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Semmelweis Orvostudomanyi Egyetem,

. Anatémiai, SzOvet- és Fejl6déstani Intézet

Neurohormonok
s neurotranszmitterek

Palkovits Miklés dr.

Az Orvosi Hetilap Gjraindulasanak 30. évforduldjara,
a szerkeszt6ség felkérésére irt tanulmany

Néurohormonoknak nevezzik azokat a kémiai
anyagokat, amelyek az idegsejtekben termel&dnek,
az idegrostokban transzportalédnak, hatdsukat
azonban nem az idegvégz6désekben lokalisan, ha-
nem a vérpalyaba jutva (esetleg a liquor cerebro-
spinalis koOzbeiktatdsaval) a szervezet valamely
mas részében, rendszerint valamelyik endokrin
szerv m(kodését befolyadsolva fejtik ki (I/a abra).
Neurotranszmittereknek nevezzik (leegyszer(sit-
ve) azokat a kémiai anyagokat, amelyek az ideg-
sejtekben termel6dnek, féleg az idegrostokban
transzportalodnak, s az idegvégzd&déseken felsza-
badulva hatdsukat egy masik idegsejtre fejtik ki.
Ez a hatds informacidatvitelben, vagy az idegsejt
mkodésének, tonusanak, miligjének megvaltozta-
tasdban nyilvanulhat meg. Ezért ez utébbi tevé-
kenységet neuromodulaciénak, a benne szerepet
vivé anyagokat pedig neuromodulatoroknak is
nevezik.

A neurokémia fantasztikus fejl6dése az utdb-
bi években egyre tébb bizonyitékot szolgaltatott
arra, hogy a neuronok hatéanyagainak ez az egy-
szer(i felosztasa legfeljebb didaktikai szempontbol
allja meg a helyét. Bizonyitast nyert, hogy neuro-
hormonoknak nevezett és valéban neurohormona-
lis hatast kifejt6 anyagok a kdzponti idegrendszer-

ben a hypothalamo-hypophysis rendszeren kivil
masutt is — s6t, gyakorlatilag mindenitt — el6-
fordulnak. Ezek az anyagok kimutathaték a szi-
naptikus végzd&désekben, ill. a szinaptoszéma frak-

ciokban, és elektrofiziologiai megfigyelések is bi-
zonyitjak, hogy neurotranszmitter tevékenységet
képesek kifejteni. Megforditva: neurotranszmitter
tartalmG idegvégz6dések magas koncentracioban
fordulnak el6 az eminentia mediana erei korul, és
hasonléan magas koncentraciéban mutathatok ki
a hypophysis-nyélben, a portalis erekb6l nyert
vérben. Ismeretessé valt az is, hogy egyes neuro-
transzmitterek az egyszer( szabalyozast meghaladé
mértékben képesek hypophysishormonok Kkitralé-
sét gatolni vagy serkenteni. Ez ismét azt jelenti,
hogy a csak neurotranszmittereknek feltételezett
anyagok a valdéban jol bizonyitott neurotranszmit-
ter hatason kivil neurohormonalis tevékenységet
is képesek kifejteni. Mindezekbdl adodik, hogy a
kdzponti idegrendszer aktiv anyagai hatasanak
minéségét nem csupan kémiai szerkezetik hata-

Orvosi Hetilap 1979. 120. évfolyam, 1. szam
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rozza meg, hanem az a hely is, ahol hatasukat ki-
fejtik (1/c abra).

A kozponti idegrendszer neuronjai kémiai ka-
rakterének megismerése csupan a kdzelmdultban
kezd6dott, és azdéta rohamosan fejlédik. A megis-

1. abra: Neurohormondlis és neurotranszmitter hatas elve.
A —neurohormon hatéas: idegsejt kapillérissal
érintkezik:
B - neurotranszmitter hatds: idegsejt idegsejttel
érintkezik;
C —kett6s hatés: idegsejt axonkollateralisai mind
erekkel, mind masik idegsejtekkel érintkez-
hetnek

mérés Utja altalaban azonos: indirekt adatok, neu-
rofiziologiai, neuroendokrin megfigyelések utalnak
egy adott anyag valoszin( létezésére. Ezt koveti
kimutatasuk az agy valamely részébdl, tisztitasuk,
kémiai szerkezetiik megallapitdsa, majd szintetiza-
lasuk. Ez utan sor kerilhet ellenanyag (ha neuro-
peptid, akkor kozvetlen immunsav6, ha mas neu-
rotranszmitter struktGra, akkor altalaban szinteti-
zalé enzimje antisavéjanak) termelésére, mely
megnyitja az utat immunocitokémiai és radioim-
muno mddszerek alkalmazasdhoz. Az el6bbivel lat-
hatova lehet tenni a kozponti idegrendszer egyes,
specifikus idegsejtjeit, palyait és idegvégzd6déseit,
mig az utobbival mérni lehet mennyiségiket. Mai
mikromodszereink alkalmasak a koézponti ideg-
rendszer akar egyes sejtcsoportjainak (magjainak)
izolalt kivételére (50), a radioimmuno modszerek
pedig, hasonléan az enzimizotépos maddszerekhez,
alkalmasak ilyen kicsi, olykor tized-szazad milli-
grammnyi agyszoveten belil is szdmos anyag
koncentraci6janak meghatarozasara. A neuroké-
miai technikak fejlettségét és a vizsgalatok fan-
tasztikus Utemét bizonyitja, hogy pl. az 1976-ig is-
meretlen endorfinokat (a kozponti idegrendszer
endogén morfinszeri hatdst anyagait) egy éven
belul sikertlt identifikalni, kémiailag karakteri-
zalni, tovabba a kozponti idegrendszerben vald
el6forduldsukat mind immunocitokémiai, mind
radioimmuno maodszerrel feltérképezni. (Megjegy-
zendd, hogy mi, magyar kutatok az induldsnal még
jelen voltunk . ..)



A neurohormonok és neurotranszmitterek ku-
tatdsaban a technikai problémakon kivil komoly
nehézséget okoz neuroanatdémiai szemléletiink
szlikségszer( reviziéja is. A neuroanatémia Raman
y CajaZlal kezd6d6, az elmult évtizedig tarté, ma
mar klasszikusnak tekinthetd h6skora — az elekt-
ronmikroszkdpos vizsgalatokkal kiegészitve — ha-
talmas eredményeket hozott a kdzponti idegrend-
szer finomszerkezetének megismerésében. A tisz-
tdn leir6 morfolégiai neuroanatémia talajan Kki-
névé neurokémiai, neurofiziolégiai és komputer-
analizisen, ill. modellezésen alapulé kvantitativ
idegrendszeri vizsgalatok jovGje szinte belathatat-
lan. Ugyanakkor a neuroanatdémia néhany alap-
vetének tin6 megfigyelése az évek folyaman —
sajnos, a tudomanytdrténetekben szabalyszer(ien
— dogmava rogziult. Az Gjabb és Gjabb adatok
ismeretében nem a korabbi megfigyelések taga-
dasara, hanem az.azokbol felépitett szemléleti,
sziikség. Az egyszer( neuron-neuron lancon ala-
pulé idegpalyak és az ingeriletatvitel vizsgalata,
vagyis a ,melyik idegsejt melyikkel kapcsolddik”
mar nem vezethet tovabb. Bizonyossa valt, hogy
egy-egy idegsejt, kémiai karakterétgl figg6en tébb
szaz, s6t akar tobb szazezer masik idegsejttel ké-
pes szinaptikus kontaktust létesiteni a kdzponti
idegrendszerben. Az axonok nagyszamu kollate-
radlisai és azok végz6dései nem neuronlancolatot,
hanem neuronok halézatat hozzak létre az ideg-
rendszerben.

A neuronok halézata magyardzza azt a meg-
figyelést, hogy az idegrendszert barhol ér6 impul-
zusok praktikusan barmely idegsejtet elérhetik.
Ebbdl a latszélagos kaoszbél nem az ab ovo meg-
hatarozott palyadk és osszekdtetések, hanem az
idegsejteknek ma még kdrvonalaiban sem ismert
szuverenitasa teremt rendet, melynek révén ma-
ga hatdrozza meg az inger felvételének és az arra
adott valasznak a formajat. Ugyanakkor a koz-
ponti idegrendszer csodalatos dialektikajaként, az
egyedi reakcidiban szuverén idegsejt része annak
a haldézatnak, amelyben szdmos 0sszekottetés szol-
galja az egy adott ingerre bekdvetkezd valaszok és
reakciok 0Osszehangoltsagat. Amig egy-egy ideg-
sejt tobb szadz vagy ezer masik idegsejten létesit
szinaptikus kapcsolatot, addig egy-egy idegsejt
testén vagy dendritjén szdz és ezer masik idegsejt-
b6l szarmazé idegrost végzdédik. Bizonyitott, hogy
nemcsak axonalis idegvégz6dések, hanem dendri-
tek kapcsolata is létezik, melyeken informacioat-
adas, neurotranszmisszi6 mehet végbe. Feltétele-
zik, hogy ez a tovabbi 6sszekdttetési tipus is arra
szolgal, hogy az azonos funkcioju sejtek altal lét-
rehozott sejtcsoportok (nucleusok) egy adott im-
pulzusra 6sszehangoltan, egységesen valaszoljanak,
reagaljanak.

Ma mar illuzérikus lenne az egyes neuro-
transzmittereket akar hatasuk, akar topografiajuk
alapjan a kdzponti idegrendszerben egymastol el-
kilonitve vizsgalni. Bizonyitott, hogy egy-egy
idegsejten szamos, kulénb6z6 neurotranszmitter
karakter(i axon végzddik. Alacsonyabb rendl al-
latokban egyetlen szinaptikus végzd6désen belil is
igen sok neurotranszmittert mutattak ki (6), és

egyre tobb adat van arra, hogy eml&sdkben is el§-
fordulhat tébb neurotranszmitter egyetlen idegsej-
ten vagy idegvégz6désen beliil. A morfoldgiai vizs-
galatok legnagyobb problémaja, hogy csupan
elektronmikroszkéoppal sem a kilénb6z8 tipusu
idegvégz8dések, sem a kilénb6z6 neurotranszmit-
tereket hordozdé szinaptikus vesiculumok egymas-
t6l nem kilénithet6k el. Nem vezettek eredmény-
re a szinaptikus vesiculumok karakterének nagy-
sag, forma alapjan tortén6 meghatarozasara ira-
nyulé prébalkozasok sem. Ezen a teriileten az im-
munocitokémiai technikdk elektronmikroszkopos
vizsgalatokra valo kiterjesztését6l varhatunk ered-
ményeket.

Mai ismereteink szerint a neurotranszmitterek
négy csoportra oszthatok (1. tablazat). A biogén
aminok magukba foglaljak a catecholaminokat, az
indolaminokat; az aminosavak a mono- és diear-
boxilos aminosavakat, a neuropeptidek pedig az
Gun. neurohormonokat (,,hypothalamus hormono-
kat”), a ,hypophysis hormonokat”, melyek a kdz-
ponti idegrendszerben is el6fordulnak, foglaljak
magukban. Val6szini, hogy idevonatkozé ismere-

Tablazat A kozponti idegrendszerben el6forduld
és eddig feltérképezett neurohormonok és

neurotranszmitterek csoportositasa

Biogén aminok
Dopamin
Noradrenalin
Adrenalin
Hisztamin
Serotonin
,Kis biogén aminosavak"
octopamin
pheniletilamin
pheniletanolamin
triptamin
Acetylcholin
Aminosavak
y-aminovajsav (GABA)
Glycin
Glutaminsav
Aszpartitsav
Neuropeptidek
»,Neurohormonok"
luteinizalé hormon-releasing hormon (LH-RH)
thyreotrop releasing factor (TRF)
corticotrophin releasing factor (CRF)
»growth hormone-release inhibiting hormone"
(Somatostatin)
prolactin releasing factor (PRF)
prolactin inhibiting factor (PIF)
Vasopressin
Oxytocin
Neurophysinek (neurophysin 1. és 11.)
»Hypophysis hormonok"
ACTH

Novekedési hormon
Prolactin
a-MSH
Angiotensin
/Mipotropin
Endorphinok
Enkephalinok (methionin és leucin enkephalin)
»Substance P"
Neurotensin
»Intestinal peptidek"
Vasoaktiv intestinal peptid (VIP)
Gastrin
Cholecystochinin
»Sleep-peptidek”



teink a kozeljovében még bdévilni fognak. Az itt
felsorolt valamennyi anyagot sikerilt a ko&zponti
idegrendszerben kimutatni, és bizonyitani, hogy
azok nem a szervezet mas részéb6l keriltek az
idegrendszerbe, hanem az idegsejtek termelik.

A neurotranszmitterek agyi el6fordulasara és
feltérképezésére az alabbi modszerek alkalmasak:
hisztofluoreszcens maédszerek (formaldehyd és gli-
oxalsavas fluoreszcencia), immunofluoreszcens és
immunocitokémiai modszerek mind fény-, mind
elektronmikroszképos szinten, enzimizotépos maod-
szerek, radioimmuno maodszer, tomegspektrométe-
res vizsgalatok, magas nyomasu folyadékkromato-
grafia.

A felsorolt neurotranszmitterek és neurohor-

monok legtobbjére az aladbbi szabalyszer(iségek
érvényesek:

1. Valamennyi részletesen vizsgalt neuro-
transzmitterr6l és neurohormonrdl kiderilt, hogy

a kozponti idegrendszer csaknem valamennyi te-
riletén kimutathat6. Izolalt kdzpontok, kizarola-
gos terlletek (szimpatikus vagy paraszimpatikus,
adrenerg vagy cholinerg kdzpontok) nem kildnit-
het6k el.

2. Kevés kivétellel, a neurohormonokat és neu-
rotranszmittereket termeld idegsejtek nem respek-
taljak az egyes agyi sejtcsoportok (nucleusok,
aredk, rétegek) neuroanatémiai hatarait, hanem
rendszerint elszértan fordulnak el6.

3. A hypothalamus nemcsak az Gn. neurohor-
monokban, hanem a tébbi neuropeptidben és sza-
mos neurotranszmitterben is a leggazdagabb agyi
terliletek kozé tartozik. A hypothalamuson belil
is, a hypothalamust a hypophysissel dsszekdté agy-
terilet, az eminentia mediana és a hypophysis-
nyél nagysagrendekkel tébb neuropeptidet tartal-
maz, mint az agy barmely mas része. Ez a terilet
kiulonods szerkezetli agyi struktdra, mely a neuro-
endokrin szabalyozds morfolégiai alapjat képezi.
Ez az a terilet, ahol a neurohormonalis tevékeny-
ség végbemegy, ezért szerkezetét sziikségesnek
latjuk részletezni (2. abra).

Az eminentia mediana specialis érstruktdraja,
az Un. portalis keringés, a fenesztralt kapillarisok
fontos szerepet jatszanak a neurohormonok és a
neurotranszmitterek tovabbitdsdban. A zdémmel a
hypothalamushol, s kis részben az agy mas teri-
leteir6l is jové axonok az eminentia mediandban
végz6dnek (2/b abra) anélkil, hogy valédi szinap-
tikus idegvégz6dések alakulnanak ki. A rendkivil
dis és finom kapillarishalozat, mely ismét Ossze-
szed6dve a hypophysis érellatasat szolgalja, nem
képez barriert az idegvégz6désekbdl kilép6é anya-
gok szamara. Ugyanakkor az eminentia mediana,
mely a Ill. agykamra aljanak felel meg, specialis
ependyma-sejtek (tanycytdk) révén kapcsolatban
all a bels6 liquor-térrel, az agykamrak rendszeré-
vel (2'c abra). A kilsé liquor-tér, a szubarachno-
idealis tér, a pia maternek az eminentia mély ré-
tegeibe tortén6é benyomulasa révén topografiailag
szintén szorosan 06sszefligg az eminentia mediana-
val (2 c abra). A kapillarisokat korilvevé Gn. pe-
rikapillaris tér mintegy ,szabadkikdét6ul” szolgal
mindazon anyagok szadmara, amelyek akar neura-

2

lis, akar vascularis Gton vagy liquor révén jutnak
az eminentia medianaba (2/d abra). Szamos neuro-
transzmitter és neuropeptid igen magas koncent-
racioban fordul el6 mind az eminentia mediana
szOvetében, mind a portalis erek vérében.

2. abra: Eminentia mediana topografidja és struktdraja.
A — patkdnyagy sagittalis metszetének séméja.
Roéviditések: A —aquaeductus cerebri, CA —

commissura anterior, CC — corpus callosum,

CO —chiasma opticum, F —fornix, H — hy-

pophysis, MES — kézépagy, P — hid, Th —
thalamus, . — 3. agykamra, IV. —4. agy-
kamra.

B—eminentia mediana, hypophysis-nyél és a hy-
pophysis sagittalis metszetének séméja. CM
— corpus mammillare, Ht — hypothalamus,
Illl. — 3. agykamra, -» portalis erek.

C —Eminentia mediana szerkezetének séméja.
—glia elemek, — tanycytak, * — ka-
pillarisok, P — perikapillaris tér, S — sub-
arachnoidealis tér, Ill. — 3. agykamra. A

glia-elemek kozotti térben axonok és
végzO6dések atmetszete lathato.

D — Kapilléaris keresztmetszet, perikapillaris tér és
kornyezetének  elektronmikroszképos  képe
(Léranth dr., I Anatémiai Intézet felvétele).
P — perikapilléaris tér, (I — fenestralt kapil-
larisfal, - axonatmetszetek, E — endo-
thel sejt.

ideg-



A portalis erek, melyek az ezen perikapillaris
térrel koridlvett kapillarisokb6l szed6dnek d&ssze,
az aktualis nyomas- és aramlasi viszonyoktél fiig-
g6en a hypophysis, s6t a hypothalamus felé is ve-
zethetik a vért (48). A neurotranszmitterek és a
neurohormonok az eminentia mediana idegvégz6-
déseib6l szinaptikus kontaktus nélkil juthatnak a
perikapillaris térbe, onnan pedig akar az erekbe
— innen a hypophysishe —, akar a liquor-térbe,
de kifejthetik hatasukat a szomszédos, a perikapil-
laris térrel szintén érintkez6 méas idegvégz6dések-
re is. A fenti okok miatt a neurohormonok és neu-
rotranszmitterek merev elkildnitése nem latszik
helyesnek, mivel ugyanaz az anyag a hatas helyé-
t6l fligg6en akar mindkét szerepet is betdltheti.

4. A legtobb, anatomiailag leirt és definialhato
idegpalya kémiai karaktere ma még ismeretlen.
Paradox maédon, a neurokémia fejl6désével ,0j”
palyakat és idegi O0sszekottetéseket irtak le, jelen-
t6sen bdvitvén a korantsem kevés, am meglehet6-
sen feliletesen definialt neuroanatomiai kellék-
tarat. Minthogy a kémia altaldban — megmagya-
razhatatlan moédon — gyenge oldala az anatomu-
soknak, és megforditva: az anatomia a kémiku-
soknak, egymastdl fiiggetlenil leirtak azonos pa-
lyakat — kilonb6z6 névvel. Ennek kovetkezmé-
nyeként ma is taldlhaté szadmos olyan kifejezés,
amely vagy anatémiai vagy kémiai szempontbdl,
ugyanazon idegi palyat mas névvel jelél. Ezt to-
vabb bonyolitja az altudomanyos fontoskodas és
misztifikalé hajlam, mely akar egy-két idegrostot
is el6szeretettel nevez el palyanak, csakhogy egy
Uj és szépen hangz6 névnek keresztsziilje legyen.
Koradbban a neuroanatdmusok — nem ismervén
még azt a tényt, hogy a biogén amin tartalma,
de mas karakter( idegsejteknek is egy-egy cso-
portja szélesen behadlézza a kozponti idegrendszert
— gondos vizsgalatok eredményeképpen szamos
agyterilet kozott tudtak 6sszekottetést kimutatni,
ezeket rogton névvel lattak el. Ebb6l adddott, hogy
a valéban meglevé palyak és a kdzponti idegrend-
szerre jellemzd neuronalis halézat mind a laikus,
mind a szakember szadmara dzsungellé valtozott.
Varhat6o viszont, hogy a hisztokémiai és biokémiai
modszerek, valamint az Ujabb neuroanatémiai —
az anterograd és retrograd axonalis transzport ki-
mutatasan alapulé — moddszerek tisztazzak majd a
kozponti idegrendszer belsé kapcsolatait. Ezt az
optimizmust tamasztjak ala az olyan eredmények,
mint pl. annak tisztdzdsa, hogy a ,nigrostriatal
dopaminerg palya”, a ,mesostriatal system”, a
»pallido-nigral GABA palya”, a ,striato-nigral
substance P palya”, a ,striato-pallido-nigral cho-
linerg palya”, a ,pallido-hypothalamic palya”, az
».extrapyramidalis lenticulo-nigral palya”, a ,stria-
to-subthalamic palya”, a ,tractus nigro-lenticula-
ris” csupan egy-egy komponense, egyetlen — mar
a mult szdzadban korrekt médon definialt — pa-
lydnak, az ansa lenticularisnak, érdemtelenil sza-
mos ©6nallé névvel.

5 A kilonb6z6 kémiai karakter( idegsejtek-
nek csak egy része alkot palyakat, mig mas ré-
szlik, az Un. rovid axonu neuronok. egy adott te-
rilet lokalis innervacidjaban vesz részt. Ide tar-
toznak az interneuronok. Az esetek tobbségében

az acetilcholin, a GABA, a glicin, a glutaminsav
és az aszpartitsav tartalm0 idegsejtek sorolhaték
ide, mig a biogén amin tartalmtak hosszi axon-
jaik és rendkivil b6 axonkollateralisaik révén az
egész idegrendszert behal6zzak. A neuropeptid
tartalm0G idegsejtek hosszU axonjait sok esetben
ki lehet mutatni, mivel azonban igen sok esetben
a jelenlegi technikdak nem alkalmasak maguknak
az idegsejteknek a lathatdva tételére, axonjaik le-
futasara vonatkozéan altalanos szabalyt még ko-
rai lenne feléllitani.

Részletezve a neurotranszmitterek és neuro-
hormonok egyes csoportjait, az alabbiakat mond-
hatjuk:

A biogén amin tartalm0 idegsejtek kozil a
dopamin, nordarenalin, adrenalin és serotonin tar-
talma sejtcsoportok lokalizacidjat ismerjik, a
hisztaminét és az 0n. ,minor biogén aminokét”
nem. A noradrenalin, adrenalin és serotonin tar-
talmu sejtcsoportok kizardlag az alsé agytdrzsben,
a dopamin tartalmldak a mesencephalonban és a
diencephalonban taldlhaték (13).

A noradrenalin tartalmd sejtcsoportok kozil
kiemelkedik a locus coeruleus, ahol tobb noradre-
nalin tartalmd idegsejt taldlhaté mint a tébbi, a
hid és nydultvel6 5 masik teriletén levd sejtcso-
portban egydlttvéve (13). A noradrenalin tartalmdu
idegrostok két, viszonylag j6l definialhaté palyaba
rendez6dve, és tovabbi o6t, palyanak még joindu-
lattal sem nevezhetd, laza elrendezettségl rostok
révén érik el az agy tobbi részét (45, 46, 64, 72).
A locus coeruleus sejtjei innervaljak az agykéreg
valamennyi részét, a kisagyat, a thalamus egy ré-
szét, és részt vesznek a tobbi agyterilet beideg-
zésében is (32, 36, 45, 47, 61, 77). A hypothalamus
és a limbikus rendszer szamos hosszd, a nyultvel§-
ben helyet foglalé noradrenalin tartalmd idegsejt-
b6l kapja noradrenerg innervaciojat (35, 45, 56,
64, 72). Ugyancsak a nyultvel6b6l erednek a ge-
rincvel6be leszallé és a sziirkedllomany valameny-
nyi részét beidegzé noradrenerg rostok (8, 14).

Ismeretessé valt, hogy a kozponti idegrend-
szer szamos teriiletén adrenalin tartalma idegvég-
z6dések is talalhaték. Adrenalin kilondsen a hy-
pothalamusban mutathaté ki magas koncentracio-
ban, de igy sem haladja meg a noradrenalin kon-
centraciojanak tizedrészét (23, 50). Jelentfségét
viszont az adhatja meg, hogy egyre tobb adat bi-
zonyitja szerepét a kdzponti idegrendszeri eredet(
magas vérnyomas szabalyozasaban (53, 55). Az
adrenalin tartalmd idegsejtek csupan a nydultveld
két, jol koralirt kis teriletén mutathatok ki (27),
és axonjaik innen szallnak fel, ma még topogra-
fiailag nem pontosan definidlt Gton a kdoztiagyba
és az agytorzs fels6 részébe.

A dopamin tartalm( idegsejtek két f6 cso-
portra, egy koOzépagyi és egy kobztiagyi csoportra
oszthaték. A kozépagyban féleg a substantia nig-
rdban és annak koérnyezetében fordulnak el§ (13),
és az ansa lenticularishan szallnak fel. Beidegzési
teriiletik alapjan a rostok tovabbi harom csoport-
ra oszthatok: az agykéreghben végzéddéket ,,meso-
corticalis”, a nucleus caudatusban és lentiformis-
ban végz&déket ,mesostriatalis”, mig a limbikus
rendszer egyes komponenseiben (hippocampus,



szaglélebeny, septum, amygdala, habenula) végz6-
déket ,mesolimbikus” dopaminerg rendszernek
nevezik (20, 26, 70). A dopaminerg idegek masik
csoportja f6leg a hypothalamusban és kisrészt a
subthalamusban taldlhatok. Az eminentia mediana
kilénosen gazdag dopaminban (52, 74). Az ideg-
rostok a szomszédos nucleus arcuatusban levé dop-
aminerg sejtekb6l erednek (16, 17, 18). Az eminen-
tia mediandban mért dopamin magas koncentra-
ci6, valamint a dopamin tdobb hypophysis hormon
elvéalasztasara gyakorolt hatdsanak bizonyitasa
amellett sz6l, hogy a hypothalamus dopamin tar-
talma sejtjeinek szerepe inkabb a neurohormona-
lis szabalyozasban mint neurotranszmitter funk-
ciéban keresendd.

Hisztamin szintén el6fordul az agy valameny-
nyi régiéjaban (7, 71). Leirtak felszallo, az agyké-
regben végz6d6 hisztamin tartalmud palyakat (39),
de ezt nem sikerilt meggy6z6en bizonyitani, ill.
szamos kisérlet eredménye ez ellen szol. Meg kell
emliteni, hogy hisztamin nemcsak idegsejtekben,
hanem glia-sejtekben, tovadbbad a kozponti ideg-
rendszerben is el6fordulé hizésejtekben (pericy-
tdkban) is magas koncentraciéban mutathaté ki.

Serotonin tartalm( idegsejtek az agytorzs
raphe-magjaiban taldlhaték (13). Az innen fel- és
leszallo rostok behal6zzak az egész kdzponti ideg-
rendszert; végzd6déseik minden terileten kimutat-
hatok (21). Kiléndésen dus serotonin tartalma
ideghal6zat és magas serotonin koncentraci6 mu-
tathato ki a hypothalamusban, a limbikus rend-
szerben és a gerincvel6ben, az agykéreg biogén

tobb mint felét
egymaga a serotonin képviseli (51, 62, 63).

Az acetylcholin el6fordulasat a kdzponti ideg-
rendszerben mar nagyon régen ismerjik, topogra-
fiajara vonatkoz6an azonban még ma is hianyosak
az ismereteink. Ennek legf6bb oka, hogy bar az
acetylcholin koncentraci6jat ma mar specifikus és
érzékeny modszerekkel mérni tudjuk, mikroszko-
pos kimutatasara nincsenek megfelel6 maodsze-
reink. Az altalanosan haszndlt acetylcholinesterase
hisztokémiai kimutatasa acetylcholinra nem speci-
fikus.

Az acetylcholin a ko6zponti idegrendszerben
altalanosan el6fordulé neurotranszmitter. Legin-
kabb lokalis hatdst ,short neuronokban” mutat-

haté ki, rendszerint dopaminerg és GABA-erg
idegsejtekkel és végzédésekkel szoros kapcsolat-
ban. Feltételeznek harom acetylcholin tartalma

idegpalyat is: a) a habenuldtdl a mesencephalon-
ba; b) a septumb6l a hippocampusba; c¢) a hidbol
a kisagyba mendt (41, 42, 68).

A neurotranszmitter hatadsd aminosavak leg-
pregnansabb és legtdbbet vizsgalt tagja a y-amino-
vajsav (GABA). Egyike a kozponti idegrendszer
legpontensebb gatl6 transzmittereinek, az agy va-
lamennyi teriiletén kimutathaté. Leggyakrabban
révid axonu, lokalis neuronokban foglal helyet, de
két GABA-erg palyarendszert is leirtak. Az egyik
a kisagyon belil, a Purkinje-, Golgi-, kosar- és
csillagsejtek idegvégzd6déseiben taldlhaté. Mig az
utébbi harom a kisagykéreg gatlé GABA-erg rend-
szer része, a Purkinje-sejtek axonja — a kéreg-
ben visszahajlé kollateralisok kivételével — a kis-
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agyban és a Deiters-magban végzédik. A masik
GABA-erg palya a striatumbdl ered, és az ansa
lenticularis egyik leszall6 komponenseként a ko-
zépagyban, a substantia nigra dopaminerg sejtjein
végzdédik (33, 34).

A glicin feltehetéen a GABA-hoz hasonl6 tu-
lajdonsagu, de kevéshé vizsgalt neurotranszmit-
ter. Kevés adatunk van a savanyl aminosavak
(glutaminsav, aszpartitsav) kozponti idegrendsze-
ren bellli eloszlaséara. Jelenlétiket altalaban loka-
lis neuronokban (kisagy szemcsesejtjei, szaglole-
beny, gerincveld interneuronjai) tudjuk kimutatni;
az el6z6 két aminosavval szemben ezek excitato-
ros neurotranszmitterek.

A neurotranszmitterek népes csoportjat képe-
zik a neuropeptidek. Az igen roévid, 3 aminosavas
thyreotrop releasing factort6i (TRH) a hosszl, 91
aminosavbdl all6 yS-lipotropinig a peptidek széles
skalajat talaljuk a kodzponti idegrendszerben. Ko-
zéjuk tartoznak az Uun. neurohormonok is.

Az 1950-es években bizonyitast nyert, hogy a
hypothalamusban a belsé elvalasztasi mirigyek
tevékenységét befolyasold, hormonszerlii anyagok
vannak. Ezek kozil els6kként neuropeptideket,
oxytocint és vasopressint, az Un. neuroszekretoros
idegsejtekben sikerilt izolalni és karakterizalni.

Szamos fizioldgiai és endokrinolégiai megfi-
gyelés utalt arra, hogy a hypothalamusban olyan
anyagok vannak, melyek a hypophysis elllsé le-
benyének hormonjait felszabaditani vagy felszaba-
duldsukat gatolni képesek. Az el6bbieket ,releas-
ing” (serkentd), az utébbiakat ,inhibiting” (gatlo)
faktoroknak nevezték. Indirekt adatok alapjan ed-
dig 9 ilyen anyagot tételeznek fel, de izolalni, ké-
miailag identifikalni és szintetizalni eddig csak
hadrmat sikerllt. Ezek: a luteinizal6 hormont ser-
kent6 hormon (luteinizing hormone-releasing hor-
mone, LH-RH), a thyreotrop hormont serkentd
hormon (thyreotroping releasing factor, TRF) és a
novekedési hormon felszabaditdsat gatld6 hormon
(growth hormone-release inhibiting hormon = so-
matostatin). Az elmult év végén szamoltak be két
Gjabb neurohormon: az ACTH-t serkent6 hormon
(corticotropin-releasing factor, CRF) és a ndveke-
dési hormont serkent6 hormon (growth hormone-
releasing factor, GRF) kémiai identifikalasarol —
470 000 sertés hypothalamusanak kivonatabol (60,
67). Ez utébbi kett6 még tovabbi bizonyitasra és
szintetizalasra var, mert tobbszor el6fordult mar,
hogy hasonlé hatast neuropeptidek izolalasarol
szamoltak be, kés6bb azonban kideriilt, hogy még-
sem specifikusak. Ez abbdl adédik, hogy egy bi-
zonyos hypophysis hormon mikodését nemcsak
egy neuropeptid képes serkenteni vagy gatolni,
hanem tdbb is, ugyanakkor egyetlen neuropeptid
tobb hypophysis hormon kilrilését képes befolya-
solni. Igy példaul a TRF nemcsak a thyreotrop
hormon elvalasztasat képes serkenteni, hanem a
novekedési hormonét és a prolactinét is. Utébbit
olyan mértékben, hogy ha els§ vizsgalatakor netan
nem a thyreotrop, hanem a prolactin releasing
hormon hatdsat mérik, elképzelhetd lenne, hogy
a TRF-t ma prolactin releasing hormonnak nevez-
nék. Egészen az 1970-es évek elejéig feltételezték,
hogy a neurohormonok kizarélag a hypothalamus-



ban, s6t azon belil is egy jol koérulirt terileten
lev6 sejtekben termelédnek. A radioimmuno mod-
szerek azonban bebizonyitottdk, hogy bar valéban
a hypothalamusban, ezen belll is az eminentia
medianaban talalhatok a neurohormonok legna-
gyobb koncentraciéban (2, 5, 59), legtobbjik a koz-
ponti idegrendszer valamennyi mas teriletén is
el6fordul (25, 28, 76). Feltételezhetd, hogy ezek a
neuropeptidek a hypothalamuson és az eminentia
medianan &t a hypophysisbe jutva hormonalis
hatastak, mig az agy tobbi részén neurotransz-
mitter vagy neuromodulator funkciét téltenek be.

Csupan az elmualt két évben valt bizonyossa
— s a szakma e terlletét kutatdk szadmaéara Kkissé
meghdkkentévé —, hogy a hypophysisben terme-
16d6 hormonok kozul szamos (ACTH, prolactin,
«-MSH, ndvekedési hormon, /?-lipotropin) a koz-
ponti idegrendszerben is kimutathaté (19, 31, 37,
38, 49, 69, 78). Az els6 logikus feltevés volt (a két-
kedésen tul), hogy ezek is hypophysis eredetliek,
és valamilyen maédon képesek az agyba bekerilni.
Immunocitokémiailag kimutathaté jelenlétik és
radioimmuno maodszerrel mért koncentraciojuk
azonban hypophysectomizalt allatokban nem val-
tozik (19, 37, 49), igy feltételezniink kell, hogy a
kézponti idegrendszeren belul termeldnek. Szere-
piket, agyi el6fordulasuk jelent6ségét ma még
nem ismerjik.

A neuropeptid kutatas egyik legnagyobb tem-
p6ju, olykor dramai momentumokat is tartalmazé
fejezete az endorfinok felfedezése. Tobb kutato-
csoport szinte egy id6ben (ma is vitatott prioritas-
sal) kimutatta, hogy a kozponti idegrendszerben
morfium hatdsd anyagok keletkeznek, melyek az
agy opiat-receptoraihoz kiléndsen er6s affinitast
mutatnak (10, 44). Neviiket endogén el6fordulasuk
és morfinszeri hatasuk 0sszevonasabol kaptak.
Hamarosan tébb (a, B, y, &) endorphin létezését
irtak le (22, 24), kilénbdz6 opiataktivitassal és vi-
tathato természetbeli el6forduldssal. Kémiai anali-
zisik azt mutatta, hogy mindegyikilk egy nagyobb
neuropeptid, a /1-lipotropin aminosavlancanak egy
részét képezi. Ekkor a vizsgalat ismét az 1964-ben,
a hypophysisben kimutatott /J-lipotropinra ira-
nyult (1, 43). Csupan két éve mutattdk ki egy ma-
sik neuropeptid, az encephalin létezését (30, 31).
Ez egy otaminosavas neuropeptid, melynek ami-
nosav szekvenciaja fellelhet6 az endorphin mole-
kuldban, tehat a /i-lipotropinban is. Tovabbi izgal-
mas megallapitds, hogy nemcsak az endorphinok
és az encephalin, hanem az ACTH és az n-MSH
aminosavszerkezete is megtalalhaté a /5-lipotropin
molekulaban. Ebbdl addédott az a logikus feltéte-
lezés® hogy ez a nagy molekula a tobbinek pre-
kurzora lehet, és azok kiilonb6z6 enzimtevékeny-
ségek révén bel6le keletkezhetnek. Tény, hogy a
/lI-lipotropint, ACTH-t, a-MSH-t a hypophysis
ugyanazon sejttipusaiban lehet kimutatni, de tény
az is, hogy valamennyi (/i-endorphin, encephalin,
u-MSH, ACTH, /f-lipotropin) el6fordul a kdzponti
idegrendszerben — hypophysectomizalt allatok-
ban is.

A kozponti idegrendszerben legrégebben leirt
neuropeptid a ,substance P” (magyar forditasa:
.P anyag” kissé furcsan hangzik). Von Euler és

Gaddum mar 1931-ben kimutattdk el6forduldsat a
kdzponti idegrendszerben (15), kémiai identifika-
lasara és szintetizalasara azonban 40 évig kellett
varni (11, 12). Egyike a kozponti idegrendszerben
mindenitt eléfordulé neuropeptideknek (3), valo6-
szinlleg neurotranszmitter funkcioju. Feltlné,
hogy az érz6 ducokban, a gerincvel6 hatsé szarva-
ban és a nyultvel6 egyes érz6 magjaiban levd
szinapszisokban magas koncentracioban mutathat6
ki (29). Substance P tartalm( idegrostok képezik
a striatumot a substantia nigraval 6sszekdté ansa
lenticularis egyik komponensét (4, 54, 65).

A ,substance P” tisztitdsa soran fedeztek fel
egy vasoactiv tulajdonsdgl Ujabb neuropeptidet,
a neurotensint (9). Igen rovid id6 alatt szintetizal-
tdk és ma mar tudjuk, hogy a kozponti idegrend-
szerben mindenitt el6fordulé anyagrél van szo,
mely periférids hatdsan kivil szintén egyike a
kdzponti idegrendszer neurotranszmittereinek.

A neuropeptid kutatds tovabbi meglepetések-
kel is szolgalt. Immunocitokémiai vizsgalatok bi-
zonyitottak, hogy a kozponti idegrendszerben
olyan anyagok is el6fordulnak, melyeknek jelen-
Iétét kordbban csak a gyomor-bél traktusban té-
telezték fel. gy mutattak ki az an. ,vasoactive
intestinal peptide” (VIP), gastrin, cholecystokinin
jelenlétét az agy neuronjaiban is (40, 66, 73). An-
nak a kezdetben sci-fi hatarat sarolé ténynek,
hogy ezek a peptidek (csakligy mint a somatosta-
tin) az idegrendszerben és a gastrointestinalis
rendszerben egyarant el6fordulnak, ontogenetikai
magyarazata van. Eszerint a polipeptid hormono-
kat termeld idegsejtek és endokrin sejtek kozos,
neuroektodermalis eredet(iek. Ezek a sejtek (angol
nevik — Amine Precursor Uptake and Decar-
boxylation — utan APUD sejtek) a vel6lemezbdl
szarmaznak és a kozponti idegrendszer szomatikus
és autonom rendszere mellett egy harmadik, neu-
roendokrin divizidjat képezik, melyek mind a koz-
ponti idegrendszerben, mind a periférian eléfor-
dulnak (57, 58).

A neurohormonok és neurotranszmitterek Kku-
tatdsa ma forrongdé téma. Szamos anyag létezését
ismertik meg, de szerepiik, hatdsuk, hatdsmecha-
nizmusuk és jelentdségik megismerése még to-
vabbi kutatasra var. Bizonyos, hogy még szamos,
ma még ismeretlen neurohormon vagy neuro-
transzmitter hatdsi anyag van a koOzponti ideg-
rendszerben. Bar soknak tlinik a felsorolt neuro-
transzmitterek szdma, ennek ellenére ma még csak
kevés idegsejt kémiai karakterét ismerjik a koz-
ponti idegrendszerben.

A neurotranszmitter és neurohormon kutatés
a mai modern agykutatds dobbenetes tempdju,
latvanyos nagy sztorija. Hatalmas 0sszegek, nagy
apparatusok és a legkulonb6z8bb technikdk széles
repertoarja valéban naprdl napra Gjabb és Gjabb
eredményeket hoz. E kutatasok jelent6ségét és
visszhangjat jol demonstralja, hogy a kdzvetlendl
ilyen iranyl kutatdsokban elért eredményekért
1970 ota oten kaptak Nobel-dijat. Szerencsés vé-
letlenek révén, mindenesetre nagy megtiszteltetés-
ként, kdzilik a még harom aktiv kutatéval (Axel-
rod, NIH, Bethesda; Schally, Tulane Univ., New
Orleans; Guillemin, Salk Institute, La Jolla) sz6-



ros tudomanyos egyittm({kdédés jott létre és van
jelenleg is. Hasonlé szakmai kollaboracié alakult
ki tébb mas, vezet§ neuropeptid kutaté laborato-
riummal is. A megfelel6 szintli neurotranszmitter
és neurohormon kutatds ma mar roppant koltsé-
ges, s a kutatok a hazanknal sokkal nagyobb és
gazdagabb orszagokban sem engedhetik meg ma-
guknak, hogy egyedi, kis laboratériumokban, on-
magukban prdbaljanak szamottevé eredményt el-
érni és versenyképessé valni. A hazai kutatasi le-
het6ségek koncentralasa és a nemzetkdzi tudoma-
nyos kollaboraciéban vald részvétel donti majd el,
hogy a magyar kutatok eredményeit milyen mér-
tékben fogjak jegyezni a jov6ben az agykutatads e
leny(ig6z6en szép teriiletén.
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Egyetem,

A bal kamra functio
ertékelése
echocardiographiaval
uraemias betegek
chronikus haemodializise

soran

Lengyel Maéria dr., Kokény Mihély dr.
és Maké Janos dr.

A chronikus haemodializissel (tovabbiakban CH)
kezelt uraemias betegeken gyakran figyelték meg
szivnagyobbodas és keringési elégtelenség kialaku-
lasat.

Napjainkig kérdéses maradt azonban, hogy

1. a gyakori cardiomegalia a sziviregek dila-
tatiéjanak, hypertrophiajanak vagy peri-
cardialis folyadékgyiilemnek tulajdonitha-
to-e;

2. az észlelt keringési elégtelenség (congestio)
cardialis vagy extracardialis okbol jott-e
létre;

3. milyen hatédsa van a tartés mivese kezelés-
nek a sziv functionalis allapotara.

Munkank célja ezeknek a kérdéseknek a meg-
valaszolasa volt, tartdés CH kezelés kapcsan.

Nyilvanvald, hogy a CH kezelésen lev6é bete-
gek allapota nem engedi meg invaziv modszerek
(szivkatheterezés) alkalmazéasat. Ezért .alkalmas
modszernek latszott az echocardiographia, mellyel
egyéb betegségekben (cardiomyopathidk, isch-
aemias szivbetegség, scleroderma) jol tudtuk jelle-
mezni és kovetni a bal kamra functio valtozasat
(3, 14, 16, 17).

Betegek és maodszer

Huszonnégy betegen tortént
vizsgalat: 10 férfi- és 14 ndbeteg, koruk 18—51 év.
Vesebetegségrél 0—50 éve tudnak: 16 beteg alapbe-
tegsége chronikus glomerulonephritis, 4-nek chronikus

echocardiographias

Orvosi Hetilap 1979. 120. évfolyam, 1. szam

pyelonephritis, 1-nek subacut nephritis, 1-nek hypo-
plasia renis, 2-nek polycystds vese. Veseelégtelensé-
gik 1—36 hénapja all fenn. Kettd kivételével jelentds
hypertonia (maximalis vérnyomas nagyobb mint 170/
110 Hgmm) is szerepelt az anamnézisben. Az els6
vizsgalat id6pontjaig 22 beteg 4—178 izben részesilt
mivese kezelésben, hetenként 2 alkalommal. Két be-
teg az els6 vizsgalat idején még nem szorult dializis-
re. Az elsé vizsgalat idépontjaban a betegek fele volt
keringési congestio (oedema, tiid6pangas) allapotdban.
A vizsgalatokat 17 betegen a dializisszam heti harom-
szorira val6 emelése utan 4—6 honappal megismétel-
tik. A masodik vizsgalat id6pontjaban keringési elég-
telenség tineteit egyetlen betegen sem észleltik. A
tensio 12 esetben csokkent, 2 esetben nem valtozott,
3 esetben kissé emelkedett, de egy esetben sem ha-
ladta meg a 170/110 Hgmm értéket. A hypervolaemias
allapot valtozasanak megitélésére a ket vizsgalati
idépontban kiszamitottuk a betegek harom dializis
el6tti napon mért teststlyanak atlagat, tovabba az
egy dializis el6tt és utan mért testsulyok kuldnbsé-
gét. A kulénbségek értékelésére egymintds t prébéat
alkalmaztunk.

A bal kamra hypertrophiat az EKG-n a Soko-
low-index alapjan értékeltik.

A betegek klinikai adatait az 1 tablazatban fog-
laljuk 0Ossze. A masodik vizsgalatot 7 betegen nem
tudtuk elvégezni: a megfigyelés idészakaban egy be-
tegen sikeres cadaver-vese-transplantatio tortént, egy
beteg masik mdvese centrumba keriilt, 5 beteg meg-
halt. Egy beteget a masodik vizsgalat utan vesztet-
tunk el. A 6 fatalis kimenetel(i eset kozil 5-ben a
haldl oka biztosan nem cardialis eredet( volt; hepa-
titis, shuntinfectio, pneumonia, hyperkalaemia. Egy
beteg balszivfél-elégtelenség tunetei kozott halt meg.

Echocardiographia

Az echocardiographias vizsgalatokat mindig a
dializis el6tti 6rdkban, Picker Echoview—10 késziilék-
kel végeztik. Mértiik a bal kamra végdiastolés atmérg-
jét (Dd), végsystolés atmérgjét (Ds), a kett6b6l szami-

. L .,. I Dd—Dsw

tottuk a linearis ejectiés fractiot » X 100= JD°/0l
Mértik tovabbd a kamrai septum (IVSD) és a bal
kamrai hatsé fal (HD) végdiasolés vastagsagat a mit-
ralis billentyl szintjében és a bal pitvar végsystolés
atmér6jét (Bp) az aortabillenty( szintjében. Korabban
meghatarozott normal értékeink (15, 16, 24) alapjan
korosnak itéltik a Dd-t, ha meghaladta az 54 mm-t,
a /ID%-ot, ha nem érte el a 20%-ot, a végdiastolés
falvastagsagot, ha nagyobb volt mint 12 mm, a bal
pitvari atmér6t, ha tobb volt mint 30 mm, a héatso
fal mozgast, ha amplitidéja kisebb volt mint 8 mm,
a septum mozgast, ha végdyastolés hatramozdulasa-
nak nagysaga kisebb volt mint 4 mm. Laboratériu-
munk 56 betegen mért normalis atlagértéke és sz6-
rdésa (S. D.): Dd= 46,2+ 52 mm, zID% = 32,2 + 6,6%,
IVSD = 81+ 1,38 mm, HD = 85+ 16 mm, Bp =23,06
+ 4,25 mm.

Asymmetrikus septum hypertrophiat (ASH) alla-
pitottunk meg, ha a septum és a hats6 fal végdias-
tolés vastagsaganak aranya meghaladta az 1,3-et. A
két vizsgalati id6pontban kapott értékek &6sszehason-
litasat egymintds t prébaval értékeltuk. Pericardialis
folyadék (PF) klinikai gyanuja esetén a megfigyelési
idon belil azonnal és ismételten is végeztink echo-
cardiographias vizsgalatot.

Eredmények

Echocardiographias méréseink eredményeit a
2. tablazatban foglaljuk 0ssze.

Az els6 mérés idépontjaban 5 betegen jelen-
tés, 2 betegen kis mennyiség( pericardialis folya-
dékot mutattunk Ki.

Bal kamra dilatatiot egy esetben sem talal-
tunk. A lineéris ejectiés fractio (atlag 27,9%) 2
eset kivételével normélis volt. A hats6 fal moz-



1. tdblazat. Klinikai adatok

Alapbetegség Max. vér- EKG B.
Szam  Kor Nem és fennédllasi  nyomaés kamra

ideje (év) Hg mm hypertr.
1. 46 né PN 6 230/140 +
2. 26 fi GN 4 180/105 +
3. 30 né GN 1 230/1 50 +
4. 31 fi GN 9 210/130 -
5. 26 fi GN 2 270/130 +
6. 34 né PN 10 220/120 +
7. 51 né GN 7 240/120 +
8. 22 fi GN 13 200/120 +
9. 18 fi GN 1 190/100 -
10. 43 né GN 6 220/120 +
11. 35 né GN 21 230/110 +
12. 22 fi GN 1 220/140 +
13. 22 fi GN 5 230/140 +
14. 23 né GN 7 220/120 +
15. 46 fi GN 1 200/100 +
16. 29 né PN 13 210/130 +
17. 26 fi HP 26 200/100 -
18. 34 né GN 28 230/130 +
19. 21 né SN 1 150/100 -
20. 40 né | RP 40 180/100 -
21. 29 né GN 14 240/120 +
22. 20 né GN 6 250/120 +
23. 24 né PN 2 200/110 .t
24. 50 fi RP 50 160/80 -

*a 2. vizsgalat id6pontjaban nem élt
** a 2. vizsgalat el6tt cadaver transplant
*** a 2. vizsgalat id6pontjaban mas centrum dializalta
1. Az els6 vizsgalati id6pontban
2. A masodik vizsgalati id6pontban
GN = glomerulonephritis ehr.
PN = pyelonephritis ehr.
SN = subacut nephritis
RP = ren polycysticum
HP = hypoplasia renis

Dializis szam
1. 2.
100 156
178 *
18 74
18 #
4 73
103 236
o %
26
16
*
63
40 110
74 143
139 211
63 189
50 110
96 153
72 147
21 81
15 *
33 82
*
99
5 52
0 45
124 184

Vérnyomas

1

180/105
165/100

170/100
180/115
170/105

210/120
160/90

185/115
210/120
190/115
190/100
125/80

150/100

130/90

180/110
150/90

120/80

160/100

130/80

160/105
150/80
160/100

120/80
170/110
170/110
170/110
140/80
130/70
150/100
120/70

120/80

150/100
160/100

90/70
X
SD+
n

p

Testsaly (kg)

1.

51

52

62
49
68

47
66
60
66
63
58
47
63

96

54
63

72
61,0
11,8

2.

53

53

63
50
64,5

43
67,5
57
55
62
58
42,5
58

92,5

49
60

62
58,2
11,3
17
<0,01

Testsuly
kulonbség (kg)
1. 2.
-1 -1
-1 -1,5
-2 -3
-3 -3,5
-1 -1
-4 0
-1 -2,5
-6 -2
-1 -1
-2 -1
-1 -1
-1 -2,5
-3 -1
-2 -2,5
-3 -1
-2 -1
-3 -3
-2,25 -1,59

1,39 0,95

17
NS

Keringési
elégt.

1 2.

+
'

+ +

Exitus és oka

+ hyperkalaemia

+ hepatitis

+ empyema thor.

+ pneumonia
+ balszivfél elégtelenség

+ a 2. vizsgalat utan:
shunt infectio



2. tdblazat. Echocardiographiai adatok

Szam IVSD HD ASH Dd mm
mm mm 1. 2.
1 16 13,5 - 42 44
2. 15,5 15 - 43
3. 13,5 1 - 40 43
4. 16 17 - 48,5
5. 14 14,5 - 45,5 44
6. 18,5 12,5 + 46 47
7. 13,4 16 - 48,5 40
8. 16 15 - 46
9. 11 19 - 40,5
10. 19 13,5 + 49,5
11. 16 5 13 - 48 37
12. 16 22 - 44,5 45
13. 17 13 - 48 48
14. 18 16,5 - 52 37
15. 16 14 - 44 40
16. 13 9 + 52 43
17. 12 13 - 45 43
18. 15 13 - 53,5 46
19. 7 1 - 52
20. 16,5 19 - 38 36
21. 15,5 17,5 - 44,5
22. 19 1 + 56 48
23. 16,5 15 - 49,5 50
24. 10 12 - 52 50
X 15,04 14,4 46,9* 43,6
SD + 2,3 2,8 4,3 4,3
n 17
p < 0,02

* A 2. vizsgalaton is észlelt 17 beteg adatainak atlagértéke.
+ Minimalis mennyiség(l pericardialis folyadék (PF).

++ Jelentds mennyiség( pericardialis folyadék,

n = Vizsgaltak szama.

NS = Nem szignifikans.

- D% Bp mm PF PF
1 2. 1. 2. 1 2.
33 28 30,5 32 - -
40 35,5 -
17 30 23 30 -
41 31,5 -
33 40 35 35 - -
28 32 40,5 28 - -
23 20 « 46 33 - -

9 25,5 - -
25 30,5 -
28 38 ++
31 32 40 25 + -
29 24 31,5 28 - -
21 25 32 32 - -
27 19 37 28 ++ -
45 18 34 30 ++ +
31 42 32 30 - -
29 23 23,5 23 - -
21 26 41 36 - -
23 25 -
26 31 42,5 36 - -
30 40 +
36 49 38 33 ++ +
32 30 30,5 25 ++ . -
31 30 15 15 - -
27,9* 29,2 33,2* 29,4

7,9 8,1 7,9 5,2

17 17
NS <0,02

A roviditések elemzése az ,,Echocardiographia” fejezetben van feltiintetve.

gast minden esetben normalisnak talaltuk, a sep-
tum mozgas 19 esetben normalis, 5 betegen para-
dox volt, amit pericardialis constrictio okozhatott.
22 esetben taldltunk bal kamra hypertrophiat, ko-
zulik 18 volt concentrikus, 4 pedig ASH tipusu.
Az EKG és az echo a bal kamra hypertrophiat
hasonlé aranyban jelezte.

Tizenkilenc betegen kérosan fokozott bal pit-
vari atmér6t mértink. Nem talaltunk &sszefliggést
a bal pitvar tagulat és a vesebetegség, ill. a vese-
elégtelenség fennallasi ideje kozott.

A 2. vizsgalat id6pontjaban a klinikai adatok
kézil kiemeljiok, hogy a betegek atlagos teststlya
szignifikansan alacsonyabb volt, mint az elsé vizs-
galat id6épontjaban. A dializis el6tti és utani test-
stlykilonbség valtozasa nem szignifikans.

Az echocardiographias adatok kozil a bal
kamrai végdiastolés atmér6 és a bal pitvari at-
mérd szignifikdnsan csdkkent. A bal pitvar atmé-
r6je 14 koros eset kozil 7-ben normalizalodott, 4
esetben csokkent, 2 esetben nem valtozott. A tob-
bi echocardiographids mutaté nem valtozott. A
PF valamennyi esetben megsz(int vagy minimalis
mértéklve valt.

4

Megbeszélés

Vizsgalatainkkal el6szor arra a kérdésre ke-
restink valaszt, mi az oka chronikus uraemiaban
a cardiomegalianak.

3

Els6 vizsgalatsorozatunk alapjan azt talaltuk,
hogy a szivnagyobbodast nem dilatatio hozza Iét-
re, még akkor sem, ha klinikailag sulyos keringé-
si elégtelenség jelei észlelhet6k. A cardiomegalia-
ban elsésorban a jelentds hypertrophia, kisebb
mértékben a bal pitvar tagulat jatszik szerepet és
az uraemianak ebben a legstulyosabb szakaszaban,
melybe mar betegeink tdébbsége eljutott, gyakran
jelentkezik nagy mennyiségl pericardialis folya-
dék. Echocardiographiaval uraemias betegekben
eddig akarcsak masok (26), magunk is csak a pe-
ricardialis folyadék felismerésére és mennyiségi
becslésére torekedtiink (12, 18).

A masodik kérdésre elsé és masodik vizsgalat-
sorozatunkkal egylttesen probaltunk valaszolni:
milyen szerepe van a szivnek a keringési conges-
tio pathomechanismuséban.

Echocardiographias adataink kozil a bal kam-
ra hypertrophian kivil csak a bal pitvari atméré
bizonyult kdérosnak az els6 vizsgalati id6ponthan.
Angiocardiographiai vizsgalatokkal igazoltdk, hogy
a vitiumok eseteit kivéve a bal pitvari dilatatio
szoros oOsszefliggésben van a bal kamrai végdias-
tolés nyomasemelkedéssel (21). A bal pitvari at-
mérd echocardiographiaval igen kdnnyen megha-
tarozhaté és a mérés jol reprodukalhatdo (8). Az
echocardiographiaval és  angiocardiographiaval
mért bal pitvari sagittalis atméré kozott igen jo
correlatiot talaltak (1, 2, 25). Miutan a bal pitvari
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dilatatio egyenletes; concentrikus természetli, az
echocardiographiaval meghatarozott sagittalis at-
mérd azt érzékenyen jelzi (7).

El6z6 vizsgalatainkban ischaemias szivbetege-
ken egyenes Osszefliggést mutattunk ki a bal kam-
rai végdiastolés nyoméas és a bal pitvari echocar-
diographias atméré kozott (15).

Betegeinkben vitium nem fordult el§, igy a
bal pitvari dilatatiot csak a végdiastolés nyomas-
emelkedésre vezethettik vissza.

Ennek létrejottében 5 tényez6
(4bra):

A bal pitvar tagulat lehetséges pathomechanizmusa
uraemiaban

szerepelhet

Chr. veseelégtelenség

Y

Azotaemia Hypervolaemia

Hypertonia

hypertrophia j keringd vérvol. ndv.

oo I v

distensib. zavar utoéterhelés el6terhelés
(afterload) nov. (preload) nov.

Y

Contractilis — végdiast. nyomas emelkedés

functio zavar

Y
bal pitvar tagulat

is, hiszen az lraemiads hypertoniaban a hypervol-
aemianak bizosan szerepe van (10). Eisenberg ra-
dioaktiv Cr izotoppal jeldolt vorosvértestek Utjat
kovetve igazolta is a keringé vérvolumen ndveke-
dését veseelégtelenségben (6). Az 5. tényez6 a ma-
gas serum carbamid szint okozta hyperosmolali-
tas lehetne, mely a bal kamraizomzat merevségét,
distensibilitas-csokkenését valthatna ki. Pogatsa és
Dubecz azonban allatkisérletes vizsgalataikkal iga-
zoltdk, hogy a klinikai gyakorlatban el6fordulo
serum carbamid szintek még nem hoznak Ilétre
ilyen elvaltozdsokat (19). A CH kezelés kapcsan a
serum carbamid szint egyébként sem normaliza-
l6dott betegeinkben. Felvazolt gondolatmenetiink
alapjan tehat azt a kovetkeztetést kell levonnunk,
hogy a chronikus veseelégtelenségben talalt bal
pitvari dilatatio nem sui generis balsziv-elégtelen-
ségre utal, hanem érzékenyen jelzi az uraemias
hypervolaemiat, mely az el6- és az utéterhelés
emelése révén végdiastolés nyomasemelkedéshez
vezethet. Mas szdéval az uraemias betegekben ész-
lelt keringési elégtelenség (congestio) nem tekint-
heté cardialis eredetlinek. Ezt a feltételezést tdmo-
gatja az a klinikai megfigyelés is, hogy az ur-
aemias keringési congestio nem befolyasolhaté di-
gitalissal (9).

A harmadik megvalaszolandé kérdés a CH ke-
zelés hatasa a szivm(kodésre. A probléma tanul-
manyozasara olyan betegeket valasztottunk ki,
akik vagy a CH kezelés el6tt allnak, vagy — ka-
pacitashiany miatt — elégtelen mivese kezelésben
részesiltek. A 4—6 honapos megfigyelési id6 alatt
korszerlibb készilékekkel heti haromszori dializist
alkalmaztunk, melynek eredményességét a hyper-
volaemia klinikai jeleinek megsz(inése vagy lénye-
ges javulasa és a PF eltlinése jelezte.

Karatson és mtsai 28 sectiora kerilt CH ke-
zelésben részesiilt esete kozil 5-ben taldltak jelen-

1 csokkent contractilitas okozta balsziv-elégtgs mennyiségli PF-et (11), mig sajat elvesztett be-

telenség; 2. a jelentés hypertonia okozta hyper-
trophia kovetkeztében csdkkent distensibilitas; 3.
a jelent6s hypertonia okozta utéterhelés (after-
load) emelkedés; 4. a hypervolaemia okozta el6-
terhelés (preload) emelkedés; 5. a hyperosmolali-
tas okozta distensibilitasi zavar. Az 1. lehet6ség
ellen szélnak a nyugalmi normédlis contractilis
functiéra utalé echocardiographias adataink: a
bal kamra hatsé fal mozgas és a linearis ejectios
fractio (13). Ezek az adatok ellentmondanak ugyan
Tarjan (22) ballistocardiographiaval nyert eredmé-
nyeinek, de megegyeznek Greco (9) megfigyelé-
seivel. A 2. lehet6séget azért kell elvetniink, mert
az eredményes CH kezelés altalunk megfigyelt
id6szakaban valtozatlan hypertrophia mellett a bal
pitvari atmérd jelent6sen csokkent.

A 3. tényez6 oki szerepére utalhat viszont a
CH kezelés soran elért jelentés vérnyomascsokke-
nés. A 4. lehet6ség a megndvekedett keringd vér-
volumen szerepe, amit az uraemias hypervolaemia
okoz. Sajnos, a keringé vérvolumen meghataroza-
sara nem volt lehetdségiink, de a két vizsgalati
id6pont kozotti jelentds teststlycsokkenéssel és ke-
ringési congestio klinikai jeleinek megsz{inésével
valészinlsitettik a hypervolaemia cs6kkenését.
Ugyanerre utalt a vérnyomasértékek csdkkenése

tegeinkben PF-nek nyoma sem volt.

Ezt annak is tulajdonitjuk, hogy a PF-ot
echocardiographiaval minden esetben id6ben fel-
ismertik és kezeltik (18).

Méréseink azt bizonyitottdk, hogy az adott
id6szakban a szivizom-functio mutatéi nem val-
toztak, s6t a bal kamrai végdiastolés volumen és
a bal kamra terhelése még csokkent is. Greco (9)
és Eisenberg (6) is abban lattak a CH kezelés hae-
modynamikai hatdsat, hogy az extracellularis hy-
pervolaemia csokkenése vezet a keringés kompen-
zalédasahoz. Dongradi (4) viszont a systole inter-
vallumok mérésével arra a kovetkeztetésre jutott,
hogy a CH tartamaval aranyosan romlik a bal
kamra functidja. Ballistocardiographias vizsgala-
tokkal is a contractilitdis cs6kkenését mutattdk Ki
(22) . Az irodalmi ellentmondasok oka talan abban
kereshetd, hogy az eredményes CH kezelés és az
eredménytelen (vagy elégtelen) CH kezelés hae-
modynamikai hatasa ellentétes lehet. Sajat vizsga-
latainkon kivil erre hivjak fel a figyelmet Tarjan
(23) eredményei is: a systole intervallumok javu-
lasat csak a CH kezelés késdi id6szakdban tudta
kimutatni. Prakasch (20) is lesz6gezi, hogy egy
dializis kezelés még nem javitja a szivm{kodést
és ugyancsak a systole intervallumok alapjan



megallapitja, hogy a tartés miivese kezelés a
contractilis functiét nem befolyasolja.

A CH-hoz készitett arteriovenosus shunt nem
okoz olyan perctérfogat-emelkedést, mely kerin-
gési congestiot, ill. szivterhelést jelentene (5).

Haldlos kimeneteli eseteink tanulsaga arra
utal, hogy a CH kezelés haldlozasa dontéen extra-
cardialis eredetli. A magas cardialis halalozasra
vonatkoz6 adatok (11) mdogott felmeril az extra-
cardialis és cardialis tényez&k elkilonitésében
uralkod6é bizonytalansag szerepe.

Lehetséges, hogy a CH kezelés folytatdsa az
adott periéduson tal valamilyen moédon mégis ka-
ros lehet a szivm(kodésre, ezt vizsgalataink foly-
tatdsaval igyekszink tisztazni.

osszefoglalas. Szerz6k 24 chronikus veseelég-
telenségben szenvedd betegen echocardiographias
vizsgalatokkal értékelték a bal kamra functiét a
4—6 hdénapon at (hetente haromszor) végzett chro-
nikus haemodializis (CH) kezelés soran. A CH el6t-
ti eredményeikbdl kiemelik a bal kamra jelent6s,
tobbnyire concentrikus tipust hypertrophiajat és
a bal pitvar tagulatat. A CH utani kontroll vizs-
galat a valtozatlanul normaélis bal kamra functiés
mutatok mellett a bal pitvari atméré jelent6s csok-
kenését, ill. normalizdlédasat mutatta ki. A bal
pitvar tagulatat els6sorban az uraemias hypervol-
aemianak tulajdonitjak. Az uraemiads keringési
congestiot els6sorban extracardialis eredetlinek

tartjak. Az adott id6tartami CH kezelés a bal
kamra functiot nem rontja, a bal pitvar atméré
csOkkenése a hypervolaemias allapot javulasat ér-
zékenyen jelzi.
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Kébéanyai Gydgyszerarugyar

Eqgy 0j vegyiilet
(m-trifluormetil-oc
-etilbenzhidrol)
hatasa a maj kevert
funkcioju oxigenaz
rendszerére

Gachalyi Béla dr.,* Kaldor Antal dr.*
és Szeberényi Szabolcs dr.

Kisérleti allatokon tett megfigyelések alapot ad-
nak a maj bizonyos miikodészavarainak indukcids
therapiajahoz (1). Az enzimindukcié therapias fel-
hasznalasa enzymopathias icterusokban, Gilbert-
kérban, Crigler—Najjar-syndromas esetek egy ré-
szében, neonatalis hyperbilirubinaemiak befolya-
solasara, intrahepaticus cholestasisban, Cushing-
syndroma kezelésében eredményes (2, 3, 4, 5). In-
dukalé vegyiletként phenobarbitalt, diphenylhy-
dantoint, ethanolt, glutethimidet, progesteront stb.
(egyes esetekben az insecticid DDT-t is) adagol-
nak. Ezek az anyagok — a szikséges do6zishan —
sokféle nem kivanatos tinetet okozhatnak; far-
makodynamias hatdsaik az indukcidés kezelést kel-
lemetlenné, kockazatossa tehetik, vagy meghiusit-
hatjak. Az enzimindukcios therapiaban olyan sze-
lektiv hatast vegyilet alkalmazdsa kivanatos,
amelynek indukal6 hatdsa mellett nincs mas far-
makodynamias aktivitasa (6).

A Kdébanyai Gydgyszerarugyar kutatoi kifej-
lesztettek egy vegylletcsoportot (7), melynek né-
hany tagja — farmakoldgiai, toxikoldgiai és tera-
tologiai vizsgalatok alapjan — megfelelhet e sze-
lektiv indukalészerrel szemben tdmaszthatéo kove-
telményeknek (8, 9, 10).

Kisérleteinkben a m-trifluormetil-a-etilbenz-
hidrol (RGH 3332)** hatasait tanulmanyoztuk, me-
lyeknek célja volt, e szer enzimindukalé hatéasat
emberben is kimutassuk és dsszehasonlitsuk rag-
csalokon nyert adatokkal.

Az enzimindukalé hatast az antipyrin (11, 12),
ill. tolbutamid (13, 14) biologiai felezési idejének
meghatarozasaval itéltik meg. Eliminacidjuk se-
bessége a xenobiotikus anyagokat biotranszforma-

* Jelenlegi munkahely: F&6varosi Janos Korhaz,
I. belgyogyaszati osztaly.

** Zyxorin kapszula

Orvosi Hetilap 1979. 120. évfolyam, 1 szam

16 enzimrendszer aktivitasatol fugg, arra jellemzé.
A mikroszomalis monooxigenaz rendszert indukalé
vegylletek emberben (tengerimalacbhan, majom-
ban) novelik a D-glukarsav ritését a vizelettel,
patkanyban a vizelet ascorbinsav koncentracidja
né meg indukalé hatdsi anyagok adagoldsa utéan
(1, 15, 16). A D-glukarsav, ill. az ascorbinsav ex-
cretio fokoz6déasa az enzimindukcié elfogadott (bar
indirekt) jele (1, 16, 17, 18).

Osszehasonlitasul a jelenleg legtébbszor alkal-
mazott indukalé vegyllet, a phenobarbital alkal-
mazdasat vélasztottuk.

Mdbdszerek

Allatkisérletek: 145—155 g-os ndéstény Wistar
(Wi :RG) patkdnyoknak és 25—30 g-os him CFLP
egereknek 4 napon, at, naponta adagoltunk 40 mg/kg
RGH 3332-t p. 0. Tween—=80-nal készitett vizes emul-
sio formajaban. A kontroll csoportokat placeboval ke-
zeltik. 24 6raval az utols6 adag utan meghataroztuk
az antipyrin eliminaciojat a plasmabol (11, 19). Az
antipyrin (40 mg/kg iv.) adasat kovetéen a patkanyo-
kat 30, 60, 90, 150, 210 perccel decapitaltuk és hepa-
rinos plasma mintakbél meghataroztuk az antipyrin
koncentraciét. Minden idépontban 15—15 patkanyt (5
—5; 3 kisérlet) hasznaltunk fel.

Az egerek 50 mg/kg antipyrint kaptak iv., ezutan
10, 30 és 60 perccel, minden idépontban 24—24 egér-
bél (8—8; 3 kisérlet) hasonlé médon meghataroztuk
az antipyrin koncentraciékat. Az ascorbinsav (ritést
kezelt (RGH 3332 40 mg/kg, p. 0. 3 napon at) és kont-
rol (placebo) patkadnyokban vizsgaltuk 6 dran at gydj-
tott vizeletb6l. Csoportonként 6—7 allatot hasznal-
tunk (8).

Minden kisérletben &dsszehasonlitasul egy-egy cso-
port allatnak 40 mg/kg phenobarbitalt adagoltunk
Tween—80 nyomaival készitett vizes suspensio for-
majaban p. o.

Emberen tett megfigyeléseinket 40, a klinikan
fekvé betegen végeztik, akiket felvildgositottunk a
vizsgalatokrdl és egylttmikodésiket kértik. A vizs-
galtak vérkeringés, maj- és vesem(ikodés szempont-
jabol egészségesek voltak és a vizsgalatot megel6z6 3
hétben nem szedtek enzimindukalé gyogyszereket (21).

Betegeink 1. csoportja (10 beteg, 49—64 év) na-
ponta 3X 100 mg RGH 3332-t kapott per os, hét na-
pon at. A Il. betegcsoport (9 beteg, 24—41 év) napon-
ta 3X 100 mg phenobarbitalt (Sevenal, Chinoin) sze-
dett egy héten keresztil. Mindkét betegcsoportban
meghataroztuk az antipyrin felezési idejét és megosz-
lasi terét a kezelés megkezdése el6tt és befejezése
utan 24 oraval. A I1ll. csoportban (5 beteg, 33—48 év)
egyhetes idékilonbséggel mértik az antipyrin felezési
idot és a megoszlasi teret. A IV. betegcsoport (8 be-
teg, 37—46 év) egy héten keresztil napi 3 X 100 mg
RGH 3332-t kapott per os és meghataroztuk a tolbut-
amid felezési idejét és megoszlasi terét a kezelés el6tt,
ill. befejezése utan 24 draval. Az V. betegcsoport (8
beteg, 26—39 év) napi 3X 100 mg RHG 3332-t kapott
p. 0. egy héten keresztil és a kezelés el6tt és utan
24 oOran at gy(jtott vizeletbdl meghataroztuk az ari-
tett D-glukarsav mennyiségét.

Az antipyrint a reggel 9 6rakor a per os adott 18
mg/kg antipyrin utadn 3, 6, 9, 12, 24 o6raval vett hepa-
rinos vénas vér plazma mintakbol (11, 19), a tolbut-
amidot 3 g tolbutamid (Oterben, Chinoin) bevétele
utan 3, 6, 9, 12 és 24 o6raval vett vénas vérmintakbol
hataroztuk meg (21). Az ascorbinsavat Roe szerint
(22), a D-glukarsavat Marsh (23) eljarasaval mértik
a vizeletben.

Az eliminacié sebességét a plazmakoncentraciok
logaritmusabol, regresszids analizissel szamoltuk és a
plasma felezési id6ével adtuk meg. Az antipyrin és
tolbutamid megoszlasi terét a tO-ra extrapolalt kon-
centraciokbol szamoltuk (aVd :ml/kg, 1/kg), (24). Az
eltéréseket a kontroll és kezelt csoport kozott Student
t prébaval értékeltik.



1. tAblazat. RGH 3332 és phenobarbital hatasa az antipyrin felezési idére és megoszlasi térre emberben

— Atlagos
életkor (év)

Phenobarbital 35,2 11,85 + 0,8
egy héten & 300 mg/nap n=9

RGH 56,9 17,62 + 11
egy héten at 300 mg/nap n= 10

X = atlag/SEM aVvd = megoszlasi tér t 1/2 = felezési id6

t 1/2 atlaga éréban
kezelés el6tt X

avd liter/testsuly kg

kezelés utan X kezelés el6tt x kezelés utan

7,85 + 0,4 0,59 + 0,03 0,59 + 0,04
p < 0,01 NS

12,2 + 0,6 0,55 + 0,02 0,52 + 0,02
p < 0,001 NS

2. tdblazat. RGH 3332 hatasa a tolbutamid felezési id6re és a megoszlasi térre emberben

Atlagos
életkor (év)

t 1/2 atlaga 6raban
kezelés el6tt x

aVd-liter/testsuly kg

kezelés utan x kezelés el6tt » kezelés utan x

RGH 3332 43,8 9,16 + 0,75 7,19 + 0,74 1,94 + 0,16 1,98 + 0,35
egy héten at 300 mg/nap n=38 p < 0,01 NS
X=atlag/SEM t 1/2 = felezési id6 aVd = megosztasi tér
Eredmények a phenobarbital hatisdra sem véaltozott (1. tab-
. ., lazat).
Betegeink I. csoportjaban az RGH 3332 egy- A 1ll. csoportban az egyhetes id6kozokkel is-

hetes per os adasa kovetkeztében 30%-<kal csok-
kent az antipyrin felezési ideje, mig a megoszlasi
tér nem valtozott.

A Il. betegcsoportban napi 300 mg phenobar-
bital egy héten at szedve 34%-os csokkenést oko-
zott az antipyrin felezési id6ben. A megoszlasi tér

3. tablazat. RGH 3332 hatasa a vizeletben urulé
D-glukarsav mennyiségére

A vizelettel kivalasztott

Atlagos D-glukarsav mennyisége

eletkor (umol/24  6ra)

év

(&) kezelés el6tt kezelés utan
RHG 3332 25 18,6+1,6 37,8%6,7
egy héten &t n=
300 mg/nap p <0,02
Atlag/SEM

mételt antipyrin eliminacié6 mérések sem a fele-
zési id6ben, sem a megoszIlasi térben nem mutattak
eltérést (14,5 o6ra, ill. 15,0 ora).

Az RGH 3332 kezelés hatdsdra a tolbutamid
felezési id6 22%-kal cs6kkent. A tolbutamid meg-
oszlasi tér az RGH 3332 kezelés utdn nem valto-
zott (2. tablazat).

A vizelettel Gril6 D-glukdrsav. mennyisége
RGH 3332 kezelés utdn 203%-ra n6é (3. tdblazat).

Minden betegben meghataroztuk a szérum
Osszfehérje, maradék nitrogén, haemoglobin,
SGOT, szérum alkalikus phosphatase értékeket,
melyekben a kezelés hatasara valtozast nem ész-
leltunk.

Az antipyrin eltlinése a patkanyok és egerek
plasmajabol a vizsgalt id6tartamon beltl log. li-
nearis volt. Az RGH 3332 kezelés hatasara ugy
patkdnyban mint egérben 40%”kal csdkkent az
antipyrin felezési ideje. Az antipyrin megoszIlasi
terét az RGH 3332 kezelés nem befolyasolta (4.
tablazat).

4. tablazat. RGH 3332 és phenobarbital hatdsa az antipyrin felezési id6re és a megoszIlasi térre egérben

és patkadnyban
Egér Egér
t 1/2 atlaga percben

avd ml/testsuly kg

Patkéany
avd ml/testsuly kg

Patkany
11/2 atlaga perchen

Kontroll 40,6 + 2,42 1004 + 36,1 137,4 + 4,59 998,6 + 23,32
n =48 n =50

RGH 3332 24,8 + 1,82° 1039 + 92,8 / 82,3 + 6,56° 983,9 + 23,72
n =48 n =50

Phenobarbital 23,4 £ 2,08° 968 + 46,2 83,5 + 3,15° 991,2 + 40,47
n =48 n =50

11/2 = felezési id6

aVd = megoszlasi tér

atlag/SEM

0 = p < 0,001 a kontroll csoporthoz viszonyitva



5. tdblazat. RGH 3332 és phenobarbital hatasa
patkdnyok ascorbinsav uritésére

n Ascorbinsav (rités0 P

Placebo 7 0,36+0,04
(100+11,1%) <0,001

RHG 3332
40 mg/kg p. o. 6 1,32+0,08
3 napon at (367 £22,8%) >0,05
Phenobarbital
40 mg/kg p. o. 6 1,21 £0,09
3 napon at (336£25,3%)

o0 Ascorbinsav mennyisége 6 6ra alatt Uritett vizeletben
mg/66ra/100g x*SEM

Az ascorbinsav (ritést a vizeletben az RGH
3332 26,7%-kal novelte (5. tablazat).

Megbeszélés

Allatkisérletek alapjan az RGH 3332 a pheno-
barbitallal azonos hataserésségli enzimindukal6 ve-
gyiuletnek bizonyult. Jelenlegi vizsgalataink szerint
patkdnyban és egérben az RGH 3332 fokozza az
antipyrin biotranszforméaci6jat. Az ascorbinsav
Urités az RGH 3332-vel kezelt patkanyokban je-
lent6sen emelkedett.

Emberben mind az RGH 3332 hatasara, mind
a phenobarbital kezelés utdn meggyorsult az anti-
pyrin biotransformatidja (30—40%-kal).

Amikor betegeinket az RGH 3332, illetve a
phenobarbital csoportba soroltuk, az id6sebb be-
tegeknek adagoltuk az (j vegylletet; ugyanis a
farmakolégiai vizsgalatok szerint az RGH 3332 az
indukcié kivaltasahoz sziikséges dozis sokszorosa-
ban sem hat a koézponti idegrendszerre, mig a
phenobarbital altal okozott nem kivanatos mellék-
hatdsok ismertek, melyek kozil a depresszid, illet-
ve a zavartsag id6s korban fokozott mértékben
jelentkezik.

Az antipyrin metabolizalasa fiatalokban gyor-
sabb, és a kor el6rehaladtaval lelassul (22). Vizs-
galati korilményeink ko6zott az antipyrin felezési
id6 rovidulésének relativ mértékét hasonlitjuk 0sz-
sze. Az RGH 3332, illetve a phenobarbital relativ
hatdsossagat kozel azonosnak talaltuk. (Sajat vizs-
galatainkban az 56 év atlagkord csoport antipyrin
felezési ideje 48%-kal volt hosszabb mint a 35 év
atlagéletkord csoporté, a kezelés elétt.)

A tolbutamid felezési idejének szignifikans
megrovidilése az RGH 3332 kezelés alatt is az en-
zimindukal6 hatadst bizonyitja.

Az RGH 3332 hatasara betegeinkben a D-glu-
karsav (rités szignifikansan megnétt.

Vizsgalataink eredményeibdl megallapithato,
hogy az RGH 3332 mindharom vizsgalt speciesben
indukalja a maj kevert funkcioju oxigenaz rend-
szerét, amely az idegen anyagokat, gyogyszereket
biotranszformalja. Az antipyrin metabolizalas a
vizsgalt fajokban (ember, patkany, egér) egyarant
gyorsul.

Az RGH 3332 az indukcié kivéltasahoz szik-
séges adagolas mellett betegeinkben nem okozott
észrevehetd mellékhatasokat, s a klinikai labora-
toriumi jellemzéket nem befolyéasolta.

Vizsgalataink alapjan az RGH 3332-t hatésos,
mellékhatdsmentes enzimindukalé anyagnak tart-
juk, mely alkalmas széles kord klinikai alkalma-
z4sra.

osszefoglalas. A szerz6k allatkisérletben és
emberben vizsgaltak az RGH 3332 feltételezett en-
ziminduk&l6 hatadsat. Emberben az RGH 3332 ha-
tdsdra az antipyrin és a tolbutamid felezési id6
csokken, a D-glukarsav urités n6é. Az allatkisérle-
tekben az antipyrin felezési idejének megrovidi-
lIését és az ascorbinsav urités fokoz6dasat észlel-
ték. Eredményeik alapjan megallapitjak, hogy az
RGH 3332 a mindharom vizsgalt speciesben (egér,
patkany, ember) indukalja a maj kevert funkci6-
ju oxidaz rendszert. Az RGH 3332 enzimindukalo
hatasat bizonyitottnak tartjak. Az RGH 3332 ke-
zelés soran mellékhatas fellépését nem észlelték.

IRODALOM: 1. Conney, A. H.: Pharmacol. Revs.
1967, 19, 317. — 2. Breckenridge, A.: Clinical impli-
cations of enzyme induction. In: Enzyme Induction,
ed. Parke, D. V., Plenum Press, 1975. 273. — 3. Bloo-
mer, J. R., Boyer, J. L.: Ann. Int. Med. 1975, 82, 310.
— 4. Breckenridge, A., Roberts, J. B.: Pharmacol. Res.
Comm. 1976, 8, 229. — 5. Hunter, J., Chasseaud, L. F.:
Clinical aspects of microsomal enzyme induction. In
Progress in Drug Metabolism, ed. Bridges, J. W,
Chasseaud, L. F., John Wiley, 1976. 130. — 6. Hem-
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Az intrahepatikus epeutak koérilirt, cystikus jelle-
gl tagulatat, onallé tiinetegyittesként Caroli 1958-
ban irta le (2). A Caroli-syndroméanak elnevezett
tinetcsoport ritka eltérés, az irodalomban is kevés
kozlés talalhatdé. A bizonyitott esetek szdma eddig
37, amelyek kozott hazai megfigyelés is szerepel
1, 2, 3, 4,9, 11, 13, 14).

Caroli-syndromaban az intrahepatikus epeutak
cystikus tagulata kilonb6z6 nagysagu lehet, gyak-
ran tobb centiméter &tmérdt is elérhet és ossze-
kottetésben all az egyébként normalis konfigura-
ci6ju epeutakkal. A dilatatio az esetek tdbbségében
az egész intrahepatikus epeltrendszerben megtalal-
haté és csak ritkan korlatozédik egy maéjlebenyre.
A tagulatokban tipusos epelt-epithel észlelhetd, a
maj-parenchyma pedig, ha kréonikus cholangitis je-
lei nem figyelhet6k meg, normalis szerkezet(i (11).
Az irodalomban kozolt 37 eset kdzil 23 betegben
az extrahepatikus epeutakban is kimutathaté volt
eltérés (3, 4). Az esetek tobbségében a d. hepato-
choledochus is tagult volt, 2 betegben viszont a d.
hepatocholedochus hypoplasiajat, 1 betegben pedig
a d. cystikus aplasiajat észlelték. Az esetek egy ré-
szében tehat tobbszords fejlédési eltérés észlelhetd.
Az epelti anomalidkhoz gyakran tarsul szivacs-
vesével oOsszefliggd kronikus veseelégtelenség is. A
Caroli-syndroma un. ,tiszta” formajaban azonban
csak az intrahepatikus epeutak kdérosak.

Az epedttagulatok keletkezésében a kot6szo-
vet, ill. az epeutak fibromuscularis és elastikus
rostjainak fejl6dési anomalidja vethet6 fel els6-
sorban (3, 4, 13, 15). Faust és Gyr feltételezi, hogy
a cystikus-dilatatiok hatterében szegmentalis in-
nervacios zavarrol is sz6 van (4). Caroli felvetette
a recessiv autosomalis orokl6dés lehet6ségét (2).

Orvosi Hetilap 1979. 120. évfolyam, 1 szam

Esetlink kozlését azért tartjuk indokoltnak,
mert endoscopos retrograd cholangiographiaval
(ERCP) bizonyitott Caroli-syndroma leirasa eddig
nem szerepel a hazai irodalomban.

Az idegen nyelv( kozlések kdzott pedig mind-
06ssze 3 ERCP-vel is vizsgalt beteg kortorténeté-
nek publikalasa taladlhaté (4, 13, 14). Mindharom
esetben a d. choledochus is dilatalt volt, kett6ben
pedig az ERCP az extrahepatikus epeutakban epe-
koveket mutatott. A papillastenosis és a d. chole-
dochusban taldlt konkrementumok epeelfolyasi
akadalyt okoztak, igy mddositottak az intrahepa-
tikus epeutak rontgenmorphologiai képét is.

Esetlink az els6 irodalmi kozlés, amelyben a
Caroli-syndroma an. ,tiszta” formaban taldlhato:
az extrahepatikus epeutak normaélisak, a fejlédési
rendellenesség csak az intrahepatikus arborizacio
teriletén észlelhetd.

Esetismertetés

N. K., 19 éves férfibeteget 10 éves kordban pneu-
monia miatt kezelték és ennek sordn kronikus pyelo-
nephritis és hepatomegalia derilt ki. A hepatomega-
lia okat akkor nem vizsgaltak.

Tizenkilenc éves koraban deréktaji fajdalom, dys-
uria és septikus laz jelentkezett, amely krénikus pye-
bioticum adasat kovetéen a dysurids panaszok meg-
szlintek, a laz azonban periédusonként visszatért. Te-
kintve a hepatomegaliat, a cholangitisre utalé labo-
ratéoriumi eltéréseket, a septicus jellegl lazmenetet,
maj-abscessus gyanUja miatt explorativ laparotomia
tortént. A maj intraoperativ vizsgalatakor korjelz6
eltérés nem derilt ki, a maj felszinét is elér6 absces-
sus kizarhat6 volt.

A beteg Kklinikai felvételére leromlott septicus
allapotban kerilt sor. A maj kb. 3 h.-u.-jal haladta
meg a jobb bordaivet, tapintata tomott, felszine nem
egyenetlen. A lép elérhetd volt és a beteg a vesetdj
itogetésekor mindkét oldalon érzékenységet jelzett.

Laboratériumi eredményekbdl: vizelet: fs.: 1010,
alb.: op., p.: |—( ul.: 10—15 fvs. Vizelet bakteriol6-
gia: E. coli sign, bakteriuria. We.: 60 mm/h, Hb: 97
g%, fvs.: 9000; se. bi.: 0,7 mg%, dir.: negativ, se. alk.
phosph.: 72 mE/ml, SGOT: 25 IE, se. fehérje: 55 g%,

alb.: 44,3%, alfa-1 glob.: 6,5%, alfa-2 glob.: 11,5%,
beta-glob.: 9,7%, gamma-glob.: 28%; C. N.: 30 mg%,
haemocultura: steril.

1 abra: Sonographidval transzverzéalis metszet a majon

keresztll. Kozepes er8sités, 2 MHz-es frekven-
cia. A méajban a tagult epeutak rajzolédnak ki,
helyenként cystosus tégulattal.
(Fehér nyillal 6vezett terilet)



2. abra: Sonographiaval longitudinalis metszet a majon
keresztill; kdzepes erdsités, 2 MHz-es frekvencia.
A maéajban cystosus teriiletek rajzolédnak ki.

(cy = cysta)
iv. pyelographiaval mindkét vesében kronikus
pyelonephritis rtg-jelei voltak lathaték. Az iv. chol-

angiographia soran értékelhet6 epeuttel6dést nem kap-
tunk. Maj-scintigraphia elvégzésekor a majban csok-
kent izotopdusitasu terlleteket figyelhettink meg.
Ultrasonographidval a megnagyobbodott méaj vetile-
tében kilonb6z6 alak( és nagysagl cystosus képletek
rajzolodtak koral (1. és 2. abra) ERCP-vel normalis
tagassagu d. hepatocholedochus abrazolodott. Az int-
raparenchymas epeutakban azonban szegmentaltan,
cystosus jellegli tagulatok latszottak, amelyekben a
kontrasztanyag allé helyzetben nivot képezve helyez-
kedett el. A tagulatok mindkét majlebeny teriletén
megfigyelhet6k voltak (3. és 4. abra).

3. abra: ERCP-vel normalis d. hepatocholedochus &bréa-
zolédott. Az intrahepatikus epeutakban, mindkét
méajlebeny teriiletén, tébb, kulénbdz6 nagysagd,
cysta tel6dott fel kontrasztanyaggal

A jellegzetes intrahepatikus cholangiogramm a
kronikus cholangitis hatterében Caroli-syndromat bi-
zonyitott. A splenomegalia az elhtzédé septikus alla-
pot kovetkezménye. A mintegy 10 éve észlelt kroni-
kus pyelonephritis eredetére vonatkozéan adat retro-
spective nem értékelhetd, e betegség keletkezése azon-
ban a kongenitalis epeut-dilatatiotol fuggetlennek lat-
szik. Szivacs-vese, polycystds vese, vizsgalatainkkal
nem igazolhaté. Vibramycin, Gentamycin kezelést ko-
vetéen a sepsis megszlint, a beteg laztalanna valt, az
anaemia mersékl6dott, a beteg allapota javult. Ottho-
ndban tartds antibiotikus kezeléssel tlinetmentes.

4. abra: All6 helyzetben késziilt felvételen a cystdkban a
kontrasztanyag nivét képezve helyezkedik el
Nagy epehélyag is abrazolédott

Megbeszélés

Caroli-syndroméban a klinikai kép el6terében
recidivalé cholangitis all. Tekintve, hogy kongeni-
talis eltérésrél van sz6, az epelttagulat mar gyer-
mekkorban is felismerhet§. A kozdlt esetek tobb-
ségében azonban cholangitis csak a 20. és a 30.
életév kozott jelent meg (3, 12, 14, 15). Gyakran
epekdvek is keletkeznek, amelyek az epeelfolyas
akadalyozéasa révén fokozzak a septikus komplika-
ciok veszélyét. Portalis hypertonia csak a beteg-
ség késdi fazisdban figyelhet6 meg, amikor maér
secundaer Dbiliaris cirrhosis is kialakul. Caroli-
syndromahoz nem ritkdn szivacs-vese is tarsul,
ilyenkor a cholangitis tinetein kivil kronikus ve-
seelégtelenség Kklinikai jelei is megtaldlhatok (3).

A Caroli-syndroma diagnozisa az intrahepati-
kus epeutak koralirt tdgulatdanak kimutatasan ala-
pul. A hagyomanyos radiol6giai modszerek kézil
a kivalasztasos cholangiographia kevéssé informa-
tiv. Cholangitis miatt értékelhetd epeuttel6dés rit-
kdn érhet6 el. Az irodalomban ko6zolt 37 eset ké-
zil csak 2 betegben sikerilt iv. cholangiographia-
val az epelttagulatot kimutatni (3).

A méaj-scintigraphidval igazolhato eltérések
nem specifikusak; e vizsgalat segitségével csak a
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tagulatok lokalizacidja itélhet6 meg, a moddszer is-
mert korlatainak figyelembevételével. Az ultra-
sonographia pontosabb lokalizaciot tesz lehetévé.
Az irodalomban eddig csak egy ultrasonographia-
val vizsgalt Caroli-syndroma leirasa talalhato (2).
A modszer hatranya az, hogy, bar segitségével a
cystosus képletek jol felismerhet6k, az elkuldni-
tésben egyéb cysta-képz6déssel jaré6 majbetegsé-
gekt6l nem ad tdmpontot.

A laparoscopia jelent6sége a Caroli-syndroma
diagnosztikajaban korlatozott. Az epeuttagulat f6-
leg a nagy intrahepatikus agakban keletkezik, igy
a periférian, a maj felszinén pathognosztikus el-
valtozas nem lathat6. A maj-biopsia sem diagnosz-
tikus értékd vizsgalat. A ma4j struktdraja ugyanis
normalis, eltérés csak a nagy periportalis aredban
lehet. El6fordulhat, hogy a biopsias tl dilatalt, az
esetek egy részében inficialt epével kitdltdtt epe-
Gtba jut és azt megnyitja a hasireg felé. Epe-
peritonitis veszélye miatt Caroli-betegségben a
percutan maj-biopsia elvégzése nem tanacsos.

A korképet az epeutak kontrasztanyaggal vald
kozvetlen feltdltésével lehet biztosan felismerni.
Az eddig kozolt esetek tobbségében intraoperativ
cholangiographia segitett a tagulatok kimutatasa-
ban. Egy betegen percutan transhepatikus chol-
angiographiat végeztek (3). Ez a modszer az epe-
csorgas lehet6sége miatt fokozott veszéllyel jar,
igy els6sorban csak mint a mdtétet kdzvetlendl
megel6z6 diagnosztikus eszkdz keriilhet széba.

A Caroli-betegség diagnosztikajanak legfonto-
sabb mddszere ma az ERCP. A publikalt esetek
kdziul minddssze 3 beteghen tdrtént meg ez a vizs-
galat (4, 13, 14). Ennek magyarazata részben az,
hogy az esetek tdbbségét még az ERCP alkalma-
zésa el6tt diagnosztizaltdk. E modszerrel a Vater-
papillaba vezetett katéteren at az epeutak kdzvet-
lentl feltolthet6k kontrasztanyaggal. Segitségével,
valamennyi eddigi maédszernél jobban megitélhetd
a tadgulatok nagysaga és elhelyezkedése.

Az elkilonité diagnosztikdban harom
csoportot,
be venni:

1. Az obstrukcioé okozta tdgulat nem szegmen-
talt, hanem egyenletes, és az egész epeltrendszert
érinti; rendszerint bizonyithaté a részleges vagy
teljes elzar6das oka is (striktdra, k& stb.).

2. Polycystas majbetegségre serosus folyadé-
kot tartalmazd, solitaer maj-cystak a jellemz6ek,
amelyek az epeutrendszerrel nem allnak 6sszekot-
tetésben. Az epeutak retrograd feltdltésével nor-
malis arborizacié rajzolodik ki. A klinikai tlinetek
is eltéréek, mivel polycystas majbetegségben chol-
angitis, ill. septikus komplikaciok nem észlelhetdk.

3. A kongenitalis majfibrézisbhan a peripor-
talis aredban kotészévet szaporodik fel és a Kis
epeutak hamjaban proliferacio kezddédik. Ennek
kdvetkezményeként cystosus képletek is keletkez-
hetnek, amelyek azonban mindig csak a kis epe-
utakban taladlhaték. Retrograd cholangiographia-
val gracilis intrahepatikus arborizaci6 rajzolédik
ki. Ismert a kongenitalis majfibrézis és a d. chole-
dochus cystosus tagulatanak egyittes el6fordulédsa
is (10).

4

tinet-
ill. korképet kell els6sorban figyelem-

Ennek alapjan felvetédik az a lehetéség, hogy
a Caroli-syndroma, a polycystds majbetegség és a
velesziiletett majfibrézis egy kozds fejlédési ano-
mélia kuldnb6zd fazisai, ill. megjelenési formai
lennének (4).

A Caroli-syndroma therapiajaban a cholangi-
tis kezelése és az epepangas csokkentése a cél. A
cholangitis az esetek egy részében, mint esetiink-
ben is, antibioticummal, atmenetileg jol befolya-
solhaté. Ha a folyamat csak egy majlebenyt érint,
a sebészi kezelési mod keril el6térbe. llyenkor a
lebeny-resectio, ill. partialis maj-resectio a célra-
vezetd eljardas. Diffaz elhelyezkedési, mindkét
majlebenyben megtaldlhatd tagulatok esetén vi-
szont csak tineti megoldasokra, legtébbszor hilio-
digestiv anastomosis készitésére szoritkozhatunk.
A majfelszinhez kozelfekvé cysta kozvetlenil ve-
zethet6 a bélbe. Maéj-abscessus esetében tartés
drainage és antibioticum lokalis adasa is szoba
jon. A secundaer lithiasis megoldasara az utébbi
id6ben chenodesoxycholsav adasaval is tortént
probalkozas (4, 13). Ha a choledochus tagulatat
papilla stenosis okozza, a papillotomia csdkkent-
heti az epeelfolyas akadalyozottsagat. Ilyenkor in-
dikalt az endoscopos papillotomia (13).

A betegség lefolyasa elh(iz6d6. Eveken 4t tar-
té panaszmentes idészakok is el6fordulhatnak, az
ismétl6dé cholangitis azonban legtobbszdr secun-
daer biliaris cirrhosis kialakulasahoz vezet. Mas
esetekben a heveny cholangitises periédusok, be-
folyasolhatatlan, rovid idé alatt fatalis kimeneteld
septikus allapotot okoznak. Az irodalmi kozlések
szerint a kongenitalis epeUlt-alteraciok kozott nagy
szamban fordul el6 daganatos atalakulas (3). A
betegség prognozisdnak megitélésében tehat ezt az
adatot is figyelembe kell vennink.

Osszefoglalads. A szerz6k Caroli-syndromas be-
tegiik kortorténetét foglaljak 6ssze. A Caroli-syn-
droma felismerésének legfontosabb mddszere ma
az ERCP. A szerz6k esete az els6 ERCP-vel diag-
nosztizalt hazai kozlés. Attekintik a korkép pa-
thogenezisével és  differencialdiagnosztikajaval
kapcsolatos ismereteket. Ismertetik a betegség ke-
zelésének lehet6ségeit és a progndézisra vonatkozo
irodalmi adatokat.

IRODALOM: 1 Bass, E. M. és mtsai: Brit. J.
Radiol. 1977, 50, 366. — 2. Caroli, J. és mtsai: Sem.
H6p. (Paris), 1958, 14, 136. — 3. Egberts, E.-H. és

mtsai: Internist. 1976, 17, 149. — 4. Faust, H., Gyr, K.:
Fortschr. Rdéntgenstr. 1977, 126, 209. — 5. Fevery, J.
és mtsai: Gut. 1972, 13, 604. — 6. Gofs, R. E., Zuide-
ma, G. D.: Amer. ,T Surg. 1970, 119, 726. — 7. Jones.
A. W., Shreeve, D. R.: Brit. med. J. 1970, 2, 277. —
8 Kelly, M. J.: Brit. med. J. 1971, 4, 407. — 9. Laczay
A. és mtsai: Fortschr. Rontgenstr. 1973, 119, 457. —
10. Lake, D. N. W.: Brit. med. J. 1977, 4, 1259. — 11.
Murray-Lyon, 1. M. és mtsai: Quart. J. Med. 1972, 41,
477. — 12. Rosewarne, M. B.: Brit. J. Radiol. 1972, 45,
825. — 13. Siedek, M. és mtsai: Leber Magen Darm.
1974, 4, 242. — 14. Waldram, R. és mtsai: Gastroen-
terology. 1975, 68, 151. — 15. Zer, M. és mtsai: Arch.
Surg. 1973, 106, 225.
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Pest megyei Semmelweis Koérhaz,
l. Sebészeti Osztaly
(osztalyvezet6 féorvos: Huttl Tivadar dr.)

Acut hasi korkeépek
mortalitasanak elemzése

Ecsedy Gabor dr., Pogany Csaba dr.,*
és Korbacska Tibor dr.

10 000 korhéazba utalt beteg felvételének javalla-
tdt megvizsgalta Rakaczy (12) 1974-ben azt ta-
lalta, hogy a betegek kétharmada sirgdsséggel,
egyharmada helybiztositassal kerilt felvételre.
Adatait sajat tapasztalataink alapjan megerdsit-
hetjik: az évente atlaghan felvett 3000—3500 be-
tegink 60—70%-a heveny hasi megbetegedés gya-
nija miatt nyer beutalast. Ezek 30—40%-a (évi

1. tdblazat.

Alapbetegség 2E\(;eléo 3E\1IEIZO

Hernia incarc. gyogyult 12 37
meghalt

Perf. ventr. et dudd. gyogyult 59 85
meghalt

Ileus mechanicus gyogyult 11 6
meghalt

Pancreatitis acuta gyogyult 2 7
meghalt

Perf. intestini gyogyult 3 7
meghalt

Haemorrh. gastrointest. gyogyult 5 9
meghalt

Mesenterial, thromb. gyogyult
meghalt

Cholecyst, calc, gangr. gyogyult
meghalt

Perf. cholecystae gyogyult
meghalt

Ruptura ves. urin. gyogyult
meghalt

Osszesen gyogyult 92 151
meghalt —

1000—1200 beteg) appendicitis acuta korismével

kerul felvételre, de m(tétet csak minden negyedik
igényel. Az appendicitist utdnz6 kdrképek elkiilo-
nitése az ugyeleti szolgdlat munkajanak jelent8s
része, mert ennek révén egy-egy osztaly viszony-
latdban is évi tobb szaz felesleges féregnyudlvany-
eltavolitdas kerilhetd el. 1965—1974-ig &sszesen
3182 appendectomiat végeztink, melyb6l 12 bete-

* Jelenlegi munkahely: Budapest XX. kér. Ta-
nacs, egészségiigyi osztaly.

Orvosi Hetilap 1979. 120. évfolyam, 1. szam

get veszitettink el. Ez a 0.4%-os mortalitds az
irodalmi adatokkal egyezd (9). Jelen dolgozatunk-
ban ezt a kis szdmuU esetet nem értékeljuk.

Az appendectomiadktol eltekintve, osztalyun-
kon az utobbi 10 évben (1965—1974) 906 acut hasi
m(itét tortént, ebbdl 125 beteg halt meg (13.8°n).

O0sszehasonlitva: Cutler 1947-ben 44%-0s (4).
Spath 1964-ben 25%-0s (16) mortalitasrol sza-
molt be.

Operaltjaink alapbetegségeit és haldlozasat

mutatja be az 1. tablazat), kor szerinti megoszlas-
ban, a gyakorisdg sorrendjében.

A meghaltak nemek szerinti
szdzalék né, 47% férfi.
mortalitdsanak valtozasat
2. tablazat mutatja.

A tablazatbol kitlinik, hogy 20—40 év kozott
haldleset nem volt, 40—50 év kozott 1,2%-ban
fordult el6. Ez azért jelentds, mert e két csoport
az 0Osszes operaltak felét jelenti. A hatodik de-
cenniumt6él kezdve azonban a mortalitds ugras-
szer(ien novekszik, itt majd minden harmadik be-

megoszlasa: 53
Az operalt acut esetek
korcsoportok szerint a

Evek Evek Evek Evek Evek ],
41-50 51-60 61-70 71-80 81.90  OSszesen
80 110 70 18 327
13 11 3 27
56 51 24 8 . 283
3 2 4 - 9
9 16 10 16 3 71
4 14 11 5 34
13 9 10 6 - 47
4 5 1 10
7 5 2 - - 24
1 1 3 1 1 7
1 1 5 1 - 22
1 3 2 2 8
2 1 2 - 5
1 2 7 11 2 23
1 1 . - - 2
1 2 3
- - 0
1 2 3
- E 0
1 — _ 1
167 195 122 51 3 781
2 11 49 49 14 125
2. tablazat.
Osszes operalt beteg Meghalt
20-30 év 92 _
31-40 év 151 -
41-50 év 169 2 1,2%
51-60 év 206 11 5,3%
61-70 év 171 49 28,6%
71-80 év 100 49 49,0%
81-90 év 17 14 82,2%
Osszesen 906 125 13,8%



3. tblazat.

36,0%
18,4%

Alapbetegsége

Peritonitis
Necrosis
intestini

lleus mechanicus 27,0% 13 —

par. abd. 8,8% 3 —

ingu. 4,8% 1
Hernia incarc. 21,6%

umb. 4,8% 2

fem. 3,2% 2 i
Mesenterialis thromb. 18,4% - 23
Pancreatitis acuta 8,0% 4 _
Haemorrh. ex ulc. ventr. et duod. 5,6% — _
Perforatio ventriculi 4,8% 6 _
Perforatio duodeni 2,4% 3 -
Perforatio intestini 4,8% 6 -
Cholecystitis calc. gangr. 2,4% 2 -
Perforatio cholecystae 2,4% 2 -
Ruptura lienis 0,8% - -
Ruptura intestini 0,8% 1 -
Ruptura ves, urin. 0,8% - -

* Insuff. cardioresp. haldlokon azt értjik, hogy a sziv korai, primaer elégtelensége vezetett halalhoz, még

kialakulasa elé6tt.

teglinket elvesztettik. 70 év felett 49%, 80 év fe-
lett pedig mar 82,2% volt a halalozas.

A tovabbiakban megvizsgaltuk, hogy egyes
alapbetegségek milyen haladlokok kévetkeztében
valtak végzetessé: 3. tdblazat.

Az acut hasi katasztréfa m(itété utan meghalt
betegek 27%-aban az alapbetegség mechanicus
ileus volt. Ez 40%-ban tumoros elzar6das, 30%-
ban a kordbbi mi(itéteket kdvetd adhaesiok kdvet-
keztében alakult ki. Az elhaltak 21,6%-4ban sérv-
kizarédas, 18,4%-aban pedig mesenterialis throm-
bosis volt az acut has okozoja.

A haladlokok kozil els6 helyen a peritonitis
szerepel, 36%-0s gyakorisaggal. A betegek 50%-a
olyan el6rehaladott hashartyagyulladassal kerilt
mtétre, hogy azokat a postoperativ szak elsd 48
orajaban elvesztettik. Ezek a betegség kezdetétdl
atlagosan 6 nap mulva keriltek kérhazba. (Anya-
gunkban minddssze harom traumas eredetld hasi
katasztrofa miatt elvesztett beteg szerepel, akik-
nek azonnali korhézba Kkerilése sem véaltoztatott
ezen a 6 napos intervallumon.)

E megddbbent6 adat utélagos, pontos elemzé-
se anyagunkban sajnos mar nem volt lehetséges.
Altalaban azt mondhatjuk, hogy a késedelmes
beutaldasok mintegy fele a betegek és hozzatarto-
z0ik rovéasara irhatdk, mig masik fele Iényegében
diagnosztikus tévedésekbdl adodott. Utdbbiak oka
— szintén csak altalanossagban — a betegek el&re-
haladott kora és ennek kdvetkeztében az atipusos,
torpid korlefolyas, tovabba az antibiotikumok al-
tal elfedett tinetek (7). A heveny hasi katasztrofa
m(itété utdn meghalt 125 betegiink 25%-a része-
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Halalokok
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egyéb szovédmény

silt hosszabb-révidebb ideig antibiotikus thera-
pidban, a korhazi felvételt megel6zéen, mig 781
gyogyult beteg kozil egy sem.

A teriileten felallitott korai diagnézis jelent6-
ségét mutatja az, hogy a mi(itét utdn gyogyult be-
tegek az els6é tinet jelentkezését6l szamitva, atla-
gosan masfél nap mualva keriltek osztalyunkra.

Irodalmi adatokkal &sszehasonlitott 6ssz-hala-
lozasunk kedvez6 alakuldasaban jelent6séget tulaj-
donitottunk annak is, hogy a gyakori ileus és
peritonitis miatt operaltakat az endotoxin shock
megel6zése és kezelése érdekében, postoperative
rendszeresen heparin therapidban részesitettik és
I6késszerlien nagy adag steroidot is adtunk. Ennek
jelent6ségére szamos irodalmi adat is utal (1, 2, 3.
5 8. 10, 11, 13, 14, 15, 17, 18, 19). A heparin profi-
laxis mellett 906 mitét utdn csak 7 esetben (0,8%)
alakult ki haldlos pulmonalis embolia. A steroid
therapia fontossagat bizonyitja anyagunk is, mely
szerint az elhaltak 50%-anak mellékvesekéreg-
atrophiaja is volt. Ez érthetd, hiszen nagyrészt idés,
elesett betegekrdl volt sz6.

A statisztikai szdmitdsok szerint 1980-ban az
0ssznépesség 20%-a lesz 60 év feletti, tehat egyre
tobb idés beteg keril mdtétre. Ma mar azonban
a magasabb életkor 6nmagaban nem jelent kont-
raindikaciot (6). Ezért, ha egyéb ellenjavallat
nincs, az id6s betegeken is szorgalmaznunk kell
az olyan betegségek sebészi megoldasat, melyek
életveszélyes szovédményekhez vezethetnek. A 60
—70 éves betegek kizart sérv mitétének 18,5% a
mortalitdsa, a 70—80 éveseknél ugyanez 61,1% és
a 80 év felettiek esetén még ennél is nagyobb.

Vizl
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Ezeknek a betegeknek tobbségét ileus-mentes al-
lapotban nagy val6szinliséggel megmenthettik
volna. Lényegében ugyanez vonatkozik az évtize-
dek o¢ta hurcolt epekdvek okozta gangraenas és
perfordlt epehdlyagok id6skori mitétének nagy
haldlozasara is. A profilaktikus szemlélet az emli-
tett betegségcsoportokban a szév6dmények meg-

elzését és az id6ben végzett miitétet jelenti.

Osszefoglalas. Szerz6k 906 acut hasi kataszt-
réfa miatt operalt beteg kortorténetét elemzik, a
mortalitdas szempontjabdl, mely 13,8% volt. Meg-
allapitjak, hogy a meghalt betegek jelent8s részét
késén utaltak be, s felvételik el6tt egynegyedik
mar kapott antibiotikumot. A szévédménymentes
és heveny szovédményt okozé betegségek miitéti
haldlozasa ko6zotti nagy kildonbség alapjan java-
soljak a korai beavatkozast.

IRODALOM: 1 Alant, O.: Kandid, ért. Bp. 1374
— 2. Burkhardt, K,, Peitsch, W.: Chirurg. 1976, 47, 322.
— 3. Csuz L., Romhanyi A.: Vasltegészségigy. 1972,
I, 26. — 4. Cutler, W.: Dringliche Chirurgie im Al-
ter. Geriatrie und Fortbildung. Wien, 1960. — 5 Erdi
A.: Magy. Seb. 1975, 28, 361. — 6. Hittmayer A.. Tuba
J. : Das Operationsrisiko im Alter vom Standpunkt
des Internisten. Wien. 1962. — 7. Huttl T.: Orvoskép-
zés. 1963, 2, 114. — 8. Kisida E., Bertdk L., Karika
Gy.: Magy. Seb. 1975, 28, 156. — 9. Kun Miklds: Acut

has sebészete. Medicina. Bp. 1969. 184. old. — 10.
Lahnborg, G. Lancet. 1976, 1, 54. — 11. Németh L,
Széli K., Loblovics I.: Orv. Heti! 1975, 116, 1683. —

12. Rakaczy L.: A Magyar Egészségligyi Szervezék Tu-
domanyos Egyesiletének kongresszusa. El6adasok osz-
szefoglaldsa. Szeged, 1975. — 13. Sagar, S.: Brit. Med.

J. 1975, 4,257. — 14. Schilling. K.: Chirurg. 1976, 47,
308. — 15.Schwartz, R., Kyank, H.: Zbl. Chir. 1974,
99, 434. —16. Spath,F.: Zbl. Chir. 1968, 93, 793. —
17. String, S. T., Barica, P. J.: Amer. J. Surg. 1975,
130, 570. — 18. Szerkeszt6ségi koOzlemény: Lancet.

1975, 2, 63. — 19. Zihlke, V.: Chirurg. 1976, 47, 412.

OSSZETETEL: 1 tabletta 0,25 mg d-norgestrelt és 0,05 mg aethinyloestradlolumot tartalmaz.

HATAS: AZ OVIDON két komponens(,
alacsony

gatlasaval hat. Optimalisan

oralisan alkalmazhaté anticoncipiens, amely az ovulécié

hatéanyag-tartalma miatt ritkdn okoz mellékhatést,

a szervezetet nem karositja, a késébbi — mar kivant — terhességet nem befolyasolja.

JAVALLAT: Oralis fogamzasgatlas.

ELLENJAVALLAT: Hepatitis utani

terhességi pruritus az anamnesisben,

rok, cholecystitis,

allapotok,
Dubin—Johnson- és Rotor-syndroma, majmukodési zava-
thrombosis-készség,

stlyos idiopathias terhességi icterus és sulyos

stlyos organikus szivbetegség, chronikus colitis, az

endocrin mirigyek betegségei, malignus tumorok, elsdsorban emlécarcinoma, tovabba lactatio

és intolerancia.

ALKALMAZAS ES ADAGOLAS: Az OVIDON tabletta szedését a menstruatio els6 napjatél sza-
mitott 5. napon kell elkezdeni, és 21 napon &t napi 1 tablettdt kell azonos napszakban, lehet6-

leg este bevenni. Ezt koévetéden 7 nap
vonasos vérzés jelentkezik. Fuggetlenul
tet kovetéd napon az Gjabb 21 napos

kira megkezdheté. A fenti adagoladsi maod

szinetet kell tartani, ami alatt menstruatioszeri meg-
ennek bekovetkeztétdl és tartamatdl az 1 hetes szine-
mindaddig

folytathaté, amig a terhesség megel6zése kivanatos. Rendszeres szedés esetén a fogamzasgatld
hatds az 1 hetes tablettaszedési szunetre is kiterjed. Ha a tabletta bevétele egy napon elmarad,

ezt legrovidebb idén beldl poétolni

Nem tekintheté folyamatosnak az ovulaciégatlas, ha

a kiura folyaméan 2 tabletta bevétele koézott 36 6ranal hosszabb iddé telik el. A kezelés soran

esetleg jelentkezéd enyhe,

pecsételd vérzés nem

attoréses vérzés esetén a tabletta szedését abba kell hagyni, és a vérzés 1. napjatél

Erésebb
szami-

indokolja a klUra megszakitasat.

tott 5. napon UGjabb 21 napos kurat kell elkezdeni. Az &attéréses és pecsételé vérzés jelentkezése

az OVIDON-karak elérehaladtaval

csokken, majd

rendszerint meg is szlnik. Functionalis

vérzészavarok, kozépidés fajdalom, dysmenorrhoea esetén az OVIDON' tabletta therapias értékd.

MELLEKHATASOK: A klra kezdetén

lés, teststlynovekedés a folyamatos kezelés sordn rendszerint csokkennek vagy megszinnek.

esetleg jelentkezd gastrointestinalis tunetek, mellfesziu-

Varicositasban, epilepsidban, hypertonidban, depressidval jaré psychiatriai koérképekben, dia-
betes mellitusban a készitmény alkalmazasa korultekintést igényel.

MEGJEGYZES:
alkalommal) ismételhetd.

CSOMAGOLAS: 21 tabletta

Csak vényre adhaté ki. Az orvos

rendelkezése szerint (legfeljebb harom

Téritési dij: 2,20 Ft.
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AHG-val immunizalodott
haemophilias
gyomormtete

es substitutioja

Istvan Lajos dr., Széli Kalman dr.,
Bariska llona és Marton Eva dr.

A ,gatlétestes haemophiliat” (Hemmkdrper Hae-
mophilie) Eurépaban Deutsch (5), Amerikaban
Taylor (43), Magyarorszagon pedig Hamori és Ko-
vér (15) irta le, ill. észlelte elséként. Legutobb
Pet6 és mtsai (31) kozdltek e ritka korképrdl 6sz-
szefoglalo dolgozatot az Orvosi Hetilapban. A
plasmogen alvadasfaktorok ellen képz&ddtt specia-
lis inhibitorok, ill. antitestek okozta immuncoagu-
lopathiakat Palos és Sas (30), ill. Lasch (26) ja-
vaslatara 4 csoportba osztjuk:

1. Congenitalis coagulopathidkban (,A” v. ,,B”

typust haemophilia, PTA-hiany, V. vagy
VII. faktor hiany, afibrinogenaemia (16, 17,
27, 37, 42, 46);

2. Autoimmun betegségekben (SLE, allergias
korképek);

3. Terhesség utan (rendszerint 6 hénapon be-
lul) (45, 48);

4. 1d6s korban spontan fellép6 immuncoagu-

lopathiak (30, 31).

Dolgozatunkban az ,,A” typust haemophilia-
ban kialakul6 AHG inhibitor okozta immuncoa-
gulopathia egy kilénleges esetével, a kezelés mai
lehetéségeivel és nehézségeivel foglalkozunk.

Az AHG inhibitor jellemzése

osztalyozasara, ill.
utalunk Peté és

Az inhibitor képz6désére,
immunkémiajara vonatkozéan

Az Ei. M. 3.04. Immunolégiai kutatdsok megne-
vezés( féiranyhoz elfogadott kutatomunka alapjan.

Orvosi Hetilap 1979. 120. évfolyam, 1. szdm

mtsai mar idézett tanulmanyara, e helyen csupan
transfusiés vonatkozasaival foglalkozunk.

Sorozatosan transfundalt (substitudlt) bete-
geknél képzddott inhibitor titere 1—2 hét multan
kezd csokkenni, persistalasa azonban nagyon el-
téré; néha honapokig, s6t évekig is kimutattak.
Amennyiben kordbban mar kimutatott inhibitor-
ral rendelkez6 betegnek kényszerilink Gjabb sé-
rilés v. mdtét miatt substitutiét végezni, Ugy az
5—8. napon szzamithatunk az inhibitor Gjboli
megjelenésére. Az inhibitor titeremelkedése rend-
szerint a substitutiok szdméaval és a bevitt anti-
gen (AHG) mennyiségével parhuzamos (23, 28). Az
inhibitor képz6désének gyakorisagat ,A” typusu
haemophilidban 5—21%-ra becsilik. A magunk
beteganyagaban az ,A” typusu sulyos és kozép-
stlyos haemophilidsokban 7,8%-ban taldltunk in-
hibitort. Képz6dése nem fiigg a substitutiok sza-
matol, a betegek tobbsége tdobb szaz transfusio el-
lenére sem képez inhibitort. Kialakuldsanak im-
munolégiai okait nem ismerjik (46). Tobbek ta-
pasztalata, hogy akikben inhibitor képz&dik, azok-
nal az els6 90 substitutio hatdsara kifejlédik, 100
folotti substitutio esetén mar sokkal kisebb val6-
szin(iséggel fordul el§ (28). Csaladi halmozo6dast
kordbban nem sikerilt kimutatni és az alkalma-
zott vérkészitmények szerint sem taldltak 0Ossze-
fliggést. Az inhibitor-képzés mértéke is egyéni,
»alacsony” és ,magas” titer(i inhibitorral biré be-
tegeket célszerli megkulénbdztetni. Ma nem isme-
rink olyan endogen v. exogen tényez6t, amelynek
alapjan megjosolhatnank, hogy melyik beteg ese-
tében szamithatunk inhibitor képz6désére. Az in-
hibitorok megjelenése sajatsdgosan nem valtoztat-
ja meg az ,,A” typust haemophilia klinikai tline-
teit, a vérzések gyakorisagat v. formait, hanem
csak a substitutio lehet6ségeit és ezzel a beteg
tovabbi sorsét.

Az inhibitor jelenlétére akkor kell gondol-
nunk, ha a szamitott adagban végzett substitutio
nem éri el hatasfokat, a véralvadas-vizsgalatok
eredményei nem valtoznak a tervbe vett maédon,
ill. a ,recovery” (a substitutio utdn kimutathato
VIIIl. faktor aktivitds) elmarad a varttél. A sub-
stitutio hatdsfokat illetéen nagyon megbizhat6 in-
forméacioi ad a haemophilias betegeken gyaKona-
tunkban évek 6ta alkalmazott G4n. ,préba-transfu-
sio”. A substitutio el6tti alvadasértékeket a sub-
stitutio utdn 10 perccel megismételjik.

. Alv. PTI TGT TEG
2 on & 46"
2 20 E/kg Kyroel6tt 30 92"
4T 9y 1042
= .
SZ 10h - A —
S 20 E/kg Kyro utan 5' 35" .67" |
=1 10257 V
9h 8' 37"
= 20 E/kg Kyro el6tt 135° 180" -mmmmmmeeeeeee- c
= 10 36"
& 10h 8'48"
& 20 E/kg Kyro utan 120" 180" sreeeememeeee- <
la 45
. abra: Préba-transfusio (Az 1., 2. és 3. abran levd
,Kyro” helyesen: Kryo)
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Az 1 abra adatai jol mutatjdk egy hatdsos és
egy hatastalan substitutio alvadasvizsgalati érté-
keit. A vérzg, laztalan haemophilidas betegeken a
substitutio hatastalansdganak oka a készitmény
elégtelen AHG tartalma, az alul-dosirozas, v. a re-
cipiensben kialakult inhibitor lehet. Az inhibitor
kimutatdsara tébb mddszert ajanl az irodalom. A

screening tesztek nem kilénb6éznek az inhibitor
nélkili haemophiliastél. Az inhibitor jelenléte a
tesztek kombinalasaval ismerhet6 fel. Ha az inhi-

bitor ,,magas” titerd, a kontroll plasma AHG tar-
talma a kevert mintdban gyorsan inaktivalodik
és a kevert mintdk PTI értékei inkubatio nélkil
is megnyultak. ,Alacsony” titerd inhibitor esetén
csak inkubatio utan inaktivalja a kontroll plasma
AHG-t. Az inhibitor koncentraci6janak mérésére
gyakran a ,,Bethesda-egység” mérést alkalmazzak
(22, 31, 36).

Az AHG
vetkezményei

Az inhibitorral rendelkezé haemophilidsok ke-
zelhet6sége, kilatdsai megkdzelitéen olyan kedve-
zG6tlenek, mint a hatdsos substitutiéos kezelés el6tti
id6szakban voltak. A substitutio hatadstalanna va-
lik, s6t, a fennall6 vérzés rosszabbodasdahoz vezet-
het. Az életet fenyeget6 allapotokban szikséges
sirg6s mitéteket az elvérzés kockazataval lehet
csak elvégezni, a betervezhet§ miitétektdl pedig
el kell allni. Az inhibitor jelenléte igy a hatasos
kezelés legnagyobb akadalyat képezi, az érintet-
teknek a betegség a régi értelemben vett ,nehéz

inhibitor képz&désének klinikai ko-

keresztjét” jelenti (2, 3, 10, 14, 18, 19, 20, 21,
35, 37).
Az inhibitor képz6désének veszélye miatt a

substitutiot a szikséges legkevesebbre kell csok-
kenteni. Ugyanez képezi akadalyat a prophylacti-
kus substitutionak is, amely egyébként a beteg
szempontjabdl nagyon el6nyds, élet-qualitasat sok-
ban javitja.

Nagy figyelmet keltett az a kozlés, hogy a
prothrombin komplex koncentratum (PPSB, PCC)
a haemophilia ,,A”-nal j6 haemostatikus hatasu.
A készitmények egy részénél az elballitas folya-
man az alvadasfaktorokat aktivaljak, ezzel a ké-
szitmények altalanos thrombogenikus hatastuva
valnak. Az aktivalt prothrombin komplex kon-
centrdtum a véralvadas VIll-as faktora nélkul a
prothrombint aktivalja és fibrinképzést eredmé-
nyez (1, 4, 6, 9, 11, 12, 29, 33, 38, 41, 44, 48).
Esetiinkben Factor Eight Inhibitor Bypassing Ac-

tivity — FEIBA (Immuno) készitményt alkalmaz-
tunk. Az an. ,magasan koncentrdlt human készit-
mények” substitutiéja — irodalmi és sajat tapasz-

talat szerint — csak az ,alacsony” titer( inhibitor
jelenlétében jon szdba.

Esetismertetés

1 El6zmények

B. E., 37 éves ,,A” typust kozépsulyos haemophi-
lidas csaladjaban harom generéacidéban észleltik a be-
tegség el6fordulasat — testvérét is, unokatestvérét is
haemophiliaval kezeljik. Kedvezétlen szocialis koriul-
mények kozott él, idénként nehéz fizikai munkat vé-
gez. Alkoholista. Betegségével szemben kozOnyds és
ellenallé, nagyon rendszerteleniil jar gondozésra. Kis-

gyermekkora oOta tud fokozott vérzékenységér6l. Els6
alkalommal mégis csak 21 éves koraban kerllt oszta-
lyunkra traumas haematomakkal és haemarthrosok-
kal. 1961-ig teljes vér transfusiokat, 1961-t61 1973-ig
antihaemophilids plasmat kapott, 1973 Ota kryoprae-
cipitatum substituti6ban részesult. Az elmult években
altaldban 3—4 alkalommal Kkerilt trauméas eredet(
mély izomkdzti haematomakkal, ill. haemarthrosokkal
felvételre. Ulcusos panaszai 1974-ben kezd6dtek, két
alkalommal volt melaenaja. 1975-ben gyomorvérzése
4 alkalommal vezetett nagyfok( anaemiahoz. Ekkor
észleltink el6szér inhibitort. (A 372. transfusio utan,
1975 novemberében.) 1976. majusban 10 napon at kon-
zervativ._ médon nem befolyasolhat6 gastrointestinalis
vérzése volt. Ekkor Gjbol inhibitort tudtunk kimutat-
ni. M(tét céljabol az OHVI sebészeti osztalyara he-
lyeztilk at. Cyclophosphamiddal immunsuppressiv ke-
zelést végeztek. Erélyes substitutiés therapiaval a
vérzés megsziintethetd volt. A beteg ekkor mar bele-
egyezett volna a mitétbe, de erre az inhibitor jelen-
léte miatt nem vallalkoztak (2. abra).

2. 4dbra: B E, 37 éves kp. sulyos , A" typusi haemophi-
lids 17 éven at tartd transfusids kezelésének 0Osz-
szesit6 adatai

2. Transfusiés anamnesis

1959 oOta tartdé koOrhazi kezelései soradn @sszesen
822 vérkészitményt kapott, mégpedig 37 alkalommal
4 6randal nem id6sebb friss teljes vért, 167 alkalommal
vorosvérsejt-koncentratumot, 317 alkalommal anti-
haemophilias plasmat (AHP), 284 esetben kryoprae-
cipitatumot (kryo), 6 izben kryo-dexet, valamint 11
esetben prothrombin complex concentratumot (PCC).

3. A praeoperativ id6szak

1976. oktéber 14-én ismét Kivérzett,
allapotban ment6 szallitotta osztalyunkra. Haemoglo-
binszintje 7 g%, teljes véralvadasideje 9 perc, PTI
109 s (kontroll 27 s), AHG 3%. AHG inhibitor nem
volt kimutathato, prothrombin 70%, vérnyomasa 100/
70 Hgmm, pulsusa 130/min volt. A 9 perc mulva ész-
lelt véralvadék azonnal feloldédott, ami egyértelm(en
hyperfibrinolysisre utalt. Az anaemia mosott vvs.-
concentratummal tortént Kkorrekcidja utdn elvégzett
acut gastroscopia (dr. Bokor) az antrum kisgorbulet-
hez kozeli részén, kissé az eliulsé falon lencsényi, sza-
balytalan széll, sotétvoros fekélyt talalt. Roviddel a
gastroscopia utan a beteg mintegy 1500 ml friss vért
tartalmazo gyomorbennéket hanyt. Miutan Hb szint-
jét vorosvérsejt-concentratumok adasaval 11 g%-ra
emeltik, a vérzé fekély miatt mdtétre hatdroztuk el
magunkat. Tudva, hogy a betegnek mar inhibitora

praeshockos



volt, a mitétig AHG substitutiot nem végeztink. A
mtét idépontjaig 1500 ml mosott vordsvérsejt-con-
centratumot kapott. Egyidejlleg folyadékpotlast vé-
geztink. A mitét kezdetéig a vérnyomas 130/80
Hgmm-re emelkedett, de a pulsus valtozatlanul 130/
min volt. A beteget a slrg6s mdtétre alkalmasnak
talaltuk. A mitét kezdetekor az OHVI-t6l specialis
célokra rendelkezésiinkre bocsatott 2 palack kryo-
dexet adtunk. A m{(tét intratrachealis Neurolept II.
anaesthesidban tortént.

4. A mitét leirasa

Fels6 kdzépmetszésben behatolva a gyomrot vér-
rel telve taldltuk. Az antrum Kkisgorbileti részén bab-
nyi callosus peptikus fekélyt észleltiink, amely miatt
kétharmados  resectiot, majd gastroduodenostomia
termino-termindalis partialis inferiort végeztink Bill-
roth 1. szerint (Széli dr.). A miitét idején a megszo-
kottnal kevesebb, a vége felé a szokasosnal nagyobb
diffuz szivargé vérzés volt észlelhet6. A fekélybdl ké-
szllt szdvettani vizsgéalat (Kadas dr.) ,ulcus pepticum
callosum ventriculi és gastritis ehr.” jeleit mutatta.

5. A postoperativ id6szak

A mitét utani kezelést az anaesthesiologia, a hae-
matologia és a vérellatd orvosaibél, ill. gyogyszeré-
szeib6l allg, folyamatosan konzultaloé, szorosan egyutt-
m(kéd6é, a haemophilia kezelésében tapasztalatokkal
rendelkez6 munkacsoport folytatta. A mdtét utdn a
mar jelzett hyperfibrinolysisre utalé elvaltozasok
miatt 3 napig 8 6rdnként 100 mg PAMBA-t, 6 napig
8 dranként 200 000 E Gordoxot adtunk. A m(tét utani
48. dratol kezdve 3 napon at 1000 mg/die Cyclophos-
phamid adasaval immunsuppressiv kezelést, 6 0ras
id6kozokben kryoval AHG substitutiot végeztink,
melynek mennyiségét az alvadasid6t6l tettik fliggévé
(13, 24, 25, 32). A haemoglobin-szinttél fiigg6en tdbb
izben adtunk mosott vdérosvérsejt-concentratumot. A
haemotherapidra és a folyadékbevitelre jellemz6ként
emlitjik meg, hogy az els6 24 o6raban 0Osszesen 5200
ml élettani konyhaso, illetve 5% dextrose-t és 500 ml
Rheomacrodexet kapott, ami a vérrel egyitt 11 700 ml
volumenbevitelt jelentett. Ezen ,er@ltetett” Volumen-
bevitel ellenére tobb izben hypotonids volt és vizelete
ezen id6 alatt minddssze 1500 ml-t tett Ki.

A mitétet kovetd masodik 24 o6rdban adott 2160
ml vvs.-conc. és 4200 ml infusio ellenére a beteg ten-
si6ja mérhetetlenné valt és haskodrfogata lassan nove-
kedett. Hb szintje 84 és 10,7 g% kozott valtakozott,
CVP-je —2 vizem volt. Ennek alapjan tartds hypo-
volaemiat, okaként hasiiregi vérzést kellett feltéte-
leznink (3. abra).

Az eddig intubait beteget Bennett MA—1 volu-
mengarantalt respiratorral kellett lélegeztetniink. La-
boratoriumi leletei kodzil a —8 mval/l BE-vel jelzett
metabolikus acidosis érdemel emlitést. A mi(itét uténi
harmadik 24 ¢rdban tovabbi 1040 ml mosott vvs.-
concentratumot kapott, majd 4650 E krydt és 1500 ml
infusiot. Tensidja és alvadasideje rendezd&ddtt. Ekkor
a has bal oldalan a tipusos helyen trokar segitségé-
vel punkciot végeztink, amellyel 3600 ml folyékony
vért bocsatottunk le. Ennek hatdsara a beteg légzése
mintegy felszabadult, ezért el6bb a mesterséges gépi
Iélekgeztetést szlintettik meg, majd extubatiot végez-
tink.

A negyedik 24 o6raban kora reggel — latszolag
minden elozmény nélkil — keringésmegallas Iépett
fel, melyet sikeresen resuscitaltunk, ezutan a beteget
ismét respiratorra kellett tenniink. Az akkor készult
mellkas rtg-felvétel az egész tuddét kitdlté inhomo-
gen arnyékoltsagot mutatott, amely megfelelt a fel-
néttkori  ,respiratory distress”-nél észlelt képnek.
Ugyanakkor 60 Hgmm Pa02-nel jellemzett hypoxiat
— és bar alkalizalo kezelést nem végeztink — +16
mval/l pozitiv BE nagysagt metabolikus alkal6zist
észleltink. Ezt egyrészt a feln6ttkori respiratory di-
stress korai szakaval, masrészt az intracellularis hy-
pokalaemidaval magyaraztuk. Ojabb has(ri vérzésre
gondoltunk, amit a mérsékelten bedomborodé Doug-

I. OPUS TUDOINFARCTUS!I.
| 4 OPUS II. | 4 . TUDOINFARCTUS II.

HASZUI\ETIO HAEMATOMA ICTERUS
l n

(s7 RESPIRATOR

PREDNISOLON 630 mg

)4
2500 mg
EEH H
1GORDOX ] 260 E
[PAMBA 800 E

FEIBA-IMMUNO 8x3000 =24 000 E
[AHP. 4800 E

[KTdEX 1500 E

1 66 500 E Kyro-AHG
12 500 ml
|VVs. conc| O 0
14 ' 20 11 1 30 1 i 3 1
okt. nov.

3. abra: A mltéti beavatkozasok, az immunsuppressiv és
az antifibrinolytikus therapia, ill. a substitutio
fontosabb adatai a perioperativ idészakban

las és a haskorfogat emelkedése is megerdsitett.
Emiatt a jobb oldalon ismételt haspunkciot vegeztiink,
melynek soran 1300 ml, részben alvadt, haemolysalt
vért bocsatottunk le. A punkciot kéveté orakban vér-
nyomasa csokkenni kezdett, a haskorfogat értékei
6rarol orara ajra néttek, a has feszessé és kitdltotté
valt. Ujabb nagymérvi{ has(ri vérzés gyanujaval int-
ratrachealis Neurolept Il. anaesthesiaban reoperaciot
végeztink (Széli dr.).

6. A masodik mitét

A masodik mi(tét alkalmaval a régi hegben ha-
toltunk be. A hasilireg részben folyékony, részben al-
vadt vérrel volt feszilésig telve. Ennek aprolékos
eltavolitdsa utan a has-punctio szurcsatornajabol a

hasfalbdl befelé torténd artérids vérzést taldltunk. A
szUrcsatornara kivilr6l rametszve kiderilt, hogy a
legutobbi has-punctio alkalmaval egy kis artériat

axialisan sértettink meg, amely luktetve vérzett. Mi-
vel a sebet kifelé kapoccsal elzartuk, az csak befelé
vérezhetett. Az ér lekdtése utan a vérzés megszlnt.
A mi(tét sordn 1835 ml mosott vvs.-concentratumot
és 3940 E kryét adtunk, 1000 ml infusio mellett. Ha-
tdsara a vérnyomas 60 Hgmm-rél 110/70-re emelke-
dett, a pulzus pedig 140-r61 90-re csdkkent. A miitét
utan Keflin-adagolast kezdtiink és az AHG-substitu-
tiot agy folytattuk, hogy a beteg alvadasidejét 20
perc kordl tartsuk. A masodik mi(tét utani elsé6 na-
pon a lélegeztetés folytatdsa mellett a beteg jo &lta-
lanos allapotban volt. Metabolikus alkalosisa a ka-
liumpdtlas ellenére még fenndllt, de vérgaz értékei
normalizalodtak.

7. Az inhibitor okozta szov6dmények id6szaka

A mésodik mi(itét utdni mésodik 24 6rdban a be-
teget extubaltuk és 02 orrszondaval lattuk el. A mell-
kas rtg a respiratory distress regresszidjat bizonyi-
totta. Keringése rendez6dott, de mérsékelten tachy-
cardias maradt. Ekkor észleltink el6sz6r AHG inhi-
bitort.

Az alvadasidd a valtozatlan mennyiségben és id6-
kdzben végzett AHG substitutio ellenére 30 perc fe-
lett volt. A mésodik mitétet koveté harmadik 24 6ra-
ban a passage megindult, a beteg subfebrilis volt. La-



bor.-leletei koziul az 1,8 mg%-os bilirubin szintet
emeljik ki. 6 6ranként adott 30 E kryoval sem sike-
rilt az alvadasid6t rendezni. Az inhibitor megjelenése
miatt 500 mg Cyclophosphamidot adtunk és 1 mg/kg/
die Prednisolon adagolast vezettink be. A reoperatio
utani negyedik 24 o6raban a jobb fels6 végtagon Kki-
terjedt subcutan és mély izomkdzti haematoma Iépett
fel. Tekintve, hogy az inhibitor titere az immunsup-
ressiv kezelés ellenére emelkedett és a megjelenést
kovetd 3. napon 1 :32 higitasnal is kimutathato volt,
napi 2X 50 E/kg FEIBA és 2X 20 E/kg kryo adasara
hataroztuk el magunkat. Erre a teljes véralvadasi id6
dramai gyorsasaggal rendez&dott, a kezdeti 120 min-
rél 30 min-ra csokkent. A reoperatio utdni 7. napon
a betegnek visszatér6 mellkasi szlrasai voltak és ront-
gennel kimutathatdé bal oldali tidd@infarktust diag-
nosztizaltunk anélkil, hogy barhol mély, vagy feliile-
tes thrombophlebitist észleltiink volna. Ezekben a na-
pokban a betegnek visszatér6en 38 °C lazkiugrasai, hi-
degrazasai voltak, amiket tachycardias id6szakok Kki-
sértek. Haemoglobin szintje ujbol 7,8 g%-ra sillyedt,
a serum bilirubin pidig 8,3 mg%-kal tet6zdétt. Ugyan-
akkor alkalosisa és hypokalaemidja (BE + 5,8, serum
kalium 4,2 mval/l) csOkkent (4. abra).

4. 4bra: A betegadgy melletti véralvadas-vizsgalatok, az
inhibitor titerének alakuldsa és a substitutio fon-
tosabb adatai a perioperativ id6szakban

A reoperatiot koveté 10. napon a mar 6 napja
panaszmentes betegen bal oldali oldalszdrassal jel-
lemzett Gjabb tid&infarktus lépett fel. A mellkas rtg-
felvételen a jobb oldali tidéinfarktus rosszabbodasa
mellett baloldalt is kifejezett infarktusra utalé elval-
tozasokat taldltunk. Ebben az id6szakban a beteg mar
7. napja kapott FEIBA-t és kryét egydittesen, 600
mg%-os fibrinogen szintje volt; Ethanol-testje pozi-
tivva valt. Feltételeztik, hogy az AHG-substitutio-
ban részesilé betegnél az alvadasaktiv plasma-fakto-
rokat tartalmazé FEIBA hatasara consumptiés coagu-
lopathia és ennek soran recidivalé tiddinfarktus ala-
kult ki. Emiatt a FEIBA kezelést abbahagytuk. Hae-
mophilids volta és postoperativ allapota miatt nem
adtunk Heparint, hanem csak Ketazont (3X2 thl./die
6 napon at). A 11. naptdl kezdve a beteg allapota fo-
kozatosan javult, s a 21. postoperativ napon kerult
vissza teljesen jé altalanos allapotban az intenziv osz-
talyrél a haematol6giai osztalyra.

Megbeszélés

37 éves, ,A” typusd, kp. sulyos haemophilias
15 év alatt 822 alkalommal részesilt transfusié-

ban. A 372. transfusio utdn AHG inhibitort taldl-
tunk. 1974-ben jelentkezett el6szor melaena, ill.
gyomorfekélyre utald panasz, amely késébb 8 al-
kalommal ismétl6ddtt. Gyomorvérzései kezdetben
a szokasos mddon és substitutio egyidejl adasaval
rendezheték voltak. A 8. gyomorvérzés alkalma-
val acut gastroscopiaval igazoltuk, hogy a nagy-
mérvi vérzésnek helyi oka van, gyomorfekélybdl
szarmazik. Ebben az idépontban nem talaltunk in-
hibitort. A nagyfok( anaemiat mosott vvs.-con-
centratumok azonnali adéasaval korrigaltuk, majd
a keringési viszonyok rendez6dése utan sirg6s
mtétet végeztink. A mdtét id6pontjatol kezdve
a haemophilianal szokéasos ,nagy mitéteknek”
megfelel6 substitutiot végeztiink krydéval. Naponta
vizsgaltuk az inhibitor jelenlétét. Az inhibitor az
Gjabb substitutio megkezdése utani 7. napon je-
lent meg, majd titere naprél napra jelent6sen
emelkedett. Egyidejlleg a kryo-substitutio utan
mért teljes véralvadasi id6k egyre hosszabbakka
valtak, amibdl a substitutio hatdstalansagara, ill.
a bevitt AHG gyors elhasznalédasara (neutraliza-
l6dasara) kellett kovetkeztetniink. Ebben az alla-
potban kezdtik meg a FEIBA és kryo adasat,
amely a teljes véralvadasi idét azonnal drasztiku-
san lecsOkkentette. A két mi(itét, a két has-punctio

és a resuscitatio utdni gyogyulds zavartalanul
megindult. A FEIBA-adas 4. napjan (15000 E
06sszadag beadasa utdn) kozépsulyos tiddinfark-

tusra utalé tinetek léptek fel, melyeket a lezaj-
lott mdtétekkel, cardiac arresttel, enormis adagu
transfusiokkal és a tartds gépi lélegeztetéssel hoz-
tunk 0Osszefliggésbe. A sebgyogyulas érdekében
végzett tovabbi egylttes kryo-substitutio és
FEIBA-adas 7. napjan Ujabb, az els6nél stlyosabb
tid6infarktust észleltink, melyet csak az AHG
substitutio és az aktivalt alvadasfaktorok nagy
adagl bevitele révén kivaltott iatrogen consump-
tios coagulopathiaval tudtunk magyarazni. Ezt a
feltevést tdmogatta a 70 000-es thrombocyta-szam,
a korabban magas fibrinogen szint hirtelen csok-
kenése és az etanol-test pozitivitdsa is. A FEIBA-t
elhagyva a consumptio megsz(int, Gjabb infarktust
nem észleltiink, a kétoldali kiterjedt tud6infarktus
gyogyult, a beteg az els6 mi(itét utani 21. napon
elhagyhatta a sebészeti osztadlyt. Az inhibitor az
Gjabb substitutio megkezdése utani 7. napon je-
lent meg, 3 nap mulva mar 1;32 titerG volt. A
FEIBA adéasa alatt 1:128-ra emelkedett és elérte
az 1 :512 titert. A havonta végzett kontroll vizs-
galatok szerint az utols6 transfusio utdn 3 honap
mulva még mindig 1:128-as inhibitor titere volt.

Esetinknek az AHG inhibitorral rendelkez§
haemophilids betegek kezelése szempontjabdl tébb
fontos tanulsaga van:

1. Beigazolodott, hogy olyan haemophiliasnal,
akinél korabban inhibitort észleltiink, ajbeli sur-
g6s substitutio esetén 6 napig (irodalmi atlagban
5—8 napig) lehetdségiink van AHG pét-
lasra.

hatéasos

2. A FEIBA-val egyidejiileg végzett tovabbi
kryo-substitutio hatdsos és eredményes volt, a két-
szeri nagy miitét utani per primam sebgyo6gyulast
biztositotta.



ENZAPROST F

injekcid 1mg és 5 mg

(Prosztaglandin F2cJ

A prosztaglandin csaladnak egymastol szerkezetileg alig kiilonb6z6 tagjai széles-
korl ésfigyelemre mélté farmakoldgiai hatasokat mutatnak aszervezet kilénboz6
szerveiben és szervrendszereiben. A prosztaglandin F2a els6sorban a myometrium
miikodésére kifejtett hatasa alapjan nyert alkalmazast a szlilészetben és a négyo-
gyaszaiban.

A prosztaglandin Fia alkalmazasi teriilete és modja nem tekinthetd véglegesen
lezartnak. A hasznalati utasitdsban kozoltek ideiglenes jellegliek és az eddigi ta-
pasztalatokra épilnek. Az alkalmazas soran begy(jtott vélemények a késébbiek-
ben esetleg még maédosithatjak az indikacidkat, az alkalmazas modjat és az ajanlott

adagokat.

CHINOIN BUDAPEST



OSSZETETEL:

1 ml-es ampullanként 1 mg, ill. 5 mg prosztaglandin F2a hatéanyagot tartalmaz.

JAVALLATOK: S8t

A prosztaglandin F2a a szervezetben természetese” el6forduldé aktiv bioldgiai anyagok egyik képvise-

I6je, amely els6sorban a ndi reproduktiv szervekre hat, azok m(ikodését befolydsolja. Figyelembe véve
a méhizomzat mikodésére kifejtett hatasat, alkalmazasa javasolhaté:

1. A terhesség megszakitasara a terhesség I. és Il. harmadaban
2. a méhszaj gyogyszeres tagitasara (a terhesség megszakitasa eldtt)

3. a fajastevékenység kivaltaséara, ill. fokozasara patholégias terhesség esetén, a terhesség barmely
szakdban (pl. méhen belilli magzatelhalds, (missed abortion), anencephalia stb.)

Az Enzaprost F alkalmazasa abszolit ellenjavallt a kovetkezd korképekben: asthma bronchiale, colitis
ulcerosa aktiv szakasza, sarldsejtes anaemia, hypertonia, glaukoma, a méhen el6zetesen végzett mté-
tek utan (csadszarmetszés, myoma enucleatio, conisatio).

Relativ ellenjavallatnak tekintendék:

a cardialis decompensatio, a kronikus bronchitis, az aktiv pulmonalis tuberculosis, a nyugalmi szakban
levé colitis ulcerosa, a majmikoédés zavarai, a vérzékenység, a méh fejl6dési rendellenességei és myoma
uteri bizonyos formai.

ADAGOLAS ES ALKALMAZAS:

1. és 2. terhességmegszakitas, a méhszaj gydgyszeres tagitasa (extraamnidlis bevitel).

A vizsgalatok azt mutatjak, hogy az Enzaprost F klinikai felhasznalasa soran elért eredmények és az
esetleg jelentkezd mellékhatasok sulyossaga az alkalmazott eljaras milyenségétél fiigg.
Hazai tapasztalatok alapjan az alabbi eljaras javasolhato.

. . UE K
Praemedicatio:
Az Enzaprost F hatdséara fellép6 méhcontractiokat kisérd fajdalmak és az esetleges hanyinger, valamint
a hanyas kivédése céljabol — avarhaté eredmény befolyasolasa nélkil — akévetkez6 el6kezelések bizo-
nyultak eredményesnek:

A : < w i -



A praemedicatio céljara hasznalt gyogyszerek kombinaci6i és adagjai (mg-ban)

Dolargan 100 100 100 50
Pipolphen — 50 50 —
Atropin 0,05 — 0,5 0,25
Seduxen 10,0 — — —

A fentiekben ajanlott kombinaciék egyikét az Enzaprost F alkalmazésa el6tt kozvetlenil intravénasan
célszer(i bejuttatni.

Medicatio: az Enzaprost Fhatéanyagot a méhfal és a burok kozé fecskendezziik (extraamnidlis bevitel)
az alabbi katéterek valamelyikének segitségével:

— Folley-katéter, 12-es méret, — gumikatéter, 2 mm-es lumen-atmérdvel,
— mi(ianyag katéter, 2 mm-es lumen-atmérével, — ureter-katéter.

A hiively dezinficidldsa utan hiivelytikor segitségével latdtérbe kell hozni a méhnyakat és a szem ellen-
Grzése mellett kell felvezetni a katétert a méhfal és a petezsak, ill. a burok kozé, a méh fundusaig. A
ballonos katétert fiziolégias konyhaso oldattal kell feltdlteni (kb. 6 ml), hogy az a bels6 méhszajbol ki
ne csusszon. A katéter ballonjanak feltéltése utan visszaszivassal ismerhet6é fel a ritkan el6fordulo, a
méhnyalkahartya sériilésébdl eredd vérzés. — Az Enzaprost F-t lassan, kb. 10 perc alatt kell injicialni.

Adagolas: hazai tapasztalatok alapjan a gyogyszer egyszeri adagban torténd (impakt) bevitele javasolhatd
az aldbbiak szerint:

a terhesség 0—6. hetében 5—10 mg
a terhesség 7—16. hetében 10—15 mg
a terhesség 17—25. hetében 20—30 mg

Az adag ismétlésére a terhesség 0—6. hetében altaldban nincs szilkség. A terhesség kés6bbi szakaban
kivételes esetben sziikséges lehet az el6z6 adag bevitelének megismétiése, a kezelés megkezdését6l
szamitott 12—24 dra mulva.

3. Pathologias terhesség megszakitasa (extraamnialis bevitel).

J6 eredmények varhatok a terhesség barmely id6szakdban a méh fajastevékenységének kivaltasaban
olyan szévédményes terhesség megszakitasa esetén, mint a magzat méhen bellli elhalasa (missed abor-
tion), és a fejlédési rendellenességek bizonyos formai (pl. anencephalia stb.). llyenkor az Enzaprost F
alkalmazésa a terhességmegszakitasra javasolt eljaras szerint torténik (extraamnidlis bevitel).

A méhen bellli magzatelhalas sorén végzett prosztaglandin kezelést szilkség esetén Oxytocin inflzi6-
val célszer(i kiegésziteni, amikor is a prosztaglandin adagjat egyidejlleg csokkenteni lehet.



MELLEKHATASOK:

Ha az Enzaprost F megfelel§ adagban és modon kerul alkalmazasra, mellékhatasok ritkan jelentkeznek.
A megjelenési gyakorisagot figyelembe véve féleg a kovetkezé mellékhatasokkal kell szamolni:

— a méh 0Osszehlzédasaval osszefiiggd alhasi gorcsos fajdalmak (ezek a mellékhatasok elharithatok, ha
a prosztaglandin beadasa el6tt kozvetlenul az el6z6ekben leirt praemedicatiot alkalmazzak, vagy
egyéb analgeticumot adnak).

— enyhe fejfdjas (néhany perc alatt magat6l megszinik).

— hanyinger, hanyas (altalaban a gyogyszer bevitele utdn 1—2 perccel jelentkezik és csak néhany
percig tart),

— elvétve tachycardia, a vérnyomas kismértékli emelkedése, hasmenés, verejtékezés, ajulds-érzés
figyelhetd meg.

FIGYELMEZTETES:

Latens asthma esetén a kezd§ adag hatasara heveny léguti sz(ikulet allhat el6, ezért ezen szév6dmény
elharitasara fel kell készilni.

Amennyiben a relativ ellenjavallatot képez6 — cardialis decompensatio — esetében prosztaglandin
kerul alkalmazésra, gondoskodni kell a szivm(ikodés megfelel6 gyogyszeres tAmogatasarol.
CSOMAGOLAS:

Enzaprost F1 mg inj. 5x1 ml,

téritési dij: 28,80 Ft

Enzaprost F5 mg inj. 5 X1 ml,

téritési dij: 108,— Ft.

MEGJEGYZES: * *

Orvosi vényen nem rendelhet6. Kizardlag fekv6beteg-gydgyintézetek szamara kerl forgalomba.

Eltartas:
15 °C hdémérséklet alatt. Lejarati id6: 1 év.

n«

Chinoin Gyogyszer és Vegyeszeti Termekek Gyéara, Budapest



3. 15000 E FEIBA adésa utan tiddinfarktust
észleltink, ami haemophilidsnal kazuisztikus rit-
kasag (10-nél kevesebb k&zolt eset ismeretes: 40,
48). A folytatélagosan tovabb adagolt FEIBA 7.
napjan uUjabb, az elz6eknél is silyosabb 2. tudé-
infarktus lépett fel. Bizonyitani tudtuk, hogy Ki-
valtdoja a FEIBA és az AHG egyilttes substitutio
okozta iatrogen consumptiés coagulopathia volt.

4. A FEIBA elhagyasa utadn a folytatélagos
AHG substitutio ellenére a tudéinfarktusok gy6-
gyultak, az inhibitor-titer emelkedett.

Fenti klinikai tanulsagokkal jelent6s mérték-
ben javul az AHG inhibitorral rendelkez6 haemo-
philids betegek kilatasa, ill. kezelhet6sége. 5—8
napig, az inhibitor megjelenéséig még lehetdsé-
gink van hatasos és eredményes AHG substitu-
tiora. Az inhibitor megjelenését6l kezdve PCC
vagy FEIBA adasaval korrigalhatjuk a haemophi-
lids véralvadaszavart. Az a lehet6ség is felvetddik,
hogy az AHG-val szemben immunizalédott haemo-
philidasnal kell6 mennyiségi PPSB, PCC vagy
FEIBA birtokdban a substitutiot eleve I—VII—
IX. és X. faktor tartalmd készitmény adasaval kel-
lene kezdeni.

Kdszénetnyilvanitas

Ezlton is kOszonjik az OHVI sebészeti (Feszler
Gyobrgy dr. féorvos) és vérkonzervalasi osztalya (Har-
sanyi Veronika dr. kandidatus), a Vas megyei Tanacs
Markusovszky Korhaza altalanos sebészeti, anaesthe-
siologiai, IIl. belgyoégyaszati és kozponti réntgenosz-
talya orvosainak (els6sorban Bokor Nandor dr. és Al-
mos Sandor dr. féorvosok), a bécsi Immuno-cég (F.
Dorothea Meissner, dr. F. Griinzweig) és H. Egli pro-
fesszor (Bonn) segitségét és tanacsait, ill. a godolléi,
a szekszardi, a zalaegerszegi és a gy6éri Megyei Kor-
hdz Vértranszfluziés Allomasai altal rendelkezéslinkre
bocsatott kitlin6 min6ségli kryopraecipitalt AHG-t;
nem utolsdsorban véraddink &ldozatvallalasat, a Ma-
gyar Voroskereszt Vas megyei és Szombathelyi Szer-
vezetének a rendkiviili véradasok érdekében Kkifejtett
faradozasait.

6sszefoglalas. 37 éves ,,A” typusi kozépsilyos
haemophiliasnal a 372. substitutio utdn AHG inhi-
bitor képzd&dott. Az alkoholista betegnél gyomor-
fekély keletkezett, 7 alkalommal silyos melaena,
haematemesis és nagyfokd anaemia alakult ki. A
8. gyomorvérzés alkalmaval nagy vérveszteséggel,
anaemiaval, praeshockos allapotban kerilt felvé-
telre, de inhibitor ekkor nem volt kimutathaté. Az
anaemiat mosott vvs.-con.-okkal korrigaltak, a
m(itétt6l a 6. postoperativ napig hatdsos kryo-
substitutiot végeztek. Az inhibitor Gjraképzdédését
Cyclophosphamiddal és Prednisolonnal nem sike-
rilt megakadalyozni. A 7. naptol gyorsan emel-
kedd titerd inhibitort tudtak kimutatni, emiatt a
kryo-substitutioval szimultan FEIBA-t adtak. lly
modon sikerllt a haemophilias alvadaszavart kor-
rigalni, de a FEIBA-adas 4. napjan enyhe, a 7.
napon pedig sulyos tuddéinfraktus alakult ki. A
FEIBA elhagyéasa utan a kry-substitutio Gjra ha-

tasosnak bizonyult és a beteg — persistalé inhibi-
tor titerrel — gyoégyult.
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TI SAS EN A+B*-*

laxativum

OSSZETETEL
Sennozid A+ B 10 mg drazsénként.

HATAS

A senna-drog antron, diantron és antrakinon tipusd gli-
kozidokat tartalmaz. Szadraz kivonatdban — melyet ez a
drazsé tartalmaz - hatdsos diantron szarmazékok talélha-
ték: sennozid A és sennozid B. Az eddigi senna készitmé-
nyekkel ellentétben ebben a drazséban a hatéanyag pon-
tosan meghatarozhaté, és Aaltaldban mentes a nem kiva-
natos mellékhatasoktél. A drazsé hatdsos mind spastikus,
mind az atonias obstipatio esetén. A gydgyszer bevétele
utdn 8-16 6ran belil lép fel a hatds, konnyl és b@séges
székletirrités formajaban.

Diabeteses betegeknek is adhaté.

Alhasi vérb6séget nem okoz, terhességben is alkalmazhaté.

Forgalomba hozza:

JAVALLATOK

Kilénb6z6 eredeti (pl. habitualis, postoperativ, terhességi)
obstipatio, tovabba mitéti el6készités.

ELLENJAVALLAT

Bélelzarddas.

Kéliumhéztartds zavara.

ADAGOLAS

Feln6tteknek a széklet rendezése céljab6l napi 1-2 dra-
zsé, hashajtas céljab6l napi 3—4 drazsé este, étkezés utén.
Gyermekeknek 1 drazsé este, étkezés utan.
MELLEKHATASOK

Ritkan atmenetileg flatulentia el6fordul, tovabba abdomi-
nalis fajdalmak jelentkezhetnek.

MEGJEGYZES: Vény nélkil is kiadhat6.
CSOMAGOLAS: 30 db drazsé. *TERITESI DiJ: 3,90 F.



KAZUISZIIKA

Heim Pal Gyermekkorhaz,
Haematolégiai és I Kisdedosztaly

Leukerannal kezelt
nephrosis syndroma
utan kialakult

acut myeloid leukaemia

Zimonyi llona dr., Czirbesz Zsuzsa dr.
és Doézsa Mariann dr.

A modern therapias torekvések a sulyos autoim-
mun betegségek kezelésében nagyon sokszor im-
munosuppressiv szerek alkalmazasat igénylik, me-
lyek az esetek tébbségében jelentds javulast ered-
ményeznek.

Ez a lehet6ség azonban az orvos kezében két-
éli fegyver. A cytostaticumok egyre gyakoribb
hasznéalata immunosuppressio céljaira ezek gyo-
gyito hatasan kivil veszélyekkel is jarhat. A mel-
lékhatasok egyrészt a therapia soran, maéasrészt
joval — esetleg évekkel — kés6bb jelentkezhet-
nek. Mig az el6bbiek (cytopenia, fokozott fert6zési
veszély stb.) a gyogyszer elhagyasaval megsziin-
tethetek vagy bizonyos fokig felfliggesztheté” az
utébbiak elleni védekezés tobbé-kevéshé lehetet-
len.

E késdi mellékhatasok egyike — melyrél nap-
jainkban egyre tobb kézlemény jelenik meg — a
tumorképzdédési tendencia, ill. malignus tumorok
kialakuldasa bizonyos cytostaticumokkal (pl. alky-
l1al6 agensekkel) tortént kezelés utén.

Ennek illusztraldsara ismertetjik esetiinket:

B. K, hat és fél éves kislanyt 1976. XII. 3-an vet-
tuk fel korhazunk haematolégiai osztalyara nephro-
logiai ambulanciankrol. Csalddi és perinatalis anam-
nesis negativ. 4 éves koraig morbillin és felséléguti
hurutos betegségeken kivil egyéb nem fordult el6.

Négyéves koraban  Schonlein—Henoch-purpura
diagnosissal utaltdk be kdrhazunkba. A jellemz6 b6r-
tineteken kivil melaendja is volt, majd fokozatosan
nephrosis syndroma tinetei jelentek meg. Predniso-
lon kezelést kapott, melyet diureticumokkal és vénas
albumin készitményekkel egészitettek ki. Az egyik al-
bumin infusio kapcsan kisvérkdri elégtelenséggel, ti-
d6-oedemaval jaro shook allapot alakult ki, mely ke-
zelésre rendezodott. A felvétele utan két héttel elvég-
zett LE-sejt vizsgalat pozitiv eredményt adott.

A két honapig tartd steroid kezelés javulast nem
hozott, ezért feltardsos vese-biopsiat végeztek, mely-

Orvosi Hetilap 1979. 120. évfolyam, 1 szam

nek elektronmikroszk6pos szovettani vizsgalata ,seg-
mentalis diffus glomerulonephritist” mutatott (Sze-
peshazy dr.).

A szovettani lelet birtokdban Leukeran kezelést
inditottak el, s a Prednisolont ezzel egyidejlileg mas
steroid készitménnyel valtottdak fel. A kezelést meg-

el6z6en csontvel6vizsgalat tortént norm, eredmény-
nyel.

A kezelés hatasara egyenletes, lassu javulas in-
dult meg, a beteg oedemait kilritette, proteinuriaja

lényegesen csokkent, haematuridja megsz(int. 140 na-
pig tarté kezelés utdn kifogastalan vese-functioval ha-
zaengedték.

Egy honap mulva panaszmentesen kerilt djraiel-
vételre. Masfél hoénapig tarté koérhazi tartézkodasa
alatt tinetmentes volt, ezért a steroid kezelést fokoza-
tosan csokkentve elhagytak. Nephrologiai ambulan-
ciankon 14 hénapig rendszeresen ellendrizték. Ezalatt
alapbetegségét illetéen teljesen panasz- és tlinetmen-
tes volt.

1976. XII. 3-&4n kb. két és fél évvel elsé felvétele
utan négy napja fennalld6 magas laz, nagyfokl fogyas
miatt jelentkezett a nephrologiai ambulancian, ahol
feltint hatalmasan puffadt hasa. Nagy, tomott lépet
tapintottak. A vérképvizsgalat alkalmaval 230 000-es
fvs.-et taldltak, ezért felvételét kérték a haematoldgiai
osztalyra.

A gyermek Kklinikai vizsgalatakor koldokig éré
majat, a k&ldokot egy harantujjal meghaladé Iépet
tapintottunk. Egyéb lenyeges eltérést nem talaltunk.
Periférias vérképében a magas 0ssz-leukocytaszamon
bellil 88%-ban myelo-monocytoid jellegld blast sejteket
lattunk. Sternum punctatuma homogen blastos képet
mutatott ugyanezen sejttipussal.

Diagnosis: acut myelo-monocytaer leukaemia.

Milurit el6kezelés wutdn kezdtik el a Magyar
Gyermekleukaemia Hal6zat jelenleg érvényben levé
A. M. L. sémaja szerinti kezelést, melynek sordn cy-
tosin-arabinosidot, Leupurint, Rubidomycint és Vin-
cristint kapott. Tobb alkalommal részesilt vvs.-con-
centratummal végzett transfusiéban is.

A kezelés ellenére a beteget remissioba hozni
nem sikerilt. Csupan altalanos allapota javult, lazai
megszlntek, fehérvérsejtszama és ezzel parhuzamo-

san absolut blast szdma csokkent. Harom héttel a ke-
zelés megkezdése utdn stomatitis ulcerosa alakult Ki
sulyos septicus allapottal, nagyfok(i somnolentiaval.
Ezalatt fokozatosan cachexidssa valt. Stomatitise egy
honap alatt gydgyult, egyidejileg altalanos allapota
annyira javult, hogy rovid idére hazaengedtik.

Kilenc nappal késébb enteralis tiinetekkel jelent-
kezett, s mivel székletéb6l Salmonella tenyészett Ki,
a Foévarosi Laszl6 Korhazba helyeztik at, ahol két-
hetes kezelés utan meghalt. Halala el6tti napon vari-
cella jelentkezett.

A sectio alkalmaval klasszikus morphologiai ké-
pet mutatd leukaemiat talaltak: a tudében, majban,
lépben, a gyomor-béltraktusban, a nyirokcsomaokban
és a csontvel6ben leukaemiés infiltratioval. Kulén Ki-
emeljik a vese korszovettani leletét: ,Vese: (H.—E.,
PAS, Azan) gocos leukaemias infiltratumokon Kkivil
féleg az 1. rendl kanyarulatos csatorndk hamja duz-
zadt, a cytoplasmaban néhol sejtmag nagysagu PAS
pozitiv gombdk, de ezeknél kisebbek is nagy szam-
ban. A lumen sok helyitt beszlkilt. A glomerulusék
altalaban vérszegények. Sok helyitt a basalis memb-
ran kiszélesedett, a mesangium kevésbé. Teljesen egy-
nem( heges glomerulusok el6fordulnak, de nagyon rit-
kan. Néhol a Bowmann-tok is megvastagodott, és
egyes capillarisok oda is néttek” (Gellért Maria dr.).

Megbeszélés

Esetinkben a leukaemia kialakuldsara vonat-
kozéan tobb feltételezés johet szdba.

Els6ként felmeril, hogy a betegség kezdett8l
fogva leukaemia és a nephropathia a leukaemias
infiltratio kdvetkezménye volt. Ezt a feltételezést
cafolja a kezdeti szakban elvégzett sternum punc-
tio és a vese-biopsia sordn nyert szdvettani lelet.
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A masik feltételezés, hogy az autoimmun be-
tegségnek bizonyult nephropathidhoz tarsult a ma-
lignus rendszerbetegség. A kilféldi és magyar iro-
dalomban az o6tvenes évek maésodik felétdl kezdve
jelentek meg kozlemények, melyek szerint az
autoimmun betegségek és a lymphoid tumorok ko-
z0tt dsszefliggés lehetséges (2, 9, 10, 11). Els6ként
Dameshek hivta fel a figyelmet erre a lehet6ség-
re (3).

A transplantatiés immunolégia ugyancsak
Gjabb adatokat szolgaltathat a malignus tumorok
keletkezésére vonatkoz6an. Kuléndsen a vese-
transplantalt egyénekben gyakoribb a malignus
tumorok eléfordulasa (13).

A tumorok tébbsége RES eredetli. Miutan a
tumorképz6dést csak az egyidejlileg immunosup-
pressiv kezeiteken figyelték meg, a folyamatban
feltehet6en ezek a gyogyszerek is szerepet jatsza-
nak. Kriiger 1970-ben ramutatott, hogy a specifi-
kus antitestképzés blokadja folyamatos antigen-
inger mellett a lymphoreticularis szdvetekben a
tumorkifejlédés fontos tényezGje lehet (5).

Az elmult 3—4 év soran tobb referatum jelent
meg arrdl, hogy az autoimmun folyamatok immu-

nosuppressiv. — els6sorban alkylalé agensekkel
tortén6 — kezelése utdn bizonyos idével haemo-
blastosis, Hodgkin- vagy non-Hodgkin-lymphoma

fejlédott ki. Ezzel kapcsolatban meril fel ese-
tinkben is a harmadik feltételezés lehet&sége,
hogy a leukaemia kialakulasdban a hosszas, Leu-
kerannal torténd kezelés is szerepet jatszhatott.

Az irodalomban eddig 14 beteg 3—84 hdnapig
tartd6 Chlorambucil kezelése utan figyeltek meg
leukaemias megbetegedést, tovabbi 7 esetben pe-
dig solid tumor kifejl6dését (1). Masok nephrosis
syndroma Cyclophosphamid kezelése utan kifejl§-
dott leukaemias eseteket kozdlnek (4, 6, 8).

Roberts és mtsa szerint a cytostaticum felté-
telezhet6en a kévetkez6 modokon tud praedispo-
sitiot teremteni a malignoma kifejl6désére: a sej-

tek malignus clonjait hozhatja létre, ill. szaporit-

hatja vagy az oncogen virus tud kénnyebben be-

jutni a sejtekbe, ill. a szervezetben — mely elve-
nelyynal',

szitette immunoldgiai kontrolljat — a virusok in-
dukalhatjak a malignoma kifejl6dését (8).

Petranyi kdzelmultban megjelent kézleményé-
ben (7) mar tényként szdgezi le, hogy az immun-
defectus, ill. a iatrogen immunosuppressio egy-
arant fokozza a tumorincidenciat. Ezen lehet6ség
mellett nem zarhaté ki azonban az alkylal6 agen-
sek chromosoma-abnormalitdst el6idéz6é hatésa
sem (12).

Esetlinkben az a feltételezés a legvaldsziniibb,
hogy a leukaemia részben az autoimmun betegség-
hez tarsult, részben az ennek gyogykezelésére al-
kalmazott cytostaticum is jelentds szerepet jatszott
a kivaltasaban.

Esetlink egyben arra is felhivja a figyelmet,
hogy a gondosan megvalasztott kezelés is elGidé-
z6je lehet egy még rosszabb indulatd betegségnek
és az ezt indikalé orvosnak igen nagy korultekin-

téssel — az esetleges tavoli mellékhatasokra is
gondolva — kell az optimdlis therapiat elindita-
nia.

Osszefoglalas. Szerz6k hat és fél éves kisleany
esetét ismertetik, akiben Henoch—Schdnlein-neph-
ropathia Leukeran kezelése utan két és fél évvel
akut myelo-monocytaer leukaemia alakult ki. Fel-
meril annak lehetésége, hogy az el6zetes kezelés
is szerepet jatszott a malignus betegség kifejlédé-
sében.

IRODALOM: 1. Cameron, S.: N. England J. Med.
1977, 296, 1065. — 2. Cammarata, R. J. és mtsai: Arch.
Intern. Med. 1963, 111, 330. — 3. Dameshek, W.:
Blood. 1959, 14, 1151. — 4. Cap, J. és mtsa: Mschr.
Kinderheil'k. 1975, 123, 718. — 5. Kriiger, G.: Verhand-
lungen der Deutscher Gesellschaft fir Pathologie 54.
Tagung. VEB. G. Fischer Verl., Jena, 1970. 175. — 6.
Kuis, W. és mtsai: Helv. Ped. Acta. 1976, 31, 91. —
7. Petranyi Gy.: Orv, Hetil. 1978, 119, 63. — 8. Ro-
berts, M. M. és mtsa: Lancet. 1976, 2, 768. — 9. Szege-
di Gy., Petranyi Gy.: Autoimmun betegségek. Akadé-
miai Kiad6, Budapest. — 10. Szegedi Gy. és mtsa:
Zschr. Haut-Geschl. Krkh. 1968, 43, 363. — 11. Sze-
gedi Gy. és mtsai: Magyar Belorv. Arch. 1973, 1—6,
189. — 12. Vogel, W. és mtsa: Nature. 1976, 260, 448.
— 13, Weber, H. W.: Verhandlungen der Deutscher
Gesellschaft fir Pathologie 54. Tagung. VEB. G. Fi-
scher Verl. Jena, 1970. 94.
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NEKROLOG

Dr. Koref Oszkar

1897-1978

Sulyos veszteség érte a magyar endokrinoléguso-
kat, farmakolégusokat és az egész magyar orvosi
tarsadalmat. Meghalt Koref Oszkar, az orvostudo-
manyok doktora, a Magyar Endokrinologiai Tar-
sasag disztagja, a Sociedad de Bioldgia de Bogota
és a Sociedad de Biologia de Chile levelez§ tagja,
a Szocialista Hazaért Erdemrendnek, a Munka Er-
demrend arany fokozatanak tulajdonosa, a mun-
kdsmozgalom megbecsilt veteranja.

Dr. Koref Oszkdr 1914-ben Budapesten kezdte
orvosi tanulmanyait, az els6 vilaghabord miatt
azonban rovidesen ennek megszakitasara kénysze-
rilt. Orvosi diplomajat végul Pragaban, 1922-ben
szerezte meg, a Tanacskoztarsasadg idején tanusi-
tott egyértelml magatartdsa miatt ugyanis erre
Budapesten nem volt mddja. Diploméajanak meg-
szerzése utan Bécsben belgydgyéaszati és gyermek-
gyogyaszati klinikdkon, majd egyetemi gyoégyszer-
tani, ill. serologiai intézetekben alapozta meg ké-
s6bbi széles korli szakmai tevékenységét. Politikai
és megélhetési nehézségek miatt 1927-ben Dél-
Amerikaba emigralt, ott Argentinaban, Mexikéban
és Chilében toltott be vezetd szakmai funkcidkat
gyogyszergyarakban, serologiai intézetekben. Mun-
kdssdganak lényege organotherapias készitmények
el6allitasa és standardizalasa volt. Ebben az idé-
ben fordult érdekl6dése a farmakoldogia mellett az
endokrinolégia felé is: insulin, adrenalin, gonado-
tropin és hypophysis tartalmd készitményeket al-
litott el6, és tanulmanyozta ezek bioldgiai hatasat
is. Kozel 100 tudomanyos kozleményének jelent8s
hadnyada ebbdl az idéb6l szarmazik. Santiagdban
az egyetem korélettani tanszékén meghivott pro-
fesszorként az orvostanhallgatok oktatasaban is
részt vett.

Diadkéveitél kezdve sokoldalt politikai és tar-
sadalmi tevékenységet folytatott. Tagja volt az Or-
vosok Szakszervezetének Ifjimunkas Csoportja-
nak, a Szocialista Didkszervezet Orvos-szakoszta-
lyanak, szolgalatot teljesitett a Voros Hadsereg-
ben és jelentds tevékenységet fejtett ki Pragaban
a Tanacskoztarsasag Gtjan Magyarorszagrél elme-

Orvosi Hetilap 1979. '<20. évfolyam, 1. szam

nekilt orvostanhallgaték érdekében. 1932-t61 részt
vett a Chilei Kommunista Part vezette mozgal-
makban és a partban is dolgozott. Részt vett a
Spanyol Koztarsasag védelmére, a nacizmus uldo-
zottéinek megsegitésére irdnyuldé munkéaban. Szo-
ros barati kapcsolatban allott Pablo Nerudaval,
Lipschiitz professzorral, kés6bb Corvalannal, a Chi-
lei Kommunista Part fdtitkardval. 1955-ben tor-
tént hazatéréséig, a Il. vildghaborut kovetéen, az
Gj Magyarorszag kulturalis koveteként tovabbra
is Chilében élt és dolgozott.

Hazatérése utdn, mar nem egészen fiatalon,
széles kor( szakmai és tarsadalmi tevékenységbe
kezdett. A Semmelweis OTE |. Belgyogyaszati Kli-
nikajanak laboratoriumi vezetéje lett, de legfon-
tosabb szakmai tevékenysége a klinika endokri-
nologiai laboratériumanak megszervezése volt.
Koref Oszkarnak igen nagy része volt abban, hogy
az 1950-es évek végén az endokrinolégiai diagnosz-
tika és kutatds céljait szolgalé Gjabb maddszerek
elterjedhettek hazankban. E tevékenységének ered-
ményét nemcsak az 1. sz. Belgydgyaszati Klinika
endokrinolégiai laboratoriuma mutatja, mivel kéz-
vetlenll vagy koézvetve szamos mas hasonld labo-
ratérium is Koref doktor segitségének kdszdonheti
1étét.

Tudomanyos témai Magyarorszagon a mellék-
vesekéreg-mikodés vizsgalatdhoz kapcsolédnak.
Ertékes kdzleményei jelentek meg a patkany mel-
lékvesekéreg in vitro hormonszintézisérél, a ste-
roidok vér atjan tortén6 transzportjanak téma-
kérébd6l. Vilagviszonylatban is a legels6k kozott
foglalkozott az egyszerl elhizds és az androgen
anyagcsere 0sszefliggésével. E téma kutatasa nem-
csak az altala alapitott laboratériumban, nem is
csak Magyarorszagon, de nemzetk6zi viszonylat-
ban is valtozatlanul sokak édekl6désével folyik.

Koref Oszkar 'hazatérése utan is élénken foglal-
kozott tudomanypolitikai, ill. politikai kérdések-
kel. Sok iranyd ilyen tevékenységének részletes
felsorolasara aligha keriilhet sor. Mindenképpen
emlitést érdemel azonban hosszt éveken az ETT-
ben kifejtett aktiv tevékenysége, a Klinikofarma-
kologiai Halézat megszervezésében végzett mara-
dand6 munkéja, a Gyogyszertdrzskonyvezési Bi-
zottsagi munkassaga.

Szakmai és tarsadalmi munkéaja mindig egy-
ségbe olvadt. Az emberek szeretete, az irantuk
valé gondoskodas igénye minden tevékenységét
meghatarozta. Minden igaz lgyben szamitani le-
hetett timogatasara. Faradhatatlan volt masok jo-
gos Ugyeinek segitésében, maga pedig szerény és
igénytelen volt. Elete utolsé pillanataig érdekls-
déssel kovette a vildg eseményeinek alakulasat, az
endokrinoldgia, a Klinikofarmakoldgiai Hal6zat
fejl6dését. Szines, sokoldall egyéniség volt. Elete,
tevékenysége mindenki szamara felejthetetlen

példa. Hollo Istvan dr.
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POTES EPT

potencialt hatasu Sulfonamid

HATAS

A két antibakterialis hatasi komponenst tartalmazé gyoégy-
szer a baktériumok folsav-szintézisét gatolja. A Supersep-
tyl a p-aminobenzoesav-dihydrofolsav, a trimethoprim a
dihydrofolsav-tetrahydrofolsav fazisban gatolja a folsav-
szintézist. E kett6s ferment-blokad uatjan haté kombinacid
a Gram negativ és Gram pozitiv baktériumok jelent6s ré-
szének ndvekedését egyarant gatolja. A baktericid hatés
tébbszordsre fokozddik, rezisztens baktérium-populatio ki-
fejlédése igen lassi. Az epében magas koncentracié ala-
kul ki, a vizelettel nagyrészt aktiv formaban drdl.

OSSZETETEL

Trimethoprimum 0,
Sulfadimidinum 0
tablettanként.

JAVALLAT
Léguti
etc.).
Hlgyuti infectiok (acut és chronikus pyelonephritis, cystitis,
chronikus pyuriék).

Shigellosis. Cholera.

Typhus abdominalis.

Salmonellosis gastroenteritica.

Reconvalescentidban Salmonella- és Shigella-irités

Ty. baktériumgazdasdg, f6ként mér cholecystectomizélt bg.-
nal.

Brucellosis. Gonorrhoea.

infectiok (tonsillitisek, bronchitis ehr., pneumoniak

ELLENJAVALLAT

Maj- és veseelégtelenség, vér-dyserasia, sulfonamid-talér-
zékenység, valamint terhesség.
Csecsemdknek 1 hénapos korig nem adhaté6.

ADAGOLAS

A készitményt acut infectio esetén
kell adni, &ltaldban pedig
ség eléréséig.

legalabb 5 napon &t
legaldbb 2 napi tlinetmentes-

TAJEKOZTATO FELNOTTEKNEK

Terdpids adag 2X2 tabl./die (reggel és este étkezés utan).
Fenntart6 adag 2X1 tabl./die (reggel és este étkezés utéan)
Maximalis adag 2X3 tabl./die (reggel és este étkezés
utan).

ALTALANOS ADAGOLASI

GYERMEKEKNEK

2-6 éves korban rX'[L-'/r tabletta,

6—12 éves korban 2XV2—1 tabletta étkezés utéan.

Akut infekcié esetén a fenti gyermekadagok rdvid ideig
(5-6 napig) tart6 kezelés soran a napi 6 mg trimetho-
prim -j- 30 mg Superseptyl teststlykilogrammonkénti ada-
gig emelhet6k, napi 2 egyenl§ részre elosztva.
Gyermekeknek 6 éves kor alatt a gy6gyszer adagoléasa
megfontolandé.

MELLEKHATASOK

Rossz kozérzet, fejfajas, gyomorpanaszok, gyégyszer-exan-
thema. Ritkdn mulé jellegli vérképzérendszeri karosodas

tabletta

észlelheté (leukopenia,
csokkenés).
rendezddnek.
A mellékhatasok f6éként tartés (3-8 hetes) kezeléskor ész-
lelhet6k, és emiatt ilyenkor teljes vérképkontrollok sziiksé-
gesek (thrombocytaszam kontrollok isi).

thrombocytaszam- és folsavszint-
Ezek az elvaltozasok folsav adéasara gyorsan

FIGYELMEZTETES

A kezelés ideje alatt megfelel6 mennyiségl folyadékbevi-
telr6l kell gondoskodni. Ha a kezelés alatt exanthema ke-

letkezik, a gyoégyszer szedését abba kell hagyni.

Megjegyzés: 1l « Csak vényre adhaté le és az orvos ren-
delkezése szerint ismételheté (legfeljebb harom alkalommal).

Csomagolas: 20 db tabletta Téritési dij: 9,20 Ft

ALKALOIDA VEGYESZETI GYAR,

TISZAVASVARI



BESZAMOLOK, JEGYZOKONYVEK

Az Eurépai Diabetes Tarsasag
(EASD) 14. kongresszusa (Zagrab,
1978. I1X. 28—30.)

A Vik Vrhovacrél elnevezett
zagrabi diabetes, endocrinoldgiai
és anyagcsere-betegségekkel fog-
lalkozo intézet rendezte meg 1978
6szén az Eurbépai Diabetes Tarsa-
sag (European Association for the
Study of Diabetes) 14. kongresszu-
sat a 700000 lakosu horvat fova-
rosban. Megel6z6leg 1977-ben
Genfben volt hasonlé eurdpai dia-
betes seregszemle.

Vik Vrhovac professzor volt az
els6 olyan diabetolégus Jugoszla-
vidban, aki szervezett formaban
valositotta meg a diabetesesek el-
latdsat, gondozasat kozel 50 év-
vel ezel6tt. A rdla elnevezett inté-
zet vezetdje jelenleg Zdenko Skra-
balo professzor, aki munkatarsai-
val rendkivili gonddal és pontos-
saggal szervezte meg a diabetol6-
gusok 1978-as talalkozojat, melyen
a résztvevék szdma 1000 korul volt
s nemcsak Europabdl, hanem ten-
gerentlli orszagokbol is szdmosan
keresték fel az igen szép fekvés(
horvat févarost. Az Ovaros régi
szép éplletekkel (katedralis, palo-
tak, régi varoshaza), parkokkal és
terekkel igen hangulatos, a torté-
nelmi multat és a kozds horvat—
magyar kapcsolatokat is idéz6 hely
(Zrinyi, Frangepan), a Szava felé
es6 Ujvaros modern toronyhazai-
val, széles sugardtjaival, 6riasi for-
galmaval a mai metropolis képét
tukrozi.

A kongresszust tovabbképzé tan-
folyam el6zte meg, ezt a régi va-
roshaza patinas, szazadeleji han-
gulatot idéz6 uléstermében rendez-
ték. A négy sectioban szimultan
tartott kongresszusi el6adasok a
Vatroslav Lisinskir6l (100 éve élt
ismert zeneszerz6) elnevezett kon-
certteremben hangzottak el. Ez a
modern éplilet nem messze van
a f6palyaudvartol, koruldtte van-
nak a nagy szallodak is, amelyek-
ben a hallgatésagot szallasoltak el.
Ezek egyikében volt a kozos ebéd
is lunch formajaban, amikor is
mindenki sajat magat szolgalta ki
hideg vagy meleg ételbdl.

A kongresszus hivatalos nyelve
angol volt. A négy sectioban tar-

tott el6adasokhoz csatlakoztak az
Gn. posterek is, ezek szama 97 volt.
A posterek mellett a széles folyo-
sokon 19 gyar kiallitasa is szere-
pelt.
3 emlékel6adas hangzott el, az
els6t R. Luft stockholmi profesz-
szor, az IDF (International Diabe-
tes Federation) elndke tartotta a
csOkkent insulin-valasz lehetséges
okair6l, a praediabetesr6l és a ge-
netikai aspektusokrol. A masodi-
kat a dan Jorn Nerup a diabetes-
ben kimutathaté HLA factorokrdl,
a harmadikat a gdéttingeni W.
Creutzfeldt professzor az incretin
kérdésrél és a GIP (gastric inhi-
bitor polypeptid) insulotrop hata-
sar6l. A szervezd bizottsdg 390
el6adast vett fel programjaba, ezek
Osszefoglaloit a kongresszus meg-
nyitasakor a résztvevék a Novo-
gyar gondozasaban kaptak kézhez
a Diabetologia kiilénszamaként.
Kilon beiktatott sectio foglalko-
zott két napon &t a diabetologia
helyzetével Jugoszlavidban és pos-
tereken koztarsasagok szerint mu-
tattak be a fejlédést, a fébb ada-
tokat. 288 000 diabetesest tartanak
nyilvan, 148 intézetben foglalkoz-
nak a diabetes kérdéseivel, 425-en
diabetologusok, kozilik 70-en csak
a diabetes kérdéseivel foglalkoz-
nak (Re/.: Magyarorszagon hany
diabeteses van? Hol foglalkoznak
intenziven a diabetes kérdéseivel?
Mikor lesz egységes diabetes ka-
taszter és egyseges gondozas?).

A szervez6 bizottsag témanként
igyekezett csoportositani az el6-
adasokat, csak a fébb cimeket so-

rolndm fel: immunoldgia diabe-
tesben, insulin secretio juvenilis
diabetesben, insulin és glucagon
receptorok, insulin  biosynthesis,

genetikai problémak. A klinikai té-
mak koziul (az experimentalisok-
hoz viszonyitva lényegesen keve-
sebb volt) a diabetes és terhesség,
a vese-functio diabetesben, macro-
angiopathia és alvadéasi factorok,
automatia az insulin therapiaban,
Gj therapids aspectusok emelhet6k
ki els6sorban. Béar az el6addsokat
témanként csoportositottak, igy
sem volt arra lehet6ség, hogy az
érdeklédésiinknek leginkdbb meg-
felel6 valamennyi el6adast meg-
hallgassuk. Amennyire megitélhe-

t6, jelenleg az ilyen nagyszabasu
kongresszusokon inkabb az expe-
rimentalis vonatkozdsi témék do-
minalnak. A zagrabi kongresszu-
son is igy volt, az immunolégiai
sectioban igen bdségesen foglal-
koztak a glycosylalt Hgb A | (a-c)
szerepével a szénhidrat intoleran-
tidban, tovabbad a HLA factorok
szamos valfajaval és szerepukkel
az immunitasban. Szadmos el6adés
foglalkozott az djabb polypepti-
dekkel (neurotensin, GIP, pancreas
polypeptid), a C-peptiddel és jelen-
téségével. A Kklinikai téméak kozul
kiemelném azokat a probéalkozé-
sokat, amelyek az automatikus in-
sulin-bevitel kérdéseivel foglalkoz-
tak, ezek kozil a portabilis és
programozott infusiés apparatusok
1—4 napon at valo alkalmazasa-

rol is hallottunk. Angol szerzék
arrdl szamoltak be, hogy terhes
diabetikak sajat magukat ellen-

Orizték Dextrostix csik és Eyetone
meter segitségével. (Ref.: El lehet-
ne érni nalunk is, hogy legalabb
diabetessel intenziven foglalkozé
korhazi osztalyok is fel legyenek
szerelve ezekkel a gyakori vércu-
kor-ellen6rzés és a laboratorium
munkéjanak megkénnyitése miatt.)

Természetesen a kozel 400 el6-
adasbol csak izelit6t lehetett ad-
ni, megkozelitéen sem tdéreked-
hettem részletesebb targyalasra.

A 12 tagl magyar kildottség né-
pesnek szamitott a szocialista or-
szagok kozott, a vidéket Kketten
képviseltik a févarosiak mellett.
Egy el6adas hangzott el (Barta L.),
valamint egy poster bemutatas
(Balazsi 1. és mtsai). Tamas Gyu-
la f6titkdrunkat bevdalasztottdk 3
évre az EASD végrehajtd bizottsa-
gaba, egyébként a tovabbképzé
tanfolyamon 6 is tartott el6adast.

A nagyszabadsiu kongresszushoz
tarsasagi program is csatlakozott.
A résztvevOk és hozzétartozoik ré-
szére a szervez6 bizottsag a zag-
rabi vasar kozponti csarnokaban
igen szép folkldrmdsorral kisért
fogadast adott, egy masik alkalom-
mal a gotikus, kdzel 900 éves ka-
tedralisban orgonahangverseny
volt. Nem hidnyzott a koz6s va-
csora sem az Interkontinentalban
(de csak azok szamara, akik k-
16n 30 dollarért megvették a va-
csorajegyet).

Azért, hogy a kongresszuson
részt vehettem, mindenekel6tt Skra-
balo professzornak jar koszonet,
aki elszallasolasomrol, ellatasomrol
intézete segitségével nagyvonallan
gondoskodott. Ivanyi Janos dr



PALYAZATI
HIRDETMENYEK

(485/d)
Budapest XXI., Tanacs Egyesitett
Gyodgyit6-Megel6z6 Intézmény fbigaz-

gaté féorvosa (1751 Budapest XXI.,
Déli u. 11.) palyazatot hirdet a jaro-
betegellatds teriletén meglresedett egy
szUlész-n6gydgyasz szakorvosi allasra,
valtozé munkahellyel. Az intézetben a
kérhadz—rendeldintézeti egység kialaki-
tott.
Az allasra fiatal orvosok is palyaz-
hatnak.
Az illetmény megallapitasa a kulcs-
szamnak megfeleléen a szakképzettség
és szolgalati id6 figyelembevételével
torténik. Mittler Istvan dr.
féigazgaté féorvos

(508/c)

A Veszprém megyei Tandacs Szocif-
terdpias Intézet igazgatdé féorvosa (8482
Doba, Pszichiatridi Szakkoérhaz, ké-
szul6 akut felvételes osztallyal) palya-
zatot hirdet a meguresedett 2103 kulcs-
szam osztalyvezetd féorvosi allasra,
mely azonnal betdlthetd.

Illetmény a 3/1977. (Vni. 19) EUM—
MiM sz. e. rendelet szerint, vezetdi,
munkahelyi s 30% veszélyességi pot-
lékkel.

Az é&llashoz 3 szobéas oOsszkomfortos
szolgélati, lakas helyben azonnali be-
koltozéssel biztositott.

A nem orvos héazasparnak allds hely-
ben, orvosoknak Ajkan megoldhatd.

Epergyes Gyorgy
gazdasagi igazgaté

(509/c)

A Veszprém megyei Tanacs Szociote-

rapias Intézet igazgaté féorvosa (8284
Do6ba) palyazatot hirdet egészségugyi
szakdolgozdi éallasokra.

Illetmény a 3/1977. (VIII. 19) EuM—
MUM sz. e. rendelet szerint. (30% ve-
szélyességi + munkahelyi potlék.)

Az 4llasok azonnal betdltheték.
Féréhely ndévérszalldson biztositott.

Hazastarsak esetén lakds megegyezés
alapjan biztosithaté. Epergyes Gydrgy

gazdasagi igazgato

(510/c)

A Veszprém megyei Tandacs Szocio-
terdpids Intézet igazgaté féorvosa (8482
Déba) palyazatot hirdet élelmezésve-
zet6i 2404 kulcsszamu allasra.

Iletmény a 3/1977. (VIII. 19.) EUM—
MUM sz. e. rendelet szerint. (30% ve-
szélyességi potlékkal).

Az allads azonnal betdlthetd.

Az éallashoz szolgalati lakas helyben
azonnali bekoltdozéssel biztositott.

Epergyes Gydrgy
gazdasagi igazgatoé

(540/a)

A Pest megyei KOJAL igazgatdja

(Budapest VIII., Stahly u. 7.) péalyaza-
tot nirdet:

1 élelmezésegészségligyi allami koz-
egészséglgyi-jarvanyugyi felugyeld,

1 higiénikus orvosi (elsésorban élel-
mezésegészségligyre, de mas szakma is
lehetséges),

1 laboratériumi orvosi 4&llasra,
valamint a Budai Jarasi Kozegészség-
Ugyi-Jarvanyugyi Kirendeltségnél (mun-
kahely Budapest XI., Karinthy F. u. 3))

1 higiénikus orvosi allasra.

Az allasok betoltésénél kozegészség-
tan-jarvanytan szakorvosiképesités, va-

lamint szakmai gyakorlat elénynek
szamit. De enélkul is megpéalydzha-
tok — az a&llami kozegészségugyi-jar-

vanyugyi felugyeléi allas kivételével —
egyéb terileten toltott szakmai gyakor-
lat alapjan.

Bérezés a 3/1977. (VIIl. 19) EUM—
MUM sz. egylttes rendelet alapjan tor-
ténik.

(541/a)

A Dunakeszi varosi Tandacs Szakor-
vosi Rendeldintézet igazgatdéja meghir-

deti 1973. december hé6 1-vel megilrese-
dett csoportvezetdi belgydgyasz féorvosi
allast. Budapestr6l kijarassal ellathaté.
Illetmény a 3/1977. EUM—MUM sz.
rendelet szerint. Tolgyesi Ferenc dr.
igazgaté féorvos

(548/a)

A Vas megyei Tanacs Kormendi Kor-
hadz-Rendel6intézet igazgaté féorvosa
(Kérmend, Munkacsy M. u. 1) palya-
zatot hirdet az aldbb felsorolt allasok-
ra:

— A koérhaz—rendeldintézetben ful-
orr-gége szakorvosi allasra.

— a kérhaz—rendeldintézetben szemész
szakorvosi allasra.

Bérezés a 3/1977. sz. EUM—MUM sz.
egylttes rendelet alapjan a szolgalati
idét6l fuggden.

Az allast elnyerék részére a nagykoz-
ségi tanacs lakast biztosit.

Németh Lajos dr.
igazgaté féorvos

(552)
Miskolc megyei Varos Tanacsa V. B.
Semmelweis Koérhdz—Rendeldintézet
(3501 Miskolc, Csabai kapu 9. sz.)
igazgaté féorvosa palyadzatot hirdet az
intézet Szulészet-nOgybgyaszati osztaly
és szakrendelésén 3 f6 szakorvosi
allasra.
Az 4llasokat nem
megpéalyazhatj ak.
Az allasok azonnal betdltheték.
Besorolads a 3/1977. EUM—MUM sz.
egylttes utasitds szerint, szolgalati id6-
t6l fuggben torténik.
Szukség esetén az
elhelyezést biztositunk.

Adorjan Ivan dr.
kérhéazigazgaté fbéorvos

szakorvosok s

orvosszallason

(553)

Miskolc megyei Varos Tanacsa V. B.
Semmelweis Koérhdz—Rendelbintézet
(3501 Miskolc, Csabai kapu 9. sz.)
igazgaté féorvosa palyazatot hirdet az
intézet Onkoldgiai szakrendelésén (On-
kolégiai gondozé) nyugdijazads folytan
megiresedett 1 f6 onkolégus szakorvosi
allasra.

SzliLész-fn6gyo6gyasz saaikképesitéssel
rendelkezdk az allas elnyerésénél
elényben részesilnek.

Az &llas azonnal betélthet6.

Besorolds a 3/1977. EUM—MUM sz.
egylttes utasitas szerint, szolgéalati id6-
t6l fuggben torténik.

Sziukség esetén az
elhelyezést biztositunk.

Adorjan |Ivan dr.
kérhazigazgaté féorvos

orvosszallason

(554)
Févarosi IV. kér. Tanacs IV—XV. Kkér.
Koérhdz—Rendeldintézetének féigazgato
féorvosa (1045 Budapest IV., Nyar u.
99.) palyazatot hirdet az Intézmény II.
sz. Szakorvosi Rendeldintézete (1152
Budapest, Rakos u. 77—79.) Sebészeti
osztadlyan 1 fé6 orvosi allasra. Az 4allas
elnyeréséhez sebészeti szakképesités
szikséges, illetve sebészeti jartassaggal
rendelkez6k is jelentkezhetnek.
Illetmény megallapitdsa a 3/1977. (VIII.
19.) EUM—MUM sz. egyittes rendelet
alapjan a szolgélati idének és szakké-
pesitésnek megfeleléen torténik. Az al-
las azonnal elfoglalhaté.
Marton Zoltan dr.
féigazgatd féorvos

(555)

A KislUjszallasi varosi Tanacs V. B.
Egészséglgyi és Szocialpolitikai Osz-
taly vezet6je palyazatot hirdet a va-
rosban Uresen levé korzeti orvosi allas
betoltésére.

Az 4allashoz 2 szobas odsszkomfortos
gazflitéses lakast biztositunk.

Bérezés az érvényben levé rendelet
szerint, szakképesités és szolgalati idé
fuggvénye.

Az A4llashoz két 6ras mellékfoglalko-
z4s vallalasa lehetséges. A varoshan
kozponti orvosi Ugyelet van szervezve.

A palyazatokat a Varosi Tanacs V. B.
Egészségugyi és Szocialpolitikai Osz-
taly cimére kell kuldeni (Kistjszallas,
Szabadsag tér 1. sz.)

Hevesi Tibor dr.
mb. varosi féorvos

(556)
Karcag varosi Tanacs Korhdz—Ren-
deldintézet igazgaté féorvosa (Karcag,

Lenin Gt 48.) péalyazatot hirdet a 156
agyas elmeosztalyra elme-szakorvosi
képesitéssel, vagy gyakorlattal rendel-
kez6é egy orvosi allas betdltésére.
Fizetés szakorvosi képesitésnek, illet-
ve gyakorlati id6étél fuggben meg-
egyezés szerint + 1000— Ft munkahe-
lyi és 39% veszélyességi potlék.

Az orvosi allashoz intézeti féréhelyen
tudunk elhelyezést biztositani.

Zsembeli Joézsef dr.
igazgaté féorvos
(557)
Karcag varosi Tanacs Koérhdaz—Ren-

deldintézet igazgaté féorvosa (Karcag.

Lenin Gt 48.) palyazatot hirdet a kor-

hédz Koérbonctani- és Korszévettani osz-

talydn egy beosztott orvosi allas betdl-
tésére.

Az allas betoltésénél korbonctani szak-

orvosi képesitéssel, vagy gyakorlattal

rendelkezék elényben részestlnek.

A palyazatot elnyerd orvos részére

fizetést kulcsszam és szolgalati idétdl

fugg6en allapitjuk meg + 1000,— Ft
munkakori potlékkal és 30% veszé-
lyességi potlékkal.
Lakas megbeszélés targyat képezi.
Zsembeli Joézsef dr.
igazgaté féorvos

(558)
Karcag varosi Tanacs Koérhaz—Ren-
deldintézet féorvosa (Karcag, Lenin Gt
48.) palyazatot hirdet az intézet Psy-
chiatriai osztadlyan 1 f6 psycholégus
allas betoltésére.
Fizetés kulcsszadm és szolgalati id6tél
fliggden.
Az allashoz intézeti fér6helyen tu-
dunk elhelyezést biztositani.

Zsembeli J6zsef dr.
igazgaté féorvos

(559)

Ozd véarosi Tanacs Koérhaz—Rendel6-
intézeti Egység igazgaté féorvosa (Ozd
I, Béke ut 1) palyazatot hirdet: két
f6 féfoglalkozdst — az Ozdi Kohéa-
szati Uzemek Uzemorvosi Rendel§jé-
ben meglresedett Gzemi orvosi al-
lasra.

Illetmény 3/1977.
egylttes utasitasnak megfelelden a
szolgalati idé figyelembevételével +
1000,— Ft kohéaszati potlék. Ev végén
6—10 000,— Ft-ig terjedd iparvidéki pot-
lék. Lakas megbeszélés szerint. Az al-
las azonnal elfoglalhaté.

Verebélyi Tibor dr.
h. igazgat6, lUzemi f6orvos

EiM—MOM Sz.

(560)
Az Ajka varosi Tanacs Kérhdaz—Ren-
deléintézet igazgaté féorvosa palyaza-
tot hirdet:
1 f6 rig szakorvosi &llasra,
1 f6 altalanos korzeti orvosi allasra.
Az altaldnos korzeti orvosi allasra
palyakezdék is benyujthatjak palyaza-
tukat.
Fizetés és lakas megbeszélés targyat
képezi. Barankay Bertalan dr.
kérhéazigazgaté fdéorvos

(561)

Az Ajka varosi Tanacs Koérhaz—Ren-
deléintézet igazgaté féorvosa palyazatot
hirdet 1977, illetve 1978-ban végzett pa-
lyakezdd 4altaldnos orvosok részére az
alabbi szakokra:

3 f6 szemészet,

1f6 belgy6gyaszat.

A palyazok az Orvostudomanyi
Egyetemen keresztiul nyGjthatjak be pa-
lydzatukat.

Fizetés: a 3/1977. (VIII. 19) EUM—
MiM sz. egylttes rendelet szerint
2900,— Ft. Lakast a varosi tanacs 1979-
t6l folyamatosan biztosit. Addig elhe-
lyezés a ndévérszallason.

Barankay Bertalan dr.

igazgaté féorvos



tabletta (antiphlogisticum, analgeticum)

A mikrokapszulazott acetilszalicilsavat tartalma-
20 készitmény avérlemezkék aggregacidjdnak gat-
lasaval akadalyozza athrombus-képz6'dést. A mik-
rokapszulabdl a késleltetett hatéanyag-kioldodas
és -felszivodas eredményeként tartés vérszint ala-
kul ki, ugyanakkor agyomornyalkahartya irritacios
veszélye csokken.



tabletta

INDIKACIOK:

érbetegségekben profilaxisra és terapias céllal
alkalmazhatd:

— trombozisveszély esetén;

— a vénas érteruleten (visszértagulat, miitét
utani allapot);

— az artérias értertleten elssorban a trom-
bozisveszély rizikdfaktorainak veszélyeztet6
fenndéllasakor (pl. progrediald arteriosclero-
tikus folyamatok);

— thrombophlebitisben, vénas trombdzisban
(bar ezekben az esetekben a Syncumar, illetve
a Heparin hatdsat nem pétolja, igy ezek alkal-
mazéasa elsédleges fontossagl marad);

— rheumatikus korképekkel jard fajdalom és
gyulladas.

ADAGOLAS:

— a fellleti véndk gyulladasos folyamataiban
altalaban 3x2 tabletta naponta. Az akut szak
lezajlasa utan 3x1 tabl. (die, kb. 8 napig)

— vénas trombodzisban altalaban 3x1 tabl./die,
legalabb 2 hétig; visszaesés veszélye esetén
tartos kezelés ajanlatos;

— artérias trombozis profilaxisara 1—3x1 tabl.
naponta;

— postoperativ kezelésre altaldban 3x1 tabl.
naponta, egyszerre vagy részletekben.

A Colfarit-ktrat a mitét el6tt 1 nappal lehet
kezdeni és az elsd felkelés utén legaldbb 5—8
napig folytatni.

Rheumatikus betegségekben felndttek szokasos
adagja napi 3x2 tabl. 6—8 oOranként. Szlkség
esetén a dozis novelhet6, de a napi 4—5 g-ot
ritkan szukséges tallépni. A tablettdkat egész-
ben — vagy folyadékban, szétesés utan —az étke-
zést kdvetben kell bevenni. Utana fél pohar folya-
dék (pl. tej) ivasa ajanlatos.

ELLENJAVALLATOK:

szall ciat-tilérzékenység, haemorrhagids diathesis. Gyo-
mor- és bélfekély esetén — gondos orvosi ellenérzés mel-
lett — kivételesen alkalmazhatd.

MELLEKHATASOK:

gyomor- és bélpanaszokat, illetve vérzést okozhat.

figyT

(antiphlogisticum, analgeticum)

GYOGYSZERKOLCSONHATASOK:
Kerilend6 az egyittadas:

— oralis antikoaguldnsokkal és heparinnal (antikoaguléns
hatas fokozédasa);

— béta blokkolokkal (a gyulladascsokkent6 hatast nagy-
mértékben gatolhatja, pl. Trasicor, Visken);

— difenilhidantoinnal (szérumszintje toxikusig emelked-
het);

— fenilbutazonnal (ulcerogén mellékhatds fokozédasa,
hyperurikaemia);

— PAS-sal (a PAS-koncentracié né, toxikus tinetek);

— szulfonamidokkal (kuldndsen a nyujtott hatdsuakkal;

a Bayrena-, Quinoseptyl-szulfonamid-toxicitds novek-
szik).

Csak dvatosan adagolhato:

— oralis antidiabetikumokkal (hypoglykaemia veszélye);
— szteroidokkal (ulcerogén mellékhatas fokozo6dasa).

A szteroid csOkkentése vagy elhagyasa utdn tandcsos a
Colfarit dézisat is redukélni az aCeulszalicilsav-kivalasztas
csokkentése miatt.

FIGYELMEZTETES:

terhesség alatt — kuldnésen annak korai szaka-
ban — csak szigorian mérlegelt orvosi javaslatra
szedhetd. A sziilés varhato terminusa el6tti 4 hét-
ben adasa keriilendd. Olyan mdtétek esetében,
melyekben maximalis intraoperativ vérzéscsilla-
pitas szikséges, praeoperative lehet6leg ne alkal-
mazzuk. Colfarit-kezeléskor ép alvadasi rendszer
esetében a vérzési id6 1—2 perccel meghosszab-
bodhat. A prothrombin- (Quick) id6t az ajanlott
Colfarit-adagok altalaban nem befolyasoljak. Al-
kalmazasaval egyidejl alkoholfogyasztds fokoz-
hatja a vérzés veszélyét.

Diabetes esetén sziikségessé valhat az oralis anti-
diabetikum adagjanak Ujrabeéllitasa.

Hosszabb idén at vagy nagyobb adagokban csak
orvosi ellen6rzés mellett szabad alkalmazni.

MEGJEGYZES:

csak vényre adhaté ki. Az orvos rendelkezése
szerint (legfeljebb harom alkalommal) ismétel-
het6.

TERITESI DIiJ:

30 tabletta (4 500 mg acetilszalicilsav) 3,60 Ft.

GYOGYSZERVEGYESZETI GYAR, BUDAPEST X.



R dohanyzas artalmai

Elhizas és dohanyzas. Zutter, W.:
Schweiz. Rundschau Med. (Pra-
xis): 1977, 66, 1674—1678.

A legfontosabb cardiovascularis
rizik6faktorok kdzé a hypertonia,
hypercholesterinaemia és diabetes
mellett ma mar a dohanysast és
elhizast is besorolhatjuk. A ta-
pasztalatok szerint azonban az or-
vosok a gyakorlatban a dohany-
zast sokszor elbagatellizaljak. A
szerz6 véleménye szerint pedig az
elhizds viszonylag sokkal veszély-
telenebb, mint a dohanyzas.

Elhizottnak a szerz6 azt veszi,
aki a Broca teststlyt 15%-kal tul-
lépi. Az elhizast mar régota a co-
ronaria-betegségek rizikéfaktora-
nak tartjak és elhizdsban valdban
gyakoribb a hypertonia, didbetesés
hyperlipidaemia is. Ma azonban
mar nyomoés bizonyitékok szolnak
amellett, hogy a mérsékeltebb el-
hizas egymagaban, ezek és a do-
hanyzas anélkill a coronaria-beteg-
ségek és szivinfarctus kockazatat
alig fokozza.

A dohanyzok haladlozasi quotien-
se lényegesen magasabb, mint a
nem dohanyzoké. Ez cardiovascu-
laris megbetegedések esetén 17,
majcirrhosisban 22. gyomor- és
nyombdlfekélyben 28, holyag-,
nyel6cs6-, szajlureg- és gégecarci-
nomaban 1,9, 34, 41, 54, ernphy-
semaban és  bronehitisben. 6,1,
bronchuscarcinoméaban 10,8 — at-
lagosan a dohanyz6k mortalitasa
1,7-szerese, az er6s dohanyzok ha-
lalozdsa pedig 2,5-szerese a nem
dohanyzokénak.

1964-ben az USA-ban mutattak
lei, hogy az éatlagos mennyiség( ci-
garettat szivok esélyei a coronaria-
betegségekre 70%-kal magasabbak,
mint ia nem dohanyzoké. Az elszi-
vott cigarettdk szamaval parhuza-
mosan a coronaria halalozas aranya
is n6 mindkét nemben és minden
életkorban, és a napi 40 cigaret-
tanal tdobbet szivo fiatal férfiak ri-
zik6ja a legnagyobb. Ezt az Ossze-
fliggést meég a hypercholesteriin-
aemia és hypertonia nélkil is Ki-
mutattak.

A chronikus bronchitisek aetio-
logiajaiban a dohéanyzas a legfon-
tosabb rizik6faktor. Ez ugyanis
gyengiti a bronehusok tisztitd
funkci6jat, bénitja a csillészéms
hdmot, csokkenti az alveolaris
mafcrophagok baktériumokkal
szembeni  védekezOképességét, a
kémiai irritatio pedig hypersecre-
tiot okoz.

A bronchuscarcinoma halalozési
aranya az er6s dohanyzdék kozott
17-szeres is lehet.

Az Atherosclerosis Study Group
ajanlasai a dohanyzas kiklisz6bo-
lésére a kovetkezdk:

1. A dohanyzas reklamozasanak
és a fiatalok cigarettazasanak
megtiltasa.

2. A tomegek és féleg az iskolai
tanulék folyamatos oktatasa és ne-
velése.

3. A cigarettaautomatak Kkitilta-
sa és megszintetése.

4. A dohanyzas megtiltdsa a
kozlekedési eszkdzdkdn és nagyobb
Osszejoveteleken.

5. A dohanytermékek
adoztatasa.

6. A dohainyszubvenci6é csdkken-
tésié.

7. A cigarettagyarak helyett
egyéb munkahelyek biztositasa.

A kozlemény befejezd részébena
szerz6 a sziv és tlid6 patholdgias
leleteit Osszegezi. Angeli istoan dr

célzott

Dohanyosok polyeythaemidja.
Smith, J. R, Landa, S. A. (Vete-
rans Adimainistration Hospital, and
State University of New York-
Upstate Medical Center): New
Engl, J. Med. 1978, 298, 6.

Szamos olyan beszamol6 latott
napvilagot, amely azt bizonyitja,
hogy a szénimonoxid mind az em-
berben, mind a kisérleti allatban
polycythaemiat eredményez. Je-
lentés szénmonoxid-veszéllyel va-
roslakoknal, oigarettdzdknail és f6-
leg szivarszivokinal lehet szamol-
ni. Az USA 48 milli6 dohanyosa
allando szénmonoxid-mérgezésneik
és a polycythaemia veszélyének
van Kkitéve. Létrejottében egyrészt
a carboxyhaemogicubinnak, mas-
részt a vorosvérsejt- és plasrna-
térfogat valtozasainak tulajdonita-
nak szerepet. A cainboxyhaemoglo-
bin a szénmonoxdd haemoglobin-
hoz valé kotédésével keletkezik és
ennek eredménye, hogy a szénmo-
noxiid-sziint aranyaban csokken a
functionalis haemoglobin, mivel a
carboxyhaemoglobin az  oxigén
szallitasara képtelen. Ez a valtozas
hypoxiat és kovetkezményes po-
lycythaemiat eredményez.

A dohanyzéas és a polycythaemia
kozotti kapcsolatot epidemioldgiai
vizsgalat igazolja: pl. a dohanyos
véradok haematokritja jelent8sen
magasabb, mint a nem dohé&nyzo-
ké. Egy masik, 733 személyre ki-
terjedd vizsgalat adatai is statisz-
tikai 0Osszefliggést bizonyitanak a
haematofcrit és a cigarettdzas ko-
z6tt. Ennek ellenére a dohanyzas
és a relativ polycythaemia egyes
formai (stress-, al-, benignus poly-
cythaemia — Gaisibdck-symdroma)
kozott a kapcsolat nem tisztazott.
A dohanyzas hatasara a vOrosvér-

sejt és a plasma térfogataban is
valtozas kdvetkezhet be, amely
valtozds egyes betegekben abszo-
I0t. masokban relativ polycythae-
miat eredményez.

A szerz6k kilonbozé korhadzak-
bol 22 el6z6leg er6sen dohanyzo
egyént vizsgaltak, akiken kizartak
az obstructiv pulmonalis betegsé-
get, a polycythaemia verat és az
olyan polycythaemiét, amely nem
volt kapcsolatos a dohanyzéssal.
Az elvégzett sokféle vizsgalat ké-
zul csak azokat emlitem, amelyék
eredményei a kiértékelésben s
szerepelnek. A quantitativ vénké-
pet gépi uton, a thrombocyta- és
a reticulocyta-szamot hagyoma-
nyos maodszerekkel, a vorosversejt-
és plasma-térfogatot izotép modsze-
reikkel hataroztak meg. A haemo-
globin dissociatiot a P50 értékkel
jellemezték és vizsgaltak a voros-
vérsejt phosphoglycerat-szintet s,
miivel a hypoxiat altaldban az en-
zym-szintjének valtozasa kdveti.

Eredményeikbdl kideril, hogy ez
utobbi értékeiben jelentds kilonb-
sitg a dohanyzok és a mem do-
hanyzdék kodzott nem volt. A hae-
matokrit érték jelent6sen ndétt a
dohanyosoknal (atlag 48%-fcal) és
ugyancsak jelent6s ndvekedést ész-
leltek a earboxyhaemoglobiin-
szintben is. A cigarettat és a szi-
vart szivok eredménye kozott Ié-
nyeges kilénbség mutatkozik az
utébbiak karara. A vorosvérsejt-
térfogat a vizsgalt 18 esethdl 14-
ben volt nagyobb, a plasma meny-
nyiisége pedig ugyancsak 14 eset-
ben mutatott csokkenést. A voOros-
vérsejt-térfogat novekedését és a
plasmatérfogat csOkkenését 10
vizsgalatban észlelték. A carboxy-
haemoglobm-szint emelkedés az
oxyhaemoglobin-dissoeiatiot csok-
kenti és ezen eltérésekre a haemo-
globin dissociatiés go6rbe valto-
zésa- utal.

A szerz6k adatai meggy6z6enbi-

zonyitjak, hogy a polycythaemia
kialakulasdban a doh&nyzasnak
szerepe van, amit a relativ és a

benignus polycythaemids betege-
ken végzett megfigyelések csak
megerdsitettek. A polycythaemia-
ra nem specifikus panaszok (fejfa-
jas, féradtsag, hypertonia), a vér-
képeltérések. a voOrdsversejt és
plasma-térfogatban bekdvetkez6
valtozasok dohanyzas abbahagya-
sa utan megszlintek.

(Ref.: a cikkben hasznalatos po-
lycythaemia elnevezés zavard, a
nalunk hasznalatos nomenclatura
szerint polyglobulia értendé alat-

Misz Maria dr.

Es a dohany még tovabb ég...
Brody, J. S. (Boston University
School of Medicine Boston, MA
02118): New Engl. J. Med. 1978,
298, 48.

Ismeretes, hogy a dohanyzas
egyik oka lehet az obstructiv pul-
monalis megbetegedésnek, tobb
szerv carcinoméajinak és az arte-



ma coronaria betegségének is.
Smith és Landaw legutobb meg-
gy6z6en bizonyitja, hogy a do-
hanyzas alatt kialakul6 canboxy-
haemogtabin-szint emelkedés a
polycythaemia egyik legfontosabb
oka, de ebben, a plasma térfogata-
nak csokkenése is addiitioinjaio té-
nyezd. A cikk szerzdje részletezi
a carboxyhaemoglobiin-szaint emel-
kedéssel jaré functionalis anaemia
és artérias hypoxaemia létrejottét
és felhivja a figyelmet, hogy pihe-
nés, fekvés alatt ez az érték to-
vébb romlik.

A dohanyzas egészségkarositd
hatadsa és veszélyeinek kérdése bo-
nyolult, érinti a személyes szabad-
sag kérdését, psychologiaii ténye-
z6ket és a dohanyipar szerepét. A
betegség és a dohanyzas kozdotti ok
és okozati osszefliggés feltarasael-
lenére ugy latszott, hogy a do-
hanyzas nem csokkent jelent8sen,
st .ijesztéen emelkedett a in6k és
a fiatalkortuak korében. A statisz-
tikai feldolgozasb6l azonban kide-
rilt, hogy 20—30%-kal kevesebb a
cigarettafogyasztas, mint ahogyan
az a 40—50-es évek tendenciaja

alapjan varhaté lenne. Megallapi-
tottak, hogy valamennyi intéz-
ményben van ugyan dohanyzas-

ellenes kizdelem, de nem alkal-
mazzak hathatésan és kovetkeze-
tesen. A legtobb orvos élhiszi a
dohanyzas artalmait, ennék elle-
nére sem tettek hatdrozott javas-
latot eddig a dohanyzas edam kiiz-
delemre. Példa erre az is, hogy a

kérhazaik  egyharmadaban még
arusitanak cigarettat; ennék ter-
mészetesen Uzleti okai vannak.

Még szembetlin6bb az, hogy a ve-
teranok korhazaban, amelyben sok
a dohanyzasi artalom miatt kezelt
beteg, a veteranok és csaladtag-
jaik olcs6bban vasarolhatnak ci-
garettat. Fontos, hogy az allam ds
bekapcsolédjon a dohanyzas elle-
ni kuzdelembe, ami talan akkor
lenne eredményesebb, ha nem a
dohanyzas hatasaival, hanem an-
nak okaival foglalkoznanak. Nem
elegend6 a cigaretta reklamozasa-
nak megsziintetése, hanem tovab-
bi  psycholdgiai, szociol6giai és
physiologiai kutatds latszik sziksé-
gesnek. Foglalkozni kell a dohany-
zésnak mint rossz szokdsnak moz-
gatérugdival, a fiatal neon dohany-
z6k nevelési médszereivel, de ta-
léin leigalapvetébbnek az a kezde-
ményezés latszik, hogy a dohany-
termel6 orszagok kutassak a me-
z6gazdasagi és gazdasagi fejlédés
maés alternativait. Ezek elmulasz-
tasa esetén nem sok remény(ink
van arra, hogy eredményt tudunk
elérni ezen sulyos kdzegészségigyi
veszély elleni kiizdelemben.

Misz Maria dr.

A passziv dohanyzas hatdsa az
angina pectorisra. Aronow, W. S
N. Engl. J. Med. 1978. 299, 21—24.

A dohanyzas kozvetlen (toleran-
cia rontdé hatdsa kdzismert: ia ko-

szorUsér-betegek kisebb terhelésre
éreznek anginas fajdalmat. Jelen-
leg azt vizsgalta a szerz6, hogy
masok dohanyzéasa milyen hatast
gyakorol az lilyen betegek terhelés-
képességére. 10 effort-anginds be-
teget vizsgalt meg olyan szoba-
ban, ahol nem dohanyoztak, ahol
15 cigarettat szivtak el egy jol
szell§ztetett, illetve  egyaltalan
nem szell6ztetett szobéaban.

A passziv dohanyzas hatasa
mar (nyugalomban, is kimutathato
volt: megné6tt a szivfrequencia x
szisztolés nyomas index és a vér
carboxyhemoglobin tartalma. Ter-
helés utan a leghamarabb aszel-
16zetlen, szobaiban idézte el6 az er-
gometria az anginas fajdalmat, re-
lative kisebb tachyoardianal és
vérnyoméasemelkedésnél (L a jel-

lemz6 EKG-jelekkel (ST sillye-
dés) egyditt.
Mas irodalmi adatokkal egyutt

a szerz6 bizonyitottnak tartja a
passziv dohanyzas kartékony hata-
sat.

(Ref.: A dohanyzas artalmairél
sz6l6 szdmtalan adat ellenére nem
figyelhetd6 meg a dohanyzas csok-
kenése, még az orvosok korében
sem szamottev6en. Ha nem is ga-
tolhat6 meg senki abban, hogy on-
magat tudatosan, vagy nem tuda-
tosan mérgezze, vajon ,,szabadsag-
jog-e” az. hogy a nem dohanyzok

kényszeriiljenek passziv. modon
mérgezédni masok altal kilehelt
dohanyfiusttel, melynek egy tipu-

su kéartékony hatdsat jelen mun-
ka igazolta, egyet a sok lehetséges,
s6t valoészinl kozil.)

Simanyi Janos dr.

A dohanyzas elterjedése a dolgo-
z6 fiatalok korében a Német De-
mokratikus Koztarsasdgban és a
lipcsei fiatalok dohanyzasi szoka-
sai. Reissig, M. (Zentralinstitut
fir  Jugendforschung, Leipzig,
DDR): Zeitschrift fir Erkrankun-
gen der Atmungsorgane. 1977, 148,
268—277.

Az NDK-ban 17—25 éves korl
4000 fiatal dohanyzasi szokasaitta-

nulmanyozta a szerz6. Dohanyos
volt 45%, a férfiak 55 a ndk
36%-a. A fiatalok fele mar 15—

16 éves koraban dohanyzott és ez
az arany 23 éves korig lényege-
sen nem valtozott. 15—17 éveskor-
ban ugyanannyi né dohéanyzott,
mint férfi, 17 éves kortdél azonban
a dohanyzé ndék szama csokkent.
Az utobbi évtizedben jelent6sen
emelkedett a fiatalkord dohanyo-
sok szama. Dohanyzott a hazasok
39, ia nem héazasok 45 és az elval-
tak 56%-ia. A fiatalok dohanyzésa
és szocialis szarmazasa, valamint
a szul6k foglalkozasa kozott kap-
csolat nem volt. Minél inkdbb ko-
zeledtek tanulmanyaik befejezésé-
hez, ainmal kevesebb fiatal lett do-
hényos. Kevesebb j6 tanulé do-
hainyzott, mint rossz tanul6. To6bb
fizikai munkas dohanyzdit, mint
szellemi dolgozé. A jovedelem sza-

porodésaval nem ndvekedett a do-
hanyosok szdma, az elszivott ciga-
rettdik szdima azonban emelkedett.

1968-tdl évente vizsgaltak feb. 600
lipcsei 14—18 éves kozépiskolai ta-
nulé dohanyzasi szokésait is. Do-
hanyos lett 14 éves kora el6tt 8%,
14—16 éves koibain 31%, 16—18
éves korban 55% és 18 év felett
6%. A legtobb lany 16—18 éves
koraiban kezdett el dohanyozni.
Legkorabban az ipari tanuldk
kezdték el a dohanyzast. Dohényos
lett a 8 osztalyban 6%, a 9. osz-
talyban 12%, a 10. osztalyban 24%,
3 év mulva pedig 44%, naponta
legfeljebb 3 cigarettat szivott el
43%, 10 cigarettat 30%, 15 cigaret-
tdt 12%, 20 cigarettdt 9%, ennél
tobbet 3%, pipazott vagy szivaro-
zott 3%. A ndk aranytalanul keve-
sebb cigarettat szivtak el naponta.
A nem dohanyosok 36%-a azért
nem dohé&nyzott, mert az artalmas
az egészségre, 4% a dohéanyzast
draganak tartotta, 58% nem érzett
vagyat a dohanyzas irant, 2%
pedig a dohanyzast nem tartotta a
sporttal dsszeegyeztethetének. Ada-
tai alapjan gy latja, hogy a do-
hanyzas megel6zése szempontjabol
az egészségligyi propagandaval és
a neveléssel mar a 15. életéve el6t-
ti fiatalsagra gondolni kell.

Pongor Ferenc dr.

A dohanyzas elterjedése egyete-
mi hallgatok kozott. Starke, K.
(Zentraliinstitut ~ fir  Jugendfor-
schung, Leipzig, DDR): Zeitschrift
fir Erkrankungen der Atmungsor-
gane. 1977, 148, 278—283.

1970 O6ta 2500 kezd8 egyetemi
hallgaté dohanyzéasi szokasait vizs-
galtak tanulmanyaik befejezéséig.
Az egyetemre vald felvételkor nem
dohanyzott 57%, a férfiak 45, a
nék 65%-a. ld6nként dohanyzott
23%, a férfiak 19, a ndék 26%-a.
Naponta legfeljebb 3 cigarettatszi-
vott el 6%, a férfiak 6, a ndék
5%-a. 10 cigarettat szivott el 8%,
a férfiak 16, a nék 2%-a. 10-nél
tobb cigarettat szivott el 3%, a
férfiak 7, a n6ék 0%-a. Pipazott
2%. Ez az ardny 6 év mulva csak
annyiban véaltozott, hogy a nem
dohanyosok aranya 56%-rél 61%-
ra emelkedett, az id6szakos doha-
nyosok aranya 23%-ir6l 15%-ra
csOkkent, a dohanyosok napi ciga-
rettafogyasztasa pedig emelkedett.
A dohanyosok szdménak az emel-
kedését gatolta a hallgatok anya-
gi helyzete, a tantléhelyéken ésa
kollégiumokban a dohanyzasi tila-
lom is. A dohanyzasban sajnalato-
san az orvostanhallgatok jartak az

élen 51% ardnnyal, a tdbbiek
44%-ayal szemben.
A dohanyos egyetemi hallgatd-

kat nem kedvelik. Kiderilt ez a
parvélasztashan is: dohanyost &l-
tdlaban nem szivesen valasztanak
élettarsul. A nem dohé&nyos egye-
temi hallgatok kitartobbak, terv-
szerlibbek, tanulmanyaikban és
maganéletikben jobban koncent-



ralnak. Kevesebbet panaszkodnak
étvagytalansagrol, gyomor-  és
szivfajdalomrol, almatlansagrol. A
nem dohanyosok elénydsebb hely-
zetben vannak a dohanyosokkal
szemben. A legtobb ‘hallgaté saj-
nos mar mint dohanyos keril az
egyetemre és ezen a szokasanmar
nem tud valtoztatni.

Pongor Ferenc dr.

Lymphocyta vizsgalatok tlinet-
mentes dohanyosokon. Daniele, R.
P. és mtsai (Cardiovascular Pul-
monary Division of the Depart-
ment of Medicine, and the Depart-
ment of Pathology, University of
Pennsylvania School of Medicine,
Philadelphia, Pa. 19104): American
Review of Respiratory Disease.
1977, 116, 997—1005.

A tid6é iymphocytd'i részt vesz-
nek a szervezet immun mechaniz-
musaban. A szerz6k ezt a problé-
mat 10 tinetmentes dohanyos és
17 egészséges kontroll egyénen
vizsgaltak. Meghataroztak a peri-
pherias vérben a B lymphocytak
szamat complement receptor tech-
nikaval, a T sejtek szamat pedig
E rosetta mddszerre! Megvizsgal-
tdk a peripherids lymphocytdk mi-
togen vélaszat is phytohaemagglu-
tiininre és concanavallin A-ra is.
A dohanyos egyének peripherias
vérében a T lymphocytak aranya
75%, a B sejtek aranya 18% volt.
Ezek iaz értékek nem kulonbdztek
lényegesen az egészségeseik hason-
16 adataitél, 6t ddhainyos egyén
hérg6-moséfolyadéfcaban a T
lymphocytdk aranya 55%, a B
lymp'hocytaké 13% volt. A nem
dohanyosok ezen értékei is hason-
l6ak voltak. A horg6-mosofoilya-
détéban azonban a lymphocytak
reactioja phytohaemagglutiniiinre és
concanavallin B-re lényegesen
csokkent, amit azzal magyaraznak,
hogy a dohanyzas hatasara a ti-
d6ében a helyi immun-védekezés Ié-
nyegesen romlott.

Pongor Ferenc dr.

Alpha4-antitrypsin ~ hidny nem
dohanyosokban. Black, 'b. F. és
mtsa (Division of Thoracic Disea-
ses and Internal Medicine, Mayo
Clinic land Mayo Foundation, Ro-
chester, Minn. 55901): American
Review of Respiratory Disese
1978, 117, 421—428.

Laurell és mtsa 1963-ban irta le
el6szér, hogy a sulyos alphaj-an-
titrypsin hianyhoz gyakran tarsul
tid6tagulat. EIméleti és gyakorlati
szempontbdl fontos, hogy a kor-
nyezeti tényez6k hogyan befolya-
soljak az ilyen egyénekben a ti-
détagulat keletkezését. A szerzék
ezt a problémat 18 nem dohanyos
és 36 dohanyos olyan egyénien
vizsgéaltak, akiknek alpha(-ainti-
trypsan hianyuk volt ugyan, azon-
ban allandéan léguti szennyezé-
dést6l mentes kornyezetben éltek.

A vizsgaltak 13—79, ill. 22—66 éve-
sek voltak. Valamennyi dohanyos-
nak idult obstructiv légutbetegsé-
ge volt. A nem dohanyosok felé-
nék atlagosan az 54,4. életévében
idilt horghurutja lett és az idilt
kéhogés atlag 6,5 évig tartott. A
koéhdgés azonban 40 éves koruk
elétt sohasem kezdédott. A 36do-
hanyos egyén kozil 33 panaszko-
dott idult k6hogésrél. A nehézlég-
zés a nem dohanyosokban atlag
az 51,4. életévben, a dohanyosok-
ban pedig a 37,1. életévben kezdd-
dott. Tipusos tid&tagulata a nem
dohanyosok kozul 7 egyéninek,
38%-n.afc, a dohanyosok koziul pe-
dig 26 egyénnek, 72%-nak volt. A
légzés-functio az életkor el6reha-
ladasaval mindkét  csoportban
csokkent wugyan, azonban a két
csoportban egymastol lényeges el-
térés nem volt. Mindkét csoport-
ban. azoknak az egyéneknek az
életfeilatdsa, akik a 6. vagy 7. évti-
zedet megérték, nem volt baljés-
lati. Ugy latszik tehat, hogy a
phemotypusom és a leveg6 szeny-
nyez&désén kivil a tid6étagulat ke-
letkezésében egyéb tényezbknek is

szerepe lehet. pongOr Ferenc dr.

Kromoszéma aberratiok erdsen
dohanyzékban. Obe, G., Herha J.
(Institut fir Genetik, Freie Uni-
versitdat Berlin, Arniimiallee 5—7,
D—1000 Berlin 33): Human Gene-
tics. 1978, 41, 259—263.

Kondenzalt cigarettafiist muta-
gen, hatasat korabban mar Salmo-
nedlaban igazoltdk. Ebben a mun-
kadban er6sen dohanyzék lympho-
cyta tenyészetében vizsgaltdk a
kromoszémaékat. Osszesen 20 sze-
mélyt vizsgaltak meg, kozilik 19
cigarettat sziv, naponta 40—60 dia-
rabot 9—58 év Ota. Egy személy 48
év Ota naponta 10 cigarettat és 8
szivart fogyaszt. Az ilyen fokozott
mértékben dohanyzdék vértenyé-
szetében a fcromatidtorés és kicse-
rél6dés okozta aberraciok (dicent-
rikus kromoszéméak és kromatid-
transzldkaoidk) aranya hatszorma-
gasabb, mint difanilhidianitoininal
kezelt saceresekben. Ilyen mértékd
kromiOKzamakarosodast a vizsgalok
csak hepatitisben észlelték.

Osztovics Magda dr.

A gyors dohanyzasnak — mint
a dohanyzasrol valé leszoktatas
egyik modszerének — potencidlis
kockazata. Miller. L. C. és mtsai
(Pulmonary Medicine Division. In-
diana University Hospital, 1100 W.
Michigan  St., Indianapolis, IN
46202): New England Journal of
Medicine. 1977, 297, 590—592.

A cigarettazas és sulyos oardio-
pulmonalis betegségek kozti kap-
csolat meggy6z6en bizonyitott, igy
fontos, hogy a dohanyzasrol valo
leszokashoz hatasos segit6 modsze-
reket kutassanak Ki.

Egyik ilyen modszer azon ala-
pul, hogy megcsomaorlés kivaltasa-
val segiti el a leszokast. Lényege,
hogy folyamatos gyors dohanyzasi
periodusokat ir el§, minden hat
masodperchen egy szippantassal. 3
—b5 perces cigarettas periddusokat
hasonlé id6tartaml szinetek val-
tanak. Ezt addig folytatjak, mig
a paciens nem bir, vagy nem akar
mar ragyujtani. Altalaiban napon-
ta 2—3 prébat végeznek rendsze-
rint 5 napom at. Az igy el6idézett
akut intenziv dohanyfist expozicié
kockazatat akartak tanulmanyozni
a szerz6k, ezért vizsgaltdk a CO-
haemoglolbin-szint -emelkedését és
a cardiopulmonalis functidra jel-
lemz6 egyes paramétereket.

A vizsgalatban 5 n6 és egy fér-
fi vett részt, életkoruk 24—40 év
kézott, 30 év atlagéletkorral. At-
laghan 12 éve napi 25 cigarettat
szivtak.

A kisérlet el6tt altalanos és car-
diopulmonalis tkivizsgalas tdrtént.
A Kkisérlet kezdetén az art. radia-
lisha 3 furatd csappal ellatott ka-
tétert vezettek. Ennek segitségével
minden periédus elején és végén
artérias vért vettek vérgazanaly-
sishez. Az EKG-t és légzésszamot
folyamatosan regisztraltak. Vérnyo-
mast miniden ddhanyzasi periddus
elétt és utdn mérteit. A 6 személy-
nek osszesen 16 dohanyzéasi perid-
dusat kisérték figyelemmel. A kez-
deti atlagos CO-haemoglobin szint
8,55 + 1,96% volt, a harmadik pe-
riodus utan 17,0+ 55% értéket
mérték. A pH kiindulasi 7,44 + 0,02
értékrél 7,52+0,02-re emelkedett. A
légzésszam atlagosan 15-r6l 20-ra,
a pulzus 87-,ral 108-ra emelkedett.
A systoles vérnyomas emelkedése

minden  kisérletben szignifikans
volt. Panaszok: mint hanyinger,
szédilés, lethargia, fejfajas, ha-

nyas els6sorban a magasabb CO-
haemoglobin értékek esetén for-
dultak él6 halmozottan és sllyo-
sabb formaban.

A gyors dohanyzas soran, beko-
vetkezé valtozdsok elsésorban az
agy és myocardium szovetei sza-
mara szlikséges oxigén leadasat
valtoztatjdk meg kedvezétlenil. A
CO-haemoglabin koncentracié
emelkedik és az oxyhaemoglobin
disszociacidos gorbéje balra tolédik.

A CO-haemoglobin mar ala-
csony szinten is az agytevékeny-
ség zavaraihoz vezet. A dohényzas
soran megnovekedett pulzusszam
és vérnyomasemelkedés a myocar-
dium dGrfelvételének fokozodasat
eredményezik. Ez, figyelembe véve
az 02-leadas karosodasat, rnyocar-
dialis hypoxiat valthat ki olyan
egyénekén, akiknek coronanauke-
ringése beteg.

A kronikus dohanyzas joél ismert
egészségkarositdé 'hatasa a ,gyors
dohanyzas” modszer jogossagatan-
nak akut veszélyei ellenére iga-
zolja. ha az utébbiakat gondos ki-
vizsgalassal igyekszink a mini-
mumra csOkkenteni.

Bene Julianna dr.



Tabakizmus. Sula J. és mtsai:
Casopds Lékaria Ceskych. 1976, 115,
773—775.

A dohanyzassal val6o visszaélés-
nek sokrétlii karos hatdsa van ‘az
emberi szervezetre.

A Lyonban végzett vizsgalatok
tapasztalatai arra mutatnak rd,
hogy a human daganatos megbete-
gedések tobb mint 80 szazalékaa
kémiai rékkeltékkel van ok-oko-
zati Osszefliggésben és e téren szo-
moru rekordot ért el a dohanyzas,
amelynek égési termékei kozt
olyan artalmas anyagok vamnak,
mint a bizonyitottan, rakkelté kat-
rany, de a fist tobbi Osszetevdi is,
mint a nikotin, cian, szénmonoxiri
is toxikus elemnek, s vagy kance-
rogének, kokancerogének vagy leg-
alabbis karosan izgat6 hatasuak.

A legujabb experimentélis, kld-
niko-kémtei  statisztikai adatok
szerint a dohanyzas és az influen-
zavirus szinergista hatasa is ok-
okozati &sszefliggésbe hozhaté, to-
vabba a szénhidrogének és -nitroz-
aminok szerepelnek a tidérak
etiopatogenezisébem és a terhes
anyaknal a dohanyzas tramzpla-
cemtaris karositd 'hatasara is fény
derilt, s immar 15 év tavlatabol
az is bebizonyosodott, hogy a do-
hanyos anyak gyermekei kozll so-
kan betegedtek meg daganatos be-
tegségekben.

A tudérak tizszer gyakrabban
fordul el6 a dohanyzok koézt, mint
a nem dohanyzdék kozt, a fekély-
betegségek néegyszer gyakrabban,
egyéb tuddékarosodasok haromszor
gyakrabban és a szivizom-infark-
tus kétszer gyakrabban.

Az artalom mértéke fligg az el-
szivott cigarettak szamatol. Hradec
Kralové véarosban megéallapitottak,
hogy minden 77. beteg szenvedett
tidérakban, de azok kozil, akik
életikben 200000 cigarettat sziv-
tak el, minden 7-ik tid&rakot ka-
pott.

856 boncolt halott kdzul 57-nek
volt tiddérakja (6,7%). Gégerakjia
volt 3 férfinak, mindharman, erés
dohanyosok voltak. A n6ék szem-
pontjabdl érdekes statisztikai adat,
hogy a férfiaknal tizszerte gyako-
ribb a tud6érédk, mint a néknél. Az
tl6foglalkozast (iz6k vannak legin-
kabb kitéve a dohanyzas artalmal-
nak.

A tidém,ktban elhunytak kozil
98% ferfi volt és 2% nd. Az el-
szivott cigarettak szama 163 000 és
580 000 kozt mozgott személyen-
ként. A tidérakban meghaltak
négyotdédének volt hérgbrakja, egy-
0tddének adenocarcinomaja.

Myocardialis infarctus a do-
hanyzék kozt 97%-fcal volt gyako-
ribb, mint a nem dohanyzéknal.

A dohanyzas rizikéfaktor az an-
gina pectoris szem,pontjabol és
sziv-ischaemiat okoz, sokszor ha-
lalos kimenetelit is. Nem flgg
més tényez6kt6l, mint hyperten-
siotol vagy a lipid,metabolianus
zavaratol, de szinenergetikusan
mikodik velik kozre. A dohany-
zas természetesen, nem az egyet-

len. dénté faktor, amit bizonyit a
sziv-ischaemia ritka el6fordulésa
Japanban, pedig ott nagyon, sokat
dohanyoznak. A dohanyzék kis
szazaléka szenved e betegségben.
A Framingham study 18 év alatt
megallapitotta, hogy a sziv-isohae-
mia fele ardnyban fordul el nem
dohanyosoknal. Azok kozdétt is fe-
lére csokkent a totalitds, akik ab-
bahagytdk a dohanyzast.

A nikotin karos hatasa a ka-
techolarninok képzésében myilva-
nul meg, s ezek elarasztjak a
szervezetet. Haemodinamikal ko-
vetkezményei: a vérnyomas emel-
kedése, ‘'amivel a balfcamra na-
gyobb oxigénigénye jar. A fea-
techolamiin hatds ritmuszavarokat
is elidézhet. Hetabolikus jelenség
a zsirsavaknak a zsirszévetbdl va-
16 kivalasztasa és a trigliceridek-
nek a plazméaban valé megszapo-
rodasa. A nikotin ,a vérlemezkéket
is ragaddsabbakfca teszi.

A cigarettafistben 1—5% saén-
monoxid van, s mert affinitdsa a
haemoglobin irant igen nagy, car-
boxiihaemoglobint képez vele. En-
nek koncentricidja elérheti a 2—

15%-ot. Tovabba a taemoglofoin
disszociacios gorbéjét is megval-
toztatja, balra tolja, s igy az 02

rosszabbul szabadul fel.

A szénmonoxid ndveli az éiren-
dothel ipermeabilitadsat, s ezzelel6-
segiti a lipideknek az érfalba valo
behatolasat. A filteres cigarettak
CO-koineentraciéja nagyobb, mint
a filter nélkulieké, mert a fust-
sz(ir6 vastag fala megakadalyoz-
za, hogy a szénmonoxid leveg6vél
keveredjék. Igv az intalalék job-
ban karosodnak a filstsz(irés ciga-
rettatol.

Aggaszto, hogy pl. angliai felmé-
rés szeriint emelkedett a sziv-
iisdhaamiahain  elhunyt fiatalabb
nék szama, ami a dohanyzas na-
gyobb mértékl elterjedésének tud-
haté be, az pedig, hogy a fiata-
lok kézt iis egyre gyakoribb ha-
lalok. annak tulajdonithaté, hogy
sokan kezdenek dohanyozni 15—
20 éves (kor elétt.

A dohanyzok helyzete kedvez6t-
lenebb postoperativ allapotban ti-
dém{(itétek wutdn. A cigarettafist
krénikus inhalalasa el6szor a lég-
z8szervek  Ontisztit6  képességét
csokkenti, rontja a ventilaei6t és
a tuddcirkulaciot, a horgényalka-

hartya morfologiai elvaltozasat
idézi el6 és karositja a tid6pa-
renchymét.

Pszicholégiai vizsgalatok el6szor
is ai dohanyzas elkezdésével kap-
csolatosan mutatnak ra a kornye-
zet kd6zdmbosségére, s6t arra, hogy
a kezd6t biztatjak, batoritjak, s ha
kéhog, fullad a flsttél, addig csu-
foljak, mig ,er6t vesz magan” és
»igazi” dohanyos lesz. [ krimik
felligyel6i tobbnyire pipaznak, de
sokan dohanyoznak a filmeken is,
ami. szuggesztiv hatdst. A doha-
nyosok kegyetlenek kérnyezetik-
kel szemben,, nincsenek tekintettel
a nem dohanyzoékra, jellemik el-
satnyul. Pszichol6giailag a dohany-
zast optikai, szaglasi, izlelési és

motorikus okokbdl (zik sokan,
mert ellzi az unalmat, levezeti a
feszélyezettséget, idegességet.
Csehszlovakiaban évente 6 mil-
liard korona értékl dohanyt sziv-
nak el a dohanyosok. Ez is mu-
tatja, mennyire helyes a dohany-
zas elleni tarsadalmi ©sszefogas,
ellenpropaganda. ~rva Gydrgy dr.

Toxicclogia

Aktiv szén haemopcrfusio digi-
talis intoxicatio kezelésére. Tobin,
M. és mtsai (University Renal
Group of S. U. N. Y. Buffalo, New
York): Dialysis and Transplanta-
tion. 1978, 7, 614—619.

Az aktiv faszén haemoperfusio
mint detoxikalé eljards az utébbi
évek soran tért hoditott a mérge-
zések kezelésében. Szamos gyogy-
szer, ill. mérgez6 anyag ismeretes,
melyek er6sen kotédnek az aktiv
szénhez, mint pl. a glutethimid,
salicylatok, phenobarbital, acet-
aminophen sth. Ugyancsak siker-
rel alkalmazzidk az uraemia toxi-
nok eliminalasara is, bar e téren
nem helyettesiti a haemodialysist.

A méregtelenitésre alkalmazott
szén adsorbensek tobb tipusa is-
mert: vannak, amelyek bevonat
nélkili, és amelyek cellulose be-
vonatl aktiv szenet tartalmaznak.
A szenet tartalmazé tartadlyon at-
aramld anticoagulalt vérbdl leg-
jobban a kozepes molekulasulyu
anyagok (500—20 000 dalton) tavo-
lithatok el. A legtobb gydgyszer
molekuldja ebbe a nagysagrendbe
tartozik. Az A&tadramlo vér alakos
elemeit a berendezés 4ltaldban
nem ké&rositja, azonban az els6 60
percben a thrombocyta-szdm 30—
60%-kal csokken. Ennél kifejezet-
tebb  thrombocytaszam-csdkkenés
nem szokott bekdvetkezni, s alta-
laban normaliz&lédik is 24 dra
alatt. Néha a serum calcium szint-
je is jelent6sen csokken, ez azon-
ban nem vezet hypocalcaemias ti-
netek létrejottéhez. Az ugyancsak
fellépé hypotensio cristalloidok in-
fusiojaval rendezhetd.

A szerz6k in vitro kisérletekben
és négy digitalis intoxicatiéban
szenvedd betegen vizsgaltdk a ke-
reskedelemben kaphaté aktiv szén
adsorbensek hatasossagat, és azt
talaltak, hogy a digitalis (digoxin)
irreversibilisen kotédik a szénhez,
ennek megfelel6en a vér digitalis
koncentracioja fél 6ra elteltével 24
—25%-kal csokken, majd a perfu-
si6s id6 tartamanak megfelel6en
tovdbb mérséklédik. E tekintetben
mint méregtelenitd eljards 5—I6-
szer gyorsabb és hatdsosabb a hae-
modialysisnél.  Alkalmazasa Vvi-
szonylag egyszer(i, nem igényel gé-
pi berendezést, minddssze az ad-
sorbens tartadlyra és a vért ara-
moltaté pumpara van szikség al-
kalmazasahoz, természetesen a vér
nyerésére és visszaadasara alkal-
mas érkanulaldas mellett.

Berkessy Sandor dr.



Massziv iopanoic-sav  (Telepa-
unc) taladagolas kéros kovetkez-
mények nélkil. D. W. Gelfand és

mtsai (Bowman Gray School of
Medicine, Winston-Salem, North
Carolina): American Journal of
Roentgenology. 1978, 130, 1174—
1175.

A iopanoic-sav tipusd per 0s
cholecystographias kontrasztanya-

goknak szamos szévédmeénye is-
meretes. Hanyinger, hanyas, gor-
csok, hasmenés, dysuria mellett
leirtak athrombocytosist, corona-
ria-elégtelenséget, heveny majel-
halast és veseelégtelenséget is. Ed-
dig két komoly tuladagolasrél sza-
moltak be komolyabb kovetkez-
mények nélkil. Egyik beteg 30,
maésik 36 g iopanoie-savat vett be.
A szerz6k betege tévedésbdl kor-
hazi csomagolast kapott, és bevet-
te az abban talalhato 150 tablettat,
0sszesen 75 g iopanoie-savat. SU-
lyos hasmenés lépett fel. A chole-
cystographias felvétel deritette fel
a tévedeést a belekben levé nagy
mennyiségld kontrasztanyag kimu-
tatasdval. Gyomormosast végeztek,
és nagy mennyiségl infusiot adtak
a vizelet egyidejli lagositasaval.
Folyamatosan ellendrizték a vese-
és majfunkciét, de enyhe atmene-
ti serum Kkreatinin szint emelke-
dést6l  eltekintve egyéb  koros
eredményt nem kaptak. Az epeho-
lyag 5 napon &t volt kontraszt-
anyaggal kitéltve. 8 nap utdn a
beteget hazabocsatottak.
Tennival6k hasonld esetben: Ki-
ados folyadékbevitel, vizeletalkali-
zalads, cholecystagog anyagok mel-
16zése, gyomormosas és bedntés,
chelatképz6k adagolasa, vérnyo-
maés-ellen6rzés. Laczay Andrag dr

Con-
Nouv.

Gyilkos galéca mérgezés.
stantin, D., Damia, G.:
Presse méd. 1978, 6, 2315-

A gyilkos galéca (Amanita bul-
bosa s. phalloides) mérgezések
még mindig elég gyakoriak és ke-
zeléslik problematikus. Ma mar a
szervezetbe Kkerult toxin dosisat
radioimmunologiailag meg tudjuk
hatarozni; a toxin fdleg a majban
fixalédik. A mérgezés gyogyitasa-
ban dont6, hogy a kezelést lehe-
téleg minél el6bb megkezdjiuk. Er-
re utal a szerz6k azon tapasztalata
is, hogy 43 galécamérgezett bete-
glikon, akik tobb mint 50 g friss
gombat fogyasztottak és az els6
36 oraban kezelésre keriltek, ha-
laleset nem fordult el§, viszont
22 kés6bb kezelésre érkezett bete-
gk kozul 7 mérgezett meghalt.
A szerz6k a galécamérgezetteken
az exsanguinotransfusiét, perito-
nealis dialysist és plasmapheresist
alkalmaztak. A szerzék egyel6re
nem tudnak hatarozott véleményt
nyilvanitani, hogy melyik eljaras
ajanlhaté leginkabb. J6 eredmé-
nyek ismeretesek még az azonnal
bevezetett és erdltetett diuretikus
(nagy dosis furosemid, mannit és
infusio) kezelés kapcsan is.

ifj. Pastinszky Istvan dr.

Gyilkos galéca tipusi gomba-
mérgezések laboratériumi értéke-
lése, klinikai lefolyasa és therapia-
ja. Tamarelle, C. és mtsai (Labo-
ratoire de la Clinique des mala-
dies de lappareu digestif, Bor-
deaux, et Centre de Reanimation
respiratoire, Bordeaux): Bordeaux
Médical 1976, 9, 19—38.

Az intenziv osztalyon a vizsgalt
id6szakban 18 gyiil'kosgaloca mér-
gezettet kezeltek; kozulik 4 halt

meg. A szerz6k e beteganyagon
vizsgaltdk a transaminasék, lac-
tat-dehydrogenasék, guanase,

OCT, afkalikus phosphatase, LAP,
cholinesterase értékének alakula-
sat. Ismertetik vizsgalati metodi-
kajukat, eredményeiket grafikusan
értékelik.

A hepatikus cytolysis harom su-
lyossagi fokat kulénboztetik meg,
eszerint a falioid mérgezés enyhe
lefolyasu, tipikus és haléalos lehet.
Az els6 fokozat a guanase és OCT
értékek emelkedésében nyilvanul
meg, az enzym-afctivitasoikban mas
zavar nem mutatkozik. A transa-
minase és LDH értékek emelke-
dése viszont lehet6vé teszi a tipi-
kus és letalis mérgezés azonosi-
tasat, ill. megkilonboztetését. A
prothrombin komplex értékének
alakulasa is jellemzd: a fibrinogen
és cholinesterase értékek a folya-
mat el6rehaladtaval fokozatosan
csOkkennek. A cytolysis és a coa-
gulatiés faktorok romlasa kozot-
ti Osszefliggést az LDH érték és a
prothrombin index egybevetésebi-
zonyitja: 1500 folotti LDH és 25%
alatti prothrombin végzetes kime-
netelt josol.

Klinikai szempontb6l, valameny-
nyi esetben a mair jol ismert kor-
kép alakult ki. A lappangasi id6
6—17 6ra kozott volt, de a mér-
gezették csak 30—48 ora utan ke-
riltek az osztalyra. A béltnactus
izgalmat diarrhoea jelezte, a fel-
1ép6 hepatalgiia tolbbé-kevéshé su-
lyos hepatitist vezetett be, amely
tipikus esetben gydégyithaténak bi-
zonyult. Sulyos esetekben icterus,
veseelégtelenség, jelei (vizeletreten-
tio, hyponaitraemia, oliguria) mu-
tatkoztak. Ontudatzavarokat (inga-
dozé hypertoniaval vagy sullyos
hypotoniavial kisért coma, Babins-
ki) és haemorrhagiakat csak a fa-
talis formaban tapasztaltak. A
harmadik nap biol6giai mérlege
alapjan a kimenetelt altaldban
prognosztizalni lehetett.

Ismertetik a hagyomanyos és
Gjabb detoxikal6 modszereket és
azok kritik4jat adjak. Az ujabban
alkalmazott szerek sikeresen Il4t-
szanak kiegészitem az eddigi de-

sinficialo, eleetrolyt, L. corticoid
stb. therapiét, vagy részben fel-
valthatjak azokat. A szerz6k a

bélflérat per os Ercéfuirylial (0,10
g nifuroxazid kapszulanként) igye-
keztek befolyasolni. 100 mg/kg/nap
adagban iv. C-vitamint adtak an-
tioxidansként. 1 000 000 egy-
ség/kg/nap penicillin G-t iv., 800
mg/24 ¢6ra adagolasban iv. Solu-
dactone-t (= Spironolacton, inadlunk

. t6ségeit.)

peroralis megfeleléje a Verospi-
ron).
(Ref.: Hazai vizsgalatokkal len-

ne célszer(i egybevetni a német és
a francia iskola el6nyeit, illetve
tisztazni egyilttalkalmazasuk lehe-

Teszar Tibor

A gyilkos galéca (Amanita phal-
loides) mérgezés kezelésének kisér-
leti alapjai. Floersheim, G. L.
(Forschungslabor., Dept. f. Chirur-
gie, Univ. Basel): Schweiz, med.
Wschr. 1978, 108, 185.

A gyilkos galéca (Amanita phal-
loides, ill. a kozeli rokon fajta:
A. verna; A. virosa) minden év-
ben szamos meérgezést okoz,
amelynek letalitdisa mintegy 30%;
egyéb gombak okozta haldlos mér-
gezés rendkivul ritka. A galéca
mérgei cyclicus oligopeptidek és
két csoportra oszthaték: phallaci-
din és phalloidin a legfontosabb
phallotoxinok és a-amanitin a
quantitative talnyomo6 amatoxin;
mindkett6 h6-resistens. A galéca-
méx-gezés klinikailag kétszakaszos
lefolyast; 8—12 6ras latentia utan
gastrointestinalis tinetek (profus
hasmenés és hanyas) lépnek fel.
Ez a szakasz rehydratatioval és
elektrolytpétlassal jol befolyasol-
hat6. 3—5 nap utan lép fel a su-
lyos hepato-renalis syndroma; az
autopsia massziv majsejt-necrosist
mutat.

A szerzd Aallatkisérletekben vizs-
galta az amanitatoxin antagoni-
z4lhat6sdgat s kulonboz8 szerek
phalloidin elleni véd6hatasat. Ki-
fejezett véd6hatdst mutattak: rif-
ampicin, phenylbutazon, tovabba
cysteamin, chlorpromazin, dexa-
methason és glucose combinatio;
kilondsen jonak bizonyult a Sily-
bum marianumbdl (L. Gaertn.)
el6allitott Silymarin, amely valo-
szinlileg a sejtfeltileten blokkolja
a phalloidin receptorokat. Az a-
amantin elleni antagonistak kézul
a silymarin és prednison Kkivald
véddhatdst mutattak. Kurativ ha-
tasi gyoégyszerek: cytochrom C,
penicillin, chloramphenicol és Sul-
famethoxazol, amelyeknek ko6z6s
vonasa a serum fehérjékhez valo
magas affinitdsuk. Kuléndsen a
penicillin és Silymarin kurativ ha-
tdsa jol bizonyithato6.

A klinikai galécamérgezésnek
nincs egységes therapiaja; az utob-
bi években a mortalitas csokkent.
Kilénbdz8 therapids eljardsok is-
meretesek : haemodialysis; thioct-
sav (a-Uponsav; Thiodictase); &l-
lati szén és choledochus drainage;
az intestinalis flora dysmikrobia-
janak megszintetésére antibacte-
rialis szerek: dihydrostreptomycin,
neomycin és nifuraxocid. A szerz6
véleménye szerint a silymarin az
egyetlen ,széles speetruml anti-
amaniticum” mind a phallotoxin,
mind az amatoxin, valamint a
gombakivonat ellen.

ifj. Pastinszky Istvan dr.
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Kisérleti allatokon nyert toxici-
tasi adatok emberre val6 extrapo-
lalasanak problémai. Dixon, K. L.
(National Institute of Environmen-
tal Health Sciences, Research
Triangle Park, North Carolina
27709, USA): Enviromemtal Health
Perspectives 1976, 13, 43—50.

Az allatkisérletek adatainak em-
berre valé vonatkoztathatésagat
tanulmanyoztak. Preklinifcai vizs-
galatokat végeztek rakellenes sze-
rekkel. Vizsgaltak a maximalis el-
viselhet6 dozis hatasat majmokon
és kutyakon, annak megallapitasa-
ra, hogy melyik az érzékenyebb al-
latfaj, ezenkivil klinikai megfigye-
léseket is végeztek. A testsuly
(mg/kg), valamint a testfeliilet
(mg/m2 alapjan tettek d&sszeha-
sonlitdsokat a ddzisok hatasa ko-
z6tt. Olyan modszert mutatnak be,
amely felbecsuli azt a statisztikai
veszélyt, amely a kezdeti klinikai
dozis allatokra gyakorolt hatasat
emberre viszonyitva jelentkezhet.
Egy 0j rakellenes szernek a ma-
ximalis tlirhetd dozis egytizedével
valé adagolasakor az érzékenyehbb
allatfajnal 3%-os a statisztikai
kockéazat. 100 aj rakellenes szer
kézil 3 okozhat bizonyos toxikus
hatdsokat emberre.

Amikor egy laboratériumi teszit-
modellt emberre kivdnnak vonat-
koztatni, a struktdra és aktivitas
kapcsolatanak, a pharmacokimeti-
kus tényez6knek és a toxiciitasme-
chanizmusanak teljesebb megérté-
sére van szikség. A laboratériumi
modellekbdél valé el&rejoslasnak
tartalmaznia kell mind a quali-
tativ (klinikai jelek, kémiai, hae-
matolégiai és patholdégiai elvalto-
zasok), mind pedig a quantitativ
(dézis, vagy expozicids szint) as-
pektusokat.

A szovjet és az amerikai tudé-
sok egybehangz6 véleménye sze-
rint nagyobb er6feszitéseket kell
tenni a fizikokérniai tulajdonsagok
és a biologiai hatasok kozotti 6sz-
szefiiggés felderitésére, vizsgalni
kell a felhalmozo6dast, a hatékony-
sagot, az antagonizmust ahhoz,
hogy az allatkisérletek adataitem-
berre adaptalhassuk. Weil a kovet-
kez6 irdnyvonalat szabta meg a
kisérleti eredmények emberre valo
extrapolalasahoz:

1. Amennyiben erre méd van,
tobb olyan allatfajt kell alkalmaz-
ni, amely az emberhez hasonld.

2. Kilonbodz6é dozisszintekét kell
hasznalni, azon alapelvbdl Kkiin-
dulva, hogy emberben és allatban
egyarant ddzisfliggéek a pharma-
cologiai hatasok. Kivételt képez-
nek a viszonylag nem toxikus
anyagok, ahol elég egy maximalis
dozisszint alkalmazésa.

3. A magasabb do6zisszintek al-
tal kivaltott hatdsok alkalmasak
arra, hogy barmilyen anyag ha-
tdsmechanizmusardél képet alkos-
sunk, de minden anyagnal létezik
egy ez alatti szint, amelynél a ka-
ros hatdsok még nem jelentkez-
nek.

4. A szignifikancia megallapita-
sara iranyulé tesztek csak akkor
érvényesek, ha a kisérleti egységek
(alom, egyedek) randomizaltak.

5. A kisérleti allatok szervezeté-
be ugyanugy kell az anyagot be-
juttatni, ahogy azt majd az ember-
nél tervezik, 0sszehasonlitasra
csak igy van léhet6ség.

Harom fdkérdés tisztadzasa Ilat-
szik igen fontosnak: 1. Melyik ke-
mikalia mennyire toxikus? 2. A
szervezetben milyen mennyiségben
van jelen az anyag? 3. Milyen
hosszu ideig van jelen az agens a
szervezetben?

Az agens min6ségének vizsgala-
takor figyelembe kell venni annak
anyagcsere-valtozasait.

Az allatkisérletek eredményei-
nek emberre val6 vonatkoztatasat
neheziti az a tény is, hogy a popu-
lacion belili genetikai kilonbsé-
géket is szamitasba kell venni, hi-
szen az é&llatkisérletekben minden
esetben arra torekszink, hogy
egészséges, jol fejlett egyedeken
végezzik a vizsgalatot, mig a hu-
man populacion belil szadmolni
kell bizonyos suibpopulaciokkal is
(esetleges betegségek, rosszul tap-
laltsag stb.).

A jelen vizsgéalatban a maximé-
lis megengedett do6zisokat logarit-
mikusan abrazoltak, elvégeztek az
egyenesek regressziés analizisét, s
ezutdn végezték a matematikai
Osszehasonlitasokat. Dési nUs dr

Varga Gydrgyné dr.

A maj angiosarcomajanak el6-
forduldsa Nagy-Britanniaban, 1963
—1973 koOzott. Baxter, P. J. és
mtsiai (Employment Medical Ad-

visory Service, London W2 4TF):

Brit. med. J. 1977, 2, 919—921.
1974 ota kilonb6z6 — iparilag
fejlett — orszdgokbdl maj-angio-

sarcoma el6fordulasat kozlik olyan
betegeken, akik Polyvinylchlorid
(PVC) ipari feldolgozasa kapcsan
Vinylchlorid monomer expositi6-
nak vannak kitéve.

Nagy-Britannidaban 1950 ota
gyorsan fejlédott a PVC-gyartas,
kb. 8000 ember dolgozik PVC-
gyarban, ezeknek tébb mint fele
van kitéve Vinylchlorid monomer
expositionak. A szerz6k az 0Ossze-
fliggést kivanjak vizsgalni az ipa-
ri artalom és a majdaganat ko-
z0tt.

A vizsgalatok els6 lépesdjeként
bekérték az &sszes maj-angiosarco-
maban elhunyt egyén szdvettani
anyagat, akik 1963—1973 kozott
Nagy-Britanniaban keriltek bon-
colasra. A bekulddtt szévettani
metszeteket histolégusokbdl  élld
bizottsag vizsgalta meg, egymastol
flggetlenul, az el6z6 diagnosis is-
merete nélkal. A 10 év alatt 6sz-
szesen 41 maj-angiosarcomanak
diagnosztizalt eset fordult el6, a
bizottsag tagjai ezek kozil 14 eset-
iben tartottak a diagnosist egybe-
hangzéan biztosnak.

A szovettani kritériumok a ko-
vetkez6k voltak: 1 Intrasinusoi-
dalis ndvekedés. A daganatban
szolid és cystikus teriletek egy-
arant el6fordulnak. 2. A daganat
sejtjei Kupffer-sejtelihez vagy en-
dothel-sejtakhez hasonléak. 3. Jel-

legzetes az imtrasinusoidaliis reti-
cularis halézat denzitasa. 4. Az
érintett majszovetet a daganat

diffuzé infiltralja.

A 14 biztosan maj-angiosarco-
manak diagnosztizalt eset adatait
bekérték, megvizsgaltak a foglal-
kozast, a sziletési helyet, illetve
lakdhelyet és az esetleges PVC ex-
positiot.

Egyetlen olyan esetet talaltak,
melyben biztos 0Osszefliggést lehe-
tett kimutatni a foglalkozasi arta-
lom és a majdaganat kozo-tt. Abe-
teg 56 éves koraban halt meg, el§-
z6leg 11 éven keresztil dolgozott
egy olyan gyarban, ahol gumial-
katrészeket PVC-vel vontak be.
Két tovéabbi esetben csak feltéte-
lezni lehetett a Vinylchlorid mono-
mer expositidt.

A szerz6k szerint az alacsony
szdmu eléfordulds ellenére is to-
vabb kell figyelni a maj angiosar-
coméaja és a Vinylchlorid mono-
mer expositio kdzotti dsszefliggést.

Balazs Marta dr.

Vinyl chlorid monomer és egyéb
kemikaliak foglalkozasi expozicid-
janak kitett egyének kromoszoma-
lis karosodasa. Heath, C. W. ¢és
mtsai (Cancer and Birth Defects
Division, Bureau of Epidemiology,
Center for Dlesase Control, Public
Health Service, US Departmentof
Health Education and Welfare, At-
lanta, Georgia 30333 USA): Envi-
ronmental Research. 1977, 14, 68—
72.

Szamos irodalmi adat tanusko-
dik arrél, hogy a vinyl Chlorid mo-
nomer biologiai hatdsai kozé tar-
tozik a mutagenitas éppugy, mint
az oncogenitds. Leirtak a VCM
(Vinyl Chlorid Monomer) mutagén
hatdsat bakteridlis teszt rendsze-
rekben, valamint anyagcseretermé-

keinek mutageniitasat emlds sej-
tekben.
Cytogén-vizsgalatokat végeztek

PVC (Polyvinyl Chlorid) polyme-
rizacioval foglalkoz6 munkasokon.
Figyelemre mélté volt az az ész-
revétel, amely szerint a PVC-t
gyartd6 munkasok csaladjaban gya-
koribb a vetélések szadma.

A szamos, eddig elvégzett cyto-
goén-vizsgalat koéziul haromban azt
tapasztaltak, hogy a polymerizaciot
végz6 munkasoknal megndveke-
dett a kromoszématdrések szama.
Ez inditotta arra a szerzéket, hogy
vizsgalatsorozatot inditsanak egy
gumigyarté és egy mianyag-gyar-
té Uzem dolgozdin.

A vizsgélatot a North-Oaralina-i
Egyetem munkaegészséglgyi cso-
portja és a Center for Disease
Control kézosen végezte.



A cytogen analizis els6sorban a
kromoszématdérések  gyakorisaga-
nak megallapitasara iranyult. 35
személy peiférias vér-lymphocytdi-
ibol végezték a meghatarozast, ezek
kézal 18 személy mintajat 1974-
iben, 18-ét pedig 1975-ben vették.
A vizsgalatra kijelolt személyeknél
el6feltétel volt a 10 évet megha-
lad6 munkaviszony ugyanazon
lizemben. A vizsgalt egyének ha-
rom kategoériaba tartoztak: az elsé
csoportba a PVC polymerizaciot
végz6k, a masodikba a PVC-t fel-
dolgozok, a harmadikba pedig a
guimitizeim kerékgyarté munkasai.
El6szor. azt kivantak felmérni,
hogy milyen mértékd kiuldonbség
észlelhet6 a VCM-expozicionak Ki-
tett munkédsok és mas lzemekben
dolgozok fcromoszdmatorésének
gyakorisagaban. A kezdeti analizis
soran nem tapasztaltak szignifi-
kans kulonbséget a munkasok kro-
rnoszomato,résének gyakorisadgaban,
s ekkor kivalasztottak egy olyan 4
férfibol allo kontrollcsoportot,
akiknél semmiféle laboratoriumi
tésége nem allhatott fenn. A cyto-
gén-anyagot standard maodszerrel
dolgoztak fel, a sejtéket, phytoihe-
magglutinin jelenlétében 72 6réan
at tenyésztettek. Giemsa-festést al-
kalmaztak.

A vizsgalatok eredménye szerint
mind a VCM-expozicidnak Kitett,
mind pedig az egyéb ipari (ze-
mekben dolgozék kromoszémato-
réseinek el6fordulasa szignifikan-
san felette &llt a Center for Di-
sease Control altal el6irt szintnek.
Ugyanakkor azonban nem észlel-
tek szignifikans kilénbséget aha-
rom vizsgalt csoport k6zott a kro-
moszomatorések szempontjabdl. A
csoportokon, belili egyedi szdrasok
nem voltak jelentések. Az erds
VCM-expozicionak kitett munka-
soknal nem volt szdmottevé ki-
I6nbség abbdl a szempontbdl, hogy
milyen hosszU id6 ota alltak az
tizem alkalmazéasaban.

A taldlt aberriaciok 86%-at a
feromatid .gap”’-ek tették  Kki.
Ugyanilyen tipust aberraciot ész-
Leltek valamennyi vizsgalt csoport-
an.

Ezek a megfigyelések nem alltak
6sszhangban azokkal a régebbi
észrevételekkel, amelyek szerintaz
ipari  VCM-expoziciénak  Kkitett
egyéneknél a periférias vér-lym-
phocyta tenyészetekben el6fordulo
kramoszdmiaitérések mintegy két-
szeresét teszik ki a normal egyé-
néken észlelteknek. Ugyanakkor
azonban ezek a kromoszomatoré-
sek csupdn szimpla kromatid
,@ap’-ekben jutnak kifejezésre és
nem komplex forméaban.

Ezek a megfigyelések arra en-

gednek kovetkeztetni, hogy az
iparban  foglalkoztatottaknal a
VCM-en kivil jelen lehet egyéb

agens is, amély szintén képeskro-
moszématorést: eldidézni, pl. a gu-
miiparban, ahol a kemikalidik szé-
les skaldjanak expozicios lehet6sé-
ge all fenn. Dési Illés dr.

Varga Gydrgyné dr.

A malaria-ellenes kiizdelemben
résztvevé munkasok epidemias jel-
legli ir.alation-mérgezése Pakisz-
tanban. Baker, E. L. Jr., és mtsai
(Bureau of Epidemiology and Tro-
pical Diseases, Center for Disease
Control, Atalanta): Lancet. 1978, I,
31—33.

Miéta a maléariaellenes kizde-
lemb6l a DDT-t az organofoszfat
inszekticidek kiszoritottak, a ma-
lation a legelterjedtebben hasznalt
inszekticid. 1976-ban Pakisztanban
7500 permetez6 munkas koézil 2800
betegedett meg malation-mérge-
zésben: alacsony kolineszteraz ak-
tivitas laboratériumi tinetén Kki-
vil a Kklinikai kép is jellegzetes
volt. Feltind volt a mérgezettek
nagy szama azokon a helyeken,
ahol olyan Kkészitményt hasznal-
tak, amely mint szennyez6 anya-
got sok izo-malationt (3%) tartal-
mazott. (lzo-malation: 0,8-dimetil
S-(l,2-dikarbetoxi)-etil-foszforo-
tioat). Az egyes készitmények to-
xikusabb jellegét még inkabb fo-
koztak a munkavédelmi szabalyok
és higiénés el6irdsok teljes negli-
galasa. (A malation készitmények
kilénb6z6 mennyiségben tartal-
mazhatnak egyéb mellékterméket,
vagy bomlasterméket, ami a toxi-
citast fokozhatja, kiléndsen nem
megfelel6 taroldas esetén végbe
megy a bomlas, és az igy keletke-
zett vegyillet toxikusabb mint az
anyavegydilet.)

A tapasztalatok alapjan az 1977.
évi permetezési munkalatokat sok-

kal szigorubb ellen6rzés mellett
végezték. David Gabor dr.
Peszticiddel foglalkozo férfiak

infertilitasa. Whorton, D. és mtsai
(University of California, Berke-
ley, California. 94720, USA) : Lan-
cet, 1977, 1l., No. 8051, 1259—1261.

A férfiak terméketlensége alta-
laban olyan patholégias folyama-
tokkal hozhaté kapcsolatba, ame-
lyek a spermiumok képzGdését
vagy szallitdsat befolyasoljak. Az
okok kozott szerepelhet fert6zés,
trauma, ércsomaos hereisérv, rejtett-
heréjliség, toxikus agensek expozi-
ci6s hatdsa, valamint autoimmu-
nitas.

Egy kaliforniai peszticid-igyarto
lizem munkasain észlelt infertili-
tas okait kutattdk a szerzék. Nem
teljesen tisztdzott még a kapcso-
lat, de val6szinlinek latszik, hogy
a terméketlenség oka az 1,2 dibro-
mo6-3-chloropropan (D. B. C. P))
nematocid expoziciés hatasa volt.

Az lizem munkasai mitragyatés
ammoniat gyartottak, valamint
haztartasi és mez6gazdasagi cé-
lokra peszticid-anyagokat allitot-
tak el6, a kémiai gyéartélizemek-
t6l kapott technikai fokl( pesztiei-
deket keverték, higitottdak és cso-
magoltak. 1962 oOta az Uzem rend-
szeresen &llitott el6 D.B.C.P.-t
egy specidlis mez6gazdasagi-ké-
miai részlegben. Szamos évvel az-
elétt, (hogy az itt dolgozo férfiak

terméketlenségére felfigyeltek vol-
na, feltlint, hogy a specialis izem-
ben dolgozok koziul kevésnek volt
gyermeke. Az els6 alaposabb vizs-
galat utan kidertlt, hogy 5 sze-
mélynél oligospermia, vagy azo-
sparmia volt kimutathatd.

A kuldnleges Uzemben dolgozé
minden személy (39 egyén) részt
vett a jelen koézleményben leirt
vizsgalatban. 36 férfi dolgozott az
lizemben, ezek kozul 11-nek mar
korabban volt vasectomiaja. Az
expozici6 mennyiségének ponito®
meghatarozdsira nem volt lehet6-
ség, mivel a munkasok feladatai
idorél idére valtoztak, igy csak az
idétartam volt mérhetd, amelyet
ebben a részlegben toltottek. A 39
személy kitoltott egy kdrel6zmény-
re vonatkoz6 kérddivet, és alapos
orvosi vizsgalaton is atestek. Azok-
tol, akik nem estek &t vasecto-
mian, spermium-mintat vettek,
meghataroztdk a sperma-szamot,
motilitdst és morfologiat. Vizelet,
vérkép és vér-kémiai vizsgalatotis
készitettek, valamint mérték a
szérumszinteket thyroxinra, testos-
teronra, folliculus-stimulalé (FSH)
és luteinizalé hormonra (LH). Mar
a vizsgéalat korai szakaszdban Ki-
derilt, hogy az infertilitas kapcso-
latban allt azzal az id6tartammal,
amelyet ebben a specialis lUzem-
ben toltottek.

A gyartasban foglalkoztatott fér-
fiak kozul néhanynal atmenetileg
enyhe fejfajas, hényinger, gyenge-
ség mutatkozott a szervesfoszfat

peszticidek  formulacidja soran.
Amikor bizonyos thiocarlbamat-
anyagokkal foglalkoztak, a fels6

légutak imitaciéja volt tapasztal-
hato.

Eddig kevés kdzleményben sza-
moltak be a kemikéliakkal val6
foglalkozasi artalomként férfiak-
nal jelentkezd infertilitasrol. 1975-
ben leirtdk az 6lommal mérgezett
munk&sokndl tapasztalt csokkent
spermiumszamot, kisebb mértéki
spermiumrtmotilitast és abnormalis
formak jelentkezését. Ezeknél az
egyéneknél zavarok mutatkoztak a
libidoban, nehézségek az .erectio-
ban és ejaculatidéban.

A jelen vizsgalatban szerepld
kemikaliat el6z6leg mar allatki-
sérletekben is vizsgaltak, s azt ta-
pasztaltdk, hogy terméketlenséget
idézett el6, toxikus volt a patka-
nyok heréjére, s ugyanezt tapasz-
taltdak, amikor nyuiakat, vagy ten-
gerimalacokat kezeltek az anyag-
gal.

Azoknal a patkdanyoknal, ahol a
fenti tiinetek jelentkeztek, maj- és
vese-degeneraciot is észleltek.

A vizsgalt Gzem leveg6jében le-
vé D.B. C.P. 'koncentracié 1 ppm-
nél alacsonyabb volt.

Az Uzemben tovabb folytatjak
a vizsgalatokat. Az eddigi megfi-
gyelések kozil fontosnak latszik az
a tény, hogy a sulyosabban érin-
tett munkasok legalabb 3 éve dol-
goztak mar az Gzemben, s a masik
lényeges kérdés, hogy embereken
is reversibilis-e az infertilitas,
ahogy azt az allatokon tapasztal-



talk. A legfontosabb probléma pe-
dig az, hogy mivel a D. B. C. P.
allatokra carcinogen, és bakterialis
rendszerekben mutagén, felvetédik
annak a lehet6sége, hogy az anyag-
gal dolgozé egyéneikre nem hat-
hat-e ugyanilyen maodon.

Dési Illés dr.
Varga Gyorgyné dr.

Organofoszfat mérgezést kovetd
kialakulé Guillain—Barré-syndro-
ma. Fischer, J. R. [Phoenix (Ariz)
Indian Medical Center]: JAMA.
1977, 238, 1950—1951.

A heveny organofoszfat-mérge-
zés idegrendszeri és psychiatriad
kévetkezményed jol ismertek.
Ugyanakkor ritka el6fordulasként
az utébbi években jelentek meg
— fibar szérvanyosan — olyan koz-
lések, melyek a mérgezés késbi
(néhdny nap—néhany hét) ideg-
rendszeri szévédmeényeir6l szamol-
nak be.

A szerz6k 28 éves — korabban
teljesen egészséges — mez6gazda-
sagi munkas betegén heveny cxrga-
nofoszfat (Folex) mérgezését ko-
vetéen napok mulva tipusos Guil-
lain-Barré syndroma alakult ki az
intoxicatio egyéb KkisérGjelenségei
nélkil. A lumbalis liquor és az
EMG is minden vonatkozéasban ti-
pusos volt.

Megfelel6 therapiara
javulas kdvetkezett be.

Kovacs Miklés dr.

lényeges

Véralvadas, thrombosis

Intravascularis coagulatio és fib-
rinolysis. Palmer, R. L. (Scott and

White Clinic, Temple, Texas):
Postgraduate Medicine. 1977, 62,
181—187.

A disseminalt intravascularis
coagulatio (DIC) helytelen elneve-
zés, mivel az alvadas valdjaban
egy vagy néhany szervre lokaliza-
lodik és néha extravascularisan
kovetkezik be. Okozhatjak gyulla-
dasok, szilészeti komplikaciok,
trauma, égés, daganat, sebészeti
szov6dmények és antigén-antitest
reakciok. Megtéveszt6, ha az elté-
rések csekélyek, vérzés nincsen, pl.
a malignus megbetegedéseikben a
krénikus DIC jeleit sokszor me-
tastatikus jelekként értékelik.

Az elvaltozas lényege az, hogy a
keringésben a plasma szérumma
alakul at. Diagnosztikus proébai te-
hat ezt a kilénbséget célozzak (V.
és VII. faktorok, prothrombin, fib-
rinogén és thrombocytadk). A meg-
jelenési formak a sulyossag mér-
tékében eltéréek.

Ha a thrornlbocytdak fogynak és
a frbrin/fibrinogén  degradacios
termékek amticoagulanskéret hat-
nak, sulyos vérzés Iép fel. A fibrin
felhalmozddas és kapillaris elza-
rodas szdveti ischaemiat okozhat.
A fibri-nhaléba kotott vorosvértes-

tek sérilhetnek, haemolysis, mic-
roangiopathias haemolytikus anae-
mia léphet fel.

A véralvadasi prébak relativ
érzéketlensége, az egyes tényez6k
kiindulasi normalszintjének nem
ismerete, szintézisik sebességének
'nem tuddsa a diagndzist neheziti.

A diagnozisban dént6 a fibrino-
lysis megitélése, FDP/fdp kép-
z6dése. A 4 f6 degradacios termeék
a kis molekulasulyd E és D, vala-
mint a nagyobb molstlyd X és Y.
A kimutatas elsésorban az utéb-
biakon alapulhat, mivel a kis mo-
lekulasulytak a RES-be gyorsan

lekotédnek. A termékek alapve-
téen, alvadasgatlé hatastak.
Functionalis formak: 1 Alva-

das* masodlagos fihrinolysissel, mi-
kor is az extrinsic alvadési ut ak-
tivalodik (szilészeti katasztrofak)

és a thromtooplasztikus rendszer
hyperalktiv lesz, a fibrainolytikus
rendszer extrémen nem aktivalt,

elsédleges a fokozott véralvadas. 2.
Alvadas és fibrinolysis, melyben
elsédlegesen a thrombocyta-rend-
szar .tamadott. A thrombocytak
naktivaltak”, fokozott az aggregé-
ciés hajlamuk és ez véralvadast és
aktiv oOhrinolysist valt ki. Proto-
tipusa a meningococcaemias
Schwartzmann-reakcio. 3. Fibrino-
genolysis, mely ritka forma, alta-
laban a prostata betegségeihez
tarsul.

Laboratériumi probak. Legfonto-
sabb a thrombocyta szam és a
fibrinogén, meghatarozas. A Quick-
préba és a PTT szintén ajanlott,
de értékelését kell6 kritikaval kell
végezni éppen az érzéketlenség
miatt. Klinikdjukon alkalmazzak
az euglobulin lysis-id6 mérését és
a protaminsulfat gelatiés paracoa-
gulatiés prébat. Az FDP/fdp ki-
mutatasra legjobbnak a Thrombo
Wellcotestet talaltak. Amennyiben
ennek szintje 10 «g/ml felett van,
a diagnosis DIC; a normél szint5
jug/ml-ig tart, sebészi beavatkoza-
sok utan ez normalisan 10-igemel-
kedhet, de 10 ag/ml felett altala-
ban DIC &ll fenn. A vordsvértes-
tek éren bellli sérulésének vizs-
galatara hasznos lehet a kenet
vizsgalata, fragmentalt wt-k,
schistocytak lehetnek jelen.

Kezelés. El6szér meg kell alla-
pitani és ha lehet azonnal elimi-
nalnil az alapbetegséget kivalté
okot. Az alvadasi faktorok pdtlasa-
rol ma mor tudjuk, hogy ez ,0laj
a tlizre”, tehat hepariint kell els6-
sorban alkalmazni és alacsony
thrombocyta szam esetén throm-
bocyta poétlast a heparinnal egyitt.
Aminokapronsavat csak kizardla-
gos fibrinogenolysis esetén adjunk
— ez rendkivil ritka.

Heparin therdpia és ellen6rzé-
se. Klinikajukon ugy talaltdk, hogy
legjobb a 24 o6ras infazidban adott
heparin, az eset stlyossagatol fig-
g6en 400—600 NE/ts-kg/24 ora. A
magas doézis olyan fulminans ese-
tekben szikséges, mikor a throm-
bocytak kérosodndk, ezek release
anyagai ugyanis a heparint neut-

ralizdijak. lzotonids konyhaséban
adjuk, gluk