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Az ischaemias stroke kockazati tényezo6i
a dystrophia myotonica 1-es tipusaban
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Bevezetés: A dystrophia myotonica a leggyakoribb felnéttkori, autoszomalis domindns médon 6rokl6ds izombeteg-
ségek csoportjaba tartozik. Mindkét klinikai altipusdnak jellemzdje a ’splicing” mechanizmus zavara okdn kialakult,
kiterjedt mRNS- és kovetkezményes fehérje-funkcidézavar. Mindez multiszisztémas betegség megjelenését idézi eld,
az izomérintettségen tul sziirke hdlyog, szivritmuszavar, csokkent 1égzési kapacitds, szénhidrit- és zsiranyagcsere-za-
var, endokrinolégiai eltérések és kognitiv deficit kialakuldsival. Toébb tanulmény emliti a dystrophia myotonica 1-es
tipusiban megfigyelhetd nagyobb stroke-kockdzatot.

Célkitiizés: Vizsgalatunkban a Klinikank gondozasiban 4ll6, a dystrophia myotonica 1-es tipusiban szenved§ 31 be-
teg részletes vizsgalatat végeztiik el az ischaemias stroke kockazati tényez&inek feltérképezése céljabol.

Modszer: A betegek kértorténetének részletes attekintését a Klinikdnk laboratériumaban végzett vizsgilatok, valamint
arteria (a.) carotis ultrahangvizsgalat kovette.

Eredmények: Betegeinknél atherogen dyslipidaemia, normalis a. carotis intima és media vastagsdg volt azonosithato,
ugyanakkor nagy ardnyban igazoldédott supraventricularis szivritmuszavar.

Megbeszélés: A nemzetkozi irodalmi adatokkal egybehangzdan ezen vizsgalat is timogathatja azt a feltevést, mely
szerint a dystrophia myotonica 1-es tipusiban észlelhetd nagyobb ischaemias stroke rizikd hitterében a leginkdbb
relevins kockdzati tényezd a supraventricularis ritmuszavar (pitvarfibrillicié és *flutter’) lehet.

Kovetheztetés: A dystrophia myotonica 1-es tipusdban szenvedd betegpopulacié hosszmetszeti kovetése sordn kiemelt
figyelmet kell forditanunk a kardiol6giai gondozésra is.
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Risk factors for ischaemic stroke in myotonic dystrophy type 1

Introduction: Myotonic dystrophy is one of the most common autosomal dominant inherited muscular diseases. In
both subtypes, not only the musculoskeletal system but other organs are also affected as a result of mis-splicing of
several messenger RNAs leading to the production of dystunctional proteins. Cataract, reduced pulmonary capacity,
rhythm disorders, glucose intolerance, dyslipidaemia, endocrinopathies and cognitive impairment are also obtained
in patients with myotonic dystrophy.

Objective: We aimed to assess the risk factors of ischaemic stroke in our patients.

Method: After a detailed review of the patients’ medical history, laboratory and clinical tests and a carotid ultrasound
examination were performed.

Results: We found atherogenic dyslipidaemia, high risk of cardiogenicembolism, and normal carotid artery intimal
media thickness.

Discussion: Our result can suggest the role of atrial fibrillation and other supraventricular rhythm disorders as impor-
tant risk factors for ischemic stroke in patients with myotonic dystrophy.

Conclusion: During the longitudinal follow-up of the patient population suffering from dystrophia myotonica type 1,
special attention must also be paid to cardiology care.
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Roviditések

BMI = (body mass index) testtomegindex; CCTG = citozin-
citozin-timin-guanin; CHA,DS, és CHA,DS,-Vasc = a pitvar-
fibrillilé betegek stroke-rizikdjanak megitélésére szolgild
rendszerek; CIC1 = (muscle-specific chloride ion channel)
izomspecifikus kloridion-csatorna; CTG = citozin-timin-gua-
nin; CUGBP1 = (CUG-binding protein 1) CUG-kotS fehér-
je-1; DMPK = dystrophia myotonica proteinkindz; EKG =
elektrokardiogrifia; HbA,. = hemoglobin-A, ; HDL = (high-
densitiy lipoprotein) nagy stiriségt lipoprotein; LDL = (low-
densitly lipoprotein) kis strtségi lipoprotein; MBNLI,
MBNL2 = muscleblind like splicing regulator 1 and 2; MR =
madgneses rezonancia; mRNS = (messenger RNA) hirvivé
RNS; RNS = ribonukleinsav; SD = standard deviacié; TNT =
troponin T; ZNF9 = (zink-finger protein 9) cinkujjtehérje-9

A dystrophia myotonica, mas néven Steinert-betegség a
leggyakoribb felnéttkori, autoszomalis domindns mé-
don 0rokl6d6 izombetegségek csoportjaba tartozik.
Prevalencidja 0,5-18,1,/100 000 viligszerte, Magyaror-
szagon ez kb. 10,/100 000 gyakorisagot jelent [1]. Kli-
nikailag két altipusa ismert, Ggymint az 1-es és a 2-es ti-
pus. Az 1-es tipus genetikai hitterét a 19. kromoszémén
elhelyezked6 DMPK- (dystrophia myotonica proteinki-
niz) gén 3’ végén megjelend CTG trinukleotid expan-
zidja képezi, mig a 2-es tipusban a 3. kromoszoma
ZNF9- (zinc finger protein 9) génjében megjelend
CCTG tetranukleotid ismétlédése azonosithat6é. Mind-
két esetben fehérjét nem kédold régidban elhelyezkedd
mutaciorél van sz6. A patomechanizmus tekintetében
els6sorban a ’splicing” mechanizmus zavara all [2]. Is-
mert, hogy a génben megjelené kéros CTG-repeatek
szama felelGs a klinikai kép stlyossagdért. A klinikai kép
generaciordl generacidra sulyosbodhat, az instabil mutd-
cidk okan. Ennek kovetkeztében a korkép a soron kovet-
kez6 generacidkban fiatalabb életkorban és stlyosabb
tiinetek formajaban jelentkezhet [3].

A ’splicing’ zavara kovetkeztében a keletkezett koros
szerkezet ~mRNS-molekula nukleocitoplazmatikus
transzportja elmarad, a magban reked, ahol szdmos,
egyéb mRNS-ck érésében is fontos szerepet jatszd, Gn.
RNS-kot6 fehérje (MBNL1, MBNL2, CUGBP1) kots-
dik hozza [4]. Ezen aggregatumok intranukledris foku-
szokat alkotnak [5]. Az RNS-kot6 fehérjék egyéb
mRNS-molekuldkat (példaul TNT2, TNT3, CICI, in-
zulinreceptor stb.) kapcsolnak az aggregatumhoz, igy
ezen mRNS-molekuldk sem jutnak ki a transzlacié helyé-
re, a citoplazmaba, vagy érésiik (splicing) zavart szenved,
aminek kovetkezménye diszfunkcionalis fehérjemoleku-
lak termel6dése és ennek megfelel sejtszintd viltozdsok
kialakuldsa.

Az 1-es tipus vezetd tlinete az izomérintettség, mely
els6sorban a distalis talsulyt paresis, atrophia, a mimikai
és egyéb arcizmok érintettségét titkrozé facies myopathi-
ca, valamint a betegség egyik leggyakoribb tiinete, az
izmok relaxdcids nehezitettsége kovetkeztében kialakuld
myotonia formdjiban nyilvinul meg [6]. A tiinetek alta-
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liban feln&ttkorban, a 3—-4. évtizedben jelennek meg.
A mir sziiletéskor megjelend format — dystrophia myo-
tonica congenita — stlyos hypotonia, taplalasi nehezitett-
ség, valamint korai stlyos foka légzési elégtelenség jel-
lemzi.

A kérkép an. extramuscularis tiinetei igen széles palet-
tat hoznak létre. A szamos fehérjét érint§ patomechaniz-
mus miatt multiszisztémas betegségrdl beszélhetiink.
Az extramuscularis manifeszticiok koziil a leggyakrab-
ban a sziirke hédlyog, az inzulinrezisztencia és csokkent
glitkoztolerancia, a légzérendszer kapacitasanak csokke-
nése, a sziv ingeriletvezetési zavara, f6ként supraventri-
cularis vezetési zavarok, a dyslipidaemia, valamint a men-
talis képességek elmaraddsa érhetd tetten, mig ritkibban
hypogonadismussal, illetve egyes tumorok megjelenésé-
vel szamolhatunk [7].

A kardiolégiai manifesztacié a dystrophia myotonica
1-es tipusanak egyik leggyakoribb belszervi tiinete. Egy,
az 1990-es években végzett klinikai vizsgalatban mar ki-
mutattik, hogy 7,3-szer nagyobb mortalitis mutatko-
zott az egészséges személyek csoportjihoz képest a dyst-
rophia myotonica betegcsoportban. Arra is kitértek,
hogy ezen mortalitdsi adat hitterében a 1égzési elégte-
lenség mellett a sziveredetd haldlozds éllt [8]. Petri és
mtsni 1828, a dystrophia myotonica 1-es tipusaval diag-
nosztizalt beteget involvilé metaanalizist végeztek,
melynek soran az egyik leggyakoribb eltérésnek az atrio-
ventricularis blokkot talaltdk [9]. Egy masik vizsgalatban
5,7 éves kovetés utin a leggyakoribb EKG-abnormalita-
soknak a pitvari tachyarrhythmidk mutatkoztak [10].
Egy 2021-ben megjelent, Klinikink gondozott betegé-
nek esetét feldolgozé tanulmany szintén a kialakulé ma-
lignus ritmuszavarok jelent6ségét timasztja ala [11].

A szénhidrit-anyagcsere mellett a zsirsavak anyagcse-
réjének karosodasa szintén altalinosan megfigyelhetd el-
térés a dystrophia myotonica esetében. Tipusosan hyper-
triglyceridaemia, alacsony HDL- és magas LDL-kolesz-
terinszint, valamint visceralis zsirakkumulacié van jelen
[12, 13]. Az egyes irodalmi adatok szerint gyakrabban
el6fordulé nem alkoholos steatohepatitis kialakulasiban
az inzulinrezisztencianak, illetve a 2-es tipust diabetes
mellitusnak fontos szerepe lehet [14, 15].

Biller és mtsni 1987-ben kozolt publikaciéjukban mu-
tattdk be eredményeiket, miutin az Egyestlt Kiralysig-
ban 131, neuromuscularis betegség diagnézisaval gon-
dozott (52 Duchenne-izomdystrophia, 61 dystrophia
myotonica, 14 Becker-izomdystrophia, 4 Friedreich-ata-
xia) beteg esetében vizsgaltak az agyi infarktus kialakula-
sanak kockdzatat. 3 beteg esetében pitvarfibrillicioét azo-
nositottak, 2 betegnél pedig definitiv agyi infarktust irtak
le (1 dystrophia myotonica, 1 Friedreich-ataxia). Mind-
két, stroke-ot szenvedett beteg esetében supraventricula-
ris ritmuszavar volt kimutathat6 [16]. A Wahbi és mtsai
altal kozolt eredmények alapjan pitvari ’flutter’ 8,5%
eséllyel fordult el a dystrophia myotonica 1-es tipusi-
ban szenvedd betegekben, mig az ischaemids stroke elé-
forduldsa ugyanezen populiciéban 3,3%-ra tehetd [17].
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Egy masik, Yoshida és mtsai dltal 2018-ban kozzétett
vizsgalatban 108, a dystrophia myotonica 1-es tipusival
¢16 betegbdl 72 péciens esetén koponya-MR-vizsgilatot
végeztek, mely 4 esetben igazolt ischaemids laesiot. 1
esetben lacunaris infarktus, 1 esetben cardiogen emboli-
satio, 2 esetben pedig ismeretlen etiologia allt a hattér-
ben. Eredményeik azt igazoltik, hogy 3 beteg esetében
mar a rutin-elektrokardiogrifia, tovabbi két esetben pe-
dig a 24 6ras Holter-EKG-vizsgalat igazolt supraventri-
cularis ritmuszavart, pitvarfibrilliciot, illetve pitvari *flut-
tert’. 70 beteg esetén a CHA,DS, és CHA,DS,-Vasc
score kiszamitdsa sordn azt taldltdk, hogy a CHA,DS,
esetén 13 paciens 1, 10 beteg 2, mig 1 beteg 3 pontot,
mig a CHA,DS,-Vasc esetén 36 beteg 1, 11 paciens 2, 8
beteg 3 és 1 beteg 4 pontot kapott. Eredményeik alapjan
arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy az elszenvedett
ischaemids stroke hdtterében a supraventricularis ritmus-
zavar szamottevd rizikofaktor lehet a dystrophia myoto-
nicas betegpopulaciéban [18].

Betegek és modszer

Vizsgalatunk sordn a Pécsi Tudomanyegyetem Neurol6-
giai Klinikijanak gondozasiban dll6, genetikai teszttel
verifikalt dystrophia myotonica 1-es tipusival gondozott
betegek korében végeztiik el az ischaemids stroke ismert
rizikéfaktorainak vizsgilatat. 31 beteg (10 férfi, 21 nd)
vizsgdlatdra keriilt sor. A vizsgalat kivitelezését a regiona-
lis etikai bizottsig engedélyezte, a betegek a szobeli és
irdsbeli felvilagositast kovetGen a vizsgalat kivitelezésé-
hez irasbeli beleegyezésiiket adtak.

A betegek korében részletes anamnézistelvételt végez-
tiink, alkoholfogyasztasi, illetve dohanyzasi szokdsokat,
valamint kértorténetiiket tekintve a magasvérnyomas-
betegség és a cukorbetegség meglétét illetGen. Vala-
mennyi betegnél meghatiroztuk a testsalyt és a test-
magassagot, ¢s ezek alapjan kiszamitottuk a testtomeg-
indexet (BMI). Transthoracalis EKG-vizsgilatot is
végeztiink. A kardioloégiai kivizsgalas keretében szivult-
rahang-vizsgalatra szintén sor keriilt, ennek részletes
elemzése nem képezi részét a jelenlegi kozleménynek.

A fentieket kovetGen éhomi laborvizsgilatok soran a
zsfranyagcsere vonatkozdsiban az Osszkoleszterin, az
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LDL-, a HDL-koleszterin, illetve a triglicerid, mig a
szénhidrit-anyagcsere felmérésére az ¢homi vércukor-
szint mellett a HbA,_, valamint az inzulin plazmakon-
centracié értékét is meghatiroztuk. A laboratériumi
vizsgilatok eredményének értékelése soran referencia-
ként a Pécsi Tudomanyegyetem Laboratériumi Medici-
na Intézetének referenciaértékeit haszniltuk (1. zdb-
ldzat).

Az érrendszer allapotanak felmérésére arteria (a.) ca-
rotis duplex ultrahangvizsgalatot végeztiink. Ennek
soran B-moédban, mindkét oldali a. carotis communis
esetén, hosszmetszeti képen, az ér dorsalis faldn, a bifur-
kaciotol proximalisan 1 cm tdvolsigra végeztiik el az in-
tima-media vastagsag mérését, majd az értékek atlagola-
sdval szdmitottuk ki az atlagos intima-media vastagsagot.
Referenciaként a Santos és mtsai altal 2019-ben publikalt,
nagyszamu betegpopulaciéon végzett mérések eredmé-
nyeit hasznaltuk, melyek értelmében koros intimavastag-
sagrél 1 mm intima-media vastagsdg, illetve a feletti ér-
ték esetén beszélhetiink [19].

Statisztikai analizis

A statisztikai szimitasokhoz az IBM SPSS v. 28. progra-
mot haszndltuk (IBM Corp., Armonk, NY, USA). A sta-
tisztikai elemzés sordn a vizsgalt beteg- és az egészséges
kontrollcsoport esetében is leird statisztikai analizist, va-
lamint Pearson-féle korrelacios tesztet végeztiink.

Eredmények

A betegpopulaciét 31 beteg képezte, dtlagéletkoruk
43,71 év (= 14,04 SD) volt. A vizsgilatban 10 ftérfi
(32,3%) és 21 n6 (67,7%) vett részt. A betegek esetében
a BMI 25,9 (+ 5,3 SD) atlagértéket adott, ami az dtlago-
san elfogadott 24,9-es BMI-érték feletti tartomdnyba
sorolhato, betegeink 45,2%-a esett a ’ttlsalyos’ kategorid-
ba. A hasi b6rredd atlagértéke 21,54 + 10,41 mm volt.
A betegpopulicioét 13 éves atlagos betegségtartam jel-
lemzi.

A 31 betegbdl 11 beteg dohdnyzik, mig 20 paciens
nem dohanyzé, 11 beteg fogyaszt rendszerességgel kis

1. tablazat | A laboratériumi vizsgilat sordn referenciaként haszndlt normaltartomanyok és a dystrophia myotonica 1-es tipusaban szenvedd betegek értékei
Vizsgilt paraméter Norméltartomény A betegek adatai Mértékegység
Atlagérték Minimumérték Maximumérték

Koleszterin <52 5,69 + 1,12 3,60 8,30 mmol/I
LDL-koleszterin <34 3,60 = 0,94 2,02 5,42 mmol /1
HDL-koleszterin 1,15< 1,32 £ 0,34 0,68 2,18 mmol/I
Triglicerid <1,7 2,59 + 1,34 091 6,18 mmol /1
Ehomi gliik6z 3,9-6,0 5,49 + 1,44 3,78 11,60 mmol /1
Hemoglobin-A, . 4,0-6,0 5,93 + 0,97 4,77 8,95 %

HDL = nagy stirtis¢g( liporotein; LDL = kis stirtis¢g( lipoproptein
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1. dbra

mennyiségli alkoholt, 20 pdciens az alkoholfogyasztast
negalta. 4 esetben (12,9%) volt ismert a beteg kortorté-
netében 2-es tipust diabetes mellitus, mind a 4 esetben
ennck kezelése per oralis antidiabetikummal tortént. 1-es
tipust, inzulindependens diabetes mellitus 1 beteg kor-
torténetében sem volt fellelhet§. Magasvérnyomds-be-
tegség miatt 5 paciens részesiil per oralis antihipertenziv
kezelésben (1. abra).

A transthoracalis EKG-vizsgalat sordn 5 beteg eseté-
ben (16,1%) igazolddott szivritmuszavar, 3 esetben pit-
varfibrillicié (9,7%), 1 esetben (3,2%) pitvari ’flutter’,
valamint szintén 1 pdciens kapcsan (3,2%) gyakori supra-
ventricularis extrasystolék mutatkoztak az EKG-regiszt-
rdtumon.

A laboratériumi vizsgilatok sordan (dtlag + szords) az
osszkoleszterin: 5,69 + 1,12, LDL-koleszterin: 3,6 +
0,94, triglicerid: 2,59 + 1,34, HgA,: 5,93 + 0,97 mutat-
kozott magasabbnak a normaltartomdny felsé hatarérté-
kénél. Ezen eredmények kozil kiemelendd a triglicerid,
tekintve, hogy mig a tobbi paraméter, bar a fels§ hatér-
értéket meghaladd, de ahhoz kozeli értéket mutatott
(koleszterin 109%, LDL 106%), addig a triglicerid eseté-
ben a normalértékhez viszonyitva 153%-os emelkedést
mértink. A szénhidrit-anyagcesere kapcesin  vizsgalt
HgA, -érték betegeinknél 6,65 + 1,03 volt, mely szintén
az elfogadott normdltartomdny felsé hatarértéke felett
van (1. tabldzat).

A néi paciensek korében 0,58 + 0,12 mm, a férfi-be-
tegpopuldciéban pedig 0,64 = 0,11 mm (dtlag + széris)
atlagos intima-media vastagsigot mértiink. A fent emli-
tett, referenciaként elfogadott publikiciéban kéros ér-
tékként elfogadott 1 mm, illetve a feletti intima-media
vastagsag 1 beteg esetében sem volt lithaté.

Tovabbi statisztikai analizis sordn arra jutottunk, hogy
nincs szignifikins korreldcié a teljes populacié tekinteté-
ben a trigliceridérték, valamint az intima-media vastag-
sag kozott (0,69; p: 0,71); az intima-media vastagsag ¢és
a tobbi zsiranyagcsere-paraméter (Osszkoleszterin, LDL,
HDL) kozott, valamint a triglicerid és a BMI, illetve a
triglicerid és a hasi bérredd értékei kozott. Ugyanakkor
érdemes megemliteni, hogy szignifikans pozitiv korreld-
ci6 fedezhetd fel a BMI, valamint a hasi bérredd eseté-
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Magasvérnyomas-betegség 2-es tipusu cukorbetegség
el6fordulasa eléforduldsa
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| A cardiovascularis kockdzati tényezSk eléforduldsa a dystrophia myotonica 1-es tipusaban szenvedd betegekben

ben (0,49, p: 0,005), ami Osszességében timogathatja
azon elképzelést, hogy a dystrophia myotonica esetében,
egy, a metabolikus szindroma részjelenségének szamito,
abdominalis tipust elhizds alakul ki a testosszetétel meg-
valtozasa kapcsan.

Megbeszélés

Vizsgilatunkban 31, a dystrophia myotonica 1-es tipusa-
val gondozott beteg fizikdlis és laboratériumi vizsgalatdt,
valamint — kiilonos tekintettel az ischaemids stroke rizi-
kofaktorainak feltarasara — kortorténetiik részletes dtte-
kintését végeztiik el. Eredményeink a nemzetkozi iroda-
lomban taldlhat6 publikiciokban leirtakkal megegyezGen
azt mutatjak, hogy az abdominalis tipusu elhizas, a dysli-
pidaemia (emelkedett LDL és triglicerid), valamint a cu-
korhaztartas zavardra utalé — még ha csak mérsékelten
emelkedett — HgbA, -érték tetten érheté az dltalunk
gondozott betegpopuldciéban is. Erdemes megjegyez-
niink, hogy eredményeink alapjan magasabb a 2-es tipu-
st diabetes mellitus elGfordulasanak aranya az 1-es tipu-
st dystrophia myotonicds betegpopuliciéban. Mig az
atlagpopuldciéban a 2-es tipust cukorbetegség prevalen-
cijja 8-10% (National Health Interview Survey: 8,5%,
Center for Disease Control and Prevention Diabetes
Surveillance System: 10,5%), addig e betegpopulaciénk-
ban ez az érték 12,9%.

Bér az ischaemias stroke hitterében e régbdta ismert
vascularis rizikofaktorok megléte igazolhatd, a kovetkez-
ményes atheroscleroticus elvaltozasok, melyek stroke ki-
alakulasihoz vezethetnek, nem mutathaték ki, az a. ca-
rotis ultrahangvizsgdlat sordn alkalmazott standard mé-
rés soran a normaltartomanyban talilhaté intima-media
vastagsagot talaltunk betegeinknél. Ennek magyardzata-
ra szolgdlhat, hogy pacienseink kozott viszonylag sok fi-
atal, rovid betegségtartamu egyén volt. Megjegyzendd
tovabba, hogy tapasztalataink alapjan az 1 mme-es inti-
ma-media vastagsiag mar el6rehaladott érkarosodas vele-
jaroja, fiatal, egészséges személyeknél 0,7 mm alatti ér-
ték talalhat6. Betegeink atlagértéke nem haladta meg ezt
az alacsonyabb hatarértéket sem. Az elvégzett rutin-
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EKG-vizsgilat soran az alacsony beteglétszam ellenére is
sikertilt 5 esetben (16,1%) szivritmuszavart igazolnunk.

Ezen eredmények, bar kisszamut betegpopulicion el-
végzett vizsgilatrol beszélhetiink, erdsithetik azt az iro-
dalmi adatokon alapul6 elképzelést, miszerint bar a dys-
trophia myotonica esetén nagy szimban vannak jelen
atheroscleroticus érbetegség kialakulasit elGsegité té-
nyezdk, a stroke-riziké tekintetében elsGsorban a supra-
ventricularis ritmuszavarok, a pitvarfibrillaci6 és a pitvari
*flutter’ lehet szdmottevd.

Fontos kiemelniink, hogy a betegek rendszeres szliré-
se javasolt a cardiovascularis riziké felmérésére, valamint
a kimutatott eltérések miatt kezelés bevezetése sziik-
séges, hogy a hosszt tavi szovédményeket megel$z-
hesstik.

A jovében tervezziik vizsgilataink kiterjesztését a be-
tegszam novelésével, valamint azon betegek Holter-
EKG-vizsgilatat ritmuszavar kimutatdsa céljabol, akik
esetében a rutin transthoracalis EKG-vizsgalat ezt nem
igazolta. Emellett tervezziik betegeink koponya-MR-
vizsgalatit microvascularis laesiok kimutatdsira. A fenti-
ek eredménye alapjan még pontosabb képet kaphatunk a
dystrophia myotonicis betegpopulacié ischaemias stroke
kockazatat illetGen, mely fontos adatokkal jarulhat hozza
a betegek hosszt tava gondozasihoz.

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

Szerzoi munkamegosztas: V. D.: Az irodalmi adatok rend-
szerezése, vizsgalatok szervezése, statisztika készitése, a
kézirat elkészitése, szerkesztése. P. B.: Vizsgalatok szer-
vezése, statisztika készitése. S. A.: Irodalmi adatok rend-
szerezése, vizsgalatok szervezése. J. D.: Irodalmi adat-
gy(jtés, adatok rendszerezése, statisztika készitése. P. E.:
Szakmai véleményezés, szerkesztés. A cikk végleges val-
tozatat valamennyi szerz§ elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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