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Újabb adatok a neurodegeneratív kórképek és néhány 
izombetegség pathogenesiséhez: terápiás perspektívák
Vécsei László dr. és Pál Endre dr.
Pécsi O rvostudom ányi Egyetem , N eurológiai K linika (igazgató: C zopf József dr.)

A közelmúlt klinikai kutatási eredményei igazolták, hogy 
a Leber-féle optikus neuropathia, a Huntington-, 
Parkinson- és Alzheimer-betegségek, valamint az ence- 
phalomyopathiák kialakulásában a károsodott mitokond- 
riális DNS közrejátszhat. A mitokondriális DNS 16 569 
bázispárból épül fel, 13 polipeptidet, 2 riboszomális 
RNS-t és 22 tRNS-t kódol. Ez a génkészlet a nukleáris 
állománnyal összehasonlítva lényegesen sérülékenyebb. 
Miután a mitokondriális DNS részt vesz a terminális oxi
dáció enzimjeinek kódolásában, károsodása sejtpusztu
lást eredményezhet. Jelen tanulmány áttekinti e kevésbé 
ismert mechanizmusokat és felhívja a figyelmet potenci
ális terápiás lehetőségekre.

Kulcsszavak: DNS, m itokondrium , neurológiai betegségek, 
terápia

A neurodegeneratív kórképek közös jellemzője a központi 
idegrendszer kitüntetett régióiban az idegsejtek folyamatos 
károsodása, majd pedig pusztulása. A molekuláris bioló
gia elmúlt évtizedben tapasztalt és jelenleg is folyamatos 
fejlődése következtében a neuronpusztulás mechanizmusa 
mind világosabbá válik és így merőben újszerű terápiás le
hetőségek kerülnek előtérbe. Napjainkban a modern 
elektrofiziológia és képalkotó eljárások alkalmazásával az 
idegrendszeri megbetegedések lokalizációja és a kóros el
változások természetének tisztázása noninvasiv vizsgála
tokkal mind pontosabbá válik, ugyanakkor a molekuláris 
neurobiológia és klinikai pathobiokémia eredménye újsze
rű terápiás alternatívák lehetőségét vetik fel a gyakorló kli
nikusnak számos neurológiai kórkép kezelésében.

Rövidítések: ADP: adenozin-difoszfát; CoQ: ubikvinon; ATP: 
adenozin-trifoszfát; CPEO: krónikus progressiv külsó szemizom bénu
lás; DNS: dezoxiribonukleinsav; MAO B: monoamin oxidáz B; ME- 
LAS: mitokondriális myopathia encephalopathia, laktát acidózis, stroke- 
szerű epizódok; MERRF: myoclonus epilepszia, „ragged-red fibres” : 
MPP: l-metil-4-fenilpiridin; MPTP: l-metil-4-fenil-l,2,3,6-tet-
rahidropiridin; NADH: redukált nikotin-amidadenin-dinukleotid; ND: 
NADH dehidrogenáz; NMDA: N-metil-D-aszpartát; tRNS: transzfer
ribonukleinsav

Novel findings in the pathogenesis of neurodegenera- 
tive and some muscular disorders: therapeutic per
spectives. Recent findings suggest that damaged 
mitochondrial DNA (mtDNA) may play a role in the de
velopment of Leber’s hereditary optic neuropathy, Hun
tington’s, Parkinson’s and Alzheimer’s disorders, as well 
as in that of encephalomyopathies. The mtDNA consist 
of 16 569 base pair and encodes 13 polypeptides, 2 
ribosomal RNAs and 22 transfer RNAs. It is much more 
injurable than the nuclear DNA (nDNA) and since 
mtDNA participates in the synthesis of respiratory chain 
enzymes, therefore, its damage may result in neuronal 
cell death. The present paper summarizes these novel 
mechanisms and potential therapeutic strategies with 
regard to neurological disorders.

Key words: D NA , m itocondrium , neurological disorders, 
therapies

A mitokondriális DNS
Ismeretes, hogy a mitokondriumoknak autonom replikáié 
DNS génkészlete van. Az emlős mitokondrium DNS 13 
polipeptidet, 2 riboszomális RNS-t és 22 tRNS-t kódol. 
Anderson és mtsai (2) határozták meg a humán mitokond
riális gén teljes szekvenciáját (16 569 bázispárt tartalmaz a 
kromoszomális egymilliárd bázispárral szemben). Bebi
zonyították, hogy az egyes egységek között alig található 
„nem kódoló” bázispár. Míg a nukleáris génkészlet 7%-a 
aktív, addig a teljes mitokondriális génállomány szükséges 
a sejtanyagcsere fenntartásához. Noha a legtöbb mitokond
riális fehérjét a nukleáris DNS kódol, számos más proteint 
— főleg a sejtlégzésben részt vevő enmzimrendszerek 
egyes alegységeit — a mitokondriális DNS határozza meg. 
Richter és mtsai (26) vizsgálatai azt igazolták, hogy a mi
tokondriális DNS a nukleáris DNS-sel összehasonlítva lé
nyegesen sérülékenyebb az oxidativ károsító hatásokkal 
szemben. E fokozott érzékenység többek között a DNS re- 
paráló mechanizmus és a hisztonok mitokondriális hiányá
val lehet kapcsolatban. Az oxidativ hatás (vagy más exo- 
gén tényezők) okozta genetikus károsodás éppúgy szerepet 
játszhat a daganat, a krónikus gyulladások és az autoim
mun folyamatok pathogenesisében, mint ahogyan a neuro
degeneratív kórképek létrejöttében (1. ábra). Egy másik
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! .
IDEGSEJT KÁROSODÁS

TERÁPIA : 1. Génterápia
2. Szubsztitúciós terápia
3. Excitotoxin antagonisták

1. ábra: A genetikus mutációk és/vagy exogén faktorok 
intracelluláris energiazavart idéznek eló, s az így károsodott 
sejtek az excitotoxinok hatására elpusztulhatnak

lényeges tényező, hogy míg a nukleáris génkészletet érintő 
mutáció nagy eséllyel inaktív régiót károsít, addig a mito- 
kondriumban nagyon valószínű, hogy a génkészlet funkci
onálisan aktív része károsodik.

A mitokondriális DNS és a sejtlégzés kapcsolata

A celluláris energiatermelés lényege a hidrogén vízzé tör
ténő oxidálódása. Maga az oxidativ folyamat kisebb ener
giarészletek felszabadulásával történik. A NADH ugyanis 
nem közvetlenül az oxigénnel reagál, hanem egymás után 
kapcsolt redoxi-rendszerek egész sorával (31). Miközben 
az elektrontranszportban az egyes láncszemek az azt köve
tő fehérjekomplexhez kapcsolódnak, a vízképződés sza
bad energiájának egy része, mint kémiai energia megma
rad. Az oxidativ foszforilálás során pedig az ADP-ból és 
anorganikus foszfátból ATP képződik (31) és a terminális 
oxidációban felszabaduló energia nagy része így tárolódik. 
Az elektrontranszportban részt vevő fehérjerendszerek 
számos komplex egységből állnak. A Komplex I (NADH: 
ubikvinon oxidoreduktáz) 26 alegységből áll, amelyből
7-et a mitokondriális DNS kódol. A Komplex II (szukcinát 
ubikvinol oxidoreduktáz) 5 a nukleáris genom kódolta 
egységből épül fel. A Komplex III (ubikvinol: citokrom c 
oxidoreduktáz) 11 alegységből áll, amelyből egyet (cito- 
króm b) a mitokondriális DNS kódol. A Komplex IV-nek 
(citokróm c oxidáz) 13 alegysége van, s ebből hármat a mi
tokondriális DNS határoz meg. Végül a Komplex V (ATP 
szintáz) 12 alegységből épül fel, s kettőt a mitokondriális 
gén kódol (összefoglaló: 3). Levonható tehát az a következ
tetés, hogy a nukleáris DNS kódolja a terminális oxidáció 
enzimrendszerének jelentős részét (elektrontranszport fe
hérjéi, a mitokondriális DNS replikádéban, transzkrip
cióban és transzlációban részt vevő fehérjék). Ugyanakkor 
a mitokondriális DNS-ben fellépő mutáció — különös te
kintettel arra, hogy lényegesen sérülékenyebb, mint a nuk
leáris génkészlet — jelentős zavart idézhet elő a sejtlég
zésben.

A sejthalál mechanizmusa

Több mint 2 évtizede Olney (22) vezette be az excitotoxici- 
tás fogalmát annak jellemzésére, hogy az excitotoxikus 
aminosavak az injektált agy területen neuronpusztulást 
idéznek elő, de megkímélik az áthaladó idegrostokat. Va
lóban a legújabb adatok is az excitotoxinok jelentős szere
pét támasztják alá a neurodegeneratív kórképek pathoge- 
nesisében (összefoglalók: 33, 34, 35). A mitokondriális 
(vagy nukleáris) génállományt érő mutáció esetén a termi
nális oxidáció zavara állhat elő, amely jelentősen befolyá
solhatja az excitotoxinok anyagcseréjét is. Ismeretes példá
ul, hogy a glutaminsav NADPH-val kapcsolt enzimek 
közreműködésével metabolizálódik a mitokondriális ci- 
tokrómban. Következésképpen esetleges komplex I defici
enda esetén a metabolizmus zavart szenvedhet és így nőhet 
a glutaminsav koncentrációja. Második lényeges tényező 
az, hogyha az elektrontranszport zavart a terminális oxidá
cióban, akkor csökken az oxidativ foszforilálásban kelet
kező ATP mennyisége is, amely a sejt energiaháztartását 
veszélyeztetheti. Egy további fontos faktor pedig az, hogy 
viszonylag nagy energiával rendelkező elektronok szakad
hatnak le az elektron-transzport láncról és extrém reaktív 
toxikus szabad gyökök képződhetnek (24). Ugyanakkor a 
közelmúlt vizsgálatai (32, 36) azt igazolták, hogy a mito
kondriális toxin amino-oxiecetsav agyszövetbe történt 
mikroinjektálást követően indirekt úton excitotoxikus lézi- 
ót idéz elő azáltal, hogy zavarja az intracelluláris energia- 
termelést a mitokondriális malát-aszpartát lépés gátlásá
val. Novelli és mtsai (21) korábbi vizsgálatai szerint csirke 
retina kultúrában az oxidativ foszforilálás gátlása alacsony 
NMDA vagy glutaminsav koncentráció esetén is neuroto- 
xikusnak bizonyult. Levonható tehát az a következtetés, 
hogy a terminális oxidáció és oxidativ foszforilálás enzim- 
rendszerének zavara (legyen az nukleáris vagy mitokondri
ális génmutáció eredetű, illetve direkt a fehérjerendszerre 
ható toxikus hatás következménye) neuronpusztulást idéz
het elő excitotoxinok jelenlétében (1. ábra).

Genetikus mutáció (nukleáris, mitokondriális) és cellulá
ris anyagcserezavar neurodegeneratív kórképekben és más 
megbetegedésekben.

Az elektrontranszport számos redoxrendszeren keresztül 
történik. Ha a komplex I (vagy más komplexek) fehérjéi
nek genetikus mutáció következtében strukturális változá
sa következik be, akkor az elektrontranszport különböző 
pontjain zavarokat idéz elő. Ezen defektusok az idegrend
szer (és más szervrendszerek) különböző régióiban más
más mértékben jutnak érvényre, különböző fenotípusokat, 
azaz betegségeket eredményezve. Az itt összefoglaltakra jó 
példának kínálkozik a Leber-féle betegség. E kórképben 
opticus neuropathia észlelhető, acut vagy subacut vakság 
léphet fel, főleg felnőtt fiatal férfiakat érintve. Cardialis 
arrhythmia és peripapilláris microangiopathia a gyakori 
kísérő tünetek, s igazolták a komplex I defektusát is. A 
komplex I mitokondriálisan kódolt egységeit a NADH de- 
hidrogenáz (ND) gén határozza meg. Wallace és mtsai (37) 
vizsgálatai szerint az érintett családok felében az ND4 
génben van a mutáció. Leírtak azonban egy Queensland-
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ban élő nagycsaládot, akiknél a Leber-betegségre jellemző 
opticus neuropathia mellett más neurológiai tünetek (így pél
dául dysarthria, ataxia, tremor, hátsó kötél tünetek) is jelent
keztek. E családban az ND1 gén mutációját észlelték (12). 
Ezen eredmények szerint a komplex I különböző alegységei
ben történő mutáció más-más neurológiai kórképeket (fenotí- 
pusokat) eredményezhet.

Parker és mtsai (24) komplex I zavarát észlelték Hun- 
tington-betegségben is. Gusella és mtsai (11) vizsgálatai sze
rint a Huntington-betegség génje a 4-es kromoszómára loka- 
lizálódik. Ha beigazolódik, hogy a komplex I valamely 
alegységét kódoló szekvencia a 4-es kromoszóma 
Huntington-betegségért felelős régiójában lokalizálódik, az a 
fenti mechanizmust erősen támogatná. Post mortem vizsgá
latok a komplex I rendszer zavarát igazolták parkinsonismus- 
ban is. E kórképben a dopamin sejtpusztulás mechanizmusa 
nem teljesen tisztázott. Ismert, hogy a neurotoxikus vegyület 
az MPTP (illetve metabolitja az MPP+) a nigralis idegsejte
ket szelektíven pusztítja és a parkinsonismus klinikai képét 
idézheti elő emberben (7, 15). Az MPTP MAO-B katalitikus 
hatása mellett — valószínűleg a gliában — a neurotoxikus ha
tású MPP+-vé metabolizálódik, majd a dopaminfelvevó 
rendszeren keresztül jut be a neuronokba. Az MPP+ a 
komplex I rendszer specifikus inhibitora (19). Schapira és 
mtsai (27) vizsgálatai szerint a komplex I és a NADH citrok- 
róm c reduktáz aktivitás jelentősen csökkent parkinsonos be
tegek post mortem substantia nigra szövetében, ugyanakkor 
a szukcinát citokróm c reduktáz aktivitás normális volt. Ha
sonló következtetést vontak le vizsgálataikból Mizuno és 
mtsai (17) is. Az MPTP toxicitással közel megegyező mecha
nizmus felveti (a genetikus károsodás mellett) az esetleges 
exogén toxin(ok) szerepét is a parkinsonismus keletkezésé
ben. Lestienne és mtsai (16) normális mitokondriális geno- 
mot találtak parkinsonismusban. Eredményeik szerint a 
csökkent komplex I aktivitásért a nukleárisan kódolt komp
lex I alegység(ek) zavara lehet a felelős, illetve direkt károsító 
anyagok (fémek, oxigén radikálisok, illetve a korábban tár
gyalt MPTP) játszhatnak szerepet a klinikai kép kifejlődésé
ben. Ugyanakkor Ozawa és mtsai (23) adatai szerint ugyan
azon mitokondriális DNS mutáns van mind az egészséges, 
mind pedig a parkinsonos agyban, de míg a kontroll esetek
ben az arány 0,3 %, addig az elhunyt parkinsonos betegeknél 
ez 5%-ra nő. Eredményeik alapján azt a következtetést von
ták le, hogy a parkinsonismus klinikai képe akkor jelenik 
meg, amikor a mutáció meghaladja a kontrolinál megfigyelt 
érték tízszeresét. A normál öregedésnél leírt dopamin kon
centráció csökkenés pedig az öregedéssel párhuzamosan je
lentkező károsodott mitokondriális DNS-sel lehet kapcso
latban.

Alzheimer-kórban szenvedők vérlemezkéiben Parker és 
mtsai (25) citokróm oxidáz (komplex IV) deficienciát iga
zoltak (hat valószínű Alzheimer-kórban szenvedő páciens 
közül öt esetben). A Parkinson-betegséggel való feltétele
zetten hasonló pathomechanizmus magyarázatot adhat a 
két kórkép közötti klinikai és pathokémiai átfedésekre. Ez 
a felismerés összefüggésben lehet azzal a korábban észlelt 
megfigyeléssel, mely szerint az Alzheimer-betegségben 
elhunytak kortikális agyszövete fokozott mértékben szinte
tizál glükózból széndioxidot (30). Az oxidativ foszforilálás

zavara ugyanis nagyobb prekurzor koncentrációt igényel 
ahhoz, hogy az energiaháztartás viszonylag egyensúlyban 
maradjon. Ismert, hogy a komplex IV számos alegysége 
közül csak 3 kódolódik a mitokondriumban. Miután az en
zimkomplex genetikus állományának nagyobb hányada 
nukleárisan lokalizálódik, ezen alegységekben történő 
mutáció a Mendel-szabály szerint kellene hogy öröklőd
jék. Az a tény, hogy Alzheimer-betegségben szenvedőknél 
nemcsak az idegszövetben, hanem másutt is — jelen eset
ben a vérlemezkékben — észlelhető abnormitás, rávilágít 
a betegség szisztémás megjelenésére. Valóban például Jo
achim és mtsai (13) nem csak az idegszövetben írták le az 
Alzheimer-kórra jellemző amyloid halmozódást. Fenti 
eredmények alapján Bennett és mtsai (4) nátrium aziddal 
történő citokróm oxidáz gátlásával állatkísérletes 
Alzheimer-modellt dolgoztak ki, lehetőséget kínálva új
szerű terápiás eljárások vizsgálatára.

A mitokondriális encephalomyopathiában mind a köz
ponti idegrendszer, mind pedig a vázizom anyagcserezava
ra együttesen fordul elő. Általában az izom-mitokondrium 
elégtelen funkciója következtében morfológiai abnormitá- 
sok igazolhatók az izomszövetben (ragged-red fibers). Az 
encephalomyopathiákat három csoportba szokás sorolni: 
(1) mitokondriális myopathia, encephalopathia, laktát aci- 
dózis, stroke-szerű epizódok (MELAS), (2) myoclonus 
epilepszia „ragged-red fibres” szövettani képpel 
(MERRF) és (3) krónikus progresszív külső szemizom bé
nulás (CPEO) belefoglalva a Kearns—Sayre-szindrómát is 
(jellemzői: progressiv ophthalmoplegia extema, cardialis 
defektus, degeneratio pigmentosa retinae) (8, 18). Közel
múlt vizsgálatai szerint a 3243-as mitokondriális nukleotid 
párnál történő mutáció felelős a MELAS kialakulásáért 
(10, 14), míg a MERRF létrejöttében mitokondriális DNS- 
tRNS Lys mutáció játszik szerepet (29). Ez utóbbi ered
mény molekuláris bizonyítéka lehet annak a feltételezés
nek, hogy bizonyos epilepsziaformák pathogenesisében a 
mitokondriális energiazavar oki szerepet játszhat. Hason
lóan a CPEO oka is a tRNS diszfunkcióban keresendő.

A dystrophia musculorum progressiva X kromoszómá
hoz kötött, recesszíven öröklődik. A betegség génjét az X 
kromoszóma rövid karján (Xp21.2) találták meg. A több 
mint 2 millió bázispárból álló gén kódolja a membránhoz 
kötött dystrophin fehérjét. A dystrophin hiány kalciumbe
áramlást eredményez, a proteáz enzimek aktiválódnak, 
szabad oxigén gyökök keletkeznek, ami a sejt degeneráció
ját eredményezi (összefoglaló: 1).

A neurodegeneratív kórképek és izombetegségek kezelése

Génterápia. A génterápia potenciális ideggyógyászati al
kalmazását (különösen a neurodegeneratív kórképekben) 
egy korábbi összefoglalóban röviden ismertettük (33). Az 
utóbbi időben lényeges előrelépés történt a dystrophia 
musculorum progressiva lehetséges kezelésében. Acsádi 
és mtsai (1) vizsgálataiban a dystrophin gént tartalmazó 
plazmid dystrophin hiányos egér izmába történt injektálá
sát követően humán dystrophin expressziót észleltek a tel
jes quadriceps izomsejt 1%-ában. E dystrophin fehérje 2 
hónappal az injektálást követően is kimutatható volt. Iga
zolták továbbá, hogy a humán dystrophin fehérje funkcio-
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nálian aktív, hiszen a megfelelő helyre az izom sarcolem- 
májához kötődött és a dystrophint tartalmazó sejtek felé
ben a sejtmag normális, perifériás elhelyezkedésű volt. 
Noha állatkísérletes eredményekről van szó, s számos 
probléma vár még megoldásra a humán alkalmazás előtt, 
mégis ezen kísérleteknek az ad különös jelentőséget, hogy 
megvillantotta a terápia lehetőségét egy eddig alig befolyá
solható kórkép esetében. Nem kétséges, hogy a molekulá
ris genetikai kutatások nyomán a korábban tárgyalt neuro
lógiai kórképeknél hasonló előrehaladás remélhető.

Szubsztitúciós terápia. Nishikawa és mtsai (20) a cito- 
króm c oxidáz zavar előidézte mitokondriális endephalomyo- 
pathiában vizsgálta a CoQ terápia hatásosságát. Azért vá
lasztották a CoQ-t, mert az a mitokondriális légzési lánc
ban stimulálja az elektrontranszport rendszer enzimjeit 
úgy, hogy mobilis elektronszállítóként viselkedik a flavin- 
nal kapcsolatos dehidrogenáz (komplex I és II) és a citok- 
róm bel (komplex III) között. Korábbi kísérletes adatok 
azt igazolták, hogy az exogén adott CoQ beépült a mito- 
kondriumok belső membránjába és növelte az enzimek ak
tivitását (28). Klinikai vizsgálatuk során Nishikawa és 
mtsai (20) azt észlelték, hogy betegüknél (akinek 15 éves 
korában ophthalmoplegia externa jelentkezett, retinális 
degeneratio és „ragged-red fibres” volt megfigyelhető, va
lamint a CoQ koncentrációja mind a szérumban, mind pe
dig az izom mitokondriumban csökkent) 2 éves CoQ keze
lést követően jelentős klinikai javulás lépett fel. Egy újabb 
klinikai vizsgálatban Bemsen és mtsai (5) komplex I defi- 
cienciával társuló progresszív myopathiát és motoros neu- 
ropathiát kezeltek riboflavinnal és karnitinnel. Vélemé
nyük szerint páciensük (6 éves fiú) az irodalomban az 
addig ismert egyetlen olyan eset, akinél a komplex I aktivi
tás riboflavin és L-karnitin adása mellett rendeződött. A 
familiáris komplex I abnormalitás azonban számos más — 
nemcsak tisztán neurológiai — klinikai képet idézhet elő. 
Wijburg és mtsai (38) két újszülött betegüknél súlyos fokú 
acidózist, hipotóniát, görcsöket és légzési elégtelenséget 
észleltek. Kontrollált légzés, peritoneális dialízis és nagy 
dózisú menadion alkalmazása mellett kedvező eredmé
nyekről számoltak be. A menadion mint mesterséges 
elektron akceptor és donor képes a komplex I hiányt rész
ben áthidalni. Korábbi in vitro vizsgálatok valóban igazol
ták, hogy e vegyület kiküszöbölte az amitál komplex I gát
ló hatását (6). Ugyanakkor megemlítendő, hogy a komplex 
III deficienda terápiájában is eredménnyel alkalmazzák a 
menadiont (9). Az itt ismertetett pathomechanizmusok és 
sikeres terápiás beavatkozások alapján specifikus redoxpo- 
tenciállal rendelkező farmakonok további kifejlesztésére 
van szükség, amelyek az elektrontranszport zavarát képe
sek áthidalni és mind a betegségek megelőzésében, mind 
pedig kezelésében felhasználhatók lennének.

Excitotoxin antagonisták alkalmazása. A neuronpusz- 
tulás tárgyalásakor röviden említés történt arról, hogy az 
intracelluláris energiatermelés zavara (genetikus vagy to
xikus okok) mellett a fiziológiásán is jelen lévő és bizonyos 
pathologiás állapotokban (hipoxia, hipoglikémia, epilep
szia) nagy koncentrációban felszabaduló excitotoxinoknak 
fontos szerepe van a neurodegeneratív kórképek létrejötté
ben (1. ábra). Az excitotoxin antagonisták terápiás alkal

mazhatóságát korábbi tanulmányok részben tárgyalták (33, 
34, 35). A  kinurénsav mellett más az N M D A  receptor gli- 
cin alloszterikus helyén ható farmakonok [7-klórkinurén- 
sav, 5-I,7-klórkinurénsav, ( + ) H A  966, L-687,414] vizsgá
lata került a közelmúltban a kutatás homlokterébe. Ez a 
farmakon csoport nemcsak a „lassú excitotoxikus” me- 
chanizmusú neurodegeneratív betegségek, hanem a 
„gyors excitotoxikus” pathogenesisű hypoxiás, hipogliké- 
miás és epilepsziás állapotok kezelésében is alkalmazást 
nyerhet.
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KLINIKAI TANULMÁNYOK

A kétdimenziós echocardiographia szerepe a pacemaker 
endocarditis kimutatásában
Bőhm Ádám dr., Bányai Ferenc dr., Préda István dr. és Zámolyi Károly dr.
O rvostovábbképző Egyetem , B udapest, П. Belgyógyászati K linika (igazgató: Préda István dr.)

Szerzők nyolc beteg adatait elemezték, akiknél az elmúlt 
négy év során nyitott szívműtét vált szükségessé pace
maker endocarditis miatt. A hajlamosító tényezők közül 
a pacemakerrel kapcsolatos ismételt sebészeti beavatko
zásokat találták a legfontosabbnak. A leggyakoribb kór
okozók a Staphyloccus aureus és Staphylococcus epider
midis voltak. A diagnózis felállításában a klinikai kép és 
a haemocultura mellett döntő jelentőségűnek bizonyult a 
kétdimenziós echocardiographia (2DE) alkalmazása. Ta
pasztalataik alapján: 1. minden lázas pacemakeres beteg
nél gondolni kell pacemaker endocarditisre; 2. ezen be
tegeknél szükségesnek tartják a kétdimenziós 
echocardiographia elvégzését.

Kulcsszavak: kétdim enziós echocardiographia, pacem aker en
docarditis

A szervezetbe beültetett idegen test — műbillentyű, pace
maker, csípőprothesis stb. — fertőződése súlyos, életve
szélyes szövődménynek számít mind a mai napig. A végle
ges pacemaker kezelés során is a legveszélyesebb és ma is 
a legnagyobb halálozással járó szövődmény a pacemaker 
rendszer (telep + elektróda) infekciója (6). A diagnózis 
felállítása általában a klinikai kép alapján történik, de elő
fordulhat, hogy a klinikai kép nem típusos, vagy esetleg 
félrevezető, s ekkor a kétdimenziós echocardiographia 
(2DE) elvégzése döntő jelentőségűvé válik (10). A 2DE 
fontos vizsgálómódszer a jobb szívfél thromboemboliás 
betegségeinek kimutatásában (11), és alkalmas módszer a 
pacemaker elektródával kapcsolatos számos szövődmény 
(elektróda kimozdulás, perforáció, elektróda vegetáció) 
kimutatására is (13). Jelen munkánkban a 2DE klinikánkon 
történt rutinszerű alkalmazása óta — 1988 — észlelt azon 
eseteket dolgoztuk fel, ahol a súlyos septicus szövődmény 
miatt nyitott szívműtét vált szükségessé a fertőzött pace
maker rendszer eltávolítása céljából.

Rövidítések: 2DE: két-dimenziós echocardiographia; ЕС: extracor- 
poralis; SSS: sick sinus syndroma; MAS: Morgagni-Adams-Stokes synd
roma; W I :  kamrai demand ingerlési mód; DDD: kétüregű, AV- 
sequentialis ingerlési mód

Usefulness of two-dimensional echocardiography in 
diagnosing of pacemaker endocarditis. The authors 
analysed the data of eight patients who had to undergo 
open heart surgery because of pacemaker endocarditis in 
the last four years. Repeated surgical interventions on the 
pacemaker system was the most predisposing factor. The 
most common causative organisms were Staphylococcus 
aureus and Staphylococcus epidermidis. Two- 
dimensional echocardiography (2DE) had a decision 
making role in the diagnosis beside the clinical picture 
and blood culture. Conclusions: 1. Each pacemaker pa
tient with fever must be considered to have a pacemaker 
endocarditis; 2. All these patients must be examined by 
two-dimensional echocardiography.

Key words: tw o-dim ensional echocardiography, pacem aker en 
docarditis

Betegek és módszer

A z Orvostovábbképző Egyetem  II. B elgyógyászati K linikáján 
1988. novem ber és 1992. m árcius között 8 beteget észleltünk, 
akiknél a  pacem aker rendszer infekciója és következményes 
septicus állapot m iatt nyitott szívm űtétre kerü lt sor. Betegeink 
é letkora 42 és 82 év között volt. A betegek közül 3 nő és 5 férfi 
volt. A  belgyógyászati kivizsgáláson túl a  m űtéti javallat felállítá
sához értékeltük a p acem aker telep körüli lokális eltéréseket, so 
rozatban vettünk vért haem ocultura céljából és m inden betegünk
nél 2D E  történt. A z echocardiographiás vizsgálatokat H itachi 
E U B  151 készülékkel végeztük.

Esetismertetések

1. B. J. 46 éves nőbeteg sick sinus syndrom a (SSS) m iatt 
1969-ben kapott W I  pacem akert. K im erü lés m iatt 1973-ban, 
1976-ban és 1979-ben telepcsere történt. 1980-ban exit b lock  
m iatt m yocardialis e lektródájú  pacem aker kerü lt beültetésre, a 
vénás elektróda — m ivel nem  volt eltávolítható — eredeti helyén 
m aradt. 1982-ben a  vénás elektróda okozta sipoly k ialakulását 
észleltük, m elynek m egoldására többszöri eredm énytelen sebé
szeti beavatkozás történt. A z elektróda eltávolítására javasolt ny i
tott szívm űtétbe nem  egyezett bele. 1984-ben kim erülés m iatt a 
telepet eltávolítottuk, d e  — mivel évek ó ta  észleltük  a pitvar fib- 
rilláció ját jó  átvezetéssel — új telepet nem  ü ltettünk  be. 1987-ben 
hidegrázás, láz m iatt többször is antib io ticus kezelésben része
sült, m ajd a továbbra is jelentkező hidegrázások miatt k lin ikánk
ra utalták. A septicus állapotban levő betegnél a  haem ocultura
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1. ábra: C súcsi, négyüregű felvétel: az e lek tróda jo b b  kamrai 
szakaszához csatlakozóan egy je len tő s nagyságú vegetáció 
látható
Rövidítések: ELEKT: pacem ak er elektróda, LV: b a l kamra

Staphylococcus epiderm idist m utato tt, 2D E során  az elektróda 
jo b b  p itvari szakaszán vegetáció volt látható. ЕС  perfusio  során 
a  vénás és a  myocardialis e lek tró d ák  eltávolítása tö rtén t meg. A 
m űtét so rán  az  elektródához tapadó  töm eges vegetáció volt ész
lelhető. A  m űté t után négy évvel panaszm entes.

2. H . E . 44  éves férfi betegünkné l panaszt okozó sinus brady
cardia m ia tt D D D  készüléket ü lte ttünk  be. Két évvel később telep 
körüli decub itus miatt m űtéti beavatkozás történt, d e  fél év múlva 
ism ételten decubitus alakult k i, ek k o r az e llenoldalró l új VVI ké
szüléket ü lte ttünk  be, ugyanakkor a  D DD  telep  és a  pitvari és 
kam rai e lek tródák  extravascularis szakaszát eltávolítottuk. Ezt 
követően a pacem akerrel kapcso la tos lokális eltérést nem  észlel
tünk. 1988-ban több alkalom m al is hidegrázás je len tkezett, majd 
alsó végtagi petechiák lép tek  fe l, m ely m iatt haem atologiai ki
vizsgálás tö rtén t. A petechiák m ia tt átm eneti sztero id  kezelésben 
is részesü lt. A z ism étlődő h idegrázások  m iatt végül klinikánkra 
utalták 1989-ben. H aem ocultu rák  során kórokozót nem  sikerült 
kitenyészteni. 2D E egyértelm űen vegetációt m utato tt az elektró
dához kapcsolódóan (1. ábra), és a  vizsgálat alap ján  valószínűsít
hető volt, hogy  a tricuspidalis b illen tyűn  is van vegetáció  (2 . áb
ra). A  m ű té t során valóban vegetáció volt lá tható  a kamrai 
elektródán és a  tricuspidalis b illen ty ű n  is. A z e lek tródák  és a te
lep eltávolítása után állapota rendeződött. M ivel sinus bradycar- 
diája m érsék elt panaszokat okozo tt, újabb p acem akert nem  ültet
tünk  be. A  m űtét óta eltelt 3 évben  lényeges panasza nem  volt.

3. P. I . 62 éves nőbeteg  teljes AV-block, M o rg a g n i-  
A dam s—Stokes-syndrom a (M A S) m iatt D D D  m űködésű  pace
m akert kapo tt. 1988-ban k im erü lés  m iatt te lepcsere történt, ek
kor V V I m űködésű  telep k e rü lt beültetésre. E zt követően egy év
vel je len tkeze tt egy-egy alkalom m al h idegrázása. Góckutatás 
során k im uta to tt epekövesség m ia tt cholecystectom ia történt, de 
h idegrázások  továbbra is je len tk ez tek . Ú jabb góckutatás után nő- 
gyógyászati m űtétre (total exstirpatio ) került sor, m ely  panaszait 
nem  o ldo tta  m eg. Ekkor m erü lt fel pacem aker endocard itis lehe
tősége, m ely  m iatt klinikánkra u talták . A pacem aker telep körül 
lokális e lté rés nem  volt, h aem ocu ltu ra  ism ételten negatív  volt. 
2D E  azonban  egyértelm űen vegetáció t m utatott az elektróda pit
vari szakaszán (3. ábra). A  lokális  eltérés hiánya és a  negatív hae
m ocultura e llenére  is a p acem ak er rendszer teljes eltávolítását ja 
vasoltuk. Е С  perfusio v édelm ében  a pitvari é s  a  kamrai 
e lektróda, valam int a telep eltávolítása történt m eg és ugyanakkor 
— m ivel pacem aker dependens betegrő l volt szó — ú j , myocardi
alis e lek tródájú  pacem aker beü lte tésére  is sor kerü lt. A  m űtét so
rán a p itvari elektródán volt lá th a tó  vegetáció. A  m űtét óta pa
naszm entes.

4 . S. E . 58  éves férfi betegnél b radyarrhythm ia absolu ta miatt 
történt V V I pacem aker beü lte tés 1988-ban. 8 hónappal később 
telep körü li decubitus alakult k i, m ely  m iatt ism ételt telep áthe
lyezés tö rtén t, összesen 5 a lkalom m al. 1990. novem berben sú-

2. ábra: C súcsi négyüregű felvételen a  tricuspidalis 
billen tyűnek m egfelelően is vegetáció ábrázolódik 
Rövidítések: LV: bal kam ra, LA: bal pitvar, RA: jobb  pitvar, 

TV: tricuspidalis b illentyű

3. ábra: Az elek tróda jo b b  pitvari szakaszához egy nagyobb 
és egy kisebb vegetáció kapcsolódik 
Rövidítések: JK : jo b b  kam ra, JP : jo b b  pitvar, PM E: 

pacem aker elektróda, V: vegetáció

lyos septicus állapot lépett fel. A haem ocultura során Proteus m i- 
rab ilist sikerült ism ételten kitenyészteni. 2D E  vegetációt m u ta
to tt, melyet a  m űtéti le le t igazolt. ЕС  perfusióban a fertőzött 
elektróda és a telep  eltávolítása, valam int ú j, m yocardialis e lek t
ródájú  rendszer létesítése történt. A m űtét teljes gyógyulást e red 
ményezett.
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5. J. I. 82 éves férfi betegnél teljes AV b lock, M AS m iatt ide
iglenes pacem aker elektróda bevezetése vált szükségessé, m ajd 
klinikánkra utalták  végleges pacem aker beültetés céljából. A z 
ideiglenes pacem aker kezelés során láz jelentkezett, m ely an tib i
oticum  adására m egszűnt. A végleges pacem aker beültetés után 
3 nappal ism ét lázas lett, és fokozatosan septicus állapot alakult 
k i. A  haem ocultura során Staphylococcus aureust lehetett k ite
nyészteni. 2D E  és transoesophagealis echocardiographia is a tr i
cuspidalis b illentyűn töm eges vegetációt m utatott. A  fertőző góc 
eltávolítása céljából ЕС m űtét történt, m elynek során a tricu sp i
dalis b illentyűn valóban kiterjedt vegetáció volt látható. T ricusp i
dalis m űbillentyű beültetés, a  fertőzött pacem aker rendszer e ltá
volítása és ú j, m yocardialis elektródájú  pacem aker beültetés 
történt. A postoperativ  szakban pneum onia lépett fel, m elyet k e 
ringési elégtelenség je le i is k ísértek  és a 10. napon elhunyt. Sectio 
a  hozzátartozók kérésére nem  történt.

6. Z . J. 69 éves férfi betegünknél teljes AV-block m iatt 
1985-ben történt V V I pacem aker beültetés. Egy évvel később a 
telep körül decubitus alakult ki, m ely m iatt két alkalom m al tö r
tént telep áthelyezés. 1989-ben ism ét telep körüli fertőzés alakult 
k i, m elyet ham arosan septicus állapot k ialakulása követett. A 
haem ocultura negatív volt. 2D E  vegetációt nem  m utatott. A 
pacem aker rendszer nyitott szívm űtét során  eltávolításra kerü lt, 
a m űtétkor az elektródán több apró felrakodás volt látható. Ideig
lenes pacem aker alkalm azása és 6 hetes antibioficus kezelés után 
vénás elektródájú pacem akert ü ltettünk be. Á llapota rendező
dött, a  m űtét óta e ltelt időben panaszm entes volt.

7. S. L. 46 éves férfi betegnél teljes AV-block m iatt 1983-ban 
V V I pacem aker beültetés, m ajd három  hónappal később p ace
m aker syndrom a m iatt D D D  készülék im plantációja történt. K i
m erülés m iatt 1991. februárban telepcsere, mely után 1 héttel láz 
és a  telep körüli gyulladás je le i léptek fel. A ntibioticus kezelés 
és ism ételt feltárás után  1991 szeptem berében telep eltávolítás tö r
tént, az elektródák nem  voltak eltávolíthatók. Ezt követően került 
klinikánkra. Az igen elesett állapotban levő betegnél a haem ocul
tu ra  során Staphylococcus aureus tenyészett k i, 2D E  pedig vege
tációt m utatott az elektródán. ЕС perfusióban  az elektródák e ltá
volítása m egtörtént, a pitvari elektródán volt nagy töm egű 
vegetáció látható. M ivel csak I. fokú AV-blockot észleltünk, új 
pacem akert nem  ültettünk be. Az eltelt 1 év során panaszm entes 
volt, AV-blockja nem  progrediált.

8. H . B. 38 éves nőbetegünknél évek óta fennálló paroxysm a
lis AV-nodalis reentry  tachycardia m iatt 1988-ban elektrom os 
H is-köteg ablatió t végeztünk, m ajd D D D  pacem akert ü ltettünk 
be. Fél év m úlva telep körüli decubitus m iatt telep áthelyezés tö r
tént három  alkalom m al, majd 1989 szeptem berében ellenoldalról 
új D D D  pacem akert ültettünk be. (Az eredeti pitvari és kam rai 
elektróda nem  volt eltávolítható.) 1992. februárban septicus á lla
po t m iatt vettük fel. A  haem ocultura Staphylococcus aureust m u
tatott. 2D E  az elektródán levő vegetációt bizonyított. Е С  p erfu 
sio során a telepet és az összes e lektródát eltávolítottak és új, 
m yocardialis elektródát ü ltettünk be. Á llapota ezt követően gyor
san rendeződött.

A z 1. táblázatban betegeink anam nesztikus adatait ism ertet
jü k , a 2 . táblázat pedig a klinikai kép, elvégzett v izsgálatok és az 
utánkövetés adatait összegzi.

Eredmények
8 betegünk közül 6 esetben a klinikai kép alapján már 
pacemaker endocarditisre gondoltunk. Ezen betegeknél a 
telep körüli lokális eltérés és/vagy a pozitív haemocultura 
is alátámasztotta a diagnózist. Két betegnél azonban a kli
nikai kép megtévesztő volt, lokális eltérést nem láttunk és 
a haemocultura is negatív volt, a műtét elvégzését a 2DE 
lelet alapján javasoltuk (2., 3. eset). A haemocultura 3 
esetben (2., 3., 4. eset) negatív volt. Ezeknél a betegeknél 
a folyamat hosszabb ideje — több hónap — állt fenn és ko

rábbiakban antibioticus kezelésben is részesültek. A 2DE 
egy beteg kivételével (6. eset) kimutatta az elektródához 
csatlakozó vegetációt, két betegnél pedig (2., 5. eset) a tri
cuspidalis billentyűn levő vegetáció is észlelésre került. 
Minden betegnél a fertőzött pacemaker rendszer teljes el
távolítása történt meg nyitott szívműtét során. 3 betegnél 
(1., 2., 7. eset) új pacemaker beültetést nem tartottunk 
szükségesnek és az utánkövetés során sem vált szükségessé 
pacemaker beültetés. 4 betegnél (3., 4., 6., 8. eset) a nyi
tott szívműtéttel egy időben új, myocardialis elektródájú 
pacemaker beültetésre került sor, míg egy betegnél (5. 
eset) ún. kétlépcsős megoldást alkalmaztunk. Tricuspida
lis vegetáció két betegnél (2., 5. eset) volt, egyik betegnél 
(5. eset) tricuspidalis műbillentyű beültetés vált szükséges
sé, míg a másik betegnél (2. eset) a vegetáció eltávolítható 
volt. Betegeink közül 1 halt meg a postoperativ szakban (5. 
eset), akinél acutan kialakult sepsis állt fenn. A többi beteg 
a septicus góc eltávolítása után meggyógyult és az utánkö
vetés nyomán septicus recidívát nem láttunk. Minden be
tegnél a postoperativ szakban célzott antibioticus kezelést 
alkalmaztunk 6 hétig.

Megbeszélés
A végleges pacemaker rendszer fertőződése ma is súlyos, 
életet veszélyeztető szövődményt jelent. A fertőzés leg
gyakrabban a telep körüli tasakot érinti, előfordulása az 
irodalmi adatok szerint 0,5—12,6% között van (8). A fertő
zés leggyakoribb oka a seb műtét alatti contaminatiója (7). 
Ezen ún. korai infekcióknál a beültetés vagy telepcsere 
után 1—2 hónapon belül észlelhetők a lokális fertőzés je
lei. A kórokozó általában Staphylococcus aureus vagy 
Staphylococcus epidermidis. 7. esetünkben 1 héttel a te
lepcsere után jelentkeztek lokális eltérések, 5. esetünknél 
is korai infekció állt fenn, itt a fertőző forrás feltehetőleg 
az ideiglenes pacemaker elektróda volt. Az ideiglenes 
elektródához csatlakozó septicus szövődmények gyakori
sága sokkal magasabb, mint a definitiv pacemakereknél (7, 
15). A 2 hónapon túl jelentkező lokális eltéréseket késői 
infekciónak nevezzük. A folyamat gyakran mint bőr ero
sio indul, és felülfertózódés következtében alakul ki a kü
lönböző súlyosságú infekció. Ez a forma gyakran látható 
vékony testalkatú betegeknél, vagy ahol a nem megfelelő 
telep elhelyezés miatt bőrfeszülés áll fenn. A sebváladék 
tenyésztésekor gyakran kevert baktériumflóra található 
(8). Mind a korai, mind a késői fertőzéseknél bizonyos haj
lamosító tényezőket lehet kimutatni: diabetes mellitus, el
húzódó műtéti idő, telep körüli haematoma, ismételt sebé
szi beavatkozás. Ez utóbbi a legfontosabb hajlamosító 
tényező (7, 12, 21). Betegeinknél is — az 5. esetet kivéve 
— ismételt sebészi beavatkozás történt a septicus állapot 
kialakulása előtt.

A pacemaker rendszer fertőződésének ritkább, de lé
nyegesen súlyosabb formája, amikor az elektróda intravas
cularis szakaszára is ráterjed a fertőzés. A folyamat leg
többször a fertőzött tasakból indul ki. Négy betegnél (1., 
4., 6., 7. eset) a septicus állapot mellett lokális eltérés is 
észlelhető volt és két további betegnél is (2., 8. eset) isme-
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1. táblázat: Anamnesztikus adatok és műtéti beavatkozások

E set Kor/nem Indikáció PM  típus PM  beültetés 
időpontja R eoperáció ЕС  m űtét 

időpontja

1. 46/nó SSS VVI 1969 5 x 1988
2. 44/ffi SSS DDD 1985 l x 1989
3. 62/n6 TA V B , M AS DDD 1983 l x 1990
4. 58/ffi B r. abs. VVI 1988 5 x 1990
5. 82/ffi TA V B , M AS VVI 1991 0 1991
6. 69/ffi TA V B , M AS VVI 1985 3 x 1989
7. 46/ffi TAV B VVI 1983

PM -sy DDD 1983 5 x 1991
8. 38/nő H is-ablatio DDD 1988 3 x 1992

Jelölések: SSS: sick sinus syndroma, TAVB: teljes AV-block, MAS: Morgagni-Adams-Stokes syndroma, PM: pacemaker, PM-sy: pacemaker syndroma, 
EC: extracorporalis

2. táblázat: Vizsgálati eredm ények , utánkövetés

E set Típusos 
klinikai kép Lokális eltérés H aem ocultura 2DE M űtéti lelet Új PM  

im pl
Eredm ény, 

követési idő

1. + + Sta. epiderm idis veg veg — gyógyult 
52 hónap

2. — — negatív veg veg
B-veg

— gyógyult 
36 hónap

3. — — negatív veg veg + M E gyógyult 
30 hónap

4. + + Proteus
mirabilis

veg veg + M E gyógyult 
24  hónap

5. + — Sta. aureus B-veg B-veg + M E m eghalt
6. + + negatív neg veg +V E gyógyult 

30 hónap
7. + + Sta. aureus veg veg — gyógyult 

12 hónap
8. + — Sta. aureus veg veg + M E gyógyult 

6 hónap

Jelölések: vég: vegetáció, B-veg: tricuspidalis billentyű vegetáció, ME: myocardialis elektróda, VE: vénás elektróda

retes volt korábbi lokális infekció. A septicus állapot kiala
kulásának másik — valószínűleg ritkább — útja, hogy az 
elektródán kialakult kisebb-nagyobb thrombusok alkalmi 
bakteriaemia kapcsán felülfertőződnek (1, 4). Ilyenkor a 
fertőzés forrása gyakran nem is mutatható ki (1). A kóroko
zó legtöbbször Staphylococcus aureus vagy Staphylococ
cus epidermidis, de számos egyéb kórokozót is leírtak már
(7).

Az elektróda fertőzése néha ráterjed a tricuspidalis bil
lentyűre is (2, 20, 23), de leírtak a jobb pitvar falára is rá
terjedő endocarditist is (19). Az elektródán levő vegetáció 
kimutatásában döntő volt a 2DE bevezetése (3, 13). Koráb
ban csak a pacemaker endocarditishez csatlakozó tricuspi
dalis vegetációt észlelték M-mód echocardiographiával 
(2) .

A diagnózis felállítása ma is a klinikai kép alapján tör
ténik. Ebben fontos szerepe van a haemoculturának és a 
2DE-nak. Ha a klinikai kép egyértelmű, a haemocultura 
pozitív és a 2DE is vegetációt mutat, a pacemaker endo
carditis fennállása nem kétséges (1., 4., 5., 6., 7., 8. eset). 
Előfordul, hogy baktériumot nem sikerül a vérből kite

nyészteni, leginkább, ha korábbi antibioticus kezelés tör
tént (2., 3., 6. eset). Ilyenkor is a klinikai kép a döntő, és 
ha a 2DE is vegetációt mutat, a műtét javallatával nem sza
bad késlekedni. Ha a klinikai kép nem típusos, a haemo
cultura is negatív, a 2DE eredménye döntő lehet. 3. ese
tünknél felmerült septicus góc lehetősége (ezért került sor 
cholecystectomiára és nőgyógyászati műtétre is), de a he
lyes diagnózist a 2DE révén lehetett felállítani. 2. esetünk
nél a láz, petechiák alapján először haematologiai rendel
lenesség lehetősége merült fel, a septicus góc jelenlétét 
2DE-val lehetett kimutatni.

Az elektródán gyakran keletkeznek kisebb-nagyobb 
thrombusok (9, 16), melyek a jobb szívfélben kialakult 
thromboemboliás eltérésekhez hasonlóan 2DE-val jól 
vizsgálhatók (11). A legtöbb thrombus tünetmentes marad, 
de boncolási adatok arra utalnak, hogy ezek száma megle
hetősen magas (14). A pacemaker elektródán kialakuló en- 
dothel réteg az elektróda megvastagodását okozza, ami 
echovizsgálatkor is észlelhető (13), ha a megvastagodás ki
fejezett, nehézséget okozhat a vegetációtól való elkülö
nítése.
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A fertőzött pacemaker rendszer teljes eltávolítása nél
kül végleges gyógyulásra nem számíthatunk. Tartós antibi
oticus kezelés csak átmeneti gyógyulást okoz (15). A fertő
zött elektróda eltávolítására négyféle lehetőség van (6): 1. 
Nyitott szívműtét révén, 2. Az elektróda tartós húzása ré
vén, 3. Speciális intravascularis eszközökkel az elektródát 
meg lehet ragadni és kihúzni (5), 4. Néha sikerül a vena 
femoralis felől felvezetett pig-tail katéterrel az elektróda 
körül hurkot képezni és így eltávolítani az elektródát. Ezen 
eljárások közül a legbiztosabb és egyben a legelterjedtebb 
a nyitott szívműtét. Az esetek egy részében ЕС perfusióra 
is szükség van, míg más esetekben enélkül is eltávolíthatók 
az elektródák. ЕС perfusio segítségével eltávolított fertő
zött elektródáról már 1974-ben beszámoltak (22), Magyar- 
országon pedig 1979-ben közöltek hasonló beavatkozást 
(18). Amennyiben a beteg nem pacemaker dependens, a 
fertőzött elektróda eltávolítása után célzott antibioticus ke
zelés alkalmazása ajánlott legalább 6 hétig, és csak ezután 
javasolt új pacemaker beültetése. Előfordul, hogy a beteg 
nem szorul további pacemaker kezelésre (1., 2., 7. eset). 
Ha a beteg pacemaker dependens, a tartós ingerlést nem 
lehet megszüntetni. Korábban ún. kétlépcsős megoldást 
javasoltak: ЕС perfusio védelmében a fertőző forrást eltá
volították, majd ideiglenes pacemaker alkalmazása mellett 
6 hetes antibioticus kezelés után került sor az új végleges 
pacemaker beültetésre (6. eset). Újabban többen is javasol
ják az egylépcsős megoldást (12). Ilyenkor egy ülésben ke
rül sor a fertőzött rendszer eltávolítására és új, myocardia- 
lis elektródájú pacemaker beültetésére (3., 4 ., 6. eset). 
Gondolni kell arra is, hogy a szervezetben hagyott és már 
nem működő elektródákhoz is társulhat septicus szövőd
mény (17). 1. esetünknél is az ЕС műtét előtt már négy év
vel a pacemaker telep végleges eltávolításra került.

Eseteink feldolgozása révén két fontos következtetésre 
jutottunk: 1. Pacemakeres betegek lázas állapota" esetén 
mindig gondolni kell pacemaker endocarditisre, 2. Ezen 
betegeknél döntő jelentőségű lehet a 2DE elvégzése, mely
nek elmulasztása a beteg számára végzetes lehet (10).
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KLINIKOPATOLOGIAI TANULMÁNYOK

A juvenilis nasopharyngealis angiofibroma retrospektív 
klinikopatológiai vizsgálata 20 éves anyagunkban
Nemes Zoltán dr., Szűcs János dr.* és Rácz Tamás dr.*
D ebreceni O rvostudom ányi Egyetem , Patológiai Intézet (igazgató: G om ba Szabolcs dr.)
D ebreceni O rvostudom ányi Egyetem , Fül-O rr-G égeklinika (igazgató: Lam pé István dr.)*

Intézetünk 20 éves anyagából 7 eredetileg juvenilis na
sopharyngealis angiofibromának diagnosztizált esetet re
videáltunk. A revízió kapcsán 7 esetből csak 3 felelt meg 
az eredeti diagnózisnak. Egy esetben gyulladásos polyp, 
két esetben granuloma pyogenicum és egy esetben érdús 
sarjzadzás volt a korrekt diagnózis. Megtárgyaljuk a ju 
venilis nasopharyngealis angiofibroma elkülönítő diag
nózisának klinikai és hisztopatológiai vonatkozásait. Va
lamennyi valódi juvenilis nasopharyngealis angiofibro
ma eset fiú. Kiemeljük az erectilis szövetekre utaló mor
fológiai vonások diagnosztikai hasznosságát.

Kulcsszavak: nasopharyngealis angiofibrom a, férfiak betegsé
ge, erectilis szövet

A retrospective clinicopathological study of juvenile 
nasopharyngeal angiofibromas observed in the last 20 
years. From the files of our institution 7 cases originally 
diagnosed as juvenile nasopharyngeal angiofibroma have 
been reviewed. Only 3 cases proved to be juvenile 
nasopharyngeal angiofibroma on revision, in one case 
inflammatory polyp, in two cases pyogenic granuloma 
and in one case richly vascular granulation tissue was the 
correct diagnosis. The clinical and histopathological 
aspects of the differential diagnosis of juvenile 
nasopharyngeal angiofibroma are discussed. All patients 
with true juvenile nasopharyngeal angiofibroma were 
males. The diagnostic usefulness of the recognition of 
morphological features suggesting erectile tissue are 
stressed.

Key words: nasopharyngeal angiofibrom a, d isease  o f males, 
erectile tissue

A juvenilis nasopharyngealis angiofibroma (JNA) relative 
ritka benignus tumor. A régi orvosi irodalom ezeket az el
változásokat fibrosus polypoknak nevezte. Cheveau javasol
ta a juvenilis nasopharyngealis fibroma elnevezést 1906-ban 
(В). A fibroma elnevezés sem helyes, mert az ér
komponens nem csupán a tumor táplálását biztosítja, ha
nem a tumornak aktívan növő része. Az angiofibroma elne
vezést először Friedberg javasolta 1940-ben (5). Ma ezt a tu
mort a hemangiomák egyik sajátos formájának tartjuk, 
melynek jellegzetes kollagén-rostos stromája van (21).

A régebbi irodalomban nagy esetszámú klinikai tanul
mányok nőkben előforduló esetekről is beszámolnak (3, 
17). Ebben az időben szövettani vizsgálat nem mindig tör
tént és a szövettani értékelés a JNA hisztológiai kritériu
mainak tisztázatlansága folytán bizonytalan volt. Az iroda
lomban csak egy kellően dokumentált női eset van (4), 
mely későbbi utánvizsgálás kapcsán gyulladásos nasopha
ryngealis polypnak felelt meg (21). Az újabb orvosi iroda
lom csak fiúkban előforduló JNA eseteket közöl (1, 7, 10, 
14, 16, 20).

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Patológiai Inté
zete és Fül-Orr-Gégeklinikája 20 éves anyagában több, 
nőkben diagnosztizált JNA fordult elő, ezért szükségesnek 
tartottuk valamennyi JNA diagnosis revízióját, mind a kli
nikai adatok, mind a hisztológiai kép tekintetében.

Eseteink ismertetése

1. eset: 12 éves leány nasalis  obstructio tünete ivel jelentkezett. 
Cseresznyényi nyeles növedéket távolítottak e l, m ely  részben a 
nasopharynxban, részben az  o rrüreg  hátsó részében  foglalt he
lyet. A nyél pontos helyzete nem  ismert.

H isztológiailag, a  többrétegű  respiratorikus hengerhám m al 
borított növedék felszínes zónájában nyákterm elő tubularis m iri
gyek voltak láthatók, p lazm ásejtes, eozinofil leukocitás gyulladá
sos beszűrődéssel kísérve. A  növedék m élyebb része kollagén
rostokban szegény, ödém ásán fellazult kötőszövet. Bár ebben a 
kapillárishálózat gyér, a  k is e rek  falának m egvastagodása m iatt 
a  vascularitas szem betűnő (1. kép).
Eredeti diagnózis: A ngiofibrom a nasopharyngeale juvenile. Re
videált diagnózis: C hoanalis gyulladásos polyp. Recidívát nem  
észleltünk. A  beteg több éven á t kontrollálva panaszm entes.

2. eset: 8 éves leány nasalis  obstructio tünete ivel került felvé
telre. Egy széles alapon ü lő  növedék adenoid vegetációként ke
rült eltávolításra. A recidiváló szövetszaporulat ism étlődő vérzé
sekkel h ív ta  fel m agára a figyelm et.

H isztológiailag, a recid ív  szövetmassza ra d ie r  elrendeződésű 
tágult kapillárisokból állt, m elyek között neutrofilekkel dúsan 
beszűrt, ödém ás strom a fog la lt helyet. A növedék állománya nem  
volt kollagenizált. A felszín t p ö rk  fedte.
Eredeti diagnózis: Juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a (ba
sal fibroid) alapos gyanúja m erü l fel. Revideált diagnózis: E rdős 
sarjadzás. További recid ívát, terjedést nem  észleltünk. A beteg 
két éven á t rendszeresen e llenőrizve panaszm entes volt.
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1. ábra: Felszínén részben többrétegű resp ira to rikus 
hengerhám  borítású növedék. A  felszín alatti zónában  
tu bu laris nyálkam irigyek. A  növedék centrális részét laza, 
rostszegény kötőszövet képez i, m elyben szám os 
m egvastagodott falú kis é r  lá tható . 1. eset: H . E . festés X 25

5. eset: A  14 éves fiú nasalis obstructio  tüneteivel és ism étlő
dő orrvérzéssel kerü lt felvételre. D iónyi epipharyngealis tum ort 
távolítottunk el.

H isztológiailag, a 4 . esetnek m egfelelő szöveti szerkezetet ta
láltuk (2a és 2b  kép).

Eredeti d iagnózis: Juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a. 
Revideált d iagnózis: Juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a. 
A továbbiakban recid ivát nem  észleltünk. A beteg többéves köve
tés során panaszm entes.

6. eset: 10 éves fiú anam nézisében 3 hónapja kezdődött orr- 
gyöki duzzanat. A  radiológiai v izsgálat a jobb  o ldalon  a rosta
labirint légtelenségét, az orrgyök és a  septum felső részének fol
tos felritkulását m utatta ki. A jo b b  oldali rosta-labirintusból fótt- 
babnyi szövetszaporulat került eltávolításra. A  tum or radikális el
távolítása nem  volt lehetséges.

H isztológiailag, a  4 . esetnél le írt szöveti képet találtuk.
Eredeti d iagnózis: Juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a. 

Revideált d iagnózis: Juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a. A 
műtétet követően a  reziduális tu m o rt 30 Gy irradiációval kezel
tük. Egy évvel később a panaszok kiújultak és a  beteg újabb 30 
Gy irradiációt kapott. A m ásodik  kezelés óta a  beteg  panasz- 
mentes.

7. eset: A  10 éves fiú hat hete visszatérő o rrvérzésekkel került 
felvételre m ás intézm ényben. A  nasopharynxban és az orrüreg 
hátsó részében helyet foglaló szövetszaporulatot eltávolították. 
A z eredeti d iagnózis juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a 
volt. Az anyag szövettani konzultációra a D ebreceni O rvostudo
mányi Egyetem  Patológiai Intézetébe került.

H isztológiailag: A  viszonylag töm eges szövetszaporulat fel
színét részben többrétegű respiratorikus hengerhám , részben 
többrétegű lap h ám  borítja. A  növedéket sejtszegény kötőszöveti 
sövények lebenyekre tagolják. A  lebenyeken belül többnyire szűk 
lum enű, de ného l szabálytalanul tágult kapillárisok szaporodtak 
fel. G öm öri-féle ezüstözéssel a  kap illárisok  körül n incs kötőszö
veti rostszaporulat. A lebenykéken belü l néha m agoszlások talál
hatók. L eukocitás beszűródést sem  felszínesen, sem  a  m ély zó
nában nem  ta lá ltunk .

Revideált d iagnózis: G ranulom a pyogenicum. K ét évvel a nö
vedék eltávolítása után  a beteg tünet- és panaszm entes.

3. eset: 14 éves lányon ep istax is és nasalis obstructio  tünetei 
m ia tt lokális excisio történt.

H isztológiailag, a többrétegű  respiratorikus hengerhám m al 
bo ríto tt növedékben a felszín  a latti laza kötőszövet szeptumok 
form ájában  a m élybe terjed és lebenykéket a lak ít k i. A lebeny kék 
helyenként szabálytalanul tág u lt kapillárisokból épülnek fel.

E rededeti diagnózis: Juven ilis  nasopharyngealis angiofibro
m a. R evideált diagnózis: G ranu lom a pyogenicum . A két héttel 
később ú jra  eltávolított rez iduális  szövet h isztológiailag granulo
m a pyogenicum nak bizonyult. T öbb  m int két éven á t ellenőrizve 
a  beteg tünetm entes volt.

4. eset: Egy 14 éves fiún  nasalis obstructio és ism étlődő orr
vérzés m iatt egy széles alapú epipharyngealis szövetszaporulatot 
távolítottunk el. M űtétkor nehezen  uralható vé rzés t kaptunk.

H isztológiailag, a részben  többrétegű resp ira to rikus henger
hám m al, részben többrétegű laphám m al fedett szövetszaporulat 
m indenü tt jellegzetes fibrovascularis szövetből á llt. A z erek sza
bály ta lan  alakú, tágult vagy résszerű  kapilláris nagyságrendű 
képződm ények. Az erek kö rü l puffadt orsó a lakú  fibroblasztok 
rendezetlenü l helyezkednek e l. G öm öri-féle ezüstözéssel egyen
letes kollagenizáció volt lá tható , jellegzetesen  hu llám os rostlefu
tással.

E redeti diagnózis: Juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a. 
R evideált diagnózis: Juvenilis nasopharyngealis angiofibrom a. A 
két hónap  m úlva eltávolított rec id ív  tum or az eredetivel teljesen 
azonos szöveti szerkezetet m u ta to tt. További recid ívát nem  észlel
tünk. A  beteg több éven á t kontrollálva tünetm entes.

Megbeszélés
A Debreceni Orvostudományi Egyetem Patológiai Intéze
tében az elmúlt 20 évben 10 juvenilis nasopharyngealis an- 
giofibromát diagnosztizáltak, melyekből 7 esetben álltak 
rendelkezésre hisztológiai revízióra alkalmas preparátu
mok. Ez utóbbiak adatait az 1. táblázat foglalja össze.

A juvenilis nasopharyngealis angiofibroma diagnózis a 
revízió során csak fiúkban fordult elő. Ez megfelel az 
újabb orvosi irodalom álláspontjának (1, 7, 10, 14, 20). A 
korábban, leányokban megalapozatlanul JNA-nak diag
nosztizált esetek lehetővé teszik, hogy a leggyakoribb 
elkülönítő-diagnosztikai problémákat áttekintsük és ezen 
tapasztalatok birtokában a fiúkban előforduló eseteket is 
kritikusan átvizsgáljuk.

Az egyik gyakori JNA-t utánzó elváltozás a gyulladásos 
polyp. A polypok a nasopharynxban ritkák, viszont az orr
üregben gyakoriak. A JNA mindig a nasopharynxból 
ered, ezért a növedék nagyobb része mindig a nasopha
rynxban helyezkedik el (13). így a kizárólag az orrüregben 
elhelyezkedő elváltozások a JNA diagnózissal nem egyez
tethetők össze. Ha a lokalizáció JNA-nak megfelelő, akkor 
csak a hisztológiai elkülönítésre támaszkodhatunk. A 
polypok laza, ödémás stromája általában könnyen elkülönít-

1696



2a. ábra: Kapilláris nagyságrendű, szabálytalanul tágult sinusoidalis erekben gazdag növedék. Az erek körül mérsékelt 
cellularitású kötőszöveti stroma. 5. eset. H. E. festés X 100
2b. ábra: A szabálytalan alakú, tágult erek körül elhelyezkedő kötőszövetben bőséges, hullámos lefutású kollagén rostállomány, 
mely relaxált szöveti állapotra utal. 5. eset: Gömöri-féle ezüstözés x  100

1. táblázat: Eredetileg juvenilis nasopharyngealis angiofibromának (JNA) diagnosztizált és hisztológiai revízióra került eseteink 
jellemzői

Eset
szám Kor Nem Lokalizáció Eredeti diagnózis Revideált diagnózis

1. 12 év leány orrüreg hátsó része 
és nasopharynx

JNA Gyulladásos polyp

2 . 8 év leány nasopharynx JNA gyanúja Sarj szövet
3. 14 év leány pontosan nem ismert JNA Granuloma pyogenicum
4. 14 év fiú epipharynx JNA JNA
5. 17 év fiú epipharynx JNA JNA
6. 10 év fiú nasopharynx és az 

orrüreg hátsó része
JNA JNA

7. 10 év fiú nasopharynx és az 
orrüreg hátsó része

JNA Granuloma pyogenicum

hetó a JNA kollagenizált állományától — mint az 1. ese
tünkben is. De hosszas fennállás során a polyp stromája 
fibrotikussá válhat és benne az erek szembetűnóek lehet
nek. Ilyenkor polypra utal, ha a felszínes zónában nyálka- 
mirigyek és plazmasejtes- eozinofil leukocitás gyulladásos 
beszűrődés található. Nagyobb anyagon mások is viszony
lag gyakorinak találták a polypok téves JNA diagnózi
sát (8).

A  másik gyakori JNA-t utánzó elváltozás a granuloma 
pyogenicum, melyet m ég granuloma teleangiectaticumnak 
és lobuláris hemangiomának (15) is neveznek. A  granulo
ma pyogenicum az orrüregben nem ritka, ezért ugyanúgy, 
mint polypok esetében tisztázni kell azt, hogy a növedék 
lokalizációja JNA-nak m egfeleló-e. A JNA felszíni és széli 
zónájában, ahol aktív növekedés van, csaknem tisztán an- 
giomatózus jellegű, kötőszöveti rostokat még nem tartal-
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máz, ezért granuloma pyogenicumra hasonlít (21). így a 
JNA hisztológiai diagnózisa a jellegzetes felépítésű mély 
zónán alapszik. Ezért törekedni kell arra, hogy az elválto
zás megfelelő mélységben kerüljön eltávolításra. Ha csak 
felszíni rész áll rendelkezésre, akkor a JNA azáltal zárható 
ki, ha a kapilláris szaporulat lebenykés eloszlást mutat, 
mint 3. és 7. esetünkben. A lobularis szerkezet a granulo
ma pyogenicumra jellegzetes és felhasználható a haeman- 
giopericytomák kizárásához is, melyek a sinonasalis trak
tusban előfordulhatnak (8).

Ha a vizsgálati anyag pusztán angiomatózus jellegű, ak
kor az érdús sarjadzás a leginkább valószínű. Ez többféle 
folyamat felszíni ulcerációja kapcsán és korábbi műtéti be
avatkozások helyén (pl. 2. eset) fordulhat elő.

A JNA jellegzetes felépítésű mély zónája ér-architektúra 
tekintetében a haemangiopericytornákhoz hasonlít. Egye
sek haemangiopericytomákat és más érdús szarkómákat té
vesen JNA-nak diagnosztizáltak és feltételezték, hogy a 
JNA spontán szarkómás elfajulást mutathat (2, 6). Mások 
szerint a JNA szarkómás elfajulása csak irradiáció után for
dul elő, és ritka szövődménynek számít (2, 19).

A JNA diagnosztikájába, a megfelelő lokalizáció mel
lett, a mély zóna jellegzetes hisztológiai felépítésének fel
ismerése a döntő. Hangsúlyozzák a kollagénes stroma je
lenlétét (21). Megfigyeléseink szerint ezen kívül nagy 
jelentősége van annak is, hogy felismerjük annak jeleit, 
hogy erectilis szövetről van szó. A dús erezettség mellett 
a stroma hullámos lefutású kollagén rostjai képviselik az 
erectilis szövetek hisztológiai jellegzetességét. A corpus 
cavernosum penisben pl. kimutatták, hogy a kollagén ros
tok ernyedt állapotban hullámosak, erekcióban kiegyene
sednek (22).

Az erectilis testekhez való hasonlóság a JNA felépítésé
ben összefüggésben van azzal, hogy a tumor növekedése 
androgén-dependens. A tumor cystosol frakciójából tes- 
tosteron és dihidrotestosteron receptorokat mutattak ki, 
ugyanakkor ösztrogén és progeszteron receptorokat nem 
találtak (12). Pubertáskor fiúkban a plazma androgén szint 
növekedni kezd, ami a tumorsejtek szaporodását stimulál
ja. Egyes esetekben a testosteron adagolás a tumor növeke
dését váltotta ki (11). Lehet, hogy az epipharynx területé
ben állandóan jelen van adrogén receptorokat tartalmazó 
kötőszövet és a JNA kialakulását ennek a normális kontroll 
alól való kiszabadulása hozza létre. Másik teória szerint a 
JNA keletkezésében egy ektópiás hormonálisán reaktív 
kötőszövet a kiindulási alap és ez a serdülő fiúk emelkedett 
androgén szintjére reagál (18).

Vizsgálataink arra utalnak, hogy a korábbinál nagyobb 
óvatosságra van szükség a juvenilis nasopharyngealis an
giofibroma diagnosztikájában. Számítani kell arra, hogy a 
valódi JNA ritka, viszont azok a folyamatok, melyek ezt 
utánozhatják, viszonylag gyakori előfordulásúak.
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ESSZE

Gazdaságiam fogalomtár: az értelmezés csapdái
Gábor Zsuzsa dr.
Ú jpesti K órház-R endelőintézet Pathologiai O sztály (mb. osztályvezető: G erő G ábor dr.)

Egyre mélyül a szakadék a sürgetős reformintézkedése
ket bevezető egészségügyi kormányzat és a gazdasági 
megszorításoknak végletesen kiszolgáltatott, ellehetetle
nülő gyógyító intézményrendszer napi valósága között. 
A súlyos helyzet egyik oka, hogy mindmáig adósok ma
radtunk alapvető kategóriáknak — a valóra váltásukhoz 
nélkülözhetetlen — rendszerspecifikus átértelmezésével. 
A közlemény ilyen fogalmak tisztázásával, újrafogalma
zásával, a hiányosság néhány visszás következményének 
felvillantásával, a kívánatos konszenzushoz próbál hoz
zásegíteni.

Kulcsszavak: társadalm i presztízs, önm eghatározás, érték, 
m inőség

Economic glossary: interpretational pitfalls. Sharp 
discrepancy exists between the concepts declared and the 
measures introduced with urgency by the government 
and the real praxis of the health-care institutions, which 
are delivered to and suffer from the heaviest financial- 
economical restrictions. The situation may partly be at
tributed to the missing system-specific interpretation of 
some leading categories. Attempts were made to point at 
some harmful consequences of this failure and to reinter
pret basic categories, so as to contribute to a better 
agreement of the participants in favour of our patients’ 
welfare.

Key words: social reputation, self-determ ination, worth and 
value, quality

Mi teszi olyan idegenszerűvé az egészségügy éppen napi
renden lévő reformjának a nyelvezetét? Mitől van az, hogy 
a polémiák résztvevői oly sokszor elbeszélnek egymás 
mellett anélkül, hogy értenék a másik szavát? Miközben 
nyilvánvaló, hogy ugyanarról szólunk: a törekvés, a szán
dék is közös.

Közhelyszámba megy, hogy a gazdasági megrázkódta
tások hatásaitól a társadalom egyetlen szférája, természet
szerűleg az egészségügy sem maradhat érintetlenül. Hát 
még ha nem is pusztán mennyiségi változásról, amolyan 
hét szűk esztendő eljöveteléről, hanem többről, gyökeres 
átalakulásról van szó (1)! Mi pedig eközben a piacgazdasá
gi környezetnek a működéseivel, jelenségeivel ismerke
dünk; annak a közgazdasági terminológiáját vagyunk 
kénytelenek újabban kóstolgatni. Látva azonban a meg 
nem értéseket, egyet nem értéseket, még inkább a félreér
telmezések tömkelegét, óhatatlanul felmerül a kérdés: 
túljutottunk-e már a nyelvi nehézségeken? Vajon helyesen 
alkalmazzuk a fogalmakat? Valóban tisztáztuk már, leg
alább a magunk számára, hogy mi mit jelent? Másrészt jó 
volna tudni azt is, nem lehetne, nem kellene-e átfordítani, 
az orvos és a beteg számára otthonosabb szavakkal leírni 
a jelenségeket, megfogalmazni az új szabályokat? Egyálta
lán, mennyiben kell elkülönülniük és milyen mértékben 
kénytelenek egybeolvadni egymással az egészségügy és a 
piac, a piacgazdaság?

Piaci egészségügy és gyógyítási piac

Ennek a két fogalomnak a szembeállítása, világos különvá
lasztása nélkül nehezen lenne tisztázható a félreértelmezé
sek forrása.

Az első esetben arról a környezetről és sajátságos vi
szonyairól van szó, amely a lehetőségeinket, mozgásterün
ket alapvetően meghatározza. Itt a prioritások egyértelmű
en gazdasági jellegűek: a termelésnek, annak működé
sének, hatékonyságának a függvényei, s a közgazdaságtan 
hagyományosan értelmezett fogalmaival, törvényszerűsé
geivel jellemezhetők.

Mindez azonban csak a gyógyító intézmény (akár pri
vát rendelőt, állami kórházat vagy önkormányzati polikli- 
nikát értsünk alatta) kapujáig érvényes (9). Ezen belül már
— noha a működési elv itt is piaci jellegű kell hogy legyen
— változik a rangsor. Az elsődleges érdek, amihez minden 
másnak igazodnia kell, itt a gyógyításé. A konfúziók, 
visszás jelenségek legfőbb oka éppen abban keresendő, ha 
ezt a kétféle ,,piac” -ot — a kintit és a bentit — egymással 
azonosíthatónak tekintik. Mintha ugyanazok a kategóriák, 
törvényszerűségek, szabályok és követelmények lennének 
érvényesek mindkét esetben.

A prioritások különbözősége azonban nyilvánvalóvá te
szi, hogy erről szó sem lehet. A kapun belüli világ — igaz, 
a gazdasági környezet által szigorúan kordában tartott, de
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mégiscsak öntörvényeitől szabályozott — gyógyításra szerve
ződött rendszer, melynek középpontjában a beteg ember áll. 
Ennek kell alárendelni, ehhez kell igazítani és ilyen értelem
ben szükséges átértelmezni valamennyi, a rendszertől lénye
gében idegen, „kölcsönvett” kategóriát, amelyek közül szá
munkra most leginkább a közgazdaságiak a fontosak.

Piaci szereplők és szabályozók
Egészen hézagos közgazdasági műveltség birtokában is 
tudni véljük, hogy mindenfajta piac igazi szabályozói a 
kereslet-kínálat viszonyai; ennek ingadozásaival egy soha 
meg nem valósuló egyensúlyi állapot, kiegyenlítettség kö
rül. A szereplők pedig mindazok, akik ezeket működtetik; 
mindenkori tevékenységükkel akár az egyik, akár a másik 
oldal képviseletében megnyilatkoznak. A termelő gazda
ság szereplőinek közös jellemzője az, hogy — legalábbis 
gazdasági értelemben, a termelőtevékenység keretei között 
— szervezhetők, tervezhetők; így maguk a folyamatok is 
meglehetősen tág határok között prognosztizálhatók.

Ha szemügyre vesszük, milyen valóságos szereplőkkel 
van dolgunk a gyógyítási piacon, máris szembetűnik egy 
alapvető különbség. A keresleti oldalon, mint vevőt, álta
lában a pácienst szokás tekinteni. Márpedig a keresletet 
valójában a betegség, az ellátandó kórkép testesíti meg, a 
kínáló félnek, az egészségügynek erre kell felkészülnie
(6). Ebben a felállásban az is nyilvánvaló, hogy a „meg
rendelő” választási szabadságát ez a felkészültség — még
hozzá nem elsősorban gazdasági, sokkal inkább orvos
szakmai vonatkozásban — többé-kevésbé behatárolja. Lát
ható az is, hogy a résztvevők, legalábbis a keresleti oldal, 
gazdasági értelemben semmiképpen sem — legfeljebb bi
zonyos medicinális, biológiai szempontok szerint — szer
vezhetők, ami a prognosztizálhatóságot is számos vonat
kozásban igencsak kétségessé teszi.

A gazdasági kapcsolat mindemellett végülis létrejön, 
hiszen a páciens vagy képviseletében a biztosító fizetni 
fog. Kérdés azonban, értékén veszik-e az „árut” ; és az, 
hogy mi szerint kell majd megszabni az árat?

A gyógyító tevékenység mint áru 
Az itt gazdát cserélő „portéka” ugyanis meglehetősen kü
lönös valami. Lényegében nem más, mint a páciens meg
óvott vagy visszanyert egészsége, vagy a tudomány aktuá
lis állása szerint elérhető — s ennek jelentése időről időre 
változik — legkedvezőbb jólléti állapota (12).

Egyik oldalról értéke — mint a műkincseké, csupán 
eszmei lehet — felbecsülhetetlen. Másrészt, nem sokkal 
könnyebben megbecsülhető emberi, szellemi erőfeszítések 
és számszakilag is jól leírható anyagi, műszeres, energia- 
stb. ráfordítások eredménye. Mindez összegezve jelenti 
azt, ami itt áruként forog: amit a gyógyító teljesítmény fo
galma takar (3), s ami — ha az „üzlet” végül is megkötte
tik — díjazva lesz.

A gyógyítás értéke
A patetikus megfogalmazás azonban, hogy tudniillik az 
emberi egészség felbecsülhetetlen kincs; amennyire ma
gasztos és felemelő — kritikátlanul hangoztatva legalább

annyira káros is lehet. A felbecsülhetetlenség deklarálása 
mellett sem mondhatunk le ugyanis arról, hogy megkeres
sük az egészségtermelő gyógyítás helyét a társadalmi ér
tékhierarchiában; szerepét a gazdaság, a termelés folya
matának egészében.

Láthatjuk, hova vezetett ennek az elmulasztása: ahhoz 
a valósággal megnyomorító képtelen téveszméhez, amely 
az egészségügyet sommásan „nem termelő ágazat”-ként, 
mintegy kényszerű teherként definiálta. S a bánásmód is 
ennek megfelelő: mintha nem is az önfenntartásra, fel- 
emelkedésre szánt, kötelezően lerótt járandóság, hanem 
jótékony adomány lenne az idefordított befektetés, ami a 
gazdaság hanyatlásával hovatovább alamizsnává zsu
gorodik.

Márpedig a termelés számára, az egészséges, munkál
kodó, alkotó ember újrateremtéséhez hasonló, igazán pro- 
fitábilis, nagy hasznot hajtó ágazat talán csak egy van még: 
és ez az iskola. A tényleges haszon azonban magán a rend
szeren, tehát az egészségügyön belül egyáltalán nem; s 
még a makroszisztémában is — ahol valójában realizáló
dik — igencsak áttételesen (ha egyáltalán) mérhető (10).

A gyógyítás ára
Az értékarányos árképzésben szerepel tehát egy nehezen 
számszerűsíthető, amolyan eszmei jellegű komponens, 
amely a társadalmi elismerést, a gyógyítás presztízsét feje
zi ki. Hasonlóan eszmei jellegű, a saját belső kritériumok 
alapján azonban mégiscsak több-kevesebb biztonsággal 
megítélhető a szakértelem és a gyógyítás szakszerűsége — 
a rendszeren belüli, szakmai érvekkel alátámasztott presz
tízsviszonyok (3, 5).

Nem véletlenül szorultak az utolsó helyre a ténylege
sen, akár naprakészen kiszámítható költségek. Kézenfekvő 
lenne — és félő, hogy a fojtogató gazdasági nehézségek is 
ebbe az irányba hatnak —, hogy az árszabást, s ezen ke
resztül a működést magát, innen próbáljuk megközelíteni. 
Márpedig ennek az abszurditása nyilvánvaló: hiszen a 
rendszer lényegét, a sajátos, gyógyításorientált szervezetet 
tekintve — bármennyire létfontosságú — mégiscsak járu
lékos tényezőről van szó.

Garanciák: egzisztenciális (külső) és szakmai (belső) 
biztosítékok
A könnyebb megoldás felé hajlanánk azért is, mert ehhez 
látszólag elég lenne átvenni a gazdaságban kipróbált kész 
technikákat, kalkulációs metódusokat, és amolyan húzd 
meg ereszd meg módon kikényszeríteni a gazdaságilag ra
cionális megoldásokat (4, 11). Ez azonban a közvetlen ter
melés szférájában sem működik. A szakszerűség háttérbe 
szorításával vagy figyelmen kívül hagyásával ott sem ala
kítható ki életképes szerkezet.

El kell ismerni, hogy az egészségügy mindeddig adós 
maradt a szakszerű, tudományos és egyúttal a gazdasági 
racionalitásokat is szem előtt tartó önmegfogalmazással. 
Azzal, ami a makrokörnyezet, a gazdaság számára biztos 
garanciát nyújthatna arra, hogy valóban megérdemli az el
várható — vagy inkább ezután kialkudott — presztízsének 
megfelelő befektetést (2, 3).
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A mulasztást pótolva legelőször — a létminimum
számítások analógiájára — azt kellene tisztázni, melyek 
azok a minimális adottságok, amelyeknek a hiányában 
gyógyító munkáról egyáltalán már beszélni sem lehet. 
Enélkül ugyanis csupán a nyomor és a már ma is elfogad
hatatlan szükségállapot újratermelése folyhat, amit nem
hogy nehézségekkel birkózó, de prosperáló gazdaságok 
sem engedhetnek meg maguknak.

A késedelem talán még nem helyrehozhatatlan, bár ár
talmas hatásai már ma is láthatók. Másképpen nem fordul
hatna elő, hogy gazdálkodási, takarékossági indokkal 
szakkönyvtárakat, folyóiratokat — a szakképzés műhelyeit 
— tegyenek lehetetlenné. Hogy ne az ellátásra szoruló be
tegek szükségletei, hanem a rendelkezésre álló bértömeg, 
a túlórákra, helyettesítésekre fordítható összegek megvo
nása szabja meg, hány kórházi ágyat és melyeket kell meg
szüntetni. Hogy a gyógyításra hivatott és képzett szakem
berek boldogulásukat keresve, tömegével pályaelhagyásra 
kényszerüljenek. Vagy ami nem kevésbé riasztó tékozlás: 
hogy a gyógyító munka rovására, energiáiknak — öncson
kítással is felérő — kiszipolyozásával, jövedelmezőbb (tár
sadalmilag meglehet hasznos, a hivatással mégis nehezen 
összeegyeztethető; kirívó esetben akár kriminalitást súro
ló) mellékfoglalkozások felé forduljanak.

Nincs olyan gazdasági, sem törvényi eszköz, ami egyma
gában, orvos-szakmailag megalapozott és érvényesíthető 
normák és követelményrendszer nélkül, alkalmas lenne arra, 
hogy ezeket a visszás tendenciákat helyes mederbe terelje.

Az államnak, ha adófizető polgárainak egészségéért sza
vatosságot vállal — és a kötelező társadalombiztosítás formá
jában ezt teszi — gondoskodnia kell a szakmailag indokolt és 
nélkülözhetetlen feltételek megteremtéséről. Az már a gyó
gyító ágazat kötelessége, hogy cserébe működése során meg
teremtse a rendelkezésre bocsátott eszközök legoptimálisabb 
felhasználásának a mindenkori biztosítékait (8).

Kulcsfogalom: a minőség
Az általános orvos-szakmai alapkövetelményeknek, és túl 
ezen az egyes diszciplínákra érvényes minőségi kritériu
moknak a meghatározása — méghozzá részletekbe menő 
aprólékossággal — annál is inkább időszerű, mert a napi
renden lévő teljesítményelvű, biztosítási finanszírozásnak 
is csak ez lehet az alapja (3).

Óriási tévedés ugyanis azt hinni — bár megvan rá a haj
landóság —, hogy a gyógyító teljesítmény pusztán mennyi
ségi kategória lenne. Minőségi követelményekről és elvá
rásokról, ezeknek a kielégítő teljesítéséről vagy a 
mesterség szabályai szerint nem indokolható túlteljesítésé
ről, máskor éppen ezek elmulasztásáról — tehát a beteg 
ember színvonalas ellátásáról; nem pedig ennyibe vagy 
annyiba kerülő szolgáltatások halmazáról van szó. Nem 
szabad, hogy megtévesszen az, hogy az anyagi ellenszol
gáltatáshoz, a kifizetéshez a tételes könyvelés, az előkalku
láció vagy a pénzügyi revízió is hozzátartoznak.

Minták és modellek
Széttekintve a világban, látni való, hogy a problémáinkkal 
korántsem állunk egyedül, még csak nem is nevezhetők ki
fejezetten újnak. Alig hihető azonban, hogy fogunk olyan

kész, kipróbált modellt találni, aminek az egyszerű átvéte
le megoldást jelentene.

Más-más szinten ugyanis, és az egyensúlyoknak másfé
le eltolódásaival, de a már meglévő, többé-kevésbé kiépült 
egészségügyi-biztosítási rendszerek is — akár a tengeren 
túl, akár az északi vagy a nyugat-európai államokban — a 
permanens vajúdás, a folytonos önkorrekciók és önmeg
újítás állapotában vannak (7). Ez nem is csodálható, hiszen 
ez a fajta, a minőséget a középpontba állító szemlélet 
csakis változásra, fejlődésre képes, dinamikus szisztémá
ban érvényesülhet.

A másik — valószínűleg szintén áthághatatlan — aka
dály „genetikus” eredetű. Az eltérő hagyományok, be
idegződések; a másféle képzési és továbbképzési rendszer, 
szociokulturális környezet és elvárások; az anyagi, infra
strukturális háttér különbözőségei miatt még a szakmai 
szempontból látszólag azonos jelentésű fogalmakat sem le
hetünk képesek egyféleképpen értelmezni. Jó lenne azon
ban, ha a tényleges átállás előtt elegendő idő jutna nem
csak a bonyolult feladat megoldására; a szakmai-minőségi 
biztosítékoknak minél körültekintőbb, a széles szakmai 
közvélemény észrevételeit és a rendelkezésre álló model
lek tanulságait egyaránt felhasználó kidolgozására. Időt 
kellene szakítani arra is, hogy maguk a gyógyítók, az ápo
lók — akiknek munkáján a siker áll vagy bukik — legalább 
főbb vonalaiban jó előre megismerkedhessenek a végül is 
kialakított, újfajta megoldásokkal és azoknak előre belát
ható következményeivel.

Önálló sajátos termelési ágazat
Erre utalt a bevezető; ahogyan az okfejtések is azt próbál
ták megvilágítani, hogy minden szerves összetartozásuk, 
végletes egymásrautaltságuk ellenére, a makrogazdaság és 
az egészségügy mennyire nem olvaszthatok egybe. Hogy 
minden látszólagos terminológiai azonosság mellett, még 
a legalapvetőbb fogalmak is — mint az ár, áru, érték, a be
fektetés és annak haszna vagy megtérülése, vagy a piaci 
kereslet — mennyire más tartalmakat hordoznak aszerint, 
hogy melyik oldalról vesszük szemügyre őket.

A legnagyobb hibát tehát akkor követné el az egész
ségügy, ha a megalkuvásoktól mentes önmeghatározás és 
az elkerülhetetlen kemény alkuk felvállalása helyett enged
né félresöpörni a létének értelmet adó egyetlen és legfőbb 
princípiumot: a beteg ember gyógyításának érdekeit. Már
pedig a gazdálkodási technikák kritikátlan és elhamarko
dott átültetése, a betegellátó helyiségek, eszközök és szer
vezetek kiszolgáltatása, áruba bocsátása, szigorú, előzetes 
szakmai kontroll és felmérések nélkül (ahogyan ez manap
ság megindult) pontosan ezt jelenti.

A közvetítés, a tolmácsszerep ellátása, az elfogadható 
alkupozíciók kiharcolása mindemellett nem lehet a gya
korló orvosok feladata. Ezt csak egy olyan menedzserréteg 
tudja elvégezni, amelyik a gyógyítás sajátos természetét, 
prioritásait és azok jelentőségét ugyanúgy ismeri, mint az 
ehhez igazítható gazdasági szabályozókat, hitelezési, be
fektetési, vállalkozási stb. módszereket és lehetőségeket 
(5). A megfelelő munkamegosztás, a fogalmak és a felada
tok tisztázása annál is inkább fontos, mert lehetőség szerint
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biztosra kell mennünk, hiszen a kísérletezés mozgásterei 
ebben az ágazatban meglehetősen szűkösek.

Tudomásul kell vegyük ugyanis, hogy — szemben a ter
melés más szféráival — az itt materializálódó „selejtet” 
már nincs hová továbbhárítani. A válságtól sújtott iparág, 
a csődbejutott üzem eszközei valamiképpen még haszno
síthatók; az áruhiány importtal, termékcserével pótolható. 
Az állás nélkül maradt dolgozóknak is még mindig lehet 
kínálni valamit: más munkahely, átképzés, segély, jóté
konyság stb.

A gyógyítás csődjének, anomáliáinak vétlen áldozatai 
azonban többé semmi módon nem kárpótolhatok, ők már 
csak utolsóul maradt egyetlen vagyontárgyukkal: az egész
ségükkel — végső soron az életükkel fizethetnek.
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Veleszületett bal oldali pericardiumhiány 
Esetismertetés és irodalmi áttekintés
Környei Vilmos dr.1, Kiss András dr.2 és Kamarás János dr.2
Kaposi M ór M egyei Kórház Kaposvár G yerm ekosztály (főorvos: Gyódi G yula d r . ) 1 

G yerm ekkardiológia (főorvos: Környei Vilmos dr.)
Országos K ardiológiai Intézet Gyerm ekosztály, B udapest (főigazgató: Árvay A ttila  d r . ) 2

A veleszületett pericardiumhiány ritka fejlődési rendel
lenesség. Ha a mellkas-röntgenkép vagy az elektrokardi- 
ogram alapján felmerül a gyanúja, mielőbb tisztázni kell 
a diagnózist, a defektus nagyságát, elhelyezkedését. Egy 
panaszmentes fiatalember esetét ismertetik, akiben kom
putertomográfiával és mágneses magrezonanciával iga
zolták a bal oldali teljes pericardiumhiány diagnózisát. 
Rövid irodalmi áttekintésben foglalkoznak a kórkép tü
neteivel, a diagnosztikus lehetőségekkel és a prognózis
sal. Mivel hosszútávon még nem ismertek pontosan a pe
ricardiumhiány következményei, a rendellenesség nem 
tekinthető teljesen benignusnak.

Kulcsszavak: pericardium , veleszületett pericardium hiány, 
elektrom os alternans, com putertom ográfia, mágneses m agre
zonancia

A pericardium veleszületett hiányát a közelmúltig élőben 
ritkán diagnosztizálták annak ellenére, hogy már M. R. 
Columbus (14) is említette 1559-ben megjelent könyvében 
és Baillie (3) 1793-ban részletesen leírta anatómiai vonat
kozásait. Többnyire csak véletlenül ismerték fel boncolás
kor, mellkasi műtét során vagy bal oldali diagnosztikus, 
Ш. terápiás pneumothorax készítése közben. 1959-ben 
Ellis és mtsai (15) voltak az elsők, akik összefoglalva a ve
leszületett pericardiumhiányra vonatkozó ismereteket, le
írták a jellemző mellkas-röntgenelváltozásokat és eseteiket 
diagnosztikus pneumothorax készítésével igazolták. Azóta 
több közlemény számolt be erről a fejlődési rendellenes
ségről, s ezek részben újabb, noninvazív diagnosztikus le
hetőségeket ismertettek (1, 4, 7, 11, 19, 26, 31, 34, 35), 
részben beszámoltak panaszokat, ill. hirtelen halált okozó 
eseteikről (2, 8, 13, 22, 33, 36).

Bár a pericardium veleszületett vagy szerzett hiánya 
nem feltétlenül okoz zavart a szív működésében, az tény, 
hogy a szívburoknak több szempontból is fontos élettani 
szerepe van (7, 17): 1. Korlátozza stresszhelyzetekben a 
szív diastolés tágulását és így védi az atrioventricularis 
billentyűket a nagy végdiastolés nyomástól (10); 2. A kör
nyező szöveti struktúrákhoz rögzíti a szívet, megakadá
lyozva annak kóros diszlokációját; 3. Megvédi a szívet a

Congenital absence of the left pericardium. Congenital 
absence of the pericardium, whether partial or total, is 
a rare abnormality. If suspicion of such a malformation 
arises it should be classified because of possible hernia
tion of the atrium or ventricle. The authors report the 
case of an asymptomatic young male patient in whom the 
diagnosis was suggested radiographically, electrocardi- 
ographically (total electrical alternans has been noticed) 
and confirmed by cross-sectional echocardiography, 
computed tomography and magnetic resonance imaging. 
Only in exceptional cases should it be necessary to per
form an exploratory thoracotomy. In patients with com
plete pericardial defects no specific therapy is indicated, 
however, in patients with partial defects surgical treat
ment is indicated. Congenital pericardial defects are not 
completely benign, as has been suggested before.

Keywords: pericardium , congenital pericardial defect, m agnet
ic resonance imaging, com p u ter tom ography, electrical a l
ternans

környezetében zajló gyulladásos folyamatoktól; 4. Mér
sékli a szív működésével kapcsolatos súrlódást (7, 10, 17).

A pericardiumhiány következményei a defektus nagy
ságától és elhelyezkedésétől, ill. az esetleges társult fejlő
dési rendellenességektől (congenitalis vitium, hernia di
aphragmatica, bronchogen cysta vagy sequestratio stb.) 
függenek.

Mivel tudomásunk szerint még nem jelent meg ebben 
a témában közlemény a hazai szakirodalomban, a követke
zőkben beszámolunk egy fiatal férfi betegünkről, akiben 
noninvazív vizsgálatokkal (CT, MRI) igazoltuk a veleszü
letett bal oldali pericardiumhiányt és rövid irodalmi átte
kintést adunk a veleszületett pericardiumhiány típusairól, 
tüneteiről, a diagnosztikus lehetőségekről és a prognó
zisról.

Esetismertetés

K. T. (730121) fiatalem ber röntgenem yőfényképén észlelt szokat
lan konfigurációjú, balra  helyezett szívám yék m ia tt került k ard i
ológiai vizsgálatra. A fiú  teljesen  panaszm entes volt, egészséges 
benyom ását keltette. P u lzusszám a, vérnyom ása norm ális, perifé
riás érpulzáció i jó l érezhetők , a szívcsúcslökés az  elülső hónalj
vonalban a 6 . bordaközben látható, illetve tapintható. A szívhan-
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1. ábra: Légzésfázisokkal összefüggő teljes elektromos 
alternans

2. ábra: Posterioanterior mellkas-röntgenfelvétel 
belégzésben: levoponált szív, elődomborodó pulmonalis iv. 
tüdőállomány hemiálódott az aorta ascendens és az arteria 
pulmonalis iv., valamint a bal hemidiaphragma és a szív 
caudalis felszíne közé

3. ábra: Natív komputertomogram a trachea bifurcatio 
közelében, tüdőállomány látható az aorta ascendens és az 
arteria pulmonalis törzs között

4. ábra: Mágneses magrezonancia felvétel axiális síkban: a 
szív balra helyezett és horálisan rotált, a csúcsi és posterior 
felszíne elmosódott, ott pericardium nem látható.

gok ritmusosak, normális intenzitásúak, punctum maximummal 
a bal П—Ш. bordaközben, 2—3 harántujjal a stemum bal szélé
től 2/6  fokozatú rövid proto-mesosystolés ejekciós zörej, fizioló
giásán kettőzött 2 . hang hallható.

EKG: (1. ábra) sinus ritmus, meredek tengelyállás, normális 
ingerületvezetési idők, a standard és az unipoláris végtagi elveze
tésekben szabályos repolarizáció látható. A mellkasi elvezetések
ben Vi_2-ben rSr’, az átmeneti zóna balra (V4—V5) tolódott, a 
T-hullámok Vj—Vé-ban negatívak. El lehetett vetni a bal kamrai 
strain lehetőségét, mert légzésfázisokkal következetesen, perio
dikusan változott a görbék morfológiája, legszembetűnőbben az 
R- és T-hullámok. Szokásos légvétel hatására a P-hullámok fron
tális tengelye kissé jobbra mozdult, amplitúdójuk csökkent а Ш.

elvezetésben, nőtt a Vs_e elvezetésekben. A R-hullámok ampli
túdója nőtt а П, Ш, aVF, V4_6 elvezetésekben és csökkent az I, 
aVL elvezetésekben. Az S-hullámok amplitúdója nőtt a 
Vj_3-ban. Az addig Vi_6-ban negatív T-hullámok pozitívvá vál
tak, csak a Vj-ben maradtak negatívak.

Mellkas-röntgenfelvételen (2. ábra) a szív teljes egészében a 
bal mellkasfélben helyezkedik el anélkül, hogy a mediastinum 
egyéb képletei is diszlokálódtak volna. Szembetűnő és határozot
tan elkülöníthető a szív bal kontúrjának három íve, a tüdő inter- 
pozíciója az aorta és az arteria pulmonalis főtörzse közé, vala
mint a szív caudalis felszíne és a rekesz közé. Ez utóbbi 
különösen impresszionáló a belégzésben készült felvételen.
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5. áb ra : M ágneses m agrezonancia felvétel coronalis síkban: 
az arteria  pulm onalis képezi a  szív bal kon túrjának középső 
ívét

Echokardiográfia (M -m ód, 2D  és color-D oppler): a pitvari 
és a kam rai sövény zárt, a nagyerekben norm ális lam ináris áram 
lás, az a-v és sem ilunáris b illen tyűk épek, a  bal kam ra csúcsához 
közeli és csúcsi területe k issé tágult, de m egfelelő  kontrakciót 
m utat, az interventricularis septum  m ozgása paradox , de a systo- 
lés vastagsága norm ális.

K om putertom ográfia (CT): A szív teljes egészében a bal 
m ellkasfélben helyezkedik el. A z arteria  pu lm onalis törzs m agas
ságában készült felvétel szerin t a  jobb  pericard ium  véget ér ott, 
ahol elöl a  stem um hoz kapcsolódik. A trachea b ifurcatio  közelé
ben készült tom ogram on (3. ábra) tüdőállom ány látható az aorta 
és az arteria  pulm onalis tö rzse között.

M ágneses m agrezonancia (NM R): EKG-vezérlés m ellett axi- 
ális és coronalis síkú felvételek, valam int cineangiográfia történt. 
A z axialis síkú felvételeken jó l látható a szív levopozíciója és ho- 
ralis rotációja. A szív jo b b  határa élesen k irajzolódik , de a bal 
és a hátulsó felszínén a  szív-tüdő határ elm osódott, itt pericardi
um  nem  látható (4. ábra). A  coronalis síkú felvételek szerint a 
szív bal kontúrján  a  középső ív az arteria pulm onalis törzsének 
felel m eg (5. ábra). Egy em ögötti síkban készült felvételen jó l 
látható a  tüdőszövet hem iálódása  a szív és a bal hem idiaphragm a 
közé. A fentiek a bal oldali parietális pericard ium  hiányát de
m onstrálják.

A  fiatalem ber teljesen panaszm entes, ezért egyelőre további, 
invazív beavatkozást nem  tervezünk.

Megbeszélés
A veleszületett pericardiumhiány ritka fejlődési rendelle
nesség, gyakoriságát kórbonctani anyagban 1 : 10 000 kö
rülinek találták (37,40). Az 1980-as évek közepéig kb. 330 
esetet közöltek az irodalomban (8), a fé rfi: nő arányt 
3 : 1-nek találták. Az esetek kb. 30%-ában más cardiovas
cularis és pulmonalis anomália is társul hozzá, így ductus 
Botalli persistens, pitvari septumdefektus, mitralis steno
sis, tricuspidalis insufficientia, bronchogén cysta, pulmo
nalis sequestratio stb. (28). Egy esetben írtak le familiáris 
előfordulást (38). Jelentőségét elsősorban az adja meg, 
hogy egyes esetekben hirtelen halálhoz vezethet, de diffe

renciáldiagnosztikai gondot is jelenthet. Fiatalkorban el
sősorban a szív levopozíciója, pitvari septumdefektus, az 
arteria pulmonalis törzs idiopátiás dilatációja, aneurizmá- 
ja, atípusos thymus lokalizáció, szív- és tüdőtumor gyanú
ja, mellkasi fájdalmak esetén kell gondolni rá.

Ma általános az egyetértés abban, hogy a rekeszfejlő
dési zavarokkal társult esetekben a septum transversum, 
míg a pericardium és a pleura fejlődési zavarai esetében a 
septum pleuropericardiacum inkomplett kifejlődéséről 
van szó (15). Mivel e septum kialakulásában igen fontos 
szerepe van a kétoldali ductus Cuvieriknek, alapos a gya
núja annak, hogy pl. a bal oldali pericardiumhiány oka a 
bal oldali ductus Cuvieri idő előtti atrófiája (32).

Az esetek legnagyobb részében a pericardiumhiány bal 
oldali, nagyon ritkán fordul elő jobb oldali vagy kétoldali 
defektus, ill. a pericardium és a diaphragmahiány együttes 
előfordulása (15).

Mindegyik típus lehet teljes vagy részleges, nagysága 
sima szélű kis foramentől a pericardium teljes hiányáig 
változhat. Bal oldali teljes pericardiumhiány esetén a szí
vet bal oldalon nem borítja pericardium, a szív szabadon 
fekszik a közös pleuropericardialis térben. E betegek több
nyire panaszmentesek. Ha a hiány részleges, lényegében 
egy foramennek tekinthető, s a szív a defektus ellenére a 
pericardiumzsákban helyezkedik el. Az 1—2 cm átmérőjű 
kicsiny defektusoknak klinikai jelentősége nincs, észrevét
lenek maradnak, de a közepes nagyságú (2—5 cm átmérő
jű) defektusokba herniálódhat és strangulálódhat pl. a bal 
fülese vagy a jobb, de leggyakrabban a bal kamra csúcsi 
része. Ez mellkasi panaszokhoz és esetenként hirtelen ha
lálhoz vezethet (2, 8, 13, 22, 33, 36).

A fentiek miatt pericardiumhiány gyanúja esetén feltét
lenül szükséges mielőbb tisztázni a diagnózist, a defektus 
nagyságát, elhelyezkedését, hogy a szükséges (esetleg mű
téti) beavatkozás megtörténhessék (16), ill. a beteget adek- 
vát életvezetési tanácsokkal láthassuk el.

Az anamnézis nem jellemző. A legtöbb beteg — a mi
enkhez hasonlóan — panaszmentes, de mások bizonytalan 
(15), olykor testhelyzettől függő (2, 7) mellkasi fájdalom
ról panaszkodnak, de dyspnoe, szédülés, palpitáció és ese
tenként szívritmuszavar, syncope is előfordulhat (20, 36). 
A panaszok oka lehet a nagyerek feszülése, torziója, de le
het korábbi infekciók következményeként kialakult pleura
lis, pleurocardialis összenövések feszülése is, továbbá az 
is, ha a defektus pereme a koszorúerek valamelyikét 
komprimálja, s ezzel anginaszerű tüneteket okoz. Gyanút 
keltő, ha a beteg mellkasi fájdalmai bizonyos testhelyzet
ben, pl. bal oldalon fekvéskor jelentkeznek (2, 7).

A fizikális vizsgálat ugyancsak nem kórjelző, de a hi- 
peraktív praecordium, a szívcsúcslökés balra és lefelé he- 
lyezettsége, a bal felső parasternalis régióban vagy a csú
cson hallható systolés ejectiós zörej, a bal oldali teljes pe
ricardiumhiány megszokott tünetei közé tartoznak. 
Esetünkben is észleltük őket.

Az EKG-eltérések diszkrétek és nem specifikusak. A 
bal pericardiumhiány esetén rendszerint jobb deviatio, 
jobb kamrai ingerületvezetési zavar (inkomplett jobb 
szárblokk), a mellkasi elvezetésekben az átmeneti zóna 
balra tolódása észlelhető (29). Csak két szerző (21, 39) tett
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eddig említést arról, hogy bal oldali teljes pericardiumhi- 
ányban teljes elektromos altemanst észlelt. Betegünk eseté
ben igen impresszionáló volt, ahogy a légzésfazisokkal peri
odikusan, konzekvensen változott az EKG-görbe (1. ábra). 
Ez a változás kifejezettebb volt fekvő, mint álló helyzetben. 
Megjegyzendő, hogy az EKG-változásokat nem kísérte pul
zus alternans, s ez amellett szólt, hogy a változások oka a 
szív szokatlan mobilitása. Ha hiányzik a pericardium, 
nincs ami rögzítse, lehorgonyozza a szívet a diaphragma 
centrum tendineumához, a stemumhoz, a gerincoszlophoz, 
a szív az egészségesekéhez képest hátrább és laterálisabban 
helyezkedik el és a testhelyzettel, légzésfázisokkal és a szív
ciklusokkal összefüggésben szabadabban változtathatja 
helyzetét. Betegünk esetében is az rtg-, CT-, MRI-vizsgálat 
igazolta, hogy háton fekvő helyzetben a szív belégzésben 
antero-medialis irányba tolódik el és antihorális irányban 
elfordul, kilégzésben postero-lateralis irányban mozdul el 
és horális irányban rotálódik. Ezzel lényegében megváltozik 
a szív, ill. a szívüregek és a mellkasi elektródák egészsége
sekben megszokott viszonya.

A mellkas-röntgenvizsgálat nagy segítség, az első ko
moly gyanújel azok számára, akik gondolnak erre a kór
képre. A bal pericardiumhiány esetén jellegzetes a kép 
(15): 1. A szívámyék balra helyezett anélkül, hogy a meso- 
cardium egyéb képletei is diszlokálódtak volna. 2. Szem
betűnő a szív bal kontúrjának hármas íveltsége (aortaív, 
pulmonalis törzs, bal kamra) és ezek határozott eldifferen- 
ciálhatósága. 3. A tüdőállomány benyomulása az arteria 
pulmonalis törzse és az aorta ascendens, valamint a szív 
caudalis széle és a diaphragma közé, mert ez ép pericardi
um esetén nem képzelhető el. Részleges pericardiumhiány 
esetén viszont a szívámyék normális helyzetű, kóros kon
figuráció az esetleg herniálódott szívrésznek — leggyak
rabban a bal fülesének — megfelelően látható. A mellkas 
röntgenkép önmagában nem diagnosztikus, de a fizikális 
és az EKG-leletekkel egybevetve a diagnózis nem lehet ne
héz (15, 27). Korábban bal oldali művi diagnosztikus pneu- 
mothoraxot hoztak létre, s bár legtöbbször bizonyító erejű, 
ma már nem alkalmazzák potenciális veszélyei és részben 
ál-negativitás lehetősége miatt (9, 15, 27, 29).

A fő echokardiográfiai eltérés veleszületett teljes bal 
oldali pericardiumhiányban a jobb kamra dilatációja és a 
normális vastagságú septum paradox mozgása (23, 30, 31). 
Azonban ezek nem specifikusak (30). Bal oldali pericardi
umhiány esetén másodlagosan, a szív levopozíciójából, 
horális rotációjából és kóros mobilitásából következően 
láthatók. Figyelemre méltónak látszik, hogy Candan és 
mtsai (12), valamint Kansal és mtsai (23) betegéhez hason
lóan a mi betegünk bal kamra csúcsához közeli és csúcsi 
területe diastoléban tágultabb, de systoléban megfelelő 
kontrakciót mutat. Hasonló megfigyelésről más közle
mény nem számolt be. Az egészségesekben pericardialis 
echónak nevezett echódús vonal pericardiumhiány esetén 
is látható (31). Bár ilyenkor a szokásosnál intenzívebben 
mozog ez a vonal — tükrözve a szív szokatlan mobilitását 
—, mégsem elég specifikus jel ahhoz, hogy ennek alapján 
fel lehessen állítani a pericardiumhiány diagnózisát.

A komputertomográfia (CT) — az NMR mellett — a 
legjobb noninvazív vizsgálómódszer a veleszületett peri

cardiumhiány direkt ábrázolására (4, 11, 34). Egészsége
sekben CT-on a pericardium 1—2 mm, de a caudalis részen 
néha 3—4 mm nagyságú finom vonalnak látszik a subepi- 
cardialis zsírszövet felett. Bal oldali pericardiumhiány ese
tén hiányzik ez a vonal. Ha nem is látható a nagyerek ma
gasságában a pericardium — mert itt nincs, vagy nagyon 
vékony a zsírszövet —, hiánya indirekte bizonyítható azzal, 
hogy légtartalmú tüdő interponálódik az arteria pulmona
lis törzs és az aorta ascendens közé (4), ami ép pericardi
um esetén nem lehetséges.

A modern NMR-készülékekkel direkt láttatható a nor
mális és kóros pericardium (19, 24, 25). A normális peri
cardium vékony, alacsony jelintenzitású sötét vonalszerű 
struktúra a magas jelintenzitású epicardialis és pericardia
lis zsírszövet között (6). De ha nem is látható egyértelműen 
a pericardium, pl. a posterior régióban, ahol kevés a zsír
szövet, a cardiopulmonalis határ pontosan kivehető. Ese
tünkben csak a jobb cardiopulmonalis határ éles, a csúcsi 
és posterior felszín elmosódott, s ez Schiavone (35) szerint 
annak a jele, hogy hiányzik a pericardium, s ennek 
összefogó-korlátozó funkciója hiányában kialakult „irre- 
guláris” mozgás eredményezi az életlenséget. Indirekt jel 
a coronalis síkú felvételen a szív levopozíciója, az arteria 
pulmonalis lefutási anomáliája, valamint a tüdő benyomu
lása a szív cardialis felszíne és a bal hemidiaphragma közé.

A veleszületett pericardiumhiány esetén szükséges te
endőket a defektus nagysága szabja meg. Ha fennáll a 
stranguláció veszélye, úgy a defektust zárni kell egy folttal 
(18) vagy esetleg meg kell növelni (2, 5). Ha a leletek 
kétoldali jobb, vagy — mint leggyakrabban — bal oldali 
teljes pericardiumhiány mellett szólnak és a beteg panasz- 
mentes, úgy műtéti megoldás nem jön szóba. Azonban a 
pericardium hiányában nincs, ami védje a szívet stressz
helyzetekben a diastolés túltelódéstől, a környezetében 
zajló gyulladásos folyamatoktól, a „mobilis szívet” a 
mellkasi traumák esetén a sérüléstől, a tüdőt a pulzáló szív 
állandóan ismétlődő ütéseitől. Mivel e veszélyek jelentő
sége pontosan még nem ismert, azt kell mondanunk, hogy 
bár az ilyen betegek életkilátásai nem rosszak, a rendelle
nesség mégsem tekinthető teljesen ártalmatlannak.
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MEDKOM-AKCIO
3 KÉSZÜLÉK REKLÁMÁRON

kórházak, rendelőintézetek és magánorvosok részére

• 1, 3 és 6 csatornás hordozható EKG-készülék
• japán minidoppler
• MEDKOM Chemalab minifotométer

(6 paraméterre teljes vérből)
A készülékek darabonként is megvásárolhatóak.

MEDKOM International Kft.

1133 Budapest, Gogol u. 34. Tel. (06-60) 326-315. Tel./Fax 140-2456
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A készítményből a vas-(ll)-ionok folyamatos leadását a tabletta előállítás techno
lógiája biztosítja.
A gasztrointesztinális traktuson áthaladva a porózus mátrixból a vas-(ll)-ionok fo
lyamatos felszabadulása átlagosan 6 órán keresztül tart. A lassú hatóanyaglea
dás következtében lokálisan nem alakul ki kórosan magas vasion koncentráció, 
így a Sorbifer® Durules® alkalmazásával a nyálkahártya irritáció elkerülhető.

Hatóanyagok: Ferrosum sulfuricum siccatum 320 mg
(megfelel 100 mg Fe (ll)-nek)
Acidum ascorbicum 60 mg tablettánként.

Javallatok: Prelatens vashiánybetegség profilaktikus kezelésére, latens és ma- 
nifeszt vashiánybetegség (vashiányos vérszegénység) megszüntetésére alkal
mas.

Ellenjavallatok: Nyelőcső szűkület és/vagy az emésztő traktus obstruktiv válto
zásai. Fokozott vastárolással járó körfolyamatok.

Adagolás: Felnőtteknek és serdülőkorúaknak (12 éves kor felett) átlagos adagja 
2X1 tabletta naponta szétrágás nélkül 1/2 pohár vízzel lenyelve, étkezés előtt 
legalábbl/2 órával.
Csecsemőknek és kisgyermekeknek nem alkalmazható!
Mellékhatások jelentkezése esetén az adag felére csökkenthető; 1 tabl./nap.
A terhesség 1 —6 hónapja alatt naponta 1 tabletta, a terhesség utolsó harmadá
ban és szoptatás ideje alatt naponta 2X1 tabletta ajánlott.
A kezelés időtartamát egyénileg a vasanyagcsere vizsgálatok kontrolljával kell 
meghatározni.
A gyógyszer adását a hemoglobin koncentráció normalizálásakor abbahagyni 
nem szabad, hanem folytatni kell a vasraktárak telítődéséig (kb. 2 hónap).
A terápia átlagos időtartama manifeszt vashiány esetében 3—6 hónap.

Mellékhatások: Enyhe émelygés, hányinger, hasmenés vagy székrekedés, gyo
mortáji fájdalom.

Gyógyszerkölcsönhatások: Együttadása kerülendő:
— tetraciklinekkel, D-penicillaminnal (kelátképződés miatt mind ezek, mind a vas 

felszívódása csökken)
— alumínium-, magnézium-, kalciumsótartalmú antacidumokkal (a vas felszívó

dása csökken)

Figyelmeztetés: A készítmény csak vashiánybetegségben hatásos. Adása előtt 
a vashiánybetegség diagnózisát (SeFe alacsony SeTVK magas érték) fel kell állí
tani.
Más nem vashiány miatti vérszegénységben (infect anemia, krónikus betegsé
gekhez társult vérszegénység) adni felesleges.

Megjegyzés: * Csak vényre adható ki, egyszeri alkalommal.

Csomagolás: 50 db filmtabletta

Gyártja és forgalomba hozza;

4 ^ E G I S

EGIS GYÓGYSZERGYÁR RT.
az Astra Pharmaceuticals AB, Svédország licence alapján. 

A Sorbifer® Durules® védjegy az Astra tulajdona.

OGYI eng. sz. 807/56/89



HUMAPENT
szemcsepp 0,5% 
mydriaticum, cycloplegicum

Hatóanyag: 50 mg cyclopentolatium chloratum (10 ml) steril, vizes oldatban.
Konzerválószer: benzalkonium- klorid.

Javallatok: Diagnosztikus célú pupillatágítás. Terápiás célú pupillatágítás (pl. iritis, iridocyclitis, 
uveitis esetén). Fénytörésmeghatározás.

Ellenjavallatok: Glaucoma, glaucomára való hajlam. A hatóanyag- és a benzalkonium- klorid iránti 
túlérzékenység.

Újszülötteknek nem alkalmazható.
Adagolás: Diagnosztikai célú pupillatágítás: 1 cseppet a kötőhártyazsákba cseppenteni.
A mydriasis gyorsan, a becseppentést követően általában15-30 perc múlva alakul ki.

Terápiás célú pupillatágítás: a szokásos adag naponta 3-4-szer 1-2 csepp.
Fénytörésmeghatározas felnőtteken: 1 cseppet,ha szükséges 15 perc múlva még egy cseppet a 
kötőhártyazsákba cseppenteni. A cycloplegia az alkalmazást követően hamar bekövetkezik.
A maximális cycloplegia a becseppentést követően általában 15-45 perc múlva alakul ki.
Mellékhatások: Intraocularis nyomás emelkedése, átmeneti égő érzés és fényérzékenység, ho
mályos látás. Hosszantartó kezelés során helyi irritáció, vérbőség, ödéma, conjunctivitis.
A ciklopentolat esetleges felszívódása (szisztémás toxicitás) miatt szájszárazság, bőrkiszáradás, 
kipirulás, bradycardia, amit izzadással együttjártó tachycardia követ, arrhythmia, vizeletvisszatar
tási nehézség, obstipatio.

Gyermekeken szédüléssel és reszketéssel együttjáró hányinger, bőrpír, pszichotikus magatartási 
zavarok, kardiorespiratorikus sokk, csecsemőkön még alhasi puffadás is előfordulhat.

Gyógyszerkölcsönhatások: Együttadása kerülendő: amantadinnal, antihisztaminokkal, 
outirofenon- és fenotiazin- származékokkal, triciklikus antidepresszánsokkal (antikolinergiás hatás 
ókozása miatt).

Figyelmeztetés: Terhesség, szoptatás idején a készítmény biztonságos alkalmazása nincs meg- 
elelően igazolva, ezért ilyenkor csak rendkívül indokolt esetekben szabad alkalmazni. Időseknél, 
/alamint szembelnyomás növekedésre hajlamos személyeknél- zárt zugú glaucoma kialakulásá
nak veszélye miatt- a szemcsepp alkalmazása előtt a csarnokzug tágasságának becslése 
szükséges.
Gyerekeknek, valamint belladonna- alkaloidokra érzékeny személyeknek történő alkalmazásakor 
szisztémás toxicitás fokozott veszélye miatt- különös óvatosság szükséges, 
gyulladásos szemen- mivel a fennálló vérbőség a szisztémás felszívódási sebességet nagymér- 
ékben meggyorsítja- a szisztémás toxicitás veszélye nő, alkalmazása ezért fokozott óvatosságot 
gényel.
V szemcsepp alkalmazása után legalább egy percig a könnytömlőt le kell szorítani, igy a sziszté- 
nás felszívódás csökkenthető.
Alkalmazása látászavart (esetenként 1 napig tartó homályos látás, fényérzékenység) okozhat.
\ beteget figyelmeztetni kell, hogy járművet vezetni és baleseti veszéllyel járó munkát végezni 
:sak tiszta látás esetén szabad. Alkalmazása és hatása idején lágy kontaktlencsét viselni nem 
zabad (a készítmény benzalkonium tartalma miatt).

uladagolás esetén (szisztémás toxicitás) támogató kezelés szükséges.

tasználat után a flakon azonnal lezárandó.

elbontás után 4 hétig használható.
i ^

árolás: Fénytől védve 2-5°C között, 

tegjegyzes: +

somagolás: 1 flakon (10 ml).

lőállító: HUMAN Oltóanyagtermelő és Gyógyszergyártó Rt.,
2100 Gödöllő, Táncsics M. út 82.

'GYI eng.száma:2120/40/92.



ERYC
antibioticum contra
Gram positiv microbia

HATÓANYAG
250 mg erythromycinum kapszulán
ként.
JAVALLATOK
Az erythromycin iránt érzékeny Gram- 
pozitív kórokozók (Streptococcus 
pneumoniae, Streptococcus pyoge
nes, Staphylococcus aureus), néhány 
Gram-negativ kórokozó (Neisseria 
meningitidis. Neisseria gonorrhoea), 
valamint egyéb kórokozók: Coryne- 
bacterium diphteriae. Listeria mono
cytogenes, Clostridium perfringens, 
Haemophilus infulenzae, Legionella 
pneumophila. Mycoplasma pneumo
niae, Clamydia trachomatis. Entamoe
ba histolytica által okozott infekciók 
kezelésére és megelőzésére. Enyhe és 
középsúlyos infekciók kezelésére, meg
előzésére.
L é g ú ti  in fe k c ió kb a n :  pharyngitis, ton
sillitis, bronchitis, lobaris és broncho
pneumonia, atipusos pneumonia, si
nusitis, otitis media kezelésére.
M á j-, e p e - és b é lfe r tő zé se k b e n :  cho
langitis, cholecystitis, intestinalis 
amoebiasis (extraenterális amoebia
sis) kezelésére nem alkalmas. 
U rogenita lis in fe k c ió k b a n :  gonorrhoea, 
penicillinallergia esetén a syphilis ke
zelésére, krónikus prostatistisben. 
B ő r- é s  lá g y ré s z in fe k c ió k b a n : strepto- 
és staphylococcusok által okozott fer
tőzések, mastitis, furunculosis, car
bunculus. Elsőként választandó gyógy
szer penicillin-allergia esetén annak 
helyettesítésére, valamint legionello- 
zis terápiában.
P rofilaxis: vitiumos betegekben en
docarditis megelőzésére fogászati és 
szájsebészeti beavatkozáskor, peni
cillin allergiában a rheumás láz meg
előzésére.
ELLENJAVALLATOK
Erythromycin túlérzékenység, súlyos 
májkárosodás.

250 mg

kapszula

ADAGOLÄS
S z o k á s o s  adagja fe ln ő tte k n e k :  6 órán
ként 250 mg étkezés előtt 1 órával. 
A napi adag a kórkép súlyosságától 
függően 4 g-ig emelhető.
S z o k á s o s  adagja g y e r m e k e k n e k :,(súly, 
életkor és a fertőzés súlyosságától füg
gően): enyhe és középsúlyos esetben 
általában 30—50 mg/tskg naponta, 
3-4 részre elosztva.
Lehet a napi adagot 2 részben is 
adni: 12 óránként étkezés előtt. Súlyos 
esetben a gyógyszer adagja kétszere
sére emelhető. Streptococcus fertő
zésben legalább 10 napig adjujc. 
M e g e lő zé sre  fe ln ő t te k n e k :  strepto
coccus fertőzés megelőzésére naponta 
2x250 mg, endocarditis megelőzésé
re a fogászati, illetve sebészeti beavat
kozás előtt 1 órával 500 mg, majd 
6 óránként 250 mg, összesen 4 alka
lommal.
A d a g o lá sa  a s z o k á s o s tó l  eltérő e s e te k 
b e n :  primer syphilis kezelésére 10—15

ít-i -Ji .....да.

nap alatt összesen 30—40 g meg
felelően elosztva. Gonorrhoeás infek
cióban 3 napon át erythromycin lac- 
tobionát injekció (500 mg 6 órán
ként), majd per os 250 mg 6 órán
ként 7 napig. Légionárius betegség 
súlyos eseteiben intravénás adagolás 
szükséges, középsúlyos esetekben 
felnőtteknek per os naponta 4 x 500 mg 
14 napon át.
Amoebás dysenteria: felnőtteknek 
4x250 mg, gyermekeknek 30—50 
mg/tskg/nap 10—14 napig.

MELLÉKHATÁSOK
Nagyobb adagok esetén gasztrointesti- 
nális panaszok, enyhe hasi fájdalmak, 
hányinger, hányás, hasmenés. Aller
giás bőrtünetek, anaphylaxia, chole- 
statikus icterus.

GYÓGYSZER
KÖLCSÖNHATÁSOK
Nagy teofillin adagok egyidejű adása 
esetén megemelkedhet a teofillin szint
je a szérumban, így a teofillin toxici- 
tása is, ebben az esetben a teofillin 
adagját csökkenteni kell. Baktericid 
hatású antibiotikumokkal együtt adva 
azok hatását csökkenti.

FIGYELMEZTETÉS
Beszűkült májfunkciójú beteg esetén 
adagolása fokozott figyelmet és ellen
őrzést igényel.

MEGJEGYZÉS
Csak vényre adható ki, egyszeri 

alkalommal.

CSOMAGOLÁS
25 db kapszula

Э:
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IN MEMORIAM

Dr. Varannai Gyula (1905—1993)
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L.Huszár &  G.Varannai

1905. február 17-én a felvidéki Szakolcán született és 1993. 
február 18-án Budapesten hunyt el Dr. Varannai Gyula a 
magyar orvosi numizmatika kiemelkedő alakja. Az egye
temes és az orvostörténelem számára egyaránt fontos nu
mizmatikát elméleti és gyakorlati vonatkozásban is tudo
mányos igánnyel művelte.

Ezen szép és hasznos tudomány iránti érdeklődése csa
ládi indíttatású volt, hiszen édesapja vitte el még medikus 
korában a ma is működő Magyar Numizmatikai Társulat 
ülésére, ahol többek között Hóman Bálint, Gohl Ödön és 
Faludy Géza előadásait hallgathatta.

Faludy Géza budapesti gyermekgyógyász főorvos nem
csak határainkon túl is ismert orvosérem gyűjteménnyel 
rendelkezett, hanem számos numizmatikai szakcikke mel
lett híres gyűjteményének katalógusát is kiadta német nyel
ven. Kezdeti ismeretségük később barátsággá érett, így 
Varannai Gyulát egyaránt tekinthetjük Faludy Géza köz
vetlen tanítványának és szellemi örökösének is. A bizonyí

ték arra, hogy ez az örökség jó kézbe került nemcsak jelen
tős — ma már részben a Semmelweis Orvostörténeti Mú
zeumban található - érem gyűjteménye, hanem különböző 
rangos folyóiratokban — pl. Communicationes Hist. Artis 
Med., Numizmatikai Közlöny, Orvosi Hetilap, Az Érem 
— megjelent 56 közleménye is. De az életmű koronáját az 
1977-ben angol nyelven megjelent, Huszár Lajos neves 
múzeológussal közösen írott műve a „Medicina in num
mis” (Hugnarian coins and medals related to medicine) je
lentette, amely több, mint 2000 numizmatikai tárgyat sorol 
fel és egyharmadának a képét is közli. Ez a katalógus a ma
gyar orvosi éremkincs eddigi legteljesebb corpusát adja és 
ma már nélkülözhetetlen forrásmű a hazai és külföldi or
vostörténészek és gyűjtők számára.

Élete fontos sikerének tartotta azt is, hogy ő szervezte 
meg 1976-ban a Magyar Orvostörténelmi Társaság Numiz
matikai Szakosztályát, amely azóta is évente két alkalom
mal tart tudományos üléseket hazai és külföldi előadók 
részvételével.

Varannai Gyula munkásságát hivatalosan az minősíti, 
hogy a Magyar Numizmatikai Társulatban és az Orvostör
ténelmi Társaságban magas tisztségeket töltött be, később 
tiszteletbeli taggá választották, Az Érem c. folyóirat szer
kesztőbizottságának elnöke volt. A Numizmatikai Társulat 
a Réthy László, a Magyar Éremgyűjtők Egyesülete a Szé
chenyi Ferenc jutaloméremmel ismerte el tevékenységét és 
1990-ben elnyerte a legrangosabb magyar orvostörténelmi 
kitüntetést, a Weszprémi István emlékérmet is.

Nagy hiba lenne azonban, ha nem emlékeznénk, meg 
Varannai Gyuláról, mint orvosról, hiszen 6 foglalkozását 
hivatásnak tekintette! 1929-ben Budapesten avatták dok
torrá, majd a Szt. Rókus Kórház belgyógyászatán Wen- 
hardt János mellett dolgozott. Később körzeti, illetve kör
zeti belgyógyász főorvos volt Zuglóban. Hivatását a 
legnehezebb időkben is — II. Világháború, 1956-os forra
dalom — önfeláldozóan gyakorolta. Nyilván nem véletlen, 
hogy az őt érmen megörökítő neves művészek (Reményi 
József, Csúcs Ferenc és Madarassy Walter) közül kettő a 
hátlap témájául a bibliai irgalmas szamaritánus történetét 
választotta! Alma Materétől 1979-ben az arany, majd 
1989-ben a gyémánt diplomát is megkapta.

Aki ismerte Varannai Gyulát azért szerette és tisztelte 
őt, mert szerény közvetlensége nagy tárgyi tudással, ön
zetlen segítőkészséggel, az orvosi hivatás és a művészet 
szeretetével párosult.

Sülé Tamás dr.

O rvosi H etilap 134. évfolyam  31. szám 1711



jLohmann Cellona® gipsz 
4P
T isz te lt  K o llég a n ő ! T isz te lt  K o llég a  úr!
Örömmel értesítjük, hogy

a LOHM ANN-cég k iv á ló  m in ő ség ű  
CELLONA g ip sz p ó ly á in a k  árá t lé n y e g e s e n  
c s ö k k e n te t tü k
és ezt az árat 1993. év végéig tartjuk.
A CELLONA gipszpólya a  körkörös technikában minden kívánalmat kielégít, 
felhasználható továbbá  egyéni igények szerint különböző rétegvastagságú gipszsínek 
kialakítására is.

A CELLONA ideális termék a  gipszeléshez 
Jellemzői:
«® Rövid vízbemerítési idő  

<® Csekély gipsz veszteség 
<® Jó m odulá lha tóság

Kötési idő  kb. 3 és fél p e rc

«® Korai m egm unká lhatóság
— a  bem erítés után 10 p e rc c e l ablakozható

i® Korai terhelhetőség
— 1 óra u tán  finom an terhelhető

«® Teljes terhelhetőség 24 ó ra  után  

i® N agy végszilárdság 
i® Alacsony exoterm  reakció  

i® Lefűrészeléskor kevés porképződés  

в® Átereszti a  röntgensugarakat 

Hossza 3 m. Csomagolás: 10 db /dob
Termékszám Szélesség Fogy. ár (Ft/db)
25011 8 cm 65,40
25012 10cm 73,30
25013 12 cm 92,10
25014 15 cm 110,20
25015 20 cm 146.-

További felvilágosítással készséggel állunk rendelkezésükre. 
Áraink az ÁFÁ-t nem tartalmazzák.

Forgalmazó: Kft1. 1117 Budapest, Dombóvári üt 1. Telefon/fax: 181-1330.



FOLYOIRATREFERATUMOK

SZÍV- ÉS K ER IN G ÉSI B ETEG SÉG EK

Véralvadásgátló kezelés és pitvarrem egés. 
W arfarin az első „stroke” fellépését két
harm addal csökkenti. Lowe, G. D. O. (Ro
yal Infirm ary, G lasgow G31 2E R ): Br. 
m ed. J ., 1992, 305, 1445.

A nem reumatikus pitvarremegés a „stroke” 
kockázatot ötszörösre em eli, és a  heveny 
„stroke” m integy 15%-ában kim utatható. 
A lakosságban az életkor em elkedésével a 
pitvarrem egés aránya az 50—59 évesek kö
zötti 0 ,5% -ró l a  80—89 év közöttiekben 
8 ,8 % -ra em elkedik. P itvarrem egésben 
szenvedő betegek évenkénti „ stro k e” esé
lye 5 % , am i tovább növekszik az életkor
ral, ill. m agasvém yom ás és egyéb szívbe
tegségek társulása esetén. Heveny 
„stroke” -kai kórházba felvett betegek m or
talitása pitvarrem egésben m agasabb, és na
gyobb a „stroke” visszatérési esélye is.

Ö t random izált, kontrollált tanulm ány 
alapján a nem  reum ás eredetű p itvarrem e
gés w arfarin  kezelése (a potrom bin nem zet
közileg norm alizált arány 1,5 és 3,0 közötti 
beállításával) kétharm addal csökkentette a 
„stroke” előfordulást. A warfarin nem csak 
a szívből eredő agyi infarktus m egelőzésé
ben bizonyult hasznosnak, hanem  a főverő
ér atherom atosus plaque-jainak az em boli- 
zációját is csökkentette. A tanulm ányok 
értékelése alapján, figyelem be véve Gus- 
tafason és mtsai ugyanezen szám ban m egje
lent közlem ényét is, a  következő tanácsok 
adhatók: „ a  „stroke” elsődleges preven
ciója céljából a magas throm boem boliás 
kockázatú, pitvarrem egésben is szenvedő 
betegeket (m agas kockázatnak tekintették 
az idősebb é letkort, hypertoniát, iszkém iás 
szívbetegségeket, balpitvar-m egnagyobbo- 
dást) tartós véralvadásgátló kezelésben kell 
részesíteni, am ennyiben kontraindikáció 
(rossz együttm űködés, vérzési rendellenes
ségek, esetleg vérző  léziók) nem  áll fenn, 
és biztosítható a folyamatos ellenőrzés, va
lam int szövődmény esetén a m egfelelő d i
agnosztikus és terápiás eljárások.

T öbben w arfarin  helyett aszp irin t írnak 
elő betegeiknek. A z aszpirin  kb. 2 5 % -kai 
csökkenti az e lső  „stroke” valószínűségét, 
de a  95% -os konfidencia vizsgálattal a 
gyógyszerelésnek nem  találták nettó  elő
nyét. A  je len  szám ban Sandercock és mtsai 
az O xfordshire com m unity stroke project 
alapján azt találták, hogy a  „stroke” 30  na
pon belü li halálozása m agasabb p itvarre
megés esetén (28%  a 8 %-kai szem ben). 
Ezt részben m agyarázza az, hogy p itvarre
megés eseteiben nagy, a teljes e lü lső  agyi 
keringést érin tő  infarktusok alaku lnak  ki. 
Sandercock és mtsai úgy találták, hogy a 
pitvarrem egés m ajdnem  ugyanannyi koc
kázattal já r  a  „stroke” -ot követő 30 napos 
és 6  éve közötti tú lélésre, m int a  sinus rit
mus. E zért m indkét betegcsoportban egy
form án ajánlják a  m ásodlagos „stroke”

profilaxist, m elyre je len leg  az aszpirin 
(napi 75—300 mg adagban) az ajánlott 
szer.

Balikó Zoltán dr.

A „stroke” megelőzés gazdasági haté
konysága pitvarremegésben: svéd nemze
ti kilátások. G ustafsson, C. és m tsai (D e
partm ent o f  M edicine, M ariestod  Hospital, 
Box 411,S -542 ,24 M ariestod , Sweden): Br. 
m ed. J ., 1992, 305, 1457.

A nem  b illentyű eredetű pitvarrem egés fo
kozott iszkém iás „stroke”  kockázattal jár. 
Legutóbb négy random izált vizsgálattal azt 
találták, hogy az alvadásgátló kezelés je len 
tősen csökkenti ezt a kockázatot. Egyik 
közlem ény az aszpirin kedvező hatását is 
kim utatta. Jelen  tanulm ányban azt vizsgál
ták, hogy Svédországban m ilyen  gazdasági 
kihatása lenne, ha p itvarrem egés esetén 
rendszeresen  alkalm aznának véralvadás
gátló kezelést elsődleges prevenció céljá
ból. E lem ezték  a véralvadásgátlók és az 
aszpirin  gazdasági kihatásait.

A Fram ingham -tanulm ány alapján 50— 
59 év közötti betegekben a  pitvarrem egés 
0 ,5% -ban , m íg 80—89 év közöttiekben 
8 ,8 %-ban  fordul elő. A  szerzők  a Fram in
gham -tanulm ány adatai a lap ján  végezték el 
Svédország vonatkozásában az alábbi becs
léseket. A  nem  billentyű eredetű  pitvarre
m egésekben a „stroke” évenkénti előfordu
lása 5 % , ugyanez 60 éves k o r alatt és 
paroxysm alis ritm uszavar esetén  évi 2 % 
körüli.

A  bevezetőben em lített négy tanulmány 
szerint m ind a „stroke” , m ind  a szisztémás 
em bólia kapcsán jelen tős csökkenés (kb. 
64% -os) érhető  el véralvadásgátló kezelés
sel. A véralvadásgátló kezelés kontraindi
kációi az életkorral em elkednek , a kezelés 
50—69 év között az ese tek  50% -ában, 
70—80 év között m ár csak  mintegy 
30% -ában alkalm azható. A z aszpirin  az el
ső „stro k e” előfordulást 4 2 % -kai csökken
tette az egy ik  tanulm ány adata i szerint, egy 
m ásikban 16%-ról szám oltak be. Végül is a 
vérlem ezke gátló kezelés hatását 25% -ban 
határozták meg. V éralvadásgátló mellett 
0 ,3% -ban  várható agyvérzés.

A  vérzéses szövődmény, „stro k e” előfor
dulása az élekorral em elkedik . 80 éves kor 
felett a  vérzés kockázata megegyező a 
„stroke” csökkenés % -ával, így 80 év felett 
a  betegeket nem  tartják a lkalm asnak véral
vadásgátló kezelésre.

A  szám ítások alapján a költségeket svéd 
koronában adták meg. P éldaként em lítik, 
hogy 1985-ben N agy-B ritanniában az évi 
„stroke” költségét 4600 fontnak találták. A 
betegek gyógyítási, ápo lási költségei to
vább bővülnek egyéb já ru lék o s  költségek
kel, m in t a  rokkantnyugdíjazás stb. A 
véralvadásgátló kezelés költségei: az egy

szeri teszt 85 és 153 svéd korona között vál
tozik , átlagosan 120 koronának  vették. Kb. 
2 1  m illió  korona k ereseti kieséssel já r  éven
te  a viziteken való m egjelenés. Évente napi 
5 m g w arfarin adása betegenként 300 ko ro 
n áb a  kerü l, a  betegszállítási költségek ese 
tenkén t 250 koronát tettek  ki.

50  és 89 életév között 83 000-re tették  a 
várható  betegszám ot, ak ik  közül 2 2  0 0 0 -re  
volt tehető a véralvadásgátló kezelésben ré 
szesülők száma. Évi 4150 „stroke” előfor
du lással szám oltak, m ely  megfelelő keze
lésse l 260—1300/évvel volt csökkenthető.

Szám ításaikkal a  „ s tro k e” vonatkozásá
b an  évi 175 m illió svéd korona m egtakarí
tás t értek  el. Végül is m ind orvosi, m ind 
gazdasági szem pontok szerin t pitvarrem e
gésben  elsődleges p revenció  céljából véral
vadásgátló  kezelés javaso lt, míg a vérzéses 
szövődm ény kockázata 2 % alatt várható. 
Ú jabban  a  véralvadásgátló kezelés szin tjét 
alacsonyabban á llap ítják  meg, m ellyel 
ugyanolyan hatékony m egelőzést lehet 
fo ly tatn i kisebb vérzéses kockázattal.

Balikó Zoltán dr.

Pitvarremegés és „stroke” : különböző tí
pusú „stroke” előfordulása és ezek hatá
sa a korai és késői prognózisra. (O xford
sh ire  coom m unity stroke pro ject.) 
Sandercock, P. és m tsai (D epartm ent o f  
C lin ical N eurosciences, W estern G eneral 
H osp ita l, Edinburgh E H  4  2 XU): Br. m ed. 
I ,  1992, 305, 1460.

P itvarrem egésben a  „s tro k e” kockázata fo
kozott, de ha a ritm uszavar nem  já r  b illen- 
tyűbetegséggel, ez a  kockázat csekély, vagy 
k i sem  mutatható. T öbb tanulm ány alapján  
pitvarremegésben az évi 3—6 %-os „stroke” 
kockázat 20—40% -kai csökkenthető véral
vadásgátló  vagy vérlem ezkegátló  gyógy
szerre l. „S troke” esetén  nem  ism ert, hogy 
m ennyivel nagyobb a halálozás vagy a 
„s tro k e” v isszatérésnek az esélye p itvarre
m egés eseteiben.

A  je len  tanulm ány célja  az volt, hogy 
m egvizsgálják a  p itvarrem egés hatását a 
különböző  „stroke” -féleségekre, a halá lo 
zásra  és a  „stroke” visszatérésnek korai és 
késő i kockázatára. P rogram juk  prospektiv  
m ód o n  követte a cerebrovascularis esem é
nyeket egy 105 000 lélekszám ú populáció
ban . A  betegeknél neurológiai vizsgálat, 
E E G , m ellkas röntgen felvétel, com puter 
tom ogram  történt, aho l az utóbbira nem  
vo lt m ód, ott elhalálozás esetén törekedtek 
kórboncolásra. A  betegeket az esem ényt 
követően egy hónap, 6  hónap, egy év m ú l
va, m ajd  évente e llenőriz ték . 675 betegből 
115 esetben ta láltak  p itvarrem egést. A  
„stro k e” jelen tkezésekor az összes beteg 
4 ,3 % -a, pitvarrem egés esetén a betegek 
9 ,6% -a részesült vérlem ezkegátló  kezelés
b en . „S troke” után  rendszeresen nem  a l
kalm aztak  sem véralvadásgátló, sem vérle 
m ezkegátló  gyógyszereket.

A  ,,stroke” -ot követő 30 napon belüli h a
lálozás szignifikánsan m agasabb volt p it
varrem egésben, a  különbség valam ennyi
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„stro k e” -féleségben m egvolt. A  „stroke” 
v isszatérés kockázata nem  volt magasabb 
pitvarrem egésben, de az összes halálozás 
(ér és nem  é r eredetű) je len tő sen  magasabb 
volt, m in t sinus ritm us esetén . V izsgálataik 
szerint a  pitvarrem egés a „ s tro k e” korai 
halálozásának  független előrejelzője.

E lsődleges agyvérzések 2— 6 % -ában ta
láltak  pitvarrem egést, m ely  felh ív ja a fi
gyelm et a  CT elvégzésének fontosságára a 
véralvadásgátló  kezelés bevezetése előtt. 
P itvarrem egés esetén betegeik  között több
ször talá ltak  nagyérelzáródást, több volt az 
idősebb beteg, gyakrabban fordu lt elő  cu
korbetegség és szívbillentyű-betegség.

Ö sszességében a „stroke” hosszú távú 
prognózisa  m indkét csoportban  azonos volt 
(m indkét csoportban rela tíve  m agas a 
„stro k e”  ism étlődése és az é r  e redetű  halá
lozás). M indezek alapján úgy tűn ik , hogy 
p itvarrem egésben a sinus ritm us esetekkel 
szem ben nem  kell túlhangsúlyozni a m á
sodlagos prevenciót, m ely m inden  esetben 
egyform án fontos.

Balikó Zoltán dr.

Aspirinnel végzett kettős vak vizsgálat 
chr. stabil anginás betegeken a myocardi- 
alis infarctus primer prevenciója céljá
ból. M öller, S. J. és m tsai [Sw edish Angina 
/tectoris A spirin  Trial (SAPAT) csoport) 
L ancet, 1992, 340, 1421.

A z asp irin  gátolja a cyclo-oxygenase de
pendens throm bocyták aggregatió ját. A la
csony dosissal (2 0 — 1 0 0  m g/die) kom plett 
gátlás é rhe tő  el, míg 80 m g feletti dosis az 
endogen prostacyclin b iosynthesis gátlását 
eredm ényezi. Az eddigi v izsgálatok  szerint 
napi 75—160 mg aspirin  csökkentette az 
acut m yocardialis infarctus (továbbiakban: 
A M I) és az instabil angina m orta litását és 
transiens ischaem iás a ttack  (továbbiakban: 
T I A ) u tán  megelőzte a stroke kialakulását.

A  SAPAT célja az volt, hogy  összehason
lítsa az asp irin  és a placebo hatását olyan 
chr. stabil anginás betegeken, ak ik  koráb
ban  nem  estek  át A M I-n. A z anginás tüne
tek kezelése céljából m inden beteg  egysé
gesen sotalol (béta-blokkoló) kezelésben 
részesült.

Betegek és módszerek: 2035 chr. stabil 
anginás beteget em elkedő dosisú  sotalollal 
kezeltek m indaddig, am íg op tim ális hatást 
el nem  értek . A z átlagos dosis 160 m g volt. 
L egalább 3 hetes kedvező hatás és jó  tole
ran tia  után a betegeket random izálták  (ket
tős vak k ísérlettel), s az egy ik  cso p o rt (1009 
beteg) nap i 75 m g aspirint, a  m ásik  csoport 
(1026 beteg) placebót kapott. A  betegek 
é le tkora  30 —80 év közötti volt. K izárták a 
vizsgálatból azokat, ak ik  anticoagulans, 
verapam il, non-steroid gyulladásgátló  ke
zelésben részesültek, vagy nagyobb 
m ennyiségű diureticum ot ( > 5 0  m g hyd- 
roch loro th iazid , > 4 0  m g furosem id) 
kaptak.

A  SAPAT m ulticentrikus v izsgálat volt, 
m elyet Svédország p rim er gondozási köz
pontjaiban végeztek 1985. jú n iu s  és 1989.

novem ber között. A 2035 beteget 94 cent
rum ban  108 vizsgáló random izálta. Az át
lagos követési idő 50  hónap  volt (23—76 
hónap  között). A betegeket 3— 6  havonként 
e llenőriz ték , ennek során  anam nesist vet
tek  fel és fizikális v izsgálatot végeztek. 
EKG  felvétel a vizsgálati idő kezdetén és 
végén történt.

A  vizsgálat befejezésének „első  vég
p o n t” -ja  akkor volt, h a  a  beteg AM I-t ka
p o tt (kórházban kezelték), vagy hirtelen 
m eghalt. A „m ásodik  végpont” -ot vascu
la ris  történés (stroke), vascularis halál, 
vagy egyéb okból bekövetkező halál 
képezte.

Eredmények: A vizsgálati időszak végén 
205 betegnél az „e lső  végpont” m iatt feje
ződött be a v izsgálat (81 fő az 
asp irin  +  sotalol csoportbó l, 124 a 
p lacebo  +  sotalol c so portbó l, p  =  0,003). 
A z asp irin  +  sotalol csoportban  szignifi
kánsan  csökkent (p =  0,006) a non fatális 
A M I-k  száma és kedvező trendet 
(p =  0,097) figyeltek m eg a hirtelen halále
setek  szám át illetően (38% -kal csökkent). 
A  k ó rh áz i kezelés a latti fatális A M I-k  szá
m a hasonló  volt a két csoportban.

A  „m ásod ik  végpont”  ritkább volt az 
asp irin  +  sotalol csoportban . Bár ez a 
csökkenés 22—32% közötti volt, csak a 
3 2 % -os és annál m agasabb csökkenés b i
zonyult statisztikailag szignifikánsnak. A z 
asp irin  +  sotalol csoportban  a vascularis 
tö rténés 32% -kai, a vascularis halálozás 
2 6 % -kai, a stroke 2 5 % -kai, az egyéb m or
ta litás 2 2 % -kai volt alacsonyabb, m int a 
p lacebo  +  sotalol csoportban .

N em  vérzéses e redetű  m ellékhatás (h i
deg végtagok, bradycard ia stb.) a két cso
p o rtb an  hasonló gyakorisággal fordult elő.

A  vérzéses szövődm ények és ezen belül a 
súlyos vérzések szám a az  asp irin  +  sotalol 
c so portban  m agasabb volt. 27 vérzésből 20 
volt súlyos a placebo +  sotalol csoportban, 
16 vérzésből 13 volt súlyos a 
p lacebo  +  sotalol csoportban .

A  rizikófaktorok v izsgálata során a nem , 
a II. típusú  diabetes m ellitus és a m agasabb 
se ru m  cholesterin b izonyult önálló rizikó 
tényezőnek. A relatív rizikó  a két csoport
ban  ugyanolyan volt.

Konklúzió: Ez az első  prospektiv  p rim er 
prevenciós vizsgálat, m elyben  bebizonyo
sodo tt, hogy chr. stabilis angina pectorisos 
betegeken  a kezelés hatására  csökken az 
A M I gyakorisága. A sp irin  +  sotalol keze
lés ala tt a  vérzéses szövődm ények ritkán j e 
len tkeznek , és proarrhy thm iás esem ényt 
nem  tapasztaltak. E redm ényeik  alapján na
p i 75 m g aspirin adását javasolják m ind
azon  betegek részére, ak iknél contraindica- 
tio  nem  áll fenn. A  SAPAT eredm ényei 
a lap ján  a betegek ezen  csoportjában az 
asp irin  +  sotalol kezelés kedvező hatása 
várható.

Rusznák Miklós dr.

Enalapril hatása akut myocardialis in- 
farctusban (A M I). Sw edberg, K. és mtsai: 
N ew  E ngl. J. M ed., 1992, 327, 678.

A  renin-angiotenzin rendszer A M I-ben ak
tiválódik, a kam rafalfeszülést fokozza. Az 
ACE-inhibitor enalap ril csökkenti az 
angiotenzin-II. p lazm aszintjét, ezáltal 
csökken a tensio, a  „stress a szívben” a 
preload és afterload  m érséklése által. A k i
sebb falfeszülés kevesebb oxigénigényt je 
len t, így a hypoxiás izomszövet is el tudja 
látn i feladatát. Á llatkísérletekben A M I-t 
indukálva az ischaem iás terület nagyságát 
csökkenteni lehete tt captopril e lőkeze
léssel.

A szerzők azt vizsgálták, hogy A M I akut 
szakában kezdve, és hosszan fenntartva a 
kezelést csökken-e a  betegek m orbiditása, 
m ortalitása. 6090 norm otenzív akut infark
tusos betegen kezdték el a kezelést az első 
napon, 180 napon á t adták. A betegek fele 
placebót kapott. A z 1 és 6  hónapos m orta li
tási adatok a két cso p o rt között nem  külön
böztek. A terápiát változtatni kellett, m ert 
a  placebóval kezeltek  30% -ában, a  capto- 
prillal kezeltek 27% -ában rom ló hem odi- 
nam ikai status a laku lt ki. A szer kifejezett 
hátránya a korai hypotensiv reakció 
( R R < 90/50 H gm m ), am i különösen idős 
betegeknél az aku t szakban veszélyes.

Felmerül a kérdés, hogy az állatkísérletek 
jó  eredményei m iért nem  igazolódtak em be
ren. Talán a nem  m egfelelő dosis, ill. a hát
rányos és előnyös hatások eredője, am i vé
gül is nem  egyértelm ű pozitív tényező az 
infarktus kezelésében. A hátrányok közé so
rolható az angiotenzin fehérjeszintézist sti
m uláló hatásának kényszerű elm aradása is.

Összefoglalva, a  captopril az A M I akut 
szakában kezdve és tartósan  adva nem  jav ít
j a  sem  az akut, sem  a  későbbi m ortalitási és 
m orbiditási eredm ényeket.

Egyed Zsófia dr.

Enalapril hatása tünetmentes balkamra- 
dysfimctiós betegek szívelégtelenségének 
kifejlődésére. SOLVD m unkacsoport: 
N ew  Engl. J. M e d ., 1992, 327, 685.

A  m unkacsoport vizsgálta, hogy m ég tü 
netm entes balkam ra dysftmkciós betegek 
(eject, frakc. < 3 5 % )  az összes cardiovas
cularis m ortalitására és a  szívelégtelenség 
progressiójára m ilyen  hatást gyakorol az 
enalapril. 2117 beteg  placebót, 2111 captop- 
r ilt szedett 2 ,5 —20 m g/die dosisban a  ket
tős vak kísérlet 37 hónapjában. 334 card io 
vascularis halál tö rtén t a  nem  kezelt 
csoportban, 313 a kezeiteknél, a különbség 
nem  szignifikáns. Ö sszeadva az elhaltak  és 
a  m anifesztálódott szívelégtelenségben 
szenvedők szám át, a  különbség m ár je le n 
tősebb a két csoport között. A captopril la s
sítja a szívelégtelenség kifejlődését, és az 
ezzel kapcsolatos hospitalizáció gyakorisá
gát csökkenti.

Ö sszehasonlítva a  korábban infarktuson 
átesett betegek utókezelésével hasonló 
irányvonal érvényesült: a vizsgálati idő 
ala tt a  kezelés h a tására  a  cardiovascularis 
okokból m eghaltak aránya csökkent az 
összes elhalálozottakhoz viszonyítva.
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Pontosan nem  kiszám ítható, hogy a cap- 
topril m ennyiben já ru l hozzá a szívelégte
lenség késleltetéséhez, m ert sok  beteg digi
tálist, d iureticum ot is kapott egyidejűleg, s 
a kontroll csoportban ezeket a szereket 
m egvonni nem  lehetett. Legjobb eredm é
nyek a legkisebb ejekciós frakció t produká
ló betegeknél voltak tapasztalhatóak.

Egyed Zsófia dr.

C a p to p ril h a tá s a  az in fa k tu so n  á tese tt, 
rossz b a lk am ra-fu n k c ió jú  be tegek  m orb i
d itá sá ra , m o rta litá sá ra . Pfeffer, M . M . és 
mtsai: N ew  Engl. J. M ed ., 1992, 327, 669.

A z infarktus utáni halálozás egyik fő oka a 
balkam ra-dilatatio , dysfunctio. Klinikai kí
sérletek bizonyítják, hogy az angiotenzin- 
konvertáló enzim  inhib itorral, captoprillal 
történő hosszú  kezelés csökkenti a bal kam 
ra dilatatióját.

A szerzők azt vizsgálták, hogy vajon az 
infarktuson átesett, rossz balkam ra- 
funkciójú betegek m orbiditási és m ortalitá
si m utatóit hogyan befolyásolja a  captopril. 
2231 beteget kezeltek 3—16 nappal az in
farktus u tán , akiknek ejekciós frakciója 
40%  alatti volt, de sem v itium uk, sem kró
nikus m yocardialis ischaem iájuk nem  volt: 
captoprillal és placebóval kettős vak kísér
letet végeztek 42 hónapon át. A  m ortalitást 
egyértelm űen csökkentette a  szer, itt 2 0 %, 
m íg a p lacebo csoportból 25 % halt meg. A 
jelentős cardiovascularis történések gyako
risága is csökkent a captopril hatására. A 
rizikócsökkenés a halálozásban 2 1 %, a ko
moly szívhiba kialakulásában 37 %, és 22 % 
a hospitalizálást igénylő, progrediáló  szív
elégtelenségre nézve, 25%  az újabb infark
tus kialakulására nézve.

Összegezve: az infarktuson átesett, még 
tünetm entes balkam ra-dysfunkciós betegek 
tartós captopril kezelése csökkenti a  későb
bi cardiovascularis m orbiditást és m ortali
tást is. E z a hatás béta-blockoló, aspirin és 
throm bolyticus terápiától független.

Egyed Zsófia dr.

A szívelégtelenség p ro filax isán ak  űj 
m ó d ja . C ohn, J. N .: New Engl. J. M ed., 
1992, 327, 725.

Szerkesztőségi közlemény foglalja össze a 
három  klinikai kísérlet eredm ényeit. In 
farktus után m ég tünetm entes, de m ár 
balkam ra-dysfunkciós betegek állapotának 
progressió ját milyen m értékben késlelteti 
a  captopril, hydralazin, izoszorbid-dinitrát, 
d iureticum  vagy a digoxin. A  túlélési előny, 
am i a captoprilnak volt köszönhető, a p la
cebóval szem ben 8 % volt, 1/300 évenként.

Az akut infarktusos csoportban 3—16 
nap között kell elkezdeni a captoprilt olyan 
betegeknél, akiken még nincs kom oly dias- 
tolés dysfunctio, dilatatio. E z a  stratégia jó 
nak bizonyult, m ert a m ortalitást 19%-kai 
csökkentette szignifikánsan, azaz évente 85 
beteg közül egyet m egm entett. De m indez

m ég nem  igazi prevenció, hanem  csak  kés
lelteti a klinikai m anifesztáció k ialakulását. 
A z igazi az lenne, h a  a dilatatiót m egelőző 
systolés dysfunctiót tudnánk m egállítani. 
E zért a m unkacsoport azt ajánlotta, hogy 
m ár az első napon e l kell kezdeni a  keze
lést, azonban ekkor sok  olyan beteg szedné, 
akiknek  később nem  is lenne erre  szüksé
gük. A kísérlet so rán  úgy is bizonyult, 
hogy nincs is valódi előnye a korai kezdés
nek. Ez valószínűleg a  captopril erős vaso
dilatator hatása m iatt van, s ez A M I-ban  
hátrányos, mivel a  laesio  m iatt a szív nehe
zen  tudja ellátni pum pafunkcióját, tehát a 
szöveti perfusiós nyom ást nehezen tartja  
fenn, s ezen ront m ég a  vasodilatatio is, fő
leg a subendocardialis régióban. N itro- 
p russid  nátrium m al hasonló eredm ényeket 
értek  el hasonló k ísérle tek  során. E zen sze
rek  hem odinam ikailag igazolt pozitív  hatá
sa m ellett a vasodilatatio, a k in inrendszer 
aktiválása, a m yocardium  és a  vascularis 
szövet izom- és kollagén regeneráció gátlá
sa m ind hátrányosan hat az A M I utáni ál
lapotra.

Összefoglalva: a  captopril haszna abban 
áll, hogy a balkam ra-dysfunctio m anifesz- 
táció ját késlelteti, A M I utókezelésben béta- 
blockolóval együtt jó  hatású.

Egyed Zsófia dr.

A z idősek  és a  n ő k  k izá rá sa  az  a c u t m yo
ca rd ia lis  in fa rc tu ssa l foglalkozó k lin ik a i 
v izsgála tokból. G urw itz , J. H . és m tsai: 
JA M A , 1992, 268, 1417.

A  szerzők 214, 1960 és 1991 között m egje
len t angol nyelvű A M I kezeléssel foglalko
zó tanulm ányt elem eztek  azzal a  céllal, 
hogy felm érjék az idősebb korosztályok és 
a nők részvételének az  arányát a vizsgálatba 
vont betegek között. A z elem zést az indo
kolja, hogy az A M I halálozás 75 év felett 
20—30%  között van az USA-ban, és az 
A M I diagnózissal kórházba szállított b e te
gek 60% -a 65 év feletti, továbbá az , hogy 
az idős korosztályok többsége nő. A  tanu l
m ányok értékelésekor azok keletkezési idő
pontját, a vizsgált populáció nagyságát, a 
vizsgálat helyét (E urópa, USA, egyéb), a 
tám ogatás forrását, az  alkalm azott therapi- 
át és a betegség k im enetelét vették fi
gyelem be.

M egállapították, hogy a közlem ények 
zöm e (72,4% ) 1979 után jelent m eg, és je 
lentős részük (57 ,9% ) Európában.

A  tám ogatás leggyakoribb forrása 
(76,4% ) a gyógyszeripar volt.

A  therapiás próbálkozások közül a 
throm bolytikus kezeléssel foglalkozó köz
lem ények szám a a  legnagyobb.

A  betegség kim enetelével kapcsolatban a 
tanulm ányok többségében a m ortalitást és a 
szövődményeket vették figyelembe.

A z életm inőség változásával csak  2 tanu l
m ányban foglalkoztak.

Összesen 150 920 beteg kezeléséről 
gyűjtöttek adatot. A  közlem ények többsé
gében (60,7%) életkorhoz kötött k izárást 
találtak. Leggyakrabban a 75 év feletti bete

geket zárták  k i a  vizsgálatból. Ez a tenden
cia az 1979 után  m egjelent közlem ényekben 
nagyobb arányú volt és főleg a  th rom boly ti
kus kezeléssel foglalkozó közlem ényekben 
volt m egfigyelhető. Ezzel szem ben azok
ban a c ikkekben, am elyekben antiarrhyth- 
m iás gyógyszerhatást v izsgáltak, életkortól 
függő k izárást nem  találtak.

1 0  közlem ényben nők egyáltalán nem  
szerepeltek a vizsgálatban, további 16-ban a 
fogam zási korban  lévő nőket zárták ki. Az 
idősek között a  nők részvételi aránya szig
nifikánsan csökkent a throm bolytikus keze
léssel foglalkozó és/vagy invasiv diagnosz
tikát alkalm azó közlem ényekben.

A  m egbeszélésben szerzők hangsúlyoz
zák, hogy a fiatalabb korosztályok A M I 
problem atikája nem  vonatkoztatható az 
idősekére. A z a gyakorlat, hogy az idős b e 
tegeket kihagyják  az A M I throm bolytikus 
kezelésből élektori lim it alapján , elfogad
hatatlan. A kockázat és haszon elvét m in
den esetben m érlegelni kell, és ha ellenja
vallat n incs, el kell végezni a nagyobb 
kockázatú kezelést is. C sak  ezek a tapaszta
latok segíthetnek az idős betegek A M I ke
zelésének tervezésében.

Wenger a cikkel kapcsolatos szerkesztő
ségi közlem ényben (1460—61. oldal) fel
hívja a  figyelm et arra, hogy az idős betegek 
A M I gyógykezelési stratégiája annak e lle
nére, hogy több hivatalos kezdem ényezés 
történt e  téren , kidolgozásra váró feladat 
m aradt.

M indaz a bizonytalanság, am i az idős b e 
tegek A M I kezelésével kapcsolatos, na
gyobb arányban sújtja a  nőket, m int a  férfi
akat. A z sem  tisztázott, hogy az idős 
nőbetegek biológiai adottságai m ilyen m ér
tékben befolyásolják az alkalm azott thera
pia hatékonyságát és a betegség kim enetét.

M indez szükségessé teszi, hogy az idő
sek között a  nem ek különbözőségét is fi
gyelem be vegyék az A M I kezelés stratégiá
jában . B iztató, hogy az am erikai kardio ló
gusok felism erték  a prob lém a jelentőségét, 
és közös akciót terveznek a kezelési irány
elvek kim unkálására.

Varga László dr

A lip o p ro te in  (a ) d iag n o sz tik u s  je len tő sé 
ge. M ayer, L , Brauer, R , Solleder, E . M . 
(Z entrallabor, M ed. Univ. M in ik , W ürz
burg): D tsch. m ed. W schr., 1992, U7, 
1845.

Az N SZK -ban 1987-ben m integy 150 000 
férfi és 2 0 0  0 0 0  nő halt m eg atherosclerosis 
okozta szív- és keringési betegségekben, 
am ely az összhalálozás 46, illetve 5 6 % -át 
jelentette.

A z ism ert rizikótényezők m ellett napja
inkban rendkívüli jelentőségűvé vált a li
poprotein  (a) [L P(a)], am ely  az atheroscle
rosis független és genetikailag determ inált 
rizikófaktora. 1987-ben m utatták ki, hogy 
az Lp(a) am inosav frekvenciája nagy ha
sonlóságot m utat a p lasm inogennel, m ely 
utóbbi a  fibrinolysis folyam atában kulcs
szerepű. E gyre több adat szól am ellett,
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hogy az L p(a) je len ti az egy ik  kapcsolatot 
az atherosclerosis és a véralvadási rendszer 
között.

A z Lp(a) az LD L-ből és egy glycoprote- 
inbő l, az apoprotein  (a) [apo(a)]-bó l áll. Az 
apó (a) ún. kringle struktúrákkal rendelke
z ik , am elyek hasonlóak a  plasm inogen 
szerkezetében m egfigyelhető elem ekkel. 
A z apó (a) m olekula hosszúsága egyéni va
riáció t m utat, am elynek a lap ján  több izo- 
form ot különböztethetünk m eg.

A z Lp(a) jelentőségét érin tő  egy ik  h ipo
tézis szerin t a  sebgyógyulásban van fizio ló
giás szerepe, azaz a sérülés h e ly én  fibrint 
kö t és a  sejtm em bránok ú jraépítéséhez 
szükséges cholesterin t b iztosítja . A z athe- 
rosclerosisban  játszott szerepe sem  tisztá
zo tt teljesen .

In v itro  eredm ények szerin t feltételezhe
tő, hogy az endotelsejtek p lasm inogen  re
ceptoraihoz kötődve kom petitiv  antagonis- 
ta  funkció t fejt ki. E nnek következtében 
m ikro throm bus képződne, és az  így  lekötő
dött Lp(a) cholesterin  tartalm a ju t be az ér
falba. U gyanakkor elképzelhető, hogy az 
L p(a) közvetlenül is gáto ln i képes a 
plasm inogen-plasm in átalakulását.

A z eddigi vizsgálatok a lap ján  a  30 mg/dl 
értéket m eghaladó Lp(a) koncentráció  a 
coronariasclerosis szem pontjából rizikó- 
faktor. M ás m egfigyelések a cerebrovascu
laris insufficientia  gyakoribb előfordulását 
m utatták  ki m agas Lp(a) é rték  esetében. A 
hum án  vizsgálatok  szerint egyenes össze
függés van a serum  Lp(a) koncentráció  és 
az  aorta  in tim ájában levő apo(a) m ennyisé
ge között.

A z Lp(a) koncentráció m érésére immuno
lógiai m etodikák állnak rendelkezésre (ELI
SA., R IA , nefelometria), am elyek nemzetkö
zi standardizálása még nem  m egoldott. Az 
izoformok kimutatására SDS elektroforézist 
követő immunblotting eljárást alkalmaznak. 
Jóllehet az Lp(a), hasonlóképpen az LDL- 
hez, a m ájban termelődik, míg metabolismu- 
suk egymástól független. A z Lp(a) serum 
szintjét a diétás szokások nem  befolyásolják. 
A  napjainkban alkalmazott legm odernebb li- 
pidcsökkentő gyógyszerek (fibrátsav szárma
zékok, HMGCoA-reduktase gátlók) nem 
mérséklik lényegesen az Lp(a) koncentrációt 
(Ref.: E  gyógyszercsoportok hatását illetően 
igen ellentmondó eredmények jelennek 
meg). Az irodalomban csupán egy vizsgálat 
(neomycin és nikotinsav kom binációs terá
piája) mutatott (45%-os) koncentrációcsök
kentő hatást (Ref: E két gyógyszer alkalma
zása a gyakorlatban hosszabb távon ked
veződen mellékhatásai m iatt nem  jön 
szóba).

Egy újabb  beszám oló szerin t 4  g N- 
acetylcystein egy igen je len tő s  (70% -os) 
Lp(a) szint csökkenést hoz lé tre  [Ref.: Ezt 
a  m egfigyelést is kétségbe von ták  azóta, 
m iután k id erü lt, hogy az N -acetylcystein 
m egzavarja az  Lp(a) m érési eljárásokat]. 
Jelenleg az egyedüli biztos te ráp iás beavat
kozási lehetőség  L D L -aferezis, am ely 
azonban populációs szintű m egoldást je 
lenthet.

Ö sszefoglalva: N apjainkban kétségtelen
né vált, hogy az Lp(a) az eg y ik  legfonto

sabb aterogen rizikófaktor. A m agas Lp(a) 
serum  szint kezelési lehetőségei jelen leg  
korlátozottak. Az ISZB  rizikófaktorok fel
m érésénél fontossá vált a serum  Lp(a) szint 
ism erete, hiszen azon veszélyeztetettségi 
tényezők jelen tőségét és kiküszöbölésének 
fokozottabb szükségességét húzza alá, 
am elyek befolyásolhatók (magas L D L  cho
lesterin  érték , dohányzás).

Császár Albert dr.

Az emberi low-density lipoprotein oxidá
ciójának gátlása a vörösbor fenol
anyagaival. Frankel, E . N . és m tsai (Lipid 
R esearch G roup, M ark  H all, U niversity  o f 
C alifornia, Davis): L ancet, 1993, 341, 454.

A legtöbb országban a nagy m ennyiségben 
fogyasztott telített zsírsav tartalm ú étrend 
m agas a therosclerosis és koronáriás szív- 
betegség ( =  kszb.) előfordulásával jár. 
Franciaország kivétel. A  „ fran c ia  parad o 
xon” -nak az okát a  franciák  borfogyasztá
sában látják. K im utatták, hogy b á r a  m ér
téktelenül fogyasztott alkohol növeli a 
kszb .-ek  szám át, a  m érsékelt fogyasztása 
véd ellene.

A zonban a  b o r alkoholtartalm a egym a
gában m ég nem  m agyarázza m eg ezt a  vé
delm et. A  vörösbor néhány fenol-anyagot 
is tartalm az (flavonoid és nem flavonoid 
fenol-összetevők, flavonolok, antocyaninok 
és csersav), am elyek antioxidáns tu la jdon
ságai fontos szerepet játszanak az a thero 
sclerosis csökkentésében.

A z L D L  többszörösen te líteden lipidjei- 
nek  az oxidációja hozzájáru l az a theroscle
rosis keletkezéséhez. In  vitro kim utatták, 
hogy m ind az alfa-tokoferol, m ind az asz- 
korbinsav m eggátolja az L D L oxidációját.

Epidem iológiai felm érések szerint nega
tív  összefüggés áll fenn a  term észetes anti- 
oxidánsok (alfa-tokoferol és aszkorbinsav) 
plazm aszin tje  és a  kszb .-ek  között. H a  az 
oxidálódott L D L  a felelős az a therosclero
sis k ialakulásáért, akkor e folyam at étrendi 
antioxidánsokkal késleltethető vagy m eg
akadályozható. A  szerzők a k ísérleteikben 
feltételezték, hogy a  vörösbor fenolos fla- 
vonoidjai hatásos antioxidánsok. K i is m u
tatták , hogy a bo rb an  lévő fenolok m in t jó  
e lektron-donorok az alfa-tokoferolnál hatá
sosabban gátolják az L D L  oxidációját.

H a rendszeres vörösborfogyasztással h a 
tékony antioxidáns fenolok ju tnak  a  szerve
zetbe, azok csökkenthetik  a  lipoproteinek 
oxidáció ját, m érsékelhetik  a throm botikus 
jelenségeket, hozzájáru lhatnak az a the
rosclerosis és a  k szb .-ek  m orbiditásának és 
m ortalitásának a  javulásához. M indezek 
m agyarázatot adhatnak  a francia p a ra 
doxonra.

[Ref.: A fenolok a természetben igen elter
jedt vegyületek. Könnyen adnak le elekt
ront, tehát redukáló tulajdonságnak, mi
közben maguk a fenoloxidáz és a légköri 
oxigén hatására antimikrobális kinonná 
oxidálódnak. A fenoltartalmú anyagok oxi
dációjától bámul meg a sérült alma, ba

nán, burgonya, levél: ,,bamulási reak
ció”. A bélhurutban adott nyers reszelt 
alma még a tálban megbámul, és vele a 
mikrobák számára toxikus kínon jut a bél- 
csatornába.

A szervezetben a fenolok jó  redukáló sze
rek, a gyökök elektronigényét gyorsan ki
elégítik, ezért antioxidánsok, megkímélik a 
saját biomolekulákat és sejteket a gyökök 
károsításától. A krónikus májbetetegség- 
ben alkalmazott Legalon, a máriatövis ki
vonata (silymarin) szintén flavonoid erede
tű antioxidáns.]

Kollár Lajos dr.

A pitvari natriuretikus pepiid (A N P) hy- 
pertrophiás ca rd io m y o p a th iáb an . D er- 
ch i, G. és m tsai (C ardiology D ivision and 
N uclear M edicine Service, Genova): Am. 
J. C a rd io l., 1992, 70, 1502.

H ypertrophiás cardiom yopathiában (НС) 
legtipikusabb fiziopatológiai abnorm itás a 
diastolés dysfunctio, m elyet a  bal kam ra d i
astole alatti abnorm ális m erevsége je lle 
m ez, m ely m eggyengült kam rai telődést 
eredm ényez. Ez az abnorm itás a  diastolés 
elernyedés alatt a bal kam ra végdiastolés 
nyom ásának em elkedéséhez vezet. A m eg
gyengült korai kamrai telődés, valam int az 
abnorm ális distensio hozzájáru l a  pitvari 
systole kom penzatorikus növekedéséhez. A 
pitvari natriure tikus pep iid  (A NP) egy 
szíveredetű polypeptid, m elynek  diureti- 
kus, natriu re tikus és vasodilatator hatása 
van, túlnyom órészt a p itvar term eli és se- 
cernálja , a  volum en vagy nyom ás overload- 
ra  ado tt válaszban. A p lazm a A N P szint 
m egnövekedett congestiv szívhibákkal bíró 
betegeken, és jó l korrelál a bal kamrai vég
diastolés nyom ással, és ezen betegek pitva
ri nyomásával.

A  szerzők 30 H C-s betegen és 50 kont
roll szem élyen vizsgálták m eg, hogy van-e 
a  H C -s betegeknél em elkedett p lazm a A N P 
szint, és van-e lehetséges korreláció az 
A N P szin tek  és a H C -s betegek klinikai 
anatóm iai státusa között.

A z eredm ények azt m utatják , hogy sok 
H C -s betegben em elkedett a  p lazm a A N P 
szint, je len tősen  elevált a  m agasabb funk
cionális osztályba tartozó betegen, atrio- 
m egaliában, és még relevánsabb a kamrai 
septum  vastagsága. D iasto lés dysfunctio 
van je len  legtöbb betegnél a  betegség korai 
stádium ában, m ely m agasabb telódési nyo
m ást eredm ényez. Az A N P  fontos szerepet 
já tsz ik  a  vérnyom ás és a  testfolyadék volu
m enének szabályozásában. A  hypertensiv 
és H C -s betegek válogatott csoportjában a 
kam rai A N P  génkifejeződés inkább beteg
ségspecifikus változásokra ado tt válaszként 
je len ik  m eg, míg a szívizom  rostzavar, a 
myocyták hypertrophiája és a fibrózis, 
összehasonlítva a  Н С -ben ado tt adaptív vá
lasszal.

A  szerzők betegcsoportjában szoros 
összefüggés volt a  bal p itvar ü reg  dim enzió
ja  és a  p lazm a A N P szintje között, mely 
felveti Н С -ben  a p itvarnak a  pepiid  felsza
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badulásában játszott szerepét. Az A N P  fel- 
szabadulás a  H C -s betegekben független a 
kam raüreg d ilatatiójától, valam int a  p itvari 
nyújtás fontos stim ulus lehet a  kam rai hy
pertrophia és a  m egnövekedett telődési 
nyomás m ellett. A je len  tanulm ány ered
ményei azt m utatják, hogy az A N P szintek 
m egváltoznak H C  és funkciórom lás esetén. 
A z eredm ények alapján a kam rai hyper
trophia szerepet já tszhat ebben a  neurohu- 
m orális aktivációban, és felveti a  plazm a 
A N P koncentráció fontosságát a H C -s b e 
tegek klinikai értékelésében.

Bóna Renáta dr.

A  szívperctérfogat és az oxigén felvétel 
dinamikája infarktus után. A kira Koike 
és m tsai (Tokyo U niv.): C irculation , 1992, 
85, 1713.

A z oxigénfelvétel lineárisan  nő a  m unka
végzéssel és a  teljesítm ényváltozásra eső 
oxigénnövekm ény is azonos a beteg és az 
egészséges em beren, je len  vizsgálatban 
m inden 1 watt 11,1 ± 3  ml oxigénnövek
m ényt igényelt. [Az ergom etriás irodalom  
12,0—12,5 m l/w att delta-értékeket ta rt stan
dardnak, m agunk a fekvő testhelyzetben, 
szívkatéterezés közben 11,9 m l/w att értéket 
m értünk. — Ref.\

A szív perctérfogat azonban, m elyet a je 
lölt vértestek szív fölötti detektálásával 
kadm ium -tellurit elektródával m értek , a 
nyugalom ban hitelesítés céljából indocya- 
nin hígítással is, a  légzési anaerob küszöb 
intenzitást m eghaladóan az 50 m l/perc/w att 
körüli értékről 1 2 -re esett le.

C sendes szívizom  ischaem iát je lze tt a 
20lT h scintigráfia az infarktuson átesett 13 
betegből 12-nél. A z oxigénnövekm ényre 
eső szívperctérfogat-növekm ény az egész
ségeseken 5,5, az infarktuson átesetteken 
4 ,4 , az anaerob küszöb felett a betegeké 
1 ,1-re csökkent.

A z oxigénfelvétel és a  teljesítm ény kap
csolata változatlan m eredekségű regresszi
ót m utatott az anaerob küszöb feletti terhe
léskor is, noha elvárható lenne, hogy az 
anaerob energianyerés bekapcsolódásakor 
m érsékeltebben nő az oxigénfelvétel. Felte
hetően az oxigént jo b b an  nyeri ki az izom  
a  vérből, a  laktacidózis pedig az itt alkal
m azott, enyhe em elkedésű rám paszerű  ter
helésnél ( 1  watt p e r 6  m p em elkedés) lassan 
fejlődik k i, ezért nem  m utatkozott változás 
a V0 2 -ben.

Az arterio-venous oxigén kinyerési arány 
8 6 % volt, ez a szívbetegekre je llem ző  m a
gas érték , je lz i, hogy az oxigén a  redistri- 
butio  révén a dolgozó izom ba ju t.

A z tartják , hogy a  szívperctérfogat lineá
risan  em elkedik az oxigénfelvétellel a  nor
m ál szem élyeken, a deltaperctérfogat/delta 
VO2 m eredeksége 5—5,9, m ások szerint 
5,5—10,3 között van (M ed. Sei. Sports 
S c i., 1977, 9, 148. J. A ppl. Physiol., 1986, 
61, 2168). A  je len  vizsgálatban az anaerob 
küszöb feletti laposabb em elkedést nem 
m érési h ibának vélik  — nevezetesen nem 
annak, hogy a detektor által m ért végdiasz-

tolés beütésszám  70 százalékát tekintették 
háttéraktivitásnak a terhelés alatt is, am i
kor pedig, főleg kongesztív  szívbetegség
ben , nőhet a  háttéraktivitás. E z a tényező 
azonban csekély, korábbi vizsgálatuk 
alapján.

A  ventilációs anaerob  küszöb pontja je 
löli ki azt a  terhelést, am elynél az ejekciós 
frakció m ár nem  nő tovább, ahol a szív
perctérfogat em elkedése m egtörik, így ez 
nagyon fontos tám pont a  szívbetegek v izs
gálatában is.

Apor Péter dr.

VÍRUSHEPATITIS

Ellenőrzött vizsgálatsorozat egészséges 
gyermekekben a formáimnál inaktivált 
hepatitis A vaccina hatásosságának meg
állapítására. W erzberger, A . és m tsai (Ki- 
ryas Joel Institute o f M edicine, M onroe, N. 
Y. L iver U nit, H adassah  Univ. H ospital, 
Jerusalem , and M erck  R esearch L aborato
ries, W est Pont, PA): N . Engl. J. M ed ., 
1992, 327, 453.

A hepatitis A (h. A .) m ind a fejlett, m ind 
a  fejlődő országokban elterjedt fertőző b e 
tegség. C sak az Egyesült Á llam okban 
évente 200 m illió d o llá r költséggel jár. K ü
lönösen veszélyeztetettek a közösségben 
élő  gyerm ekek, a  katonák, a kagylókat, 
nyers rákokat fogyasztók és a  fertőzöttek 
szexuális partnerei. Passzívan szerzett e lle
nanyagok im m unglobulin  közvetítése ú tján  
rövid ideig tartó védelm et nyújtanak. A z e l
lenanyag titere sem  megfelelő, védelm et 
biztosító  ezen a rövid időn belül. 1978 óta 
különböző, selyem m ajm okon, csim pánzo
kon kipróbált vaccinák im m unogénnek b i
zonyultak.

A  h.A -vírus izolálása, többszörös 
passzázsa és form aiinnal való inaktiválása 
vezetett felnőttek által jó l tű rt és m egfelelő 
im m unogenitású vaccina előállítására. A z 
ellenanyag titere 2—4 hétig tartós, am elyet 
ism ételt injectiókkal tízszeresére lehet fo
kozni. IgM  ellenanyag m ár az első vagy 
m ásodik  injectio u tán  m egjelenik. A vacci
na biztonságáról és jó l  tűrhető  tu lajdonsá
gáról meggyőző volt 1200 felnőtt és 400 
gyerm ek oltása.

E nnek alapján kettős vak m ódszerrel 
szervezték meg egy szorosan élő, népes 
hasszideus közösségben élő gyerm ekek vé
dőoltását. Ebben a közösségben endém iás a 
h . A . , így alkalm as volt a  tervezett vacciná- 
ció  és és placebós kontro ll szervezésére. A 
M erck  Research L aboratories készítette 
m ind az oltóanyagot, m ind a placebót. A 
vaccina 0,6 ml adagja 25 egység h. A . v írus 
antigént tartalm az. A  W estern Interstituinal 
Review Board jóváhagyása és a  szülők b e le
egyezése m ellett kezdődött meg a vacciná- 
ció. 2—16 éves gyerm ekeket oltottak. K i
m aradtak  azok, ak iknek  szeropozitivitása 
volt h . A. ellenanyaggal szem ben, az im- 
m undeficiensek, valam ely vaccinával 
szem ben allergiásak, a  15 napon belül vala
m ilyen oltásban részesültek  és 6  hónapon

belül im m unglobulinnal kezeltek. 519 
gyerm eket olto ttak , 518 kapott p lacebót. 
M ind a  közvetlen  hatást, m ind az esetleges 
későbbi reakciókat szervezetten m egfigyel
ték  és regisztrálták . H epatitis A  m egbete
gedés gyanúja esetén m egvizsgálták a  h . A. 
vírus IgM  ellenanyagot, a  serum  alanin 
am inotransferaset és a serum  b ilirubin t. 
Független cso p o rt ellenőrizte a  vizsgálatok 
m enetét, a vaccina tűrhetőségét, b iz tonsá
gosságát.

H epatitis A  m egbetegedés az o ltás első 
napja előtt 50  nappal nem  szerepelhetett az 
értékelésben. H . Ä. ellenanyag vizsgálatát 
az oltás nap ján , egy hónap m úlva végezték. 
A z eredm ényt m illi-in tem acionális egység
ben per m illilite r fejezték ki a  W H O  stan
dard értékének m egfelelően. Szeropozitivi- 
tásként értékelték  a ä  10 m IU  p e r m illiliter 
értéket. 1991. jú n iu s 24-e és novem ber 5-e 
között 519 gyerm ek kapott egy vaccina inj.-t, 
518 egy p lacebót. Enyhe hely i reakció , 5 
esetben hőem elkedés k ísérte  a  vaccinációt. 
Az oltási időszakban sem  fulm ináns hepati
tis, sem  h alá leset nem  fordult elő. A vacci
nációt követően 50 napon belül 18 h. A. 
m egbetegedés fordult elő, 50  napon tú l 16. 
A z értékelő testü let hatékonynak ítélte a 
vaccinát és úgy határoztak, hogy befejezett
nek nyilvánítják a m unka első  részét. A 
folytatás a p lacebo  csoport oltása nov. 19-e 
után. Nov. 6 -a  és 18-a között m ég 10 m eg
betegedés fo rdu lt elő. Valamennyi a  p lace
bo csoportba tartozott. A z in jectió t követő 
50 nap után egyetlen m egbetegedés sem 
volt a csoportban . Ez 100%-os protektiv  
hatást bizonyít. A z eredetileg szeronegatív 
recip ienseknek egy hónappal a  védőoltás 
után egy kivételével az ellenanyag titere  b i
zonyított volt. Á tlagban 42 m IU  p e r m illili
ter. Egy in jectió t követően 3—4 h é t múlva 
egészséges gyerm ekekben a szeropozitivi- 
tás közel 100% -os. M ivel a  vaccináció kez
dete előtt a közösségben h. A. járvány  zaj
lott le, nem  lehet pontosan m egítéln i, hogy 
m ekkora a m inim ális intervallum  a  vacci
náció és a vad v írusnak  kitétel között, hogy 
a védőhatás érvényesüljön, a k lin ikai hatás 
ne fejlődjék k i. Á  védőhatás bizonyítéka, 
hogy két hétte l az első oltás után  néhány 
esetben m egjelent az ellenanyag a  vérben.

A  terv, hogy em lékeztető oltásban része
sítsék a gyerm ekeket, 1 2 , 18 havonként. 
Valószínű, hogy seroconversiót követően 
egyetlen vaccinaadag hosszan tartó  védel
m et b iztosíthat h . A . ellen. A z o lto ttak  kör
nyezetében a  1 0  hónapos oltási időszakban 
az oltásban nem  részesültek között voltak 
h. A. m egbetegedések, am elyek a  vad vírus 
jelenlétére u taltak . A recipiensek között az  
oltást követő 2 1  napban m egbetegedés nem 
volt. A rra n incs bizonyíték, hogy szubkli- 
nikai fertőzéstől is m egóvja az o ltásban ré
szesített gyerm ekeket a vaccina. A  vaccina 
helyettesíti az  im m unglobulint a h .  A. 
m egelőzésében, az expozíciónak kitett 
egyénekben. A vaccina ru tin  alkalm azása 
javasolt a  veszélyeztetett egyénekben, to
vábbá azokon a  területeken, ahol gyakoriak 
a  m egbetegedések.

Farkas Éva dr.
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H e p a tit is  A . B ancroft, W. H . (U. S. A rm y 
M edical R esearch and D evelopm ent C o m 
m an d  F rederick , M D  21702): N . E ngl. J. 
M e d ., 1992, 327, 488.

A  közlem ény összefoglalja a hepatitis tö rté 
netének  fontosabb á llom ásait, Neefe és 
m unkatársainak 1945-ben publikált ep ide
m io lógiai eredm ényétől kiindulva. U gyan
ek k o r állapították meg Stokes és m unkatár
sa i, hogy hepatitisben szenvedők 
convalescens szérum ának protektiv  hatása 
van. Az im m unglobulin alkalm azására ve
zete tt ez a m egállapítás. Lényeges változás 
a  m egelőzésben 50 év m úlva következett 
be . H átra volt az etiológia tisztázása és az 
in fectióra adott im m unválasz vizsgálata. A 
h epatitis  A (h. A .) m egelőzésében eredm é
nyesnek bizonyult Werzberger és m tsainak 
m unkája , am elyet fentebb ism ertettünk.

A  kutatás, többek munkája hozta idáig a 
prevenció lehetőségét. A fontosabbak a kö
vetkezők: Krugman és mtsai a hepatitis A  és 
В elkülönítését és epidemiológiai sajátságát 
határozták meg. Feinstone és mtsai izolálták 
az M S-I-nek nevezett vírust emberi széklet
ből. Provost és Hilleman a  vírus C R  326 tör
zsével selyemmajmok prevencióját érték el. 
A ktív immunizálás inaktivált vírussal vált kí
sérletesen lehetségessé. Sejtkultúrában sike
rü lt replikálniuk a  vírust. Lemon és Binn eljá
rásával vált lehetővé az immunválasz 
kvantitatív mérése. Sjogren és mtsai bizton
ságosnak és immunogénnek találták a teljes, 
formáimnál inaktivált h. A. vírussal készült 
vaccinát. A hepatitis A  és В vaccina immu- 
nogenicitásában nem talált interferenciát 
Flehmig és munkacsoportja. Egyes országok
ban magas az endémiás megbetegedések szá
m a. A vírus átvitelében kisgyermekekek 
asymptomaticus fertőzöttségének van epide
miológiai szerepe. W erzberger ismertetett 
m unkája alapján, az ellenanyag titerének ala
kulása szerint dönthető el a booster adag 
szükségessége.

A  továbbiakban eldöntendő, hogy az 
inaktivált vírussal védőoltottak védettek-e a 
szubklinikai fertőzésektől. A  W erzberger- 
c so p o rt vizsgálatai a rra  u talnak, hogy az 
inak tivált h. A . v írus vaccina az expozíció 
u tán  alkalm azva is protektiv  hatású. A ján 
la tos addig, am íg több tapasztalat van ilyen 
té ren , a vaccinációt im m unglobulinnal 
együ tt alkalm azni. K özösségek és veszé
lyeztetettek védőoltása ajánlatos. G yerm e
k ek  általános védőoltása h. A . ellen ru tin 
szerűen  együtt alkalm azva egyéb védő
oltásokkal a szabadalm azott oltóanyagok 
elérhetőségétő l és a  kidolgozott im m unizá- 
c ió s  program októl is függ. W erzberger és 
m tsainak  m unkája, eredm énye ebbe az 
irányba mutat. Farkas Éva dr.

A  közösségben szerzett C -v íru s  h e p a titis  
le fo ly ása  az  U SA -ban. A lter, M . J. és 
m tsai: N. Engl. J. M ed . 1992, 327, 1899.

A  N on-A , N on-В hepatitis (N AN B hepati
tis) egyik  legfontosabb tu lajdonsága, hogy 
krón ikus m ájbetegség kialakulását okozza.

A korábban elvégzett v izsgálatok  szerint 
hepatitis C -vírus (HCV) infekciókban a 
krónikus hepatitis 7—4 3 % -ban, cirrhosis 
10%-nál ritkábban  fordul elő. M ár I. gene
rációs H CV -antitest m ódszerekkel kim utat
ták, hogy a  közösségben szerzett NANB 
hepatitisek legnagyobb részéért a  HCV 
felelős.

Az A m erikai Egyesült Á llam ok  4  álla
m ában 1985—86-ban egy év ala tt kialakult 
akut N A N B  hepatitises betegek utánköve- 
téses vizsgálatát végezték el. A z észlelt 225 
esetből 130 szem ély volt hajlandó  részt 
venni a tanulm ánnyal kapcsolatos vizsgála
tokban. A kut hepatitis klinikai k ritérium a
ként a következőket használták: 1 . hepati
tisre je llem ző  klinikai kép, 2 . más 
m ájbetegségre utaló adatok hiánya, 4 . ami- 
notranszferázok 2 ,5-szeres em elkedése.

A betegeknél a klinikai kép kezdetétől 
szám ított e lső  6  héten belül az anti-HAV- 
IgM , az anti-H B c-IgM  és a H BsA g negatív 
volt. R észletes epidem iológiai anam nesist 
vettek fel. A  követés során 3 havonta 18 hó
napig ALAT, ASAT és vírus m ark er vizs
gálatokat végeztek. A  HCV ellen i antitest 
titert (anti-H C V ) retrospektive, m ásodik 
generációs kittel vizsgálták. A 6 . év végén 
anti-HCV-re vért vettek. A HCV-Ag elleni 
antitest v izsgálat során olyan, a  fertőzött 
m ájszövetből kikerülő  H CV an tigének elle
ni antitesteket m utatnak ki, m elyek a 2 . ge
nerációs k itekben nincsenek je len .

M ás betegségek kizárása céljábó l a  köve
tés során részletes klinikai, im m unológiai, 
m ájfunkciós és anyagcsere betegség irányá
ban végzett vizsgálatokat folytattak. A be
teg beleegyezésével — ha a m ájfunkció  két
szer pozitív  volt — biopsiát végeztek. M ind 
az anti-H CV  pozitív, m ind a negatív  savók 
egy részét polym erase-chain  reakcióval 
(PC R ), illetve HCV antigén e llen i antitest 
(anti-HCVAg) je len létére is m egvizsgálták. 
A bizonyított H CV  infekció k ritérium a a 
következő volt: 1. anti-H CV  pozitivitás, 
HCV—R N A , ill. anti-HCVAg pozitivitás.

A vizsgálatban részt vevő 130 szem ély 
közül 25-nél (19%) szerepelt transzfúzió, 
36-nál (28% ) injekció, 5-nél (4% ) vérrel 
való foglalkozási tevékenység, 8 -nál (6 %) 
szexuális ú ton  szerzett, vagy o tthoni HCV 
expozíció, 43-nál (33 %) rossz szociális kö
rülm ények voltak, 1 0 -nél (13%) nem  volt 
értékelhető epidem iológiai forrás. Parente- 
ralis expozíciónak vették azokat, akiknek 
ism ételt injekciók (36), vértranszfúzió  
(25), foglalkozási ártalom  (5) szerepelt az 
anam nesisében.

A vizsgálatok során m ásodik generációs 
anti-H CV  kittel 6  héten belül pozitív  lett a 
savók 61 % -a, 6  hónapon belü l, vagy később 
a 72% -a. A z anti-H CV  pozitív savók közül 
m inden H CV-RNA-ra (21 eset) és m inden 
anti-HCV-Ag-re vizsgált (19 eset) m inta 
pozitív lett. A  37 anti-H CV  negatív savóból 
9 esetben HCV-RNA-t, 9 esetben  anti- 
HCV-Ag-t m utattak ki.

A három  vizsgálat kom binációjával 
106/130 (8 6 %) esetben m utatták k i a HCV 
fertőzést. A  legfőbb rizikófaktornak a pa- 
renteralis átv itelt (59% ), a rossz szociális 
körülm ényeket (28% ) és a szexuális és ott

honi átvitelt találták (6 % ). A  követés során 
a  betegség 6 . hónapjában az ALAT szint 
5 8 % -ban volt em elkedett. 9—48 hónapig 
ellenőriz tek  976 HCV pozitív  beteget, ak ik  
közül 60  esetben (62% ) észleltek em elke
de tt ALAT szintet, és állították fel a  k róni
kus C -vírus hepatitis diagnózisát.

Fontosnak tartják , hogy a krónikus hepa
titises esetek közül 17-nél a  m ájfunkció a  6 . 
hónapban norm ális volt. A  parenterális ex
pozícióhoz kapcsolható esetekben 63% , a 
nem  parenteralis expozíciójú betegek 
61% -ában fejlődött ki krónikus hepatitis. 
30 m ájbiopsiát végeztek (krónikus aktív 
hepatitis 33% , krónikus perzisztáló hepati
tis 43 % , krónikus lobularis hepatitis 20% ), 
1 0  ism ételt biopsiából 2  esetben tapasztal
tak  progresszió t, egyszer cirrhosist ész
leltek.

A betegek ALAT szintje nagym értékben 
fluk tuált, nem volt pred ik tív  értéke a histo- 
logiával kapcsolatban.

HCV-RNA vizsgálatnál norm ális m áj
funkciók m ellett észleltek 15 esetben pozi- 
tiv itást, 12/13 esetben a HCV-RNA 4 2 - 4 8  
hónap m úlva is je len  volt, 2  esetben inter- 
m ittáló  kim utathatóságot találtak.

V izsgálataik szerint a  m ásodik  generáci
ós anti-H C V  kittel a  negatívvá válás gyako
risága 0,6 eset/100 beteg/év. A z anti-H CV  
negatív  betegek között a  krónikus hepatitis 
k ialakulásának gyakorisága alacsony 
(29% ) volt.

M egállapítják, hogy a  közösségben szer
zett C -vírus hepatitisek között is gyakori a 
krón ikus lefolyás. Súlyosabb esetek főleg a 
transzfúzióval szerzett infekciók között 
vannak, m ely az infektív ágens dózisával 
lehet kapcsolatban. A betegség kim enetelé
nek tisztázásához hosszú utánkövetés lesz 
szükséges, hiszen a b iokém iai gyógyulás 
után  is kim utatható lehet a  HCV-RNA (— 
m ely v írusreplikációra u tal. — Ref). A 
m ásodik  generációs anti-H C V  kitek jó k , és 
sokáig je lz ik  a fertőzés bekövetkezését, se
gítségükkel a fertőzöttek 9 0 % -a azonosít
ható. A z esetek 10%-a azonban  csak PCR- 
re l, vagy anti-HCV-Ag vizsgálattal ism er
hető  fel.

A  klinikailag, vagy serologiailag negatív 
(anti-H C V  negativitás) H C V  infekciók já r 
vány tan i jelentősége az U SA-ban óriási, h i
szen a N A N B  hepatitisek  82% -át a H CV  
okozza, és a  szűrés bevezetése óta nő a nem  
transzfúzióval átvitt H C V  infekciók szám a.

[Ref.: Számos új megállapítás, és a diag
nosztikában alkalmazott igen magas tech
nikai színvonal miatt részletesebben refe
ráltam.]

Mikó Péter dr.

A  tran sz fú z ió t követően k ia la k u lt N on-A , 
N o n -В  h e p a titis  m o rta litá sa . Seeff, L . B. 
és m tsai, valam int a N ational H eart, Lung 
and B lood Institute vizsgálócsoport: N. 
Engl. J. M ed ., 1992, 327, 1906.

A  transzfüzió t követően kialakult N on-A , 
N on-В (NANB) hepatitis késői következ
m ényeinek vizsgálatára kontroll csoport
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felhasználásával elemzést végeztek. A  kont
roll csoportban olyan személyek szerepeltek, 
akik átestek transzfűzión, de hepatitisük nem 
alakult ki.

Az adatok 5 különböző, 1967—80 között 
lefolytatott vizsgálatból származtak. A vizs
gált személyek átlagos követési ideje 18 év 
volt. A vizsgálatokban a HAV és HBV infek
ciók oki szerepét serologiai vizsgálatokkal 
zárták ki. A hepatitis diagnózisát a  transzfú- 
ziót követően 2—24 héten belül elvégzett 
májfunkciós vizsgálatokkal állapították meg.

Minden hepatitisen átesett személyhez 2 
identikus kontrollt kerestek (azonos kórház
ban kezelték, azonos nem, rassz, kapott-e he
patitis immunprofilaxist, fennállt-e alkoholiz
mus), míg a kor, a kapott transzfüzió 
mennyisége és időpontja különbözött.

1552 személy adatait értékelték (568 
NANB hepatitis, 984 kontroll). A  vizsgálat 
lezárásakor a NANB hepatitises csoport 
50,5% -a, a nem  hepatitises csoport 50,9%-a 
halt meg. A hepatitises csoportban vezető ha
lálokként 3,3% -ban, a kontroll csoportban 
1,5%-ban szerepelt májbetegség.

A két csoport között a túlélési idő nem kü
lönbözött szignifikánsan. A májcirrhosis és a 
hepatocellularis carcinoma előfordulási gya
korisága a két csoportban azonos volt.

Korábbi rövid ideig folytatott utánkövetési 
vizsgálatokban a NANB vírus infekciót köve
tően kialakult krónikus hepatitis gyakoriságát 
40—60% -ban adták meg. A  krónikus NANB 
hepatitisben szenvedő betegek nagy része tü
netmentes, azonban a biopsiára kerülő esetek 
több mint a felében krónikus aktív hepatitis, 
15—25% -ban pedig kialakult cirrhosis fenn
állása észlelhető. Az ismertetett tanulmány 
eredményei — 18 év követési időt felhasznál
va — jóval enyhébb lefolyásra utalnak.

A különbséget az okozhatja, hogy a koráb
bi vizsgálatok 5—10 éves követési idővel ké
szültek, inkább a histologiát, m int a  klinikai 
és biokémiai változásokat vizsgálták. A kró
nikus hepatitis kialakulása 1 0 , a  cirrhosis kia
lakulása 2 1 , a hepatocellularis carcinoma kia
lakulása 29 év után várható. A  vizsgálatból 
nem tudták a lefolyás súlyosságára prediktív 
értékű tényezőket megállapítani.

A szerzők feltételezik, hogy a NANB he
patitis lefolyását az is befolyásolja, melyik 
HCV törzs okozza a betegséget. A krónikus 
alkoholizmus bizonyára súlyosbítja a HCV 
infekció lefolyását.

A vizsgálatot folytatni kívánják, hogy a be
tegség későbbi következményeit pontosabban 
fel tudják becsülni, mert várható, hogy a sú
lyos szövődmények 18 évnél hosszabb követé
si idő után figyelhetők majd meg.

Mikó Péter dr.

K rónikus h ep atitis C v írus fertőzés — egy 
betegség várakozásában? C zaja, A. J. (Szer
kesztőségi közlemény): N. Engl. J. M ed., 
1992, 327, 1949.

A Non-A, Non-В (NANB) hepatitisek fenn
állását a  70-es évek közepén fedezték fel, 
amikor az új serologiai tesztekkel nem lehe
tett transzfúziós hepatitisek egy részének okát 
megállapítani. Felismerték, hogy a betegség

nek sporadikus és transzfüzióval átvitt form á
ja  van.

Az első vizsgálatok a betegség jó  prognózi
sát hangsúlyozták, később azonban kiderült, 
hogy hosszabb távú követés szükséges a  be
tegség képének felismeréséhez, mivel a késői 
következmények kifejlődéséhez (cirrhosis, 
májelégtelenség, hepatocellularis carcinoma) 
legalább 10 év kell. A  hepatitis C-vírus iden
tifikálása kapcsán felismerték, hogy a 
NANB-hepatitisek nagy része ezen vírus 
számlájára írható.

Alter, Margolis és Krawczynski tanulmánya 
(N. Engl. J. M ed., 1992, 327, 1899) m egerő
síti azt a nézetet, hogy a krónikus C vírus he
patitis gyakori sporadikus típusú akut HCV 
fertőzésben, de a cirrhosisba és májelégtelen
ségbe való átmenet csak később alakul ki.

A  vizsgálat a rra  u ta l, hogy a HCV fertő 
zés a  betegség gyógyulása után tartósan  
perzisztál, nincs korre láció  a HCV infekció 
és a  betegség kifejlődése között, gyakori, 
hogy nincs antitestválasz és a fertőzés klini- 
kailag tünetm entes.

A m ennyiben a H C V  fertőzés tartósan  
fennáll, a fertőzöttek rezervoárként szere
pelhetnek, részben az infekció reaktiválód
hat. A  tünetek és a leletek fluktuációja 
m iatt hagyományos klinikai vizsgálatok 
alapján  a kezelés típ u sá t és idejét nem  lehet 
m eghatározni. A m ásod ik  generációs H C V  
antitest kim utatása a lapján  az esetek 1 0 % -a 
nem  diagnosztizálható, a valódi prevalencia 
alábecsülhető.

Seff és munkatársainak (N. E ngl. J. 
M ed ., 1992, 327, 1906) prospektiv vizsgá
lata  m érsékelheti a krónikus HCV infekció 
súlyosságáról a lkoto tt nézeteink okozta 
rossz hangulatunkat. G ondosan e llenőrzött 
összehasonlításban a halálozás nem  kü lö n 
bözött a  transzfúzión átesett HCV fertőzöt
tek  és a  fertőzéstől m entesek között 18 éves 
utánkövetés során.

A  m ájbetegség okozta halálozás ritka  volt 
(3 ,4% ), a cirrhosis (1,4 vs. 1,0%) és a h ep a
tocellu laris carcinom a (0 ,2 —0 ,2 %) aránya 
sem  tért el lényegesen. A vizsgálat a rra  
u tal, hogy a k rónikus HCV infekció nem  
csökkenti a tú lélést, de nem zárható  k i, 
hogy — hosszabb m egfigyelés esetén — a 
H C V  okozta m ájbetegség jelentősége a 
m orbiditást tekintve, növekedhet.

A  vizsgálat során  a NANB infekció 
okozta m ájbetegségek csoportjában a  m áj
eredetű  halálozás m agasabb volt, mely, bár 
írható  egyéb okok — pl. alkoholizm us — 
szám lájára, m égsem  feledteti, hogy a H CV  
infekció term észete m ég nem teljesen  is
m ert, késői következm ények lehetnek.

A  jövőben m ind a  perzisztáló v iraem iá- 
sok, m ind a k rónikus hepatitisek hosszú  tá 
vú  ellenőrzése, m orbid itásuk alakulásának 
vizsgálata is szükséges lesz.

A krónikus H C V  infekció m egkezdett re- 
kom bináns interferon kezelési program já t 
az  újabb vizsgálati eredm ények nem  befo
lyásolják. Amíg a krónikus HCV infekció 
term észetét teljesen m eg nem ism erjük , ve
gyük  komolyan — az új adatok ism eretében 
is — a betegséget.

Mikó Péter dr.

G E R O N T O L Ó G IA  ÉS G E R IÁ T R IA

G ero n to -p sz ich o szo m atik a . H euft, G. 
(Klinik f. Psychotherapie W -4300 E ssen 1. 
H ufelandstr. 55 .): Psychother. Psychosom. 
u. Psychol., 1993, 43, 46.

Eddig a kelleténél sokkal kevesebb figyel
m et szenteltek az idős em berek  akut funk
cionális szom atizációjának, pedig ez a 
problém a je len tő s mind az idős egyén, 
mind környezete és így az egész társadalom  
szem pontjából egyaránt. V árhatóan em el
kedni fog a következő évtized a la tt is az idő
sek szám aránya, ezért ez piacgazdasági 
szem pontból is lényeges.

A szerző 20  idős (55—75 év közötti) em 
ber am buláns és kórházi kezelése során 
szerzett tapasztalatairól szám ol be. A  be
tegség keletkezésében testi, pszichés és 
szociális tényezők já tszanak  szerepet. 
Egyes esetekben  a régóta m eglévő pszicho
szom atikus tünetekhez az idős korra  je l
lem ző panaszok  társulnak, m áskor a pana
szokat a  ,,m egöregedés” -sel kapcsolatos 
reakciók váltják  ki, vagy a testi elváltozá
sokra így reagál az idős em ber.

Bár N ém etországban elég sok pszicholó
gus áll a lakosság  rendelkezésére, úgy tű
nik, ők nem  szívesen foglalkoznak az „ö re
gekkel” . E zért külön rendelést szerveztek a 
klinikán a részükre. Ide egyesek spontán 
jö ttek , m ásokat oda konzílium ba küldtek. 
Részükre speciális, 2—3 hónapos fokál- 
terápiát do lgoztak  ki.

A nőknek  főleg általános pszichovegeta- 
tív tüneteik  voltak, a  szervi panaszok pedig 
a gyom or-bél traktusra lokalizálódtak, míg 
a férfiak  inkább kardiovaszkuláris- 
respiratorikus tüneteket adtak  elő.

Szinte m eghatározhatatlan, hogy hány 
évtől tek in thető  valaki ö regnek, de fontos 
azt tudni, hogy az e korban gyakori szociá
lis változások (nyugdíjazás, özvegység, 
gyerm ekektől elválás stb.) je len tő s szerepet 
játszanak. A  panaszok m egítélésében sze
repet já tsz ik  a  pszichológus saját életkora 
is, valam int az ezzel kapcsolatos saját élet- 
és családi körülm ényei. E zért a szakem be
rek képzése során  erre külön hangsúlyt kell 
fektetni.

Aszódi Imre dr.

Az aerob  ed zés h a tá sa  a  70 év fe le tti nők 
fittségére . P robart, C. K. és m tsai (Univ. 
F lorida): M aturitas, 1991, 14, 49.

Az idősek edzése  körül vannak tudom ányo
san lezáratlan  kérdések, egyesek m egkér
dőjelezik a hasznosságát, a  m ozgatórend
szeri károsodásra az esély elvileg nagyobb, 
ezért egy m unkacsoport állásfoglalása sze
rint (JAMA , 1989, 262, 2507) tovább kell 
kutatni, hogy m elyik a megfelelő típusú és 
szintű fizikai aktivitás az idősek számára.

Az utóbbi tíz évben közölt 11 tanulmány
8 — 1 2 0  fős csoportokon a néhány hónapos 
edzésprogram  jótékony hatását 8 —2 2 %-os 
aerob kapacitás növekedésben, a hangulat,
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a psychés á llapo tjavu lásában , az erő  és az 
izom töm eg növekedésében je lö lte  meg.

E  vizsgálat kapcsán féléves, heti 3 X 20 
perces, 70% -os pulzusszám m al végzett 
gyaloglásból álló edzésprogram ba rando- 
m izáltan  került tíz, átlag 72 éves nő. Ó k o tt
hon  élő, egyetemi lakosságból kerültek  k i, 
egészségesek voltak, ho rm o n t nem  szed
tek.

A z edzés során a  testtöm egre szám ított 
aerob  kapacitásuk 2 1 ,2 -rő l, 2 2 , 8  

m l/k g .p erc-re  nőtt, a  testtöm egindexük 
25,5 kg/m 2-ről 0,1%-nyit csökkent, a 
B alke—W are terhelési pro tokollal terhelve 
9,9 p ercrő l 12,1-re nőtt a  terheléstű résük . A 
kontro ll csoport értékei ez ala tt — kisebb 
m értékben  — rom lottak. Sérülés, baleset 
nem  történt.

A  m érsékelt intenzitású és csekély tarta
m ú  fizikai aktivitás is jó l  m érhető  testi 
funkciójavulást eredm ényez az időseken is, 
szám ottevő m ellékhatások veszélye nélkül.

Apor Péter dr.

Idősek állóképességi edzése. Poulin, M . J. 
és m tsai (Univ. W estern O ntario): J. A ppl. 
P hysio l., 1992, 73, 452.

H a az e ltű rt terhelés tartam át szem beállít
ju k  a  terhelésnek az aerob kapacitás száza
lékában  kifejezett intenzitásával, egy expo
nenciá lisan  hajló görbét kapunk edzetle
neken  és sportolókon egyaránt (JAP, 1973, 
34, 438). H a az intenzitás definiálásához a 
(ventilációs) anaerob küszöböt is felhasz
náljuk , a terhelhetőség tartam át m ég ponto
sabban  jelezhetjük  előre. A z aerob  kapaci
tás és/vagy az anaerob küszöb 1 0 —2 0 % -os 
em elkedése  az edzéssel az (azonos) te rh e
lés tű réstartam át 2—5-szörösére növelheti 
a  fenti összefüggés alapján. E zt a kérdést 
v izsgálták  a szerzők 67 éves férfiak  9 hetes, 
az  aerob  kapacitás 70, a  m axim ális pulzus
szám  80% -ával, heti 4 x 1  órás edzése 
kapcsán.

A z aerob  kapacitás 10,9% -kal, a  m axi
m ális percventiláció 11 ,6 % -kai, a ventiláci
ós anaerob küszöb 9,8 %-kai nő tt, a  testsúly 
2 ,1% -kai csökkent. A v ita  m axim a teszt 
(futószalagon gyaloglás) 8 — 1 2  percen  belül 
vezetett a  „n em  bírom  tovább”  (akaratlagos 
m axim um ) állapotig. A terhelés rám pasze- 
rű en , 15—20 m ásodpercenként em elke
de tt, percenként 3—4 m l/kg-os O 2 igény
fokozódást okozva. A  m ásik , állandó 
nehészségű terhelés a ventilációs küszöb és 
a  VChmax közötti in tenzitással történt, 
„am edd ig  b írták” ( =  terhelés tűrési 
idő  =  állóképességi kapacitás) instrukció
val. A z egyének gyaloglássebessége 
1,24—1,57 m /m p, a  futószalag m eredeksé
ge 10,5—14,3% között vo lt, így átlag 10 
percig  voltak képesek gyalogolni.

A  4 . héten újra tesztelték a  szem élyeket, 
s ennek  alapján  korrigálták az  edzés inten
zitását (A rch. Phys. M ed. R ehabil., 1974, 
55, 2 96), am elyek főrésze 131 körüli pu l
zussal, az  első 4  héten átlagosan 8,1 km /ó, 
m ajd  8,7 km /ó  sebességgel zajlo tt.

A 9. hétre (4 ,5 ± 6  m l/kg .perc-re nőtt a 8  

férfi aerob kapacitása, 105 literes VEmax, 
160 körüli pulzusszám  m ellett, az anaerob 
küszöb pedig az aerob  kapacitás 71—73% -a 
körül m aradt, 116 körüli pulzusszám ot oko
zó terhelés m ellett.

A 9. hétre a 2 ,5  1/perc körüli O 2 felvételt 
igénylő szubm axim ális terheléstűrés ideje 
7 ,3 ± 3  percről 20,4 ±  13,5-re nőtt. A  10 fo
kú Borg-skálával a  szubjektív nehézséget az 
első  tesztelés alkalm ával 9 ,0 ±  1,4 -n ek , a  9. 
héten 8 ,4 ± 2 ,5 - n e k  jelölték. E z a terhelés a 
m ért m axim ális oxigénfelvétel 8 8 , az  edzés 
után  a 73% -ának felelt meg.

E  rövid edzésszakasz tehát 2 ,8-szeresre 
növelte az állóképességi teljesítm ényt, m i
közben az aerob kapacitást je llem ző  életta
ni m utatók 1 0 —1 2 % -nyit változtak.

A  m ax VO2  százalékában k ifejezett rela
tív intenzitás és a k im erülésig tartó  m unka
végző képesség tartam a az időseken is ha
sonló összefüggést je lez , m in t a  fiatal 
sportolókon (Saltin: Scand. J. C lin . Láb. 
Invest., 1969, 24, 323), a változás az  edzés 
hatására a fiatalokéval megegyező nagyság
rendben van.

Apor Péter dr.

TÜDŐGYÓGYÁSZAT

A  pleuralis folyadékgyülemek diagnosz
tikája. Loddenkem per, R. (Pneum ol. A b
teil. II d e r L ungenklin . H eckeshorn , K ran- 
kenh. Z ehlendorf, B erlin): D tsch . m ed. 
W schr., 1992, 117, 1487.

A  pleuralis folyadékgyülem  (pf) gyakori d i
agnosztikus p rob lém a, a  belgyógyászati be
tegek 1 0 % -ában fordul elő, okai á lta lában  a 
szívelégtelenség (30—40% ), pneum onia 
(30% ), m alignom ák (24% ), tüdőem bólia 
(18%) és m ájcirrhosis (6 %). T ranssudatu- 
m ot (ép p leura , em elkedett hydrostatikus 
vagy csökkent kolloidozm otikus nyomás) 
és exsudatum ot (pleuraelváltozások) kü lön
böztetünk meg. A  folyamat k im utatására  a 
fizikális vizsgálat (tom pulat, csökkent 
pectoral-frem itus stb .), röntgenfelvétel 
(esetleg oldalt fekvő helyzetben) és ú jab
ban a sonographia (m ár 1 0 0  m l p f  esetén 
is), illetve a drága CT és M R  alkalm as.

A differenciáldiganosztikában az anam - 
nézis (élekor, k ialakulás sebessége, rizikó- 
faktorok, k ísérő  tünetek) és a je llem ző  tr i
ászt adó sym ptom ák (fulladás, m ellkasi 
fájdalom , köhögés) valam elyikének tú lsú 
lya segíthet. A  ru tin  laboratórium i p aram é
terek m ellett cé lszerű  a pancreasenzim ek, 
im m unológiai és bőrpróbák, valam in t a 
bronchialis secretum  vizsgálata is.

A p f p róbapunctió ját (ism eretlen eredet 
vagy a feltételezett o ld  kezelésre való resis
tentia esetén) a  képalkotó e ljá ráso k  által 
je lze tt helyen, általában ülve végzik, 
4 0 —50 m l folyadék lebocsátása elegendő. 
Legfontosabb param éterek  a  m akroszkó
pos kép (serosus, serosanguinolens, san- 
guinolens, puru lens, chylosus stb .), a  fe
hérjetartalom  (trans- vagy exsudatum ) és a 
cytologia (tum orsejtek  keresése, esetleg 
im m uncytokém ia vagy im puls-cytofoto-

m etriai m ódszerrel kiegészítve). A p f g lu
kóztartalm a csökkent rheum atikus, bakte
riális és előrehaladott tum oros folyamatok
ban; kim utathatók rheum afaktorok, 
tum orm arkerek , L D H , am yláz; chylosus 
folyam atokban em elkedett triglycerid- 
szintet találunk.

További diagnosztikus lehetőség a local- 
anaesthesiában végzett vak p leurabiopsia 
és a  sokkal nagyobb diagnosztikus értékű 
és biztonságosabb thoracoscopia, m elynek 
sensitiv itása m alignom ákban 95—97, tbc- 
ben 9 9 % , s egyben lehetőséget ad oki the
rapia végzésére is.

Pikó Béla dr.

A pleuralis folyadékgyülemek therapiá-
ja. L oddenkem per, R ., F rank , W. (Pneu- 
m ol. A bteil. II der L ungenklin . H eckes- 
h o m , K rankenh. Z ehlendorf, Berlin): 
D tsch. m ed. W schr., 1992, 117, 1527.

A p leu ralis  folyadékgyülem ek (pf) kezelé
sének elsődleges célja a  tünetek  enyhítése 
és a kiváltó  ok  m egszüntetése, a m ásodla
gos cél pedig  a  funkciókárosodás (elsősor
ban callusképződés) m eggátlása és a recidí- 
vák m egelőzése.

A  sym ptom ákat csökkenthetjük  m egfele
lő  tüneti szerekkel (fájdalom csillapítók, su
gárkezelés), a kiváltó alapbetegség kezelé
se (cardiacum ok, antibiotikum ok, cyto- 
staticum ok stb.) is hasznos lehet, de nem 
egyszer szükségessé válik  a  p f  teherm en
tesítő punctió ja is, m elynek  során az akut 
tünetek enyhítésére 1000—1500 ml folya
dék lebocsátása célszerű, hogy az intraple- 
uralis nyom ás csökkenését (ingerköhögés
től a  féloldali tüdőoedem áig  terjedő 
szövődm ényekkel) e lkerüljük .

H a a p f  teljes eltávolítása szükséges, ak
kor d rainage végzendő, lehető leg  nagykali
berű  katéteren át, hogy az  eltöm eszelődést 
e lkerülhessük. Mivel a  tűvel végzett punc- 
tióknál a  pneum othorax veszélye nagy, leg
biztonságosabb a katétert thoracoscopiával 
bevezetni, m ivel így a folyam at pontos k i
terjedése megítélhető, és egyéb beavatkozá
sokra (letokolt területek m egnyitása, fib- 
rinleválasztás, idegentest-eltávolítás, 
vérzéscsillapítás, p leurodesis t előidéző 
anyagok beadása) is lehetséges.

A  p leurodesis a legfontosabb lokális 
m ódszer a  p f  recidívájának m eggátlására. 
Feltétele a  p leura v isceralis és parietalis le 
meze közötti direkt kontaktus, hogy azok 
összetapadhassanak. A pathom echanizm us 
nem  te ljesen  tisztázott, feltehetően nem  
specifikus gyulladás következm ényéről van 
szó. E n n ek  elősegítésére 3—4 g talcum - 
port, 500  m g tetracyclint, fibrinszivacsot, 
qu inacrin t, cytostaticum okat, esetleg ra
dioaktív  izotópokat alkalm aznak. A kellő 
effektushoz a megfelelő ideig  (5—7 nap) 
tartó szívókezelés szükséges mindaddig, 
am íg a naponta term elődő p f  mennyisége 
50—100 m l-re  nem csökken.

P luracallus esetén a decorticatio  előké
szítheti a  pleurodesist, de annak  sikertelen
sége ese tén  pleurectom ia is történhet u lti
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m a ratióként (vagy a kiterjedt pleura-m e- 
sotheliom ák esetén).

Parapneum oniás p f és empyem a kezelé
sében a systemás antibiotikus kezelés m el
le tt drainage, öblítés, esetleg streptokinase 
adása  jö n  szóba, a  g lucocorticoidokat a 
szerzők tbc esetén sem  tartják szükséges
nek. M alignus pf-ben systemás daganatel
lenes kezelés m ellett drainage, pleurodesis 
(m esotheliom ában esetleg gam m a- 
in terferon lokális adása), a  bronchus- 
stenosis oldása végzendő. C hylothoraxban 
az oki kezelés (tum or, lym phom a, traum a, 
congenitalis defectus stb. ellátása) m ellett 
zsírszegény (vagy parenteralis) táplálás, 
drainage, p leurodesis, esetleg p leuroperi- 
tonealis shunt segíthet.

Pikó Béla dr.

A pulmonalis mycosisok therapiája. 
Schaberg, T., L ode, H . (Abt. Pneum ol. I 
d e r Lungenklinik H eckeshom , K ranken
haus Zehlendorf, B erlin , N ém etország): 
D tsch. m ed. W schr., 1992, 117, 1725.

A  szerzők töm ör, jó l szerkesztett közle
m ényben tájékoztatják az olvasót a  külön
böző bronchopulm onalis m ycosisok m ai 
kezeléséről, különös tekintettel az anti- 
m ykoticus gyógyszerekre. A z egyes vá
lasztott készítm ényeket és ezeknek az alter
natíváját táblázatban tüntetik fel, kitérve az 
am photericin-B  (A m ph. B) kontraindiká
ció ra  (M agyar készítm ény: Fungizon).

Súlyos haem optoe v. aspergilloma eseté
ben ajánlatos a tüdóresectió t m érlegelni, de 
azt tekintetbe kell venni, hogy a  betegek 
nagyobb részében egyéb elváltozások — 
bullosus em physem a, ehr. obstruktiv egyéb 
tüdőfolyam atok — is fennállhatnak, am ikor 
a m űtéti kockázat fokozott. Em ellett m int
egy 1 0 %-ban spontán rem isszióval is lehet 
szám olni. Az A m ph. В előnye, hogy endo- 
bronchialisan , lokálisan  is adható közvetle
nül a kóros elváltozásba. Az allergiás as
pergillosis igen jó l kezelhető prednisolon- 
n al, am it tanácsos 14 napon át folyam ato
san adni, de utána a  napi adagot csökkente
ni kell. A gyógyhatás a se. IgE csökkenésé
vel m érhető; ezt a  kezelés befejezése után 
4 — 8  héttel ajánlatos kontrollálni, és ha vál
tozás nincs, akkor topikálisan adható g lu
cocorticoidokat ajánlanak. Mukormykosis- 
ban a  műtét az elsődleges, persze A m ph. 
B-vel kom binálva. A trópusi m ykosisok kö
zül a histoplasm osist és blastom ycosist 
nem  szükséges kezelni, mivel spontán re- 
m isszió várható, de ha 14 nap után nem  ja 
vul, A m ph. В +  ketoconazol javasolt. Pri
mer coccidiomycosis m inden kezelés 
nélkül meggyógyul, de ha m eningitissei 
szövődik, in trathecalisan  nagy adag A m ph. 
В ajánlatos. A z A m ph .В a gom baspórák 
m em bránján fejti ki hatását oly m ódon, 
hogy a  m em bránfunkciót károsítja. Per os 
rosszul szívódik fel, ezért intravénásán 
vagy intrathecalisan kell beadni. A  gyógy
szer koncentrációja a m ájban, a lépben, a 
tüdőben és a vesében magas, de a

bronchus-secretum ban is kim utatható. H a
tása szinergetikus fluconazollal kom binál
va cryptococcus, aspergillus és candida in
fekcióban. Legjobb, ha 5% -os dextrose 
infusióban adják  be, m elynek időtartam a a 
4 órát ne haladja meg. M axim ális adagja 
naponta 0 ,5—1,5 mg/kg.

Potenciálisan hepatotoxikus, a  vesefunk
ció t általában reverzibilisen károsítja , mye- 
loszuppresszió viszont ritkán  fordul elő.

Ú jabb szer a liposomalis Amph.B, mely
nek liposom áit a  RÉS sejtek phagoeytálják, 
növelve ezzel az in tracelluláris koncentrá
ciót, am ivel azt érték  el, hogy a  gyógyszer 
folyam atosan kerül a  vérpályába, s am ellett 
toxieitása is lényegesen csökken, ezért na
ponta akár 2 —3 m g/kg is adható, legalább 
4  héten át. E m ellett a  m ellékhatások is eny
hébbek és ritkábban fordulnak elő.

R itkák a flucytosyn m ellékhatásai is. A 
készítm ény a  cytosin fluor-derivátum a, a 
gom baspórákat desam inálja, de hátránya, 
hogy az esetek harm adában utána rezisz
tencia lép fel. H a A m ph. B-vel együtt ad
já k , akkor utóbbi adagja csökkenthető.

Új antim ycoticum  az itraconazol, amit 
csak  p e r os lehet adni; hatását az ergosterin 
interakciójával fejti k i, m ivel u tóbbi a spó
ram em brán fontos alkotórésze. Igen jó l szí
vódik fel és a  szövetekben magas a  koncent
ráció ja, de a vér-liquor barrie ren  nem  hatol 
át. Indikációja m ég nem  teljesen világos; 
általában akkor javasolják, ha A m ph. В va
lam ilyen okból nem  adható.

A  fluconazol, azol-antim ycoticum , a 
gyom or-bél traktusból teljesen felszívódik, 
alig kötődik a  plazm afehérjékhez, koncent
ráció ja a  bronchus-secretum ban és a  li- 
quorban  azonos a  plazm áéval, a  vese vá
lasztja ki. Mucocutan candidiasisban 
elsőrangú, de szisztém ás myeosisokban 
m ég nem  gyűlt össze elég adat pontos hatá
sának a m egítéléséhez, cryptococcus neo- 
formans kivételével A ID S-ben.

A  további azol-derivatum ok közül a mi- 
conazol és a  ketoconazol különböző oppor
tunista fertőzésekben hatnak; előbbi sajnos 
toxikus. K etoconazolt akkor kell adni, ha 
A m ph. В valam ilyen okból kontraindikált.

Bán András dr.

Venasectio chronicus cor pulmonaléban.
B orst, M . M . és m tsai (M edizinische K li
nik B, H einrich-H eine-U niversität D üssel
dorf): Atemw. L ungenkrkh., 1 9 9 2 ,18, 320.

Idült obstructiv  bronchitisben a co r pulm o
nale k ifejlődéséért több tényező tehető fele
lőssé: a pulm onalis vérpályának az emphy
sem a m iatti m egritkulása, a  hypoxia okozta 
vasoconstrictio  és polyglobulia, következ
ménye pulm onalis nyomás em elkedéssel, 
légzési ellenállás és intrathoracalis nyo
m ásnövekedés. Ez az állapot klinikailag 
többek között dyspnoeval, fáradtságérzés
sel, valam int csökkent terhelhetőséggel jár. 
A gyógyszeres kezelés lehetőségei ham ar 
kim erülnek. A  polyglobulia m iatti vérlebo- 
csátás a v iscositas és az arteria  pulm onalis-

ban uralkodó nyomás csökkentésével, ré
gebbi m egfigyelések szerin t a  panaszokat 
enyhítheti. Az ism ételt venasectióknak a 
pu lm onalis gázcserére és a  központi hae- 
m odinam ikára gyakorolt hatását viszont 
m ég nem  vizsgálták.

A  szerzők ezért 7 idü lt obstructiv b ron
ch itisben , Ш. em physem ában szenvedő b e 
tegen (65 ± 2  éves, 1 nő, 6  férfi) 3 hónapon 
belül összesen 5 alkalom m al végeztek vér- 
lebocsátást. A levett m ennyiséget 300— 
500 m l isovolaemiás, 6 % -os hidroxietilke- 
m ényító  oldattal pótolták. A z első venasec
tio e lő tt és az utolsó u tán  2  héttel a követke
ző m eghatározásokat végezték: ergospiro- 
m etria  egyidejű jobb  szívfél katéterezéssel, 
EKG, R A , PA, PC, valam in t artériás vér
nyom ás regisztrálással, artériás és kevert 
vénás v é r gázértékek, Ог-fel vétel.

A z eredm ények arra  u ta ltak , hogy az is 
m ételt vérlebocsátások m érsékelt haem a- 
tok rit csökkentéssel és plazm aexpanderrel 
való óvatos pótlással kom binálva, a terhelé
si kapacitás növekedéséhez vezethetnek. A  
Teológiai m utatók jav u lása  a pulm onalis 
érellenállás tartós m érséklődésével, a 
РаОг em elkedésével já r t .  A z arterioveno
sus oxigénkülönbség n em  változott, a  te r
helés közbeni O 2 felvétel azonban fokozó
dott. A  pulm onalis gázcserének és a 
cen trá lis haem odynam ikának az isovolae
m iás haem odilutiós kezelést követő javu lá
sa növelte a szöveti oxigenisatiót.

A  szerzők úgy lá tják , hogy  további, e l
lenőrzö tt, nagy beteganyagon végzett k ísér
le tek re  lenne szükség a  szóban forgó te 
ráp ia  eredm ényességének egyértelm ű b i
zonyítására.

Barzó Pál dr.

Dyspnoe a fizikai terhelés alatt — patofi- 
ziológia. Rampula, C. és m tsai (Fondazio- 
ne C lin ica  del Lavoro, Pavia): Chest, 1992, 
101, 2489.

K rónikus, stabil állapo tú  betegek (62 
C O P D  és 16 intersticiális tüdőbeteg) spiro- 
ergom etriás m érése tö rtén t járószalagon. A 
dyspnoe fokát a B org-skálával (0—10 foko
zat) m érték . A dyspnoét je lö lték  meg a te r
helés abbahagyása okaként a 7 feletti ne
hézlégzés m int vezető tü n e t esetén, a  többi 
ok  a  lábfáradás, claudicatio , vagy a szív e l
térései (ST-eltérések), 10 H gm m -t m egha
ladó  vérnyom áscsökkenés, angina, tartóssá 
váló aritm ia  voltak.

A  C O PD  betegek terhelhetőségének 
4 6 % -ban a fáradás, 3 6 % -ban a dyspnoe, 
1 2  % -ban  szívtünetek, 6  % -ában a perifériás 
vérkeringés korlátozottsága vetett véget. 
A z intersticiális tüdőbetegek zöménél a 
dyspnoe (62% ), negyedüknél a fáradás, 
1 2 % -uknál a  szív volt a  behatároló tényező.

A  nyugalm i m utatók nem  jelz ik  a  te rh e
lés a la tt bekövetkező történéseket. A terhe
lés egyedenként is kü lönböző  tüneteket vált 
k i, o lykor több tényező já tsz ik  össze.

Apor Péter dr.
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Az in h a la tió s  corticosteroiddal vagy anél- 
кШ végzett hörgtágító kezelés összehasonlí
tá sa  obstructiv  légúti m egbetegedésben.
Huib, A . M . és mtsai: N . Engl. J. Med., 
1992, 327, 1413.

Az obstructiv légúti m egbetegedések (OPD) 
— az asztm a és a chronicus obstructiv tüdő- 
betegség — miatti m orbiditás jelentős, és 
több országban a mortalitás is emelkedik. Az 
O PD  esetén az obstructio (о) és a  légúti hi- 
perreaktivitás (bhr) megléte és m értéke jelen
tős prognosztikai faktor, így feltételezhető, 
hogy a prognózis hosszú távú javulása az erő
teljes hörgőtágító vagy gyulladáscsökkentő 
kezeléstől várható.

A  többcentrum ú vizsgálatban 3 éven át 
274, 18—60 év közötti beteg vett részt. A 
szerzők arra  a  kérdésre keresték a választ, 
hogy az alkalmazott 3 inhalációs kezelési 
mód: 1 . höigótágító +  gyulladáscsökkentő 
(terbutalin +  beclomethason), 2 . erőteljes 
höigőtágító (terbutalin +  ipratropium  bro- 
mid), 3. hörgőtágító (terbutalin) közül hosszú 
távon m elyik jobb hatású.

A  vizsgálatot 101 esetben kellett megszakí
tani (1. csoport: 12, 2. csoport: 45, 3. cso
port: 44  beteg). Ennek oka legtöbb esetben 
az exacerbatiók (exac) gyakoribbá válása 
vagy a  tünetek fokozódása volt. A z ilyen ese
tek szám a a  corticosteroidot (cs) is kapó bete
geknél szignifikánsan alacsonyabb volt. 
Ugyancsak ebben a csoportban a légúti tüne
tek erőssége, az exac száma, az  о  és bhr mér
téke jelentősen csökkent. A z о  csökkenése az
1. csoportban főként a  kezelés első  3 hónap
jában volt megfigyelhető, ezután a höigők tá
gassága nem  változott. Ezzel szem ben a bhr 
legalább 1 éven át javult a  cs-kezelés alatt, és 
csak azután érte el a platót. A  további javulás 
elm aradása ellenére a betegek nem  érték el a 
norm ál FEV]-, illetve PC 2o-tartományt. Ezt 
m agyarázhatja az a tény, hogy asztmás bete
gekben m ég 1 0  éves cs-kezelés után is kimu
tatható a  légutak gyulladása.

Nyitott kérdés marad, vajon a  korábban 
megkezdett, a  hosszabb időn á t adott, vagy a 
nagyobb dózisú gyulladáscsökkentő kezelés 
képes-e teljesen megszüntetni a  légúti gyulla
dást. A z о  legnagyobb javulását a  fiatalabb, 
a nemdohányzó, az allergiában is szenvedő és 
a  nagyobb bhr-t mutató betegeknél észlelték. 
Korábbi vélemény szerint a höigőtágító keze
lés önm agában is javíthatja az O P D  lefolyását 
és prognózisát. Az a feltevésük, hogy az 
erőteljes höigőtágító kezelés (2 . csoport) jobb 
hatású a  kevésbé erőteljes höigőtágító keze
lésnél (3. csoport), nem bizonyult igaznak. A 
béta-2 -izgató után adott anticholineig szer to
vább fokozta a  hörgőtágulatot, így annak oka, 
hogy a 2. és a  3. csoport között az eredmé
nyekben nem  mutatkozott lényeges különb
ség, nem  abban keresendő, hogy esetleg már 
a béta-2 -izgató adása után létrejött volna a 
maxim ális höigőtágulat. További vizsgálatok
nak kell tisztázniuk azt, hogy az inhalatiós 
cs-dal végzett fenntartó kezelés mellé a hör- 
gótágítók használatát naponta rendszeresen 
vagy csak  intermittálóan, szükség esetén cél
szerű javasolni.

A  vizsgálat eredményei azt mutatják, hogy 
a  höigőtágító +  gyulladáscsökkentő kezelés 
alkalmazásakor nemcsak a klinikai tünetek és 
a légzésfunkciós paraméterek javulása volt

megfigyelhető, hanem  a bhr is csökkent, am i 
az O PD  hátterében álló gyulladásos m echa
nizm usra utal.

Rónai Zoltán dr.

A  salm eterol és az  a lbutero l összehasonlító 
v izsgála ta  az enyhe és a  közepesen súlyos 
a sz tm a  kezelésében. Pearlman, D. S. és 
m tsai: N. Engl. J. M ed ., 1992, 327, 1420.

A  salmeterol ( =  sm) egy új béta-2-re- 
ceptor izgató, m elynek kémiai felépítése ha
sonló az albuteroléhoz ( =  ab), de egy 
hosszú oldallánc segítségével le tud horgo
nyozni a  béta-2 -receptor környezetében, és 
így azt ismételten képes ingerelni. Ennek 
eredm énye az elhúzódó hatás. A sm hörgőtá
gító hatása legalább 1 2  órán át tart, és kivédi 
a  metacholin, a hisztamin és több más kiváltó 
tényező által provokált höigőszűkület kiala
kulását is. Egy jó  hatású, elnyújtott hatástar
tam ú höigőtágító szer előnyös lenne az olyan 
betegeknél, akiknek az asztmáját gyulladás- 
csökkentő szerekkel nem  lehet egyensúlyban 
tartani, és ezért höigőtágító gyógyszert is igé
nyelnek.

A  többcentrumú, kettős vak, placebo- 
kontrollált vizsgálatban 234 nemdohányzó, 
legalább 1 2  éves és legalább 6  hónapja na
ponta antiasztmatikus kezelésben részesülő 
beteg vett részt. 3 csoportot vizsgáltak: place- 
bo(pc)-csoport ( =  19, átl. életkor 2 7 ±  14 
év), sm-csoport (n =  78, átl. életkor 2 7 ± 1 5  
év) és ab-csoport (n  =  77, áü. életkor 
2 8 ±  15 év). A betegek csúcsáramlásmérőt és 
tüneti naplót kaptak, m elyek segítségével na
ponta értékelték állapotukat. A kezelés első 
napján, majd a 4 ., 8 . és a  12. héten légzés- 
funkciós vizsgálat történt az első gyógyszer
adag alkalmazása előtt, illetve utána 1 2  órán 
át, óránként.

A  reggeli és az esti csúcsáramlásérték 
(PE F) szignifikánsan nőtt a sm-csoportban a 
m ásik  két csoporthoz képest. Az asztmás tü
netek gyakorisága mindegyik csoportban 
csökkent, a legnagyobb arányban a sm- 
csoportban. A sm -csoportban a kiegészítés
ként inhalációs szteroid-készítményt is hasz
nálók  javulása hasonló m értékű volt, m int az 
ilyen készítményt nem  használóké. Akut tü
netek jelentkezése esetén minden beteg hasz
nálhatott ab-t. Az ilyen extra-ab-használat 
gyakoriságában a sm- és az ab-csoport között 
nem  volt lényeges különbség, a pc- 
csoportban viszont szignifikánsan többször 
volt szükség extra-ab adására. 56 betegnél 
(24% ) észlelték az asztm ás állapot fellángo
lását (exac), összesen 104 alkalommal. Ebből 
72 akkor jelentkezett, am ikor a protokoll sze
rin t az első gyógyszeradag beadása utáni 1 2  

órában — a légzésfunkciós vizsgálatok m iatt 
— a  betegek nem kaphattak extra-ab-t. 8  

ilyen epizód a sm-csoportban fordult elő, am i 
azt jelzi, hogy a sm  sem  tudta teljesen kivé
deni az exac-t az adott helyzetben (mind a 8  

esetben rendeződött az állapot ab adására). A 
többi (32) exac a folyamatos gyógyszeradás 
idején jelentkezett. Azon betegek számát te
kintve, akiknél legalább egy exac jelentke
zett, a  három csoport között nem volt szigni
fikáns különbség (pc-csoport: 15%,

sm-csoport: 1 0 %, ab-csoport: 13%), és az 
epizódok számát egyik kezelési mód sem 
csökkentette jelentősen. Mellékhatások (fej
fájás, tremor, tachycardia) a sm-csoport bete
geinél 1 2 %-ban, az ab-csoportban 23% -ban, 
a pc-csoportban pedig 2 0 %-ban(!) jelentkez
tek, és nem voltak jelentősek. Folyamatos 24 
órás EKG-monitorozással nem észleltek kli- 
nikailag jelentős eltérést egyik csoportban 
sem.

Mivel a sm  és az ab ekvivalens adagjai kö
zel azonos höigőtágulatot okoznak, feltehető
en a sm hosszabb hatástartama okozza a  kli
nikai hatásban megfigyelt eltéréseket, 
ideértve az éjszakai asztmás panaszokra ki
fejtett pozitív hatást is. A  tünetek gyakorisá
gát és súlyosságát tekintve az ab- és a pc- 
csoport között nem volt szignifikáns különb
ség. Eszerint enyhe és közepesen súlyos aszt
ma esetén rendszeresen adagolt ab nem biz
tosít jobb klinikai állapotot, m int a csak 
szükség esetén, intermittálóan adagolt ab 
( =  pc-csoport). A betegek egy csoportja a 
vizsgálat előtt theophyllint (th) használt. A 
sm mellett észlelt PEF-növekedés teljesen 
kompenzálta a  th-megvonás után várt csökke
nést, ami arra utal, hogy a sm néhány beteg
nél helyettesítheti az orális th-t.

Az eredmények alapján a sm biztonságos 
és hatásos elnyújtott hatású höigőtágító szer. 
Naponta kétszer adva klinikaüag jobb hatást 
biztosít, m int a  rendszeresen (naponta négy
szer) vagy intermittálóan (szükség esetén) 
adott ab.

Rónai Zoltán dr.

A  pulm onalis nocardiosis. Wittenberg, G. 
és mtsai (Universität Würzburg): Fortschr. 
Röntgenstr., 1993, 158, 15.

A  Gram-pozitív, aerob, részben saválló 
nocaidia-féleségek ubiquitaer kórokozók. 
Bőrsérülések fertőzőiként fordulnak elő, rit
kább tüdőbeli előfordulásuk. Hematogen 
úton az agyba, vesébe, lépbe juthatnak. A 
szerzők 1 0  betegben észleltek bakteriológiai- 
lag igazolt pulmonalis nocardiosist. Vala
mennyi beteg immunkárosodott volt, három 
daganatos beteg, egy AIDS-es, három szerv- 
átültetés után, egy veseelégtelenségben 
szenvedő, kettő pedig tartós steroidkezelés 
alatt állott. Életkoruk 37 és 78 év között, 8  

férfi, 2 nő. A mellkas röntgenképén látható 
elváltozások nem  jellegzetesek. Anyagukban 
előfordult beszűrődéses árnyék különböző 
nagyságú és elhelyezkedésű, elmosódó hatá
rú, beolvadásra hajlamos kerekámyékokkal, 
egybefolyó kisfoltos infiltratumok, pleuralis 
folyadék. A kép tehát bármilyen egyéb erede
tű gyulladásos tüdőfolyamatot utánozhat. Rit
kán boidaerosióról is beszámoltak. A bakte
riológiai kórismét nehezíti, hogy a nocardia 
előfordulhat egészségesek garatjában is. Ezen 
újabban nocardia elleni antitestek kimutatá
sával és enzim i mmunas say-elj árassal lehet 
segíteni. A kezelés elsődleges eszköze a Sul
fonamid, de antibiotikumok is hatásosak. A 
betegség idült lefolyású, eseteikben 2—4 hó
nap volt, egy ízben recidívát is beleszámítva 
1 2  hónap.

Laczpy András dr.
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LEVELEK A SZERKESZTŐHÖZ

A pentoxifillin és a lymphocyta migráció

T. Szerkesztőség! A z Orv. H etil. 19 9 3 ,134, 
349—353. o ldalain  jelen t m eg Szekanecz 
Z . dr. és m tsai „Pentoxifillin  (Trental) ked
vező hatása a  káro so d o tt. . .  ”  c. dolgozata. 
A  m egfogalm azott gondolat érdeklődést 
válthat ki és néhány reflexiót is, am elyeket 
az alábbiakban igyekszem összefoglalni.

1. A  vizsgálatot egy control és két beteg
csoportban végezték. Az egyik betegcso
port 10 főből állt (5 férfi, 5 nő), ak ik  „arte
riosclerosis obliterans” -ban szenvedtek. A 
szerzők szerin t „M indegyik  beteg  az illető 
kórkép aktív stádium ában volt (m ind a  k li
nikai státus, m ind a  laboratórium i eltérések 
tekintetében)” ; (?) így szól a leírás, amiből 
az olvasó szám ára sem m i nem  derü l ki a 
betegek állapotára vonatkozóan. Feltehető
en  alsó végtagi arteriosclerosis obliterans- 
ról van szó, é letkori átlag 44,6 év, a betegek 
fele nő. K érdés, atherosclerosisró l, esetleg 
throm boangiitis obliteransról van-e szó? 
M it je len t konkrétan az „ak tív  stádium ” , 
claudicatio interm ittens-et, vagy p l. gang- 
raenás folyamatot? M it kell é rten i az  activi- 
tast je lző  laboratórium i adatokon? 1 0  főből 
álló betegcsoportban ilyen feltételek m el
lett nyert eredm ények következtetések levo
nására nem  jogosítanak fel. Sajnálatos, 
hogy a hiányosságok a lector figyelm ét is 
elkerülték.

2 . „ . . . m í g  autoim m un patogenezisű 
gyuladásokban a  lym phocyta. . .  perivascu
laris kereksejtes infiltratum ok képződését 
írták le (4, 9, 10, 19)” . A négy felsorolt ci
tátum  szerzői (C zirják , Lukács, Szegedi) 
közös m unkacsoport tagjai, nem  érthető  te
hát az „elidegenítő”  megközelítés, de még 
nagyobb bökkenő, hogy a 9. és 10. hivatko
zás M . H odgkin-ban taglalja a  monocyta 
functiók alakulását. Köztudomás szerint ez 
pedig nem  autoim m un „patogenezisű” 
gyulladás.

3. A szövegben ismételten pontatlanul 
szerepelnek a keringésben található, mig- 
ráló, recirculáló szöveti sejtekkel, lym pho- 
cytákkal összefüggésbe hozható fogalmak. 
A lym phocyták szervezetben! folyamatos 
m ozgása egészen egyedi, ezért és a fogal
m ak tisztázása m iatt indokolt ennek  vázla
tos összefoglalása. A z elsődleges lym phoid 
szövetekben (thym us, csontvelő) történik a 
lm yphocyták képződése és d ifferenciálódá
sa. A m ásodlagos lym phoid szövetek (nyi
rokcsom ók, lép, bél-associált lym phoid 
szövet) specializálódtak a beju to tt antigé
nek összegyűjtésére és azoknak az ún. v ir
ginalis és m em ória-lym phocyták szám ára 
történő bem utatására. A harm adlagos (az 
eddig nem  em lített szervek) lym phoid  szö
vetekben általában kevés lym phocyta talál
ható, de inflam m atio során ezek szám a tete
m esen m egnőhet, leginkább a  m em ória 
sejtek felgyülem lése m iatt, de az effector- 
sejtek is m egszaporodnak. A harm adlagos 
lym phoid szövetek lym phocytái két fő for

rásból eredeztethetők. A  setjek egyik része 
az ontogenesis során talál otthonra (ho
m ing) és az elsődleges lym phoid szövetek
bő l szárm azik (az intestinalis, reproductiv 
és derm alis epithelium ban döntően yő T 
sejtek) a sejtek m ásik része (leginkább m e
m ória és effector T lym phocyták) a m ásod
lagos lym phoid szövetekből ered. Ez a váz
latos leírás érzékelteti a  lym phocyták 
folyam atos vándorlásának irányait a szerve
zeten belül (lym phoid szervek, nyirokutak, 
bélrendszer, szövetek), am elynek regula- 
tió jában  a cytokinek és chem oattractansok 
m ellett az adhaesiós m oleculák  (lg super- 
család , integrinek, selectinek) játszanak 
szerepet. Az activált m em ória  lymphocy- 
tak  legfőbb adhaesiós structurái az LFA-1, 
LFA-3, ICAM-1, tzt-integrinek, C D 44, 
CD45RO , valam int a  R A N TES. A szövet- 
selectiv adhaesiós m olecu lák  teszik lehető
vé a  lym phocyták szabályozott extra- 
vasatióját és „haza” találását. Az ism ere
tek  szintjének m egfelelő, egzakt fogalm a
zás elengedhetetlen nem  speciális irányult
ságú lapban is.

4. „ . . .v a s c u la r i s  eltérések m ellett 
egyéb m echanizm usok is m agyarázhatják a 
lym phocytákon észlelt sejtm orfológiai e l
változásokat” . Senki sem  állítja, hogy pl. 
L E D -ben  az észlelhető lym phocyta-func- 
tio  eltérések a  vascularis folyamat követ
kezm ényei lennének, de azt sem , hogy ezek 
a változások számottevő, kimutatható m or- 
phológiai következményekkel járnának.

IRO DA LO M : 1. Liesveld, J. L , Winslow, 
J. M., Frediani, K. E. és mtsai: Expression 
o f integrins and exam ination o f their adhe
sive function in norm al and leukem ic he
m atopoietic cells. B lood, 1993, 81,
112—121. — 2. Picker, L. J., Butcher, E. C.: 
Physiological and m olecu lar m echanism s 
o f lym phocyte homing. A nnu. Rev. Im m u
n o l., 1992, 10, 561—591. — 3. Szekanecz, 
Z., Szegedi, Gy.: Sejtfelszíni adhéziós m o
lekulák: szerkezet, m űködés, klinikai vo
natkozások. Orv. H e til., 1992, 133,
135-142 .

Jakab Lajos dr.

T. Szerkesztőség! K ollégánk m egjegyzései
vel részben egyetértünk. Talán valóban fél
reértésekre  adhatott oko t az arteriosclero
sis obliteransos (ASO) betegek klinikai 
adata inak elem zése. A lsóvégtagi, claudica
tio  interm ittens tüneteit okozó arterioscle- 
rosisró l volt szó, és nem  volt a betegeink 
között throm boangiitis obliteransban szen
vedő. Betegeinkben gangraena nem volt. 
A z arteriosclerosist (atherosclerosis) m a 
úgy tekintjük, m int egy alapjaiban véve is
m eretlen  eredetű, m ár a  gyerm ekkorban 
kezdődő, chronicus, fokális, progressiv, 
im m un-gyulladásos arte ria  intim a betegsé
get, am ely folyamat következményeként

valószínűen hazánkban is a 30  éves korosz
tály szinte m inden tagjában ún. plakkok 
m utathatók ki. A  plakkokban a  progressio 
olyan m értékű lehet, hogy egy idő után az 
arteria  lum enét szűkítve vérellátási zavart 
okoz vagy a felszíne throm bogénné válik, 
vagy a m édiát gyengítve aneurysm a képző
désére vezet és m egjelennek a klinikai tü 
netek. M ai ism ereteink szerint elérhető, 
hogy a folyam at m egálljon, a plakk regre- 
diáljon (átalakuljon). Talán ebben az érte
lem ben m ár beszélhetünk aktív/statio- 
ner/inaktív intim a betegségről, hiszen ez a 
szem lélet újabb diétás/gyógyszeres terápiá
ra ösztönző. A z „ak tiv itás” egy ik  laborató
rium ije lző je  lehetne ebben a  betegségben a 
lim fociták csökkent random  m igrációja és 
csökkent m értékű kem otaxisa. Az SLE vo
natkozásában az aktivitás/inaktivitás je lző  
m ár polgárjogot nyert m ind klinikai, m ind 
laboratórium i vonatkozásban. A  vizsgált 
egyének szám át (1 0 —1 0 ) m i elegendőnek, 
ilyesfajta összehasonlító vizsgálatok végzé
sére m egfelelőnek tartjuk, különösen mivel 
m inden esetben több m érést végeztünk. Ezt 
statisztikai analízisünk is alátám asztja, hi
szen — egyébként is óvatos — következteté
seket csupán a valóban je len tő s (szignifi
káns) különbségek esetében igyekeztünk 
levonni.

A H odgkin-kórt term észetesen m agunk 
sem  tartjuk  autoim m un patogenezisű b e 
tegségnek. H abár a  „M egbeszélés” -ben az 
idézett m ondat után  felsorolt 4  citáció való
ban félreértésre adhat okot, a „B evezetés” - 
ben ugyanezen 4 citáció e lő tti felsorolás 
( , , . . .  hatásai állhatnak pl. autoim m un meg
betegedésben, Hodgkin-kórban s tb . . .  ” ) 
egyértelm űen tisztázza ezt.

A z em lített 4  citáció m indegyike valóban 
klinikánkról kerü lt ki. E nnek oka az, hogy 
cikkünk m egjelenése előtt az adott tém a
körben (a B oyden-kam rás m igrációm érés 
alkalm azása poliszisztém ás autoim m un be
tegségekben és H odgkin-kórban) szinte k i
zárólag ezek az adatok álltak  rendelkezés
re. Az „elidegenítés”  pedig abból adódott, 
hogy a cikk  első  szerzője egyik  korábbi 
m unkában sem  vett részt.

A  lim focita „hom ing” és a  sejtfelszíni 
adhéziós m olekulák kérdését indokoltan 
nem  tárgyaltuk a kollégánk által hiányolt 
részletességgel és pontossággal. Az auto
im m un betegségek hátterében álló sejtes je 
lenségek (pl. leukocita k iáram lás az érpá
lyából, lim focita- és endothel-aktiváció 
stb.) szolubilis faktorok (pl. citokinek, nö
vekedési faktorok) és a sejtadhéziós m ole
kulák hálózatainak ism ert bonyolultsága ily 
részletes elm életi fejtegetést nem  tett lehe
tővé. N em  is ez volt a  célunk , de ezen a he
lyen szívesen kitérünk erre  a  kérdéskörre 
is.

M ai tudásunk szerint az arteriosclerosis 
folyam atában az első esem ény a  m onocita 
endothel sejthez történő adhaesiója. Ezt 
követi a transendothelialis m igráció és az 
intim ábani felhalm ozódás. A  folyamatban 
az egym ást kölcsönösen is aktiváló sejtter
m ékek között egym ást kiegészítő receptor 
struktúrák ju tn ak  a sejtek felszínére. A z ak
tíváit endothel sejt felszínén m egjelenő
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endothelia l selectinek (E -selectin  és P- 
selectin) nagy affinitással kötődnek m ás re
cep to rok  (v) ligandok szénhidrát csoportja
ihoz (sialyl-Lew is X , SL ex, és lacto-n 
fukopentaóz, L N FIII), am elyek  pl. az aktí
váit m onocita  felszínén m egjelennek. Az 
aktíváit endothel sejt felszínén kim utatha
tók  az im m unglobulin gén szupercsalád ad
héziós receptorai (vascular cell adhesion 
m olecule-1, VCAM-1; az in tercellu lar cell 
adhesion  molecule-1 és -2 ; ICAM-1, 
IC A M -2), am elyeknek a  kiegészítő recep
to rai (v) ligandjai az in tegrinek  (very late 
an tigen , VLA— H ; lm yphocyte function 
accessory-1) (LFA-1) m olekulák) az aktíváit 
lim fociták , m onociták, granulociták  felszí
nén találhatók.

A zt m a  m ég nem  tud juk  pontosan, hogy 
az endothel sejt/m onocita kötésben a  m o
nociták  intim ába ju tta tásában  az előbbiek 
közül m ely ik  receptor/ligand kapcsolatnak 
van esetleg  kitüntetett je lentősége. A bban, 
hogy szinte kizárólag m onociták  ju tnak  fo- 
kálisan  nagyobb szám ban az  intim ába, sze
repe lehet az aktíváit sim aizom  sejtek által 
te rm elt monocyte chem otactic  pepiidnek 
(MCP-1) vagy az oxidált L D L -bő l szárm a
zó  lysophosphatid ilcholinnak is (14).

A  leukocita  (így a  lim focita , m onocita és 
granulocita) kiáram lás valóban alapvető 
m inden  gyulladásos reakció  szem pontjá
bó l. Irodalm i adatok a lap ján  valószínű, 
hogy a  „fizio lógiás hazatalálás” (hom ing), 
am it kollégánk is em lít, valam int a patoló
giás érpályaelhagyás alapvetően különböző 
m echanizm usokkal m agyarázható  (1). A z 
é lettan i hom ing valóban szin te kizárólag a 
szekunder nyirokszervekben (elsősorban a 
nyirokcsom ókban) tö rtén ik , m éghozzá az 
o tt — és norm álisan csakis o tt — található 
ún . „m ag as endothelium ú venulákon” 
(H ÉV ) keresztül. Jó llehet hasonló m orfo- 
lóg iá jú , aktíváit posztkapilláris venulákat 
lehet lá tn i a gyulladásos in filtrátum ok te rü 
le tén  is, ezeket legfeljebb „H EV -szerű  ve
nula”  névvel lehet illetni, m e rt a kétféle en 
dothel sejt antigénkészlete, affinitása 
nagyban különbözik. U gyanígy a levélben 
felsorolt „legfőbb adhaesiós structurákat” 
sem  lehet egy kalap alá venni. A  leukocita 
k ivándorlás — mind é le ttan i körülm ények 
között, m ind gyulladásos állapotokban — 
több lépésben  történik, és ezekben valószí
nűleg különböző adhéziós m olekulák  vesz
nek részt. így  pl. a  leukociták  endothel 
sejthez való kezdeti adhézió jában (rolling” ) 
főleg az L-szelektin, az  e rő sen  adhézióban 
in tegrinek  és ligandjaik, m íg  az ezzel já ró  
je lá tv ite lben  pl. a C D 44 a  legfontosabbak. 
A z endotheliális rétegen való  átvándorlás- 
ban  (transzendotheliális m igráció  és kem o- 
taxis) szolubilis faktorok (p l. in terleukin-8 , 
MCP-1 stb.) és adhéziós m olekulák  (első
so rban  integrinek) együttesen  játszanak  k i
em elt szerepet. A kollégánk által is m elített 
„szövetselectiv  adhéziós m olekulák” te r
m inológ iáját m a többen v itatják ; legutóbb a  
budapesti 8 . Im m unológus Világkong
resszuson  is ez volt a  hom ing-szekció alap
vető problém aköre (lásd az előadáskivona
tokat). K iderült ugyanis, hogy m a m ár 
nem igen tehető egyetlen, specifikus m ole

kula felelőssé az adott (lim foid vagy non- 
lim foid) szövetbe való hazatalálásért. Saját 
vizsgálataink, és m ások kutatásainak ered
m ényei is aláhúzzák, hogy vannak elsősor
ban az élettani hom ingban résztvevő mole
kulák (pl. L-selectin, C D 44, alfa4-integri- 
nek), de ezek szerepét többféle nyirokszö
vetben is kim utatták, tehát a „szövetspeci
fikus hom ing” elnevezés létjogosultsága 
kétséges. A  gyulladásos reakció területén 
m egfigyelhető leukocita-kivándorlásban 
pl. inkább az LFA-l/ICAM-1 vagy a 
CD2/LFA-3 m olekulapárok k iem elt je len 
tősége valószínű (1 , 2 ).

Egészen speciális az autoim m un patoge- 
nezisű gyulladások kérdése. E ddig itt sem 
sikerült egyetlen m olekuláris útvonalat 
felelőssé termi a gyulladás létrejöttéért. 
Valószínűleg a főbb molekulapámk (alfa4 in- 
tegrin/VCAM-1, LFA-l/ICAM-1, CD2/LFA-3, 
C D 44/hialuronsav stb.) m indegyike 
kisebb-nagyobb m értékben részt vesz a kü
lönböző betegségekben, de a  részvétel ará
nya változó. Saját m egfigyeléseink és m á
sok adatai alapján  rheum atoid  arthritisben 
az alfa4bétal/VCAM -l és az LFA-l/ICAM-1 
útvonal tűnik legfontosabbnak (3, 4 ), prog
resszív szisztém ás sclerosisban (PSS) a 
C D 44, E- és P -selectin  (5, 6 ), sclerosis 
m ultiplexben m egin t csak az alfa4 integri- 
nek szerepe valószínű (7). SL E-ben az 
ICAM-1 és VCAM-1 fokozott expresszióját 
írták  le a  bőrben  és a  vesében (8 , 9 ), de a 
pontos m olekuláris m echanizm usok tisztá
zása m ég várat m agára. Ezek a lapján  a szi- 
noviális szövet, a  bőr, a  vese, az agy ma 
m ár külön-külön „hom ing-célszövetnek” 
tekintendő, m elyeket az o tt fellelhető adhé
ziós m olekulák különleges kom binációja 
teszi sajátossá.

Kollégánk ism ertetése a  „n a ív ” (virginá- 
lis” ) és „m em ó ria”  sejtekkel kapcsolatban 
igaz, de ebben a  tekintetben is lényeges kü
lönbség van a  „ fiz io lóg iás” és „pato lógiás 
hom ing” között. E lőbbi során ugyanis a 
nyirokcsom ókban túlnyom órészt „n a iv ” 
(C D 4 5 R A + ) sejtek  ju tnak , jó rész t a 
HEV-n keresztül (10). A  gyulladásos terü
letre  „h azata lá lt”  sejtek között viszont 
gyakran előfordul a „m em ó ria” 
(C D 45R O + ) és a  „n a iv ” fenotípusú sejt- 
populációk közötti kicserélődés. így  egyes 
autoim m un m odellekben (pl. experim entá
lis autoim m un encephalom yelitisben) a 
folyam at elején m ind  a  vérben, m ind  a köz
ponti idegrendszerben nagyrészt „m em ó 
ria” fenotípusú sejtek  vannak, m íg annak 
csúcsán és a rekonvaleszcens időszakban 
elsősorban „ n a ív ” T  sejtek képezik  az in
filtráló lim fociták többségét (11). S b á r álta
lánosságban valóban elfogadott, hogy a 
gyulladásos infiltrátum  T  sejtjei főleg m e
m ória fenotípusú helper (C D 4 + , 
C D 4 5 R O + ) sejtek, saját in vitro hom ing- 
m odellünkben szerzett tapasztalataink (2 ), 
valam int gyulladásos terü letek  regionális 
nyirokcsom óinak elem zése során szerzett 
adatok (1 2 ) a rra  m utatnak, hogy az endo- 
thelium on való átvándorlás során sokszor a 
В sejtek, illetve a  T  sejteken belül a 
szuppresszor-citotoxikus/helper-inducer 
(C D 8 + /C D 4  +  , illetve В/T  arány növeke

dése) következik be. M indezek alapján te 
hát nem  lehet szigorú párhuzam ot vonni az 
élettani és gyulladásos (lim foid és non- 
lim foid  szövetekbe való) „hom ing” , a  hel
p e r versus szuppresszor T  sejtek, illetve a 
„ n a ív ” versus „m em ó ria”  fenotípusok 
között.

A  pentoxifyllin (PT X ) és az adhéziós 
m olekulák  összefüggéseiről még nem  szü
le tett tanulmány, ezért sem  szándékoztunk 
c ikkünkben kitérni e rre  a  tém akörre. Is
m ert viszont a  PTX  azon citokinekre (pl. 
interleukin-1, TNFalfa) gyakorolt gátló h a 
tása , m elyek több adhéziós m olekula (pl. 
ICAM -1, VCAM-1) expresszióját fokozzák 
(13), így tehát valószínű, hogy indirekt m ó
don a PTX  kedvező m ódon  hat ezen m ole
ku lákra .

C ikkünkben azonban az itt szintén csak  
körvonalaiban ábrázo lt citokin-adhéziós 
m olekula-leukocita-endothelium  hálózat 
részletes elem zése azért sem  volt feladata, 
m ivel ennek csak  egyetlen elem ére, a 
m igrációs-kem otaktikus folyam atra kíván
tunk  koncentrálni, és következtetéseinkkel 
sem  akartunk túlzottan elrugaszkodni a rea
litásoktól. Szám unkra is nyilvánvaló volt, 
hogy a PTX  terápiás alkalm azásának m ér
legelésekor az em ber talán  nem  az im m un
pato lógiai m echanizm usokra gyakorolt h a 
tására  gondol elsőként, habár ism ervén 
azon  adatokat, m elyek a PTX  pneum oniá- 
b an , szepszisben, transzplantációban, sőt 
legújabban A IDS-ben való hatásosságát 
sejtetik , ez talán nem  is volna olyan m eg
hökkentő. M agunk is rutinszerűen adunk 
PT X -t autoim m un kórképekben, e lsősor
ban PSS-ben és kevert kötőszöveti beteg
ségben, ahol a  vaszkuláris érintettség a leg
nyilvánvalóbb. D e cikkünk  következtetései, 
és m ások  adatai a rra  u ta lnak , hogy a PTX  
im m unológiai hatásai legalábbis eggyel 
több okot adnak a szer szélesebb körű a l
kalm azásának m egfontolására.
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GYÓGYSZER HÍRADÓ

Az 1993 júniusában törzskönyvezett 
gyógyszerkészítmények közül (III. rész)

A Cataflam 1,5% cseppekről:

G yulladáscsökkentő, fájdalom - és lázcsillapító hatású nem - 
szteroid antirheum aticum . G átolja a prosztaglandin  b ioszin té
zist, nagyobb adagban a vérlem ezkék aggregációját.

Reumás betegségekben csökkenti a nyugalm i és m ozgásra j e 
lentkező fájdalm at, a reggeli m erevséget, az  ízületek duzzanatát.

Poszttraum ás és posztoperatív  gyulladásos állapotokban gyor
san enyhíti m ind a spontán, m ind a m ozgás keltette fájdalm at, 
csökkenti a  gyulladásos duzzanatot és a  seb körül jelen tkező  
oedem át.

A diclofenac orálisán, a  gyom ron való áthaladást követően 
gyorsan és teljes m értékben felszívódik. Étkezés közben tö rténő 
bevitelkor nem  csökken a  felszívódó hatóanyag m ennyisége, b á r 
ilyenkor a  felszívódás sebessége csökkenhet.

Az 1,5 /tg /m l (5 yumol/l) átlagos csúcs plazm a-koncentráció  a 
bevételt követően 2  órán belü l alakul ki.
Egyenértékű dózisok adagolása esetén a gyerm ekeken m egfi
gyelt plazm a-koncentrációk  (m g/testsúlykilogram m ) a  felnőtte
kével azonosak.

A farm akokinetikai v iselkedés ism ételt adagolás hatására nem  
változik. A z ajánlott dózis-intervallum ok betartása esetén  nem  
megy végbe akkum uláció.

A  diclofenac 99,7% -ban kötődik a szérum fehérjékhez, főként 
az album inhoz (99,4% ).
A hatóanyagnak m integy fele a  m ájon való első  áthaladás során 
m etabolizálódik ( , ,first-pass hatás”). A  bevitt adag m integy 
60% -as a vesén keresztül, m etabolitok form ájában ü rü l, és keve
sebb m int 1% távozik változatlan form ában. A z adag többi része 
m etabolitok form ájában az epével távozik. A felszívódás, a m eta- 
bolizálás és a kiválasztás vonatkozásában nem  figyeltek m eg re le
váns életkor-függő különbségeket.

H a a kreatin in-clearance <  10 m l/perc, a m etabolitok elm életi 
plazm aegyensúlyi szintjei m integy négyszer m agasabb értékeket 
m utatnak, m int norm ál szem élyek esetében.

H a tó an y ag : 300 mg diclofenacum  natricum  (20 ml) szuszpen- 
ziós oldatban.

Jav a lla to k : Reumás m egbetegedések gyulladásos és degenera- 
tív form ái: rheum atoid arth ritis , juvenilis rheum atoid arthritis , 
spondylarthritis ankylopoetica (M . B echterew ), osteoarthrosis 
és spondylarthritis.

A gerincoszlop fájdalm as szindróm ái, lágyrész-rheum atism us, 
akut köszvényes roham , fájdalm as poszttraum ás és posztoperatív  
gyulladás és duzzanat. A djuváns szerként a  fül, o rr és gége sú
lyos, fájdalm as gyulladásaiban, mint p l. tonsillopharingitis, 
otitis.

E llen jav a lla to k : U lcus pepticum . A hatóanyaggal szem beni 
ismert túlérzékenység. N em  adható olyan betegeknek, akiken az 
acetilszalicilsav, vagy m ás prosztaglandin-szintetáz gátló asztm a
roham ot, u rticariát, vagy akut rh initist vált ki.

1 éves életkor alatt ellenjavallt.
A dagolás:
Gyermekeknek egyéves kortól a napi adag 0,5—2 m g (1—4 

csepp)/ttkg, a  kórkép súlyosságától függően, 2 —3 részre eloszt
va. Juvenilis rheum atoid a rth ritis  esetében napi adag m axim áli
san 3 m g/ttkg-ra em elhető, am it szintén 2 —3 részre elosztva kell 
beadni.

A cseppeket tartalm azó üvegcsét használat előtt fel kell rázni.
1 csepp =  0,5 mg hatóanyag. 1 ml =  15 mg hatóanyag.

M ellékhatások :
Gyomor-béltraktus: a lkalom szerűen epigastrialis fájdalom  és 
m ás gastrointestinalis rendellenességek, m int hányinger, hányás, 
hasm enés, gyom ortáji görcsök, dyspepsia, flatulentia, anorexia.

R itkán gastrointestinalis vérzés, vérhányás, m elaena, peptikus 
ulcus vérzéssel vagy anélkül, ill. perforációval, véres hasm enés 
előfordulhat. Egyes esetekben vastagbél-rendellenességek, m in t 
nem -specifikus haem orrhagiás colitis; a  colitis ulcerosa vagy a 
C rohn proctocolitis exacerbatiója, aftás stom atitis, glossitis, 
oesophagus laesiók, székrekedés.

Központi idegrendszer: a lkalom szerűen fejfájás, szédülés, r i t
kán álm osság. Egyes esetekben az érzékelés zavarai, beleértve a 
paraesthesiát is, m em óriazavar, dezorientáció, látászavarok (ho
mályos látás, d ip lopia), halláscsökkenés, tinnitus, álm atlanság, 
ingerlékenység, convulsiók , depressio , szorongás, trem or, psy- 
chotikus reakciók, az ízérzés zavarai.

Bőr: alkalom szerűen bőrvörösség és kiütés, ritkán  urticaria . 
Egyes esetekben bollosus bőrkiü tések , ekzem a, ery them a m u lti
form e, Stevens—Johnson-szindróm a, Lyell-szindróm a (akut to 
xikus epiderm olysis), ery throderm a (exfoliativ derm atitis), haj
hullás, fényérzékenység, purpura (allergiás pu rpura  is).

Vese: egyes esetekben: akut veseelégtelenség, haem aturia , 
proteinuria, in terstitialis nephritis, nephrosis-szindróm a. pap il
laris necrosis.

Máj: a lkalom szerűen a szérum transzam ináz-értékek (SGOT, 
SG PT) em elkedése, ritkán  hepatitis (sárgasággal vagy anélkül), 
egyes esetekben heveny hepatitis.

Vér: egyes esetekben throm bocytopenia, leukopenia, anaem ia 
(haem olytikus anaem ia, aplastikus anaem ia), agranulocytosis.

Túlérzékenység: ritkán  túlérzékenységi reakciók, m int asthm a, 
szisztém ás anaphylaxiás/anaphylactoid reakciók, beleértve a hy- 
potoniát is.

Egyéb: ritkán oedema, palpitatio, mellkasi fajdalom, hypertensio.
G yógy szerk ö lcsö n h atáso k . Óvatosan adható:
— lítium m al vagy digoxinnal (növeli ezek plazm akoncentrá

cióját);
— m ás nem -szteroid gyulladáscsökkentőkkel (m ellékhatások 

fokozódása);
— ciklosporinnal (nem -szteroid gyulladáscsökkentők növel

hetik  a vesetoxicitást);
— diureticum okkal (nem -szteroid gyulladáscsökkentők a  diu- 

reticum ok hatását csökkenthetik , kálium m egtakarító  diureticu- 
m ok esetében a szérum -K  szint növekedhet);

— m etotrexáttal (nem szteroid gyulladáscsökkentők a  m etotre- 
xátkezelés e lő tt, vagy után 24 ó rán belü l adva növelik annak p laz
m akoncentrációját és toxicitását).

B ár a klinikai vizsgálatok nem  u talnak arra, hogy a diclofenac 
befolyásolná az anticoagulansok m űködését, izolált esetekben 
előfordult, hogy diclofenac és anticoagulansok együttadásakor 
megnövekedett a haem orrhagia kockázata. A z ilyen betegeket 
ezért gondosan ellenőrizni kell.

M ás nem -szteroid antirheum aticum okhoz hasonlóan, a  d ic lo 
fenac nagy adagjai ( 2 0 0  mg) átm enetileg gátolhatják a 
throm bocyta-aggregatiót.

K linikai vizsgálatok azt m utatták, hogy a diclofenac együtt ad
ható orális antidiabeticum okkal anélkül, hogy befolyásolná azok 
klinikai hatását. Izolált esetekben azonban olyan hypoglykaem iás 
és hyperglykaem iás reakciókat je len te ttek , am elyek szükségessé 
tették az antid iabeticum ok adagjának m ódosítását a diclofenac 
kezelés alatt.
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F igyelm ezte tés: H a a  betegnek gyom or-bélpanaszai vannak, 
illetve anam nézisben gyom or- vagy nyombélfekély, colitis u lce
ro sa , C rohn-szindróm a szerepel, továbbá súlyos m ájkárosodás 
esetén  csak  gondos orvosi e llenőrzés m ellett adható.

A m ennyiben a kezelés során  gastro in testinalis vérzés, vagy u l
cus je len tkezik , a  gyógyszer adagolását fel kell függeszteni. Fo
kozott óvatossággal adható idős korban , szívbetegség és veseká
rosodás esetén , egyidejű d iuretikus kezelés a latt, valam int olyan 
betegeknek, akiknek extracellu laris térfogata csökkent (pl. nagy- 
sebészeti beavatkozások p re- és posztoperatív  szakasza). Ilyen 
esetekben ajánlatos a vesefunkció ellenőrzése.

A  kezelés ala tt a  m ájenzim -értékek em elkedhetnek, ezért 
hosszantartó  kezelés során  ajánlatos a  m ájfunkciót ellenőrizni. 
A m ennyiben a  m ájfunkció rom lik , m ájkárosodásra u taló  klinikai 
tünetek  je len tkeznek , vagy egyéb rendellenesség  lép  fel (eosi
nophilia , rash ), a  gyógyszer szedését fel kell függeszteni.

H epatikus porphyriában óvatosan alkalm azandó, m ert roha
m ot válthat ki.

Tartós alkalm azása során  a  vérképet e llenőrizni kell.
A lkalm azása során — am ennyiben szédülés, vagy m ás közpon

ti idegrendszeri m ellékhatás je len tkezik  — járm ű v et vezetni, 
vagy baleseti veszéllyel já ró  m unkát végezni tilos.

Túladagolás esetén fokozottan lépnek  fel e lsősorban  gyom or
bélrendszeri és központi idegrendszeri m ellékhatások. Kezelé
sük  tüneti. (A zonnali első beavatkozás lehet gyom orm osás, aktív 
szén).

A Lomir SRO 2,5 mg és 5 mg kapszulákról:
(M egjegyezzük, hogy a  L om ir 2 ,5  m g talbetta m ár törzskönyvez
ve van.)
H atóanyaga, az isradipin a  d ih id rop irid in  csoportba  tartozó tartós 
hatású  kalcium antagonista. K alcium csatom a-blokkoló  hatása 
erő te ljesebben  érvényesül az  arté riák  sim aizom zatában, m int a 
szívizom ban. Tágítja az a rtériás véredényeket (különösen a szív
ben  agyban és a  vázizom zatban) anélkü l, hogy gyengítené a szív
m űködést.

A  perifériás értágító hatás következtében csökken az artériás 
vérnyom ás. Á llatk ísérletben  szelektív gátló  hatást fejt k i a sinus
csom óra, d e  nem  gyengíti az AV-vezetés és a  szívizom  kontrak- 
ciós képességét. E zért a reflex tachycardia m érsékelt. Terápiás 
adagban enyhe nátrium -ürítő  hatású.

O rthostatikus vérnyom ásesést nem  okoz. V izsgálatok szerint 
antihypertensiv  hatása 2  éves alkalm azás során  sem  csökken.

H ypertoniás betegeken fekvő, ülő, és álló  helyzetben egyaránt 
dózisfüggő vém yom áscsökkenést okoz, am i egy tabletta bevétele 
u tán  2—3 ó rán  belül észlelhető. Tartós adagolása során  a  Lom ir 
egyenletesen csökkenti a  vérnyom ást a  tab letta napi kétszeri, az 
SRO kapszula napi egyszeri alkalmazásával. Jelentős vérnyomás- 
esés csak  kb. egy heti kezelés után  várható, de legalább 3—4 heti 
adagolás u tán  alakul ki a  m axim ális terápiás hatás. A  nyugalmi 
pulzusszám  növekedése 5 ü tés/perc alatt van és nem  függ az adag 
nagyságától. SRO kapszula alkalm azása során  pulzusszám növe- 
kedés nem  tapasztalható. 90—95% -a szívódik fel a  gyomor- 
béltrak tusból. A  p rim er m etabolizáció után bio lógiai hasznosulá
sa 16—18 %. O rális adagolás u tán  a szer a  p lazm ában m ár 20 perc 
m úlva kim utatható és 2 ó ra  m úlva é ri el a  csúcskoncentráció t. Az 
SRO kapszulából a  L om ir felszívódása kb. 10 órán  át ta rt, a m axi
m ális p lazm akoncentráció t 5—7 órával a bevétel után  éri el.

A  tabletta étellel tö rténő bevétele a  p lazm a-csúcskoncentráció t 
kb. 1 órával késlelteti anélkü l,hogy  a biohasznosulást befolyásol
ná. M integy 95% -a p lazm afehérjékhez kötődik, m egoszlási tér
fogata: 283 1. A z SRO kapszula étellel tö rténő  bevétele enyhén 
m egem eli a  m axim ális p lazm akoncentráció t és a  szer b iohaszno
sulását kb. 2 0 % -kai növeli.

A  teljes clearance: 43 1/óra. E lim ináció ja kétfázisú, felezési 
ideje 8,4 ó ra . Teljesen m etabolizálódik , a  v izeletben változatlan 
állapotban nem  m utatható k i. M etabolitjainak 60—65 % -a a vize
lettel, 25—3 0 % -a széklettel ü rü l ki.

A  károsodott vesefunkció és a bio lógiai hasznosulás között 
nincs egyértelm ű korreláció , utóbbi növekedése és csökkenése

egyaránt előfordult. U gyanakkor idős, illetve m ájkárosodott b e 
tegeken 27% -ig terjedő  növekedésről is beszám oltak.

H a tó an y ag : Tabl.: 2 ,5  m g isradipinum  tablettánként; SRO 
kapszula: 2 ,5  m g, ü l. 5 mg isradipinum  kapszulánként.

Ja v a lla t: Essentialis hypertonia.
E llen jav a lla to k : A ku t sszívinfarctus, hepatitis, súlyos m áj

vagy vesekárosodás. A készítm énnyel szem beni túlérzékenység. 
Szoptatás, gyerm ekkor és általában a  terhesség  is.

A dago lás: Enyhe és középsúlyos hypertoniában naponta 
2 -szer 1 tabletta (2-szer 2 ,5  mg) reggel és este, vagy napi egy 5 
m g-os SRO kapszula.

Idős betegeknek, ill. károsodott máj- vagy vesefunkció esetén 
az a jánlo tt kezdő adag naponta 2-szer 'L  tabletta (2-szer 1,25 
mg) vagy napi egy 2 ,5  m g-os SRO kapszula.

H a napi 2-szer 1 tabl. 4  hét alatt nem  biztosítja  a k ívánt hatást, 
ajánlo tt m ás vérnyom áscsökkentő gyógyszerrel történő kom biná
lása, vagy a L om ir adagjának növelése nap i kétszer 5 m g-ra 
(2 -szer 2  tab l.).

H a a  napi egy 5 m g-os SRO kapszula 4  h é t a la tt nem  biztosítja 
a kívánt hatást, ajánlott m ás vérnyom áscsökkentő gyógyszerrel 
történő kom binálása.

A  L om ir adásával m ás, m ár elkezdett antihypertensiv  terápia 
kiegészíthető.

C im etid innel együttes alkalm azása esetén a  L om ir adagolását 
felére kell csökkenteni.

A L o m ir SRO kapszulát egészben, szétrágás nélkül kell le
nyelni.

M e llék h a táso k : Á ltalában arányosak az adag nagyságával és 
főleg a L om ir értágító hatásával függenek össze: szédülés, fejfá
já s , m elegségérzés, bőrpír, tachycardia és palpitatio , nem  szív
eredetű  körü lírt végtagoedem a. Ezek a  tünetek  a  kezelés során 
általában m egszűnnek, ü l. csökkennek. H ypotonia ritkán, 
orthostatikus hypertonia pedig egyáltalán nem  fordult elő.

R itkán nem -specifikus m ellékhatások észlelhetők: fáradtság, 
hasi panaszok  és bőrkiütés.
Esetenként a  szérum  transzam ináz érték em elkedését figyelték 
m eg; ez a  kezelés során  vagy annak megszűntével spontán nor
m alizálódik.

G y ó g y szerkö lcsönhatások : Farm akokinetikáját nem  befolyá
solja az  együtt adott digoxin, propranolol vagy hidroklorotiazid , 
és a  L o m ir sem  befolyásolja a  digoxin, w arfarin  vagy a h idroklo
ro tiazid  kinetikáját; ugyanakkor a Lom ir m egnöveli p ropranolol 
biohasznosulását. A nticoagulansokkal és anticonvulsivokkal 
együtt csak  fokozott körültekintéssel adható.

A  cytochrorn P-450 enzimrendszert befolyásoló szerek megvál
toztatják a  Lom ir plazmakoncentrációját: az enzimgátlók (pl. cime- 
tidin) egyidejű adásakor m egnő (kb. 50% -kai), az enziminduktorok 
(pl. rifampicin, feni tóin, karbamazepin, barbiturátok) együttállása
kor pedig számottevően csökken a  Lomir biohasznosulása.

F igyelm eztetés: V érkép, m ájenzim -értékek, b ilirub in , vércu
kor rendszeresen ellenőrzendő. H ypophysis-funkciózavar gyanú
ja  esetén a  kezelés első  évében félévenként a  m egfelelő horm onok 
ellenőrzése szükséges.
A dagját egyedi m egfontolás alapján kell m egállapítani károsodott 
vese-, ill. m ájm űködés, idült szívbetegség esetén  és idős korban.

A kezelést nagy körültekintéssel kell végezni olyan sick  sinus 
syndrom ás betegeken, akik  nincsenek pacem akerrel ellátva.

A lacsony systolés nyomás, valam int súlyos aortastenosis ese
tén szintén különös óvatossággal kell eljárni.

A  pajzsm irigy vagy a  pajzsm irigyhorm on-param éterek , a 
testosteron-, és az L H -plazm aszin t olyan kóros változása esetén, 
am ely a  hypophysis-secretio változására u tal, a  L om ir adagolását 
be kell szüntetni.

A  Lom ir-kezelés h irtelen  leáüítása hypertensiv c risis t vagy 
m yocardialis ischaem iát okozhat (rebound-effektus).

Terhességben adása nem  javasolt, hacsak a  gyógyszer m ellőzé
se nem  je len t nagyobb kockázatot az anya részére, m int az esetle
ges m agzatkárosodás kockázata.
A lkalm azásának első  szakaszában — egyénenként m eghatáro
zandó ideig  — járm űvet vezetni vagy baleseti veszéllyel já ró  
m unkát végezni tilos. A  továbbiakban egyedileg határozandó m eg 
a tilalom  m értéke.
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A lkalm azásának, ill. hatásának tartam a ala tt tilos szeszesitalt 
fogyasztani!

Túladagolás kifejezett és elhúzódó hypotensiót eredm ényez
het. Ez keringéstám ogatást (iv. folyadék, plazm aexpanderek) és 
a  keringés, légzés m onitorozását igényli.

É rszűkító  gyógyszerek segíthetnek, am ennyiben nem  kontra
indikáltak. ív. kalcium  adása is m egkísérelhető.

A Minidiab 5 mg tablettáról:

A M inidiab jelen tős vércukorszint csökkentő hatású és alacsony 
toxicitású ú j, ún . m ásodik generációs orális antidiabetikum . H a
tóanyaga, a  glipizid, norm oglikaem iás állatokon csökkenti a  vér- 
cukorszintet és antagonizálja a  k ísérletesen kiváltott hyperglikae- 
m iát. In v itro  és in  vivo kísérletek  szerint a  készítm ény hatásának 
lényege, hogy a  pancreas béta-sejtjeinek stim ulálásával növeli az 
inzulin term elést. Több éves kezelés után is m egtartja terápiás 
hatékonyságát és jó  tolerálhatóságát.

A  bélből teljesen és gyorsan felszívódik. H atása azonnali és fo
lyam atos. A  bevételtől szám ított 30 perc után  m ár észlelhető a 
vércukorszint csökkenése. K iválasztása a vizelettel történik gyor
san, inaktív  m etabolitok form ájában.
A M inid iabot étkezés előtt kell bevenni, ezzel elkerülhető a 
gyógyszer akkum ulációja és a kései hypoglikaem ia, és egyben 
m érsékli a  postprandialis hyperglikaem iát.

Hatóanyag: 5 mg glipizidum  talbettánként.
Javallatok: Felnőttkori, nem -inzulin dependens diabetes m el

litus (N ID D M ), am ennyiben az diétával (önm agában) nem  ke
zelhető.

Ellenjavallatok: Inzulin  dependens diabetes m ellitus 
(ID D M ), súlyos ketoacidózis, diabeteses p rekóm a és kóm a, te r
hesség, súlyos vese-, illetve m ájm űködési elégtelenség, m ellék
veseelégtelenség és ism ert egyéni gyógyszer-túlérzékenység 
(szulfonam id allergia).
Látens diabetes és prediabeteses állapot esetén szulfanil- 
karbam idok adása nem  javallt.

Adagolás: Egyéni beállítást igényel, időnkénti vizelet- és vér
cukorszint m érés alapján. Szokásos adagja: 2 ,5 —20 mg, azaz 
V2—4 tabletta  naponta, am ely adagot két vagy több részre el
osztva kéz vétlenül a főétkezések előtt kell bevenni.

Első alkalommal kezelt beteg esetén a dózis V2—1 tabletta na
ponta, szükség szerint növelve az adagot a  beteg kielégítő á lla
potáig.

Korábban per os antidiabetikumokkal már kezelt betegek ese
tén: a dózis nagysága függ a beteg klinikai és anyagcsere állapotá
tól és a ttó l, hogy m ilyen kezelést kapott előtte. M indenképpen 
ajánlatos k is dózissal kezdem  és fokozatosan növelni a  szükséges 
adagig. Ezeknél a betegeknél alapos m egfigyelésre van szükség, 
és néha tanácsos rövid szünetet tartani a korábbi terápia és a 
M inidiab kezelés m egkezdése között.

Inzulinnal kezelt betegek esetén: ha az inzulinnal kezelt bete
gek kezelését M inidiab adásával egészítik k i, az esetek egy részé
ben az inzulin-szükséglet csökken vagy m érséklődik . U gyanak
kor az első  időszakban a  beteg vércukorszintjét rendszeresen 
ellenőrizni kell.

Mellékhatások: Ritkán fordulnak elő és a következők lehetnek: 
gastrointestinalis zavarok, pl. émelygés, hányinger vagy gyomortáji 
teltségérzet, valamint fejfíjás. Ezek a mellékhatások általában dózis- 
függóek és az adag csökkentésével megszüntethetők.

Esetenként átm eneti allergiás bőrreakciók jelentkezhetnek, 
m elyek a kezelés során rendszerint elm úlnak.
R itkán hypoglikaem iás tünetek felléphetnek főleg legyengült 
vagy idősebb betegeknél, rendkívüli m egterhelés után, rendszer
telen étkezés, alkoholfogyasztás, máj és/vagy vesekárosodás ese
tén. N agyon ritkán szulfonam id-érzékeny egyénekben átm eneti, 
általában reverzibilis vérképzőrendszeri változások (agranulocy
tosis, ap lasticus és haem olyticus anaem ia) is felléphetnek.

Gyógyszerkölcsönhatások: Óvatosan adható:
A gyógyszer hypoglikaem izáló hatását fokozhatják:

— nem -szteroid gyulladásgátlók (pl. szalicilátok, fenilbuta- 
zon és szárm azékai),

— klofibrát,
— kum arinszárm azékok,
— M A O-bénítók,
— antibakteriális szufonam idok,
— kloram fenikol,
— ciklofoszfam id,
— probenecid,
— feniram idol,
— béta-blokkolók.
A gyógyszer vércukorszint csökkentő hatását csökkenthetik  

vagy m érsékelheti, hyperglikaem ia alakulhat ki.
— adrenalinnal,
— kortikoszteroidokkal,
— orális fogam zásgátlókkal,
— tiazid típusú  vizelethajtókkal.
F igyelm eztetés: A jánlatos a nem -inzulin dependens diabetes 

m ellitus kezelését alacsony szénhidrát-tartalm ú diétával kezdeni 
éhom i és postprandialis vércukorszint kizárólag diétával történő 
elérése érdekében. A m ennyiben a m egfelelő postprandialis vér
cukorszint kellő  m értékben nem  csökkenthető, gyógyszeres keze
lés válik szükségessé.,

A  szulfanil-ureák csoportjába tartozó per os hypoglikém izáló 
gyógyszerek csak  a ketózissal nem  járó , diétával nem  kezelhető, 
klinikai tüneteket m utató nem -inzulin  dependens diabetes m elli- 
tusban használhatók, am ikor inzulin  kezelés nem  szükséges.

A gyógyszeradagot fokozatosan és óvatosan kell em elni. A  ke
zelés alatt rendszeres anyagcsere-ellenőrzés szükséges (vér és vi- 
zeletcukorszint m érés).
H ypoglikaem ia előfordulásakor szénhidrát adása, a nagyon rit
kán előforduló eszm életvesztéssel já ró  esetben iv. glukóz infúzió 
lassú adása szükséges.

A betegeket tájékoztatni kell a  hypoglikaem ia tüneteirő l (izza- 
dás, sápadtság, fejfájás, ingerlékenység, alvászavar, rem egés, 
tachikardia), és javasolni kell az t, hogy azok előfordulása esetén 
keressék fel kezelőorvosukat. M űtét után, traum a, fertőzéses 
vagy lázas betegség esetén a norm ális anyagcsere fenntartásához 
átm enetileg szükség lehet inzulin  kezelésre.

A  szulfanilurea-kezelésben részesülő betegek kb. 10%-ánál a l
koholtartalm ú italok  fogyasztása ún. antabuse-like reakciók (al
kohol indukálta flush) fellépésére lehet szám ítani.

Az Axid 150 mg és 300 mg kapszulákról 
az Axid 100 mg/4 ml injekcióról:

A  nizatidin szelektív, rövid hatástartam ú H2-recep tor antagonis- 
ta. Jelentősen csökkenti az a lap-, az éjszakai-, valam int a gasztrin  
által kiváltott gyom orsav szekréciót, de nem  befolyásolja az alap
vagy az étkezések indukálta gasztrin  term elést.

A  bevételt követően a p lazm acsúcskoncentráció 0,5—3 órán 
belül alakul k i, a  felezési idő 1— 2  ó ra, a b iohasznosulás több 
m int 70% . A z orálisan  adott m ennyiség több m in t 9 0 % -a 12 órán 
belül aktív tubuláris szekrécióval választódik ki a  vizelettel. A  n i
zatidin kb. 3 5 % -a kötődik a plazm afehérjékhez.

Hatóanyag: 150 mg, ill. 300 m g nizatidinum  kapszulánként és 
100 mg nizatidinum  am pullánként (4 m l).

Javallatok: G yomorsav tú lterm eléssel já ró  m egbetegedések 
(gyom or és nyombélfekély, reflux oesophagitis) kezelése, nyom- 
bélfekély recidiva m egelőzése.

Ellenjavallatok: H 2-receptor antagonistákkal szem beni tú lér
zékenység, súlyos veseelégtelenség (1. Adagolás), terhesség és 
szoptatás 0- Figyelm eztetés).

Adagolás. Kapszula: Gyomor- és nyombélfekély: N aponta 
egyszer 300 m g este vagy naponta kétszer 150 m g reggel és este. 
A kezelés időtartam a általában 4  hét. H a azonban a teljes gyó
gyulás nem  következett be ez idő alatt, akkor a  kezelést további 
4  hétig kell folytatni.

Reflux oesophagitis: N aponta 2-szer 150—300 m g (eróziók, 
ill. fekélyek esetén 1 2  hétig tartó  kezelésre is szükség lehet).

Nyombélfekély recidiva megelőzése: N aponta 1-szer 150 mg 
este.
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Veseelégtelenség esetén a  napi adagot a  k reatin in  clearance-től 
függően 5 0 % -kai vagy 75% -kai kell csökkenteni:

Normál adagolás Kreatinin clearance Módosított adagolás

naponta 600 mg 

naponta 300 mg 

naponta 150 m g

20—50 m l/m in  
< 2 0  m l/m in

20—50 m l/m in  
< 2 0  m l/m in

20—50 m l/m in  
< 2 0  m l/m in

naponta 2 -szer 150 mg 
naponta 150 mg

naponta 150 m g 
m ásnaponta 150 mg

m ásnaponta 150 mg 
harm adnaponta 150 mg

Idős betegek esetén az adagolás m ódosítása nem  szükséges. 
Injekció: Kizárólag intravénásán alkalmazható. A lkalm azása át
m enetileg javallt kórházi fekvőbetegeknek, addig am íg az orális 
adagolás nem  m egoldható.
Tatás iv. infúzió: 300 m g-ot (3 am pulla) kell 150 m l kom patibilis 
(0 ,9% -os N aC l vagy 5% -os glükóz vagy R inger-laktát vagy 5% 
nátrium -hidrogénkarbonát) infúziós o ldatban feloldani és 10 
m g/óra infúziós sebességgel beadni.

Intermittáló iv. infúzió: 100 m g-ot (1 am pulla) kell 50 m l kom 
patib ilis infúziós oldatban (1. előbb) feloldani és naponta 3 alka
lom m al 15 perces periódusokban  beadni. 10 m g/óra infúziós se
bességű adagolás javasolt a  gyom or pH  4-en  vagy efelett 
tartásának  érdekében.

Veseelégtelenség esetén az adagolás csökkentése szükséges:

K reatin in  clearance M ódosíto tt adagolás

20 —50 m l/m in naponta 120—150 mg
< 2 0  m l/m in naponta 75 mg

A  kész infúziós oldat szobahőm érsékleten 48 óráig  stabil m arad.
Mellékhatások: U rticaria , som nolencia, verejtékezés, anae

m ia, ritkán  szédülés, throm bocytopenia, throm bocytopeniás pur
pura , exfoliatív derm atitis, gynecom astia, hyperurikaem ia, láz,

hányinger, hasm enés, reverzib ilis elmezavar, allergiás reakciók 
(bronchospasm us, gége oedem a, kiütések, esoinophilia), átm en
ti SGÖT-, SGPT- és alkalikus foszfatáz szint em elkedés. Néhány 
esetben a SGOT- és SG PT  szint jelentős ( > 5 0 0  IU/1) em elkedé
sét észlelték.

Igen ritka esetekben cholestasis vagy hepatocellu laris károso
dás cholestasissal együtt fordult elő, am ely a  kezelés felfüggesz
tése után  norm alizálódott.

A z infúzió  beadásának  helyén fájdalom  és haem atom a je len t
kezhet, gyors iv. adagolás során  ritkán tachycardiát vagy brady- 
cardiát észleltek.
Gyógyszerkölcsönhatások: A nizatidin nem  gátolja a citokróm  
P-450 enzim rendszert, de fokozhatja az egyidejűleg nagy ada
gokban alkalm azott szalicilátok  felszívódását. A táplálék felvé
tel, an ticholinerg  hatású gyógyszerek vagy antacidum ok nem  be
folyásolják a nizatidin felszívódását.

Figyelmeztetés: A gyom orfekély m alignitását a  kezelés meg
kezdése elő tt ki kell zárni.

T erhességben és szoptatáskor csak  az előny/kockázat arány 
gondos m érlegelésével adható.

A  gyógyszer gyerm ekkorban  történő biztonságos alkalm azásá
val kapcsolatban nincs elegendő tapasztalat.

M ájkárosodás esetén fokozott elővigyázatossággal alkal
m azható.

A  kezelés során  álpozitív  urobilinogen p ró b a  fordulhat elő. A 
gyógyszer szedésének időtartam a alatt alkohol fogyasztása ke
rülendő.

Túladagolással kapcsolatban m ég kevés a  tapasztalat. Ilyen 
esetben tüneti és szupportív  terápia javasolt (aktív szénadás, 
hánytatás, vagy gyom orm osás csökkentheti a  nizatidin felszí
vódását).

Megjegyezzük, hogy a tárolásra és a csomagolásra vonatkozó részletes 
tájékoztatást a gyógyszeralkalmazási előírás tartalmazza.

N ém eth György — OGYI 
{Budapest, Z rínyi u. 3. 1051)

PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK

A Fővárosi Önkormányzat Visegrádi 
Gyógyintézetének orvos-igazgatója
[2026 V isegrád, G izella-telep, telefon: 
(26) 328-204] pályázatot h irdet radiológus 
szakorvosi állás betöltésére. (Közvetlen 
szakvizsga e lő ttiek  jelen tkezését is elfo
gadjuk.)

A  m unkábajárás — intézeti autóbusszal 
— B udapestről is m egoldható, vagy az inté
zet szolgálati lakást biztosít.

A z állás azonnal elfoglalható, bérezés 
m egegyezés szerint.

Dr. Kocsis Ferenc 
orvos-igazgató

Figyelem, állás ajánlat fiataloknak!
ízü le ti pro tézisek  gyártásában világelsőnek 
szám ító cég m agyarországi képviseletébe 
keres vezető term ékm enedzsert. H a ön 30 
év alatti, k reatív  gondolkodású, felsőfokú 
egészségügyi végzettségű és jó l beszél né
m etül, kérjük  küldje el fényképpel ellátott 
önéletrajzát az O M N IC O M  Kft. (1146 
B udapest, H erm ina út 35.) cím ére.

A  Zirc Városi Erzsébet Kórház-Rendelő
intézet pályázatot h irdet a szülészeti, nő- 
gyógyászati osztályon megüresedő segéd
orvosi állásra. A z 1—2 éves szakm ai gya
korlattal rendelkezőket előnyben részesít
jü k . A  lakás m egbeszélés tárgyát képezi. 
Jelentkezést Dr. B enke A ttila orvos
igazgatóhoz kell benyújtani.

Dr. Benke Attila 
orvos-igazgató

A Fővárosi Önkormányzat Csepeli Kór
ház (1751 B udapest, D éli u. 11.) orvos
igazgatója pályázatot hirdet a Szülészeti
nőgyógyászati osztályon nyugdíjazás foly
tán  1994. január l-jétől m egüresedő 
osztályvezető főorvosi állásra.

Pályázati feltételek:
m egfelelő vezetői és szakm ai gyakorlat 
tudom ányos tevékenység 
büntetlen előélet 
50  év alatti életkor Dr. Molnár Lajos 

orvos-igazgató

A MÁV Kórház — B udapest. Podmanicz- 
ky u. 111. — Főigazgató Főorvosa pályáza
to t h ird e t a  kórház Mozgásszervi Rehabi
litációs Osztályán (B udapest, 1145, X IV , 
Jávor u . 9 /b ). szakorvosi állásra.

Pályázati feltétel:
— általános orvosi dip lom a
— klin ikai szakvizsga

(R ehabilitációs szakvizsgával rendelke
zők előnyben.)

B érezés és egyéb ju tta tások  megbeszélés 
alapján.

Á z á llás azonnal elfoglalható.
A pályázat beérkezésének határideje: 

1993. szeptem ber 30.

Dr. Wölfl József 
főigazgató főorvos

M agánintézet biológiai érdeklődésű  am bi
ciózus fiatal orvosnőt/orvost keres.

L ehet pályakezdő is.
É rdek lődni m unkaidőben az alábbi tele

fonszám okon lehet: 202-2802, 202-2388, 
202-2296
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ellen
Calcium 500 mg
Pharmavit pezsgőtabletta

Allergiás kórképek adjuváns kezelésére i s !
Szezonális allergiás betegségek
-rhinitis vasomotorica; 
-conjuctivitis allergica; 
-rovarcsípés allergia;
valamint
-acut ekzema;
-acut urticaria estén

Közgyógyellátás 
terhére térítésm entesen  

is rendelhető

•  Az allergiás megbetegedések évről - évre nagyobb problémát jelentenek. Kezelésükre a kalcium 
több évtizede használt, hatékony, a gyakorlatban bevált terápiás lehetőséget jelent.

egy

•  Hatóanyagtartalma megfelel 500 mg ionizálható kalciumnak, mely hatékony 
terápiás dózis a fenti esetekben.

•  A pezsgőtabletta gyorsan felszívódik, íze kellemes, ezért gyermekek is jól tolerálják.

•  ТВ támogatás 80 %.

A PHARMAVIT GYÓGYSZERGYÁR minerália termékcsaládjának tagja.

wúф R e c e p t ír á s n á l n e  fe le d je !  
WM un

G y á r tja :  PH A RM AV IT
Gyógyszergyár
Veresegyház
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HÍREK

Orvosok, egészségügyi dolgozók vállalkozásai
nak könyvelését vállaljuk.

LáVa Kft. 1085 Budapest, Üllői út 32. Tel.: 
134-1317.

Az Országos Szakképesítő Bizottság vizsga
naptára

1994. február 14-től június 10-ig 

I. Orvosi, Fogorvosi Vizsgaidőpontok

Február 14—25. között
Addiktológia (r. é.) 
Csecsemő-gyermekkardiológia (r. é.)
Fog- és szájbetegségek 
Fogszabályozás (r. é.)
Gastroenterológia (r. é.)
Gyermekfogászat (r. é.)
Gyermeknőgyógyászat (r. é.)
Klinikai onkológia (r. é.)
Kézsebészet (r. é.)
Mozgásszervi rehabilitáció (r. é.)
Plasztikai (égési) sebészet (r. é.)
Szájsebészet (r. é.)

Február 28.—Március 11. között
Anaesthesiológiai-intensiv therapia 
Csecsemő-gyermekgyógyászat 
Érsebészet (r. é.)
Fog- és szájbetegségek 
Honvédorvostan-katasztrófaorvostan (X) 
Klinikai farmakológia (X)
Orvosi mikrobiológia (X)
Repülőorvostan (X)
Sebészet
Szívsebészet (r. é.)
Szülészet-nőgyógyászat

Március 14—25. között 
Belgyógyászat 
Fertőző betegségek (X)
Fiziotherapia (r. é.)
Fog- és szájbetegségek 
Idegsebészet
Iskolaegészségtan- és ifjúságvédelem (r. é.) 
Psychoterápia (r. é.)
Reumatológia-fiziotherapia (X)
Reumatológia (X)
Trópusi betegségek (X)
Tüdőgyógyászat (X)

Március 28.—április 2. között
Endokrinológia (r. é.)
Fog- és szájbetegségek 
Házi orvostan (X)
Kardiológia (r. é.)
Mellkassebészet (r. é.)
Oxyológia 
Sportorvostan (X)
Transzfuziológia

Április 11—22. között 
Audiológia (r. é.) 
Csecsemő-gyermekgyógyászat 
Csecsemő-gyermek fül-orr-gégegyógyászat 
(r. é.)
Foniátria (r. é.)
Fog- és szájbetegségek 
Fül-orr-gégegyógyászat 
Gyermektüdőgyógyászat (r. é.)
Haematológia (r. é.)
Igazságügyi orvostan 
Igazságügyi elmeorvostan (r. é.) 
Kórbonctan-kórszövettan 
Traumatológia (X)
Urológia

Április 25 —május 6. között
Belgyógyászat
Fog- és szájbetegségek
Gyermekneurológia (r. é.)
Izotópdiagnosztika (X)
Neurológia
Ortopédia
Psychoterápia (r. é.)
Radiológia 
Sugárterápia (X)
Tüdőgyógyászat (X)

Május 9—20. között
Fog- és szájbetegségek 
Gyermekpsychiátria (r. é.)
Háziorvostan (X)
Psychiátria
Szülészet-nőgyógyászat 
Társadalomorvostan (X)
Üzemorvostan (X)

Május 23.—június 3. között
Anaesthesiológia-intenzív therápia
Bőrgyógyászat
Fiziotherapia (r. é.)
Fog- és szájbetegségek 
Gyermeksebészet (X)
Minikai immunológia és allergológia (r. é.) 
Klinikai laboratóriumi vizsgálatok (X) 
Közegészségtan-járványtan 
Közegészségügyi-járványügyi labor vizsgálatok 
(r. é.)
Neonatológia (r. é.)
Nephrológia (r. é.)
Reumatológia (X)
Reumatológia- és fizioterápia (X)
Sebészet (r. é.)
Sugárbiológiai-sugáregészségügy (X)
Szemészet 
Traumatológa (X)
Jelzés: (X) első, ül. ráépített szakképesítés is le
het (r. é.) csak ráépített szakképesítés lehet.

II. Gyógyszerészi Vizsgaidőpontok

Február 28,—március 11. között
Gyógyszerellátási és gyógyszerügyi szervezés 
(Budapesten)

Március 14—25. között
Gyógyszerellátási és gyógyszerügyi szervezés 
(Budapesten és Sopronban)

Március 28.—áprüis 8. között
Gyógyszerellátási és gyógyszerügyi szervezés 
(Budapesten)

Áprüis 11—22. között
Gyógyszerellátási és gyógyszerügyi szervezés 
(Budapesten és Debrecenben)

Áprüis 25.—május 6. között
Gyógyszerellátási és gyógyszerügyi szervezés 
(Budapesten)
Radiofarmakológia

Május 9—20. között
Gyógyszertechnológia
Kémiai (fizikai-kémiai) gyógyszerellenőrzés 
Mikrobiológiai gyógyszerellenőrzés 
Gyógyszerhatástan
Közegészségügyi-járványügyi labor, vizsgálatok 
Gyógyszerellátási és gyógyszerügyi szervezés 
(Budapesten és Debrecenben)

Május 23.-június 10. között
Gyógyszertechnológia
Gyógyszerhatástan
Toxikológia
Praeparativ kémiai laboratóriumi vizsgálatok 
Farmakognózia (gyógynövényismeret) 
Gyógyszerellátási és gyógyszerügyi szervezés 
(Budapesten)
Egészségügyi gyógyszerügyi igazgatás 

Az időpontok az elméleti szakvizsgákra vonat
koznak.

A meghirdetett időpontokra a szabályosan fel
szerelt kérelmek beérkezési határideje:

1993. október 1—31. között.
Szakvizsgára jelentkezéskor az alábbi eredeti 

dokumentumok bemutatását kérjük:
— orvosi diploma
— előző szakorvosi oklevél (ha van ilyen)
— személyazonossági igazolvány
— működési bizonyítvány(ok)
— műtéti kimutatás(ok) — manuális szakmák
nál —
— kötelező kiegészítő gyakorlatok igazolása
— tanfolyam igazolás(ok)
— szülési szabadság, gyed, gyes, gyáp, katona
ság és táppénzen töltött idők igazolása.

Kérjük a tisztelt jelentkezőket, hogy kérelmük 
benyújtásakor a szakorvosi vizsga idejét és a kí
vánt helyet (Budapest, Pécs, Szeged, Debrecen) 
írásban meghatározni szíveskedjék.

A kérelmeket személyesen vagy postán lehet 
az Országos Szakképesítő Bizottság irodájába el
juttatni.
Integrált intézmények esetén kérjük szíveskedje
nek külön igazolni a kórházi osztályon és a 
járóbeteg-rendelésen eltöltött időt. 
Ügyfélfogadás orvosok, fogorvosok részére: Bu
dapest, XIII., Szabolcs u. 35. Oktatási Épület 
I. em. 110-112.

Hétfő: 10—14 óráig 
Szerda: 14—16 óráig 
Péntek: 8—12 óráig
Az OSzB Elnökének (Dr. Forgács Iván egyete

mi tanár) ügyfélfogadási ideje, helye: minden 
hétfőn 12—14 óráig 1135 Budapest, Szabplcs u. 
35. Népegészségtani Intézet (Rektori Épület, 
I. em.)

Az OSzB Titkárság vezetőjének (Dr. Márffy 
Judit főorvos) ügyfélfogadási ideje, helye: min
den szerdán 15—17 óráig 1135 Budapest, 
Szabolcs u. 35. Oktatási Épület, I. 110.

Ügyfélfogadás gyógyszerészek részére: 1135 
Budapest, Szabolcs u. 35. Oktatási Épület, 
I. em. 103.
Hétfő: 12,30—15,30 óráig 
Szerda: 9,00—12,00 óráig 

Minden jelöltnek eredményes vizsgát kí
vánunk.

Országos Szakképesítő Bizottság

A Magyar Kardiológusok Társasága, a Bala
tonfüredi Állami Kórház, a Magyar Belgyó
gyász Társaság, a Magyar Sebész Társaság, a 
Magyar Általános Orvosok Tudományos 
Egyesülete, az Orvostovábbképző Egyetem 
és a MOTÉSZ szervezésében „ŐSZI FÜREDI 
ORVOSNAPOK"
Balatonfiired, 1993. október 7— 9.

Információ, előzetes jelentkezés: Dr. Borbola 
József főtitkár, Magyar Kardiológusok Társasága 
1450 Budapest, Pf. 88. Fax: 215—7067 

Helyszínen is lehet regisztrálni.
Október 7. csütörtök

10.30— Megnyitó
Üléselnök: Prof. Dr. Papp Gyula 

Dr. Tahy Ádám
11.00— 11.30 Az onkológia aktuális kérdései 
Prof. Dr. Eckhardt Sándor
11.30— 12.00 A daganatsebészet aktuális kérdé
sei. Prof. Dr. Besznyák István
12.00— 12.20 A diabeteszes retina elváltozások 
korai kezelése. Prof. Dr. Csáki Károly (USA)
12.30— 14.00 Ebédszünet
14.00— 16.00 Az icterus (Diagnosztika, differen
ciáldiagnosztika és terápia)
Kerekasztal konferencia 
Moderátor: Prof. Dr. Várnai Ferenc 
Résztvevők: Prof. Dr. Balogh Adám, Prof. Dr. 
Papp János, Prof. Dr. Nemesánszky Elemér, 
Prof. Dr. Rák Kálmán
16.00— 16.30 Szünet
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Üléselnök: Prof. Dr. deChatel Rudolf
16.30— 16.40 A beteg felvilágosítás etikája. 
Prof. Dr. Berentey György
16.40—16.45 Koreferátum. Dr. Makó János 
16.45-17.00 Vita
17.00—19.00 Gyógyszergyári Konferencia
20.30— Fogadás

Október 8. péntek
9.00— 11.00 A szívritmuszavarok modern kezelé
sének lehetőségei
Kerekasztal konferencia 
Moderátor: Prof. Dr. Kékes Ede 
Résztvevők: Dr. Borbola József, Dr. Zámolyi Ká
roly, Dr. Richter Tamás 
Üléselnök: Prof. Dr. Berentey Ernő 

Dr. Horányi Péter 
Prof. Dr. Préda István

11.30— 13.00 Szívhibák és koszorúérbetegségek 
non-farmakológiai kezeléséről
11.30— 11.50 Katéterterápia szívhibákban.
Dr. Gál Tibor, Dr. Németh József 
11.50—12.10 Katéterterápia koszorúsérbetegsé
gekben. Dr. Keltái Mátyás, Dr. Molnár Ferenc 
12.10—12.30 Újabb lehetőségek és remények a 
szívsebészetben. Prof. Dr. Péterffy Árpád
12.30— 13.00 Vita
13.00— 14.00 Ebédszünet 
Üléselnök: Prof. Dr. Kerkovits Gyula

Dr. Matos Lajos
14.00— 15.30 Balatonfüredi Állami Kórház: 
Mozgáskezelés és diéta 1993.

Kardiovaszkuláris rizikóbetegségek mozgáske
zelése. Dr. Tahy M ám
Kardiovaszkuláris rizikóbetegségek diétás keze
lése. Dr. Zajkás Gábor 
Kerekasztal konferencia 
Moderátor: Prof. Dr. Kerkovits Gyula 
Résztvevők: Dr. Apor Péter, Dr. deChatel 
Rudolf Dk Korányi László, Dr. Romits László, 
Dr. Tahy Álám, Dr. Zajkás Gábor 
Vita
15.30— 16.30 A haldokló beteg ellátása 
Kerekasztal konferencia 
Moderátor: Dr. Hidas István
Résztvevők: Dr. Andor Miklós, Dr. Kerényi 
Lajos, Dr. Pilling János, Dr. Schnell Endre, 
Prof. Dr. Tringer László, Dr. Vértes László
16.30— 17.00 Szünet
17.00— 19.00 Gyógyszergyári konferencia
20.30— Fogadás

Október 9. szombat
Üléselnök: Dr. Andor Miklós 

Dr. Balogh Sándor 
Dr. Hidas István

8.00— 8.20 Geriátria a háziorvosi gyakorlatban. 
Dr. Vértes László
8.20— 8.30 Kardiológia a geriátriai gyakorlat
ban. Dr. Matos Lajos
8.30— 9.00 Vita
9.00— 9.20 A háziorvosi rezidens-képzés jelene 
és jövője. Prof. Dr. Arnold Csaba
9.20— 9.30 Háziorvosi szakképzés és továbbkép
zés. Dr. Fodor Miklós

9.30— 10.00 Vita
10.00—10.30 Szünet
Üléselnök: Prof. Dr. Brooser Gábor 

Prof. Dr. Papp Gyula 
Dr. Tahy Álám

10.30— 12.30 FÓRUM 
Magánvállalkozás az egészségügyben 
(A magánvállalkozás etikája)
Ä fórum vendégei: Prof. Dr. Surján László nép
jóléti miniszter; Dr. Hodinka Sándor MOTESZ; 
Dr. Doktorics Béla Magyar Orvosi Kamara; 
Társadalombiztosítási Főigazgatóság;
Magyar Gyógyszerészeti Kamara;
Dr. Bíró Ferenc orvos-vállalkozó 
Dr. Antalics Gábor orvos-vállalkozó 
Dr. Kollai Balázs MAPOSZ
12.30— Zárszó Prof. Dr. Papp Gyula

A Kulka Frigyes Emlékére Alapítvány pályáza
tot hirdet orvostanhallgatók és fiatal pályakezdő 
orvosok részére.

A pályázat témája: Anaesthesiológia és Inten
zív Therápia, illetve ennek határterülete. A dol
gozat terjedelme max. 30 gépelt oldal.

Beadási határidő: 1993. október 31.
A pályaműveket az alábbi címre kérjük eljut

tatni: SÓTE Anaesthesiológiai és Intenzív The- 
rapiás Tanszék. Szent János Kórház 
1125 Budapest, Diósárok u. 1.

Felvilágosítást az 1-560-308 telefonszámon 
adunk.

O H - Q U I Z
XVII. sorozat megoldásai
XVII/1 ; D, XVII/2 : A, XVI1/3 : A, XVII/4 : D, XVII/5 : C, XVII/6 : E, XVII/7 : A, XVII/8 : D, XVII/9 : C, XVII/10 : В

Indoklások:

XVII/1 : D Passzív immunizáció exogen antitest adásával polio- 
myelitisben nem lehetséges, a többi felsorolt esetben 
immunglobulin (HBV esetén specifikus HBV elleni 
hyperimmunglobulin) adása azonnali, de csak 3 hó
napig tartó védettséget okoz.

XVII/2 : A Bár a penicillase a kórokozót ellenállóvá teszi a far
makológiái destrukcióval szemben, ez az enzym nem 
felelős a pathogenitásért, ellentétben a coagulaséval 
és catalaséval (amelyek védelmet jelentenek a phago- 
cytákkal szemben), míg az exotoxin intraepidermalis 
elváltozásokat és toxikus shock szindrómát, az endo
toxin pedig gastrointestinalis betegséget okoz.

Vn/3 : A A Staphylococcus epidermidis ubiquiter volta (és az 
idegen felszínekhez való tapadásának képessége) 
miatt gyakori okozója a központi idegrendszeri shun- 
tök és mesterséges szívbillentyűk fertőződésének. 
Leukocytosis a liquorban és ugyanazon kórokozó is
mételt kitenyésztése, valamint a tünetek jellege alap
ján lehet dönteni arról, hogy a fertőzés kezelése 
indikált-e.

XVII/4 : D A streptococcus-pharyngitis gyakori iskoláskorban, 
hirtelen torokfájás, nyelési fájdalom, láz, fejfájás, ét
vágytalanság, duzzadt nyaki nyirokcsomók jellemző
ek. A larynx nem érintett, így a hang elvesztése nem 
várható.

XVII/5 : C A Salmonella typhi a bélmucosába penetrálva jut el 
a véráramba. Az akut betegség tüneteinek (láz, has
menés) idején, a leukocytaszám alacsony. A bőrkiü
tések csak később, a második héten jelentkeznek. A 
chloramphenicol therapia nem előzi meg a relapsust, 
de az akut szakot befolyásolja. Az epehólyagban, fő
leg epekövesség esetén a kórokozó sokáig megmarad, 
így kialakulhat a hordozó állapot.

XVII/6 : E Krónikus granulomás betegségben nem a Hemophi
lus influenzae fertőzés, hanem a Staphylococcus au
reus, Salmonella és Serratia infekció gyakori.

XVII/7 : A A leukocytaszám és kvalitatív vérkép segít a diagnó
zisban, mivel a jelentős lymphocytosis jellemző a 
Hemophilus pertussis infekcióra. Haemocultura ne
gatív lehet, a mellkas és nyak rtg-vizsgálata nem spe
cifikus elváltozásokat mutathat. A nasopharyingealis 
leoltás pozitív lehet.

XVII/8 : D Pitvarlebegésben a kamrai frekvencia csökkenthető 
az atrioventrikuláris vezetés és a pitvari frekvencia 
mérséklésével. A kinidin lassítja ugyan a frekvenciát, 
de fokozza az átvezetést, az eredmény 1 : 1 arányú át
vezetés lesz, valamivel alacsonyabb pitvari, de maga
sabb kamrai frekvenciával. Kinidint ezért pitvarlebe
gésben nem ajánlatos adni, digoxin, verapamil vagy 
propranolol nélkül, amelyek blokkolják az atriovent
rikuláris átvezetést.

XVII/9 : C Az ún. secundum pitvari septumdefektus jobb ten- 
gelyállásal jár az EKG-n. Gyermekkorban tünetmen
tes, negyedik évtizedben manifesztálódik, pitvari ar- 
rhythmiával társul.

XVII/10 : В Nem növekszik az artériás vérvolumen. Bármilyen 
okból is csökken a verőtérfogat, ez az effektiv artéri
ás vérvolumen csökkenéséhez vezet. A fokozott 
renin-release az angiotensin képződés fokozódásához 
és az aldosteron secretio növekedéséhez vezet, ami a 
proximalis tubulusokban só- és vízretentiót eredmé
nyez végül is.
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XVIII. sorozat

Instrukció: minden kérdés esetén az öt válasz közül válassza ki a legmegfelelőbbet!

XVIII/1. A rheumás láz — a nem, vagy nem megfelelően kezelt 
Streptococcus-béta haemolyticus infekció késői komp
likációja — incidenciáját leginkább megnövelő té
nyezők
A) klimatikus faktorok
B) a Streptococcus törzs, vagy serologiai típusok
C) a rossz szociális viszonyok („socioeconomic 

status”)
D) inkább az endemiás, mint az epidemiás infekciók
E) földrajzi terület

XVIII/2. A Streptococcus infekciót követő glomerulonephri- 
tisre vonatkozóan melyik állítás igaz?
A) leggyakrabban 10—14 év közötti gyermekekben 

fordul elő
B) férfiak kétszer gyakrabban betegszenek meg, mint 

a nők
C) az összes Streptococcus törzs egyformán szerepet 

játszik a betegség keletkezésében
D) gyakran recurrál
E) a prevalencia hasonló a legtöbb népességcsoportban

XVÍII/3. A vörösvértestekben Wright—Giemsa-festéssel kimutat
ható basophil pettyezettség — ólommérgezésen kívül 
— még a következő állapotokban is előfordul, 
KIVÉVE:
A) macrocyter anaemia
B) vashiányos anaemia
C) sarlósejtes anaemia
D) aplastikus anaemia
E) porphyria

XVni/4. A toxikus anyagok okozta vesekárosodást nehéz felis
merni a korai stádiumban, mert
A) ritka a vesetoxikus szerek előfordulása
B) alacsony a toxinok koncentrációja a vesében
C) a vesék sokáig kompenzálják a károsodást, a funk

ció sokáig megtartott maradhat
D) a latens periódus nem elég hosszú az időben törté

nő felismeréshez
E) az érintettek sokáig haboznak a vesetünetekről be

számolni

XVIII/5. Melyik állítás igaz a kanyaró-vaccinára vonatkozóan?
A) inaktivált (elölt) kórokozó
B) leghatékonyabb, ha 9 hónapos korban adják
C) magas kockázati esetekben már hat hónapos kor

ban ajánlott adni
D) az esetek 80%-ában védettséget eredményez
E) nem okoz tartós immunitást

XVIII/6. Melyik állítás igaz a poliomyelitist illetően?
A) nők gyakrabban érintettek mint férfiak
B) a legyek szerepet játszanak a vírus terjesztésében

C) a legtöbb fertőzött egyén tüneteket mutat
D) a leggyakoribb terjedési mód a cseppfertőzés
E) a vüág bizonyos részein a paralysissel járó forma 

előfordulása különösen megnő

XVIII/7. A lepra hosszú inkubációs idejű (1—20 év!) krónikus
infekció, amelyre a következő állítások igazak,
KIVÉVE:
A) a fertőzés kockázata egyenesen arányos a környe

zetben előforduló betegek számával
B) az infekció kockázata legnagyobb a fertőzött sze

méllyel való együttalvás esetén („bed contact”)
C) a betegség kifejlődése függ genetikai tényezőktől
D) az expozíció idején az életkor nem döntő a beteg

ség kifejlődése szempontjából
E) közös háztartásban élők zsúfoltsága növeli a fertő

zés kockázatát

XVIII/8. A hastífusz elleni immunizáció már régóta lehetséges.
Manapság miért van ennek valamivel kisebb jelentősé
ge, mint korábban?
A) világszerte csökken a hastífusz incidenciája
B) a vaccinálásnak kellemetlen mellékhatásai vannak
C) rövid időtartamú a vaccinálás védő hatása
D) ma már hatékony therapia áll rendelkezésünkre a 

tífusz gyógyítására
E) természeti katasztrófák, földrengések idején vég

zett vaccinációk lényegében ineffektívnek bizo
nyultak

XVin/9. Melyik állítás igaz brucellosisra?
A) mindegyik Brucella species sajátságos, jellegzetes 

humán betegséget okoz
B) ritka a recurrens Brucella infekció
C) általános a személyről személyre történő terjedés
D) a betegség „klasszikus” kezelésmódja: tetracyc- 

lin +  streptomycin
E) a fertőzés dominánsan légúti terjedésű

XVin/10. A legionarius betegséget egyre gyakrabban diagnoszti
zálják, amióta 1976-ban felfedezték a kórokozóját. A
betegségre a kövekezó állítások igazak, KIVÉVE:
A) a járványok előfordulhatnak sporadikusan és ende- 

miásan is
B) a kórokozót ventilátorok, légkondicionálók szór

ják szét
C) a betegség kockázata nő az életkorral és a legna

gyobb férfiakban
D) gyakori a személyről személyre való terjedés
E) az egészségügyi személyzetnek különös gonddal 

kell kezeim a betegek szekrétumait.

A  megfejtések beküldési határideje 1993. augusztus 15.
(A megfejtések levelezőlapon küldhetők be a Hetilap szerkesztőségébe: Budapest, 7., Pf.: 142, 1410)
A  helyes választ beküldők között egy jutalomkönyvet sorsolunk ki.
A helyes megoldást (némi indoklással) a következő havi feladvánnyal együtt, a könyvet nyert kolléga nevét következő havi 
második számunkban közöljük.
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Egy új, in situ DNS hibridizáción alapuló papillomavirus kimutatás condylomás betegeknél 
és partnereiknél
Kiss Mária dr., Húsz Sándor dr., Soós József dr., Dobozy Attila dr. 1739

KLINIKAI TANULMÁNYOK
A terhesek és szülőnők varicella-zoster vírusinfekciójának jelentősége
Kalocsai Krisztina dr., Hajdi György dr., Hamvas Ferenc dr. Nyerges Gábor dr. 1743

ORVOSI TECHNIKA
Capnométer és pulzus-oximéter alkalmazásának jelentősége laparoscopiás 
cholecystectomiák során
Babik Barna dr., Vereczkey Zsuzsanna dr., Fogas János dr., Vattay Péter dr., Baltás Béla dr. 1749

KAZUISZTIKA
Leukocita adhéziós defektus (LAD) — a veleszületett immundefektusok ritka formája
Szirmai Zsuzsanna dr., Kardos Gabriella dr., Timár László dr., Kriván Gergely dr., Pejtsik Petra dr.,
Németh Katalin dr., Mihalik Rudolf 1753

RÖVID EXPERIMENTÁLIS KÖZLEMÉNYEK
E-vitamin antioxidáns hatásának tanulmányozása kísérletesen létrehozott hiperlipidémiában
Horváth É. Monika dr., Blázovics Anna dr., Kemény Terézia dr., Vásárhelyi Barna dr., Weinbrenner Zsuzsa dr.,
Fehér János dr. 1757

HORUS
Lenhossék József múzeumi és anatómus tevékenysége
Fehér Erzsébet dr. 1761

A világhírű győri sebész és feltaláló. Dr. Petz Aladár (1888—1956)
Dézsi Csaba András dr. 1764

FOLYÓIRATREFERÁTUMOK 1771

ÚTMUTATÓ A MAGÁNPRAXISHOZ 1785

SPRINGER FOLYÓIRATOK 1994 1787

HÍREK 1789

PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK 1789
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Egy új, in situ DNS hibridizáción alapuló papillomavirus 
kimutatás condylomás betegeknél és partnereiknél
Kiss Mária dr., Húsz Sándor dr., Soós József dr.* és Dobozy Attila dr.
Szent-Györgyi Albert Orvostudományi Egyetem, Szeged, Bőrgyógyászati Klinika (intézetvezető: Dobozy Attila dr.) 
Magyar Tudományos Akadémia, Szegedi Biológiai Központ, Biofizikai Intézet (intézetvezető: Keszthelyi Lajos dr.)*

A szerzők human papillomavirus (HPV) kimutatást és ti
pizálást végeztek a BIOHIT cég HPV DNA in situ „scree
ning” és „typing” tesztjeivel genitális condyloma acu- 
minatumban szenvedő betegek eltávolított condylomá- 
jából, a férfiak tünetmentes partnereinek cervicális ke
netéből és a nőbetegek cervicális kenetéből. A férfi bete
gek condylomáiban leggyakrabban az alacsony kockáza
tú HPV 6 és HPV 11 típus fordult elő. Figyelemre méltó 
tény, hogy a tünetmentes partnerek egy kivételével vala
mennyien hordozták a férfi partnerüknek megfelelő 
HPV típust cervicális kenetükben. A nőknél gyakrabban 
fordultak elő az irodalmi adatok alapján carcinomára 
hajlamosító HPV 18, HPV 31 és HPV 33 típusok. Ez 
utóbbi három mérsékelt és magas kockázatú HPV típus 
fordult elő a condyloma talaján kialakult carcinomá- 
ban is.

Kulcsszavak: human papillomavirus, in situ DNS hibridizáció, 
condyloma acuminatum, szexuálisan terjedő betegségek

A new method based on the in situ DNA hybridization 
for the detection of human papillomavirus; its appli
cation in patients with condyloma acuminatum and 
their consorts. The detection and typing analysis of hu
man papillomavirus (HPV) were carried out by means of 
BIOHIT in situ HPV DNA hybridization screening and 
typing kits in condyloma tissues of patients with genital 
condyloma acuminatum, in cytological smears of their 
asymptomatic female consorts, and in female patients 
with vulval condyloma acuminatum.

“Low”-risk HPV 6 and HPV 11 were demonstrated 
most frequently in the condyloma tissues of the male pa
tients. It is noteworthy that all but one female consorts 
carried similar HPV type(s) in their cervical smears to 
those of their sexual partners in condyloma tissues. 
‘'Medium” and “high”-risk HPV 18, 31 and 33 types 
(frequently associated with high-grade dysplastic lesions 
and carcinomas) were demonstrated more frequently in 
female condylomas than in male. These three HPV types 
were identified in both tissues in a female patient with 
condyloma acuminatum and carcinoma epidermoides 
cornescens.

Key words: human papillomavirus, in situ DNA hybridization, 
condyloma acuminatum, sexually transmitted diseases

A már régóta gyakori betegséget, a condyloma acuminatu- 
mot a human papillomavirusok (HPV) okozzák. A lehet
séges kapcsolat a különböző típusú condylomák és a geni
tális cancerosus folyamatok között epidemiológiailag már 
régen sejthető volt, azonban a HPV kimutatás, tipizálás 
erősítette meg ezt a feltételezést (12, 16).

Az utóbbi években a humán papillomavirusok mintegy 
70 különböző típusát írták le, melyek közül kb. 20 az ano- 
genitális tájékot részesíti előnyben. Vizsgálatok kimutat
ták, hogy a klasszikus benignus condylomák és enyhébb 
dysplasiák rendszerint HPV 6-tal, HPV 11-gyel vagy 
mindkettővel fertőzöttek. Ezzel szemben a HPV 16, 18, 31, 
33 típusok dominálnak a nagyobb kiterjedésű cervicális 
intraepitheliális neoplasiákban és az invasiv genitális tu
morokban (7, 14, 15). Az utóbbi vírus típusokkal való ge
nitális fertózöttség feltétlenül nagyobb kockázatot jelent a 
carcinoma esetleges kialakulására (1).
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Jelenleg a vírus kimutatására szolgáló módszerek 
száma igen korlátozott. A HPV nem izolálható és te
nyészthető, valamint szerológiai teszt sincs megfelelő. 
A diagnózis alapja a szövetbiopsziák hisztológiai vizs
gálata. Bár a vírus által okozott morfológiai eltérések 
igen jellegzetesek, latens esetekben a vírus fertőzöttség 
ténye, illetve a vírus típusa semmiképpen nem azono
sítható a hagyományos hisztológiával. Az in situ DNS 
hibridizáción alapuló vizsgálat nagy előnye, hogy a fer
tőzöttség specifikus vírus DNS próbák birtokában már la
tens esetben is kimutatható és a vírus típusa is meghatá
rozható.

Vizsgálataink célja volt, hogy megállapítsuk, condylo
más betegeinknél milyen HPV típusok mutathatók ki és 
ezek előfordulnak-e panaszmentes partnereik cervicális 
kenetében. A genitális tájékon előforduló leggyakoribb tí
pusokat (HPV 6, 11, 16, 18, 31, 33) vizsgáltuk.

том л ког1 1739



Anyag és módszer

Condylomas férfi betegek
A nyolc condyloma acuminatában szenvedő férfi beteg átlagélet- 
kora 33 év volt. A diagnózis felállítása a jellegzetes klinikai ké
pen alapult, a néhány esetben elvégzett szövettani vizsgálat iga
zolta a diagnózist. Hat esetben a condyloma a penisre, két 
esetben a perianalis tájékra lokalizálódon. Homoszexualitás nem 
fordult elő és valamennyien HÍV negatívak voltak. A condyto
rnák eltávolítása excochleációval történt, a formalin-fixált paraf
finba ágyazott condyloma szövetből készített 4—5 цт  vastag 
metszeteken végeztük el a HPV meghatározást.

Partnerek
A partnerek átlagéletkora 30 év volt és hat esetben mérsékelt flu
orra panaszkodtak. Condylomára utaló klinikai tünetet egyikó- 
jüknél sem észleltünk. A vírus vizsgálatához szükséges citológiai 
mintát a BIOHIT mintagyűjtő kit segítségével a vaginából és a 
cervixből vettük.

Condylomás nőbetegek
Öt vulvalis condyloma acuminatumban szenvedő nőbeteget vizs
gáltunk, átlagéletkoruk 22 év volt. A HPV meghatározást párhu
zamosan végeztük a condyloma szövetből és a cervicális kenet
ből. HPV kimutatást és tipizálást végeztünk egy 40 éves, 
recidiváló condyloma acuminatában szenvedő nőbetegnél is, aki
nél a condyloma talaján carcinoma epidermoides cornescens ala
kult ki.

HPV in situ DNS hibridizáció
A vizsgálatot a BIOHIT (Helsinki) cég HPV DNA in situ scree
ning és typing tesztjeivel végeztük (18). A módszer elve a követ
kező: Rendelkezésre áll egy jelölt — adott esetben egy biotinnal 
jelölt — HPV DNS szakasz, amely a báziskomplementaritás elve 
alapján megfelelő körülmények (hőmérséklet, ionerősség stb.) 
között képes felismerni a mintában jelen levő HPV genomokat. 
A minta lehet paraffmos vagy fagyasztott metszet, de citológiai 
kenet is. A felismerést kötődés követi, majd a biotin-streptavidin 
erősítés után az alkalikus foszfatáz enzim szubsztrátjainak hozzá
adásával a vírus partikulumok a szövetben láthatóvá tehetők, ké
kesfekete szemcsék formájában mutatkoznak. A BIOHIT kitek 
segítségével a genitális tájékon leggyakrabban előforduló HPV tí
pusok (HPV 6, 11, 16, 18, 31, 33) mutathatók ki.

Pozitív, ill. negatív kontrollként a kit által nyújtott, HPV ví
russal fertőzött, ill. nem fertőzött CaSKi sejtek szolgáltak (kb. 
500 víruskópia/sejt).

A condylomákból azonnal vírustipizálást végeztünk, a kene
teket először megvizsgáltuk a screening teszt segítségével, hogy 
fertőzöttek-e, majd a pozitív eseteknél elsősorban a férfi partner
nél előforduló HPV típussal végeztünk tipizálást.

Eredmények

Valamennyi férfi betegünknél a kimetszett condyloma szö
vetében papillomavirus fertőzést észleltünk. 4 beteg bizo
nyult pozitívnak a HPV 6 és/vagy HPV 11 típusokra. A 
HPV 6 és 11 típus jellegzetes kékesfekete granulumok for
májában jelentkezik a fertőzött sejtek magjában és cito- 
plazmájában (1. ábra). Egy betegéi HPV 18, egy másik 
esetben HPV 31 fordult elő. A vírus partikulumok elrende
ződése ennél a típusnál kissé más, „tűpetty”-szerű benyo
mást kelt (2. ábra). Két betegünknél két különböző HPV 
típus együttes előfordulását figyeltük meg (HPV 18/31 és 
HPV 16/31). Igen figyelemreméltó tény, hogy a betegek 
panaszmentes partnerei közül egy kivételével valamennyi
en HPV pozitívnak bizonyultak a screening teszt alapján

1. ábra: Sz. F. 30 éves férfibeteg condylomájának metszete. 
In situ DNS hibridizáció HPV 6 típussal (BIOHIT).
Jellegzetes kékesfekete granulumok a fertőzött sejtek magjában 
és citoplazmájában

2. ábra: M. S. 34 éves férfibeteg condylomájának metszete. 
In situ DNS hibridizáció HPV 31 típussal (BIOHIT). A 
kékesfekete víms partikulumok elrendeződése „tűpetty’’szerű 
benyomást kelt

(3. ábra) és a HPV tipizálás igazolta a férfi partnernél ki
mutatott típusok jelenlétét. Az eredményeket az 1. táblázat 
foglalja össze.

Condylomás nőbetegeink között egy esetben fordult elő 
a HPV 6, két esetben a HPV 31, két betegnél pedig két 
HPV típus együttes előfordulását észleltük (HPV 6/31 és 
6/33). A citológiai kenetek minden esetben HPV pozitívak 
voltak (2. táblázat). Condyloma acuminatum talaján kiala
kult carcinoma epidermoides comescens-ben szenvedő 
betegünknél a vírus tipizálás egy kevert típusú fertőzést 
mutatott (HPV 18, 31 és 33) a condyloma és carcinoma 
szövetben egyaránt.
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3. ábra: Sz. T. 23 éves panaszmentes partner citológiai 
kenete. Pozitív „screening” teszt után a vírustipizálás HPV 16 
jelenlétét igazolta (BIOHIT)

1. táblázat: Human papillomavírusok előfordulása és az 
egyes típusok elkülönítése condyloma acuminatumban 
szenvedő férfibetegek condyloma szövetében és tünetmentes 
szexuális partnereik cervicális kenetében

Citológiai kenet

Beteg Kor
(év)

loma
HPV
típus

Partner Kor
(év) HPV

elő
fordulás

HPV
típus

1 . cr 42 18 1 . 9 36 pozitív 18
2 . cr 47 6 , 11 2 . 9 44 pozitív 6
3. cr 25 6 3. 9 19 pozitív 6
4. cr 30 6 , 11 4. 9 30 negatív —
5. cr 34 31 5. 9 22 pozitív 31
6 . cr 23 18, 31 6 . 9 21 pozitív 18
7. cr 23 16, 31 7. 9 23 pozitív 16, 31
8 . cr 48 6 8. 9 44 pozitív 6

2. táblázat: Human papillomavírusok előfordulása és az 
egyes típusok elkülönítése condyloma acuminatumban 
szenvedő nőbetegek condyloma szövetében és cervicális 
kenetében

Beteg Kor
(év)

Condyloma 
HPV típus

Citológiai kenet

HPV előfor
dulás

HPV típus

1. 9 23 6, 31, 33 pozitív 31, 33
2. 9 20 18, 31, 33 pozitív 31
3. 9 30 6 pozitív 6
4. 9 18 31 pozitív 31
5. 9 17 6 , 33 pozitív 33

Megbeszélés

Az in situ DNS hibridizációs módszer az egyik legalkal
masabb eljárás a HPV fertőzés kimutatására (17). Paraf
finba ágyazott és fagyasztott metszetek, citológiai kenetek

vizsgálatára egyaránt alkalmas. Külön előnye, hogy 
az enzimmel jelölt specifikus DNS próbák birtokában 
nem igényel speciális felszereltséget és alkalmas latens 
fertőzések kimutatására, valamint HPV tipizálásra is 
( 10, 11).

A BIOHIT HPV DNA in situ „screening” teszt érzé
kenysége 95%, specificitása 88% a szintén általánosan 
forgalomban lévő Enzo próbákhoz viszonyítva (13). A 
BIOHIT HPV DNA in situ „typing”  teszt lehetővé teszi 
egy adott HPV típus azonosítását, de alkalmas kevert fer
tőzések kimutatására is 90%-os érzékenységgel és 
87%-os specificitással (13).

Jól ismert az összefüggés a genitális HPV fertőzés és 
a cervicális intraepitheliális neoplasia előfordulása között 
(16). Epidemiológiai vizsgálatok alapján az is köztudott, 
hogy a genitális HPV fertőzés gyakorisága növekszik fér
fiaknál és nőknél egyaránt, hasonlóképpen a cervicális 
neoplasiák gyakorisága is a nőknél, különösen a fiatalabb 
korosztályban (5).

Férfi betegeinknél elsősorban a HPV 6 és HPV 11 tí
pus fordult elő, amely az irodalmi adatok tanúsága szerint 
a benignus, exofit növekedésű condylomákra jellegzetes 
(alacsony kockázatú HPV típusok). Megfigyeltük azon
ban négy betegnél közepes (HPV 31) és magas kockázatú 
(HPV 18) papillomavirusok jelenlétét is. Igen figyelemre
méltó tény, hogy a betegek szexuális partnerei egy kivéte
lével valamennyien HPV fertőzöttek voltak a fertőzés kli
nikai jele nélkül. Hasonló eredményekről számoltak be 
Campion és mtsai (2), de az 6 vizsgálati anyagukban a 
partnerek is tünetesek voltak. Latens papillomavirus fer
tőzést kimutattak már genitális szemölcsök közelében a 
tünetmentes bőrben (6), egészséges cervixben (3, 4, 19) 
és HPV vírussal asszociálódott genitális carcinomák hisz- 
tológiailag ép környezetében (9).

A condyloma acuminatumban szenvedő betegek két
ségtelenül fontos szerepet játszanak a papillomavirus fer
tőzés átvitelében szexuális partnereikre. Az a tény, hogy 
a vírus latens állapotban jelen van, magyarázhatja azokat 
a recidiváló eseteket, ahol a promiszkuitás kizárható.

Condyloma acuminatumban szenvedő nőbetegeinknél 
párhuzamosan vizsgáltuk a papillomavírusok jelenlétét a 
condyloma szövetben és cervicális kenetükben. Hat eset
ből komolyabb következtetést levonni nem lehet, de min
denesetre feltűnő, hogy nőbetegeinknél a közepes és ma
gas kockázatú HPV típusok fordulnak elő inkább szemben 
a férfiaknál megfigyeltekkel. Hasonló jelenséget tapasz
taltunk condyloma talaján kialakult carcinoma epider
moides cornescens-ben szenvedő nőbetegünknél, akinél a 
vírustipizálás a HPV 18, 31, 33 típusokat igazolta a con- 
dylomában és a carcinomában egyaránt. Irodalomból is 
ismert, hogy a HPV 18, 31, 33 típusok nagy százalékban 
mutathatók ki a cervicális intraepidermális neoplasia 
(CIN) különböző stádiumaiban, így jelenlétük fontos 
prognosztikai jel lehet (1, 16). Irodalmi adatok alapján a 
HPV 18 tűnik a legveszélyesebbnek (8).

Eredményeink alapján fokozott onkológiai megfigye
lést igényelnek condylomás férfi betegek szexuális part
nerei, valamint azok a betegek, akiknél a magasabb koc
kázati csoportba tartozó HPV típusok mutathatók ki.
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KLINIKAI TANULMÁNYOK

A terhesek és szülőnők varicella-zoster vírusinfekciójának 
jelentősége
Kalocsai Krisztina dr., Hajdi György dr., Hamvas Ferenc dr. és Nyerges Gábor dr.
Fővárosi Szt. László Kórház (orvos-igazgató: Mikola István dr.)

A szerzők a Fővárosi Szent László Kórházba 1986—1991. 
években felvett 25 varicellás terhes, ill. szülőnő és újszü
lötteik sorsát ismertetik. A terhesek és szülőnők varicel
lája általában jóindulatú lefolyású volt; egy esetben ész
leltek pneumonitisszel járó progresszív megbetegedést, 
de acyclovir therapiára ő is meggyógyult. Egy kivételével 
valamennyi terhes időre szült, egy esetben a varicella a 
27. gesztációs héten jelentkezett, a terhesség megszakadt, 
az 1180 g-os újszülött tüdő- és agyvérzés következtében 
meghalt, varicella-zoster vírus infekcióra utaló jelet a 
boncolás nem talált. Congenitális varicella syndromát a 
vizsgálati időszak alatt nem észleltek. Huszonegy újszü
lött születése után közvetlenül varicella-zoster immun
globulin prophylaxisban részesült. Nyolc újszülött bete
gedett meg varicellában. Hét újszülött betegsége enyhe 
lefolyású volt, egy prophylaxisban nem részesült újszü
löttön progresszív varicella tünetei mutatkoztak, acyclo
vir kezelésre azonban meggyógyult. A vizsgálati időszak 
alatt három olyan zosteres csecsemőt észleltek, akiknek 
édesanyja terhessége alatt varicellát vészelt át. A szerzők 
az eredmények megbeszélése után vázolják a magzati és 
újszülöttkori varicella-zoster vírusfertőzés megelőzésé
nek lehetőségeit.

Kulcsszavak: terhesek varicellája, szülőnők varicellája, újszü
löttkori varicella, csecsemőkori zoster

The importance of varicella-zoster virus infection of 
pregnant and delivering women. The authors observed 
25 pregnant or delivering women with varicella and their 
offsprings from 1986 to 1991. The course of varicella of 
the pregnant and delivering mothers was generally be
nign, only one progressive case was observed with pneu
monitis after delivery; this woman also recovered upon 
acyclovir treatment. All but one woman delivered on 
term, in one case the varicella developed on the 27th 
gestational week; this woman gave birth to a premature 
baby of 1180 g who died from a cerebral and lung hemor
rhage. No sign of varicella-zoster virus infection was 
found at the autopsy. No congenital varicella syndrome 
was observed during the investigation period. Varicella- 
zoster immunglobulin was given to 21 newborn babies, 
immediately after birth. Eight of the newborns deve
loped varicella, the course of the disease was mild in 
seven cases. One baby who was given no varicella-zoster 
immunoglobulin and developed progressive varicella 
recovered after acyclovir therapy. During the investiga
tion period the authors observed three cases of zoster in 
infants whose mothers had had varicella during pregnan
cy. The authors discuss the possibilities of prevention of 
varicella-zoster virus infection of newborns and infants.

Key words: varicella in pregnant women, varicella of delivering 
women, varicella of newborns, zoster of infants

A varicella-zoster vírus (VZV) által okozott, többnyire jó
indulatú primer fertőzést, a varicellát a gyermekpopuláció 
90%-a 14 éves koráig általában átvészeli, ugyanakkor 
azonban a varicellában megbetegedettek még mintegy 
8%-a 20 évesnél idősebb (24). Igen figyelemreméltó az a 
felmérés is, amely szerint a produktív korban lévő nők 
5,2%-a még nem esett át varicellán (10).

A fogékony terhesek, ill. szülőnők VZV infekciója 
mindenekelőtt a magzat, ill. az újszülött számára jelent ve
szélyt. Transzplacentáris transzmisszióval ugyanis a mag
zat VZV fertőzése a terhesség bármely időszakában lehet
séges. Az utóbbi évtizedekben számos közlemény 
foglalkozott a terhességi VZV fertőzés kérdéseivel (1, 4, 7, 
8, 9, 10, 12, 16, 17, 18, 26, 27). Jelen tanulmányunk célja 
e kérdéskörrel kapcsolatos saját tapasztalataink ismerteté
se, egybevetve azokat az irodalmi adatokkal.

Betegek és módszerek

Prospektiv vizsgálattal elemeztük az 1986—1991. években a Fő
városi Szt. László Kórházban varicella miatt ápolt 25 terhes, ill. 
szülőnő, valamint ezek újszülöttjeinek eseteit. Tanulmányunkban 
szerepel még a fent jelzett időszakban kórházunkban ápolt három 
olyan zosteres csecsemő, akik az anyai varicella következtében a 
gesztáció ideje alatt intrauterin VZV fertőzést szenvedhettek el 
(1. táblázat).

A 25 anya közül 21 kórházunkban hozta világra gyermekét, 
míg négy varicellás anyát újszülötteikkel együtt a szülés után 
küldtek kórházunkba más intézményből, ill. otthonukból. Az 
anyai varicella 16 esetben a szülést több mint öt nappal megelőző
en jelentkezett, kilenc esetben viszont a szülést megelőző öt, ill. 
az azt követő három napon belül vált nyilvánvalóvá. A vizsgált 
anyák egy kivétellel a 37—40. gesztációs héten érett magzatokat 
hoztak világra, az egyetlen koraszülés a 27. gesztációs héten 
történt.
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1. táblázat: 1986—91 között a Fővárosi Szent László
Kórházban ápolt varicellás anyák és újszülöttek megoszlása

1986 1987 1988 1989 1990 1991 Össze
sen

Összes
szülészeti
esemény

33 82 81 98 113 40 447

Anyai
varicella 3 3 5 4 6 4 25

Neonatalis
varicella 1 1 3 3 — — 8

1 éves kor 
alatti herpes 
zoster

1 1 1 — — — 3

A vizsgált varicellás anyák 25 újszülöttje közül nyolc lett vari
cellás a transzplacentáris fertőzést követően.

A varicella, Ш. a zoster diagnózisát az esetek többségében a 
jellegzetes klinikai tünetek alapján állapítottuk meg, mindössze 
hat esetben került sor az anyai és köldökzsinórvér specifikus 
ellenanyagtiterének meghatározására membrán-
immunfluorescens (FAMA) módszerrel.*

A kórházunkban született 21 újszülött 2,0 ml varicella-zoster 
immunglobulin (VZIG) profilaxisban részesült közvetlenül szü
letése után. A progresszív varicellában, ill. generalizált zoster- 
ben szenvedőket iv. acyclovir (Zovirax, Virolex) kezelésben ré
szesítettük, az újszülötteket 20 mg/kg, a gyermekágyas anyát 500 
mg/m2 dózisban, naponta háromszor, egyórás infúziókban álta
lában öt napon át.

Eredmények

Az általunk észlelt esetekben az anyák varicellája egy kivé
tellel jóindulatú lefolyású volt, szövődmény nélkül zajlott.

Egyetlen progresszív anyai varicella esetet észleltünk, 
pneumonitisszel a gyermekágy alatt, de acyclovir kezelés
re ez is gyógyult. Újszülöttjének születése után azonnal 
VZIG-et adtunk és édesanyjától elkülönítettük. A 11. na
pon az újszülöttben típusos varicella jelentkezett, amely 
mitigált formában zajlott le.

Idő előtti szülést egy esetben észleltünk. Az anya vari
cellája a 27. gesztációs héten jelentkezett. Terhessége a va
ricella 4. napján megszakadt, az 1180 g súlyú koraszülött 
élete második napján meghalt. A koraszülöttnek VZV fer
tőzésre utaló klinikai tünetei nem voltak. A boncolás kiter
jedt tüdő- és agyvérzést talált, de intrauterin VZV infek
cióra utaló jelet nem.

Az általunk észlelt 25 varicellás anya újszülöttje közül 
nyolc betegedett meg varicellában. Fontosabb adataikat a
2. táblázat mutatja be. Valamennyi újszülött érett, szüle
tésekor egészséges volt. A nyolc újszülött közül hat közvet
lenül a születése után VZIG prophylaxisban részesült. Az 
anyai varicella öt esetben a szülést megelőző, ill. azt követő 
öt napon belül, három esetben pedig a szülést megelőző öt 
napnál korábban jelentkezett. Egy kivétellel valamennyi 
újszülött varicellája enyhe, szövődménymentes volt.

* A szerológiai vizsgálatokat kérésünkre Simon Miklós dr. (OKI) 
végezte, amiért ezúton mondunk köszönetét.

Egyetlen, progresszív lefolyású újszülöttkori varicellát 
észleltünk, anyján a bárányhimlő a szülés utáni első napon 
jelentkezett. Az újszülött VZIG-et nem kapott, édesanyjá
val együtt azonnal hazaküldték. Az újszülöttön a varicellás 
erupciók a 8. életnapon jelentek meg, ekkor küldték kór
házunkba. Másnapra varicellája progresszív jelleget öl
tött, ezért acyclovir therapiában részesítettük. Ápolásának 
11. napján gyógyultan bocsátottuk el.

A serologiai vizsgálatok eredményeit a 3. táblázat mu
tatja. A hat vizsgált esetből ötben a specifikus IgM típusú 
ellenanyagok jelenléte és a magas titerű IgG típusú ellen
anyagok bizonyították az anyai varicella klinikai diagnózi
sának helyességét. Egy esetben, amelyben az anyának a 
szülés előtt 10 nappal kezdődött a varicellája, csupán az 
IgG típusú ellenanyagok viszonylag magas titere valószí
nűsítette azt. A köldökzsinórvérben az anyai IgG típusú el
lenanyagok minden esetben megtalálhatók voltak, négy 
esetben az anyáéval azonos, kettőben pedig annál alacso
nyabb titerben. Két újszülött a 4., ill. a 8. életnapon enyhe 
varicellában megbetegedett.

A vizsgálati időszak alatt három olyan csecsemőt ápol
tunk, akikben a zoster a VZV fertőzés első klinikai meg
nyilvánulása volt. Fontosabb adataikat a 4. táblázat tartal
mazza. Valamennyinek édesanyja a terhesség 4—8. 
hónapjában varicellát vészelt át. A zoster a három csecse
mő esetében különböző segmentumokban jelentkezett, 
egy esetben generalizálódott, de acyclovir kezelésre meg
gyógyult. Egy másik ugyancsak gyógyult, a trigeminus be- 
idegzési területére terjedő zoster finom corneahomályt ha
gyott hátra.

Megbeszélés

Külföldi irodalmi adat utal arra, hogy a terhesség alatt át
vészelt varicella morbiditása 0,7—1,0/1000 terhes (10). Ha
sonló hazai morbiditási adatok nincsenek, így csak a kö
vetkező becslésre hagyatkozhatunk.

Miután a Szent László Kórház felvevő területe az or
szág területének egyharmada és mi az elmúlt 5 évben éven
te átlag öt varicellás szülőnőt vettünk fel, feltehető, hogy 
számuk országosan évente 15, átlagosan évi 120 000 szülést 
feltételezve, a morbiditás 1000 szülőnőre számítva 0,125, 
vagyis jóval kevesebb, mint a fentebb idézett gyakoriság. 
Valószínű azonban, hogy a terhesség alatt átvészelt vari
cella ennél jóval gyakoribb, tekintettel arra, hogy a varicel
lás terhesek általában csak a szülés miatt kerülnek kórház
ba. Ezt a valószínűséget erősíti az az adat, ami szerint az 
Országos Közegészségügyi Intézetben évente átlag 50 sze
rológiai vizsgálatot végeznek terhesek VZV fertőzésének 
gyanúja miatt (29). Emlékeztetünk továbbá arra is, hogy 
zosteres csecsemőink esetében az anyai varicella csak az 
anamnesis felvétele során derült ki, varicellájukat ottho
nukban vészelték át.

Az a tapasztalatunk, hogy a terhességben és a perinatá- 
lis időszakban átvészelt anyai varicella gyakorisága növek
szik. Véleményünk szerint ennek oka az, hogy ma a vari
cella gyermekkori terjedését gyakran éppoly drákói 
rendszabályokkal igyekeznek megakadályozni, mint ami-
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2. táblázat: A Fővárosi Szent László Kórházban az 1986—1990 években ápolt varicellás újszülöttek fontosabb adatai

Név
Születési

súly
g

Az anyai varicella 
jelentkezése 

a szülés

előtt után 
nappal

Az újszülött 
VZIG-et kapott?

A neonatalis varicella 
jelentkezése lefolyása 

. . . életnapon

CS. I. 3500 8 — igen 4. norm.
в. K. 3150 5 — igen 8 . norm.
V. N. 3200 3 — igen 11. norm.
K. L. 4100 3 — igen 8 . norm.
R. I. 2750 — 1 nem 8 . progresszív
B. E. 3200 — 5 igen 21 . norm.
Sz. K. 2800 — 7 igen 14. norm.
Sz. É. 3450 — 14 nem 42. norm.

3. táblázat: Varicellás szülőnők és magzataik vérsavójának VZV-ellenanyag titerei

Név
Anyai varicella ,,  ̂ ^ .. i X ellenanyagtiter íelentkezese J °

Újszülött spec. * 
ellenanyagtiter Újszülött megbetegedése

szülés előtt IgG IgM Iga IgG IgM IgA

CS. T. 8 nappal 1 : 640 pos neg ■ 1 : 160 neg neg 4. életnapon

в. K. 5 nappal 1 : 640 pos 
1 : 10

neg 1 : 640 pos neg 8 . életnapon

H. c. 4 nappal 1 : 640 pos 
1 : 10

neg 1 : 40 neg neg 27. héten koraszülés 
meghalt 2 napos korában

L. H. 10 nappal 1 : 320 neg neg 1 : 80 neg neg nem beteg

B. B. 7 nappal 1 : 640 pos 
1 : 10

neg 1 : 640 pos neg 
1 : 10

nem beteg

K. Zs. 14 nappal 1 : 640 pos 
1 : 10

neg 1 : 640 neg neg nem beteg

* (köldökzsinórvér)

4. táblázat: A Fővárosi Szent László Kórházban 1986—90 években ápolt zosteres csecsemők fontosabb adatai

Név
Életkor Anyai varicella 

.X a terhesség. . .
hónapjában

A zoster 
lokalizációja Szövődmény Megjegyzés

T. T. 8 5. L5 szegmentum generalizáció acyclovir kezelésre 
gyógyult

K. K. 3 4. Sí szegmentum — —

S. I. 12 8 . N. trigeminus 
I., П. ága

keratocon
junctivitis

comeahomály hátrahagyá
sával gyógyult

lyeneket korábban a veszélyes fertőző betegségek esetében 
alkalmaztak. Ennek következtében egyre több leány éri 
meg a szülőképest kort anélkül, hogy varicellát átvészelt 
volna.

Saját megfigyeléseink alapján is úgy látszik, hogy a ter
hesség a varicella lefolyását nem befolyásolja. A 25 ese
tünkből mindössze egyben észleltünk pneumonitisszel já
ró, progresszív lefolyást, ismeretes azonban, hogy 20 éves 
kor felett a VZV-pneumonitis ép immunrendszerű nem 
terhesekben is előfordul (14). Nem valószínű tehát, hogy

esetünkben a betegség progresszív lefolyását a terhesség, 
ill. a gyermekágyas állapot segítette elő.

A vizsgálati időszak alatt a terhesség megszakadását 
varicellás anyában a 27. gesztációs héten egy esetben ész
leltük, de nem tudjuk bizonyítani, hogy ez a varicella miatt 
történt. A kis súlyú koraszülött boncolása során semmi 
sem utalt a magzat intrauterin VZV fertőzésére. Kétségte
len, hogy a terhesség megszakadására minden infekció 
okot adhat, de nincs olyan adat, hogy az anyai varicella kü
lönösen hajlamosítana arra.
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A terhesség első harmadában zajló anyai varicella kö
vetkezménye súlyos embryopathia lehet, amely congenitá- 
lis varicella syndroma néven is ismert. A syndroma leg
szembetűnőbb elváltozása valamelyik végtag rendszerint 
unilaterális, súlyos hypoplasiája, muscularis atrophiával, 
deformitásokkal és az érintett végtagokon minden esetben 
hypopigmentált, heges bőrelváltozásokkal. Súlyos neuro
lógiai abnormalitások (microcephalia, cerebrális atrophia, 
psychomotoros retardatio) és szemelváltozások (mic
rophthalmia, opticus atrophia) észlelhetők még különböző 
kombinációkban. A congenitális varicella syndroma nem 
gyakori, első észlelése, 1947 óta alig több mint 50 esetet 
írtak le, ennek ellenére azonban a VZV tetratogén potenci
álját komolyan kell venni. Magyarországon az első és 
egyetlen congenitális varicella syndroma osztályunkról ke
rült közlésre 1986-ban (16).

Úgy látszik, hogy a transzplacentáris VZV infekció 
gyakrabban vezet a magzat latens fertőződéséhez, ami az
után akár már a korai csecsemőkorban zoster formájában 
nyilvánul meg. Az irodalmi adatok szerint a legfiatalabb 
zosteres csecsemő kéthetes volt, anyja az első trimesterben 
vészelt át varicellát. Ez az eset egyúttal arra is utal, hogy 
a foetalis VZV infekció a terhesség elején nem feltétlenül 
vezet embryopathiához. A csecsemőkori zoster generali
zálódhat, vagy esetenként maradandó szemkárosodást 
okozhat.

A gesztáció utolsó két hetében, valamint a szülést köve
tő napokban kialakult anyai varicellát is követheti placen- 
tofoetalis infekció, mivel a viraemia megelőzi a kiütések 
megjelenését. Az intrauterin VZV fertőzés az esetek 
15—25 %-ában, 1—12 napos inkubáció után, mint neonatá- 
lis varicella az élet első két hetében jelentkezik.

Igen valószínű, hogy a neonatális varicella lefolyását 
jelentősen módosítják azok a VZV specifikus IgG ellen
anyagok, amelyek képződéséhez, majd azok placentáris 
átviteléhez az anyai VZV fertőzést követően legalább 4—5 
nap szükséges.

Amikor az anyai varicella a szülést megelőző öt napon 
belül, ill. a szülést követő első három napban jelentkezett, 
gyakrabban észlelhető a neonatális varicella súlyos lefolyá
sa, mivel ilyenkor a szülésig eltelt rövid idő miatt az anyai 
ellenanyagok transplacentáris átjutása nem lehetséges. Az 
újszülött varicellája ebben az esetben az 5—10. életnapon 
kezdődhet. A neonatális varicella progresszivitását jelzi, 
ha lázas állapot mellett öt nap eltelte után is újabb erupciók 
mutatkoznak, a meglévők pörkösödési hajlam nélkül to
vább növekednek, sokszor bevérzésekkel, gyakori szervi 
manifesztáció a pneumonitis, vagyis a klinikai kép hasonlít 
az immunosupprimáltak varicellájához (11, 20). Egy vari
cellás újszülöttünk esetében észleltünk csak progresszív 
lefolyást, akinek anyja a szülést megelőző egy nappal lett 
varicellás és VZIG prophylaxisban sem részesült.

A szülést megelőző öt napnál régebben kezdődő anyai 
varicella esetében a neonatális varicella, amely már az első 
öt életnapon belül jelentkezhet, a transplancentárisan átju
tott anyai ellenanyagok mitigáló hatása révén általában jó
indulatú lefolyású.

A varicella és a zoster klinikai tünetei annyira jellegze
tesek, hogy a mindennapos gyakorlatban csak a klinikai

diagnózis bizonytalansága és immunsupprimált betegek 
esetében szoktunk serologiai vizsgálatokat igénybe venni. 
Varicella expozíciónak kitett terhes anya esetében a fogé
konyság felderítésére elméletileg megvan a lehetősége an
nak, hogy a serologiai vizsgálat eredménye néhány órán 
belül rendelkezésre álljon, ez azonban a gyakorlatban 
megoldhatatlan.

Befejezésül az irodalmi adatok és saját tapasztalataink 
alapján foglalkozunk a megelőzés néhány kérdésével.

A VZV infekció nem fogan meg olyanokon, akik a be
tegség korábbi átvészelése vagy esetleg aktív védőoltás út
ján immunitással rendelkeznek. Az élő attenuált varicella 
vaccinával (2, 3, 6, 13) hazai széles körű immunizálásra 
még valószínűleg hosszú ideig nem kerülhet sor, így az ak
tív immunizálódás egyetlen módja a természetes infekció 
átvészelése marad. Tekintettel arra, hogy a varicella több
nyire ártatlan gyermekbetegség, de még az esetleges szö
vődményei is jól gyógyíthatók (19, 23, 24), törekedni kell 
arra, hogy a betegséget gyermekkorban átvészeljék. A 
napjainkban gyakorta alkalmazott drákói elkülönítési 
rendszabályoknak nincs értelme.

Felmerül az a gondolat, hogy célszerű lenne, az opti
mális családtervezés során a gyermekvállalás előtt, a nők 
átvészeltségét serologiai vizsgálattal megállapítani és a 
szeronegatívokat aktív védőoltásban részesíteni. Amíg er
re nincs lehetőség, a terhes anyát, varicellás vagy zosteres 
beteggel történt kontaktus esetében VZIG-gel passzív im- 
munizálában kell részesíteni, a kontaktust követő 72 órán 
belül. A terhesen már kialakult varicella esetén a magzat 
fertőződésének megakadályozására már nincs lehetőség. 
Specifikus antivirális szer alkalmazásával sem előzhető 
meg a vírus átjutása a placentán. Az acyclovir magzatkáro
sító hatása még nem teljesen tisztázott, így terheseknek 
csak progresszív varicella esetén javasolják adni (27). Fel
merülhet a terhesség megszakításának kérdése az első tri- 
menonban jelentkező anyai varicella esetén. A mai állás
pont szerint (7) a terhességmegszakítás ezekben az 
esetekben nem indokolt, tekintettel a congenitális varicella 
ritkaságára. Miután a 19. gesztációs hét után a congenitális 
varicella syndroma elváltozásai ultrahangos vizsgálattal, 
foetoscopiával kimutathatók, így a döntés elodázható.

A perinatális időszakban jelentkező anyai varicella ese
tén az újszülöttnek adott VZIG, a tapasztalat szerint, nem 
védi ki biztonsággal az újszülött megbetegedését, de bizto
san mitigálja azt. A VZIG prophylaxisban részesített vala
mennyi újszülöttünk varicellája enyhe volt, az egyetlen sú
lyos, progresszív varicellában megbetegedett újszülött 
passzív védőoltásban nem részesült.

Az acyclovir hatékony therapiás szernek bizonyult 
progresszív varicella és generalizált zoster eseteinkben, 
újszülöttnek és csecsemőnek is mellékhatás nélkül adható.

IRODALOM: 1. Alkalay, A., Pomerance, I ., Rimoin, D.: Fetal 
varicella syndrome. J. Ped., 1987, Ul, 320. — 2. Arberter, A. 
Starr, S., Prebend, S. és mtsai: Varicella vaccine trials in healthy 
children. Am. J. Dis. Child., 1984,138, 434. — 3. Arberter, A., 
Baker, L., Starr, S. és mtsai: The combination measles mumps 
rubella and varicella vaccine. J. Ped. 1986, 78, 742. — 4. Bakshi, 
S., Miller, T., Kaplon, M. és mtsai: Failure of varicella zoster im
munglobulin in modification of severe congenital varicella. Ped.
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ADJA MEG IGÉNYÉT, és mi a TELJES BONYOLÍTÁST VÁLLALJUK 
Pontos, megbeható szállítás, üzembehelyezés!

KÓRHÁZAK RÉSZÉRE:
-1 -3-6-12 csatornás EKG-k
- Betegellenőrző monitorok
- Endoscópok
- Őrzö/deffibrillátor/EKG mobil 

kivitelben
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garanciával! /Antepartum, Intra
partum Telemetriás kivitelben./ 
-Színes doppler készülékek
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készülékek

ALAPELLÁTÁS RÉSZÉRE:
megbízható világszínvonalú 

összeállítás hosszútávra

- Reflotron IV. kislabor
/16 paraméter/ Boehringer
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szer a TELJES VÉRKÉP meg
határozásához.
BECT0N DICKINSON 
Egyszerű, gyors vizsgálat 
azonnali eredmény!Soláriumok

-SIEMENS BURDICK EUTEII. 3 csat. /ál egy csatornás/ intelligens 
EKG /hordozható, analízis program/
Az egyik legjobb a piacon lévő analízis programok közül!
Doppler készülékek, valamint a legkülönbözőbb orvosi eszközök.

- ALAPELLÁTÁS RÉSZÉRE ESZKÖZÖK RENDELÉSE ESETÉN 
CSOMAGKÜLDŐ SZOLGÁLAT!

Nevével ellátott receptjeit rendelje meg 
közvetlenül a nyomdától egységcsomagban 
postai utánvéttel. Melynek tartalma:

6000 db térítésköteles vény(A.3510-2/a) 
2000 db térítésmentes vény(A.3510-2/b)

A csomag ára 4200 Ft + áfa + postaköltség. 
Megrendelését elküldheti levélben, telefaxon; 
postafordultával már a saját nevével ellátott 
recepteket adhatja páciensei kezébe.
A küldeménnyel számlát adunk, a receptek 
árát költségei között elszámolhatja.
Nagyobb mennyiség megrendelése esetén 
az egy darabra jutó költség csökken, kérjen 
egyedi árajánlatot.
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Mindegyikünknek, aki gyógyítani akar, a tudomány mai állásának megfelelően kell a gyógyítandó kórt felis
merni . . .  s végre . . .  meghatározni saját ismereteinek és orvosi képességeinek terjedelmét és azon pontot, 
midőn más irányban képezett orvos tudományára szükség van.

Markusovszky Lajos
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D O K M I CUM
injekció 5 mg/1 ml és 15 mg/3 ml Midazolam АТС: N 05 CD 08

Ш- gyors hatás

}  rövid hatástartam

}  kitűnő helyi tolerancia

}  széles terápiás tartomány

Э- minimális légzésdepressziós hatás

) -  kardiovaszkuláris stabilitás

jelentős anterográd amnézia 
(előny eszközös vizsgálatoknál).

Gyors hatású, a szervezetből gyorsan kiürülő altatószer. 
Antikonvulzív, anxiolitikus, izomgörcsoldó tulajdonsággal is ren
delkezik.
Terápiás tartománya széles.
A midazolam gyorsan és teljes mértékben felszívódik, 30—50%-a 
májon át történő első áthaladás során lebomlik. 
lm. vagy iv. alkalmazás után rövid időtartamú anterograd amnesia 
lép fel.
A midazolam 95%-a kötődik plazmafehérjékhez. A kiválasztás fel
ezési ideje 1,5—2,5 óra.

HATÓANYAG: 5 mg midazolamum 1 ml vizes oldatban,
15 mg midazolamum 3 ml vizes oldatban.

JAVALLATOK: Műtét előtti premedikáció, narkózisbevezetés, narkó
zis fenntartása.

ELLENJAVALLATOK: Hatóanyaggal szembeni túlérzékenység, vala
mint a terhesség első trimesztere.

ADAGOLÁS: lm. iv. alkalmazásra.
Az intravénás injekciót lassan kell beadni (narkózisbevezetésre 
körülbelül 2,5 mg-ot 10 sec alatt, bázis-szedáció esetén 1 mg-ot 10 
sec alatt).

MŰTÉT ELŐTTI PREMEDIKÁCIÓ:
1. Intravénás a lk alm azás: Premedikáció: helyi érzéstelenítésben 
végzett beavatkozás esetén nyugtatásra 2,5 mg iv., 5—10 perccel a 
műtét előtt. Szükség esetén további 1 mg-os dózisokat lehet beadni.

2. Intram uszkuláris a lk alm azás: Műtét előtt fájdalmat érző betegek 
esetén, a narkózis megkezdése előtt 30 perccel im. adva, önmagá

ban, vagy antikolinerg szerekkel, esetleg analgetikumokkal kombi
nálva:

F elnőtt dózis: 0,07—0,1 mg/ttkg im.,
G yerm ekeknek: 0,15—0,20 mg/ttkg im.
E dózisokat 30 perccel a narkózis megkezdése előtt kell beadni.

NARKÓZIS BEVEZETÉSE:
1 . Intravénás a lk alm azás: Indukáló szerként a dózis 10—15 mg iv.
2. Intram uszkuláris a lk a lm a zá s gyerm ek ek n ek : Ajánlott az altató és 
amnéziát kiváltó Dormicum® kombinációja ketaminnal (ataranalgé- 
zia). (Dormicum® 0,15—0,20 mg/ttkg im., ketamin 4—8 mg/ttkg 
im.)

NARKÓZIS FENNTARTÁSA:
Intravénás a lk alm azás: A megfelelő mélységű alvás fenntartásához 
további kis, iv. alkalmazott adagokra van szükség.

MELLÉKHATÁSOK:
A betegek általában jól tűrik. Az artériás vérnyomás, a pulzus és a 
légzés többnyire csak csekély mértékben változik.

GYÓGYSZERKÖLCSÖNHATÁS: Ó vatosan  adható:
— neuroleptikumokkal, trankvillánsokkal, antidepresszánsokkal, 

hipnotikumokkal, analgetikumokkal.

FIGYELMEZTETÉS:
Agyi organikus eltérés vagy keringési, légzési elégtelenségben 
szenvedő idősebb betegek esetében az adagját körültekintően kell 
meghatározni.
Dormicum® alkalmazása — más gyógyszerekhez hasonlóan — a 
terhesség első három hónapjában ellenjavallt.
Túladagolás esetén a Dormicum® hatását a benzodiazepin-antago- 
nista Anexate® (flumazenil) felfüggeszti.

MEGJEGYZÉS: Ф  Járóbeteg-ellátásban nem rendelhető, kizáró
lag fekvőbeteg-gyógyintézetben (gondozóintézetben) alkal
mazható.

CSOMAGOLÁS: 10 db 1 ml-es amp. (5 mg), 5 db 3 ml-es amp. 
(15 mg),
A készítményről részletes információ az Útmutató a gyógyszerké
szítmények rendelésére c. kiadvány pótlapján található.

Gyártja é s  forga lom b a hozza:
EGIS GYÓGYSZERGYÁR RT. az F. Hoffmann-La Roche AG, Basel 
licence alapján.

ÜGYI eng. száma: 3779/40/91.

EGIS GYÓGYSZERGYÁR RT.
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Capnométer és pulzus-oximéter alkalmazásának jelentősége 
laparoscopiás cholecystectomiák során
Babik Barna dr., Vereczkey Zsuzsanna dr., Fogas János dr., Vattay Péter dr. * és Baltás Béla dr.
Szent-Györgyi Albert Orvostudományi Egyetem, Szeged, Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Intézet (igazgató: Lencz László dr.) 
Sebészeti Klinika (mb. igazgató: Baltás Béla dr.)*

A laparoscoppal végzett sebészi és nőgyógyászati műté
tek száma az elmúlt években jelentősen nőtt. A szerzők 
arra kerestek választ, hogy a hasüregbe fújt széndioxid 
okoz-e számottevő változást a percenként kilégzett szén
dioxid mennyiségében. 20 laparoscopos cholecystecto
mia során ataranaesthesia, izomrelaxatio, intratrachealis 
intubatio, kontrollált gépi lélegeztetés alkalmazása mel
lett mérték a kilégzési széndioxid koncentrációt, a per
cenként kilégzett széndioxid mennyiségét és az oxigén 
saturatiót. Eredményeik szerint a széndioxid percterme
lés az insufflatiót követő első 5 percben kezd emelkedni, 
maximumát 15—30 perc múlva éri el, s a kiindulási érté
ket 20—40%-kal haladja meg. A folyamatos pulzus- 
oximetriás vizsgálat világított rá, hogy a 13—15 Hgmm-t 
elérő vagy meghaladó egyenletes intraperitonealis nyo
más a tüdőbázisok dystelectasiáját okozva az intrapulmo
nalis shunt-keringés fokozódásához vezethet, mely az 
intraperitonealis nyomással megegyező szintre emelt be
légzési szünetnyomással kivédhető. Hogy a laparoscopos 
műtétek minimális terheléssel járó postoperativ szaka
szával az intraoperativ anaesthesiologiai terhelés és koc
kázat csökkenés is lépést tartson, a szerzők az említett 
beavatkozás kapcsán kapnométer és pulzus-oximéter 
használatát javasolják.

Kulcsszavak: laparoscopia, 1 perc alatt kilégzett széndioxid 
mennyisége (VCO2), intrapulmonalis shunt-keringés

Importance of capnometry and pulsoxymetry at 
laparoscopic cholecystectomy. Recently the number of 
surgical and gynaecological operations performed via 
laparoscope has increased. The authors looked for the 
answer whether the carbon dioxide insufflated into the 
abdominal cavity during laparoscopy could cause sig
nificant change in the amount of carbon dioxide expired 
per minute. They measured the concentrations of carbon 
dioxide at the end of expiration, the amount of carbon di
oxide produced per minute and the oxygen saturation 
during ataranaesthesia, muscle relaxation, intratracheal 
intubation and controlled mechanical ventilation in 20 
cases of laparoscopic cholecystectomy. According to the 
results the amount of carbon dioxide exhaled per minute 
increased 1—3 minutes after insufflation and its maxi
mum value was reached within 15—30 minutes 
(120—140% of the basic value). The continuous pulsoxy- 
metrical examination showed that the constant in- 
traperitoneal pressure equal or higher than 13—15 Hgmm 
could lead to the increase of the intrapulmonal shunt- 
circulation due to dystelectasis of the pulmonary bases. 
This could be prevented by increasing the respiratory 
pause-pressure to the level corresponding to the in- 
traperitoneal pressure. In order to decrease the in
traoperative anaesthesiological risks associated with the 
procedure the authors propose the use of capnometer and 
pulsoxymeter for the mentioned operation; this will keep 
level up with the relatively small risks associated with the 
postoperative period of the laparoscopic operations.

Key words: laparoscopy, carbon dioxide exhaled per minute 
(VCO2), intrapulmonary shunt-circulation

Endoscopos sebészeti beavatkozásokat rendszeresen a nő
gyógyászatban végeztek először, az 1970-es évektől (4, 6). 
Az endoscopos technika gyors fejlődése lehetővé tette 
1983-ban appendectomia (15), 1988-ban cholecystectomia 
(5) elvégzését. Magyarországon az első laparoscopiás cho-

Rövidítések: FetCC>2 =  kilégzésvégi CO2 koncentráció; VCO2 = 1 
perc alatt kilégzett CO2 mennyisége; (а-ЕТ)РСОг = CO2 partialis nyo
máskülönbség az artériás vér és a kilégzett levegő kilégzési frakciója kö
zött; PEEP = pozitív végkilégzési nyomás

lelcystectomiáról 1991-ben számoltak be (7), azóta a mód
szer hazánkban is széles körben elterjedt (10). A laparo
scopiás műtéti beavatkozások során a sebészi manipuláció 
megkönnyítése, a sérüléses szövődmények elkerülése cél
jából „feltárásként” a hasüregbe széndioxidot fújnak. Je
len munkánkban arra kerestük a választ, hogy a széndioxid 
egy részének a vérkeringésbe jutása okoz-e számottevő 
változást a percenként kilégzett széndioxid mennyiségben, 
ill. a változás mértékének, dinamikájának ismeretében mi
lyen következtetés vonható le az anaesthesia vezetésére vo
natkozóan.
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1. táblázat: Laparoscopiás (n =  20) és laparotomiás (n =  6) cholecystectomiák során regisztrált paraméterek szélsőértékei

Kilégzési CO2 koncentráció
1 perc alatt kilégzett CO2 mennyisége
Légzésfrekvencia
Egyszeri kilégzett légzésvolumen
Holttér
Kilégzett perctérfogat
Alveolaris perctérfogat
Légzési szünetnyomás
Belégzett gázelegy oxigén koncentrációja
Oxigén-saturatio
Artériás vér oxigén partialis nyomás 
Artériás vér CO2 partialis nyomás 
Vénás vér oxigén partialis nyomás 
Vénás vér CO2 partialis nyomás 
CO2 intraperitonealis nyomás 
CO2 gázfelhasználás műtétenként 
Intraperitonealis gázelegy CO2 partialis nyomás 
Intraperitonealis gázelegy N 2O partialis nyomás

FetC02 3 ,5 - 5 Vol%
V CO2 150-480 ml/min

RR 1 4 -2 0 Emin
VT 6—10 ml/kg
V d 1,8- 2,2 ml/kg
Vt 120-140 ml/kg/min
Va 8 0 -100 ml/kg/min
P plateau 1 3 -2 5 mbar
FÍO2 3 2 -3 5 vol%
SaC>2 94 -1 0 0 %
РаОг 74,8-182,9 Hgmm
PaC02 3 5 - 4 2 Hgmm
P v02 3 2 -4 5 Hgmm
PvCOj 3 8 - 4 8 Hgmm

12-15 Hgmm
50 -1 5 0 1
6 6 0 -6 9 0 Hgmm
3—10 Hgmm

Betegek és módszer

Méréseinket 13 nő- és 7 férfi betegen végeztük, akik 40—70 év 
közötti korúak, 45—85 kg súlyúak voltak és ASA 1—2 rizikó stá
diumba tartoztak. Vizsgálatainkban nem vettek részt olyan bete
gek, akik chronikus légzőszervi megbetegedésben, cardialis de- 
compensatióban, diabetes mellhúsban szenvedtek. Kontroll 
csoportunkat 6 olyan beteg alkotta, akik az említett kritériumok
nak megfeleltek, és hagyományos, nyitott cholecystectomiát vé
geztek rajtuk.

Műtéti érzéstelenítésként ataranaesthesiát, intratrachealis in- 
tubatiót alkalmaztunk. 30 perccel a műtét előtt a betegek 10 mg 
diazepamot, 0,5 mg atropint kaptak im. Az inductio során 
0,1—0,2 mg/kg diazepamot, 2—4 /ig/kg fentanylt, a pillareflex 
eltűnését figyelve 211,25 ± 3 1  mg thiobutobarbitalt adtunk iv. In- 
tubáláshoz 1 mg/kg succinylcholint, majd nem depolarizáló 
izomrelaxánsként 0,06 mg/kg pipecuroniumot vagy 0,1 mg/kg 
vecuroniumot alkalmaztunk. A műtét alatt 1000—1500 ml Rin- 
ger-laktát oldatot infundáltunk, NaHCCb adására nem került 
sor. A  narcosist N2O : O2 2 : 1 arányú keverékének lélegezteté
sével, a fentanyl és a relaxans szükség szerint ismételt adagolásá
val tartottuk fenn. A műtét alatt kontrollált gépi lélegeztetést al
kalmaztunk (Siemens Servo 900 C respirátor) oly módon, hogy 
a N2O : O2 gázkeveréket az altatógép (Hoek Loos Dormodule) 
friss gáz kimeneti nyílásából a respirátor alacsony nyomású gáz
bemeneti nyílásába vezettük egy antisztatikus gumicsővel. A res
pirátor így félig nyűt rendszerként működött, amit sóhajtással ki
egészített volumenkontrollált üzemmódban használtunk és 
szükség szerint PEEP-et alkalmaztunk. Méréseinket főáramú 
infravörös capnometerrel (9, 16) (Siemens Elema 930) végeztük. 
A műtét során 5 percenként regisztráltuk a kilégzésvégi CO2 
koncentrációt (FETCC>2), a percenként kilégzett CO2 mennyisé
gét (VCO2), a lélegeztetés paramétereit; az egyszeri kilégzett vo
lument (Vt), a légzésszámot (RR), a kilégzett perctérfogatot 
(Vt), az alveolaris ventilatiót (Va), a holttér nagyságát (Vd), a 
belégzési szünetnyomást (Pplateau), a belégzett gázelegy O2 kon
centrációját (FÍO2), a percutan oxigén-saturatiót (SaCh; Datex 
Satlitetrans), valamint az insufflatio körülményeit; az intraperi
tonealis CO2 nyomást és a CO2 gázfelhasználást. Az intubálást 
követően a has felfújása előtt, majd 30 perc múlva artériás vérgáz 
vizsgálatot végeztünk (Radiometer ABL 330), melyet 8 esetben 
újabb 15 perc elteltével megismételtünk. Az insufflatio 30. percé
ben az intraperitonealis gázelegyből mintát vettünk és analizáltuk 
(Radiometer ABL 330 gázüzemi mód), (Datex Oscar II.) 
(1. táblázat).

A SIEMENS 900 C respirátor és a vizsgálataink során hasz
nált 120 cm hosszú silicon légzőszárak kompresszibilis volumene 
standard mérési körülmények között (Ppiateau =  60 mbar,

RR =  20/min) 0,7 ml/mbar/légzésszám. A F^CCh és VCO2 ér
tékeket a statisztikai értékelés előtt a N2O infravörös fényelnye
lése miatt korrekciós faktorral szoroztuk meg. A korrekciós fak
tor értéke 70% N2O belélegeztetés (Fi N2O 0,7) mellett 0,94.

Eredmények

A percenként kilégzett C 0 2 mennyisége a befüvást köve
tően 1—3 perc múlva növekedni kezdett, maximumát 20 
perc múlva érte el, és a kiindulás értéket átlagosan 
30,7%-kai haladta meg. Kontroll csoportunkban ilyen vál
tozást nem tapasztaltunk (1. ábra). A vérgázvizsgálatok 
eredményei szerint a FETC0 2  értékét a légzésszám és 
szükség esetén a perctérfogat emelésével fiziológiás szin
ten tartva az artériás vérben a CO2 partialis nyomása nem 
emelkedett, a normális tartományban maradt (a-ET) 
PCO2 érték (2—5 Hgmm) eredményeink értékelhetőségé
nek feltétele. Respiratorikus acidosist, vagy serum K+ 
szint változást nem tapasztaltunk. Az esetek egy részében 
(n = 8) az O2 partialis nyomása enyhe, de egyértelmű 
csökkenést mutatott az insufflatio 30. percében. PEEP 
(3—8 mbar) alkalmazásával a belégzési szünetnyomást az 
intraperitonealis nyomással egyező szintre emelve а РаОг 
csökkenése megállt, illetve megfordult (2. ábra). Hasonló 
változásokat észleltünk az oxigén saturatio vizsgálatakor is 
(3. ábra).

Az intraperitonealis gázelegyet analizálva megállapí
tottuk, hogy a hasüregbe fújt CO2 vízgőzzel telítődik és 
enyhe fokban keveredik a peritoneumon átdiffúndáló 
N20-dal; P C 0 2 : 660—690 Hgmm = 88—92 vol%, 
PNO2 : 3—10 Hgmm = 0,4—1,3 vol%, a maradék vízgőz.

Megbeszélés

A laparoscopos cholecystectomia lehetséges gyakoribb, 
nem sebészi szövődményeit áttekintve elsősorban a 
C 02-pneumoperitoneum következményeit — а CO2 ab- 
sorptiót és a pozitív intraperitonealis nyomást — kell fi
gyelembe venni. A kilégzett C 0 2 mennyiségét élettani
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min
1. ábra: Az 1 perc alatt kilégzett CO2 mennyisége 
laparoscopiás és laparotomiás műtétek során. Az 
oszlopdiagramok a vizsgált időpontban mért VCO2 
átlagértékeit és a standard deviatiót jelölik (laparoscopiás: 
n =  20; laparotomiás: n =  6). Az eredmények közti 
különbség szignifikanciájának meghatározásához a Student-t 
tesztet alkalmaztuk. A *-gal jelölt időpontban p<0,05

В PEEP nélkül 
ö  PEEP alkalm azásával

2. ábra: A vizsgált laparoscopos cholecystectomiák egy 
részében (n =  8) a has felfújása után 30 perccel csökkent a 
Pa02. A csökkenés regisztrálása után 3—8 mbar PEEP-et 
alkalmazva az eltérés megszűnik. Az oszlopdiagramok a 
vizsgált időpontban mért Pa02 átlagértékeket és a standard 
deviatiót jelölik. * -p < 0,01 az „0 perces” értékhez képest 
(Student-t teszt). **-p<  0,05 a „30 perces” értékhez képest 
(Student-t teszt)

min
В  PEEP nélkül
(~~l PEEP alkalm azásával

3. ábra: A 2. ábrán demonstrált laparoscopiás 
cholecystectomiák (n =  8) során artériás vérgázvizsgálattal 
mért oxigén saturatio értékek, illetve változásuk PEEP 
alkalmazása után. Az oszlopdiagramok a vizsgált időpontban 
mért SaC>2 átlagértékeket és a standard deviatiót jelölik. *- 
p<0,01 a ,,0 perces” értékhez képest (Student-t teszt).**- 
p<0,05 a ,,30 perces” értékhez képest (Student-t teszt)

körülmények között az anyagcsere-folyamatok során kelet
kezett CO2 mennyisége szabja meg, nyugalmi értéke mint
egy 3 ml/kg. Általános anaesthesia során a CO2 termelé
sét, illetve leadását igen sok tényező befolyásolja. 
Laparotomiás kontroll csoportunk VC02 értékei kapcsán 
látható, hogy egy kezdeti, relatív magas érték (282 
ml/min) — mely valószínűleg a műtét előtti izgalommal 
magyarázható — az anaesthesia inductiója után gyorsan 
csökken. Később enyhe hullámzása a narcosis fenntartása 
során ismételt analgeticum és izomrelaxans adással van 
összhangban. Laparoscopiás műtétek során a hasüregbe 
insufflált CO2 egy része a peritoneumon passzívan absor- 
beálódik, így a beteg által kilégzett C 0 2 két frakcióból te
vődik össze: az endogen, termelt és az exogen, absorbeált 
frakcióból.

A jelenlegi gáz insufflatorok initialis nagy áramlás (5—7 
1/perc) után egy előre beállított egyenletes pozitív intraperitonea- 
lis nyomás fenntartása érdekében az elszökött és absorbeálódott 
széndioxidot pótolják, így a széndioxid peritoneumon át történő 
diffúzióját a következő tényezők befolyásolják: a pozitív nyo- 
másgrádiens (10—15 Hgmm), pozitív koncentrációgrádiens 
(83—87 vol%). Diffúziós felületként az 1,5—2,2  m2-es perito
neum felszín pontosan meg nem határozható hányada szerepel, a 
diffúzió útja a peritoneum tunica serosa rétege. Ä  mesothel és a 
lamina propria serosae sűrű szövésű kötőszövete relatíve hosszú 
diffúziós utat jelent. Az absorptiót befolyásoló „másik oldal” , a
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keringési perctérfogat pontos mérésére jelenleg nem volt mó
dunk, de a betegek jó általános állapota és az egységes narcosis 
vezetés a cardiac output nagy ingadozását feltehetően kiküszö
bölte. A haemoglobin koncentráció és a pH viszonyok élettani 
határokon belül változtak.

A kilégzett CO2 mennyiségének mérése során tapasztalt 
30,7%-os növekedés megfelel Puri (11) és Reid (12) vizsgálatai
nak, akik standard lélegeztetési perctérfogat mellett mérték a 
FETCC>2-t.

Tolksdorf (17) szerint a hasat kitöltő gáz leengedése után resi
dualis gázmennnyiséggel is kell számolnunk, mely vizsgálatai 
szerint a közvetlen postoperativ időszakban 180 percig fejti ki 
hatását.

Az esetleges hypercapnia kiküszöbölésére Bongard héliumot 
(1), mások NjO-ot (14) ajánlanak insufflatiós gáznak. Ez utóbbi 
esetében azonban a residualis gáz miatt felmerül a postoperativ 
diffusiós hypoxia, Fink effektus veszélye (2).

A pneumoperitoneum ventilatióra kifejtett másik kö
vetkezménye lehet a tüdőbázisok dystelectasiája, a funkci
onális residualis kapacitás (FRC) és a compliance csökke
nése. A következményes ventilatio-perfusio eloszlási zavar 
intrapulmonalis shuntkeringés fokozódásban, az AaDCb 
növekedésben nyilvánulhat meg. Az említett jelenséget 
Puri (11) vizsgálataival egyezően 8 esetben mi is tapasztal
tuk. Irodalmi adatok (18) és elméleti megfontolások alap
ján feltételeztük, hogy ha az intraperitonealis nyomást se
bésztechnikai szempontok miatt csökkenteni nem lehet, a 
belégzési szünetnyomást PEEP alkalmazásával az intra
peritonealis nyomással egyező szintre emelve a desa- 
turatiós, hypoxiára hajló tendencia megszűnik. A gyakor
latunkban használt és minden esetben hasznosnak bizo
nyult PEEP mértékéből (3—8 mbar) az FRC hozzávetőle
gesen 200—700 ml-es csökkenésére lehet következtetni. 
Az FRC és a compliance csökkenésére következtethetünk 
a vérgázanalízis és a capnometriás adatok összevetéséből 
is. Az (a-ET)PC02 a fiziológiás érték (2—5 Hgmm) alsó 
határán volt, sőt esetenként a 0-hoz közelített.

A megnövekedett hasűri nyomás keringési mellékhatá
sait vizsgálva egyes szerzők (11, 18) a vénás beáramlás aka
dályoztatása miatt a pulzustérfogat, a végdiastolés térfogat 
csökkenéséről számolnak be, de az egyidejű szívfrekven
cia növekedés miatt a szívindex nő, vagy változatlan ma
rad. Felmerül azonban az a lehetőség, hogy a belégzési 
szünetnyomásnak PEEP alkalmazásával az intraperitonea
lis nyomás szintjére emelése hozzájárulhat a vénás vissza
áramlás akadályozásához. Az említett 8 esetben keringési 
paraméterek rutin anaesthesiologiai ellenőrzése mellett je
lentős ilyen irányú változást nem tapasztaltunk. Peritonea
lis izgalom által indukált, de vagolytikummal jól kivédhető 
bradycardiáról is van adat (8).

Ritka, de potenciális szövődményként kell megemlíte
nünk a CO2 gázembolisatiót, mellyel az irodalomban 
esetismertetésként inkább a hysteroscopiákkal egybekötött 
laparoscopiák kapcsán találkozunk (3, 4, 6, 13).

Vizsgálatainkból arra következtethetünk, hogy a csök
kent műtéti megterheléssel járó, a sebészetben és a nő

gyógyászatban rohamosan terjedő laparoscopos műtétek 
anaesthesiájának vezetésénél a capnométerrel ellenőrzött 
kontrollált kézi vagy gépi lélegeztetés megvédi a beteget a 
hypercapniától és következményeitől, az orvost a „preven
tív vak hyperventilatio”-tói, és segítséget adhat az esetle
ges pulmonalis gázembolisatio gyors diagnózisában is 
(V /Q > 0 ,8 ; holttér ventilatio). Pulzus-oximéter a hasi 
dystensio miatti ellenkező előjelű ventilatio-perfusio el
oszlási zavarra (V /Q < 0 ,8 : intrapulmonalis shunt
keringés) hívhatja fel idejében a figyelmet. Az említett 
egyszerű noninvasiv monitorozás a beteg és az anaesthe- 
siologus biztonságát egyaránt fokozza, és lehetővé teszi, 
hogy különösebb anaesthesiologiai kockázatvállalás nél
kül tudjuk a betegek számára a laparoscopiás cholecystec
tomia előnyeit nyújtani.

Köszönetnyilvánítás: Köszönetünket fejezzük ki a SZOTE 
Központi Kutató Laboratórium munkatársainak az ábrák elkészí
téséhez nyújtott segítségükért.

IRODALOM: 1. Bongard, F. S., Pianim, N., Lin S.-Y. és mtsai: 
Using helium for insufflation during laparoscopy. JAMA, 1991, 
266, 3B1-3131. — 2. Corall, I. M ., Knights, K ,  Potter, D. és 
mtsai: Arterial oxygen tension during laparoscopy with nitrous 
oxide in the spontaneously breathing patient. Br. J. Anaesth., 
1974, 46, 925—928. — 3. Crozier, T. A ., Lager, A ., Dravecz, M. 
és mtsai: Gasembolie mit Krebislaufstillstand bei Hysteroscopien. 
Anaesth. Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther., 1991, 26, 
412—415. — 4. Diakun, T. A.: Succesful resuscitation with 
cardiopulmonary bypass. Anesthesiology, 1991, 74, 1151—1153.
— 5. Dubois, F., Icard, P., Berthelot, G. és mtsai: Coelioscopic 
cholecystectomy. Arm. Surg., 1990, 211, 60—62. — 6. Gomar, 
C., Fernandez, C., Villagonga, A. és mtsai: Carbon dioxide em
bolism during laparoscopy and hysteroscopy. Ann. Fr. Anaesth. 
Réanim., 1985, 4, 380—382. — 7. Kiss T , Illényi L .: Laparosco
pos cholecystectomia. Magy. Seb., 1991, 44, 55—58. — 8. Myles, 
P.: Arhythmias during laparoscopy. Br. J. Anaesth., 1989, 63, 
365. — 9. Nagy L .: Kapnometria és kapnográfia a klinikai gya
korlatban. Anaesthesiológia és Intenzív Terápia, 1992, 22, 
27—45. — 10. Nemes A., Pécsek M ., Bagi R. és mtsai: Laparo
scopos cholecystectomia. Kezdeti tapasztalatok. Orv. Hetil., 
1992,133, 1627—1630. -  11. Puri, G. D., Singh, H.: Ventillatory 
effects of laparoscopy under general anaesthesia. Br. J. Anaesth., 
1992, 68, 211—213. -  12. Reid, C. W., Martineau, R. S., Hull, 
K. A.: Haemodynamic consequences of abdominal insufflation 
with CO2 during laparoscopic cholecystectomy. Can. J. Anaesth., 
1992, 39, Suppl. Part П. — 13. Root, B., Levy, M. N., Pollack, 
S. és mtsai: Gas embolism death after laparoscopy delayed by 
“trapping” in portal circulation. Anesth. Analg., 1978, 57, 
232—237. — 14. Scott, D. B., Julian, D. G.: Observation on car
diac arythmias during laparoscopy. Br. Med. J., 1972, 1, 411. — 
15. Semm, K .: Endoscopic appendectomy. Endoscopy, 1983, 15, 
59—64. — 16. Shankar, K. B., Moseley H., Kumar, A. Y.: Cap- 
nometry and anaesthesia. Can. J. Anaesth., 1992, 39, 617—632.
— 17. Tolksdorf, W., Strang, C. M ., Schippers, E. és mtsai: Die 
Auswirkungen des Kohlendioxid-pneumoperitoneums zur lapa- 
roscopischen Cholezystektomie auf die postoperative Spontanat
mung. Anaesthesist, 1992, 41, 199—203. — 18. Wittgen, C. M., 
Andrus, C. H ., Fitzgearald S. D. és mtsai: Analysis o f the hae
modynamic and ventilatory effects o f laparoscopic cholecystec
tomy. Arch. Surg., 1991, 126, 997—1001.

(Babik Barna dr., Szeged, Pf. 464. 6701)

1752



KAZUISZTIKA
Leukocita adhéziós defektus (LAD) — a veleszületett 
immundefektusok ritka formája
Szirmai Zsuzsanna dr., Kardos Gabriella dr., Tímár László dr.*, Kriván Gergely dr. *,
Pejtsik Petra dr., Németh Katalin dr. * * és Mihalik Rudolf* *
Fővárosi Önkormányzat Madarász utcai Gyermekkórháza, Budapest, (igazgató: Harmat György dr.)
Fővárosi Szent László Kórház, I. Gyermekosztály Immunológiai és Csontvelőtranszplantációs Részlege (főorvos: Tímár László dr.)* 
Országos Haematologiai, Vértranszíuziós és Immunológiai Intézet, Budapest, (főigazgató: Petrányi Győző dr.)**

A leukocita adhéziós defektus (LAD) a fagociták műkö
dési zavarával járó öröklődő immundefektus, melyre kli- 
nikailag a köldökcsonk késői leválása, ismétlődő, súlyos 
bakteriális fertőzések, csökkent gennyképződés és a ma
gas leukocitaszám jellemző. Csökkent, vagy hiányzik a 
granulociták kemotaxisa és fagocitózisa. A kórkép a leu
kocita adhéziós molekulák (CD11/CD8) hiányának a kö
vetkezménye, mely hiány monoklonális antitestek segít
ségével igazolható. Szerzők az első Magyarországon 
diagnosztizált beteg kórlefolyását ismertetik. Újszülött
korban omphalitis, majd periumbilicalis tályog, rectova- 
ginális fistulához vezető periproctalis abscessus, az első 
hónapokban pneumonia, otitis, mastoiditis, igen kifeje
zett leukocitózis hívta fel a fagocita funkciók zavarára a 
figyelmet, melyet a laboratóriumi vizsgálatok is igazol
tak. Feltűnő volt a csekély gyulladásos reakció és a seb
gyógyulás zavara is. A betegség gyógyulása csak 
csontvelő-transzplantációtól remélhető, melynek feltéte
le az infekciós gócok előzetes szanálása. Ez mintegy hat 
hónapot vett igénybe. Sajnos a beteg, már közvetlenül a 
transzplantáció előtt, sepsisben meghalt.

Kulcsszavak: leukocita adhéziós defektus, LFA-1, MAC-1, 
csontvelő-transplantatio

Leukocyte Adhesion Defect (LAD) — a rare primary 
immunodeficiency. Leukocyte adhesion defect (LAD) is 
an inherited defect of phagocytic function. This disorder 
is characterised by delayed separation of the umbilical 
cord, severe recurrent bacterial infections, impaired for
mation of pus, and high leukocyte counts. The granulo
cytes have severe defect in their chemotactic mobility and 
endocytosis. The disease is attributed to the abscense of 
the leukocyte adhesion molecules (CD11/CD18), which 
can be verified with monoclonal antibodies. The authors 
describe the disease-process of the first patient diag
nosed in Hungary. Perinatally the omphalitis, periumbil
ical abscess and periproctal abscess leading to rectovagi
nal fistula, in the first months the otitis, mastoiditis, and 
expressed leukocytosis referred to the impaired function 
of phagocytic cells, which was verified by laboratory 
tests as well. The decreased inflammation and cicatriza
tion were also striking. This severe form of LAD can be 
cured only by bone marrow transplantation with prelimi
nary sanation of the foci of infection. It took about six 
months. Unfortunately, the patient died of sepsis im
mediately before transplantation.

Key words: leukocyte adhesion defect, LFA-1, MAC-1, bone 
marrow transplantation

Az immunrendszer működéséhez nélkülözhetetlenek a 
közvetlen sejt-sejt kölcsönhatások. E kölcsönhatások létre
jöttében fontos szerepet játszanak a sejtek felszínén elhe
lyezkedő adhéziós molekulák, amelyek elősegítik az im
munválaszban részt vevő sejtek összekapcsolódását. Az 
adhéziós molekulák speciális csoportját képezi egy gli- 
koprotein család, amelyek azonos béta-láncból (CD18) és 
három különböző alfa-láncból (CDlla, CDllb és CDllc) 
épülnek fel. A CDlla/CD18 komplex, az ún. leukocita 
funkcionális antigén-1 (LFA-1), minden limfocita felszínén 
jelen van, de kimutatható a fagocita sejteken is. A 
CDllb/CD18, valamint a CDllc/CD18 komplexek elsősor
ban a granulocitákra és a monocita-makrofág rendszer 
sejtjeire jellemző adhéziós molekulák. Utóbbiak amellett, 
hogy a sejtek összekapcsolódását segítik elő, komplement 
receptorként is működnek (24—28, 31).

A leukocita adhéziós molekulák hiánya elsősorban a fa
gociták működési zavarához vezet: a keringő fehérvérsej
tek nem tudnak megfelelően kitapadni az endothelsejtek-

hez, átlépni a kapillárisok falán, a kemotaktikus 
ingereknek megfelelően a gyulladás helyére vándorolni, a 
kórokozókat felszínükön megkötni, bekebelezni és elpusz
títani (2—4,7,17—18,22, 29, 31). Zavart szenved a sebgyó
gyulás folyamata is (20, 27). Az LFA-1 hiánya esetén a lim- 
fociták működése is károsodik: elmaradhat a T-sejt 
dependens antigének felismerése, a citotoxikus T- 
sejtválasz, sőt a specifikus antitestképzés is (11, 15, 26). 
LFA-l-ellenes antitestekkel transzplantációk során gátol
ható a kilökődési reakció (12).

A leukocita adhéziós defektus (LAD) klinikailag ismét
lődő bakteriális infekciókban nyilvánul meg. Gyakoriak a 
gombás fertőzések is, a vírusinfekciók iránti fogékonyság 
azonban nem nagyobb, mint az egészséges lakosságban (1, 
7, 14, 17, 29, 31). Gyakran megfigyelt tünet a köldökcsonk 
késői leválása, az omphalitis és a periproctalis tályog (1, 
18, 20). A kórképről az első leírások az 1970-es évek végé
ről és a 80-as évek elejéről származnak (1, 5, 7—8, 18), 
1987-ig 33 betegnél feltételezték, 26 esetben bizonyították
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a LAD-t (3). Jelenleg 54, az irodalomban közölt esetről 
van tudomásunk. Hazánkban Szekanecz és Szegedi ismer
tették a sejtfelszíni adhéziós molekulák immunológiai és 
klinikai jelentőségét (30), a LAD klinikai jellemzőit (29), 
felismert esetről azonban a hazai irodalomban még nem 
jelent meg közlemény.

Esetismertetés

K. H. (leány) anyja 3. terhességéből, második gyermekként, 
2900 g-mal született. Az anyának négy testvére újszülött-, Ш. 
csecsemőkorban meghalt, az anyai ágon a felmenő 3. generációig 
követhető a gyakori csecsemőhalál (összesen 10 eset!), az apai 
ágon ilyen terheltségről nincs tudomásunk.

Az újszülött köldökcsonkja normális időre levált, de ompha
litis, majd periumbilicalis abscessus alakult ki. Fülbevaló behe
lyezése után enyhe lobossággal lokális gyulladás lépett fel, mely 
mindkét fülcimpáján 3 mm átmérőjű teljes szövetkieséssel gyó
gyult. Fájdalmas székletürítések, friss vért tartalmazó székletek 
prolapsus ani, periproctalis abscessus gyanúját vetették fel, ezért 
került a csecsemő 5 hetes korában a Madarász utcai Gyermek- 
kórházba. Itt a jelzett elváltozások mellett pneumoniát találtunk, 
amely kombinált antibiotikus kezelésre (ceftriaxon, gentamycin) 
gyógyult. Ápolása 6. napján a vaginán keresztül széklet ürült, ir- 
rigoscopia rectovaginális fistulát igazolt. Köldök körüli, enyhe 
lokális reakcióval, de folyamatos váladékozással járó folyamatát a 
többször váltott antibiotikus kezelés nem befolyásolta, sebészi 
feltárás sem vezetett gyógyuláshoz. Két hónapos korában otitis 
media alakult ki, amelynek kezelése szintén eredménytelen volt.

A laboratóriumi vizsgálatok során gyorsult vérsejtsüllyedést 
(70—120 mm/h), kifejezett leukocitózist (50—140 G/l), balra tolt 
vérképet, a csontvelőben igen élénk, balra tolt granulopoezist ta
láltunk. A köldökváladékból Str. faecalis és E. coli, a fülváladék
ból Str. pneumoniae és Ps. aeruginosa tenyészett ki.

A szérum elektroferézis, az immunglobulin (IgG, IgA, IgM) 
és komplement (C3, C4) szintek mérésekor az életkornak megfe
lelő normális értékeket kaptunk. A limfocita szubpopulációk 
FACS analízise (1. táblázat) normális T (CD3), В (CD19), T4 
(CD4) és T8 (CD8) sejtarányra utalt, az aktivált T sejtek 
(CD3—HLA—DR) aránya csökkent, az NK sejteké
(CD56—CD16) emelkedett volt. A limfociták Con-A stimuláció
ra csökkent választ adtak (maximális stimuláció 12 000 cpm, 
kontroll: átl. 71 000 cpm), a természetes killer aktivitás is csök
kent (citotoxicitás: 7,4%, kontroll: 39%). A fagocita sejtek funk
ciója jelentősen károsodott (2 . táblázat): a sejtek spontán migrá
ciója normális volt, de a kemotaxis vizsgálatban a sejtek a hívójel 
irányába nem mozogtak, fagocitózis során élesztőgombát, opso- 
nizált élesztőgombát nem fagocitáltak.

A fontosabb klinikai tüneteket és laboratóriumi vizsgálatokat 
a 3. táblázatban foglaltuk össze. A leukocita adhéziós defektust 
(LAD) monoklonális antitestekkel végzett immunfluoreszcens 
vizsgálattal igazoltuk (4. táblázat).

Ez a súlyos immundefektus speciális terápiát, csontvelő
transzplantációt tesz szükségessé, ezért a gyermek kezelését a 
Szent László Kórház Immunológiai és Csontvelőtranszplantációs 
Részlegén folytattuk.

A család HLA tipizálása során identikus donort nem talál
tunk. A haploidentikus családtagok közül a beteg 5 éves testvére 
látszott a legalkalmasabb donornak. Kevert limfocita kultúrában 
(MLC) KH., mint responder, a donor sejtekre a következő vála
szokat adta: apai: 4900 cpm, anyai: 3200 cpm, testvér: 2000 
cpm, idegen: 23 000 cpm. A donor limfociták KH. stimulátor 
sejtjeire adott válasza sorrendben 64 000, 41 300, 39 700, ill. 
74 500 cpm volt. Ezek a vizsgálatok azt is igazolták, hogy a beteg 
limfocitáinak válaszkészsége lényegesen alacsonyabb volt, mint 
a donoroké.

A tervezett csontvelő-transzplantáció előtt megkíséreltük a 
súlyosan disztrófiás gyermek fertőzéses gócait szanálni. Lokális 
kezelés, tartós, célzott antibiotikus (Tienam) terápia, fenntartó

1. táblázat: Limfocita szubpopulációk meogszlása

Beteg (%) Kontroll (%)

CD3+ 68 7 1 -7 3
CD19+ 5 5 - 1 5
CD4+ 54 3 9 -4 3
CD8+ 26 2 5 -3 3
H L A -D R + 6 5 - 1 5
C D 3-H L A —D R + 1 9 - 1 1
C D 56-C D 16+ 25 1 2 -1 5

2. táblázat: Fagocita funkciók vizsgálata

Beteg Kontroll

Spontán migráció (um) 24 2 0 -  35
Kemotaxis Ozm) 27 9 0 -1 2 0
Fagocitózis (gomba/100 sejt)

élesztőgomba 0 7 0 -1 5 0
opszonizált élesztőgomba 1 - 2 3 5 0 -5 0 0

Szuperoxid gyök
(nmol/10 sejt/perc 2,76 1 ,4 - 3 ,6

3. táblázat: Betegünkben megfigyelt — LAD-ra utaló — 
klinikai tünetek és laboratóriumi eltérések

1. Klinikum:
omphalitis, periumbilicalis abscessus 
otitis media, mastoiditis chronica 
perirectalis abscessus, rectovaginalis fistula 
pneumonia 
sebgyógyulási zavar

2. Laboratórium:
gyorsult vérsejtsüllyedés 
kifejezett leukocitózis, neutrofilia

3. Immunológia:
Fagociták: hiányzó kemotaxis és fagocitózis 
Limfociták: csökkent aktíváit T sejtszám

csökkent T és NK sejt aktivitás

4. táblázat: Sejtfelszíni, adhéziós molekulák (CDlla, CDllb) 
jelenléte a limfocitákon (ly) és a granulocitákon (gr)

Beteg Kontroll

ly gr ly gr
CDlla — — + + +  +
CDllb — — +  + + +

—: negatív, +: pozitív, a keresztek száma a fluoreszcencia intenzitásával 
arányos

Sumetrolim kezelés hatására 6 hónapos korára a periumbilicalis 
tályog gyógyult, a gyermek 2 kg-ot hízott. Krónikus mastoiditisét 
antibiotikus védelemben végzett mastoidectomiával sikerült 
megoldani. Recto-vaginális fistulája ascendáló húgyúti fertőzés 
veszélyét rejtette, ezt a kockázatot tehermentesítő anus prae segít
ségével kívántuk elkerülni. Sajnos a műtét után a 7,5 hónapos 
gyermek — közvetlenül a transzplantáció előtt — sepsisben 
meghalt.
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Megbeszélés

A LAD családi halmozódást mutató, autosom-recessiv 
öröklődésű immundefektus (8, 18, 21). Betegünk esetében 
is feltételezhető, hogy anyjának fiatal csecsemőkorban 
meghalt testvérei szintén immundefektusban szenvedtek, a 
rokonságban is gyakori volt a csecsemőhalál. A betegség 
súlyos formáiért a CD18 molekula hiányos szintézise a fe
lelős (10), amelynek génje a 21-es kromoszómán található 
(11). Molekulárgenetikai módszerekkel a defektus már ko
ra terhességben kimutatható, a felszíni adhéziós moleku
lák vizsgálatára a 18. terhességi héttől van lehetőség (17). 
Családban előfordult LAD esetén feltétlenül törekedni kell 
a praenatális diagnózisra.

Már újszülöttkorban felkeltheti a LAD gyanúját a köldök
csonk késői leválása. Betegünkben ez az alarmírozó jel hi
ányzott, de az omphalitis, a periproctalis tályog már néhány 
hetes korban jelentkezett. Megfigyelhető volt a sebgyógyulás 
zavara és az infekciókat kísérő csekély gyulladásos reakció. 
Az ismétlődő, szokásos kezelésre nem reagáló bakteriális 
fertőzések és az igen kifejezett leukocitózis már az élet első 
hónapjaiban a fagociták működési zavarára hívták fel a fi
gyelmet. A laboratóriumi vizsgálatok igazolták mind a ke- 
motaxis, mind a fagocitózis hiányát, amelyeket a nagy granu- 
locitaszámmal együtt már az első leírások is a LAD-ra 
jellemző eltérésnek tartottak (3, 5, 8, 13). Kiterjesztett immu
nológiai vizsgálataink (sejtfelszíni aktivációs markerek, lim- 
focita stimulációs teszt, NK aktivitás mérése, MLC) ugya
nakkor azt is igazolták, hogy az adhéziós molekulák hiánya 
az egész immunrendszer működését károsan befolyásolja (9, 
11, 15, 26). A LAD egzakt bizonyítékát az adhéziós moleku
lák monoklonális antitestekkel történt vizsgálata szolgáltatta, 
amelynek segítségével kimutatható volt, hogy a CDlla és 
CDllb proteinek mind a granulociták, mind a limfociták fel
színéről hiányoznak.

Állatmodellekben ugyan már sikeres génterápiás kísér
letekről is beszámoltak (6, 19), a betegség jelenleg kizáró
lag csontvelő-transzplantációval gyógyítható (13, 16, 23). 
A sikeresen transzplantált esetek száma még jelenleg is tíz 
alatt van, amit egyrészt az időben felismert betegek kis 
száma, másrészt a transzplantációk fokozott kockázata 
magyaráz. Szemben a súlyos kombinált immundefektus
sal, amelyben elsősorban a T sejtek pótlásáról kell gon
doskodni, ebben a kórképben a myeloid őssejteket is 
egészséges őssejtekkel kell helyettesíteni. Ehhez masszív 
citoreduktív előkezelésre van szükség. Az előkezelés csak 
az infekciós gócok szanálása után kezdhető meg, amely 
LAD-ban nagyon nehéz és hosszadalmas, így a transzplan
táció sokszor késedelmet szenved (16). Növeli a transz
plantáció kockázatát, ha nincs HLA identikus testvér do
nor. Ez esetben haploidentikus donortól származó, T-sejt 
depletált csontvelővel kísérelhető meg az átültetés (23). 
Túdomásunk szerint ilyen beavatkozásra eddig csupán há
rom esetben került sor.

Magunk kénytelenek voltunk ez utóbbi módszert vá
lasztani. Az előkészületek a transzplantációra megtörtén
tek, az infektív gócokat fokozatosan sikerült szanálni. Saj
nos az utolsó, tehermentesítőnek szánt műtét után a beteg 
fúdroyans sepsisben meghalt.
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RÖVID EXPERIMENTÁLIS KÖZLEMÉNYEK

E-vitamin antioxidáns hatásának tanulmányozása kísérletesen 
létrehozott hiperlipidémiában
Horváth É. Monika dr., Blázovics Anna dr., Kemény Terézia dr.*, Vásárhelyi Barna dr., 
Weinbrenner Zsuzsa dr. * és Fehér János dr.
Semmelweis Orvostudományi Egyetem, Budapest, П. Belklinika (igazgató: Fehér János dr.)
Unilever Kutatás-fejlesztési Kutatóintézet (vezető: Jeránek Gyuláné dr.)

Munkánkban az E-vitamin hatását vizsgáltuk experimen
tális hiperlipidémiában hím Wistar patkányokban. A 
kontroll állatok LATI-tápot, a hiperlipidémiás csoport 
2% koleszterint, 0,5% kólsavat és 20% napraforgóolajat 
fogyasztottak a LATI-tápba keverve. A kezelt hiperlipi
démiás csoport 9 napon keresztül 8,56 mg/tskg E- 
vitamint kapott a tápba keverve. A májhomogenizátu- 
mok és mikroszóma frakciók zsírsav-összetételének vál
tozását kapillárkolonnás gázkromatográfiával, a lipid 
peroxidációs változásokra jellemző dién konjugátumokat 
és malondialdehid képződést spektrofotometriás mód
szerekkel, a természetes scavenger kapacitást 
luminometriás eljárással vizsgáltuk. Az E-vitamin az 
adott kísérleti körülmények között a májhomogenizátu- 
mok zsírsavösszetételét nem változtatta hiperlipidémiá
ban, de csökkentette a dién konjugátumok és az indukál
ható malondialdehid mennyiségét, valamint növelte a 
májszövet scavenger kapacitását.

Kulcsszavak: hiperlipidémia, szabad gyök, E-vitamin

Vitamin E treatment in experimentally induced 
hyperlipidemia. The effect of Vitamin E treatment was 
studied in experimental hyperlipidaemia. The male 
Wistar rats got control diet and parallel fat rich diet con
tained 2% cholesterol, 0.5% cholic acid and 20% sun
flower oil added into LATI food during 9 days. The treat
ed hyperlipidemic animals got vitamin E for 9 days in 
daily 8.56 mg/b.w.kg dose mixed in food. The effect of 
antioxidant treatment on changes of lipid peroxidation, 
content of diene conjugates, thiobarbituric acid reactive 
products and natural scavenger capacity of rat liver 
homogenates and microsome fractions were measured 
by spectrophotometric and luminometric methods. Fatty 
acid composition of lipid fraction of samples was deter
mined by capillary gas chromatography. Vitamin E in 
hyperlipidemia increased the natural scavenger capacity 
of liver and decreased the level of thiobarbituric acid 
reactive products and dien conjugates. There was no 
change in fatty acid composition of samples on effect of 
vitamin E antioxidant treatment.

Key words: hyperlipidemia, free radical, vitamin E

A szabad gyökös reakcióknak funkcionális szerepe van a 
szervezet normális működésében. Számos biokémiai folya
matban keletkeznek és részt vesznek a homeosztázis fenntar
tásában (7, 9, 15). Igen sok betegségben, így hiperlipidémiá
ban is, a szervezet természetes scavenger kapacitása gyengül 
és a szabad gyökök kóros, szövettani vizsgálatokkal is kimu
tatható funkcionális eltéréseket okoznak (3, 4, 26, 27).

A patológiás szabad gyökös reakciókkal szembeni anti
oxidáns védelem lehetősége az utóbbi években az érdeklő
dés középpontjába került (3, 6, 9, 13, 27).

A kizárólag növényekben szintetizálódó E vitamin lipid- 
oldékonysága következtében beépül az állati sejtek memb
ránstruktúráiba és így megakadályozza a lipidperoxidációs 
folyamat iniciációs lépését (2, 30).

Az E-vitamin terápiás alkalmazását antioxidáns karak
tere mellett a lipid anyagcsere befolyásolása révén is ígére
tesnek látják. A széles körű kutatások eredményei alapján 
még nem eldöntött kérdés, hogy az E-vitamin befolyásolja- 
e a lipid anyagcserét. Az E-vitamin és a lipidanyagcsere 
közötti kapcsolatra vonatkozó irodalmi adatok egymásnak 
ellentmondanak (8, 12, 14, 16, 19, 21, 24, 25, 28, 29). E

kérdés eldöntésére patkányokban kísérletes hiperlipidémi
ában tanulmányoztuk az E vitamin hatását májhomogeni- 
zátumok és mikroszóma frakciók zsírsav-összetételére, a 
lipid peroxidációs változásokra jellemző dién konjugátu
mok és malondialdehid képződésére, valamint a természe
tes scavenger kapacitásra.

Módszerek

A kísérleteink során fiatal hím Wistar albino 150—200 g tömegű 
patkányokat, csoportonként húsz-húsz darabot (LATI, Gödöllő) 
kezeltünk. A kontroll csoport normál LATI tápot, a hiperlipidé- 
miássá tett csoport 9 napon át lipogén tápot (mely a LATI-táphoz 
adott 2 % cholesterint, 0,5% kólsavat és 2 0 % napraforgóolajat 
tartalmazott), az E-vitaminnal kezelt csoport 9 napon át napi 8,56 
mg/tskg dózisú E-vitamint kapott a lipogén tápba keverve. E- 
vitaminos kontroll csoportunk normál tápba kevert E-vitamint 
kapott. Az állatokat a kilencedik napon dekapitáltuk, vérüket 
üvegpoharakban fogtuk fel.

A mérések eredményét 10 mg/ml fehérjére vonatkoztatva ad
tuk meg. A fehérje meghatározást bovin serum albumin stan
darddal végeztük (22).
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1. ábra: E vitamin hatása az M aszkorbinsavval indukált lipid 
peroxidációra normo- és hiperlipidémiás patkányok máj 
mikroszómáin (n =  20)
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2. ábra: E vitamin hatása 10 3 M aszkorbinsavval indukált 
lipid peroxidációra patkány máj mikroszómán (n =  20)

A szabad gyökös reakciók intenzitásának becslésére az ultra- 
centrifugálással nyert máj mikroszómákban (18) mértük az asz
korbinsavval К Н М  és Fe3+-mal 5 X ICH M koncentrációban 
indukált lipid peroxidációt Ottolenghi módszere szerint (23). A 
májhomogenizátumok dién konjugátum tartalmát AOAC metodi
ka alapján határoztuk meg (1). A luminometriás méréseket

A
°/o

□  Norm olip idém ia  
И  H iperlipidém ia  
В  H iperlipidém ia* E vitamin

3. ábra: Dién konjugátum tartalom változása a 
hiperlipidémiás patkányok máj homogenizátumában E vitamin 
kezelés hatására (n =  20)
Az ábrákon 95%-os valószínűségi szinten a konfidencia 
határokat jelöltük.

Blázovics és mtsai (1992) módszere szerint végeztük MMT 
mikroprocesszoros CLD 1 Medicor készülékkel. A kemilumi- 
neszcencia intenzitását millivoltban adtuk meg (3).

A lipid frakció zsírsav-összetételének vizsgálatát HRGLC 
méréssel, HP 5890 típusú, lángionizációs detektorral ellátott ké
szüléken végeztük (20).

Eredmények

Az 1. ábrán a patkány máj mikroszóma preparátumon in 
vitro aszkorbinsavval indukált lipid peroxidáció változását 
ábrázoltuk a koncentráció függvényében.

Az aszkorbinsav 10~2 M koncentrációban antioxidáns- 
ként viselkedik, 5 X  ICH M —10-3 M-os tartományban 
prooxidánsként hat, iniciálja a lipid peroxidációt, melynek 
mértékét a keletkező malondialdehid mennyisége jellem
zi. Hiperlipidémiában az aszkorbinsav „prooxidáns” kon
centráció tartományában paradox módon az indukálható li
pid peroxidáció csökkent a kontrolihoz viszonyítva (3, 4). 
Az E-vitaminnal kezelt hiperlipidémiás csoportban az in
dukálható malondialdehid mennyiség mind a kontrolihoz, 
mind a hiperlipidémiás csoporthoz képest szignifikánsan 
kevesebb volt, valamint a maximum értékek a kisebb asz
korbinsav koncentrációk irányába tolódtak el.

A lipid peroxidációt az idő függvényében állandó, ICH 
M-os aszkorbinsav koncentráció mellett vizsgáltuk (2. áb
ra). Az E-vitaminnal kezelt normo- és hiperlipidémiás 
csoportokban mért malondialdehid szint szignifikánsan 
alacsonyabb volt, mint a megfelelő kontroll csoportban.

E-vitamin-kezelés hatására mért dién konjugátum értékek 
közelítették a kontroll csoportnál mért értékeket (3. ábra).

1758



□  Н20 2 /"0Н -  luminol
□  Normolipidémia
□  Hiperlipidémia
□  Hiperlipidemia+E vitamin

4. ábra: E vitamin hatása hiperlipidémiás patkányok máj 
homogenizátumainak természetes scavenger kapacitására 
Н2О2/ OH — luminol rendszerben (n =  20)

1. táblázat: Lipid frakciók zsírsavösszetételének változása 
hiperlipidémiás patkányok máj homogenizátumaiban (n =  20)

Zsírsav Normo-
lipidémiás

Hyper-
lipidémiás

Hyper- 
lipidémiás 

+ E vitamin

Ci6 16,2 ± 1 ,3 7,2 ± 0 ,4 7,4 ± 0 ,6

Cl8 16,9±0,6 4 ,8 ± 0 ,4 4 ,8 ± 0 ,5

C,g : lu9 10,9 ± 0 ,6 22 ,7± 1 ,6 23,6 ± 0 ,6

Cie : 2U6 21,9 ±  1,5 4 5 ,9 ± 2 ,2 46,5 ± 1 ,9

C20 : 4V>6 20 ,9± 0 ,2 7 ,2± 0 ,5 6,5 ± 0 ,9

C22 : 6vl3 3,9 ± 0 ,5 1,0 ± 0,2 1,1 ± 0 ,3

Mérési körülmények:
kolonna: SP 2340 ömlesztett szilika kapilláris, (60 m x 0,32 mm; 0,2 pm  
film)
injektor: split/splitness, lefúvatás 1 : 100, hőmérséklet 220 °C 
detektor: FID, hőmérséklete 220 °C 
kemence hőmérséklete: 220 °C 
vivőgáz: hidrogén, áramlási sebessége 1,5 ml/min 
detektorgázok áramlási sebessége: levegő: 400 ml/min 
hidrogén: 30 ml/min, segédgáz: nitrogén: 30 ml/min

Luminometriás vizsgálatainkban a hiperlipidémiás ál
latokból vett minták össz-scavenger kapacitása szignifi
kánsan kisebb volt a kontroll állatokból vett minták inten
zitásánál. Az E-vitaminnal kezelt állatok esetében az 
össz-scavenger kapacitás emelkedett, jelezve az E-vitamin

antioxidáns, membránstabilizáló tulajdonságát (4. ábra). 
(Az ábrán а H2O2/ OH luminol rendszer kemiluminesz- 
cenciás intenzitását tüntettük fel a kezelések hatására.)

Kísérleteink során vizsgáltuk a máj lipid frakciók zsír
sav-összetételének változását is. A kontrolihoz képest a hi
perlipidémiás csoportban az olaj sav (C18 : l u —9), a li- 
nolsav (C18 : 2, u ) —6), százalékos aránya megnő, a 
palmitinsav (C16), a sztearinsav (C18), az arachidonsav 
(20 : 4 u —6), a doko-zahexaensav (C22 : 6 1*»— 6) aránya 
csökken. E-vitamin-kezelés hatására a hiperlipidémiás 
csoporthoz képest ezek a százalékos eltérések nem módo
sultak (1. táblázat).

Megbeszélés

Az E-vitamin kedvező hatását az elmúlt tíz évben számos 
kutatóhelyen tanulmányozták, azonban ellentmondó ada
tok láttak napvilágot az E-vitamin lipid metabolizmusra ki
fejtett hatását illetően. Az irodalmi adatok azt sugallták, 
hogy az E vitamin lipid anyagcserét befolyásoló hatása 
kedvező lehet kísérletes hiperlipidémiában. Korábbi ered
ményeink azonban nem igazolták ezt a feltételezésünket 
(10, 11, 17, 28). Az E-vitamin nem befolyásolta a hiperlipi
démiás patkányok megemelkedett szérum triglicerid és ko
leszterin szintjét (11). A mikroszóma zsírsav-összetételé
ben bekövetkezett drasztikus változásokat az E-vitamin- 
kezelés nem módosította.

Az a tény, hogy az E-vitamin-kezelés a májszövet ter
mészetes scavenger kapacitását fokozta, valamint a máj 
dién konjugátum tartalmát csökkentette, továbbá a miro- 
szómákon indukálható malondialdehid mennyiség alig volt 
mérhető, arra utal, hogy E-vitamin hatására a szabad gyö- 
kös reakciók intenzitása csökken (9, 13, 19).

Eredményeink alapján azt a következtetést vonhatjuk 
le, hogy bár az E-vitamin-kezelés nincs hatással a lipid 
anyagcserére patkányokban kísérletes hiperlipidémiában, 
a szabad gyökös reakciókkal szemben védelmet nyújt, 
ezáltal növeli a szöveti természetes scavenger kapacitást, 
mely a zsírmáj kialakulásával egyre inkább degradálódik.
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(Horváth É. Monika dr., Budapest, Szentkirályi u. 46. 1088)

KÖNYVISMERTETÉS

Bíró István: Decubitus

Bíró István könyve, mely a Golden Book Kiadónál jelent meg, fontos, a „kórházi gyógyítás óhatatlan velejáró” 
szövődményével, a decubitussal foglalkozik.

A Decubitus jelentőségét aláhúzza az a tény is, hogy a kórházi betegek 3—11%-ában fellép, egyes speciális 
osztályok betegei körében pedig eléri a 40%-ot.

A könyv igényes megjelenésű, ára mindamellett mindenki számára elfogadhatóan alacsony, mindössze 
330,— Ft. Az irodalmi hivatkozásokkal és tárgymutatóval együtt 94 oldalon tárgyalja a kérdést. A mondottakat 
10 színes kép és 6 táblázat egészíti ki, illetve illusztrálja.

A könyv tárgyalja a decubitus patomechanizmusát, szövődményeit, a rizikófaktorokat, a megelőzés lehetősé
geit, terápiáját és társproblémákat.

Külön ismerteti a profilaxist és terápiát szolgáló speciális ágyakat: L. A. L., Dry flotation, függőágy, circu
lar bed, kinetikus ágy stb.

A könyv megvásárlása ajánlható minden kórházi könyvtárnak, sebészeti, belgyógyászati, urológiai, neuroló
giai és idegsebészeti osztályoknak, a szociális gondozó hálózatnak, nővérképzőknek, nővéreknek és körorvo
soknak egyaránt.

Tóth Tihamér dr.
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HORUS

Lenhossék József múzeumi és anatómus tevékenysége

Lenhossék Józsefet 1842-ben a tanév végén nevezték ki 
tanársegédi állásra a Budapesti Királyi Tudományegyete
men, ahol a bonctan és élettan tantárgyakat ekkor közösen 
oktatták. Két év múlva az élettan külön tanársegédi állást 
kapott, így Lenhossék József csak az anatómiának szentel
te idejét. Kilenc évig látta el lankadatlan szorgalommal ezt 
a feladatot. Ezen idő alatt a tájbonctan magántanára címet 
is megszerezte, és megalapította a tájanatómia oktatását az 
egyetemen (2). A gyakorlatok vezetése, az intézet gondo
zása, összes gondja ránehezedett, mert Csausz Márton az 
akkori intézetvezető csak az előadásainak megtartására jött 
be az intézetbe. Ő készítette el a friss preparátumokat az 
előadásra teljesen autodidaktika módon (12). Szabad idejé
ben olyan preparátumokat készített, amelyek közül néhány 
még most is megvan az intézeti múzeumunkban (7., 2. ábra).

1. ábra: Ikerszörny csontváza
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2. ábra: Az ikerszömy csontváz eredeti leírása és leltári 
száma
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Azt hiszem joggal mondhatjuk, hogy az anatómiai mú
zeum tudományos megalapítójának Lenhossék Józsefet 
kell tekinteni.

Működésének kezdetén már elkezdett a mikroszkópiá
val is foglalkozni. Minden szombaton szövettani készítmé
nyeket mutatott be az érdeklődőknek.

1852-ben Bécsbe ment, ahol felkereste a bonctan akko
ri professzorát, Hyrtl Józsefet. A magyar származású Hyrtl 
az elmúlt század legnagyobb oktató anatómusa volt és a 
maga korában az anatómiai technika nagy mestere. Külö
nösen a korróziós készítményei voltak világhírűek, melyet 
az úgynevezett Hyrtl-féle masszával fecskendeztek be. Az 
6 barátja volt Brücke, az élettan professzora, aki a gerinc 
és nyúltveló finom szerkezetének vizsgálatát ajánlotta 
Lenhosséknak. Clarke (1852) ebben az időben már fixálta 
az anyagot alkohollal, terpentinnel és kanadabalzsammal. 
Ő is ezt a módszert alkalmazta, de szívós munkával és türe
lemmel tovább is fejlesztette a módszert (12). Az egyik ke
zében a nyúltvelót, a másikban a beretvát tartotta, és így 
készített egyenletes vastag, azaz vékony metszeteket, ami
hez végtelen türelem szükséges (1). Ezen festetlen készít
ményekből készült metszetek alapján készítette el már 
mint kolozsvári tanár a központi idegrendszerről a dolgo
zatát. 1855-ben jelent meg „Neue Untersuchungen über 
den feineren Bau des centralen Nervensystem” címmel (4) 
és ezenkívül 2 előadást is tartott ebből a témából a bécsi 
tudományos akadémián. Mihálkovics Géza (12) szerint ez 
a dolgozat alapította meg Lenhossék József tudományos 
hírét. Ez a munkája olyan nagy sikernek számított, hogy 
a bécsi akadémia 3 év múlva is kiadta a javított változatát 
(1858-ban).

Két évig dolgozott a bécsi egyetemen, számtalan prepa
rátumot készített, és nagy részét az ottani egyetemnek 
ajándékozta.

1854-től a kolozsvári egyetemen kapott tanári kineve
zést az orvos-sebészi tanszéken. Ezen idő alatt 3 és fél hó
napig Németországban és Franciaországban tartott előadá
sokat, ahol bemutatta a boncolt készítményeit is. Ezekkel 
az előadásokkal nyerte el a párizsi akadémia Monthyon- 
féle díját, amit a későbbi szerzők is igen nagyra értékel
nek, mivel csak olyanoknak ítélhetik oda ezt a díjat, akit 
erre a francia intézet jelöl és igen szigorú mércéje van. 
Magyarországon orvosok közül 6 az egyetlen a mai napig 
is, aki ezt a díjat elnyerte.

1873-ban a Corrosio leírása címmel MTA-i értekezést 
írt, amit Hyrtl Corrosio anatómiája című művében is is
mertet. Ebben leírja a corrosio készítés pontos módszerét, 
miszerint 3/4 rész térimén, V6 rész viasz alkotta az alapot 
és a vernix mastixszal, amit mastix electából nyertek, 
olyan keménységűvé kevertek össze, hogy melegen folyé
kony és befecskendezhető legyen a különböző lumenekbe, 
az akkori szóhasználat szerint belövellhető legyen. A fes
téshez zinobert, kobaltkéket, ultramarint, chromsárgát 
vagy cerussa albát használtak. A feltöltés 50 °C-on történt, 
külön erre a célra készült edényben. Majd utána tömény 
sósavval macerálták az anyagot. Az így készült készítmé
nyeknél még a hajszálerek is kimutathatók voltak (7).

A budapesti egyetemen tanári kinevezése 1859-től kez
dődött. Első ténykedése volt a boncterem megnagyobbítá-

sa és preparátumok készítése és a hallgatók kedvének fel
keltése a boncolás fokozására. Utolérhetetlen mestere volt 
az utódnevelésnek is. Számos híres, későbbi egyetemi pro
fesszor (Verebélyi, Mihálkovics, Davida, Baudis) segítsé
gével olyan preparátumokat készítettek, amelyek még 
most is a legjobbak közé tartoznak. Egyik legkiválóbb 
tanítványa Davida Leó volt (1852—1929), aki több mint 40 
éven át volt a kolozsvári anatómiai intézet igazgatója.

Lenhossék és tanítványai nagy szorgalommal fejlesztet
ték a budapesti anatómiai gyűjteményt. Gondoskodott a 
szép üvegedényekről, állványokról és a szekrényekről. Ké
szítményei közül néhányat az 1873. bécsi világkiállításon is 
érdeméremmel tüntettek ki. Sajnos Lenhossék készítmé
nyeinek egy része az idők folyamán elhasználódott, más 
része a II. világháború alatt bombakárosodás következté
ben elpusztult, és csak töredéke maradt meg (3).

A Bach-korszakban előadásait latin helyett magyarul 
tartotta, így több alkalommal figyelmeztetésben is része
sült. 1858 karácsonyán Bécsbe utazott, hogy az akkori 
osztrák minisztert meggyőzze arról, hogy a sebész- és or
vosnövendékeket más nyelven nem is lehet oktatni, mint az 
anyanyelvükön, és sikerült is elérnie.

Kiemelkedő alkotásainak nagy részét a kismedence és 
a nemi szervek vérellátása képezte. Belövelléses módszer
rel vizsgálta a medence visszérfonatát, különösen a prosta
ta és a húgycső pars membranaceája körüli visszeres fona
tokat. Elsőnek írta le a circulus venosus 
prostatico-urethralis fonatot. Számos, ma is használatos 
szakkifejezés is, többek között az előbb említett is tőle 
származik (5, 6).

Számtalan korróziós készítményt készített a máj, vese, 
a tüdő ereiről és légútjairól. A vese visszereinek vizsgála
taiból számos közleménye jelent meg. Már pontosan is
mertette azt a tényt, hogy a vas afferens glomerulust ké
pez, és utána a vas efferens ismét kapillárisokra oszlik. 
Ezen kapillárisok átmérője 10—6 цт. 3 különböző 
visszeres ívet írt le a vesében. A legfelső ív a kéregállo
mányból jövő interlobularis ágakat gyűjti össze, a második 
ív a papillákat körülvevő hajszálerekből szedődik össze, 
amit Polygona venosának írt le. A harmadik ívet Arcus ve
nosus majornak nevezte el, ami a kelyheket veszi körül 
(3., 4. ábra) (8, 9).

Nagyon sok antropológiai közleménye is volt, amelye
ket a koponya méretei alapján készített. Az akkor élő aka
démiai tagok és nevezetes közéleti személyek, többek kö
zött Deák Ferenc koponyáját is megmérte (10). 53 
különböző adatot mért meg (súly, hossz, űrtér, öreglyuk, 
homlok és halánték szélesség, magasság, különböző varra
tok hossza, aránya) és ezekből következtetéseket vont le. 
Talált macrocephalokat, dolicephal őskori koponyát és ta
tár eredetű turricephal és scaphocephal koponyákat. Ezen 
koponyák még ma is megtalálhatók a múzeumunkban, de 
sajnos az azóta tartott különböző leltározások, átszámozá- 
sok és költözködés miatt majdnem lehetetlen azonosítani 
az egyes koponyákat.

Lenhossék működését még az intézet régi helyiségei
ben, a Hatvani utcai jezsuita kolostor épületében kezdte el. 
Az Üllői úti belső egyetemi telep elkészültével, 1875—1878 
között megszervezte az I. Bonctani Intézetet, ami a Mária
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3. ábra: A vese visszereinek és vizeletelvezető rendszerének 
feltöltéses képe

utca és az Üllői út közötti sarkon volt. Ugyanebben az épü
letben volt а П. bonctani és a Sebészeti Hullaműtéttani In
tézet is. Ebben az intézetben a nagy tantermen, boncter
men és a kis és nagyobb bonctani gyűjteménytáron kívül 
még jeges pince, macerálóhelyiség, szárítókamra, hulla- 
maradék-helyiség, fűtőpince, istálló, korróziós kamra, 
borszeszpárló kamra, műhely is volt. Húzógép segítségé
vel távolították el a hullamaradékokat. A csontok zsírtala- 
nítására külön erre a célra kidolgozott edényt használtak. 
A boncterem 240—280 hallgató számára készült, 154 m2 
alapterületű, 16 asztallal, fogassal, székekkel, külön kis 
asztallal, ami a bemutató boncolást és a kis előadásokat 
volt hivatott szolgálni. Táblák és ernyőtartók is pontosan 
szerepelnek a leírásban (11). Olyan ésszerű módon terve
zett meg mindent, hogy most, amikor végigolvastam az ál
tala közölt cikkét, teljesen elámultam és csodáltam, hogy 
minden részre milyen aprólékosan, precízen és ötletesen 
gondolt.

Lenhossék József vérbeli anatómus volt, aki haláláig 
vezette az intézetet és világviszonylatban is a legismerteb
bek közé tartozott. Egész életét főleg a makroszkópos ana
tómia töltötte ki, igen invenciózusnak mutatkozott, de már 
nagyon korán (1843—1850) mikroszkópos bemutatásokat 
is tartott. A központi idegrendszerről közölt munkájánál is 
használta az úgynevezett górcsövezési módszert.

4

4. ábra: A vese készítményről megjelent közleményből vett 
sémás ábra

Szorgalom és a rendkívüli kitartás voltak a fő tulajdon
ságai, képes volt az éjszakát is az intézeti íróasztalánál töl
teni. Nagyon büszke volt a múzeumára, különösen a belö
vellt érkészítményeire, koponyagyűjteményére és szívesen 
is mutogatta azokat. Ez volt éltető eleme, csak akkor érezte 
magát jól, ha tanítványaival volt és taníthatott. О volt az el
ső magyar anatómus, akit bel- és külföldön egyaránt is
mertek, aki végül is megalapította azt az intézetet, ahol ma 
én is dolgozom. És mi most a 175 éve született Lenhossék 
József szellemiségét őrizzük, és emléke előtt tisztelgünk.

Köszönetnyilvánítás: Az anyaggyűjtésben nyújtott segítségéért 
köszönetét mondok Hídvégi Jenő szerkesztőnek.

IRODALOM: 1. BoérJ.: Elhunyt Lenhossék József (1818—1888), 
Orv. Hetik, 1888, 32.50, 1613—1618. -  2. Hőgyes E.: Emlék
könyv az orvoskar jubileumáról. Elhalt orvoskari tanárok rövid 
életrajza és irodalmi dolgozatai. Budapest, 1896, 178—180.
— 3. Kiss Ferenc adatai: Orvosi intézetek itthon és külföldön. A 
Budapesti Orvostudományi Egyetem anatómiai intézetének mú
zeuma. Orv. Hetik, 1958, 99, 754—756. — 4. Lenhossék, J.: 
Neue Untersuchungen über den feineren Bau des centralen Ner
vensystems des Menschen. Wien, 1855. — 5. Lenhossék J.: А 
Santorini-visszéri fonat a férfiúnál. Orv. Hetik, 1869, 7, 8,10. sz.
— 6. Lenhossék, J.: Das Venöse Convolut der Beckenhöhle 
beim Manne, mit zwei Tafeln. Braumüller, Wien, 1871. — 7. Len
hossék J.: Hyrtl J. tanár Corrosio boncztanának bírálata és saját 
tapasztalataim. Orv. Hetik, 1873, 31—39. sz. — 8. Lenhossék J.:
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Az emberi vese visszér-rendszere. Budapest, 1875. Akad. 
könyvk. 15 1., 1 mell. (M. Tud. Akad. évkönyvei 14. köt. — 9. 
Lenhossék J .: Újabb kutatások eredménye a vesének szerkezete 
és visszérrendszere felett 2 ábrával. Orv. H etil., 1877. — 10. Len
hossék J.: Deák Ferencz koponyáján tett mérések és ezekből vont 
következtetések. A M. T\rd. Akadémia évkönyvei. XIV. köt. 8., 
Budapest, 1876. — 11. Lenhossék J., Mihálkovics G.: A budapesti

királyi magyar tudomány egyetem boncztani intézete. Budapest, 
1882, Egyet. ny. 24 L, 1 mell. — 12. Mihálkovics G.: Emlékbe
széd Dr. Lenhossék József felett. Magyar Tudományos Akadé
mia, VII. köt. 8., Budapest, 1893.

Fehér Erzsébet dr.

A világhírű győri sebész és feltaláló 
Dr. Petz Aladár (1888—1956)

„Dr. Petz Aladár igazgató, sebész főorvos 62 éves. A népi 
demokráciához semmi köze. Klerikális beállítottságú, az 
apáca leváltásnál a minisztérium utasítását megszegte. 
Nem is tud, de nem is akar lépést tartani a fejlődéssel. 
Szakmailag nem rossz. Igazgatói munkakörre teljesen al
kalmatlan. Különösen veszélyes győri erős kapcsolatai 
miatt. Ezért kisebb osztályra való elhelyezésre vagy nyug
díjazásra javasoljuk. ”

Röviden ekként jellemezték 1950-ben az Egészség- 
ügyi Minisztérium személyzeti nyilvántartásában a világ 
egyik legnagyobb orvos-feltalálóját, dr. felpéczi Petz 
Aladárt.

„Qui tacet, consentire videtur!” — vagyis aki hallgat, 
az beleegyezni látszik —, vallotta történelmi koroktól, pil
lanatnyi szituációktól soha nem zavartatva. Állhatatos, 
mélyen humánus ember volt, precíz, ugyanakkor mindig 
az új, optimálisabb megoldásokat kutató chirurgus, hatá
rozott, kemény vezető — tanítványai így gondolnak rá. 
Tartalmas életútja számunkra ma már történelem, amire 
mindig érdemes emlékezni.

Petz Aladár 1888. december 10-én született Győrött. 
Középiskoláit a győri Állami Főreáliskolában végezte, s 
1906-ban felvételt nyert a budapesti tudományegyetem or
vosi karára. Orvosi oklevelét summa cum laude minősítés
sel vehette át, majd 1911 decembere és 1913 szeptembere 
között prof. báró Kétly Károly mellett díjtalan, majd díjas 
gyakornok az I. sz. Belklinikán. Közben a prof Genersich 
által vezetett egyetemi I. sz. Kórbonctani Intézetben is dol
gozik. 1913 és 1919 között díjtalan, majd díjas műtőnöven
dék, végül tanársegéd a budapesti I. sz. Sebészeti Klini
kán, s itt szerez műtőorvosi oklevelet. Az első világháború 
alatt 40 hónapot tölt tábori egészségügyi intézményeknél 
mint népfelkelő, a szerb és olasz harctéren segédorvos
ként. 1917-től a K. u. K. Chirurgische Auto Ambulanz 
Stiftung Erzherzog Maria Theresia című motorizált se
bészcsoport főorvos parancsnoka. Több háborús kitünte
tést szerez, többek között a Ferenc József Rend lovagke
resztjét és a Vöröskereszt II. oszt. díszjelvényét. 1919 
őszén Dollinger tanár nyugalomba vonulásakor a három 
sebészeti klinika kettőre redukáltatott, s ekkor a II. sz., 
Kuzmik professzor által igazgatott klinikára nyer kineve
zést mint díjas tanársegéd. Itt dolgozik addig, amíg pályá
zat útján kinevezik Győr szab. kir. város Szentháromság 
közkórházának igazgató és sebész főorvosává 1922 nyarán, 
még 34. életévének betöltése előtt. Manapság talán azt 
mondanánk, hogy meglepően fiatalon. Ha nem tudnánk, 
hogy édesapja, dr. Petz Lajos, akinek irányítása alatt a 
győri ispotály helyett a kor színvonalának megfelelő mo-
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dem közkórház épült, s örökét Aladár fia átvehette, a kór
házigazgatói állást már 31 éves korában (!) betöltötte.

Ennyit a száraz kronológiáról. De mi is az a találmány, 
ami Petz Aladárt az orvostudomány halhatatlanjainak 
pantheonjába emelte?

A konstruktív tehetséggel megáldott fiatal sebész rend
szeresen szembesült azzal a problémával, hogy a súlyosan 
fertőző tartalmú bélcsatorna széles lumenéinek megnyitá
sa általában a hashártyagyulladás halálos szövődményével 
járt. Az elégtelen műtéti technikák következtében a bélsár 
igen gyakran szennyezte a hasüreget, s a kemoterápia — ha 
beszélhetünk róla egyáltalán effektiv értelemben — akko
riban még igencsak gyermekcipőben járt. Hol volt még a 
penicillin? Másrészt a béllumenek kézi elvarrása hosszú 
időt vett igénybe s ez a körülmény a műtéteket és az altatást 
jelentősen meghosszabbítva a beteg szempontjából további 
komoly veszélyeket jelentett. Amellett, hogy abél átvágás 
előtti lefogására akkortájt különböző gyomor- és bélfogó 
klammerok szolgáltak, már volt két műszer, aminek segít
ségével a mechanikai úton történő gyors lumenzárást és el- 
varrást próbálták megoldani. Az általánosan elterjedt 
Kocher-, Graser-, Payr-, Doyen- stb. féle fogók sem a 
gyorsaság, sem pedig az aszepszis szempontjából nem 
feleltek meg. Ahogy Petz Aladár egy előadásában elmond
ta: ,.többnyire a legkritikusabb pillanatban nyíltak szét 
vagy csúsztak le a lefogott szervről”.

Az első, gyakorlatban is alkalmazott gyomorvarró gépet 
Florian Hahn (Nürnberg) szerkesztette a század elején. Ez 
egy gyomorklammerre szerelt miniatűr varrógép volt, ami 
ugyanazon elven működött, mint a nagy háztartási varrógé
pek. Vékony selyemfonállal varrt, s hátránya volt, hogy a lu
ment csak a bél átvágása után lehetett zárni, az egyrétegű 
varrat gyakran felbomlott és méretei miatt kitelj edtebb gyo- 
morresectióknál nem is volt használható. Hamarosan kivon
ták a forgalomból. A második, korszakalkotóbb készüléket 
Hültl Hümér, a kiváló budapesti sebészprofesszor konstruál
ta, mutatta be először 1908-ban a Magyar Sebésztársaság 
második kongresszusán, majd következő évben egy nemzet
közi fórumon. Azt az úttörő gondolatot, hogy a varrást nem 
selyemmel vagy catguttal oldotta meg, hanem finom drót
kapcsokkal, később Petz Aladár is felhasználta. A Hültl-féle 
gép négy párhuzamos sorban varrta le a gyomrot, s így a se
bésznek 2—2 kapocssor között csak a zárás után kellett el
vágni azt. Ezzel megszűnt az a veszély, hogy a fertőző béltar
talom a szabad hasüregbe kerüljön. A zseniális alapelv 
ellenére számos olyan hátránya volt, ami megmagyarázza azt 
a tényt, hogy végül az egész világon csupán ötven darab ke
rült belőle forgalomba, s a régi kézi varrási metódust nem si
került kiszorítania.

Először is nagy mérete mellett roppant súlya volt (több 
mint 3,5 kg!) és újratöltését is csupán a gyártó orvosi mű
szerész tudta elvégezni. Kevés vidéki kórház vállalta, hogy 
a drága készüléket minden egyes műtét után a 78 db kapocs 
behelyezésére Budapestre szállíttatja. Nem beszélve arról, 
hogy a nagy fémtömeg sterilizálás után borzasztó lassan 
hűlt le, s a Hültl által ajánlott hűtési módszer, az aetheres 
locsolás sem volt olcsó eljárás.

Ez volt a helyzet 1920-ban, amikor Petz Aladár, a Kuz- 
mik Klinika tanársegéde elhatározta, hogy egy olyan gépet

konstruál, amiben kiküszöböli elődei hiányosságait. A ter
vek hamarosan elkészültek. Megszüntette a négysoros ka
pocsrendszert, azt kettőre redukálta. Megváltoztatta a gép 
zárószerkezetét, ún. excentrikus karokat alkalmazott, ami
nek következtében a könnyebb, gracilisabb műszerrel 
könnyedén lehetett dolgozni. A kapcsok készítésekor a ko
rábbi drótot finom újezüstre cserélte úgy, hogy azokat már 
a műtősnő is könnyen be tudta tölteni, s egy nap több mű
téthez is alkalmazhatták. A készülék úgy külsejében, mint 
belső szerkezetében más volt, mint Hültl professzoré és 
súlyban is a felénél kevesebbet nyomott. Az első modell 
varrószerkezetét egy órás szakiskolában készítették, mert 
a budapesti orvosi műszerészüzemben akkoriban még nem 
voltak megfelelően precíz, erre a munkára alkalmas ma
rógépek.

Petz Aladár először kutyagyomrokon, majd emberi 
holttestekből kivett gyomrokon próbálta ki az újfajta var
ratsor tartósságát. Oly módon, hogy az előzőleg levarrt 
gyomrokat a vízvezeték csapjára erősítette, majd fokozato
san megeresztette a vizet. Azt tapasztalta, hogy csak ext
rém, fiziológiás esetben elképzelhetetlenül nagy belső 
nyomás feszítette szét az egyesített sebszéleket. Még eb
ben az évben elvégezték vele az első műtétet egy gyomor- 
fekélyes fiatalemberen, s Petz az új műszert 1921-ben, a 
Magyar Sebésztársaság nyolcadik kongresszusán mutatta 
be ,,A gyomor-bélműtétek modern technikájához” című 
előadásában. Ebben a történeti áttekintés és a műszer pon
tos, részletes ismertetése mellett kiemelte, hogy például 
egyidejű gyomor-colon resectio esetében a korábbi, ijesz
tően magas 83%-os műtéti mortalitással szemben addigi 
csekély tapasztalataik során, a varrógép alkalmazása mel
lett haláleset nem fordult elő. Hültl professzor is jelen volt 
az előadáson. Végighallgatta, s utána Petz Aladár mellé 
ült. Kezébe vette a műszert, tanulmányozta, majd annak 
szorító hatását bőr szemüvegtokján kipróbálta. Megnézte 
a varratsorokat, s annyit mondott: — „Ez jobb!” Majd 
gratulált Petinek, és saját gépének további gyártását leál
líttatta.

Azt gondolhatnánk, hogy ekkor rögtön megkezdődött 
annak a műszernek a diadalútja, ami később 30 éven át 
változatlan formájában, s módosított változata ma is a 
gyomor- és nyombélfekélyek resectiós gyógymódjának el
engedhetetlen eszköze. Erre még várni kellett. Főként 
azért, mert nem jelentkezett olyan gyártó, aki vállalta vol
na a gép megfelelő minőségű és ütemű előállítását.

1922 nyarán Petz Aladár kinevezést nyert édesapja örö
kébe a győri közkórház, s mellette a sebészeti osztály élé
re. Az intézményt folyamatosan továbbfejlesztve mind mé
reteiben, felszerelésében, de főként a falai között folyó 
szakmai munka tekintetében klinikai nívóra, az ország 
kórházainak élvonalába emelte. 1923-ban aztán sikerült 
megegyeznie Németországban a tuttlingeni Jetter & Schee- 
rer orvosiműszer-gyárral, ami akkoriban az „ Aesculap ” 
védjegyű sebészi műszereket készítette. Végül 1924-ben, 
azután hogy bejelentették a világszabadalmat, s elkészült 
az első százas széria, találmányát a Zentralblatt für Chirur
gie (Leipzig), az Annals o f Surgery (Philadelphia) és a 
Tung-Chi (Shanghai) szaklapokban ismertette. A vissz
hangja óriási volt. A nemzetközi sajtóban sorra jelentek
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1. ábra: Petz-féle gyomorvarrógép, valamint a hozzátartozó kerék és bilincs; b) Petz-féle varrógép alkalmazása a vastagbélen. A 
bilinccsel egymáshoz préseljük a két szárat, a kerék forgatásával betesszük a kapcsokat; c) Petz-féle varrógép alkalmazása után a 
vastagbelet, a két kapocssor között, diathermiás késsel átvágjuk

meg a gép előnyeit ecsetelő és használatát bemutató közle
mények. Ismertetése ettől kezdve helyet kapott minden 
modern sebészeti tankönyvben. Az már csak egy tipikus 
„magyar betegség” , hogy korszakos találmánya anyagi 
hasznot nem hozott számára. Azonban óriási megtisztelte
tésként fogadta, amikor egy hamburgi sebész, prof. Loe- 
weneck bélműtétről írott beszámolójában a következőt ol
vasta: „Das Sigma wurde hier durchgepetzt. . .  ” , s később 
megtudta, hogy ez nem egyedi eset. Német nyelvterületen 
— Röntgen Konrád fizikushoz hasonlóan — nevéből igét 
(durchpetzen) képeztek.

Persze kár lenne elhallgatni, hogy találmányának érté
kelésekor negatív felhangok is megjelentek a világ szak- 
irodalmában. Maga Petz. Aladár egy esetre így emlékezett: 
„Még az elején történt, hogy a gyár londoni képviselője 
bemutatta varrógépemet egy akkori prominens sebészpro
fesszornak. A professzor kezébe vette a készüléket, forgat
ta, kinyitotta, majd becsukta. Majd nagyon megdicsérte, 
hogy milyen szép műszer, de hozzátette, hogy aki pedig ezt 
használja, az egy gyilkos! Elméletileg ki is fejtette idevo
natkozó aggályait, különféle feltételezésekkel. A tuttlingeni 
gyár nyomban megírta nekem az esetet és felkért, hogy el
lenészrevételeimet tegyem meg. Erre azt válaszoltam a 
gyárnak, hogy szíveskedjenek képviselőjüket utasítani, 
menjen el a professzorhoz és mondja meg neki, hogy Dr.

Petz csak a következőket óhajtja az emlékezetébe idézni: 
amikor Stockton és Darlington között annak idején, az első 
angol vasúti vonalat megépítették, akkor Stockton város 
magistrátusa csakis úgy volt hajlandó a vasúti pályatest 
megépítéséhez hozzájárulni, ha annak mindkét oldalán 
olyan magaspalánkot emelnek, hogy a tovarobogó vonatot 
ne lehessen látni, mert szerinte nem csak azok bolondul
nak meg, akik benne ülnek, de azok is, akik nézik. Az első 
angliai vonat óránként 25 km/h sebességgel »robogott«. 
Semmi mást ne mondjon, ez a megjegyzésem a professzor 
hypothetikus aggályaira!” Az élet Petz doktort igazolta.

Betöltött szakmai tisztségeit, amik a hazai orvostársada
lom megbecsülésének bizonyítékai, csupán felsorolásként 
említeném. А П. világháború előtt tagja volt az Országos 
Közegészségügyi Tanácsnak, a M. Kir. Közigazgatási Bíró
ság Orvosi Tanácsának, alelnöke a Magyar Országos Orvos 
Szövetségnek, társelnöke az Országos Orvos Szövetség kór
házi szakosztályának, alelnöke a Magyar Klinikák és Kórhá
zak Szövetségének, igazgatótanácsi tagja a Magyar Orvosi 
Könyvkiadó Társulatnak s a Városok és Vármegyék Orszá
gos Mentőegyesületének. A legnagyobb hazai szakmai meg
becsülés akkor érte, amikor 1936-ban a Magyar Sebész Tár
saság elnökének választották.

Petz Aladár energiája azonban korántsem merült ki vi
lághírű találmánya bevezetésében. Zsenialitását mutatja,
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hogy világosan látta, a technika milyen segítséget nyújthat 
az orvostudománynak. Ennek jelentőségét mai szemmel 
nehéz kellően értékelni. Mindenesetre tény, hogy az általa 
szerkesztett ún. „Distractiós” készülékkel már 1933-ban 
megvalósította az alapfeltételét a nyílt alkar- és lábszártö
rések modern kezelésének. A szerkezet tulajdonképpen a 
„fixateur external” prototípusának tekinthető, s szintén a 
Jetter & Scheerer cég gyártotta.

Erőteljes műszaki érdeklődése mellett életcélja volt a 
győri kórház fejlesztése. Elhivatottságát tükrözi 1929-ben 
megjelent vaskos könyve, a „Győr Szabad Királyi Város 
Szentháromság Közkórházának Múltja és Jelene”, ami 
1749 és 1928 között teljes részletességgel öleli fel az intézet 
történetét. Szerette a várost és a kórházat, amihez a családi 
tradíción túl oly sok eredmény és pozitív emlék fűzte. Ha 
úgy hozta a szükség, élete kockáztatása árán is védte épüle
teit, műszereit csakúgy, mint betegeit és dolgozóit. Tette 
ezt, amikor megtagadta a nyilaskeresztes államtitkár kite
lepítési parancsának végrehajtását vagy a politikai szélma
lom fordulásakor hasonlóképpen fogadta az apácák levál
tásáról szóló utasítást. Az ostrom idején minden percét a 
kórház falai között töltötte, s a praktikus tanulságokat le
szűrve írta meg az „Egy légitámadás tanulságai a vidéki 
közkórház szempontjából” című munkáját. Elszántságára 
egy példa: amikor 1945. március 28-án német tüzérségi 
egységek és nagy német „Tigris” tankok hajnalban beszi
várogtak a városba és a kórház két oldalán álcázott tüzelő
állásokba helyezkedtek, felmérte, hogy ebben a helyzet
ben a kórházból rövidesen csak üszkös romhalmaz marad. 
Dr. Nyári László egyet. m.-tanár társaságában azonnal fel
kereste a német főparancsnokot és határozottan tiltakozott 
az ellen, hogy a kórházat jelző genfi Vöröskereszt-lobogó 
tövében ágyúkkal és tankokkal húzódjanak meg. Nem ka
pott határozott ígéretet, de erélyes fellépése megtette hatá
sát, a tüzérség hamarosan elvonult a kórház közeléből.

A háború után — mint oly sok pályatársát — a hatalom 
őt is a régi rend hívének nyilvánította, s megpróbálták fél
reállítani. A széleskörű szakmai és társadalmi összefogás 
azonban megmentette, s szinte hihetetlen, de törölték nevét 
a В-listáról. A megalázó procedúra erkölcsi és becsületbe
li kérdésekben megalkuvást nem ismerő egyéniségét meg
viselte, de feszültségeit maximális energiával a szakmai 
munkába menekülve próbálta oldani. Nem volt ún. „sér
tett ember” . Számos közleménye, tanulmánya jelent meg 
rangos hazai és külföldi szaklapokban, s ekkor tökéletesí
tette a háború alatt kidolgozott, a combcsont felső harma
dának konzervatív, húzató kezelését, repositióját segítő 
„Rotoflextensiós ” és szintén a combcsonttörések ellátását 
megkönnyítő „Axial” készülékeit.

Talán nem érdektelen megemlíteni, hogy vajon honnan 
eredhetett Petz Aladár hihetetlen mértékű műszaki érdek
lődése. Valószínű, hogy összefüggésbe hozható a családi 
környezettel. Mert amellett, hogy édesapja, dr. Petz Lajos 
egészségügyi főtanácsos, városi tisztifőorvos, Győr, sz. 
kir. V. felsőházi tagja, 1884—1922 között a Szentháromság

közkórház igazgatója volt, több szabadalmi bejegyzéssel ren
delkezett. Találmányai többek között a Szerkezet nyitott au
tomobiloknak csukottá való átalakítására”, „Védőburkolat 
pneumatikus abroncsok légtömlői számára” és „Fűtőberen
dezés automobil kocsiszekrények részére” voltak.

Az ötvenes évek elején, amikor a combnyakszegezés 
szélesebb körben kezdett elterjedni, több irányító műszer 
is született. Petz Aladár is szerkesztett egy ilyen „célzóké
szüléket”, valamint a combnyaktörések törési síkjának 
meghatározását segítő ún. „univerzális szögmérő”-t.

1950-ben a bevezetőmben idézett primitív minisztériu
mi jellemzés alapján leváltották kórházigazgatói tisztéről. 
De a sebészeti osztály vezetése mellett továbbra is aktív 
gyógyító és fejlesztő munkát végzett. A combnyaktörések 
repositiójának megkönnyítésére szerkesztett „distensiós” 
combfeszítő készülékének gyakorlati alkalmazására a mű
téti megoldások előtérbe kerülése miatt már nem került 
sor. Azonban 1954-ben mutatta be a budapesti sebész
kongresszuson a gyomor- és bélvarró gép speciális válto
zatát „ Újfajta duodenum-varrógép” címen, 1955-ben a 
gyakorló orvos könyvtára sorozat részeként jelent meg „A 
heveny hasűri betegségek (hasi katasztrófák) és azok kór
határozása ’ ’ című gyakorlatias szemléletű könyve. Még 
ebben az évben a „Szocialista Munkáért” érdemérem ki
tüntetésben és miniszteri elismerésben részesült.

1956. február 27-én, alkotóerejének teljében, 68 éves 
korában váratlanul hunyt el, családja szellemi és tárgyi 
örökségét Győr városára hagyva. Emlékét többek között az 
1973-ban alapított Petz Aladár Díj őrzi.

Tisztelegve a Mester előtt a Győr-Moson-Sopron Me
gyei Kórház 1991 tavasza óta néhai igazgató főorvosa nevét 
viseli.

Köszönetnyilvánítás: Köszönettel tartozom Dr. Ostorharics 
H. Györgyné, Máté Mária könyvtárosoknak, dr. Mátrai Tamás 
főorvos úrnak és Szabó Péter tanár úrnak, amiért az alábbi doku
mentumokat rendelkezésemre bocsátották.
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(Kézirat, 1976.) — 12. Vajda, P.: Hungarian Pioneers of technics 
and industry (HFT, 1956. 1. sz. 10—14.) — 13. Vajda P : Nagy 
magyar feltalálók. (Bp., 1958).

Dézsi Csaba András dr.
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Intraglobin F \
Vírusinaktivált Intravénás Immunglobulin G

Összetétel:
1 ml o ldat tartalma: 50 m g fehérje, melynek 
legalább 95% -a humán immunglobulin 
(90% felett IgG, emellett csekély 
m ennyiségben IgA és IgM) 27,5 mg 
glucose monohydrat.

Javallat:
1. Im munglobulinsubstitutio veleszületett és 
szerzett antitesthiányos állapotokban.
2. Bakteriális és vírusfertőzések 
megelőzése és kezelése:
— hypo-, ill. agammaglobulinaemia 

különböző formáiban
— vírusfertőzéseknél, mint herpes, morbilli stb.
— immunsupprimált betegeknél
— 1500 g alatti koraszülöttek sepsis profilaxisa
— gennyes agyhártyagyulladás.
3. Gyermekkori HIV-fertőzöttség.
4. Im munthrom bocytopaenias purpura.
5. Kawasaki-syndroma.
6. Gyermekkori therapia resistens epilepsiák.
7. Egyéb immunpathogenesisű kórképek.

Ellenjavallat:
Ismert túlérzékenység humán 
immunglobulinokra.

Mellékhatások:
Az infusio adása alatt vagy után átmeneti 
hőmérséklet-emelkedés, bőrreakciók vagy 
szubjektív panaszok fölléphetnek. Ritkán 
anaphylaxiás reakciók is lehetségesek.

Gyógyszerkölcsönhatások:
Az im m unglobulin beadása után 3 hónapig 
élő vírusvakcina (mumps, morbilli, rubeola, 
sárgaláz) nem adható.

Kiszerelés:
5, 10 és 20 ml-es ampulla, 50 és 100 ml-es 
infusio.

BIOTEST AG 
Magyar 
Kereskedelmi 
Képviselet,
1124 Budapest, 
Dobsinai u. 6/B. 
Tel./Fax: 156-1697

A
Biotest
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Az Első R.I.M.A. Antidepresszáns
moclobemide

RURORIX
c1 Valamennyi depressziós szindrómában hatékony 

& Nincs anticholinerg mellékhatása

э  Időseknek is biztonságosan adható

э  Kimagaslóan jó tolerabilitás 

n Egyszerű beállítás 

n Jó compliance

a  Nem okoz nappali álmosságot

э  Az alkohol hatását nem potencírozza

n  Kiválóan alkalmazható a járóbeteg ellátásban

Adagolás: n a p i  3 0 0 - 6 0 0  m g , k é t  v a g y  h á ro m  r é s z r e  o sz tv a , é tk e z é s  u tá n . A t e r v e z e t t  f e n n ta r tó  a d a g  
k e z d e t tő l  f o g v a  a d h a t ó .  S ú ly o s  m á jfu n k c ió z a v a r  e s e t é n  a  s z o k á s o s  a d a g  fe le , h a r m a d a  a d h a t ó .  
Mellékhatások: r i tk á n  á tm e n e t i  a lv á s z a v a r ,  s z é d ü l é s ,  h á n y in g e r ,  fe jfá já s . N a g y o n  ritk án  z a v a r t  tu d a tá l la p o t ,  
a m i a z o n b a n  a  k e z e l é s  m e g s z a k í t á s á t  k ö v e tő e n  g y o r s a n  m e g s z ű n ik .
Gyógyszerkölcsönhatás: f e le rő s í th e t i  a z  ib u p ro fe n  é s  a z  o p iá to k  h a tá s á t .  C im e tid in t  s z e d ő  b e t e g e k n e k  a  
s z o k á s o s  a d a g  fe lé t  kell a d n i.
Csomagolás: 1 5 0  m g  (30x , 100x , o s z to t t  f ilm ta b le ttá k ) .
Rendelhetőség: id e g - e lm e  s z a k r e n d e lé s  t é r í t é s m e n te s e n  írh a tja  föl. K e z e lő o rv o s , c s a l á d o r v o s  - a  
s z a k r e n d e l é s  j a v a s l a t a  a la p já n  - e g y  é v ig  t é r í t é s m e n te s e n  r e n d e lh e t i  a  k é s z í tm é n y t .
A  k é s z í tm é n y  r é s z l e t e s  i s m e r te té s é t  a z  a lk a lm a z á s i  e lő ira t t a r ta lm a z z a .

Rnrhp\ F' Hoffmann ' La Roche Ltd. Kereskedelmi Képviselet, 
n u u ie y  1088 B u d a p e s t  R á k ó c z i  ú t  1-3. T e l.: 2 6 6 -2 1 8 0



ICIGTÉS ellen
Calcium 500 mg
Pharmavit pezsgőtabletta

Allergiás kórképek adjuváns kezelésére is
Szezonális a llerg iás b etegségek
-rhinitis vasomotorica; 
-conjuctivitis allergica; 
-rovarcsípés allergia;
valam int
-acut ekzema;
-acut urticaria estén

Közgyógyellátás 
terhére térítésmentesen  

is rendelhető!

ß

G yártja : PHARMAVIT
Gyógyszergyár
Veresegyház

•  Az a lle rg iá s  m e g b e te g e d é se k  évről - évre n a g y o b b  prob lém át je len ten ek . K ezelésükre a kalcium  ec 
töb b  é v tiz e d e  használt, h a ték on y , a gyakorlatban bevált teráp iás le h e tő sé g e t je len t.

•  H atóanyagtartalm a m e g fe le l 5 0 0  mg ion izá lh ató  kalcium nak, m e ly  hatékony  
teráp iás d ó z is  a fenti e se te k b e n .

•  A p e zsg ő ta b le tta  gy orsa n  fe lsz ív ó d ik , íze k e lle m e s , ezért g y erm ek ek  is jól tolerálják.
•  ТВ tá m o g a tá s  80  %.

A PHARM AVIT GYÓGYSZERGYÁR m in erália  te rm ék c sa lá d já n a k  tagja.

Receptírásnál ne feledje!
f f™



FOLYOIRATREFERATUMOK

GASTROENTEROLOGE

Helicobacter pylori: ártalmatlan kom- 
menzálistól a klinikailag jelentős kóroko
zó tényezőig. Labenz, J., Börsch, G. 
(Med. Klinik, Elisabeth-Krankenhaus, Es
sen): Dtsch. med. Wschr., 1992, 117, 997.

Összefoglaló közleményükben a szerzők 
azt a — 80-as években előtérbe került — 
kérdést járják körbe, hogy a Helicobacter 
(korábban: Campylobacter) pylori (H. py
lori) valóban veszedelmes kórokozó-e, 
vagy csupán ártalmatlan melléklelet. Az 
utóbbi évek kiterjedt kutatási eredményei, 
köztük a Koch-postulatumok vizsgálata 
alapján a „hívők” és „nem hívők” aránya 
mindinkább az előbbiek javára tolódik el, 
azaz mind többen vannak, akik elfogadják 
a H. pylori pathogenetikai szerepét.

A H. pylori infectio acut, illetve chroni
cus gastritises tünetekkel járó hypochlor- 
hydriát vált ki, és az ilyen típusú gastritis 
eredményesen kezelhető antimikrobiális 
szerekkel. A funkcionális dyspepsia („Reiz
magen”) esetek egy részében is szerepet 
tulajdonítanak a gyomornyálkahártya H. 
pylori-kolonizációj ának.

Nagy gyakorlati jelentősége van a H. py
lori (esetleges) szerepének a peptikus fe
kélybetegségben. Bizonyos fekélyfélesé
gekben (Zollinger—Ellison-syndroma,
nem steroid gyulladásgátlók) nyilvánvalóan 
nincsen jelentősége, ugyanakkor figyelem
re méltó, hogy a — számaránya szerint leg
gyakrabban előforduló — idiopathiás, reci- 
diváló, gastritisszel társult gyomor- és 
nyombélfekély-betegségben a gyomornyál
kahártya H. pylori-kolonizációja több mint 
90%-ban kimutatható. Fontos megfigyelés, 
hogy a baktérium kiirtása után a duode- 
numban recidiv ulcus mindig annak új re
megj elenésével együtt fordul elő (H. pylori 
nélkül nincsen recidiv ulcus). Az infectio 
önmagában azonban nem elegendő oka az 
ulcusnak, hanem premisszív tényezőnek te
kinthető.

A H. pylori kolonizáció növeli a gyomor- 
cc. rizikóját; az összekötő kapocs a chroni
cus atrófiás gastritis.

Therapiás szempontból fontos a már em
lített körülmény, hogy a baktérium kiirtása 
a duodenalis ulcusrecidíva megelőzésének 
lényeges tényezője. A funkcionális dys
pepsia, a ventricularis ulcus, a В-típusú 
chronicus gastritis és a gyomor-cc. profila
xis tekintetében az eradikációs kezelés in
dikációja még további megfigyeléseket igé
nyel. A baktérium kiirtására világszerte 
bevált hármas kombináció (14 napos kúrá
ban): bizmutsó — metronidazol — antibio
tikum (amoxicillin vagy tetracyclin). Újab
ban amoxicillin és omeprazol együttes 
adását is ajánlják 10—14 napig.

Szarvas Ferenc dr.

A gyomorfekély és a Helicobacter pylori 
társulása. Prognosztikai tanulmány.
Mosnier, J. F. és mtsai (Service dAnatomie 
et de Cytologie pathologiques, Hőpital 
Beaujon, Paris): Presse Méd., 1992, 21, 
2135.

A szerzők utalnak arra, hogy a pyloro- 
duodenalis regio fekélyeinek kialakulásá
ban a Helicobacter pylori infekciónak sze
repe van, hiszen az antibakteriális kezelés a 
fekély gyógyulását segíti, és a kiújulás rit
kább sikeres eradikáció esetében.

A gyomorfekély és a Helicobacter pylori 
jelenléte és ennek a fekély keletkeztésében 
játszott szerepe eddig nem vizsgált kérdés. 
A tanulmányban arról van szó inkább, hogy 
az idült gastritisben a fekély mellett mi ta
lálható — Helicobacter pylori.

75 év alatti betegeket vontak be a tanul
mányba, azokat, akik nem használtak non- 
steroid gyulladáscsökkentőt, nem részesül
tek antibiotikus kezelésben és gyomorfe
kély volt található endoscopos vizsgálattal. 
A válogatott csoportból 26 beteg esete ke
rült a tanulmányba. Átlagos életkoruk 49 év 
volt, 7 nő és 19 férfi, akiket az első endo- 
scopia és biopsia után 45 nap és egy év 
múlva vizsgálva szövettani eredményük 
szerint értékeltek.

20  betegnek volt antrum- vagy angulustá- 
ji lokalizációjú fekélye, 4 betegnek a fun- 
dusban, 2 betegnek a hiatus hernia gallérjá
ban. 78 biopsiás szériában 96%-ban volt 
található chr. antrum gastritis, ugyanez a 
fundusban 84%-ban. Az antrum képe álta
lában súlyosabb volt. A Helicobacter pylori 
minden antrum, fundus biopsiában fellel
hető volt éppen úgy, mint a fekély környeze
tében. Intestinalis metaplasia 71,5%-ban 
volt észlelhető, de ez nem mutatott össze
függést a talált baktérium csírasűrűségével. 
Egy betegnél nem volt kimutatható Helico
bacter pylori, akinél a fekély a hiatus her
nia gallérjában volt.

A szövettani mintákat a fekély környéki 
oedemás régióból három helyről, továbbá 
az antrumból, a fundusból, a kisgörbület- 
ről, az elülső és hátsó falról vették hasonló 
számban.

A csíraszám előfordulását van, kevés, 
közepes jelöléssel adták meg. A szövettani 
értékelésben a Whitehead által adott 
stádiumbeosztást alkalmazták (dysplasiák, 
intestinalis metaplasia).

Irodalmi adatok szerint, gyomorfekély 
esetén a Helicobacter pylori előfordulása 
60—70%-os, a szerzők eseteiben 96% volt. 
Nem alkalmaztak eradikációs kezelést, a 
betegek 6 héten át 300 mg/nap ranitidint 
kaptak.

[Ref: nincs említés savsecretióról, sem 
arról, hogy a 45. napi és az egyéves kont
roll között végeztek-e endoscopos vizsgála
tot —, az időtartam meglehetősen hosszú.]

Az eredmény összegzésében az tűnik lé
nyegesnek, hogy a 26-ból 24 betegnél a fe

kély hegesedése bekövetkezett. Malignus 
elváltozás nem fordult elő — viszont egy 
beteg kivételével a Helicobacter pylori in
fectio fennmaradt. Ez azt a látszatot kelti, 
hogy a fekély gyógyulását a baktérium je 
lenléte nem befolyásolta, így következtet
hető, hogy a fekély pathogenesisében nem 
játszhatott direkt szerepet.

Libor János dr.

M inimal change idült hasnyálmirigy
gyulladás. Walsh, T. N. és mtsai (Depart
ments of Surgery and Pathology, The 
Middlesex Hospital, London, Anglia): 
Gut, 1992, 33, 1566.

A hasnyálmirigy okozta fájdalom jellegze
tes: erős, hosszan tartó és súlyos fellángolá
sokkal tarkított, a középvonaltól balra lép 
fel és főleg a hátba sugárzik ki; étkezés és 
mozgás, néha alkoholfogyasztás súlyosbít
ja. Az epigastrium puha, betapintható ma
rad, analgeticumok csak átmenetileg csök
kentik; az ópiátok bizonyos idő múlva 
általában fokozzák. E fájdalom gyakran 
összefügg pregnáns morphologiai elválto
zásokkal, melyek megszűnésével párhuza
mosan javul, azonban a hasnyálmirigy 
vizsgálata nemegyszer csak egészen enyhe 
anomáliákat tud kimutatni. Ezért elfoga
dott, hogy az ilyen eredetű fájdalom csak 
lazán függ össze az alaki elváltozásokkal 
(megtekintés, szövettani vizsgálat vagy 
képalkotás), és sokkal inkább korrelál a be
tegség lefolyásával, mint statikus helyzeté
vel, elsősorban a szöveti nyomásértékek
kel. További elképzelés utal a pancreatitis 
és a neuritis összefüggésére: a gyulladásos 
hasnyálmirigyszövetben nő az idegek szá
ma s a perineuriumon desintegratiót, körü
lötte pedig kereksejtes infiltratiót lehetett 
kimutatni. így károsodik a perineuralis 
karrier functiója, melyet az idegeknek 
gyulladásos mediátorokkal vagy aktív 
pancreas-enzimekkel való elárasztása kö
vet; sőt, újabban a neuropeptidase P- 
substantia és a calcitonin génfüggő peptid 
mennyiségének növekedését igazolták az 
idült pancreatitisesek érzőideg-rostjaiban.

A szerzők olyan betegcsoportra szeret
nék felhívni a figyelmet, kiknek jellegzetes 
pancreatitises fájdalmai annyira súlyosak 
voltak, hogy műtéti beavatkozást tettek 
szükségessé; ugyanakkor a hasnyálmirigy 
ductusait gyakorlatilag épnek, a mirigyál
lományt mind UH-gal, mind СГ-val vizsgál
va, eltérés nélkülinek találták. Szövettan: 
enyhe ductus proliferatio +  complex- 
formatio, adenomatosus nodulusok, aci- 
nussejt atrophia +  vacuolisatio észlelhető.

A szerzők sebészeti osztályán 1976—1989 
között 486 betegről kértek véleményt, aki
ket idült pancreatitiseseknek tartottak; kö
zülük mindössze 43 betegen tudták meg
erősíteni ezt a kórismét. E betegekből 
kezeléssel dacoló fájdalmak miatt 16-an 
kerültek műtétre. Az elsődleges műtét 11 
alkalommal resectio volt, míg 5 hasadt 
pancreassal bíró esetben először ductus-

1771



drainage műtét s csak második ülésben re
sectio. Distalis pancreatectomia 4 volt; eb
ből 3-ban pancreatojejunostomiára is sor 
került. A  16 beteg közül 12-en férfiak vol
tak, a betegség kezdetekor 25,5 éves kor
átlaggal, mely a nők esetében 32 év volt; 
ugyanakkor a műtét időpontjában ez 32, il
letve 40 év volt. 1 beteg kórelőzményében 
masszív alkoholfogyasztás, 2 -ben mumps 
szerepelt; emellett 2 esetben harmadik — 
kiegészítő — resectióra is sor került. így 
összegezve, 12 beteg esett át teljes hasnyál
mirigyeltávolításon, 4 pedig részlegesen. 
Másrészt: 14 esetben került sor a mirigy fe
jének eltávolítására (részben teljes, részben 
partialis pancreatectomia során). Ami e 16 
minimal change pancreatitisben szenvedő 
beteg histologiai leletét illeti — 15 esetet 
vizsgálva — , igen gondos technológia mel
lett is csak a már részletezett, enyhe, idült 
gyulladásra utaló elváltozásokat mutatták 
ki, s ezeknek jelentősége sem teljesen tisz
tázott.

A tágult ductusokban magasabb az intra
ductalis nyomás, s ugyancsak ez a helyzet 
az erős fájdalommal járó esetekben is. 
Ugyanakkor az elváltozások diffúz jellegű
ek, s nincsenek összefüggésben a pancreas 
fő vezetékében uralkodó nyomással. Ta
pasztalat szerint a partialis — főleg a fejet 
megtartó — resectio kevésbé eredményes, 
mint a teljes mirigyei távolítás.

A szerzők szerint jogosult a „minimal 
change pancreatitis” használata, mivel itt 
— különösen eleinte — pregnáns klinikai 
tünetek mellett legfeljebb enyhe szöveti el
változásokat lehet kimutatni.

[Ref.: A cikk eléggé meggyőzően indokol
ja  — a veseelváltozás mintájára — a ,,mini
mal change pancreatitis” használatának 
jogosságát. Saját tapasztalatunk hasonló a 
szerzők által leírtakhoz: nálunk is igen 
gyakran indokolatlanul használják az idült 
hasnyálmirigy-gyulladás kórisméjét; holott 
az ő  tapasztalatuk szerint ezt a felvetések
nek mindössze 8,8%-ában tudták igazolni.]

Major László dr.

Eosinophil colitis, az akut has ritka oka.
Minciu, O., Wegmann, D., Gebbers, J.-O. 
(Klinik für Alig. Chirurgie u. Klinik für 
Medizin, Kantonsspital Nidwalden, 
Stans): Schweiz, med. Wschr., 1992, 122, 
1402.

Az eosinophil gastroenteritis tisztázatlan 
etiológiájú ritka gyulladás, diffúzán vagy 
szegmentálisan érinti a gastrointestinumot. 
Nőkben gyakoribb mint férfiakban. A kli
nikai tünetek a szervérintettség helyétől és 
kiterjedésétől függenek. A diagnózist csak 
szövettani bizonyítással lehet felállítani. Az 
eosinophil infiltrátum különböző mérték
ben érinti az egyes rétegeket. A  periférián 
észlelt eosinophilia nem állandó és nem di
agnosztikus kritérium. A We, fvs-szám, a 
szérum IgE szintje lehet normális vagy ma
gas. A  szerzők három esetet ismertetnek, 
két betegüket a coecum, illetve a colon as
cendens tumoros eosinophil colitise miatt

megoperálták. A harmadik beteget véres 
székürítésekkel és kifejezett eosinophiliá- 
val hospitalizálták, sigmoidoscopia során a 
foltosán hyperaemiás nyálkahártya biopszi- 
ája eosinophil colitist igazolt. Az irodalom
ból ez idáig 64 eset közléséről van tudomá
sa, tumoros formájú eset azonban csak 6 
volt.

Etiológiája tisztázatlan, bár néhány eset
ben sikerült különféle allergént és parazitát 
azonosítani. Néhány szerző amyloidosis, 
pneumatosis coli, granulomatosus vasculi
tis, chronikus polyarthritis, primer biliaris 
cirrhosis vagy angiodysplasia asszociáció
ját írta le. A cellularis vagy humoralis im
munrendszer primer zavarát kimutatni 
azonban nem lehetett. Feltételezik, hogy az 
eosinophil sejtes infiltrátum különböző 
mediátorokat szabadít fel, melyek sejt- és 
szövetkárosodást idéznek elő.

A  diagnózis felállításának egyedüli krité
riuma az infiltrátum kimutatása az érintett 
szervben. Az infiltráció lehet szegmentális 
vagy generalizált. A mucosa és submucosa 
érintettsége makroszkóposán széles alapú 
vagy szigetszerű gyulladásnak felel meg. A  
tunica submucosa és/vagy muscularis in- 
filtrációja a fal megvastagodásához, eseten
ként stenosishoz vezet. Ez a típus leggyak
rabban a gyomor distalis szakaszán fordul 
elő, és ürülési zavart okoz. Ha a serosa is 
érintett, eosinophil ascites fejlődik ki. A  
vékonybél diffúz érintettsége malabsorp
tio, maldigestio kialakulását okozza. A vas
tagbél diffúz érintettsége esetén colicák, 
véres, híg székletek lépnek fel, a vérképben 
eosinophilia és magas IgE koncentráció 
észlelhető. A radiológiai és az endoscopos 
kép granulált, ödémás, ritkán ulcerált nyál
kahártyaképnek felel meg. Az ileum vagy a 
coecum szegmentális érintettsége M. 
Crohn vagy appendicitis klinikai képével 
téveszthető össze. Szórványosan leírták az 
eosinophil colitis tumoros formáját is. 
Eosinophiliát és magas IgE szintet a lokali
zált formákban nem találtak. A röntgen- 
vizsgálat stenosist, polyposus reliefet mu
tat, endoscoppal ulcerált tumor látható.

Terápiás lehetőségek. Oki terápia lehet
séges bizonyított allergén vagy parazita ki
mutatását követően. Tüneti terápiaként 
30—60 mg prednisolon a betegek felénél 
gyógyuláshoz vezetett. A  kezelést fenntar- 
tóan kell végezni, a steroid elhagyása után 
ugyanis recidivákhoz vezethet. Szövőd
mény esetén (stenosis, perforatio, phleg- 
monosus gyulladás) sürgős műtét indikált.

A  betegség prognózisa végül is jónak 
mondható. Az eddig ismert 64 eset közül 2 
volt letális.

Császár Tamás dr.

A bél mosófolyadékban lévő haemoglo
bin mint a gastrointestinalis vérveszteség 
mértéke. Brydon, W. G., Ferguson, A. 
Lancet, 1992, 340, 1381.

Okkult gastrointestinalis vérzésben az el
vesztett vérmennyiség mérése nehéz. A 
szerzők a gyomor-bél traktus colonoscopi-

ás, irrigoscopiás, illetve műtéti előkészíté
se során a mosófolyadékban mérték a hae
moglobin mennyiségét. A bélmosáshoz a 
betegek 4 liter nem felszívódó polyethylén- 
glycol bázisú izotóniás oldatot ittak (250 
ml/15 perc). A haemoglobin mérése Hemo- 
Quant módszerrel történt, melynek érzé
kenysége kisebb, mint 1,0 mg/1. A vizsgála
tot 11 egészségesen, 16 aktív és 9 inaktív 
gyulladásos bélbetegségben szenvedőn, 4 
akut vérzésen átesetten, 7 benignus colon 
polypusos, 2 colon carcinomás, 4 diverti- 
culosisos és 4 valószínűleg okkult vérző be
tegen végezték.

Egészségeseken a mosófolyadék hae
moglobin koncentrációja 0,5—5,1 mg/1 
volt. A potenciálisan okkult vérzéssel járó 
kórképekben a haemoglobin koncentráció 
magas volt. A folyadék áramlását a mosás 
alatt a béltraktusban 0,02 1/perc-nek véve a 
24 órás teljes haemoglobin (mg/24 ó), illet
ve vérveszteség kiszámítható. Megállapít
ják, hogy a haemoglobin koncentráció mé
rése a mosófolyadékban kiválthatja a 
radioizotóppal jelölt vvs vizsgálatokat, és 
számos gyakorlati és esztétikai előnnyel bír 
a székletgyűjtési és székletanalitikai mód
szerekkel szemben. Módszerük hasznos ki
egészítése lehet a vashiányos anaemiában 
szenvedő betegek kivizsgálásának.

Tihanyi Tibor dr.

Cholesterin embolia következtében kelet
kezett acut pancreatitis és gyomorfal- 
necrosis. Scheppach, W. és mtsai (Med. 
Kiin., Chir. lü in ., und Inst. f. Pathol., 
Univ. Würzburg): Dtsch. med. Wschr., 
1993, 118, 13.

A cholesterin embolia úgy keletkezik (leg
először Panum írta le 1862-ben), hogy a kü
lönböző nagyságú kristályok az atheromás 
plakkról leválnak és aszerint, hogy milyen 
artériákban akadnak el, különböző tünete
ket váltanak ki. Az embolusok forrása gya
korlatilag az aorta és a nagyobb artériák. 
Az ismertetésre került eset azért volt érde
kes, mert differenciáldiagnosztikai kérdé
seket vetett fel.

A 60 éves férfinak már volt hátsó fali 
szívinfarktusa és mérsékelt fokú obliteráló 
alsó végtagi arteriosclerosisa. Rizikófak
torként napi 30 cigaretta és 250—320 
mg/dl-es se. cholesterin került szóba. 
1990-ben lezajlott pancreatitise viszonylag 
enyhe lefolyású volt, és kimutatható necro
sis, valamint pseudocysták nélkül spontán 
meggyógyult. Mivel különösebb okot nem 
találtak, a mérsékelt alkoholfogyasztással 
hozták kapcsolatba. Másfél év múlva 
ugyanez a folyamat már jóval súlyosabbnak 
bizonyult, a pancreas farokban tályog vagy 
cysta képződésével, részleges necrosissal 
és haematemesissel, melynek hátterében 
ulcust, erosiót vagy Mallory—Weiss- 
szindrómát tételeztek fel. A se. amylase és 
az LDH emelkedésén kívül meg kell emlí
teni a 30 900-as fehérvérsejtszámot, többi 
kémiai parméterei azonban normálisak vol
tak (se. lipideket nem ismertették. — Ref.).
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A különböző képalkotó eljárásokkal a kissé 
nagyobb lépben mintegy cm-es átmérőjű 
echoszegény gócokat és a pancreasban egy 
ökölnyi pseudocystát mutattak ki. A gyo
mor fala meg volt vastagodva, a pancreasfa- 
rok necrotikus volt. Gastroscopia alkalmá
val gócos vérző területek voltak láthatók, 
kiterjedt necrosisokkal a gyomor nagygör
bülete mentén. Laparotomia alkalmával 
először a lépet távolították el lépvénathrom- 
bosis miatt, majd resecálták a necrotikus 
pancreas részt a cystával és az érintett gyo
morrésszel együtt. Parciális oesophago- 
jejunalis elégtelenség miatt relaparotomia 
történt, de ezután a beteg meggyógyult. 
Szövettani vizsgálat során a pancreas-farok 
kiterjedt autodigestiv necrosisán kívül a 
submucosáig terjedő gyomorfal-necrosist 
is ki lehetett mutatni, de a lényeges elválto
zás az említett szervek közepes és kis arté
riáiban volt megfigyelhető friss és régebbi 
cholesterin kristályok formájában.

A cholesterin-embolia különböző tünete
ket okozhat: hasi aorta aneurysmában ke
letkező plakkokból elég gyakran kerülnek 
különböző méretű kristályok az egyik vagy 
mindkét arteria renalisba, ami maga után 
vonja az érintett vese működésének a csök
kenését. Emboliás szívinfarktus az akut 
eseteknek akár a 7%-ában is kimutatható, 
igen súlyos, nemritkán halálos lefolyású, 
anginás előzmény nélkül. Ügyelni kell az 
aorta insufficientia utáni embolisatióra is. 
Agyi ischaemia, transiens ischaemiás attak 
és amaurosis fugax képében jelentkezik, 
míg az alsó végtagok embóliáit angiopathia 
diabetica, kryoglobulinaemia, Raynaud- 
szindróma hasonló tüneteitől kell eldiffe
renciálni. Diffúz embolisatio esetén az iz
mok artériáit elzáró embolusok panarteritis 
nodosához hasonló tüneteket váltanak ki. 
Az ismertetett esetben az embolia forrása a 
truncus coeliacusban lehetett.

Bán András dr.

Száz egymás utáni beteg masszív alsó 
gastrointestinalis vérzéséről: a téves diag
nózisok okai, recidiváló vérzések és halá
lozás. Wagner, H. E. (Kiin., Viszeral- und 
Transplantationschirurgie, Inselspital, 
Bem, Svájc): Schweiz, med. Wschr., 1993, 
123, 381.

A gastrointestinalis traktus alsó részéből 
eredő masszív vérzések lokalizációja és el
látása sürgős feladat, ami csak célzottan 
történhet, hiszen ilyképpen a beteg életét 
lehet megmenteni. Korszerű eszközökkel a 
vérzés helyét 90%-ban lehet lokalizálni, 
még mielőtt haemorrhagiás shock lépne 
fel.

A szerző 100 beteg esetének retrospektív 
elemzésének a tanulságait vonja le, akiket 
1973-tól 1991 végéig alkalma volt megfi
gyelni. A 66 férfi és 34 nő átlagos életkora 
61 év volt (20—91) és a diagnosztikában 
egy standardizált sémát követtek az alábbi 
sorrendben: ano-rectoscopia, angiogra- 
phia, colonoscopia, sz. e. szcintigraphia 
jelzett vvs-ekkel, szelektív vékonybélpas-

sage, computer tomographia, és ha ezek 
nem vezettek eredményre, akkor exploratív 
laparotomia.

91 esetben a műtét előtt, míg 7 alkalom
mal műtét közben sikerült a vérzés helyét 
megtalálni, tulajdonképpen az intraopera- 
tív csoportban is helyes volt a feltételezett 
lokalizáció 5 esetben. Mindössze két olyan 
beteg akadt, akiknél sehogyan sem sikerült 
diagnózishoz jutni, de ők az eltelt 5, Ш. 10 
év óta jól vannak, recidiva nem jelentke
zett. A vérzések forrását sorrendben az 
alábbi elváltozások képezték: diverticulu- 
mok (jejunalis, Meckel és colon), tumorok 
(benignus 10, malignus 8), továbbá vascula
ris elváltozások és fekélyek; viszonylag 
gyakran fordult elő masszív vérzés sebé
szeti beavatkozások után és gyulladásos el
változások következtében. Extraintestinalis 
vérzésforrást mindössze 3 esetben találtak. 
A betegek zömét meg kellett operálni, 
18%-át konzervatívan kezelték, míg két 
esetben elektrocoagulatióra, ill. embolizá- 
cióra került sor.

A téves diagnózisok okait külön csopor
tokban elemzi: a diagnosztikus eltérések 
vizsgálatának az volt a tanulsága, hogy nem 
egyezett a lokalizáció. Pl. a coecum he
lyett, az elváltozás az ileumban és a colon- 
ban volt, sőt egy betegnél Y prothesis utáni 
aortoduodenalis fistula volt a vérzés forrá
sa. A műtét után varratelégtelenség, arterio
venosus fistula és egyéb szövődmény veze
tett súlyos vérzéshez (pl. prostata tumor rtg 
besugárzása utáni vérzés). Ebben és az elő
ző csoportban 2—2 beteg halt meg.

A harmadik csoportban 6 beteg közül 5 
halt meg, de ebben egyéb okok is közreját
szottak — coagulopathia, szívinfarktus, tü
dőembólia. A standardizált sémával 
98%-ban lehetett a vérzést lokalizálni, ami 
jelentős eredmény még akkor is, ha ez nem 
volt minden esetben pontos.

Levonva a tanulságokat, elsősorban arte
riovenosus fistulára, beleszámítva az aorto
duodenalis formát, a vékonybelek vérellá
tási zavarára, Heyde-sy.-ra és egyéb 
kísérőbetegségekre kell gondolni, melyek a 
mortalitást növelik.

Nyitva hagyták a műtét utáni anticoagu- 
latiós therapia kérdését. A thromboprophy
laxis kétségtelenül jogos, de egyéni mérle
gelés alapján kell végezni.

Bán András dr.

Antineutrophil citoplazma antitestek 
krónikus gyulladásos bélbetegségekben.
Schlenker, T. és mtsai (Med. Universi
tätsklinik, Heidelberg): Dtsch. med. 
Wschr., 1992, 117, 1463.

A Wegener típusú betegségek diagnoszti
kájában az ANCA (antineutrophil citoplaz
ma antitest) meghatározása nagy jelentősé
gű. Immunfluoreszcens módszerrel egy 
diffúz, finoman szemcsézett típus, a c- 
ANCA és egy perinukleáris forma, a p- 
ANCA különíthető el. Az előbbi célanti
génje a serin-proteinase 3, a p-ANCA-é a 
myeloperoxidase. Az antitestek kimutatá

sára ELISA teszteket fejlesztettek ki. Újab
ban krónikus gyulladásos bélbetegségekben 
(IBD) is mutattak ki ANCA-t. Irodalmi ada
tok szerint colitis ulcerosák 59—88%-ában, 
Crohn-betegségek 10—30%-ában fordul 
elő ANCA.

A szerzők 41 colitis ulcerosában szenve
dő beteget és 42 Crohn-ost vizsgáltak immu
nofluoreszcenciával és különböző ELISA 
tesztekkel ANCA-ra. A colitis ulcerosások 
között 7 betegnek, Crohn-betegek között 
1-nek volt asszociált primer sclerotizáló 
cholangitise. ANCA-t találtak colitis ulce
rosában 31,7%-ban, Crohn-betegség ese
tében 11,9%-ban. A 8 primer sclerotizáló 
cholangitis közül 6 volt ANCA pozitív. 2 
esetben találtak antitestet s.-proteinase 3, 
lactoferin és elastase ellen, 1 ízben myelo
peroxidase ellen. Nem találtak összefüg
gést a betegség stádiuma, súlyossága és az 
ANCA pozitivitás között. Emellett az 
ANCA-t jóval kevesebbszer tudták kimutat
ni az irodalomban közölteknél. Igazolódott 
viszont, hogy colitis ulcerosában három
szor gyakoribb, mint Crohn-betegségben. 
A szenzitivitás alacsony volta miatt azon
ban a vizsgálat differenciáldiagnózisra nem 
alkalmas. A Wegener-féle betegségcsoport
ban a célantigén a myeloperoxidase, ez 
IBD-ben nem áll fenn. Úgy tűnik, hogy a 
bélbetegségek ezen csoportjában talált 
ANCA egy eddig ismeretlen antigén ellen 
irányul és feltűnően nagy számban található 
asszociált primer sclerotizáló cholangi- 
tisben.

Preisich Péter dr.

Lactose intolerancia krónikus gyulladá
sos bélbetegségekben. Hüppe, D. és mtsai 
(Abt. für Gastroenterologie und Hepatolo
gie, Berufsgenossenschaftliche Kranken
anstalten Bergmannsheil, Klinikum der 
Ruhr-Universität Bochum): Dtsch. med. 
Wschr., 1992, 117, 1550.

A lactose intolerancia nem ritka kórkép. 
Angliában 5%-ban, de az Egyesült Álla
mokban a fehérek között 15, a feketékben 
30%-ban fordul elő. Németországban ez az 
arány 7—22% között van. A lactose maiab
szorpció krónikus gyulladásos vastagbél
megbetegedésekben (IBD) lehet primer, de 
lehet szekunder is éppen úgy, mint gyomor, 
illetőleg részleges vékonybél rezekció után. 
Miután mind a bélbetegség, mind a maiab
szorpció hasonló tünetekkel (hasmenés, 
hasi fájdalmak) jelentkezik, nagyon fontos 
a felszívódási zavar korai diagnózisa.

A szerzők prospektiv tanulmányban 124 
M. Crohn és 53 colitis ulcerosás betegben 
H2 légzési próbával, vércukor meghatáro
zásokkal vizsgálták a lactose intolerancia 
gyakoriságát. Figyelték az orocökális 
lactulose tranzit időt. A Crohn-betegek 
16,9%-ában találtak cukor felszívódási za
vart, ez colitis ulcerosában csak 3,8%-ban 
(3 beteg) fordult elő. Nem befolyásolta a 
lactose intolerancia kialakulását a gyulla
dásos elváltozások lokalizációja, aktivitá
sa, a vékonybél rezekció nagysága. A tran
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zit idő sem gyorsult, így biztonsággal 
mondható, hogy ez nem lehet oka a felszí
vódási zavar kialakulásának. E vizsgálatok 
tükrében IBD-ben primer lactase hiányról 
van szó. Diagnosztikai és terápiás szem
pontból igen fontos a korai felismerés, 
ezért rutinszerűen kell a lactose intoleran
ciát vizsgálni. A  lactose intolerancia kimu
tatására a non-invaziv H2 légzési próba a 
legalkalmasabb, mivel sensitivitása is a 
legnagyobb. A tE-t nem produkáló bete
gek száma igen alacsony (1,1%), így a vér
cukor meghatározásoktól el lehet tekinteni. 
Ha azonban 100%-os pontosságra törek
szünk, akkor a légzési próba mellett a vér- 
cukorgörbét is vizsgáljuk. A lactulose/glu- 
cose légzési próbával a felső gyomor-bél 
traktus bakteriális fertőzöttségét is ki lehet 
mutatni indirekt módon, nagy biztonsággal 
(2 eset). A módszer enterocolicus fistulára 
is fel tudja hívni a figyelmet.

Preisich Péter dr.

Emberekben kiváltott hyperglykaemia 
hatása az oesophagus motilitására és az 
alsó oesophagus sphincter nyomására.
Sijbrand, Y. és mtsai (Dep. of Gastro
enterology-Hepatology, Univ. Hosp.,
Leiden, Hollandia): Gastroenterology, 
1992, 103, 775.

Diabetes mellitusban elég gyakran zavart a 
gastrointestinalis motiütás, elsősorban a gyo
moré, a vékony- és vastagbeleké, de az oe
sophagus hasonló rendellenességéről kevés 
adat áll rendelkezésünkre. A típusos tünetek, 
mint a dysphagia, a mellkasi fájdalom és a 
gyomorégés elég szokatlanok, de mindennek 
ellenére a kóros motoros funkció mintegy 
50%-ban fordul elő. Csökkent az alsó oeso
phagus sphincter nyomása, aminek a patho- 
mechanizmusa nem világos, de gyakran mu
tatható ki azokban a diabeteses betegekben, 
akiknél neuropathia áll fenn.

A kérdés az volt, hogy ennek az állapot
nak a kiváltásában van-e a vércukomak va
lamilyen szerepe, ezért vizsgálatokat vé
geztek euglykaemiás és hyperglykaemiás 
állapotokban hét egészséges önkéntes je
lentkezőben. Minden vizsgálatot megismé
teltek; az utóbbiban a vércukor 15 mmol/1 
volt. A 120 percig tartó kísérlet 90. percé
ben a motilitást mesterségesen edrophonium 
chloriddal (Tensilon: cholinesteráz bénító) 
növelték, a pancreas polipeptid secretióját 
pedig indirekt úton a vagus-cholinerg tónus 
mértékében határozták meg, ami a hy- 
perglykaemia alatt 20,1-ről 10,6 Hgmm-re 
csökkent. Edrophonium mind a polipeptid 
secretiót, mind az alsó oesophagus sphinc
ter nyomását emelte. Hyperglykaemia alatt 
a perisztaltikus hullám tartama és intenzitá
sának a csökkenése az oesophagus distalis 
részében volt a legkifejezettebb. Végül arra 
következtetnek, hogy mindezt a vércukor 
lényegesen befolyásolja, ami arra utal, 
hogy a vagus cholinerg aktivitás hypergly- 
kaemiában zavart.

Bán András dr.

GYERMEKSEBÉSZET

A laparoszkópos sebészet gyermekkor
ban. Alain, J. L.: Chirurgie endoscopique 
(Paris), 1992, 1, 9.

A laparoszkópia régebben gyermekkorban 
csak a hasi sérülések és a nagyobb leány- 
gyermekek nőgyógyászati problémáinak 
diagnosztikájában volt használatos. A lapa
roszkópos sebészet rohamos fejlődése 
miatt a szerző szükségesnek látja a gyerme
kekre vonatkozó speciális technikai és indi
kációs problémák összefoglalását.

Technikai sajátságok: A pneumoperito
neum készítése sokkal nagyobb körültekin
téssel történik, mint felnőttnél. Az intraab- 
dominalis nyomás nem lépheti túl a 10 
Hgmm-t. Folyamatosan ellenőrizni kell a 
légutak CO2 koncentrációját kapnométer- 
rel. Az eszközök bevezetésekor számításba 
kell venni, hogy a gyermekek hasfala vé
kony, a köldök alatti médián vonalban 
gyakran jól fejlett urachus helyezkedik el, 
az egyenes hasizmok szélesebbek, mint a 
felnőttkorban. Műtét végén igen gondosan 
ki kell üríteni a pneumoperitoneumot, a 
műtét utáni rekesz alatti fájdalmak megelő
zése céljából.

A főbb indikációs területek: 1. Appen- 
dectomia: 4 éves koron felül már a felnőtt 
méretű optikák használandók. A  műtét 
explorációval kezdődik (coecumtáj, kisme- 
dence, epehólyag, vékonybelek). Ha exsu
datum van, anyagvétel bakteriológiai vizs
gálatra. Gyermekeknél a mobilis coecum 
és appendix gyakran megengedi az appen
dix hasfal elé emelését (egy minimum 10 
mm-es trokáron keresztül) és az appendec- 
tomia a hasfal előtt végezhető el. A szerző 
megjegyzi, hogy még appendicitis simplex 
esetén is, gyakorlott kézben is az esetek 
5—8 %-ában laparotomiára kell „váltani” . 
A laparoscopos appendectomia után a has
üreg gondos átöblítését és egy vagy szükség 
szerint több drain behelyezését javasolja. 
Ha az appendix súlyosan gyulladt, környe
zete törékeny, rendellenes helyzetű vagy tá- 
lyogos, laparotomia végzendő. A laparo
scopos appendectomia komplikációi ugyan
azok lehetnek, mint felnőttkorban. A fertő
zések megelőzésére már a műtét kezdetén 
parenteralisan metronidazol adását javasol
ja a szerző.

2. A gyermekkori hasi fájdalom diag
nosztikája: ez a laparoscopia legrégibb in
dikációja gyermekeknél. Főleg a gyermek
nőgyógyászati pathologiában (ciszták, ad- 
nexfolyamatok) és a Meckel-diverticulum 
diagnosztikájában és kezelésében van nagy 
szerepe.

3. Cholecystectomia: gyermekeken a fel
nőttekkel megegyező módon folyik. Speci
ális alkalmazási területként a „sűrű epe” 
tünetcsoport jön szóba, az epehólyag és az 
epeutak laparoscopos öblítése. A májbiop- 
siák laparoscoppal nagy találati biztonság
gal végezhetők.

4. A nem tapintható rejtett here kimuta
tása, sorvadásának, ill. hiányának igazolá
sa. Ha a here eltávolítandó, laparoscoppal 
a műtét igen egyszerű. A hereleszállító mű

tétek is végezhetők laparoscoppal, de gyak
ran csak két lépésben.

Varicocele: a magas ligatura clip-ek fel
helyezésével könnyen kivitelezhető.

A jövő előhírnökeként az újszülöttkori 
hypertrophiás pylorus-stenosis laparosco
pos műtétét említi a szerző (24 saját esetére 
hivatkozva). A gyermekkori rekeszsérvek 
műtétéi laparoscoppal jelenleg megfontolás 
tárgyát képezik.

A felsorolt lehetőségek és jó eredmények 
ellenére a szerző leszögezi, hogy a gyer
meksebészeti laparoscopos sebészet jövője 
elsősorban az önmérséldeten és a módszer 
alkalmazásának nagyfokú precizitásán áll 
vagy bukik.

[R ef: A cikk szerzője a Limoges-i Egye
temi Gyermeksebészeti Klinika vezetője, 
Franciaország egyik legismertebb gyermek- 
sebész-laparoscopos szakértője. A cikk a 
nemzetközi irodalom áttekintésén és saját 
tapasztalatokon alapul. Referálását azért 
tartottam fontosnak, mert a laparoscopos 
sebészet világszerte óriási léptekkel 
fejlődik.
Az említett technikai kérdéseket a sebész ol
vasók kedvéért részleteztem, de a diagnosz
tikus és terápiás lehetőségek elemzése min
den gyakorló orvos érdeklődésére számít
hat. Néhány sorban szeretném bemutatni 
azt az új folyóiratot is, amelynek első szá
mában a fenti cikk megjelent. A Chirurgie 
endoscopique (alcímeként ,,az új sebészet 
nemzetközi szemléje") évente tízszeri meg
jelenésre tervezett, párizsi székhelyű lap. A 
szerkesztőbizottságban az endoscopos és 
laparoscopos sebészet legjobb francia szak
embereit találjuk. A lap eredeti közlemé
nyeket, új technikákat, müszerismertetése- 
ket, nemzetközi folyóiratszemlét (referáló 
és címjegyzék egyaránt), kongresszusi hír
adót közöl francia nyelven, a közlemények 
végén részletes angol nyelvű összefoglaló
val. Az újságot sok igen jó  minőségű eszköz 
és műszerfotó egészíti ki. Az első szám ere
deti közleményeinek témáiból (a fent ismer
tetett cikken kívül): a laparoscopos sebé
szet oktatása, a csukló arthroscopiája, a 
kürt repermeabilizálása.J

Varga János dr.

Óvjuk a normális fitymát. Gordon, A ., 
Collin, J. (Nuffield Department of Surgery, 
John Radcliffe Hospital, Oxford OX3 
9DU, Anglia): Br. med. J., 1993, 306, 1.

A vallásos megfontolásoktól eltekintve a 
körülmetélés jelenlegi leggyakoribb sebé
szi indikációi: a phimosis, a praeputium 
adhaesiók, a fityma megduzzadása és a ba
lanitis. A phimosis a görög nyelvből átvett 
szó, amelyet gyakran helytelenül értelmez
nek. Megszületéskor a fiúk csak 4%-ának 
húzható hátra a praeputiuma, de 5 éves kor
ban már több mint 90%-ának és 17 éves 
korban csak 1%-nak marad nem hátrahúz
ható állapotban a fitymája. Ezeknek a fiúk
nak feltételezhetően valamikor balanitis xe
rotica obliterans-uk volt. Ezt az ismeretien 
aetiológiájú betegséget jellemzi a bőrvi-
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zenyó, lymphocyte infiltratio, bazális sejt 
degeneráció és a Malpighi-réteg sorvadása. 
A balanitis 14 éves korig a fiúknak csak 
4% -át betegíti meg. A kórokozót az esetek
nek csak kb. ’/з-ában sikerült kimutatni. 
Kevés fiúnak van egynél többször balaniti- 
se, ezért nem elégséges javallat a circumci- 
sióra. A szerzők adatai szerint a fiúk 
1—2 %-ának van orvosi javallata a körülme
télésre. A növekvő gyakoriságú húgyúti 
fertőzéseknek, amelyek nem körülmetélt 
fiúkban láthatók, oka lehet a kórházi uro- 
pathogén Escherichia coli, amit a nem ter
mészetes, modem szülészeti egységek kö
rülményei tesznek akvirálhatóvá.

Oxfordi regionális kimutatás szerint 
1990-ben szeptemberig 978 circumcisiót 
végeztek. Ha ez az irányzat áll fenn, éven
ként a fiúk 5—6 %-át fogják körülmetélni. 
A szerzők felteszik a kérdést, miért végzik 
ezt a műtétet hatszor gyakrabban, mint 
ahogy a praeputium betegségeinek gyakori
sága indokolná. A normális élettan, a fejlő
déstani anatómia és a fityma pathologiájá- 
nak jobb megértése tudná elejét venni a 
normális fitymák ezrei eltávolításának a 
következő 20  évben.

Jakobovits Antal dr.

Miért folyamodnak a fiúk körülmetélésé
hez. Williams, N ., Chell, J., Kapila, L. 
(Department of Surgery, University of 
Manchester, Hope Hospital, Salford, Lan
cashire M6 8HD, Anglia): Br. med. J., 
1993, 306, 28.

Az Egyesült Királyságban évente 30 000 
circumcisiót végeznek, a legtöbbször 15 
évesnél fiatalabb fiúknál. Ellentmondások 
vannak arra vonatkozólag, hogy szüksége
sek vagy igazoltak-e ezek a műtétek. A fiúk 
mindössze 1%-ában fordulnak elő problé
mák 15 éves korig.

A szerzők 464 új beteg beutalásának okát 
tanulmányozták. Ezek közül 69 gyermeket 
hoztok be hímvessző problémával. Az élet
koruk 2—14,3 év volt. 34 fiút utaltok be cir
cumcisiora. A leggyakoribb indokok: a 
szoros fityma (26), phimosis (25) és bala
nitis (9).

Születéskor a fityma a glanshoz tapad a 
legtöbb fiúban. A szeparálódás 6 hónapos 
fiúk 15, egyévesek 50 és a 3 évesek több 
mint 90%-ában bekövetkezik. Csak 9 fiú
ban találtak genuin phimosist. A szerzők 
rutinszerűen gyulladás után sem végeznek 
circumcisiót. Vallásos okból kifolyólag is 
csak azért, mert jobbnak tartják megfelelő 
kórházi körülmények között végezni, mint 
otthon.

A phimosis megjelölésben konfúzió van 
és ez folytatódik. A fityma normális fejlő
désének jobb ismerete csökkentené a szü
lők félelmét és az orvosi beutalások 
számát.

Jakobovits Antal dr.

Újszülöttek és kisgyermekek sebészeti 
kezelése ambisexualis genitalia miatt. 25
éves praxis elemzése. (Dept, of Surgery and 
Pediatrics, Children’s National Medical 
Center, and George Washington University 
Medical School, USA): Ann. Surg., 1992, 
215, 644.

Ambisexualis genitalia miatt 1966-tól, 25 
éves periódus alatt, 91 gyereket kezeltek a 
szerzők. Ma már ritkán fordul elő, hogy a 
felnövekvő leánygyermek szakállat növeszt 
hirtelen, vagy a teenager fiúknak mellei nő
nek. Korai diagnosztikai segítségként ren
delkezésre állnak, fizikális vizsgálat mel
lett, a modem laboratóriumi vizsgáló 
eljárások, a radiológiai/különböző képal
kotó technikák, és ritkán az exploratív has
metszések. Abszolút korai követelmények 
közé tartoznak a genotípus meghatározások 
és a potenciálisan életet fenyegető sóvesztő 
adrenogenitális syndroma felismerése.

A hím pseudohermaphroditák sikeresen 
határozhatók meg hímneműként, ha hím
méretű penisszel születnek. Ide tartoznak a 
testiculárisan feminizáló syndromával szü
letettek, alkalmanként a valódi hermaphro- 
diták és a gonad dysgenesisű újszülöttek. 
Kis számban születik olyan hímnemű (XY 
genotípus), akinek a penise hypoplasiás. Itt 
a dihydrotestosteron szintézis interrupció- 
járól van szó, vagyis hiányzik az 5-alfa re- 
duktáz enzim. Mivel a penis inkább emlé
keztet a clitorisra, a betegek alkalmatlanok 
a hímnemű sebészeti átalakításra, jobb őket 
leányként nevelni.

A congenitalis mellékvese hyperplasiás 
nőneműek és a bármilyen okból clitoro- 
megaliával születtek nőneműnek tekinten
dők. Az ilyen betegek a összes intersexualis 
malformatiók közel 90%-át képezik, és 
leggyakrabban a clitoris valamilyen módon 
történő reductióját igénylik. Legtöbbjüknél 
vaginális reconstructio is szükséges. Prak
tikusan, genotípusra való tekintet nélkül, a 
legtöbb ambisexualis gyermek nőnemű 
neveltetésre alkalmas. Gondosan megválo
gatott esetekben hímneműként is felnevel
hető, ilyenkor kruciális meghatározó a 
phallus mérete. Intersexualis anomáliával 
születettek kevesebb mint 10%-a irányít
ható hímnemű meghatározásra, legtöbbjü
ket nőneműként határozzák meg a sebészeti 
beavatkozás előtt.

Anyagukban 79 egyént határoztak meg 
nőneműként. 60-at operáltak meg, kiter
jedt clitoris reconstructio történt. 42-nél 
kellett vaginális felépítést végezni. A sike
res kezeléshez elengedhetetlen a prompt és 
megfelelő nemmeghatározás, a korai és 
pontos diagnózis, a korán végzett (1 éves kor 
előtt) konzervatív clitoris reconstructio és a 
malformatio súlyossági fokán alapuló vagi
naképzés műtéttechnikai megválasztása.

Ha csak clitoris reconstructio történt, ak
kor a hosszú távú eredmények mind anató
miailag, mind funkcionálisan jobbak vol
tok. A vaginaképzésben már kevésbé 
mutatkozott késői jó  eredmény, a képzett 
vaginák méretei különfélék lettek, többen 
stenosis miatt másodlagos plasztikai be
avatkozáson estek át.

A sikeres műtéti kezelés jellemzéséhez 
nem elég a kozmetikai megjelenés kitűnő 
volta, hanem endocrinológiai, szociális, 
psychés és szexuális tényezőket is figyelem
be kell venni. A külső nemi szervek plaszti
kai reconstructióján túlmenően a kezelési 
tervnek rugalmasnak és egyénre szabottnak 
kell lenni, és ebben benne foglaltatik a fel
nőttkorba is átnyúló hosszú távú utánköve- 
tés is.

Novák László dr

TRÓPUSI MEDICINA

Orvosi munka zord körülmények között. 
Protestáns holland segélyszervezetek or
vosi koordinációs titkársága. Spanjer, J. 
M. (Amsterdam): Ned. Tijdschr. Gene- 
esk., 1992, 136, 463.

A titkárság két munkatársa számol be egy
kori zambiai—nigériai munkásságukról és 
a titkárság jelenlegi munkájáról, nehézsé
geiről. A titkárság 6 protestáns egyházi
orvosi segítőszervezet koordinátora, végzi 
a küldetésre jelentkezők toborzását, szelek
tálását, segíti területi munkájukat és terem
ti elő a pénzügyi alapokat. Utóbbi igényli a 
legtöbb energiát (30%). Mindketten hang
súlyozzák, hogy a kinti viszonyok romlása 
miatt komplikáltabb és nehezebb lett a 
munkájuk is.

Pár évtizeddel ezelőtt a jelentkezők opti
misták voltak, a kinti munka hősi munká
nak minősült, akkoriban javult a fejlődő or
szágok helyzete, az együttműködés a 
bennszülöttekkel zavartalan volt, igaz, 
hogy a fehérek különleges helyet foglaltak 
el az országokban, ez vonatkozott az egy
házak vezette kórházakra is. Miután az 
egyházak teljesen afrikaivá váltak, most 
előfordul, hogy európai orvosok afrikai 
kórházigazgató vezetése alatt dolgoznak. 
Gazdaságilag romlott a fejlődő országok 
helyzete, a kórház fenntartásához is kül
földről várják a segítséget.

Régebben az európai eü. dolgozók, beta
nítván a bennszülötteket, remélték, hogy 
ezzel saját munkájuk feleslegessé válik. A 
küldöttek szelektálásánál régebben fő 
szempont volt a „keresztény fészekből” 
való származás, manapság előfordul, hogy 
ez nem biztos alap: gyakran hiányzik az 
együttműködés, nem ismerik a templomi 
szertartásrendet, sőt néha ellenségesen vi
szonyulnak az egyházi vezetéshez, nem 
akarják elismerni a helyben kialakult egy
házi szokásokat, amik egyébként segítené
nek az alkalmazkodáshoz.

Míg régebben a felebaráti segítőkészség 
volt a jelentkezők fő motivációja, jelenleg 
lényeges a nyugdíjgarancia, a pénzügyi 
dolgok írásba fektetése, a kísérő feleség ál
lásba helyezése. Kifogásolják a megkívánt 
kétéves különleges sebészi-szülészi kikép
zést, mert „ez nem passzol bele a karrie
rükbe” . Szemben a mostani elkényeztetett 
generációval, régebben a meglevőből igye
keztek a küldöttek a legjobbat kihozni.

A fejlődő országokban közepes orvosnak 
sem megfelelő jövedelme, sem háza sok
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szolgával, sem autója nincsen, éjjel is dol
gozik, hogy eltarthassa családját, nincsen 
kapcsolata a helybeli hatalmasságokkal. A 
kiküldetésre jelentkezőknél nem állítanak 
fel magas mércét, csak tanúsítsanak tiszte
letteljes magatartást az egyházi szertartá
sok iránt. Kórházigazgatónál magasabb a 
mérce, mert megnyitóbeszédeket kell tarta
ni, néha prédikálnia is kell. Jelenleg 40 or
vosuk dolgozik a terepen, ez személyen
ként 70 000—90 000 guldenbe kerül, egy 
bennszülött orvos havonta 75—175 guldent 
keres, egy-egy holland orvos helyett 10 
bennszülöttet lehetne alkalmazni. A gya
korlatban ez nem tehető meg, kompromisz- 
szumra van szükség: tartani kell az egyházi 
kórház nívóját, ami megköveteli a jól kép
zett orvosok munkáját, ez motiválja a 
dzsungelbe küldöttekét, ehhez szükséges a 
jó kórházi háttér. A titkárság állandó 
ostrom alatt áll a segély kérelmek miatt, au
tót, mentőkocsit kémek a tönkrement vagy 
ellopott helyett; eddig sikerült új ajándéko
zót szerezni, de a cél az volna, hogy a meg
lévő lehetőségeket használják fel a prioritá
sok tekintetbevételével.

Ribiczey Sándor dr.

Orvosi munka zord körülmények között. 
Végül is: tenni, vagy nem tenni? Spanjer, 
J. M. (Amsterdam): Ned. Tijdschr. Gene- 
esk., 1992, 136, 1872.

A trópusokra jelentkezőknél két kérdés 
merül fel: mi a teendőjük és mire számít
hatnak visszatérésükkor. Utóbbira vonat
kozóan a rotterdami Erasmus egyetem ki
adványa ad választ: a visszatértek három
negyed része 2 éven belül elhelyezkedett, 
egyharmad részük háziorvosként, egyhar- 
maduk szakorvosi kiképzést kap, utóbbiak
nál tapasztalat szerint 85%-os a sikeres 
vizsga. A  főnökök pozitívan és nyereség
nek értékelik a trópusi tapasztalatokat, az 
álláspályázatoknál is előnyös. A  hazatér
teknél két véleménnyel találkozott: ,,nem 
vagyunk, mint régebben »nagy kutyák«” — 
mások szerint „a sok külföldi-belföldi 
(Ref.: »vendégmunkás«) miatt is szükség 
van ránk, mert megismertünk idegen kultú
rákat, és nehéz körülmények között együtt 
éltünk idegen népekkel.” Jelenleg 31 szer
vezet küld ki eü. személyzetet a fejlődő or
szágokba, ezeknek munkáját koordinálja a 
külügyminisztérium által fenntartott sze
mélyügyi szervezet, melynek titkárnője is
merteti teendőiket és a nehézségeket.

Fel kell mérni a tényleges szükséglete
ket, mert sok helyütt kurativ munkát kíván
nak meg az orvosoktól, akiknek első fel
adatuk a bázis ellátás megszervezése lenne, 
bevonva a végrehajtásba a helybeli munka
erőket. Merev szétválasztás nem lehetsé
ges, akut esetben (AIDS-járvány) a kurativ 
munka is feladatként szerepel. Másrészt a 
helyszínen mint olcsó és fáradhatatlan 
munkaerőt is kihasználják őket, és mint 
kapcsolatokkal rendelkezőket felhasználják 
őket több segély, drága berendezések meg
szerzéséhez. A  kiküldendők jogosan elvár

ják az anyagi ellátás tisztázását. A jól fizető 
multinacionális vállalatoknál és a holland 
állami szerveknél ritkán ürülnek az állá
sok, a magánszervezetek által küldötteket a 
befogadó országok fizetik, a hollandok 
csak a pótlékokról gondoskodnak, és a 
baleset-élet-rizikók biztosításáról gondos
kodnak. A fizetések közti különbségek 
miatt vannak nézeteltérések és féltékenysé
gek. Fontos feladat a hazatérők tapasztala
tainak rendszerezése, ami megkönnyíti az 
utódok kiválogatását és előkészítését. Az 
orvoscserék rendszeresítése és a javadal
mazás hajlékonyabbá tétele is aktuális fel
adat. Két könyvre hívja fel a figyelmet: az 
olcsón beszerezhető és a Királyi Trópusi 
Intézet által kiadott, Eshuis által írt „Orvos 
és a fejlődő országok” . Ebben ismerteti Es
huis a fogadó országok sajátosságait: a testi 
fenyítések, botozás, korbácsolás Afrikában 
több helyen szokásos, az iszlám országok
ban néhol még előfordul egy vagy több vég
tag amputatiója, a megkövezés és a vakítás. 
Az ítélet végrehajtása előtt orvosi vizsgálat
nál a vezető orvosnak kötelessége a végre
hajthatóság megállapítása. A könyv kitér a 
család és gyermekek problémáira is, és 
közli a hasznos telefonszámokat. A  másik 
könyv a Smits és Kager által írt „Hogyan 
maradok egészséges a trópusokon?” Az or
vostanhallgatók nemzetközi kapcsolatainak 
szervezésében 25 ország vesz részt a cse
reprogramokban, évente 150 holland 
medikus-medika vállalhat munkát. 9 fejlő
dő ország is tagja a szervezetnek.

Ribiczey Sándor dr.

A klinikai betegségek diagnózisának 
használhatósága maláriában és pneumo- 
niában afrikai gyermekek számára.
Ródd, C. S. és mtsai (Nemzetközi Egész
ségügyi Program, Atlanta, Egy. Áll.): Lan
cet, 1992, 340, 1140.

A  szerzők Malawiban összesen 1599 gyer
meket vizsgáltak meg, átlagos életkoruk 13 
hónap volt (1—45 hónap), 50%-uk fiú. A 
betegek szüleinek 69%-a jelezte, hogy erős 
köhögés jelentkezett vagy lázasok voltak. A 
laboratóriumi vizsgálatok 36%-ban malári- 
ás parazitát mutattak. Pneumoniára jellem 
ző volt a gyors légzés és a tüdő alsó szaka
szaiban a belégzéskor szokatlanul alacsony 
tágulat. 456 röntgen vizsgálattal (a többiek
nél erre nem volt szükség) 5 % volt pneu- 
moniás és 3 % pneumonia +  malária. A 
pneumoniások vizsgálatából súlyos volt 
30%, enyhe 47%. Röntgennel kimutatható 
pneumoniában 93 % volt maláriás.

A vizsgálók úgy találták, a pneumonia és 
a malária diagnosztikailag első közelítésre 
fedik egymást, mert 96%-ban a pneumoni
ások maláriásak is voltak. Akiknél rönt
genvizsgálattal pneumoniát találtak, a para
zita szám alacsonyabb volt. Ez ellentétben 
van más szerzők megállapításával, hogy 
más okból keletkező lázas megbetegedés
ben nincs, vagy nem fordul elő parazi- 
taemia. Azt találták, hogy maláriában pa
razitás megbetegedésben splenomegalia

van, pneumoniában pedig crepitatio észlel
hető. Ezt a két tünetet nagyon nehéz volna 
a klinikai tünetek közé sorolni, mert na
gyon nehéz lehet egyes esetekben észlelni. 
Minthogy a parazitaemia igen gyakori a 
pneumonia esetében, mindkét betegséget 
egyszerre kell gyógyítani. A hivatalosan 
elfogadott ajánlat szerint 5 napig tartó C o
trimoxazol kezelés a pneumonia ellen és 
egyben a P. falciparum ellen is hat. Ha 
egyéb antibiotikumokat használunk, ki kell 
próbálni, hatásos-e a malária ellen.

A malária általánosan elterjedt betegség, 
és még akkor is kezelni kell, ha a beteget 
közben nem maláriás betegség miatt kezel
jük. A pneumonia, bár fontos a kezelése, 
nem igényel laboratóriumi módszereket. A 
mikroszkópos kezelés nagyon sok esetben 
kétséges, és nem mindig szükséges az afri
kai betegek gyógyításában. Ugyancsak ke
rülni kell a költséges és szükségtelen malá
riaellenes gyógyszereket. Pl. e szerzők 
vizsgálataikban 89%-nak adtak maláriael
lenes gyógyszert, holott csak 35%-nak lett 
volna rá szüksége.

Egy forgalmas klinikán a maláriaellenes 
kezelés a lázas betegeknél elkerülheti a más 
okból fellépő betegség kiindulási eredetét. 
A pontosabb klinikai vizsgálat elkülöníthe
ti a pneumoniát a maláriától.

Ringelhann Béla dr.

A bőr leishmaniasis (cutaneous leishma
niasis) és jelenlegi kezelése Indiában.
Dogra, J. (Med. Coll. Bikaner, India): In
fection, 1992, 20, 189.

A Leishmania és annak egy tünete: az „ori
ental sore” (másképpen: keleti fekély) 
nincs pontosan körülhatárolva. A szubkli- 
nikus tünetektől a klinikailag is elhatárol
ható tünetekig, továbbá a krónikus, majd 
halált okozó betegségig is előfordulhat. A 
betegséget is előidéző protozoon két alak
ban fordul elő: az ún. promastigoták emlő
sökben, és a női Phlebotomusban 
(sandfly =  homoki légy) előforduló para
zita. Három klinikai formája ismeretes: a 
visceralis leishmaniasis (L. donovani, 
L =  Leishmania), a mucocutaneus L. (L. 
braziliense) és a bőrgyulladások (L. majo
ri, L. tropica stb.). A L. gyorsan terjed az 
emberi szövetekben és elkerüli az immun
védekezést. Hosszú ideig áll fenn: hóna
poktól évekig terjedhet. A  betegséget a kli
nikai tünetekből, majd a tenyésztésből 
mikroszkóppal ismerjük meg, de felismer
hető az ún. „kinetoplastic D N S”-sel. Ez a 
vizsgálat még nem alkalmas klinikai keze
lésre, mert hosszan tartó és csak kevés la
boratórium foglalkozik vele. A hisztológiai 
vizsgálat gyakran összetéveszti a L-t a lep
rával: az anergiás szaktól az ultrahypersen- 
sitiv fajtáig.

A bőrdiagnózis legegyszerűbb formája a 
bőr és nyálkahártya határán lévő granulu- 
mok (nodulumok)-ból vett kaparék és an
nak Leishmania festékkel való mikroszkó
pos megtekintése; a szájöblítésből nyert 
centrifugális váladék pozitivitása megeró-
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siti a pozitív eredményt. Az állatoltás akkor 
előnyös, ha alacsony a fertőző paraziták 
száma. Ilyenkor a BALB/c egeret, vagy az 
aranyhörcsögöt használják. A kaparékot az 
üregekbe oltják és egy hónap múlva jelenik  
meg a bőrön. Szerológiai vizsgálat csak L. 
visceralisban hasznos.

A gyógykezelésben széles körben alkal
mazzák a natrium stibogluconatot: pentos- 
tam (100 mg/ml), vagy glucanthint (85 
mg/kg). Ebből 1—3 ml-t adnak egyszer, 
vagy megismételhetik 1—2 nap múlva. Má
sok a pentostamot hosszabb ideig adják: 
10—20 mg/kg im. vagy iv. 14 napig. Glu- 
cantin csökkenti a L. élettartamát, mert 
süllyeszti az ATP és GTP képződését, le- 
csökkentve a glykolysist és citromsav cik
lust. Általában jobbnak tartják a pantostam 
használatát. Újabban a dapsont javasolják a 
L. kezelésére: 4 mg/kg 6 hétig. Indiában 
igen jó eredményt ad. A dapson akadályoz
za a cholin beépülését a lecithinbe, ezáltal 
a sejtmembrán kevesebb phospholipidet 
termel. Újabban ajánlják az intraconsolt, 
ebből 4 mg/kg-ot adnak reggel éhgyomorra 
6 hétig.

Helyi kezelésre a „fagyasztással végzett 
műtétet” (cryosurgery) ajánlják főleg ki
sebb helyi fertőzésekre. A sebek kikapará
sa és besugárzása változó eredményeket 
adott. Izraelben aminoglycosid inhibitort 
adnak kétszer naponta 10 napig. Ugyancsak 
Izraelben vakcinációs kísérleteket végez
tek, és ugyenezt végezték a volt Szovjet
unióban. Eredményes ez a vakcina akkor 
volt, ha a promastigotokat élve adták, és 
függött a hatás azok virulenciájától. Az im
munitás hónapok alatt fejlődik ki. Egy má
sik vakcinádé: élő BCG és elölt promasti- 
got, 30 hétig tartó összesen 3 injekcióból 
állt. Az eredmények kedvezőnek bizo
nyultak.

[Ref.: sok mediterrán vidéken nyaralónál 
lép fel az ,,oriental sore”. A visszatérő be
tegeket kezelő orvosnak ismerni kell a keze
lés módszereit.]

Ringelhann Béla dr.

HAEMATOLOGIA

Gyógyszeres immunhaemocytopeniák.
Kiefel, V., Mueller-Eckhardt, C. (Inst. 
Klin. Immunoi, und Transfusionmedizin, 
Univ. Giessen, Németország): Dtsch. med. 
Wschr., 1993, 118, 113.

A jelenlegi ismereteket tárgyaló közlemény 
bevezető soraiban meghatározzák az auto- 
antitestek, továbbá a terhesség és transzfü- 
zió után keletkezett alloantitestek fogalmát, 
melyek nemegyszer súlyos reakciókat vál
tanak ki. Tekintettel arra, hogy hasonló 
kórfolyamat a legkülönbözőbb gyógysze
rek után is létrejöhet, szükségesnek lát
szott a gyógyszer indukált haemolysisek, 
thrombocyto- és neutropeniák pathome- 
chanizmusának és therapiájának az áttekin
tése. Immuncytopeniákat gyakorlatilag 
minden gyógyszer ki tud váltani, de ezeket 
feltétlenül el kell különíteni a toxikus for

máktól, melyekkel a közleményben nem 
foglalkoznak.

A klinikumra általában az jellemző, hogy 
a felelős készítmény bevétele után legko
rábban 7—10 nap múlva észlelhetők a legel
ső tünetek, melyek hamar elmúlnak, ha to
vábbi adását megszüntetik, de ha a 
szenzibilizáció már előzőleg megtörtént, 
akkor a fenti idő sokkal rövidebb is lehet. 
A gyógyszerek által létrejött ellenanyagok a 
sejthártya specifikus antigénjeivel rendsze
rint magának a kiváltó gyógyszernek a je
lenlétében lépnek reakcióba és ezen saját
ságuk alapján in vitro is kimutathatók.

A régebben feltételezett pathomechaniz- 
mus lényegét sémás ábrán ismertetik, meg
jelölve a hapten típusú sejtkárosodást és az 
ún. immunkomplex mechanizmust, kitérve 
ezeknek a kritikájára. A gyógyszerdepen- 
dens ellenanyagok által felismert ún. 
thrombocyta- és ws-antigének messze
menően azonosak a thrombocyta- és 
erythrocyta-eredetű autoantigénekkel. így 
pl. előbbiek esetében Ilb/IIIa, Ib/IX és V 
jelzésű glykoproteineket mint célantigéne
ket sikerült felderíteni, míg a vvs-ek ese
tében a Rhesus-fehérje-komplexet, a 
Lutheran-glykoproteineket és a P és I 
glykoconjugatumokat. Ezután felsorolják 
azokat a legfontosabb gyógyszereket, me
lyek vagy immunhaemolysist vagy im- 
munthrombocytopeniát okozhatnak, kitér
ve a gyógyszer bevétele után keletkező 
ellenanyagokra.

A következő részben azokat a módszere
ket ismertetik, melyekkel in vitro a vvs-ek 
agglutinációját ki lehet mutatni nemcsak az 
eredeti gyógyszerrel, hanem annak meta- 
bolitjával szemben is a serumból, sőt a vi
zeletből. Gyógyszerek hatására keletkezett 
ellenanyagok a vvs-ekkel és a thrombocy- 
tákkal csak a feltételezett anyag jelenlété
ben lépnek reakcióba, míg a gyógyszer in
dukált autó antitestek esetében ez a reakció 
a kiváltó szer nélkül is pozitív.

Ezután néhány autoimmun haemocyto- 
peniának a pathomechanizmusát ismerte
tik, kitérve a methyldopa szedése utáni au
toimmun haemolysisre, ami elég nagy 
számban fordul elő, de klinikailag mani- 
feszt tüneteket csak 1%-ban vált ki, rend
szerint hosszú szedés után. A gyógyszer 
molekula a sejthártya fehérjékhez kötődik, 
ami ezúton elveszíti toleranciáját és meg
változik; de elképzelhető direkt membrán
károsítás is. A penicillin/cephalosporin 
haemolysis rendszerint igen nagy adag pe
nicillin beadása után jelentkezik, de a 
gyógyszer elhagyása után pár nappal spon
tán rendeződik. Ennek oka az ún. drug ab
sorption mechanizmusban keresendő, ami
nek az a lényege, hogy az ellenanyagok a 
penicillinnel együtt károsítják a sejthártyát, 
miáltal agglutináció és haemolysis követke
zik be.

Érdekes rész a heparin okozta thrombo
cytopenia, melynek két típusa van. Az el
sőben kis molekulasúlyú heparinok vagy 
heparinoidok hatására az adenylcyclase 
gátlásával csökken a cAMP-szint, miáltal a 
thrombocyták aktiválódásának a küszöbin
gere alacsonyabbá válik. Ez a folyamat igen

gyorsan, már 1—2 nap múlva bekövetke
zik, de szövődményeket azért nem okoz, 
mivel a thrombocytopenia nagyon mérsé
kelt (100 000/ul körüli) és a kezelés folyta
tása után megszűnik. A  másik típus azon
ban több szempontban különbözik az 
előzőtől: 7—10 nap múlva észlelhető, a 
thrombocytopenia kifejezettebb, a szövőd
mények pedig súlyosak is lehetnek (külön
böző thromboemboliák, artériás thrombo- 
sisok gangraenával stb.). Elképzelhető, 
hogy az ellenanyagok egy thrombocyta- 
membrán-heparin komplexhez vagy a he
parin által szabaddá váló neoantigénhez kö
tődnek a vérlemezkék felszínén. Újabban 
az is felmerült, hogy a heparin-anti- 
heparin-IgG-komplex a thrombocytákat 
egy IgG receptoron — FcRn, CD32 — ke
resztül aktiválja. Az ellenanyagok az en- 
dothelsejtekhez is tapadnak, ezzel elősegí
tik a thromboemboliákat. Mindenesetre 
eddig még nem sikerült a thrombocyták fel
színén heparin-specifikus ellenanyagokat 
kimutatni. Hasonló folyamatot egyéb 
oligo- és polysaccharidák is kiválthatnak.

A gyógyszeres immunhaemocytopeniák 
kezelésében a legfontosabb a kiváltó 
gyógyszer azonnali elhagyása, vagy ha ez 
nem lehetséges, akkor hasonló hatásúval 
kell pótolni. Immun-thrombocytopeniák- 
ban thrombocyta-transfusio teljesen fölös
leges, csak életveszélyben adható. Nagy 
adag immunglobulin (0,4 g/kg) corticoste- 
roidokkal együtt megkísérelhető. II. típusú 
heparin okozta thrombocytopeniában ala
csony molekulasúlyú heparinoidok aján
latosak.

Bán András dr.

Felnőttkori haemolytikus-uraemiás 
syndroma és thrombotikus-thrombo- 
cytopeniás purpura. Új pathophysiolo- 
giai és therapiás szempontok. Hollen
beck, M ., Grabensee, В. (Abt. für 
Nephrol., Med. Klin. u. Poliklin., Univ. 
Düsseldorf, Németország): Dtsch. med. 
Wschr., 1993, 118, 69.

A thrombotikus-thrombocytopeniás purpu
ra (TTP) és a haemolytikus-uraemiás synd
roma (HUS) felismerése óta a közlemények 
száma ugyan óriásira duzzadt, de számotte
vő esetet jóval kisebb számú tanulmányban 
publikáltak, ezért szükségesnek látszott, 
hogy a kérdést a jelenlegi ismeretek alapján 
újból áttekintsék. A nem is olyan régi 
90%-os mortalitást újabb thera
piás eljárásokkal lényegesen lehetett redu
kálni, elsősorban dialysissel, megfelelő 
supportiv kezeléssel, plasmacserével és a 
hypertonia rendezésével. A szerzők a jelen
legi közleményben differenciáldiagnoszti
kai nehézségek miatt a két kórképet 
HUS/TTP jelzéssel együtt és nem pedig 
külön-külön tárgyalják.

A  felnőttkori HUS/TTP pathogenesise 
nem egységes. Nem régen derült ki, hogy 
enterális infekció előzi meg, amit E. coli 
0157 : H7 vált ki verotoxin termelésével, 
aminek a jelentősége csak 1977-ben vált vi
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lágossá, HUS-betegek viszonylag nagy 
számában E. coli 0157 : H7-ellenes antites
teket tudtak a serumból kimutatni, és ez 
diagnosztikusabb volt, mint a verotoxin ki
mutatása a betegek székletéből. Az antitest- 
titer emelkedése a kórkép prognózisával 
volt párhuzamos. A verotoxin nagy affini
tással kötődik az erek endothelsejtjeihez, a 
vese corticalis sejtjeihez, továbbá a vékony
bélnyálkahártya sejtekhez és a vörösvérsej- 
tekhez, pontosabban ezeknek a felszínén ta
lálható glykolipid-Gb3-receptoraihoz, és 
ezzel bejut a sejt belsejébe, ahol blokkolja 
a ribosomák fehérjeszintézisét. Elsősorban 
az oszló sejteket károsítja. Fontos állomás 
volt Rose és Clark felismerése 1989-ben, 
nevezetesen az, hogy a verotoxin glykolipid 
receptorának a specificitása a Pl-antigén 
pozitív vvs.-ekkel szemben rendkívül kife
jezett. Úgy gondolják, hogy a Pl-antigén 
pozitív erythrocyták a verotoxint meg tud
ják kötni, amivel lehetővé válik, hogy a 
többi sejt károsodása kisebb fokú lesz. Ezt 
azzal támasztották alá, hogy 22 HUS-ban 
szenvedő gyerek közül 16-nál a Pl-antigén 
expresszivitása igen kisfokú volt, míg a 
kontroll csoportban ez alig volt 20%. A 
szerzők ebből arra a következtetésre jutot
tak, hogy a Pl-antigén-negatív egyénekben 
a HÚS tünetei súlyosabbak, mivel a veroto
xin nagyobb koncentrációban képes a vesé
ket és az egyéb szerveket károsítani. Emiatt 
javasolták Pl-poz. vvs. koncentrátumok 
transfusióját.

A  neuraminidase-asszocidlt HUS/TTP 
str. pneumoniae infekcióban az endothel- 
sejtekben, a vvs-ekben és thrombocyták- 
ban lokalizált T-kryptantigént (Thomas— 
Friedenreich antigén) szabadítja fel, miál
tal a komplement aktiválódik és HUS-t vált 
ki.

A prostacyclin — PGh — anyagcsere 
zavara csak az öröklődött formában igazo
lódott, és jelentőségét nem lehetett egyér
telműen megítélni, így sem a PGU szinté
zis elégtelenségét, ill. az arachidonsav 
dysregulatióját. A PGL-t az endothelsej- 
tek termelik, ezzel vasodilatatiót váltanak 
ki, továbbá gátolják a thrombocyták aggre- 
gációját és felfüggesztik a thromboxan-Аг 
hatását. Ha ez valamilyen ok folytán gátolt, 
a TXA2 túlsúly vasoconstrictiót vált ki fo
kozott thrombocyta-aggregatióval együtt.

A V. Willebrand faktor (vWF) multime
rek adhaesiv glykoproteinaminok, melyek 
jelentős szerepet töltenek be a thrombocy
ták aggregációjában és adhaesiójában, re
missióban felszaporodnak, recidiva eseté
ben viszont a serumban csökkennek. Első
sorban familiáris és rekurráló esetekben té
telezik fel pathophysiologiai szerepüket. 
Egyéb bizonytalan pathogenetikai és prog
nosztikai faktorok közül megemlítik a kü
lönböző bakteriális és vírusfertőzéseket 
(salmonellosis, Legionella in f., rickettsio
sis, Arbo- és Coxsackie-vírus, Epstein— 
Barr-vírus, különböző Echo vírusok), bi
zonyos gyógyszereket, így a mitomycint és 
a cyclosporint, továbbá az SLE-t és a scle- 
rodermát. HUS/TTP előfordul terhesség
ben és orális antikoncipiensek bevétele 
után is, utóbbiakkal kapcsolatban

endothelsejt-lysist kiváltó ellenanyagokat 
tudtak kimutatni.

A  kórkép prognózisát az aetiologiai és 
histologiai diagnózis alapján célszerű meg
ítélni. A HUS/TTP mortalitása nagymér
tékben csökkent, és ebben óriási szerepe 
van a plasmatransfusióknak, a plasmacse- 
rének, a víz- és elektrolitveszteség pótlásá
nak, a vérnyomás csökkentésének és az 
asszisztált lélegeztetésnek. Friss plasma 
transfusiójával egyrészt a különböző toxi
kus termékeket lehet semlegesíteni, más
részt a csökkent vagy hiányzó faktorokat 
pótolni, ami plasmacserével és corticoste- 
roidok kiegészítésével fokozható; ezzel 
pedig a betegek 91—93%-át meg lehet 
gyógyítani. Kontraceptív therapia utáni 
HUS/TTP-ben viszont jó, ha a transfundált 
plasmából előzőleg eltávolítják a VIII. fak
tort (a szerzők tapasztalata alapján). A cor- 
ticosteroidok napi adagja 200 mg predniso- 
lon, elsősorban a subacut formában 
hatásos. Thrombocyta aggregációt gátló 
szerek mint a dipyridamol és az aszpirin 
akárcsak a heparin és a fibrinolysis ered
ményei különbözők, ezért egységes állás
pont nem alakult ki; hasonló a helyzet a 
PGI2 analógokkal is, míg vincristintól csak 
válogatott formákban láttak jó eredményt. 
Az egyéb kezelési módok közül megemlítik 
a nagy adag immunglobulin therapiát külö
nösen para- és post-infectiós HUS/TTP- 
ben, míg a splenectomiát ma már elvetik, 
E-vitaminról pedig nincs elegendő tapasz
talatuk. Immunadsorptio elsősorban 
tumor-asszociált formában végezhető, de 
az eredmények értékeléséhez nagyobb szá
mú beteganyagra van szükség. Mindezeken 
kívül fontos a peritoneális dialysis és az 
alapbetegség gyógyítása. Súlyos esetekben 
corticosteroidok és plasmacsere egészen 
addig szükséges, míg a thrombocytaszám 
és az LDH nem normalizálódik, ha pedig 
erre nem javul, meg kell próbálni a vincris- 
tin terápiát, aminek a hatását további pros
pektiv tanulmányokban lehetne megítélni.

Bán András dr.

Nyálcsorgás, mint a meningiosis neo
plastica vezető tünete nagy malignitású 
non-Hodgkin lymphomában. Heider, A. 
és mtsai (III. Med. Kiin. und Neurol. 
Kiin., Städtisches Krankenhaus, Leverku
sen, Németország): Dtsch. med. Wschr., 
1993, 118, 19.

Non-Hodgkin lymphomákban (NHL) a me
ningiosis lymphomatosa elsősorban a nagy 
malignitású folyamatokban jön létre, ahol 
35—40%-ot is elérhet, míg az alacsony 
malignitású kórképekben 3—20%-ban for
dul elő, rendszerint akkor, ha a folyamat 
már kiterjedt és a IV. stádiumban van. A tü
netek elég változatosak: mintegy 70%-ban 
fejfájás, émelygés, szédülés, aphasia és ce- 
rebrális görcsrohamok kísérik, de valami
vel alacsonyabb frekvenciában látási és 
nyelési zavarok, rekedtség, dysarthria, hal
lászavar és keratitis neuroparalytica is elő
fordul, míg spinalis és psychiatriai tünetek

valamivel ritkábbak. A hypersalivatio vagy 
nyálcsorgás a szerzők tudomása szerint na
gyon ritka lehet, mivel ilyet a rendelkezé
sükre álló irodalomban nem találtak.

Egy 79 éves férfi beteg esetét ismertetik, 
aki generalizált nyirokcsomónagyobbodás 
miatt került az intézetbe, ahol biopszia al
kalmával centroblastos lymphoma derült 
ki. A folyamat a peripheriás, a thoracalis és 
a hasi nyirokcsomókra is ráterjedt, klinika- 
ilag IV A stádiumnak felelt meg. A 6 cik
lusban lefolytatott cyclophosphamid, epi- 
rubicin, vincristin és prednisolon kezelés 
után részleges remisszió jött létre. Testsú
lya gyarapodott, a hb. és a thrombocyta
szám emelkedett, az LDH viszont csök
kent, és ami a leglényegesebb, az összes 
nyirokcsomók megkisebbedtek, ezért a 
therapiát megszakították. Egy hónap múlva 
a beteg újból jelentkezett tűrhetetlen nyál
folyás miatt, ami olyan fokú volt, hogy kép
telen volt táplálkozni. A konzultáló neuro
lógus mindezt a Chemotherapie következ
ményének tartotta és fölöslegesnek talált 
minden további vizsgálatot. De ennek elle
nére lumbálpunctiót végeztek, amikor ki
derült, hogy a sejtszám 1300/3, és a kenet
ben kizárólag lymphoblastok voltak lát
hatók. Világossá vált, hogy a folyamat rá- 
teijedt az agyhártyákra és meningiosis 
lymphomatosát váltott ki. A kezelést intra- 
thecalisan folytatták methotrexattal, dexa- 
methasonnal és alkalomszerűen cytarabin- 
nal, aminek a hatására a liquorban talált 
lymphoblastok száma gyorsan csökkent és 
ezek a sejtek végül el is tűntek. Mindezzel 
párhuzamosan a hypersalivatio is meg
szűnt. Öt hét múlva azonban általános álla
pota hirtelen romlani kezdett, a folyamat 
tovább terjedt, de nyálcsorgást már nem 
észleltek. Az újabb chemotherapia — 
methotrexat, bleomycin, cyclophosphamid 
és prednisolon — ekkor már nem hozott 
eredményt, és a beteg hypercalcaemiás tü
netek kíséretében meghalt.

NHL-kban a hypersalivatio okát csak fel
tételezni lehet. Legvalószínűbb, hogy a fo
lyamat károsítja, ill. infiltrálja a VII. és IX. 
agyideget, aminek a következtében a chor
da tympani rostjainak az izgalma miatt a 
nyálmirigyek aktívabbak lesznek és több 
nyálat termelnek; de elképzelhető az is, 
hogy a n. glossopharyngeus infiltratiója 
következtében a beteg képtelen a felgyü
lemlett nyálat lenyelni. A meningiosis 
lymphomatosa NHL-Ът elég gyakori, 
elsősorban az idős korban, és ez az oka 
annak, hogy sokan ódzkodnak a polyche- 
motherapiától és nem is gondolnak intra- 
thecalis kezelésre, amivel viszont, ahogy 
ezt az eset is példázza, a súlyos tüneteket 
elég jól lehet csökkenteni.

Bán András dr.

Emberi thrombocyták aktiválása nyúl- 
anticardiolipid ellenanyagokkal. Yuh- 
Ling Lin, Cheng-Ten Wang (Inst. Life Sci
ence, Nat. Tsing Hua Univ., Hsinchu, Tai
wan): Blood, 1992, 80, 3135.

1778



Antiphospholipid syndromás betegek sero- 
logiai vizsgálata szerint a serum nemcsak 
cardiolipidekkel, hanem egyéb negatív töl
tésű phospholipidekkel is képes reagálni. 
Az anticardiolipid antitestek (ACLA) a ke
ringő lupus-antikoaguláns antigéndetermi
nánsaival reagál SLE betegekben, de ezt 
nem lehet minden ACLA-syndromában ki
mutatni. Újabban kimutatták, hogy a 
thrombocytopenia foka és az ellenanyag- 
titer nagysága között SLE-ben szoros 
összefüggés van, ami egyéb autoimmun 
kórképekben is megtalálható, és azt jelenti, 
hogy az antitestek thrombocyta phospholi
pidekkel reagálnak. Ezek a thrombocyta 
membrán két oldalán aszimmetrikusan he
lyezkednek el, a negatív töltésűek a belső 
felszínen. Ha a membránra phosphatydil- 
serin kerül, a thrombocyták aktiválódnak, 
aggregáció jön létre, aminek a következté
ben elpusztulnak. Eddig úgy tudták, hogy 
SLE betegekben az ACLA speciálisan csak 
néhány thrombocytafehéijéhez képes kö
tődni, és a jelenlegi vizsgálatoknak ép
pen az volt a célja, hogy kiderítse, mi
lyen molekulasúlyú fehérjékről van ponto
san szó.

Az egyértelműen kiderült, hogy a cardio- 
lipinnel immunizált nyulak anticardiolipid 
titere emelkedik, de emellett a sphyngomye- 
linnek és a phosphatydil-ethanolaminnak is 
hasonló hatása volt, ami nem jött létre, ha 
a vizsgálat a fenti lipidek vizes oldatával 
történt. Az ACLA képes volt a nyugodt fá
zisban lévő gél-filtrált emberi thrombocy- 
tákhoz kötődni. Western biot technikával 
(polyacrilamid gél elektroforézissel szepa
rált nitrocellulóz filterre átvitt antitesttel 
analizált fehéijefragment) kimutatták, 
hogy az ACLA a thrombocyta membrán 80 
kd molekulasúlyú fehérjéjéhez kötődött, 
ami arányos volt koncentrációjával, de ha
tásos volt akkor is, ha ez alacsonyabb volt 
10 /rg/ml-nél, aminek a hatására a vérle- 
mezkéken formai elváltozásokat lehetett 
megfigyelni, szabálytalan nyújtványokat a 
felszínen, melyek pásztázó elektronmik
roszkóppal szépen demonstrálhatók. Ha az 
ACLA koncentráció magasabb volt mint 10 
/ig/m l, thrombocyta-aggregáció jött létre, 
de secretio jeleit is megfigyelték. Ezt a 
folyamatot EDTA, aszpirin, antimycin 
A -1- 2-deoxyglucose és PGEi, valamint az 
ACLA F (аЬ’)г fragmentje gátolta. Hatásta
lan volt viszont az Fc-receptor monoklonalis 
antitest (MoAbFcR2). A vázolt biokémiai 
folyamat eredményeképpen a thrombocyták- 
ból Thromboxan A2 szabadult fel, és növe
kedett a szabad calciumionok koncentrá
ciója a cytosolban, valamint fokozódott a 
47 kd fehérje phosphorilatiója. Az ACLA 
aggregatiót még kiváltó hatását szinergeti- 
kusan növelte kis mennyiségű thrombin, 
kollagén és andrenalin.

Lehet, hogy az ACLA nanomoláris 
mennyisége már elégséges ahhoz, SLE-s 
betegen thrombocytopeniát okozzon, ami
nek mechanizmusát tovább vizsgálják.

Bán András dr.

A BCR-ABL fúziós gén jelentősége fel
nőttkori akut lymphoblastos leukaemiá- 
ban: carcinoma és leukaemia В csoport 
tanulmány (8762). Westbrook, C. A. és 
mtsai (Univ. Chicago Med. Center, Chica
go, IL, USA): Blood, 1992, 80, 2983.

A BCR-ABL fúziós gén a Ph1 chromoso
ma translocatio következtében jön létre, 
gyakorlatilag a CML-s betegek 85%-ában 
kimutatható, utóbbinak az ellenpárja. A 
molekuláris biológiában ennek a génnek az 
aktivitásával kapcsolatban újabb szempon
tok merültek fel az akut leukaemiák kelet
kezésében. Az akut lymphoblastos leukae
mia (ALL) ebből a szemszögből nézve 
speciális helyet foglal el, mivel a Ph1 chro
mosoma ebben a kórképben is viszonylag 
gyakran megtalálható, ami bizonyos hason
lóságot tételez fel a CML blastos fázisával, 
jóllehet ettől molekulárisán különbözik.

Felnőttkori ALL-ban a Ph1 chromosoma 
pozitív esetek klinikai lefolyása különbözik 
a gyermekkori formákétól, ezért nem sza
bad az utóbbiakéból a felnőttkori esetek 
kórlefolyására és prognózisára szigorúan 
következtetni. A szerzők a Cancer and Leu
kemia Group В keretén belül végzett tanul
mányban Southern biot és pulzáló gélelekt- 
roforézis módszerrel az esetek 90%-ában 
biztonságosan meg tudták határozni, hogy 
találtak-e BCR-ABL fúziós gént vagy sem.

Az 56, eddig nem kezelt ALL-s beteg át
lagos életkora valamivel 15 év felett volt, 
akiket 1987—1990 között észleltek, és dau- 
norubicint is tartalmazó polychemotherapi- 
ás protokoll szerint kezeltek. A  betegeket 
FAB kritériumok alapján randomizálták, 
legnagyobb részük az Li_2 kategóriába tar
tozott. Az eredmények értékelésében figye
lembe vették, hogy a sejtek morphologiája 
és a BCR-ABL gén előfordulása között mi
lyen összefüggés található, továbbá im- 
munphenotypus, karyotípus és klinikai 
tünetek között van-e valamilyen rendsze
resség.

A fúziós gént, illetve ennek molekuláris 
altípusát a Ph1 pozitív esetek 93%-ában ta
lálták meg, mindkét módszerrel, melyek 
közül a pulzáló gélelektroforézisé (PFG) 
valamivel nagyobb fokú volt, mint a Sou
thern biot technikáé. A betegek zömében 
megtalálták a pl90-es gént, ami a gyermek
kori ALL-s esetek egyik altípusában szin
tén kimutatható, jóllehet itt egy homogé
nebb immunphenotípusról van szó mint a 
BCR-ABL negatív esetekben, ahol ki tud
ták mutatni a közös ALL antigént (CAL
LA) és hasonló arányban a В-sejtes felszíni 
antigént is (86%, ill. 82%-ban). A komp
lett remissziós ráta a BCR-ABL pozitív és 
negatív csoportban gyakorlatilag azonos 
volt, jóllehet a remisszió a BCR-ABL bete
gekben rövidebb, ami párhuzamos a CAL
LA pozitív és В-sejt pozitív populációban. 
Ezek ugyan előzetes adatok, de mégis arra 
lehet belőlük következtetni, hogy a BCR- 
ABL pozitív esetek prognózisa rosszabb.

A kezelés eredményét az eredeti 56 beteg 
közül 52-ben tudták értékelni. A BCR-ABL 
pozitív és negatív csoportban nem volt kü
lönbség a betegek életkorában, nemében és

az extramedulláris vérképző szervek meg
nagyobbodásában; egyedül a mediastinum 
volt kivétel, aminek a kiszélesedését a pozi
tív esetekben nem tudták kimutatni. A túl
élés a pozitív csoportban 15, a negatívban 
22 hónap volt. Úgy tűnik, hogy a CALLA 
pozitív, de BCR-ABL negatív betegek 
prognózisa jobb; itt a túlélés elérte a 2 évet 
is; ezt viszont nagyobb beteganyagon kelle
ne bizonyítani.

A BCR-ABL pozitív ALL külön entitás a 
gyermekkorban és a felnőttkorban egy
aránt, amit 56 eset elemzésével állapítottak 
meg, bizonyos szempontból hasonló a 
prae-B-sejtes All-hoz. Agresszív chemo- 
therapiával ezek a betegek remisszióba hoz
hatók és ha ez sikerül, akkor a korai allogén 
csontvelő transzplantáció kedvező eredmé
nyeket hozhat, amit azonban még bizonyí
tani kell.

Bán András dr.

Kassabach—Merritt-syndroma. Intra-
operatív, majd folytatólagos kombinált 
therapia heparinnal és ticlopidinnel a 
disseminált intravascularis coagulopa- 
thia megelőzése céljából. Körte, W. és 
mtsai (Inst. Kiin. Chemie und Hämatol., 
Kiin. Orthop. Chirurgie und Inst. Anaes- 
thesiol., Kantonsspital, St. Gallen, Svájc): 
Dtsch. med. Wschr., 1993, 118, 371.

Kassabach—Merritt-syndromában, a hae- 
mangiomákban lelassult keringés követ
keztében a thrombocyták rétegződésével 
együtt a vérlemezkék száma a szisztémás 
keringésben csökken, aminek sokszor vál
tozatos lefolyású DIC lehet a követ
kezménye.

A szerzők ezzel kapcsolatban tanulságos 
esetet ismertetnek. A 39 é. nőbeteg bal 
combtörése miatt került felvételre. A loká
lis elváltozáson kívül, a bal testfél bőrén és 
a subcutisban körülírt értágulatok látszot
tak, amelyek születése óta fennállanak, 
amit régebben Klippel—Trenaunay-syndro- 
ma jeleként értékeltek. Első terhessége so
rán DIC és tüdőembólia miatt kezelték. Az 
ekkor elvégzett angiológiai vizsgálat angio- 
dysplasiát derített ki a bal combon a vénás 
billentyűk insufficientiájával együtt. Máso
dik terhességét emiatt meg kellett szakíta
ni, de a küret után újabb DIC keletkezett 
utóvérzéssel és tüdőembóliával együtt. Fel
vételekor a se. fibrinogen alacsony volt, a 
D-dimerek és az Fi -I- F2 prothrombin 
fragmentumok viszont emelkedtek; ala
csony volt az 02-antiplasmin tükör, a hb. 
és a htk., valamint a thrombocytaszám, 
102 000//Ü.

Vérzést sem felvételkor, sem a kórlefo
lyás alkalmával nem észleltek. A beteg na
ponta 17 000 NE heparint kapott, melynek 
hatására a se. fibrinogen koncentráció 
gyorsan emelkedett és ezzel párhuzamosan 
a D-dimereké és a prothrombin fragmentu
moké csökkent, amiért az adagot csökken
tették, de a laboratóriumi paraméterek 
romlása következtében újra az eredeti dó
zisra emeltek. Ekkor a beteg olyan állapot-
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ban volt, hogy repositiót lehetett végezni, 
és a műtét szövődmény nélkül zajlott le. 
Műtét után a therapiát acenocumarollal 
folytatták, de tekintettel arra, hogy ez ered
ménytelen volt, újból heparint kellett adni. 
Ezután aszpirinnal próbálkoztak, heparin 
nélkül, viszont ez is hatástalan volt. Ezután 
került sor kis molekulasúlyú heparin és 
aszpirin -I- ticlopidin együttes adására, ami 
tartós hatásúnak bizonyult.

A diagnózist a bal femur és medence bal 
felének a hypotrophiája is megerősítette 
(Klippel—Trenaunay-syndroma ezeknek a 
csontoknak éppen a hypertrophiájával jár 
együtt).

A heparinon kívül úgy látszik, hogy a 
thrombocyta-aggregáció gátlók is eredmé
nyesek (ticlopidin az aktivált thrombocy- 
tákban szelektíve gátolja a glycoprotein 
Ilb/nia-t), de ezek egymagukban hatástala
nok, mivel a defektus lényege az intrinsic 
alvadási rendszerben keresendő. Az egyéb 
therapiás lehetőségek közül antifibrinolyti- 
cumok lehetnek ígéretesek, melyekkel a 
kóros erekben bizonyos fokú szelektív 
thrombotisatio váltható ki, amivel a DIC 
kikapcsolható. Másik lehetőség a műtét, 
amivel a dysplasiás ereket eltávolítják.

Bán András dr.

A thymus-célbatalálás mechanizmusa.
Dunon, D., Imhof, B. A. (Basal Inst. Im
munol., Basel, Svájc): Blood, 1993, 81, 1.

A thymus kolonizációja az embryogenesis 
során a basophil sejtek felhalmozódásával 
kezdődik a v. jugularisban, a kapillárisok
ban és a szervet körülvevő mesenchymá- 
ban, aminek a vizsgálatában fürj-csirke 
chimerákkal végzett modellkísérletekben 
jelentős eredményeket értek el. A  célbata- 
lálás v. homing a pro-T sejtek kolonizáció- 
jával, még a vascularisatio előtt indul el 
olyképpen, hogy az ún. pro-T sejtek a thy
mus irányába vezető keringés révén, adhae- 
siós molekulák közreműködésével a szerv 
endothel sejtjeihez kapcsolódnak. Ahhoz 
viszont, hogy a perivascularis réseken át
jussanak, interakcióba kell kerülniük az 
extracellularis mátrixszal és a chemotakti- 
kus molekulákkal; de még ezelőtt fel kell 
ismerniük a thymus-epithel basalis memb
ránját.

Madarakban a T-sejtek praecursorai a 
paraaorticus vérképző gócokból igen ha
mar kolonizálódnak, majd ennek későbbi 
folyamatában már a csontvelőből származ
nak; emlősökben az elsődleges locus a 
sziktömlő, majd a későbbi stádiumban a 
máj és közvetlenül a születés előtt a 
csontvelő.

A homingnak azonban van egy másik út
ja is, a cortico-medullaris junctio; neveze
tesen, amint a jelzett sejtek a keringésből a 
perivascularis résekbe kerülnek, onnan az 
epithelialis basalis membránon át invazív 
migratióval jutnak a thymus hámsejtjeivel 
kapcsolatba, és az így keletkezett komplex 
hosszú differenciálódási folyamaton megy 
keresztül. Hogy ez a folyamat milyen

gyors, arra jellemző példa, hogy a jelzett 
csontvelősejtek iv. beadás után 3 órával 
már a thymusban találhatók.

Hogyan történik a pro-T sejtek adhaesió- 
ja a vascularis endothelhez? Ez a folyamat 
hasonló ahhoz, ami infekció alkalmával 
megfigyelhető. A kapcsolódáshoz bizonyos 
adhaesiós molekulák szükségesek, melye
ket a thymus-endothel monoklonális anti- 
testjei rendszerint felismernek. A különbö
ző receptorcsaládokhoz tartozó molekulák 
a selectinek, a /? 1—2 és ß-1 int egrinek, az 
lg szupercsalád tagjai és a CD44 (hyaluron- 
sav receptor), melyeknek a generációja al
ternatív hasítás révén következik be. A se
lectinek aminoterminalis domainjük révén 
szelektív receptorokat kötnek meg, melyek 
közül kettő homing receptor. Az L-selectin 
a lymphocytákon mint peripheriás 
nyirokcsomó-receptor, az E-selectin pedig 
mint bőrreceptor (cutan lymphocyta 
antigén-receptor); mindezek gyulladásos 
folyamatok kapcsán keletkezett pozitív m e
móriasejtek. Az integrinek különböző ext
racellularis mátrixhoz tartozó molekulákat 
kötnek meg; az adhaesiós molekulák az in
tegrinek ligandjai. A  lymphocyta-endothel 
interakcióban az integrinek, akárcsak a 
CD44 úgy szerepelnek mint másodlagos 
adhaesiós effektorok, melyek az adhaesiót 
erősítik. A pro-T sejt és a thymus vascularis 
endothel kapcsolódáshoz néhány adhaesiós 
molekula szükséges, ezeknek a ligandjai a 
thymus-endothel felszínén jelen vannak, és 
ha az egyik vagy a másik hiányzik, akkor a 
fenti reakció nem jön létre. Az aktiválódás 
egyébként a kolonizáció periódusában kö
vetkezik be, amit különböző cytokinek nö
velni képesek. Ezt a reakciót egyes phor- 
bolészterek ugyancsak növelik, de ekkor a 
ß \—2 és ß-З integrinek expresszivitása 
nem változik. Hasonló aktiváló effektusa 
van a CD31-nek, ami az lg szupergén csa
ládba tartozó CEA-szerű monoklonális an
titest. Találtak egy olyan láncspecifikus 
ellenanyagot is, amely direkt úton szabá
lyozza vagy megfelelően alakítja az er4/?i, 
cisßi és aeßi integrinek affinitását, mely
nek következtében fehérjeszerkezetük meg
változik. A pro-T sejt adhaesio erősségének 
a foka az <% integrin molekulák sűrűségé
től függ, melyek szintézisét cytokinek 
ugyancsak szabályozni képesek. A CD44 
jelentősége ebben a folyamatban viszony
lag új, mióta kiderült, hogy az anti-CD44 
ellenanyagok a fluoresceinnel jelzett csont
velő sejtek homingját a thymusba gátolják.

A chemotaktikus faktorok a thymus ho- 
mingban a T-sejtes progenitorok migráció
jára korlátozódnak, a vascularis endothel- 
ból kiindulva a perithymicus mesenchymán 
át egészen az epithelsejtekig, amit fúrj 
haemopoetikus praecursorokból izolált sej
tekkel tudtak igazolni.

Chemotaktikus és chemokinetikus akti
vitást 5 Kd-nál nagyobb molekulasúlyú 
peptidekben tudtak kimutatni. A thymus 
mikrokörnyezetének a faktorai (microenvi
ronmental factors =  MFs) specifikusan 
vonzzák a foetalis máj haemopoetikus sejt
jeit; hasonló de egyéb chemotaktikus fakto
rokat (TCFs) egerekben és patkányokban

tudtak izolálni, molekulasúlyuk 50—140 
Kd között volt. A legjobban ismert hasonló 
hatású molekula a béta-mikroglobulin 
0?-2m), ami az I. osztályú MHC antigén 
komplexe. A /?v-2m termelő sejtek képesek 
már a 13 napos thymust in ovo kolonizálni, 
sőt az embryogenesis alatt a ß-2m RNA 
transcriptio csúcsa és a szabad ß-2m fehér
jeszintézis csak a thymusban volt kimutat
ható. A ß-2m effektusa specifikus antitest
tel felfüggeszthető, de az nem világos, hogy 
ez a hatása érvényesül-e madarakban és 
emlősökben.

A chemotaktikus faktorok és/vagy a cy
tokinek képesek a pro-T sejtek kapcsolódá
sát az endothelhez szabályozni, de csak ak
kor, ha együtt tenyésztik őket a thymus 
epithelsejtekkel. A lymphocyta transendo- 
thelialis folyamatban meg kell szabadulni 
néhány adhaesiós molekulától, amit prote- 
asek végeznek, áttörve az endothelialis és 
subendothelialis barriert.

A thymus-homing különböző lépései mo
lekuláris folyamatok, melyek igen sokrétű
ek. Az as6 integrin és a CD44 ilyen szere
pe eléggé ismert, de hasonló hatása van 
egyéb adhaesiós molekuláknak is. A folya
matot chemotaktikus faktorok vezérlik; 
persze elképzelhető, hogy akadnak más 
anyagok is, melyek a közeljövőben kerül
nek felismerésre.

A leírtak bizonyos kapcsolatra utalnak a 
malignus tumorok metastasis-képződésé- 
nek a mechanizmusával. Valójában ez ha
sonló lehet a thymus célbatalálásához. A 
sejtek a keringéssel jutnak szervspecifikus 
felismerés révén a különböző szervekbe, 
ahol extravasatio, homing és masszív növe
kedés következik be.

Bán András dr.

Az emberi vérlemezkék secretumainak 
chemotaktikus hatása az eosinophilekre.
Burgers, J. A. és mtsai (Dep. Hematol., 
Púim. D is., Univ. Hosp., Utrecht, Hollan
dia, Swiss Inst. Allergy and Asthma Res. 
Davos, Svájc): Blood, 1993, 81, 49.

Függetlenül a haemostasisban betöltött sze
repüktől a vérlemezkék tevékenysége kiter
jed az infekciós folyamatokra és feltehetően 
az allergiás asthmára. A késői fázisban 
nemcsak a bronchoconstrictio fokozódik, 
hanem kimutatható az eosinophilek migrá
ciója pl. a kation fehéije depositumainak a 
formájában. Kérdés, hogy ezt a folyamatot 
mi indítja el, és van-e ebben a thrombocy- 
táknak valamilyen szerepe. Ismert, hogy 
thrombocytopeniás tengerimalacokban 
nemcsak az eosinophilek migratiója marad 
el, hanem az asthmás tünetek is enyhék. 
Mindebben döntő szerepe van a release 
következtében a plasmába jutó a-granulu- 
moknak, dense-testecskéknek, továbbá a 
lysosomalis szemcséknek és a cytosolban 
lévő ionizált calciumnak. Ennek előfeltéte
le a vérlemezkék aktiválódása, amivel egy 
gyors és irreverzibilis reakciósorozat indul 
el. A reakcióval egy időben lipoxygenase és 
cyclooxygenase szabadul fel a membránból
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phospholipase kapcsolódás után. Az a- 
granulák külöböző fehérjéket tartalmaz
nak, melyek a mikroorganizmusok opsoni- 
zációját váltják ki, míg a /Mysinnek bak- 
tericid effektusa van. Ezenkívül a throm- 
bocyta-4-faktor, a /?-thromboglobulin és 
egyéb fehérjék a neutrophil sejtek, a fib- 
roblastok és a monocyták chemotaxisát ké
pesek elindítani. A dense-szemcsék adeno- 
sin nukleotidákat, így ADP-t és ATP-t 
tartalmaznak, melyeknek a hatását ugyan
csak vizsgálták; ezek a lysosomalis szem
csékkel együtt szabályozzák a folyamatot. 
A közlemény 1. táblázata világosan mutat
ja, hogy milyen hatása volt a ß- 
thromboglobulinnak, a 4-thrombocyta- 
faktomak, az ATP- és ADP-nek, valamint 
a thromboxan-/?2-nek nem stimulált, azaz 
nyugvó, majd normális, aztán csökkent 
anyagcseréjű tárolt, majd granulumoktól 
mentes thrombocytákon és végül indome- 
thacinnal kezelt sejteken. A /?2-thrombo- 
globulin hatástalannak bizonyult nem sti
mulált és granuláció mentes sejtekben; a 
4-thrombocyta-faktomak ugyanilyen effek
tusa volt, míg ADP hozzáadása után csak a 
normális és az indomethacinnal kezelt sej
tek chemotaktikus aktivitása emelkedett.

Ezzel szemben az ATP ezt az effektust lé
nyegesen növelte, mégpedig dózisfüggó 
adagban, de csak 30 ^mol/ml koncentrá
cióban, mert ennél nagyobb adag után már 
csökkent. ATP és ADP együtt adva a che- 
motaxist kb. négyszeresére növelte, de ha 
hexokinaseval az ATP keletkezését felfüg
gesztették, hiába növelték az ADP dózisát, 
mert a reakció elmaradt. Ezek szerint egy
értelmű, hogy az ATP a leghatásosabb fak
tor, a Ca++-nak ebben a folyamatban 
annyi szerepe volt, hogy ha ennek a kon
centrációja a cytosolban emelkedett, akkor 
az eosinophilek chemotaxisa nőtt. Csök
kent anyagcseréjű tárolt thrombocytákban 
ez a reakció az eredetinek mintegy a felére 
csökkent. A thrombinnal aktivált thrombo- 
cyták kis mennyiségű PAF-acétert (vérle- 
mezke aggregáló faktor) képesek szinte
tizálni, ami igen hatásos chemotaktikus 
anyag. Az ATP-n kívül addicionális, még 
fel nem derített peptidek is részt vesznek a 
folyamatban és az ATP hatását erősítik, ön
magukban viszont hatástalanok. Elmaradt 
a reakció, ha az a- és a lysosomális gra- 
nulumok hiányoztak. A thrombocyta- 
növekedési faktor, a Дг-thromboglobulin 
és a 4-thrombocyta-faktor képes a fibro- 
blastok chemotaxisát kiváltani, de az eosi
nophil sejtekre hatástalanok. A lysosomalis 
szemcsék olyan fehérjét tartalmaznak, 
mely a komplement C’5-öt hasítja és ez
úton hatalmas chemotaktikus ágens kelet
kezéséhez vezetnek. Maga a thrombin ha
tástalan volt.

A folyamat viszonylag kevéssé ismert, de 
mindenesetre új megvilágításba helyezi a 
vérlemezkék szerepét az infekciós folyama
tokban és az allergiás asthmában.

Bán András dr.

Cholecystitis acalculosa csontvelő- 
transzplantált betegekben. Jardines, L. 
A. és mtsai (City of Hope National Medi
cal Center, Duarte, California): Cancer, 
1993, 71, 354.

A kőmentes cholecystitis (ACC) ritka, az 
acut cholecystitisek kb. 6 %-a ilyen. Ismert 
rizikótényezői közé tartozik a gépi lélegez
tetés, a hosszan tartó ileus, a többszörös 
vérátömlesztés, a hosszabb ideig tartó par- 
enteralis táplálás.

A szerzők 770 csontvelő-transplantatión 
átesett beteg retrospektív vizsgálatát végez
ték el. A betegek nagy dosisú chemo- és su- 
gártherapiában részesültek az előkészítés 
során, majd legalább 14 napig parenterali- 
san táplálták őket. Az allogen transplanta- 
tiók esetében szteroid és methotrexat 
és/vagy cyclosporin therapiát is kaptak. A 
8 cholecystitises esetből 5 (63%) ACC volt. 
Az 592 allotransplantatiós beteg közül 4 
esetben jött létre ACC. A betegek mind
egyike ABO incompatibilitas miatt vér- 
csere-transfusióra szorult, ami kb. ötször 
annyi vér átömlesztését jelentette, mint az 
ABO compatibilis esetekben. A kőmentes 
acut cholecystitis az ismert riziókótényezők 
közül csak a vértransfusiók számával és a 
parenteralis táplálással függött össze.

A betegség minden esetben jobb felhasi 
fájdalommal jelentkezett. Diagnosisát ne
hezíti, hogy a csontvelőátültetés egyéb szö
vődményei (pl.: toxikus májkárosodás, 
graft versus host reactio, virus infectio) a 
tüneteket elfedhetik, utánozhatják és a tü
netek egyébként sem klasszikusak. Nau
sea, hányás csak 2 esetben volt, láz, illetve 
leukocytosis szintén 2 esetben fordult elő. 
A májfunctiós eltérések 3 esetben aspecifi- 
kusak voltak, inkább hepatitisre utaltak. 
Bár mind a négy esetben a cytomegalovirus 
ellenanyag titer magasabb volt, szövettani
lag az eltávolított epehólyagokban zárvány
testeket nem találtak és a virológiái vizsgá
lat is negatív volt. Baktériumot is csak 1 
esetben izoláltak.

A diagnosztikában, egy másik tanulmány 
alapján, leghatékonyabb a HIDA scinti- 
graphia (97%-ban pozitív), míg az ultrahang 
vizsgálat csupán 28%-os diagnosztikus ér
tékű. Valószínű, hogy a többszöri transfu
sio melletti chronicus kisfokú haemolysis 
és a parenteralis táplálás megfelelő környe
zetet teremt az ACC kialakulásához. Egy 
autolog transplantatio után is kialakult 
ACC, mely venoocclusiv májbetegséghez 
társult, és valószínűen annak következmé
nyeként értékelendő. A csontvelő trans
plantatio elterjedésével az ilyen ritka szö
vődmények ismerete is fontos lehet.

Csemi Gábor dr.

Késői csontvelői relapszus kezelése gyer
mekkori akut lymphoblastos leukaemiá- 
ban: pediátriai-onkológiai csoporttanul
mány. Sadowitz, D. és mtsai (State Univ., 
New York, Health Science Center, Syracu
se, USA): Blood, 1993, 81, 602.

Az elmúlt két évtizedben a gyermekkori 
akut lymphoblastos leukaemia — ALL — 
prognózisa lényeges változáson ment ke
resztül; az átlagos túlélés nőtt, ami annak 
tudható be, hogy megfelelő chemotherapiá- 
val az esetek 75%-ában sikerült tartós re- 
missziót biztosítani. A relapszus mértékét 
azonban különböző therapiás protokollok
kal sem lehetett lényegesen befolyásolni, 
aminek alapján arra kerestek választ, hogy 
melyek azok a kockázati tényezők, ame
lyekkel a korai vagy késői relapszus előre 
megjósolható. Több tanulmányból leszűrt 
tapasztalat szerint lényeges az első re- 
misszió időtartama: ha a visszaesés hat hó
napnál hamarább következik be, a prognó
zis rosszabb, ha ennél később, akkor a 
túlélés, ill. a panaszok nélküli periódus el
érheti a 2 ,5—3 évet.

A több intézetet felölelő munkacsoport 
mindössze két therapiás protokoll alapján 
analizálta a betegeket; az egyikben a bázis 
gyógyszer doxorubicin-prednisolon, a má
sikban pedig teniposid (Vumon) — cytara- 
bin volt.

1983—1989 között, 36 intézetben kezelt 
109, ALL-as gyermek kezelésével kapott 
eredményeket értékelték. A  betegek a rein- 
dukciós kezelés alkalmával az említett 
bázisszereken kívül az első séma szerint 
6-merkaptopurint, vincristint, methotrexa- 
tot és cyslophosphamidot kaptak különbö
ző, meghatározott időpontokban és testfel
színre számított adagban az első 4—6 héten 
át. A második séma lényegében ugyaneze
ket tartalmazta, de teniposid (Vumon) és 
cytarabin mellett.

Folyamatos, ill. konszolidációs therapiá- 
ra általában a 61—132. hetekben került sor 
ugyanezekkel a gyógyszerekkel, de termé
szetesen megváltoztatott adagokkal és idő
pontokban. Ha szükséges volt, akkor ki
egészítették intrathecalis methotrexattal és 
a központi idegrendszer besugárzásával. A  
kezelést addig folytatták, amíg a phagocy- 
táló sejtek aránya megfelelő volt (polynuc- 
learis granulocyták és monocyták).

105 beteg közül 98 került komplett re- 
misszióba a második alkalommal (93%), 
akik közül 5-ben csontvelő-transzplantá
cióra került sor, a megmaradt 100-ban 
azonban a fent ismertetett chemotherapiát 
végezték. Tartós és folyamatos remissziót 
észleltek 36%-ban, míg a relapszusok leg
nagyobb része a csontvelőben, elvétve a he
rékben és a központi idegrendszerben jött 
létre, azokban, akiket folyamatosan kezel
tek. A 4  éves esemény nélküli túlélés 
(event-free-survival) 36 gyerekben volt ki
mutatható és a késői relapszus csak ezután 
jött létre.

A kérdés az volt, hogy mi befolyásolta a 
rövid vagy késői relapszus létrejöttét. Rög
tön egyértelművé vált, hogy semmiképpen 
sem a kétféle therapiás protokoll, hanem az 
első remisszió időtartama, aminek a határa 
54 hónap; ha ez ennél hosszabb, akkor a 
második szakasz is hosszabb; aztán a 10 
éven aluli életkor és a 10 000//Л alatti fvs- 
szám. Ha ezek fennállottak, akkor a túlélés 
hosszabb, és a késői relapszus hosszú idő 
múlva következett be.
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A betegek az indukciós therapiát általá
ban jól tűrték; láz és neutropenia ugyan 
elég nagy arányban fordult elő, de egyik 
sem volt fatális. Mucositist jóval kisebb 
számban találtak, congestiv cardiomyopa- 
thiát pedig nem észleltek.

Az ALL kezelésében ma is az egyik leg
nagyobb probléma a késői 2. vagy 3. re- 
lapszus, amikor a folyamat már kezelhetet
lenné válik; ezért volt szükség a lökés- 
therapiára, aminek következtében az ered
mények jobbak lettek, és mindez határozot
tan bátorító. A túlélést tulajdonképpen a 
csontvelő-transzplantáció sem befolyásolta 
lényegesen, hiszen ennek az aránya közel 
azonos a chemotherapiában részesült bete
gekével, ami 30—33% körül van. Ún. má
sodik malignoma a teniposid-cytarabin 
csoportban két esetben fordult elő.

Bán András ár.

Myeloma multiplex antinuclearis ellen
anyagokkal. A betegség kórlefolyása cy- 
tostatikus kezelés közben. Buttgereit, F., 
Hiepe, F., Apostoloff, E. (Klin. Innere 
Med., der Charité, Humboldt-Univ., Ber
lin, Németország): Dtsch. med. Wschr., 
1992, 117, 819.

Mononoclonalis antitestek ritkán idézik elő 
az immunglobulinok termelését: a szerzők 
olyan esetet ismertetnek, ahol egy 56 éves 
myelomás férfi szérumában magas titerben 
találtak antinuclearis ellenanyagokat 
(ANA). Az alapbetegség fokozatosan fejlő
dött ki és amikor a gyanú myelomára tere
lődött, már jellegzetes, diffúz csontelválto
zások voltak kimutathatók a kórképre 
jellemző fehérjeképpel. Dg.: Monoclonalis 
gammopathia IgG-kappa típus, a csontve
lőben 40%-ban atypusos plasmasejtekkel. 
A további serologiai vizsgálatok alkalmával 
ANA-kat mutattak ki 1 : 2000-es titerben, 
melyek jól reagáltak, 68 kD mól. súlyú ri- 
bonucleinsavnak feleltek meg. A kiegészítő 
labor és egyéb vizsgálatok a jellegzetes el
téréseken kívül kórosan nem fedtek fel. A

kezelés 4 napig 3 x 5  mg/d melphalannal, 
majd 7 napig 100 mg/d prednisolonnal tör
tént, melynek első 5 ciklusát havonta, a 
többit 6 hetenként megismételték. A beteg 
állapota már az első ciklus után javult, az 
IgG koncentráció normalizálódott, és az 
ANA-k there is gyorsan csökkent együtt a 
se. összfehérjével és a vvs. süllyedéssel. Az 
ELFO-ban a M grádienst pedig éppen hogy 
látni lehetett. Mérsékelt leukopeniától elte
kintve a többi hematológiai paraméter nem 
változott, a csontok rtg-elváltozása is válto
zatlan maradt. A beteg 3 éves megfigyelés 
után is jól van.

A monoclonalis immunglobulinoknak 
kb. az 5—10%-a különböző nuclearis anti
génekhez kötődik így a ribonucleinsav sur
face membránhoz (RNP/Sm), a DNA-hoz, 
histonokhoz stb. További differenciált vizs
gálat alkalmával az ANA-k egy komplex fe
hérjéből származó 68  kD-os fehérjével rea
gáltak, ami azonos a sejtmagban lokalizált 
ribonucleoproteinnel; ez kevert kollageno- 
sisokban mutatható ki, sőt egyesek szerint 
ezekben a kórképekben specifikus. Az is
mertetett esetben viszont semmi nem utalt 
autoimmun betegségre a magas ANA elle
nére sem, amit ezeknek az ellenanyagok
nak a pathogenetikai megítélésében figye
lembe kell venni. így  van ez SLE-ben is, 
ahol nem kizárólag az ANA-knak, hanem 
járulékos tényezőknek is szerepe van (gene
tikai, hormonális, környezeti és táplálkozá
si faktorok). Az SLE immunpathogenesi- 
sében a natív DNA-ellenes antitestek 
pathogenetikai jelentősége ma sem egyér
telmű. Autoimmun betegségekben elsősor
ban az IgGi és IgG3 típusú ellenanyagok 
jelennek meg magas titerben. Az összefüg
gés a paraproteinaemiák és az ANA-k kö
zött még homályos. Vajon nem az ellena
nyagokat termelő malignus transformatióra 
képes lymphocyták ilyen irányú tencenciá- 
ja változott-e meg, szemben a normális sej
tekével, melyek ellenanyagokat kizárólag 
exogén antigének ellen termelnek.

Bán András dr.

A myelodysplasiás syndroma erythro- 
poetin therapiája. Sheperd, J. D. és mtsai 
(Leuk. and BMT Program of Brit. Colum
bia, Kanada): Blood, 1992, 97, 1897.

A szerzők egy előző közleménnyel kapcso
latban fejtik ki álláspontjukat, ami a folyó
irat egyik 1991-es számában jelent meg az 
erythropoetin (EPO) pharmacologiai adag
jának a hatásáról myelodysplasiás syndro- 
mában (MDS). Az EPO-t szinte kizárólag 
intravénásán szokták beadni és most felve
tődött az a kérdés, hogy subcutan módosul- 
e a hatása.

Ebből a célból 6 MDS-ben szenvedő be
tegnél végeztek előzetes vizsgálatok után 
EPO therapiát. Az első 16 hétig tartó perió
dusban 100 E/kg volt az egyszeri adag he
tenként 3-szor, majd a másodikban már 
600 E/kg ugyanilyen módon. A therapia 24 
hétig tartott, a se. adagolás semmiféle kel
lemetlenséget nem váltott ki. Az eredmé
nyeket melyek elég különbözőek voltak, 
táblázatban ismertetik. Tulajdonképpen 
csak egy esetben észleltek jó reakciót, ahol 
a Hb szint teljesen rendeződött, sőt a keze
lés közben a normális érték fölé emelke
dett, de ennek befejezése után visszatért a 
normális szintre. A következő esetben a Hb 
ugyan nem változott, de a beteg transzfúzió 
igénye lényegesen csökkent. Egy újabb 
esetben csak a thrombocytaszám változott 
meg, mivel 1 X 109-ről 10 x  109-re emel
kedett, de amint az EPO therapiát befejez
ték, azonnal csökkent. Mindenesetre a 
sorozatos orrvérzések lényegesen csökken
tek. A következő betegnél mélyvénás 
thrombosis keletkezett de nem biztos, hogy 
a hosszas EPO therapia miatt mindenesetre 
az adagot csökkenteni kellett. Thrombosi- 
sokat egyébként EPO-val kezelt vesebete
geken is leírtak.

Az eredmények bátorítóak, hiszen az int
ravénás és subcutan adagolás között nem 
volt különbség a kórkép lefolyásában, amit 
azonban nagyobb számú beteganyaggal kel
lene bizonyítani.

Bán András dr.

Helyreigazítás

A lapunk f. évi június 27-i száma HORUS rovatában, az 1427. oldalon megjelent cikkben az orvoskar múltjá
val kapcsolatos két adat téves. A borgisszal szedett bekezdés első mondata helyesen: A nagyszombati egyetem 
orvosi karát — mint ismeretes — 1769-ben létesítették. A fakultást az egyetemmel együtt 1777-ben helyezték 
Budára, majd 1784-ben Pestre.

A figyelmetlenségért az olvasók szíves elnézését kérem.

Bogárdi Mihály dr.
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naponta, de 1 éves korban is legfeljebb napi 4 kúp (500 mg) összmennyiségig. legfeljebb 3 napon át. A gyógyszer adása 4 órán belül nem ismételhető. 250 mg-os végbélkúp kisgyermekeknek: 1-6 
éves korig: 125-250 mg (1/2-1 kúp a 250 mg-os végbélkúpból) 2-3-szor, legfeljebb 4-szer egy napon belül, de 6 éves korban is legfeljebb napi 4 kúp (1000 mg) összmennyiségig, legfeljebb 5 napon 
át. A gyógyszer adása 4 órán belül nem ismételhető. 500 mg-os végbélkúp iskolásgyermekeknek: 7-14 éves korig: 500 mg (1 kúp az 500 mg-os végbélkúpból) 1-2-szer, legfeljebb 3-szor egy napon 
belül, de 14 éves korban is legfeljebb napi 4 kúp (2000 mg) összmennyiségig, legfeljebb 5 napon át. A gyógyszer adása 4 órán belül nem ismételhető. 1000 mg-os végbélkúp felnőtteknek és 
felnőtt ifjaknak (>50 ttkg): 1000 mg (1 kúp az 1000 mg-os végbélkúpból) 1-2-szer naponta. A kúpokat a végbélnyíláson keresztül kell bevezetni. A csúszóképesség javítására a végbélkúpot kézben 
kell melegíteni, vagy egészen rövid ideig forró vízbe mártani. A paracetamol testtömeg szerinti egyszeri adagja általában 10 mg/ttkg. Vannak akik 10-15 mg/ttkg-ot ajánlanak. Mások napi 
összadagként javasolnak 30-40 mg/ttkg-ot, napi 4-6 részre elosztva. Az egyszeri adag 4 óránként ismételhető, a napi összmennyiség felső határaként az adagolás részletezésében közölt értéken 
belül. Mellékhatások: A javasolt adagolás mellett ritkán fordulnak elő. Ritkán: allergiás bőrreakciók, erythemás, urticariás, hómérsékletemelkedéssel ("drug fever") és nyálkahártyaduzzadással 
kisérve. Nagyon ritkán a csontvelőt érintő allergiás reakciók: pancytopenia, leucocytopenia, thrombocytopenia. Tartós és/vagy nagy adagú (naponta több, mint 2g) alkalmazása a vesefunkció 
zavaraihoz és májkárosodáshoz vezethet. Igen nagy adagokban letális májkárosodást (irreverzibilis májszövet-necrosist) okozhat. Ennek korai tünetei: étvágytalanság, hányinger, hányás, izzadás, 
általános gyengeség, rossz közérzet.
Gyógyszertcölcsönhatások: Óvatosan adható : -májenzim indukáló gyógyszerekkel pl. barbiturátok antiepilepticumok, rifampicin (toxikus metabolitok fokozott képződése) ; - Kloramfenikollal 
(annak eliminációs félidejét ötszösösére növelheti); - Szalicilamiddal (a paracetamol eliminációs félideje növekszik, fokozza a kumulációt és ezáltal a májkárosító metabolitok képződését); - Anti- 
koagulánsokkal (tartós alkalmazásakor az orális antikoagulánsok hatását fokozhatja. Intermittáló adagolásban ez a hatás jelentéktelen); - metoclopramiddal (fokozza a paracetamolreszorpcióját); - 
inzulinnal (nagy adagban a paracetamol csökkenti a vércukorsűllyesztó hatást). Egyidejű alkoholfogyasztás erősíti a paracetamol hepatotoxicitását. Figyelmeztetés: Gyermekeknek 3 napnál tovább 
csak orvosi ellenőrzés mellett alkalmazható. Vese- és májkárosodás esetén adagolása orvosi megfontolást igényel. Amennyiben a glomerulusfiltratum kevesebb, mint 10 ml/perc, úgy a gyógyszer két 
bevétele között nem 4 órának, hanem 8 órának kell eltelnie.
Befolyásolhatja a laboratóriumi tesztek eredményét (a szérum húgysav-, a vér heparin-, teofillin-, cukor-, a vizelet aminósav értékeit). Tartós és/vagy túl magas adagok alkalmazása esetén máj- és 
vesekárosító hatás, továbbá vérkép-elváltozások jelentkezhetnek. A hepatotoxikus hatás klinikai és laboratóriumi tünetei az alkalmazás után 48-72 órával jelentkeznek. Túladagolás gyanúja esetén 
hánytatás és tüneti kezelés javasolt, valamint antidotumként az első 10 órán belül N-acetil-cisztein adása szükséges (orálisan: kezdő adag 140 mg/ttkg. 8 óra után a fenntartó adag 70mg/ttkg 4 
óránként). Terheseknek (különösen az l.trimeszterben) és szoptatós anyáknak történő adása egyedi orvosi megfontolást igényel. Rendelése szigorú indikáció alapján történjen, az adagot lehetőleg 
alacsonyan kell tartani és az egyszeri adagra célszerű korlátozni. Egyidejű alkoholfogyasztás a májkárosodás veszélyét növeli. Megjegyzés: Vény nélkül is kiadható. Csomagolás: 10 tabl., 20 tabl., 
50 tabl., 500 mg. 6 db végbélkúp 125 mg ill. 250 mg ill. 500 mg ill.1000 mg. (Merckle GmbH, Blaubeuren, Németország). Társadalombiztosítási támogatást minden készítmény kap, kúpok 
esetében 50%-ot, tabletta esetén fix összeget. OGYI eng.szám.: 6949/40/91
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ÚTMUTATÓ A MAGÁNPRAXISHOZ

Vállalkozásindítás szabályai az orvosi 
magángyakorlatban

A  vállalkozni szándékozó orvosoknak szeretnénk segítsé
get nyújtani a m ost induló sorozatunkkal azoknak, akik é l
ni kívánnak az önállósulás lehetőségével, ám a tényleges 
induláshoz szükséges inform ációk nem , vagy csak  hiányo
san állnak rendelkezésünkre.

A z egészségügyről szóló törvény hatálya alá tartozó te
vékenység egyéni vállalkozás keretében történő folytatását 
a Kormány szabályozza. A  végrehajtásról pedig SZEM  
rendelet intézkedik.

K i végezhet orvosi vállalkozói tevékenységet?
M inden szakorvosi szakképesítéssel rendelkező orvos, aki 
szerepel az O rvosok Országos Nyilvátartásában, m elybe  
m inden orvos kérheti felvételét, aki az orvostudományi 
egyetem et Magyarországon végezte e l, vagy külföldön  
szerzett oklevelét honosíttatta. Továbbá feltétel, hogy a 
vállalkozási tevékenység m egkezdésének időpontjában is a 
szakképesítésének m egfelelő  területen dolgozik , vagy 
szakmája elhagyása óta m ég három év nem telt e l. Ha m é
gis, akkor az orvostovábbképző Egyetem en elvégzett tan
folyam on eredm ényes vizsgát kell tennie.

V állalkozói engedélyt a hatóság csak arra a szakterületre 
ad, m elyre nézve az orvos szakorvosi képesítéssel rendel
kezik. Több szakképesítés esetén term észetesen több szak
területre is kiterjeszthető a vállalkozási tevékenység.

Orvosi magángyakorlatra (vállalkozásra) az az orvos jo 
gosult továbbá, aki nem  áll a bíróság jogerős határozata 
folytán a foglalkozástól eltiltás vagy jogerős fegyelm i hatá
rozattal orvosi tevékenységtől, illetve magángyakorlattól 
eltiltás fegyelm i büntetése alatt.

A z orvosi magángyakorlat végzésének tárgyi feltétele to
vábbá a magánrendelő, m elynek m eg kell feleln ie a tevé
kenység közegészségügyi és szakmai követelm ényeinek is.

Milyen szakképesítés esetén adható a háziorvosi magán- 
gyakorlatra engedély?
H áziorvosi magángyakorlat végzéséhez általános orvosta
ni szakorvosi szakképesítés, vagy belgyógyász szakképesí
tés szükséges, valamint 2  éves körzeti orvosi, vagy házior
vosi gyakorlat. Továbbá háziorvosi engedély adható még 
annak a házi gyerm ekorvosnak is, aki csecsem ő- és gyer
m ekgyógyász szakorvosi szakképesítéssel rendelkezik.

Hogyan történik az engedély kiváltása?
A z engedély kiadása, valam int annak bevonása is az Á lla 
m i N épegészségügyi é s  Tisztiorvosi Szolgálat városi, fővá
rosi kerületi intézetének hatáskörébe tartozik.

A z engedély iránti kérelem nek tartalmaznia  kell:
— az orvos szem élyi adatait,
— az orvosi diplom ájának, szakorvosi oklevelének szá
mát és keltét,
— az orovosok nyilvántartásába való felvételről kiállított 
igazolvány szám át, továbbá
— a magánrendelő helyét és a tervezett rendelési időt.

A  kérelem hez csatolni kell:
— három hónapnál nem  régebbi erkölcsi bizonyítványt,
— a fegyveres erők tényleges és a fegyveres testületek h i
vatásos állományába tartozó orvosok esetében a H onvédel
m i M inisztérium  hozzájárulását,
— a szakorvosi képesítés igzolását,
— ha a kérelm ező nyugdíjas, akkor a nyugdíjas igazo l
vány másolatát,
— a rendelővel kapcsolatos közegészségügyi követelm é
nyek m egfelelőségéről kiállított igazolást.

M ikor kezdhető meg a magánvállalkozás?
A z engedély m egszerzését követően csak  akkor kezdhető  
e l a tevékenység, ha az orvos felelősségbiztosítási szerző
dését m egkötötte és azt a helyileg  illetékes Tisztiorvosi In
tézetnek bemutatta.

Továbbá az engedélyező határozatot m egküldi a m egyei 
egészségügyi szakigazgatási szervnek, az adóhatóságnak, 
a szakfőorvosnak, az orvosok országos nyilvántartásának, 
valamint ha az orvos munkaviszonyban áll, akkor a m un
káltatójának. A  m űködés m egkezdésekor a rendelőt, m ely  
a szükséges, előírt felszerelésekkel el van látva címtáblával 
kell m egjelölni. Arra az orvos nevét, szakképesítését, a 
rendelő pontos cím ét és a rendelési időt fel kell tüntetni.

Címtáblát a kapubejáratnál és az orvosi rendelő (lakás) 
bejáratánál is el kell helyezni. Két vagy több orvos közösen  
is fenntarthat magánrendelőt.

Az orvosi magánpraxisban foglalkoztatható-e alkal
mazott?
Igen, foglalkoztathat az orvos, m int munkáltató alkalm a
zottat, és segítő családtagot is. A z alkalmazottak szám a 
nincs korlátozva. A zonban az adózási é s  társadalom bizto
sítási kötelezettségeit ennek m egfelelően  teljesítenie kell.

Orvosi H etilap 134. évfolyam  32. szám 1785



Kaphat-e több engedélyt a magánvállalkozó orvos? 
Nem. Csupán egy engedély adható számára, azonban az 
engedély több szakterületre is kiállítható egyidejűleg.

Az egyéni, magánvállalkozó tevékenységéből eredő kö
telezettségéért ugyanis korlátlanul, teljes vagyonával fele
lős. Ez pedig kizárja, hogy egyidejűleg több vállalkozás
nak is korlátlanul felelős tagja legyen.

Az orvosi magánvállalkozó tehát egyidjeűleg munkavi
szonyban álló lehet, vagy más korlátolt felelősségű társa
ság tagja.

Mikor köteles az orvos a magángyakorlatának megszün
tetésére?
Az orvosi magánpraxis megszüntetése, illetve az engedély 
visszaadása önkéntes elhatározás alapján bármikor lehet
séges. A döntést követően azonban ezt 30 napon belül írás
ban kell a Tisztiorvosi intézetnek bejelenteni az engedély 
egyidejű visszaadásával.

Az orvos a következő esetekben köteles a magángyakor
latát megszüntetni:
— ha az orvosok országos nyilvántartásából törölték,
— a bíróság a jogerős határozatával a foglalkozásától, az 
egészségügyi szerv az orvosi tevékenységtől eltiltotta, ille
tőleg jogerős fegyelmi határozattal az orvosi tevékenység
től vagy az orvosi magángyakorlattól eltiltották,
— ha a magánrendelője nem felel meg a közegészségügyi 
és szakmai követelményeknek, valamint ha az észlelt hiá
nyosságokat a Tisztiorvosi Intézet által megadott határidő
ben nem szüntette meg;
— orvosi tevékenységét nem az engedélyben foglaltaknak 
megfelelően folytatja;

— a továbbképzésben való részvételét elmulasztotta, illet
ve annak időtartama alatt az orvosi magánvállakozását 
nem szünetelteti.

A magánvállalkozás kötelező megszüntetése esetén szintén 
30 napon belül kell írásban az orvosnak bejelentenie ezt a kö
rülményt a városi intézetnek és egyidejűleg az engedélyt is 
visszaadni.

Kell-e magánvállalkozó orvosnak betegeiről nyilvántar
tást vezetni?
Igen. Az orvos rendelőjében vizsgált és gyógykezelt bete
gekről vagy egészségügyi nyilvántartólapot (A 3510—170 r. 
sz.) vagy körzeti orvosi munkanaplót kell vezetni.
(A 3510—272/a r. sz.) De azonos adattartalommal vezethe
tő számítógépes nyilvántartás is. Fontos, hogy a nyilván
tartásban szereplő feljegyzéseket 10 évig meg kell az or
vosnak őriznie.

Ki jogosult a magánvállalkozó orvos tevékenységének el
lenőrzésére?
A tisztiorvosok és a szakma szerint illetékes szakfőorvosok 
rendszeresen ellenőrzik a magánvállalkozó orvosok szak
mai színvonalát, a magánrendelő felszereltségét, tisztasá
gát. A vizsgálat kiterjed a szakmai dokumentációra, vala
mint a tevékenység szakmai követelményeinek vizsgálatára 
is.

Következő számunkban folytatjuk a jogi, valamint az 
adózási szabályozáshoz szükséges további tudnivalók is
mertetését.

Juhász Gabriella 
adószakértő
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A TEST CT ÉS MR VIZSGÁLATA
(Diagnosztikai atlasz)

Szerkesztette: Szlávy László 
Társszerkesztő: Horváth Gyula

írták Almásy Attila, Balázs György, Barva István, Besztercei Attila, Gödény Mária, Harkányi Zol
tán, Horváth Gyula, Hüttl Kálmán, Katona Gyötgyi, Kovács Péter, Monostori Zsuzsanna, Nemes 
Balázs, Ördög Zsuzsanna, Papp Zsuzsanna, Répa Imre, Simonffy Árpád, Szlávy László, Urbanek 
Krisztina, Varga Károly
Az Országos Érsebészeti Intézet Központi Radiológiai Diagnosztika munkatársai hiánypótló mű létrehozására vállalkoztak. Az intézet 
szakemberei 1986 óta korszerű Siemens berendezésekkel több mint 60 000 beteg CT és MR vizsgálatával szereztek tapasztalatokat. A  
19 szerző atlaszszerűen, gazdag képanyaggal, mintegy 1200 CT és MR felvétel, valamint magyarázó rajz felhasználásával mutatja be a 
leggyakoribb kórképek típusos megjelenési formáit.

465 oldal, 4 7 0 0 ,-  Ft
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A SPRINGER-VERLAG ORVOSI FOLYÓIRATAINAK ÁRJEGYZÉKE 1994-re 

Orvostudomány—Gyógyszerészet

261 Abdominal Imaging 25 0 7 2 , -  Ft 105 Der Hautarzt 32 3 2 0 , -  Ft
592 Acta Diabetologica 19 3 6 6 , -  Ft 380 Heart and Vessels 20 7 5 5 , -  Ft
701 Acta Neurochirurgica 125 5 8 7 , -  Ft 399 Herzschrittmachertherapie & 1 0 9 1 8 ,-  Ft
401 Acta Neuropathologica 188 9 9 2 , -  Ft Elektrophysiologie
589 Acta Paedopsychiatrica 15 3 9 8 , -  Ft 418 Histochemistry 164 9 2 8 , -  Ft
478 Adolescent and Pediatric Gynecology 19 7 5 1 , -  Ft 106 HNO 24 5 1 2 , -  Ft
266 Aesthetic Plastic Surgery 24 3 5 3 , -  Ft 439 Human Genetics 208 192,— Ft
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429 Anatomy and Embriology 156 9 9 2 , -  Ft 134 Intensive Care Medicine 33 7 9 2 , -  Ft
277 Annals of Hematology 79 8 5 9 , -  Ft 390 Intensivmedizin +  Notfallmedizin 27 9 9 4 , -  Ft
403 Archives of Dermatological Research 65 7 9 2 , -  Ft 420 International Archives of Occupational 73 6 3 2 , -  Ft
404 Archives of Gynecology and 33 4 4 6 , -  Ft and Environmental Health

Obstetrics 484 International Journal of 26 918,— Ft
402 Archives of Orthopaedic and Trauma 4 6 1 1 2 ,-  Ft Biometeorology

Surgery 599 International Journal o f Clinical and 19 5 9 7 , -  Ft
204 Archives of Toxicology 100 1 9 2 ,-  Ft Laboratory Research
705 Archives of Virology 140 6 7 2 , -  Ft 384 International Journal of Colorectal 20 6 7 2 , -  Ft
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395 Basic Research in Cardiology 50 1 7 0 ,-  Ft 414 International Journal of Legal 53 2 4 2 , -  Ft
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304 Berichte Pathologie/Trends in 210 3 6 2 , -  Ft Medicine and Rechtsmedizin

Pathology 264 International Orthopaedics 37 5 6 2 , -  Ft
255 Blood Cells 21 4 4 6 , -  Ft 192 International Urogynecology Journal 31 8 7 5 , -  Ft
525 Cahiers d’Oncologie 12 7 9 1 , -  Ft 108 Der Internist 28 7 3 6 , -  Ft
223 Calcified Tissue International 69 0 7 8 , -  Ft 540 Journal of Anaesthesia 18 9 5 7 , -  Ft
280 Cancer Chemotherapy and 125 2 4 8 , -  Ft 432 Journal o f Cancer Research and 114 7 5 2 , -  Ft

Pharmacology Clinical Oncology
262 Cancer Immunology, Immunotherapy 105 1 5 2 ,-  Ft 359 Journal of Comparative Physiology A 185 9 2 0 , -  Ft
270 Cardiovascular and Interventional 21 2 7 4 , -  Ft 360 Journal of Comparative Physiology В 91 9 0 4 , -  Ft

Radiology 437 Journal of Comparative Physiology 250 6 2 4 , -  Ft
441 Cell and Tissue Research 260 9 2 8 , -  Ft A +  В
381 Child’s Nervous System 58 2 4 0 , -  Ft 587 Journal of Maternal-Fetal 17 5 4 4 , -  Ft
104 Der Chirurg 33 6 0 0 , -  Ft Investigation
109 The Clinical Investigator 41 1 5 2 ,-  Ft 535 Journal o f Gastroenterology 21 3 9 5 , -  Ft
174 Clinical Oncology 2 9 4 1 7 ,-  Ft 702 Journal of Neural Transmission 86 1 8 2 ,-  Ft
580 Comparative Haematology 22 7 4 0 , -  Ft 534 Journal of Hepato-Biliary, Pancreatic 21 0 0 8 , -  Ft

International Surgery
329 Critical Reviews in Neurosurgery 32 1 2 2 ,-  Ft 722 Journal of Neural Transmission 43 5 9 0 , -  Ft
125 Diabetologia 54 7 2 0 , -  Ft Parkinson’s Disease and Dementia
258 Differentiation, Ontogeny and 101 0 4 0 , -  Ft Section

Neoplasia 196 Journal of Neurological and 14 3 8 8 , -  Ft
455 Dysphagia 16 2 9 2 , -  Ft Orthopaedic Medicine and Surgery
481 Ethik in der Medizin 8 2 3 0 , -  Ft 415 Journal of Neurology 83 0 4 0 , -  Ft
405 European Archives of Oto-Rhino- 76 6 7 2 , -  Ft 596 Kidney 13 4 1 3 , -  Ft

Laryngology 167 Knee Surgery, Sports Traumatology, 19 5 9 6 , -  Ft
421 European Journal of Applied 161 6 0 0 , -  Ft Arthroskopia

Physiology and Occupational 423 Langenbecks Archiv für Chirurgie 41 6 3 2 , -  Ft
Physiology 408 Lung 24 7 7 4 , -  Ft

494 European Journal of Cardio-thoracic 28 3 5 2 , -  Ft 337 Manuelle Medizin 14 1 1 2 ,-  Ft
Surgery 351 M. D. Computing 13 9 0 1 , -  Ft

228 European Journal of Clinical 96 5 7 6 , -  Ft 430 Medical Microbiology and 43 5 5 2 , -  Ft
Pharmacology Immunology

259 European Journal of Nuclear 67 5 2 0 , -  Ft 350 Med R. Medizinrecht 34 7 5 2 , -  Ft
Medicine 533 Medical and Surgical Dermatology 16 3 0 9 , -  Ft

431 European Journal of Pediatrics 130 9 8 2 , -  Ft 112 Monatsschrift Kinderheilkunde 27 8 4 0 , -  Ft
238 Eurpean Journal of Plastic Surgery 31 3 9 2 , -  Ft 210 Naunyn-Schmiedeberg’s Archives of 113 7 2 8 , -  Ft
330 European Radiology 29 7 5 4 , -  Ft Pharmacology
586 European Spine Journal 27 9 8 7 , -  Ft 115 Der Nervenarzt 29 1 2 0 ,-  Ft
221 Experimental Brain Research 287 4 4 0 , -  Ft 716 Neuro-Orthopedics 23 6 1 0 , -  Ft
444 Fertilität 14 2 7 2 , -  Ft 528 Neurology, Psychiatry and Brain 24 5 8 9 , -  Ft
588 German Journal of Ophthalmology 9 7 6 0 , -  Ft Research
417 Graefes Archive for Clinical and 56 6 4 0 , -  Ft Supplement to Zentralblatt

Experimental Ophthalmology Neurologie, Psychiatrie/
129 Der Gynäekologe 23 4 5 6 , -  Ft Neurology, Psychiatry
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234 Neuroradiology 50 3 0 4 , -
282 Nouvelle Revue Fran?aise 

d’Hématologie
39 7 6 5 , -

171 Nutrition, Metabolism and 
Cardiovascular Diseases-NMCD

20 5 1 8 , -

480 Nutrition Reviews 13 3 4 2 , -
347 Der Ophthalmologie 1 4 4 9 6 ,-
132 Der Orthopaede 29 7 5 4 , -
590 Orthopedic-Traumatologe 21 3 5 0 , -
198 Osteoporosis International 26 9 2 7 , -
608 Paediatrie und Paedologie 23 3 2 8 , -
581 Pain Digest 1 6 4 3 6 ,-
436 Parasitology Research 112 5 1 2 , -
292 Der Pathologe 24 9 9 2 , -
246 Pediatric Cardiology 16 846,—
467 Pediatric Nephrology 65 7 2 2 , -
247 Pediatric Radiology 41 9 8 4 , -
383 Pediatric Surgery International 38 1 4 4 ,-
152 Perinatal Medizin 8 3 5 8 , -
424 Pflügers Archiv 170 668 , -
584 Pharmaceutical and Pharmacological 

Letters
25 2 1 0 , -

523 Phlebology 17 7 3 6 , -
522 Praxismagazin med. 13 1 2 0 ,-
411 Radiation and Environmental 

Biophysics
48 0 6 4 , -

117 Der Radiologe 33 6 0 0 , -
194 Rechtsmedizin 16 6 7 8 , -
576 Rechtsmedizin and International 

Journal of Legal Medicine
63 2 6 4 , -

433 Research in Experimental Medicine 56 9 9 2 , -
172 Revue d’lmagerie Médicale 46 3 0 6 , -
397 Rheologica Acta 71 4 8 2 , -
296 Rheumatology International 28 8 3 2 , -
482 Der Schmerz 10 816,—
497 Sexual Plant Reproductionk 33 312,—
256 Skeletal Radiology 44 8 2 6 , -
717 Spektrum der Augenheilkunde 12 7 0 4 , -
281 Springer Seminars in 

Immunopathology
30 886 , -

520 Supportive Care in Cancer 2 0 1 1 5 , -
595 Surgery Today 58 0 9 9 , -
276 Surgical and Radiologic Anatomy 37 7 5 7 , -
286 Surgical and Radiologic Anatomy 

(with French translation)
37 7 5 7 , -

464 Surgical Endoscopy, Ultrasound and 
Interventional Techniques

2 6 7 1 7 , -

122 Theoretical and Applied Genetics 194 3 0 4 , -
385 Theoretical Surgery 25 6 3 8 , -
147 Transplant International 38 867,—
469 Ultraschall in Klinik und Praxis 16 166,—
113 Der Ulfallchirurg 3 0 9 1 2 ,-
120 Der Urologe A 31 1 3 6 , -

Ft 131 Der Urologe В 32 4 1 6 , -  Ft
Ft 240 Urological Resarcit 39 7 1 2 , -  Ft

428 Virchows Archiv 147 6 4 8 , -  Ft
Ft 508 Wiener klinische Wochenshrift 21 7 7 3 , -  Ft

268 World Journal of Surgery 32 5 5 2 , -  Ft
Ft 345 World Journal o f Urology 27 6 4 2 , -  Ft
Ft 394 Zeitschrift fur 18 0 8 6 , -  Ft
Ft Emaehrungswissenschaft
Ft 391 Zeitschrift für Gerontologie 21 0 7 5 , -  Ft
Ft 398 Zeitschrift für Herz-, Torax- und 14 9 9 5 , -  Ft
Ft Gefaesschirurgie
Ft 392 Zeitschrift für Kardiologie 40 5 6 3 , -  Ft
Ft 393 Zeitschrift für Rheumatologie 22 6 5 0 , -  Ft
Ft 715 Zeitschrift für Stomatologie 17 8 4 3 , -  Ft
Ft 306 Zentralblatt Hals-, Nasen-, 271 8 0 2 , -  Ft
Ft Ohrenheilkunde, Plastische Chriurgie
Ft an Kopf und Hals/Oto-Rhino-
Ft Lamygology, Plastic Surgery of Head
Ft and Neck
Ft 307 Zentralblatt Haut- und 326 2 0 2 , -  Ft
Ft Geschlehtskrankheiten/

Dermatology-Venerology-Andrology
Ft 308 Zentralblatt 323 0 0 2 , -  Ft
Ft Kinderheilkunde/Pediatrics
Ft 310 Zentralblatt Neurologie- 

Psychiatrie/N eurology-Psychiatry
562 8 0 3 , -  Ft

Ft 311 Zentralblatt 328 1 2 2 ,-  Ft
Ft Ophtalmologie/Ophtalmology
Ft 312 Zentralblatt Radiologie/Radiology 372 9 2 2 , -  Ft

315 Zentralblatt Rechtsmedizin/Legal 308 9 2 2 , -  Ft
Ft Medicine
Ft
Ft

314 Zentralorgan Chirurgie/Surgery 224 4 4 2 , -  Ft

Ft
Ft
Ft

Pszichológia—Pszichiátria

Ft 406 European Archives of Psychiatry and 52 3 0 7 , -  Ft
Ft Clinical Neuroscience
Ft 451 Forum der Psychoanalyse 1 0 4 3 2 ,-  Ft

278 Der Psychotherapeut (continuation 13 4 7 2 , -  Ft
Ft of Praxis der Psychotherapie
Ft und Psychosomatik)
Ft 461* Der Psychotherapeut und 21 7 2 8 , -  Ft
Ft Forum der Psychoanalyse

Ft 1 7 6 0 Der Psychotherapeut und 
System Familie

21 7 2 8 , -  Ft

Ft 729 Psychotherapie Forum 5 4 0 8 , -  Ft
Ft 426 Psychological Research 33 5 4 9 , -  Ft
Ft 213 Psychopharmacology 246 7 8 4 , -  Ft
Ft 127 Social Psychiatry and Psychiatric 37 1 5 2 ,-  Ft
Ft Epidemiology
Ft 491 System Famüie 1 0 4 3 2 ,-  Ft

О  A hét folyóirat együtt.
Áraink tartalmazzák az ÁFÁ-t.
A folyóiratok megrendelhetők, és a mintapéldányok megtekinthetők a Springer Hugaricánál (1075 Wesselényi u.28).
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HÍREK

A Magyar Kardiológusok Társasága és a 
Magyar Gyermekorvosok Társasága 
Gyermekkardiológiai Sectiója 1993. no
vember 27-én 10 órakor tudományos ülést 
tart, melynek témája: „Életveszélyes rit
muszavarok csecsemő és gyermekkorban” .

Az előadások címét az előadók nevével 
kérjük 1993. szeptember 10-ig dr. Zá- 
borszky Béla címére elküldeni (Országos 
Kardiológiai Intézet, Haller u. 29. 1450). 
Az ülés során a Sectio új vezetőséget 
választ.
Orvosok, egészségügyi dolgozók vállakó
zásainak könyvelését vállaljuk.

LáVa Kft. 1085 Budapest, Üllői út 32. 
Tel.: 134-1317.

Az Országos Kardiológiai Intézet és a 
Semmelweis Orvostudományi Egyetem 
Kardiológiai Tanszéke konferencia soro
zatot hirdet ,,A kardiológia aktuális kérdé
seiről” elsősorban szakorvosjelöltek 
részére.

Az előadások időpontja:
1993. október és novemberében minden 
kedden és szerdán 15.00 óra.

Előzetes jelentkezés levélben (Szombath 
Erzsébet 1450 Bp., Pf. 88.) legkésőbb 
szeptember 15-ig.

A résztvevők (helyhiány miatt 30 fő) a te
matikát postán fogják megkapni.

Részvételi díj a teljes sorozatra: 
1000,— Ft (egyes előadásokra: 200,— Ft.)

Juhász Gabriella adószakértő vállalkozó 
orvosok, orvostársaságok számára adózási, 
adóeljárási, adóellenőrzésekkel összefüggő 
tanácsadói munkát, egyszeres és kettős 
könyvvitelt vállal. Tel.: 269-29-53, vagy 
120-83-30.

Diploma USA honosításához teljes könyv- 
sorozat tesztkérdésekkel eladó. 169-3015.

Az Orvosi Hetilap 1993. 134, 1512. oldalán 
megjelent OH—QOUIZRE (XVII. soro
zat) helyes megfejtés nem érkezett.

PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK

A Fővárosi Szent István Kórház- 
Rendelőintézet orvos-igazatója pályázatot 
hirdet az intézet Anaesthesiológiai osztá
lyára szakorvosi állás betöltésére.

Pályázati feltétel: szakorvosi képesítés 
szakvizsga előtt álló orvosok is pályáz
hatnak.

Dr. Podhorányi György 
orvos-igazgató

A Fővárosi Szent István Kórház- 
Rendelőintézet orvos-igagzatója pályáza
tot hirdet Kun u. Kórháza Bőrgyógyászati 
Osztályára határozott időre egy segédorvo
si állás betöltésére.

A pályázatokat Budapest, IX. Nagy
várad-tér 1. szám alá kérjük.

Dr. Podhorányi György 
orvos-igazgató

Figyelem, állás ajánlat fiataloknak! 
ízületi protézisek gyártásában világelsőnek 
számító cég magyarországi képviseletébe 
keres vezető termékmenedzsert. Ha Ön 30 
év alatti, kreatív gondolkodású, felsőfokú 
egészségügyi végzettségű és jól beszél né
metül, kérjük küldje el fényképpel ellátott 
önéletrajzát az OMNICOM Kft. (1146 Bu
dapest, Hermina út 35.) címére.

A Fővárosi Önkormányzat Csepeli Kór
ház (1751 Budapest, Déli u. 11.) orvos
igazgatója pályázatot hirdet az Intenzív 
Osztályon megüresedett orvosi állásra.

A pályázatok elbírálásánál a szakképzet
tek vagy gyakorlattal rendelkezők előnyben 
részesülnek.

Dr. Molnár Lajos 
orvos-igazgató

Városi Kórház Pásztó Semmelweis u. 
15—17. (3060) orvos-igazgatója pályázatot 
hirdet 1 fő  gyermekgyógyász szakorvosi 
állásra.

Pályázati feltétel: gyermekgyógyász 
szakvizsga, vagy közvetlenül szakvizsga 
előtt álló is jelentkezhet.

Érdeklődni lehet: (32) 360-211 telefon
számon.

Dr. Éles János 
orvos-igazgató

Magánintézet biológiai érdeklődésű ambi
ciózus fiatal orvosnőt/orvost keres.

Lehet pályakezdő is.

Érdeklődni munkaidőben az alábbi tele
fonszámokon lehet: 202-2802, 202-2388, 
202-2296.

BROCADES PHARMA is a Dutch pharmaceutical company known all over the world.
It belongs to the Japanese YAMANOUCHI GROUP, a big research oriented pharmaceutical company.
For its organization in Budapest we are looking for two

MEDICAL SALES REPRESENTATIVES 
with university degree in pharmacy or in medical sciences.
We require fluency in written and spoken English, good coordination and communication skills, clear driving licence. 
Candidatos are likely to be aged about 28—40.
RESIDENTS OF BUDAPEST AND ENVIRONS ARE REQUESTED.
We offer good salary, training and education abroad, company car.
Please send detailed curriculum vitae — with phone number if any — in English to

BROCADES PHARMA REPRESENTATIVE OFFICE  
PH A R M A -R EG IST LTD.
DR. ÉVA DURAY
Budapest, Vörösmarty tér 4. 1808
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Ha... ha... happcciii
Náthás? 
Lázas? 

Valami fáj?

A, C vitaminos 
MEXAVIT®

a segítőtárs!

A ©  Merckle újdonsága: / ^ \

MEXAVIT®
A  p a tik á b a n  v é n y  n é lkü l 
k a p h a tó  a p a ra c e ta m o l 
és  m a g a s  C  v ita m in  ta rta lm ú
MEXAVIT®
p e zs g ő ta b le tta

' Brausetabletten^

„Fieber

J 10 Stück

A gyógyszer alkalmazása előtt konzultáljon orvosával, hallgassa meg a gyógyszerész tanácsát és olvassa el a 
betegtájékoztatót, amelyet az Országos Gyógyszerészeti Intézet engedélyezett.

Ludwig Merckle Ges.m.b.H.,1140 Wien
Magyarországi Információs Iroda:
1111 Budapest, Bercsényi u. 14. Tel./fax: 166-80-90



GYÓGYSZER HÍRADÓ

Az 1993 júniusában törzskönyvezett 
gyógyszerkészítmények közül (IV. rész)

Az Andriol kapszuláról:

A tesztoszteron-undekanoát a természetes androgén, a tesztoszte- 
ron zsírsavas észtere. Szemben a tesztoszteronnal orálisan is hat, 
mivel chylomicronokba épül be. Ilymódon enzimatikusan nem 
inaktíválódik a vékonybélfalban, azonban egy része 5-alfa- 
dihidrotesztoszteron undekanoáttá metabolizálódik. Mindkét 
észter a nyirokrendszerben chylomicronokban szállítódik, s így 
elkerüli a májban történő inatoivációt az első lépésben. Miután 
a perifériás keringésben hidrolizálódik, a szabad szteroidok and
rogen hatásukat a célszerveken fejtik ki. Egyensúlyi állapot mel
lett 80—160 mg Andriol bevételét követően a plasma csúcskon
centráció 4—5 óra múlva alakul ki és értéke mintegy 40 nmol/1. 
A tesztoszteronszint 8—12 óráig emelkedett marad. Eliminációja 
a természetes androgénekhez hasonlóan glukuronidok formájá
ban történik. Főként vizelet útján ürül, csupán kis része távozik 
a széklettel.
Hatóanyag: 40 mg testosteronum undecanoicum olaj savban kap
szulánként.
Javallatok: Tesztoszteron pótló terápia férfiak hypogonadális za
varaiban:

— kasztráció után;
— transsexualismus;
— eunuchoidismus;
— hypopituitarismus;
— endokrin impotencia;

— férfiak klimakterikus szimptómáiban pl.: csökkent libidó és 
csökkent szellemi és fizikai aktivitás;

— spermatogenesis-zavar okozta meddőség bizonyos esetei; 
Tesztoszteron terápia javallott továbbá andorgénhiányos osteo

porosis esetén.
Ellenjavallatok: Bizonyított vagy gyanított prostata- vagy emlő- 
carcinoma.

Nők kezelése ellenjavallt.
Adagolás: Az adagolást általában egyedileg, a klinikai választól 
függően kell meghatározni. A szokásos kezdő adag napi 120—160 
mg 2—3 hétig, ezt követően a fenntartó adag napi 40—120 mg.

A kapszulát evés után, szétrágás nélkül, kevés folyadékkal kell 
lenyelni. Ajánlatos a napi adag felét reggel, a másik felét este be
venni. Ha az előírt adag páratlan számú kapszula, a nagyobb ada
got reggel célszerű bevenni.
Mellékhatások: Priapismus és túlzott szexuális inger egyéb 
jelei.

Prepubertás korú fiúknál korai szexuális fejlődés, megnöveke
dett gyakoriságú erekció, a penis megnagyobbodása és korai 
epiphysis záródás.

Oligospermia és az ejaculatum mennyiségének csökkenése. 
Víz- és sóretenció.

Gyógyszerkölcsönhatás: Nincs adat.
Figyelmeztetés: Jellegzetes andorogén mellékhatások fellépte
kor a kezelést meg kell szakítani, és a tünetek megszűnése után 
csökkentett adaggal kell folytatni.
Fokozott megfigyelésre szorulnak a betegek a következő állapo
tokban: latens vagy manifest szívelégtelenség, rendellenes vese
működés, magas vérnyomás, epilepsia vagy migrén (vagy ezek 
kórelőzménye), mivel ezen állapotok súlyosbodása vagy kiújulá- 
sa előfordulhat.

A korai epiphysis záródás vagy az idő előtti szexuális fejlődés 
elkerülése érdekében prepubertás korú fiúknál az androgéneket 
óvatosan kell alkalmazni.
Befolyásolhatja bizonyos laboratóriumi tesztek eredményét.

Túladagolás: A tesztoszteron undekanoát akut toxicitása cse
kély. Nagy adagjai a kapszulák olaj savtartalma miatt hányást 
okozhatnak.

A kezelés a gyomor kiürítéséből és tüneti terápiából áll.

A Pentoxifyllin-B 400 mg retard tablettáról:

A pentoxifyllin növeli a vörösvértestek flexibilitását, csökkenti a 
vér viszkozitását, mérsékli az emelkedett fibrinogénszintet és gá
tolja a thrombocyták aggregációját. Növeli a szöveti oxigén ellá
tottságot. Ezen sajátságai révén javítja a vérellátási zavar terüle
tén a perfúziót és tápanyagcserét.
Hatóanyag: 400 mg pentoxifyllinum tablettánként.
Javallatok: Perifériás artériás keringési zavarok, agyi keringési 
zavarokból adódó állapotok (emlékezettel és koncentrációs kész
séggel kapcsolatos zavarok, szédülés, fülzúgás). A szem és fül 
keringési zavarai.
Ellenjavallatok: Pentoxifyllin vagy más xanthin származékkal 
szembeni túlérzékenység. Friss szívinfarktus, masszív vérzés. 
Terhesség, szoptatás.

Ha a kezelés alatt retianvérzés lép fel, a kezelést abba kell 
hagyni.

Fokozott elővigyázatosság szükséges: súlyosabb coronaria- és 
cerebrális sclerosis, súlyos szívritmuszavaroknál, súlyos fokú hy
potonia esetén.
Adagolás: Felnőtteknek és 50 kg feletti fiatalok esetében naponta 
3-szor 1 tabletta, amelyet bő folyadékkal, szétrágás nélkül étke
zés után kell bevenni.
Mellékhatások: Gasztrointesztinális panaszok (émelygés, há
nyás, teltségérzés, gyomortáji nyomásérzés), néha szédülés, fej
fájás előfordulhat. Ritkán vérnyomáscsökkenés, angina pectoris, 
szívritmuszavarok, flush, túlérzékenységi reakciók, mint viszke
tés, bőrpír, urticaria jelentkezhetnek.
Nagyon ritkán azonnali típusú túlérzékenységi reakciók (angioneu- 
rotikus ödéma, a bronchusizmok görcse, anaphylaxiás sokk) léphet
nek fel, ekkor a gyógyszer adását azonnal fel kell függeszteni. Egyes 
esetekben bőr-, nyálkahártya-, gyomor- vagy bélvérzés, sárgaság, 
thrombocytopenia, aplasticus anaemia előfordulhat. 
Gyógyszerkölcsönhatások: Óvatosan adható

— vérnyomáscsökkentő gyógyszerekkel (ezek hatása fo
kozódik),

— antikoagulánsokkal (hatásfokozódás),
— inzulinnal, orális antidiabetikumokkal (hypoglicaemiás ha

tás fokozódik).
Figyelmeztetés: Erősen beszűkült vesefunkció esetében csak fo
kozott ellenőrzés mellett csökkentett adagban alkalmazható. 

Thrtós alkalmazása során ajánlatos a vérképet ellenőrizni. 
Gépjárművezetésnél, ill. balesetveszéllyel járó munkavégzés

nél elővigyázat szükséges.
Túladagolás esetén: eszméletvesztés, hypotonia, kávéaljszerű há

nyás, areflexia, valamint tónusos-clonusos görcsök léphetnek fel. 
Terápiaként gyomormosás, aktív szén adása, légzés támogatás, ill. 
lélegeztetés válhat szükségessé. Súlyos vérnyomásesésnél plazmaex
pander, görcs felléptekor diazepam alkalmazása javasolt.



A Klacid 250 mg filmtablettáról
és a Klacid granulátumról szuszpenzió készítéséhez:
A klaritromicin baktericid hatású makrolid antibiotikum, az 
eritromicin-A félszintetikus származéka. Antibakteriális hatása 
azon alapszik, hogy kötődik az érzékeny kórokozó 50S  riboszo- 
mális alegységéhez és szuppresszálja a protein szintézist. Haté
kony az aerob és anaerob Gram pozitív és Gram negatív kóroko
zók ellen.

MIC értéke fele-negyede az eritromicinének Gram-pozitív 
baktériumokkal szemben.

In vitro aktív a következő kórokozók ellen:
Gram pozitív: Staphylococcus aureus (meticillin érzékeny), 

Streptococcus pyogenes (beta-haemolytikus streptococcus A 
csoport), Streptococcus (Diplococcus) pneumoniae, S. agalac
tiae, Listeria monocytogenes.

Gram negatív: Haemophilus influenzae, H. parainfluenzae. 
Moraxella (Branhamella) catarrhalis, Neisseria gonorrhoeae, 
Legionella pneumophila, Bordetella pertussis, Campylobacter 
pylori, C. jejuni.

Mycoplasma: M. pneumoniae, Ureaplasma urealyticum.
Egyéb: Chlamydia trachomatis, Mycobacterum avium, M. 

leprae.
Anaerobok: makrolid érzékeny Bacteroides fragilis, Clostridium 
perfringens, Peptococcus és Streptopeptococcus fajok, Propioni
bacterium acnes.

A klaritromicin jól felszívódik a gastrointestinális rendszerből, 
a gyomorsavban stabil, a táplálkozás a felszívódást nem befolyá
solja. Biohasznosulása kb. 55%.
A szérum csúcskoncentráció a bevételt követően kb. 2 óra múlva 
mérhető.

Felezési ideje: napi 2-szer 250 mg bevétele után 3—4 óra, a 
szérum csúcskoncentárció kb. 1 /tg/ml, napi 2-szer 500 mg bevé
tele után 5—7 óra, a szérumcsúcskoncentráció 2—3 /ig/ml. A 
szövetekben és a testnedvekben történő megoszlása után magas 
koncentrációt ér el a nasalis mucosában, a mandulákban és a tü
dőben. A plazmaproteinekhez való kötődése 65—75 % -os. Főként 
a máj útján metabolizálódik. 20—30%-a változatlan formában a 
vizelettel, kb. 4%-a a széklettel eliminálódik.
Hatóanyag: 250 mg clarithromycinum filmtablettánként, 1500 
mg clarithromycinum üvegenként (125 mg/5 ml). 1 üveg granulá
tum 36 g szacharózt és 240 mg kálium szorbátot tartalmaz. 
Javallat: Klaritromicinre érzékeny aerob és anaerob Gram pozi
tív és Gram negatív kórokozók okozta fertőzések.
Alsó légúti fertőzések, pl. akut és krónikus bronchitis, pneumo
nia, bronchopneumonia.

Felső légúti fertőzések, p l.: sinusitis, otitis, pharyngitis és ton
sillitis.

Bőr és lágyrész fertőzések pl.: folliculitis, cellulitis, erysipe
las, impetigo, furunculosis, abscessus.
Mycobacterium avium vagy M. intracellulare okozta disszemi- 
nált vagy helyi fertőzések, M. chelonae, M. furtuitum vagy M. 
kansasii okozta lokalizált fertőzések.

Mycobacterium avium komplex (MAC) fertőzés más Myco
bacterium ellenes gyógyszerekkel kombinációban AIDS-es bete
gek esetén.
Ellenjavallatok: Makrolid antibiotikumok (pl. eritromicin) irán
ti túlérzékenység. Egyidejű terfenadin kezelés (szívritmuszava
rok esetleges jelentkezése miatt).
Adagolás: A gyógyszer bevételét nem szükséges az étkezéshez 
kötni. Felnőttek és 12 év feletti fiatalkorúak szokásos adagja napi 
2-szer 250 mg, reggel és este bevéve. Súlyos fertőzések esetén az 
adag napi 2-szer 500 mg-ra növelhető. A kezelési idő általában 
7—14 nap.

Gyermekek szokásos adagja 6 hó—12 éves korig napi 15 
mg/ttkg, 2 adagra elosztva.

Adagolási séma:

Kor
Napi adag Szuszpenzió

ttkg mg mennyisége

6 hó-2 év 8-11 75-165 2-szer 0,5 
adagolókanál

2 - 4  év 12-19 180-285 2 -szer 1 
adagolókanál

4 —8 év 2 0 -2 9 3 0 0 -4 3 5 2-szer 1,5 
adagolókanál

8 -1 2  év 3 0 -4 0 4 5 0 -6 0 0 2-szer 2 
adagolókanál

A tünetek megszűnte után a kezelést még legalább 2 napig folytat
ni kell.
Streptococcus fertőzés esetén a kezelési idő 10 nap.

Ha csökkent a veseműködés — 30 ml/min-nél alacsonyabb 
kreatinin clearance — a szokásos adagot a felére kell csökkente
ni. Az összadag ne haladja meg a napi 250 mg-ot. Súlyos fertő
zésben a napi adag 2-szer 250 mg lehet. A kezelés időtartama ne 
haladja meg a 14 napot.

A szuszpenzió elkészítésed  granulátumból készül csapvízzel. 
Az üvegetjeiig kell tölteni és össze kell rázni. A szuszpenziót a 
hab eloszlásáig állni kell hagyni, majd ha szükséges, a jelig utána 
kell tölteni vízzel. 1 adagolókanál 5 ml =  125 mg. A szuszpenzió 
fénytől védve, szobahőmérsékleten (25 °C) tartva 14 napig hasz
nálható.
Mellékhatások: Gastrointestinalis panaszok: hányinger, hányás, 
hasmenés, hasi discomfort vagy fájdalom, allergia, bőrtünetek, 
ritkán fejfájás. Májenzim értékek változása: a szérum SGPT és 
SGOT érték, valamint a vér karbamid nitrogén érték emelkedhet. 
Gyógyszerkölcsönhatás: Óvatosan adandó:

— teofillinnel (a szérum teofillin szint emelkedik, ez toxikus 
szintet érhet el.)

— warfarinnal (a warfarin hatását pontecírozhatja, ezért a 
prothrombin időt rendszeresen ellenőrizni kell.)

— digoxinnel és karbamazepinnel (ezek hatását potencí- 
rozhatja)

— zidovudinnal (a zidovudin csúcskoncentrációja a szérum
ban, valamint az AUC érték csökken, késleltetett Tmax.).
Orális antikoncipiensekkel nem mutat kölcsönhatást. 
Figyelmeztetés: A  klaritromicin keresztrezisztenciát mutat más 
makrolid antibiotikummal, valamint linkomicinnel és klindami- 
cinnel.

Csökkent májműködésű betegeket a kezelés idején gondosan 
ellenőrizni kell.

Terhesség és szoptatás idején az orvos — különösen a terhesség 
első trimeszterében — kizárólag az előny/kockázat arány gondos 
egyedi mérlegelése alapján írhatja elő.

A szuszpenzió szacharóz tartalmát a cukorbetegeknek figye
lembe kell venni.

Túladagolás gastrointetinalis tüneteket okoz. A klaritromicin 
plazmaszintjét a haemodialysis és peritoneális dialysis nem befo
lyásolja.

Megjegyezzük, hogy a tárolásra és a csomagolásra vonatkozó részletes 
tájékoztatást a gyógyszeralkalmazási előírás tartalmazza.

Németh György — OGYI (Budapest, Zrínyi u. 3. 1051)
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A halotán hepatitis
Fehér János dr., Vásárhelyi Barna dr. és Blázovics Anna dr.
Semmelweis Orvostudományi Egyetem, Budapest, II. sz. Belgyógyászati Klinika (igazgató: Fehér János dr.)

Az aneszteziológiai gyakorlatban széles körben alkalma
zott halotán legnagyobb hátránya májkárosító tulajdonsá
ga. A halotánnal végzett műtétek után a betegek egyötö
dében mérsékelt májenzim emelkedések figyelhetők 
meg. A súlyos kimenetelű halotán hepatitis incidenciája 
alacsony. A szer többszöri alkalmazása után, idősebb 
korban, nőkben, pozitív családi anamnézisű betegekben, 
a máj hypoxiájával járó műtétek után, elhízásban és a ha
lotán fokozott lebontásával járó állapotokban előfordulá
sának a valószínűsége nagyobb. Kialakulását elsősorban 
metabolikus és immunológiai tényezőkkel magyarázzák. 
A szerzők irodalmi összeállításukban a halotán hepatoto- 
xicitásával kapcsolatos kutatások legújabb eredményei
ről számolnak be és felhívják a figyelmet a hatékony 
megelőzés lehetőségeire.

Kulcsszavak: halotán, -metabolizmus, hepatitis, hypoxia, sza
bad gyök, antitest, lymphocyta, eosinophilia, rizikótényező, 
hepatotoxicitás, megelőzés

The halothane hepatitis. The greatest disadvantage of 
the halothane, widely used in the anaesthesiology is its 
ability to cause liver damage. After halothane anaesthe
sia mild liver enzyme elevation in the one fifth of the pa
tients was detected. The incidence of fatal halothane 
hepatitis is rare. It depends on several risk factors: on the 
genetic predisposition, repeated halothane anaesthetics, 
female sex, age of patient, obesity, intrahepatic hypoxia 
and enzyme induction. In the pathophysiology of liver 
toxicity the metabolism of halothane and immune func
tions play an important role. In this review the last results 
of researches concerning to the hepatotoxicity of 
halothane are summarised and the authors call the atten
tion on the opportunity of its effective prevention.

Key words: halothane, -metabolism, hepatitis, hypoxia, free 
radical, antibody, lymphocyte, eosinophilia, risk factor, 
hepatotoxicity, prevention

A halogénezett rövid szénláncú altatószerek használata az 
aneszteziológiában igen elterjedt, mivel hatékony, nem 
gyúlékony vegyületek, alkalmazásuk egyszerű. Felhaszná
lásuk során a legnagyobb hátrányt nephro- és hepatotoxici- 
tásuk jelenti. Ezek kiküszöbölésére számos hasonló felépí
tésű vegyületet — halotánt, metoxifluránt, enfluránt, 
izofluránt, sevofluránt, desfluránt — fejlesztettek ki. Ezek 
közül a legszélesebb körben a halotánt alkalmazzák.

A halotán szerkezete és metabolizmusa

A halotánmolekulát két szén-, egy hidrogén-, három fluor-, 
egy klór- és egy brómatom alkotja. A halogénatomok tér
beli elhelyezkedésének következtében elektroneloszlása 
nem egyenletes. Ez magyarázza azt a tényt, hogy a halotán 
metabolizmusa során keletkező közti termékek gyökös tu
lajdonságú, igen reakcióképes anyagok. A szabad gyökök 
keletkezését elektron spin rezonanciás (ESR) vizsgálatok
kal is igazolták (23).

A szervezetbe bejutott halotánnak mintegy 20%-a a ci- 
tokróm P-450 enzimrendszerben metabolizálódik, első
sorban a májban. Biotranszformációja gyors: az aneszté
zia elkezdése után rövid idővel megindul, adagolása után 
pár perccel pedig leáll. A metabolizálódó halotán 80%-a

oxidativ metabolikus, 20%-a redukciós metabolikus úton 
bomlik le. Az oxidációs lépések során hidrogén bromiddá és 
trifluorecetsavvá, míg a redukciós lépések során di- és triflu- 
oretánná, bromid- és fluoridionná alakul át (33) (7. ábra).
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1. ábra: A halotán metabolizmusa



A metabolizálódó halotán mennyiségét a P-450 enzim- 
rendszer indukciójával fokozni lehet (30).

A halotán lebontási termékeit elsősorban a májban le
het kimutatni: nyomokban azonban más, citokróm P-450 
tartalmú szövetekben is, így a felső légutak nyálkahártyájá
ban és a bélrendszerben is megtalálhatók (14).

Hepatotoxicitás

Halotán alkalmazása után a betegek mintegy 20%-ában le
het mérsékelt májenzim — elsősorban transzamináz és 
glutation-S-transzferáz-emelkedést tapasztalni. Az igen 
súlyos, fulmináns hepatitis incidenciája a különböző fel
mérések eredményei alapján 1 : 3500 és 1 : 35 000 között 
változik (12).

A halotán hepatitis első klinikai jele a sárgaság, típuso
sán a műtét utáni 5—6. napon jelentkezik. Nem specifikus 
gasztrointesztinális panaszok, diszkomfort érzés és émely
gés, ritkábban bőrjelenségek lépnek fel. Hosszú ideig tar
tó, magas láz alakul ki a 7. napon. A beteg ízületi fájdal
makra is panaszkodhat.

A laboratóriumi eltérésekre az igen nagy mértékű, több 
száz, akár ezer egységnyi GOT, ill. GPT emelkedés a jel
lemző. Az alkalikus foszfatáz aktivitás növekedése mint
egy két-háromszoros. A máj enzim emelkedés mértéke a 
betegség kimenetelére nézve nem prognosztikus. Eosino
philia a betegek 8—32%-ában figyelhető meg. A halotán 
lebontási termékeivel és a máj sejt antigénekkel szemben 
autoantitestek jelennek meg (44). A máj szövettani képére 
a helyenként panlobulárissá kiterjedő centrilobuláris nek- 
rózis a jellemző (41).

A jóval gyakoribb mérsékelt májenzim emelkedés köz
vetlenül a műtét után alakul ki (20). Általában nem okoz 
panaszt: pár nap után nyomtalanul elmúlik.

A májkárosodás mechanizmusa

A májkárosodás kialakulásának a mechanizmusát többféle 
módon magyarázzák (33).

Metabolikus okok: Az elsősorban a reduktív metaboli- 
kus út során felszabaduló gyökös tulajdonságú közti ter
mékek (42) igen reakcióképes vegyületek, és közvetlenül 
reagálnak a telítetlen zsírsav molekulákkal. [A halotánból 
származó szabad gyökök jelenlétét in vivo az epéből is ki 
tudták mutatni (19)]. Ezzel magyarázható az a tény, hogy 
a halotán a sejtmembránok szerkezetét megváltoztatja, ri- 
giditásukat növeli. Halotán expozíció után a lipid peroxi
dáció fokozódik (27,45), a májsejtek antioxidáns kapacitá
sa — a redukált glutation mennyisége, az antioxidáns E- és 
C-vitamin koncentrációja — csökken (1, 39). Kemilumi- 
neszcens vizsgálatokkal ezeket a megfigyeléseket in vivo 
állatkísérletekben is alátámasztották (6).

Az oxidativ metabolizmus során keletkező trifluor- 
ecetsav a sejtfelszíni és a citoplazmában lévő proteinek
hez kovalensen kötődik: az antigénstruktúrák megváltoz
nak (29).

Az oxidativ és reduktív metabolikus utak során keletkező 
termékek hatására a máj metabolikus működése átmenetileg 
zavart szenved. A mitokondriális ATP termelés indukált mik
ro szómális enzimaktivitású sejtekben halotán hatására csök
ken, a glikolízis fokozódik. Telítetlen zsírsav adagolásával 
ezek a változások ki védhetők (2). Manno és mtsai in vitro kí
sérletek során a halotán citokróm P-450 enzimrendszert gátló 
hatásáról számoltak be (31). Huwyler és mtsai a leukotrién 
anyagcsere kezdeti lépésének, az omega-oxidációnak gádását 
figyelték meg halotán hatására sejtkultúrában. Mivel ezek az 
anyagok szerepet játszanak a gyulladásban, elképzelhető, 
hogy a halotán májkárosító mechanizmusában egy ilyen 
komponens is szerepet játszik (21).

A halotán a fehérjék szerkezetének a megváltoztatásán 
kívül befolyásolja a proteinszintézist is. Ghantous és mtsai 
szerint a halotán okozta hepatotoxicitás egyik korai jele a 
májsejtek fehérjeszintézisének a csökkenése (13).

A keletkező metabolitok a DNS károsodásához is ve
zethetnek: műtőben dolgozók lymphocytáiban szignifi
kánsan több kromoszóma károsodást mutattak ki (41).

Immunmechanizmus: A halotán-hepatitis kialakulását 
autoimmun mechanizmussal is magyarázzák (17). Halotán 
adagolása után a májsejt felszínén az antigénekhez, vala
mint a sejt citoplazmájában elsősorban a citokróm P-450 
enzimrendszerhez kapcsolódva trifluorecetsavat tudtak ki
mutatni. A reduktív metabolikus út arányának az emelke
désekor a kötődés erőssége fokozódik. A sejtfelszíni anti
gének módosulnak és ez a trifluorecetsav haptének 
kapcsolódása miatt megváltozott máj sejt antigénekkel 
szemben autoimmun válasz kialakulását eredményezi (25, 
26). A többszörösen halotán expozíciónak kitett emberek
ben trifluorecetsav-ellenes IgG típusú antitesteket ki lehet 
mutatni. A különböző módszerekkel végzett vizsgálatok 
halotán hepatitisben szenvedő betegek 33—92%-ában mu
tatták ki ennek az antitestnek a jelenlétét (15). A halotán 
hepatitis szövettani képe azzal magyarázható, hogy első
sorban a centrilobuláris májsejtek sejtfelszíni antigénjei 
változnak meg (18).

Azt, hogy a halotán hepatitis kialakulása részben túlérzé
kenységi rekakción alapul, közvetve azt is bizonyítja, hogy 
atopiás, egyéb gyógyszerekkel szemben hiperszenzitív bete
gekben a halotán mellékhatásai is gyakrabban jelentkeznek.

A májsejt kalciumtartalmának változása: Halotán hatásá
ra a kalciumpumpa aktivitása csökken és a szarkoplazmás re- 
tikulumból nagy mennyiségű kalcium áramlik ki (10, 11). 
Részben ez is felelős a hepatotoxicitásért.

Oxigénhiány: A májsejtek károsodását az is előidézhe
ti, hogy a halotán a máj vérkeringését befolyásolva relatív 
oxigénhiányt okoz. A hypoxia közvelenül is sejtkárosító 
hatású, de közvetve, a reduktív lebontás aktiválásán ke
resztül a szabad gyökök képződését is elősegíti (16).

A fenti elméletek nem zárják ki egymást: a fent vázolt 
tényezők együttesen felelősek a májsejtek károsodásáért. 
Feltehetően a hepatotoxicitás súlyosságát az egyes összete
vők aránya határozza meg. Az enyhébb, csak májenzim ér
ték emelkedéssel járó esetekben valószínűleg a biotransz
formációs út játszik elsődlegesen szerepet, míg a 
fulmináns hepatitis kialakulásáért elsősorban az immuno
lógiai válasz a felelős.
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Rizikótényezők

A halotán hepatitis szempontjából több rizikótényezőt álla
pítottak meg (28). Ezek közül a legfontosabb a szer több
szöri alkalmazása (a betegek négyötödénél a betegséget 
megelőzően már használták ezt az anesztetikumot, többsé
gükben egy hónapon belül). Az esetek kétharmadában 
már a halotánnal végzett előző altatás után kisebb mellék
hatások — láz, nausea, sárgaság — jelentkeztek.

A kor előrehaladtával az anesztetikumok eliminációjá
nak a sebessége csökken. A halotán hepatitis incidenciája 
a legnagyobb 50—60 éves kor között (43).

Nők esetében a betegség kétszer olyan gyakran fordul 
elő, mint férfiakban.

Egyes vizsgálatok szerint az elhízás is prediszponáló té
nyező, mivel a halotán a zsírszövetben akkumulálódhat. 
Állatkísérletek alapján a halotán metabolikus származékai 
elhízott egyedekben magasabb arányban mutathatók ki
(3).

A halotán hepatitis kockázatát pozitív családi anamné- 
zis is fokozhatja (7).

A halotán hepatitis megelőzése

A halotánexpozíció mértéke mind a betegek, mind az alta
tást végző személyzet körében nagy lehet. Mivel a hepati
tis kezelése csak szupportív, ezért a hatékony megelőzésre 
kell törekedni.

Mind az aneszteziológusok, mind a betegek védelmét 
megelőző májvédő szerek, így vitaminkészítmények adá
sával célszerű megkísérelni. A halotánexpozíció mértéké
nek a becslésére megfelelő módszer a vizelet halotán 
tartalmának a monitorozása (8 ). A mikroszómális enzim
aktivitás mérésére az antipirin tesztet lehet alkalmazni 
(22). A rendszeres időközökben végzett máj funkciós vizs
gálatok szintén a hatékony megelőzést és az idejében törté
nő felismerést biztosíthatják.

A betegek esetében a műtétek előtt pontos műtéti és 
családi anamnézist kell felvenni. Halotánnal végzett 
anesztézia előtt ne adjunk krónikusan a betegeknek olyan 
gyógyszereket, melyek mikroszómális enziminduktor tu- 
lajdonságúak. A máj oxigenizációjának a csökkenésével 
járó beavatkozások alkalmával kerülni kell a szer használa
tát. Enyhe fokú máj betegségben szenvedők esetében a szer 
alkalmazhatóságával kapcsolatban megoszlanak a vélemé
nyek (37).

Amennyiben lehetőség van rá, célszerű a magas rizikó
csoportú betegekben a trifluorecetsav-ellenes szérum anti
test szintet mérni (4, 36). Ilyen esetekben tanácsos az 
anesztézia módját megváltoztatni és epiduralis, spinalis ér
zéstelenítést alkalmazni.

A halotán mellett léteznek egyéb, kevésbé májkárosító 
tulajdonságú altatószerek, így izoflurán, enflurán is (38), 
bár ezek Magyarországon még nincsenek forgalomban. 
Elképzelhető, hogy számos előnyös tulajdonságuk miatt a 
jövőben ezek az új vegyületek kiszorítják a halotánt az 
aneszteziológiai gyakorlatból. Ezek alkalmazásakor is fi
gyelembe kell venni azonban a műtéti anamnézist, mivel

a halotán és ezen szerek között keresztreakció előfordulhat 
(5).

Mivel a májelváltozások kialakulásában a szabad gyö
köknek alapvető szerepet tulajdonítanak, antioxidáns ve
gyületek — E-vitamin, silibinin — profilaktikus adagolása 
ezek mértékét csökkentheti. [Ezzel kapcsolatban már vé
geztek állatkísérleteket, amelyek azt mutatták, hogy a lipid 
peroxidáció mérséklése csökkenti a halotán májkárosító 
hatását (45)]. Az antioxidáns vegyületek nem a halotán 
metabolizmusát befolyásolják, hanem a szabad gyökök 
iniciálta láncreakciót akadályozzák meg. Az általános 
anesztetikumként alkalmazott propofol bizonyítottan anti
oxidáns tulajdonságú, így nagy kockázatú betegekben al
ternatív szerként alkalmazása szóba jöhet (9, 34).

Állatkísérletek során kalciumcsatorna-blokkoló szerek 
hatására a szabad gyök képződés mértéke csökkent (24). 
A nifedipin a máj sejt halotán indukálta kalciumtartalom 
emelkedését is megakadályozta (35). A citokróm P-450 
enzimrendszer enzimeit gátló vegyületek terápiás alkal
mazásával kapcsolatban is folynak a vizsgálatok (40).

Köszönetnyilvánítás: A tanulmány elkészítéséhez szükséges 
anyagi támogatást az MNB ÖT KA Ш—1018, EüM ETK 2—209 
és a Nemzeti Egészségvédelmi Intézet biztosította, melyért kö
szönetét mondunk.

IRODALOM: 1. Akita, S ., Kawahara, M., Takeshita, T. és 
mtsai: Halothane-induced hepatic microsomal lipid peroxidation 
in guinea pigs and rats. J. Appl. Toxicol., 1989, 9, 9—14. — 2. 
Atallah, M. M ., Motawea, A. A ., el-Chennawy, F. A. és mtsai: 
Fatty acid lessens halothane’s inhibition of energy metabolism in 
isolated hepatocytes. Anesth. Analg., 1990, 70, 22—28. — 3. 
Biermann, J. S., Rice, S. A ., Fish, K. J. és mtsai: Metabolism 
of halothane in obese Fischer 344 rats. Anesthesiology, 1989, 71, 
431—437. — 4. Bird, G. L ., Williams, R .: Detection of antibodies 
to a halothane metabolite hapten in sera from patients with 
halothane-associatedhepatitis. J. Hepatol., 1989, 9, 366—373. —
5. Christ, D. D., Satoh, H ., Kenna, J. G. és mtsai: Potential me
tabolic basis for enflurane hepatitis and the apparent cross
sensitization between enflurane and halothane. Drug. Metab. 
Dispos., 1988, 16, 135—140. — 6. Cohen, P. J., Chance, B.: 
Continuous in vivo measurement of hepatic lipoperoxidation 
using chemiluminescence: halothane and chloroform compared. 
Anesth. Analg., 1990, 70, 296—298. — 7. Cousins, M. J., Plum
mer, J. L ., Hall, P. D.: Risk factors for halothane hepatitis. Aust. 
N. Z. J. Surg., 1989, 59, 5—14. — 8. Dossing, M.: Noninvasive 
assessment of microsomal enzyme activity in occupational medi
cine: present state of knowledge and future perspectives. Int. 
Arch. Occup. Environ. Health., 1984, 53, 205—218. — 9. Eriks
son, O., Pollesello, P., Saris, N. E.: Inhibition of lipid peroxida
tion in isolated rat liver mitochondria by the general anaesthetic 
proprofol. Biochem. Pharmacol., 1992, 44, 391—393. — 10. Far
rell, G. C., Mahoney, J ., Bilous, M. és mtsai: Altered hepatic 
calcium homeostasis in guinea pigs with halothane-induced he- 
patotoxicity. J. Pharmacol. Exp. Ther., 1988, 247, 751—756. — 11. 
French, J., Heffron, J. J.: Kinetic analysis of halothane induced 
Ca2+ release from isolated heavy sarcoplasmic reticulum. Bio
chem. Soc. Trans., 1991, 19, 355S. — 12. Goto, T, Ohwan, K ., 
Matsumoto, N. és mtsai: [Protective effect of calcium channel 
blockers on the liver against halothane hepatitis in rats], Masui,
1990, 39, 204—209. — 13. Ghantous, H., Fernando, J., Gandolfi, 
A. J. és mtsai: Inhibition of protein synthesis and secretion by vola
tile anesthetics in quinea pig liver slices. Adv. Exp. Med. Biol.,
1991, 283, 725—730. — 14. Ghantous, H., Lofberg, B., Tjalve, H. 
és mtsai: Extrahepatic sites of metabolism of halothane in the rat. 
Pharmacol. Toxicol., 1988, 62, 135—141. — 15. Hastings, K. L ., 
Thomas, C ,  Hubbard, A. K. és mtsai: Screening for anti

1797



bodies associated with halothane hepatitis. Br. J. Anaesth., 1991, 
67, 722—778. — 16. Hori, T., Nagasaka, H., Matsumoto, N.: 
(Halothane hepatotoxicity and hepatic circulation). Masui, 1988, 
37, 268—279. — 17. Hubbard, A. K ., Gandolfi, A. J., Brown, B.
R. Jr.: Immunological basis of anesthetic-induced hepatotoxi
city. Anesthesiology, 1988, 69, 814—817. — 18. Hubbard, A. K ., 
Roth, T. R , Schuman, S. és mtsai: Localization of halothane- 
induced antigen in situ by specific anti-halothane metabolite anti
bodies. Clin. Exp. Immunol., 1989, 76, 422—427. — 19. Hughes, 
H. M ., George, I. M., Evans, J. C. és mtsai: The role of the liver 
in the production of free radicals during halothane anaesthesia in 
the rat. Quantification of N-tertbutyl-alpha-(4-nitrophenyl)nitro- 
ne (PBN)-trapped adducts in bile from halothane as compared 
with carbon tetrachloride. Biochem. J., 1991, 277, 795—800. — 
20. Hussey, A. J ., Howie, J ., Allan, L. G. és mtsai: Impaired he
patocellular integrity during general anaesthesia, as assessed by 
measurement of plasma glutathione S-transferase. Clin. Chim. 
Acta, 1986, 161, 19—28. — 21. Huwyler, J., Jedlitschky, G., 
Keppler, D. és mtsai: Halothane metabolism. Impairment of he
patic omega-oxidation of leukotrienes in vivo and in vitro. Eur. 
J. Biochem., 1992,206, 869—879. — 22. Imbriani, M ., Ghittori,
S. , Zadra, P. és mtsai: Biological monitoring of the occupational 
exposure to halothane (Fluothane) in operating room personnel. 
Am. J. Ind. Med., 1991, 20, 103—112. — 23. Janzen, G., Towner,
R. A ., Krygsman, P. H. és mtsai: Structure identification of free 
radicals by ESR and GC/MS of PBN spin adducts from the in vit
ro and in vivo rat liver metabolism of halothane. Free Radic. 
Res. Commun., 1990, 9, 343—351. — 24. Kawahara, M ., Akita,
S. , Fujii, К. és mtsai: Effect o f calcium channel blocking agents 
on the reductive metabolism of halothane. J. Appl. Toxicol., 
1991, 11, 29—31. -  25. Kenna, J. G , Satoh, H ., Christ, D. D. 
és mtsai: Metabolic basis for a drug hypersensitivity: antibodies 
in sera from patients with halothane hepatitis recognize liver neo
antigens that contain the trifluoroacetyl group derived from ha
lothane. J. Pharmacol. Exp. Ther., 1988, 245, 1103—1109. — 27. 
Knights, К. M ., Gourlay, G. K ., Gibson, R. A. és mtsai: Halot
hane induced hepatic necrosis in rats: the role of in vivo lipid pe
roxidation. Pharmacol. Toxicol., 1988, 63, 327—332. — 28. Lew, 
J. K ., Spence, A. A ., Elton, R. A .: Cross-sectional study of comp
lications of inhalational anaesthesia in 16,995 patients. Anaesthesia, 
1991, 46, 810—815. — 29. Lind, R. C., Gandolfi, A. J.: Covalent 
binding of oxidative biotransformation reactive intermediates to 
protein influences halothane-associated hepatotoxicity in guinea

pigs. Adv. Exp. Med. Biol. 1991, 283, 763-766. -  30. Und, R. 
C., Gandolfi, A. J., Hall, P. M .: Isoniazid potentiation of a gui
nea pig model of halothane-associated hepatotoxicity. J. Appl. 
Toxicol., 1990,10, 161—165. — 31. Manno, M ., Cazzaro, S., Rez- 
zadore, M .: The mechanism of the suicidal reductive inactivation 
of microsomal cytochrome P-450 by halothane. Arch. Toxicol., 
1991, 65, 191—198. — 32. Mazze, R. I.: Metabolism of the inha
led anaesthetics: implications of enzyme induction. Br. J. Ana
esth., 1984, 56, (Suppi 1), 27S-241S. -  33. Morio, M., Fujii, 
К ., Yuge, О.: Current concept of halothane hepatitis (review): In 
Vivo. 1987, 1, 163—166. — 34. Murphy, P. G., Myers, D. S., Da
vies, M. J. és mtsai: The antioxidant potential of propofol 
(2,6-diisopropylphenol). Br. J. Anaesth., 1992, 68, 613—618. — 
35. Neuberger, J. M.: Halothane and hepatitis. Incidence, predis
posing factors and exposure guidelines. Drug. Saf., 1990, 5, 
28—38. — 36. Neuberger, J ., Williams, R.: Halothane hepatitis. 
Dig. D is., 1988, 6, 52—64. — 37. Nomura, F, Hatano, H., Iida, 
S. és mtsai: Halothane hepatotoxicity and reductive metabolism 
of halothane in acute experimental liver injury in rats. Anesth. 
Analg., 1988, 67, 448—452. — 38. Peduto, V. A., Napoleone, 
M.: [Poisoning caused by chronic exposure to volatile anesthe
tics. Molecular mechanisms and risk anesthetics] Minerva Anes- 
tesiol., 1989, 55, 487—500. — 39. Ray, D. C., Drummond, G. B.: 
Halothane hepatitis. Br. J. Anaesth., 1991, 67, 84—99. — 40. 
Ray, D. C., Howie, A. F, Beckett, G. J. és mtsa: Preoperative Ci
metidine does not prevent subclinical halothane hepatotoxicity in 
man [seecomments]. Br. J. Anaesth., 1989, 63, 535—535. — 41. 
Sardas, S., Cuhruk, H., Karakaya, A. E. és mtsai: Sisterchroma- 
tid exchanges in operating room personnel. Mutat. Res., 1992, 
279, 117—120. — 42. Sato, N., Fujii, К., Yuge, О. és mtsai: The 
association of halothane-induced lipid peroxidation with the ana
erobic metabolism of halothane: an in vitro study in guinea pig 
liver microsomes. Hiroshima J. Med. Sei., 1990, 39, 1—6. — 43. 
Strum, D. P., Eger, E. I. 2d., Unadkat, J. D. és mtsai: Age affects 
the pharmacokinetics of inhaled anesthetics in humans. Anesth. 
Analg., 1991, 73, 310—318. — 44. Wark, H.: Diagnostic test for 
halothane hepatitis [letter], Br. J. Anaesth., 1988, 60, 747—748. 
— 45. Younes, M ., Heger, В., Wilhelm, К. P. és mtsa: Enhanced 
in vivo-lipid peroxidation associated with halothane hepatotoxi
city in rats. Pharmacol. Toxicol., 1988, 63, 52—56.

(Fehér János dr., Budapest. Szentkirályi u. 46. 1088)

SPRINGER ÚJDONSÁG -  SPRINGER ÚJDONSÁG -  SPRINGER ÚJDONSÁG -  SPRINGER ÚJDONSÁG

fi W . Ahnefelű -J. Kilian

Aneszteziológia
lj: *4 n ■

- P t  1$JL

y Springer Huhgiarica.

A hnefeld -K ilian:

ANESZTEZIOLÓGIA
Fordította: Dr. Borodi Judit

Aneszteziológiai technikák műtéti szakterületenként 
Általános és regionális aneszteziológia 
Gyógyszerek, dózisok, adagolási sémák

Megrendelem az Aneszteziológia c. kézikönyvet........................példányban.

Megrendelő neve:

1798
Címe:



KLINIKAI TANULMÁNYOK

A kemoterápiára bekövetkező daganat-regresszió és a túlélés 
összefüggése szájüregi rákban szenvedő betegeknél
Suba Zsuzsanna dr. és Szabó György dr.
Semmelweis Orvostudományi Egyetem, Budapest, Szájsebészeti és Fogászati Klinika (igazgató: Szabó György dr.)

A vizsgálatokat 30 szövettanilag igazolt szájüregi lap- 
hámrákos betegen végezték, akik T2 -3N0 - 2M0 klinikai 
stádiumban voltak. Célul tűzték ki, hogy a sebészileg el
távolított tumorokon hisztológiailag értékelik a preope- 
ratív intra-arterialis kemoterápia hatását, és annak kap
csolatát a betegek várható túlélésével. A tumor reg
resszió mértékét (R) 1—4 ponttal értékelték. RÍ érté
ket kaptak 8/30 esetben (maradványtumort egyáltalán 
nem találtak). Mikroszkópos méretű (R2) daganatot ta
láltak 5/30 esetben. Részleges regressziót (R3) 12/30, 
gyenge reakciót (R4) 5/30 betegnél állapítottak meg. A 
szövet szerkezetének értékelését három önkényesen vá
lasztott paraméter segítségével végezték el. Vizsgálták a 
maradvány carcinoma morfológiai képét (C), a stroma 
lobsejtes reakcióját (S) és a daganat elhatárolódási ten
denciáját (D). Ezen pontszámok összegét A-nak nevez
ték. A minőségi értékelés során a maradványtumor 
pontértéke A3—9 lehetett. Minél magasabb volt a pont
szám, annál rosszabbul reagált a kérdéses tumor a keze
lésre. Az A3—5 pontos daganatok esetében a prognózis 
kedvezőnek bizonyult ellentétben az A8 —9 pontos ese
tekkel. Az A6 —7 pontos értékekkel jellemzett tumorok
nál a beteg sorsát a kezeletlen carcinoma kiterjedése és 
az esetleges metasztázisok jelenléte határozta meg. Fi
gyelemre méltó, hogy kisszámú beteganyaguknál szigni
fikáns kapcsolatot találtak a túlélés és az összesített pont
szám (A), az S érték és a D érték között.

Kulcsszavak: intra-arteriális kemoterápia, kórszövettan, száj
üregi rák, daganat-regresszió

Az intraarteriális kemoterápia jelentős szerepet játszik a 
fej-nyak tumoros betegek életkilátásainak javulásában (6 , 
10, 11, 18). Ennek ellenére az eredmények meglehetősen 
széles skálán mozognak a hisztológiailag igazolt teljes tu
mor regressziótól a minimális válaszig (2, 19,20, 23). Fel
tételezhető, hogy az egyes betegek immunológiai reakció
készsége és tumoruk individuális biológiai sajátosságai 
befolyásolják a kezelés eredményét még a klinikailag ha
sonló, és azonos elvek szerint kezelt esetekben is (5).

Correlations between histological regression and sur
vival in oral cancer cases after chemotherapy. The ex
aminations were performed on thirty patients with 
biopsy-confirmed squamous cell carcinoma of the oral 
cavity in clinical stage T2- 3N0 - 2M0 . The aim of the 
present study was to perform a histological evaluation of 
the effect of preoperative intra-arterial treatment of sur
gically removed tumours and to analyse the correlations 
with the survival of the patients. The tumour regression 
(R) was evaluated quantitatively on a scale ranging be
tween 1 and 4 points. The evaluation yielded a value of 
R1 in 8/30 cases (residual tumour was not found histolog
ically). A tumour of microscopic size (R2) was found in 
5/30 cases. Partial regression (R3) was established in 
12/30 cases, and a slight response (R4) in 5/30 patients. 
The histologic picture was evaluated qualitatively on the 
basis of three arbitrarily chosen parameters. Examina
tions were made on the morphological picture of the 
residual cancer (C), the inflammatory reaction of the 
stroma (S) and the demarcation tendency of the tumour 
(D) and the sum of these values (A). The higher this 
point score, the poorer the tumour in question responds. 
Tumours with a score of A3—5 proved to have a very 
favourable prognosis in contrast with those with a score 
of A8 —9. For the borderline scores of A6 —7 the subse
quent fate of the patient was decided by the extent of the 
original tumour and by the occurrence or not metastases. 
It is noteworthy that, with a comparatively small number 
of patients, a significant correlation was demonstrated 
between the survival and the total qualitative point count 
(A), the S value and the D value.

Key words: intra-arterial chemotherapy, histopathology, oral 
cancer, tumour regression

A fej-nyak tumorok preoperatív kemoterápiáját követő 
regressziójának szövettani értékeléséről mind ez idáig kevés 
közlemény született (9, 15, 16). Újabban Sulfano és munka- 
csoportja dolgozott ki standardizált patológiai módszert az 
intraarteriálisan kezelt szájüregi daganatok válaszreakcióinak 
értékelésére (21). Ezekre a vizsgálatokra szükség van, mivel 
az így nyert adatok segítséget nyújtanak a klinikusnak a to
vábbi kezelés megtervezéséhez, a prognózis becsléséhez és 
az eredmények hiteles, standard értékeléséhez.
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Vizsgálataink célja az volt, hogy a korábbi irodalmi 
adatokat (21) felhasználva szövettanilag értékeljük a pre- 
operatív intraarteriális kezelés hatását a műtétileg eltávolí
tott daganatokon. A prospektiv vizsgálatban harminc bete
günk szerepelt, akik meglehetősen homogén populatiót 
képeztek a tumor lokalizáció, az alkalmazott kezelés és a 
tumorok szövettani osztályozása tekintetében. Önkényesen 
választott paraméterek bevezetésével pontrendszert alkal
maztunk, amely a legmagasabb pontszámmal jellemzi a 
legrosszabbul reagáló tumorokat. Megvizsgáltuk, hogy az 
így nyert értékek milyen összefüggéseket mutatnak a tu
moros beteg sorsával, életkilátásaival.

Anyag és módszer

A vizsgálatokat 30 betegen végeztük, akiknek biopsziával iga
zolt, differenciált laphámrákjuk volt (grade I—П). A betegség 
klinikai stádiuma T2- 3N0- 2M0 volt (24). A tumorok a nyelvet és 
a sublingualis regiót érintették, és nem terjedtek túl a középvona
lon. Betegeink korábban kezelésben nem részesültek. A keringé
si, a légzési és a renalis funkciók kielégítóek voltak. A csontvelő 
működése megfelelő volt. A betegek életkora 37—65 év volt, át
lagosan 48 év. A férfiak és a nők aránya 26/4 volt.

A műtétet megelőző intraarteriális kemoterápia azonos elvek 
szerint történt. A katéter behelyezés technikáját korábbi közle
ményekben részletesen ismertettük (19, 20, 22, 23). Az alkalma
zott citosztatikumok: Cisplatin-Ebewe (Ebewe Arzneimittel 
Austria) és Farmorubicin (Farmitalia) voltak, összmennyiségben 
120, illetve 100 mg dosisban. Az adagolást Braun-Melsungen, 
vagy Cormed infúziós pumpával végeztük.

A tumorok nagyságát klinikailag az irodalmi adatoknak meg
felelően (6) határoztuk meg a kezelés előtt, és annak befejezése 
után négy nappal. Teljes regresszióként értékeltük, ha a tapintha
tó tumor teljesen eltűnt (CR). Részleges volt a klinikai reg
resszió, ha a tapintható tumor két legnagyobb átmérője legalább 
50%-kai csökkent (PR). Kismértékű válasz esetén a primer tu
mor átmérőinek csökkenése 50%-nál kisebb volt (MR). A műtét 
mindig 4 —5 nappal a kezelés befejezése után történt, ami igen lé
nyeges a szövettani reakciók megítélése szempontjából. A műtét 
során nyaki blokk disszekciót, a primer tumor eltávolítását és 
azonnali rekonstrukciót végeztünk. A műtét után a betegeket há
romhavonta kontrolláltuk. A gondozási periódus 30—46 hónap 
volt.

A műtéti preparátumokat egységesen dolgoztuk fel, így a szö
vettani vizsgálatba visszamenőleg nem tudtunk további eseteket 
bevonni. Ha makroszkóposán daganatot nem észleltünk, azt kü
lön regisztráltuk. Az eltávolított daganatot teljes egészében be
ágyaztuk mintegy 3 mm vastag blokkokban, sorrendben számoz
va. Teljes tumor regressziót csak akkor állapítottunk meg, ha 
minden blokkból sorozatmetszetet készítettünk. A nyaki disszek- 
ció anyagából minden makroszkóposán felismerhető nyirokcso
mót beágyaztunk. Ezek száma esetenként 10—15 volt. Az értéke
lés 4—5 fim vastag, haematoxylin-eosinnal festett metszetek 
alapján történt. A feldolgozás alapelveiben megegyezett Sulfaro 
és mtsai módszerével (21).

A maradványtumor kiterjedését (R) 1—4 pontos skálán érté
keltük. Teljes hisztológiai regresszió (HCR) esetén a tumor RÍ 
értéket kapott a statisztikai értékelhetőség kedvéért. R2 értéket 
állapítottunk meg, ha csak mikroszkóposán észlelhető, apró tu
morsejt csoportokat találtunk. Ez a két csoport megfelel Sulfaro 
és mtsai R0, illetve RÍ kategóriájának. A továbbiakban az eredeti 
tumor becsült méretével összevetve vizsgáltuk a residuum mére
tét. Tapasztalataink szerint a kezeletlen tumor kiterjedésének 
megfelelően marginális hegesedés övezi a maradványdaganatot, 
mivel a környező, daganatosán infiltrált szájüregi struktúrák (ha- 
ráncsíkolt izomzat, nyálmirigyek) a tumor pusztulása után rege
nerálódni nem képesek. Ha megállapítottuk azt, hogy a residuá-

lis tumor két átmérője sorozatmetszetben kisebb, mint az eredeti 
tumor becsült átmérőjének 50%-a, akkor R3-ként értékeltük a 
regressziót. Ha ez az arány meghaladta az 50%-ot, akkor R4 ér
téket adtunk meg.

A tumor szöveti szerkezetének értékelése három önkényesen 
választott paraméter alapján történt. Vizsgáltuk a tumor morfoló
giai képét (C), a stroma gyulladásos reakcióját (S) és a daganat 
demarkálódási tendenciáját (D). Amennyiben területének több 
mint 50%-a jelentősen károsodott (kiterjedt szarusodás, bizarr 
formájú tumorsejtek), Cl értéket kapott. Ha a károsodás a ma
radványtumor területének 50%-ánál kisebb kiterjedésű volt, ak
kor C2-ként értékeltük. Ha a residuum florid, relatíve sértetlen 
szöveti szerkezetű volt, a pontszáma C3 lett. Ha a stroma granu- 
lációs szövetet tartalmazott idegentest típusú óriássejtekkel, ak
kor az értékelés SÍ volt. Ha a residuális tumorsejt fészkeket ke
reksejtes, gyulladásos infiltrátum övezte, akkor a pontszám S2 
volt. Ha a maradvány tumor stromájában lobsejteket nem, vagy 
csak gyéren találtunk, akkor S3 értéket állapítottunk meg. Továb
bi jellemzőként a demarkáció mértékét vizsgáltuk. Ha a demar
kációs vonalnak megfelelően intenzív gyulladásos reakciót talál
tunk óriássejtekkel, akkor Dl-ként értékeltük. Ha heges 
kötőszövettel határolódott el a környezetétől, az D2-nek felelt 
meg. Ha a tumor elhatárolódás nélkül infiltrálta környezetét, ak
kor D3 értéket állapítottunk meg.

Az így nyert C, S és D értékeket összegezve megkaptuk az 
egyes tumorok összpontszámát (A). Teljes tumor regresszió ese
tén a beteg kimaradt ebből az értékelésből. A fentiek alapján a 
residuális tumor szerkezeti értékelése 3—9 pont között alakulhat. 
Annál nagyobb ez a pontszám, minél rosszabbul reagáló tumor
ról van szó. A pontszámok statisztikai értékelése Student ,,t” 
(two sided) teszt szerint történt (4).

A regionális nyirokcsomók szöveti reakcióit részletesen nem 
elemeztük, csak a tumor metasztázisok jelenlétét regisztráltuk.

Eredmények

A gondozási periódus során 11 betegünk halt meg a tumo
ros alapbetegség kiújulása miatt. A tumor kiterjedésének 
értékelése (R) alapján 8/30 esetben RÍ értéket állapítottunk 
meg. Közülük kettő klinikailag T3N1, illetve T3N2 stádi
umban volt, hat a T2No—1 csoportba tartozott. Mikrosz
kópos tumor maradványt találtunk (R2) 5/30 esetben, me
lyek valamennyien a T2No—1 klinikai csoportba tartoztak. 
Közülük hármat — tévesen — klinikailag teljes regresszió
nak tartottunk. Részleges regressziót állapítottunk meg 
12/30 esetben (R3). Kismértékű választ (R4) észleltünk 
5/30 betegnél.

A szöveti szerkezet értékelése során megállapítottuk az 
egyes tumorok C, S és D értékeit, valamint ezek összegét 
(A). A 8 teljes hisztológiai regresszió esetében ilyen pont
számot nem adtunk. Eseteink között egy A3, négy A5, 
négy A6, kilenc A7, két A8 és két A9 pontos érték fordult 
elő. A tumorok klinikai stádiuma, a klinikai és patológiai 
regresszió, a recidívák és a halálozás adatai megtalálhatók 
az 1. táblázatban.

A tumorok kiterjedésének és szerkezetének pontszáma
it összevetve a tumor recidívákkal és a túléléssel a követke
zőket állapíthatjuk meg. Az RÍ csoportba nyolc beteg 
tartozik.

Egy esetben 11 hónappal a műtét után helyi recidívát ta
láltunk. A második műtét óta a beteg él, tumormentes. Két 
beteg halt meg metasztatikus nyaki tumor következtében 
10, illetve 12 hónapos túlélés után. Figyelemre méltó, hogy 
a kezelést megelőzően T3N1, illetve T3N2 stádiumban vol-
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1. táblázat: A klinikai és patológiai adatok összefoglalása

Bete
gek

TNM
Regresszió Reci

diva
(loká

lis)

Me
tasz
tázis

Halá
lozásklini

kai
pato
lógiai

T2N,M o CR RÍ A - _ _
RÍ T2N ,M o CR RÍ A - — —

CSŐ- T2N oMo CR RÍ A - — —
port T2NoMo CR RÍ A - —

T2N ,M o CR RÍ A - + —
T2N]Mo CR RÍ A - — —
T2N,M o CR RÍ A - —
T3N2Mo CR RÍ A - — + +
T3N 1M0 CR RÍ A - — + +
T2N ,M o CR RÍ A - — —

T2NoMo PR R2 A6 — —

R2 T2N,M o CR R2 A6 — —

cso T2N,M o PR R2 A7 + — +
port T2N]M o CR R2 A8 + —

T2N,M o CR R2 A9 — + +

T2N,M 0 PR R3 A3 — —
R3 T3N ,M 0 MR R3 A5 — —

cso T2N iMo PR R3 A5 — —

port T3N 1M0 PR R3 A5 — —

T3N 1M0 PR R3 A5 — —

T2N2bMo PR R3 A6 — —

T2N2Mo PR R3 A6 — —

T2N ,M o NR R3 A7 — + +
T2N2Mo PR R3 A7 — —

T3N2Mo PR R3 A7 — + +
T2N iM0 PR R3 A7 — +
T2N,M o PR R3 A7 + —

T3N 1M0 MR R4 A7 — + +
R3 T3N2Mo MR R4 A7 + + +

CSŐ- T2N ,M o MR R4 A8 + — +
port T2N iMo MR R4 A8 + + +

T3N 1M0 MR R4 A9 + — +

tak és az utóbbinál szövettanilag igazolt nyaki nyirokcsomó 
metasztázist találtunk. Ezen eseteknél a primer tumor he
lye a boncolás során is daganatmentesnek bizonyult. Öt to
vábbi beteg él, és jelenleg is tumormentes.

Az R2 regressziós csoportban 5 betegünk szerepel. Két 
esetben lokális recidívát találtunk, pontszámúk A8 volt. 
Egyik meghalt, a másik újabb műtétet követően tumor
mentes. Egy beteg (A9) regionális metasztázis miatt halt 
meg. A két tumormentes túlélőnél a pontszám A6 volt. (Az 
RÍ és R2 csoportba tartozó betegek százalékos aránya a 
túlélés függvényében az 1. ábrán látható.)

Az R3 regressziós csoportban 12 beteg szerepel. Loká
lis recidívát egy esetben találtunk (A7), aki a második mű
tét óta tumormentes. Három betegnél nyaki metasztázis je
lentkezett (A7). Közülük kettő meghalt 8, illetve 17 hónap 
múlva. A harmadik újabb műtét (nyaki blokk disszekció) 
után tumormentes. A további daganatmentes túlélők: egy 
A7, kettő A6, négy A4 és egy A3 pontos eset.

Az R4 regressziós csoportba öt beteg tartozik, akik a 
kedvezőtlen tumorválasz következtében valamennyien 
meghaltak. Helyi recidívát négy esetben észleltünk (A9, 
A8, A8 és A7 pont), közülük kettőnél nyaki metasztázis is

1. ábra: Kaplan—Meier görbe az RÍ és R2 csoport túlélési 
adatairól. A betegek százalékos megoszlása látható a túlélés 
függvényében

2. ábra: Kaplan—Meier görbe az R3 és R4 csoport túlélési 
adatairól. A betegek százalékos megoszlása látható a túlélés 
függvényében

jelentkezett. Az ötödik beteg lokálisan tumormentes volt, 
metasztatikus tumor következtében halt meg. Említésre 
méltó, hogy a maximális pontszámot (A9) elérő beteg 
rendkívül gyorsan, két hónap múlva halt meg kiterjedt lo
kális recidiva miatt. (Az R3 és R4 csoport tagjainak száza
lékos megoszlása a túlélés függvényében a 2. ábrán 
látható.)

A tumorkiterjedés (R) értékeket összehasonlítottuk a 
túlélők és halottak csoportjánál. Student „ t” (two sided) 
teszttel az R értéke szignifikáns összefüggést mutatott a 
túléléssel (p<0,05).

Ezek után megvizsgáltuk, hogy a szöveti szerkezet 
egyes összetevői milyen összefüggést mutatnak a túlélés
sel. A tumor károsodása (C) a halálos kimenetelű esete
inknél C2—C3 megoszlást mutatott. A túlélőknél Cl—C2 
értékek, egy esetben C3 pontszám fordult elő. Az utóbbi 
esetnél már egy éven belül metasztázisos nyirokcsomót ta
láltunk. A C érték és a túlélés nem mutatott szignifikáns 
összefüggést (p>0,05).

A stroma lobos reakciója (S) a fatális kimenetelű esetek 
közül egynél SÍ volt, ez a beteg metasztatikus tumor követ
keztében halt meg. A túlélők között zömmel SÍ és S2 pon
tos esetek voltak, ezek között tumor recidiva eddig nem 
fordult elő. Két túlélőnél S3 értéket állapítottunk meg, 
ezeknél közel egy év után lokális recidívát találtunk. Az S
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3. ábra: Kaplan—Meier görbe a túlélés és az összesített 
pontszám (A) viszonyáról. A betegek százalékos megoszlása 
látható a túlélés függvényében

értékek és a túlélés között az összefügés szignifikáns volt 
(p<0,05).

A demarkáció értéke 11 halállal végződő esetünk közül 
10-nél D3 volt. A túlélő betegek között Dl, D2 és D3 pont
szám egyaránt előfordult. A D érték és a túlélés között 
szignifikáns kapcsolatot találtunk (p < 0,005). Az összege
zett pontszám (A) szintén szignifikánsnak bizonyult az élő 
és a halott betegek csoportjának összehasonlítása során 
(p<0,05). A túlélési adatok és a pontszámok összefüggé
sei a 3. ábrán találhatók meg.

A nyaki disszekciós anyag nyirokcsomóinak vizsgálata 
során 9/30 esetben találtunk szövettanilag igazolható daga
nat áttétet. Metasztázisok előfordultak mind a négy reg
ressziós csoportban. A kilenc metasztázisos eset közül 
csak egy él, és a második nyaki blokk disszekciót követően 
tumormentes. Megjegyezzük, hogy ez a daganat T2N1 stá
diumban került klinikánkra, és szövettani pontszáma nem 
volt nagyon magas (A7).

Megbeszélés

A fej-nyak tumorok vonatkozásában Jacobsson és mtsai 
vezettek be először olyan új szövettani osztályozást, amely 
szignifikáns kapcsolatot mutatott a betegség klinikai lefo
lyásával és a mortalitással (7). Az utóbbi években további 
módosításokkal a szájüreg laphámrákjaira vonatkozóan 
pontrendszert dolgoztak ki, amely jellemzi a kezeletlen tu
mor és a beteg immunválaszának kölcsönhatását (1, 3).

Mindezek alapján kézenfekvő, hogy a szájüregi lap- 
hámrákok kezelése után a műtéti preparátumban észlelt 
szövettani reakcióknak valamiképpen tükrözni kell a terá
pia eredményes, illetve eredménytelen voltát. A teljes 
hisztológiai tumor regresszió klinikai jelentőségével több 
szerző foglalkozott (2, 6, 13, 23), de kevés olyan adattal 
rendelkezünk, amely a szájüregi rákok kemoterápiás reg
ressziójának patológiai elemzésével foglalkozik (5, 9, 15, 
16). Ebben a témakörben mérföldkövet jelentett Sulfaro és 
mtsai munkája, akik homogén beteganyagon, a műtéti pre
parátum teljes, standardizált hisztopatológiai feldolgozá
sával, és új szövettani osztályozási rendszerrel értékelték 
az intraarteriális kemoterápia hatását (21).

Jelen vizsgálatainkat metodikailag az említett munka- 
csoport alapelveivel megyegyezően végeztük. Mivel az 
intraarteriális kezelésnél nem közömbös a szájüregi tumor 
lokalizációja, az eddigi irodalmi adatokkal ellentétben 
nem öt-hatféle szájüregi lokalizációban vizsgáltuk a tumo
rokat, hanem kizárólag a nyelvre, illetve a sublingualis ré
gióra kiterjedő, a középvonalat meg nem haladó daganato
kat vontuk be a tanulmányba. Betegeinknél a kanülözés 
technikája és a citosztatikumok adagolása is egységesen 
történt. A részleges regresszió mértékének értékelése so
rán bevezettük a marginális hegesedés alapján becsült ere
deti tumor és a reziduális tumor nagyságának összehason
lítását. Újdonság továbbá, hogy önkényesen választott 
paraméterek alapján pontrendszert dolgoztunk ki a 
daganat-regresszió jellemzésére és statisztikai értékelésé
re. A bevezetett A3—9 pontos értékelés során a 3—5 pon
tos daganatok prognózisa egységesen kedvezőnek bizo
nyult, ellentétben a 8—9 pontos eredményekkel. A 6—7 
pontszám hatérértéknek tűnt, ezeknél az eredeti tumor ki
terjedése és az esetleges metasztázisok döntötték el a beteg 
további sorsát. Figyelemre méltó, hogy viszonylag kis szá
mú beteganyagunknál szignifikáns összefüggést mutattunk 
ki a minőségi pontszám összértéke (A), az S, a D érték és 
a túlélés között.

Eredményeink alapján kitűnik, hogy a regresszió 
mennyiségi értékelése nem elegendő a prognózis felméré
séhez. Az RÍ és R2 csoportba sorolt betegeink között fatá
lis kimenetelű eset és tumormentes túlélő egyaránt előfor
dult. Találtunk olyan, csak mikroszkóposán észlelhető 
reziduális tumort (R2), amely apró, florid tumorsejtfész- 
kekből épült fel. Ez aligha magyarázható azzal, hogy az 
adott területet a dózis elégtelensége vagy a mikrovaszkulá- 
ris rendszer gyér volta miatt nem érte el a gyógyszer 
hatása.

Számos irodalmi adat van arra vonatkozóan, hogy 
egyes carcinomák többféle sejtpopulációból tevődnek 
össze, melyek morfológiailag, biokémiailag és biológiai 
aktivitás tekintetében is meglehetősen heterogének (8, 12, 
14). Friedman szerint ezek a szubpopulációk tumoron be
lül különböző érzékenységet mutatnak adott kemoterápiás 
kezelés iránt (5). Mindebből következik, hogy erőteljes és 
hatékony kezelés ellenére kisebb, rezisztens sejtcsoportok 
megmaradhatnak, és a továbbiakban ezek invazív és me- 
tasztatizáló képessége megpecsételi a beteg sorsát. Vizsgá
lataink alapján alátámasztjuk Friedman véleményét, mi
szerint a kezelést túlélő tumorsejtek minősége fontosabb, 
mint mennyiségük.

Megállapítottuk, hogy az eltávolított nyaki blokkban ta
lált nyirokcsomó metasztázis igen rossz prognózist jelzett 
az irodalmi adatokkal megegyezően (2, 3). Feltételezhető, 
hogy a lokális kezelés hatására egyes nyirokcsomókból el
tűnt a kisebb mértékű tumorsejt invázió, és csak a kiterjedt 
metasztázisok voltak ellenállóak.

Vizsgálati eredményeink értékelését nagymértékben 
megnehezíti, hogy az intraarteriális kezelés során a regio
nális metasztázisok nem ugyanúgy reagálnak, mint a pri
mer tumorok. Ezt alátámasztja, hogy 11 halálos kimenete
lű esetünkből hatnál csak metasztatikus recidiva 
jelentkezett, és ez okozta a beteg halálát annak ellenére,
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hogy a primer tumor kombinált kezelése eredményesnek 
tűnt. A metasztázisok kezelésének problémájára további 
közleményben térünk ki részletesen.

Eredményeink alapján megállapíthatjuk, hogy pont- 
rendszerünk hasznos információt nyújtott a kezelés haté
konyságának megítéléséhez. Értékelésünk kvantitatív, és 
statisztikaiig értékelhető adatokon alapszik. Nem elhanya
golható szempont, hogy a nagyobb pontszámú eseteket fo
kozottan veszélyeztetettnek lehet tekinteni, így a többiek
hez viszonyítva intenzívebb gondozást, illetve posztope
ratív kezelést ajánlatos alkalmazni. Módszerünk természe
tesen nagyobb beteganyagon, hosszabb gondozási perió
dus során további finomítást igényel, de az eddigi eredmé
nyek biztatóak.
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EREDETI KÖZLEMÉNYEK

Hepatitis В surface és core antigén immunhisztokémiai vizsgálata 
HBsAg szeronegatív és szeropozitív szerv- és szövetdonorokon
Rékó Gyula dr.
Országos Traumatológiai Intézet, Budapest, Pathologiai Osztály (osztályvezető: Józsa László dr.)

A szerző 4 éves periódus szerv- és szövetdonorjainak 
májmintáiban vizsgálja a hepatitis В vírus antigénjeinek 
kimutathatóságát és azokat összeveti a donorok hasonló 
irányú szerológiai eredményeivel. A 15 szervdonor im
munhisztokémiai és szerológiai vizsgálata két esetben el
térő eredményt hozott: a máj szövetben kimutatható volt 
a HBV-antigén, a szérumban nem. A fentiek alapján a 
közlemény felhívja a figyelmet a szerv- és szövettransz- 
plantátumokkal átvihető fertőzés veszélyére és a donor
kivizsgálás jelentőségére.

Kulcsszavak: Hepatitis B; hepatitis В surface antigen; hepatitis 
В core antigen; transzplantáció; immunhisztokémia

Immunohistochemical studies of hepatitis В surface 
and core antigens in organ and tissue donors with and 
without HBsAg activities. Hepatitis В virus antigen 
screening in the liver of organ and tissue donors was per
formed. The results of a 4-year period are compared with 
the serological findings. The immunohistochemical and 
serological data altered in two out of 15 organ donors. 
HBV antigen could be detected in the liver, however the 
serological examination was negative in these persons. 
The author emphasize the risk of a possible hepatitis В 
vims transmission through organ and tissue transplanta
tion. A detailed examination of the donors is suggested.

Key words: Hepatitis B; hepatitis В surface antigen; hepatitis 
В core antigen; transplantation; immunohistochemistry

Az utóbbi években mind a hazai, mind a külföldi iroda
lomban növekszik azoknak a közleményeknek a száma, 
melyek a hepatitis В vírus és más vímsok antigénjeinek 
szövetekből, illetve szémmból való eltérő egyidejű kimu- 
tathatóságáról számolnak be (1, 2, 9, 10, 14, 15).

Több vizsgálat szerint hepatitis В antigénre vonatkozó 
szerológiai negativitás ellenére a májban kimutatható volt 
a vírus. Ennek nagy jelentősége lehet mind a májkárosodá
sok aetiologiájának tisztázása szempontjából, mind a 
szövet- és szervtranszplantációk területén, szövetekkel 
vagy szervekkel történő esetleges fertőzésátvitel miatt (2, 
3, 5, 6, 15).

Intézetünk a hazai transzplantációs program indulása 
óta részt vesz a cadaver szervszolgálatban, főként vese-, 
esetenként máj-, illetve újabban szívtranszplantációs cé
lokra. Ezenkívül az intézet szövetbankja traumatológiai, 
ortopédiai, plasztikai rekonstmkciós műtétekhez szolgál
tat csont, fascia, porc, ín stb. oltványokat.

Szervtranszplantációkat megelőzően hepatitis В sur
face (HBs) antigén, CMV és HÍV kimutatási reakció törté-

Rövidítések: HBV: hepatitis В vírus; HBsAg: hepatitis В vírus sur
face (felszíni) antigen: HBcAg: hepatitis В vírus core (mag) antigen; 
HBeAg: hepatitis В vírus e antigen; anti-HBc: hepatitis В vírus core anti
gen elleni antitest; anit-HBs: hepatitis В vírus surface antigen elleni anti
test; CMV: cytomegalovirus; HIV: human immunodeficiency virus; 
ELISA: enzyme-linked immunosorbent assay; CPH: chronicus persis- 
táló hepatitis; CAH: chronicus activ hepatitis

nik a donor szérumából. Szövetkonzervek készítésekor 
nem végeznek előzetes vírus-szerológiai vizsgálatot, még 
azokban a szövetbankokban sem, ahol (ellentétben intéze
tünk gyakorlatával), nem sterilizálják, „csak” mélyhűtik 
vagy liofilizálják a szövet-graftokat. így történhetett meg 
az, hogy sok helyen nemcsak hepatitist, hanem rubeolát, 
morbillit, cytomegaliát, mononucleosist stb. vittek át szö- 
vetkonzervekkel.

A szerv- és szövetdonorok belszerveinek hisztológiai 
vizsgálata során derült ki, hogy ezekben nem ritka a máj el
változás (1. ábra). Ezért döntöttünk úgy, hogy a donorok 
májában a HB vírus-antigének jelenlétét vizsgáljuk.

Az alábbiakban 4 éves időszak szerv- és szövetdonorja
iból származó májmintákban a hepatitis В antigének im
munhisztokémiai kimutathatóságát elemezzük. A szervdo
noroknál a transzplantáció előtt végzett szerológiai 
vizsgálatok eredményét összevetjük immunhisztokémiai 
megfigyeléseinkkel.

Anyag és módszerek

Az 1988 márciusa és 1992 áprilisa közötti 4 éves periódusban 
összesen 58 cadaverből történt szerv-, illetve szövetdonáció. A 
két csoport között átfedés van, 36 szervdonor és 38 szövetdonor 
volt, mivel 16 esetben a cadaverből mind szervet, mind szövete
ket távolítottak el. Az 1. táblázat a donorok halálok szerinti meg
oszlását mutatja. Életkoruk 6 és 64 év között változott.

A máj rutin szövettani vizsgálatát követően 26 esetben végez
tünk immunhisztokémiai vizsgálatot HBcAg és HBsAg kimutatá-
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1. táblázat: Donorok halálok szerinti megoszlása

— Traumás agysérülés 34
— Intracranialis vérzés 19
— Központi idegrendszeri tumor 2
— Suicidum (lőfegyverrel) 2
— Vérzéses shock 1

Összesen: 58

2. táblázat: Szervdonorok szövettani és szerológiai 
eredményeinek összevetése

Szövett. neg. Szövett. póz.

HBsAg szerológia neg. 11 2
HBsAg szerológia póz. 0 2
Szerológia nem történt 5 0

2. ábra: Surface antigen pozitivitást mutató májsejtek donor 
májban (200 X )

sára. A HBc és HBs antigének kimutatása immunoperoxidáz 
módszerrel (8), a Dakopats (Dánia)-cég immun-kitjének felhasz
nálásával, formalin fixált, paraffinos metszetekből történt. Pozi
tív kontrollnak olyan májmintákat használtunk, amelyekben 
többféle immunhisztokémiai reagenssel, ill. szerológiailag is ki
mutatták korábban a vírus antigéneket. A kontrollként használt 
májmintákat dr. Kovács Margit főorvos (Szent László Kórház, 
Pathologia) bocsátotta rendelkezésünkre. Negatív kontrollként 
az immunsavó nélkül végzett immunoperoxidáz reakciót használ
tuk. A peroxidáz-immunoperoxidáz reakció elvégzése után he- 
matoxilines magfestés történt. A 26 cadaver között 9 csak szerv
donor, 6 csak szövetdonor, 11 pedig szerv- és szövetdonor is volt. 
a 20 szervdonor közül 15-nek állt rendelkezésünkre ELISA 
módszerrel meghatározott, HBsAg-re vonatkozó szerológiai 
eredménye.

Eredmények

Az 7. dfcra a rutin szövettani diagnózisokat mutatja. А 26 
eset immunhisztokémiai feldolgozása során 6 anyagban ta
láltunk Hepatitis В antigén pozitivitást: három esetben 
mind a surface, mind a core, két esetben csak a core, míg 
egyben csak a surface antigén reakciója bizonyult pozitív
nak. A hat HB pozitív eset közül két mintában a rutin szö
vettani vizsgálat során csak jelentéktelen elváltozásokat 
(pangást) találtunk, egy mintában elzsírosodást, egy eset
ben hepatitis alcoholica, míg két másikban chronicus per- 
sistáló, ill. chronicus activ hepatitis volt a diagnózis. A 6 
cadaver mindegyike szövetdonor volt, viszont közülük 
csak 4 volt szervdonor is, ezért a hat közül csak e négy adó 
hepatitis В antigénre vonatkozó szerológiai eredménye áll 
rendelkezésünkre.

Négyük közül kettőnél pozitív, másik kettőnél negatív 
volt a szerológiai vizsgálat eredménye. A többi, negatív

3. ábra: Core antigen pozitivitás a sejtmagokban és a 
plazmában (200 X )

szöveti reakciót adó anyaghoz tartozó szerológiai ered
mény is negatív volt (2. táblázat).

A HBs antigén pozitivitás esetén a máj sejtek 20—30 
százalékában lehetett a vírust kimutatni (2. ábra). A HBc 
antigén többnyire a májsejtek magjában, de gyakran a 
sejtplazmában is kimutatható volt (3. ábra).

Megbeszélés

Vizsgálataink azt mutatják, hogy a hepatitis В surface anti
génre irányuló szöveti és szerológiai vizsgálatok eredmé
nyei kb. az esetek egytizedében eltérőek. Anyagunkban két
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olyan esetet találtunk, amelyekben a szerológiai negativi- 
tás ellenére a máj HBsAg immunhisztokémiai vizsgálata 
pozitív eredményt adott. Ez a jelenség ismert és számos 
magyarázata lehetséges (1, 2, 10).

1. Technikai hiba (nem specifikus immunoperoxidáz 
szöveti reakció).

2. Extrém alacsony szérum HBsAg-érték, amely a ma 
használatos diagnosztikus módszerek érzékenységének al
só határát nem éri el.

3. A szérum antigének ellenanyaggal kialakított im
munkomplexek formájában vannak jelen, így reakciót nem 
adnak.

4. Változások a gazdaszervezet humoralis immunvála
szában.

5. Vírus reprodukció a májsejtekben, anélkül, hogy ví
rusantigének kimutatható mennyiségben a szérumba ke
rülnének.

Közismert az a tény, hogy HBsAg negatív vérkészít
ménnyel is átvihető a hepatitises fertőzés (6, 16). Az iroda
lomban is számos erre vonatkozó adat, valamint olyan 
összehasonlító vizsgálat leírása lelhető fel, melyekben a 
szerzők ismeretlen, illetve alkoholos eredetű, vagy annak 
vélt, különböző súlyossági fokú májkárosodásban (zsír
máj; CPH; CAH; cirrhosis) szenvedő betegcsoportok 
szérum- és májmintáit hepatitis В antigének, illetve az el
lenük termelődött antitestek kimutathatósága szempontjá
ból vizsgálják (2, 3, 9, 10, 14, 15).

Ezen közlemények egybehangzó véleménye szerint a 
vizsgált esetek jelentős százalékában kimutathatók a vírus 
antigének és az ellenük termelődött antitestek. A májszö
vetből immunoperoxidáz vagy immunfluorescens mód
szerrel a HBsAg és a HBcAg egyaránt, a szérumból csak 
a HBsAg, az anti-HBc és az anti-HBs, illetve HBeAg és az 
ellene termelődő anti-HBe mutatható ki radioimmunoas
say, komplement-fixáció, vagy ELISA-módszer segítségé
vel. A HB pozitivitás általában egyidejűleg van jelen a szö
vetmintában és a szérumban. Néhány esetben viszont 
pozitív szerológiai lelethez negatív szöveti reakció társul, 
vagy fordítva — és ez a mi vizsgálatunk lényeges megfi
gyelése is — szöveti antigének jelenléte mellett a szérum 
antigén(ek) hiánya figyelhető meg.

A világ számos országában, így hazánkban is általános 
gyakorlat az, hogy a transzplantációra, illetve transzfüzió- 
ra előkészített szerv vagy vérkészítmény donorjának hepa
titis В-re irányuló szűrése csak szérum antigén meghatáro
zást jelent. Pedig a fent említett vizsgálati eredmények — 
köztük a mienk is — azt bizonyítják, hogy a surface Ag-re 
szeronegatív donorok között is lehetnek fertőzöttek, sőt, 
fertőzóek. Ráadásul ilyen egyoldalú vizsgálat nem mutatja 
a hepatitis В-re vonatkozó teljes szerológiai státust. 
Ugyanis annak jelentős részét alkotják az antitest-titerek, 
témánk szempontjából főként a core antigén ellen termelő
dő antitest, az anti-HBc jelenléte, mely a HBV-infekció ko
rai stádiumában, chronicus HBV hordozókban, illetve 
HBV-fertőzést átvészelt egyénekben lehet pozitív. A leg
több olyan esetben, mikor surface Ag szeronegativitás szö
veti Ag pozitivitással jár együtt, az anti-HBc meghatározás 
eredménye is pozitív. Mindezen megfigyelések alátá
masztják azoknak a szerzőknek a véleményét, akik szerint

az anti-HBc kimutatása a vírusfertőzés érzékeny indikáto
ra lehet (3, 7, 10, 14).

Vizsgálataink alapján fontosnak tartjuk a szerv- és szö
vetdonorok anti-HBc-re vonatkozó vizsgálatát, mivel ez 
jelentősen csökkenthetné a szervekkel, illetve szövetekkel 
átvihető fertőzés veszélyét. Az ilyen módon „transzplan- 
tált” infekciókat ismertető esetleírásokat és összefoglaló 
közleményt is találhatunk az irodalomban (5).

A hepatitis В vírust a májon kívül más szervekben, így 
vesében, pancreasban, nyirokcsomókban, sőt többek kö
zött cornea-szövetben, csarnokvízben, nyálban, synoviá- 
ban, ízületi folyadékban, vizeletben és faecesben is kimu
tatták (4, 5, 12, 13, 17).

A cadaverből nyert szervek és szövetek fertőzöttségé- 
nek valószínűségét — a donor szeronegatív volta ellenére 
— egy feltételezhető agonalis viraemia is növeli, amely 
májsejtlízis révén, az intracellulárisan tárolódó vírusok ki
áramlásával jön létre (11).

Bár az általunk vizsgált donorok recipiensei között nem 
tudunk transzplantáció után kialakult hepatitis В fertőzés
ről, a fent leírtak alapján felhívjuk a figyelmet a donorki
vizsgálás jelentőségére, illetve javításának szükségességé
re, konkrétan a hepatitis В esetében ellenanyag (anti-HBc) 
meghatározás, illetve újabb, érzékenyebb szérumdiagnosz
tikai módszerek bevezetésével.
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ÚJABB MŰTÉTI ELJÁRÁSOK

A „minimal invasive” műtéti irányzat lehetőségei és korlátái a 
mellkassebészetben
Pálffy Gyula dr., Vadász Pál dr., Kostic Szilárd dr. és Géza Jako dr. * *
Országos Korányi TBC és Pulmonológiai Intézet, Budapest (igazgató: Naszlady Attila dr.)
Orvostovábbképző Egyetem Mellkassebészeti Tanszék, Budapest (igazgató: Pálffy Gyula dr.)
Boston University School of Medicine, Boston (igazgató: Géza Jako dr.)**

A szerzők az ún. „minimal invasive” sebészi techniká
nak a mellkassebészetben történő alkalmazásával szer
zett első tapasztalataikról számolnak be. 1991. november 
és 1992. szeptember között 37 mellűri műtétet végeztek 
ezzel az eljárással — köztük három lobectomiát. Az álta
luk módosított és alkalmazott eljárás során egy 5—7 ern
es mellkasfali nyíláson át bevezetett ún. sebészi endosco- 
pon át részben közvetlen szemellenőrzés, részben video- 
tv monitor segítségével speciális műszerekkel végezték a 
műtéteket. Hangsúlyozzák, hogy a módszer további fej
lesztést és tökéletesítést igényel. Gyakorlati értéke és 
eredményessége az eljárás lehetőségeinek és határainak 
gondos mérlegelésén és a betegek óvatos szelekcióján 
múlik.

Kulcsszavak: minimal invasive sebészet, thoracoscopos se
bészet

Az utóbbi években a hagyományos orvostudományt közis
merten számos kihívás érte. Ezen kihívások egyike a „less 
invasive” v. „Minimal invasive” sebészi szemlélet és 
gyakorlat.

Ezekre a kihívásokra időben, megfontoltan és határo
zottan kell reagálnunk. A gyakorló orvostudomány nem 
lehet sem konzervatív, sem „divatáramlatok” áldozata — 
a szélsőségeket el kell kerülnünk.

A sebészet szinte valamennyi területén erőfeszítések 
történtek annak érdekében, hogy a különböző testüregek
ben műtéti beavatkozásokat minél kisebb, kevésbé trauma- 
tizáló, gyorsabban, kisebb műtéti heggel gyógyuló és keve
sebb szövődmény lehetőségével járó behatolásból 
végezzék el. Az egyre tökéletesedő technikai felszerelés és 
műszerek, ill. a továbbfejlesztett és kifinomított műtéti 
technika néhány évvel ezelőtt még hihetetlen és lehetetlen
nek tartott sebészi beavatkozások elvégzését teszik lehető
vé. A „sebészeti forradalmat” a laparoscopos hasi sebé
szet nyitotta meg, s ma már egyre többen próbálkoznak a 
„minimal invasive” technikának a mellkassebészetben 
történő alkalmazásával is (1, 3,4, 5, 6, 7, 8, 9). A módszer
ről — mint minden számos gyermekbetegséget magában 
rejtő eljárásról — megoszlanak a vélemények. Sokan túl
becsülik értékét, számos sebész azonban — anélkül, hogy 
gyakorlati tapasztalatai lennének — eleve elutasítja az új 
koncepciót. A kezdeti, sokszor kritikátlan lelkesedésen 
túljutva, kellő mennyiségű gyakorlati tapasztalattal, józan

Possibilities and limits of minimal invasive thoracic 
surgery. First experiences with minimal invasive thorac
ic surgery are presented. Between November 1991 and 
September 1992 37 intrathoracic operations — 3 lobecto
mies among them — have been performed by their modi
fied method. A special surgical thoracoscope was insert
ed through a 6—7 cm-s incision into the thorax. This 
instrument provides a direct view with excellent distal il
lumination and it also can be applied by video- 
thoracoscopic system. It is emphasized that their method 
needs further development. It’s practical value and result 
depend on the appropriate consideration of possibilities 
and limits, and on careful selection of the patients.

Key words: minimal invasive, thoracoscopic surgery

önmérséklettel, a lehetőségek és korlátok bölcs mérlegelé
sével remélhetőleg rövidesen értékének megfelelő helyére 
kerül az endoscopos mellkassebészet is. 1991 őszén egy 
video-thoracoscopos felszerelés biztosításával (Prof. Géza 
Jako, Boston University) tanszékünk lehetőséget kapott, 
hogy hazai körülmények között kipróbáljuk, alkalmazzuk 
és véleményt mondjunk a VATS (Video Assisted Thoraco
scopic Surgery) ún. „mini-thoracotomiás” válfajának gya
korlati értékéről. Célunk — többek között — annak a kér
désnek a megválaszolása volt, hogy hilus-dissectiós 
manőverek (pl. lobectomia) kivitelezhetők-e ilyen módon 
a betegek biztonságának és az onkológiai alapelveknek a 
tiszteletben tartásával.

Módszer és betegeink

Eltérően a jelenleg egyre több helyen alkalmazott „klasszikus” 
VATS-módszertől (melynek során 3—4, egyenként 10—12 mm-es 
mellkasfali nyíláson át bevezetett endoscopos sebészi műszerek
kel végeznek kisebb mellűri beavatkozásokat kizárólag tv- 
monitor kontrollja mellett (1), a betegen egy 5 —7 cm-es intercos
talis metszést végzünk. Ezen nyíláson keresztül vezetjük be a 
mellüregbe a „sebészi thoracoscopnak” nevezett műszert (1. áb
ra), ami valójában egy minden dimenzióban változtatható és ál
lítható bordaretractor. (A feltárót Prof. G. Jako fejlesztette ki 
Bostonban.) A műszer magában foglal egy erős, hideg fényfor
rást, és egy 12 cm hosszúságú kis thoracoscopot videokamerával. 
Ezen a sebészi endoscopon át részben közvetlen szemellenőrzés
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1. ábra: Az ún. „sebészi thoracoscop”

a b

2. ábra: Az ún. sebészi thoracoscopon át jó megvilágításban, 
direkt szemellenőrzés mellett preparálható a tüdőhílus 
a =  aláhurkolt vena pulmonalis, b =  fényforrással és 
videokamerával egybeépített kis endoscop

(2. ábra), részben pedig tv-monitoron kitűnő megvilágítás mel
lett (a képernyőn nagyítva) jól áttekinthető az egész mellüreg. (A 
műtétet kettős lumenű intubálásban, nem légző tüdő mellett vé
gezzük.) A kb. 6—7 cm-es lumenen át részben speciális endosco- 
pos, részben hagyományos, hosszú sebészi műszerekkel végezhe
tők a manipulációk. Az érképleteket egy előzőleg dissectorral a 
képlet alá vezetett, 12—24 Ch-es silicon-drain segítségével behú
zott varrógéppel, hemoclipekkel, ill. lekötéssel látjuk el. A hör
gőt drain által bevezetett hörgővarró géppel zárjuk. Speciális en- 
doscopos tűfogók segítségével szükség esetén varratokat is be 
lehet helyezni. A rendkívül finom és precíz endoscopos műsze
rekkel bármelyik képlet gondos preparálása és szükség szerint a 
nyirokcsomók eltávolítása is elvégezhető. Váratlan intraoperativ 
nehézség, ill. szövődmény esetén a kis mellkasfali incizió másod
percek alatt kiegészíthető standard thoracotomiává.

Első tapasztalatainkat emberi cadavereken és állatokon (ser
tés, juh) végzett műtétek során szereztük. A különböző manőve
rek begyakorlása és a műszerek folyamatos fejlesztése, ill. töké
letesítése után kezdtük el munkánkat a műtőben. 1991. november
1. és 1992. szept. 1. között a következő műtéteket végeztük a 
módszerrel:

1. Diagnosztikus mellűri vizsgálat (a technikai és onkológiai 
operabilitás eldöntése kétséges esetben) (n =  11)

2. Tüdóbiopsia (n =  4)
3. Pneumothoraxban szállagégetés, bulla-ligatio és -resectio, 

tüdósutura (n =  3)
4. Malignus pleura-betegség diagnosztikája (n =  3)
5. Körülírt pleura-daganat exstirpatiója (n =  3)

6. Perifériás tüdólézió ékresectiója (tuberculoma, hamarto
ma) (n =  4)

7. Cupulában elhelyezkedő neurofibroma exstirpatiója 
(n = 1)

8. Thoracalis sympathectomia (n =  4)
9. Thymoma exstirpatiója (n =  1)
10. Lobectomia (n =  3)
A postoperativ szakban szövődményt egy betegnél sem ész

leltünk, beteget nem vesztettünk el. A műtét utáni napokban a be
tegek fájdalomcsillapító-igénye jelentősen kisebb volt a szoká
sosnál, s valamennyien a 7. napon történt varratszedést követően 
távoztak osztályunkról.

Megbeszélés

Mellkasi műtéteknél a hagyományos standard thoracoto- 
miák után fellépő mellkasfali fájdalom, ill. a szükséges in
tenzív fájdalomcsillapítás miatt sok esetben jelentősen 
csökken a ventilatio és expectoratio, ami váladékretentió- 
hoz, pneumoniához és atelectasiához vezethet. Hónapok
kal, ill. évekkel a műtét után kontrollra jelentkező betegek 
többsége mindennapi életvitelüket zavaró mellkasi fájdal
makról panaszkodik, és sok betegnél jelentős restriktiv 
jellegű légzésfunkció-beszűkülés lép fel. Jogosnak és 
ésszerűnek látszik az a törekvés, mely kisebb, kevésbé 
traumatizáló, azaz „less invasive” műtéti behatolást igyek
szik kidolgozni. Magától értetődően a kisebb műtéti seb
zés egyben kisebb kontaminációs felszínt is jelent, és nem 
elhanyagolhatóak a kozmetikai szempontok sem.

A klasszikus „Video Assisted Thoracoscopic Surgery” 
(VATS) módszerével 3—4 kis (10—12 mm) mellkasfali inci- 
zión át bevezetett műszerek segítségével számos mellűri 
diagnosztikus és kisebb terápiás beavatkozás megfelelő 
gyakorlat megszerzése után elvégezhető (3, 8). Ez a mód
szer azonban — úgy tűnik — bonyolultabb és veszélyesebb 
hilus-dissectiós manőverek elvégzésére nem alkalmas. Ezt 
kihangsúlyozta élesen többek között az amerikai egyesült 
államokbeli mellkassebészek — American Association for 
Thoracic Surgery — 1992 áprilisában Los Angelesben tar
tott kongresszusa is (1):

1. A csupán kétdimenziós video-tv-monitor és a limitált 
mellűri manipulációs lehetőség nem biztosít biztonságos, 
az onkológiai elveket is szem előtt tartó hilus-dissectiót.

2. Váratlan intraoperativ szövődmény (pl. vérzés) esetén 
sok időt vesz igénybe a standard thoracotomia elvégzése.

3. A rezekált anatómiai egység (lebeny) és lézió (tu
mor) nem távolítható el a mellkasból endoscopos tubuson* 
keresztül.

Az általunk alkalmazott módszer a fenti hátrányokat ki
küszöbölni látszik, azonban mindezek mellett számos más 
nehézséggel kell szembenézni: pl. nincs meg a tapintás le
hetősége. (Ezt némileg ellensúlyozni látszik az a sokat ígé
rő intraoperativ diagnosztikus módszer, melyet az utóbbi 
időben Washingtonban, a National Cancer Institute-ben 
fejlesztenek ki.

A módszer lényege: jód-izotóppal jelzett monoclonalis 
antitestet kötnek műtét előtt a daganathoz és a tumoros nyi
rokcsomókhoz, s így műtét során egy ceruza nagyságú de- 
tectorral (állítólag) 90% feletti sensitivitással és specifici- 
tással identifikálhatóak a tumoros szövetek (2).

1810



A thoracoscopos tüdősebészet korrekt indicatióinak, 
contraindicatióinak és feltételeinek a körültekintő kidolgo
zása még nem befejezett. Jelenlegi beszámolónk csupán 
első próbálkozásainkat, benyomásainkat, ill. véleményün
ket tükrözi, melyeket az alábbiakban foglaljuk össze:

Javallatok
1. Operabilitás eldöntése: tüdődaganat gyanúja esetén, 

mikor más non-invasiv módszerrel vagy mediasztinoszkó- 
piával nem tudjuk igazolni gyanúnkat, ily módon csök
kenthető a betegeket nagymértékben megterhelő, nagyszá
mú (20—30%), feleslegex exploratív thoracotomiák 
számaránya

2. Tüdőbiopsia disszeminált tüdőbetegségek esetén
3. Pneumothoraxban szállagoldás, bulla-ligatio és 

-rezekció, tüdővarrat, pleurectomia
4. Körülírt pleura-daganatok, ill. kisebb körülírt medi- 

astinális tumorok exstirpációja
5. Ékrezekció a tüdőből (ha a feltételek adottak)
6. Lobectomia kis perifériás daganat, negatív bron- 

choscopos lelet, „könnyű hilus” esetén, igen gondosan 
megválogatott esetekben (!)

7. Thoracalis sympathectomia
8. Műtéti utóvérzés esetén a re-thoracotomia elkerülése 

céljából video-endoscopos vérzéscsillapítás

Ellenjavallatok
1. Kiterjedt, lap szerinti pleurális összenövések
2. Nagy, ill. centrális tüdődaganat
3. Pozitív bronchoscopos lelet (lebenyhörgőben látható 

daganat)
4. Ha az onkológiai radikalitás kétséges
5. Ha a tapintás nélkülözhetetlen
6. „Nehéz hilus” esetén (tbc-s, heges, gyulladásos 

hilus)

Feltételek
1. Megfelelő műszerezettség
2. Dupla lumenű (szeparált) endotracheális intubáció

3. Tapasztalt és gyakorlott mellkassebész team.
Úgy tűnik, hogy a „minimal invasive” sebészi szemlé

let a jövőben a mellkassebészetben is egyre nagyobb teret 
fog hódítani, amit — remélhetőleg — a most még költséges 
felszerelés könnyebb elérhetősége lehetővé tesz. A szoká
sos kezdeti túlzott lelkesedés és szkepticizmus után remél
hetőleg rövid időn belül megfelelő helyére kerül a mód
szer. Sikere és gyakorlati értéke az eljárás további kitartó 
fejlesztésén, a lehetőségek és korlátok racionális mérlege
lésén, a korrekt indikáción és a betegek gondos, óvatos 
szelekcióján múlik. Jelenlegi beszámolónk első benyomá
sainkat, óvatosan megfogalmazott véleményünket tükrözi 
a „VATS” ún. „minithoracotomiás” módozatáról. A kö
zeljövőben lehetőségünk nyílik arra, hogy a „klasszikus” 
(3—4 kis mellkasfali nyílásból végzett) módszerrel végez
zünk műtéteket mind kísérletes, mind human műtéti körül
mények között. Tapasztalatainkról és a két módszer össze
hasonlításáról újabb közleményben fogunk beszámolni.

IRODALOM: 1. Lewis, R. J., Caccavale, R. J ., Sisler, G. E.: Vi
deo Assisted Thoracic Surgical Resection of Malignant Lung Di- 
mors. 72. Annual Meeting of American Association for Thoracic 
Surgery. Los Angeles, 1992. (Abstr.), 1, 24. — 2. Martin, E. W. 
és mtsai: Radioimmunoguided Surgery Using Monoclonal Anti
body. Am. J. Surg., 1988, 156, 386—392. — 3. Nathanson, 
L. K ., Shimi, S. M ., Wood, R. A. B. és mtsa: Videothoracoscopic 
ligation of bulla and pleurectomy for spontaneous pneumotho
rax. Ann. Thorac. Surg., 1991, 52, 316—319. — 4. Newhouse, M. 
T: Thoracoscopy: diagnostic and therapeutic indications. Pneu
mologie, 1989, 43,48—52. — 5. Page, R. D., Jeffrey, R. R ., Don
nelly, R. J .: Thoracoscopy: a review of 121 consecutive surgical 
procedures. Ann. Thorac. Surg., 1989, 48, 66—68. — 6. Rogers, 
D. A ., Philippe, P. G., Lobe, T. E. és mtsai: Thoracoscopy in 
children: an initial experience with an evolving technique. J. La- 
paroend. Surg., 1992, 2, 7—14. — 7. Wakabayashi, A .: Expanded 
applications of diagnostic and therapeutic thoracoscopy. J. Tho
rac. Cardiovasc. Surg., 1991, 102, 721—723. — 8. Wakabayashi, 
A.: Thoracoscopic ablation of blebs in the treatment of persistent 
of recurrent spontaneous pneumothorax. Ann. Thorac. Surg., 
1989, 48, 651—653. — 9. Weissberg, D., Kaufman, M.: Diganos- 
tic and therapeutic pleuroscopy: experience with 137 patients. 
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KAZUISZTIKA

A genetikai tanácsadás és sikeres terhesség Wilson-kóros nőben
Pilishegyi János dr.|, Lacza Tibor dr., Kazy Zoltán dr. és Czeizel Endre dr.
Szent Margit Kórház, Szülészeti és Nőgyógyászati Osztály
Országos Közegészségügyi Intézet, Humángenetikai és Teratológiai Osztály — WHO „Örökletes Ártalmak Társadalmi Megelőzése” 
Együttműködési Központ, Budapest (osztályvezető: Czeizel Endre dr.)

Wilson-kóros nő esetében történt genetikai tanácsadás 
elveit, a terhesgondozás gyakorlatát és az esetükben be
következő sikeres szülés eredményét ismertetik.

Kulcsszavak: Wilson-kór, genetikai tanácsadás, terhesgondo
zás, szülés

A successful pregnancy in a patient with treated Wil
son’s disease after genetic counselling. The principles 
of genetic counselling are summarized in a female with 
Wilson’s disease. Pregnancy after appropriate treatment 
during gestation had a succesful outcome: a healthy boy.

Key words: Wilson’s disease, genetic counselling, prenatal 
case, delivery

Dr. S. A. Kinnier Wilson (1878—1937) 1912-ben írta le a 
rézanyagcsere — később róla elnevezett — veleszületett 
rendellenességét (20). Emiatt a réz elsősorban az agy ba
salis ganglionjaiban és a májban rakódik le, ezáltal sajátos 
neurológiai tüneteket és cirrhosist okoz. A Wilson-kór oka 
a 13. kromoszóma hosszú karjának 14. sávjában elhelyez
kedő WD-lokusz mutáns génjeinek homozygota kombiná
ciója (1, 11). Az autoszom recesszív öröklódésű anyagcse
rezavar valószínűleg a réztartalmú citokrom-oxidáz 
csökkent aktivitására vezethető vissza (16).

Wilson-kóros nő szülése a nemzetközi szakirodalom
ban is ritkaságnak számít (3, 10, 18), ezért esetünket köz
lésre érdemesnek tartjuk.

Kórelőzmény

A Wilson-kóros Sz. E. (II/2) (1. ábra) 1991. március 17-én jelent
kezett Genetikai Tanácsadónkban, mivel gyermeket kívánt szül
ni. Felmenő rokonsága egészséges, neki egy IV. hónapos korban 
lezajló spontán vetélése (Ш/l) volt. Meglévő orvosi leletei 
Wilson-kóiját egyértelműen igazolták. 1969 márciusában hepati
tis diagnózissal állt a Fővárosi László Kórházban kezelés alatt. 
Hazabocsátása után ascites és lábszárvizenyő jelentkezett. Ismé
telt felvételekor hepatosplenomegaliát, enyhe icterust, nagyfokú 
hypoproteinaemiát és kóros májíúnkciós próbákat találtak. En
nek alapján májcirrhosisra, illetve chronicus activ hepatitisre 
gondoltak. Oesophagus varicositást nem észleltek. A kezelés ha-

A közlemény társszerzői ezúton szeretnének az 1992-ben, 51 éves korá
ban elhunyt Dr. Pilishegyi János osztályvezető főorvosra, az orvostudo
mány kandidátusára emlékezni. Azontúl, hogy a korszerű módszerek al
kalmazásával magas színvonalra emelte osztálya munkáját, olyan 
központi feladatokat is megoldott, mint a rheumatoid arthritises és auto
immun beteg, valamint a fogamzást követően öngyilkossági kísérletet el
követő nők terhességeinek és szülésének speciális, komplex ellátást. Az 
ebben a közleményben ismertetett eset is jól példázza kiváló felké
szültségét.

2900 g

1. ábra: A probanda családfája

tására állapota javult. Neurológiai jellegű panaszok először 1973 
májusában jelentkeztek: hozzátartozói észlelték, hogy a beteg 
„húzza” a jobb lábát. Ezt követően testszerte rigoros izomtónus 
fokozódás alakult ki, amely egyre kifejezettebbé vált. A kezeken 
nyugalmi és intentiós elemeket is tartalmazó „szárnycsapkodás
ra” emlékeztető tremor, majd az egész testre kiterjedő chorei
form hyperkinesisek léptek fel. A beteg koordinációja romlott; 
később dysphagia is kialakult. A Wüson-kórt végül is az Orszá
gos Idegsebészeti Intézetben 1974 márciusában, a Kayser— 
Fleischer-gyűrű szemészeti felismerése alapján kórismézték. 
Szérum Coeruloplasmin értéke 0,07 /rmol/l volt. (A normális ér
téktartomány 0,155 és 0,592 között van.) Ekkor megkezdték spe
ciális kezelését (Cuprenil, rézmentes diéta stb.). Mégis, hyperki- 
nesise miatt táplálék-, folyadék- és gyógyszer-felvétele 
lehetetlenné vált és a gyógyszer-beállítás miatt ezért újabb kórhá
zi felvétel történt. Ezt később a Fővárosi László Kórház légzés- 
therapiás osztályán folytatták, ekkor tracheotomiára került sor és 
gyomorszondán keresztül táplálták. A végtagokon flexiós cont
ractura alakult ki. Később spontán is etethetővé vált.

Élettársa korábbi Heine—Medin-betegsége miatt mozgás- 
sérült.

Orvosi H etilap 134. évfolyam 33. szám 1813



Genetikai tanácsadás

A genetikai tanácsadás során az utódvállalás veszélyét a 
következő szempontok döntik el.

1. A szülőben előforduló betegség utódban történő is
métlődési kockázata. Ez a Wilson-kórban, mint az auto- 
szom recesszív kórképekben általában, minimális. Ezzel 
csak akkor kell számolni, ha az apa a WD-lokuszon mu
táns génhordozó. Ha nincs közöttük vérrokonság, ahogy 
esetükben nem volt, akkor az ismétlődés kockázata 
0,25—0,5 %, amely a népességbeli mutáns géngyakorisá
got tükrözi (1 : 200—400). A homozygota beteg anya és 
homozygota egészséges apa minden gyermeke heterozygo- 
ta lesz (2. ábra). így csupán mutáns génhordozók, ezért 
ugyanolyan egészségesek, mint a beteg szülei. Más kérdés 
a beteg testvérének a kockázata (2. ábra). A Wilson-kór 
csak mutáns homozygota kombinációban alakul ki. Erre 
akkor kerülhet sor, ha mind az anya, mind az apa a WD- 
lokuszon mutáns génhordozó. Régebben ez a gyakori 
vérrokon-kapcsolatokból adódott. Az utóbbi időben azon
ban ez egyre ritkább. Hazánkban jelenleg az unokatestvér
házasságok aránya 0,3 % (8). E társadalmi trendnek megfe
lelően a Wilson-kór incidenciája csökken. Korunkban, 
mint esetünkben is, a Wilson-kór létrejötte a WD- 
lokuszon mutáns génhordozók véletlenszerű egymásra ta
lálásának következménye. Ilyenkor 25%-os a kockázat az 
utódokban, illetve a beteg testvéreiben a Wilson-kór meg
jelenésére. Betegünknek három fivére volt, ők a 25%-os 
kockázat ellenére mind egészségesek. (Recesszív betegsé
gekben az új mutációk bekövetkezte inkább csak az elmé
leti lehetőségek közé tartozik.)

2. A várható betegség súlyossága. A Wilson-kór sú
lyosnak ítélhető, de ezt az állítást ez esetben a 0,5 % alatti 
kockázat szinte semmissé teszi.

3. A várható betegség kezelhetősége. A Wilson-kór ke
zelése csak a tünetek korlátozására alkalmas, meggyógyí- 
tására nem. Viszont az utódban a betegség jelentkezésével 
nem kellett számolni.

4. Méhen belüli magzati diagnosztika rendelkezésre áll 
(4). Ezért a Wilson-kórosok testvéreiben — a 25 %-os koc
kázat miatt — ez kérhető is. A beteg utódjában viszont 
olyan alacsony az ismétlődési kockázat, hogy ezt a beavat
kozás kockázata (2 % körül) többszörösen felülmúlja.

5. A terhességvállalás veszélye. Nő betegekben ez a 
legfontosabb. Wilson-kóros nő első sikeres szüléséről csak 
1977-ben számoltak be (18) és a vezető nemzetközi folyó
iratokban még 1990-ben (10) és 1991-ben (3) is érdemesnek 
tartották kazuisztikaként egy-egy Wilson-kóros nő gyer
mekvállalásáról beszámolni. E szórványos közlések alap
ján már körvonalazódnak a teendők. Nagyon fontos a be
teg állapotának fogamzás előtti felmérése, elsősorban a 
májfunkciót és a nyelőcső varixokat illetően (10). A gyógy
szeres kezelést a bekövetkező terhesség alatt is folytatni 
kell és az alacsony réztartalmú diétára nagy súlyt kell he
lyezni (19). Egy japán Wilson-kóros asszony két megfele
lően kezelt terhességéből egészséges gyermekeket szült, 
de a harmadik terhességében — a gyógyszerek teratogeni- 
tásától félve — nem engedte kezelését és szülés után he
veny májelégtelenségben meghalt (15). A terhesség alatt a

13. kromoszómapár

anya apó

2. ábra: A Wilson-kórért felelős mutáns gének 
öröklődésének sémája

portalis hypertensiót és a májfunkciót folyamatosan moni- 
torozni kell. Rosszabbodás esetén a terhesség alatt is mód 
van az anya életének védelme érdekében a szükséges teen
dők megtételére. A szülést követően az anyatej réz és cink 
tartalma alacsony, ezért helyes ezekkel kiegészíteni (2).

6. A terhesség alatti gyógykezelés esetleges teratogén 
hatásával Wilson-kórban számolni kell, de ez nem lehet 
akadálya a kezelésnek, illetve a terhesség vállalásának. A 
penicillamin humán teratogenitása vitatott (14). Patkány
ban végzett kísérletes vizsgálatok dózisfüggő teratogenitá- 
sát igazolták (12). Terhesség alatti kezelés után (az ajánlott 
dózis 750 mg/nap, ez 3 tabletta Cuprenil-nek felel meg) ed
dig három esetben írtak le jellemző fejlődési zavart: kettő
ben átmeneti cutis laxát, egy újszülöttben micrognathiát, 
alacsonyan ülő füleket, veleszületett lágyéksérvet és általá
nos ízületi lazaságot (13,14, 17). Mindezek a magzati kötő
szövet érintettségére utalnak. Számos esetben a kezelésnek 
azonban semmifajta teratogén következményét nem észlel
ték. Mégis, érdemes a penicillamin-kezelést cinkszulfáttal 
kiegészíteni (ez közömbösíti a kötőszöveti támadáspontot), 
illetve triethylene-tetramin-dihydrochloriddal (trientine) 
helyettesíteni (19).

7. A szülő betegségének a gyermek fejlődésére gyako
rolt hatása sem lényegtelen. Ezzel a Wilson-kórban szá
molni kell, mivel az anya akarattól független mozgása 
pszichológiai (elrettentő), betegsége szociális (gyermek 
gondozásában és nevelésében korlátozó) terhet jelenthet a 
gyermekre. A pszichológiai következmények megfelelő 
szakértelemmel csökkenthetők, a gyermeknevelésben pe
dig az apa és a beteg édesanyja sokat segíthet.

8. A családi helyzet értékelése. A szülő-pár — mindket
tőjük mozgászavara ellenére — biztosítani tudja a gyermek 
felneveléséhez szükséges szociális feltételeket.

9. A tanácsadást a meglévő gyermekek száma is befolyá
solhatja. E párnak gyermeke még nem volt, így legalább 
egy gyermekvállalalásra tett igényük megkérdőjelezhe
tetlen.
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10. A nyugati országokban fontosnak tartják tisztázni az 
esetleges beteg gyermek ,,elfogadását”. E családban nem 
kellett számolni a Wilson-kór megismétlődésével, viszont 
a beteg anya és a mozgássérült apa eleve elfogadóbb lett 
volna még a beteg gyermekkel szemben is.

Mindezek alapján fogalmaztuk meg a gyermekvállalás 
veszélyének mértékét (6,7). Ez a szokásos (csak a minden
kire leselkedő kis általános veszéllyel kell számolni), cse
kély (a specifikus veszély alacsony kockázata befolyásol
ható), kivédhető (elsősorban magzati vizsgálattal és ha 
szükséges terhességmegszakítással, vagy más pl. születés 
utáni preventív módszerrel), számottevő (emiatt a születés
korlátozás célszerű) és jelentős (az utódvállalástól tartóz
kodás ajánlatos) lehet. Esetünkben a gyermekvállalás ve
szélyét — az anyai veszély miatt — számottevőnek ítéltük. 
A házaspár azonban ennek ellenére vállalkozni kívánt a 
terhességre. Az asszonyt felkészítettük a fogamzásra, 
amely hamarosan bekövetkezett és ennek során Cuprenil 
( 3 x 1  tbl napona), Cink-szulfát (2 X  100 mg) és Dopegyt 
( 2 x 1  tbl) kezelésben részesült.

A szülés

Az utolsó menses első napja 1991. május 15-én volt. 1991 szep
temberében a Genetikai Tanácsadót ismét felkereső beteg terhest 
a főváros egyik vezető szülészeti intézményébe utaltuk. A neuro
lógiai konzílium (dr. Tárczy) szerint: „A M. Wilson a graviditást 
általában nem rontja. Terminus előtt szívesen lekontrollálom 
újra, hogy a szülésveztés módját pontosabban megítélhessük 
(sec. caes. esetleg szóba jöhet)” . A belgyógyászati konzílium 
(dr. Szalay) összefoglalása: „ . . .  alapbetegsége miatt, a gravidi
tást is figyelembe véve, adequat kezelésben részesült. A későbbi
ekben is szükséges a beteg rendszeres gondozása. . . ” A szülé
szeti intézmény vezetőjének véleménye azonban a következő volt: 
,,A betegnél Wilson-kór rendkívül súlyos formája áll fenn. Ko
rábban acut problémák miatt tracheotomiára is kényszerültek. A 
betegség terhesség alatti lefolyása, súlyosbodása előre nem ítél
hető meg. Örökletes betegségről van szó. Mindezekre tekintettel 
a terhesség megszakítása indokolt.” A beteg a terhesség megsza
kításának javaslatát nem fogadta el és a klinikáról távozott. A Ge
netikai Thnácsadót újra felkereső 24. hetes terhes beutalására ek
kor került sor a Margit Kórház Szülészeti Osztályára. Folyamatos 
klinikai, ultrahang és laboratóriumi (egyedül vashiányos anaemi- 
ája érdemel említést) gondozás után 1992. február 10-én a hyper- 
kinetikus beteg, császármetszés révén, a terhesség 38. hetében 
2900 gramm súlyú, 47 cm hosszú és 33,5 cm-es fejkörfogatú 
egészséges fiúgyermeket (1 és 5 perces Apgar értéke 9 és 10) 
hozott a világra. A köldökzsinór vér (4 /rmol/1) és a szérum (7 
/nnol/l) Coeruloplasmin értéke a normális határokon belül volt. 
A beteg kérésére sor került a petevezeték elkötésére Madlener 
módszere szerint. A lepény, a köldökzsinór és a burok histológiai, 
illetve histochemiai vizsgálatakor rezet nem találtak (dr. Márk). 
Az anyatej alacsony réztartalma miatt az újszülött idegen anyatej 
kiegészítést kapott. A gyermekágy láztalan és zavartalan volt. A 
belgyógyászati konzílium (dr. Szalay) szerint: „Sikeres szülést 
követően belgyógyászati státusa, állapota megegyezik a korábbi
val. Hepatológiai szempontból egyensúlyban van, májadatai 
mind a szintetikus kapacitást, mind az exkréciós működéseket, 
mind a membrán integritást tekintve normálisak” . Az ideggyó
gyászati konzílium eredménye (dr. Marosfi): ,,T\idata tiszta, koo
perációja kifogástalan, hangulata derűs, kedélyes. A fejre, törzs
re és mind a négy végtagra kiterjedő bizarr extrapiramidalis 
mozgászavar intenzitása teljesen azonos a korábbiakkal.” A szü
lést követő 10. napon a beteget gyermekével együtt hazaengedték.

Általános értékelés

C ox és mtsai (5) három  formáját különítették el az ala
csony szérum Coeruloplasmin szinttel járó W ilson-kórnak:

a) Atipikus form a. Ritka és a heterozygoták Coerulo
plasm in szintje 50% körüli.

b) Tipikus szláv forma. K ésői kezdetű, az idegrendszeri 
tünetek dom inálnak.

c) Tipikus juven ilis form a. Korai (általában 16 év előtti) 
kezdetű és a májártalom uralja a képet. Többször vállal
koztak már májátültetésre. Főleg nyugat-európai szárm a
zású em berekben írták le előfordulását. A  kelet-európai 
zsidókban e form a később kezdődik. A  heterozygoták  
Coeruloplasmin szintje norm ális és csupán speciális izo 
tóp, illetve újabban m olekuláris genetikai m ódszerekkel 
(RFLP) (9) igazolható mutáns génhordozásuk.

Betegünknél 8 éves korában májtünetekkel kezdődött a 
W ilson-kór, tehát betegsége tipikus juvenilis formának fe
le l m eg. Korábban az ilyen  betegeknek nem  volt esélyük  
a terhességvállalásra. Ez m ég m ost sem  kockázatm entes, 
de a korszerű kezelésnek  köszönhetően m ind több sikeres 
szülésről szám olnak be, és így  az ilyen szerencsétlen sorsú  
betegeknek is m egadatik a gyerm ekvállalás öröme. H a
zánkban tudom ásunk szerint e W ilson-kóros beteg szült 
először gyerm eket.

A  W ilson-kórosok gyerm ekvállalásának genetikai v e 
szélye m inim ális. N őbeteg esetén kom olyabb gondot a ter
hesség miatti maternalis veszély  jelent. Társadalmi szem 
pontból em iatt előnyösebb lenne, ha a W ilson-kóros nők  
nem  vállalkoznának terhességre. A  gyerm ekvállalás azon
ban olyan em beri szabadságjog, am elyben a döntés — az 
orvos felvilágosítása és tanácsadása után — a beteg és há- 
zqs társa joga és  fe le lőssége. Ezt a szem léletváltást, m int 
esetünk is igazolja, a klinikusok bizonyos része m ég nem  
érzékeli. Pedig a korszerű orvoslásnak és a demokratikus 
társadalmaknak ez alapvető jellem vonása. Ugyanakkor ez  
egyben m entesíti is az orvost a döntéshozataltól, valam int 
az ezzel kapcsolatos jog i és m orális felelősségvállalástól.
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Pirastu, M., Nucaro, A. és mtsai: Prenatal diagnosis of Wilson’s 
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1992, 327, 57. — 5. Cox, D. W, Fraser, F. C , Sass-Kortsak, A: 
A genetic study of Wilson’s disease: evidence for heterogenecity. 
Am. J. Hum. Genet., 1972, 24, 646—666. — 6. Czeizel E.: A ge
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lenght polymorphism analysis. J. Med. Genet., 1989, 26, 
78—82. — 10. Dupont, P , Irion, O., Beguin, F: Pregnancy in 
a patient with treated Wilson’s disease: A case report. Am. J. 
Obstet. Gynec., 1990, 163, 1527—1528. — 11. Frydman, M., 
Bonne-Tamir, B., Farrer, L. A. és mtsai: Assignment of the gene
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H. K ., Shreffler, D. C.: Cytochrome oxidase deficiency in Wil

son’s disease: a suggested Coeruloplasmin function. Proc. Nat. 
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Dinner, M ., Berman, L .: Neonatal abnormalities associated with 
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tine. Q. J. Med., 1986, 5<S, 81-87. -  20. Wilson, S. A. K.: Prog
ressive lenticular degeneration: a familial nervous disease asso
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INTENZÍV BETEGELLÁTÁS

A béltraktus szelektív dekontaminációja 
(nem befolyásolja az intenzív osztályos 
mortalitást). Atkinson, S. W., Bihari, D. J. 
(Leak Gastrointestinal Laboratory, Depart
ment of Surgery, Guy’s Hosp. London 
SE19RT): Br. med. J., 1993, 306, 286.

A nosocomialis infekciók előfordulása in
tenzív osztályon 18—36%. A potenciális 
pathogenekkel való colonisatio, különösen 
gépi lélegeztetett betegeknél meghaladja a 
80%-ot. A főleg Gram-negatív baktériu
mok, valamint a gombák eredete a gastro
intestinalis traktus.

Az elmúlt évtizedben kísérletek történtek 
az emésztótraktus szelektív dekontaminá- 
ciójára különféle lokális, fel nem szívódó 
antibiotikumok kombinációjával az anae
rob flóra megőrzése mellett.

Az első szelektív dekontaminációt 
(SDD) nem intenzív osztályos, immundefi- 
ciens betegeken végezték jelentős eredmé
nyekkel. Intenzív osztályon polytraumás 
betegeknél jelentősen csökkentette az in
fekciók gyakoriságát, de a mortalitásra 
nem volt hatással. Amennyiben azonban az 
akut traumás betegeket külön kategóriaként 
értékelték, a mortalitás jelentős csökkenése 
volt kimutatható.

A témában összehívott Európai Konszen
zus Konferencia állásfoglalása szerint hete
rogén betegpopulációnál az SDD bevezetése 
csak további, kontrollált, multicentrikus, 
statisztikailag megalapozott vizsgálatokat 
követően ajánlható. Addig a colonisatio 
megakadályozására egyéb, standard mikro
biológiai szemléletű klinikai gyakorlat kö
vetése javasolt.

Bárdosi László dr.

Pneumonia-profilaxis az intenzív osztá
lyon. Az élettani védekezés lehetőségei. 
Strumpf, M ., Tryba, M. (Universitätskli
nikum für Anaesth., Bochum, Németor
szág): Health Science Review, 1992, 4, 12.

A szerzők az utóbbi évek közleményei alap
ján az intenzív terápia szövődményeként ki
alakuló nozokomiális penumonia megelő
zésének módszereit elemzik.

Tartós gépi lélegeztetés során a betegek 
50—90%-ában kimutatható a gyomortarta
lom aspirációja. A következmény pneumo
nia, melynek kórokozója az esetek 
90%-ában a gyomomedvből is kitenyészt
hető. Nyitott szívműtétek után csak 4% 
gyakorisággal alakul ki pneumonia, ha a 
preoperatív időszakban a gyomomedvet 
baktériummentesnek találták. Patogén gyo
morflóra esetén a tüdőgyulladás incidenci- 
ája 20%-ra emelkedik. 1982 óta ismert, 
hogy az intraventricularis pH-értéknek 4 
fölé történő emelkedése együtt jár a Gram-

negatív mikroorganizmusok lokális megje
lenésével. Alkalizálódást eredményez a 
szedálás, artériás hipotenzió, a folyamatos 
enterális táplálás, valamint a Hrreceptor 
antagonisták adagolása.

Jakobs 2 évvel ezelőtt igazolta, hogy a 
géppel lélegeztetett betegek folyamatos 
gasztrikus táplálásakor a gyomortartalom 
átlagos pH-ja 6,1, és ehhez a jelenséghez 
több mint 90%-ban pneumonia társult. 
10% alatt maradt ez a szövődmény a kont
roll csoportban, ahova az előző csoporttal 
identikus APACHE II pontszámú és életko
rú betegeket soroltak, azonban őket szaka
szosan táplálták, és így a gyomomedvük 
pH-átlaga 3,3 volt. Azonban az enterális 
tápszer minősége sem elhanyagolható té
nyező. Bebizonyosodott, hogy a nem steril, 
kórházi készítésű enterális tápszerek alkal
mazásakor a pneumonia gyakorisága 
60%-nak adódott. Ez az érték 10%-ra mér
séklődött, ha gyári, steril készítményeket 
használtak.

A pneumonia megelőzésének lehetőségei 
között a szerzők elsőként ajánlják a beteg 
ülő testhelyzetét. így a rekesz és a hasfali 
izomzat működése javul, csökken a tüdőre 
nehezedő hidrosztatikus nyomás, könnyeb
bé válik a légzés, köhögés, gyomorürülés 
és a bélperisztaltika. Az enterális tápanya
gokkal kapcsolatban a szerzők a steril ké
szítményeket ajánlják, és előnyösebbnek 
tekintik a szakaszos táplálást a folyamatos
sal szemben. A napi legalább 6 órás enterá
lis táplálási szünet szintén szignifikánsan 
csökkenti az intragasztrikus baktériumok 
koncentrációját.

Végül a szerzők 12, korábban megjelent 
közlemény eredményeit összegzik (teljes 
beteglétszám: 3000). Megállapítható, hogy 
a stresszfekély hagyományos profilaktiku- 
mai, az antacidumok és a H2-receptor an
tagonisták jelentősen növelik a géppel léle
geztetett betegek pneumonia-kockázatát. 
Ezzel szemben a szukralfát alkalmazásakor 
— a gyomoraciditás kialakulása miatt — 
szignifikánsan csökken az intragasztrikus 
Gram-negatív és Gram-pozitív baktériu
mok transzlokációja, és ennek eredménye
ként felére csökken a nozokomiális pneu- 
moniák gyakorisága.

(Ref.: A tartós gépi lélegeztetés leggyako
ribb, nagy mortalitás-aránnyal járó szö
vődménye a nozokomiális pneumonia, 
amelynek kialakulását szisztémás 
antibiotikum-kezeléssel megelőzni szinte 
lehetetlen. Sajnos, az emésztőtraktus sze
lektív dekontaminációja sem hatásos olyan 
betegeken, akikben a patogén baktériumok 
transzlokációját az immunrendszer elégte
lensége fokozza, vagy az intesztinális hám- 
permeabilitásának növekedése segíti.

Napjainkban használható higiénés mód
szernek tekinthetjük a beteget a lélegeztető 
géppel összekötő csőrendszer napi steril 
cseréjét. Ugyancsak hasznosnak tűnik a — 
fenti közlemény szerzői által javasolt —

szukralfát szuszpenzió profilaktikus alkal
mazása is. A szukralfát-adagolás kettős 
előnnyel jár: a gyomornyálkahártya védel
me miatt kialakulhat az intragasztrikus aci- 
ditás, melynek következtében csökken a he
lyi baktérium-koncentráció, továbbá 
feleslegessé válik a H2-receptor antagonis
ták és antacidumok alkalmazása. Végül 
szükséges a steril, gyári enterális tápkészít
mények általános elterjesztése a hazai in
tenzív betegellátásban.

Bogár Lajos dr.

Dichloroacetát kezelés kontrollált klini
kai vizsgálata tejsav acidózisos felnőttek
ben. Stacpoole, P. W. és mtsai (Multicent
rikus vizsgálat. J. Hillis Miller Health 
Center, Gainesville, FL 32610, USA): New 
Engl. J. Med., 1992, 327, 1564.

A tejsav acidózis gyakori sav-bázis anyag
csere zavar a súlyos, életet fenyegető beteg
ségekben. A tej sav acidózis mortalitása 
magas, de nem ismert, hogy a tejsav acidó
zis az alapbetegségtől függetlenül 
befolyásolja-e a prognózist, és ha így van, 
a specifikus kezelés és a tejsav acidózis 
csökkentése javítja-e a túlélést.

Számos, nem kontrollált vizsgálat alap
ján feltételezik, hogy a dichloroacetát keze
lés csökkenti a morbiditást és a mortalitást 
a sokkos és hipotenziós betegekben. A 
dichloroacetát mérsékli a tejsav acidózist, 
javítja a miokardium glukóz oxidációját és 
kontraktilitását, gátolva a glikolízist, csök
kenti a tejsav produkciót, illetve fokozza a 
perifériás tej sav oxidációt. Ez utóbbit a pi- 
ruvát dehidrogenáz stimulálása révén éri 
el, továbbá katalizálja a piruvát és laktát 
átalakulását acetil-Co-A-ra és széndi
oxidra.

A szerzők multicentrikus placebo- 
kontrollált vizsgálatot végeztek annak el
döntésére, hogy a dichloroacetát kezelés 
szignifikánsan csökkenti-e a tejsav acidózis 
mortalitását. A vizsgálatban csak felnőtt 
betegek vettek részt, kritérium volt az 5,0 
mmol/1 feletti tejsav szint, a 7,35 alatti pH 
vagy a 6 mmol/1 alatti bázisdeficit. A relatí
ve magasabb pH-t azért fogadták el, mert a 
betegek között sok volt a szepszis és a máj
elégtelenség, amelyek alkalotikus irányba 
tolják a pH-t, valamint a respirátor kezelés
ben részesülők száma. 252 beteget vizsgál
tak, 126 kapott dichloroacetátot (10%-os 
oldatból 50 mg/kg-ot infúzióban) és 126 
placebo kezelésben részesült. Szükség ese
tén bikarbonátot is adtak. A kezelést ered
ményesnek tekintették, ha a kezelés előtti 
tej sav érték 20%-kai csökkent. Szükség 
esetén megismételték a dichloroacetát 
adást.

Az eredmények azt mutatták, hogy a 
dichloroacetáttal kezelt csoportban a tej sav 
szint csökkenés és a sav-bázis státus javulá
sa szignifikáns volt. Azonban a külnbség a 
két csoportban a tej sav csökkenés abszolút 
számát tekintve lényegtelen volt (1—3 
mmol/1), és ugyanígy a pH emelkedés kü
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lönbsége is minimális (0,03 pH egység), 
klinikailag jelentéktelen.

A túlélést vizsgálva a két csoport nem 
különbözött szignifikánsan. A  túlélés te
kintetében a médián a dichloroacetát cso
portban 29 óra és a placebo csoportban 38 
óra. A 24 órás túlélés a kezelt csoportban 
54%-os, a placebo csoportban 59%-os. A 
dichloroacetáttal kezelt betegeknek csak 
12%-a távozott a kórházból, míg a placebo 
csoportból 17%.

A dichloroacetát kezelés során szövőd
ményt nem észleltek.

A szerzők véleménye szerint a dichloro
acetát — mint az várható volt — felette áll a 
placebónak a hiperlaktatémia csökkentésé
ben és a sav-bázis státus javításában, de 
ezek a változások abszolút értelemben mi
nimálisak. A  dichloroacetát kezelés nem 
javítja a szívműködést, nem emeli a vér
nyomást és nem csökkenti a halálozást. A 
szerzők az eredmények alapján úgy gon
dolják, hogy a tej sav acidózis csupán jelző
je a súlyos állapotnak és nem okozója. Az 
ilyen súlyos állapotú betegek túlélése már 
nagyrészt független a sav-bázis státustól. 
Ha egyszer a tejsav acidózist megállapítot
ták, a beteg prognózisa rossz és ezt valószí
nűleg nem befolyásolja a hiperlaktatémia 
kezelése. A  tej sav acidózist okozó alapbe
tegség felismerése és kezelése adhat reális 
reményt arra, hogy ezeknek a súlyos álla
potú betegeknek a túlélése javuljon.

Gyódi Gyula dr.

ORVOSI SZOCIOLÓGIA

Romániából adoptált gyermekek egész
ségi állapota. Johnson, D. E. és mtsai (In
ternational Adoption Clinic, Department of 
Pediatrics, Division of Biostatist., School 
of Public Health, University of Minnesota, 
Minneapolis and the International Adopti
on Clinic, Department of Pediatrics. New 
England Medical Center, Tufts University 
Boston): JAMA, 1992, 268, 3446.

A Ceausescu korszak 24 éves fennállásá
nak bukásával megnyílt a nyugati sajtó szá
mára az út Romániába. Egyike a legnyugta
lanítóbb felfedezéseknek az állami 
hatalmas árvaházi hálózat rendszere volt. 
Ezen belül 100 000—300 000 iszonyú álla
potok között levő elhagyott gyermek. Ez az 
árvaházi rendszer részben a beteg és káro
sodott gyermekek, részben az ép gyerme
kek befogadójává vált. Utóbbiak a családok 
szociális körülményei miatt osztották a szo
morú sorsot. 3 éves kortól kerülhettek 
egyesek olyan intézetekbe, amelyekből 
Európa nyugati felébe adoptálhatták őket.

A legtöbb árvaházban csak a fenntartás
hoz elégséges élelem, ruházat és fedél a fe
jük felett volt biztosított a rácsos ágyakban 
elhelyezett „gondozottaknak” , 3 éves kor
ban gyermekorvosok és pszichológusok 
véleménye alapján kerültek a gyermekek, 
— kb. 60%-uk — a fenti körülmények közé 
intézetbe, 20% kb. gyógyíthatatlannak 
nyilvánítva még iszonyúbb körülmények

közé. Silány kása, kenyérhéja, zsíros kol
bász, férges alma lett a tápláléka ezeknek a 
nyomorult gyermekeknek. Sem orvosi gon
dozás, sem rehabilitációs foglalkozás nem 
jutott nekik, de még fűtött helyiség sem. 
Higiénés feltételek sem a rendszerben, sem 
egyénileg nem voltak biztosítottak. Egyik 
ilyen intézetben a HIV—I szeropozitivitás 
52% volt, a HBsAg 60%. A halálozás 
évente a 25—50%-ot elérte.

Nyugat-Európából, Kanadából, Ameri
kából ezrek jelentkeztek, hogy adoptálja
nak romániai gyermekeket. 1991-ben csu
pán Amerikába került 2450 adoptált 
gyermek. Az 1990. október és 1991. szep
tember között a tanulmányban részt vevő 
intézetekből 65 gyermek egészségi állapo
tát vizsgálták, akik Romániából kerültek 
Amerikába. A gyermekek életkora 6 hét és 
73 hónap között volt. A  gyermekek közül 
15 (1—3 hónapos) nem volt intézetben. A 
vizsgálatok kiterjedtek testhosszra, fejkör- 
fogatra, testsúlyra, a WHO standard alap
ján értékelve, ill. az amerikai standardot is 
tekintve. Idegrendszeri organikus tünetek 
vizsgálatán kívül ügyességüket, vokális 
készségüket, érzelmi reakciójukat, kötődé
süket egyes emberekhez is megfigyelték. 
Ezek a gyermekek soha nem értek el emo
cionális stabilitást és nem volt játékuk!

Fertőzöttségük megállapítására szolgált a 
HBV és HÍV meghatározása. Székletüket 
paraziták irányában is vizsgálták. A Man- 
toux-próbát elvégezték. Anamnesztikus 
adatok nem álltak rendelkezésre.

Mindössze 10 gyermek (15%) bizonyult 
fizikailag és fejlődésüket tekintve egészsé
gesnek. Közülük nyolc 5 hónapos, ill. en
nél fiatalabb volt és rövid időt töltöttek az 
intézetben. A két idősebb (11 és 16 hóna
pos) családi környezetből került a nevelő
szülőkhöz. A többi 55 gyermek testi-lelki 
szempontból beteg volt. 58 gyermek HBV 
szeropozitívnak bizonyult. A HBsAg pozi- 
tivitás 20% volt. A HBV szeropozitivitás az 
idősebb korosztály sajátságaként arra utalt, 
hogy az intézetekben a horizontális trans- 
missióra volt lehetőség. Krónikus HBV fer
tőzés 7 hónaposnál idősebbek 23%-ánál 
derült ki a klinikára érkezésük idején. Öt
nek közülük aktív folyamata is volt, biopsi- 
ával bizonyítottan. Négy részesült alfa
interferon kezelésben.

Intestinális parazita 33%-ban az időseb
bek székletéből tenyészett ki. A 18 hóna
posnál idősebbekben a pozitivitás, a fertó- 
zöttség 58 százalékos volt. A paraziták 
széles skálája volt kimutatható.

Egyéb fertőzések: 59 gyermek közül egy 
congenitalis syphilisben szenvedett, jelleg
zetes csonttünetekkel, retinaelváltozással, 
mikrocephaliával. A  Mantoux-pozitívak 
között nem volt fertőzött gyermek. Változa
tos idegrendszeri tünetek, izomtónus foko
zódás, mozgásban elmaradottság, strabis
mus, kóros emocionális reakció az intézet
ben hosszabb időt eltöltöttekben volt jel
lemző. A vizsgálatokban szereplő gyerme
keket az adoptáló szülők válogatták ki. 
Ezek bizonyultak a legvonzóbbaknak — te
hát nem felelnek meg az általános helyzet
nek, abból levonható következtetéselőiek.

Egy sem került ki az „incurabilisok” kö
zül. Az árvaházak halálozási adatai isme
retlenek. A tanulmányban vizsgáltak az in
tézetek „legegészségesebb” tagjai közül 
valók.

A kiemelten súlyos betegek a kormány
zat által hosszú időn keresztül tűrt és 
szankcionált hanyagságnak és abúzusnak 
áldozatai. A hepatitis В Románia legsúlyo
sabb közegészségügyi problémája. Dráma
ian növekedik a megbetegedések száma, ha 
közösségbe kerülnek egyének — érthetően 
az árvaházak környezetébe. A vizsgált 
gyermekekben nem volt HIV—I szeropozi- 
tív, annak ellenére, hogy a romániai kór
házakban 10% a HIV—I fertőzöttség. A 
szerológiai vizsgálatok eredményében elté
rések jelentkeztek a romániai és angliai 
adatok között. Pl. 3 romániai adoptált gyer
mek Angliában a romániai negatív ered
ménnyel szemben HIV—I pozitívnak bizo
nyult. Ezért figyelmeztetni kell az adoptáló 
szülőket, hogy az USA-ban megérkezésük 
után ismételtessék meg a vizsgálatot. Fejlő
désben, hossznövekedésben való elmara
dottságuk körülményeikből, tápláltságuk 
hiányosságából, „gondozóik” nemtörő
dömségéből következik. Csökkent motoros 
aktivitás, polyphagia, polydipsia, elmara
dott beszédkészség, dührohamok, enuresis 
a kísérő tünetek. 20%, vagy annál is több 
téves megítélés alapján fogyatékosnak nyil
vánítva került asylumba. Új otthonukban 
hatalmas fejlődésről számolnak be a neve
lőszülők. Akik 5 éves kor után kerülnek 
normális körülmények közé, általában nem 
érik el a koruknak megfelelő IQ-t. Az emo
cionális zavarok felnőtt korukig megma
radhatnak. Sajnos a román kormányzat az 
ún. „bébi eladást” büntetendő cselek
ménynek nyilvánította. Privát adoptálás 
idegen állampolgár részéről 1991 óta tilos. 
Csak akkor szankcionálják, ha nemzetközi 
ügynökségek közvetítik és a gyermek 6 hó
napja törvény szerint elhagyott. Ez sajnos 
csökkenteni fogja az adoptálhatók számát 
és meghosszabbítja az intézetben töltendő 
időt. Önkéntes gondozók Nyugat-Európá- 
ból, Kanadából, az Egyesült Államokból 
javíthatnak az intézetekben uralkodó körül
ményeken. A romániai örökbe fogadott 
gyermekek veszélyeztetett gyermekpopulá
ció. A fogadó szülőket figyelmeztetni kell a 
fizikai és lelki problémákra, a HBV ismé
telt vizsgálatára, a HBsAg pozitívak által 
veszélyeztetett környezetben a horizontális 
transmissióra. Az adoptált gyermekek sor
sa a távolabbi időben bizonytalan. Úgy tű
nik, hogy szerető családi környezet, jó táp
lálkozás, orvosi ellátás kedvező hatású lesz.

Farkas Éva dr.

A nők szexuális zaklatásának a megelő
zése Európában. Plogstedt, S .: Pro Fami
lia Magazin, 1993, 21, 2/1.

Úgy tűnik, hogy a férfiak által vezetett tár
sadalmakban szinte tabu arról beszélni, 
hogy a munkahelyeken a nők szexuális zak
latásnak vannak-lehetnek kitéve.

1820



Először az USA-ban mérték fel e problé
ma anyagi jelentőségét és úgy találták, 
hogy 1978—80 között ez (az emiatti beteg
ségek, munkahelyváltoztatások stb.) 189 
millió dollár veszteséget okozott.

Az Európa Parlament és a Közös Piac or
szágaiban alig foglalkoztak a törvényhozá
sok e kérdéssel, lényegileg nincs olyan 
szervezett fórum sem, ahová a molesztált 
nők fordulhatnának és megelőző törvénye
ket sem hoztak, mégpedig jobbára főleg 
azért, mert az „ellendrukkerek” erősebbek 
voltak.

Az Európa Parlament 1991-ben fogalma
zott meg egy „javaslatot” . A legveszélyez
tetettebbek a dolgozó nők, közülük is az el
váltak, a pályakezdők, a szellemi-testi ká
rosodottak, az etnikumi kisebbségekhez 
tartozók, a leszbikusok (és a férfi homosze
xuálisok). Egyértelmű törvény Európában 
csak Svédországban létezik (és az USA- 
ban, Izraelben, Ausztráliában és Új- 
Zélandban). Franciaországban 1993-ban 
hoztak új törvényt, melynek értelmében 
100 000 frank, ill. 2 év börtönbüntetést le
het kiszabni. A munkahely vezetőjét is fele
lősségre vonják, ha nem alkalmazott meg
előző intézkedéseket.

Aszódi Imre dr.

A szakszervezet és a munkahelyi szexuá
lis molesztálás Németországban. Kath- 
mann, M.: Pro Familia Magazin, 1993, 21, 
2/5.

A téma korábban tabu volt, de ma is sok az 
ellentmondás e téren. 1986-ban fogalma
zott meg egy állásfoglalást a szabad szak- 
szervezetek nemzetközi szövetsége, amiben 
leírják, hogy mi számít szexuális zaklatás
nak és ide sorolják azt is, ha a nő ettől 
„csak” fél, vagy ilyen jellegű az atmoszfé
ra a munkahelyen. Természetesen nem so
rolható ide a kölcsönös flörtölés, kapcsolat- 
építés.

Ugyanebben az évben a német szakszer
vezeti szövetség különböző szemináriumo
kon, konferenciákon stb. tárgyalta e proble
matikát, de a közfelfogás szerint ez ma is 
elsődlegesen a nők „dolga” . Több brosúrát 
is kiadtak óriási példány számban, kiállítá
sokat rendeztek és megszervezték a szemé
lyes tanácsadás lehetőségét is. Még a kaba
rék műsorában is sok szó esik erről.

Mindezek következtében sok pozitív pél
da adódik, de az az általános felfogás ma is, 
hogy valóban előfordulnak ilyen esetek 
egyes vállalatoknál, de nem „nálunk” .

Aszódi Imre dr.

Szérum-koleszterin, trigliceridek és ag
resszió az általános populációban. Fo-
wes, F. G. R. és mtsai (Wolfson Unit for 
Prevention of Peripheral Vascular Dis
eases, Department of Public Health Scien
ces, University Medical School, Teviot 
Place, Edinburgh EH8 9AG, UK.): Lancet, 
1992, 340, 995.

A coronaria prevenciós vizsgálatok során a 
vártnál nagyobb számú erőszakos halál és 
öngyilkosság előfordulása felvetette azt a 
lehetőséget, hogy a se-koleszterin koncent
rációja az általános populációban összefüg
gésben van olyan személyi jellemzőkkel, 
amelyek agresszív és öngyilkos viselkedés
re hajlamosítanak. Ezt a lehetőséget vizs
gálták a szerzők Edinburghban 1592 férfi 
és nő random mintája alapján, 55—74 éve
seken. Fő megállapításuk az volt, hogy a 
se-triglicerid koncentráció összefügg a do
mináns személyiségjegyekkel.

A vizsgálati eredményeik azt mutatták, 
hogy a se-triglicerid koncentráció össze
függésben volt — különösen a férfiaknál — 
a rosszindulatú cselekvésekkel (r =  0,13, 
P <  0,001) és a zsarnoki magatartással 
(r =  0,12, p<0,001) az életkortól, az össz- 
és HDL-koleszterintől, a dohányzástól és 
alkoholfogyasztástól függetlenül. (A pre
vencióban részt vevő személyeknél a trigli- 
cerid koncentráció magasabb volt, mint az 
átlagos populációban). A se-koleszterin 
szint nem volt szignifikáns kapcsolatban az 
agresszióval férfiaknál, de multivariációs 
analízisben összefüggésben volt a mások
kal szembeni agresszív viselkedéssel a nők 
esetében. A szerzők vizsgálatához hason
lóan nem tapasztalt összefüggést a se- 
koleszterin és agresszió között Whitehall 
sem. A se-koleszterin nem volt összefüg
gésben a baleseti vagy erőszakos halállal 
hosszabb idejű követés esetén.

Valószínűleg a koleszterin és az agresz- 
szió közötti kapcsolat az alacsony szérum 
koncentrációra korlátozódik, így pl. 5 
mmol/l-t találtak agresszív viselkedésű em
bereknél. Az edinburghi populációban az át
lagos koleszterin koncentráció 7,04 
(2,88—11,94) mmol/1 volt. Engelberg szerint 
a se-koleszterin csökkenése az agyi serotonin 
csökkenését eredményezi, aminek következ
tében csökken az agresszió gátlása.

A vizsgálat eredményei nem nyújtanak 
információt a se-lipid változásainak lehet
séges hatásairól és arról, hogy van-e össze
függés a lipid koncentráció és a személyi
ség között. Nem találtak kapcsolatot az 
agresszió és a táplálkozás zsírtartalma kö
zött sem.

Nehéz Mária dr. 
Dési Illés dr.

PERINATÁLIS KÉRDÉSEK

Nitrogén-monoxid inhaláció újszülöttek 
persistáló pulmonalis hypertensiójában.
Roberts, J. D. és mtsai (Dept, of Anesthesia 
and Pediatrics, Massachusetts General 
Hospital, Boston MA 02114): Lancet, 
1992, 340, 818.

A nitrogén-monoxid (NO) inhaláció terápi
ás hatásának kipróbálására újszülöttek per- 
zisztáló pulmonalis hypertensiója (PPHN) 
kezelésére olyan előzmények után kerülhe
tett sor, hogy egyrészt bebizonyosodott a 
korábban EDRF (endothelium-derived re

laxing factor)-nek nevezett, a vascularis si
maizmot relaxáló anyagról, hogy azonos az 
NO-val. Másrészt hypoxiás újszülött bárá
nyokban, majd ARDS (adult respiratory 
distress syndrome)-es felnőttekben is kife
jezett pulmonalis vascularis rezisztenciát, 
pulmonalis hypertensiót csökkentő hatása 
volt anélkül, hogy hatása lett volna a syste- 
más vascularis rezisztenciára. Az NO kli
nikai kipróbálásához szükséges engedélyek 
beszerzése után 6 olyan PPHN-es újszülött 
esetében került sor, akik intubálva, respirá- 
toron, 100% oxigén belélegeztetés ellenére 
is súlyos hypoxaemiás állapotban voltak.

Az egyik betegnek (№6) 1 hetes extra- 
corporalis membrán oxigenizációs (EC- 
MO) kezelés után visszatérő súlyos hypox- 
aemiáját kezelték két egymást követő NO  
inhalációval. 3 betegnek volt meconium as- 
piratiója és/vagy pneumothoraxa, melyet 
becsöveztek az NO kezelés előtt. Négy új
szülött kapott nátriumbikarbonát infúziót 
és 5 dopamin infúziót. Az NO-t olyan nit
rogén gázpalackból adagolták, melybe 
800—1000 ppm (parts per million) NO-t 
kevertek, majd a tubusban 10—10 percig 
20, 40 és 80 ppm koncentrációban juttatták 
be, miközben 90% oxigénnel respiráltatták 
őket. Az NO koncentrációt folyamatosan 
ellenőrizték chemiluminescentiás mód
szerrel, ugyancsak az NO2 képződést is, 
mely utóbbi sohasem volt több, mint az NO 
koncentráció 2%-a. Az NO inhaláció alatt 
artériás vérnyomásmérések, vérgázanalízis 
és oxigén szaturáció mérések történtek.

10 percen át 80 ppm-nél kevesebb NO in- 
halációja nem vezetett lényeges javuláshoz 
a betegek oxigenizációjában, 80 ppm-re 
emelve viszont egy eset kivételével rapid 
javulás következett be. Nem tapasztaltak 
systemás hypotensiót, pH, рСОг vagy Met 
Hb koncentráció változást a 30 perces NO 
inhalációk után. Az NO adását követően az 
első beteg oxigenizációja olyan mértékben 
javult, hogy a 3. életnapon extubálták. A  
többi újszülöttben (№  2—6) azonban 5 per
cen belül visszatért a hypoxaemia. A 4. és 
5. betegben ismételt NO adása sem volt 
eredményes és ECMO-t kezdtek el. A  6. 
beteg a második NO inhaláció után azért 
kapott még 23 napon át alacsony koncent
rációjú NO-t (15—80 ppm között, átlag 20 
ppm 30 percig), mivel nem tudták kanülál- 
ni harmadszor ECMO kezelés céljából. A 
legmagasabb napi MetHb koncentráció 
2,3% volt (nem toxikus érték) 1 újszülött
ben, aki intraabdominális katasztrófa miatt 
meghalt a 23. napon.

Mivel a PPHN-ben a pulmonális vaso- 
constrictio, pulmonalis hypertensio oka a tü
dő vascularis endothel sejtjeinek elégtelen 
endogén NO termelése, a szerzők hangsú
lyozzák az NO inhalációs kezelés létjogosult
ságát. Azonban alapos megfontolást igényel, 
hiszen figyelembe kell venni, hogy az NO 
magas koncentrációja methaemoglobinaemi- 
át, asphyxiát és halált okozhat. Ugyanakkor 
remélik, hogy 80 ppm-ig rövid ideig beléle
geztetve biztonsággal adható PPHN-es hypo
xiás újszülöttek kezelésére.

Endreffy Emőke dr.
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Alacsony koncentrációjú nitrogén-mon- 
oxid inhaláció újszülöttek persistáló pul
monalis hypertensiójában. Kinsella, J. P. 
és mtsai (Dept. of. Pediatr., Children’s, 
Hospital, Denver, Colorado): Lancet, 
1992, 340, 819.

A szerzők csatlakozva az előző referátum
ban ismertetett, J. D. Roberts és mtsai vizs
gálataihoz, alacsony koncentrációjú 
nitrogén-monoxid (NO)-t (10—20 ppm) lé
legeztettek be 9 súlyos persistáló pulmona
lis hypertensióban (PPHN) szenvedő újszü
löttel, akik extracorporalis membrán 
oxigenizációs (ECMO) kezelés kritériuma
inak megfelelő súlyosan hypoxiás állapot
ban voltak. Négynek idiopathiás volt a 
PPHN-je, ötnek volt meconium aspiratiós 
syndromája és/vagy sepsise. Az NO gázpa
lack 450 ppm koncentrációt tartalmazott 
(NO2 1% alatt), melyből a respirátoron lé
vő 100% O2 adását igénylő betegek endo- 
trachealis tubusába 15 percig 100 ppm 
(parts per million), majd 3 h 45 percig 20 
ppm NO-t vezettek, chemiluminescentiás 
módszerrel ellenőrizve a koncentrációt. 
Közvetlenül az NO kezelés előtt és alatt is, 
pH, MetHb, artériás vérgáz és systemás ar
tériás vérnyomás, valamint oxigénszaturá- 
ciós értékeket mértek. Az NO inhaláció 
alatt 12 órán át 78%, majd 12 órán át 70%- 
Ог-t kaptak az újszülöttek. Az első 3 bete
get kevesebb, mint 4 órás NO inhalációt 
követően ECMO kezelésben részesítették. 
A többi 6 betegnek — miután jó oxigenizá- 
ciót, ugyanakkor fontos mellékhatást nem 
mutattak — további 5 órán át 10 ppm, majd 
újabb 15 órán át 6 ppm NO-t adtak, és ezt 
követően már nem igényeltek ECMO keze
lést, progresszíven javuló oxigenizációs ér
tékük tartósnak bizonyult. Egyik betegben 
sem tapasztaltak systemás art. vérnyomás 
csökkenést, vagy tartós MetHb emelkedést 
(1,5% fölé). Egy hónapon belül mind a res- 
pirátorról, mind kiegészítő O2 terápiáról le
szoktathatok (levehetők) voltak, és nem 
alakult ki krónikus tüdőbetegségük.

Inhalációban adva az NO a vascularis si
maizmot relaxálja az étpályán belül mohón 
kötődik a Hb-hoz, így szelektív pulmonalis 
vasodilatatiót képes ldváltani. Az endogén 
NO (mely lényegében azonos a korábban en
dothelium eredetű relaxáló faktornak, 
EDRF-nek nevezett anyaggal) csökkent kép
ződésével magyarázzák újabb adatok a post- 
natalis pulmonalis vascularis adaptációs zava
rokat, ez indokolja NO inhaláció terápiás 
hatásának vizsgálatát PPHN-ben. Az oxige- 
nizáció javulása még inkább aláhúzza annak 
fontosságát, hogy további jól kontrollált vizs
gálatoknak kell eldönteni, hogy müyen ese
tekben mekkora koncentrációban és meddig 
adható PPHN-ben, figyelembe véve a met
haemoglobinaemia, NO2 és peroxinitrit 
gyök keletkezését kísérő oxidativ stress és az 
újszülöttek csökkent antioxidáns védelméből 
eredő kockázatokat.

[Ref.: A szokásos intenzív terápiára, res
pirációs kezelésre, alkalizálásra nem kel
lően reagáló, folyamatosan progrediáló új
szülöttkori PPHN esetekben eddig is 
ismételten próbálkoztak értágítók alkalma

zásával. Ebből a szempontból legtöbb ta
pasztalatot tolazolinnal szerezték, melyet 
ma már csak kevés helyen alkalmaznak 
még. Hasonló hatást várnak a most sokfelé 
vizsgált dopamin alkalmazásától is. Szintén 
ezen a ponton érvényesül a bizonyítottan 
kedvező chlorpromazin (Hibernal) kezelés 
hatása is. Ugyanakkor a jelek szerint az 
NO inhalációs kezelés várhatóan vala
mennyi hatását felülmúlja majd.]

Endrejfy Emőke dr.

Szintetikus surfactant korai versus késői 
alkalmazása újszülöttkorban — az OSI
RIS tanulmány értékelése. OSIRIS Kolla- 
boratív Csoport, Perinatal Trials Service, 
Oxford, Anglia: Lancet, 1992, 340, 1363.

A respirációs distressz kezelésében az exo- 
gén surfactant már jónak bizonyult, kérdés 
maradt azonban, hogy mi a leghatásosabb 
alkalmazásmódja. Az 1990—91-ben lefoly
tatott tanulmányban arra kerestek választ, 
hogy mikor kell elkezdeni az Exosurf, szin
tetikus surfactant kezelést, és milyen gyak
ran kell alkalmazni.

Az OSIRIS Kollaboratív Csoport a neo- 
natológia legnagyobb kontrollált tanulmá
nyát végezte: 229 centrumból, 21 országból 
gyűjtötték össze az újszülöttek adatait, 
hogy az exogén surfactant korai vagy késői 
alkalmazásának hatékonyságát megvizsgál
ják. A felmérésbe 6757 újszülött került, 
akik közül 2690 csecsemőt ítéltek 2 órás 
életkoruk előtt RDS szempontjából veszé
lyeztetettnek, akiknél randomizálva korai 
vagy késletetett kezelést vezettek be, az 
életkorok mediánja 118 és 182 perc volt. A 
halálozás és a várható születési időpontban 
való oxigénfüggőség, valamint a pneumo
thorax kockázata alacsonyabb volt a korai 
kezelésben részesült csoportban. Az újszü
lötteket tovább randomizálták, hogy az első 
12 órában két dózist, vagy a következő 
36—48 órában további harmadik és negye
dik adagot kapjanak-e. A további 4067 új
szülöttnél, akiknél később jelentkeztek az 
RDS tünetei, két, illetve négy adagos keze
lést alkalmaztak. A halálozást, oxigénfüg
gőséget tekintve az eredmények hasonlóak 
voltak az előzőekhez, azonban több esetben 
tapasztalták a négyszeres dózis nehezebb 
toleranciáját. Az eredmények azt mutatták, 
hogy a korai alkalmazás hatásosabb, a köz
vetlenül születés után RDS-re veszélyezte
tett 32 újszülöttből eggyef kevesebb halt 
meg, további egy pedig nem kapott króni
kus tüdőbetegséget. Kettőnél több dózis 
nem bizonyult hatásosnak.

Szerkesztőségi kiegészítés: Lancet, 
1992, 340, 1387. Az OSIRIS tanulmány 
eredményei figyelemre méltóak. Az RDS 
az újszülöttkori halálozás és morbiditás 
egyik fontos oka maradt. A surfactant költ
ségei csecsemőnként meghaladhatják az 
1500 dollárt, ezért az exogén surfactant op
timális alkalmazásának és dózisának meg
határozása fontos. Ugyancsak lényeges a 
surfactant legjobb típusának a kiválasztása 
is, különösen annak ismeretében, hogy az

állati eredetű készítmények gyorsabb hatást 
gyakorolnak a tüdőfunkcióra. További kli
nikai megfigyelések szükségesek mindezek 
igazolására.

Említést kell tenni azonban az RDS pre- 
natalis prevenciójáról is! A 34. terhességi 
hétnél fiatalabb gesztációs időben a szülés 
előtt 24 órával korábban alkalmazott szte- 
roid kezelés 40—50%-kai csökkenti az 
RDS mortalitását és a komplikációkat, az 
anyában vagy újszülöttben tapasztalt külö
nösebb mellékhatás nélkül. Ez az ered
mény hasonló a surfactantéhoz, de a költ
sége csak ennek töredéke. Az OSIRIS 
tanulmányban szereplő újszülötteknek csak 
egynegyede részesült anyai szteroid profi
laxisban a szülés előtt.

Álam Borbála dr.

Az iv. immunglobulinok értéke az új
szülöttkori infekciók kezelésében és meg
előzésükben. Magny, J. F. (Service de 
Réanimation néonatale, Hőpital Antoine- 
Béclére, F-92141 Clamart): Arch. Fr. Pedi
atr., 1992, 49, 547.

A terhességek fokozottabb ellenőrzése 
folytán, az antibiotherapia ellenére, a fertő
zések az újszülöttekben, főleg a koraszülöt
tekben, fő oka maradt megbetegedésüknek 
és mortalitásuknak. Az USA legújabb sta
tisztikai felmérése szerint az 1500 g súlyon 
aluli újszülöttekben a nosocomialis fertő
zés 15—30%-ban játszott szerepet. Ezt a 
fertőzésekkel szembeni különleges érzé
kenységet az immunrendszer fejletlensége 
magyarázza.

Számos munkacsoport foglalkozott az új
szülöttek immunvédelmének fokozásával. 
Mintegy évtized óta az érdeklődés előteré
be kerültek az olyan biztos immunglobulin 
készítmények, amelyek iv. alkalmazhatók. 
Az intravénás immunglobulinok (IglV) két 
típusát tanulmányozták: 1. Az erősen ve
szélyeztetett koraszülötteknél, akiknél az 
IgIV-t profilaktikusan alkalmazták azért, 
hogy csökkentsék a gyakoriság veszélyét, 
az infekció súlyosságát. 2. A gyógyulás re
ményében az IgIV-t valamelyik antibioti
kummal együtt adagolták.

A koraújszülöttekben, az IglV profilakti- 
kus alkalmazásával kapcsolatban a szerzők
nek az a véleménye: nehéz eldönteni, hogy 
a fertőzés matemofoetalis vagy nosocomia
lis. Márpedig ennek mértékében hatásos az 
IgIV-prophylaxis. Ebből a szemszögből na
gyon értékesek az 1989—1991 között vég
zett vizsgálatok és azok publikálása, ame
lyeket négy különböző módszerrel 
végeztek. A nagy anyagon, kis súlyú újszü
löttekben végzett vizsgálatokból összegzés
ként a szerző megállapítja, hogy mások 
vizsgálatai szerint is, az IglV alkalmazása 
nem játszik vitathatatlan szerepet a kora
szülöttek nosocomialis infekcióinak meg- 
gátlásában. A profilaktikus kezelés sikerte
lenségében szerepet játszik a fertőzésért 
felelős kórokozó típusa is. Ezért főleg a 
kórházi, antibiotikumokkal szemben több
szörösen rezisztens kórokozók a felelősek.
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Elméletileg az IgIV-nek egy szervezet
ben való alkalmazása javítja a szérum opso- 
nisatióját, elősegíti a phagocytosist, neut- 
ralizálja a baktérium-toxinokat, növeli a 
C3 és C5 csontvelői frakciók mértékét. 
Számos állatkísérlet bizonyította kedvező 
hatását.

Emberben kevés ellenőrzött tanulmány 
áll rendelkezésre az IglV fertőzésekkel 
szembeni hatása területén. A kísérletek 
egymásnak ellentmondó eredményt mutat
tak. A profilaktikus tnaulmányokkal szem
ben egyes vizsgálatok arra utalnak, hogy az 
IgIV-t antibiotikumokkal együtt adva, ked
vező hatást érhetnek el.

Összefoglalóban a szerző megállapítja: 
1. A koraújszülötteknél a polyvalens IglV 
nem nyújt vitathatatlan előnyt a nosocomi- 
alis fertőzések kivédésében. Rendszeres 
használatát a veszélyeztetett koraszülöttek
ben, az esetleges károsító hatása és az ára 
miatt nem is ajánlja. 2. A fertőzött újszü
löttnél a polyvalens lg használata a kezelés
ben az antibiotikumokkal együtt adva, ko
moly kérdést vet fel. Az eddigi tanulmányok 
ily értelmű alkalmazása hatásossága mel
lett szól. A súlyos újszülöttkori fertőzések
ben a polyvalens IglV áldásosnak bizo
nyulhat, feltéve, hogy a készítmény a 
szóban forgó kórokozóval szemben elégsé
ges specifikus antitestet tartalmaz. 3. A 
Gram-negatív baktériumok endotoxinjai 
ellen irányuló nosocomialis antitesteket 
(Centoxin) újszülöttekben még nem pró
bálták ki. A felnőttekben ezzel elért ered
mények új terápiás lehetőségre adnak re
ményt az újszülöttkori Gram-negatívok 
által okozott szeptikus shock kezelésében.

Kövér Béla dr.

A koraszülöttek súlyának és terhességi 
korának több központú vizsgálata — faj
lagos újszülötthalálozás. Copper, R. L. és 
mtsai (Department of Obstetrics and Gyne
cology, University of Alabama at Birming
ham, AL 35294, USA): Am. J. Obstet. 
Gynecol., 1993, 168, 78.

Az újszülötthalálozás jelenlegi rátájának 
ismerete alapvető szükséglet a veszélyezte
tett terhesek kezelésében. A születési súly 
és a gestatióskor-specifikus újszülötthalá
lozás fontosságát már régebben is hangsú
lyozták. Ezeknek az információknak a 
használata befolyásolja a szülész döntését, 
amikor olyan problémával kell szembesül
ni, mint a koraszülés és középső trimesz- 
terbeli belgyógyászati szövődmények, ame
lyek szükségessé tehetik a korai szülést, 
vagy az anya-magzat szállítást a perinatális 
centrumba.

A szerzők a fentiekkel indokolják 5 egye
temi klinika négyéves szülészeti anyagán 
végzett vizsgálataikat. Az öt klinikán 1982. 
november és 1986. október között a terhes
ség 20. hetében vagy később 33 792 újszü
lött jött a világra, akik közül 349-en meg
haltak. Az újszülöttek közül 3392 (9,6%) 
koraszülött volt. A 349 újszülötthalálozás 
az élveszületettek 10,3 ezrelékének felel

meg. Az újszülöttkorban meghalt 349-nek 
83%-a a 37. gestatiós hét előtt és 6 6 %-a a 
29. hét előtt jött világra. A 83% kora
újszülött halottból 17% indikált koraszülés
ből és 66% spontán megindult vagy burok
repedést követő koraszülésből származott.

A túlélés terén a legnagyobb javulás a 
25—26. terhességi héten és 650—850 g-os 
testsúllyal világra jöttékben következett be. 
A 30. héttől később és 1350 g-nál nagyobb 
súllyal születettek túlélése meghaladta a 
90%-ot. A legkorábbi túlélő a 23. héten jött 
világra. A szerző modelljében a 29. terhes
ségi hét előtt a gestatiós kor erősebb előre
jelzője az újszülött halálozásának, mint a 
születési súly. A  29—36. hét között, ha a 
születési súlyra is tekintettel vagyunk, a 
terhességi kor már nem szignifikáns előre
jelzője a mortalitásnak.

A négerek újszülötthalálozása kevesebb 
volt, mint a fehéreké, a 29. hét előtt a spa
nyol származásúak halálozása fele volt a fe
héreknek. Viszont a 37. terhességi héttől a 
néger újszülöttek halálozása gyakoribb a 
fehérekénél. A Colorado Egyetem Női Kli
nikáján összehasonlították az újszülött
mortalitást 1958-69, 1974-80 és 1982-86  
között; a legdrámaibb változás a koraújszü
löttek mortalitásában az 1970-es évektől az 
1980-as évekig következett be a 26—28. 
terhességi hetekben.

A mortalitási adatokat periodikusan 
szükséges újrabecsülni, mivel a kis születé
si súlyúak túlélésének javulása folytatódik. 
A terhesség nagyon korai időszakában a 
szülés késleltetése hetekkel vagy éppen na
pokkal sokkal nagyobb jelentőségű a túl
élésre és kevésbé fontos a terminus felé 
közeledve. A neonatológia haladása, a pe
rinatális gondozás körzetesítése a kisebb 
újszülöttek jobb túlélését eredményezte. 
Az újszülöttek mortalitásának javulásában 
kis jelentőséget tulajdonítottak a koraszülé
sek csökkenésének. Az Egyesült Államok 
szülészeinek továbbra is szembe kell néz
niük a viszonylag nagyszámú koraújszülöt
tek világrahozatalára veszélyeztetett terhe
sekkel.

Jakobovits Antal dr.

SZERVÁTÜLTETÉS

A transzplantált szív újbóli felhasználá
sa. Pasic, M. és mtsai: N. Engl. J. Med., 
1993, 328, 319.

A sok szívátültetésre váró beteg közül nem 
kevesen halnak meg donor szív hiányában 
a várt sebészeti beavatkozás előtt. A beha
tárolt donor szív kínálat és a szívtransz
plantáció iránt megnövekedett igény miatt a 
műtéti várakozási idő jelentősen megnöve
kedett. Becslések szerint egyedül az 
Egyesült Államokban havonta 2000 beteg 
igényelne szívtranszplantációt, ugyanakkor 
a havonta elvégzett transzplantációk száma 
100 körüli szinten állandósult.

A Zürichi Egyetemi Kórház Szív- és 
Érsebészeti Osztályának munkacsoportja

egy olyan esetükről számol be, amikor he- 
modinamikailag sikeres szívtranszplantá
ciót követően a recipiens agyhalált szenve
dett el. A  recipiens transzplantált szívét egy 
újabb recipiensbe ültették tovább.

Az első recipiens egy 47 éves cardiomyo- 
pathiás férfi volt, aki 11 hónapi várakozás 
után került műtétre. Az ortotopikus szív- 
átültetés során módosított műtéti technikát 
alkalmaztak. A korábban megszokott jobb 
pitvari anasztomózis helyett mindkét vena 
cava vég a véghez anasztomózisát végezték. 
Az 5. posztoperatív napon váratlanul he
miplegia, zavartság és aphasia alakult ki. 
Angiographiás vizsgálat rupturált agyalapi 
aneurysmát igazolt, a CT vizsgálat pedig 
intracerebrális vérömlenyt talált, melyet a 
9. posztoperatív napon bal fronto-tempo- 
ralis craniotomián keresztül eltávolítottak. 
Az igen aktív kezelés ellenére a beteg neu
rológiai állapota fokozatosan romlott, és a 
13. posztoperatív napon bekövetkezett az 
agyhalál. Mindezek ellenére a beteg hemo- 
dinamikai állapota stabil maradt, pozitív 
inotrop szerek adását nem igényelte. Szív
izom biopszia rejectiós jeleket nem igazolt. 
Echocardiographiás vizsgálat a transzplan
tált szív kitűnő működését mutatta.

A második recpiens egy 58 éves férfi 
volt. Négy előzetes myocardialis infarctu- 
son esett át és inoperábilis koszorúér beteg
ségben szenvedett. Ez a beteg 14 hónapja 
volt transzplantációs várólistán.

Miután az első recipiensnél megállapí
tották az agyhalált, eltávolították a koráb
ban beültetett szívet, majd ismételten orto
topikus módon implantálták az újabb 
recipiensbe. A második recipiens poszt
operatív időszaka eseménytelenül telt el, és 
kitűnő állapotban került elbocsátásra a 20. 
posztoperatív napon. A beteg egy évvel a 
műtét után is teljesen panasz- és tünetmen
tes, aktív életet él.

A szívtranszplantációk limitáló tényezője 
a donorhiány. A szívátültetések száma ma
napság tetőzni látszik, és a beavatkozások 
számának további növekedése csak a do
norhelyzet javulásától lenne várható. Ez 
részben a donor szervek alkalmassági kri
tériumainak liberalizálásától várható. A 
donor szív engedélyezett ischaemiás idejé
nek akár 6 óráig történő megnövelése, az 
55 évnél idősebb donorok elfogadása, a do
nor és recipiens testsúlyában megmutatko
zó nagyobb aránytalanságok megengedése 
talán még nem veszélyeztetetik az eredmé
nyeket.

A közleményben szereplő eset a szervhi
ány enyhítésének egy szokatlan módját mu
tatja be. A kétszer transzplantált szív három 
emberben működött jól.

Szabolcs Zoltán dr.

Májátültetés páviánból emberbe. Starzl, 
T. és mtsai: Lancet, 1993, 34l, 65.

A korábbi 7 páviánvese és két páviánszív 
átültetése emberbe történt kísérlete 60 na
pon belül a graft elvesztésével vagy a beteg 
halálával jártak. Ennek oka a befolyásolha-
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táti an cellularis rejectio, az ellenanyag 
közvetítette endotheliolitis és ennek követ
keztében kialakult szervnecrosis. A labora
tóriumi vizsgálatok azt mutatták, hogy a 
xenograft rejectiót cyclophosphamiddal 
végzett antimetabolit kezelés megelőzheti.

A szerzők pávián májátültetés esetét is
mertetik, az immunszuppressziót FK 
506-tal és cyclophosphamiddal végezték, 
kiegészítve prostaglandinnal és predniso- 
lonnal. A beteg 35 éves, hepatitis В okozta 
májcirrhosisban szenvedő egyén volt, és a 
transzplantációt 5 évvel megelőzően HÍV 
pozitivitását is bizonyították. 3 évvel ko
rábban közlekedési baleset miatt splenecto- 
mizálták, és a transzplantációt megelőző 
két évben többször kezelték oesophagus va- 
rixból származó vérzés miatt. Májbiopsiája 
chronikus agressiv hepatitist mutatott, fel
vételekor a májműködés súlyos zavarát, ko
rábban lezajlott EBV, CMV és HSV fertő- 
zöttséget találtak. Mivel úgy tudott, hogy a 
páviánmáj nem fertőzhető hepatitis В ví
russal, a megfelelő engedélyek beszerzése 
után, tekintettel a sürgősségre, páviánmáj 
xenotranszplantációjára szánták el magu
kat, előzetes antiviralis (gancyclovir) keze
lés után. A donor egy 15 éves hím pávián 
volt, akit előzetesen igen részletesen ki
vizsgáltak esetleges vírusos betegség irá
nyában, a megfelelő biokémiai laboratóriu
mi vizsgálatok mellett. A 600 g-os májat 11 
órás műtét során, 20 E vér transfusiója 
mellett ültették át. A postoperativ perió
dusban részletes biokémiai, immunológiai 
és a 12., 24 ., 55. és 64. napon szövettani 
vizsgálatokat végeztek.

A  műtétet megelőzően már 3 napja kó
mában lévő beteget a műtét után 17 órával 
extubálni lehetett, 5 napon belül evett, ivott 
és járkált. A CT vizsgálatokkal úgy talál
ták, hogy a beültetett 600 g-os máj a 24. 
napra elérte az 1550 g súlyt. Egy hónappal 
a transzplantáció után az intenzív osztály
ról el lehetett bocsátani, de a postoperativ 
periódust candida és CMV oesophagitis és 
duodenitis, ismétlődő gastrointestinalis 
vérzés, Sta. au. sepsis komplikálta, a tra
chea mosófolyadékból aspergillust tenyész
tettek ki. Romló állapot, icterus miatt a 
postoperativ 55. napon ismét felvették az 
intenzív osztályra. Az angiográfia, cholan- 
giográfia lényeges kóros eltérést nem muta
tott, de rövidesen DIC alakult ki, a beteget 
intubálni, veseelégtelensége miatt dializál- 
ni kellett, icterusa miatt többször plazmafe- 
resisben részesült. A 70. napon kialakult 
eszméletlensége miatt végzett CT masszív 
subarachnoidealis vérzést mutatott. 6 órá
val később megállapították az agyhalált.

A  boncolás során aspergillus okozta sub
arachnoidealis vérzést, kisagyi beékelő
dést, a tüdők és a bal vese aspergillus okoz
ta vérzéses elváltozását mutatta. A májban 
az epeutak sejttörmelék és pigment okozta 
elzáródását találták, az erek megbetegedé
se nélkül.

A szerzők úgy vélik, hogy esetükben re- 
jectióként kezelték a szeptikus állapot tüne
teit, és túlságosan immunszupprimáltnak a 
beteget annak ellenére, hogy a rejectio 
hisztológiai jeleit nem észlelték. A műtét

utáni 35. napon keringő pávián DNS-t tud
tak kimutatni polymeráz láncreakcióval, és 
ez és a boncolási szövettani lelet is a chime- 
rismus tényét igazolta. Úgy vélik, hogy ez 
az első lépcső az allo- vagy xenograft tartós 
befogadásának a jele, ami végül is a donor
specifikus toleranciához vezet.

Korábbi tapasztalataik alapján úgy gon
dolják, hogy a rejectio nem különbözik 
alapvetően a HÍV pozitív és HÍV negatív 
betegek esetében.

A xenograft által termelt fehérje, a Cho
lesterin, húgysav szint megfelelt a páviánok 
normál értékének, és ezt a recipiens jól to
lerálta. A graft növekedése megfelelt an
nak, amit a humán tapasztalatok alapján 
már ismerünk.

A rövid követési idő nem elég ahhoz, 
hogy bizonyosan állíthassuk, hogy a pávián
máj nem fertőzhető HB vírussal, minden
esetre sem a HB, sem a HC, sem a HÍV v í
rus infectiónak a boncolás során nem 
találták semmijeiét. Alapvető kérdés, hogy 
a chimera xenogen sejtek HÍV resistentiája 
előnyös-e a HÍV fertőzés lefolyása szem
pontjából. Az is felmerül, hogy az FK 506 
és a cyclosporin szelektíven gátolja a HIV- 
vel fertőzött sejtek szaporodását, vagyis an
tiviralis hatásuk lenne. Ezt a feltételezést 
támogatja a HÍV pozitívak esetében tapasz
talt hosszú túlélés májátültetés után.

[Ref.: Az esetismertetést olvasva felmerül 
a kérdés, hogy az ilyen jellegű, humán kí
sérletek megengedhetők-e. Azonban ismer
ve Starzl és munkacsoportjának úttörő sze
repét a xenotranszplantációk területén, 
elképzelhető, hogy komoly lépést tettek az 
eredményes és sikeres xenotranszplantá
ciók felé.]

Alföldy Ferenc dr.

Vékonybél transzplantáció. Az eredmé
nyek még nem túl reménykeltőek. Wood, 
R. F. M ., Clark, C. L. I. (St. Bartholo
mew’s Hospital, London EC1A 7BE): Br. 
med. J., 1992, 304, 1453.

Egy négyéves, USA-beli, máj- és vékonybél
elégtelenségben egyaránt szenvedő és 
transzplantációra váró gyermek esete újó
lag rávilágított arra a tényre, hogy a bélátül
tetés terén nincs érdemi előrelépés. Nem  
csupán az indikáció ritka — az Egyesült Ki
rályságban évente mintegy 50 az irreversi- 
bilis vékonybél károsodás miatt állandó pa- 
renteralis táplálást igénylő betegek száma 
— , de a vékonybél jellegzetességei is nehe
zítik az eljárást.

Az ’50-es évek végén Minneapolisban 
végzett állatkísérletek bebizonyították, 
hogy a vékonybél transzplantációja techni
kailag lehetséges. Az ebben az időben hoz
záférhető immunosuppressiv szerek azon
ban a transzplantátum rejectióját nem tud
ták megakadályozni. A ’60-as és ’70-es 
években jó néhány human transzplantációt 
végeztek kilátástalan esetekben. A túlélés 
csak napokban vagy hetekben volt mérhe
tő, a betegek többsége sepsis következtében 
hunyt el. Az experimentális vizsgálatok és

ezen korai klinikai esetek tapasztalatai 
mindazonáltal meghatározták a megoldandó 
problémákat.

A vékonybél nyálkahártya kényes. A bél
nedv enzimjei gyors autolysist okoznak, 
így még a rövid időtartamú bélpreservatio 
is nehéz a transzplantáció előtt. A vékony
bél kiterjedt lymphoid szövete megkülön
bözteti azt az egyéb szerv-graftoktól. Ezen 
lymphoid graft-sejtek elsőrendű célpont
ként a gazdaszervezetet rejectióra ösztöké
lik, vagy a recipiens szervezetébe migrálva 
graft versus host reakciót okozhatnak. A 
graft csaknem tökéletes működése továbbá 
nélkülözhetetlen a tápanyag felszívódásá
hoz és a barrier funkció fenntartásához. A 
luminális bacteriumok véráramba kerülése 
a sepsis szokványos forrása a többszörös 
szervkárosodásban szenvedő betegekben. 
Vékonybél átültetés esetén már relatíve 
enyhe rejectio is elegendő a barrier funkció 
veszélyeztetéséhez.

A vékonybél transzplantációval foglalko
zó első nemzetközi symposiumon (1989, 
London) a kiéli munkacsoport három bél
átültetésről számolt be. Csak egy esetben 
stabilizálódott a graft funkciója és volt pa
naszmentes a beteg három évvel a műtét 
után is. Ezen esetben a transzplantátum élő 
vér szerinti rokonból származott, igen jó 
HLA megfelelőség mellett. Párizsban 
nyolc vékonybél transzplantációt végeztek 
gyermekekben. A graftok némelyike ugyan 
néhány hónapig funkcionált, tartós ered
ményt azonban csak egy esetben értek el, 
hasonlóképpen hároméves túléléssel. A 
rossz sikerességi arány miatt a párizsi 
csoport további műtéteket nem végzett. 
Ugyanekkor Grant és mtsai (London, 
Ontario, Canada) sikeres kombinált máj-, 
vékonybél-átültetésről számoltak be. Graft 
versus host reakcióval szövődött viharos 
postoperativ szak után a transzplantált máj 
és vékonybél működése egyaránt stabilizá
lódott. Jól ismert, hogy a májátültetés az 
egyéb graftok pl. vese túlélési esélyeit 
javítja.

A kanadai siker ösztönözte a pittsburghi 
munkacsoportot kombinált máj-, vékony
bél-transzplantáció végzésére. Az immuno- 
suppressiót, FK 506—1 végezték, amellyel 
májátültetés eseteiben jobb eredményeket 
értek el, mint cyclosporinnal. A két tenge
rentúli munkacsoport 15 kombinált transz
plantációt végzett, tvfinden esetben hossza
dalmas kórházi kezelésre volt szükség. Öt 
beteget vesztettek el, hármat lymphoma, 
kettőt sepsis miatt. Utóbbiak közül az 
egyik fulminans graft versus host reakció 
eredménye volt. A közelmúltban Pitts- 
burghben több izolált vékonybél-átültetést 
végeztek, de az eltelt idő rövid az eredmé
nyek interpretációjához.

A májátültetéssel kombinált vékonybél 
transzplantáció túlélési esélyt nyújt mind
azon betegek számára, akik nem tarthatók 
teljes parenteralis tápláláson, főként ha a 
kezelés májkárosodáshoz vezet. Hosszú tá
von a cél a sikeres izolált vékonybél
átültetés kell hogy legyen, hiszen a teljes 
parenteralis táplálásban részesülő betegek 
közül csak keveseknél alakul ki súlyos máj
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károsodás. Minden más szervátültetés ko
rai időszakához hasonlóan a vékonybél 
transzplantáció esetében is kezdetben több 
kudarc kell hogy legyen, mint siker. Az 
Egyesült Királyságban is nyilvánvalóan 
szükséges a klinikai vékonybél transzplan
tációs program megvalósítása. A szakem
berek, a nagyközönség és a rizikócsoportot 
jelentő betegek reményteljes várakozását 
azonban úgy kell befolyásolni, hogy a szerv- 
átültetés ezen legkihívóbb formájával kap
csolatos nehézségeket pontosan realizálják.

Dobó István dr.

A-lipoprotein és akcelerált coronaria
betegség szívátültetésben. Barbir, M. és 
mtsai (Harefield Hosp., Harefield, Middle
sex, Egyesült Királyság): Lancet, 1992, 
340, 1500.

A serum A-lipoproteinjeinek (A-lp.) a sze
repe az arteriosclerosis pathogenesisében 
régóta ismert, de az ma sem egyértelmű, 
hogyan befolyásolja ez a szívátültetés után 
a betegek állapotát. Eddigi adatok szerint a 
transzplantáltak 40%-ában lehet olyan vál
tozásokra számítani, melyek újabb infark
tust, congestiv cardiomyopathiát, kamrai 
arrhythmiát, sőt hirtelen halált eredmé
nyezhetnek.

A munkacsoport 6 hónapon keresztül 
130 transzplantált beteget vizsgált folyama
tosan (coronariographia, összcholesterin, 
triglyceridek, HDL és LDL cholesterin, 
valamint A-lp.). Coronariabetegségnek azt 
az állapotot tekintették, ha az egyik ág át
mérője legalább 25%-kai szűkült. A 130 
beteg közül 33-ban fordult elő coronaria
betegség (CAD), míg 97 esetben erre utaló 
elváltozásokat nem találtak. A két csopor
tot igen sok szempont alapján analizálták, 
de szignifikánsan csak az A-lp.-ben volt a 
kettő között különbség. CAD-ban az A-lp. 
koncentráció átlagértéke 71 mg/dl, míg a 
másik csoportban 21 mg/dl volt (p: 
0,0006!). Matematikai számítások szerint 
ez a különbség egy, Ш. öt év múlva a több
szörösére nő.

Magas A-lp. található a nem transzplan
tált betegekben és saphena bypass műtét 
után. Az A-lp. alacsony denzitású lipopro- 
teid, ami apolipoprotein-glykoproteint tar
talmaz és strukturálisan a plasminogénhez 
hasonlít. Kísérletes hypercholesterinaemiá- 
ban nyulak allograftjaiban a coronariák fa
la megvastagszik, de az endothel memb
ránjának biológiai összetevői is, melyhez 
hasonló eltérések az emberekben is megfi
gyelhetők.

További prospektiv vizsgálatok szüksé
gesek ahhoz, hogy megtudjuk, mint válto
zik mindez hosszabb idő után.

Bán András dr.

Kódolt, RNA Epstein—Barr vírus exp
resszivitás (Epstein—Barr vírus expri- 
mált ribonucleinsavval) lymphoprolife-

ratív kórképekben, májátültetés után.
Randhawa, P. S. és mtsai (Div. of Trans
plant. Pathol., Univ. of Pittsburgh, Pitts
burgh, PA, USA): N. Engl. J. Med., 1992, 
327, 1710.

EBV-asszociált lymphoproliferativ kórké
pek (PTLD) a recipiensek 1—10%-ában 
fordultak elő májátültetés után, rendszerint 
az immunszuppresszív kezelés következté
ben. A kódolt RNA átírását az EBER-1 gén 
végzi a latens infekció tartama alatt, mely
nek korai felismerése igen fontos, hiszen a 
PTLD súlyos komplikáció. Immunhiszto
kémiai vizsgálatok szerint a lymphocyták 
már a lappangás ideje alatt EBV-t tartal
maznak és az EBER-1 gén expresszivitása 
ebben az állapotban felismerhető, amit a 
mRNA kódol.

A közölt vizsgálatokban in situ hibridizá
ciós technikával vizsgálták 3,7 éves átlagos 
korú fiú- és lánygyermekek májbiopsziával 
kapott punktátumát, ahol a jelzett elválto
zást a latens szakban ki tudták mutatni. A 
10 fiú- és 10 lánygyermek különböző máj
betegségek miatt részesült májátültetésben 
(biliaris atresia, cryptogen cirrhosis, а -l 
antitrypsin hiány, veleszületett cholosta- 
sis): az egyiknél idiopathiás cardiomyopa
thia miatt történt szívátültetés. A PTLD a 
beavatkozás után átlagosan 12 hét múlva 
volt kimutatható a legkülönbözőbb szer
vekben (máj, tonsillák, gyomor-bélrend
szer, trachea, epevezeték, agyhártya és 
nyirokcsomók) 3 esetben már kiterjedt ál
lapotban. A kontroll csoport hasonló élet
korú volt, és a transzplantációt igénylő 
máj elváltozások is hasonlóak voltak az 
előzőhöz, de itt 9 hónapig nem fordult elő 
PTLD. A 24 PTLD beteg közül a mono
nukleáris sejtek 1—40%-ában találtak elté
rést és ezekben az esetekben az EBER-1 
gén is pozitív volt. 17 beteg közül 10-ben 
EBV hepatitis volt kimutatható egy esetben 
nekrotizáló formában. A kontroll csoport
ban mindössze két pozitív sejtreakció for
dult elő. Mindez azért lényeges, mert még 
a graft esetleges reakciója előtt felismer
hető, a PTLD pedig megelőzhető, amikor 
klinikai és szövettani irreverzibilis elválto
zások még nem fejlődnek ki; mindez az im
munszuppresszív therapia csökkentésével 
megelőzhető.

Bán András dr.

Vértranszfüziók és vesetranszplantáció.
Niaudet, P. (Service de Néphrologie Pédi- 
atrique, Höpital des Enfants-Malades, 
F-75743 Paris): Arch. Fr. Pediatr., 1992, 
49, 857.

A vese-transzplantátum (v. tr.) túlélése 
hosszabb azoknál az egyéneknél, akik egy 
vagy több transzfúziót kaptak. Ennek érté
kelése ellentmondásokkal terhelt. A szer
zők egy része ajánlja a transzfúziókat a 
transzplantációk előkészítésére.

A szerző, áttekintve a vértranszfüziók és 
a v. tr.-k közötti összefüggést, az alábbi 
megállapításokra jutott: A kísérleti adatok

azt mutatták, hogy a transzplantátumok 
életképessége növekedett, ha a transzplan- 
tátum emberi gén típusú egyéntől szárma
zik. Kísérleti sorozatban megállapították, 
hogy jelentős a különbség a transzfundált 
egyének javára. 1978 óta nagymértékben li
beralizálódott a transzplantációk előtt adott 
transzfűziók száma. Bár megállapítást 
nyert, hogy szignifikánsan emelkedett a 
megelőzően transzfundált betegek túlélése, 
számos kérdés megoldatlan maradt. Me
lyek azok a vérelemek, amelyek felelősek a 
kedvező hatásért? A vér típusa is szükség
képpen megállapítandó. Időközben rájöttek 
arra, hogy a fehérvérsejtek is jelentős sze
repet játszanak a kérdésben, de a vér
mennyiség is, amit az érintett a transzplan
táció előtt kap. Nem eldöntött, hogy az 
utolsó transzfúzió milyen szerepet játszik a 
transzplantátum túlélésében.

A vese-transzplantációk esetén az élők
ből származó tr.-k előnye ismételten bizo
nyított. Kimutatták, hogy a kezdetben há
rom specifikus transzfűzióval kezelt 
betegben, a prednison és azathioprin keze
lés értéke a haplo-identikus befogadónál a 
99%-ot is elérte egy évvel később, s öt év 
elteltével ez 77%-ot mutatott. Ennek a pro
tokollnak a veszélye az anti-HLA antitestek 
megjelenésének kockázatában rejlett.

Az utóbbi tíz év folyamán több szerző
csoport foglalkozott a transzplantációk 
előtt adott transzfúziók kérdésével. Az 
eredmények, következtetések után az az ál
lásfoglalás fogalmazódott meg, hogy két, 
legfeljebb négy előzetes transzfúzió jelen
tősen javíthatja a szerv túlélését, még DR- 
inkompatibilitás esetén is.

A cyclosporint is az utóbbi tíz évben ve
zették be a terápiába, ami a graft-túlélést 
jelentősen növelte. De javította a prognózist 
az is, hogy jobban megismerhetőkké váltak 
a F1LA-DR csoportok. Az immunosupp- 
ressorként az antilymphocyta szérumok 
és/vagy a monoclonalis antitestek — mint 
az OKT3 bevezetése — is javították a túlélé
si esélyeket.

A 90-es évekre elért tapasztalatok alap
ján az angolszász szerzők elhagyták a 
transzplantációk előtt folytatott transzfúzi
ós gyakorlatot. Úgy tűnt, hogy egyre nehe
zebb a transzfűziók jótékony hatását kimu
tatni a graftok túlélésének egyéves 85%-os 
eredményében. Egy multicentrikus tanul
mány arra utalt, hogy a transzplantációt kö
vető kilökődések az első két hónapban ma
gasabb százalékos arányt mutatnak a 
transzfundáltakban. Alacsonyabb volt a 
„graftok” túlélési ideje a megelőzően 
transzfundáltakban. Úgy vélik, hogy a 
transzfűziók csak az első két hónapban fej
tenek ki bizonyos pozitív hatást. A transz- 
fúziós protokollok ellen szól az infekciózus 
ágensek átviteli lehetősége, bár ezek rizi
kója az utóbbi években jelentősen 
csökkent.

Komoly akadálya lehet a v. tr.-nak a his- 
tocompatibilis komplexszel szembeni anti
testek megjelenése. Ezek az antitestek fele
lősök az esetek 95%-ában a „graftok” 
heveny kilökődéséért. A  transzfűziók után 
megjelenő anti-HLA antitestek a szenzibi-
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lizáció révén fékezik a transzplantációk 
előkészítésében a transzfúziók alkal
mazását.

A  transzfúziókat követő anti-HLA im- 
munizáció veszélye csökkenthető, ha im- 
munosuppressorok (azathioprin, cyclospo
rin) ernyője alatt alkalmazzuk azt, az 
említettek ugyanis megakadályozzák a cy- 
totoxikus antitestek megjelenését.

Mi a transzfúziók jó hatásának a mecha
nizmusa? Számos hipotézis él ebben a kér
désben, ezek felsorolásától eltekintünk. 
Legújabban egy kutatócsoport kimutatta, 
hogy a vértranszfúziók egy tolerancia
állapotot teremthetnek az allo-antigénekkel 
szemben, ha a donor és a befogadó legalább 
egy HLA-B- és egy HLA-DR-ben meg
egyeznek. Az elmondottak ellenére a 
transzfúziók áldásos hatása ma is vita tár
gya. A lényege ennek abból adódik, hogy 
ezek nemcsak az anti-HLA-val szembeni 
immunizációt vonják maguk után, hanem 
ezekkel fertőző ágenseket, így a HIV-et is, 
átvihetik. A legújabb közlemények úgy vé
lik, hogy ha a transzfúziók nem is csökken
tik a kilökődések számát, csökkentik azok 
súlyosságát. Lényeges még kiemelni azt, 
hogy a HLA-DR antigének kompatibilitása 
a véradó és a -kapó között csökkenti az 
anti-HLA immunizáció előfordulását és ja
vítja a „graft” túlélését. Bja_ ,

TRAUMATOLÓGIA

Mi befolyásolja a hasi trauma eredmé
nyét? (558 eset elemzése). Ekkekamp, A. 
és mtsai (Chir. Univ. Kiin. Buerfsgenoss. 
Krankenanst. „Bergmannsheil” , Bo
chum): Unfallchirurg, 1992, 95, 380.

A hasi sérülések sebészi kezelése az elmúlt 
száz évben alakult ki. Az amerikai polgár- 
háborúban még közel 100%-uk halt meg, 
ez az első világháborúban 45 %-ra, a máso
dikban 25%-ra csökkent, a vietnami hábo
rúban csak 8,5% volt.

A békeidők fedett hasi sérülése a közle
kedési balesetek számának és súlyosságá
nak növekedésével lett jelentős, s ma is a 
traumás halálozás mintegy 10%-ának oka. 
Súlyosságát magyarázza, hogy leggyakrab
ban polytrauma részjelensége.

Ezért dolgozták fel intézményük 
1974—1989. évi 558 hasi sérült esetét. Kö
zülük 218-at kellett megoperálniuk, 73-ban 
a megállapított szervsérülés ellenére kon
zervatív kezelést alkalmaztak. 267 esetben 
nem volt jelentős intraabdominalis sérülés. 
Az esetek több mint 3/4-e férfi, közel fele 
30 évesnél fiatalabb volt. A sérülések csak
nem 3/4-e közúti közlekedési baleset követ
kezménye volt. Nyílt sérülés — az Egyesült 
Államokkal és Dél-Afrikával szemben — 
ritkán Európában, csak 27 fordult elő.

Az operáltak 45%-ában többszörös has
űri sérülés állt fenn. Leggyakrabban a máj 
és a lép sérült (az esetek közel 
1 /4—V.4-ében). 89%-ban volt más testtájé
kon is sérülés.

A kórismézés fedett sérülésekben jelen
tett problémát. Eleinte a peritoneal lavage-t 
alkalmazták, ezt a 80-as években az ultra
hang váltotta fel. Azóta előbbit és a CT-t ki
vételesen használják.

A 218 operált esetben 129 szövődmény 
fordult elő. A szövődmények ’/з-át légzési 
elégtelenség jelentette, különösen mellkasi 
vagy koponya-agy kísérő sérülésben; izo
lált hasi sérülésben nem fordult elő. 34 sé
rültet vesztettek el (15,6%), közülük 14-et a 
műtétet követő 10 órán belül. A halálozás 
erős korrelációt mutatott az életkorral és a 
kísérő sérüléssel (20-nak volt mellkasi, 
9-nek koponyaagy-sérülése is). A sérült lá
pét az esetek túlnyomó többségében el kel
lett távolítani, a máj sérülések 3/4-e varr
ható volt.

Prognosztikailag jelentősnek találták a 
sérüléstől a beavatkozásig eltelt időt: ez 
félóránként háromszorosára növelte a halá
lozást. Eseteikben a szállítás átlagosan 30 
percet tett ki. A korszerű kórismézési lehe
tőségek kihasználásával a műtétig eltelt idő 
a 70-es évek óta negyedére csökkent.

Izolált hasi sérüléses beteget nem vesz
tettek el, extraabdominális kísérő sérülések 
esetén 22,5 % volt a halálozás. Ha többszö
rös hasi sérülés járt extraabdominalis sérü
lésekkel, úgy a halálozás 33%-ra emelke
dett. Annak ellenére, hogy a sérülések 
súlyossága az elmúlt időszakban fokozó
dott, a halálozás a 70-es évek 37,1 % -áról 
19,7%-ra csökkent.

A sürgős ellátás és az intenzív medicina 
fejlődése mellett a korszerű diagnosztika és 
a korai sebészi beavatkozás segítette az 
eredmények javulását.

Kazár György dr.

Fedett colonsérülés. Sok központú vizs
gálat. Ross, S. E. és mtsai (összesen 19 
szerző) (Dep. Surg., Cooper Hosp., Univ. 
Med. Center, Camden, New Jersey): J. 
Trauma, 1992, 33, 379.

Az elmúlt 10 évben változást jelentett a 
nyílt colonsérülések ellátásában, hogy te
hermentesítő colostomia nélkül primeren is 
zárták. Kevés azonban a közlés a tompa co- 
lonsérülésekről, és hogy a nyűt sérülések
ben alkalmazott eljárás mennyiben vonat
koztatható rájuk.

A Western Trauma Association kezde
ményezésére 9 traumaközpont 5 év 
(1986—1990) alatt kezelt 76 545 súlyos 
sérültjéből 286 (0,4%) volt operált fedett 
colonsérülés. Ezen kívül 4 sérülését a sec- 
tiónál fedezték fel, 5 eset nem volt feldol
gozható.

Az esetek 92%-ában közúti közlekedési 
baleset szerepelt (72%-ban kocsiban ülő 
szenvedte el a sérülést, s ezek 2/з-а nem 
volt bekötve). A  sérültek átlagkora 32 év 
volt. 85 beteg volt shockban, 58-at vesztet
tek el (12 fejsérülés, 24 elvérzés, 16 szepti
kus szövődmény, 4 szívelégtelenség). 8 ha
láleset volt a colonsérülés következménye.

A laparotomia korai indikációját 171 íz
ben a peritonealis lavage, 58-ban a fizikális

lelet, 26-ban a hasi CT, míg 10 esetben a 
mellkasröntgen adta meg. 21 esetben tör
tént késői laparotomia a klinikai és labora
tóriumi leletek alapján (ebből 8-ban a peri
tonealis lavage, 6-ban a CT értékelése volt 
negatív).

40 esetben csak a colon sérült, közülük 
7-ben történt későbbi beavatkozás. 246 
esetben sérült más hasi szerv, más testtáj 
sérülése 252 volt. Az átlagos ISS érték 21 
volt, 191 sérültnek legalább AIS =  3 sú- 
lyosságú extraabdominális sérülése is volt.

A 9 intézmény közül 3-nak nem volt elő
írás antibioticum adására, 5 rutinszerűen 
adott, 1 egyáltalán nem adott antibioticu- 
mot. 90 sérült kapott műtét előtt, 102 műtét 
közben, 41 utána antibioticumot. Egy szert 
208, kettőt 32, hármat 12 beteg kapott.

204 esetben a colon sérülés a fal részle
ges vastagságára terjedt ki, 82 a teljes vas
tagságára, de előbbiek közül is 19 igényelt 
resectiót. 18-ban történt primer varrat, to
vábbi 21-ben resectio után, míg 61-ben ke
rült sor stomiára. Egy esetben kényszerül
tek a megvarrt perforatio után előhelye- 
zésre tehermentesítő colostomiával.

88 beteget tápláltak parenteralisan, 
82-en 5 nap után megkezdték az oralis táp
lálást. Jelentősebb szövődmény az esetek 
39%-ában fordult elő (19% hasi, 26% szep
tikus és 28 % egyéb szervrendszeri szövőd
mény), elsősorban teljes falvastagságú sé
rülésekben.

[Ref: A dolgozat frappáns válasz az egy 
közleményben szerepelhető szerzők számá
nak ismételten felvetődő kérdésére. Adott 
esetben általánosítható tapasztalat egyedül 
csak ilyen úton nyerhető, egyes szerzők, in
tézmények tapasztalata évtizedek alatt sem 
lenne elég, nem beszélve arról, hogy 
hosszú idő alatt a kezelés is jelentősen vál
tozik. A Western Trauma Association kezde
ményezése a ritkábban előforduló sérülések 
más eseteiben is példa, hogyan lehet az 
egyes eseteket ellátó sebészeknek hatékony 
segítséget adni a kockázat és eredmény reá
lis felméréséhez.]

Kazár György dr.

Szükségtelen arthroscopiák. Tait, G. és 
mtsai (Queen’s Univ., Dep. Orthop. Surg., 
Musgrave Park Hosp., Belfast): Injury, 
1992, 23, 555.

Klinikailag a térdelváltozás kórisméje a 
legjobb esetben is csak 60—70%-ban állít
ható fel. Az arthroscopia ezt az arányt 90% 
fölé emelte. Ezért 1983 óta végzik, de ha
marosan várakozási listát kellett felállíta
niuk. 1988-ban 1064-gyel emelkedett a vára
kozók listája, ugyanakkor 707 arthroscopia 
történt, 117 esetben a vizsgálat már nem 
mutatkozott szükségesnek. így a várakozási 
lista 1989 júniusára 1508-ra emelkedett.

Az 1988. évi vizsgálatok 251 esetének 
elemzésével megállapították, hogy 67%-uk 
volt pozitív, 27% negatív, 6% bizonytalan. 
Az orvos nagyobb tapasztalata csak kis
mértékben javított az arányon. A hosszas
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várakozási idő igen megnyújtotta a kórisme 
megállapítását vagy kizárását, késleltette a 
hatékony kezelést. A vizsgálat költsége ma
gas (381 font), a szükségtelen arthroscopi- 
ák 89 ezer fontjába kerültek a kórháznak.

Szükség volna noninvazív módszerekre, 
az MRI erre igen alkalmas volna: sok feles
leges invazív vizsgálatot előzne meg, meg
takarítást jelentene, rövidítené a várakozási 
időt, és azok számára időben biztosítaná az 
eljárást, akiknek súlyosabb elváltozásaik 
miatt erre szüksége van.

Kazár György dr.

Hajlamosít-e a gipszrögzítés tüdőembóli
ára? Clarke, H. M ., Winson, I. G. (Dep. 
Orthop. Surg., Northern Gen. Hosp. Shef
field): Injury, 1992, 23, 537.

Általában elfogadott az a megállapítás, 
hogy idősek hajlamosak tüdőembóliára. A 
szerzők 1986—1990 között összegyűjtötték 
azok adatait, akik tüdőembóliával kerültek 
kórházba. (Az otthoni halálozásról nincs 
adatuk.) Azokat választották ki, akiknek 
thromboemboliás anamnézisük nem volt, 
és egyéb súlyosabb sérülésük sem.

A 691 tüdőembóliás közül 22 gipszkötés
sel kezelt izolált végtagsérültet találtak 
(3,2%). 10-nek boka-, 5-nek lábszár-, 
3-nak térdkalács-, 3-nak térdízületközeli 
törése volt, 1-nek Achilles-ín sérülése. Ma
gas volt a térd fölé érő, nem járógipszköté
sek aránya. Az életkor mellett ezt találták 
legfontosabb kockázati tényezőnek. Ezek
nél merül fel a prophylaxis fontossága. Fel
sővégtag izolált sérülése esetén nem talál
koztak tüdőembóliával.

Kazár György dr

Verekedésből származó súlyos tompa sé
rülések az aucklandi kórházban. Brown, 
C. R. S., Civil, I. D. (Dep. Surg. Auckland 
Hosp. New Zealand): Injury, 1993, 24, 25.

Aucklandban két év alatt rendőrségi adatok 
szerint 14 ezer verekedésből származó sé
rülés fordult elő. (Ebből 30 gyilkosság.) A 
régió 4 kórházába 1035 áldozat került fel
vételre, ebből kórházukba 331. Ezek 
35%-a került resuscitáló (shock) szobába: 
92 penetráló, 33 tompa sérülés miatt. 
Utóbbiak 2 kivételével mind férfiak voltak, 
átlagkoruk 26 év. Legtöbbjük súlyosan in- 
toxikált volt. A legtöbb sérülés a fejet-arcot 
érte. Az esetek átlagos ISS értéke 13, GCS 
értékük (Glasgow Coma Scale) 9. A 33 be
teg fele (16) intenzív osztályra igényelt fel
vételt. Végtagtörése csak egy sérültnek 
volt. Két sérültjüket vesztették el súlyos fej
sérülésük miatt. További 3 életveszélyesen 
sérült betegükből kettő a súlyos alkoholos 
intoxicatio ellenére 24 órán belül extubál- 
hatóvá vált.

Jellemző volt az áldozatok többségének 
magas alkoholintoxicatiója, ami a súlyos
ság kezdeti megítélésére is kihatott. A vere
kedéshez igénybe vett eszközök (fa, fémru-

dak) alkalmiak voltak, ami azt mutatja, 
hogy nem előre megfontolt cselekmények
ről volt szó. A támadás rendszerint az áldo
zat fejére irányult. A sikeres megelőzéshez 
a társadalomnak az alkohol iránti túlzott tü
relmén szükséges változtatni.

Kazár György dr.

Belső rögzítés vagy arthroplasztika az 
idősek dislokált combnyaktörésének ke
zelésére? Parker, M. J . (Birmingham): In
jury, 1992, 23, 521.

Vitatott, hogy idősebb korban melyik eljá
rás jobb. Skandináviában az osteosynthe
sis, az USA-ban és Nagy-Britanniában in
kább a hemiarthroplastica a választott 
eljárás.

A randomizálás megközelítő feltételeket 
nyújtott, hogy kórházukban a sebészek 
egyik fele az egyik, másik fele a másik eljá
rás híve. 96 osteosynthesis és 104 arthro- 
plastica történt (65 cement nélkül, 39 ce
menttel). Előny volt, hogy így mindkét 
műtétet olyanok végezték, akik az adott el
járásban jó tapasztalattal rendelkeztek. A 
sérültek baleset előtti járóképességében, 
általános állapotában, életkorában, labora
tóriumi értékeiben a két betegcsoport kö
zött nem volt jelentősebb eltérés.

A felületes és mély fertőzések, valamint 
az általános szövődmények arányában igen 
szignifikáns volt a különbség az osteosyn
thesis javára. A műtéttel összefüggő helyi 
szövődmények között viszont az endoproté- 
zis volt szignifikánsan jobb. így osteosyn
thesis miatt 22, hemiarthroplastica miatt 7 
eset került reoperatióra (17 ízben történt 
osteosynthesis után protézisműtét). A kór
házi ápolás tartama (az újrafelvételeket is 
beszámítva) valamivel kedvezőbb volt osteo
synthesis után, a költségek is alacsonyab
bak voltak.

Az osteosynthesis ellen a legfőbb érv, 
hogy magas a reoperatiók aránya (bár ez az 
esetek többségében nem oly súlyos műtét, 
mint az endoprotézis utáni). A legjobb 
eredményt azonban azok az esetek adják, 
amikor meggyógyul a törés. A kevesebb 
postoperativ szövődmény, a rövidebb ápo
lási idő és az alacsonyabb költségek alapján 
úgy véli, hogy dislokált combnyaktörésben 
az osteosynthesis jó alternatívája az endo- 
protézises műtétnek.

Kazár György dr.

A klinikai adatok fontossága baleseti és 
sürgősségi röntgenfelvételek értékelésé
ben. Rickett, A. B. Finlay, D. B. L., Jag- 
ger, C. (Dep. Radiol. & Comm. Health, 
Leicester Roy. Inf.): Injury, 1992, 23, 458.

A baleseti sebészetben és sürgős ellátásban 
a legtöbb téves kórisme a röntgenfelvételek 
helytelen értékeléséből ered. A tévedések 
csökkentése érdekében fontos, hogy a vizs
gálat optimális körülmények között tör
ténjék.

Két hónap alatt 50 röntgentasakból 2 
traumatológussal és röntgenorvossal ellen
őriztették a sürgősségi felvételeket, és 
ezeket randomizálva adták ki klinikai ada
tokkal, ill. ezek nélkül. A kórismék helyes
ségét fél év után a teljes dokumentáció bir
tokában ellenőrizték újra.

Az esetek között 30 nem feltűnő törés és 
20 negatív volt. A klinikai adatok a helyes 
kórismék arányát 72%-ról 80%-ra növel
ték, a téves negatívokét 19%-ról 11%-ra 
csökkentették. (A téves pozitívak — 9% —• 
aránya nem változott.) Valamennyi észlelő
nél javult mind az értékelés helyessége, 
mind a megbízhatósága.

[Ref.: A radiológusok nálunk is gyakran 
hiányolják a klinikai adatokat, melyeknek 
hiányát vagy elégtelenségét sokszor nem az 
ügyeletes orvos felületessége, hanem időhi
ánya magyarázza. A cikk számszerűen bizo
nyítja, hogy az információkat nem a radio
lógus kényelme, hanem a beteg érdeke 
követeli meg.]

Kazár György dr.

Csigolyatörés és hasi sérülés. Jeanneret, 
B., Holdener, H. J. (Kiin Orthop. Chir. 
Kantonsspital, Chur): Unfallchirurg, 1992, 
95, 603.

A tompa hasi sérülés korai felismerése 
döntő a helyes kezelés szempontjából. 
Nemcsak polytraumában, de csigolyatörés
ben is könnyen elnézhető, különösen, ha 
idegrendszeri kiesési tünetek is mutatkoz
nak. Főként a kétpont-megtámasztású biz
tonsági öv használatakor volt gyakori a 
kettő kombinációja, amire már korán rá
mutattak.

Anyagukban csak 14 esetben észlelték 
415 dislocált csigolyatörésből (3,4%): 9 
esetben magasból esés, 5 ízben gépkocsi-, 
ill. motorkerékpár-baleset alkalmával. 9 
compressiós törésben 3 harántnyúlvány tö
résben, míg 2 esetben rotatiós sérüléssel, 
utóbbiakban ideglaesióval. 12 sérültön 
egyéb testrészek sérülése is fennállott. 
Nem volt más distractiós sérülésük, ami a 
kétpont-megtámasztású biztonsági övékre 
volt jellemző.

A gyakori compressiós törésekben ritka 
(2%) a hasi trauma, ezzel szemben a ha
rántnyúlvány és a rotatiós törés 22, ül. 
8%-ban járt idegkárosodással, ezért első
sorban ezekben kell gondolni idegkároso
dás lehetőségére.

Kazar György dr.

SZÍV- ÉS ÉRSEBÉSZET

Hasi aorta Salmonella fertőzése. Katz, S. 
G. és mtsai (Huntington Memorial Hospi
tal, Pasadena, and St. Joseph’s Hospital, 
Burbank, California, USA): Surg. Gyne
col. Obstet., 1992, 175, 102.

A Salmonella az Enterobacteriaceae csa
ládba tartozik, Gram-negatív, flagellált 
bacterium. Meghatározása biokémiai és
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antigén tesztelésen alapul, a többi Entero
bacter fajtól lactose fermentálásának kép
telensége különbözteti meg, kb. 1800 fajtá
ját ismerik. Az összes primer fertőzés a 
hasi aortán egyharmadban Salmonella 
eredetű.

A szerzők áttekintették az angol nyelvű 
irodalomban közölt 61 és saját 3 hasi aorta 
Salmonella fertőzési esetüket. A  túlélési 
ráta 46% volt. A betegek több mint 
90%-ban láz, háti és hasi fájdalom volt je
len, pulzáló resistentiát csak 42%-ban ész
leltek. Vérből történt bacterialis leoltás 
73%-ban pozitívnak bizonyult. CT és angi- 
ographia nagy segítséget jelentett az aneu
rysma kiterjedésének meghatározásában. 
28 beteget sikerült megoperálni: aorta re
sectio és anatómiai reconstructio történt. 
Graft sepsis következtében hat haláleset 
volt, további hatnál a grafitot el kellett távo
lítani a persistensen fennálló fertőzés miatt. 
22 betegnél nem végeztek aorta resectiót, 
túlélő ebben a csoportban nem volt. Egy 
betegnél aneurysma resectio után nem vé
geztek reconstructiót, ez a beteg túlélő volt.

19 betegnél extra-anatómiai graft műtétet 
végeztek az aneurysma resectio mellett, eb
ből a csoportból 18 túlélőt regisztráltak, az 
egyetlen haláleset aorta-csonk sepsis miatt 
következett be. Graft eltávolításra nem ke
rült sor, sepsis nem lépett fel.

Ha a Salmonella aortitis fennállásához 
már kétség nem fér, akkor még a ruptúra 
bekövetkezte előtt javasolják a keringés 
helyreállítását extra-anatómiai by-pass ré
vén, ugyanis 90%-os túlélés érhető el ily

m0d° n' Novák László dr.

Intenzív újszülött-osztályon inkubátor
ban végzett Rashkind-féle atrio- 
septostomia. Nashashibi, M. és mtsai 
(Service de Réanimation Pédiatrique, Hő- 
pital Gatien-de-Clocheville, F-37044 
Tours): Arch. Fr. Pediatr., 1992, 49, 433.

Rashkind és mtsai közlése óta ez az atrio- 
septostomia (a. s. s.) a választandó palliativ 
kezelési módszer egyes congenitalis cardio- 
pathiák: nagyerek transpositiója, tricuspi
dalis atresia, pulmonalis atresia intakt sep
tum mellett stb. kezelésében, ami lehetővé 
teszi, hogy újszülöttkorban végleges sebé
szi gyógyulás következzék be. Ez a klasszi
kus módszer röntgenellenőrzés mellett a 
vena femoralison át bevezetett katéter segít
ségével történik. Új, ígéretes utat jelentett a 
köldökvénán vezetett szívkatéterezés (VU). 
Nagy jelentőségű volt a katéter lokalizálá
sára a kétdimenziós echographia bevezeté
se. Újabban Rashkind ezt az ellenőrző 
módszert használja VU- vagy VF (vena fe- 
moralis)-ba vezetett katéter segítéségével 
végzett az a. s. s. műtétéinél.

A szerzők ennek a módszernek az alkal
mazásánál szerzett tapasztalataikról számol
nak be, kiemelve annak könnyű és gyors el
végezhetőségét, s a cyanogen cardiopathiák- 
ban a gyors beavatkozásoknál megmutat
kozó értékét. Ismertetik a beteganyagot: 
hét, átlagban 15 órás korban cyanotikus

cardiopathiával intenzív osztályra került új
szülöttről van szó, akiknél a kétdimenziós 
echographia segítségével megállapított di
agnózis jellemzőit táblázat mutatja be. 
Részletesen leírják a nyitott inkubátorban 
kezelt csecsemőn alkalmazott módszert, 
amely alatt folyamatosan ellenőrizték a 
szívműködést, légzést, O2 saturatiót s. c. 
Az említett táblázat tartalmazza a hét újszü
lött klinikai jellemzőit, az alkalmazott 
terápiát, a betegek sorsának alakulását.

Az eredmények ismeretében kiemelik a 
szerzők, hogy a Rashkind-módszer eseteik
ben sikeres volt. Csak egy ízben került sor 
a katéter percutan VF-on való bevezetésére. 
A hét újszülött közül egyiknél sem jelent
kezett emésztési, fertőzéses, embóliás vagy 
cardialis szövődmény. A műtét után a cutan 
saturatio 22%-kai emelkedett. Az öt intu
báit, ventilált gyermeket már 48 óra eltelté
vel extubálni lehetett. Az egész műtéti ma
nőver átlagban 25 percig tartott. Egyeüen 
haláleset fordult elő, 8 napos korban.

A szerzők a megbeszélésben kiemelik, 
hogy a ballonette-es Rashkind-féle a. s. s. be
vezetése alapvetően megváltoztatta bizonyos 
caidiopathiák prognózisát már az újszülött
korban, főleg a nagyerek transpositiójánál. A 
kétdimenziós echocardiographiának diag
nosztikus eszközként való bevezetése csök
kentette az invazív vizsgálatok szükségességét 
oly életkorban, amikor a szállítással járó hy
pothermia, hypoxia, acidosis veszélye nagy. 
A kétdimenziós echocardiographia alkalma
zása a szívkatéterezésben mások szerint is 
előnyösebb a fluoroscopiánál, a kis ballon 
atrio-ventricularis billentyűhöz viszonyított 
helyzetének a megállapításában. A ballonette 
által létrehozott hiány nagysága is jobban ér
tékelhető; alkalmazásakor szövődményt még 
nem írtak le, viszont elesik a sugárzás, a 
kontrasztanyag kockázata. Egyesek vélemé
nye ellenére a Rashkind-féle VÚ-úton végzett 
a. s. s. az intenzív ellátást biztosító újszülött
osztályon az inkubátorban is elvégezhető, há
la a bidimenzionális echocardiographiának. 3 
naposnál fiatalabb gyermeknél minden eset
ben ezt a módszert ajánlják. A technikája 
könnyű, gyorsan korrigálja a hypoxiát, elke
rülhetővé teszi az újszülött szállítgatását. 
Prophylactikus antibiotikum alkalmazása 
nem indokolt. Az umbilicalis vena használata 
48 órás életkor előtt mindig lehetséges, egy
szerű, gyors és biztonságos a katéterezésre. A 
súlyos hypoxiával járó nagyerek transpositió- 
jában a ballonette-es a. s. s. nélkülözhetetlen 
módszer sürgős esetekben az újszülött túlélé
sének biztosítására.

Eseteikben a Miller-ballont használták, 
amelyet a megfelelő katéter segítségével a 
VU-on át a bal fülesébe juttattak, 1 ml phy- 
siologiás szérummal 3—4-szer, a folyadék 
mennyiségét emelve felfújtak.

Kövér Béla dr.

Carotis endarteriectomia: ajánlás a tran
siens ischaemiás attack (TIA) és stroke 
kezeléséhez. Brown, M. M. és mtsai: Br. 
med. J., 1992, 305, 1071.

Az európai és az észak-amerikai randomi- 
zált, multicentrikus carotis vizsgálatok 
egyértelműen igazolták, hogy súlyos, TIA-t 
okozó carotis stenosis esetén (70—99%) a 
stroke prevenciójában a sebészi endarteri
ectomia szignifikánsan jobb eredményt 
nyújt, mint a konzervatív kezelés. Tünet
mentes esetben, preventív műtét csak ak
kor indokolt, ha más nagyobb műtét elvég
zését tervezik. Műtéti kontraindikációt 
csak az instabil angina, vagy a nemrég le
zajlott myocardialis infarctus jelent. Prae- 
operativ szűrővizsgálatokban és diagnosz
tikában a duplex ultrahang a meghatározó, 
ennek értékét azonban döntően meghatá
rozza a vizsgáló gyakorlata. A műtét terve
zéséhez kétoldali, szelektív carotis angio- 
graphiát ajánlanak. Fontos a stroke után, 2 
héten belül elvégzett CT vizsgálat, mellyel 
igazolható a tünetek ischaemiás eredete, s 
kizárható a haemorrhagia vagy egyéb int
racranialis eltérés. A beteg műtéti előkészí
tésében alapvető a rizikófaktorok eliminá
lása s kezelése. Igen kedvező az aspirin 
hatása, melynek ajánlott dózisa körül még 
egyelőre nagyok az eltérések: a szerzők na
pi 300 mg-ot ajánlanak, mely intolerancia 
esetén 75—150 mg-ra csökkenthető. Műté
tet csak gyakorlott érsebész végezzen. Mint 
megállapítják, Nagy-Britanniában nem tar
tozik a kedvelt műtétek közé, s csak évi 
1500 carotis endarteriectomiát végeznek, 
holott a statisztikai számítások szerint közel 
10 000 ilyen beavatkozásra lenne szükség.

A műtéti szám növekedése a szűrővizsgá
latok számának növelésével várható, és 
fontosnak tartja a kérdés jelentőségének 
propagálását szakmai berkekben és a köz
tudatban egyaránt.

Enyhe (30% alatti) carotis stenosis ese
tén a konzervatív kezelés választandó. A 2 
kategória, tehát az enyhe és súlyos csoport 
köztiek (30—70%) kezelésében nem egyér
telmű az álláspont, ennek meghatározásá
ra, a kezelés taktikájának megválasztására 
további vizsgálatokra van szükség.

Wéber György dr.

Mechanikus coronaria atherectomia.
Szerkesztőségi közlemény: Lancet, 1992, 
340, 1509.

A percutan transluminalis angioplasztiká- 
nak (PTCA) az effektusát az elégtelen bal
londilatáció (10—20%), az akut érelzáró
dás (4—7%) és a restenosis (25—50%) 
korlátozza. Hogy ezeket csökkentsék, két 
hasonló, de különbözőképpen konstruált 
ablatív műszer hatásfokát ismertetik. A di- 
rekcionális coronaria atherectomia (DAC) 
úgy történik, hogy a vezető drót végére egy 
fémcilindert helyeznek, melynek 10 mm 
hosszú ablakát az atheromás plakkra helye
zik, és a benne forgó kés az elváltozást szét
darabolja és az apró szövetdarabkákat a ci
linder belsejébe hajtja, utána azonban 
PTCA-val tanácsos kiegészíteni. Hatásfoka 
80—98%-ban az elváltozástól függően, 
restenosisban és distalis embolizációban 
egyaránt hatásos, akár nagyméretű plakkok 
eltávolítására is alkalmas. Sajnos a resteno-
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sis arányát nem csökkenti. A rotabláción 
alapuló másik műszer tualjdómképpen ha
sonló transluminális extrakciós endarteri- 
ectomiás katéter (TEC), melynek azonban 
két forgókése van. Ez is szétdarabolja a 
plakkot, de inkább graft utáni és thrombus 
okozta embolizációkban alkalmazzák. Pri
mer hatásfoka 90%. Tulajdonképpen nem 
jobb a DAC-nál, de a PTCA-t hatásosan ki
egészíti. A rotablációs műszereket az inva
zív coronariás beavatkozások 10%-ában al
kalmazzák.

Bán András dr.

Mi a sorsa a congenitalis cardiopathiá- 
ban szenvedett műtött gyermekeknek? 
Dupuis, C , Vasquez Perez, J. (Hőpital 
Cardiologique, Service de Cardiologie In
fantile, F-59037 Lille): Arch. Fr. Pediatr., 
1992, 49, 767.

A gyermekkori főbb cardiopathiákat (cp.) 
több mint harminc éve operálják, sőt egye
seket már negyven év óta (coarctatio, duc
tus arteriosus), s így lehetőség nyílik arra, 
hogy ezeknél hosszú távú prognózist állít
sunk fel. A műtétek célja: a „teljes korrek
ció”, azaz olyan gyógyulás, amely felnőtt 
korban is biztosítja a normális aktivitást, a 
megfelelő hivatásbeli beilleszkedést, sőt fi
úknál még a katonai szolgálatot is lehetővé 
teszi (ez 10-ből egy esetben valósul meg), 
a nőknél pedig azt, hogy tetszés szerint vá
laszthatnak: teherbe esnek s kihordják-e a 
gyermeket, akár ismételten is.

A szerzők meghatározzák a siker kritéri
umait is: röntgen szerint normális szívtér

fogat, normális EKG, ami terhelésre is nor
mális marad, normális sinus rhythmus, 
normális echocardiogram, 24 órás normá
lis EKG. A nehezen értékelhető esetekben 
a szívkatéterezés és az angiographia külön
leges értéket kap. Ma már a non-invazív 
vizsgálatok lehetővé teszik a haemodyna- 
mia és a műtét utáni anatómiai helyzet pon
tos értékelését.

A szerzők a továbbiakban az elégtelen 
eredményeket és az extracardialis követ
kezményeket értékelik. Megállapítják, 
hogy az elért eredmény elégtelen, ha 
hosszabb távon a kezdeti helyzet ismétlő
dik. Kiemelik azt is, hogy maga a beavatko
zás is több-kevesebb kellemetlenséget von 
maga után. A beavatkozásokat követően na
gyon lényeges a rhythmuszavarok figyelé
se, főleg azért is, mert ezek évekkel később 
jelentkezhetnek. A legsúlyosabb posztope
ratív szövődmény a pulmonalis art. hyper
tensio perzisztálása, ami a megkésett be
avatkozás következménye, és főleg a 
„bal-jobb” shuntök után jelentkezik.

A műtéti beavatkozások szövődményei 
változatosak, de szerencsére ritkák. Az ir- 
radiációs veszélyek ma már jelentősen 
csökkentek. A műtéti beavatkozásra utaló 
elváltozások is esztétikusabbak. Az im- 
mundeficienciát okozó vírusokkal való 
fertőzések ma már ritkábbak, mint az 
1980—85 közötti években. A korai műtéti 
korrekciók következtében ritkábbakká vál
tak a cerebrovascularis thrombosisok 
neuro-psychikai következményei is.

Ami a különböző cp.-típusokban elért 
eredményeket illeti, a szerzők kiemelik, 
hogy négy különféle csoportot lehet elkülö
níteni: az intra- és extracardialis kommuni

kációkat, a stenosisokat, a pulmonalis ste
nosis és az intraventricularis communicatio 
társulását (Fallot-tetralogia), a szomszédos 
cardiopathiákat és a complex cardiopa
thiákat.

A szerzők mindezeket részletesen elem
zik. A tüzetes értékelés birtokában az alábbi 
lényeges megállapításra jurnák: 1. A cp.-k 
legnagyobb része ma már műthetó. 2. A 
„teljes korrekció” idejét most még opti
mistán állapítják meg, bár az operációs 
szövődmények ritkán súlyosak. Az életkilá
tások, az élet minősége, a fizikális aktivitás 
a betegek egy részében megvalósul (ductus 
arteriosusban, inter- és infraauricularis 
communicatióban), ahol a műtét után a 
pulmonalis nyomás normalizálódott, a co- 
arctatiók a hypertensio nélkül, pulmonalis 
stenosisok egy része. Más cp.-nál az ered
mények kevésbé látványosak: a stenosis, a 
Fallot-tetralogia alakjai. Végül is az ered
mények sokkal szerényebbek, és a haemo- 
dynamiás helyzet is romolhat az évek so
rán, a perzisztáló artériás hypertensio 
kísérte coarctatióknál. A műtéti eredmé
nyek nagyon szerények, és a haemodyna- 
miás helyzet is romolhat az évek folyamán 
a perzisztáló artériás hypertensiókkal 
kísért coarctatiókban, nagyér-transposi- 
tiókban, ami anomáliákkal is jár, a nagy- 
erek izolált transpositiója esetén, a 
Senning- vagy a Mustard-féle beavatkozá
sokban, a Fontane-féle tricuspidalis arté
riák műtétje alkalmazásával. Szerencsére 
az előbbi két esetforma korántsem jelentős 
számmal fordul elő.

Kövér Béla dr.

Örömmel közöljük, hogy megalakult 
a Magyar Onkológusok Társaságának 

Mammológiai Szekciója

A szekció legfőbb célkitűzése, hogy a női és férfi emlőbetegségek diagnosztikájának, terápi
ájának és gondozásának alapelveit az egész országra érvényesen kidolgozza, és ezekre ajánlást 
tegyen.

A megalakult szekció tehát interdiszciplináris, és szeretettel várja tagjai közé mindazokat, 
akik a mammológiával kapcsolatban tevékenykedni tudnak és óhajtank.

Minden javaslatot köszönettel fogadunk.
A szekcióban való részvétel a Magyar Onkológusok Társaságának tagjai részére díjtalan, 

akik más Társaságok tagjai, a szekció munkájában a Magyar Onkológusok Társaságába való 
belépés révén vehetnek részt.

Leendő munkatársaink szíves jelentkezését a szekció titkárának, Dr. G ö b lyö s  P é te rn ek  címé
re kérnénk:
Országos Haematológiai, Vértranszfuziós és Immunológiai Intézet, Röntgen osztály, Buda
pest, Pf. 44. 1502.
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Új Merckle -termék amiről beszélnek
A S i l y m a r i n ^ /  Fum aria eredm ényesebb k e ze lé s t tesz leh ető vé , mint a S ilym arin m agában .

L e h e t ő v é  t e s z i : 1. az epekapillárisok "eltömítése”
2. a májsejt membránok stabilizációja és
3. a fehérjeszintézis stimulációja révén,

a károsodott májsejtek regenerációját. Döntő előny a kezelés során!

Hatóanyag: 275 mg extractum furnariae officinalis (megfelel legalább 4,13 mg protopinban kifejezett fumaria alkaloidnak), 
70-100 mg extraktum silybi Mariani fructus ( megfelel legalább 50 mg silymarinnak, melyből legalább 22 mg szilibinin ). 
Javallatok: Az epeutak diszkinéziájának kiegészítő kezelése (kolecisztektómia után is), ha egyidejűleg májkárosodás is 
fennáll

Ellenjavallatok: A készítmény bármely alkotórészével szembeni túlérzékenység, a máj és epeutak akut gyulladásai.

Adagolás:Felnőtteknek napi 3x1 kapszula, éjszakai panaszok esetén az esti lefekvéskor javallt még 1 kiegészítő kap
szula bevétele. Legfeljebb napi 3x2 kapszula. A kapszulát kevés folyadékkal, szétrágás nélkül, étkezéskor kell bevenni.

Mellékhatások: Gyenge laxáns és diurézist fokozó hatás felléphet.

Figyelmeztetés: Minden májparenchima megbetegedésben az általános kezelési elveket, mint a pihenés és a teljes 
alkoholtilalom, különösen figyelembe kell venni. A gyógyszer terhességben és szoptatás idején történő biztonságos 
alkalmazására nincs kellő tapasztalat, ezért alkalmazásának szükségességét igen szigorúan mérlegelni kell!
Megjegyzés: Csak vényre- egyszeri alkalommal - kiadható .
Eltartás: Szobahőmérsékleten tartandó.
Csomagolás: 30 db. kapszula, 100 db. kapszula.

Társadalombiztosítási támogatás mértéke: 80%. Ц А  Ludwig Merckle Ges.m.b.H.,1140 Wien
' Magyarországi Információs Iroda:

OGYI eng. szám: 6862/40/ 90. 1111 Budapest, Bercsényi u. 14. TeL/fax: 166-80-90



A Vi l á g  E g y i k  L e g j o b b  L a k á s -  é s  É p ü l e t k e r á m i á j a  
M á r  K a p h a t ó  B u d a p e s t e n !

N ém et gyártm án y, ném et m inőség, még soha nem lá to tt óriási választék. 
A  K O R ZILIU S falicsem pék és padlóburkolólapok kiváló hő-, 

vegyszer- és fagyásállók, nem kopnak, nem csúsznak, 
könnyen tisz títh a to k  és rendkívü l esztétikusak.

Várja ö n t
a KORZILIUS kizárólagos magyarországi forgalmazója, a

NAVETTE & NAVETTE K f t .
Budapest, XIV., Ilka utca 25-27.

Tel.:251-6318129 251-6898/29 163-6076 
és a viszonteladók:

D A S  B A D
Úq<- (kúJIef- és Társai Kft.

H-1126 Budapest, Böszörményi út 28. 
Bejárat a Beethoven utcáról 

Nyitva tartás: H - P 900-170° 
Tel./Fax. (oo361) 1567-602

D I P A D O

H-1182. Budapest, Üllői út 755. 
H-1171. Budapest, Pesti út 239. 

(Kucorgó)
Tel/Fax 1585-411

F O R R Á S  
I P A R C I K K  

K E R E S K E D E L M I  K F T

H-1052 Budapest, V. Fehérhajó u. 12-14. 
Tel.: 117-3473, 117-3793

KOR
...És a  H á z  B u r o k b a n  S z ü l e t i k



NAKSOL
aeroszol

ÖSSZETÉTEL: Rosa certifolia extractumának 
30-60 mg/100 ml növényi kivonatot (szárazanya
got) tartalmazó 96%-os alkohollal készült steril 
oldata.

HATÁS: A készítmény szárító, pörkösítő és 
exsudatiót csökkentő hatású. A kezelt felületen 
mikroporózus, összefüggő filmréteget képez, 
ami lehetővé teszi az enyhe égési sérülések 
aszeptikus kötözésmentes kezelését.

JAVALLAT: Enyhe, kis kiterjedésű (a testfelület 
legfeljebb 10%-át érintő) első- és felületes 
másodfokú (11/1) égési sérülések külsóleges 
kezelése.

ELLENJAVALLATOK: Súlyosabb másod- (II/2) 
és harmadfokú égési sérülések, nagy kiter
jedésű, illetve hámhiánnyal járó sérülések, a kéz 
ujjainak és a végtagok körkörös égési sérülése, 
testhajlatok, nemiszervek, valamint a szemhéj 
égési sérülése.
1 éves kor alatti gyermek kezelése.

ALKALM AZÁS: A kezelést a sérülést követően 
a lehető legrövidebb időn belül meg kell kezdeni, 
ezt megelőzően a bőrfelületet meg kell tisztítani 
(dezinfekció), a felszínen keletkezett esetleges 
savós hólyagokat maradéktalanul el kell távo
lítani a fertőzés megelőzése érdekében 
(bullektómia). A kezelendő felületet kb. 20 cm 
távolságról kell bőségesen bepermetezni. A per
metezést az alkohol elpárolgása után 2-3-szor, 
szükség esetén fájdalom megszűnéséig több
ször (6-8-szor) is meg lehet ismételni. Ezután a 
kezelés naponta 3-4-szer végezhető, egészen a 
pörk leválásáig, illetve utókezelésként a frissen 
hámosodott területen a normál bőrszín vissza
téréséig naponta egyszer.
Gyermekeknél történő alkalmazásakor a keze
lés kezdetén minden esetben kiegészítő fájda
lomcsillapítás szükséges. A pörk kialakulása 
előtt folyamatos orvosi ellenőrzés szükséges, az 
égés elmélyülése esetén más kezelési módra

kell áttérni. A Naksol által képzett filmréteg víz
ben oldódik, ezért a kezelt felületet vízzel mosni 
nem szabad, és ha a filmréteg víz vagy bármi 
más hatására leoldódott, újabb permetezéssel 
kell helyreállítani. Olyan testfelületen, ahol a 
filmréteg sértetlenségét nehezebb biztosítani 
(pl.ruhával fedett testfelület stb.), ajánlatos a 
kezelést gyakrabban végezni.

MELLÉKHATÁS: A kezelés - különösen az első 
alkalmazáskor - a készítmény alkohol tartalma 
miatt éles fájdalommal jár, ami az alkohol 
elpárolgásakor megszűnik.

FIGYELMEZTETÉS: A mellékhatásként fellépő 
fájdalomról a beteget előzetesen tájékoztatni 
kell, szükség esetén fájdalomcsillapítást kell 
alkalmazni.
Szükségessé válhat a kialakult pörk bemetszé
se vagy eltávolítása, ha
—  a pörk strangulálja a disztális végtagrészt 
(amennyiben a beteg a készítményt az orvos 
tudta nélkül ilyen sérülésnél már alkalmazta).
—  a pörk alatt gennyes váladék gyülemlik fel 
(a sebfertőzés természetét figyelembe véve kell 
a kiegészítő kezelést megválasztani).
Ügyelni kell arra, hogy a készítmény szembe 
vagy nyálkahártyába ne kerüljön.
Tűz- és robbanásveszélyes!

MEGJEGYZÉS: Vény nélkül is kiadható.

TÁROLÁS: Fénytől védve, szobahőmérsékleten 
tartandó.

LEJÁRATI IDŐ: 3 év.

CSOMAGOLÁS:Mechanikus adagolópumpával 
ellátott színtelen üveg (175 ml).

ELŐÁLLÍTÓ: HUMAN Oltóanyagtermelő és 
Gyógyszergyártó RT. Gödöllő



BESZÁMOLÓK

Tanulmányút Münchenben

1993. március 8 . és április 2. között a Mün
cheni Technikai Egyetem Klinikum rechts 
der Isar П. számú Belgyógyászati Kliniká
ján négy hetes tanulmányúton vettem részt. 
A M einhard Classen  professzor irányítása 
alatt működő klinika fő profilja a gastroen- 
terológia, melynek megfelelően az intézet
ben jól felszerelt endoscopos laboratórium 
működik. Szakmai területemnek megfele
lően tanulmányutam jelentős részét az en
doscopos vizsgálatok megfigyelésével töl
töttem. Az endoscopos laboratórium 
vezetője Dr. H orst Neuhaus, aki nemzetkö
zileg is elismert szinten végzi a különböző 
vizsgálatokat és terápiás beavatkozásokat. 
Munkájukról folyamatosan számol be nem
zetközi kongresszusokon és közlemények
ben. Az endoscopos laboratórium munka
társai még Hoffmann, Frimberger és 
A llescher doktorok, akikkel együtt egy 
rendkívül jól működő team alakult ki. Az 
orvosok munkáját öt jól képzett endosco
pos szakasszisztens segíti.

Az endoscopos laboratórium a klinika 
földszintjén, a Radiológiai Klinikával kö
zös folyóson helyezkedik el. Meglehetősen 
szűkösen, egy kis műszersterilizáló szobá
ból, egy gastroscopos, egy colonoscopos 
helyiségből, és egy modem röntgen készü
lékkel felszerelt egységből áll a laboratóri
um, mely utóbbiban a diagnosztikus és te
rápiás ERCP vizsgálatokat végzik. (Az új 
endoscopos laboratórium építése folyamat
ban van.) Naponta általában 6 — 8 felső pa- 
nendoscopiát, ugyanannyi colonoscopiát, 
valamint 5—7 ERCP vizsgálatot végeznek, 
javarészt Olympus endoscopos műszereket 
használva. Bár a klinika, valamint a társ- 
intézmények részére diagnosztikus vizsgá
latok is történnek, főleg az ERCP-t illetőleg 
többségében célzott terápiás beavatkozá
sokra kerül sor. Ilyenek az oesophagus vo
natkozásában a malignus folyamatok okoz
ta szűkületek laser kezelése, valamint 
műanyag és újabban metalstentek beülteté
se. Az ERCP-k során megszokott és min
dennapi beavatkozás a Classen professzor 
által 1973-ban bevezetett, és világszerte el
terjedt papillotomia, melyet szükség esetén 
kőextractio, vagy szűkületeknél endo- 
protézisek behelyezése követ. Nagy epeúti 
kövek esetén electrohydraulicus vagy újab
ban laser lithotripsiat alkalmaznak. Ez 
utóbbihoz a modem, kőfelismerő rendszer
rel felszerelt laser készüléket használják, 
melynek segítségével a kőtörés során nem 
kell számolni az esetleges epeúti sérülések
kel. Ritkán alkalmazott, viszonylag bonyo
lult, két endoscopos szakembert igénylő el
járás a baby-mother cholangioscopia, mely 
segítségével lehetséges az epeutak retrog
rad megtekintése. Rendszeresen végzik a 
Billroth II szerint operált gyomrú betegek 
esetében is az ERCP vizsgálatot és szükség 
esetén az endoscopos sphincterotomiát.

Amennyiben az anatómiai viszonyok, 
vagy esetleg szűkületek miatt a retrograd 
vizsgálatot nem tudják elvégezni, előszere
tettel folyamodnak a percutan módszerhez, 
amit német és nemzetközi vonatkozásban 
sok helyen alkalmaznak. A módszer lénye
ge, hogy percutan májpunctiót végezve töl
tik fel az intra- és extrahepaticus epeút
rendszert, majd a járatot 2—3 ülésben 16 
french-ig feltágítják. Ezt követően percutan 
végzik el a cholangioscopiát. Szükség ese
tén Yamakawa protézis segítségével tartós 
belső, esetleg külső drainaget alkal
maznak.

A Klinikum rechts der Isar Sebészeti Kli
nikáján 1989 óta végzett, viszonylag nagy 
számú májtransplantatio következtében 
gyakran kerül sor az átültetett máj ERCP 
vizsgálatára is. A két klinika szoros együtt
működését jelzi, hogy Classen professzor 
és a Sebészeti Klinika igazgatója, Siewert 
professzor szervezésében 1993. március 
20-án került sor az első Müncheni Máj- 
transplantációs symposiumra.

Nemzetközi viszonylatban is jelentős a 
klinika endoscopos ultrahang tevékenysé
ge, mely a határokon túl is elismert Dr. 
Thomas Rösch vezetésével folyik. Naponta 
általában 3—4 endosonographiás vizsgála
tot végeznek, mely során egyrészt az oe
sophagus, a gyomor, a duodenum és főleg 
a pancreas, másrészt a rectum és a colon 
betegségeinek természetét, kiterjedését és 
környezethez való viszonyát vizsgálják.

Már évek óta, azonban a módszert ért 
kritika miatt az utóbbi időben viszonylag 
ritkán, laparoscopos cholecystotomiát is 
végeznek a klinikán, melyet Frimberger ve
zetett be. A beavatkozás lényege, hogy la
paroscopos úton, az epehólyagon elektro
mosan vágott kis metszésen keresztül 
távolítják el a cholecysta köveket, és az 
epehólyagot benthagyják.

Ottlétem során lehetőségem volt a kb. 110 
ágyas klinika több osztályának munkájába 
is rövid betekintést nyerni, részt vettem a 
reggeli röntgendemonstrációkon és eset- 
megbeszéléseken. Nagy élményt jelentett 
számomra a M einhard Classen professzor 
vizitéin való részvétel, aki mind a mediku
sok, mind az orvosok számára rendkívül 
tanulságosan elemezte az egyes betegek 
kapcsán felmerült kórképeket. A klinikán 
és az endoscopos laboratóriumban folyó 
munka nemzetközi elismerését bizonyítja, 
hogy állandóan 2—3 orvost látnak vendé
gül a világ különböző országaiból. Meg
tisztelő volt számomra, hogy én is megfi
gyelője lehettem a mind gyakorlati, mind 
tudományos szempontból magasszinvonalú 
munkának.

Tanulmányutam támogatásáért a Soros 
Alapítványnak a Zala Megyei Kórház 
Ispita Alapítványának és a Magyar Gastro- 
enterológiai Alapítványnak mondok kö
szönetét.

Cserm ely L ajos dr.

Az atherosclerosis kutatásának aktuális 
szempontjai

14 európai országból és az Egyesült Álla
mokból több mint 100, az alapkutatásban és 
a klinikai kutatásban tevékenykedő szak
ember érkezett 1993. május 14—15-én Ulmba 
(NSZK), hogy az ahterosclerosis-kutatás leg
újabb eredményeiről beszámoljon és ismere
teit megvitassa. A szimpóziumon 45 előadás 
hangzott el és 64 poster került bemutatásra.

Az első szekció előadásai az atherogenesis 
alapfolyamatait taglalták. J. Shepherd (Glas
gow) a lipoproteinek heterogenitásának jelen
tőségéről beszélt. A hypertriglyceridemia kö
vetkeztében a keringésben fokozottan 
jelennek meg kicsi, tömör LDL-cholesterin 
(LDL3) részecskék, amelyek könnyebben 
oxidálhatok, és így több úton is elősegítik az 
atherosclerosis kialakulását. G. D. O. Lowe 
(Glasgow) az alvadási rendszer tagjai közül a 
fibrinogen, a VII. factor és a plasminogen ac
tivator inhibitor (PAI) hatásait vizsgálta, és 
eredményei közvetlen összefüggést mutatnak 
a perifériás artériás elváltozások, a koronári- 
ás történések és az említett alvadási tényezők 
emelkedett szintje között. W. Koenig (Ulm) a 
rheológiai paraméterek szerepéről szólt. 
Azon tapasztalati tény mögött, hogy a bifür- 
catioknál kifejezettebb az atheroscleroticus 
plaque képződése, méréseik alapján a má
sodlagos áramlási zónák, a csökkent nyírási 
paraméterek következtében felszaporodó at
herogen faktorok és az endothelsejtek struk
túrájának és funkciójának megváltozása áll. 
Az oxidált LDL-től különböző lasio 
complement-acitvatomak (LCA) a monocy- 
tákra kifejtett hatásáról bézséit S. Bhakdi 
(Mainz) előadásában. Az LCA az LDL- 
cholesterin- és scavenger-receptoroktól füg
getlenül hat, és elősegíti a habos-sejt átalaku
lását. GVR. Вот  (London) az atheromato- 
sus plaque kialakulásának kezdeti folyamatát 
és a plaque ruptúráját elősegítő változásokat 
vizsgálta. Azon megfigyelése, hogy az adre
nalin és az angiotensin П fokozzák az LDL, 
a fibrinogen és egyéb atherogen plasma- 
proteinek átjutását az endothel rétegen, még 
jobban alátámasztja a hypertonia mint rizikó- 
tényező szerepét. A plaque-ок ruptúrája köz
vetlen összefüggést mutat a macrophag kon
centrációjának és a lipidek tömegének 
fokozódásával.

A második szekció előadásai az athe
rosclerosis epidemiológiai vonatkozásait 
tárgyalták. Elsőként D. S. Thelle (Göte
borg) fogalmazott meg egy-két megvála
szolásra váró kérdést a „francia parado
xon” alapján. Mint ismeretes, Francia- 
országban a kifejezetten zsírdús táplálkozás 
ellenére a cardiovascularis halálozás ala
csonyabb más európai országokénál. Vajon 
a telített és telítetlen zsírsavak vagy az egy
szer, ill. többször telítetlen zsírsavak ará
nya, vagy az egyes telített zsírsavfajták 
megoszlása, vagy az antioxidans hatású nö
vényi vitaminok (E és C) bőséges fogyasz
tása, vagy éppen a vörösbor „védő” hatása 
lenne a megoldás. Hogy ezekre választ kap
junk és az egyéb rizikótényezők szerepét is 
tisztázhassuk, az előadó szerint további 
nagy felmérésekre van szükség. G. Heiss
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(Chapell Hill, USA) az „Atherosclerosis 
Risk in Communities (ARIC)” prospectiv 
tanulmány kapcsán végzett ultrahangos ex
tracranialis carotis arteria falvastagságának 
(intima-media thickness: IMT) mérési 
eredményeiről számolt be. A 15 800 
(45—65 év közötti, 27% fekete bőrű, 57% 
nő) résztvevőnél három carotis szegmens
nél (communis, bifurcatio, intema) vizs
gálták az érfal vastagságát. A kapott adatok 
alapján a lipidek, az aktív és passzív do
hányzás, a különböző diéták, a testzsír 
megoszlása és a hemostasis foctorok mind
mind meghatározó tényezők az IMT alaku
lásában. Figyelemre méltó jelenség, hogy 
emelkedett LDL-cholesterinszintnél az 
alfa-tocopherol protectiv hatása férfiaknál 
kifejezettebbnek bizonyult. A Cardiovascu
lar Health Study (CHS) ultrahangos carotis 
vizsgálatának adatait D. H. О  'Leary (Dan
ville, USA) ismertette. Az 5201 résztvevő 
(mind 65 év felettiek) legtöbbjénél carotis 
stenosis volt kimutatható. Az agyi történé
sek szempontjából az a. carotis három 
szegmense közül a communis fal vastagsá
ga (IMT) mutatott kifejezett korrelatiót. J. 
T. Salonen (Kuopio) a Kuopio Ischemic 
Heart Disease Risk Factor Study (KIHD) 4 
éves kontrolljának eredményéről számolt 
be. A tanulmány szerint a szérum réz, az 
LDL-chokesterin és az oxidált LDL-ch. el
leni antitest-emelkedés mellett bizonyos ér
zelmi állapotok (harag, gyűlölet) gyakori
sága is összefüggést mutatott az IMT 
fokozódásával. A. R. Sharrett (Bethesda, 
USA) a postprandialis lipoprotein-változá- 
sokról beszélt a panaszmentes, de mérhető 
carotis falmegvastagodással rendelkező, 
valamint a semmiféle elváltozást nem mu
tató egyéneknél végzett vizsgálatai alapján. 
A kiindulási triglyceridszint 25%-kai ma
gasabbnak bizonyult a fokozott IMT cso
portban, és a teszt-étkezés után 8 órával ki
fejezettebb volt a triglycerid (37%-kal)-, a 
retinyl palmitinsav (12%-kai) — és a B-48 
apolipoprotein (75 %-kal) — emelkedés is a 
kontroll csoporthoz viszonyítva.

A következő két szekció a primer és se
cunder preventio különböző lehetőségeivel 
foglalkozott. Az elmúlt 15 évben béta
blokkoló gyógyszerekkel végzett kezelések 
tapasztalatai alapján L. W ilhelmsen (Göte
borg) arra a következtetésre jutott, hogy 
egy myocardialis infarctust követően a be
tegek mintegy 70%-nál jelentős preventív 
hatás érhető el e gyógyszerekkel (a mortali
tás 22 %-kal, a nonfatalis reinfarctus előfor
dulása 27%-kal csökkent). A kedvezőtlen 
metabolicus változások mögött az előadó 
szerint a lipoprotein lipase csökkenése és a 
catecholaminok kedvezőtlen hatása állhat. 
W. Kiow ski (Zürich) a Ca-antagonisták pri
mer preventív jelentőségét hangsúlyozta a 
legutóbbi tanulmányok (DAVIT II, 
SPRINT, INTACT) tanulságaként. Jelenle
gi ismereteink szerint a Ca-antagonisták 
több úton is meggátolhatják az új laesio ki
alakulását: csökkentik a simaizomsejt mig-

ratióját és proliferatióját, védik az endo- 
thelsejteket, és fokozzák az LDL-ch. parti- 
culumok degradatióját. H. M udra (Mün
chen) a Quinapril Ischemic Event Trial 
(QUIET) 3 éves követéses kettős-vak tanul
mányt mutatta be, amelynek alapján elő
ször nyerhettünk ismereteket az ACE- 
gátlók anti-atherogen hatásáról. C. H. 
Hennekens (Boston, USA) a trombocyta- 
gátló-kezelés eredményességét értékelte 25 
tanulmány adatai alapján. Ezek szerint a 
thrombocyta-függő cyclooxygenase irrever- 
sibilis gátlásával a nonfatalis myocardialis 
infarctusok száma 32%-kal, a nonfatalis 
agyi történések előfordulása 27%-kal és az 
össz-vascularis mortalitas 15%-kal csök
kent. Jelenleg 44 000 nővér részvételével 
vizsgálják az aspirin primer preventív hatá
sát nőknél a cardiovascularis megbetegedé
sek szempontjából (Women’s Health 
Study).

A következő szekcióban az érfali elválto
zások diagnosztikájának legújabb módsze
reiről hangzottak el igen szívnonalas elő
adások. Elsőként R. L. Kirkeeide (Houston, 
USA) mutatta be a quantitativ coronarias 
arteriographia (QCA) fejlődését és mai le
hetőségeit. A computeres képi rögzítés le
hetővé teszi a koszorúsér-lerakódás prog
ressziójának pontos elemzését akár az ér 
átmérőjének, akár a fal vastagságának, ill. 
a plaque nagyságának alapján. M. G. Bond 
(Winston-Salem, USA), a В-módú ultra
hangos carotis-IMT-mérés általános ismer
tetése után a Pravastatin, Lipids and Athe
rosclerosis in Carotids (PLAC-2) tanul
mány eredményeiről számolt be. A 151 iga
zolt koszorúsérbetegnél a pravastatin hatá
sára a koszorúsér eredetű tünetek és az 
össz-halálozás csökkenése mellett szignifi
kánsan kedvezőbben alakult az IMT a pla
cebo kontrolihoz viszonyítva. Az intravas
cularis ultrahangos (IVUS) vizsgálatot, ezt 
a sokat ígérő, de még nem tökéletes eljárást 
R. Uebis (Aachen) mutatta be.

Az atherosclerosis progressziójának és 
regressziójának kérdésével két szekció is 
foglalkozott. E. H oberg (Kiel) a Ca-anta- 
gonistáknak a PTCA utáni restenosisra ki
fejtett hatásáról számolt be. Napi 2 X 240 
mg verapamil a stabil anginás betegeknél 
csökkentette — míg az instabil anginás/non 
Q infarctusos csoportnál nem — a resteno
sis megjelenését (Verapamil Angioplasty 
Study: VAS). M. Fowler (Stanford, USA) 
szívtransplantált betegeknél a diltiazem 
adása mellett a coronariák átmérőjének 
„kedvező változatlanságát” tapasztalta 2 év 
után is. A jelenleg is folyó nagy tanulmá
nyok közül N. O. Borhani (Davis, USA) a 
MIDAS (Multicenter Isradipine/Diuretic 
Atherosclerosis Study), míg M. G. Bond  
(Winston-Salem, USA) az European Laci
dipine Study in Atherosclerosis (ELSA) 
alapadatait, célkitűzéseit vázolta. Mindkét 
tanulmány quantitativ В-módú ultrahangos 
méréssel akar felvilágosítást adni a Ca- 
antagonistáknak az érfel vastagságára gya

korolt hatásáról. G. F. Watts (London) több 
zsír- és cholesterinszegény diétán alapuló 
vizsgálat eredményét elemezte, kiemelve a 
St. Thomas Atherosclerosis Regression 
Study (STARS)-t, ahol a diétázó csoportnál 
34%-kal volt több a regresszió, ugyanakkor 
31 %-kal csökkent a progressio a kontroll
csoporthoz képest. D. M. Kramsch (Los 
Angeles, USA) a lipidcsökkentó gyógysze
rekkel elért jelentős LDL-redukció (2,59 
mmol/1 alatt) regressiós eredményeit is
mertette (Cholesterol-Lowering Atherosc
lerosis Study: CLAS, Mevinolin Atherosc
lerosis Regression Study: MARS). Az 
angiographiás kontrollal kezelt csoportok
nál a kifejezett progresszió-csökkenés 
(30—50%-kal) mellett 16—23%-os reg
ressziót tudtak kimutatni. H. Buchwald 
Minneapolis, USA) a sebészi (Program on 
the Surgical Control of the Hyperlipidemi- 
as: POSCH) megoldással, L. Scherwitz 
(San Francisco, USA) a szigorú diéta (napi 
max. 5 mg Cholesterin!) mellett az életmód 
változtatásával (Lifestyle Heart Trial) elér
hető regresszió eredményeit mutatta be.

Külön szekcióban hallhattunk a három 
leggyakrabban alkalmazott szelektív 
LDL-apheresis eljárás több évi tapasztala
tairól. H. Borberg (Köln), az immunad- 
sorptiós LDL-apheresis egyik kidolgozója 
a homozygota familiaris hypercholesteriné- 
miás betegeknél elért kedvező eredmények 
ismertetése mellett a különösen veszélyez
tetett betegek minél korábbi kiszűrését és 
így a kezelés hatékonyságának növelését, 
gazdaságosabbá tételét hangsúlyozta. D. 
Seidel (München) a heparin-indukálta 
extracorporalis LDL-apheresis (HELP)-sel 
végzett 30 000 kezelés adatait elemezte, ki
emelve az atherogen tényezők (LDL, 
LDL/HDL arány, Lp(a), fibrinogen) ked
vező változását és a módszer biztonságos
ságát. G. Та it (Glasgow) a dextran-sulphat 
adsorptiós apheresissel elérhető agresszív 
LDL-csökkenés következtében észlelt kö
zel 20%-os regresszióról számolt be.

Az utolsó szekcióban az atherosclerosis 
kutatás aktuális feladatait, irányvonalait a 
molekuláris biológia (P. Libby, Boston, 
USA), az epidemiológia (D. E. Grobbee, 
Rotterdam), a klinikai gyakorlat (A. G. 
Olsson, Linköping) és a vizsgálatok (J. 
Lubsen, Givrins) szempontjából az adott 
terület egy-egy nemzetközileg elismert 
képviselője vázolta fel, inkább gondolatéb
resztő felvetésekkel kiegészítve az addig 
hallottakat.

Az atherosclerosis bonyolult folyamatá
nak megértéséhez csak a legkülönbözőbb 
szakterületek kutatóinak együttes ismerete
in keresztül juthatunk el. Ma, amikor már 
az elváltozások kimutatásán túl pontos mé
résekre is képesek vagyunk, erre a szükség- 
szerű együttgondolkodásra volt jó példa ez 
a két napos szimpózium.

R eiber István dr.
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KÖNYVISMERTETÉSEK

Moser—Székely: „Kardiológia”.
Springer Hungarica, Budapest, 1992. 
Ara: 980 ,- Ft

A könyv a Springer Hungarica kiadásában 
a Gyógyszeres therapia sorozatban jelent 
meg, és a kardiológiában használt fonto
sabb gyógyszercsoportok farmakodinami- 
kai áttekintésére vállalkozik. A munka 161 
oldalon hatástani csoportosításban tárgyal
ja a Magyarországon már ismert és még ke
vésbé ismert új készítményeket. A megér
tést 27 ábra és 16 táblázat segíti. A könyv 
végén az ajánlott irodalom az „utánolva- 
sást” egyszerűsíti le, és avatja be az érdek
lődőt egy-egy specifikus részletbe. Végül a 
hatóanyag szerint alfabetikusán összeren
dezett gyógszemévmutató és az ugyanúgy 
szerkesztett tárgymutató egyszerű és gyors 
tájékozódást biztosít.

A könyv nem foglalkozik patológiai, kli
nikai, ill. diagnosztikai kérdésekkel, ha
nem feltételezi ezek ismeretét. Nem foglal
kozik részleteiben alapvető farmakológiai 
ismeretekkel sem, de a régi gyógyszerek 
újabban felismert hatásmechanizmusára, 
újonnan felismert gyógyszerinterakciókra 
hangsúllyal hívja fel a figyelmet. „Mun
kánkat differenciálterápiás útmutatónak 
ajánljuk” — olvasható a bevezetőben és ezt 
acélt, feladatvállalást jól teljesíti. Valóban, 
a betegágy mellett döntési helyzetbe kerülő 
orvosok (belgyógyászok, kardiológusok, 
de a családi orvosok is) választását, az ade- 
quát gyógyszer kombinációk gyógyszerin
terakciók és gyógyszerkinetikai ismeretek 
révén segíti. Segít eligazodni az alapvetően 
hasonló effektusú gyógyszerek között a ha
tástartam, metabolizmus, ürülés, szövőd
mények, additív és kumulatív hatások sze
rint. Legmélyebben az angina pectoris, 
hypertonia, keringési elégtelenség és rhyt- 
mus zavarok modem gyógyszeres therapiá- 
jával foglalkozik. Egyáltalán nem foglalko
zik azonban a thrombocyta aggregatio gátló 
szerekkel (aspirin, ticlopidine stb.), antico- 
agulansokkal (heparin, cumarin) és a 
thrombolyticumokkal (streptokinase, uro
kinase, t-PA, stb.) sem. Ezek a gyógysze
rek a mindennapi kardiológiai gyakorlat 
nélkülözhetetlen eszközei, ezért méltán ke
resi és hiányolja őket az olvasó.

A könyv stílusa tömör, helyenként taxa- 
tív és konzekvensen eltekint az ismétlések
től, a feltételezett ismeretek fölösleges újra
tárgyalásától. Mindezzel a betegágy 
melletti gyors döntést, a klinikai szempon
tok alapján mérlegelt differenciál terápiás 
választást segíti elő.

M oser György és Székely Ádám munkája 
hiánypótló korszerű kardiológiai, differen
ciálterápiás gyógyszerkönyv.

Káli András dr.

Ribári Ottó—Fabinyi Balázs: Fül-orr- 
gégészet. Springer Hungarica, Budapest, 
1993.

A Springer Hungarica kiadó „Háziorvos 
könyvek” sorozatának Fül-orr-gégészet cí
mű kötete minden családorvos számára nél
külözhetetlen, hiszen a betegek jelentős ré
sze fül-orr-gégészeti panaszokkal fordul 
hozzájuk.

A könyv első fejezetében a fül-orr- 
gégészeti általános vizsgálatok rövid, de 
lényegre törő ismertetése olvasható. Itt kap
tak helyet a hangvillavizsgálatok és a spon
tán vestibuláris tünetek vizsgálata és a szer
zők az olyan fontos, mégis ritkán végzett 
vizsgálatokat is tárgyalják, mint az epipha- 
rynx és a szájüreg áttapintása. A fejezet áb
rái szemléletesen egészítik ki a leírtakat.

A második fejezet a fül-orr-gégészeti 
megbetegedéseket tünettanuk szerint cso
portosítva tárgyalja. Ez a megközelítés igen 
hasznos lehet a családorvosok számára, mi
vel a beteg panaszai alapján és néhány egy
szerű vizsgálat segítségével gyorsan diagnó
zishoz juthatnak. Ebben különösen nagy 
segítséget nyújt a számos táblázat, ezek a 
fontosabb tüneteket okozó kórképeket, illet
ve etiológiai tényezőket sorolják fel. Az 
egyes fő tünetcsoportokon belül a különböző 
kórképek rövid ismertetése, jellemző tünete
ik, a lehetséges szövődmények és kezelésük 
leírása, valamint differenciáldiagnosztikai 
segítség szerepelnek.

A könyv harmadik fejezetében a speciális 
fül-orr-gégészeti vizsgálatok — audiológiai, 
otoneurológiai, radiológiai és egyes rinoló- 
giai vizsgálatok — és néhány kezelési eljárás 
ismertetése kapott helyet. A kezelési eljárá
sok talán egy kicsit részletesebb tárgyalást is 
megérdemeltek volna, hiszen egy családor
vos számára a diagnosztikán kívül az általa 
is elvégezhető terápiás módszerek ismerete 
is nagyon fontos. Hasznos lenne azt is tisz
tázni, hogy melyek azok az eljárások, ami
ket egy háziorvosnak tudnia kell elvégezni 
és amiket elvégezhet. Ezt persze nehéz el
dönteni, hiszen erről még nincs teljes egye
tértés szakmánkon belül sem és ezek nem is 
abszolút kategóriák, nyivlán más követelmé
nyek jelentkeznek egy világtól elzárt tanyán, 
mint egy nagyvárosban. A fejezet az elsőse
gélyt igénylő kórképek felsorolása és az an- 
tibiotikus kezelés fontosabb elveinek rövid 
ismertetése zárja.

A könyvet irodalomjegyzék, ellenőrző 
tesztkérdések és tárgymutató teszik teljessé.

A kifogástalan nyomdatechnika a kiadót, 
a világos, lényegre törő fogalmazás és követ
kezetes szóhasználat a szerzőket dicséri. Ez 
a könyv nem hiányozhat egyetlen háziorvos 
rendelőjéből sem, de orvostanhallgatók 
vagy más szakterületen dolgozó orvosok is 
jó hasznát vehetik.

Kovács Ferenc dr.

Siegfried Wachtel, Andrej Jendrusch: 
Das Linksphänomen. Eine Entdeckung 
und ihr Schicksal. LinksDruck Verlag, 
Berlin, 1991. 170 oldal, 2 2 ,-  DM

Véletlen volt, amikor 1814-ben a francia 
képviselőház elnöke a bevonuló képvise
lőknek kezével mutatta, hol szíveskedné
nek helyet foglalni, s ekkor a radikális vál
toztatásokért síkraszálló mozgalmi párt 
számára az elnöktől számított bal oldalon 
jelölve ki a helyet, valójában a politiaki 
jobb- és baloldal megszületését celebrálta. 
Nem véletlen azonban, habár lévén kevés
bé érthető, magától érthetőnek tekintjük, 
hogy jobbkezünk a „jobbik”, amivel írni 
szükséges és kezet adni illendő. Ha pedig a 
nebuló balkezével kezdené az írás művé
szetét, akkor sürgősen meg kell tanítani, — 
értsd ezalatt: rá kell kényszeríteni minden 
áron! — úgymond a „szebbik” kezével való 
betűvetésre.

A jobb- és balkezesség kérdését a görög 
cheira =  kéz szóból levezetett chiralitás- 
nak nevezzük. Hogy mi is rejtőzik mögötte, 
milyen messze nyúlnak gyökerei, s milyen 
messzire veti árnyékát, jószerével nem is 
szoktuk gyanítani. Ha pedig a most ismer
tetendő könyv irdodalom jegyzékére pil
lantunk, egyenesen meglephet, hogy mi
lyen nagy az irodalma, s milyen régi is 
ugyanakkor. A szerző nemcsak jó ismerője 
a kérdésnek, hanem sok személyes megfi
gyeléssel gazdagította is. Erdélyi vonatko
zásként tartalmaz az irodalom egy 
1896-ban, Szebenben (Hermannstadt) 
megjelent munkát is, a kúszónövények csa- 
varodási irányáról, szerzője pedig Noll.

A fogalom meghatározása sem olyan 
egyszerű, ahogyan tűnhet. Amíg ugyanis a 
fen t-len t fogalma a gravitációs erő irányá
ból adódik, az elöl/előre-hátul/hátra a hasi 
és háti-ból, vagy a mozgás irányából értel
mezhető, vagy levezethető, addig a jo b b 
b a l fogalma nem ennyire egyértelmű, külö
nösen a vegyészeiben. Növényekre vonat
koztatva a bal az óramutató járásával ellen
tétes irányt jelent az inda csavarodási 
irányának megjelölésére. De a jobbkezes 
dugóhúzó spiráljának megjelölésekor már 
zavarba kerülhetünk, mivel amit jobbke
zesnek nevezünk, az  balspirálos. De 
ugyancsak balspirálos a jobbra csavarodó 
facsavar is.

Arisztotelész azt írja, hogy a növényekre, 
a magasabbrendű állatokkal ellentétben 
nem vonatkoztatható a jobb-bal fogalma, 
csak a fent-lent. Nos, e kijelentés zseniális 
tévedésnek bizonyult, de megtermékenyítő 
ereje a tudományokra sokkal erősebbnek 
mutatkozott, mint sok lapos igazság. Csak 
meg kell közelebbről tekinteni, mennyire 
mélyen gyökerezik a fogalom a nyelvben! 
így a legtöbben a jobb(oldal) a jobbik, a bal 
oldal a rosszabbik. A „két balkezes” , vala
mint a,,bal lábbal kelt fel” mondások vala
mennyi nyelvben fellelhetők. A francia és 
a latin nyelvekben a francia sinistre azt je
löli, amit magyarul baljósnak nevezünk. 
Az ä droit-ból levezetett adrett jelenti a ren
dest, a jót , a kellemest, s nemzetközileg 
használatos. Az orosz sprava  a jobb oldal,
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a pra va  pedig a jo g  megnevezésére szolgál, 
de teljesen hasonló a helyzet a németben is 
(rechts—Recht). A kelta ce a rr  a latin 
sinister-ben bukkan fel újból. A spanyol 
zurda pedig a balkezet jelenti, s a zurdas a 
rossz út megnevezésére használatos. Az 
olaszban a mancino nemcsak balkezet je
lent, hanem tolvajt is.

Mielőtt jobbunkat toliforgatásra fogtuk 
volna, jóval előtte főképpen fegyverforga
tásra használtuk. Nos, ezt a körülményt őr
zi a görög nyelv, ahol a bal és jobb oldal 
megjelölése a pajzs (amit balkézben volt 
szokás tartani) és a kard (amit a jobban tar
tottunk) szavakból vezetődik le: ep aspida 
és ep i dory. (Hiába, lelke van a nyelvnek.)

Apropos, kard és vívás: valamennyi kö
zépkori csigalépcsőt balosra építettek, azaz 
fordított dugóhúzó minta szerint, vagy fent- 
ről tekintve az óra járásával ellentétes irá
nyú kanyarral, ami ugyanis a jobb kezével 
kardot forgató védő számára az alulról tá
madó, ugyancsak jobbkezessel szemben 
messzemenő előnyt jelentett. Fordított spi- 
rálú csigalépcsőket a kardforgatás jelentő
ségének csökkenésével építettek. Egyéb
képpen a jobbkézzel való kézfogás is a 
fegyvert forgató jobbkéztől származik: a 
kézfogásra nyújtott üres jobbkéz jelzi a bé
kés szándékot.

Az összlakosság túlnyomó többsége 
jobbkezes, s nem ismeretes a Földön olyan 
nép vagy népcsoport, amelynél fordított 
lenne ez az arány.

Hogy a balkezesek mennyire hátrányos 
helyzetben vannak abban a világban ahol 
tulajdonképpen minden termelőeszköz és 
használati tárgy a jobbkezesekre van úgy
mond szabva, alig szükséges magyarázni. 
Balkezesek átlagos élettartama rövidebb, 
amit a stressz-helyzetekben adott „balke
zes” válasszal magyaráznak; fájdalommal 
szemben is érzékenyebbek, indulatosak, 
azonban jobb matematikai képességekkel 
és jobb térbeli tájékozódó képességgel ren- 
delkez(né)nek. Michelangelo, Leonardo és 
Holbein is balkezesek voltak. Hogy Évát 
véletíenül sem baloldali bordából fabrikál
ta a Teremtő, bizonyára ismert. Aki meg
boldogul, „az Úr jobbjára” kerül — termé
szetesen feltételezve, hogy arra érdemes 
életet folytatott, különben hely csak a bal
ján marad — ez konfirmációs ismeret- 
anyag.
(A középkori Madonna-festmények, ele
nyésző kevés kivételtől eltekintve, gyermek 
Jézust az anyja balján ábrázolják, ami ed
dig igen sok spekulációra adott alkalmat.

Legismertebb ilyen magyarázat, miszerint 
az anyai szív dobogásának ritmusa meg
nyugtatóan hatna a kisdedre. Amerikai lé
lekbúvárok (freudisták) találták ki. Bizo
nyára értelmesebb, ha a kézzelfoghatóbbat 
tételezzük fel: egy jobbkezes anya cselek
vési lehetőségét rövidítené meg azzal, ha a 
kisdedét a jobb karján tartaná.

Fölöttébb érdekes, hogy jobbkezessé
günknek mennyire ellentmondanak a korai 
paleontologiai leletek, amelyek ugyanis ar
ra engednek következtetni, hogy az ősem
ber balkezes kellett legyen, ti. a fellelt és 
értelmezett primitív munkaeszközök bal
kézre való szabottságot, tervezettséget mu
tatnak. Nos, ha ez így volt, felvetődik rög
tön a kérdés, vajon miért történt fordulás? 
Hiszen tudjuk, hogy az evolúció során sem
mi sem történt ésszerű és nyomós ok nél
kül! Legalapvetőbb magyarázat: az első 
primitív fegyvert (lándzsát) balkézben ke
zelve, a szív erősen ki volt téve sérülésnek, 
aminek veszélyességét nyilván az ősember 
is korán felismerte! Emiatt tehát: a körül
mények kényszerítő terhe alatt — mert ez a 
faj túlélési esélyeit javította — került a 
lándzsa a jobbkézbe, ami által a szív az el
lenféltől immáron távolabb fekvő balolda
lon védettebbé lett . . .  s váltunk jobb
kezessé. *

A szerző leítja, hogy és mikor merült fel 
benne a kérdés. Sedülő korában, sízésnél 
tűnt fel neki, hogy egy dombról való lesik
láskor, társaival a domb alatt lévő patak 
előtt valamennyien balra kerülték azt ki, 
holott ugyanúgy jobbra is lehetett volna. 
Majd megfigyelte, hogy a madáretetőre a 
madarak balra ívben szállnak le, s ugyanígy 
balra-ívben szállnak fel és el, valamint 
hogy a berlini állatkertben a nagy akvárium 
falára úszó fókák is balra ívben térnek 
vissza. Tenyészetben, a ketrec ajtójára ugró 
nyestek is onnan balra ívben térnek vissza
felé. Sofőröket megkérdezve, valamennyi
en úgy mondották, hogy balra valahogyan 
jobb, kényelmesebb bekanyarodni.

Stadionokban a futók az antik olimpiai 
játékok óta (!!) csak balkanyart szaladnak 
mind a mai napig, aminek magyarázata ab
ban rejlik, hogy a kanyarban a kisodródó 
erő miatti többlet megterhelés a jobblábra 
esik, másrészt pedig ismeretes, hogy a do
mináns lábbal valamivel hosszabbat is lép
ve, ugyancsak a balra kanyar előnyösebb.

Besorozott újoncoknál végeztek szovjet 
kutatók felméréseket és úgy találták, hogy 
a jobbkezesek túlnyomó többsége jobblá
bas is volt, míg balkezeseknél csak három

negyed rész volt ballábas is. Régóta ismert 
tény, hogy ismeretlen területen jobbkeze
sek enyhén balra, balkezesek pedig enyhén 
jobbra térnek el, ami a már előbb említettel 
magyarázható, hogy ugyanis a domináns 
lábbal valamennyivel hosszabbat lépünk.

A kúszó növények indáinak csavarodási 
irányával még Goethe is foglalkozott (ami 
nem is csoda, ha meggondoljuk Goethe di
lettáns természettudományos érdeklődését 
és makacsságát, amivel az ún. ősnövényt 
kereste; .Ref.). Nos, a kúszónövények in
dái, leszámítva a komlót, valamennyien 
balra forgók (tehát az óramutató járásával 
ellentétes irányba). Fákra vonatkozó kísérle
teket Új-Zélandban végeztek, amelyek kap
csolódnak a már Pasteur által is vizsgál
takhoz, amiszerint a Nap pályájával ellenté
tes irányban forgó cserépben a növény leló
gatja leveleit. A fatörzs csavarodása a szél
lel szembeni jobb ellenállást szolgálja. 
Kifejezett csavarodást mutat pl. a fenyő és 
gesztenye, de mások is, különösen akkor, 
ha magányosan álló a fa. A csavarodás irá
nya kezdetben balra, majd később jobbra 
mutat, bizonyára külső, nehezen megjelöl
hető okok miatt.

Igen érdekes saját kísérletről is beszámol 
a szerző: teljesen azonos körülmények kö
zött három tálban növényt ültetve, egyik tá
lat jobbra, másikat balra forgatták percen
ként egy fordulatnyi sebességgel. A 
harmadik tál maradt nyugalomban, ellen
őrzésként. Eredmények: a növény növeke
dése a nem forgatott, nyugalmi tálban 11 
cm; a balra forgóban 15 cm, a jobbra forgó
ban pedig 25 cm. De nemcsak a növényi 
sejtek növekedése befolyásolható így, ha
nem pl. az amnion-sejteké is: tenyészetben, 
a kontroliban a sejtmagok száma azonos 
idő elteltével a balra forgónál 81, jobbra 
forgónál pedig 125 volt. Hasonlóan érdekes 
eredményt kaptak a HeLa tumorsejtekkel 
is, amelyek balra forgó korongon növeked
tek gyorsabban, míg a normális sejtek te
nyészete a jobbra forgón mutatott fokozot
tabb növekedést.

A jelen ismertetőben szereplő érdekessé
gek csak kiragadott példák, a könyvben 
még számos biológiai, orvosi, kémiai, fizi
kai, geológiai jelenség bal/jobb sajátossá
gairól olvashatunk.

Az orvos-szerző a publicista Jendrusch- 
sal közösen írta a könyvet, ami a minden 
fejezet elején, a háttéresemények leírá
sában olvasmányos stílusában mutatkozik 
meg.

Szőcs Károly dr.

1836



Útmutató az Orvosi Hetilap szerzői számára

A folyóirat célja. Az Orvosi Hetilap összefoglaló közleménye
ket, eredeti tudományos munkákat és rövid kísérletes tanulmá
nyokat, esetismertetéseket közöl a klinikai kutatás bármely terü
letéről. Előnyben részesülnek azok a közlemények, amelyek a 
mindennapos klinikai orvosi gyakorlattal szoros kapcsolatban 
vannak.

A kéziratok elbírálásának és elfogadásának joga a szerkesztő
séget illeti. Az útmutató gondos tanulmányozása és a kéziratnak 
az abban foglaltak szerinti elkészítése meggyorsítja a kéziratok 
szerkesztőségi feldolgozását.

Kéziratok. A kéziratokat magyar nyelven kell beküldeni gépírás
sal, 2-es sorközzel a lap egy oldalán gépelve. Valamennyi szerző
nek rendelkeznie kell egy kéziratpéldánnyal arra az esetre, ha a 
szerkesztőségbe küldött példány elveszne.

A kézirat tartalmazza: 1. címoldal; 2. magyar összefoglalás, 
kulcsszavak; 3. angol összefoglalás (angol címmel), key words;
4. rövidítések jegyzéke (ha van); 5. szöveg; 6. irodalomjegyzék; 
7. táblázatok; 8. ábrajegyzék; 9. ábrák, külön mellékletként.

Az oldalszámozást a címoldaltól kezdve folyamatosan kell 
megadni. Az egyes felsorolt tételeket külön lapon kell kezdeni.

1. A címoldalon sorrendben a következők szerepeljenek: a kéz
irat címe, mely rövidítést nem tartalmazhat, a szerzők neve — az 
utolsó szerző neve előtt, ,és” —, a szerzők munkahelye (feltüntet
ve a várost is), pontos utalással arra, hogy mely szerző mely 
munkahelyen dolgozik.

2—3. Az összefoglalást magyar és angol nyelven kell beküldeni, 
külön-külön lapon. Nem tartalmazhat rövidítéseket. Megszer
kesztésénél az alábbi szempontokat kell figyelembe venni:

Célkitűzés, módszer, eredmények és következtetés(ek) lényeg
re törő megfogalmazása történjék oly módon, hogy csupán az 
összefoglalás elolvasása is elegendő legyen a dolgozat lényegének 
megértéséhez. A magyar és az angol összefoglalás hossza igazod
jon egymáshoz, az egy szabvány gépelt oldalt — külön-külön — 
ne haladják meg. Új bekezdések egyik összefoglalóban sem sze
repelhetnek.

Az Index Medicusban használt kulcsszavakat kell alkalmazni. 
Ha ilyen nincs (pl. új gyógyszer esetén), tikkor az Index Medicus 
alapelvei az irányadók.

4. A kéziratban előforduló, nem általánosan elfogadott rövidíté
sekről külön jegyzéket kell készíteni. 5

5. A kézirat világos szerkesztése különösen fontos az olvasó szá
mára. Az eredeti közleménynél a bevezetőben néhány mondat
ban meg kell jelölni a kérdésfelvetést. A részletes történelmi be
vezetést kerülni kell. Az irodalmi hivatkozásokat a legújabb 
eredeti közleményekre és összefoglalókra kell korlátozni. A be
vezetés külön alcímet nem kap.

A módszertani részben világosan és pontosan kell leírni azokat 
a módszereket, amelyek alapján a szerzők az eredményeket meg
kapták. Amennyiben a módszereket már közölték, csak a metodi
ka alapelveit kell megjelölni, hivatkozva a megfelelő irodalomra.

A kézirathoz csatolni kell klinikofarmakológiai vizsgálatok 
esetén az illetékes etikai bizottság állásfoglalását, és ezt a mód
szertani részben fel kell tüntetni.

Állatkísérletek esetén a Magyar Tudományos Akadémia — 
Egészségügyi Túdományos Tanács állatkísérletekre vonatkozó 
etikai kódexe érvényes. A metodikai részben erre utalni kell.

A statisztikai módszereket és azok irodalmát is meg kell adni.
Százalék értékek csak 50 feletti esetszámnál adhatók meg.
Az eredmények és megbeszélés részeket külön és világosan 

kell megszerkeszteni.

A megbeszélés rész legyen kapcsolatban az ide vonatkozó leg
újabb ismeretanyaggal, valamint azokkal a megállapításokkal, 
amelyekből a szerzők a következtetéseket levonták. A z  eredmé
nyek újszerűsége világosan tűnjön ki.

A módszerek, eredmények, megbeszélés részek megfelelő al
címeket kapjanak.

A közlemény hossza. A konkrét szöveges rész az összefoglaló 
referátumoknál a 15, az eredeti közleményeknél a 10, a rövid kí
sérletes közlemények és az esetismertetések esetén a 6, minden 
egyéb kéziratnál a 10 szabvány (30 sor, 60 leütés) gépelt oldalt 
nem haladhatja meg. Az ábrák és a táblázatok száma együttesen 
az összefoglaló referátumok és eredeti közlemények esetén 6, a 
rövid közlemények és esetismertetés során 3 lehet maximálisan.

6. Irodalmi hivatkozások. Csak azok az irodalmi hivatkozások 
sorolhatók fel, melyekre a szövegben utalás történt és direkt kap
csolatban vannak a kutatott problémával. A hivatkozásokat abc 
sorrendben kell megadni, folyamatosan gépelve, az egyes tétele
ket gondolatjellel elválasztva. Háromnál több szerző esetén a há
rom szerző neve után „és mtsai” (4 szerző esetén a három szerző 
neve után „és mtsa”) írandó. A folyóiratok nevének nemzetközi 
rövidítését kell használni.

Példák:
Bajusz, S .: Interaction of trypsin like enzymes with small inhibi
tors. In Proteinase action. Szerk.: Elódi Pál. Akadémiai Kiadó, 
Budapest. 1984, 277-298. old.
Casolaro, M. A. Fells, G . , Wewers, M. és m tsai: Augmentation 
of lung antineutrophil elastase capacity with recombinant human 
alpha-l-antitrypsin. J. Appl. Physiol., 1987, 63, 2015—2023. 
Rónai P ., D au bn erK .: A Dixon műtéttel szerzett tapasztalataink. 
Orv. Hetik, 1982, 123, 2293-2298.

Az idézett hivatkozások száma maximálisan 50 lehet. A kézirat 
szövegében az utalás az adott tétel számának zárójelben való 
megadásával történjék.

Az irodalomjegyzék végén meg kell adni a levelező szerző ne
vét és pontos címét.

7. A táblázatokat címmel kell ellátni, minden táblázatot külön la
pon kell megadni. A címben és a táblázatban szereplő esetleges 
rövidítések magyarázata a táblázattal egy lapon szerepeljen.

8. Valamennyi ábra címét és a hozzá tartozó esetleges rövidítések 
magyarázatát egy közös lapon kell megadni.

Az ábrákon és táblázatokon ugyanazon adatok ne szerepeljenek.

9. A fotók mérete lehetőleg 8 vagy 17 cm széles legyen. Színes 
ábrák közlésére jelenleg nem tudunk vállalkozni. Korábban már 
közölt ábra csak a szerző és a kiadó engedélyével közölhető.

Kémiai nevek és rövidítések. Valamennyi gyógyszer esetén a 
nemzetközileg elfogadott kémiai nevet kell használni. Ha márka
név említésre kerül, meg kell adni a kémiai összetételt és a gyár 
nevét is.

Ortográfia. A köznyelvben meghonosodott idegen szavak írha
tók magyar helyesírás szerint, egyébként az etimologikus írás
mód követendő.

A kézirat beküldési helye: Orvosi Hetilap Szerkesztősége 
Budapest 7, Pf.: 142. 1410.

A közlemények végső elfogadása csak abban az esetben történik 
meg, ha azok formailag teljes egészében megfelelnek ezen útmu
tatásnak.

Az el nem fogadott kéziratokat nem küldjük vissza.
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ÜTÉS ellen
Calcium 500 mg
Pharmavit pezsgőtabletta

Allergiás kórképek adjuváns kezelésére i s !
S zezonális a llerg iás b etegségek
-rhinitis vasomotorica; 
-conjuctivitis allergica; 
-rovarcsípés allergia;
valam int
-acut ekzema;
-acut urticaria estén
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A Magyar Orvosi Kamara Etikai Kollégiumának 
állásfoglalása

Az eutanáziáról

A Magyar Orvosi Kamara Etikai Kollégiuma szükségesnek tartja, hogy az 
eutanáziáról véleményt nyilvánítson.

Az eutanázia az orvosnak foglalkozási körében megvalósított szándékos 
magatartása, mely a gyógyíthatatlan szenvedő beteg halálára irányul. Az 
aktív eutanázia esetén tevőleges, passzív eutanázia esetén mulasztással 
megvalósuló magatartásról van szó.

Az eutanáziát végző orvos a halál bekövetkeztének idejét a természetes 
végnél korábbra helyezi át. Az orvos a gyógyításra tett esküt és kapott fel
hatalmazást és nem arra, hogy más ember életét kioltsa. Az ember életé
nek kioltását célzó tevékenység mind az orvosi hivatással, mind az orvosi 
etikával összeegyeztethetetlen.

A Magyar Orvosi Kamara Etikai Kollégiuma az eutanázia minden for
máját elutasítja.

A Magyar Orvosi Kamara Etikai Kollégiuma egyetért az Egészségügyi 
Tudományos Tanács Tudományos és Kutatásetikai Bizottságának azon 
ajánlásával, mely szerint indokolt a terminális palliativ medicina fogalmá
nak bevezetése. Véleményünk szerint a terminális palliativ medicina az or
vosi tevékenység sajátos területe. Célja a végső állapotba jutott gyógyítha
tatlan beteg testi és lelki szenvedéseinek csökkentése. Az orvosnak joga 
kellő mérlegelés alapján a helyes kezelés megválasztása és az eredményte
lennek ítélt gyógymód mellőzése. Tehát nem jogellenes mulasztás, hanem 
a gyógyítás kompetenciájába tartozó döntés. Ez a gyógyítással járó felelős
ségteljes etikai-, szakmai döntés az orvosra nem járhat hátrányos jogkövet
kezményekkel.

A beteg, illetve hozzátartozójának felvilágosításához a terminális medi
cinával kapcsolatban a Magyar Orvosi Kamara Etikai Kollégiumának IV. 
sz. ,,A betegek tájékoztatásáról” című állásfoglalása irányadó.

Budapest, 1993. július 12.
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UJ SOROZATÚJ SOROZAT

GYÓGYSZERES TERÁPIA

A z utóbbi években rendkívüli m ódon megnövekedett a Magyarországon elérhető gyógyszerek mennyi
sége. A  kínálat kezelhetőségét és átláthatóságát kívánja segíteni a SPRINGER HUNGARICA. A soro
zat kötetei feltételezik az egyes klinikai szakterületeken előforduló kórképek diagnózisainak ismeretét. 
Ennek alapján tömör, lényegretörő útbaigazítást adnak a különböző terápiás lehetőségek közül a racio
nális és optimális gyógyszeres terápia kiválasztásához.

Gyógyszeres táblázatok, ábrák, algoritmusok és terápiás sémák segítik a tájékozódást.
Külön jelöléssel szerepelnek azok a gyógyszerek, amelyek még nincsenek törzskönyvezve 
hazánkban.

Haszonnal forgathatja sorozatunkat minden gyógyszerész, háziorvos, szakvizsgára készülő orvos és orvostanhallgató.

A  sorozat 1993-ban megjelenő kötetei:

/. félév

pld. Jávor Tibor—Pár Alajos:
Gasztroenterológia—hepatológia 
Terjedelem: 184 oldal 
Ára: kb. 850,— Ft

pld. Moser György—Székely Ádám: 
Kardiológia 
Terjedelem: 224 oldal 
Ára: kb. 9 8 0 ,-  Ft

11. félév

pld. Fazekas András—Martényi Ferenc: 
Neurológia—pszichiátria 
Terjedelem: 200 oldal 
Ára: kb. 980,— Ft

pld. Czinner Antal—Rodé Magda:
Csecsemő- és gyermekgyógyászat 
Terjedelem: 224 oldal 
Ára: kb. 980,— Ft

Megrendelő neve:

Címe:



MEGJELENT

FÜL-ORR-GÉGEGYÓGYÁSZAT 
1993. 1. sz.

Bauer Miklós dr.: Stapedectomia timpa- 
noplastica П.: szakaszában hallócsontlánc- 
defectus esetén
M olnár Lajos d r ., H idasi László d r .: Mű
anyag bőr alkalmazása az arc plasztikai 
műtétéinél
Jóri József d r., K iss József Géza d r ., Czig- 
ner Jen ő  d r .: Az akusztikus impendancia 
változása stapedectomia és stapedotomia 
után
Pytel József d r ., Büki Béla d r .: A tranziens 
otoakusztikus emisszió analízise mozgó 
időablakkal
Vaszkun László d r ., Csarkó Péter d r , Rad- 
ványi G áspár dr.: Malignus lymphomák a 
garatban
Pap Uzonka d r ., Lam pé István d r : Időskori 
változások a hangképzésben 
Büki Béla d r., Küstel Marianna d r , Noszek  
László d r , R ibári Ottó d r.: Művesekezelés 
akut hatása a hallórendszer működésére 
Tóth Agnes d r ., K isely M ihály d r ., Lam pé 
István d r ., Mahunka Imréné d r .: Gyorsan 
gyógyuló megbetegedés-e a neuronitis ves
tibularis? (A termikus reakciók sajátos
ságai)
K isely M ihály d r ., Tóth Agnes d r ., Lam pé 
István d r .: A vízzel és levegővel történő ca- 
roricus ingerlés összehasonlítása:
Zemplén Béla d r .: . . .  „mert vétkesek közt
cinkos, aki néma” — Gondolatok Babits
Mihály beszélgetófiizeteiről
Egyesületi, kongresszusi hírek
Halálozás
Könyvismertetés
Személyi hírek
Felkérés cikkíróinkhoz, lektorainkhoz

UROLÓGIA 
1993. 1. sz.

M olnár István d r .: In memoriam 
Szerzőinkhez
Scultéty Sándor d r .: A krónikus prostato- 
vesiculitisról
Gimes R ezső d r .: A genitális infekciók és a 
női meddőség
Corradi Gyula dr.: A genitális infekciók 
andrológiai jelentősége...
Hegedűs M agdolna d r :  A rectalis ultra
hangvizsgálat jelentősége. . .
Pánovics József d r ., M olnár Gyöngyvér d r ., 
Corradi Gyula dr., Széli András d r ., Frang 
D ezső  d r .: Mycoplasma és Chlamydia in
fekciók szerepe
Csütörtöki Vendel dr.: A genitális Myco- 
plasmák nőgyógyászati jelentősége 
Nagy Erzsébet dr. : Bakteriális vaginosis 
mikrobiológiai vonatkozásai 
Jaszovszky Sándom é, Corradi G yű’a  dr.: 
Polymorphonuclear-elastase meghatározás 
a genitális. . .
Konkoly Thege Marianne d r ., Corradi

Gyula d r .: Ejaculatumokban előforduló ae
rob baktériumok.. .
Corradi Gyula d r ., Szűcs M iklós d r ., Кора 
Zsolt d r .: Új lehetőségek a haemospermia 
diagnosztikájában
Kelemen Zs. d r ., Lipták J. d r ., Pajor L. d r., 
Kálmán J. dr.: Monoszimptómás penis- 
görbületek sebészete
Széli Kálmán d r .: Élve haldokolni, haldo
kolva élni

MEDICUS UNIVERSALIS 
1993. 1. sz.

K iss László d r .: A családorvosi diagnoszti
ka stratégiája
Illyés István d r .: Az étrendi kezelés szerepe 
a gyermek- és serdülőkori elhízásban 
Cs. Szabó András d r ., H am ar Judit d r .: Az 
orvos személyisége mint gyógytényező a 
bálinti koncepció tükrében 
Varga Imre d r ., Tury Peregrin d r ., Néder 
Miklós d r .: Gondolatok az egységes, folya
matos sürgősségi betegellátás fejlesz
téséhez
Dévai Judit d r .: Az időskori vizelet- 
inkontinencia felismerésének, diagnózisá
nak és kezelésének mai állása 
Nemes Erika d r ., Czeizel Endre d r ., Tímár 
László dr., Virágh Zoltán dr.: Fejlődési 
rendellenességek halmozott előfordulása 
egy dél-dunántúli kisközségben 
Fejéregyházi István d r .: Szorongó betegek 
és a háziorvos
Réhyi-Vámos Ferenc d r ., Frang D ezső  d r.: 
Étrend idült vesebetegségben 
Szigethy András dr.: Az ofloxacin (Tarivid) 
alkalmazásának nőgyógyászati vonat
kozásai

MEDICUS UNIVERSALIS 
1993. 2. sz.

Pados Gyula d r ., Czeizel Endre d r .: Szűrő- 
vizsgálatok és új gyógyszerek hyperlipo- 
proteinaemiában
Tényi Jen ő  d r ., Stéger M iklós d r ., Szabóné 
Vajda M ária: Minőségbiztosítás és az 
egészségügyi ellátás reformja 
A ndor M iklós dr.: Halál-halálozás-gyász az 
általános orvos gyakorlatában 
Pálos Ferenc d r .: EKG-val regisztrált kardi
ológiai érdekességek körzetben 
Simay Attila d r .: Hipertóniás betegek gon
dozásának néhány eredménye 
Hárdi István d r .: A háziorvos szerepe a lel
ki egészségvédelemben 
Gion G ábor d r .: A szérumkoleszterin-szint 
életkor szerinti megoszlása kisvárosi minta 
alapján
Juhász Béla d r ., Szűcs Tamás d r ., Juhász 
Attila d r ., Czimbalmos A nikó d r .: A borre- 
liosis klinikai és gyakorlati jelentősége 
Kocsis K ároly d r .: A háziorvos kapcsolata 
a specialistákkal
Péter Á rpád d r .: A magyarországi körzeti 
orvoslás, mint létforma (1969—1992) 
Honárkay Róbert d r.: Körzetből a házior
voslásba 
TERÁPIA

Varga Antal d r.: A famotidin-terápia pro
tektiv szerepe a nőgyógyászatban 
Cseh Annamária d r .: Az Olbetam szerepe 
a hyperlipidaemiák kezelésében különös 
tekintettel a diabéteszes dyslipidaemiákra 
K iss István d r ., Farsang C saba dr.: Retard 
és nem retard hatású nifedipin-készítmény 
(Nifedipin Pharmagen 20 meg retard és 
Corinfar) vérnyomáscsökkentő hatása hi
pertóniás betegeken

LEGE ARTIS MEDICINAE 
1993. 2. sz.

Gergely Péter dr.: Antifoszfolipid szindróma 
B ély M iklós dr.: Alkohol indukálta szervi
szöveti elváltozások
D om bi Csaba d r ., C zeglédy Ágota d r ., Bá- 
nóczy Jolán dr. : Rákmegelőző laesiók és 
állapotok a szájüregben 
Búzás Emil dr.: Verapamil alkalmazása a 
gyermekkardiológiai gyakorlatban 
B ebők Zsuzsa d r ., M árkus Béla dr., B rittig  
Ferenc d r ., Németh P éter d r .: Emlőrákok 
szöveti TGF-a és TNFor tartalmának im
munhisztokémiai vizsgálata 
Altorjay Áron dr. , K iss János dr., Vörös Atti
la dr., Bohák Ágnes d r .: A nem-operatív ke
zelés helye a nyelőcsősérülések ellátásában 
A ntal András d r., Takács Judit dr. , H adijev  
Janaki d r ., Schmidt Pál d r .: Intraoperativ 
ultrahangvizsgálat laparoszkópos cholecy
stectomia során
Farkasfalvy M ária dr.: A rágórendszeri 
funkciók zavarának gyakorisága mozgás- 
szervi fekvőbetegeken 
Patrick C  Pietroni: Túl a korlátokon: az ál
talános orvosi gyakorlat és a természetgyó
gyászat
Pintér G ábor d r .: Rogers személyközpontú 
pszichoterápiája
A Népegészségügyi Tudományos Társaság 
a dohányáruk reklám ozásáról 
Donath Ferenc d r .: Túlajdon és hatékony
ság az átalakuló járóbetegellátásban 
K iss R óbert d r.: Ä környezetvédelem és az 
egészségügy
András László: Az egészségbiztosítás hely
zete 1992 végén. Reform vagy finanszíro
zás változtatás
K rasznai Éva: ,,A m andarin addig fize te tt, 
m íg egészséges v o l t”
Jenei Ilona dr.: Etika az epidemiológiában 
Válogatás külföldi kongresszusokból 
Lőrincz Jenő d r .: Mindennapi beszéd, terá
piás beszélgetés
Kapronczay Károly d r .: Adalékok a hazai
iparegészségügy fejlődéséhez
K ovács Zoltán: Gyógyító és segítő szentek
a képzőművészetben
Klinikai kézikönyv
Szabadi Zoltán képei

LEGE ARTIS MEDICINAE 
1993. 3. sz.

Juhász Lajos dr.: Az emlőrák epidemio
lógiája
Lengyel László d r .: Az emlő rákszűrése, 
korai diagnózis
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Péntek Zoltán d r :  Az emlőrák diagnosz
tikája
Tóth J ó zse f d r ., Sápi Zoltán d r .: Az emlő
rák prognózisát befolyásoló markerek 
Svastics Egon d r .: Az emlőrák sebészete 
Szakolczai István dr.: Az emlőrák gyógy
szeres kezelése
Németh G yörgy d r .: A sugárterápia indiká
ciója a korai emlőrák konzervatív műtétje 
után
Czeti István d r ., Donáth Antal d r .: Az em
lőrekonstrukció lehetőségei mastectomia 
után
M uszbek K atalin  dr.: Emlődaganatos bete
gek pszichológiai rehabilitációja 
Szilágyi Kornélia, Nagy Á gnes: Az emlő
műtéten átesett nőbetegek mozgásterápiája 
Czinkotszky J en ő  dr.: Az emlőrákos bete
gek gondozása
Stuart J. Pocock: Mikor kell félbeszakítani 
egy klinikai gyógyszerkipróbálást?
Túry Ferenc d r ., Szabó Pál d r .: A táplálko
zási viselkedés zavarainak disszociációs hi
potézise
Hargitai Sándor d r .: Társadalombiztosítás 
és környezetvédelem
G ábor Zsuzsa d r .: Támasz vagy béklyó a 
konzílium?
K rasznai Éva: Privatizációs csapdák 
András L ászló: Az amortizációról végre 
komolyan
Krasznai Éva: Miből és hogyan ruházzunk 
be?
K rasznai Éva: A miniszter úr megköszöni 
Válogatás magyar kongresszusokból 
Zentai Lóránd: A „Fomarina”
Gedő Ilka képei
K iss László d r .: Javaslat egy epilepszia in
tézet létesítésére — 1802-ben 
K em y Terézia: Szent László, a pestis ellen 
oltalmazó
László K lára, SusánszJcy Éva: Budapesti 
munkanélküliek öngyilkossági kísérletei

LEGE ARTIS MEDICINAE 
1993. 4. sz.

Nem esánszky E lem ér dr., Juhász P éter dr.: 
A z  alkoholabusus és alkohol okozta szervi 
károsodások felismerése laboratóriumi 
vizsgálatokkal
Tátrai Tihamér d r .: Alkohol indukálta spe
cifikus szívizombetegség 
Ádám Zsolt d r ., Papp Csaba d r . , Tóth-Pál 
E rnő d r ., Papp Zoltán dr.: A morfogenezis 
hibáinak nómenklatúrája 
A Tüdőgyógyász Szakmai Kollégium állás- 
foglalása a krónikus pulmonális betegsé
gekben szenvedők gondozásáról és a szűrő- 
vizsgálatokról
B ibok György d r ., Kerényi Zsuzsa d r . , Ba
lázs O ttó d r ., Tóth Jenő dr., Tamás Gyula 
dr.: A mikroalbuminuria gyakorisága hy- 
pertoniás inzulin-dependens cukorbete
gekben
Altorjay Arvn dr., Kiss János dr., Vörös Atti
la dr., Szitányi Endre dr., Vimláti László dr.: 
A nyelőcsősérülések radikális sebészi meg
oldása
Bálint L ászló  d r ., Ster L ászlóné d r ., Pap 
Ákos d r ., H am vas József d r.: Cosilat alkal

mazása jejunalis táplálásra pancreasbeteg- 
ségek esetében
R ichard Smith: William Waldegrave a 
tudomány-politikáról
B óján Ferenc d r ., Beliczja Éva dr.: A „ho
mogén betegségcsoportok” betegosztályo
zási rendszer alkalmazása a kórházi ellátás 
elemzésében П.
B ondár Éva dr.: Egészségügyi kiadásaink 
és a nemzetközi tendenciák 
G yenes Géza dr. : Vállalkozni vagy nem 
vállalkozni. . .  Ez itt a kérdés?
Frenkl Róbert dr.: Pásztótól Nairobiig 
A ndrás László: Muzsikáló orvosok a gyer
mekekért
K rasznai Éva: Megvalósításra váró képzet 
A ndrás László: A z  OTF-en belüli önálló 
egészségbiztosítási ágazat modellje 
Pellei Ilona: A  múlandóság dicsérete 
K aproncay Károly d r .: Markusovszky La
jos halálának centenáriumára 
Sárközi Antal festményei 
B alázs István dr., Takács Péter: A  Moreno-i 
pszichodrámáról
Rácz Gábor, Rácz-Kotilla Erzsébet, Szabó  
L ászló: Gyógynövényismeret

PRAXIS 
1993. 1. sz.

Serdülőkori epüepsziák
Az epilepszia patogenezise gyermek- és
serdülőkorban
A szérum prolaktin szint cerebralis és pszi- 
chogén görcsrohamok után gyermek- és 
serdülőkorban hasznos kiegészítő módszer 
a kétféle roham elkülönítésére 
A cerebralis rohamok differenciáldiag
nosztikája
A sebészi epilepszia-kezelés indikációi 
160 lázas eclampsiás gyermek retrospektív 
vizsgálata
Kortól függő epilepsziás encephalopathiák 
A gyermekkori intermittáló ritmusos delta 
aktivitás epileptiform jelentősége 
A lázgörcs megelőzésének újabb szem
pontjai
Az epekőbetegség sebészetének mai állása 
Enterális infekciók antimikróbás kezelése 
A betegellátás folyamatossága a háziorvosi 
gyakorlatban: hatása a beteg megelégedett
ségére
A 75 éves, Ш. ennél idősebb betegek egész
ségi állapotának ellenőrzése Nottingam- 
shire-ben az új háziorvosi szerződés életbe
lépése után
A 75 évesnél idősebb betegek egészségi ál
lapotának felmérése a háziorvosi gyakor
latban
A hőmérők alkalmazása az orvosi gyakor
latban
Be kellene-e tiltatni a higanyos hőmérők
használatát? Vitairat
Rehabilitáció szélütés után
MAPOSZ Hírek
Hírek
Mit érdemes tudni a homeopátiáról? 
QUIZ

PRAXIS 
1993. 2. sz.

Az epüepszia korszerű szemlélete, diag
nosztikája, kezelése
Az epilepszia patogenezise gyermek- és 
serdülőkorban
Kortól függő epilepsziás encephalopathiák 
A sebészi epilepszia-kezelés indikációi 
A háziorvos gyakorlati pszichoszomatikája 
a „kapcsolati terápia”
Egészségnevelés a háziorvosi konzultációk 
során; egy perc is számít!
A Hepatitis V vírus vertikális transmissió- 
jának megelőzése 
CONTEMPO 

Fertőző betegségek 
Cardiovascularis betegségek 

Veszélyesek-e a szteroid-kenőcsök? 
Tájékoztató a magzatvédelmi törvénnyel 
kapcsolatos tennivalókról 
Hogyan kezelik a háziorvosok az idős bete
gek hipertóniáját?
Tallózás
QUIZ
Hírek

LEGE ARTIS MEDICINAE 
1993. 1. sz.

Kékes Ede dr.: A  béta-receptor blokkoló
gyógyszerekről. П. rész
Esik Olga d r ., N émeth György d r ., Pócza
Károly dr.: A  pajzsmirigy primer non-
Hodgkin lymphomája
Káposzta Rita dr., M aródi László dr.: A
nitrogén-monoxid szerepe egyes élettani
folyamatok szabályozásában és betegségek
patogenezisében
Lengyel M ária d r ., Temesvári András d r ., 
Ruszty László d r ., Raimund Erbel d r ., Stein 
Iversen d r .: A  krónikus thromboemboliás 
pulmonalis hypertonia diagnózisa és sebé
szeti kezelése
Tóth Csaba d r ., P ásztor Imre d r ., Holman 
Endre dr., F icsór Ervin dr., Papp Ferenc 
d r ., Munim Khan d r .: Endopyelotomia 
Flautner Lajos dr. , Kovács H edvig d r ., Ho- 
rányi János dr.: Mikrolithiasis, mint etioló- 
giai tényező, „idiopathiás” recidiváló acut 
pancreatitisben
P ető  Zoltán dr.: Kapaszkodók (a pszichiá
ter, szemével)
Bagdy Emőke dr.: Relaxációs és szimbó
lumterápiák
B ili Clinton (fordította: Orosz Éva): A  
Clinton-féle egészségügyi program 
Orosz Éva: Háttér: Törekvések az általános 
egészségbiztosítás bevezetésére az USA-ban 
M atos Lajos d r .: A  4H egészségügye 
Krasznai Éva: Egészségügyi állami hálózat 
az USA-ban
Krasznai Éva: Közalkalmazotti törvény — 
hatványozott fejetlenség 
Tolnai Kata: Menedzserképzés — világ
banki segítséggel
K rasznai Éva: Kórházrekonstrukció, óh! 
G ulácsi László dr. , Balitzky Alexandra d r .: 
Mi lesz velünk 2000-ig?
K iss László dr.: A  szembetegekről való in
tézményes gondoskodás 
Kovács Zoltán : Kórházak a képzőművészetben
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HÍREK

Országos Kardiológiai Intézet és a Sem
melweis Orvostudományi Egyetem Kar
diológiai Tanszéke konferencia sorozatot 
hirdet „A kardiológia aktuális kérdéseiről” 
elsősorban szakorvosjelöltek részére.

Az előadások időpontja: 1993. október 
és novemberében minden kedden és szer
dán 15.00 óra.

Előzetes jelentkezés levélben (Szombath 
Erzsébet 1450 Bp., Pf. 88.) legkésőbb szep
tember 15-\g.

A résztvevők (helyhiány miatt 30 fő) a te
matikát postán fogják megkapni.

Részvételi díj a teljes sorozatra: 1000,— 
Ft (egyes előadásokra: 200,— Ft).

Orvosok, egészségügyi dolgozók vállalko
zásainak könyvelését vállaljuk.

LáVa Kft. 1085 Budapest, Üllői út 32. 
Tel.: 134-1317.

MEGHÍVÓ
Ez évben ismételten Egerben kerülnek 
megrendezésre a Heves Megyei Orvos- 
Gyógyszerész Napok, melynek keretében 
első alkalommal a szakdolgozók részvéte
lét, előadásait és posztereit is vátjuk.

A tudományos programot 1993. novem
ber 25—26-án (csütörtök-péntek) rendez
zük meg a Megyei Művelődési Köz
pontban.

A rendezvény fő témái:
1. Vállalkozás az egészségügyben

2. Az ápolás minősége és a gazdaságosság
3. Szabadon választott témák.

Az előadások időtartama: 8 perc, a hoz
zászólások, vita időtartama: 3 perc, a posz
terek demonstrálása: 2 perc.

Az összefoglalókat 10—15 gépelt sorban 
az Orvosi Hetilap formai és ortográfiái sza
bályai szerint kérjük megküldeni.

A Szervező Bizottság fenntartja a jogot, 
hogy eldöntse, mely téma kerül bemutatás
ra előadás formájában és melyik poszter 
szekcióban.

Jelentkezési határidő: 1993. szeptember 
25.

A jelentkezéseket a következő címre kér
jük elküldeni: Dr. Gyetvai Gyula ov. főor
vos, a Tudományos Bizottság elnöke, 
Markhot Ferenc Megyei Kórház, 3301 
Eger, Pf.: 15.

Információ: Dr. Frey József ov. főorvos, 
a szervező bizottság elnöke, Telefon: 06 36 
411-444, Fax: 06 36 410-816.
A szakmai programról, a szálláslehetősé
gekről és egyéb tudnivalókról a jelentkezé
sek beérkezése után részletes értesítést 
küldünk.

A Magyar Gerontológiai Társaság, a Bu
dapest Főváros Terézvárosi Polgármesteri 
Hivatal egészségügyi szakigazgatási szer
ve és a Terézvárosi Egészségügyi Szolgá
lat 1993. szeptember 3-án pénteken 13.30 
órai kezdettel Budapest, VI., Eötvös u. 3. 
alatt rendezi az 5. Gerogynaecologiai Fóru
mot, amely egyúttal Dr. Lóránd Sándor 
Emlékülés.

Megnyitó: Sebes Gábor dr. orvos
igazgató

Üdvözlés: Gergely István dr. alelnök
Üléselnök: Aszódi Imre dr., Berkő 

Péter dr., Tóth Imre dr.
Előadások:
Vértes László dr.: Dr. Lóránd Sándor 

professzor emlékére (90. születésnapján)
Tóth Imre dr.: Időskori nőgyógyászati

onkológiai tapasztalatainkból.
Aszódi Imre dr., Aszódi Ágnes dr.: Sex és 

klimax
Berkő Péter dr., Török Pál dr., Aszódi 

Agnes dr., Molnár Imre dr.
Dudás Ervin dr., Szabó Zsolt dr.: Klimax- 
osteoporosis ambulanciánk szervezési 
kérdései

Üléselnökök: Aszódi Ágnes dr., Nagy 
Judit dr., Vértes László dr.

Előadások:
„Megöregszem” — emlékezés Görcs 

László dr.-ra.
(felolvassa: Barizs Józsefné)

Aszódi Agnes dr., Berkő Péter dr.: A 
hormon-substitutio motivációja és a comp- 
lience.

Aszódi Imre dr., Aszódi Agnes dr.: A 
méh eltávolítása, a sex és a klimax.

Nagy Judit dr. . Női hormon substitutio az 
osteoporosis praeventiojában.

Vértes László dr.: Markusovszky Lajos, 
a nőgyógyász

Vértes László dr.: Az újpesti gynaecolo- 
gia történetéből

Vértes László dr. .'Időskori nőgyógyászati 
onkológia és egészségnevelés

Az előadások után a CIBA—GEIGY cég 
fogadást ad, szervező: Nagy Judit dr.

Eladó 1 db. használt PHA-1 tip. hematoló
giai automata.

Érd. Richter Gedeon Vegyészeti Gyár 
Rt., Beruházási főosztály, tel.: 157-2702

Pályázati felhívás

Az Országos Onkológiai Intézet a néhai 
Varga Gusztávné által hagyományozott 
összeg kamataiból pályázatot hirdet.

A végrendelet szerint a pályadíjat „az a 
fiatal rákkutató orvos kapja, aki tanulmá
nyaival kimagasló munkát végzett” . 

Feltételek:
A vagyon kamataiból az a kutató vagy 

kutatócsoport részesülhet, aki:
1. Nívós külföldi szakfolyóiratban publi

kál közleményt

2. Új módszert vezet be a rákkutatás, il
letve gyógyítás terén

3. Uj gyógyászati, illetve diagnosztikai 
anyagot, pl. monoklonális antitestet állít elő

4. Új onkogént fedez fel.
Beküldési határidő: 1993. október 15.
Cím: Országos Onkológiai Intézet Tudo

mányos Tanácsa 1122 Budapest, Ráth 
György u. 7—9.

A pályázatok eredményhirdetésére és a 
díjak átadására 1993. november 30-án kerül 
sor.

Országos Onkológiai Intézet 
Tudományos Tanácsa

DPP Dinamikus Pszichológiai és Pszichiát
riai Egyesület Szervezésében „Örömmel 
Élni a Családban” Gyermekközpontú Csa
ládterápiás Hétvége Balatonmáriafürdő, 
1993. október 8—10. családorvosok, gyer
mekorvosok, pszichológusok, családterá- 
peuták részére Nemzetközi részvétel!

Váltakozó kis- és nagycsoportok, előadá
sok és demonstrációk. Külön gyermekcso
port a résztvevők gyermekeinek. Kis
csoport-választék: szabadinterakciós-saját- 
élmény, esetmegbeszélő, játszó-festegetó, 
kömyezetismereti, torna. Demonstrációk: 
lovaglóterápia, zeneterápia, táncterápia, 
autogén tréning, meditáció.

Előadók:
Dr. Körmendy Györgyi (gyermekpszi

chológus, pszichoterápeuta), a Hétvége 
programvezetője

Dr. Bollók Sándor (pszichiáter, családor
vos, családterápeuta), a Hétvége program- 
vezetője

Dr. Csák Annamária (gyermekpszicho
lógus, pszichoterápeuta)

Dr. Cseme Iván (pszichiáter, pszichote
rápeuta, Drogambulancia vezető)

Dr. Fabian Egon (pszichiáter, pszicho
analitikus, a München—Meterschwaige-i 
Klinika főorvosa)

Dr. Raffai Jenő (pszichológus, pszicho
analitikus, a Pszichogenezis Alapítvány 
alapítványtevője)

Csoportvezetők:
nagycsoport: Dr. Körmendy György 
Dr. Madácsi Mária pszichológus, tanár 
kiscsoport: Boldis Erzsébet gyógypedagó
gus, óvónő 
Dr. Csák Annamária 
Dr. Fabian Egon 
Méhész Éva, gyógypedagógus

Demonstrációt tartanak:
Bollók Sándor testnevelőtanár, iskola- 
igazgató
Dr. Búza Valéria gyermek- és fertőzőbeteg
szakorvos, pszichoterápeuta 
Dr. Fabian Egon
Schanné, Ulrike, pszichológus (München) 
Tervezett struktúra:
Péntek:
ll00 órától Csoportvezetők megbeszélése. 
Érkezők fogadása

1500 óra Bevezetőt mond dr. Bollók 
Sándor

15 ю A tudományos ülést üdvözli dr. Vö
rös Katalin tisztifőorvos
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1515—1630 Előadás Dr. Körmendy Györ
gyi: „A magyar család a gyermekpszicho- 
terápeuta szemével”

1630—1800 Kiscsoportok
18°°-1830 Vacsora
1830—2030 Lovaglóterápiás demonstráció
2100—2230 Szabadinterakciós nagy

csoport

Szombat:
900—ll00 Kerekasztal a gyermekköz

pontú családterápiáról. Előadók: Dr. Bol- 
lók Séndor, Dr. Csák Annamária, 
Dr. Cseme István, Dr. Fabian Egon és 
Dr. Raffai Jenő

1130—1300 Szabadinterakciós nagy
csoport

1300—1500 Ebéd, ebédszünet 
1500—1630 Kiscsoportok 
1700—2100 Nonverbális terápiás demonst

rációk, közben vacsora

Vasárnap:
8°°— 900 Meditációk a Balatonkeresz- 

túri rk. műemléktemplomban 
900—1030 Kiscsoportok 

ll00—1300 Szabadinterakciós nagycso
port és zárás 

13°o_14oo Ebéd
1400—1600 Fakultatív program kiscsopor

tokban

Résztvevők száma: kb. 50 felnőtt és 20 
gyermek

Részvételi díj: 3000,— Ft teljes ellátással 
Napidíj: 350,— Ft

Jelentkezést kérünk felbélyegzett válasz- 
borítékkal mielőbb; sorszám szerint igazo
lunk vissza. Cím: Mórászné Pardi Rózsa, 
1132 Budapest, Kádár u. 5.

A Bethesda Gyermekkórház megvételre 
felajánl egy XONICS MEDICAL SYS
TEM USA gyártmányú röntgenberende
zést, valamint egy SIGMA I CLASS osztrák 
gyártmányú ultrahang készüléket.

Érdeklődni lehet az 1-223-020/28 m. 
(gazd. oszt. vez.) telefonszámon.

PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK

Az Ajka-i Magyar Imre Kórház orvos
igazgatója pályázatot hirdet a gyógyszeré
szeti osztályon beosztott gyógyszerész állás 
betöltésére.

Pályakezdők jelentkezését is várjuk.
Pályázati feltétel: szakirányú szakké

pesítés.
Pályázathoz csatolni kell: részletes szak

mai önéletrajzot, végzettségről, szakkép
zettségről szóló okiratokat, 3 hónapnál nem 
régebbi erkölcsi bizonyítványt.

Bérezés: gyakorlatnak megfelelően, 
szállást az egészségügyi szállón bizto
sítunk.

Pályázatot a Magyar Imre Kórház orvos
igazgatójához (Ajka, Korányi F. u. 1. 8401) 
kell benyújtani a megjelenéstől számított 
30 napon belül.

A Szent Pantaleon Kórház (2400 Dunaúj
város, Korányi S. u. 4—6.) pályázatot hir
det az alábbi állásokra:

A Kórbonctanon 1 fő  beosztott orvos, pá
lyakezdők is jelentkezhetnek,

az Onkológiai szakrendelésen, onkoló
gus szakorvos,

a Bőrgyógyászati szakrendelésen, bőr
gyógyász szakorvosi állás, esetleg közvet
lenül szakvizsga előtt állók is jelentkez
hetnek,

a Psychiatriai osztályon 1 orvosi állás, 
pályakezdők is jelentkezhetnek.

Az állásokhoz férőhelyet tudunk bizto
sítani.

Az állásokra magyar orvosi diplomával 
rendelkezők jelentkezését várjuk.

Dr. Dlustus Péter 
orvos-igazgató

A Szent-Györgyi Albert Orvostudományi 
Egyetem Radiológiai Klinikája pályázatot 
hirdet 1 fő  tanársegédi és 1 fő  klinikai orvo
si állásra (6720 Szeged, Korányi fasor 12.) 

Pályázati feltételek:
A tanársegédi állás betöltésére szakorvosi 
képesítés radiológiából, mindkét állás szá
mára idegennyelv ismerete.

Bérezés a fennálló rendelkezések szerint. 
Lakást biztosítani nem tudunk.

Pályázatok beküldési határideje: a hirde
tés megjelenésétől számított 30 nap.

A Debreceni Orvostudományi Egyetem 
Ortopédiai Klinika pályázatot hirdet 
anaesthesiológus szakorvosi állás betöl
tésére.

Az állás azonnal elfoglalható.
A bér megbeszélés tárgyát képezi.
A pályázatokat a DOTE Személyzeti 

Csoporthoz (4012 Debrecen, Pf.: 33.) kér
jük benyújtani.

Dr. Kapusz Nándor 
egyetemi főtitkár

A Fővárosi Önkormányzat Csepeli Kór
ház (1751 Budapest, Déli u. 11.) orvos
igazgatója pályázatot hirdet az Intenzív 
Osztályon megüresedett orvosi állásra.

A pályázatok elbírálásánál a szakképzet
tek vagy gyakorlattal rendelkezők előnyben 
részesülnek.

Dr. Molnár Lajos 
orvos-igazgató

Dialízis állomás működtetésében jártas,
szakvizsgával rendelkező, angolul beszélő munkatársat keresünk

dialízis állomásbálózat irányítására.

A kiemelt feladat mellé kiemelt bérezést biztosítunk.

Jelentkezni: Kozma Tímeánál a 112-8870, 112-2214 telefonszámon.
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GYÓGYSZER HÍRADÓ

Az 1993 júliusában törzskönyvezett 
gyógyszerkészítmények közül

A Cardonit 40 mg; 60 mg és 80 mg retard tablettákról

Hatóanyaga az izoszorbid dinitrát, csökkenti a szívizomzat oxi
génigényét és javítja a vérellátását. Javítja a coronaria- 
vérátáramlást; tágítja a kapacitív vénákat, csökkenti a vérvissza
áramlást a szívbe, a kamrai telítödési nyomást, a kamrafalra ható 
feszülést. Dy módon csökkennek a coronaria keringési ellenállás 
extravasalsi komponensei. A systolés vérnyomásértéket csökken
ti, a diastolés érték gyakorlatilag változatlan marad. A vénás 
rendszer kapacitásának növelése és a perifériás érellenállás csök
kenése miatt kisebb a szív eló- és utóterhelése. A myocardium 
terhelésének gyengülése kedvezően hat a pulmonalis nyomás 
csökkenésére is. Oralis alkalmazás során csaknem teljes mérték
ben felszívódik. First-pass effektus révén túlnyomó része — a 
szintén hatásos — izoszorbid-5-mononitráttá és izoszorbid-2- 
mononitráttá metaboüzálódik. Túlnyomórészt a vesén át ürül.

Hatása enyhébb, de tartósabb, mint a nitrogliceriné. A hatás a 
bevitel után kb. fél óra múlva jelentkezik és — a bevett mennyi
ségtől is függően — 8-10 óra hosszat tart.
Hatóanyag: Isosorbidum dinitricum 40 mg, Ш. 60 mg, ill. 80 
mg retard tablettánként.
Javallatok: Szív-koszorúérmegbetegedések. Angina pectoris 
prophylaxisa. Infarctus myocardii utókezelése. Pulmonalis hy
pertensio. Krónikus szívelégtelenségben kiegészítő terápia.
Ellenjavallatok: Nitrátokkal, nitritekkel szembeni túlérzékeny
ség. Keringési shock, erős hypotonia.
Intracranialis nyomásfokozódás. Glukóz-6-foszfát-dehidrogenáz 
hiánya.

Terhesség (különösen az 1. trimester) relatív ellenjavallat, csak 
kivételesen, egyedi megfontolás alapján rendelhető. Szoptatás 
időszakában alkalmazva a csecsemőt el kell választani.

Adagolás: A terápia beállítása a symptomák alapján egyedi 
mérlegelést igényel, különösen a még nem kezelt betegek esetén. 
A kezelést alacsony adagokkal célszerű kezdeni. Indokolt lehet 
a kezelést a 10 mg-os, azonos hatóanyag-tartalmú Sorbonit nem 
retard tablettával kezdeni. A továbbiakban az adag a kívánt te
rápiás hatás eléréséig, naponta általában 2-szer, esetleg 3-szor 
1 db 40 mg-os, szükség esetén 2—3-szor 60 mg-os vagy 2-szeri 
80 mg-os retard tabl.-ra emelhető. A tablettát szétrágás nélkül, 
folyadékkal célszerű bevenni.
Mellékhatások: A bőr ereinek kitágulása, hirtelen arcpír megje
lenése, melegségérzés, fejfájás, nausea, szédülés, vérnyomás 
csökkenése, tachycardia (ami különösen a kezelés első időszaká
ban kifejezett és zavaró, de a kezelés további szakaszában rend
szerint megszűnik).

A gyógyszer időnként a noradrenalin, az acetylcholin, a hista- 
min vagy más biológiailag aktív vegyületek antagonistájaként 
hathat.

Néhány esetben — a nitrátok hypotensiv hatása iránti egyéni 
túlérzékenység következtében — már a gyógyszer terápiás adagja 
is hányingert, hányást, gyengeségérzést, szorongást, sápadtsá
got, bradycardiát vagy syncopét válthat ki.

Gyógyszerkölcsönhatások Egyidejűleg alkalmazott vasodila
tator, továbbá antihypertensivum, betareceptor-blokkoló, diureti
cum, kalciumantagonista, neurolepticum, triciklikus antidepres- 
sans, alkohol fokozhatja a vérnyomáscsökkentő hatást. 
Figyelmeztetés: Veseelégtelenség esetén fokozott elővigyázatos
ság szükséges. A plazmakreatinin értékeknek megfelelően csök
kentendő a gyógyszer adagja, vagy növelendő a beadások közti 
intervallum.

Tartós kúraszerű alkalmazása során hatásgyengülés jelentkez
het. Ez közbeiktatott rövid szünettel megszüntethető. Myocardia- 
lis infarctus korai szakában adása szakorvosi megfontolást 
igényel.

Glaucomás, különösen zártzúgú glaucomás betegnek óvatosan 
adandó.

E gyógyszer a koncentrálóképességet csökkentheti. Ezért az 
orvos egyedileg határozza meg a közlekedésben való részvételre, 
a baleseti veszéllyel járó munka végzésére vonatkozó korlátozást 
vagy tilalmat.

Alkalmazásának, Ш. hatásának tartama alatt szeszesitalt fo
gyasztani tilos!

A Doxium 500 mg kapszuláról

(Megjegyezzük, hogy a Doxium 250 mg tabletta már törzs
könyvezve van.)

A calcium dobesilat a kóros kapillárisfel funkciók (megnöveke
dett permeabilitás és csökkent rezisztencia) szabályozása révén 
hat. Gátolja a kollagénrostok lebomlását, csökkenti a vér és a 
plazma hyperviscositását, ezáltal javítja a véráramlást és a szöve
tek vérellátását. A calcium dobesilat indirekt módon fokozza a 
nyirokáramlást, így csökkenti az ödémát.

Mindezen tulajdonságai révén eredményesen alkalmazható ka
pilláris dysfimctiók kezelésére, függetlenül attól, hogy azok 
funkcionális eredetűek vagy alkati, ill. szerzett anyagcserezava
rok következményei.

500 mg calcium dobesilat orális adagolása után 6 óra múlva 
mérhető a maximális vérszint kb. 8 /ig/ml értékkel.

A 3. és 10. óra között plató alakul ki. A bevétel után 24 órával 
a vérszint kb. 3 /tg/ml.

A plazma felezési idő átlagosan 5 óra. A calcium dobesilat kb. 
20—25 %-ban kötődik a plazmafehétjékhez. Nem jut át a vér-agy 
gáton és a placenta barrieren. Az anyatejben igen kis mennyiség
ben kimutatható. Az orálisan alkalmazott adag kb. 50%-a a vize
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lettel választódik ki az első 24 órában. Hasonló mértékű a szék
lettel történő kiválasztódás. A vegyidet döntően változatlan for
mában eliminálódik és legfeljebb 10%-a metabolizálódik. 
Hatóanyag: 250 mg calcium dobesylicum tablettánként ill. 500 
mg calcium dobesylicum kapszulánként.
Javallatok: Microangiopathiák, különösen retinopathia dia
betica.

Krónikus vénás insufficientia: az alsó végtag oedemat okozó 
keringési zavaraiban a kapilláris károsodás megelőzésére és ke
zelésére, primer és terhességi varicositas, lábszárfekély, post- 
thromboticus syndroma, éjszakai lábikragörcs, bokatáji duzza
nat, purpurás dermatitis.

Adjuvánsként felületes és mély thrombophlebitis kezelésére. 
Aranyeres panaszok kezelése.
Ellenjavallatok: Nem ismertek.
Adagolás:
Mikroangiopátiában
A betegség krónikus jellegéből eredően egyéni beállítás javasolt. 
Retinopathia diabetica esetén a kezelést megszakítás nélkül kell 
folytatni mindaddig, amíg kifejezett klinikai javulás nem észlel
hető, de legalább 12 hónapig. Ezután a kezelés 1—2 hónapig meg
szakítható, majd az orvos javaslatára ismét folytatható.
Kezdő terápia felnőtteknek:
A betegség súlyosságától függően — különösen korai proliferativ 
retinopathia diabetica, hyperviscositás vagy a thrombociták hy- 
peraggregációja esetén — naponta 1,5 — 2 g (3—4-szer 2 tabletta 
vagy 1 kapszula) adható, mintegy 3 hónapig.
Fenntartó kezelés:
Napi adagja felnőtteknek 1 g (3—4-szer 1 tabletta vagy 2-szer 1 
kapszula).
Vénás inszufficienciában:
Szokásos adagja felnőtteknek naponta 3—4-szer 1 tabletta vagy 
2-szer 1 kapszula. A kezelés a betegség jellegétől függően szük
ség esetén több hónapra is meghosszabbítható.
Gyermekek:
A felnőtt adag felét kapják.
Mellékhatások: A Doxium általában jól tolerálható, függetlenül 
a kezelés időtartamától.
Gasztrointesztinális panaszok, hányinger, hasmenés, bőrkiütés 
ritkán előfordulhatnak, de nem teszik szükségessé a kezelés fel
függesztését.
Gyógyszerkölcsönhatás: Nem ismeretes.
Figyelmeztetés: Az általános klinikai gyakorlatnak megfelelően 
a terhesség első három hónapjában adása nem javasolt. Igen kis 
mennyiségben kiválasztódik az anyatejben.

A Lucrin Depot 3,75 mg injekcióról

A hatóanyag a leuprorelin, szintetikus luteinizáló hormon- 
releasing hormon (LHRH) analog. Mint a természetes LHRH, 
kezdetben serkenti az LH és FSH felszabadulást a hypophysis- 
ben, a gonad-működés átmeneti fokozódását eredményezve: nö
vekszik férfiakban a tesztoszteron és dihidrotesztoszteron, nők
ben az ösztron és ösztradiol termelés. Tartós, folyamatos 
leuprorelin adagolás azonban csökkenti a gonadotropin szekréci
ót, reverzibilisen leállítja az ovariumok és testisek működését. A 
leuprorelin gátolja egyes hormondependens tumorok növekedé
sét. Prostata carcinomában a tesztoszteron szekréció blokkolásá
val kémiai kasztráció érhető el. Myoma uteri-ben az ösztrogén 
szekréció csökkentésével a daganat mérete csökken, és a daganat 
okozta tünetek mérséklődnek (pl. metrorrhagia, kismedencei fáj
dalmak, nyomás és dyscomfort érzés). Endometriosisban az en
dometrium szigetek kisebbednek, az újabb plakkok kialakulása 
gátlódik, csökken és összenövések száma.

A Lucrin Depot injekció egyszeri adását követően egy hónap 
múlva is megfelelő terápiás plazmaszintet (0,7 /g/ml) biztosít, 
azonban nem akkumulálódik. A leuprorelin acetát metabolizmu- 
sa, eloszlása, illetve kiválasztása emberben nem ismert. 
Hatóanyag: 3,75 mg leuprorelinium aceticum porampullánként. 
Oldószer: 2 ml ampullánként. (Segédanyagok: zselatin, 
mannitol).

Javallatok: Előrehaladott prostata carcinoma palliativ kezelése, 
myoma uteri, endometriosis.
Ellenjavallatok: A hatóanyag vagy a gyógyszer komponenseivel 
szembeni túlérzékenység. Ismeretlen eredetű vaginális vérzés. 
Szoptatás. Terhesség. A potenciális magzati károsodás miatt a 
kezelés idején a teherbeesés ellen nem-hormonális fogamzásgát
ló módszerrel védekezni kell.
Adagolás Havonta (28 naponként) 1-szer 1 amp. im. adandó. My
oma uteri-ben a kezelés hat hónapos vagy ennél rövidebb, ha a 
myoma visszafejlődése előbb elkezdődött.

Endometriosisban a kezelés időtartama általában hat hónap. 
A beadás módja:
Olyan fecskendőt kell használni, amelyhez 22-es tű illeszthető. 
A hatóanyagot 1 ml oldószerben kell oldani és addig rázogatni, 
míg homogén, tejszerű lesz az injekció. Felszívás után azonnal 
im. beadandó. Az injekció beadásának helyét rendszeresen vál
toztatni kell.
Mellékhatások:
Prostata carcinomában:
— oedema, hányinger és hányás, a herék megkisebbedése, hő
hullám, izzadás, impotentia, generalizált fájdalomérzet, nehéz
légzés, gyengeség.
Myoma literiben:
— oedema, hányinger, hányás, hőhullám, izzadás, ízületi fájda
lom, fejfájás, depresszió, érzelmi labilitás, álmatlanság, szédü
lés, generalizált fájdalomérzet, helyi bőrreakciók, hüvelygyulla
dás, gyengeség. Csontritkulás.
Endometriosisban:
— oedema, hányinger, hányás, gyomor-bélrendszeri panaszok, 
hőhullám, izzadás, mellduzzadás és fájdalomérzés, libido csök
kenése, ízületi fájdalom, depresszió, érzelmi labilitás, fejfájás, 
szédülés, álmatlanság, generalizált fájdalomérzet, neuromuscu
laris elváltozások, idegesség, paraesthesia, bőrreakció, gyenge
ség, fogyás vagy hízás, androgen hatások, fokozott szómöveke- 
dés, acne, seborrhoea. Csontritkulás.
Gyógyszerkölcsönhatások: Ösztrogénekkel való együttadása 
nem javasolt.
Figyelmeztetés: A gyógyszer gyermekek kezelésére nem alkal
mazható.

A kezelés első heteiben a klinikai tünetek súlyosbodhatnak, 
mivel átmeneti szteroid szint emelkedés jöhet létre.

A kezelés idején a hypophysis működés folyamatos ellenőrzése 
szükséges.
Prostata carcionoma
A Lucrin Depot nem alkalmazható olyan betegeknél, akiknél az 
elimináció akadályozott vagy gerincáttétjök van. A kezelés első 
heteiben néhány esetben a klinikai tünetek súlyosbodását észlel
ték, mely bénuláshoz vezethet, sőt fatális kimenetelű lehet. Ezért 
ilyen esetekben a nem depot hatású leuprorelinnel végzett napi 
kezelés javallt, a beteg szigorú megfigyelésével. A kezelésre 
adott klinikai válasz a tesztoszteron és savanyú foszíatáz szérum
szint mérésével követhető.
Nőgyógyászat
A kezelés kezdetekor a terhességet ki kell zárni.
A leuprorelin acetát kezelés a manopauzához hasonló hypooest- 
rogenaemiát eredményez. Emiatt csontritkulás jöhet létre, ami a 
kezelés abbahagyása után megszűnik.
Lucrin Depot havi 3,75 mg-os adagja a kezelés első hónapja után 
a betegek 74%-ánál, a második hónap után a betegek 98%-ánál 
eredményezett amenorrhoeát. A fennmaradó betegek többsége is 
csak enyhe vagy pecsételő vérzést tapasztalt. A kezelés javasolt 
tartama hat hónap. Ismételt kezelés nem javallt, mivel a megis
mételt kezelés biztonságosságára nincsenek adatok.

Az Innogem 300 mg kapszuláról

A gemfibrozil lipidszint csökkentő gyógyszer, mely mérsékli a 
plazma triglicerid- és összkoleszterin szintet. Emeli a HDL szin
tet, valamint csökkenti a VLDL- és kisebb mértékben az LDL 
szintet.
Hatásmechanizmusa még nem teljesen ismert. Az állatkísérletek
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szerint csökkenti a hosszú szénláncú zsírsavak beépülését az 
újonnan képződő trigliceridekbe, gyorsítja a májban a koleszte
rin metabolizmusát, valamint széklettel való kiürülését. Valószí
nűleg a perifériás lipolízis gátlásával csökkenti a máj szabad zsír
sav felvételét és ezáltal a triglicerid termelést. Csökkenti továbbá 
az apolipoprotein В szintézisét és a VLDL képződést a májban.

Orális adagolás után gyorsan szívódik fel a gasztrointesztinális 
rendszerből. A plazma csúcskoncentráció a bevételt követően 
1—2 óra alatt alakul ki. A gemfibrozil plazma felezési ideje 
1,5—2 óra. Tartós alkalmazása esetén nem lép fel kumuláció. A 
gemfibrozil erősen (kb. 97%-ban) kötődik a plazma albuminhoz.

A szervezetben intenzíven metabolizálódik. A beadott adag 
70%-a a vizelettel választódik ki.
Hatóanyag: 300 mg gemfibrozilum kapszulánként.
Javallatok: Súlyos primer és szekunder hyperlipidaemiák (üb, 
Ш, IV és V típusok), amelyek diétával és az életmód megváltoz
tatásával, valamint az alapbetegség (cukorbetegség, köszvény 
stb.) kezelésével nem befolyásolhatók megfelelően. 
Ellenjavallatok: Hatóanyaggal szembeni túlérzékenység, májbe
tegségek, primer biliaris cirrhosis, epekő és az epehólyag egyéb 
megbetegedései, súlyos vesefunkció zavarok, terhesség és 
szoptatás.
Adagolás: Szokásos adagja felnőtteknek naponta 1200 mg (4 
kapszula) két részletben; reggel és este 2—2 kapszula 30 perccel 
az étkezések előtt.
Hypoalbuminaemia (pl. nephrosis szindróma) esetén megnöve
kedhet a szabad hatóanyag koncentráció, ezért az adag csökken
tése válhat szükségessé.
Mellékhatások: Gyomor- és bélpanaszok (émelygés, étvágyta
lanság, hányinger, hányás, hasmenés). Ritkán fejfájás, szédülés, 
látászavarok, allergiás bőrreakciók, izomgyengeség, izomfájdal
mak, anaemia, leukopenia fordulhatnak elő.
Egyes esetekben az epe lithogén indexének növekedését tapasz
talták.
Ritkán SGOT-, SGPT, szérum alkalikus foszfatáz-, LDH- és bili- 
rubin szint emelkedés jelentkezhet, mely a kezelés felfüggesztése 
után normalizálódik.
Gyógyszerkölcsönhatások: Együttadása tilos:
— lovastatinnal (rhabdomyolysis, CK szint emelkedés, myo
globinuria és akut veseelégtelenség fokozott veszélye). 
Óvatosan adható együtt:
— antikoagulánsokkal, kumarin- és indandion származékokkal 
(hatásuk fokozódhat, ezért az adagjuk csökkentése válhat szük
ségessé),
— orális antidiabetikumokkal (hypoglikaemia veszélye),
— antacidumokkal (csökken a gemfibrozil felszívódása). 
Figyelmeztetés: A kezelés során megfelelő diéta alkalmazása 
szükséges.

A szérum lipid-, SGOT-, SGPT-, LDH-, bilirubin- és alkalikus 
foszfatáz szintet rendszeresen kell ellenőrizni.

Amennyiben 3 hónapos kezelés után nem kielégítő a szérum li- 
pidszint csökkenés, akkor a gyógyszer adagolását abba kell 
hagyni.

A PK-Merz filmtablettáról

Megváltoztatja a központi idegrendszerben a katekolaminok 
szintézisét, akkumulációját, felszabadulását és újrafelvételét. 
Enyhén növeli a dopaminszintézist, valamint a dopamin és nor- 
adrenalin felszabadulását. A katekolaminok újrafelvételére gátló 
hatása van. A simaizmok szerotonin indukálta összehúzódását 
erősíti. A központi idegrendszer szerotoninkoncentrációját nem 
befolyásolja. Az amantadinnak mérsékelt antikolinergiás hatása 
is van. Minimálisan vagy egyáltalán nem antagonizálja a szív- és 
keringés, ill. az emésztőrendszer acetilkolin indukálta mű
ködését.

Gyorsan és teljesen felszívódik. Toxikológiai ártalommal, kü
lönösen mutagen, teratogen ill. carcinogen hatással nem kell szá
molni. A központi idegrendszeri struktúrákból 12—15 órás fele
zési idővel választódik ki. A hatóanyag változatlan formában, 
gyakorlatilag teljes mértékben a veséken keresztül ürül.

Hatóanyag: 100 mg amantadinium sulfuricum filmtablettánként. 
Javallatok: A Parkinson-szindróma valamennyi tünete (rigor, 
tremor, hypokinesis). A sztereotaxiás műtétek maradvány
tünetei.
Ellenjavallatok: Abszolút: Nyugtalan, zavart állapotok, prae- és 
valódi delirium, glaucoma (szűk zúgú).

Terhesség, bár teratogen hatást emberen ezideig nem észleltek. 
Relatív ellenjavallat: Súlyos máj- és veseműködési zavarok, 

prostata adenoma, glaucoma (nyílt csamokzúgú).
Szoptatás alatt, mivel hatóanyaga kiválasztódik az anyatejbe, 

de nem ismert ennek csecsemőkárosító hatása.
Adagolás: Fontos a helyes egyedi adagolás, aminek eredményét 
időről időre ellenőrizni kell.

Kezdetben, vagy monoterápia esetén napi 2—3 tabl., egyenle
tes napi elosztásban. A teljes hatás 1—2 napon belül alaloil ki. 
Az adag lassan 5—6 tablettáig emelhető.

A napi 6 tablettát nem tanácsos túllépni. Az utolsó tablettát 
délután ajánlatos bevenni.
Más antiparkinson-szerekkel történő kombináció esetén egyéni
leg kell meghatározni a napi adagot. (Ha előzőleg PK-Merz infú
ziót kapott a beteg, a kezdeti tabletta adag magasabb lehet.)

Veseműködési zavarokban a fenntartó adagot egyéni elbírálás 
szerint kell megválasztani ill. csökkenteni.
Mellékhatások: A kezelés kezdetén szájszárazság, gyomorfájda
lom, teltségérzés jelentkezhet, mely a kezelés folytatása során 
megszűnik. Esetenként zavartság előfordulhat. Néhány esetben 
— elsősorban kombinált kezelés során — deliriumos és pszicho- 
tikus állapotról számoltak be. Előfordultak bőrtünetek és boka- 
oedema is.
Gyógyszerkölcsönhatások: Az anticholinergiás szerek a PK 
Merz tabletta hatását és mellékhatásait is erősíthetik. Benzodia
zepin, triciklikus antidepressans vagy neurolepticum egyidejűleg 
csak a vérnyomás stabilizálása mellett adható.
A Parkinson-szindrómában szenvedőknél gyakori alacsony vér
nyomást, nyálfolyást, izzadást, lázt, hőpangást, ödémát és dep- 
resszív hangulati zavart kezelni kell, figyelembe véve a kölcsön
hatásokat és a mellékhatásokat.
Figyelmeztetés: A kezelést nem szabad hirtelen abbahagyni, 
mert a beteg állapotának krízis-szerű rosszabbodásához vezethet. 
Ismert epilepsiás, valamint szív- és keringési zavarban szenvedő 
betegek fokozott orvosi felügyeletet igényelnek.

Azoknak a betegeknek, akiknek glomerulus filtrációs értéke 
50 ml/min körül van, a szokásos fenntartó adag 50%-át kell adni 
úgy, hogy két gyógyszerbevétel között legalább 12 óra teljen el. 
10—50 ml/min körüli glomerulus filtrációs érték melett a szoká
sos adag 25%-a adható, 24 órás időközben. A glomerulis filtrá- 
ció (GFR) meghatározásában az alábbi képlet segíthet:

(140 — életkor) x testsúly
Clkr =  --------------------------------------

72 x kreatinin

ahol Clkr — kreatinin clearance ml/min-ban 
kreatinin = a szérumkreatinin mg/100 ml-ben.

Az így kiszámított kreatinin clearance férfiakra érvényes, nőkben 
ennek 85%-a, és helyettesíthető a GFR meghatározáshoz az inu- 
lin clearancevel (felnőttben 120 ml/min).

Alkalmazásának első szakaszában — egyénenként meghatáro
zandó ideig — járművet vezetni, vagy baleseti veszéllyel járó 
munkát végezni tilos. A továbbiakban a beteg pszichomotoros 
teljesítőképességétől függően egyénileg határozandó meg a tila
lom mértéke.

Alkalmazásának, ill. hatásának tartama alatt tilos szeszesitalt 
fogyasztani!
Túladagolás esetében központi idegrendszeri hatásokkal, így 
nyugtalansággal, zavartsággal kell számolni.
Kezelése: a dózist úgy kell csökkenteni, hogy a szemek az akine- 
sisre, rigorra, tremorra, bradyphreniára még kedvező hatása ma
radjon. Megfelelő neuroleptikus kezelés mellett az antiparkinson 
szer adagját óvatosan emelni lehet.
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Specifikus antidotuma nincs.
Központi idegrendszeri intoxicatiós tünetek esetében fizosztig- 

min (1—2 mg felnőttnek, 0,5 mg gyereknek) adható iv. 1—2 órás 
intervallumokkal, 2 mg/óra maximumig.

Akut mérgezés esetében az általános eljárások használatosak, 
pl. gyomormosás. Fontos a fokozott folyadékpótlás, akár paren- 
teralisan. Tekintettel arra, hogy az amantadin kiürülése savanyú 
vizeletben fokozódik, előnyösek lehetnek a vizeletsavanyító 
szerek.

Az amantadinszulfát csak csekély mértékben dializálható (kb. 
5%).

Az Importal 10 g porról

A laktitol galaktózból és szorbitolból álló hashajtó tulajdonságú 
diszacharid, mely csak igen kis mennyiségben szívódik fel a 
gyomor-bél rendszerből. Nem hidrolizálják a diszacharidáz enzi
mek, ezért változatlan formában jut el a vastagbélbe. A vastagbél 
baktérium flórájának hatására rövid szénláncú savakra, főként 
ecetsavra, propionsavra és vajsavra bomlik. A keletkező savas 
kémhatás csökkenti az ammónia abszorpcióját, növeli a vastagbél 
ozmotikus nyomását és a víz belépés következtében növekszik a 
széklet mennyisége.

A laktilol por enyhén édeskés ízű, nem befolyásolja a vércukor 
szintet (2 kcal/g), ezért cukorbetegeknek is adható. 
Hatóanyag: 10 g lactitolum monohydricum tasakonként. 
Javallatok: Székrekedés, krónikus vagy akut portális-szisztémás 
encephalopathia.
Ellenjavallat: Galactosaemia, organikus gastrointestinalis lae
sio, ismeretlen eredetű hasi fajdalom vagy rektális vérzés, intesti
nalis obstructio, ileus, ileus gyanúja, anus praeternaturalis. 
Adagolás: Székrekedés esetén:
— felnőtteknek a szokásos kezdő napi adag az első 4—5 napon 
20 g (2 tasak), amelyet egyszerre kell bevenni a reggeli vagy az 
esti étkezéskor; a javasolt fenntartó adag naponta 10 g (1 tasak);
— gyermekeknek a szokásos adag naponta 0,25 g/ttkg:
1—6 éveseknek: 1/4—1/2 tasak naponta (= 2,5—5 g);
6—12 éveseknek: 1/2—1 tasak naponta (= 5—10 g);
12—16 éveseknek: 1—2 tasak naponta (= 10—20 g) az étkezéssel

egyidejűleg bevenni. Az adagoláskor teáskanálnyi mértékegység 
is alkalmazható: 1 teáskanálnyi por 2 g-nak felel meg. 
Krónikus vagy akut portális-szisztémás encephalopathia esetén: 
az adagot a betegség súlyosságától függően és egyénileg kell 
meghatározni. A szokásos adag naponta 0,5—0,7 g/ttkg három 
részletben, étkezés közben bevéve.

A por pl. hideg vagy meleg italokhoz, gyümölcsökhöz, jog
hurthoz, ill. egyéb ételekhez keverhető.

Az adagot úgy kell meghatározni, hogy székrekedés esetén na
pi egy, portális-szisztémás encephalopathia esetén pedig napi két 
széklet legyen biztosítva. A hashajtó hatás általában a bevételt kö
vetően néhány óra múlva, de ritka esetben előfordulhat, hogy 
csak 2—3 nap múlva jelentkezik.
Mellékhatás: Átmenetileg flatulencia, hasi görcs, hasi fájdalom, 
teltségérzés fordulhat elő. Ritkán hányinger, hányás, borboryg- 
mus, analis pruritus jelentkezhet.
Gyógyszerkölcsönhatás: Óvatosan adható együtt:
— kálium veszteséget okozó gyógyszerekkel (pl. tiazidokkal, 
kortikoszteroidokkal, karbenoxolonnal, amfotericin B-vel). 
Portális-szisztémás encephalopathia esetén együttadása kerülen
dő antacidumokkal és neomicinnel, mert ezek csökkentik a vas
tagbél savas kémhatását.
Figyelmeztetés: Mivel terhesség idején történő biztonságos al
kalmazására vonatkozóan nincs megfelelő tapasztalat, ezért az el
ső trimeszterben csak az elóny/kockázat arány gondos mérlegelé
sével alkalmazható.

A kezelés ideje alatt biztosítani kell a megfelelő folyadék- és 
ásványisó bevitelt.

Kerülendő a gyógyszer hosszú ideig, megszakítás nélkül törté
nő alkalmazása.

Amennyiben huzamosabb ideig tartó kezelés szükséges, akkor 
főként idős betegek esetében a plazma elektrolitszintet rendszere
sen ellenőrizni kell.

Túladagolás esetén hasmenés jelentkezik, ilyenkor az adag 
csökkentése és a folyadék-elektrolit egyensúly helyreállítása 
szükséges.

Megjegyezzük, hogy a tárolásra és a csomagolásra vonatkozó részletes 
tájékoztatást a gyógyszeralkalmazási előírás tartalmazza.

Németh György — OGYI

Az Országos Gyógyszerészeti Intézetben
1993. július 1—július 31-ig törzskönyvezett gyógyszerkészítmények

Készítmény neve Előállító
Hatóanyag(ok) Hatástani besorolás

neve tart. А Т С

Cardonit 40 mg retard tabletta Polfa-Warszawa Isosorbidum dinitricum 40,0 mg Antianginás
vasodilatátor

Cardonit 60 mg retard tabletta Polfa-Warszawa Isosorbidum dinitricum 60,0 mg Antianginás
vasodilatátor

Cardonit 80 mg retard tabletta Porfa-Warszawa Isosorbidum dinitricum 80,0 mg Antianginás
vasodilatátor

Doxium 500 mg kapszula Biogal Calcium dobesylicum 500 mg Anti varicositas 
terápia

Lucrin Depot 3,75 mg injekció Abbott Leuprorelinium aceticum 3,75 mg LHRH analóg
Innogem 300 mg kapszula Egis Gemfibrozilum 300 mg Szérum lipidszint 

csökkentő
PK-Merz filmtabletta Merz Amantadinium sulfuricum 100 mg Dopaminerg antipar- 

kinson szer
Importal 10 g por Zyma Lactitolum monohydricum 10 g Ozmotikusán ható 

hashajtó

Megjegyezzük, hogy a törzskönyvezett gyógyszerkészítmények csak az Országos Gyógyszerészeti Intézet forgalomba hozatali engedélyé
vel — a Népjóléti Közlönyben történő kihirdetés után — kerülhetnek forgalomba.

Németh György — OGYI (Budapest, Zrínyi u. 3. 1051)
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V érlem ezke-aggregáció gátló  gyógyszer. 
A  vérlem ezkék és  vörösvértestek  b izo
n yos funkcióira gyakorolt gátló  hatása ré
v én  mérsékli az artériás é s  vén á s trom bó
zisok kialakulásának leh e tő ség é t azáltal, 
h ogy
• csökkenti a vérlem ezkék összetapadó- 

k ép ességét,
•  gátolja mind a primér, m ind a szekunder  

fázisban a vérlem ezkék ADP-indukálta 
akti vációját,

• m egindítja vagy fokozza az összetapadt 
vérlem ezkék szétválását (diszaggregáci- 
óját),

• csökkenti vagy gátolja a vörösvértestek  
protam in-szulfát indukálta hiperaggre- 
gációját,

• valam int javít a vörösvértestek deforma- 
bilitásán.

H a t ó a n y a g :  250 m g ticlopidinum  (klorid-
só formájában) film tablettánként.
C s o m a g o l á s :  20 film tabletta

CHINOIN Gyógyszer és Vegyészeti Termékek Gyára Rt.H-1045 Budapest, Tó u. 1-5.
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BCG immunterápia a felületes hólyagtumorok adjuváns 
kezelésében
Somogyi László dr.1, Szántó Árpád dr.1, Pólyák László dr.1, Baranyay Ferenc dr.2 és 
Drinóczy Mária dr.3
Pécsi Orvostudományi Egyetem Urológiai Klinika (igazgató: Götz Frigyes dr.)1 
Kórbonctani Intézet (igazgató: Kelényi Gábor dr.)2
Országos Közegészségügyi Intézet, Budapest, BCG Laboratórium (laborvezető: Drinóczy Mária dr.)3

A szerzők BCG immunterápiával elérhető recidiva pro
phylaxis mértékét vizsgálták felületes hólyagtumoros be
tegeken. A 121 Та, TI stádiumú BCG kezelési csoport 
kontrollját kizárólag transurethralis resectióval kezelt, 
hasonló stádiumú 49 beteg kortörténete szolgáltatta. Az 
ellenőrző betegcsoport hároméves követési idejében a re
cidiva gyakoriság 55,1%, az immunterápiás csoport két 
és fél éves követési idejében 23,9% volt. Az évenként 
megismételt 6 hetes kezelési ciklusokkal a daganatkiúju- 
lások gyakoriságát 11,8%-ra sikerült csökkenteniük. A 
recidiva index a kontroll csoportban 2,2-nek, az ismételt 
kezelésekben részesült betegek csoportjában 0,6-nek bi
zonyult. Az ellenőrző betegcsoportban 18,3%-ban, a 
BCG kezelési csoportban 4,1%-ban dokumentáltak tu
morprogressziót. Végül áttekintik azokat a kísérletes és 
klinikai vizsgálati eredményeket, amelyek a tartós im
munterápia szükségességét támasztják alá.

Kulcsszavak: felületes hólyagtumorok, recidiva prophylaxis, 
BCG immunterápia

Adjuvant BCG immunotherapy in the treatment of 
superficial bladder tumours. The net benefit of BCG 
immunotherapeutic prophylactic effect on recurrence of 
superficial bladder tumours was investigated. The BCG 
treatment group consisted of 121 stage Та, T1 patients, 
while the control group, 49 patients, was treated only 
with transurethral resection. During 3-year follow-up 
recurrence rate in the control group was 55.1%, while in 
the BCG group in the two-and-a-half-year follow-up it 
was 23.9%. The yearly repeated 6-week cycles resulted 
in decrease of recurrence rate to 11.8%. The recurrence 
indexes were 2.2 and 0.6 in the control group and in the 
repeated treatment group respectively. A progression 
rate of 18.8% was recorded in the control group and 4.1% 
in the treatment group. Finally both clinical and inves
tigative results were summarised and the necessity of 
repeated immunotherapeutic BCG courses were em
phasized.

Key w ords: superficial bladder tumours, prophylaxis of recur
rence, BCG immunotherapy

A primer urothelialis hólyagcarcinomák 75—85 %-a a mu- 
cosára és lamina propriára korlátozódó felületes dagana
tok formájában jelenik meg (2). Ez az infiltrációs mélység 
a Jewett—Strong—Marshall klasszifikáció szerint 0 és A 
stádiumoknak felel meg (13, 28). Komplett tumorsebészeti 
eltávolítás után is 2—5 éven belül a felületes hólyagtumo
rok 30—90%-a kiújul. A recidiváló tumor progresszióján 
annak stádiumában és/vagy malignitási fokában beállt nö
vekedést értjük. A vizsgálatok szerint ennek mértéke 
5—30% között van (1, 3, 17).

Az elmúlt évtizedek vizsgálatai azt mutatták, hogy a tu
mort hordozó gazdaszervezet immunológiai védekezőké
pességében jelentős csökkenés észlelhető. A humán uro- 
theliális hólyagcarcinoma tumorspecifikus antigénje által 
kiváltott, thymusdependens lymphocyták által közvetített 
cytotoxicus immunválaszt Bubenik és mtsai (7) 1970-ben 
írták le elsőként. Az azt követő időszakban számos szerző 
észlelte a hólyagdaganatos betegek immunhiányos állapo
tát (8). Megkísérelték tisztázni azok természetét, megérte-

Rövidítések: UICC =  Union International Contre le Cancer; 
TUR = transurethralis rezekció

ni a rendellenességek prognosztikus és terápiás jelen
tőségét.

Előtérbe került annak a hypothesisnek a vizsgálata, 
hogy ha a szervezet immundeficienciája fokozza a tumor 
morbiditást, akkor a sérült immunfunkció helyreállításával, 
sőt a természetes immunreaktivitás fokozásával tumorelle
nes hatás volna elérhető. In vitro és állatkísérletes vizsgá
latok alapján elkezdődött a nem specifikus immunstimu
lánsok keresése.

A klinikai gyakorlatban egy évtizede jelentek meg az 
úgynevezett biológiai válaszmódosítók (Biological Res
ponse Modifiers, BRM) (38). Ezek a xenogen peptid és 
protein frakciók (interleukin, KLH, Bropirimine, BCG, 
cytokinek) a gazdaszervezet biológiai reakcióinak modifi- 
kálásával tumorterapiás hatást fejtenek ki.

Bast (5) nagyszámú közlemény alapján végzett elemző 
munkájában megállapította, hogy melyek azok a biológiai 
tényezők, amelyek a daganatellenes BCG kezelés sikerét 
vagy sikertelenségét alapvetően befolyásolják.

1. Kritikus tényező a tumor nagysága. Vizsgálatai sze
rint a daganatot felépítő sejtek száma nem haladhatja meg 
a 105 sejtszámot.
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2. Szükséges, hogy a mycobacterium antigén hatására 
a gazdaszervezet megfelelő immunválasszal reagáljon.

3. Szükséges feltétel megfelelő számú, élő baktérium 
alkalmazása, melynek nagyságrendje vizsgálatai szerint 
106—108 csíraszám biztosítását kívánja meg.

4. A terápiás hatás eléréséhez feltétlenül szükséges a 
daganatsejtek és mycobaktériumok közvetlen érintkezése.

5. A tumorhoz társult antigén képes legyen immunvá
lasz kiváltására, vagyis a terápia effektusa nagymértékben 
függ a daganatsejtek immunogenitásának mértékétől.

Az összegyűlt laboratóriumi és állatkísérletes kutatási 
eredmények felhasználásával Morales (24) végzett első
ként emberi húgyhólyagdaganat kezelést intravesicalis 
BCG befecskendezés alkalmazásával. Látványos eredmé
nyeivel ez a dolgozat alapozta meg a másfél évtizede tartó 
nem specifikus BCG immunterápia alkalmazásának és ku
tatásának gyakorlatát.

A hetvenes évek végére kialakultak a helyi kezelés indi
kációi, alkalmazási módjuk és a kezelési eredmények köz
lésformái. A szuperficiális hólyagtumorok kezelésének 
prophyacticus és terápiás indikációja van. Prophylacticus 
akkor, ha a tumormentessé tett hólyagot kívánjuk megvé
deni újabb daganatkiújulástól. Terápiás, ha TIS (tumor in 
situ), illetve reziduális vagy érintetlen egzisztáló hólyagda
ganat gyógyítására alkalmazzuk. Az eredményeket kife
jezhetjük a tumormentes betegek százalékos arányával, az 
átlagos recidívamentes időszak megjelölésével vagy az 
egységnyi időre (beteg/hónap) vetített kezelés előtti és ke
zelés utáni recidiva arányszámok (recidiva index) össze
vetésével.

Betegek és módszerek

A Pécsi Orvostudományi Egyetem Urológiai Klinikáján 1984. 
novemberben kezdtük el a felületes hólyagtumorok (Та, TI) re- 
zekcióját követő adjuváns lokális BCG kezelést (36). Kizárólag 
recidiva prophylaxist alkalmaztunk, reziduális tumorok és in situ 
hólyagcarcinoma definitiv terápiás kezelését nem végeztük.

A felületes hólyagtumorok eltávolítása minden esetben trans- 
urethralis electroresectióval történt. Az endoscoposan egyértel
műen felszínes folyamatoktól eltekintve a Bressel-féle differenci
ált resectiós technikával fejeztük be a tumor resectiót. Az 
eltávolított daganatminták mélységi teijedését (stage) a UICC 
TNM klasszifikációja (12), a malignitási fokát (grade) a WHO 
(14) beosztás alapján határoztuk meg.

A pontos hisztológiai lelet birtokában a resectio után általá
ban két héttel indítottuk az instülációs kezelést. Lényeges szem
pont volt, hogy az instillációra kerülő betegek frissen nyert vize
letüledékében 20—40 gst-nél nagyobb mennyiségű pyuria ne 
legyen és mentesek legyenek virulens húgyúti kórokozóktól. 
Utóvérzés, perzisztáló cystitises panaszok, láz esetén a kezelés 
indítását elhalasztottuk.

A nem specifikus immunterápiát Pasteur típusú BCG vaccina 
felhasználásával végeztük. Az Országos Közegészségügyi Intézet 
BCG Laboratóriuma által rendelkezésünkre bocsátott fagyasztva 
szárított oralis BCG oltóanyag egy ampullája 20 mg szárazanyag
mennyiségben 50 millió egység névleges csíraszámú élő BCG 
mycobaktériumot tartalmazott. Egy kezeléshez 6 ampulla tartal
mát oldottuk 50 ml fiziológiás konyhasóban. A lokális kezelés 
egy-egy alkalmával tehát 100 milliós nagyságrendű, névlegesen 
3 X 108 számú telepképző egységet (colony forming unit, CFU) 
juttattunk a hólyagba. Betegeinket arra kértük, hogy két óráig 
tartózkodjanak a vizeletürítéstől. Ezt a kezelést heti egy alkalom

1. táblázat: A kezelt és kontrollcsoport néhány fontosabb 
kórelőzményi adata és követési ideje

BCG 
csoport 

121 beteg
Megoszlás

(%)
Kontroll
csoport 

49 beteg
Megoszlás

(%)

Primér tumor 95/121 78,5 38/49 77,6
Recidív tumor 26/121 21,5 11/49 22,4
Multiplex vagy 
5 cm-nél 32/121 26,4 10/49 20,4
nagyobb tumor
Megelőző adjuváns 
Adriamycin kezelés 13/121 10,7 4/49 8,2

Követési idő 29,8 37,7
(hónap) (12-92) (8-68)

2. táblázat: BCG kezelésben részesült betegek és a 
kontrollcsoport betegeinek stádium és grádus szerinti 
megoszlása

Stádium Grádus BCG kezelési 
csoport

Kontroll
csoport

Та G1 46 19
G2 35 13
G3 4 2

Összesen: 85 34

TI G1 15 10
G2 15 4
G3 6 1

Összesen: 36 15

Ta+Tl összesen: 121 49

mai összesen 6 héten át végeztük el. A betegek ellenőrzése há- 
romhavonként végzett cytológiai, cystoscopos és esetenként al
kalmazott térkép biopsiás vizsgálattal történt.

1984. november 1-jétől 1992. július 1-jéig, a 92 hónapos 
kezelési-követési időszakban transurethralis resectiót követően 
összesen 121 felületes hólyagtumoros beteg részesült BCG recidí- 
vaprophylaxis kezelésben. A fenti betegeken kívül további 31 
esetben elindítottuk az adjuváns immunterápiát, azonban ezek 
befejezésére valamilyen okból nem került sor, illetve ezeknek a 
betegeknek a nyomon követése hiányos vagy nem kellően doku
mentált volt. A BCG kezelési csoport mellett 49 felületes hólyag
tumoros beteg kortörténete szolgáltatta a kontroll betegcsoportot. 
A hét és fél éves időszak vizsgálati eredményeit tehát összesen 
170 Та, TI stádiumú uroepithelialis hólyagcarcinomás beteg vizs
gálata alapján nyertük (1. táblázat).

A kezelési csoport és kontroll csoport betegeinek stádium és 
grádus szerinti megoszlását a 2. táblázatban foglaltuk össze. Lát
ható, hogy 85 Та stádiumú és 36 TI stádiumú beteg került a keze
lési csoportba.

A kezelési eredmények első kiértékelése során (36) azt ta
pasztaltuk, hogy a daganatkiújulások többsége a 9. és 12. hóna
pos kontrollvizsgálatokon került felismerésre. Ebből mi akkor 
azt a következtetést vontuk le, hogy az immunterápia protektiv 
hatása fél év eltelte után fokozatosan lecsökken. Kezelési gyakor
latunkban ezért a 6 hetes kúrát a tartós tumormentesség reményé
ben — recidívamentesség esetén is — egy év eltelte után megis
mételtük. Daganatkiújulás esetén TUR-t végeztünk és a 
megelőző kezeléstől számítva egy év múlva a kúrát megismétel
tük. Az évenkénti 6 hetes kurzust addig ismételtük, amíg betege
ink összesen öt kezelési ciklusban nem részesültek.
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3. táblázat: A tumorrecidívák jelentkezésének időpontjai a BCG kezelési csoportban

Első ciklus Második ciklus Harmadik ciklus Negyedik ciklus Ötödik ciklus
után, után, után, után, után,

első évben második évben harmadik évben negyedik évben ötödik évben
121 beteg 93 beteg 66 beteg 34 beteg 15 beteg

A BCG kezelést követő kontrollvizsgálatok hónapokban jelölt időpontjai

VI. IX. хп VI. IX. хп. VI. IX. ХП. VI. IX. ХП. VI. IX. хп .

о О о о о о • О о
о о о • о • •
О о о •
О о о •
О о

о
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о
о

о
о
о
о
о
•
•
•

•

26 9 3 1

Recidív események száma összesen: 39 Tumor recidiva =  О
Recidív betegek száma összesen: 29 Ismételt recidiva =  •

Ha a tumorkiújulás invazív formában jelentkezett, a lokális 
kezelést természetesen felfüggesztettük és cystectomia + vize
letelvezetéssel folytattuk a betegek gyógyítását.

A BCG kezelési csoport két és fél éves, valamint a kontroll 
csoport 3 éves követési idejében nyert adatokból a következő 
összesítő vizsgálatokat végeztük. Összehasonlítottuk a kezelési 
és kontrollcsoport százalékos tumorrecidíva gyakoriságát. A 
kettő különbségéből kiszámítható a net benefit, a BCG kezelés 
tiszta haszna. Megvizsgáltuk és összehasonlítottuk az összrecidí- 
vák beteg/hónapra viszonyított arányszámát (recidiva index). Vá
laszt kerestünk arra is, hogy a 6 hetes kezelési ciklusok ismételt 
adásával tovább csökkenthető-e a daganatkiújulások száma. Vé
gezetül összevetettük a két betegcsoportban progresszióval jelent
kező tumorrecidívák arányát.

Eredmények

A 3. táblázatban mutatjuk be a BCG kezelési csoport tu- 
morrecidíváinak időbeli megoszlását. Látható, hogy tu
mor kiújulást az első három hónapos kontrolion nem ész
leltünk. A recidívák jelentkezésének többsége a kilenc és 
tizenkét hónapos ellenőrző vizsgálatokon került felis
merésre.

Egyetlen kezelési cikluson átesett 121 betegből 23 bete
gen, összesen 26 daganatrecidívát észleltünk. Tehát három 
beteg hólyagtumora az egyéves követési időszakon belül 
recidi vált. Egy betegben a VI. és XII. hónapban, két bete
gen a IX. és ХП. hónapban. Üres karikával a BCG kezelés 
megkezdését követő első recidívát, fekete ponttal az ismé
telt tumorrecidívát jelöltük.

A második kezelési évben 93 betegen, összesen 9 szö
vettanilag igazolt tumorrecidívát verifikáltunk. Négy be
tegnek ez volt az első recidívája a BCG kezelés megkezdé
se óta, 5 betegben azonban ismételt tumorrecidívaként 
jelentkezett. A harmadik kezelési évben 66 betegből 3 be
tegben diangosztizáltunk tumorrecidívát. A 4. kezelési év

ben, a négy ciklussal kezelt 34 betegből egynél, a IX. hó
napos ellenőrzés során észleltünk a kezelési ciklusok 
megkezdése óta első ízben jelentkező tumorrecidívát.

Az ötödik ciklus után követett 15 beteg egyikében sem 
láttunk daganatkiújulást.

A kontrollcsoport tumorrecidíváinak részadatait a 4. 
táblázatban részletezzük. Az átlagosan hároméves (8—68 
hónapos) követési időben 49 betegből 27 betegen jelentke
zett daganatkiújulás. Ez 55,1 %-os recidiva gyakoriságnak 
felel meg. A recidív események száma 41 volt. 18 betegen 
csak egy recidívát észleltünk, 9 betegben kettőt vagy ennél 
többet. Vizsgálati eredményeink áttekintő összegzését az
5. táblázatban adjuk.

A BCG kezelési csoport 121 betegének átlagos két és fél 
éves, teljes vizsgálati időszakra eső tumorrecidíva gyakori
sága 23,9% volt. A kontroll betegcsoport átlagosan fél év
vel hosszabb követési idejében ez a recidiva gyakoriság 
55,1%-nak mutatkozott. Különbség számítással a BCG ke
zelési csoportban a recidiva gyakoriság 31%-kai mutatko
zott kevesebbnek. A kettő-öt kezelési ciklusban részesült 
93 beteg átlagos kétéves követése alatt 11/93 recidívát, 
11,8%-os recidiva gyakoriságot találtunk. Látható tehát, 
hogy megismételt kezelések után a kontrollcsoporthoz vi
szonyított recidiva gyakoriság-különbség tovább nőtt 
43%-ra.

Az immunterápiával a recidiva prophylaxisban elérhető 
kedvező eredményeinket a recidiva index alakulása is meg
erősítette. A 6. táblázatban a kontroll- és kezelési csoport 
recidiva indexeit tüntettük fel. A kontroll betegcsoportban 
a 41 recidiva 1848 követési hónapra esett, a recidiva index 
2,21. A teljes BCG kezelési csoport össz-követési ideje, 
3609 hónap alatt 39 tumorkiújulást regisztráltunk. A reci
diva index 1,08. A 121 beteg egyéves kezelési-követési hó
napjainak száma 1452, mely időszakban 26 tumor ese
ményt regisztráltunk. Ennek alapján a recidiva index 1,79
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4. táblázat: A kontrollcsoport tumorrecidíváinak részadatai 100

Recidiva gyakoriság 
Recidív események száma 
Követési idő
Tumorrecidívák 
stádium szerint
Tumorrecidíva
progresszióval

27/49 beteg 55,1%
41/49 beteg 
37,7 (8—68) hónap
Та 18/34 (52,9%)
TI 9/15 (60,0%)
Та 4/34 (11,7%)
TI 5/15 (33,3%)
9/49 beteg, összesen: 18,36%

5. táblázat: A kontrollcsoport és a BCG kezelési csoport 
tumorrecidíva gyakorisága

Beteg
szám

Recidív
esemé
nyek

száma

Recidí-
váló

betegek
száma

%
Követési

idő
(hónap)

Kontroll csoport 49 41 27 55,1 37,7
(8-68)

BCG kezelési csoport 
A teljes vizsgálati 
időszak összesítő 121 
adatai

39 29 23,9 29,8
(12-92)

Egy ciklussal 
kezelt betegek egy 
éves követési 
időben

121 26 23 19,0 12 hónap

Több ciklussal 
kezelt betegek 
6 és fél éves 
követési időben

93 13 11 11,8 23,1
(3-80)

6. táblázat: A recidíva-index alakulása a kontroll- és BCG
kezelési csoportban

Recidív
események

Követési
hónapok Recidiva

indexszáma száma

Kontrollcsoport teljes 
követési időben 

49 beteg
A teljes BCG kezelési 
csoport

121 beteg
Kizárólag egy ciklussal 
kezelt betegek egy éves 
követési időben 

121 beteg
Több ciklussal kezelt 
betegek kettőtől hat 
és fél éves követési 
időben

93 beteg

41 1848 2,21

39 3609 1,08

26 1452 1,79

13 2157 0,60

volt. A 93, kettő vagy több kezelési ciklusban részesült be
teg 2157 hónapos követési idejében 13 tumorkiújulást lát
tunk. A recidiva index 0,60-nak bizonyult. Az 1. ábrán a 
BCG kezelési és kontrollcsoport százalékos tumormentes- 
ségének idómegoszlását tüntettük fel.

1. ábra: A tumormentesség időmegoszlása a teljes BCG 
kezelési csoport és kontrollcsoport betegein

A BCG kezelési csoport betegeit tekintve összesen 
5/121 (4,13%)-ben észleltünk tumor progressziót. Három 
esetben a grade változott, 2 betegben izominvasio alakult 
ki. Ez utóbbiak az eredetileg TI mélységű daganatokból 
fejlődtek ki. Alapbetegsége miatt egy betegünk halt meg a 
BCG kezelési csoportból. A kontroll betegcsoportban 
9/49 (18,3 %) esetben jegyeztünk fel tumor progressziót, Та 
stádiumban 4/34 betegnél, TI stádiumban 5/15 betegnél. A 
hólyagcarcinomák éretlenségi és mélységi növekedése ere
detileg Та stádiumba tartozó betegek közül egy betegnél, 
a TI stádiumú betegek közül 3 betegnél tették szükségessé 
a radikális sebészi beavatkozást. Daganatos alapbetegség 
miatt 2 betegünk halt meg.

Megbeszélés

Irodalmi források szerint a felületes hólyagtumorok (Та, 
TI) adjuváns BCG immun terápiájával az 1—3 éves követési 
időben 63—100%-os recidívamentesség érhető el (6, 15, 
23, 31, 35).

A helyi kezelés hazai gyakorlata közel egy évtizedes 
múltra tekinthet vissza. Az első hazai közlést Samodai 
(32) publikálta, aki a lokális BCG instillációt Cyclophos- 
phamid chemotherapiával kombináltan alkalmazta. Kon
dás (18) az Adriamycin és BCG kezelés összehasonlító 
vizsgálatával a két módszer hatékonyságát egyenértékűnek 
találta. Romics (30) Connaught és Pasteur törzsek összeha
sonlító vizsgálatával szerzett kedvező tapasztalatairól szá
molt be. Kovács (19) 16,3 hónapos követési időben recidiva 
prophylaxissal 74,5 %-os recidívamentességet ért el. Tenke 
(39) nyomon követéses vizsgálattal kimutatta, hogy a keze
lés befejezése után már 3,5 hónappal az immunreaktivitás 
jelentősen csökken.

Az immunterápia bevezetése óta eltelt másfél évtized
ben sem alakult ki egységes állásfoglalás az alkalmazott 
dózisok és a kezelési protokoll tekintetében (27, 37). Sza
porodó számú közleményben olvashatunk arról, hogy az 
egyszeri hathetes kezelési ciklus suboptimális (25). Ugyan
akkor komoly veszélyt hordozhat magában, ha a megismé
telt BCG kezelések terápiás hatására várva sok idő vész el, 
és a betegben lokális invazív folyamat vagy távoli metasztá- 
zis alakul ki. Catalona (9) vizsgálatai szerint a BCG keze
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lési csoportba történő beléptetés idején az invazivitás ki
alakulásának kockázata 7 %, metasztázis kialakulásáé 5 %. 
Kettő vagy ennél több sikertelen BCG kurzus után már 
ezen veszélyek kialakulásának valószínűsége az iménti 
sorrendben 30% és 50%. Megfigyelések szólnak amellett 
is, hogy excessiv mértékű szervezeti BCG megterhelés az 
immunválasz kifáradásához és a tumorellenes hatás csök
kenéséhez vezethet (21). Ezek alapján úgy tűnik, hogy a 
maximális daganatellenes hatás elérése érdekében az al
kalmazott ciklusok között kezelési szünetek beiktatása 
szükséges.

Ratliff (29) állatkísérletes vizsgálatokkal bizonyította, 
hogy adott időben a BCG által indukált tumornövekedés- 
gátlás nem védi meg a szervezetet egy későbbi tumoros ki
hívás ellen. Ezek a megfigyelések azt bizonyítják, hogy az 
immunológiai memória nem indukálódik a BCG közvetí
tette antitumor aktivitással.

Epidemiológiai felmérések, klinikai megfigyelések 
alapján tudjuk, hogy a hólyagdaganatok kialakulásához 
vezető noxa expozíciós ideje hosszú évekre, 5—30 éves 
időszakra tehető (16). Ha tehát tartósan érvényesülő káros 
környezeti hatások, ártalmas élvezeti cikkek, egészségte
len táplálkozási körülmények következtében alakul ki és 
tér vissza ismételten az urothelium ezen rosszindulatú da
ganata, akkor az ellene való védekezésben is hosszú távra 
tervezett kezelésektől várható kedvező eredmény.

A fenti gondolatmenet, állatkísérletes és laboratórimi 
vizsgálatok alapján számos szerző alkalmazott fenntartó 
vagy végzett ismételt (6 hetes) BCG kezelést. A ciklus 
megismétlésével, illetve a hathetes kúrát követő fenntartó 
(maintenance) kezeléssel elért eredményekről több közle
mény jelent meg.

Haaff (10) 56%-os kumulatív kezelési eredményeit 
(TIS, reziduális tumor, profilaktikus betegcsoport) megis
mételt BCG kúra után 79%-ra javította. Kavoussi (14) ha
sonlóan a háromtípusú kezelési formában a kúra megis
métlésével 37,5%-os kezelési eredményeit 70%-ra emelte.

Pagano (26) prophylaeticus kezelési csoportban az első 
hathetes kúrát követően recidívát mutató betegeiben újabb 
hathetes kezelési ciklussal 69%-ban ért el komplett re- 
missziót. A TIS csoportban első kezelés mellett perzisz- 
táló hólyagtumorosok 50%-ban váltak negatívvá a megis
mételt 6 hetes kezelés után. Lamm a fenntartó kezelés 
összehasonlító vizsgálatát végezte Adriamycin és BCG al
kalmazásával. Ötéves tumormentességet az Adriamycin 
csoportban 17%-ban, a BCG csoportban 37%-ban ért el. 
Egyértelmű conclusióként állapítja meg, hogy a BCG im
munterápiával tartósabb recidiva védelem érhető el, mint 
a cytostaticum kezeléssel (22).

Sárosdy (34) prophylacticus és TIS terápiás kezelési 
csoportjában az első kezelési ciklus után 78%-os tumor
mentességet ért el. 10 recidívát mutató betege részesült 
másodszor is a hathetes kezelési ciklusban. Hat beteg vált 
negatívvá. Ezt követően a még mindig tumoros 4 beteg 
harmadik kezelési ciklusban részesült. Ezután további 3 
beteg vált tumormentessé. Kezdeti kezelési eredményeit a 
kúrák megismétlésével 89%-ra javította.

Saját kezelési eredményeinket tekintve a kontrollcso
portban 55,1%-os recidiva gyakoriságot regisztráltunk. A

BCG kezelési csoport teljes vizsgálati időszakában ez az 
érték 23,9 % -nak bizonyult. A net benefit, vagyis a kezelés 
tiszta haszna 31,2% volt.

Az ismételt BCG kezelésben részesült betegek recidí- 
vagyakoriságát 11,8%-nak találtuk. A kontrollcsoporttal 
összevetett különbség 43,3%-ra módosult, így az ismételt 
kezelések tiszta haszna csaknem elérte az 50%-ot.

A recidiva prophylaxis mérésnek gyakran alkalmazott 
módszere a recidiva index (recidiva ráta) meghatározása. 
A tumor gyakoriság-csökkenés Morales (24) által, eredeti
leg 9 betegén leírt, recidiva indexben kifejezett tizenkét
szeres csökkenését követői nem tudták reprodukálni. Herr 
(11) vizsgálataival a BCG kezelési csoportban a recidiva in
dex 0,7, a kontrollcsoportban 2,4 volt. Badalament (4) 
kontrollcsoportjának 14,8-as recidiva indexét egyszeri ke
zelési ciklussal 7,1-re csökkentette.

Hazai szerzők közül Kondás (18) Та, TI stádiumú 
hólyagtumoros betegein a TÚR csoportban 3,96, a 
TÚR + BCG csoportban 1,394 recidiva rátát talált. Samo- 
dai (33) Та stádiumú betegcsoportban talált recidiva inde
xe 3,11, TI tumorok csoportjában 2,8, a BCG kezelési cso
portban 0,628-nak bizonyult.

Saját vizsgálatainkkal az ellenőrző betegcsoport recidi
va indexét 2,21-nek találtuk. A BCG kezelési csoport teljes 
vizsgálati időszakában ez az érték 1,08 volt. A többszöri 
kezelésben részesült betegeink recidiva arányszáma azon
ban már 0,60-ra csökkent.

A superficialis hólyagtumorok (Та, TI) daganat- 
recidívái során 4—30%-ban fordul elő tumor progresszió. 
Pagano (26) a kontrollcsoportban 17%-os, a BCG kezelési 
csoportban 4%-os progressziót jegyzett fel. Rübben (20) 
7%-os recidívát talált a csak TÚR csoportban és 1%-osat 
a TÚR +  BCG csoportban. Samodai (33) betegcsoportjá
ban Та stádiumban 13,5%-ban, TI stádiumban 32,4%-ban 
jelentkezett izominfiltráció. A TÚR +  BCG csoportban 
nem észlelt izom érintettséggel járó invazív folyamatot.

Saját betegeinket tekintve a kontrollcsoportban 9/49 
esetben, 18,36%-ban, a BCG kezelési csoportban 5/121, 
4,13%-ban jegyeztünk fel tumor progressziót.

Vizsgálati eredményeinkből látható, hogy az adjuváns 
BCG immunterápiás kezeléssel az irodalmi közlésekkel 
egyező mértékű recidiva prophylaxis érhető el, és az éven
kénti kezelések ismétlésével az eredmények tovább ja 
víthatók.
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KLINIKAI TANULMÁNYOK

Elhúzódó gyomorürülés, a pylorus-megtartásos 
pancreatoduodenectomia gyakori szövődménye
Oláh Attila dr., Bogdán-Rajcs Sándor dr.*, Pardavi Gábor dr. és Mátrai Tamás dr.
Petz Aladár Megyei Kórház, Győr, Sebészeti Osztály (osztályvezető főorvos: Mátrai Tamás dr.)
Jósa András Megyei Kórház, Nyíregyháza, II. sz. Sebészeti Osztály (osztályvezető főorvos: Dohanics Sándor dr.)*

A pylorus-megtartásos pancreatoduodenectomia leggya
koribb szövődménye a korai postoperativ szakban fellépő 
elhúzódó gyomorürülés. A szerzők a győri és a nyíregy
házi sebészeti osztályokon 1990—92 között végzett 18 
pylorus-megtartásos resectio alapján vizsgálják a jelen
séget. Gyomorürülési zavar összesen 7 betegnél jelentke
zett, a nasogastricus szívás szükséges időtartama 13,6 nap 
volt. Reoperációra nem került sor. A duodeno-jejuno- 
stomia típusa szerint két csoportra osztva az eseteket, 
end to side anastomosis után nagyobb arányban észlelték 
a szövődményt. A szerzők saját tapasztalataikat az iro
dalmi adatokkal összevetve áttekintik az ürülési zavar ki
alakulási mechanizmusát, lehetséges okait, befolyásoló 
tényezőit és a terápiás lehetőségeket. Hangsúlyozzák, 
hogy konzervatív terápia mellett, kellő türelemmel 
elkerülhető a fölösleges reoperáció.

Kulcsszavak: pylorus-megtartásos pancreatoduodenectomia, 
elhúzódó gyomorürülés

A pancreatoduodenectomia műtéti technikája, a klasszi
kus Whipple-műtét (35) az elmúlt közel hatvan év során 
számos kisebb módosításon ment keresztül. A felső táp
csatorna funkcionális folytonosságának megőrzésével 
1942-ben Watson próbálkozott először, megtartva a pylo- 
rust és a duodenum kezdeti néhány centiméterét (34). 
Módszere nem talált követésre. Több mint három évtizedes 
szünet után, 1978-ban Traverso és Longmire két beteg kap
csán közölte újra a pylorus-megtartásos pancreatoduode- 
nectomiát (továbbiakban PMPD) (31). A műtét — e két 
utóbbi szerző nevével fémjelezve — ettől kezdve rohamosan 
elterjedt, a nyolcvanas évek derekára már polgárjogot nyer
ve a pancreas-feji tumorok kezelésében is (2, 11). A 
fiziológiás állapotot modelláló és a pylorust megőrző műtét 
célja, hogy az ép gyomorfunkció megelőzze a késői felszí
vódási zavarokat, a csökkent gyomor-rezervoárból eredő 
szövődményeket, a dumping szindróma lehetőségét, illetve 
csökkentse az epés refluxot és a jejunalis ulcusok számát.

Hazánkban az eljárást Flautner és mtsai vezették be 
(8), majd 1984-ben jelentősen módosították, a pancreas- 
anastomosist a gyomor hátsó falával készítve el (9, 10). Az 
általuk alkalmazott end to end duodeno-jejunostomiát mó
dosította Balázs és Sápy 1987-ben, megfordítva az epeúti és 
a duodenalis anastomosis sorrendjét, ez utóbbit end to side 
típussal oldva meg (1).

Delayed gastric emptying after pylorus-preserving 
pancreatoduodenectomy. The most common complica
tion of the pylorus-preserving pancreatoduodenectomy 
is delay in gastric emptying. Authors present on 18 
pylorus-preserving resection performed in the County 
Hospital of Győr and Nyíregyháza between 90—92. 
Delayed gastric emptying (DGE) developed altogether in 
7 patients, median length of prolongation of gastric suc
tion was 13.6 days. None of patients had reoperation. 
Comparing the two groups according to the type of 
duodeno-jejunostomy, the complication was higher after 
end to side anastomosis. Authors review the literature 
and comparing to their own results they study the 
mechanism, the possible causes and the therapy of DGE. 
They emphasize that in can be managed conservatively 
with patience.

Key words: pylorus-preserving pancreatoduodenectomy, 
delayed gastric emptying

Győrben és Nyíregyházán egyaránt 1990 óta végzünk 
PMPD-t. Az elmúlt egy évtized irodalmi adatait áttekintve 
megállapíthatjuk, hogy saját tapasztalatainkkal egyezően a 
műtét igen gyakori szövődménye a korai postoperativ szak
ban jelentkező elhúzódó gyomorürülési zavar, az angol
szász irodalomban delayed gatric emptying — továbbiak
ban DGE — néven ismert jelenség. A műtétet követően 
elhúzódónak nevezzük a gyomor ürülését, ha a postopera- 
tiv 7. napon túl még olyan mennyiségű a regurgitátum, 
hogy a gyomorszonda nem távolítható el. Nagy, gyűjtött 
statisztikák szerint a pylorus-megtartásos resectiók után 
30—50%-ban észlelhető ez a szövődmény, mely az esetek 
túlnyomó többségében átmeneti jellegű (3, 15, 32). Az igen 
nagy gyakorisággal észlelt ürülési zavar pontos oka a mai 
napig sem tisztázott. Valószínű, hogy kialakulásában több 
tényező együttes hatásának van szerepe.

Tanulmányunk célja, hogy két sebészeti osztály anyagát 
és az irodalmi adatokat összehasonlítva választ keressünk 
az alábbi kérdésekre:

1. Milyen arányban és súlyossággal fordul elő a szö
vődmény?

2. Van-e különbség a szövődmény tekintetében a tumor 
és a krónikus pancreatitis miatt végzett resectiók között?

3. Milyen mechanizmus alapján működik az ürülési 
zavar?
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4. Mi az elhúzódó gyomorürülés legvalószínűbb ki
váltó oka?

5. Befolyásolja-e a szövődmény gyakoriságát az anasto- 
mosisok típusa és sorrendje?

6. Milyen terápiás lehetőségeink vannak a szövődmény 
kialakulásakor?

7. Mikor szükséges reoperáció?

Beteganyag és eredmények

1990 és 1992 között a Győri Petz Aladár Megyei Kórház Sebészeti 
Osztályán és a Nyíregyházi Jósa András Megyei Kórház П. sz. Se
bészeti Osztályán összesen 33 jobb oldali pancreas-resectiót végez
tünk. 12 hagyományos Whipple-műtét és 3 duodenum-megtartásos 
fejresectio mellett 18 ízben PMPD történt, ebből 14 Győrben, 4 
Nyíregyházán. Fenti 18 műtét indikációja malignus folyamat volt 10 
betegnél, míg krónikus pancreatitis miatt 8 esetben végeztünk resec- 
tiót. Az alapbetegséghez 12 esetben társult icterus. A 14 férfi és 4 
nőbeteg átlagéletkora 52,4 év volt (29—72).

A műtétet 13 esetben end to end duodeno-jejunostomiával, 5 
esetben end to side anastomosissal fejeztük be, melyet minden 
esetben két rétegben varrtunk. A pancreas-farok ellátása 17 eset
ben pancreato-gastrostomiával történt, egy ízben total pancrea- 
tectomiát végeztünk. Győrben 9 betegnél alkalmaztunk tűkatéter- 
jejunostomiát. Ugyanitt, 1992 januárjától a műtéteket Sandosta- 
tin védelemben végezzük.

Összesen 7 betegnél észleltünk elhúzódó gyomorürülést, azaz a 
nasogastricus szonda postoperativ 7. napon túli szükségességét és a 
per os folyadékfogyasztás képtelenségét. Ez anyagunkban a tárgyalt 
szövődmény 38,8%-os előfordulását jelenti. A szonda végleges eltá
volítása ezeknél a betegeknél a műtét utáni 9—19. napon történt meg, 
így szövődményes esetben átlagosan 13,6 napig észleltünk nasogast
ricus szívást igénylő reguigitációt. Két betegünknél még ezt követő
en is jelentkeztek időnként hányások.

Összehasonlítva a szövődménymentesen gyógyuló és az elhú
zódó gyomorürülést mutató csoportot, sem a betegek átlagéletko
rában (52 év, ill. 48,6 év), sem a nemek arányában (mindkét cso
portban háromszoros férfitúlsúly), sem az alapbetegség 
tekintetében (tu/chr: 6/5, ill. 4/3) nem találunk lényeges különb
séget. Whipple-típusú resectiók után (n = 12) komolyabb gyo- 
morürülési zavart csak egy esetben észleltünk. A nasogastricus 
szívás átlagos ideje ebben a csoportban 7,3 nap volt.

A szövődmény igazolására 6 esetben végeztünk kontraszt- 
anyagos rtg vizsgálatot és 2 ízben gastroscopiát. A gyomor- 
ürülési vizsgálat minden esetben átjárható pylorust igazolt, a 
kontrasztanyag — noha igen lassú ütemben jutott át — 20 perc 
múlva már az ileum-kacsokban is látható (1. ábra). Mechanikus 
akadályra utaló jelet nem észleltünk, viszont minden esetben fel
tűnően atoniás, hypomotil gyomrot találtunk. A gastroscopia 
sem igazolt mechanikus akadályt, a pylorus az eszközzel átjár
ható volt, nem bizonyult spasticusnak. A stoma nyálkahártyáját 
csak egy esetben találtuk oedemásnak, de passage-akadály itt 
sem állt fenn.

A szövődmény kialakulása után minden esetben próbálkoz
tunk domperidon (Motilium) és metoclopramid (Cerucal) adásá
val is, a legtöbb esetben minden látható eredmény nélkül. A 
szondát általában akkor távolítottuk el, ha a 24 órás regurgitátum 
mennyisége 500 ml alá csökkent. Gyomorürülési zavar miatt 
reoperációra egyik osztályon sem kényszerültünk, a szövődmény 
minden esetben átmenetinek bizonyult és spontán szűnt meg.

Megbeszélés

1. A DGE gyakoriságára vonatkozóan a legtöbb szerző 
30% feletti adatot közöl, ami megfelel az általunk észlelt 
előfordulásnak. Noha találunk szélsőséges értékeket is — 
10, illetve 82%-os előfordulást (22, 29) —, a korai gyo-

1. ábra: A kontrasztanyag némi várakozás után átjut a 
pyloruson, jól láthatóan feltöltve az epeutat is

morürülési zavar minden szerző anyagában szerepel. Sápy 
és mtsai hazai közlése 27%-os incidenciáról tesz említést 
(25). A legnagyobb — gyűjtött — anyagot Itani és mtsai 
dolgozták fel, akik 252 PMPD után 76 esetben (30%) 
találtak ilyen szövődményt (15). A nasogastricus szonda 
szükséges időtartama kétszeres volt PMPD után a 
Whipple-műtéthez képest. Hasonlóan duplájának találta a 
gyomorürülés megindulásához szükséges időt Warshaw és 
Torchiana is (32). A két műtéti típus között anyagunkban 
hasonlóan jelentős különbség mutatkozik.

2. Áttekintve azon szerzők közleményeit, akik a 
PMPD-t tumor esetében is alkalmazzák, a DGE tekinteté
ben gyakorlatilag nem találunk különbséget a benignus és 
a malignus csoportok között (2, 7,15,29). Ez azért is meg
lepő, mert — különösen japán sebészek — carcinoma ese
tén a kisgörbületi oldalon is kiterjesztett, alapos lympha- 
denectomiát végeznek, míg krónikus pancreatitis kapcsán 
jóval takarékosabban, kíméletesebben resecálnak. Ennek 
dacára a szövődmény mindkét csoportban azonos gyakori
sággal jelentkezik — ugyanazon sebész kezében is. Az ürü- 
lési zavar tekintetében mi sem észleltünk különbséget a tu
moros és a krónikus csoport között.

3. Elhúzódó gyomorürülés kapcsán az elvégzett vizsgá
latok szinte soha nem igazolnak mechanikus obstructiót. 
Gastroscopiával átjárható, nyitott pylorust találunk, ha
sonlóan átjárható a duodeno-jejunostoma is (6, 15,22,32). 
A rtg-vizsgálatok kifejezett gastroparesist, antralis hypo-
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motilitást igazolnak (15,32). Mindemellett a paralysis csak 
a felső gastrointestinalis traktusra lokalizálódig a betegek 
a katéter-jejunostomiás táplálást jól tolerálják. Az ürülési 
nehezítettség tehát nem a pylorus vagy az anastomosis 
spasticus vagy oedemás állapotán, hanem az antrum csök
kent motilitásán alapul.

4. A szövődmény okát keresve alapvetően két nagy cso
portra oszthatjuk a teóriákat: amelyek valamilyen műtét
technikai hibában látják az okot, és amelyek a gyomor- 
ürülés szabályozásának a műtét lényegéből következő 
károsodását tételezik fel.

Traverse és Longmire a kezdeti időszakban peripancreatikus 
folyadékgyülem által kiváltott gyulladásos folyamatot feltétele
zett, amely az anastomosist irritálva okoz lokális paresist. Ez a 
„szubklinikus” pancreas-nedv csorgás véleményük szerint a 
pancreas-anastomosisból származik (31).

Ezt az elképzelést támasztja alá Farkas megfigyelése is (6), 
aki hasonlóan a pancreas-nedvet tartja felelősnek, de ennek for
rását a kisebb-nagyobb mértékben visszahagyott processus unci- 
natusbm látja.

Egy másik elmélet szerint a duodenum-csonk ischaemiája 
felelős az ürülési zavarért (3, 19). Ez ellen szól, hogy néha egé
szen leskeletizált, szinte lividen elszínezódött duodenum- 
csonkot is minden későbbi szövődmény nélkül megvarrhatunk 
(2), és a duodeno-jejunostomia varratelégtelenségét gyakorlati
lag soha nem észleljük (28).

A kézenfekvőnek tűnő és a sebészek által gyakran használt 
anastomositis fogalma hasonlóan elégtelen a DGE magyarázatá
ra, mivel az oedema a postoperativ 5. napig rendszerint megszű
nik. Ez a tény, megerősítve azzal, hogy a gastroscopia általában 
nyitott, átjárható stomát igazol, valószínűtlenné teszi azt, hogy az 
anastomosis technikájának tökéletesítése kiküszöbölné az ürülési 
zavart.

A DGE kialakulásában szerepet játszhat a biliaris reflux és a 
következményes epés gastritissei járó motilitási zavar is. Ismert 
tény, hogy irresecabilis pancreas tumorok miatt készített bilio- 
digestiv anastomosisok mellett egyidejűleg készített profilakti- 
kus GEA-k egy részében is fellép jelentős fokú ürülési zavar (5, 
26, 27, 33).

A szövődmény egyik elfogadható magyarázata lenne az ant
rum és a pylorus innervatiójának károsodása. A Latarjet-ideg el
sődleges szerepét többen is hangsúlyozzák (15, 19). A vagalis ká
rosodás ugyanakkor spasticus pylorussal kellene járjon, ehelyett 
a gyakorlatban nyitott pylorusgyűrűt találunk. Mroz és mtsai to
vábbá kísérletesen igazolták, hogy a denervatio nem befolyásolja 
számottevően a folyadék ürülését (21). A vagalis károsodás oki 
szerepének ellentmondani látszik az is, hogy a pylorus- 
megtartásos gyomorresectio után általában nem jelentkezik ürü
lési zavar (13, 17, 18).

Egy másik elképzelés szerint maga a duodenalis transsectio 
ténye és a következményes vékonybél-motilitási zavar az ok. Itani 
és mtsai kutyakísérleteken bizonyították be, hogy önmagában a 
duodenum átvágása és a duodeno-jejunostomia nem okoz gyo- 
morürülési zavart (16).

Természetesen megváltozik a helyzet és egyben az entero- 
hormonális szabályozás is, ha a duodenum eltávolításra kerül. A 
distalis gyomorfél motilitására, azaz a kontrakciók erejére és 
frekvenciájára, valamint a pylorus működésére a legtöbb gastro
intestinalis hormon hatással van (30). A duodenum resectiójával 
ez az igen finom, bonyolult és általunk még sok részletében nem 
ismert regulációs mechanizmus — legalábbis átmenetileg — 
felborul.

5. P ie tra b is sa  é s  m tsa i szerint az anastomosisok sor
rendje nem befolyásolja szignifikáns mértékben a DGE 
gyakoriságát (23). Saját anyagunkban összehasonlítva az 
endo to side (n = 5) és az end to end (n = 13) duodeno-

jejunostomiával készült műtéteket, az előbbi csoportban 
lényegesen magasabbnak találtuk az ürülési zavar arányát. 
(3/5, illetve 4/13). Mivel ezekben az esetekben az epeúti 
anastomosis helyezkedik el proximalisabban, a szövőd
mény magasabb arányát az epés reflux is magyarázhatja.

A duodenum-csonk hosszának — az irodalmi adatok 
tükrében — nincs befolyásoló szerepe. T ra verse  és  L o n g 
m ire  (31) eredetileg 3—4 cm megőrzését javasolta. M o sc a  
é s  m tsa i (20) ismerték fel először, hogy 1 cm-es 
duodenum-szegment is elegendő a pylorus funkciójának 
megőrzéséhez, hiszen — mint H erm o n -T a ylo r é s  C o d e  kí
sérletei kimutatták — a perisztaltikát szabályozó duodena
lis pacemaker a pylorus utáni 0,5—0,6 cm-es szakaszon he
lyezkedik el (14). A legszélsőségesebb duodenum-csonk 
hosszúságokat (1—6 cm) összehasonlítva sem találtunk kü
lönbséget a DGE tekintetében (2, 4, 20, 31).

6. A szövődmény kialakulásakor alkalmazható terápiás 
lehetőségeink igen korlátozottak és gyér hatásfokúak. 
Egyesek a hosszú ideig, akár 2—3 hétig is szükséges naso- 
gastricus szonda helyettesítésére minden PMPD során ele
ve gastrostomiás katétert helyeznek be (3, 32). Ezt a gya
korlatot mi nem követjük, ellenben helyesnek tartjuk a 
tű-katéter-jejunostomia alkalmazását, ami a per os táplálás 
lehetetlensége esetén igen hasznosnak bizonyul. Sem az 
irodalomban, sem saját anyagunkban nem találtunk arra 
vonatkozó meggyőző adatot, hogy a profilaktikusan adott 
Sandostatin csökkentené vagy mérsékelné az ürülési zavart 
(20). A per os adott gyógyszerekkel való próbálkozás való
színűleg eleve kudarcra ítélt, de hasonlóan ineffektívnek 
bizonyult az általunk is adott im. metoclopramid (Cerucal) 
is. Elméletileg a hazai forgalomban még nem lévő cisap
ride készítményektől várható eredmény, noha a gyógyszer 
alkalmazásáról PMPD kapcsán nem találtunk közlést. Mi
vel az ürülési zavar gyakorlatilag minden esetben átmeneti 
jellegű és általában két héten belül megoldódik — a legfon
tosabb terápiás elv a türelem.

7. Reoperációra csak rendkívül ritkán van szükség. 
R o ss i (24) 100 PMPD-t követően csak 1 esetben kénysze
rült ürülési zavar miatt antrum-resectióra. B ra a sch  é s  
m tsa i (3) anyagában — 87 műtét után — ugyancsak 1 re- 
operáció szerepel. Noha kisebb beteganyag kapcsán, de 
ezzel egyezik saját tapasztalatunk is, újabb beavatkozásra 
ilyen okból egy esetben sem kényszerültünk.

A PMPD előnyei a Whipple-mxxXétleX szemben ismer
tek, ennek tárgyalása meghaladná jelen dolgozat kereteit. 
Az általunk fentiekben ismertetett szövődmény sem sú
lyosságát, sem kihatásait tekintve nem olyan horderejű, 
hogy megkérdőjelezze, netán ellenjavallja a pylorus- 
megtartásos resectio végzését. Szeretnénk rámutatni 
ugyanakkor, hogy az elhúzódó gyomorürülés igen gyakran 
jelentkező, kellemetlen velejárója a műtétnek. Fontosnak 
tartjuk hangsúlyozni, hogy a szövődmény gyakorlatilag 
minden esetben átmeneti jellegű, kellő türelem tanúsításá
val elkerülhetjük a felesleges reoperációt.
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ORVOSI TECHNIKA

A „pen” inzulinadagoló eszköz alkalmazása az intenzív 
inzulinkezelésben
Pögátsa Gábor dr. és Koltai Mária Zsófia dr.
Országos Kardiológiai Intézet, Budapest (igazgató: Lozsádi Károly dr.)
Kutatási Osztály (osztályvezető: Pogátsa Gábor dr.)

A szerzők az Országös Kardiológiai Intézet diabetes 
járóbeteg-rendelésén tapasztaltak alapján megerősítet
ték, hogy az intenzív inzulinkezelés vagyis a naponta há
romszor vagy annál többszöri inzulin adása, már néhány 
hónap után kifejezett javulást idéz elő az anyagcserében 
annak ellenére, hogy az alkalmazott inzulinmennyiség 
nem változik. Kimutatták, hogy a,,pen” inzulinadagoló 
készülék elősegíti, hogy a beteg elfogadja a napi többszö
ri inzulinadás szükségességét, csökkenti a beadási inzu
linveszteséget és megkönnyíti a cukorbeteg életvitelét. 
Felhívják a figyelmet arra a tényre, hogy az intenzív 
inzulinkezelésre szoruló cukorbetegek mintegy harma
dának az inzulinszükséglete nagyobb, mint amennyire a 
nálunk forgalomba hozott „pen” inzulinadagoló készülé
kek és patronok méretezve vannak. Szükséges lenne te
hát a 3 ml-es inzulinpatronok forgalomba hozatala.

Kulcsszavak: cukorbetegség, intenzív inzulin kezelés, „pen” 
inzulinadagoló eszköz

Pen-type insulin devices for the intensified insulin 
therapy. The authors investigate the advantage of the in
tensified insulin therapy and the use of pen-type devices 
in the practice of the Diabetic Outpatient Clinic of Na
tional Institute of Cardiology. The metabolic control im
proved markedly during intensified insulin therapy al
ready after a short time as three months without any 
change in the applied dosage. Furthermore pen-type 
devices have been recognized to let the patients better ac
cept the daily more than two injections, to improve the 
life-style, and last but not least to decrease the waste 
quantity of insulin. Authors want to draw attention to the 
fact that more than 33 % of diabetic patients with intensi
fied insulin therapy have a higher demand for insulin, 
then it could be injected by the pen devices used at this 
time and by cartridges available in Hungary at this mo
ment. Therefore, availabilities of both cartridges of 3 ml 
volume would become necessary without any delay.

Key words: diabetes, intensified insulin therapy, pen-type 
devices

Közismert, hogy a szív- és érrendszeri elváltozások mint
egy kétszer-négyszer gyakrabban fordulnak elő cukorbete
gekben, mint az anyagcsere szempontjából egészséges 
egyénekben (2).

A tartósan magas vércukorszint nemcsak a mikroangio- 
pathia kialakulásában játszik meghatározó szerepet (14, 
18), hanem fokozza az érfalban az extracellularis matrix 
képzést és a mesangialis sejtekben a fibronectin, laminin 
és collagen felhalmozódását (14) is. Fokozza továbbá a glu
cose non-enzimaticus kötődését a low-density-lipoprotein- 
hez is és elősegíti annak oxidációját (13), ezáltal károsítja 
az endothel sejteket az érfalban, fokozza a monocyták ke- 
motaxisát és serkenti a thromboticus és immunfolyamato
kat (13). Az inzulinszint tartós emelkedettsége a vérben 
egyrészt hozzájárul a magas vérnyomás kialakulásához (9, 
15, 16, 23, 24), másrészt közvetlenül is jelentős tényezője 
az érelmeszesedés korai és gyorsabb kialakulásának 
cukorbetegségben (19, 21). Fokozza ugyanis a simaizom
sejtekben és subendotheliumt^an a proliferatiós, migratiós 
folyamatokat és növeli a collagen- és lipidképzést. Alátá
masztja ezt a megállapítást a „Diabetes Control and 
Complication Trial” (4) azon megfigyelése is, hogy a cu

korbetegség inzulinhiányos, úgynevezett egyes típusára a 
mikroangiopathia, a hyperinsulinaemiás úgynevezett ket
tes típusára pedig a makroangiopathia gyakori előfordulá
sa a jellemző. Fontos tehát, hogy inzulinnal kezelt cukor
betegekben úgy érjük el az euglycaemiát, hogy ne okoz
zunk közben hyperinsulinaemiát. Ez pedig csak akkor le
hetséges, ha étkezések előtt, naponta többször adunk rövid 
hatású inzulint. Elhúzódó hatású inzulint pedig csak az ét
kezések közötti alacsony szint fenntartására alkalmazunk.

Az inzulinbeadás körülményessége sokáig hátráltatta, 
hogy a betegek elfogadják az intenzív inzulinkezelést. 
Napjainkban azonban hazánkban is ingyen rendelkezésre 
áll a,,pen” [toll alakú Novopen-I, Novopen-П, Becton— 
Dickinson (В—D) pen] inzulinadagoló eszköz mindazok 
számára, akik naponta legalább három alkalommal adnak 
maguknak inzulint (22). Mégis gyakran előfordul, hogy az 
intenzív inzulinkezelés elfogadásával szemben ellenkezést 
tapasztalunk még szív- és érszövődményekben szenvedő 
betegeken is. Megvizsgáltuk ezért, hogyan alakul a bete
gek véleménye és anyagcsereállapota három hónappal a 
„pen” inzulinadagoló eszköz használata és az intenzív in
zulin kezelés megkezdése után.
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Anyag és módszer

Az Országos Kardiológiai Intézet Cukorbeteg Szakrendelésén 
nyilvántartott szív- vagy érelváltozásban szenvedő 1093 (500 fér
fi, 593 nő) cukorbeteg közül ez idő szerint 453 főt (218 férfit és 
235 nőt) kezelünk. Az étrenddel és inzulinnal kezelt cukorbete
gek közül csupán 75 beteg (27 férfi és 48 nő) volt tartósan eugly- 
caemiás. A fennmaradó 116 beteg közül 74 főt (23 férfit és 51 nőt) 
sikerült csak rávenni az intenzív inzulin kezelésre, akik hagyo
mányos human inzulin (Actrapid HM, Protaphane HM, Ultra
tard HM, Humulin N, Humulin R) kezelésen voltak. 42 beteg a 
hagyományos human inzulin kezelés ellenére sem tartható tartó
san euglycaemiás állapotban. A betegek intenzív inzulinkezelés
re történő átállítása pen segítségével történt (54 betegnél Novo- 
pen H, 20 beteg esetében B—D pen). Az intenzív inzulinkezelést 
elfogadó, 74 önkontrollos egyén átlagos életkora 5 6 ± 2  év, diabe- 
testartama 18 ±  1 év. Közülük 12 férfi és 20 nő (átlagos életkoruk: 
4 3 ± 3  év; diabetestartamuk: 1 9 + 2  év) egyes típusú, 11 férfi és 
31 nő (átlagos életkoruk: 6 3 + 2  év; diabetestartamuk: 16±1 év) 
kettes típusú cukorbetegségben szenved. A 74 beteg közül 71 fő
nek (96%) vérnyomása kórosan (17) emelkedett (> 1 6 0 /> 9 0  
Hgmm). 54 fő (73%) az ischaemiás szívbetegség kifejezett tüne
tei (angina pectoris, anamnesisben szívizominfarctus) észlelhe
tők. 63 betegen (85%) az autonom diabeteses neuropathia car
diovascularis jelei (orthostasis, nyugalmi tachycardia stb.), 19 
betegen (26%) az előrehaladott diabeteses nephropathia tünetei 
(szérum kreatinin >  150 ^m ol/l, kifejezett albuminuria) mutat
hatók ki.

A  betegek nyilvántartását és anyagcsereállapotuk követését az 
általunk kialakított számítógépes programmal (Siosoft 1992) vé
geztük. A vércukorszint alakulását hétpontos napi vércukorpro- 
filból történt vércukorátlag meghatározásával kísértük figyelem
mel. A vércukor meghatározások 90%-a önellenőrzéssel 
(D-Cont П1, 77 Elektronika Kft.) történt. A többi esetben a vér- 
és vizeletcukor-meghatározás (20), valamint minden esetben a 
serum kreatininszint (10) mérése laboratóriumban történt. Az 
anyagcsere hosszabb periódust jellemző állapotát glycosilált 
(HBAio) haemoglobin (6) méréssel (normálérték: 4,0—8,0%) 
értékeltük a pen-nel való adagolás megkezdése előtt és 3 hónap
pal azt követően. Az anyagcsereállapot kéthetenkénti rögzítése 
mellett, a betegek véleményéről validációs célból többszörösen 
ismételt kérdőív kitöltésével is tájékozódtunk az intenzív inzulin
kezelés megkezdése után három hónappal.

A vizsgált paraméterek átlagértékei mellett a szórást (stan
dard error) adjuk meg. A biometriai értékelés varianciaanalízis
sel (ANOVA) történt.

Eredmények 1

A kérdőívekre adott válaszok alapján megállapítható, hogy 
a betegek 6± 1  naponként cserélnek tűt a „pen” inzulin
adagoló eszközön. Ez többszöri tűhasználatot jelent, mint 
amelyet akár a „Novopen” , akár a „Micro-Fine-IV” elne
vezésű tűk hegye károsodás nélkül elvisel. Erre utal az a 
tény is, hogy azok a betegek, akik tűcsere nélkül 10—15 al
kalomnál többször használják a „pen” inzulinadagoló esz
közt, olyan (18 beteg, vagyis 18%) vagy erősebb (2 beteg, 
vagyis 3%) fájdalmat éreznek injekciózáskor, mint a ha
gyományos beadáskor (1. ábra, bal középső rész). A 
„pen” inzulinadagoló eszközhöz havonta felírható tűk szá
mát tehát nem az inzulinpatronokhoz, hanem az inzulinbe
adások számához kell igazítani. Akkor járunk el helyesen, 
ha egy-egy tűt 10 alkalomnál többször nem használunk.

A kérdőívekre adott válaszokból kiderül továbbá, hogy 
a „pen” eszközzel történő inzulin beadással az életvitel 
könnyebbé vált a betegek jelentős (86%) részében (í . ábra

é l e t v i t e l : sterilitás előírásainak
be tar tása :

sokkal kisebb sokkal könnvebb

A PEN inzulinadagoló eszköz

patroncseréje: intenzív inzulinadás
elfogadását:

1. ábra: Szubjektív paraméterek alaulása a „pen” 
inzulinadagoló eszköz használata esetén

bal felső rész). Az inzulin így ugyanis bárhol beadható, ke
vésbé fájdalmas és könnyebb a sterilitás előírásainak a be
tartása. Ettől eltérő a véleménye a betegek 5—5 százaléká
nak a fájdalmat illetően (1. ábra jo b b  felső, valamint bal és 
jobb középső rész). A „pen” inzulinadagoló eszközben a 
patroncserét a betegek 96 százaléka tartja igen könnyűnek 
(1. ábra bal alsó rész). Érthető tehát, hogy a naponta több
ször történő inzulinadás szükségességének elfogadását a 
„pen” inzulinadagoló eszköz használata nagymértékben 
segíti (1. ábra  jobb alsó rész).

A betegek zömének megítélése szerint a „pen” inzulin
adagoló eszközzel könnyebb az inzulinadag beállítása 
(96%), ellenőrzése (91%), és pontosabb a beadott inzulin 
mennyisége (87%). A kis véleménykülönbségek oka ab
ban rejlik, hogy a betegek egy része nem tudja jól követni 
a dugattyú előremozgását az inzulinpatronban. Ezért elő
nyös a Humulin inzulint tartalmazó patronokon a 10 egysé
genkénti bejelölés (2. ábra bal és jobb felső, valamint bal 
alsó rész).

Előnye a „pen” inzulinadagoló eszköznek az is, hogy 
használatakor kevesebb inzulin megy veszendőbe, mint a 
hagyományos eszközzel történő beadáskor (2. ábra jobb 
alsó rész).

A ,,B—D pen” egy egységenkénti állíthatóságát a „Novopen- 
П” két egységenkénti állíthatóságával szemben csak a kis 
mennyiségeket befecskendező betegek (25%) tartják előnynek.

1862



inzulinodéig beóllitóso: inzulinodéig ellenőrzése:

sokkol könnyebb 
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2. ábra: Objektív paraméterek alakulása a „pen” 
inzulinadagoló eszköz használata esetén

Az 1,5 ml helyett 3 ml inzulint tartalmazó patronok forgalomba 
hozatalát, továbbá egyszerre 30 vagy 36 egységnél nagyobb inzu
linmennyiség beadhatóságát lehetővé tevő „pen” inzulinadagoló 
eszközök forgalmazását csak a naponta 50 egység inzulinnál töb
bet befecskendező betegek (25%) tartják szükségesnek.

A betegek kivétel nélkül úgy nyilatkoznak, hogy tartalék pen 
hiányában állandó bizonytalanságérzésük van. Ezért egy-egy in
tenzív inzulin kezelésben részesülő cukorbetegnek legalább há
rom penre lenne szüksége.

Az intenzív inzulinkezelés hatására a napi 7 pontos 
vércukor-meghatározások átlaga 10,17±0,34 mmol/1 ér
tékről 7,41 ±0,22 mmol/1 értékre (p< 0,001), a napi vizelet 
cukorürítés 80 ±14 mmol értékről 25 ± 6  mmol értékre 
(p< 0,001), a glycosylált haemoglobin 8,85 ±0,18 száza
lékról 7,14±0,17 százalékra (p<0,001) mérséklődött. Az 
intenzív inzulinkezelés hatására tehát a betegek euglycae- 
miássá váltak. A napi inzulin összadag azonban gyakorla
tilag nem változott (3. ábra).

Hypoglycaemia előfordulását ,,pen”-nel történő inzu
linbeadás esetén a betegek 12 százaléka ítélte gyakoribb
nak és 18 százaléka ritkábbnak a hagyományos fecskendő
vel történő beadáshoz képest.

Megbeszélés

Napjainkban vált egyértelművé, hogy intenzív inzulinke
zeléssel — a tartósan fenntartható euglycaemia révén — 
normalizálható a hyperinzulinismus kettes típusú cukorbe
tegségben (11, 12). Az euglycaemia hosszú távú fenntartása 
ezért nemcsak a hasnyálmirigy bétasejtjeinek kímélése 
(12), hanem a késői szív- és érelváltozások megelőzése 
szempontjából is rendkívül fontos (19). Ugyanis a magas 
vércukorszint a fokozott inzulinelválasztás állandó ingere, 
ami nemcsak a hasnyálmirigy bétasejtjeinek fokozatos ki
merüléséhez és ezáltal az éhomi vércukorszint tartós emel-

dt la gos
vércukorszintre :

napi vizelet  
cukorüríte'sre:

napi inzulin 
összadagra:

hagyományos inzulin kezelés  

intenzív inzulin kezelés

n = 7 A

n - 7 í,

3. ábra: Háromhónapos intenzív inzulinkezelés hatása

kedéséhez vezet, hanem tartós szérum trigliceridszint 
fokozódást, high-density-lipoprotein cholesterinszint 
csökkenést és vérnyomásemelkedést is előidéz (19).

Tapasztalatunk szerint a „pen” inzulinadagoló eszköz hasz
nálata nagy segítséget jelent az intenzív inzulinkezelés elfogadá
sában, ha az anyagcsere egyensúlya hagyományos inzulinkezelés
sel már nem biztosítható. Ennek tudatosítása azért is fontos, mert 
a cukorbetegek kielégítő gondozása más országokban is kívánni
valót hagy maga után (8). Itt kell felhívni a figyelmet arra a meg
állapításra, amely szerint a pen használatának biztonságát növeli 
az eszköz 3 évenkénti belső tisztítása (7).

Késői szulfonylurea rezisztenciában nagyon nehéz rávenni a 
betegeket inzulin adására. Ebben a vonatkozásban is segíthetne 
a „pen” inzulinadagoló eszköz használata. A jelenlegi jogszabá
lyok azonban még nem biztosítják térítésmentesen az inzulinpat
ront a naponta kétszer is elegendő inzulinadás esetére.

Az euglycaemia természetesen csak akkor biztosítható 
hypoglycaemiás rosszullétek veszélye nélkül, ha az inten
zív inzulinkezelés rendszeres otthoni vércukorellenórzéssel 
jár. A vércukor ellenőrzésre hazánkban a ,,D-cont” vércu-
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kormérő készülék biztosít lehetőséget. Nem szorulhat hát
térbe a rendszeres diétás tanácsadás (1, 25), valamint a 
testsúlyrendezés (5) sem.

Megfigyelésünk alapján felhívjuk az inzulint forgalmazók fi
gyelmét arra, hogy az inzulint 3 ml mennyiségben tartalmazó 
patronok gyártása megkönnyítené az intenzív inzulinkezelésre 
szoruló cukorbetegek életvitelét.

Köszönetnyilvánítás: Köszönjük az Egészségügyi Tudomá
nyos Tanács és az Országos Tudományos Kutatási Alap támo
gatását.
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UJ MÓDSZEREK

Végleges pacemaker elektróda törés megoldása 
belső áthidalással
Tomcsányi István dr.
Orvostovábbképző Egyetem, Budapest, Szív- és Érsebészeti Klinika (igazgató: Papp Lajos dr.)

A végleges pacemaker kezelés egyik lehetséges szövőd
ménye az elektróda törése, amelynek a megoldása általá
ban elektróda cserét tesz szükségessé. Szerző ismerteti 
az általa kidolgozott új módszert: az elektróda vezetőké
pességét merevítő mandrin segítségével, a törés belső át
hidalásával állítja helyre. Ez a megoldás lényegesen egy
szerűbb, gyorsabb, gazdaságosabb az elektróda cserénél 
és biztonságos a beteg számára. Ezért ajánlható a mód
szer elterjesztése.

Kulcsszavak: végleges pacemaker kezelés, szövődmények, 
elektróda törés

Resolution of the definitive pacemaker electrode frac
ture by internal bypassing. A possible complication of 
the definitive pacemaker therapy is the fracture on the 
electrode which usually needs new electrode replace
ment. A new method is discussed as the electrical fault 
caused by fracture is resolved by internally bypassing the 
broken part of the electrode with a guide-wire. This 
method is more simple and economical and quicker than 
the electrode replacement and provides more safety for 
the patients. This method is therefore recommended to 
be spread.

Key words: definitive pacemaker therapy, complications, frac
ture on the electrode

A végleges pacemaker (pm) beültetések száma világszerte, 
így hazánkban is évről évre folyamatosan növekszik. A 
pacemakerrel élők számának és élettartamának emelkedé
sével az ezzel kapcsolatos szövődmények is szaporodnak 
(2, 3, 5,7). A többi között az egyik, reoperatiót szükséges
sé tevő komplikáció az elektróda törése. Telepközeli (né
hány cm) törés könnyebben megoldható, a távolabbi azon
ban elektródacserét igényel. Ennek elkerülésére ajánljuk 
alábbi, saját módszerünket, amelynek leírásával a világ- 
irodalomban eddig még nem találkoztunk.

Esetismertetés

N. B. 71 éves férfi évtizede fennálló hypertonia betegség, több
szöri myocardialis infarctus után teljes AV block, Adams— 
Stokes-syndroma miatt részesült pm. implantatióban 1981-ben 
klinikánkon. A jobb s. deltoideopectoralisban feltárt v. cephali- 
cán át unipolaris elektródát vezettünk a típusos helyre a jobb 
kamra csúcsába, a Cordis VVI telepet a jobb pectoralis izomzat 
fasciája alá helyeztük. Telepkimerülés miatt 1986-ban generátor 
cserét (Intermedics) végeztünk, majd még 1986-ban jobb ingui
nalis hemioplastica történt a betegnél. 1992 májusában más in
tézményben súlyos pancreatitis miatt állt hosszas kezelés alatt, itt 
észlelték a saját ritmus visszatérése mellett a pm. ismételt kime
rülését. Ezért vettük fel klinikánkra 1992. június 23-án telepcsere 
céljából. Előkészítés után másnap helyi érzéstelenítésben a régi 
telepet feltártuk és eltávolítottuk, azonban az elektródához kap
csolt külső teleppel sem volt a szív ingerelhető. Ekkor újra gon
dosan átvizsgálva a műtét előtt készült mellkasfelvételt, látható 
volt az elektróda törése az egyik predilectiós helyen, a vénába 
való belépés magasságában. Éddig feltárva az elektródát, abba 
egy, az implantatiókor használatos mandrint vezettünk be úgy,

hogy bizonyos manipuláció után az a törtvég centrális csonkjába 
„betalálva” kb. 10 cm-rel túlérjen a törésen. A külső készülékkel 
mért ingerelhetőségi küszöb 1,5 V volt. A mandrin felesleges dis
talis részét.levágtuk és kimozdulását megakadályozandó azt kissé 
visszahajlítva kapcsoltuk össze az új (Medtronic 8341) készülék
kel, amelyet a régi tasakba helyeztünk és a sebet rétegesen zár
tuk. A beteg kifogástalan demand pm. működéssel másnap távo
zott klinikánkról és az azóta végzett controll vizsgálatok is 
ugyanezt igazolták (1. és 2. ábra).

Megbeszélés

A végleges pm. implantatio egyik lehetséges szövődménye 
az elektróda törése. Ennek gyakorisága az irodalmi adatok 
szerint 1—5% (1, 3, 5, 6). Két típusos helye van: az egyik 
a telepközeli (51%), a másik a vénába való belépés (lekö
tés!) helye (40%) (1, 2, 3). Az előbbi az egyszerűbb, 
könnyebben megoldható, mert feltárás, a törés magasságá
ban történő átvágás, új pólus felerősítése után könnyen 
csatlakoztatható a mobilis, elegendő hosszúságú elektróda 
a telephez. Más a helyzet az utóbbinál, itt ugyanis nem jár
ható ez az út: a distalis rész eltávolítása után a vénában levő 
csonk rövidsége lehetetlenné teszi annak közvetlen csatla
kozását a telephez. Ilyenkor új elektróda behelyezése válik 
szükségessé.

Saját anyagunkban 1964—74 között 287 végleges pm. 
implantatio után 12 elektródatörést észleltünk (6), míg 
1974—89 között 3151 pacemakerrel kapcsolatos beavatko
zást végeztünk, és ebből 115 történt elektródatörés miatt, 
ez az összes reoperatio 18%-a volt (5). Korábbi gyakorla-
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1. ábra: Mellkas röngent (p-а) felvételek: A: a műtét előtti 
képen a bordaszélekre vetülten látható az elektróda törés, В: a 
műtét utáni felvételen sejthető a törést áthidaló vezetődrót

tankban mi magunk is a fenti elvekhez tartottak magunkat 
és aszerint oldottak meg a töréseket. Gyakran észleltük 
azonban, hogy a több éve vagy évtizede bent levő régi 
elektróda nem távolítható el, ugyanazon a vénán nem ve
zethető be az új elektróda, így azonos oldali egyéb vagy el
lenoldali feltárást és beültetést kellett végezni. Ez mind a 
beteg, mind az orvos számára megterhelő, újabb potenciá
lis szövődmények forrását jelentő, idő-, anyag- (új elektró
da) és így költségigényes megoldás. Miután ilyen esetben 
az elektromos vezetőképesség helyreállítása a feladatunk, 
ennek a követelménynek a mandrinnal való áthidalás ma
radéktalanul eleget tesz.

Olykor az elektródatörés felismerése sem könnyű. Ha 
a törtvégek között a távolság kicsi (a műanyag szigetelés 
épsége együtt tartja azokat), vagy intermitáló, a mellkas 
röntgen felvételen a rávetülő csontcontarok elfedik, a 
spike-ok hiányát az EKG-n a telep teljes kimerülésének vé
leményezhetik. Ilyenkor a beavatkozás generátor
csereként indul és ezt nem röntgen-műtőben végezzük. Ha 
csak a beavatkozás közben — mint esetünkben — derül

2. ábra: Az elektróda-törés vezetődróttal történő belső 
áthidalásának sémás rajza

fény a törésre és nem az új módszerünket alkalmazzuk, a 
sebet zárnunk kell, a beteget a röntgen-műtőbe szállítva 
folytathatjuk csak a beavatkozást, ami ilyenkor új elektró
da bevezetését jelenti.

Új módszerünk mindezen hátrányokat kiküszöböli. 
Ugyanazon metszésből a régi elektróda megtartásával, 
gyorsan és biztonságosan elvégezhető a törés megoldása. 
Amennyiben az elektródatörés hátterében a telep jelentős 
mérvű caudalis irányú elvándorlása áll, célszerű széles fel
tárás helyett a s. deltoideopectoralisban kis segédmetszés
ből megközelíteni a törés helyét és subcutan alagúton át
húzva kiegyenesíteni az elektródát. Ez jelentős mértékben 
megkönnyíti a mandrin átvezetését a spirálon.

A végleges (pm.) elektródatörések megoldására szol
gáló új módszerünknek tehát az a lényege, hogy a bent ha
gyott régi elektródába úgy vezetünk be egy merevítő 
mandrint, hogy az a törtvégek között átjutva mintegy 10 
cm-rel túlérjen a törésen. Az így helyreállított vezetőké
pességű elektródát csatlakoztatjuk a telephez. A módszer 
természetesen csak ép szigetelésű elektróda esetén alkal
mazható. (A műanyag burkolat sérülésére izomrángás, Ш. 
a spirál „beázása” hívja fel a figyelmet.)

Belső áthidalásos módszerünknek anyagi kihatása 
nincs, hiszen vezetődrót valamennyi pm. centrumban bő
ségesen van tartalékban. A mandrin benthagyásának az 
elektromos vezetőképességre vonatkozó hátrányos követ
kezménye nincs, ezt bizonyítja a mért ingerelhetőségi kü
szöb alacsony volta is, valamint az is, hogy ismételt kimoz
dulás esetén több ízben benthagytuk azt csaknem teljes 
hosszában az elektróda dislocatiójának megakadályozása 
céljából. Azóta más betegeken is alkalmaztak újításunkat 
szövődmény mentesen, hasonlóan jó eredménnyel. Ezért 
ajánlhatjuk a módszer alkalmazását a végleges pm. elekt
róda törésének gyors, egyszerű, olcsó és biztonságos meg
oldására.

IRODALOM: 1. Alt, E. , Volker, R ., Blomer, H.: Lead fracture 
in pacemaker patients. J. Thorac. Cardiovasc. Surgeon, 1987, 35, 
101—104. — 2. Clarke, В. és mtsai: The tricuspid valve: an unu
sual site of endocardial pacemaker lead fracture. PACE, 1989,
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KAZUISZTIKA

Halálos myocardialis elváltozás systemás lupus 
erythematodesben
Rojkovich Bernadette dr., Kiss Gabriella dr., Bély Miklós dr., Balogh Zsolt dr. és 
Hodinka László dr.
Országos Reumatológiai és Fizioterápiás Intézet, Budapest, (főigazgató: Bálint Géza dr.)

A szerzők egy 47 éves SLE-s nőbeteg kortörténetét is
mertetik. A két éven át mérsékelt aktivitást mutató SLE 
eddigi lefolyását egy bőrsérülést követően kialakult, 
időnként felülfertőzött ulcus cruris megváltoztatta. Fel
lángoló polyarthritise, leukopeniája, thrombocytopeniá- 
ja és a vasculitis klinikai tünetei mellett az utolsó 2  hó
napban pericarditis is jelentkezett magas süllyedés, láz 
kíséretében. A mellkasi fájdalom, a cardialis dekompen- 
záció, az EKG és az echocardiographiás vizsgálat diffus 
myocardialis folyamat mellett szólt. Befolyásolhatatlan 
cardialis dekompenzáció okozta a beteg halálát. Az im- 
munsupprimált, krónikusan szteroidot kapó betegnél az 
autoimmun betegség fellángolása mellett felmerült az in
fectio lehetősége is, bár ezt bizonyítani nem tudták. A 
sectio a terminális szakban kialakult friss, reakciómentes 
szívizomelhalások mellett focalis abscedáló myocarditi
ses elváltozásokra derített fényt. Az esetismertetés során 
a szerzők áttekintik az SLE cardialis manifesztációit. Az 
autoimmun alapbetegség fellángolása és az infectio ve
szélye mindennapos diagnosztikai probléma. A focalis, 
abscedáló myocarditis irodalmi ritkaság.

Kulcsszavak: SLE, abscedáló myocarditis

Az SLE az egyik leggyakoribb szisztémás autoimmun be
tegség. A diagnosztikus eljárások tökéletesedésével, főleg 
az echocardiographia segítségével egyre gyakrabban ész
leljük cardialis manifesztációit (1, 7, 8, 10, 14, 15), melyek 
patogenezisében autoantitest által közvetített immun
komplex vasculitis játszik döntő szerepet. Az első típusos 
szívelváltozást 1924-ben Libman és S a c b  írták le (18), 
mint nonbacteriális verrucosus endocarditist. Leggyak
rabban a pericardium érintett, a myocardium klinikai tüne
teket okozó érintettsége ritkább (18). Esetünket a ritka, 
halálos cardialis szövődmény differenciáldiagnosztikai 
problémái miatt tartottuk közlésre érdemesnek.

Esetismertetés

A 47 éves nőbeteg anamnézisében tonsillectomia és sectio caesa
rea szerepel. 1980-ban kétfázisú, majd 1989-ben háromfázisú 
Raynaud-syndromája és főleg a kéz kisízületeket érintő exsuda
tiv, nem erozív polyarthritise jelentkezett. A normális csontvelő 
kép mellett észlelt leukopenia (3,6—3,8 x  109/1) és thrombope-

Fatal myocardial lesion in SLE. The authors present the 
case of a 47-year old female patient. She suffered from 
a moderate activity SLE for two years. The outcome of 
SLE was changed by an ulcer because of leg injury, 
which was repeatedly infected. Severe polyarthritis, leu- 
copenia, thrombocytopenia, clinical signs of vasculitis 
and in the last two months fever, high ESR, and pericardi
tis appeared. The angina pectoris, the cardiac decom
pensation, the electrocardiogram, the echocardiogram 
was suspect to diffuse myocardial lesion. Cardiac 
decompensation caused the death of the patient. Besides 
the activation of her autoimmune disease, infection was 
suspect in the patient taken immunsuppressiv and steroid 
drugs, though it could not be verified. Autopsy verified 
besides the recent necrosis of heart without reaction, and 
multifocal myocardial abscess, which appeared possible 
in the terminal phase.

Key words: multifocal myocardial abscess, SLE

nia (71—89 X  109/1), LE sejt pozitivitás alapján mérsékelt akti
vitású (We =  20 mm/h alatt, CRP 4—28 mg/1) autoimmun be
tegség irányában obszerváltuk. 1990 közepén körömágyi vasculi
tis és az ujjvégeken necrosisok alakultak ki, az ANF 1 : 10 4 + ,  
1 : 100 3+  homogén, gyűrűs pozitivitást mutatott, átmenetileg 
reumafaktora pozitív lett (Latex 3 + , Waaler—Rose 512), a kerin
gő immunkomplexek szintje emelkedett (551 mg/1), a comple
ment szint alacsonnyá vált (C3 =  0,46 g/1, C4 =  0,08 g/1). Ekkor 
már betegsége az SLE kritériumait kielégítette (5 ARA kritéri
um). Kis dózisú tartós szteroid (10—20 mg prednisolon/nap) és 
Imuran (100 mg azathioprin/nap) terápiát kezdtünk. 1990 végén 
jobb alsó végtagi mélyvénás thrombosisa miatt Syncumar terápi
ára állítottuk.

1991 márciusában kis bőrsérülésből kb. 10 Ft átmérőjű felül
fertőzött ulcus cruris alakult ki, hőemelkedéssel és polyarthriti- 
sének fellángolásával. Ekkor We =  60—120 mm/óra, 
CRP =  8—25 mg/1, fvs 3,0 x  109/1, thrombocyta szám 
80 x  109/1, C3 =  2 0,52, C4 =  0,06 g/1, anticardiolipin 2 +  po
zitív. Az ulcus cruris felülfertőződéséből erisypelas alakult ki. A 
sebváladékból különböző kórokozók tenyésztek ki (Coli, Provi
dencia, Str. faecalis, Str. haem. Staphylococcus), a haemocultu- 
rája ismételten steril volt. Széles spektrumú antibiotikum adása 
mellett (cefalexin, cefotaxim, ofloxacin) a szteroid dózisát emel
tük (30 mg prednisolon/nap), a felülfertózés miatt az Imurant el
hagytuk. Lokális kezelésre sebe feltisztult, de gyógyulási hajla-
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l/а. ábra: A mellkas rtg-en bal oldali bronchopneumonia és mérékelt pericarditis látható, 1/b. ábra: Szteroid és antibioticum 
terápiára javult

2/a. ábra: Focalis szívizomelhalás, 2/b. ábra: A 2/a ábra nagyított részlete. Az elhalt szívizomrostok körül reakciómentes 
környezet vagy gyér sejtes infiltráció látható

mot nem mutatott. Emiatt bőrosztályra került további kezelések 
céljából. Itt 1991 nyarán jelentkezett először magas láz (39 °C), 
dyspnoe, mellkasi fájdalom. Augusztusban rtg-nel igazolt bal ol
dali pleuropneumonia, kisfokú pericardiális folyadék (Ha ábra) 
miatt került ismét felvételre intézetünkbe. Echocardiographiával

is mérsékelt pericarditist találtunk (Ds 4 mm, Dd 8 mm), típusos 
EKG elváltozások nélkül. A steril haemocultura, az igen magas 
We (125—-135 mm/óra), relatíve alacsonyabb CRP (37 mg/1) a 
leukocytosis hiánya sepsis ellen szólt. Alapbetegségének fellán
golása miatt antibioticum védelem mellett (2 x 500 mg cefuro-
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3/a. ábra: Abscedáló myocarditis (HE x  50), 3/b. ábra: A 3/a ábra nagyított részlete. A szívizomrostok között gennygyülem 
látható (HE X 125)

xim, Zinnat) a szteroid dózisát emeltük (100 mg Di-Adreson F 
ag. iv), mire bronchopneumoniája és pericarditise javult (1/b áb
ra). 1991 szeptemberében diureticumra és digitálisra, antiangi- 
nás kezelésre kezdetben rendeződő asthma cardialeval, majd ha
lála előtt négy nappal kezdődően shockkal is járó, 
befolyásolhatatlan alacsony perctérfogat (low cardiac output) 
szindrómával kísért stenocardia lépett föl. Az EKG-n 4 mm-es 
anterior lokalizációjú ST depresszió, supraventricularis tachycar
dia, a mitralis arcában 3/6-os systolés zörej jelent meg. A magas 
süllyedés (150 mm/óra), mérsékelt leukocytosis (10,8 x  lCr/1) 
mellett a maximális enzimértékek a következők voltak: GOT - 
47 U /l, CPK =  52 U/l, LDH =  660 U/l. Ismételt echocardio- 
graphiás vizsgálattal pericardiális tamponade, körülírt akinesis, 
endocarditis kizárható volt, de jelentős fokú congestiv funkcióza
var állt fenn. A klinikai kép, az EKG és az echocardiographiás 
vizsgálat diffúz myocardialis folyamat mellett szólt, coronaritis 
lehetősége is felmerült. A keringés stabilizálására irányuló keze
lés és antianginás terápia mellett iv. cephalosporint kapott és 
folytattuk a feltételezett vasculitis miatt halála előtt 10 nappal 
megkezdett 100 mg/nap cyclophosphamid és 100 mg iv. predniso- 
lon kezelést. Halála előtt két nappal epigastrialis, bal bordaív 
alatti fájdalom, emelkedett Se amylase érték alapján acut panc- 
reatitist kórisméztünk. A shock fennállásának 4. napján acut 
veseelégtelenség vezetett a beteg halálához.

A sorozatos steril haemoculturák után a halála előtti héten le
vett véréből Streptococcus béta haemolyticus tenyészett ki, ami 
az addig kapott antibioticumokra csak mérsékelten volt érzékeny.

A boncolás során a szívburok üregében 80 ml szalmasárga fo
lyadékot, a bal kamra metszéslapján több lencsényi, tökmagnyi, 
kisujjbegynyi vörhenyes és sárga colliquatiós necrosist (2/a és

2/b ábra), a májban centrolobularis necrosist, a hasnyálmirigy
ben lencsényi, mogyorónyi zsímecrosist találtunk. Az SLE-s pe- 
ricarditisen kívül a szövettani vizsgálat vasculitist nem igazolt. A 
helyenként többgócú, lobos reakció nélküli, néhol lobos reakció
val kísért friss szívizom-elhalások a terminális szakban alakultak 
ki. A coronariák épek voltak, az elhalást magyarázó sclerosis 
vagy vasculitis nem volt. Az átmeneti bacteriaemia során megte
lepedő kórokozók okozták a focalis abscedáló myocarditist (3/a 
és 3/b ábra).

Megbeszélés

SLE-s betegeknél fellépő láz, mellkasi fájdalom, gyorsan 
progrediáló, fatális keringési elégtelenség differenciáldi
agnosztikája sokrétűbb és nehezebb, mint más kórképek
ben. Az alapbetegség cardialis manifesztációinak elkülö
nítése az infect, toxicus, ischaemiás és más cardialis 
kórképektől jelentős, a beteg sorsát meghatározó terápiás 
következményekkel jár.

A pericarditis az SLE leggyakoribb cardialis manifesz- 
tációja (23, 24), halott anyagon vizsgálva a lupusos bete
gek 80%-ában fordul elő (22). A betegek V3 részénél je
lentkeznek tünetek a kórlefolyás során, a többiek esetében 
a pericarditis néma marad, azonban echocardiographiás 
vizsgálattal kimutatható (8 ). Mellkasi fájdalom, pericar-
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1. táblázat: A klinikai és a laboratóriumi paraméterek 
időbeli alakulása

Időpont Klinikai
tünetek Laboratóriumi paraméterek

(Sí egységben)

1989 eleje háromfáz.
Raynaud
polyarthritis

We 20—30, CRP 4, 
Latex 3 + ,  W—R neg, 
LE 1+,
ANA 1 : 10 3 + ,  1: 100 
2+folt
C3, C4 alacsony

1990 eleje háromfáz.
Raynaud
polyarthritis

We 2 0 -4 0 ,  CRP 3 -2 8 ,  
Latex 3 + ,  W—R neg, 
LE 1+
ANA 1 : 10 3 + ,
1: 100 2+ fo lt  
C3, C4 alacsony 
fvs 3, 6; thr 89

1990 közepe +körömágyi
vaséul.
ujjvégi
necrosis

We 30—40, CRP 4 
Latex 3 + , W -R  512. LE 1+ 
ANA 4 +  homogén 
C3, C4 alacsony, IC magas 
fvs 8,0; thr 85

1990 vége mélyvénás
thromb.

ANA 1 : 10 4 + ; 1 : 100 3+  
homogén, gyűrűs 
C3 C4 alacsony, IC magas 
fvs 3 ,3 -3 ,9 ;  thr 71-120

1991. március 
április

jobb AV 
sérülés

We 60-100; CRP 8 - 2 5  
Latex 4 + ;  W—R neg 
ANA 1 : 10 4 +  homog. gyűr.

1 : 100 3 +  homog.
C3 0,52; C4 0,006  
IC 843; CA 2 +  
fvs 3,0; thr 80 
ASO 1 4 0 -2 0 0

(lip. ment 50—70)

1991. július
szeptember

cardialis
tünetek

We 130 CRP 37 
Latex 3 + ; W—R neg 
ANA 1 : 10 4 +  hóm. gyűr.

1 : 100 3 +  homog. 
C3 0,89; CE 0,06 
IC 323; АСА 2 +  
fv =  7,0; thr 170

2. táblázat: Vasculitist, ületve infekciót alátámasztó tünetek

Vasculitis Infectio

Gyorsult süllyedés 
Rel. alacsonyabb CRP 
Leukopenia 
Thrombopenia 
Láz
Ulcus cruris 
Serositis

pleuritis, pericarditis 
pleuropneumonia 

Raynaud syndroma 
livedo reticularis 
haemocultura ismételten steril

gyorsult süllyedés

emelkedő fvs 
emelkedő thromboc. 
láz
ulcus cruris 
pleuropneumonia

majd utolsó héten 2 x  póz. 
Streptoc. haem.

diális dörzszörej az esetek 8—48%-ában jelentkezik (24), 
súlyosabb esetben dyspnoéval kísérve. A szívtamponád és 
a constrictiv pericarditis (24) szerencsére ritka (0,8%) szö
vődmény.

Esetünkben erélyes szteroid kezelés mellett a röntgen 
és az ismételten elvégzett ECHO-cardiographiás vizsgála
tok tanúsága szerint a beteg pericarditise javuló tendenciát 
mutatott.

Libman—Sacks endocarditisben (18) az 1—5 mm átmé
rőjű steril vegetációk az endocardiumon bárhol előfordul
hatnak, leginkább a mitrális, aorta és tricuspidalis billen
tyűkön (5, 8, 9). A tartós szteroid terápia a típusos 
manifesztációt lényegesen megváltoztatta (5). Kis méretük 
miatt ritkán diagnosztizálják élőben. Az ECHO-cardio- 
graphia csupán 3—4%-ban veti fel gyanúját, elsősorban a 
mitrális billentyűkön (9), boncolási adatok szerint előfor
dulása 50%-ra tehető. A billentyű károsodáshoz vezető 
verrucosus felrakodások hajlamosítanak infectiós endo
carditis kialakulására (17), különösen immunsupprimált 
betegeken. Betegünknél sem az ECHO-cardiographiás 
vizsgálat, sem a boncolás nem igazolta az endocarditises 
manifesztációt.

Myocarditis nagy lupusos beteganyagon kb. 8—10%-ban 
fordul elő (24), míg kórboncolás alkalmával 40%-os gya
koriságot találtak (10). A szubklinikus formák előfordulása 
tehát nem ritka. A klinikai tünetek sinus tachycardia, kü
lönböző lokalizációjú arrhythmiák, keringési elégtelen
ség, galopp rhythmus formájában jelentkeznek. Súlyos ke
ringési elégtelenség az SLE-s vasculitis generalizált súlyos 
eseteihez társul, vagy egyéb tényezők, hypertonia, anae
mia, pericarditis, billentyű destructio fennállásakor fordul 
elő. EKG vizsgálattal nem specifikus ST, T változás a leg
gyakoribb, kamrai arrhythmia, pitvarfibrillatio vagy flat
tern, AV vezetési zavar a ritkább tünetek közé tartoznak. 
Primer lupusos cardiomyopathia előfordulását is feltétele
zik. A mechanocardiographiás vizsgálat során a systolés 
időintervallumok közül a preejectiós periódus megnyúlá
sát és a bal kamrai ejectiós idő rövidülését találták tünet
mentes SLE-s betegeken is. Mások terhelésre a systemás, 
pulmonalis és pulmonalis capillaris éknyomás emelkedé
sét találták diastolés dysfunctio jeleként. Okaként feltétele
zik a myocardium contractilis elemeinek intrinsic károso
dását. Szövettanilag fokális interstitialis és perivascularis 
gyulladást látunk a myocardiumban gyulladásos és mono- 
nuclearis sejtek infiltrációjával, ami fibrosissal gyógyul 
(5,14,24). Az arteritis és periarteritis a 0,1—1 mm átmérő
jű ereket érinti.

Betegünknél a súlyos klinikai kép: asthma cardiale, 
majd alacsony perctérfogat syndroma, kifejezett stenocar- 
diás panaszok, az EKG, enzim vizsgálatok, ECHO- 
cardiographiás vizsgálat diffúz myocardiális folyamat 
mellett szólt, azonban acut myocardialis infarctus kizár
ható volt, de coronaritis lehetősége felmerült.

A coronaritis kialakulásában a keringő immunkomp
lexeknek, egyesek a szívizomellenes antitestek lerakódá
sának tulajdonítanak szerepet. A gyulladás következté
ben létrejövő szívizomelváltozások (myocarditis, fibrosis) 
a myocardium funkciókárosodásához vezetnek. A myocar
dium diffúz laesiójához vezető kórformák mellett a na
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gyobb coronariák betegsége körülírt, localis szívizomel
változást, anginás panaszokat, myocardialis infarctust, ke
ringési elégtelenséget, hirtelen halált okozhat. SLE-ben a 
nagyobb koszorúsereken coronaritis és coronariasclerosis 
előfordulását egyforma gyakorisággal találták (15). Gyak
ran mutattak ki thrombust a ramus descendens anterior- 
ban. A kisebb ágakban az arteriolák hyalinos elváltozásai 
észlelhetők. Esetünkben a szövettani és immunhisztológiai 
vizsgálat vasculitist, coronaritist, coronariolysist nem 
talált.

Az anti-foszfolipid syndromát speciális formaként tart
ják számon. Az anti-cardiolipin syndroma (13) anti- 
cardiolipin antitest pozitivitással járó tünetegyüttes. Az 
anti-cardiolipin antitest az anti-foszfolipid antitestek egyik 
legfontosabb alcsoportja, amely ELISA-módszerrel mu
tatható ki (6, 11, 19). A klinikai tünetegyüttes vascularis el
változásokat, ismétlődő thrombosist, spontán abortust, 
bőrjelenségeket, mint a livedo reticularis, Raynaud- 
syndromát, thrombopeniát és idegrendszeri tüneteket fog
lal magában. Az anti-cardiolipin antitest lényegesen gyak
rabban fordul elő autoimmun betegségekben, ezen belül is 
leginkább SLE-ben. Elsősorban a vascularis szövődmé
nyekkel és a betegség aktivitásával mutat szoros összefüg
gést (12, 16, 20).

Az anti-foszfolipid-syndroma cardialis manifesztációja 
különbözik az SLE-től. Acut cardiomyopathiát okozhat a 
myocardialis infarctushoz vezető coronaria elzáródás (2) 
és a myocardialis keringést befolyásoló multiplex kis coro
naria ágak thrombosisa (4, 21).

Bár a klinikai kép és az anti-cardiolipin pozitivitás anti- 
foszfolipid syndromának megfelelhetne betegünknél, de 
nagyobb, vagy multiplex kis coronaria ágak elzáródását 
nem találtuk szövettani vizsgálattal.

A csökkent ellenálló képességű, szteroid és immun- 
szuppresszív gyógyszereket szedő SLE-s betegeknél láz je
lentkezésekor mindig keresnünk kell az infectiós szövőd
ményeket. Wallace és mtsai (25) 609 SLE-s beteg közül 
nephritises esetekben 23%-ban, veseérintettséggel nem 
járó kórképeknél 18%-ban észlelt sepsist halálokként. 
Cardialis tünetek jelentkezésekor különösen immunszupp- 
rimált betegeken az infectiós endocarditis lehetőségét kell 
először felvetnünk. Esetünkben a súlyos cardialis tünetek
kel párhuzamosan kialakuló 4/6-os systolés zörej miatt 
merült fel infectiós endocarditis lehetősége, de az ismételt 
ECHO-cardiographiás vizsgálatok, steril haemocultura 
nem igazolta. Az alacsony perctérfogat syndromával össz
hangban levő jelentős diffúz congestiv funkciózavar, a sup
raventricularis tachycardia, nem specifikus ST—T EKG el
térések a myocardium diffúz érintettsége mellett szóltak. 
Betegünk lábszárfekélyéből a sorozatos steril haemocultu- 
rák után a halála előtti héten Streptococcus béta haemolyti
cus tenyészett ki, ami az addig adott antibioticumokra csak 
mérsékelten volt érzékeny. A Streptococcus béta haemoly
ticus szerepe izolált infect myocarditisek kialakulásában 
irodalmi adatok alapján jelentős (3,26). A terminális szak
ban fellépő bacteriaemia okozta izolált infectiós myocardi
tis vezetett a beteg halálához. A folyamat csak a myocardi- 
umra lokalizáltan jelentkezett, generalizált septicus 
infectióra utaló elváltozásokat nem találtunk. Az antibioti

cus kezelés a folyamat kiterjedését meggátolta, de meg
gyógyítani nem tudta.

Köszönetnyilvánítás: Az immunológiai vizsgálatok elvégzé
séért dr. Merétey Katalinnak, az echocardiographiás vizsgálato
kért dr. Tátrai Tihamérnak mondunk köszönetét.
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HÍREK

A Magyar Onkológusok Társasága, az 
Országos Háziorvosi Intézet és a Klinikai 
Onkológusok Munkacsoportja „A rossz
indulatú pajzsmirigydaganat komplex ke
zelése” címmel 1993. szeptember 3-án 
(péntek) 15 órai kezdettel kerekasztal érte
kezletet rendez a Sunlight (Napfény) szállo
dában (Budapest, XII. kerület, Eötvös u. 
4L).

Előadások:
Dr. Péter Zoltán: A rosszindulatú pajzs

mirigybetegségek epidemiológiája
Prof. Dr. Liszka György: A  pajzsmi- 

rigydaganatok diagnosztikája
Prof. Dr. Besznyák István: A rosszindu

latú pajzsmirigybetegségek sebészete 
Dr. Péter Ilona: A rosszindulatú pajzs

mirigybetegségek szövettana
Dr. Sápi Zoltán: A pajzsmirigydagana- 

tok citológiai vizsgálata
Dr. Ésik Olga: A pajzsmirigydaganatok 

perkután sugárkezelése
Dr. Fűzy Márton:A rosszindulatú pajzs

mirigy betegségek izotóp terápiája
Dr. Szántó János: A pajzsmirigydaga

natok gyógyszeres kezelése
Vincze Borbála: A pajzsmirigydaganat- 

ban szenvedők követése marker vizsgála
tokkal

Moderátor: Dr. Szántó János 
Az értekezlet támogatói: Henning 

Gyógyszergyár, Farmitalia Carlo Erba 
Képviselet

A vitaindító előadások 7 perc időtarta
múak, melyeket diszkusszió és állófogadás 
követ. Minden érdeklődőt szeretettel 
várunk.

Meghívó
a Pécsi Orvostudományi Egyetem 1993. 
szeptember 6-án tartandó tudományos 
ülésére.

Az ülés helye: POTE Központi Épület 
Ш. tanterem

Az ülés kezdete: du. 4  óra
Program:
Pemer Ferenc (SOTE Transzplantációs 

és Sebészeti Klinika): A szervtranszplantá
ció helyzete Magyarországon (35 perc).

Petrányi Győző (Országos Haematoló- 
giai és Vértranszfüziós Intézet): A szerv
transzplantáció immunológiai kérdései (35 
perc).

Juhász Gabriella adószakértő vállalkozó 
orvosok, orvostársaságok számára adózási, 
adóeljárási, adóellenőrzésekkel összefüggő 
tanácsadói munkát, egyszeres és kettős 
könyvvitelt vállal. Tel.: 269-2953, vagy 
120-8330

Meghívó
A Magyar Gastroenterológiai Társaság 
Pancreas Sectiójának II. Tudományos 
Ülésére

Ideje: 1993. október 8.
Helyszíne: Hotel Konferencia, Győr 

(Káptalandomb)
Témája: Az akut nekrotizáló pancreati

tis kezelése
Előzetes program:

10.00 Elnöki megnyitó
Felkért referátumok a CT diagnosz
tika, a belgyógyászati és a sebészeti 
kezelés témaköréből 

11.30 Kerekasztal-vita
Vélemények az antibiotikus keze
lésről, a Sandostatin hatásáról, a 
nyitott-has kezelésről, a steril nek- 
rózisok műtéti indikációjáról, stb.

13.00 Ebéd (állófogadás)
14.00 Csatlakozó előadások — vita
16.00 Poszter-szekció — Bemutatás és vita
17.00 Vezetőségi ülés

A témához csatlakozó előadások, illet
ve poszterek bejelentését várjuk. Az elő
adások (poszterek) magyar nyelvű össze
foglalóját kérjük az alábbi címre elküldeni: 
Dr. Oláh Attila, 9002 Győr, Pf. 92 ., Petz 
Aladár Megyei Kórház, Sebészet. Tel.: 
96/318-244.

Az összefoglalók beküldési határideje: 
1993. szeptember 10.

Kérjük, a rövid ismertetés tartalmazza a 
szerzők nevét, munkahelyét, a vizsgálat cél
kitűzését, módszerét, az eredményeket és a 
következtetéseket. Az összefoglaló lehetőleg 
csak konkrét tényeket tartalmazzon.

Párhuzamos diavetítési lehetőség bizto
sított.

A poszterek mérete: 120x100 cm. 
Hölgyprogram: A Hotel Konferencia a 

Káptalandombon, Győr barokk belvárosá
ban, a Székesegyház mellett épült. Mind a 
Püspöki Palota, mind a Borsos Miklós Mú
zeum, mind a Kovács Margit Múzeum a 
közvetlen közelében található.

Szállásigénylés esetén kérjük ezt feltün
tetni a jelentkezéskor.

A tudományos programmal egyidőben 
szakmai kiállításokra is sor kerül.

A Pancreas Sectióba való belépési 
szándékot Dr. Pap Ákos főtitkárnál lehet

jelezni. Szent Imre Kórház. П. Belgyógyá
szat, 1508 Budapest Pf. 4.

A szervezőbizottság nevében mindenkit 
szeretettel várunk Győrben.

Kórházi gőzsterilizátor; Labor MIM ST 
151/21 tip., (365 1-es, 4  programos 121, ill. 
134°C-on) gőzfejlesztővel egybeépítve, fo
lyamatrögzítővel, felújítás után, garanciá
val eladó.

Tel.: 276-5582 Balogh Zoltán.

Meghívó
a Magyar Reumatológusok Egyesületé
nek 1993. évi Vándorgyűlésére.

A magyar reumatológusok 1993. okt. 
1-én és okt. 2-án Hajdúszoboszlón rendezik 
meg évi Vándorgyűlésüket.

A fő témák:
1. Traumák mozgásszervi következ

ményei.
2. Mozgásszervi betegségek diagnosz

tikus és terápiás csapdái.
A Vándorgyűlés vendégei: traumatoló- 

gusok, ortopédek, gyógytornászok, házi
orvosok. 200 Ft-os napi jegyek ellenében 
látogatható a tudományos program, ez a 
jegy egyúttal szerény munkaebédre, kávé
ra, frissítőkre is jogosít.

Háziorvos kollégák figyelmébe: a kon
ferencián való tényleges részvétel a folya
matos és állandó továbbképzésbe beszámít
ható, az Országos Háziorvosi Intézet 
döntése alapján.

Előzetes írásos jelentkezés a szervezők 
dolgát megkönnyíti, ezért azt megköszön
jük. Kérésre szívesen küldünk részletes írá
sos tájékoztatást.

Cím: dr. Kun Károly, 4200 Hajdúszo
boszló, Gyógyfürdő.

Minden érdeklődő kollégát tisztelettel 
hívunk és várunk.

A Fővárosi Szent István Kórház-Rendelő
intézet Kun utcai Kórházának Égési és 
Plasztikai Sebészeti osztálya alapításának 
40 éves évfordulójának alkalmából jubileu
mi ülést rendez, 1993. szeptember 3-án, 11 
órakor a Szent István Kórház kultúrtermé
ben (Bp. IX., Nagyvárad tér 1.).

Vállalkozó Orvosok Országos Konferen
ciája lesz 1993. október 9—10-én Balaton
almádiban.

Bővebb információt ad Lang Brigitta, 
RÁCIÓ GM, 8220 Balatonalmádi, Pf. 120, 
tel.: (88) 339-071.
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HORUS

Emlékezés Kaposi Mórra Kaposvárott

Jelentőségteljes esemény színhelye volt az elmúlt év októ
ber 23-án Kaposvár. A kórház nagy névadója, Kaposi Mór 
tiszteletére emlékművet avattak születése évfordulóján. 
Kaposi Mór 1837. október 23-én született. Bécsben, már 
a század első évtizedében kapott szobrot a nagy dermatoló- 
gus. Szülővárosában, 1987-ben emléktáblát, egy évvel ké
sőbb mellszobrot állítottak neki. Neve szerepel a Szász 
Endre alkotta szép porcelánfestményen, amely a Somogy 
megyei önkormányzat új épületében látható. A Kampfl Jó
zsef alkotta emlékmű leleplezése emlékünnepség kereté
ben történt, a dermatológia és az orvostörténelem kiváló 
hazai és külföldi reprezentánsai részvételével. Gyócsi Já
nos, a kórház orvos-igazgatója joggal hangsúlyozta: a nagy 
névadó rászolgált az emlékműre, mert életművével, mun
kásságával maradandót alkotott.

Elsőnek Simon Miklós, a Szegedi Bőrklinika volt igaz
gatója emelkedett szólásra. Életrajzát ismertetve elmon
dotta: eredeti családi neve Kohn volt. Szegény, de művelt 
családból származott, édesapja a zsidó hitközség alkalma
zottja. Tanulmányait a kaposvári izraelita elemi iskolában 
kezdte, majd az 1812 óta működő Somssich-Gimnázmmba 
járt. A pozsonyi gimnáziumban érettségizett, majd a bécsi 
egyetem hallgatója lett. 1861-ben fejezte be orvosi tanul
mányait, ezután a bécsi közkórházba állott be aspiránsnak, 
egyidejűleg azonban egyik bécsi szanatórium vezetője is 
lett. Közelebbi érintkezésbe került a bőrklinika vezetőjé
vel, Ferdinand von Hebra professzorral, aki felismervén a 
fiatalember kiemelkedő tehetségét, munkatársává szemel
te ki. Kapcsolata Hebrával még szorosabbá vált, miután 
1869-ben leányát, Martha Hebrát feleségül vette. Felesége
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kedvéért katolikus hitre tért. 1881-ben, Hebra halála után 
Kaposit a bőrgyógyászati tanszék professzorává nevezték 
ki. 1902. március 6-án bekövetkezett haláláig ott dolgozott 
és oktatott.

A bőrgyógyászatnak talán nincs olyan fejezete, amelyet 
előbbre ne vitt volna. 156 értekezést írt: legnagyobb részük 
az Archiv fiir  Derm atologie und Syphilis-ben jelent meg. 
Leghíresebb, klasszikussá vált tankönyve pedig 1879-ben 
jelent meg a Pathologie und Therapie der Hautkrankheiten 
in Vorlesungen címmel. Ennek utolsó, ötödik kiadására 
1899-ben került sor. Számos idegen nyelvre, így angolra, 
oroszra, franciára is lefordították. Ebben modem alapokra 
helyezte a bőrgyógyászatot, mintegy kiteljesítve mesteré
nek, Hebrának tanításait. Másik nagy műve a bőr- és a ve
le szomszédos nyálkahártyák syphilise't tárgyalja, és ebben 
a venereás fekélyek egységessége mellett foglalt állást. 
Mondanivalója — bár kritikával is illették — érvényben 
volt a XIX. századvégéig. 1898-ban megjelent háromköte
tes Derm atológiai atlasza  ugyancsak nagy népszerűségre 
tett szert szakmai körökben.

A bécsi iskola fénykorában — mint ismeretes — a tudo
mányos kutatást fontos makro- és mikroszkópos megfigye
lésekre, a felfedezések szabatos leírására és értelmezésére, 
mint szilárd morfológiai pillérekre alapozták. Kaposit jó 
megfigyelőképessége, emlékezőtehetsége, precizitása 
több kórkép első leírójává tette.

Orvosi tevékenységéből három olyan kórkép pontos le
írását örököltük, mely a dermatológián túl az egész orvos- 
tudomány számára nagy jelentőségű. Az 1870-ben elsőnek 
leírt xeroderm a pigm entosum ot 1872-ben a system ás lupus 
erythematosus ismertetése követte. Még ebben az évben a 
bőr idiopathiás, multiplex, pigm ent-sarcom áját írta le, 
már a „Kaposi” eponymával. így vált e betegség Kaposi- 
sarcomaként ismertté. . .

. . .  A betegség járványos fellépése a 80-as évek óta az 
opportunista fertőzésekben szenvedő fiatal homoszexuális 
egyénekben, már úgyszólván az orvostudomány minden 
ágát foglalkoztatja. E tumornak az AIDS-szel való társulá
sa és ezzel együtt ugrásszerű elterjedése oda vezetett, hogy 
Wolff szerint a Kaposi-sarcoma a bőr és belső szervek 
olyan proliferatiója, egyben olyan angiogen-proliferativ 
folyamat modellje is, mely ma a kutatások középpontjába 
került. . .

. . .  Előadásait a világ minden tájáról felkeresték, kiváló di
daktikai készségű, remek előadó volt. A betegek a világ minden 
részéből özönlöttek hozzá. Egyik tanítványa elmondta, hogy ok
tatás közben gyakran eltakarta a beteget, és csak egyetlen kiütést 
mutatott. Megkövetelte tanítványaitól, hogy a betegséget egy-egy 
laesio morphologiai kiindulópontjáról ismerjék fel. Mint tanítvá
nyai írták, hiú volt, mindenkor a saját eredményeit hangsúlyozta, 
az általa leírt kórképeket a latin ,,m ihi”-vel jelölte. „A z én tulaj
donom. ” Csökönyösen ragaszkodott saját véleményéhez, a lupus 
vulgaris gümős eredetét még azután is tagadta, amikor a Koch- 
bacilust a lupus vulgaris laesióiból kimutatták. . .

. . .  Mennyiben tekinthetjük Kaposit, a bécsi egyetemi tanárt 
magyarnak? A Hebra-féle tankönyv (1876) egyik lapján a cím 
alatt ez olvasható: ,,Tisztelt munkatársunk, dr. Kohn Móricz úr a 
tudományos világban jó l ismert nevét Kaposira változtatta. ’ ’ Két
ségtelenül érdekes és szokatlan, hogy valaki egy tankönyv hasáb
jain közölje olvasóival nevének megváltoztatását. A  Kaposi nevet 
azért választotta, hogy kimutassa ragaszkodását magyar hazájá

hoz és szülővárosához, Kaposvárhoz. Franki József szerint nem 
névváltoztatás volt cselekedete, hanem névmagyarosítás.

Magyar érzésének fényes bizonyítéka, hogy nevét 1871-ben 
éppenséggel német nyelvű környezetben, a bécsi egyetemen már 
mint nyilvános rendkívüli tanár, mint világszerte ismert szakem
ber magyarosította Kaposira. Honfitársaival is mindig folyékony 
magyar nyelven érintkezett. Kapcsolatait kaposvári rokonságával 
is fenntartotta. Júlia húgának fia: Ullmann Antal ugyancsak ma
gyarnak vallotta magát. Ő egyetemi tanulmányait Bécsben, nagy
bátyja támogatásával végezte, pár évig mellette is dolgozott, de 
visszatért Kaposvárra, ahol 1893-ban nevezték ki a bujakóros 
osztály főorvosává.

Kaposi Mór a pesti kollégáival is rendszeresen kapcso
latot tartott. Közleményei jelentek meg az Orvosi H etilap
ban, részt vett pesti tudományos rendezvényeken. A kor
szak legtöbb magyar bőrgyógyásza a barátja vagy 
tanítványa volt, így Géber Ede, Marschalkó Tamás (Ko
lozsvárról), Beck  Soma, Nékám  Lajos, Török Lajos. 
Schwimmer Ernőhöz is meghitt barátság fűzte, közös mun
kájukban állapították meg a bórgümős kórképekben a tu
berculin therapia hatástalanságát. A német Rille az 1935-i 
Budapesti Nemzetközi Derm atológiai Kongresszuson Ka
posi Mórt mint „a nagy magyar dermatológust” idézi. 
Nem véletlen ezek után, hogy Kaposi Mórt az osztrák mel
lett a magyar dermatológia is magáénak érzi, és ápolja 
emlékét.

Mindezeket, a Kaposi magyarságának vállalására vo
natkozó adatokat ismerve, az 1970-es években javasoltam 
a Magyar Dermatológiai Társaságnak, hogy vegye fel a 
Kaposi nevet, és alapítson olyan emlékérmet, melyet szak
mánk művelésében kimagasló hazai és külföldi bőrgyó
gyász kutatók nyerhetnek el.

Az MDT vezetősége javaslatomat elfogadva, az évek 
során több kitűnő bel- és külföldi szakembert részesített 
ebben a kitüntetésben.

Életében számos magas szakmai kitüntetésben, akadé
miai tagságban részesült.. .

. . .  A határainkon belül és túl indított törekvések ered
ményeként az Egyesült Államokban élő, mintegy 800 ma
gyar származású orvos körében végzett gyűjtésből jött lét
re az a pénzalap, amely lehetővé tette Kampfl József 
szobrászművész műalkotásának felállítását és a Kaposi- 
érmek elkészítését. . .

A francia bőrgyógyászok nevében megemlékező Jean 
Maleville bordeaux-i egyetemi tanár, a Francia Bőrgyógyá
szati Táraság elnöke hangsúlyozta, hogy Kaposi professzor 
nagyon jól ismert Franciaországban. Az általa oly jól leírt, 
a nevét megőrző betegségek jól megmagyarázzák ezt. Né
hány példát sorolok erre fel.

1. Azt, amelyet Franciaországban Kaposi-féle angio- 
sarcomatosisnak, Morbus K aposi-nak nevezünk, mely 
iránt megélénkült az érdeklődés az AIDS feltűnése óta. Én 
magam is érdeklődtem mesteremmel, a strasbourgi Basset 
professzorral együtt eziránt nyugat-afrikai tartózkodásom 
során, a Kam palai Kongresszus után, ahol afrikai gyere
keknél leírták ennek nyirokcsomós formáját. Érdeklődtem 
eziránt akkor is, amikor 1961-ben mesteremmel, Texier 
professzorral együtt dolgoztam a disszertációja elkészíté
sén, melyet a „Kaposi-betegségnek” szentelt.
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2. Megemlítem az atopiás gyerekek „pustulosis vario- 
liformisá”-t, melyet nálunk Kaposi—Juliusberg-betegség- 
nek neveznek, amely már sok év óta áll a Bordeaux-i Gyer
mekkórházban Le Coulant professzor irányítása alatt az 
érdeklődés előterében. Újabban néhány esetben azt ta
pasztaltuk, hogy e súlyos kimenetelű kórban szenvedők 
egy részében a kórjóslat kedvezően változott meg a Sta- 
phylococcusok ellen hatékony antibiotikumok és főleg az 
acyclovir hatására.

3. Emlékezetes a Hebra—Kaposi-féle impetigo herpeti
form is, amelyben mindig a hypocalcaemia jelent különös 
gondot, amely szintén az érdeklődés homlokterébe került 
azzal, hogy újabban leírták Bordeaux-ban a pustulosis 
exanthematicus acuta generalisatát, amely általában 
gyógyszerintolerancia révén alakul ki.

Franciaországban Kaposi Mórt nemcsak az általa leírt 
kórképek nyomán ismerik. Művének, a „Traité des M ala
dies de la Реаи ”-пдк a franciára való fordítása igen nagy 
visszhangot váltott ki, és több kiadást is megélt. Fordítói, 
Besnier és Doyon professzorok az előszavukban kiemelték 
a bécsi bőrgyógyásziskola jelentőségét, a Kaposi pro
fesszor által követett elvek és általa alkalmazott módszerek 
jelentőségét. Számos megjegyzést is fűztek ezekhez, így 
lett ez a szakkönyv a párizsi és a bécsi iskolák közti vita
anyag is a mű francia olvasói számára. Nemcsak a francia 
bőrgyógyászokat gazdagította ez az ismeretanyag, de a be
tegeiknek még több jó származott belőle.

A Jean Louis Alibert fájára hasonlító új emlékmű, 
amely e magyar városban Kaposi emlékét őrzi mától, igen 
kifejező szimbólum.

Az osztrák, a bécsi orvosok nevében Karl Holubar, a 
Bécsi Orvostudományi Egyetem Orvostörténeti Intézeté
nek az igazgatója idézte fel Kaposi Mór életét, személyisé
gét és munkásságát. Holubar professzor is emlékeztetett 
rá, hogy családneve megváltoztatásával a szülővárosát tisz
telte meg: Kaposi lett, Kapos-vár, Kapos-fő, Kapos-erdő, 
Kapós-újlak stb.-ból származtatva azt. Nem tagadta meg a 
helyet, honnan elszármazott.

Csak csodálhatjuk ennek az embernek az életpályáját, 
kiváló nyelvismeretét, családszeretetét — folytatta. Vi
szont minden megjegyzés nélkül hagyhatjuk a maróan gú
nyos ékesszólását, az éles kritikáját, a késői években je
lentkező hajlíthatatlan önfejűségét. Nincs egyetlen olyan 
személyiség sem, kinek csak ragyogó oldalai vannak. Vo
natkozik ez természetesen mindannyiunkra. A számos 
dermatológiai leírása közül a következőket említeném 
meg:

1. Azt, hogy 1872-ben elsőként írja le a szisztémás lupus 
erythematosust — ezzel együtt annak latin elnevezését is 
nemzetközileg is szalonképessé tette.

2. Azt, hogy szintén 1872-ben leírta a ma újra, állandó
an emlegetett Kaposi-sarcomát, melyet őutána neveznek
így-

3. A tankönyvét, különösen annak francia fordításban 
1881-ben és 1891-ben megjelent kiadásait. Ez volt az első 
szinkretikus tankönyv, mely összevetette a német és a fran
cia iskolák nézeteit. Kijár az érdem ezért a párizsi kiadói
nak is, Adrien Doyon-nak és Ernest Besnier-nek.

Megemlíteném még, hogy a II. Bőrgyógyász Világ

kongresszuson, mely évszázada zajlott le Bécsben 
1892-ben, ő  elnökölt.

„A la tete d’école allemande” írta Doyon és Besnier ar
ról a szerepről, melyet Kaposi töltött be az európai bőrgyó
gyászatban éveken át, megérdemelten.

Nem szabad elhallgatnunk azt sem, hogy az ő ideje vé
ge felé már szakmánk előrehaladása más helyeken olyan 
gyors volt, hogy Berlin is és Breslau is elhagyta Bécset. 
Nincs persze ebben semmi szégyellnivaló. Soha senki nem 
tehet szert monopol helyzetre a tudomány fejlesztésében. 
Eltekintve attól a ténytől is, hogy Európa-szerte olyan sok 
tanítványa működött Ferdinand Hebrának és Kaposi Mór
nak is, a dermatológia fejlődése máshol is várható volt.

Bécsiként is, orvostörténészként is, bőrgyógyászként is 
biztosíthatom Önöket arról, hogy azon a helyen, ahol 6 
dolgozott, Bécsben, az emlékét híven őrizni fogjuk.

Nagy Gyula kaposvári bőrgyógyász főorvos szavai zár
ták le az emlékműavató ünnepséget. *

Kampfl József szobrászművész Kaposi Mór nekünk 
szóló üzenetét kőben elgondolva úgy adja át, hogy az stili
zált fát képez — állapította meg Nagy dr.

Egy bőrgyógyász számára ez a kőből faragott fa — Ma- 
leville professzor utalt rá — Alibert bőrbetegségének fáját 
is jelentheti. A múlt század elején állította ő fel az „arbre 
des derm atoses ”-t a bőrbetegségek klasszifikációjára. Az 
elképzelése szerint a bőrbetegségek eredete közös, egy 
gyökérzetből táplálkoznak, egy törzsből származnak, és 
úgy következik nagyobb csoportjukból a kisebb és aztán 
még kisebb, eljutva így a legkisebb és legjelentéktelenebb 
dermatosishoz is, ahogy a fa törzséből előbb a vastagabb, 
majd a vékonyabb ágak nyúlnak ki, majd a legvékonyabb 
gallyak is, együtt alkotva aztán az egész lombozatot.

Egy magyar számára e kőfa jelentheti az ősi magyar hit
világ és a ma is élő és ható népmeséink életfáját is. Az égbe 
nyúló, a földet az éggel összekötő fát, melyen át törhetünk 
előre és felfelé a kis kondással együtt, hogy megküzdjünk 
a magunk hétfejű sárkányával és aztán elnyerjük megérde
melt jutalmunk.

Egy európai számára a Biblia tudás fáját is jelentheti, 
minden emberi tudás forrásának, eredetének a szimbólu
mát. Jelentheti magát Európát is, azt, hogy a gyökereink 
közösek, azt, hogy egy törzsből fakadunk mindannyian. 
Ha egyes ágak nem is felfelé, a napfény felé törhettek a tör
ténelem sorsfordító viharai szaggatásában, de le a mélybe, 
az árnyékba, mégis összességükben ezek egységes lombo
zattá válnak. Egy több részre tört gally a lomb alján, az ár
nyékban a magyarság is, amely mégis a fény felé kíván ki
tárulkozni.

Jelentheti az egységes, az egységesség felé törekvő 
Európát ez az emlékmű. E szellemiséget is példázta már 
a múlt században is Kaposi Mór az életével is és a munkás
ságával is, aki egyben magyar is, osztrák is, és így európai 
is volt.

* Nagy Gyula főorvos kapcsolatai a francia dermatológusokkal jól 
ismertek, neki köszönhető, hogy G. Tilles és D. Wallach Plenck Józsefről 
szóló dolgozatukat felajánlották az Orvosi Hetilapnak (Orv. Hetil., 1991, 
132, 1992—H)
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Értjük Kaposi Mór Kampf! József szobrászművész köz
vetítette üzenetét. Mi itt a nevével fémjelzett kórházban 
dolgozók, orvosok és más egészségügyi dolgozók, hozzá, 
az életéhez és a művéhez méltóan igyekszünk dolgozni a 
betegekért. Tudásért, gondolatokért hozzá is fordulva, bő

ven termő fájáról egy-egy gyümölcsöt le-leszakítva, lomb
ja árnyékában olykor meg is pihenve, erőt is merítve.

Karl H olubar dr., Jean Maleville dr., 
Simon Miklós dr. , N agy Gyula dr. , 

Gyócsi János dr.

W. Griesinger és a „tübingeni triász”

A közelmúltban, volt 175 éve, hogy 1817. július 29-én szü
letett Stuttgartban Wilhelm Griesinger, a tudományos psy- 
chiatria megalapítója, az elmebetegügy nagy német refor
mátora.

Apja, Gottfried Ferdinand Griesinger, a helybeli ala
pítványi kórház gondnoka, anyja a karlsruhei származású 
Katherine Luise Dürr volt. A szülők, akik a polgárság te
hetős rétegéből származtak, megengedhették maguknak, 
hogy gyermekeik mellé házitanítót alkalmazzanak és 
azokkal idejekorán megismertessék a tanulás örömét, ab
ban az életkorban, amikor leginkább fogékonyak. Amint 
barátja, R oser írta (3.) — „amikor én még Robinson ka
landjaiban leltem örömömet. Wilhelm már Goethe műveit 
ízlelgette. ”

1820 körül Stuttgart lakossága mintegy 21 000 lelket szám
lált. A várost szőlőskertek és gyümölcsösök övezték. A napóleo
ni háborúkból magához térő város mind gazdasági, mind kulturá
lis és tudományos szempontból erőteljes fejlődésnek indult. 
Kultúrára és szórakozásra vágyó fiatalok sereglettek össze és von
zották az életvidám polgárságot.

A Griesinger család a városközpontban, a Hospitalstrassén 
lakott. A  gyermekeket iskolatársi és társasági közös érdeklődési 
körből és eszmevilágukból származó kapcsolatuk fűzték a szom
szédos Wunderlich és Roser családok hasonló korú fiaihoz. A 
Wunderlich család feje tisztiorvos volt. Roser apja pedig városi 
tanácsos, akit a rovarvilág különlegességei amatőrként érdekel
ték. A fiúk figyelmét apáik természettudományos érdeklődése 
korán megragadta, együtt járták a környéket, és a vidék flórájával 
és faunájával ismerkedtek, az ifjú Wunderlich pedig magánszor
galomból kémiai kísérletekkel töltötte idejét.

Griesinger az érettségi vizsgát 16 és fél éves korában 
tette le. Bár barátaival különböző iskolai évfolyamokhoz 
tartoztak, a mintegy tízmérföldnyi távolságban fekvő Tü
bingen orvosi egyetemén találkoztak ismét, és barátságuk 
a továbbiakban egész életükre szólóan megmaradt.

Amikor Griesinger 1834-ben a tübingeni egyetemre ke
rült, Wunderlich ott már két szemesztert hallgatott és tájé
koztatta őt az egyetemen uralkodó rendről és szokásokról. 
Aggódva figyelte, hogy a törékeny, szőke ifjú lelkesedésé
nek nagy pillanataiban milyen lobbanékonyan reagál az 
eseményekre. Lelkesen vett részt a diákéletben, az előadá
sok látogatásában azonban kritikus tartózkodást árult el. 
„Szívesebben olvasgatom M üller „Physiologiáját” — 
mondta —, „semhogy avult nézeteiket hallgassam” (2).

Griesinger korán érdeklődött irodalmi, esztétikai és politikai 
gondolatok iránt is. Fogékonnyá tette az a tény, hogy szorosabb 
környezetükhöz tartozott Ludwig Uhland, a költő, aki Roser 
nagybátyja volt és akinek fontos szerep jutott a három barát esz
mevilágának alakításában (4).

Griesinger szenvedélyes hite a „nagy, egységes, erős és 
szabad Németország” (3) mellett, amelyet nyilvánosság 
előtt is vallott, oda vezetett, hogy eltanácsolták az egye
temről. Tanulmányait Zürichben folytatta. Ott Schönlein 
klinikai előadásait hallgathatta, aki a kor természettudo
mányos orvosi iskolájának vezető egyénisége volt — és 
akinek éppen szemlélete miatt kellett távoznia négy évvel 
korábban a würzburgi egyetemről, de akinek képességeit 
Roser és Wunderlich is nagyra értékelték.

Németországban az orvosi fakultásokat akkoriban túlnyomó- 
részt az uralkodó idealista természetfilozófiát képviselő tanerők 
szállták meg. Minden az oktatás megújításáért kiáltott. Az orvos- 
tanhallgatók nemcsak a szakmai képzés hiányosságait kifogásol
ták, hanem bírálták a politikai viszonyokat is. Háttérként a 
XIX. sz. első felének zűrzavaros német valósága szolgált forra
dalmakkal, a polgárháború szinte állandó fenyegetésével, a mara
di és a felvilágosult nézetek összecsapásra kész tényezőivel.

Vizsgái letétele végett Griesinger Tübingenbe tért 
vissza. Wunderlichhel és Roserrel Stuttgartban találkozott 
ismét, ahol megvitatták azokat a gondolatokat és ösztönzé
seket, amelyekkel időközben telítődtek, közben 
disszertációjukat készítették elő: Griesinger a diphtheriá- 
ról, amely akkoriban mint „Würgengel” (fojtogató angyal) 
a leggonoszabb betegségek egyikeként tartotta rettegésben 
áldozatait; Griesinger akkor még nem sejthette, hogy né
hány év múltán maga is diphtheriás sebfertőzésben beteg
szik meg.

Friss doktori diplomával a zsebében, alig 21 évesen 
Griesinger Párizsba ment, ahol különösen élményszerű 
benyomásokat szerzett M agendie nagy érdeklődéssel kí
sért előadásain az idegrendszer funkcióiról és betegségei
ről. Ugyanakkor módja volt tájékozódni a kórházügy idő
szerű kérdéseiről.

1839-ben tért vissza hazájába és első dolga volt, hogy 
újonnan szerzett ismereteit gyakorló orvosként Friedrichs- 
hafenben hasznosítsa. Ez a munka azonban inkább csaló
dást okozott. Ezért 1840-től tanársegédként vállalt állást az
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E. A. Zeller irányította winnenthali elmegyógyintézetben, 
amely 1834-ben nyitotta meg kapuit. A feladatok és az ép
pen meghonosodó „psychiatria”  megjelölés fogva tartot
ták Griesinger képzeletét. A kiemelkedő szakember által 
vezetett intézetben töltött két esztendő egész életére meg
határozta tudományos és emberi fejlődését, amelyre mind
végig hálásan emlékezett vissza. Mindezek ellenére kör
nyezetével számos nézeteltérése támadt, kifogásolta a 
betegekkel való bánásmódot és nem értett egyet a betegek 
kezelésével sem.

Griesinger tudományos-irodalmi tevékenysége abban a kor
ban indult, amikor a német medicina éppen kezdett elszakadni a 
filozófiától, és önálló rangot vívott ki magának a természettudo
mányok területén — írta később Westphal a Griesinger emlékére 
szerkesztett nekrológjában (6).

Számos jelentős megállapítása már az 1843-ban megje
lent „Über psychische Reflexaktionen. Mit einem Blick 
auf das Wesen der psychischen Krankheiten” című tanul
mányában szerepelt. — Ugyancsak 1843-ban jelent meg 
Sámuel Hahnemannról, az „orvosi sarlatanizmus”-ról 
szóló posthumus cikke, amelyben valójában Priessnitz-et 
tűzte tollhegyre, és ezzel a jámbor vízgyógyász híveinek 
felháborodását váltotta ki.

Jakobi „Hauptformen der Seelenstörungen” című 
könyvének recenziójában tiltakozott az ellen, hogy az el
mebetegséget csupán epifenoménnek tartsák, amely ilyen
formán bármely testi betegségnek csupán tüneti megnyil
vánulása lenne. Ehelyett már akkor határozottan állítja, 
hogy önálló betegségről, az agy velő megbetegedésének 
következményéről van szó.

Roserrel és Wunderlichhel részt vett 1841-ben Tübin- 
genben az,, Archiv fü r physiologische Heilkunde ’ ’ megala
pításában, amelynek szerkesztését 1847-ben teljesen 
átvette.

Kezdettől felfigyeltek kritikus cikkeire. A folyóirat első köte
tében mindjárt hadüzenetnek számított a „Herr Ringseis und die 
naturhistorische Schule” című cikke, amelyben merészen és szi
porkázó gúnnyal támadta a bajor belügyminisztérium orvosi refe
rensét, J. N. Ringseis-1, aki hivatalának és professzori címének 
védőpajzsa mögül a keresztény dogmát állította szembe az empi
rikus tudással és azt a középkori nézetet vallotta, hogy a bűn és 
a betegségek között összefüggés van, különösen a rejtélyes és ma
gyarázhatatlan elmebetegeségeknek lenne közük a bűnhöz. Elve
tette a mikroszkópot és a boncolást, mint a diagnosztika fontos 
eszközét. — A moralizáló Heinroth, aki a lipcsei egyetemen a 
pszichés tudományok professzora volt, egyenesen azonosította a 
bűnt a vallásos hit hiányával. Képviselője volt az ún. „psychiku- 
sok' ’ elterjedt irányzatának. De egyre sokasodott azoknak a tábo
ra is — ezek között is talán elsőként Griesinger —, akik az elme- 
betegségeket az agyvelő betegségével hozták összefüggésbe, ezért 
őket „szomatikusok"-пак nevezték, akik az elmebetegek iránti 
humánus magatartást hirdették és rokonszenvet keltve harcoltak 
megbélyegzésük ellen.

A winnenthali tartózkodás után a 25 éves Griesinger 
másodízben szánta el magát hosszabb tanulmányútra. Ez 
alkalommal ismét Párizsba utazott, ahol korábban szerzett 
ismereteit bővítette, majd Bécsben Rokitanskynál gazdagí
totta pathoanatomiai tudását, Skodánál pedig a fizikális di
agnosztikában képezte tovább magát.

Újabb rövid lélegzetű stuttgarti letelepedés alkalmával 
1843-ban fordulat állott be életében. Wunderlichet 1843 
őszén a tübingeni belklinika professzorának hívták meg, 
asszisztensévé Griesingert jelölte ki, akit egyidejűleg az 
oktatással is megbízott.

Griesinger tübingeni asszisztensi ideje alatt fogalmazta 
meg azokat a tanulmányokat, amelyek kutatói jövőjét is 
megalapozták. Ezek a cikkek „Über psychische Reflexak
tionen” és a „Neue Beiträge zur Physiologie und Patholo
gie des Gehirns”, amelyek az Archiv für physiologische 
Heilkunde c. folyóirat 1843. és 1844. évi 2. és 3. évfolya
maiban jelentek meg.

Egy tanulmányában érintette a Goethe és Lorenz Oken által 
népszerűsített naiv koponyaelméletet, amely egyik adalékául 
szolgált reflexelméletéhez. — Wunderlich, Rosen és Griesinger 
megnyilatkozásait a tudomány haladását figyelemmel kísérő 
szakemberek és érdeklődők megkülönböztetett érdeklődéssel fo
gadták a német tartományokban. Úgy tekintették őket, mint a 
modern természettudomány élharcosait, ami egyfelől gyűlölné 
tette őket, másfelől azonban megnyilvánulásaikat tisztelettel fo
gadták.

Elnevezték őket „sváb reformátoroknak” , akik szívós 
harcot folytatnak az orvostudományban az oktatás megújí
tásáért: Wunderlich a belgyógyászatban, Roser a sebészet
ben, Griesinger pedig az ideg- és elmegyógyászatban.

Griesinger winnenthali psychiatriai tevékenységének 
gyümölcseként írta meg közel 400 oldalas „Pathologie 
und Therapie der  psychischen Krankheiten” c. tanköny
vét. Ebben minden eddiginél részletesebben fejtette ki né
zeteit, hogy az elmebetegségek az agy velő betegségei. Ezt 
a könyvét később lefordították angol és francia nyelvre is.

Pathoanatomiai tanulmányai alapján arra a megállapításra ju
tott, hogy az elmebetegségek az agykéreg megbetegedésének a 
következményei. Eljutott annak a felismeréséhez is, hogy kü
lönbséget kell tenni az agyvelő diffus és gócos megbetegedései 
között. Ennek adott hangot az Archiv-ban megjelent „Diagnos
tische Bemerkungen über Himerkrankungen” c. cikkében. így a 
gócos agyi megbetegedés fogalmát Griesinger alapította meg, 
szemben az „Allgemeinstörung” fogalmával. Nézete szerint va
lamely testi szerv betegsége esetén izgalmi és kiesési tünetek, a 
betegség helyének megfelelő góctünetek jöhetnek létre, amelyek 
a megfelelő szerv betegségére jellemző tünetek és klinikai tapasz
talatok birtokában lokalizálhatok is. Griesinger alkotta meg az 
„egységpsychosis ’ ’ fogalmát. Eszerint a psychiatriai betegségké
pek többé-kevésbé egységes formában zajlanak le. Az egymást 
váltó tünetek éles határ nélkül átfolyó tünetegyütteseket alkotnak. 
Lefolyásukban törvényszerűségek vannak: az egymást követő tü
neteknek megvan a maguk sorrendje. A psychosis rendszerint 
melancholikus állapottal indul, amit mániás izgalom, tébolyult- 
ság, zavartság követ, végül elbutulás fejez be.

Griesinger szerint a lelki zavarokat a klinikai, fiziológi
ai és az agypathologiai szemlélet egységesíti, amit 6 „neu- 
ropathologiá”-nak, pontosabban ,,cerebralpathologiá”- 
nak nevezett. A psychiatria és a neuropathologia alapjában 
véve egyetlen terület, ahol „minden egy nyelven beszél és 
ugyanazon törvényszerűségek érvényesülnek” és „minden 
lépés, amely az agy és az idegrendszer pathologiáját előre
viszi, fejleszti a psychiatriát is” .

1879



1847-ben Griesingert Wunderlich utódaként kinevezték 
Tübingenben a pathologia, a materia medica és az orvos
történelem rendkívüli professzorává.

A polgári forradalom idején elismert szociális érdeklődése 
miatt Griesinger vállalta a spontán népi szónokok szerepét. Ezzel 
azonban be is fejeződött politikai tevékenysége. Uhland kispolgá
ri demokratikus irányzatát képviselte, tagja volt a nemzetgyűlés
nek, visszavonult, mihelyt Badenben leverték a szabadcsa
patokat.

1849 tavaszán Kielbe hívták meg professzornak patho- 
logiából, therapiából és materia medicából azzal a kilátás
sal, hogy ott belgyógyászati poliklinikát is rendezhet be. 
1850 márciusában kötött házasságot. Kidben szívesen fo
gadták ugyan, de a politikai viszonyok megváltozása miatt 
hivatalát alig háromnegyed éves tartózkodás után önként 
fel kellett adnia.

Egyidejűleg páratlan lehetőség tárult fel előtte: Egyip
tom alkirálya, Abbas pasa  meghívta az egyiptomi régens 
háziorvosának, a kairói Orvosi Iskola igazgatójának és az 
Egészségügyi Tanács elnökének. Hosszas tétovázás után 
kétéves szerződést írt alá. 1850 végén érkezett Kairóba. A 
kórház, amelyet működése helyszíneként jelöltek ki: Casr- 
el-Ain-Ъая épült, Kairótól félórányira, 1000 beteg elhelye
zésére alkalmas, viszonylag jól felszerelt intézet volt (4).

Griesinger szakmai rátermettségének bizonyítására ki
váló lehetőséget biztosítottak, nagy lelkesedéssel dolgo
zott, az időközben kibontakozó kolerajárvány növelte te
kintélyét a fertőző betegségek felismerése és kezelése 
területén is. Érdemeket szerzett a parasitás betegségek fel
ismerésében is.

Sokirányú érdeklődésére jellemző, hogy Egyiptomban tanul
mányozta a természeti környezet helyi sajátosságait és az ókori 
Egyiptom művészeti emlékeit. 1851-ben meglátogatta Felső- 
Egyiptomot, Thébát, Philä szigetét és a Nílus vízeséseit.

1852-ben tért vissza Európába és nyilvánosságra hozta 
Egyiptomban gyűjtött szakmai tapasztalatait, amelyekről a 
beszámolók az Archiv für physiologische Heilkunde 1853. 
és 1854. évfolyamaiban jelentek meg. Tartózkodási helyé
ül átmenetileg Bécset, majd Strassburgot választotta, ezt 
követőleg pedig W iesbadenben telepedett le.

Nem keltett meglepetést, mikor Wunderlich utódaként 
1854-ben őt jelölték a tübingeni egyetemre tanárnak, mi
után Wunderlich a lipcsei egyetemre kapott meghívást.

Megtiszteltetésként érte, hogy a mariabergi Értelmi Fo
gyatékos Gyermekek Intézetének elöljárója legyen, mert a 
kóros elmeállapotokkal összefüggő minden feladatot oda
adással vállalt.

1857-ben az egyiptomi tapasztalatai nyomán írt „Fertő
z ő  betegségek”  című könyve is megjelent.

Zürichbe kerülve a Kantonsspital vezetése mellett, meg
tisztelték az elmegyógyintézet igazgatói állásával is. Itt 
„élete legszebb éveit töltötte” (3), rövidesen baráti kapcso
latok fűzték az ismert Wesendonk családhoz, Billrothhoz, 
a neves sebészhez, ami elismerése volt tudományos és 
szakmai teljesítményének. 1863 elején a „régi kórház” el
meosztályának lett a vezetője, amelyet klinikai rangra

emeltek. Nagyra értékelték Griesingert belgyógyászként 
is. Figyelemkeltő volt az Archiv für physiologische 
Heilkunde-ben megjelent „Diagnostische Bemerkungen 
über Hirnerkrankungen” című közleménye, amelyben 
már utalt arra, hogy különösen a cortex diffus megbetege
déseinek van szerepük az elmebetegségekben.

A ,,Pathologie und Therapie der psychischen Krank
heiten”  1861-ben jelent meg második, számos tekintetben 
javított és kibővített kiadásban.

Korábbi eredményeit ebben már psychologiai és psy- 
chopathologiai nézőpontokból dolgozta át.

Kifejtette gondolatait a reflexakció lényegéről és kiegészítette 
azt a psychés reflexakcióról kialakított álláspontjával. Párhuza
mot állított fel a gerincvelői reflexek és az agyi történések között. 
A reflexfolyamatok a gerincvelőben, Ш. az agyvelőben zajlanak, 
bár különböző síkokon, de azok lényegében megfelelnek egy
másnak. A psychés reflexek az idegrendszer legprimitívebb ref
lexakciói mintájára fejlődnek ki, amelyek során megvalósul a 
psychés reflexív. A kvantitatív jelenségek egy bizonyos ponton 
minőségi változásokba csapnak át, azaz a nem tudatos idegi izga
lomból tudatos izgalom válik. Az agyvelő: eszköz, a lélek anyagi 
szubsztrátuma. Egészséges egyénekben a reflexfolyamatok ala
kulnak át psychés történésekké, amelynek során Griesinger elju
tott a szabad akarat értelmezéséig. Hogy a gondolat szabaddá 
lesz, azt szerinte úgy kell értelmezni, hogy a cselekvés „annál 
szabadabb” , minél fejlettebb az emberi szellem és minél gazda
gabb azoknak a képzeteknek a kínálata, ami gondolkodásunk so
rán rendelkezésünkre áll. — „Lélek” alatt az idegközpontok 
együttesének működését értjük. A „lélek” nem kerül ki „ké
szen” a természet műhelyéből, hanem fokozatosan alakul. — 
Végső megfogalmazásban Griesinger a fiziológiából kölcsönzött 
reflexekkel magyarázza a psychologia és a psychopathologia tör
ténéseit, amely a „Neue Beiträge zur Physiologie und Pathologie 
des Gehirns” c. munkájában jelent meg, így jut közelebb a psy- 
chotikus betegségjelenségek megértéséhez.

Szabadsága idején hosszabb tanulmányutakat tett, ame
lyek során bejárta Anglia, Franciaország és Svájc számos 
elmeintézetét és barátsággá mélyítette ismeretségét a kor 
vezető psychiatereivel. — Szemléletének jelentős fejlődé
sére szolgált az az utazás, amelyet a London melletti Han- 
wellben tett John Conollynál, aki Pinel és Esquirol mód
szereit és kezelési elveit alkalmazta. A no restraint 
(kényszermentes elmeorvoslás és kezelés, a betegek humá
nus ápolása és kórházi elhelyezése) módszert kipróbálta, 
sőt továbbfejlesztette és tapasztalatait átadta.

1864-ben elhárította a göttingeni egyetem meghívását a 
psychiatriai tanszék betöltésére. — Nem könnyen döntötte 
el, hogy Berlinnel cserélje fel Zürichet. A meghívás 1864 
novemberében érkezett, hajlott a csábításra, és ezt a lépé
sét Wunderlich úgy értékelte, mint „kötelességvállalást a 
tudomány érdekeivel szemben” (4). Döntő volt elhatározá
sában, hogy a berlini egyetemi hatóságok hozzájárultak, 
hogy a Charité psychiatriai klinikáját összevonják az ideg
osztállyal, sőt megígérték, hogy az elmeosztályt újjászer
vezik. Griesinger 1865. április 1-jén lépett hivatalba, ahol 
Ideiért és Romberget váltotta fel. Az akkor uralkodó vi
szonyokról utólag Kari Bonhoeffer számolt be, aki az inté
zetet 1912-től 25 éven át vezette, miközben annak tradícióit 
Westphal, Jolly és Ziehen ápolták. Bonhoeffer foglalta 
össze az intézet történetét jórészt annak a gazdag levelezés
nek az alapján, amelyet Griesinger Wunderlichhel folyta
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tott. Ebből jól érzékelhető volt, hogy Griesinger humánus 
törekvései az elmebetegek ápolásában és elhelyezésében 
milyen elkeserítő akadályokba ütköztek és milyen sok 
energiájába és aktaharcába került, míg végre felszámolta 
azokat a kényszerítő eszközöket, amelyekre elődje, Ideler 
moralizáló álláspontjából sok pénz elköltését erőszakolta 
ki. Véleménye ugyanis az volt, hogy a kóros szenvedélyek
től elkorcsosult elmebetegek csak megfélemlítéssel és 
kényszerrel bírhatok rá, hogy visszatérjenek az egészséges 
erkölcsi elvekhez és gyógyulásuk csak ily módon remélhe
tő. Emlékeztetnünk kell a hírhedett forgatóapparátusokra 
és egyéb „terápiás” eszközökre, mint amilyen a fej és 
egyéb testrészek jéghideg vízzel való leöntése (az ún. 
„Sturzbad”) vagy a 8—12 órás „kényszerállás” megbiün- 
cseléssel (4).

Amikor 1865 nyarán átvette a klinika irányítását, prog
ramjában leszögezte, hogy az elmebetegeket nem helyes 
elkülöníteni, hiszen betegségük az idegrendszer kóros el
változásainak a következményei. Egyesek ugyanis úgy vél
ték, hogy a psychotikusok valamilyen sajátos kórtól szen
vednek és hogy az elmegyógyászathoz a filozófia sötét 
kapuin keresztül vezet az út (2). Pedig megismerésükhöz 
is a cerebralpathologia juttathat el.

Wunderlichhez írt első leveleiben az eredménytelenség felett 
érzett reményvesztettségét panaszolta, ami csak idővel enyhült. 
— 1865 novemberében terjedelmes emlékiratot juttatott el a kul
tuszminiszterhez (3), amelyben a psychiatriai klinikán uralkodó 
állapotokat ecsetelte, javaslatokat tett a „klinikai azilumok” kí
vánatos felszerelésére, amellyel elsősorban az oktatást lehetne 
elősegíteni. Sürgette, hogy az ápolószemélyzetet kellene megvá
logatni, szakképzésüket szorgalmazni, de kifogásolta azt a szo
morú tényt is, hogy a Charitében az elmebetegeket, mint a „me
dicina szégyenfoltjait” együtt őrzik a beteg rabokkal és a 
szifiliszesekkel.

Javaslatai a kultuszminisztériumban ugyan kedvező 
meghallgatásra találtak, de munkássága idején azok meg
valósítására nem találtak módot.

1865-ben a hannoveri természetkutatók ülésén nagy ér
deklődést keltett a psychiatriai intézetek szervezéséről és 
berendezéséről tartott előadása, amelyet ugyan megértés
sel fogadtak, másfelől azonban ellenvéleményekkel is ta
lálkozott.

Mint már említettük, jelentős érdemeket szerzett Grie
singer mint epidemiologus is. A járványtanban szerzett ta
pasztalatainak elismeréseként 1865-ben Wunderlichhel 
együtt jelölték abba a bizottságban, amelyben részt vállal
tak a Lipcsében fellépett kolerajárvány leküzdésében. 
Ugyanabban az évben együtt szerepeltek Poroszország 
képviselőiként a konstantinápolyi Egészségügyi Kong
resszuson. Von Pettenkofen müncheni hygienikussal és 
Wunderlichhel közösen „Kolemregulativ”-ot szerkesztettek, 
amelyben összefoglalták a kolerajárvány idején alkalmazan
dó rendszabályokat. Ezek a tennivalók érvényesek maradtak 
a bakteriológia korszakának kialakulása után is (4).

Intenzív szervező tevékenysége lehetővé tette, hogy tel
jes odaadással a psychiatria és az idegbetegségek oktatásá
nak szentelje magát. Előadásai során egyaránt foglalkozott 
psychiatriai és idegbetegekkel, sőt heti két ízben esti be
tegbemutatásokra is jutott ideje (3). A klinika megnyitása

után nevezetessé váltak a szemesztert bevezető előadások. 
Ezek egyikében idézte a pasca li sorokat: „Les grandes 
pensées viennent du coeur” (A nagy gondolatok a szívből 
erednek) s ezt az utókor olyannyira jellemzőnek tartotta 
Griesingerre, hogy ma is kőbe vésve hirdeti emlékezetét a 
berlini Charité psychiatriai klinikájának bejárata előtt álló 
mellszobrának talapzatán.

1867- re esik az Archiv für Psychiatrie und Nerven
krankheiten megalapítása, ezzel is hangsúlyozta a két dis
ciplina együvé tartozását. Az új folyóirat első füzete 1867 
októberében jelent meg és utána hosszú ideig a Griesinger 
nevével fémjelzett kutatási irány folyóirata maradt. — Éle
tének végső szakaszához tartozott a Berliner Medizin- 
Psychologische Gesellschaft megalapítása — amely akko
riban a tudományos világban egyedülállónak számított — 
és amelynek első ülésére 1867. június 29-én került sor és 
a következő évtizedekben Berliner Gesellschaft für Psychi
atrie und Nervenkrankheiten néven hirdette a címében jel
zett programot. Griesinger utolsó éveinek ragyogó ered
ménye volt — Wunderlich jellemzése szerint — „Az agy 
kevéssé ismert psychopathiás állapotairól” szóló előadása, 
amelyben a Berliner Medizin-Psychologische-Gesellschaft 
1868. március 23-i ülésén a psychiatriában első ízben utalt 
bizonyos kényszerjelenségekre.

Griesinger három és fél esztendős berlini munkássága gazdag 
volt tudományos és praktikus sikerekben, de nem volt mentes 
súrlódásoktól és csalódásoktól sem. Reformtörekvései emlékeze
tes új utat nyitottak a psychiatriában, a neuropathologiában és az 
elmebetegek ápolásában.

1868- ban röviddel pünkösd előtt Griesingert konzíli
umba hívták Bécsbe, ahonnan júniusban tért vissza bi
zonytalan betegségtünetekkel. Hetekig tartó diffus pana
szok után augusztusban perityphlitist (a környékbeli 
szöveteket infiltráló appendicitist) diagnosztizáltak nála. A 
kiterjedt abscessust a régi barát, Roser tárta fel (3). — Az 
elhúzódó betegség idejére esett a természetkutatók psychi
atriai sectiójának drezdai ülése, ahol a többiek között az el
mebetegek sorsának javításáról az ő javaslatai is tárgyalás
ra kerültek. Keserűséggel kellett megállapítania, hogy 
ajánlásait úgy minősítették, hogy „ami jó, az nem új és 
ami új, az nem jó” (3, 4). Griesinger, aki az eseményeket 
betegágyából is követte, elcsüggedten azzal vigasztalta ma
gát, hogy törekvéseit talán a jövő fogja igazolni.

A perityphlitises tályog gyógyulását diphtheriás sebfer
tőzés komplikálta. A felszálló polyneuritis az akaratlagos 
izomzat szinte teljes bénulásával járt (3). A súlyos beteg
ség öt hónapig húzódott az 1868. október 26-án bekövetke
zett halálig. Griesinger 51 éves korában, szellemi teljesítő- 
képességének tetőpontján örökre lehunyta a szemét és 
ezzel egy eseményekben és eredményekben rendkívül gaz
dag, de nyugtalan élet zárult le.

Wunderlich, a hű barát, teijedelmes nekrológban búcsúz
tatta, amelyben lebilincselő képet adott személyiségéről és az 
általa alkotott életműről. Jelentős cikkeit — amelyek koráb
ban az Archiv für physiologische Heilkundeben és az Archiv 
für Psychiatrie und Nervenheilkunde-ben jelentek meg — két 
kötetben gyűjtötte össze és 1872-ben adta közre.
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Roback szerint G riesinger asszimilatív, szintetizáló elm e  
volt. Esquirollal együtt a nagy betegségleírók közé sorolan
dó, szem ben az elem zőkkel, amilyenek Spielmann, N eu
m ann, Wernicke és m ások voltak (2). Ha nem hal m eg  
olyan fiatalon, az elm ebetegségek területén bizonyára olyan 
rendszert alkothatott volna, mint Kraepelin  (5).

Greisingert a ném et psychiatriában korának legragyo
góbb képviselőjeként tarthatjuk számon. Ha figyelem be ve
sszük baráti és munkatársi kapcsolatát Wunderlichhez és  
R oserhez, akkor ki kell em elnünk azt a teljesítményét, amit 
a „tübingeni triász” , a sváb orvosreformerek társaságának 
tagjaként az „élettani orvoslás” , a nagy hatású német fizio
lógiai iskola megalapítójaként produkált.

IRODALOM: 1. Griesinger, W.: Gesammelte Abhandlungen. 
(Herausgegeben von A. A. Wunderlich) 2 kötet, Berlin, 1872. — 
2. Jasper, K .: Allgemeine Psychopathologie. Springer 5. kiadás, 
Berlin, Heidelberg, 1948. — 3. Kolle, K.: Grosse Nervenärzte 1. 
kötet, 113. old. G. Thieme, 3. kiadás, Stuttgart, 1956. — 4. Mette, 
A.: Wilhelm Griesinger, der Begründer der wissenschaftlichen 
Psychiatrie in Deutschland. — Biographie hervorragender Natur
wissenschaftler etc. Bd. 26. B. G. Teubner Verlag, Leipzig, 1976. 
— 5. Roback, A. A .: History of Psychology and Psychiatry. Citadel 
Press, New York, 1961. — 6. Westphal, C.: Nekrolog. — Arch. f. 
Psychiat. u. Nervenkrankh. 1868—1869, 1, 760.
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Nevével ellátott receptjeit rendelje meg 
közvetlenül a nyomdától egységcsomagban 
postai utánvéttel. Melynek tartalma:

6000 db térítésköteles vény (A. 3510-2/a) 
2000 db térítésmentes vóny(A.3510-2/b)

A csomag ára 4200 Ft + áfa + postaköltség. 
Megrendelését elküldheti levélben, telefaxon; 
postafordultával már a saját nevével ellátott 
recepteket adhatja páciensei kezébe.
A küldeménnyel számlát adunk, a receptek 

I árát költségei között elszámolhatja.
Nagyobb mennyiség megrendelése esetén 
az egy darabra jutó költség csökken, kérjen 
egyedi árajánlatot.

Állami nyomda rt. - ш  éve megbízható

Ujdonságok- 
orvosoknak 

_ _ _ _ _ _ _ _ _ Düsseldorfban
Orvosi Rendelők é s  Kórházak Világfóruma 

(techonológiai fórum)
A szakemberek megismerhetik az 

elektrogyógyászat, gyógyászati technika, 
laboratóriumi technika, invitro-diagnosztika, 

invivo-diagnosztika, gyógyszerek, ortopédiai és 
rehabilitációs eljárás, szükségleti és fogyasztási 

cikkek orvosi rendelők és kórházak számára, 
bútorzat, információs és kommunikációs 

technika újdonságait.
Az utazás időpontja:

1993 november 18-21-ig (repülővel). 
Elhelyezés: kétágyas zuhanyozós szállodai szobákban 

Düsseldorf belvárosában (félpanziós ellátással).
Részvételi díj: 56.300 Ft/fö Költőpénz: 4.800 Ft-ért. 

Jelentkezés: A Professional Travel utazási irodánál 
1 993 október 5-ig.

1 1 35 Bp. Béke u. 26. Tel.: 149-1 554

Ha csak egy porszemmel sikerül is hozzájárulnunk a közegészség és közerkölcsiség, a nemze
dékek testi-lelki épségének emeléséhez, polgártársaink szenvedéseinek, a köznyomomak eny
hítéséhez. ■ ■ életünknek haszna és becse m égis lesz.
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A ©  Merckle újdonsága: A M U K U d c N c

injekció 15 m g  
tab le t ta  30 m g  
re tard  kapszu la  75 m g  
oldat  7,5  m g /m l 
szirup 15 m g /5  ml

Secretoliticum. A nyákelválasztó sejtekben kisebb viszkozitású nyák képződik, ami a légutak lumenében nyákelfolyósodáshoz vezet. Az ambroxol a májban nagymértékben metabolizálódik 
és mintegy 90%-ban a vizelettel választódik ki. Az Ambrobene retard kapszula 75 mg adása után a maximális plazmakoncentráció mintegy 9 órával a bevétel után érhető el.

Hatóanyag: 15 mg ambroxolium chloratum (2 ml) amp.-ként; 30 mg ambroxolium chlorátum tablettánként; 75 mg ambroxolium chloratum retard kapsz.-ként; 300 mg ambroxolium chloratum 
40 ml, illetve 750 mg 100 ml oldatban; 300 mg ambroxolium chloratum 100 ml szirupban.

Javallatok: A nyák kóros besűrűsödése, a légutak akut és krónikus megbetegedéseiben, mint pl. bronchitis, asthmoid bronchitis, bronchialis asthma a váladékürítés zavaraival, 
bronchiectasia, valamint a nyákoldás elősegítése az orr- garatüreg gyulladásaiban. Az injekció alkalmazható kiegészítő kezelésként a surfactant szintézis stimulálására kora- és újszülöttek 
nehézlégzés szindrómájában.

Ellenjavallatok: A készítmény (inkább az oldat és szirup) iránti ritkán előforduló túlérzékenység. Gyomor- és bélulceratio.Terhesség és szoptatás időszaka. Az Ambrobene retard 75 mg 
kapszula alkalmazása 12 év alatti gyermekeknek nem javallt.

Adagolás: Az injekció alkalmazása: történhet im. lassan iv., vagy se. Az injekciós oldat tartós cseppinfúzió formájában alkalmazható (pl. izotóniás konyhasó oldat, levulóz oldat, 
Ringer-oldat, glükóz-oldat), ha az alap infúziós oldat pH értéke 6,3-t nem lépi túl. Felnőtteknek napi 2-3-szor 1 amp., súlyos esetekben az egyszeri adag magduplázható. Gyermekeknek a 
napi adag 1,2-1,6 mg/ttkg. Az alábbi adagolási séma javasolható: 0-2 éves korban naponta 2-szer 1/2 ampulla, 2-5 éves korban naponta 3-szor 1/2 ampulla, 5 éves kor felett naponta
2- 3-szor 1 ampulla. Kora- és újszülöttek nehézlégzés szindrómájának kezelése: 10 mg/ttkg/nap, 3-4 adagra elosztva. A napi adag súlyos esetekben óvatosan 30 mg/ttkg-ig emelhető,
3- 4 adagra elosztva.
A tabletta adagolása: Felnőtteknek az első 2-3 napon, naponta 3-szor 1 tabl., utána naponta 2-szer 1 tabl., vagy naponta 3- szór 1/2 tabl.
A retard kapszula adagolása: Felnőtteknek és 12 év feletti gyermekeknek naponta 1-szer 1 retard kapszula.
Az oldat adagolása: Bevételre: Felnőtteknek az első 2-3 napon naponta 3-szor 4 ml, utána naponta 2-szer 4 ml, vagy naponta 3-szor 2 ml. Gyermekeknek: 0-2 éves korban naponta 2-szer 
1 ml, 2-5 éves korban naponta 3-szor 1 ml, 5-12 éves korban naponta 2-3-szor 2 ml. Belégzésre: Felnőtteknek és gyerekenek 5 éves kor felett naponta 1-2-szer 2-3 ml. Gyermekeknek 
5 éves kor alatt naponta 1-2-szer 2 ml, alkalmas inhaláló készülékkel.

A szirup adagolása: Felnőtteknek az első 2-3 nap alatt naponta 3-szor 10 ml, utána naponta 2-szer 10 ml, vagy naponta 3-szor 5 ml. Gyermekeknek: 0-2 éves korban naponta 2-szer 
2,5 ml, 2-5 éves korban naponta 3-szor 2,5 ml, 5-12 éves korban naponta 2-3-szor 5 ml. Az oldathoz és sziruphoz egy osztással ellátott mérőedény van mellékelve. Az Ambrobene-ét 
étkezések után előnyös bevenni, bőséges folyadékkal. A bőséges folyadék bevitele elősegíti az ambroxol nyákoldó hatását.
Mellékhatások: Ritkán gyengeség, fejfájás, hasmenés, hányás, gyomor panaszok és bőrkiütés. Inj. gyors iv. adása fejfájást, fáradtságot, végtaggyengeséget okozhat. 
Gyógyszerkölcsönhatások: Nem ajánlatos egyidejűleg köhögéscsillapítókat (pl. kodein) is alkalmazni (az ambroxol által elfolyósított nyák kiköhögését gátolják). Ambrobene injekció más, 
pH = 6,3 feletti injekciós oldatokkal nem kombinálható, mivel az Ambrobene inj. savanyú kémhatása zavarodást és kicsapódást okozhat.
Figyelmeztetés: Az ambroxol injekciót a panaszok megszűnéséig, ill. az ambroxol orális gyógyszerformáira való átállásig kell alkalmazni. Az ambroxol szirup cukorpótló anyagokat, sorbitot 
sacharint tartalmaz, így cukorbetegek számára alkalmas. Tárolás fénytől védve, a külső csomagolásában. A szirup 8 °C  alatt nem tárolható.
Megjegyzés: Csak vényre - egyszeri alkalommal - kiadható.
Csomagolás: 5 amp. (2 ml); 20 tabl. 30 mg-os; 10 ill. 20 retard kapszula 75 mg-os; 40 ml, ill. 100 ml oldat; 100 ml szirup (Merckle GmbH, Németország).
Társadalombiztosítási támogatás mértéke: -  80%
OGYI eng. száma: 8753/40/91
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Hypertonia és lipidek. Weisser, B. és 
mtsai (Med. Pöliklin., Universitätsspital, 
Zürich): Münch, med. Wschr., 1992, 134, 
829.

A hypertonia (H) és dyslipidaemia (DL) 
fontos cardiovascularis rizikó tényezők. A 
magasvémyomást, Ш. hypercholesterinae- 
miát csökkentó kezelés a keringési szövőd
ményeket mérsékli, a várható élettartamot 
növeli. A két rizikó faktor előfordulása nem 
additív, hanem multiplikativ hatású a kerin
gési betegségek előidézésében.

A H és DL társulása gyakori, melynek 
okát régebben az elhízásban, mint összekö
tő tényezőben látták. E nézetet támogatta, 
hogy mind a H, mind a DL gyakran társul 
elhízással. Az utóbbi évek vizsgálatai a H 
és DL között pathophysiologiai összefüg
gést tártak föl, nemcsak kövér, hanem fiatal 
és sovány betegeken is. Egyik feltételezés 
szerint a H és DL kóroka közös, metaboli- 
kus syndromát alkot, másrészt a lipideknek 
közvetlen hatása van a vérnyomásra. Az 
előbbi teóriát támogatja, hogy Reaven 
munkacsoportja a H-ban szenvedők 
50%-ában glukóz toleranciazavart, DL-t, 
törzsre lokalizált elhízást figyelt meg. A 
családi halmozódású tünetcsoportban insu
lin rezisztenciát és hyperinsulinaemiát is 
észleltek. A klinikai együttest Reaven-, 
vagy X-syndromának nevezték el.

A valószínűleg genetikus okú inzulin re
zisztencia következménye a hyperinsulin- 
aemia, s ez egyéb mechanizmusokon ke
resztül növeli a vérnyomást. A legfonto
sabb az érfal izomsejtekre gyakorolt proli
ferativ hatás, de szerepe van a vazokonst- 
riktív tulajdonságnak, a sympathicotonus 
növekedésének és a vesében a fokozott Na 
reabsorptiónak. Állatkísérletben a se. insu- 
linszint növekedése vérnyomás fokozódás
sal társul. Kísérletesen a glukózban és 
fruktózban gazdag étrend a vércukor növe
kedése nélkül, a se. insulinszint fokozódása 
útján emeli a vérnyomást. Somatostatin ha
tására bekövetkező se. insulin csökkenés a 
vérnyomást normalizálja.

Az insulin rezisztenciát kompenzáló hy- 
perinsulinaemia a szöveti glukóz felvétel 
zavarát okozza. Ezzel egyidejűleg a szabad 
zsírsavak felvétele is megváltozik, bár az 
utóbbit a hyperinsulinaemia részben kom
penzálja. A  VLDL és LDL szint fokozó
dik, a HDL tartalom csökken.

Svájci és norvég kutatók szignifikáns 
összefiiggést találtak a vérnyomás és cho- 
lesterinszint között. Még szorosabb az 
összefüggés a H betegség és cholesterin tar
talom között. A vizsgálat egyik alcsoport
jában, ahol legalább egyik szülő hyperto- 
niás volt, az insulin rezisztencia jeleként 
éjszakai magasabb insulinszintet találtak. 
A H betegek 46%-ában észleltek 6,5 
mmól/1 feletti se. cholesterint.

A lipidek és a vérnyomás szabályozás 
összefüggésében legalább egy direkt hatást 
feltételeznek. Svéd vizsgálatok szerint a hy- 
percholesterinaemia csökkenése után 5 
évig a H gyakorisága is csökkent. A DL 
kedvezőtlen hatása az érfal vérnyomást sza-* 
bályozó működésére irányul. Ä  LDL fo
kozza az intracellularis Ca mennyiségét, in 
vitro izomsejt proliferációt okoz. A DL 
megváltoztatja a sejtmembrán Na-H ion
cserét is, az intracellularis pH változása ki
hat az atherogenesisre, LDL oxidációs ter
mékei pedig vasoconstrictiót okoznak. 
Feltételezik, hogy a LDL a thromboxan ál
tal közvetített vazoaktív anyagok képzését, 
ill. a relaxáló tényezők csökkent képzését is 
előidézi.

Eldöntetlen, hogy a pathológiai folyamat 
melyik láncszemét kell kezelni. Nincs 
olyan gyógyszer, amely a H-t, DL-t és insu
lin rezisztenciát egyszerre befolyásolja. 
Eredmény leginkább a testsúly csökkenésé
től és a fizikai aktivitástól várható.

Holländer Erzsébet dr.

A magas vérnyomás kezdete a méhben és 
fokozódása az élet folyamán. Law, C. M. 
és mtsai (MRC Environmental Epidemio
logy Unit, Southampton General Hospital, 
Southampton S09  4XY, Anglia): Br. med. 
J., 1993, 306, 24.

A szerzők 1995 gyermeket 10 éves korig, 
3240 férfit és nőt 36 éves korig, 459-et 
46—54 éves kor között és 123-at 59—71 
éves kor között tanulmányoztak. A kisebb 
születési súlyúaknak magasabb a systolés 
vérnyomása. A kis újszülöttek tendálnak 
kis gyermekek és kis felnőttek lenni. A sys
tolés vérnyomás nagyobb azokban, akik sú
lyosabbak a gyermek és felnőtt korban. A 
systolés vérnyomás azokban a legmaga
sabb, akik születési súlya kicsiny volt, de 
nagy lett. Ezeknek az egyéneknek nagy az 
esélyük a nem inzulin dependens cukorbe
tegség kifejlődésére. A gyermekkori hízás 
nincs kapcsolatban a későbbi, születés utá
ni vérnyomással. A szerzők arra gondol
nak, hogy a magas vérnyomás születés előtt 
kezdődik. A  systolés nyomás viszonya a 
születési súllyal, nem függ össze a rövidült 
gestatiós idővel. Ezért a szerzők következ
tetése az, hogy a magas vérnyomás kezdete 
ahhoz a folyamathoz társul, amely a növe
kedést a méhben redukálta.

A felnőttkori hypertensiót a kezdet és a 
fokozó mechanizmus határozza meg. K t  
újszülöttek két csoportjában fejlődik ki ma
gas vérnyomás a későbbi életük folyamán. 
Az egyik csoportba tartozók a születéskor 
vékonyak, amire az alacsony ponderális in
dex mutat, a másik csoportba tartozók rövi
dek a fej nagyságához viszonyítva és a lepé
nyük súlya az átlagos feletti. A kezdet és a 
fokozódás effektusa a hypertonia kifejlődé

sére különbözhet a két csoportban. A kez
deti folyamat lehet a magzati vérnyomás 
változás, talán a nagy placenta perfüziója 
eredményezi, mivel a nagy placenta- 
nagyság a magzat nagyság viszonyában 
erős előrejelzője a felnőttkori vérnyomás
nak. Emberben és állatokban az ér szerke
zet és tágulékonyság változik a haemodina- 
miás terheléssel. A perifériás ellenállás és 
pulzus nyomás növekedése a lét korai sza
kaszában képes a szerkezetet is megváltoz
tatni és redukálni a tágulékonyságot, ami 
viszont növeli a pulzus nyomást. A feed
back mechanizmus így megállapítható. Az 
essentialis hypertensio megértése a magzat 
növekedését befolyásoló folyamatok isme
retében rejlik.

Jakobovits Antal dr.

Izolált systolés hypertonia és subklinikus 
szívbetegség idős betegekben. Psaty, B.,
M ., és mtsai (Departments of Medicine, 
Epidemiology, and Health Services, Uni
versity of Washington, Seattle): JAMA, 
1992, 268, 1287.

Klinikai értelemben hypertonia rendszerint 
diastolés hypertensiót jelent. A diastolés 
vérnyomásemelkedés és a coronaria
betegségből adódó halálozás összefüggése 
45 évnél fiatalabb embereknél igen szoros. 
Az újabb epidemiológiai vizsgálatok sze
rint az izolált systolés hypertonia különö
sen fokozott rizikót jelent.

A szerzők közösségben lakó idős embe
rek között vizsgálták az izolált systolés hy
pertonia, valamint a subklinikus coronaria
betegség és stroke közötti összefüggést 
EKG, echocardiographia és carotis sono- 
graphiás vizsgálat alapján. Négy vizsgáló 
centrumban 520*1 olyan beteget gyűjtöttek 
össze, akik 65 évesek, vagy idősebbek, elő
reláthatólag 3 éven keresztül követhetők 
voltak. Kizárták a vizsgálatból azokat, 
akiknek előzőleg ismert cardiovascularis 
betegségük volt, akik antianginás, anti- 
arrhythmiás vagy antihypertensiv gyógy
szert szedtek, illetve akiknek bal szár 
blockja volt. Izolált systolés hypertensió- 
nak tekintették, ha a diastolés vérnyomás 
90 Hgmm alatt volt, a systolés legalább 160 
Hgmm. Statisztikai vizsgálatra variancia- 
analysist, logisztikus regresziót alkal
maztak.

A kizárások után 2189 beteg maradt (1322 
nő, 867 férfi). 195 egyénnek (9%) volt izo
lált systolés, 496-nak (23%) határérték hy
pe rtoniája. A hypertoniások között szigni
fikánsan gyakrabban fordult elő magasabb 
éhgyomri vércukor-, és magasabb choleste- 
rinszint, mint a normotensiós egyéneknél. 
Systolés hypertoniások között 2—3-szor 
gyakoribb volt a korábban észrevétlenül le
zajlott myocardialis infarctus, mint a nem  
hypertoniások között.

Ä  bal kamra izomtömege a systolés vér
nyomással erős összefüggést mutatott, 
mind az EKG, mind az echocardiographiás 
vizsgálat alapján, míg a diastolés vérnyo
más vonatkozásában ez nem volt annyira
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jellemző. A bal kamra systolés functiójá- 
nak tekintetében nem észleltek szignifikáns 
változást a vérnyomás növekedésével, míg 
a diastolés functiónál a mitralis csúcssebes
ség szignifikáns növekedését tapasztalták. 
Ez a diastolés vérnyomás emelkedésével 
csökkent. A systolés hypertensio lumen 
stenosissal és a carotis communis falának 
vastagodásával társult. A carotis intima- 
media vastagság egyenesen arányos volt a 
systolés nyomással, de fordítottan a diasto
lés nyomással. Amennyiben az emelkedett 
systolés nyomás fokozott artériás intima- 
media vastagsághoz vezet, úgy a vérnyo
másemelkedés és az atherosclerosis köl
csönösen gyorsítják az arteria betegségé
nek kifejlődését.

Az eredmények az izolált systolés hyper
tonia jelentőségére hívják fel a figyelmet 
idős egyéneknél. A systolés hypertonia 
nemcsak észrevétlen myocardialis infarc- 
tussal és megnövekedett bal kamrai izomtö
meggel társul, hanem a diastolés functio 
változásával és a carotis fal vastagodásával 
is.

Tóth Levente dr.

A pulmonális embolisatio prospektiv 
vizsgálata férfiakon és nőkön. Quinn, D. 
A. és mtsai (Massachusetts General Hospi
tal and Harvard Medical School, Boston, 
Maryland Medical Research Institute, Bal
timore, Henry Ford Heart, and Vascular 
Institute Detroit): JAMA, 1992, 268, 1689.

A multicentrikus vizsgálatsorozatban a 
szerző-team a következő kérdésekre kívánt 
választ kapni: (1) a púim. embolia gyakori
sága férfiakon és nőkön; (2) a púim. embo
lisatio rizikótényezői férfiakon és nőkön; 
(3) a kombinált ventilációs/perfusiós scan 
(V/Q) szenzitivitása és specificitása; (4) a 
klinikai tünetek; (5) a mortalitás és az egy 
éven belüli recidivák gyakorisága.

Vizsgálataikat a PIOPED (Prospective 
Investigation of Pulmonary Embolism Di
agnosis) multicentrikus tanulmány kereté
ben végezték. A feldolgozásban 902 beteg 
szerepel: 496 nő (életkoruk 18—98 év) és 
406 férfi (életkoruk 18—=91 év). Mind
egyiknél történt V/Q scan és annak kóros 
volta esetén angiographiás vizsgálat. A 
végleges diagnózist az előzőek és a klinikai 
kép alapján egy nagy tapasztalattal rendel
kező orvosi team állapította meg. Az angi- 
ographia 731 betegnél mutatott embolisa- 
tióra jellemző képet. A fennmaradó 171 
beteg közül 69-nél a V/Q scan normális 
volta miatt angiographia nenf történt, a töb
bieknél az angiographia bizonytalan ered
ményt adott, a V/Q scan pedig többnyire 
kis és közepes valószínűséggel utalt embo- 
lisatióra. Bizonytalan angiographia és kis 
valószínűségű scan esetében a pulmonális 
embolisatiót kizártnak tekintették abban az 
esetben, ha a klinikai observatio is ezt erő
sítette meg, azaz a beteget nem állították be 
krónikus anticoagulans kezelésre, és az 
egyéves követés során nem jelentkeztek re- 
cidivára gyanús tünetek.

A pulmonális embolia gyanúja a beutalt 
betegek 29%-ánál igazolódott. Az 50 év 
alatti életkorban a tüdőembólia gyakorisá
ga kisebb volt a nőknél (16%), mint a férfi
aknál (32%; P<0,01). Az 50 év feletti élet
korban már nem mutatkozott szignifikáns 
különbség a két nem között (31, ill. 34%).

A PIOPED tanulmányban a pulmonális 
embolia szignifikáns rizikófaktoraiként az 
immobilisatio, a 3 hónapon belüli sebészi 
beavatkozás, cerebrovascularis insultus, 
malignoma, thrombophlebitis az anamne- 
sisben, congestiv szívelégtelenség és 
krónikus obstructiv bronchopulmonális 
betegség szerepeltek. A puerperium, az 
oestrogen-medicatio és alsó-végtag trauma 
a teljes beteganyagon nem bizonyult szigni
fikáns kockázati tényezőnek. A várakozás
sal ellentétben az egyes rizikófaktorok 
gyakoriságában nem volt szignifikáns kü
lönbség a férfi és a női betegcsoport között, 
kivéve az oestrogen-szedést és a 3 hónapon 
belüli sebészi beavatkozást, amelyek a nők
nél voltak gyakoribbak; valamint az idült 
obstructiv bronchopulmonalis betegséget, 
amely a férfiak csoportjában dominált. Az 
oestrogen-szedés csak akkor bizonyult 
szignifikáns rizikótényezőnek, ha szedését 
3 hónapon belül műtéti beavatkozás követ
te. Ilyen körülmények között 5 közül 4 be
tegen (80%) lépett fel tüdőembólia, míg 
hasonló korcsoportú, de oestrogent nem 
szedő nőkön 28 közül 4 esetben (14%).

A  V/Q scan szenzitivitása, specificitása, 
pozitív és negatív praedictiv értéke nem 
mutatott szignifikáns különbséget a férfiak 
és a nők között. A kóros V/Q scan szenziti
vitása mindkét nemben egyaránt 98%, faj- 
lagossága ugyanakkor csak 12% volt. Ezen 
belül a nagy valószínűségi kategóriában az 
érzékenység 41, ül. 40, a fajlagosság pedig 
mindkét nemnél egyformán 97%-nak adó
dott. Ezek a paraméterek magyarázzák, 
hogy a V/Q scan diagnosztikus értéke meg
lehetősen korlátozott, és a betegek nagyobb 
részében a pulmonális embolia egzakt 
diagnózisához vagy kizárásához angio
graphiás vizsgálatra is szüks'ég van.

A klinikai tünetek közül a haemoptoe, a 
végtagduzzanat és a pleuralis dörzszörej 
szignifikánsan gyakoribb volt a férfiakon, 
mint a nőkön. A tachycardia viszont a nők
nél volt kifejezettebb.

Az egyéves követés során a pulmonális 
embóliát átvészelt férfiak 24%-a és a nők 
28%-a halt meg különböző okok következ
tében. Recidiv pulmonális embolisatio a 
férfiaknál 6%-ban, a nőknél 10%-ban for
dul elő, de ez a különbség nem bizonyult 
szignifikánsnak. Recidiv tüdőembóliák’ 
esetén a halálozás 50% volt a férfiak és 
54% a nők között.

A szerzők sem a rizikófaktorok megosz
lásában, sem egyéb körülményekben nem 
találtak egyértelmű magyarázatot arra a 
tényre, hogy az 50 év alatti pulmonális em
bolia gyanújával felvett betegeik között a 
férfiak domináltak. Nem zárják ki azonban 
annak lehetőségét, hogy az ok a betegeknek 
a kórházba utalással kapcsolatos selectiójá- 
ban rejtőzhet, és maguk is utalnak azokra 
az irodalmi adatokra, amelyek szerint a

thromboembolia előfordulása 20 év feletti 
populatióra vonatkoztatva mind klinikai 
betegeken, mind post mortem vizsgálva 
egyaránt a női nemnél gyakoribb.

Brenner Ferenc dr.

A pulmonális embolia diagnózisa, keze
lése és megelőzése. Goldhaber, S. Z., 
Morpurgo, M. (A WHO és az International 
Society and Federation of Cardiology ad 
hoc Bizottsága, Geneva, Switzerland): 
JAMA, 1992, 268, 1727.

A WHO és az International Society and 
Federation of Cardiology (ISFC) a pulmo
nális embolia tanulmányozására különbi
zottságot hozott létre. A közlemény volta
képpen a bizottság Észak-Amerikában és 
Európában végzett munkájáról számol be. 
A vénás thrombosis (VT) és a pulmonális 
embolia (PE) egyike a leggyakoribb cardi- 
opulmonalis betegségeknek mind Észak- 
Amerikában, mind Európában. A PE 
okozta halálozás az Egyesült Államokban 
magasabb a férfiaknál, mint nőknél, és 
gyakoribb a nem fehérek, mint a fehérek 
között. A szülőnők halálozásának leggya
koribb oka a PE. A kor előrehaladtával a 
PE okozta halálozás nő. A kórbonctani 
vizsgálatok arra utalnak, hogy az ante mor
tem diagnózis felállítása — különösen idős 
és egyéb cardiopulmonális betegségben is 
szenvedő egyéneken — meglehetősen ne
héz. A postoperativ thromboemboliás szö
vődmények veszélyével a hazabocsátást kö
vetően még kb. egy hónapig számolni kell. 
Ebben az időszakban lép fel a műtét utáni 
PE-k 30%-a. A  sectióval igazolt halálos 
pulmonális embóliák gyakorisága csak az 
orthopediai műtétekkel kapcsolatosan 
csökkent, egyébként az utolsó 30 évben 
azonos szinten maradt. A csökkenés elma
radásának okai között nagy valószínűséggel 
az a tény is szerepet játszik, hogy a 65 év 
feletti korosztály aránya ezen idő alatt meg
kétszereződött.

Praedisponáló körülmények, primer 
vagy szerzett hypercoagulabüis állapot 
fennállása esetén keresni kell a thrombo
embolia diszkrét klinikai tüneteit is. Az 
EKG és a rtg-vizsgálat pozitív esetben meg
erősítheti a klinikai gyanút. A PE gyanújá
nak igazolására a mindennapi gyakorlatban 
a legalkalmasabb vizsgálat a kombinált 
ventüációs — perfusiós tüdóscintigraphia 
együttes elvégzése. A negatív eredmény 
szignifikáns PE fennállását gyakorlatilag 
kizárja. A vizsgálat pozitív prediktív értéke 
90%. Bizonytalan esetben egyéb vizsgála
tok, így pulmonalis angiographia, veno- 
graphia, kompressziós ultrahang, ill. 
Doppler-vizsgálat, valamint impedantia 
plethysmographia jönnek szóba. Ha a ven- 
tilációs scintigraphia nem hozzáférhető, 
úgy a perfusiós scintigraphia és a mellkas
röntgen felvétel együttes értékelése segít
het. Multiplex segmentalis perfusiós defek
tusok PE-ra utalnak; kicsiny, nem segmen
talis kieséseknek nincs diagnosztikus
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értéke. A perfusiós scintigraphiával nyo
mon követhető a javulási folyamat éppúgy, 
mint az esetleges recidiva.

Egy, a pulmonális embolia diagnosztikus 
kritériumait prospektive vizsgáló újabb ta
nulmány, a PO2 és az alveolaris-arteriás 
Oi-gradiens viselkedésében nem talált 
szignifikáns különbséget a pulmonalis an- 
giographiával igazolt PE-s betegek és a 
normális angiogramot mutató egyének kö
zött. A vizsgálatban csak olyan betegek vet
tek részt, akiknek egyéb cardiopulmonalis 
betegsége nem volt. A thrombus, ill. a fib- 
rinképződés tényének igazolására ígéretes 
laboratóriumi tesztnek látszik a plasma 
D-dimer szintjének vizsgálata, amelynek 
szenzitivitása 95 %.

A két dimenzionális, a Doppler- és a 
transoesophagealis echocardiographia új 
lehetőségeket nyitott a jobb pitvar és kam
ra, valamint az arteria pulmonalis proximá- 
lis szakaszában levő thrombusok, ill. 
embolusok detektálásában, és a thromboly- 
tikus kezelés vagy műtéti beavatkozás opti
mális időzítésében. Egyértelműen pozitív 
esetben ma már pulmonális angiographia 
nélkül is indikálható a thrombolytikus, ill. 
a sebészi terápia.

A diagnosztikus lehetőségek bővülését a 
mágneses resonantia, az ultragyors compu
ter tomographia, a száloptikás pulmonális 
angioscopia, valamint az intravascularis 
pulmonális ultrahang vizsgálatok jelenthe
tik, amelyektől különösen a krónikus inter- 
mittáló pulmonális embolisatio detektálá
sában várható előrehaladás.

Az anticoagulans terápiát heparin-bolus- 
szal indítják, és tartós iv. infusióban adják 
folyamatosan, úgy hogy az aktivált partiális 
thromboplastin idő a normális érték 1,5— 
2,5-szerese között legyen. Súlyos esetek
ben thrombolytikus kezelés indokolt, 
amely gyakran gyors és drámai eredmény
hez vezet. A kontraindikációk kizárása itt 
különösen fontos. A behatolás perifériás 
vénából történik. A pulmonális artériába 
vezetett katéteren keresztül történő beadás 
sem nem biztonságosabb, sem nem hatáso
sabb. Sikertelen thrombolysis esetén, ha a 
systemás artériás nyomás nem stabilizál
ható, pulmonális embolectomia mérlege
lendő, különösen akkor, ha egyidejűleg sú
lyos krónikus cor pulmonale is jelen van.

Az oralis anticoagulans kezelésre történő 
áttérés 4 —5 napos átfedéssel történik, ami 
a korai és gyors protein C csökkenésből 
eredő átmeneti procoagulans hatást ellen
súlyozza. A kezelést minimum 6 hónapig 
folytatják. Amennyiben a rizikótényezők 
nem eliminálhatók, állandó, folyamatos ke
zelést végeznek. Terhességben teljes dózi- 
sú heparin-medicatiót alkalmaznak.

Az orális anticoagulans terápia laborató
riumi kontrolljaként használt prothrombin- 
idő vizsgálat ereményét javasolják a WHO 
referencia-thromboplastinra korrigált 
prothrombin-idó hányadossal, az INR 
(International Normalized Ratio)-val ki
fejezni. Ez az érték a vizsgált plasma 
prothrombin-idő hányadosa és a vizsgálat
hoz használt thromboplastin érzékenységi 
foka: ISI (International Sensitivity Index)

értéke alapján könnyen kiszámítható. Mi
után az egyes laboratóriumok még az Egye
sült Államokban és Kanadában is különbö
ző érzékenységű thrombokinase reagen
seket használnak, az eredmény INR-ben 
való kifejezése elengedhetetlenül szükséges 
ahhoz, hogy a prothrombin-vizsgálatok 
eredményeit a beteget kezelő orvosok egy
ségesen ítélhessék meg.

Intermittáló krónikus pulmonális embo
lisatio pulmonalis hypertoniával járó esete
iben az endothelializált rögök endarteriec- 
tomiája jöhet szóba.

A thromboemboliás prophylaxis történ
het nem gyógyszeres eljárásokkal, gyógy
szeresen és ezek különböző kombinációi
val. A megelőzés módját a beteg veszé- 
lyeztetettségi fokának megfelelően kell 
megtervezni. A proximális irányban csök
kenő nyomást kifejtő kompressziós haris
nya és az intermittáló sequentialis komp
ressziót biztosító pneumatikus mandzsetta
csizma az elsők között választandó eljárá
sok, feltéve, ha nem áll fenn perifériás arté
riás elváltozás. A vena cava inf. interrup- 
tióját az anticoagulans kezelés kontra
indikációja, hatástalansága és a beteg nagy
fokú veszélyeztetettsége esetén javasolják, 
elsősorban megfelelően választott filter be
ültetésével.

A kis molekulasúlyú heparin előnye a kis 
dózisú fractionálatlan heparinnal szemben, 
hogy elegendő napi egyszeri dózisban al
kalmazni, alig okoz vérzéses szövődményt, 
ugyanakkor terápiás effektusa a mélyvénás 
thrombosisok megelőzésében mintegy 
20%-kai meghaladja a nem frakcionált kis 
dózisú heparinét.

Brenner Ferenc dr.

Kevert típusú kryoglobulinaemia és 
vasculitis-neuromyopathia. Schlieper, 
M. és mtsai (Inst. Neuropathol., Dep. Pa
thol. Univ. Zürich und Med. Abt. Kreis- 
spital, Männedorf, Svájc): Dtsch. med. 
Wschr., 1993, 11& 94.

A kryoglobulinok 3 osztályba sorolhatók: 
I. Monoklonálisak. II. Poliklonálisak, de 
mindig van egy monoklonális komponens 
is. Ш. Kevert poliklonális formák, mono
klonális komponens nélkül. A П-III. típus 
különböző infekciókban fordul elő. Leg
gyakoribb tünetei: purpura az alsó végtago
kon, ízületi fájdalmak, glomerulonephritis 
és különböző idegrendszeri, elsősorban pe- 
ripheriás elváltozások sensoros és motoros 
kiesési tünetekkel. A kevert típusú kryo
globulinaemia elég jól kezelhető polyneu- 
ropathiával jár együtt, melynek diagnoszti
kájában, elsősorban az akut esetekben, 
ajánlatos az idegbiopsziát elvégezni.

A szerzők egy 67 éves férfi esetét ismer
tetik, aki 20 éve tud II. típusú diabetesről, 
de egyéb betegséget nem említ. A beteg el
mondta, hogy intézeti felvétele előtt felső 
légúti hurutja volt 38,3 °C-os lázzal, egy
idejű mk. alsó végtagra kiterjedő purpuré
val, amit egyre jobban fokozódó alsó végta
gi gyengeség követett. Ezt flaccid paresis

követte. Idegrendszeri szövődmények nél
kül eddig már ötször volt hasonló elváltozá
sa a két lábon és mindig valamilyen infek
ció után, de ennek nem tulajdonítottak 
jelentőséget. Öt évvel ezelőtt konstatálták, 
hogy nagyobb a lépe, és thrombocytaszáma 
100 000//Ü. Az akkori vizsgálat alkalmával 
az immunglobulinok mennyisége normális 
volt, egyedül a complement C4-es faktora 
csökkent. Idiopathiás thrombocytopenia 
enyhe formájára gondoltak, és valaki azt ja
vasolta, hogy meg kellene nézni, nincs-e 
kryoglobulinaemiája; ezt a vizsgálatot 
azonban ekkor nem végezték el. Jelenlegi 
státusából ki kell emelni az elérhető lépet, 
a kétoldali petyhüdt paresist és az Achilles 
és patella areflexiát, jelentős fokú érzés
csökkenéssel, a mélyérzés zavarával és 
paraesthesiákkal. Legelőször postinfectio
sus Guillan—Barré-sy. vetődött fel, amihez 
nem típusos idiopathiás thrombocytopeniás 
purpura társult. Laborleletei közül meg 
kell említeni a magasabb C-reaktív prote
int, az enyhe normochrom anaemiát és 
thrombocytopeniát, balra tolt fehérvérkép
pel. Thrombocyta ellenes antitesteket vi
szont nem találtak. A liquor ekkor negatív 
volt. Kryoglobulinokat csak 3 hetes 
kórházi-klinikai kezelés után vizsgáltak, 
amikor kiderült az esszenciális kevert típu
sú IgG/IgMkryoglobulinaemia. A beteg ál
lapota az első napokban kissé javult, de pa
tella és Achilles-reflex továbbra sem volt 
kiváltható, csökkent a vibrációs érzés is. 
Állapota annyiban változott, hogy néhány 
hét elteltével láz kíséretében megint purpu- 
rák jelentkeztek a lábakon. Prednisolon 
adására azonban a tünetek gyorsan javul
tak, és két hónap elteltével a beteg bot segít
ségével már járni is tudott.

Diagnosztikusak voltak a biopsziás vizs
gálatok. Az egyik n. suralis szövettani vizs
gálatakor demyelinisatio, axon pusztulás, 
endoneurális fibrózis volt látható a velős
hüvelyek töredezettségével együtt. A kép 
axonalis neuropathiának felelt meg perine- 
uralis és perivascularis lymphocytás beszű- 
rődéssel. A m. quadriceps femorisból vett 
mintában vasculitisre jellemző elváltozáso
kat találtak az I. és H. típusú izomrostok 
helyenkénti nekrózisával együtt.

Á kryoglobulinaemia már évekkel ezelőtt 
hasonló tüneteket okozott, de sosem gon
doltak rá, mindig a splenomegalián és mér
sékelt thrombocytopenián volt a hangsúly, 
jóllehet ezek nem obiigát tünetek. Diffe- 
renciáldiagnosztikailag a diabeteses poly
neuropathia okozhatott volna problémát, 
de ezt ki lehetett zárni mivel a panaszokat 
minden esetben valamilyen infekció és alsó 
végtagi purpura előzte meg. A vasculitis 
érintheti az agyi ereket is, amikor különbö
ző mértékű központi idegrendszeri tünetek 
jelentkeznek, jóllehet a leggyakoribb elvál
tozás a peripheriás polyneuropathia.

[Ref. A szerzők nem térnek ki arra, hogy 
először miért vetették el a kryoglobulinae
mia diagnózisát, jóllehet erre valaki már 
régebben is gondolt. Érdemes ezen is el
gondolkozni; nem valószínű, hogy egyedi 
esetről van sző.].

Bán András dr.
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Felnőttkori Schönlein—Henoch-syndrorna 
és bőrinfekció. De Pree, Ch. és mtsai 
(Clin. Méd., et Clin. Dérmatol., Hop. 
Cantonal, Univ. de Génévé, Svájc): 
Schweiz, med. Wschr., 1992, 122, 1275.

Felnőtteken a Schönlein—Henoch-purpura 
meglehetősen ritka; az alsó végtagok bőrén 
látható, tapintható kis csomók jellemzik 
néha más szervek tüneteivel együtt. Mono- 
symptomás formája az IgA nephropathia 
(Buerger-kór). A syndroma pathogenesisé- 
ben szereplő immundepositumok mesangi- 
alisan IgA-t tartalmaznak. A szerzők há
rom felnőttet ismertetnek, kitérve a klinikai 
tünetekre, a plasma, a bőrelváltozás és a 
vesebiopsziás minta IgA tartalmára, feltün
tetve a bőrből kitenyésztett kórokozót és a 
szóba jöhető kiváltó gyógyszert. Ezek kö
zül a leggyakoribb a Streptococcus béta- 
haemolyticus, a Staphylococcus aureus, de 
előfordulhat influenza védőoltás után is. A 
gyógyszerek közül penicillinszármazékok, 
thiazidok, chinin, aszpirin és sulphamidok 
egyaránt szóba jöhetnek, azonkívül külön
böző malignomákkal együtt is kialakulhat. 
A bőrben csak az egyik esetben találtak IgA 
depositumot, ennek ellenére elképzelhető, 
hogy a kórkép későbbi periódusában meg
található. A serum IgA emelkedett volt és a 
purpura bennékéból mindegyikben Staphy
lococcus aureus tenyészett ki, viszont a po
zitív lelet ellenére sem lehetett a gyógysze
res aetiológiát elvetni, mivel a betegeket 
időközben a felsorolt gyógyszerek közül 
néhánnyal kezelték. Steroid therapia általá
ban hatásos, és a felsorolt esetekben is tel
jes gyógyulást erdményezett. Az IgA emel
kedéssel egy időben nő a peripheriás 
lymphocyták és a csontvelői plasmasejtek 
száma. Az IgA vasculitis pontos pathome- 
chanizmusa a mai napig sem ismert.

Bán András dr.

ANYAGCSEREBETEGSÉGEK

Humán és sertés inzulin okozta hipogli- 
kémia kettős vak klinikai és laboratóriu
mi vizsgálata, humán inzulinra való átál
lítás után hipoglikémia érzékelési 
képtelenségről panaszkodó cukorbete
gekben. Maran, A. és mtsai (Unit of Meta
bolic Medicine, Guy’s Hospital Campus, 
London, Anglia): Brit. med. J., 1993. 306. 
167.

A szerzők a humán inzulinra való átállítást 
követően fellépő hipoglikémia érzékelési 
zavar kérdését kívánták tisztázni. Hat kór
ház beteganyagából választottak ki 17 vál
lalkozó inzulindependens diabéteszest. A 
betegek átlagos diabétesztartalma 18 (SD 
7,9) év volt, ennek megfelelően hat fő szen
vedett autonom neuropathiában. Két fő volt 
hipertóniás, közülük az egyik nephro- és 
retinopathiás. A betegeket kéthavi bevezető 
periódust követően random módon állítot
ták kettős vak rendszerben humán vagy ser
tés inzulinra, majd kéthavi kezelés után 
megcserélték a rezsimet. A vizsgálati idő

szakban a betegek hetente legalább egy hét
pontos vércukorprofilt végeztek önellenőr
zés keretében. Ezt kéthetente kiegészítették 
párhuzamosan vett kapilláris vérvétellel 
nagy laboratóriumi kontroll céljából. Ekkor 
fruktózamin vizsgálatot is végeztek. Az in
zulinadagokon csak végszükség esetén vál
toztattak.

A beteggel minden hipoglikémiás epizód 
kapcsán, valamint kéthavonta kitöltettek 
egy kérdőívet a jelekről és tünetekről. 
Utóbbit a legközelebbi hozzátartozóval 
vagy baráttal is kitöltették. A kezelési pe
riódusok végén laboratóriumi körülmények 
között is megvizsgálták a betegek hipogli- 
kémiára adott reakcióját. Ennek során a be
tegek vércukorszintjét először éjféltől kez
dődően inzulin infúzióval stabilizálták, 
majd reggeltől inzulin és glukóz infúzió 
párhuzamos alkalmazásával 5 mmol/l-es 
vércukorszintet állítottak be. Ezt lassan 
csökkentették 2 mmol/l-ig, majd 260 perc 
alatt ismét megemelték 5 mmol/l-re. A 
vizsgálat során arterializált vénás vért vet
tek a vércukor, inzulin és a kontrainzuláris 
hormonok meghatározására. A beteg hi- 
poglikémiával kapcsolatos szenzációit kér
dőívvel mérték. A kérdéseket az autonóm 
idegrendszeri panaszok, valamint a neu- 
roglikopénia tünetei szerint csoportosítot
ták, illetve összegezték. A cerebrális mű
ködéseket ismételt reakcióidő vizsgálattal 
tesztelték.

Megállapították, hogy a betegek inzulin
igénye és szénhidrát-anyagcsere egyensúlya 
mit sem változott a kétféle inzulinkezelés 
során. A hipoglikémiák gyakorisága a bete
gek beszámolója szerint a három periódus
ban közel azonos volt: a bevezető szakasz
ban 153 (10 súlyos, tehát külső segítséget 
igénylő), a humán inzulin kezelés során 136 
(8 súlyos) és 149 (9 súlyos) esemény a ser
tés inzulin kezelés során. A hétpontos vér- 
cukorprofilok is egyforma hipoglikémia 
gyakoriságot jeleztek. A humán inzulinra 
való átállás, illetve a sertés inzulinra való 
átállás első két hetében, továbbá a kezelési 
periódusok utolsó hat hetében sem volt 
szignifikáns a különbség. Az érzékelt tüne
tekben, illetve a rokonság által megfigyelt 
jelekben nem volt eltérés a kétféle inzulin
kezelés során. Kilenc beteg helyesen jelez
te az aktuálisan alkalmazott inzulinfajtát, 
de adataik semmilyen tekintetben sem tér
tek el a többiekétől. A laboratóriumi vizs
gálatokban nem találtak eltérést a mért pa
raméterekben. A szubjektív tünetek és a 
reakcióidő megnövekedése is közel azonos 
vércukor küszöbértéknél lépett fel.

Összefoglalva, a szerzők megállapítot
ták, hogy sem laboratóriumi, sem hétköz
napi feltételek mellett nem igazolható a hu
mán inzulin hipoglikémia érzékelésre 
kifejtett, a szaksajtóban és ismeretterjesztő 
folyóiratokban egyaránt sokat és ellent
mondásosan tárgyalt feltételezett hatása. A 
sertés és a humán inzulin hipoglikémiát 
keltójés ellenregulációt kiváltó hatása, va
lamint az ellenregulációs jelenségek szub
jektív tünetei és biokémiai paraméterei 
egyezőek.

Szövérffy Géza dr.

„Fehér köpeny” hyperglycaemia: egyen
lőtlenség a diabetes klinikai és az otthoni 
vércukorkoncentráció között. Campbell,
L. V. és mtsai (Diabetes Centre, St. Vin
cent’s Hosp., Sydney, NSW 2010, Ausztrá
lia): Br. med. J., 1992. 305, 1194.

A „fehér köpeny” hypertonia jelenséghez 
hasonló észrevételekről számolnak be egy 
ausztráliai oktatókórház diabetológusai. 
Feltűnt nekik, hogy a klinikán megjelent 
cukorbetegek vércukorértékei gyakran ma
gasabbak, mint az otthoni önellenőrzések 
során mért értékek. Az esetleges hibaforrá
sok kiküszöbölésére a szerzők féléves am
buláns beteganyagukból 34 olyan II. típusú 
cukorbeteget választottak ki ellenőrzésre, 
akiknek az intézeti ellenőrzés során leg
alább 5 mmol/l-es emelkedettebb vércu- 
korszintjük volt az otthoni ellenőrzésekhez 
viszonyítva.

A diabetes profilú klinika munkatársai 
foglalkoztak velük és tájékozódás után 2 
csoportra osztották őket. Az efsocsoportba 
azok kerültek, akik önellenőrzésük során 
technikai hibákat vétettek. A hibák részben 
általánosak, részben vizuális jellegűek, 
részben a reflectometer helytelen használa
tából adódtak, de az is közrejátszott a hely
telen mérésekben, hogy a klinikán monito
rozásra megtanított betegeknek fele több 
mint 3 éve részesült oktatásban, és az isme
reteket nem frissítették fel. A második cso
portba azok a betegek tartoztak, akik tevé
kenységében hibát nem lehetett találni. 
Ezekhez a betegekhez a klinika munkatársa 
lakásukra ment, és azonos időpontban vég
zett vérvételt vénás és kapilláris vérből 
cukor-, valamint esetleges stress-tényezók 
fennállásának bizonyítására cortisol- 
meghatározásra. A kétféleképpen csopor
tosított 34 beteg életkorban, betegségük 
időtartamában, a vércukorszint különböző
ségének nagyságában, a kezelésben — 21 
kapott közülük inzulint —, sem az önelle
nőrzés megtanulásának idejét illetően nem 
tért el egymástól. A szénhidrát-anyagcsere 
stabilitásának ellenőrzésére egyidejűleg 
fructosamin-meghatározást is végeztek. 
Ennek értékei azt mutatták, hogy az önelle
nőrzésben hibát vétők vérszintjei szignifi
kánsan magasabbak voltak, mint azoké, 
akiken ilyen hibákat nem lehetett bizo
nyítani.

Az első csoport betegeinek különböző 
vércukorértékei kiküszöbölhetők voltak az 
említett technikai hibák felfedésével. A be
tegek száma elég magas, közel fele a kivá
lasztott 34 betegnek. A második csoport 
betegeinek (19 fő) otthoni vénás és kapillá
ris vérből meghatározott vércukorszintje 
szignifikánsan alacsonyabb volt (12,2 és 
10,2 mmol/1), mint a klinikán vénás vérből 
meghatározott vércukor értéke (16,8 
mmol/1). Ugyanezen betegeken az otthon 
mért cortisol-érték nem szignifikánsan 
ugyan, de alacsonyabb volt, mint a klinikán 
meghatározott szint.

Úgy tűnik tehát, hogy tényleg létezik 
„fehér köpeny” hyperglycaemia is a „fe
hér köpeny” hypertonia analógiájára, sőt 
1991-ben leírták azt, hogy ez a hypertonia
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szignifikánsan gyakrabban fordul elő olyan 
betegeken, akiknek diabetesük is van (Bur
ges és mtsai: Diabetologia, 1991, 34, 684). 
Azt a dilemmát tehát, amelyik a vércukor- 
érték különbözősége folytán kezelésbeli 
gondot okozhat, részben az önellenőrzések 
esetleges technikai hibáinak kiküszöbölé
sével, részben többszöri és azonos módon 
és időben végzett vércukor ellenőrzéssel le
het feloldani.

Iványi János dr.

Diabetes és stroke. Biller J., Love, В. В. 
(Dept, of Neurol., Stroke Program, North
western Univ. Med. School, Chicago, IL 
60611, USA): Med. Clin. N. Amer., 1993, 
77, 95.

A kitűnő irodalmi összefoglalóban a két 
amerikai szerző 75 adat felhasználásával 
foglalja össze a cukorbetegség és a szélütés 
kapcsolatáról szóló legfrissebb tapasztala
tokat. A kérdés fontosságát azzal is alátá
masztják, hogy Amerikában az ismertekkel 
együtt közel 15 millióra becsülik a diabetes 
betegek számát. A diabetes, mint rizikófak
tor hypertoniában kétszeres, szívbetegsé
gekben ugyanilyen és ischaemiás cerebro
vascularis betegségekben két-négyszeres 
gyakorisággal szerepel, mint azokban a be
tegekben, akiken ezen betegségek mellett 
diabetes nem található.

Számos nagyobb tanulmány mutatta ki, 
hogy a diabetesnek elsősorban a nem vér
zéses stroke kialakulásában van rizikó sze
repe és ez az arány nem diabetesesekhez vi
szonyítva ugyanígy két és fél- három és 
félszeres. Ha a cukorbaj mellett hyperto
nia, hyperlipidaemia, fokozott alkohol- és 
dohányfogyasztás is jelen van, ezek együt
tesen sokszorosan fokozzák a stroke kiala
kulásának veszélyét. Diabeteses betegben a 
cerebralis ischaemia kialakulásához érel
meszesedés társul elsősorban és ez, vala
mint a következményes arterioscleroticus 
érbetegségek jóval gyakrabban fordulnak 
elő fiatal diabeteseseken, mint a hasonló 
korosztályú nem cukorbetegeken. Az egy
idejű érelmeszesedés mellett diabetesben 
igen gyakori és súlyosbító tényezőként jön 
számba a hyperlipidaemia, ezen belül is a 
hypertriglyceridaemia. Ha a diabeteses 
anyagcsere nincs rendben, a fennálló hy- 
perglycaemia ischaemiás agykárosító hatá
sával is kell számolni. Amennyiben ilyen
kor még hypertonia is jelen van, a stroke 
korai kiújulásával három-négyszer kell 
számolni.

A cerebrovascularis betegségek közül az 
átmeneti és rövid ideig tartó klinikai mani- 
fesztációktól a cerebralis infarctusig igen 
széles a skála. TIA pl. 6—28%-os gyakori
sággal fordul elő diabeteseseken, cerebralis 
infarctus még jóval gyakrabban. Igen fon
tos az a megfigyelés is, hogy az oculomoto
rius ideg bénulása legtöbbször diabeteses 
eredetű. Ismert klinikai megfigyelés és ta
pasztalat az, hogy diabeteses ketoacidosis- 
ban a gyors korrekció iatrogen módon ve
zethet agyoedemához és agyi infarctushoz.

Lefolyásában a diabeteses beteg stroke-ja 
általában nem különbözik a nem diabeteses 
betegek szélütésétől, hasonlóan változatos 
klinikai formák jöhetnek létre. Ezért a ke
zelésben is hasonlóak az irányelvek, ezek 
részben gyógyszeresek, részben sebészeti 
jellegűek. A gyógyszerelésben hosszú időn 
át első helyen az aspirinkészítmények áll
tak, a velük készült nagy összefoglaló ta
nulmányokban a diabetesesek aránya álta
lában 10% feletti, de egy 1983-as francia 
tanulmányban 22—25%-os diabetes gya
koriságról adnak hírt. A legfrissebb gyógy
szeres kezelés, amely a stroke megelőzésé
ben és kiújulásának megakadályozásában 
múlja felül az aspirinkészítményeket, a tic- 
lopidin hydrochlorid. Ezen újabb tanulmá
nyokban a diabetesesek részvétele még to
vább emelkedett, eléri a 20—32%-ot is. A 
sebészi beavatkozások között a carotison 
végzett endarterectomiák jutnak újabban 
nagyobb szerephez, az ismertetett 3 na
gyobb tanulmányban a cukorbetegek rész
vétele még kevesebb (9—27%), mint a 
gyógyszerrel kezeltek között.

Iványi János dr.

A beteg által becsült és valóságos kalória
fogyasztás és fizikai aktivitás közötti el
lentmondás kövérekben. Lichtman, S. W. 
és mtsai (Obesity Research Center, Dept. 
of Medicine, Columbia Univ. College of 
Physicians and Surgeons): N. Engl. J. 
Med., 1992, 327, 1983.

Az Egyesült Államok 30 millió kövér lako
sa közül sokan azért keresik föl orvosukat, 
mert súlyos kalóriamegszorítás ellenére 
sem képesek fogyni. Az ilyen egyénekben 
feltételezett hypometabolismus miatt gyak
ran alkalmaznak pajzsmirigy hormon keze
lést. A szerzők azt vizsgálták, hogy való
ban fennáll-e a fogyni nem képes kövér 
betegek csökkent energiafogyasztása. 
Vizsgálták továbbá, hogy e betegek nem 
becsülik-e túl fizikai aktivitásukat, illetve a 
fizikai aktivitásuk által kívánt energia 
fogyasztást.

Két év alatt intézetüket obesitas miatt fel
kereső 224 beteget vontak be tanulmányuk
ba (20 év feletti életkornak, lényeges beteg
ségben nem szenvedtek, testtömeg indexük 
27 feletti, energiaforgalmat befolyásoló 
gyógyszert nem szedtek), közülük 16-nak 
az anamnézisében szerepelt hypocaloriás 
diéta hatására a testsúlycsökkenés elmara
dása. Utóbbiak közül 10-et, miután napi 
kalória bevitelük — elmondásuk szerint — 
7 egymást követő napon nem haladta meg 
a 1200 kalóriát, s testsúlyuk nem csökkent, 
soroltak az első csoportba, akiken részletes 
diétás és orvosi anamnézist vettek fel, fizi
kális vizsgálatot, illetve részletes anyag
csere-vizsgálatokat végeztek. Ezek maguk
ba foglalták a nyugalmi anyagcsere, a 
táplálék és a fizikai aktivitás termikus hatá
sának és a szervezet összenergia fogyasztá
sának a vizsgálatát. Az első három paramé
tert a ki- és belélegzett levegő gyűjtésével, 
az oxigén-fogyasztás és szén-dioxidterme-

lődés mérésével végezték. A  teljes napi 
energiafogyasztást 14 napon át mérték, a 
szén-dioxid produkció számítása alapján, 
melyet két stabil izotóppal «О és Ш je
lölt víz eltűnési arányából végeztek: a két
féle módon jelzett víz beadása utáni 
0—1—2—13—14. napon vett vizeletmintá
ban az izotópok mennyiségét izotóp tö- 
megspektrometriával határozták meg. Mér
ték továbbá a szervezet ossz- és metabo- 
likusan aktív zsírtartalmát (hydrodensito- 
metriával), a test összetételt, s ebből számí
tották a raktározott energia mennyiségét. 
Az anyagcsere-vizsgálatokon kívül széles 
körű psychológiai tesztelést is végeztek. Az 
említett vizsgálatokat az első csoport 10 
tagján, valamint a kontrollcsoport annyi 
tagján végezték el, mely elégséges volt a 
statisztikai kiértékeléshez. Értékelték to
vábbá a vizsgálati személyek táplálék-adag 
méret becslését és az előzőleg fogyasztott 
étel mennyiségének és minőségének visz- 
szaidézési képességét.

Eredményeik szerint a saját elmondásuk 
és naplójuk szerinti alacsony kalóriabevitel 
és magas fizikai aktivitás ellenére sem 
fogyók nyugalmi anyagcseréje, a táplálék- 
bevitelre és fizikai terhelésre adott termi
kus válasza, összenergia-fogyasztása és test 
összetétele nem különbözött a kontrollcso
portétól. Ugyanakkor az előbbiek átlag 
47%-kai alul-, illetve 51%-kai túlbecsülték 
táplálékbevitelüket, illetve fizikai aktivitá
sukat. Psychológiai és viselkedési tesztek
ben a két csoport között nem volt differen
cia, azonban az első csoportba tartozók 
gyakrabban vélték kövérségüket öröklött 
eredetűnek és tekintették étkezési szokásai
kat „normálisnak”.

A szerzők megállapítják, hogy a kalória
megszorítás ellenére fogyni képtelen egyé
nek anyagcseréje nem különbözik az átla
gostól, azonban rosszul ítélik meg energia
bevitelük és energiafogyasztásuk egyen
súlyát.

[Ref: A folyóirat ugyanezen számában 
szerkesztőségi közlemény is foglalkozik a 
kérdéssel. Kiemelik, hogy az izotóppal ket
tősen jelzett víz segítségével mért napi 
összenergia-fogyasztás, kombinálva a test- 
összetétel-változás mérésével és indirekt ka- 
loriametriával lehetővé tette a valódi kaló
riabevitel és energiafogyasztás non-invaziv 
módon történő megítélését, szemben a be
teg által vezetett naplók tanulmányozásá
nak szubjektív módszerével. Más közlemé
nyek eredményei alapján nem kövérekben 
és sportolókban is megfigyelték a táplálék- 
bevitel alul- és az energiafogyasztás túlbe
csülését. Ezt a ..szem és száj, vagyis a lélek 
és test” közötti ,.szakadékként” értelme
zik. Hiányolják, hogy nem tipizálták kövér- 
jeiket (diffúz, gyermekkor óta fennálló kö
vérség a zsírsejt szám szaporulatával, 
illetve centrális kövérség, hasi regióra és 
zsigerekre lokalizálódva, mely gyakran tár
sul diabetessel és más anyagcserezavarok
kal). Úgy tűnik tehát, hogy a korábban 
kövérekben kimutatott alacsonyabb alap
anyagcsere nem oka, hanem következménye 
a túltáplálkozásnak. A közlemény is alátá
masztja, hogy kövéreket nem szabad fogyó
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kúrás célzattal pajzsmirigy hormonnal 
kezelni. Óvakodnak azonban más következ
tetést levonni, mint azt, hogy a már fenn
álló kövérség fenntartásában az energia- 
forgalom téves becslése szerepet játszik.]

Pánczél Pál dr.

Agyoedemát kiváltó tényezők kezeletlen 
inzulin dependens diabetes mellitusban.
Durr, J. A. és mtsai (Dept, o f Medicine, 
Univ. o f Colorado Health Sciences Center, 
Denver, Colorado; Dept, o f Pediatrics and 
Medicine, Medical College of Georgia, 
Augusta, Georgia; Dept, o f Radiology, 
Univ. o f Alabama, Birmingham, Alaba
ma.): Diabetes, 1992 . 41. 627.

A diabeteses ketoacidosis rettegett szövőd
ménye az agyoedema, melynek patogeneti- 
kai háttere a mai napig tisztázatlan. Az ez- 
ideig felállított teóriák szerint az agyoedema 
a kezelés során fellépő, „iatrogénnek” te
kinthető komplikáció. A feltételezett pato- 
mechanizmusok: 1. az agysejtekben végbe
menő folyadékáramlás a vérglukóz és a 
szérum ozmolalitás gyors változása követ
keztében, 2. a plazma onkotikus nyomásá
nak gyors változása nagy mennyiségű cris- 
talloid infúziója miatt, 3. a N a+ — H+ 
antiporter teória, mely a szisztémás acidó- 
zis rendezésekor jelentkező intra- és extra- 
celluláris pH eltérés következményének 
tartja az agyoedemát, 4. az endokrin teória 
szerint pedig az ellátás során adott inzulin 
károsítaná a vér-agy gátat, vagy a masszív 
glucosuria rendeződésekor vasopressin ki
váltotta vizintoxikáció lépne fel. Noha a sú
lyos agyoedema fellépése ritka, szubklini
kus agyoedema bekövetkeztével az esetek 
nagyobbik felében kell számolni. További 
fontos jellegzetesség, hogy az agyoedema 
nemcsak a terápia következményeként lép
het fel, hanem jelen lehet már a kezelés 
megkezdése előtt is, mely megfigyelés 
egyéb pathogenetikai tényezők kutatására 
serkent. A közlemény szerzői a folyamatot 
kiváltó tényezők meghatározása céljából 
koponya CT segítségével mérték az agy és 
a laterális agykamrák térfogatát kezelés 
előtt, alatt és után decompensált inzulin de
pendens diabetes mellitusban.

Hét 6 és 17 év közötti, diabeteses ketoaci- 
dosisban szenvedő betegben végezték a CT 
vizsgálatokat, miközben rendezték a 
folyadék-, elektrolitháztartást és a vércuk
rot. Izotóniás sóoldatot, kálium pótlást, és 
folyamatos iv. inzulin infúziót alkalmaztak, 
bicarbonátot nem adtak. A klinikum alap
ján csak egy betegben észleltek agyoede- 
mára jellem ző neurológiai tüneteket, a ke
zelés 23. órájában. A tünetek mannitol 
infúziójára gyorsan rendeződtek. A CT 
alapján azonban felvételkor a 7 beteg közül 
6-nál észleltek agyoedemát, melynek mér
téke egyenesen arányosnak bizonyult a vér
cukor, és fordítottan a szérum bicarbonát 
értékével. 6 óra elteltével 3 betegben csök
kent, 4-ben pedig fokozódott az agyoede
ma. Ekkor is fennállt a fordított korreláció

a plazma bicarbonáttal, de a vércukor érté
kével már nem; azonban az agyoedema 
progressziója korrelált a vércukor változá
sának mértékével. Szintén összefüggés volt 
kimutatható a plazma ozmolalitás változása 
és a felvételkor jelen lévő agyoedema mér
téke között. Mérték a haematokritot és a 
szérum vasopressin szintjét is, melyek 
azonban nem mutattak szignifikáns össze
függést az agyoedema mértékével.

A vizsgálat alapján a kezeletlen inzulin 
dependens diabetes mellitusban kialakuló 
agyoedema multifaktoriális eredetű. Pre- 
disponáló tényező a hyperglycaemia és az 
acdosis, melyek megváltoztatják a vér-agy 
gát permeabilitási viszonyait. Leglényege
sebb azonban az ozmotikus változás, mely 
az agyoedema kialakulását előidézi. Sem 
az onkotikus nyomásváltozással megindo
kolt teória, sem a N a+ — H+ antiporter 
teória nem állja meg a helyét, mivel a 
szubklinikus agyoedema az esetek nagyobb 
részében már a terápia bevezetése előtt fen
nállt, s nem annak következtében alakult 
ki. Bár a vasopressin oki szerepe felvethe
tő, mivel a hormon befolyásolja a vér-agy 
gát permeabilitását, a jelen vizsgálat során 
nem észleltek korrelációt a vasopressin és 
az agyoedema mértéke között. Az inzulin
terápia bevezetésének szerepe az eredmé
nyek alapján szintén elvethető.

Az észlelt biokémiai eltérések mellett a 
szerzők azonban nemcsak az ozmotikusán 
aktív anyagok által meghatározott folyadék- 
áramlás hatását teszik felelőssé, hanem fel
vetik — legalábbis a folyamat kezdetén — 
a vasogén oedema közrejátszását is az int
racranialis nyomás fokozódásában. Ennek 
további vizsgálata szükséges. Addig, amíg a 
szubklinikus agyoedema patofiziológiája, 
illetve az extracelluláris, vasogén agyoede
ma pontosabb meghatározása nem tisztá
zott, a kórkép terápiája nem oldható meg 
egyértelműen. Javasolt azonban a fokozott 
óvatosság a szérum ozmolalitás gyors csök
kenésének kivédése céljából, azaz a vércu
kor fokozatos rendezése és a hyponatrae- 
mia elkerülése.

Haris Agnes dr.

Enalapril és hydrochlorotiazid eredmé
nyezte microalbuminuria csökkenés 
összehasonlító vizsgálata normotoniás 
inzulin dependens cukorbetegekben.
Hailab, M. és mtsai (Service de Médecine 
B, Centre Hospitalier Universitaire, An
gers, Franciaország): Brit. med. J., 1993. 
306. 175.

A diabéteszes nephropathia progresszióját 
jelző albuminuria mérséklését többféle ke
zelési móddal is el lehet érni. A szerzők 
randomizált, kettős vak, kettős placebo- 
kontrollos módszerrel azt vizsgálták, vajon 
a renin-angiotenzin rendszer gátlása, illet
ve a vérnyomás csökkentése egymástól füg
getlenül is vagy csak egymással össze
függésben gátolja a nephropathia súlyos
bodását. Az enalapril (napi 20 mg) és a

hydrochlorothiazid (25 mg) nátrium ürítést 
fokozó, albuminuriát és vérnyomást csök
kentő hatásait hasonlították össze. Mindkét 
gyógyszer ismert vérnyomáscsökkentő, de 
az enalapril gátolja a renin-angiotenzin 
rendszert, míg a vízhajtó stimulálja azt.

21 inzulindependens, normotoniás és 
microalbuminuriás (napi 30—300 mg albu
min ürítés) cukorbeteget követtek egy éven 
át 3 hónapos bevezető placebokezelés után. 
A betegeket havonta kontrollálták. Eredeti
leg 25 páciens kezdte meg a vizsgálatot, de 
4 fő különféle okok miatt kimaradt. Az 
adatok elemzését azonban két módon is el
végezték. Egyrészt a vizsgálat kezdetétől a 
tényleges befejezésig (ami e négy esetben 
nem érte el az egy évet), másrészt a vizsgá
lat kezdetétől az egyéves periódus végéig. 
Lényeges eltérés nem volt a kétféle megkö
zelítés révén nyert eredményekben. Végül 
tehát 11 beteg kapott enalaprilt és placebo 
hydrochlorothiazidot míg 10 fő placebo 
enalaprilt és hydrochlorotiazidot szedett 
egy éven át.

Hydrochlorothiazid kezelés mellett a kö
zepes albuminürítés 111 mg-ról 109 mg-ra 
csökkent, azaz lényegében nem változott, 
míg enalapril terápiával 59 mg-ról 38 mg-ra 
mérséklődött. A megfigyelési időszak 
utolsó három hónapjában jelentős különb
séget észleltek a két kezelési csoport kö
zött, amennyiben az enalaprilt szedők kö
rében több páciensnek volt normális vagy 
csak minimálisan emelkedett az albumin 
ürítése. Kiinduláskor a vérnyomás, vizelet 
karbamid (fehérje bevitel) és nátriumürí
tés, a glikohemoglobin, vércukorszint és a 
testsúly tekintetében nem volt különbség a 
két csoport között. Az egyéves követés so
rán azonban a hydrochlorothiazid szedők 
nátriumürítése magasabb volt.

A vérnyomás változása összességében 
nem volt szignifikáns, bár az enalaprilt sze
dők felénél jelentős artériás középnyomás 
csökkenés jelentkezett. Tízszeres esetszám 
lett volna azonban szükséges a vérnyomás- 
változás megbízható kimutatásához. A ve
seműködés (GFR, RPF, FF, vese ellenál
lás) sem különbözött a két csoportban. A 
frakcionált albumin clearance az első fél 
évben mindkét kezelés mellett csökkent, de 
a hydrochlorothiazid szedőknél ezután 
emelkedett, míg enalaprilkezelés mellett 
szignifikáns mértékben csökkent. Az albu
minuria alakulása a filtrációs frakció válto
zásával és az egy év alatti össznátrium- 
ürítéssel volt párhuzamba állítható. Az ar
tériás középnyomás, a testsúly, a szén
hidrát-anyagcsere hatása nem volt kimutat
ható. A plazma összes és aktív renin 
koncentrációja, valamint a proreninszint 
mindkét csoportban emelkedett, de az ena
laprilt szedőknél az aktív renin/prorenin 
arány nőtt. A hydrochlorothiazid szedés 
hatására nőtt az aldoszteronszint és a húgy- 
savszint. Az aldosztreon/aktív renin arány 
enalapril kezelésre csökkent, hydrochloro
thiazid terápiára nőtt.

Összefoglalva, a szerzők megállapítot
ták, hogy a diabéteszes nephropathia sú
lyosbodása, az albuminuria fokozódása 
enalaprillal mérsékelhető, míg hydrochlo-
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rothiaziddal nem, ugyanakkor a hatásme
chanizmus magyarázatához a vérnyomás- 
változás értékelhetetlensége miatt nem ke
rültek közelebb.

Szövérjfy Géza dr.

KÓRBONCTAN

Cerebrovascularis betegségekben elhuny
tak boncolásának csökkenése. Lanska, D. 
J. (Dept, of Neurol., Univ. of Kentucky 
Medical Center, Lexington, KY 
40536 -0084 , USA): Stroke, 1993, 24, 71.

Az USA-ban minden erőfeszítés ellenére 
évről évre csökkennek a boncolások. Eb
ben a közleményben a szerző az USA nem
zeti boncolási adatait nézte át évekre 
visszamenőleg a Vital Statistics o f the Uni
ted States segítségével annak elbírálására, 
ugyanez-e a helyzet a cerebrovascularis be
tegségekben elhunytak boncolását illetően. 
4 periódus adatait nézte át és ezekből 
viszonyítani tudta az összes halálozásra vo
natkoztatva a cerebrovascularis különböző 
okokból bekövetkezett halálozások bonco
lási arányait. Azt találta, hogy 1955-től szá
mítva és az 1958-as év átmeneti emelkedé
sétől eltekintve a boncolási arányok az 
összes halottra vonatkoztatva és a cerebro
vascularis okok miatt elhaltak boncolását 
figyelembe véve csökkenő tendenciát mu
tatnak, mégpedig 17,8%-ról 1988-ra
13,2 %-ra, illetve ugyanebben az időszak
ban 8,5%-ról 4 ,7%-ra.

A szerző joggal keresi a választ a csökke
nő tendencia magyarázatára. Úgy véli, a 
boncolások mellőzésének több oka van, és 
az észlelő orvost azért nem érdekli különö
sebben elhalt betegének boncolása, mert a 
jelenlegi fejlett technikai eszközökkel már 
életében biztossá vált a diagnózis. Ez pedig 
még akkor sincs így, ha a diagnosztikában 
fel is használja a legmodernebb vizsgáló 
eszközöket. Kétségtelenül a computer to- 
mographia (CT) igen jelentős előrehaladást 
okozott a cerebrovascularis megbetegedé
sek kórismézésében, és segítségével első
sorban a cerebrális vérzések, vérzéses in- 
farctusok és a subarachnoidealis vérzések 
különíthetők jól el. Ezzel szemben a mág
neses rezonancián alapuló képalkotás 
(MRI) inkább az acut infarctus és az agy 
mélyebb területeinek elváltozásairól ad fel
világosítást. A két módszer megbízhatósá
ga mellett is lehetnek tévedések, ezért ezek 
az eljárások nem pótolják minden esetben 
a boncolásokat. Helytelen tehát a boncolá
sokat behatárolni és szűkebb területre (fia
talok, balesetben elhunytak, „rejtélyes” 
betegségekben meghaltak) szorítani. Kép
zés, kutatás és a minőség biztosítása miatt 
is mindenképpen törekedni kell a boncolá
sok számának növelésére.

Iványi János dr.

Intézetben meghalt geriátriai betegek 
boncolási ellenőrzésének prospektiv ta
nulmánya. Paterson, D. A. és mtsai (Dept. 
of Pathol., Univ. of Edinburgh Med. 
School, Edinburgh EH8 9AG, UK): J. 
Clin. Pathol., 1992, 45, 575.

A szerzőcsoportból legismertebb Came
ron, aki számos közleményben írt már a 
boncolások fontosságáról, mint a klinikai 
tevékenység legutolsó ellenőrzésének lehe
tőségéről. Ebben a közleményben azt fejte
getik, javítja-e speciális konzultánsok be
vonása a halál előtti diagnózisokat ahhoz az 
időszakhoz mérten, amikor külön nem vet
ték igénybe szolgálataikat.

Egy korábbi közölt anyagukban 295 
olyan halott boncolási adatai szerepelnek, 
akik haláluk időpontjában 75 évesnél idő
sebbek voltak. A klinikai diagnózist a bon
colás csak 47 % -ban tudta megerősíteni, s a 
tapasztalat az volt, az életkor előrehaladtá
val csökken a klinikai diagnózisok biz
tonsága.

A jelenlegi közleményben geriátriai osz
tályról származó 207 halott adatait dolgoz
ták fel. A betegek életkora 55 évtől fokoza
tosan emelkedett, legtöbben a 75—94 évek 
közöttiek haltak meg. Sajnos, boncolásra 
csak a betegek fele került, így az adatok 104 
halottra vonatkoznak. A klinikai és kór
bonctani diagnózisok közötti összefüggése
ket a rendszeresen tartott konferenciákon 
értékelték és alapbetegségben, egyéb be
tegségben és a halál közvetlen okát előidé
ző állapotban igyekeztek egyetértésre jutni. 
E tekintetben a boncolás és a klinikai diag
nózisok közötti teljes egyenlőség 32%-os 
volt. Az említett szempontok figyelembe
vételével a fődiagnózisban 28%-os, a társ
betegségek diagnózisában 32%-os és a ha
lál közvetlen okát illetően 34%-os volt az 
eltérés. Az eltérő diagnózisok 10%-ában 
lehetett felvetni az élőben folytatott terápia 
jelentőségét. Az előzőkben említett bonco
lási anyagban nem szerepelt a klinikai diag
nózisok megállapításában speciális konzul
táns, a jelen 104 boncolásra került idős 
halott esetében geriátriai konzultánsok se
gítségével a helyesen megállapított fődiag
nózisok aránya 72%-ra növekedett. A leg
több eltérés a tüdőembóliák helytelen 
megítéléséből adódott (fals pozitív és nega
tív esetek azonos számában).

[Ref.: Saját 5 éves (1980—84) boncolt be
teganyagból (97,3 %-os boncolási arány) 70 
év felett alapbetegségben 9,6%-ban, a ha
lál közvetlen okában a 70 év alattiak 
18,9%-hoz viszonyítva 21,3% volt az elté
rés, mindkét csoportban a tüdőembólia fel 
nem ismerése 38,7%-os volt (Z. Gerontol., 
1987, 20, 146.).]

Iványi János dr

A méh leiomyomáinak nem random el
oszlása: kulcs a histogenesishez? Stewart,
F. és mtsai (Rochester General Hospital, 
Rochester, USA): Hum. Pathol., 1992, 23, 
635.

A szerzők 100 különböző okokból eltávolí
tott méhet vizsgáltak meg. 52 esetben a ru
tin pathologiai feldolgozás során észleltek 
myomát, 48-ban nem. Az utóbbi csoportot 
4 részre osztották szabad szem ellenőrzése 
mellett: isthmus, fundus, comu és cervix. 
A részek súlymérésével, a serosa és muco
sa részek elhanyagolásával kapták meg a 
myometrium becsült tömegét. A simaizom- 
zat arányát mások korábbi munkája alapján 
becsülték meg. A feldolgozás során a mé- 
heket 2 mm-es sorozatmetszésekkel dol
gozták fel. 694 leiomyomát találtak, 
elsősorban a fundus területén (89%). A 
praemenopausalis cervix-myomák aránya 
az összeshez viszonyítva (0,8%) jelentősen 
kisebb volt, mint a praemenopausalis cer
vix simaizomzatának aránya (7,3%). Post
menopausalis eseteknél az arányok hasonló 
különbséget mutattak (3,7% és 17%). A  
myomák fundusban észlelt gyakorisága és 
cervixben észlelt ritkasága nem csak ran
dom módon, a fundus nagyobb mérete és 
muscularisabb volta miatt van az itt közölt 
eredmények szerint, amelyeket némi fenn
tartással kezelnek a szerzők is, a többszöri, 
mégis reálisnak tartott becsléses eljárás 
miatt. A megoszlás okának tisztázására 
oestrogen és progesteron receptor immun- 
hisztokémiai vizsgálatot is végeztek, mely
nek előzetes eredményei nem mutattak re
gionalis eloszlási különbséget a négy 
vizsgált terület között. Praecursor laesiók 
(hyper-, meta- és dysplasiák) lehetőségére, 
esetleg a ciklusos változásokat mutató en
dometrium szerepére hívják fel a szerzők a 
figyelmet, mint lehetséges pathogenetikai 
tényezőkre.

Csemi Gábor dr.

Barna zsírszövet felszaporodása és a táp- 
láltsági állapot. Santos, G. C. és mtsai (Fa
culty of Medicine of Ribeirao Preto, Uni
versity of Sao Paolo, Brazil): Arch. Pathol. 
Lab. Med., 1992, 116, 1152.

A barna zsírszövet az ún. non shivering 
thermogenesis lényeges forrásaként ismert 
speciális mesenchymalis szövet. Felszapo
rodását több kórkép mellett leírták; ezek 
phaeochromocytoma, malignus daganatok, 
Duchenne-féle muscularis dystrophia, hir
telen csecsemőhalál, idült keringési elégte
lenség, Chagas-betegség és chronicus hy- 
poxiához vezető állapotok. A szerzők 366 
egymást követő boncolás során a tápláltsági 
fok [Quetelet index =  súly(kg)/hossz(m)] 
és a barna zsírszövet mennyisége között ke
restek összefüggést. A jobb mellékvese kö
rüli zsírt vizsgálva felszaporodottnak tekin
tették a barna zsírszövetet, ha annak 
mennyisége az összzsír 50%-ánál nagyobb 
volt. A 101 alultáplált beteg 34,7%-ában, a 
128 megfelelően táplált beteg 25%-ában és 
a 137 elhízott beteg 16,1%-ában találtak fel
szaporodott barna zsírt. A különbségek 
szignifikánsak voltak.

Normálisan barna zsírszövet található az 
axillaris, a subscapularis, az interscapula- 
ris régiókban, a nyakon, a mellkasi és hasi
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nagy erek, a szív, a vesék és mellékvesék 
körül. Felszaporodását cachexiában mások 
is leírták. Ennek oka a subcutan zsírszö
vet csökkenése mellett fokozódó hóle
adás lehet, amit a szervezet másodlagosan, 
non shivering thermogenesissel próbálna 
egyensúlyozni. Mások a felszaporodását 
chronicus hypoxiával, illetve fokozott ke
ringő noradrenalin mennyiséggel hozták 
összefüggésbe. A boncolás során meghatá
rozott betegségek közül a cardiovascularis 
betegségek voltak a leggyakoribbak a fel
szaporodott barna zsírszövet mellett (50% 
körül); csak a kövéreket figyelembe véve az 
arány 60%-ra módosult. Ennek jelentősége 
még tisztázatlan.

Csemi Gábor dr.

Szívtransplantatión átesett betegek bon
colás során meghatározott halálokai. 81 
eset vizsgálata és irodalmi áttekintés.
Rose, A. G. és mtsai (Groote Schuur Hos
pital, University of Cape Town, South Af
rica): Arch. Pathol. Lab. M ed., 1992, 116, 
1137.

A szerzők intézetében 22 év alatt 158 bete
gen 171 szívátültetést végeztek ischaemiás 
szívbetegség (82), dilatatív cardiomyopa
thia (63), billentyű betegség (6), virus my
ocarditis (5) és endomyocardialis fibrosis 
(2) miatt. 81 halálesetet foglalnak össze, 
meghatározva a halál közvetlen okát és a 
halálhoz hozzájáruló okokat. A  81 esetből 
31 ortotop és 50 heterotop átültetés volt. A 
halottak átlagéletkora 43 év (15—63), az 
átlagos graft túlélés 488 nap, a donorok át
lagéletkora 25 év (15—52) volt. A halálo
kok vizsgálatakor figyelembe vették az 
immunsuppressio módját is. A  22 éves pe
riódus alatt 3 fő séma szerint történt im
munsuppressio: steroid alapú nagy, illetve 
kis dózisú cyclosporin A alapú kezelések 
formájában. A halál közvetlen okaként 
30%-ban chronicus rejectio, 23%-ban in
fectio, 19%-ban acut rejectio szerepelt. 
Nem megfelelő donor szív 5 esetben volt a 
halál oka. Egyéb okokként intraoperativ 
halál (3 eset), malignus folyamat (2), ön- 
gyilkosság (2), cerebrovascularis insultus 
(2), többszervi elégtelenség (1), fekélyből 
való elvérzés (1), pulmonalis hypertensio 
(1), pancreatitis (1), bronchospasmus (1), 
hyperkalaemia (1), ismeretlen ok (2) szere
peltek. A chronicus rejectio általában leg
alább 1 évvel a transplantatio után okozta a 
betegek halálát. Az infectiók elsősorban 
tüdő fertőzések voltak, gyakrabban genny
keltő coccusok, Pseudomonas törzsek, my- 
cobacteriumok okozták őket, de előfordult 
gombás, viralis és parazita fertőzés is. A 
transplantatio után 1 évvel fertózéses halál
esetet nem találtak. Az acut rejectio, szem
ben az előző két ok időbeli megoszlásával, 
bármikor halálhoz vezethetett. A steroid 
alapú immunsuppressio mellett volt a leg
magasabb az infectio aránya. A  chronicus 
rejectio a kis dózisú cyclosporin mellett 
volt a legritkább, de az acut rejectio itt volt 
a leggyakoribb halálok.

A halálhoz hozzájáruló okok a követke
zők voltak: infectio (17%), acut rejectio 
(16%), chronicus rejectio (14%), embolia 
(14%), pancreatitis (11%), fekélybetegség 
(9%), inadekvát donor szív (3%), malig
nus daganat (1%) és egyéb (14%). Az infec
tiók mindhárom immunsuppressiós kezelé
si séma mellett azonos gyakoriságban 
fordultak elő. Az acut rejectio a nagy dózi
sú cyclosporin kezelés mellett, a chronicus 
rejectio a steroid alapú kezelés mellett volt 
a leggyakoribb hozzájáruló halálok.

Az adatok a hosszú periódus miatt kissé 
megtévesztők lehetnek, valószínű, hogy 
több beteg a mai feltételek mellett nem ke
rülne transplantatióra. 198 irodalmi eset át
tekintésekor némileg eltérő halálokokat ta
láltak: infectio (49%), acut rejectio (19%) 
és chronicus rejectio (12%).

Több mint 2 évtizeddel azután, hogy a 
szívtransplantatio a gyógyíthatatlan szívbe
tegségek bevett kezelésévé vált, a trans- 
plantáltak halálának fő okai még mindig a 
fertőzések és az acut, valamint chronicus 
rejectiók.

Csemi Gábor dr.

Helyettesítse-e az immunhisztokémiai re
ceptor meghatározás a biokémiai mód
szert emlőrákok esetében? (Szerkesztősé
gi cikk.) Allred, D. C. (University of Texas 
Health Science Center, San Antonio): Am. 
J. Clin. Pathol., 1993, 99, 1.

A  szerző idézi Tesch és mtsai cikkét, akik 
43 emlőrák fagyasztott mintáin immunhisz
tokémiai (IHC) és biokémiai módszerekkel 
egyaránt meghatározták az oestrogen és 
progesteron receptorokat, és azt a követ
keztetést vonták le, hogy az IHC érzékeny, 
specifikus és olcsó módszer; ennek alapján 
elvetették a biokémiai meghatározást.

A  szteroid receptorok meghatározása 
emlőrákok esetében prognosis szempontjá
ból jelentős, és azonosíthatja a hormonthe- 
rapiában részesítendő betegeket. Követel
mény, hogy a módszer technikailag és 
klinikailag egyaránt érvényesítve legyen, 
azaz specifikus, sensitiv, reprodukálható 
legyen, és valamilyen klinikai eredmény
hez pl. az endocrin therapia eredményéhez 
kalibrálják. A biokémiai meghatározás az 
elmúlt évtizedek során a fenti követelmé
nyeknek megfelelt, és a legtöbb klinikailag 
is érvényesített közlemény is ezt veszi ala
pul. Bár az IHC specifiloisabb és érzéke
nyebb, jobban kiszűri a fals negatív és pozi
tív eseteket, quantitativ értékelése a mai 
napig nem megoldott.

Szinte nincs olyan tanulmány, amely kli
nikai jelentőségét is vizsgálta volna az IHC 
módszerrel meghatározott receptorszintek
nek. A megfelelő pozitív és negatív kont
rollok sem megoldottak. így a címben fel
tett kérdésre a válasz az, hogy az IHC csak 
akkor javasolható a biokémiai módszer he
lyett, ha a tumor kicsi, esetleg aspiratiós 
cytologiai mintáról van szó. Más esetek
ben, amíg a technikai és klinikai érvényesí
tés nem megoldott, csakis a biokémiai

módszer ajánlható. Remélhető azonban, 
hogy az IHC, lévén egy jobb módszer, 
előbb-utóbb alkalmas lesz a másik módszer 
helyettesítésére.

Csemi Gábor dr.

Lokalizált Castelman-betegség prog- 
ressiója malignus lymphomába. Vasef,
M. és mtsai (Mount Sinai Medical Center 
and Case Western Reserve University, Cle
veland): Am. J. Clin. Pathol., 1992, 98, 
633.

A Castelman-betegség (más néven óriás 
nyirokcsomó hyperplasia) eredete ismeret
len. Két szövettani típusát ismerik. A gya
koribb hyalin vascularis típust compact tü
szők jellemzik, amelyeket a köpeny zóna 
kis lymphocytái koncentrikusan öveznek; 
hyalinizált erek szövik át az elváltozást. A 
plasmasejtes típusra a fentiek hiánya és a 
reactiv tüszők között felszaporodott plas- 
masejtek jellemzőek. Általában az első tí
pus lokalizált, míg a második gyakran mul
ticentrikus. A multifocalis betegség talaján 
leírtak már Kaposi-sarcomát, illetve domi- 
nálóan diffúz, nagy, illetve kevert sejtes 
malignus lymphomákat; a follicularis szer
kezetű lymphomák extrém ritkák a beteg
séggel összefüggésben. A hyalin vascularis 
típussal kapcsolatban, nagyon ritkán, po
tenciálisan malignus vascularis daganat ki
alakulását említik.

Jelen cikkben egy 17 éves lány esetét is
mertetik, akinél egy mediastinalis térimét 
távolítottak el, s ez szövettanilag hyalin vas
cularis típusú Castelman-betegség jellegze
tességeit mutatta, de az interfollicularis tér
ben meglehetősen sok plasmasejtet is 
észleltek, aminek alapján inkább átmeneti 
típusúnak kellene tartam az elváltozást. 
Néhány gócban kis, hasadt magvú lympho
id sejtekből felépülő, atípusos tüszőket is 
találtak az eltávolított anyagban. 8 év múlva 
diabetes mellitus miatti kivizsgálás során 
véletlenül észlelték a mediastinalis térimé 
recidíváját, melyből a szövettani minta 
kappa-termelő, kis, hasadt magvú B-sejtes, 
follicularis lymphomát igazolt. Sugárthera- 
piája után 2 évvel recidív betegségnek nyo
ma nem volt.

A szerzők először írják le a lokalizált 
Castelman-betegség progressióját malig
nus lymphomába. (A két betegség esetle
ges együttes jelenlétét nem tárgyalják.)

Csemi Gábor dr.

Anaphylaxia halál utáni diagnosisa se
rum tryptase meghatározással. Qasim 
Ansari, M. és mtsai (University of Texas, 
Southwestern Medical Center, Dallas): 
Am. J. Clin. Pathol., 1993, 99, 101.

Az anaphylaxia laboratóriumi diagnosisá- 
ban rendelkezésre álló lehetőségek a hízó
sejtekből származó mediátorok szintjének, 
illetve specifikus E immunglobulinoknak a 
meghatározása. Ezek sensitiv módszerek,
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de hátrányuk is van. A histamin gyorsan 
bomlik, és a vér basophil granulocytáiból is 
származhat a feldolgozás során, míg az IgE 
jelenléte nem bizonyítja az anaphylaxiát, 
csupán az arra való hajlamot. A tryptase 
ugyancsak a mastocyták degranulatiós ter
méke, lassabban bomlik, mint a histamin. 
Anaphylaxia esetén vérszintje 15—30 perc 
után kezd emelkedni, csúcsát 1—2 óra múl
va éri el, és felezési ideje ezután kb. 2 óra. 
Szobahőmérsékleten 4 napig stabil immun- 
reactiv szint detectálható.

A szerzők egy 26 éves férfi esetét ismer
tetik, aki rovarcsípés után fellépő légzési 
elégtelenségben halt meg. Boncolására 14 
óra múlva került sor, gége- és tüdővizenyőn 
kívül egyéb kórosat nem találtak. Alkoholt, 
illetve egyéb toxikus szert nem azonosítot
tak a vérében. A szívből nyert vérből radio
immunoassay (RIA) segítségével határoz
ták meg a tryptase szintet, mely 51 ng/ml 
lett (normális: <  5 ng/ml). A párhuzamo
san meghatározott, lőfegyver okozta sérü
lésbe hirtelen elhunyt férfi, ugyancsak 14 
órával halál után vett véréből származó 
tryptase szint 1 ng/ml alatt volt. A negatív 
kontroll mellett mért magas tryptase szint 
és az anaphylaxiát sugalmazó anamnesis a 
fenti esetben a diagnosist igazolta.

Csemi Gábor dr.

COMPUTER TOMOGRAPHIA (CT)

A CT szerepe a hepatocellularis carcino- 
mák alkoholos szklerotizációjában. Jo
seph, F. B. és mtsai (Dept, of Radiology, 
Emory University School of Medicine, At
lanta, GA 30322): Radiology, 1993, 186, 
553.

A modem képalkotó eljárások lehetővé te
szik a kis kiterjedésű, tünetmentes hepato
cellularis carcinomák (HCC) korai felis
merését. Távol-keleti és olasz szerzők már 
többször beszámoltak az elváltozás perku- 
tán alkohollal történő kezelésének eredmé
nyeiről. A beavatkozást és annak ellenőrzé
sét eddig elsősorban UH segítségével 
végezték. A szerzők a kezelés eredménye
ként létrejött jellegzetes CT elváltozásokat 
ismertetik.

Másfél év alatt 9 betegnél történt alkoho
los szklerotizáció HCC miatt. A kezelést 
megelőző biopsziát, valamint az alkohol 
beadását is CT vezérléssel végezték. A 
szklerotizáció 6 betegnél kurativ, 3 esetben 
palliativ jellegű volt, az elváltozás nagysá
gától függően. A beadott összalkohol 
mennyiséget a tumor átmérőjétől függően 
határozták meg. Mindegyik betegnél 4 ke
zelést végeztek, és az első három kezelés 
egy héten belül megtörtént. A kurativ cél
ból végzett beavatkozások, ahol a tumor 
nagysága kisebb volt, mint 3 cm, eredmé
nyeként a kezelés befejezését követő kont
roll CT vizsgálat és biopszia során 4 beteg 
tumormentesnek bizonyult. A CT vizsgálat 
során a korábbi tumor teljes nekrózisát lát
ták, mely a szeleteken kifejezett csökkent 
denzitású képletként ábrázolódon. A palli

ativ kezelésben részesült betegek csoport
jában — ahol az eredeti tumor átmérője na
gyobb, mint 4 cm — az elváltozáson belül 
a nekrotikus részek jól elkülöníthetők vol
tak a reziduális tumortól. A maradék tumor 
jelenlétét az ebből a részből nyert biopsziás 
anyaggal is igazolták. A tumoron belüli 
nekrózis és a maradék tumor egymástól 
denzitásbelileg eltért, a nekrotikus részek 
hipodenz területekként ábrázolódtak. A be
avatkozások során súlyos szövődményt 
egyetlen esetben sem észleltek.

A CT vizsgálat előnyeit a következőkben 
foglaljuk össze: A kezelés eredményeként 
létrejött nekrózis a denzitáscsökkenés alap
ján jól megítélhető. A nekrózis és a rezidu
ális tumor nagysága, egymáshoz való vi
szonya, azok határai jól elkülöníthetők. így 
a kontroll biopszia során biztonsággal lehet 
meghatározni azt a területet, melyből a szö
vetmintát akarják nyerni. Sokan — az UH- 
gal szemben — a CT vizsgálat hátrányaként 
említik annak magasabb költségeit, vala
mint az ionizáló sugárzás jelenlétét. A szer
zők szerint ez nem lehet meghatározható 
szempont a tumoros betegek kezelésénél. 
Egyetlen valós hátrányként a légzésből 
származható tüdősérülést említik, a rekesz
közeli elváltozásoknál történő beavatkozás 
során.

Puskás Tamás dr.

A hasi erek háromdimenziós spirális CT- 
angiographiája. Kezdeti klinikai tapasz
talatok. Rubin, G. D. és mtsai (Stanford 
University Hospital and Medical Center, 
Stanford): Radiology, 1993, 186, 147.

A CT technika legújabb haladása a spirális 
CT, mely lehetővé teszi egy légzésvissza
tartási periódus alatt jelentős testtérfogat 
adatainak felvételét, ugyanakkor egy kont- 
rasztanyagbolus befecskendezése után a 
vascularis fázisban 30 szelet elkészítésére 
képes. Ily módon lehetségessé vált légzés 
visszatartásban a hasi erek háromdimen
ziós CT képének számítógépes rekonst
rukciója.

A szerzők ezt a technikát 15 esetben al
kalmazták eddig a hasi aorta és ágainak áb
rázolására. 30 másodperc alatt mintegy 9 
cm hosszú szakasz feldolgozása lehetséges, 
ezt követi azután a képi rekonstrukció. 
Mindent beleértve egy vizsgálat időtartama 
az orvos számára átlag 30 perc igénybevé
telt jelent, a beteg pedig összesen 20—30 
percig tartózkodik a vizsgálóasztalon, bele
értve a topogram elkészítését, a kontraszt- 
anyag beadását is. A háromdimenziós ké
pen kiemelhetők az érképletek felszínei, 
így a kép kicsit a scanning-elektronmik- 
roszkópos képekre emlékeztet, de alakítha
tó kép a maximális intenzitás alapján is. A 
két típus az értékelés során egymást kiegé
szítő információkat képes nyújtani. Kitűnő
en értékelhetők az aorta és nagy ágai a har
madrendű elágazásokig, így a vese-, máj- 
és lépartéria egészen az ellátott szerv hilu- 
sáig. A vesében, lépben és májban az ér
képleteket már zavarja a parenchymás fes-

tódés. Az érábrázolás minőségét döntően 
befolyásolja a kontrasztanyag befecskende
zés megfelelő időzítése a keringési idők le
hető figyelembevételével.

A bemutatott képek szépek és meggyőző
ek. Az anyagban szerepel veseartéria- 
szűkület, hasi aorta-dissectio, hasi aorta- 
aneurysma és coeliaca bypass graft elzáró
dás háromdimenziós CT képe. A technika 
ígéretes, hiszen a hasi erek területén bizo
nyos mértékig esetleg kevésbé igényes és 
nem invazív alternatívát jelenthet az angi- 
ographiával szemben.

Laczoy András dr.

Versenyképes-e a MRT a CT-vel a felhas 
vizsgálatában? Hamm, B. (Klinikum Steg
litz der Freien Universität Berlin): 
Fortschr. Röntgenstr., 1993, 158, 3.

A computer tomographia értéke a hasi kór
folyamatok diagnosztikájában vitathatat
lan. A mágnesrezonanciás rétegvizsgálat 
kezdeti időszakában ezen a területen nem 
ígért sok újat, a technika fejlődése során 
azonban biztató eredményekről számoltak 
be. A szerző a két eljárás teljesítőképessé
gét hasonlítja össze szerkesztőségi közle
ményben a gócos és parenchymás májel
változások, az epeutak betegségei, a 
pancreatitis és a hasnyálmirigy daganat, a 
lép és a gyomor-bélrendszer diagnosztikája 
terén. Végkövetkeztetéseit a következőkép
pen foglalja össze:

A has vizsgálatában a CT értéke és jelen
tősége változatlan. Vele szemben a mágnes
rezonanciás rétegvizsgálat többletinformá
ciót képes nyújtani a gócos máj elváltozások 
tisztázásában, különösen egyes májtumo
rok szöveti jellegének megítélésével. Gyors 
szekvenciák és gadoliniumos kontrasztfo
kozás lehetővé teszi elsősorban a májban 
lévő hemangiomák és metastasisok elkülö
nítését, ami a hemangiomák gyakori elő
fordulását figyelembe véve nem kis jelentő
séggel bír. Továbbra is a CT marad azonban 
egyéb vonatkozásokban a hasi diagnosztika 
legfontosabb eljárása, különösen a heveny 
pancreatitis, a gastrointestinalis körfolya
matok és szövődményeik kimutatása terén. 
Az intervenciós radiológiában is a CT ma
rad a célzás szuverén módszere, ezen a té
ren a mágnesrezonancia a belátható jövő
ben nem jelenthet konkurenciát.

Laczay András dr.

Tüdő-talcosis CT lelete 3 esetben. Padley,
S. P. G. és mtsai (Vancouver General Hos
pital, Vancouver): Radiology, 1993, 186, 
125.

Egyes narkomániások a vágyott szert tartal
mazó tablettákat szétmorzsolják, az így 
nyert port keverik vízzel és ezt fecskende
zik be vénájukba. A tabletta alapanyagában 
szereplő talcum a vérkeringésbe jutva pul
monalis talcosist okoz, de az érpálya egyéb
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1. A RAF Valley SÁR helikopter szolgá
lat munkája 1980—1989 között

— A beavatkozások helye és félesége:
10 év alatt összesen 1490 esetben végez

tek mentést. Ennek 77,6% -a mentőfeladat 
volt a parti vagy nemzeti parki hegységek
ben, a parton és a partközeli vizeken. A fel
adatokból 30,7%-ban sérülés, 23,9%-ban 
vízbeesés-vízbefulladás, 2,6%-bancardio
vascularis esemény történt. Ezek helyei
nek megoszlása 41,5%-ban bel(száraz-) 
föld, 36,2%-banpartvidék, 12%-banhajó
zás, 5,8% -ban légi közlekedés, 4,5%-ban 
egyéb helyszín volt. A többi feladat téves 
riasztásokból, aeromedicalis kiürítésből 
(főként polgári személyek interhospitalis 
transferei) és segélynyújtásból a katonai 
vagy polgári rendkívüli légiforgalmi ese
ményekben (beleelértve az 1988. évi de
cemberi Lockerbie repülőkatasztrófát is) 
adódott.

— A mentő feladatok időadatai:
Az esetek legnagyobb számban 11.00 és 

19.00 óra között jelentkeztek. Kiemelkedő 
a minden hétvégei csúcs (vasárnap és hét
főn 41,9% -os), valamint az augusztusra 
eső (16,7%-os) hívási gyakoriság.

— Az ellátott személyek száma és a sérü
lések féleségei:

A SAR-t 464 esetben riasztották, azon
ban közel felénél a hívásokban nem jelez
tek sérülést. Viszont a sérülések megoszlá
sa a következő: láb (kivéve boka) 24,3%, 
csak boka 14,0%, fej 16,5%, hát és nyak 
7,8%, többszörös 5,8%, egyéb 10,7%, 
halálos kimenetelű 21,0% volt. Vízből 
mentettek ki 294 személyt. Cardialis sür
gősség gyanúja miatt 39 esetet jeleztek (eb
ből 17 a hegyekben, 13 a tengeren történt).

— Halálozási arányok:
A felkutató mentések során 92 holttestet 

sikerült fellelni (kizárva a Lockerbie ka
tasztrófa áldozatait). 51 személy a mentő
egység kiérkezése előtt halt bele sérülései
be, 27 halottat a vízből emeltek ki, suspect 
myocardialis infarctus miatt 14 fő hunyt el 
(ebből 6 főt már holtan találtak, 8 fő pedig 
a gyógyintézetbe érkezés előtt halt meg).

2. A SÁR helikopterek országos tevé
kenysége 1981—1989 között

Az értékelt időszakban a RAF SÁR heli
kopteres szolgálati 7493 személy érdeké
ben összesen 9330 hívást rendeltek el. A 
helikopteres mentés kereken 3/4 részét 
(74,8%) tehát a SÁR szolgálatok végzik; a 
fennmaradó hányad többsége a Királyi Ha
ditengerészetet érinti. A repülések száma 
meghaladja a személyek számát. Ez azon
ban érthető, mert ha az első légi felkutatás

eredménytelen maradt, úgy újabb felszál- 
lás(ok)ra volt szükség. Egyébként a hívá
sok száma emelkedett; 1981 -ben még 841, 
1989-ben pedig már 1340 helikopterbeve
tésre került sor. Az időszakban 2969 sze
mélynél végeztek közvetlen életmentést. 
532 esetben csak a hullát lelték meg.

A RAF SÁR helikopterei összesen 
16 782 repült órát teljesítettek, ennek 
90%-át polgári személyek miatt tették 
meg.

Maga a repülés természetesen nem koc
kázat nélküli, hiszen a legkülönbözőbb 
stresshatásokkal minden esetben számolni 
kell még a leggyakorlottabb személyzetnél 
is. A helikopteres mentőellátási rendszer 
kitűnő és követendő példát mutat.

[Ref.: Hasznos lenne, ha egyszer áttekin
tést és részletes ismertetést is olvashatnánk 
a helikopteres szolgálatok saját repülési 
rendkívüli eseményeiről, mint géptörések, 
fel- és leszállási, valamint repülés közbeni 
hibákról, esetleges katasztrófákról.]

Cselkó László dr.

Secunder betegszállítás légi úton: a Kirá
lyi Légierő tapasztalatai válságos álla
potban lévő betegek nagy távolságú szál
lítása során. Spittal, M. J. és mtsai 
(Princess Alexandra Hospital, Royal Air 
Force, Wroughton): J. Roy. Soc. Med., 
1992, 85, 730.

Kritikus állapotban lévő betegek mentő- 
szállítása úgy lehet biztonságos, ha őket 
szakember kíséri. A Királyi Légierő (Roy
al Air Force - RAF) mind az Egyesült Ki
rályságon (United Kingdom - UK) belüli, 
mind a külföldről történő secunder beteg- 
szállítások terén, igen nagy tapasztalatok
kal rendelkezik. A válságos állapotúak el
látásának fejlődése a felnőttek és az 
újszülöttek körében is a mentő betegszállí
tások számszerű emelkedését hozta 
magával.

Ez a közlemény olyan betegek secunder 
transfereinek 3 éves (1989—1991) tapasz
talatairól ad áttekintést, akiket az Alexand
ra Kórház Respirációs és Reszuszcitációs 
Aeromedikális Kiürítési Egységének 
aneszteziológus szakemberei kísértek a 
légi úton.

A szállított betegek demográfiai adatait, 
amennyiben azok beszerezhetők voltak 
(mint az életkor, születési hely stb.), gon
dosan feljegyezték. Természetesen minden 
egyes betegnél rögzítették a kórismét és a

szállítás közbeni kritikus történéseket, 
majd ha hozzájutottak, a kiírás vagy az el
halálozás lényegi összegezését. Felnőtt be
tegek értékelése a 14 életfunkciót tartalma
zó Egyszerűsített Akut Élettani Skála 
(Simplified Acute Physiology Score - 
SAPS) alapján végezték, az indulási és az 
érkezési helyzetnek megfelelően. Ha a be
teget szedálták, vagy neuromuszkuláris 
blokádban részesítették, akkor a SAPS he
lyett a Glasgow Kóma Skálát (Glasgow 
Coma Score - GCS) használták érté
kelésre.

1989 és 1991 között 90 főnyi, válságos 
állapotú betegnél volt szükség repülőgépes 
szállításra, beleértve a nagy távolságú légi 
utakat is, mint például a Falkland (Malvi
nas) szigetek, melyek 11 000 km-re van
nak. Légi járművel megtett összes távolság 
280 ezer km volt. Az orvosi indikáció alap
ján végzett szállítások számszerűségei 
kórisme szerint a következő megoszlást 
mutatják:

— Felnőttek és gyermekek: többszörös 
trauma 12 fő, izolált koponyasérülés 11 fő, 
többszörös trauma és koponyasérülés 14 
fő, gerinctörés 15 fő, égés 1 fő, belgyógyá
szati kórkép 17 fő, szülészeti kórkép 4 fő.

— Újszülöttek: koraszülés 4 fő, respirá
ciós distress szindróma 4 fő, koponyaűri 
vérzés 1 fő, szepszis 1 fő, agyhártyagyul
ladás 1 fő, pylorus szűkület 1 fő, Hirsch- 
sprung-betegség 1 fő, bronchopulmonalis 
rendellenesség 1 fő, apnoes roham 1 fő.

A szállított betegek, sérültek kórfolya
matainak kimenetelét a gyógyintézeti kibo
csátás időpontjában rögzítették, az alábbi 5 
megoszlási kategóriát véve alapul:

— Felnőttek és gyermekek: teljes gyó
gyulás 17 fő, csekély következmény 12 fő, 
súlyos következmény 18 fő, exitus 5 fő, is
meretlen 23 fő.

— Újszülöttek: teljes gyógyulás 13 fő, 
csekély vagy súlyos maradandó következ
mény 0 fő, exitus 1 fő, ismeretlen 1 fő.

Egyébként a levegőben, szállítás közben 
haláleset nem fordult elő. Az elhalálozás 
kivétel nélkül minden esetben, leszállás 
után már a gyógyintézetben következett 
be. Meghalt összesen 5 felnőtt (koponyasé
rülés, szepszis, pulmonális hipertenzió, 
egyéb ok) és 1 fő kisgyermek (diffúz nem 
specifikus agykárosodás).

A klinikailag aneszteziológus kíséretet 
igénylő betegek secunder interhospitalis 
légi szállítása hatékonyan és biztonságosan 
elvégezhető.

Cselkó László dr.

A tudomány mai állásánál az orvos nem érheti be többé azzal, hogy a betegséget leküzdje, 
a szenvedést enyhítse, s az egészséget helyreállítsa, hanem oda kell törekednie, hogy a  
nemzedékek egészségi állapota általán emeltessék.
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A készítményből a vas-(ll)-ionok folyamatos leadását a tabletta előállítás techno
lógiája biztosítja.
A gasztrointesztinális traktuson áthaladva a porózus mátrixból a vas-(ll)-ionok fo
lyamatos felszabadulása átlagosan 6 órán keresztül tart. A lassú hatóanyaglea
dás következtében lokálisan nem alakul ki kórosan magas vasion koncentráció, 
így a Sorbifer® Durules® alkalmazásával a nyálkahártya irritáció elkerülhető.

Hatóanyagok: Ferrosum sulfuricum siccatum 320 mg
(megfelel 100 mg Fe (ll)-nek)
Acidum ascorbicum 60 mg tablettánként.

Javallatok: Prelatens vashiánybetegség profilaktikus kezelésére, latens és  ma- 
nifeszt vashiánybetegség (vashiányos vérszegénység) megszüntetésére alkal
mas.

Ellenjavallatok: Nyelőcső szűkület és/vagy az emésztő traktus obstruktiv válto
zásai. Fokozott vastárolással járó körfolyamatok.

Adagolás: Felnőtteknek és serdülőkorúaknak (12 éves kor felett) átlagos adagja 
2X1 tabletta naponta szétrágás nélkül 1/2 pohár vízzel lenyelve, étkezés előtt 
legalább 1/2 órával.
Csecsemőknek é s  kisgyermekeknek nem alkalmazható!
Mellékhatások jelentkezése esetén az adag felére csökkenthető; 1 tabl./nap.
A terhesség 1 —6 hónapja alatt naponta 1 tabletta, a terhesség utolsó harmadá
ban és szoptatás ideje alatt naponta 2X1 tabletta ajánlott.
A kezelés időtartamát egyénileg a vasanyagcsere vizsgálatok kontrolljával kell 
meghatározni.
A gyógyszer adását a hemoglobin koncentráció normalizálásakor abbahagyni 
nem szabad, hanem folytatni kell a vasraktárak telítődéséig (kb. 2 hónap).
A terápia átlagos időtartama manifeszt vashiány esetében 3—6 hónap.

Mellékhatások: Enyhe émelygés, hányinger, hasm enés vagy székrekedés, gyo
mortáji fájdalom.

Gyógyszerkölcsönhatások: Együttadása kerülendő:
— tetraciklinekkel, D-penicillaminnal (kelátképződés miatt mind ezek, mind a vas 

felszívódása csökken)
— alumínium-, magnézium-, kalciumsó tartalmú antacidumokkal (a vas felszívó

dása csökken)

Figyelmeztetés: A készítmény csak vashiánybetegségben hatásos. Adása előtt 
a vashiánybetegség diagnózisát (SeFe alacsony SeTVK magas érték) fel kell állí
tani.
Más nem vashiány miatti vérszegénységben (infect anemia, krónikus betegsé
gekhez társult vérszegénység) adni felesleges.

Megjegyzés: * Csak vényre adható ki, egyszeri alkalommal.

Csomagolás: 50 db filmtabletta

Gyártja és forgalomba hozza:
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az Astra Pharmaceuticals AB, Svédország licence alapján.

A Sorbifer® Durules® védjegy az Astra tulajdona.
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A @ Merckle 
újdonsága: Mexaleri

-és hamar láztalan lesz,
s megszabadul 
fájdalmától a 
kicsi és nagy 

beteg!

MEXALEN 125 mg- 
végbélkúp csecsem őknek  
MEXALEN 250 mg- 
végbélkúp kisgyermekeknek 
MEXALEN 500 m g- 
végbélkúp iskolásgyermekeknek 
MEXALEN 1000 m g- végbélkúp 
fiataloknak é s  felnőtteknek

MEXALEN 500 mg 
tabletta

PARACETAMOL
és két fontos gyógyszerforma! 
Kúp Tabletta

Hatóanyag: 500 mg paracetamolum tablettánként. 125 mg, ill. 250 mg, ill. 500 mg, ill. 1000 mg paracetamolum végbélkúponként. Javallatok: Láz, valamint enyhe és középsúlyos fájdalom 
csillapítása. így pl. fejfájás fogfájás, izomfájdalmak, rtieumatikus fájdalmak, menstruációs panaszok. Láz és fájdalmak megfázásos megbetegedésekben és grippés fertőzésekben. 3 hónapos kor 
alatt nem javasolt. Ellenjavallatok: Faracetamollal szembeni túlérzékenység. Kifejezett máj- és vesefunkció- zavarok. Glukóz-6-foszfát dehidrogenáz genetikai eredetű hiánya 
(tünet:haemolytikus anaemia). Túlzott, ill. krónikus alkoholfogyasztás. 3 hónapos kor alatt. Adagolás: 500 mg-os tabletta: Felnőttek és felnőtt ifjak (>50 ttkg)szokásos egyszeri adagja 500 mg, 
legfeljebb 1000 mg (1, vagy legfeljebb 2 db 500 mg-os tabletta). A panaszok intenzitása szerint az egyszeri adag 24 órán belül 1-2-szer, legfeljebb 3-szor ismételhető. A gyógyszer adása 4 órán belül 
nem ismételhető. A tablettát kevés folyadékkal kell bevenni. 125 mg-os végbélkúp csecsemőknek: 3 hó-1 éves korig: 60-125 mg (1/2-1 kúp a 125 mg-os végbélkúpból) 2-3-szor, legfeljebb 4-szer 
naponta, de 1 éves korban is legfeljebb napi 4 kúp (500 mg) összmennyiségig, legfeljebb 3 napon át. A gyógyszer adása 4 órán belül nem ismételhető. 250 mg-os végbélkúp kisgyermekeknek: 1-6 
éves korig: 125-250 mg (1/2-1 kúp a 250 mg-os végbélkúpból) 2-3-szor, legfeljebb 4-szer egy napon belül, de 6 éves korban is legfeljebb napi 4 kúp (1000 mg) összmennyiségig, legfeljebb 5 napon 
át. A gyógyszer adása 4 órán belül nem ismételhető. 500 mg-os végbélkúp iskolásgyermekeknek: 7-14 éves korig: 500 mg (1 kúp az 500 mg-os végbélkúpból) 1-2-szer, legfeljebb 3-szor egy napon 
belül, de 14 éves korban is legfeljebb napi 4 kúp (2000 mg) összmennyiségig, legfeljebb 5 napon át. A gyógyszer adása 4 órán belül nem ismételhető. 1000 mg-os végbélkúp felnőtteknek és 
felnőtt ifjaknak (>50 ttkg): 1000 mg (1 kúp az 1000 mg-os végbélkúpból) 1-2-szer naponta. A kúpokat a végbélnyíláson keresztül kell bevezetni. A csúszóképesség javítására a végbélkúpot kézben 
kell melegíteni, vagy egészen rövid ideig fonó vízbe mártani. A paracetamol testtömeg szerinti egyszeri adagja általában 10 mg/ttkg. Vannak akik 10-15 mg/ttkg-ot ajánlanak. Mások napi 
összadagként javasolnak 30-40 mg/ttkg-ot, napi 4-6 részre elosztva. Az egyszeri adag 4 óránként ismételhető, a napi összmennyiség felső határaként az adagolás részletezésében közölt értéken 
belül. Mellékhatások: A javasolt adagolás mellett ritkán fordulnak elő. Ritkán: allergiás bőrreakciók, erythemás, urticariás, hómérsékletemelkedéssel ("drug fever*) és nyálkahártyaduzzadássai 
kisérve. Nagyon ritkán a csontvelőt érintő allergiás reakciók: pancytopenia, leucocytopenia, thrombocytopenia. Tartós és/v3gy nagy adagú (naponta több, mint 2g) alkalmazása a vesefunkció 
zavaraihoz és majkárosodáshoz vezethet. Igen nagy adagokban letális májkárosodást (irreverzibilis májszövet-necrosist) okozhat. Ennek korai tünetei: étvágytalanság, hányinger, hányás, izzadás, 
általános gyengeség, rossz közérzet.
Gyógyszerkölcsönhatások: Óvatosan adható : -májenzim indukáló gyógyszerekkel pl. barbiturátok antiepilepticumok, rifampicin (toxikus metabolitok fokozott képződése) ; - Kloramfenikollai 
(annak eliminációs félidejét otszösösére növelheti): - Szalicilamiddal (a paracetamol eliminációs félideje növekszik, fokozza a kumulációt és ezáltal a májkárosító metabolitok képződését); - Anti- 
koagulánsokkal (tartós alkalmazásakor az orális antikoagulánsok hatását fokozhatja. Intermittáló adagolásban ez a hatás jelentéktelen); - metoclopramiddal (fokozza a paracetamolreszorpcióját); - 
inzulinnal (nagy adagban a paracetamol csökkenti a vércukorsűllyesztő hatást). Egyidejű alkoholfogyasztás erősíti a paracetamol hepatotoxicitását. Figyelmeztetés: Gyermekeknek 3 napnál tovább 
csak orvosi ellenőrzés mellett alkalmazható. Vese- és májkároscdás esetén adagolása orvosi megfontolást igényel. Amennyiben a glomerulusfiltratum kevesebb, mint 10 ml/perc, úgy a gyógyszer két 
bevétele között nem 4 órának, hanem 8 órának kell eltelnie.
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vesekarosító hatás, továbbá vérkép-elváltozások jelentkezhetnek. A hepatotoxikus hatás klinikai és laboratóriumi tünetei az alkalmazás után 48-72 órával jelentkeznek. Túladagolás gyanúja esetén 
hánytatás és tüneti kezelés javasolt, valamint antidotumként az első 10 órán belül N-acetil-cisztein adása szükséges (orálisan: kezdő adag 140 mg/ttkg. 8 óra után a fenntartó adag 70mg/ttkg 4 
óránként). Terheseknek (különösen az l.trimeszterben) és szoptatós anyáknak történő adása egyedi orvosi megfontolást igényel. Rendelése szigorú indikáció alapján történjen, az adagot lehetőleg 
alacsonyan kell tartani és az egyszeri adagra célszerű korlátozni. Egyidejű alkoholfogyasztás a májkárosodás veszélyét növeli. Megjegyzés: Vény nélkül is kiadható. Csomagolás: 10 tabl., 20 tabl., 
50 tabl., 500 mg. 6 db végbélkúp 125 mg ill. 250 mg ill. 500 mg ill.1000 mg. (Merckle GmbH, Blaubeuren, Németország). Társadalombiztosítási támogatást minden készítmény kap, kúpok 
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VERNYOMASCSOKKENTES Napi egyszeri 
adagolással

АСЕ gátló 
antihypertensivum

H atóan ya g :  Cilazapril. Java lla t: Esszenciális és renális hypertonia. 
A rfago/ás.-Esszenciái is hypertoniában 2.5-5.0 mg napi egy alkalom
mal. A terápia első két napján az ajánlott adag a 2.5 mg-os tabletta fele 
(=1.25 mg) napi egy alkalommal. Az adagolást egyénileg kell beállíta
ni. Amennyiben 5.0 mg Inhibace napi egyszeri alkalmazásával nem. ér
hető el a kívánt terápiás hatás, az Inhibace kálium-ürítő diuretikum ala
csony dózisával kombinálható. Renális hypertoniában a kezelést
0.5 mg vagy ennél alacsonyabb adaggal kell kezdeni. A fenntartó ada
got egyénileg kell beállítani. A különleges adagolási útmutatásokat az 
alkalmazási előirat tartalmazza. Ellen java lla tok: Cilazaprilra vagy 
más АСЕ gátlóra való túlérzékenység, ascites, terhesség, szoptatás. 
Tapasztalatok hiányában az Inhibace alkalmazása gyermekkorban el- 
lenjávallt.
F ig y e lm e z te té s :  Alkalmanként szimptómás hypotonia figyelhető 
meg. Májcirrhózisban, veseelégtelenségben, valamint műtétek, 
anesztézia során óvatosan kell alkalmazni. M ellékhatások: Hasonló
ak más АСЕ gátló készítmények mellékhatásaihoz (angioneurotikus 
ödéma).
C s o m a g o lá s :  0.5 mg (30x), 1.0 mg (30'-), 2.5 mg (28x) és 5.0 mg 
(28x) osztott tabletták.
A készítmény részletes ismertetését az alkalmazási előirat tartalmazza.

I N H I B A C E "
C i l a z a p r i l

О  Kiváló tolerálhatóság,

C3 Fokozatosan kialakuló hatás.

CP Esszenciális hypertoniában 
2,5-5,0 mg kiszerelés javasolt.

Э  Renális hypertoniában
0,5-1,0 mg-os kiszerelés ajánlott.

F. Hoffmann — La Roche Ltd. 
Kereskedelmi Képviselet, Budapest 
1088 Rákóczi út 1—3.

О  Közgyógyellátásra jogosultak 
részere térítésmentesen rendelhető.



LEVELEK A SZERKESZTŐHÖZ

A haemorrhagias-nekrotizáló pancreati
tis sikeres kezelése peritonealis dialysissel

T. Szerkesztőség! Az akut pancreatitis sú
lyos formája a vérzéses-nekrotizáló panc
reatitis, mortalitása 50% feletti (15). Diag
nózisa a klinikai tünetek, a laboratóriumi 
leletek helyes értékelésével, valamint kép
alkotó eljárások igénybevételével állítható 
fel. A computer tomographia térhódítása 
nagy segítséget jelent a korai szövődmé
nyek felismerésében, sőt a klinikai klasszi- 
fikáción és a prognosztikus kritériumokon 
túl, morfológiai stadium beosztást is lehe
tővé tesz (3, 4, 6, 7, 11).

Kezelése aktív konzervatív és sebészi 
módszerekkel történik. Kezelésének lehe
tőségeiről, a műtéti típusokról, indikáció
jának optimális idejéről és a beavatkozások 
mértékéről mind a hazai, mind a nemzetkö
zi irodalomban számos tanulmány jelent 
meg (2, 5, 10, 11, 14, 16). Az aktív konzer
vatív kezelés részeként alkalmazta először 
Wall 1965-ben (19) a peritonealis dialysis 
kezelést, amikor 3 akut veseelégtelenséggel 
szövődött pancreatitises betegnél a klinikai 
kép meglepő javulásáról számolt be. Ha
zánkban elsőként P. Németh Éva és mtsai 
számoltak be kísérletes akut haemorrhagi- 
ás pancreatitis peritonealis dialysissel elért 
eredményeikről, majd 1974-ben összefog
laló tanulmányban ismertették laparotomi- 
ával diagnosztizált vérzéses pancreatitises 
betegeik sikeres PD-kezeléssel szerzett ta
pasztalataikat (9, 10). Az utóbbi két évti
zedben a PD-kezelés iránti lelkesedést kül
földi szerzők munkái tovább fokozták, 
melyekben főként a fiatal, alkoholos erede
tű, ascitissel járó, súlyos pancreatitises be
tegek gyors javulásáról és a mortalitás 
csökkenéséről számoltak be (8, 12, 13, 17). 
Kimutatták, hogy a kezeléstől a betegek 
cardiovascularis és respiratoricus állapotá
nak azonnali javulása várható, ha a kezelést 
nagyon korán kezdik el. A dialysis kezelés 
a peritonealis térbe percutan behelyezett 
katéteren keresztül, folyamatos vagy szaka
szos formában végzik. A kezelésnek három 
célja van: 1. segít a diagnózis felállításában 
(véres ascites magas diastase értékkel). 2. 
segít a folyamat súlyosságának megítélésé
ben. 3. eltávolítja azokat a toxicus, vasoak
tiv anyagokat, amelyek a keringésbe jutva 
felelősek a szisztémás szövődményekért (1, 
9, 13, 18).

Az alábbiakban terápiás célzattal beveze
tett peritonealis dialysis kezeléssel sikere
sen gyógyított vérzéses-nekrotizáló panc
reatitises betegünk esetét részletesen 
ismertetjük. S. K. 38 éves férfit nagyobb 
mennyiségű alkohol és zsíros étel fogyasz
tását követően kialakult erős, övszerű hasi

fájdalom, hányinger, hányás miatt, exsic- 
cált, praeschockos állapotban, paralyticus 
ileus képével vettük fel osztályunkra. A kli
nikai tünetek, laboratóriumi leletek, 
mellkas-üreshas átvilágítás és a hasi sono- 
graphia alapján nekrotizáló pancreatitist 
diagnosztizáltunk. Teljeskörű aktív kon
zervatív kezelést indítottunk. A súlyos kli
nikai kép és a beteg oliguriája miatt, felvé
telét követően a 6. órában PD-kezelés 
mellett döntöttünk. A Tenkckhoff katéter 
beültetése során a hasüregből véres ascitest 
nyertünk, melynek diastase értéke 9300 
U /l volt. Folyamatos hasűri öblítést alkal
maztunk: 1500 ml Peridisol 1 D oldattal, 
25 perces benthagyással, 50 mg Ampicil
lin, 5 0 0 1. E. Heparin óránkénti intraabdo- 
minalis adása mellett. Parenteralisan Vib- 
ramycint, Cimetidint, Furosemidet, 
Digoxint, Diaphillint és két alkalommal 
összesen 1200 ml transzfúziót adtunk. Erős 
hasi fájdalmai miatt peridural analgesiára 
szorult. Komplex kezelésünkre diuresise 
másnap megindult, a gyomor-bél passage a
4. napon rendeződött. A PD-kezelést a 7. 
napon hagytuk el. Hasi fájdalmai megszűn
tek, a 9. naptól per os táplálható volt, álla
pota fokozatosan javult, diastase értékei 
normalizálódtak, ezért a katétert a 30. na
pon eltávolítattuk. A 34. napon elvégzett 
kontroll hasi sonographia a pancreas vent
ralis részében, cranialisan elhelyezkedő 
10 X 10 X 6 cm nagyságú, jól körülírt fo
lyadéktartalmú pseudocystát írt le, melyet 
egy alkalommal ultrahang ellenőrzés mel
lett lebocsátottak. A  speudocysta visszate- 
lődése miatt, öt hónappal később, intéze
tünk sebészeti osztályán sequestrectomia, 
cystojejunostomia történt. Betegünk a mű
tét óta is panaszmentes.

Hasonlóan kezeltünk osztályunkon to
vábbi két beteget, egy 50 éves nőt epekő, 
egy 36 éves férfit alkohol kiváltotta 
haemorrhagias-nekrotizáló pancreatitissel.

Összefoglalóan: mindhárom esetünkben 
a klinikai tünetek, laboratóriumi eltérések 
és a képalkotó eljárások alapján felállított 
nekrotizáló pancreatitis miatt bevezetett 
teljes értékű konzervatív terápia részeként 
került sor peritonealis dialysis kezelésre. A 
korán megkezdett komplex kezelés hatásá
ra betegeink pseudocysta kialakulása mel
lett gyógyultak.

IRODALOM: 1. Bolooki, H., Gliedman, 
M. L .: Peritoneal dialysis in treatment of 
acute pancreatitis. Surgery, 1968, 64, 
466—471. — 2. Farkas, S. és mtsai: A  
cseplesztömlő tartós öblítődrenázsa az akut 
pancreatitis kezelésében. Orv. Hetik, 
1984, 125, 1815-1821. -  3. Foitzik, T , 
Klar, E., Runkel, N. és mtsa: Stellenwert

der Klassifikation für die Therapie und 
Prognose der akuten Pankreatitis. Chirurg, 
1991, 62, 4 8 6 -4 9 2 . -  4. Kortmann, H.: 
Diagnostik und Schweregradeinteilung der 
akuten Pankreatitis. Chirurg., 1987, 58, 
57—63. — 5. Lankisch, P. G.: Konservativ 
Therapie der akuten Pankreatitis. Dtsch. 
med. Wschr., 1982, 107, 630—635. -  6. 
McMahon és mtsai: A comparative study 
of methods for prediction of severity at
tacks of acute pancreatitis. Brit. J. Surg., 
1980, 67, 22. — 7. Nuutinen, P., Kivisaari, 
L., Schroder, T.: Contrast-enchanced com
puter tomography and microangiography 
of the pancreas in acute human hemorrha- 
gic/necrotizing pancreatitis. Pancreas, 
1988, 3, 5 3 -6 0 . -  8. Pellegrini, C. A.: 
The treatment of acute pancreatitis: a conti
nuing challenge. N. Eng. J. Med., 1984, 
84, 436—438. — 9. P. Németh, É ., Fodor, 
I., Folly, G. és mtsai: A kísérletes acut hae- 
morrhagiás pancreatitis korai szövődmé
nyeinek befolyásolása peritonealis dialízis
sel. Orv. Hetik, 1973,114, 1101-1104. -  10. 
P. Németh, É .: A heveny hasnyálmirigy
gyulladás különböző morfológiai-klinikai 
formáinak kórjóslatáról, kezelési módjáról 
157 betegen szerzett tapasztalatok elemzése 
alapján. Orv. Hetik, 1974, 115, 2 2 8 7 -  
2293. — 11. Ranson, J. H. C. és mtsai: 
Prognostic signs and non-operative perito
neal lavage in acute pancreatitis. Surg. 
Gynecol. Obstet., 1976, 143, 209—219. —
12. Ranson, J. H. C., Spencer, F. C.: The 
role of peritoneal lavage in severe acute 
pancreatitis. Ann. Surg., 1978, 187,
565—575. — 13. Reynaert, M. S., Bshouty, 
Z. M., Otte, J. B. és mtsai: Percutaneous 
peritoneal dialysis as an early treatment of 
acute necrotic haemorrhagic pancreatitis. 
Intensive Care Med., 1985,11, 123—128. — 
14. Reynaert, M. S., Dugemier, Th., Kes
tens, P. J.: Current therapeutic strategies in 
severe acute pancreatitis. Intensive Care 
Med., 1990,16, 3 5 2 -3 6 2 . -  15. Riesz T: 
Akut pankreatitisz in: A hasnyálmirigy 
gyulladásos betegségei. Medicina, Bp., 
1986. — 16. Sápy P , Asztalos L ., Uray É. 
és mtsa: Az akut pancreatitis kezelési lehe
tőségei, eredményeink. Orvosképzés, 
1988, 63, 203—212. -  17. Stone, H. H., 
Fabian, T. C.: Peritoneal dialysis in the 
treatment of acute alcoholic pancreatitis. 
Surg. Gynecol. Obstet., 1980, 150,
878—882. — 18. Striehn, E., Giinther, E., 
Bosseckert, H. és mtsai: Therapie der aku
ten hamorrhagishc-nekrotisierenden Pank
reatitis unter besonderer Berücksichtigung 
der Peritonealspülung. Z. arztl. Fortbild., 
1991, 85, 313-318. -  19. Wall, A. J.: Peri
toneal dialysis in treatment of severe acute 
pancreatitis. M. J. Austr., 1965, 2, 281.

Császár Tamás dr.
Polczer Kálmán dr.

Patakfalvi Albert dr.

1899



Baypress 20
tabletta

# A  magas vérnyomás csökkentésére
•  Specifikusan a perifériás reziszten

ciát csökkentő kalcium-antagonista

Az esetek többségében elegendő napi 
1 tablettát bevenni.

Kiséróbetegségek, pl. diabetes, vesefunk
ciós zavarok, bal-szívfél hipertrófia, 
perifériás keringési zavarok, asztma 
esetében is megszorítások nélkül adható.

Mellékhatások ritkán fordulnak elő, 
s mivel túlnyomórészt a vazodilatáció 
következményei, általában spontán meg
szűnnek.

Citoprotektív és antiarterioszklero- 
tikus hatású.

A fizikai teljesítőképességet nem 
csökkenti.

Nem csökkenti a potenciát.

Tartós kezelés során sincs negatív 
hatással a glukóz és lipid-anyagcserére.
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BESZÁMOLÓK

Magyar Prosztata Kör tudományos ülése.
Budapest, 1993. jún. 5. Budapesti Kong
resszusi Központ.

A benignus prosztata hyperplázia (BPH) a 
legrégebben ismert jóindulatú daganat, 
amely miatt az USA-ban a második legtöbb 
műtéti beavatkozást végzik és a 60. életév 
feletti férfiak életminőségét leginkább be
folyásoló panaszokat okozza. Ezen tények 
és a kezelés költségei miatt az utóbbi 
években ismét előtérbe került a betegség ki
alakulásának és az újabb konzervatív és 
műtéti kezelési módok kutatása.

A WHO is támogatja azt a programot, 
amelyet az International Prostate Health 
Council 1991-ben Párizsban tartott Nemzet
közi Egyeztető Bizottsági ülésén kidolgoz
tak. Ez tartalmaz egy pontrendszert, amely 
a tünetek objektív felmérését szolgálja a be
tegség kimutatására, valamint elősegíti a 
betegek adatainak tudományos feldolgozá
sát. Ezen túlmenően pedig javaslatokat tett 
a BPH kezelésére.

A Magyar Urológusok Társasága több 
mint 10 éve foglalkozott utoljára a BPH 
részletes megbeszélésével és Pintér J. prof. 
szerkesztésében monográfiában foglalta 
össze az akkori álláspontot a betegség pato- 
fiziológiájáról és kezeléséről. Azóta lénye
ges változások történtek mindkét területen, 
s a diagnosztikában teret nyertek az urodi- 
námiás vizsgálatok is. A Magyar Prosztata 
Kör mint az International Prostate Health 
Council tagja igyekszik nyomon követni 
ezeket a változásokat és tudományos ülések 
keretében megismertetni ezeket nemcsak 
az urológus szakorvosokkal, hanem a be
teggel először találkozó családorvosokkal, 
a diagnosztikában és a kutatásban résztvevő 
patológusokkal valamint más társszakmák 
képviselőivel is. A korábbi vidéki előadás- 
sorozat után most a fővárosban rendezett — 
a résztvevők számából és a vitából érezhe
tően — sikeres előadássorozatot.

Elsőként Pintér J. ismertette, hogy az 
utóbbi években a férfiak életminőségét 
vizsgálva a 40. életév betöltése után, de a 
60. életév után bizonyosan egyre gyakrab
ban számolnak be vizelési panaszokról. 80 
éves korban pedig a BPH előfordulása 
80%, de csak 40—40%-ban alakulnak ki 
tünetek. Kiemelte a kérdőíves anamnézis- 
felvétel értékelésének jelentőségét, külö
nös tekintettel az izgalmi tünetekre (sürgető 
vizelési ingerek, gyakori éjszakai vizelés), 
ill. azon esetek jelentőségét, ahol urodina- 
mikai vizsgálatok szükségesek a vizelet
áramlás (uroflow) vizsgálatán túlmenően a 
panaszok okainak tisztázására.

Bodrogi I. a BPH endokrinológiai vonat
kozásait, patofiziológiáját ismertetve rá
mutatott az utóbbi évek legjelentősebb 
megfigyelésére, hogy a BPH kialakulásá
ban a dihidrotestosteron (DHT) játssza a 
legnagyobb szerepet. A gyógyszeres keze
lés lehetőségét a testosteron -*D H T átala

kulást katalizáló 5 alfa reduktáz működésé
nek gátlása teszi lehetővé.

Frank D. a nyílt műtéti beavatkozások 
módjait és eredményességét foglalta össze. 
Klinikai anyagából kiderült, hogy a nyílt 
műtétek száma ma már kevesebb, mint a 
transzuretrális (TÚR) beavatkozásoké. 
Szomor L. a TÚR előnyeit, hátrányait tag
lalta és kiemelte azt, hogy a statisztikák 
szerint ma már nagyobb számban végzett 
TÚR nem mindig jelenti a prosztata teljes 
eltávolítását, ami a beavatkozások gyakori 
ismétléséhez, így nagyobb kockázathoz ve
zet. Arra kell törekednünk, hogy a TÚR  
valódi prosztatektomiát jelentsen, amelyet 
természetesen a rendelkezésre álló idő és az 
operatőr gyakorlata befolyásol. A választá
si lehetőséget a nyílt műtét és a TÚR között 
tehát nem feltétlenül a prosztata nagysága 
dönti el, hanem a műtétet végző gyakorlata 
és a beavatkozás körülményei határozzák 
meg.

Kisbenedek L. az alternatív kezelési mó
dokat vette kritika alá, különös tekintettel a 
hipertermia alkalmazására. Ez a módszer 
az utóbbi években kezdett elteijedni, de a 
korábbi biztató, vagy inkább derűlátó ered
mények után ma már csak 20% körüli ered
ményességről számolnak be, ami nem is 
csoda, hiszen a módszer nem vezet szövet
pusztuláshoz s lényegében nem kisebbíti 
meg a prosztatát. A jövő útja a transzuretra- 
lis lézer indukált prosztatektomia (TULIP) 
lehet, de még nincs vele elég tapasztalat.

Törzsök F. a fitoterapeutikumok jelentő
ségét ismertette. Ezek (pl. tökmagolajszár
mazékok, törpepálma kivonat stb.) főleg a 
német nyelvterületen terjedtek el és főként 
a BPH kezdeti stádiumában alkalmasak a 
tünetek enyhítésére. A  kezelés költségei is 
kedvezőek (napi 2—3 D M ), de nem hoznak 
végleges megoldást.

Skultéty S. az 5 alfa reduktáz inhibitorral 
elért eredményekről számolt be nemzetközi 
és saját tapasztalatai alapján. A hazánkban 
hamarosan forgalomba kerülő Finasterid 
60—80%-ban csökkenti a szérum DHT 
szintet, csökken a prosztata nagysága, nö
vekszik a vizeletáramlás mértéke s javulnak 
az életminőségét jelentősen befolyásoló 
tünetek.

Az előadásokat élénk vita követte, amely 
tisztázott néhány vitatott kérdést, s segít el
igazodni a gyakorlati munkában. A Magyar 
Prosztata Kör, amely további előadássoro
zatot tervez a családorvosok továbbképzé
sére is, a Merck Sharp & Dhome támogatá
sát élvezi.

Hamvas Antal dr.

4th International Congress a Pancreas 
and Islet Transplantation. Amszterdam, 
1993. június 27—30.

Az inzulin dependens diabetes mellitus 
(IDDM) kezelésében vüágszerte egyre job
ban szélesedő kutatási és klinikai terület a 
hasnyálmirigy, Ш. Langerhans-szigetsejt 
transzplantáció. Nyugat-európai és észak
amerikai elterjedése után az elmúlt évek

ben a módszer meghódította Japánt és 
Ausztráliát is. Az ott dolgozó transzplantá
ciós szakemberek már szintén kiemelkedő 
eredményekről számolhattak be a kong
resszus résztvevőinek.

Napjainkra a pancreas endokrin szövet 
átültetés irányvonalai teljesen kikristályo
sodtak, a kutatás és a klinikai alkalmazás 
egymástól élesen elhatárolódott. A kong
resszus különböző szekciói is ezt a kiala
kult felosztást követték.

1. Az elhangzott előadások igazolták, 
hogy a pancreas-vese együttes átültetés 
vüágszerte elfogadott eljárássá vált a vese
elégtelenséggel szövődött IDDM gyógyítá
sában, kiszorítva a csak vesetranszplantá
ciót ebben a betegcsoportban. (Ez utóbbit 
ma már csak abban az esetben végzik az in
tézetek, ha olyan érsebészeti műtéttel nem 
korrigálható cardiovasculáris szövődmény 
áll fenn a betegnél, ahol a kettős átültetés 
nagyobb műtéti megterhelése veszélyeztet
né a beteget, Ш. ha élő vesedonor áll ren
delkezésre, hiszen a cadaverből származó 
megfelelő vese-pancreas graftra esetleg 
éveket kell várni.) Ennek megfelelően az 
előadások és poszterek is már mind a kifor
rott módszer klinikai alkalmazásának ered
ményeiről számoltak be.

Eddig a világon közel 5000 kettős 
transzplantációt végeztek. Az 1987. X. 1. és 
1992. XI. 15. között végzett és az Internati
onal Pancreas Transplant Registry által fel
dolgozott operációk esetében az 1 éves be
teg túlélés 90%, a pancreas graft túlélése 
75%, míg az egyidejűleg beültetett vese- 
graft túlélése 84%. (Kiemelendő a na
gyobb centrumok még jobb eredménye. A 
legnagyobb anyaggal, 253 konszekutív szi
multán trnaszplantációval rendelkező, Sol- 
linger professzor vezette wisconsini mun
kacsoport esetében az 1 éves beteg túlélés 
96 %, a pancreas graft túlélés 88 %, a veséé 
87 %. A 4 éves beteg túlélés 87 %, a panc
reas grafté 76%, a veséé 85%). Ezek a 
rendkívül jó eredmények magyarázzák, 
hogy a vüágon egyre több transzplantáció 
történik (1. ábra), 1992-ben már 708 klini
kai pancreas átültetést végeztek.

A túlélési adatok azért figyelemre mél
tóak, mert mára messze meghaladják az al
ternatív terápiák eredményeit. A beteg túl
élés jobb, mint dialízis kezelés során, a
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1. ábra: A vüágon végzett hasnyálmirigy 
átültetések száma (külön ;z  Egyesült 
Államokban és külön i többi országban 
végzett transzplantációk száma látható)
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vesegraft túlélése pedig jobb, mint csak ve
setranszplantáció esetében.

A túlélés javulása egyértelműen az 
anyagcsere-állapot rendezésének köszön
hető, hiszen sikeres hasnyálmirigy átültetés 
után a graft által termelt inzulin a külső in
zulinigényt teljesen megszünteti és a lipid-, 
ill. szénhidrátháztartást rendezi.

A korábbi kongresszusokon elhangzott 
vitákkal szemben most elmondhatjuk, 
hogy csaknem teljes egyetértés alakult ki a 
műtéti megoldás tekintetében, amit a szá
mok is tükröznek. A pancreas graftér 
anasztomózisait minden esetben a recipi
ens a. és V. iliaca dextraval készítik. Az el
múlt években nagy viharokat kavaró exoc- 
rin elvezetést a műtétek 85%-ában a graft 
duodenum szegmensének vagy a pancreas 
vezetéknek húgyhólyagba szájaztatásával 
oldják meg. Ez a módszer jár a legjobb 
graft túléléssel (az 1 éves érték 80%). A 
korábban nagyon népszerű vezeték feltölté- 
ses és elzárásos módszert csupán 10%-ban 
végzik, bár a beteg túlélés továbbra is eb
ben a csoportban a legjobb (az 1 éves érték 
94%). A feltöltéses módszer „nagymeste
re” , a lyoni Dubemard professzor és mun
kacsoportja érte el a legjobb vesegraft túl
élést is (az 1 éves érték 88%). A harmadik 
megoldást, a graft duodenum-recipiens je
junum közötti anasztomózist két területen 
alkalmazzák. Egyrészt így készül a primér 
exocrin anasztomózisok 5%-a. Ennek 
eredményei minden tekintetben elmarad
nak az első két módszer eredményeitől és 
— a kizárólag bélanasztomózist készítő 
Groth professzor vezette stockholmi cso
port kivételével — csak akkor alkalmazzák, 
ha az előbbiek sebésztechnikai okból nem 
kivitelezhetőek. Másrészt elfogadottá vált 
az a megoldás, hogy húgyhólyagba szájaz- 
tatott pancreas anasztomózis elégtelensége 
vagy krónikus húgyúti szövődmény kiala
kulása (tartós haematuria, reflux graft 
pancreatitis) esetén a hólyag anasztomózist 
lebontják és szekunder bélanasztomózist 
készítenek. Érdekes módon ennek a kon
verziónak a túlélési mutatói nem rosszab
bak a hólyag anasztomózissal elért eredmé
nyeknél.

Fontos kérdéskör volt a késői szövőd
mények alakulása. A több éves utánvizsgá- 
latok egyre inkább megerősítik, hogy reg
resszió csak abban az esetben várható, ha a 
retinopathia, neuropathia még reverzibilis 
stádiumban van. Azonban kiderült az is,

hogy a további progresszió olyan esetekben 
is megállítható, ha a degeneratív elváltozá
sok már irreverzibilisek. Leglátványosabb 
a neuropathia regressziója, ami az autonóm 
neuropathia javulásával hozzájárul a kardi- 
ális állapot jelentős javulásához. A  szemé
szeti szövődmények regressziója csak kb. 
két év után kezdődik meg, de csak a back
ground stádiumban, ill. a proliferativ reti
nopathia egyes eseteiben érhető el nagyfo
kú javulás. A többi stádiumban a 
látásélesség romlásának megállása, ill. a 
szükséges laser kezelések számának jelen
tős csökkenése az esetek kb. 50%-ában 
várható. A microangiopathia szignifikáns 
javulása a perifériás érterületeken ugyan 1 
év graft működés mellett kimutatható, de 
ennek értékelhető klinikai hatása az igen 
súlyos cardiovasculáris szövődményekre 
rendszerint nem észlelhető. Végső véle
ményt természetesen csak több év múlva, 
további utánvizsgálatok után szabad alkot
nunk, hiszen — Sutherland professzor sza
vaival élve — „nem várhatjuk, hogy évtize
dek romboló munkáját egy-két éves 
rendezett anyagcsere állapot helyreál
líthatja” .

2. A műtétek igen kis csoportját alkotja 
jelenleg az egyedüli hasnyálmirigy átülte
tés, amelyet nem uraemiás IDDM betegek 
esetében végeznek. Indikációs területe igen 
szűk: a leggondosabb inzulinkezelés elle
nére is labilis IDDM, ahol a műtéttől az 
anyagcsere javulása, a hyper- és hypogly- 
kaemiás kóma veszélyének megszűnése 
várható, ill. a vaksághoz vezető retinopa
thia esete, ahol a beteg már nem képes biz
tonságosan adagolni önmagának az inzulint 
és a transzplantáció az életminőség javulá
sát eredményezi. Minden ilyen beteg eseté
ben azonban figyelembe kell venni, hogy 
az inzulinkezelés megszűnésével hosszú tá
vú, esetleg évtizedekig tartó immunszupp- 
resszív kezelés bevezetésére kell hogy sor 
kerüljön. Ezért a kongresszus állásfoglalá
sa szerint a nem uraemiás betegeken egye
dül végzett hasnyálmirigy átültetés jelentős 
elterjedésére csak új, a maiaknál szelektí
vebb és kevesebb mellékhatású immun- 
szuppresszív szerek alkalmazása esetén ke
rülhet sor. Külön kiemelték az eddig 
használt szerek közül a Cyclosporin jelen
tős nephrotikus hatását. (Egyes csoportok 
már beszámoltak — elsősorban szigetsejt 
transzplantáció során — rapamycin és 
FK506 alkalmazásával nyert kedvező ta

pasztalataikról. Nagyobb mértékű klinikai 
bevezetésükre a következő években kerül
het sor.)

3. M íg a pancreas átültetésről szóló elő
adások már mind javuló klinikai eredmé
nyekről, gyarapodó humán tapasztalatokról 
számoltak be, a szigetsejt transzplantáció 
előadásai és poszterei inkább csak kutatási 
eredményeket mutattak be. Mindez azt iga
zolta,hogy az elmúlt évtizedben a szigetsejt 
izolálás terén elért eredmények ellenére 
igazi áttörés nem következett be. Napjaink 
kutatási területei továbbra is az immunizo
láció, a cryopreservatio, a szövettenyésztés, 
az immunmodulatio és természetesen a to
vábbi, még modernebb izolálási eljárások.

A z előadások alapján egyértelművé 
vált, hogy továbbra sem megoldott a szige
tek számának növelése, a recipiensbe jutta
tott sejtek hosszútávú túléléséhez szükséges 
feltételek biztosítása.

A z igen kevés klinikai alkalamzás be
mutatása közül kiemelkedik a Farkas Gyula 
vezette szegedi munkacsoport posztere, 
amely tíz év eredményei alapján számol be 
a szigetsejt transzplantáció késői szövőd
ményekre gyakorolt kedvező hatásáról.

Újdonság a Langerhans-szigetek továb
bi felbontása izolált sejtekre, mely lehető
séget adhat arra az elkövetkező években, 
hogy tetszőleges arányban juttassunk a re
cipiens szervezetébe inzulin és glukagon 
termelő sejteket.

Érdekes probléma, hogy az Egyesült 
Államokban a teljes pancreas átültetés je 
lentős előretörése miatt a szigetsejt transz
plantációs kísérletekre egyáltalán nem jut 
jó  minőségű humán pancreas és ez a kuta
tást jelentősen hátráltatja.

A z igen színvonalas kongresszus tanul
sága az volt, hogy az elmúlt évtizedek je 
lentős küzdelmei eredményeképpen napja
inkra a pancreas endokrin szövet átültetés 
nemzetközileg elismert és a klinikai gya
korlatban széleskörűen alkalmazott eljárás
sá vált.

Ezúton is szeretném köszönetemet kife
jezni Reinout van Schilfgaarde professzor
nak (University of Groningen) és Flautner 
Lajos professzornak (SOTE I. sz. Sebészeti 
Ю шка), hogy támogatásukkal lehetővé 
tették a kongresszuson való részvételemet.

Brázda Edgár dr.

Még sok időbe fog kerülni, míg a közműveltség odáig fog fejlődni, . . .  hogy orvosi iskolák 
s az ezekkel egybekötött kórházak . . .  létrehozásának szükségét érezve erszényeinket azok 
létesítésére és fenntartására önszántunkból bőkezűleg megnyissuk.
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ÚTMUTATÓ A MAGÁNPRAXISHOZ

Vállalkozásindítás szabályai az orvosi magángyakorlatban (2)

A vállalkozni szándékozó orvosoknak indított sorozatunk
nak ebben a részében a magánvállakozás működésének 
megkezdéséről, a szükséges bejelentkezésekről foglaljuk 
össze a tudnivalókat.

Az orvosi magángyakorlat (működésének) megkezdé
séhez szükséges iratok a következők:

1. szakképesítés,
2. Állami Népegészségügyi és Tisztiorvosi Szolgálat il

letékes intézetének engedélye,
3. felelősségbiztosítási szerződés,
4. a területi ellátási kötelezettséget vállalók esetében az 

önkormányzattal kötött szerződés,
5. finanszírozási szerződés, mely közvetlenül a Társa

dalombiztosítási Főigazgatósággal vagy közvetve az ön- 
kormányzattal megköthető.

Mindezen igazolások, szerződések bemutatását követő
en más az egyéni, háziorvosi magánvállalkozó és más az 
orvosi gazdasági társaság megalakulásával összefüggő to
vábbi tennivalók sora. Nézzük az egyénileg vállalkozó or
vosokét kissé részletesebben.

Melyek a háziorvosi magángyakorlat kezdéséhez kötő
dő egyéb eljárások?
Az adóhatósági bejelentkezés, az adószám, statisztikai 
számjel, a saját társadalombiztosítási törzsszám kérése és 
egyebek.

Mikor kell az adóhatósághoz a vállalkozó orvosnak be
jelentkeznie?
Az ÁNTSz által, a magánvállalkozás megkezdését engedé
lyező határozat kézhezvételét követő 15 napon belül az 
adóhatósági bejelentkezésre sort kell keríteni.

Hol kell a vállalkozást adó-nyilvántartásba venni és mit 
kell tartalmaznia a bejelentkezésnek?
A háziorvos székhelye szerint illetékes APEH Igazgatósá
gon, ahol egy 3 példányos adó-bejelentkezési lap kitöltésé
vel, saját aláírással kell ezt benyújtani.

A bejelentésnek tartalmaznia kell az azonosító adato
kon túl a vállalkozó háziorvos valamennyi pénzforgalmi 
jellegű bankszámlájának a számát, az irat őrzésének a he
lyét, a könyvvezetésének módját, a tevékenységének sta
tisztikai számjeleit. Mindezek alapján számítógépes nyil
vántartásba veszi az adóhatóság a bejelentkezést és az 
orvos számára az e célra kialakított 11 jegyű kódrendszer
ben adószámot ad. Ez a szám olyan egyedi és egyéni azo
nosító adat, mely csak az adott személyre vonatkozik.

Mi célja van a statisztikai számjel kérésnek?
A statisztikai számjel a vállalkozó háziorvos tevékenységé
nek ágazati számjele, mely tartalmazza a főtevékenység
nek a tulajdonformának, a felügyeleti szervnek és a terüle
ti egységek szerinti számjelet (TEÁOR)

Főképpen a statisztikai, adatgyűjtési, feldolgozási 
rendszerbe illeszkedést biztosítja, és a különféle tevékeny
ségek általános forgalmi adó besorolásában segíti az eliga
zodást.

Köteles-e a háziorvos bankszámlát nyitni?
A vonatkozó jogszabályok szerint az általános forgalmi 
adó fizetésre nem kötelezett magánszemély nem köteles 
bankszámlát nyitni. Az orvosi magángyakorlat finanszíro
zási szerződéseiben foglaltak azonban szükségessé teszik, 
hogy pénzforgalmi számlát nyisson az orvos.

A társas vállalkozási formaválasztás esetén pedig a 
bankszámlanyitás kötelező.

Mikor és hol kell a társadalombiztosításhoz bejelent
kezni és törzs számot kérni?
A társadalombiztosítási igazgatóságon az adóhatósági be
jelentkezéssel egyidejűleg kell a magánvállalkozó orvos
nak törzsszámot kérnie, melyet a későbbi tb. ügyintézésnél 
mindig fel kell tüntetnie.
Az orvosi magánpraxisban alkalmazottat, segítő családta
got foglalkoztatók a társadalombiztosításnak havonta je 
lentést adnak az alkalmazottaikról. Ennek hiányában 
ugyanis maga az orvos felel a dolgozó betegsége, balesete 
következtében beállt károkért.

Mire kell még odafigyelni?
Például a bélyegzőkészítésre, a könyvvitelhez szükséges 
nyomtatványok beszerzésére, és nem utolsó sorban át kell 
gondolni, hogy a magánpraxis folytatása mellett jut e idő, 
energia és szakértelem a számvitelre, a pénzügyi ismere
tekre, vagy célszerűbb könyvelőt, adószakértőt megbízni 
az ezirányú tennivalókkal.

Sorozatunk következő részében a társasági formában 
vállalkozást kezdő magánorvosokra vonatkozó további 
részleteket ismertetünk.

Juhász Gabriella dr. 
adószakértő
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A cor triatriatum sinistrum sebészi kezelése felnőttkorban
Árvay Attila dr., Lengyel Mária dr., Richter Tamás dr. és Lukács László dr.
Országos Kardiológiai Intézet, Budapest (főigazgató: Árvay Attila dr.)

A cor triatriatum igen ritka szívfejlődési rendellenesség, 
melynek lényege a bal pitvart kettéosztó membrán. A 
membránon levő nyílás méretétől függően a betegek fel
nőttkorig tünetmentesek maradhatnak. A betegség sú
lyos pulmonalis hypertonia formájában jelentkezik, mű
tét nélküli prognózisa igen kedvezőtlen. A szerzők az 
elmúlt 15 évben felnőttkorban cor triatriatum miatt ope
rált 5 betegük kapcsán megállapítják, hogy a korai sebé
szi kezelés — az extracorporalis keringésben végzett 
membránkimetszés — eredményei igen jók. A klinikai 
tünetek és a szívkatéterezés alapján a diagnózis felállítása 
bizonytalan, különösen felnőttkorban. A 2-dimenziós 
echocardiographia diagnosztikus értékű, a teljes prae- 
operativ morfológiai és haemodinamikai értékeléshez 
Doppler-echocardiographia és transoesophagealis echo
cardiographia is szükséges, a szívkatéterezés viszont el
hagyható.

Kulcsszavak: echocardiographia, veleszületett szívbetegségek, 
cor triatriatum

A cor triatriatum sinistrum (CTS) ritka szívfejlődési rend
ellenesség, a congenitalis szívhibáknak mindössze 0,1%-át 
teszi ki (19, 21). Lényege a bal pitvar üregét ferdén ketté
osztó, a tüdővénák szájadéka és a mitralis szájadék között 
fekvő fibrosus vagy fibromuscularis membrán, mely a raj
ta levő nyílás (nyílások) méretétől függő mértékű bal kam
rai beáramlási gátlást okoz, a mitralis stenosishoz hasonló
an, de annak fizikális jelei nélkül. Súlyos esetben jelentős 
fokú pulmonalis hypertoniát eredményez, ilyenkor a kór
kép már közvetlenül a születés után, vagy csecsemő-, ill. 
kisgyermekkorban jelentkezik és helyes diagnózis hiányá
ban korai halálhoz vezet (1).

A felnőttkort csak azok a betegek érik meg, akiknél a beá
ramlási gátíás viszonylag enyhe. A kórkép ilyenkor primer 
pulmonalis hypertonia vagy — a pitvari septum defectussal 
szövődött esetekben — a bal-jobb shunthöz társuló feltűnően 
magas kisvérköri nyomás formájában jelentkezik, aminek 
prognózisa rendkívül kedvezőtlen. A szívhiba sebészi meg
oldása — az extracorporalis keringésben végzett membránki
metszés — viszont egyszerű műtét és kiváló eredménnyel jár 
(13, 16, 19, 20, 25, 26). A helyes diagnózis tehát életmentő 
jelentőségű. Öt felnőttkorban operált esetünket azért is köz
lésre érdemesnek tartjuk, mert példájukon bemutathatjuk az 
utolsó 15 év diagnosztikus lehetőségeinek fejlődését.

Surgical treatment of cor tratriatum  sinistrum in 
adults. Cor triatriatum sinistrum is a rare congenital 
cardiac anomaly in which a membrane divides the left 
atrium. Severity of the disease depends on the size of 
the opening on the membrane. The anomaly presents 
with severe pulmonary hypertension and prognosis is un
favourable without surgery. From 1976 through 1992, 5 
adult patients were treated surgically in our institution. 
Cor triatriatum can be corrected surgically with a low 
mortality and excellent late results if an early preopera
tive diagnosis has been made. Clinical findings and 
cardiac catheterization do not provide sufficient data for 
the correct diagnosis. From a review of our experience 
it is concluded that echocardiography is superior to an
giography for diagnosing cor triatriatum.

Key words: cor triatriatum, echocardiography, left atrial en
largement, congenital heart disease

Betegek

Az Országos Kardiológiai Intézetben megalakulása, 1957 és 1992 
között 5 felnőtt betegben történt műtét CTS miatt. A 4 férfi és 1 
nő kora 19 és 39 év között volt.

Klinikai kép
A vezető panasz minden esetben a súlyos effort, sőt nyu
galmi dyspnoe volt. Az 1. beteget 3 éve ismételten kezelték 
kórházban kettős mitralis vitium diagnózissal, masszív he- 
moptisis miatt, 1976-ban NYHA IV stádiumban vettük 
fel. A 2. beteg szívbetegségéről másfél éves kora óta tud
tak, szívkatéterezést követően pitvari septum defectus gya
nújával exploratív műtét történt, majd 1964-ben külföldön 
végzett reoperatio során a vena cava superiorba ömlő jobb 
oldali tüdővénát a bal pitvarba szájaztatták. Felvétele előtt 
2 évvel, 1977-ben kezdődtek egyre fokozódó munkadys- 
pnoés panaszai. A 3. beteg kórtörténetében 8 éves korában 
„carditis” szerepel, azóta ismert szívbetegsége, amit 
jobbszív-katéterezés alapján (1974) kettős mitralis vitium- 
nak tartottak. 1973 óta munkadyspnoe, 1980-ban pitvarfib- 
rillatio, azóta éjszakai nyugalmi dyspnoe és bokaoedema 
jelentkezett, 1984-ben NYHA IV-es stádiumban került fel
vételre. A 4. beteg 8 éves korában pleuropneumonia zajlott
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1. táblázat: Klinikai adatok, diagnózis

Eset 1. 2. 3. 4 5.

Kor 19 32 37 39 25
Nem ffi nő ffi ffi ffi
Panaszok
fennállása
(évek)

3 2 11 19 5

EKG SR
JK

SR
JSzB

PF
USzB

PF
JK

PF

AP nyomás
syst/diast.
(Hgmm)

98/62 45/20 60/30 80/53 66/

Klinikai
diagnózis

MSMI (kát.) Resid. b-j MSMI, TI (kát.) primer 
PH (kát.)

PF

Közvetlen
praeoperativ
diagnózis

CTS (2. kát.) shunt (kát.) CTS (2 Decho) CTS +  BPT 
+ ÁSD (2 Decho)

CTS (2D-Dopler 
TEecho)

Műtét időpontja 1976 1979 1984 1985 1992
Műtéti diagnózis CTS CTS + VPA CTS CTS +  BPT +  FOA CTS

Rövidítések: SR =  sinus ritmus JK = jobb kamra terhelés; JSzB =  jobbszárblock; USzB =  inkomplett jobbszárblock; PF =  pitvarfibrillatio; 
MSMI =  mitralis stenosis és insufficientia; ÁSD =  pitvari septum defectus; ТЕ =  transoesophagealis echo; TI =  tricuspidalis insufficientia; 
VPA " tüdővéna transpositio; BPT =  balpitvari thrombus; PH = pulmonaris hypertonia; FOA =  nyitott foramen ovale

le, azóta eleinte pulmonológiai, majd kardiológiai intéz
ményekben vizsgálták, 20 éves kora óta ismétlődő hemo- 
ptoe, 33 éves kor óta chronicus pitvarfibrillatio és foko
zódó munkadyspnoe miatt. 1979-ben jobbszív-katétere- 
zéssel primer pulmonalis hypertoniát állapítottak meg, 
1985-ben functionalis IV-es stádiumban jelentkezett. Az 5. 
beteget 1992-ben vettük fel 1 éve fennálló tachyarrhythmia 
és 5 éve ismétlődő masszív vérköpés tüneteivel.

A hallgatódzás nem jellemző. Az 1., 2. és a 3. betegnél 
hallottak a csúcson fúvó holosystolés zörejt, az 1. betegnél 
finom protodiastolés zörejt, a 2. betegnél hangos II. han
got is, a többieknél tiszta szívhangokat írtak le.

Az EKG a 3., 4. és 5. betegnél pitvarfibrillatiót, az 1., 
4. és 5. betegnél jobb kamrai nyomásterhelés jeleit, a 2. 
betegnél komplett, a 3. betegnél inkomplett jobbszár- 
blockot mutatott (1. táblázat). A mellkas röntgen a prae- 
capillaris hypertonia jelei (1., 3., 4. beteg) mellett egy 
esetben (1. beteg) emelte ki a vénás nyomásemelkedés jele
it is, egy másik betegben a mitralis szájadéknak megfelelő
en meszesedést véleményezett (4. beteg).

Diagnózis

Szívkatéterezés 4 betegben történt (1. táblázat). A műtét 
előtt 3—10 évvel végzett jobbszív-katéterezés az 1., 3. és 4. 
esetben már súlyos pulmonalis hypertoniát igazolt, de okát 
nem sikerült kiderítenie. A 2. betegben a praeoperativ 
jobbszív-katéterezés mérsékelten emelkedett pulmonalis 
nyomás mellett az eleve feltételezett pitvari szintű bal-jobb 
shuntöt igazolta, a Qp/Qs arány 1,7 volt.

Az 1. betegnél a hallgatódzási lelet atípusos volt, a szív
katéterezés csak pulmonális hypertoniát igazolt, angio- 
graphia pedig „pozitív jódpróba” miatt nem történt.

Intézetünkbe halmozódó masszív hemoptisis miatt sürgő
sen vettük át. A műtéti indicatio eldöntésére angiographiát 
is végeztünk. A jelentős pulmonalis hypertonia mellett ek
kor a pulmonalis capillaris nyomás (40 Hgmm) és a bal 
kamrai végdiastolés nyomás (12 Hgmm) közötti különbség 
és a pulmonalis törzsből készített angiographia alapján 
CTS volt a diagnózis (dr. Palik).

Echocardiographia 5 betegben történt. Az 1. és 2. be
tegben csak M-mód echo állt rendelkezésre, ami a feltéte
lezett mitralis stenosist kizárta. 2-dimenziós echocardio
graphia alapján állítottuk fel a diagnózist a 3., 4. és 5. 
betegben: mindhárom esetben jól látszott a mitralis anulus 
felett 15—20 mm-rel a bal pitvart kettéosztó membrán, a 
4. betegben a superior bal pitvarrészt csaknem kitöltő 
thrombust és kontrasztechóval ugyanebben a pitvar
részben kis bal-jobb shuntöt okozó kicsiny pitvari septum 
defectust találtunk (13). Csak egy beteg vizsgálatára 
(5. eset) került sor a Doppler echocardiographia beve
zetése után: a functionalis tricuspidalis insufficientiá- 
ból becsült pulmonalis systolés nyomás 66 Hgmm-nek 
adódott (12). Ugyanebben az esetben a vizsgálatot transoe
sophagealis módszerrel is kiegészítettük: a membrán 
nyílása 9 mm volt (1. ábra), ezen keresztül színes Doppler
rel turbulens áramlás ábrázolódott, pitvari septum defec
tust, tüdővéna transposition bal pitvari thrombust ki
zártunk.

A 2. esetben a 15 évvel azelőtt másutt végzett jobb olda
li tüdővéna reconstructio utáni residualis bal-jobb shunt 
miatt történt a műtét. A műtét során a transponált jobb fel
ső tüdővéna igazolódott, de emellett váratlan leletként CTS 
derült ki.

Az 5 beteg közül tehát 4-ben volt meg praeoperative a 
diagnózis: 1 esetben szívkatéterezés, 3 esetben pedig 
echocardiographia alapján.

1908



2. ábra: Resecált intraatrialis membrán. Az excentrikusán 
elhelyezkedő nyílás nagyságát a milliméterbeosztás érzékelteti.

Műtéti leletek

A membrán 4 esetben típusos módon helyzekedett el (1, 
15, 28): a bal pitvart úgy választotta ketté, hogy a distalis 
(inferior) pitvarrész tartalmazta a fülesét, a proximalis (su
perior) pitvarrészbe ömlöttek a tüdővénák. Egy esetben (5. 
beteg) a membrán a kétoldali tüdővénák beömlése között 
volt, tehát a bal oldali tüdővénák a distalis üregbe ömlöt
tek. A nyílás 8—15 mm átmérőjű volt, pereme rostos, he- 
ges, 2 esetben — az „idősebb” betegekben — meszes is 
(2., 3. ábra). A makroszkópos kép alapján a membrán 3 
esetben csak kötőszövetet és endocardiumot, 2 esetben 
izomelemeket is tartalmazott. Pitvari sövény hiány csak a
2. betegnél társult a kórképhez (sinus venosus típusú); ezt 
már egy korábbi műtétnél zárták.

Műtéti eredmény
Egy beteget vesztettünk el: 1. betegünket az angiographia 
után azonnal a műtőbe szállítottuk, intubálás előtt azonban 
ismét nagy mennyiségű intrabronchialis vérzés zárta el a

3. ábra: Intraoperativ felvétel.
A pitvari sövény mögött megnyitott bal pitvaron betekintve a 
proximális üregbe jutunk, így nem a mitrális bülentyű, hanem 
az előhúzott membrán nyílása kerül látótérbe

légutakat, a membrán resectiója után is folytatódó vérzés 
következtében az ismételt bronchoscopos leszívások elle
nére sem sikerült betegünket megmenteni.

A többi 4 beteg postoperativ lefolyása eseménytelen 
volt. Az 5. betegben a műtét után a sinus ritmust sikerült 
helyreállítani, majd gyógyszeres kezeléssel fenntartani a 
közel 1 éves követési idő alatt, és NYHA I. stádiumban 
van. Késői követés során a 2. beteg a műtét után 13 évvel 
NYHA II. stádiumban van, a rutinszerűen elvégzett 2D 
echocardiographiával enyhe fokú Ebstein-anomaliát talál
tunk. Ezt a leletet 1992-ben transoesophagealis echocar
diographiával sikerült alátámasztani, továbbá igazoltuk a 
nem korrigált tüdővéna transpositiót, a resecált membrán
nak pedig semmilyen maradványát nem találtuk. A 3. be
teg a műtét után 5 évvel meghalt. Ez a beteg már dekom- 
penzáltan, functionalis tricuspidalis insufficientiával 
került műtétre. A postoperativ mellkas röntgen vizsgála
tok szerint a kisvérköri hypertonia jelei nem tűntek el, sőt 
a követés során progrediáltak. A 4. beteg a műtét után 8 
évvel NYHA П. stádiumban van. Echocardiographiás 
vizsgálattal azonban az a. pulmonalis systolés nyomása 
emelkedett (70 Hgmm), következményes, jelentős functio
nalis tricuspidalis insufficientiával. Residuális membrán 
nem mutatható ki.

1. ábra: Cor triatriatum képe transoesophagealis 
echocardiographiával készült négy üregű felvételen. 
Rövidítések: BP: bal pitvar, M: mitrális billentyű, BK: bal 
kamra, JP: jobb pitvar. A nyilak az intraatrialis membránon 
lévő excentrikus nyílás elhelyezkedését mutatják
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Megbeszélés

A CTS 1886 óta ismert (4), modern defmitiója és osztályo
zása csak 1975-ból Edwards munkacsoportjából származik 
(15). Eszerint a betegség lényege a kettéosztott bal pitvar; 
nem befolyásolja a definitiót a fossa ovalis viszonya az e- 
gyes üregekhez, sem a membránon található defectusok 
száma, sem pedig a tüdővénák beömlési helye. A fülese 
mindig a distalis üreghez tartozik. Van Praagh és Corsini 
(29) szerint morfogenetikailag a betegség kialakulása úgy 
képzelhető el, hogy a proximalis üreg nem bal pitvar, ha
nem az embrionális vena pulmonalis communis tágult üre
ge, mely nem olvadt be a bal pitvar falába, ezért a 2 üreget 
elválasztó membrán izomelemeket is tartalmazhat. A be
osztás szerint a leggyakoribb a diafragma típus, melyben 
a 2 üreget membrán választja el, míg az óraüveg és a tubu
laris típusban membrán nincs, a 2 üreg határa kívülről lát
ható (15).

Eseteink Edwards (15) és Thilenius (27) „A” típusához 
tartoznak: 3 „klasszikus” CTS (a tüdővénák a proximális 
üregbe nyílnak), 1 subtotalis tüdővéna beszájadzási rend
ellenességet mutat (a tüdővénák egy része a distalis üregbe 
nyílik), 1 esetben pedig a tüdővénák egy része a vena cava 
superiorba ömlik.

A betegség súlyos formája gyorsan halálhoz vezet, a 
membrán sebészi kimetszése azonban teljes gyógyulást je
lent. Az első sikeres beavatkozás 1955-ben történt (7).

Érthető, hogy a kórkép első leírásai boncolási anyagból 
és csecsemőkorból származnak. Az első ilyen esetet a ha
zai irodalomban Arvay és Szűcs közölte 1956-ban (2, 3) 
hirtelen halott csecsemő esetét ismertető kazuisztikájában. 
Bár a műtét lehetősége akkor már ismert volt, sem a sebé
szi technikák, sem a diagnosztika fejlettsége nem állt még 
a megfelelő színvonalon. Még 20 év múlva, 1976-ban ope
rált esetünkben is a diagnosztika bizonytalansága miatt ha
lasztódott a műtét, amit ezért elkésve végeztünk el és a be
teget elvesztettük. A korai és megbízható diagnózis 
lehetőségét a 2D echo teremtette meg (19). Az M-mód 
módszer ugyan esetenként alkalmas volt a betegség gyanú
jának felvetésére (17), a praeoperativ diagnózishoz azon
ban nem volt elegendő (26). Az első felnőttkori műtétet, 
amelyet hazánkban 2D echo alapján végeztek Lengyel, Ar
vay és Bíró közölték 1987-ben (13). A szívkatéterezés csak 
akkor vezet megbízható diagnózishoz, ha angiographiával 
sikerül ábrázolni a membránnak megfelelő kontrasztki
esést vagy ha a transseptalis punctióval az intraatrialis nyo- 
másgrádiens bizonyítható (18). Saját eseteinkben az 5 szív
katéterezés közül csak egy volt diagnosztikus értékű. Ma 
már a 2D echo birtokában ez az invazív beavatkozás nem 
szükséges. A műtéti terv felállításához az esetleges társel
változások ismerete is fontos. A leggyakoribb ilyen elvál
tozás a pitvari kommunikáció: pitvari septum defectus 
vagy nyitott foramen ovale (15). Ha az összeköttetés a jobb 
pitvar és a valódi (distalis) bal pitvar között van, akkor 
jobb-bal shunt és cyanosis (24), ha pedig a membrán felett 
van, akkor bal-jobb shunt lesz az eredmény.

A következő a gyakorisági sorrendben a tüdővéna 
transpositio (15). Számos egyéb congenitalis szívhiba

csatlakozhat, de Ebstein-anomalia társulását — mint 2. 
esetünkben — csak 1 esetben találtunk az irodalomban 
(15). A 2D echo Doppler-módszerrrel kiegészítve általá
ban alkalmas a betegség felismerésére, haemodinamikai 
következményeinek quantitativ kimutatására, sőt a társel
változások kiderítésére is. A 4. esetünkben a társelváltozá
sok kimutatása 2D echóval hibátlan volt (13). Felnőtt
korban a diagnosztikus biztonság fokozható a transo- 
esophagealis echo módszerrel. Schlüter volt az első, aki 
1983-ban 2 felnőttben alkalmazta ezt a rendszert (22). Két
ségtelen, hogy 5. betegünkben a membrán nyílásának mé
retét pontosan megadni transthoracalis módszerrel nem, 
csak transoesophagealissal sikerült. A tüdővéna transposi
tio és a foramen ovale biztonsággal csak transoesophagea- 
lis módszerrel igazolható (10, 11). Ma már a teljes echo- 
cardiographiás vizsgálat a választandó módszer a betegség 
praeoperativ értékeléséhez, melyhez a szívkatéterezés 
nem nyújt olyan kiegészítő információt, mely a műtéti in
dikáció felállításához elengedhetetlen lenne. Kivételt ké
pezhet bizonyos indikációk esetén a coronarographia (28).

Az echocardiographiának köszönhető, hogy az utóbbi 
években egyre több CTS esetet közölnek felnőttekben, de 
számuk így is saját 5 esetünkkel együtt összesen 100 alatt 
van (5, 6, 8, 9, 13—15, 23, 28). A betegség felnőttkori felis
merését megnehezíti maga a ritka előfordulás és az a tény, 
hogy a veleszületett szívbetegségek diagnosztikája felnőtt
korban eleve bizonytalanabb és megkésett. A CTS klinikai 
megjelenése mitralis stenosist utánoz, 2 esetünkben még 
„rheumás anamnézis” is adódott ehhez. A fizikális vizs
gálat és a mellkas röntgen, mint eseteinkben is láttuk, nem 
diagnosztikus értékű, az EKG s a jobbszív-katéterezés pri
mer pulmonalis hypertonia vagy bal-jobb shunt és Eisen- 
menger-reakció felé viheti a diagnózist, sőt még szívműtét 
során is előfordulhat, hogy nem derül ki a CTS (14).

A csecsemőkort műtét nélkül túlélő betegek tünetei ál
talában a fiatal felnőttkorban, ritkábban a közép- vagy 
időskorban jelentkeznek. A késői manifesztációnak 3 oka 
lehet (6):

1. maga az elváltozás progrediál, a turbulencia okozta 
peremmegvastagodás vagy meszesedés miatt, 2. a turbu
lens jet mitralis regurgitatiót okoz, 3. pitvarfibrillatio lép 
fel. Eseteink mindegyikében szerepelt az 1,- és 3-ban a 3. 
ok is. A legidősebb közölt beteget 76 éves korában operál
ták súlyos keringési elégtelenség miatt, amit a praeopera
tiv echo és szívkatéterezés alapján coronaria betegségnek 
és functionalis mitralis insufficientiának tulajdonítottak. 
Az altatás bevezetése után elvégzett intraoperativ transoeso- 
phagealis echo derítette fel a bal pitvari membránt (9).

Eseteink és az irodalmi tapasztalatok tanulsága szerint 
pulmonalis hypertonia vagy annak gyanúja esetén a 
Doppler-módszerrel kiegészített 2D echo, majd a transoe- 
sophagealis echo feltétlenül elvégzendő. Pulmonalis hy- 
pertoniát okozó CTS esetén sürgős műtéti megoldás indi
kált. Az időben végzett műtét eredményei kitűnőek (20), 
a pulmonalis hypertonia a postoperativ szívkatéterezések 
alapján reversibilis lehet (7, 15). Az elkésett esetekben 
azonban — mint 2 saját betegünknél is — a műtéttől sem 
várható jó eredmény. Ezért feltétlenül törekedni kell a be
tegség korai felismerésére.
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EREDETI KÖZLEMÉNYEK

Az emlők parasternális nyirokdrenázsa
Kett Károly dr., Szilágyi Károly dr. és Schmidt László dr.
Baranya megyei Kórház Sebészeti Osztály, Pécsi Orvostudományi Egyetem, Sebészeti Tanszék (osztályvezető főorvos: Kett Károly dr.)

A szerzők 55 emlőtumoros betegen elvégzett direkt em- 
lőlymphographiás vizsgálattal 3 esetben észleltek nyirok
ér összeköttetést az axilláris és parasternális nyirokcso
mók között. Az emlő efferens nyirokerei valamennyi 
esetben laterális irányban rajzolódtak ki és a Berg- 
sémánakmegfelelően feltöltöltték az I ., II. és III. nyirok
csomócsoportot. A parasternális nyirokcsomó telódést 
okozó nyirokerek az I. csoport nyirokcsomói területéről 
ágaztak le. A háromból két esetben axilláris metastasist 
lehetett kimutatni, egy esetben viszont az axilla negatív 
volt. Az észlelt nyirokér összeköttetés eltér az általáno
san elfogadott felfogástól, mely szerint a parasternális 
nyirokcsomókhoz az emlőből csak direkt efferens nyirok
erek futnak. A talált lelet magyarázatul szolgál arra a 
megfigyelésre is, miért gyakoribb az emlő parasternális 
metastasisának előfordulása az axilláris nyirokcsomók 
tumoros elzáródása esetén.

Kulcsszavak: emlőrák-radiographia, lymphographia, paraster
nális nyirokcsomók

Linkage between axillary and parasternal lymph 
nodes. Breast lymphography revealed linkage between 
the axillary and parasternal lymph nodes in three out of 
55 patients with breast cancer. In all the cases the efferent 
lymph vessels outlined laterally and, according to Berg’s 
scheme, lymph node groups I, II and III were filled. 
Lymph vessel responsible for the filling of the paraster
nal lymph nodes branched from the area of group I 
lymph nodes. In two out of the 3 cases axillary metastasis 
was detected in one case, however, the axilla was found 
unaffected. The lymph vessel linkage observed doesn’t 
seem to support the widely accepted concept, according 
to which there are only direct efferent lymph vessels run
ning from the breast to the parasternal lymph nodes. This 
finding also explains why the incidence of parasternal 
metastases in the breast is higher in the case of tumorous 
obstruction of the axillary lymph nodes.

Key words: breast neoplasms-radiography, lymphography, 
parasternal lymph nodes

Az emlők nyirokdrenázsa, következésképpen az emlőcarci- 
noma lymphogén szóródása két fő irányban, az axilláris és 
parasternális nyirokcsomók felé történik. A két nyirokpá
lya közül a nagyobb részvételi arány és a könnyebb diag
nosztikus és terápiás megközelíthetőség miatt az axilláris 
drenázs bír nagyobb jelentőséggel. Ultraradikális műtétek 
tapasztalatai (1, 10, 12), valamint az emlőcarcinoma sta
ging meghatározásában kidolgozott és alkalmazott autora- 
diographiás vizsgálatok eredményei alapján (2—9) azon
ban a parasternális nyirokdrenázs nem elhanyagolandó. 
Urban 24,4 % -ban talált metastasist a parasternális nyirok
csomókban és 8,2%-ban axilláris metastasis nélkül (11). 
Axilláris nyirokcsomó metastasis esetén ez az arány emel
kedik. Ez a tény, mely szerint az axilláris nyirokpályák tu
moros elzáródása növeli a parasternális nyirokcsomó me
tastasis előfordulását azt igazolja, hogy a két rendszer 
között kapcsolat van és az utóbbi bypass lehetőségül szol
gál, ha az axilláris nyirokelfolyás akadályozott. A két 
nyirokdrenázs közötti kapcsolatot vizsgáltuk direkt emló- 
ly mphographiával.

Módszer

Ötvenöt emlőtumorral osztályunkra utalt betegen végeztünk di
rekt emlólymphographiás vizsgálatot, melyek közül histologiai 
vizsgálattal 9 benignus tumornak, 46 pedig carcinomának bi
zonyult.

Direkt emlőlymphographia módszere:
Az areola mammae alsó peremébe intracután néhány millüiter li- 
docainnal hígított Patentkéket fecskendeztünk. Az emlő bőrén 
megjelenő kék csík mentén feltártunk egy felületes kollektor nyi
rokeret, melybe 1—2 ml Lipijodol Ultrafluide-ot fecskendez
tünk. A nyirokérfeltárást az esetek többségében az emlő laterális 
felszínén, néhány esetben pedig a mediális felszínén végeztük. A  
kontrasztanyag befecskendezése után AP helyzetben, majd 
20°-os ki- és befele forgatott helyzetben elkészítettük a lymphan- 
giographiás röntgen felvételeket. 24 óra múlva azonos pozíció
ban tárolási rtg felvételeket készítettünk.

Eredmények

A lymphangiographiás felvételek alapján a kontraszt- 
anyaggal feltöltött nyirokér az emlő területét minden eset-

O rvosi H etilap  134. évfolyam  35. szám 1913



1. ábra: Emlőcarcinomás beteg direkt emlő + felsővégtag lymphogramja. I—II nyirokcsomó csoportban pozitív nyirokcsomók. 
Parastemálisan két kontrasztanyagot tároló nyirokcsomói~*)

ben laterális irányban hagyta el és az V. borda magasságá
ban érte el az első nyirokcsomó-csoportot. Az innen kiin
duló nyirokerek a néhány cm-rel magasabban elhelyezke
dő nyirokcsomókat töltötték fel kontrasztanyaggal. Végül 
az infraclavicularis nyirokcsomók rajzolódtak ki a Berg- 
sémának megfelelően.

9 benignus tumor és 18 negatív axillával járó emlőcar- 
cinoma esetében a lymphangiographiás felvételek negatí
vak voltak. 28 axilláris metastasissal járó esetből 11 az I., 
9 a II., 8 esetben a III. szintre is ráterjedő tumorszóródást 
észleltünk egyrészt a nyirokcsomók tárolási kieséseiből, 
másrészt a nyirokpangás jeleiből ítélve, amit a histologiai 
vizsgálat igazolt.

Három esetben az axilláris nyirokcsomók kirajzolódá
sa mellett kontrasztanyaggal telődtek a parasternális nyi
rokcsomók is. Két esetben a három közül az I. és II. axillá
ris nyirokcsomó szintre ráterjedő tumorszóródást mutatott 
az emlőlymphogram (la, lb ábrák), a fennmaradó egy 
esetben az axilláris nyirokcsomókban kórosat kimutatni 
nem lehetett (2a, 2b ábrák). Egy pozitív és egy negatív 
axilla esetében az I. szint nyirokcsomói szomszédságában 
finom nyirokérhálózat, valamint egy mediális irányba tar

tó vastagabb nyirokér volt felismerhető. Egy esetben 2, 
egy esetben 3, egy esetben 5 parasternális nyirokcsomó 
rajzolódik ki, melyekben metastasisra jellemző elváltozást 
nem észleltünk.

Megbeszélés

Anatómiai megfigyelések szerint a felső intercostális per
foráló nyirokerek összeköttetést képeznek az emlő laterális 
és mediális nyirokelvezetése között. Ezzel az összekötte
téssel magyarázható az a klinikai megfigyelés, mely sze
rint az emlócarcinoma axillárisan szaporodó metastasisai- 
nak száma a nyirokerek elzáródása révén növeli a 
parasternális szóródás előfordulását (9). Ezt az összekötte
tést azonban a klinikus megfelelő vizsgálati módszer hiá
nyában ábrázolni nem tudja. Emlőlymphographiás vizsgá
latainkkal az axilláris és parasternális nyirokregiók közötti 
kapcsolat egy formáját tudtuk kimutatni, ami in vivo eddig 
még senkinek nem sikerült.

Az emlő felületes kollektor nyirokereibe fecskendezett 
Lipijodol minden esetben az axilláris nyirokdrenázst ábrá-
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2. ábra: Emlőcarcinomás beteg direkt emlő-lymphogramja: az axilláris nyirokcsomók negatívak.
Az I. axilláris nyirokcsomó csoporttól 1 nyirokér leágazik és distális, majd mediális irányba fut (->)

zolta, de másodlagosan, megkerülő nyirokerek útján há
rom esetben a parasternális nyirokcsomókhoz is eljutott. 
A két rendszer kapcsolata a m. pectoralis minor laterális 
szélén ábrázolódott nyirokérhálózat közvetítésével alakult 
ki. E hálózat efferens kollektora futott a parasternális nyi
rokcsomókhoz.
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KLINIKAI TANULMÁNYOK

Multiplex synostosis
Czeizel Endre dr. és Göblyös Péter dr.
Humángenetikai és Teratológiai Osztály, Országos Közegészségügyi Intézet — WHO „Örökletes Ártalmak Társadalmi Megelőzése” 
Együttműködési Központ (osztályvezető: Czeizel Endre dr.)
Orvostovábbképző Egyetem, Radiológiai Klinika, Budapest (igazgató: Berentey Ernő dr.)

A  szerzők egy-egy sporadikus és fam iliáris m ultiplex 
synostosis (symphalangia syndrom a) esetet mutatnak be 
és ennek kapcsán felhívják a figyelm et e rendellenesség
csoport egyéb tüneteire (pl. a középfül csontjainak össze- 
csontosodása miatti halláskárosodásra). Végül a m integy  
15 sym phalangia syndroma differenciáldiagnózisának  
elveit ismertetik.

Kulcsszavak: synostosis, symphalangia, autoszom domináns 
öröklődés

A  végtagok veleszületett abnormitásai között a végtaghi
ány (redukciós abnormitás), sokujjúság (polydactylia), 
ujjösszenövés (syndactylia), rövidujjúság (brachydactylia) 
m ellett a sym phalangismust különítették el. így  nevezte a 
híres idegsebész Cushing (1) 1916-ban a kézujjak percei 
közötti ízületek veleszületett elcsontosodását. M agunk h e
lyesebbnek tartanánk — a poly-, syn- és brachydactylia 
mintájára — a sym phalangia m egnevezés használatát. Ma- 
roteaux és mtsai (8) igazolták, hogy  valójában m ultiplex  
synostosisról van szó és e  többszörös csontösszenövések  
magyarázzák m eg e  rendellenesség-egység többi m egnyil
vánulását is, így elsősorban a kéz é s  láb középcsontok, va
lam int a hallócsontok összecsontosodását. A z utóbbi áll a 
hátterében az ilyen esetekben gyakorta tapasztalt vezetéses 
halláscsökkenésnek.

Eddig szám os esetben keresték fel Genetikai Tanács
adónkat multiplex synostosis miatt. Itt m ost két tanulságos 
esetünket mutatjuk be.

Esetismertetések

1. K. A. 1981. szeptember 23-án született időre 3000 grammal. 
Symphalangiáját hamarosan felismerték. Ilyen rendellenesség 
szüleiben, felmenő rokonságában és 1979-ben született nővéré
ben nem fordult elő. Rendellenességét a terhesség alatt lezajlott 
varicellára vezették vissza. Később kétoldali juvenilis otosclero- 
sist kórisipéztek és emiatt stapedectomia után Schuneknekt pro
tézist ültettek be a dobüregbe. Születésétől van strabismus con- 
vergense, 3 éves kora óta észlelik nagyfokú látásromlását, 
jelenleg 10—11 D szemüveget hord.

A tanácsadás keretében elvégzett röntgenvizsgálat fontosabb 
megállapításai a következők: 1. a jobb oldali V. ujj alap- és kö
zéppercének synostosisa, a bal V. ujjon hasonló synostosis, de az 
interphalangealis rés felismerhető, a hüvelykujj első perce rövid 
és vaskos (1. ábra); 2. a bal lábon a III. és IV. ujj csak két percből

M u ltip le  synostosis. A  sporadic and a fam ilial case with  
m ultiple synostosis (sym phalangism  syndrom e) are 
described with the dem onstration o f other symptoms (e. 
g. fusion  o f  middle ear o ssic les with conductive deaf
ness). T he differential-diagnosis o f about 15 syndromes 
including sym phalangism  is discussed.

Key words: synostosis, symphalangism, autosomal dominant 
inheritance

áll, a jobb lábon a IV. ujjon az alap- és középperc között rés alig 
látható (2. ábra); 3. bal oldalon patella bipartita; 4. mindkét csí
pőízületben enyhe protrusio; 5. az S. I. ívén kis spina bifida. 
Egyéb elváltozás a csontvázon nem volt kimutatható.

2. K. E. (V/l) családfáját a 3. ábrán mutatjuk be. A szülést 
követően hamarosan észrevették, hogy az alap- és a középpercek 
közötti ízületét а П—V. ujjon nem tudja hajlítani és mindkét kezén 
az V. ujj rövidebb. A röntgenvizsgálat a proximális ujjperc
ízületek összecsontosodását és az V. ujjakon a középső perc sú
lyos és a terminalis perc kisebb fokú hypoplasiáját igazolta. En
nek megfelelően a rövidebb V. ujj clinodactyliája is szembetűnő. 
A proximális ujjperc-ízület felett a bőr szokásos ráncai hiányoz
nak. Az ujjak érintettsége jellemző eloszlást mutat: az elváltozás 
az V. ujjat érinti leginkább, a rendellenesség súlyossága csökken 
a radiális irányba és a hüvelykujj ép. 1978 decemberében bal V. 
ujj körömpercén haemangiomát észleltek, amely rohamos növe
kedést mutatott és a csontszövetet is destmálta. Á  konzervatív ke
zelés sikertelensége miatt 1979.1. 18-án ezt műtéttel eltávolították 
és zsírtalanított szabad bőrlebenyt ültettek helyére. A műtétet kö
vetően ezen ujjon kontraktúra alakult ki, amely miatt 1979 au
gusztusában korrekciós műtétet (sec. Kürschner) végeztek. Hal
láskárosodása nincs.

A terhesség tervezett fogamzás következménye volt, de csak 
a családtervezés megkezdését követő 2. évben következett be. A  
probanda születéséhez vezető terhességben a késői terhességi to- 
xikózis két tünete: a proteinuria és kisebb fokú lábszár vizenyő 
fordult elő. Az anya a terhességet megelőzően napi 10—12 ciga
rettát szívott, ezt a terhesség első hónapjaiban napi 2—3-ra szorí
totta le, majd később teljesen felhagyott a cigarettázással.

Az anya (TV/2) mindkét lábán a talus és naviculare összecson
tosodott. Ezentúl mindkét kezén az V. ujjak második-középső per
ce nagy fokban hypoplasiás. Az apa (TV/1) egészséges. Ezek után 
kiterjesztettük a családvizsgálatot az anya elérhető családtagjaira.

Az anya fivérében (IV/3) a talus és naviculare ugyancsak 
összecsontosodott. Nála a kéz V. ujjainak középső perce teljesen 
hiányzik és a IV. ujj középső perce pedig hypoplasiás. Az anyai 
nagyanyjában (Ш/4) ugyancsak igazolható volt a bokaízületet al
kotó csontok összecsontosodása és a kéz V. ujjain a középső perc 
jelentős fokú hypoplasiája. Állítólag a nagymama két testvérében 
(Ш/5 és Ш /6), valamint a már nem élő édesanyjában (II/5), az 
6 testvéreiben (U/6—10), valamint édesapjában (1/3) hasonló
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1. ábra: A kéz V. ujjain az alap- és középperc változó 
synostosisa. A hüvelykujj körömperce rövid és vaskos

2. ábra: A bal lábon а Ш. és IV. ujj csak két percből áll, a 
jobb lábon a IV. ujjon az alap- és középperc közötti rps alig 
látható

rendellenesség állott fenn. III/5—6-nak és П/7—9-nek nem vol
tak gyermekei. П/6-пак egy, II/10-nek két gyermeke volt és ezek
ben e rendellenesség előfordult. A családi információ megbízha
tóságát jelzi, hogy III/7-t meg tudtuk vizsgálni és nála a 
rendellenesség valóban fennállt.

Külön érdekessége a családfának, hogy a probanda nagybáty
ja (IV/3) autoszom recesszív öröklődésű Kartagener-szindrómá- 
ban szenvedő nőt (IV/4) vett feleségül, gyermekük (V/2) kis 
súllyal jött a világra és respiratorikus distress miatt elvesztették.

Az esetek értékelése

A  multiplex synostosis két je llem ző  m egnyilvánulását is
mertetjük. A z  e lső  eset sporadikus, am ely mind az alsó és 
fe lső  végtag ujjperc ízületeit é s  a hallócsontokat érinti. 
Ezentúl a postaxialis ujjak fokozott érintettsége és a stra
bism us érdem el em lítést, m ivel ezek  Vessel (12) eseteire is 
jellem zők  voltak. A  második eset családfája szem betűnően  
érzékelteti e  rendellenesség-egység autoszom domináns 
öröklődését és változó klinikai megnyilvánulását (expresz- 
szivitását).

Megbeszélés

A  multiplex synostosis genetikai érdekességét a szelekció  
hiánya és a változó expresszivitás adja m eg (10). A  szelek
c ió  hiánya miatt nagyszámú generáción keresztül öröklőd
het. Elég a két leghíresebb családra utalni. E század tízes 
éveiben az angol arisztokrácia eg y ik  nevezetes családjának  
leszármazottja kereste fel az eg y ik  genetikában is járatos 
orvost (2). Panasza oka kéz-ujjperceinek összecsontosodá- 
sa és emiatt kezeinek  korlátozott használhatósága volt. A
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3. ábra: A multiplex synostosis autoszom domináns öröklődését mutató családfa. A probanda rokonságában még 16 személynek 
volt hasonló rendellenessége

1918



1. táblázat: A multiplex synostosis differenciál-diagnózisa

McKusick
katalógus

szám
Típus Jellegzetesség Kóreredet

185 600 Öregujj symphalangia Öregujj két perce közötti összenövés Autoszóm domináns 
(Egy amerikai család)

185 650 Lewis típus 
(„Merev hüvelykujj”)

Csak a hüvelykujj metacarpophalangealis ízü
lete érintett

Autoszóm domináns 
(Lewis dr. családja)

+  185 700 Distalis symphalangia 
(Inman típus)

Köröm és középső perc összecsontosodása, 
esetleg a köröm hypoplasiával. Általában az I. 
ujj is érintett, legjellegzetesebb az elváltozás a 
mutatóujjakon

Autoszóm domináns

185 750 Symphalangia kéz és láb 
abnormitással

Proximalis symphalangia syndactyliával Autoszóm domináns 
(Egy arab család)

*+185 800 Proximalis symphalangia 
(Cushing típus)

А П—V. ujj közép és alappercének összecson
tosodása, amely együtt járhat a középső perc 
megrövidülésével. Az V. ujj középső perce hiá
nyozhat is, így összecsontosodhat a köröm 
perccel. Mindezek gyakran társulnak a csukló 
és főleg a bokaízület és belsőiül csontjainak fú
ziójával. Az I. ujj nem érintett.

Autoszóm domináns

+  186 400 Carpalis-tarsalis- 
digitalis synostosis

Carpalis és tarsalis synostosis a középső ujj
perc a- vagy hypoplasiájával, esetleg metacar
pophalangealis synostosis

Autószóm domináns

+  186 500 Proximalis WL syndroma
Symphalangia-brachydactylia
syndroma
Facio-audio-symphalangia
syndroma

Brachydactylia: rövid középpercek és meta- 
carpusok
Synostosis: ujjak, csukló, boka, könyök 
csontok
Hypoplasia: köröm 
Arc: széles orr 
Vezetéses halláscsökkenés

Autoszóm domináns

+  186 550 Liebenberg syndroma 
Brachydactylia ízületi 
dysplasia syndroma

A könyökízület és csukló csontjainak flexiós
deformitása rövid ujjakkal
(Nincs carpalis és tarsalis synostosis)

Autoszóm domináns 
(Egy dél-afrikai család)

+  186 570 Tarsalis-carpalis synostosis 
alacsony testmagassággal

Synostosis a talus és calcaneus között 
Alacsony testmagasság

Autoszóm domináns 
(Egy dán család)

109 300 Bánki syndroma Csukló csontok( os lunatum és os cuneiforme) 
összenövése rövid metacarpusokkal

Autoszóm domináns 
(Egy magyar család)

112 500 Brachydactylia AI típusa Középső perc minden ujjon csökevényes és né
melykor fuzionál a körömperccel. Alacsony 
testmagasság

Autoszóm domináns

113 100 Brachydactylia C típusa A mutató és középső ujj középső percének csö- 
kevényessége esetleg az ujjpercek fúziójával

Autoszóm domináns

113 450 Brachydactylia distalis Összes ujj rövid a distalis ujjpercek fúziója 
miatt
Scoliosis, dongaláb, normális testmagasság

Autoszóm domináns 
(Egy amerikai család)

173 800 Poland sequens Syndactylia, brachydactylia egy oldali sym- 
phalangiával
Pectoralis izomzat egyoldali hypoplasiája

Ismeretlen
(sporadikus)

222 600 Diastrophiás dysplasia Rövid végtagú törpeség, „autostoppoló” hü
velykujj
Scoliosis, dongaláb, korai csontosodás a bor
daporcokban, szájpadhasadék, kocka arc, eset
leg proximalis symphalangia

Autoszóm recesszív
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családi anamnézis felvételekor derült ki, hogy felmenő apai 
rokonságában három generáción át fordult elő e rendelle
nesség. Sőt, a proband egyenes ágon 14. leszármazottja volt 
a híres John Talbot-nak, Szent Johanna közismert ellenfelé
nek. A nevezetes ős csontvázának vizsgálatára 1874-ben, 
sírjának* felújításakor került sor és ennek alapján Drinkwa- 
ter úgy találta, hogy a feltehetően 1353-ban született és 
1388-ban csatában elesett John Talbotnak is hasonló rendel
lenessége lehetett. Ezt azonban később Elkington és Hunts
man (3) kétségbe vonta. Ugyanakkor igaz, hogy az 1777 és 
1849 között élt Charles Talbot-nak kéz- és lábujjain sym- 
phalangiája volt, mégpedig talonavicularis fúzióval egye
temben és 23 leszármazottjában tudták igazolni ezt a 
csontváz abnormitást. A másik híres családban írta le Cu
shing (1) e rendellenesség proximalis formáját. A skót Wil
liam Brown 1740-ben vándorolt ki az Amerikai Egyesült 
Államokba. Az ő utódjainak 10 generációjában 351 sze
mélyben találták meg a symphalangiát és sok esetben a ve- 
zetéses halláscsökkenést (10). A kézrendellenesség leírását 
most Cushing munkatársa, a későbbi Nobel-díjas G. 
Whipple-tői (11) vesszük át: „Mindkét kéz ujjain az első és 
a második perc között ankylosis észlelhető, a terminális 
ízület azonban mozgékony. A metacarpophalangealis ízü
let is mentes az elváltozástól. Nincsenek meg a szokásos 
bőrredők az ankylotikus ízületek felett, a bőr itt sima és fé
nyes, továbbá szőr sem látható rajta. A külső jelek annyira 
jellemzőek, hogy tapasztalt orvos azonnal képes felismer
ni a rendellenességet.” Az összecsontosodott ujjperceken, 
az interphalangealis ízületek felett a bőr palmaris felszínén 
tehát hiányoznak a hajlító barázdák. Ezt azért érdemes ki
emelni, mivel egyrészt a legfontosabb látható klinikai jel, 
másrészt a mutáns gén expresszivitásának legenyhébb for
májában ezek csökevényes volta hívhatja fel a figyelmet e 
rendellenesség átörökítésére. A multiplex synostosis jel
lemző tünete még a bokaízületet alkotó talus és naviculare, 
valamint az esetei: egy részében a belső fül hallócsontocs- 
káinak összecsontosodása. Ez utóbbi vezetéses süketséget 
idéz elő. A későbbiekben Inman (6) leírta a distalis sym
phalangiát, Herrmann (4) az észlelt család kezdőbetűivel 
jelzett WL symphalangia-brachydactylia szindrómát. 
Időnként az arc is jellegzetesnek tűnik a hypoplasia alae 
nasi miatt, ezért újabban facio-audio-symphalangia synd- 
romának nevezik (5). Később számos olyan rendellenes
ség-egységet írtak le, ahol a symphalangia más abnormitá- 
sokkal társul. Például Lenz (7) a symphalangia és az ulná- 
ris axis együttes rendellenességét észlelte.

A symphalangia különböző megnyilvánulásainak diffe
renciáldiagnózisa nem könnyű feladat, mivel legalább 15 
kórképnek lehet a részjelensége (1. táblázat). Két kategóri
át érdemes elkülöníteni. Az egyikben [a McKusick (9) 
katalógusban a 185—186 számokkal kezdődők] a sympha
langia a meghatározó tünet, míg a többiben ez csak mel
léklelet. A symphalangiák többségét eddig csak egy-egy 
családban írták le. így lényegében négy rendellenesség
egységgel kell számolni (ezeket a táblázatban kiemeltük) 
és mind az autoszóm dominánsan öröklődő multiplex sy
nostosis részjelenségei. Ezen belül két csoportot helyes el
különíteni: 1. Distalis vagy proximalis symphalangia, il
letve carpalis-tarsalis-digitalis synostosis. Ezeket a

szakem berek többsége ugyanazon lokusz mutáns génjeire 
vezeti v issza , csupán m egnyilvánulásuk eltérő. Éppen 
ezért ezt a rendellenesség-kategóriát érdem es multiplex 
synostosis néven nevezni (8 ). 2 . Symphalangia brachy- 
dactyliával é s  m ás abnormitásokkal társul. Itt leírt eseteink  
az e lső  csoportba sorolhatók.

IRODALOM: 1. Cushing, H.: Hereditary anchylosis of proximal 
phalangeal joints (symphalangism). Genetics, 1916, 1, 90—106.
— 2. Drinkwate r, H.: Section of pathology: phalangeal anarthro- 
sis (synostosis, ankylosis) transmitted through fourteen genera
tions. Proc. Roy. Soc. Med., 1917, 10, 60—68. — 3. Elkington,
S. G., Huntsman, R. G.: The Talbot fingers: a study in sympha
langism. Brit. Med. J., 1967, 1, 407—444. — 4. Herrmann, J.: 
Symphalangism and brachydactily syndrome: Report of the WL 
symphalangism-brachydactily syndrome: Review of literature 
and classification. Birth Defects Orig. Art. Ser., 1974, X/5, 
23—53. — 5. Hurvitz, S. A ., Goodman, R: M ., Hertz, M. és 
mtsai: The facio-audio-symphalangism syndrome: report of a 
case and review of the literature. Clin. Genet., 1985, 28, 61—68.
— 6. Inman, O. L.: Four generation of symphalangism. J. He- 
red., 1924, 15, 329—334. — 7. Lenz, W. D.: Bone defects of the 
limb — an overview. In: Birth Defects Orig. Art. Series: Limb 
Malformations. White Plains. The National Foundation. 1969. 
V/3. 1—8. — 8. Maroteaux, P., Bouvet, J. P., Briard, M. L.: La 
maladie des synostosis multiples. Nouv. Presse Med., 1972, 1, 
3041—3047. — 9. McKusick, V. A.: Mendelian Inheritance in 
Man. IX. Kiadás. Johns Hopkins Univ. Press, Baltimore, 1990.
— 10. Strasburger, A. K ., Hawkins, M. R., Eldridge, R. és mtsai: 
Symphalangism: genetics and clinical aspects. Bull. John Hop
kins Hosp., 1965,117, 108—127. — 11. Tentamy, S. A ., McKusick, 
V A.: The Genetics of Hand Malformations. Birth Defects Orig. 
Art. Sen, Alan R. Liss. Inc., New York, 1978,14, 57—59. — 12. 
Vessel, E. S. /Symphalangism, strabismus and hearing loss in 
mother and daughter. N. Engl. J. Med., 1960, 263, 839—842.
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Nevével ellátott receptjeit rendelje meg 
közvetlenül a nyomdától egységcsomagban 
postai utánvéttel. Melynek tartalma:

6000 db térítésköteles vény(A.3510-2Já) 
2000 db térítésmentes vény(A.3510-2/b)

A csomag ára 4200 Ft + áfa + postaköltség. 
Megrendelését elküldheti levélben, telefaxon; 
postafordultával mér a saját nevével ellátott 
recepteket adhatja páciensei kezébe.
A küldeménnyel számlát adunk, a receptek 
árát költségei között elszámolhatja.
Nagyobb mennyiség megrendelése esetén  
a z egy darabra jutó költség csökken, kérjen 
egyedi árajánlatot.
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a k t u á l is  k e r d e s e k

Azidotimidin a szerzett immunhiányos tünetegyüttes 
gyógykezelésében
Bálint Gábor Sándor dr.
Szent-Györgyi Albert Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elmegyógyászati Klinikájának Minikai Farmakológiai Laboratóriuma, Szeged

A nukleozida-szerkezetű azidotimidin volt az első olyan 
szer, mely valamiféle — ha nem is életmentő — hatást 
mutatott HIV-fértózésben. Adagolására meghosszabbo
dik a beteg élete, az élet minősége javul és az opportunis
ta fertőzések száma csökken. Jelenlegi felfogásunk sze
rint elegendő a szert — az eddigi gyakorlattal szemben, 
— alacsonyabb dózisban (napi 500 mg) alkalmazni 
minden olyan esetben, ahol a beteg CD4+ sejtszáma 
500 alá csökkent. A csökkentett dózisú adagolás nagy
mértékben mérsékli a gyógyszer nemkívánatos mellék
hatásait. Annak ellenére, hogy a kutatás világszerte erő
teljesen folyik újabb HIV-ellenes szerek kifejlesztése 
érdekében, úgy tűnik, hogy belátható jövőben még az 
azidotimidin marad a legfontosabb szerünk a HIV- 
fertőzés terápiájában.

Kulcsszavak: azidotimidin, AIDS, terápia

Azidothymidine in AIDS-therapy. The nucleoside- 
analogue azidothymidine is the first effective drug in the 
management of HIV-infection although it is not a causal 
therapy. Azidothymidine increases the life-span of the 
HIV-positive patients, decreases the incidence of oppor
tunistic infections and enhances the quality of life. The 
current recommendations is to use the drug at a dose of 
500 mg daily in persons with CD4+ counts of less than 
500. The (unwanted) side-effects are less prominent at 
this lower dose. Although there is a very significant 
research work all over the world for newer drugs for HIV- 
therapy, it seems that for the foreseeable future 
azidothymidine will remain the cornerstone of an
tiretroviral therapy.

Key words: azidothymidine, AIDS, therapy

Második évtizedében jár a szerzett immunhiányos tünet
együttes (AIDS) pandémiája, és jelenleg a világon több 
millióra tehető a kórokozó HIV-vírussal fertőzöttek száma 
(6) .

Az AIDS kauzális terápiája mind ez ideig megoldatlan, 
s tulajdonképp csak az 1987 óta alkalmazható AZT (3’- 
azido-3’-deoxitimidin; 1. ábra) az egyetlen olyan szer, 
mely képesnek látszik arra, hogy meghosszabbítsa az 
AIDS-ben szenvedő betegek életét (15, 33).

Annak ellenére igaznak látszik a fenti állítás, hogy ma 
már néhány más szer — mint pl. a dideoxiinozin, vagy a 
dideoxicitidin — is rendelkezésünkre áll, ám az irodalom 
egyöntetű állásfoglalása szerint, legalábbis a belátható jö
vőben, változatlanul az AZT marad az AIDS terápia sark
köve és segítségével reméljük jobban megérteni a retrovi
rus fertőzések kezelésének sajátosságait.

Rövidítések: ARC = AIDS-related complex: AIDS-hez társuló, jel
lemző tünetegyüttes, rendszerint a betegséget közvetlenül megelőző álla
pot; AZT = azidotimidin; Zidovudine; „Retrovir” , — Burroughs Well
come Со., Research Triangle Park, N.C., USA; HIV = human 
immunodeficiency vírus; AIDS-vírus; NIAID = National Institute of 
Allergy and Infectious Diseases, Bethesda, MD, USA; Th =  Theiperi 
T-4 helper sejtek, thymus eredetű lymphocyták, melyek fontos 
szerepet játszanak az ún. sejtes immunválaszok kialakításában

1. ábra: Az azidotimidin, és anya-vegyületének, a timidinnek 
szekezeti képlete. Nyíl mutatja a két molekula közötti 
különbséget

A HIV-vírussal fertőzöttek száma — a nemzetközi ta
pasztalatokhoz hasonlóan — hazánkban is meredek emel
kedést mutat, s így szükségesnek bizonyulhat az AZT-re 
vonatkozó ismereteink rövid összefoglalása.

Hatásszélesség, hatásmechanizmus

Az AZT-t, mint egy potenciális kemoterapeutikumot, Horwitz és 
munkacsoportja szintetizálta 1964-ben (22).
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A vegyület azon hatásáról, mely szerint az képes különböző 
retrovirusok szaporodását gátolni, Ostertag és munkatársai szá
moltak be először (38), majd ezen vizsgálatok folytatásaként kö
zölték 1985-ben Mitsuya és mtsai (35), hogy az AZT in vitro a 
HÍV replikációjára is hatásos.

Jelenlegi ismereteink szerint (18, 32, 50) a szer effektiv még 
néhány más retrovirussal szemben is, nevezetesen: különböző ál
lati lentivirusok, murin retrovirusok, HIV-1, HIV-2 stb. Érdemes 
megemlíteni, hogy a hepatitis-B vírus ugyan nem retrovirus, 
azonban az AZT képes e vírus replikációját is gátolni — hasonló
an az Epstein—Barr-vírushoz. A többi víruscsoportra hatástalan 
a szer.

Elwell és mtsai (13), valamint Watterau és mtsai (46) szerint 
a vegyület in vitro antibakteriális hatást mutatott néhány Shigella, 
Salmonella, Klebsiella és Enterobacter speciesre, valamint E. 
coli-та is, azonban ezen hatás (esetleges) jelentősége még nem 
tisztázott.

Az AZT egyébként passzív diffúzió útján lép be a sejtekbe 
(47), ahol különböző timidin-kinázok segítségével három lépés
ben AZT-mono, -di- és -trifoszfáttá alakul. A folyamat gyorsasá
gát meghatározó lépés („rate limiting step”) az első és második, 
foszforiláció között van. A sejtek AZT-foszforiláló képessége, il
letve a sejten belüli AZT-trifoszfát: deoxitimidin-trifoszfát arány 
a legfontosabb molekuláris alapja az AZT HIV-gátló képességé
nek. A képződő AZT-trifoszfát ugyanis kompetitive gátolja a 
deoxitimidin-trifoszfát reverz-transzkriptáz útján történő haszno
sítását, mely a HÍV szaporodása szempontjából alapvető fontos
ságú (19).

Mindezen túl, az első lépésben képződő AZT-monofoszfát 
még direkt gátló hatású is a vírus replikációjában részt vevő ribo- 
nukleáz enzimre (45).

Farm akokinetika

Az AZT felszívódása orális alkalmazás esetén igen jó. A  szer bio
lógiai hasznosíthatósága („bioavailability”) 60—65%, és a szé
rumban csúcskoncentrációját a beadás után 30—60 perccel éri 
el.

Eloszlása a szervezeten belül egyenletes és megoszlási térfo
gata Klecker és mtsai szerint 1,4 1/kg (26). Plazmafehérjékhez 
csak mintegy 30%-ban kötődik (43) és átmegy a liquorba, vala
mint a placentán át a magzatba is (41). Féléletideje szérumban 
egy-másfél órára tehető.

Metabolizmusa elsődlegesen hepatikus — glukuronidáció —, 
következményes renális ürítéssel.

Igen jelentős az AZT ún. első lépésben („first pass”) történő 
metabolizmusa, és beadása után igen gyorsan megjelenik a vize
letben az elsődleges metabolitja, 3’-azido-3’-deoxi-5’-/?-D- 
glukopiranozol formájában.

Orális alkalmazás esetén a beadott dózis mintegy 65—70%-a 
metabolit formájában, míg 10—15%-a változatlanul ürül a vize
lettel. A fennmaradó további cca. 15% extrarenálisan (epe, szék
let) távozik a szervezetből.

Súlyosabb májkárosodás esetén ritkább vagy csökkentett dó- 
zisú adagolás indokoltnak látszik — bár ilyen irányú, ellenőrzött 
klinikai vizsgálatról mind ez ideig még nem történt említés az 
irodalomban.

Uraemiában az AZT csúcskoncentrációja akár 50%-kal is 
megemelkedhet (43), ugyanakkor a metabolitok kiürülése érthe
tő módon, jelentősen lelassulhat. Ezt a tényt a terápia során szin
tén feltétlenül figyelembe kell venni.

Tekintettel arra, hogy az AZT metabolizmusának elsődleges 
helye a máj, teoretikusan feltételezhető, hogy minden olyan más 
gyógyszer, melynek szintén hepatikus metabolizmusa van, hatás
sal lesz vagy lehet az AZT lebomlására („hepatic interaction”).

Elsősorban a következő szerek esetében sikerült a metaboli- 
kus interakciót bizonyítani: indomethacin, naproxen, phenytoin, 
chloramphenicol és ethiniloestradiol. További vizsgálatok szük
ségesek e téren is, hogy az AZT metabolizmusát teljes egészében 
és minden részletében megismerhessük (33, 42).

A kimutatott és ismert probenecid-AZT interakció nem a hepati
kus metabolizmuson, hanem a renális exkréció csökkenésén alap
szik, míg a különböző myelosuppressiv szerek (pl. ganciclovir) 
együttadás esetén szintén fokozhatják az AZT toxicitását — ám ezen 
jelenség nem farmakokinetikai interakció eredménye (21).

Klinikai (terápiás) alkalmazás

Az AZT jótékony — bár sajnálatosan nem életmentő — 
hatását HIV-fertózésben már számos klinikai vizsgálat iga
zolta. Ugyanakkor a szer alkalmazásának idejét, azaz a te
rápia beindításának optimális idejét és az adagolást illető
en még mindig sok a nyitott kérdés.

Yarchoan és mtsai 1986-ban végezték az első olyan 
klinikai-farmakológiai vizsgálatot, mely megalapozottan 
bizonyította az AZT effektivitását, és reálisan felvetette te
rápiás alkalmazásának lehetőségét (48).

Ezen vizsgálatot követte a Fischl és mtsai által vezetett 
multicentrikus, kettős vak, placebo-kontrollos klinikai 
kipróbálás, melyben 282 személy vett részt, s amely vizs
gálatsorozat azután 1987-ben elvezetett az AZT forgalom- 
bahozatali engedélyének kiadásához. Az eredmények bi
zonyították, hogy a szer napi 1500 mg-os orális dózisbn 
meghosszabbítja az AIDS-es betegek túlélését, valamint 
csökkenti az opportunista fertőzések gyakoriságát, nem
csak a kifejlődött betegségben, hanem ARC-ben is (15).

Az irodalom egységes állásfoglalása szerint a betegség 
elsődleges lényege az ún. Th vagy más jelölés szerint a 
CD4+ lymphocyták számának a HIV-fertőzés hatására be
következő igen jelentős csökkenése a vérben. (Normál ér
ték: ~  2000/mm3.)

AZT kezelés hatására a CD4+ sejtszám növekszik, 
ezáltal a beteg immunválasza javul, valamint a HlV-fertó- 
zésre jellemző p24 antigén-szint is csökken (7, 11, 44). A 
fenti eredményeket számos más vizsgálatsorozatban is 
megerősítették (36, 37).

1990-ben jelent meg Fischl és mtsaimk közleménye 
(16), melyben arról számoltak be, hogy kisebb adagú AZT 
kezeléssel — 600—1200 mg/die — hasonló eredményeket 
sikerült elérniük, mint az 1500 mg/die dózissal. Ugyanak
kor az észlelt, nemkívánatos mellékhatások száma és erős
sége jelentősen csökkent.

Eredményeiket Collier és mtsai mindenben megerősí
tették (9), sőt nevezettek már napi 300 mg-os dózistól is 
megfelelő javulást láttak.

A fenti, kissé meglepő terápiás eredmények kiértékelé
sére és a jövőbeni AZT terápia alapelveinek kidolgozásá
ra, beleértve az esetleges „korai” AZT terápia alapelveit 
is, 1990-ben a NIAID szakértői konferenciát hívott össze. 
Itt többek között leszögezték (24), hogy Г

a) Ajánlatos az AZT terápiát bevezetni minden olyan 
esetben — legyen szó akár tünetekkel rendelkező, akár tü
netmentes HIV-fertőzött betegekről —, akiknek CD4+ 
sejtszáma 500 alá csökkent. Az ajánlott napi összdózis 500 
mg AZT orálisan. (Szemben az eddig alkalmazott napi 
1500 mg-os dózissal.)

b) Az AZT terápia bevezetésének szükségességére je 
lenleg semmi más laboratóriumi vagy egyéb módszer nem 
ismeretes és nem ajánlható, mint a CD4+ sejtszám meg
határozása.
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A CD4+ sejtszám, valamint az opportunista fertőzések 
felléptének gyakoriságára kifejtett kedvező hatásain túl, az 
AZT még pozitív irányban befolyásolni képes a HIV- 
fertőzéshez társuló neurológiai kórképeket (perifériás neu
ropathia, encephalopathia, dementia, gondolkodási zava
rok stb.) is. Felvetődik a lehetőség, s ez feltétlenül további 
vizsgálatokat igénylő kérdés, hogy a HÍV indukálta neuro
lógiai kórképekben esetleg magasabb dózisú AZT terápiá
ra lenne szükség, mint a fent említett 300—500 mg 
naponta.

A HIV-fertőzésekhez társuló thrombocytopenia kezelé
sének úgyszólván egyedüli lehetősége az AZT terápia (4). 
E társult kórképben közel 70%-ban volt hatásos az AZT 
annak ellenére, hogy ezen hatásának mechanizmusa mind 
ez ideig ismeretlen.

HIV-pozitivitással együtt járó psoriasisban  is jó hatást 
mutatott az AZT kezelés (1); — ugyanakkor viszont nagy 
nyomatékkai azt is szükséges hangsúlyozni, hogy az AIDS 
egyik leggyakoribb szövődményére, illetve társult kórképére, 
a Kaposi-sarcomára az AZT-nek nincs hatása (15, 29).

Toxicitás, nemkívánatos mellékhatások

Bár a HIV-fertőzés gyógykezelésére az AZT volt az első, 
klinikailag is hatásos szer, szükséges annak megemlítése, 
hogy a molekula jelentősen toxikus lehet — különösen az 
először javasolt 1200—1500 mg-os napi dózis alkalmazása 
esetén. Az észlelt toxikus tünetek a következők voltak:

Haematologiai elváltozások: anaemia, granulocytope
nia, myelosuppressio, valamint csökkent Bi2-vitamin és 
folsav plazmaszint (40).

Myopathiák: Enyhébb esetben csupán myalgia, mely 
az AZT terápia megszakítása után megszűnik — súlyosabb 
esetekben cardiomyopathia is előfordulhat (8, 20).

Gastrointestinalis mellékhatások: Hányinger, hányás, 
dyspepsia majdnem természetes velejárói a magasabb dó
zisú AZT kezelésnek. Jellemző lehet még a májfunkció 
zavara is, melyet a hepatikus eredetű transzaminázok 
(SGOT, SGPT) szérumbeli megemelkedése jelez (12).

Egyéb mellékhatások: mint például a bőr hyperpigmen- 
tatiója, gyengeség, bágyadtság, oedemák fellépte, görcsök 
vagy Stevens—Johnson-syndroma kialakulása szintén elő
fordulhat AZT kezelés hatására (11, 33).

Itt szükséges megemlíteni azt a tényt is, hogy elhúzódó, 
hosszú ideig tartó AZT terápia során leírták a HIV in vitro 
rezisztenssé válását AZT-nel szemben. A jelenség oka 
egyelőre nem ismeretes, úgyszintén további vizsgálatok 
tárgyát képezi ennek (esetleges) klinikai jelentősége is (3).

Az AZT felhasználása prophylactikum ként, 
illetve különböző kombinációs kezelésekben

Az AZT felhasználása prophylactikumként kizárólag ab
ban az esetben jöhet szóba, amikor véletlen, tűszúrásos ex
pozícióról van szó. Azaz, egészségügyi dolgozók (orvo
sok, nővérek, laboratóriumi asszisztensek stb.) esetében, 
ám még ilyenkor is kérdéses és ellentmondásos a dolog.

Kétségtelen tény, hogy a véletlen — fertőzött tűvel tör
ténő — szúrásnak, ha alacsony százalékban is — 
0,3—0,4% valószínűséggel —, de megvan a határozott ri
zikója a fertőzés bekövetkezésére. Ezért sok kórházban ru
tin gyakorlattá vált ilyen esetekben, mintegy „prophylacti
kumként” AZT adása. (4 óránként 200 mg orálisan, 4—6 
héten át, azaz 35—50 g összmennyiségig!) (5, 25). Ennek 
ellenére, az AZT ilyen irányú effektivitása nem biztos, és 
leírtak már kialakult AIDS-et a fent említett prophylaxis 
azonnali bevezetése után is (31).

Tekintettel az AZT, a fentiekben már vázolt, limitált ef- 
fektivitására, valamint a kétségtelenül meglévő toxicitásá- 
ra, és a HIV in vitro rezisztenciájának lehetőségére (mely 
utóbbi jelenség in vivo jelentősége még egyáltalán nem is
mert), az AZT felhasználásának lehetősége kombinált te
rápiában  pillanatnyilag a legjobban vizsgált klinikai- 
farmakológiai témák egyike. Az erre a célra elsősorban 
szóba jöhető szerek a következők:

— más nukleozida származékok;
— cytokinek.
Az előzetes vizsgálatok során megállapítást nyert (14), 

hogy az AZT in vitro synergista hatásban áll más nukleozi
da származékokkal, elsősorban a már használati enge
déllyel rendelkező dideoxicitidinnel (zalcitabine, ,,Hi- 
vid”) és dideoxiinozittal (didanosine, „Videx”).

Az A ZT  + dideoxicitidin  kombinációs terápia az eddig 
elvégzett vizsgálatok szerint az egyik legsokatígérőbb 
kombinációnak tűnik (49).

Vizsgálatra került még az AZT + acyclovir (acyclogua- 
nosine, „Zovirax”), az AZT  + foscarnet, valamint az 
AZT  + alfa-interferon kombináció is. Mindhárom esetben 
kisfokú additivitást észleltek a vizsgálók (2, 10,23). Sajná
latos azonban, hogy az AZT -I- alfa-interferon együttadás 
során a várt jó hatás Kaposi-sarcomában elmaradt (28), 
mert a kombináció igen jelentős additív mellékhatásokat is 
mutatott (neutropenia, anaemia stb.). Ugyanakkor azt is 
meg kell jegyeznünk, hogy az alfa-interferon önmagában 
alkalmazva igen hatásos a Kaposi-sarcoma kezelésében.

Az AZT vérképző szervekre gyakorolt nemkívánatos 
hatásainak kivédésére megkíséreltek különböző cytokine- 
ket [erythropoietin, granulocyta-kolónia-stimuláló faktor 
(G-CSF), granulocyta-makrofág-kolónia-stimuláló faktor 
(GM-CSF) stb.] is felhasználni, sajnos kevés sikerrel (17, 
39). Ugyanígy, lényegében hatástalan maradt az 
AZT  + csontvelő átültetés  kombinációja is HIV-fertőzés 
esetében (30).

Ismeretesek és folyamatban vannak olyan kombinációs 
terápiára irányuló egyéb vizsgálatok is, melyekben az 
AZT-t egyéb, nem nukleozida-szerkezet: reverz- 
transzkriptáz gátló hatású anyagokkal (különböző 
pyridinon-származékok, valamint nevirapine, L—697666, 
R—82913 jelű vegyületek stb.) kísérelnek meg együtt al
kalmazni a fennálló HIV-fertőzés és/vagy a kifejlődött 
AIDS befolyásolására. A vizsgálatok végső eredményéről 
még igen korai lenne véleményt mondani (27, 34).
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ÚJ TERÁPIA ÚJ TERÁPIA

GYÓGYSZERES TERÁPIA

Az utóbbi években rendkívüli módon megnövekedett a Magyarországon elérhető gyógyszerek mennyi
sége. A kínálat kezelhetőségét és átláthatóságát kívánja segíteni a SPRINGER HUNGARICA. A soro
zat kötetei feltételezik az egyes klinikai szakterületeken előforduló kórképek diagnózisainak ismeretét. 
Ennek alapján tömör, lényegretöró útbaigazítást adnak a különböző terápiás lehetőségek közül a racio
nális és optimális gyógyszeres terápia kiválasztásához.

Gyógyszeres táblázatok, ábrák, algoritmusok és terápiás sémák segítik a tájékozódást.
Külön jelöléssel szerepelnek azok a gyógyszerek, amelyek még nincsenek törzskönyvezve ha
zánkban.

Haszonnal forgathatja sorozatunkat minden gyógyszerész, háziorvos, szakvizsgára készülő orvos és orvostanhallgató.
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Diclofenac
P h a r ma v i t  1%

Gyógyítás a fájdalom helyén!
Lokális kezelésre alkalmazható!

A gyógyszercsalád negyedik tagja, mely önállóan és kombináltan is alkalmazható!

DICLOFENAC PHARMAVIT 1% GÉL АТС: M 01 AB 05

A ciklooxigenáz enzimet, ezáltal a prosztaglandin-szintézist gátló, analgetikus és antiflogisztikus hatású gyógyszer. Célzottan a bőrön keresztül felszívódva, a megbetegedett 
szövetekhez juttatott hatóanyag a gyulladásos fájdalmat, a pírt, a nyomásérzékenységet csökkenti, a mozgékonyságot javítja. Még mielőtt a plazmában mérhetővé válna, már a 
szinoviális folyadékban kimutatható. A transzszinoviális szint a maximumát az alkalmazás után 2 órával éri el. Abszorpciója az orális adáshoz viszonyítva kb. 6 %. Mind a 
szinoviális folyadékban, mind a szinoviális szövetekben a koncentrációja magasabb, mint a plazmában. 75 mg diclofenac (7.5 g gél) lokális alkalmazása esetén plazmaszintje 
(maximálisan 5 ng/ml) kb. 1/100 része annak a koncentrációnak, ami 50 mg diclofenac per os bevitele esetén lenne elérhető. Az orális bevitelhez hasonlóan a transzdermális 
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KAZUISZTIKA

Ophthalmoplegia herpes zosterben: klinikai áttekintés 
két eset kapcsán
Pál Endre dr., Szekeres Valéria dr. és Vécsei László dr.
Pécsi Orvostudományi Egyetem Neurológiai Юшка (igazgató: Czopf József dr.)

A szerzők két betegüket ismertetik, akiknél a herpes zos
ter ophthalmoplegiával szövődött. A ritka szövődmény a
2. héten alakul ki, antiviralis therapiával alig, csak corti- 
costeroidokkal sikerült befolyásolni. Röviden áttekintik a 
betegség diagnosztikáját, therapiáját és a lehetséges szö
vődményeket.

Kulcsszavak: corticosteroidok, herpes zoster, ophthalmople
gia, sarcoidosis

A herpes zoster ophthalmicus a n. trigeminus első ágát 
érintő, a Varicella Zoster Virus által okozott infekció. A 
leggyakrabban érintett a n. ophthalmicus, míg a n. trige
minus többi ága jóval ritkábban (12, 19). Az ocularis 
komplikációk változatosak, a betegek több mint felében 
megfigyelhetőek (8, 10, 36, 38). Szemizombénulás nem 
ritka szövődmény (31%), a n. oculomotorius érintett a 
leggyakrabban. A szemizomparesisek 5—30%-ában ala
kul ki ophthalmoplegia (23). Az általunk ismertetett két 
esetben az utóbbi ritka komplikációt figyeltük meg, amely 
antiviralis kezelésre alig, corticosteroidokra jól reagált.

Esetismertetések

1. eset
К. M. 81 éves nő elhanyagolt körülmények között élt évek óta. 
1992. március közepén fájdalmas vesiculáris eruptio alakult ki a 
bal n. ophthalmicus ellátási területében. A POTE Bőrgyógyászati 
Klinikán lokális és szisztémás acyclovir (1000 mg/nap) kezelés
ben részesült, bőrelváltozásai gyorsan regrediáltak, postherpeti- 
cus fájdalom nem jelentkezett, viszont a 2. héten bal oldali totális 
ophthalmoplegia alakult ki, ekkor került klinikánkra felvételre. 
Neurológiai vizsgálatkor bal oldalon súlyos fokú visuscsökke- 
nést és totalis ophthalmoplegiát találtunk ptosissal. A beteg nem 
panaszolt diplopiát. Az érintett arcfél hypaesthesiás volt vala
mennyi érzéskvalitásra nézve és csökkent a cornea érzékenysége. 
Felvételkor készült laborvizsgálatok normál vérképet, fehérvér
sejtszámot (4200/mm3), serum elektrolitokat, máj- és vesefunk
ciókat, kissé emelkedett Westergreen-értéket (40/h) mutattak.

Rövidítések: ADE =  aspirin diethyl-aether; АСЕ =  angiotensin 
convertáló enzim; HSV — Herpes simplex virus; n =  nervus; 
PHN = postherpeticus neuralgia; VZV =  Varicella zoster virus.

Ophthalmoplegia in herpes zoster: a clinical overview 
with two case reports. The authors describe two cases 
of ophthalmic herpes zoster complicated with ophthal
moplegia. This rare complication developed in the 2nd 
week after beginning of the disease and it is only slightly 
influenced by antiviral therapy, but improvement was ob
served after the administration of corticosteroids. A 
short overview summarizes the diagnostic possibilities, 
the therapy and the complication of the disease.

Key words: corticosteroids, herpes zoster, ophthalmoplegia, 
sarcoidosis

Serum IgG 14,0 g/1, IgA 2,64 g/1, IgM 2,4 g/1 volt. VZV-ellenes 
IgG 1 : 640, IgM 1 : 340 (immunfluorescens assay), IgA pozitív 
volt a serumban, negatív a liquorban. HSV-ellenes IgG 1 : 320, 
IgM 1 : 332 (komplementkötési próba). Lumbalisan nyert li
quorban összfehérje 2,0 g/1, IgG/albumin index 0,88, intrathecali- 
san szintetizált IgG 0,025 g/1. 130/3 mm3 lymphocyta mellett né
hány arteficialis vörösvértest volt látható. Mind a serum, mind a 
liquor gélelektroforézis 2 gamma extrafrakciót mutatott. EEG 
diffúz működészavart jelzett bal frontotemporális hangsúllyal. 
Acusticus kiváltott válasz (AEP) eltérés nélküli volt. Visuális ki
váltott válasz (VEP) mindkét n. opticus demyelinisatiós és axo
nalis laesióját jelezte. Koponya és mellkas felvételen kórjelző el
térés nem volt. Koponya CT multiplex hypodenzitásokat és 
kisfokú agyi atrophiát írt le, MRI-n kóros eltérés nem látszott. 
Szemészeti vizsgálatkor interstitialis keratitist állapítottak meg a 
bal comeán. A bőrgyógyászati kezelést követően további 1 hétig 
intravénás, majd per os acyclovir therapiát folytattunk, kiegészít
ve lokális gyulladáscsökkentővel (diclofenac csepp), midriáti- 
kummal (atropin csepp), szisztémás carbamazepinnel (300 
mg/nap) és vitaminokkal. A kezelés 4. hetére a bőrelváltozások 
eltűntek, a cornea feltisztult, de az ophthalmoplegia változatlan 
maradt. Az 5—6. héten kis dózisú dexamethason (Oradexon 10 
mg/nap) kezelést alkalmazva a ptosis fokozatosan csökkent, a bal 
szem mozgásai lényegesen javultak, bár kis fokban korlátozottak 
maradtak. 3 hónap múlva controll VEP bal oldali demyelinisa
tiós, jobb oldali axonalis laesiót jelzett. Serum VZV IgG 1 : 360, 
IgA 1 : 10. A kezelést megelőző és azt követő szemmozgásokat 
mutatja az 1. ábra.
2. eset
G. M. 72 éves nőbetegnek 6 éve ismert hipertóniája és cukorbe
tegsége. 1984-ben Boeck-sarcoidosist diagnosztizáltak. Mellkas 
felvételen és tomográfiával bilateralis hilaris lymphadenopathiát 
találtak, tüdőgondozó a betegség spontán regresszióját észlelte. 
A betegség kezdetét megelőzően 6 hónappal jobb oldali cataracta 
műtéten esett át. 1992. július elején fájdalmas vescularis eruptio 
jelent meg a jobb V/l beidegzési területében. A lokális bőrelvál
tozások helyi kezelés mellett (lásd fent) 2 hét alatt gyógyultak, de 
erős szúró fájdalom maradt fenn és a 2. héten jobb oldali ophthal-

Orvosi H etilap 134. évfolyam 35. szám 1927



1. ábra: К. M. beteg szemmozgásai felvételkor a) és a kezelést követően b). A bal szem érintett, a jobb szem mozgásai szabadok

moplegia alakult ki. Felvételkor jobb oldali közepes fokú visus- 
csökkenés mellett ptosis és fényre nem reagáló tág pupilla látha
tó, a jobb szem mozgásai minden irányban korlátozottak, teljes 
abductor bénulás. Diplopia nem alakult ki. Az érintett bőrterüle
ten égő fájdalom jelentkezett és valamennyi érzéskvalitás csök
kent. Felvételkor talált laborértékek: normál elektrolitok, máj- és 
vesefunkciók, We5 mm/h, glucose 4,44 mmol/1, vércukortükör: 
2,09—6,5 mmol/1. Fehérvérsejtszám: 7000 mm3. Serum IgG 
6,8, IgA 1,36, IgM 1,56 g/1. VZV-ellenes IgG 1 : 40, IgM negatív. 
HSV-ellenes IgG 1 : 10, IgM negatív. Lumbalis liquorban összfe- 
hétje 0,45 g/1, IgG/albumin index 1,45, intrathecalisan szinteti
zált IgG 0,05 g/1. 190/3 mm3 lymphocyta. Serum electrophore
sis normál, liquor electrophoresis: monoclonalis gammopathia. 
Kontroll liquorvizsgálat 3 hét múlva: összfehéije 0,4 g/1, 25/3 
mm3 lymphocyta, electrophoresis: oligoclonalis gammopathia. 
EEG: diffúz működészavar mellett jobb temporális régióban las
sú aszimmetria. Mellkas felvétel: mérsékelt hilus kiszélesedés. 
Koponya CT kóros eltérést nem mutatott. Szemészeti vizsgálat 
keratitisen kívül más elváltozást nem talált. A tünetek kezdetétől 
fogva a beteg lázas volt (38,1—39 °C) és extrém magas volt a ten- 
siója a kombinált antihypertensiv kezelés ellenére (systolés érték: 
200—230 Hgmm). Alkalmazott gyógyszerek: acyclovir (1000, 
majd 500 mg/nap), ceftriaxon (4 g/nap), nifedipin (3 x  10 
mg/nap), guanfacin (1 mg/nap), captopril (3 X 75 mg/nap), Car
bamazepin (600 mg/nap) és noraminophenazon a lázas periódu
sok alatt. A 4—5. héten 10 mg/nap dózisú dexamethason (Orade- 
xon) kezelést kezdtünk. A korábban nehezen befolyásolható láz 
és magas tensio fokozatosan csökkent (antihypertensiv szereket 
is csökkenteni kellett), a szemmozgások javultak. A rendkívül 
heves lokális fájdalom fennállása miatt amitriptilint (3 X 25 
mg/nap) és aspirin-diethyl aether mixtúrát (ADE) alkalmaztunk. 
A beteg az utóbbit jól tolerálta és fájdalma kis fokban mérsék
lődött.

Megbeszélés

A herpes zosterben előforduló neurogén károsodások pa- 
togenezise jelenleg nem teljesen tisztázott. Felmerült a ví
rus direkt cytopathiás hatása (4), a vírusra adott központi 
idegrendszeri allergiás reakció (30) és a vírus indukálta 
occlusiv vasculitis (37) lehetősége. A vírus többféle úton 
érheti el a központi idegrendszert: a ganglion trigeminale- 
ból az V. agyideg magvába és az agytörzsbe való retrográd 
terjedéssel (1, 4), basalis meningoencephalitis révén, leg
gyakrabban érintett a pons (13, 28) és izolált agyidegérin
tettség is előfordulhat a vírus szimultán aktiválódása követ
keztében (15). Az occlusiv vasculitis kialakulhat az 
orbitában, ezt thrombosis, phlegmone követheti (ez a for
ma csak a komplett ophthalmoplegiát magyarázza); az 
apex orbitae-ban, a sinus cavernosusban (ekkor a capsula 
internára terjedéskor contralateralis hemiplegia alakulhat 
ki), valamint az agytörzsben, változatos tüneti képpel, 
agyidegek érintettségével (31, 34).

Az ismertetett esetekben teljes ophthalmoplegia alakult 
ki herpes zoster ophthalmicus szövődményeként. Tapasz
talat szerint a herpes zostert kísérő paresisek prognózisa 
jó. A betegeinknél észlelt ophthalmoplegia antiviralis ke
zelésre alig, kis dózisú steroid therapiára jól reagált. Szá
mos tanulmányból ismert a latens HZV és HSV infekciók 
létezése, ill. a vírusok perzisztálása a szenzoros ganglio- 
nokban (11,22). Az egyik leggyakoribb lokalizáció a n. tri
geminus területe, amint az 1. táblázatban látható (12, 19).
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1. táblázat: Herpes zoster dermatomális lokalizációja

Thoracalis 50-55%
Cranialis 15-20%
Trigeminalis 16,3 %
Cervicalis 10-15%
Lumbalis 10-15%
Sacralis 2 -  5%
Bilateralis 0,5 %
Generalizált 2 - 5  %

2. táblázat: Ocularis komplikációk herpes zoster
ophthalmicusban
[Harding és mtsai (10), Womack és mtsai (36), Yamada és
mtsai (38)]

1. szemhéj oedema 81%
2. conjunctivitis 72-92%
3. keratitis 4 4 -77%
4. uveitis 6 1 -91%
5. scleritis 4 ,1 -9 ,1 %
6. sec. glaucoma 8,3—16,4%
7. cataracta 11,5%
8. látásvesztés 2 8 -30%
9. neuro-ophthalm. kompi. 11,5%

• szemizom paresis 5 ,1 -3 1 %
•granulomatosus arteritis 3,3%
•opticus neuropathia 1%
•retina ischaemia (inf) 1%

10. Postherpeticus neuralgia 21 -24 ,6%

A gyakoribb szemészeti szövődményeket a 2. táblázatban 
foglaltuk össze. Szemizom paresis nem ritka szövődmény, 
bár teljes ophthalmoplegia kevés esetben alakul ki (3. táb
lázat). A különböző irodalmi adatokat összevetve 100 be-
tegből 1—2 esetben fordul elő (23). A betegség gyakorisé-
ga a korral nő, a legtöbb beteg a 
életkorú (2. ábra) (10, 21, 25, 38).

6—8. évtized közötti

A diagnózis a tipikus, szegmentális bőrjelenségeken a 
serologiai vizsgálatokon és direkt víruskimutatáson alap
szik. A reaktiváció idején a specifikus IgM, IgG és IgA ra
pid emelkedése figyelhető meg, a tünetek megszűnésekor 
az IgM és IgA eltűnik, míg az IgG perzisztál (2). Intrathe-

calis IgG szintézist meningoencephalitis, myelitis (poly-) 
neuropathiák és parainfectiosus encephalopathiák eseté
ben figyeltek meg (3, 25, 26). Mindkét betegünknél kimu
tatható volt intrathecalis IgG szintézis. Bár disszeminált 
központi idegrendszeri gyulladásra utaló klinikai tüneteket 
nem láttunk, második betegünknél a pozitív liquorlelet 
(emelkedett IgG/albumin index, mono-, oligoclonalis 
gammopathia) felveti a központi idegrendszer allergiás 
mechanizmusát. Mérsékelt EEG aszimmetria a kompliká
ció nélküli estek 40%-ában látható (9), hasonló a pozitív 
liquor (pleocytosis, mérs. fehérje-emelkedés) aránya is 
szövődménymentes esetekben (35). A betegeknél nem ta
pasztaltunk diplopiát. Ezt kezdetben a ptosis és oedema 
miatt csukott szem, illetve a később is fennálló n. opticus 
laesio magyarázhatja. A visuscsökkenés a szemmozgások 
visszatérése után is fennmaradt, az első betegnél az ismé
telt VEP vizsgálat is ezt dokumentálja.

Differenciáldiagnosztikailag minden esetben szükséges 
az orbita, a sinus cavernosus és az agytörzs organicus lae-

3. táblázat: Szemizom paresis herpes zoster
ophthalmicusban
[Marsh és mtsai (23)]

Megoszlás:
ipsilateralis 58 %
contralateralis 15,5%
ipsi-contra I. 10,3%
bilateralis 8,6%

Gyakoriság:
n. Ш. 40 %
n. IV. 16 %
n. VI. 16 %
n. IV. +  VI. 4 %
Ophthalmoplegia 5,1%

Tünettan:
asymptomaticus 28 %
diplopia 72 %

4. táblázat: Therapiás lehetőségek herpes zoster 
ophthalmicusban

a) Antivirális therapia
1. Virális DNA polymerase dependens vidarabin 

(ara-A)
2. Virális TK dependens acyclovir
3. Human Leukocyta Interferon
4. Herpes 2ioster Immunglobulin

b) Gyulladás- és lázcsillapítás
1. Non-steroid szerek (acetaminophen, diclofenac)
2. Steroid (rövid tartamú, nagy dózisú)
3. Antibioticumok

c) Fájdalomcsillapítás (AHN—PHN)
1. lokális (aspirin, aspirin-diaethyl aether (ADE), 

elektromos, mechanikai stimuláció)
2. szisztémás (carbamazepin, amitriptilin)

d) Egyéb tüneti therapia
1. Tensio rendezése
2. oculáris komplikációk megelőzése (mydriaticumok, 

plasztikai műtétek stb.)
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siójának kizárása (képalkotó eljárások, kiváltott válasz 
vizsgálatok stb.), illetve a hajlamosító tényezők felkutatása 
(immundeficientia, diabetes, tumor stb.).

A főbb terápiás lehetőségeket a 4. táblázatban foglaltuk 
össze. Az antiviralis szerek alkalmazása feltétlenül aján
lott az akut stádiumban. A leggyakrabban alkalmazott sze
rek a vidarabin és az acyclovir (14, 19, 20, 21, 24). A corti- 
costeroidok lokális alkalmazása hasznos az oculáris 
komplikációk kezelésében. Szisztémás használatuk ellent
mondásos. Akut stádiumban nem ajánlott immunszuppri- 
mált betegeknél, fokozza a disszemináció veszélyét. Első
sorban a szövődményes esetekben javasolt idős korban, 
szubakut stádiumban (14, 20, 21, 35). Irodalmi adatok 
alapján normál immunstatusú betegeknél akut stádiumban 
sem jár alkalmazásuk veszélyekkel, sőt szövődmény men
tes esetekben is ajánlott, mivel csökkenti az idősebb kor
ban gyakoribb PHN előfordulását (7, 29). A kezelésben 
nagy fontosságú a fájdalom csillapítása. Az egyik bete
günknél kialakult akut herpeticus fájdalmat a hagyomá
nyos szerekkel nem sikerült befolyásolni, egy a közelmúlt
ban ismertetett lokális kezelést (ADE) próbáltunk ki nála 
sikerrel, bár fájdalma nem szűnt meg teljesen (6). A mix
tura alkalmazását konzultáció előzte meg dr. Schneider 
Imre egyetemi tanárral (POTE Bőrgyógyászati Klinika).

Második betegünknél korábban Boeck-sarcoidosist 
diagnosztizáltak. Histologiai vizsgálatot etikai okokból 
nem végeztünk. A magas láz és a tünetileg alig befolyásol
ható hypertensio a betegség reaktiválódására enged követ
keztetni. Az esetek 95%-ában a reaktivációt az АСЕ akti
vitásának növekedése kíséri, amely a magas tensióban 
nyilvánul meg (18, 33). A corticosteroidokra bekövetkezett 
rapid javulás is alátámaszthatja feltételezett diagnózi
sunkat.

Eseteinket a ritka szövődmény és a terápiás siker miatt 
tartottuk közlésre érdemesnek.

Köszönetnyilvánítás: A közölt serologiai vizsgálatok az OKI 
Vírusserológiai Laboratóriumában, a CT felvételek a POTE Ra
diológiai Klinikáján, az MRI vizsgálat a Pannon Agrártudományi 
Egyetem MRI laboratóriumában készültek. Ezúton mondunk kö
szönetét a fenti intézetek munkatársainak együttműködésükért.
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IN MEMORIAM

Gefferth Károly (1901-1992)

Gefferth Károly egyetemi magántanár, kandidátus, a gyer
mekradiológia pionírjainak egyike, az első magyar gyer
mekradiológus 1901. január 28-án Újkécskén, a mai Tisza- 
kécskén született, ahol édesapja körorvos volt. Felesége 
gyermekgyógyász, aki 56 évig volt házastársa, munkatársa 
és nevelte fel négy gyermekét, közülük kettő orvos. Orvos 
család, ami egyben sajátos humánus légkört és erkölcsi 
magatartást is jelez.

17 évesen iratkozott be a Budapesti Pázmány Péter Tu
dományegyetem Orvosi Karára, ahol 1924-ben kapott or
vosi diplomát. A diploma megszerzése után éveket töltött 
külföldi intézetekben, elsősorban Németországban; Tü- 
bingenben, Heidelbergben, Bonnban. A radiológiával 
olyan világhírű professzor mellett kezdett el foglalkozni, 
mint Teschendorf. A röntgenszakorvosi képesítést itthon 
Kelen és Ratkóczy professzorok irányítása mellett

1933-ban szerezte meg. 1930-tól a jelenlegi Semmelweis 
OTE. I. sz. Gyermekklinikájának volt radiológusa. Ha
zánkban az első radiológus, aki főállásban gyermekintéz
ményben dolgozott. Több, mint hatvan évet töltött ezen a 
klinikán, hiszen nyugdíjazása után is, úgyszólván haláláig 
bejárt az intézménybe. Medikusok, szakorvosok generáci
óit oktatta. Gyakran előfordult, hogy a klinikán továbbkép
zésen levő gyermekgyógyászoknak megmutatott egy 
összehasonlító kézfelvételt, és kérte ki hallgatói vélemé
nyét. Miután a rachitistől a luesig mindenfajta vélemény 
elhangzott, közölte, hogy ez egy normális kéz felvétele, 
így figyelmeztette hallgatóit a felületes tudás veszélyeire, 
amikor az ember könnyen mond megalapozatlan véle
ményt. Hangsúlyozta, hogy csak az elmélyült tudás és a 
kellő gyakorlat teszi alkalmassá az orvost a megfontolt, re
ális véleményalkotásra. A bölcs humor és szerénység jelle
mezte egész magatartását.

Tudományos munkássága a gyermekradiológia minden 
területére kiterjedt. Összesen 125 dolgozata jelent meg. Az 
első közleménye 1930-ból még Hiedelbergből származik. 
„Unsere Erfahrungen mit der Cholezistographie” címen 
közölte a Röntgenpraxis.

A mellkasdiagnosztikában főleg a csecsemőkori pneu- 
moniák kérdésével foglalkozott. Székely doktorral részle
tes tanulmányt írt a staphylococcus pneumonia röntgentü
neteiről. Kandidátusi értekezését „A csecsemőkori 
aspecifikus tüdőgyulladásról” címen védte meg 1953-ban. 
Könyve jelent meg „Röntgendiagnostik der Säuglingspneu
monien” címen 1963-ban az Akadémia Kiadónál. Nagy 
nemzetközi érdeklődés kísérte a csecsemő- és gyermekko
ri gombás tüdőelváltozásokról írt munkáit. Őt kérték fel az 
Opitz és Schmid által szerkesztett „Handbuch der Kinder
heilkunde” moniliasis fejezetének megírására. Közlemé
nyekben foglalkozott a tüdőagenesia, a. féloldali világos 
tüdő, az idegentest aspiratio, a hialin membrán szindróma 
kérdésével és többször visszatért a pleuritis mediastinalis 
anterior superior lehetőségének problémájára. Cikket írt 
a jobb alsó tüdőmező lateralis szélén csecsemőknél időn
ként látható pleurakettőzet röntgenanatómiájáról.

Már a 30-as években foglalkozott a veleszületett szív
fejlődési rendellenességek röntgentüneteivel, beszámolt a 
colon reliefképéről. Tanulmányozta a csecsemő gyomor- 
ürülés elhúzódásának okait ép és pathológiás viszonyok 
között. Felhívta a figyelmet a gyermekkorban gáztalanná 
váló belek differenciáldiagnosztikai problémáira.

Orvosi H etilap 134. évfolyam  35. szám 1931



Kazuisztikai közleményekben számolt be ritka csont
fejlődési rendellenességekről, mint a Morquiós, a Marfan- 
féle  arachnodactyliás, metatropiás dysplasia eseteiről. A 
leukémiás csontelváltozásokkal már a 30-as évektől foglal
kozott, majd később több alkalommal kereste az összefüg
gést a leukémia kialakulása és az intrauterin sugárkároso
dás lehetősége között. Megfigyelte, hogy a kézcsontok 
degeneratiós stigmaként értékelhető variánsai, a lunatum 
minorvariánsai a leukémiás gyermekek körében sokkal 
gyakoribbak, mint az egészségeseken. Feltételezte, hogy 
ezek a csökkentértékűség jelei és hajlamosítanak leukémi
ára vagy egyéb rosszindulatú betegségre. 1984-ben a tartós 
remissióban levő leukémiás gyermekek csontelváltozásai
ról jelent meg közleménye.

Sokat foglalkoztatta a sugárkárosodás, ill. a sugárvéde
lem kérdése. Kidolgozta a gyermek-ovariumok célzott su
gárvédelmét. A Goett-csontkór meghatározását a hazai vi

szonyokra adaptálta. 1944-ben írta le a sziklacsontok 
összehasonlító felvételét, amelyet Gefferth-féle felvétel
ként még ma is használnak. Tanulmányozta a maxillaris si
nusok pneumatisatiójának kialakulását és ennek alapján 
módosította a csecsemő melléküreg-felvételének beállítási 
módját.

1965-ben megjelent „Az újszülött” című Véghelyi— 
Kerpel—Fronius által szerkesztett műben 6 írta a radioló
gia fejezeteit.

1992-ben, nem sokkal halála előtt ő nyitotta meg az 
Európai Gyermekradiológiai Társaság 29. budapesti 
kongresszusát, ahol közvetlenül tapasztalhatta a megbe
csülést és szeretetet, amellyel világszerte övezik. Halála
kor a külföldi szaklapok nagy terjedelemben méltatták 
munkásságát. A Magyar Radiológusok Társasága emléké
re Gefferth-díjat alapított.

Köteles György dr.

MEGRENDELHETI külföldre bárhová, forintfizetés mellett

az ORVOSI HETILAP-ot
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dMO€Nb
A z  A M O E N A  
a  v i l á g  l e g n a g y o b b  
m e l l p r o t é z i s - p r o g r a m j á t  n y ú j t j a  
—  m á r  M a g y a r o r s z á g o n  i s
Az AMOENA protézisek titka az az egyedülálló szilikonanyag, 
amely súlyban és viselkedésben tökéletes mása a természetes 
mellnek, valamint a bőrszerű, selymes tapintású fóliabevonat, 
amely speciális szerkezeténél fogva 
bizonyos nedvesség felvételére és leadására is képes.
Ez teszi lehetővé, hogy az AMOENA protézisek közvetlen, 
pamutborttás nélküli viselése is kellemes érzést biztosit.
A mellprotézisek több mint 100 méret- és típusválasztéka mellett 
speciális melltartókat, 
és ragasztási megoldásokat is kínál 
az érintettek számára.
További részletekről az üzletek szaktanácsadói, valamint 
a központi iroda (277-7951) készséggel ad felvilágosítást.

Az Amoena protézisek vényre is felírhatok és 
kiszolgálhatok.

AMOENA TERMÉKEK megtalálhatók az egyéb gyógyászati 
segédeszközöket is forgalmazó szakOzletekben:
В udapeste n Gyógyászati Segédeszköz Forgalmazó

Bp. VII, Csengery u. 25. fsz. 108.
PROMOBIL KR. X., Keresztúri u. 4. Tel.: 163-2267. 
SALUS KR. V Bajcsy-Zs. út 54. Tel.: 111-9066. 

Berettyóújfalun Gyógyászati Segédeszköz Forgalmazó Lenkei u. 22.
Kiskunfélegyházán Gyógyászati Szaküzlet Attila u. 10. Tel.: 76/361-456. 
Gyöngyösön TRAUMA KR. Kossuth u. 32.
Győrben WOLFKKT. Széchenyitér 10.Tel : 96/328-160.
Orosházán PROMOBIL KR. Rákóczi út 1.
Pécsett MANKÓ BT. Nagy Lajos kir. u. 8. Tel.: 72/336-061.
Szekszárdon PROMOBIL-MEDIPLUS Szabó D. u. 5.

Tel.: 74/313-646.
Szolnokon Napforduló-Szolgálat Irgalmas u. 5 .Tel.: 56/377-043. 
Tatán INTERMEO BT. Egység u. 5. Tel.: 34/382-232.
Vácott TÁMASZ Szaküzlet Zichy H. u. 3. Tel.: 27/313-303.
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РгоНхапбОО
a z a p r o p a z o n

V álassza  e lső kén t az oszteoarth rózis  kezelésére

• porckímélő nem-szteroid

• gyors, erős és tartós fájdalomcsillapító

• meghosszabbítja a beteg ízület élettartamát

• hosszantartó kezelés során is jól tolerálható

A L K A L O I D A
Siegfried v pharma



S IG N O P A M
temazepam

Benzodiazepin származék. Gátolja a limbikus rendszert és a reticularis rendszert az agytörzsben. A poliszinaptikus 
spinális reflexek gátlása révén izomrelaxáns hatást is fejt ki. Sedatohypnotikus hatása felülmúlja a diazepamét. 
Gyorsan és jól szívódik fel. 20 mg egyszeri orális alkalmazása után a plazmakoncentráció csúcsa 1 óra elteltével alakul 
ki; a felezési ideje 7,87 h.
Affinitása erós a lipoidokhoz. Változatlan frakciójának 96%-a plazma-albuminokhoz kötődik. A vizeletben választódik 
ki, főleg glukuronid conjugatumként, az alkalmazott adag 85-90%-ában.
Hatóanyag: 10 mg temazepamum tablettánként.
Javallatok: Alvászavarok, különösen erős izgalmi állapotban vagy hyperthyreosis esetén.
Epilepsiában egyéb antiepilepticumokkal kombinálva. Önállóan csak szakorvosi megfontolás alapján. 
Ellenjavallatok: Benzodiazepinek iránti túlérzékenység.
A terhesség első harmada. A terhesség további szakaszában, a szoptatás időszakában, 14 éven aluli gyermekeknek és 
agyi érbetegségben szenvedő időskorúaknak egyedi megfontolással, az előny /  kockázat gondos mérlegelésével 
rendelhető. A kezelést nem szabad hirtelen abbahagyni. A tartós kezelést fokozatosan kell leállítani.
Adagolás: A beteg egészségi állapotától és reagálásától függően, egyénileg kell megállapítani.
Altató adag 1-3 tabletta egyszerre, lefekvés előtt 1/2-1 órával.
Mellékhatások: Általában jól tűrhető. Szórványosan fáradtságot vagy szédülést okozhat. Enyhén csökkentheti a 
vérnyomást, libidót, továbbá bőrkiütést okozhat. Hosszantartó kezelés során hozzászokás alakulhat ki, illetve elvonási 
tünetek jelentkezhetnek a gyógyszer hirtelen elhagyásakor.
Gyógyszekölcsönhatások: Erősítheti a központi idegrendszer egyéb depresszív szervei, pl. trankvillánsok, altató- 
és nyugtatószerek, etilalkohol, MAO-gátlók, kábítószerek, valamint kuráreszerűen működő izomrelaxánsok hatását. Ez 
különösen fontos, ha műtét előtti premedikációban izomrelaxánsok alkalmazását tervezik. Antihipertenzívumok hatását 
fokozhatja.
Figyelmeztetés: Szoptatás időszakában alkalmazva a csecsemőt fokozottan kell figyelni (szopásgyengeség, 
aluszékonyság). Krónikus obstuktív tüdőmegbetegedés és légzési elégtelenség esetén csak óvatosan adható. Tartós 
alkalmazás során alkoholbarbiturát típusú dependencia fejlődhet ki, ezért tartós alkalmazása kerülendő.

Alkalmazásának és pszichomotoros teljesítményt befolyásoló hatásának időtartama alatt járművet vezetni vagy balesti 
veszéllyel járó munkát végezni tilos!
Alkalmazásának időtartama alatt szeszes italt fogyasztani tilos!
Tárolása fénytől védve, szobahőmérsékleten, száraz helyen.
Megjegyzés: Csak vényre adható ki.
Csomagolás: 20 tabl. ( “Polfa" Tarchomin, Varsó)
OGYI eng. száma: 4171/40/92

polcommercekft.
Budapest

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

A CLLe-cJn POLFA 
kizárólagos képviselője 

Magyarországon



FOLYOIRATREFERATUMOK

SZERZETT IMMUNDEFEKTUS 
(AIDS)

HIV fertőzés nélküli opportunista fertő
zések és CD4+ T-lymphocytopenia.
Smith, D. K. és mtsai (National Center for 
Infectious Diseases, Center for Disease 
Control and Prevention, Atlanta): N. Engl. 
J. Med., 1993, 328, 373.

1989 óta több kutató írt le olyan szokatlan 
esetet, ahol súlyos opportunista fertőzés és 
C D 4+ T-lymphocytopenia HÍV fertőzés 
nélkül fordult elő. Ezek klinikai és köz
egészségügyi fontossága tisztázatlan. A  
szerzők vizsgálatokat végeztek a CD4+  
T-lymphocytopeniás betegek demográfiai, 
klinikai és immunológiai jellemzőinek 
meghatározásáról, valamint arról, hogy a 
betegség járványos-e vagy átvihető.

A cikk írói 230, 179 esetet tekintettek át. 
Olyan felnőttek és kamaszok kórlapjait dol
gozták fel és vérmintáit elemezték, akik 
megfeleltek a CDC által megadott idiopati- 
ás C D 4+ T-lymphocytopeniás esetek defi
nícióinak (< 3 0 0  CD4+ sejt/mm3 vagy az 
összes T sejt szám 20% >  CD4+ sejt és a 
HÍV teszt alapján fertőzés nem bizonyít
ható), vizsgálták szexuális kontaktusaikat, 
családtagjaikat és azokat a személyeket, 
akiktől vért kaptak.

A 47 ezen kritériumoknak megfelelő be
tegből 29 férfi és 18 nő volt, az átlagéletkor 
43 év. 18 betegnél (38 %) szerepelt egy vagy 
több HÍV fertőzésre vonatkozó rizikófak
tor: ebből hét volt hemofiliás, hat kapott 
vérátömlesztést, hatnak volt homoszexuális 
kapcsolata, kettőnek heteroszexuális. 19 
esetben (40%) találtak AIDS-ben előfordu
ló betegséget (18-nál opportunista fertőzést, 
ez volt a leggyakoribb klinikai tünet), 3 tü
netmentes, 25 betegnek (53%) nem volt 
AIDS-ben előforduló betegsége. 28 esetben 
végeztek véranalízist: 8-nál (29%) a CD 4+  
T-lymphocyta szám kevesebb volt, mint 
300 sejt sejt/mm3, 6-nak (21%) a C D 8+  
T-lymphocytája kevesebb volt, mint 250 
sejt msenként, 22 esetben (79%) a teljes 
lymphocytaszáma kevesebb volt, mint 1500 
sejt/mm3. A vizsgált kontaktusok klinikai - 
lag és immunológiailag negatívaknak bizo
nyultak.

Ezek a vizsgálatok azt mutatják, hogy az 
idiopátiás C D 4+ T-lymphocytopeniás ese
tek ritkák és különböző klinikai és immu
nológiai állapotokat reprezentálnak. A  
kontaktusok vizsgálatában nincs bizonyíték 
arra, hogy egy új átvihető ágens okozná az 
idiopátiás T-lymphocytopeniákat.

Papp Ildikó dr.

Idiopátiás CD4+ T-limfocitopenia- 
immundeficientia, igazolható HÍV fertő
zés nélkül. Ho, D. D. és mtsai: N. Engl. J. 
Med., 1993, 328, 380.

A HÍV vírus, az AIDS kórokozója a 
CD4+T-limfocitákat támadja meg. Az 
utóbbi időben leírtak eseteket, amelyekben 
a CD4+ limfocitopenia HÍV fertőzés nél
kül jött létre. Ezt az állapotot idiopátiás 
CD4+ limfocitopeniának nevezték el. A 
szerzők 12, egyesült államokbeli CD4+  
limfocitopeniában szenvedő beteget vizs
gáltak. A betegek közül 8 tartozott valami
lyen AIDS rizikócsoportba. Klinikai tüne
teik változatosak voltak (opportunista 
fertőzések, ismeretlen okú tünetegyütte
sek, illetve két esetben tünetmentesség). A 
betegek vérmintáit specifikus antitest- 
assay, vírustenyésztés és polimeráz- 
láncreakciós (PCR) módszerekkel vizsgál
ták HIV-1, HIV-2 és HTLV-l/III irányban. 
Minden vizsgálat negatív eredményt adott, 
így — bár vizsgálataik korábbiak a CDC 
idiopátiás C D 4+ limfocitopenia definíció
jánál — a közölt esetek megfelelnek az új 
kórképnek. Az összefoglalásban megálla
pítják, hogy a kórkép eredete nem tisztázó
dott, fertőző volta sem igazolható.

A további vizsgálatok elsődleges feladata a 
kóreredet tisztázása.

Cserhalmi Péter dr.

Idiopathiás CD4 lymphocytopenia — ér
telmezhetetlen opportunista infekcióban 
szenvedő betegben végzett analízis. Spira, 
Th. J. és mtsai (Centers for Disease Cont
rol and Prevention, Atlanta): N. Eng. J. 
Med., 1993, 328, 386.

Az immunsuppressiv therapia nélkül kiala
kuló CD4 lymphocytopenia oka napjaink
ban az Egyesült Államokban leggyakrab
ban a HÍV infekció. Ezek hiányában a 
CD4+ sejtszám csökkenése ritka, ugyan
akkor az utóbbi évek irodalmában több 
esettanulmány foglalkozott súlyos opportu
nista infekciókkal járó nem tisztázott vagy 
idiopathiás C D 4+ T lymphocytopeniával. 
Egyes kutatócsoportok előzetes eredmé
nyeinek alapján ezen állapot vírusos erede
tét feltételezték.

A szerzők a C D 4+ lymphocytopenia kli
nikai és immunológiai jellemzőit vizsgálták 
5, opportunista infekciók kapcsán felismert 
betegük kétéves követésével. (A CD4+  
lymphocytopenia kritériuma: 300/mm3 
vagy 20%.) Vizsgálataik HÍV szerológiára, 
vírustenyésztésre, PCR HTLV I—II szero- 
lógiai szűrésre, lymphocyta phenotypizá- 
lásra, immunglobulin mérésre és lympho
cyta transzformációs tesztekre terjedtek ki. 
Kísérletet tettek retrovirális ágens izolálá
sára is. Eredményeiket HIV+ betegeken és 
normál kontrollokon végzett vizsgálatokkal 
hasonlították össze. Vizsgálataikkal egyik 
betegnél vagy azok hozzátartozójánál, vér
donornál sem igazoltak HÍV vagy HTLV 
fertőzést. Egy beteg sem kapott immuno- 
suppressiv therapiát és nem szenvedett im- 
munsuppressiót okozó betegségben.

Esetleges egyéb retrovirális agens kimu
tatására végzett vizsgálatok (reverz transz- 
kriptáz aktivitásmérés, cytopathiás hatás 
vizsgálata, EM-os kimutatás) negatív volta 
nem támasztotta alá esetleges vírus oki sze
repét. Ezen betegek lymphocyta szubpopu- 
lációs változásai alapvetően különböztek a 
HÍV fertőzöttekétől; többször volt észlelhe
tő ezen betegeknél lymphopenia és a 
C D 8+ lymphocyták számának kisfokú 
emelkedése is inkább reciprok emelkedés
nek felelt meg, csakúgy, mint а В sejtek és 
NK-sejtek viszonylag emelkedett száma. 
Nem mutattak emelkedést az immunglobu
lin szintek sem. A C D 4+ T lymphocyták 
funkcionális hiányát a specifikus és nem 
specifikus mitogénekre hiányzó válasz is 
jelezte a lymphocyta transzformációs teszt
ben. Ezen betegeknél a C D 4+ sejtszám 
tartósan alacsony maradt, progresszió nem 
jelentkezett.

A tartósan alacsony C D 4+  T lymphocy- 
taszám igen ritka. HÍV negatív betegeken 
átmenetileg alacsonyabb lehet pl. súlyos 
akut fertőzésekben, Cryptococcus menin- 
goencephalitisben és disseminált histoplas- 
mosisban. így ez az alacsony CD4+ sejt
szám egyes esetekben reaktív, reversibilis: 
más esetekben az alacsony CD4+ sejtszám 
következménye az infekció.

Ezen újonnan felismert állapot jellemzé
sére még további epidemiológiai, immuno
lógiai, virológiái vizsgálatok szükségesek.

Becker Krisztina dr.

HÍV fertőzés nélküli CD4+ T lymphocy
topenia. Fauci, A. S. (National Institutes 
of Health, Bethesda, MD 20892): N. Engl. 
J. Med., 1993, 328, 429.

Az amsterdami IX. nemzetközi AIDS kon
ferencián a médiák és a nagy közvélemény 
figyelmét az a kisszámú megfigyelés boly
gatta fel, hogy kifejezett CD4+ sejtszám 
csökkenést észleltek, HÍV fertőzés és 
egyéb immunsuppressio nélkül. Egy rá kö
vetkező rendezvényen (CDC, Atlanta) 50 
pácienst mutattak be az újonnan elnevezett 
idiopathiás CD4+ T lymphocytopeniás 
syndromával. Az esetek egy részét oppor
tunista fertőzés kísérheti, más részét nem. 
A syndroma jellemzői a következők:
— Ismert immunodeficiens vírus negatí
vok (HIV 1 és 2, HTLV I és 2) betegek.
— Nagyon ritka, 2713 HÍV negatív, homo
szexuális esetből csak egynél volt a CD4+  
T lymphocyta szám kevesebb, mint 
300/köbmilliméter. A CDC (Center for 
Disease Control) AIDS jelentő rendszeré
ben 230 179 esetből csak kettőnél észlelték 
ezt a syndromát.
— Nem új vagy most felbukkanó jelenség.
— A HÍV pozitívaktól eltérően a csoport 
demográfiai jellemzői heterogének. Egy 
tanulmányban a páciensek kevesebb mint 
felének volt HÍV kockázati tényezője, szé
les körű megoszlással. A  betegek kb. '/з-а 
nő, összevetve a HÍV és AIDS-esek 
11%-ával a* USA-ban. Sok CD4+ T
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lymphopeniás beteg állapota stabil marad, 
és idővel sem romlik, szemben a HÍV in
fekcióval.

Több páciensnél a C D 4+ sejtek száma 
spontán reversiót mutat. A  CD4+ T 
lymphopeniásoknál általános lymphopenia 
is van, és néhány esetben a C D 8+  sejtek és 
а В sejtek száma is csökken. Emellett az 
immunglobulin szintek normálisak vagy 
csökkentek, összevetve a HTV-ben észlelt 
hypergammaglobulinaemiával.
— Egy tanulmány szerint a páciensek mel
lett, a szexuális partnereik és közeli roko
naik is negatívnak bizonyultak HÍV és 
egyéb mononuclearis sejt trop vírusra. 
Annak magyarázata, hogy a páciensek 
'/з-ánál HÍV kockázati tényező fedezhető 
fel, azzal áll összefüggésben, hogy a HÍV 
pozitív betegeket követő orvosok több 
lymphocyta meghatározást kémek. A synd
roma heterogenitása azt sugallja, hogy 
nincs közös ok a háttérben.

A probléma sajtó általi felfújása nem in
dokolt és valószínűleg az AIDS-tői való 
aggódás állhat a háttérben.

Lohinai György dr.

Klinikai megjelenési formák és a beteg
ség progresszióját előrejelző tünetek HÍV 
fertőzött kábítószer-élvezőkben. Selwyn,
P. A. és mtsai (Department of Epidemio
logy and Social Medicine, and the Depart
ment of Internal Medicine, Montefiore Me
dical Center, Bronx, New York, USA): N. 
Eng. J. Med., 1992, 327, 1697.

Az injectiós kábítószer-élvezők egyre nö
vekvő hányadát adják a HÍV fertőzött és 
AIDS-ben szenvedő populációnak. A HÍV 
fertőzöttek között végzett prospektiv tanul
mányok zömét a homoszexuális, haemo- 
philiás, valamint transzfűzión átesettek 
részvételével készítették.

A szerzők 1985 és 1990 között a New 
Yorkban végzett methadon kezelési prog
ramban részt vevő 731 önként jelentkező in
jectiós kábítószert használó személy kórle
folyását követték nyomon egy prospektiv 
tanulmányban.

A 731 személy közül 306 (42 %) volt HÍV 
pozitív az indulásnál, 14 (3%) később vált 
szeropozitívvá, 2 betegnél AIDS állt fenn a 
program kezdetén, őket kizárták a további 
vizsgálatból, így maradt 318 szeropozitív 
egyén.

A vizsgálat során megállapították, hogy 
a kábítószeres HÍV fertőzöttek között a sú
lyos bakteriális fertőzések lényegesen gya
koribbak, mint egyéb HÍV pozitív csopor
tokban. A bakteriális pneumoniák zömét S. 
pneumoniae és H. influenzae okozta, ez 
felhívja a figyelmet a profilaktikus pneu
mococcus polysaccharid és H. influenzae 
В típus vaccinák alkalmazásának potenciá
lis fontosságára.

Az AIDS betegségbe való átmenet tekin
tetében nem találtak különbséget nemi, faji 
vagy etnikai hovatartozás szerint, de az 
megállapítható volt, hogy az életkorral nő 
az AIDS-be való átmenet veszélye.

A klinikai tünetek jó  előrejelzői az álla
pot AIDS-be való progressziójának. Ezek 
közül a legfontosabbak az oralis candidia
sis, bakteriális pneumonia, sepsis és tuber
culosis. Ezen tünetek a betegek CD4 sejt
számától függetlenül is rossz prognózist 
jelentenek. A szerzők további vizsgálatokat 
javasolnak e jelenség okának kiderítésére.

Egyéb populációkhoz hasonlóan a CD4 
sejtszám és arány is informatív az állapot 
progressziója szempontjából. A szerzők 
észlelése szerint a köbmilliméterenként 150 
CD4 szám az a küszöb, mely alatt AIDS ki
alakulásának fokozott a veszélye.

A tanulmány során megállapították, 
hogy zidovudin alkalmazása eredményesen 
késleltette az AIDS kialakulását, ez jelzi a 
kábítószeres rizikócsoport gondozásának 
fontosságát.

A 318 beteg közül 55 (17 %) betegben fej
lődött ki AIDS, ez hasonló arány, mint amit 
egyéb HÍV pozitív rizikócsoportban lehet 
megfigyelni. Az AIDS diagnózisát a 
CDCP 1987-es kategóriái alapján állították 
fel.

Kiderült az is, hogy a kábítószer-injec- 
tiók adásának gyakorisága nem befolyásol
ja az AIDS kifejlődésének veszélyét, ez 
megkérdőjelezi azt a korábbi hipotézist, 
miszerint a kábítószereknek lenne Uyen irá
nyú hatása. Az aktív drogosok számára 
azonban az egészségügyi szolgáltatások ne
hezebben hozzáférhetőek, számuknak vi
lágszerte észlelhető nagyarányú növekedé
se figyelmeztet a komplex egészségügyi
szociális felkarolásuknak sürgető szüksé
gességére.

Horváth Gábor dr.

Heteroszexuálisán átvitt HÍV fertőzés 
terhes nők között egy floridai vidéki kö
zösségben. Ellerbrock, T. V. és mtsai 
(Centers for Disease Control and Preven
tion, Atlanta, USA): N. Engl. J. Med., 
1992, 327, 1704.

Аж USA-ban a reproduktív korban lévő 
(15—44 év közötti) nők egyre növekvő ré
sze fertőződik heteroszexuális úton a H ív
vel. A fertőzöttek száma abszolút mérték
ben és százalékarányban is nő. Jelentős ré
szük vidéken él. A nagyvárosokon kívül 
élő nők rizikófaktorairól viszonylag keve
set tudunk. Florida nyugati részén, Palm 
Beach megyében beleegyezésük után 1082 
gondozásra jelentkező terhest kérdeztek ki 
egységesített kérdőíveken, ül. elvégezték 
HÍV vizsgálatukat. A  vidék kb. 36 ezer la
kosú, mezőgazdasági jellegű, viszonylagos 
HÍV fertőzöttségéről ismert. A fertózöttség 
aránya 5,1% volt, a nem latin és nem haiti 
származású fekete nők között volt a legma
gasabb: 8,3%.

Négy iv. kábítószer-élvező szeronegatív 
volt. Az ún. ,,crack” kokaint fogyasztók 
egyharmada volt HÍV pozitív. 13%-ban 
észleltek gonorrhoea, chlamydia vagy sy
philis fertőzést. A több mint 2 szexuális 
partnerrel rendelkező és az ún. „nagy koc
kázatú” csoportba tartozókkal kapcsolat

ban álló nők a veszélyeztetettek közé tar
toztak.

A fertőzöttek 58%-a 25 éves vagy ennél 
fiatalabb, és a HÍV pozitivitás az USA-ban 
születetteknél gyakoribb volt.

A szerzők öt táblázatban foglalják össze 
a vizsgált nők demográfiai mutatóit, szexu
ális viselkedésük jellemzőit, rizikófaktora
ikat, az egyéb STD betegségek előfordulá
sát és a leglényegesebb összefüggéseket a 
HÍV fertőzöttség és a rizikófaktorok között.

Megállapításaik alapja az adatok statisz
tikai elemzése. A vizsgálatok során a HIV-1 
antitestet enzim-immuno-assay módszerrel 
mutatták ki, és indirekt immunfluorescens 
vagy Westem-blot technikával erősítették 
meg.

Végezetül a szerzők hangsúlyozzák, 
hogy tanulmányukat segítségül szánják a 
hasonló egyének, ül. közösségek védő
megelőző programjaihoz.

Puskás Márton dr.

Az Egyesült Államokban AIDS követ
keztében anyátlan árvákká lett gyerme
kek számának felbecsülése. Michaels, D ., 
Levine, C ., (Department of Community 
Health and Social Medicine, CUNY Medi
cal School and the Orphan Project, New 
York): JAMA, 1992, 268, 3456.

Súlyos szociális következményekkel jár és 
fog járni a jövőben az AIDS következtében 
anyátlanná vált gyermekek és fiatalok sor
sának alakulása. 1981-től 1992-ig a Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) 
218 301 AIDS esetet regisztrált. 10% volt 
köztük nő — feltehető, hogy számuk szapo
rodni fog az évek során. 15 és 44 év közötti 
életkorú nők vezető haláloka New Yorkban 
az AIDS következménye, hasonlóan 1987 
óta az afrikai-amerikai nők körében. Árvá
nak tekintik a 0—12 év közötti gyermeke
ket, a 13—17 év közötti serdülőkorúakat és 
a 18 év feletti fiatalokat, akik anyjukat 
AIDS következtében vesztették el.

Matematikai modellek és módszerek 
alapján lehetett felbecsülni a következmé
nyeket, az évek során alakult epidemioló
giai adatok alapján. Az alapot szolgáltatták 
a megbetegedési, halálozási adatok is, te
kintetbe véve a fertilitási statisztikát. Utób
bit befolyásolták a bevándoroltak morbidi
tási, mortalitási és fertilitási kedvezőtlen 
adatai. A fertilitás felbecsüléséhez az US 
standardhoz viszonyították a spanyol terü
letről származó, a fehér bőrű és a Puerto 
Ricó-i asszonyok fertílitását. Az élet első 
évében meghalt csecsemők számát felbe
csülték: a fehér bőrű és „spanyol” szár
mazásúaknái 15/1000, az afrikai-ame
rikai kategóriában 20/1000, 1980-ban
az eddig regisztrált legmagasabb halálozás
ként. Biztos adat nincs, hogy AIDS fertő
zött anyák csecsemője, ill. későbbi korban 
gyermeke AIDS következtében mekkora 
veszteséggel jár. Egy Rhode Islandban 161 
HIV fertőzött anya mintája alapján kiszá
mított csecsemőhalálozás 0,9% volt, becs
lés szerint. Ez évente 300 halálesetnek
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felelne meg, AIDS következtében. A gyer
mekkori veszteség nem becsülhető fel, mi
vel a perinatálisan HÍV fertőzöttek minden 
feltevés szerint már a 12 éves kort nem érik 
meg. Számítások szerint 1993-tól évente 
10%-kai növekedhet a halálozás, mivel a 
kábítószer-fogyasztás és a heteroszexuális 
érintkezés növekvő tendenciájú. Az árva 
gyermekek száma az USA-ban a HIV/AIDS 
krízis következtében gyorsan emelkedik. 
Statisztikai számítások szerint 1991 végére 
az anyátlan árvák száma 18 500-ra emelke
dett. (Mindig HIV/AIDS az ok.) 1995 vé
gére 24 000 gyermek és 21 000 serdülő vál
hat anyátlanná.

Ugyancsak számítások szerint az USA- 
ban a különböző halálokok miatt meghalt 
anyák gyermekeinek 13%-a HIV/AIDS 
komplikációk következtében maradt árván. 
50 éves kor előtt carcinoma következtében 
meghalt anyák számítás szerint 4200 gyer
meket és 8700 serdülőt hagynak árván. 
Közlekedési baleset következtében elvesz
tett anyák esetében ez a szám 1993-ra vetít
ve 3200, ill. 1900. AIDS anyai halálok 
miatt 1993-ra az árvák száma 3900, ill. 
3400 lehet New Yorkban.

A  HIV/AIDS epidémia felelős egy új, 
széles körű és sebezhető gyermekekből, 
serdülőkből és fiatalokból álló, HIV/AIDS 
következtében elárvult, anyátlan csopor
tért. 18 000-re becsülhető a számuk, amely 
az USA-ban 1995-re megduplázódhat. 
Nagyvárosokban fognak főleg koncentrá
lódni, szegény közösségekből, színes bőrű 
családokból származó árva gyermekek és 
serdülők, fiatalok. Távolabbi vidékekre is 
elvándorolnak. Ahol AIDS fertőzött anyák 
vannak, ott az árvákkal is számolni kell. 
A szülés után fertőződött anyák gyermeke 
perinatális infectio szempontjából nem ve
szélyeztetett. A fertőzés után születettek ve
szélyeztetettsége kb. 36%. Valamennyi, a 
tanulmányban ismertetett gyermek és fiatal 
különleges psychoszociális, orvosi, finan
ciális gondozásra szorul, nagy terhet 
jelentve a megfelelő intézményekre. Ve
szélyt jelent az elárvult gyermekre, ha 
drogfogyasztó, züllött környezetbe kerül. 
Ha stigma, elkülönítő magatartás kíséri az 
AIDS következtében elárvult gyermeket, 
instabilitás, bizonytalanság a következ
mény és fokozott a gondozási igény és fel
adat. A hosszú ideig tartó, hivatalos intéz
kedés a sorsuk intézésében előidézője lehet 
egy elkerülhetetlen szociális katasztrófának.

Farkas Éva dr.

HIV-fertó'zöttek microsporidiosisa cho- 
langitist okozhat. Fol, S. és mtsai (Units of 
Hepatology, Parasitology and Pathology, 
Hospital Laennec, Paris, France): New  
Engl. J. Med., 1993 328, 95.

Az AIDS-ban szenvedők cholangitise eddi
gi ismereteink szerint többnyire opportu
nista Cryptosporidium — vagy cytomegalo
virus (CMV) fertőzés következménye. Az 
esetek mintegy harmadában azonban a bili
aris fertőzés etiológiai tényezőjét nem sike

rül azonosítani. A  szerzők a nyolc megvizs
gált HIV-fertőzött cholangitises beteg 
mindegyikénél biliaris microsporidiosist 
diagnosztizáltak.

Az epe, valamint a duodenum- és máj- 
biopsziás vizsgálati mintákból fény- és 
elektronmikroszkópos vizsgálattal identifi
kált species minden esetben Enterocyto- 
zoon bieneusi volt. Négy betegnek emellett 
duodenalis cryptosporidiosisa, egynek pe
dig CMV-fertőzése is volt.

A szerzők úgy vélik, hogy az E. bieneusi 
fertőzés — a Cryptosporidium- és a CMV- 
fertőzéssel együtt vagy önállóan is — fele
lős lehet az AIDS-es betegek cholangi- 
tiséért.

(Ref: Az AIDS-es és pre-AIDS-es betegek 
egyik legjellegzetesebb tünete a gyakran 
befolyásolhatatlan hasmenés, amely a test
súlyjelentős %-ának elvesztéséhez vezet. E 
hasmenések etiológiájának kutatása során 
terelődött a figyelem az addig kevésbé ta
nulmányozott opportunista bélprotozoonok- 
ra, így a microsporidiumra is. A micro- 
sporidiasis epidemiológáját illetően 
figyelemre méltó az a tény, hogy a közle
ményben szereplő egyik beteg sem tett 
Európán kívüli utazást. A vékonybél mic- 
rosporidiasisa többnyire jó l kezelhető met- 
ronidazollal. A vékonybélből a protozoon 
vagy a portális keringéssel, vagy retrográd 
úton jut az epeutakba. A cholangitis az 
AIDS késői szövődményei közé tartozik.)

Szabó Béla dr.

AIDS egy zambiai kerületben. Van Der
Hoek, W. (Landsmeer): Ned. Tijdschr. 
Geneesk., 1992, 136, 2432.

Zambia fővárosában, Lusakában 1990-ben 
a terhes nők 24,5 %-ánál, a véradók (kórhá
zi ápoltak hozzátartozói) 21%-ánál, a nemi 
bajjal jelentkezők 54%-ánál volt pozitív a 
HÍV próba. Az AIDS klinikai tünetei közül 
a tartós diarrhoeával járó sorvadás („was
ting syndroma”) volt a leggyakoribb, és a 
diagnózishoz vezető opportunista fertőzé
sek között nem a pneumocystis carinii, ha
nem a Mycobacterium tuberculosis szere
pel az első helyen. Zambiában négy év alatt 
megduplázódott a tbc incidentiája, 
215/100 000-re. A növekedés több mint 
60%-át az AIDS epidémiának tulajdo
nítják.

Mint általában Afrikában, az AIDS diag
nózist a WHO által közölt kritériumok 
alapján állapítják meg, miután a laboratóri
umi bizonyításra nincsen lehetőség. 1990- 
és 1991-ben egy rurális területen, Sesheke 
kerületben, mely területileg Hollandia 
3/4-ének felel meg és 76 000 lakosú, a ke
rület 3 kórházában 231 betegnél jutottak 
AIDS diagnózishoz. A WHO által javasolt 
kritériumok alapján a fő tünetek közül leg
alább kettőnek (10%-nál nagyobb súly vesz
teség, 1 hónapnál tovább tartó diarrhoea, 
ugyanilyen hosszan tartó láz) és a melléktü
netek közül legalább egynek megléte bizo
nyító (idült köhögés, generalizált viszkető 
dermatitis, recidiváló herpes zoster, oro-

pharyngealis candidiasis, progresszív és 
disszeminált herpes simplex, generalizált 
lymphadenopathia).

Zambiában az opportunista megbetege
dések sorát ki kellett egészíteni az extra- 
pulm. tbc-vel és a kiterjedt pulmonális tbc- 
vel, viszont elhagyták a herpes zostemél a 
recidivans jelzőt. A tíz éven aluliaknál a 
fogyás helyett a fejlődésben való abnormá
lis elmaradást, a recidiváló bakteriális fer
tőzéseket és az anya HÍV pozitivitását is 
bevették a kritériumok közé. A 231 klini- 
kailag gyanúsnál 81,6%-nál volt pozitív, 
10,3%-nál negatív, és 8,1%-nál bizonytalan 
volt a HÍV teszt, melyet az egyszerűen és 
gyorsan elvégezhető HIVCHEK színpróbá
val végeztek, de anyaghiány miatt ez is né
ha elmaradt. A tíz évnél idősebb 213 beteg 
közül 190-nél volt meg a 10%-os súly vesz
teség, az idült diarrhoea 105-nél, a láz 
lll-nél szerepelt.

A melléktünetek közül 140-nél volt meg 
a tartós köhögés, 35-nél a lymphadenopa
thia, a herpes zoster 30-nál, a kitexjedt 
tüdótbc 41-nél, az extrapulm. tbc 7-nél ál
lott fenn. A tíz éven aluliaknál 28 gyermek 
közül 27-nél találták a fejlődésben való el
maradást, hasmenést 18-nál lázas állapotot 
szintén 18-nál, recidiváló bakt. fertőzést 
12-nél, és 23-nál volt az anya HÍV pozitív. 
A két csoportnál együttesen 41 volt 
tüdőtbc-s (18%) és 10 az extrapulm. tbc-s 
beteg (4%). — A vizsgálat befejeztekor a 
231 beteg közül 74 meghalt.

A  vizsgálattal egy időben, de ettől füg
getlenül a nemi bajukkal jelentkezők közül 
minden harmadik bizonyult HÍV pozitív
nak, a seshekei kerületben 1990-ben 176,
1991-ben 255 volt az új tbc-sek száma, 
ezeknél nem vizsgálták a HÍV statust, ami 
hozzájárul az AIDS epidémia alulértékelé
séhez. A komor kilátásokhoz tudni kell, 
hogy a HÍV kimutatás költsége meghaladja 
az egy lakosra költhető egyévi egészség- 
ügyi összeget. A felvilágosító és nevelő 
munka is csak külföldi anyagi segítséggel 
végezhető.

Ribiczey Sándor dr.

A thrombocytopenia mechanizmusára 
vonatkozó kinetikai vizsgálatok humán 
immundeficientia vírus fertőzésben szen
vedő betegekben. Ballem, P. J. és mtsai (St 
Paul’s Hospital, Vancouver, Canada): New  
Engl. J. Med., 1992, 327, 1779.

Az eddigi feltételezések szerint a HTV- 
fertőzésben gyakran előforduló izolált 
thrombocytopenia az autoimmun thrombo- 
cytopeniák egy formája. Emellett szólt az, 
hogy a HIV-thrombocytopeniás betegek 
vérlemezkéihez nagy mennyiségű im
munglobulin, immunkomplex és C3 kap
csolódik, és az, hogy e betegek csontvelői 
megakaryocytáinak száma normális.

Az újabb vizsgálatok azonban egyre több 
különbséget tárnak fel a két kórkép között:
1. A vérlemezkékhez kötött immunglobulin 
mennyisége azokban a HlV-fertőzöttekben 
is emelkedett, akiknek nincs thrombocyto-
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peniája; 2. Ellentétben az idiopathiás (va
lódi autoimmun) thrombocytopeniás bete
gekkel, a HIV-thrombocytopeniás beteg 
vérlemezkéihez kapcsolódó immunglobu
lin nem irányul thrombocyta antigének el
len, és: 3. A HIV-fertózöttek megakaryocy- 
táiban morphologiai elváltozásokat írtak le, 
és a megakaryocyta-progenitorok száma is 
csökkent, és végül 4. A csontvelőre toxikus 
zidovudin sok HIV-thrombocytopeniás be
tegben javítja a thrombocyta számot.

E kérdések további tanulmányozása cél
jából végeztek a szerzők kinetikai vizsgála
tokat 111 In-mal jelzett autológ thrombocytá- 
kat használva HIV-thrombocytopeniás 
betegekben. A 24 vizsgált beteget 2 cso
portra osztották, az 1. csoportba tartozó 16 
beteget nem kezelték, a 2. csoport 8 betege 
zidovudin kezelésben részesült. Kontroll
ként elvégezték a vizsgálatot 20 olyan HIV- 
fertózöttben is (10 kezeletlen és 10 zidovu- 
dinnal kezelt), akiknek thrombocyta száma 
normális volt, valamint 12 egészséges HIV- 
szeronegatív egyénen is. Valamennyi vizs
gált egyén férfi volt.

A  HIV-thrombocytopeniás betegek vér- 
lemezkéinek túlélési ideje jelentősen csök
kent a nem fertőzöttekben kapott normál 
értékhez (198 ±15 óra) hasonlítva, a keze
letlen csoportban 92+ 33 , a zidovudinnal 
kezeltek csoportjában pedig 129± 44  órás 
(p<0,001) értéket kaptak. Kisebb mértékű, 
de még szignifikánsan csökkent vérlemez- 
ke túlélési időket mértek a normál throm
bocyta számú HIV-fertózöttekben is (keze
letlenek: 162±23, kezeltek: 166± 35 óra). 
Meglepő eredményekkel végződtek a 
thrombocyta termelődési vizsgálatok. A 24 
órás thrombocyta turnover értékek az 
egészségesekben mért 45 000±6000/m m 3 
értékekhez viszonyítva a kezeletlen HIV- 
thrombocytopeniás betegekben igen erősen 
csökkentek (23 000±11 000/m m3). A zi
dovudinnal kezelt csoportban ezzel ellen
tétben a normál értéknél magasabb throm
bocyta turnover! (60 000±18 000) mértek, 
és hasonlóan emelkedett értéket kaptak a zi
dovudinnal kezelt normál thrombocyta számú 
csoportban is. A thrombocytopeniások között 
a zidovudinnal kezeltek alap vérlemezke szá
ma is jelentősen, több mint 3-szor magasabb 
volt, mint a kezeletleneké (127 0 0 0 ± 4 9  000, 
ill. 41 0 0 0 ± 2 2  000/mm3). A  betegeken el
végezték a vizsgálatot a zidovudin kezelés 
előtt és alatt is. Mind a 4 esetben jelentő
sen, átlagosan ötszörösére nőtt a thrombo
cyta szám, alig változott a vérlemezkék 
túlélési ideje, de jelentősen, átlagosan öt
szörösére nőtt a thrombocyta produkcióra 
jellemző thrombocyta turnover. Meg kell 
még említeni azt az érdekes adatot, hogy a 
jelzett vérlemezkék a májban és a lépben 
nem kumulálódtak jobban egyik HIV- 
fertőzött csoportban sem, mint a nem fertő
zött kontrollokban.

A szerzők vizsgálatai alapján valószínű
leg újra kell értékelni a HIV-thrombo- 
cytopenia pathomechanizmusát. Úgy lát
szik, hogy a thrombocyta szám csökkené
sében a fokozott vérlemezke pusztulás mel
lett a thrombocyták csökkent termelődése 
is szerepet játszik. A zidovudin pedig

thrombocyta termelődés normalizálása út
ján fejti ki a hatását, a vérlemezkék túlélési 
idejét nem befolyásolja. Ha a HIV- 
thrombocytopeniás betegekben kapott ada
tokat az idiopathiás thrombocytopeniás 
purpuréban (ITP) szenvedő betegekben 
nyert eredményekhez hasonlítjuk, jelentős 
különbségek láthatók: a vérlemezke-termelés 
csak a HIV-thrombocytopeniásokban csök
ken szignifikánsan, a thrombocyták túlélési 
ideje viszont az ITP-sekben jelentősen 
megnő, a vérlemezkék lépben és májban 
történő felvétele is.

Igen valószínű, hogy a HIV-thrombo- 
cytopeniában észlelt csökkent vérlemezke 
produkcióért a megakaryocyták vagy már 
ezek progenitorai HIV-fertőzöttsége a fele
lős. A zidovudin thrombocyta termelődést 
fokozó hatását pedig antiviralis aktivitása 
vagy más, még nem ismert thrombocytopo- 
esist növelő hatása révén fejti ki. A HIV- 
thrombocytopeniában észlelhető csökkent 
vérlemezke-túlélés oka pedig a fokozott Fc- 
receptor médiáit destrukció. A vérlemez
kék felszínén HIV-proteinek expresszálód- 
nak, és a HÍV ellenanyagok ezekhez törté
nő kapcsolódása idézi valószínűleg elő az 
Fc-receptormediált gyorsabb pusztu
lásukat.

[Ref: A vizsgálat igen tanulságos HTV- 
immunológiai szempontból is. Általános 
vélemény, hogy a HIV-fertőzöttekben végbe
menő fokozatos, állandó CD4+ sejtszám 
csökkenés — amely végső fokon az AIDS- 
hez vezet — fő  oka a CD4+ sejtek fokozott 
pusztulása. Tudomásom szerint azonban 
eddig senki sem végzett kinetikai vizsgála
tot HIV-fertőzöttek CD4+ sejtjeivel. Az 
ilyen vizsgálat eredménye az is lehet, hogy 
a CD4+ sejtek termelődése is csökkent 
HIV-fertőzöttekben, hasonlóan a vérlemez
ke termeléshez, és ez is jelentősen hozzájá
rul a CD4+ sejtszám csökkenéséhez. Ez 
annál is valószínűbb, mert a CD4+ sejtek 
csontvelői prekurzorai és a thymus sejtjei 
fertőzöttek HIV-vel.]

Füst György dr.

HAEMATOLOGIA

A non-Hodgkin-lymphomák therapiája. 
Gyógyszeres kezelés. Armitage, J. O. 
(Dep. Intern. Med., Univ. Nebraska Med. 
Center, Omaha, USA): N. Engl. J. Med., 
1993, 328, 1023.

A non-Hodgkin-lymphomák (NHL) száma 
az USA-ban fokozatosan emelkedik, évente 
több mint 35 000 új esetet regisztrálnak. A 
szerző áttekintő közleményében röviden is
merteti mindazokat a folyamatokat, melyek 
a kórkép biológiájának a közelebbi megis
meréséhez vezettek, melyek a pontos diag
nózisra, a várható prognózisra és a válasz
tott kezelésre vonatkoznak.

A  felosztás alapja ma is a ,,kiéli klasszifi
káció”, melynek alapján a haematopatho- 
logus és B- és T-sejtes formákat, mérsékelt, 
közepes és kifejezett malignitású ún. blas

tos típusokra osztja, megkülönböztetve a 
kis-, a nagy- és kevertsejtes, tüszőeredetű, 
vagy diffúz alakokat hasadt és nem hasadt 
valamint indentált (cerebriform) sejtma
gokkal. Áttekintő táblázatban ismerteti 
ezeknek a százalékos előfordulását, а В és 
a T sejtek arányát, a szövettani kép jellem
zőit, az átlagos életkort és a therapiás kilá
tásokat. Ezen belül ki kell emelni a mono- 
cytoid В-sejtes mérsékelt malignitású 
formát, ami inkább idősebb nőkben fordul 
elő, és therapiája azonos a többi, ugyan
csak ebbe a csoportba sorolt lympho- 
máéval.

Az anaplasztikus nagysejtes lymphomák 
viszont új formát jelenítenek meg, melyek 
anaplasztikus carcinomával téveszthetók 
össze, de a CD30 antigén segítségével 
könnyen differenciálhatok. Főleg gyerme
kekben, extranodalisan, a bőrben fordul
nak elő. Az egyéb NHL-ák melyek ebbe a 
felosztásba nem illenek bele, mint egyéb 
cutan T-sejtes formák, a mycosis fungoides 
CD4 antigén segítségével differenciálha
tok, összefüggésbe hozhatók az 
1-lymphotrop vírussal; különösen Japán
ban és a Karib-tengeri államokban gyakori
ak, gyakran szövődnek hypercalcaemiával, 
általában rossz prognózisúak.

Lényeges szempont az, hogy milyen té
nyezők befolyásolják a therapiát? Itt tekin
tetbe kell venni az MHC komplex I. és II. 
osztályú molekuláinak a sűrűségét a sejt 
felszínén, továbbá a HLA-DR és a ß-2 mik- 
roglobulin hiányát. Mindezek az elváltozá
sok arra utalnak, hogy a beteg immunrend
szere nem ismeri fel a tumort, aminek 
kihatása van a therapiára.

A cytogenetikai eltérések közül a B- 
sejtes lymphomákban az alábbi translocati- 
ók a leggyakoribbak: t(18;14) (q24;q32), 
T(2;8) (pll—12;q24) és t(8;22) (q24;qll), 
de található emellett trisomia főleg a kis 
lymphocytás B-CLL-ben valamint néhány 
nagysejtes diffúz formában. A T-sejtes ala
kokban a 14qll rendellenességek dominál
nak, T-ALL-ban az inverzió.

A tumor proliferációjának a mértéke 
áramlási cytometriával pontosan lemérhető 
a DNA szintézis fázisában lévő sejtek vagy 
nuclearis antigénekkel jelzett sejtek alapján 
(ki-67 és pl05). A  kezelés alapelveiben ma 
is meghatározó szerepe van az életkornak, 
az általános állapotnak, a folyamat kiteije- 
désének és a szövettani típusnak. A  che- 
motherapia alapja ma is a cyclophospha- 
mid, vincristin és prednisolon kombiná
ciója egyéb cytostatikus szerekkel, amit 
elsősorban doxorubicinnel egészítenek ki 
és sugárkezeléssel komplettálják. А П. fo
kú disszeminált folyamat és а III.—IV. 
stádiumban lévő NHL-ák alapja a cyclo- 
phosphamid-doxorubicin-vincristin- 
prednisolon (CHOP) kombináció, amit ál
talában sugárkezeléssel egészítenek ki. 
Tünetmentes betegeket nem kell minden 
esetben kezelni, jóllehet a rendszeres 
ellenőrzés nélkülözhetetlen, hiszen pallia
tiv therapiára bármikor szükség lehet. Az 
intenzíven kezelt betegek 51%-a tartósan 
tünetmentessé válik még akkor is, ha a túl
élésben nem volt lényeges különbség a nem
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kezeitekkel szemben. Másik előnye az ag
resszívabb therapiának az, hogy alkalmat 
teremt a csontvelő-transzplantációra, ami
nek az értékelése viszont csak hosszú idő 
múlva lesz lehetséges.

14 különböző szerző összeállításában is
merteti azokat a chemotherapiás protokol
lokat, melyekkel a különböző formákban 
60%-ot meghaladó remisszió érhető el. 
Ezek a már említett CHOP protokoll mel
lett a következők: bleomycin-doxorubicin- 
cyclophosphamid-vincristin (BACOP) 
továbbá a fluorouracil-methotrexát-cyta- 
rabin, cyclochophosphamid-doxorubicin- 
vincristin-prednisolon (F-MACHOP), to
vábbá a doxorubicin-cyclophosphamid- 
etoposid-mechlorethamin, vincristin-pro- 
carbazin-prednisolon protokoll (ProMace- 
MOPP). Egyesek ezeket vagy hasonlóakat 
sugárkezeléssel kombinálnak, és sok eset
ben 70%-ot meghaladó tartós remisszióról 
számolnak be. Egységes következtetéseket 
azonban mindezekből nem szabad levonni, 
különösen akkor, ha fiatalokról vagy gyer
mekekről van szó.

Lymphoblastos lymphomában fontos az 
intrathecalis profilaxis a koponya rtg besu
gárzásával kiegészítve. A 3 éves túlélés 
53—74%, az ötéves pedig 30—35%-ra te
hető. Jól választott therapiával a felnőttkori 
diffúz HL—IV. stádiumban lévő NHL- 
kban akár 30—50%-os komplett remisszió 
érhető el. Szövettanilag agresszív típusok 
szükségessé tehetik myeloablativ adagok 
alkalmazását, amit haemopoetikus fakto
rokkal együtt ajánlatos adni. A fiatalok 
kórjóslata természetesen jobb, mint az idő
sebbeké, főleg a 65 évnél öregebbeké. HÍV 
inficiált esetekben a В-sejtes hasadt és nem 
hasadt NHL-ákban az Epstein-Barr vírus 
genom az extranodalis tumorsejtekben, fő
leg az agyban sokszor kimutatható, minda
zonáltal ezeknek a betegeknek semmivel 
sem rosszabb a prognózisa, ha nincs oppor
tunista infekció.

A rekurrens folyamatok kezelésében te
kintetbe kell venni a csontvelő transzplan
tációt, aminek az eredményeiről azonban 
ma még nem mondható vélemény. Minden
esetre a különböző protokollok ésszerű al
kalmazásával és alternatív therapiás eljárá
sokkal, mint pl. monklonalis antitestek, ra
dioaktív nucleosidákkal jelölt toxinok, 
IL-2-vel aktivált killer sejtek, ez a ráta akár 
5—10%-kal is javítható.

Bán András dr.

A kulcsfontosságú fibroblast növekedési 
faktor expresszivitása a csontvelőben és a 
peripheriás vérképben. Brunner, G. és 
mtsai (Dep. Cell. Biol., Dep. Surgery, 
New York Univ., Med. Center, Dep. He- 
matol., Memorial Sloan-Kettering Cancer 
Center, New York, USA): Blood, 1993, 81, 
631.

A vérképző sejtek proliferációját és diffe
renciálódását kolóniastimuláló és egyéb 
növekedési faktorok szabályozzák specifi
kus sejtinterakciók révén, amiben egyéb

hatása mellett, a fibroblast-növekedési- 
faktornak (bFGF) alapvető jelentősége van. 
Human csontvelőben a bFGF az adherens 
strómasejtek képződését serkenti, ami az
tán a vérképző sejtek kialakulását vonja 
maga után egyéb növekedési faktorokkal 
együtt. Az intracellularis bFGF azonban 
csak bizonyos sejtek cytoplasmájában, sejt
magjában és nucleolusában található, 
amint azt a ribosomalis génexpresszivitás 
útján kimutatták. Az a folyamat azonban 
nem ismert, hogy miképpen kerül ki a sej
tekből. Az extracellularis bFGF az 
endothel-sejtek felszínén és az extracellula
ris mátrixban képez komplexet heparan- 
sulphat-polyglycanokkal (HSPGs), ahol 
csapadék formájában speciális festéssel ki
mutatható, és itt mint biológiailag aktív nö
vekedési faktor rezervoár, hosszú ideig ké
pes tartós biológiai effektusokra. A release 
phosphatidylinositol-specifikus C-phos- 
pholipase, vagy plasmin révén történik a 
raktárakból. A  bFGF a csontvelő stróma- 
sejtjeinek a mitogén faktora és egyaránt sti
mulálja a megakaryocyták/thrombocyták 
valamint az éretlen és érett myeloid sejtek- 
növekedését.

A kísérleteket bFGF-fel immunizált nyu- 
lak savójával végezték önkéntes véradók 
csontvelőkultúráiban és peripheriás kene
téiben. Kifejezett reakció volt észlelhető a 
csontvelői eredetű thrombocytákban és a 
megakaryocytákban, míg a granulocyták- 
ban ez gyengébb volt; hasonló pozitív reak
ciót észleltek a peripheriás vér thrombocy- 
táiban is. Mélyhűtött, ultrahanggal 
károsított thrombocytákban kimutatták, 
hogy a bFGF molekulasúlya 18,1 kilo- 
Dalton és 109/ml thrombocytában átlago
san 6,2 ng/ml mennyiségben található, ami 
az átlagos 250000-es thrombocytaszámra 
vonatkoztatva 1,6 ng/ml-nek felel meg. Az 
egyik biológiailag aktív forrás a vérlemez- 
kékben található, de a szintézis a megaka
ryocytákban történik. Képesek a szintézisre 
a fibroblastok is, melyeknek a sejtmagjá
ban és nucleolusában valóban ki lehetett a 
bFGF-et mutatni, ahol a sejtfelszínen mint 
a HSPG-k komplexe válik ki.

A bFGF valójában strómasejtes mitogén 
anyag és a thrombocyto-, valamint a myelo- 
poesis egyik növekedési faktora. Specifici- 
tása mellett szól, hogy nem váltott ki ke
resztreakciót Kaposi-sarcomában talált 
FGF-fel, valamint thrombocyta és epider- 
mális növekedési, valamint ß-transzfor- 
máló növekedési faktorral.

Az endothelsejtekben mint autokrin nö
vekedési faktor hat, és a sejtmagban a 
génexpresszivitást szabályozza. További 
vizsgálatokat végeznek, hogy hatását a 
granulocyto- és megakaryopoesisben köze
lebbről megismerjék.

Bán András dr.

MacLeod-szindróma. Danek, A ., Witt, T.
N. (Neurol. Kiin., Klinikum Grosshadem, 
Univ. München, Németország): Dtsch. 
med. Wschr., 1993, 118, 428.

A McLeod-szindróma alig ismert genetikai 
megbetegedés, aminek a lényege a Kell— 
Cellano-vércsoportrendszer megváltozott 
chromosomakonstellációja, amit 1961-ben 
ismertek fel először. A  Kell-vörösvérsej- 
tekből hiányzik a Kx-protein. Az eddig is
mertetett betegek, egy eset kivételével, 
mind férfiak voltak. A szindrómával a New 
York-i haematológus, Marsh foglalkozott 
közelebbről, 6 foglalta össze a folyamat 
pathognómiáját, a jellegzetes és a kevéssé 
ismert tüneteket. A Kell-vércsoportrend- 
szer antigénjeinek az immunogenitása 
gyenge, a vvs-ek anti-Km és anti-Kx- 
ellenanyagokkal nem adnak reakciót; az 
öröklésmenet nemhez kötött (génlocus: 
Xp21), eddig mintegy 60 férfit és mind
össze egy nőbeteget ismertettek.

A szindróma jellemző tünete a vvs-ek 
acanthocytosisa, az ehhez társuló, rendsze
rint kompenzált haemolytikus anaemia, 
magas se. bilimbin és reticulocytaszám, 
valamint alacsony haptoglobin és spleno
megalia. A kreatinkinase eléri a 4,000 E/l-t, 
de sok esetben az LDH és a transaminasek 
is magasak. A klinikai tünetek meglehető
sen tarkák, mivel májnagyobbodás, cardio
myopathia és myopathia mellett változatos 
idegrendszeri folyamatok is előfordulnak 
(axonpolyneuropathia, chorea és epilep
sia). Az ABO és a Rhesus-vércsoport- 
rendszer után a Kell—Cellano a legjelentő
sebb, amit két fehérje határoz meg; az 
egyik a Kell-protein (molekulasúly: 
93 000), ami az antigének zömét tartalmaz
za, a másik a Kx-protein, ami a Kell- 
protein-antigének expresszivitásához szük
séges és önmagában is immunogén (Kx- és 
Km-antigén). Az autosomalis Kell-protein
nel szemben a Kx-antigén öröklésmenete a 
X-chromosomához kötött.

A  szindróma felfedezése után csak évek 
múlva derült ki, hogy a vvs-ek morpholo- 
giája megváltozott, mivel a vérben 
3—85%-ban acanthocyták találhatók. Igaz, 
ez a tünet nem specifikus, mert többek 
között megtalálható a-ß-lipoprotein- 
aemiában, Bassen—Kornzweig-betegség- 
ben, májcirrhosisban, alultápláltakban és 
splenectomia után. A „tüskés” vörösvér- 
sejteket izotóniás konyhasó vagy EDTA-val 
higított oldattal lehet a legkönnyebben ki
mutatni. Az elváltozás lipidhiányra jellem
ző, aminek a következménye abban mutat
kozik meg, hogy a sejtmembrán rugal
massága csökken, a sejt élettartama a foko
zott haemolysis következtében megrövidül. 
Ennek következménye a magasabb szérum- 
bilirubin és reticulocytaszám valamint a 
haptoglobin csökkenése. A haemolyticus 
anaemia néha súlyos formát is ölthet. A  
kreatinkinázon kívül magas lehet az LDH, 
a hydrobutyrat-dehydrogenáz a GOT és a 
GPT.

A klinikai tünetek előterében cardiome
galia, az ezt kísérő szívelégtelenség, tachy
arrhythmia, pitvarremegés és j.o. szárblokk 
fedezhető fel, de ezeknek specifikus szövet
tani háttere nincs. Másik tünet a vázizom
zat atrophia, ami az idegrostok demyelini- 
satiójával kapcsolatos és elég változatos, 
ezért az elektromyographiás lelet is külön
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féle. A  mélyreflexek rendszerint csökken
tek vagy hiányoznak, a polyneuropathia ke
vert, legtöbbször csak évtizedek múlva je
lentkezik. A szerzők a nucleus caudatus 
atrophiáját találták betegüknél a dopamin-2 
receptorok egyidejű csökkenésével együtt. 
Ebből a szempontból érdekes a neuro-, ill. 
chorea-acanthocytosis, ami olyan eseteket 
ölel fel, mint Bassen—Komzweig-beteg- 
ségben; ezt a kórképet a McLeod-syndro- 
mától chromosomaanalízissel lehet elkülö
níteni. Az X chromosomában lévő kóros 
gént elsősorban annak deletiója révén tud
ják lokalizálni, ami a chromosoma rövid 
karján az Xp21 régióban található. A 
21—22 regio között talált deletiók esetében 
még egyéb betegségek is előfordulnak: 
glycerolkináz-hiány (mellékvese-hypopla- 
sia), Duchenne-izomatrophia, szeptikus 
granulomatosis (zavart cytochrom-B) és re
tinitis pigmentosa.

A McLeod-szindróma szövődhet szepti
kus granulomatosissal, aminek az a gya
korlati vonatkozása, hogy infekciókra haj
lamosít, elsősorban gyermekekben, amivel 
a transzfúziós igény is nő.

A kórképnek nincs speciális therapiája, 
steroidok a haemolysist nem befolyásolják, 
ezért súlyos esetben splenectomiára kerül
het sor. Steroidok csökkenthetik a kreatin- 
kinase koncentrációt, viszont az izomelvál
tozásokat nem befolyásolják. A géntérké
pezés mellett a molekuláris ismeretek bőví
tésével a célzott therapia valószínűleg ered
ményesebb lesz, és ezzel betekintés nyer
hető a w s . membránfehérjék funkciójába.

Bán András dr.

Az interleukin-11 az emberi megakaryo
blastos sejtvonal autokrin növekedési 
faktoraként hat. Kobayashi, S. és mtsai 
(Dep. Hematol., Tokyo Women’s Med. 
Coll., Tokyo and Dep. Pathol., Saitama 
Med. Center, Saitama Med. School, Saita
ma, Japán): Blood, 1993, 81, 889.

A vérképzést a különböző cytokinek össze
függő rendszere szabályozza, amiben lé
nyeges szerepe van az autokrin növekedési 
faktoroknak; ilyképpen az akut myeloid 
leukaemiás sejtek növekedésében az IL-1 és 
IL-6-nak, a G-CSF-, M-CSF-nak, továbbá a 
leukaemiagátló faktornak (leukaemia inhi
biting factor), melyek autokrin növekedési 
faktoroknak is tekinthetők.

A normális megakaryopoesist az IL-3, 
IL-6, a GM-CSF és a LIF egyaránt serken
tik in vitro és in vivo. Az IL-ll-et a tüdő fib- 
roblastjaiból izolálták, rekombináns for
mája a kísérleti állatok thrombocytaszámát 
emeli és hat a megakarocytákra is. Mint au
tokrin növekedési faktor azonban eddig 
nem jött számításba.

Hatását a sejtproliferációra jelzett thymi- 
din incorporatióval mérték két sejtvonal
ban, ami az adaggal párhuzamosan növeke
dett, viszont hatástalannak bizonyult három 
akut leukaemiás sejtvonalban (HL-60, U937 
és K562). IL-11-elíenanyaggal ezt fel lehe
tett függeszteni. A thymidin incorporatiót

IL-11 érzékeny és rezisztens oligonucleoti- 
dák egyaránt gátolták ugyancsak az antites
tek titerének a mértékében. A kérdés az 
volt, hogy hatását IL-6-on vagy autokrin 
úton érvényesíti? A vizsgálatokból egyér
telművé vált, hogy ez a hatás az IL-6-tól 
függetlenül jön létre. Másik probléma az 
volt, hogy a megakaryoblastok képesek-e 
termelésére és a sejtek proliferatiójában 
milyen szerepe van? Hatására a glykopro- 
teid Ib és Ilb/Ifla-nak az expresszivitása 
változatlan maradt még akkor is, ha a kez
deti 10 ng/ml-os adagot a tízszeresére nö
velték; ez nem változtatta meg a sejtek ploi- 
ditását.

Mindez arra enged következtetni, hogy 
az IL-11 autokrin növekedési faktor, de az 
korántsem egyértelmű, hogy az egyetlen. 
Hasonló effektusa van az őssejt faktornak is 
(stem-cell factor), aminek szabályozó sze
repe van az IL-11 szintézisében. Kapcsolat 
van az IL-11 és IL-6 között, amennyiben 
utóbbi szintézisét az IL-11 stimulálni képes. 
Az IL-11 csak azoknak a leukaemiás sejtek
nek az érését fokozza, melyek a megakaryo
blastos sejtvonalhoz tartoznak. Az IL-11 az 
IL-3-mal szinergetikusan hatva képes a 
progenitorok Go szakaszát megrövidíteni, 
fokozva in vitro a megakaryocytopoesist és 
emellett az infekciós fehérjék szintézisét. 
Különböző a támadáspontja az IL-11 és 
IL-6-nak myeloma multiplexben és chr. 
myelomonocytás leukaemiában, ami továb
bi adat ahhoz, hogy két különböző autokrin 
növekedési faktorról van szó, de ennek vég
leges tisztázásához további vizsgálatok 
szükségesek.

Bán András dr.

A leukaemia és a táplálkozási eredetű 
megbetegedések összefüggése. Nishizono- 
Maher, A. és mtsai (Department of Neu
ropsychiatry, Division of Haematology, 
Keio University, Tokyo, Japán): Brit, med
J., 1993. 306. 830.

A táplálkozással összefüggő betegségek gya
koriak az iparilag fejlett államokban, 
mivel a therapia, pl. az iv. hyperalimentatio 
következtében manapság sok olyan anorexiás 
beteg életben marad, akiket korábban elve
szítettek volna. így pl. vannak olyanok, akik 
idült anorexiájuk miatt tartós malnutritióba 
kerülnek. A bulimiás betegek is szaporítják 
azoknak számát, aki élettani és tápláltsági 
szempontból nincsenek egyensúlyban. A 
szerzők úgy tudják, hogy eddig még nem ta
láltak összefüggést a táplálkozási eredetű 
megbetegedések és a leukaemia között. Ne
kik ez 3 fiatal nő esetében sikerült.

Első  betegük 20 éves — kinek súlya 16 
éves kora óta 50—60 kg közötti volt — 
olyan állapotba került, hogy a legkisebb őt 
érő kudarc esetén hányni kezdett. 23 éves 
korára súlya 40 kg-ra csökkent (magassága: 
158 cm). Ekkor psychiaterhez került, aki 
hypokalaemiára gondolva, tovább vizsgál
tatta s így derült fény Ph-chromosoma po- 
zitivitásra, alacsony neutrophil alkalikus 
phosphatase aktivitására és emelkedett 
Bo-vitamin szintjére. Idült myeloid leu-

kaemiája eleinte jól reagált chemotherapiá- 
ra, azonban, 10 hónap múlva blastos krízis 
alakult ki, mely miatt a beteg 7 hónappal 
később meghalt.

Második — 22 éves — betegük addig 
„diétázott”, míg ez anorexiás tünetek kiala
kulásához vezetett. A 167 cm magas és 37 
kg-os beteg ekkor psychiaterhez került, 
amenorrhoeás, photophobiás és kézmosási 
késztetéses tünetei miatt. Ekkor haemato- 
logiai eltérést nem találtak, így psychothe- 
rapiát kezdtek, melynek hatására a beteg 
kényszer-tünetei szépen javultak, de anore
xiája változatlan maradt. 27 éves korában 
végtagjain purpurák keletkeztek; kórisme: 
heveny promyelocytaer leukaemia, mely
hez DIC is társult. Chemotherapiával sike
rült remissiót elérniük, s jelenleg csontve
lőátültetésre vár.

Harmadik nőbetegük már gyermekkorá
tól kezdve elhízott volt, s ezért 15—17 éves 
kora között 75 kg-os súlyát 48 kg-ra csök
kentette (magassága: 156 cm). Ekkor rend
szeresen hányt, s ehhez hashajtó-abusus is 
társult. 1 éves amenorrhoeája miatt a 
gynaecologus néhány hónapon át hormon- 
kezelésben részesítette. 18 éves korától sú
lya 48—50 kg körül állandósult, melynek 
hátterében gyakori bulimiás attackok vol
tak. Anaemiája mellett 2 alkalommal is hy- 
pokalaemiásnak találták. 24 éves korában 
elhúzódó menses vérzés miatt vizsgálva, is
merték fel heveny myeloblastos leukaemiá- 
ját, mely miatt chemotherapiát kapott.

Japánban (1992) a 20—24 éves nők 
leukaemia-mortalitása 1.2/100.000 volt. A 
szerzők első 2 betegét 89, táplálkozással 
összefüggő megbetegedésben szenvedő 
egyén alkotta csoportból emelték ki; egyér
telmű tehát e betegek fokozott leukaemiás 
veszélyeztetettsége a megfelelő korú és ne
mű populatióhoz képest. Igaz, hogy e 2 be
tegségcsoport közötti biztos összefüggést ez 
még nem bizonyítja, azonban a tartós mal
nutritio károsíthatja a szervrendszereket, 
így pl. az immunrendszert is; több közle
mény beszámol arról, hogy ilyenkor romlik 
a cellularis immunitás, bár vannak olyan 
adatok is, hogy anorexiásokon nem csök
ken lényegesen a fehérje-koncentráció, s 
így az immunitás sem nagyon károsodik. 
Ugyanakkor mindennapi észlelés az is, 
hogy e betegeken igen alacsony lehet a pro
teinszint: a szerzők is úgy találták, hogy az 
ilyen betegek étrendje protein- és zsír
hiányos.

Végül véleményük az, hogy még sok 
vizsgálat szükséges a két betegségcsoport 
összefüggésének felderítéséhez.

Major László dr.

Akut erythroleukaemiában szenvedő 26 
beteg klinikai, morphologiai és cytogene- 
tikai jellegzetességei. Olopade, О. I. és 
mtsai (Dep. Med. and Pathol., Univ. of 
Chicago, USA): Blood, 1992, 80, 2873.

Az akut erythroleukaemia, vagy a szerzők 
szóhasználata szerint akut erythroblastos 
leukaemia (EL, illetve FAB klasszifikáció
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szerint Мб) elég ritkán fordul elő, és az 
összes leukaemiáknak mintegy 4% -át teszi 
ki. A kóros erythro- és myeloblastok mel
lett újabban a cytogenetikai elváltozások 
kerültek előtérbe, melyeket az egységes 
kritériumok hiánya miatt revízió alá kellett 
venni, és újból kapcsolatba hozni a kórkép 
prognózisával.

A szerzők 1969—91 között mindössze 26 
beteget észleltek, akik a FAB kritériumok 
alapján az Мб csoportba voltak sorolhatók, 
és eddig semmiféle kezelésben nem része
sültek, akiknél a szükséges cytogenetikai 
vizsgálatokat kivétel nélkül el tudták végez
ni. A betegek életkorát, nemét, a vérkép 
adatait, a chemotherapiát, az erre bekövet
kező javulás mértékét és a túlélést tábláza
tokban ismertetik, kitérve természetesen a 
csontvelő myelo- és erythroblastjainak az 
arányára és mindhárom sejtrendszer dys- 
plasiájára, amit a betegség súlyossága sze
rint négy fokozatban jelöltek meg. A hang
súly azonban a betegek cytogenetikai 
eltérésein volt, pontosabban az 5. és 7. 
chromosomán talált elváltozásokon. 20 
esetben a sejtklón valamilyen rendellenes
ségét kiészlelték. Elsősorban az 5. és 7. 
chromosoma hosszú karjának teljes vagy 
részleges hiányát, ami külön-külön, de 
együttesen is előfordult (17 eset). A többi 9 
esetben a karyotipus normális volt 6 beteg
nél, de közülük egyben a 8. chromosoma 
trisomiáját tudták kimutatni.

Az 5. és 7. chromosoma rendellenessé
gek hasonlók azokhoz, melyeket kezelt 
akut myeloid leukaemiák nagy számában 
már régebben kimutattak, jóllehet ez 
Me-ban nagyobb arányban fordult elő, be
leértve az Mi_5 alcsoportokat. A chromo
soma elváltozásokat rendszerint az idősebb 
korosztályban észlelték, akiknek a túlélése 
ennek megfelelően 16 hét mindössze, szem
beállítva azokkal, akiknél ilyet nem talál
tak, ahol ez 77 hétnek bizonyult. A mor- 
phológiai és cytogenetikai jellegzetessé
gek, valamint a klinikai lefolyás között 
semmiféle összefüggés nem volt kimutatha
tó, és érdemes azt is megemlíteni, hogy a 
myeloblastok száma és a kórlefolyás között 
szintén nem volt kapcsolat. Az 5. és a 7. 
chromosoma hosszú karján található gene
tikai anyag elvesztésére az ezelőtti vizsgála
tok nem utaltak egyértelműen, ami végül is 
lényeges volt a túlélés szempontjából. Ezek 
szerint a kórképben két alcsoport külön
böztethető meg, melyek közül az elsőnek a 
prognózisa az ismertetett eltérések miatt 
rosszabb volt azokénál, ahol cytogenetikai 
elváltozások egyáltalában nem vagy csak 
kismértékben fordultak elő. Ezek a betegek 
intenzív chemotherapiával remisszióba vol
tak hozhatók. Az 5. chromosoma deletiója 
azt jelentené, hogy a vvs. szabályozásban 
részt vevő egy vagy több gén a hosszú kar
ban van, és ennek az elvesztése vezetne a 
leukaemiás transformatióhoz. A 7. chro
mosoma hosszú karjának a deletiója vi
szont ennél kisebb mértékű.

Persze mindez spekuláció, melynek so
rán van egy antileukaemiás gén, aminek az 
inaktiválása következtében leukaemia jön 
létre vagy a már meglévő folyamat súlyos

bodik; ez, az 5q 31-es sávjában található, 
míg a 7. chromosomának a 22—31 és 
32—34 sávjaiban. Több esetben az Мб és a 
myelodysplasiás szindróma nem differen
ciálható el egymástól a klinikai, morpholo- 
giai és cytogenetikai leletek alapján, mivel 
utóbbi is transzformálódhat Ms-ba. A FAB 
kritériumok mellett tehát mindenképpen 
indokoltak az ismertetett vizsgálatok, me
lyeknek az ismeretében könnyebben hatá
rozható el a csontvelő-transzplantáció és az 
intenzív chemotherapia.

Bán András dr.

Eosinophil-peroxydase elégtelenség: az 
eosinophil-specifikus granuláció mor- 
phologiai és immuncytokémiai vizsgála
ta. Zabucchi, G. és mtsai (1st. Patol. Gene
rale, Univ. Trieste and Laborat. Ricerche 
Clin. Osp. Maggiore, Trieszt, Olaszor
szág): Blood, 1992, 80, 2903.

Az eosinophil-peroxydase elégtelenség/hiány 
ritkán előforduló, klinikai tüneteket nem 
okozó veleszületett sejtanomália, amit 
Presentey 1968-ban írt le először két vizs
gált személyben. A peroxydase-deficiens 
(POXde) sejtek strukturanalízisével a gra
nuláció quantitativ és qualitativ elváltozá
sait már régebben analizálták, de ezt a je
lenlegi tanulmányban ultrastrukturális 
vizsgálatokkal egészítették ki.

Triesztben 1988 novembere és 1992 febru- 
áija között kereken 131 000 qualitativ vérké
pet értékeltek és 5 esetben Presentey- 
syndromát fedeztek fel. Az öt személy közül 
kettőnek magas volt a se. cholesterinje, egy 
egészséges donornak bizonyult, a többinek 
pedig depressziója, illetve Hodgkin-kóija 
volt. Az áramlási cytometriával működő au
tomata vérképanalizáló készülék fedte fel az 
elváltozást, amit a vérkép rutin festése, a 
Sudan-fekete és a POX reakció megerősített. 
Az eos. szemcsék számát 50—100 sejtben 
értékelték aszerint, hogy az egészséges 
kontrollokhoz viszonyítva, számuk változat
lan maradt, közepes mértékben vagy kifeje
zetten csökkent, illetve nem is látszott. Hy
perimmun tengerimalac antiserummal a 
granulákban jelen lévő eosinophil kation fe
hérjét (ECP) és az ugyancsak eosinophil 
eredetű neurotoxint (EDN) is ki lehetett mu
tatni radioaktív arannyal jelzett kénetekben. 
Az eos. POX az 5 személynél csak nyomok
ban vagy egyáltalában nem volt kimutatható 
és a Hodgkin-kóros beteg édesanyjánál is 
csökkent volt. A három vagy több maglebe- 
nyű eos. sejtek száma ugyan elég széles ha
tárok között változott, de 3 esetben lénye- 
gesn több volt mint a kontrollokban. 
Homovanilinsav-oxidációval a POX aktivi
tást lehetett mérni, ami egyértelműen ala
csonyabb volt mint a normális esetekben. A 
POX reakcióhoz hasonlóan Sudan-feketével 
is alig festódtek a kóros eos. sejtek, viszont 
az ECP és EDN tartalom mindenkiben nor
mális maradt. Hasonlóképpen nem találtak 
elváltozást az alkalikus és acid phosphatase, 
az adenosin triphosphatase koncentráció
ban sem.

A defektus lényege az eos. specifikus 
granulák fehérjéinek a tartósításában rej
lik, aminek az a következménye, hogy ezek 
a szemcsékből elszöknek és a fent leírt el
változásokhoz vezetnek. A szerzők tudo
mása szerint az irodalomban eddig 108 ese
tet közöltek, és ez a szám magában foglalja 
annak a 12 családnak a tagjait is, ahol az 
öröklésmenetet nyomon tudták követni. Az 
ismertetett 5 személyt két éven át rendsze
resen kontrollálták, de semmiféle változást 
nem tapasztaltak, ami megerősíti a felte
vést, hogy az anomáliának genetikai hátte
re van. Ez Trieszt lakosságára vonatkoztat
va 1 : 26 000-es incidenciának felel meg. A  
108 beteg közül 90 ugyanahhoz az etnikum
hoz tartozott.

Bán András dr.

Központi idegrendszeri vérzések meg
előzése haemophiliában. Mauser- 
Bunschoten, E. R , Brien, E. (Utrecht- 
Leiden): Ned. Tijdschr. Geneesk., 1992, 
136, 2257.

A haemophilia (H) ritkasága miatt kevés 
orvosnak van tapasztalata a kezelésben. A 
központi idegrendszert (K.I.) ért traumák
nál ez súlyos következményekkel járhat. A 
szerzők négy esetük ismertetésével hívják 
fel erre a figyelmet.

Egy nyolcéves H-s hintáról hátára esett, 
de panaszmentessége miatt nem fordultak a 
kezelőorvoshoz. Másnap karfájdalmak 
miatt vitték kórházba, ahol nem találva vér
zést, hazaküldték. Másnap tetraplegiás 
volt, a harántlaesio a T IV magasságában 
volt; a klinikán részletes kivizsgálás után 
megállapították az epiduralis haematomát, 
majd korrigálták az alvadási defektust és el
végezték a T П és T VII közötti laminecto- 
miát. A postoperativ szakaszban gyomor- 
ulcus és haemorrhagiás cystitis is műtéti 
kezelést igényelt. Két év múlva az alsó vég
tagok enyhe paresisével került otthonába.

A második beteg egy 15 éves H-s, aki bi
cikliről esve szenvedett agyrázkódást, a 
kórházban kapott a VIII faktorból 15E/kg- 
nyit (a szükséges adag 30%-át). A  harma
dik napon soporosussá, zavarttá válik, int
racranialis vérzés gyanúját a klinikán meg
erősítik, két héten át adják a megfelelő 
adagban a VIQ faktort, pár hét alatt resor- 
beálódott a vérömleny. A beteg epilepsiáját 
carbamazepinnel kezelik.

A harmadik beteg egy 27 éves férfi, aki 
magát kezeli a VIH faktorral. Illuminált ál
lapotban megüti a fejét, ennek nem tulajdo
nít jelentőséget, de másnapra a feje fáj és 
hány. A szolgálatos háziorvostól telefonon 
kér fájdalomcsillapítót, de ne legyen benne 
aspyrin, mert az számára tilos. Pár óra 
múlva gondolt csak H-jára, megkérte ba
rátnőjét, adagolja ki a gyógyszerét. Közben 
eszméletét veszti, a klinikán részletes ki
vizsgálás után megállapították a subduralis 
haematomáját, csak ezután kezdtek hozzá 
VIII faktor adagolásához. A tervezett mű
tétre halála miatt nem került már sor.
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A negyedik beteg 27 éves, egy vidám es
téjén fiatalok megtámadták, megverték, 
megrugdosták. A kórházban observatióba 
vették, gyógyszert nem adtak. A beteg ma
ga hívta fel a H. központot, onnan kapott a 
kórház utasítást a VIII faktor adására. Egy
heti gyógykezelés után tünetmentesen bo
csátották ki.

A H-nál a központi idegrendszer vérzése 
a leggyakoribb halálok, de az életben mara
dottaknál gyakoriak a neurológiai marad
ványtünetek. A  vérzés tünetei az esetek fe
lében a trauma után azonnal, vagy 6 órán 
belül jelentkeznek, az esetek másik felében 
akár hatnapi tünetmentes idó után. Az is
mertetett esetekben az elkövetett hibák: tra
umánál nem adtak azonnal VIII faktort, és 
ha adták, nem megfelelő adagban. A 
gyógyszert hosszan tartó kivizsgálás után 
kezdték csak adni, pedig H-nál első teendő 
a gyógyszer adása, estik ezután kerülhet sor 
a vizsgálatokra. A betegek és a környezetük 
kioktatása is hiányos lehetett (első eset!). A 
negyedik beteg a jó kioktatásnak köszön
hette életét, maga intézkedett a gyógykeze
lése ügyében. A szerzők végül táblázatban 
közlik a központi idegrendszer sérülései
nél, azok minőségéhez mért és szükséges 
VIII faktor mennyiségeit.

Ribiczey Sándor dr.

A myeloma multiplex kezelése 2-chlo- 
rodeoxyadenosinnal. Nesvizky, R ., Siegel 
D., Michaeli, J. M ., (Div. Hematol./On
col. Dep. Med. Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center, New York, USA): Blood, 
1993, 81, 868.

A  „Levelek a szerkesztőhöz” rovatban vi
tatják a folyóirat 1992. 79. évfolyamában 
megjelent közleménynek azt a megállapítá
sát, mely szerint a 2-cholorodeoxyadenosin 
(2-CdA) a myeloma multiplex kezelésében 
hatástalan lenne. A hozzászólók úgy vélik, 
hogy 10 beteg eredményeiből nem szabad 
messzemenő következtetéseket levonni ak
kor, ha a gyógyszer 0,1 mg/kg-os napi adag
ja nem váltott ki myeloszuppressziót és a 
folyamat progresszióját sem függesztette 
fel. Az említett adag olyan kicsi, hogy nem 
várható tőle effektiv hatás, hiszen ez csak 
0,15—0,25 mg/kg-os dózisban várható, kü
lönösen akkor, ha interleukinekkel kombi
nálják. Azt is kritikusan elemzik, hogy a 
szerzők a 2-CdA-t fludarabin-phosphattal 
hasonlították össze. A fludarabin-phosphat 
(FAMP) purin-analóg és aktivitása hasonló 
a cytarabinéhoz, a DNS-be inkorporálódva 
hat a sejtciklus folyamán, DNA töréseket 
váltva ki, amivel felfüggeszti az RNA szin
tézist.

Többen úgy gondolják, hogy a 2-CdA 
médiáit toxieitás a normális és a kóros 
lymphocytákban programozott sejthalált 
okoz és a sejtcikluson kívüli ún. nyugalmi 
fázisban is hat. A  szerzők szerint a FAMP 
és a 2-CdA egyaránt hatásos bizonyos B- 
sejtes lymphomákban, így nemcsak myelo

ma multiplexben, hanem Waldenstrom 
makroglobulinaemiában és hajas sejtes leu- 
kaemiában is.

Bán András dr.

Akut plasmasejtes leukaemia. Kórlefo
lyás nagy adag melphalannal végzett ke
zelés után. Handt, S., Handt, St., Glöck
ner, W. M. (П. Med. Min. Inst. Pathol., 
Technische Hochschule, Aachen, Med. 
Klin., St. Elisabeth-Hospital, Gütersloh, 
Németország): Dtsch. med. Wschr., 1993, 
118, 410.

A plazmasejtes leukaemia meglehetősen 
ritkán előforduló kórformája a plazmasej
tes neoplasmáknak, amit a myeloma mul
tiplex terminális folyamataitól is el kell kü
löníteni. Klinikailag akut leukaemiákhoz 
hasonló villámgyors lefolyás és a szokvá
nyos chemotherapiával szembeni reziszten
cia jellemzi. McElwain és Powless 
1933-ban nagy adag melphalan kezeléssel 
hosszabb remissziót ért el.

A 29 éves nőbeteget 3 hetes panaszok 
miatt vették fel cardiopulmonalis elégtelen
ség tünetei miatt. Statusából a kis- és nagy- 
vérköri pangáson kívül ki kell emelni a 
kifejezett hepato- és splenomegaliát. Labo
ratóriumi leletei közül megemlítendő a 
mérsékelten emelkedett w s . süllyedés, az 
alacsony hb. és htk. Thrombocytaszám: 
4 1 000/yUl, a fehérvésejtszám viszont 
100000/fű volt a kenetben 62%-os érett 
plazmasejttel és lymphoplasmocytoid for
mával. Se. összfehérje 69 g/1, ELFŐ: IgG 
2,6 g/1; IgA 0,23 g/1; IgM 0,14 g/1. A szé
rumban M gradienst nem találtak, viszont 
ugyanitt és a vizeletben kappa-könnyű- 
láncokat lehetett kimutatni. A peripheriás 
plazmasejtek a CD38 leukoeyta antigénnel 
100%-ban reagáltak. A csontvelőben az 
érett plazmasejtek mellett elég nagy szám
ban akadtak lymphoplasmocytoid formák, 
plasmoblastok, valamint disszociált for
mák, éretlen sejtmaggal és érett cytoplas- 
mával. Nyirokcsomók csak abdominalisan 
voltak megnagyobbodva.

A beteg klinikai felvétele után rögtön 2 
mg vineristint és 7 napon keresztül naponta 
100 mg prednisolont kapott, amit 140 
mg/m2 melphalannal egészítettek ki. A 
fvs-ek és thrombocyták száma a peripheri- 
án jelentősen csökkent, és a myelodep- 
resszív fázisban, vvs. és thrombocyta kon- 
centrátumokat kellett adni. A 4 hét múlva 
történt ellenőrzés alkalmával teljes re- 
misszió következett be. A csontvelőben a 
plazmasejtek aránya 5% alá csökkent, a 
vérben pedig nem voltak kimutathatók. A 
szérumból és a vizeletből eltűntek a kappa- 
könnyűláncok, a lép lényegesen megkiseb
bedett, és a megnagyobbodott hasi nyirok
csomókat sem lehetett megtalálni. Öt hó
nap múlva a bal lapocka felett egy kb. 1 cm 
átmérőjű subeutan csomó keletkezett, 
melynek szövettani vizsgálata alkalmával 
kiderült, hogy extramedullaris recidíváról 
van szó. A metszet részben érett, részben 
éretlen sejteket tartalmazott. Ezután újabb

adag melphalannal — 110 mg/m2 — ismét 
myelodepressziót váltottak ki egyidejű kli
nikai remiszióval, aminek a tartama mint
egy 4 hét volt. További 3 hónap elteltével a 
kezelést М2 protokollal folytatták 
(melphalan+prednisolon+cyclophospha- 
mid+vincristin+BCNU), de ennek ellené
re újabb extramedullaris recidiva követ
kezett be. A későbbi therapia ezután 
eredménytelen vol, a beteg összesen 14 hó
napig tartó kezelés után Klebsiella pneu
moniae sepsisben meghalt.

Plazmasejtes leukaemia a plasmocyto- 
mák 1,6—2 ,0 %-ában fordul elő, amibe be
leszámítják a terminális formákat is. A szé
rumfehérje eltérések korántsem olyan 
jellemzőek, mint myeloma multiplexben, 
általában a könnyűláncok megszaporodása 
figyelhető meg.

Ha a folyamatra gyanú terelődik, akkor a 
következő kiegészítő vizsgálatokat ajánla
tos elvégezni: savi phosphatase és nem- 
spec. naphthol esterase a sejtekben; 
elektronmikroszkóppal jól látható az en- 
doplasmatikus reticulum az atípusos sejt
magban; a cytoplasmában monoklonális 
immunglobulinok mutathatók ki, amivel a 
folyamat a lymphocyta eredetű neoplas- 
máktól elkülöníthető, továbbá itionokloná- 
lis antitestek mutathatók ki a sejtfelszínen.

Egységes therapia ma sincs, ami azért 
nem meglepő, mivel a betegség igen ritka 
és nehéz a nagyobb anyagon végzett kezelé
sek eredményeit összehasonlítani. Az átla
gos túlélés nem haladja meg a 2—5 hóna
pot, mindössze 12 esetet gyűjtöttek össze az 
irodalomban, ahol radioaktív phosphor ke
zeléssel ennél hosszabb időtartamot értek 
el. McElwain—Powless 5 betege közül há
romban teljes remisszió következett be, ami 
az egyiknél 16 hónapig tartott. Mivel a 
melphalan hosszú ideig tartó myeloszupp
ressziót vált ki, érdemes lenne helyette cyc- 
lophosphamidot adni, mert ezután a leuko
penia csak feleannyi ideig tart. Fiatal 
betegekben meg kell fontolni az autolog 
vagy allogén csontvelő-transzplantációt.

Bán András dr.

9-cis-retinoid: normális és leukaemiás 
sejtekre kifejtett hatása in vitro. Shaka- 
shita, A. és mtsai (Div. Hematol./Oncol., 
Dep. Med. Cedars—Sinai Med. Center for 
Health Sciences, UCLA School of Med., 
Los Angeles, USA): Blood, 1993, 81, 1009.

A retinoidok akut myeloid leukaemiában a 
human myeloid precursor sejtek növekedé
sét in vitro serkentik, viszont kifejezetten 
gátolják az új leukaemiás kiónok kialakulá
sát. Ez különösen promyelocyta leukaemi
ás FAB-M2 és FAB-M3 sejtekben kifeje
zett, ahol képesek teljes remisszió 
kiváltására. A folyamatnak az a lényege, 
hogy számos gén transzkripcióját szabá
lyozzák, melyeknek a sejtek proliferációjá- 
ban és oszlásában fontos szerepe van. 
Ennek legfontosabb feltétele, hogy a sejt
magba kerüljenek, amihez két transzkrip- 
tív faktorhoz kell kötődniük. Az egyik a re-
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tinóid receptor — RAR —, a másik egy X 
receptor, az RXR; mindkettő a steroid- és 
pajzsmirigy hormonok szupercsaládjához 
tartozik, és mindkettőben a, /? és у altípust 
írtak le. A RA receptorhoz történő kapcso
lódás a transzkripcionális fehérje szabályo
zó tevékenységét serkenti, és a retinoid- 
receptor komplex a cellularis gének speci
fikus szekvenciáival lép kapcsolatba. A 
9-cisz RA viszont csak az RX receptorhoz 
kötődik, amit ezen az úton képes aktiválni. 
A retinoidok carboxyl csoportja jelentősen 
fékezi a sejtek oszlási potenciálját. A treti- 
noidon kívül (teljes transz-retinolsav) má
sik természetes izomer a 9-cisz — retinol- 
sav — 9-cisz-RA-, leginkább a májban és a 
vesékben fordul elő, kifejezett affinitása 
van az RXR-a ligandhoz és képes a végső 
géntermék expresszióját aktiválni, ami 
sokszor kifejezettebb, mint a RA esetében. 
A 6-cisz-RA biológiai aktivitását tulajdon
képpen nem is vizsgálták és a jelenlegi ta
nulmánynak éppen az volt a célja, hogy ezt 
normális és leukaemiás sejteken in vitro 
összehasonlítsa a RA-val.

A vizsgálatokat három AML sejtvonalon 
végezték — HL-60, KC1-22 és K562, me
lyeket FAB-M2 AML-ből izoláltak már a 
promyelocyta stádiumban, valamint chr. 
granulocytás leukaemia blastos fázisában.

Először folyékony sejtkultúrákban vizs
gálták a 9-cisz-RA és az RA hatását a 
HL-60 sejtek proliferációjára. Mindkettő 
hatásos volt, maximumát a 3. napon érte el, 
a 4.-től kezdve már nem észleltek növeke
dést; az optimális koncentráció mindkét re
tinoid esetében 10-6  nmol/1 volt.

A myeloid leukaemiás sejtvonalak vizs
gálatában a kiónok növekedése ugyancsak 
csőként, de itt már szembetűnő volt a kü
lönbség a 9-cisz-RA javára, mivel ez lénye
gesen kisebb adagban függesztette fel az 
50%os kolóniaképződést, mint az RA.

Friss leukaemiás sejtekben is végeztek 
hasonló vizsgálatokat 23 AML különböző 
típusaiban, ahol feltüntették az RA és a 
9-cisz-RA optimális koncentrációját, ami
vel a sejtek 50%-ának az érését és oszlását 
meg tudták gátolni. A 9-cisz-RA 3,5 — 620 
nmol/1, a RA pedig 12,2—120 nmol/1 kon
centrációban volt a leghatásosabb, de az 
egyes típusokban lényeges különbségek 
voltak kimutathatók. A legkifejezettebb 
gátlást a legkisebb koncentrációban FAB- 
Мз-ban, azaz a klasszikus akut promyelo- 
cytás leukaemia sejtjeiben találták. Ezzel 
szemben pl. FAB-M?-ben lényegesen na
gyobb koncentrációra volt szükség. Lénye
gében hasonló hatást figyeltek meg a nor
mális human myeloid sejtek 
progenitoraiban, ahol á 9-cisz-RA effektu
sa ugyancsak kifejezettebb volt, mint a RA- 
é. A BFU-E (blast forming unit) klón növe
kedésében viszont nem volt a kettő között 
különbség, vagyis a kétfajta retinoid az 
erythroid sejtekre hatástalan. Ismeretes, a 
retinoidok nemcsak ЕАВ-Мз-ban, hanem 
myelodysplasia néhány fajtájában ugyan
csak hatásosak. Az in vitro vizsgálatok 
azért ígéretesek, mert előre jelzik, hogy 
melyik sejtvonal reagál a kezelésre.

A közlemény több kérdést vet fel: pl. az

RXR expresszivitását és ennek az eloszlá
sát normális és leukaemiás sejteken. Mi az 
RXR specifikus hatás a leukaemiás sejtek 
különböző érési fázisaiban. Miképpen fejti 
ki a 9-cisz-RA extra- és intracellularis 
anyagcseréjét és miképpen fejlődik ki a re
zisztencia. Nem világos az sem, hogy mi
ért következik be relapsus a folyamatos ke
zelés ellenére. Újabb vizsgálatok szerint az 
RXR és RAR heterodimereket képeznek, 
ily módon növelik a transzkripciós akti
válást.

A  lényeg abban fogalmazható meg, hogy 
a 9-cisz-RA valamivel hatékonyabb, mint 
az RA, de ennek bizonyítására klinikai 
vizsgálatok szükségesek, és csak ezeknek 
az ismeretében lehet indikációjukat megha
tározni.

Bán András dr.

TÜDŐGYÓGYÁSZAT

Van-e még a konvencionális tomographi- 
ának létjogosultsága a pneumologiában?
Wiebe, V. (Institut für Radiologie und 
Nuklearmedizin, Berufsgenossenschaftli
che Krankensanstalten, Bergmannsheil, 
Universitätsklinik, Bochum): Atemw.- 
Lungenkrkh., 1992, 18, 235.

A szerző a felvetett kérdésre próbál választ 
adni évenként 300 hagyományos rétegtech
nikával, ill. 450 computer tomographiával 
készített mellkasfelvétel elemzése alapján.

A készülék és vizsgálati költség, vala
mint az időráfordítás az átnézeti és konven
cionális képek esetén a legkisebb. A gépek 
kiszolgálása és a vizsgálati folyamat stan- 
dardizálása ezen eljárások mellett szintén 
kedvezőbb. Az egy vizsgálatra eső értéke
lési folyamat, csakúgy mint az összehason
lító és a megbetegedést követő ellenőrzések 
tekintetében a computer tomographia na
gyobb befektetést igényel. Ilyen vonatko
zásban ezért a hagyományos rétegvizsgálat 
helye az átnézeti és computer tomographiás 
technika közé tehető. Multifunkcionális 
röntgenkészülék telepítése, zono- és tomo
graphiás lehetőségekkel gazdasági szem
pontok alapján továbbra is indokolt.

A konvencionális rétegvizsgálat a fizikai 
képalkotás vonatkozásában is az átnézeti és 
computer tomographiás módszer között 
áll. Ä mellkasi szervek vizsgálatában alkal
mazott hagyományos rétegtechnikában a 
kemény sugárral készített felvételek a leg- 
értékelhetőbbek. Ügyelni kell a beteg beál
lítására és az elmosásra. A szükségtelenül 
kihangsúlyozódó, zavaró részleteknek és 
árnyékoknak az elmosás révén történő el
nyomása az interpretáció számára gyakran 
inkább előnyt jelent. Anatómiai szempont
ból a hagyományos rétegvizsgálat főként a 
hilusok és a centrális tracheobronchialis 
rendszer megjelenítésére alkalmas. Klini
kai indikációi közé tartozik: ismeretlen ere
detű haemoptoe, műtét előtt az ellenoldal 
felderítése, minden nagyobb és komplex

tüdő-, valamint hilus elváltozás véleménye
zése. A hagyományos rétegvizsgálat a szen- 
zitivitás és a specificitás szempontjából is 
az átnézeti, valamint computeres technika 
között áll. A felsoroltak alapján, az említett 
két módszer között elhelyezkedve, továbbra 
is szűrő feladatot lát el.

Barzó Pál dr.

Kislégúti diszfunkció systemás sclerosis- 
ban. Kostopoluos és mtsai (Department of 
Clinical Therapeutics, Alexandra Hospital, 
Athens University Medical School): Chest, 
1992, 102, 875.

Systemás sclerosisban a tüdőben gyakran 
fibrosis alakul ki, ami mind az alveolaris 
területet, mind pedig az ereket érinti. En
nek következménye a pulmonalis volumen 
és a diffúziós kapacitás lecsökkenése. 
Obstructiv jelek, mint a hörgők muscularis 
és elasticus rétegének atrophiája, peribron- 
chialis fibrosis, a sclerodermiában meghalt 
betegek obdukciójakor megfigyelhetők. A 
szerzők úgy vélik, hogy az utóbbi elválto
zások nem az alapfolyamattal, hanem a do
hányzással lehetnek inkább összefüg
gésben.

A kérdés tisztázása érdekében ezért el
lenőrzött vizsgálat formájában 31 (28 nő, 3 
férfi), az American Rheumatism Associati
on feltételei szerint sclerodermiásnak te
kinthető, nem dohányzó beteg funkcionális 
állapotát összehasonlították velük szám
ban, korban és nemben megegyező, egész 
életében nikotin abstinens személy légzési 
statusával. Megállapították, hogy a sclero
dermiában szenvedők FVC, TLC és Dco 
átlagértékei egyértelműen alacsonyabbak 
voltak a kontrollokénál. Ugyanakkor nem 
találtak különbséget a MEF 25, az RV és 
RV/TLC vonatkozásában. A 31 beteg közül 
7 és a kontroll csoport 4 tagja nagy valószí
nűséggel kislégúti diszfunkcióban szenve
dett, amit a MEF 25-ben bekövetkezett, 
60%-nál nagyobb fokú beszűkülésre ala
poztak. Pozitív jellegű összefüggés állt fenn 
a betegek MEF 25 és FEVi/FVC paramé
terei között is. Nem mutatkozott különbség 
az abnormális légzésfunkcióval rendelkező 
betegek demográfiai, klinikai, laboratóriu
mi és serologiai leleteiben, valamint pul
monalis funkcionális tesztjeiben, akár scle- 
rodermiások voltak, akár nem. A vizsgálat 
alapján a szerzők úgy vélik, hogy a kislég
úti diszfunkció nem jellemző a systemás 
sclerosis korai időszakára és ha mégis meg
figyelhető, úgy nem korrelál a pulmonalis 
elváltozások mértékével.

[Ref: FVC = forszírozott vitálkapacitás; 
TLC =  totálkapacitás; Dco =  СО diffú
ziós kapacitás; RV = residualis volumen; 
FEV/ = maximalis exspiratiós térfogaid 
sec., MEF 25 =  a forszírozott vitaikapaci
tás 25 %-ánál fennálló áramlás mértéke].

Barzó Pál dr.
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70 éves nőbeteg cysticus fibrosisa. Biezen, 
P., Overbeek, S. E ., Hilvering, C. (Depart
ment of Internál Medicine University Hos
pital Rotterdam): Thorax, 1992, 47, 202.

A cysticus fibrosist az esetek több mint 
95 %-ában már gyermekkorban diagnoszti
zálják. A szerzők nőbetegük esetét ismerte
tik, akinek szóban forgó folyamatát 68 éves 
korában fedezték fel. Ó eddig a szakiroda- 
lomban publikált legidősebb ilyen beteg.

Már gyermekként sokat köhögött, puru- 
lens, sűrű köpetet ürített mindennap, és 
időnként haemoptysisei voltak. Huszadik 
életévét elérve panaszai mérséklődtek, de 
időnként bronchitises epizódok jelentkez
tek. Az 50. év után pulmonalis tünetei és 
funkciói rosszabbodtak, gyakran gyógy
szerszedésre szorult. A székletében mutat
kozó zsírürítés pancreas insufficientiára 
engedett következtetni, de malabsorptiós 
jelek nem alakultak ki és substitutióra nem 
szorult. A 68. évet betöltve cardiopulmona- 
lis statusa annyira romlott, hogy corticoi- 
dot és otthoni O2 terápiát igényelt. Haemo
globin, valamint vércukor értékei, máj- és 
vesefunkciós próbái normálisak voltak, de 
a zsírban oldódó vitaminok koncentrációját 
alacsonynak találták. A ventilatiós és vér- 
gázvizsgálatok kombinált légzészavarra, 
Ш. globalis légzési elégtelenség fennállásá
ra utaltak. A mellkasfelvételen peribron- 
chialis fibrosis, bronchiectasia jelei ábrá- 
zolódtak. A paranasalis sinusok gyulladása 
nem állt fenn. A köpetból Haemophilus 
influenzae-t és Pseudomonas aeruginosa-t 
izoláltak. Az izzadság N a+ tartalma 94 
mmol/1. A beteg összetett heterozigótának 
bizonyult, delta F 508 genotípussal. Test
vérei közül hárman meghaltak 6 héttől 6 
hónapos korban, tapadós nyálka retentio 
következtében. Gyermekei és unokái 
egészségesek, ezért nem vetették alá magu
kat genetikai vizsgálatnak.

A szerzők a leírtak alapján az említett fo
lyamatot cysticus fibrosisnak tartják, ami 
megfelelő tünetek jelenlétekor, bármelyik 
életkorban diagnosztizálható. Az enyhe kli
nikai lefolyás késleltette a kórisme felállítá
sát, egyben bizonyítva a heterozygotaságot.

Barzó Pál dr.

Akut gyógyszeres hörgtágítás idült légzé
si betegségekben: asthmánál jobban hat 
a salbutamol, idült bronchitisben az ip
ratropium bromid. Van Schayk, C. P. és 
mtsai (Nijmegen): Ned. Tijdschr. Gene- 
esk, 1993, 137, 188.

Háziorvosok idült légzési betegeik felét, a 
tüdőszakorvosok betegeik 85%-át kezelik 
&2 sympathicomimeticum inhalatióval (sal
butamol, fenoterol, terbutalin), az ugyan
csak hörgtágító hatású anticholinergicum, 
az ipratropium mindkétfajta orvosnál csak 
ötször kevesebbszer kerül felírásra. Ez 
ideig még nem eldöntött, melyik fajta 
gyógyszerre reagálnak jobban a betegek. 
Az eddigi három vizsgálatból — a váloga
tott és kis létszámú beteganyag miatt —

nem lehetett általános következtetést 
levonni.

A szerzők 188 háziorvos által kezelt idült 
légzési betegnél vizsgálták hosszú távon és 
keresztezve, randomizáltan 400 ßg salbuta
mol és 80 ßg  ipratropium FEV 1-et befo
lyásoló hatását. Az akut hörgtágítást két na
pon mérték: egyik napon elsőként a 
salbutamolt alkalmazták, majd utána az 
ipratropiumot — a másik napon a gyógy
szereket fordított sorrendben alkalmazták. 
Exacerbatio mentes periódusban két egy
mást követő héten ugyanabban az időben 
alkalmazták a gyógyszereket. A FEVi-et a 
salbutamol adása előtt és az alkalmazás 
után 15 perc múlva mérték, az ipratropium 
adása előtt és alkalmazása után 45 perc 
múlva mérték. A vizsgálat előtti 8 órában 
minden bronchustágítás tiltva volt. A mé
rést 3 orvos és 2 tapasztalt laboráns végez
te. A bronchialis reaktivitást Cockcroft 
módszerével mérték, az allergiát 7 RAST- 
tal. Az asthmásoknál a salbutamol elsőként 
használatakor a FEVi 0,37 1-rel nőtt 
(18%-os növekedés a gyógyszerelést mege
lőző FEVi-hez képest) — az ipratropium 
elsőként alkalmazásakor a FEVi növeke
dés 0,26 1 (13%-os növekedés). Idült bron- 
chitiseknél nem volt különbség a FEVi nö
vekedésében a salbutamol vagy az 
ipratropium első adagolásai esetében 
(0,16—0,19 1). A másodiknak adott gyógy
szerek hatása a FEVi-re csak az idült 
bronchitiseseknél volt szignifikánsan kü
lönböző: salbutamol után 0,01 1 és az 
ipratropium után 0,08 liter. Asthmásoknál 
ez csak 0,10, illetve 0,061. A 113 idült bron
chitises és a 75 asthmás beteg vizsgálatánál 
nagyobb hörgtágulást észleltek salbutamol 
használatánál asthma esetében, míg az 
idült bronchitisnél az ipratropium hatása 
volt kifejezettebb. A kor és allergia össze
függéseiben azt találták, hogy az allergiá
sok és a hatvan éven aluliak jobban reagál
tak salbutamolra, a nem allergiásoknál és 
idősebbeknél az ipratropium volt a hatá
sosabb.

Ribiczey Sándor dr.

A kontinuálisan adott hörgtágításnál na
gyobb a légzésromlás, mint a csak pana
szok esetében való alkalmazásnál. Van
Schayk, C. P. és mtsai (Nijmegen): Ned. 
Tijdschr. Geneesk., 1993, 37, 192.

Az idült, aspecifikus légzési betegségek 
progresszívek. Régebbi vélemény a korán 
kezdett és kontinuálisan adagolt hörgtágí- 
tástól várta a prognózis javulását. Újabb 
vizsgálatok ezt kétségbe vonták.

A szerzők kétéves, 29 háziorvoshoz tar
tozó harminc éven felüli 223 idült légzési 
betegnél hasonlították össze a hörgtágítók 
kontinuális adásának és a csak panaszok 
esetén alkalmazott hörgtágítás eredménye
it, egyúttal összehasonlították а Вг sympa
thicomimeticum salbutamol és az anticho
linergicum (ipratropium bromid) hatását. 
Válogatás nélkül a vizsgált betegcsoport 
egy részét a kontinuálisan kezelt csoportba 
osztották, ezek naponta négy capsula 400

/tg por alakú salbutamolt, vagy napi 4 cap
sula 40 ßg ipratropium bromid port inha- 
láltak. A másik csoport ezeket a gyógysze
reket csak panaszok esetén (exacerbatiók, 
dyspnoe) alkalmazták. A keresztezés csak 
évente történt: egyik évben salbutamolt, a 
másikban csak ipratropiumot használtak. 
Hetente ellenőrizték a gyógyszerhasznála
tot, háromhavonta a fel nem használt 
gyógyszermennyiséget. Az exacerbatiókon 
kívül a más — légzést befolyásoló — 
gyógyszer szedése a kísérletből való kizá
rást vont maga után. Az exacerbatiókat a 
háziorvos jegyezte, aki széles spektrumú 
antibioticumot és tíznapos prednisonkúrát 
alkalmazott. A FEVi-et hétszer — exacer- 
batiós időn kívül —, a bronchialis reactivi- 
tást Cockcroft módszere szerint ötször el
lenőrizték, a légzési panaszokat a Medical 
Research Council kérdőíve alapján hetente, 
az „életminőséget” a „Nottingham Health 
Profile” alapján határozták meg. Az exa
cerbatiók számát a háziorvosok jegyezték, 
a cigaretták számát á betegek, az allergiát 7 
radioallergosorbent próbával állapították 
meg (gaz-fű-fák-kutya-macska-házipor- 
Aspergillus fumigatus). Legalább egy 
RAST pozitivitásnál minősült a beteg aller
giásnak. A 223 vizsgált közül 110 csak pa
naszok esetén részesült kezelésben, 113 be
teg kontinuális kezelést kapott.

A kétévi programot 160 beteg csinálta vé
gig, a kiesők eleve a súlyosabb és idősebb be
tegek közül kerültek ki, a kiesők 2/з-а a kon
tinuálisan kezeltek közül került ki. A 160, 
kísérletben végig részt vett közül 16 rosszul 
reagált az évi váltásra, ezek a második évben 
is az előző évi gyógyszeren maradtak. A kon
tinuálisan gyógyszereiteknél az első év végén 
72 ml volt a FEVi csökenése, a csak pana
szok esetén kezeiteknél ez 20 ml volt, az idült 
bronchitiseseknél a csökkenés 82—31 ml, ez 
az asthmásoknál 92—15 ml volt. A salbuta
mol és az ipratropium használatánál nem volt 
különbség a FEVi csökkenésében. A bron
chialis hyperreactivitásban a kontinuális cso
portban volt nagyobb a növekedés, főleg az 
idült bronchitiseseknél. Az exacerbatiók szá
mában, a panaszok növekedésében nem volt 
különbség a csoportok között, sem a salbuta
molt vagy ipratropiumot használók között. A 
kontinuálisan kezeltek kevésbé érzik meg a 
légzésftmctiós romlásukat, talán emiatt része
sül a háziorvosok által kezelt betegek többsé
ge hörgtágító monoterápiában, pedig ajánla
tos volna a hörgtágítók iránti igény 
növekedésekor inkább az inhalatiós cortico- 
steroidos kombinációt alkalmazni.

A Lancet közleménye szerint 64 asthmás 
beteg közül 40-nél a kontinuális fenoterol 
féléves használatánál nehéz a betegség 
ellenőrzés alatt tartása, szerzők ugyanezt 
tapasztalták a salbutamol és ipratropium 
kontinuális kezelésnél. A csökkent ered
ményeket nem az egyes gyógyszereknek 
kell tulajdonítani, hanem valószínűleg álta
lában a monoterápiában adott hörgtágítók- 
nak. Mérsékelt obstructiónál ajánlatos az 
inhalatiós hörgtágítókkal való kezelést csak 
a panaszok idejére korlátozni.

Ribiczey Sándor dr.
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Háziorvosi és tüdőszakorvosi kezelés kü
lönbözősége chronicus nem specifikus 
légzési betegségnél. Van Schayk, C. P. és 
mtsai (Nijmegen): Ned. Tijdschr. Gene- 
esk., 1993, 137, 183.

Chronicus nem specificus légzési betegség 
(CNSLB) 1000 holland közül 10-20-nál 
fordul elő, leggyakrabban mérsékelt, a hör
gőkben az obstructio és a FEVi értéke na
gyobb, mint az elvárt érték 50%-a.

A szerzők mérsékelt obstructiós betegek
nél vizsgálták a háziorvosok és a tüdőszak
orvosok gyógyszeres kezelését. 29 házior
vos 167 betege (62 asthmás és 105 chron. 
bronchitises) és 19 tüdőszakorvos 56 betege 
(átlagosan 7 éve kezeltek, 27 asthmás és 29 
chron. bronchitises) vett részt a vizsgálat
ban. Előtte 8 héten át nem részesültek cor
ticosteroid vagy cromoglykát kezelésben 
(kimosásos, „wash out” periódus). Az 
obstructio reversibilitását 40 pg  inhalálása 
után 30 perc múlva, a salbutamol 200 ßg 
inhalálása után 15 perc múlva vizsgálták. A  
háziorvosi csoportban a szakorvosi vizsgá
latra utáltaknál vizsgálták a beutalások 
okát. A vizsgálatra való szelektálásnál de
rült ki, hogy a panaszok alapján könnyű be
tegnek minősítettek egy részénél aluldiag- 
nosztizálás és -kezelés történt, pedig 
légzésfunctiós vizsgálatuk eredménye ri
asztó volt. A tüdőszakorvosi csoportban, 
az átlag 7 év óta kezeiteknél a FEVi az 
évek folyamán alig csökkent. A  háziorvosi 
csoportban talált 47 % allergiással szemben 
a szakorvosi csoportban ez az arány 68% 
volt. A gyógyszeres kezelésben a két cso
port között nagy volt a különbség. A házi
orvosi csoportban egy betegre átlag 0,8 
gyógyszer jutott, szemben a szakorvosi 
csoport 2 ,2  gyógyszerével. Mindkét cso
portban a ß i adrenerg agonisták használata 
állt első helyen, az inhalatiós corticosteroi- 
dot a specialisták hatszor gyakrabban írták 
fel (29/56 szemben a 15/167-tel). Súlyosbo
dáskor a háziorvosok több hörgtágítót, a 
specialisták több corticosteroidot rendel
tek. A betegek 17%-ánál a rendelt gyógy
szer hatástalan volt (FEVi növekedés csak 
2,1%-os).

A vizsgálat bizonyította, hogy a pana
szok pontatlan indikátorok a diagnózis fel
állításában és a kezelésben. Legújabb köz
lemények szerint a tartósan adott 
hörgtágítók csökkentik a panaszokat, de 
nem fékezik a betegség progresszióját. A 
17 %, a salbutamolra nem reagáló betegnél 
az ipratropium hatásos volt. A  háziorvoso
kat műszerrel képessé kellene tenni, hogy 
egzakt módon identifikálhassák a légzési 
betegségeket.

Ribiczey Sándor dr.

Nem tuberkulotikus mykobacteriosis 
mint a Swyer—James-szindróma szövőd
ménye. Matthiessen, W. és mtsai (Zentrum 
Pneumol., Thoraxchirurgie Fachkranken
haus, Coswig, Németország): Dtsch. med. 
Wschr., 1993, 118, 139.

A Swyer—James-szindróma (szinonima: 
Macleod-szindróma) ritka kórkép, féloldali 
tüdőemphysema és ezzel együtt járó csök
kent tüdőperfüzió jellemzi, aminek az okát 
pontosan nem ismerik. Pathogenesisében a 
tüdő veleszületett hypoplasiáját valószínű
sítették, de sokkal valószínűbb, hogy gyer
mekkorban lezajlott víruspneumoniák 
(kanyaró- és adenovirus inf.) és bakteriális 
fertőzések (mykoplasma és staphylococ
cus) játszhatnak közre keletkezésében. A 
betegek jobbára tünetmentesek, de előfor
dulhat munkadyspnoe és valamilyen nem 
specifikus infekció, ami különböző tünete
ket okoz. Az érintett tüdő rtg-en áttetszőbb, 
vascularis rajzolata kevésbé kifejezett, mint 
az ellenoldali. Gyakran szövődik bronchi - 
ectasiával. Átvilágításkor, belégzésben a 
mediastinum a kóros oldal felé mozdul el.

A szerzők egy olyan esetet ismertetnek, 
ahol először az eddigi esetek közül, Myko- 
bacterium kansasii volt a kórokozó.

A 35 éves férfit 6 hónapos panaszok 
miatt először 1987-ben vették fel haemo- 
ptoe, munkadyspnoe és bal oldali mellkasi 
fájdalmak miatt. Rtg vizsgálatkor a bal tü
dő képe világosabb volt a másiknál, a felső 
lebenyben pedig egy vastag falú üreget ta
láltak. Felvételi statusa lényegesen nem tért 
el a rendestől, a tuberkulin próba enyhén 
pozitív volt. A köpetben többször is saválló 
pálcikákat találtak, melyekről csak a te
nyésztés alkalmával derült ki, hogy nem 
Koch-bacillusról, hanem Mykobacterium 
kansasii-TÓ\ van szó. A  cavema jelenlétét 
későbbi vizsgálatok is igazolták, perfúziós 
scintigraphiával a légzőfelület 90%-os re
dukcióját találták. Tuberkulózis gyanúja 
miatt először isonicidet, rifampicint, 
ethambutolt és pyrizinamidot kapott, amit 
a bakteriológiai lelet ismeretében protion- 
amiddal (Tebeform) cseréltek fel. Négyhe
tes kezelést követően az üreg megkisebbe
dett, a klinikai tünetek enyhültek, ezért 11 
hónap múlva a kezelést megszakították. Két 
év múlva újabb panaszok kíséretében a ca
verna nagyobb lett és a köpetból ugyanaz a 
kórokozó tenyészett ki, mint előző alka
lommal, ezért az előző gyógyszereken kí
vül még sulphamethoxazolt is adtak, me
lyeknek a hatására a beteg ismét jobban 
lett, de mivel elköltözött, sorsát nem tudták 
tovább követni.

Differenciáldiagnosztikailag ki kellett 
zárni az adenovírusok, az influenza A és B, 
a parainfluenza 1 és 2 , valamint a respira- 
tiós syntitialis vírus (RSV) kórokozó szere
pét, és természetesen a HIV-l vírusét is, ami 
megerősítette a Mykobacterium kansasii 
infekciót. Meg kell még említeni, hogy a 
beteg tüdőben cylindrikus bronchiectasia 
keletkezett, továbbá csökkent a csülószó- 
rök funkciója. Az elváltozásért feltehetően 
a secunder infekció felelős, amit megelő
zött a beteg tüdőnek valamilyen megbete- 
dése, ami a jelenlegi infekcióra teremtett 
hajlamot.

A klasszikus tuberkulosztatikus therapia 
csak az esetek egy részében hatásos, mivel 
a mykobacteriumok egy része az említett

gyógyszerekre rezisztens. Tüdóresectiót 
akkor kell mérlegelni, ha a cavema és a 
bronchiectasia irreverzibüis, de tanácsos 
akkor is megfontolni, ha az ép oldalon a 
csillószőrök funkciója zavart.

Bán András dr.

Az anaerob küszöb nem invazív mérése 
COPD-ben. Belman, M. J. és mtsai 
(Cedars—Sinai Med. Ctr. és UCLA): 
Chest, 1992, 102, 1028.

Az anaerob küszöb (AT) a krónikus obst
ruktiv tüdőbetegek esetében is a terhelhető
ség fontos indikátora. A  modem spiro- 
ergometriás készülékek már beépített 
programmal mérik az AT-t. A tej sav
emelkedéssel definiált anaerob küszöb 
(LAT) és a terhelés alatti gázcsere mutatók 
alapján meghatározott ventiláciös AT né
mileg különbözhet egymástól, nagy a vizs
gáló személytől függő hibalehetőség, és fi
ziológiailag sem tisztázott az egész AT el
mélet, mindamellett a gyakorlatban jól 
használható fogódzót jelent. A COPD-s 
beteg ventilációs kapacitása szűk, így a 
V-slope módszer (J. Appl. Physiol., 1986, 
60, 2020) látszik legalkalmasabbnak
ilyenkor.

Kerékpár ergometria során két spiro- 
ergometriás módszerrel — a watt-teljesít- 
mény szembeállítása az O2 és CO2 ventilá
ciós ekvivalenssel, valamint a CO2 ürítés 
és az O2 felvétel szembeállítása (ez a 
V-slope metódus) — és két direkt, véres 
módszerrel: a standard bikarbónát és a 
VO2 logaritmusban kifejezett értékeinek 
szembeállítása, valamint a bázishiány (BE) 
és az oxigén felvétel log. grafikus szembe
állítása révén definiálták az anaerob küszö
böt, 29 betegen. Két, legalább 10 éves 
terhelés-élettani gyakorlattal bírt vizsgáló 
értékelte a grafikonokat, vakon, két héttel 
később megismételve az értékelést. Acidó- 
zisnak a 2 mEq/1 feletti SB változást fogad
ták el.

Az egy vizsgáló két megítélése 
0,67—1,00-es r-rel korrelált, a két vizsgáló 
ítélete 0,94-es r-rel korrelált, ahol mindket
ten láttak AT-t, de 8 betegnél nem volt egy
öntetű a véleményük, hogy fellépett-e az 
AT jelenség.

A 29-ből 7 betegen alakult ki acidózis, e 
7 betegen a vérgáz-módszerek bizonyultak 
érzékenyebbnek az AT megállapításában 
(5, illetve 6 személynél egybehangzó AT 
volt leolvasható). Az acidózist el nem ért 
22 személyből 7-nél, illetve 5-nél téves- 
pozitív AT mutatkozott a spiroergometriás 
mutatókat vizsgálva, így ezek specificitása 
alacsony a COPD-ben.

Az anaerob küszöb mérése krónikus 
obstruktiv tüdőbetegeken ezen okoknál 
fogva kérdéses, a ventilációs mutatókat 
használva.

Apor Péter dr.
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LEVELEK A SZERKESZTŐHÖZ

Zsíroldékony vitaminok parenterális 
alkalmazása

T. Szerkesztőség. ízületi panaszaival küsz
ködő 67 éves feleségem röntgenfelvételét 
kiértékelő reumatológus szakorvos, miután 
felismerte az életkor alapján törvényszerű 
osteoporózist, azonnal 6 ampulla (200 000 
NE/db) D-vitamin-injekciót írt fel azzal, 
hogy majd apránként beadom. Jól emlé
kezve korábbi vitaminkutatásaim eredmé
nyére, természetesen a parenterális helyett 
az orális kezelést választottam.

Tekintettel arra, hogy az osteoporózis az 
idősebb korosztályban szinte népbetegség
nek tekinthető és a kolleginához hasonlóan 
feltehetően mások is többre értékelik a 
megbízhatóbbnak tűnő injekciós kezelést a 
tablettáknál, azért indokoltnak látom, hogy 
a témával kapcsolatos kutatásaim (Kakuk és 
mtsai, 1980) eredményeinek egy részét e 
helyen is közreadjam.

Patkányokkal végzett kísérletekben 
1942-ben kimutatták, hogy a parenterálisan 
beadott olajos А-vitamin rosszabb hatás
fokkal értékesül (épül be a májba), mint a 
szájon át adott hasonló dózis. Ezt követően 
hasonló eredményre jutottak más kutatók is 
más állatfajokkal végzett kísérleteikben.

Ez a felismerés késztette a gyógyszergyá
rakat, hogy poliszorbát-80 (Twin) hozzáa
dásával kifejlesszék a vízben emulgeálódó 
olajos vitamin-készítményeiket, melyek 
mind a bélhámon keresztül, mind a paren
terális bevitel helyéről viszonylag gyorsan 
és jó hatásfokkal felszívódnak.

A ’70-es évek elején a Phylaxiában dol
goztam és egy olyan injekciós készítményt 
akartam forgalomba hozni, melynek segít
ségével vemhes állatok vérének A-vitamin- 
szintjét 1—2 hetes időtartamra a fiziológiás 
érték többszörösére sikerül növelni abból a 
célból, hogy a téli karotinszegény időben 
az emberétől eltérő (epithelio-choriális) 
placentán át elősegítsem az А-vitamin átju- 
tását a magzatba. Munkám során a szóba 
jöhető külföldi emulgeálódó készítmények 
mellett módom volt a hazai olajos A- 
vitamin-injekciót is kipróbálni. Az olajos 
A-vitamin-injekcióval nem sikerült a 
szarvasmarhák, sem a csirkék vérsavójának 
A-vitamin-szintjét növelni, míg az emulge
álódó készítmények a bennük levő A- 
vitamin kémiai formájától (retinol, ill. reti- 
nilypalmitát) függően eltérő mértékben és 
ideig, a kiindulási érték sokszorosára nö
velték az A-vitamin-szintet. Nyilvánvaló, 
hogy a titerérték változása nem feltétlenül 
azonos a felszívódáséval, mert a párhuza
mosan folyó, májban történő elraktározást, 
és az applikálás helyén visszamaradó eset
leges tartalék szerepét is figyelembe kell 
venni.

A csirkékkel végzett állatkísérletben a 
kétnaponként kiirtott csirkéknek nemcsak 
a vérsavóját, hanem emellet a májukban lé
vő és az applikálás helyén a mellizomban

visszamaradó А-vitamin mennyiségét is 
módomban volt megállapítani. Míg az 
emulgeálódó készítmény А-vitamin meny- 
nyiségének 50%-át megtaláltam egy hét 
múlva a májban, az olajos készítményből 
csak 9% hasznosult és ezt követően az 
izomban lévő mennyiség is csökkent, jeléül 
annak, hogy a betolakodó olajcsomóban 
tönkremegy az A-vitamin.

Míg a módosított Carr-Price reakcióval 
az А-vitamin sorsa a szervezetben kvantita- 
tíve jól és megbízhatóan nyomon követhe
tő, a D-vitamin meghatározására nem áll 
rendelkezésünkre hasonlóan pontos analiti
kai módszer és csak a klinikai tesztek 
összehasonlító eredményeiből következtet
hetünk az eltérő kiszerelés és applikációs 
forma hatékonyságára.

A rendelkezésre álló kísérleti eredmé
nyek minden tekintetben megerősítették az 
А-vitaminnal kapcsolatos eredmények és 
törvényszerűségek hitelességét. Az olajos 
vivőanyag az izomszövetben testidegen 
anyag és mivel a szervezet a transzportjá
hoz nem rendelkezik enzimekkel vagy más 
anyagokkal, a betokolódás és a hatékonyság 
csökkenése elkerülhetetlen.

Megfelelő adjuváló anyagokkal a jelenle
gi olajos injekciók hatékonysága javítható 
lenne, de erre semmi szükség, mert a D- 
vitamin raktározására sem az ember, sem 
az állat nem rendelkezik hasonló raktározó 
mechanizmussal, mint pl. az A-vitamin 
esetében. A nagyszámú állatkísérlet ered
ményeiből tudjuk, hogy a legideálisabb a 
rendszeres orális bevitel, mert napfény és 
pótlás híján az állatok vérplazmában tárolt 
D-vitamin-tartalékai 3—4 hét alatt kime
rülnek.

A közkézen forgó gyógyszertani könyvek 
egyike sem ismerteti olajos injekciós ké
szítmények hátrányait, azért a várható fél
reértések és félremagyarázások megelőzése 
céljából e készítmények korszerűsítéséig a 
legegyszerűbb lenne a jelenlegi olajos A-, 
D-, és E-vitamin-injekciókat kivonni a for
galomból.

Kakuk, T , Jeleníts, K ., Katona, Z .; Kísér
letek az újszülött állatok A-vitamin- 
ellátottságának fokozására az anyák paren
terális kezelésével. Magyar Állatorvosok 
Lapja, 1980, 35. Különszám 35—43.

Kakuk Tibor dr.

T. Szerkesztőség! Sok igazság van Kakuk 
dr. közleményében (1), de amikor arra a kö
vetkeztetésre jut, hogy az olajos A-, D- és 
E-vitamin-injekciókat legjobb lenne — szá
mítva az orvosok ismerethiányára — kivon
ni a forgalomból, nem értek egyet. Ez a 
kérdés összetettebb annál, mintsem hogy 
egyetlen irodalmi hivatkozás alapján lezár
hatnánk.

A  zsíroldékony vitaminok olajos (emul- 
geátort nem tartalmazó) injekcióinak bio
hasznosulása valóban nem jó, azonban az 
irodalom áttekintése azt mutatja, hogy a) 
egyes esetekben szükség lehet parenterális 
vitaminkezelésre, b) az egyes vitaminok 
között az olajból való felszívódás szem
pontjából jelentős különbségek vannak. 
Vizsgáljuk meg ezeket a megállapításokat 
részletesebben.

Az A-vitamin orális felszívódása általá
nos zsírfelszívódási zavarok, csökkent máj- 
és hasnyálmirigy-funkció esetén rossz (2), 
míg más betegségekben ezzel éppen ellen
kezőleg olymértékben megnőhet az orális 
biohasznosulás, ami a hipervitaminózis ve
szélyével jár (3), márpedig a kívántnál na
gyobb dózisban ez a vitamin toxikus, tera- 
togén (4, 5). A  D-vitamin orális
felszívódása a korral kimutathatóan romlik 
(6—8), tehát éppen az osteoporosis által 
veszélyeztetett korosztályba tartozók orális 
kezelése válhat bizonytalanná (7—9). 
Gyermekkorban is felléphet D-vitamin- 
malabszorpció (10). Figyelembe véve még 
az orális felszívódás nagy egyéni variabili
tását, valamint azt, hogy a gyermek hányás 
vagy más okból esetleg nem tudja lenyelni 
a gyógyszert, megállapíthatjuk, hogy zsír
oldékony vitaminok parenterális adagolá
sát teljesen nem nélkülözhetjük (2).

Több fejlett ország gyógyszerkészletét át
tanulmányozva (MIMS, Arzneimittel Kom
pendium der Schweiz, FASS, Pharmaca 
Fennica, PDR, Rote Liste 1988—1993. kia
dásai) azt látjuk, hogy az utóbbi években a 
zsíroldható vitaminok parenterális gyógy
szerformáinak száma Svájcban, Finnor
szágban, az USA-ban nem csökkent, az 
Egyesült Királyságban, Svédországban, 
Németországban pedig még nőtt is. Kifeje
zetten olajos injekciókat is találunk: Fin
nországban, az USA-ban, Németországban 
olajos D-, Svédországban 1990-ben olajos 
E-, míg Németországban (А-vitamint is tar
talmazó) kombinált olajos vitamininjekci
ók is forgalomban vannak.

Ami a zsíroldékony vitaminok im. bio
hasznosulása közti említett különbségeket 
illeti, az А-vitaminé a legrosszabb (2, 11), 
a D- és E-vitaminok már inkább adhatók 
olajos közegből (2).

Ami az említett vitaminok hazai parente
rális gyógyszerforma-választékát illeti, az 
A-vitamin esetében a legrosszabb a helyzet, 
egyedül az „ősi” , 1944-ben törzskönyve
zett Vitamin A olajos injekció (EGIS) áll 
rendelkezésre, elegyedést elősegítő segéd
anyag nincs benne. Szintén régi a Vitamin 
E olajos injekció (Richter): 1949-ben törzs
könyveztük, az olaj vivőanyagon kívül 
benzil-alkoholt tartalmaz. Lényegesen 
„jobban állunk” az osteoporosis kezelése 
szempontjából fontos (7—9) D-vitaminnal: 
a Vitamin D3 olajos injekció (Chinoin) 
mellett 1991—ben törzskönyveztük a szin
tén D3 vitamint a kedvezőbb földimogyoró
olajban tartalmazó Vigantol injekciót 
(Merck), majd az idén bejegyeztük a már 
szintén D-vitaminnak tekintett (10, 12) fizi
ológiailag aktív metabolitot, a vizes oldat
ból is beadható, kiváló biohasznosulású
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kalcitriolt (Calcijex injekció, Abbott, téríté
sének megállapítása miatt e sorok írásakor 
még nincs forgalomban).

A hazai fogyasztási adatok nem igazolják 
azt a feltételezést (1), hogy orvosaink — is
merethiány miatt — nagymértékben, felesle
gesen alkalmazzák a rossz biohasznosulású 
olajos vitamininjekciókat. A különböző 
gyógyszerek és gyógyszerformák 1991—
1992-es forgalmát a vitaminok DDD (14) ér
tékei (miután D-vitaminra ezt a WHO nem 
adta meg, a magyar használati utasítás alap
ján 1000 NE parenterális DDD-vel számolva) 
alapján összehasonlítottuk. Az А-vitamin ola
jos injekció csupán a vitamin összfelhaszná- 
lásának 1—2% -a, az E-vitamin esetében ez 
kisebb, mint 1%. A parenterálisan olajból 
jobban felszívódó (és az osteoporosis kezelé
se miatt fontosabb) D-vitamin injekció fogyá
sa is csökken (1991: az összfogyás 8,7%-a, 
1992: 6,8%).

Egy korábbi közleményben (15) már rámu
tattam: nem hiszem, hogy az orvosok megfe
lelő információja helyett gyógyszerek törzs
könyvi törlésével kellene megóvni őket a 
tévedéstől! Amikor rendelkezésre áll jobb (s 
elérhető árú) gyógyszer, az orvos ezt, s nem 
a rosszabb biohasznosulásút alkalmazza, s 
ekkor kerülhet sor annak törlésére. Az OGYI 
az irodalom ismeretében gondozza a gyógy
szerválasztékot, s mérlegel. Tény, hogy az A- 
és E-vitamin-injekcióink nem modemek, de 
gyógyszerpiac esetén a hatóság nem mindig 
azt törzskönyvezheti, amit szeretne, hanem 
azt, amit benyújtanak hozzá. . .  Miután az el
mondottak szerint lehetnek olyan betegek, 
akik orális kezelése — még kisebb biohasz
nosulású injekciók birtokában — sem célsze
rű, az orvosnak biztosítani kell a választás le
hetőségét. Ezért — egyelőre, az 
elmondottakat mérlegelve — az olajos A- és 
E-vitamininjekciók nem kerültek törlésre a 
törzskönyvből.
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vitamininjekciók hatékonyságához. Orv. He- 
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Padi Tamás dr.

A „műfogásokkal” gyógyítás irányzatai, a 
manuális terápia alapfogalmai.

T. Szerkesztőség! fizz utóbbi években hazánk
ban egyre több a laikus csontkovács, külföldi 
kiropraktorok jelentek meg és úgy tűnik a 
manuális terápia bekerül az elfogadott orvosi 
gyógykezelések sorába. A  műfogásokkal 
gyógyítás ezen irányzatai, illetve különböző
ségük kevéssé tisztázottak, ezért jelen írás 
célja a kollégák tájékoztatása.

A mozgásszervek mechanoterápiája ősi, 
ösztönös tevékenység. A  törések, ficamok 
helyretételére alkalmazott mozdulatok félfi
camok, kisebb rándulások, illetve egyéb 
mozgásszervi fájdalmak megszüntetésére is 
hatásosaknak bizonyultak. így alakult ki azon 
fogások köre, amelyeket a masszázs és a ké
sőbb „született” gyógytorna kezeléseken túl
menően ma már a továbbiakban speciális 
műfogásoknak nevezünk. A  népi gyógymód 
műfogásait először a XIX. század végén egy 
Still nevű orvos tanulmányozta és alkotott be
lőlük rendszert. Ebből alakultak ki előbb az 
ún. oszteopátia (15), majd röviddel később a 
közismertebb kiropraxis (16) nem orvosi 
irányzatai.

A laikus csontkovácsok diagnosztikus is
meretek nélkül végzett néhány durva műfo
gásból álló gyógymódja, sok esetben elért 
eredményességük dacára ma már elfogadha
tatlan. Valójában ma már „igazi” népi csont
kovács nincs is, a jelenleg működők 1—2 he
tes oktatásban részesültek, lényegében 
hasonlóan laikus személyektől. A csontková
csok szakmai létjogosultsága teljesen meg
szűnt, működésük jogtalan, a világ egyetlen

országában sem engedélyezett, kivéve jelen
leg hazánkat.

Az oszteopátok és a kiropraktorok több 
éves főiskolai szintű képzésben részesülnek 
és diplomával rendelkeznek. A két irányzat, 
illetve a manuális medicina között elméleti és 
technikai különbségek vannak (11, 13). Diplo
májuk elfogadását, illetőleg a különböző or
szágok rendelkezései eltérőek. A kiroporak- 
torok eltérő kvalitásúak, a primitív 
csontkovács technikájúaktól a magas szintű 
oktató-kutató személyekig. Érdekes, hogy 
bár a kiropraxis a hazai orvosi köztudatban, 
mint negatív kategória szerepelt, az „általa 
feltalált” és elteijesztett fogalmak, mint az 
idegbecsípődés és a csigolyaszubluxacio, hét
köznapi használatúak. Az utóbbi években ha
zánkban néhány küföldi kiropraktor kezdett 
működni, feltehetően szakhatóságaink nin
csenek tudatában annak, hogy az amerikai 
törvények lehetővé teszik a kiropraktorok 
számára rtg, EKG, labor vizsgálatok, fiziko
terápia végzését gyógyeszközök felírását, stb. 
Felmerült oktatásuk is, azonban egy többé
ves, orvosegyetemmel párhuzamos képzési 
forma hazai beindítása megkérdőjelezhető.

Az 1950-es években európai orvosok ele
mezték a műfogásokat a hatásmechanizmus 
és a racionális alkalmazás szempontjából, ez 
alapján alkották meg az ún. manuális medici
nát és kezdték az orvosi tevékenység kereté
ben alkalmazni (7). Az egyes országok e 
szakterülettel foglalkozó orvos szervezeteiből 
1965-ben alakult a manuális medicina nem
zetközi szövetsége, az ún. FIMM.

A manuális medicina fogalma a reverzibi
lis mozgásszervi elváltozások csupán kézzel 
végzett gyógyításának szakterületét, az ezek
kel kapcsolatos elméleti-kutatási és klinikai 
ismeretek összességét jelenti (8). A gyakorla
ti vonatkozását, a diagnosztikus és kezelési 
műfogás technikák összességét jelenti (8). A 
gyakorlati vonatkozását, a diagnosztikus és 
kezelési műfogás technikák összességét neve
zik manuális terápiának. A manuális terápia 
fejlődése során a műfogások sokat módosul
tak, ma már nemzetközileg egységesített 
rendszert képeznek és nagyjából egységes az 
oktatás is. Ebben legnagyobb szerepe Lewit, 
prágai neuroradiológusnak volt.

A  manuális terápia a műfbgásokkal gyó
gyítás legújabb és legmagasabb szintjét kép
viseli, teljes mértékig a hagyományos orvos- 
tudomány talaján álló és az orvosi 
tevékenység keretében végzett gyógymód. 
Kétségtelen, hogy bizonyos lágyrész és ún. 
ízületi mobüizációs technikákat nem orvo
sok, így masszőrök és gyógytornászok is al
kalmazhatnak. Hangsúlyozni kell a követ
kezőket:

1. A manuális terápia lényegi része a 
diagnosztikai tevékenység;

2. A műfogások rendszere eltér a nem or
vosok által végzett masszázs és gyógytorna 
tevékenységtől;

3. A műfogások végrehajtása kézzel, me
chanikus erővel (nem bioenergikus, reiki, 
stb.) történik;

4. A műfogások hatásmechanizmusa rész
ben biomechanikai, részben idegi-reflexes.

A manuális terápia szakterületét — a hazai 
orvosi közvélemény számára megfogalmazva
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— a még reverzibilis mértékű, ún. degene- 
ratív mozgásszervi eredetű tünetek, kórké
pek speciális fizikális diagnosztikája és me
chanikus terápiája képezi. Hatásmechaniz
musának és indikációs körének megértésé
hez módosítani kell az ún. degeneratív moz
gásszervi elváltozásokkal kapcsolatban az 
orvosi szemléletet. A jelenlegi diagnosztika 
szinte kizárólag a képalkotó technikákra, 
azaz a strukturális elváltozásokra és a labo
ratóriumi leletekre épül, amelyek az esetek 
nagy részében nem korrelálnak a klinikum
mal. Az ún. degeneratív elváltozások meg
találhatók klinikai tünet nélkül is és jelent
kezhetnek tünetek rtg. eltérések hiányában 
is. Természetesen a képalkotó eljárások sze
repe jelentős, azonban a strukturális értéke
lés mellett a manuális terápia nagy figyelmet 
fordít a funkcióra utaló elváltozásokra. A 
hétköznapi gyakorlatban degeneratív erede
tűnek minősített nagyszámú tünet, kórkép 
eredete valójában többnyire biomechanikai 
funkciózavar, illetve azzal kapcsolatos idegi
reflexes jelenség.

A biomechanikai zavarok oka lehet a 
mozgásszervrendszer bármely részének, iz
mok, szalagok, ízületek stb. közvetlen ana
tómiai eltérése, pl. csigolyaközti kisízületi 
felszíni asszimetria, vagy funkcióbeli elté
rés, pl. hibás mozgáskivitelezés (rossz 
mozgás-sztereotípia). A manuális terápia 
nagy jelentősége a mozgásszervi panaszok 
eredetének pontosabb megállapításában 
van. Ugyanis a speciális fizikális diagnoszti
ka segítségével az érintett anatómiai képle
tek eldifferenciálhatók. Az egyik, legfonto
sabb diagnosztikus és terápiás cél az 
ízületek (a gerinc vonatkozásában a csigo
lyaközti kisízületek) funkciózavarainak tisz
tázása és kezelése. Az ízületi funkciózavar 
lehet mozgáskorlátozottság vagy túlmozgé- 
konyság, a lazaság nemigen kezelhető ma
nuális terápiával sem, ez a mozgásszervi 
problémák egyelőre kevéssé ismert és - 
megoldott köre.

Az ízületi blokk okait főleg az ízületi tok, 
belhártya redőinek „becsípódései” képezik. 
A blokk mechanikus következménye magá
tól értetődően a mozgásbeszűkülés, míg az 
idegi-reflexes következmények kissé bonyo
lultabb jelenségek. Ez utóbbiak alapja az 
ízületek, illetve azok környezetének beideg
zését képező nociceptiv és proprioceptív re
ceptorrendszer.

Az ízületi, így pl. a gerinc vonatkozásá
ban a csigolyaközti kisízületi belhártya 
nagyszámú nociceptiv idegvégződéséből, a 
„becsípódés” miatt az ún. „fájdalom” ref
lexjelenségek váltódnak ki. E jelenségek kö
zött megkülönböztetjük a helyi és a távoli 
szegmentális reakció tüneteit. Közülük leg
ismertebbek és legkönnyebben elfogadható
ak a gerinc melletti izmok spasmusa, a szeg
mentális bőr és bőr alatti kötőszövet 
duzzadtsága, a kóros vasomotor reakciók, 
továbbá talán legfontosabb az ún. kivetülő, 
pseudoradicularis fájdalom. Ez utóbbit na
gyon fontos elkülöníteni a végtagokba kisu
gárzás esetén az „igazi” radicularis tünet
től, vagy a szegmenteknek megfelelően 
különböző szervek fajdalmától (pseudoangi- 
na, cephalalgia egyes típusai stb.). A noci

ceptiv szegmentális reflexjelenségek között 
számos kevésbé ismert is van, így pl. bi
zonyos izomrostok motoros gátlása utánoz
hatja valamely vázizom „igazi” , orga
nikus gyengülését vagy bizonyos távolabbi 
izmok spasmusa, pl. a psoas izom belszervi, 
kismedencei szervi betegség tünetét kelt
heti.

Az ízületek, illetve a környezetük propri- 
oreceptoraiban az ízületi blokk, mint kóros 
helyzet vagy diszfunkció vált ki reflex- 
jelenségeket. E tünetek szintén a blokk szeg
mentális lokalizációjától függnek. A cranio
cervicalis átmenet kisízületeinek proprio- 
ceptorainak szerepe az egyensúly és egyenes 
tartás vonatkozásában egyetemi alapismeret 
(1,17). A mogzássszervrendszer ún. funkci
óbeli elváltozásai okozta proprioceptív ref
lexjelenségek képzik a hétköznapi, szokáso
san „meszesedéssel” , „kopással” magyará
zott tünetek túlnyomó részét. Az orvosi köz
tudat feltehetően csak hosszabb idő alatt fog
ja elfogadni, hogy pl. a „nyaki eredetű szé
dülés” oka az esetek nagy részében nem az 
arteria vertebralis mechanikus eredetű insuf- 
fitientiája, hanem proprioceptív egyensúly- 
zavar. Újra kell értékelni számos „neural
gia” fogalmát is, így pl. az okcipitális neural- 
giának tartott esetek döntő többségében va
lójában az ok a cramocervikális átmenet kis
ízületeinek blokkja, a tok feszüléséből, 
becsípődéséból eredő ún. kivetülő fajdalom 
és a szegmentálisan, a tarkó alatti izmokban 
fellépő spasmus.

A manuális terápia különböző kezelési 
technikákat foglal magába. Három fő cso
portot különböztetünk meg.

1. Az „izomokkal végzett” műfogások — 
egyelőre nálunk kevéssé ismertek — muscle 
energy technics (MET), posztizometriás 
relaxációk (PÍR) stb. Ezekkel az „izom 
műfogásokkal” a kóros izomfeszülések hi
hetetlenül rövid idő alatt oldhatók. Hatás- 
mechanizmusuk alapjai szintén az orvos- 
egyetemi alapismeretek között szerepelnek 
(1). A vázizomzat, különösen az egyenes 
tartásban részt vevő tónusos és fázisos izmok 
„erőegyensúlyának” megbomlása szintén 
azon hétköznapi mozgásszervi tünetek gya
kori oka, amelyek a manuális terápiával ke
zelhetők.

2. A mobilizációk lassú fokozatos, vagy is
mételt mozdulatokkal végzett kezelési techni
kák. Lényegében hasonlók a gyógytornához, 
azonban az ízületi kimozgatások olyan ele
mekkel egészülnek ki, amelyek részenként 
ismertek, de kombinált rendszerben alkalma
zásuk nem szerepel a hazai gyakorlatban.

3. A manipulációk, más néven nagy se
bességű nyomások, rántások módosultak 
leginkább a manuális medicina kialakulásá
val. Egyrészt a fogások technikájában tör
tént változás, a direkt csontkovács és kirop- 
raktor nyomásokat inkább az oszteopát, ún. 
„hosszú emelős” technika váltotta fel, más
részt a manipulációk alkalmazásának aránya 
csökkent a más típusú műfogásokkal szem
ben. Ezek célja és eredménye a szövődmé
nyek csökkenése.

A műfogásokkal gyógyítás első hazai le
írása RiesztfA származik (2). A  magyar nyel
ven elérhető irodalmat 1990-ben megjelent

ismeretterjesztői szintű könyvem (11), majd 
Neumann, a manuális medicina alapvető té
ziseit tartalmazó művének 1991-ben kiadott 
fordítása (8) és az 1992-ben megjelent szak
könyvem képezi (13). Ez utóbbi ismerteti a 
manuális terápia hatásmechanizmusának 
modern elméletét, a diagnosztikai és terápi
ás technikákat, továbbá saját, kb. 20 éves te
vékenységem tapasztalatai alapján az indiká
ciókat és az alkalmazás szabályait. Az 
idegennyelvű szakkönyvek közül Frisch, 
Dvorak, Lévát, Sachse, Túscher művei (3,
4, 6, 14, 18) ajánlhatók. Az eddig hazánkban 
megjelent közlemények szerzői Konrúd és 
Ormos, illetve társaik (5, 9, 10, 12).

A fentiek alapján véleményem, hogy a 
manuális terápia nem az alternatív medicina 
(mint a kiropraxis), hanem az „igazi” medi
cina része. A manuális terápia számos szak
területen tudna segítséget nyújtani a diag
nosztikában és az adekvátabb kezelés 
biztosításában, ezt egyelőre korlátozza az 
orvosi közvélemény bizalmatlansága és az e 
gyógymódot megfelelő képzettséggel alkal
mazó orvosok kis száma. Bízom abban, 
hogy e  közlemény is elősegíti a manuális te
rápia elfogadását és beillesztését a hazai or
vosi ellátásba.
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Az SH-ATLASZ 1993. EVI KÖTETEI

Végigköveti a filozófiai gondolkodás alakulását és az egyes filozófusok munkásságát a Védák korszakától 
a felvilágosodáson és német idealizmuson át a mai irányzatokig.
240 oldal, 111 színes oldal 1050,— Ft, megjelenik szeptemberben

.................... pld

SH atlasz

Egyrészt matematikai fogalomtár — a halmazelmélettől a differenciál- és integrálszámításon át a statiszti
káig és lineáris programozásig minden fontos kérdést tárgyal —, másrészt megvilágítja a matematika belső 
világát is.
476 oldal, 222 színes oldal 1690,— Ft, megjelenik novemberben

....................  pld

Időrendben vezeti végig az olvasót az építészeti stílusokon és az építészet technikájának fejlődésén a mezo
potámiai kezdetektől a modern magasházakig és legújabb irányzatokig.
570 oldal, 264 színes oldal 1690,— Ft, megjelent!

.................... pld

Áttekintést nyújt a klasszikus és modern fizikai alapjairól, függelékében pedig a legfontosabb felfedezések
ről, a legismertebb fizikusokról és Nobel-díjasokról olvashatnak.
408 oldal, 188 színes oldal 1690,— Ft, megjelent!

....................  pld

KEDVEZMÉNY! Amennyiben Ön m ind a négy kötetet (1—1 példányban) megrendeli és 1900,— Ft elő
leget felad, az egyes kötetek (díjmentes) postai szállításakor csupán 800—800,— Ft-ot fizet utánvéttel, 
így  összesen 15% kedvezményben részesül a bolti árhoz képest!
Amennyiben válogat a kötetek közül, akkor a bolti ár érvényes!
□  Vállalom az előleg OTP befizetését.
□  Nem kívánok a kedvezménnyel élni, kérem az egyes köteteket bolti áron utánvéttel postaköltség felszá
molása nélkül megküldeni.

Megrendelő neve: ...........................................................................
Címe: ..................................................................................................
Springer Hungarica Kiadó 1075 Budapest, Wesselényi u. 28.



BESZÁMOLÓK

DIAGNOSZTIKAI KIT KIFEJLESZ
TÉSE TÁPLÁLÉKALLERGIA VIZS
GÁLATÁRA
Országos Műszaki Fejlesztési Bizottság 
sajtótájékoztatója 1993. június 16.

Az Országos Műszaki Fejlesztési Bizottság 
pályázati rendszereiben, mint az Alkalma
zott Kutatás-Fejlesztési Pályázatnál, szép 
számmal találhatók az egészségügy terüle
téről érkező pályázatok. Az elmúlt két év 
során 130 egészségügyi témával foglalkozó 
pályázatot nyújtottak be, ebből a Műszaki 
Szakértői Testület 51-et fogadott el és több 
mint 400 millió Ft-ot ítélt oda. (Ebben a 
gyógyszerekkel kapcsolatos pályázatok 
nincsenek benne.) Az infrastruktúra pályá
zatnál a támogatás volumene csak 1992-ben 
meghaladta a 100 millió Ft-ot.

Az OMFB támogatásával kifejlesztett 
PROTEST—G allergiavizsgáló kit az első 
magyar diagnosztikai készlet a tehéntej, a 
szója és a tojásfehérje allergia kimuta
tására.

Az allergiás megbetegedések gyakorisá
ga, a betegségek felismerésének nehézsége, 
a kezelés költségei egyaránt sugallták, hogy 
diagnosztikus eszközre van szükség, ami a 
gyermek terhelése nélkül, non-invazív mó
don alkalmas a táplálékallergia kimutatásá
ra. Egy ilyen vizsgáló eljárás széles körben 
alkalmazható és megvalósíthatóvá teszi egy 
klinikai gyanún alapuló szűrővizsgálati 
program lehetőségét. Magyarországon ilyen 
vizsgálóeljárás az 1990-es évek elejéig nem 
állt rendelkezésre. Ez volt az alapja, hogy 
Dr. Polgár Marianne (Madarász utcai Gyer
mekkórház, Budapest) Dr. Gelencsér Éva és 
Dr. Hajós Gyöngyi (Központi Élelmiszer- 
ipari Kutató Intézet) az OMFB támogatásá
val egy olyan gyors, egyszerűen elvégezhető 
és érzékeny módszert fejlesztettek ki a tej-, 
tojás-, illetve szójafehérjék ellen termelődő 
IgG típusú ellenanyagszint meghatározásá
ra, amelyet a Diagnosztikum Rt. kereske
delmi forgalomra alkalmassá tett.

Ez a készlet 50 ̂ 1 vérszérumból képes ki
mutatni az allergiás betegek vérében a táp
lálékfehérjével szemben keringő ellenanya
gokat. Mivel a felismert táplálékallergia 
esetében a legfontosabb követendő eljárás 
az allergiát kiváltó anyag elhagyása az ét
rendből, a vizsgálóeljárásnak külön értéke, 
hogy nem csak az allergia felismerésére, de 
az eliminációs diéta ellenőrzésére is kitű
nően alkalmazható.

A csecsemők és gyermekek körében ed
dig elvégzett 6000 feletti vizsgálati szám 
igazolja az eljárás gyakorlati hasznosságát. 
A vizsgálóeljárás alkalmazásával lehetővé 
vált a táplálékallergia korai felismerése, 
ami nagyszámú beteg számára megfelelő 
allergénmentes (hypoallergén) diéta beikta
tásával a gyors gyógyszermentes gyógyu
lást jelenti. A vizsgálóeljárást könnyű kivi
telezhetősége, diagnosztikus megbízható
sága (szenzitivitása és specificitása), olcsó

sága alkalmassá teszi országos széles körű 
célzott szűrés bevezetésére.

A tervek szerint a közeljövőben forga
lomba kerülnek az IgE típusú táplálék fe
hérje allergia, valamint az IgA és IgG típu
sú gliadin-ellenes ellenanyagok kimutatá
sához alkalmas tesztek is.

Az allerigás betegségek kezelésében leg
fontosabb az allergiát okozó anyagok kivo
nása az étrendből. Nem kis feladatot jelent 
megfelelő összetételű, kalóriatartalmú, hy
poallergén táplálék biztosítása az elvont 
táplálékok helyettesítésére.

Az egészségmegőrzés hosszú távra szóló 
társadalmi programjához az élemiszeripar 
egy korszerűbb, egészségesebb táplálkozá
si struktúra kialakításával járulhat hozzá. 
Ennek a programnak alapvető feladata az 
élelmiszertúlérzékenységet nem okozó fe
hérjék, fehérje komponensek biztosítása az 
élelmiszerekben.

A kutatócsoport ennek megfelelően al
lergiát nem okozó fehérjék előállítását és 
ezen új fehérjékből — allergén mentessé
gük többirányú igazolása után — egy új 
tápszer-, illetve élelmiszer-család kialakí
tását tűzte ki célul.

Az élelmiszerfehérjék allergén jellegé
nek csökkentésére az eddig alkalmazott el
járások: hőkezelés, a legallergénebb fehér
jék szelektív eltávolítása a fehérjekeve
rékből, az enzimes hidrolízis és e módsze
rek együttes alkalmazása.
Jelenleg kereskedelmi forgalomban kapha
tó hypoallergén vagy hypoantigén elneve
zésű termékek ennek megfelelően általában 
kis tagszámú peptidek, illetve aminosavak 
keverékét jelentik.

A kutatócsoport laboratóriumában a hid
rolízisfok jelentős növelése helyett egy új 
enzimes reakciót fejlesztettek ki allergiát 
nem okozó fehérje alapú termékek előállí
tására, az ún. enzimes peptidmódosítás 
(EPM) egy speciális módját. Ennek során 
transzpeptidáció játszódik le és a reakció 
folyamán egyes, kívánt aminosavak beépít
hetők kovalens kötéssel a fehérjeláncokba.

Az allergénmentesség igazolása után a 
módosított termékeinket élelmiszerekben 
fehérjealapként, adalékanyagként, célfe
hérjeként javasolják alkalmazni élelmiszer
allergiában szenvedők számára készülő 
élelmiszerek előállításánál.

Polgár Marianne dr.
Gelencsér Éva dr.

Hajós Gyöngyi dr.

A hőskorszak vége. Az Egészséges Ifjúsá
gért Alapítvány sajtókonferenciája, Buda
pest, 1993. június 23.

Napjainkban zárul le a magyarországi kábí
tószer problémák egy jelentős fejezete: a 
végéhez közeledik az a romantikus kor
szak, mely titkos és íratlan egyezségeken 
alapult kábítószeres és állami igazságszol
gáltatás, drogszakemberek és feletteseik 
között. E paktum lényege az volt, hogy a 
kábítószeres könnyen hozzájuthatott a neki 
tetsző szerekhez akár az egészségügyben,

akár a mákföldeken vagy a virágboltokban, 
a rendőrség — érdekei nem fűződvén a 
drogproblémák valódi arculatának feltárásá
hoz — csak az ügyek felületét érintette és 
nagyritkán talált lefoglalnivalót; a bírók egy
re enyhébb büntetéseket szabtak ki, míg a 
nyolcvanas évek végére elfogytak az esetek; 
a szakembereknek pedig fanatikus hőssé 
kellett válniuk ahhoz, hogy főnökeik elfo
gadják; a kábítószeres is csak ugyanolyan 
páciens, mint a többi.

A kilencvenes évek új tendenciákat indí
tott el; átrendeződőben van a drog-színpad, 
új drogos típusok alakulnak ki, a rendőrsé
gen belül drogcsoportok jöttek létre és el
kezdtek dolgozni. A nyolcvanas évek drogo
sa igazi deviáns volt: kicsit hobó, kicsit 
punk, kicsit skinhead, rocker, de egy biztos; 
a haja véletlenül sem volt jólfésült, nem a 
munkát tekintette értéknek és minden moz
dulatával provokált. Az új drogos már dea
ler, de még nem ismeri az anyag (a kábító
szer) igazi ízét, s csak később jön rá, hogy 
a haszon sokszor pénzben nem mérhető. Ha 
új párja ráveszi, hogy abbahagyja a drogo
zást, megijed, mert ha kilép a körből, ug
rásszerűen csökken a havi bevétele. Megje
lentek a gazdagok, akiknek van pénze, hogy 
megfizessék az egyre emelkedő árfolyamot. 
Ugyanúgy élnek és dolgoznak mint bárki 
más, nem látszik rajtuk, hogy drogosok: az
tán hirtelen az ambulancián teremnek, in
kognitóban, és gyorsan le akarnak állni, 
mert veszélybe került az életnívójuk. És 
közben felnövőben van egy sajátos kultúra: 
tagjaik már nem esnek pánikba, ha 
flashback-ot észlelnek (olyankor is halluci- 
nálnak, amikor nem vettek be semmit), pon
tosan tudják, hogy lehet „sztondulni” (órá
kig meredezni kábultan), és hogy lehet 
elkerülni a túladagolást. Ezek a kábítósze
resek már szervezetük igazi bűvészei, auto
didakta kémikusok, akik a különböző ösz- 
szetételű kemikáliák összhatását jobban is
merik a tankönyvíróknál. A kilencvenes 
évek drogszínpadának Magyarországában 
már nem nyerhetnek meg pártok parlamenti 
választást drogstratégia nélkül; a helyi ön- 
kormányzatok nem ülhetnek tétlenül és fel
készületlenül, míg júniusban a fiatalok elle
pik a mákföldeket és mázsaszám halad át az 
országon szinte valamennyi klasszikus kábí
tószer. A tavasszal elfogadott új ВТК drogos 
paragrafusai arra kell hogy ösztönözzék az 
egészségügyi kormányzatot, hogy az or
szágban igen nehéz körülmények között mű
ködő hét drogambulancia fejlesztése mellett 
a nem hagyományos gondozási formákat, 
rehabilitációs központokat is támogassák, 
sőt olyan kezelő központok kialakítását is 
sürgessék, amelyeket a helyi önkormányzat 
leszavazott (mint Miskolcon). Az új társada
lombiztosítási önkormányzatok is szembe
kerülnek a dilemmával: készek-e támogatni 
a szenvedélybetegek gyógykezelését (mel
lesleg erre törvény kötelezi őket).

És végül: tanultunk-e az angoloktól, akik 
már akkor elkezdték megelőzési programja
ikat, amikor még a kábítószer-fogyasztás 
nem vált társadalmi problémává.

Horváth Szabolcsúé dr.
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V III. Nemzetközi Hőtechnikai és Ter- 
mogrammetriai Konferencia. Budapest,
1993. június 2—4.

A hagyományoknak megfelelően ez évben 
is megrendezésre került a kétévenként szo
kásos konferencia, és ugyancsak a kialakult 
jó  hagyományt követve az orvosi és biológi
ai tárgyú előadásokat egy napra, június 
3-ra vonták össze. Erről készült jelen be
számolóm.

Az előadások 3 ülésben csoportosítva 
hangzottak el, egységesen angol nyelven. 
Jelenleg az előadások súlypontja kissé az 
elmélet felé csúszott el, a szerzők többsé
gükben kísérleti jellegű munkákról számol
tak be. Örvendetes volt viszont a külföldi 
résztvevők nagy száma, ez egyrészt azt bi
zonyítja, hogy az orvosi termográfia válto
zatlanul világszerte érdeklődést vált ki, 
másrészt annak a jele, hogy Magyarország
ra szívesen jönnek külföldi szakemberek, 
mert érdemesnek tartják, hogy idejöjjenek. 
Ugyanakkor feltűnő volt a magyar résztve
vők kis száma, ez valószínűleg a magas 
révszvételi díjjal, és a sponzorok számának 
megfogyatkozásával magyarázható. Vigasz
taló volt viszont az, hogy a régi „törzselőa
dók” mellett újabbakat is üdvözölhettünk. 
Az előadók a termográfiás módszerek kö
zül főleg a teletermográfiát alkalmazták.

Az első ülés Köteles Gy. elnökletével 
folyt le, az érdekesebb előadások az alábbi
ak voltak:

Ammer (Bécs): Kryoterápia, és ennek 
termális képalkotása. A kyroterápia és az 
utána következő felmelegedés időbeli lefo
lyását és mértékét teletermográfiával re
gisztrálta. Saját új megfigyelése, hogy a le
hűlés után túlmelegedés csak akkor jön 
létre, ha a lehűtött bőr száraz volt. A bőr 
hűtése blokkolja a bőrerek idegi reguláció
ját, és ez vezet vazodilatációhoz a várható 
vazokonstrikció helyett. (Mindenki előtt 
jó l ismert a hidegben való kipirulás, ill. hi
deg tárgy érintésére fellépő égő érzés).

Benkő (Bp.): Infravörös képalkotás hisz- 
tográfiás elemzése az orvosi diagnosztiká
ban. Különböző testrészek hőeloszlásának 
grafikus és digitális ábrázolásával az azok
ban lejátszódó folyamatok hőtermelésének 
mértéke, ill. az egyes betegségek lefolyásá
nak követése számítógépes elemzésre alkal
masan jelenik meg. A tapasztalat e téren 
még kevés, a választandó módszereket a be
tegség jellege, az orvosi és technikai igé
nyek és lehetőségek határozzák meg.

Schmittendorf és Anna (Hannover): A 
termogramok standardizálásának módsze
re a terápia kontrolljában. Az egyelőre el
méleti kutatások lényege, hogy az emberi 
test hőregulációját a hőmérsékleti adatok

felismerhető matematikai modell alapján 
jelzik, így ábrázolásukra komputerizált inf
ravörös termográfia alkalmas. Az adatok 
azonban nem pontosak, mert függnek a pil
lanatnyi hőmérséklettől, páratartalomtól, 
napszaktól stb. Ezért a kapott adatokat 
referencia-termogrammal, alap termő- 
grammal kell egybevetni, és az adatokat 
ily módon lehet standardizálni. A  klinikai 
kipróbálás a továbbiakban következik. . .

Göblyös és Örley (Bp.): Modem iko- 
nográfiás eljárások a gyermek-emlők vizs
gálatában. A  szerzők a kisgyermekek em
lőjének vizsgálatában a legegyszerűbb 
funkcionális vizsgálatnak a lemeztermográ- 
fiát, morfológiailag az ultrahang vizsgála
tot tartják, ezeket kombináltan is végzik. 
Ezzel kapcsolatos közel 300 vizsgálatuk 
alapján kiemelik, hogy ezen módszerek 
külön-külön is, de komplex vizsgálatként is 
a differenciáldiagnosztika (pl. thelarché 
praecox vagy adiposomastia), és egyes be
tegségek követésének (pl. abscessusok) je
lentős ezsközei. Ez az előadás volt a konfe
rencia egyik leggyakorlatatibb megnyilvá
nulása.

A következő ülés elnöke prof. de Thi- 
bault de Boesinghe volt.

Dóbi, Kékesi és Juhász-Nagy (Bp.): 
Kvantitatív termográfia alkalamzása a me
senterium véráramlásának mérésére. Ab
ból kiindulva, hogy a termográfia a szív és 
érsebészetben a véráramlás mennyiségi áb
rázolására is alkalmas (cardiotermográfia a 
coronaria-áramlás mérésére), kutyakísér
letekben a mesenteriális keringés haemodi- 
namikáját vetették egybe a hőemisszióval, 
pharmakodinamiás körülmények között is. 
A két eljárás teljes összhangját tapasztalták.

Köteles és Benkő (Bp.): Infravörös ter- 
mogrammetria: eszköz az ionizáló sugárzás 
okozta helyi sérülések diagnózisában. 
Konkrét esetek ismertetése kapcsán vonták 
le a következtetést: az említett módszer elő
nyösen alkalmazható a sugárhygiénében is, 
és a hisztográfiás módszer segítségével kis 
sugárdózis is érzékelhető.

Vujcic (ICN-Galenika): Flurbiprofen az 
ischiász, a nyaki-kari, térdízületi betegsé
gek kezelésében (klinikai és termografikus 
értékelés). A  civilizált világ ezen leggyako
ribb reumás megbetegedéseinek konzerva
tív kezelésében a legfőbb cél a fájdalom 
megszüntetése és a funkció visszaállítása. 
A non-szteroid antireumatikumok közül a 
Flugaline hatását követte termográfiával. A 
beteg terület feletti aszimmetriás hőterme
lés ezen gyógyszer hatására általában 3 hét 
alatt rendeződött, ez alatt az idő alatt a kli
nikai panaszok is megszűntek. A klinikai 
kép súlyossága párhumazos volt a hőterme
lés mértékével.

Lelik (Dabas): Kontakt termográfia a 
mindennapi orvosi gyakorlatban. A szerző 
a magyarországi lemeztermográfia úttörő
je, összefoglalva az eddigi eredményeket, 
saját eredményeit ismertette a mozgásszer
vek vizsgálatának terén. Ez az előadás is a 
mindennapi gyakorlatban egyszerűen hasz
nosítható eljárást ismertetett, szellemes 
közvetlenséggel.

A harmadik ülésre K. Ammer elnökleté
vel kerül sor, itt vegyes tárgyú előadások 
hangzottak el.

Szabó (Bp.): Nem ionizáló Sugárvédelem 
Nemzetközi Bizottságának tevékenysége és 
szabványainak helyzete, valamint Thuróczy 
(Bp.): Mikrohullámú dozimetriai mérések 
biológiai anyagokban c. összefoglaló, ill. 
elméleti-kísérleti jellegű előadásai után ke
rült sor.

Bakos és Szabó (Bp.) előadására: Közeli 
infravörös tartományban működő lézerek 
biológiai hatása in vitro. A lézerek hatás- 
mechanizmusát vizsgálva megállapították, 
hogy reumatoid arthritises emberi térdízü
letből vett synoviális membrán hőmérsék
lete alacsony és magas dózisú lézerbesu
gárzásra csökkent, közepes dózisnál 
fokozódott. Az arthrosisos betegek synovi
ális membránjára gyakorolt lézer hatás 
előbbihez hasonló, de kisebb mértékű. Az 
információk közvetítője ez esetben is a ter
mográfia volt.

Az utolsó két előadás számomra megle
pő ismereteket közölt. Mindkettőt a Shar- 
kov, van Montagu, van der Straeten (Gent) 
munkacsoport állította össze. Az első A nö
vények hőválaszai a stresszre, infravörös 
sugárzásuk mérésésével. Ebből megtudhat
tuk, hogy a növények által termelt szalicil
sav hőtermelést okoz, mely a növények 
vírus-, bakteriális, gombás betegségeinél 
szélsőséges hőmérsékleti és időjárási, vala
mint mechanikus hatásra fokozódik, és ez 
temográfiával detektálható. Fertőzéskor a 
hőtermelés 10—20 °C-kal is növekedhet, 
ilyenkor az illatképződés is fokozott. Ebből 
következik a második előadás tárgya: 
Lehetnek-e lázasak a növények? Vizsgálata
ik arra utalnak, hogy a beteg növények ép
pen úgy lázasak lehetnek, mint a beteg álla
tok, az egyes növények fiatalabb levelei 
érzékenyebbek, kisebb károsító hatásra is 
fokozottabb hőtermeléssel reagálnak.

A fentiek is arról győznek meg, amit már 
a korábbi konferenciák is mutattak: a ter
mográfia az orvostudomány és a biológia 
egyre újabb és újabb területeit hódítja 
meg, érdemes volna ezekre jobban odafi
gyelni!

Göblyös Péter dr.

Mindegyikünknek, aki gyógyítani akar, a tudomány mai állásának megfelelően kell a gyó
gyítandó kórt felismerni. . .  s végre... meghatározni saját ismereteinek és orvosi képessé
geinek terjedelmét és azon pontot, midőn más irányban képezett orvos tudományára szük
ség van.

Markusovszky Lajos
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KÖNYVISMERTETÉSEK

Rolf Venbrocks: Medikamentöse Thera
pie in der Orthopädie. „Bücherei des Or
thopäden” Beihefte zur Zeitschrift für Or
thopädie. Ferdinand Enke Verlag, Stutt
gart, 1991.

A krónikus panaszokat okozó mozgásszer
vi betegségek gyógyszeres kezelése az orto
pédia és reumatológia határterületét képe
zi. A 60 oldalas könyv ezeknek a betegsé
geknek a patomechanizmusát, a gyógysze
res kezelés hatásmechanizmusát, az alkal
mazás módját és várható eredményeit is
merteti.

Az elsó, általános részben a leggyakrab
ban használt gyógyszereket hatástani cso
portosításban ismerteti. Az egyes fejezetek 
a lokálanaesthesia szereinek, analgetiku- 
moknak, antiphlogistikumoknak, izomla- 
zítóknak, fertőtlenítőszereknek, antibioti
kumoknak és az ízületi porcra ható sze
reknek hatásmechanizmusával, a kliniku
sok számára fontos gyakorlati tudnivalókat 
foglalja össze. Minden fejezetet táblázat zár 
le, amely az adott hatástani csoport Né
metországban forgalomban levő gyógysze
reinek legfontosabb adatait tartalmazza. 
Hasznos a chondroprotektiv szerek hatás- 
mechanizmusának részletes ismertetése, 
tájékoztat az alkalmazás várható eredmé
nyeiről és veszélyeiről is. Röviden kitér a 
természetgyógyászati szerek hatásmecha
nizmusára is, hangsúlyozva a tényt, hogy a 
proc anyagcsere javulása ezektől a szerek
től nem várható.

Az ismertetett nem steroid gyulladás- 
csökkentő szerek többsége hazánkban is 
forgalomban van már.

Hatásmechanizmusukról, alkalmazásuk 
előnyeiről és hátrányairól szóló összefogla
ló segítséget nyújt a megfelelő szer kivá
lasztásában.

A felsorolt analgetikumok többsége Ma
gyarországon nincs forgalomban. Hazánk
ban még mindig kiterjedten használjuk az 
amidazophent és a novamidazophent, amit 
Európa legtöbb államában már a kevesebb 
mellékhatást kiváltó szerekkel helyettesí
tettek.

A corticosteroidok szisztémás és lokális 
alkalmazásának indikációi és veszélyei is 
helyet kaptak a könyvben.

Felhívja a figyelmet a lokálisan adott ste
roid injekciók esetleges zsír-, izom-, vagy 
ínszalag atrófiát előidéző hatására, ami ín
szalagszakadást eredményezhet.

Az antibiotikumok kritikátlan alkalma
zása eléggé általános. A gyors léptekkel fej
lődő farmakoterápia is indokol egy rövid 
hatástani és alkalmazási áttekintést. Hang
súlyozza, hogy az antibiotikus profilaxis az 
ortopédiában nem helyettesíti a kórházi hy- 
giénét. A fejezet segíti az orvos döntését, 
amely az összes tényező figyelembevételét 
feltételezi.

A második — speciális — rész diagnózis 
szerinti csoportosításban ismerteti a moz

gásszervi betegségek patomechanizmusát, 
a kezelés alapelveit és gyakorlatát.

Részletesen tárgyalja a csont, porc és 
lágyrészek degeneratív elváltozásait lokali
záció szerint csoportosítva.

Az arthrosisok patomechanizmusának, a 
kóros biokémiai folyamatoknak és a morfo
lógiai elváltozásoknak rövid összefoglalója 
elősegíti a terápia helyes megválasztását és 
a várható eredmények ismeretét.

A gerinc megbetegedéseinek fejezete 
magában foglalja a discus degeneráció, kis- 
ízületi arthrosis, statikai eredetű fájdalmak 
és az extravertebralis syndromák, mint a 
sacroiliacalis ízület megbetegedései vagy a 
különböző izom és ínszalagok kóros elvál
tozásainak kezelési lehetőségeit. A csont 
anyagcserezavarok, osteoporosis, osteoma
lacia, a Paget-kór kezelésének lehetőségei
ről is tájékoztat röviden.

A neurológiai tünetek komplex kezelése, 
valamint a csont specifikus és nem speci
fikus gyulladásainak therapiás lehetőségei 
is helyet kaptak a könyvben.

Néhány fontos szempontra felhívja a fi
gyelmet. így pl. az ambulánsán alkalma
zott parenteralis gyógyszerelés lehetséges 
mellékhatásaira, ami miatt a beteget né
hány órán keresztül még megfigyelés alatt 
kell tartani.

A gyakran alkalmazott blokádkezelés 
anaesthetikumokkal nem veszélytelen be
avatkozás. A túladagolás tünetei, a szív in
gerületvezetési zavara, a légzőközpontra, 
esetleg az idegrendszerre gyakorolt hatás 
vagy az anaphylaxiás reakció esetére, az 
akut teendőkre fel kell készülni.

Ismételten hangsúlyozza a betegek tájé
koztatásának jelentőségét. Főleg intraarti
cularis injekciók alkalmazása indokolja a 
várható eredmény és a mellékhatások ve
szélyeinek közlését.

A zsebkönyv nem gyógyszerismertető 
sem nem tankönyv orthopédek számára. 
Sokkal inkább rövid összefoglaló, amely át
tekintést ad a forgalomban levő gyógysze
rekről és azok felhasználási módjáról az or
topédiában — a teljesség igénye nélkül. Az 
antiphlogistikus hatású szerekből pl. közel 
70 készítményt regisztráltak. A  gyógyszer- 
ipar gyorsan növő készlete a bőség zavarát 
okozza hazánkban is. A könyvből a hatás- 
mechanizmus ismertetése alapján az össze
foglaló táblázatok segítségével hasznos út
mutatást kaphatunk, ami a differenciált 
felhasználást elősegíti.

Mindazon gyakorló orvosok számára 
ajánlható a könyv, akik mozgásszervi be
tegségek konzervatív kezelésével foglal
koznak és igényük a betegség patomecha
nizmusának és a választandó terápia 
hatásmechanizmusának ismerete. A diffe
renciált szakszerű terápiával az optimális 
állapot biztosítható a sok szenvedést okozó 
ortopédiai megbetegedésekben.

Bossányi Ada dr.

Fövényi—Halmos-Pogátsa: Diabetológia.
Springer Hungarica Kiadó, Budapest, 
1993. Ára: 490 Forint

Közhelyként hangzik, hogy egyes betegsé
gek kezelése az elmúlt években alapvetően 
megváltozott. Az pedig sajnálatos tény, 
hogy hazánkban az orvostovábbképzés nem 
megoldott. Realitás, hogy a szervezett kép
zésnek nem annyira a személyi, mint in
kább az anyagi feltételei hiányoznak. Az 
egyes szakterületek specialistái készen áll
nak arra, hogy ismereteiket átadják a csa
ládorvosoknak és más szakterületen dolgo
zóknak, akik várják, hogy új ismeretek 
birtokában kezeljék betegeiket. A két oldal 
„egymásra találása” az apparátus szerve
zőkészségén, helyzetfelismerő készségén, 
anyagi lehetőségein múlik. Lassítja a dol
gokat, — lehetetlen és elfogadhatatlan mó
don — hogy az új tanfolyamok sokezer fo
rintba kerülnek és még helyettesről is 
gondoskodni kell.

Van egy — általam ismert — területe a 
magyar egészségügynek, ahol a szakembe
rek különösen türelmetlenül várják az okta
tási lehetőségek kialakulását. Türelmetle
nek, mert tudják, hogy minden elhalasztott 
nap a betegek százainak életét veszé
lyezteti.

Ezen a területen egy népbetegségről van 
szó, a cukorbetegségről. Ä  diabetológusok 
azt gondolják, hogy nem is betegség. Azt 
gondolják, hogy egy olyan életforma, ahol 
a betegnek magának kell beállítani az ideá
lis vércukorszintjét. Csak meg kell tanítani 
rá, hogy hogyan. Ez a lényeg. És az, hogy 
ezt a „hogyant” a beteggel közvetlenül ta
lálkozó orvosnak, orvosoknak is tudniuk 
kell. Nekik szól a Diabetológia című 
könyv.

Hogyan tanítanak a szerzők?
Kezdik az alapokkal. Ismertetik a diabe

tes szindróma új felosztását. Azokat a kór
formákat taglalják, melyek az Egészség- 
ügyi Világszervezet 1979 és 80-as javaslata 
szerint a primer diabetes mellitus I. és П. 
típusához tartoznak, valamint a szekunder 
diabetes mellitus alcsoportjait. Fontos is
mereteket nyújt a cukorbetegség kórismé- 
zése fejezet. Felhívja a figyelmet arra hogy 
a csökkent glukóz toleranciát már korán le
het és kell is diagnosztizálni — hiszen meg
felelő tanáccsal-kezeléssel a manifest be
tegség megjelenési időpontja eltolható. A  
laboratóriumi vizsgálatok eredményei 
alapján a csökkent glukóz tolerancia és ma
nifest diabetes jól különválasztható. A  cu
korbetegség kezelése című fejezet világo
san tükrözi a szerzők azon szándékát, hogy 
az olvasót didaktikusán vezesse rá arra, 
hogy a diabetes kezelése egy folyamat. Az 
orvos első feladata az, hogy minden beteg
nél kijelölje ez elérendő terápiás célt — és 
ez különböző I. és H. típusú, idős és fiatal 
betegeknél - és ezután lépésről lépésre kell 
a betegnek segítséget nyújtani. Ä kezelés 
elsődleges célja a betegség akut tüneteinek 
és késői szövődményeinek megszüntetése, 
illetve megelőzése.

A cukorbetegség étrendi kezelése alapve
tően megváltozott. A szerzők gyakorlati
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szempontok figyelembevételével tárgyalják 
az étrend összeállításának főbb elveit.

Az orális antidiabetikus terápiával és in
zulin kezeléssel foglalkozó fejezetek az el
méleti tudnivalókon túl a gyakorlatban 
használatos készítményeket is bemutatják. 
Különösen értékesek azok a tanácsok, me
lyek az inzulin beadás technikai részleteit, 
az önellenőrzés módjait stb. tárgyalják.

A  diabeteses krízis-állapotok, a diabetes 
és hypertonia, a diabetes és hyperlipopro- 
teinaemia, a diabetes és terhesség kapcso
lata egy-egy rövid fejezet témája.

A  diabetes késői szövődményeinek tár
gyalása szintén úgy történik, hogy a gya
korlati ismeretek megbeszélése kerül elő
térbe. Milyen gyakran kell szemfenéki 
vizsgálatot végezni, ellenőrizni a vizelet fe
hérjetartalmát, hogyan kezeljük a diabete
ses neuropathiát stb. kérdésekre a szerzők 
konkrét válaszokat adnak.

Az utolsó három fejezet a családorvosok 
speciális problémáira (jogosítvány, pálya- 
választás, cukorbetegek gondozása, oktatá
sa stb.) tér ki.

Az ellenőrző kérdések megoldásával a 
könyvben ismetetettek elsajátításáról győ
ződhetünk meg.

A függelék főleg az étrendi kérdések 
problémáit igyekszik enyhíteni jó l haszno
sítható ajánlataival.

A szerzők megszokott világos stílusára, 
részletekre kiterjedő alaposságára és mon
danivaló kiváló átadási képességére bizton
sággal támaszkodhatunk.

A könyvet a gyakorló orvosoknak 
ajánlom.

Somogyi Anikó dr.

Ahnefeld F. W., Kilian J.: Anesztezioló-
gia Springer Hungarica, Budapest, 1993. 
Ám: 1595 Ft.

Kitűnő érzékkel vállalta a Springer Hunga
rica kiadó és a fordító (Dr. Borodi Judit) az 
egyik legnépszerűbb német szakkönyv ma
gyar nyelvű megjelentetését. Hazai könyv
kiadásunkban az utolsó anaesthesiológiai 
szak-(tan) könyv a Jakab Tivadar által szer
kesztett s a Medicina gondozásában 
1989-ben megjelent „Anaesthesiológia és 
Intenzív Betegellátás” volt. Márpedig egy 
olyan szakterületnek, amelynek művelői 
sajnos tömegesen vándorolnak el, s így a 
szakmát — ténylegesen jelentős hányadban 
— szakorvosjelöltek művelik, a tanulás el
engedhetetlen feltétele a hozzáférhető és 
magas színvonalú szakirodalom.

Ahnefeld és Kilian ulmi professzorok 
könyve valóban kitűnő munka. A  második 
kiadását megérő, kiérett, leülepedett kom
pendium bőbeszédűség nélkül, lényegretörő 
módon a szakterület legfontosabb tudniva
lóit foglalja össze, és annak gyakorlati vo
natkozásait hangsúlyozza. A munka értékét 
emeli, hogy a két ismert szerkesztő-írón kí

vül még további 4 prominens szerző és 13 
munkatárs (zömében egyetemi tanár, ma
gántanár, adjunktus) működött közre a 
könyv megírásában. Valamennyien az ulmi 
egyetemen dolgoznak. Ez a tartalomnak 
egyfajta szemléleti homogenitást kölcsö
nöz, s egyben betekintést nyújt a híres ulmi 
műhely munkájába, amely évtizedes kipró
bált tapasztalatokra épül ugyan anélkül, 
hogy vitathatatlannak hirdetné magát. A  
mondanivalót fémjelzi az évtizedes gyakor
lat és az elismert tudományos kutatómun
ka, amit az ulmi anaesthesiológusoktól már 
megszoktunk.

A zsebkönyv alakjában, kis formátumban 
megjelenő könyv 314 oldalas. Mondaniva
lója felöleli az anaesthesiológia egész terü
letét. Az általános 10, míg a speciális rész 
40 fejezetre oszlik. Az egyes fejezetek jól 
tagoltak, könnyen kikereshetők, amely — 
egybevetve a tárgymutatóval — gyors után- 
nézést tesz lehetővé, miáltal a könyv a gya
korló anaesthesiológus (és szakorvosjelölt) 
zsebbe lapuló, biztonságot adó társává, sőt 
támaszává válhat. A  fontosabb részek ki
emelt szedése vagy bekeretezett kiemelése 
már egyfajta vizuális rangsorolást valósít 
meg, amely azáltal, hogy a szöveg nem fo
lyik össze, a megtanulhatóságot is könnyíti.

Régi elvi dilemma, hogy mikor járunk el 
helyesen? Vajon ha inkább saját szerzők ál
tal írt szakkönyveket írunk, vagy egy gon
dosan kiválasztott sikerkönyvet fordítunk 
le?

Biztos igaz, hogy egy kiérett, s a gyakor
lat (és piac) által is igazolt könyv fordítása 
csak nyereség lehet számunkra még akkor 
is, ha az eredeti munka a fordítás során 
nyilvánvalóan veszít eredeti frissességéből.

* Jelen esetben az 1990-es német kiadás iro
dalmi forrásai feltehetően 1988—89-cel 
apadtak el, ami a magyar fordításnál —
1993-ban — már 4—5 éves irodalmi késést 
jelent. (Ebből a megközelítésből a munka 
valójában csak égy évvel követte a Jakab 
szerkesztette magyar könyvet). Ám Ahne- 
feld és Kilian könyvének célja elsősorban a 
jól bevált gyakorlat és leülepedett tudo
mány ismertetése, nem pedig a határterüle
tek vagy kutatási erővonalak bemutatása. Itt 
tehát a fordítással szükségképpen járó „iro
dalmi hézag” nagysága kevésbé látszik je
lentősnek. A magyar kiadás nagy erőssége 
ezen kívül, hogy Ahnefeld professzor né
hány — a német kiadásban nem szereplő, s 
nyilván az idők folyamán onnan is hiányolt 
— táblázattal (adattal) bővítette és frissítet
te a munka magyar kiadását, mely tehát 
joggal nevezhető korszerűnek. A fordítás
nak további, ám óhatatlan sajátja, hogy el
sősorban a német (s ezen belül is az ulmi) 
viszonyokat tükrözi (gyógyszerek, infúziós 
oldatok, rövidítések, transzfúziós termino
lógia stb.), ami csak áttételesen vihető át a 
hazai gyakorlatba. Ugyanakkor a fordítás 
hallatlan előnye az a biztos haszon, mely a 
szakma nemzetköziségéből adódóan hazai 
közkinccsé válik, hogy ezáltal a könyvbe 
befektetett szellemi tőke és gyakorlati ta

pasztalat a hazai betegellátásban is gyümöl
csözhessen.

A fordítás akkor jó, ha értelemszerű, le
hetőleg szöveghű és egyúttal magyaros is. 
Ezt figyelembe véve megítélésem szerint 
Borodi dr.-nő kitűnő munkát végzett. A 
szöveg ugyanis gördülékeny, a fordítás pon
tos. Persze nincs olyan munka, amin — ha 
mást nem, hát ízlésbeli — kifogást ne lehet
ne találni. Én pl. a többször előforduló 
„magas rizikó” helyett „fokozott” vagy 
„nagy kockázatról” — beszélnék. A szó 
szerint helyesen fordított „injekciós 
anaesthetikumok” (Injektionsanästetika) 
helyett megmaradtam volna a magyarban 
már meggyökeresedett „intravénás anaes
thetikumok” mellett. Az anaesthesiológus 
ún. „stand by” szerepét olyan beavatkozá
sokban tudnám elképzelni, amiben „az 
anaesthesiológus eredendően nem érintett” 
(primär nicht beteiligt) s nem a fordítás sze
rint, mely a „primeren nem érdekelt 
anaesthesiológus” ról ír. A gyógyító beavat
kozást a „testi sértés szélsőséges (látszóla
gos) esetének” (äusseren Tktbestand der 
Körperverletzung), s nem a „kívülről tör
ténő testi sértés tényállásának” venném. S 
természetesen még folytathatnám a példá
kat, amik azonban csak elenyésző, ritkán 
előforduló, a szakmai szövegben pedig 
szinte teljesen hiányzó kivételek. A szöveg 
ugyanis mindvégig jól érthető, olvasmá
nyos, gördülékeny.

A francia számozással ellátott, rendsze
rezett mondanivaló bővelkedik a német iro
dalomban általában népszerű sémákkal, 
szabályokkal, felsorolásokkal, továbbá 24 
táblázattal, melyek értékesek, tanulságo
sak. Ábra viszont csak 9 van (szerintem a
6. ábra is inkább táblázat), rajzos ábrát pe
dig egyáltalán nem találtam. Kár, hogy a 
német kiadás egyes fejezeteinek végén a 
pótlólagos jegyzetelésre szánt üres oldalt 
nem vette át a magyar változat.

A recenzor tisztéből fakadó kötelező kri
tikus megközelítés néhány — inkább egyéni 
— megjegyzése természetesen nem homá- 
lyosítja el a könyv értékét. A szép papír, ki
fogástalan nyomdatechnikai kivitel a Sprin
ger Kiadó magyar műhelyének igényessé
gét tükrözi, ami immár e vonatkozásban is 
meggyőzően köti össze Budapestet a Kiadó 
által felsorolt többi világvárossal.

Az ismertetett könyvet hamar meg lehet 
szeretni. Forgatását elsősorban a szakor
vosjelölteknek és az ügyeletben dolgozó 
anaesthesiológusoknak ajánlom, de a fiatal 
szakorvosok is útmutatást kapnak tudás
anyaguk kritikus és gyakorlati elrende
zéséhez.

Bizonyos vagyok abban, hogy a gondos 
munkával fordított és kiadott német siker
könyv nálunk is hamar népszerű lesz. Hi
szem, hogy általa okos és hűséges barátot 
nyer nemcsak a gyakorló anaesthesiológus, 
de a pályaválasztásra készülő orvostanhall
gató is.

Széli Kálmán dr.
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szubsztitúciós kezelés
Belicza Éva dr., Bóján Ferenc dr.: A „homogén betegségcsopor
tok” betegosztályozási rendszer alkalmazása a kórházi ellátás 
elemzésében. Ш.
Frenkl Róbert dr.: Reform vagy álreform? Pontok és kódok 
Krasznai Éva: Az Önkéntes Kölcsönös Biztosító Pénztár a 
nyertes
Tájékoztató az Önkéntes Kölcsönös Biztosító Pénztárakról
Bede Zsóka: S. O. S.! Kórház életveszélyben
Forrni Judit: Bertold sebészmester fizetsége
Végh János: Árpádházi Szent Erzsébet
Gábor Zsuzsa: Klinikopatológiai konzílium
Gallusz Gyöngyi grafikái
Kovács József dr.: Az orvosi beavatkozásokba való „tájékozott 
beleegyezés” elve a modern orvosi etikában I. rész 
Szenesi Katalin dr.: Gyógyítás a múlandóság szolgálatában 
Válogatás nemzetközi kongresszusokból

LEGE ARTIS MEDICINAE 
1993. 7. szám

Nemesánszky Elemér dr., Döngölő László dr.: Az alkohol hatásá
ra kialakuló krónikus máj- és hasnyálmirigy-megbetegedések jel
lemzői
Strausz János dr., Bölcskei Pál dr.: Nagylégúti szűkületek keze
lésének bronchoszkópos lehetőségei
Szűcs Gabriella dr., Szegedi Gyula dr.: Az antineutrofil citoplaz- 
matikus antitestek jellemzői és klinikai jelentőségük 
Riesz Tamás dr., Temesvári Erzsébet dr., Wikler Valéria dr., Ka
szás Ilona dr., Vályi-Nagy István dr.: Bőrtünetek és reaktív arth
ritis Giardia lamblia fertőzésben
Gyeney László dr., Gerencsér Ferenc dr.: Flunisolid orrspray ha
tásának rhinomanometriás ellenőrzése allergiás rhinitisben 
Barta Miklós dr., Dániel A. Merton, M. D., Roberta, M. Sandy, 
M. D. Barry, В. Goldberg, M. D.: A szem és az orbita színes 
Doppler-vizsgálata
Fenyvesi András dr.Jákó  János dr., Schopper János dr., Irsy 
Gábor dr.: Recidíváló polychondritis
Nánási Judit: Kórházi és klinikai ápolási oktatási egységek szer
vezése
Paul Zmiewski dr.: Kérdések és válaszok az akupunktúráról 
Hubertus Müller: Minőségbiztosítás a német kórházi gyakor
latban
Várhelyi Tamás, Kincses Gyula: Finanszírozási szempontok át
gondolásával tervezett információs rendszer az alapellátásban 
Matos Lajos dr.: Levél pályatársaimhoz 
Fenyvei Tamás dr.: Hozzászólás egy levélhez 
András László: Vállalkozó egészségügy?
András László: Ellenvélemények
Képviselői kérdés, miniszteri válasz a finanszírozásról (parla
menti dokumentumrészlet)
Németh István: A  foghúzás mint vásári mulatság
Bősze Péter dr.: A 8. Méhnyak Pathológia és Kolposzkópia Világ-
kongresszus
König Frigyes képei
Kovács József dr.: Az orvosi beavatkozásokba való „tájékozott 
beleegyezés” elve a modern orvosi etikában. П. rész

MAGYAR BELORVOSI ARCHIVUM 
1993. 3. szám

Varró Vince dr.: Bevezető
Minker Emil dr.: A gastrointestinalis motilitást fokozó (prokine- 
ticus) szerek általános farmakológiája
Galuska László dr.: A  gastrointestinum motilitásának izotópos 
vizsgálómódszerei
Holzinger Gábor dr.: A  gyomor hypomotil állapotai és ezek the- 
rapiás lehetőségei
Forgács András dr.: Motilitásváltozások vizsgálata és klinikai ér
téke a tápcsatorna felső szakaszán
Lonovics János dr., Velősy Borbála dr., Madácsy László dr.: 
Epeút-motilitási zavarok pathomechanizmusa és gyógyszeres ke
zelése
Wittmann Tibor dr.: A bélmotorika elektrofiziológiája és gyógy
szeres befolyásolása.
Beró Tamás dr.: A száj-coecum tranzitidő változása prokineticus 
gyógyszerek hatására

MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM 
1993. 3. szám

Orosz László dr.: Előszó
Halmos Tamás dr.: Műtét és szénhidrát-anyagcsere
Uray Éva dr.: A cukorbetegek műtéti előkészítése és anaest-
hesiája
Orosz László dr.: A szénhidrát-anyagcsere kezelésének szem
pontjai diabetes mellitusban műtét alatt 
Szalka András dr.: Infectiók diabetes mellitusban

Udvardy Miklós dr.: A cukorbetegek perioperatív antithromboti- 
cus kezelése
Brooser Gábor dr., Tóth Jenő dr.: A  szemész lehetőségei a reti
nopathia diabetica gyógyításában
Kozlovszky Bertalan dr.: A  peripheriás érbetegség sebészete dia
betes mellitusban
Madácsy László dr.: Diabetes és gyermeksebészeti beavat
kozások
Kakuk György dr.: Cukorbetegek veseelégtelensége és műtéti be
avatkozás

NÉPJÓLÉTI SZEMLE 
1993. 10. szám

Növekedés
Markusovszky Lajos emlékülés ’93
Megalakult a Magyar Neuro-pszichofarmakológiai Egyesület 
A Nemzetközi Gyógyszergyártók Egyesülete 
Létrejött a Balatoni Regionális Tknács 
A magyar tenger
Aki másokon segít, magán is segít 
Beszámoló
Hozzászólás a gyógyszertárak privatizációjához 
„Egészséges Légzésért Alapítvány”
Egy alapítvány születéséről
Dohányfüstmentes Európa — Az EVSZ Ш. kongresszusa 
Hogyan javíthatjuk a kórházak kihasználtságát?
Szakmai értékek az egészségügyi ellátásban 
Új egészségügyi technológiák értékelése 
Menedzsment és információ
Prioritások az orvosképzésben és a belgyógyászati gyakorlatban 
A kutatások sorsa
A hirtelen csecsemőhalál szindróma és az anyák dohányzása 
Ambuláns műtétek
Lézer-akupunktúra a fájdalomterápiában
Controlling a gyógyszertárban
Információk a gyógyszerekről
Ciklosporinok az asztma gyógyításában
Növényi eredetű gyógyszerek betiltása
Természetes eredetű gyógyszerek még mindig csak a patikából?
Előrelépés a vírusellenes gyógyszerek fejlesztésében

PRAXIS 
1993. 4. szám

Az epekőbetegség belgyógyászata
Contempo
Orvosetika
Laparoszkópiás cholecystectomia
Extracorporalis piezoelektromos lithotripsia visszamaradt epe
kövekre
Biliáris ,,stent” -ek 
Terápiás biliaris endoszkópia
A beteg által szabályozott fájdalomcsillapítás módszere az epekő
betegség extracorporalis lökéhullám lithotripsiás kezelésénél 
Az alsó emésztőcsatorna betegségei: vastag- és végbélrák mege
lőzése 
Contempo 
Adiktológia
A kóros enzimértékek klinikai jelentősége 
MAPOSZ HÍREK
A MÁPOSZ állásfoglalása a kártyapénzről 
Olvasói Fórum
A háziorvosi ellátás finanszírozására folyósított összegek felhasz
nálása 
QUIZ
A Népjóléti Minisztérium pályázati felhívása

PRAXIS 
1993. 5. szám

A fejfájás 
Contempo 
Intenzív terápia
Digitálisz az orvosi gyakorlatban
Védőoltások
Contempo
Tbxikológia
Tüdőbetegek ellátása a körzeti orvosi gyakorlatban 
Gastroenterológia a háziorvos gyakorlatában 
A gyógyszerrendelés ellenőrzésének szempontjai; országos ta
pasztalatok 
MAPOSZ-hírek 
Népjóléti Minisztérium-hírek 
Quiz

PRAXIS 
1993. 6. szám

A krónikus fájdalom korszerű kezelése 
A dicubitus ellátása a háziorvosi gyakorlatban 
A Lyme-borreliosis tünettana és diagnosztikája 
A Lmye-borreliosis terápiája 
Napozzunk-e, és ha igen, miért nem?
Van-e létjogosultsága a diabetes szakellátásnak?
A konzíliumok újraértelmezése
A hypertonia-betegség intrauterin kezdődik és az élet folyamán 
amplifikálódik 
A hypertonia és a rák
A rákbetegség incidenciája és mortalitása hypertoniás betegeken 
Naponta egyszer adagolt lisinopril monoterápia hatékonysága 
Quiz
Gondolatok az alapellátás finanszírozásáról 
A degresszió kérdéséről
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Tanácskozás a betegek jogairól

Az ECAS (European Civil Action Service — Európai Ci
vil Szervezetek Szolgálata) keretében működó EPHA (Eu
ropean Public Health Alliance — Európai Egészség Szö
vetség) munkabizottságot hozott létre a betegjogok európai 
szintű megfogalmazására. A Lánc Egészségkárosodott 
Emberek Szervezeteinek Szövetsége, mint az ECAS és 
ezen keresztül az EPHA tagja, lehetőséget kapott arra, 
hogy részt vegyen ebben a munkabizottságban. Az EPHA 
munkabizottsága a javaslatokat beépíti a közös európai ja
vaslatba, az pedig az Európa Tanács 1994. évi ülése elé ke
rül, ahol az Európai Egészségügyi Törvényt megtár
gyalják.
A következőkben közreadjuk az EPHA deklarációját, va
lamint az 1993. május 28-án a Lánc szervezésében megtar
tott betegjogi konferencia ajánlását.

A betegek jogainak deklarációja
Elvi alapok

A nyilatkozat a következő — a betegek jogainak kidolgozá
sánál figyelembe vehető kereteket és alapelveket tartalma
zó — nemzetközi dokumentumokon alapul:

— Az Emberi Jogok Egyetemes Deklarációja (1948)
— Az Állampolgári és Politikai Jogok Nemzetközi 

Egyezménye (1966)
— A Gazdasági, Társadalmi és Kulturális Jogok Nem

zetközi Egyezménye (1966)
— Az Alapvető Szabadságjogok és Emberi Jogok Euró

pai Egyezménye (1950)
— Az Európai Szociális Charta (1961)

1. Emberi jogok és értékek az egészségügyi ellátásban

1.1. Mindenkinek joga van ahhoz, hogy személyiségét 
tiszteletben tartsák

1.2. Mindenkinek joga van az önálló szabad döntéshez.
1.3. Mindenkinek joga van a testi és szellemi integritás

hoz, valamint személyének biztonságához
1.4. Mindenkinek joga van ahhoz, hogy tiszteletben tart

sák magánéletét.
1.5. Mindenkinek joga van ahhoz, hogy tiszteletben tart

sák erkölcsi és kulturális értékeit, vallási és filozófiai né
zeteit.

1.6. Mindenkinek joga van ahhoz, hogy a megelőzés és

a gondozás elérhető eszközeinek igénybevételével védje az 
egészségét és a lehető legjobb egészségi állapot elérésére 
törekedjen

2. Tájékoztatás

2.1. Az egészségügyi szolgáltatásokkal és azok legjobb 
felhasználási lehetőségeivel kapcsolatos információkat 
nyilvánosságra kell hozni annak érdekében, hogy azok, 
akiknek szükséges, élni tudjanak vele.

2.2 A betegnek joga van ahhoz, hogy részletes és szak
szerű tájékoztatást kapjon a saját egészségügyi állapotáról, 
beleértve az állapotának megfelelően javasolt és szükséges 
eljárásokat; és azok előnyeit, potenciális veszélyeit, a java
solt kezelésen kívüli választási lehetőségeket, beleértve a 
kezelés elmulasztásának hatásait; a diagnózis, a kezelési 
folyamat és a várható kimenetel ismertetését.

2.3. Az információt a beteg számára érthető módon kell 
közölni. A beteg részére szükség esetén tolmácsot vagy 
jeltolmácsot kell biztosítani.

2.4. A betegnek joga van azt kérni, hogy ne tájékoz
tassák.

2.5. A betegnek joga van kijelölni azt a személyt, akit 
tájékoztatni lehet állapotáról.

2.6. A betegnek joga van több szakvélemény megszer
zéséhez.

2.7 Az egészségügyi intézménybe került betegnek lehe
tővé kell tenni, hogy megismerje az őt gondozó szakembe
reket, azok képztettségét, az ott tartózkodására, kezelésére 
vonatkozó szabályokat és a szokásos munkamenetet.

2.8. Az intézmény elhagyása előtt a beteg kérheti és meg 
is kell hogy kapja a diagnózisára, kezelésére, ápolására vo
natkozó összes dokumentumot, illetőleg azok összegzését.

3. Beleegyezés

3.1. Bármely orvosi beavatkozás előfeltétele a beteg tájé
koztatáson alapuló beleegyezése.

3.2. A betegnek joga van visszautasítani vagy leállítani 
az orvosi beavatkozást. A visszautasítással vagy leállítással 
kapcsolatos kockázatokat a betegnek gondosan el kell ma
gyarázni.

3.3. Amikor a beteg képtelen arra, hogy az orvosi be
avatkozással kapcsolatos kívánságát kifejezésre juttassa, a 
beavatkozás azonban sürgős, a beleegyezést fel kell tételez
ni. Kivéve azt az esetet, ha a beteg korábban úgy nyilatko
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zott, hogy hasonló helyzetben visszautasítaná a beavat
kozást.

3.4. Abban az esetben, ha sürgős beavatkozásra lenne 
szükség, de ehhez jogi képviselő hozzájárulása kell, ami 
nem szerezhető meg időben, a beavatkozást végre kell 
hajtani.

3.5. Még jogi képviselő beleegyezésének szükségessége 
esetében is a lehető legnagyobb mértékben be kell vonni 
a betegeket — fiatalokat és felnőtteket egyaránt — a döntés 
meghozatalába.

3.6. Abban az esetben, ha a jogi képviselő megtagadja a 
beleegyezést, az orvos vagy más egészségügyi szakember 
azonban úgy véli, hogy a beavatkozásra szükség van a be
teg érdekében, a döntést bíróság vagy választott döntésho
zó testület hatáskörébe kell utalni.

3.7. Minden olyan esetben, amikor a beteg képtelen tájé
koztatáson alapuló beleegyezését adni, és nincs jogi képvi
selő, vagy a beteg képviseletére kijelölt személy sem, meg
felelő lépéseket kell tenni a döntéshozatalban való 
helyettesítésére, a lehető legnagyobb mértékben figyelem
be véve azt, ami ismert és azt, ami feltételezhetőleg a beteg 
kívánsága lenne.

3.8. A beteg tájékoztatáson alapuló beleegyezése szüksé
ges teste bármely részének konzerválásához vagy felhasz
nálásához. A jóváhagyás feltételezhető, ha a felhasználás a 
beteg diagnosztizálása, kezelés vagy gondozása folyamán 
történik.

3.9. A betegnek az orvosképzésbe való bevonásához az 
illető tájékoztatáson alapuló beleegyezése szükséges.

3.10. A tudományos kutatásban való részvételnek is elő
feltétele a tájékoztatott beteg beleegyezése. Minden jegy
zőkönyvet etikai felülvizsgálat tárgyává kell tenni. Kutatást 
végezni olyan embereken, akik nem tudják kifejezésre jut
tatni a kívánságaikat, nem szabad. Erre csak abban az eset
ben kerülhet sor, ha a jogi képviselő beleegyezik, és ha a 
kutatás a beteg érdekét szolgálja.

4. Titkosság és magánélet

4.1. A beteg egészségi állapotával kapcsolatos minden 
információt — a diagnózist, a kilátásokat, a kezelési eljá
rásokat és mindenfajta személyes adatot — bizalmasan kell 
kezelni, még a beteg halála után is.

4.2. A bizalmas információ csak akkor szolgáltatható 
ki, ha ez a beteg kifejezett kívánsága, vagy ha a törvény így 
rendelkezik. A beleegyezés feltételezésére akkor van lehe
tőség, ha az információt a beteg kezelésében részt vevő 
egészségügyi szakember kéri.

4.3. A beteg minden azonosítható adatát védeni kell. Az 
adatvédelemhez megfelelő tárolási módra van szükség. 
Azokat az emberi szerveket, amelyekből azonosításra al
kalmas adatok szerezhetők, hasonló védelemben kell ré
szesíteni.

4.4. A betegeknek joguk van ahhoz, hogy a gyógykeze
lésük során az anyagok keletkezésétől függően, folyamato
san, térítés ellenében megkaphassák a diagnózisukkal, ke
zelésükkel, ápolásukkal kapcsolatos összes orvosi és 
szakmai anyagot, jegyzőkönyvet. Joguk van ahhoz, hogy 
ezekről másolatot kapjanak.

4.5. A betegnek joga van ahhoz, hogy javítást, kiegészí
tést, törlést, világosabbá tételt és felújítást kérjen abban az 
esetben, ha személyes vagy egészségügyi adatai pontatla
nok, hiányosak, nem egyértelműek vagy időszerűtlenek, 
illetőleg nem a diagnózisnak, a kezelésnek és a gondozás
nak megfelelőek.

4.6. A beteg magánéletébe és családi életébe — tájékoz
tatás alapján történő beleegyezés nélkül — nem szabad be
avatkozni. Beleegyezés esetén is csak akkor kerülhet rá 
sor, ha bizonyítható, hogy erre a diagnózis megállapítása, 
a kezelés és a gondozás érdekében van szükség.

4.7. Az orvosi beavatkozásra csak az egyén magánéleté
nek teljes mértékű tiszteletben tartásával kerülhet sor. Ez 
azt jelenti, hogy egy adott beavatkozásnál csak azok lehet
nek jelen, akikre a beavatkozáshoz szükség van. Ettől el
térni csak a beteg kifejezett kérésére vagy beleegyezésével 
lehet.

4.8. Az egészségügyi intézménybe utalt betegek jogosan 
igényelhetnek olyan körülményeket, amelyek a személyes 
gondozás, vizsgálat vagy kezelés idejére biztosítják szá
mukra az integritást.

5. Gondozás és kezelés

5.1. Mindenkinek joga van ahhoz, hogy olyan egészségügyi 
ellátást kapjon, amilyenre szükség van, a megelőző gondo
zást és az egészségvédelmet ideértve. A szolgáltatásoknak 
mindenki számára egyformán elérhetőnek, hozzáférhetó- 
nek kell lenniük. Nem lehetnek diszkriminatívak, és meg 
kell felelniük az adott társadalom pénzügyi, emberi és 
anyagi erőforrásainak.

5.2. A betegek kollektív joga, hogy valamilyen formá
ban képviseltessék magukat az egészségügyi ellátórend
szer minden szintjén, olyan ügyekben, amelyek a szolgál
tatások tervezésével, értékelésével — és ezen belül a 
gondozás területeivel, minőségével és működésével — 
kapcsolatosak.

5.3. A betegeknek joguk van ahhoz, hogy magas színvo
nalú gondozásban részesüljenek, mind a szakmai színvo
nal, mind a betegek és a gondozók közötti kapcsolat embe
ri minősége tekintetében.

5.4. A betegeknek joguk van ahhoz, hogy folyamatos 
gondozásban részesüljenek, amelyhez hozzátartozik az 
együttműködés mindazokkal a gondozó személyekkel 
és/vagy intézményekkel, amelyekkel a diagnóziskészítés, 
a kezelés és a gondozás során kapcsolatba kerülnek.

5.5. Abban az esetben, ha egy adott kezelés csak korláto
zott mértékben hozzáférhető, s emiatt dönteni kell arról, 
hogy kik és milyen sorrendben részesülhetnek a kezelés
ben, a kiválasztást nyilvánosan deklarált kritériumok alap
ján, diszkriminációmentesen kell elvégezni.

5.6. A betegnek joga van ahhoz, hogy maga válassza meg 
vagy változtassa meg orvosát, egészségügyi gondozóját 
vagy gondozó intézményét, addig a mértékig, ameddig ez 
összeegyeztethető a fennálló intézményrendszer műkö
désével.

5.7. Azon betegek számára, akik esetében megszűnik az 
adott egészségügyi intézményben történő további ottmara- 
dás orvosi indokoltsága, a máshová vagy hazaszállítás előtt
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megfelelő indoklást kell adni. A beteg csak akkor szállít
ható át más egészségügyi intézménybe, ha ebbe előzőleg 
beleegyezett. Ha van rá lehetőség, rehabilitáló otthonba 
kell szállítani az illetőt, vagy — szükség esetén — közössé
gi, illetőleg házi szolgáltatásokat kell elérhetővé tenni 
számára.

5.8. A betegeknek joguk van ahhoz, hogy emberi méltó
ságukat tiszteletben tartva foglalkozzanak velük a diagnó
zis megállapítása, a kezelés és a gondozás folyamán, és te
kintettel legyenek kultúrájukra és értékrendjükre.

5.9. A betegeknek joguk van ahhoz, hogy fájdalmaik 
enyhítése a tudomány jelenlegi állásának megfelelő szin
ten történjen.

5.10. A betegeknek joguk van ahhoz, hogy családjuk, ro
konaik és barátaik segítségét élvezzék az ápolás és a keze
lés folyamán, s kívánságuknak megfelelően bármikor lelki 
támogatást kapjanak.

5.11. A betegeknek joguk van a humánus ápoláshoz be
tegségük végső szakaszában, és joguk van ahhoz, hogy a 
haláluk emberhez méltó legyen.

6. Alkalmazás

6.1. A deklarációban található elvek alkalmazásához 
meg kell teremteni a feltételeket és eszközöket.

6.2. E jogok élvezetét hátrányos megkülönböztetés 
(diszkrimináció) nélkül kell biztosítani mindenki szá
mára.

6.3. E jogok gyakorlása során a betegekkel szemben 
csak olyan korlátozások állíthatók fel, amelyek megfelel
nek az emberi jogoknak és a törvény által előírt eljárá
soknak.

6.4. Olyan esetekben, amikor a beteg nem képes érvé
nyesíteni a deklarációban szereplő jogokat, jogi képviselő
je  vagy egy általa felhatalmazott személy gyakorolhatja 
azokat; ha sem jogi képviselő, sem kijelölt személy nincs, 
akkor lépéseket kell tenni a beteg képviseletének megol
dására.

6.5. A betegeket olyan információkkal és tanácsokkal 
kell ellátni, amelyek révén képesek lesznek az e deklaráci
óban foglalt jogok gyakorlására. Ha a betegek úgy érzik, 
hogy nem élhetnek a jogaikkal, legyen lehetőségük arra, 
hogy panaszt emeljenek.

A bírósághoz folyamodást — intézményi és egyéb szin
teken létrehozott, a panaszok benyújtását, továbbítását és 
megítélését könnyítő — független mechanizmusoknak kell 
segíteni.

Ezeknek a mechanizmusoknak biztosítaniuk kell a bete
gek számára a szükséges eljárásokkal kapcsolatos tájékoz
tatást, továbbá oiyan független személyek elérhetőségét, 
akikkel megkonzulíálhatják, hogy melyek a legmegfele
lőbb további lépések. E mechanizmusok révén kell szük
ség esetén a betegek támogatását és jogi képviseletét meg
oldani.

A betegeknek joguk van panaszaik igazságos, alapos, 
hatékony kivizsgálásához, valamint hogy azok eredményé
ről tájékoztassák őket.

A Betegjogi Konferencia ajánlásai 1993.

A konferencia résztvevői, ezen belül a betegek érdekvédel
mére alakult társadalmi szervezetek megjelent képviselői 
az Európai Egészség Szövetség (EPHA) deklarációjához a 
következő nyilatkozattal csatlakoznak.

1. Ezen deklaráció elfogadja, és ezzel megerősíti az 
Európai Egészség Szövetség (EPHA) dokumentumában 
meghatározott elveket és célkitűzéseket azzal, hogy min
den körülmények között tiszteletben kell tartani az embe
ri méltóságot, az embernek az önrendelkezéshez való 
jogát.

A hazai betegjogok szempontjából az alábbi követelmé
nyek kinyilvánítását tartjuk szükségesnek:

2. A betegek jogai hazai szabályozásának az emberi jo 
gok nemzetközi dokumentumain kell alapulni. Ennek ér
dekében a megfelelő szintű egységes betegjogi szabályozás 
kialakítása céljából felül kell vizsgálni a hatályos jogszabá
lyokat, és szükség szerint módosítani kell azokat. A jövő
beni szabályozás során szintén a nemzetközi normák figye
lembevételével kell eljárni. Szükséges egy, az egészség- 
károsodottak esélyegyenlőségéről szóló törvény elfo
gadása.

3. A társadalom szemléletváltozását kell elérni a betegek 
jogainak megítélésével kapcsolatban. E jogok fogalmi kö
rét ki kell terjeszteni az egészségügyi szolgáltatást igénybe 
vevők teljes körére. A betegjogokon belül meg kell külön
böztetni az egészségkárosodottakat megillető speciáhs jo
gokat. Szemléletváltozás szükséges az egészségügyi ellá
tást nyújtók és az azt igénybe vevők között is a kölcsönös 
bizalmon alapuló partneri kapcsolat kialakításával.

4. Mindenkinek joga van az egészséges élethez. Az 
egészséges élethez való jogot a maga összetettségében kell 
értelmezni. E jognak a lehető legmagasabb szintű egész
ségügyi ellátás mellett tartalmaznia kell a biztonsághoz, il
letve az egészséges környezethez való jogot is.

5. A lehető legmagasabb szintű egészségügyi ellátásnak 
biztosítania kell az egészségügyi ellátásokhoz való hozzá
jutás diszkriminációmentességét. Az alternatív ellátások 
bevezetésével növelni kell az egészségügyi ellátást igénybe 
vevők döntési szabadságát. Az egészségügyi ellátás színvo
nala a rendelkezésre álló szűkös pénzügyi keretek mellett 
is növelhető a jelenleginél hatékonyabb szervezettség és a 
döntéshozók részéről tanúsított nagyobb empátia révén.

6. Az egészségügyi ellátásnak magában kell foglalnia a 
szorosan vett gyógykezelésen túlmenően a megelőzéstől a 
rehabilitációig terjedő folyamatot.

7. A teljes körű rehabilitáció által biztosítani kell az 
esélyegyenlőség, hátránykompenzáció és az aktív önálló 
életvitel lehetőségét.

8. A társadalom életében való teljes részvétel joga felté
telezi a művelődéshez, az oktatáshoz, a foglalkoztatáshoz 
való jogok érvényesülését. Biztosítani kell a közlekedés
ben, a mozgásban való szabadságot, valamint a szabadidő 
eltöltésében való részvétel jogát is.

9. Kiemelt jelentőségű feladat az egyéni és kollektív jo
gok érvényesülését szolgáló garanciarendszer kiépítése, a
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jogérvényesítési eszközök körének szélesítése. A jogok 
széles körű ismertetése mellett tudatosítani kell a jogok ér
vényesítési lehetőségét is.

10. A táradalom önszerveződéseinek nagyobb szerepvál
lalása szükséges a hazai egészségpolitika meghatározásá
ban, az őket érintő döntések meghozatalánál, a jogalkotás, 
a forráselosztás, valamint a minőség biztosítása terüle
tén.

A betegek jogainak területén kialakult feszültségek és az 
egyre erőteljesebben megfogalmazódó elvárások nyilván

valóvá teszik azt, hogy a megfelelő egészségpolitikai dön
tések és azok nyomán végbemenő változások nem odázha
tók el.

A konferencia résztvevői felhatalmazzák a Lánc Szövet
séget, hogy képviselője útján ismertesse ezen deklarációt 
a nemzetközi szervezet 1993. augusztusi közgyűlésén. Az 
Európai Egészség Szövetség (EPHA) közgyűlése által vég
legesített, nemzetközi együttműködés által létrejött közös 
nyilatkozat ajánlás az Európa Parlament által 1994-ben tár
gyalandó Európai Egészségügyi Törvényhez.

SPRINGER ÚJDONSÁG -  SPRINGER ÚJDONSÁG -  SPRINGER ÚJDONSÁG

A TEST CT ÉS MR VIZSGÁLATA 
(Diagnosztikai atlasz)

Szerkesztette: Szlávy László 
Társszerkesztő: Horváth Gyula

írták Almásy Attila, Balázs György, Barva István, Besztercei Attila, Gö
dény Mária, Harkányi Zoltán, Horváth Gyula, Hüttl Kálmán, Katona 
Györgyi, Kovács Péter, Monostori Zsuzsanna, Nemes Balázs, Ördög Zsuzsanna, Papp Zsuzsanna, Re
pa Imre, Simonffy Árpád, Szlávy László, Urbanek Krisztina, Varga Károly

Az Országos Érsebészeti Intézet Központi Radiológiai Diagnosztika munkatársai hiánypótló mű létre
hozására vállalkoztak. Az intézet szakemberei 1986 óta korszerű Siemens berendezésekkel több mint 
60 000 beteg CT és MR vizsgálatával szereztek tapasztalatokat. A 19 szerző atlaszszerűen, gazdag kép
anyaggal, mintegy 1200 CT és MR felvétel, valamint magyarázó rajz felhasználásával mutatja be a leg
gyakoribb kórképek típusos megjelenési formáit.

465 oldal, 4700,— Ft

Alulírott megrendelem a TEST CT ÉS MR VIZSGÁLATA című könyvet..................... példányban.

A könyvet postán utánvéttel kérem □

A könyvet 15 napon belül átutalással fizeti ki intézetünk □

Megrendelő neve: ................................................................................................................................................

Címe:.....................................................................................................................................................................

Szerkesztette: Szlávy László
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HÍREK

A Népegészségügyi Tudományos Társa
ság az 1994. évi kongresszusát 1994. ápri
lis 14—16. között Gyulán rendezi. A Kong
resszus főtémája ,,Az idült betegségek 
megelőzésének lehetőségei” lesz.

További tájékoztatást és jelentkezési la
pot a Rendező Bizottságtól elnökétől lehet 
kérni az alábbi címen: Dr. Kiss Viktória 
megyei tisztifőorvos; NETT Kongresszus 
’94 Rendező Bizottság elnöke, ÁNTSZ Bé
kés megyei Intézete 5600 Békéscsaba, 
Gyulai út 61. tel.: (66) 454-154, fax:, (66) 
322-622.

A Szent Margit Kórház Tudományos Bi
zottsága 1993. szeptember 15-én 14 órakor 
Tudományos Ülést rendez, amelyre az ér
deklődőket meghívja.

Hely: a Kórház tanácsterme, 1032 Buda
pest III., Bécsi út 132. ,,B ” ép. I. em.

Téma: „Alkohol okozta szervkárosodá
sok” (Interdisciplinaris kerekasztal megbe
szélés)

Koordinátor: Dr. Toóth Éva
Résztvevők: Dr. Marosfy Sándor, Dr. 

Tóth Ignác (neuro-psychiatria), Dr. Huo- 
ránszki Ferenc, Dr. Bélái Ferenc, Dr. Bal- 
kányi László (gastro-enterológia), Dr. Boga 
Marianna (haematológia), Dr. Dénes Már
ta (bőrgyógyászat), Dr. Tóth Levente (kar
diológia)

Kórházi gőzsterilizátor; Labor MIM ST 
151/21 tip., (3 6 5 1-es, 4 programos, 121, Ш. 
134°C-on) gőzfejlesztővel egybeépítve, fo
lyamatrögzítővel, felújítás után, garanciá
val eladó.

Tel.: 276-5582, Balogh Zoltán

Az Országos Reumatológiai és Fiziote- 
rápiás Intézet tudományos ülést rendez 
1993. szeptember 13-án 14.30 órai kez
dettel.

Helye: ORFI Lukács Klub
Program:
Lilly Hungária: Ceclor, Mandokef, Van- 

cocin, Humulin — a Lilly inzulin című be
mutatóra kerül sor, kb. 30 perc.

Ezt követően
Klinikopathologia (ORFI Ш. Belgyógyá

szat — Patológia) Dr. K. A. 62 éves beteg

Meghívó

A Magyar Reumatológusok Egyesületé
nek 1993. évi Vándorgyűlésére.

A magyar reumatológusok 1993. okt. 
1-jén és okt. 2-án Hajdúszoboszlón rende
zik meg évi Vándorgyűlésüket.

A fő témák:
1. Traumák mozgásszervi következ

ményei.
2. Mozgásszervi betegségek diagnosz

tikus és terápiás csapdái.
A Vándorgyűlés vendégei: traumatoló- 

gusok, ortopédek, gyógytornászok, házi
orvosok. 200 Ft-os napi jegyek ellenében 
látogatható a tudományos progam, ez a jegy 
egyúttal szerény munkaebédre, kávéra, 
frissítőkre is jogosít.

Háziorvosi kollégák figyelmébe: a konfe
rencián való tényleges részvétel a folyama
tos és állandó továbbképzésbe beszámítha
tó, az Országos Háziorvosi Intézet döntése 
alapján.

Előzetes írásos jelentkezés a szervezők 
dolgát megkönnyíti, ezért azt megköszön
jük. Kérésre szívesen küldünk részletes írá
sos tájékoztatást.

Cím: Dr. Kun Károly, 4200 Hajdúszo
boszló, Gyógyfürdő.

Minden érdeklődő kollégát tisztelettel hí
vunk és várunk.

A Fővárosi Önkormányzat Jahn Ferenc 
Dél-Pesti Kórház Tudományos Bizottsá
ga 1993. szeptember 21-én 14 órakor Tudo
mányos ülést rendez a Kórház előadóter
mében (Bp. X X ., Köves u. 2—4.)

Program:
1. Nagy István dr., Sándor István dr.: Az 

érsebészet, mint új profil a Jahn Ferenc 
Dél-Pesti Kórház Sebészeti Osztályán.

2. Fomádi László dr., Horváth Rita dr.: 
Modem activ immuntherapiás módszerek 
myasthenia gravisban.

3. Tenke Péter dr., Piróth Csaba dr., Kis- 
benedek László dr. .'Stratégiai szempontok a 
benignus prostata hyperplasia (BPH) keze
lésében osztályunkon.

4. Fodor Miklós dr., Hoser Ildikó dr., 
Begovics Csilla dr., Komócsin Márta dr. , 
Katona Edit dr.: Latens hepaticus encepha
lopathia klinikuma és kezelése

A Magyar Homeopata Orvosi Egyesület a 
Melissa-Bad Természetgyógyászati Inté
zettel közös szervezésben 3 éves (160 óra 
elmélet, 160 óra gyakorlat)

Homeopata Orvosképzést indít. A tanfo
lyam vezetője Prof. Dr. Mathias Dorcsi, a 
bécsi homeopata orvosiskola megteremtő
je. Előadói az Osztrák és Magyar Homeo
pata Orvosi Egyesület tagjai. A képzést 
vizsgával zárjuk. Tanfolyamunkra az 
általános-, szak- és fogorvosokon kívül a 
gyógyszerészeket és az állatorvosokat is 
várjuk. Egyesületünk programja — a Ter
mészetgyógyászati Szakmai Kollégium ja
vaslatára — az Orvostovábbképző Egyetem 
hivatalos képzései között szerepel.

Az első elméleti kurzust 1993. 10. 
01.—10. 05-ig tartjuk. Érdkelódni a Magyar 
Homeopata Orvosi Egyesületnél lehet: 1118 
Budapest, Ratkóc köz 4. Tel/fax: 185-9787.

MEGRENDELŐLAP

M egrendelem  az Orvosi Hetilap c. folyóiratot

M egrendelő neve:

példányban, 1993. II. félévre.

Címe (irányítószámmal):

Az előfizetési díjat, mely 1950,— Ft, a részemre küldendő átutalási postautalványon egyenlítem ki.

aláírás

A  m egrendelőlapot borítékban az alábbi címre kérjük feladni: 1410 Budapest 7., Pf. 142.
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