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A szteroidhormonok
szerepe az oxidativ
stressz elleni
védekezésben

THE ROLE OF STEROID HORMONES IN
THE PROTECTION AGAINST OXIDATIVE
STRESS
The incidence of vascular diseases increases
in postmenopausal women. This negative
trend seems to be controllable favourably by
hormone replacement therapy (HRT). Based
on the free radical mediated mechanism of
atherogenesis the authors try to find the rea-
sons for these observations on the basis of
their and others’ data. They consider the
increase of activity and amount of neutrophil
enzyme myeloperoxydase by certain steroid
particulars one of the most important ele-
ments of the vasoprotective effect of HRT.
This increase diminishes the production of
superoxide anion by the inhibition of the
NADPH-oxidase enzyme. The observation
proved firstly by the authors, that the plasma
levels of myeloperoxydase - and so the abili-
ty for the inhibition of superoxide anion pro-
duction by neutrophils - decreases in elderly
people, might explain the higher incidence of
some free radical mediated illnesses in the
elderly. The authors also give a short review
of antioxidant effects of steroids in general.
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roduktiv korban 1év8 nék védettsége az athe-
rosclerosissal szemben (7). A menopauza
jelentkezését kovetSen viszont lényegesen emel-
kedik a progressziv érfalkirosodds kockdzata (2-5).
Kisérleti adatok sora bizonyitja, hogy a vér alakos
elemei, kiilondsen a fehérvérsejtek, fontos szerepet
jatszanak az atherogenesisben (6). A szakirodalom
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Posztmenopauzéban 1évé néknél halmozéd-
nak az érrendszeri megbetegedések. E negativ
tendencia hormonpétlassal megfékezhetSnek
latszik. A szerzék sajat és mésok adatai alapjan
az atherogenesis szabad gyokos mechaniz-
musabdl kiindulva probaljak megtalalni a jelen-
ség okait. A hormonpo6tlas vasoprotectiv hatésa-
nak egyik lényegi elemét abban latjak, hogy
bizonyos, még nem tisztazott szteroidstruktira-
részletek fokozzak a neutrophyl granulocytak
mieloperoxidaz enzimjének aktivitasat és
mennyiségét, ami a NADPH-oxidaz gatlasa
révén csokkenti a szuperoxid anion termeld-
dését. A szerzék altal elséként igazolt megfi-
gyelés, miszerint az életkor elGrehaladtaval
mindkét nemben csokken a plazma mielo-
peroxidaz-szintje (ezaltal mérséklddik a neutro-
phil granulocytak szuperoxidanion-termelésére
kifejtett gatldhatas), magyarazatul szolgalhat az
id6s korban halmozédo, szabadgyok-erede-
tCnek tartott betegségek jelentkezésére. A
szerz6k egyidej Ileg rovid attekintést is adnak a
szteroidok antioxidans hatasairél altalaban.
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a leukocytdk és az endothelsejtek koéros interak-
ci6jdban meghatirozé tényez8nek tartja a szabad
gyokoket (7, 8). Az érfalban az oxigén eredet(i sza-
bad gyokok (reactive oxygen species, ROS) foko-
26d6 termelése nagymértékben hozzajirul azokhoz
a strukturélis és funkcionilis valtozasokhoz, ame-
lyek egyttt jirnak az érsziikilettel (9).

A szabad gyokos reakcidk gitoljdk a szérum-
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1. dbra. A szuperoxid anion, a hidrogén-peroxid (a
masodik reakcié terméke) és a hypochlorition (a har-
madik reakcié terméke) képz8dése. A reaktivoxigén-
intermedierek sétét keretben lithaték. A vildgos keretek az
enzimeket jelzik; a vastag nyilak a katalizdlé hatdst, a
vékonyak a reakciok iranydt mutatjik. A szuperoxid anion
(az els6 reakcié terméke) szdmos mds, reaktiv gyik for-
rdsdul szolgdl. Munkahipotézisiink szerint az dsztrogén a
mieloperoxiddzra fokozd, a mieloperoxidiz a NADPH-
oxiddz irdnydban gdtléhatdst fejr ki. Az dbrik egyéb
kozleményeinkben taldlbaté illuszirdcidink médositort vdl-
tozatai (12, 13)

MPO: mieloperoxidiz, SOD: szuperoxid-dizmutiz

elasztaz-inhibitor és a prosztaciklinszintetiz enzimek
aktivitdsit. Az elasztizinhibitor gitldsa miatt az érfal-
ban aktivilédnak az elasztizok, eziltal felbomlanak az
elasztin keresztkotései, és a lizin oldallincok reakciéba
lépnek a plazmaban és az erek faldban elgfordul6 lipid-
peroxidaciés termékekkel. A prosztaciklinszintézis
csokkenése kovetkeztében a thrombocytik inten-
zivebben kot8dnek az endothelhez. A thrombocytak
is termelnek reaktivoxigén-intermediereket, ezaltal
tovabb fokozodik az érkirosodds mértéke. A scleroti-
cus plakk kristilyos koleszterinje aktivalja a komple-
ment 5a-t, ennek kovetkeztében a granulocytik
aggregilédnak, az endothelsejtekhez tapadnak, szabad
gyokoket termelnek (10).

A legfontosabb szabad gydknek a szuperoxid
aniont tarthatjuk. Bir ez a gyok énmaga csak korld-
tozott mertekben reaktiv, azonban a lecitin-kolesz-
terol-membrianokban peroxidiciés folyamatokat
indukél (71), és szdmos mds, joval agresszivebb
gyok forrdsaul is szolgal (1-3. dbra). Hidrogén-per-
oxiddal reagilva hidroxilgyok és singlet oxigén
keletkezik belsle, ezek a {6 okai a lipidek szabad

gyokos dtalakuldsinak, a lipidperoxidicionak
(vagyis az atherogenesis dont8 mozzanatdnak) (2.
dbra) (14). Allatkisérletes adatok szerint a szuper-
oxid anion szignifikinsan stimuldlja az érfal
simaizomsejtjeinek a proliferdci6jit (15). Reakcioba
1ép a szamos pozitiv hatdssal (vasodilatatio, throm-
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2. dbra. A hidroxilgyok termelése. A molekuldris oxigén
helyett alternativ médon singlet oxigén is képzddher (felsé
sor, az O; alatt). A reaktivoxigén-intermedierek keretben

ldthaték

3. 4dbra. A szuperoxid anionnak a nitrogén-oxiddal
létrejovs reakcidja, azaz a peroxinitrit képzSdése. A
széttartd nyilak a peroxinitrit lebomldsi médjanak lebetd-
ségeit demonstrdljak (feliilrol lefelé: nitroniumion, nitro-
gén-dioxid, illetve hidroxilgyok). A reaktivoxigén-interme-
dierek keretben lithatck

bocytaaggregicié-gatlis stb.) rendelkez8 nitrogén-
oxiddal (NO), s a szuperoxid anion kéz6mbésiti a
nitrogén-oxidot. A keletkez8 peroxinitrit is oxidal-
ja a lipoproteineket, illetve tovibbi, igen reaktiv
gyokokké alakul at (3. dbra) (16); allatmodellekben
pedig a szivizomzat effektivitdsanak csokkenését
okozza (17).

A szteroidhormonok szerepe
a szuperoxid anion termelésében

A hormonalisan aktiv n8k védettsége és az athero-
genesis szabad gyokos elmélete tiikrében kézen-
fekv6 az a kutatdsi irdny, amely a n8i nemi hormo-
nok antioxidans hatdsinak kimutatdsit célozza. Az
irodalomban egyre nagyobb szdmban taldlhatok
olyan koézlemények, amelyek e hatds meglétét
bizonyitjdk, ennek mechanizmusa azonban még
nem tisztizodott (18, 19).
Az 6sztradiolrél kideriilt,
hogy az LDL-oxidé4ciéra
(20) és a lipoprotein(a)-
szintre kifejtett hatdsdn (21)
tal killonb6z8 modellekben
csokkenti a  szuperoxid
anion termelését (22, 23).
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Néhany, néha ellentmondasos adat is rendelkezésre
all a tobbi szteroidnak a szuperoxidanion-fel-
szabaduldsra gyakorolt hatdsirél (9, 24-32).
E munkdk sorin a legkiilonfélébb sejttipusokat
hasznalték, igy érthets, hogy nem egységesek a le-
vont kovetkeztetések.

Néhany kozlemény szerint az 6sztrogén fokozza
a szuperoxid anionok termelését (24, 25), mig
miésok eredményei alapjin (s ez a méra elfogadotta
vélt nézet) ennek éppen az ellenkez8je az igaz (22,
23). Hidrokortizon parenteralis addsa utdn két 6ra-
val az egér lépsejtjeiben a szuperoxid anion mennyi-
ségének novekedését figyelték meg (26). Egy
maésik, humdn vizsgilatban a mellékvese gliikokor-
tikoid hormonja csokkentette a szuperoxid-kidram-
last (27). A progeszteronrdl kideriilt, hogy fokozza
az emberi spermiumok szuperoxid-termelését (28),
de ugyanezt patkinyok mononukledris sejtjeiben
gatolja (29). Mis kozlemények szerint az sztro-
gén, a progeszteron, a tesztoszteron és a kortizol
kozil egyik sem befolydsolja a szuperoxid anion
képzodését (30-32).

Az aldoszteron ilyen irdnyt szerepének vizsgila-
tdval munkacsoportunk foglalkozott el8szor. Kisér-
leteink sordn egészséges, kézépkort, gydgyszert nem
szedd és nem is dohdnyz6, 6nkéntes donoroktdl vet-
tiink vért, neutrophil granulocytik szeparilisinak
céljira. A megfelels sejtszimt mintdkat az egyes
szteroidok 3-3 koncentrici6jival egyiitt inkubaltuk,
majd megmértitk a sejtekbd] felszabadulo szuperoxid
anion menny1seget Azt talaltuk, hogy valamennyi
szexudlszteroid és a kortizol egyértelmtien csokken-
tette a szuperoxid anion termelését, az aldoszteron-
nak viszont egyaltalin nem volt ilyen hatdsa (33, 34).
Ugy tiinik tehdt, hogy a szteroidstruktara bizonyos
része vagy részei magukban hordozzik a leg-
fontosabb szabad gyok termelését gatlé képességet,
és igy erélyes antioxiddns hatdstak. Ennek alapjin a
szteroidok nemi, illetve glitkko-, mineralokortikoid
tulajdonsiggal mir nem rendelkezd, majdani deri-
vatumai kiindulé pontjai lehetnek 4j, szabadgyok-
fog6 gyogyszerek kifejlesztésének.

A szteroidhormonok egyéb
szabad gyokos reakcidkban

A szteroidok egyéb tdmadispontokon megnyil-
vénul6 antioxiddns hatdsara is talilunk irodalmi ada-
tokat. A kozos szteroidoknak (szterolok, epesavak,
D-vitamin, Cig-, Ci9-, C,-szteroidok) csaknem
valamennyi képviselsje rendelkezik valamilyen
gyokeltakarito, scavenger tulajdonsiggal (35). A
metilprednizolonrél bebizonyosodott, hogy a lipo-
szémdkban gitolja az ultraibolya fény altali fotoper-
oxidiciét (11), és képes megel8zni a lipid-hidroper-
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oxid termelést (36). A macska gerincvel@szoveté-
ben a glikkokortikoidok gyengitik a szabad gyskos
reakciokat és a lipidperoxid-képzést (37). A
21-aminoszteroidokrél sikeriilt igazolni, hogy
sbefogjak” a lipidperoxil-gyokoket és a szuperoxid
aniont, tovabba blokkoljak a szabad gyskos lipid-
lancreakcidkat és az oxigéngyokok dltal stimulile
intracelluldris proteolizist. Kideriilt, hogy gitoljak
az oxigéngyokok generdlisit, és megel6zik a
lipidgyokék membranon keresztiili diffaziéjat.
Tisztizédott tovibbd, hogy képesek lassitani az
antioxiddns hatdsi E-vitamin inaktiviciéjat, és
fokozzdk ennek a vitaminnak a gydkfogd képes-
ségét (38). Ezenkiviil a 21-aminoszteroidok mér-
séklik az idegi strukttrdkban a vasfiiggd lipidper-
oxid4ciét (39). Ez a hatds er8sebb, ha a szteroid-
szerkezet D-gy{rtijéhez vaskeldtor kapcsolodik
(40). Tovabb4 az antioxidins 21-aminoszteroidok
citoprotektiv aktivitdstak, szoéveti kultarikban a
sejt novekedésére és funkcidjira is hatnak (41).
Ezeken az emlitett hatdsokon tdl a 21-aminoszte-
roidoknak lipidperoxil- és fenoxigydkfogd tulaj-
donsdguk is ismert (42). A dehidroepiandroszteron
szintén gitolja a vasfiiggd lipidperoxidiciot, patki-
nyokban fékezi az aorta faldban a ,fatty streak” kép-
z8dését, ugyanakkor fokozza a szuperoxid aniont
lebont6 enzim, a szuperoxid-dizmutiz (SOD) ter-
mel8dését a maj mitochondriumaiban, késlelteti az
oregedés folyamatit, és redukalja a karcinogének
mitogén hatdsait (43). A szakirodalom a dehidro-
epiandroszteronnak preventiv szerepet tulajdonit az
atherosclerosis kifejlédésével szemben, csdkkent
vérszintje esetén fokozédik a cardiovascularis mor-
talitds (44). Ujabb adatok szerint férfiaknél a tesz-
toszteron alacsonyabb plazmaszintje kapcsolatba
hozhaté a coronariaelvéltozasok nagyobb gyako-
risigival (45). Ez is ellentmond a tesztoszteron
érhatdsairdl vallott eddigi nézeteknek.

A mieloperoxidiz enzim
feltételezhetd szerepe

A szteroidok itt felsorolt, t6bb tdmaddspontt anti-
oxiddns képességének hitterében minden bizonnyal
szamos, eddig csak részben tisztizott mechanizmus
illhat. Emlitett munkdnkban a szteroidok tobbsége
gitolta az emberi neutrophil granulocytak szuper-
oxidanion-termelését. Izgalmas kérdésként meriilt
fel szamunkra, vajon milyen viltozds kovetkezik be
szteroidhatdsra a neutrophil sejtek aktivitdsaban. A
neutrophil sejtek aktivitisinak egyik legelfogadot-
tabb markere a benniik termel6d8 mieloperoxidiz
enzim felszabaduldsinak mértéke. Tisztdzni kivdn-
tuk, hogyan viltozik ennek az enzimnek az intra-
cellularis aktivitdsa, illetve extracelluldris mennyi-
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sége, példaul a hormonp6tlé terdpidban részesiils,
menopauzdban 1év8 n8k esetében. Tizenkét napos
Osztrogénterdpia utdn a kezelés elstti idSponthoz
képest szignifikinsan magasabbnak taldltuk a
mieloperoxiddz enzim sejten beliili aktivitdsit és a
kornyezet felé iiriill6 mennyiségét (46, 47). Elsg
megkozelitésben ez meglepd eredménynek tiint,
hiszen a mieloperoxidiz maga is gyoktermeld
folyamatot katalizal (1. dbra). Hogyan lehetséges,
hogy az antioxidins hatdst 6sztrogén fokozza a
szabadgyok-termelésben részt vevs enzim szintjét?
E paradoxon felolddsa érdekében egy masik kisér-
letiinkben egészséges onkéntesek izolalt neutrophil
sejtjethez ndvekvd mennyiségli mieloperoxidizt
adtunk, majd inkubéci6jukat kévetSen megmértitk
szuperoxidanion-termelésitket. Mieloperoxidiz
hatdsdra szignifikdnsan csokkent a neutrophil gra-
nulocytdk szuperoxidanion-kibocsitisa (47, 48).
Ezen eredményiink 6sszhangban all Jand! és Babior
kozleményének (49) megaillapitasival, miszerint a
mieloperoxidiz szerepet jitszhat a neutrophilek
szabadgyok-termelése egészének (respiratory
burst) terminaciéjiban. Ez valdszintleg negativ
feed-back-szertien mehet végbe, azaz a mieloper-
oxiddz (vagy feltehet8en inkdbb az altala katalizdlt
reakciok valamelyik terméke) gitolja a fehérvérsej-
tekben zajl6 szabadgyok-termels lincreakcid elsd
enzimjének, a NADPH-oxiddznak az aktivitdsit. A
reakciésorozat harmadik enzimje maga a mieloper-
oxiddz (1. dbra).

Yamada, Yoshida és Hashinaka eredményei (50),
amelyek alapjin osztrogénregulici6 alatt 4llo,
mieloperoxiddz gén expresszidjiban érintett DNS-
szakaszokat igazoltak, alitdimasztjdk feltevésiinket,
miszerint az dsztrogének a mieloperoxidiz enzim
kozvetitésével fejtenék ki eldnyés, szuperoxid-
csokkentd, antioxiddns hatdsukat. Az osztrogén
mieloperoxiddzra kifejtett in vitro hatdsit egyéb-
ként Jansson is leirta (51).

A mieloperoxidaz kulcsszerepére utalnak azok az
eredményeink is, amelyek szerint menopauzaban 1év3
n8k  intracelluldris  mieloperoxidiz-aktivitasa,
valamint plazmaszintje szignifikinsan alacsonyabb,
mint a hormondlisan aktiv életkorban lévéké. A plaz-
makoncentricidk tekintetében hasonlé eredményt
kaptunk azonos életkort férfi populicidk 6sszeha-
sonlitisakor is (48, 52). A granulocytik mielo-
peroxiddz-aktivitdsa egyébként az ovulicidval kap-
csolatos 6sztrogéncstcs idején, valamint a terhesség
miésodik felében, az 6sztrogénszinttel pirhuzamosan
emelkedik (53, 54). Akut pancreatitisben a fokozott
mieloperoxiddz-aktivitdis a szuperoxid anionok
csokkent termelésével jir egyiitt (55). Ezek a
kozlemények is egybevagnak adatainkkal.

A kérdést a mésik oldalrél vizsgéilva, ugyancsak az
eredményeinket alditimaszté informdicidkat taldl-
hatunk. Mieloperoxidiz-hidnyban szenvedd bete-
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geknél emelkedett oxigénfelhasznilast és fokozott
szuperoxidanion-, valamint egyéb szabadgyok-ter-
melést sikeriilt kimutatni (56, 57).

Az dsztrogénhatisra fokoz6d6 mieloperoxidiz-
aktivitds tobb mds szempontbdl is hasznosnak
tarthat6. Példdul a mieloperoxidaz édltal modifikélt
HDL néveli a koleszterol kidramldsit az atheroge-
nesisben kulcsszerepet jitsz6 habos sejtekbdl (58).
A mieloperoxidiz édltal az emlitettek szerint létre-
jové NADPH-oxiddz-gitlds el6nyos, mivel az
utébbi enzim szerepet jitszik az LDL oxidaldsiban
(59). Bir a mieloperoxiddz szintén oxidilja az
LDL-t (60, 61), szuperoxidanion-termelésének git-
lasaval ugyanakkor ennél lényegesebb, antioxidans
hatast fejt ki.

Az dsztrogének fokozzak az érfal szempontjabol
pozitiv hatdst nitrogén-oxid kidramldsit az endo-
thelsejtekbdl (62). E tény lehetséges magyarizata,
hogy a hormon a mieloperoxiddz-aktivitds novelése
révén csokkenti a szuperoxid anion termelését, és az
alacsonyabb szuperoxidszint mellett kisebb az esé-
lye annak, hogy e gyok semlegesitse a nitrogén-oxi-
dot.

A NADPH a nitrogén-oxid termeléséért felel&s
enzim, a nitrogén-oxid-szintiz egyik kofaktora
(62). Kauser és Rubdnyi szerint a nitrogén-oxid
osztrogénhatdsra kialakuls, fokozott termelsdé-
sének hatterében feltehet8en a nitrogén-oxid-szin-
taz valamelyik kofaktorinak jobb elérhet8sége ill
(63). Ha elfogadjuk, hogy a mieloperoxiddz rend-
szer gitolja a NADPH-oxid4zt, 6sztrogén- (eziltal
mieloperoxiddz-) hatdsra minden bizonnyal nem
hasznélédik el annyt NADPH, tehit emelkedik a
nitrogén-oxid-szintdz kofaktorinak, a NADPH-
nak a szintje. Ez is egy magyardzat a nitrogén-oxid
osztrogénhatdsra kialakul6, névekvd termel6désére.

Altaldnosan ismert a terhes ndk bakterialis infek-
ciokkal szembeni érzékenysége. Egy allatkisérlet-
ben 6sztrogénnel elskezelt egereket Gonococcusszal
fert6zve letalis szepszis alakult ki, mig hormon-
elkezelés nélkiil ezt el tudtik keriilni (64). A neut-
rophil sejtekben termel8dé szabad gyokok, féleg a
hypochlorition, kifejezett baktericid hatdsaak, nél-
kiilik a phagocytalt korokozok nem pusztulnak el.
A phagocytosis sordn a kérokoz6 a membranstruk-
taraval koriilvett phagosomaba keriil, és ide iril az
addig a sejtek azurophyl granulumaiban tirolt
mieloperoxiddz is, hogy az altala katalizilt reakcié
terméke elpusztithassa a patogén részecskét.
NADPH-oxidéz a sejtmembrén integrins része, igy
egymésra talilisa a mieloperoxidizzal kénnyen
létrejohet a phagosoméban. A phagosoma a sejt bel-
sejébdl a késdbbiek folyamdn ismét a felszinre nyil-
hat, ezéltal a mieloperoxidaz az extracellularis térbe
keriil. Ez a magyarazata annak, hogy detektalhat6 a
plazmédban. Az &sztrogén altal fokozott mieloper-
oxiddz-aktivitds miatti szabadgyoktermelés-gatlds



104

LEGE ARTIS MEDICINA

OSSZEGZES

e Az életkor emelkedésével, feltehetSen az alacsonyabb
nemihormon-szintek miatt, csékken a neutrophil granu-
locytak mieloperoxiddz enzimjének intracelluliris akti-
vitdsa és plazmaszintje.

A mieloperoxidiz gitolja a szuperoxid anion termels-
dését, tehat alacsonyabb koncentriciéja esetén minden
bizonnyal noévekszik a szabad gyokok mennyisége; ez
magyarazatul szolgalhat t6bb, szabad gyokok éltal kival-
tott elvaltozds (atherosclerosis, carcinoma, hypertonia
bizonyos tipusa, dregedés) id8skori felgyorsuldsara.

A mieloperoxiddz farmakolégiai moduldlasival (a felel8s
szteroidstruktira-részlet megtaléldsival) @j, antioxidans
hatdst gydgyszercsoport valhatna kifejleszthetvé, és
ezaltal 4 perspektivik nyilhatninak az atherosclerosis,
valamint a tdbbi, szabad gyck medidlta betegség meg-
elézésében.

A mieloperoxiddz szintjének majdani, rutinszerdi labo-
ratériumi meghatirozésival 4j prediktor keriilhet eld-
térbe, amely indirekt médon alkalmas lehet a vascularis
veszélyeztetettség fokanak, bizonyos hypertoniatipusra
val6 hajlamnak és esetleg a kérokozékkal szembeni érzé-
kenységnek a megitélésére.

Ugy tiinik, a nemi hormonok meg@rizhetik az ember
svascularis fiatalsdgat” is, tehdt a hormonpétlds nemcsak
a n8knél, hanem mindkét nemben elénydkkel jirhat, a
megfeleld alkalmazasi szabalyok betartisa és az esetleges
kockézati tényez8k szigort mérlegelése mellett.

tehdt az érfal védelme szempontjabdl elnyodsnek, a
fert8zések elleni védekezés oldalardl nézve viszont
inkabb hitranyosnak tlinik. Ezek az adatok is aldta-
masztjik azt a tényt, hogy a szabad gyokék nem
egyértelmten veszélyes molekuldk: az életfolyama-
tok bizonyos teriiletein, bizonyos mértékig sziik-
séges és pozitiv a szerepiik (10). Betegséget {8leg a
sejtekbdl kijutva, a helyi antioxiddns mechanizmu-
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Tovabbképzs konferencia hiziorvosok és gasztroenterolégusok részére
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Helyszin: Semmelweis Egyetem Elméleti Toémb (Budapest, IX. Nagyvirad tér)
Szervezd: Méjbetegekért Alapitvany, F&virosi Szent Laszlé Kérhdz, II1. Sz. Belgy6gyaszati Osztily
(Hepatolégia — Gasztroenterolégia)
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Prof. Dr. Bészérményi Nagy Gyorgy (Orszagos Kordnyi Tbe és Pulmonolégiai Intézet):
Hepatopulmonalis szindréma
Prof. Dr. Nemesédnszky Elemér (Budai Irgalmasrendi Kérhidz): Portalis hypertensio és ascites
Dr. Péter Zoltin (Févarosi Szent Laszl6 Kérhaz): Portalis hypertensio és a gastrointestinalis traktus
Dr. Sz8nyi Laszl6 (Semmelweis Egyetem, I. Sz. Gyermekklinika): Gyermekkori majbetegségek és
szerepiik a felndttkori méjbetegségek kialakuldsiban
Dr. Makara Mihély (Févarosi Szent Laszl6 Korhaz): Az antiviralis szerek szerepe
a mijbetegségek kezelésében
Dr. Rékusz Liszlé (Kozponti Honvéd Kérhdz): Majbetegségek elleni véd@oltdsok;
védBoltdsok mijbetegeknek
Dr. Gordg Dénes (Semmelweis Egyetem, Transzplanticiés és Sebészeti Klinika):
A majtranszplantiltak gondozasa

Az el6addsok 30 percesek, egy-egy tematikai blokkot kerekasztal-megbeszélés és vita kovet. A rendezvény
ideje alatt a szponzorok kidllitdsa tekintheté meg. A biifét az alapirvany biztositja.

A rendezvényen valé részvételt a Semmelweis Egyetem Csalddorvosi Tanszéke 2 kreditponttal ismeri el.
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