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Bevezetés: A herediter spherocytosis egy 6roklott heterogén tiinetcsoport, melyre jellemzd a kis atmérdjti, gomb alaka
vorosvértestek jelenléte a periférids kenetben haemolysissel tarsulva.

Célkitiizés: Roviden és dttekinthetSen Osszefoglalni a herediter spherocytosis klinikai laboratériumi jellemzdit, dssze-
fiiggéseket keresni a sajat beteganyagunk adataibdl, majd megfigyeléseinket 6sszehasonlitani a szakirodalom eredmé-
nyeivel.

Modszer: Tanulmdnyunkban retrospektiv médon a Marosvésarhelyi 1. és 2. Sz. Gyermekgydgydszati Klinika Hemato-
onkoldgia Osztilydnak hatéves beteganyagat (2012 és 2017 kozott) néztiik 4t a klinikai tiinetek, a laboratériumi
vizsgalatok és a szovédmények szempontjabol.

Eredmények: Betegeink kozott 27 lany és 20 fia volt. Az anamnézisbdl kidertilt, hogy a 47 gyerekbdl 20 gyereknek volt
pozitiv csalddi kérel6zménye. A periférids kenetben a sphaerocytik %-os aranya 5-20% kozott volt a leggyakoribb.
A mdj megnagyobboddsit 31 betegnél, splenomegalia jelenlétét 44 betegnél mutattuk ki. A leggyakrabban el6forduléd
komplikacié a haemolyticus krizis volt (23 eset), mely 8 esetben tarsult aplasztikus krizissel, illetve 5 esetben epeho-
lyag-gyulladassal is. 7 betegiinknél epekSbetegség alakult ki, négy paciensnél végeztek epehdlyag-eltivolitist.
Kovetkeztetés: A haemolyticus anaemidk patolégidjanak leggyakoribb képvisel§je a herediter spherocytosis. A diagné-
zis felallitdsinak 6 elemei az anamnézis, a klinikai tiinetek és a laboratériumi eredmények, illetve a csaladi kérel§z-
mények elemzése.
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Hereditary spherocytosis in the experience of two pediatric clinics from
Targu Mures

Introduction: Hereditary spherocytosis is a genetically determined familial hemolytic anemia. Clinically it is ranged
from an asymptomatic condition to severe hemolytic anemia. The major complications are aplastic or megaloblastic
crisis, hemolytic crisis, cholecystitis and cholelithiasis.

Aim: To shortly summarize the most characteristic symptoms of hereditary spherocytosis from the prism of our cent-
ers in order to help primary care-physicians or pediatricians in this affection recognition.

Method: In our retrospective study, we processed a period of 6 years between 2012-2017, we studied the clinical
signs, laboratory and imagistical findings, evolution and complications.

Results: In this period, 47 cases were admitted with hereditary spherocytosis diagnosis to our departments. The most
frequent symptoms were jaundice, hepato- and splenomegaly. The observed complications were: hemolytic crisis,
aplastic crisis, cholecystitis and cholelithiasis.

Conclusion: The main diagnostic elements are anamnesis, clinical signs, laboratory findings and anamnestic data.
Early diagnosis is extremely important in order to provide substitution therapy and correct imagistic and hemato-
logic controls.
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Roviditések

fl = femtoliter; Hgb = hemoglobin; HS = herediter spherocyto-
sis; Htc = hematokrit; LDH = laktitdehidrogeniz; MCHC =
(mean corpuscular hemoglobin concentration) dtlagos voros-
vértesthemoglobin-koncentriciéo; MCV = (mean cellular vol-
ume) dtlagos vorosvértest-mennyiség; NE = nemzetkozi egy-
ség; RDW = (red blood cell distribution width) a vorosvértestek
closzlasi szélessége; SD = (standard deviation) standard eltérés

A herediter spherocytosis (HS) autoszomdlis dominans
oroklédést  vorosvértestmembran-rendellenesség, egy
heterogén tiinetcsoport, melyre jellemz§ a kis atmérdjd,
gomb alaka erythrocytak jelenléte a periférias kenetben,
haemolysissel tarsulva [1]. Az egész viligon elterjedt,
incidencidja azonban valtozéan meghatirozott, igy az
észak-eurépai  populacié esetében a leggyakoribb,
1:1000-2500 [2], Amerikdban 1:5000-re becsiilt [3],
mig Kindban 1,2-1,5:100 000 a gyakorisaga [4].

Az elsédleges molekulris elvaltozds a vorosvértest fa-
liban levé tobb membrinprotein kirosoddsin alapszik,
igy a spektrin, az ankrin, a 3-as sdv és ritkdn a 4.2-es fe-
hérje deficientidja vezet a gomb alaku, fokozott ozmoti-
kus torékenységli vorosvértestek kialakuldsihoz [5, 6].
A moédosult alakt és fragilitasa erythrocytiknak szinte
lehetetlen atjutniuk a keringés sordn a 1ép sinusoid rend-
szerén, ezdltal tonkremennek, majd a lép makrofagjai
fagocitaljak Sket [1].

Az oroklédésmenet autoszomadlis domindns az esetek
75%-dban, azonban a fennmarad6 25% vagy recessziven
atorokitett, vagy de novo spontin mutacio soran jon létre
[7]. Ugyancsak a genetikai hatdst bizonyitja, hogy ritkin
jéindulatt, borderline, illetve malignus daganatokkal is
tarsulhat, mint példdul splenoma, myolipomdk, ganglio-
neuroma, myeloproliferativ elvaltozasok, myeloma mul-
tiplex, B-sejtes lymphoma, akut lymphoblastos leukae-
mia, Wilms-tumor [8].

A Kklinikai kép mind a stlyossig, mind a tiinetek tekin-
tetében valtozo, jellemz6 az akut vagy kréonikus médon
kialakul6 sipadtsig, lépmegnagyobbodis, epekovesség
és/vagy icterus [9].

A diagnézist a leggyakrabban gyermekkorban, illetve
fiatal felndtt korban allitjuk fel; a betegség szovédmény-
mentes, enyhe lefolyas esetében azonban véletlenszerien
vagy id6skorban keriil diagnosztizalasra [10]. Ujsziilott-
korban mindenképpen gondolni kell HS-ra, ha vércso-
port-inkompatibilitas nélkiil is magas 0ssz- /indirekt bili-
rubinszintet mériink [11]. Az anaemia stlyossiga a
sphaerocytak szdzalékos ardnyatdl, illetve a vOrosvértest-
pusztulds mértékétdl és gyorsasagatdl fiigg.

A diagnézis algoritmusa magaban foglalja a részletes
személyes és csaladi kérel6zmények feljegyzését, a klini-
kai vizsgilatot, a vérképparaméterek elemzését (a nor-
méltartomanyt meghalad6é atlagos vorosvértesthemo-
globin-koncentraci6 — MCHC, a 15%-ndl nagyobb
vorosvértest-eloszlasi szélesség — RDW, illetve a reticulo-

EREDETI KOZLEMENY

cytosis esetében magas dtlagos vorosvértest-térfogat —
MCYV iltalaban alacsony, 50 fl koriili), a periférids kenet
tanulmdnyozasat (a sphaerocytik jelenléte), reticulocyta-
szamldlast [12, 13]. A tovibbi laboratériumi vizsgélatok
bizonyitjak a haemolysis jelenlétét: a csokkent hemoglo-
binszint, az emelkedett reticulocytaszim, a magas laktat-
dehidrogendz (LDH), melyhez tirsul a magas Ossz- és
indirekt bilirubinszint és a majenzimek értékeinek nove-
kedése [14]. Indokolt a Coombs-teszt elvégzése (nega-
tiv HS esetében, pozitiv immunmedialt haemolysis jelen-
létében) és a vorosvértestek ozmotikus rezisztencidjanak
vizsgalata. A vorosvérsejt-deformabilitds mérése ektaci-
tometriaval nem minden kozpontban érheté el [11].

A betegség sulyossiga szovédmények szempontjabol
is értékelhets. Megemlithetjiik az aplasztikus vagy hae-
molyticus kriziseket, a stlyos neonatalis haemolysist, az
epeholyag-gyulladast és epekovességet, mely gyermekek-
nél 5%-ban leirt. Az aplasztikus kriziseket Osszefiiggésbe
hozzak a parvovirus B19-fert6zéssel, mely léguti tiinete-
ket okoz az egészséges embereknél, a HS-ban szenvedd
betegek esetében azonban csontvel§-szuppresszidt okoz
mindhdrom sejtsor dtmeneti szambeli csokkenésével
(leukopenia, anaemia, thrombocytopenia) [15]. Ugyan-
csak a parvovirus jelenléte okozhatja a haemolyticus kri-
ziseket, ami stlyos és gyors hemoglobinérték-csokkenést
jelent [16]. Egyéb szov6dményként megemlitjiik a bilia-
ris sludge kialakulasit, az epekovességet, az epehdlyag-
perforiciét [17]. A progressziv maj- és Iépmegnagyob-
bodas veszélye a trauma soran bekovetkezs szervruptura
esetén all fenn, massziv vérzés jelentkezése altal [18].

A HS-os betegek kezelése elsGsorban szupportiv,
hosszasan adagolva a folsavat; az erythrocytamassza-
transzfzi6 csak nagyon stlyos haemolysis esetén sziiksé-
ges, szamon kell tartanunk azonban a haemosiderosis
veszélyét [19]. Az els6 életévben adagolt eritropoetin
kivédheti a gyakori transzttziok sziikségességét [20].

Gyakori szov6édményes lefolyds esetén splenectomia
indikalt: salyos anaemia, epekovesség, massziv spleno-
megalia. Altalaban 5 éves kor felett javasolt az elvégzése,
elézetes oltdsi felkészités utan: a Streptococcus pnenmo-
nine, Haemophilus influenzae és Neisseria meningitidis
baktériumokkal szemben. A miitét utin a beteg allapota
stabilizdlodik, a haemolysis mértéke csokken [21]. A 1ép
immunfunkcidjinak megtartisa érdekében megprébal-
tak a szubtotdlis splenectomia modszerét is, jelenleg
azonban a mdtét kockdzat és a haszon mérlegelése nem
elényos [22,23]. Ijjabban a lép eltavolitisa utani antibi-
otikum- (penicillin, eritromicin) profilaxis idGtartamarél
vitaznak, ez esetenként 2 évtél egész életen dt tartd peri-
6dusig véltakozhat [19]. A 1ép nélkiili piciens cl6zetes
oltasi felkészités nélkiil fulmindns szepszist szenvedhet az
elébbiekben emlitett kapszulalt kérokozokkal taldlkozva
vagy kutyaharapast (karmolast, nyallal torténd expozici-
ot) kovetben Capnocytophaga canimorsusszal. A silyos
’tick-borne’ encephalitist Amerika északi, illetve nyugati
teriiletein irtak le asplenids betegeknél [24, 25].
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Célkittizés

Roviden ¢és attekinthetSen oOsszefoglalni a herediter
spherocytosis klinikai és laborat6ériumi, illetve imagiszti-
kai elviltozisait, illetve Osszefiiggéseket keresni a sajit
beteganyagunk adataibdl, majd megfigyeléseinket dssze-
hasonlitani a szakirodalom eredményeivel.

Betegek és modszer

Tanulmanyunkban retrospektiv mdédon a Marosvasar-
helyi 1. és 2. Sz. Gyermekgydgyaszati Klinika Hemato-
onkolégia Osztilyanak hatéves beteganyagit (2012 és
2017 kozott) néztiik at. Besorolasi kritérium volt a HS
diagnézisinak megléte és a 0-18 éveseket felkarol6 kor-
csoport. 31 esetet tanulmanyoztunk az 1. Sz. Gyermek-
klinikdn és 16 esetet a 2. Sz. Gyermekklinikdn. Vizsgal-
tuk a paciensek nem és kor szerinti eloszlasit, lakéhelyét,
az elsd panaszokat, a tiineteket, a laboratériumi és a kép-
alkoto vizsgalatok eredményeit, a kezelési protokollokat,
illetve a felmeriil§ komplikaciokat.

Az adatok Osszegy(jtését az Excel 2010 (Microsoft
Corporation, Redmond, WA, Amerikai Egyesiilt Alla-
mok [USA]) segitségével végeztiik, mig azok feldolgo-
zasat az SPSS 22-es verziéval (IBM Corporation, Ar-
monk, NY, USA), 95%-o0s megbizhatdsigiintervallummal
szamolva.

A laboratériumi paraméterek kiértékeléséhez deskriptiv
statisztikdt hasznaltunk. Gauss-eloszlas esetén az értékek
szamtani kozéparanyosival dolgoztunk, mig nem Gauss-
eloszlis esetén az értékek medidnjaval (helyzeti kozépér-
ték). Az egymintds Kolmogorov—Szmirnov-teszt segitsé-
gével ellendriztiik a normaéleloszlast: normaleloszlas esetén
a Student-féle t-teszttel folytattuk, mig nem normalelosz-
las esetén a Mann-Whitney-teszttel dolgoztunk. Viltozé-
ink jelentés része nomindlis volt, ezen beliil binaris és
ordinalis, igy statisztikai analizistinket kétdimenzids gya-
korisagi tablizatok (kontingenciatiblizat) létrehozdsival
folytattuk, ezt kovette a khi?-teszt alkalmazasa.
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10 csoportok
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1. 4bra | A betegek nem és koresoport szerinti eloszlasa
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Eredmények

Az adatokat feldolgozva elmondhatjuk, hogy betegeink
kozott 27 lany és 20 fia volt (1. dbra).

Az anamnézisbdl kideriilt, hogy a 47 gyerekbdl 20
gyereknek volt pozitiv csalddi kérel6zménye — anya, apa
vagy testvér HS-ban szenvedett. Megvizsgiltuk a diag-
nozis pillanatiaban az életkor és a pozitiv csaladi korel6z-
mény kozotti esetleges korreldciét, kontingenciatibliza-
tot készitve (n x n), majd a kappa-tesztet alkalmazva
allithatjuk, hogy a pozitiv csalddi kérel6zmény befolyi-
solja a korai diagnozis felallitdsat (p = 0,000) (1. tabla-
zat).

1. tiblazat | A csalddi kérel6zmény és a beteg kora kozotti dsszefiiggés
Eletkori csoportok Osszes
<1 |>=1,<3[>=3, <6 >=6, <10 [ >-10
Csaladi koér-
clézmény igen 1 6 20
nem 6 4 2 6 9 27
Osszes 14 6 5 7 15 47

A leggyakoribb tiinetek kozé tartozik az icterus (42
eset) és a sapadtsag (38 eset) jelenléte, ezt kovetik a 1ég-
uti fert6zések (23 esetben).

A Kklinikai tiinetek tekintetében az icterus jelenléte és
az életkor kozott kerestiink Osszefliiggést, igy a kappa-
tesztet alkalmazva kimutathaté egy statisztikailag szigni-
fikins Osszefliggés: az icterus jelenléte 13 esetben volt
jellemz6 1 éves kor alatt és 14 esetben 10 éves kor felett
(p =0,000) (2. tablazaz).

2. tablazat | Az icterus és a beteg kora kozotti dsszefiiggés
Eletkori csoportok Osszes
<1 | >=1,<3 | >=3, <6 | >=6, <10 | >=10
Icterus igen 13 5 4 6 14 42
nem 1 1 1 1 1 5
Osszes 14 6 5 7 15 47

A laboratériumi paraméterek elemzéséhez deskriptiv
statisztikat alkalmaztunk, és Gauss-gorbe szerinti elosz-
last talaltunk a Hgb (hemoglobin) és az MCV esetén,
mig a bilirubin értékei nem kovették a Gauss-eloszlast
(3. tiblizat).

Kovetkez§ 1épésként a Kolmogorov-Szmirnov-tesztet
alkalmazva bebizonyitottuk a Hgb normaleloszlasit, igy
a Student-féle t-tesztet alkalmazva elmondhatjuk, hogy
szignifikins eltérés van a Hgb-értékek — amelyeket a di-
agnoézis pillanatiban mértek — és a Hgb-referenciaérté-
kek kozott (p = 0,000, SD = 3,19). Az Osszes beteg
LDH-szintje emelkedett, a maximadlis 615 NE /I érték-
kel.
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3. tablazat | A laboratériumi paraméterek deskriptiv statisztikai elemzése

Minimum Maximum  Atlag SD
Reticulocyta %o 10,0 320,0 88,089 63,75
Sphaerocyta % 5 30 17,52 8,09
Hgb (g/dl) 2,90 15,70  9,4751 3,19
MCV (1l) 62,30 94,60 80,2359 6,46
Osszbilirubin (mg/dl) 1,02 17,36 4,1090 3,69
Direkt bilirubin (mg/dl) 0,28 891 1,1090 1,51

Hgb = hemoglobin; MCV = dtlagos vorosvértest-mennyiség; SD =
standard eltérés

A periférids kenetben a sphaerocytik %-os arinya
5-20% kozott volt a leggyakoribb. Osszefiiggéseket ke-
restiink a komplikiciék gyakorisiga és a sphaerocytik
periférids kenetben leirt %-os ardnya kozott, mivel ezek
nomindlis bindris vagy ordindlis valtozék; kontingencia-
tdblazatokat alkotva és a khi?-tesztet alkalmazva nem ta-
laltunk statisztikailag szignifikins Osszefiiggést (2. abra).

A mjj és a 1ép megnagyobbodasit tanulmdinyozva
megfigyeltiik, hogy 31 betegnél alakult ki hepatomega-
lia, illetve 44 beteg esetében észleltiik a splenomegalia
jelenlétét (4 tablizat). A szervi megnagyobbodis oszta-
lyozasara a 2 cm folotti 1ép- és mdjmegnagyobbodaist ér-
tékeltitk enyhe formanak, a kismedencébe benyald
szervnovekedést salyos formanak, s mindazon eseteket,
amelyek a kettd kozé voltak sorolhaték, kozepes forma-
nak osztilyoztuk.

4. tablazat | A hepato- és a splenomegalia jelenléte és mértéke
Hepatomegalia Splenomegalia
Nincs Enyhe Kozepes Sulyos | Nincs Enyhe Kozepes Stlyos
16 21 8 2 3 11 24 9

A leggyakrabban el6fordulé komplikicié a haemolyti-
cus krizis volt (23 eset), gyakran mdr a kezdeti tiinetek
képében megjelenve. A haemolyticus krizis 8 esetben
tarsult aplasztikus krizissel, illetve 8 esetben epehdlyag-
gyulladassal is (3. dbra). 7 betegiinknél epekébetegség
alakult ki, négy paciensnél végeztek epehdlyag-eltavoli-
tést. A legfiatalabb beteg 3,5 éves volt. 17 betegnél talal-
koztunk a szovédmények tirsulasival, igy indikaciot ké-
pezve splenectomidra, végil 12 betegiink részesiilt oltasi
el6készitésben, ebbdl hat paciens esetében tortént totalis
splenectomia.

A kezelést illet6en minden beteg folsavszubsztiticié-
ban részestilt, 38 beteg (80,85%) tirsitott majvéds keze-
lést kapott; az alacsony Hgb-értékek korrigaldsara 22
beteg (46,80%) kapott tobbszorosen erythrocytamasz-
szat, egyetlen pdciens esetében elértiik az 5 transzfuiziot
az elsé életévben.
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Megbeszeles

A HS oroklott, membriandefektuson alapulé haemolyti-
cus anaemia, a legmagasabb incidencidval Eszak-Eurdpa-
ban és Eszak-Amerikiban [2—4]. Eredményeink értéke-
lésekor tudatiban vagyunk a kis betegszimt tanulma-
nyunk hatranyainak. A romaniai adatok sajnos nincsenek
még szisztematikusan begytdjtve, igy sajat kis kézpon-
tunk adatait nem tudjuk belehelyezni az incidencia érté-
kei kozé [26].

A betegség fennallasinak gyantja akkor erdsodhet
meg, ha sapadtsag, icterus, progressziv 1ép- és mjmeg-
nagyobbodis, epekovesség jelentkezik, és az emlitett
tiinetegylittes mellett a beteg a rokona egy mar ismert
HS-os betegnek. A klinikum rendkiviil valtozatos a tii-
netmentességtSl a halott magzatig [9-11]. A betegség
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osztilyozhaté enyhe, mérsékelt és stlyos formiba a
tiinetek, laboratériumi leletek és szovédmények alapjan.
A tanulmanyok altaliban 25-30% koriilinek itélik meg az
enyhe forma ardnyat, 60-65%-nak a mérsékelt és 8-15%-
nak a stlyos formaét [10]. Tanulmanyunkban a sphaero-
cytdk %-os eloszlisa kovette a szakirodalomban leirt ada-
tokat.

A nemek kozotti eloszlast vizsgalva tanulmanyunkban
a lanyok javira délt el az arany (27 lany, 20 fia), mig a
szakirodalomban azonos a nemek kozotti eloszlds, hi-
szen az autoszomdlis domindns 6roklédésmenet nem
nemhez kotott [7]. A diagndzis feldllitasakor a betegek
kor szerinti eloszlasa kovette a szakirodalom adatait az
1 év alatti és a 10 év £616tti korcsoport predominanciija-
val [11].

A betegek kivizsgalasa az aktualis ajanlasok szerint tor-
tént. Vizsgaltuk a Hgb-, reticulocyta-, Htc-, 0ssz- és in-
direktbilirubin-, LDH-értékeket, melyek elvaltozisai a
haemolysis jelei. A vorosvértestek morfolégidjanak ta-
nulmdnyozasa ektacitometridval kézpontunkban nem
végezhetd, ezért minden beteg esetében az erythrocytik
ozmotikus rezisztencidja igazolta a diagnézist.

Progressziv mdjmegnagyobbodast a betegek 65,9%-
anal észleltiink, a [épmegnagyobbodis a betegek 93,61%-
aban alakult ki. A szakirodalom ezt 6sszességében 50—
75% kozott irja le.

Az immunfunkcié megtartasa érdekében a szubtotilis
splenectomiit elsé alkalommal Vasilescu roméniai sebész
végezte, végiil azonban a vérzési rizikdé miatt nem vezet-
ték be miitéti protokollként [22]. A mi betegeink koziil
6-nal végeztek totdlis splenectomidt, 6, beavatkozdsra
telkészitett beteg gyenge compliance miatt még halogat-
ja a beavatkozast.

Minden betegiink részesiilt a napi 1 mg folsavadago-
lasban, mely igen hasznos az erythropoesis timogata-
saban. A Hgb-értékek tig spektrumon valé viltozdsai
(5-13 g/dl) indokoltta tették a stlyos anaemia erythro-
cytamasszaval torténd korrigalasat. A szakirodalom leirja
az eritropoetin adagolasit 1 éves kor alatt a transzfaziok
sziikségességének csokkentésére, azonban az dltalunk
vizsgalt betegek kozil egy sem kapott novekedési faktort
[20]. A tObbszoros transzttiziok veszélye a haemosidero-
sis. Az altalunk vizsgalt betegcsoportban annak ellenére,
hogy 22-en részesiiltek tobbszorods erythrocytamassza-
szubsztiticidban, nem alakult ki ez a sz6v8dmény.

Kovetkeztetés

A haemolyticus anaemiak patolégidjinak leggyakoribb
képvisel6je a HS. A diagnozis felallitisanak f6 elemei az
anamnézis, a klinikai jelek és a laboratériumi leletek, il-
letve a csalddi kérel6zmény elemzése. Altalinossigban a
betegség mérsékelt formajaval talalkozunk, ritkin azon-
ban stalyos szovédmények is kialakulhatnak, mint az
a-plasztikus vagy haemolyticus krizis, a stlyos neonatalis
haemolysis, epehdlyag-gyulladas, epekdvesség és a meg-
novekedett 1ép jelenléte miatti fokozott traumaveszély.
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Igen fontos a korai diagnézis felallitisa annak érdeké-
ben, hogy a beteg minél rovidebb idén beliil részestil-
hessen a folsavszubsztiticioban. A gyermekkorban ritka
epekovesség korai észlelése és kezelése céljabodl sziiksége-
sek a rendszeres kivizsgilasok. Bizonyos esetekben a la-
boratériumi leletek megtévesztSek lehetnek, és obstruk-
ci6s hepatopathidk felé terelhetik a kezelGorvos figyelmét,
azonban rendkiviil fontos felismerni a haemolysis jeleit.
A stlyos szovédmények jelenléte indokolttd teheti a 1ép-
eltdvolitast, utdna azonban rendkiviili figyelemben kell
részesiteni a splenectomiiban részesitett beteget a fer-
t6zések megel6zése érdekében. Az érintett betegeket
informalni kell az 6roklédést, a lefolydst és a szovédmé-
nyeket illeten a helyes és felels csaladtervezés érde-
kében.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztds: P. Zs. E.: A hipotézisek kidol-
gozasa, az adatok begydjtése, a kézirat megszovegezése.
C. M.: Az adatok begytjtése. K. I.: Statisztikai elemzé-
sek. H. A. M.: Lektorilas. A cikk végleges valtozatit
mind a négy szerzé elolvasta és jovihagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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~Lignum, quod tortum, haud unquam vidimus rectum.”
(Mér egyenesre sosem valik a gorbe fatorzs.)
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