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A vénak fizioldgias funkcidi eés intrinsic szabalyozasuk
Monos Emil dr.

Semmelweis Orvostudomanyi Egyetem, Budapest, Klinikai Kisérleti Kutat6 — Il. Elettani Intézet (igazgaté: Monos Emil dr.)

A vénas rendszer élettani funkcioi az alabbiakban foglal-
hatok ossze: 1 gylijté vérvezeték, egyeniranyitd billen-
tylkkel; 2. szelektiv barrier funkcio, venularis folyadék
reabsorptio; 3. dinamikus vértarolé (kapacitas) funkcio,
a kering6 vértérfogat distributiéja, haemodynamikai
csillapitas; 4. a vénas visszadramlasnak és a sziv tel§dési
nyomasanak biztositasa széles tartomanyban valtozd
perctérfogat mellett; 5. a szervezet orthostaticus toleran-
cidjanak novelése; 6. postcapillaris rezisztencia funkcio;
7. angiogenesis (a microcirculatio vénas oldalan); 8. bio-
aktiv anyagok szintézise a vénafal endothelium- és
simaizom-sejtjeiben; 9. immunfunkcié: a keringd
effector-lymphocytak szervspecifikus ,hazajuttatasa”;
10. kooperéacid a venularis endothelium és a polymorpho-
nuclearis leukocytak kozoétt; 11 thrombocyta-aggregatio ,
és thromboembolias reakciok gatlasa; 12. egyéb, specia-
lis regiondlis funkcidk (pl. vena facialis: részvétel a cra-
nialis thermoregulatiéban; vena jugularis interna: ,,le-
szivasgatlo” szerep stb.). A vénafal biomechanikajanak
intrinsic szabalyozasaval kapcsolatos legUjabb kutatési
eredmények alapjan megallapithatd, hogy a szisztémas
véna alkalmazkodasa torténhet: 1 a gyors, fiziologias
tartomanyon beliili nyoméasvaltozashoz a lumen kapacitas
myogen autoregulatidja révén; 2. hosszan tarto, fiziol6-
gias merték( haemodynamikai terheléshez az ér teljes
kapacitasanak, ill. intrinsic myogen kapacitas-autoregu-
latidjanak novelésével, a falvastagsag jelent6s valtozasa
nélkil; 3. chronicus arterialisatiohoz pedig a falvastag-
sag kompenzatérikus noévelésével, redukalva ezaltal a vé-
na falaban az artérias vérnyomads indukélta extrém magas
mechanikai fesziiltséget, ugyanakkor fibrotikusan atéplt
szoveti struktirat eredményezve. 4. Az endothelium altal
termelt relaxalé faktor feltehetéleg a vénakban isjelentds
védelmet biztosit a nemkivanatos mértékd tonusfokozo-
dast, ill. spasmust kivaltd hatdsokkal szemben (pl. extra-
cellularis Mg-ion koncentracié csokkeneés, axialis tul-
nyudjtads) mind fiziologids, mind pathologias korilmé-
nyek kozott.

Kulcsszavak: vénak fizioldgidja, értonus adaptacidja, vénas to-
nus, biomechanika, myogen kapacitas-autoregulatio, endothe-
lium szerepe vénakban

Orvosi Hetilap 133. évfolyam 27. szam

Physiological functions of veins and their intrinsic
control. Physiological functions of the veins include: 1
Blood collectors with flow-rectifying valves; 2. Selective
barrier function, venular reabsorption of fluid; 3. Capa-
city function and redistribution of the blood volume,
pressure-damping; 4. Maintaining the filling pressure of
the heart by adequate venous return at varying cardiac
output; 5. Increasing orthostatic tolerance of the body; 6.
Postcapillary resistance; 7. Angiogenesis (in venous side
of the microcirculation); 8. Secretion of bioactive sub-
stances by the endothelial and smooth muslice cells; 9.
Lymphocyte homing (high-endothelial venules); 10.
Cooperation between venular endothelium and the poly-
morphonuclear leukocytes (margination and rolling); 11
Enhanced inhibition of platelet aggregation and throm-
boembolic reactions; 12. Other special functions (e. g.
facial vein: contribution to cranial thermoregulation; in-
ternal jugular vein: antisiphonage “device”, etc.). Re-
cent results suggest: 1 that intrinsic biomechanical adap-
tation of the systemic vein wall may occure in response
a) to fast pressure changes within the physiological range
by myogenic capacity autoregulation of the lumen; b) to
long-term physiological haemodynamic loading by in-
crease in total capacity and in short-term myogenic au-
toregulation range without marked changes of the wall
thickness; c) to chronic arterialization with compensato-
ry increase in wall-thickness reducing the extreme
mechanical stresses induced by arterial pressure (such
changes also imply fibrotic transformation of the wall-
structure); 2. EDRF physiologically released by venous
endothelium seems to be an important factor protecting
the veins againts non-desirable increases of smooth mus-
cle tone (e. g. at low Mg-ion level of extracellular fluid,
or in case of axial overstretch of the vein, etc.).

Key words: vein physiology, vascular adaptation, venous tone,
biomechanics of veins, myogenic control of veins, endothelial
functions in veins
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A civilizaci6 tobb évezredes torténetének dokumentumai
bizonyitjak, hogy az emberiség érdekl6dése a vénak irant
mindig is élénk volt (6). Betegségek, kilonb6zd hiedel-
mek, nemegyszer tévhitek motivaltak ezt az érdeklédést,
amelyet ajelenkor stlyosbod6 egészségi problémai vilag-
szerte, igy hazankban is (66, 77), kilondsképpen felfokoz-
nak. A vénas betegségek (varicositas, mélyvénas thrombo-
sis sth.) gyakorisaga szamos orszagban igen nagy,
helyenként tébb mint tizszeresen feltilmalhatja a periférias
artérias betegségekét (77). Kisérleti adatok (14, 62) és kli-
nikai megfigyelések (76) egyarant mutatjak, hogy a vénas
rendszer mlikodészavarai szerepet jatszhatnak az artérias
magasvérnyomas-betegségek kialakulasaban és fenntarta-
saban. Ugyanakkor mind gyakrabban hasznalnak fel
egészséges autolog vénagraftokat sériilt, vagy beteg artéri-
ak potlasara (11, 66, 95). A vénas rendszer fizioldgias sze-
repe is fokozatosan felértékel6dott az utdbbi évtizedben.
Mind tudoményos, mind kozvetlen gyakorlati szempont-
bél jelentds Gjabb felismerések sora sziletett, melyek pl.
a vénas rendszer adaptiv részvételétbizonyitjak a szervezet
orthostaticus tolerancidjanak biztositasaban nyugalomban
és kulonleges fizikai terhelések soran (12, 57, 62, 84),
vagy pedig a vénak kiilénb6z6 speciesekben identifikéalha-
to sajatos funkciodira utalnak pl. a cranialis h6szabalyozas-
ban (52, 98) és mas életfolyamatokban. A szamos, értékes
tudomanyos eredmény mellett is a vénas rendszer fiziolo-
gias és pathologias jelenségeinek kutatdsa ma még egyér-
telIm(en elhanyagoltnak mindsithetd az artéridkéhoz
képest.

A szakteriilet kutatoi el6tt is csupan a legutébbi év-
tizedekben valt nyilvanvaléva, hogy a vénak nem csak a
passziv vérvezeték szerepét toltik be a szervezetben, ha-
nem sokrétd, aktiv mikddést kifejté sajatos szervrendszert
képeznek (56, 73, 81). A kdvetkezékben témaren, az Gjabb
tudomanyos eredményekre tamaszkodva ismertetjik a vé-
nés rendszerhez kildnbdz8 organizaciés szinteken (szer-
vezet, szerv, szovet, érfal) kapcsolodo fizioldgias funkcio-
kat. Ezek egy része specifikusan csak a vénakhoz kétédik,
mas részik az artérias rendszerben is nagyon hasonlé for-
maban megtalalhat6. E dolgozat tovabbi célja, hogy bemu-
tassa a vénak toénusanak intrinsic szabalyozasi mechaniz-
musaival kapcsolatos legijabb —jelent6s részben hazai —
kutatasi eredményeket, és hogy megvilégitsa ezek jelenté-
ségét egészséges és koros allapotokban.

Roviditések: ATP: adenosin-triphosphat; A—V: arteriovenosus; Ca:
kalcium-ion; c-AMP: ciklikus adenosin-monphosphat; c-GMP: ciklikus
guanosin-monophosphat; EDCF: endothelium derived constrictor factor
(endothelium eredet(i konstriktor faktor); EDRF: endothelium derived
relaxing factor (endothelium eredet( relaxalé faktor); Em: sejtmembran-
potencial; ET: endothelin; HEV: high-endothelial venula (magas endo-
theliumu venula); K: kalium-ion; MSFP: mean systemic filling pressure
(4tlagos szisztémas téltényomaés); NO: nitrogén monoxid szabadgyok;
PAF: platelet activating factor (thrombocyta aktivalé faktor); PMNL
polymorphonuclearis leukocyta
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A véndk élettani funkcidi

1 Gyljté vérvezeték, egyeniranyit6 billentylikkel. Mind-
billenty(ik szerepét mar 1628-ban korrektil leirta, nem
sokkal kés6ébb pedig a ,,vénas tonus” s6t a végtagok izom-
kontrakcidinak a vénas aramléasra gyakorolt hatasa is emli-
tésre kerul az irodalomban, az orvosok a legutobbi évtize-
dekig csupéan passziv vérvezeték szerepet tulajdonitottak a
vénaknak (6, 28). Ma mar nyilvanvalo, hogy a vénas rend-
szer, hasonléan az artéridkhoz, rendkivil dsszetett morfo-
légiai és funkcionalis tulajdonsagokkal rendelkezik és
sokrétlen szabalyozott (27,55, 56, 73, 81). A vénas aramlas
dinamikajat az ismert szisztémas mechanizmusok (vis a
tergo, vis a fronte, végtagizom-, hasi és mellkasi ,,pum-
pa”, vénabillenty(ik, tdnusos vénakontrakcié) mellett sz&-
mos egyéb — &ltalanos és helyi — idegi, humoralis, vala-
mint biomechanikai tényez6 befolyasolja.

A véna-billentylk iranti érdeklédést nagymértékben
fokozza a varicositas-betegségek pathomechanizmuséaban
kulcsszerepet jatszé billentylielégtelenség felismerése és
ennek kibontakozd extravasalis korrekcids lehet6ségei, va-
lamint a klinikai diagnosztika technikai bazisanak fejl6dé-
se (31).

2. Szelektiv barrier funkci6. A vénas érrendszer fala
egyértelm(ien elhatarolja az intravascularis és az extravas-
cularis tereket egymastél, ez a barrier funkcié azonban
szelektiv, regionalisan differencialt és szabalyozott (25).
Ismert pl., hogy a capillarisok mellett a venuldk is részt
vesznek a microcirculatio anyagkicserélédési folyamatai-
ban, igy az interstitialis folyadék reabsorptiojaban (67),
s6t a neutrophil leukocytak diapedesisében (43) és a plaz-
ma makromolekuldk extravasati¢jaban is, kiiléndsen gyul-
ladésos folyamatok kapcsan. Utdbbi esetben inflammato-
ricus mediatorok endothelium-sejt receptorok révén aktiv
kontrakciot indukalhatnak, amely reverzibilisen nagy
junctionalis rések képzOdéséhez vezet a szomszédos
endothelium-sejtek kozott (25). A permeabilitas valtozéso-
kat fehérvérsejtek is medialhatjak, pl. a human choriongo-
nadotrop hormon altal indukélt permeabilitads fokozodast a
felnétt patkany testisének venulaiban leukocytak kdzvetitik
(96). Az is feltehet6, hogy miként az artéridkban, ugy a na-
gyobb vénakban is folyik lassi transmuralis anyagtransz-
port mind abluminalis (32), mind luminalis irdnyban (82).
Val6szin(, hogy az artériakba Ultetett véna graftok eseté-
ben, a vénafalba iranyulé kérosan felfokozott makromole-
kularis plazma influx az egyik jelent6s, cellularis fibroti-
kus proliferaci6hoz s intima-vastagodashoz vezetd
tényez6.

3. Szabalyozott vértarold (kapacitas)funkcio: a kering6
vértérfogat distributiéja. Ismert, hogy a kering6 vértérfo-
gatnak mintegy 60—70%-a a nagyvérkori vénakban, na-
gyobbrészt a venulak és a nagy vénak kozotti érszakaszban
(L &bra), ennek jelent6s hanyada pedig valdszindileg a 40
jii-nal kisebb atmér6jd vénakban helyezkedik el (15, 28,
73). Egyes szervek szdmottevd, gyorsan mobilizalhato vé-
nas vérraktarral rendelkeznek; ezzel magyarazhatd, hogy
akér a teljes vérkészlet 20—25%-4anak acut elvesztését is
képes a szervezet kompenzalni, s ezaltal biztositani a meg-



1 abra: A szisztémas (nagyvérkori) érrendszer sorosan
kapcsolt szakaszainak f6 geometriai jellemz6i (15. alapjan)

feleld artérids vérnyomast a kielégit6 szoveti perfiziohoz.
A legjelentdsebb vénas vérrezervoarok s hozzavetdleges
raktarkészletiik emberben a kévetkez6k (27): 1ép (150 ml);
maj (200—300 ml); abdominalis nagy vénak (300 ml); b6r
alatti vénas plexus (néhany szaz ml); sziv és tudé (50—100,
ill. 100200 ml). Fizikai munkavégzés kapcsan ugyan-
csak jelent6sen csokken a splanchnicus vértérfogat, e je-
lenség emberben is fontos része a szivperctérfogat alkal-
mazkodasanak (20). A splanchnicus teriileten viszont,
meglepd mddon, nagyfoku térfogatndvekedés mérhet6
szelektiv alpha-adrenerg receptor stimulalés kapcsan (3).
A szervezet vérrezervodrjai nem csupan a vér mobilizala-
sa, hanem a gyors akkumulalasa szempontjabél is fonto-
sak. A centralis vénas nyomas ndvekedése esetén pl. a maj
perceken beliil képes jelent6s mennyiségl vért sequestral-
ni, a benne tarolt vér mennyisége akar tébb mint duplajara
is n6het, ezaltal jelent6s primer haemodynamikai puffer
szerepet toltbe (40). Localis (91) és szisztémas vénas (97),
valamint artérias baroreceptorok (46) s mas (pl. hormona-
lis) tényez6k is (48) részt vehetnek a rezervoar funkcid ref-
lexes szabalyozdsaban. A centralis vénas nyomas szaba-
lyos diumalis ingadozasai primataknal valészinlileg a
plazmatérfogat valtozasainak kévetkezménye (17). A pul-

monalis vénas rendszer rezervoar funkcidjanak specialis
szerepe van a pulmonalis 6déma prevenci6jaban (24).

4. A sziv tel6dési nyomésanak biztositasa. A sziv egy-
egy kamrajanak perctérfogata — a pillanatnyi terhelést6l,
ill. a trenirozottsagtol fligg6en — igen széles hatarok ko-
z06tt, 5—35 1/min terjedelemben véltozhat. A jobb szivfél-
hez iranyuld, szabalyozott vénas visszadramlas dinamiku-
san biztositja azt a tel6dési nyomast, ill. vérmennyiséget,
amely mellett a sziv képes alkalmazkodni a valtozo
perctérfogat-igényekhez. Ennek egyik alapfeltétele az
egész érrendszer megfeleld kitdltottsége vérrel, amely az
atlagos szisztémas téltényomassal (mean systemic filling
pressure MSFP) jellemezhetd (27). Nagysaga kisérleti
allatban a sziv atmeneti leéllitasa mellett (pl. fibrillacié
elGidézése elektromos aramlokéssel) a szisztémas artérias
és vénas kozépnyomas egyidejli mérésével hatarozhato
meg a kdvetkezdképpen: ha fibrillalé sziv esetében az arté-
rids és a véndas rendszer kdzotti vérataramlast, ezéltal a
nyomaskiegyenlitédést extracorporalis pumpéakkal fel-
gyorsitjak, e két valtozé igen révid id6n belil, még miel6tt
a neurohumoralis reflex hatasok érvényesilnének, nivella-
lédik, ez a nyomas a MSFP, normal értéke 7 Hgmm. Ez
tehat olyan statikus nyomasnak képzelhet6 el, amely akkor
lenne mérhet6, ha pillanatszer(en ieallna a vérkeringés és
a sziv-érrendszer minden pontjan azonnal nyomaskiegyen-
litédés jonne létre. A vértérfogat 15—30%-0s ndvekedése
megduplazza a MSFP-t, azonos mérték( csokkenése pedig
0-ra redukalja azt!

5. A szervezet orthostaticus tolerancidjanak novelése.
A testhelyzet valtakozéasa az ember tevékenysége soran je-
lent6s nagysagu hidrosztatikai terhelésingadozasokat ered-
ményez, kilondsen a nagy distensibilitdsd vénakban. Az
ebbdl ered6 karos haemodynamikai valtozasokat megfele-
16 sebességli szisztémas és localis mechanizmusok elézik
meg, ill. kompenzaljak (42). E kompenzaci6 hianyaban az
ember all6 helyzetben (orthostasis) ,,elvérezne” sajat vé-
naiba. Az orthostaticus hypotensio jelentds klinikai prob-
lémékat eredményezhet, kildndsen az agyi vérellatés za-
varai révén, de az orthostaticus 6déma képz6dés is
mindennapos kérdése az orvosi praxisnak (84).

6. Postcapillaris rezisztencia funkcié. A szisztémas
microcirculatios egységekben az elvezet6 paralel venulak
atlagos szama rendszerint tobbszorése (kb. két-harom-
szorosa) az arteriolakénak. A postcapillaris venulak a ke-
resztmetszeti fellletik (28), valamint a benniik aramlo6 vér
viszkozitasanak aramsebesség- és ératmér6-fliggé (sigma-
effektus) valtozasai révén meghatarozo elemei a kapillaris
erek kifolyasi ellenéallasanak (29). A kapillarisokban ural-
kodo hidrosztatikus nyomast, s ezéltal a filtracios, ill. re-
sorptios er6k nagysagat, a prae- és postcapillaris reziszten-
cia pillanatnyi ardnya szabja meg. A venuladk tehat ily
maodon is alapvetd szerepet jatszanak a vérkeringési rend-
szer egyik f6 funkcidjanak — az intravascularis és az in-
terstitialis tér kozotti anyagkicserélédésnek — a megvalo-
sitasaban.

7. Angiogenesis. A fokoz6dd metabolikus igényekhez
torténd hosszu tava adaptacidnak egyik fontos lehet6sége
a szervezetben a kapillaris densitas érproliferacio révén
torténd novelése, ill. az erek méretének ndvekedése, pl.
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gyermekkori fejlédés folyaman, feln6tteknél pedig tartds
fizikai terhelés, magas hegyi viszonyok, vagy terhesség
kapcsan. Az angiogenesisnek tipikus — de egyel6re nem
megmagyarazhatd — helye a microcirculatio venulas sza-
kasza, a kapillarisok venularis vége. Itt a basalis membran
valészinlleg endothelium eredetl proteindz enzimek ré-
vén megval6sulé miniatlir megbomlasa el6zi meg az Uj ka-
pillaris képzd6dést elindité endotheliumriigy megjelenését
(30).

8. Bioaktiv anyagok szintézise a vénafalban. Az érfizio-

l6gia terliletén az utébbi évtized talan legnagyobb érdekld-
dést kivalto felfedezése az endotheliumban L-argininbol
képz6d6 simaizom relaxalé faktor (EDRF, nitrogén-
monoxid szabadgyok, NO) és a 21 aminosavbol all6 const-
rictor faktor (EDCF, endothelin) csalad felismerése és
azonositdsa volt kilonbdz8 emlbs szervezetek artéridiban
(22, 99). Az EDRF-t rovidesen kimutattak a vénakban is,
melyek endotheliuma azonban az eddigi adatok tantsaga
szerint kevesebb relaxalo faktor termelésére képes, mint az
artériaké, igy az endothelium-fiigg6 relaxaciés hatasok is
altaldban kisebbek (13, 75). Lehetséges, hogy a vénakban
az EDRF hatas intracellularis mechanizmusa is mas, mint
az artériakban (94). ValészinG, hogy a NO termelés a vé-
na endothelium sejtben muscarinszer(, thrombin- és
alfa-2 adreno-receptorok stimulalasaval kapcsolodik 6ssze
(53).

Az EDRF élettani és pathologiai funkcidinak tisztdzasa
napjainkban is folyik, annyi azonban mar bizonyos, hogy
ez a bioaktiv anyag mind a vérkeringési rendszerben, mind
mas szervrendszerekben fontos szerepet jatszik (54). Mi-
vel az erek jelentds részének csupan vasoconstrictor be-
idegzése van, vasodilatator nincs, az EDRF hatékony és
gyors értagitd hatasa révén (biologiai felezési ideje csupan
néhany masodperc) biztositott az érfali simaizom tonus re-
ciprok kontrollja. Szdmos vasoactiv anyag (acetylcholin,
angiotensin, ATP, bradykinin, histamin, serotonin, throm-
bin, vasoactiv intestinalis peptid stb.) az EDRF medialasa
Gtjan valt ki vasodilatatiot (54). Fizioldgiasan fokozott
EDRF képz6dést azonban haemodinamikai hatasok, mint
pl. apulzél6 véraramlas —az endotheliumra gyakorolt fo-
kozott nyirder6 révén — is kivalthatnak; ennek adaptiv
vasodilatatio a kovetkezménye, valdszinlileg adenosin-
vegyliletek kdzrem(ikodésével (47, 64). Minden bizonnyal
az EDRF-nek van basalis szekrécioja is. A felsorolt hata-
sokon kivill az EDRF — szinergizmusban a prostacyclin-
nel —jelent8s szerepet jatszik a thrombocyta-aggregacio
gatlasdban s gatolja a vérlemezkék feltapadasat az endo-
theliumra (23, 72). Hasonld hatasokat az endothelinnek is
tulajdonitanak (89). El6bbiekb&l mér kovetkezik, hogy az
EDRF pathophysiologiai folyamatokban ugyancsak fontos
szerepet jatszhat. Szamos adat sz6l amellett, hogy a spas-
muskészség nd, ill. az endothelium-fiiggd relaxaciés ké-
pesség csbkken olyan artériakban, amelyekben az endo-
thelium kéarosodésa miatt csokkent az EDRF termelés, igy
atherosclerosis kezdeti szakaszaban (8), diabetes mellhds-
ban (50), magasvérnyomas-betegségben (69), postischae-
mias reperfasioban (70). A fokozott EDRF termel6dés vi-
szont jelent6s oki tényezd lehet pl. az endotoxin altal
médiait vérkeringési shockban (39). A specialisan vénakra
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vonatkozd adatok koziil — melyek szama egyel6re messze
elmarad az artériaké mogott —megemlitjiik, hogy az arté-
riak potlasara alkalmazott véna-graftoknal esetenként ta-
pasztalt gorcskészséget (1), ill. mas koros vénafali reakcid-
kat nagyrészt az endothelium, ill. a NO-termelés
karosodasanak tulajdonitjak. Valdszind, hogy a karosodas
jelentds részében megel6zhetd, ill. reversibilis (18). Mind-
ez azt is jelzi, hogy az érsebésznek fokozott gondot kell
forditania a graftként hasznalt vénak endotheliumanak ép-
ségeére.

Az endothelin (ET), szemben az EDRF-fel, lassabban
szintetizalodik s hatasa sokkal elnyujtottabb, viszont az ed-
dig ismert leger6teljesebb endogen vasoconstrictor vegy-
let. Hatasat specifikus membranreceptorokon keresztil
fejti ki. Az ET—A receptor aktivacidja simaizom kontrak-
ciot, az ET—B pedig EDRF és prostacyclin termelés foko-
z0dast eredményez (49). Mind tobb adat sz6l amellett,
hogy az ET szerepet jatszhat a cerebrélis és a coronaria
erek spasmusanak kifejlédésében, valamint az artérias hy-
pertonia pathogenesisében (74). Az endothelin élettani és
pathophysiologiai jelent6ségének tisztdzasahoz, kuléno-
sen vénak esetében, azonban még nagyon sok kutatémun-
kara van szikség.

Az EDRF és az endothelin mellett szdmos mé&s vasoac-
tiv anyagot is képes szintetizalni az endothelium, pl.: hy-
perpolarizal6 faktort; histamint; vasoconstrictor és vaso-
dilatator arachidonsav metabolitokat, amelyek mind a
cyclooxigendz, mind a lipoxigendz és a citochrom-
monooxigenaz Uton képzddhetnek (22). Utdbbiak szerepet
jatszhatnak egyes erek nyomas altal indukalt myogen kont-
rakcidjaban (38). Vasoconstrictor Superoxid anion is ter-
melddhet az endotheliumban (37). A vasoactiv anyagok
mellett képzddnek még az endotheliumban antioxidans en-
zimek, plasminogén aktivatorok és inhibitorok, muco-
polysacharidok, von-Willebrand-faktor, kollagén (TV. ti-
pus), PAF (thrombocyta aktivalo faktor) stb. Mindemellett
jelent6s konverzios folyamatok — pl. angiotensin 1.-b6l
angiotensin Il. képzés, tovabba bradykinin, serotonin,
prostaglandin, noradrenalin, adenin-nucleotid stb. inakti-
valas — zajlanak az endothelium felszinén (26). Kuléno-
sen jelentés — hypoxia-rezisztens — angiotensin konver-
talo enzim aktivitast lehet talalni a tiid6é venulaiban (80).
A vascularis simaizom sejt maga is képes az érfal matrix
anyagainak (kollagén, elastin, proteoglycanok) képzése
mellett (35) vasoactiv anyagok szintézisére, pl.: prostacyc-
lin, prostaglandin D2, E2 és F2-alfa (71); nitrogén mono-
xid (78). A vénakban valdsziniileg kevesebb prostanoid
képzddik, mint az artéridkban; azonban mind kontrakcidt,
mind relaxacidt medial6 prostanoid receptorok kimutatha-
tok emberi vénéakban is (2).

9. Immunfunkcié: a keringé effector-lymphocytak

szervspecifikus elosztasa. A secunder nyirokszervek (peri-
férias nyirokcsomok, Peyer-plackok, appendix, valaminta
chronicus gyulladas helyei) magas kuboid — helyenként
tobbrétegi — endotheliummal rendelkezé venulainak
(HEV) kiilénleges ,barrier” funkci6ja van: ezek
endothel-rétegein keresztil térténik a vérben lévé effector-
lymphocyta precursor sejtek szervspecifikus extravasatio-
ja (homing) a két sejtrendszer nagy specificitast ligand-



receptor apparatusanak (homing receptorok) interakcidja
révén, valoszin(ileg endothelialis ,,addressin” kdzvetitésé-
vel (85, 87).

10. Kooperacid a venularis endothelium és a polymor-
phonuclearis leukocytak (PMNL) kozott. Szemben a vords-
vértestekkel, a PMNL jelent6s része fizioldgias koriilmé-
nyek kozott is feltapad az ép endotheliumra (marginacio),
kulondsen a venulakban, ahol a vér linearis aramlasi sebes-
sége viszonylag kicsi. Ez a sejtffakcio sajatos, dinamikus
leukocytakészletnek tekinthet. A feltapadt PMNL egy ré-
sze adott id6pontban ui. éppen visszatér a keringésbe, mas
része athatol az interstitialis térbe, mig a tébbi fehérvérsejt
feltapadva marad az endotheliumon s kdzben kuszik a fel-
szinen a véraramlas iranyaban (rolling), de annal joval ki-
sebb sebességgel (&ltaldban 50 pm/s alatt), amit valdszinQ-
leg els6sorban az endothelium sajatossagai, pl. a felszini
glycoproteinek és proteoglycanok, s nem a helyi haemody-
namikai viszonyok szabalyoznak (44). Normalis korilme-
nyek kozott egy adott érterlileten dinamikus egyensuly ala-
kul ki: a venuléris endothelium felszinét elnagy6 PMNL-t
potoljak a vérkeringéshdl kivalo sejtek. Feltehetd, hogy a
PMNL és az endothelium kozott jelentés mérték(i koopera-
cio folyik a bactericid funkcioban, e kdlcsénhatés a gyulla-
dasos reakciok soran is szignifikans. A kooperativ folyama-
toknak meghataroz6 tényez6i a helyi aramlasmechanikai
er6k mellett a biomechanikai és biokémiai jellegii kdlcson-
hatdsok a PMNL és az endothelium kozott (19). Lehetséges,
hogy a PMNL adhézidjanak indukalasaban az
5-lipoxigenaz arachidonsav-produktumai jatszanak szerepet
(65). A PMNL-endothelium kélcsdnhatéasokbol eredd saja-
tos microrheologiai viszonyok alaposabb megismerése el-
engedhetetlen a kilonb6z8 szervek microregionalis autore-
gulaciés mechanizmusainak megértéséhez, s emellett
szamos kaorfolyamat pathomechanizmusanak felderitéséhez
adhat fontos tdmpontot, pl. leukaemias érelégtelenségek,
tovabba vérkeringési shockhoz, ill. sziv-ischaemiahoz tar-
sul6 kapillaris perfuziés zavarok esetében.

11. Thromboembolias reakciok gatlasa. Az endotheli-
um mind az artériakban, mind a vénékban gatlé hatast fejt
hogy a venuldk thromboembolias reakcidja (embdlus-
képzddés fali thrombusbdl az érfal kisérletes pontszer(i
sértése kapcsan) csupan hatodrésznyi ideig tart, mint az
arterioldkban, s az eltérést nem lehet localis haemodina-
mikai tényez6kkel magyarazni (68). Figyelemre mélté az
a kozlemény is, amely szerint a fibrinolyticus aktivitas a
humén vénabillenty(ik tasakjinak aljan kisebb, mint ma-
sutt (45). Az alsé végtag mélyvéndinak kilénb6z6 szeg-
mentumait vizsgalva a legkisebb fibrinolyticus aktivitast a
soleus sinusokban talaltdk, mig a poplitealis és femoralis
vénak endotheljében a plasminogen-aktivator koncentraci-
0ja szignifikdnsan magasabb volt (77). Azt is megfigyel-
ték, hogy a thrombocyta-eredet(i ADP nem valt ki fokozott
NO leadast coronaria by-passként alkalmazott emberi v.
saphena endotheliuméban, mig az arteria mammaria inter-
naban igen (100). El&bbi jelenségek okainak feltarasa je-
lent6s el6rehaladéast eredményezhet a thromboemboliés
vénabetegségek pathomechanizmuséanak felderitésében,
valamint a véna-graftok alkalmazéasanak sikerében.

12. Specialis regionalis frinkciok

— A vena facialis buccalis része szerepet jatszhat a
cranialis thermoregulécidban, ill. az emocionélis elpiru-
lasban, az arcerek véraramanak adaptiv redistributidja ré-
vén. Kisérletes adatok bizonyitjak, hogy ez az érszakasz
hémérsékletfliggd intrinsic myogen ténussal (és a szom-
szédos vénaktol eltéréen béta-1 simaizomsejt membran ad-
renoreceptorokkal) rendelkezik nyalnal (51, 98), embernél
(52), tevénél, s specialis szerkezeti sajatossagokat mutat.
Acetylcholinra is sajatosan, kizar6lag vasoconstrictidval
reagal a vena facialis; kutyaban és majomban kimutattak,
hogy bdségesen tartalmaz M3-as muscarinszer(i recepto-
rokat, Ml-est pedig igen keveset (10).

— Puffer-szerep az intracranialis nyoméas szabalyoza-
séban. Fiziol6gids korilmények kozoétt az agyi vérvolu-
men intracranialis nyomésfokozddas nélkili ndvekedését a
merev koponyadron bellli ,puha fald” vénadk atmeneti
kompresszidja teszi lehetévé (27).

— A pulmonalis vénak proximalis, szivkozeli szeg-
mentje pacemaker aktivitasra képes, mivel médiaja sziv-
izomsejtekbdl all. E tevékenységet azonban a sinoatrialis
csomo uralja, s csupan koros esetben lehet extrainger kiin-
dulasi helye (9).

— A vena jugularis interna az ember all6 helyzetében
feltehet6leg ugy miikodik, mint természetes automatikus le-
szivasgatlo berendezés, ui. fliggbleges testhelyzet felvétele-
kor a gravitacio hatasara rugalmas Ma kollabal, tehat ellenal-
lasa az araml6 vérrel szemben megnd, igy egyszerli médon
regulélja az agyi sinusok vérnyomasat s ezaltal az intracrani-
alis nyomast (79). Klinikai mérések bizonyitjak, hogy a test,
ul. fej térbeli helyzete jelent6sen befolyasolja a vena jugula-
risban kialakulé véraramlast (7) és nyomast (36).

— A bdr a nutritiv vérellatdsa mellett gazdag subcutan
vénas plexussal is rendelkezik, amely specialis mechaniz-
musaival (pl. ellendramlasos h6csere) a thermoregulécio
h6ékonzervalo, ill. h6leadd folyamatainak szolgalataban all
(27). A bér vénaiban (artéridiban is) feltinéen sok alfa-2
adrenoceptor taldlhatd, val6sziniileg ezek felel6sek a b6r
vérkeringésének kildnleges h6érzékenységéért, s eredmé-
nyezik a vasoconstrictiot helyi leh(lés esetén (21). Feltehe-
t6en e mechanizmus kérosan felfokozott mikddése okozza
az extrém érosszehlzddast Raynaud-betegségben.

— Kaildnleges kett6s — vér gytijté és eloszté —szere-
pe van a splanchnicus rendszerben a vena portae-nak,
amely valdjaban nem is tekinthet6 igazi vénanak. Funkcio
tekintetében ugyancsak specialis helyet foglalnak el a szer-
vezet vénas rendszerében a vese peritubularis vénas plexu-
sai, amelyek a tubularis reabsorptio és a tubularis secretio
folyamatait egyarant szolgaljak, valamint a hypothalamo-
hypophysealis portalis véraramlasi rendszer (27).

A vénatonus intrinsic kontrollja

A fentebb felsorolt véna funkcidkat kiilonb6z6 szint( élet-
tani szabalyoz6 mechanizmusok kontrollaljak, jelentds
részben a vénak tonusanak differencidlt szabalyozasa ré-
vén (55, 56). Az 6sszes mechanizmus részletes bemutatasa
messze meghaladja e dolgozat adott kereteit. Ezek vazlatos
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felsoroldsa azonban 6nmagéaban isjelzi, hogy milyen, hie-
rarchikusan sokrét(i, bonyolult tér- és id6beli kdlcsonhata-
sokkal miikédnek.

A) A cellularis (simaizom-, endothelsejt) és subcellu-
laris kontroll mechanizmusaihoz sorolhaték: 1 a legkii-
16nfélébb membran receptorok (szamuk — az ioncsator-
nakkal egyutt — négyzetmikrononként tobb tucatot is
elérhet); 2. a sejtmembran fiziko-kémiai tulajdonsagai
(permeabilitas, membranpotencidi stb.); 3. a sejtmembran
nagyszamu specialis ioncsatomai (kozoéttik kulcsszerepl(
fesziiltség-, receptor- és nyujtas-fliggé Ca-csatornak); 4.
intracellularis hirvivé rendszerek (pl. c-AMP, c¢c-GMP,
inozitol-triszfoszfat, eicosanoidok, Ca-ion stb.); 5. geneti-
kai szabalyoz6 tényezdk.

B) Az egész szervezet, ill. szervek szintjén miik6d6
kontrollmechanizmusok a kdvetkez6képpen osztalyozha-
tok: 1.0 tavolhatast (remote) szisztémas kontroll, ezen be-
lul megkilonboztetink 1.1 reflexes idegi szabalyozast ki-
16nb6z6 receptor- (volumen-, baro- és chemoreceptorok,
a labyrinthus otholit receptorai stbh.) és effector-
mechanizmusokkal (adrenerg, cholinerg, peptiderg, puri-
nerg stb.), 1.2 hormonélis kontrollt (pl. angiotensin-II,
glucocorticoidok, catecholaminok, progesteron, vaso-
pressin); 2.0 helyi (localis) szabalyozas, amely feloszthat6
2.1 biomechanikai jelleg( (pl. gyors nyomas altal indukalt
és nyiras-fliggd ,,myogen” intrinsic mechanizmusok, las-
subb kot6szoveti adaptaciés mechanizmusok, tovabba a
keresztmetszeti felllet alakjanak, az ér-densitasnak, vala-
mint a vérviszkozitasnak valtozasai, vénabillenty(k funk-
cidja), 2.2 helyi humoralis (EDRF-NO, EDCF-endo-
thelin, bradykinin, histamin, serotonin, somatostatin,
Mg-ion stb.), 2.Jmetabolikus (oxigén, szén dioxid, tejsav,
adenosin, K-ion stb.) és 2.4 localis idegi (axonreflex,
femoro-saphenalis spinalis reflex, ,,venivasomotor” refle-
xek) szabalyozé mechanizmusokra.

A vénak reflexes idegi és hormonalis kontrolijarél nagy
ismeretanyag halmozdédott fel (2. 4bra), rendelkezésre all-
nak mar kitlind dsszefoglald publikaciok (12, 28, 73, 81).
Ugyanekkor jelent6ségéhez mérten joval kevesebbet tu-
dunk a szisztémas vénatdnus localis szabalyozasarol, s ez
kiléndsen vonatkozik az dn. intrinsic myogen mechaniz-
musokra. Kivételt képez néhany specidlis funkcidju vénan
végzett vizsgalat, ilyenek a patkany vena portae és a dene-
vér szarny Kis vénai, amelyeken a ,,spontan” fazikus myo-
gen aktivitast tanulmanyoztak (33, 90), a tengeri malac
vena mesenterica, amelyen a simaizomsejt-membran
spontan depolarisatiéjanak mechanizmuséat kutattak (92),
vagy pedig a vena facialis, amelyet alkalmasnak talaltak a
fenntartott arteriolds myogen ténus modellezésére is (98).
Rangos tanulmanyok szdmos sikertelen kisérletrél szamol-
nak be, insignificansnak mind@sitik a transmuralis nyomas-
sal indukalhatd intrinsic véna tonus nagysagat, vagy pedig
meg sem emlitik a szabalyozasnak ezt a lehet&ségét (28,
93). A kutatok eredménytelen kisérleteinek feltehet6leg az
volt az egyik oka, hogy a myogen szabalyozéas szempontja-
bol jelent6sebbnek vélt kis vénak igen vékony fallak,
rendkivil sérilékenyek, s tanulmanyozasuk szamos tech-
nikai nehézségbe is utkdzik (73). Figyelembe kell azonban
venni, hogy mar viszonylag kisfokd nyomas indukalta ak-
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centralis vértérfogat (kb. 800 ml)

pulmonalis erek

aktiv kapacitas-valtozas
(vénas simaizomzat)

kering6' calecholaminok
< billentyl
| egyéb érteriletek

2. abra: Vazlat a szervezet kilonbdz6 vénas terileteinek
szisztémas szabalyozé hatasokra bekovetkez§ passziv és aktiv
kapacitas-valtozasairdl (6. és 81. alapjan)

tiv simaizom tensio ndvekedés jelent6sen mérsékelheti a
nagy distensibilitast ér passziv tagulasat a fokozddé nyo-
maés alatt, azaz csokkenti kapacitanciajat, s ezaltal pl. az
also testfél vénainak ilyen reakcidja a gravitacids terhelés-
re fokozhatja az egész szervezet orthostaticus tolerancia-
jat. Masrészt viszont a szisztémas vénak myogen valasz-
készségének pathologids fokozodasa olyan haemodyna-
mikai valtozasokat indukélhat, amelyek fontos komponen-
sei lehetnek cardiovascularis betegségeknek. igy pl. patho-
genetikai tényezdje lehet a volumen expansios artérias
hypertonidknak (76), a centralis, cardiopulmonalis vértér-
fogat, valamint a postcapillaris rezisztencia fokozott 6dé-
ma készséggel jard novekedésének, s a vénas rendszer
nyomas-puffer funkcidjanak csokkenését eredményezheti.
A korosan csékkent myogen reaktivitas pedig oki tényez6
lehet orthostaticus szimptdmak kialakuldsadban (hypoten-
sio, 6déma). Még két tovabbi ok is magyarazza, hogy fo-
kozodik az érdekldés a nyomas altal indukalt acut vénas
intrinsic valasz, s az ezzel 0sszefiiggd chronicus adapta-
cids folyamatok irdnt: a) véndk mind gyakrabban keriilnek
felhaszndlasra artérias protézisként s a tartés nagy haemo-
dynamikai terheléshez torténé alkalmazkodas biomecha-
nikai folyamatai alapvet6en meghatarozzak a véna-protézis
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atjarhatdsaganak fennmaradasat, miikodésének minGségét
és tartossagat (18, 60); b) keveset tudunk azokrol a mecha-
nizmusokrol, amelyek felel6sek a nyomastulterheléssel
kapcsolatos véna betegségek — varicositas, phlebosclero-
sis stb. — kialakulasaért (6, 34).

A fenti okok a hetvenes évek vége 6ta olyan — hazai és
nemzetkdzi kooperacidra is timaszkodo —Kkisérletes kuta-
tasi program kidolgozasara és folytatédsara késztették mun-
kacsoportunkat, amely a vénak biomechanikai tulajdonsa-
gainak s a vénatonus intrinsic szabalyozasanak tanulma-
nyozasara iranyul. E témak 0j kutaté mlhely kialakulasat
inspiraltak, amelynek tagjai — koztiik tehetséges fiatal ku-
tatok — nemzetkozileg elismert eredményeket értek el.

A kutatési program egyik részében az acut, nyomaés &l-
tal indukalt vénas myogen valasz természetének felderité-
sét tlztuk ki célul. Els6 modellként feln6tt patkany vena
saphena magna periférids szakaszat valasztottuk, amely
néhany tizedmilliméter atmér6jd, s tdlnyomo részben a
vazizomhoz tartozo6 érteriileteket drendl. A biomechanikai
tulajdonsdgok vizsgalata mellett médszert dolgoztunk ki
arra is, hogy mind in vitro, mind in vivo kériilmények ké-
zOtt mérni lehessen a véna faldban a simaizomsejtek
membranpotencialjat (Em). Megallapitottuk, hogy e véna
izolalt szegmentumaijelent6s myogen vélaszt adnak az int-
raluminalis nyomas fizioldgias mértéki gyors névelése ha-
tasara: a nyomassal aranyos fenntartott és reverzibilis si-
maizom sejtmembran depolarisatiot talaltunk, amelyet
aktiv mechanikai fesziltség termelés, ill. tonus fokozodas
kisért. Az in vitro depolarisatiéval megegyez6 mértéki
Em valtozast mértiink in vivo koriilmények kozott is az
A—V shuntdn keresztll szakaszosan fokozott nyoméasnak
kitett patkany vena saphenaban. E biomechanikai valtoza-
sok azt tikrozik, hogy a véna a lumen kapacitasanak kozel
egyharmadat képes intrinsic mechanizmussal autoregulal-
ni ndvekvé belsd nyomassal szemben (58). Legujabb ada-
tok szerint a human vena saphena agrendszere az el6bbinél
is nagyobb nyomas indukalta acut myogen tonus fokozasra
képes, s ez a képessége az endothelium elroncsoléasa utan
ismegmarad (3. &bra). El6bbiekkel szemben kuty&bél izo-
lalt v. femoralis szegmentumok aktiv myogen vélaszkész-
sége kicsi (5, 16).

Meglep6 eredményeket hoztak azok a vizsgalatok,
amelyekben azt tanulmanyoztuk, hogy tartés vénas hyper-
tensios allapotokban miként modosulhat az acut nyomas-
emeléssel indukalt myogen vélasz patkany vena saphena-
ban. Kéthéten at fej-fel iranyu 45°-os d6lt (tilt) helyzetben
tartott patkanyokban, az igy kialakitott gravitacios terhelés
révén, dupléjara nétt a vérnyomas a vena femoralis rend-
szerében. E periédust kdvetden, az izolalt véna relaxalt at-
mérdjét szignifikansan, mintegy 30%-kai nagyobbnak ta-
laltuk — valtozatlan falvastagsdg mellett — s az acut
myogen valasz is sokkal nagyobb volt, mint a vizszintes
helyzetben tartott patkanyokbdl kivett kontroll erekben: a
vénak kapacitas autoregulacios képessége meghaladta a lu-
men térfogatanak felét. VVéleményink szerint az ismerte-
tett valtozasok hosszl tava (chronicus) fiziolégias adap-
tacios mechanizmusok részét képezik (57, 62). Osszhang-
ban all ezekkel az eredményekkel az a megfigyelés is,
hogy hosszu iddn &t intenziv fizikai tréninget végz6 kutyéak

3. dbra: Emberi vena saphena magna izolalt elsérend(
oldalagainak, valamint kutya vena saphena segmentumoknak
acut nyoméasfokozddas altal indukéalt myogen véalasza. Az aktiv
ténus meghatarozasa az intraluminalis nyomas fuiggvényében
ugy tortént, hogy a fizioldgias oldatban mért ératmérét
kivontuk a Ca-ion mentes oldatban relaxalt ér azonos
nyomasszinten meghatarozott atméréjébél, s e kilénbséget
elosztottuk a relaxalt ératmérével. Lathatd, hogy a human
véna esetében a nyomas ndvelésével jelentésen fokozédott az
aktiv valasz s az endothelium elroncsolésa utan is
(leveg6buborékkal tértént) fennmaradt (5, 16)

zsigeri vénainak passziv lumen kapacitasa — szintén valto-
zatlan falvastagsag mellett — szignifikansan megnd anél-
kil, hogy més vénak, vagy az artéridk mérete, biomecha-
nikai viselkedése véltozna (88). Kisérletes volumen-
expanzioés hypertonia korai szakaban ugyancsak fokozott
nyomas indukalta myogen valaszt talaltunk mind a vena
saphenédban, mind a patkany izom-artéridiban (62), masok
pedig kutyavese ereiben (83). Ez ajelenség arra utal, hogy
a periférias vénas myogen valaszkészség fokozodasa hoz-
zajarulhat a centrélis, cardiopulmonalis vértérfogat meg-
névekedéséhez, amely nemcsak kisérletes hypertonia mo-
dellekben, hanem egyes human magasvémyomas-beteg-
ségek korai szakaszaban is megfigyelhetd, s ennek szere-
pet tulajdonitanak a betegség kialakuldsa pathomechaniz-
musaban (76).

Szamos fontos kérdés, amely az erek intrinsic szaba-
lyozasanak mechanizmusaira, ill. ezek modulacidjara ira-
nyul, nem vizsgalhaté é16 modelleken méréstechnikai kor-
latok miatt. llyen kérdések pl. azok, amelyek az érfal aktiv
(simaizom) és passziv elemi komponenseinek (elasztikus
és kollagén rostozat) biomechanikai koélcsdnhatasaira, e
komponensek atépilésének funkciondalis konzekvenciaira
vonatkoznak. Ezek tanulmanyozéséara szamitogépen cél-
szer(ien miikodtethetd modellt dolgoztunk ki, amely az ér-
fal biomechanikai komponenseit matematikailag viszony-
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lag egyszerien kezelhet6 mechanikai elemekkel (aktiv
energiat termeld, valamint passziv —soros és parhuzamos
kapcsolasti — rugalmas és viszkézus elemek) helyettesiti.
E modellen végzett szimulacios kisérletek eredményeibdl
arra lehet kovetkeztetni, hogy a passziv elemek mechani-
kai tulajdonsagainak viszonylag kisfokd valtozasa, vagy
szerkezeti atrendezddése jelent6sen befolyasolhatja a
simaizom-aktivalas hatékonysagat az egész ér biomechani-
kai viselkedésére nézve, tovabba arra, hogy az érfal intrin-
sic sajatossagainal fogva — akéar praeformalt pacemaker
nélkil is — nem csupan ,,egyszer(” tonusfokozasra képes,
hanem ciklikus, oszcillalé kontrakciokra is (63).

Szamos egyéb, Un. localis tényezd befolyasolhatja még
a vénak intrinsic és extrinsic tonusat. Legujabb vizsgala-
tok szerint az extracellularis Mg-ion koncentracié csokke-
nése —amely mind tébb klinikai probléma hatterében fel-
lelhet, s a Fold egyes orszdgaiban népegészségligyi
problémava valhat napjainkban — nagymértékben fokozza
izolalt vénaban az exogen dton indukalt simaizomtonust,
ha az EDRF termelés valamilyen mddon gatolt. Arra is
utal ez az eredmény, hogy az endothelium, ha ép, jelent6s
védelmet biztosithat ér-spasmust kivaltd tényez6k hatdsa-
val szemben a szervezetben (86). Ugyanerre a kovetkezte-
tésre jutottunk akkor is, amikor a tengely menti (hosszanti)
nyujtas hatasat vizsgaltuk patkany vena saphenan in vivo.
Azt talaltuk, hogy az axialis tdlnyujtassal aranyos merték-
ben hyperpolarisalédott az ép ér falaban a simaizom sejt-
membran, szemben a bels§ nyomassal indukalt kérkdros
nyujtassal, amely — mint fentebb lattuk — depolarisatiot
eredményezett. Az endothelium elroncsolasa utan ugyanez
a beavatkozas depolarisatiot s jelent6s tonusfokozddast
okozott az érfalban (59).

Masik vizsgalatsorozatban azt a kérdést tanulmanyoz-
tuk, hogy az artériaba Ultetett véna-graft, amelynek arteri-
alizacios jellegl morfoldgiai atalakulasajol ismert, milyen
biomechanikai valtozasokat mutat, arterialisalodik-e funk-
cionalisan, milyen géatjai vannak a teljes haemodynamikai
alkalmazkodasnak. Kutya arteria femoralisban tobb héten
at mikodo autolog vena femoralis esetében azt talaltuk,
hogy a falvastagsag/sugar arany jelent6sen nétt (elérte a
normalis artériaét) és az érfal fibrotikusan atalakult, a kez-
detben rendkivil magas izobar tangencialis fesziltség és
elasztikus modulus pedig csokkent (kozelitett az artériaé-
hoz), mig az incrementalis distensibilitas (amely az artéri-
akéhoz képest igen alacsony az artérias nyomastartomany-
ban!) valtozatlan maradt az ellenkez6 oldali normalis
vénaéhoz viszonyitva. Mindez aztjelenti, hogy az artérias
grafitként m(ikodé véndban az alkalmazkodas sorén csok-
kend fajlagos merevséget kompenzalja a falvastagsag nove-
kedése, s ezért az artérias szintli nyomasnak Kitett véna
mindvégig merev cséként viselkedik, tehat haemodynami-
kailag nem arterialisalodik (60). El6bbiekkel megegyezd
biomechanikai véltozasokat talaltunk akkor is, ha a vena
femoralis egy szakaszat (igy iktattuk a mellette fut6 artéria-
ba, hogy a véna eredeti kdrnyezetében maradt, tehat a pe-
riadventitialis idegeket, nyirokereket sth. nem roncsoltuk.
Ebbdl arra lehet kovetkeztetni, hogy nem a sebészi mani-
pulacid, hanem kizarolag a nagy artérias haemodynamikai
terhelés okozza az artéridba transzplantalt vénaban a
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drasztikus biomechanikai és strukturalis atalakulast (61).
Femoro-poplitealis by-passként tobb hénapon-éven at ma-
k6dé human vena saphena szegmentumok szintén az el6b-
biekhez nagyon hasonl6 valtozasokat mutattak (11). Fenti-
ekb6l az a kovetkeztetés is adddik, hogy a természet-
ellenes, extrém nagy haemodynamikai terhelés olyan sz6-
veti adaptacids folyamatokat indit el a véna Maban, ame-
lyek az izobar tangencialis feszlltséget és elasztikus modu-
lust redukaljak a fiziologias érték iranyaba.

A vénas rendszer fiziol6giai funkcioival, valamint lo-
calis szabalyozasi mechanizmusaival kapcsolatos Uj isme-
retek attekintése alapjan ugy latjuk, hogy szerepe a szerve-
zet normalis és koros életfolyamataiban  sokkal
jelentésebb, mint ahogyan ez az orvosi kdztudatban ma él.
Indokolt tehat fokozott figyelmet forditani e tekintetben is
az el6rehaladasra mind a tudomanyos kutatasban és a kli-
nikumban, mind pedig az orvosképzésben és tovabbkép-
zésben.
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(Monos Emil dr., Budapest, Pf. 448.)

Szerkeszt6ségi kommentar. A vénas rendszerrel kapcsolatos témak
tanulmanyozéasanak a magyar orvosok szdmara most kiilén aktuali-
tast ad, hogy 1993 szeptemberében Budapesten keriil megrendezés-
re — hazénkban el6sz6r — az Eurdpai Phlebologiai Kongresszus,
a nemzetkdzi szakmai szovetség dontése alapjan. Ez a dontés, s a
jelent8s nemzetkdzi érdekl6dés is jelzi, hogy a klinikai és elméleti
phlebologia mai magyar mvelSinek, s szakmai hagyoméanyaiknak
hatarainkon tal szintén figyelemre mélté respektusa van. Monos
professzor, aki az erek normalis és kéros m(ikodésének nemzetkozi-
leg elismert kutatéja, Uj szemlélet( attekintést ad e cikkben, amelyet
felkéréstinkre irt a vénak funkcidirél és azok szabalyozasarél. Mind-
ezek figyelembevételével dontdtt igy a Szerkeszt6ség, hogy az alta-
laban megengedhetdnél nagyobb teret szentel nemcsak a referatum
szovegének, hanem az irodalmi hivatkozasoknak is, bizva abban,
hogy ezaltal sok kolléganak konnyiti meg munkajat e rendkivil fon-
tos témakér tanulmanyozasaban. (Az irodalmi hivatkozasok tekinté-
lyes része azonban még igy sem szerepelhet az irodalomjegyzékben,
ezekrél a szerzé készséggel ad részletes informaciot az érdekls-
déknek.)

ami az egészsegugyi alapellatashoz nélktlozhetetlen,
gyoégyaszati segédeszk6zdk, orvosi miszerek
széles valasztéka

a Gyogyaszati Segédeszk6zok Gyara
és az ALLEGRO W. D. H. Kft. uzletében.
1137 Budapest, Pozsonyi ut 20. Telefon: 129-5442
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EREDETI KOZLEMENYEK

Koagulaz-negativ staphylococcusok virulencidjanak
tanulmanyozasa kisérletes fert6zésekben

Molnar Csaba dr., Hevessy Zsuzsa dr.*, Pappné Falusi Erzsébet, Varga Jolan,

Rozgonyiné Szitha Katalin és Rozgonyi Ferenc dr.

Debreceni Orvostudomanyi Egyetem, Mikrobiolégiai Intézet (igazgat6: Gergely Lajos dr.)

A szerz6k megvizsgaltak sebvaladékbdl, vérb6l és vize-
letbdl kitenyésztett 3—3 Staphylococcus epidermidis,
Staphylococcus haemolyticus és Staphylococcus sapro-
rekben 4—4 kulonbdz6 telepképzd egységnyi (CFU)
baktérium szuszpenzid intraperitonealis (ip) oltasaval. A
416 eger fert6zése biztositotta a populacié heterogenita-
sat és természetes megoszlasat. A letalitas alapjan legvi-
rulensebbnek a S. saprophyticus (LDso = 2,7—2,9 X
x 107/g testsuly) legkevésbé virulensnek a S. epidermi-
dis (LDso = 6 —s x 107g testsuly) bizonyult. A him
egerek nagyobb aranyban pusztultak el ugyanolyan bak-
tériummenyiség oltasa esetén, mint a néstények. Altala-
ban a nagyobb testtomeg( egerek érzékenyebben reagal-
tak az egértesttomeg 1 g-jara szamitott baktériummeny-
nyiségre, mint a kisebb tdmegliek. Az életben maradt
245 fert6zott egeret a 10. napon felboncoltak. Leggyako-
ribb makroszképos elvaltozasként splenomegaliat talal-
tak. El6fordult két- és egyoldali vesetalyog, majtalyog és
ritkan peritonealis talyog. Egyenes az aranyossag a beol-
tott baktérium mennyisége és a szervi elvaltozasok gya-
korisédga k6zo6tt. Eredményeik azt mutatjak, hogy a vizs-
galt KNS-ok egérpatogének, ip. oltva invazivak és a
parenchymas szervekben makroszképos elvaltozasokat
képesek okozni. Tehat az ip. egéroltas alkalmas modell-
kisérlet lehet a KNS-ok okozta humén fert6zések tanul-
manyozasara.

Kulcsszavak: Koagulaz-negativ staphylococcusok, Staphylo-
coccus epidermidis, Staphyloccus haemolyticus, Staphylococ-
cus saprophyticus, egérvirulencia

Csak a legutobbi id6ben derilt fény a koaguldz-negativ
staphylococcusok (KNS) koéroki szerepére. A KNS fert6-
zések elszaporodésa a terdpias beavatkozéasok legujabb
maddszereinek bevezetésével fiigg dssze. Ide tartozik példa-
ul a szovetbarat manyagok atmeneti, vagy végleges bell-
tetése a szervezetbe (3, 9, 16, 20, 26), valamint az egyéb

* Jelenlegi munkahelye: DOTE Kozponti Klinikai Kémiai Labora-
térium

Orvosi Hetilap 133. évfolyam 27. szam

Studies on the virulence of coagulase-negative
staphylococci in experimental infections. The pathoge-
nicity and virulence of 3 strains of Staphylococcus
epidermidis,  Staphylococcus  haemolyticus  and
Staphylococcus saprophyticus, respectively were studied
in BALB/c mice by intraperitoneal (ip) challenge using
4 bacterial suspensions of different colony forming units
(CFU) of each strain. Strains were isolated from wound,
blood, and urine of inpatients. On the base ofthe lethality
rates, S. saprophyticus proved to be the most virulent
(LDso = 2.7—2.9 x 107 CFU/g body wt), while the S.
epidermidis  species was the least virulent
(LDso = 6 -8 X 107 CFU/g body wt). The lethality rate
of male mice was higher than that of the female ones at
the same challenge bacterium concentration. Mice of
higher body weight were generally more sensitive to a
quality ofbacteria calculated to 1g of mice than the light-
er mice. The 245 mice surviving the challenge were dis-
sected at the 10th day of infection. Splenomegaly was
found to be the most frequent macroscopic pathological
alteration. There appeared kidney abscesses, liver ab-
scesses, and rarely peritoneal abscess. The frequency of
pathological findings were directly proportional to the
amount of bacteria injected. The results indicate that
clinical strains of coagulase-negative staphylococci
(CNS) examined were pathogenic and virulent for
BALB/c mice they are invasive after ip injection and can
cause macroscopic pathological changes in parenchymal
organs. Thus, ip CNS challenge in mice may be a model
to imitate and study infections caused by CNS in human.

Key words: Coagulase-negative stapylococci, Staphlyococcus
epidermidis, Staphlyococcus haemolyticus, Staphylococcus
saprophyticus, mouse-virulence

invaziv beavatkozasok, példaul katéterek, kaniilok alkal-
mazasa, tovabba az immunszuppressziv kezelések (5, 9,
21, 29).

A KNS-ok leggyakrabban a hagyduti, cerebrospinalis
folyadék, shuntés protézis fert6zésekben, koraszilottek és
intenziv ellatasban részesiuld feln6ttek szeptikémidiban,
folyamatos ambulans peritonealis dializis peritonitisben és
endocarditisben jatszanak kéroki szerepet (6). Legutébb
Szabé és mtsai (27) kimutattak, hogy az égési sebfert6zé-
sek aerob kdrokozoéi kozott a 2. helyen a KNS-ok allnak.
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A KNS speciesek kozul a Staphylococcus epidermidis
bizonyult a leggyakoribbnak a fenti fert6zésekben (5, 9, 16,
21, 32), kivéve a hagyati fert6zéseket, ahol a Staphylococ-
cus saprophyticus a leggyakoribb (11). Hazai vizsgalatok
szerint a gyakorisag sorrendjében a harmadik helyen a
Staphylococcus haemolyticus all (17).

A KNS-ok szdmos extracelluléris metabolitot termel-
nek, amelyek részt vehetnek a megbetegitésben (8, 24,
25). A baktériumok felszinén pedig tobb, a patogenitasban
részt vevd anyag talalhatd, mint pl.: tok, nyak, fibronektin-
kotd proteinek és kollagénkdté proteinek (19, 20, 30, 31).

Jelenlegi vizsgdalataink célja az, hogy experimentalis
egér-fert6zésekben tanulményozzuk a hdrom leggyakoribb
KNS species patogenetikai tulajdonsagat az okozott letali-
tas, splenomegalia és szervi tadlyogok gyakorisaga alapjan.

Anyagok és modszerek

Baktérium torzsek

A vizsgalt 3 S. epidermidis torzset sebvaladékbdl és vérbdl te-
nyésztettik ki. A betegség diagnézisa: stenosis atrioventricularis
sinistri, stlyos aplasticus anaemia, illetve extrauterin retardéacio.
A 3 5. haemolyticus torzset sebvaladékbdl, vérbdl, ill. vizeletbdl
tenyésztettilk ki. A diagnézis: tumor recti, sepsis és prostatitis.
A 2 S. saprophyticus torzs vizeletb6l és sebvaladékbdl szarma-
zott. A diagndzis: pyelonephritis chronica, illetve combustio. A
3. a referens OKI 110008 torzs. A torzseket Kloos és Schleifer
(14), valamint Akatov és Devriese (1) kombinalt taxonémiai sé-
maja szerint identifikaltuk.

Baktérium szuszpenzié készitése egéroltashoz

A torzseket el6bb 24 6ran at 37 °C-on véres agaron tenyésztettik,
ezt kovetden 10% marhavért és 2% NaCl-ot tartalmaz6 modosi-
tott Columbia Agaron (Difco vagy Oxoid) Gjabb 24 6réas tenyész-
tést végeztiink. A tenyészeteket steril vatta-tamponnal a lemezek
felszinér6l osszegyd(jtottik és Ruidex-40-ben szuszpendaltuk.
Rozgonyi és mtsai (22) szerint ugyanis Fluidex-40-ben mint
dextrant tartalmazé mikrokarrier oldatban a baktériumok sokkal
egyenletesebben szuszpendalhaték kisérletes allatoltashoz, mint
a hagyoméanyos mucinban. A baktériumokat spektrofotometrias
méréssel A0 - 40-re standardizaltuk. Ugyanakkor meghata-
roztuk a kiilonb6z8 baktériums(riséghez tartozé telepképzé egy-
ségek (CFU) szamat is.

Egéroltas

Feln6tt 4 honapos inbred BALB/c egereket sulymérés utan ne-
mek és testsuly szerint kisebb csoportokba osztottunk. A felhasz-
nalt egérpopulécié osszetétele az 1. tablazatban lathaté. Az 508
egeret nem egy kisérlet alkalmaval, hanem kisérletsorozat forma-
jaban hasznaltuk fel, harom év alatt, folyamatosan. A felhasznalt
egerek véletlenszer( kivalasztasa ekkora populaciénal mar meg-
kozeliti a természetes eloszlast. A beadott baktériummennyiséget
az egértesttomeg 1 g-jara szamoltuk. A himek és néstények ara-
nya a szaporulatnak megfelel6. Mindegyik vizsgalt baktérium
torzshdz — kildonbdzé szama CFU-val oltandé — négy him és
négy néstény csoportot allitottunk dssze egy-egy alkalommal. A
csoportok tagjainak testh6mérsékletre melegitett, megfelel§ csi-
raszamu baktériumot tartalmazé szuszpenziékbdl, sulytél fiiggs-
en, 0,3—0,5 ml-t adtunk intraperitonealisan. A kontrollok ugyan-
ennyi steril Fluidex-40-et (P6lfa, Warszawa) kaptak. Az egereket
normal koszton tartottuk és naponta megfigyeltiik viselke-
désuket.
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1. tdblazat: Kilénb6z6 koagulaz negativ Staphylococcus
speciesekkel oltott egerek megoszlasa, és a fert6zések
kovetkezményei

Oltott egerek szama: 508 db
Eletkora: 4 hénapos: 468
Neme: him: 228

8 honapos: 40
néstény: 240
Oltési iddszak:

Gsszel: tavasszal
101 Cr 126 9 127 Cr 114 9

Baktériumot kapott: Kontroll: 52

416

A mortalitasi adatok megalapitasakor 41 %-a pusztult el (Az oltést
kovetd 48 draban).

Osszesen  Him Néstény

Eletben db % (db) (db)
maradt: S, saprophyticus 90 36,7 39 51
S. epidermidis 79 322 37 42
S. haemolyticus 76 31,0 31 45
245 245 100,0 107 138

(Tovéabbi vizsgalatok: makroszképos leirds, szovettan, perzisz-
tencia vizsg.)

Patoldgias elvaltozasok vizsgalata

A fert6zést kdvetben elpusztult egereket azonnal, a tuléléket a 10.
napon étemarkoézissal torténd talaltatas utan felboncoltuk. Meg-
tekintettiik a hashartyat, a majat, lépet és a veséket. A nem fert6-
z6tt egerek 1épe 17 mm és 20 mm kozé esik. Mérsékelt splenome-
galianak (MSM) tekintettik a 21—25 mm-es, és splenomega-
lidnak (SM) a 26 mm-es vagy annal nagyobb lépet.

Eredmények

Letalitas

A 2. tdblazatban 6sszevontan szerepelnek a 3—3 torzzsel
kapott eredmények. Mind a harom species egérpatogén-
nek bizonyult. Speciestél fliggéen jelent6s eltérés van a
100, 57 és 0%-os letalitast okozd baktériummennyiségek
kozott, valamint, hogy ezek az értékek jelent6sen kisebbek
a S. haemolyticus torzsekkel kapott eredményeknél. A le-
talitasi adatok alapjan a S. haemolyticus species egérviru-
lensebbnek latszik, mint a S. epidermidis species. Legvi-
rulensebbnek a S. saprophyticus torzsek tlinnek, bar
egérvirulenciajuk a S. haemolyticus térzsekéhez all kozel.

Az elhullasi szazalék ardnyos a beoltott baktérium-
mennyiséggel. A statisztikai szignifikancia p<0,001. A
kiilénbdz6 KNS speciesek kdzel azonos mennyiségeivel
oltott csoportokban is eltér6 volt a letalitds. A kiilénbség
azonban nem minden ddzis esetében szignifikans.

A tablazatbdl azt is lathatjuk, hogy az egyes KNS spe-
cieseknél mas-mas meértékben, de tobbé-kevésbé mind-
egyik esetben eltér a kiilonbdz6 nemi egyedek tulélési ara-
nya a néstények el6nyére. Tehat a himek érzékenyebben
reagalnak a KNS fert6zésekre, mint a néstények.

Bar a tdblazatban nem tiintettik fel, de az egyes specie-
seken belll is tapasztaltunk kilénbségeket a kilonboz8
torzsek egérvirulencidjaban. Ezért, és a nemek érzékeny-



2. tablazat: Kilénbdz6 koagulaz-negativ Staphylococcus
speciesekkel intraperitonealisan oltott BALB/c egerek letalitasi
adatai

Elhullas a
kulénb6zé nemld  Tulélék
csoportokban (%) db

Beoltott bakt. Be- Elhullas
mennyiség oltott

(x107 egerek
CFU/ttg szama db %

him néstény

S. epidermidis (3 torzs)

2,0-3,0 32 0 0 0 0 32
4,0-5,0 34 2 59 11,8 0 32
6,0-8,0 35 20 57,1 57,1 57,1 15
10,0 33 33 100 100 100 0
S. haemolyticus (3 torzs)

0,42-0,56 33 0 0 0 0 33
0,85-1,84 33 6 182 33,3 5,6 27
2,86-3,76 35 19 543 64,7 44,4 16
4,34-6,00 36 36 100 100 100 0
S. saprophyticus (3 torzs)

0,40-0,43 36 1 28 5,6 0 35
1,32-1,43 37 4 108 211 0 33
2,68-2,92 36 16 44,4 66,7 22,2 20
4,00-4,76 36 34 944 944 94,4 2

ségében fennalld kildnbség miatt célszerlibb az egy-egy
szammal jellemzett értékek helyett dozistartomanyokkal
dolgoznunk.

A testtdmeg hatdsa az egerek fertdzés iranti fogékony-
sagara

A 3 kulénbdz6 baktériumspeciessel oltott nagyszamu egér
lehet6vé tette, hogy megallapitsuk, mennyire befolyésolja
a letalitast az egerek testtdmege. Ez azért lényeges, mert
mi a beadott baktériummennyiséget 1 g egértesttémegre
szdmoltuk. De ha a baktériummal szembeni ellenéllé ké-
pesség nem pont egyenesen aranyos a testtémeggel, hanem
pl. logaritmikusan, akkor a nagyobb testtémeg( egerek re-
lative kevesebb baktériumot kaptak. Jelen esetben azonban
az ugyanolyan speciesbe tartoz6 baktériummal, és 1g test-
témegre szamitva azonos mennyiséggel oltott egerek kozil
a nagyobb testtdmegliek nagyobb aranyban pusztultak. Ez
a tendencia mindegyik species esetében érezhet6. A S.
haemolyticus és S. epidermidis nagyobb mennyiségeméi
erre az 6sszefliggésre a statisztikai szignifikancia p < 0,007.

Makroszkopos patoldgiés elvaltozasok

Megfelel6 CFU-nyi baktérium ip. oltasa esetén mind a
harom vizsgalt species térzseinek coccusai szemmel latha-
t6 elvéltozdsokat okoztak az egerekben. A 10. napon fel-
boncolt egerekben a leggyakrabban talalt szervi elvaltozas
a lépmegnagyobbodas volt. Megfigyeltiink ezen kivil né-
hany esetben méjtalyogot, peritonealis talyogot és vese-
talyogot is.

A lép allapota boncolaskor

A 3. tablazatbol athatd, hogy splenomegaliat (SM) leggyak-
rabban a S. epidermidis, legritkdbban a S. haemolyticus oko-
zott. Az 6sszes SM-s esetek tobb mint fele (52,4%) a S.

3. tdblazat: Normalis nagysagl és megnagyobbodott lépek
szama és aranya %-ban, kiilonbo6z6 speciesekkel végzett
fertdzés utan

Staphylococcus species
Lép mérete S. epidermi- S. haemolyti- S. saprophy-
dis cus ticus

Norm. (<20 mm)  17(21,5%) 49 (64,5%) 46 (51,1%)
MSM (20-25 mm) 40 (50,6%) 15 (19,7%) 35 (38,9%)
SM (>25 mm) 22 (27,8%) 12 (15,8%) 8 (8,9%)
Egyitt 79 (100%) 76 (100%) 90 (100%)

epidermidisszel fert6zott csoportbdl kerilt ki, holott az
életben maradt 245 egérbdl csak '/3-a volt S. epidermidis-
szel oltva. Tehat a kulonb6z6 KNS speciesek szignifikan-
san kiilénb6z8 aranyban okoznak SM-t (p< 0,001). Ugyan-
akkor mindharom speciesnél a lépmegnagyobbodéasok
szadma egyenesen aranyos a letalitasi értékekben (4. tabla-
zat) kifejezett hatassal (p<0,001).

Erdekes, hogy mig aKkis letalitast S. epidermidisre a hi-
mek nagyobb aranyu lépelvaltozassal reagaltak, addig az
S. haemolyticus és S. saprophyticus fert6zések esetében
joval tobb volt a néstényekben a lépmegnagyobbodéasok
szdma (p< 0,001—0,0003). Azt is figyelembe kell ven-
nink, hogy a néstények atlagos testtdbmege 20%-kai ki-
sebb, mint a himeké. (A legnagyobb lépek valésziniileg
ezért halmozodtak a himeknél.) A néstény egerek 1épének
relative nagyobb elvaltozast kellett szenvedniiik ahhoz,
hogy ebbe a kategoriaba essenek. Mégis a néstény egerek
hajlamosabbak Iépmegnagyobbodéssal reagédlni a KNS
fert6zésekre. Mivel a B lymphocytak elsGsorban itt terme-
I6dnek, ezért ez a jelenség Osszefligghet a néstények na-
gyobb életben maradasi aranyaval.

Majtalyog el6fordulasi gyakorisadga

A 245 életben maradt egérbdl 28-ban talaltunk majtalyo-
got: 28,6%-a a S. saprophyticusszal oltott, 71, 4%-a pedig
a 5. epidermidisszel oltott egerekb6l szarmazik. S. hae-
molyticus oltadsa utdn nem fordult el§ ilyen elvaltozds. A
kilonb6z6 speciesek méjtalyogot kivaltd képessége tehat
szignifikansan eltéré (p< 0,001). Csak a S. epidermidisnél
volt elegend6 szamu pozitiv eset ahhoz, hogy a beoltott
baktériummennyiség fliggvényében tanulmanyozzuk az el-
valtozas gyakorisagat. Itt is egyenes aranyossag van a beol-
tott baktérium mennyisége és a majtalyogok gyakorisaga
kozott (p< 0,001). A nemek kozott szignifikans kilonbség
nincs.

Vesetalyogok el6fordulési gyakorisaga

A 245 életben maradt egérb6l 11—11-nél talaltunk bal, ill.
jobb vesetalyogot (4,5—4,5%). Dont6 tobbségiiket a S.
epidermidis okozta. S. haemolyticus és S. saprophyticus
fert6zés utan csak 2—2 egyoldali vesetalyogot talaltunk. A
himekben 2,7-szer gyakoribb volt a vesetalyog, mint a nés-
tényekben.
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4. tablazat: Lépelvaltozasok aranya a beoltott baktérium mennyiség fiiggvényében

Elvaltozas Lépelvatozas/
jellege talélék
S. epidermidis (106 CFU/qg)
20—30 (LDO) MSM 21/32
SM 1/32
40-50 (LD®6) MSM 14/32
SM 13/32
60-80 (LD5) MSM 5/15
SM 8/15
100 (LDmo) MSM -
SM —
S. haemolyticus (xIO6 CFU/g)
4,2-5,6 (LDo) MSM 2/3
SM 3/33
8,5-18,4 (LDB MSM 8/27
SM 4/27
28,6-37,6 (LD MSM 5/16
SM 5/16
43,4-60,0 (LD1D MSM -
SM —
S. saprophyticus (xIO6 CFU/g)
4,4—4.34 (LD3 MSM 10/35
SM 3,35
13,2-14,3 (LD1) MSM 13/33
SM 3,33
26,8-29,2 (LD4) MSM 11/20
SM 2/20
40,0-47,6 (LD MSM 1/2
SM 0/2

Megbeszélés

A KNS-okra vonatkozé irodalmi adatok részben ésszhang-
ban vannak a mi kisérleti eredményeinkkel. Mivel azon-
ban méasok nem végeztek ilyen komplex patogenetikai és
virulenciavizsgalatot, ezért az 6sszehasonlitds lehet§sége
is csak részleges. Kisérleteinkben mind a harom Staphylo-
coccus species egyértelm(en patogénnek és virulensnek
bizonyult BALB/c egerekben. Ugyanakkor ismét bebizo-
nyosodott, hogy a dextran oldatjé mikrokarrier (7,22,23)
a (joccusok ip. beviteléhez.

Eddig legbehatobban a S. epidermidis patogenitasat
tanulményoztak. Ichiman és Yoshida (12) vizsgélatai sze-
rint a 300 véletlenszer(ien kivalasztott, frissen izolalt klini-
kai torzsbdl csak 13 volt egérvirulens a letalitasi adatok
alapjan Namavar és mtsai (18) Gjsziilott egerek intracereb-
ralis oltasaval a 5. epidermidis LD%-ét 7,8—710 X 405
kdzotti széles dozisskélan talaltdk. Christensen és mtsai
(3) kisérleteiben az idegentest nélkul S. epidermidisszél
oltott egerek nem valtak fert6zottekké. Baddour és mtsai
(2) azt allapitottak meg, hogy 107 CFU-nyi S. epidermidis
mind a 77 patkdnyukban kisérletes endocarditist okozott,
mig a Staphylococcus hominis 40 allatbdl csak 12,5 %-ot
betegitett meg. Jonsson és mtsai (13) a S. epidermidis és
S. haemolyticus torzseket nem talaltdk patogénnek az egér
mastitis modellben nagy inokulumot hasznalva sem, mig
az Ujszulott egér sulygyarapodasos vizsgalatban 9 KNS-
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Az elvaltozasok nemek szerinti
megoszlasa (a talélé himek és

Lépelvaltozas aranya : .
P Y néstények %-aban)

a talélék %-aban

himek néstények
65,6 62,5 68,8
3,1 6,3 0
43,8 26,7 58,8
40,6 66,7 17,6
33,3 33,3 33,3
53,3 66,7 44 4
6,1 6,7 5,6
9,1 20 0
29,6 0 47,1
14,8 30 5,9
31,3 0 50
31,3 66,6 10
28,6 17,7 41,2
8,6 5,9 11,8
39,4 46,7 33,3
9,1 6,7 11,1
55 66,7 50
10 16,7 7,1
50 - 100

b6l négyet sulycsokkent6nek, tehat virulensnek talaltak.
Ebben a kisérleti modellben a S. haemolyticus torzseket
nem talaltak szignifikansan virulensnek. Thomsen és
mtsai (28) human puerperalis mastitisb6l izolalt 5. epider-
midis és S. saprophyticus torzsek pathogenitasat és viru-
lencidjat vizsgaltak az egér-mastitis modellben. A torzsek
klinikailag nem produkéltak mastitist, ellenben szdvettani-
lag a gyulladas jelei az emlék 78—93%-aban fellelhet6k
voltak. Az inokulalt baktériumokat az esetek 41—61%-4bdl
tudtak reizolalni. A 102—104 CFU-nyi inokulum a létre-
hozott mastitisek jelentds részében multiplikalodott. Kraft
és mtsai (15) ciklofoszfamiddal el6kezelt egerekben proé-
baltak bértalyogot Iétrehozni kiillénb6z6 KNS torzsekkel,
de eggyel sem sikerilt. A S. epidermidis torzsek egyhar-
mada viszont a fert6zés utani 48 6rara méar elérte az inoku-
lalt CFU-t.

A leggyakrabban hasznalt kisérleti allat a KNS fert§zé-
sekhez az egér és a patkany, de mas allatokkal is végeztek
hasonlé vizsgalatokat. Példaul Holmberg (10) igazoltaa S.
epidermidis tehént6gy-gyulladast okoz6 képességét.

A mi vizsgalatainkban a S. epidermidis, S. haemolyti-
cus és S. saprophyticus speciesbe tartozé klinikai torzsek
mindegyike egérpatogénnek bizonyult Ichiman és Yoshida
(12) kritériumai szerint is. Virulenciajuk hasonl6 a methi-
cillin rezisztens S. aureus térzsekéhez (22,23). Az egérvi-
rulencia sorrendje: a letalitas alapjan: a legvirulensebb a
S. saprophyticus, ezt koveti a S. haemolyticus, majd a S.



chlofenac

Pharmagen

szabadsaga

DICLOFENAC Pharmagen gyogyszercsalad: nem-szteroid gyulladasgatlo
filmtabletta, retard filmtabletta, kip és gél formaban.

A Diclofenac Pharmagen gyogyszercsalad alkalmazasanak elonye,

hogy szabad kombinalasi lehetdséget biztosit a csalad tagjai kozott,

A legkedvezohb &ron kaphato diclofenac csalad.
(TB-tamogatas mértéke 95%)



Diclofenac
Pharmagen 50 mg

Ov 1 fimtabletta
LA | REGGELESESTE

A gyogyszerbeveétel garanciaja

A napi minddssze 2x1 Diclofenac Pharmagen 50 mg filmtabletta
rendszeres bevétele egyenletes vérszintet, egyenletes hatast biztosit.
A beteg egytttm(ikodési készsegét noveli, hogy nem kell napkdzben

gyogyszert bevennie.

Diclofenac Pharmagen.
A legjobb alternativa



Diclofenac

larmagen 100 mg

REGGEL 1x1 ESTE
retard filmtabletta vagy kap

100 mg retard
30 db filmeabletta

A retard hatas szabadda teszi a napot.

A nagyobb mennyiség(i hatdanyag elénye a napi egyszeri adagolas. A beteg napkdzben
elfelejtheti a fajdalmat és ez a dozirozas biztositja a beteg egyittmikodéseét.
Er6sebb éjszakai fajdalmak esetén javasolt a kip forma, amely biztositja a pihenést,
afajdalommentes ébredést.



Diclofenac

Pharmagen 1% gel
OSZTOL!

Gyogyitas afajdalom helyen!

Lokalis kezelésre alkalmazhatd!
A gyogyszercsalad negyedik tagja, mely énalloan és kombinaltan is alkalmazhatd!

Az 1974 6ta egész Eurdpaban alkalmazott diclofenac hatéanyag gyégyszercsaladja:
Diclofenac Pharmagen: nem-szteroid gyulladasgatlé

50 mg filmtabletta

100 mg retard filmtabletta és kip

Hatéanyag: diclofenac.

Javallatok: tiineti kezelésként az alabbi fajdalmas gyulladdsos és degenerativ mozgasszervi betegségekben: polyarthritis chronica /rheumatoid
arthritis/, spondylarthritis ankylopoetica, arthrosis, kdszvény, lagyrész-reumatizmus, randulasok, ficamok: postoperativ fajdalmas allapotok,
primer dysmenorrhoea, adnexitis.

Ellenjavallatok: tulérzékenység a gyogyszerrel szemben, gyomorfekély, nyombélfekély, vérképzési zavar, porphyria, haemorrhagias diathesis;
nem adhaté olyan betegnek, akinél az acetylsalicylsav vagy méas prostagladin-synthetase géatlé hatadsi készitmény asthmarohamot valtott ki,
vagy fokozta azt, urticariat vagy akut rhinitist valtott ki. El6vigyazatossag sziikséges: asthméban, krénikus léguti betegségben, szénanathaban,
sulyos sziv, vese- és majbetegségben, sllyos hypertonidban, anamnézisben szereplé gyomor-bélrendszeri fekély esetén, Crohn betegségben,
colitis ulcerosaban, avégbélkup esetén proctitisben is, terhességben, szoptatas alatt, csecsemdk esetén.

Adagolas: 3x50 mg, vagy 1x100 mg szétragas nélkil, étkezés el6tt, vagy 1x100 mg kdp (max. napi 200 mg).

Figyelmeztetés: hosszabb alkalmazas esetén a vérkép, véralvadas, maj-vesefunkcié ellenérzése szikséges. Peptikus

fekély, vagy gyomor-bélrendszeri vérzés esetleges fellépése esetén a gydgyszert azonnal el kell hagyni. Kézvetlentl

mutét utani alkalmazaskor a vesem(ikodés kiilondsen gondosan ellendrizend6. Idéskortaknal az adagolas kulonle-

ges el6vigyazatot igényel. Szédilés, vagy faradtsag jelentkezésekor kozuti forgalomban, vagy gépek kezelésekor

kilonos elévigyazatossag szikséges.

Csomagolas: 30x50mg filmtabletta, 30x100 mg retard filmtabletta, 6x100 mg kap.



epidermidis. Mind a harom species baktériumai mestersége-
sen a peritonedlis (irbe, vagyis a serosara inokulalva invazi-
vak a normalis immunrendszerrel rendelkez6 egerekben. Je-
lentds kildnbség van az egyes specieseken belll is a torzsek
egérvirulencidjaban. Ugyanakkor a him egerek érzékenyeb-
bek az ip KNS fertézésre, mint a néstények, 6sszhangban Fi-
dalgo és mtsai (5) emberi megfigyeléseivel.

A KNS-ok pathogenetikai szerepének tanulmanyozasa
az altaluk okozott fert6zések gyogyitasaban, valamint azok
megel6zésében is jelent6s szerepet jatszhat. Eredménye-
ink eldontették azt a vitat, hogy a KNS-ok virulensek-e.
Ezek az eredmények az orvosok és allatorvosok mikrobio-
légiai képzésén keresztll bekeriilnek az orvosi kdztudatba,
igy lehet6ség nyilik ra, hogy a gyakorl6 orvosok szamolja-
nak a KNS-okkal, mint koroki tényez6kkel.

A kisérletek ugyanakkor azt is bizonyitjak, hogy a ki-
16nb6z6 KNS speciesek nem egyforman patogének. Ezért
az id6ben torténd helyes bakterioldgiai diagn6zisnak nem-
csak akadémikus jelent6sége van. Szamos végzetes kime-
netel( nozokomialis fert6zés megel6zhetd, ha a kilonbdz6
okok miatt (pl.: virusfert6zeés, égési sérilések, hosszas be-
tegség, oregseg, exsiccosis) legyengyiilt, vagy pl. csecse-
mék kozott a még kell6képpen ki nem fejl6dott és meg
nem edz6dott immunrendszerl betegnél id6ben felkészii-
link a KNS felilfert6zés lehet6ségére és megfelelGen
gyors felszamolasara.
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Az osteoporosis és az idosebb kori torések epidemiologiai

vonatkozasai
Pbor Gyula dr.

Orszagos Reumatoldgiai és Fizioterdpias Intézet, Budapest (féigazgat6: Balint Géza dr.)

A szerz§ attekinti az osteoporosis és az id6sebb kori
csonttérések legfontosabb nemzetkdzi és hazai epidemi-
oldgiai tendenciait. Leirja a fracturak és a csonttémeg
meghatarozo faktorait és az osteoporosis rizikdtényezéit.
Osszefoglalja a proximalis femur-, csigolya- és radiusto-
rések gyakorisaganak id6beli valtozasat, azok kor- és
nembeli alakulasat, valamint foldrajzi megoszlasat. Vé-
gul targyalja a betegség kiemelkedd népegészségiigyi je-
lent6ségét, szocialis és anyagi kihatasat.

Kulcsszavak: epidemioldgia, osteoporosis, proximalis femur-,
csigolya- és radiustorések, anyagi és szocidlis kihatas

Az 1990-es évekre az osteoporosis vilagszerte kiemelkedd
és egyre novekvd népegészségligyi problémava valt (19).
Eurdpaban, az Egyesiilt Allamokban és Japanban egyitt-
véve mintegy 75 millié embert érint a betegség, minden
harmadik climacteriumban lev6 asszony és az id6sek tobb-
ségének megbetegedésével szamolhatunk (41). Az ijeszt6é
tények ellenére az osteoporosis epidemioldgiai jellemz6i-
rél alkotott ismeretanyagunk igen szegényes, csak kevés
megbizhaté adattal rendelkeziink. A legtébb pontos infor-
macio ezen a téren a betegség legfontosabb szévédményeit
jelentd, kilonb6zd6 lokalizaciéju torésekre vonatkozo ta-
nulmanyokbdl nyerhetd.

A torések eloszlasi mintaja

A fracturak kor és nem szerinti incidenciaja bimodalis el-
oszlast mutat (L abra). A mindkét nemben serdiilg és fiatal
feln6ttkorban jelentkezé korai csics a komoly traumak
(gépjarmd baleset, munkahelyi balesetek, magasbol valé
leesés, sportsériilések) kovetkeztében kialakulo téréseket
reprezentalja, melyek a férfiakon joval gyakoribbak (13).
Ezen torések létrejottében a trauma nagysaga mellett a
csont tdmegének és mindségének szerepe elhanyagolhat6.
A masodik cslcs a gyakorisagot meghatarozé n6i nemben
55 éves kor utan kezddédik, férfiakon tobb mint tiz évvel
kés6bb. A torések incidenciaja az életkorral altaldban ex-

Orvosi Hetilap 133. évfolyam 27. szam

Epidemiology of osteoporosis and age-related frac-
tures. The most important word-wide and home trends
of osteoporosis and age-related fractures are reviewed.
The author summarizes the relationship between frac-
tures and bone mass, the bone mass determinants and the *
risk factors for osteoporosis. He describes the secular
trends, age- and sex specific incidence as well as geo-
graphic distribution of fractures of the proximal femur,
vertebrae and distal foreartn. Finally the social and
financial impact of this major public health problem are
discussed.

Key words: epidemiology, osteoporosis, fractures of the pro-
ximal femur, vertebrae and distal forearm, social and financial
impact

ponencialisan n6. Ezen fracturdk majdnem 90 szazaléka
mérsékelt vagy minimalis trauma hatasara alakul ki, ezért
az ok a csontok fokozott torékenységében is keresendd.

Az id6sebb kori térések és az osteoporosis
kapcsolata

A csont tdmegének és az osteoporosisnak mint minéségi
valtozas nélkili csonttémeg cstkkenésnek az életkorral
Osszefligg6 torések kialakulasaban jatszott szerepét sza-
mos dolgozat targyalja. Egyes kutatok azt talaltak, hogy a
csip6taji combtorést* szenvedett betegek osteoporosisa
nem volt jelentésebb a hasonlé korl és nemii egészséges
populaciéban észleltnél (8). Mas szerz6k szerint a pertro-
chanterikus proximalis femurtoérések gyakrabban fordul-
nak el6 sulyosan osteoporotikus nékén, mig a cervicalis ti-
pus elsésorban a nem osteoporotikus betegeket érintette
1).
@ Prospectiv vizsgalatokbdl nyert megfigyelések a csont-
tdmeg mérésének a torési kockdzat prognosztizaladséban

* Csip6taji combtorések (proximalis femurtdrések, hip fractures) el-
nevezéssel a BNO 820-as kddja alatt a medialis és lateralis combnyaktd-
réseket, a pertrochanterikus valamint a subtrochanterikus fracturékat
foglaljuk egybe. A cervicalis és pertrochanter toréseket egyitt comb-
nyaktaji ffacturanak nevezziik.
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korcsoport (évek)

1 Abra: Az 6sszes végtagtérés kor- és nemspecifikus
incidenciaja a rochesteri lakossag kérében 1969—1971 (13)

nagy jelent6séget tulajdonitanak (32). Populécids tanul-
méanyok kimutatték, hogy a csip6taji combtorések ndvekvd
sz&ma a proximalis femurszakasz csdkkent csonts(r(iségé-
vel (35), a distalis radius ffacturak gyakorisaga a radius
csonttdmegének megkevesbedésével (20), mig a csigolya-
torések névekvd incidenciaja és prevalenciaja (34) a lum-
balis gerinc denzitdsanak csokkenésével szoros kapcsola-
tot mutat (2. &bra). Bizonyitast nyert tovabba, hogy a
radius kozépsd részén mért csonttdmegerték a késébbiek-
ben kialakuld sszes fractura valészin(iségének fontos in-
dikatora (3. abra). Ez a tény azt latszik igazolni, hogy a
csonttémegnek egy adott ponton tortént egzakt mérése a
lokalis progndzis mellett segitségiinkre lehet méas csontok
térési kockazatanak megitélésében is (20).

A fentiek ellenére az id&sebb kori térések incidenciaja
nem kizardlag a csonttémeg cstkkenésétdl fiigg (32). Lé-
nyeges etioldgiai tényez6 a csont minésége, keménysége,
az id6sebb emberek gyakori esése, atrauma nagysaga, va-
lamint a traumét tompité védémechanizmusok 0sszessége
(4. &bra). Tudjuk, hogy az azsiaiak csonttdmege alacso-
nyabb, mint a kaukézusi etnikumé (6), ugyanakkor a csi-
p6taji combtorések az azsiai emberek kérében ritkdbban
fordulnak el6 (14). A felsorolt kiillénb6z6 tényez6k relativ
fontosséaga a fractura lokalizaciéjanak megfelel6en is val-
tozik. A csigolyatestek torései sokkal inkabb fliggnek a
csonttdmeg csokkenésétdl, mint a combnyaktaji torések és
gyakran spontan, csupan egy rossz mozdulat kdvetkezté-
ben lépnek fel (30). Az esések gyakorisagat id6sebb kor-
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2. dbra: A pertrochanterikus és cervicalis femurtdrések
becsult incidencidja valamint a csigolyafracturdk prevalencigja
a lokalis csontdenzitdas (BMD) alapjan 35 év feletti n6i
populaciéban (33)

3. abra: A ffacturak novekvé kockéazata és a radius csékkend
csonttomegének kapcsolata az egyes korcsoportokban (20)

csOkkent csonttomeg

esésekre vald hajlam

trauma nagysaga

elégtel en
védémechanizmusok

megvaltozott
csontmindéség

4. dbra: Az osteoporotikus fracturak kialakulasaban szerepet
jatsz6 tényez6k



ban egyensulyi, koordinaciés, latasi problémak, az izom-
erd gyengesége, idegrendszeri, cerebro- és cardiovascu-
laris megbetegedések, gydgyszerek (sedativumok, diureti-
kumok, antihypertenziv szerek), alkohol és kiils tényezdk
(lakason beliili kockazat, id6jaras stb.) egyarant novelik
(30). Az esések mintegy haromnegyed része lakason belll
kovetkezik be. A védémechanizmusok kozil a megtartott
reflexek mellett a csip6 korili zsirparna és a ruhazat pro-
tektiv szerepét kell kiemelniink (48).

A csonttdmeg meghatarozé faktorai,
az osteoporosis rizikotényez6i

A csonttdmeg id6sebb korban a 30—35 éves kor koril el-
ért csicsmennyiség és az ezutan bekovetkezd postmenopau-
zélis, illetve senilis csontvesztés aranyatol figg (16). Az
osteoporosisra prediszponalo tényezdk a csont akkumula-
cios fazisara vagy pedig a csontvesztés fazisara hatnak. Itt
kell hangsulyoznunk, hogy az egész csontrendszer téme-
gét genetikus program determinalja (11). Legujabb feltéte-
lezések szerint a kiilonb6z6 mechanikus, hormonalis és
taplalkozasi tényez6k el6segitik vagy meggatoljak a csont-
tdmeget maximald genotypus teljes expressiojat (26).

Elfogadva és feltételezve a csonttémeg és az idéskori
torések szoros kapcsolatat, az osteoporosis rizikotényez6i-
nek ezen torések el6idézésében is komoly kockazati szere-
pet kell tulajdonitanunk. Az osteoporosis rizikotényezdi-
nek szerepével foglalkoz6 epidemioldgiai munkak meto-
dikdja nem egységes, a kapott eredmények hianyosak és
egymasnak részben ellentmonddak. Abban ma tébbnyire
egyetértés tapasztalhatd, hogy a betegség legfontosabb iga-
zolt kockézati faktorai a kovetkez6k: id6sebb kor, néi nem,
a menopauzat kovet6 kor, korai menopauza, illetve
petefészek-eltavolitas, kaukazusi és azsiai emberfajta, az
osteoporosis csaladi eléfordulésa, egy vagy tobb korabbi
osteoporotikus fractura, alacsony testtémeg index (sovany
alkat), tartés immobilitas, alacsony kalciumfogyasztas
hosszu idén at és a corticosteroidok tartés adagolasa (7,
24, 27,28). A felsoroltak mellett néhény tényez6 hatésa le-
hetségesnek vagy val6szinlinek mondhatd. Ezek a vilagos
és attetsz6 b6ér, meddbség, roévid szoptatasi periodus, 0l
életmod, bbséges alkohol- és fehérjefogyasztas, erés do-
hanyzas, elégtelen napfényhatds és egyes gydgyszerek
(theophyllin, sedativumok sth.) szedése (7, 17, 18, 24, 27,
28).

Ezeket az epidemioldgiai és klinikai adatokat az osteo-
porosis szempontjabol veszélyeztetett egyének Kisz(irésére
is gyakran hasznéljak. Az egyén postmenopauzas, illetve
senilis osteoporosisra vonatkozd kockazatat elemz6
rizikopont-tablazatok a csonts(irliség mérések eredménye-
ivel dltaldban j6 korrel&ciot mutatnak (45). Mindazonaltal
ahhoz, hogy a risk faktor analizis az aktualis csonttémeg
becslésére, illetve a csontvesztés mértékének prognoszti-
zalasara széles korben felhasznalhat6 legyen, tovabbi ke-
resztmetszeti (cross sectional), retrospectiv (case-control)
és prospectiv (follow-up) vizsgélatok sziikségesek.

Egyesult Allamok

Rochester

Kanada

Rochester
Egyesult Allamok

Qjjajnftso Kanada

i 1 1 1. 1 1
1930 1|940 1950 1960 1970 1980 1990
évek
5. abra: A proximalis femurtdrések korban illesztett

incidenda ratainak id6beli valtozasa 45 év feletti Egyesilt
Allamokbeli, rochesteri és kanadai populécidban (36)

A leggyakoribb osteoporotikus térések
jellemzéi

Egyes megfigyelések szerint az osteoporotikus torések két
tipusa kilonbdztethetd meg (43). A postmenopauzalis (l.)
forméban a trabecularis csontvesztés dominal, a csigolya-
fracturdkat, valamint a distalis radius (és calcaneus) toré-
seket soroljuk ebbe a csoportha. A jéval kés6bb manifesz-
talod6 senilis (I1.) tipust a trabecularis és corticalis
csontvesztés egyarant jellemzi, legnagyobb jelent&sége itt
a cervicalis és pertrochanterikus proximalis femur torésé-
nek van a csigolyafracturakon kivil.

A csip6taji combtérések demogréfiai mutatoi

A proximalis femurtdrések az osteoporosissal asszocialt
fracturdk kozul egészségiigyi és szocidlis szempontbél
egyarant a legfontosabbak, gyakorisdguk vildgszerte ext-
rém mértékben névekszik. Ahhoz, hogy a tendencia mo-
gott a lakossag folyamatos eldregedése mellett a rizikoté-
nyez6k megvaltozasaval kapcsolatos Ujabb etioldgiali
tényezbk szerepét is feltételezhessiik, a magasabb torési ra-
takon kivil az adott populécios struktirahoz korban illesz-
tett (standardizalt, age adjusted) incidencia ratdknak is no-
vekedniik kell.

Rochesterb6l, a Mayo Klinikardl tébb mint 6tven évet
atfogo, részletes adatok keriiltek publikalasara (36). A 45
év feletti helyi lakos férfiaknal a proximalis femurtérések
illesztett incidencia rataja 1930 és 1980 kozott folyamato-
san nétt, az atlagos évi ndvekedés mintegy évi 4/100 000
betegév volt (5. abra). Az Egyesiilt Allamok 45 év feletti
férfilakossaga egészénél 1970 és 1983 kozo6tt a ndvekedés
évi teme 2/100 000 betegévet tett ki. A tendencia a nék
esetében nem ilyen egyértelm(. Az USA néi lakossagara
vonatkozo standardizélt torési rata 1970-t61 1983-ig emelke-
dett (2,5/100 000/év), ugyanakkor a rochesteri ngi popula-
ci6 vonatkozasaban a proximalis femurtorések gyakorisa-
ga 1978—1982, valamint 1943—1947 kozott megkozeli-
téleg azonos volt. Anglia és Wales esetében az 1968 és
1985 koOzotti standardizalt incidenciaértékek (6. abra)
1978-ig férfiakon 73 szézalékkal, nékdn 61 szé&zalékkal
emelkedtek, de ezutan a ndvekedés tuteme mindkét nem-
ben megallt (47). Ezek a brit és a rochesteri n6i populacié-
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évek

6. abra: A proximalis femurtdréssel Angliaban és Walesben
1968 és 1985 kozott hospitalizalt 45 év feletti betegek aranya
az 1968-as korspecifikus ratdkhoz tortént standardizalas utan
(47)

proximalis csigolya distalis
femur radius

korcsoport (évek)

7. dbra: A proximalis femur-, csigolya, és distalis
radiustorések kor- és nemspecifikus incidenda rataja (33)

ban mért adatok egyes skandinav tanulmanyokkal (42)
egyutt azt vetik fel, hogy a proximalis femurtorések illesz-
tett incidenciajanak emelkedése a nyolcvanas évekre meg-
torpant. Ujabb, metodikailag szintén korrekt vizsgalatok
ugyanakkor az Egyesilt Allamok 6sszlakossagaban észlelt
tendenciadhoz hasonl6an a standardizalt értékek folyamatos
emelkedésérél szdmolnak be. Az Oxford-Dundee tanul-
many (5) az 1983-as értékeket ugyanazon populacié 27 év-
vel ezelbtti értékeivel vetette 0ssze és illesztés utan a proxi-
maélis femurtorések kétszeres (n6kdn 2,04, férfiakon 1,89)
emelkedését tapasztalta. Hasonld kdvetkeztetésre jutott az
egyik utolsé brit (44), svéd (23) és észak-amerikai (50)
elemzés is. Ugyancsak a névekedést tamasztjak ala az azsi-
ai orszagok vonatkozasaban japan (14) és hongkongi (28)
epidemioldgiai munkak. Az illesztett torési ratdk ndveke-
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désének oka részben exogén, kdrnyezeti, részben endogén
faktorokban (pl. cohort effektus) keresendd. A proximalis
femurtorések gyakorisadgat egy adott populéacios struktd-
ran belll befolyasol6 demografiai mutatok kozil a kor és
a nem jelentdsége meghataroz6. A korspecifikus inciden-
da rata emelkedése mindkét nemben exponencialis, a n6k-
nél 55 éves kor korul, a férfiaknél késébb indul a merede-
ken ivel6 szakasz (7. abra). Mig a 35—44 éves korban a
nék és a férfiak évenkeénti torési ratdja megkdzelitéen azo-
nos (0,09, illetve 0,1 ezrelék), 85 éves kor felett viszont a
néknél mar csaknem kétszeres értékek (3,3, illetve 1.8
szazalék) észlelhet6k. A tengerentuli adatokhoz a brit (5)
és a japan (14) kor- és nemspecifikus incidencia értékek
trendjei hasonléak. Az Osszes eset 98 sz&zaléka 35 éves
kor felett torténik és 80 szdzalékban a néket érinti, mely
els6sorban az idés korban levé n6k nagyobb szaménak
tudhato be (33). Ezt a hatést kikiiszobdlve is a veszélyezte-
tett koru n6k torési rataja a férfiakénal magasabb, a relativ
risk 2 : 1. A magasabb riziké6 a postmenopauzélisan kiala-
kulo emelkedett csontvesztéssel magyarazhatd. A varhat6
atlagos élettartamra (lifetime risk) vonatkoztatva a proxi-
malis femurtorések kockéazata néknél 15 szazalék, szem-
ben a férfiak 5 szazalékos kockazataval (9). Kilencvenéves
korra az elszenvedett fracturak gyakorisaga a nékon 33,
férfiakon 17 szdzalékra n6. A kor és a nem mellett a varos
és falu kozotti életmodbeli kilonbségek (fizikai terhelés,
étkezési, utazasi szokasok stb.) is befolyasoljak ezen toré-
sek el6fordulasat. Svéd (29) és japan (14) elemzések sze-
rint az incidencia rata a varosi populécidkban az urbani-
zacioval dsszefiiggésben magasabb, mint vidéken.

A proximalis femurtorések gyakorisdgaban jelent6s
foldrajzi eltérések is kimutathatok (33). Az ezek mogott
allo etnikai, éghajlati, kulturalis, szocialis és egyéb élet-
maodbeli tényez6k szerepe legtdbbszor nem vélaszthatd ki-
16n, azonban az inaktivitasnak, acivilizaci6 teremtette ké-
nyelmesebb életnek mindenképpen komoly szerepet kell
tulajdonitanunk. A 35 év feletti standardizalt n6i lakossagi
mintdkban a legmagasabb értéket Eszak-Eurépaban és
Eszak-Amerikaban talaltak, ezek évi 4,2 és 2,3 ezrelék ko-
z0tt valtoznak (8 abra). Kozép-Eurdpaban a gyakorisag
valamivel alacsonyabb (2,2—1,4 ezrelék), mig a legalacso-
nyabb évenkénti (j esetszam a szingapulri malajoknaél és a
dél-afrikai négereken fordul el (0,2—0,1 ezrelék). Férfi-
aknal a proximalis femurfracturdk foldrajzi megoszlasa
nagyjabal hasonl6 a nékéhez, azonban az incidenciaérté-
kek kevés kivételtdl eltekintve (dél-afrikai négerek, szin-
gapuri maldjok) egyértelm(en alacsonyabbak (2,3—0,1
ezrelék évente). A Kkirajzol6dd északi dominancia ellen
sz0l, hogy a 65 év feletti n6kdn a proximalis femurfractura
1984 és 1987 kozotti incidenciaja az Egyesiilt Allamok déli
allamaiban magasabbnak bizonyult, mint az orszag északi
részen (21). Az ellentmondas magyarazata nem ismeretes.
Remélhetbleg a 14 dél-eur6pai orszagot atfogo, jelenleg
feldolgozas alatt all6 Mediterranean Osteoporosis Study
azokat el6idéz6 kockazati tényezdk szerepérél Gjabb infor-
macidkkal fog szolgalni (12).

Hazankban a proximalis femurtérések el6fordulasarol
csak orszagos becsllt adatok allnak rendelkezésre, melyek



nék
Norvégia
USA (Rochester)
Szingapdur
Dél - Afrika
Svédorszag
USA (Columbia)
Uj - Zéland
Svajc
Nagy "Britannia
USA (Columbia)
Uj - Zéland
Hong Kong
Szingapur

Dél -Afrika
0 100 200 300 400 500

Incidencia / 100.000,

a2 USA 35 év feletti

0

férfiak
Norvégia
USA (Rochester)
Svéjc
Szingapur
USA (Columbia)
Svédorszag
Dél - Afrika
Uj - Zéland
Uj - Zéland
USA (Columbia)
Hong Kong
Nagy-Britannia
Szingapar

Dél - Afrika

50 100 150 200 250 300

fehér.lakossagdhoz standardizalva

8 abra: A proximalis femurtorések korban illesztett incidenciaja féldrajzilag killénbézé 35 év feletti néi és férfi

populaciékban (33)

alapjan a torési rata a 35 év feletti populaciéban mintegy
0,8 ezrelékre, a néi—férfi arany 2,5 : 1-re tehetd (25).
Ezek a szdmadatok az 1988—1989-es reprezentativ Vas
megyei mutatékhoz hasonldak (2). A kotelez6 adatszolgal-
tatas bevezetésétdl varhaté orszagos reprezentativ adatok
remélhet6leg nemcsak ezen térések pontos eléfordulasara
és megoszlasara, hanem azok tipusara, okaira, egészség-
lgyi, szocialis és anyagi kdvetkezményeire is kiterjednek
majd. Nagy sziikség van a combnyaktdji térések hazai rizi-
kétényez6it elemz8 részletes vizsgélatokra és az eredmé-
nyek nemzetkdzi ésszehasonlitasara is.

A csigolyatorések epidemioldgiai jellemz8i

A csigolyatestek toréseinek gyakorisadgarol nagyon nehéz
pontos adatokkal szolgalni, mivel a fracturat trauma leg-
tobbszor nem elézi meg, az fokozatosan, az esetek jelentds
részében fajdalmatlanul alakul ki, igy a betegeknek csak
egy része kerll orvosi ellatasra és nyilvantartasba. Ezért
ezen a téren csak reprezentativ populacids tanulményokra
tdmaszkodhatunk. Az incidencia, illetve prevalencia fel-
mérését neheziti tovabba a csigolyatdrések definicidjanak
eltérd értelmezése is. Ma ez alatt a csigolyatestek bikonka-
vitasat (halcsigolyak), az ellls6 ékképz6dést, valamint az
ellils6 és hatulsé csigolyamagassag egyttes csokkenésével
jar6 kompresszids csigolyafracturdkat kdzdsen értjik. El-
térnek a mddszerek abban is, hogy a thoracalis vagy lum-
balis gerincszakaszt vették-e vizsgalat ala és hogy izolalt
vagy multiplex elvaltozasokat regisztraltak-e.

Svéd radioldgiai szlir6vizsgalatok a kompresszios csi-
golyafracturdk évenkénti incidencidjat n6kén 60 és 70
év kodzott 13/10000-re, 70 és 80 év kozott 40/10 000-re, mig
80 év felett 83/10000-re teszik, a férfiakon ugyanezen ara-
nyok 8, 13 és 45/10 000 (39). Mas szerz6k ugyanakkor 65
év feletti n6knél 5 szazalékos kompresszios térésgyakori-
sag mellett tdbb mint 60 szazalékos ékképz&désrél szamol-
tak be (38). Dan (22) és rochesteri (34) tanulmanyok a ma-
gas prevalencia értékeket megerdsitették. A 70 éves déan
néknél a csigolyafracturak gyakorisaga 21 szazalékos volt,
ennek egyotddét kompresszids, négyotodét ellilsé ékkép-
z8dést mutatod torések alkottdk. A 85 év feletti n6knél a
vertebralis fracturdk gyakorisdga mar elérte a 75 szazalé-
kot, a n6k atlagos kockézata egyébként 30 szazalék korli.
A gyakorisag id6beli alakulasaval foglalkozé dan vizsgélat
1979 és 1989 kozodtt a csigolyatorések szamanak noveke-
dését nem igazolta (15). Egyesilt allamokbeli elemzések a
65 év feletti n6k egyharmadanal, a 85 év felettiek felénél
allapitottak meg csigolyatorést, az évenkénti U esetszam a
proximalis femurtdrések mintegy két-haromszorosa (33).

Az elvéltozasok foldrajzi és etnikai megoszlasarol na-
gyon kevés megbizhaté adattal rendelkeziink, tobb infor-
macidnk van a folyamat nemmel és korral vald kapcsolata-
rol. A né—férfi arany 4—12: 1, tehat a vertebralis
fracturdk sokkal gyakrabban érintik a n6i nemet, mint a
csip6taji combtorések (30, 43). Mivel a trauma szerepe itt
joval kisebb, a csigolyatérésben meghatarozo6 csonttémeg
vesztésnek a n6i nemi hormontermelés kiesésével val6
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igen szoros kapcsolata tételezhetd fel. Ezt tamasztja ala az
atény is, hogy a csigolyafracturak gyakorisdga a menopau-
za korll kezd élesen emelkedni, mely késébb a korral ex-
ponencidlisan né (7. abra). A menopauzat kovet6 elsd
15—20 évben elsésorban kompresszios torések alakulnak
ki, melyek egy vagy kevés szamu csigolyat érintenek és
éles fajdalommal jarnak egytt. A 75 év felett fokozatosan,
altalaban fajdalmatlanul kezddd6 senilis formaban tébb
csigolya érintett és a bikonkav halcsigolyaképz6dés, vala-
mint az elilsd ékcsigolydk dominalnak (34).

A vertebralis fracturdkrol alkotott epidemiolégiai is-
mereteink bévitésében meghatarozé lesz a WHO altal ta-
mogatott European Vertebral Osteoporosis Study (EVOS),
melyben 21 eurOpai orszag vesz részt, koztiik hazank is
(46). A vizsgalat a vertebralis osteoporosis és fracturak
gyakorisidganak elemzését tlizte ki célul az 50 év feletti po-
puldciéban, mindkét nemben. Emellett a részletes kérdd-
ivet, laboratériumi, radiolégiai és egyéb képalkoto eljara-
sokat alkalmazd egységes metodika lehet6séget teremt a
rizikotényez6k, valamint az egészségligyi és szocialis ki-
hatasok elemzésére és egy kdzds prevencios stratégia Ki-
dolgozéséra is.

A distalis radiustérések és egyéb fracturak

A radius distalis negyedén kialakuld fracturdk tobbsége
nem igényel hospitalizaciot, ezértarendelkezésre all6 ada-
tok e téren nem atfogoak. Ennek ellenére ezekbdl is kitQ-
nik, hogy a distalis radiustorések 35 éves kor feletti atlagos
gyakorisaga, foldrajzi megoszlasa és mintegy 85 szazalé-
kos néi dominanciaja nagyjabdl megfelel a proximalis fe-
murtérések mutatdinak. Mig azonban a menopauza koril
a radius fracturdk szdma az utébbiaknal joval magasabban
emelkedik, a ndvekedés nem folytatddik a korral exponen-
cidlisan, hanem 65 éves kor koril egy platot ér el (7. abra).
Ennek oka pontosan nem ismeretes, kialakuldsaban a post-
menopauzalis trabecularis csontvesztés mérsékl6dése, va-
lamint a véddreflexek csokkenése miatt az esések karakte-
rének megvaltozasa fontos szerepetjatszik (49). Férfiakon
a radiustérések incidenciaja a korral jelent8s valtozast nem
mutat. A n6k atlagos kockazata 12—I15 szazalék, a férfiaké
2—b5 szazalék (9). Atorések incidenciajanak idébeli valto-
zasarol az adatok ellentmonddak, a malmdi (4) tanulmany
25 év alatt jelent6s novekedésrél, mig a rochesteri (40)
elemzés 1945 és 1974 kdzott stagnalasrol szamol be. A ra-
dius fracturdkrajellemzd, hogy altalaban a védekezd nyuj-
tott kart ért mérsékelt traumat kdvetden alakulnak ki és az
esések a combnyaktorést megel6z6kkel szemben legtobb-
szOr lakason kivil, ajeges téli id6szakban kdvetkeznek be
(49).

Mivel a postmenopauzalis és senilis csontvesztés, ha
eltéré mértékben is, az 6sszes csontot érinti, az osteoporo-
sis és mérsékelt trauma kovetkeztében a leggyakoribb lo-
kalizacidju toréseken kivil fractura barmely csonton létre-
johet. A proximalis humerus, pelvis és proximalis
tibiatdrések korspecifikus incidencia rataja n6kdn nem ex-
ponencidlis karakterrel, de fokozatosan emelkedik, mig
férfiakon a gyakorisag valtozasa nem szamottevé (33).
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Az id6sebb kori fracturak egészséglgyi és
szocialis kihatésa

Az osteoporosissal asszocialt fracturdk lakossagi 6sszmor-
biditasi, mortalitasi, rokkantsagi és anyagi kihatasarol el-
sésorban az Egyesiilt Allamokban &llnak rendelkezésre ét-
fogo statisztikai adatok. Az USA-ban évente mintegy 1,3
millié ilyen hatter( torés fordul eld, feltéve, hogy a 45 év
felett kialakult fracturak 70 szézaléka tulajdonithaté osteo-
porosisnak (10). Kézuluk a vertebralis csigolyatdrések sza-
mét 1984-ben 500 ezerre, a proximalis femur és distalis ra-
dius toréseinek el6forduléasat egyenként mintegy 240
ezerre becsulték. A csip6taji combtorések szamat 2040-re
512 ezerre prognosztizaljak, ezek varhaté dsszkdltsége a
7,2 milliard dolléarral szemben (30 ezer dollar/térés) 16
milliard dollar lesz. Az 6sszeg tartalmazza a korhazi keze-
lést (atlagos apolasi idé 30 nap), az ezt kdvetd apolasi, re-
habilitacios és szocialis kdltségeket, valamint a munkabdl
kiesett napokat. Anglidban és Walesben a proximalis fe-
murtorések 1985. évi 46 ezres szdma 2016-ra el6relathato-
lag 117 ezerre nd (44). Itt a betegek napi kdrhazi koltsége
mintegy 120 fontot, csak a hospitalizacid koltsége 150 mil-
li6 fontot, az ezen torésekkel kapcsolatos dsszes koltség
500 milli6 fontot tesz ki évente. Hazankban pontos adatok
és dijtételek hijan csak hozzavetdleges becslésekbe bocsat-
kozhatunk. A csip6taji combtorésekkel kapcsolatosan a
hospitalizacids kdoltség 6nmagéban évente legaldbb 640
milli6 forint (8000 eset x 80 000 Ft) 20 napos atlagos apo-
lasi id6vel szamolva. A nemzetkdzi aranyokat figyelembe
véve a hazai osteoporotikus fracturak egyiittes 6sszkoltsé-
ge tobb milliard forintra rug.

A proximalis femurtorésekkel kapcsolatos egy éven be-
luli mortalitas 12 és 15 szazalék kozott mozog, csak az
USA-ban évi 30 ezer halaleset fordul el6 a szévédmények
miatt (9). A haldlozas a korral, az egészségligyi és szocia-
lis allapottal, valamint a fractura el6tti raszorultsag szint-
jével egyenesen aranyos. Ezt hazai vizsgalatok is meger6-
sitették (31, 37). A balesetet taléltek mintegy fele 6nmagéat
nem tudja ellatni, méasoktdl fliggdvé valik, a betegek egy-
harmada pedig 6nellatasra képtelen lesz, ezért kiilonb6z6
otthonokban &polhat6 csak tovabb. Proximalis femurtéré-
sek miatt az ilyen otthonok lakdinak 8—10 szazaléka kerl
az intézményekbe.

Amint lathat6, az osteoporosis és kdvetkezményei, a
fracturak a beteg egyénre és a tarsadalomra egyarant igen
komoly terhet jelentenek. A betegség elleni hazai kiizde-
lemben csak atgondolt egészségiigyi kormanyzati stratégi-
aval, széles tarsadalmi 0sszefogassal és az 0sszes érintett
szakterilet egyuttmiikddésével lehet eredményt elérni. A
munkénak egy kiterjedt prevencios programra, a korai di-
agnozist biztositd képalkoto és laboratériumi eljarasok el-
terjesztésére, a veszélyeztetett kor( nék szlrésére, az itt-
honi terapias fegyvertarunk bdvitésére és a fracturan
atesettek rehabilitacidjara egyarant ki kell terjednie. Mind-
ehhez el6feltételként valid, orszagos epidemioldgiai ada-
tok, valamint az okokra és rizikotényez6kre vonatkozo jol
megtervezett vizsgalatok elengedhetetlenek.
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A GYAKORLAT

Gyermekkori kéztorések és epiphysis seruléesek

Acs Géza dr., Molnar LéaszI6 dr. és Z&borszky Zoltan dr.

Debreceni Orvostudomanyi Egyetem, Traumatoldgiai Tanszék (tanszékvezetd: Zaborszky Zoltan dr.)

A szerz6k ismertetik a kéz azon anatdmiai sajatossagait,
amelyek bizonyos sériilések jellegéért felel6sek. Irodal-
mi adatok és sajat 92 esetilk tapasztalatai alapjan a
metacarpus- és ujjperctorések diagnosztikajanak és tera-
pidjanak kérdéseit foglaljak Ossze, s kitérnek az ujjre-
plantatio lehet6ségére. A leirtakat sajat eseteikkel illuszt-
raljak. A kés6i ndvekedési zavarok felismerése érdekeé-
ben hangsllyozzak az utankdvetés, a gondozas sziiksé-
gességét.

Kulcsszavak: gyermekkori sérulések, kéz-, eipiphysis sé-
rilések

Munkéankban osztalyunkon az elmult 12 év alatt kezelt kéz-
torott gyermekek ellatasanak tapasztalatai €s az irodalmi
adatok alapjan néhany, altalunk fontosnak tartott szempon-
tot foglalunk 6ssze és megallapitasainkat sajat eseteinkkel
illusztraljuk (7. tablazat).

A gyermekek kézsériiléseinek ellatasanal szamolni kell
bizonyos anatémiai sajatossagokkal, diagnosztikus problé-
makkal, repozicios nehézségekkel, amelyek nemcsak a sé-
rilések jellegéért felel6sek, de megszabjak tennivalonkat
is.

Anatémiai sajatossagok

Fontos annak ismerete, hogy az epiphysisek az ujjperceken pro-
ximalisan, mig a metacarpusokon distalisan helyezkednek el.
Egyetlen kivétel az I. metacarpus, melynek epiphysise proxima-
lisan van. Rontgenfelvételen az epiphysis vonalak a gyermek no-
vekedésével parhuzamosan meghatarozott sorrendben jelennek
meg: a metacarpophalangealis iziilet két epiphysise a 12—24. hé-
nap, a kozépphalanx basis 18—24. hénap, a distalis phalanx
24—36. hénap kozott. Az epiphysis zarédasa a kézen lanyokon
14, fidkon 16 év korul kovetkezik be (3).

A kéz kis izlleteinek tovabbi anatémiai sajatossaga — ami a
sériilések egy csoportjaért okolhaté — a szalagrendszer felépité-
se. Mig a metacarpophalangealis izllet collateralis szalagjai
majdnem teljesen epiphysistél epiphysisig haladnak, az interpha-
langealis iztiletekben a szalagrostok nagy része tulér a ndvekedési
porcokon, s a metaphysiseken a periosteumba kapaszkodva stabi-
lizaljak a physiseket. Ez magyarazza, hogy a proximalis phalanx
és a metacarpusok epiphysiseinek a sériilése a leggyakoribb. Is-
mert tovabbd, hogy az extensor apparatus direkt médon rogzil
a kozéps6 és distalis phalanxok epiphysisein, mig a flexor inak
distalisabban, a metaphysiseken tapadnak. Ez szintén megma-
gyarézza bizonyos tdrések mechanizmusat (3, 18).

Orvosi Hetilap 133. évfolyam 27. szam

Fractures and epiphyseal injuries of the hand in chil-
dren. Anatomic features of the hand in childhood are
presented that are responsible for the types of certain in-
juries. On the basis of the data in the literature and of the
authors’ own experience of 92 cases the main points of
the diagnosis and fherapy of metacarpal and phalanx
fractures are summarized. The possibility of finger-
replantation is also mentioned. Their statements are il-
lustrated by their own cases. In order to recognize late
growth disturbances, the necessity of the follow up is em-
phized.

Key words: injuries children, hand, epiphyseal injuries
1. tablazat: Gyermekkori kéztorések megoszlasa (zaréjelben

az operalt esetek szdma) az életkor és a térés lokalizaciéja
szerint

0—6 év 7-10 év 11-14 év
1. metac. 2(1) 3 (1) 8 (4)
11—V. metac. 3 6 (2 17 (6)
alappere 9(4) 12 (8) 14 (10)
koézépperc 1(1) 2 (1 3 (2)
korémperc 3 6 (2 3 (1)
Osszesen: 18(6) 29 (14) 45 (23)

Diagnozis

A kézsérilt gyermek megitélésének elengedhetetlen felté-
tele a részletes anamnézisfelvétel és a gondos fizikalis
vizsgélat (14, 15). Ez sokszor igen nehéz feladat. Kilono-
sen fontos a localis nyomasérzékenység, a stabilitas és a ro-
tacios hiba értékelése. Tudni kell, hogy a rotacids hiba
csak flexioban észlelhetd, amikor az ujjak ,,0sszekusza-
l6dnak” és a kérmok nincsenek egy sorban (2, 3, 12, 15,
18) (L abra).

Fontos aj6 mindség(, 2 iranyl rontgenfelvétel, melyet bizo-
nyos esetekben ferde nézettel egészitiink ki. Mint az a gyermek-
traumatol6giaban szokéasos, sziikség lehet 6sszehasonlit6 felvéte-
lek készitésére is. Gondolni kell arra, hogy a standard felvételek
a Salter 1—l1-es epiphysis sériléseknél nem feltétlenil mutatnak
eltérést. llyenkor, juxtaarticularis sériléseknél, szalagszakada-
soknal a stressz felvételek jé szolgalatot nyUjtanak. Ritkabban ré-
tegfelvételek, arthrographia, csont-scan és computertomogra-
phia segithet (18).
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1 dabra: 5 éves fit Salter I1-es sériilése a il. ujj alappercén, jelentéktelen dislocatiéval (a., b.). Fizikalis vizsgalattal a hajlitott
ujjak keresztez6dnek (a.), majd a percutan fixatio utan az ujjak parhuzamosak, a kormok egy vonalban helyezkednek el (b.)

Metacarpustorések

Mig kisgyermekkorban az ujjperctérések, nagyobb gyer-
mekeken a metacarpustorések gyakoribbak. A feln6ttek-
kel szemben, ahol a metacarpustorések leginkabb a gy(irds
és kisujjon jelentkeznek, gyermekkorban a kevéshé mobi-
lis indexet és a kdzépsd ujjat érintik. A tengelyeltérés alta-
laban dorsalis iranyl a distalis fragmentumon tapado in-
terosseusok hizo hatdsa miatt. Mig a tengelyeltérések
spontan jol korrigalddnak, a rotacios dislocatiok mindig
gondot okoznak (2, 3, 10, 18). Ezek kevéshé gyakoriak a
kozéps6 és a gydrlsujj-sugarban, mert ezeket a szomszé-
dos metacarpusok ulnaris és radialis feldl stabilizaljak. A
hivelykujj rotacios hibaja—ellentétben a hosszl ujjakéval
— a pollex fuggetlensége miattj6 kompenzaciot tesz lehe-
tévé, funkcionalis karosodas nélkil (3, 17).

A metacarpustorések sulyossaga kiilonb6z6 attdl figgéen,
hogy melyik sugarban kovetkeztek be és a csont mely részét érin-
tik. A hosszu ujjak metacarpusain ritkak a basistorések és felis-
merésik nehéz. A koérismézésben az ésszehasonlité és az un.
Brewerton-felvételek (pa. irany, 60 fokos metacarpophalangealis
flexiéban) segithetnek (3). Kezelésiik konzervativ, 2—3 hetes
gipszkotés.

Az |. metacarpus beékel6ddtt metaphysistorése is jol
kezelhet6 konzervativan. A 20—30 fok feletti flexios ten-
gelyeltérést reponaljuk és Bennett-gipszkotésben rogzit-
juk. Fontos arra vigyazni, hogy a metacarpophalangealis
izuletet ne hozzuk hyperextensios helyzetbe, mert igy a
dislocatio nem korrigalodik (12). A Bennett-toréssel
egyenértékd ul. tipusa séruléseknél az epiphysis belsd
sarka leszakad, s azt pontos repositio utdn sem lehet
gipszkotéssel megtartani (18, 19) és a percutan drottlizés
feltétlentl indokolt. Scaphoideum-gipsz természetesen
szlikséges.

A metacarpus diaphysis torések kevésbé gyakoriak
gyermekkorban és a vastag periosteum miatt legtébbszér
a dislocatio is lényegtelen. Konzervativan jol kezelhet6k.

A metacarpusfejecs torései ritkdk, altalaban dsszeszoritott
okallel mért Gtés kdvetkezményei. Leggyakoribbak a Salter I1-es
lysisek és a metaphysistorések, melyekben a jé remodellatiés
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készség bd tlirési hatarokat enged a konzervativ kezelésnek.
O Brien 70 fokos dorsal felé nyitott tengelyeltérést is megenged,
Rang 30 fokban adja meg a hatart, mig Smith és Peiner a gy(r(s-
és kisujjakon 30, a mutatd- és kdzépsd ujjakon 15 fokot tartanak
elfogadhaténak (10, 12, 17). A Salter HI—IV-es sériilések itt csak
kivételesen fordulnak el8, de feltétleniil véres repositiét és belsé
rogzitést igényelnek. E sériilések utan gyakori a posttraumas
asepticus necrosis, aminek oka az, hogy physis zarédasaig az
epiphysis a vérellatast a physis circularis ereibél kapja (8, 11).
Ritka torésforma a metacarpusfejecsen a McElfres és Dobyns al-
tal leirt intraarticularis haranttérés, mely mindig steril necrosist
okoz. Valészind, hogy a ,,spontan” necrosisok mogott ilyen oc-
cult fracturak hizédnak meg (12).

Ujjperctorések

Az ujj novekedési zonai kozil az alappere epiphysis fugaja
a legfontosabb. Sériilése elég gyakori és éppugy, mint a fel-
nétteknél, az V. ujj sérilése a leggyakoribb. Felismerésik —
f6leg fiatal gyermekeken — sokszor nehéz. Az ujjak angula-
tioja egyszerii duzzanatnak tlinhet, a rontgenfelvételen a vo-
laris tengelyeltérést a tobbi ujj eltakarhatja. Kezelésénél lehe-
téleg anatomiai helyreéllitasra  tdreksziink, de
metaphysistorésnél, Salter |—I-es sértilésnél 20 foknyi sa-
gittalis tengelyeltérést — mas szerzékkel egyetértésben (12,
18 19) — megengedhetének tartunk. Rotaciés hiba, mely
mar 8 fokos (18) eltérésnél okolképzési zavart okoz, vagy ol-
dalirany( deviatio nem fogadhat6 el. Ennek kizarasara elen-
gedhetetlen a gyermek okolképzésének vizsgalata. Meg kell
gy6z8dnink arrol, hogy az ujjak flexioban parhuzamosak és
a kérmok egy sorban helyezkednek el (L &bra).

Az alappere metaphysistdrését, epiphyseolysisét vagy
Salter ll-es sériilését az MP izulet 90 fokos behajlitott
helyzetében tudjuk reponalni. llyenkor a feszes oldalszala-
gok stabilizaljak a proximalis tort darabot, igy a distalis
rész jol illeszthetévé valik, s ugyanakkor jol be lehet allita-
ni a rotatiomentes helyzetet. A gipszkotésnek ki kell ter-
jedni a csuklo6ra és egy szomszédos ujjra, mert csak igy ke-
rilhetjuk el, hogy a gyermek id6 el6tt ,,megszabaduljon”
arogzitd kotésbdl (18). Ha a gyermek ujja jelentésen duz-
zadt, torését instabilnak taléljuk, a gipszkétés nem elen-
gend6 a rogzitésre, ezért vékony 0,6 mm-es dréttal percu-
tan tlizéssel egészitjiik ki a kezelést (3) (2. abra).



Az epiphysisek Salter IE—V-es torései az alappercba-
zison a leggyakoribbak (19). Ezeknél a sériiléseknél kon-
zervativ kezelés még jo repositio esetén sem lehet al-
ternativa, a részleges vagy teljes epiphyseodesist és a
kovetkezményes deformitast csak nyilt, lépcsémentes
repositioval és vizzard osteosynthesissel lehet megaka-
dalyozni (3, 12, 19). Grad szerint (3) a m(tét feltétlen
indokolt, ha a letort darab az izileti felszin 10%-at meg-
haladja.

A collateralis szalagok epiphysealis tapadasa miatt a
proximalis phalanxon radialisan vagy ulnarisan a feln6tt-
kori collateralis szalagszakadas mechanizmusahoz hason-
lI6an szintén kialakulnak Salter Ill-as torések. Ha nagy
segment érintett a sérilésben, a m(tét itt is indokolt (18).

Gondot okozhat a phalanx darabos, esetleg lagyrészsé-
riléssel jaro torése. A rogzités megkodnnyitésére célszer(
ilyenkor a metacarpophalangealis, esetleg a proximalis in-
terphalangealis iziletet finom (0,6 mm-es) Kirschner-
dréttal atmenetileg attlizni. A transfixalé drétot 3—4 hét
utén eltavolitjuk (3).

Gyakran nehezen ismerhet6 fel a phalanx nyak torése,
mivel a fizikélis leletek nem tipusosak, a panaszok nem
mindig sulyosak, és a kis distalis, porcos fragmentum csak
kifogastalan rontgenképen lathatd. A volaris és collateralis
szalagok erésen a distalis fragmentumhoz tapadva marad-
nak a nyak torése utan, és sokszor 90—180 fokban megro-
taljak a letort fejet. Ezeknél a sériiléseknél zart repositio
lehetetlen, nyilt helyreigazitas és a legvékonyabb

2. éabra: Instabil metaphysis torés 8 éves kislany 11—V ujjanak alappercén (a., b.)

2. c., d abra: Percutan dréttlizés utan kifogastalan helyzet
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3. a., b abra: Y torés a 12 éves fil Ul kozéppercének fejecsén

3¢c., d. abra: Nyilt repositio utan drottlizés

Kirschner-drottal torténé rogzités sziikséges. Késdi dislo-
catiok léphetnek fel azokban az esetekben is, amelyekben
primeren nincs lényeges elmozdulas, ezért ajol allé torés
felismerése és késébbi ellendrzése is fontos (3).

A condylus térések gyermekeken ritkdbbak, mint fel-
nétt korban. E sériilések sohasem stabilak, tekintet nélkul
a torés sikjara, unicondylaris, Y vagy T formajara. Mivel
ezek intraarticularis fracturdk, gondos nyilt repositiot és
bels6 rogzitést igényelnek (kivételesen mini csavarral,
rendszerint drottal). Ha az izileti felszint a térés darabos
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jellege miatt nem sikeril teljesen rekonstrualni, a kisebb
defektusok rostos porccal hamar kitel6dnek ésjo functio-
val gyégyulnak (5).

A kozépsbperc epiphysissériilései ritkak, valdszin(leg
a proximalis interphalangealis izllet feszesen tapadd, me-
taphysist6l metaphysisig érd collateralis szalagjai véd6 ha-
tasanak kdszonhetben (18). A Salter I—I1-es sériilések van-
nak tulstlyban, amelyek konzervativ kezelésével, repo-
sitio utdn a szomszédos ujjal k6zds, a csuklot is magaba
foglald gipszkotés felhelyezésével j6 eredményt kapunk.



A Salter Ill-as torések, mint a kérompercnél, az epi-
physis dorsalis peremén a leggyakoribbak, itt ugyanis az
extensor in centralis része szivésan tapad és leszakithatja
az epiphysis egy darabjat (18). A Salter IV-es torések itt
igen ritkdk, de mindig belsd rogzitést igényelnek.

A kozépperc fejecs sérlilései szintén nem gyakoriak, s
ellatasukra az alappercnél leirt elvek érvényesek (3. dbra).

A koromperc sériilése gyakori (3, 12) és a torés tipusa
éppugy fiigg a gyermek koratél, mint a sériilés mechaniz-
musatol. Az ujjhegyekre iranyul6 hirtelen hyperflexids ha-
tas kalapacsdeformitast hoz létre, mely kisgyermekkorban
Salter I—l1-es lysissel jar és sokszor a kérom levalasa kisé-
ri. Ez utbbi az an. Seymour-sériilés (12). Repositio utan
elég egy extensios helyzetii rogzit6kotés. Nem tandcsos a
levalt kormot eltavolitani (12), mert visszahelyezve letapad
a kérémagyhoz, és jol rogziti a lysist. Kisgyermekkorban
a kérompercen a gyakori szovédmény miatt nem ajanlanak
drottlizést (18).

Serdiil6korban hasonl6 sériilésre Salter Il1-as torés jon
létre, amelyet fedetten j61 lehet reponalni és finom Kirsch-
ner-drottal rogziteni. Ha konzervativ kezelés mellett don-
tink, fontos a korai réntgen control a redislocatio és vola-
ris subluxatio kizéarasara.

Gyermekkorban a kdérémperc gyakran szenved ny(it
»crush” sériilést, ahol a diaphysis és az ujjvég darabos t6-
rése mellett stlyos lagyrészroncsolodast talalunk. Ezek-
ben az esetekben nem a térés pontos repositidja a fontos
(ami altalaban lehetetlen is), hanem a lagyrészek gondos
ellatasa.

A gyermek kézsebészetben is mérfoldkdvet jelentett a
mikroszkopos sebészet fejl6dése, amely lehetévé tette a di-
gitalis erek és a legkisebb idegek fascicularis varratat, a
replantatiés térekvések megvaldsulasat, az amputalt ujjak
visszavarrasat (9, 13, 14, 16). Az utébbi 10 évben szeren-
csére egyre tobb osztalyon hazankban is megvan erre a le-
het6ség.

A kézsérilt gyermek ellatasakor a traumatoldgia altala-
nos elvein belll a gyermekkori sajatossdgokat, a ndvekvo
szervezet eltérd bioldgiai tulajdonséagaibol adédo kilénb-
ségeket feltétlenll figyelembe kell venni. A torések, epi-
physis sériilések korrekt repositidjaval, a gydgyulas beko-
vetkeztével azonban nem zarul le a gyermek kezelése. A

OZMOMETER

physiskarosodast kévetd ndvekedési zavarok csak a sériilés
utan fél-egy- évvel jelentkeznek, s felléphetnek az ,artal-
matlan” Salter I—l-es sérilések utadn is, ha azokndl
»Crush” sérilés jott létre a baleset pillanatdban (3, 5). A
gyermek gondozasa ezért csak akkor teljes, ha a kezelés
kiterjed az egy év utani kontrollokra is, lehet6vé téve a ké-
s6i deformitasok megfelelé korrekcidjat. Erre az altalunk
is megvalositott gyermektraumatolégiai utdgondozé nyujt
megfelel6 lehetéséget.
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mokrdl altaldban. In: Dénes J,, Pintér A: Gyermeksebészet és
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Laer, L.: Epiphysenfrakturen. Zent. bl. Chir. 1986, UI,
1217—1227. — 6. Kazar Gy., Kosa Cs.: Ambulans sériltellatas.
Medicina, Budapest, 1985. — 7. Manninger, J.: A kéz sebészete.
In: Littmann I.: Sebészeti mitéttan. Medicina Koényvkiad6, Bu-
dapest, 1977. — 8. McElfresh, E. C. Dobins, J. H.: Intra-
articular metacarpal head fractures. J. Hand Surg., 1983, 8, 383.
— 9. Meyer, V. E.: Upper extremity replantation. Churchill Li-
vingstone New York, Edinburgh, London and Melbourne. 1985.
— 10. O 'Brien, E. T.: Fractures of the hand and wrist region. In:
Rockword, C. A. Jr.,, Wilkins, K. E., King, R. E.: Fractures in
Chudren. Philadelphia, J. B. Lippincott 1984, 229—299. — 11
Prosser, A. J., Irvine, G. G.: Epiphyseal fracture of the metacar-
pal head. Injury, 1988, 19, 34—47. — 12. Rang, M.: Childrens
Fractures. Lippincott, Philadelphia. 1983. — 13. Renner A.: A
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2455. — 15. Renner A.: Gyermekkori kézsérilések. Az Orszagos
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ma mar minden laboratérium alapvetd felszerelése.
Csatlakozzon On is az orszag legelterjedtebb ozmométerének hasznaléihoz!
Referencialistinkon a legnevesebb korhazak és klinikak

az egész orszag teriletérdl.

3-szor olcsébb, mint a nyugati készillékek, de legalabb 2-szer olyan jo!

MIKRO GMK, 6726 Szeged, Tarogaté u. 44.
Tel.: 62/23-022. Dr. Gargyan Jdzsef és Imre Zoltan
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KAZUISZTIKA

A kornyez6 boérbe és a tajeki nyirokcsomokba attétet képzé

basalsejtes carcinoma a labszaron

Hrabovszky Tamas dr. és Zombai Erzsébet dr.

Pécsi Orvostudomanyi Egyetem, Bérgyogyaszati Klinika (igazgat6: Schneider Imre dr.)

A szerz6k egy 57 éves férfi beteg kortérténetét ismerte-
tik. A bal I4bszéron elhelyezked6 basalioma a lagyéki
nyirokcsomokba, valamint a I4bszéar bérébe tobbszoros
attéteket képzett. Az alkalmazott sebészi kezelés az el-
s6dleges és attéti bértumorok kimetszésébdl, halasztott
bératiltetésbél, regionalis nyirokcsomo blockdisszekcio-
bél, valamint egy 10 cm-es — a tumor éaltal involvalt —
fibula-szakasz rezekcidjabol allt.

Kulcsszavak: metasztatizalé basalioma, alsé végtag, sebészi
kezelés

A basal-sejtes carcinoma kdzismerten a leggyakoribb ma-
lignus bértumor, de nagyon ritkdn metasztatizal. Az els6
metasztazissal jaré esetet Beatles ismertette 1894-ben. A
metasztatizalé basalioma diagnézisénak felallitdsa ma is
az 1951-ben Lattes és Kessler (12) altal lefektetett kritériu-
mok alapjan lehetséges:

1 a primer tumor a b6rben (nem a nyalkahartyakon)
van,

2. a metasztazis a primer tumortdl bizonyos tavolsag-
ban talalhatd,

3. a primer tumor szdvettani felépitése a metasztazisa-
val azonos,

4. a metasztazis nem mutat a laphdmrékrajellemz6 szo-
veti képet.

Beatles elsd kozlésétdél az 1984-ig eltelt id6szakbdl 175
esetet gy(ijtottek dssze (6), amelyek a fenti kritériumoknak
megfeleltek. A primer tumornak als6 végtagon valo elhe-
lyezkedése kilondsképpen ritka; csupan 3 ilyen kozlésrol
tudunk (3,9,15), sezek kdzil az egyik hazai szerz6keé (15).

Az alabb részletesen ismertetett kdresetlinkben a basa-
lioma tobb év 6ta fennall6 1abszarfekély formajaban jelent-
kezett, amely a labszar b6rébe tobb exulceral6do, csomés
jellegl, ill. femoralis-inguinalis nyirokcsomo-attétet
adott. A koresetet a ritka eléfordulas és a terapias tanulsa-
gok miatt ismertetjik.

Esetismertetés

H. S. 57 éves férfi felvételekor (1988. oktéber) elmondja, hogy
fél évvel kordbban a bal Iabszararél, egy 5 hdnapja lassan novek-
v6 babnyi csom6t tavolitottak el klinikankon kivil, amelybél sz6-

Orvosi Hetilap 133. évfolyam 27. szam

Basal cell carcinoma of the left lower extremity with
metastases to near skin and to inguinal lymph nodes.
A case of metastasizing basal cell carcinoma in a 57-year-
old male is described. The primary tumor localised on
the left lower leg metastasized to near skin and inguinal
lymph nodes. The primary and metastatic skin tumors
were excised and the defects covered by free skin grafts.
Besides, the inguinal lymph nodes were blockdissected
and a part 10 cm long of the left calf bone was resected.

Key words: metastasizing basal cell carcinoma, lower extremi-
ty, surgical therapy

vettani vizsgalat nem tortént. Az eltavolitott csomé helyén Gjabb,
most mar kifekélyesedett csomé képz6dott, tertiletébdl erysipe-
las indult ki. Néhany hét multan, az elébbit6l disztalisan Ujabb
bércsomo jelentkezett. Ugyanakkor a bal labszar alsé, kulsé har-
madaban 7 év 6ta egyre terjedd, konzervativ kezelésekre nem ja-
vulé labszarfekély van. A beteg megemliti, hogy a labszarfekély
is az el6bbiekhez hasonlé csomoés elvaltozas talajan alakult ki,
amely lassan novekedett, tobb alkalommal vérzett és kdzben ter-
jedt. Thrombosis tudoméasa szerint nem volt, labai nem dagad-
tak. Arzéntartalmu gy6gyszert soha nem szedett.

Felvételi status: jo1 fejlett és taplalt, ép csont-, izom- és izlleti
rendszer( beteg. Maj normalis nagysagl, a Iép nem tapinthato.
A bal als6é végtagon subinguinalisan 2 db babnyi, tdémétt nyirok-
csomo tapinthaté. A sziv, tid6k és a has vizsgalatakor kéros elté-
rést nem észleltiink. Mindkét als6 végtagon a periférias pulzusok
jol tapinthatok, a jobb ldbszaron kifejezett varicositas van.

Lokalis status: a bal labszar als6 harmadaban, a kiils6 boka
felett 15 x 15cm terilet(i, mélybe terjedd, egyenetlen alapu, vér-
zékeny fekély észlelhetd, amelyet enyhén kiemelked6 szél és hy-
peraemias udvar szegélyez (L abra). A labszar hajlit6 felszinén
a fels6 hamadban egy diényi témétt, exulceralt és alatta egy bor-
sonyi tomott csomé talalhatd (2. abra).

Laboratériumi vizsgalatok: We: 32 mm/é. Vizelet, HTC, Hb,
Fvs, vérkenet, majfunkcié, AST, se-elektroforézis, quantitativ
immundiffazié, éhgyomri vércukor, CN, se Fe értékei: eltérés
nélkul. — Bakter. leoltas az ulcus tertletébdl: Staph, aureus.

Szovettani vizsgalat: a tenyérnyi ulcus széli részébdl 3 helyrél
vett szévetmintak, valamint az in toto eltavolitott csomék vizsga-
lata egyarant carcinoma basocellulare szdveti képét mutattak. Az
ulcus szélében az epidermis alsé sejtsoraival dsszefiiggd, Kis,
egyforma sejtekbdl all6 basaliomas infiltratum van, amely az ir-
hat is besz(iri (3. abra).

A hajlité felszinen elhelyezkedé csomékat egy blockban, a
fasciaig terjed6en kimetszettiik. A tenyérnyi ,,fekély” épben tér-
tén6 kimetszésekor felt(int, hogy a tumor a kotészéveti sovények
mentén két kotegben az izmok kozott a mélybe terjedt. Harom
hét maltan a képz8dott granulécios felszineket a combroél vett ha-
sitott transzplantatummal fedtiik. A transzplantatumok kifogasta-
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1. dbra: A primer tumor, mint ,terapiarezisztens ulcus
cruris” a bal alsé végtagon

lanul megtapadtak. Ezt kdvet6en a beteget panaszmentesen ott-
honéba bocsatottuk.

A beteg — tobbszori felhivasunk ellenére is — csak 1990 ma-
jusédban jelentkezett klinikdnkon Ujrafelvételre: a kiilsé boka fe-
lett, a transzplantatum eliils6 és hatsé szélén jelentkezd recidiva,
tovabba a labszar kozépsé harmadaban mediélisan a cutis-
subcutisban tapinthat6 két Gjabb csom 6, valamint az elsé felvétel-
kor is mar észlelt, regressziét nem mutaté lagyéki nyirokcsomaék
miatt. A recidiv tumorokat ismételten kimetszettik és az Gjabb
mély csomoékat az épben szintén eltavolitottuk; emellett lagyéki
nyirokcsomé blockdisszekcidt végeztiink.

A mélyen 116 csomok szdvettani vizsgalata a cutist és subcu-
tist is mélyen infiltralé basalioma metastaticumot igazolt; hason-
I6képpen az inguinalis nyirokcsomok is a primer tumorral azo-
nos szoveti szerkezetet mutaté metasztazist igazoltak.

A beteg ismét csak a megadott id6pontnal jéval kés6bb, 1991
marciusaban jelentkezett ellen6rz6 vizsgalaton. Ennek soran is-
mét recidivara utal6 tiinetet észleltiink a transzplantatum teruleté-
ben; a labszar alsé és kdzépsé harmadanak hataran tszarasnyi,
szondazaskor a fibulara ravezet6 fisztulat észleltiink, amelybél
gennyes valadékot tudtunk exprimalni. A fibularol készitett cél-
zott réntgenfelvétel és CT a csont érintettségét nem jelezte, a
csontbiopszia viszont igazolta atumoros infiltraciét. A csontéallo-
many kozti vel6lirben az eredeti tumorral azonos széveti szerke-
zet( tumorsejt csoportok lathaték (4. abra).

Egyébként a beteg altalanos allapota j6, panasza nincs. Ujabb
béréattét, ill. inguinalis nyirokcsomé nem jelentkezett. Az alsé6
végtag limfografia, hasi ultrahang, mellkasréntgen, csont szcin-
tigrafia kérosat nem mutatott.
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2. abra: Egy diényi exulceralt és egy borsé nagysagi csomé
a hajlité felszinen

Az el6bbi vizsgalatok elvégzése utan a fibulanak egy 10 ern-
es szakaszat a kulsé boka felett rezekaltuk és a disztalis fibula-
részt a tibidhoz csavarral rogzitettik. A rezekalt csontszakasz
proximalis és disztalis vége tumormentesnek bizonyult.

A sebgydgyulas rovid elhtizédésa utan a beteg panaszmentes-
sé valt. A beteg elbocsatasakor készilt kontroll labszarrontgen
felvétel konszolidalt, fibula-rezekci6 utani allapotot mutatott. A
bokaizileti funkcié kifogéstalan.

3. &bra: A primer tumor szévettani képében a cc.
basocellulare-re jellemzé sejtburjanzés az irha fels6 és
kdzéps6 szakaszan figyelheté meg (200 X, HE. f.)



inguinalis nyirokcsomoék blockdisszekciéjabol, valamint a
fibula érintett szakaszanak rezekciojabol allt. A beteg els6
klinikai felvétele 6ta 3 év teltel. A részletes ellen6rz6 vizs-
galatok (mellkasréntgen, csont szcintigrafia, limfografia,
hasi ultrahang) kéros eltérést nem mutattak. A beteg pa-
naszmentes, a végtagon ddéma tarts igénybevételkor sem
jelentkezik.

A metasztatikus basaliomak patogenezise ma sem is-
mert. Szamos tényez6, igy a primer tumor mérete (1, 14),
atumor fennallaséanak id6tartama (8,13), hematogén terje-
dés (1), immundeficiens allapot (16), irradiacios kezelést
kovetd malignus 4talakulas (13) egyarént szerepet jatszhat
a kialakul&séban. Ezek figyelembevételével az alsé végtagi
basaliomak attétképz6déseinek megel6zésére és kezelésé-
re az alabbi iranyelvek kovetését javasoljuk:

4. &bra: A fibula harant metszeti képén a primer tumor 1 minden 3 évnél régebben fennall6 ,terapiarezisztens
szOveti szerkezetével megegyez6 tumorsejt csoportok (200 X, ulcus” széli részébdl szévettani vizsgélat végzése ajénlatos;
HE. f.). 2. a basaliomakat radikalisan, sebészileg kell kezelni,
A mélybe terjed6 basaliomak kimetszése utan halasztottan
Megbeszélés célszerl a keletkezett b&rhianyt fedni, mert a sebalap tu-
mormentességét igy jobban ellen6rizni lehet;

Amig a basalioméak az esetek tobb mint 90%-aban a fej- 3. regionélis nyirokcsomoattétek esetén blockdisszek-
nyak teruletén jelentkeznek, addig az also végtagok csak cio; a bérattétek kimetszése; csontra terjedéskor az érintett
1,5—2 %-ban érintettek (7, 10, 11, 17). Rendkiviili gyakori- szakasz rezekcidja;
saguk mellett is csak ritkdn képeznek éttétet; az ilyen ese- 4. arecidiv basalioma, ill. az esetleges Ujabb attétek is-
tek gyakorisaga 0,028—0,1—0,5% (5, 6, 13, 14). mételt kimetszése;

Az also6 végtagokon jelentkez6 primer basalioméakat (3, 5. a sebészi terapiat csak azokban az esetekben javasol-
9, 15 — sajatos médon — ,torpid labszarfekélyként” juk kemoterapiéval kiegésziteni, ahol tvoli metasztazisok
tobb éven at kezelték; verifikalasuk csak a metasztazisok is igazolhatok.
jelentkezése utan, vagy azzal egy id6ben tortént meg. Ta-
pasztalatok szerint a tumorok kezdeti megjelenésétél a me- Koszonetnyilvanitas: Koszonetiinket fejezziik ki dr. Kranicz
tasztazisok jelentkezéséig atlagosan 9 év telik el (6, 8, 14). Janos docensnek (POTE, Orthopaediai Klinika) a csontrezekcié
A metasztazisok helye a gyakorisag sorrendjében: nyirok- elvégzésében nydjtott segitségért.
csomok, tiidok, csontok, maj (4, 14). Sajat beteglink eseté- IRODALOM: 1 Blewitt, R. W: Why does basal cell carcinoma
ben a kezdeti tlinetek utan 7 évvel jelentkeztek az els6 me- metastasize so rarely? Int. J. Dermatol., 1980, 19, 144—146. —
tasztazisok a labszar bo6rében és az inguinalis 2. Coker, D. D., Elias, E. G., Viravathana, T. és mtsai: Chemo-
nyirokcsomoékban. A metasztazisok észlelését révid idén therapy for metastatic basal cell carcinoma. Arch. Dermatol.,
belil kovette a diagndzis felallitisa. Ennek a korulmény- é%aé ]'19 44—50. —3. Coletta, D. E, Haentze, F. E., Thomas,

. A o . . C.: Metastasizing basal cell carcinoma of the skin with mye-

nek, valamint annak a ténynek koszonhet6en, hogy a tu- lophthisic anaemia. Cancer, 1968,22, 879—884. — 4. Costanza,
morok elsésorban a nyirokutakon keresztil terjednek, ta- M. E., Dajal, Y., Binder, S. és mtsai: Basal cell carcinoma:
voli metasztazis még nem jelentkezett. A primer tumor review, report of a case, and chemotherapy. Cancer, 1974, 34,
sebészi ellatasa utan kés6bb megjelend Gjabb bértumoro- 230—235. —5. Cotran, R. S.: Metastasizing basal cell carcino-

ma. Cancer, 1961, 14, 1036—1040. — 6. von Domarus, H., Ste-

kat a mar korabban is meglévG szubklinikus attétek kifejl- vens, R J.: Metastatic basal cell carcinoma. Report of five cases

désével, a fibula folyamatat pedig kozvetlen raterjedéssel and review of 170 cases in the literature. J. Am. Acad. Dermatol.,
magyarazzuk. 1984,10, 1043—1060. — 7. Ehlers, G.: Zur Klinik der Basalzelle-
A primer tumor és a metasztazisok kezelésében is elsé pitheliome unter Beriicksichtigung statistischer Untersuchung.

Z. Haut-Geschlechtskr., 1966,41,226—238. — 8. Farmer, E. R.,

helyen a sebeszi tumormentesités all, amelyet radioterapi- Helwig, E. B.: Metastatic Basal Cell Carcinoma. Cancer, 1980,

aval és/vagy.kemoterépiévall k.(,)mbinélni Ig.hg.t. Az i'rodalmi 46, 748—757. — 9. Helwig, O., Thomas, C.: In discussion: basal
adatok szerint, a kemoterapias szerek koziil a Cisplatyl, cell carcinoma of the left leg with metastases to left inguinal
ill. a Cysplatyl—Bleomycin kombinaci6 bizonyult a legha- lymph nodes, multiple skin metastases and involving of bone
tékonyabbnak (2, 8). Az emlitett szerekkel is azonban a ta- marrow. Arch. Dermatol., 1968, 97, 596—598. — 10. Hier-

necker, H.: Basaliome an den Extremitaten. In: Sitzungberichte

voli metasztazisoknak csak atmeneti regressziojat (14, 18, Vereinigung fir operative Dermatologie (VOD). 4. Jahresgang

19) sikerdil elérni. Ezért indokoltnak tartjuk, hogy ahol a 12-14. Juni 1981 in KéIn. Zbl. Hautkr., 1981, 145, 270. - 1L
metasztazisok az érintett végtag széveteire (bér, nyirokcso- Kleine-Natrop, H. E., Richter, G., Ziegenbald, H.: Zur Klinik
mok, csontok) terjednek ki s a végtagon nem terjednek tdl, und Therapie der Basalzellepitheliome und Spindenzellepitheli-

ome. Dermatol. Monatschr., 1969,155, 469—484. — 12, Lattes,

a sebészi ellatas keru”on eldtérbe. R., Kessler, R. W: Metastasizing basel-cell epithelioma of the

Saj.ét bete,g[]’nk”nél a sebészi terapia rész,b(?r) a,prin)er tu- skin. Report of two cases. Cancer, 1951, 4, 866—877. — 13. Mik-
mor kimetszésébdl, halasztott transzplantaciébol, részben hail, G. R.,Nims, L. P., Kelly, A. P. Jr. és mtsai: Metastatic basal
a recidivak és bérmetasztazisok ismételt kimetszésébdl, az cell carcinoma. Review, pathogenesis, and report of two cases.
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Arch. Dermatology, 1977, 113, 1261—1269. — 14. Miller, S. J.:
J. Biology of basal cell carcinoma (Part 1.). J. Am. Acad. Der-
matol., 1991, 24, 1—13. — 15. Morvai M., Dobozi A.: Metastati-
zalé basal setjes carcinoma. B&érgydgy. Vener. Szle, 1990, 66,
153—157. — 16. Safai, B., Good, A.: Basal cell carcinoma with
metastasis. Review of literature. Arch. Pathol. Lab. Med., 1977,

101, 327—331. — 17. Saifeld, K.: Die Klinische Vielfalt der Basa-
liome. In: Eichmann F., Schnyder W. (Hrsg). Das Basaliom. Der

h&ufigste Tumor der Haut. Springer Verl., Berlin, Heidelberg,

PALYAZATI HIRDETMENYEK

Konszernlink budapesti és észak-dunantuli
tevékenységének kiterjesztésére budapesti
illet6ségli, j6 megjelenésti, komoly, szak-
mailag elhivatott gyogyszerész (nd)/or-
vos (n6) munkatarsat keres cégiink képvise-
leti (orvoslatogato) munkakorének
betoltésére német és/vagy angol nyelvtu-
déssal.

Munkatarsunknak biztos munkahelyet,
j6 fizetést, alland6 tovabbképzést, szolgala-
ti kocsit biztositunk.

A német vagy angol nyelv(i dnéletrajzot
fényképpel ellatva az aladbbi cimre kéijik
elkildeni: Hoechst AG. Képviselet, 1051
Budapest V, Bajcsy-Zsilinszky Gt 12.

Az lgazsagugyi Megfigyel6 és EImegydgyi-
té Intézet (1475 Bp. X., Kozma u. 13 Pf.
22.) féigazgaté féorvosa meguresedett allas
terhére felvesz 2 f6 elmegyogyasz szakorvost
vagy szakképesités nélkiili elmegyo6gyéasz se-
gédorvost.

Az intézet feladata a binelkdvet6 koros el-
meéllapotl személyek ideg- és elmegydgya-
szati ellatasa, beleértve az elmemegfigyelést,
a kényszergyogykezelést, a munkaterapias
foglalkoztatast, a rehabilitéaciot is.

llletmény: szakképesitéstdl és gyakorlati
id6t6l fuggéen 23—35 ezer Ft-ig.

Evente tizenharmadik havi fizetés, kor-
potlék, ingyenes BKV-bérlet.

Mellékfoglalkozas véallalasa nem kizart.

A jelentkezést az IMEI f6igazgat6 féor-
vosdhoz kell benydjtani.

Személyes informalédas a 147-7956-0s
telefonon.

Dr. Csicsay Ivan
f6éigazgato féorvos

Az lgazsagugyi Megfigyelé és Elmegyd-
gyité Intézet (1475 Bp. X., Kozma u. 13
Pf. 22) f6igazgaté féorvosa megiresedett
allas terhére felvesz 116 f6orvost.

Az intézet feladata a biinelkévet6 koros
elmeéllapott személyek ideg- és elmegyd
gyaszati ellatdsa, beleértve az elmemegfi-
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gyelést, a kényszergydgykezelést, a mun-
katerapids foglalkoztatast, a rehabilita-
ciot is.

Az allas betdltéséhez elmegydgyaszat
szakvizsga és megfelel§ gyakorlati idé,
szakmai jartassag sziikséges. El6nyben ré-
szeslilnek azok a palyazék, akik elmeorvos-
szakértéi gyakorlattal, illetve ideggydgya-
szat szakvizsgaval is rendelkeznek.

Illetmény: gyakorlati id6tél
35—55 ezer Ft korott.

Lakas megbeszélés targyat képezi.

Evente tizenharmadik havi fizetés, kor-
pétlék. Ingyenes BKV-bérlet. Mellékfoglal-
kozas véllalasa nem kizart.

Jelentkezést a megjelenéstdl szamitott 30
napon beliil az IMEI f6igazgat6 f6orvosahoz
kell benyujtani.

Személyes informalddas a 147-7956-0s te-
lefonszamon lehetséges.

fligg6en

Dr. Csicsay Ivan
f6igazgat6 féorvos

A Budai MAV Koérhaz orvos-igazgatéja
(Budapest XII. kér., Szanatérium u. 2/A.
1528) palyazatot hirdet az Anaesthesiologiai
és Intensiv Therapias osztalyra szakorvos,
vagy szakvizsgdhoz kozel &ll6 orvos
szamara.

A munkabér megéallapodas szerint.

A palyazat elnyergjét és igényjogosult
csaladtagjait dijmentes bel- (egy év eltelte
utéan), kilfoldi utazasi kedvezmény is meg-
illeti.

A palyazatot a megjelenéstél szamitott 30
napon belll kell megkildeni a Koérhaz
cimére.

Dr. Tallésy Imre
orvos-igazgato

A szolnoki MAV K6rhaz és Rendelginté-
zet orvos-igazgatéja (5000 Szolnok, Verseg-
hy u. 6—8.) pélyazatot hirdet, nyugdijazas
folytan 1992. IX. 1-t6l meglresedd: osztaly-
vezet6i féorvosi allasra, négydgyaszati os-
ztalyra hatarozott id6re.

New York, 1981, S. 1-15. old. -
H., Woodcock, T M.: Responsiveness of metastatic basal cell
carcinoma to chemotherapy. A case report. Cancer, 1983, 52,
1583—1585. — 19. Woods, R. L., Stewart, J. E: Metastatic basal
cell carcinoma: report of a case responding to chemotherapy.
Postgrad. Med. J., 1980, 56, 272-273.

18. Wieman, T. J., Shively, E.

(Hrabovszky Tamas dr., Pécs, Kodaly Z. u. 20.)

Péalyazati feltétel: sziilészet-n6égyogyaszati
szakképesités; 10 éves szakmai gyakorlat.

Felvétel esetén a MAV dolgoz6t megille-
t6 menetkedvezmény biztositott.

Lakast biztositani nem tudunk.

Palyazatok bekiildési hatarideje, a hirde-
tés megjelenésétdl szamitott 30 nap.

Dr. L6éke Miklos
ov. sebész féorvos
orvos-igazgatd

IMMUNO AG Wien Magyarorszagi Kép-
viselete gyoégyszerész vagy orvos munka-
tarsak felvételét tervezi gyogyszerismerte-
t6i munkakorbe, akik az egész orszag
teriiletén kérhaz- és gyoégyszertarlatogata-
saik soran a cég Magyarorszagon forgalom-
ban 1évé készitményeit ismertetik.

25—35 év kozotti életkorban lévé, gép-
kocsivezetdi jogositvannyal rendelkez6 fér-
fiak jelentkezését varjuk német (esetleg an-
gol) nyelvtudassal.

Jelentkezéseket német (vagy angol) nyel-
vl onéletrajzzal az alabbi cimen kéijuk:
IMMUNO AG; Magyarorszagi Képviselet,
1136 Budapest, Furst Sandor u. 4 .1. em. 2.
Telefon: 111-15-22, 111-28-03, 131-20-16.

A Hajdu-Bihar Megyei Onkormanyzat
Puspokladanyi Szocialis Otthonanak
igazgatéja palyazatot hirdet 1 f6 klinikai
pszicholégusi allas betdltésére.

Palyazati feltétel: klinikai pszicholégusi
szakvizsga. Bérezés az érvényben 1évé jog-
szabaly alapjan megegyezés szerint.

Lakast biztositani nem tudunk. Kijaras
Debrecenbdl megoldhatd.

Péalyazatokat: 4150 Puspdkladany, Kiss
Ferenc u. 1 szam ala kéijuk.

Dr. Husz Laszlo
Igazgato-h.

Danszentmiklés Polgarmesteri Hivatala
(Pest megye, Cegléd vonzaskorzete) korzeti
orvos szabadsaganak helyettesitésére 1992.
jalius 13-t6l augusztus 8-ig szakorvost keres.

Bérezés megegyezés szerint, szolgalati
lakést biztositunk.

Jelentkezni lehet: Polgarmesteri Hivatal,
2735 Danszentmiklés, Dézsa Gy. u. 10.
Tel.: Danszentmiklés 1-es.
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BACLOFEN
10 mg és 25 mg tabl.

Hatbéanyag. 10, ill. 25 mg baclofenum tabl.-nként.

Javallat: A sclerosis multiplexes izommerevség és az egyéb eredetl spinalis izomgércsok kezelé-
se. Cerébralis eredetli izomgdrcsdk esetén is alkalmazhato.

Ellenjavallatok. Pszichézis, epilepszia, terhesség elsé harmada.

Adagolas. Altalaban a kezdé adag naponta 3-szor5 mg. Az egyes adagok azutan haromnapon-
ként 3-szor 5 mg-mal emelheté6k, amig a maximéalis adagot (30—75 mg/nap) elérik. A tablettakat
ajanlatos étkezés kdozben bevenni.

Mellékhatasok. Kabultsag, szédulés, hanyinger, hanyas, kilonosen a kezelés kezdetén. Agyi
vérellatasi zavarok esetén vagy id6sebb betegeken: depresszié, euféria, zavartsdg és hallucina-
ci6. El6fordulhat izomhipoténia, mely az adag cs6kkentésével — esetleg a nappali adagok csok-
kentésével és az esti emelésével — megszintethet§. A szedativ hatds kuléndsen a cerebralis
spaszticitds miatt kezelt betegeken jelentkezhet.

Gyoégyszerkodlcsonhatas. Ovatosan adhaté:
— vérnyomascsokkentékkel (a Baclofen is csokkenti a vérnyomast).

Figyelmeztetés. Kiulénosen évatossagot és orvosi feligyeletet igényel alkalmazéasa cerebralis
eredetli gorcsos allapotokban és idésebb korban, tovAbba gyomor- és nyombélfekély esetén.
Parkinson-kér és atetétikus allapot kezelésére nem alkalmas. Alkalmazasanak elsé szakaszaban
— egyénenként meghatarozandé ideig — jarm{(ivet vezetni vagy baleseti veszéllyel jar6 munkat
végezni tilos. A tovadbbiakban egyénileg hatarozandé meg a tilalom mértéke.

Megyjegyzés. Csak vényre adhaté ki, egyszeri alkalommall Az a szakrendelés (gondozd)
szakorvosa rendelheti, akia gyégyszerjavallatai szerinti betegség esetén a beteg gyégyszerelésé-
re teriletileg és szakmailag illetékes.

Csomagolés. 50 tabl. (10 mg); 50 tabl. (25 mg).
Gyartja:
POLFA — Gyobgyszergyar, Lengyelorszag

Exportélja:
CIECH - Varso

Felvilagositast ad:

Polcommerce Kft

a Polcommerce Wien
lednyvallalata,

a .
f?.ip rh —warszawa
képviselete

Lengyel Vegyipar és
Gydgyszeripar

1075 Budapest, VII.

Tandcs krt. 25., 1. 3.

Telefon: 142-7723, 142-2548
Telex: 22-6388. Fax: 142-2548

CZ2}-6-CzJ-



A

OLTOANYAGTERIVELO ES KUTATO INTEZET
az alabbi

szemcseppeket és szemkendcsot
gyartja és forgalmazza:

HUMACARPIN® 1% és 2% szemcsepp
HUMACAIN® 04°/o szemcsepp
TIMOPTIC® 0,25% és 0,5% szemcsepp
(Merck Sharp & Dohme Idea Inc.)
OPTICROM® szemcsepp
(Fisons licence)
GARASONE* szemcsepp
(Schering-Plough USA licence)
GARASONE* szemkendcs
(Schering-Plough USA licence)

A gybgyszerkészitményekkel kapcsolatos informéciok
az alabbi cimen kérhetdk:

HUMAN
OLTOANYAGTERMELO ES KUTATO INTEZET
GYOGYSZERISMERTETO OSZTALY
BUDAPEST
Szallas u. 5
Tel.: 17-82-666



FOLYOIRATREFERATUMOK

SUGARBIOLOGIA

Az atomenergia — az energiaproblémat
oldja meg, vagy gyermekeink jovéjét fe-
nyegeti? Nickel, A., Holm-Hadulla, M.,
Steubing, A.: Kinderarzt, 1991, 22, 1641

1990 marciusaban az IPPNW (Internatio-
nal Physican Protection Nuclear War — az
Atomhébord Megel6zésének Nemzetkdzi
Orvostarsasaga) egy nyilvanos kong-
resszust rendezett Kiéiben, ,,Kiszallas a
magenergiabél” cimmel. Az ismert nem-
zetkozi szakemberek arra kerestek vélaszt,
hogy ,az atomtechnika az emberiséget
egészségligyileg, kornyezetileg, gazdasagi-
lag, tarsadalompolitikailag és moralisan
megterheli-e, vagy ez az emberiség torté-
netének csak fenyegetéseként jon széba?”

A referatumok témaja, illetve az el6ada-
sok cime a kovetkezd volt: ,,A fenyegetés
Gtjai — kidt a fenyegetésbél”, ,,Gyermek-
rék és besugarzas”, ,,Ujabb ismeretek az
alacsonyabb sugardézisok veszélyességé-
rél”, ,,Foglalkozassal kapcsolatos sugar-
terhelés’,,, Az atomhulladék végleges elhe-
lyezésének problémai”, LAZ
Gjrafelhasznalas és atomtranszport veszé-
lyei”, ,,Az ember az atomkorban”, ,,Me-
leghaz effektus és atomenergia”. Mély be-
nyomast keltett és megddbbenté volt a
csernobili beszdmol6, ahol kb. 7 tonna ra-
dioaktiv anyag kerilt a kérnyezetbe, az at-
moszféra 50—100 millié Curie-s radioakti-
vitasat okozva.

A csernobili tragédiat kovet6en ennek
mértéke, kornyezeti, emberi és orvosi tra-
gikus kdvetkezményei csak fokozatosan ju-
tottak az orovosok, a természettudésok és
az Ujsagirok tudomasara, mivel ezt évekig
igyekeztek agyonhallgatni és a nyilvanossa-
got félretdjékoztatni. A kezdeti evakualast
tovabbi szézezres atkdltozések kovették, a
talaj, a viz és a levegé a feltételezettnél
100—200-szor nagyobb radioaktiv szeny-
nyez&dést kapott, az itt termelt mezégazda-
sagi termékeket pedig masutt arusitjak. A
gyermekeket zart ablak mellett 6vjék a le-
veg6tél, zart autdbuszokban szallitjak éket
iskoldba és vissza, egyre emelkedik a bete-
gek és a halottak szama.

Kovetkezmények. A novényzetben jelen-
tés fapusztulast észleltek, a fak és novény-
zet levelei tumorszerlien megnévekedtek,
természetes szinskaldjuk eltiinedezett és
patolégias elszinez6dést vettek fel. Az alla-
tokon orokletes karosodasok és sulyos fej-
16dési rendellenességek léptek fel. Az em-
beri kdrosodasok depresszids allapotokban
és dngyilkossagokban is megmutatkoztak,
de ezen kivul gyakoribb anaemidkban, al-
lergidkban, leukaemidkban és rakos meg-
betegedésekben nyilvanultak, illetve nyil-
vanulnak meg. Az egyik el6adé ezt toxikus
~természet elleni hdbord”-nak nevezte és
ebben a karosodasok komplexitasat kell
szamitasba venni. Kiderilt tovabba, hogy

az emberiséget ma mar nemcsak az atom-
habora, hanem az ipari toxinok, illetve a
,,Dékés” radioaktivitas is veszélyezteti.

Ramutattak az alacsony sugarhatés ve-
szélyére is, és mar az 50-es évek epidemio-
l6giai vizsgalatdban kimutattak, hogy szig-
nifikdns 0Osszefiiggés van a gyermekkori
rakos megbetegedések és az anya terhesség
alatti sugarterhelése kozott, ami a legtdbb
orszagban a terhesek réntgenvizsgalatanak
eltiltdsahoz vezetett. Utébb mar az el8ira-
sok szerint épitett atomerémivek kérnye-
zetében is a leukaemias megbetegedések
emegszaporodasat tapasztaltak, sét a sella-
fieldi atomerém(iben dolgoz6 apak gyer-
mekei kozott 2,5-szer nagyobb leukaemia
gyakorisagot tapasztaltak, mint a tdébbi
gyermek kozétt. Ez pedig mar a génkaro-
sodas mellett szol.

Az alacsony sugarddzisok szummaléd-
hatnak, de ezek veszélyessége experimen-
talisdn egymagéaban is bizonyithat6. Az igy
szisztematikusan besugarzott él6 sejtek
mutéaciés mértéke ,linearisan”, sét ,.tal li-
neédrisan” megemelkedett, és a vélemények
szerint az alacsony sugardézisok veszélyes-
ségét 200-szorosan alabecsiilik. Artalmat-
lan kuszobdozis tehat nem létezik, és e kor-
nyezetben ,tiszta”, sugarveszélytél telje-
sen mentes dolgozdkrdl nem beszélhetiink.

Az atomhulladék végsé elhelyezése az
atomenergia ellenz8inek egyik legf6bb kri-
tikus pontja, de biztos modellje erre még
egy orszagnak sincsen. Az Gjrafelhasznélas
sem oldja meg az atomtechnika probléma-
jat — vélik. igy ,,atomszemétturizmus”
zajlik az orszagutakon, a sineken és rész-
ben az ajtonk el6tt.

Csokken a ,,meleghaz effektus?” Ez
megcéafolhaté. Az &ram a végs6 energiafel-
hasznalasnak csak 13%-at adja, az NSZK-
ban pedig az ossz energiapétlasnak csupan
2%-4at adta az atomenergia. A fosszilis
energiahordozdk (szén, olaj, gaz) csak fe-
Iének a magenergia pétlasara 250 atomeré-
mdre lenne sziikség, ami kdrnyezetileg és
gazdasdgilag is abszurdum. A zsakutcabol
a kivezet6 utat ,,a kockazatcsokkentés stra-
tégidja”, ,,racionalis energiafelhasznalas”,
maés szdval az energiatakarékossag, a mo-
dem energiatechnolégia és az energiaforra-
sok okos kihasznalasa képes biztositani.

A kongresszus kovetkeztetésként a mag-
energiatdl valé azonnali elszakadast kezde-
ményezte, mivel ez az energiaproblémat és
a meleghazhatas kikiiszobdlését is képtelen
megoldani. Ugyanakkor minden ,,norma-
lis” atomerém( is, a maga alacsony sugar-
zasaval szintén potencialis veszélyhelyzetet
képez.

Angeli Istvan ar.

Csernobil tanulsagai. Darby, S. C., Ree-
ves, G. K.: Brit. med. I, 1991, 303, 1347.

Az oxfordi szerz6k rovid kdzleményének
alcimében azt jelzik, hogy jelenleg legna-
gyobb egészségi hatasnak a pszicholdgiai
probléméak latszanak. A mind ez ideig leg-
nagyobb radioaktiv anyag kibocsatast
egyetlen forrasbdél a csernobili baleset
okozta. Szazezrek vettek részt a mentési, il-
letve a sugarmentesitési tevékenységben,
tobb mint szazezer embert telepitettek ki la-
kéhelyérél. Korlatoztak a tevékenységet és
az élelmiszer-ellatast. Mindezek nagy ha-
tassal voltak a szovjet koztarsasdgok min-
dennapi életére. A kornyezetszennyezés
mértéke és annak kezelése sok éven at lesz
a szakemberek gondja. A kdrnyezeti szeny-
nyezettségrél az elsé térkép harom hénap-
pal a baleset utan 1986 juliusdban kelet-
kezett, de csak 1989 maérciusaban hoztak
nyilvanossadgra. A sugarzasok hatasaval
kapcsolatos nagyfokl tajékozatlansag még
a helyi orvosokndl is sok olyan betegséget
hozott dsszefliggésbe a balesettel, amelye-
ket soha nem tulajdonitottak sugarzasnak.
A kialakult bizalmatlan Iégkér miatt kérte
a szovjet kormany a Nemzetkdzi Atom-
energiai Ugynokséget (NAU), hogy érté-
kelje a baleset kovetkezményeit és azokat
az intézkedéseket, amelyeket a helyi lakos-
sag védelmére hoztak. Ez vezetett a Nem-
zetkdzi Csernobil Projekt létesitésére,
amelynek zar6 jelentését a NAU 1991 vé-
gén tette kozzé.

A projekt foglalkozott a Csernobiltdl
30—300 km tavolsagban é16 emberek
egészségi allapotaval, akiknek a kdmyzeté-
ben nem elhanyagolhatd cézium szennyezés
volt. Ajelentés egyik f6 kovetkezménye az,
hogy a legnagyobb hatas, ami az emberek
egészségében bekovetkezett és ami jelenleg
a balesetnek tulajdonithaté, pszicholdgiai
jellegi. Bar sok ember véli gy, hogy su-
garzasnak tulajdonithaté betegsége van,
ezeket a hiedelmeket a NAU-csoport nem
alapozta meg, amikor is a szennyezett és a
kozeli nem szennyezett falvak lakossagaban
széles kor(i klinikai vizsgalatokat és labora-
tériumi méréseket végeztek, beleértve a
pajzsmirigy rendellenességek, a hemoglo-
bin koncentracié anomalidinak el6fordula-
sat. Sok ember a maga és gyerekei jovéje
miatt aggédik a terlleten maradni. Erésiti
a félelmeket az a sokféle korlatozas, ame-
lyet az élelmiszer fogyasztadsdban és mas
tevékenységekben — a NAU szakértok sze-
rint sugarvédelmi szempontbél indokolat-
lanul —bevezettek. Természetesen akitele-
pitett lakossag és a mentési munkakban
szerepl6k ennek a vizsgalatnak nem voltak
alanyai, csak mintegy 1350 helybéli lakos.
Ez a szdm elég nagy ahhoz, hogy a szeny-
nyezett és a kontroll falvak kozétt morbidi-
tési kilonbségeket lehessen kimutatni, de
tal kicsi ahhoz, hogy a rosszindulat( beteg-
ségek, vagy mas sulyos, de ritka betegségek
legszerényebb novekedését is észlelni le-
hessen. Tovabba, sok hatas megjelenéséhez
még az id6 sem volt elegendd. Mas tanul-
manyokbdl ismeretes pl., hogy a sugarha-
tas kovetkeztében jelentkezé leukémia gya-
korisdga az expozici6 utdn 5 évvel a
legmagasabb a viszonylagos ndvekedés ér-
tékében, de sok masféle rak esetében 5—10
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év mulva még csak kis emelkedés mutatko-
zik meg a kés6bbi évekhez képest. A hypo-
thyreoidismus is csak sok év mulva nyilva-
nul meg.

Mas forrasokbél exponélt lakossagi cso-
portok epidemioldgiai elemzéséb6l meg le-
het becsiilni a rosszindulatd folyamatok
kockézatanak mértékét. igy a NAU dozis-
becslése alapjan a balesetet kdévets 70 év-
ben a leukémia kivételével el6forduld rakos
megbetegedések kockazata a szennyezett
terlleteken 2—4%-kai nd. Lehetséges,
hogy a pajzsmirigyrakok el6fordulasa na-
gyobb ndvekedés( lesz. A pontos elérejel-
zés igen nehéz. A hivatalos szovjet eljara-
sok a dozis becslésére gyakran tulértékel-
ték a dozist, rendszerint 2—3-szorosan. A
legnagyobb dézisokat a pajzsmirigyre sza-
mitottdk a rovid felezési idej(i radioaktiv
jod miatt. Ezek természetesen a NAU pro-
jekt el6tt mar teljesen elbomlottak, és ezért
a szovjet doézisbecslések finomitdsa mar
nem volt lehetséges. Bar sok minden isme-
retes a sugarzas hatasairdl, a csernobili ta-
pasztalat sok mindenben kiilénbozik az ed-
dig tanulméanyozott eseményektdl, igy pl. a
dozis jelentés hanyada a szervezetbe kerilt
radioaktiv izotopoktél szarmazott, a dézis-
teljesitmény igen kicsi volt, és a pajzsmi-
rigy dozis rovid felezési idejli radioaktiv
jod vegyiletek keverékét6l szarmazott.
Mindezen bizonytalansagok ellenére a la-
kossag egészségi allapotanak elemzése ki-
vanatos még akkor is, ha az adatok értéke-
lése nagy koriltekintést és dvatossagot
igényel.

A szerz6k kozelményiket azzal fejezik
be, hogy a NAU-csoport a szovjet tuddso-
kat és orvosokat kiiszkddni latta a nagyon
Osszetett hivatali irdnyitassal, nem megfe-
leléek a lehet6ségeik, gyakran nem jutnak
el hozzajuk a legfrissebb tudoméanyos isme-
retek, és a tarsadalmi bizalmatlansag lég-
korében kell dolgozniuk. Ezért — mint ir-
jak —, szikség van a turelminkre, az
egyuttérzésiinkre és barmilyen valédi segit-
ségre, amit nydjthatunk nekik.

Koteles Gyorgy dr.

PLASZTIKAI SEBESZET

A tetovalas egész életre szolo bélyeg. Mer-
cer, N. S. G., Bavies, D. M. (Department
of Plastic and Reconstructive Surgery,
Charing Cross Hospital London W6 8 AP):
Br. med. J., 1991, 303, 380.

A szerz6k felmérése szerint gy tlinik,
hogy atetovalas — kulonésen fiatal n6k ko-
rében — ,,tarsadalmi megbecsulésre” kezd
szerttenni. Tobb nemzetkézileg ismert sze-
mély nyilvanossag el6tt mutatja Uj mintait,
aminek elsdsorban a fiatalsag kérében van
fontos vonzereje, akik a tetovalast divatos-
nak tekintik.

Az eljarasra vonatkozéan feljegyzések
vannak az dkortdl kezdve, ami a maori és
polinéziai népeknél ért el kimagasléan ma-
gas szintet. Az elnevezés a tahiti szigeti
otatau” kifejezésb6l ered. A kilonboz6
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mintak egy csoporthoz valé tartozast, par-
kapcsolatot jeleztek, vagy a férfivé avatas
szertartasahoz tartoztak.

Nagy-Britannidban 1969-ben a tetovalta-
tok atlagos életkora 16 év volt, s bar akkor
torvényt hoztak, hogy a korhatar 18 év le-
gyen, az életkor 20 év 6ta nem valtozott. A
jelenleg is érvényben 1év6 jogszabaly az
1982. évi ,,Local Government Miscalleno-
us Provisions Act” az als6 korhatart 18 év-
ben szabja meg, a tetoval6 szalonokat beje-
lentésre kotelezi, ill. meghatarozza a
kozegészségligyi el6irasokat. Kiemelendd,
hogy irasbeli beleegyezés a beavatkozashoz
nem sziikséges!

A felmérések azt mutatjak, hogy a tor-
vény végrehajtasat legjobb esetben is csak
hézagosan ellenérzik, raadasul a tetovald
mivészek kozott nincs semmiféle belsd
szabalyzat.

A tetovalashoz sziikséges eszk9zok sza-
badon rendelheték, s minthogy kulén he-
lyiségre nincs sziikség, abejegyzést el lehet
kertlni.

A beavatkozés és fert6zés kozotti dssze-
fliggés jol ismert. Legsilyosabb a hepatitis
B-virussal tértént fert6zés volt, de elméleti-
leg a HIV virus atvitele is lehetséges. (A
mveletet nem egyszer hasznalatos tlkkel

végzik.)
Ismert tovabba a tetovalds és biindzés
vagy személyiségzavar d