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Eosinophil oesophagitis étrendi 

és gyógyszeres vonatkozásai
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Az eosinophil oesophagitis a nyelőcső krónikus, antigénmediált gyulladása. A nyelőcsőben orális és/vagy aeroantigé-

nek által indukált eosinophilgranulocyta-infi ltráció, nyálkahártya-hyperplasia és a subepithelialis rétegek fi brosisa szű-

külethez, dysphagiához és falatelakadáshoz vezethet. A betegség gyakran társul más allergiás kórképekkel, mint az 

asthma vagy az atopiás dermatitis. Az eosinophil oesophagitis kezelésének sarokkövei az elkerülő diéta és a helyileg 

alkalmazott, gyulladáscsökkentő szteroidkezelés. A szerzők áttekintik a jelenleg rendelkezésre álló kezelési stratégiá-

kat. Orv. Hetil., 2015, 156(23), 927–932.
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Dietary and pharmacological aspects of eosinophilic esophagitis

Eosinophilic esophagitis is considered to be a chronic antigen-driven disease whereby food and/or aeroallergens in-

duce a chronic infl ammatory infi ltrate in the esophagus leading to pathological hyperplasia of the epithelial and 

muscular layers, fi brosis of the lamina propria and symptoms of dysphagia and food impaction. Eosinophilic esoph-

agitis is often associated with other allergic diseases such as asthma or atopic dermatitis. Current fi rst line treatments 

of the disease include strict dietary modifi cation and topical anti-infl ammatory steroids. In this review the authors 

summarize currently available treatment strategies of eosinophilic esophagitis.
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Rövidítések

ECP = eosinophil kationos protein; EDN = eosinophil eredetű 

neurotoxin; EoE = eosinophil oesophagitis; EPO = eosinophil 

peroxidáz enzim; IFN-γ = interferon-γ; MBP = main basic pro-

tein; MMP = mátrixmetalloproteáz; TGF = tumor growth fac-

tor; TNF-α = tumornekrózis-faktor-α 

Epidemiológia

Az eosinophil oesophagitis (EoE) az utóbbi 15 évben 

kap megkülönböztetett fi gyelmet, mint önálló kórkép, 

azóta számos tanulmány vizsgálta előfordulási gyakorisá-

gát [1]. A betegség leggyakrabban gyermekkorban vagy 

fi atal felnőttkorban jelentkezik [2]. Noel és mtsai 2000–

2003 között az ohiói gyermekpopulációban vizsgálva az 

EoE-prevalenciát 4/100 000, az EoE-incidenciát 0,9–

1,3/100 000-nek találták [3]. Egy 16 éven át tartó sváj-

ci tanulmány hasonló prevalenciát (2/100 000) és inci-

denciát (1,4/100  000) fi gyelt meg felnőtt betegek 

körében [4]. Huszonöt, gyermekek körében végzett epi-

demiológiai vizsgálat eredményét összevetve, Soon és 

 mtsai az EoE prevalenciáját 0,2–43/100 000, incidenci-

áját 0,7–10/100 000 közé teszik [5]. Felnőttek körében 

végzett vizsgálatok is hasonló eredményekről számoltak 

be [6, 7, 8]. EoE legtöbbször a kaukázusi rasszban je-

lentkezik, a férfi :nő arány 3:1 [2]. Több kutatás szezoná-

lis eltérést írt le az EoE tüneteinek előfordulási gyakori-

ságában, ami valószínűsíti az aeroallergének szerepét a 

kórkép kialakulásában [9]. Emellett szól még, hogy a 

betegek 28,6–85%-ának anamnézisében szerepel allergi-

ás rhinitis, sinusitis, asthma vagy atopiás dermatitis [10].
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Patogenezis és klinikum

Az EoE kialakulásában a genetikai prediszpozíció és a kör-

nyezeti faktorok egyaránt szerepet játszanak. A genetikai 

meghatározottságot bizonyítja az EoE családi halmozó-

dása: Noel és mtsai 103 gyermeket vizsgáltak, a betegek 

6,8%-ának családi anamnézisében volt kimutatható dys-

phagia. Beteg egyének testvéreiben a betegség kialakulási 

kockázata közel 80-szoros az átlagpopulációhoz képest 

[11]. Az EoE-val összefüggésbe hozható gének: az EoE-

ben fokozott expressziót mutató CCL26/eotaxin-3 gén, 

valamint az 5. kromoszóma hosszú karján elhelyezkedő 

TSLP és WD36 gének. A TSLP gén a Th2-válasz-szabá-

lyozásban részt vevő, interleukin-7-hez hasonló (IL-7 

sim ilar) citokint kódol, míg a WD36 gén által kódolt fe-

hérje a T-sejt-aktivációban játszik szerepet, és összefüg-

gésbe hozták glaucoma kialakulásával is [12, 13].

Genetikailag fogékony egyénekben az orális és/vagy 

aeroantigének triggerelőhatását teszik felelőssé az EoE 

kialakulásáért. A legtöbb EoE-betegnél igazolható vala-

milyen, emelkedett szérum-IgE-szinttel járó, étel vagy 

aeroallergén iránti túlérzékenység [14, 15]. Ételallergia 

lehetősége az EoE-vel diagnosztizált gyermekek 19–

73%-ánál, a felnőtt betegek 13–25%-ánál merült fel. A 

leggyakoribb ételallergének a tej, tojás, szója, búza, árpa, 

zab, rozs, rizs, kukorica, burgonya, babfélék, mogyoró-

félék, marhahús, csirkehús, tenger gyümölcsei [16, 17].

A felnőtteknél tapasztalt ételallergén iránti kisebb fokú 

túlérzékenység oka még nem tisztázott, ez egyben azt is 

jelenti, hogy a felnőtt, EoE-ben szenvedők kevésbé rea-

gálnak az ételallergéneket elimináló elkerülő diétára 

[18]. Az EoE-vel gyakran társuló atopiás kórképek, aller-

giás légúti megbetegedések és a betegség tüneteinek 

 évszakhoz kötött változékonysága az aeroallergének, 

leginkább a pollenek a kórkép kialakításában játszott sze-

repére utal [8, 9, 10].

EoE-ben a gyulladásos folyamatot a fokozott Th2-vá-

lasz indítja be. Az allergéneket az antigén-bemutató sej-

tek prezentálják a T-lymphocytáknak, a találkozást köve-

tően a T-sejtek Th2-sejtekké alakulnak, majd különböző 

citokinek túltermelése révén (IL-5) fokozzák a csontve-

lőben az eosinophil granulocyták és hízósejtek termelő-

dését [18, 19]. A hízósejtek szerepe még nem teljesen 

tisztázott az EoE kialakulásának folyamatában, állat- és 

humán modellek alapján valószínűsítik, hogy a hízósej-

tek által termelt proteoglikánok, mint a heparin, poten-

círozzák az eotaxinindukált eosinophilgranulocyta-to-

borzást. Az epithelsejtek fokozott eotaxin-3-termelése 

az eosinophil granulocyták kemokinreceptor-3-on kifej-

tett hatása révén befolyásolja azok mozgását és aktiváci-

óját, ez a folyamat lesz felelős az eosinophil granulocyták 

nyelőcsőbe vándorlásáért [20]. Az eosinophil granulocy-

ták, a nyelőcsőben aktiválódva, granulumaiból eosi-

nophil kationos protein (ECP), main basic protein 

(MBP), eosinophil peroxidáz enzim (EPO) és eosinophil 

eredetű neurotoxin (EDN) szabadul fel, károsítva a kör-

nyező szöveteket, beindítva a gyulladásos válaszreakciót. 

Az eosinophil eredetű érképződési molekulák (VCAM-

1) fokozzák az erezettséget és megkönnyítik a gyulladá-

sos sejtek toborzását. A TGF-β1 és mátrixmetalloprote-

áz-9 (MMP-9) indukálják a szövetek fi broticus 

átalakulását. Az MMP-9 és az MBP lesz felelős az 

oesophagusepithel integritásának zavaráért [18, 21]. 

Érdekes módon a Th2-sejtek által termelt citokinek 

mellett a Th1 citokinek közé tartozó tumornekrózis-

faktor-α (TNF-α) és interferon-γ (IFN-γ) szintjét is emel-

kedettnek találták EoE-betegek nyelőcső-biopsziás min-

táinak vizsgálata során, ami utalhat a nem IgE-mediált 

IV. típusú (sejtközvetített) túlérzékenységi reakció EoE-

ben játszott szerepére [15, 22].

Az EoE-betegek a tünetek széles skáláját mutathatják, 

a klinikai megjelenés eltérő lehet, attól függően, hogy a 

kórkép milyen életkorban alakult ki. 

Két év alatti gyermekekben az EoE táplálási nehézség, 

folyadék vagy szilárd étel adását követő fulladásos tüne-

tek, növekedéselmaradás formájában jelentkezik. A 2–12 

év közötti gyermekeknél GORB-szerű tünetek – hányin-

ger, hányás, hasi fájdalom, gyomorégés, regurgitatio – a 

leggyakoribbak. A nyelési zavar, falatelakadás, mellkasi 

fájdalom gyakorisága a kor előrehaladtával növekszik 

[23, 24].

Felnőttekben az EoE legjellemzőbb tünete az idősza-

kosan jelentkező dysphagia és falatelakadás. Nem ritka, 

hogy a betegek a tünetek hatására módosítják étkezési 

szokásaikat (lassabban étkeznek, kerülik a száraz, érdes 

felületű ételeket, a szilárd ételt csak folyadékkal együtt 

tudják fogyasztani). Felnőtteknél is gyakori tünet lehet a 

hányinger, hányás vagy mellkasi fájdalom, valamint has-

menés és súlyvesztés is előfordulhat [23, 25, 26].

Mindemellett az EoE-betegek 10–25%-ánál fennállhat-

nak atipikus GORB-tünetek: rekedtség, köhögés, sinusi-

tis, alvás alatti légzészavarok [27]. EoE súlyos szövődmé-

nye lehet a spontán nyelőcső-perforáció. Az EoE-nek 

nincs a diagnózist egyértelműen meghatározó specifi kus 

tünete, ugyanakkor időszakosan jelentkező dysphagia, fa-

latelakadás, gyógyszeres kezelésre nem reagáló GORB-

szerű tünetek esetén mindig gondolni kell rá [28].

Diagnosztika

Az EoE két fő diagnosztikus eszköze az endoszkópia és 

szövettan, emellett az allergiatesztek, a pH-monitorozás, 

az endoszkópos ultrahangvizsgálat, manometriai vizsgá-

latok és a nyelésröntgen is segítheti a diagnózis felállítá-

sát.

Endoszkópia

EoE gyanúja esetén az első diagnosztikus lépés a felső 

panendoszkópia és oesophagus-mintavétel. EoE fenn-

állására a nyelőcső számos endoszkópos elváltozása 

 utalhat, ezek közé tartozik a kis, fehéres, pont- vagy 

 vonalszerű exudatum, nyálkahártya-oedema, nyálkahár-

tya-barázdák, gyűrűképződés, krepp-papír-, utcakő- vagy 
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hullámrajzolat, hosszú szakaszú strictura, hegek. Ezek a 

különböző minták együttesen is fennállhatnak ugyanan-

nál a betegnél (1. ábra). Hirano és mtsai szorgalmazzák 

egy egységes endoszkópos pontrendszer bevezetését 

EoE-ben (Endoscopic Reference Score for EoE – 

EREFS) [29, 30].

Konszenzus alapján, EoE-gyanú esetén, az endoszkó-

pos vizsgálat során a proximalis és distalis nyelőcsőből is 

2–4 biopsziás mintavétel javasolt a pontos diagnosztika 

érdekében. EoE-ben végzett endoszkópos vizsgálat so-

rán a vérzés és a perforáció kialakulásának veszélye jelen-

tős, így fokozott körültekintést kíván a beavatkozást vég-

ző gasztroenterológustól (2. ábra) [24].

Szövettan

Egészséges nyelőcsőben nem találhatók eosinophil gra-

nulocyták, így a nyelőcső-nyálkahártyában jelentkező eo-

sinophilia nem pathognomicus egyetlen betegségre sem. 

EoE-ben minden esetben fennálló nyelőcsőnyálkahártya-

eosinophila akkor tekinthető diagnosztikus értékűnek, ha 

az eosinophil granulocyták száma eléri vagy meghaladja a 

15 eosinophil granulocyta/nagy nagyítású látótér arányt 

(15 eog/nnl), és az emésztőrendszer további szakaszai-

ból vett biopsziás minták (gyomor, duodenum, colon) 

nem mutatnak érdemi eltérést. A kritérium gyermekek-

ben és felnőttekben egyaránt érvényes [24].

Allergiaellenes tesztek

A legújabb konszenzuskonferencia ajánlása szerint EoE-

gyanús betegek esetében, mivel magas az EoE-vel egy-

idejűleg fennálló allergiás megbetegedések: asthma, rhi-

nitis, atopiás dermatitis vagy ételallergia valószínűsége, 

allergológus vagy immunológus szakember bevonására 

lehet szükség a diagnosztikus folyamat során.

Egyidejűleg fennálló ételallergia vizsgálatára ajánlott 

elvégezni a szérum-IgE- és bőr-Prick-tesztet nutritív al-

lergénekre. A konszenzus javasolja a szérum-IgE- és bőr-

Prick-teszt aeroallergénekre történő vizsgálatát is, mivel 

számos tanulmány igazolja az aeroallergének szenzitivi-

záló hatását és a tünetek évszakhoz kötött megjelenését 

újonnan diagnosztizált EoE-betegekben. Az aero- és 

nutritív allergénekre végzett két előbbi tesztet Patch-

teszttel kiegészítve (non-IgE-mediált immunreakciók ki-

mutatása) javulhat az allergiavizsgálatok prediktív ér teke.

Ugyanakkor a bőr-Prick- és Patch-teszt sem tudja sok-

szor azonosítani az elkerülendő ételallergéneket, így 

gyakran a beteg empirikus tapasztalataira kell hagyatkoz-

nunk [24, 25]. 

Nyelőcső-pH-monitorozás

Az EoE és GORB tünetei hasonlóak, GORB-ban is 

megfi gyelhető az eosinophilgranulocyta-szám növeke-

dése a nyelőcső nyálkahártyájában, valamint a két beteg-

1. ábra Eosinophil oesophagitis felső panendoszkópos képe: gyűrűkép-

ződés

2. ábra Eosinophil oesophagitises beteg endoszkópos vizsgálata során 

fellépő vérzés. A vérzésforrás az endoszkópos eszköz vége alatt 

5 cm-rel kialakult nyálkahártya-strictura
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ség együttes fennállása is lehetséges. Egyes vizsgálatok 

szerint GORB fennállása elősegítheti EoE kialakulását. 

Nyelőcső-pH-monitorozás segít elkülöníteni egymástól 

a savhatás és az EoE által kiváltott eosinophiliát [31]. 

Kezelés

Az EoE kezelésében az elkerülő diéta, a gyógyszeres 

gyulladáscsökkentés és súlyos fokú szűkületek esetén a 

mechanikus tágítás játszik szerepet. Az EoE egész életen 

át tartó kezelést igénylő krónikus betegség, fenntartó te-

rápia hiányában (diétahiba, szteroidkezelés leállítása) a 

tünetek fellángolása várható.

Diéta

Mivel az ételallergének meghatározó szerepet játszanak 

az EoE patomechanizmusában, így logikus, hogy az ét-

rendből történő elhagyásuk az EoE terápiájának részét 

képezi. Az ajánlások háromféle diétát különböztetnek 

meg: elemi diéta, célzott „target” és az úgynevezett „six 

food” elkerülő diéta. Az étrendi diéták a szteroidkezelés 

hatékony alternatívájának tekinthetők. A diéta sikerének 

feltétele a beteg motiváltsága, jó compliance és dieteti-

kussal történő többszöri konzultáció.

Az étrend megválasztásánál mindig ügyelnünk kell a 

megfelelő tápértékre és az esszenciális tápanyagok kellő 

mértékű bevitelére is [32].

Elemi diéta

Az elemi diéta aminosavakból, alapvető szénhidrátokból 

és közepes láncú trigliceridekből épül fel, az ételallergé-

nek teljes eliminálása révén fejti ki gyulladáscsökkentő 

hatását. EoE-ben szenvedő gyermekeknél alkalmazva a 

tünetek és a szövettani kép javulását eredményezte [33, 

34]. Felnőtteknél a diéta kevésbé hatékony, a szövettani 

kép javulása nem járt együtt a tünetek eliminálásával, va-

lamint felnőtt betegeknél a diétacompliance is alacsony. 

Hátránya, hogy a diéta drága, az íze miatt gyakran táplá-

lószondát igényel, ami az életminőséget negatívan befo-

lyásolja [35].

Célzott „target” elkerülő diéta

A diéta lényege, hogy az allergiavizsgálatok segítségével 

kiszűrt ételallergéneket elimináljuk az étrendből. Az 

ezen a módszeren alapuló diéta sikeraránya gyermekek-

ben 55 és 75% közé tehető [36]. Wolf és mtsai 22 felnőtt 

beteg vizsgálata során a betegek 68%-ánál a tünetek, 

53%-ánál a szövettan javulásáról számoltak be [37]. A 

diéta alkalmazhatóságát korlátozza, hogy a bőr-Prick-, 

illetve Patch-teszttel nem mindig sikerül maradéktalanul 

azonosítani az elkerülendő ételallergéneket [38].

„Six food” elkerülő diéta

Empirikus megközelítés alapján az étrendből a 6 leggya-

koribb ételallergént (tej, tojás, szója, búza, mogyoró, 

tenger gyümölcsei) kizáró diéta. Gyermekekben és fel-

nőttekben egyaránt hatékony: Gonsalves és mtsai által 

végzett vizsgálatban 6 hetes „six food” eliminációs diéta 

a felnőtt betegek 94%-ában a tünetek, 64%-ában a szö-

vettan javulását eredményezte [39]. Az elkerülő diéta 

hatására bekövetkező szövettani remodellinget követő-

en, egyes elkerült ételek étrendbe történő újbóli beveze-

tésével, meghatározhatjuk az EoE kialakulásában elsőd-

leges szerepet játszó specifi kus antigént. A vizsgálatok 

során a két leggyakoribb, legkevésbé tolerált ételaller-

génnek a tej és a búzafehérje bizonyult [32].

Gyógyszeres kezelés

Protonpumpagátlók (PPI)

A gyógyszeres kezelés első lépése a PPI-terápia, amely 

megszünteti a GORB okozta másodlagos nyelőcső-eosi-

nophiliát és gyulladást, ami az EoE egyik trigger faktora 

is lehet. A PPI dózisa felnőtteknél 20–40 mg/nap 8–12 

héten keresztül adagolva, míg gyermekek esetében a dó-

zis 1 mg/ttkg napi 2-szer 8–12 héten keresztül. A leg-

újabb kutatások szerint a PPI-terápia nemcsak az EoE-

vel szövődött GORB eliminálásában játszik szerepet, 

hanem az eotaxin-3-expresszió gátlása révén, az EoE 

egyik alcsoportjának tartott PPI-érzékeny eosinophil 

oesophagia gyógyításában is [40].

Kortikoszteroidok

A nyelőcsőgyulladás kezelésében a kortikoszteroidok, a 

fl utikazon-propionát és budesonid jó eredményekkel al-

kalmazhatók a tünetek kezelésében és az eosinophilia 

csökkentésében. A szisztémás alkalmazás helyett a helyi, 

spray vagy orálisan is alkalmazható viszkózus forma java-

solt. A két alkalmazás hatékonysága közel azonos, de az 

utóbbi kevesebb mellékhatással jár. Szisztémás szteroi-

dot csak súlyos EoE-ben vagy a betegség akut exacerba-

tiója során alkalmazunk. A lokálisan adott fl utikazon dó-

zisa napi 2-szer 440–880 μg, a budesonid dózisa 1–2 

mg/nap (gyermekekben: fl utikazon 88–440 μg napi 

2–4-szer, budesonid 1 mg/ttkg/nap). Használatuk előtt 

szükséges a szájüreg vízzel történő átöblítése, használa-

tot követően pedig legalább 30 percig tilos étel vagy ital 

fogyasztása. Dellon és mtsai a viszkózus és a porlasztott 

kortikoszteroidok hatásosságát összehasonlítva EoE ke-

zelésében azt találták, hogy a viszkózus forma jobban 

tapad a nyálkahártya felületére, és kevésbé jelenik meg a 

hatóanyag a tüdőben, így használata előnyösebb a por-

lasztott formával szemben [24, 41]. 

A szteroidkezelés hátránya, hogy nincs egyértelműen 

defi niálható időtartama, átlagosan 6–12 hétig alkalmaz-

zák, de a kezelés elhagyását követően 9 hónapon belül 

90%-ra tehető a relapsus valószínűsége. A lokális sztero-

iddal történő hosszú távú kezelés hatékonyságát illetően 

még nem áll rendelkezésünkre elég adat. A helyileg al-

kalmazott szteroidterápiát a betegek általában jól tolerál-

ják, a leggyakoribb mellékhatás a nyelőcső-candidiasis 

(0–32%) [31, 39].
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Egyéb gyógyszerek

A leukotriénantagonista, asthmában is használatos mon-

telukast az EoE tüneteit részben csökkentette, de a szö-

vettani képben érdemi változást nem okozott [42]. A 

thiopurinokat egyes EoE-esetekben jó eredménnyel al-

kalmazták, de a kezelés végeztével a eosinophilia rövid 

időn belül ismételten kiújult [43].

A mepolizumab az IL-5 gátlásán keresztül képes hatni 

a Th2 immunválaszra. Straumann és mtsai egy placebo-

kontrollos vizsgálatban 11 beteget 12 héten keresztül 

havonta egy alkalommal mepolizumabbal kezeltek, és ez 

a tünetek részleges javulásához, a perifériás és a nyelő-

cső-eosinophilia csökkenéséhez vezetett, jelenleg klinikai 

alkalmazása nem ismert [44].

Mechanikus (ballonos) nyelőcsőtágítás

A diéta és gyógyszeres kezelés sikertelensége esetén az 

EoE második vonalbeli kezelése a kialakult szűkületek 

endoszkópos ballonos tágítása. Ez a terápiás módszer 

hatékonyan csökkenti a tüneteket, de nem szünteti meg 

a nyelőcső-eosinophiliát [45]. A mechanikus tágítás szö-

vődménye lehet a beavatkozást követő mellkasi fájdalom, 

nyelőcsővérzés és -perforáció [46].

Következtetések

Az eosinophil oesophagitis a nyelőcső krónikus, antigén-

mediált gyulladása. Genetikailag fogékony egyénekben, 

orális és/vagy aeroantigének triggerelőhatására a nyelő-

cső eosinophil granulocytáinak infi ltrációjához, nyálka-

hártya-hyperplasiához és a subepithelialis rétegek fi brosi-

sához vezet. Gyermek- és felnőttkorban egyaránt 

jelentkezhet, kétharmados férfi  dominancia jellemzi. A 

betegség gyakran társul más allergiás kórképekkel.

A klinikai tünetek életkorfüggőek: gyermekekben táp-

lálási nehézség, növekedéselmaradás, GORB-szerű tüne-

tek dominálnak, felnőttekben az időszakosan jelentkező 

dysphagia és falatelakadás a legjellemzőbb tünet.

Az EoE fő diagnosztikus eszközei az endoszkópia és a 

szövettan. Endoszkópos eltérések EoE-ben: pontszerű 

exudatum, nyálkahártya-barázdák, gyűrűképződés, 

krepp-papír-, utcakő- és hullámrajzolat, strictura, hegek. 

EoE-ben a szövettan 15 eog/nnl esetén diagnosztikus 

értékű. Egyidejűleg fennálló étel- és aeroallergia vizsgá-

latára ajánlott elvégezni a szérum-IgE, bőr-Prick- és 

Patch-tesztet nutritív és aeroantigénre.

Az EoE egész életen át tartó kezelést igénylő krónikus 

betegség. Terápiája lehet gyógyszeres gyulladáscsökken-

tés: PPI-terápia, szisztémás vagy lokális kortikoszteroid-

kezelés (budesonid, fl utikazon). A gyógyszer elhagyását 

követően gyakori a relapsus. A gyógyszeres kezelés alter-

natívái a trigger antigének étrendből történő eltávolítá-

sán alapuló diéták: az étrendből az összes ételallergént 

kiiktató eliminációs diéta, az allergiatesztek által megha-

tározott allergéneket elimináló „target” diéta és a 6 leg-

gyakoribb nutritív allergént az étrendből elhagyó „six 

food” elkerülő diéta. A diéta bevezetése előtt dietetikus-

sal történő konzultáció szükséges.

Az első vonalbeli kezelések hatástalansága esetén a ki-

alakult szűkületeket mechanikus módon endoszkópos 

ballon segítségével tágítjuk fel, ennek az eljárásnak gya-

kori szövődménye a nyelőcső-perforáció.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-

gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: K. D., J. M.: Irodalomkutatás 

és a kézirat megszövegezése. J. M.: Endoszkópos ábrák 

készítése. T. Zs.: A kézirat felülvizsgálata, megszövege-

zése. A cikk végleges változatát mindhárom szerző elol-

vasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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