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Az utóbbi években jelentő s figyelem  irányul a lym ­
phoid sejtek okozta cytotoxicus—cytolyticus hatás­
ra, h iszen ez autoim mun betegségekben, a hom o- 
(allo-) graft rejectióban és tumor imm unitásban 
egyaránt jelentő s. A  sejtkárosodás mechanizm usát 
in v ivo  nehéz vizsgálni, egyszerű bb az in vitro mo­
dellek tanulmányozása.

Erre irányuló célunk a következő  volt:

I. M egfelelő  mérő módszer kidolgozása a lym - 
phocyták célsejt-agresszivitásának értékelésére.

II. M egvizsgálni, hogy autoim mun m egbetege­
désben szenvedő  egyének lym phocytái általában to- 
xicusabbak-e egy hom ológ (allogen) szövettenyé­
szet sejtjeire, m int az egyéb betegek és egészsége­
sek lym phoid  sejtjei?

III. Változik-e a lym phocyták cytotoxicus ag­
resszivitása az autoimmun betegségek activitásával 
és a kezelésre bekövetkező  rem issióval?

IV. A  therapiás imm unosuppressiv szerek akut 
kísérletben hogyan befolyásolják a lymphocyta ag­
resszivitását a célsejtekre?

Módszer

A  m ó d s z e r  azo n  a  v i ta l is  e lv e n  a la p s z ik , hogy  az 
é p  s e j te k  jó l le ta p a d n a k  az  ü v e g re , a  k á ro s o d o tt  s ej ­
te k n e k  ez  a  k ép esség e  csö k k en , il l. m eg szű n ik .

1. Lym phocyták: 10 m l h e p a r in o s  v é n á s  v é r t  v a t ­
ta o s z lo p ra  ö n tö t tü n k  (400 m g v a t ta  10 m l-e s  fe c sk e n­
d ő b en ) és  fé l ó rá ig  r a j ta  ta r to t tu k , h o g y  a  g ra n u loc y -  
tá k  ta p a d ja n a k  a  g y a p o ts z á la k ra . A z o sz lo p o t 30 m l 
TC — 199-es tá p fo ly a d é k k a l m o s tu k  á t,  a  m o só fo ly ad ék ot 
e g y h a rm a d  részn y i 3 % -o s g e la t in n a l szo b ah ő n  1 ó rá t 
ü le p í te t tü k . A  s u p e rn a ta n s t  p e rc e n k é n t 500-as fo rd u­
la t ta l  10 p e rc ig  c e n tr i f u g á ltu k , m a jd  3 -szo r m o s tu k 
TC — 199-el. A  m áso d ik  m o sás u tá n  d e s z t i l lá l t  v izes keze ­
lésse l (4 m l, 20 m p -ig ) tá v o l í to t tu k  el a  m a ra d é k  vö rö s - 
v é rs e jte k e t, m a jd  az  eg észe t 30 m l - re  tö l tö t tü k  fe l. A
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s z e p a rá lá s  v ég é n  se jtsz á m o lá s sa l m e g á l la p í to t tu k , hogy  
a  ly m p h o c y ta -su sp e n s io  le g a lá b b  9 0% -o s tisz ta sá g ú .

2. Célsejtként h u m a n  a m n io n s e j te k e t h a sz n á l tu n k . 
A  re n d s z e re se n  h e te n te  e g y sze r p a ssz á lt se j t tö rz sb ől a 
p assag e  a lk a lm á v a l 2 m i l l ió /m l-e s  a m n io n s e j t-s u s p e n-  
s ió t k é s z í te t tü n k  és  m i l l i l i te re n k é n t 25 pCi 51C r-o t t e t ­
tü n k  h o zzá  k ro m á t fo rm á já b a n , 1 ó rá n  á t  37 °C -on in-  
c u b á ltu k , m a jd  a  k ö te t le n  k ro m á to t TC — 199-es m o sássa l 
e ltá v o lí to t tu k . A  je lö lés  h a tá s fo k a  30— 4 0 % -n ak  b izo­
n y u lt . N em  tu d ju k , i ro d a lm i u ta lá s t  sem  ta lá l tu n k  ar ­
ra , hogy  az  izo tó p  m i ly e n  c e l lu la r is  sz e rk e z e th e z  kö ­
tő d ik .

3. Lym phocyta -)- célsejt vegyes kultúra. Ü v eg csö - 
csö v ek b e  50 e z e r  a m n io n s e j te t  és h o z z á ju k  10 -szeres, 
50 -szeres, il l. 100-szoros m en n y isé g ű  ly m p h o c y tá t te t ­
tü n k . A  s e j tk e v e ré k e t  1,5 m l té r fo g a tra  tö l tö t tü k  fe l  
TC — 199-cel. V iz sg á la to t e g y sz e r re  azo n o s m ó d o n  2— 4 
cső b en  v é g e z tü n k  (p á rh u z a m o s k o n tro l l ) . A  c sö v ek e t 
20 ó rá s  37 °C -os in c u b á lá s ra  m eg fe le lő  ta r tó b a  te t tü k , 
ú g y  hogy  a  d ő lé sü k  a v ízsz in tes  fö lö tt 8°.

4. Értékelés módja: in c u b á lá s  u tá n  c sö v e n k é n t le ­
m é r tü k  a  ra d io a k t iv i tá s t,  a  p á rh u z a m o s  csö v e k e t á t la ­
g o ltu k  —  így  a  to ta l - a k t iv i tá s t  k a p tu k  m eg . A  tá p fo­
ly a d é k o t le ö n tö ttü k , az  ü v e g csö v ek e t k é ts z e r  m o s tu k 
fiz io ló g iás só o ld a tta l. M osás u tá n  az ü v eg  fa lá n  m ara d t ,  
letapadt sejtekhez kötött aktiv itást is m é t le m é r tü k  és a  
k a p o tt  e re d m é n y t a  to ta l  ra d io a k t iv i tá s  sz á z a lé k á b an  
fe je z tü k  k i. E lő k ís é r le te in k b e n  a z t ta p a s z ta l tu k , ho g y  
az  a m n io n se j t  le ta p a d á s i készség e  é rz é k e n y e n  k ö v e ti, 
je lz i a  s e j tk á ro s o d á s t —  a  s e j t  m ég  n e m  p u s z tu l t  e l, de  
m á r  le ta p a d n i  n e m  tu d .

A vizsgált betegek

összesen 30 —  12 aktív, 18 inaktív stádiumban 
levő  — autoim mun betegségben szenvedő  egyén vé­
rének lym phocytáit vizsgáltuk — közülük 6 férfi és 
24 nő  volt. V izsgáltuk még 10 egyéb beteg (3 férfi 
és 7 nő ) és 7 egészséges (2 férfi és 5 nő ) peripheriás 
vérének lymphocytáit. >

Eredményeink összegezése

I. Az 1. ábrán az am nionsejtek letapadási kész­
ségét tüntettük fel az idő  függvényében. Agresszív 
lymphocyták jelenlétében az 51Cr-mal jelzett am­
nionsejtek csökkent m értékben tudnak csak leta­
padni.

CHROM-5 1 -g/ JELZETT HUMAN AMH/OHSZ/rfK LCTAPAVASAHAK 

BATE ASA HUMAH PEP/PHEP/AS YEP l  YMPMOC Y TAP PAL

r o m  RAD /O Acrm rÁs

T J. £ t é a .  RHEUMATOID ARTHP/T/SES BETEG YEP-LYMPHOCYTAT 

A Z AMN/ONSCJT/íYMPHOCYEA APAHY HŰ YZíÉSEVEL APAHYOSAH
GATOiZAP A  CEL SEJTEK l  E TAPADASAT

1 . ábra.

Autoim m un betegség aktív szakában szeparált 
vér lym phocyták cytotoxicus hatása jelentő sen fo­
kozódott, ha az amnionsejt :lymphocyta arány 1:10 
helyett 1:50, vagy 1:100 volt.
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A 2. ábrán azt mutatják be, hogy az agresszív 
lym phocyták számának a növelésével hogyan csök­
ken az üvegcső  falán mért, am nionsejtekhez kötött 
radioaktivitás, azaz, hogy nő  a cytotoxicitás.

t o t a l  MWOAcnvnÁs

S T .Z r n /zD a  RHEUMATOID ARTHR/T/S 

20 ORAS /HCUBALAS UTAH3T°Con A  LETAPADT 

SEJ I.EKBEH MERT RAD/OACT/T/TAS A TOTAL RADIO - 

A CUT/TAS % -a 'b a n  TAN K/EE JETTE 

E 22  =- CSAK AM/J/OMSEJT, M/JJT ROM TROLL 

CZD - AMH/OHSTJT ES L YMPHOCTTA ARAN/A /  TO. 

U S  AMMIOMSEJT É s  LYMPHOCYTA ARANYA /  BO 

2. ábra.

II. Az irodalmi adatokkal m egegyező en (2, 10,
11, 13) megállapítottuk, hogy autoimmun be­
tegségben (systemás lupus erythematosus, rheuma­
toid arthritis, dermatomyositis) szenvedő k vérének 
lym phocytái a hom ológ szövettenyészet sejtjeire 
toxicusabbak, m int a kontroll egyének lymphocytái. 
A z autoimmun betegség aktivitásának m egfelelő en 
változik  a lym phocyták cytotoxicitásának mértéke. 
Tekintettel kell lenni a kezelésre, mert az immuno- 
suppresszio (akár steroid, akár cytostaticus) több­
féleképpen is csökkenti a lymphocyták cytotoxici- 
tását.

III. Autoimm un betegségben szenvedő k immu- 
nosuppressiv kezelése során m egvizsgáltuk a lym ­
phocyták cytoagresszivitásának a változását a ke­
zelés elő ttihez képest. A 3. ábrán egy system ás lu ­
pus erythematosusos, a 4. ábrán pedig egy rheuma­
toid arthritises beteg lymphocytáinak am nionsej- 
tekre k ifejtett cytotoxicitását tüntettük fel 6-mer- 
captopurin (6-MP) kezelés elő tt és a kezelés 7., 
majd 14. napján. Azt találtuk, hogy az imm unosup- 
pressiv kezelés a beteg lymphocytáinak cytotoxici­
tását megszüntette, az am nionsejtek jelenlétében 
ugyanolyan m értékben letapadtak, m int a kontroll 
csövekben. A k lin ikai kép spontán javulása (ízü­
leti fájdalom — láz — W e.-érték csökkenése) is eb­
ben az irányba mutat (3. és 4. ábra).

IV. Akut kísérletünkben imm unosuppressiót 
m ég nem kapott ak tív stádiumban levő  rheumatoid 
arthritises betegtő l vettünk le heparinos vért, majd 
per os adtunk 100 mg 6-MP-t és a gyógyszer bevé­
telétő l számított 1 és 3 óra m úlva ismét vért vet­
tünk. A lym phocytákat separáltuk és letapadási

módszerünkkel vizsgáltuk a lymphocyták cytotoxi­
citását. Az 5. ábrán látn i, hogy a beteg lympho­
cytái az am nionsejtekre a gyógyszerbeadás elő tt k i­
fejezetten toxicusak, az amnionsejteknek csak kis

lO IA Í RAD/OACTIV/IAi

/ t M
Cz O ne. Dg. SLE■■ NAPI' /0 0 my 6-MP KTZTLTS CLOLT 
TS A 6YOOYSZTRSZTDES ?. KAPJAM MTPT LYHPHOCY -
rorox/arÁS' t a i t o zÁs a . a  l z t a p a d t  a m n /o n s t j - 
TTKBTN MERT RADIOACT/V/tÁS A TOTAL RAD/OACT/ - 
T/TAS %  - a  San TAN K/PTJTZVT.
RA-CSAK AMNIONSTJTH/NTKONTROLI} E l  - amh /o m se j t 

TS LYMPMOTYTA ARANYA I /O

3. ábra.

A LYMPHOCYTOTO//CITAS VÁLTOZÁSA 6-MP K£Z£L£S KAPCSAH

TOTAL BAD/OACTWTAS

ZL07T, A GYOOYSZ£PSZ£D£S 7 £S Ht HAPJAM M£PT LYMPHOCYTO - 
TOA/C/TAS VÁLTOZÁSA. A L£TAPADT AMH/OHSCJT£HB£H M£PT 
RAD/OACTTY/TAS A SO SAL RADlOACTn//rÁS %áóan VÁM K/SSJSZYS- 
EZ3 = CSAK AMN/ONS£jr M/TTT KO/VZROU CZZI = AMM/OMSSjr SS 

L YMPMOC YTA APAMYA / :/0 AMM/ONSSj T SS L YMPHOCTTA ARANYA '  50

4. ábra.

része képes az üvegfalra letapadni. A 100 mg 6-MP  
bevétele után 1 órával a lymphocyták eytotoxiei- 
tása már gyakorlatilag m egszű nt és még 3 óra múl­
va sem nyerték vissza teljesen a gyógyszerbeadás 
elő tti eytotoxieitásukat.

Irodalmi háttér és megbeszélés

Még nem  egészen egy évtizede, hogy az érdek­
lő dés elő terébe került a lymphocyták in vitro sejt-, 
ill. szövetkárosító tulajdonságának a kutatása. 1963- 
ban Braunsteiner és mtsai human am nionsejt-te- 
nyészeten rheumatoid arthritises betegek lympho­
cytáinak a v iselkedését vizsgálták. M egállapítot­
ták, hogy az első  három órában a lymphocyták 
nagy része az amnionsejtekre aggregálódott, 24 óra 
múlva pedig már nagyfokú amnionsejt-destructio 
volt m egfigyelhető . Egészséges egyénbő l származó 
nyirokcsomó-lymphocytáknak nem volt ilyen de-



structiv hatása. 1964-ben Holm és mtsai phyto- 
haem agglutin innel stim ulált normális, nem sensi- 
bilizált egyén lymphoid sejtjeinek cytotoxicitását 
vizsgálták allogen és xenogen rendszerben. A cél­
sejteket 14C-thym idinnel jelölték és a sejt-destruc- 
tio alkalm ával felszabaduló radioaktív thym idin 
m ennyiségével fejezték ki a sejtkárosodás fokát. 
Jobban elterjedt azonban a króm izotóppal való jel­
zés és a króm -release vizsgálata (4, 5). Wilson 1965- 
ben a hom ológ célsejtek destructiójának a fokát 
úgy vizsgálta, hogy változtatta az incubatiós idő t 
és a lym phocyták számát. Azt találta, hogy az in­
cubatiós idő  m ellett nagyon jelentő s a szövettenyé­
szethez adott lym phocyták száma. Legnagyobb fo ­
kú akkor volt a célsejtkárosodás, ha a célsejt :lym- 
phocyta arány 1:100 volt. Azathioprine-t adva in 
vitro a cytotoxicus reactio k ivédésére, arra a kö­
vetkeztetésre jutott, hogy a szer folyam atos jelen­
léte szükséges a tápfolyadékban a cytotoxicus ha­
tás felfüggesztéséhez. Möller és mtsai PHA-val és 
streptolysinnel stim ulált lymphoid sejtek fibroblast  
kultúrát károsító hatását próbálták gátoln i rtg-su- 
gárral, cortisonnal, chloroquinnal. 1968-ban Lund- 
gren és mtsai leírták, hogy a human granulocyták 
is károsítják a human fibroblastot — a monolayer 
leválik  az üveg faláról, de nem  pusztul el, újrate­
nyészthető  a supernatansból. Lundgren állítása sze­
rint heterológ antilym phocyta serum  (ALS) bizo­
nyos hígításokban cytotoxicus készséget indukál a 
lymphocytákban, más concentratióban pedig ALS 
felfüggeszti a lym phocyták PHA és más m ito-b las- 
togen anyag okozta cytotoxicus aktivitását. Timo­
thy és mtsai a cellu laris immunitás in vitro v izs­
gálatára alkalmasnak tartva a cytotoxicus reactiót 
— a módszer quantitatívvá tételét ajánlották. Sze­
rin tük a legtöbb cytotoxicitási módszer csak egy

TOTAL »AB/OACT/T/TAS

T j g  A WOmy LCUPUPIM PCP OS BCC/TCLC UTAM 
T CS 3  OPA MULM SCPAPa 'l C LYMPMOCYt Ák  
CYTOTOXICUS h at asamak CALTOZASA. 20 o 'pa's  
IMCL/SALAS UTAM A LETAPADT AMM/OMSCJTCKBCM 
MCRT PAD/OACT/y/TASr A TOTAL PAD/OACT/C/TAS 

yí-ában  CAM P/CCJCZCE.
V2Í-CSAX AMM/OMSZJTM/MTXOPTPOLL m=AMM/OMSCJT 

CS LYMPHOCYTA APAMYA T-CO

5. ábra.

hosszabb incubatiós idő  után adhat eredményt, ek­
kor pedig már spontán is pusztulnak mind a cél­
sejtek, m ind a lym phocyták. Ezért indulási alapul 
Brunner módszerét vették: tum orsejtekkel sensib i- 
lizáltak egeret, majd az egér lépsejtjeibő l elegendő

m ennyiségű t téve az 51Cr-mal jelzett tumorsejtek­
hez, azt tapasztalták, hogy már 3—4 órás incubatio 
után jelentő s m ennyiségű  volt a felszabaduló króm­
izotóp.

Eddig általában a már kialakult, letapadt m o- 
nolayeren (6), vagy suspensiós kultúrában (3, 12) 
vizsgálták a lym phocyták szövetkárosító hatását. 
14C-thymidinnel (6), gyakrabban krómizotóppal (3, 
4, 5, 12) jelölve a szöveti sejteket, a károsodásukra  
belő lük felszabadult, k iengedett izotóp m ennyisége 
(„króm-release”) alapján lehet következtetn i a sejt- 
destructio fokára. A tapasztalat azonban az, hogy 
az agresszív lym phocyta által már károsodott, de 
még nem  destruálódott sejtbő l a beépült izotóp 
nem szabadul fel. Ehhez külön pl. trypsines feltárás 
szükséges és akkor a „supernatans II”-t is m érve 
kapható erre felvilágosítás. A  krómizotópról ismert, 
hogy jelentő s m ennyiségben spontán is felszabadul 
bizonyos idő  m úlva a sejtekbő l — „spontan króm - 
release”. Az eredmények értékelésekor így számos 
hibaforrást is figyelem be kell venni.

Az itt ism ertetett hibákat módszerünk mind 
kiküszöböli, a mérés és számítás egyszerű  és jól re­
produkálható. Lényegét az képezi, hogy a rendsze­
resen passalt szövettenyészet sejtjei, ha valam ilyen  
károsodás éri ő ket, nem  tapadnak le  az üvegre. 
Ismert, hogy a sensib ilizált lymphocyták 1—4 óra 
alatt aggregálódnak a szöveti sejtekre és csak ké­
ső bb, 24—28 óra m úlva történik m eg a cytolysis. 
A módszerünkben tehát az az új, hogy a szövette- 
nyészet sejtjeinek a letapadási készségét vettük 
alapul. Ez érzékenyebb és egyszerű bb az izotóp- 
release módszereknél.

E lvileg az autoimmun betegségekben au.tocyto- 
toxicus lymphocyták képző dnek egyes autoldg anti­
géneket hordozó sejtek ellen. így  tehát azt kellene 
keresni, hogy m ely sejttípusok ellen található a ke­
ringésben autocytotoxicus lymphocyta. Ha egy va­
lam ely szerv, ill. sejttípus ellen irányul az auto­
immun reakció, akkor ezek ellen nemcsak autoanti- 
testek, hanem autoagresszív lymphocyták jelen lé­
tét is b izonyítani kellene, in vitro vérbő l szeparált  
lymphocytákkal. A  vizsgálatnak tehát a specificus 
célsejtekre gyakorolt toxicitás keresésére kellene 
irányulnia. Specifikus célsejtkultúrák elő állítása és 
fenntartása azonban nem könnyű . Ezért mi a k í­
sérleteinkben human am nionsejteket alkalmaztunk 
célsejtként, m elyek többször passzált tenyészetbő l 
származtak. Bonstein és mtsai szerint a malignus 
és tartósan passzált szöveti sejtek elvesztik je lleg­
zetes szöveti antigenitásukat, de megtartják „spe­
cies specificus” antigénjeiket. Mi is azt tapasztaltuk  
elő kísérleteinkben, hogy m indegy volt ha hum an- 
fibroblast tenyészetet, human tumorból származó 
HEP-sejteket, vagy hum an-am nionsejt-tenyészetet 
használunk célsejtként. Nem vártuk meg, amíg az 
üvegcsöveinkben kialakul a monolayer, hanem az 
51Cr-mal jelzett am nionsejtekhez rögtön hozzáad­
tuk a vizsgálandó lymphocyta-suspensiót. Azt ta­
pasztaltuk, hogy ha nincsenek toxicus lymphocy­
ták, akkor az am nionsejtek zavartalanul letapad­
nak, szaporodnak és 20 óra múlva a sejtekkel be­
vitt összradioaktivitás 50— 60%-át az üvegfalon le­
tapadt sejtekben lehetett találni. Ha azonban a be­
vitt lymphoid sejtek közt sok a cytotoxicus, akkor
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az am nionsejtek nem  tudnak letapadni — suspen- 
sióban maradnak, majd késő bb elpusztulnak. 5íCr-  
izotóppal jelzett sejtek letapadásának csökkenésé­
vel tehát quantitative mérhető  a cytotoxicitás foka. 
Módszerünket — az élő  nyom jelzett sejtek letapa­
dásával mért aktiv itás követését, röviden a leta­
padásgátlást érzékenyebbnek tartjuk, mint a króm- 
release-t, a felszabaduló 51Cr visszam érését. Nyil­
vánvaló, hogy am nionsejtek alkalmazása nem  pó­
tolja teljesen a specificus (thyreoidea, gyomor- 
parietalis stb.) célsejtek alkalmazását, am elyek el­
len  a betegben az autoimmun reakció pathogen, 
m égis olyan könnyen végezhető , jól reprodukálható 
laboratóriumi in vitro módszer, m ely eredményeink 
szerint a lym phocyták autoagresszivitását általá­
nosságban elég jól representálja.

Összefoglalás. Szerző k új, 51Cr nyom jelzéses 
módszert ism ertetnek az emberi lym phocyták cyto- 
toxicitásának meghatározására. A  módszer lénye­
ge, hogy a nyom jelzett am nionsejt-kultúrával üve­
gen monolayer hozható létre, de ezt a letapadást 
cytoagresszív lym phocyták meggátolják és a radio- 
activitási d ifferencia könnyen mérhető . A  módszer 
gyors, az eredmények egy nap alatt értékelhető k 
és jól reprodukálhatók.

E módszerrel vizsgálták autoimmun betegség­
ben szenvedő  és kontroll egyének lym phocytáinak 
cytotoxicus hatását. Megállapították, hogy im muno- 
suppressiv kezelést nem  kapó aktív stádiumban le­
vő  autoimmun betegségben szenvedő k vérének 
lym phocytái jelentő s mértékben károsítják a te­
nyésztett human amnionsejteket. Therapia nélkül 
is fennálló remissióban a cytotoxicitás lényegesen 
kisebb.

Immunosuppressiv kezelésre a célsejt-destruc- 
tie jelentő sen csökken.

A módszer alkalm as lehet a cellularis (cell-me­
diated) im munoagressio fokának és a gyógyszeres 
immunosuppressio hatékonyságának m egítélésére 
mind az autoim mun, mind a heteroim m un (pl. 
transplantatiós) reakciók esetében. Akut k ísérlet­
ben 100 mg 6-mercaptopurin egyszeri bevétele után 
egy órával felnő tt rheum atoid arthritises beteg 
lymphocytáinak határozott cytotoxicus képessége a 
human amnionsejtculturára megszű nt és m ég 3 órá­
val utána is jelentő sen kisebb, m int a gyógyszer be­
vétele elő tt.

Köszönetnyilvánítás: m eg k ö sz ö n jü k  a  D O T E  M ik ­
ro b io ló g ia i In té z e té n e k , h o g y  re n d s z e re se n  re n d e lk ez é ­
sü n k re  b o c sá to tt p a ss z á lt  a m n io n se jte k e t.
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M A G Y A R  B E L O R V O S I  A R C H I V U M

szerv i betegségek  m egelő zésének le­
hető ségei.

H ajdú F erenc  d r . :  A z  egészséges é le tre  
nevelés a  bio lógiai ism ere tte r jesz tés­
ben.

Szél É va d r . : M ásodéves védő nő hallga­
tó k  n ép szerű  szak iroda lm i ism ere te i­
nek  fe lm érése.

P rá g a i tes tv é rin téze tü n k  1971. évi k iad ­
ványai (B. B .).

M egrendelési fe lh ívás fényképso roza tra  
és tanu lm ánykö te tre .

H azai esem ények  (G. Z .-né d r.).
H azai esem ények  (F. M. S. d r.).

O R V O S  É S  T E C H N I K A

1972. 1. szám
C sernay  László d r . : Szám itógép a lk a l­

m azásán ak  lehető ségei a gastroen tero - 
lógiai izo tópd iagnosztikában. H etény i 
G éza em lékelő adás.

W öfler E d it dr., M ihalecz K áro ly  d r., 
K ará tson  A ndrás d r . : Predn iso lon  k i­
h ag y ásá t követő  acu t veseelégtelenség 
co llagen betegségben.

A por P é te r  d r . : Az e lek trom os és e lek ­
trom echan ikus sy s to le -ta rtam  d isszo­
c iáció ja.

B ugár-M észáros K. d r., Bereczky M. dr.. 
V árna i Gy. dr., Fonó J . dr., B ugár- 
M észáros T. d r . : T artó s an ticoagu lans 
kezelés tízéves tap asz ta la ta i m élyvéna- 
th rom bosis eseteiben.

N agy G yörgy dr., K ondor László dr., 
Szegedi Ján o s d r., L éh i M ária d r . : A 
po lycy thaem ia ru b ra  v era  (PRV) gy a­
ko risága  nem  és k o rcsopo rtok  szerin ti 
m egoszlása, szövő dm ények e lő fo rdu­
lásán ak  gyakorisága k l in ikánk  be teg ­
a n y ag án ak  elem zése a lap ján .

L ónyai T iham ér dr., A rvay  A ttila d r . : 
A sz ívb illen tyű -pó tlás u tán  k ia lak u lt 
gom bás endoeard itisek rő l.

K önyv ism erte tés.

E G É S Z S É G Ü G Y I  F E L V I L Á G O S Í T Á S
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P rof. B erencsi G yörgy  d r . : K eringés­

H ídváry  Is tv á n n á : Egészségnevelési 
fe lm érés a nógrád i n y á r i ú ttö rő táb o ­
rok b an .

C seplák G yörgy d r .—Bodzás M agda d . : 
E gészségnevelés és a gyu facím kék.

D arvas I v á n : A n itrá tveszé ly  p rev en ­
c ió ja  és az egészségnevelés fe ladata i.

Fogászati H ónap ’71 — V isszapiiianras 
és értéke lés (Füsti M olnár S ándo r 
dr.).

Egészségügy i H etek  szervezése H a jd ú - 
B ihar m egyében (Szabó Zsuzsa dr.).

P a raz itás á r ta lm ak  K uba sz igetén  (Ni- 
kodem usz István  d r.) .

B ugyi B alázs d r . : A dalékok  a b u d a ­
pesti N épegészségügy i M úzeum  tö r ­
ténetéhez.

T ér jü n k  v issza a  term észethez? — 
R ápóti J., R om vári M .: G yógyító n ö ­
vények  (B. B.).

Felelő sség az em beri kö rnyezet vé­
de lm éért — Jócsik  L a jos: Az öngy il­
kos civ ilizáció (Rubóczky István  dr.).

H ogyan le tt az em b er ó riás — a m ik ro ­
v ilág m eghódítása — H ubert A. Le- 
chevalier, M orris So lo to rovsky : A 
m ik rob io lóg ia  három  évszázada (Vér­
tes László d r.).

A ktív  ö regség — és tá rsad a lm i ve tü - 
lete — Pogány G yörgy d r . : ö reg ed és 
— fog la lkoztatás (B arna B.).

1972. 5. szám

A ntóny  M. dr., K elem en A. d r . : E lek tro - 
szon készü lékkel szerzett k lin ika i ta ­
p asz ta la ta ink , n eu ropsych iá tr ia i k ó rk é ­
p ek et k ísérő  a lvászavarokban .

Dézsi Z. dr., M iltényi L. dr., V argha Gy. 
d r . : G rav icert típusú  te lekobaltte ráp iás 
berendezés „kapcso lási h ib á já n ak ” 
m eghatározása.

M orvay J. dr., Lang J. d r., O ro ján  I. 
dr., Szereday  Z. dr., Szontágh F. d r . : 
M éhen be lü li fogam zásgátló  bevonása 
elem i rézzel.

Seres Z .: B eü lte the tő  p acem ak er és h a ­
zai a lka lm azásuk .

F üstös S . : R endszertechn ikai m ódszerek 
az eredm ényesebb  egészségügyi gép- 
és m üszergazdálkodásban . I. rész.

G onda F. d r . : Az in tenzív  be tegellátás 
any ag i-tech n ik a i fe ltéte le i. II. T eráp iás 
m ű szerek .

C sukony i P . : Az in tenz ív  be tegellátás 
m echan ika i és gépi berendezései.

R áth A. I . : Az in tenzív  ápo lás e lek tron i­
k u s berendezéseinek  á lta lános ké rd é­
sei.

M inő ségileg m egfelelt.
Lapszem le.
Orvosi m ű szer vonatkozású  irodalm i tá ­

jékoz tató .
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ÖSSZETÉTEL: Tablettánként 20 mg Oxprenololum 
hydrochloricum (1 /-o-allyloxyphenoxy/-3-isopropyla- 
mino-2-propanolum-hydrochloricum) hatóanyagot tar­
talmaz.
JAVALLATOK: Tachycardiák, az extracardiális erede­
tű ek is (pl. thyreotoxicosis kapcsán), a paroxysmalis 
tachycardia minden fajtája, ventricularis és supra­
ventricularis extrasystolék, a szív ritmusának zavara, 
valamint digitalis túladagolás és a sympathicus túlsti- 
mulálás által okozott szívpanaszok esetében (pl. szív­
dobogás, tachycardia, hypertkinetikus szív-syndroma). 
Angina pectoris.
ELLENJAVALLATOK: Asthma bronchiale, cor pulmo­
nale, atrioventricularis block, kifejezett bradycardia, 
a szívelégtelenség bármilyen foka, de egészen könnyű  
esetekben megfelelő  digitalis kezelés után megkísérel­
hető  a csökkentett adagolás.

ADAGOLÁS: Egyéni megítélést igényel.
A szív ritmusának zavara esetében az átlagos kezdeti 
adag felnő tteknek naponta 2—3-szor 1—2 tabletta 
(40—120 mg), de szükség esetén ez az adag növelhető 
napi 4-szer 2 tablettára (160 mg) is. Késő bbiek során, 
ha a kívánt hatást elértük, elégséges, ha az adagolást 
az egyénenként megállapított csökkentett ún. fenn­
tartó adagokkal folytatjuk.
A sympathicus túlstimulálás által okozott szívpanaszok 
könnyebb eseteiben a naponta 1—2-szer 1—2 tab­
letta (20—80 mg) adagolása legtöbbször elegendő nek 
bizonyul.

Angina pectoris esetében az átlagos kezdeti adagja 
felnő tteknek naponta 3-szor 1—2 tabletta (60—120 
mg), szükség esetén ez az adag napi 3-szor 3 tablettára 
(180 mg) növelhető , de adott esetben még nagyobb 
adagok is adhatók.
MELLÉKHATÁSOK: Felléphet szívelégtelenség, brady­
cardia, bronchospasmus. Fő leg a kezelés kezdetén 
nemkívánatos mellékhatások (fáradtság, szédülés, 
gyomor-, bélpanaszok, hasmenés, hányás) elő fordulhat­
nak. Az utóbbiak általában átmenetiek és csak kivéte­
lesen okoznak olyan panaszokat, melyek az adag csök­
kentését, vagy a kezelés abbahagyását szükségessé 
tennék.
FIGYELMEZTETÉS: A Trasicor csak gondos orvosi 
ellenő rzés mellett alkalmazható. A szívelégtelenség, 
vagy nagyfokú bradycardia tüneteinek megjelenésekor 
az adagolást azonnal beszüntetjük! ! ! Cukorbetegek 
antidiabetícum adagját adott esetben csökkenteni 
kell.
CSOMAGOLÁS: 40 db á 0,02 g tabletta 72,— Ft

200 db á 0,02 g tabletta 354,— Ft

MEGJEGYZÉS: Társadalombiztosítás terhére szak- 
rendelések szabadon rendelhetik, körzeti-, üzemi stb. 
orvosok csak szakrendelés (fekvő beteg-gyógyintézet) 
javaslatára rendelhetik.
R =  CIBA-GEIGY AG. BASEL bejegyzett védjegye.

Gyártja: CHINOIN BUDAPEST
CIBA-GEIGY AG. BASEL licenc alapján.



drazsé

ÖSSZETÉTEL: Drazsénként 200 mg Tribenosidum 
(Aethyl-3,5,6-tri-0-benzyl-D-glucofuranosidum) ható­
anyagot tartalmaz.

JAVALLATOK: Vénás keringési zavarok. Varicositas- 
syndroma. Haemorrhoidalis panaszok. Mint phlebody- 
namicum, elő segíti a periphiebitises oedema és a fáj­
dalom gyorsabb? csökkenését, sajátos hatásával képes 
a kórosan megváltozott vénás keringés következmé­
nyeit jelentő sen befolyásolni. Phlebothrombosisok és 
thrombophlebitisek esetén csupán a szokásos terápia 
kiegészítésére alkalmazható.

Az anticoagulánsok hatását nem helyettesíti!

ADAGOLÁS: Átlagos adagja felnő tteknek kúraszerű en 
naponta 3-szor 1 drazsé (600 mg). A drazsét a fő étkezé­
sek alatt vagy után megrágás nélkül egészben kell le­
nyelni. A kúraszerű  (több héten át tartó) adagolás, 
még a panaszok gyors javulása esetében is szükséges 
lehet.

A kúraszerű  adagolás szükség esetén megismételhető , 
pl. az alsó végtagok foglalkozásból eredő  állandó meg­
terhelésekor, különösen a meleg évszakban.

MELLÉKHATÁSOK: Adagolása során nemkívánatos 
mellékhatások (gyomor-bélpanaszok, esetleg a bő r 
kipirulása, ill. bő rkiütés) elő fordulhatnak.

CSOMAGOLÁS: 20 db á 0,2 g drazsé 64,—Ft
100 db á 0,2 g drazsé 314,—Ft

MEGJEGYZÉS: Társadalombiztosítás terhére szakren­
delések szabadon rendelhetik, körzeti-, üzemi- stb. 
orvosok csak szakrendelés (fekvő beteg-gyógyintézet) 
javaslatára rendelhetik, a javaslatban meghatározott 
idő tartamú gyógykezelésre.

R =  CIBA-GEIGY AG. BASEL bejegyzett védjegye.

GYÁRTJA: CHINOIN — BUDAPEST
CIBA-GEIGY AG. BASEL licenc alapján.
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