Réntgenbesugarzas hatasa a leukocytdk ozmézisos
rezisztenciajara*
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A rontgensugar therapias alkalmazasanak bevezetésével szinte egyid6iben
jelentek meg az els6 kozlések arrdl, hogy a sugarzds hatasdra rovid latencia
utan leukopenia lép fel, a kisérletesen besugarzott nyirokcsomékbdél pedig a
lymphocytak 6rak alatt eltlinnek (11). A megfigyeléseket az6ta is szamtalan vizs-
galat kdovette, amelyek célja a postirradiatiés leukopenia pathomechanizmusa-
nak tisztazasa volt, azonban az eredmények igen ellentmondéak (2, 7, 10). Sok
szerz6 allitja, hogy ieukopeniat a csontvel6re iranyitott sugarzas kozvetlen
cytostatikus hatisa okoz, mésok szerint a rontgensugar kozvetlenil csupéan a
keringd fehérvérsejteket pusztitja, majd az ezekbdl és mas sejtekbdl felszaba-
dul6 toxikus anyagok karositjAk masodlagosan a csontvel6t. (3). TJgylatszak, hogy
bizonyos mértékben mindkét felfogas helytallé, mivel egyrészt a besugarzas
utédni dtmeneti leukocytosist mar az els6 24 éraban szabalyszerlien kdveti a peri-
férids vér leukopenidja, ellenben a csontvel6 artalma csak napok' mulva jelent-
kezik (7), masrészt a vérképz8 szervek sugarvédelme bizonyos fokig gatolja a
leukopenia kifejl6dését. Az Gn. korai leukopenia oka eszerint a kering6 fehér-
vérsejtekre gyakorolt kozvetlen, a késdi leukopenidé pedig a csontvel6re Ki-
fejtett cytostatikus sugarhatas (2, 10).

A leukocytadk kdzvetlen sugarartalmanak kimutatasara tobb maédszert ajan-
lottak. Résziinkre alkalmas eljarasnak igérkezett Storti és Pederzini (27) mod-
szere, amely a leukocytak ozmézisos rezisztenciajat (OR) hatdrozza meg 0,20
szazalékos NaCl-oldatban. E szerz6k munkatéarsaikkal szdmos vizsgéalatot végez-
tek az OR valtozéasaira vonatkozdlag kilonféle fizioloégias és pathologias allapo-
tokban. Alabb részletesen ismertetendd eljarasukkal jellemz6 gorbe formaja-
ban abrazoltak a fehérvérsejtek OR-janak dinamikajat. Egyes betegségekben az
OR novekszik, masokban csokken. Noveli az OR-t a terhesség és az oestrogen-
adagoléas (3, 28), a cortison-kezelés, baktériumkivonatok parenteralis bevitele (4,
13, 25), az id6s kor (6) és a thyroxin-kezelés (25). Ezzel szemben csdkkenti az
OR-t malignus tumoros betegek tartés rontgen- (32), vagy nitrogénmustar-keze-
lése (22, 27, 32), a hypothyreosis (25). A fiatal fehérvérsejtalakok ellenéallébbak,
igy akut myeloid és krénikus lymphoid leukaemidban az OR fokozott, viszont
akut lymphoid leukaemiaban csdkkent (23, 30). Igen szoros a kapcsolat a leuko-
cytdk OR-ja és életkora kozott. (5, 30), minthogy fokozott OR-el jelent§sen meg-
hosszabbodott fehérvérsejt életkor jar. Erdekes, hogy az OR ép szervezetben is
valtozik, amennyiben a lépen ‘'athaladé fehérvérsejtek rezisztenciaja csdkken,
ezeket a gyengébb ellenalléképességli sejteket pedig a tid6 kapillarisai kiszGrik
a keringésbél (33, 35).

A felsorolt adatok ismeretében valasztottuk az emlitett modszert vizsgéala-
taink céljabél. Joggal tételezhetjiik fel ugyanis, hogy ez a methodika alkalmas
a leukocytdk kozvetlen sugarartalméanak kimutatasara, ha rontgensugarzas eldtt
és utan hatdrozzuk meg talél6 sejtek OR-jat. Ekkor ti. fliggetlenitjuk a vizsgalt
rendszert a szervezet kompenzalé folyamataitdél és csupan azt a hatast mérjik
le, melyet az in vitro besugdarzéas a sejtekre, esetlég a plazmara kozvetleniul ki-

A dolgozat részben el6adasra keriilt a MN. Kdzponti Kérhaza 60 éves fennallasa
alkalméaval rendezett tudoméanyos ilésen, 1960. januar 11-én.'
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lejt. Ha a sejteket elkuldnitjuk a plazmatol és a vizsgélatot izolalt, mosott fehér-
vérsejteken végezzik el, akkor még a plazma-komponensek befolyasat is kikap-
csolhatjuk. Ha az izolaltan besugarzott sejtekhez utélag adunk besugarzatlan.
vagy besugarzott plazmat, az észlelt jelenség finomabb mechanizmusat is ki-
mutathatjuk. Kisérleteinket ezek alapjan az aldbbiak szerint végeztik.

L[UGOCYTAV OZMOZISOS QIZISZKHCUUANAU
VA'LTOZKSA BONTG[ NBZSUGA

(Az Ozmbzisos rezflszfenc-to - meclex, QQI

ktsz am itdasa.)

¢me besugéarzas elétt (kontroll)

(Stcrti utan)

1 sz. abra.

Methodika.

Kisérleteinket periférias embervérrel, periférids kutya- és nyulvérrel, ill. peri-
férids vérbdl Philippu (24) moédszerével izolalt fehérvérsejtekkel, végul patkdnyokon
bouillonnal létesitett ascitesb6l nyert inger-leukocytadkkal végeztik. Minden esetben
meghataroztuk a kontroll (kiindulasi) OR-értéket. A vizsgalatokhoz Storti és mtsai
emlitett mdédszerét hasznaltuk Schreiber és mtsai (12) moédositasdban. Az alvadasgatlo-
val levett vérprébakbo6l 0,1 mi-t tiszta Uvegcsébe tettiink (penicillines tveg), melybe
el6zetesen 0,9 ml 0,20%-0S NaCl-oldatot mértiink, osszekeverés utdn a keverékbdl
Hagedom-pipettadval azonnal kiemeltink 0,1 ml-t egy masik hasonlé lvegbe, majd
hozzatettink ugyancsak 0,1 ml moédositott Tirck-oldatot. 0sszekeverés utan Birker-
kamrdban fehérvérsejtszdmlalast végeztink. A szamléaléast 30, 60, 120 és 180 perc muUlva
vett Gjabb probakbdl megismételtik. A hypotonids oldatban tarolt fehérvérsejtek foko-
zatosan feloldédnak és a késébbi szamlalasok alkalmaval mind kevesebb ép leuko-
cytat talalunk. A kontroll leukocytaszamot 100%-nak véve, a 30, 60, 120 és 180 perc
mulva elpusztult leukocytdk szamat ennek %-aban fejezzik ki és mm-papirra rajzol-
juk fel ugy, hogy az ordindtdn 1 mm megfeleljen 2% csokkenésnek, az abszcisszan
pedig 10 mm jelezze a 30 percnyi id6egységet. A metszéspontokat &sszekdtve és a
kézbees6 értékeket interpolélva, az els6rendl parabola képletének megfelel6 gorbét
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nyerj[]k A két végkoordinata, az abszcissza és a gorbe hatarolta tertilet feliletét fel-
mérve, vagy hatarozott |ntegra|la| az alabbi képlet szerint kiszamitva, megkapjuk a
vizsgalt vérpréba 0. n. ozmézisos rezisztencia-indexét (ORI)

ORI = ( ydx
J 0
(ahol y az interpolativ fuggvény, x pedig az idéegység 30 percenként). A fenti mére-
tekben val6 abrazolas esetén az ORI normal atlagértéke 17 cm2kéril mozog. Irodalmi
adatok alapjan emberen és allaton az ORI nem kilénb6zik Iényegesen, csupdn nyul-
vérhez kell 0,20% helyett 0,30% NaCl-oldatot hasznalni (33).

1téblazol

TELJESZ2P - LIUI/OCVTU OZMOZISOS REZISZTENCIA-INDEXEINEI/
(OR!) VALTQZASA N VITPO RONTGENBESUGARZAS UTAN

(50 -600T)

o

DOZIS - CS0PORTOK

s 50r 200 r 600 r
" Beangbrzba Bew/c. 6rzC8 Benngéarzas
el6tt utén el6tt Utor) elzu Ljtc/rt
t 16, 9! 17,03 17,45 16,97 17,01 16,58
2 15,05 16,17 16,99 16,64 17,59 18,25
3 1792 17,59 16,59 16,75 19, 15 18,27
4 17,60 16,99 15,55 16,04 18,76 13,52
5 19,07 1942 17,67 17, 12 15,27 16,19
6 17,65 17,11 15,95 16,24 16, 13 16,66
7 1796 17,21 18,74 19,59 17,65 18,40
9 19,15 19,44 19,55 17,53 19,07 18,56
9 15,70 16,14 16,60 16,15 17,51 18,01
10 17,22 17,46 17,49 16,90 18,22 13,37
u 16,19 16,02 15,52 16,05 19,79 17,68
r - - 17,75 17,20 16.51 17,46
B 18,24 18,91 18.75 18,28
1 - 17,59 17,09 17,05 18,22
15 - 16,84 17,59 19,57 18,91

=
>

- - - - 18,46 18,95
- - - - 17, 7CL 18,54

X-J;7,15  7-17,03 x, 16,71 4-1704 4-17,81 4=1326
b -189,65 189,27 Lx,-256,65 24-255,60 Exs‘Xx2,77 £4=306,45
Z7.37N5,2b 17*5204 54458 D i 1x 45556 44-5510,7 Lxf-5550,7

osecpcons MRG0 gy

A kontroli-érték megéllapitdsa utdn a vérprébédkat 05—2 ml mennyiségben
paraffintoémb vajatadban, ill. kis Petri-csészében, legfeljebb 3 mm vastagsdgban mély-
therapias rontgenkésziilékkel sugaroztuk be. Dézisonként a kdvetkezd csoportokat vizs-
galtuk: 50, 200, 600, 1000, 2000, 5000, 10.000, 20.000 és 50.000 r. Minden déziscsoportban
statisztikailag értékelhetd szamu probat sugaroztunk be. A besugéarzas adatai: Sie-
mens-~tabilivolt-készulék, 180—200 kV, 10—15 mA, 1 Al, ill. 2—2,5 Cu-sz(r6, ill.
sz(ir6 nélkul, fokusztavolsdg 20—30 cm. Az 50.000 r-es csoportban kontakt-késziléket
hasznéltunk 4 cm-es fokusztavolsaggal, sz(r6 nélkul.

A besugérzas utani 10. perctél kezdve a fent leirt médon ismét meghataroztuk az
OR valtozasat és kiszamitottuk a sugérzés utani ORI-t. Ezrt dsszevetve a kontroli-

értékkel, szdmszerlien fejeztiik ki a sugéarzas okozta valtozast, statisztikailag értékel-
heté formaban.
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Eredmények

Az 1, 2, és 3. isz. tdblazaton lathaté a kilénféle sugar-dézisokkal besugarzott
leukocyta-csoportok ozmdzisos rezisztencia-indexe statisztikailag feldolgozva.
A tadblazatokbdl leolvashatd, hogy in vitro réntgenbesugéarzas kb 1000 r-ig nem
valtoztatja meg szignifikdns mértékben a periférias vér leukocytainak OR-jat.
Az 1000 r-en feluli dézisok ellenben jelent6sen csokkentik a fehérvérsejtek el-
lenalloképességét, ami megnyilvanul a goérbe altal bezart teriilet, tehat az ORI
szignifikans novekedésében. Az észlelt hatas bizonyos fokig parhuzamos a sugar-
dézissal.

¢? tokoJcbzerf-.

TELJEGVE!} - LELUZOCVTAK 0Q1-NEE VALTOZASA IN VITOO
PONTGENBEGUGAOZAG UTAN

1000 - 5000 r

DOZIS-CGOPOOTOU

*

~s 1000r 2000 r 5000 r
%"  Besugérzaq Beauaarzas Besugarzas
elOH alon el6li nlén elOH+ u+on

16,12 19,81 17,68 20,73 16,32 22, 14
17,30 19,73 17,81 1961 17,99 21,35
1514 18,35 16,55 20,40 1861 25, 16
16,91 19,54 17,48 19,76 1597 21,78
17,53 20,14 18,35 19,85 18,07 20,22
16,97 18,88 17,41 20,19 16, 14 19, 52
1739 19,77 17,00 19,95 16,29 19,04
16,10 19,65 1546 19,00 17,38 19, 75
15,52 17,41 17,59 20,69 17,24 10,81
16,04 18,76 1580 19,37 1812 22,17
16,90 19,59 16,54 18,81 16,48 20,19
14,62 18,57 17,20 19,73 1758 19,89
18,75 20,71 16,48 19,90 16,53 20,20
18,11 20,60 1759 20,12 17,36 21,84
17,31 19,28 16,44 19,50 17,02 19,68
14,93 19,40 17,05 18,96 16,57 19,00
15,88 17,33 1758 18,57 16,10 18,67
18,76 19,94 15,84 18,70 16,63 19,19

- - 16,50 19,61 17,46 20,58
- - 17,05 18,54 17 14 21,13

r 1667 x 1929 xi-16,93 19,59 17,05 x2- 20,46

Zx-300,08 LA-547,24 Ex,-55859 1x7391,95 Ixz-541J00 Ex¢40929

£5%4999,0 U*-6%4,4 ¢, 67451 EX, -7639,6 Exe-5852,2 Lxe-04054
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E kisérletsorozat alapjan tehat megallapithatjuk, hogy a periférids vér tal-
él6 leukocytainak ozmoézisos ellendlldsa az in vitro rontgenbesugdarzasra szignifi-
kdnsan csdkken. Ezzel alatdmasztjuk Storti és mtsai fent emlitett vizsgélatait,
amelyek tumoros betegek besugérzasara vonatkoznak. Eszlelésiink ugyanakkor
egybevag Astaldi (1) megfigyelésével, mely szerint talél6é leukocytak in vitro (be-
sugarzasa utan fokozodik a glycolysis 'és csokken a mechanikai rezisztencia.

A tovabbiakban az észlelt sugarhatds pathomechanismusat tanulmanyoztuk.
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Az ismertetett médon izolalt talél6 leukocytakat olyan higitasban szuszpendal-
tuk fiziol6gias s6oldatban, mely megfelel a normalis fehérvérsejtszamnak. Meg-
hataroztuk a kontroll ORI-t, majd a prébakat egyenként 2000 r-el az ismertetett
feltételek mellett in vitro besugaroztuk, utdna Gjb6l megallapitottuk az ORI-t.
E vizsgélatok eredményét a 2. sz. 4bra mutatja. Eszerint az izolalt leukocytak
besugérzasa jelent6sen nagyobb mértékben csokkenti az OR-t, mint azonos dézis-

3 Téblazat

TELJGSVCB - LEUKOCVTfitk obi-Eneu Ia[eoza'ga
IN ViTQO QONTGLNBGQUGA'QZAS UTAN

| i0.000 - 50,000r-)

00ZiS - CGOPOPTOZ

o

10,000 r 20,000 r 50, OOOr
E% Besugarzas Besunpgorzas Besugarzas
elan utan el6tt utan eléli- utan

17, m 19,57 16,35 21,94 17,56 20,34
17,68 20,91 1596 19,30 16,17 22, 13
13,44 22,15 17,08 20,76 16,92 20,96
13,02 21,54 16,43 /9,68 17,38 19, 65
16,51 20,06 17,62 20,63 1546 20,52
15,37 20,59 17,34 21,17 16,04 20,60
109 19,94 19,05 2553 17,25 21,07
17,55 19,47 16,37 22,14 1811 21,33
1790 20,75 16,96 21,05 - -
1611 20,15 17,09 20,32 - -
16,58 20,61 17,64 20,67 - -
18,52 19,54 1753 22,44 - -
16,70 19,56 17,46 25,69 - -
17,92 19,76 17,30 22,07 - -
17,22 19,89 1761 19,61 - -
16AB 20,78 - -
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E*4715,8 £7 55202 Ex, e44148 EX;, *No2,9 £/m2272,9 1v: 35975

w5558 SEf 7 254 sii - - ot
P 4001 Rt S e et

tal besugarzott teljes vér esetén. A kuldonbséget nem tulajdonithatjuk az izola-
lassal és a mosassal jaré esetleges artalomnak, mert e tényezdt kikapcsoltuk,
amikor a kontroli-gorbéket ugyanazzal a vérsejtpréobaval vettik fel, melybdl
azutan a sejteket besugaroztuk. Az abran lathaté kilénbség tehat kétségtelenil
a sugarhatds kévetkezménye.

Vizsgéalatink soran besugaroztuk a higitatlan leukocytapépet is, azonban
ebb6l nem sikeriilt homogén szuszpenziét nyerniink. Mikroszkép alatt csupéan
~gymashozragadt leukocytakb6l all6 konglomeratumokat lehetett megfigyelni.
Ha ellenben centrifugélas elétt azonos mennyiségl 5 szdzalékos dextrdnnal ke-
\értik a vért, LU, az ascites-folyadékot, a leukocytédkat kielégit6 mdodon sikerilt
elkuldnitem. Ugyanigy Philippu moédszerével is. A pép alakjaban besugarzott
leukocytak ellendlldsa er6sebben csdkken, .mint a szuszpenziéé (2. sz. abra). Az
utobbi kiséiletekb&l megallapithatdé, hogy az ellenallast csokkentd réntgensugar-
iatds legintenzivebben az izolaltan besugdarzott, tehat a sugarhatasnak kozvet-
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2.sz obre*

IN VITBO 2000 r DTG- BESUGARZAS UTANI 0OQ VALTOZAS
IZOLALT LiUUOCVTAAON
1M kisérletéttogo )

777777777 Besugarzotton teukoc-gtdak Ckontroll)

e Besugarzott teljesvér leukoeytak
« _. *msootdotbor, besugarzott teukoc-gtak
*- *» Besugarzott teukocgto-pép

PLAZMA 1AD OHATASA IN ZITQO IZOLALTAN 2000 r-EL
BESUGARZOTT LEUVOCYTAV 0O0-JAQA ( 1B kisérlet 4tlaga)

a = Besugarz6 Hon teljesvér leukooytoi
+— - lzolaltan besugarzott leukoeytdk anormalplozma
—— b v bestgartolsplazma
ER— +fiz. séoldof
3. &bra

lendl (kitett leukocytdkon nyilvanul meg.

Kézenfekv6 volt ezekutdn annak a vizsgalata, -mi a szerepe a plazméanak a
sugarhatas manifesztalédasaban, vagy kivédésében. A kérdés elddntésére a ko-
vetkez6 valtozatokban folytattuk kisérleteinket:

1. lzolaltan besugarzott leukoeytak utélagos szuszpenzidja:

a) normal plazméaban,

b) besugérzott plazmaban.

2. lzolalt besugarzatlan leukoeytak szuszoenzidja besugéarzott plazméban.

A meghatarozast az ismert médon végeztik, kontroliul fiziolégias séoldatos
szuszpenzié szolgalt. Eredményeinket a 3. sz. 4bra rogziti. Megallapithat6, hogy
az izolaltan besugéarzott leukoeytdk OR-jdnak csdkkenését a normal plazma je-
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lentés mértékben kivédi. A besugéarzott plazmanak is van bizonyos védG@hatasa
mivel az ebben szuszpendalt leukocytak ORI-je alacsonyabb, mint a fiziolégiai
sooldatban szuszpendalt, ugyancsak el6zetesen besugarzott fehérvérsejteké. A
besugarzott plazma az ép leukocytdk rezisztenciajat is csokkenti a norméal kont-
rollhoz képest.

Mindezeket Osszevetve megdllapithaté, hogy a besugarzatlan normal plaz-
manak véd&hatdsa van az izolalt leukocytak sugar okozta ellenallas-csdkkené-
sére, a iplazma el6zetes rontgen besugarzasa pedig ezt a hatast Iényegesen ga-
tolja. A plazma véd6hatdsa a legnagyobb akkor, ha a besugarzast teljes vér for-

i sz abra

DUODENUMBA ADOTT s6SAV HATASA 2000M-A LLUMTDO
BESUGAPZOTT TELJESZEP - Li LMOCVTAU OP-JA PA

Sason utani besugarzotton leukocytok
— -»— besugérzott  —=
—«— el6tti besugarzotton,(normal) leukocytali

— besugéarzott —

méjaban végezzik, mivel az izolalds csokkenti a védéhatas effektusat.

Fentiek megallapitdsa utan nem latszott érdektelennek megvizsgalni, hogy
olyan fiziologias regulacios tényez6, mint a duodenum, savanyodasi mechaniz-
musa (Ludany, 18) ibefolyasolja-e és ha igen, milyen mdédon a plazma észlelt
védbéhatasat. A duodenum-savHmechanizmus ugyanis kozismerten sokféle szer-
vezeti mikodést modosit (a keringés szabalyozasa, az enzymaktivitas, a felszi-
vodés, az ellenanyagtermelés, a phagocytosis, sth.). Ismeretes tovabb4, hogy a
leukocyta-rezisztenciat ez a mechanizmus szintén mddositja (18).

A probléma megoldasara kisérleteket végeztiink olyan mdédon, hogy kléral6z-
zal altatott kutyak vena femoralisabdl citrattal vért vettink (=kontroli), majd
laparotomia utdn a duodenumba kanilt kotottink, melyen keresztil 5 ml/kg
n/10 sdsavat adtunk be, végil az ettél szdmitott 25 perc muilva ismét vért vet-
tink. Mindkét vérprobaban meghataroztuk a besugarzas el6tti és utani OR-t.
E kisérlet eredménye a 4. sz. abran lathaté. Az éhez6 allat leukocytaival szem-
ben a duodenum-savanyodés utan levett leukocytdk a rontgenbesugéarzésra Ki-
sebb rezisztencia-csokkenéssel reagalnak. A duodenum-savanyodas ugyanakkor
fokozza a besugarzatlan leukocytdk rezisztenciajat is.
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Megbeszélés

Feladatunkul azt tliztik ki, hogy in vitro mutassuk ki a leukocytdk ozmo-
zisos ellenalldsanak csdkkenését réomtgenbesugarzasra. A Storti és mtsai altal
él6ben észlelt rezisztencia-csokkenés kisérleteink szerint kdzvetlen sugarhatas
kévetkezménye. Erre kell kovetkeztetniink abbdl, hogy a sugarartalom a leuko-
cytdkon in vitro besugarzas utdn is észlelhetd, amikor pedig a szervezet egyéb
artalmainak szerepe teljesen kizart. Nem sz6l ellene e megallapitasnak az, hogy
az 100U r-en aluli dozisok kisérleteinkben hatastalannak bizonyultak. A sugar-
bioldgidban az in vitro vizsgalatokhoz kdzismerten tdbb tizezres, sét szézezres
r-nyi nagysagrendeket szokas hasznalni. Nagy do6zisok esetén ugyanis a latencia-
idét jelent6sen meg lehet roviditeni, kisérleteink kériilményeihez pedig célszer(
volt a latencia-id6t minél révidebbre venni. Lehetséges, hogy hosszu varakozas
utan az ellendllas csokkenése mar kis dozisok esetén is kimutathat6, ezt azonban
nem vizsgaltuk.

A variaciés modszerrel kimutattuk a savd véd6hatasat a sugar okozta ellen-
allas-csokkenéssel szemben. Ezt a hatadst talan a plazma lipoproteidjeinek tulaj-
donithatjuk, melyeket az izolalas eltavolit a leukocytdk feluletérél s ennek ko-
vetkezménye, hogy a sugarhatds jobban érvényesil az izolalt sejteken. (Feltehetd
mésrészt az is, hogy a védéanyag nem tavolodik el a sejtek felliletérél, hanem
sugérhatdsra denaturdldédik. Nem bocsatkozhatunk mélyebben e kérdés tanul-
ményozésaba, de a tovabbiakban érdemes kdzelebbrdl vizsgalni. Eredményein-
ket alatdmasztja Lartigue és Duplan (14) tengerimalac teljestest-besugarzésa
utan végzett vizsgalata, mely szerint a besugarzast kovet6 3—4 nap mulva a vo-
rosvérsejtek rezisztenciaja csokken s ezt a normal-plazma nagy meértékben ki
tudja védeni. Bar az emlitett szerz6k sem (hatadroztak meg kozelebbrél a védé-
hatds mechanizmusat, adatuk jol egybevag sajat észlelésiinkkel.

Azt, hogy a plazma véd&hatasa a szervezet regulaciés mechanizmusai kozé
tartozik, melyekkel a kilonféle artalmak ellen védekezik, a duodenum-sav-
mechanizmus hatdsdnak vizsgalatdbdl val6szinlsithetjik. Mint az egyéb védé-
funkciékat, a duodenum-savanyodas a leukocytdk sugaraitalma elleni védeke-
zést is kedvez6en befolyasolja.

Kisérleteinkben egzakt vizsgalatokkal igyekeztiink megallapitani, hogy a
korai sugéarleukopenia oka a fehérvérsejtek kdzvetlen sugarartalma, mellyel
szemben a plazma in vitro is kimutathaté véd6hatassal rendelkezik s ezt tdbbek
kozott a duodenum-savanyodas is szabalyozza.

Erdemesnek latszik a tovabbiakban tisztazni a plazma véd6hatasanak ko-
zelebbi mechanizmusat, tovabba azt, hogyan befolyasoljak a leukocytdk rezisz-
tencia-csokkenését a kulonféle sugarvédé anyagok, melyeket egyrészt vérvétel
el6tt a kisérleti allat kap, masrészt besugdarzas el6tt, illetve utan adunk az in
vitro vizsgalati rendszerhez.

Osszefoglalas

Vizsgalatokat végeztiink olyan talél6 leukocytdk in vitro réntgenbesugéarza-
saval kapcsolatban, melyeket periférias emberi, nyal- és kutyavérbdél, valamint
patfcany-asciteshél nyertiink. Kisérleteinkhez a Storti és mtsai altal kidolgozott
leukocyta-ozmoézisos rezisztencia-meghatarozasi maédszert hasznéltuk Schreiber
és mtsai mddositdsaban. Eredményeink:

1 A sugarbiolégiai irodalomban él6ben észlelt rezisztenciacsdékkenést a leu-
kocytakon in vitro besugéarzas utan is ki tudtuk mutatni. 1000 r-en fellli sugar-
dozis esetén az ellendallas csokkenése rovid latencia-id6 mualva jelentkezik és bi-
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zanyos meértékben parhuzamos a sugarddzissal. 1000 ir-en aluli dézis az elsé
orakban nem karositja a talélé fehérvérsejteket.

2. A rontgensugarak rezisztencia-csékkent§ hatdsa leger6sebben az izolalt
és mosott leukocyta-pép besugarzasakor mutatkozik. A teljes vér besugarzésa
alkalmaval a karositd effektus azonos sugarddzis mellett gyengébb.

3. Kisérleteinkbdl arra kdvetkeztetiink, hogy a normal-plazma a leukocytak
sugarkarosodasaval szemben véd&hatassal rendelkezik, amit a plazma besugar-
zasa csokkent.

4. A sugéarartalommal szembeni véd6hatds a plazmaban akkor a leger6sebb,
ha el6zetesen a kisérleti allat duodenuméaba sdsavat viszink. Ezzel kimutattuk,
hogy e véd&hatds a szervezet tobbi védekezd funkcidjahoz hasonléan a sav-
mechanizmus befolyasa alatt &fll. 9

5. Tovabbi vizsgalatok sziikségesek a plazma véd6hatasdnak tisztazasara,
azonkivil annak tanulmanyozaséara, hogyan befolyasoljak a leukocytdk ozmo-
zisos rezisztencidjanak sugdarhatésra észlelt csdkkenését a kilonféle sugarvédd
anyagok in vivo iésin vitro alkalmazas utan.
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MoANONKOBHUK MeA. Cayxbbl A-p A. WaHTa:

BANAHUWE IN VITRO  OBJIYYEHNA HA OCMOTUYECKYIO
PESUCTEHTHOCTb NIEMKOLMTOB

MpoBOAUNUCL WCCNEAOBAHUA W3IMEHEHWIA BbIXWBLWINX NEWKOLUTOB MNepudepuyeckoin Kpo-
BM YenoBeKa, KPO/AMKa, cobaku, acuumTa KpbIC W W30NMPOBAHHbIX NelikoyunmToB cob6aku mocne
PEeHTreHOBCKOro 06ny4deHns. TMpu uccnejoBaHUSX NPUMEHANU MeTOA OMNPejeseHUs 0CMOTW-

160



YeCKO Pe3NCTEHTHOCTM felKOUMTOB W COTPYAHWUKOB, MOAMDMLMPOBaHHbIN Llipelibepom 1
coTpyaHukamm (Schreiber). TonyyeHHble pesynbTaThbl CreAyloLme:

OnucaHHoe B PagMoNoOrMyeckoin nuTepaType YMeHblUeHWe Pe3NCTEHTHOCTU JeliKoLWTOB
BO3MOXHO 6bl/10 BbISIBATb W MoOCAe in vitro 06ny4eHns. B cnyyae ny4yeBoit 4o3bl Bbiwe 1000 p
BO3elicTBMe Hab/ofaeTcA Mocse KOPOTKOFO /aTeHTHOro Mepuoja W B W3BECTHOW CTemeHn
napannenbHO Nly4eBoil Ao030i/. B mepBble 4Yacbl fo3a Hwxe 1000 p He oOKasblBaeT BPEAHOro
B/IUSIHNA Ha BbDKMBLUME NEAKOLMTDI.

2. TIOHM3NTeNbHOE PE3NCTEHTHOCTb B/IMAHWE PEHTTEHOBCKWUX Jlyyeli Hambonee Bblpasu-
TefIbHO OTMeYaeTcsi Mpu 06/yYeHWM W30/IMPOBaAHHOM W HECKOMbKO pa3 06MbITON feiikouutap-
HOW Maccbl. B cnydae 06/1y4eHWs MOSHOW KPOBWU BPeAUTENbHbIA 3PGeKT ABNseTcs 6Gonee yme-
PEHHbIM Aaxe Npu Takoin e [o3e.

3. V13 pe3ynbTaToB fenaeTcs Takoi BbIBOA, YTO HOPManbHas nnasma WMMeeT 3aliuTHOoe
B/INSIHWE, KOTOPOE YMeHbLUAeTCA Mo BAUAHWEM O06/yYeHUsA nnasmbl.

4. 3awmMTHOe [elicTBME MNasMbl MNPOTVB Jly4eBOr0 MOPaXeHWUs Haunbosee WHTEHCKBHOE,
KOFfja npefBapuTeNlbHO BBOAUTCA COMAHAs KUCA0Ta B [BeHaALaTMNEPCTHYIO KULLKY MOAOMbIT
HOro >XMBOTHOrO. Takum 06pa3oM BbIABU/IOCH, YTO 3TOT 3alUTHbIA MeXaHW3M'HaxogMTcsa noj
B/IMSAHMEM MOAOGHbLIX Perynupyowmx (akTopos, Kak W [pyrve 3awWuTHble (yHKUMU opra-
HU3Ma.

5. AN BbIACHEHVS 3aLMTHOMO0 MeXaHu3ma MaasMbl Heo6XO0AMMO TakKe M3y4yaTb, KakuMm
06pa3oM pasHble 3alyWTHbIe OT WOHW3MPYIOLLEr0 W3/TyYeHNS BeLecTBa OKasbiBalOT BAUSIHWE
Ha YMeHbLUEHME OCMOTMYECKOM PEe3NCTEHTHOCTU NeliKoUuMTOB Mnocne MpYMeHeHNWs in vivo ©
in vitro 06ny4yeHuns.

Dr. A. Santha, Oberstl. d. San.:

EINFLUSS DER RONTGENBESTRAHLUNG AUF DIE OSMOTISCHEN
RESISTENZ DER LEUKOZYTEN

Verfasser untersuchte in vitro die Wirkung der Rdntgenbestrahlung auf dber-
lebende Leukozyten, die aus peripherischem Menschen-, Kaninchen- und Hundeblut
weiter aus Rattenascites stammten. Bei den Untersuchungen ist die von Storti und
Mitarbeiter eingefihrte Bestimmungsmethode der osmotischen Resistenz der Leukozy-
ten, im Modifizieren von Schreiber und Mitarb. beniitzt worden. Ergebnisse:

1. Die in der Strahlenbiologie im lebenden Organismus bereits beobachtete osmo-
tische Resistenzverminderung der Leukozyten wurde auch in vitro Bestrahlung
festgestellt. Die Resistenzabnahme zeigte sich jedoch Uber Strahlendosis von 1000 r
und nach kurzer Latenzzeit, danach ging bis zu einem gewissen Grad parallel mit
der Dosis. Unter 1000 r wurden die 'Leukozyten wéahrend der ersten Stunden nicht
geschéadigt. Der schadigende Effekt ist als Resultat einer direkten Strahlenwirkung
auf die Leukozyten zu betrachten.

2. Die resistenzvermindemde Wirkung der Rdntgenstrahlen zeigte sich am starks-
ten, falls man isolierte und gewaschene Leukozytenmasse bestrahlte. Nach Bestrah-
lung des Vollblutes ist der schédigende Einfluss auch bei derselben Strahlendosis
schwécher.

3. An Hand seiner Versuchen kam Verfasser zur Schlussfolgerung, dass Normal-
plasma der Leukozytenschadigung gegeniiber eine Sehutzwirkung besitzt, die durch
Plasmabestrahlung vermindert wirde.

4. Die genannte Schutzwirkung ist am ausgeprégtesten, falls in Duodenum des
Versuchstieres vorhergehend Salzsdure eingefihrt wurde, Damit wurde nachgewiesen,
dass dieser Schutzmechanismus, vielen anderen Schutzfunktionen des Organismus
gleichend, auch unter dem Einfluss der Duodenumsduerung stehe.

5. Weitere Untersuchungen sind ndtig um die Schutzwirkung des Plasmas nédher
aufzuklaren, Ausserdem ist es zu untersuchen, inwieweit wird die rfrahlenbedinste
Resistenzabnahme der Leukozyten durch die verschiedenen Strahlenschutzstoffen
beeinflusst, insofern diese vor und nach der Bestrahlung, in vivo oder in vitro ver-
wendet werden.
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