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Fert6z6 betegségek és autoimmunitas
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Autoimmunitads, parainfectiosus encephalomyelititis, demye-
linisatio, Crohn-betegség, colitis ulcerosa, hepatitis B virus,
chronicus majgyulladas

ROVIDITESEK

AG — antigen HLA — human leukocyta antigen
APS = antigen prezentalé sejt IBD = nem specificus vastagbél-
BCDF  — B-sejt differencialodasi gyulladas
faktor IC = Immuncomplex
BCGF = B-sejt novekedési faktor IF = interferon
C = complement IL — interleukin
CD = Crohn-betegség KIR = kdzponti idegrendszer
CMV — cytomegalovirus LCM — Lymphocytds choriomenin-
Cu = colitis ulcerosa gitis
EBV — Epstein—Barr virus MBP — bazikus myelin protein
EM = encephalomyelitis MHC = major histocompatibilitasi
Fc = az immunoglobulinok nehéz- complex
lancénak 2 konstans domén- MIF  — migratiot gatlé faktor
jébél allé fragmentum PL = plasmasejt
GBS - Guillain-Barré syndroma Th = T-helper
HAV — hepatitis A virus Ts — T-suppresor
HBV = hepatitis B virus
HNANB — nem-A, nem-B-hepatitis
virus

Osszefoglalas

Szerz6k rovid attekintést adnak az immunrendszer lényegesebb funkcidirdl,
az autoantitest-képzés lehetséges f6bb valtozatair6l. Ismertetik a neuroallergias
korképek, az idult vastagbélgvulladas és a hepatitis B virus altal okozott maj-
sejtkdrosodas pathomechanizm usait.

* FOvarosi Laszl6 Kérhaz
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Az irilmunologia rohamos fejl6dése, a fert6z6 betegségek aetiologiajanak, patho-
genesisének jobb megértése, az autoimmun mechanizmusok tanulméanyozésa
iranyitottdk figyelmiinket a neuroallergids allapotok, chronicus vastagbélgyulla-
dasok, valamint a fert6z6 majgyulladasok bizonyos kérokozoinak és immunol6-
giai folyamatainak kapcsolatara.

Az immunrendszer feladata az egyén antigénintegritdsdnak, koédjainak védelme,
Lfelismerni a sajatot”. Az immunvalasz indukcidjaban az antigénprezentald sejtek
(APS), elsésorban a monocytamacrophag rendszer jatszik jelent6s szerepet.

Az APS-nek 4 f6 funkci6ja van: a phagocytosis; az antigének prezentadldsa; az
MPIC 1. és Il. osztalyl antigének sejtmembréanra torténd expresszidja (kett6s szignal
elmélet), valamint az interleukin—1 (11—1) t emelés.

Az immunrendszer specificitdsdt a B- és T-lymphocytdk hatdrozzak meg. Az im-
munvalasz folyamataban fontos szerepet tdltenek be a kilénb6zé humoralis ténye-
z6k. az antitestek, a complement-rendszer, a véralvadéasi faktorok, a kininrendszer,
az immunvalasz nem specifikus mediatorai: IL—1, IL—2, IL—3, IL—4, BCDF, BCGF,
MIF, interferonok (IF) ... (16).

Az immunrendszer fébb jellegzetességei:
1. specificitas,
2. immunolégiai meméria,
3. mobilitas,
4. replikacio-készség, \Y
5. kooperacio-készség (7).
Az autoanlitcst-képzés lehetséges (f6bb) valtozatait az els6 abran foglaljuk dssze.

1 abra. Az autoantitest-képzés lehetséges (f6bb) valtozatai

Tcc/fofox.

<0Q

1 rejtett antigének felszinre kerilése (pl.: szimpatids szemgyulladas),

2. sériilések okozta antigénszerkezeti modosulds (pl.: Dressler-syndroma),

3. gyogyszerek, haptének, fert6z6 adgensek okozta antigénszerkezeti médosulas,
pl.: Dopegyt okozta haemolysis (1.—3. = autoantigének),
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4.

8.

9.

10.
11.

12.
13.

14.

enzymopathidk (a szervezet katalitikus enzimcascade rendszere mikddei-

nek zavara kovetkeztében sajat antigént is prezental, vagy aut:antitestet

nem bont le),

HLA-asszoeialt korképek (genetikai praedispositio)

— DR—1 jelenlétében sclerosis multiplex kialakulasanak kockazata riég -
szeres,

— B—5 jelenlétében colitis ulcerosara nézve négyszeres,

— B—27 jelenlétében Bechterew-kdrra nézve 69,1-szeres,

— A—3, B—14 jelenlétében idiopathids haemochromatosisra nézve 90-szercs.

— DR—3 jelenléte Crohn-betegség vonatkozasaban hétszeres kockazati té-
nyez6t jelent,

. Th-bypass (az immunvélasz centralis szakaszdnak megkerulésével direkt

effektor aktivacio),

. kereszt-reagalo antigének (pl.: reuméas ldzban a streptococcus felszini anti-

génellenes antitest keresztreakcioba Iép human szdvetantigénekkel),
endotoxinok, virusok (EBV) polyclonalis B-sejt aktivaciot eredményezhetnek.
BCGF, BCDF receptorok szdmanak jelentds megndvekedése a B lymphoey-
takon,

Ts aktivacio csokkenése (pl.: SLE),

anti-idiotipus antitestek fokozott képzése (Jerne-féle haldzatelmélet),
szelektiv leA-hiany (atépiak),

complement-hiany, ill. mikdédési zavar (pl.: C2-hiany: SLE),

Jerne-féle természetes antitest-képzés zavara (sajat antigén-eliminacio hia-
nya) (13, 16).

Azt az allapotot, melyben valamely specifikus antigénnel szemben immun-
reakcié nem valthat6 ki, tolerancidnak nevezzik.

Az

L
2.

3

WN® UAONPE>

immuntolerancia lehetséges magyarazatai: (13, 16, 28)

Genetikus valaszképtelenség (receptorhidnyok).

Kléndelécié (egyes antigénreaktiv kionok igen sériilékenyek, antigéninger ha-
tadsara elpusztulnak).

T-sejt szuppresszié (Th — T s egyesuly megbomlasa).

. T-sejt tolerancia (nem alakul ki Th hatas).

Neuroallergias allapotok

. anatémiai barrier (vér—agy gat) jelenléte;

. lg-k szintje a liquorban jelent6sen kisebb, mint a serumban (0,2—0,4%);

. a kering6 lymphocytdk szdma az agyszovetben kevesebb, mint az egyéb szdvetben
. a liquor-passage molekulaméret fiigg6;

a plasmasejtek és a polymorphonuclearis sejtek physiologids koériilmények k*zot<
a KIR-ben hidnyoznak:

. phagocyta-funkcioval a KIR-ben a mikroglia rendelkezik:
. Intrathecalis Ig-képzés lehet6sége pathologias korilmények kozott:
. az antigének és az idegen particulumok kilépési helye az agybol ismeretlen (cso-

kevényes nyirokrendszer?).

A KIR virus-asszocialta betegségeit pathogenesis alapjan két nagy csoportra
lehet osztani:

1. neuroallergia van,
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2. neuroallergia kérdéses.

A neuroallergias allapotok egy részében az aetiologia ismert (postvaccinatiés
encephalomyelitis, parainfectiosus encephalomyelitis); méasik részében azonban
kérdéses (Guillain—Barré-syndroma = GBS) (21). Az utébbi csoportba soroljuk a
neurotrop virusok (poliomyelitis, lyssa) és a neuroaffin virusok (kullancs-en-
cephalitis, LCM) okozta kérképeket.

Pasteur, amikor 1882-ben felfedezte a lyssa elleni véd6oltast és 1885-ben el8szor
alkalmazta emberen, korszakalkotd Iépést tett az orvostudomanyban. Harom évvel
kés6bb azonban, els6ként Gonsales méar beszdmolt az oltds szovédményérdl; azoéta
tobben ismertettek hasonld komplikacidkat (31).

Tom Rivers 1930-ban irta le els6ként az experimentalis allergias encephalomyelitist
(EAEM) allatkisérletekben (21). Allatok agy-, illetve gerincveld zdzalékét juttatta
vissza ugyanazon Aallatba, s kb. 6 hdnap mulva EM Kklinikai tiineteit észlelte.

Az EM pathogenesisének lényege az, hogy autoantigének hatdsara a KIR
myelin béazikus proteinje (MBP) ellen autoantitestek képz&dnek és késGi tipusu
tulérzékenységi reakcid, valamint antitest dependens cellularis cytotoxikus reak-
cié alakul ki, melyeknek végeredménye a demyelinisatio. A klinikai szak 7—21
napos latencia id6 utdn gyengeség, paralysis képében jelentkezik.

Pathogenetikailag 3 fazis kilonithet6 el. Az I. fazisban az érfalak permeabilitadsa-
nak fokozédasa, hypersensitiv lymphocytdk perivascularis térbe aramlasa figyelhetd
meg. A II. fazisban az aktivalt lymphocytdk lymphokineket termelnek, melyek akti-
valjak a macrophagokat. A IIl. fazisban myelin-destructio figyelhetd meg, egyrészt
a lymphocytak direkt cytotoxicitdsa, masrészt a macrophagok fagocitalo tevékenyse-

ge révén 27?
A neuroallergias kérképeket anatémiailag 2 csoportra lehet osztani:

A) centréalis forma: encephalomyelitis;

B) periférias forma: polyneuritis, GBS.
Mindkét forméaja jellemz6 a hosszlU latentia id6szak (7—42 nap); monofazisos
klinikai lefolyas; acut, illetve subacut kezdet; szOvettanilag perivenularis
lymphocytosis és demyeiinisatio. Az immunolégiai valtozdsok megegyeznek a
két kérformanal: MBP-vei a lymphocytak stimulalhatok, illetve a lymphocytak
demyelinisatiét okoznak in vitro, s myelin ellenes ellenanyagot mutattak ki a
keringésben (33).

Parainfectiosus EM a leggyakrabban morbilli, rubeola, varicella utdn fordul

eld.

A virusos betegségeket kiséré demyelinisatio lehetséges mechnizmusai a ko-

vetkezék:
1. direkt virus hatas,
2. virus indukélta immunreakciok,

2.1. ellenanyag és/vagy sejt-medialta reakciok,

2.2 myelin antigénekkel szembeni talérzékenységi reacié (pl.: myelin
membréan atigenitdsanak megvéaltozdsa vagy myelin antigének virus bu-
rokba vald beépiilése),

2.3. a virus ellen termelt antitestek keresztreakciot adnak a myelinprotein-
antigénekkel,

2.4. ,tétlen szemléld” mechanizmus (az immunolégiai folyamatok kdzben fel-
szabadulé anyagok a szomszédos teriileteken myelin destructiét okoznak),

3. az immunrendszer szabdlyoz6 mechanizmusainak sérilése virushatds kovet-
keztében (21).
Parainfectiosus formakban az alapbetegséggel egy idében jelentkez6 idegrend-
szeri szov6dmény direkt virushatds, mig a késébb (2.—3. héten) keletkez6 komp-
likaciék autoimmun mechanizmus révén jonnek létre, szdvettanilag is megfelel-
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nek az EAEM-nek (25). Varicellat, rubeolat kovetd neurologiai szovédményék-
ben demyelinisatiét nem észleltek (ok?).

Az acut haemorrhagias leukoencephalitist (liquorban granulocytdk és vvt.-k)
a parainfectiosus EM sUlyosabb esetének tartjak (29). Kérszévettanilag nemcsak
a vénas, hanem az arteriolds szarak is stlyos elvaltozasokat mutatnak: fibrinoid
necrosis, fibrines exsudatum a perivascularis térben, vvt.-extravasatio, kérnyez6
szOvetek necrosisa, granulocyta infiltratio.

Kanadaban és az USA-ban évente 3500 friss GBS-s beteget kezelnek. Ennek
klinikai tlineteit 85%-ban el6zi meg virusos megbetegedés; 10—12%-ban észlel-
tek EBV, CMV ellenes ellenany”gtiter emelkedést. A baktériumok koézil a Bor-
relia burgdorferi, illetve Mycop*usma pneumoniae okozhat GBS-t. Immunoldgiai
jellemzd@i: az idegrendszer antigénjei stimulaljak a keringd lymphocytakat (7),
a liqguorban oligoclondlis 1gG szaporulat, myelinellenes ellenanyag felszaporo-
dasa a serumban; a laesio helyein IgG, IgM, IgA lerakddas figyelhet6 meg. Az
influenza szerepére hivja fel a figyelmet egy az USA-ban elvégzett tanulmany.
A National Influenza Immunization Program keretében (1976. X. 1—1976. XII.
16-ig terjedd id6szakban) az Influenza A ellen oltottakat és a nem oltottakat ha-
sonlitottdk 6ssze — milyen gyakorisagban alakul ki az egyik, illetve a masik
csoportban GBS. Az oltdsokat koveté 3. héten 16-szoros incidenciat talaltak a
nem oltott controll csoporthoz képest (21)!

Fert6zések és autoimmun folyamatok szerepe az idilt gyulladasos bélbetegségek
(IBD) aetiologiajaban

1. A béihuzam immunoldgiai sajatossagai
A bélbolyhok kiteritett felszine kb. 140 m2 mely aktiv felszivofelilettel fordul az
ember szaméara lényegében a kulvildghoz tartozd béltartalom felé. A felszivddas so-
sordn bejutd anyagokkal és potencialisan pathogen agensekkel szemben részben vé-
dekez6 funkciot, részben toleranciat kell mutatnia a bél immunapparatusanak.
Melyek azok a sejtek és anyagok, amelyek ezen specialis funkcidkat ellatni képe-
sek?

A) A lymphocytak egyedill a bélben helyezkednek el intraepithelialisan, kdézvetlenil
érintkezve a béltartalommal. Az itt taladlhaté sejtek 3u%-a Ts (suppressor-cyto-
toxikus) sejt.

B) A Peyer-plakkok felett 1évé M-sejtek. melyek aktiv pinocytosissal prezentaljak
a nyirokszovet szaméra a bél antigénjeit.

C) Magaban a Peyer-plakkban nincs plasmasejt. f6leg B limphocytakbol all. A B
sejtek a bélfalbél a ductus thoracicuson, majd a vérerek utjan a bél lamina
propridjaba, az eml6be, a majba és a genitalidkba jutnak, ahol plasmasejtekké
differecialédnak és lg-t termelnek.

D) A tobbi nyirokszdvett6l eltér6en a béihuzam f6 immunglobulinja az IgA és IgM.
melyek a secretory-piece-hez kapcsolddva jutnak a lumenbe. Normalis korilme-
nyek kozott az IgE es 1gG termelés minimalis. Az IgA (mely klasszikus Gton nem
kot complementet. nem opsonizal és igy nem valt ki gyulladasos reakcidt) a bél
lumenében a baktériumok és virusok inaktivalasat, adherencia-képességének
csokkenését idézi el6 (39, 40).

2. Fert6z6 agensek és immunoldgiai folyamatok az idult gyulladasos
bélbetegségekben

A colitis ulcerosaval (CU) és Crohn-betegséggel (CD) kapcsolatba hozhaté kor-
okoz6k harom csoportba oszthatok: ismert pathogen &gensek, ismert apathogen
bélbaktériumok és nem teljesen identifikalt, illetve specialis kérokozok csoport-
jara (20).

Az ismert pathogen agensek kozil az IBD fellangolasaban szerepik lehet a
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Norwalk- és Rotavirusoknak (15). A megvaltozott immunkompetencidaval hozha-
t6 kapcsolatba a CMV titer emelkedése (14, 22). A baktériumok kozil IBD-ré
emlékeztet6 képet a Yersinia enterocolitica és a pseudotuberculosis, a Campylo-
bacter foetus, a chlamydiak, toxinjaik révén a clostridiumok, az amoebak kézil
az Entamoeba hystolytica képes létrehozni (8, 41). Ezek aetioldgiai szerepe ellen
szOlnak a valddi IBD epidemioldgiai sajatossagai (az északi, civilizalt varoslakok
kérében észlelt magasabb, az enteralis fert6zések gécaiban megfigyelt alacso-
nyabb incidenda), mégis tobb esetben felvet6ddtt kivaltd, aktivalé hatasuk. Ezt
az osztadlyunk betegeinél észleltek is alatdmasztjak (41). Egyes szerz6k CI. diffi-
cile toxint tudtak kimutatni a kdrkép sulyossagaval ardnyos gyakorisdggal (43),
mig masok éppen inaktiv stddiumban lév6 Crohn-betegeknél verifikaltak a bak-
tériumot (12).

Az ismert apathoyen bélbaktériumok esetleges szerepére is tobb adat utal (5.
22, 33). A normalis bélflérahoz tartozé aerob baktériumok nagy szazalékban mu-
tathatok ki a magasabb bélszakaszokon is, ahol antitestekkel fedetten teleped-
nek meg (4, 33). Ezen aerobokkal szemben magas titer(i szérum immunglobulin-
szintek mérheték.* (26.)

Nagy érdekl6dés mutatkozott az Enterobacteriaceae torzsek (elsésorban az E.
coli 0—14-ben megtalalhaté) un. Kunin antigénje ellen termelt, a bélfal antigén-
jeivel keresztreakciot add, féként IgM tipusu antitestek irant (22, 33, 39). Bar
titerszintjuk nem ardnyos a betegség aktivitasaval, in vitro nem pathogenek,
mégis részt vehetnek az antitest dependens cellularis cytotoxikus reakcidkban és
imrnunkomplexek létrehozasaban (22).

Az anaerobok ellen ellenanyagokat mutattak ki a colon mucoséajaban, szere-
puk azonban kétes (32).

Az utébbi id6ben a figyelem f6ként az eddig biztosan nem identifikalt, Gj kor-
okozok felé irdnyult. Chiodini és Thayer egy lassan ndv6 mycobaktériumot te-
nyésztettek ki Crobn-betegek mitétkor eltavolitott bélszakaszaibdl, mely ellen
a serumban antitesteket mutattak ki. Ezzel magyaraztdk az immunoloégiai elté-
réseket is (8). Mas szerz6k ezt meger@sitették, illetve ellenkezé eredményre jutot-
tak (11, 23).

Gitnick és munkatarsai viruskimutatasi eljarasokkal egy sziirhet6, 69 /um
korili nagysagld RNS-virus aetiolégiai szerepét vetették fel. Ez azonban a késéb-
biekben sem igazolédott, mivel ugyanezen szerz6 kérdGjelezte meg elséként fel-
tevését (18, 19). A sejtfaldefektusos pseudomonasokkal a helyzet hasonld (19).
Mind a CU, mind a CD esetében kiilonb6z6 (még azonos betegségen belil is el-
téré) HLA tipusokat taladltak. A meghatarozott HLA asszociaci6 és a csaladi hal-
mozbdés felveti a genetikus praedispositio lehetéségét.

Az irodalomban, a fenti eredményeket Osszefoglalva, az IBD-t az infectiés
agensre, genetikai praedispositio alapjan létrejott kéros immunvalasznak tart-
jak (22, 24, 33).

_* Ez ut6bbi a gyulladas aspecifikus hatdsaival, illetve a bélfal nagyobb permeabi-
litasaval magyarazhatd, akarcsak az IBD-ben észlelt tej- es egyéb etelallergenekkel
szembeni magas antitestképz6dés (26),
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Majsejtkarosodas hepatitis B virus infectioban
— (auto)immun mechanizmusok
IU'"— A >

Az emberi méaj viralis megbetegedéseit leggyakrabban a szlkebb értelemben
vett hepatitis-virusok okozzak. Az in vitro és in vivo végzett megfigyelések arra
utalnak, hogy a majgyulladasra jellemz6 sejtpusztulas kiilonb6z8 virusok esetén
mas-mas mechanizmus révén jon létre (1, 3, 9). A hepatitis A (HAV), non-A
non-B (HNANBYV), valamint a delta virus (HDV) nagy val6szinGiséggel direkt
cytopathogen tulajdonsagokkal rendelkezik. Ezzel szemben a hepatitis B virus-
nak (HBV) direkt méjsejtkarosité hatasa nincs. Erthetd, hogy pontosan a HBV-
fert6zések esetében —, ahol a klinikai kép a tlinetmentes hordozo6 allapottol a
heveny méajgyulladdson &t a chronicus hepatitisig széles spektrumot &lel fel —
nagy hangsulyt kapnak az infectio és az immunvalasz kdlcsonhatasai.

Az egyik legtobbet vizsgalt kérdés: milyen médon aktival a HBV-fert§zés
olyan folyamatokat, amelyek a ,sajatként” nyilvantartott hepatocytdk elpuszti-
tdsara iranyulnak? Heveny virushepatitishen az alabbi tényez&ket tételezziik fel
(2, 10, 1V, 30, 40, 44): a fert6zott majsejtek felszinén megjelennek a virusgenom
allal kodolt antigének. Egyidejlleg szintetizalddik egy . osztalyl histocompati-
bilitasi antigén (MHC—IJ is; ezt interferon (IF gamma) is potencialja. A fenti
markerek, valamint egy interleukin szignal (IL—1) specifikus receptorokkal ren-
delkezd effektor T lymphocytakat aktivalnak és lehetévé teszik a majsejtekhez
valo kotédésiuket, ami cytotoxikus reakcio révén cytolysishez vezet. Egyidejlleg
— helper T-lymphocytdk kozvetitésével — megindul a T—B sejt kommunikacio
és az immunvalasz humoralis oldala is bekapcsolodik a folyamatba. A viralis
antigének antiviralis antitestek termelését inditjak meg, bizonyos autoantigenek
ellen pedig autoantitestek képz6dhetnek (3, 9, 34, 37). A virusellenes antitestek
kozoétt vannak virusneutralizdlé hatastak is (17, 44). Az autoantitestek nem
szervspecifikus csoportja nem jatszik Iényeges szerepet a hepatitisek patomecha-
nizmusaban. Ezzel szemben a sejtmembréanbél izolalhaté liver specific protein
(LSP) ellen termeit autoantitest kulcsfontossagunak tlnik az acut és chronicus
hepatitisek kialakulasdban (3, 34). Egy masik membran-alkotérész, a liver
membrane antigen (LMA) ellen képz6d6 antitestet pedig a prim&rén autoimmun
méajgyulladasokkal hozzak 6sszefiiggéshe (34).

A cellularis és humoralis faktorok sajatos dsszekapcsol6dasa figyelhet6 meg az
antitestdependens cellularis eytotoxieitds (ADCC) folyamata sordn, mely valészi-
nlileg tébb, kilonféle aetiologidju idult majbetegségben a ,végsé kozds” végre-
hajté mechanizmus szerepét tolti be. A sejt pusztulasat itt is az effektor T-
lymphocyta idézi el6, a sejt—sejt kapcsolatot azonban — Fc receptorok kdzveti-
tésével — specifikus antitestek biztositjak (6, 29).

Heveny virushepatitisben mind az effektorsejtek aktivitdsa, mind az autoan-
titestek jelenléte csak id6legesen mutathato ki (9, 35, 44). A reconvalescens szak-
ban, elsdsorban suppressor T-sejtek &ltal kdzvetitett reqgulacié eredményekép-
pen, az immunreakcié fokozatosan kialszik. 1dult majgyulladas esetén més a hely-
zet. Ennek hatterét a 2. sz. &bran foglaljuk &ssze.
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HBVY infekcié

-genetikai hattér

mkornyezeti faktorok

AZ IMMUNREGULACIO ZAVARA

persistadld infekciod autoantigének

tolerantia csokkenés

Allandosult

effektorvala sz

CHRONICUS HEPATITIS

2. dbra. Immunregulacié zavara és chronicus hepatitis kapcsolata

A genetikailag determinalt tulajdonsagok az immunrendszerre is jellemz&ek,
kifejez6désiiket a kiils6 és bels6 kornyezet tényez8i befolyasoljak (36). Amennyi-
ben az immunregulaci6 zavart szenved, a korokozé elimindldsa nem torténik
meg maradéktalanul, és csdkkenhet a tolerancia egyes autoantigenekkel szem-
ben is (9). Mindezek végs6 soron allanddsult effektorvalaszt, folyamatos sejtpusz-
tuldst, idilt gyulladdst vonnak maguk utan. Az immunvalasz lépéshatranyba ke-
ril az infectioval szemben, nem tudvan megfelelni biologiai célszeriiségének, az
id6 el6rehaladtaval kés6i kovetkezmények (majcirrhosis, tumor) kialakulasa
is lehet6vé valik.

A fent vazolt kéroktani tényezéket a nem szelektiv immunsuppressio nem
korrigalja kell6 hatékonysaggal. A megoldast a specifikus antiviralis therapia
—, amely ma nem &ll rendelkezésiinkre —, avagy a célzott immunmodulaci6 je-
lenti, a kéros immunregulacié pontos befolydsolasa, amely felé az interferon- és
interleukin-kutatds soran tettik meg az elsd lépést (35, 42).



1990. 2. sz. HONVEDORVOS 95

[,

Co~NRBObW N

IRODALOM

. Arias I. A., Popper H., Schéchter D. Schafritz D. A. (eds): The Liver — Biology

and Pathobiology. Raven Press, Baltimore, 1982. pp 777.

. Arnold W. és munkatarsai (eds): Clinical Hepatology. Springer, 1983, Berlin, pp
210.
. Bockus H.: Gastroenterology. Vol. 5. Saunders, 1985, Philadelphia, pp 2865.
. Bories P. és munkatarsai: Gastroenterology 1987, 92, 1323 (abstr.).
Braun W. R., Lee E.: Gastroenterology 1974, 60, 1145.
Bundschuh G.: Repetitorium Immunologicum. Fischer, Jena, 1986.
Burton Z., Barry G. W., Arnason J.: JAMA 1987, 285, 2971.
. Chiodini R. J., lhayer W. R.: Gastroenterology 1977, 92, 1345 (abstr.).
. Christie A. B. (ed): Infectious Diseases. Vol. 2. Livingstone, 1987, New York, pp

660.

. Claman H. N.: JAMA 1987, 285, 2834.
. Collins J. és munkatarsai: Gastroenterology 1987, 92 1345 (abstr.).
. Tjorman S. A., Liggoria E., Winn W. C. Jr., Beeken W. C.: Gastroenterology 1982,

82, 1348.

. Falus A.: Az orvostudomany aktualis problémai 1985, 52, 79.

. Farmer G. W. és munkatarsai: Gastroenterology 1973, 65, 8.

. Gebhard R. L. és munkatarsai: Gastroenterology 1982, 83, 1207.
. Gergely P.: Klinikai immunolégia. Medicina, 1986, Budapest.
. Gerken G.: Gastroenterology 1987, 92 1964.

. Gitnick G.L,, Arthur M. H., Shibata J.: Lancet 1976, 2, 215.

. Gitnick G.L.: Gastroenterology 1980. 78, 1090.

IBD Research Group: Gastroenterology 1980, 78, 1185 (summary).
Johnson R. T.: Viral infections of the Nervous System. Raven Press, 1982, Balti-
more, pp 169.

. Kirsner J. B., Shorter R. G.: New Engl. J. Med. 1982, 306, 837.

. Kobayashi K. és munkatarsai: Gastroenterology 1987, 92, 1473 (abstr.).

. Kovacs A.: A vastagbél gyulladdsos betegségei. Medicina, 1986, Budapest.

. Kovacs F.: In: Binder L, Budai J., Katay A. Nyerges G.: Fert6z0 betegségek.

Medicina, 1981, Budapest, 95.

. Knoflach P., Park B. Fl., Cunningham R., Weiser H. M. és munkatéarsai: Gastro-

enterology 1987, 92, 479.

. Lampert P. W.; Am. J. Pathol. 1978, 91, 175.
. Magyar I., Petranyi Gy. (szak): A belgy6gyaszat alapvonalai. Medicina, 1986, Bu-

dapest, pp 184.

. Markus R.: Dtsch. Z. Verdau. Stoffwechselkr. 1906, 46, 229.
. Meyer zum Bischen)'eide K. H. és munkatarsai: Immune Reactions. In: Csomos

G,, Thaler H. (eds): Clinical Hepatology. Springer, 1983, Berlin, pp 195.

. Molnéar L., Fokusz L., K&ali G.: Honvédorvos 1986, 38, 133

. Monteiro E., Fossey J., Shiner M.: Brit. Med. J. 1979, I, 857.

. Nagy F,, Varro V.: Orvosképzés 1985, 60, 241.

. Ghtani Y.: Clin. Immunol. Immunpathol. 1987, 43, 9.

. Onji M.: Hepato-gastroenterol. 1988, 35, 10.

. Petranyi Gy. (Szak.): Az immungenetika alapjai. Medicina, 1986, Budapest, pp 215.
. Popper H. és mxinkatarsai: Hepato-gastroenterol. 1984, 31, 1

. Server A. C, Johnson R. T.: In: Remington and Swarz (eds): Current Clinical

Topics in Infectious Diseases. 3. ed. MecGraw-vile, 1982, New York, pp 74.

. Sleisengcr M. M.. Fordtran J. S. (eds): Gastrointestinal diseases. Saunders, 1983,

New York.

. Strober W., James S. P.: JAMA 1987, 258, 2962.

. Telegdy L., Bodor Gy., Bir6 L., Spitké K.: Orv. Hetil. 1987, 128, 2351.
. Thomas Fl. C.: Infection 1987, 15, Suppl 1, 26.

. Trnka Y. M., LaMont J. T.: Gastroenterology 1981, 80, 693.

. Vento S.: Lancet 1987, 2, 119.

Szerz6 cime: Dr. Rokusz Lé&szld, 1121 Budapest, Csorna u. 1.



96 HONVEDORVOS 1990. 2. sz.
Maj. L. Rokusz M.D.M.C., M. Makara M.D., J. Sink6 M.D.:

INFECTIOUS DISEASES AND AUTOIMMUNITY
The authors outline the essential functions of immune system and the main variants

of antibody formation. They review pathomechanism of neuroallergic affections,
chronic colitis and liver cell damage caused by hepatitis B virus.

Madliop mJcJl. PoKyc, M. Manapa,  Illhhko:
HH3>EKHHOHHbIE EOJIEBHH MABTOHMMYHHTET

ABTOpbI flaiOT KpaTKHft 00pos O BajKHEMUIHX 4HKINSLX HVIMHHOU CHCTeMbl H O raaBHbIX
BO3MO>KHhix BapHaHTax 06pa30BaHHH aHTHTejia. OnnchiBaioT naTOMexaHH3M HeBpoa/uieprHHec-
KHX naTonorHHecKHX coctoshhh, xpoHHMecKoro KQJiHTa h HapyinemiH kjictok neneHM BwpycoM
renaTHTHc E.



