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A fert6zes profilaxisa radioaktiv sugarhatés el6tt as utan

Ha egy organizmusbhan megtelepedett kdrokoz6k megbetegedést
okoznak, fert6z6 betegségrél beszéliink. Ennek kivédésére elsésorban
a szervezet immunoldgiai rendszere hivatott, amelynek m{kddését
véd6oltasokkal tamogathatjuk. A sugéarartalmak befolyasoljak az
ellenanyagtermelést. A sugarzas immunsuppressiv hatassal jar és a
védekezési képesség csokkenése fokozza a fert6zési veszélyt. Az im-
munallapot kialakulasat befolyasolja a sugarzas és immunitas idébeni
osszefliggése, az oltds modja, valamint a kapott sugardézis. Komoly
veszélyt jelentenek a témeges megbetegedések katasztréfahelyzetben,
amikor az elhéritdeszk6zok csak részlegesen vehet6k igénybe. A kiilsé
tényez6khoz tarsul az immunrendszer csdkkent hatékonysaga is.

Fert6zésnek (infekciénak) hivjuk azt a folyamatot, amikor kérokozék emberi,
allati vagy novényi organizmus felliletén, szervezetében vagy nedveiben megteleped-
nek és ott szaporodnak. Ha a fert6zés az érintett organizmust megbetegiti, fert6zé
betegségrél beszélink. Ezek id6beni és térbeli halmozddasa vezet tomeges megbete-
gedésekhez, jarvanyokhoz.

A jarvanyok — terjedelmikt6l és jelleguktdl fiiggéen — ma is komoly veszélyt
jelentenek egy adott terlilet lakossdgara. Hatadsukat szdmos tényezd befolyasolja.
Néhany kozilik mérhetd és igy jelentéségiket megkdzelité pontossaggal fel lehet
becsilni. llyenek a hianyos taplalkozés, a primitiv lakaskorilmények, rossz ruhaz-
kodas, az egészségligyi helyzet alacsony szinvonala, az iskoldzatlansag, nem meg-
felel6 hygiénés koriilmények és masok. Nehezen pontosithat6 az életkérilmények val-
tozasénak hatésa, a pszichés magatartas, a félelem és panik hatésa, és ezért befolya-
sukat nehéz meghatdrozni. Kiléndsen igy van ez katasztrofahelyzetben, amikor az
elharitéeszkozok egy részét nem, vagy csak részlegesen lehet igénybe venni. A habord
a legsulyosabb katasztréfahelyzet. Ilyenkor a varatlan témeges megbetegedések nagy
nehézséget és veszélyt jelentenek mind a polgari lakossagra, mind a hadseregre.
A bizonytalan hatasd tényez6khoz tarsul az immunrendszer csdkkent hatékonyséaga,
melynek kialakuldsat fokozza a stress, alultaplaltsag, politraumatizaltsag, égés, su-
garzas, kombinalt sériilés és esetleg bevetésre keriil§ biolégiai fegyver.

Nagy mennyiségl korokozoval térténé fert6zés fatalis helyzetet teremthet, és
ez ellen az immunrendszer nem nyudjt megfelel6 védelmet. Az emlitett tényez6k
hatasara a fert6zést sepsis, a keringési rendszer sulyos zavara kdveti, majd kialakul
a DIC-syndroma vérzésekkel, ischaemidval és végil beall a shock-halal. Biologiai
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fegyver alkalmazéasénél valdszin(ileg igen révid inkubacié utdn massziv keringési
zavar tdmad, és a szervezet sajat védelmi szabdlyozé mechanizmusa oly mértékben
kéarosodik, hogy végil 6nmagat pusztitja el (1. sz. abra).

A folyamat — egy hizonyos stlyossagi fokon tiul — fiiggetlen a kérokoz6 fajta-
jatol; létrehozhatjak endotoxinok vagy mas, nem fert6z6 okok. A mechanizmus, a
tlinettan és a therapia azonos (39).

1. 4bra.

A MEGBETEGEDES LEFOLYASA SULYOS FERTOZESNEL,
VAGY BIOLOGIAI FEGYVER ALKALMAZASINAL

A
1. A szervezet immunolégiai védelmi rendszere

Az immunoldgiai védelmi rendszer alapvet6 funkcidja a sajat és nem sajat
strukturdk kozotti killonbségtétel. A sajat struktirdkkal szemben kialakul a tole-
rancia, az antigének immunvalaszt valtanak ki. A szervezet, a maga természetes
biotopjaban az allandé kontaktus kdvetkeztében adaptalédott a kérnyezetében levé
baktériumokhoz. Létezik egy genetikailag determinalt ellenallas a legtébb, a termé-
szetben el6fordulé kérokozoval szemben. Az ,idegen” csira azonban megbetegiti a
szervezetet és ellenanyagképzésre serkenti. Az ,idegen” csira antigenitadsa az a ké-
pessége, hogy bizonyos létrejové termékekkel, az immunglobulinokkal, immunsejtek-
kel specifikusan reagaljon. Az immunvalasz sajatossaga attél a kdlcsdnhatéstol flgg,
amely az ,idegen” test — baktérium, virus, transzplantalt szévet stb. — és az im-
munapparatus kézott kialakul. Antigénné valhat az, amivel el6zetesen tolerans volt
a szervezet, vagy megfelel§ feltételek mellett tolerancia alakulhat ki az egyébként
immunvalaszt kivalté antigénnel szemben.

Az antigéninger kivaltotta fajlagos immunvalaszon kivil létezik egy aspecifikus
elharitds, amelyben fontos szerepe van a phagocytosis és az accessorikus anyagok
(complement, properdin, lysozym, interferon stb.) miikddésének. A védelem e két
funkci6ja tobb ponton érintkezik egymassal. Az antigén hatasara beallé immunitéas
két tipusa: humoralis és cellularis. Mindkét tipus kdzds sejtb6l, mas-mas fejlédésen
atment lymphocytak funkciojabdl ered6 immunitas. A humoralis immunitas jellege
és mikodése ismertebb és tébbet targyalt az orvosi kéztudatban. Ennek egyik oka,
hogy jelenlegi modszereinkkel jelenlétét és mennyiségét jobban tudjuk mérni, mint
a celluléris immunitasét.

Az antigén hatdsara az immunvalasz hdrom fazisban jén létre:
— kezdeti (afferens);

— kozbilsé (centrélis, induktiv);
— effektor (efferens, produktiv).
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A kezdeti fazisban az antigén felismerése torténik. E folyamatban a thymus
eredetd T lymphocytdk és a bursa (vagy bursaaequivalens) eredetli B lymphocytak
egyarant részt vesznek. Fontos szerep jut még a macrophag sejteknek is.

A kozbilsé fazisban az antigénnel kdlcsonhatasba kerilt sejtek stimulaléodnak,
és Immordlis faktorok keletkeznek. Az aktiv T és B lymphocytadk és a macrophagok
kdlcsonhatasba keriilnek egymassal, T és B effektor memadriasejtek keletkeznek.
Ezek kozvetlenil vagy termékeik Gtjan részt vesznek az antigén elpusztitdsaban.
A memoriasejtek hosszu életliek és igen hosszU id6n at biztositjak az immunvalasz
folyamatossagéat. Az antigén e két fazisban inditja meg az immunvélaszt, mely
specifikus a Kivalté antigénnel szemben.

A harmadik fazisban az effektorsejtek és termékeik el8segitik az antigének
pusztuldsat és a szervezethbdl valé eltdvolitasat (4). A cellulars immunitds a T
(thymus dependens) lymphocytak tevékenységétdl fiigg. E ,,kis lymphocyta” sejtek
jO része a keringésben taladlhat6. A sensitizalt antigénnel kapcsolatba kerilt sejtek
tartjdk fenn a szervezetben az immun memdriat. Solubilis anyagaik aktivizaljak a
macrophagokat és bizonyos anyagokkal szemben az antitest-termel6 rendszert is
mobilizaljak (39).

A macrophagoknak fontos szerepe van az immunfolyamatokban, mert:

—nem szigoruan specifikusak; a mar aktivizalt macrophagok eldlik a szerol6giailag nem
rokon virusokat, gombéakat, parazitékat;

— sugarzas utan is intaktak maradnak;

— specifikusan aktivizalhatok, majd a fert6zés utan 3—4 nappal nagy szamban hoznak
létre granulocytakat.

Az incompatibilis transplantatumok kilékésében a ,,gyilkos” sejtek szerepét tol-
tik be. A T lymphocytdk hidnya a cellularis immunitéds zavarat okozza, és sulyos
klinikai kovetkezményekkel jarhat. Az immunglobulinok viselkedésébdl a celluléris
immunitas allapotara altalaban nem lehet kdvetkeztetni. E rendszer séril sugar-
hatasra, ami egyutt jar a védelem sulyos karosodasaval (33).

A Immoréalis immunitast az immunglobulinok, illetve az ezekben levd ellenanya-
gok biztositjak. Az ellenanyagokat els6sorban a nyirokszervekben talalhaté B lym-
phocytak termelik. Ot osztalyba soroljuk 6ket: 1gG, IgA (IgA secr.), IgM, IgD és IgE.

IgG tipusu a legtdobb antibakterialis ,antitoxikus és antiviralis ellenanyag; az
IgM képviseli a Gram negativ baktériumok 0 antigénjei elleni antitestek nagy részét,
a haemolysineket, hideg agglutinineket; az IgA nagy koncentracidban van jelen a
nj*alban, tejben, bélnedvben, konnyben; az IgA secr. a helyi immunitas fontos kép-
visel6je. Kimutathat6 enteralis fert6zések utan (kolera, shigellosisok) és nagy meny-
nyiségben termelédik a természetes behatolasi kapuban alkalmazott é16, attenudlt
vakcindk hatdsara. Az IgD és IgE immunglobulinok szerepe kisebb és kevéshé ismert
(6, 48, 39).

A helyi, lokalis immunrendszernek az aldbbi kedvezd tulajdonsagai vannak:

— antiviralis hatds (neutralizacio);

— antitoxikus hatas;

— antibakterialis hatés;

— nem él6 antigének felszivédasanak megakadalyozasa a gastrointestinalis traktusban;
— lokélis cellularis elharitas.

Ha az infekciét olyan virus okozza (myxovirus, rhinovirus, RS virus), amely-
nek csak lokalis replikacidja van, el6térbe keriil az IgA és a secretorikus immunrend-
szer. Ha a lokalis replikaciot viraemias stadium koveti (poliomyelitis, hepatitis epi-
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demica), a helyi immunrendszer csak az elsé barrier szerepét télti be, a szérum-
anyagoké a tovabbi védelem feladata. Infekci6 plusz sugarzads megsemmisiti a lokalis
immunrendszert.

2. A véddoltasokrdl altalaban

A védéboltasok célja a szervezet immunizalasa a fert6z6 betegségek ellen. Két
alapvet6 modszere az aktiv és passziv oltés, illetve a kett6 — meghatarozott koril-
mények kozott tértén6 — kombinaldsa (16). Aktiv immunizalasra él6 és inaktivalt
vakcinakat hasznalunk. Az é16 vakcinakkal torténé oltas lényegében a természetes
fert6zés utdnzasa. Erre enyhe virulenciaju torzseket hasznalnak, amelyek a szervezet-
ben szaporodnak, de azt nem betegitik meg.

Az inaktivalt oltéanyagok lehetnek bakterialis vakcinak (eldlt baktériumok sus-
pensioi), virus vakcinak (él6 allatban, tojasban, szdvettenyészetben szaporitott, majd
inaktivalt virus), toxoid vakcindk (hével, formaimnal detoxikalt exotoxinok). Pasz-
sziv immunizalasra allatok hiperimmunizalasaval allithatok elé nagy ellenanyag-
tartalma savék, és az emberi vérplazmab6l izolalhatok immunglobulinok.

A specifikus védettség kialakitasaban az antitestek hatasan alapulé Immoralis
és a mar targyalt cellurélis tényez6k jatszanak fontos szerepet Az antitestek in vivo
és in vitro reagalnak a homoldg antigénekkel és igy mennyiségik is megallapithato.
Az antitestképzés mechanizmusat mar a szazadfordul6 tdjan nagynev( tudésok ku-
tattdk. E tudomanyag korszer( elméleteit képvisel6 nagyjai kdziul F. M. Burnet
és P. B. Medavar, az 1960. évi Nobel-dijasok nevét kell megemliteni (14).

Az antigén els6 izbeni beadésa és az antitestek kimutathatésaga kozti idé6 ember-
nél altalaban 6—9 nap, hosszabb, mint az induktiv fazis. A masodik antigén stimulus
hatdsa mar 2—4 nap mulva mérhet6 és maximalis mennyisége 6— 10— 100-szor ma-
gasabb, mint a primer stimulusé. Az oltasok kozotti id6kéznek jelentds szerepe van
az immunvalasz kialakitdsdban. Az id6tartam és az antitest valasz kdzotti Ossze-
fliggés valoszinid oka, hogy erds els6 stimulus utan az ellenanyagtermelésre 6sztonzott
sejtek tovabb szaporodnak, és az utédok az Gjabb antigén ingerre nagyobb szamban,
nagymértéki és gyors termeléssel reagalnak. Ez a reakciokészség, mely a véddanya-
gok kimutathatosagi szintje alatt is fennall, a potencidlis immunitas. Ez embernél
szérumfehérjékkel és toxoidokkal szerzett tapasztalatok szerint 6—12 évig is eltart-
hat (12). Hazai megallapitdsok igazoljak, hogy a 4—22 hetes intervallumoknal az
id6koz hosszaval pdrhuzamosan emelkedik az oltds utadn az ellenanyagtermelés (33).

Az immunfeleletet az oltds mdédja is befolyasolja. Oldott antigének bérbe vagy
bér ald oltva er6sebb valaszt indukalnak, mint i. v. vagy i. m. adva. Ha az antigén
egy oltassal jut s. c. és i. c. a szervezetbe, magasabb immunvalaszt valt ki, mint
barmely eljaras kilon-kilon (22). Hazai oltopisztollyal végzett oltdsok ezt a tényt
igazoltak. A ,,jet” modszer el6nye tovabba, hogy ép b6ron at juttatja az antigént
a szervezetbe megfelel6 nyomassal. Ily mddon mintegy 500 f6t lehet dranként oltani
td nélkil, ami kikiszéboli az oltasi fert6zés veszélyét.

Az un. fizioldgiai oltasi eljardsok még nem terjedtek el a gyakorlatban. igy
nevezzik azokat a modszereket, melyek segitségével a vakcindk sértetlen nyalka-
hartyan at jutnak a szervezetbe. Legelterjedtebb az ordlis oltds. Az eljarast hasznal-
jdk onalléan, vagy parenterélis oltas altal létrehozott védettség felerdsitésére (30,
31, 33). Az aerogen, inhalaciés modszer kétségteleniil a legidealisabb eljaras, ahol
kevés anyaggal, nagy tdmegeket lehetne védeni (1). Mind ez ideig nem terjedt el,
aminek f6 oka, hogy nincs erre a célra gyartott vakcina és kidolgozott eljaras, amely-
lyel pl. a dozirozéast meg lehetne oldani.
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Mind tobb szerz6 foglalkozik kiilféldon a lokalis oltas lehetségével (33). Az olto-
anyagot bizonyos korilhatéarolt testfeliiletre juttatjak (bdr, nyalkahartya) anélkil,
hogy ezeket perforalndk. Ez tébbnyire a behatolasi kapu, ahol a betegség lokalizalé-
dik. Itt épil fel az immunbarrier. Mas terlletre valé atvitele nem szilkséges, de el6-
segitheti egy kozponti immunvalasz kialakulasat is (pl. poliomyelitis oralis oltas).

A lokalis immunizalas kilénb6z6 formai alakultak ki a kérokoz6 és a mani-
fesztacié szerint: oralis, nasalis, aerosol, spray és lokéalis sebimmunizalas. Elényei
a kdnnyebb tolerancia és a posztvakcinacids szév6dmények kisebb valdszin(isége.
A lokalis oltas utdn (vakcinakndal és szérumoknal) néhany dra mulva mikddéshe Iép
a nem specifikus, néhany nap mulva a specifikus védekezési mechanizmus, mely
megakadalyozza a behatolast és szaporodast. Hatranya, hogy a hasznéalt antigén nem
minden esetben biztos hatasu.

A véddoltasra hasznalt antigének énmagukban nem mindig vezetnek kifejezett
ellenanyagtermelésre. Hatékonysaguk fokozasat régen vizsgaltak adjuvadnsok vagy
immunstimulatorok alkalmazasaval. A tarsitott vakcindk immunoldgiai hatasa is-
mert, de bizonyos feltételektdl fiigg (32, 34). J6 oltasi program készitésénél két
szempontot kell figyelembe venni: minél szélesebb kor(i kombinacié és az immun-
effektus, persistentia megnyujtasa. Az emberi szervezet nagy mennyiségl antigént
képes viszonylag révid id6 alatt befogadni anélkil, hogy karos melléktiinetek fordul-
nanak elg (28, 29).

Az asszocialt vakcindk tobbsége toxoidokat, illetve eldlt bacilaris antigéneket
tartalmaz. EI6 torzsekbGl késziilt oltéanyag kombinalasaval ritkabban talalkozunk.
Szovjet szerz8k szamoltak be régebben kiilondsen veszélyes fert§z6 betegségek elleni
asszocialt vakcindk kiprobalasarol (2, 3, 4, 46).

Ellenanyagtermelés serkentésére adjuvansok alkalmasnak bizonyultak. Felhasz-
nalasuknél az oltasi dep6ban nagyobb szamban talalunk ellenanyagtermel6 sej-
teket és ezek hosszabb ideig megmaradnak. Az adjuvansok a primer fazist 6sztonzik,
majd szekunder fazisban szétosztjdk az antigéneket a nagyszamud immunanyag-
termeld sejtekbe. A feler6sité funkcidhoz a felileti antigének a fontosak. Az ismert
aluminiumhidroxid, aluminiumphosphat, Freud-féle adjuvansok mellett jelentds az
endotoxinok hatasa (11). Az antitest a keringésben hamarabb jelenik meg, szintje
magasabb, az immunvélasz elny(jtottabb. A hatds szempontjabdél fontos az antigén
és az adjuvans beadasanak egymashoz viszonyitott id6pontja, a dézis és a bevitel
maodja.

Passziv immunizalast els6sorban toxinok és virusok ellen alkalmazunk. Kész
immunanyagot visziink 4t nem immun szervezetbe. Homoldg szérumokban féleg
IgG tipusuy ellenanyagok vannak. Lehet parenteralisan és lokalisan hasznalni. A be-
vitt ellenanyagok egy része a véraram segitségével bejut a szervezetbe, masik része
helyileg épil be. Legjobb hatasuk akkor van, ha a korai inkubacids idészakban alkal-
mazzuk és megfelel6 mennyiségben jutnak a vérbe. I. m. adva az anyag mintegy
40—60%-a kerll hasznos felhasznélasra, a tobbi a beadas helyén a szovetekben bom-
lik el. A hatasid6t altaldban a bioldgiai felezési idével mérik. Intakt, kezeletlen anyag-
nal ez az id6 19G-nél 17—23 nap, IgA-nal 5—6 nap. Heteroldg ellenanyagok hamarabb
bomlanak el. A felezési id6 azonban csak hozzavet6leg tajékoztat a kifejtett hatas-
id6rél. Allatkisérletekben az immun véd6hatast 3—4 hétben allapitottak meg. Az el-
jarast hasznaljak profilaktikusan egészséges, veszélyeztetett embereknél, substitutio-
nak olyanoknal, akik nem képesek Gjratermelni ellenanyagukat. Véd&hatasuk idében
korlatozott, sejthez kotott védémechanizmusuk nem atvihet6. A testbe valé szét-
aramlasuk 4—5 napig tart, nem védenek lokalis infekcional és ott, ahol a fert6zés
az idegrendszeren vagy transcranialisan fut fel. El6nye a viszonylag gyors hatés,
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az egyéni védelem, amely fiiggetlen az ellenanyagképzési lehet6ségt6l. Szimultan
oltast akkor alkalmazunk, amikor gyors ellenanyagbevitel sziilkséges és a hosszabban
tarté immunitas aktiv oltassal létrehozhat6. Ahhoz, hogy az aktiv oltds hatasat ne
csOkkentse a passziv oltds, pontos dozirozas szilkséges (pl. lyssanal 20 IE/kg). Meg
kell &llapitani a szigord indiké&ciot és a megfelel6 eljarast.

B.

1 A sugérartalmak rovid attekintése. Az ionizal6 sugarzas hatasa az immunrendszerre

A sugarartalom (sugérbetegség) az ionizalé sugarzas hatasara kialakulé, kalon-
bh6z6 klinikai tinetekkel jaré6 megbetegedések gy(jt6neve. Békében elsGsorban ront-
genologusok és rtg.-asszisztensek, kutaték, atomreaktorok dolgozéi vannak kitéve
sugarkarosodasnak. Nuklearis haboriban a sugarbetegség témeges el6fordulasaval
kell szdmolni. Sugarartalmak kisérletes vizsgalata allatokon térténik. Embereken az
1945 augusztusdban Hiroshiméara és Nagasakira ledobott atombombéak halottai és
sérultjei nydjtottak borzalmas tapasztalatokat.

A héborls veszteség szdmitdsanal ,tiszta” és kombindlt sugérsériltekkel sza-
molnak. A robbanést kévet6 artalom kilsé (athatold) sugéarzas és radioaktiv anya-
gokkal val6 szennyez&dés formajaban alakulhat ki. A betegség lehet heveny vagy
kronikus, létrejohet a robbanas utan azonnal, vagy csak évek mulva. Japan orvosok
a betegek allapota alapjan 4 stadiumot killonboztettek meg (24):

— 1. stddium: korai vagy initialis periédus = a robbanés pillanatat6l a 10. napig;
— 2. stadium: kozéps6é vagy féperiddus = a 10. naptél a 3—5. hétig;

— 3. stadium: késé6i, rekonvalescens periédus = a 2. hdnaptdl a 3. hénapig;

— 4. stddium: utéperiédus = a 3—4. honapot kdvetd id6szak.

Az els6 stadiumban halt meg a sériiltek 90%-a és a halalt nagyrészt égések
és sériilések okoztak. Megallapithatatlan volt, hogy a halottak hany szazaléka halt
meg tiszta sugarsérilésben. A masodik stddium betegei mintegy 1000— 1500 méter
tavolsagra lehettek az epicentrumt6l és a védettség mértékétél fuggben 39—52 mC/kg
(150—200 R)*-t kaptak. Két kilométernél tavolabb lev6knél alig fordultak el
halalesetek.

A leukocytaszdm csokkenése és az immunrendszer sérilése miatt csékkent a
fert6zések elleni védekezési képesség. Az égési és egyéb sériiléseken gyulladasok és
kiterjedt gangraenak keletkeztek. Az 1000 kdbmilliméter alatti leukocytaszam rossz
prognézist jelentett. Aki a leukocytaszam mélypontjat talélte, annak altalanos alla-
pota gyorsan javult, a haemorrhagias diathesisek és fert6zések visszafejlédtek.

A harmadik stddiumban a fehérvérsejtszam normalizalédott, a tiinetek tobbsége
elmult. Egyeseknél fert6zott égési és sérilési helyek, pneumoniak és esetenként coli-
tisek maradtak vissza. A krénikus fert6zések, abcessusok a nyirokszervek zavarara
és az egész védelmi rendszer csokkent funkcidjara utaltak.

A sugarbetegség klinikai tinetei kézul az immunviszonyokat érint§ haematol6-
giai valtozasokrol kilén kell szolni. Ez a syndroma a 26—258 mC/kg (100— 1000 R)
kdzotti sugardozissal fert6zotteknél alakul ki. A talélési lehet6ség nagyobb, ha a sugar-
dézis nem haladja meg a 155 mC/kg (600 R)-t. A katonaegészségligyi elbiralasnal
Ggy osztalyoznak, hogy kénny( sugarbetegség varhaté 26—52 mC/kg (100—200 R),
kodzépsulyos 52— 103 mC/kg (200—400 R) és sulyos a 103 —>55 mC/kg (400—600 R)
sugarddzissal szennyezetteknél. A vérkép alakulasat a haemopoetikus sejtek eltér6

* 1 R=2,85.10-4 C/kg (millicoulomb pro kg)
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sugarérzékenysége (47), az egyes vérsejtek kilonbdzd élettartama és regeneracio-
képessége hatarozza meg. Feltlin6ek és kdvetkezményeikben fontosak az altalanos
allapotra a fehérvérsejtek csdkkenése és ennek hatdsara létrejové nydalkahartya-
gyulladdsok, pneumoniék, abscessusok, gangraendk és az égések tarsult fert6zései.
A kering6 vérben észlelt sejtszam eltolodasok kevésbé jelentik a vérben torténd
pusztulast, inkdbb a csontvel6 sejtképzési zavarat. Késéi haldleseteknél végzett ster-
num punkcional megallapitottak, hogy a csontvel6ben a 6. naptél mar észlelhet6
leukocyta regeneréacio (1. stadium), a 3. stddiumban a csontvel6 mar gyogyult, néha
hyperplasia is lathaté (24).

A 1ép az els6 stddiumban atrofizalt, a masodik stddium masodik felében megin-
dult a regeneracio, kis lymphocytak képz6dtek, a gydgyulads azonban lassubb, mint
a csontvel6ben. A nyirokcsomoéban a lymphocytamennyiség még a 3. stadiumban sem
érte el a Iépben termelt sejtszamot. Koran észlelt lymphocytaszam csdkkenésnél az
oedemas nyalkahartya a 6—7. napon mar ulceralédott. A 2. stdadiumban haemorrha-
gias nekrotizalé gyulladast, szajnyalkahartya-, nyelv-, tonsilla-, l1égcs6- és nyel6cs6-
elvaltozasokat észleltek.

A lymphatikus szervek és a csontvel§ érzékenységéhez hasonlé a vékonybél
epithel sejtjeinek érzékenysége. A hasmenés egyike a sugarartalom leggyakoribb
tineteinek (27). Ep korillmények kdzott a colon falaban a plasmasejtek 91,4%-a
IgA-t és 4,6%-a 1gG-t termel. Colitisben ez az arany 50,7, illetve 45,2%. A felére
csOkkent IgA-t termeld plasmasejtek szama a bél 6nvédelmének Iényeges gyenglilését
okozza. Ezért potlasképpen kb. tizszeresére szaporodnak az 1gG-t termeld plasma-
sejtek, mintegy méasodik védelmi vonalat alkotva a bélben lev6é antigénekkel szem-
ben (26).

Japan adatok szerint a tulél6k 45%-anak harom hoénapon belil volt hasmenése.
Ennek 60%-at az els§ tiz napon, az utébbinak felét mar a robbands napjan diag-
nosztizaltdk. Krdonikus bélgyulladasok, colitisek a 3. stddiumig eltartottak és nehezen
gyogyultak. Ennek valészin(i oka az volt, hogy a sérilt nyalkahartyan a saprophyta
bélflora athatolt, fert6zte a mélyebb rétegeket vagy bacteriaemidhoz vezetett (5, 45).
Tobb szaz széklet vizsgalata utdn sem talaltak pathogén koérokoz6t, pedig a besugar-
zott szervezetek kilondsen védtelenek a hastifusz, paratifusz és vérhas csirakkal
szemben (21).

A dozis nagysaga és az endogén infekciok intenzitasa, valamint a csontvel6-
artalom kozott direkt linearis 0sszefiggés volt megfigyelhets. A béltraktus syndroma
okozta haldlozasnal forditott volt a viszony a bevitt sugdrmennyiség és a bels6
szervekbdl kiindulé mikrobaszaporodas kozott. A patholégiai folyamatot a bakté-
riumokbol kiszabadulé endotoxinok inditottdk el. Az endogén infekcié potencialja
a subletélis sugarddzis hatasat.

A sugarbetegség fokat a kovetkezd tényezék befolyasoljak (47):

— a besugarzott testfelilet nagységa; egész test vagy csak részleges sugéarhatas;

— az alfa, béta, gamma és neutronsugarak kozul féleg a két utobbi okoz karosodast, lévén
athatol6 sugarak;

— a fall-out sugarzasa az egész test feliiletét éri és inkorporalddik a bél és Iégzétraktuson,
valamint a sebeken; sugarrészecskék dermatitist okozhatnak a b6rén;

— a sugarmennyiség: 155 mC/kg (600 R)-ig talélés lehetséges, 155—258 mC/kg (600—1000
R)-ig egész test besugarzasnal nincs tulélési lehetdség, a therapia hatastalan, 774—1290 mC/kg
(3000—5000 R) letélis dozis, drak-napok alatt halal.

Minél magasabb a sugardoézis, annal sulyosabbak és gyorsabban észlelheték a

tinetek. Azonos mennyiség({i adsorbedlt sugarhatasnal stlyosabb karosodast okoz
a rovid idé alatt kapott mennyiség, mint az elh(z6dé expozicié. A fall-out-ban
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lehetséges izotopok feldlsulnak és régziilnek a szervezetben. A Sr és a Ba féleg a
csontokban rakédnak le, és befolyasoljak az ellenanyagképzést. A gyorsan bekdvet-
kez6 csontvel6depresszid, a mitosis gatlasa miatt beall a haemopoetikus rendszer
elégtelensége. Ha a leukocytaszam az elsé napokban nem csdkken, kicsi a kapott
sugarmennyiség.

A VERBEN KERINGO LEUKOCYTA ERTEKEK 2. 4bra
) ATLAGOS CSOKKENESE EMBERNEL AKUT,
EGESZTEST BESUGARZASNAL A KAPOTT DOZIS FUGGVENYEBEN

15 NAP  KRITIKUS FAZIS
20 NAP LAZ

ISO NAPOK

A fert6zés terjedése szempontjabol fontos az a tény, hogy a mikroorganizmusok
jobban tiirik a sugarhatast, mint az ember. A nem immunis besugarzott szervezetben
gyorsabban szaporodnak és tovabb persistalnak, mint a nem besugdarzott kontroli-
ban. Az ember talélési lehet6sége 155 mC/kg (600 R) doézisig terjed, az E. coli DL
50/30 dézisa 1290 mC/kg (5000 R)-en felul van, a Sh. flexnerié 38 700 mC/kg
(150 000 R).

Egésztest besugarzasnal csékken a primer ellenanyagképzés az afferens és induk-
tiv szakaszban, mely az antigén bejutdsatdl az immunglobulin szintézis kezdetéig
tart (37J. Eltéréek a vélemények a besugarzas hatadsarol a meglevd ellenanyagszintre.
A szerz6k tobbsége szerint nem befolyasolja az antitest titert (8, 43), masok jelent8s
csokkenésrél szamoltak be (9). Egereknek sugarvédé vegyliletet adva (36) 168
mC/kg (650 R) egésztest besugarzas el6tt azt tapasztaltak, hogy a kontrolihoz viszo-
nyitott jobb immunreakcio mellett, az antitest titer alacsony maradt. Ez a gatlas
1—2 hénapig tartott, valdészinlileg a haemagglutinin szintézist befolyasolta és nem
meghatérozott sejtszamkarosodassal volt dsszefiiggésben. A kémiai sugarvéd6 vegyi-
letek 6nmagukban nem dontik el az immunszintézist, paraméterei kdzil a latens
periddus hosszat befolyéasoljak (41).

A sugarsériilés és immunelégtelenség 0sszefliggését katasztrofa koriilmények ko-
z0tt az alabbi séma illusztralja (16) :

— plazmaveszteség égési sériilés altal = 1gG vesztés;

— plasmaveszteség bérephitel sérilés altal = 1gG vesztés;

— a T lymphocytak sériilése = cellularis immun- és védelmi funkcidk sériilése; az elhiz6dé
allergias reakciok elvesztése;

— a B lymphocyték sérillése = csokkent az ellenanyagszintézis;

— sugéarhatéasra indukalt histamin felszabadulds = a T lymphocytak gatlasa, a phagocytosis
gatlasa, a bronchusok epithelsejtjeinek gatlasa sth.

Halalokként az 52— 155 mC/kg (200—600 R) spektrumban, a klasszikus patho-
gén csirak okozta fert6zéseken kivil, féleg a fakultativ pathogének, a Gram negativ
bélbaktériumok szerepelnek (19).
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2. Az immunizalas lehet6sége és hatasa sugarexpozicio el6tt és utan

A sugérhatasnak fontos szerepe van az ellenanyag termelésére. A sugérzéas im-
munsuppressiv hatassal jar. Minden olyan sejt, melynek nagy a reprodukcids indexe,
fogékony a sugérzasra: csontvel§, gastrointestinalis traktus, nyirokcsomoék stb.
A védekezési képesség csokkenése fokozza a fert6zési veszélyt. Fokozédik a szdvet
atjarhatésaga, gyengll a barrierképessége és ehhez tarsul a humordlis immunitas
zavara.

A szerzett immunitas sérilése attél figg, milyen idébeni kapcsolat van a sugar-
sérilés és a véddoltas kozott:

a) a sugarsérilt mar immunizalt;

b) a szervezet az immunallapot kifejl6désének allapotdban van, az inkubaciés
id6ben;

c) az oltdst a sugarsériilés utan kapta.

ad a) Ha a dozis tilhaladja a letalis mennyiséget, a sugarak karositjak az antitest molekula-
kat. Az ellenanyagot termel6 plasmasejtek, ebben a sajatos funkciéjukban sugarrezisztensek.
Hosszl élettartamuk miatt hénapokig képesek antitest termelésre (49). Meglevé immunallapotot
(ellenanyagszintet) az erds immunsuppressio sem csokkenti, az egész test besugérzas nem tori at
a meglevd viralis immunbarriert.

ad b) Megindult immunfolyamatot (ellenanyagképzést) kisebb dézis nem géatol a kibontako-
zéasban. A titerek viszont alacsonyabbak, mint a nem besugarzott csoportban. Az oltas és a be-
sugarzas kozti id6tartam meghosszabbodéasaval névekszik a titer.

ad c) Besugarzas utani oltasndal szerepet jatszik a sugardozis, az antigének fajtaja, mennyi-
sége, tovabba a sugérzas és oltas kozotti id6kéz. Kis sugarmennyiség 7—26 mC/kg (25—100 R),
amely az oltés el6tt egy héttel jutott a szervezetbe, alig befolyésolja az immunvalaszt. 52—155
mC/kg (200—600 R) dézist sugarzasnal ers a suppressiv hatas, ha az oltas utélag tortént, akar
néhany éraval, akar egy héttel késébb. A szubletalis dézis hatasa egy hét mulva csékken, 6—10
nappal post radiationem viszonylag normalis immunreaktivitassal szamolhatunk.

Sugarzas okozta immunsuppressiot csokkenteni lehet, ha a sugarzas el6tt vagy
utan 78 mC/kg (300 R) Un. paraimmunitast indukalé anyagot, PIND-AVI-t hasz-
nalunk. (A PIND-AVI egy szaporodni képes inaktivalt avian pox virusbdl késziil.)
Még az utélag adott tetanus toxoidra is j6 hatdsa van (1, 33).

Az ellenanyagot termeld sejtek, szervek és szdvetek viselkedését szamosan vizs-
galtak besugarzas utan. Az ionizalé sugarak mas-mas mértékben befolyasoljak az
antigénképzés induktiv szakaszat, az antitestképzésben részt vevd sejtek prolifera-
ciojat és az ellenanyagképzés lefolyasat (35). Az efferens fazisban a beadott antigént
megkot6é sejtek nem ugyanazok, mint amelyek az antitesteket felépitik. Ebben a fa-
zisban a szOvetekben diffaz szérodas zajlik le, amelyet kdvetéen az antigént kilon-
b6z6 sejtek phagocytaljak. A leukocytdk phagocytald képessége, fejlédésik utolséd
szakaszdban (Un. polymorphonuklearis neutrophyl leukocytdk — PMN —) in vitro
vagy egész allat besugéarzasnal (38, 40) nem sérill, bar a sejtek nem olyan hatékonyak,
mint a kontroll csoport leukocytai. Mas szerz6k szerint a PMN az aspecifikus véde-
kezés mellett, az immunvalasz effektor (produktiv) agaban fejti ki hatasat. Kimutat-
tak, hogy 26 mC/kg (100 R) egésztest besugarzas utdn 3—5 nappal a PMN-k csokkent
bakteriek! hatéast fejtettek ki (27). A sugarzas val6szin(ileg intracellularisan hat, és
ez suppressiv vagy serkentd jellegd, attol fligg6en, hogy a phagocytosissal egyid6ben
vagy késbbb tortént. Az er6s sugarzas pusztitja a haemopoetikus 6ssejteket, és ezaltal
depressziot okoz a csontvel6ben torténd polymorph termelésben. Az 6ssejtek alapvetd
jelentéségliek a haemopoetikus rendszer szempontjab6l; tartalékaik ellenstlyozni
képesek egy kozepes sugéarddzis pusztitasat.

Fontos szerepiik van a mononukledris phagocytalé sejteknek, melyek szabad
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formajat a macrophagok, kotott formajat a Kupffer sejtek képezik. Ezek gyorsan
felveszik a partikulédlt és a solubilis antigéneket (25). A macrophagok migracios
aktivitadsa sugarrezistens (25), mig a phagocytak replikak) képessége épp oly sugar-
érzékeny, mint barmely hasonlé sejtpopulacidé.

Az induktiv fazisban a nagymértékben differencialt plasmasejt legf6bb antitest-
képz6 funkcidja az antitest szekréci6. Ez a sejt viszonylag sugarrezisztens, bar ki-
alakulésa alatt vannak fazisok, melyben akutan sugarérzékeny. Legjobban a prolife-
racioban levé sejtek karosodnak. Ebben a szakaszban elsésorban a haemopoetikus
Gssejtek (44), majd a thymus és bursa Fabricii-n elhelyezkedd lymphoid sejtek
sériilnek, majd kdévetkezik az antigén és immunkompetens sejtek kapcsolédéasa utani
kérosodas.

A produktiv fazis sejtdllomanya heterogen. Magéaban foglal sejtszaporodasi cik-
lusra alkalmas blastsejteket, amelyek sugarérzékenyek, valamint differencialt plasma-
sejtet és valaszreakciora alkalmas memoriasejteket. Amint szérum antitestek kimu-
tathatdk, az altalanos immunvalasz sokkal sugarrezisztensebb.

A masodlagos injektalas utan kimutathaté antitest valaszt a rovidilt latens
periodus, magasabb csucstiter és IgG-szint, valamint alacsonyabb IgM-szint jel-
lemzi. A valddi mésodlagos vélasznal a sugarrezisztencia fokozott.

Sugarzas utdn tortént oltdsnal az eredmények szamos kutaténél azonosak voltak.
Tiz nappal a sugarzéas utdni vakcinacional 78 mC/kg (300 R)-nél teljes, 103 mC/kg
(400 R)-nél 80%-o0s védettséget taldltak (37). Harom nappal a 78 mC/kg (300 R)-es
sugarzas el6tti oltasnal a kisérleti allatok 60—70%-a védetlen maradt (11). ADL 50
korili sugaradagok nem befolyasoltak a phagocytosist és az antigén degradaciét, a
magasabb dozisok azonban szignifikans karosodast okoztak. A subletalis adagnal, ha
a besugarzast és immunizalast azonos napon végzik, kifejezettebb az immunvalasz
karosodasa, mint ha a besugarzast az oltas utani napon végzik. A dézis emelésével
csokken az immunfelelet szintje és ndvekszik a latens periddus (17). A regeneraciot
ezt kovetéen a 10—14. napon észleljik. Alacsonyabb do6zisnal a 4. héten teljes a
regeneracid. A 1ép T sejtjei sokkal rezisztensebbek, mint a B sejtek, vagy mas nyirok-
szervek sejtjei. 78 mC/kg (300 R)-t talélé T sejtek nagyobb aktivitdst mutatnak az
ellenanyagtermelésben, mint a B sejtek, amelyeknek életbenmaradasi lehet6sége
kisebb, mint az el6z6ké.

Vannak ellentmondd eredményekkel végz6dd vizsgalatok is. Kis dézisoknél ész-
leltek immunvélasz-fokozddast. Nyulaknal két nappal, vagy két éraval a 7 mC/kg
(25 R) sugéardozis el6tt beadott antigén csdcstiter emelkedést, rovidilt latens szakaszt
és nagy mennyiségl antitest szintézist okozott (42). Egerekben, ahol a 14 mC/kg
(50 R) adésa elétt, vagy utdn egy 6raval tértént az antigenizalés, ugyancsak fokozott
valaszt kaptak. Ugy tiinik, hogy a 7—14 mC/kg (25—50 R) tartomanyban adott
egyszeri bevitel vagy elnyomja, vagy fokozza az immunvalaszt és a hatas iranyat az
antigénadas és sugéarexpozicié kozott eltelt id6 hatarozza meg.

Az adjuvalds és a besugarzds kapcsolatdnak vizsgalatanal Gjra az id6faktor
jelentdsége tlint ki (11). A besugdarzas utani korai idépontban a csak immunizalt
és az adjuvanssal is kezelt (endotoxin) csoportnal nem lattak kilonbséget. A 1épsuly-
index és a haemolysintermeld sejtek szamabdl levonhaté kdvetkeztetések azt mutat-
jak, hogy szubletalis besugarzas utan roévid idével adjuvans kezeléssel nem lehet
befolyasolni az ellenanyagtermelést, ehhez legaldbb tiz nap kell. Az IgM ellenanyag
regeneracié gyorsabb adjuvans kezeiteknél, az 1gG lassubb, csak részben emelhetd
az ép immunrendszer szintjére.

Az immunveszteséget, illetve az ellenanyagképzést itt is befolyasolja az oltas
maédja. Egyforma er6sségl sugardoézissal, 78 mC/kg (300 R) kéarositott két csoport

300



kozil az egyiket lokalisan (intranasalisan), a mésikat parenterélisan oltottak tetanus
toxoiddal egy nappal a sugérzds utdn. A lokalis bevitelnél szignifikdnsan erésebb
védbéhatas volt megfigyelhet6. Ha az intervallumot 6 napra hosszabbitjak meg, az
intranasalis oltas a s. c. oltdsnal is jobb immunvalaszt ad. Az antigén bevitel el6tt
tiz nappal sugéarzott 103 mC/kg (400 R) dézis a s. c. oltasnal az immunvalaszt mintegy
felére csokkenti.

A passziv immunizalds hatdsat a szubletalis mennyiség nem befolyésolja, miutan
az immunglobulinok sugarrezisztensek. Kész ellenanyagot sugarzas el6tt és utan
egyarant lehet adni. Nem tul er6s sugarhatidsra metabolizmusuk ink&bb lassul és
tovabb perzisztalnak. Felvet6ddtt az a lehet6ség, hogy roviddel a sugarzas el6tt vagy
utan, a legnagyobb fert6zésveszély idején alkalmazhaté-e szimultan aktiv—passziv
oltds. A bevitt ellenanyag affinitdsa nagyobb a természetes antigénhez, illetve kor-
okozbéhoz, mint az oltasi antigénhez. Ha a csira a szervezetben van, az ellenanyag
el6szdér ahhoz kotédik. A sugéarzéas utan roviddel adott profilaktikus szimultan oltas
megakadalyozza, hogy a sugarzas immunsuppressiv hatasara kialakulé latens injekcié
aktivizalédjék. Ugyanigy hatnak a bevitt ellenanyagok az utélag bevitt kérokozdkkal
szemben is (13).

Az el6z6ekbdl kdvetkezik, hogy a sugarzas kihat a fert6zéssel szembeni fogékony-
sagra. Mind emberen, mind kisérleti allaton fokozott érzékenységet figyeltek meg
kdzepes vagy nagyobb mennyiségli sugardozis bevitele utan. Az érzékenység egyarant
novekedett mind a pathogén, mind a normal fléra mikrobai irant. A pathogén kisér-
leti agensek kozé tartoztak a S. paratyphi B, a Streptococcus haemolyticus, S. ente-
ritidis, Pasteurelia tularensis, influenza virus (10), a feltételes pathogének kozil a
B. proteus, Pseudomonas aeruginosa, Pseudomonas tip. I11. és mas baktériumokkal
is végeztek kisérleteket (26). Nem betegithet6k meg sugarzas hatdsara egyes allat-
fajok olyan kérokoz6kkal, amelyekkel szemben velesziletett rezisztenciajuk van (20).

A mikrobak egy része ellen azonnal ndvekszik a szenzitivitds, masoknal a fogé-
konysag csak néhany nappal kés6bb figyelhet6 meg. Az els6 csoportba a kronikus
lefolyasu fert6zések tartoznak (trypanosoma, plasmodiumok, sargaldz, tuberculosis),
a masodikba a heveny infekciokat okoz6 agensek (Stretococcus haemolyticus, pneu-
mococcusok, staphylococcusok). E fert6zésekkel szembeni fogékonysadg ndvekedés
egyik oka az immundepresszio, de épp oly fontos a belek és egyéb felliletek permea-
bilitas-novekedése. A sugarkéarosodés és véddoltasok Osszefliggését allatokon vizs-
galtak és a kapott eredmények nem mindig egyértelm(iek. A sugéarzas okozta immun-
suppressio kisérleti adatainak tobbsége kisméret( laboratériumi allatokt6l szarmazik.
Az ember viszont megkdzelitéleg 1022 immunkompetens sejttel rendelkezik. Egy anti-
génre adott valasz mértéke a véalaszado sejtek szamatol fligg. A szekunder immun-
valasz sugéarrezisztencidjanak oka az is, hogy mar tobb immunanyag-termelé sejt all
a szervezet rendelkezésére. Az egyes fajok kdzott a sugarérzékenység szempontjabol
nincs alapvet6 kilonbség.

Az irodalombél levonhaté kévetkeztetések: Az immunallapot kialakuldsat, tartdssagat és inten-
zitdsat a sugarzas és immunitas idébeni 0sszefliiggése befolydsolja. A kapcsolatok vizsgélatabol
kideril, hogy ha a sériilt mar oltott, a szervezet védett marad. Ez csak akkor nem érvényes, ha
a sugardozis meghaladja a letalis mennyiséget. Az immunvalasz kezdeti és kdzbulsé fazisdban
a sugarzas zavarja a csontvel6ben a sejtképzést, érzékenyek a lymphatikus szervek és a vékony-
bél sejtjei. A harmadik fazisban az effektor sejtek szubletalis sugdrmennyiség inkorporalasanal
elvégzik feladatukat.

Kis sugardoézis, 7—26 mC/kg (25—100 R), ha az oltas el6tt jutott a szervezetbe, nem be-
folyasolja az ellenanyagképzést. Nagyobb, 52—181 mC/kg (200—700 R) sugarzas mar erésen
suppressiv hatasi még abban az esetben is, ha vakcinacié a besugarzas utdn mintegy 7 nappal
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tortént. A szubletdlis adag hatédsa egy hét utan csokken, a regenerdcié 10—14 nap mualva mar
észlelhetd.

Az ellenanyagképzést befolyasolja az oltds mdédja. Egyforma sugarmennyiségnél legjobb
eredmény a lokalis oltastél lathat6, ezt koveti az i. c. és s. c. eljaras.

3. A fert6zés gyogyszeres megel&zése

A chemotherapids és antibioticum prophylaxis sugéarhatas nélkil is csak a kérokozék
kisebb csoportja ellen véd, virusok, gombéak, baktériumtermékek ellen hatéstalan.
Alkalmazasat inkabb akkor indokolt elkezdeni, ha identifikaltdk a csirat és ismerik
érzékenységét. A fert6zés profilaktikus elharitdsara gydgyszerekkel nem nagy a lehe-
t6ség. Ugynevezett extrém prophylaxisnak azt az eljarast nevezik, mely mintegy
az inkubéacios id6 kozepéig tart, utdna a beavatkozas mar gyogyitasnak szamit.
Kulfoldi és hazai szerz6k (23) tapasztalatai bizonyitjak, hogy a gyogyszer a fert6zést
nem mindig akadalyozza meg, csak megnydjtja a lappangési id6t. Az adagolds meg-
szlintetésével tobbnyire Gjra fellangolnak a tiinetek.

Fert6zés és sugarzas 0sszefliggd el6fordulasanal a fert6zés sulyossaga fligg a ka-
pott dozistdl. Sebfert6zéseknél sepsis 1éphet fel, mikézben a primer fertézési adag
vagy a trauma terllete csekély lehet. llyen esetekben szilkséges a célzott antibio-
tikus therdpia. Sulfonamidok sugarzas utan a granulopoesist kedvezétlenil befolya-
soljak (toxikus hatas a majban). Bakterialis fert6zésnél, a korai kezelési id6pont
eléggé vitatott (33), csak a manifeszt fert6zés komoly gyanudja esetén indokolt.
Kilondsen érvényes ez viszonylag magas, szubletalis mennyiség utan. Masok szerint
hasznos a célzott antibioticum korai alkalmazésa szimultan oltassal egyitt kombinalt
sértlteknél.

A bioldgiai hadviselésnél tehat egy massziv fert6zés lehetéségével szdmolva, a
therdpia kétiranyl lehet (39): a fert6zés, illetve a keringési rendszer kezelése. Egy
bizonyos sllyossagi fokon tal mar nem a fert6zés a fészereplé. Ekkor

— az antibioticumok a bioldgiai fegyvereknél hatastalanok;

— a korokoz6 szaporoddsa a progndzis szempontjabol, massziv keringési zavarnal nem
jatszik szerepet;

— a korokozokat nem érik el a gyoégyszerek;

— nem a kérokozd, hanem a keringési rendszer zavara veszélyezteti az életet.

A kérdés rovid ismertetése és az irodalom szlikszavisaga arra utal, hogy a sugar-
sérilteknél a fert6zés kivédését vagy kialakuldsat gyogyszerekkel megakadalyozni
nem lehet. A chemotherdpids szerek és az antibioticumok, az emlitett feltételek
betartasaval, hasznosabbak az endogén fert6zések lekiizdésére és a célzott therapiara,
mint a megel6zésre.
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Mamo 1., OIQIKCBHHK nc b otctebke:

NPOOHJIAKTMKA MHOEKUHH flO M nOCJIE PAAHOAKTHBHOrO
OBJiyHEHHM

Eqih nonaBnme bopram oM GdaicrepHH BbnbiBaiox 3a6oneRaHHe, TO MM tobopr‘m C6 nncjjeK-
UHOHHOM 3a6o/ieBaHHH. Um sauiHTM Ot 3Toro CliyxcHT npe)Kfle Bcero HMMyHHafl CHcreMa opra-
HH3M3, fleiiCTBHIO KOTOPOH MO>KHO CnOCOOCTBOBaTh C DOMOIHbK) UpHBHBOK. JlyHeBbie UOpaaceHHH
AeiicTByioT Ha npoH3BoacTBo anTHTeji. 00OJiyneHHe OKa3biBaeT HMMyHcynpeccHBHoe aeiCTBHe h
CHH>KeHHe 3amHTHOH cnocoOHOCTH noBbimaeT yrpo3y hh”ckuhh. Ha 4>0pMHpoBamie HMMyHHoro
COCTOHHHtf BJIHHeT BpeMCHHaS 33BHCHMOCTbh MOKfly 00JiyieHHeM H HMMyHHTeTOM, MCTOfl npHBHBKH,
a T3K»:we fl03a obliyneHMa. B o6cTanoBKe KaTacTpo(})bi 6ojibiuyio onacHOCTb o03HaHaK)T MaccoBhbie
3a6oneBaHHH, Koraa cpeacTBa 3amHTbi MoryT npHMeHHTbhCH Jinmb HacniHHO. KO BHemHHM (JjaKTO-
paM CaeayeT aO0aBHTb nOHHA'eHHyiO 3(})4)eKTHBHOCTb HMyHHOU CHCTeMbl.
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Dr. JAnos Maté, Oberstleutnant a. D.:

VORBEUGUNG DER INFEKTIONEN VOR
UND NACH RADIOAKTIVER STRAHLENWIRKUNG

Wenn in einem Organismus sich ansiedelnde Krankheitserreger Erkrankungen hervorrufen,
sprechen wir von Infektion.

Dies zu vermeiden ist in erster Linie Aufgage des immunologischen Systems des Kdrpers,
welches wir durch Schutzimpfungen unterstitzen kdénnen. Strahlenschéden beeinflussen die
Antikdrperproduktion. Die Strahlung wirkt immunsuppressiv, das Sinken der Widerstands-
fahigkeit steigert also die Infektionsgefahrt. Der zeitliche Zusammenhang zwischen Strahlung
und Immunitat sowie Art der Schutzimpfung und absorbierte Strahlendosis beeinflussen den
Immunzustand.

Massenerkrankungen bedeuten ernste Geféhrt bei Katastrophen, da die zur Abwehr bend-
tigten Mittel nur teilweise zur Verfiigung stehen. Zu diesen &usseren Faktoren gesellt sich noch
die geringere Wirkung des Immunsystems.



