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25. fejezet 

A hasnyálmirigy morfológiája és élettana 

A hasnyálmirigy anatómiája 

A hasnyálmirigy 80- 120 g súlyú exok­
rin mirigy, melynek szövetében ágyazva 
inzulint, glukagont, gasztrint és egyéb 
hormonokat elválasztó, a Langerhans­
szigetekben elszórtan elhelyezett endokrin 
mirigyállomány található. A szerv retro­
peritoneálisan helyezkedik el, csak elülső 
felszínét borítja hashártya, mely a 
duodenumot borító peritoneummal közös. 
A has mélyén fekvő hasnyálmirigy a 
hasüreg hátsó falával érintkezve harántúl 
helyezkedik el az I. és II. ágyéki csigolya 
magasságában. Jobb vége a duodenum 
homorulatában valamivel lejjebb fekszik, 
bal vége valamivel magasabban, a bal 
hypochondriumban. Elülső és hátulsó 
felszínét különíthetjük el, a két felszín 
alul ékalakban találkozik és így keskeny 
felső felszín is kialakul. A többinél széle­
sebb és valamivel magasabban elhelyezke­
dő rész a pankreász feje ( caput pancreatis ). 
Ez a duodenum vájulatát tölti ki és a:zzal 
kötőszövet útján összenőtt. A pankreász 
feje a pylorus mögött ferdén felfelé irá­
nyuló nyakszerű résszel megy át a pank­
reász testébe (corpus pancreatis), mely 
fokozatosan keskenyedve, éles határ nél­
kül megy át a pankreász farkába (cauda 
pancreatis). A farok a bal hypochondrium­
ban fekszik és elérheti a lép hilusának 
alsó részét. 

A pankreász feje a rekesz jobb szárával, 
a musculus psoas majorral, teste a vena 
cava inferiorral és az aortával érintkezik, 
farka a bal vese elülső felszíne előtt fut 
és eléri a lépet. Az elülső felszín a gyomor 
hátsó felszínével érintkezik, az omentum 

minus közvetítésével a máj alsó felszínével 
is. A fej a duodenummal, alsó, elülső 
felszíne a vékonybelekkel kerül össze­
függés be. 

A pankreász számos nagy érrel érint­
kezik, így a már említett vena cava infe­
riorral és az aortával, felső szélén kanya­
rog az arteria lienalis és az ezt kísérő vena 
lienalis. A pankreászfej elülső felszínén 
az arteria gastroduodenalis halad, ennek 
ága az arteria pancreaticodudoenalis su­
perior. A fej és a test határán érintkezik 
a pankreásszal az arteria és a vena mesen­
terica superior is. 

A hasnyálmirigy kivezetőcsöve a ductus 
pancreaticus (ductus Wirsungianus). 
A pankreász középvonalában a farokból 
húzódik a hátsó felszínhez közelebb halad­
va és derékszögben a pankreász külön­
böző részei felé oldalágakat bocsát ( 100., 
101. ábra) . A pankreász fejében a kivezető­
cső kissé lefelé fordul és a fej hátsó olda­
lán a ductus choledochusszal együtt 
fúrja át a duodenum falát. A két vezeték 
vagy közösen nyílik a diverticulum duode­
naléba vagy a pankreászvezeték a Vater­
papilla alatt közvetlenül a ductus chole­
dochus alatt található. A beszájadzásnak 
számtalan variációja van. Egy mellék­
vezeték, a ductus Santorini, a pankreász­
fej alsó részéből indul ki, kereszteződik 
a Wirsung-vezetékkel és annak nyílása 
felett szájadzik a duodenumba. 

A pankreász szövettani szerkezete a 
parotismirigy szerkezetéhez hasonló nyál­
mirigystruktúra. A kötőszöveti tok sö­
vényei a mirigyet nagyobb, majd kisebb 
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100. ábra. Ép pankreászvezeték. ERCP 

101. ábra., a : Korszerű ultrahang-berendezésekkel ma már lehetséges a normális átmérőjű Wirsung­
vezeték ábrázolása az esetek egy részében b: Transzverzális metszet. M: máj, P: pankreász, DW: 
]Jankreászvezeték a testben, A: aorta, VCI: vena cava inferior, VMS: vena mesentericasuperior, VR: 

vena renalis dextra 

lebenyekre osztják. A mirigysejtek hat­
.szögletű csonkagúla alakúak. Tubuloal­
veoláris végkamrákból nyílnak a vég­
kamrába türemkedő hámmal borított 
kivezetőcsövek. A végkamra egy külső 
bazofil festődésű és egy belső - CLAUDE 
BERNARD elnevezése szerint - zimogén 
2ónából áll. A mirigysejtek bazális részén 
.sűrű, párhuzamos lemezekben elrendezett 
durva endoplazmás retikulum ( ergaszto­
plazma) figyelhető meg, ennek riboszómái 
szintetizálják a fehérje természetű emész­
tőnedveket. 

Az exokrin állományba ágyazva néhány 
.száz µm átmérőjű, gömb vagy tojás 
alakú tömött szigetek találhatók (Langer­
hans-szigetek, inzuláris állomány), melyek 
hámsejtgerendákból állanak. A gerendák 
között tág kapilláris hálózat helyezkedik 
el. Sötétebbre festődő citoplazmájú, na-
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gyobb, ún. alfa-sejtek (vagy A-sejtek) 
glukagont termelnek, kisebb világos plaz­
májú, a kapillárisok falával szorosabban 
összefüggő béta-sejtek (B-sejtek) inzulint. 
Ez utóbbiak száma nagyobb, granulumaik­
ban az inzulint raktározzák. Megkülön­
böztetünk még ún. delta-sejteket (D-sej­
tek), melyek szomatosztatint termelnek, 
és újabban a pankreászpolipeptidet (PP) 
termelő sejteket is felismertek (F-sejtek, 
D 2-sejtek). A szigetállomány a pankreász 
egész állományának mintegy 1-2%-át 
teszi ki. Kb. 600- 800 OOO sziget található 
a pankreász állományában . 

A pankreász vérellátása szempontjából 
fontos az a körülmény, hogy a vénák a 
vena portaeban szedődnek össze és így 
a pankreász belső szekrétumai a májba 
kerülnek. A pankreász nyirokellátása igen 
gazdag. 



A pankreász n1űködése 

A hasnyálmirigy külső elválasztása víz, 
elektrolitok és enzimek szekréciójában áll. 
A kiválasztott pankreásznedv minősége 
az inger minőségétől függ. A szekréció inge­
re r észben hormonális - ez főleg két 
polipeptidhormon: a szekretin és a kole­
cisztokinin-pankreozimin (CCK-PZ) sze­
repén múlik, - részben idegi. Az utóbbi 
a pankreászt a paraszimpatikus rostokon 
keresztül éri. Szekretin hatására híg, 
nagy víztartalmú és enzimekben aránylag 
szegény szekrétum keletkezik (hidrokine­
tikus működés), a CCK-PZ enzimekben 
gazdag, koncentrált szekrétumot termel 
( ekbolikus működés), a pankreásznedv 
összetétele azonban a szekréció időbeli 
lefolyásától is függ. Az élettani szekréciós 
folyamatokat a duodenumba kerülő chy­
mus indítja el, de ezek kísérletileg is elő­
idézhetők epesavak, epe, zsírok, aminosa­
vak bejuttatásával. 

A pankreásznedv tiszta, színtelen, kevés­
sé viszkózus, 1007 és 1042 közti fajsúlyú , 
a vérrel azonos ozmolaritású, alkalikus 
(pH 8,0 és 8,3 között) folyadék, melynek ép 
körülmények közt a napi mennyisége 
25 ml /kg testsúly. 

E folyadékban nátrium, kálium, kal­
cium és kis mennyiségű magnézium, az 
anionok közül főleg bikarbonát, valamint 
klorid és foszfát képviseli a legfontosabb 
elektrolitokat. A pankreásznedv fehérje­
tartalma nagymértékben változó. A pank­
reásznedvben kiválasztott enzimeket, me­
lyek elsősorban hidrolázok, a szubsztrá­
tum alapján amilolitikus, lipolitikus és 
proteolitikus enzimekre osztjuk. A pank­
reász által termelt és kiválasztott fontosabb 
enzimek a következők : 

A~fa-amiláz a pankreásznedvben aktív 
alakban található. Az emberi alfa-amiláz 
rn'olekulasúlya 48 OOO és pH-optimuma 
6,9. Hatásához klorid szükséges. Az enzim 
a poliszacharidokat bontja dextrinekre, 
diszacharidokra. Ezek további bontása 
glikozidáz enzimek hatására a vékonybél-

18 A máj, az epeutak . . . 

ben folyik, de a pankreásznedvben is 
kimutattak glikozidáz-enzimet. 

Lipáz ugyancsak aktív alakban talál­
ható a pankreásznedvben. Ez az enzim 
a glicerin-észterek hidrolízisét végzi, op­
timális pH-ja 9,0. Csak az emulgeált 
zsírokra hat, alkoholokat és foszfolipi­
deket is hidrolizál, szubsztrátuma azonban 
elsősorban a neutrális zsír, melynek fel­
szívódását teszi lehetővé. 

Foszfolipáz-A inaktív alakban mutatha­
tó ki a pankreásznedvben. Nagymérték­
ben hőálló enzim. Tripszin aktiválja. 
Afoszfolipáz-B kevésbé hőálló. Hatásukra 
a foszfatidokból lizofoszfatidok és szabad 
zsírsavak keletkeznek. 

Koleszterin-eszteráz a koleszterin-ész­
tereket nemcsak hidrolizálja, hanem ko­
leszterinből és zsírsavból szintetizálni is 
képes őket [240] . Hatásához epesavak 
szükségesek, leginkább taurokolsav. 

A nukleinsavakat bontó fermentumok 
közül dezoxiribonukleáz és ribonukleáz 
található a pankreásznedvben. Ezek gli­
koproteinek, melyek különösen nagy 
mennyiségben mutathatók ki a hasnyál­
mirigy szövetében, de a szekrétumba is 
belekerülnek és ott aktív formában vannak 
jelen. 

A proteolitikus enzimek peptidkötések 
hidrolitikus bomlását katalizálják. Vala­
mennyi ilyen enzim inaktív alakban, mint 
zimogén található a pankreásznedvb,en 
és csak vékonybélben aktiválódik. Az inak­
tív tripszinogént a vékonybél nyálkahár­
tyája által elválasztott enteropeptidáz (ré­
gebbi nevén enterokináz) tripszinné aktí­
válja. A tripszin maga is képes a többi 
proteolitikus zimogént aktív enzimmé 
alakítani, így a tripszinogénen kívül 
kimotripszinogént, proelasztázt, kalikrei­
nogént, prokarboxipeptidázt és prefosz-
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folipázt is. Az emberi pankreásznedvben 
kétféle tripszinogént és tripszint mutattak 
ki. A tripszin hatásának optimális vegy­
hatása 7- 9 pH. A tripszin aktiválódásá­
hoz kalcium is szükséges. Ennek az 
enzimnek a hatását különböző inhibito­
rok felfüggesztik, ilyen a BPTI: basic 
pancreatic trypsin inhibitor (Trasylol, 
nálunk Gordox). A kimotripszinogén és 
kimotripszin molekuláris szerkezete na­
gyon hasonló a tripszinogénhez, ill. trip­
szinhez. Megkülönböztetnek bázikus ki­
motripszinogén-A-t és savanyú kimot­
ripszinogén-B-t. A sertés pankreászned­
vében még kimotripszinogén-C-t is talál­
tak, ez utóbbi azonban inkább a prokar­
bopeptidáz-komplexus tagjának látszik. 
Többféle kimotripszint is előállítottak, 
aszerint, hogy az aktiválás időtartama 
milyen hosszú. Az emésztési optimum 
7,5- 8,5 pH-nál található. 

Az elasztáz (pankreatopeptidáz) proe­
lasztáz formájában keletkezik és aktiválója 
a tripszin. Kémiailag a tripszinhez és 
kimotripszinhez hasonlít. Elasztint és más 
peptidkötéseket is bont, így pl. az inzulin 
B-láncát. 

Kollagenáz natív kollagént is bont, 
szemben az eddig ismertetett proteolitikus 
enzimekkel, melyek csak denaturált kolla­
gént képesek elbontani. Főleg a bakteriális 
kollagenáz enzimeket tanulmányozták, de 
megtalálták ezeket a sertés pankreászában 
IS. 

A kallikrein olyan enzim, mely a szérum­
ban levő kininogénekből kinineket hasít le. 
A prekallikrein (kallikreinogén) ugyancsak 
a tripszin hatására aktiválódik, tevékeny­
sége inhibitorokkal felfüggeszthető. A ha­
tására szabaddá váló kininek aktív pep­
tidek, melyek az arteriolákat és főleg a 
perifériás kapillárisokat tágítják és izgat­
ják a bronchusok és az uterus simaizmait, 
növelik a kapillárisok permeabilitását, 
egyben a fájdalomreceptorok izgatásával 
fájdalmat okoznak. Karboxipeptidáz-en­
zimek, pl. kinináz, gyorsan elbontják a 
kinineket és ezért hatásuk tartama rövid. 
E viszonyokat a 102. ábra teszi áttekint­
hetővé. Kallikreinek aktív formában a 
nyálmirigyekben, a vizeletben, mint 
proenzimek a pankreászban, a szérumban, 
a vesében és részben aktív formában a bél­
nyálkahártyábau találhatók. Úgy látszik, 
hogy a kallikreinek nem a pankreászban 
keletkeznek, inkább a vesében vagy a máj­
ban. A szérumkallikreiu különbözik a 
szervek kallikreinjétől, a kétféle kallikrein 
hatására különböző kininek keletkeznek. 
A pankreászkallikrein 283 aminosavból, 
cukorból és szialiusavból álló glikoprotein, 
melynek számos izoenzimje ismeretes. 
A kallikreinnek a fehérjeemésztés ben nem 
igen jut szerep, élettani jelentősége nem 
világos, kóros körülmények között azon­
ban, a pankreász nekrózisábau, sokkban, 
ízületi gyulladásokban, karcinoid-szin­
drómában, sőt a <lumping-szindrómában 
is szerepet játszhat [987]. 

prekallikreinói 

prek~krein k' . . 

kallikrein--__,,/,,__/_...,._,':„'Jf gen 
1

t_, J ek __ __,,,,___~farmakológia1 
j 1 j/ • hatás 

inhibitorok r 
kinináz 

102. ábra. A kallikreinrendszer 
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A karboxipeptidáz enzimek két zimogén­
ből, prokarboxipeptidáz-A-ból és B-ből 
keletkeznek. Mindkét zimogén cinket tar­
talmaz. 

A tripszin, a kimotripszin és az elasztáz 
a fehérjék és polipeptidek bontói, a kelet­
kezett peptidláncokat karboxipeptidáz 
bontja tovább. 

A pankreász horn1onális szabályozása 

A pankreász elválasztását befolyásoló, 
ma ismert hormonális anyagok a követ­
kezők: 

Szekretin. 27 aminosavból álló lineáris 
polipeptid, melynek molekulasúlya 3056. 
Molekuláris szerkezete a glukagon szer­
kezetéhez hasonlít. A duodenum és a 
jejunum S-sejtjeiben termelődik és elvá­
lasztásának ingere a duodenum tartalmá­
nak savanyú vegyhatásúvá válása. Ha 
a pH 4,5 alá csökken, szekretin termelődik. 
Legnagyobb koncentrációban a vékonybél 
felső részében található, lefelé haladva 
koncentrációja a bélben csökken. Az S­
sejteket apró granulumaik miatt nevezik 
így (small), szemben a nagyobb (larger) 
granulumokat tartalmazó, enteroglukagon­
termelő L-sejtekkel, melyek a vékonybél 
alsó részében találhatók. 

A szekretin gátolja a gyomornedv 
elválasztását és a pankreász exokrin és 
endokrin működését egyaránt serkenti. 
Hatására nagy mennyiségű, bikarbonátot 
bőven tartalmazó pankreásznedv válasz­
tódik el. Egyéb szervekre gyakorolt hatásai 
is ismeretesek: szekretin csökkenti az alsó 
oesophagussphincter tónusát, csökkenti 
a gyomor elválasztását és mozgásait, 
ugyanígy a belek motilitását is, stimulálja 
viszont az epeelválasztást, fokozza a 
lipolízist. A szintetikus és a természetes 
szekretin megfelelő adagban inzulinel­
választásra serkenti az inzuláris állomány 
béta-sejtjeit [831]. A vérben radioimmun­
módszerekkel mutatható ki. 

A kolecisztokinin-pankreozimin (CCK­
PZ) a jejunumban és az ileum orális 
részében, a nyálkahártya !-sejtjeiben (köze­
pes nagyságú granulumokat tartalmaznak: 
intermediate granula) termelődő hormon 

18* 

[192], melyet ma egységesnek tartunk és 
általában kolecisztokininnek (CCK) ne­
vezünk. 33 aminosavból álló 3919 molekula­
súlyú polipeptid, melynek azonban 8 
aminosavból álló részlete hatásosabb, 
mint az egész molekula. A CCK kalcium 
jelenlétében a pankreász acinusainak sejt­
jeiből enzimeket szabadít fel, tehát olyan 
pankreásznedv elválasztását idézi elő, 
melyben az enzimek koncentrációja nő 
meg, anélkül, hogy az elválasztott folya­
dékmennyiség lényegesen emelkednék. 
Az enzimszaporulat már néhány perc 
alatt bekövetkezik. Előidézi a CCK az 
epehólyag erélyes összehúzódását is, köz­
ben pedig csökkenti az Oddi-sphincter 
tónusát. A májban koleretikus hatást is 
kifejt, fokozza az epesavak kiválasztását. 
Csökkenti az alsó nyelőcsősphincter tónu­
sát is, fokozza a gyomornedv elválasztását. 
Kimutatása ugyancsak RIA-módszerrel 
történik. Kereskedelmi forgalomban is 
beszerezhető és a gyakorlatban pl. kole­
cisztográfia alkalmával az epehólyag össze­
húzódásának és kiürülésének megítélésére 
használják fel pl. Cecekin formájában. 

A CCK fokozza az inzulinszekréciót, 
hatása azonban meglehetősen elhúzódó 
és a hatáshoz glukózra van szükség. 
Fokozza azonban a CCK az aminosav­
infúzióval kiváltott inzulinelválasztást is 
és ez kimutatható izolált szigetsejteken is. 
Lehet azonban, hogy az inzulinkiválasz­
tás serkentésében a CCK-ból izolált 
GIP (gastric inhibitory polypeptid) játszik 
szerepet. 

Gasztrin. A gyomor antrumában és a 
jejunumban, a nyálkahártya G-sejtjeiben 
termelődő 17 aminosavat tartalmazó poli­
peptid. A ma ismert gasztrin l molekula­
súlya 2116, a gasztrin 11 molekulasúlya 
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2196. Kimutattak egy 34 aminosavból 
álló 7000 molekulasúlyú prekurzort is, 
a „big gastrin"-t, mely a vérben RIA-mód­
szerrel kimutatható és a gasztrin 50%-át 
adja. Az immunoassay-módszerrel meg­
határozott gasztrin mennyisége a vérben 
éhgyomorra 30- 40 pg/ dl. A gasztrinel­
választást negatív feedback-mechanizmus 
szabályozza: a gasztrin hatására elválasz­
tott sósav a gasztrintermelést csökkenti, 
anaciditás növeli a gasztrinszekréciót. 
A gasztrin kiválasztását a vagus működése 
teszi lehetőve. 

A gasztrin nagymértékben serkenti a 
gyomor szekrécióját és fokozza a sósavel­
választást. Ugyanakkor fokozza a gyomor 
motilitását is. E hatást a molekula három 
terminális aminosava is kiváltja, 5 terminá­
lis aminosavból álló molekula, apentagaszt­
rin a gyomornedvelválasztás ingerlésének 
diagnosztikusan használt eszköze. Fokozza 
a gasztrin a hasnyálmirigy szekrécióját, 
a CCK-hoz hasonlóan elsősorban az 
enzimkiválasztást. · Fokozza a gasztrin 
az inzulinelválasztást is, hatása azonban 
rövid tartamú és nem erős, így az enteroin­
zuláris rendszerben a gasztrinnak nem 
lehet lényeges szerepe. 

Cörulein. Dekapeptid, melyet bizonyos 
ausztráliai és dél-amerikai békafajok (pl. 
Hyla coerules) bőréből izoláltak. Kémiai 
szerkezete a CCK és a gasztrin szerkeze­
téhez hasonlít és molekulájának 5 termi­
nális aminosava azonos az előzőkével. 
A pentapeptidhatást a gasztrin helyettesí­
tésére lehet felhasználni, a pankreász 
stimulálására, annál is inkább, mert a 
cörulein hatásossága a pankreász stimulá­
lása tekintetében háromszorosa a CCK 
hatásosságának. Kipróbálták más analóg 
peptidek hatását is a pankreászszekré­
cióra. 

VIP (vazoaktív intesztinális polipep­
tid). Nem csupán az emésztőcsatornában, 
hanem a szervezet más helyein is termelődő 
peptid, mely 28 aminosavat tartalmaz. 
Fokozza a hasnyálmirigy nedvelválasztá­
sát, közben azonban gátolja a gyomornedv 
elválasztását. A szénhidrát-anyagcserére 
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gyakorolt hatása a glukagonéhoz hason­
ló. Segíti a glukoneogenezist, fokozza az 
inzulinszekréciót [773], de ugyanakkor · a 
glukagonszekréciót is. Magas VIP-szintet 
találtak bizonyos, nagymértékű vizes has­
menést és következményes hipokalémiát 
okozó pankreászdaganatokban (Verner­
Morrison-szindróma). VIP-et termelnek 
bizonyos ganglioneuroblastomák is . 

GIP (gastric inhibitory peptid) ~ Az ente­
roinzuláris rendszer talán legfontosabb 
képviselője. Erélyes ingere az inzulinkiá­
ramlásnak, de a pankreász exokrin műkö­
désére nem hat. 43 aminosavat tartalmazó 
5105 molekulasúlyú polipeptid, mely 
ugyancsak RIA-módszerrel mutatható ki 
[457]. 

Pankreászpolipeptid (PP). A pankreász 
feji részében termelődő, a GIP-hez hason­
ló szerkezetű, 36 aminosavból álló peptid 
[429], mely a pankreásznedv elválasztását 
gátolja és ugyanígy gátolja az epehólyag 
összehúzódását is. Bizonyos pankreász­
tumorokban szintjét a vérben magasnak 
találták [689]. A pankreász szigetállo­
mányának F-sejtjeiben (PP-sejt, Dz-sejt) 
termelődik. 

E röviden ismertetett hormonok, melyek 
főleg az emésztőtraktus és a pankreász 
sejtjeiben keletkeznek, olyan sejtek ter­
mékei, melyeket citokémiai és elektron­
mikroszkópos tulajdonságaik bizonyos 
egyéb sejtekkel és ganglionok idegsejtjeivel 
együtt egy nagy közös csoportba, az ún. 
APUD-sejtek („amine-precursor uptake 
and decarboxylation") csoportjába sorol­
hatók. E sejtek különböző hormonhatású 
anyagokat választanak el és néha bizo­
nyos tumorokat (APUDoma) alkotnak a 
pankreász állományában vagy máshol 
[279], melyekre az elválasztott anyagok 
által kiváltott specifikus tünetek jellemzők . 
E tumorokat vagy néha csupán APUD­
sejt-diszpláziákat a klinikai részben össze­
foglalva tárgyaljuk. 

Minthogy a gasztrointesztinális sza­
bályozó hormonok a kísérletes vizsgálatok 
céljaira sokáig nem álltak megfelelően 



tiszta állapotban rendelkezésre, az egyes 
anyagok hatásai nehezen voltak szétvá­
laszthatók és e téren még ma iS sok kérdés 
tisztázatlan. Kétségtelen, hogy a hasnyál­
mirigy víz- és bikarbonátkiválasztásának 
szabályozója elsősorban a szekretin. 
Bizonyos volumen- és bikarbonátnövelő 
hatása (hidrokinetikus hatás) emberen 

a CCK-nak is van, de lehet, hogy csupán 
azért, mert ez az anyag fokozza a pank­
reászon átáramló vér mennyiségét és így 
a sejtekhez több szekretin jut [340]. 
Az enzimszekréció ingere elsősorban a 
CCK és a gasztrin, de lehetséges, hogy 
szekretin ezt a már előidézett szekréciót 
fokozza. 

A pankreász idegi szabályozása 

A pankreász idegi ingerlését kolinergiás 
szekretoros rostok végzik, melyek a nervus 
vagusban és részben a nervus splanchni­
cusokban futnak. Lehet, hogy rövid 
reflexív a duodenum és a pankreász közt is 
működik. A posztganglionáris kolinergiás 
rostok ingerlésére acetilkolin szabadul fel, 
mely a szekretin, a gasztrin és a CCK 
mellett közvetlen stimulátor. Adrenerg 
rostok, melyek a splanchnicus-idegekben 
futnak és a plexus coeliacusban csatolód­
nak át, részben vérátáramlás csökkentése 

és főleg a közvetlen noradrenalinhatás 
alapján gátolják a pankreász elválasztó 
sejtjeinek működését. : 

A nervus vagus elektromos ingerlése, 
kolinergiás szerek adása fokozza, vago­
tomia, antikolinergiás szerek adása csök­
kenti a pankreásznedv elválasztását. A va­
gus direkt módon pszichés befolyások 
(szaglás, ízlés, rágás stb.), inzulinhipogli­
kémia hatására, indirekt módon gasztrin 
és más enterális hormonok hatására 
ingerli a pankreásznedv elválasztását. 

A pankreászszekréció intesztinális fázisa 

A gyomor savanyú tartalmának bejutása 
a duodenumba szekretin elválasztását in­
dítja el. A sósav CCK-termelését is elindít­
ja [46]. A meginduló hasnyálmirigy­
szekréció folyamán keletkező bikarbonát 
a duodenumban közömbösíti a sósavat. 
Ingerként hatnak a táplálékkal az emésztő­
csatornába került fehérjéből és zsírokból 
származó bomlástermékek is. A szén­
hidrátoknak ilyen hatásuk nincs. Mind a 
zsírsavak, mind az aminosavak főleg az 
enzimelválasztást fokozzák, a sósav in­
kább hidrokinetikus hatású. Stimuláló 
hatása van a duodenumba jutó epének is, 
e hatás mechanizmusa azonban nem vilá­
gos. 

Az epe indirekt hatásai (a tápanyagok 
lebontása, zsírok emulgeálása, micellakép­
zés stb). mindenképpen kedveznek a pank­
reásznedv elválasztásának és hatásának is. 

A pankreászműködés fázisait el szokták 
különíteni és elválasztják egymástól a 
szekréció cefalikus, gasztrikus és intesz­
tinális fázisait. Az elsőben érzékszervi 
hatásokra keletkező vagusingerület, a 
másodikban a tápanyagok hatására ke­
letkező gasztrin termelése, a harmadikban 
a tápanyagok, sósav és epe hatására 
meginduló szekretinelválasztás, CCK-ter­
melődés és kolinergiás reflexmechanizmus 
szerepel. A pankreászszekréció leglénye­
gesebb mozzanata mindenképpen az ente­
rális fázis. 

A viszonyokat FoRRELL szkémájának 
megfelelő [268, 269] ábra ( 103. ábra) 
tünteti fel. Ezen a különböző befolyások 
hatásai láthatók egymásra és a pankreász­
nedv elválasztására. A kolinergiás mecha­
nizmusokat fehér, a hormonális hatásokat 
vonalazott nyíl jelzi. 
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103. ábra. A pankreászszekréció kolinergiás és hormonális mechanizmusai 
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26.fejezet 

A hasnyálmirigy betegségeinek diagnózisa 

A hasnyálmirigy a has mélyén, elrejtett 
helyzetben található szerv, melynek nagy­
sága és működése hosszú ideig igen nehe­
zen és csak durva változások bekövetkez­
tekor, tehát legtöbbször későn volt meg­
ítélhető. Az utóbbi évtized a hasnyálmirigy 
betegségeinek diagnózisában igen nagy 
haladást hozott [53) . A komputertomog­
ráfia, az echográfia, a szcintigráfia, az 
angiográfia (ERCP) kifejlődése a pankre­
ász betegségeinek pontos diagnózisát teszi 
ma lehetővé. Az új eljárások egy része 
azonban, különösen az ERCP, az invazív 
módszerek közé tartozik, melyeknek al­
kalmazása a beteg számára kisebb-na­
gyobb kényelmetlenséget okoz, a pankre­
ász számára pedig nemegyszer felismerhető 
ártalommal is jár. A pankreász igen érzé­
keny szerv és ezért a diagnosztikus eljá­
rások alkalmazásakor igen alaposan meg 
kell gondolni, hogy az eltervezett diag­
nosztikus megismeréstől várható-e terá­
piás konzekvencia, és még akkor is, ha 
a vizsgálat a gyógyítás érdekében történik, 
az esetleg okozott ártalom felér-e a beteg 
számára a pontos diagnózis nyújtotta 
előnnyel. 

A pankreász betegségeire - éppen a 
diagnózis nehézségeire tekintettel - két 
sajátság jellemző. Egyik az, hogy a has 
felső részében megjelenő panaszok miatt 
sokszor nem gondolnak a pankreász 
megbetegedésének lehetőségére. A másik 
ennek az ellenkezője: a pankreász az új 
vizsgálómódszereknek köszönhetően mint­
egy divatba jött, és bizonytalan adatok 
alapján túlságosan gyakran diagnosztizál-

nak akut vagy még inkább krónikus 
hasnyálmirigy-betegséget. A modern vizs­
gálóeszközök kialakulása bizonyos mér­
tékig háttérbe szorította a klinikai kép 
változatlanul alapvető jelentőségét, noha 
ez sohasem hanyagolható el. Azt, hogy 
a pankreász betegségéről van szó, a klini­
kai kép alapján kell megállapítanunk, a 
modern vizsgálati módszerek a pankreász 
megbetegedéseinek csupán pontosabb jel­
lemzését teszik lehetővé, elsősorban a 
követendő terápia szempontjainak meg­
felelően (szűkület a pankreász kivezető­
csövében, pankreászkő, krónikus pan­
creatitis, pankreászciszta stb.). 

A pankreász betegségeinek jelentékeny 
részében a vizsgálat első célja annak a 
megállapítása, hogy sebészeti beavatko­
zás szükséges-e vagy a betegség belgyó­
gyásza ti („konzervatív") kezelésére kell 
szorítkoznunk. Az az évtizedek előtt kiala­
kult elv, hogy a hasnyálmirigy akut beteg­
ségei nem igényelnek sebészi ellátást, 
éppen mostanában kezd megrendülni vagy 
legalább is ismét vitássá válni. A pankreász 
akut megbetegedésének megítélése ma 
mindenképpen a belgyógyász és a sebész 
közös és együttes feladata. 

Az akut pancreatitis klinikai képe, 
a beteg külseje, viselkedésé, általános 
állapota és a fizikális vizsgálat eredménye 
a diagnózist legtöbbször lehetővé teszi, 
különösen akkor, ha a szérum amiláztar­
talma vagy cukortartalma is növekedett. 
Gyakran mutatkozik azonban nehézség 
az akut pancreatitis és az akut has egyéb 
okok által előidézett szindrómájának el-
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különítésében. A pankreász betegségeire 
jellemző övszerű, gyakran inkább bal 
oldali fájdalom, a megfelelő bal oldali 
Head-zóna, a bal oldali nyomásérzé­
kenység a hasban, esetleg a harántrezisz­
tencia formájában tapintható megnagyob­
bodott, érzékeny hasnyálmirigy, a pana­
szok kialakulása nagyobb étkezés, esetleg 
alkoholfogyasztás után, általában az alko­
hol szerepe az anamnézisben, az „akut 
has"-szindrómában az izomvédekezés és 
a peritoneális tünetek hiánya, a köldök 
körül a bőr hemorrágiás elszíneződése, 
akut esetben a beteg kipirult arca, majd 
sokk kialakulása, krónikus esetben az 
igen erős epigasztriális, inkább balra 
terjedő fájdalom, a pankreászfej tumorá­
ban sárgaság megjelenése, a test vagy a 

farok daganatában a ganglion coeliacum 
nyomása okozta tűrhetetlen derékfájás, 
a pankreász megnagyobbodásával járó 
megbetegedésekben a beteg jellemző test­
tartása ülő, előrehajló helyzetben, nagy 
mennyiségű széklet megjelenése, hasmenés 
vagy zsírszéklet és még néhány finomabb 
hasi vagy általános tünet - melyeknek 
részletezésére az egyes betegségek tárgya­
lásakor kerül sor - legtöbbször lehetővé 
teszik a pankreász megbetegedésének diag­
nózisát. 

A diagnózis finomítása, a tennivaló 
gyors eldöntése vagy a tartós kezelés, az 
esetleges sebészi beavatkozás (vezeték­
plasztika) indikációjának felállítása a kü­
lönböző vizsgálati módszerekkel történik, 
melyeket a következőkben részletezünk. 

A pankreászenzimek vizsgálata 

Elvileg a hasnyálmirigy működésének 
vizsgálata csupán ilyen próbákkal ítél­
hető meg, a betegségek gyógyítása azonban 
az utóbbi évek eredményei alapján annyira 
a morfológiai leletre épül, hogy a fontos 
enzimvizsgálatok a mindennapi gyakor­
latban nagyjából a szérum amiláz-, trip­
szin- és lipáztartalmának, illetve -akti­
vitásának vizsgálatára redukálódnak és 
számos egészségügyi intézményben sem 
a pankreozimin-szekretin-próbát, sem a 
Lundh-próbát, sem a N-benzoil-L-tirozil­
PABA-vizsgálatot nem végzik el. 

A tripszin, a pankreászizoamiláz vagy 
lipáz meghatározásában a bazális érték 
ismerete - nem számítva az akut pancrea­
titisben észlelt növekedést - nem hozott 
lényeges haladást a pankreász betegségei­
nek diagnosztikájában. Csupán az exokrin 
pankreászműködés nagyfokú, már klinikai 
tünetekben is megnyilvánuló, a pankreász 
jelentékeny részének tönkremenésével járó 
csökkenése esetében találhatunk pl. a 
normálisnál kevesebb tripszint [444] vagy 
amilázt [473] a szérumban. Az amiláz 
meghatározása nem is specifikus vizsgálat. 
Különböző körülmények között, pl. 
ileusban, salpingitisben, ulkuszban - főleg 
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perforáció esetében - észlelünk hiperami­
lázémiát [399, 501, 914], mely extrapank­
reatikus eredetű. Ilyen esetekben a pank­
reászizoamiláz specifikus meghatározására 
volna szükség [501]. 

Szekretin hatására [555] a szérum trip­
szintartalmának növekedését észlelték 
főleg enyhe és középsúlyos pancreatitisben. 
Súlyos, a vezeték elzáródásával vagy a 
pankreász fibrózisával járó esetekben az 
enzimek aktivitásának növekedése szek­
retin hatására elmarad. Elfogadottabb és 
sok helyen használt vizsgálati módszer 
a pankreozimin-szekre tin-terhelés. 

Mindezen vizsgálatokhoz, melyek a 
pankreásznedv enzimtartalmának visel­
kedését ítélik meg, megfelelő szonda szük­
séges, mely lehetővé teszi a gyomornedv 
leszívását és tiszta duodenumnedv nyerését 
12 órás éhezés után 75 E pankreozimin, 
majd testsúlykilogrammonként 1 E szek­
retin iv. beadása után, a 10 percenként 
leszívott duodenumnedvben határozzuk 
meg a folyadék mennyiségét, vegyhatását 
(pH), bikarbonáttarta!mát és enzimtar­
talmát [647]. Az idézett közleményből 
vesszük [647] a vizsgálat normális lefolyá­
sának adatait (13. táblázat) . 



13. táblázat 

A PANKREÁSZNEDY ADATAINAK KÖZÉPÉRTÉKE 1 E/KG CCK ÉS SZEKRETIN ÍV. BEADÁSA UTÁN 

Volumen Bilirubin Bikarbonát Amiláz Lipáz Tripszin 
ml mg mval g KU lU 

20 perc 104 24,9 7,3 739 120 87,7 
40 perc 157 28,l 11,3 992 158 108,3 
60 perc 194 28,8 13,6 1210 184 121,6 

A Lundh-próba alkalmával a szonda 
megfelelő elhelyezése után a vizsgált egyén 
a következő étkezésben részesül: 18 g 
szójaolaj, 15 g tejpor, 45 g glukóz és 
15 ml málnaszirup 300 ml-re feltöltve. 
A duodenumnedvet szívókészülékkel 2 
óra hosszat időközönként leszívjuk. Meg­
határozzuk a pankreásznedv volumenét, 
a tripszin, lipáz és amiláz maximális 
koncentrációját, átlagos koncentrációját, 
maximális „output" -ját [ 654]. A fent idézett 
közleményből [654] vettük át a 14. és 15. 
táblázat adatait. 

A Lundh-próba megbízható pankreász­
funkciós próba, ám erősen idő- és munka­
igényes és ezért - ugyanúgy, mint a 
pankreozimin-szekretin-próba - általáno­
san nem terjedt el. Segítségével természe­
tesen a pankreászkarcinóma és a krónikus 
pancreatitis okozta működéscsökkenés 
között nem lehet különbséget tenni. 

Mindkét próba lényege a pankreásznedv 
növekvő mennyisége, növekvő bikarbo­
náttartalma és növekvő tripszin-, lipáz- és 
amilázaktivitása az inger hatására. 
A növekedés a funkció beszűkülésekor 

14. táblázat 

LUNDH· PRÓBA 

Egészséges és pankreászbetegségben szenvedő betegek Lundh-étkezés után 
nyert duodenumnedvében kapott értékek átlaga (átlagos koncentráció 

NE/ml) 

Enzim 

Tripszin (mNE/ml) 
Lipáz 
Amiláz 

Enzim 

Tripszín 
Lipáz 
Amiláz 

Egészséges 

468,8 
6,2 

12 858 

Pankreászbetegség 

327 
3,8 

16 008 

15. táblázat 

MAXIMÁLIS OUTPUT (NE) 

(átlagos koncentráció NE/ml) 

Egészséges 

66,5 
661,9 

1811,2 

Pankreászbetegség 

22,6 
173,8 

1278,0 
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elmarad. Számos vizsgálat vonatkozik a 
két próba összehasonlítására (420, 652]. 
Úgy látszik, hogy a szekretinválaszt és 
utána alkalmazott pankreoziminre (kole­
·cisztokininre) megjelenő válasz nem ha­
ladja meg a szekretin-próba eredményét. 
A Lundh-próba általában valamivel na­
gyobb enzimértékeket ad [652]. A Lundh­
teszt mindenképpen fiziológiásabb inger, 
mert az étkezés hatására bekövetkező 
neurohormonális szabályozásról nyújt fel­
világosítást, míg valamennyi egyéb próba 
bizonyos stimuláló anyagok hatását tük­
rözi, akár cöruleinnel, akár bombezinnel, 
vagy ezeknek a kombinációjával végezzük 
a funkciós próbát. Az alkalmazott ké­
szítmények és adagolásuk módja össze­
foglaló közleményben található meg (31]. 

A N-benzoi/-1-tirozil PABA (paraami­
nobenzoesav) egy olyan peptid, melyet a 
vékonybélben kimotripszin bont el. A fel­
szabaduló PABA a bélből felszívódik, 
a májban nagyrészt konjugálódik és a 
vizelettel kiürül. A vizeletben bizonyos 
idő alatt kiürülő PABA mennyisége ilyen 
módon mértéke lehet a pankreász kimo­
tripszinkiválasztásának (330] . Ennek az 

eljárásnak nagy előnye az, hogy nincs 
szükség a duodenum szondázására és a 
szonda levezetésével és elhelyezésével járó 
nehézségek elkerülhetők . 1 g PABA el­
fogyasztása után a 6 óra alatt gyűjtött 
vizeletben a beadott mennyiség 59,6 
± 6, 1 %-a ürült ki egészséges egyéneken 
(421], pankreászelégtelenségben az ürítés 
48% alatt marad. E próba „screening­
test"-ként jól felhasználható . 

A széklet kimotripszintartalmának meg­
határozásával igen magas találati értéket 
lehet elérni pankreászelégtelenségben [220] . 
Ennek alapján első vizsgálatként ez az 
eljárás jól alkalmazható. A metodika nem 
bonyolult (220], a vizsgálat közepesen 
felszerelt klinikai laboratóriumban is el­
végezhető, általában azonban mégsem 
terjedt el, mert a széklet vizsgálatával a 
laboratóriumok valahogy nem szívesen 
foglalkoznak. 

A széklet kimotripszinaktivitása nagy­
mértékben összefügg az életkorral, idős 
korban csökken. A normális kimotripszin­
érték 20- 30 NE/g széklet felett van. 
Ennél kisebb érték pankreászelégtelenség 
mellett szól (110, 782]. 

Egyéb laboratóriumi eljárások 

A pankreász súlyos elégtelenségének 
mértéke lehet a széklet súlya és zsírtar­
talma. 150-250 g/24 h-nál nagyobb 
mennyiségű széklet, és 8 g/24 h-nál na­
gyobb zsírtartalom emésztési zavart bi­
zonyít, mely azonban nem csupán pank­
reászinszufficiencia jele lehet. 

A 1311-triolein-próbát és a 1311-gyel 
jelzett olajsav, zsírsav-próbát már régóta 
felhasználják a zsíremésztés vizsgálatára 
és így a pankreászlipáz hiányának megálla­
pítására. A lipázhiány ugyanis az olajsav 
felszívódását nem befolyásolja, triolein 
felszívódását azonban a hidrolízis elma­
radása miatt gátolja. Nem megbízható 
vizsgálat, általában nem végzik. Ugyan­
ilyen sorsra jutott a 14C-gyel jelzett tripal­
mitát adagolása után a kilégzett levegő 
14COrtartalmának meghatározása (356]. 

Methemalbumin meghatározását az akut 
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hemorrágiás és ödémás pancreatltIS el­
különítésére kísérelték meg felhasználni 
[290]. Hemorrágiás pancreatitisben a 
pankreászból kiszabadult tirozin és elasz­
táz hemre és globinra hasítja a hemoglo­
bint, a hemből oxidáció útján hematin 
keletkezik, mely a keringésben albumin­
hoz kötődik. Az így keletkező methemal­
bumin meghatározása a szérumban vagy 
ascitesben, esetleg pleurális folyadékben, 
hemorrágiás pancreatitis jele. Sajnos met­
hemalbumin a szérumban extrauterin 
graviditásban, intraperitoneális vérzésben, 
ileusban, intravaszkuláris hemolízisben is 
kimutatható. 

Nem szabad végül teljesen megfeled­
kezni a széklet vizsgálatának klasszikus, 
tankönyvi módszereiről, cellulózrostok, 
keményítő, harántcsíkolt izomrostok, zsír 
vizsgálatáról a székletben, natív készít-



ményben vagy jódfestés, szudánfestés után. 
Sajnos a pankreász jelentékeny részének 
kell elpusztulnia ahhoz, hogy az enzimek 
elégtelenségének a jelei a széklet mennyisé­
gében, zsírtartalmában és a benne meg­
figyelhető emésztetlen alkotó részek meg­
jelenésében nyilvánuljanak meg. Ennek 
ellenére megfelelő mennyiségű zsírt és 
szénhidrátot, valamint húst tartalmazó 
étkezés után, a széklet vizsgálata ma is 
alapvető tennivaló. 

Az itt felsorolt laboratóriumi vizsgála-

tok elvileg azért fontosak, mert míg egyéb 
modern vizsgálatok a pankreász morfo­
lógiájára vonatkoznak, ezek az egyedüli 
olyan lehetőségek, melyek alapján a has­
nyálmirigy működését lehet megítélni. A 
gyakorlatban azonban ezek a próbák még­
sem mondanak eleget, nem eléggé megbíz­
hatók, nem specifikusak és főleg nem vihe­
tők egyszerűen keresztül. Ezért a mai kli­
nikai gyakorlatban a következőkben ismer­
tetett eljárások mögött általában háttérbe 
szorulnak. 

Echográfia 

Ismét hangsúlyoznunk kell e módszer 
kényelmességét és azt a körülményt, hogy 
a vizsgálat a beteg számára semmiféle 
megterhelést nem jelent és éppen ezért első 
vizsgálatként alkalmazható [519, 860). 
Biztosan kimutatja a pankreász cisztáját 
vagy pszeudocisztáját ( 104. ábra), sőt 
irányított punkciót is lehetővé tesz [536). 
Legnagyobb az echográfia jelentősége a 
pankreász daganatainak diagnózisában 

104. ábra. Pankreászpszeudociszta 
A pankreász feji régiójában kb. 3 cm átmérőjű 
cisztózus képlet látható, a test és a farok normális 
méretű , szerkezetű . Transzverzális metszet. M : 
máj, V: jobb vese, VCI: vena cava inf., VR: 
vena renalis, VL: vena linealis, P: pankreász, 

A: aorta 

105. ábra. Inoperábilis pankreászkarcinóma 
A pankreásztest régiójában szabálytalan alakú, 
inhomogén, szolid képlet látható (nyilak), a 
képlet a máj bal lebenye felé nem határolódik el 
élesen. J: jobb oldal, H: máj , R: jobb vese, V: 

vena cava inf„ A: aorta, S: szolid képlet 

[950), mert lokalizálható, echomentes szo­
lid tömeg formájában teszi a tumort lát­
hatóvá ( 105. ábra). Echográfia segítségé­
vel a pankreász nagyságának és deformi­
tásának megítélése is lehetséges [119, 380), 
de éppen ezért a tumor és a krónikus 
pancreatitis elkülönítése nehéz. A diag­
nózis biztonsága 80- 90'.Yc,-os. Ez azt 
jelenti, hogy az echográfia megbízhatóbb, 
mint a szcintigráfia, egyenértékű az angiog­
ráfiával [266) és fontos kiegészítője az 
ERCP-nek. 
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Pankreászszcintigráf ia 

75Se-tel jelzett metionin a pankreász 
acinusaiba jut és a pankreászenzimekkel 
együtt választódik ki. Intravénás alkal­
mazása után gyorsan detektálható, de a 
májban is kiválasztódik. Eredménye bi­
zonytalan, csak nagy tumor kimutatására 
alkalmas és a hamis pozitív eredmények 
száma nagy. Kóros leletet nyerhetünk 

diabéteszben, urémiában, a máj betegsé­
geiben. Sokkal kisebb a hamis negatív 
esetek száma. 

Ezért a szcintigrá:fiás negatív lelet nagy 
valószínűséggel kizárja a hasnyálmirigy 
tumorait vagy cisztáit. A módszer az echo­
gráfia mögött egyre nagyobb mértékben 
háttérbe szorul. 

A hasnyálmirigy röntgenvizsgálata 

A régi radiológiai módszereket, a duo­
denum deformitásának, a felső és alsó 
vízszintes duodenumszár, vagyis a duo­
denumpatkó szétnyomódásának vizsgála­
tát és a hipotóniás duodenográfiát az 
angiográfia és a komputertomográfia vál­
totta fel. Az antikolinergiás szerek vagy 
glukagon alkalmazása után végzett vizs­
gálat, a duodenum mediális deformitásait 
csak a pankreász lényeges megnagyobbo­
dásakor deríti ki, de a pankreász fejének 
karcinómája csak az esetek felében mutat­
ható ki. Üres felvételen is felismerhető 
a pankreász köve vagy elmeszesedése. 

Angiográfia végzése elsősorban akkor 
indokolt, ha egyéb vizsgálatok a pankreász 
tumorának gyanúját keltik. Ma az ún. 
szuperszelektív angiográfiát végzik, mely­
nek folyamán a kontrasztanyagot az arte­
ria gastroduodenalisba, az arteria pan­
creatica dorsalisba és az arteria lienalisba 
fecskendezik. A pankreász tumorainak 
vaszkularizációja feltűnően szegény. A di­
agnózist körülírt vagy kiterjedtebb érszű­
kület kimutatása vagy érelzáródás képe 
alapján lehet felállítani, biztonsága azon­
ban nem nagyobb 60- 75%-nál. Genera­
lizált arterioszklerózis és krónikus pancrea­
titis megtévesztő angiográfiás képet adhat. 
Jól felismerhetők azonban a pankreász 
endokrin daganatai, mert ezek erősen 
vaszkularizáltak. Jól felismerhető termé­
szetesen a nagy pszeudociszta is. Így az 
angiográfia inkább csak kiegészítője az 
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echográfiás vizsgálatnak és az ERCP-nek 
[137]. Ez utóbbi vizsgálatok látszanak ma 
legalkalmasabbnak a pankreász betegsé­
geinek és legfőképpen tumorainak diag­
nózisában. 

A komputertomográfia [138, 743, 960] 
a hasnyálmirigyet jól láthatóvá teszi, nagy­
ságának, deformitásának, egyenetlenségei­
nek megfigyelése lehetséges, úgy, hogy ez 
az eljárás értékes diagnosztikus eszközévé 
vált a pankreász minden olyan betegségé­
nek, mely morfológiai változásokkal jár, 
különösen a pankreász tumorainak. Érté­
kesíthető az akut pancreatitis diagnózisá­
ban is. Ugyancsak nem invazív eljárás, az 
apparatúra különös drágasága miatt azon­
ban mint rutineljárás nehezen alkalmaz­
ható. A többi ismertetett vizsgálati mód­
szer ma még csak különleges, tisztázatlan 
esetekben teheti használatát megokolttá. 

A klinikai gyakorlat számára az utolsó 
évtized legnagyobb vívmányát a pankre­
ászvezeték retrográd feltöltésének lehető­
sége adja, az endoszkópos retrográd pank­
reatográfia ( ERP), melyet kolangiográ­
fiával együtt, mint ERCP, szoktak végez­
ni. 

A Vater-papilla endoszkópos katétere­
zését először McCuNE írta le [572] 1968-
ban, de általánosan csak az elmúlt évti­
zedben vált a módszer mindennapos eljá­
rássá, amit a flexibilis endoszkópok kiala­
kulása tett lehetővé [177]. 



Az eljárás (ERP) indikációit a követ­
kezőkben foglalhatjuk össze [655, 907]: 

1. Extrahepatikus cholestasis okának 
tisztázása (a pankreász nyomása a ductus 
choledochusra). 

2. Pankreászkarcinóma diagnózisa vagy 
kizárása. 

3. A pankreász kivezetőcsövének vagy 
az epeutaknak a pankreásznedv lefolyá­
sát akadályozó szűkülete. 

Akut pancreatitis az eljárás kontrain­
dikációja, bár ez alól kivétel lehetséges 
[757] . További kontraindikáció a pank­
reász pszeudocisztája ( 106. ábra), mely 
a művelet folyamán nagy valószínűséggel 
fertőződik. Az ERC a pankreászvezeték 
rendellenességeit, elzáródását, rendellenes 
beszájadzását, akadályait, szűkületét ( 107. 
ábra), tágulatát, összenyomatását ( 108. 
ábra) egyaránt kimutatja [19, 20], de nem 
teszi lehetségessé a biztos elkülönítést a 
krónikus pancreatitis, a pankreásztumor, 
-abscessus vagy egyéb elzáródást okozó 
elváltozás között [660, 736, 907, 911] . 
A jellegzetes radiológiai jeleket az egyes 
betegségek tárgyalásakor ismertetjük [909]. 

A vizsgálat mintegy 3- 5%-ban szövőd­
ményekkel jár [89, 912]. E szövődmények 
közt - ritkán - súlyosak is szerepelnek, 

106. ábra. Pankreászpszeudociszta . ERCP 
Nagy, ovális üreg telődése a hasnyálmirigy 
fejében. A pankreászvezeték krónikus pancrea­
titisre jellemzően megváltozott. A kaliber ingado-

zik , a mellékágak tágak 

107. ábra. Pankreászpszeudociszta okozta szűkü­
let a ductus Wirsungianusban 

A pszeudocisztába nem jutott kontrasztanyag. 
A vezeték a szűkület előtt kissé kitágult, kanyargós, 

a fejben futó szakasz viszont ép 

108. ábra. Pankreászpszeudociszta okozta „stop" 
a ductus pancreaticusban 

Intenzív parenchimatelődés bizonyítja, hogy a 
töltési nyomás megfelelő volt és nem technikai 
hiányosság következtében hiányzik a farki rész 

telődése . Az ábrázolódott vezetékrészlet ép 

így akár fatális pankreásznekrózis, vagy 
szepszis. Ezeknél gyakoribb az átmeneti 
amiláz- és lipáznövekedés a szérumban 
és az enyhe akut pancreatitisnek megfelelő 
24- 48 órán át tartó állapot, mely rossz 
közérzettel, hasi fájdalommal jár. Ennek 
megelőzésére az ERCP végzésekor antibi­
otikum adását, kalcitonin, szomatosztatin 
adását ajánlották [912]. Későbbi kontroll­
vizsgálatokkal maradandó exokrin vagy 
endokrin bántalmat azonban sohasem 
észleltek. Megfelelő gyakorlott kézben, a 
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befecskendezett kontrasztanyag lehető leg­
kisebb mennyiségével, csak a legszüksége­
sebb nyomással a szövődmények legtöbb­
ször elkerülhetők és a „pancreatitisszerű" 
(pancreatitis-like) bántalom sem alakul ki, 
vagy minimális. 

A legnagyobb gyakorlattal bíró endosz­
kópos specialistának sem sikerül minden 
esetben a ductus choledochus vagy a 
ductus Wirsungianus szelektív feltöltése. 
Az esetek egy részében mindkét vezeték 
feltöltődik és valódi ERCP keletkezik. 
Minél nagyobb számú esetben végezte 
azonban valaki ezt a vizsgálatot, annál na­
gyobb százalékban sikerül éppen a kívánt 
vizsgálat végrehajtása. 

Ha a pankreász állománya is gyorsan, 

már kis nyomással feltelődik (parenchima­
telődés ), ez mindig aktív gyulladás jeleként 
értékelhető. 

A Vater-papilla vagy a Wirsung-vezeték 
megszondázása révén tiszta pankreász­
nedv is nyerhető, ebből citológiai vizs­
gálat is végezhető, az ERCP-vizsgálat vég­
zésekor azonban a beteg kímélése céljá­
ból általában nem szokták az időt tiszta 
pankreásznedv gyűjtésével tölteni. 

Az egészséges és kóros pankreász elkü­
lönítésében az ERCP-t és a funkciós pró­
bák eredményét összehasonlító adatok 
[204, 633] elég jól egyeznek, a morfológiai 
diagnózisban azonban az ERCP, az echog­
ráfia és a CT lényegesen értékelhetőbb 
felvilágosítást ad. 

A pankreász biopsziája 

Intraoperatív biopsziára legtöbbször a 
krónikus, fibrózus, a sebész által kemény­
nek tapintott pancreatitis és a pankreász­
tumor elkülönítése céljából kerül sor. 
A sebészek azonban a később kialakuló 
pszeudociszta veszélye miatt a biopsziát 
legtöbbször mellőzik. Ez a magyarázata 
annak, hogy biztosan pankreászkarcinó­
mában szenvedőnek tartott, inoperábilis­
nak tekintett betegek állapota néha évek 
folyamán sem romlik, sőt javul, ami azt 
jelenti, hogy ezeknek a betegeknek kró-

nikus pancreatitisük van és nem karcinó­
májuk. A kockázat ellenére elvégzett 
pankreászbiopszia valóban nem szolgálja 
a beteg közvetlen érdekét, csupán prognó­
zist ad. 

Kísérletek történtek perkután biopszia 
végzésére is. Ilyen vizsgálatot ma az echog­
ráfiás kontroll tesz lehetővé [818]. E nem 
rokonszenves és ezért csak ritkán indikál­
ható aspirációs biopszia a pankreász da­
ganatának korai diagnózisát teheti lehe­
tővé. 

Laparoszkópia 

A pankreász megbetegedéseinek csak 
indirekt jelei figyelhetők meg a laparosz­
kópiás vizsgálat végzésekor, esetleg a da­
ganat peritoneális metasztázisai. Bizonyos 
nehézkes eljárásokkal a pankreászt hoz-

záférhetővé lehet tenni [856], a ma már 
sokkal hatékonyabb és eredményesebb el­
járások azonban a pankreász laparoszkó­
pos diagnosztikáját egészen fölöslegessé 
teszik. 

A diagnózis haditerve 

Az elmúlt években a pankreász diag­
nosztikájának olyan eszközei alakultak ki, 
melyek bizonyos „embarras de richesse" 
(„bőség zavara") megteremtésével azt a 
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kérdést vetik fel, hogy mikor, melyik 
eljárást alkalmazzuk és egyáltalában, mi­
lyen eljárásokat alkalmazzunk. Irodalmi 
adatok alapján [31] eljárásunk következő 



irányvonalát vélem leginkább megalapo­
zottnak : 

Az anamnézis, a fizikális vizsgálat, a 
széklet mikroszkópos vizsgálata alapján 
gondolunk a pankreász megbetegedésének 
lehetőségére. Akár megalapozott, akár nem 
ez a gyanúnk, először a pankreász exokrin 
működésére vonatkozólag igyekszünk fi­
nomabb vizsgálatokat végezni. A széklet­
ben kimotripszint határozunk meg és el­
végezzük a PABA-próbát vagy - ha erre 
lehetőségünk van - a CCK-szekretin­
pró bát, illetve a Lundh-próbát. Egyszerű 
röntgenfelvételen pankreászmeszesedésre 
utaló jelek után kutatunk. Ha a pankreász­
megbetegedés gyanúja a klinikai tünetek 
alapján a funkciós próbák negativitása 
ellenére is fennáll, vagy abban az esetben, 
ha a funkciós próbák működési zavarra 

utalnak, de a krónikus pancreatitis diag­
nózisa nem határozott, először echográfiát 
végzünk. 

Ennek pozitivitása esetén - ha erre 
mód van - komputertomográfiával erő­
sítjük meg a gyanút. Ha CT nem áll 
rendelkezésünkre, ERCP-t végzünk. 
Ugyancsak ERCP-t végzünk akkor is, ha 
a gyanú alapos, de az echográfia normális 
viszonyokat bizonyít. Tumor alapos gya­
núja esetén, ha ezt a gyanút az ERCP 
vagy a szcintigráfia alátámasztotta, kerül 
sor az angiográfia elvégzésére. 

A pankreász inzuláris állományának 
hormonokat elválasztó tumoraiban a meg­
felelő hormonok (inzulin, glukogon, gaszt­
rin, PP, szomatosztatin, VIP, GIP stb.) 
meghatározására is sor kerül, legtöbb­
ször immunoassay útján. 



27.fejezet 

A hasnyálmirigy fejlődési rendellenességei 

A hasnyálmirigy fejlődési rendellenessé­
gei a szerzett betegségekhez képest annyira 
ritkák, hogy klinikai szempontból alig 
-okoznak diagnosztikus nehézséget. 

A hasnyálmirigy helyzetének rendellenes­
ségei a fejlődés hibáiból vagy a szomszédos 
szervek fejlődési hibáiból származnak. 
A Wirsung-vezeték beszájadzásának szám­
talan variációja lehetséges [680]. E variá­
ciók az akut pancreatitis keletkezésében 
játszhatnak szerepet azáltal, hogy az epe 
bejut a pancreasvezetékbe, másrészt meg­
nehezítik az ERCP-vizsgálatot. Lehetsé­
ges, hogy a pankreásznak két kivezető­
csöve marad, melyek a pankreásznak csak 
egy-egy részletét látják el. Lehet, hogy a 
két vezeték a beszájadzás előtt egyesül 
vagy a beszájadzáskor egyesül. Az egyik 
vezeték kacsot képezhet (ansa pancrea­
tica). Lehetséges, hogy a pankreász emész­
tőnedve főleg a ductus Santorinin át kerül 
külön szájadékon a duodenumba (papilla 
minor). De változó a két vezeték viszonya 
js . A ductus Santorininak ép körülmények 
közt általában nincs klinikai jelentősége, 
a pankreásznedv kiválasztásában sem 
.szerepel. 

A pankreász kivezetőcsövének atrófiája 
az exokrin mirigy elsorvadására vezet, 
jlyenkor viszont néha az inzuláris appará­
tus hipertrófiája miatt hiperinzulinizmusra 
kerül sor. 

Pancreas divúum. Ez a rendellenesség 
1- 3/(,-ban fordul elő. A budapesti I. sz. 
Belklinika anyagában 2872 sikeres pank-
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reászábrázolás folyamán 41 esetben (1„ 
fordult elő [910]. A pankreász kifejlő . 
során a ventrális és dorzális embrior 
hasnyálmirigy egyesül, ez az egyes 
azonban elmaradhat. Ilyen esetben 
Vater-papilla retrográd, duodenoszkó 
katéterezése folyamán csak a ventr 
pankreászvezeték tölthető fel, a hasn) 
mirigy testét és farki részét csak a já 
lékos papillán a duodenumba szájac 
dorzális vezetéken át (Santorini-vezet1 
lehet feltölteni. Ilyenkor a Wirsung-ve: 
ték elzáródásának téves diagnózisára l 
rülhet sor. E rendellenesség, éppúgy, mi 
a vezeték beszájadzásának egyéb rendi 
lenessége is, úgy látszik, hajlamosít pa 
creatitis keletkezésére [359] . Ez a mi any 
gunkbah is megállapítható volt [90í 
Vannak azonban olyan szerzők, akikm 
véleménye szerint a pancreas divisumna 
klinikai jelentősége egyáltalában ninc 
[327]. 

A pancreas divisum speciális variáns 
a pancreas minus, melyben a pancreaszff 
egy része külön vezetékkel teljesen elvá 
lasztódik a pankreász többi részétől. 

Pancreas anulare ugyancsak a fejlőd6 
visszamaradásából, az embrionális bél 
megfordulásának elmaradásából szárma­
zik. A pankreász ilyenkor fogószerűen 
átöleli a duodenumot és legtöbbször egyút­
tal rendellenes szerkezetű. Már csecsemő­
korban keletkezhet emiatt magas ileus. 
Felnőttkorban gyakori az ulcus ventriculi 
és az ulcus duodeni. Előfordul elzáródásos 
sárgaság is. Felnőttkorban - igen rit-
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109. ábra. Aberráns pankreászszövet a duodenumfalban 

Az á brán a duodenumfal izomnyalábjai ismerhetők fel , közöttük a pancreas exokrin mirigyeinek 
csoportjai és vá ltozó tágasságú, heagerhámmal bélelt ductusai láthatók 

kán - leírtak olyan pancreas anularét, 
mely klinikai tüneteket okoz [292]. A pa­
naszok a 40. életév körül kezdődnek, 
ulkusznak felelnek rneg, hányással járnak 
és röntgenvizsgálattal ezekben az esetek­
ben kimutatható a duodenurn szűkülete 
vagy benyomata . A rendellenesség gyó­
gyítása - amennyiben panaszokat okoz -
csak műtétileg, anasztomózis készítésével 
lehetséges. 

Heterotóp pankreászszövet ( pancreas 
aberrans) többnyire a gyomorban, a duo-

denumban ( 109. ábra), a jejunumban for­
dul elő és mechanikus eredetű panaszo­
kat okoz. 

Még ritkább az epehólyagban, a májban, 
a vastagbélben. Teratomákban is található 
pankreászszövet. 

A pankreász hiánya más, az életet lehe­
tetlenné tevő rendellenességekkel együtt 
fordul elő. 

Hipopláziás pankreásszal situs inversus­
ban szoktunk találkozni. 

M ucoviscidosis 

A rnucoviscidos is, mely klinikailag a 
pankreász cisztikus fibrózisában szokott 
megnyilvánulni, világrahozott anyagcsere­
rendellenesség. Autoszomális recesszív mó-

19 A máj, az epeutak. 

don öröklődik és a csecsemőkorban, fiatal­
korban nyilvánul meg. A zavar lényege az 
exokrin mirigyek váladékának rendellenes 
összetétele, fokozott viszkozitása, igen 

289 



nagy elektrolittartalma. A tüdőben ilyen­
kor súlyos krónikus bronchitis keletkezik, 
mely bronchiectasiák kialakulására, emfi­
zémára vezet. A betegség fő tünete mégis 
a pankreász cisztikus fibrózisa, emésztési 
és felszívódási zavarokkal. E tünetcso­
porthoz társul a cisztikus tüdőfibrózis, 
következményes elváltozásokkal. Diag­
nosztikus lehetőség az izzadság elektrolit­
tartalmának növekedése. Csecsemőn a 
vékonybelet abnormis meconiumtömegek 
zárhatják el (meconiumileus). Bár a mu­
coviscidosisban szenvedő csecsemők élet­
tartama az elmúlt évtizedek folyamán 
megnőtt [945], a felnőttkort mégis keve­
sen érik meg. A halálos véget elsősorban 
a tüdőelváltozások okozzák. 

Krónikus meszesedéssel járó pancrea-

titisben a verejték Na- és K-tartalma nél: 
megnőtt . Ez a tapasztalat vetette fel 
krónikus pancreatitisek eredetében esetlc 
ges csecsemőkori mucoviscidosis szerepe 
[946]. 

A régebbi irodalomban nagyon h 
számú olyan felnőtt beteg szerepel [808 
akiken ez az eredet szóba jön. Ma felnő; 
ember krónikus pancreatitisében mir 
etiológiai tényező, a mucoviscidosis ali 
jön szóba [843], legfeljebb olyan esetekber 
amelyekben a pankreász elégtelenségé 
okozó krónikus pancreatitis a tüdő fibró 
zisával vagy cisztaképződésével jár együt1 
Ilyen esetekben a verejték elektrolitjeinel 
koncentrációját érdemes meghatározni é 
nemegyszer előfordul, hogy lényegese1 
növekedett értékeket kapunk. 



28.fejezet 

Az akut pancreatitis 

A hasnyálmirigy akut megbetegedésének 
enyhe és súlyos alakjai egyaránt veszélyez­
tetik a beteg életét. Különböző adatok 
szerint egymillió lakosra évente 20- 100 
akut pancreatitis esik és a betegség halá­
lozását 20'/o-ra lehet tenni [615] . A külön­
böző helyekről származó adatok igen 
eltérők, ebben azonban nyilván szerepe 
van annak, hogy a diagnózis feltételei 
nem egységesek, az alkoholfogyasztás mér­
téke különböző területeken nagymérték­
ben eltér, és az epeutak és az epehólyag 
betegségei is eltérő gyakoriságúak. 

Az akut pancreatitis pontos okát nem 
ismerjük, a lehetőségeknek és az állat­
kísérletekkel és klinikai megfigyelésekkel 
egyaránt alátámasztott különböző felte­
véseknek gazdag sorát ismerjük. Az iro­
dalom olyan bőséges, hogy teljességre nem 
törekedhetünk [4, 221, 268, 462, 492, 637, 
638]. 

Bevezetésként felsoroljuk azokat a té­
nyezőket, melyek az akut pancreatitis ke­
letkezésében egyáltalán szóba jönnek. 
Ezek a következők [303] : 

1. Az epeutak betegségei ( cholelithiasis, 
choledocholithiasis, beszájadzási rendelle­
nességek, refiux, kő az ampullában, Oddi­
sphincter-ödéma vagy -szűkület stb.). 

2. A pankreász kivezetőcsövének elzá­
ródása vagy szűkülete (gyulladás, kő, da­
ganat, sphincterszklerózis stb.) . 

3. Duodenális refiux ( duodenitis, szű­
kület). 
4. Toxikus hatások (alkohol, ipari mér­

gek). 

19* 

5. Infekciók (vírus, baktérium, para­
zita stb.). 

6. Vaszkuláris bántalmak. 
7. Endokrin tényezők (glukokortikoi­

dok, hyperparathyreoidismus, diabétesz 
stb.). 

8. Anyagcserezavarok (pl. hiperlipopro­
teinémia). 

9. Genetikus tényezők (herediter pan­
cr ea tit is). 

10. Immuntényezők (rendszerbetegsé-
gek, allergia) . 

11. Trauma. 
12. Neurogén tényezők. 
Legfontosabb tényezőnek mindenkép­

pen az epeutak primer megbetegedése lát­
szik. Akut pancreatitisben szenvedők nagy 
százalékában szerepel cholelithiasis vagy 
choledocholithiasis, vagy az epeutak vala­
milyen egyéb rendellenessége. Ha a Vater­
papillába került kő a pankreász kivezető­
csövét elzárja, az abban fokozódó nyomás 
következtében a pankreászszekrétum be­
juthat a pankreász állományába. Sokszor 
találkozunk azonban choledocholithiasis­
sal, mely nem okoz pancreatitist. Állat­
kísérletben az epe visszafolyása vagy be­
jutása a pankreászvezetékbe, az emberi 
akut pancreatitisnek megfelelő megbete­
gedést okoz. A ductus choledochus és a 
ductus pancreaticus közös beszájadzása 
ilyen refiux lehetőségét bizonyos körül­
mények között megadja. Ilyen körülmé­
nyek: a pankreászban uralkodó nyomás 
növekedése, a kivezetőcső szűkülete vagy 
akadálya, a pankreászelválasztás ingerlése 
CCK-PZ-vel. A kísérletes pancreatitis 
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azonban ilyenkor sem hemorrágiás vagy 
nekrózissal járó súlyos gyulladás, hanem 
inkább csupán a pankreász ödémája, mely 
az elzáródás vagy egyéb körülmények meg­
szűnése után reverzibilis. Ha nagy nyo­
mású folyadék kerül a pankreászvezetékbe, 
pl. ERCP alkalmával, hasonló ödémás 
duzzanat keletkezik. A nyomástól függően 
természetesen a keringés akadályozottsága 
is létrejöhet és ilyenkor súlyosabb szöveti 
bántalomra, a pankreászenzimek kisza­
badulására, aktív peptidek felszabadulá­
sára, további circulus vitiosus kialakulá­
sára kerül sor. 

Az ilyenkor létrejövő kórbonctani fo­
lyamatok ödémában, hipoxiában, trombo­
embóliák keletkezésében, vérzésekben, 
nekrózisban, autodigestióban állanak. 

Ép viszonyok között a pankreász en­
zimállományának csak igen kis része kerül 
a keringésbe, ha azonban a pankreász­
vezetékben a nyomás bizonyos határon 
túl megnő, a periacinális tereken át az 
enzin1ek a vérbe kerülnek. A vérben ke­
ringő normális mennyiségű enzimeket 
antienzin1ek hatástalanítják, a nagy meny­
nyiségű keringő enzim azonban szöveti 
ártalmat okoz, az ennek folyamán kelet­
kező bomlástermékek további szöveti sé­
rülést idéznek elő, ödéma, vérzés keletke­
zik, a szöveti duzzadás összenyomja az 
ereket és végül nekrózisra kerül sor. Fosz­
folipáz hatására az epe lecitinjéből kelet­
kező lizolecitin ugyancsak károsítja a szö­
veteket. Kallikrein és foszfolipáz-A hatá­
sára a hízósejtekből hisztamin szabadul 
fel, kininek kallikrein hatására keletkeznek 
és mindez vérnyomáscsökkenést, súlyos 
esetben irreverzibilis sokkot okoz. Ez a 
folyamatsor a pankreászvezetékbe jutott 
epe hatására alakul ki. A proenzimek a 
jelenlevő kalcium-ionok segítségével aktív 
enzimekké válnak és a keletkező tripszin, 
kimotripszin, karboxipeptidáz, elasztáz, 
kallikrein és foszfolipáz megfelelő hatáso­
kat fejt ki. 

Ha állatkísérletben a ductus choledo­
chust a jejunumba szájadztatjuk, a Wir­
sung-vezeték pedig lezárt duodenurnrész­
letbe ürül, akut pancreatitis fejlődik ki 
annak ellenére, hogy a duodenurn epét 
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nem tartalmaz és steril. Az akut pancn 
titist a Wirsung-vezetékben kialakuló ny 
másfokozódás idézi elő. Billroth II m 
tét után keletkező duodenum vak tas. 
hasonló viszonyokat teremthet, ilyenk 
azonban még az epe és az inficiált duod 
numtartalom szerepe is szóba jön. Nol 
e kísérletek közvetlenül nem vihetők 
emberre, bizonyos, hogy az emberen el 
forduló akut pancreatitisek egy része ; 
epe refluxából, nyomásfokozódásból, 1 
folyási akadályból származik, minden aki 
pancreatitis esetében tehát keresnünk ké 
az ilyen akadályt. Epefesték-aggregátmrn 
kat ki is mutattak akut pancreatitisbe 
[305]. Az akadály az esetek egy részébe 
az Oddi-sphincter funkcionális vagy org< 
nikus sztenózisa lehet. E tényezők szerept 
támasztják alá azok ajó eredmények [757 
melyeket akut epe eredetűnek feltételeze 
pancreatisisben sphincterotomiával lehf 
tett elérni. Az epeutak fokozott nyomásá 
más körülmények is okozhatják, így p 
a duodenum juxtapapilláris divertikulum 
[242], melynek előfordulása és az aku 
pancreatitis megjelenése közt ugyancsal 
bizonyos korrelációt találtak. Morfin adás; 
az Oddi-sphincter görcsét idézi elő, ez i: 
szerepelhet az epe refluxának létrejöttében 

Igen lényeges az akut pancreatitis kelet 
kezésében az alkohol szerepe. Állatkísér 
letben alkohol rendszeres adagolásáva 
meszesedő krónikus pancreatitis idézheté 
elő. Ez a pancreatitisforma emberen is 
nagyrészt alkoholistákon fordul elő. E 
megbetegedés akut fellobbanásai a gya­
korlati tapasztalat szerint alkoholfogyasz­
táshoz vannak kötve. Gyakran tapasztal­
juk az akut pancreatitis kialakulását alko­
holfogyasztással egybekötött nagyobb la­
koma után. Alkohol fokozza az Oddi­
sphincter tónusát és fehérjében gazdag 
pankreásznedv elválasztását indítja el, 
mely a pankreász kivezetőcsövét viszkozi­
tásánál fogva eltorlaszolhatja és egyben 
meszesedésre is hajlamos. Kutyákon az 
alkohol fokozza a pankreásznedv elvá­
lasztásának CCK iránti érzékenységét. 

Akut pancreatitist írtak le vírusinfek­
ciók, elsősorban parotitis és hepatitis után, 
főleg gyermekeken. Baktériumok kisebb 



szerepet játszanak, a ductus choledochusba 
jutó Ascaris lumbricoides azonban előidé­
zője lehet akut pancreatitis keletkezésének. 
Előfordul pancreatitis pneumóniában, ha­
si daganatok esetében is. Ulcus duodeni 
penetrálhat, sőt perforálhat a pankreászba 
és ennek megfelelő panaszokat, pl. bal 
oldali fájdalmat idézhet elő. 

A kémiai anyagok közül számos gyógy­
szert hoztak kapcsolatba akut pancreatitis 
keletkezésével, így klorotiazidot, dikuma­
rint, 1-asparaginázt, furoszemidet, szul­
fonamidokat, kortikoszteroidokat, INH-t 
stb. A metionin etilszármazéka, az etionin 
kísérletes pancreatitis kiváltására is alkal­
mas. 

A vaszkuláris tényezők megítélése ne­
héz, mert ezek szekunderek is lehetnek. 
Etiológia szerinti statisztikákban a primer 
érmegbetegedés vagy nem szerepel, vagy 
csak igen kis százalékban. 

A hyperparathyreoidismus és az akut 
pancreatitis összefüggése régen ismert 
[781]. Európa számos városából össze­
gyűjtött hyperparathyreoidismus-esetek 
közül 16-ban szerepelt akut pancreatitis 
és 8-ban krónikus. Az előfordulás tehát 
6,5% volt. Különösen gyakori az akut 
pancreatitis familiáris hyperparathyreoi­
dismusban. A pancreatitist létrehozó té­
nyező a hiperkalcémia, mert egyéb hiper­
kalcémiás állapotokban (plasmocytoma, 
D-vitamin-túladagolás stb.) is leírtak akut 
pancreatitist. Az összefüggés a kalcium­
anyagcsere és az akut pancreatitis közt 
nem tisztázott. Az akut pancreatitisben 
terápiásan alkalmazott kalcitonin nem 
a hiperkalcémia csökkentése céljából, ha­
nem szekréciót csökkentő hatása alapján 
került használatba. 

A diabétesz legtöbbször nem előidézője, 
hanem inkább következménye az akut 
pancrea titis nek. 

Szoros korrelációt találtak viszont a hi­
perlipoproteinémiák I., IV. és V. típusa 
és az akut pancreatitis között. Az össze­
függésnek határozott magyarázata ugyan­
csak nincs . Kedvez akut pancreatitis kelet­
kezésének az éhezés. Az immunválasz 
gyengülése szerepelhet a szülés utáni komp­
likáció ként, az immunopátiákban, vese­
transzplantáció után megfigyelt akut pan­
creatitisek keletkezésében. Végül szerepel 
az akut pancreatitis előidéző okai között 
a trauma is, a pancreas sérülése, ütés, szú­
rás , esetleg sebészi beavatkozás kapcsán. 

A ma gyakorivá vált ERCP vagy ERP 
vizsgálat folyamán hiperamilázémia és 
pancreatitisre jellemző panaszok kialaku­
lására kerülhet sor. Ezt az elváltozást 
„pancreatitisszerű" szindrómának mond­
ják, ezzel is kifejezésre juttatva azt, hogy 
csupán átmeneti ödémáról, nem valódi 
hasnyálmirigy-gyulladásról, hanem rever­
zibilis bántalomról van szó, melynek mér­
téke a bejuttatott kontrasztanyag mennyi­
ségétől és az alkalmazott nyomás nagy­
ságától függ. 

Azt kell megállapítanunk, hogy az etio­
lógiai lehetőségek ilyen sokfélesége ellenére 
az akut pancreatitiseknek csak mintegy 
60- 70%-ában tisztázható a betegség oka, 
a pancreatitisek egy része még mindig isme­
retlen eredetű. Az adatok - mint emlí­
tettük - nagyon különbözők [303], mégis 
úgy látszik, hogy legtöbbször epeúti meg­
betegedésről van szó, kisebb számban alko­
holról és minden egyéb etiológiai tényező 
csak az akut pancreatitisek mintegy 10%­
ában szerepel. 

Az akut pancreatitis klinikai képe 

Az anamnézisben epehólyag-megbete­
gedésre, epeúti panaszokra kell elsősor­
ban ügyelnünk. Gyakori az elhízás és az 
alkoholabúzus . Kérdéseink ezután a kö­
vetkező lehetőségekre irányulnak : ulcus 
ventriculi, ulcus duodeni, duodenumdi-

vertikulum, hyperparathyreoidismus, pa­
rotitis, hasi műtétek, hiperlipoproteinémia, 
kortikoszteroidok vagy más gyógyszerek 
használata. A közvetlen kiváltó ok gyak­
ran bőséges étkezés, alkoholos ital fo­
gyasztása. 
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Maga a betegség hirtelen kezdődik, 
gyakran a kiadós étkezés vagy ivás után 
néhány órával, nemegyszer éjszaka, igen 
intenzív felső hasi, epigasztriális, néha 
övszerű, máskor már kezdetben inkább 
balra terjedő, fokozatosan növekvő fáj­
dalommal, melynek nagysága azonban na­
gyon változó. Aránylag fájdalomszegé­
nyen zajlik az idős emberek vagy némelyik 
cukorbeteg akut pancreatitise. 

A fájdalom éles, metsző, szúró jellegű, 
égő, görcsös, legtöbbször olyan, hogy a 
betegben halálfélelmet kelt, az orvosban 
pedig az akut has szindrómájának látszik. 
A fájdalom kis ingadozásokkal állandó 
és órákig tart. A beteg néha a pankreász 
megnagyobbodására jellemző ülő, előre­
hajló tartást veszi fel, mely azonban általá­
ban inkább a pankreász krónikus beteg­
ségeire, főleg a corpus és a cauda tumorára 
jellemző. A fájdalom a beteg hátába, dere­
kába is átsugárzik, nem pontosan lokali­
zálható, nagy kiterjedésű. Néha, balra su­
gározva, stenocardia gyanúját kelti, más­
kor nyelési zavarokkal jár, nyelőcsőgör­
csöt okoz, vagy olyan érzést kelt, mintha a 
beteg nyelőcsövében megakadt volna va­
lami. Hányinger, felböfögés, hányás, telt­
ségérzés kíséri a fájdalmat. A hányás viha­
ros lehet és visszatér. Az általános állapot 
gyorsan rosszabbodik, súlyos betegség ál­
talános képe alakul ki, noha a beteg arca 
feltűnően piros. 

A súlyos, esetleg peritoneális izgalomra 
is utaló fájdalom ellenére izomvédekezést 
általában nem észlelünk. A has puffadt, 
meteorisztikus és a nyomásérzékenység 
nem lokalizálható, az egész hasra kiterjed. 
A D 6- D9 szegmentumoknak megfelelő 
Head-zónát találhatunk. A mély betapin­
tás nyomásérzékenységet válthat ki, sőt 
a harántul fekvő, érzékeny, duzzadt pank­
reász esetleg tapinthatóvá válik. Ha a has­
ban szokatlanul mélyen, esetleg kezünk 
ulnáris élével a rectusizom mellett mind­
két oldalt erélyesen betapintunk, a beteg 
bal oldalt jelez érzékenységet. Hamar ki­
.alakulnak a paralitikus ileus jelei és ilyen­
kor a hasfalon át hallgatózva bélmozgások 
hangját nem észleljük. A has puffadása 
fokozódik. Esetleg ascites is kialakul. 
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A súlyos akut pancreatitisben sokk tü 
netei alakulnak ki, az eseteknek minteg: 
ötödében. Ha sokk tünetei nem fejlődne! 
ki, a vérnyomás inkább kismértékben ni 
és jellemző az arc kipirulása. A keringé 
vérmennyiség csökkenése azonban későbl 
mindenképpen vérnyomáscsökkenést okoz 
A hipovolémia oka ödéma, ascitesképző 
dés, de vérzés is lehet. Az esetek kis száza· 
lékában pleurális folyadék is képződi1 
[967], mely hemorrágiás is lehet. A ba 
alsó tüdőlebenyben atelektáziás csíkoka1 
is észlelhetünk. 

A rendszerint testes, piros arcú (rubeosi< 
faciei), súlyos betegség benyomását keltő, 
szenvedő férfibeteg külső képe már felkelt 
a gyanút akut pancreatitis irányában. Nő­
kön az akut pancreatitis nem olyan gya­
kori, mint férfiakon. A gyanút megerősí­
tik súlyos esetben a köldök körül a bőrben 
látható cianotikus foltok vagy a has oldal­
falán látszik cianózis ( Cullen-féle vagy 
Turner-Jé le jel). A jelenségek, valamint 
a betegek korai zavartsága rossz prognó­
zis jelei, csak ritka esetben láthatók. Leír­
tak akut pancreatitisben szubkután zsír­
nekrózisokat is [366]. Világos, hogy az 
akut pancreatitis diagnózisát nem ezen 
jelek alapján fogjuk felállítani. A hőmér­
séklet nem jellemző. Láz is előfordul, de 
általában nem magas. Nem a betegség kez­
detén mutatkozik, hanem legalább 12- 48 
óra elteltével. 

Fontos segítséget adnak a diagnózisban 
a laboratóriumi jelek. A legelterjedtebb 
vizsgálat az amiláz meghatározása a szé­
rumban és a vizeletben. Az akut pancrea­
titisre lényegesen növekedett amilázértékek 
jellemzők, ám nem specifikusan. Normális 
érték viszont nem zárja ki az akut pancrea­
titis lehetőségét. 

Hiperamilázémia igen sok állapot vele­
járója lehet. Ilyen az ulkuszperforáció, ile­
us, peritonitis, extrauterin graviditás, mor­
finhatás, akut hepatitis, cirrózis, chole­
cystitis, parotitis, a veseelégtelenség, sokk, 
műtét utáni állapot, idiopátiás sprue, me­
zenteriális trombózis stb. Ismeretes ma 
a makroamilázémia is, amiláz nagymole­
kulá jú globulinkötésének felszaporodása a 
szérumban. E nagy molekulát a vese nem 



választja ki, így a vizeletamiláz normális­
nak mutatkozik. Egyébként a vizelet ami­
lázaktivitásának vizsgálata megbízhatóbb 
eredményeket ad, mint a szérumé. Akut 
pancreatitisben a kezdetben növekedett 
szérumamiláz néhány nap elteltével csök­
ken, olyan mértékben, hogy - ha magas 
marad - mindig valamilyen szövődmény­
re kell gondolnunk. 

Határozottabb és tartósabb a lipáz fel­
szaporodása a szérumban [786], de ez sem 
specifikus jelenség. Növekszik a lipáz­
aktivitás azokban az esetekben, melyekben 
a szérumamiláz is felszaporodott, de nö­
vekszik heparin hatására is [301]. Úgy lát­
szik, hogy az enzimek felszaporodása a 
vérben és a vizeletben egyáltalában nem 
párhuzamos a betegség súlyosságával. Nö­
vekedett az ascites és a pleurális folyadék­
gyülem enzimtartalma is, néha nagyobb 
mértékben, mint a szérumé. Bár akut 
pancreatitisben általában nem kerül sor 
a duodenumba ürülő enzimek vizsgálatára, 
tudjuk, hogy mind a pankreásznedv volu­
mene, mind bikarbonát- és enzimtartalma 
csökkent. A vörösvérsejt-süllyedés általá­
ban nem gyorsul lényegesen, leukocitózist 
sem találunk. Jellemzők bizonyos elektro­
litváltozások, melyeknek oka a hányás, 
esetleg hasmenés, ascitesképződés, a gyo­
mornedv terápiás leszívása. A betegség 
súlyosságától függően az első néhány nap 
után a szérum kalciumtartalma csökken 
és ez a hipokalcémia a 6- 8. napon a leg­
nagyobb mértékű. Lehet, hogy a kalciumot 
a kialakuló zsírnekrózisok kötik meg kal­
ciumszappan alakjában, esetleg glukagon 
fokozott termelése okozhatja a hipokalcé­
miát. Kalcitoninhatást nem lehetett iga­
zolni. Kialakul hipomagneziémia is. Nagy­
mértékű hipokalcémia rossz prognosztikus 
jel. Hiperkalcémia viszont arra utal, hogy 
a pancreatitist hyperparathyreoidismus 
okozza. Kezdetben hiperkalémia (szövet­
pusztulás !), később hipokalémia észlelhe­
tő. Ez utóbbi ugyancsak rossz prognózis 
jele. Kialakulhat metabolikus acidózis is. 
Az esetek egyharmadában hiperbilirubi­
némiát is találunk, transzamináznöveke­
dést a szérumban és a szérum AP-aktivi­
tásának növekedését figyelhetjük meg. 

Súlyos esetben gyorsan alakul ki hipal­
buminémia is. Az akut esetek mintegy 
felében a vér cukortartalma is nő, glikozú­
ria azonban csak kevés esetben jelenik 
meg. Tartós hiperglikérnia ritka, súlyos, 
gyógyult pancreatitis után azonban dia­
bétesz előfordul. Hiperlipoproteinémia, 
alvadási zavar is megjelenik. A betegséget 
leukocitózis kíséri. 

A klinikus szempontjából valójában az 
akut pancreatitisnek két alakjával találko­
zunk. Az egyik - amely az ödémás pan­
creatitis formájának felel meg - magának 
a pankreásznak a szervre szorítkozó meg­
betegedése, mely a szerv duzzadásával, 
működési zavarával jár és általában meg­
gyógyul. A másik alak nem szorítkozik 
csupán a pankreászra. E szerv hemorrági­
ás, ödémás és nekrózisos gyulladása az 
egész szervezetben kóros reakciókkal jár, 
szövődményeket okoz, anyagcserezavaro­
kat és a keringés elégtelenségét idézi elő. 
Sajnos a betegség kezdetén sohasem tud­
hatjuk, hogy a későbbiekben melyik meg­
jelenési forma alakul ki, ezért az akut 
pancreatitis minden esetét helyes olyan 
intézetben vagy osztályon ellátni (akut 
osztály, intenzív részleg), ahol az állandó 
szoros megfigyelésre lehetőség van. 

Abban az esetben, ha az akut pancrea­
titist kiváltó ok - akár ismert, akár isme­
retlen - változatlanul fennáll, az akut 
pancreatitis recidívája következik be a lát­
szólagos gyógyulás hosszabb-rövidebb pe­
riódusa után. Ez gyakran alkoholizálás 
következménye vagy az epeutak lefolyási 
akadályának tartós fennállása esetében 
következik be. Az ilyen állapotot akut 
recidiváló pancreatitisnek nevezzük. Ilyen­
kor kifogástalan egészségi állapotban, ki­
mutatható kóros tünetek nélkül, hirtelen 
akut pancreatitis keletkezik, melynek tü­
netei, lefolyása az eddig ismertetett akut 
pancreatitis tüneteinek és lefolyásának fe­
lelnek meg. Ezt az állapotot el kell külö­
níteni a krónikus recidiváló pancreatitistől, 
melyben a krónikus pankreászmegbetege­
dés akut fellobbanásáról van szó. A kü­
lönbség a két megbetegedés között első­
sorban az, hogy az akut pancreatitis reci­
dívái közt a beteg állapota kifogástalan, 
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panaszai nincsenek és laboratóriumi elté­
rései sem mutathatók ki, míg a krónikus 
pancreatitis az akut fellobbanások közti 
időben is panaszokkal és laboratóriumi 
jelekkel jár. 

Az időnként kialakuló pankreatitiszes 
állapotok a tapasztalat szerint egyre csök­
kenő súlyosságúak, megjelenésük azonban 
arra kell, hogy indítsa az orvost, hogy gon­
dosan kutassa a kiváltó okot és azt lehe­
tőleg szüntesse meg. Az ERCP ilyenkor 
mindenképpen indokolt, ha egyéb vizsgá­
latok eltérést nem bizonyítanak. 

Az akut pancreatitiseket a kórkép és a 
folyamat súlyossága alapján lehet osztá­
lyozni. Ennek az osztályozásnak az eset­
leges sebészeti beavatkozás indikációja 
érdekében van jelentős ége [461]. 

Enyhe lefolyású akut pancreatitis. Kór­
bonctani szempontból ödémás pancreati­
tis. A fájdalom kisfokú, hányás nincs, fo­
kozatos gyors javulás következik be. A szé­
rumban és a vizeletben amiláznövekedés, 
a szérumban lipáznövekedés. 

Középsúlyos pancreatitis. Ödémás, he­
lyenként nekrózisokkal járó alak. Súlyo­
sabb klinikai kép általános tünetekkel. 
Paralitikus ileus, esetleg tapintható, min­
denképpen érzékeny pankreász. Exszik­
kózis . Lassú lefolyás . Leukocitózis . Csök­
kent diurézis, hiperglikémia, hipokalcémia. 

Súlyos pancreatitis. Pancreatitis necro­
tisans. Sokk és egyéb szövődmények. Vese-

elégtelenség. Gasztrointesztinális vérzés 
Exszikkózis. A szérumenzimek nem növe 
kedtek lényegesen. A leukocitózis 12 OOO 
nél nagyobb. 8 mmol/l-nél nagyobb hi 
perglikémia keletkezik. Hipokalérniát ész· 
lelünk (a szérum káliumtartalma 1,7: 
mmol/1-nél kisebb). Hipoxia, hipotenzió 
transzamináznövekedés, szérumkreatinin· 
növekedés, BUN-növekedés. A haema· 
tokrit az exszikkózis ellenére csökken. 

Az akut pancreatitis leggyakoribb sző· 
vődményei a következők: 

1. Veseelégtelenség („pankreatorenáfü 
szindróma"). 

2. Diabétesz. Ritkán hipoglikémia is 
előfordul. Az esetek 21';;-ában maradandó 
diabétesz keletkezik. 

3. Pankreásztályog kialakulása. Pszeu­
dociszta keletkezése. Fisztulaképződés. 
Belső és külső fisztula a tályog áttörésekor 
egyaránt keletkezhet. 

4. Gasztrointesztinális vérzés. 
5. Alvadási zavarok, tromboembóliás 

szövődmények . DIC. 
6. Sárgaság. 
7. Encephalopathia: pszichés zavar, 

motoros nyugtalanság, delírium. Külön­
böző bomlástermékek toxikus hatásai, 
pankreászenzimek aktiválódása a kerin­
gésben, fokális kapilláris vérzések, folya­
dék- és elektrolit-anyagcserezavar, ödéma 
az encephalopathia fő előidéző oka [70]. 

Egy nyugatnémet belklinika anyagában 
[765] az akut pancreatitis szövődményei­
nek gyakoriságát a 16. táblázat tünteti fel. 

16. táblázat 

Az AKUT PANCREATITIS SZÖVŐDMÉNYEINEK GYAKORISÁGA 
SZÁZALÉKBAN AZ ENYHE ÉS A SÚLYOS ESETEKBEN 

296 

Szövődmények 

Sokk 
Légzési elégtelenség 
Pleurális folyadékgyülem 
Veseelégtelenség 
Alvadási zavar 
Hipokalcémia 
Exitus 

1 Enyhe esetek 

0 
0 
8 
0 
4 

20 
0 

Súlyos esetek 

43 
83 
43 
70 
35 
59 
50 



Az akut pancreatitis gyógyítása 

Amikor az akut pancreatitis klinikai 
tünetei megjelennek, a pankreászban zajló 
autodigesztív gyulladás már megindult és 
erre a folyamatra eredményesen hatni nem 
tudunk. Ez azt jelenti, hogy tennivalóink 
az akut pancreatitis gyógyításában csupán 
tünetiek lehetnek [54]. E tennivalók célja 
a különböző szövődmények megakadá­
lyozása, és, ha már megjelentek, leküz­
dése. Ami ellen terápiásan tenni tudunk 
valamit, az a hipovolémiás sokk, a vese­
elégtelenség, a vérzés, a fájdalom, a para­
litikus ileus, a hipoxia, a hiperglikémia, 
a hipokalcémia, a pszeudociszta kialaku­
lása és a tályogképződés, a szepszis, a 
pneumónia és a colon összenyomatása 
[375]. Minthogy ezek a klinikai jelenségek 
nem minden esetben észlelhetők hiányta­
lanul, egy bizonyos alapkezelésben kell 
megállapodnunk, mely minden esetben 
alkalmazandó. E bázisterápia azonban a 
különböző szerzők összeállításában vál­
tozó. Mindenképpen része az alapkezelés­
nek a következőkben felsorolt tennivalók 
mindegyike [375]. Parenterális folyadékbe­
vitel. Éheztetés, szomjaztatás, a gyomor­
nedv leszívása szondán át. Fájdalomcsilla­
pítók alkalmazása. Antibiotikumok adása. 

A következő eljárásokat már az alap­
kezelésre ráépített tevékenységnek tart­
hatjuk: kalcitonin adása, légzésszabályo­
zás, hemodialízis, elektív műtét végzése. 

Hasonló csoportosítás más szerző [468] 
felfogásában: 

Állandó intenzív megfigyelés. 
A fájdalom leküzdése. 
A hasnyálmirigy nedvtermelésének meg-

akadályozása. 
Antacidok alkalmazása. 
Cimetidin. 
Atropin. 
Acetazolamid. 
Enzimgátlás. 
Folyadék- és elektrolit-egyensúly bizto­

sítása. 
E tennivalókra épül rá a szövődmények 

megelőzése és kezelése. Sajnos valameny­
nyi eddig szerepelt eljárásnak vannak 

hívei és ellenzői. Mégis megegyezhetünk 
abban, hogy szájon át sem folyadékot, 
sem táplálékot nem juttatunk a szervezet­
be, a folyadékháztartást egyensúlyban 
tartjuk és kellő mennyiségű elektrolitról 
gondoskodunk, a fájdalmat csillapítjuk 
és megfelelő antibiotikumot is alkalma­
zunk. Ezeket az alapvetőnek tartott eljá­
rásokat és az irodalmi összeállításban 
még szereplő eljárásokat a következőkben 
saját tapasztalatainkkal egyeztetve vesz­
szük sorra. 

Intenzív ellátás. Az akut pancreatitisben 
szenvedő vagy arra gyanús beteget feltét­
lenül intézetben kell elhelyeznünk, ha az 
állapot súlyos, lehetőleg intenzív osztá­
lyon. Ha erre a lehetőség megvan, a bete­
gen legalább óránként meghatározzuk a 
vérnyomást, a pulzusszámot, a vizelet­
ürítést és megfigyeljük az általános álla­
potot. 4- 6 óránként regisztráljuk a hő­
mérsékletet, a hematokritértéket, a vér 
cukortartalmát, az elektrolitokat, 8-12 
óránként meghatározzuk a vérgázokat. 
Össze kell hasonlítanunk a bevitt és a ki­
ürített folyadék mennyiségét. Gyakran 
kell vizsgálnunk a beteg hasát ( défense, 
ascites, periumbilikális elszíneződés, hae­
matomák, purpura stb.). Naponta meg­
határozzuk a szérum és a vizelet amiláz­
tartalmát, a leukocitaszámot, a trombo­
citaszámot, a szérum fehérjetartalmát, az 
albumin mennyiségét, a kreatinint, a szé­
rumkalciumot és tájékoztató vizsgálato­
kat végzünk a véralvadásra vonatkozóan_ 
Közben mellkasátvilágítást végzünk és 
EKG-t készítünk. Ezt a programot helyes 
a beteg állapotának a javulásáig szigorúan 
végrehajtani. Van, aki a prognózis szem­
pontjából a methemalbumin meghatáro­
zásának tulajdonít jelentőséget [470]. A 
kémiai paraméterek alapján valóban arány­
lag korán lehet a prognózisra vonatkozó. 
felvilágosítást kapni [705]. 

Fájdalomcsillapítás. A betegség kezde­
tén a fájdalom a beteg előtérben álló 
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-panasza, melyet sürgősen meg kell szün­
tetni. Először pirazolon-származékokkal 
próbálkozunk, lehetőleg kúp vagy injek­
ció formájában (Algopyrin, Demalgon), 
ha ez nem elegendő, petidin-származékot 
kell alkalmaznunk (Dolargan). Morfin 
kontraindikált sphincterspazmust okozó 
hatása miatt. Szokás prokain-hidroklori­
dot alkalmazni infúzióban (2 g/24 h), 
főleg azért, mert állatkísérletben a pro­
kain a foszfolipáz-A antagonistájának bi­
zonyult [8]. Állítólag kalcitonin is csök­
kenti a fájdalmat [302] és azok, akik az 
akut pancreatitis minden esetében peri­
toneális dialízist végeznek, azt tapasztal­
ják, hogy a dialízis elkezdésekor a fájda­
lom lényegesen csökken. A fájdalomcsil­
lapításhoz hozzájárulhatnak a szekréció 
megszüntetése céljából alkalmazott anti­
kolinergiás szerek is. Trasylol (Gordox, 
Aprotinin) a fájdalmat még nagy adagban 
.sem csökkenti. 

A pankreászszekréció gátlása. Minthogy 
a pankreász exkréciós tevékenységének 
megszüntetése a kezelés alapvető köve­
telménye, számos módon igyekeztek ennek 
az elérésére. Legrégebben a teljes szom­
jaztatást és éheztetést javasolták. Ez meg­
szünteti, de legalább enyhiti az émelygést 
és a hányingert, mely a gyomor motoros 
működésének zavarából származik. Egye­
.sek ajánlják a parenterális táplálást, sőt 
akut pancreatitisben a hiperalimentációt 
is. Erre az első napokban semmiképpen 
nincs szükség, elég a folyadékegyensúly 
biztosítása. Nem tudjuk, hogy a parente­
rális táplálás a pankreász szekrécióját 
milyen mértékben stimulálja vagy egyál­
talában stimulálja-e. Az első néhány na­
pon ma is az éheztetés és a szomjaztatás 
látszik legcélravezetőbbnek. A gyomor­
nedv tartós leszívása a beteg közérzetét, 
.szubjektív állapotát javítja, hatása azon­
ban valójában nem bizonyítható [616]. 
Főleg akkor alkalmazzuk, ha a beteg so­
kat hány és subileusa fejlődik ki. Alkáliák 
.alkalmazása értelmetlen, amióta hatásos 
gyomorszekréciót gátló szereink vannak, 
.amilyen a cimetidin. Ez elsősorban a gyo­
mor savelválasztását szünteti meg, de 
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csökkenti a pankreász elválasztó műkö· 
dését is. Az irodalmi adatok azonban a 
cimetidinre vonatkozólag nagyon külön­
bözők, attól kezdve, hogy a cimetidin 
maga akut pancreatitist képes kiváltani 
és nagymértékben fokozza az akut pancre­
atitis letalitását [33 1], azon keresztül, hogy 
az akut pancreatitist nem befolyásolja 
[ 472], egészen addig, hogy az akut pancrea­
titisben határozottan gyógyító hatású 
[674] . A cimetidin hatásosságának kérdése 
tehát nincs eldöntve, súlyos pancreatitis­
ben azonban gasztrointesztinális vérzés 
profilaxisaként mindenképpen alkalmaz­
hatjuk, parenterálisan. Atropin a gyomor 
és a hasnyálmirigy szekrécióját csökkenti 
és spazmolitikusan is hat, de csak olyan 
adagban, melynek az akut pancreatitisben 
nem előnyös hatásai is vannak: kiszáradás, 
tachikardia, paralitikus ileus. Bár kontrol­
lált vizsgálatokban előnyös hatásúnak 
bizonyult [995], ma általában kevéssé al­
kalmazzák. 

A pankreászszekréció hormonális csök­
kentése céljából kalcitonint, glukagont és 
szomatosztatint javasoltak. Mindhárom 
hormon csökkenti a pankreász által ter­
melt enzimek kiválasztását, kevésbé a 
folyadék- és bikarbonátkiválasztást. Kez­
deti jó eredmények, majd ellentmondó 
utánvizsgálatok hatására ma a glukagon­
kezelés értéke kétessé vált [219, 287, 605]. 
A kalcitoninra vonatkozó vizsgálatok 
eredménye sem nyújt egységes megálla­
pítást. Kontrollált vizsgálatok [376] any­
nyira negatív eredményűek, hogy a szer­
zők felvetik a kérdést, vajon a pankreász­
szekréciónak egyáltalában van-e jelentő­
sége az akut pancreatitis gyógyításában. 
Minthogy a kalcitonin a kalcium-anyag­
cserét akut pancreatitisben nem befolyá­
solja, alkalmazása ellen a pankreász­
szekréció csökkentése céljából nem emel­
hető kifogás. Szomatosztatin alkalmazása 
állatkísérleteken alapul [471], a klinikai 
eredmények ugyancsak bizonytalanok 
[468]. 

Az autodigesztív enzimek közömbösítése 
elsősorban állatkísérleteken és in vitro 
kísérleteken alapul. E kísérletek száma ma 



már beláthatatlanul nagy. A klinikai ada­
tok végül is nem erősítették meg az állat­
kísérletek eredményeit [287, 605], noha 
úgy látszik, hogy a súlyos akut pancreati­
tis halálozását nagy adagban alkalmazott 
proteolitikus enziminhibitorral (Trasylol, 
Aprotinin, nálunk Gordox) csökkenteni 
lehet [899]. Elképzelhető, hogy a hatás 
nem a proteolitikus enzimek gátlása révén 
alakul ki, hanem a sokkot okozó kininek 
és egyéb anyagok közömbösítése révén. 

Ugyancsak hatástalannak bizonyult az 
epszilon-aminokapronsav (EACA) és a 
para-aminometilbenzoesav (PAMBA) al­
kalmazása. Ezek az anyagok plazmin- és 
tripszininhibitorok és növelik a plazma 
antitripszinaktivitását, a klinikai kísérle­
tekben azonban sem az akut pancreatitis 
súlyosságát, sem tartamát, sem a halálo­
zást nem befolyásolták [443] . 

Folyadék- és elektrolitpótlás. 2- 3 liter 
folyadék itúúziójára minden esetben szük­
ség van, akkor is, ha sokkjelenségek nem 
mutatkoznak. Fiziológiás sóoldatot és 5% 
cukoroldatot alkalmazunk, esetleg hu­
mánalbumint. A további infúziós terápia 
a mindenkori helyzettől függ (centrális 
vénás nyomás, hematokrit, elektrolitvesz­
teség stb.). Szükség szerint nátrium- vagy 
káliumpótlást végzünk, a hipokalcémiát 
humánalbumin alkalmazása általában 
megszünteti. Ha nem: kalciumpótlást is 
alkalmazunk. A kialakuló diabétesz mi­
att - ritkán - inzulinra is szorulhatunk. 

A sokk kezelésében teljes vért, humán­
albumint, szükség szerint dopamint (a ba­
zális pankreászszekréciót nem befolyásolja 
[469]), az ascitesben kiválasztódó vérnyo­
mást csökkentő anyagok eliminálására 
peritoneális dialízist alkalmazhatunk [706, 
850]. 

Peritoneális dialízis néhány irodalmi 
adat alapján [706, 850] javítja az akut 
pancreatitist és csökkenti halálozását. 
Ezt az eljárást megfelelően felszerelt he­
lyen rutinszerűen alkalmazzák, ám végle­
ges vélemény a peritoneális dialízis érté­
kéről, olyan esetekben, amelyekben sem 

sokk, sem veseelégtelenség nem alakul ki, 
nem alkotható. 

lnjekciós profilaxis elvileg szükséges és 
a gyakorlatban általában rutinszerűen 
alkalmazzák (Ampicillin, tetraciklin, Ce­
phalosporin stb.) szeptikus komplikációk, 
tályogképződés megelőzésére. Klinikai kí­
sérletek az antibiotikm prevenció értékét 
és ezáltal létjogosultságát sajnos nem iga­
zolják [182, 258]. Mindenképpen széles 
spektrumú antibiotikumot érdemes adni 
az olyan pancreatitisben, mely biliáris 
eredetűnek látszik. 

Légzési elégtelenség [707] . Ha az arté­
riás oxigénnyomás 70 Hgmm alá csökken, 
helyes orrszondán át oxigén adagolása, 
különösen idős emberek akut pancreatiti­
sében. Ha oxigénadás ellenére 60 Hgmm 
alá esik a p02, gépi lélegeztetésre van 
szükség. Ilyenkor diuretikumokat és hu­
mánalbumint is adagolunk. 

Veseelégtelenség kialakulásakor 250 ml 
20%-os mannit-oldatot viszünk a szer­
vezetbe iv. kb. fél óra alatt, a centrális 
vénás nyomás kontrolljával. Ha az oligú­
ria fokozódik vagy a beteg anúriássá vá­
lik, hemodialízist kell megkísérelni. Ennek 
eredményei nem jók. Úgy látszik, hogy 
ilyen esetekben a peritoneális dialízis 
[706, 850] célravezetőbb . 

Diabetes mellitus. A vér cukortartal­
mának növekedése mindig rossz prog­
nosztikus jel, mert kiterjedt szervi seru­
lésre utal. Ha a vér cukortartalma 10-14 
mmol/l fölé nő, kis adag inzulint alkalma­
zunk, szükség szerint, megfelelő kontrollal, 
esetleg többször napjában. 

A betegség akut tüneteinek lezajlása 
után, ha a fájdalom megszűnt, láz nincsen, 
leukocitózis sem mutatható ki, a has nem 
érzékeny és az enzimértékek normálisak 
a szérumban és a vizeletben, fokozatosan 
térünk át az orális táplálkozásra. A pank­
reász megnagyobbodásának visszafejlő­
dése leghelyesebben echogramon kísérhető 
figyelemmel. Ha az enzimértékek magasak 
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maradnak, a láz és a leukocitózis nem 
szűnik meg és megmaradnak a beteg fáj­
dalmai is, pszeudociszta vagy pankreász­
tályog keletkezésével kell számolnunk. 

Összefoglalásul még egyszer feltüntet­
jük akut pancreatitisben a legfontosabb 
tennivalókat [468]: 

Kórházi felvétel, intenzív osztály, tar­
tós megfigyelés és klinikai és laboratóriumi 
folyamatos kontroll. 

Analgetikumok alkalmazása. 
Éheztetés és szomjaztatás. 
A gyomornedv folyamatos leszívása. 
A keringő volumen fenntartása, az 

elektrolit és folyadékegyensúly biztosítása. 
Antibiotikumok alkalmazása. 
Szövődmények esetében peritoneális di­

alízis, oxigénbelégzés, gépi lélegeztetés, 
sokk-kezelés, szükség szerint inzulin. 

Az akut pancreatitis sebészi kezelése 

Az akut pancreatitis súlyos alakjait is 
konzervatív módon kezdjük gyógyítani. 
Ha két-három nap alatt az általános álla­
pot rosszabbodik vagy nem változik, szóba 
kerül a sebészi beavatkozás lehetősége, 
a műtét indikációját azonban a belgyó­
gyásznak és a sebésznek együtt kell fel­
állítania. A tennivaló nagymértékben függ 
a sebész beállítottságától és gyakorlatától. 
A sebészi feladat a nekrotikus hasnyál­
mirigy eltávolítása - amennyiben ez 
lehetséges - és a retroperitoneális űr le­
hető megtisztítása és dezinficiálása [623]. 

Az akut pancreatitis sebészi úton kezelt 
eseteinek halálozása meghaladta az 50/6-
ot, tehát lényegesen rosszabb volt, mint 
a konzervatív módon kezelt eseteké. En­
nek tulajdonítható, hogy a harmincas évek 
végétől (nálunk PÓLYA munkássága nyo­
mán) a sebészek és a belgyógyászok a 
diagnosztizált akut pancreatitist nem tekin­
tették sebészi beavatkozást igénylő beteg­
ségnek, sőt akut pancreatitisben a műtétet 
nem indikálták, csak akkor, ha a beavat­
kozás a bizonytalan akut hasi esetben a 
biztos diagnózis kiderítését célzó explora­
tív laparotomia volt. 

Ma a sebészek - nyilván a konzervatív 
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kezelés ki nem elégítő eredményei alap­
ján - ismét aktívabbá váltak. A sebészeti 
indikációt általában a következőkben ad­
ják meg [785]: 

l. Eleve igen súlyos akut pancreatitis. 
2. Peritonitis kimutatható jelei. 
3. Kifejlődött paralitikus ileus. 
4. Minden olyan eset, melyben kon­

zervatív kezelés a fenti jelenségeket nem 
képes befolyásolni. 

A műtéttel legfeljebb 48 óra hosszat 
lehet várakozni. Az egyes esetek termé­
szetesen mindig egyénileg ítélendők meg, 
a beteg általános állapota és egyéb körül­
mények alapján. A műtét lényege minden 
esetben a pankreász területének drenálása. 
Az egyéb tennivalók a mindenkori hely­
zettől függenek [367]. 

Korai volna ebben a kérdésben végleges 
álláspontot elfoglalni. 

A lényeg a műtétre kerülő esetek helyes 
kiválasztása és a műtét időpontjának (nem 
korán, nem későn: idejekorán!) helyes 
megválasztása. A klinikánkkal együttmű­
ködő I. sz. Sebészeti Klinika eredményei 
jobbaknak látszanak, mint a konzervatív 
kezelés eredményei; a tapasztalatok gyűj­
tése folyik. 



29.fejezet 

A krónikus pancreatitis 

A krónikus pancreatitis a diagnosztikus 
eljárások nehézségei és a pankreász hoz­
záférhetetlensége miatt a ritkán diagnosz­
tizált betegségek közé tartozott, és leg­
többször a bizonytalan és kimutatható 
eltéréssel nem járó panaszok miatt, a neu­
rózisok nagy szemétládájába került. Ami­
óta a hasnyálmirigy vizsgálatának régi 
módszerei megújultak és számtalan új 
módszer is kialakult, a krónikus pancreati­
tis a nagyon is elterjedt diagnózisok 
közé került és úgy látszik, hogy nem min­
den esetben megokoltan. Az idült has­
nyálmirigy-gyulladás lehetőségének isme­
retében a betegség, mint diagnózis, egyre 
gyakrabban szerepel, ugyanakkor kétség­
telen, hogy a valódi, megfelelő eszközök­
kel diagnosztizált krónikus pancreatitisek 
száma is megnőtt. E szaporodás talán 
elsősorban az alkoholfogyasztás megnöve­
kedésével függ össze, és hazánkban ez 
biztosan így van. 

Nem az alkoholos italok minősége, ha­
nem elsősorban mennyisége döntő a kró­
nikus pancreatitis keletkezésében. Azt az 
alkoholmennyiséget, mely krónikus pan­
creatitis kialakulását már előidézheti, napi 
70 g abszolút alkoholnak ítéljük. Lehet 
azonban, hogy ez a mennyiség nőkön 
kisebb [184]. 

A legtöbb krónikus pancreatitis a 30. 
és 50. életév között fordul elő [268], ami 
megfelel annak a szomorú ténynek, hogy 
az alkoholizálás általában már 20 éves 
kor körül kezdődik el. Úgy látszik, hogy 
az alkoholhatásnak hosszú ideig kell érvé­
nyesülnie ahhoz, hogy krónikus pancreati-

tis keletkezzék, illetve, hogy ennek tünetei 
mutatkozzanak. Ez az idő egyes adatok 
szerint 6- 12 év, más adatok szerint 
azonban 17-20 év, nőkön átlagban 11 év. 

Állatkísérletekben az alkohol direkt 
toxikus hatása érvényesül és a pankreász­
nedv besűrűsödése is észlelhető alkohol 
hatására. Fehérjedugók keletkeznek, me­
lyek elzárják a kivezetőcső elágazódásait 
és a parenchimabántalom ennek követ­
kezményeként másodlagos módon kelet­
kezik. Krónikus pancreatitisben szenvedő 
betegek pankreásznedvének viszkozitása 
valóban nagyobbnak mutatkozott [763, 
765] . 

A krónikus pancreatitis etiológiájában 
szereplő másik tényező az epehólyag és 
az epeutak megbetegedése. Klinikai anya­
gunkban - és ezt más hazai adatok is 
alátámasztják [921] - a „biliáris" pancrea­
titis a túlnyomó. Epekőbetegség, cholan­
gitis, vezetékszűkület, sphincterszklerózis, 
cholecystectomia után kialakult állapot 
egyaránt szerepel. Az epeutak primer be­
tegségeinek szerepe azóta domborodik ki, 
amióta az ERCP-vizsgálatot gyakrabban 
végezzük. Lehetséges, hogy a hasnyálmi­
rigy működése még zavartalan, a szekré­
ciós és terheléses próbák még normálisak, 
amikor ERCP segítségével a pankreász 
kivezetőcsőrendszerének szűkületét vagy 
rendellenességét tudjuk kimutatni az epe­
utak betegségében. Az epehólyag és a 
pankreász nyirokútjainak és keringésének 
összefüggései bőven magyarázzák az epe­
utak betegségeiben a krónikus pancreati­
tis kialakulását. Bizonyos, hogy a krónikus 
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pancreatitisnek ez az epeúti betegségekkel 
kapcsolatos alakja nőkön gyakoribb, 
ugyanakkor, amikor a meszesedéssel járó 
alkoholos eredetű pancreatitis férfiakon 
túlnyomó számú. 

E tekintetben azonban határozott véle­
mény nem alkotható, mert férfiak általá­
ban hívebben számolnak be az anamné­
zis felvételekor alkoholfogyasztásukról, 
mint a nők. Bizonyos, hogy a meszesedés­
sel járó krónikus pancreatitis saját anya­
gunkban és más anyagokban is, elsősor­
ban férfiakon mutatkozik. Megjegyzendő 
azonban, hogy nálunk és talán Közép­
Európában a meszesedéssel járó, kalcifi­
kálódó pancreatitis nem gyakori [921] . 

1962-ben Marseille-ben a pancreatitisek 
bizonyos felosztásában állapodtak meg, 
mely még ma is érvényesnek tekinthető. 
Ennek a felosztásnak megfelelően a követ­
kező kórképeket különítjük el: 

akut pancreatitis, 
akut recidiváló pancreatitis, 
krónikus pancreatitis, 
krónikus recidiváló pancreatitis. 
Az akut és krónikus recidiváló pancrea­

titis különbségéről már szóltunk. Ha az 
akut és a krónikus pancreatitis két külön­
böző kórkép, mindenképpen felvetődik az 
a kérdés, hogy keletkezhet-e krónikus 
pancreatitis akut pancreatitisből. Vélemé­
nyünk szerint az akut pancreatitis definí­
ciójához tartozik a teljes gyógyulás. Ha 
a gyógyulás nem teljes, a pancreatitis már 
eleve krónikusnak tekinthető (primer kró­
nikus pancreatitis ?). Nem zárható ki azon­
ban az a lehetőség, hogy - amennyiben 

a kiváltó ok megmarad - az ismétlőd 
akut recidívák előbb-utóbb olyan marc 
dandó változásokat okoznak a vezetéke], 
ben vagy a parenchimában, melyek a kré 
nikus pancreatitis klinikai és szövettar 
képének felelnek meg. 

A krónikus pancreatitis ritkább oka 
között is szerepel a hyperparathyreoidis 
mus, valamint a hiperlipoproteinémia. A 
érelváltozások szerepe az etiológiába 
nem bizonyítható, a szenilis króniku 
pancreatitisek azonban olyan fájdalmat 
lan, elmeszesedéssel járó, alkoholfogyasz 
tással nem összefüggő, epeútbetegség nél 
leüli formáját írták le [17], mely arterio 
szklerózisos eredetűnek látszik. Ha semmi 
féle etiológiai lehetőséget sem tudunk bi 
zonyítani, idiopátiás krónikus pancreatitis 
ről vagyunk kénytelenek beszélni. Ilyen 
kor is szükséges azonban trauma, ulcu 
duodeni, immunfolyamat lehetőségére gon 
dolnunk. 

A kwashiorkorban szenvedő betegel 
krónikus pancreatitise nyilvánvalóan táp 
lálkozási hiány, fehérjehiány következ 
ménye. 

A táplálék csökkent fehérjetartalma sze 
repelhet az elmeszesedéssel járó krónikw 
pancreatitisekkeletkezésében olyan vidéke· 
ken (India, Indonézia, Uganda, Nigéric 
stb.), ahol az alkoholfogyasztás nem szá 
mottevő. 

Noha egyes esetekben észlelték krónikw 
pancreatitisben pankreászkarcinóma ke· 
letkezését, a két betegség között az össze· 
függés nem bizonyítható statisztikai szá­
mítások alapján . 

Klinikai tünetek 
Az anamnézisben alkoholizálás, akut 

pancreatitis, esetleg recidiváló akut pan­
creatitis, epeúti betegség, cholelithiasis sze­
repel. A tünetek közül, melyek egyáltalá­
ban nem jellemzőek, legfontosabbnak a 
diszpepsziás panaszokkal együtt járó fáj­
dalom látszik. Ez a fájdalom legtöbbször 
az epigastrium egész területére terjed, 
esetleg a köldök feletti tájra. A beteg ezt 
a fájdalmat az összeérő ujjakkal a hasra 
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helyezett két tenyérnek széthúzásával és 
ismét összeérintésével jelzi. A fájdalom 
ezek szerint övszerű, néha - aránylag 
ritkán - inkább bal oldali, a deréktájra 
is átsugárzik. Kezdetben a fájdalom idő­
szakos, visszatérő, később állandó. Soha­
sem görcsroham. Étkezés után a pana­
szok fokozódnak és puffadással járnak. 
Néha a beteg nem is fájdalomnak jelzi 
panaszát, csak nyomásérzésnek, puffadás-



nak, feszülésnek. Ez az érzés néha a hát­
ban is megjelenik, a X - XII. mellkasi 
csigolya magasságának felel meg, máskor 
a scapulák között mutatkozik. Nagyobb 
anyagban [646] a fájdalomra vonatkozó 
következő adatokat észlelték: 

Epigasztriális fájdalom jelenik meg az 
esetek 85%-ában, balra sugárzik 50%-ban, 
jobbra sugárzik 33%-ban, övszerűen a 
hátba sugárzik 46%-ban. 
Ezekből az adatokból az is kitűnik, 

hogy az esetek 15%-ában fájdalom egyál­
talában nincs . A fájdalmat különböző 
panaszok kísérik vagy helyettesítik. Az 
idézett szerző [646] 136 esetben ezeket 
a panaszokat 100 cholelithiasisban szenve­
dő beteg panaszaival hasonlítja össze 
%-os előfordulás alapján (17. táblázat) . 

Mint a 16. táblázat adataiból is látszik, 
a különböző szubjektív tünetek egyáltalá­
ban nem jellemzők a krónikus pancrea­
titisre és nagymértékben hasonlítanak pl. 
a kolelitiázisos beteg panaszaihoz. 

A fizikális vizsgálat sem mond sokat. 
Az esetek egy részében mély betapintással 
érzékenységet találunk. Ha a rectus izom 
két szélén összehasonlító módon tapintunk 
mélyen a hasba, tenyerünk ulnáris élével 
vagy összeszorított ujjainkkal, baloldalt 
krónikus pancreatitisben nagyobb érzé­
kenységet találunk. Ilyen esetben a pank­
reász tapintása krónikus pancreatitisben 
csak igen ritkán lehetséges. 

A krónikus pancreatitist olyan tünetek 
kísérhetik, melyek - bár nem specifiku­
sak - mégis inkább a pankreász irányába 
terelik :figyelmünket. Ilyen a testsúly 
csökkenése. Ez nem az emésztési zavar 
következménye vagy legfeljebb csak súlyos 
esetben az, hanem inkább azért alakul ki, 
mert a beteg az étkezéshez kapcsolódó 
panaszok miatt fél táplálkozni. Diabétesz 
a krónikus pancreatitiseknek csupán 10-
nél kisebb százalékában jelenik meg és 
legtöbbször csak a krónikus pancreatitis 
sok éves tartama után. Fájdalmatlan pan­
creatitisnek azonban a hiperglikémia vagy 
glikozúria esetleg egyetlen tünete lehet. 
A krónikus pancreatitisben szenvedők 
egynegyedében vagy egyötödében choles­
tasis jelei mutathatók ki, hiperbilirubiné­
mia, a szérum alkalikus foszfatáz aktivi­
tásának növekedése [820]. A cholestasist 
legtöbbször a pankreász fejének ödémája 
okozza, többnyire a recidívák alkalmával. 
Különösen jellemző a krónikus recidiváló 
pancreatitisre a láz nélkül megjelenő és 
elmúló, majd ismétlődő cholestasis [764]. 
A steatorrhoea csak igen késői szövődmény 
a pankreász nagy részének kell ahhoz 
elpusztulni, hogy zsírszék keletkezzék. 
Gyakoribb, de ez is csak régen fennálló­
és előrehaladott esetekben fordul elő, 
hogy a beteg - rákérdezésre vagy magá­
tól - széklete volumenének növekedésé-· 
ről, emésztetlenségéről számol be. 

17. táblázat 

136 KRÓNIKUS PANCREATITIS ÉS 100 CHOLELITHIASIS ESET ÖSSZEHASONLÍTÁSA A PANASZOK 
SZÁZALÉKOS MEGOSZLÁSA ALAPJÁN 

Meterorizmus 
Teltségérzés 
Émelygés 
Hányás 
Felböfögés 
Gyomorégés 

Tünet 

Többszörös székletürítés 
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Vizsgálatok krónikus pancreatitisben 

Noha a gyógyítás sebészi lehetősége 
szempontjából a modern vizsgálati eljárá­
sok (ERCP, echográfia) látszanak leg­
döntőbbnek, a krónikus pancreatitis funk­
cionális diagnózisában elvileg mégis a 
klasszikus próbáknak vagy ezek változatai­
nak van jelentősége [651]. Az indirekt 
vizsgálatok, a 1311-gyel jelzett triolein­
próba, a PABA-próba nem bizonyultak 
elég érzékenynek. A pankreász betegségei­
vel intenzíven foglalkozó szegedi Bel­
klinikán tájékoztató vizsgálatként a Lipi­
odol-próbát és a glukóz-keményítő terhe­
lést javasolják [75] . 

A Lipiodol-próbában a pankreászlipáz 
által lehasított jódot határozzák meg a 24 
órás gyűjtött vizeletben, aglukóz-kernényítő 
próbában 100 g cukorral, majd másnap 
100 g keményítővel végzett terheléses vér­
.cukorgörbéből formula segítségével tájé­
kozódnak az amilázfunkció felől. A két 
próba együttes végzése kiküszöböli az 
·egyes próbák nagy hibaszázalékát [75] . 

Rutinvizsgálatként a szekretin-pankreo­
zimin (kolecisztokinin)-próba és a Lundh­
próba [654] alkalmazható. Ezek a pank­
reász enzimtermelésének elégtelenségét mu­
tatják ki. 

Legújabban a duodenum- (pankreász-) 
nedvben immundiffúziós technikával vagy 
RIA-módszerrel a laktoferrin-koncentrá­
-ciót mérik meg, illetve ennek változását 

regisztrálják ingerekre. Lehetséges, 
ez a próba érzékeny és elkülönítést 
lehetővé az egészséges hasnyálmirígy­
ködés és a pancreatitis, illetve a par 
ászkarcinóma között [607]. 

Az endokrin funkció vizsgálata hátt 
szorul és inkább a hasnyálmirigy endo 
daganatainak gyanújában jut jelentős~ 
A hiperglikémia a krónikus pancrea 
súlyosságát jelzi. 

A klasszikus radiológiai vizsgáli 
[437] a krónikus pancreatitisben nem 
értékelhető adatot szolgáltatnak, leÉ 
jebb az etiológiai tényezőként szen 
epeúti megbetegedést mutatják ki, v 
esetleg a pankreász meszesedését. A kr< 
kus pancreatitis morfológiai diagnózisái 
azonban - különösen a sebészi terá 
szempontjából - nagy jelentősége ' 
az ERCP-vizsgálatnak . 

A pankreász endoszkópos vizsgál 
(ERCP) valójában minden krónikus p 
creatitisben, recidiváló akut és krónil 
pancreatitisben indokolt, lehetőleg az< 
ban nem a betegség akut, aktív, gyulla< 
sos stádiumában, hanem csak ennek 
lezajlása után néhány héttel. 

Az I. sz. Belklinikán végzett 2E 
ERCP-vizsgálat [911 ] eredményei alapj 
a pankreászra vonatkozó eltéréseket 
18. táblázat tünteti fel. 

339 esetben vagy műtéttel, vagy -
esetben - sectióval igaz< 

18. táblázat diagnózisok összefüggését 

2831 ERCP-vrzsGÁLAT FOLYAMÁN TALÁLT KÓROS ELTÉRÉSEK 
ERCP-lelettel a 19. táblá2 
tünteti fel. 

Eltérés 

Normális pankreászvezeték 
Elzáródás 
Körülírt szűkület 
Többszörös szűkület 
Pancreatolithiasis 
Mérsékelt kaliberingadozás 
Fokozatos szűkület („ tapering type") 
Egyenletes tágula t 

összesen 

304 

Betegek száma 

1387 
68 
97 

314 
25 

744 
9 

147 
2831 

E táblázatból is kitűni 
hogy a krónikus pancreati1 
legfontosabb ERCP-jele 
pankreászvezeték többszöri 
szűkülete, de előfordul elzár< 
dás és körülírt szűkület is ( 111 
ábra). Ez teszi nehézzé a krc 
nikus pancreatitis és a pan1 
reászdaganat biztos elkülönítt 
sét. A vezeték elzáródása kré 
nikus pancreatitisben jelentél 
szűkület következménye, mint 



19. táblázat 

ERCP-VIZSGÁLAT FOLYAMÁN TALÁLT KÓROS ELTÉRÉSEK ÖSSZEFÜGGÉSE A MŰTÉTTEL 
VAGY SECTIÓVAL IGAZOLT DIAGNÓZISSAL 

Eltérés Pankreász- Krónikus Pankreász- Papilla-
1 Összesen karcinóma pancreatitis ciszta sztenózis 

Elzáródás 27 35 6 0 68 

Körülír t szűkü let 66 10 0 0 76 

Pancreatolithiasis 0 25 0 0 25 

Mérsékelt kali beringadozás 0 4 0 11 15 

Üregtelődés 2 0 38 0 40 

Fokozatos szűkület 4 0 5 0 9 

Egyenletes tágulat 0 5 0 50 55 

összesen 99 172 49 6l 381 

110. ábra. Krónikus gyulladás következtében súlyosan deformálódott hasnyálmirigy-vezeték pankrea­
tográfiás képe (ERCP) 

A vezeték átmérője nagymértékben ingadozik, a mellékágak kitágultak 

20 A máj, az epeuta k .. 305 



111. ábra. Mérsékelt vezetékelváltozást okozó krónikus pancreatitis pankreatográfiás képe 
Az enyhe kaliberingadozáson kívül egy-egy tágabb, bunkós mellékág és a parenchima telődése bizo· 

nyítja a diagnózist 

hogy a szűkülettől disztálisan kontraszt­
anyag nem jut a vezetékbe. A kontraszt­
anyag elakadása konkáv vagy szűkülő for­
mában egyaránt észlelhető, ez azonban az 
elkülönítésben nem értékesíthető [132]. A 
szoliter szűkület inkább tumor mellett szól, 
de krónikus pancreatitis ben is kialakulhat a 
vezeték egyetlen jelentős sztenózisa követ­
keztében. Legjellemzőbbek a krónikus 
pancreatitisre a ductus Wirsungianus diffúz 
változásai, sokszoros szűkületek és ezek 
nyomán kialakult cisztaszerű tágulatok. 
Ezek a parenchima kiterjedt megbetegedé­
sének következményei. A többszörös szte­
nózisok és a mérsékelt kaliberingadozás 
közt a különbség csupán fokozati (Ill. 
ábra). Finom kontúregyenetlenség esetében 
gyakran figyelhető meg parenchimatelődés 
is ( 112. ábra). A deformálódott, tágult, 
diffúz szűkületekkel szegmentált pankre-
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ászvezetékben keletkező pangás kő képző­
désére hajlamosít. A kő mindig krónikus 
pancreatitis jele ( 113. ábra). 

Összefoglalva, a krónikus pancreatitisre 
a diffúz vezetékeltérés jellemző, előfordul 
azonban krónikus pancreatitisben körül­
írt szűkület és elzáródás is. A vezeték 
fokozatos elvékonyodása („tapering type") 
tumorra vagy cisztára inkább jellemző. 

A hasnyálmirigy megbetegedésének sú­
lyossága szerint a „duktográfiás" lelet 
alapján fokozatokat szoktak elkülöníteni 
[426]: 

1. Enyhe krónikus pancreatitis („mini­
mal change pancreatitis"): multiplex szű­
kületek vagy tágulatok a pankreász fejé­
nek, testének vagy farkának a területén. 

2. Krónikus pancreatitis: a ductus Wir­
sungianus gyöngysorszerű tágulatai és 
szűkületei, parenchima telődés. 



3. Súlyos pancreatitis: generalizált meg­
betegedés, az egész pankreászra kiterjedő 
elváltozások, cisztikusan tágult vezeték, 
pankreászkő, a parenchima megfogyása, 
meszesedés. 

A sebészi terápia szempontjából az 
ERCP legfontosabb jellegzetessége a duc­
tus Wirsungianus kivezető részének szű­
külete vagy tágulata, esetleg párosulva az 
epeutak kóros jelenségeivel. 

Angiográ.fia elvégzésére leginkább tumor 
gyanújában kerülhet sor. 

Komputertomográfia alkalmával króni­
kus pancreatitisben a szerv diffúz meg­
nagyobbodását észleljük, elmosódott, 
egyenetlen határokat figyelhetünk meg és 
ezeken belül változó telődést, esetleg mész­
lerakódásokat, melyek a szokványos rönt­
genvizsgálattal még nem vehetők észre. 
Néha a parenchima sorvadása is megfi­
gyelhető. A tumor és a gyulladás biztos 
elkülönítésére a CT nem alkalmas [743]. 

Echográ.fia végzésekor ugyancsak a 

112. ábra. Szokatlanul intenzív parenchimatelődés 
a pankreászban 

Krónikus gyulladás bizonyító jele. A vezeték 
töltése a szokásos nyomással és kontrasztanyag­

mennyiséggel történt 

pankreász diffúz megnagyobbodását tud­
juk kimutatni ( 114. ábra), mely azonban 
csupán részleges is lehet. Durva echók 
reflexszegény területekkel szabálytalanul 

113. ábra. Krónikus pancreatitis pankreatográfiás képe 
A jelentősen kitágult és deformált Wirsungianusban több kő is látható negatív árnyékok formájában 

(nyilakkal jelölve) 
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114. ábra. Krónikus pancreatitis echogramja 

A pankreászfej jelentősen megnagyobbodott 
(fekete nyilak), de szélesebb a hasnyálmirigy 
testi és farki része is. A pankreász szerkezete 
inhomogén , kontúrja szabálytalan . Az erősen 
reflektáló (echodenz) gócok meszesedésre utalnak. 
Transzverzális metszet. eh: epehólyag, A : aorta, 

AMS : arteria mesenterica sup. 

változnak. A meszesedés világos echó 
formájában mutatható ki. A szerv hatá1 
egyenetlen, szabálytalan. Késői stádiurr 
ban a hasnyálmirigy megkisebbedik ( 
szonográfiával alig található meg. A szc 
nográfia legnagyobb jelentősége a diffú 
és körülírt bántalom megkülönböztetés~ 
ben áll. A müncheni Poliklinika adat~ 
szerint [777] 150 olyan esetből, melybe 
első vizsgálatként echográfia történt, ennel 
leletét a további vizsgálatok 120 esetbe1 
(80%) igazolták. 

Mindezek alapján a krónikus pancrea 
titis diagnózisát az anamnézis és a klinika 
vizsgálat szolgáltatta gyanúra támaszkod 
va, elsősorban az echográfia, az ERCI 
és - ha erre lehetőség van - a CT biz· 
tosítja [267] . Funkcionális vizsgálatokka 
pedig a hasnyálmirigy működési zavará1 
tudjuk megállapítani [999]. 

A krónikus pancreatitis kórbonctana 

A krónikus pancreatitis morfológiájához 
a szerv megnagyobbodása, konziszten­
ciájának fokozódása tartozik. A tok felől 
a parenchimába kötőszövetes sövények 
hatolnak, a pankreászvezeték elágazódásai 
deformálódnak, gyakran kitágulnak, és a 
pankreász fő kivezetőcsövén szűkületek , 
tágulatok keletkeznek, melyek a vezeté­
keket gyöngysorhoz teszik hasonlóvá. 
A tágulatok ciszták és pszeudociszták 
képződésére adnak lehetőséget, ilyenek 
kisebb-nagyobb formában az esetek leg­
alább felében megtalálhatók [764] . 

Szövettanilag ( 115. ábra) az acinusok 
sejtjeiben a zirnogén-granulumok eltűn­
nek, a plazma homogénné válik. A folya-

mat végeredménye atrófia . Peri- és intra­
lobuláris szklerózis alakul ki helyileg, 
szegmentálisan vagy diffúz módon. Az 
exokrin állomány végül is eltíinik. Az 
intralobuláris járatokban proteincseppek 
találhatók, melyek kőképződés, meszesedés 
magvát alkotják. A járatok falában gyul­
ladás szövettani jelei mutathatók ki. 

A krónikus pancreatitis szövődménye 
ciszta, gyakrabban pszeudociszta képző­
dése. 

Lépvénatrombózis is előfordul, máskor 
az epeutak közvetkezményes gyulladása 
és szűkülete . Ún. pankreatogén ascites 
keletkezését is megfigyelték. Ennek eredete 
nem tisztázott [208]. 

A krónikus pancreatitis gyógyítása 

Akut fellobbanás esetében úgy járunk 
el, mint akut pancreatitisben. A krónikus 
hasnyálmirigy-gyulladás kezelésében - ha 
a hasnyálmirigy termelte enzimek hiánya 
folytán súlyos emésztési zavar, hasmenés, 
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steatorrhoea, nagy mennyiségű széklet 
nem keletkezik - csupán tüneti kezelést 
végzünk, mely kímélő étrend, fájdalom­
csillapítás alkalmazásában áll. Kimutat­
ható enzimhiány esetében - ez csak súlyos 



115. ábra. Pancreatitis chronica 
A pankreász állományát rostos kötőszövet kisebb szigetekre osztja. A kötőszövetben néhány ductus és 

elszórtan limfocitákból álló beszűrődés van. Jobb oldalon Langerhans-sziget figyelhető meg 

krónikus pancreatitisben fordul elő -
szubsztitúciót végzünk, csillapíthatatlan 
fájdalmak esetében pedig ma elsősorban 
sebészi kezelés lehetőségei jönnek szóba 
[54]. 

A krónikus pancreatitisnek specifikus 
étrendje nincsen, az egyes táplálékokkal 
és tápanyagokkal szemben az érzékenység 
nagymértékben egyéni, az étrend össze­
állításában tehát a beteg tapasztalatához 
kell alkalmazkodni, óvakodva attól, 
- amire a betegek maguk hajlamosak -
hogy túl sok megszorítást alkalmazzunk 
és a szigorú étrendi előírásokkal fölösleges 
testsúlycsökkenést idézzünk elő. 

Az étrend zsírtartalma ne Jegyen na­
gyobb az egész energiaszükséglet, kaló­
riaszükséglet 20- 25%-ánál. Előnyösebb 
a könnyebben emészthető növényi zsír 
vagy vaj . A meleg zsírt (kirántott, zsírban 
vagy olajban kisütött ételek) a betegek 

kevésbé tűrik. Szénhidrátok bőven alkal­
mazhatók, cellulózt is tartalmazhatnak 
(nyers gyümölcs, főzelékek). A betegek 
egy része az édességet nem jól tűri. Legyen 
az étrend mindenesetre fehérjében dús, 
túlzások nélküli. Az alkoholos italokat 
el kell tiltanunk. 

Kérdés, hogy a szokásos és elterjedt 
enzimszubsztitúcióra egyáltalában szük­
ség van-e. A laónikus pancreatitisek leg­
nagyobb részében annyi enzim általában 
bejut az emésztőtraktusba, amennyi a nor­
mális emésztéshez szükséges . Ha az enzi­
matikus emésztés elégtelen, a beteg szék­
letének volumene nagy, abban zsír mutat­
ható ki (steatorrhoea), és az emésztési 
zavar egyébként is igazolható, a forgalom­
ban levő enzim-készítmények valamelyikét 
kell alkalmaznunk. Sajnos a valóban hatá­
sos enzim-készítmények száma kicsi. E ké­
szítmények egy részében az enzim a gyo-
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morban tönkremegy, a burokba szerelt 
anyagok pedig nem a kellő helyen és a 
kellő időben fejtik ki hatásukat. Az étke­
zések elején alkalmazott vagy a nap folya­
mán elosztva alkalmazott készítmények 
mennyisége is fontos, ezért az adagolás 
módját leginkább a hatás megfigyelése 
és a beteg elmondása szabja meg. A nálunk 
forgalomban levő készítmények közül a 
Cotazym forte és a Panpur látszik leghasz­
nálhatóbbnak. Egyéb készítmények (Pank­
reon, Combizym, a hazai Dipankrin) 
hatása bizonytalan. Epesavakat is tar­
talmazó enzim-készítmények hasmenés 
esetében nem használhatók, más készít­
mények antidiarrhoeás hatása nem kívá­
natos (pl. Mexase). A mindennapi gya­
korlatban - melyben e szereket igen ki­
terjedten és legtöbbször megokolatlanul 
alkalmazzák - az enzim-készítmények 
inkább placebohatást fejtenek ki. 

Fájdalomcsillapításra a mindennapos 
spazmolitikumok legtöbbször elegendők 
(No-Spa, Troparin, papaverin, Spasmo­
Cibalgin, Buscopan stb.). Ha a fájdalmak 
nagyobbak, sebészi megoldás jön szóba. 
Jó szolgálatot tesznek a pylorus és a duo­
denum motoros zavarainak befolyásolá­
sával a metoclopramid-készítmények: 
Cerucal, Prirnperan, Paspertin. 

A diabétesz diétás és, ha szükséges, 
inzulinnal történő kezelése adott esetben 
természetesen szükséges. Orális antidia­
betikum ilyen esetekben nem jön szóba. 

Sebészi eljárások. A sebészi gyógyítás 
lehetőségei a következők: 

1. Műtét az epeutakon, mely a pankre­
ásznedv lefolyásának akadályát megszün­
teti. Adott esetben sphincterotomia is 
elegendő, egyéb esetekben cholecystec­
tomia, choledochuskő műtéte, plasztikai 
műtét. 

2. Plasztikai műtét (wirsungoplasztika), 
mely a hasnyálmirigy kivezetőcsövének 
szűkületét oldja meg rezekció vagy mű­
anyag plasztika útján. 
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3. A pankreász részleges rezekciója. 
4. Kombinált beavatkozások [460) . 
A műtétek technikájáról és - minthogy 

hosszabb idő az eredmények megítélésére 
még nem áll rendelkezésre - tartós érté­
kéről itt részletesen nem szólunk [778). 

A műtét legfontosabb indikációja a 
jelentékeny és a betegek által gyakran tűr­
hetetlennek jelzett pankreász eredetű fáj­
dalom, mely konzervatív kezeléssel nem 
befolyásolható. További indikáció a reci­
diváló krónikus pancreatitis, ha annak oka 
(pl. a pankreász kivezetőcsövének lefo­
lyási akadálya) kideríthető. Az elvégezhető 
műtéteket sebészeti indikáció alapján [778] 
a következőképpen csoportosíthatjuk: 

1. Cholecystectomia vagy az epeutakon 
végzett műtét, ha az epehólyag vagy az 
epeutak betegsége oka lehet a krónikus 
pancreatitisnek. 

2. Papillasztenózis okozta pancreatitis­
ben sphincterotomia, műtét formájában 
a duodenum felől, ha azonban lehetséges, 
endoszkópos sphincterotomia útján. 

3. A pankreász kivezetőcsövének szű­
külete, illetve a szűkület mögötti tágulata 
esetén pankreatikodigesztív anasztomózis, 
főleg akkor, ha a beteg általános állapota 
miatt nagyobb műtét nem jön szóba. 

4. Disztális pancreatitisben, ha a Vater­
papillán át a lefolyás szabad: bal rezekció. 

5. Diffúz súlyos pancreatitisben, ha a 
ductus Wirsungianus nem tágult és a fáj­
dalmak súlyosak: szubtotális pancreatec­
tomia. 

6. Az epelefolyás zavara esetében, a has­
nyálmirigy fejének krónikus gyulladásá­
ban, és ha neopláziára van gyanú: par­
ciális duodenopancreatectomia. 

7. Ezeknek a műtéteknek a kombiná­
ciói az adott helyzet alapján. 

A plasztikai műtétek sokszor megoldják 
a betegek panaszait, ám ezek néhány év 
múlva nemegyszer visszatérnek. Ezért ma 
előnybe kezdik helyezni a pankreász rezek­
ciójának műtéteit, noha ezek műtéti halan­
dósága nagyobb [558). 



Krónikus 111eszes (kalcifikálódó) pancreatitis 

A 45 . életév körül főleg férfiakon meg­
jelenő krónikus pancreatitis, melynek etio­
lógiájában csaknem minden esetben alko­
hol szerepel. A meszesedések intrakana­
likulárisak és szövettani vizsgálattal már 
akkor is felfedezhetők, amikor a mész 
röntgenárnyékot még nem ad. A meszes 
gócok növekedésekor komputertomográfia 
már pozitív képet ad, később az egyszerű 
röntgenvizsgálat is sugarasan elrendező­
dött meszesedéseket mutat ki, melyek 
helyenként egynemű mészárnyékká ala- . 
kulnak és kövek képét adják. Ilyenkor 
beszélünk pancreatolithiasisról. Ezeket a 
köveket el kell különíteni egyéb pankreász­
meszesedésektől (karcinóma, angioma, 
cystadenoma, echinococcus stb.) és extra­
pankreatikus meszes gócoktól, melyek 
a májban, epehólyagban és nyirokcsomók­
ban helyezkednek el. 

A megbetegedés legtöbbször komoly 
fájdalommal jár és tünetei, szövődményei 
nem különböznek egyéb krónikus pancrea­
titisek tüneteitől és szövődményeitől. 
A kövek a ductus Wirsungianust és vala­
mennyi ágát kitölthetik és diffúz kalcinó­
zist okozhatnak. Európában a krónikus 
pancreatitisnek ez az alakja aránylag ritka, 
az esetek száma az alkoholfogyasztással 
párhuzamosan nő. Gyakoribb a meszese­
désseljáró krónikus pancreatitis Indiában, 
pl. Kerala-tartományban. Úgy látszik, 
hogy az etiológiában az alkoholfogyasztás 
és a táplálkozási hiány egyenlő mértékben 
szerepel. 

A hyperparathyreoidismussal összefüggő 
esetek is kalcifikációval járhatnak. A be­
tegség a krónikus pancreatitisnek egy 
alakja és nem tekinthető külön betegség­
egységnek. 

Öröklődő krónikus pancreatitis 

Nem tisztázott kórkép, melynek alko­
holizmussal szövődött esetei is ismerete­
sek: alkoholista családban sok a krónikus 
pancreatitis, olyanokon is, akik nem isz­
nak. Leírták a betegség autoszomális 
domináns alakját is [169] . A recidiváló 

krónikus pancreatitisek közé tartozik, 
mégis kétséges formája a krónikus pan­
creatitisnek. 

Mindenképpen ritka. Egyes esetekben 
talán mucoviscidosis késői következmé­
nyéről is szó lehet. 

Pancreatitis tuberculosa 

A krónikus pancreatitisnek régen nem 
volt ritka szövődménye a tüdő tuberku­
lózisa. A tuberkulózishoz csatlakozó pan­
creatitis viszont csaknem valamennyi mo­
nográfiában és kézikönyvben szerepel, 
mint a tuberkulózisnak hematogén vagy 
limfogén úton a csont, a vese, a máj, a lép 
tuberkulózisához hasonló, azokkal együtt 
lehetséges manifesztációja. Olyan esetet is 
közöltek [849], melyben a 64 éves nőbeteg 
számos szervi tuberkulózis átvészelése után 
krónikus pancreatitisben betegedett meg. 

E betegség kalcifikálódó alakját komputer­
tomográfiával, ultraszonográfiával (echo­
gráfia), ERCP-vizsgálattal egyaránt fel 
lehet ismerni. A beteg tűrhetetlen epigaszt­
riális fájdalmai miatt bal oldali részleges 
pankreászrezekció történt és a szövettani 
vizsgálat a pankreászban típusos tuberku­
lózist mutatott ki. 

Tuberkulózisban szenvedő egyének kró­
nikus pancreatitise esetében a közölt ada­
tok alapján is, gondolni kell pancreatitis 
tuberculosa lehetőségére. 
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30. fejezet 

Pankreászciszta 

A valódi ciszták között gyulladásos vagy 
traumás eredetű, esetleg paraneopláziás 
retenciós cisztákat, világrahozott cisztákat 
(policisztás pankreász, cisztikus :fibrózis, 
dermoidciszta, teratoma stb.), cisztózus 
daganatokat ( cystadenoma, cystadenocar­
cinoma) és parazitás cisztákat (echino­
coccus) különíthetünk el. 

Ezeknél lényegesen gyakoribbak az ún. 
pszeudociszták (1. 107., 108. ábra), melyek­
nek epitélburka nincs. Ezek vagy poszt­
nekrotikus eredetűek, tehát akut vagy kró­
nikus pancreatitis következményei, vagy 
trauma után (pl. biopszia) keletkeznek, 
vagy rosszindulatú daganatok szétesésé­
ből származnak. Megjegyzendő, hogy 
a valódi ciszták és a pszeudociszták között 
klinikailag semmi különbség nincs, de 
még kórbonctanilag sem lehetséges az éles 
elkülönítés, mert előfordul, hogy a reten­
ciós ciszták hámja tönkremegy, a tumoros 
eredetű ciszták között pedig retenciós cisz­
ták és pszeudociszták egyaránt találha­
tók. 

Retenciós ciszták gyakori következmé­
nyei a krónikus elmeszesedő pancreatitis­
nek. Általában kicsik, kerekek vagy hosszú­
kás alakúak, multiplexek és a Wirsung-ve­
zetékkel kommunikálnak. Főképp a pank­
reász fejében fordulnak elő. Néha a pank­
reászon kívül helyezkednek el, elgennyed­
hetnek, vérezhetnek, az ERCP vagy echo­
gráfia kapcsán fedezhetők fel. 

A pszeudociszták az esetek legnagyobb 
részében akut pancreatitis szövődménye­
ként vagy következményeként jelennek 
meg. Statisztikák szerint (763] az akut 
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pancreatitisek 17%-ában kialakulnak. Lé­
nyegesen nagyobbak, mint a retenciós 
ciszták, gyakran tapinthatóvá válnak és a 
környező szerveket jellemző módon elté­
rítik, így pl. a gyomor egyszerű kontrasztos 
gyomorvizsgálata útján is felderíthetők. 
Diagnózisuk leghasználhatóbb módja 
azonban az echográfia (1. 104. ábra). 
Ezt a vizsgálatot helyes a pszeudociszta 
gyanúja esetén először elvégezni, mert 
a pszeudociszta az ERCP-vizsgálat szigorú 
kontraindikációja a fertőzés veszélye miatt. 
Ha a ciszta csupán ERCP-vizsgálat kap­
csán derül ki, lehetőleg rövid időn belül 
műtétet kell végezni. A pszeudociszták 
nemegyszer extrapankreatikus elhelyező­
désűek és ilyenkor a CT vagy echográfia, 
de gyakran klasszikus, kontrasztanyaggal 
végzett röntgenvizsgálat alapján is fel­
ismerhetők. Ezeket a cisztákat epitél he­
lyett legtöbbször granulációs szövet veszi 
körül. 

A tumor szétesése folyamán keletkező 
ciszták ( 116. ábra) vagy a tumor nyomása 
következtében keletkező retenciós ciszták 
jelentősége, magának a tumornak a jelen­
tősége mögött háttérbe szorul. Echinococ­
cus a pankreászban ritka, az összes hyda­
tidosisoknak mindössze 2%-a. Ciszta 
diagnózisa esetében azonban erre a lehető­
ségre is mindig gondolni kell. 

A pankreászciszták diagnózisában első­
rendű fontossága az anamnézisnek van 
(sérülés, biopszia, akut vagy krónikus 
pancreatitis). Az okozott panaszok között 
az epigasztriális fájdalom a leggyakoribb, 
ez a környezetre gyakorolt nyomás követ-



116. ábra. Pank.reászkarcinóma pankreatográfiás képe 
A tumor a parenchimában többszörös üregképződést okoz (nyíllal jelölve) 

kezménye és görcsös jellegű is lehet, sem­
miképpen sem jellemző a pankreász cisz­
tájára. Étvágytalanság, hányinger, hányás, 
puffadás, néha hasmenés kíséri a fájdal­
mat. A pszeudociszta nagysága szerint 
különböző nyomási tünetek keletkezhet­
nek : splenomegalia, ödéma az alsó vég­
tagon, diszpnoé, bal oldali vesegörcs, 
szubileusos panaszok stb. Gyakran az 
aránylag nagy ciszták nem okoznak pa­
naszt. 

Az extrapankreatikus ciszták legtöbb­
ször tapinthatók, néha a pankreászon belül 
elhelyezkedő ciszta is megnagyobbítja a 
pankreászt annyira, hogy az tapintható­
vá és tapintásra érzékennyé válik. 

A pszeudociszta perforálhat, erre azon­
ban ritkán kerül sor. Peritonitis, illetve 
belső fisztula keletkezhet. Arróziós vérzés 
klinikai jelek nélkül lehetséges, a szabad 
hasüregbe a vérzés ritka. A vérömleny 
legtöbbször csak műtét alkalmával derül 
ki. Infekció következtében, pl. ERCP­
vizsgálat után vagy posztnekrotikus cisz­
tában tályog is keletkezhet. 

A pankreászciszta vagy pszeudociszta 
megoldása mindig műtéti. Ez lehet belső· 
anasztomózis készítése: marsupialisatio. 
Inficiált ciszta esetén a műtét drénezése, 
esetleg rezekció. A leggyakoribb műtéti 
eljárás a ciszta összekötése valamelyik 
bélkaccsal. 
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31. fejezet 

Pankreászabscessus 

Leggyakrabban az akut pancreatitis 
:szövődményeként vagy következménye­
ként jelenik meg. Ha akut pancreatitisben 
a fájdalmak nem szűnnek meg, a szérum 
·enzimértékei magasak maradnak és a leu­
kociták száma a vérben nő, a betegnek 
hőemelkedése vagy láza van, pszeudocisz­
ta-képződésre, illetve a pszeudociszta fer­
tőződése következtében keletkező tályogra 
kell gondolni. Az abscessus keletkezése 
nem függ össze az akut pancreatitis sú­
lyosságával, így kialakulását sohasem lehet 

·előre megjósolni. A keletkezett tályog az 
·esetek nagy részében a környezet gennye­
·dését is előidézi és ilyenkor peripankreati­
kus tályog keletkezik. Ez a pankreászból 
kiszabaduló és aktiválódó enzimek közre­
működésével a környező szervek, főleg 
a gyomor és a duodenum falára terjed 
·és perforációval járó gennyedést okoz 
a hasüregben, mely a rekesztő! akár a kis­
medencéig is terjedhet. Baloldalt szubfre­
nikus abscessus is keletkezhet. Ilyenkor 
igen súlyos kórkép alakul ki, mely fisztu-
1ák képződésével gyógyulhat. 
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A pankreásztályog előfordulására nézv1 
az adatok igen eltérőek, 1 és 10% köz 
mozognak. 

A szubfrenikus, retroperitoneális tályog 
képződés a legkülönbözőbb klinikai ké· 
peket hozhatja létre, melyekre egyarán< 
az jellemző, hogy a szeptikus tünete~ 
akut pancreatitis lezajlása az után vagy el· 
húzódásakor jelennek meg. 

A gennyedés a pankreász nekrotikU:.s 
szövetében limfogén, kanalikuláris és he­
matogén infekció következménye lehet. 

Kialakulásához általában az akut pan­
creatitis kezdete után 2- 3 hétre van 
szükség. 

A nem gyógyuló akut pancreatitis, 
a hasi fájdalom, a láz, a leukocitózis min­
den esetben a műtét indikációja. A sebész­
nek lehetőleg el kell távolítania a nekroti­
kus szövetet és dréneznie kell a tályogüre­
get. 

Az esetleg keletkezett fisztulák, melyek 
közt a hasfalon át kifelé ürülő csatorna 
is előfordul, ugyancsak sebészi beavatko­
zást és megoldást tesznek szükségessé. 



32. fejezet 

A hasnyálmirigy daganatai 

Az exokrin és endokrin pankreásznak 
egyaránt ismeretesek jó és rosszindulatú 
daganatai. Klinikai jelentősége elsősor­
ban az exokrin pankreász daganatainak 
van, mert ezek lényegesen gyakoribbak. 
Az endokrin tumorok ritkán fordulnak elő, 
de patofiziológiai jelentőségük igen nagy. 

A mindennapi klinikai gyakorlatban 
a pankreász kötőszövetéből származó 
benignus daganatok - fibroma, lipoma, 
myxoma, chondroma, leiomyoma, haeman­
gioma, lymphangioma, neurinoma, neuro­
fibroma, schwannoma - alig jönnek szó­
ba, mert legtöbbször csak sectiós leletként 
kerülnek elő, panaszt és tünetet nem okoz­
nak. Ha megnőnek, a pankreászkarcinó­
ma tüneteit okozhatják, általános tumor­
tünetek nélkül, de ilyenkor benignitásuk 

csak a műtét alkalmával, illetve hisztoló­
giai vizsgálatkor derül ki. Relatív gyakori­
ságukkal a benignus daganatok közül 
a neurinomák tűnnek ki, melyekről néhány 
régebbi adatunk van [353] . 

Az inzuláris tumorok egy része is benig­
nus, ezek az okozott endokrin jelenségek 
alapján határozhatók meg. Előfordul, 
ugyancsak ritkán, dermoid ciszta is. 

A kötőszövetből kiinduló malignus 
tumorok szarkómák, melyek ugyancsak 
ritkán fordulnak elő. Félig malignus jellegű 
a pankreászban előforduló karcinoid, mely­
re az inzuláris, hormonális tumorok között 
térünk ki. 

A pankreász gyakorlatilag legfontosabb 
és a klinikumban domináló tumora a kar­
cinóma [358, 597] . 

A pankreász karcinón1ája 

A legtöbb statisztikai adat szerint 
Európában és az Egyesült Államokban 
egyaránt 100 OOO lakosra 8 - 10 pankreász­
karcinómában szenvedő beteg esik [13, 
646]. Úgy látszik, hogy ez a szám az utóbbi 
években növekedőben van, talán nem 
csupán a diagnosztikus eszközök fejlődése 
következtében, hanem önmagában is. 
A férfiak - nők aránya 2 : 1. A daganat 
az ötvenedik életév után jelenik meg, de 
nem kivétel nélkül. Idősebb korban a pank­
reászkarcinómák száma ismét csökken. 
A diagnosztizált pankreászkarcinómák 
80%-a sajnos ma is inoperábilis, ami a 
megbetegedés igen rossz prognózisát jelzi. 

A radikálisan operált betegek közül nem 
több mint 7- 12% éri meg a műtét utáni 
öt évet. Azt az időt, mely a betegség utó­
lagosan kielemzett kezdete és a diagnó­
zis között eltelik, általában több hónapra 
becsülik. Ez a fő oka a rossz műtéti ered­
ményeknek, a másik ok azonban az, 
hogy a tumor, az anatómiai viszonyok kö­
vetkeztében, igen hamar infiltrálja a vena 
portaet és az arteria mesenterica superiort. 
Aránylag jobb a prognózisa a pankreász­
fej tumorainak, mert ezek az okozott 
cholestasis-szindróma alapján néha koráb­
ban ismerhetők fel. 

A pankreászkarcinóma kezdeti tünetei 
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- elhelyezkedésétől függetlenül - mind,en 
jellegzetesség nélkül mutatkoznak. Et­
vágytalanság, fáradtság, a teljesítőképes­
ség csökkenése, testsúlycsökkenés figyel­
hető meg, az esetek egy részében azonban 
mindez hiányzik vagy csak utólag, vissza­
menőleg állapítható meg. A megbetege­
dé~ két fő tünete a fájdalom és az elzáró­
dásos sárgaság. Ezek megjelenése már 
nagymértékben függ a tumor elhelyezke­
désétől. 

A pankreász fejének karcinómája néha 
fájdalmat egyáltalában nem okoz. 50 éves 
kor körüli férfiak fájdalom nélkül kifej­
lődő sárgasága mindig a pankreászfej 
karcinómájának gondolatát kelti. Máskor 
tompa, nem jellegzetes epigasztriális fáj­
dalom, puffadás, nyomásérzés jelenik meg, 
mely inkább jobbra terjed, szúró, fúró , 
éles fájdalom a hát jobb oldalában, a sca­
pula csúcsának területén. Néha ez a fájda­
lom bal felé is terjed, sőt határozott bal 
oldali fájdalom az egyetlen tünet. A pank­
reásztest vagy a farki rész tumora első­
sorban deréktáji, háti, főképp bal oldali 
fájdalmat okoz. Ez a fájdalom a tűrhetet­
lenségig fokozódik, állandó, fekvéskor, 
járáskor, álláskor, leüléskor egyforma 
erős . Néha annyira a gerincoszlop fájdal­
masságának látszik, hogy a beteget fiziko­
terápiás eljárásokkalspondylarthrosis miatt 
hosszan kezelik. Különösen jellemző az 
ilyen fájdalomra az, hogy ülő helyzetben 
előrehajolva valamennyire enyhül, ezért 
a betegek ilyen helyzetben szokták éjsza­
káikat eltölteni, néha kemény táblát 
helyeznek ülő helyzetben a térdükre és 
könyökükkel, előrehajolva, erre támasz­
kodnak. A fájdalmat a ganglion coelia­
cumra nehezedő tumornyomás okozza, 
mely az ismertetett helyzetben csökken. 
Míg a krónikus pancreatitis fájdalma idő­
közönként enyhül, majd erősödik, a tumo­
ros fájdalom állandó és egyenletes. 

A sárgaságot a ductus choledochus 
intrapankreatikus szakaszának összenyo­
matása okozza. A pankreászfej-karcinó­
mában szenvedőkön az icterus kialakulása 
legtöbbször megelőzi a fájdalom megjele­
nését, egyéb pankreászkarcinómákban a 
sárgaság - ha egyáltalán megjelenik -
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csak késői tünet. Elzáródásos sárgaságról 
van szó, mely egyenletesen fokozódik, 
néha azonban - különböző körülmé­
nyektől függően - ingadozik. Az elzáró­
dásos sárgaság intenzitásának ingadozó 
változását leginkább a Vater-papilla da­
ganatában tapasztaljuk. A Vater-papilla 
tumorának tünettana nagymértékben 
hasonlít a pankreászkarcinóma tünettaná­
hoz. Az epeutak kitágulnak és gyakran ta­
pinthatóvá válik a megnagyobbodott pan­
gó epehólyag (Courvoisier-tünet). A labo­
ratóriumi vizsgálati leletek is cholestasis 
képének felelnek meg. Az akadály helyét és 
mibenlétét ERCP- vagy PTC-vizsgálat tisz­
tázza. A sárgaság gyakran jár viszketéssel. 

A testsúlycsökkenés, ha a betegnek nem 
is tűnik fel, csaknem minden esetben 
kimutatható. Kezdeti oka étvágytalanság 
és félelem az étkezés után megjelenő fáj­
dalomtól, puffadásos tünetektől, később 
azonban a fogyás mint malignus tumorok 
általános tünete jelenik meg. A pankre­
ásztumor elhelyezkedése és kiterjedése 
szerint megfelelő emésztési zavarok is 
kialakulnak (maldigestio). Ezek leghama­
rább a fej karcinómájában jelennek meg. 

Hiperglikémia és glikozúria, vagyis dia­
bétesz kialakulása késői tünet vagy egészen 
hiányzik. 

Ugyancsak késői tünet a széklet meny­
nyiségének növekedése, emésztetlensége, 
zsírtartalmának növekedése (steatorrhoea) 
és hasmenés megjelenése. A pankreász­
karcinóma kezdeti tüneteként inkább szék­
rekedés mutatkozik. 

Gyakori a pankreászkarcinóma kifej­
lődését kísérő, esetleg vándorló trombo­
:flebitiszek kialakulása, főleg az alsó 
végtagon (thrombophlebitis migrans). 
Ezek nem mechanikus okból keletkeznek, 
mert a daganattól távoleső trombózisok. 
Kialakulásukban talán felhasználásos koa­
gulopátia szerepel [370] . Mindenképpen 
paraneopláziás tünetként fogható fel, mely 
általában hasi tumorokat, de elsősorban 
pankreászkarcinómát kísér. 

Késői szövődményként a vena portae 
infiltrálódása következtében ascites, sple­
nomegalia, gasztrointesztinális vérzés ke­
letkezhet. 



A fizikálisan megállapítható jelek: ta­
pintható rezisztencia, hepatosplenomega­
lia, Courvoisier-epehólyag, icterus, ascites, 
igen későiek. A laboratóriumi jelek már 
korábban megtalálhatók, de nem kórjel­
zők. A szérum alkalikus foszfatáz tartal­
mának növekedése és a cholestasis egyéb 
jelei csak az icterus megjelenésekor válnak 
felismerhetővé. A vérsejtsüllyedés legtöbb­
ször nem gyorsult lényegesen. Anémia ké­
sőn fejlődik. Leukocitózis nincs , vagy 
csak mérsékelt. Az elektroforézis-vizsgálat 
alfa2-globulin-szaporulatot tüntet fel. Bi­
zonyos esetekben pozitív a karcinoembri­
onális antigén (CEA), ez a reakció azon­
ban nem pankreászspecifikus. Nagyobb 
specificitást lehet elérni a pankreászkarci­
nóma diagnózisában, ha a CBA-megha­
tározást egy bétarmikroglobulin megha­
tározásával kombináljuk [243] . 

A diagnózisban jól értékesíthető vizs­
gálat az echográfia (l. 105. ábra), a kom­
putertomográfia, az ERCP vagy a PTC, 
és ha mindezek nem elegendők a műtéti 
indikációt is megadó pontos diagnózishoz, 
az angiográfia. A laparoszkópia jelentősé­
ge az említett eljárások mögött ma hát­
térbe szorul, de még mindig maradnak 
olyan esetek, amelyekben exploratív lapa­
rotomia végzésére kérjük fel a sebészt. 

A pankreászra vonatkozó funkciós 
próbák a tumor szempontjából nem eléggé 
megbízhatók. A galaktozil-transzferáz izo­
enzirn meghatározását javasolták [688] 
a pankreászkarcinóma meghatározására. 

Az echográfia tumor gyanújában is első 
vizsgálatként kerül szóba. Tumorra jel­
lemző a körülírt megnagyobbodás vagy 
a pankreász kontúrjának deformitása. 
Az ERCP a vezeték elzáródását bizo­
nyíthatja ( 117., 118. ábra). Egyetlen 
körülírt sziíkületet mutathat ki, néha 
üregtelődést (!. 116. ábra) vagy fokoza­
tos szűkületet. Igen határozott diagnózist 
nyújt a CT. A régebben használt szcinti­
gráfiát az eredmények bizonytalansága 
miatt ma már egyre inkább elhagyjuk. 

A diagnosztika legnagyobb nehézsége 
a krónikus pancreatitis és a pankreász­
tumor elkülönítése. Ez nem sikerül minden 
esetben, gyakran még laparotomia alkal-

J 17. ábra. Teljes „stop"-ot okozó pankreászkar-
cinóma pankreatográfiás képe 

Az elzáródás helyén (nyíl) a vezeték kehelyszerűen 
kitágul. Jól látható a ductus pancreaticusba szelek­
tíven felvezetett katéter és a fokozott töltési 
nyomás következtében létrejövő parenchimatelő-

dés 

mával sem. A klinikai kép, a tünetek és az 
említett vizsgálómódszerek igénybevételé­
vel azonban az elkülönítés lehetséges . Az 
eljárás megkönnyítése céljából bizonyos 
tervet állíthatunk fel [646]. Ez a diagnosz­
tikus terv a 20. táblázatban feltüntetett 
módon javasolja a diagnózis megközelí­
tését. 

A pankreászkarcinóma gyógyítása első­
sorban műtéti úton kísérelhető meg, mert 
az egyéb módszerek nem kecsegtetnek 
eredménnyel. A műtét egyik kritériuma 
természetesen az, hogy a daganatnak még 
ne legyenek rnetasztázisai. A metasztázis 
kizárására a tüdő röntgenvizsgálatát kell 
elvégezni, nyirokcsomókat kell keresni, 
elsősorban szupraklavikulárisan, ha nyirok­
csomót tapintunk, ennek próbaexcízióját 
kell elvégezni, a májat kell tapintani, 
szonográfiás, szcintigráfiás , CT-vizsgálat­
tal, esetleg laparoszkópiával kell kizárni 
metasztázis lehetőségét. Végig kell vizs­
gálni röntgennel, szcintigráfiával a cson­
tokat. A ligamentum gastrocolicum és 
hepatoduodenale mentén elhelyezkedő 
nyirokcsomókat a műtét közben kell hisz­
tológiailag megvizsgálni. Ha a nyirok-
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118. ábra. A pankreászvezetéken és a ductus choledochuson egyaránt teljes „stop"-ot okozó pank­
reászfej-karcinóma 

Jól látható a ductus pancreaticusba vezetett katéter és a fokozott töltési nyomás következtében kelet­
kező parenchimás telődés. A betegen korábban Billroth II. szerinti gyomorrezekció történt és az en­

doszkóp az odavezető kacson keresztül érte el a Vater-papillát 
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20. táblázat 

A DIAGNÓZIS ESZKÖZEI A PANKREÁSZ KRÓN IKUS GYULLADÁSÁBAN ÉS MALIGNUS DAGANATÁBAN 

Pankreászbetegség gyanúja 

enzimek a szérumban és a vizeletben 
konvencionális röntgendiagnosztika 
kimotripszin meghatározása a székletben. PABA-próba 
a testsúly meghatározása (fogyás?) 
glukózterhelési görbe 
echográfia 

Krónikus pancreatitis 
gyanúja 

szekretin-pankreozimin-próba 
ERCP vagy PTC 
CT 

l 
pankreászkarcinóma 

gyanúja 
CT 
ERCP vagy PTC 
angiográfia 
exploratív laparotómia 



csomókban tumorszövet található, a műté­
tet, vagyis a rezekciót nem érdemes elvé­
gezni. A műtét elvégezhetőségének fontos 
kritériuma a helyi operálhatóság. Ezt a 
sebész a has feltárásakor az aortához, 
az arteria mesenterica superiorhoz, a vena 
mesenterica superiorhoz, a vena portaehoz 
való viszony és a környező szervek meg­
ítélése alapján dönti el. 

A sebész végezhet radikális rezekciót és 
palliatív műtétet. Az utóbbinak legegysze­
rűbb alakja pankreászfej-karcinóma ese­
tében biliodigesztív anasztomózis készí­
tése, mely a sárgaságot megszünteti. A ra­
dikális műtét inkább a pankreászfej tumo­
rában lehetséges, mert ennek diagnózisa 
korábbi. A test és a farok karcinómája 
legtöbbször inoperábilis, amikor műtétre 
kerül. A műtét technikailag is nehéz és a 
műtéti mortalitás maga 20% körül van, 
az ötéves túlélés pedig mindössze 51{,. 

A műtét utáni átlagos élettartam 14 hónap· 
[618]. Sajnos úgy látszik, hogy a palliatív 
műtét és a gyökeres rezekció (Whipple­
műtét : duodenopancratectomia) késői 
eredményei között nincsen lényeges kü­
lönbség [794], ezért a sebészek nagy része· 
el is hagyta a totális rezekció műtétét . 
Palliatív eljárásként, pl. fájdalmak esetében 
a ductus Wirsungianuson végzett nyomás-· 
csökkentő műtétek, plasztikai eljárások 
is szóba jönnek, elsősorban pankreatiko­
jejunális fisztula készítése. 

A citosztatikus vagy radiológiai kezelés. 
eredményei ugyancsak nem kielégítők. 
Fluorouracil-, methotrexat-, vincristin-,. 
cyclophosphamid-, mitomycin-kombinált 
kúra egy randomizált kísérletsorozatban 
[557] a 9 hetes túlélési időt 44 hétre emelte 
inoperábilis, metasztázisos pankreásztu­
mor eseteiben. Nem jobbak a radiote­
rápiával kombinált kezelés eredményei 

119. ábra. Adenocarcinoma capitis pancreatis 
A daganatot atípusos hengerhámsejtek alkotják. Citoplazmájuk sötéten festődik , magjuk polimorf_ 
A daganatsejtek mirigyesen rendeződnek, rostos kötőszöveti stromában helyezkednek el. Jól látszik. 

a tumorsejtek infiltratív növekedése 
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:Sem. Minthogy azonban e kezelésmódok, 
ha nem is lényegesen, de növelik az élet­
tartamot, érdemes további ilyen irányú 
kísérleteket is folytatni [148] . 

Az inoperábilis pankreászkarcinómában 
( 119. ábra) szenvedő vagy a bármely okból 
nem operált pankreászkarcinómás beteg 
élettartama igen rövid, legfeljebb néhány 
hónap, a beteg diagnózisának felállításától 

számítva. A lokalizáció szerint az eg)' 
esetek prognózisa különböző lehet. 

Az úgynevezett periampulláris (perii: 
pilláris) a Vaterpapillából kiinduló du 
denális, a terminális ductus choledoch1 
ból kiinduló vagy a pankreász fő kiveí 
tőcsövének beszájadzása helyén kelet]< 
ző tumorok prognózisa egy árnyalati 
jobb [778]. 

A pankreász endokrin tumorai 
A hasnyálmirigy inzuláris állományának 

neuroendokrin sejtjei az anyagcsere nor­
mális lefolyásához szükséges termékeket 
juttatnak a vérpályába. A sejtek diszplá­
ziája részben a normális polipeptidek 
fokozott termelését hozza létre, részben 
pedig kóros polipeptidek keletkeznek a 
diszpláziás sejtekben. Az esetek egy részé­
ben egyetlen peptidhormon termelődik 
fokozott mennyiségben, máskor több hor­
mon, ismét máskor kóros szerkezetű és 
hatású peptidek keletkeznek. Ez a zavar 
nem mindig okoz klinikai tüneteket, sőt 
a pankreász endokrin daganatában szen­
vedők panaszmentes hozzátartozóin is ki­
mutatható lehet. 

Citokémiai módszerekkel, elektronmik­
roszkóppal és immunmódszerekkel a szer­
vezetben, elsősorban a gyomor-bél trak­
tusban olyan speciális neuroendokrin sej­
teket lehet elkülöníteni, melyek immuno­
lógiailag azonos módon viselkednek [670]. 
E sejtek azonossága vagy hasonlósága 
bizonyos neuroganglionáris sejtekkel ké­

.sőbb vált ismertté [669]. Ezt az egész rend­
szert APUD-rendszernek (amine precur­
sor uptake and decarboxylation) nevezték 
el és e rendszer sejtjeiből kiinduló dagana­
tokat apudomának. Az APUD-sejtek fel­
tehetőleg közös embrionális neuroekto­
derrnális eredetűek, és termékeiket a bél­
ben éppúgy identifikálták, mint az agy­
.szövetben. E rendszer körébe tartoznak a 
pankreász endokrin állományának hor­
montermelő sejtjei is, az alfa-sejtek, ame­
lyek glukagont, a béta-sejtek, amelyek 
inzulint, a delta-sejtek, amelyek szomatosz­
tatint, az F- (D2-vagy PP-) sejtek, melyek 
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pankreászpolipeptidet (hPP) és ide tartc 
nak az enterokromaffin sejtek, mely, 
szerotonint állítanak elő. A szomatos 
tatintermeléssel és a hPP-termeléssel já 
daganatok klinikai tüneteket nem oko 
nak. Az inzuláris állomány más sejt_ 
ektópiás polipeptideket választanak , 
Ilyen sejtekből álló tumor a gasztrinorn 
a vipoma, a kortikotropinoma, a paratii 
noma. Ma szokás mindezen daganatok 
apudomának nevezni, annál is inkáb 
mert egy-egy apudoma különböző pepti 
hormonokat választhat el, így pl. vazoakt 
intesztinális polipeptidet (VIP) és ugya 
akkor inzulint is [516]. 

E daganatok diagnózisában az elválas 
tott hormon RIA-módszerrel történő me 
határozása a legfontosabb tényező. E le 
több keringő polipeptidet ilyen módc 
kvantitatíve is meg lehet határozni, ko 
centrációjuk növekedése apudoma gyan 
ját kelti, de már kialakulóban vanm 
finomabb, stimulációs és szuppresszi, 
módszerek is [279]. A tumor helyének po 
tos magállapítása a pankreásztumon 
diagnózisában általában használt m6 
szerekkel történik. Legpontosabb módsze 
nek látszik a legújabban kifejlesztett, sz 
lektív perkután transzhepatikus vena pa 
creatica katéterezéssel nyert anyagban vé 
zett RIA. 

Minthogy a pankreász apudomái, k 
nikai érdeküket, diagnózisukat és gyóg) 
tásukat tekintve, kevéssé tartoznak a pan 
reász és általában a gasztroenterológ 
körébe, sokkal inkább endokrin szindr· 
mák, az egyes daganatok klinikai képét 
helyen csupán röviden vázoljuk [279, 97í 



Glucagonoma (diabétesz-dermatitis szindróma) 

A pankreász inzuláris állományának 
alfa- (A-) sejtjeiből kiinduló, glukagont 
kóros mennyiségben elválasztó tumor 
határozott klinikai képet idéz elő [556], 
enyhe diabéteszt, dermatitist és anémiát. 
Ezek nem jellemző tünetek és ezért ritkán 
keltik fel glucagonoma gyanúját. A bőr­
kiütés nekrotizáló vándorló eritéma. To­
vábbi tünetek: székrekedés, egészen ileusig, 
néha viszont diarrhoea, glossitis, anguláris 

cheilitis, vénás trombózisok, eszmélet­
vesztés. 

A plazma glukagontartalma nagy, 
ugyanakkor azonban hiperinzulinémia is 
kialakul, ezért a diabétesz nem súlyos. 
A megtalált tumor [383] eltávolítása a tü­
neteket megszünteti. A glucagonoma ma­
lignus is lehet és ilyenkor májmetasztázist 
okozhat. Ilyenkor streptozotocin-kezelés 
jön szóba. 

lnsuloma (hipoglikémia-szindróma) 

A benignus, inzulint termelő adenoma 
a pankreász inzuláris állományának leg­
gyakoribb daganata. Az esetek 80%-a 
egyetlen adenoma, 20%-ban hiperplázia, 
többszörös adenoma vagy malignus insu­
loma fordul elő. Jellegzetes tünet a hipo­
glikémia, annak klinikai jellegzetességei­
vel (hajnali eszméletlenség, glukóz hatá­
sára szűnő rosszullét, fejfájás, alacsony 
lefutású cukorterhelési görbe, izzadás, 
gyengeség, sápadtság, palpitáció, katekol­
aminok felszaporodása). A diagnózisban 
a legnagyobb jelentősége a hipoglikémia 
provokálásának van éhezéssel, mely után 
a vércukor alacsony és a szérum inzulin­
tartalma megnő. Kalcium-glukonát-ter­
helést is szoktak végezni. Diazoxid hatá­
sára a szérum inzulintartalma csökken. 
A végső diagnózis szelektív angiográfiával 

állítható fel, ha a CT és az echogram nem 
volt eredményes. Bizonyító a vena pancrea­
ticából nyert vér magas inzulintartalma 
is. Az insulomát azonban nemegyszer 
csak az exploráció alkalmával lehet fel­
fedezni. A választandó műtétet a talált 
lelet szabja meg. Legeredményesebb, ha az 
identifikálás sikerült, a tumor eltávolítása. 
Ha csak diffúz hiperpláziát találunk, disz­
tális szubtotális pancreatectomiát szok­
tak végezni. Karcinóma esetében a pank­
reász totális rezekcióját kell megkísérelni. 
Inoperábilis esetben, vagy ha metasztázi­
sok vannak, streptozotocin vagy mithra­
mycin adása jön szóba. Akut hipoglikémiá­
ban glukagon, krónikus, nem sebészi 
megoldásra kerülő esetekben szénhidrát­
szegény étrend és diazoxid alkalmazása a 
tennivaló. 

Somatostatinoma („inhibíciós-szindróma") 

Általában véletlen leletként találkozunk 
somatostatinomával cholecystectomia al­
kalmával [918]. E tumor ugyanis vagy nem 
okoz tüneteket, vagy jellegtelen tünetekkel 
jár és felismerése az életben csaknem lehe­
tetlen [449, 665] . Az egyes közölt esetekben 
a tünetek a következők voltak : diabétesz, 
cholelithiasis, steatorrhoea, hipoklórhid-

21 A máj, az epeutak . .. 

ria, anémia. Mindezek a szomatosztatin 
szekréciót gátló hatásaira vezethetők visz­
sza. Az irnmunoreaktív inzulin és glukagon 
mennyisége a vérben egyformán csök­
kent. 

A közölt esetekben rezekciót végeztek, 
de egyes esetekben a citosztatikus keze­
lés is eredményesnek bizonyult. 
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Az inzuláris állomány pankreászpolipeptid-tumora 

Eddig csak multiplex endokrin adeno­
pathia (MEA) eseteiben mutatták ki a 
szérum növekedett hPP-tartalma alapján 
(legalább négyszeres koncentráció!). Az 
éhgyomri normális, de étkezésre nagymér­
tékben növekvő érték APUD-sejt-hiper­
plázia genetikus jelének tekinthető [280], 
növekedett szérumkoncentráció azonban 
a pankreász tumorainak mintegy felében 
kimutatható, ezért a hPP RIA-kimutatásá-

nak jelentősége van a hasmenéssel járé 
endokrin tumor-szindrómák elkülönítésé­
ben. Idegi tumoreredettel szemben a növe· 
kedett PP-érték pankreászeredet mellett 
szól. 

Jelentősége van továbbá a PP-meg­
határozásnak a gastrinoma tünetcsoport 
meghatározásában is: pankreászgastrino­
mában a PP-koncentráció növekedett a 
szérumban, antrális gastrinomában nem. 

Pankreászkarcinoid (atípusos karcinoid-szindróma) 

A szindrómát azért nevezzük a típusos 
karcinoid-szindrómának, mert a pankre­
ászkarcinoidok sokkal inkább pankreász­
polipeptideket választanak el, mint szero­
tonint. lgy legtöbbször gastrinoma, insu­
loma, calciteninoma, corticotropinoma, 
vipoma alakjában jelenik meg a pankre­
ászkarcinoid. Szerotonin helyett pedig 
hisztamint és 5-hidroxitriptofánt válasz­
tanak el ezek a daganatok és az ezen anya­
gok által okozott, különösen az arcon 

megjelenő „fiush" tartós, hipotenzióval, 
peri.orbitális ödémával, könnyezéssel jár. 
E tünetek alkohollal, kalciummal, adre­
nalinnal kiválthatók. A pankreász karci­
noidja az ismertetett módokon mutatható 
ki, májmetasztázis ritka. Elég jónak lát­
szanak a metil-DOPÁ-val, a Hl- és H2-
antihisztaminokkal végzett kezelés ered­
ményei. 

A következőkben a pankreász „ektó­
piás" tumorait ismertetjük. 

Pankreászgastrinoma (Zollinger-Ellison-szindróma) 

Malignus gastrinoma gyakoribb, mint 
az adenoma, multiplex adenomatosis rész­
jelensége is lehet, sőt előfordul extrapank­
reatikus gastrinoma is [972] . A klinikai 
kép lényege extenzív szuperaciditás, mely­
nek következménye fekélyek képződése a 
gyomorban, a duodenumban, sőt a nyelő­
csőben, a vékonybélben is. A fekélyek a 
szokványos kezelésre nem reagálnak, gyor­
san recidiválnak és szokatlan lokalizá­
ciójúak. A diagnózis legbiztosabb alapja a 
szérum gasztrintartalmának nagymértékű 
növekedése. Intravénás szekretin a már 
növekedett gasztrintartalmat tovább nö­
veli, a G-sejt-hiperpláziából származó, 
antrális eredetű hipergasztrinémia (az 
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ún. pszeudo-Zollinger-Ellison-szindróma) 
nem változik lényegesen. Nem növekedett 
az utóbbi (antrális) gastrinomában a szé­
rum PP-tartalma sem. 

A pankreászgastrinoma egyébként a 
szokásos módszerekkel mutatható ki, 
echográfiával, arteriográfiával, CT-vel stb. 
A kimutatott pankreászgastrinomát cime­
tidinelőkészítés után helyes eltávolítani. 
A cimetidin tüneti hatása kitűnő, tartós 
eredményei azonban még nem ismertek. 
Számos szerző [279] azonban a teljes 
gastrectomiát részesíti ma is előnyben. 
Inoperábilis malignus gastrinoma, eset­
leg metasztázisok esetén a streptozoto­
cin-kezelés jön szóba. 



Vipoma (watery diarrhea-syndrome, WD-szindróma, 
Verner-Morrison-szindróma, WDHA) 

Súlyos, vizes, csillapíthatatlan, nagy 
mennyiségű hasmenés a szindróma vezető 
tünete. A hasmenés következtében hipo­
kalémia alakul ki. A betegek gyomra só­
savat nem választ el. A napi folyadékvesz­
teség eléri az 5 litert is, a káliumvesztés a 
330 mmol/1-t. Dehidráció, exszikkózis, 
hipotónia, gyengeség, tetánia, szívműkö­
dési zavar keletkezik. A VIP (vasoactive 
intestinal polypeptid) neurotransmitter és 
a pankreász tumoraiban vagy neurogang­
lionáris tumorokban nagy mennyiségben 
fordul elő. Stimulálja a ciklikus AMP­
produkciót, éppúgy, mint a kolera endo-

toxinja vagy a prosztaglandint termelő 
tumorok terméke. A vipoma általában 
adenoma, karcinóma, karcinoid vagy néha 
egyszerű hiperplázia lehet, valamennyi 
esetben megnőtt a szérum VIP-tartalma 
[758]. 

Leggyakrabban adenoma fordul elő, a 
betegség azonban ritka. A tumor excíziója, 
disztális szubtotális pancreatectomia meg­
szünteti a tüneteket. Átmenetileg a kor­
tikoszteroid-kezelés is jó hatású. A tumor­
ban dominál a prosztaglandintermelés, 
indometacinnal is eredményt lehet elérni 
[394]. 

Pankreászcorticotropinoma (ektópiás ACTH-szindróma) 

Cushing-szindróma, melyben az ACTH 
termelése a pankreász endokrin sejtjeiben 
folyik. Legtöbbször malignus daganatról 
van szó. E tumorok gyakran melanocita­
stimuláló hormont (MSH), ACTH-relea­
sing faktort, esetleg inzulint, gasztrint, 
más polipeptideket vagy aminokat is elvá­
lasztanak. A plazma ACTH-tartalma nagy 
~ 

és nagy adag dexamethasonnal sem szupp­
rimálható, kivéve azt az esetet, melyben a 
tumor ACTH-RH-t is termel. Amikor 
azonban a Cushing-szindróma tünetei 
megjelennek, a daganatnak legtöbbször már 
metasztázisa is van. Bilaterális adrenalec­
tomiára - mint palliatív műtétre - sor 
kerülhet. 

Pankreászparathyrinoma 

Hyperparathyreosis klinikai képe, hiper­
kalciémiával, hipofoszfatémiával. Mint­
hogy a tumor által termelt parathormon 
molekulárisan nem azonos a parathyreoi­
deák által termelt hormonnal, a kidolgo­
zott RIA-módszerek a pankreász által 

termelt hormon meghatározására nem 
alkalmasak. 

A diagnózis a hyperparathyreosis álta­
lános tünetein kívül a pankreásztumor 
tüneteiből áll. Diagnózis esetén a tennivaló 
műtét. 

Egyéb rendellenes hormontermelés 

Az APUD-tumorok vazopresszint, an­
tidiuretikus hormont is termelhetnek. Az 
utóbbi az „inappropiate antidiuretic hor­
mon" -szindróma okozója. Leírtak kole­
cisztokinint termelő daganatot is [968], 

21* 

mely nagy szuperaciditással, hasmenéssel 
járt, a szérum gasztrintartalma azonban 
nem volt nagy mértékű és - szemben a 
Verner- Morrison-szindrómával - hiper­
klórhidriával járt. 
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Multiplex endokrin adenomatosis (MEA). Pluriglanduláris 
hiperplázia. Wermer-szindróma 

Ma ennek a kórképnek két típusát külö­
nítjük el [977]. A MEA I főleg inzuláris, 
hipofizer és parathyreoidea-hiperfunkció; 
a MEA II medulláris thyreoidea-karcinó­
mához, phaeochromocytomához társul. 

Wermer-szindrómának valójában csak ; 
familiáris MEA !-szindrómát nevezik 

Ez az aránylag ritka kórkép a legkülön 
bözőbb inzuláris és ektópiás hormonol 
produkciójával járhat. 



33. fejezet 

A pankreász sérülései 

Sem a pankreász éles vagy tompa külső 
sérülései, sem a műtéti sérülések nem tar­
toznak szorosan a gasztroenterológus bel­
gyógyász érdeklődési körébe. Ilyen sérülé­
sek maradványaival azonban a gasztro­
enterológus is találkozik [360]. 

Lövési, szúrási és egyéb behatoló sérü­
lések főleg háborús körülmények közt 
következnek be, de ritkán polgári körül­
mények közt is előfordulnak. A közvetlen 
veszély minden ilyen sérülés alkalmával a 
vérzés. Akut pankreásznekrózis ritka, 
fisztulaképződés, pszeudociszta kialaku­
lása, néha krónikus, heges pancreatitis 
fordul elő olyankor, ha a sérült túléli 
a sérülést. 

Tompa sérülés legtöbbször szerencsét­
lenség következménye: lezuhanás, gázo­
lás, vonat ütközői közé kerülés, nagy ma-

gasból laposan a vízre esés, hasba rúgás , 
fekvő egyén hasára lépés stb. következ­
ménye. 

A kialakuló jelenségeket a sérülés 
súlyossága (kompresszió, contusio ), szub­
kapszuláris ruptura, komplett ruptura, 
poszttraumás, posztnekrózisos vérzés, 
haematoma keletkezése, a szomszéd szer­
vek sérülése szabja meg. A késői követ­
kezmény, gyógyulás esetében, tályog, 
pszeudociszta, krónikus pancreatitis kelet­
kezése, portatrombózis, peritonitis, ileus. 
A tennivaló mindenképpen traumatoló­
giai, sebészi és a mindenkori körülmények­
től függ. 

A műtéti sérülésekkel nem foglalko­
zunk. Ezek között következményként a 
pszeudocisztaképződés és a fisztula domi­
nál. 



34. fejezet 

A pankreász transzplantációja 

A pankreász átültetésének indikációja 
ma csak a diabétesz mellitus végleges 
meggyógyításának reménye lehet, ebből 
a célból azonban elegendőnek látszik az 
inzuláris állomány vagy az inzulint termelő 
sejtek transzplantációja. A pankreász 
exokrin működésének helyreállltása, mint­
hogy szubsztitúció lehetséges, nem lehet a 
transzplantáció indoka. Szóba jöhetne még 
a pankreász totális exstirpációja utáni 
állapot. Ez legtöbbször pankreásztumor­
ban vagy súlyos krónikus pancreatitis 
műtéte után következik be. A totális 

eltávolítást szükségessé tevő betegség azon­
ban általában olyan súlyos, hogy a nehéz­
kes és megterheléssel járó (immunszup­
presszió!) pankreásztranszplantáció szóba 
sem kerül. 

A diabetes mellitus gyógyítására alkal­
mazott transzplantációs kísérletek és ered­
mények megtárgyalása meghaladja témánk 
kereteit. Ezért a hasnyálmirigy átültetésé­
nek részleteit és az eddigi eredményekre 
vonatkozó adatokat illetően az irodalomra 
hivatkozom, elsősorban összefoglaló köz­
leményekre [476, 867, 1005]. 



Irodalom 
Lezárva 1982. június 30-án. 

1. ABB, J., FRÖSNER, G. G., DEINHARDT, F. : 
Passive Immunprophylaxe bei Hepatitis A 
und nicht klassifizierten Formen der Virus­
hepatitis . Bundesgesundheitsblatt 21. 369, 
1978. 

2. ABONYI M., MAGYAR 1.: A colelithiasis 
gyógyítása. Orv. Hetil. 116, 63, 1975. 

3. AcKERMANN, W., PoTT, G ., Voss, B., MIL­
LER, K. M., GERLACH, U. : Serum concentra­
tion of procollagen III peptid e in comparison 
with the serum activity of N-acetyl-beta­
gl ucosaminidaso for diagnosis ofthe activity 
of liver fibrosis in patients with chronic 
active liver disease. Clin. Chim. Acta 112, 
365, 1981. 

4. AcosTA, J. M., LEDESMA, e. L. : Gallstone 
migration as a cause of acute pancreatitis. 
New Engl. J . Med. 290, 484, 1971. 

5. ADmsoN, T.: Observations on fatty degene­
ration of the !iver. Guy's Hosp. Rep. 1, 
476, 1836. Cit. [799]. 

6. AnmsoN, T., GULL, W. : On a certain affec­
tion of the skin - vitiligidea - alfa-plasma­
beta-tuberosu. Guy's Hosp. Rep. 7, 265, 
1851. Cit [799]. 

7. ADMIRAND, W. H., SMALL, D. M. : The 
physicochemical basis of cholesterol gallsto­
ne formation in man. J. Clin . Invest. 47, 
1043, 1968. 

8. AHO, H. J., NEVALAINEN, T. J. , LINDBERG , 
R. L. P. , AHo, A. J.: Experimental pancrea­
titis ín the rat. The role of phospholipase 
A ín sodium taurocholate-induced acut 
haemorrhagic pancreat1tls. Scand. J . 
Gastroenterology 15, 1027, 1980. 

9. ALBOT, G., DELLAVIERRE, P. : Les affections 
non lithiasiques et non cancéreuses de la 
vésicule biliaire et du cystique. Arch. Mai. 
Appar. Dig. 55, 125, 1966. 

10. AL-KAWAS, F. M. , SEEFF, L. B. , BERENDSON, 
R. A., ZrMMERMAN, H . J. , IsHUK, K. G.: 
Allopurinol hepatotoxicity. Ann. int. Med. 
95, 588, 1981. 

J J. ALLISON, D . J. , MODLIN, 1. M., JENKINS, 
W. J .: Treatment of carcinoid liver metas-

tases by hepatic artery embolisation. 2, 
1323, 1977. 

12. ALMOND, H. R ., VLAHCEVIC, Z. R., BELL, 
C. C. Jr. , GREGORY, D . H ., SwELL, L. : 
Effect of cholecystectomy on bile acid 
metabolism. New Engl. J. Med. 289, 1213, 
1973. 

13. ALMY, T. P ., MENDELOFF, A. 1., RICE, D ., 
LILIENFELD, A. , KLARMAN, H ., RACOSON, R ., 
CUNNICK, W. R. : Prevalence and signifi­
cance of digestive disease. Gastroenterology. 
68, 1351, 1975. 

14. ALTDORFER, J. , ROTEN, A., PIROVINO, M., 
BÜHLER, H ., FRŐSNER, G., SCHMID, M .: 
Non-A-non-B Vírushepatitis: Hii.ufigkeit, 
Epidemiologie, Prognose. Schw. med . Wschr. 
111 , 799, 1981. 

15. ALTER, J. J., PURCELL, R. H., HOLLAND, 
P. U ., FEINSTONE, S. M ., MoRROW, A. G ., 
MoRrTsuau, J . : Clinical and serological 
analysis of transfusion-associated hepatitis. 
Lancet 2, 838, 1975. 

16. ALTER, J. J ., PURCELL, R . H ., HOLLAND, 
P. V. , POPPER, H.: Transmissible agent in 
non-A, non-Bhepatitis. Lancet 1, 459, 1978. 

17. AMMAN, R. , SULSER, H.: Die „senile" 
chronische Pankreatits - eine neue nosolo­
gische E inheit ? Schw. med. Wschr. 106, 
429, 1976. 

18. AMMAN, R., ZEHENDER, Ü. , JENNY, S., BASS, 
G.: Die Perihepatitis acuta gonorrhoica 
(Fitz-Hugh-Curtis-Syndrom) Dtsch . med. 
Wschr. 96, 1513, 1971. 

19. ANACKER, H. , WEISS, H. D ., KRAMANN, B. : 
Endoscopic retrograde pancreatico-cholan­
giography (ERCP) . Springer Verlag, 
Berlin - Heidelberg - New York 1977. 

20. ANACKER, H. , WEISS, H. D. , KRAMANN, B., 
GMELIN, E.: Die Treffsicherheit der endos­
kopischen retrograden Pankreatiko-Cholan­
giographie in der Diagnostik der Pankreas­
krankheiten. Dtsch . med. Wschr. 106, 230, 
1981. 

21. ANDERSON, J . M.: Chenodeoxycholic acid 
desaturated bilebut how. Gastroenterology 
77, 1146, 1979. 

327 



34. fejezet 

A pankreász transzplantációja 

A pankreász átültetésének indikációja 
ma csak a diabétesz mellitus végleges 
meggyógyításának reménye lehet, ebből 
a célból azonban elegendőnek látszik az 
inzuláris állomány vagy az inzulint termelő 
sejtek transzplantációja. A pankreász 
exokrin működésének helyreállltása, mint­
hogy szubsztitúció lehetséges, nem lehet a 
transzplantáció indoka. Szóba jöhetne még 
a pankreász totális exstirpációja utáni 
állapot. Ez legtöbbször pankreásztumor­
ban vagy súlyos krónikus pancreatitis 
műtéte után következik be. A totális 

eltávolítást szükségessé tevő betegség azon· 
ban általában olyan súlyos, hogy a nehéz­
kes és megterheléssel járó (immunszup­
presszió!) pankreásztranszplantáció szóba 
sem kerül. 

A diabetes mellitus gyógyítására alkal­
mazott transzplantációs kísérletek és ered­
mények megtárgyalása meghaladja témánk 
kereteit. Ezért a hasnyálmirigy átültetésé­
nek részleteit és az eddigi eredményekre 
vonatkozó adatokat illetően az irodalomra 
hivatkozom, elsősorban összefoglaló köz­
leményekre [476, 867, 1005]. 



Irodalom 
Lezárva 1982. június 30-án. 

1. ABB, J., FRÖSNER, G. G., DEINHARDT, F.: 
Passive Immunprophylaxe bei Hepatitis A 
und nicht k!assifizierten Formen der Virus­
hepatitis. Bundesgesundheitsblatt 21. 369, 
1978. 

2. ABONYI M. , MAGYAR I.: A colelithiasis 
gyógyítása. Orv. Heti!. 116, 63, 1975. 

3. AcKERMANN, W., PoTT, G., Voss, B., MIL­
LER, K. M ., GERLACH, .U. : Serum concentra­
tion of procollagen III peptide in comparison 
with the serum activity of N-acetyl-beta­
glucosaminidaso for diagnosis of the activity 
of Iiver fibrosis in patients with chronic 
active Iiver disease. Clin. Chim. Acta 112, 
365, 1981. 

4. AcosTA, J. M ., LEDESMA, C. L.: Gallstone 
migration as a cause of acute pancreatitis. 
New Engl. J. Med. 290, 484, 1971. 

5. ADmsoN, T.: Observations on fatty degene­
ration of the liver. Guy's Hosp. Rep. 1, 
476, 1836. Cit. [799]. 

6. AnmsoN, T., GULL, W.: On a certain affec­
tion of the skin - viti!igidea - alfa-plasma­
beta-tuberosu. Guy's Hosp. Rep. 7, 265 , 
1851. Cit [799]. 

7. ADMrRAND, W. H. , SMALL, D. M. : The 
physicochemical basis of cholesterol gallsto­
ne form ation in man. J. Clin. Invest. 47, 
1043, 1968. 

8. AHO, H. J., NEVALAINEN, T. J., LINDBERG , 
R. L. P., AHo, A. J.: Experimental pancrea­
titis in the rat. The role of phospholipase 
A in sodium taurocholate-induced acut 
haemorrhagic pancreatitis. Scand. J. 
Gastroenterology 15, 1027, 1980. 

9. ALBOT, G., DELLAVIERRE, P.: Les affections 
non lithiasiques et non cancéreuses de la 
vésicule biliaire et du cystique. Arch. Mal. 
Appar. Dig. 55, 125, 1966. 

10. AL-KAWAS, F. M., SEEFF, L. B., BERENDSON, 
R. A., ZIMMERMAN, H . J., ISHUK, K. G.: 
Allopurinol hepatotoxicity. Ann. int. Med. 
95, 588, 1981. 

l I. ALusoN, D. J ., MoDLIN, I. M ., JENKINs, 
W. J.: Treatment of carcinoid liver metas-

tases by hepatic artery embolisation. 2, 
1323, 1977. 

12. ALMOND, H. R. , VLAHCEVIC, Z. R., BELL, 
e. e. Jr. , GREooRY, D. H ., SWELL, L.: 
Effect of cholecystectomy on bile acid 
metabolism. New Engl. J. Med. 289, 1213, 
1973. 

13. ÁLMY, T. P., MENDELOFF, A. I., RICE, D. , 
LILIENFELD, A., KLARMAN, H., RACOSON, R., 
CUNNICK, W. R. : Prevalence and signifi­
cance of digestive disease. Gastroenterology. 
68, 1351, 1975. 

14. ALTDORFER, J., RoTEN, A., PIROVINO, M ., 
BÜHLER, H. , FRŐSNER, G ., SCHMID, M.: 
Non-A-non-B Vírushepatitis : Hiiufigkeit, 
Epidemiologie, Prognose. Schw. med. Wschr. 
111 , 799, 1981. 

15. ÁLTER, J. J., PURCELL, R. H ., HOLLAND, 
P . u., FEINSTONE, S. M. , MORROW, A. G „ 
MoRITSUGU, J.: Clinical and serological 
analysis of transfusion-associated hepatitis. 
Lancet 2, 838, 1975. 

16. ALTER, J. J., PURCELL, R. H. , HOLLAND, 
P . V., POPPER, H.: Transmissible agent in 
non-A, non-B hepatitis. Lancet 1, 459, 1978. 

17. AMMAN, R., SULSER, H . : Die „senile" 
chronische Pankreatits - eine neue nosolo­
gische Einheit? Schw. med. Wschr. 106, 
429, 1976. 

18. AMMAN, R ., ZEHENDER, Ü ., JENNY, S., BASS, 
G.: Die Perihepatitis acuta gonorrhoica 
(Fitz-Hugh-Curtis-Syndrom) Dtsch. med. 
Wschr. 96, 1513, 1971. 

19. ANACKER, H., WEISS, H. D ., KRAMANN, B. : 
Endoscopic retrograde pancreatico-cholan­
giography (ERCP). Springer Verlag, 
Berlin - Heidelberg - New York 1977. 

20. ANACKER, H ., WEISS, H. D., KRAMANN, B., 
GMELIN, E.: Die Treffsicherheit der endos­
kopischen retrograden Pankreatiko-Cholan­
giographie in der Diagnostik der Pankreas­
krankheiten. Dtsch. med . Wschr. 106, 230, 
1981. 

21. ANDERSON, J. M.: Chenodeoxycholic acid 
desaturated bilebut how. Gastroenterology 
77, 1146, 1979. 

327 



22. ANDERSSON, H„ FJLIPSSON, S„ HULTON, L.: 
Determination of the fecal excretion of 
labelled bile-salts after i. v. administration 
of 14C-cholic acid. Scand. J. Gastroentero­
logy l 3, 249, 1978. 

23a. ANGELIN, B. , EINARSSON, K. , HELLESTRÖM, 
K„ LEIJD, B. : Bile acid kinetics in relation 
tendogenous triglyceride rnetabolisrn in 
various types of Hyperlipoproteinemia. 
J. lipid. Res. 19, 1004, 1978. 

23 . ANTEBI, E ., ADAR, R., ZWEIG, A.: Bilemia: 
an unusual complication of bile duct stones. 
Ann. Surg. 177, 274, 1973. 

24. ANTHONY, P. P., lSHAK, K . G., NAYAK, N. 
C.: The rnorphology of cirrhosis: definition, 
nomenclature and classification . Buli. WHO 
55, 521, 1977. 

25. ANTHONY, P. P. , VOGEL, C. L., BARKER, 
L. F. : Liver cell dysplasia : a prernalignant 
condition. J. Clin. Path. 26, 217, 1973. 

26 . ANURAS, S„ Pmos, J. , BoNNEY, W. W., 
FoRKER, E. L., CoLOJLLE, D. S. , CoRRY, R . 
J.: Liver'disease in renal transplant recipients. 
Arch. int. Med. 137, 42, 1977. 

27. AN URAS, S„ SuMMERS, R.: Fulrninary 
herpes sirnplex hepatitis in an adult: report 
of a case in renal transplant recipient. 
Gastroenterology 70, 425, 1976. 

28. ARIAS, l. M., GARTNER, L. M., COHON, M ., 
BEN EzzER, J „ LEVI, A. J . : Chronic nonhae­
molytic inconjugated hyperbilirubinernia 
with glucuronyl transferase deficiency. 
Clinical, biochemical, pharrnacologic and 
genetic evidence of heterogeneity. Arner. J. 
Med . 47, 395, 1969. 

29. ARNAUD, J. P„ GRAF, P ., GRAMFORT, J . L., 
ADLOFF, M.: Primary carcinoma of the 
gall bladder: review of 25 cases. Arner. 
J. Surg. 138, 403, 1979. 

30. ARNMAN, R. , 0LSSON, R ., SCHERSTEN, T. : 
Survival after portocaval shunt: who and 
how. Acta rned. Scand. 199, 167, 1976. 

31. ARVANITAKIS, C. , CoorCE, A. R. : Diagnostic 
tests of exocrine pancreatic function and 
disease. Gastroenterology 74, 932, 1978. 

32. ATERMAN, K ., ALTMANN, H. w.: Das intra­
hepatische Gallenwegsystern. ln (459) p. 1. 
53 . 

32a . AUSLANDER, M . 0 „ GITNICK, G . L. : 
Vigorous rnedical rnanagement of acute 
fulminant hepatitis . Arch . int. Med . 137, 
599, 1977. 

33. AVAR Z„ MAUKS G.: A terhességi choles­
tasis jelentősége. Orv. Hetil. 123, 147, 1982. 

34. BAERG, R. G. , KIMllERG, D. V.: Centrilobu­
lar hepatic necrosis and acute renal failure in 
„solvent sniffers". Ann. int. Med. 73, 713 , 
1970. 

35. BAGHERI, S. A. , BoYER, J. L.: Peliosis hepatis 
associated with androgenic-anabolic steroid 
tberapy. A severe form of hepatic injury. 
Ann. int. Med. 81, 610, 1974. 

36. BAILEY, R. J „ KRASNER, N., EDDLESTON, A. 
L. W. F„ WJLLTAMS, R„ Tee, D. E . H„ 

328 

DoNIACH, D„ KENNEDY, L. A„ BATCHELOR, 
J. R.: Histocornpability antigens, autoanti­
bodies and immunoglobulins in alcobolic 
liver disease. Brit. med. J. 2, 727, 1976. 

37. BAJLEY, A „ ROBINSON, D. , DAWSON, A. M.: 
Does Gilbert's disease exist ? Lancet 1 , 
931 , 1977 

38. BAJLLIE, M.: Tbe morbid anatorny of sorne 
of the most important parts of the hurnan 
body. J. Jobnson, St. Paul's Churchyard and 
G. Nicol , Pali Mall London 1793. p . 141. cit . 

39. BAKER, A. L„ ELsoN, e. o., JAsPAN, J ., 
BoYER, J . L.: Liver failure with steatonec­
rosis after jejunoileal bypass : recovery with 
parenteral nutrition and rean as tomosis. 
Arch. int. Med. 139, 289, 1979. 

40. BAKER, A. L „ JASPAN, J . B„ HAJNES, N. w., 
HATFIELD, G. E „ KRAGER, P. S„ SCHNEIDER, 
J. F.: A randomized clinical trial of insulin 
and glucagon infusion for treatment of 
alcobolic hepatitis. Progress report in 50 
patients. Gastroenterology. 80, 1.110, 1981. 

41. BAKER, H„ FRANK, 0. , ZETTERMAN, R . K„ 
RAJAN, K . S. HovE, W. , LEEVY, C. M . : 
Inability of chronic alcobolics with liver 
disease te use food as a source of fol ates , 
tbiamin and vitamin B6. Amer. J . Clin. 
Nutr. 28, 1377, 1975. 

42. BALÁZS, M„ KOVÁCH, G ., WINKLER, G „ 
JÁNOSSY, J . : Erweiterung der Lebersinusoide 
nacb Anwendung oraler K ontraceptiva. 
Dtsch. med. Wschr. 106, 1345, 1981. 

43 . BALLEK, R. E. , REIDENBERG, M. M„ ORR, L. : 
Inhibition of dipbenyl-bidantoin n etabolism 
by chloramphenicol. Lancet 1, 150, 1973. 

44. BANNER, B. F ., BANNER, A . S. : Hepatic 
granulomas following ileal bypass for 
obesity. Arch. Path. 102, 655, 1978. 

45. BARAONA, E., LEo, M. A. , BoRowsKv, S. A„ 
LIEBER, e. s.: Pathogenesis of alcobol 
induced accumulation of protein in the 
liver. J. Clin. Invest. 60, 546, 1977. 

46. BARBEZAT, G. 0 ., GROSSMAN, M. 1.: Chole­
cystokinin released by duodenal acidificati­
on. Gastroenterology 60, 761, 1971. 

47. BARBOUR, C. L. , JUMPER, K. : A cl inica] 
comparison of amebic and pyogenic abscess 
of the liver in 66 patients. Arner. J. Med. 53, 
323, 1972. 

48. BARNA L „ BÜKI, B. , MAGYAR I„ SÁFRÁNY 
L„ SZALAY F.: A primaer biliár is cirrhosis 
diagnózisa duodenoszkopos retrográd 
cbolangiograpbiával. Magy. Belorv. Arch. 
26, 13, 1973. 

49. BARNEs, s „ GALLo, a. A „ TRAsH, D. B.: 
Diagnostic value of serum bile acid estimati­
on of liver disease. J. clin. Path . 28. 506, 
1975. 

50. BARRETT, P. V. D.: Hyperbilirubinemia of 
fasting. J. Amer. Med . Ass . 217, 1359, 1971. 

51. BARRETT, P. v. D „ BERK, P . D. , MENKEN, 
M „ BERLIN, N . F . : Bilirubin turnover studies 
in norma! and pathologic states using biliru­
bin. 14C. Ann. int. Med. 68, 355, 1968. 



52. BARROW, J. L. : Hydatid disease of the 
Jiver. Amer. J. Surg. 135, 597, 1978. 

53 . BARTELHEIMER, H., CLASSEN, M ., ÜSSENBERG, 
F. W.: Die Untersuchung der Bauchspeichel­
drüse. I. Hamburger Med. Symposium. 
Theime, Stuttgart 1976. 

54. BARTELHEIMER, H., CLASSEN, M., ÜSSEN­
BERG, F. W.: Die Behandlung der kranken 
Bauchspeicheldrüse. II. Hamburger Med. 
Symposium. Thieme, Stuttgart 1978. 

55. BARTRUM, R. J., CRow, H. C., FooTE, S. R.: 
Ultrasonic and radiographic cholecystog­
raphy. New Engl. J. Med. 296, 598, 1977. 

56. BASS, N. M., BURROUGHS, A. K., SCHENER, 
P. J., JAMES, D. G., SHERLOCK, SH.: Chronic 
intrahepatic cholestasis due to sarcoidosis. 
Gut 23, 417, 1982. 

57. BASSENDINE, M . F.: Adenine arabinosid. ln: 
[85) p . 36 1. 

58 . BASSETT, M . L. , HALLIDAY, J. W., PoWELL, 
L. W. , DORAN, T., BASHIR, H .: Early detec­
tion of idiopathic haemochromatosis: rela­
tíve value of serum-ferritin and HLA typing. 
Lancet 2 , 4, 1979. 

59. BATESON, M. C.: Dissolving gallstones. 
Brit. rned . J. 284, 6308, 1981. 

60. BAUR, G. SCHWALBACH, G., TITTOR, W.: 
Neue Aspekte zur Pathogenese der prirnaren 
biliaren Zirrhose. Dtsch. med . Wschr. 107, 
378, 1982. 

61. BEAUDOIN, M ., ERLINGER, S. , FELDMANN , 
G., DUMONT, M.: Bile formation in ga!ac­
tosamine hepatitis. Influence of phenobar­
bital. D igest ion 8, 460, 1937. 

62. BEATTIE, A. D., SHERLOCK, SH.: Ascorbic 
acid in liver disease. Gut 17, 571, 1976. 

63. BECKENRIDGE, A., ÜRME, M.: Clinical 
implications of enzyme induction. Ann. 
New York Acad. Sci. 421 , 1971. 

64. BEHRENDS, M.: Disponiert Vírushepatitis 
zum Lebertumor? 25 . F alk-Symposium. T i­
tisee, Okt. 1977. Arzt!. Praxis 30, 195, 1978. 

65. BEKHTI, A., SCHAAPS, J. P ., CAPRON, M. , 
DESSAJNT, J. P ., SANTORO, F., CAPRON, A.: 
Treatment of hepatic disease with meben­
dazol: preliminary results of four cases. 
Brit. med. J. 2, 1047, 1977. 

66. BELL, G . D ., DORAN, J.: Gallstone dissolu­
tion in man using an essential oil preparation . 
Brit. med. J. 1, 24, 1979. 

67. BELL, H ., NORDHAGEN, R . : Association be­
tween HLA-BW40 and alcoholic liver disease 
with cirrhosis. Brit. med. J. 1, 822, 1978. 

68. BELSITO, A. A., MARTA, J. B., DICKINSON, 
P. B., PrzrNGER, R. J.: Endoscopic cholan­
giogram and intravenous cholangiogram: 
an analys is of size cornparison. Gastro­
enterology 68, 1018, 1975. 

69. BENNJON, L. J., GINSBERG, R. L. , ÜARNICK, 
M. B., BENNETT, P. H.: Effects of oral contra­
ceptives on the gall bladder bile of norma! 
women . New Engl. J. Med. 294, 189, 1976. 

70. BENos, J . : Funktionspsychosen und neuro-

logische Ausfülle bei Pankreatitis. Med. Klin. 
69, 1185, 1974. 

71. BERG, P. A., HOMBERG, J . C., BOTTAZZO, 
G . F., DoNIACH, D.: Clinical significance 
of rnitochondrial antibodies in relation to· 
liver disease. Lancet 2, 804, 1981. 

72. BERG, P . A., STROMP, R ., EWERS, C., 
SCHMEISSER, w., DöLLE, w., F LEHlvíIG, B.: 
Epidemiologie und K linik der non-A-non­
B-Hepatitis. Eine retrospektive Studie aus 
den Jahren 1970-1976. Dtsch. med. Wschr. 
105, 751, 1980. 

73 . BERG , P. A., WIEDMANN, K. H. , SAYERS, T. ,. 
KLÖPPEL, G ., LINDNER, H.: Serological 
classification of chronic cholestatic liver 
disease by the use of two different types of 
antimitochondria antibody. Lancet 2, 1329, 
1980. 

74. BERGER, I. , KATZ, M.: Portai hypertension 
due to hepatic sarcoidosis. Amer. J. Gastro­
enterology 59, 147, 1973. 

75. BERGER Z„ PAP A, VARRÓ V.: Keményítő­
és Lipiodol-próba együttes alkalmazása 
pancreasbetegség szűrővizsgálatára . Magy. 
Belorv. Arch. 33, 275, 1980. 

76. BERK, P. D„ MARTIN, J. F.: YoUNG, R . s „ 
CREECH, J„ SELIKOFF, J„ FALK, H„. 
WATANABE, Th„ POPPER, H„ THOMAS, L.: 
Vinylchloride-associated liver disease. Ann. 
int. Med. 84, 717, 1976. 

77. BERK, P. D., POPPER, H., KRUEGER, G. R. F., 
DECTER, J., HERZJG, G., GRAW, R. G.: 
Veno-occlusive disease of the liver after 
allogeneic bone maroow transplantation. 
Ann. int. Med. 90, 158, 1979. 

78. BERMAN, A., ALTER , H . J., lSHAK, K. G„. 
PURCELL, R. H„ JoNES, E. A. : The cbronic 
sequalae of non-A, non-B-hepatitis. Ann. 
int. Med. 91, 1, 1979. 

79. BERTHELOT, P„ WALKER, !VI. B„ SHERLOCK„ 
S., REID, L.: Arterial changes in the lungs 
in cirrhosis of the Jiver. Lung spider naevi. 
New Engl. J. Med . 274, 291 , 1966. 

80. BERTRAND, L.: Le profil enzymatique des: 
maladies du foie et des voies biliaires. 
Presse Méd. 10, 2897, 1981. 

81. BESSMAN, S. P„ BESSMAN, A. N.: Cerebral 
and peripheral uptake of ammonia in liver 
disease with hypothesis for mechanism of 
hepatic coma. J . Clin. Investigation 34, 
622, 1955. 

82. BETTS, R. F ., GEORGE, s. D„ RUNDELL, B. B. 
FREEMAN, R. B., DouGLAS, R . G.: Compara­
tive activity of immunfluorescent antibody 
and complement-fixing antibody in cytone­
galovirus infection. J. Clin. Microbiol. 4, 
151, 1976. 

83. BEVAN, R . R., HOLTON, J. B. : Inhibition of 
bilirubin conjugation in rat Jiver slices by 
free fatty acids with relevance to the problem 
of breast milk jaundice. Clin. Chim. Acta 
41, 101, 1972. 

84. BEYER , D. , FRIEDMANN, G„ MÖDDER , u.: 

329· 



Leberdiagnostik mit bildgebenden Verfah­
ren. Internist 26, 66, 1982. 

-85. BIACCHI, L., ÜEROK, W., SICKINGER, K. , 
STALDER, G. A. : Virus and the liver. MTP 
Press Limited, Lancaster 1980. 

-86. BICHET, D., SZATALOWICZ, V., CHAIMOVITZ, 
C. , SCHRIER, R . W.: Role of vasopressin in 
abnormal water excretion in cirrhotic 
patients. Ann. int. Med. 96, 413, 1982. 

-87. BIEMPICA, L., KosowER, N. , MA, M . H ., 
GoLDFISCHER, S.: Hepatic porphyrias. 
Cytochemical and ultrastructural studies 
of liver in acute intermittent porphyria and 
porphyria cutanea tarda. Arch. Path. 98, 
336, 1974. 

-88. BIERSACK, H . J ., THELEN, M., KNOPP, R. , 
BRENEL, H . P. , WINKLER, C.: Funktionsszin­
tigraphie der Leber und der Gallenwege 
mit 99 mTc-Diaethyl-IDA Fortschr. Rönt­
genstr. 127, 422, 1977. 

-89. BILBAO, M. K., DOTTER, e. T. , LEX, T. G. , 
KATON, R. M.: Complications of endoscopic 
retrograde cholangiopancreatography 
(ERCP). A study of 1000 cases. Gastroente­
rology 70, 314, 1976. 

"90. BIRGENS, H. S., HENRIKSEN, J ., MATZEN, P. 
PoULSEX, H. : The shock Iiver. Acta med. 
Scand. 204, 417, 1978. 

91. BIRKETT, D. M ., WILLIAMS, L. F. : Chole­
dochoscopic removal of retained stones via 
a T-tube tract . Amer. J . Surg. 139, 531 , 1980. 

92. BIESMUTH, H., FRANCO, D.: La dérivation 
péritoneo-jugulaire dans l'ascite irreductab­
le du cirrhotique. Presse Méd.10, 2707, 1981. 

•93. BJORNEBOE, M ., PRYTZ, H., ÜRSKOV, F.: 
Antibodies to intestinal microbes in serum 
of patients with cirrhosis of the liver. 
Lancet 1, 58, 1972. 

94. BLACK, M .: Acetaminophen hepatotoxicity. 
Gastroenterology 78, 382, 1980. 

·95 . BLACK, M ., BILLING, B. H.: Hepatic biliru­
bin UDP-glucuronyl transferase activity in 
liver disease and Gilbert's syndrome. 
New Engl. J . Med. 280, 1266, 1971. 

96. BLACK, M., MlTCHELL, J. R. , ZIMMERMAN, 
H. J.: Isoniazid asociated hepatitis in 114 
patients. Gastroenterology 69, 289, 1975. 

97. BLACK, M., RABIN, L., ScHATZ, N: Nitrofu­
rantoin-induced chronic active hepatitis . 
Ann. int. Med. 92, 62, 1980. 

98. BLACK, M ., SHERLOCK, SH. : Treatment of 
G ilbert's syndrome with phenobarbitone. 
Lancet 1, 1359, 1970. 

99. BLANCHARD, R . A. , FURIE, B. C., JORGENSEN, 
M., KRUGER, s. F., FURIE, B.: Acquired 
Vitamin K-dependent carboxylation defi­
ciency in liver disease. New Engl. J. Med. 
305, 242, 1981. 

100. BLENDIS, L. M ., PARKINSON, M. C., SHILKIN, 
K. B., WILLIAMS, R.: Nodular regenerative 
hyperplasia of the liver in Felty's syndrome. 
Quart. J . Med. 43, 25, 1974. 

101. BLEWITT, R. W. , BRADBURY, K ., ÜREENALL, 
M. J., BURROW, H . : Hepatic damage associ-

.330 

ated with mineral oil deposits. Gut 1 
476, 1977. 

102. BLOOMER, J. R.: The bepatic porpbyria 
Patbogenesis, manifestations and manag· 
ment. Gastroenterology 71 , 689, 1976. 

103. BLOOMER, J . R., BARRETT, P . v. D., Ll 
RoDKEY, F., BERLIN, N. I.: Studies on tl 
machanism of fasting hyperbilirubinemi; 
Gastroenterology 61, 479, 1971. 

104. BLOOMER, J. R., PHILLIPS, M. J., DAVIDSO! 
D. L., KLATSKIN, G.: Hepatic disease i 
erythropoetic protoporphyria. Amer. 
Med. 58, 869, 1975. 

105. BLOOMER, J. R., WALDMAN, T. A., MclNTIRl 
K. R. , KLATSKIN, G . : Serum alpha-fetopn 
tein in patients with massive bepatic necrosi; 
Gastroenterology, 72. 479, 1977. 

106. BLOUSTEIN, P . A.: Association of carcinom 
with congenital cystic conditions of tb 
liver and bile ducts . Amer. J. Gastroenterc 
logy 76, 40, 1977. 

107. BLUM, A. : Lithogene Galle. Schw. rnec 
Wschr. 103, 1298, 1973. 

108. BLUM, A. L., DOELLE, W ., KORTUM, K 
PETER, P., STROHMEYER, G ., BERZHET, P 
ÜOEBBELL, H., PELLONI, S., POULSEN, H. 
TYGSTRUP, N.: Treatment of acute vira 
hepatitis with ( + )-cyanidazol-3. Lance 
2, 1153,1977 

109. BLUMBERG, B. s., ALTER, H. J., V!SNICH, s. 
A new antigen in leukaemia. J. Amer. Med 
Ass. 191, 541 , 1965. 

110. BoDE, J. CH. , DüRR, H. K.: Bestimmungvo1 
Chymotrypsin im Stubl als Suchtest fü 
eine exokrine Pankreasinsuffizienz. Dtscb 
med. Wschr. 102, 165, 1977. 

111. BoDE, CH., STROHMEYER, G.: Cholerese unc 
Choleretica bei Erkrankungen der Leber unc 
der Gallenwege. Leber, Magen, Darm 4 
65, 1974. 

112. BOMFORD, A., EDDLESTON A. L. W. F .. 
KENNEDY, L. A., BATCHELOR, J. R., WILLI 
AMS, R . : Histocompability antigens a: 
markers of abnormal iron metabolism ir 
patients with idiopathic haemochromatosi: 
and their relatives. Lancet 1, 327, 1977 

113. BoMFORD, A. , WILLIAMS, R . : Long term re· 
sults of venesection therapy in idiopathic 
haemochromatosis. Quart. J. Med. 45, 61L 
1976. 

114. BORHANMANESH, F., HAGHIGHI, P., HEKMAT, 
K ., REZAIZADEH, K., GHAVANI, A. G.: 
Viral hepatitis during pregnancy. Severity 
and effect on gestation. Gastroenterology 
64, 304, 1973. 

115. BoRowsKY, S. A , STROME, S., LoTT, E. : 
Continued heavy drinking and survival in 
alcoholic cirrhotics. Gastroenterology 80, 
1405, 1981. 

116. BossECKERT, H.: Benign recurrent choles­
tasis. ln (922] p. 225. 

117. Boston Collaborative Drug Surveillance 
Program: Oral contraceptives and venous 
thromboembolic disease; surgically confir-



med gall-bladder disease and breast tumo­
urs. Lancet 1, 1399, 1973. 

118. BoucHIER, I. A. D., PENNINGTON, C. E.: 
Serum bile acids ín hepatobiliary disease. 
Gut 19, 492, 1978. 

119. BOTZLER, R ., MAHLKE, R.: Die sonograp­
hische Pankreasgangdarstellung und ihre 
klinische Bedeutung. Dtsch. med. Wschr. 
106, 77, 1981. 

120. BoXALL, E. H.: Breast feeding and hepatitis 
B. Lancet 2, 979, 1975. 

121. BoYER, K. L.: Chronic hepatitis - a pers­
pective on classification and determinants of 
prognosis. Gastroenterology 70, 1161 , 1976. 

122. BoYER, J ., HAI.Es, M., KLATSKIN, G.: 
Idiopathic portai hypertension due to occlu­
sion of intrahepatic portai veins by organized 
thrombi. Medicine 53, 77, 1974. 

123. BRADFIELD, J . W. B.: Control of spillover. 
The importance of Kupffer cell function in 
clinical medicine. Lancet 2, 883, 1974. 

124. BRADY, R . 0., PENTCHEV, P. G., GAL, A. E ., 
HIBBERT, s. R., DEKOBAN, A. s.: Replace­
ment therapy for inherited enzyme deficien­
cy: use of purified glucocerebrosidase in 
Gaucher's disease. New Engl. J. Med. 291, 
989, 1974. 

125. BRAS, G.: JELLIFFE, D. B., STUART, K. L.: 
Venoocclusive disease of liver with non 
portai type of cirrhosis occurring in Jamaica. 
AMA Arch Path. 57, 285, 1954. 

126. BRAVERMAN, D. z., JOHNSON, M. L.. 
KERN, F. Jr.: Effects of pregnancy and 
contraceptive steroids on gall bladder func­
tion. New Engl. J. Med . 302, 362, 1980. 

127. BRETHOLZ, A.: États febriles ot cirrhose. 
Schw. med. Wschr. 109, 938, 1979. 

128. BREUER, H., NocKE-F INCK, L.: Störungen 
des Stoffwechsels der Steroidhormone. 
In [459] p. 3. 120. 

129. BRODERSEN, M., FOLGER, W., RUDHART, A. : 
In der K linik erworbene Hepatitis-B-infek­
tionen. Med. K lin. 71 , 621 , 1974. 

130. BRODERSEN, M ., KÜHN, H. A . : Vírushepati­
tis . Klinik, Funktionsdiagnostik und Prog­
nose. In [459] p . 639. 

131. BRUCKSTEIN, A. H ., ATTIA, A. A.: Oxacillin­
Hepatitis. Two patients with liver biopsy 
and review of the literatura. Amer. J. Med. 
64, 519, 1978. 

132. BRÜHLMANN, W. , RüTTIMANN, A.: Die 
Unterscheidung zwischen malignen und 
benignen Lasionen im retrograden Pankrea­
tikogram. Fortschr. Röntgenstr. 124, 542, 
1976. 

133. BRUNNER, G. , ScHARFF, P.: Untersuchun­
gen über den diagnostischen Wert der 
Bestimmung von Mercaptanen ín Serum 
bei Lebererkrankungen . Dtsch. med. Wschr. 
103, 1796, 1978. 

134. BURHENNE, H. J.: Percutaneous extraction 
of retained biliary trac stones. 661 patients. 
Amer. J. Roentgenology 134, 889, 1980. 

135. BURROUGHS, A. K., BASSENDINE, M. F ., 

THOMAS, H. C., SHERLOCK, SH.: Primary 
liver cell cancer in autoimmune chronic 
liver disease. Brit. med. J . 292, 273, 1981. 

136. BURROUGHS, A. K., WALT, R ., DUNK, A., 
JENKINS, W ., SHERLOCK, SH., MACKIE, S. , 
DocK, R.: Effect of cimetidine on portai 
hypertension ín cirrhotic patients. Brit. 
med. J . 284, 1159, 1982. 

137. BücHELER, E.: Effizienz der Pankreasangi­
ographie. In.: [53] p. 121. 

138. BÜCHELER, E., MONTGOMERY, F. u., 
GRABBE, E.: Röntgendiagnostik des Pank­
reas . Internist 23, 82, 1982. 

139. BÜC.HELER, E., RASCHKE, E. , BELTZ, L. , 
THURN, P.: Die arteriographische Diagnos­
tik der primaren Lebermalignome. Fortschr. 
Röntgenstr. 115, 163, 1971. 

140. BÜKI, B., SZALAY, S., NAGYLUCSKAY, S., 
ScHWAB, E., MAGYAR, I.: Das Vorkommen 
der Subtypen des Hepatitis B-antigens bei 
akuter Hepatitis und chronischen Leberer­
krankungen. Dtsch. Gesundheitswesen 32, 
1215, 1977. 

141. CAIRNS, ]. E., WILLIAMS, H . P ., WALSHE, 
J. M.: „Sunflower cataract" iu Wilson 
disease. Brit. med. J. 3, 95, 1969. 

142. CAMERON, J. L., ZUIDEMA, G. D., SMITH, 
G. W., HARRINGTON, D. P. , MADDREY, 
W. C. : Mesocaval shunts for the control of 
bleeding esophageal varices. Surgery 85, 
257, 1979. 

143. CAMPJSI, D ., WHITCOMB, C.: Liver disease 
in early syphilis . Arch. int. Med. 139, 
365, 1979. 

144. CAMPRA, J. L. , HAMLIN, E. M. JR., 
KIRSCHBAUM, R . J., ŰL!VIER, M ., REDEKER, 
A. G. , REYNOLDS, T. B.: Prednisone therapy 
of acute alcoholic hepatitis Ann. int. Med. 
79, 625, 1973. 

145. CANALESE, J. , WYKE, R. J ., VERGANI, D., 
EDDLESTON, L., W. F., WILLIAMS, R.: 
Circulating immune complexes iu patients 
with fulminant hepatic failure. Gut 22, 
845, 198 1. 

146. CAREY, M. C., SMALL, D . M. : The physical 
chemistry of cholesterol solubility ín bile : 
relationship to gallstone formation iu disso­
lution in man. J . Clin. Invest. 61 , 998, 1978. 

147. CAREY, W . D ., SMITH, J. , AsANUMA, Y., 
MALCHESKY, P ., FERGUSON, D. R. , GREEN­
STREET, R ., NosE, Y.: Pruritus of cholestasis 
treated with plasma perfusion. Amer. 
J. Gastroenterology 76, 330, 1981. 

148. CARTER, D. e. : Surgery for pancreatic 
cancer. Brit. med. J. 280, 744, 1980. 

149. CARTER, D. C.: Treatment of unresectable 
pancreatic cancer. Brit. med. J. 284, 1727, 
1982. 

150. CHADWICK, R . G. , BASSENDINE, N. F., 
CRAWFORD, E. M ., THOMAS, H. C. , 
SHERLOCK, SH. : HB,Ag positive chronic liver 
disease : inhibition of DNA polymerase 
activity by vidarabine. Brit. med. 2, 531. 
1978. 

331 



151. CHADWICK, R. G., CALIZZI, J., HEATHCOTE, 
J. , LYSSIOTIS, T. , COHEN, B. J., SCHONER, 
P. J., SHERLOCK, SH.: Chronic persistent 
hepatitis. Hepatitis B virus markers and 
histological follow up. Gut. 20, 372, 1979. 

152. CHAow1cK, R. G., JArN, s., THoMAs, H. e., 
SHERLOCK, SH. : Levamisole in the treatment 
of HB,Ag positive chronic active liver 
disease. Brit. Gastroenterol. Soc. York 
1977 cit. 

153. CHALMERS, T. C., ECKHARDT, R. D. , 
REYNOLDS, w. E. , C!GARRAO, J. G. , DEANNE, 
N., REIFENSTEIN, R. w., SMITH, s. W., 
DAvmsoN, C. S. : The treatment of acute 
infectious hepatitis, controlled studies of 
the effects of diet , rest and physical recondi­
tioning on the acute course of the disease and 
on the incidence of relapses and residual 
abnormalities. J. Clin. Tnvest. 34, 1163, 1955. 

154. CHAN, w. e., LAI, K . S., TODD, D.: 
Adult Niemann-Pick-disease a case 
report. J. Patb . 121, 177, 1977. 

155. CHAPMAN, R . w. G., ARBORGH, B. A. M. , 
RHODES, J. M. , SUMMERFIELD, J. A., DICK, 
R., SCHENER, P . J., SHERLOCK, S.: Primary 
sclerosing cholangitis: a review of its clinical 
features, cholangiograpby and hepatic 
histology. Gut 21. 870, 1980. 

156. CHAPMAN, R. W. G., WILLIAMS, G., BYDDER, 
G., DrcK, R., SHERLOCK, SH., KREEL, L.: 
Computed tomography for determining 
liver iron content in primary haemochroma­
tosis. Brit. med. J. 1, 440, 1980. 

i57. CmANDussr, L.: Umbilico-portal chateteri­
zation. ln Diagnosis of liver disease. Prog­
ress in liver disease III. Grune and Stratton , 
New York 1970, p. 466. 

158. CHILD, D . L., MATHEWS, ]. A., THOMPSON, 
R. P. H . : Arthritis and primary biliary cirr­
hosis. Brit. med. J. 2, 557, 1977. 

159. CHOHAN, M. R . : Primary biliary cirrhosis 
in two sistens. Gut 14, 213 , 1973. 

160. CHOJKIER, M. , GRASZMANN, R. ]., ATTER­
bury, C. E., BAR-MEIR, S., BLEI, A. T., 
FRANKEL, J., GLICKMAN, M . G., KNIAR, 
J. L., SCHADE, R., TAGGART, G. T., CONN, 
H . 0.: A controlled comparison of conti­
nuous intraarterial and intravenous infusion 
of vasopressin in hemorrhage from esopha­
geal verices. Gastroenterology 77, 540, 1979. 

161. CHRISTENSEN, L. K ., SKOVSTED, L. S.: 
Iohibition of drug metabolism by chloram­
phenicol. Lancet 2, 1397, 1969. 

162. CHUNG KUANG Su, PATEK, A . J .: Dupuy­
tren's contracture. Its association with 
alcoholism and cirrhosis. Arch. int. Med . 
126, 278, 1970. 

163. CLARKE, J. , CRAIG , R. , M., SAFFRO, R ., 
MuRPHY, P, JoKoo, H.: Cytomegalovi..rus 
granulornatous hepatitis. Amer. J . Med . 66, 
264, 1979. 

164. CLASSEN, M. , DEMLING. L.: Endoskopische 
Sphincterotomie der Papilla Vateri und 

332 

Steinextraktion aus dem Ductus choledochus 
Dtsch. med. Wschr. 99, 496, 1974. 

165. CLASSEN, M., OssENBERG, F. W .: Non· 
surgical removal of common bile duc1 
stones. Gut 18, 760, 1977. 

166. CocHRANE, A. M. G., MussouRos, A.. 
PoRTMANN, B. , McFARLANE, I. G., 
TuoMSON, A. D., EDDLESTON, A. L. w., 
WILLIAMS, R.: Lymphocyte cytotoxicity 
for isolated hepatocytes in alcoholic liver 
disease. Gastroenterology 72, 918, 1977. 

167. COHEN, C.: Liver pathology in hycanthone 
hepatitis. Gastroenterology 75, 103, 1978. 

168. COHEN, K . L., RU1lIN, P. E. , ECHEVARRA, 
R . E.: Alpha1-antitrypsin deficiency, 
emphysema and cirrhosis in an adult. Ann. 
int. Med. 78, 227, 1973. 

169. COMFORT, M . W., STEINBERG, A. G.: 
Ped igree of a family with hereditary chronic 
relapsing pancreatitis. Gastroenterology 21 , 
54, 1952. 

170. CONN, H. 0.: Portacaval anastomosis and 
hepatic hemosiderin deposition: a prospec­
tive, controlled investigation. Gastroente­
rology 62, 61, 1972. 

171. CoNN, H. 0.: Diuresis of ascites: fraught 
with or free from hazard . Gastroenterology 
7 3, 619, 1977. 

172. CoNN, H. 0 . : Lactulose: a drug in search 
of a modus operandi . Gastroenterology 74, 
624, 1978. 

173. CoNN, H. 0 . (edit.): ( + )-cyanidanol-3 in 
diseases ofthe liver. lnternational workshop. 
Crans Montana, Switzerland 1981. Academic 
Press Inc. London, Toronto, Sidney, Grune 
and Stratton, New York, San Francisco, 
Royal Soc. of Med., London 1981. p. 255 . 

174. CooK, G. C., MuLLIGAN, R ., SHERLOCK, SH: 
Controlled prospective trial of corticosteroid 
therapy in active chronic hepatitis. Quart. 
J. Med. 40, 159, 1971. 

175. CooPERBERG, P. L ., BURHEUVE, H. J. : Real 
time ultrasonography. Diagnostic technique 
of choice in calculous gallbladder disease. 
New Engl. J. Med. 302, 1277, 1980. 

176. COREY, L., RUBJN, R. J ., HATTWICK, M. A. 
W., NoBLE, G. R .. CASSIDY, E.: A nation­
wide outbreak of Reye's syndrome: its 
epidemiologic relationship to influenza B. 
Amer. J . Med. 61, 615, 1976. 

177. COTTON, P. B.: ERCP. Progress report. Gut 
18, 316, 1977. 

178. COTTON, P. B.: Non operative removal of 
bile duct stones by duodenoscopic spincte­
rotomy. Brit. med. J. 67, 1. 1980. 

179. COTTON, P. B., BURNEY, P. G . J., MASON, 
R. R.: Transnasal bile duct catheterization 
after endoscopic sphincterotomy: method 
for biliary drainage, perfusion and sequen­
tial cholangiography. Gut 20, 285 , 1979. 

180. COUSINS, M. J., GoURLAY, G. K. , SHARP, 
J. H. , ADAMS, J. F., HALL, P ., O'BRIEN, P. , 
HAYNES, W. D.: Halothane hepatitis. 
Lancet 2, 1197, 1978. 



181. CoYNE, M. J ., BoNORRIS, G. G. , GoLDSTEIN, 
L. I., SCHOENFIELD, L. J. : Effect of cheno­
deoxycholic acid and phenobarbital on the 
rate-limiting enzymes of hepatic cholesterol 
and bile acid synthesis in patient with gall 
stones . J. Lab. Clin. Med. 87, 281, 1976. 

182. CRAIG, R . M„ DORDAL, E., MYLES, L.: 
The use of ampicillin in acute pancreatitis. 
Ann. int. Med. 83 , 831, 1975. 

183. CRIMMINS, F. B., ADAMS, D. , Ross, M.: 
Viral antibody titres in HB, antigen-positive 
and negative chronic active hepatitis, 
Scand. J. Gastroenterology 15, 107, 1980. 

184. CRos, R . e., N1coLAs, R„ SARLos, H . : 
Levels of alcohol consumption in chronic 
calcifying pancreatitis. Abstracts of the 
VIIIth Symposium of the European Pancrea­
tic Club. 56, 1975. 

185. CuNNINGHAM, D ., MILLS, P . R ., QUIGLEY, 
E. M. M., PATRICK, R. s., WATKINSON, G., 
MACKENZIE, J. F. , RussELL, R. I.: Hepatic 
granulomas. Experience over a 10-year 
period in the West of Scotland. Quart. J. 
Med. 51 , 162, 1982. 

186. CZAJA, A. J„ LUDWIG, J. , BAGGENSTOSS, 
A. H. , WOLF, A.: Corticosteroid treated 
chronic active hepatitis in remission. 
Uncertain prognosis of chronic persistent 
hepatitis. New Engl. J. Med. 304, 5, 1981. 

187. DA FONESCA-WOLLHEIM, F.: Bedeutung von 
Wasserstoffionen, Konzentration und ADP­
Zusatz bei der Ammoniak Bestimmung mit 
Glutamatdehydrogenase. Zschr. Klin. Chem. 
Biochem. 11 , 421 , 1973. 

188. DANZINGER, R. G., HOFMANN, A. F„ 
THISTLE, J. L„ SCHOENFIELD, L. J.: Effect 
of oral chenodeoxycholic acid on bile acid 
kinetics and biliary lipid composition in 
women with cholelithiasis. J. Clin. Invest. 
52, 2809, 1973. 

189. DATTA, D. V.: Arsenic and non cirrhotic 
portai hypertension. Lancet 1, 433, 1976. 

190. DATTA, D. V. , GROVER, s. L„ SAINI, v. K„ 
DATTA, B. N. , A!KAT, B. K. , CHUTTANI, 
P. N . : Portai hypertension in chronic Ieukae­
mia. Brit. J. Haemat. 31, 279, 1975. 

191. DAVIDSON, e. s., GABUZDA, G. J. : Hepatic 
coma. ln SCHIFF L. : Diseases of the liver. 
4th edition. Lipincott, Philadelphia 1975. 

192. DEBAS, H. T. , GROSSMAN, H. I.: Pure chole­
cystokinin: pancreatic protein and bicar­
bonate response. Digestion 9, 469, 1973. 

193. DEERING, T. B., DICKSON, E. R ., FLEMING, 
e. R., GEALL, M . G., McCALL, J. T., 
BAGGENsrnss, A. H .: Effect of D-penicilla­
mine on copper retention in primary biliary 
cirrhosis. Gastroenterology 72, 1208, 1977. 

194. DEGOTT, C., RUEFF, B., KREIS, H., DUBOUST, 
A., PoTET, E. , BENHAMOU, J. P.: Peliosis 
hepatis in recipients of renal transplants. 
Gut 19, 748, 1978. 

195. DE GROOTE, J., DESMET, v. J., GEDIGK, P. , 
KORB, G., POPPER, H ., PouLSEN, H ., 
SCHENER, P. J., SCHMID, M. , THALER, H ., 

UEHLINGER, E., WEPLER, w.: Classification 
of chronic hepatitis. Lancet 2, 626, 1968. 

196. DEINHARDT, F. : Hepatitis B : neue Aspekte, 
praktische Konsequenzen, Virologie und 
Epidemiologie. Schw. med. Wschr. 107, 
505, 1977. 

197. DEISS, A., LYNCH, R . E„ LEE, G. R., 
CARTWRIGHT, G . E. : Long term therapy of 
Wilson's disease. Ann. int. Med. 75, 57, 1971. 

198. DELPRE, G., KADISH, U. , LrvNr, E.: Hepati­
tis following cimetidine administration. 
Amer. J. Med. Sci. 283, 153, 1982. 

199. DEMLING, L„ KocH, H„ RöscH, W. : 
Endoskopische retrograde Cholangio-Pan­
kreatographie ERCP. Schattauer, 
Stuttgart-New York 1979. 

200. DESMYTER, J„ BRADBURNE, A. F„ VERMY· 
LEN, e., DANEELS, R., BOELAERT, J.: Hepa­
titis-B-immunglobulin in prevention of 
HB, antigenemia ín haemodialysis patients. 
Lancet 2, 377, 1975. 

201. DIBBLE, J. B., SHERIDAN, P., HAMPSHIRE, R., 
HARDY, G. J., LOSOWSKY, M. s.: Osteomala­
cia, Vitamin D deficiency and cholestase in 
chronic liver disease. Quart. J. Med. 51 , 
89, 1982. 

202. DIENSTAG, J . L„ ISSELBACHER, K. J.: Therapy 
for acute and chronic hepatitis. Arch. int. 
Med. 141. 1419, 1981. 

203. DIETMANN, K., STORK, H. : Bilirubinaemie 
nach Applikation von Nikotinsilure. Med . 
I<lin. 71, 1047, 1976. 

204. DoBRILLA, G., FRATTON, A., VALENTINY, 
M.: Endoscopic retrograde pancreatography 
and secretin pancreozymin test in diagnosis 
of chronic pancreatitis : a comparative eva­
Juation. Endoscopy 8, 118, 1976. 

205 . DoMJAN, L. , FIGus, I. A., SIMON, J., DETKY, 
B.: Endoscopic retrograde cholangiopancrea­
tography (ERCP) and percutan transhepatic 
cholangiography (PTC) in the investigation 
of patients with obstructive jaundice. Abs­
stracts of the IV. European Congress of 
gastrointestinal Endoscopy. E. S. G. E. G . 
Thieme, Stuttgart - New York 1980. p. 49. 

206. DoNIACH, D.: Diagnostische Autoantikör­
perbestimmungen bei Lebererkrankungen. 
ln [459] p. 350. 

207. DoNIACH, D. , WALKER, J. G.: Mitochon­
drial antibodies (AMA). Gut 15, 664, 1974. 

208 . DONOWITZ, M ., KERSTEIN, M. D„ SPIRE, 
H. M.: Pancreatic ascites. Medicine 53, 183, 
1974. 

209. DOOLEY, J. s., DICK, R., ÜLNEY, J., SHER­
LOCK, SH. : Nonsurgical treatment of biliary 
obstruction. Lancet 2, 1040, 1979. 

210. DoRAN, M. , KEIGHLEY, R. B. , BELLI, G. D.: 
Rowachol - a possible treatment of choles­
terol gallstones. Gut 20, 312, 1979. 

211. DowuNG, R. H.: The enterohepatic circu­
lation. Gastroenterology 62, 122, 1972. 

212. DÖBRÖNTE z., KARÁCSONY G. , VARRÓ v., 
IMRE J.: Primaer sclerotizáló cholangitis. 
Orv. Heti!. 122, 133, 1981. 

333 



213. DöLLE, W., MARTINI, G. A.: Leber. ln 
HErxTz R. (Herausg.): Erkrankungen durch 
Arzneimittel. 2. Aufl . Thieme, Stuttgart 
1978. p. 288. 

214. DREW, J. H.: Echo II virus-infection . 
A cause of acquired neonatal hepatitis. 
Australian Ped. J. 10, 177, 1974. 

214. DRÜCKE, T., BARBANEL, C. , JUNGERS, P., 
DIGEON, M., POISSON, M. , BRIVET, F., 
TRECAN, G., FELDMANN, G. , GROSMER, J., 
BACH, J. F.: Hepatitis B antigen associated 
periarteritis nodosa in patients undergoing 
long term haemodialysis. Amer. J . Med. 
68, 86, 1980. 

215. DuDLEY, F. J. , O'SHEA, M. J. , AmuKI­
EWrcz, A., SHERLOCK, SH.: Serum autoanti­
bodies and immunglobulins in hepatitis­
associated antigen (HAA)-positive and -ne­
gative liver disease. Gut 14, 360, 1973. 

216. D UNK, A. A., WALT, R. P ., JENKINS, w. J. , 
SHERLOCK, S. S . : D iclofenac hepatitis. 
Brit. Med. J. 284, 1605, 1982. 

217. DuscHANEK P. , KERESZTURY S.: A máj rege­
neratív noduláris hyperplasiája. Orv. Heti!. 
122, 585, 1981. 

218. DUVALDESTIN, P., MAHN, J. L., METREAN, 
J. M ., ARONDEL, J ., PREAUX, A . M., BETTHE­
LOT, P.: Possible role of a defect in hepatic 
bilirubin g!ucuronidation in the initiation 
of cholesterol gallstones. Gut 21, 650, 1980. 

219. DÜRR, H. K., MAROSKE, D., ZELDER, 0 ., 
BoDE, J . C.: G lucagon therapy in acute 
pancreatitis . Report of a double-blind trial. 
Gut 19, 175, 1978. 

220. DüRR, H. K., SCHNEIDER, R. , BODE, J . CH.: 
Bestimmung von Chymotrypsin im Stuhl zur 
Erfassung einer exokrinen Pankreasinsuf­
fizienz. ln [53] p . 17. 

221. EDLUND, J.: The etiology and pathogenesis 
of acute pancreatitis. Schw. med . Wschr. 
100, 1174, 1970. 

222. EnMOND, R. T. D ., EVANs, B. , BoWEN, E. 
T . W., LLOYD, G.: A case of Ebola virusin­
fection. Brit. med. J. 2, 541 , 1977. 

223. EDMONDSON, H . A., HENDERSON, B., BEN­
TON, B.: Liver coll adenomas associated with 
use of oral contraceptives. New Engl. J. 
Med. 294, 470, 1976. 

224. EDMONDSON, H. A., REYNOLDS, T. B., HEN­
DERSON, B., BENTON, B. : Regression of liver 
cell adenomas associated with oral contra­
ceptives (Cm). Ann . int. Med. 86, 180, 1977. 

225. EINARSSON, K„ HELLSTROM, K„ ScHERSTEN, 
T.: T he formation of bile acids in patients 
with portai liver cirrhosis. Scand. J. Gastro­
enterology. 10, 299, 1975. 

226. ErsENBURG, J . : Exogen-toxische und medi­
kamentose Leberschiidigungen. ln : [ 459] p . 
6.171. 

227. EISENBURG, J. : Typische Risiken bei der 
Behandlung akuter und chronischer Leber­
erkrankungen. Internist 23, 148, 1982. 

228. EL-GENDI, M . A. : Radiographic and hae­
modynamic patterns of porta! hypertensino 

334 

in hepatosplenic schistosomiasis: Delectio 
of surgical procedure. Gut 20, 177, 1 97~ 

229. ELIAS H . : A re-examination of the structm 
of mammalian liver. The hepatic lobul 
and its relation to the vascular and biliar 
system. Arner. J . Anatomy 85, 379, 1945 

230. ELIAS, H . : A re-examination of the structur 
of mammalian liver. I. parenchyrnal archi 
tecture. Amer. J . Anatomy 84, 311 , 1945 

231. ELLIOTT, W ., HYDE P . M.: Metabolic path 
ways of bile acid synthesis. Amer. J . Med 
51 , 568, 1971. 

232. ELLJS, E . F„ GORDON, P. R ., GOTTLIEB 
L. S. : Oral contraceptives and cholangio 
carcinoma. Lancet 1, 207, 1978. 

233. ENDO, T., UCHIDA, K., AMURO, Y., HIGAS 
HINO, K. , y AMAMURA Y. : Bile acid metabo 
lism in benign recurrent intrahepatic choles­
tasis. Comparative studies in the icteric 
and anicteric phases of a single case. G ast 
roenterology 76, 1002, 1979. 

234. EPSTEIN, 0„ AJDUKIEWICZ, A. B. , DICK, R . 
Hypertrophic hepatic osteoarthropatby 
Amer. J . Med. 67, 88, 1979. 

235. EPSTEIN, Ü„ ARBORGH, B., SAGIV, M„ 
WROBLEWSKI, R„ SCHEMER, P . J„ SHERLOCK 
SH. : Is copper bepatotoxic in primary cirr· 
hosis ? J. Clin. Path . 34, 1071, 1981. 

236. EPSTEIN, 0„ DE VILLIERS, D., JAIN, s., 
SHERLOCK, SH. : Reduction of immune comp­
lexes and immunglobulins induced by D­
penicillamine in primary biliary cirrhosis. 
New Eugl. J. Med. 300, 274, 1979. 

237. EPSTEIN, 0 ., LEE, R . G„ BQSS, A. M„ JAIN, 
S„ COOK, D. G „ SCHENER, P . J„ SHERLOCK, 
SH.: D-penicillamine treatment improves 
survival in primary biliary cirrhisis. Laucet 
1, 1275, 1981. 

238. EPSTEIN, 0. , THOMAS, H . C., SHERLOCK, SH. : 
Primary biliary cirrhosis is a „dry gland" 
syndrome with features of chronic graft 
versus host (GVH) disease. Lancet 1, 1166, 
1980. 

239. ERCKENBRECHT, J ., WIENBECK, M .: Beein­
flusst die Notfall-Endoskopie die Prognose 
der akuten Blutung aus dem oberen Ver­
dauungstrakt? Internist 22, 744, 1981. 

240. ERLANSON, CH: The identity of cholesterol 
ester bydrolase in rat pancreatic juice. 
Communication on the Vth Symposium 
on the European Pancreatic C lub. Brussels 
1971. 

241. FALAYE, J. M„ ŰKEKE, G. e. E., FREGENE, 
A. 0.: Amoebic abscess in the cirrhotic 
liver. Gut 21, 161 , 1980. 

242. F ARKAS 1., PATKÓ A. : A juxtapapilláris diver­
ticulumok szerepe a epe és a hasnyálmirigy­
betegségek kialakulásában. Magy. Belorv. 
Arch . 35, 141, 1982. 

243. F ATEH-MOGHADAM, A., MANTEL, W„ NE­
UMEIER, D. , HANNIG, CH., KrusnN, H., 
ÜTTE, M.: Wertigkeit der Bestimmung 
von í3rMikroglobulin ([32m) und carcino­
ernbryonales Antigen (CEA) in der Diagnos-



tik des Pankreascarcinoms. Klin. Wschr . 
56, 267, 1978. 

244. FAUCI, A. J ., WOLFF, S. M.: Granulomatous 
hepatitis. ln Pepper, H. , Schaffner, F. (ed): 
Progress in liver diseases. Vol 5. Grune and 
Stratton, New York 1977. p. 608 . 

245. FAUSA, 0 . : Duodenal bile acid after a test 
meal. Scand. J . Gastroenterology 9, 567, 1974. 

246. FAWAZ, K. A., MATLOFF, D. S.: Viral hepa­
titis in homosexual men. Gastroenterology 
81' 537, 1981. 

247. FEELY, J., Wn.,KINSON, G. R., Wooo, A. J. J.: 
Reduction of liver blood flow and propra­
nolol metabolism by cimetidine. New Engl. 
J. Med . 304, 692, 1981. 

248. FEHÉR, T., PAPP, J., KAzIK, M.: Spectro­
fluorometric determination of individual 
bile acids in biological fluids. Peripheral 
plasma. Clin. Chim. Acta 44, 409, 1975. 

249. FEHÉR, T., PAPP, J., KAZIK, M.: Spectro­
fluorometric determinations of individual 
bile acids in biological fluids. Duodenal 
content and bile. Zschr. Klin. Chem. !Gin. 
Biochem. 11, 367, 1973. 

249a. FEHÉR, I., SOMOGYI, T., TrMMER, M ., JozsA, 
L.: Early syphilitic hepatitis. Lancet 2, 896, 
1975. 

250. FELIG, P.: Amino acid metabolism in man. 
Ann. Rev. Biochem. 44, 933, 1975. 

251. FELIG, PH., SOMAN, v.: Insulin receptors 
in diabetes and other conditions. Amer. 
J . Med. 67, 913, 1979. 

252. FELSHER, B. F., RICKARD, D., REDEKER, A. 
G.: The reciprocal relation between caloric 
intake and the degree of hyperbilirubinemia 
in Gilbert's syndrome. New Engl. J. Med. 
283, 170, 1970. 

253. FELTKAMP, T. E.: Autoimmunkrankheiten. 
Lehmanns Veri. , München 1975. 

254. FENOGLIO, e., FERENczy, A., lsOBE, T., 
OssERMAN, E. F.: Hepatoma associated 
with marked plasmocytosis and polyclonal 
hypergammaglobulinemia. Amer. J. Med. 
55, 111, 1973. 

255. FERRARIS, R., FIORENTINI, M. T., COLOM­
BATTI, H., CAROSSO, R., BRACCIO, G., DELA 
PIERRE, M.: The effect of oral contraception 
on serum bile acids and liver function routine 
tests. Panminerva Medica 23, 89, 1981. 

256. FEVERY, J., BLANCKAERT, N., HEIRWEGH, 
K. P. M., PREAUX, A. M., BERTHELOT, P.: 
Unconjugated bilirubin and an increased 
proportion of bilirubin monoconjugates in 
the bile of patients with Gilbert's syndrome 
and Crigler-Najjar disease. J. Clin. Invest. 
60, 970, 1977. 

257. Fifth Pan-American Congress of Gastro­
enterology. Report of the board for classi­
fication and nomenclature of cirrhosis of 
the liver. Gastroenterology 31, 213, 1956. 

258. FINcH, W. T., SAWYERS, J. L., ScHENKER, S. : 
A prospective study to determine the effi­
cacy of antibiotics in acute pancreatitis. Ann. 
Surg. 183, 667, 1976. 

259. FINEGOLD, S. M.: Anaerobes in biliary 
tract infection. Arch. int. Med. 139, 1338, 
1979. 

260. FISCHER, J. E., BALDESSARINI, R. J.: False: 
neurotransmitters in hepatic failure. Lancet 
2, 75, 1971. 

261. FrscHER, J. E., RosEN, H. M., EBEID, A. M., 
JAMES, J. H., KEANE, J . M., SOETERS, P. B.: 
The effect of normalisation of plasma amino· 
acids on hepatic encephalopathy in man. 
Surgery 80, 77, 1976. 

262. FrscHER, M. N., MIKAI, K.: Lithocholic 
acid induced intrahepatic cholestasis. Gas­
troenterology 60, 193, 1971. 

263. FISCHER, M., VOGEL, G. E., BOTTERMANN, 
P.: Extracorporale Perfusion mit Pavian-· 
!ebem zur Behandlung des Leberzerfall-· 
komas. Dtsch. med. Wschr. 102, 1862, 1977. 

264. FISHER, R. L., TAYLER, L., SHERLOCK, SH.: 
a-1-antitrypsin deficiency in liver disease: 
the extent of the prob!em. Gastroenterology 
71, 646, 1976. 

265. FOGEL, M. R ., KNAUER, e. M., ANDRES, 
L. T., MAHAL, A. s., STEIN, D. E. T., KE­
MENY, M. J., RINKI, M. M., WALKR, J. E., 
S!EGMUND, D., GREGORY, P . B. : CEntinuous 
intravenous vasopressin in actioe upper 
gastrointestinal bleeding. Ann. vnt. Med. 
96, 565, 1982. 

266. FoNTANA, G., BOLOND!, L., CoNn, M., 
PuccHr, a., GuLLo, L., CALETn, a. e., 
LABO, G.: An evaluation of echography in 
the diagnosis of pancreatic disease. Gut 
17, 228, 1976. 

267. FORELL, M. M.: Chronische Pankreatitis. 
und Pankreaskarzinom. K linik. Diagnostik 
und Therapie. Thieme, Stuttgart 1979. 

268. FoRELL, M. M. (Herausg.): Pankreas. ln 
Handbuch d. inn. Med. Bd. 3. Verdauung­
sorgane Teil 6. Springer, Berlin- Heidel­
berg- New York 1976. 

269. FORELL, M. M ., STAHLHEBER, H., LEHNERT, 
P., LONDONG, W., TEUFEL, H ., FRITZ, H., 
RODER, 0 . : Physiologie des exokrinen Pank-· 
reas. ln: [268] p. 65. 

270. FoRTNER, J. G., KIM, D. K., MAcLEAN, B. 
J ., BARRETT, M. K ., lWATSUKI, s., TURN­
BULL, A.D., HOWLAND, W.S ., BEATTIE,E. J.: 
Major bepatic resection for neoplasia. Ann. 
Surg. 188, 363, 1978. 

271. FosTER, J. H. : Survival after Jiver resection 
for secondary tumours. Amer. J. Surg. 135, 
389, 1978. 

272. Fox, R. A., ScHEUER, P. J., JAMES, D. G. : 
lmpaired delayed bypersensitivity in primary 
biliary cirrhosis. Lancet 1, 959, 1969. 

273 . Fox, R . A., SCHEUER, P. J., SHERLOCK, SH. : 
Asymptomatic primary biliary cirrhosis. 
Gut 14, 444, 1973. 

274. F ÖLDI, M.: Lymphgefasssystem und Störun­
gen der Lymphzirkulation der Leber. ln 
[459] p. 218. 

275. F ÖLSCH, u. R., WURBS, D., CLASSEN, M., 
CREUZFELDT, W.: Vergleich der perkutanen 

335 



transhepatischen Cholangiographie und der 
retrograden Cholangiopankreatographie. 
Dtsch. med. Wschr. 104, 625 , 1979. 

276. FRANKEN, F. H. , H AGELSKAMP, w.: Bar­
biturate und Leber. Dtsch. med. Wschr. 95, 
1613, 1970. 

277. FREENY, P. e., KIDD, R.: Transhepatic por­
tai venography and selective obliteration 
of gastroesophageal varices using isobutyl-
2-cyanoacrylate (Bucrylate). Amer J. Dig. 
Dis. 24, 321, 1979 . 

. 278. F REEDMAN, M. R. , HOLZBACH, R . TH. , 
FERGUSON, D. R . : Pruritus ín cholestasis. 
No direct causative role for bile acid reten­
tion. Amer. J. Med. 70, 1011 , 1981. 

179. FRIESEN, S. R . : Tumors of the endocrine 
pancreas. New Engl. J . Med. 306, 580, 1982. 

280. FRIESEN, S. R ., KIMMEL, J. R., ToMITA, T.: 
Pancreatic po!ypeptide as a screening marker 
for pancreatic polypeptide apudomas ín 
multiple endocrinopathies. Amer. J. Surg. 
139, 61 , 1980. 

281. FRIMBERGER, E., KÜHNER, W., WEINGART, J., 
ÜTTENJANN, R . : Eine neue Methode der 
elektrohydraulischen Cholelithotripsie (Lit­
hoklasie). Dtsch. med. Wschr. 107, 213, 1982. 

282. FROMMHOLD, H. , KOISCHWITZ, D. : Ultra­
schalluntersuchungen bei obstruktiven bili­
iiren Erkrankungen. Dtsch. med. Wschr. 
102, 62, 1977. 

283. FRÖSNER, G. G.: Nachweis von Hepatitis 
A Antigen und Antikörpern zur Diagnose 
der Hepatitis A Infektion. Münch. med . 
Wschr. 119, 825, 1977. 

284. FRÖSNER, G. G., FRÖSNER, H . R ., HAAS, 
H. , DIETZ, K., SUGG, U ., SCHNEIDER, w.: 
Hiiufigkeit von Hepatitis A Antikörper in 
Bevölkerungsgruppen verschiedener euro­
piiischer Liinder. Schw. med. Wschr. i07 , 
129, 1977. 

285. FURHOFF, A. K., HELLSTRÖM, J . : Jaundice 
in pregnancy. A follow up study of the 
series of women originally reported by 
L. Thorling. Acta med. Scand. 193, 259, 
1973. 

286. ÜALBRAITH, R. M., SMITH, M., MACKENZIE, 
R. M., TEE, D. E., DONIACH, D., WILLIAMS, 
R.: High prevalence of seroimmunologic 
abnormalities in relatives of patients with 
active chronic hepatitis or primary biliary 
cirrhosis. New Engl. J . Med. 290, 63, 1973. 

287. GAUTHIER, A., GrLLET, R., DI CosTANzo, J., 
CAMELOT, G. , SARLES, H.: Kontrollierte 
Multizenter Studie zur Behandlung der aku­
ten Pankreatitis mit hochdosiertem Aproti­
nin und mit Glukagon. ln: [54] p. 23. 

288. GEALL, M. G., ScHOENFIELD, L. J. , SuM­
MERSKILL, W. H. J.: Classification and treat­
ment of chronic active liver disease. Gastro­
enterology 55, 724, 1968. 

289. ÜEAR, J. s. S., CASSEL, G. A., ÜEAR, A. J., 
TRAPPLER, B., CLAUSEN, L. , MEYERS, A. M ., 
KEW, M. C., BOTHWELL, T. H., SHER, R., 
MILLER, G. B. , SCHNEIDER, J., KOORNHOT, 

336 

H. J., ÜOMPERTS, E. D. , ISAACSON, M., ÜEA 
J . H. S. : Outbreak of Marburg virus disea 
in Johannesburg. Brit. med. J. 4, 489, 197 

290. ÜEOKAS, M. e., RINDERKNECHT, H. , WA 
BERG, e. B., WEISSMAP, R . : Methemalbum 
in the diagnosis of acute hemorrhagic pai 
creatitis. Ann. int. Med. 81, 483, 1974. 

291. GERBER, M. A., ÜRR, W„ DENK, H., SCHAF 
NER, F „ POPPER, H . : Hepatocellular hyali 
in cholestasis and cirrhosis: its diagnost: 
significance. Gastroenterology 64, 89, 197: 

292. ÜERNIGOU, J„ LOZACH, P. , BLAIN, F., BEJ 
LET, M„ GRIFFE, J. : Le pancréas annulair 
de l'adulte. Presse Méd. 8, 1229, 198( 

293. GEREK, W.: Proteinsynthese und Am 
nosiiurenstoffwechsel bei Erkrankungen d< 
Leber. Med. Klin. 66, 1720, 1971. 

294. GEROK, W„ MATERN, S.: Pathogenetisch 
Bedeutung der Gallensiiuren. Klin. Wsch1 
59, 575, 1981. 

295 . GrNSBERG , A. L.: Prevention of hepatiti 
B with „immune" globulin. New Engl. J 
Med. 294, 553, 1976. 

296. ÜITLIN, N. , GRAHAME, G „ KREEL, L. , WILLI 
AMS, H. S„ SHERLOCK, SH.: Splenic blooc 
flow and resistance in patients with cirrhosi 
before and after portocaval anastomoses 
Gastroenterology 59, 208, 1970. 

297. ÜJONE, E„ JAVITT, N . B„ BLOMHOFF, J. P . 
FAUSA, 0.: Studies of lipoprotein X (LP-X 
and bile acids in farnilial LCAT-deficiency 
Acta med . Scand. 194, 377, 1973. 

298. GJONE, E.: Família! LCAT-deficiency. Act< 
med. Scand. 194, 353, 1973. 

299. GLENNER, G. G.: Amyloid deposits anc 
amyloidosis. The batafibrilloses. New Engl. 
J. Med. 302, 1283, 1980. 

300. GLYNN, L. E.: lmmunpathology of live1 
disease. ln: POPPER, H., SCHAFFNER, F. 
(eds.): Progress in liver diseases Vol. 5. 
Grune and Stratton, New York 1979. p. 
311. 

301. GoEBELL, H.: Diagnostische Möglichkeiten 
mit der Bestimmung von Amylase und Lipa­
se ín Körperflüssigkeiten. Internist 11 , 117, 
1970. 

302. GOEBELL, H„ DüRR, G. H. K.: Akute 
Pankreatitis. Pro und Contra der modernen 
Therapie. lnternist 22, 684, 1981. 

303. GoEBELL, H„ HoTz, J . : Die Aetiologie der 
akuten Pankreatitis. ln [268] p. 615. 

304. GOLDING, P. L., SMITH, M., WILLIAMS, R . : 
Multisystem involvement in chronic liver 
disease: studies on the incidence and patho­
genesis. Amer. J. Med . 55, 772, 1973. 

305. ÜOLDSTEIN, F., KNIER, F. L., THORNTON, 
J . J.: Acute and relapsing pancreatitis cau­
sed by bile pigment aggregates and diagnosed 
by biliary drainage. Amer. J. Gastroentero­
logy 74, 225, 1980. 

306. GoLDSTEIN, F ., THORNTON, J. J ., SzYDLOW­
SKI, T. : Biliary tract dysfunction in giardia­
sis. Amer. J. Dig. Dis. 23, 559, 1978. 

307. ÜONCALVES ROCHA, HARBERT, J . C . : Text-



book of nuclear medicine: clinical applica­
tions. Lea and Febiger, Philadelphia 1979. 

308. ŰOODMAN, N . W„ ANSEL, H . J„ VENNES, J. 
A„ LASSER, R . B„ SILvrs, S. E.: Is intrave­
nous cholangiography still useful? Gastro­
enterology 79, 642, 1980. 

309. GORDON, R . S.: What should we teli cirr­
hotics about drinking? Gastroenterology 
80, 1595, 1981. 

310. GOREVIC, P. D. , FRANKLIN, E. C.: Amylo­
idosis. Ann. Rev. Med. 32, 261 , 1981. 

31 1. GosINK, B. B„ LEMON, S. K. , ScHEIBLE, W., 
LEOPOLD G. R.: Accuracy of ultrasonograp­
hy of hepatocellular disease. Amer. J . Ro­
entg. 133, 19, 1979. 

312. GRADY, G . F., LEE, V. A.: Hepatitis B 
immune globulin-prevention of hepatitis 
from accidental exposure among medical 
personel. New Engl. J. Med. 293, 1067, 
1975. 

313. GRALNIK, H. R. , ŰIVELLER , H., ABRAMS, E.: 
Dysfibrinogenemia associated with hepato­
ma. New Engl. J. Med. 299, 221, 1978. 

314. GRECO, A. v., BERTOLI, A „ GHIRLANDA, G. , 
MANNA, R ., ALTOMONTE, L., REBUZZI, A. 
G.: Insulin resistance in liver cirhosis: decre­
ased insulin binding to circulating mono­
cytes. Endocrinology 105, 1426, 1979. 

315. ŰREENBERG, H . B., POLLARD, R. B., LUT­
WICK, L. 1., ŰREGORY, P. B., ROBINSON, 
W. S., MERIGAN, M. D.: Effect of human 
leukocyte interferon on hepatitis B vírus 
infection ín patients with chronic active 
hepatitis . New Engl. J. Med. 295, 517, 1976. 

31 6. ŰREENE, H . L„ SLONIM, A. E. , O'NEILL, 
J. A. JR., BURR, J . M.: Continuous nocturnal 
intragastric feeding for management of 
type I glycogen-strorage disease. New Engl. 
J . Med. 294, 423, 1976. 

317. GREF, C., MAAZ, E .: Verlaufund Prognose 
der akuten Hepatitis. Zschr. inn. Med. 
35, 112, 1980. 

318. GREGORY, P. B. : A refractory case ofhepa­
tic amoebiasis. Gastroenterology 70, 585, 
1976. 

319. GREGORY, P. B.: The demise of corticos­
teroid therapy for acute viral hepatitis . 
Gastroenterology 80, 404, 1981. 

320. ŰREGORY, P. B„ KNAUER, e. M., KEMP­
SON, R. L., MILLER, R . : Steroid therapy ín 
severe viral hepatitis. New Engl. J. Med. 
294, 681 , 1976. 

321. GRErco, M . B., MISCALL, B. G.: Giant he­
mangiomas of the liver. Surg. Gynecol. 
Obstetr. 147, 783, 1978. 

322. GREIM, H „ REMMER, H .: Störungen der 
Entgiftung. ln: [459] p. 3. 146. 

323 . GROB, P. J . : Hepatitis B-Impfung- vor 
einem Durchbruch. Schw. med. Wschr. lll, 
1146, 1981. 

324. GRos, H ., ZwIRNER, K.: Die Behandlung 
der chronisch agressiven Hepatitis mit D­
Penicillamin. Med. Klin. 69, 333, 1974. 

325. GROSSMAN, M. E ., Dickers, D. R., PoH-

22 A máj, az epeutak •.• 

FnzPATR1cK, M. B., DELEo, v. A„ HARBER, 
L. : Porphyria tarda : clinical features and 
Jaboratory findings in 20 patients. Amer. J. 
Med. 67, 277, 1979. 

326. ŰROSSMAN, R. I. , RING, E. Y., ŰLEAGA, J. 
A., FREIMAN, D. B., PEREZ, M. R . : Diag­
nosis of pyogenic hepatic abscesses by per­
cutaneous transhepatic cholangiography. 
Amer. J. Roentg. 132, 919, 1979. 

327. ŰRÖZINGER, K. H. , WANKE, M.: Angebo­
rene Fehlbildungen des Pankreas. ln: (268] 
p. 924. 

328. ŰUADAGNINO, V., AYALA, F., CHIRIANNI, A. , 
PICCIOTTO, L., TISEO, D ., PIAZZA, M.: Risk 
of hepatitis B virus infection in patients 
with eczema or psoriasis of the hand. Brit. 
med. J. 284, 84, 1982. 

329. GUNTHER, R., SCHMIDT, H . D., BRAUN, B.: 
Perkutane transhepatische Gallensteinex­
traktion. Dtsch. med. Wschr. 106, 615, 
1981. 

330. GYR, K„ ScHIFFMANN, F ., FEHR, C., voN 
DER SMITT, D., FRIDRICH, R ., LOCKER, I . : 
Erste Erfahrungen mit einem neuen oralen 
Pankreasfunktionstest beim Menschen unter 
besonderer Berücksichtigung der Magenent­
leerung. Schw. med. Wschr. 105, 1717, 1975. 

331. HADAS, N., WAPNICK, S., ŰROSBERG, s. J., 
SuGAAR, S. : Cimetidine induced mortality 
in experimental pancreatitis. Gastroentero­
Jogy 76, 1148, 1979. 

332. HADCHONEL, M ., GAUTIER, M.: H istopatho­
logic study of the liver in the early choles­
tatic phase of alpha-1-antitrypsin deficiency. 
J. Paediat. 89, 211, 1976. 

333. HADZIYANNIS, s., VISSOULIS, A„ Moussou­
ROS, A., AFROUDAKIS, B.: Cytoplasmatic 
localisation of Australia antigen in the liver. 
Lancet 1, 976, 1972. 

334. HAGENMÜLLER, F . : Nicht-operative Drainage 
des Gallengangs. Internist 23, 269, 1982. 

335. HAHN, E. G. : Diagnose der Leberfibrose. 
Dtsch. med. Wschr. 106, 950, 1981. 

336. HAHN, E. G„ ÜH, U., MARTINI, G.: Die 
Leberfibrose. Zschr. Gastroenterologie 18, 
453, 507, 1980. 

337. HAHN, E. G., PENCEV, D.: Klinische Bede­
utung und Diagnose der Leberfibrose. Inter­
nist 22, 562, 1981. 

338. HANIK, L. , ERIKSSON, S.: Presymptomatic 
primary biliary cirrhosis. Acta med. Scand. 
202, 277, 1977. 

339. HARLAFTIS, N. N., AKIN, J. T. : Hemobilia 
from ruptured hepatic artery aneurysm. 
Amer. J. Surg. 133, 229, 1977. 

340. HARPER, A. A.: The control of pancreatic 
secretion. Gut 13, 308, 1972. 

341. HARRIS, M., RASH, R. N., DYMOCK, I. w. : 
Nodular non cirrhotic liver associated with 
portai hypertension in a patient with rheu­
matoid arthritis. J. Clin. Path. 27, 963, 1974. 

342. HAUGHTON, v., LEWICKI, A. w.: Agenesis 
of the gallbladder. Is preoperative diagnosis 
possible? Radiology 106, 305, 1973. 

337 



343. ZUR HAUSEN, H .: Impfung gegen Hepatitis 
B. Dtsch. med. Wschr. 106, 323, 1981. 

344. HAYRILLA, T. R., REICH, N. E., HAAGA, 
J. R. , SEIDELMANN , F. E., CooPERMAN, 
A. M., ALPHIDI, R. Y. : Computed tomograp­
hy of the gallbladder. Amer. J. Roentg. 
130, 1059, 1978. 

345. HEATHCOTE, J. , DEODHAR, K. P., ScHENER, 
P. J ., SHERLOCK, S.: Intrahepatic cholestasis 
in childhood. New Engl. J. Med. 295, 801, 
1976. 

346. HEATHCOTE, J., Ross, A. , SHERLOCK, SH.: 
A prospective controlled trial of azathiop­
rine in primary biliary cirrhosis. Gastro­
enterology 70, 656, 1976. 

347. HEENE, D. L.: Homostasestörungen bei 
Lebererkrankungen. ln: [ 459] p. 3. 105. 

348. HEINZ, R . (HERAUSG.): Erkrankungen durch 
Arzneimittel. 2. Aufl. Thieme, Stuttgart 1978. 

349. HE1ss, F. W., SHEA, J. A.: Association of 
pancreatitis and variant ductal anatomy. 
Arner. J. Gastroenterology 70, 158, 1978. 

350. HELD, H., v. 0LDERSHAUSEN, H. F.: Zur 
Pharmakokinetik von Meprobamat bei 
chronischen Hepatopathien und Arznei­
mittelsucht. Klin. Wschr. 47, 78, 1969. 

351. HENcK, F„ BucK, J.: Der Information­
swert der Röntgen-Computer-Tomographie 
für die Beurteilung von Gallenwegen und 
Gallenblase. Radiologia 2, 6, 1980. 

352. HENNEMANN, H ., RICHTER, I. R. , BRUNS­
WIG, D., RocKEL, A„ KuLT, J., GoTTEN­
LÖHNER, W„ HEIDLAND, A.: Haemoperfu­
sion- Pro und Kontra. Klin. Wschr. 55, 
533, 1977. 

353. HENNING, K., FRANKE, D. , REDDCKER, K.: 
Das isolierte Pankreasneurinom. Fortschr. 
Med. 86, 127, 1968. 

354. HENNINGS, G . : Biochemical, pharmacologi­
cal and toxicological evaluation of ( +) 
-Cyanidanol-3. ln: [173] p. 7. 

355. HENRICH, W. L., HUEHNERGARTH, R. J., 
RöscH, J., MELNYK, C. S.: Gallbladder and 
liver infarction occurring as a complication 
of acute bacterial endocarditis. Gastroen­
terology 68, 1602, 1975. 

356. HEPNER, G. W. : Breath analysis : gastro­
enterological application. Gastroenterology 
67, 1250, 1974. 

357. HERCZEG B., MAGYAR É„ PETRÓCZY Gy., 
KovÁcs I. , L!NG L., CsITÁRY F. : Az orális 
fogamzásgátlók és májdaganat. Orv. Heti!. 
122, 1879, 1981. 

358. HERMANN, R. E., CooPERMAN, A. M.: Cur­
rent concepts in cancer. Carcinoma of the 
pancreas . New Engl. J. Med. 301, 482, 1979. 

359. HERs, H. G.: The control of glycogen meta­
bolism in the !iver. Annual Review of Bio­
chem. 45, 167, 1976. 

360. HEss, W.: Verletzungen des Pankreas. ln: 
[268] p. 945. 

361. HETZEL, R., SUDHOF, H.: Die Haut bei 
Leberzirrhose. Dtsch. med . Wschr. 96, 27, 
1971. 

338 

362. HoANG G1A Lm, MAGYAR, 1., FEHÉR, T. 
Klinische Bedeutung der GallensiiurebeJ. 
astung. HEK Forum 9, 11 , 1981. 

363. HODGES, J . R., MILLWARD-SADLER, G. H. 
WRIGHT, R . : Chronic active hepatitis. Th( 
spectrum of disease. Lancet 1, 550, 1982. 

364. HooosoN, H. J. F., THOMPSON, R. P. H .: 
Cirrhosis in South London. Lancet 2, 118, 
1976. 

365. HODGSON, H . J. F. , WANDS, J. R ., lSSELBA­
CHER, K. J.: Alteration in suppressor cell 
activity in chronic active hepatitis. Proc. 
natl. Acad. Sci . USA 75, 1549, 1978. cit: 
[799] 

366. HoosoN-WALKER, N . J ., Wooos, J. M.: 
Acute pancreatitis with peripheral fat nec­
rosis. Canad. Med. Ass. J. 103, 382, 1970. 

367. HoLLENDER, L. F.: Traitment cbirurgical 
de la pancréatite aigue. Scbw. med . Wschr. 
106, 266, 1976. 

368. HOLLÓS l., LÁSZLÓ B., BROJNÁS J ., POHL 
ö., KESZEI N., SZALKA A., TOLNAI G. , 
SÁNTHA M., ScHAFF Zs., SZABADOS T.: A 
non A non B virushepatitis szerologiai diag­
nosztikájának néhány kérdése. Orv. Heti!. 
122, 2639, 1981. 

369. HOLM, E., STRIEBEL, J . P., MÜNZENMEJER, 
R., KATTERMANN, R.: Pathogenese der he­
patischen Enzephalopatbie. Leber, Magen, 
Darm 7, 241, 1977. 

370. HOLUB, G., FISCHER, M.: Verbrauchskoagu­
lopathie bei Pankreaskarzinom. Med. Welt. 
23, 370, 1972. 

371. Hooo, J. M ., KoEP, L. J., PETERS, R. L.: 
Liver transplantation for advanced liver 
disease with alfa1-antitrypsin deficiency. 
New Engl. J. Med. 302, 272, 1980. 

372. HooFNAGLE H.: Serological markers ofhepa­
titis B virus infection. Annual Review Med. 
52, 1, 1981. 

373. HooFNAGLE, J. H., DusHEJKo, G. M ., 
SCHAFER, F ., JONES, A, MICETICH, K. C., 
YoUNG, R. e., COSTA, J.: Reactivation of 
chronic hepatitis B virus infection by cancer 
chemotherapy. Ann. int. Med . 96, 447, 1982. 

374. HOPKINS, S. F., BIYINS, B. A., GRIFFEN, 
W. 0. Jr.: The problem of the cystic duct 
remnant. Surg. Gyn. Obst. 148, 531 , 19í9. 

375. HoTz, J.: Therapie der akuten Pankreatitis. 
Dtsch. med. Wschr. 107, 265, 1982. 

376. HOTZ, J., GOEBELL, H . : Akute pankreatitis. 
Hemmung der Pankreassekretion - Calci­
tonin. ln: [54] p. 49. 

377. HOWELL, R . R., STEVENSON, R. E., BEN­
MENACHEM, Y„ PHYLIKY, R. L., BERRY, 
D. H . : Hepatic adenomata with type I gly­
cogen storage disease. J . Arner. Med . Ass . 
236, 1481, 1976. 

378. HoYUMPA, A. M., ScHLENKER, S. : Major 
drug interactions: Effect of liver disease, 
alcohol and malnutrition. Annual Rev. Med . 
33, 113, 1982. 

379. HUARD, P., Do-XuAN-HoP: La ponction 
transhépatique des canaux biliaires. Buli. 



Soc. Medico-Cbirurg de l' lndocbine 62, 
1090, 1937. Cit: [959] 

380. HucK, L., KNoP, P., HAUSAMEN, T. U . : 
Sonograpbiscbe Pankreasdiagnose bei un­
klaren Oberbauchbeschwerden. Dtsch. med. 
Wschr. 100, 71, 1981. 

381. HUIJING, F.: Glycogen metabolism and 
glycogen-storage disease. Physiol. Rev. 55, 
609, 1975. 

382. HÜTTL T . : Az intraoperatív cholangiosco­
pia diagnosztikus és therapiás jelentősége . 
Orv. Heti!. 122, 2819, 1981. 

383. INGEMANSSON, S., HOLST, J„ LARRSSON, 
L-1., LUNDERQUIST, A.: Localization of 
glucagonomas by catheterization of the 
pancreatic veins and with glucagon assay. 
Surg. Gyn. Obst. 145, 509, 1977. 

384. INTERNATIONAL GROUP: Guidelines for diag­
nosis of therapeutic drug-induced liver 
injury in liver biopsies. Lancet 1, 854, 1974. 

385. INTERNATIONAL GROUP: Acute and chronic 
hepatitis revisited. Lancet 2, 914, 1977. 

386. lsHAK, K. G. , IREY, N. S.: Hepatic injury 
associated with the phenothiazines: clini­
copathologic and follow up study of 36 
patients. Arch. Pathology 93, 283, 1972. 

387. ISHAK, K. G. , KIRCHNER, J. P. , DHAR, J K.: 
Granulomas and cholestatic hepatocellular 
rn1ury associated with phenylbutazone. 
Amer. J . Dig. Dis. 23, 611 , 1977. 

388. lsHAK, K. G. , RABIN, L.: Benign tumors 
of the liver. Med. Clinics of North America. 
59, 995, 1975. 

389. lsLIKER, K., FILIPPINI, L.: Reinfusionsbe­
handlung bei therapieresistentem Ascites. 
Dtsch. med. Wschr. 99, 1061, 1974. 

390. lsRAELS, L. G .: The bilirubin shunt and 
hyperbilirubinemia. ln: POPPER, H. , SCHAFF­
NER, F. (eds.) Progress in liver disease. Tome 
III. Grune and Stratton, New York 1970. 

391. ISSELBACHER, K. J.: Metabolic and hepatic 
effects of alcohol. New Engl. J . Med. 296, 
612, 1977. 

392. JACKSON, F. e., PERRIN, E. B., SMITH, A. G. , 
DAGRADI, A. E., NADAL, H. M. : A clinical 
investigation of the portocaval shunt. V. 
Survival analysis of the prophylactic opera­
tion. Amer. J. Surg. 115, 22, 1968. 

393. JACQUES, E. Y., BUSCHMANN, R. J., LAYDEN, 
T. J . : The histopatoloic progression of 
vitamin A-induced hepatic injury. Gastro­
enterology 76, 599, 1979. 

394. JAFFE, B. M., KoPEN, D . F ., DE ScHRYVER­
KECSKEMÉTI, K., GINGERICH, R. L., GREIDER, 
M.: lndomethacin-responsive pancreatic 
cholera. New Engl. J. Med. 297, 817, 1977. 

395. JAIN, s., SCHEUER, P. J. , SAMOURIAN, s., 
McGEE, J . Or, D. SHERLOCK, SH.: A cont­
rolled trial of D -penicillamine in primary 
biliary cirrhosis. Lancet 1, 831, 1977. 

396. JAIN, S., SHERLOCK, SH. : Infectious mono­
nucleosis with jaundice, anaemia and ence­
phalopathy. Brit. Med. J. 3, 138, 1975. 

397. JAIN, S., THOMAS, H. C., SHERLOCK, S. : 

22* 

Transfer-factor ín the attempted treatmen t 
of patients with HB,A-positive chronic liver 
disease. Clin. Exp. Immunology 26, 35, 1977. 

398. JAIN, M . K., HASTINGS, 0. M. , R!CKERT, R . 
R., SWAMINATHA, A. P., LAZARO, E . J .: 
Granular cell tumor of the common bile 
duct. Amer. J. Gastroenterology 71, 401, 
1979. 

399. JAM, 1., SHOHAM, M., WOLF, R. 0., MISH­
KIN, S.: Elevated serum amylase activity 
in the absence of clinical pancreatic or sali­
vary gland disease. Amer. J. Gastroentero­
logy 70, 480, 1979. 

400. JAMEs, s. P. , STROMEYER, F. w., CHANG, e., 
BARRANGER, J. A.: Liver abnormalitise in 
patients with Gaucher's disease. Gastro­
enterology 81, 126, 1981. 

401. JAVITT, N. B.: Hepatic bile formation. New 
Engl. J. Med. 295, 1464, 1511, 1976. 

402. JENNER, R. E ., HowARD, E . R.: Unsaturated 
monohydroxy bile acids as a cause of idio­
pathic obstructive cholangiopathy. Lancet 
2, 1073, 1975. 

403 . JoHNSON, P . J ., WILLIAMs, R ., THOMAS, H., 
SHERLOCK, SH. , MURRAY-LYON, 1. M.: 
lnduction of remission in hepatocellular 
carcinoma with doxorubicin. Lancet 1, 
1006, 1978. 

404. JoHNSTON, G. W.: Simplified oesophageal 
transection for bleeding varices. Brit. med. 
J. 1' 1388, 1978. 

405. JONES, E. A.: Primary biliary cirrhosis and 
liver transplantation. New Engl. J. Med. 
306, 41, 1982. 

406. JONES, D. , A. , KAY, J. M ., MILLIGAN, H. P., 
ÜWENS, G.: Massive infection with fasciola 
hepatica in man. Amer. J . Med . 63, 836, 
1977. 

407. JoosTEN, A., STÜRMER, K. H . : Hepatitis 
B-Infektion des Neugeborenen. Med. Klin. 
75, 223, 1980. 

408. Juoor, J. S.: Bilirubin clearance and bile 
formation in toxic liver damage. Scand J . 
Clin. Lab. Invest. 29, Suppl. 126, 1972. 

409. JUNG, R . T., DAVIE, M ., HUNTER, J . 0. , 
CHALMERS, T. M., LAWSON, D. E. M.: Ab­
normal vitamin D metabolism in cirrhosis. 
Gut 19, 290, 1978. 

410. JUNGE, U., DEINHARDT, F.: Epidemiologie 
und Atiologie der Vírushepatitis. ln: [4591 
p. 62. 

411. KANE, s. P. , MURRAY-LYON, 1. M., PARA­
DINAS, F. J., JoHNsoN, P . J ., WILLIAMS, R., 
ORR, A. H., KoHN, J.: Vitamin B12 binding 
protein as a tumour marker for hepatocel­
lular carcinoma. Gut 19, 1105, 1978. 

412. KAKIS, G. , YousEF, I. M.: Pathogenesis 
of lithocholate and taurolithocholate-indu­
ced intrahepatic cholestasis in rats. Gastro­
enterology 75, 595, 1978. 

413. KALK, H . E. , WrLDHIRT, E.: Lehrbuch und 
Atlas der Laparoskopie und Leberpunktion 
2. Aufl . Thieme, Stuttgart 1961. 

414. KAPLOWITZ, N ., KoK, E. , JAvrrr, N . B.: 

339 



Postprandial serum bile acid for the detec­
tion of hepatobiliary disease. J. Amer. Med. 
Ass. 225, 292, 1973. 

415. KARAT, A. B. A„ ]OB , e. K„ RAO, S. s.: 
Liver in leprosy. Histological and bioche­
mical findings. Brit. Med. J. 1, 307, 1971. 

416. KATO, J„ SUZUKI, K„ KUMAGAI, M„ NISHI­
MURA, K„ MIYAMORI, H„ KOBAYASHI, K„ 
HATTORI, N„ NAKANUMA, Y.: Familiar 
primary biliary cirrhosis. Amer. J. Gastro­
enterology 75, 188, 1981. 

417. KAUFFMANN, G. W„ NoELDGE, G„ WIM­
MER, B.: Aspekte des gestuften Einsatzes 
röntgendiagnostischer Methoden unter Ein­
schluss der Sonographie bei Erkrankungen 
der Gallenblase und der Gallenwege. lnter­
nist 23, 75 , 1982. 

418. KAYANISHI, H„ MACDERMOTT, R . P.: K-cell 
mediated antibody-dependent cellular cyto­
toxicity in chronic active liver disease. 
Gastroenterology 76, 151 , 1979. 

419. KAYMARCALAN, H„ DouRDOUREKAS, D„ 
SZANTO, P. B„ STE!GMANN, F.: Congestive 
heart fai lure as cause of fulminant hepatic 
failure. Amer. J. Med. 65, 384, 1978. 

420. KAYASSEH, L.: Vergleich Pankreozymin­
Sekretin-Lundh test . ln : [53] p. 11. 

421. KAYASSEH, L. , GYR, K.: Die Prüfung der 
exokrinen Pankreasfunktion durch orale 
Verabreichung von N-Benzoyl-1-Tyrosysl­
P ABA. ln: [53] p. 14. 

422. KENDREY G„ LÁSZLÓ B.: A gyógyszeres 
májkárosodás morphologiai spektruma. 
Fény- és elektronmikroszkópos tanulmány. 
Magy. Belorv. Arch. 28, 269, 1975. 

423. KERSHENOBICH, E„ URIBE, M„ SUAREZ, G. 
I„ MATA, J. M„ PEREZ-TAMAYO, M„ ROJ­
KIND, M.: Treatment of cirrhosis with col­
chicin: a double-blind randomised trial. 
Gastroenterology 77, 532, 1979. 

424. KEw, M . C.: Hepatocellular cancer in 
southern Africa. ln: Falk Symposium 25. 
Primary liver tumours. MTP, Lancaster 
1978. 

425. KHURov, M. s„ TEu, M. R „ SKmMoRE, s„ 
SoFI, M . A„ KHURAO, M. I.: Incidence and 
severity of viral hepatitis in pregnancy. 
Amer. J. Med. 70, 252, 1981. 

426. KIEFHABER, P„ KLEMM, I., MoRITZ, K.: 
Endoskopische und endoskopisch-radiolo­
gische Pankreasdiagnostik. ln: [268] p. 54. 

427. KIEl:<NAN, F.: The anatomy and physiology 
of the liver. Philosophical transactions of 
the Royal Society of London. Series B. 
123, 711, 1833. 

428. K1M, D. K„ WATsoN, R . c„ PAHUKE, L. D„ 
FoRTNER, J. G .: Vascularity as a prognostic 
factor for hepatic tumours. Ann. Surg. 185, 
31, 1977. 

429. KIMMEL, J. R„ HAYDEN, L. J„ POLLOCK, 
H. G.: Isolation and characterization of 
a new pancreatic polypeptide hormone. J . 
Biol. Chem. 250, 9369, 1975. 

430. KINoHAM, J. o. c„ GAuouLY, N. K., SHA-

340 

ARI, Z. D„ MENDELSON, R „ McGUIRE, M. J„ 
HOLGATE, S. J„ CARTWRIGHT, T„ SCOTT, 
G. M„ RICHARDS, B. M „ WRJGHT, R.: 
Treatment of HB,Ag-positive chronic active 
hepatitis with human fibroblast interferon . 
Gut 19, 91, 1978. 

431. K1NGHAM, i. a. c„ LEvrsoN, o. A„ 
STANSFELD, A. G„ DAwsoN, A. M .: Non­
cirrhotic intrahepatic portai hypertension: 
A long term follow up study. Quart. J. 
Med. 50, 259, 1981. 

432. KIRK, A. P„ JAIN, S„ PococK, S„ THOMAS, 
H. C„ SHERLOCK, SH. : Late results of Royal 
Free Hospital controlled trial of prednisolon 
therapy in hepatitis B surface antigen-nega­
tive chronic active hepatitis. Gut 21, 78, 
1980. 

433. KIRSCH, R„ FLEISCHNER, G„ KAMISAKA, K„ 
ARIAS, I. M. : Structural and functional 
studies of ligandin, a major renal organic 
anion-binding protein. J. Clin. lnvest. 
55, 1009, 1975. 

434. KLATSKIN, G.: Alcohol and its relation to 
liver damage. Gastroenterology 41 , 443, 
1961. 

435. KLATSKIN, G.: Hepatic granulomata: prob­
lems in interpretation. The Mount Sinai 
J. Med. 44, 798, 1977. 

436. KLATSKIN, G.: Hepatic tumors: possible 
relationship to use of oral contraceptives. 
Gastroenterology 7 3, 386, 1977. 

437. KLEMM, J.: Röntgenuntersuchung in der 
Pankreasdiagnostik. ln: [268] p. 23. 

438. KLUGE, T„ SOMMERCHILD, H„ FLATMARK, 
A. : Sinusoidal portai hypertension . Sur­
gery 68, 294, 1970. 

439. KNODELL, R. G„ CONRAD, M. E„ G!NSBERG, 
A. L„ BELL, e. J„ FLANNERY, E. P. : 
Efficacy of prophylactic gamma-globulin in 
preventing non-A, non-B posttransfusion 
hepatitis. Lancet 1, 557, 1976. 

440. KNODELL, R. G„ CONRAD, M. E„ ISHAK, 
K. G.: Development of chronic liver disease 
after acute non-A, non-B posttransfusion 
hepatitis. Gastroenterology 72, 902, 1977. 

441. KNODELL, R. G„ KINSEY, M. D„ BOEDEC­
KER, E. c„ COLLIN, D . P. : Deoxycholat 
metabolism in alcoholic cirrhosis. Gastro­
enterology 71, 196, 1976. 

442. KNOP, P„ HUCK, L„ HAUSAMEN, T. U.: 
Ultraschalldiagnostik bei Cholestase. Dtsch. 
med. Wschr. 106, 1491 , 1981. 

443. KoNTTINEN, Y. P.: Epsilon-aminocaproic 
acid in the traitment of acute pancreatitis. 
Scand. J. Gastoenterology 6, 715, 1971. 

444. KooP, H„ LANKISCH, P. G„ STOCKMANN, 
F„ ARNOLD, R.: Trypsin radioimmunoas­
say in the diagnosis of chronic pancreatitis. 
Digestion 20, 151, 1980. 

445. KoRETZ, R. L„ CAMACHO, R.: FaiJure of 
endoscopic transmission of hepatitis B. 
Dig. Dis. and Sci. 24, 21, 1979. 

446. KoRETZ, R . L„ LEVIN, K. J„ REaHUHN, 
D. J„ GITNICK, G. L.: Heoatitis B surface 



antigen carriers - to biopsy or not to biopsy. 
Gastroenterology 75, 860, 1978. 

447. KOROBKIN, M ., GOLDBERG, H. I. : Computed 
tomography of the hepatobiliary system. 
Ann . Rev. Med. 30, 181, 1979. 

448. KRASNER, N., JOHNSON, P. J„ PORTMAN, 
B„ WATKINSON, G. , MACSWEEN, R. N. 
M. , WILLIAMS, R . : Hepatocellular carcino­
ma in primary biliary cirrhosis; report of 
four cases. Gut 20, 255, 1979. 

449. KREJS, G. J ., ORCI, L. Couwu, J. M„ 
RAVAZZOLA, M„ DAVIS, G. R „ RASKIN, P „ 
CoLLINs, S. M„ McCARTHY, D. M ., 
BAETENS, D. , RUBENSTEIN, A. , ALDOR, 
T . A. M . : Somatostatinoma syndrome: 
biochemical, morphological and clinical 
features. New Engl. J . Med. 301, 285, 1979. 

450. KRUGMAN, S. : Viral hepatitis Type B. 
Prospects for active imrnunisation. Interna­
tional symposium on viral hepatitis. Milan 
1974. Cit. (551] 

451. KRUGMAN, S. , ŰVERBY, L. R. , MASHAWAR, 
r. K ., LrNo, e. M „ FRösNER, G . G ., DErN­
HARDT, F.: Viral hepatitis, type B. New 
Engl. J. Med. 300, 101 , 1979. 

452. Kur CHuN LAM, CmNG LUNG LAI, TREPE, 
CHR. Wu, P . C.: Deleterious effect of pred­
nisolone in HB,Ag-positive chronic active 
hepatitis . New Engl. J. Med. 304, 386, 1981. 

453 . KucNARNI, P. B. , BEATTY, E. G.: Cholangio­
carcinoma associated with biliary cirrhosis 
due to congenital biliary atresia. Arner. J . 
Dis. Child. 131, 442, 1973. 

454. KUNIN, e. M. , GLATZKO, A. J., INLAND , M . : 
Persistance of antibiotics in blood of pati­
ents with renal failure . II. Chloramphenicol 
and its metabolic products in the blood of 
patients with severe renal disease or hepatic 
cirrhosis. J. Clin. Invest. 38, 1498, 1959. 

455. K UNSTLINGER, F ., FEDERLE, M. P., Moss, 
A. A „ MARKS, W. : Cornputed tomography 
of hepatocellular carcinoma. Amer. J. 
Roentg. 134, 431 , 1980. 

456. Kurr, H ., WrNRERS, W„ SHENNAN, R. , 
McDowELL, F.: Diphenylhidantoin and 
phenobarbital toxicity (The role of liver 
disease). Arch . Neurol. 11, 649, 1964. 

457. Kuzro, M., DRYBURGH, J., MALLOY, K„ 
BROWN, J . C.: Radioimmunoassay for 
gastric inhibitory polypeptide. Gastroen­
terology 66, 357, 1974. 

458. KÜHN, H. A. , UGI, I. : Quantitative Unter­
suchungen über die Bilirubinausscheidung 
im Harn, insbesondere bei Vírushepatitis . 
Zschr. Klin. Med. 148, 202, 1951. 

459. KÜHN, H. A„ WERNZE, H. (HERAUSG.): 
K linische Hepatologie. Thieme, Stuttgart 
1979. 

460. K ÜMMERLE, F„ FRICK, s., GÜNTHER. R.: 
Tendenzen und der Chirurgie der chroni­
schen Pankreatitis . Dtsch. med. Wschr. 107, 
531 , 1982. 

461. KÜMMERLE, F ., NEHER, M„ SCHÖNBORN, 
H ., MANGOLD, G.: Vorzeitige Operation 

bei akuter haemorrhagisch-nekrotisieren­
der Pankreatitis . Dtsch. med. Wschr. 100, 
2241, 1975. 

462. KYii.SOLA, K. , FocK, G.: The aetiology of 
acute pancreatitis. Ann. Chir. Gynaec. 65, 
3, 1976. 

463. KYLE, R. A. , BoYRD, E . D .: Arnyloidosis : 
review of 236 cases. Medicine 54, 271, 1975. 

464. LAMBERT, Y. R. , CILE, M ., CROZIER, D. N. , 
CoNNON, J . J.: lntrahepatic common bile 
duct compression causing jaundice in an 
adult with cystic fibrosis . Gastroenterology 
81 , 196, 1981. 

465. LAMON, J . M ., MARYNICK, s. P.,ROSENBLATT, 
R ., DoNOLLY, SH.: Idiopathic haemochro­
matosis in a young female. A case study and 
review of the syndrome in young people. 
Gastroenterology 76, 178, 1979. 

466. LAMONT, M . Mc. E. , PooLER, N. R .: Hepa­
tic amoebiasis. A study of 250 cases. Quart. 
J. Med. 27. 389, 1958. 

467 . LANGE, J. K., SCHUHMACHER, K., WIT­
SCHER, H. P.: Die Behandlung der chronisch 
aggressiven Hepatitis mit D-Penicillamin. 
Dtsch. med. Wschr. 96, 139, 1971. 

468. LANKISCH, P . G . : Konservative Therapie 
der Akuten Pankreatitis. Dtsch . med. 
Wschr. 107, 630, 1982. 

469. LANKISCH, P. G. , KooP, H.: Dopaminwir­
kung auf die basale Pankreassekretion des 
Menschen. Dtsch . rned. Wschr. 103, 391 , 
1978. 

470. LANKrscH, P. G„ KooP, H. , űTTo, J ., 
ÜBERDICK, U . : Evaluation of rnethaernal­
bumin in acute pancreatitis. Scand. J . 
Gastroenterology 13, 975, 1978. 

471. LANKrscH, P. G ., KooP, H. , W1NCKLER, 
K„ FöLscH, R ., CREUTZFELDT, W. : Sorna­
tostatin therapy of acute experimentai 
pancreatitis. Gut 18, 713, 1977. 

472. LANKJSCH, P. G., KooP, H„ WINCKLER, 
K. , ŰTTO, J ., CREUTZFELDT, w.: Cirnetidin. 
Gefiihrlich bei akuter Pankreatitis? Zschr. 
Gastroenterologie 19, 497, 1981. 

473. LANKISCH, P . G. , LAURSSEN, V„ KooP, H. , 
O'DoNNELL, M. D„ ARGLEBE, e., CHJLLA, 
R., ARNOLD, R . ÜTTO, J . : BoTHE, E.: Seru­
menzymbestimrnung zur Diagnostik der 
chronischen Pankreatitis. Verh. dtsch Ges. 
inn. Med. 86, 1017, 1980. 

474. LANZA, F. L . : Acute granulomatous hepa­
titis due to histoplasmosis. Gastroenterology 
58, 392, 1970. 

475. LAPIS K.: Virus-indukált májrák biológiai 
jellemzése. MTA Közi. 30- 31, 277 , 1980. 

476. LARGIADER, F.: Pankreastransplantation. 
ln: [268] p. 1143. 

477. LA Russo, N. F „ HoFFMAN, N. F „ HOF­
MAN, A, F. , KORMAN, M. e.: Validity and 
sensitivity of an intravenous bile acid tole­
rance test in patients with liver disease. 
New Engl. J . Med. 292, 1209, 1975. 

478. LÁSZLÓ B„ HOLLÓS I. : A non-A, non-B 

341 



vírus-hepatitis egyes epidemiológiai klinikai 
kérdései. Orv. Heti!. 122, 2879, 1981. 

479. LÁSZLÓ B., KENDREY G.: Depressant (dihyd­
ra!azinum sulphuricum) szedők heveny 
májkárosodása. Orv. Heti!. 122, 3197, 1981. 

480. LÁSZLÓ B. , KENDREY G.: Prodectint szedők 
heveny májkárosodása. Orv. Heti!. 119, 
193, 1978. 

481. LAURELL, C. B.: A screening test for a­
antitrypsin deficiency. Scand. J. Clin. Lab. 
Invest. 29, 247, 1972. 

482. LAUTERBURG, B. H ., SAUTTER, V. , PREISIG, R ., 
BIRCHER, J.: Hepatic functional deterioria­
tion after portacaval shunt in the rat. 
Gastroenterology 71 , 221, 1976. 

483. LAYOIE, P. , F ERREIRA, V. , LÉGARÉ, A. , 
VrALLAT, A. : Phlébographies sélectives 
mésenteriques ou portales par voie ombili­
cale. Presse Méd. 74, 2607, 1966. 

484. LAYDEN, T . J ., BOYER, J. L.: Taurolithocho­
late-induced cholestasis . Taurocholate but 
not dehydrocholate , reverses cholestasis 
and bile canalicular membrane injury. 
Gastroenterology 7 3, 120, 1977. 

485. LA BouvIER, G. , WILLIAMS, A.: Serotypes 
of hepatitis B antigen (HB,Ag): the problem 
of new determinants , as exemplified by 
„ t" , Amer. J . Med. Sci. 270, 165, 1975. 

486. LEBREC, D ., NOUEL, 0 ., BERUNAU, J. , 
RuEFF, B., BENHAMOU, J . P. : Portai hyper­
tension in fulminant viral hepatitis. Gut 
21, 962, 1980. 

487. LEBREC, D. , NouEL, 0., CoRarc, M.: 
Propanolol - a medical treatment for 
portai hypertension. Lancet 2, 180, 1980. 

488 . LEBREC, D ., POYNARD, T. , HILLON, P. , 
BENHAMOU, J . P.: Propranolol for preven­
tion of recurrent gastrointestinal bleeding 
in patients with cirrhosis. New Engl. J. 
Med. 305, 1371 , 1981. 

489. LEE, T. J. , CARNEY, C. N., LAPIS, J. L. , 
HIGGINS, M. D. , FALLON, H. J.: Diphenyl­
hidantoin-induced hepatic necrosis. Gastro­
enterology 70, 422, 1976. 

490. LEEYY, C. M. , POPPER, H. , SHERLOCK, S.: 
Diseases of the liver and biliary tract. 
Standardization of nomenclature. Diagnos­
tic criteria and diagnostic methodology. 
Castle House Publications Ltd, London 
1979. p . 111. 

491. LEFKOWITCH, J . H. : Primary sclerosing 
cholangitis. Ann. int. Med . 142. 1157, 1982. 

492. LEGER, L. : Les pancréatites aigues. Presse 
Méd. 10, 2575, 1981. 

493. LEHMANN, H. : Extrahepatische Manifesta­
tionen der akuten Virushepatitis. Dtsch. 
med. Wschr. 107, 430, 1982. 

494. LELBACH, W. K.: Quantitative aspects and 
drinking in alcoho!ic liver cirrhosis. ln: 
Khama, J. M., Israel, Y. , Kalant , H .: 
Alcoholic liver pathology. ARF books, 
Ontario 1975. 

495. LESESNE, H . R. , BOZYMSKI, E. M. , FALLON, 
H . J.: Treatment of alcoholic hepatitis 

342 

with encephalopathy . Comparison of pred­
nisone with caloric supplements. Gastro­
enterology 74, 169, 1978. 

496. LEUSCHNER, U , BAUMGARTEL, H , PHILLIP, 
J. , JESSEN, K ., HAGENMÜLLER, F., TRÜBER, 
E. , CLASSEN, M.: Spülbehandlung und 
Endoskopie-kombinierten Einsatz bei der 
Therapie von Gallengangsteinen. Dtsch. 
med. Wschr. 107, 285, 1982. 

497. LEUSCHNER, U. , LEUSCHNER , M. , STROHM, 
w. D., HÜBNER, K ., KURTZ, W. , HAGEN­
MÜLLER, F.: Laparoskopie und Blindpunk­
tion in der modernen Leberdiagnostik. 
Leber, Magem, Darm 11, 245, 1981. 

498. LEUTHALL, J ., REYNOLDS, T . B., DoNOVAN , 
A. J. : Excessive output of bile in chronic 
hepatic disease. Surgery 120, 243, 1970. 

499. LE VEEN, H. H. , WAPNICK, S. GROSSBERG , 
S. , KrNNEY, M. J.: Further experience with 
peritoneo-venous shunt for ascites. Ann. 
Surg. 184, 574, 1976. 

500. LEVI, A. J . SHERLOCK, SH. , WALKER, D. : 
Phenylbutazone and isoniazid metabolism 
in patients with liver disease in relation to 
drug therapy. Lancet 2, 1275, 1968. 

501. LEVITT, M . D. , ELLIS, e. J ., MEIER, P. B.: 
Extrapancreatic origin of chronic unexplai­
ned hyperamylasemia. New Engl. J . Med . 
302, 670, 1980. 

502. Lr, A. K. C., BATEY, R . G.: A tumor induc­
ting iron overload. Brit. med. J . 2, 1327, 
1977. 

503. LIBESKIND, M. , MALBRAN, J., LUGAGNE, F ., 
REDELSPERGER, P . Y. , BOURGEOIS, J ., 
AGARD, D.: Hémorrhagies digestives du 
cirrhotique. Presse Méd. 6, 1537, 1978. 

504. LIE, T. s., DENGLER, H . J. , GüTGEMANN, 
A. , ROMMELSHEIM, K. , LELBACH, W. K ., 
HOLST, A. , MAZSTELLER, H. J. , VEDA, T ., 
MÜLLER, J ., V. BERGMANN, K ., KUTZNER, 
M. , SPECK, D ., GuNDERMANN, J . : Die 
extrakorporale Perfusion mit Pavianlebern 
zur Behandlung des Leberzerfallskomas. 
Dtsch. med. Wschr. 102, 1506, 1977. 

505. LIEBER, C. S.: Pathogenesis and early diag­
nosis of alcoholic liver injury. New Engl. 
J. Med. 298, 888, 1978. 

506. LIEHR, H., GR.üN, M.: Endotoxine und 
RES-Funktion in der Pathogenese von 
Lebererkrankungen. Internist 17, 122, 1976. 

507. L!EHR, H. , ÜRÜN, M. , BRUNSWIG, D.: 
Endotoxinaemia in acute hepatic failure. 
Acta hepato-gastroenterolog. 23, 235, 1976. 

508. LIN, C. T., CHANG, J. P.: Elektron mic­
roscopy of albumin synthesis. Science 190, 
465, 1975. 

509. LINARELLI, L. G. , WILLIAMS, C. N ., PHIL­
LIPS, M . J. : Byler's disease - fatal intrahe­
patic cholestasis. J. Pediat, 81 , 484, 1972. 

5!0. LINDNER, H . : Phenolisatin-induzierte Le­
bererkrankung. Dtsch. med. Wschr. 101, 
468 , 1976. 

511. LINSELL, C . A., PETERS, F. G.: Aflatoxin 



and liver cell cancer. Trans. R. Sec. Trop. 
Hyg. 71, 471 , 1977. 

512. LIPSCHÜTZ, 0. R ., KATON, R . M., LEE, 
T. 0 .: Obstructive jaundice after bene mar­
row transplantation. Oastroenterology 7 3. , 
565, 1977. 

513. LISBOA, P. E . : Experimental hepatic cir­
rhosis in dogs caused by chronic massive 
iron everload. Out 12, 363, 1971. 

514. LITWACK, 0., KETTERE, B., AluAs, 1. M.: 
Ligandin: a hepatic protein which binds 
steroids, bilirubin, carcinogens and a num­
ber of exogenous organic anions . Nature 
234, 466, 1971. 

515. LoBE, T. E., MARTIN, E. W. JR.: Use of CEA 
in diagnosis of jaundice. New Engl. J. Med . 
296, 341 , 1977. 

516. LONG, R. 0 ., BRYANT M. 0., YUILLE, 
P. M. , PoLAK, J. M., BLOoN, S. R.: Mixed 
pancreatic apudoma with symptoms of 
excess vasoactive intestinal polypeptide 
and insulin. lmprovement of diarrhoea 
with metoclopramide. Out 22, 505, 1981. 

517. LONG, R. G. , ScHEUER, P. J., SHERLOCK, 
SH. : Presentation and course of asympto­
matic primary biliary cirrhosis. Oastroente­
rology 72, 1204, 1977. 

518. LowENSTEIN, N . S., ZAMCHECK, N . : Carci­
noembryonic antigen and the Iiver. Oastro­
enterology 72, 161 , 1977. 

519. LUCK, L. , KNOP, P. , HAUSAMEN, T . U.: 
Sonographische Pankreasdiagnose bei 
unklaren Oberbauchbeschwerden. Dtsch . 
med. Wschr. 106, 71 , 1981. 

520. LuTwrcK, L. 1.: Relation between aflato­
xins and hepatitis B virus and hepatocellu­
lar carcinoma. Lancet 1, 755, 1979. 

521. LuTz, J.: D urchblutung, Sauerstoffver­
brauch und Oefiissreaktionen der Leber. 
ln: [359] p. 2. 2. 

522. LUTZ, J. , HEINRICH, H. , BAUEREJSEN, E.: 
Oxygen suppley and uptake in the liver 
and the intestine. Pflügers Arch . Phys. 360, 
7, 1975. 

523. LüRMAN : Eine Icterus-Epidemie. Berl . Klin. 
Wschr. 22, 1885. Cit: [410] 

524. LYGIDAKrs, N. J.: Surgery of calculous 
cholecystitis. Amer. J. Oastroenterology 
76, 27, 1981. 

525. MAC CALLUM, F. 0., BRADLEY, W. H. : 
Transmisson of infective hepatitis to human 
volunteers. Lancet 2, 228, 1944. 

526. MAC DouGALL, R. B. D., BAILEY, R. J ., 
WILLJAMS, R . : H 2-receptor antagonists 
and antacids in the prevention of acute 
gastrointestinal haemorrhage in fulminant 
hepatic fai lure. Two controlled trials. Lancet 
1, 617, 1977. 

527. MAc DouGALL, B. R. D. , CALNE, R. Y. , 
McMASTER, P ., WrLLIAMS, R.: Survival and 
rehabilitation after orthoptic liver transplan­
tation. Lancet 1, 1326, 1980. 

528. MACKAY, I. R ., MORRIS, P. J.: Association 

of autoimmune active chronic hepatitis 
with HLA 1,8. Lancet 2, 793, 1972. 

529. MACKAY, I. R. , TAIT, B. D. : HLA associa­
tion with autoimmun type chronic active 
hepatitis: identification of B8-DR W3 haplo­
type by family studies. Oastroenterology 
79, 95, 1980. 

530. MAC MAHON, H. E. , THANNHAUSER, S. J .: 
Xanthomatous biliary cirrhosis (a clinical 
syndrome). Ann. int. Med. 30, 121 , 1949. 

531. MAC SWEEN R. N. M . : Immunological 
aspects of cholestasis. ln : [922] p. 219. 

532. MAC SWEEN, R. N. M., ANTHONY, P. P., 
ScHEUER, P. J.: Pathology of the liver. 
Churchill Livingstone, Edinburgh- Lon­
don- New York 1979. 

533. MADDREY, W. C., BOITNOTT, J. K .: Drug­
induced chronic liver disease. Oastroentero­
logy 72, 1348, 1977. 

534. MADDREY, W. C. , BOITNOTT, J. K ., BEDINE, 
M. S., WEBER, F. L., MEZEY, E., WHITE, 
R . I.: Corticosteroid therapy of alcoholic 
hepatitis. Oastroenterology 75, 193, 1978. 

535. MADDREY, W. C., WEBER, F . L., COULTER, 
A. W., CHURA, e. M. , CHAPANIS, N. P ., 
WALSER, M. : Effects of keto analogues of 
essential aminoacids in portai systemic 
encephalopathy. Oastroenterology 71 , 190, 
1976. 

536. MÁDI SZABÓ L. , PÁSZTOR J ., VÁRKONYI A. : 
Pankreász pszeudociszta ultrahanggal irá­
nyított punkciója. Orv. Hetil.J 23, 921, 1982. 

537. MADSBAD, S. , BJERREGAARD, B., HENRIKSEN, 
J. H. , JUHL, E ., KEHLER, H . : Impaired con­
version of prednison to prednisolone in 
patients with liver cirrhosis. Out 21 , 52, 1980. 

538. MAGNANI, H. N., ALAUPOVIC, P.: Utiliza­
tion of the quantitative assay of lipoprotein 
X in the differential diagnosis of extrahepa­
tic obstruction, jaundice and intrahepatic 
disease. Oastroenterology 71 , 87, 1976. 

539. MAGNIUS, L. 0., EPSMARK, J . A. : New speci­
ficities in Australia antigen positive sera 
distinct from the Le Bouvier determinants . 
J. Immunol. 109, 1017, 1972. 

540. MAGYAR, I.: Erkrankungen der Leber und 
der Oallenwege. Verlag Ung. Akad. Wissen­
schaften, Budapest Akademie Veri. , 
Berlin 1961. 

541. MAGYARI.: Klinikopathologiai konferencia. 
Orv. Heti!. 105, 6, 1964. 

542. MAGYAR, I.: Die primare bi liare Zirrhose. 
Dtsch. Zschr. Verd. Stoffw. 28, 163, 1968. 

543. MAGYAR, I . : Benigne rekurrierende intra­
hepatische Cholestase. D tsch. Zschr. Verd . 
Stoffw. 29, 279, 1969. 

544. MAGYAR I.: A hepatitisek kérdése. Orv. 
Heti!. 123, 579, 1982. 

545. MAGYAR, I.: Wirkung der Phenothiazin­
Praparate auf die Leber. ln: [942] . p. 231. 

546. MAGYAR I.: Abonyi M. : A cholelithiasis 
gyógyítása. Orv. Hetil. JJ6, 63, 1975. 

547. MAGYARI. , BÁLINT T.: Alkoholos májárta­
lom. Orvosképzés 52, 209, 1977. 

343 



548. MAGYAR, 1. , HOANG GIA LOI, FEHÉR, T.: 
Plasma bile acid levels and liver disease. 
Acta Med. Acad. Sci Rung. 30, 109, 1981. 

549. MAGYAR, 1., MÁTHÉ, z.: lncreased alcaline 
phosphatase in the serum without jaundice. 
II fegato 5, 3, 1959. 

550. MAGYAR J., PAPP J., KISFALUDY S., FEHÉR 
T., ABONYI M ., HAJÓS E.: Féléves tapasztala­
tok a cholelithiasis chenodesoxycholsav­
kezelésével. Orv. Heti!. 117, 3040, 1976. 

551. MAIER, K. P.: Hepatitis - Hepatitisfolgen. 
T hieme, Stuttgart 1981. 

552. MAIER, K. P., GEROK, W.: Therapie des 
akuten Leberversagens. Dtsch . med. Wschr. 
103, 722, 1978. 

553. MA!ER K. P ., TALKE, 
Therapiemöglichkeiten 
Hepatitis. Dtsch. med. 
1976. 

H. , GEROK, w.: 
bei fulminanter 

Wschr. 101, 1068, 

554. MAIER, K. P., VOLK, B. GEROK, W . : Enzyma­
tische Differenzierung chronischer Hepatiti­
den in Biopsiezylindern. Verh. Dtsch. Ges. 
inn. Med. 80, 499, 1974. 

555 . MALFERTHEINER, P. , BIEGER, W., TR!SCHLER, 
G ., DITWCHUNEIT, H . : Diagnostische Bedeu­
tung des pankreatischen Serumenzymmus­
ters nach Stimulation mit Sekretin bei chro­
nischer Pankreatitis. Dtsch. med. Wschr. 
107, 849, 1982. 

556. MALLINSON, e. N., BLOOM, s. R., WARM, 
A. P., SALMON, P. R., Cox, B.: A glucagono­
ma syndrome. Lancet 2, 1, 1974. 

557. MALLINSON, C. N. , RAKE, M. 0. , CocKING, 
J. B., Fox, C. A., CwYNARSKI, M. T ., 
DIFFEY, B. L., JACKSON, G. A. , HAULEY, J., 
WAss, V. J.: Chemotherapy in pancreatic 
cancer: results of a controlled randomised 
multicentre trial. Brit. med. J . 281 , 1589, 
1980. 

558. MANGOLD, G., NEHER, M ., OSWALD, B., 
WAGNER, G.: Ergebnisse der Resectionsbe­
handlung der chronischer Pankreatitis . 
Dtsch . med . Wschr. 102, 229, 1977. 

559. MANNS, M., MEYER zuM BüscHENFELDE, 
K. H., NAGAI, S. : Mitochondrial antibodies 
in primary biliary cirrhosis. Lancet 1, 344, 
1982. 

560. MARTINI, G. A.: Reye-Syndrom. Internist 
22, 578, 1981. 

561. MARTINI, G. A.: Was ist zur Zeit gesichert 
in der Cholesterin-Gallensteinaufllösung. 
K urzer Bericht über den Ergebnis der US 
amerikanischen Multizenter-Studie. Inter­
nist 25, 767, 1981. 

562. MARTINI, G. A. , KNAUFF, H . G ., SCHMIDT, 
H . A., MAYER, G ., BALTZER, G.: A higherto 
unknown infectious disease contracted írom 
monkeys „Marburg vírus" disease. German 
Medical Monthly 13, 457, 1968. 

563. MARUBBIO, A. T., DANIELSON, B.: Hepatic 
veno-occlusive disease in a renal transplant 
patient receiving azathioprin. Gastroente­
rology 69, 739, 1976. 

564. MASUDA, H., NAKAYAMA, F.: Composition 

344 

of bile pigment in gallstones and bile and 
their etiological significance. J . Lab. Clin. 
Med. 93, 353, 1979. 

565. MATERN, S., HACKENSCHMIDT, J „ BACK, P „ 
GEROK, W.: Advances in bile acid research. 
Schattauer, Stuttgart 1975. 

566. MATLOFF, D. S., ALPERT, E. , RESNICK, 
R. H ., KAPLAN, M . M . : A prospective trial 
of D -penicillamin in primary biliary cirrho­
sis. New Engl. J. Med. 306, 319, 1982. 

567. MAUPAS, P„ GOUDEAU, A„ COURSAGET, P., 
DRUCKER, J„ BAGROS, P., BAUDIN, S„ ÜES­
LIN, N.: Vaccine against hepatitis B - 18 
month prevention in a high risk setting. 
Med. Microbiol. Immunol. 166, 9, 1978. 

568. MAUPAS, P., WERNER, B., LARONZÉ, B., 
MILLMANN, 1. , LoNDON, w. T., O'CONNELL, 
A. , BLUMBERG, B. s., SAIMOT, G. , PAGET, M.: 
Antibody to hepatitis B core antigen in 
patients with primary hepatic carcinoma. 
Lancet 2, 9, 1975. 

569. MAURIAC, P . : Hépatomégalie, nanisme, 
obésité dans le diabéte infantile: pathogénie 
du syndrome. Press Méd. 54, 826, 1946. 

570. MAYR, K.: Der Wert des Nachweises von 
Lipoprotein X zur Feststellung einer Choles­
tase : Ein Vergleich mit anderen, klinisch­
chemischen Untersuchungen. Dtsch. med . 
Wschr. /26, 378, 1976. 

571. Mc CARTNllY, W. H. , HOFFER, P. B. : 
Carcinoembryonic antigen assay in hepatic 
metastasis detection: an adjunct to liver 
scanning. J. Amer. Med. Ass. 236, 1023, 
1976. 

572. McCUNE, W. S„ SHORB, P. E., MOSCOWITZ, 
H . : Endoscopic cannulation of the ampulla 
of Vater: a preliminary report. Ann. Surg. 
167, 752, 1968. 

573. MEADE, R. H.: Primary hepatic actinomyco­
sis. Gastroenterology 78, 355, 1980. 

574. MEE, A. S., VALLON, A. G ., CROKER , J . R „ 
CorroN, P . B. : Non operative removal of 
bile duct stones by duodenoscopic sphinc­
terotomy ín the elderly. Brit. Med. J . 283, 
521 , 1981. 

575. MEGYESI K., KORÁNYI L. , SZALAY F., 
GYERTYÁNFY G.: Inzul in és glukagon-recep­
torok viselkedése krónikus alkoholos máj­
betegségben. Magy. Belorv. Arch . 35. 33, 
1982. 

576. MEGYESI, C., SAMOLS, E., MARKS, V. : 
Glucose tolerance and diabetes ín chronic 
liver disease. Lancet 2, 1051 , 1967. 

577. MEIER, E. , RICHTER, K. , FRÜHMERGEN, P., 
BECKER, V.: Vorübergehend-chronische 
Hepatitis nach akuter Virushepatitis A. 
Dtsch. med. Wschr. 107, 46, 1982. 

578 . MEIER, P. J.: Arzneimitteltherapie bei Leber­
krankheiten. Schw. med. Wschr. Jl 2. 258, 
1982. 

579. MELLIS, C. , BALE, P. M.: Família! hepatic 
veno-occlusive disease with probable immun 
deficiency. J. Ped. 88, 236, 1976. 

580. MEREDITH, T. J., WILLIAMS, G . V. , M ATON, 



P . N., MURPHY, G. M. , SAXTON, H . M ., 
DowLING, R . H . : Retrospective comparison 
of „Cheno" and „Urso" in the medical 
treatment of gallstones. Gut 23, 382, 1982. 

581. METREAU, J. M ., YVART, J ., DHUMEAUX, 
D ., BERTHELOT, P . : R ole of bilirubin over­
production in revealing Gilbert's syndrome : 
is dyserythropoesis an ím portant factor? 
Gut 19, 838, 1978. 

582. MEZEY, E. , POTTER, 1. J ., IBER, F. L. , 
MADDREY, W. C.: Hepatic collagen proline 
hydroxylase activity ín alcoholic hepatitis: 
effect of D-penicillamin. 1. Lab. Clin. Med. 
93, 92, 1979. 

583. MEYER zuM BüscHENFELDE, K. H. , Koss­
LING, F. K. : MIESCHER, P. A . : Experimental 
chronic active hepatitis in rabbits following 
immunisation with human Iiver proteins. 
Clin. Exp. Immunology ll , 99, 1972. 

584. MEYER ZUM BüSCHENFELDE, K. H ., MANNS, 
M. , HüTTEROTH, T . H . : LMAg and LSP -
two different target antigens involved ín 
the immunpathogenesis of chronic active 
hepatitis . Clin. Exp. lmmunology 37, 
205, 1979. 

585. MIETTINEN, T. A. , TARPILA, N.: Effect of 
pectin on serum cholesterol , fecal bile 
acids and biliary lipids in normolipidemic 
and hyperlipidemic individuals. Clin. Chim. 
Acta 471, 794, 1977. 

586. MIKKELSEN, W. , EDMONDSON, H ., PETERS, 
R. , REDEKER, A. , REYNOLDS, T . : Extra and 
intrahepatic portai hypertension without 
cirrhosis (hepatoportal sclerosis). Ann . 
Surg. 162, 602, 1965. 

587. MILLER, D . J ., DwYER, J ., K LATSKIN, G.: 
Halothane hepatitis: benign resolution of 
a sever lesion. Ann. int. Med. 89, 212, 1978. 

588. MILLER, D. J ., KEETON, G. R. , WEBBER, 
B. L. , SAUNDERS, S. J. : Jaundice in severe 
bacterial infection. Gastroenterology 7 1, 
94, 1976. 

589. MILLER, D . J., WILLIAMS, A. E., L E BOUVIER, 
G . L. , DwYER, J. M., GRANT, J., KLATSKIN, 
G .: Hepatitis B in hemodialysis patients: 
significance of HBeAg. Gastroenterology 
74, 1208, 1978. 

590. MmouzE, D. , M1cHEL, H . : Les manifesta­
tions osseuses et articulaires de la cirrhose 
biliaire primitive. Presse Méd. 10, 3823 , 1981. 

59 1. MITCHELL, A ., MoRRIS, P. J . : Trends ín 
management of acute cholecystitis. Brit. 
med. J . 284, 27, 1982. 

592. MITCHELL, J. R. , ZIMMERMANN, H. J. , 
IsHAK, K. G. , THORGEIRssoN, U . P ., TuN­
BRELL, J. A., SNODGRASS, W . R. , NELSON, 
S. D . : Isoniazid Iiver injury: clinical spect­
rum, pathology and probable pathogenesis. 
Ann. int. Med. 84, 181, 1976. 

593 . M oHABRAT, 0 ., SRIVASTAVA, R . N ., 
YOUNOS, M. s., SEDIG, G . G. , MERZAD, 
A. A. , ARAM, G. N. : An attack of hepatic 
veno-occlusive disease in North-Western 
Afghanistan. Lancet 2, 269, 1976. 

594. M ONTGOMERY, C. K ., RUEBNER, B. H . : 
Neonatal hepatocellular giant cell transfor-· 
mation : a review. In : RASENBERG, H . S., 
BoLANDE, R . P. (eds.) : Perspectives in 
pediatric pathology. Vol 3. p . 85. Year Book 
Med. Pubi. , Chicago 1976. Cit : [532]. 

595. M OORE-GILLON, J. C. , EYKYN, S. J ., PHIL-· 
LIPS, J.: Microbiology of pyogenic liver 
abscess. Brit. med. J . 283, 819, 1981. 

596 . MoRGAN, M . Y ., SHERLOCK, SH. : Sex. 
related differences among 100 patients 
with alcoholic liver disease. Brit. M ed. J. 
1, 939, 1977. 

597. MORGAN, R . G . H ., WORMSLEY, K. G.: 
Cancer of pancreas . Gut 18, 580, 1977. 

598 . MORRIS, J. s., SCHMID, M ., NEWMAN, S. , 
SCHEUER, P. J ., P ATH, M. R. C. , SHERLOCK, 
SH. : Arsenic and non cirrhotic portai hyper­
tension. Gastroenterology 66, 86, 1974. 

599. MoRRJSON, G. R .: Causative factors in 
palmas erythema. Geriatrics 30, 59, 1975. 

600. MORY, Y., ÜGATA, S. , ATA, S., NAKANO, Y. : 
Virus Iike particles associated with non-A, 
non-B hepatitis . Lancet 2, 31 8, 1980. 

601. MosLEY, J. W.: Failure of specific immuno-· 
therapy in fulminant type B hepatitis. Ann. 
int Med. 86, 272, 1977. 

602. MOULT, P . J . A. , PARBHOO, S. P ., SHERLOCK, 
SH. : Clinical experience with the R oue­
Poulenc ascites reinfusion appartus. Post­
grad. med. J. 51 , 574. 1975. 

603. MoULT, P. J . A. , SHERLOCK, SH.: Halothane 
related hepatitis A. Clinical study of twenty 
six cases. Quart. J . M ed. 44, 99, 1975. 

604. MOXLEY, R . T., POZEFSKY, T. , LOCKWOOD, 
D. H.: Protein nutrition after jejunoileal·. 
bypass for mor bid obesity. New Engl. J. 
Med. 290, 921 , 1974. 

605 . MRC multicentre trial of glucagon and 
aprotinin. Death from acute pancreatitis. 
Lancet 2, 632, 1977. 

606 . MuELLER, P . R. , VON SrNNENBERG, E., 
FERRucc1, J. T. JR . : Percutameous biliary 
drainage, technical and catheter related 
problems in íWO procedures. Amer. J. 
Roentg. 138, 17, 1982. 

607. MULTIGUER, L. , F!GARELLE, C., SARLES, H . : 
Diagnosis of chronic pancreatitis by measu-­
rement of Iactoferrin in duodenal juice. 
Gut 22, 350, 1981. 

608 . MUNOZ, L. E., THOMAS, H. C. , SCHEUER, 
P. J. , DoNIACH, D ., SHERLOCK, SH.: Is 
mitochondria antibody diagnostic of prima-­
ry cirrhosis? Gut 22, 136, 1981. 

609. MUNRO, Z . N ., FERNSTROM, J. D ., WURTMAA, 
R. J. : Insulin, plasma aminoacid imbalance 
and hepatic coma. Lancet 1, 722, 1975. 

610. MUNSTER, A. M., GooowEIN, M. N. , 
PRUITT, B. A.: Acalculous cholecystitis in 
burned patients. Amer. J. Surg. 122, 591 , 
1971. 

611. MURRAY, J . F ., D AWSON, A . M. , SHERLOCK, 
SH. : Circulatory changes in chronic liver 
disease. Amer. J . Med. 24, 358. 1958. 

345-



-612. MURRAY-LYON, 1. M., STERN, R . B., WILLI­
AMS, R. : Controlled trial of prednisone and 
azathioprine in active chronic hepatitis. 
Lancet 1, 735, 1973. 

613. MUTCHNIK, M. G. , LERNER, E ., CONN, 
H . 0.: Portai systemic encephalopathy and 
portocaval anastomosis. A prospective 
controlled investigation. Gastroenterology 
66, 1005, 1974. 

·614. MüTING, D. , KRAUS, W., STUMPF, u ., 
DEEsz, H., KELLER, H. E. : Die klinische 
Bedeutung der freine Serumphenole bei 
Leberkranheiten . Med. Welt. 22, 368, 1971. 

·615 . MYREN, J.: Akute pankreatitis . ln. : [54] p . 1. 
616. NAEIJE, R., SALINGRET, E. , CLUMECK, N. , 

DE TROYER, A. , DEvrs, G.: Is nasogastric 
succion necessary in acute pancreatitis? 
Brit. Med. J ., 2, 659, 1978. 

·617. NAGASE, M. , HIKASA, Y. , SoLOWAY, R . D ., 
TANIMURA, H ., SETOYAMA, M., KATo, H . : 
Gallstones in western Japan; factors affec­
ting the prevalence of intrahepatic gallstones. 
Gastroenterology 78, 684, 1980. 

·618. NAKASE, M., MATSUMOTO, Y. , UCHADA, 
K., HoNJO, J.: Surgical treatment of cancer 
of the pancreas and the periampullar region: 
cumulative results in 57 institutions in 
Japan. Ann. Surg. 185, 52, 1977. 

619. NATAF, C. , FELDMANN, G., LEBREC, D., 
DEGOTT, C ., DESCAMPS, J-M. , RUOFF, B., 
BENHAMOU, J-P.: ldiopathic portai hyper­
tension (perisinusoidal fibrosis) after renal 
transplantation. Gut 20, 531, 1979. 

•620. NAUNYN, B.: Der Diabetes mellitus. Noth­
nagels Handbuch der spez. Path. Ther. Bd. 
VIII . Wien, 1898, 1906. 

621. NAYAK, N . e„ RoY, S.: Morphological 
types of heptocellular hyalin in Indian 
childhood cirrhosis. Gut 17, 791, 1976. 

·622. NEEFE, J. R. , ŰELLIS, S. S„ STOKES, Y. : 
Homologous serum hepatitis and infectious 
(epidemic) hepatitis Arner. J . Med. 1, 3, 
1946. 

·623. NEHER, M„ MANGOLD, G„ RucKERT, K. , 
KÜMMERLE, F. : Möglichkeiten und Grenzen 
der Pankreaschirurgie. Med. Klin . 75, 613, 
1980. 

·624. NEUBERGER, J. , PORTMAN N, B., NUNNERLEY, 
H. B., LAWS, J. W., DAVIS, M., WILLIAMS, 
R. : Oral contraceptive-associated liver tu­
mors; occurrence of malignancy difficulties 
in diagnosis. Lancet 1, 273 , 1982. 

625. NEUBERGER, J„ PORTMANN, B., MACDOU­
GALL, B. R. D ., CAINE, R . Y., WILLIAMS, R . : 
Recurrance of primary biliary cirrhosis 
after liver transplantat ion. New Engl. J . 
Med. 306, 1, 1982. 

·626. NEUMANN, R. D., Lrv0Ls1, V. A„ RosENTHAL, 
N. S„ BuRRELL, M„ BALL, T. J .: Adenocar­
cinoma in biliary papillomatosis. Gastreoen­
terology 70, 779, 1976. 

627. NEUMAYR, A.: Aetiopathogenese des Pfor­
taderhochdruckes. Verh. dtsch. Ges . inn. 
Med. 82, 1991 , 1976. 

346 

628 . NEV!LLE, E„ PIYASENA, K. H. G ., JAMES, 
D. G.: Granulomas of the Jiver Postgrad. 
Med. J. 51 , 361 , 1975. 

628. NEWCOMBE, D. S.: Etbanol metabolism and 
uric acid. Metabolism 21, 1193, 1972. 

629. NG. R. C. K., SIGMUND, C. J. JR„ LAGOS, 
J. A„ CGERNIN, M.: Hepatic infarction and 
diabetic ketoacidosis. Gastreenterology 73 , 
804, 1977. 

630. NICHOLAS, P. , RrNAUDO, P. A., CONN, H. 0 .: 
Increased incidence of cholelithiasis in 
Laennec's cirrhosis ; a postmortem evalua­
tion of pathogenesis. Gastroenterology 63, 
112, 1972. 

631. NIEDERAN, e. , STROHMEYER, G.: Patho­
physiologie und Klinik der Cholestase. 
Leber, Magen, Darm 11 , 201, 1981. 

632. NrNG, M., LöWENSTETN, L. M. , DAvmsoN, 
C. S.: J. Lab. Clin. Med. 70, 554, 1967. 

633. NOMURA, A, STEMMERMANN, G. N. , 
WASNICH, R . D . : Presence of hepatitis B 
surface antigen before primary bepatocellu­
lar carcinoma. J. Amer. Med. Ass . 247, 
2247, 1982. 

634. NoRTHFIELD, T. e„ HOFMANN, A. F. : 
Biliary lipid output and an overnight fast 
during three weeks . I. Relationship to bile 
acid pool size and cholesterol saturation 
of bile in gallstone and control subjects. 
Gut 16, 1, 1975. 

635. NowosLowsKI, A. K., KRAWCZYNSKI, E., 
BRzozKo, W. J.: Tissue localization of 
Australia antigen immune complexes in 
acute and chronic hepatitis and liver cirrho­
sis. Am. J. Path. 68, 31 , 1972. 

636. O'GoRMAN T. , KoFF, R. S.: Salicylate 
hepatitis. Gastroenterology 72, 726, 1977. 

637. ÜHLSSON, K „ EDDELARD, A. : Release of 
proteolytic enzymes in bile induced pancrea­
titis in dogs . Gastroenterology 69, 668, 1975. 

638. OHLSSON, K„ TEGNER, H.: Experimental 
pancreatitis in the dog. Demonstration of 
trypsin in ascitic fluid, lymph and plasma 
Scand. J . Gastroenterology 8, 129, 1973. 

639. Ül, 1. , TAKEMOTO, T. , KONDO, T.: Fiberduo­
denoscope. Direct observations of the 
papilla of Vater. Endoscopy 1, 101 , 1969. 

640. ÜKUDA , K. , TANIKAWA, K., EMVRA, T „ 
KuRATOMI, S. : Nonsurgical percutaneous 
cholangiography - diagnostic significance 
in medical problems of the liver. Amer. J. 
Dig. Dis. 19, 21 , 1974. 

641. OPoLoN, P „ NusrNovrc1, V., DENIS, J „ 
DARNUS, F.: Haemodialysis with high per­
meability membrane in fulminant hepatic 
failure. 38tb Meeting of the Internat Ass . 
Stud . liver (IASL) Chicago 1979. p. 177. 

642. ÜPOLON, P., DENIS, P. , DARNIS, F.: Assistan­
ce extra-corporelle par hémofiltration conti­
nue au cours des hépatites graves. Presse 
Méd. 7, 2473, 1978. 

643. ÜRATZ, M„ ROTSCHILD, A. , SCHREIBER, S. 
S.: Alcohol, aminoacids and albumin syn­
thesis . II. Alcohol inhibition of albumin syn-



thesis reversed by arginine and spermine. 
Gastroenterology 71 , 123, 1976. 

644. 0RHOLM, M. , ALDERSHVILE, J. , TAGE-JEN­
SEN, U., SCHLICHTING, P., NIELSEN, J. 0 ., 
HARDT, F., CHRISTOFFERSEN, P . : Prevalence 
of hepatitis B vírus infection among alco­
holic patients with Iiver disease. J. Clin. 
Path. 34, 1378, 1981. 

645. ORREGO, H., KALANT, H., IsRAEL, Y.: Ef­
fect of short term therapy with propylthio­
uracil in patients with alcoholic liver 
disease. Gastroenterology 76, 105, 1979. 

646. OTTE, M . : Klinik des Pankreaskarzinoms. 
ln: [267] p . 12. 

647. 0TTE, M ., STAHLBERGER, H., ZOELCH, M. , 
FORELL, M. M., THURMAYR, G. R ., THUR­
MAYR, R.: Pankreassekretion des Menschen 
nach Stimulation mit Cholecystokinin (Pank­
reozymin), Secretin und Galle, Methodik 
und Normalwert. Klin. Wschr. 51 , 915, 
1973. 

648 . OTTO, R. , MEIER, J. , BucHMANN, L.: Per­
kutane Cholecysto- und Cholangiographie. 
D tsch. med. Wschr. 107, 15, 1982. 

649. PALMER, R. H., CAREY, M. C.: An optimis­
tic view of the national cooperative gallstone 
study. New Engl. J. Med . 306, 1171 , 1982. 

650. PALMER-BEASLEY, R. , CHIA CHIN LIN, Lu Yu 
HwANG, CHIA SIANG CHIEN: Hepatocellular 
carcinoma and hepatitis B vírus. Lancet 2, 
1129, 1981. 

651. PAP Á.: A pancreas exokrin és endokrin 
funkciójának vizsgálata krónikus pancreati­
tisben. Magy. Belorv. Arch . 33, 175, 1980. 

652. PAP Á. , BERGER, Z., VARRÓ V.: Összehason­
lító vizsgálatok secretin-, pancreozymin­
és L undh-próbával. Orv. Heti!. 122, 623, 
1981. 

653 . PAP Á., DÖBRÖNTE z. , NÁRAY GY. , BEREGER 
Z., PAPP J ., TULASSAY Zs., VARRÓ V.: En­
doszkopos retrográd pancreatográfia és a 
pancreas exokrin funkciója. Orv. Heti!. 
122, 877, 1981. 

654. PAP Á. , VARRÓ V. : Lundh test a pancreas 
exokrin funkciójának értékes klinikai vizs­
gáló módszere. Orv. Hetil. 118, 2078, 1977. 

655. PAPP J. (SZERK.): Gastrointestinális endos­
copia . Medicina Budapest 1976. 

656. PAPP J.: Az endoscopos retrograd cholan­
giopancreatographia sikerességi aránya. 
Magy. Belorv. Arch. 28, 230, 1976. 

657. PAPP J . : Epeúti betegségek endoszkópos 
diagnosztikája és terápiája. Kandidátusi 
értekezés, Budapest 1980. 

658. PAPP, J .. TULASSAY, Zs., KELLER, 0. , KOLLIN, 
É.. KERTÉSZ P.: Clinical significance of 
dilated bile ducts. Analysis of radiographs 
obtained by ERCP. Abstract ofthe IV. Euro­
pean Congress of gastrointestinal endoscopy. 
Thieme, Stuttgart-New York 1980. p. 75 . 

659. PAPP, J. , TULASSAY Zs., KOLLER, 0., HAJÓS, 
E., SZÉCSÉNY, A. , MAGYAR I.: Tapasztala­
taink endoszkópos papillotomiával (EPT). 
Orv. Heti!. 119, 2189, 1978. 

660. PAPP, J. , TULASSAY, Zs. , KOLLIN, É. , HAJÓS, 
E. : Differentialdiagnostischer Wert des 
pathologischen endoskopischen Pankreatog­
ramms. Med. Klin. 73, 284, 1978. 

661. PAPP, J ., TULASSAY, Zs. , KoLLIN, É. , KOLLER, 
0.: Endoskopische Papillotomie. Eine neue 
Methode ín der Therapie der Gallenwegser­
krankungen. W. Klin. Wschr. 92, 440, 1980. 

662. PÁR, A., BARNA, K ., HOLLÓS, l., KOVÁCS, 
M ., MISZLAI, Z. PATAKFALVI, M ., JÁVOR, T.: 
Levamisole in viral hepatitis. Lancet 1, 702, 
1977. 

663. PÁR A., BARNA K. , KÁDAS J., KOVÁCS M ., 
JÁVOR T.: Prednisolonnal és azathiprinnel 
kezelt HB.Ag neg. és HB,Ag poz. krónikus 
aktív hepatitis prognózisa. Magy. Belorv. 
Arch. 35, 39, 1982. 

664. PARTIN, J. e. : Reye's syndrome (encephalo­
pathy and fatty liver): diagnosis and treat­
ment. Gastroenterology 69, 511, 1975. 

665. PATAKI, Zs., NAGY, L. , PoPIK, E.: Über 
einen vom Pankreaskopf hervorgehenden 
primaren Argentaffintumorfall. Zbl. alig. 
Path. path. Anat. 99, 442, 1959. 

666 . PAUL, J. R , HAVENS, w. P., SABIN, A. B. , 
PHILIP, e. B. : Transmission experiments 
in serum jaundice and infectious hepatitis. 
J. Arner. med. Ass. 128, 911 , 1945. 

667. PAUMGARTNER, G . : Pathophysiologische 
Grundlagen der Gallensteinbildung. Leber, 
Magen, Darm 4, 17, 1974. 

668. PAUMGARTNER G. , SAUERBRUCH, T.: The­
rapie der akuten Cholecystitis. Dtsch. med. 
Wschr. 107, 28, 1982. 

669. PEARSE, A. G . E.: The diffuse neuroendo­
crine system and the APUD concept. Rela­
ted „endocrine" peptides in brain, intestine, 
pituitary, placenta and cutaneous glands. 
Med. Biol. 55, 115, 1977. 

670. PEARSE, A. G . E., COULLING, I. , WEAVERS, 
B. , FRIESEN, S.: The endocrine polypeptide 
cells of the human stomach, duodenum 
end jejunum. Gut 11 , 649, 1970. 

671. PÉGOT, M.: Tumeur variqueuse avec anoma­
lie du systeme véineux et persistance de la 
veine ombilicale, developpement des veines 
souscutanées abdominales. Buli. Soc. Ana­
tomique 8, 49, 1833. 

672. PELLEY, R. P., WARREN, K. S., JORDAN, P.: 
Purified antigen radio-immunoassay in 
serological diagnosis of Schistosomiasis 
mansoni . Lancet 2, 781, 1977. 

673. PEQUIGNOT, G.: Die Rolle des Alkohols bei 
der Átiologie von Leberzirrhosen in Frank­
reich. Münch. med . Wschr. 103, 1464, 1962. 

674. PEREZ DE ÜTEYZA. C. REBOLLAR J. L. 
BALLARIN, M ., CHAUTRES, M . T., ALONSO, 
A., MARTIN, J. , GARCIA CALVO, M . I. , 
ÜONZOLEZ, J ., PEREZ, J. , ÜILSANZ, V.: Tra­
tamiento controlato de la pancreatitis aguda. 
Ensayo doble ciego con cimetidina. Rev. 
Clin. Esp. 158, 263, 1980. 

675 . PESCOTT, L. F., lLLINGWORTH, R. N ., CRIT­
CHLEY, J. A. J. H., STEWART, M. Y. , ADAM, 

347 



R. D., PROUDFOOT, A. T.: Intravenous 
N-acetylcystein: the treatment of choice for 
paracetamol poísoning. Brit. med . J.: 2, 
1097, 1979. 

676. PESSAYRE, D. , BENTATA, M ., DEGOTT, C., 
NOUEL, 0., MIGUET, J. P., RUEFF, B. , BEN­
HAMOU, J. P.: Isoniazid-rifampicin fulminant 
hepatitis - a possible consequence of the 
enhancement of isoniazid hepatotoxity by 
enzyme induction. Gastroenterology 72, 
284, 1977. 

677. PETERS, R. S., GJTLIN, N. , LIBKE, R. D.: 
Amoebic liver abscess. Ann. Rev. Med . 32, 
161 , 1981. 

678. PETTIGREW, N. M. , GONDIE, R. B., RUSSELL, 
R. I., CHAUDHUR1, A. K. R . : Evidence for 
a role of hepatitis virus B in chronic alco­
holic liver disease. Lancet 2, 724, 1972. 

679. PFENNINGER-SCHAER, K. , FREY-WETTSTEIN, 
M., GROB, P. J . : Beitrag zur Hepatitis B-vi­
rus-Epidemiologie. Durchseuchung und Hy­
perreaktoren. Schw. med. Wschr. 112, 478, 
1982. 

680. PHILLIP, J. , KocH, H., CLASSEN , M.: Varia­
tions and anomalies of the papilla of Vater, 
the pancreas and the biliary duct system. 
Endoscopy 6, 70, 1974. 

681. PIEHLER, J . M., CRUCHLOW, R. W.: Primary 
carcinoma of the gallbladder. Arch. Surg. 
Jl2, 26, 1977. 

682. PlEZZA, M„ GUADAGNINO, v., ÜRLANDO, R ., 
PrcCIOTTO, L. : Acute B viral hepatitis beco­
mes fulminant after infection with hepatitis 
A. Brit. med. J. 284, 1913, 1982. 

683. PIMENTEL, J. C„ MENEZES, A. P.: Liver 
granulomas containing copper in vineyard 
sprayer's Jung. Amer. Rev. Resp. Dis. lll, 
189, 1975. 

684. PIMENTEL, J. C„ MENEZES, A. P . : Liver 
disease in vineyard sprayers . Gastroentero­
logy 72, 275, 1977. 

685. PIMENTEL, J. e „ MENEZES, A. P.: Pulmonary 
and hepatic granulomatous disorders due to 
the inhalation of cement and mica dust. 
Thorax 33, 219, 1978. 

686. PIRSON, Y„ ALEXANDRE, G . P . ]. , VAN 
YPERSELE DE STRlHOU, e.: Long term effect 
of HB, antigenemia on patients survival 
after renal transplantation. New Engl. J . 
Med. 296, 194, 1977. 

687. PIZZA, G„ VrzA, D„ RooA, A ., ALDINI, R. , 
RODA, E„ BARBARA, L.: Transfer factor for 
the treatment of chronic active hepatitis . 
New Engl. J. Med. 300, 1332, 1979. 

688. PonoLSKY, D. K. , McTHEE, M . S. , ALPERT, 
E„ WARSHAW, A. L., !SSELBACHER, K . J.: 
Galactosyltransferase isoenzyme 11 in the 
detection of pancreatic cancer: comparison 
with radiologic, endoscopic an serologic 
tests. New Engl. J. Med. 304, 1313, 1981. 

689. POLAK, J. R„ BLOOM, S. R. , ADRUAN, T. E„ 
HEIGHTS, P„ BRYANT, M. G„ PEARSE, A. 
G . E.: Pancreatic polypeptid in insulomas, 

348 

gastrinomas, VIPomas and glucagonoma! 
Lancet 1, 328, 1976. 

690. POPPER, H. : Pathologic aspects of cirrhosü 
Amer. J. Path . 87, 228, 1977. 

691. POPPER, H.: Was ist chronische Hepatitis 
Internist 22, 529, 1981. 

692. POPPER, H ., SCHAFFNER, F.: The vocabu 
lary of chronic hepatitis. New Engl. J. Med 
284, 1154, 1971. 

693. PORTER, L. L., HOUSTON, M . C. , KADIR, S. 
Mycotic aneurysms of the hepatic artery 
treatment with arterial embolization. Amer 
J. Med. 67, 697, 1979. 

694. PoTT, G„ MEYERING, M„ Voss, B., KARGES. 
H . E„ SIEBER, A.: Rapid determination ol 
fibronectin by laser nephelometry. Fibro­
nectin concentrations in plasma in human 
diseases . J. Clin. Chem. Clin. Biochem. 18, 
893, 1980. Cit: [337) 

695. PoTT, G. , RAUTERBERG, J ., Voss, B., GER­
LACH, U.: Connective tissue components of 
the norma! and fibrotic human liver. Klin. 
Wschr. 60, 1, 1982. 

696. POTTER, B. ]„ ELIAS, E., ]ONES, E. A.: Hy­
percatabolism of the third component of 
complement in patients with primary biliary 
cirrhosis. J. Lab. Clin. Med. 88, 427, 1976. 

697. POWELL, L. W., BASSETT, M. L., HALLIDAY, 
J. W. : Haemochromatosis: 1980 update. 
Gastroenterology 78, 374, 1980. 

698. POWELL-JACKSON, P. R., MELIA, W„ CA­
NALESE, J., PrcKFORD, R. B., PORTMAN, B. , 
WILLIAMS, R.: Budd-Chiari syndrome: Clini­
cal patterns and therapy. Quart. J. Med. 51. 
79, 1982. 

699. PÖTHIG, D.: Spontane Milzruptur als Leit­
symptom einer primiiren Amyloidose. Zschr. 
inn. Med. 35, 847, 1980. 

700. PRANDl, D„ ERLINGER, s „ RocH-SICOT, J., 
RUSSON, J., LORTAT-]ACOB, J. L.: Benign 
post-operative intrahepatic cholestasis. 
Presse Méd. 4, 2165, 1975. 

701. PRINCE, A. M „ BROTMAN, B„ GRADY, G. F., 
KUHUS, w. J„ HAZZI, CH„ LEYINE, R. W„ 
MILLIAN, S. J.: Long-incubation posttrans­
fusion hepatitis without serological evidence 
of exposure to hepatitis B virus. Lancet 2, 
241 , 1974. 

702. PURKI, P „ MIETTINEN, A., LINDER, E., 
PIKKARAINEN, P. , VUORISTA, M ., SALASPURE, 
M. P.: Different types of smooth muscle 
antibodies in chronic active hepatitis and 
primary biliary cirrhosis, their diagnostic 
and prognostic significance. Gut 21 , 878, 
1980. 

703 . PUTNAM, e. w., PORTER, K. A., WEIL, R. , 
REID, H. A. s„ STARZL, T. E.: Liver trans­
plantation for Budd-Chiari syndrome. J. 
Amer. Med . Ass. 236, 1142. 1976. 

704. RAKELA, J„ REDEKER, A. G.: Chronic liver 
disease after acute non-A, non-B viral hepa­
titis. Gastroenterology 77, 1200, 1979. 

704. RANDLE, H. W„ MILMS, J . L „ ScHROETER, 
A. L „ WrNKELMANN, R. K . : Cutaneous 



immunfluorescence in primary biliary cirrho­
sis. J . Amer. med. Ass. 246, 1679, 1981. 

705. RANSON, J . H. C., RrFKIND, K . M., RosEs, 
D . F ., FINK, s. D., ENG, K., LOCALIO, s. A. : 
Objective early identification of severe acute 
pancreatitis. Amer. J . Gastroenterol. 61 , 
443, 1974. 

706. RANSON, J. H. C., SPENCER, F. C.: The role 
of peritoneal lavage in severe acute pancre­
atitis . Ann. Surg. 187, 565, 1978. 

707. RANSON, J. H . C., TURNER, W., RosEs, D. 
F., RIFKIND, K. M., SPENCER, F. e.: Res­
piratory complications in acute pancreatitis. 
Ann. Surg. 179, 557, 1974. 

708. RAPAPORT, E., WEISBART, M. H., LEVINE, M .: 
The splanchnic blood volume in congestive 
heart failure. Circulation 18, 581 , 1958. 

709. RAPHAEL, B., COOPERBERO, A. A., NILOFF, 
P . : The triad of hemochromatosis, hepato­
ma and erythrocytosis. Cancer 43, 690, 1979. 

710. RAPPAPORT, A. M.: The microcirculatory 
acinar concept of norma! and pathological 
hepatic structure. Beitrage zut Pathologie 
157, 215, 1976. 

711. RASENACK, u., CASPARY, w.: Die primare 
sklerosierende Cholangitis. Dtsch. med. 
Wschr. 106, 1351, 1981. 

712. RAUTIO, A., SOTANIEMI, E. A., PELKONEN, 
R. Q.: Treatment of alcoholic cirrhosis with 
enzym inducers. Clin. Pharmacol. Ther. 
28, 629, 1980. 

713. RAvrn, M., RoBSON, M ., KEDAR, 1.: Prolon­
ged colchicine treatment in four patients 
with amyloidosis. Ann. int. Med. 87, 568, 
1977. 

714. REALDI, G., ALBERTI, A., RuGGE, M., Rr­
GOLI, A. M., TREMOLADA, F ., SCHIVAZAPPA, 
L., RuoL, A. : Long-term follow up of acute 
and chronic non-A, non-B posttransfusion 
hepatitis: evidence of progression to Jiver 
cirrhosis. Gut 23, 270, 1982. 

715. RECORD, C. 0. , EDDLESTON, A . L. W. F., 
SHILKIN, K. B., WILLIAMS R.: lntrahepatic 
sclerosing cholangitis associated with a fami­
Jial immunodeficiency syndrome. Lancet 2, 
18, 1973. 

716. REDEKER, A . G.: Viral hepatitis : clinical 
aspects. Amer. J. Med. Sci. 270, 3, 1975. 

717. REDEKER, A. G ., YAMAHIRO, A. S.: Cont­
rolled trial of exchange-transfusion therapy 
in fulminant hepatitis. Lancet 1, 3, 1973. 

718. RErn, R ., lvEY, K . J ., RENCORET, R. H.: Feta] 
complications of obstetric cholestasis. Brit. 
med. J. 1, 870, 1976. 

719. REITER, H . J., BoDE, J. C.: Parenteral 
application of a special aminoacid solution 
in the treatment of severe hepatic encepha­
lopathy. Zschr. Gastroenterol. 16, 547, 1978. 

720. RENGER, F. : Alkohol und Leber. Zschr. 
inn. Med. 36, 560, 1981. 

721. REYE, R. D. K., MoRGAN, G., BARAL, J . : 
Encephalopathy and fatty degeneration of 
the viscera. A disease entity in childhood. 
Lancet 2, 749, 1963. 

722. REYNOLDS, T . B.: The „Butterfly" sign in 
patients with chronic jaundice and pruritus. 
Ann. int. Med. 78, 545, 1973. 

723 . REYNOLDS, T. B.: Chronic hepatitis, a gene­
ral dilemma. Amer. J. Med . 69, 485, 1980. 

724. REYNOLDS, T. B., DENISON, E. K., FRAN­
KEL, H. D., LIEBERMAN, F. L., PETERS, R. L.: 
Primary biliary cirrhosis with scleroderma, 
Raynaud's phenomenon and teleangiec­
tasia. Amer. J . Med. 50, 302, 1971. 

725. REYNOLDS, T. B., LIEBERMAN, F. L., Gooo­
MAN, A . R.: Advantages of treatment of 
ascites without sodium restriction and witho­
ut complete removal of excess fluid . Gut 
19, 549, 1978. 

726. REYNOLDS, T. B., PETERS, R. L., YAMAHITO, 
S.: Chronic active and lupoid hepatitis caus­
ed by a Jaxative, oxyphenisatin. New Engl. 
J. Med. 285, 813 , 1971. 

727. RIKKERS, L. F., RUDMAN, D ., GALAMBOS, J. 
T., FULEWIDER, J . T., MILLIKAN, W. J. , 
KUTNER, M., SMITH, R., SALAMON, A. A. , 
JoNES, P. J., WARREN, D . : A randomized 
controlled trial of the distal splenorenal 
shunt. Ann. Surg. 188, 271, 1978. 

728. RITCHIE, J. K. , ALLAN, R . N., MACCARTNEY, 
J. , THOMPSON, H., HAWLEY, P. R., COOKE, 
W. T.: Biliary tract carcinoma associated 
with ulcerative colitis. Quart. J. Med . 43 , 
263, 1974. 

729. RITTER, U.: Untersuchung der Gallenflüs­
sigkeit. ln: [ 459] p. 4,9 

730. RIZZETTO, M., CANESE, M ., ARICO, S., 
CRIVELLI, 0. , TREPO, C., BONINO, F ., VER­
ME, G.: Immunofluorescence detection of 
a new antige-antibody system (d/anti-d) 
associated to hepatitis B virus in Iiver and 
in serum of HB,Ag carriers. Gut 18, 957, 
1977. 

731. ROBERTI, G. , D'AGNOLO, B., SERVELLO, M ., 
BOTTERO, M. MATTEUCCI, M.: L'onfalo­
portografia: un nuovo mezzo di indagine 
del sistema portale. Minerva Med. 56, 334, 
1965. 

732. ROBERTS, H. R., CEDERBAUM, A. L.: The liver 
and blood coagulation physiology and patho­
logy. Gastroenterology 63, 297, 1972. 

733. RoBITAILLE, G. A., PrscATELLI, R. L. , 
MAJESKI, E. J., GELEHRTER, T. D.: Haemo­
lytic anamia in Wilson's disease. A report 
of three cases with transient increase of 
hemoglobin A 2. J. Amer. Med. Ass. 237, 
2402, 1977. 

734. RocHE-SrcoT, J., BENHAMOU, J . P . : Acute 
intravascular haemolysis and acute liver 
failure associated as a füst manifestation 
of Wilson's disease. Ann. int. Med. 86, 301, 
1977. 

735. RoGERS, J. V„ MACK, L. A., FREENY, P. C., 
JoHNSON, M. L., SoNES, P. J.: Hepatic focal 
nodular hyperplasia: angiography and scin­
tigraphy. Amer. J. Roentg. 137, 983, 1981. 

736. ROHRMANN, C. A., SILVIS, S. E ., VENNES, J. 
A.: The significance of pancreatic ductal 

349 



obstruction in differential diagnosis of the 
abnormal andoscopic retrograde pancrea­
togram. Radiology 121, 311, 1976. 

737. RoJKIND, M. , DUNN, M. A.: Hepatic fibro­
sis. Gastroenterology 76, 849, 1979. 

738. RoLLINGHOFF, W. , PAUMGARTNER, G„ PREI­
SIG. R„ Nicotinic acid test in the diagnosis 
of Gilbert's syndrome: correlation with 
bilirubin clearance. Gut 22, 663, 1981. 

739. RooKs, J. B. , ORY, H. W. , lsHAK, K . G ., 
STRAUSS, L. T. , GREENSPAN, J . R. , HILL, 
A. P., TYLER, C. W.: Epidemiology of 
hepatocellular adenoma. The role of oral 
contraceptive use. J. Amer. Med. Ass. 
242, 644. 1979. 

740. RosEN, H. M„ YosmMURA, N., HooGMAN, 
J. M„ FISCHER, J. E . : Plasma aminoacid 
patterns in hepatic encephalopathy of 
differing etiology. Gastroenterology 72, 439, 
1977. 

741. RosENACK, U ., CASPARY, W.: Die primiire 
sklerosierende Cholangitis. Dtsch. med. 
Wschr. 106. 1351, 1981. 

742. RosLYN, J., BusuTTIL, R. W.: Perforation 
of the gallbladder: a frequent ly mismanaged 
condition. Amer. J. Surg. 136, 307, 1979. 

743. RoTHE, R . : Computertomographie des 
Pankreas. ln [267] p. 46. 

744. RoUTHIER, G., EPsTEIN, 0., JANOSSY, G. , 
THOMAS, H. C., SHERLOCK, SH., KUNG , P. C. , 
GoLDSTEIN, G.: Effects of cyclosporin A on 
suppressor and inducer T lymphocytes ín 
primary biliary cirrhosis. Lancet 2, 1223, 
1980. 

745. RöscH J. , KELLER F . S. : Az angiographia 
szerepe diffúz hepatocelluláris megbetege­
dések kórismézésében és terápiájában. Magy. 
Radiol. 56, 93, 1982. 

746. RUBIN, E„ LIEBER, C. S.: Alcohol induced 
hepatic injury in nonalcoholic volunteers. 
New Engl. J. Med. 278, 869, 1968. 

747. RUBIN, E. , LIEBER, C. S. : Fatty liver, alco­
holic hepatitis and cirrhosis produced by 
alcohol in primates. New Engl. J. Med . 
290, 128, 1974. 

748. RUBIN, E., SCHAFFNER, F. , POPPER, H.: 
Primary biliary cirrhosis. Chronic non sup­
purative destructive cholangitis. Amer. J. 
Path. 46, 387, 1965. 

749. RuBINow, A., KoFFI, R. S., CoHEN, A. S. : 
Severe intrahepatic cholestasis in primary 
amyloidosis: a report of four cases and a 
review of the literature. Amer. J. Med. 64, 
937, 1978. 

750. RUBINSON, H. A„ ISIKOFF, M. B„ HILL, 
M. C. : Diagnostic imaging of hepatic abs­
cesses . Retrospective analysis. Amer. J. 
Roentg. 135, 735, 1980. 

751. RUNYON, B. A. , LA BRECQUE, D. R„ AN­
NURAS, S. : The spectrum of Jiver disease in 
systemic lupus erytbematosus. Amer. J. 
Med. 69, 187, 1980. 

752. RUPPIN, D . C., DowLING, R. H .: Is recur-

350 

rence inevitable after gallstone dissolutior 
by bile-acid treatment. Lancet 1, 181, 1982 

753. RussEL, R. M., BoYER, J. L., BAGHERr, S. A. 
HRUBAN, Z. : Hepatic injury from chronic 
hypervitaminosis A resulting in portai 
hypertension and ascites. New Engl. J. Med. 
291' 435 , 1974. 

754. RYMAN, B. E.: The glycogen storage disea­
ses. J. Clin. Path. 27 (Suppl.) vol 8, 106, 
1975. 

755. SÁFRÁNY, L. : Duodenoscopic sphinctero­
tomy and gallstone removal. Gastroentero­
logy 72, 338, 1977. 

756 . SÁFRÁNY, L. , SCHOTT, B., ŰNÜBE, E„ NEU­
HAUS, B. : Spontanabgang grosser Steine 
aus dem Choledochus. Dtsch. med . Wschr. 
106, 1135, 1981. 

757. SÁFRÁNY, L. , NEUHAUS, B„ KRAUSE, S. , 
PORTOCARRERO, G ., SCHOTT, B. : Endosko­
pische Papillotomia bei akuter biliiir beding­
ter Pankreatitis. Dtsch. Wschr. 105, 115, 
1980. 

758 . SArn, S. 1., FALOONA, G. R.: E levated plas­
ma and tissue levels os vasoactive intastinal 
polypeptide in the watery diarrhaea synd­
rome due to pancreatic bronchogenic and 
other tumors. New Engl. J. Med. 293 , 
155, 1975. 

759. SALASPURO, M . P. , PrKKARAINEN, P„ SIPPO­
NEN, P., VUORI, E„ MIETTINEN, T . A.: 
Hepatic copper in primary biliary cirrhosis: 
biliary excretion and response to penicilla­
mine treatment. Gut 22, 901, 1981. 

760. SAMA, S. K. , BHARGAVA, S., GoPI NATH, 
N „ TALWAR, J. R., NAYAK, N. e., TANDON, 
B. N. , WIGM K. L.: Noncirrhotic portai 
fibrosis. Amer. J. Med. 51, 160, 1971. 

761. SAMPLINER, R . E.: Chronic non-A, non-B 
liver disease. Arch. int. Med. 141, 1581 , 1981. 

762. SANDLOW, L. J „ SPOLLBERG, M . A. : Pri­
mary hepatic carcinoma. lts incidence and 
relationship to HB,Ag. Amer. J. Gystroen­
terol. 74, 512, 1981. 

763. SARLES, H„ SAHEL, J.: Die chronische Pank­
reatitis. ln: [268] p . 737. 

764. SARLES, H., SAHEL, J.: Cholestasis and lesi­
on.s of the biliary tract in chronic pancrea­
titis . Gut 19, 851 , 1978. 

765. SARLES, H. , SINGER, M.: Akute und chro­
nische Pankreatitis. Witzstrock, Baden 
Baden 1978. 

766. SAUNDERS, J. B., WALTERS, J . R. F. , DAVIES, 
P. , PATON, A.: A 20-year prospective study 
of cirrhosis. Brit Med. J. 282, 263 , 1981. 

767. SATIANI, B., DAVIDSON, E. D . : Hepatic 
abscess: improvement in mortality with 
early diagnosis and treatment. Amer. J. 
Surg. 135, 647, 1978. 

768. SCHAFFNER, F ., POPPER, H . : Hypothesis : 
cholestasis is the result of hypoactive hyper­
trophic smooth endoplasmic reticulum in 
the hepatocyte. Lancet 2, 355, 1969. 

769. SCHAFRITZ, D. A., SHOUVAL, D ., SHERMAN, 
H . 1.. HADZIYANNIS S. Y. KEW M . C. : 



lntegration of hepatitis B vírus DNA into 
the genome of liver cells ín chronic liver 
disease and hepatocellular carcinoma. New 
Engl. J . Med. 305, 1067, 1981. 

770. SCHALM, S. W.: Soll die chronisch-aktive 
Vírushepatitis medikamentös behandelt wer­
den oder nicht? Internist 22, 717, 1981. 

771. SCHALM, S. w., SUMMERSK1LL, w. H . J ., 
GITNICK, G. L. , ELVEBOCK, L. R.: Contras­
ting features and responses to treatment of 
severe chronic active liver disease with and 
without hepatitis B, antigen. Gut 17, 781, 
1976. 

772. SCHALM, L., WEBER, A. P.: Jaundice with 
conjugated bilirubin ín hyperhaemolysis. 
Acta Med. Scand. 176, 549, 1964. 

773. SCHEBALIN, M. , BROCK, A. M. , SAID, s. I.: 
The insulinotropic effect of vasoactive intes­
tinal peptide (VIP): direct evidence from 
in vitro studies. Gastroenterology 66, 772, 
1974. 

774. SCHEIN, e., GLIEDMAN, M.: The influence 
of vagotomy on the norma! and diseased 
gallbladder. Digestion 3, 243, 1970. 

775. ScHEUER, P. J . : Cirrhosis. ln: [532] p. 258. 
776. ScHEUER, P. J., SuMMERFIELD, J . A. , LAL, 

S. , SHERLOCK, SH.: Rifampicin-hepatitis. 
A clinical and histological study. Lancet 
1, 421, 1974. 

777. SCHIERL, W„ ÜTTE, H., KREMER, H„ BLECH­
SCHMIDT, D ., FoRELL, M . M. , ZÖLLNER, N. : 
Diagnostische Wertigkeit von Sonographie 
und Pankreasfunktionsprüfung bei chroni­
scher Pankreatitis. Verh. Dtsch. Ges. inn. 
Med. 84, 1025, 1979. 

778. ScHILDBERG, F. W.: Chirurgische Behand­
lung von chronischer Pankreatitis und Pank­
reascarcinom. ln: [267] p. 81. 

779. SCHMID, M.: Immunosuppressiva bei HB,­
Antigen-positiver Hepatitis? Dtsch. med. 
Wschr. 105, 289, 1980. 

780. SCHMID, W.: The epidemiology of cirrhosis 
of the liver. ln: Fischer, M. M., Rankin, 
J. G.: Alcohol and the liver. Plemm Press, 
New York 1977. 

781. SCHMIDT, H. , CREuTZFELDT, W.: Calciphy­
lactic pancreatitis and pancreatitis in hyper­
parathyreoidism. Clin. Orthop. 69, 135, 
197. 

782. SCHNEIDER, R ., DÜRR, H. K., BODE, J. K.: 
Diagnostische Wertigkeit der Bestimmung 
von Chymotrypsin im Stuhl für die Erfas­
sung eines exokrinen Pankreasinsuffizienz. 
Dtsch. med. Wschr. 99, 1449, 1974. 

783. ScHOENFIELD, L. J. , LACHIN, J. M. : The 
Steerin Committee and The National Coope­
rative gallstone Study Group: Chenodiol 
(chenodeoxycholic acid) for dissolution of 
gallstones; the National Cooperative Galls­
tone Study; a controlled trial of efficacy 
and safety. Ann. int. Med. 95, 257, 1981. 

784. ScHOMERUS, H„ EGBERTS E. H.: Das Caroli­
Syndrom: die fokale Dilatation intrahepa-

tischer Gallenwege. Ergebn. inn . Med _ 
Kinderheilk. 46. 1, 1981. 

785. SCHREIBER, H. W., EICHFUSS, H. R. , KORT-· 
MANN, K. B.: Chirurgische Behandlung der 
akuten Pankreatitis. ln: [54] p. 55. 

786. ScHULTis, K„ WAGNER, E., VossKÖHLER, 
E.: Die Bedeutung der Lipasebestimmung. 
zur Erkennung akuter und chronischer 
Pankreas-Erkrankungen. Dtsch. med. 
Wschr. 98, 364, 1973. 

787. SCHWARZ, H. B„ PAUMGARTNER, 0., PREISIG, 
R. : Diagnostische Bedeutung der Serum-· 
gallensiluren . Schw. med. Wschr. 105, 
533, 1975 

788. SCHWEITZER, 1. L., WEINER, J. M ., McPEAK, 
C. M. , THURSBY, M. W.: Oral contracep­
tives in acute viral hepatitis. J. Amer. Med . 
Ass. 233, 979, 1975. 

789. SCHWERK, W. B.: Ultraschalldiagnostik in. 
der Gastroenterologie Indikationen und 
Ergebnisse. Internist 23, 36, 1982. 

790. SCULLARD, G . H. , ROBINSON, w. s., MERI­
GAN, T. e., GREGORY, P. B.: The effect 
of immunsuppressive therapy on hepatitis 
B viral infection ín patients with chronic 
hepatitis. Gastroenterology 77, 1740, 1979_ 

791. SEIDEL, D ., MüLLER, P.: Störungen und 
Funktionsdiagnostik des Lipid- und Lipo­
proteinstoffwechsels. ln: [ 459] p. 364. 

792. SEIFERT, E. , GAIL, K ., WEISMÜLLER, J. : 
Langzeitresultate nach endoskopischer 
Sphinkterotomie. Dtsch. med . Wschr. 107, 
610, 1982. 

793. SHAND, D. G . : Drug disposition ín liver· 
disease. New Engl. J . Med. 296, 1527, 1977. 

794. SHAPIRO, J. M. : Adenocarcinoma of the 
pancreas. A statistical analysis of biliary 
bypass as Whipple resection in good risk 
patients . Ann. Surg. 182, 715, 1975. 

795 . SHAPIRO, J. M. , SMITH, H. , SCHAFFNER, 
F.: Serum bilirubin : a prognostic factor ín 
primary biliary cirrhosis. Gut 20, 137, 1979. 

796. SHARP, J. P. , ISHAK, K . G„ ZIMMERMAN, 
H. J.: Chronic active hepatitis and severe 
hepatic necrosis associated with nitrofuran­
toin. Ann. int. Med. 92, 14, 1980. 

797. SHERLOCK, SH. : Progress report: hepatic 
adenomas and oral contraceptives. Gut 
16, 753, 1975. 

798. SHERLOCK, SH.: Hepatic reactions to drugs„ 
Gut 20, 634, 1979. 

799. SHERLOCK, SH.: Diseases of the liver and 
biliary system. 6th ed. Blackwell Sci. Pubi„. 
Oxford-London- Edinburgh-Boston­
Melbourne. 1981. 

800. SHERLOCK, SH., FELDMAN, C. A„ MORAN, 
B., SCHEUER, P. J . : Partial nodular transfor­
mation of the liver with partial hypertension. 
Amer. J. Med . 40, 195, 1966. 

801. SHERLOCK, SH., Fox, R. A ., NrAzr, S. P. ,. 
ScHEUER, P. J. : Chronic Jiver disease and 
primary liver cell cancer with hepatitis. 
associated (Australia) antigen in serum .. 
Lancet 1, 1243, 1970. 

351 



.802. SHERLOCK, Stt., SCHAUER, P . J .; The presen­
tation and diagnosis of 100 patients with 
primary biliary cirrhosis. New Engl. J . Med. 
289, 674, 1973. 

.803. SHIKATA, T ., UzAwA, T. , YosHIWARA, 
N., AKATSUKA, T ., y AMAZAKI, s. : Staining 
methods of Australia antigen ín paraffin 
section. Detection of cytoplasmic inclusion 
bodies. Japanese J. Exp . Med. 44, 25, 1974. 

.804. SHIRACHI, R., SHJRASHI, H. , TATED, A., 
KIKUCHI, K. , ISHIDA, N.: Hepatitis „C" 
antigen in non-A, non-B post-transfusion 
hepatitis. Lancet 2, 853, 1978. 

.SOS. SHREEVE, w. w., SHOOP, J. D. , ŰTT, D. 
G. , MclNTEER, B. B.: Test for alcoholic 
cirrhosis by conversion of 14C and 13C­
galactose to expired C02 • Gastroenterology 
71, 98, 1976. 

.806. SHULMAN, S. T. , Hurro, J. H., AYOUB, E. 
M. , NcGUIGAN, J. E.; Transfer factor in 
treating hepatitis B. New Engl. J. Med. 
295, 398, 1976. 

807. SICKINGER, K., KALLMANN, L. EMMRICH, J.: 
Intrahepatischer Druck und Milzpulpad­
ruck. Med. Klin. 63, 247, 1968. 

.808. SIEGENTHALER, P. , DE HALLER, R.: Contri­
bution to the problem of diagnosis of cystic 
fibrosis of the pancreas ín adults. Helv. 
Med. Acta 32, 1, 1965. 

809. S!LK, D . B. A., TREWBY, P . N ., CHASE, 
R. A., MELLON, P. J ., HAMID, M . A. , 
DAVIES, M., LANGLEY, P. G., WHEELER, P. 
G. , WILLIAMS, R.: Treatment of fulminant 
hepatic failure by polyacrylonitrile-memb­
rane haemodialysis. Lancet 2, 1, 1977. 

.810. SIMI, M., LORIGA, P ., BASOLI, A., LEARD, 
S. , SPERANZA, V.: Intrahepatic lithiasis . 
Study of thirty six cases and review of 
the;titerature. Amer. J. Surg. 137, 317, 1979. 

.Sl 1. SIMON, F. R.: Effects of estrogens on the 
liver. Gastreenterology 75, 512, 1978 . 

.812. SIMON, H. B., WOLFF, S. M . : Granuloma­
tous hepatitis and prolonged fever of unk­
nown origin: a study of 13 patients. Medi­
cine 52, 1, 1973. 

813. SIMON, M., BOUREL, M. , FAUCHET, R. , 
GENETET, B. : Association of HLA-A3 and 
HLA-B 14 antigens with idiopathic haemoch­
romatosis . Gut 17, 332, 1976. 

.814. SKINNER, R. K ., SHERLOCK, SH., LONG, 
R . G. , WrLLER, M. R.: 25-hydroxylation 
of vitamin D in primary biliary cirrhosis. 
Lancet 1, 720, 1977. 

. 815. SMALL, D. M.: Cholesterol nucleation and 
growth in gallstone formation . New Engl. 
J. Med. 302, 1305, 1980. 

816. SMALL, D. M. , RAPO S.: Source ofabnormal 
bile in patients with cholesterol gallstones. 
New Engl. J. Med. 283, 53, 1970. 

817. SMITH, A . R ., Ross1-FANELLI, F. , ZIPARO, 
V. , James, J. H. , PERELLE, B. A„ FISCHER, 
J. E. : Alterations ín plasma and CSF amino 
acids, amines and metabolites in hepatic 
coma. Ann. Surg. 187, 343, 1978. 

352 

818. SMITH, E. H., BARTRUM, R . J. JR. , CHAN 
Y .C. , D'ORSI, C. Y., LOKICH,J. , ABRUZZE~ 
A. , DANTONO, J.: Percutaneous aspiratic 
biopsy of the pancreas under ultrasor 
guidance. New Engl. J . Med. 292, 825, 19í 

819. SMITH-LAING, G ., CAMILO, M. E. , D1c 
R. , SHERLOCK, SH.: Percutaneous transh 
patic portography ín the assessment 
portai hypertension. Gastroenterology 7 
197, 1980 . 

820. SNAPE, W. J. JR. , LONG, W. B. , TROTMAI 
B. W., MARIN, G. A., CZAJA, A . J.: Mark( 
alkaline phosphatase elevations with parti 
common bile duct obstruction due to ca 
cified pancreatitis. Gastroenterology 70, 7, 
1976. 

821. SNow, J., GoLDSTEIN, H., WALLACE, S 
Comparison of scintigraphy, sonography an 
computed tomography in the evaluatio 
of hepatic neoplasms. Amer. J. Roentg. 13. 
915, 1979. 

822. SODOMANN, C. P., MAERKER-ALZER, K 
HAVEMANN, K. , DIENST, C., SCHULT; 
H. , MITRENGA, D., SCHUMACHER, K., MAF 
TINI, G. A .: Transfer factor (TF) treatmer 
of patients with HB.Ag-positive chroni 
active hepatitis. K lin. Wschr. 57, 893, 1975 

823. SOLOWAY, R. D. , SUMMERSKILL, W. H. J 
BAGGENSTOSS, A . H. , SCHOENFIELD, L. J. 
„Lupoid" hepatitis, a new entity ín th 
spectrum of chronic active liver disease 
Gastroenterology 63, 458, 1972. 

824. SOLOWAY, R. D. , SUMMERSKILL, W. H. J. 
BAGGENSTOSS, A. H., GEALL, M. G., GIT 
NICK, G . L., ELVEBACK, L. R. , SCHOENFIELD 
L. J.: Clinical , biochemical and histologica 
remissi-011 of severe chronic active !íve: 
disease - a controlled study of treatmen 
and early prognosis. Gastroenterology 63 
820, 1972. 

825. SoMMERVILLE, K . W., RosE, D. H. , BELL 
G . D., ELLIS, W. R ., KNAPP, D. R.: Gall· 
stone dissolution and recurrence: are W( 

being misled? Brit. med. J. 284, 1295, 1982 
826. SoTOLONGO, R . P. , NAEFE, L. 1. , RADZKt 

C., IsHAK, K. G.: Hypersensitivity reactiom 
to sulphasalazine with severe hepatotoxicity. 
Gastroenterology 75, 95, 1978. 

827. SPECHLER, S. J„ KoFF, R. S.: Wilson's 
disease: diagnostic difficulties in the patient 
with chronic hepatitis and hypocoeruloplas­
minaemia. Gastroenterology 78, 103, 1980. 

828. SrITz, L.: Choledochal cyst. Surg. Gynec. 
Obstet. 147, 444, 1978 . 

829. SPUHLER, A., PösL, H ., SANDER, R. , GöTz, 
U. : Bedeutung der Sonographie in der 
Fettleberdiagnostik. Leber, Magen , Darm 
11, 15, 1981. 

830. SRINIVASAN RAJARAMAN, DEODHAR, SH. 
D., CAREY, W. B., SALANGA, V. D. : Hashi­
moto thyreoiditis primary biliary cirrhosis 
and myasthenia gravis. Amer. J. Clin. Path. 
74, 831, 1980. 

831. STAHLHEBER, H. , RE!SER, M., LEHNERT, 



P. , FoRELL, M. M.: Die Wirkung von natür­
lichen und synthetischen Secretin auf die 
Insulinsekretion. Klin. Wschr. 53 , 339, 
1975. 

832. STARITZ, M ., EwE, K., MEYER zuM BüscHEN­
FELDE, K. H. : Endoskopische Pillendilata­
tion: eine Alternative zur Papillotomie? 
Dtsch. med. Wschr. 107, 895, 1982. 

833. STARZL, T. E. , KOEP, L. P ., HALGRIMSON, 
e. G. , SCHROTER, G. P„ PORTER, K. A„ 
WEIL, R .: Fifteen years of clinical liver 
transplantation. Gastroenterology 77, 375, 
1979. 

834. STARZL, T. E„ KLINTMALM, G . B. G „ PoR­
TER, K. A. , lWATRUKI, SH„ SCHRÖTER, 
G . P. J.: Liver transplantation with use of 
cyclosporin A and prednison. New Engl. 
J. Med. 305, 266, 1981. 

835. STARZL, T. E„ KOEP, L J„ HALGRIMSON, 
C. G. , HooD, J „ SCHROTER, G. P . J„ PoR­
TER, K. A„ WEIL, R. : Fifteen years of liver 
transplantation. Gastroenterology 77, 375, 
1979. 

836. STARZL, T. E„ MARCHIORO, T . L. , VON 
KAULLA, K. N„ HERMANN, G„ BRITTAIN, 
R . S., WADDELL, W. R.: Homotranspian­
tation of the liver in humans. Surg. Gyne­
col. Obstet. 117, 659, 1963. 

837. STARZL, T . E„ PORTER, K . A„ PUTNAM, 
C. W. : Eleven and two thirds years survival 
after canine orthoptic liver transzplantation. 
Transplantation 23, 168, 1977. Cit [835]. 

838. STARZL, T. E„ PUTNAM, D. W„ PORTER, 
K. A. : Portai diversion for the treatment of 
glycogen storage in humans. Ann. Surg. 
178, 939, 1973. 

839. STAUBI, W„ SCHWEIZER, W„ STETER, J „ 
WEIBEL, E. R.: The proliferative response 
of hepatic peroxisomes of neonatal rats 
to treatment with SW-13437 (Nafenopin). 
J . Cell Biol. 74, 665, 1977. 

840. STEFFEN, R . : Tourist hepatitis. Brit. med. 
J . 2, 1543, 1977. 

841. STEHL, A„ AsT, B., CZYGAN, P„ FRÖHLING, 
w „ RoADSCH, R. KOMMERELL, s .: Pool 
size, synthesis and turnover of sulfated and 
non sulfated cholic acid and chenodeoxycho­
lic acid in patients with cirrhosis of the 
liver. Gastroenterology 74, 572, 1978. 

842. STEPHENSON, L. W„ BLACKSTONE, E. H„ 
ALDRETE, J. S.: Radical resection for peri­
ampullary carcinomas. Arch . Surg. 112, 
245, 1977. 

843. STERN, R. e„ BoAT, T. F „ DoERSHUK, e. F„ 
TucKER, A. s„ MILLER, R. B„ MATTHEws, 
B. : Cystic fibrosis diagnosed after age 13. 
Ann. int. Med. 87, 188, 1977. 

844. STERNLIEB, 1., VAN DER HAMER, C. J . A., 
MORELL, A. G „ ALPERT, S„ ÜREGORIADIS, 
G„ ScHEINBERG, I. H.: Lysosomal defect 
of hepatic copper excretion in Wilson's 
disease (Hepatolenticular degeneration). 
Gastroenterology 64, 99, 1973. 

845. STENRLIEB, 1„ SCHEINBERG, 1. H.: The role 

23 A máj, az epeutak . . . 

of radiocopper in the diagnosis of Wilson's 
disease. Gastroenterology 77, 138, 1979. 

846. STEVEN, M. M.: Pregnancy and liver disease. 
Gut 22, 592, 1981. 

847. STIEHL, A., THALER, M . M „ ADMIRAND, w . 
H . : Effects of phenobarbital on intrahepatic 
and extrahepatic cholestasis. New Engl. J . 
Med. 286, 858, 1972. 

848. STILLMAN, A. E„ HUXTABLE, R„ CONSROE, 
P„ KoHNEN, P„ SMITH, S.: Hepatic veno­
occlusive disease due to pyrrolizidine (Sene­
cio) poisoning in Arizona. Gastroenterology 
73, 349, 1977. 

849. STOCK, K. P „ RIEMANN, J. F„ STADLER, W„ 
RöscH, W.: Tuberculosis of the pancreas. 
Endoscopy 13, 178, 1981. 

850. STONE, H . H„ FABIAN, T. e .: Peritoneal 
dialysis in the treatment of acute alcoholic 
pancreatitis . Surg. Gyn. Obstet. 150, 878, 
1980. 

851. STONE, R .. BENSON, J ., TRONIC, B„ BREN­
NAN, T. : Hepatic calcifications in a patient 
with Gaucher's disease. Amer. J. Gastro­
enterology 77, 95, 1982. 

853. STOPIK, D„ BEGER, H. G„ BITTNER, R .: Über 
den Einfluss der Leber auf die prae- und 
posthepatischen Konzentrazionen des Plas­
mahistamins beim Menschen. Klin. Wschr. 
52, 696, 1974. 

854. STORCH, W. : lmrnunpathogenese chronischer 
Hepatitiden. Johann Ambrosius Barth, 
Lepizig 1978. 

855. STÖCKLIN, E„ GUDAT, F„ BIANCHI, L., 
SCHMID, M „ STALDER, F. : Delta-Antigen 
bei Hepatitis B. Schw. med. Wschr. 112, 
521, 1982. 

856. STRAUCH, M„ Lux, R . ÜTTENJANN, R. : 
lnfragastric pancreoscopy. Endoscopy 5, 
30, 1973. 

857. STROHMEYER, G ., PEERENBOOM, H . : Der Pati­
ent mit portocavaler Anastomose. Internist 
16, 284, 1975. 

858. STROLE, W. E. JR„ HARRlsT, T. J. : Defects 
in liver scans 29 years after injections of 
Thrortrast. New Engl. J. Med. 304, 893, 
1981. 

859. STRöToEs, M . w„ NEHEN, H. o., HErssEN, 
E. : Leberfunktionsuntersuchungen mit 
131Jod-Bromsulphalein. Leber, Magen, 
Darm 6, 257, 1973. 

860. STRUVE, e .: Sonographische Pankreasdiag­
nostik. Dtsch. med. Wschr. 106, 67, 1981. 

861. STUART, K . L„ BRAS, G . : Veno-occlusive 
disease of the liver. Quart. J. Med. 26, 
291, 1957. 

862. STUDDY, P„ BIRD, R„ JAMES, D . G ., SHER­
LOCK, SH. : Serum angiotensin-converting 
enzyme (SACE) in sarcoidosis and other 
granulomatous disorders. Lancet 2, 1331, 
1978. 

863. STURDEVANT, R . A. L„ PEARCE, M. L„ 
DAYTON, S. : lncreased prevalence of chole­
lithiasis in men ingesting a serum-choles-

353 



terin Jowering diet. New Engl. J . Med. 288, 
24, 1973. 

864. SULKUNEN, P.: Drinking patterns and the 
levei of alcohol consumption: An internati­
onal overview. ln: lsRAEL, Y . : Research 
advances in alcohol and drug problems. 
Tome 3. Wiley, New York 1976. 

865. SUMMERFIELD, J. A ., ELIAS, E„ HUNGERFORD, 
G. D„ NIKAPOTA, v. L. B„ DICK, R„ SHER­
LOCK, SH. : The biliary system in primary 
biliary cirrhosis. Gastroenterology 70, 240, 
1976. 

866. SUMMERSKILL, w. H. J„ KORMAN, M . G„ 
AMMON, H. V„ BAGGENSTOSS, A. H.: Predni­
sone for chronic active liver disease: dose 
titration, standard dose and combination 
with azathioprin compared. Gut 16, 876, 
1975. 

867. SuTHERLAND, D. E. R.: Transplantation 
of the pancreas. Ann. Rev. Med. 33, 271 , 
1982. 

868. SUTOR, D . J ., WOOLEY, s. E.: A statistical 
survey of the composition of gallstones in 
eight countries. Gut 12, 55, 1971. 

869. SvEGER, T.: Liver disease in alpha1-antitryp­
sin deficiency by screening of 200 OOO infants. 
New Engl. J . Med. 294, 1316, 1976. 

870. SWANK, L. A., CHEJFEC, G., NEMCHAUSKY, 
B. A. : Allopurinol induced granulomatous 
hepatitis with cholangitis and a sarcoid-like 
reaction. Arch. int. Med. 138, 991, 1978. 

871. SZEBENI Á., TULASSAY Zs., PAPP J ., KOLLER 
0„ KOLIN É.: Az elzáródásos sárgaság diag­
nosztikájának modern szemlélete : ultra­
sonográfia és endoszkópia. Magy. Belorv. 
Arch. 34, 199, 1981. 

872. SZEBENI Á., VÁRKONYI, s., JUNGBAUER, G ., 
KIRNBAUER M . : Ultrahang vizsgálatok diffúz 
májbetegségben. Magy. Belorv. Arch. 35, 
19, 1982. 

873. SZILVÁSI 1. : A hepatobiliáris rendszer dina­
mikus vizsgálata. Budapest 1981. (kézirat). 

874. SZMUNESS, W„ DIENSTAG, J . L „ PURCELL, 
R. H ., HARLEY, E. J. , STEVENS, C. E., WONG, 
D . C. : Distribution of antibody to hepatitis 
A antigen to urban adult population. New 
Engl. J. Med. 295, 755, 1976. 

875. SZMUNESS, w., PRINCE, A. M ., GRADY, G. 
F ., MACIU, M. K„ LEVINE, R . W., FRIED­
MAN, E. A„ JACOBS, H. J., JOSEPHSON, A., 
RmoT, S., SHAPmo, F . L. , STENZEL, K. H., 
SUKI, W. N., VYAS, G . : Hepatitis B infection. 
A point-prevalence study in 15 US Haemo­
dialysis Centers. J. Arner. Med. Ass. 227, 
901, 1974. 

876. SZMUNESS, W., STEVENS, C. E., HARLEY, E. 
E. J. , ZANG, E. A., OLESZKO, w. R ., WILLI­
AM, D. e., SADowsKY, R„ MoRRisoN, J. M., 
KELLNER, A.: Hepatitis B vaccina. Demon­
stration of efficacy ín a controlled clinical 
trial in a high risk population in the United 
States. New Engl. J. Med. 303, 833, 1980. 

877. TABOR, E., GERETY, R. J„ DRUCKER, J. A., 
SEEFF, L. B., HooFNAGLE, J. H., JAcKsoN, 

354 

D . R., APRIL, M„ BARKER, L. F., PINADA­
TAMIN-DONG, G.: Transmission of non-A, 
non-B hepatitis from man to chimpanzee. 
Lancet l, 463, 1978. 

878. TABRISKY, J., LINDSTRÖM, R. L., HANELIN, 
L. G ., PFISTERER, W . F. : Chiba percutaneo­
us transhepatic cholangiography. Arner. J . 
Roentg. 126, 755, 1976. 

879. TAGE-JENSEN, U., ARNOLD, W.,DIETRICHSON, 
0„ HARDT, F., HoPF, u„ MEYER ZUM 
BüsCHENFELDE, K . H., NIELSEN, J. 0 . : Liver 
cell membrane autoantibody specific for 
inflarnrnatory liver disease. Brit. Med. J . 
1, 206, 1977. 

880. TANDON, B. N. , TANDON, R . K. , TANDON, 
M. D ., NARNDRANATHAN, M., JOSHI, Y. K.: 
An epidemic of veno-occlusive disease of 
liver ín Central India. Lancet 2, 271, 1976. 

881. TAYLOR, e. 0 ., ELLIS, J . G. : Fatal compli­
cation of Caroli's disease. Amer. J. Gastro­
enterology 77, 75, 1982. 

882. TEICHMANN, w., BLASCHKE, u.: Beschwer­
den nach Cholecystektomie. Zschr. inn. Med. 
35, 676, 1980. 

883. TERBLANCHE, J„ NORTHOVER, J . M . A„ 
BoRNMAN, P . KAHN, D„ BARBEZAT, G. 0„ 
SELLARS, S. L., SAUNDERS, S. J.: A prospec­
tive evaluation of infection sclerotherapy 
in the treatment of acute bleeding from 
esophageal varices. 

884. THALER, H.: Leberbiopsie. Ein klinischer 
Atlas der Histopathologie. Springer, Berlin 
1969. 

885. THALER, H.: Hepatitis und Zirrhose. Dtsch. 
med. Wschr. 100, 1018, 1975. 

886. THEODOSSI, A ., EDDLESTON, A . L. W. F., 
WILLIAMS, R. : Controlled trial of methyl­
prednisolon therapy in severe acute alcoho­
lic hepatitis. Gut. 23, 75, 1982. 

887. THISTLE, J. L„ CARLSON, G. K ., HOFMANN, 
A. F., LA Russo, N . F ., MAcCARTHY, R. L., 
FLYNN, G. L. , HIGUCHI, W. L. , BABAYAN, 
V. G.: Monooctanoin, a dissolution agent 
for retained cholesterol bile duct stones : 
physical properties and clinical application. 
Gastroenterology 78, 1016, 1980. 

888. THISTLE, J . L., HOFMANN, A. F.: Efficacy 
and specificity of chenodeoxycholic acid 
therapy for dissolving gallstones. New Engl. 
J. Med. 289, 655 , 1973. 

889. THISTLE, J. L. , HOFMANN, A. F. , OTT, B. J ., 
STEPHENS, D . H.: Chemotherapy for gall 
stone dissolution. 1. Efficacy and safety. 
J . Amer. Med. Ass. 239, 1041 , 1978. 

890. THOMAS, H . C „ CHADWICK, G„ JAIN, S., 
SHERLOCK, SH. : Levamisole ín the treatment 
of HB, antigen positive chronic active liver 
disaese. Gastroenterology 7 3, A 52, 1250. 
1977. 

891. THOMAS, H. C., PoTTER, B. J„ SHERLOCK, 
S.: Is primary biliary cirrhosis an immune 
complex disease? Lancet 2, 1261, 1977. 

892. THOMAS, L. B„ POPPER, H„ BERK, P . D., 
SELIKOFF, 1., FALK, H.: Vinylchlorid indu-



ced liver disease. From idiopathic portai 
hypertension (Banti's syndrom) to angiosar­
comas. New Engl. J. Med. 292, 17, 1975. 

893. THOMAS, P. J„ HOFMANN, A. F.: A simple 
calculation of the lithogenic index of bile : 
expressing biliary lipid composition on 
rectangular coordínates. Gastroenterology 
65, 698, 1973. 

894. TuOMSON, A. D„ COCHRANE, M. A. G„ 
McFARLANE, 1. G„ EDDLESTON, A. L. W. F „ 
WILLIAMs, R . : Lymphocyte cytotoxicity to 
isolated hepatocytes in chronic active hepa­
titis. Nature 252, 721, 1974. 

895. THOMSSON, R., GERLICH, W., BÖTTCHER, U., 
STILBE, W., LEGLER, K ., WEINMANN, E. , 
KLINGE, 0 ., PFEIFER, u .: Herstellung und 
Erprobung eines Hepatitis B Impfstoffes . 
Dtsch. med. Wschr. 107, 125, 1982. 

896. THORNELL, E., JANSSEN, R ., SVANOCK, J . : 
lndomethacin effectively relieves biliary 
pain. A double blind study with placebo. 
Gastroenterology 80, 1303, 1981. 

897. TOGHILL, P. J„ SMITH, P. G„ BENTON, P„ 
BROWN, R. C., MATTHEWS, H. L.: Methyl 
dopa liver damage. Brit. Med. J. 3, 545, 
1974. 

898. TONG, M . J., NYSTROM, J. S., REDEKER, A. 
G., MARSHALL, G . J.: Failure of transfer 
factor in chronic active Type B hepatitis. 
New Engl, J. Med. 295, 209, 1976. 

899. TRAPNELL, Y. E.: A double blind study 
of Trasylol ín the treatment of acute panc­
reatitis. ln: [54] p. 17. 

900. TREWBY, P. N ., PoRTMANN, B., BRINKLEY, 
D. M., WILLIAMS, R.: Liver disease 
as presenting manifestation of Hodgkin­
disease. Quart. J . Med. 48, 137, 1979. 

901. TRICHOPOULOS, D. , TABOR, E., GERETY, 
R. J. , XmoucHAKI, E., SPARRos, L., Mu­
Noz, N. , !NSELL, C. A.: Hepatitis B and 
primary hepatocellular carcinoma in a 
European population. Lancet 2, 1217, 1978. 

902. TRIGER, D . R. : The liver as an immunolo­
gical organ. Gastroenterology 71, 162, 1976. 

903. TRIGER, D. R. : Primary biliary cirrhosis. 
Brit. Med. J . 284, 1898, 1982. 

904. TSIQUAYE, K. N„ ZUCKERMANN, A. J.: 
New human hepatitis virus. Lancet 1, 1135, 
1979. 

905. TUGWELL, P„ WILLIAMS, A. 0.: Jaundice 
associated with lobar pneumonia. Quart. J . 
Med. 46, 97, 1977. 

906. T ULASSAY Zs. : Májbiopsia. ln [655) p. 168. 
907. TULASSAY Zs. : Az endoszkopos retrográd 

pankreatográfia klinikai értéke és patholo­
giai jelentősége. Kandidátusi disszertáció, 
Budapest 1980. 

908. TULASSAY, Zs., PAPP, J., SZEBENI, Á„ Szűcs, 
J ., HORVÁTH, T.: Caroli's disease diagnosed 
by ERCP and ultrasonography. Endoscopy 
10, 211 , 1978. 

909. TULASSAY Zs., PAPP J. , KOLLER 0„ KoLLIN 
É., HAJÓS E„ SZATHMÁRI M .. KERTÉSZ P. : 
Az endoszkópos hasnyálmirigy vizsgálat 

23* 

röntgenjeleinek értékeléséről. Magy. Radiol. 
35, 154, 1981. 

910. TULASSAY Zs., PAPP, J„ KOLLIN É., PAKSY 
A„ SZEBENI Á. : A pancreas divisum klinikai 
jelentősége. Orv. Hetil. 120, 877, 1979. 

911. TULASSAY Zs., PAPP J ., FLAUTNER L., KoL­
LIN É.: A patologiás endoszkópos pancrea­
togramm diagnosztikus értéke. Magy. Se­
bészet 31 , 91 , 1978. 

912. TuLASSAY, Zs„ PAPP, J., KORÁNYI, L„ 
STECZEK, K., KISFALUDY, S„ KOLLIN, É, 
TAMÁS, GY. : Complications of ERCP and 
their prevention. Endoscopy 10, 224, 1978. 

913 . TuRUNEN, U ., MALKAMAKI, M„ VALTONEN, 
v. V., LARINKARI, u., PIKKARAINEN, P., 
SALASPURO, N ., MAKELA, P. H. : Endotoxin 
and liver disease. High titres of enterobacte­
rial common antigen antibodies ín patients 
with alcoholic cirrhosis. Gut 22, 849, 1981. 

914. TUZHILIN, S. A., GONDA, M„ CARBONELLI, 
G., DREILING, A.: Serum amylase and their 
inhibitors. 1. Clinical observations. Amer. 
J. Gastroenterology 77, 18, 1982. 

915. TYGSTRUP, N., JENSEN, B.: Intermittent 
íntrahepatic cholestasis of unknown etiology 
in five young males from the Faroer Islands. 
Acta Med. Scand. 186, 523, 1969. 

916. TYGSTRUP, N., RANEK, L. : Klinische Aspek­
te der Zirrhose. ln : [459) p. 6.311. 

917. UEDA, u. T. , SAKURAI, M., 0TA, M., NAKA­
JAMA, A. , KAMU, K „ MAEZAWA, H.: The 
deappearance rate of tolbutamide in norma} 
subjects and in diabetes mellitus, liver cir­
rhosis and renal diabetes. Diabetes 12, 141, 
1963. 

918. UNGER, R . H.: Somatostatinoma. New Engl. 
J. Med. 296, 998, 1977. 

919. VÁRBIRÓ M. , HARGITA, M„ BORSOS s. : 
Budd-Chiari betegség tartós orális fogamzás­
gátló-szedés kapcsán. Orv. Heti!. 123, 1681, 
1982. 

920. VADON G., ENGLONER L., KUPCSULIK P., 
KoNYA A.: A portális hipertenzió röntgen­
vizsgálata indirekt arteriás portográfiával. 
Magy. Belorv. Arch. 35, 97, 1982. 

921. VARRÓ V.: Az idült pancreatitis belgyógyá­
szati vonatkozásai. Orv. Heti!. 123, 515, 
1982. 

922. VARRÓ, v„ BÁLINT, G . A.: Current views ín 
gastroenterology. Hung. Soc. Gastroentero­
logy, Budapest 1978. 

923. VARRó v ., DöBRÖNTE z „ PAP A„ NEMEs­
sÁNY1 Z. , NÁRAI GY., KELEMEN J . : Hyperto­
niás Oddi sphincter dyskínesis. Orv. Heti!. 
122, 1885, 1981. 

924. VIALLET, A., JELY, J., MARLEAU, D ., LAVOIE, 
P. : Comparison of free portai venous pres­
sure and wedged portai venous pressure ín 
patients with cirrhosis of the liver. Gastro­
enterology 59, 372, 1970. 

925. Vrno, 1., RANFT, U„ SCHMIDT, F. W.: Zur 
immunosuppressiven Therapie derchronisch­
aktiven Hepatitis. Dtsch. med. Wschr. 
105, 1205, 1980. 

355 



926, Vmo, I„ SCHMIDT, F. W., MÜLLER, R., RA­
UFT, U., WILDHIRT, E. , HOLZER, E ., WALL­
NŐFER, H. , KoRB, G . : Einfluss von ( + )­
Cyanidanol-3 auf den Verlauf der akuten 
Virushepatitis. Dtsch. med . Wschr. 105, 330, 
1980. 

927. VIERLING, J . M. , NELSON, D. L. , STROBER, 
W. , BuNDY, M .: ln vitro cell mediated cito­
toxicity in primary biliary cirrhosis and 
chronic hepatitis. Dysfunction of spontaneo­
us cellmediated cytotoxicity in primary 
biliary cirrhosis . J. Clin. Invest. 60, 1116, 
1977. 

928. VILLENEUVE, J. P. , HUET, P. M., ]OLY, J . 
G. , MARLEAU, D ., CorÉ, J., LEGARÉ, A. , 
LAFORTUNE, M., LAVOIE, P., VIALLET, A.: 
Idopathic portai hypertension. Amer. J . 
Med. 61 , 459, 1976. 

929. VITERI, A. L., GREENE, J. F., DYCK, w. P.: 
Erythromycin ethylsuccinate-induced choles­
tasis. Gastroenterology 76, 1007, 1979. 

930. VITERI, A. L. , HARDIN, w. J., DYCK, w. P.: 
Peyroni's disease and sclerosing cholangitis 
in a patient with ulcerative colitis. Am. J. 
Dig. Dis. 24, 490, 1979. 

931. VLAHCEVIC, Z. , R. BELL, C. C. , BUHAC, 
J. FARRAR, J . T. , SwELL, L.: Diminished 
bile acid pool size in patients with gallsto­
nes. Gastroenterology 59, 165, 1970. 

932. VLAHCEVIC, Z . R. , BELL, C. C. , GREGORY, D. 
H., BUKER, G ., JUTTIJUDATA, P., SWELL, L.: 
Relationship of bile acid pool size to the 
formation of lithogenic bile in female lndi­
ans of the southwest. Gastroenterology 62, 
73, 1972. 

933. VoEGT, H.: Zur Atiologie der Hepatitis 
epidemica. Münch. med. Wschr. 89, 76, 
1942. 

934. VOGTEN, A. J . M ., HADZICK, N. , SHORTER, 
R . G., SUMMERSKILL, W. H. J., TAYLOR, W. 
F.: Cell medited cytotoxicity in chronic ac­
tive Iiver disease: A new test system. Gastro­
enterology 74, 883, 1978. 

935. WALsHE, J. M.: Pregnancy in Wilson' dise­
ase. Quart. J . Med. 46, 73, 1977. 

936. W ALSHE, J. M .: Treatment of Wilson' s 
disease with Trientine (Triethylen tetramin 
dihydrochlorid) . Lancet 1, 643, 1982. 

937. WALTON, B., SIMPSON, B. R., STRUNIN, L., 
DONIACH, D ., PERRIN, J . APPLEYARD, A. J .: 
Unexplained hepatitis following halothane. 
Brit. med . J. 1, 1171, 1976. 

938. WANDS, J. R. , DIENSTAG, J. L. , BHAU, 
A. K ., FELLER, E. R ., lsSELBACHER, K. J. : 
Circulating immune complexes and comple­
ment activation in primary biliary cirrhosis. 
New Engl. J. Med. 298, 233, 1978. 

939. WANNAGAT, L.: Die Segmentportographie 
und die transhepatische Cholangiographie 
mit laparoskopischer Technik. Verh. Dtsch. 
Ges. inn. Med. 72, 678, 1966. 

940. W ANNAGAT, L. : Retrograde Splenoportog­
raphie. Acta Hepato-Gastroenterol. 21, 
278, 1974. 

356 

941. WANNAGAT, L.: Druckmessung und Rönt­
gendarstellung der Pfortader. ln: [ 459.] p . 
4. 45. 

942. WANNAGAT, L. (HERAUSG.): Toxische 
Leberschaden. Thieme, Stuttgart 1976. 

943. WARE, A. J., CUTHBERT, J. A. , ErGENBRODT, 
E.: Controlled trial of corticosteroid therapy 
in severe acut viral hepatitis. Gastroentero­
logy 75, 992, 1978. 

944. WARE, A. J. , CUTHBERT, J. A., SHOREY, 
J. , GURIAN, L. E., EIGENBRODT, E. H., 
COMBES, B. : A prospective trial of steroid 
therapy in severe viral hepatitis . The prog­
nostic significance of bridging necrosis . 
Gastroenterology 80, 219, 1981. 

945 . WARWICK, W. J ., PGUE, R . E . : The prog­
nosis for children with cystic fibrosis based on 
reasoned approaches to therapy : past, pre­
sent and future. J. Asthma Res. 5, 277, 1968. 

946. WARWICK, W. J., POGUE, R. E . : Cystid fib­
rosis. An expanding challenge for internal 
medicine. J . Amer. Med. Ass. 238, 2159, 
1977. 

947. WATERHOUSE, J. A. H ., Mum, C., CoRREA, 
P., Powell , I . : Cancer incidence in five 
continents. Vol 3. lnternat. Agency for 
Research on Cancer. Legan 1977. cit.: [532]. 

948. WEBER, TH., BRAUN, B., KLUSEMANN, H ., 
BEYER, J.: Diagnostik der fokal-nodu!aren 
Hyperplasie der Leber. D tsch. med. Wschr. 
106, 647, 1981. 

949. WECHSLER, R. L., MYERS, J. D. , DEKKER, 
A. , CAREY, L. STILLEY, J . W.: Cardiovas­
cular effects of severe liver diseases. Amer. 
J. Digestive Diseases 21 , 114, 1976. 

950. WEILL, E ., BOURGOIN, A., AUCANT, D. , 
ElsENSCHER, A., GALLINET, B.: Pancréatite 
cronique, cancer du pancréas: différencia­
tion par ultrasons. Presse Méd. 4, 561, 1975. 

951. WEINBERG, L. M ., BRASITUS, T. A ., LEF­
KOWITCH, J . H.: Fluctuating Kayser-Flei­
scher Iike rings in a jaundiced patient. Arch. 
int. Med. 141 , 246, 1981. 

952. WELLER, 1. V. D., BASSENDINE, M. F., 
MURRAY, K., SUMERS, J., THOMAS, H . C. , 
SHERLOCK, SH. : HB.Ag-positive chronic 
liver disease : inhibition of viral replication 
by highly soluble adenine arabinoside 
5'-monophosphate. Gastroenterology 79, 
1129, 1980. 

953 . WELTON, J. C. , MARR, J. S., FRIEDMAN, S. 
H.: Association between hepatobiliary can­
cer and typhoid carrier state. Lancet 1, 
791, 1979. 

954. WERNZE, H., SPECH, H. J., MULLER, G .: 
Studies on the activity of the renin-angio­
tensin-aldosterone-system (RAAS) in pati­
ents with cirrhosis of the liver. Klin. Wschr. 
56, 389, 1978. 

955. WHALEY, K., WEBB, J . : Liver and kidney 
disease in rheumatoid arthritis. Clinics in 
rheumatic diseases. 3, 527, 1977. cit. 532. 

956. WHEELER, P. G. , DAWSON, J. L., NAUNER· 
LEY, H., BRINKLEY, D., LAWS, J., WILLIAMS, 



R . : Newer tchniques in the diagnosis and 
treatment of proximal bile duct carcinoma. 
An analysis of 41 consecutive patitmts . 
Quart. J . Med. 50, 247, 1981. 

957. WHEELER, P. G„ MELIA, W„ DUBBINS, P „ 
JoNEs, B„ HuNNERLEY, H „ JoHNSON, P „ 
WILLIAMS, R.: Non-operative arterial embo­
lisation in primary liver tumours. Brit. 
med. J. 2, 242, 1979. 

958. WIEBER, D . 0„ WILSON, D. M „ McLEOD, 
R . A „ GOLDSTEIN, N . P. : Renal stones in 
Wilson's disease. Amer. J. Med . 67, 249, 
1979. 

959. WIECHEL, K. L.: Percutaneous transhepatic 
cholangiography. Acta Chirurg. Scand. 
Suppl. 330, 1964. 

960. WIGGANS, G„ SCHEIM, P . S„ MAC DONALD, 
J. S„ SCHELLINGER, D„ HARBERT, J : Com­
puterized axial tomography for diagnosis 
of pancreatic carcinoma. Lancet 2, 233, 
1976. 

961. WILKINSON, S. P . : The kidney and liver 
disease. J. Clin. Path. 34, 1241, 1981. 

962. WILKINSON, S. P„ ARROYO, B. G „ GAZZARD, 
B. D „ MooDIE, H „ WILLIAMS, R. : Relation 
of renal impairment and haemorrhagic 
diathesis to endotoxinaemia in fulminant 
hepatic failure. Lancet 1, 521 , 1974. 

963. WrLKINSON, S. P„ MooDIE, H„ STAMATAKJS, 
J. D „ KAKKAR , v. V„ WILLIAMS, R .: 
Endotoxinaemia and renal fai lure in cir­
rhosis and obstructive jaundice. Brit. Med. 
J. 2, 1415, 1976. 

964. WILKINSON, S. P„ PoRTMANN, B„ CocHRANE, 
A. M. G„ TEE, D . E. H„ WILLIAMS, R.: 
Clinical course of chronic hepatitis . Quart. 
J. Med. 47, 421 , 1978. 

965. WILLIAMS, R.: Progress with an artificia l 
liver. Lancet 2, 992, 1974. 

966. WILLIAMS, R„ WILLJAMS, H . S„ SCHEUER, 
P. J„ PITCHER, e. S„ LOISEAU, E„ SHERLOCK, 
SH.: Iron absorption and siderosis in chro­
nic liver disease. Quart. J. Med. 36, 151 , 
1967. 

967. WILLROTH, P . 0.: Pleuraergüsse bei akuter 
und chronischer Pankreatitis. Zschr. inn. 
Med. 27, 527, 1972. 

968. WILSoN, S. D„ SoERGEL, K„ Go, W. L. W.: 
Diarrhoea, gastric hypersecretion , a „cbo­
lecystokinin-like" hormone. Lancet 1, 
1515, 1973. 

969. WINKLER, K.: Selection of patients with 
cirrbosis of tbe liver for shunt surgery. 
Scand . J. Gastroenterology 7, 679, 1972. 

970. WINN, w. e., MONATH, T. P„ MURPHY, 
F. A., WHITFIELD, S. G.: Lassa virus hepa­
titis. Arch. Path. 99, 599, 1975. 

971. WITTMAN J„ Booó M.: Gastroenterológiai 
endoszkópos vizsgálatok szövődményei 
Magyarországon. Orv. Heti!. 122, 323, 1981. 

972. WoLFE, M. M„ ALEXANDER, R . W„ Mc 
GUIGAN, J . E.: Extrapancreatic extraintes­
tinal gastrinoma. Effective treatment by 
surgery. New Engl. J. Med . 306, 1533, 1982. 

973. WoLLHEIM, F. A.: Penicillamine in 1980. 
Acta Med. Scand. 209, 242, 1981. 

974. WOLKOFF. A. W„ WOLPERT, E„ PASCASIO, 
F. N „ ARIAs, 1. M.: Rotor's syndrome : a 
distinct inheritable pathophysiologic entity. 
Amer. J. Med. 60, 173, 1976. 

975. WoLPERS, C.: Spontanauflösung von Gal­
lenblasensteinen. Dtsch. med. Wschr. 93 , 
2525, 1968. 

976. WoLSON, A. H„ GOLDBERG, B. B.: Gray­
scale ultrasonic cholecystography. A primary 
screening procedure. J. Amer. Med. J. : 
240, 207, 1978. 

977. WooDTLY, W„ HEDINGER, CH.: lnselzell­
tumoren des Pankreas und ihre Syndrome. 
Schw. med. Wschr. 108, 1997, 1978. 

978 . WOOLF, 1. L. , SHEJKH, H. E„ CuLLENS, 
H„ LEE, w. M „ EDDLESTON, A. L. w. F„ 
WILLIAMS, R „ ZUCKERMANN, A. J . : Enhan­
ced HB,Ag production in pathogenesis of 
fulminant viral hepatitis type B. Brit. Med . 
J. 2, 669, 1976. 

979. WoRTHEN, N. J„ UszLER, J. M„ TuNAMURA, 
J. L.: Cholecystitis: Prospective evaluation 
of sonography and 9•mTc-HIDA cholescin­
tigraphy. Amer. J. Roentg. 137, 973, 1981. 

980. WRrGHT, E . e„ SEoFF, L. B„ BERK, P. D „ 
JoNES, E. A„ PLOTZ, P . H.: Treatment of 
chronic active hepatitis : an analysis of three 
controlled trials. Gastroenterology 93 , 1422, 
1977. 

981. WRIGHT, R„ EADE, 0. E„ CHISHOLM, M „ 
HAWSKLEY, M„ NoLES, T. M„ LLOYD, 
B„ EowARos, J . e „ GARDNER, M. 1. : 
Controlled prospective study of the effect 
on liver function of multiple exposure to 
halothane. Lancet 1, 817, 1975. 

982. Wu, S. M „ SPURNY, O. M„ KLoTz, A . P.: 
Budd-Chiari syndroma after taking oral 
contraceptives: a case report and review of 
14 reported cases. Amer. J . Dig. Dis . 22, 
623, 1977. 

983. WYKE, R. J„ TSIAQUAYE, K. N„ THORNTON, 
A „ WHITE, Y„ PORTMANN, B„ DAS, P . K „ 
ZUCKERMAN A. J„ WILLIAMS, R.: Transmis­
sion of non-A, non-B hepatitis to chimpan­
zees by factor IX concentrates after fatal 
complications in patients with chronic liver 
disease. Lancet 1, 520, 1979. 

984. YAMAMATO, S. YOKOYAMA, Y „ TAKESHIGA, 
K„ lwATSUKI, S.: Budd-Chiari syndrome with 
obstruction of the inferior vena cava. 
Gastroenterology 54, 1070, 1968. 

985. YEH, H. : Ultrasonography and computed 
tomograpby of carcinoma of the gallblad­
der. Radiology 133, 167, 1979. 

986. YosHIDA, T„ McCoRMICK, W. G„ SWELL, 
L„ VLAHCEVIC, z. R. A. : Bile acid meta­
bolism in cirrbosis. Gastroenterology 68, 
335, 1975. 

987. ZEITLIN, J. J„ SMITH, A. N.: 5-hydroxyin­
doles and kinins in the carcinoid and <lum­
ping syndromes. Lancet 2, 986, 1966. 

988. ZETTERMAN, R . K. , SORRELL, M. F .: 

357 



Immunologic aspects of alcoholic liver 
disease. Gastroenterology 81, 616, 1981. 

989. ZIEVE, L.: Jaundice, hyperlipemia and hemo­
lytic anemia : a heretofore unrecognized 
syndrome associated with alcoholic fatty 
Iiver and cirrhosis. Ann. Int. Med. 48, 
471, 1958. 

990. ZIEVE, L. , DOIZAKI, w. M ., ZIEVE, F. J.: 
Synergism between mercaptans and amrno­
nia on fatty acids ín the production of coma. 
A possible role of mercaptans ín the patho­
genesis of hepatic coma. J. Lab. Clin. Med. 
83, 16, 1974. 

991. ZIMMERMAN, H. J.: Hepatotoxicity; the 
ad verse effect of drugs and other chemicals on 
the liver. Appleton Century Crofts, New 
York 1978. 

992. ZIMMERMAN, H . J., FANG, M. UTILI, R., 
SEEFF, L. B„ HooFNAGLE, J .: Jaundice due 
to bacterial infections. Gastroenterology 
77, 362, 1979. 

993. ZIMMERMAN, H. J„ ISHAK, K. G . : Hepatic 
injury die to drugs and toxins. ln: [532.] 
p. 335. 

994. ZucKERMAN, A. Y.: Priorities for immuni­
sation against hepatitis B. Brit. Med. J. 
284, 686, 1982. 

995 . ZumEMA, J. L.: Evaluation of atropin ín 
acute pancreatitis . Surg. Gyn. Obst. 148, 
206, 1979. 

996. ZULIK R. : Az Amanitin típusú gombamér­
gezés patogenezise és a terápia lehetőségei . 
Orv. Heti!. 122, 2023, 1981. 

997. Editorial: oc1-antitrypsin deficiency and 
Iiver disease. Brit. Med. J . 283, 807, 1981. 

998. Editorial: Angiosarcoma of the Iiver. A 
growing problem? Brit. Med. J. 282, 504, 
1081. 

999. Editorial. Diagnosis of chronic pancreatitis . 
Lancet 1, 719, 1982. 

1000. Editorial. Endotoxin and cirrhosis. Lan­
cet 1, 318, 1982. 

1001. Editorial. Hepatic osteodystrophy. Lancet 
2, 1151, 1977. 

1002. Editorial. Lassa fever. Lancet 1, 376, 1975. 
1003. Editorial. Management of hepatic ascites . 

Lancet 1, 311, 1978. 
1004. Editorial. Metabolic abnormalities in Reye's 

syndrome. Lancet 2, 183, 1976. 
1005. Editorial. Transplantation of pancreas 

with kidney. Lancet 1, 720, 1982. 
1006. Editorial. Yellow fever. Brit. Med. J . 3, 

121, 1975. 



Tárgymutató 





1 1 .1 11 'I d 1· 11 1 
i! 

1111 11 

1 

a 

i l, 
;1 !I 

1 

! i 

:l.'\' 11 
11 ! · 1 
n111111 .1 

~ ' 111 
•.1·11 

:111 

1
1'11.' ):il 

11 
1n11 
.·llJll!' 
Jli 111 

1111 1 „ 
lll 

1111 

Májszcintigram . Mérsékelt hepatomegália. Az aktivitáseloszlás inhomogén, körülírt aktivitáscsökkenés 
nem látszik. A megnagyobbodott lép is ábrázolódott. Májcirrózis (a, b) 



!, 

. ,1 
'1 

1 

j t ·~ 

'· 

. i 1'1 1 
1
11 

! 11 l:fl; ' I 111 11 ' 

1 1 
l 1:' 

1 l'l!'i!I ! 11 
ll'· !' •1: 

1 fi 
' 

111 
i 11 1 

'I 

:!11 

b 

1 1 : 1 
. 1 ! 11 !11 ' 
1 111'1111 ! 1 1 1 ! 

I•! 1 111 ! ·Ili! 
(' 1 'I i;::

1

1 ! ,· 

Májszci11t igram. Jelentős hepatomegália 



A 

actinomycosis 154 
adenocarcinoma cholecystae 264 
A-hepatitis 91 
akoluriás icterus 32 
alfa-amiláz 273 
- antitripszinhiány 192 
- fenoprotein 48 
- Jipoprotein 34 
alkálikus foszfatáz 42, 55 
alkohol hatása májra 141 
alkoholos májcirrózis 146 
- zsírmáj 144 
ALT43 
AMA57 
amiloidózis 191 
amoebiasis 151 
amyloidosis hepatis 191 
ANA47, 57 
Andersen-betegség 190 
anémia 202 
angiográfia 61 
antikoncipiens okozta májártalom 137 
antimitokondriális antitestek 47 
antinukleáris antitestek 4 7 
antitestek 5 7 
AP 57 
APUD-sejtek 276 
arteria cystica 18 
- hepatica 18 
- - aneurizmája 207 
- - elzáródása 207 
ascariasis 154 
ascites 83, 168 
AST43 
autoimmun-betegségek 201 
autoimmunhepatitis 123 
A-vitamin 41 

B 

bakteriális hepatitis 148 
bantu-sziderózis 186 
berilliummérgezés 106 

Besnier- Schaumann - Boeck-betegség 205 
béta-Jipoprotein 34 
B-hepatitis 94 
bilharziázis 152 
biliáris cirrózis 171, 173, 175 
- pneumónia 148 
biotranszformáció 48 
brucellózis 206 
BSP 54 
Budd- Chiari-szindróma 207 
B-vitamincsoport 41 

e 
carcinoma hepatocellulare 221 
Caroli-betegség 1:81 
CCKPZ 275 
CEA40 
célzott májbiopszia 70 
e-epe 60 
Charcot-féle biliáris láz 257 
CHE55 
Chiba-tű 66 
Chilaiditi-szindróma 52 
cholagogia 30 
cholangiohepatitis 256 
cholangiolitis 256 
cholangioma 216 
cholangitis 256 
- acuta 257 
- chronica 257 
- , extrahepatikus 259 
- lenta 258 
- sclerosans 180 
cholascos 238 
cholecystectomia 245 
- utáni állapot 247 
cholecystitis 250 
- acuta 250 
- acuta non calculosa 252 
- chronica 253 
- emphysematosa 252 
- gangraenosa 252 
- tuberculosa 255 
- typhosa 252 

36I 



~holecystolithiasis 259 
·cholekinesis 30 
cholelithiasis 63, 229 
choleresis 28 
.cholestasis 28 
- , csecsemőkori 179 
- , extrahepatikus 75, 176 
- , funkcionális 75 
- , intrahepatikus 75, 178 
- , intralobuláris 75 
- , posztoperatív 179 
- , terhességi 178 

·Chwostek-féle habitus 50 
cirrhosis hepatis 65, 155, 1. még: májcirrózis 
·coma hepaticum 85 
Cori-betegség 190 
cöliakográfia 61 
cörulein 276 
cöruloplazmin 40 
Crigler-Najjar-szindróma 73, 199 
·Cruveilhier- Baumgarten-szindróma 212 
csecsemőkori cholestasis 179 
CT66 
·cukorbetegség 189 
cukormáj 212 
Cullen-féle jel 294 
·Cytomegalia-vírus 90 
.cytomegalovirus-infekció 110 

D 

daganat májban 215 
Dane-particulum 94 
Dengue-láz 112 
·deoxikolsav 35 
dezmoszómák 20 
diabetes mellitus 189 
diabétesz dermatitis-szindróma 321 
DIC45 
·diglukuronozoid 31 
Disse-tér 25 
dobverőujj 51 
Dubin-Johnson-szindróma 74, 199 
ductus choledochus 18 
- - szűkülete 249 
- cysticus 18 
- - elzáródása 236 
- hepaticus 18 
- pancreaticus 271 
Dupuytren-kontraktúra 51 
.durva en:doplazmás retikulum 20 

E 

Ebola-vírusfertőzés 113 
Ebstein - Barr-vírus 90, 109 
EBV 109 
echinococcus 152 
·echográfia 66, 283 
EHBF 26 
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ektópiás ACTH-szindróma 323 
elasztáz 274 
elhízás 189 
elhúzódó akut hepatitis 102 
elzáródásos sárgaság 71 
empyema vesicae felleae 236 
encephalopathia 85 
- portalis 167 
endogén kóma 85 
endoplazmás retikulum 20 
- - , hipoaktív hipertrófiás, sima 29 
endoszkópos retrográd kolangiográfia 61 
- sphincterotomia 260 
enzimek 42, 55 
enzimindukció 48 
epe 28 
epefesték 31, 53 
- anyagcseréje 31 
- kiválasztási próbák 54 
- retenció 54 
epehólyag 267 
- cholesterosisa 255 
- daganata 263 
- gyulladás 250 
- , homokóra 267 
- , parazitás 255 
- perforációja 237 
- tapintása 52 
- torziója 268 
epe kiválasztása 28 
epekólika 233 
epekő 229 
epekőbetegség 299 
- szövődményei 236 
epekő diagnózisa 240 
epekőileus 239 
epekő műtéti eltávolítása 245 
epekő, néma 229 
epekőoldás 241 
epe összetétele 30 
epeperitonitis 237 
epe, pleiokróm 59 
epesavak 34, 54 
- anyagcseréje 34 
- mennyisége 35 
epeutak 24 
- anatómiája 17 
- echográfiája 66 
- perforációja 237 
- röntgenvizsgálata 60 
- vizsgálata 50 
- atréziája 268 
- daganata 263 
- gyulladása 250 
- szűkülete 248 
- tágulata 180 
ERC61 
ERCP 60 
eritromicinmérgezés 137 
eritropoetikus porfiriák 195 
ESBF 26 
exogén kóma 85 
extrahepatikus cholangitis 259 
- cholestasis 75, 176 



F 

Faber-betegség 190 
familiáris sárgaság 73 
fasciolosis 154 
febris recurrens 149 
fehérje-anyagcsere 38 
fibrosis hepatis 126 
fisztulák 238 
fisztulográfia 239 
flapping tremor 86 
foramen epiploicum 18 
foszfolipáz-A 273 
foszformérgezés 133 
FPVP 26 
fruktózintolerancia 190 
fulmináns hepatitis 100 
funkcionális cholestasis 75 

G 

galaktozémia 190 
gargoylismus 190 
gasztrin 275 
Gaucher-betegség 193 
Gierke-betegség 190 
Gilbert-szindróma 198 
GIP 276 
GLDH 44, 55 
glikogenózis 189 
glikoneogenezis 3 7 
glucagonoma 321 
Golgi-készülék 21 
gombamérgezés 133 
GOT 55 
GOT/GPT43 
GPT 55 
granulóma májban 203 
granulómás hepatitis 201 

H 

HAAg 92 
haemangioendothelioma 224 
haemangioma májban 216 
hasnyálmirigy anatómiája 271 
HA V 58, 90, 92 
HBV 58, 90 
HDL34 
hemobilia 239 
hemokromatózis 182 
hemolitikus sárgaság 71 
hemopexin 40 
hemosziderózis 185 
hemosztázis zavar 45 
hepatikus cukorterhelési görbe 37 
- encephalopathia 85 
- kóma 85 
- sárgaság 71 
hepatitis 89 
-, akut 11 
-, alkoholos 81, 141 , 144 

hepatitis, autoimmun 123 
- , bakteriális 148 
- cholestasissal 103 
- chronica 114 
- - aggressiva 118, 121 
- - lobularis 117 
- - persistens 114, 115 
- , elhúzódó, akut 102 
- , fulmináns 100 
-, granulómás 201, 203, 204 
- , halmozódó 106 
- , krónikus 114 
- , krónikus non-A 126 
- , krónikus non-B 126 
- laboratóriumi diagnosztikája 58 
- , lupoid 123 
- , óriássejtes 113 
- , reaktív 203 
- , rekurráló 104 
- sine ictero 104 
- szerológiai diagnózisa 129 
- , szifiliszes 150 
- szövettani képe 107 
- terhességben 107 
hepatobiliáris szcintigráfia 68 
hepatocelluláris sárgaság 73 
hepatoglobin 40 
hepatolentikuláris degeneráció 186 
hepatoportális szklerózis 82 
hepatorenális szindróma 28 
Hering-csatornák 23 
herpeshepatitis 90 
Hers-betegség 190 
HIDA 68 
hikantonmérgezés 132 
hiperbilirubinémia 71, 72, 73, 198 
hipertenzió, portális 80 
hipoglikémia-szindróma 321 
HNANB 99 
HNANBV 90 
Hodgkin-lymphoma 201 
homokóra-epehólyag 267 
hormonok 40 
Hurler-szindróma 190 
hydrops vesicae felleae 236 

1 

icterus 71 
- , akoluriás 32 
- juvenilis intermittens 73 
IDA 68 
ileus 239 
immunglobulinok 46, 57 
immunrendszer 45 
incisura umbilicalis 17 
- vesicalis 17, 18 
infundibulocystitis 253 
infúziós kolecisztokolangiográfia 60 
inhibiciós szindróma 321 
insuloma 321 
intermittáló akut porfiria 195 
intrahepatikus cholestasis 28, 75, 178 
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intrahepatikus epeúttágulat 180 
- kövek 240 
intralobuláris cholestasis 75 
intravénás kolecisztográfia 60 
Ito-sejt 18 
izonikotinsav-hidrazid-mérgezés 133 
izotópdiagnosztika 68 

K 

kala-azar 82, 149 
kallikrein 274 
karcinoembrionális antigén 40 
kardiális cirrózis 210 
Kayser-Fleischer-féle korneális gyűrű 51 
kémiai anyagok okozta rnájártalom 130 
kenodeoxikolsav 34 
klórpromazinmérgezés 136 
koagulopátia 44 
kolangiográfia 62 
- , perkután transzhepatikus 64 
kolecisztográfia 62, 240 
- , intravénás 60 
- , orális 60 
kolecisztokinin 31 
- pankreozimin 275 
kolecisztokolangiográfia 60 
kolecisztovezikális fisztula 238 
koleszcintigráfia 68 
koleszterin 33, 230 
- eszteráz 273 
kolineszteráz 55 
kollagenáz 274 
kolsav 34 
kóma 85 
-, exogén 85 
komplex acinus 19 
komputertomográfia 66 
krónikus agresszív hepatitis 119 
- aktív hepatitis 117, 120 
- lobuláris hepatitis 117 
- non-A-hepatitis 126 
- non-B-hepatitis 126 
- perzisztáló hepatitis 115 
Kupffer-sejtek 18, 45 
K-vitamin 39 
K-vitaminhiány 39 
kwashiorkor 188 

L 

Langerhans-szigetek 272 
LAP 43, 56 
laparoszkópia 70, 286 
Lassa-láz 113 
LCAT 56 
LDH 55 
LDL 56 
lepra 151 
leptospirosis 148 
leukémia 202 
ligamentum falciforme 17 
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ligamentum hepatoduodenale 18 
- hepatogastricum 18 
- teres hepatis 17 
ligandin 31 
limfoid leukémia 202 
limfosztatikus hepatopátia 27 
lipáz 273 
lipidek anyagcseréje 33 
lipidózisok 194 
litogén epe 230 
litokolsav 35 
lizoszómák 21 
LKMA47 
lógó epehólyag 267 
LOL 34 
Lucey - Driscoll-szindróma 73 
lueszes hepatitis 150 
Lundh-próba 281 
lupoid hepatitis 123 
lymphogranulomatosis 201 

M 

májacinus 19 
máj által szintetizált fehérjék 39 
- anatómiája 17 
- anyagcseréje 36, 38 
- anyagcserezavara 182 
májbiopszia 69 
májcirrózis 12, 65, 81, 155, 171 
- , alkoholos 146 
- etiológiája 156 
- gyógyítása 164 
- , kardiális 210 
- klinikai megjelenése 159 
- , nutricionális 188 
- , perikardiális 212 
- szövődményei 165 
májciszták 180 
májcsillagocska 50 
májdaganat 215 
máj echográfiája 66 
májepe 60 
májfibrózis 82, 126 
májfunkciós próba 42 
májgranulóma 203 
májkapu 18 
májkarcinóma 218 
máj keringési zavarai 207 
májkóma 85 
- , endogén 85 
-, exogén 85 
- stádiumai 86 
máj kórélettana 26 
- kötőszövete 22 
- méregtelenítő működése 48 
májmetasztázis 220 
máj oxigénszükséglete 27 
- , pangásos 210 
- , policisztás 180 
- röntgenvizsgálata 60 
májsejtek 19 
máj sokkban 209 



májszarkóma 224 
májtályog 213 
máj tapintása 52 
májtompulat 53 
májtranszplantáció 224 
- szövődményei 225 
májtuberkulózis 205 
máj vizsgálata 50 
makrovezikuláris steatosis 196 
malária 149 
Marburg-vírus 91 
- vírusfertőzés 113 
masztocitózis 190 
Mauriac-szindróma 189 
MEA 324 
mechanikus icterus 75 
meconiumileus 290 
metildopa hepatitis 135 
metildopamérgezés 134 
metotrexatmérgezés 133 
mezenterikoportográfia 65 
mieloid leukémia 202 
mieloproliferatív betegségek 202 
mikrotestek 22 
mikrovezikuláris steatosis 196 
Mirizzi-szindróma 235, 237 
mitokondrium 22 
monoglukuronozoid 31 
mononucleosis infectiosa 109 
Morquio-betegség 190 
mucoviscidosis 289 
mukopoliszacharidózis 190 
multiplex endokrin adenomatosis 

324 
műtét utáni cholestasis 179 

N 

naevi aranei 50 
néma epekő 229 
Niemann- Pieck-betegség 194 
nitrofurantoin-mérgezés 137 
non-A-hepatitis 99, 126 
non-B-hepatitis 99, 126 
nutricionális cirrózis 188 

0 

obstrukciós icterus 75 
omentum minus 18 
omfaloportográfia 66 
orális antokoncipiensek 137 
- kolecisztográfia 60 
óraüvegköröm 51 
óriássejtes hepatitis 113 

ö 

ödéma 83 
öröklődő koproporfiria 195 

p 

palmáris eritéma 50 
pancreas !. pankreász, hasnyálmirigy 
- anulare 288 
- divisum 288 
- minus 288 
pancreatitis acuta 291, 297 
- - sebészi kezelése 300 
- chronica 301 
pangásos máj 210 
pankreász 271 
pankreászabscessus 314 
pankreász anatómiája 271 
- biopsziája 286 
pankreászciszta 312 
pankreászkortokotropinoma 323 
pankreász daganata 315 
- echográfia 283, 317 
- endokrin tumora 320 
- enzimek 280 
- fejlődési rendellenességei 288 
pankreászgasztrinóma 322 
pankreász hormonális szabályozása 275 
- idegi szabályozása 277 
pankreászkarcinoid 322 
pankreászkarcinóma 315 
pankreászparathyrinoma 323 
pankreászpolipeptid 276 
pankreász röntgenvizsgálata 284, 317 
- sérülései 325 
- szcintigráfia 284 
- szekréciója 277 
- transzplantációja 326 
pankreatográfia 306 
paracetamolmérgezés 132 
parenchimás sárgaság 71 
peliosis hepatis 216 
pericholangitis 258 
perikardiális cirrózis 212 
perikollagén amiloidózis 191 
peripankreatikus tályog 314 
periretikulin amiloidózis 191 
peritoneális dialízis 299 
peritoneoszkópia 70 
peritonitis 237 
perkután transzhepatikus kolangiográfia 

64 
pigment kövek 231 
plantáris eritéma 50 
pleiokróm epe 59 
pluriglanduláris hiperplázia 324 
pneumonia biliaris 148 
póknaevus 50 
policisztás máj 180 
poliriboszómák 20 
Pompe-betegség 190 
porcelán epehólyag 61 
porfiria 195 
porphyria cutanea tarda 51 , 195 
- variegata 195 
portális encephalopathia 167 
- hipertenzió 26, 80, 82 
portográfia 66 
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poszthepatikus sárgaság 71 
posztkolecisztektómiás szindróma 63 
posztoperativ cholestasis 179 
pp 276 
pre-béta-lipoprotein 34 
prehepatikus sárgaság 71 
prekallikrein 27 4 
primer biliáris cirrózis 171, 173, 175 
Prinz - Nelson-szindróma 74 
PTC 64 
ptózisos epehólyag 267 

Q 

Q-láz 149 

R 

rák májban 218 
reaktív hepatitis 203 
Regan-izoenzim 42 
regeneratív noduláris hiperplázia 81 
regurgitációs sárgaság 71 
rendszerbetegségek 201 
RER20 
retenciós sárgaság 71 
Reye-szindróma 113 
RIA 58 
Riedel-lebeny 52 
rifampicin 48 
rifampicinmérgezés 134 
Rotor-szindróma 74, 200 

s 
sarcoidosis 205 
sárgaláz 112 
sárgaság 1. még icterus 
- , elzáródásos 71 
- , familiáris 73 
- , fokozott produkciós 71 
- , hemolitikus 71 
- , hepatikus 71 
- , hepatocelluláris 73 
- , parenchimás 71 
- , poszthepatikus 71 
- , prehepatikus 71 
- , regurgitációs 71 
- , retenciós 71 
- , sebészi 176 
schistosomiasis 152 
sebészi sárgaság 176 
SGOT43 
SHBG 40 
shunt-bilirubin 31 
- hiperbilirubinémia 72 
sima endoplazmás retikulum 21 
simaizomellenes antitestek 47 
siphonopathia 253, 267 
SMA 47, 57 
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sokk okozta májelváltozás 209 
somatostatinoma 321 
SPGT43 
sphincter Oddi 18 
spider naevus 50 
steatosis hepatitis 195 
subicterus 71 

sz 
szarkóma májban 224 
szcintigráfia 68, 284 
szekretin 275 
szelektív angiográfia 61 
szénhidrátok anyagcseréje 36 
széntetraklorid-mérgezés 132 
szepszis 148, 179 
szerecsendiómáj 210 
szérumfehérjék 56 
szifiliszes hepatitis 150 
szplenoportográfia 61 
- , transzkután 65 
szulfonamidmérgezés 137 

T 

tályog pankreászban 314 
- , peripankreatikus 314 
terhességi cholestasis 178 
transzamináz 42 
transzferrin 40 
transzplantáció, máj 224 
- , pankreász 326 
transzport-hiperbilirubinémia 73 
transzumbilikális portális hepatográfia 66 
tuberkulózis 149 
- májban 205 
Turner-féle jel 294 

u 

ultrahang diagnosztika 66 
ultraszonográfia 66 

v 

varixvérzés 165 
Vater-papilla sztenózisa 259 
vazoaktív intesztinális polipeptid 275 
vena hepatica elzáródása 207 
- portae 18 
veno-occlusive disease 209 
véralvadás zavarai 44 
vérképzőszervi betegségek 202 
Verner-Morrison-szindróma 323 
vinilklorid-mérgezés 132 
VIP 276 
vipoma 323 



vírushepatitis 89 
vírushordozók 105 
vitaminhiány-tünetek 41 
vitaminok 41 
VLDL 34 
VOD 209 

w 
WDHA 323 
Weil-féle betegség 148 
Wermer-szindróma 324 
WHVP26 
Wilson-betegség 186 

x 

xanthelasma 51 
xanthoma 51 

z 
Zollinger- Ellison-szindróma 322 
Z-protein 31 

zs 
zsírmáj 195 
- , alkoholos 144 




