
T O V Á B B K É P Z É S

Az qntiUoaguláns kezelés*

írta: Német Gyula dr orvosezredes

Az utóbbi évtizedben m indinkább előtérbe kerü lt az antikoaguláns keze- 
5 (a. k.). Indicatiói m int k ite rjed tebbek  és kezd ta lán  valam ennyire az a vele 
em beni tartózkodás is felengedni, am elyet a vérzéstől való félelem  okozott.
■ inden új m ódszerrel szemben bizalm atlanok vagyunk, s ebben nem  kis szé
pé van annak, hogy ezen a te rü le ten  nincs m ég tapasz ta la tunk  és nyilván 
ob izgalom m al já r  ennek megszerzése, m in t ism ert te rü le ten  a szinte m ár 
tom atikus cselekvés.

H azánkban hosszú időn á t elég elhanyagolt volt az a. k. M inthogy azon- 
n ez a the rap ia  m a m ár az egész világon szilárdan bevonult a gyakorlatba, 
zánkban is sokkal szélesebben kell alkalm azni, m in t eddig tö rtén t. Azt 
yanis, hogy alkalm azzunk-e egy új kezelési e ljárás t — jelen esetben az a. 

-t — az kell, hogy eldöntse, m elyik veszély bizonyul statisztikailag  nagyobb- 
k, az alkalm azással együtt járó  vérzéses, vagy a mellőzéséből származó 
romboem bóliás. És m ost m ár elég nagyszám ú és m egbízható statisztikai 
a t áll rendelkezésünkre ahhoz, hogy a kérdést eldönthetőnek nyilváníthass 
k. Egyes indicatiós te rü leteken  m ár el is dőlt a harc az a. k. javára, más 
’ü le teken  még elég éles v iták  folynak.

A legegységesebb a világirodalom  állásfoglalása a vénás throm bosis és 
:üdőem bólia a. k .-e m ellett, közel sem m ondható  azonban ugyanez a szív- 
: arc tus alvadásgátló  kezeléséről. 12 év k itűnő  eredm ényei ellenére egyesek 
re tik  használatát. (1) Mások bizonyos iselectiót javasolnak, jó prognóisisú 
yhe esetekben nem  alkalm azzák az a. k.-t, csak súlyosabbakban (2). Végül 
harm adik  csoport — am ely nem csak szám belileg m úlja messze felül a két 
'bbit, de am elynek álláspontja a nem zetközi konferenciákon is hivatalosan 
ogadottá vált, — egészen aktív  és m inden szív infarctust alvadásgátló kezé
ben részesít, feltéve term észetesen, hogy ellen javalla t nem  áll fenn és meg
élő laboratórium  és a kezelésben já rtas  orvos rendelkezésre áll.

Az éles v iták  és k ritik ák  ellenére az a. k. alkalm azási te rü le te  állandóan 
Tesedik. A vénás throm bosis, tüdőem bólia és szívinfarctuson kívül perife- 
s throm bosis és em bólia kezelésére is használják, valam int ta rtós kezelés 
m ájában  in farc tus u tán , angina pectorisban, az ún. praem onitoricus fájda- 
nnál, valam in t szabálytalan szívm űködésű és gyakran decompenzálódó 
•omboembóliás szövődm ényekre hajlam os szívbetegeknél. De használják a 
)észet, nőgyógyászat, szemészet, fülészet és bőrgyógyászat egyes terü lete in  is.

* Az 1959 feb ruár hóban ta r to tt továbbképző előadás nyomán.
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Ezen bevezető áttek in tés u tán  m ielőtt az egyes tárgyalandó  terü leteken  
nyert tapasztalatok  részletezésére rá té rn ék  — m indenü tt nagy súlyt helyezve 
a sta tisz tikára —, előbb az alap ism ereteket kell igen röviden ism ertetnem . 
Ezek a véralvadás folyam ata, az alvadásgátlók tulajdonságai, az a. k. gyakor
la ti kivitele, kontro llja és contraindicatiói.

A véralvadás alapjai

A m odem  alvadástan — ha csak a klinikáikig fontos tényekre szorítkozunk — 
kevésbé komplikált, m int a h íre  (3). Csak kiegészítése a klasszikus M oráwitz-sémá- 
nak.

I. szakasz: Prothrom bin (H), Throm bokinase íIIIb Calcium (IV), Throm bin,

II. szakasz: Fibrinogen (I),
А 4 alapfactor közül még ma is a throm bokinase a legkevésbé világosan definiált. 

Morawitz a szöveti throm bokinasét érte tte  a la tta  (nem a vérben m agában képződét). 
Quick erre  az elképzelésre tám aszkodva vezette be az agyból készült kinasét az al- 
vadásphysiológiába. ,,Prothrom bin”-m eghatározása egyszerűsége révén igen elterjedt, 
bár m int egyszakaszos eljárás, nem  képes időben különválasztani az alvadás két sza
kaszát. Az egyszakaszos eljárások is alkalm asak az egyes factorok mennyiségi meg
határozására a  következő elv alapján: az összes factorok — a vizsgálandó kivételé
vel — konstansan tartandók. Ilyen körülm ények között az alvasztási idő változása 
nyilvánvalóan csak az egyedül'variabilis vizsgált factor aktivitási, vagy koncentrációs 
ingadozásainak leihet a függvénye. Quick prothrom bin m eghatározásában a throm bo
kinase állandósága száríto tt agyporral (feleslegben), a  calcium é pedig az oxalat- 
plasm a Mol/40 CaCl2-veli recalcifikálásával van biztosítva. A fibrinogen állandóságát 
Quick tudatosan hagyta el, m ert ennek az alvadási időt befolyásoló koncentrációvál
tozásai igen ritkák  és ha ezekre tek in tette l ak a rt volna lenni, akkor módszere e l
vesztette volna egyszerűségét.

A következő alvadási factor felfedezéséhez az vezetett, hogy Owren egy vérzé
keny nőbetegénél az egyszakaszos Q uick-eljárással igen alacsony prothrom bin érté
ket talált, míg a kétszakaszos m eghatározással norm álisát. Ennek alapján  feltételezte, 
hogy nem  a prothrom bin, hanem  egy eddig ism eretlen factor hiánya áll fenn. m elyet 
V. factornak nevezett el. Bebizonyult így, hogy a  Quick szerin t m eghatározott pro
throm bin nem  egységes, sőt k iderü lt később "az is, hogy az V. factor leválasztása 
u tán fennm aradó prothrom bin is kettéosztandó és az egyik rész — analóg az V. fac- 
torral — csak gyorsítja a prothrom bin á ta lakulását throm binná. Ezt a factort VII. 
factornak nevezték el. (Azért VII. factornak, m ert a VI. elnevezés m ár le volt fog
lalva az inactív V. factorból, a proaccelerinből képződő ak tív  accelerin részére.) 
Ezek u tán  az alvadási sém a a következő kiegészítésre szorult:

Prothrom bin (II), Throm bokinase (III). Ca (IV), V. f.. VII. f., Throm bin..
Fibrinogen (I), Thrombin, f ib rin .
(A VII. factornak a kum arinkezelés controllja szem pontjából nagy az érdekes

sége, m ert szintje a kezelés a la tt ham arabb és m élyebbre esik a prothrom binénál.)
Ezzel azonban még nem volt m inden kérdés megoldva. A haem ophiliánál ugyanis 

a Quick-idő norm ális. Joggal vonták  le ebből a következtetést, hogy az agyi kinase 
fedi az alvadási zavart, más szóval hogy a haem ophiliát m agát valam iféle throm bo- 
kinase-deficit jellemzi. K iderült azonban az is, hogy a haem ophiliások szöveti kina- 
seja éppoly aktív, m int az egészségeseké, teh á t csak a vérthrom bokinase defektusára 
lehetett gondolni.

I tt kell az alapvető különbségre felfigyelni a vér és szöveti kinase között. Hogy 
a vérnek kell sa já t kinasevel bírnia, az feltételezhető volt annak alapján, hogy olyan 
vérvétel u tán is, ahol biztosan nem  vegyül szöveti kinase a vérhez, kémcsőben né
hány perc a la tt bekövetkezik az alvadás. (Azt a tényt, hogy csak lassabban — 11 mp 
helyett 5 perc a la tt —, avval m agyarázták, hogy a vér kinaseja gyengébb. Biggs és 
Macfarlane ism erték fel ezen elképzelés helytelenségét. A vér k inaseja éppoly aktív, 
m int a szöveté — a különbség csak az, hogy utóbbi m ár készen van, míg az előbbi
nek időre, nevezetesen éppen kb. 5 percre van szüksége a képződéshez. Ha viszont 
létrejött, akkor képes oxalatp lasm át 5—8 m p a la tt alvasztani — szemben az agyi 
kinase 11 mp-es idejével.)
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A vérzéscsillapításnál m indkét alvadásm ódnak ■— a szöveti és a vérthrom bo- 
kinaseval lefolyónak — szerepe van. Sérüléskor először a szöveti kinase hatására  jön 
lé tre  az első alvadék, m elyet azután a képződött throm bin h atására  au tokatalitiku- 
san, láncreakcióban képződő vérthrom bokinase lé tre jö tte  követ.

T érjünk  vissza azonban a haem ophiliára, m ert ennek tanulm ányozása vezetett 
a további factorok felfedezéséhez. A haem ophiliások véréből hiányzó factort VIII. 
factor, illetve AHG (antihaem ophiliás globulinnak) nevezték el.

1950-ben azonban Koller m egállapította egy haem ophiliás családnál, hogy annak 
alvadási defectusát ism erten haem ophiliás vér korrigálja. Joggal vonta le a követ
keztetést, hogy ennek a családnak az egyébként jellegzetes haem ophiliáját egy m ásik 
factor hiánya okozza, m elyet IX. factornak (Aggeler P. T. C.-, Biggs és Macjarlane 
C hristm as-factom ak) nevezett el.

Az a szükséglet, hogy a Q uick-m ethodikával m eg nem  fogható antihaem ophiliás 
factorok is m eghatározhatók legyenek, vezetett a  throm bokinase képződésének vizs
gálatához és ennek kapcsán derü lt ki, hogy ehhez a VIII. és IX. factorokon kívül 
még egy további szükséges, m elyet X. factornak neveztek el. A IX. és X. factornak 
kum arin-szárm azékokra csökken a plasm abeli szintje.

A kum arinkezeiés ezek szerin t a következő factorokat érinti: a prothrom bint. a 
VII., IX. és X. factort. A throm busképződéshez fontosabb a X. factor, m ert ez a 
vérthrom bokinase képződésének elengedhetetlen feltétele, m íg a  VII. factor bizonyí-. 
to ttan  csak a szöveti kinase hatásának kifejtéséhez szükséges. B ár a  Quick-módszer 
csak a VII. fac to rt és a p rothrom bint határozza meg. a gyakorlatban ez nem  okoz 
zavart, m ert a meg nem  határozott factorok kevésbé, ill. később csökkennek a kum a- 
rinkezelés kapcsán, m in t a VII. factor.

Végül néhány szót az ellenregulatióról. Az alvad ást fokozó factorok m ellett szá
mon ta r tan ak  egy sor gátlót is. U tóbbiak tanulm ányozása azonban kevésbé előre
haladott, m int az előbbieké. K linikai jelentőségre pedig csak kettő te tt szert közülük.

1. Egy az első szakaszban ható gátló anyag (antithrombokinase).
2. Egy a második szakaszban ható gátló anyag (antithrombin).
Előbbi felszaporodása a gátlótest haem ophiliának elnevezett vérzéses diathesist 

okozza. A m ásodikat súlyos m áj megbetegedésekben lehet m egtalálni és igen nagy 
mennyiségben van jelen bizonyos allergiás állapotokban (purpura necroticans, pur
pura fulminans).

A z alvadásgátlók

Heparin. Mclean á llíto tta  elő 1916-ban a m ájból. Jóform án a test összes 
szöveteiben m egvan, legnagyobb m ennyiségben a tüdőben. A m ucoitin poly- 
sulfosavas estere. Többféle heparin  van. K ereskedelm i forgalom ba a m arha
tüdő  és -m ájból előállított alpha-heparin  kerül. Szürkésbarna por, natrium sója 
vizes o lda tá t használjuk. A száríto tt nátrium só  1 m gr-jának  ak tiv itása 130
N. E. (nemzetközi egység). A készítm ények 1 m l-je általában 5000 N. E. (50 mg)-t 
tartalm az, de van 1000 N. E.-t, ill. 25 000 N. E .-t tartalm azó készítm ény is.

H atásm ódja: egészében gátolja a véralvadást in vivo és in vitro, részlet- 
hatásai a következők:»

1. A n tith rom bin-hatás, m elyhez egy plasm a co-factor is szükséges (4), A 
heparin  reversib ilisen  m egköti a throm bint, am ely így nem képes alvasztani 
a fibrinogent. Toluidinkék feloldja a kötést (5).

2. Gátló hatás a p ro throm bin  th rom binná történő átalakulására.
3. A n tith rom boplastin -hatás (6).
4. G átolja a vérlem ezkék agglutinatió ját.
A heparinnak  nincsenek kém iailag ak tív  csoportjai m olekulájában és al- 

vadásgátló ha tásá t igen k ifejezett elek tronegativ itásának  — m elyet a kénsav- 
gyökök okoznak — tu la jdon ítják . M ás polysaccharidák polysulfosavas estérei 
úgy term észetesek, m in t szin tetikusak (heparinoidok) hasonló antikoaguláns 
hatásúak . Lúgos anyagok — pl. toluidinkék, vagy protam in — neutra lizálják  
a heparin  elek tronegatív  tö ltését és m egszüntetik alvadásgátló hatását.
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Alkalm azás, adag és hatástartam . Szájon á t hatásta lan . Legjobb az i. v. 
alkalm azás akár folyam atos cseppinfusióban, ak ár a szokásosabb ism ételt in 
jekciókban. A h a tásta rtam  egy injekció u tán  rövid, 10 000 N. E. u tán  4—6 órá
val, az alvadási idő m ár nincs 15 perc fe le tt (am it a norm ális 4— 7 perccel 
szemben kívánatosnak ta rtanak). Ennek m egfelelően legalább 6 óránként kell 
adni. P róbálkoztak elhúzódó hatású  készítm ényekkel is, de ezek nem  váltak  
be, m ert a bőr alá, ill. izomba ado tt injekciók fájdalm asak, a ha tás bizonytalan, 
nagyobbak a szintingadozások és haem atom ák is keletkezhetnek. A rövid h a
tásta rtam  oka, hogy a heparinase (egy a m ájban  levő enzym) gyorsan lebontja. 
A heparinérzékenység individuálisán változó. Ennek oka feltételezhetően a 
plasm a co-factor szintjének különbözősége. De egyes betegségek is m egvál
toz ta tják  a heparinérzékenységet. Pl. heveny visszérgyulladásban nagyobb 
adagok kellenek azonos alvadási idő m eghosszabbításához, vagy heveny rheu- 
m ás lázas betegek resistensek a heparin  alvadásgátló  hatásával szemben — 
oka ta lán  a heparin  inak tiválása a betegek vére á lta l (7). H eparin  k im utatása  
vérben norm ális körülm ények között a legjobb m ethodikával sem sikerül. 
Shockban, vagy kívülről tö rténő  bevitel u tán  viszont lehetséges. A theráp iás 
szint 10—20 N. E./100 m l vér.

Heparin és plasm alipoproteinek. Hahn  1943-ban m egállapíto tta, hogy he
parin  i. y. adva prom pt m egszünteti a k u tya  alim entaris lipaem iából eredő 
p lasm aturbiditását. (8). In v itro  ez a ,,clearing”-jelenség nem  következik be, 
tehát egy co-factor is szükséges. In v itro  is k im u tatha tó  a clearing-jelenség, ha 
a heparinon kívül sejtm entes szív-, vagy tüdőkivonato t adunk a lipaem iás 
plasmához (9/a). A clearing-factor lipaseként felbontja a chylom ikronok lipo- 
protein jeinek triglyceridáit. E lek trophoretikusan  is k im u tatha tók  változások. 
A beta-lipoproteinek á ta laku lnak  gyorsabban vándorló alpha-lipoproteinekké, 
az alpha-lipoproteinek pedig még az album innál is gyorsabbá válnak. — A 
clearing jelentőségét az atherosclerosissal való összefüggés lehetősége adja. Az 
a feltevés, hogy a beta-lipoproteinek felelősek az atherom ák keletkezéséért — 
a heparin  védőhatásának felvetéséhez vezetett. Viszont atheroscleroticusokban 
a heparin  clearing-hatása csekélyebb, m in t norm álisokban (co-factor csökke
nése?) (9/b).

K um arin- és indandion-szárm azékok. A záltal gáto lják  az alvadást, hogy 
a prothrom bin, valam int a VII., IX. és X. factor képződését akadályozzák. 
Részben csökkentik a szöveti th rom bokinase ak tiv itá sát is. M inthogy hatásuk  
az alvadásra nem  direkt, hanem  csak közvetett — a fen t felsorolt factorok 
képződésének gátlása á ltal ha tnak  —, ind irek t alvadásgátlóknak nevezzük 
őket, szemben a heparinnal, am ely m in t lá ttuk , d irek t alvadásgátló  hatással 
bír. K im utatták , hogy a kum arin  és indandion-szárm azékok kom petitiv  an ta- 
gonistái а К ]-vitam innak, k iszorítják  u tóbbit egy ferm ent-system ából, am i a 
fent felsorolt factorok képződéséhez szükséges. A folyam at reversibilis, nagy 
m ennyiségben ado tt K j-v itam in  a kum arin t szorítja ki a holoferm entből. Ezen 
antagonizm us alap ján  nevezik e szárm azékokat K -an tiv itam inoknak. Á llatk í
sérletben elősegítik a recanalisatió t is, vagy a fibrinolysinen keresztül, vagy 
a szervülés — fibroblast-növekedés — gátlása á lta l (10, 11).

A kum arinok és indandionok 4 főcsoportba oszthatók:
1. 3,4-hidrooxykumarin-származékok (marcumar, syntrom, warfarin, cu- 

machlor, tomorin),
2. Cyklikus acetatok (cumopyran, cyclocumarol),
3. K ettős kum aringyűrűs szárm azékok (dicum arol, cumid, dicum an, an ti- 

throm bin, trom exan, pelentan),
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4. 1,3-indandion-szárm azékok (phenylindandion, athrom bin, phenindion,. 
dindevan, danilone, pindione, hedulin , throm asal, dipaxin).

Az egyes készítm ények term észetesen különböznek alvadásgátló  ak tiv itá
suk, toxic itásuk és h a tásta rtam u k  tek in te tében . Érdekes módon csaknem  azonos 
az idő (kb. 2 V2 nap), am i peroralis adagolásuknál a hatásos szintcsökkenés 
eléréséhez kell.

Á ltalában a rövidhatású  és elhúzódó hatású  kum arinszárm azékok közti 
választás a kérdés. Előbbiek előnye a gyors lebontás, a cum ulatio veszélyének 
csekély volta, h á trán y a  a hatás ingadozása még felaprózott és lehetőleg az 
egész nap ra  egyenletesen elosztott adagolás m ellett is. U tóbbiakkal könnyebb 
az ingadozásm entes beállítás, és K i-v itam in  b irtokában  nem  kell félni a ke
vésbé gyorsan lezajló hatású  szárm azékoktól sem. A stabilabb beállításon kívül 
előnyük a lassabban lebontásra kerü lőknek  az is, hogy kihagyásuk u tán  ke
vésbé gyorsan szűnik meg az alvadásgátló  hatás és így kisebb a throm bosis 
recidiva veszélye. —- A kum arinszárm azékok a m ájba ju tv a  fejtik  ki hatásu 
kat. A m áj kum arin tarta lm a és a hypoprothrom binaem ia között összefüggést 
ta lá ltak  (12). Az indandion-szárm azékok viszont nem  m aradnak  tartósan  a 
m ájban, a vörösvérsejtekben táro lódnak  és hatásm echanizm usuk — mely még 
tisztázásra vár — nyilván más, m in t a kum arinoké. A hypoprothrom binaem ia 
ta rtam a  függ az adagolt készítm ény vérbeli felezési idejétől. Trom exan fele
zési ideje 2,5, phenylindandioné 6.5, dicum arolé 32, w arfariné  90 óra. — Meg
állap íto tták , hogy az alvadási factorok csökkenése annál gyorsabb, minél n a
gyobb a kum arinszárm azékok adagja. De a kezdeti dosisnak h a tá rt szab, hogy 
tú l m agas dosis esetén nem csak a k íván t szintig, hanem  az alá csökkennek a 
factorok, sőt ta rtó san  a th e rá p iá s ' szint a la tt m aradnak, am i term észetesen 
vérzéssel já rh a t. A cum ulatiós veszély is kisebb a gyorsan lebontásra kerülő 
szárm azékoknál. — R esistentia az irodalm i adatok szerint 3—8 százalékban 
fordul elő. R endszerint m ás készítm ényre való áttérés, ill. antibioticum ok, vagy 
heparin  egyidejű adagolása m egszünteti a resisten tiát. — Toxicitásuk igen 
csekély, k ite rjed t vizsgálatok szerint theráp iás adagokra máj ártalom  nem kö
vetkezik be. Súlyosabb m ájlaesiónál azonban (hepatitis, cirrhosis) kerü ljük  
alkalm azásukat. A kum arinok u tán  elvétve mégis lá to tt m ájárta lom  alapja 
nyilván a ritk án  előforduló allergia. G yakorlati bizonyítéka a kum arinok igen 
alacsony toxicitásának, hogy 5—10 éve ta rtó  kezeléseket lehete tt velük vé
gezni. Még inkább vesebetegeknél van szükség óvatosságra. Igen ritkán  phe- 
nylindandion-kezfelés u tán  agranulocytosist, ill. súlyos sensibilisatiós reakció
ka t ír tak  le hepatitisszel, haem olyticus anaem iával, k ite rjed t m yeloicus-reak- 
cióval és bőrelváltozásokkal. E lvétve rövid kum arinadagolás u tán  haem orr- 
hagiás bőrelhalást lá ttak  (13). — Közvetlen károsító  hatásuk  van a kum arinok- 
nak a capillarisokra. Fokozzák ezek perm eabilitását. Ez a hatás azonban rever- 
sibilis, a szer kihagyására, vagy K ]-v itam inra  elm úlik. Eleve csökkent capil
laris resisten tia  ellen javallato t je lent. C- és P -v itam in  hasznosak lehetnek, a 
csökkent resisten tia  helyreállítása és a fokozott perm eabilitás csökkentése 
szem pontjából.

A z alvadásgátló-kezelés keresztü lvitele. Heveny throm boem bóiiás meg
betegedésben azonnali gyors alvadásgátlásra van szükség, tehát heparin t kell 
adni. 4—6 óránként 2 cm3 (100 mg, azaz 10 000 N. E.) adaggal kezdjük a keze
lést, de m ár a második nap tó l ezen adag fele elegendő. A heparin t addig adjuk, 
am íg az ugyanakkor elkezdett és parallel adagolt kum arinszárm azék hatása 
a la tt a p ro throm bin  szintje 30 százalék alá esik. Ez általában a mi tapaszta
la tunk  szerin t 3—4 napon belül bekövetkezik. E ttől kezdve m ár csak a kum a- 
rinkészítm ényt kap ja  a beteg. Mi főleg pelen tan t használunk, am elyből napi



4 szemet (1,2 gr) adagolunk, am íg a fenti szintet e lérjük  (de m axim álisan  3 
napon át, u tána a napi dosist 3 szem re csökkentjük). Ha a theráp iás szintet 
elértük, csak fenn tartó  adagot adunk, ez az egyéni érzékenységtől függően 
általában  napi 1—2 szem. — Ha nem  heveny throm boem bóliás m egbetegedés 
rövid kezeléséről van szó, hanem  tartós kezelésről, akkor ajánlatos a gyors
hatású  pelen tan-típusú  kum arinszárm azék helyett az elhúzódó hatású  m arcu- 
m ar-típusú t használni. Ez könnyebben adagolható és kevésbé lépnek fel alkal
mazása folyam án nem  kívánatos ingadozások az alvadási factorok szintjében, 
am i egyrészt vérzéses, m ásrészt throm boem bóliás veszélyt je lenthet. K ivételt 
képeznek azonban a ta rtós kezeléshez alkalm azott kum arinszárm azék m egvá
lasztásakor a decom pensált szívbetegek, ak iknél ilyenkor is ajánlatosabb gyors
hatású  készítm ényt alkalm azni, m ert m áj károsodásuk érzékenyebbé teszi őket 
a kum arinokkal szemben és így nagyobb náluk  a vérzés veszélye.

Huzamos alvadásgátló-kezelés indikációi:
1. Rheum ás szívbetegeségek, főleg szabálytalan szívm űködéssel és em bólia- 

hajlam m al,
2. Súlyos szívinfarctus után,
3. Angina pectoris gravis,
4. Bárm ely szabálytalan szívműködéssel, vagy gyakori decom pensatióval

járó  szívbetegség,
5. Recidiváló, ill. m igráló vénás throm bosisok,
6. Ismétlődő tüdőem bólia,
7. A rterialis vérellátási zavarok,
8. Agyi embóliák, throm bosisok, spasmusok,
9. Idiopathikus és fam iliaris throm bosis-hajlam ,
Az alvadásgátló kezelés ellenjavallatai:
1. Endocarditis lenta, '
2. Fekély és rák  a gyom or-bélhuzam ban, a lég-, vagy hugyutakban,
3. Cerebrospinalis idegrendszer betegségei, idegsebészeti beavatkozások,
4. K ifejezett m áj- és vesekárosodás,
5. K- és C-vitam inhiány,
6. Vérképzőszervi rendszerbetegségek re jte tt, vagy m egnyilatkozó vérzé

ses hajlam m al,
7. K um arin-an tagonisták  hiánya,
8. Megfelelő ellenőrzés keresztülvitelének, ill. a beteg együttm űködési 

készségének, vagy képességének hiánya.
Viszonylagos ellenjavallato t képez a cukorbetegek és súlyosabb hyperto- 

niások fokozott capillaris perm eabilitása és csökkent resis ten tiá ja  (14).
A tartós antikoaguláns-kezelés célja throm bosis és em bólia recidivák m eg

akadályozása, teljes, vagy részleges érelzáródásoknál appositionalis th rom bu- 
sok képződésének m eggátlása, valam int a vér-viscositas csökkentése révén jobb 
vérellátás biztosítása a collateralis keringésen keresztül. Tartós kezelések kez
detén intézetben állap ítják  meg a fenn tartó  dosist, szanálják az esetleges lap 
pangó infekciókat, k iok ta tják  a beteget követendő életm ódjáról, a vérzési lehe
tőségekről. Az intézetből való elbocsátás u tán  kezdetben rövidebb időközök
ben ellenőrzik az alvadást, később 4—6 hetenkén t elegendő lehet a controll. 
ha az előző beállítási idő a la tt elég stabil volt az alvadási factorok szintje. Sző
lős kapcsolatot kell ta rtan i a beteggel, ill. k ip ti orvosával, m inden esetleges 
Syógyszei elés, vagy beavatkozás csak előzetes m egbeszélés u tán  történhet.

Szülés és abortus u tán  rendelhetők heparin  és kum arinok, terhesség a la tt 
viszont ellenjavallt, főleg a kumarimkezelés.
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In term ittá ló  kezelés kum arinnal. A napon ta tö rténő adagolás helyett a ján 
lo tták  á llatk ísérle tek  alapján, m elyek során azt ta lálták , hogy így adagolva 
kevesebb a vérzéses szövődmény, m in t a naponta tö rténő  bevitel m ellett, noha 
a p ro throm bin-szin t m indkét csoportnál gyakorlatilag  azonos volt (15).

A  K \-v ita m in  alkalmazása an tido tum kén t. K om petitiv  antagonisztikus ha-< 
tásm ódjáró l m ár volt szó. A gyakorla tban  vérzések esetén alkalm azása i. v. 
tö rtén ik , m ert még így is 2—4 óra kell a pro throm bin  és főleg a VII. factor 
k íván t szintem elkedéséhez. Enyhe és közepes vérzéseknél gyorshatású kum a- 
rinszárm azék m ellett 5— 15 mg К  ̂ v ita m in t adunk, súlyosabb, illetve elhúzódó 
ha tású  szárm azékok nagyobb adagot, 10—25 m g-t igényelnek (16). Tanácsos 
а К  i-v itam in m elle tt csökkentett adagban a kum arinszárm azék további adása, 
m ert különben esetleg nem csak a vérzéseket szüntetjük , hanem  a kialakuló 
alvadékonyságfokozódás m ia tt ú jabb  throm boem bóliás szövődmény lehetőségét 
idézzük fel. К  ]-v itam in  túladagolás kapcsán halálos szívinfarctusokat láttak .
■— M inthogy К !-vitam in  u tán  átm eneti resisten tia  jöhet lé tre  a kum arinokkal 
szemben, m anifest vérzés nélkül erősen m eggondolandó alkalm azásuk. Pusztán 
a túlalacsony VII. factorszint ne képezze a K i-v itam in  adagolásának indítékát. 
Ilyenkor rendszerin t elegendő a kum arinszárm azék átm eneti kihagyása, vagy 
esetleg csak adagjának  csökkentése. Hangsúlyozandó, hogy csak a zsírban ol
dódó К -v itam in  hatása biztos, a vízben oldódóknak még jóval nagyobb adagjai 
is bizonytalanok. Súlyos vérzéseknél az i. v. alkalm azott К  i-v itam in hatásának  
kifejlődéséhez szükséges idő á th idalására  friss vérátöm lesztés végzendő.

Vérzéses szövődm ények. A z  alvadásgátló  kezelés a la tti vérzések gyakori
sága belbetegeknél az irodalm i adatok szerin t 5— 10 százalék. Az operatív  sza
kokban ezek a számok sokkal alacsonyabbak. A vérzések nagy része enyhe, 
csak a kum arinadagolás kihagyása, vagy csökkentése szükséges. K i-vitam inra, 
vagy vérátöm lesztésre csak a vérzések kb. 10 százalékában van szükség. H a
lálos vérzés kb. 1/3 százalékban fordul elő. A vérzések gyakorisága heparin- 
és kum arinkezelésnél kb. egyenlő. Therápiás alkalm azáskor tízszer gyakoribb 
a vérzés, m int prophylacticusnál. Legveszélyesebbek az in traperitonealis és 
cerebrom eningealis vérzések. Gyom or- és béltum orok, rekeszsérvek és vesekő 
növelik a vérzés gyakoriságát. Az in traperitonealis vérzések shock- és collap- 
sus-tünetekkel já rha tnak . — A vérzés u tán  bekövetkező vérbesűrűsödés m iatt 
a vérkép norm ális lehet és csak nehezen lehet a vérzést felderíteni. — Igen 
fontos a vizeletüledék naponkénti vizsgálata. A m ikrohaem aturia  korán jelzi 
a vérzés veszélyét.

Bizonyos tényezők elég gyakran  accidentalis változásokat hoznak létre az 
alvadékonyságban, em iatt a kezelés folyam án egyik irányban  vérzés, másik 
irányban  throm boem bóliás szövődmények veszélye állhat fenn. így pl. decom- 
pensált szívbetégek változó felszívódási viszonyai úgy a kum arinok, m int a K- 
vitam in szem pontjából, vagy a pangásos m ájban  változóan folyó alvadási fac- 
torképzés, vagy allergiás reakciók, m elyek fokozhatják az alvadásgátlókkal 
szembeni érzékenységet, valam int járu lékos capillaris-ártalm at is okozhatnak. 
Fertőzések is okozhatnak változásokat és főleg az ilyenkor rendelt gyógysze
rek  hatása  lehet jelentős és igényel a következőkben rövid tárgyalást.

A ntibioticum ok és sulfam idok szájon keresztüli alkalm azása u tán  fokozó
dik az alvadásgátlókkal szem beni érzékenység, am elynek oka legtöbb szerző 
szerin t a bélfló rára gyakorolt károsító  hatás, m ely által csökken a K -vitam in- 
képzés, am i ism ét az alvadási factorok képződésének hanyatlásához vezet. Ide 
illik az a m egfigyelés, hogy kum arin - és indandion-refracter betegek rövid 
erőteljes aureom ycin-kezelés u tán  érzékennyé válnak a kum arinszárm azé- 
kokra. A te rram ycin  okozta VII. factor- és prothrom binszint-csökkenés viszont
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nem К -vitam inhiányon alapszik, m ert nem  védhető ki K i-v itam innal. M in
denesetre antibioticum ok, vagy sulfam idok alvadásgátló  kezelés a la tti alkal
m azása gondosabb, sűrűbb ellenőrzést igényel. — Y oghurttal sokszor norm ali- 
zálni lehet az antibioticus kezelés a la tt lé tre jö tt fokozott kum arinérzékeny-
séget. '

Szalicilátok és pyrazolonok hatása. A szalicilszárm azékoknak pro throm - 
binszint-csökkentő hatásuk  van, bár nagyon nagy adagokra van szükség a 
hatás kiváltásához. A m echanism us hasonlít a kum arinokéra, an ti-K -v itam in  
hatás. Ezért K -vitam in h iánya esetén erősebb is. Egyesek szerepet tu la jdon í
tanak  a kum arinok vesén keresztüli elhúzódó kiválasztásának szalicil egyidejű 
rendelése esetén. M indenesetre m egjegyzendő, hogy kum arinkezelés a la tt a 
járu lékos szalicilkezelés akár életveszélyes vérzést is okozhat. — Ugyanez vo
natkozik a cincophenre is, am elytől ugyancsak lá ttak  halálos vérzést, am elyet 
vérátöm lesztéssel és К i-v itam innal sem leh e te tt fe ltartan i. — A pyrazolonok. 
am elyeknek erős antiphlogisztikus hatásuk  van a gyulladt é rfa lra  és gyors 
láztalanodást és fájdalom m entességet hoznak létre, hasonlóan erősítik  a ku- 
m arin  hatásá t a vesén á t tö rténő  kiválasztás késleltetése által.

Purinszárm azékok alkalm azásával kapcsolatosan egyesek hyper-, m ások 
reak tív  hypocoagulabilitas veszélye m ia tt óvatosságra intenek.

Npvocain-injekciók kum arinkezelés a la tt súlyos vérzéseket okozhatnak 
alkalm azásuk helyén. Hasonló figyelhető meg phenothiazin  injekciókkal kap 
csolatban is. Helyi hatásró l lehet szó, am ely a vasoconstrictiót zavarja  és a 
szöveti th rom boplastin t befolyásolja. Penicillinérzékenységnél is lá th a tu n k  h a
sonlót kum arinkezelés alatt, sőt k ite rjed t bőrelhalásokat is. De a phenothiazi- 
nok  i. V. adása is m egnehezíti a kum arinkezelés ellenőrzését, teh á t az együttes 
alkalm azásnak ezt a m ódját is kerü ln i kell (17).

Bizonyos statisztikai adatok alap ján  úgy látszik, hogy a d igitalis- és 
strophantin-kezelés is fokozza a throm bosis-készséget.

R adioaktív arany  és phosphor theráp iás adagjai is k ifejezetten  alvadás
gátló hatásúak.

Lépbesugárzás és te ljestest-besugárzás viszont néhány  napon á t alvadé- 
konyság-fokozódást hoz létre, a hatás 12 óra m úlva m axim ális, 2—3 nap u tán  
a változások megszűnnek, sőt ezután  ellenkező irányú  hatás m utatkozik, am ely 
a plasm a- és heparin -an tith rom bin  em elkedésén alapszik.

D aganatok nagydosisú rtg .-kezelésénél is em elkedik a prothrom binszint, 
ami vénás throm bosisok keletkezését vonhatja  m aga után. Érdekes módon, ha 
a prothrom binszint em elkedését kum arinokkal k ivédjük, akkor nem  jönnek 
lé tre  a rtg-csöm ör tüne tei sem (18).

A z alvadásgátló-kezelés ellenőrzése. Á ltalában elfogadják, a Quick-időt, 
m int tájékozódó eljárást, bár vannak, akik súlyos kifogásokat hangozta tnak  a 
m ódszerrel szemben. H elyette a VII. factor és p rothrom binkoncentráció  m eg
határozását ajánlják . Az O w ren-féle P—P (prothrom bin-proconvertin)-m egha- 
tározás látszik a legm egbízhatóbbnak, de ennek kivitele sokkal körülm énye
sebb, ezért egyelőre széleskörű bevezetése nem  rem élhető. Nem ta lá ltak  m eg
felelő correlatiót a Quick-idő és a P—P-m ódszerrel ta lá lt értékek  között. 409 
esetben párhuzam os vizsgálatok alap ján  k iderü lt, hogy olyankor, am ikor a 
Quick-módszer eredm énye szerint a theráp iás szélességben nyerték  az ered
ményeket. valójában az esetek igen jelentős hányadában  akár a prothrom bin, 
akái a VII. factor szintje m élyen ez alatt, a vérzési veszélyt je lentő zónában 
volt (19). M agunk a Q uick-időt az alvadási idő para llel vizsgálatával kiegé
szítve kielégítő m egbízhatóságúnak találjuk .
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A z а. к. eredm ényei vénás throm bosisban. A  vénás throm bosis a. к .-nek 
értékelésénél nem csak a helyi m egbetegedésre kell tek in te tte l l^nni, hanem  igen 
fontos az összehasonlítás a fenyegető tüdőem bólia szem pontjából is. U tóbbi a 
vénás throm bosis igen gyakori és joggal félt szövődménye, igen m agas közvet
len  és közvetett m ortalitással. Az a. k. fölénye a konzervatívval szemben az iro
dalm i adatok alap ján  a következőkben m utatkozik  meg: A fekvési idő 6 hétről 
egy h é tre  csökken. A halálos végződésű tüdőem bóliák száma 0,1 százalékra 
csökken. A m ásik alsó végtagra való á tterjedés 30 százalék helyett 1,4 száza
lék. Az alszári throm bosis kezelés a la tti felterjedése a com bra 80 százalék helyett 
gyakorla tilag  nem  fordul elő. A postthrom boticus panaszok szem pontjából is 
sokkal eredm ényesebb az a. k. Az egyesített statisz tikák  szerint a konzervatív  
kezelés u tán  alig 10 százalékban vált te ljesen  norm álissá az alsóvégtag, míg 
heparinkezelés u tán  alszári throm bosisok 60—80 százalékában, com bra is te r
jedők 15—50 százalékában következett be a restitu tio  ad integrum . Súlyos 
oedem a a konzervatíven kezeltek 60—90 százalékában, heparin  u tán  viszont 
alszárthrom bosisoknak csak 14 százalékában, com bra te rjed teknek  is csak 
27—35 százalékában m arad t vissza. Indura tiók  és u lceratiók a konzervatív  cso
po rtban  60—75 százalék gyakoriságúak, míg heparin  u tán  alszáriakban 7 szá
zalék, com bra te rjed tekben  is csak 25 százalékban fordulnak  elő. M indkét alsó 
végtagon visszam aradt postthrom boticus következm ények pedig 16,4 százalék 
helyett alszári rögösödés u tán  egyáltalán nem, com bra terjedő  u tán  is csak 
2 százalékban fordu ltak  elő (20).

Még fontosabb m uta tó ja  a kezelés hasznának a kom plikáló tüdőem bólia 
következtében bekövetkezett halálozási arány  csökkenése. Az a. k. nélküli 
controll-csoportban az ily eredetű  halálozás 18 százalék volt, m íg a kezeltek 
csoportjában 0,4— 2,8 százalék.

A  tüdőem bólia alvadásgátló kezelése. M int m ár előbb em lítettük, ezen 
betegség a. k .-ére vonatkozóan a legegységesebb a világirodalom . A tüdőem 
bólia igen gyakran  előforduló és m agas m orta litású  megbetegedés. A tüdőem 
bóliák 60 százaléka belbetegekre esik, kb. 50 százalékban vénás throm bosis 
következm ényeként. Különböző szerzők szerin t a m ortalitás 15—20 százalé
kot is elér. Főleg a belbeteg anyagon magas, m ert a korosabb, átlalában szív
ba jban  vagy daganatban  szenvedő betegek kevésbé b írják  a keringésnek a 
tüdőem bólia okozta m egterhelését, m int a fiatalabb  és keringésileg ép operál
tak . Tehát, hogy a tüdőem bóliát ki éli túl, a szív és keringés állapotától is 
je lentősen függ. Ezek ism eretében nem  m eglepő az, am it számos statisztika 
bizonyít, hogy a halálos tüdőem bóliák legnagyobb része a szívbetegekre esik 
(21, 22, 23).

Az a. k. haszna a tüdőem bóliában 2 szem pontból várható. Az egyik a 
recidiva preventió ja . A m ásik az infarceálódás terjedésének gátlása az appo- 
sitionalis th rom busfelrakódás m egakadályozása révén. Hangsúlyozandónak 
ta rtju k , hogy azért is fontos az a. k., m ert a tüdőem bólia-eseteknek csak vi
szonylag kis hányada (15—20 százalék) hal meg hirtelen, teh á t nagy részük
nél sikert ígér a kezelés. A sta tisz tikai adatok igazolták az a. k.-hez fűzött re 
m ényeket. Több szerző szerin t 20—30 százalék volt a. k. nélkül a fatális reci- 
divák gyakorisága, míg a kezeltek között 4 százalék és ebből is csak 0,3 szá
zalék volt halálos.

A kezelés idő tartam a legalább 3 hét legyen. Fontos a theráp iás p ro th iom - 
binszint biztosítása, m ert enélkül ú jabb  em bóliák léphetnek fel, ezenkívül 
kisebb em bóliák tü n e te it a kezelés elkendőzheti.
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A tüdőinfarctust kísérő haem optoe erős volta nem  akadálya a kezelésnek. 
Csak ha m elikascsapolás válik szükségessé, kell k ihagyni az alvadásgátlót (ku- 
m arinnál 50 százalék fele tti szintet biztosítani K i-v itam innal).

Alvadásgátlókkal elért eredm ények arterialis throm bosisokban és em bó
liákban. Az irodalom  idevonatkozó adatai főleg a heparinkezeléssel kapcsolat
ban számolnak be egyöntetűen igen jó eredm ényekről. A kum arinszárm azé- 
kokkal kapcsolatban inkább az aku t esetekben lá tta k  eredm ényt, m íg a hosszú 
ta rtam ú  kezeléssel k rónikus arte ria lis ob literatiónál nem  lá ttak  meggyőző 
eredm ényt (58).

In traarte ria lis  heparinnal sikeresen kezeltek olyan em bólia-eseteket, ahol 
enélkül a szerző m egítélése szerint am putációra kerü lt volna a sor. A szubjek
tív  javulás is sokkal kifejezettebb volt az in traarte ria lis  heparin  u tán , m int
értágítókra.

K rónikus obliteráló érm egbetegedésekben hónapokon át ad tak  2—3-szor 
hetenként 100 mg heparin t, sőt súlyos esetekben az első hónapban naponta. 
A therápiás hatást p lethysm ographiásan, járópróbával, valam in t lipoprotein- 
és cholesterin-vizsgálatokkal igyekeztek lem érni. Kb. a beteg 2/3-ánál sikerült 
az u jjak  vérellátásának és a járópróba eredm ényeinek m egjavulását, valam int 
a fájdalm ak csökkenését elérni. Az injekciók u tán  átm enetileg süllyedt a lipo
protein- és cholesterinszint is. A hatás ta rtam a  24—48 óra volt.

A legnagyobb anyagról Breda  számol be. 200 beteget észlelt 8 éven át 
interm ittáló , évente többször 4—8 héten  á t fo ly ta to tt alvadásgátló  kezeléssel. 
A kezelés, kiegészítve a közti időszakokban m ás beavatkozásokkal, betegei 
s/4 részében javulást eredm ényezett. A nyaga arterioscleroticus, diabeteses és 
endangiitises keringési zavarokat ölelt fel. (53). M athieu  és m tsai is régebbi 
állatk ísérletekre tám aszkodva, m elyek a heparinnak  bizonyos throm bolyticus 
hatását és recanalisatio  lé trehozását igazolták, főleg az a rte ria  fem oralisba 
adagolt in traarte ria lis  heparin  injekciókkal igen jó eredm ényeket értek  el aku t 
és krónikus th rom boarteriitisekben . (De egyidejűleg értág ítókat és sym pathi- 
colyticum okat is alkalm aztak). (54).

N yom atékosan hangsúlyozni kell, hogy a különben kitűnő  eredm ényeket 
nyújtó  sym pathicus-blokádot nem  lehet a. k. a la tt alkalm azni, m ert az injekció 

. terü letén  k iterjed t, sőt halálos vérzéseket ír tak  le. Főleg kétoldali b lokádnál 
fo rdu ltak  ilyenek elő. (55). Ha mégis feltétlenü l szükséges a blokád, akkor csak 
4—6 órával az utolsó heparin-in jekció  u tán  szabad elvégezni, u tána  pedig leg
alább 2 órát várn i kell a következő heparinnal. K um arinkezelés a la tt pedig 
csak 50 százalék fölé hozott p rothrom bin-koncentráció  m ellett végezhető el 
(K] -vitamin).

Szívbetegségek alvadásgátló kezelése.

Két nagy csoportra kell osztani az ide tartozó m egbetegedéseket: az egyik 
a koszorúserek bán ta lm ait foglalja m agába és i t t  az a. k. célja elsősorban ezek 
throm botizálódásának, ill. a szív infarceálódásának elhárítása, vagy ha az m ár 
bekövetkezett, akkor az appositionalis throm busnövekedés m eggátlása, ill. az 
infarctus kiterjedésének korlátozása; m ásodsorban az infarceálódott te rü le trő l 
kiinduló em bóliás szövődmények elhárítása.

A m ásik csoportba azok a szívbetegségek tartoznak , am elyek a szívben — 
elsősorban a fülcsékben — alvadékképződéssel já rnak . I t t  a kezelés célja a kis 
és nagy vérköri em bóliák keletkezésének elhárítása.
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A koszorúserek megbetegedéseinek, nevezetesen az angina pectorisnak és a szív- 
m farctusnak alvadásgátló kezelési indikációjának: és eredm ényeinek tárgyalása előtt 
érdem esnek látszik röviden a pathogenesisről is szólni, annál is inkább, m ert az 
a. k. ellenzői erről a terü letrő l is hoznak érveket elutasító állásfoglalásuk alátám asz
tására. Ism eretes, hogy nem  m inden infarctus oka valam ely koszorúsér-ág throm bo- 
sisa. Van infarctus throm bosis nélkül és van akár az egész lum ent elzáró thrombosis 
infarctus nélkül (kielégítő collateralisok). Scleroticus, vagy atherom atosus intim a- 
elváltozások pedig helyi vérzésekkel, vagy azok nélkül is létrehozhatnak elzáródást 
a megfelelő infarceálódással. De még ha m agáról a koszorúér-rögösödéséről beszélünk 
is — számos szerzq v ita tja , vajon a throm bosis oka, vagy következménye-e az infar- 
ceálódásnak? M ert olyan szívinfarctusos betegeken, akik  1—2 órán belül meghaltak, 
gyakran nem ta lá ltak  rögösödést a megfelelő koszorúsér-ágakban, míg a tovább él
tekben á lta lában  m egtalálták  azt. Talán több szerző azon észlelése is ezt tám asztaná 
alá, hogy csak az infarctus fellépése után  észlelhető az első 24 óra a la tt fokozatosan 
erősbödő hypercoagulabilitas (24, 25). Anélkül, hogy ezt a kérdést el lehetne dönteni, 
nem lehet az alvadásgátló kezelés ind ikált volta szem pontjából figyelmen kívül hagyni 
több szerző azon adatait, m elyek szerin t sectiós anyagukban kb. 70 százalékban ta lá l
tak  koszorúsér-rögösödést (26, 27).

Ezek a számok m agukban is indokoltnak m u ta tják  az alvadásgátlók alkalm azá
sát, m inthogy az esetek csaknem 3/4 részében rögösödéssel á llunk  szemben. De még 
fokozottabban esik latba azon m egállapítás, mely szerint a koszorúsér-rögök nemcsak 
distal, de proxim al felé is m u ta tják  az appositionalis növekedést, ami további koszo- 
rúsér-ágak  elzárása á lta l az infarctus kiterjedését, ill. ú jabb infarctus fellépését 
okozhatja. Thromboem boliás szövődmény pedig 16 kórház tapasztalatainak összesí
tése a lap ján  az a. к.-ban részesülteknél csak 11 százalékban fordult elő, szemben a 
ccntrollcsoport 26 százalékával az aku t szak 6 hetes megfigyelési ideje alatt. Hasonló 
csökkenést lá ttak  más szerzők is (28).

V itathatatlanu l az a. k.-t indikáló körülmény, hogy a szív infarceált területének 
in tim áján sectiós anyagon nyert tapasztalatok szerin t kb. 50 százalékos gyakoriság
gal fali thrcm busok képződnek, am i em bólia-veszélyt jelent. Az a. k. szükségessége 
m ellett értékelhetők a heparin  kísérleti szív infarctusra való hatásával foglalkozó ál
la tk ísérletek  is, melyek szerin t azonos k ísérleti körülm ények között, de heparin egy
idejű alkalm azása esetén sem infarctus, sem fali throm bus, sem exsudativ  pericard- 
reakció nem  jö tt létre, ill. a lé tre jö tt elváltozások a heparin  nélküliekhez viszonyítva 
elhanyagolhatók voltak.

M ielőtt még a  m ár lé tre jö tt infarctusok a. k.-ről beszélnénk, előbb az angina 
pectoris syndrom ájáról és annak alvadásgátló kezeléséről fogunk röviden szólni. Tud
juk, hogy ez ugyanannak a koszorúsér-m égbetegedésnek csak graduálisan különböző 
alakja, amely súlyosabb form ájában az infarctushoz vezet. Ugyanaz a  coronaria- 
szűkület, vagy elzáródás kielégítő collateralisok jelenlétében nem hoz létre infarc
tu s !  Sokszor nehéz egy hosszabb ideig tartó  anginás roham ból eldönteni, hogy az 
még angina pectoris, vagy m ár enyhe infarctus m egnyilvánulása-e. Ez a nehézség 
szülte az angolszáz irodalom  „intermediate coronary syndrom ” megjelölését is, amely 
számos más hasonló értelm ű kifejezéssel együtt bizonyos, a két klasszikus fogalom 
közt elhelyezkedő fokozatokat h ivato tt megjelölni. Különböző szerzők szerint 10 15
százalék gyakoriságban infarctusok előtti napokon, esetleg heteken á t anginás pana
szok figyelhetők meg (50, 52). Ezt az állapotot nevezik fenyegető infarctusnak, ezen 
betegek zöme a fokozott alvadékonyság jeleként fokozott heparin-to lerantiát m utat. 
Egy részüknél az alvadási idő is m egrövidül és vérükben alacsonyak az antithrom - 
bin-értékek (56). Különösen fenyegető az infarct-veszély, ha a fájdalm ak nyugalom
ban és éjjel lépnek fel, valam in t ha azok n itr itre  nem szűnnek. Ilyenkor az ún. 
angina pectoris gravis acu ta  esetén — Holzm ann  szerin t sürgető az alvadásgátló ke
zelés indikációja.

A kezelés vagy kum arin-, ill. indandion-szárm azékkal történő tartós ke
zelés, vagy hepai’in-adagolással (esetleg interm ittálóan). Az eredm ényekről a 
kövétkezőkben lehet az irodalm i adatok alap ján  beszámolni: Elöljáróban rá 
kell m u ta tn i a nehézségekre, m elyekkel az anginások, főleg pedig az ún. „fe
nyegető in farctusosok” a. k.-ének értékelése já r. Az összehasonlítás nem olyan

267



\  . .
exact, m int a többi te rü le ten  és főleg azt nehéz elbírálni, m iből le tt volna 
infarctus. így nem  meglepő, hogy a közölt eredm ények sem egyöntetűek. V an 
közlemény, am ely szerint nem  lehete tt kivédeni az infarceálódást (29), m ások 
viszont k itűnő eredm ényekről szám oltak be, így pl. 2,5 éven á t a. k. során a 
m ortalitás és in farctus gyakoriság significans csökkenéséről és az anginás pa
naszok lényeges javulásáról (30). Egy m ásik közlem ény ugyancsak 2,5 éves 
megfigyelés a la tt csak 6,2 százalékos m o rta litást lá to tt, szemben a konzervatív  
csoport 40 százalékos halálozási arányával. (Szépséghibája a statisztikának, 
hogy a 96 beteget felölelő kezelt csoporttal szemben a controll-csoport lé t
száma csak 10 volt (31). O w ren régebbi, 1954-es közlem énye szerin t is hasonló 
a kezeltek m ortalitása, sajnos nála sem  k o rrek t a controll, m e rt csak előző, 
hasonló anyagon m ások által nyert ada tokra  u ta l (32). Ű jabb s ta tisz tiká ja  m ár 
meggyőzőbb. 471 angina pectorisos beteg 1399 pacienséven át tö rté n t m eg
figyelése a la tt az átlagos m orta litás ta rtó s a. k. m elle tt 3,6 százalék/év volt, am i 
kevesebb m int a fele a kezeletlen controllnak. Ha a panaszok fellépése u tán  
kevesebb, m int egy év te lt el az a. k. megkezdéséig, akkor az első év m orta
litása kisebb volt 1 százaléknál. Ha viszont 2 évnél hosszabb idő u tán  kezdték 
meg a kezelést, alig volt eredm ény (33).

In term ittá ló  heparinkezelés. M eglepően k itűnő  eredm ényeket értek  el 
Graham  és m tsai in te rm ittá ló  heparin  injekciókkal. 59 angina pectorisos bete
get kezeltek. H etenként 1—2 injekciót ad tak  50— 100 mg-os adagban i. m., vagy 
i. V. 1— 8 hónapon át. 55 betegnél a panaszok lényeges javu lásá t észlelték (34). 
U tánvizsgálók is m egerősítették  jó eredm ényeiket (35). Főleg effort-anginánál, 
n itr itre  jól reagáló betegeknél voltak eredm ényeik jók, míg a n itr itre frac te rek  
közül alig néhány esetben értek  el javulást.

E feltűnő jó eredm ényeket u tánvizsgálták  a kettős vak-m ódszerrel — he- 
parin t, vagy placebót adva i. m. A placebóval elért eredm ények teljesen  azo
nosak voltak a heparinnal elértekkel. (36). Eszerint az in te rm ittá ló  heparin - 
kezeléssel elért eredm ények szubjektív  eredetűek. Más utánvizsgálók sem 
tu d tak  objektív  eredm ényt k im utatn i, sőt egyesek azt hangoztatják , hogy a 
heparinkezelés e m ódja káros lehet, m ert a kis adagok hatásának  m egszűnése 
után az alvadékonyság fokozódása következik be (heparin-rebound-effect), am i 
throm bosishoz vezethet (37). Másqjc szerint is szuggesztív hatásró l van szó, 
annak ellenére, hogy egyesek a lipoproteinekre gyakorolt kedvező befolyást 
véltek lá tn i — igaz, hogy m ások ezt ism ét a dupla vakm ódszerrel kontro llálva 
a placebó-csoportban kifejezettebb beta-lipoprotein-csökkenést ta lá ltak , m in t a 
heparinosban.

A  szívinjarctus a. k. kezelése. Először a rra  a kérdésre kell válaszolnunk, 
hogyan változik meg a szívinfarctus korai és késői m orta litása az alvadásgátló  
kezelés hatása alatt. A korai m orta litásban  szerepet játszó szövődm ények: a 
coronariathrom bosis progressiója, a fali rögösödésből származó em bolisatio, 
valam int nem  utolsósorban a másodlagos alsóvégtag-m élyvéna throm bosis az 
abból származó tüdőem bóliákkal. A késői m orta litas főoka az infarctrecid iva.

Nagy válogatatlan  sta tisz tikák  szerint a korai m orta litas intézeti beteg
anyagon kb. felére volt csökkenthető. Ennél is lényegesen kedvezőbbek az 
eredm ények a throm boem bóliás szövődmények szem pontjából. 5 szerző ad a ta it 
összesítő táb lázatban  közlöm: (38, 39, 41, 41, 42)

A későbbi m orta litást term észetesen csak a ta rtó s  (long-term ) a. k. befo
lyásolja. Ennek eredm ényeiről az ú jabb  statisz tikák  a következőkben számol
nak be. 1958-ban Nichol egy in farctuson átesetteknél 3,5 éves m egfigyelési idő 
alatt a controll 37 százalékos m orta litásával szem ben a ta rtó san  kezelt cso-
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Throm boem boliás 
szövődm ények %-a M ortalitas% -a

K ezelt Controll K ezelt Controll

H ueber és m tsai 4 17,2 7-3 23,6
Schenk 1,8 11,5 18,8 38,4
Owen — — 10 37,3
W right és m tsai 14 26 16 23,4
R ich ter és m tsai 1,3 20 11,3 33,3

portban  csak 10 százalékot, több in farc tus u tán  pedig 2,5 éves m egfigyelési idő 
a la tt 38 százalékkal szem ben 20 százalékot ta lált. (50). Toochey ugyancsak 
1958-ban 117 esetről számol be, ak iket 6—24 hónapig figyelt meg.

6 hó 12 hó 18 hó 24 hó
Kezelt 1,7 3 11,6 21,4
Controll 11 18 24 32 m orta litas százalék

A jó eredm ény nyilvánvaló, de az is k itűn ik  a táblázatból, hogy minél 
hosszabb a megfigyelési idő, annál kisebb a különbség a két csoport között. 
(51). Friedberg  ugyancsak 1958-ban 6 szerző összesen 735 a. к .-ban részesült 
beteget felölelő anyagában a m orta litást 21,76 százalékkal szemben 7,25 szá
zaléknak és a recidiváló in farctusok szám át 28 százalékkal szemben 6,4 szá
zaléknak tü n te ti fel. (28). O wren  308 in farctuson á tese tt beteg 904 pacienséven 
á t fo ly ta to tt m egfigyelése a la tt az átlagos m orta litá st 4,8 százalék/évnek ta 
lálta, am i kb. fele a kezeletlen controllokénak. (33).

A z a. k. indicatiója szívinfarctusban. Ism ételten m erü lt fel a kérdés, vajon 
m inden in farctusnál ind iká lt-e  az a. k. A szerzők többsége igennel, de egy 
csoport R ussek  és m tsai nyom án nem m el válaszol. Ezen szerzők a rra  h ivat
koznak, hogy a halálozás csökkenése csak a súlyos, rossz prognosisú esetekben 
(poor-risk csoport) jöhet lé tre  szám bavehető m értékben. 1045 szívinfarctusos 
betegük közül idesoroltak 558 beteget (60 százalék). Ezen betegek anam nesisé- 
ben szívinfarctus, tüdőem bólia, diabetes, vagy recidiváló throm bosisok szere
peltek, vagy felvételükkor tartós, alig csillapítható fájdalm uk, k ifejezett shock- 
tünetük , ritm uszavaruk, ill. cardialis, vagy renalis decom pensatióra ütaló tü 
netük  volt. Ezeknél az a. k. abszolút indikációjú vélem ényük szerint. Viszont 
a könnyűnek, jó prognosisúnak látszó esetekre vonatkozóan m ár más a néze
tük. Ebben a (good-risk csoportban) ugyanis a. k. nélkül is csak kb. 1,5 szá
zalék a m ortalitas. Ennek lényeges csökkenése felfogásuk szerint nem v ár
ható és a  vérzés kockázata esetleg k ifejezettebb  lehet, m int a várható  jó ered
mény. A többség viszont a rra  hivatkozva, hogy nem lehet előre tudni, hogy 
alakul később a betegség lefolyása — hiszen gyakran  könnyűnek látszó esetek 
néhány nap m úlva súlyosra fordu lnak  —, m inden infarctusnál indokoltnak 
ta r t ja  az a. k.-t.

További érvek az azonnali a. k. m ellett, hogy a szövődményeket annál 
eredm ényesebben sikerül csökkenteni, m inél ham arabb  vezetik be a kezelést 
és hogy így nagyobb a valószínűsége a collateralisok szabadon m aradásának, 
ill. az appositionalis throm busnövekedés m eggátlásának. A heparin  éi tágító 
hatása m ég új anastom osisok m egnyílását is elősegíti. Végül növekednek a 
korai a. k. alkalm azása á lta l a recanalisatiós esélyek is. Egyesek még az a. k. 
késői bevezetését is helyesebbnek vélik, m int a teljes mellőzést, mei t főleg a
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throm boem bóliás szövődmények elhárítása szem pontjából még ennek is 
haszna van.

Helyes lesz még a szívinfarctus a. k. kapcsán fellépő és ezen kezelés alkal
mazásából folyó szövődm ényeket m egtárgyalni annál is inkább, m ert az a. k. 
ellenzői fontos érvekként ta r tjá k  őket számon. Elsősorban az a veszély áll 
fenn, hogy vékonyfalú ú jonnan képződött capillarisok vascularizált a therom a- 
tosus plaqueokon belül rup tu rá lha tnak . Az így létrejövő vérzés intim am eg- 
vastagodáshoz és ezáltal szűkülethez vezet, vagy akár az egész lum en throm - 
botizálódását vonhatja  m aga után. A szívinfarctusok kb. 10 százalékában sze
repel az intim avérzés, m int az elzáródás alapvető oka. Throm bosis és in tim a- 
vérzés együttes előfordulásáról különböznek a sta tisz tikai adatok. (44, 45, 46). 
Ma még nem lezárt kérdés, m ennyiben tehető  felelőssé az a. k. scleroticus ko
szorúsereken belüli vérzésekért.

A második veszély az igen ritk án  előforduló vérzéses szívburokgyulladás. 
Az öszefüggés az a. к.-el nem  bizonyított, m ert enélkül is előfordul. Mégis 
ennek gyanújánál az a. k .-t azonnal meg kell szakítani és K i-v itam in t adni. 
Azon ritk a  esetekben, am elyekben a pericard ium ban tam ponadot okozható 
m ennyiségű vér gyűlik fel, szívburok-punctió t kell végezni.

Végül harm adszor az a kérdés, nem  fokozza-e az a. k. a szívaneurysm ák, 
ill. ru p tu rák  gyakoriságát. Nem kétséges, hogy in tram ura lis  vérzések a rup - 
tu rá t elősegíthetik. Egyes szerzők statisztikai adatai szerint 2—3-szor nagyobb 
is ezek száma az a. к .-ben részesült betegek között (47, 48). Más szerzők ugyan
ekkor egyáltalán nem  lá ttak  em elkedést és tagad ják  ezirányú káros hatásá t. 
Nézetük szerint a statisztikai adatok nem  a ru p tu rá k  szám ának abszolút növe
kedését m uta tják , hanem  csak az eltolódást az a.-k.-ben részesült csoport felé. 
Ugyanis a ru p tu rák n ak  az egyes évekre szám ított összes száma az a. k. beve
zetése óta nem nőtt meg. Ilyen körülm ények között pedig az, hogy az a. k.-ben 
részesült csoportban viszonylag nagyobb a szívrupturák  száma, csak azt bizo
nyítja, hogy a súlyosabb betegeket kezelik alvadásgátlókkal. A végső szót 
ebben a kérdésben m ajd  csak további nagy sta tisz tikák  alap ján  lehet k i
mondani.

A z alvadásgátló-kezelés időtartavia szívinfarctusban. Azokban az esetek
ben, ahol nem  a ta rtós kezelést választjuk, legalább addig folytassuk az al- 
vadásgátlók adását, amíg stenocardiás panaszok állnak fenn, ill. az EKG. a 
fehérvérsejtszám  és a süllyedés viselkedése nem  m u ta tja  a fo lyam at konszo
lidálódását. Igen érzékeny m u ta tó ja  ennek a fibrinogenszint is, am elynek rior- 
malizálódásáig a ján lja  az a. k. fo ly ta tásá t több szerző. A fibrinogenszint em el
kedése kb. az első hét végétől m u ta tha tó  ki. Még inkább kifejezi az infarctus 
súlyosságát, m int az ugyancsak jól használható  süllyedésfokozódás. A 800 mg 
százalék feletti értékek csoportjában a m orta litas 42 százalék volt, m íg az a la
csony értékek csoportjában csak 9,7 százalék. A lkalm asnak látszik egyes szer
zők szerint vizsgálata az enyhe in farctus és súlyos status anginosus elkülöní
tésére is. Biztosan k izárható  az infarctus, ha a fib rinogen-értékek egy héten  
tú l norm álisak m aradnak  (49).

Rheum ás szívbetegségek antikoaguláns kezelése. Ezen betegségek alvadás- 
gátló-kezelésének indikációját a throm boem bóliás szövődm ények gyakorisága 
adja. Számos szerző sta tisz tikája szerint a m itra lis b illen tyűbántalom ban szen
vedők 20 százalékának közvetlen haláloka a fülese eredetű  embólia. A várható  
élettartam  egyes szerzők szerint éppen az em bóliák gyakorisága m ia tt ren d 
kívül m egrövidül. Owren  1958-ban a ta rtós a. k .-rő l m egjelent beszám olójában 
a következőket közli: 17 beteget — akiknél a kezelés m egkezdése elő tt 38 n a
gyobb embóliás epizód zajlo tt le, — 55 pacienséves kezelés, ilL m egfigyelés alá
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vett. 45 éves m egfigyelési idő a la tt egyáltalán nem  fo rdu lt , elő embólia, m íg 
ugyanezen idő a la tt a controllcsoportban 20 em bóliát észleltek. Véleménye 
szerint m inden olyan rheum ás szívbeteget, akinél em bólia előfordul, tartós 
a. к .-re  kell venni (33).

F rancia szerzők perpe tuás betegek regularizálását alvadásgátló védelem 
ben h a jtjá k  végre. 91 betegnél egyetlen em bóliát lá ttak  (57).

M itralis valvulotom iák előkészítésére is a ján lják  az a. k .-t (59).

Összefoglalás

Ism erte ttük  az an tikoaguláns kezelés alkalm azásához szükséges alapism e
reteke t és a legfontosabb indikációs te rü le teken  elért eredm ényeket.
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Полковник мед. сл. Дъула Немет:

АНТИКОАГУЛЯНТНАЯ ТЕРАПИЯ
Автором излагаются основные знания необходимые к применению антикоагулянт

ной терапии, а также результаты достигнутые на самых важных территориях показания.

Dr. Gy. N ém et O berst d. San.:

DIE BEHANDLUNG MIT ANTIKOAGULANTIEN
Zusam m enfassung:

V erfasser berichtet über das Grundwissen, das zur Behandlung m it A ntikoagu
lantien erforderlich ist, sowie über die auf den wichtigsten Indikationsgebieten 
erzielten Ergebnisse.

Fluoreszcens mikroszkópos eljárás kórokozók gyors kimutatására

Irta: S im on  M iklós d r. orvosőrnagy

A fluoreszcens m ikroszkóp még nem  is olyan régen, csak egészen szűk
körű ku ta tási célokat szolgált. A lkalm azási te rü le te  elsősorban a szövettan 
volt, ahol a speciális fluoreszkáló festékekkel feste tt szövetek finom abb s tru k 
tú rájának  tanulm ányozását te tte  lehetővé. M egpróbálták egyes m ikroorganiz
musok, így pl. Koch-bacilus gyors k im u ta tására  is felhasználni, de az eljárás 
nem bizonyult elég specifikusnak. A fluoreszcens m ikroszkóp egyéb alkalm a
zási lehetőségét illetően H aitinger (1), valam int Oster és Pollister (2) alapvető 
könyveire u ta lunk. A bennünket érdeklő új alkalm azási te rü le t Coons (3) fel
fedezéséhez csatlakozik, akinek sikerü lt fluoreszkáló festékkel az an titesteke t 
úgy megfestenie, hogy azok közben nem  vesztették el agglutináló képességü
ket. A Coons-féle fluoreszceinnel je lzett an tite st bevezetése rövid idő a la tt 
e lterjed tté  te tte  a fluoreszcens m ikroszkóp használatát. M ielőtt azonban az el
já rás részletes ism ertetésébe bocsátkoznánk, először röviden összefoglaljuk a 
fluoreszcens m ikroszkóp elvét.

U ltraibolya fény hatására  a fluoreszkáló festékben fluoreszcencia keletkezik, 
melyet mikroszkópon jól lehet észlelni.

A készülék működése a m ellékelt 1. sz. ábrából könnyen megérthető, hiszen te l
jesen olyan, m int a konvencionális mikroszkóp, csupán a  megvilágító berendezés el
térő. Ennek a megvilágító berendezésnek fő alkatrésze egy ultraibolya sugarakban 
gazdag fényt szolgáltató szénív, vagy kvarclám pa. A nem ultraibolya sugarakat spe
ciális szűrő nyeli el és így a mikroszkóp tükréhez m ár csak ultraibolya fény ju t el. 
A mikroszkóp maga a Konvencionális mikroszkóp, bár az autofluoreszcencia elkerü
lésére speciális kvarcoptikás berendezések is forgalom ban vannak. A mikroszkóp 
okulárjához egy újabb zöldessárga szűrő szükséges, mely a  vizsgáló szem ét védi. A 
speciális és drága készüléken kívül, a meglevő egyéb felszerelések is felhasználhatók 
kis átalakításokkal fluoreszcenciás vizsgálatokra. így pl. Rényi (4) házilag összeállít
ható berendezést ír le, vagy még újabban az am erikai tengerészeti biológiai labora
tórium (5), a tanítási célokra szolgáló m ikrovetítő felhasználását javasolja.

Az eddigiekben ism erte te tt fluoreszcens m ikroszkóp, de m aga a fluoresz
ceinnel jelzett an titest is végeredm ényben, m int segédeszköz szerepel, egy m ár 
régóta ism ert szerológiai eljárásnak, az agglutinációnak érzékenyebbé té te 
lében.
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Ism eretes, hogy a bakteriológiai diagnosztikában használatos eljárások 
(tenyésztés, biokém iai reakció stb.) általában  hosszadalm asak és több napig is 
e lta rtha tnak . A vírus diagnosztikában a helyzet még rosszabb és nem  napok
ról, hanem  inkább hetekről lehet beszélni. K étségtelen tehát, hogy minden, a 
diagnosztikához szükséges idő m egrövidítését eredm ényező eljárás komoly je
lentőségű. Ilyen rövid idő a la tt eredm ényt adó és kellően specifikus eljárás, a 
Coons-féle fluoreszcens an titest módszer, m ellyel 1—2 óra a la tt ki lehet az 
ism eretlen  kórokozót m utatn i. Az eljárás végeredm ényben egy nagyfokban 
érzékennyé te tt agglutinációs eljárás, mely éppen érzékenysége m ia tt lehe
tővé teszi, hogy előzetes tenyésztés és szaporítás nélkül közvetlenül lehessen 
a vizsgálni k íván t anyagban jelenlevő kis számú kórokozót k im utatn i.

Az 1950-ben Coons és Kaplan  (3) által kidolgozott eredeti e ljárás lényege 
a következő: Specifikus fluoreszcein-antitest készítm ényt hoznak össze közvet
len a vizsgálni k íván t kórokozókkal. Az an titestnek  megfelelő kórokozókat a 
fluoreszcein m egfesti és m int jellegzetes sárgászöld képletek lá thatók  a fluo
reszcens m ikroszkóp alatt. Ez az úgynevezett „d irek t festési e ljárás”.

1. sz. ábra. A  fluoreszcens m ikroszkóp vázlata

1954-ben W eller és Coons (6) a fluoreszcens technikát tovább fejlesztve, az 
úgynevezett „ indirekt festési e ljá rás t” alkalm azta. Ennél az eljárásnál a kór
okozót először norm ál im m unsavóval hozzák össze, m ajd  az így előállott bak- 
térium -im m unglobulin-kom plexet fluoreszceinnel je lzett antiglobulinnal keze
lik és így áll elő a festődés.

Az elm ondottak könnyebb áttekintésére, a kétféle reakció m enetét az 
alábbiakban  ábrázoljuk:

D irekt festési eljárás

B aktérium  -j- fluoreszcens im m unglobulin —► fluoreszcens baktérium .

Ind irek t festési eljárás

B aktérium  -f- im m unglobulin —► baktérium -im m unglobulin-kom plex. 
B aktérium  im m unglobulin-kom plex -f- fluoreszcens antiglobulin —► fluoresz
cens baktérium .

A kezdetben ku ta tási feladatokat szolgáló fluoreszcens antitest-eljárás 
gyakorlati alkalm azására először 1956-ban kerü lt sor, am ikor is M oody és 
m tsai (7), valam int Thomason  és m tsai (8) sikeresen alkalm azták a d irekt
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fluoreszcens festési e ljárást a Malleomyces pseudom allei száríto tt kenetben tö r
ténő specifikus k im utatására . A m ódszer csakham ar elterjfedt és számos m ás 
pathogen baktérium  k im utatására  és iden tifikálására is felhasználták. így 
Salm onella fajok — Thomason  és m tsai (9), bélbaktérium ok — Hobson és m tsai 
(10) Streptococcusok — Halperen  és m tsai (11), M oody és  m tsai (12).

M iután m indezek a vizsgálatok sikeresnek m utatkoztak , érthető, hogy az 
am erikai hadsereg ku ta tó i is felfigyeltek és 1958-ban Carter és Leise (13) — 
m indkettő  az am erikai hadsereg F ort D etricki ku ta tó  csoportjának tag ja  — a 
fluoreszcens technika sikeres alkalm azásáról szám oltak be, B. suis, P. pestis, 
P. tularensis, Vibrio comma, valam in t В. an thracis gyors k im utatásában .

Az 1958-as évtől kezdve több szovjet folyóiratban is je len t meg a fluoresz
cens technika sikeres alkalm azását tárgyaló  közlemény. (17, 18, 19, 20, 21, 22, 
23, 24.)

A fluoreszcens an titest m ódszer elterjedésének egyideig gátjáu l szolgált, 
hogy az an titest m egfestésére szolgáló fluoreszcein-isocyanat előállítása ren d 
kívül bonyolult. Ezenkívül, m ivel a készítm ény nem  stabil, a vegyészeti gyá
rak  nem  gyárto tták  és így a kereskedésbeli forgalom ban sem lehete tt besze
rezni. A ku ta tók  ezen a nehézségen más, egyszerűbb és stabil fluoreszkáló fes
ték  keresésével igyekeztek segíteni. Egy ilyen festékváltozat, a fluoreszcein- 
isothiocyanat (14), vagy m éginkább a legújabb időkben kipróbált 5-dim ethyla- 
m ino-l-naphtalen-sulfonyl-chlörid , a (DNS — 5) (15), vagy az RB—200 (16), 
mely u tóbbiak az eredeti fluoreszcein isocyanátnak megfelelő eredm ényt ad 
nak, de nem bom lékonyak és a kereskedelem ben is beszerezhetők.

A vizsgálati eljárás

Maga a vizsgálat a következőképpen zajlik le: A- vizsgálathoz szükséges fluoresz- 
cens-antitest-készítm ényt úgy nyerik, hogy magas titerű  antitest-o ldato t fluoreszcein 
isocyanattal hoznak össze, m ajd a meg nem kötődött fluoreszceint dialysissel távolít- 
ják  el. Az így kapott fluoreszcens-antitest-oldatot a vizsgálni k íván t baktérium hoz 
vagy vírushoz adják  és am ennyiben az alkalm azott fluoreszcens im mun-savó a vizs
gált baktérium nak megfelelő volt, antigen-antitest-precip itátum  képződik. A reak
cióba nem  lépő. indifferens fluoreszcein-proteint mosással eltávolítják, m ajd a  ké
szítm ényt fluoreszcens mikroszkóp a la tt vizsgálják. A ragyogó sárgászöld fény. mely 
a megkötődött fluoreszceines antitesttő l származik, jelzi a homológ antigén (tehát 
baktérium , vagy vírus) jelenlétét.

A vizsgálati anyag előkészítése

Baktérium ok vizsgálata esetén, aszerint, hogy a vizsgálati anyag honnan szár
mazik, az alkalm azott e ljárás kism értékben változik. Tiszta baktérium -tenyészet ese
tén sós szuszpenziót készítenek, m elyet 0,5 százalékos form aiinnal kezelnek, hogy a 
kórokozó elpusztuljon.

Ezután ebből tárgylem ezen kenetet készítenek, szárítják  és végül hővel fixálják.
T alajm inta esetén 1 g ta la jm in tá t 9 ml sóoldattal hígítanak, szűrőpapíron szű

rik, hogy a nagy talaj darabkákat eltávolítsák. A szűrletet azután cen trifugálják  és az 
üledékből a m ár le írt módon készítenek kenetet.

Aerosollal fertőzött felület esetén fiziológiás sóoldatba m árto tt vattatam ponnal 
letörlik a vizsgálni k ívánt felületet és azt két tárgylem ez között megforgatják. A szá
rítás és hőfixálás az előbbiekhez hasonló. Levegőm inta esetén a gyűjtésre használt 
m em bránfiltert teszik a lemezre, vagy im pinger-készülék esetén az im pinger folya
dékából készítenek kenetet.

A betegekből nyert vizsgálati anyagok egy részénél egyszerű az eljárás. Köpet, 
szem, orr, torokváladék egyszerűen tárgylem ezre kenhető. Székletvizsgálat esetén, 
ha nem történik előzőleg tenyésztés, hanem  közvetlen a székletm inta vizsgálatáról 
van szó, a talajm in tával kapcsolatos eljárás a célszerű.
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A  festés és vizsgálat

A direk t festési e ljárásnál a megfelelően elkészített lem ezre egy csepp hígítat- 
lan fluoreszceinnel jelzett im m unsavót cseppentenek és 30 percig szobahőn, nedves 
kam rában ta rtják . Ezután 15 percig pufferezett fiziológiás sóoldatban mossák és köz
ben a lem ezt igen óvatosan mozgatják. Ezután a lem ezt az öblítő vízből kiveszik és 
egy csepp glycerolos puff erezett sóoldatot cseppentenek rá. m ajd fedőlemezzel lefedik 
és az anyag vizsgálatra kész. Az ind irek t festési e ljárásnál a  megfelelően előkészített 
lem ezre először a hígítatlan, nyálban  készített specifikus im m unsavót csöppentik 
rá. 15 perc nedveskam ra u tán pufferezett sóoldattal mossák, m ajd  a vízcseppeket le
rázva, 1:5 hígításé fluoreszcens nyúl-antiglobulint cseppentenek rá. 10 perc nedves
kam ra u tán ism ét az előbbi m osást végzik, m ajd  a pufferezett glycerin kerül rá és 
fedőlemezzel lefedik.

A festés befejezése u tán  a kenet vizsgálata a  m ár ism ertetett speciális fluoresz
cens mikroszkóppal történik. A megfigyelés sárga színszűrővel e llá to tt 10 x oku lárra l 
történik, mégpedig szárazon 4 mm, olajim m ersióval 2 mm-es objektív-lencsékkel. 
Speciális negatívokon fényképfelvételeket is lehet készíteni.

A  módszer érzékenysége

A  fluoreszcens-antitest e ljárás lényegében véve a régi szerológiai m ód
szerrel, az ag g lu tin á ló v a l rokon, azonban annál sokkal érzékenyebb. A sza
bályos szerológiai agglutinációnál ahhoz, hogy akárcsak m ikroszkóppal is lá t
ható  agglu tinátum okat kapjunk, aránylag  nagym ennyiségű bak térium ra van 
szükség. A fluoreszcens eljárás éppen ezt a szükséges baktérium szám ot szál
lítja  le és ebben van a jelentősége. Thomason  (8) vizsgálatai szerint 200-nál 
kevesebb baktérium /m l elegendő volt a bak térium  kim utatásához, még akkor 
is, ha ezt a kevés kórokozót 1:10 000 000 arányban  keverték  egyéb bak térium 
féleségekkel. Ugyancsak az ő vizsgálataiból derü lt ki, hogy 1 g ta lajm in tából 
10— 100 000-es nagyságrendig jelenlevő kórokozó még kim utatható . Aerosolok- 
kal szennyezett tárgyakon  még jobb eredm ényeket észlelt. A kórokozót még 
akkor is ki lehete tt m uta tn i a szennyezett terü leten , ha a szennyező aerosol 
köblábanként (28,3 liter) 1,65-ször 104-en kórokozót tartalm azott.

Hasonló sőt jobb eredm ényekről számol be a m ódszer érzékenységét illetően 
Carter és Leise (13). Ők P. pestis és B. suis kis m ennyiségeinek kevert k u ltú 
rákban  való k im utathatóságát vizsgálva (am int az a m ellékelt táblázatból ki 
is tűnik) és 6x l03 bak térium ot helyezve a lemezre, m inden különösebb nehéz-

1. sz. táblázat
A B. suis kimutathatósága fluoreszcens antiglobulin segítségével.

B aktérium szám  a lem ezen. L átható  baktérium szám  látó terenként.

6xl06 146
6xl05 87
6xl04 9
6xl03 3

A lem ezen ta lá lha tó  összes baktérium .

6x10» 10
бхЮ1 4

6 1
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ség nélkül ki tud ták  m u ta tn i a fluoreszcenciát. Sőt, ha 6x102 vagy még ennél 
kevesebb baktérium ot helyeztek a lemezre, az egész m egfestett te rü le t átvizs
gálásakor rendszerin t sikerü lt néhány fluoreszkáló kórokozót találniok. Vég
eredm ényben teh á t néhány tucat, vagy néhány száz kórokozó is k im utatha tó  
volt. (1. sz. táblázat.)

Az eddig elm ondottakhoz még azt kell hozzátenni, hogy M arschall és m tsai 
(14) a fluoreszcein isoth iocyanattal még 2—3-szor érzékenyebbnek ta lá lták  a 
reakciót.

A  m ódszer specifitása

A specifitásra vonatkozóan Thomason  és m tsai (9) a Salm onellák vizsgá
la táva l kapcsolatban azt ta lá lták , hogy a fluoreszcens an titest e ljárás specifici- 
tás tek in te tében  nagyjában azonos azzal, m in t am it az agglutinációs m ódszer
tő l várn i lehet.

A  fluoreszcens m ódszer alkalm azásának egyéb előnyei

A  fluoreszcens-antitest-eljárás különös figyelm et érdemel, ha a biológiai 
háború  szemszögéből nézzük. A biológiai háború  kórokozóinak kim utatására , 
m int igen gyors eszköz, okvetlenül figyelem be veendő. A F ort D etrick-i ku ta tó - 
csoport által a m ódszeren eszközölt jav ítások  még alkalm asabbá teszik ilyen 
célra. így Carter és Leise (13) azt ta lálta , hogy például, ha ism eretlen kóroko
zót vizsgálnak és a nem  megfelelő im m unsavóval negatív  reakciót kapnak, a 
kenete t egyszerűen le tu d já k  mosni és a vizsgálatot egy m ásféle im m unsavó
val meg tud ják  ism ételni, akár 5—6-szor is. A fluoreszcencia csak akkor je 
lentkezik, ha a megfelelő im m unsavót ad ják  a kenethez. Ezt a lehetőséget az 
ind irek t fluoreszcenciás m ódszer adja. Ez a módszer em ellett még egyéb elő
nyökkel is rendelkezik.

E llentétben a d irek t m ódszerrel, csak egyféle preparáció, a fluoreszcens- 
antiglobulin  elkészítése szükséges, am elyet aztán számos különféle bak térium  
ellen készült im m unsavók segítségével, különféle bak térium  fa jták  iden tifi
kálására lehet felhasználni. Ezzel elkerülhető  az, hogy a vizsgálni k íván t va
lam ennyi organizm ussal szem ben fluoreszcens im m unsavót kelljen készíteni.

Az eljárás további előnyeit vizsgálva, okvetlenül szem betűnik egy óriási 
előnye éppen a tenyésztéses eljárásokkal szemben. Nevezetesen az, hogy a 
fluoreszcens antitest-m ódszer segítségével úgy az élő, m in t az elhalt b ak té
rium okat ki lehet m utatn i. Ennek előnye éppen a biológiai háború  esetén m u
tatkozik  meg. Ha az ellenség akárm ilyen form ában, de főként aerosolokkal 
végez biológiai tám adást, a felhasznált kórokozók igen jelentős szám a (ahogy 
az aerosolokkal végzett k ísérletek  m uta tják ) az alkalm azás során elpusztul. 
A levegő-m intavevő készülék ilyenkor esetleg teljesen h iába gyűjti össze a 
baktérium okat, m ivel azok nem  élnek és így nem  lehet őket kitenyészteni. 
Ezzel szemben ezek az elhalt bak térium ok a fluoreszcens technikával k im u ta t
hatók és így egy esetleg sikertelen tám adási k ísérlet is felderíthető.

Összefoglalás

A fluoreszcens technikával kapcsolatban az eddigieket összefoglalva m eg
állapítható, hogy a különféle m esterséges baktérium keverékekkel, valam int 
különböző klin ikai vizsgálati anyagokkal végzett vizsgálatok sikere m egm a
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gyarázza a reakció gyakorla ti alkalm azása irán t m egnyilvánuló érdeklődést. 
A jövőben ez a vizsgálati eljárás m inden valószínűség szerint jelentős szerepet 
fog játszani úgy a fertőző betegségek gyors k lin ikai-laboratórium i diagnózisá
ban, m in t a biológiai háború  ágenseinek gyors k im utatásában.
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Майор мед. сл. д-р Миклош Шимон:

М ЕТОД БЫСТРОГО ОБНАРУЖ ЕНИЯ БО Л ЕЗН ЕТВО РН Ы Х АГЕНТОВ  
ПРИ ПОМОЩИ Ф ЛЮ ОРЕСЦЕНТНОГО М ИКРОСКОПА

Автор подчеркивает в связи с флюоресцентной техникой, что интерес к практиче
скому применению реакции объясняется успехом испытаний проведенных с разными 
искусственными смесями бактерий а также с различными материалами клинических ис
следований. Повидимому, этот метод исследования будет играть значительную роль как 
в быстрой клинической и лабораторной диагностике инфекционных заболеваний, так и 
в быстром обнаруживании агентов биологической войны.

Dr. М. Sim on  M ajor d. San.:

DAS FLUORESZENZMIKROSKOPISCHE VERFAHREN ZUM RASCHEN  
NACHWEIS VON KRANKHEITSERREGERN

Zusam m enfassung:

Nach einem kurzen Überblick über die bisherigen E rkenntnisse auf dem Gebiet 
der Fluoreszenzmikroskopie stellt V erfasser fest, dass die Erfolge der U ntersuchun
gen künstlich hergestellter Bakterienm ischungen und unterschiedlichen klinischen 
M aterials geeignet sind, das Interesse zu erklären, das der praktischen Anwendung 
des V erfahrens allenthalben entgegengebracht w ird. In Zukunft w ird diese U nter
suchungsm ethode aller W ahrscheinlichkeit nach sowohl in der raschen klinisch- 
laboratorischen Diagnose infektiöser K rankheiten  als auch beim Nachweis der 
Agentien des biologischen Krieges eine bedeutende Rolle spielen.
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K Í S É R L E T E S  K Ö Z L E M É N Y E K

A Magyar N éphadsereg E gészségügyi Szolgálata és a „Frederic Joliot-C urie” K özponti Sugár- 
biológiai Kutató Intézet (Igazgató: dr. Várterész Vilmos) közlem énye.

Vizsgálatok sugárvédő hatású készítményekkel*

I. közlem ény

S-aminoethylisothiuronium. Br. HBr. (ЛЕТ) hatása 
besugárzott állatok túlélésére

Irta : Sztanyik László dr. orvosőrnagy és M ándi E rika

N agyenergiájú, úgynevezett ionizáló sugárzás hatására  az élő szervezetben 
m eginduló reakciók befolyásolása eléggé újkeletű, de rendkívül nagy jelentő
ségű problém a. G yakorlati jelentőségét az atom energiának a népgazdaságban 
és a különböző tudom ányágakban tö rténő  egyre szélesebbkörű felhasználása 
adja meg. K atonai szem pontból csak fokozza a feladat súlyát, hogy nap ja ink 
ban még nincs k izárva az atom energia háborús felhasználásának lehetősége 
sem. Ez m agyarázza, hogy az utóbbi m ásfél évtizedben olyan intenzív ku ta tó 
m unka folyt szerte a világon sugárvédő hatású  anyagok előállítására.

Patt H. M. és m unkatársa i (1) ír ták  le először, hogy cysteinnel előkezelt 
egerek és patkányok m egvédhetők a röntgen-besugárzás halálos következm é
nyeivel szemben.

Chapman  W. H. és m unkatársa i (2) nem  sokkal ezután egy másik, SH- 
csoportot tartalm azó am inosavat — a g lu ta th ion t — is sugárvédő hatásúnak  
találtak .

Az em lített k ísérleti eredm ényekből a ku ta tók  a rra  következtettek, hogy 
a sugárvédő hatásban  az em líte tt m olekulák SH- vagy N tb -cso p o rtja  já tszhat 
szerepet. Ism eretes, hogy biológiai szem pontból m indkét csoport rendkívül 
fontos. Az SH-csoport jó redukáló  tu la jdonságú és sok ferm ent-rendszer ak ti
vitásához nélkülözhetetlen, míg az N H 2-csoport elősegíti, hogy az illető m o
lekula a sejtfalakon át bejuthasson a sejtekbe.

Ezen feltevések helyességét bizonyíto tták  azután  Bacq Z. M. és m unka
társainak  (3) rendszeres vizsgálatai, am elyekben az SH-, illetve NTb-csoportok 
jelentőségét k íván ták  tisztázni, s am ely az egyik leghatásosabb kém iai su

* Ez a m unka a Belügym inisztérium  Országos Légoltalmi Parancsnokságának
tám ogatásával készült.
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gárvédő anyag, a cysteam in (m ercaptoaethylam in =  MEA) felfedezését ered
ményezte. (4) Sok száz vegyület kipróbálása u tán  azt a következtetést lehete tt 
levonni, hogy a védőhatás nem csak az SH- és NH2-csoportok jelenlétéhez, ha
nem  bizonyos m olekula-szerkezethez is kötött. V izsgálataikat később m ás 
szerzők is m egerősítették. (5—7)

A vizsgálatok alap ján  m egállapítható, hogy a hatásosnak ta lá lt vegyöle
tek  többségét az alábbi általános kép letre  lehet visszavezetni:

Rl\ >̂ N — (CH2)x — S — R3
r/

Ügy látszik, hogy ebben az alapszerkezetben az Rí és R 2 csak valam ilyen 
alkyl-csoport, az x pedig legfeljebb 3 lehet. Az egyik legegyszerűbb ilyen típusú 
vegyület az em líte tt cysteam in: H 2N — (CH2)2 — SH. Ezt az anyagot dagana
tos betegek theráp iás röntgen-besugárzásánál kifejlődő enyhe sugárbetegség 
(röntgen-csömör) megelőzésére is kipróbálták . Herve A. (8) szerint 200 mg 
cysteam in egyszeri injectio ja elegendő a sugárbetegség tüneteinek  kupirozá- 
sára. Ügy vélik, hogy a vegyület alkalm as lesz polgári és katonai sugárvé
delmi célokra is. (9)

A cysteam in azonban nem  ideális sugárvédő anyag. Oxidációval szemben 
nagyon érzékeny. K ristályai m ár a levegő oxigénjének ha tásá ra  elfolyósodnak 
és elbom lanak. Éppen ezért csak n itrogén atm oszférában am pullázható, és még 
így is csak korlátozott ideig táro lható . A hazai cysteam in készítm ény szabad 
SH -csoportjainak m ennyisége például egy év a la tt kereken 30 százalékkal 
csökkent. (10) M ásrészt a MEA optim ális sugárvédő koncentrációja rendkívül 
közel fekszik a toxicus értékekhez, ezért adagolásánál óvatosan kell eljárni. 
Végül hátrányos tu lajdonsága, hogy a szervezetben is gyorsan elbomlik, ezért 
sugárvédő hatása csak akkor hasznosítható, ha közvetlenül a besugárzás előtt, 
m axim álisan fél- egy órán belül alkalm azzák.

Fenti hiányosságai késztették a ku ta tó k at arra , hogy olyan típusú vegyü- 
le teket keressenek, m elyek az em líte tt szem pontokból is előnyösebb sajátsá
gokkal rendelkeznek. Az utóbbi években előállított és hatásosnak ta lá lt ve- 
gyületek túlnyom ó többsége a cysteam in valam ilyen származéka.

D oherty D. G. és m unkatársai (11) állíto tták  elő a cysteam in isothiocarba- 
m id szárm azékát, az S, beta-am inoaethylisothiuronium . Br. H B r-t (AET):

H N \
)  C — S — (CH*)2 — n h 2

2HN/
A vegyület teh á t egy th iocarbam id származék. A thiocarbam id m aga is 

rendelkezik bizonyos sugárvédő hatással. (12)
Az AET vízben jól oldódik, substan tiában  stabil és vizes o ldatban is jóval 

ellenállóbb a levegő oxigénjével szemben, m in t a MEA. (13) U tóbbinál kevésbé 
toxicus, és m ár alacsonyabb dózisban is ugyanolyan védelm et nyújt, m int a 
cysteam in közel toxicus adagja. Egér-kísérletekben AET előzetes adásával ha
lálos dózissal besugárzott állatok tekintélyes hányadát meg lehete tt védeni. (14) 
A sugárvédő hatást később m ás állatokon, többek között patkányokon (15) és 
m ajm okon is (16) k im utatták .

Je len  közlem ényünkben A ET-készítm énnyel végzett sa ját sugárbiológiai 
vizsgálataink eredm ényeit k íván juk  ism ertetni.
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Methodika

K ísérleteinkben 670 db ÉTI, illetve OKI tenyészetből származó fehér és 80 d b  
C,H drapp egeret, valam int 10 db W istar-patkányt használtunk fel. Az egerek átlag- 
súlya 20—25 g, a patkányoké 200 g volt. A különböző kísérleti csoportokat általában 
egynemű állatokból válogattuk össze azzal a céllal, hogy az állatok nem étől függő 
esetleges érzékenységbeli differenciák is értékelhetők legyenek. Az álla tokat besugár
zás előtt és u tán norm ál, vegyes étrenden tarto ttuk .

A röntgen-besugárzást egy előző közlem ényünkben m ár ism ertetett módon vé
geztük. (17)

A kezelt állatok 5—10 perccel a besugárzás e lő tt kapták  meg az AET-t, több
nyire 0,2 m l physiológiás konyhasó-oldatban, i. p. injectio  form ájában. A kontroll 
állatoknak azonos mennyiségű physiológiás konyhasót adtunk. Néhány kísérletben 
vizsgáltuk a besugárzás u tán adott AET hatását is.

A készítmény sugárvédő hatását a  besugárzást követő 30. napig értékeltük  az 
állatok százalékos túlélése és az elpusztult állatok átlagos túlélési ideje alapján.

Végül a hazai AET-t összehasonlítottuk egy külföldi AET készítm énnyel is.

E redm ényeink

1. A z A E T  toxicitása egereken:
A  toxicitás-vizsgálatot 50 darab nőstény fehér egéren végeztük D ixon— 

Mood (18) módszerével. V izsgálataink szerint az AET LDso-je egérre: 11,0 
-+1,09 mg, am i 550 m g/kg testsú ly  adagnak  felel meg. D oherty és m unkatársa i 
(14) ennél valam ivel m agasabb értéket: 690 m g/kg-ot kaptak . Meg kell azon
ban jegyeznünk, hogy ők m ás egértörzsekkel (elsősorban 101 XC3HF1, C57BL 
és C3H) dolgoztak, m elyek -— úgy látszik — ellenállóbbak, m int a mi egereink. 
Az általuk közölt félhalálos sugárdózis (LD5 0 / 3 0 ) is jóval felette van a m ienk
nek. Hogy az AET tox ic itására vonatkozó adata ik  és a sa já t ada ta ink  közötti 
különbség nem  a két készítm ény különböző toxicitásából, hanem  az egértör
zsek érzékenysége közötti különbségből eredhetett, azt azzal is a lá tám asztha t
juk, hogy a külföldről kapo tt AET tox ic itását további 30 egéren kipróbálva, 
az nem különbözött significánsan a hazai készítm ény toxicitásától.

2. A z A E T protectív hatása:
K ísérleti eredm ényeink m egerősítik azokat az irodalm i adatokat, am elyek 

szerint az AET rövid idővel a besugárzás előtt adva, jelentős védelm et bizto
sít a nagydózisú besugárzás letális hatásával szemben. K ontroll k ísérleti álla
ta ink  félhalálos sugárdózisa 450 r  volt. Az egerek legfeljebb 25 százaléka élte 
tú l az 500 r  dózisú besugárzást, m íg 600 r  vagy ennél nagyobb dózissal besu
gározva, valam ennyi állat elpusztult a besugárzást követő 30 napon belül. Ez
zel szemben, a besugárzás előtt AET in jectio t kapott állatok jelentős hányada 
túlélt. A százalékos tú lélés ad a ta it az 1. sz. táb lázatban  foglaltuk össze.

Láthatjuk , hogy 150 m g/kg (3 mg/egér) AET az 500—600 r dózissal besu
gárzott állatok 60—70 százalékát, 300 m g/kg (6 mg/egér) AET pedig az 500— 
700 r  dózissal besugárzottak 50— 100 százalékát m egvédte a sugárhalállal szem
ben. Ezen adatok szerint teh á t 300 m g/kg AET-vel az egerek félhalálos dózi
sát 450 r-rő l 700 r-re  lehete tt emelni, am i az L D 5 0 /3 0  közel 60 százalékos nö
vekedését jelenti.

A védőhatás term észetesen függ a kapo tt sugárdózistól. Ezt az összefüggést 
elég szemléletesen lá th a tju k  az 1. sz. ábrán, ahol a kontro ll és kezelt állatok 
túlélését tü n te ttü k  fel a besugárzás u tán  eltelt idő és a kapo tt sugárdózis függ
vényében. A vonalkázott te rü le ten  belülre esik az 500—900 r-re l besugárzott 
kontroll állatok elhullása. Ezen belül az origóhoz közelebb helyezkednek el 
a nagyobb, és távolabb a kisebb dózissal besugárzott állatok görbéi.
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1. táblázat.
AET sugárvédő hatása 500—900 r-rel besugárzott egereken

Túlélés % -ban
Dózis Nem

K ontroll
AET-vel kezelt

150 m g/kg 300 m g/kg

500
hím 10

(10)
60
(10)

—

nő 25
(20) —

90-100
(20)

600
hím 0

(40)
70
(10)

50
(20)

nő 5
(80)

_ * 75-85
(40)

700
hím 0

(10)
0

(20) —

nő 0-5
(30) —

40-60
(20)

800
* hím 0

(10)
0

(10) —

nő —
— —

900
hím 0

(20)
0

(10)
10

(10)

nő 0
(20)

— 25-30
(20)

* Megjegyzés:
100 mg/kg AET-vel kezeitekből 40—60 százalék tú lélt (20),
200 mg/kg AET-vel kezeitekből 75 százalék tú lélt (20).
A zárójelben levő számok a kísérleti csoport létszám át jelentik.

1. ábra. Besugárzott és 6 m g/állat A ET-vel előkezelt egerek túlélési görbéi.
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A 2. sz. áb rán  látható, hogy az AET adagjának  növelésével, m ilyen m ér
tékben nő a protectív  hatás 600 r-rel, teh á t abszolút letális dózissal besugár
zott egereken. K ísérleteinkben nem  ad tunk  300 m g/kg-nál nagyobb m ennyi
ségű AET-t, m ert az m ár toxicus tüneteket, elsősorban convulsiokat okozhat, 
sőt egyes kevésbé ellenálló állatok elpusztulásához vezethet.

I tt  jegyezzük meg, hogy m egfigyeléseink alátám asztják  azokat az irodalm i 
adatokat, am elyek szerint a sugárbehatás fokozza az AET toxicitását, s így tox i
cus m elléktünetek  m ár kisebb adagoktól is je lentkezhetnek. (19)

2.ábra
2. ábra. Különböző dózisú A E T-vel előkezelt és 600 r-rel besugárzott egerek túlélése.

Ugyancsak m egerősíthetjük  Langendorff H. és m unkatársa i (20) azon ész
lelését, hogy a hím  állatok sugárérzékenyebbek, m int a nőstények. Ennek 
megfelelően az azonos törzsbeli nőstény egerek általában  nagyobb százalékban 
élték tú l az azonos dózisú besugárzást, m int a hím  állatok. (1. sz. táblázat.)

Nem észleltünk lényeges differenciát az AET védőhatásában a különböző 
egértörzseken. (2. sz. táblázat.)

A m inim ális abszolút le tálist jóval m eghaladó dózisú besugárzásnál az ál
latok, még a prophylacticus kezelés ellenére is, teljes vagy csaknem  teljes 
számban elpusztultak. Ezért ilyen esetekben a protectív  h a tást nem  az állatok 
százalékos túlélése alap ján  értékeltük , hanem  összehasonlítottuk az átlagos

\
2. táblázat.

Az AET sugárvédő hatásának összehasonlító vizsgálata két különböző egértörzsön.

Törzs Nem Dózis
r

T ú l é l é s ,  % - b a n
K ontroll 300 m g/kg AFT

OKI
albino nő 600 5

/80/
—-  75-35 

/40/

C3H
drapp

nő 600 0
/10/

80
/Ю /

him 700 0
/20 /

70
/20/
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túlélési időt. Még nagydózisú besugárzás esetén is m indig később pusztu ltak  el 
az egerek, ha előzetesen 3—6 mg AET-t kaptak , m int a kezeletlen kontroll 
állatok. Az átlagos túlélési időt 150 m g/kg AET-vel közepesen 35 százalékkal, 
300 m g/kg-m al pedig 65—70 százalékkal lehete tt m egnyújtani (3. sz. ábra). 
Érdekes, hogy 300 m g/kg AET — m int fentebb em líte ttük  — körülbelül azo
nos m érvű  növekedést eredm ényezett az állatok Ь Б 5о/зо-Ьап is.

Langendorff és m unkatársa i (15) 560 r-re i röntgenbesugárzott patkányok 
százalékos túlélését 300 m g/kg AET-vel 28 százalékról 66 százalékra tud ták  
em elni, am i körülbelül 2,3-szeres növekedést jelent. S ajá t patkány-k ísérle tünk
ben 900 r-rel, teh á t a m inim ális abszolút letális dózist m eghaladó dózissal, be
sugárzott állatok százalékos' túlélése nem  változott. Á tlagos túlélési idejük 
azonban — a kontrollok 3,0 napjához képest 6,8 nap ra  nőtt, am i szintén 2,3- 
szeres növekedésnek felel meg.

a Z>ESUG/n?ZOTT П 5 0 0  m g /k g
KONTROL K J  A E T

J I 6 0 0  m g/K g

3. á b r a

3. ábra. Besugárzott és A ET-vel kezelt egerek átlagos túlélési ideje napokban.
A  kezelt állatok átlagos túlélési idejének növekedése a kontroll állatokéhoz

viszonyítva, százalékban.

Az AET azon vegyületek közé tartozik, m elyek a sugárbehatásra m egin
duló reakció-láncba a korai, valószínűleg még a tisztán  kém iai szakaszban kap
csolódnak be. E rre m u ta t többek között az is, hogy a sugárbehatás idején je 
lenlevő AET védőhatású, míg besugárzás u tán  adva, nem befolyásolja a su
gárreakció kifejlődését és az állatok elpusztulását. A 4. sz. ábrán  láthatjuk , 
hogy 600 és 700 r  dózisú besugárzás u tán  300 m g/kg AET-nek nincs protektiv  
hatása, sőt 600 r  után, m in tha még valam elyest növelné is az elhullás ütem ét. 
Ebben az esetben ta lán  arró l van szó, hogy az AET toxicus m ellékhatása hoz
záadódik a sugárreakcióhoz.

Végül néhány kísérletben összehasonlítottuk a hazai és. egy külföldi AET- 
készítm ény sugárvédő hatását. A kísérletek eredm ényét a 3. sz. táb lázat ta r 
talm azza. L áthatjuk , hogy a két készítm ény sugárvédő hatása között signifi
cans eltérés nem  m uta tha tó  ki.
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Kísérleti eredm ényeink alapján  m egerősíthetjük  azokat az adatokat, m e
lyek szerint az AET, a jelenleg ism ert kém iai sugárvédő anyagok között, az 
egyik legjobbnak tek in thető  vegyület. Pharm acologiai vizsgálatáról következő 
közlem ényünkben fogunk beszámolni.

Ezúton m ondunk köszönetét dr. Nádor Károlynak, a MTA K ísérleti Orvostudo
mányi K utató Intézet Gyógyszerkutatási Osztálya vezetőjének, aki az AET-t elkészí
tette és rendelkezésünkre bocsátotta.

4  ábra

4. ábra. Besugárzás után adott 300 m g/kg A ET hatása az egerek túlélésére.

3. táblázat.
Hazai és egy külföldi AET-készítmény sugárvédő 

hatásának összehasonlító vizsgálata.

T ú l é l ő á l l a t o k , % - b a n
Egér

Nem
Dózis

K o n t r o l l
álla tok

300 m g/kg AET-vel kezelt
törzs r hazai

készitm .
külf.

készitm .

510 0
(10)

90
(10)

80
(10)

ÉTI-
albino nő 700 0 X 

(10)
60

^  (10)
60

(10)

900 0
(10)

20
(10)

20
(10)

с3н
d rap p  * him 700 0

(20)
70

(20)
70

(20)

f
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Майор мед. сд. д-р Ласло Станик и Эрика Манди:
ИССЛЕДОВАНИЯ С П РЕП АРАТА М И  ЗА Щ И ТН О ГО  ОТ ИОНИЗИРУЮ Щ ЕГО

И ЗЛУЧЕН ИЯ ДЕЙСТВИЯ
1. Сообщение. ВЛИЯНИЕ S-AMINOSETHYLISOTHIURONIUM. BR. HBR. 

(А Е Т ) Н А  ВЫЖИВАЕМОСТЬ ОБЛУЧЕННЫ Х ЖИВОТНЫХ

Dr. L. Sztanyik  M ajor d. San. und F rau E. Mándi:
UNTERSUCHUNGEN MIT STRAHLENSCHUTZPRÄPARATEN.

I. MITTEILUNG. DIE WIRKUNG VON S-AMINOSÄTHYLISOTHIURONIUM. BR. 
HBR. (AET) AUF DAS ÜBERLEBEN BESTRAHLTER TIERE.

A Magyar Néphadsereg E gészségügyi Szolgálata, a „Frédéric Joliot-C urie” Központi Sugár
biológiai Kutató Intézet és a MTA K ísérleti O rvostudom ányi Kutató Intézet Gyógyszertani

O sztályának közlem énye

Vizsgálatok sugárvédő hatású készítményekkel

II. közlemény

A z  AET pharmacologiai hatásai

ír ta : Sztanyik László dr. orvosőrnagy és György Lajos dr.

Ha a sugárvédő hatású  vegyületekkel foglalkozó irodalm at áttek in tjük , 
feltűnik , hogy a k u ta tás  két irányban  folyik. Az egyik irányzatot képviselő 
m unkákban  azoknak a vegyületeknek a sugárbiológiai vizsgálatát ism ertetik, 
melyek jelenleg, m in t ak tív  biológiai anyagok (pl. h istam in, acetylcholin stb.) 
vagy gyógyszerek (morphin, dolantin  stb.) ism eretesek. Az utolsó 10 esztendő 
alatt, annyi gyógyszernek tanulm ányozták  a sugárérzékenységre k ife jte tt h a 
tását, hogy az erre  vonatkozó irodalom  szinte áttek in thetetlen . Nagyon nehéz 
m anapság olyan anyagot ta láln i a gyógyszertan könyvekben, am elynek ne néz
ték  volna meg ilyen lehetőségeit. Ha a számos vegyület közül csak a legfon
tosabbakat soroljuk is fel, m áris képviselve van a narcoticum októl kezdve az 
antibioticum okig m inden gyógyszer-csoport: aether, aethylalcohol, urethan, 
egész sor barb itu rá t, m orphin, nalorphin, dolantin, m egaphen, chinin, Na-sali- 
cvlat, colchicin, nicotin, TEA, cholin, acetylcholin, carbam ilcholin, neostig- 
min, atropin, bentyl, trasen tin , adrenalin , arterenol, benzedrin, dibenam in, 
sym patholysin, histam in, azulenol, különféle antihistam inok, tryptam in, reser-
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pin és rokon vegyületek, serotonin, N a-nitrit, ATP, szénmonoxid, p-am inopro- 
piofenon, cianidok, flavonoidok, folsav, B i, B c, B g, B 1 2 , C, E, K, P  vitam in, 
ACTH, vasopressin, prolan, DOCA, cortison, testosteron, stilboestrol, progeste- 
ron, thyroxin, thiouracil, insulin, különböző cukrok, végül a m a ism ert szinte 
minden antibioticum . (1—6) Term észetesen ezeknek az anyagoknak a pharm a- 
cológiai hatásai többé-kevésbé jól ism ertek.

Ezzel szemben a protectív  anyagok k u ta tásának  m ásik irányzata, mely 
ugyancsak 10 évvel ezelőtt, a cystein sugárvédő hatásának.felfedezésével indult 
meg, (7) a m olekula-szerkezet és a védőhatás közötti összefüggéseket vizsgálja. 
Az utóbbi években nagy számban állíto tták  elő néhány  alapvegyület, elsősor
ban a cysteam in (8— 10) és a thiocarbam id (11—12) különböző szárm azékait. 
Ezek nagy  része teljesen ú j vegyület, am i azt is szükségessé teszi, hogy nem 
csak sugárvédő hatásuk, hanem  pharm acológiai tu la jdonságuk  alap ján  is sze
lek tálják  őket. G yakran lá tjuk , hogy valam ely m olekula-szerkezettel jó p ro 
tectív hatás párosul, s ez a hatás egyik vagy m ásik gyök alkylezésével m ind 
kifejezettebbé válik, ugyanakkor azonban fokozódik az anyag toxicitása és a 
theráp iás index kedvezőtlenül alakul.

Fenti szempontok m ellett azért is fontos ezen új vegyületek alapos p h ar
macológiai vizsgálata, m ert csak így javaso lhatjuk  a hatásos anyagokat em 
beri alkalm azásra.

Ezeken kívül, term észetesen, értékes adatokat kapha tunk  a pharm acoló
giai vizsgálatok során m agának a sugársérülésnek a patom echanizm usáról is, 
mely utóbbi még eléggé tisztázatlan  kérdés.

Előző közlem ényünkben (13) az AET sugárvédő hatásáró l szám oltunk be. 
Ez a vegyület nem  tú l m agas toxicitása, stabilitása és je lentékeny sugárvédő 
hatása alapján  alkalm asnak látszik gyakorlati felhasználásra. Szükségesnek ta r 
to ttuk  a pharm acológiai vizsgálatot is elvégezni, m inthogy az AET ilyen tu 
lajdonságaival mindössze egyetlen közlem ény foglalkozik az irodalom ban. (14)

Methadika:

K ísérleteinket 15 db 1,8—4,0 kg súlyú m acskán végeztük. A naesthesia céljára 
többnyire u re thán t (400 mg/kg) és chloraloset (50 mg/kg), néhány esetben pedig nu- 
m alt (66 mg/kg) és u re thán t (250 mg/kg) alkalm aztunk. Az alta to tt á lla tokat kísérlet 
a la tt m elegítettük. A vérnyom ást, légzést és a mesterségesen ingerelt m em brana n ic
titans összehúzódásait kim ografionon regisztráltuk. V érnyom ás m érésre az á lla t bal
oldali art. fem orálisába kötöttünk kanült, am it higanyos m anom éterrel kapcsoltunk 
össze. A légzés regisztrálására tracheába kötött kanült és M arey-dobot használtunk. 
A pislogóhártya összehúzódásait a nyaki sym pathicus praeganglionaris rostjainak in
gerlésével válto ttuk  ki és izotoniásan regisztráltuk. Ingerlésre 50 Hz frekvenciájú, 
2 0—3,5 V feszültségű im pulzusokat használtunk, m elyeket egy autom atikus beren
dezés kapcsolt percenként kétszer 1,5—1,5 sec. ideig a k ipraeparált sym pathicusra. 
A vegyületeket 0,5 ml össztérfogatban, physiológiás konyhasó oldatban adtuk az 
állat jobboldali v. fem oralisába. K ísérlet elején m inden á lla t i. v. 5 mg/kg heparin t 
kapott.

E redm ények

1. Л Е Т  hatása a vérnyom ásra .
AET hatására a vérnyom ás különféleképpen reagál a dózistól, az alkalm a

zás m ódjától és attól függően, hogy az állat m ennyire van m ár te lítve a ve- 
gyülettel. Tipikus vérnyom ás-reakciókat lá th a tu n k  az 1. sz. ábrán. Kis AET 
dózisok gyors vérnyom ás-süllyedést eredm ényeznek. Közepes dózisoktól két
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vagy három  fázisban lezajló reakciókat (vny. em elkedés és süllyedés, illetve 
vny. süllyedés—em elkedés—süllyedés). Nagy adagok, különösen sorozatos is
m étlés u tán , em elik a vérnyom ást. Ez az em elkedés akkor a legkifejezettebb, 
ha az állat vérnyom ása egyébként is alacsony volt.

a) B ezo ld -re flex:
Kis adagban (1,25—2,5 mg/kg) adva az AET jelentős vérnyom ás-süllyedést 

és b radycard iá t okoz. Ilyenkor h irtelen, m eredeken esik a vérnyom ás, de csak
ham ar visszatér a kiindulási értékre. Az egész reakció nagyon hasonlít ahhoz, 
am it acetylcholin (ACh) és histam in adása u tán  lá tunk  (1. ábra — A; 2. áb ra 
— a; 5. ábra — a és b).

tíqmm
úo
120 ■
100-

őo.
60
60

20- ■

A B  C D

1. ábra. Különböző dózisú A ET hatása a vérnyomásra. A  — acetylcholinszerű vér
nyomás-süllyedés, В  — bifázisos reakció, C — nagyobb adag hatására kezdeti vny.- 
em elkedés után elnyú jto tt vny.-süllyedés, D — ism ételten adott nagy adag AET után

csak vérnyom ás-em elkedés.

Ez a vérnyom ás-süllyedés olyan dózisú parasym patholyticum m al, pl. 1 
m g/kg a trop innal vagy scopolam innal, m ely hasonló nagyságú vérnyom ás
süllyedést okozó ACh hatásá t m eggátolja — kivédhető. (2. ábra.) Ugyanígy 
elm arad az AET depressor hatása b ilateralis vagotom ia u tán . Viszont a h ista
min receptorokat blokkoló phenergan 5 m g/kg-os adagja nem  befolyásolja ész
revehetően a vérnyom ás-süllyedést.

A kis dózisok hatására  fellépő vérnyom ás-süllyedés tehát, kétségtelenül, 
parasym pathicus izgalom ra jön létre. Valószínűnek ta rtju k , hogy az AET 
izgatja a szív bal kam rájában  levő sensoros n. vagus végződéseket, s így ki
váltja  a Bezold-reflexet, am i bradycard iában  és hypotensioban nyilvánul meg.

b) Tac.hyphylaxia:
Ha a 2,5—5,0 m g/kg-os adagokat rövid időközönként, sorozatosan ism étel

jük, az ACh-га em lékeztető vasodepressor hatás egyre kisebb lesz, és először 
vérnyom ás-em elkedés, m ajd  egy egészen m ás term észetű vérnyom ás-süllyedés 
váltja  fel (3. ábra).

Később lá tn i fogjuk, hogy ezzel a reakcióval párhuzam osan rövidül az 
egyidejűleg észlelhető apnoe időtartam a, m ajd  az is teljesen megszűnik. 
D iStefano és m unkatársa i hasonló redukciót figyeltek meg a bélkontrakciók 
am plitúdójában.
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c) Tartós vérnyom ás-süllyesztő hatás:
A z  AET a fentebb leírt, gyors lefolyású, parasym phatholyticum okkal és 

vagus átvágással m eggátolható vérnyom ás-esés m ellett létrehoz egy tartósabb  
vérnyom ás-süllyedést is. Ez a hatás nagyobb adagok esetén, például 10—15
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2. ábra. A z A ET acetylcholinszerű vérnyom ás-süllyesztő hatása parasym patholyticu- 
m okkal (atropin, scopolamin) kivédhető (3,5 kg-os m acska , chloralose-\-urethan nar
cosis). a — 2,5 mg AET, b — 0,1 цд acetylcholin (ACh), c — 5 //g Adrenalin  (Adr), 

d — 1 mg A tropin  (Atr), e — 0,1 a9 ACh, f  — 2,5 mg AET.

m g/kg u tán  m ár az első injekció adásakor tapasztalható, de jelentkezik  akkor 
is, ha a kis AET adagokat sorozatosan ism ételjük, például egym ás u tán  5—6 
ízben adunk, 5 percenként 5 m g/kg-ot (3. ábra), vagy a közepes dózisok adá
sánál jelentkező Bezold-reflexet parasym patholyticum okkal m eggátoljuk. Ez 
a vérnyom ás-süllyedés 4— 10 percig ta r t  az adagtól függően.

Meg kell jegyezzük, hogy túlsók AET adása u tán  m ár a secunder vér
nyom ás-süllyesztő hatás is csökken (4. áb ra — e; 5. áb ra — f, g). D iStefano  
és m unkatársai a secunder depressor ha tást csak elvétve észlelték. Ezzel szem
ben a mi kísérleteinkben m inden alkalom m al k iváltható  volt.

A ta rtós vérnyom ás-süllyedés sem nagyobb dózisú parasym patholyticum - 
mal, sem an tih istam innal (phenergan) nem  gátolható meg.

d) Vérnyom ás-em elő hatás:
A  k ísérletek egy részében előfordult, hogy közepes vagy nagy dózisok 

esetén az első, gyors vérnyom ás-süllyedést azonnali vérnyom ás-em elkedés kö
vette, és ezután jö tt lé tre  a ta rtós jellegű, secunder vérnyom ás-süllyedés (3 
fázisú hatás). Igen szembeötlő a vasopressio, ha a prim er süllyedést a m ár 
em lített módon k ivédjük (3. ábra; 4. áb ra — a és b). Alacsony vérnyom ás és 
elég nagy dózisok esetén az AET csak vérnyom ás-em elkedést okoz (1. áb ra  — 
d; 5. áb ra — f és g).

A pressor reakciót még olyan nagy effek tiv itású  adrenolyticum  sem  tu d ja  
meggátolni, m in t a regitin  (2-N-p-tolil-N[m-hidroxilphenil]-ajTŰnoetilimidazo- 
lin). A m int a 4. ábrán  látható, 3 m g/kg reg itin  az adrenalin  pressor hatásá t 
m egfordította, de 5 m g/kg AET vérnyom ás-em elő hatásá t nem  csökkentette.
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3. ábra. Ism ételt kis AET adagokra adott reakció változása a vérnyom áson , cum m u- 
latio a m em bránán és tachyphilaxia a légzésben. A  nyilak 5—5 mg A E T-t jelentenek. 

(2,7 kg-os macska, Numal-\-Urethan.)

A vérnyom ás-em elkedés az állat dekapitálása u tán  változatlanul létrejö tt.
M inthogy a sym pathicus receptorok blokkolása, a mellékvesék lekötése és 

az á llat dekapitálása nem  befolyásolták a nagy d'ózisú AET-re adott pressor 
választ, valószínűnek ta rtju k , hogy ebben az esetben d irekt érhatásról van 
szó.

2. A z A E T hatása a légzésre.
Az AET i. V. adva azonnal fellépő apnoet okoz, ami a vagusok átvágásával 

m eggátolható. Parasym patholyticum ok azonban — ellentétben a vérnyom ás
süllyedéssel és b radycardiával — az apnoet nem befolyásolják.

Ha a vegyület 2,5—5,0 m g/kg-os dózisait sorozatosan ism ételjük, az apnoe 
idő tartam a egyre rövidebb lesz, m ajd  teljesen megszűnik (3. ábra). Ugyancsak 
azonnal m egszűnik akkor is, ha 1—2 kis dózis u tán  egyszerre nagyobb adagot, 
például 10 m g/kg-ot adunk.
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3. A z A E T ganglion bénító hatása.
a) Vérnyom áson: M ár em lítettük , hogy az AET secunder vérnyom ás

süllyesztő hatásá t sem sym patho- vagy parasym patholyticum okkal, sem an ti- 
histam inokkal nem  lehete tt befolyásolni. Feltehetően ez a m agasabb dózisok
nál létrejövő hatás, ganglion bénulás következm énye. Ezt a feltevést m egerő
síti az is, hogy 10— 15 m g/kg AET 90— 100 százalékban m eggátolja a te tra - 
m ethylam m onium  (TMA) vérnyom ás-em elő hatását, am ely ganglionaris exci
tatio. K isebb AET dózisoknál a ganglion inh ib ito r kom ponens még nem  je len t
kezik, ezért a TMA vny. emelő hatása sem változik meg.

H istam in és ACh vérnyom ásra gyakorolt hatásá t az AET nem  befolyá
solja. Néha fokozza az adrenalin  á ltal - k ivá lto tt vérnyom ás-em elkedést, ami 
szintén jellemző a ganglion bénítokra.

b) Pislogóhártyán: 2,5—5,0 m g/kg AET enyhén gátolja a m acska pislogó
hártyá jának  m esterséges praeganglionaris izgatásra bekövetkező összehúzódá
sait. Ism ételt injekciók ha tásá ra  a ggl. cerv. sup. gátlása fokozatosan erősödik, 
egyre nagyobbfokú és egyre ta rtósabb  lesz. Ezzel párhuzam osan csökken a 
m em brana n ictitans norm alizálódó kontrakcióinak nagysága is. Több kísérlet-

a b e d  c
4. ábra. A tropinozoti macskán (1 mg/kg) az AET vérnyom ás-em elkedést okoz, m elyet 
secunder vérnyom ás-süllyedés követ. A z em elkedés Regitinnel, a vny.-süllyedés Phe- 
nergannal nem  befolyásolható, a — 5 mg AET, b — u. a. 5 mg Phenergan után, c — 
5 u g Adr, d — u. a. 3 mg Regitin után, e — 5 mg A ET változatlanul emel. (3,5 kg-os 

macska, chloralose-{-urethan narc.)

Ugmm

I 1 t t 1 . f 1
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5. ábra. Ism ételten adott különböző A ET dózisok hatása a vérnyomásra, a — 1,25 
m 9. b 2,5 mg, c — 1 mg A tr  után 1,25 mg, d — 2,5 mg, utána 3-szor 2,5 mg; majd  
e 2,5 mg, f  — 5 mg, g — 10 mg AET. (2,7 kg-os macska, chloralose-purethan narc.)
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ben, nagyobb dózisú AET azonnal, teljesen  m eggátolta az összehúzódásokat 
(6. áb ra — a), ugyanakkor jelentős relaxatio  következett be. Ezen utóbbi ész
lelés m egerősíteni látszik D iStefanóék vélem ényét, hogy az AET nem csak a 
gangliont blokkolja, ha nem  d irek t inh ib ito r hatással is rendelkezik a m em b- 
ránán.

Egyébként m inél erősebb a pislogóhártya gátlása, annál intenzívebb a se
cunder vérnyom ás-süllyedés és annál ham arabb  szűnik meg az apnoe (3. ábra).

20 m g/kg AET körülbelül 5 mg TEA-val azonos ganglion bénító hatással 
rendelkezik (6. ábra — B).

» i »

8

»  t  1
a b c

6. ábra. A z A E T ganglion-blokkoló hatása macska m embrana nictitansán. A  — (3,9 
kg-os macska, chloralose-\-uretan narc.) a két első nyílnál 10— 10 mg, a harmadiknál 
15 mg A E T vagotomia után. В  — (2,6 kg-os macska, chlor alo se-\-urethan narc.) a — 

20 mg AET, b — 5mg T E A , c — 10 mg TEA.

4. E xtrem  dózisok hatása.
E xtrem  nagy dózisú, például 25 m g/kg vagy ennél több AET i. v. infusioja 

izom rem egést és görcsöket okoz, m elyek a felső végtagokról fokozatosan le
felé terjednek , és végül az állat elpusztulásához vezetnek. K özvetlenül az AET 
előtt vagy után  adott 50—100 m g/kg CaCl2-al sem a convulsiokat, sem az ál
la t elpusztulását nem  lehete tt megakadályozni.

Discussio

Kis dózisú AET-nek cholinergiás hatása van. Valószínűleg a n. vagus bal 
kam rai sensoros receptorainak izgatásával k ivá ltja  a Bezold—Jarisch  re f
lexet, ami bradycardiában, vérnyom ás-süllyedésben és apnoeban nyilvánul 
meg. Az apnoe kivételével ezek a tünetek  a szokásos parasym patholyticum ok- 
kal (atropin, scopolamin) kivédhetők.

Sorozatos és nagy AET adagok esetében a fenti hatás nem  jelentkezik, 
m ert ilyenkor ganglion-bénulás következik be, am ely a reflex  m egnyilvánulását 
lehete tlenné teszi. A ganglion bénító hatást, nem  előzi meg ganglion stimuláció, 
am int azt a M EA-nál (m ercaptoaethylam in), az AET alapvegyületénél le ír
ták. (17) A ganglion bénulás eléggé kifejezett, e lnyú jto tt vérnyom ás-süllyedést 
okoz, és a TMA (tetram ethylam m onium ) pressor hatásá t felfüggeszti. Az inge
rü let áttevődés gátlása a ganglion cervicale superiusban a m esterségesen inge
re lt pislogóhártya összehúzódásainak csökkenését vagy te ljes megszűnését 
eredm ényezi.
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A vegyü let sorozatos adás esetén felhalmozódik. így m ár 5 m g/kg is gang
lion bénító hatású  lesz, ha egym ás u tán  5—6-szor adjuk. A kum ulációval p á r
huzam osan nő, bizonyos fokig, a vérnyom ás-süllyedés m értéke is.

Érdekes, hogy D iStefano és m unkatársa i ezt a ganglion bénulással össze
függő secunder vérnyom ás-süllyedést csak néhány  kísérletükben  észlelték. 
N álunk kivétel nélkül, m inden esetben jelentkezett. A rra gondoltunk, hogy az 
eltérő eredm ények abban lelhetik  m agyarázatukat, hogy ők u re th á n + d ia l 
(diallilbarbitursav) anaesthesiát, mi pedig u re th án + ch lo ra lo se t használtunk. 
Ezért, ellenőrzésképpen néhány  k ísérletünkben  a chloraloset num allal (allili- 
sopropilbarbitursav) helyettesítettük . A tip ikus secunder vérnyom ás-süllyedést 
ezekben az esetekben is m egkaptuk.

Az AET ism ételt adásánál nem csak a parasym pathicus eredetű  vérnyom ás
süllyedés, hanem  az apnoe is megszűnik. Sőt D iStefanóék még a bélcontractiók 
am plitúdójának csökkenését is észlelték. Talán ezzel m agyarázható O verm an 
és m unkatársa (15) megfigyelése, hogy (macaca m ulatta) m ajm oknál az AET 
250 mg/'kg-os dózisa toxicus, de jól to lerálják  abban az esetben, ha előtte ism é
telten kap tak  kisebb adagokat, például 100— 150 m g/kg-ot. Ez a 250 m g/kg-os 
adag jól védte az állatokat abso lu t letális dózisú besugárzás halálos következ
m ényeivel szemben. M indebből az a következtetés vonható le, hogy em bereknél 
is célszerűbb lesz a A ET-t nem  egyszerre, az optim ális sugárvédő m ennyiségben 
adni, hanem  több részletben, kis adaggal kezdve és fokozatosan em elni a dó
zist a k íván t szintre.

Az ex trem  nagy dózisoknál fellépő izomremegés és görcsök lehetnek a 
Ca ionok m egkötésének következm ényei. Az AET ugyanis, valószínűleg 
éppúgy komplexképző, m int több m ás pro tectív  anyag, például a MEA, a 
d iaethyldith iocarbam at stb. Ezen feltevés ellen szól azonban az a m egfigyelé
sünk, hogy közvetlenül az AET u tán  adott nagy adag CaCl2-o ldat sem az 
izomremegést, sem az állat elpusztulását nem  akadályozta meg.

Az elvégzett vizsgálat során nem  észleltük a vegyület olyan pharm acológiai 
tulajdonságát, m ely a sugár védő hatást kielégítően m agyarázná. Ezért egy
előre el kell fogadnunk D oherty és m unkatársa i (16) vélem ényét, hogy az AET 
hatása egy in tram olekuláris átalakulással képződő m ercaptoaethylguanidinnek 
(MEG) a radiolysis során keletkező gyökök irán ti fokozott affin itásán  alap
szik. A hatásm echanizm ussal kapcsolatban további vizsgálatokat végeztünk, 
m elyről következő közlem ényünkben fogunk beszámolni.
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Майор мед. сл. д-р Ласло Станик и д-р Лайош Дьердь:

ИССЛЕДОВАНИЯ С П РЕП АРАТА М И  ЗА Щ И ТН О ГО  ОТ ИОНИЗИРУЮ Щ ЕГО
И ЗЛ УЧЕН ИЯ ДЕЙСТВИЯ

2. Сообщение. ФАРМ АКОЛОГИЧЕСКИЕ ВЛИЯНИЯ А Е Т

Dr. L. Sztanyik  M ajor d. San. und Dr. L. György:

UNTERSUCHUNG MIT STRAHLENSCHUTZPRÄPARATEN.
II. MITTEILUNG. DIE PHARMAKOLOGISCHEN WIRKUNGEN DES AET.

A z Országos Rheuma és Fürdőügyi Intézet kórszövettani laboratórium ának <~"
Farkas Károly, az orvostudom ányok doktora) és az E gyesült G yógy- és Tápszergyár közlem énye.

Terápiás kísérletek subletáíis röntgendózissal 
besugárzott állatokon

II. K ü lönböző  cu k ro k  szerep e  a su g á rb e teg ség  g y ó g y ítá sá b an  

Irta : Tanka Dezső dr., Vincze A ndrás és B inder Gyula

A cukrok a szervezet detoxikáló fo lyam ataiban elfoglalt jelentős szerepe 
m ár régóta ism eretes (Schm iedeberg, Mayer, (1) S u n d v ik  (2)). A hatás m echa
nizm usára felá llíto tt hipotézisek igen hasonlóak. Schm iedeberg  és M ayer (1) 
a detoxikáció m enetét úgy képzelte el, hogy a cukrokból a szervezetben rög
tön uronsav keletkezik, a detoxikálandó anyag ehhez kapcsolódik (pl. kám for, 
fenol stb.) és a vesén keresztül k iü rü l a szervezetből. S undvik , (2) Fischer és 
Piloty  (3) elképzelése az előzőtől csak abban különbözik, hogy a cukrok glyco- 
sidákon keresztül alakulnak át uronsavakká. Az á ta laku lást a glycuronidase 
katalizálja.

A cukroknak a m áj m egbetegedéseiben ta lá lt jó hatása közismert. A h a
tásm echanizm ust részben a fentiekhez hasonlóképpen képzeljük el.

Vincze és Binder  (4) a cukrok sugárzásra bekövetkező változásait vizs
gálva azt ta lálták , hogy a cukrok vizes oldatban sugárzás hatására  a megfelelő 
uronsavvá alakulnak  át. Hasonló eredm ényekkel találkozunk Phillips (5) köz
lem ényében is.

Ez az észlelés igen jelentősnek látszott, hiszen a szervezeten belül a m áj
ban lejátszódó detoxicatív  folyam atok egy része, m int m ár fent em lítettük, a 
cukrok részben hasonló átalakulása ú tján  megy végbe.

A cukoroldatok sugárvédelem ben betö ltö tt hatásm echanizm usáról egy
előre csak hypothesiseket á llítha tunk  fel:

1. Folyadékpótlás.
2. Elősegítik a szervezet detoxikáló folyam atait.
3. G átolják a sugárreakció m egindíto tta proteolizist.
4. A denaturáló  hatás ellen védik a fehérjéket.
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B árm elyiket is nézzük, meg kell állapítani, hogy valószínűen a védés 
m echanizm usa nem egyoldalú, hanem  kom plex folyam at.

A különböző cukrok sugárreakciókat befolyásoló hatásával m ár régen fog
lalkoztáik. Ugyancsak régóta ism eretes, hogy a röntgen k á te r t cukor adásával 
befolyásolni lehet, szénhydratok vagy azok anyagcsere p roduktum ai az élő 
szövetek sugárérzékenységét m egváltoztatják. (6, 7) H olzknecht (8, 9) szerint 
az i. V. adott szőlőcukor hatására  a rákos szövet úgy viselkedik therap iás be
sugárzáskor, m in tha sarcom ás szövet lenne.

Az utóbbi időben Loiseléur és m unkatársa i (10— 14) foglalkoztak a gly- 
cose sugárvédő hatásával, azt ta lálták , hogy a fen t ism ertetett, tum orszövetre 
gyakorolt hatással ellentétben a glycose-injekció védőhatást gyakorolt az 
egésztest besugárzott állatokra. Loiseleur v izsgálataival egyértelm ű K ahn  (15) 
k ísérlete is, m ely szerint nagy adagokban alkalm azott szőlőcukor növelte az 
állatok túlélését egésztest besugárzás esetében. Krönig  és Sigm und  (16) sac
charose etetésével ért el jó eredm ényt.

Ezekkel a vizsgálatokkal ellentétben Bacq és Hervé, (17) valam int Duplán  
és Rosenberg  (18) sem a glycoset, sem a fructoset nem  ta lá lta  jó védőhatású
nak. Eredm ényeiket Langendorff és m unkatársa i (19) kísérletei m egerősítik.

Loiseleur és m unkatársai, (13) ha a kísérleti állatok vércukorszin tjé t m es
terségesen megem elték, akkor az állatok bőrének sugárreakciója csökkent, ha 
a vércukorszintet insulinnal csökkentették, a sugárreakció m értéke nőtt.

Louran  és Lartigue  (20) a vércukorszin t viselkedését vizsgálták besugár
zott állatokon. K ísérleteik  szerint besugárzott állatok vércukorszint je sugár
zás u tán  em elkedik, a legm agasabb sz in te t a 19-ik napon ta lálták . Ha az ál
la toknak  napi 15 g cukrot adtak, akkor az em elkedés a sugárzás u tán  m ár a 
m ásodik nap kezdődött és a m axim um a a 13-ik napon volt.

Hollaender, S tapleton  és M artin  (21) E. coli törzs sugárérzékenységét csök
kenteni tudta, ha a bacterium okat szőlőcukor ta rta lm ú  húslevesben tenyész
tette. A sugárérzékenység csökkenése még akkor is fennállott, ha fölös oxi
génben sugározta be a bacterium  tenyészeteket.

Nemcsak a szőlőcukrot, hanem  a levuloset (fructose) is vizsgálták a su
gárkárosodás gyógyításában.

A m ájparenchym a m egbetegedéseinél Schneiderbauer (22) a levuloset jó 
hatásúnak  ta lálta. Takata  (23) ú jabb  vizsgálatai szerint a fructose sokkal jobb 
hatású, m in t a dextrose m ájm egbetegedések esetén. Számos ada t szól am ellett, 
hogy a m áj károsodásával számolni kell te ljestestet érő ionizáló sugárzás ha
tására.

Fochem  (24, 25) előzetesen tengerim alacokon, ,m ajd therap iás rön tgen
besugárzott betegeken próbálta k i a levulose (Levosan) therap iás hatását. A zt 
találta, hogy Levosan adására a rön tgenkateres betegek jól reagáltak, a leukocyta 
szám uk és testsú lyuk  sem csökkent. Irodalm i adatok- szerint sukárkárosodás ese
tén  nem  csak m ájvédő szerepe van a levulosenak, hanem  a vérképzőrendszer 
regenerációját is elősegíti (W achtier, Hample (26)).

Saját, serum f ehér jéken in v itro  végzett vizsgálataink szerin t a dextrose 
és fructose kedvezően befolyásolta a serum fehérjék  sugárzásra bekövetkező 
elváltozásait. (27)

Az irodalom  áttanulm ányozása teh á t nem  n y ú jto tt tiszta képet arról, hogy 
van-e a különböző cukroknak valam ilyen ionizáló sugárzás elleni védőhatása. 
In v itro  végzett kísérleteink igen pozitív választ adtak, s szükségesnek ta r
to ttuk  tehát, hogy in vivo is m egvizsgáljuk a dextrose és fructose ha tásá t э 
sugárkárosodás kialakulására.
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Vizsgálati módszerek

K ísérleteinket fehér, egyenlően elosztott hím  és nőstény egereken végeztük. Az 
állatok két különböző törzsből szárm aztak. Á tlag súlyuk 15—20 g volt. A felhasznált 
kísérleti állatok  szám a 300. Az állatokat a szokásos diétán tarto ttuk .

A sugárzást Siemens Stabilivolt m élytherapiás röntgenkészülékkel végeztük. Su
gárzási adatok: 180 kV, 15 mA, 50 cm focus, 0,5 m m  Cu szűrő, a gép percenkénti 
légdózis teljesítm énye 45 r. Az állatokat 300 r-e l sugároztuk be. ami DL 65—75/30 
napnak felelt meg az I. törzsnél, DL 45—55/30 napnak  pedig a  II. törzsnél. Az állatok 
besugárzása egy á lta lunk  szerkesztett kalodában történt. A kalodában egyszerre 28 
állato t tud tunk  besugározni.

1. ábra

Az egereknél a vizsgálandó oldatokat in tra  peritoneálisan alkalm aztuk. K ísérle
teinkhez 10 százalékos dextroset és 10 százalékos fructoset használtunk. Ezekből az 
oldatokból 0,40 m l-t ad tunk  1—1 egérnek.

A vizsgálandó cukoroldatokat az egereknek sugárzás után fél órával és ezt kö
vetően három napig adtuk.

Az állatok elhu llását 30 napig figyeltük, úgy. hogy a sugárzás nap já t vettük első 
napnak. Az állatok 7., 14., 21., 30-ik napra szám ított százalékos elhullását vonal- 
diagram m on ábrázoltuk.

Kísérletek

K ísérleteinket két törzsből vett állatokon , végeztük. Egy-egy kísérleti csoportban 
50—50 egér volt. A 2., 3. ábra egy-egy törzshöz tartozó kísérleti csoportok összege
zését m utatja.
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M egbeszélés

M int ezt a bevezetőben is ism ertettük , irodalm i v ita  folyik a cukrok su
gárvédőhatása felett. K ísérleteink szerint m indkét tábornak  igaza van. A m int 
a fenti ábrákból (2., 3. ábra) lá tjuk , két különböző törzsből veit állatcsopor
tokon vizsgálva a dextrose és fructose védőhatását, azt ta láltuk , hogy míg 
az egyik törzsre nézve a dextrose jó védőhatással b írt, addig a m ásik törzsre 
nem csak hogy hatásta lannak  bizonyult, hanem  még ro n to tta  is a kontro li
hoz viszonyított elhullást. M indkét k ísérletből azonban egyöntetűen kitűnik, 
hogy a fructose hatástalan , s így k ísérleteinkkel nem  tu d tu k  igazolni Fochem, 
(24, 25) vizsgálatait. Míg in vivo teh á t jelentős különbség van a fructose és 
dextrose között, a különbséget in vitro  k ísérleteinkkel nem tu d tu k  ilyen szem
betűnően igazolni. (27)

Louran  és Lartique  (20) kísérletei szerint besugárzott állatok vércukor- 
szintje em elkedik. Ha összevetjük ezt az eredm ényt a sa ját k ísérleti eredm é
nyeinkkel, akkor feltételezhetjük, hogy a sugárzás u tán i vércukorszint em el
kedés a szervezetnek valószínűleg sa já t védekezési módja, s ezt elősegítjük 
dextrose adásával, azonban ezt a ha tást nem  m inden egértörzsön figyelhettük  
meg.

Figyelem re m éltó a két egértörzs különböző sugárérzékenysége is. Míg az 
egyik törzsnek ,a 300 r  te ljestest besugárzás DL/65—75/30 napnak  felelt meg, 
addig a m ásik törzsnek ez a dózis csak DL/45—55/30 nap volt. A kisebb sugár
érzékenység ellenére sem m utatkozott a II. törzsnél a dextrose védőhatásúnak. 
Ennek a jelenségnek a m agyarázatá t nem  tu d ju k  m egadni, legfeljebb csak fel
tevésekre szorítkozhatunk. Lehetséges, hogy a ké t törzs anyagcserem értéke 
különbözött egymástól. A táplálkozási fak to rt k izárhatjuk , mivel a k ísérleteket 
parallel végeztük, így m ind a két csoportba tartozó állatok egyform a étrenden
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éltek már a kísérlet kezdete előtt két héttel. Felmerülhet azonban az a kér
dés is, hogy a cukor védőhatását csak bizonyos károsodási fokon fejti ki, hi
szen kisebb károsodás esetében a hypophysis-mellékvese rendszer is kevésbé 
károsodik, így a cukoradás túlterhelést, anyagcserefokozódást jelenthet.

A cukrok védőhatásmechanizmusáról egyelőre csak elképzeléseink van
nak. Ennek mechanizmusát elkövetkezendő kísérleteinkben fogjuk vizsgálni.

összefoglalás

Rövid irodalmi áttekintést adtunk a cukornak a máj detoxicatív folyama
taiban és a sugárkárosodás gyógyításában elfoglalt szerepéről. Megállapítot
tuk, hogy a dextrosenak egértörzstől függő sugárkárosodást védő hatása van. 
A védőhatásmechanizmusát a vércukorszint megemelésével és a máj védésé
vel magyarázzuk. A két különböző törzs közti eltérő viselkedés magyarázatá
nak lehetőségeit tárgyaljuk. Kísérleteinkben nem tudtuk a fructose jó védő
hatását igazolni.
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Д -р Деже Танка, Андраш Виние и Дьула Биндер:

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ПОДОПЫТНЫХ ЖИВОТНЫХ 
ОБЛУЧЕННЫХ РЕНТГЕНОВЫЕ ЛУЧАМИ В СУБЛЕТАЛЬНОЙ ДОЗЕ
И. РОЛЬ РАЗЛИЧНЫХ САХАРОВ В ТЕРАПИИ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ
Авторами дается краткий литературный обзор о роли сахара в детоксикационных 

процессах печени и в лечении лучевого поражения. Было установлено, что виноградной 
сахар имеет защитное от ионизирующего излучения действие в зависимости от племени 
мышей. Механизм защитного эффекта объясняется повышением уровня сахара крови и 
защитой печени. В статье трактуются возможности объяснения разного поведения двух 
племен. В экспериментах не удалось подтвердить защитное влияние фруктового сахара.

Dr. D. T anka ,  A . V in cze  u n d  G y. B in der :

T H E R A P E U T I S C H E  V E R S U C H E  A N  M IT  S U B L E T A L E R  R Ö N T G E N D O S IS  
B E S T R A H L T E N  T IE R E N .

II . D IE  R O L L E  D E R  V E R S C H I E D E N E N  Z U C K E R A R T E N  
I N  D E R  H E IL U N G  V O N  S T R A H L E N K R A N K H E IT .
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Verfasser geben eine kurze Übersicht des Schrifttum s über die Rolle der Dextrose 
bei der Heilung entgiftender Leberprozesse und der S trahlenschäden. Sie stellen 
fest, dass die Dextrose eine je nach dem M äusestam m  unterschiedliche Schutzw ir- 
kun’g gegen S trahlungsschäden ausübt. Den M echanismus dieser Schutzw irkung 
erklären Verfasser m it der Erhöhung des B lutzuckerspiegels und m it der Schutz
funktion der Leber. Auch w erden die M öglichkeiten fü r die E rklärung des U nter
schiedes im V erhalten der beiden verschiedenen Stäm m e behandelt. Es gelang den 
Verfasser nicht, durch die Versuche die gute Schutzw irkung der Fruktose nach
zuweisen.

Zusammenfassung:

Az explozív dekompresszió kísérletes vizsgálata

í r t a : Halm Tibor d r. o rvosa lezredes , 
az  o rv o s tu d o m án y o k  k an d id á tu sa .

i
Az em b eri szerveze te t kö rü lv ev ő  tú ln y o m ásn ak  robbanásszerű  csökkenése 

a rep ü lés  je len  n a p ja in a k  és közel jö v ő jén ek  egyik  leg időszerűbb  és m ég  eléggé 
m eg nem  o ldo tt re p ü lé s -é le tta n i p ro b lém ája . Ez k é sz te te tt b e n n ü n k e t is, hogy  
lehető ségeinkhez  m é rte n  m odell- és á lla tk ísé r le te k  elvégzésével a g y a k o rla t
b an  e lő ttü n k  eddig  ism ere tlen  k é rd ésh ez  közelebb  ju ssu n k . E g y éb k én t m u n 
k án k n a k  az a d ja  m eg je len tő ségé t, hogy  a k ü lfö ld i szak iro d a lo m b an  ism e rte 
te t t  á lla tk ísé rle tek h ez  k ép est v iszony lag  a legnagyobb  ro b b an ás i fe lü le te t és 
a legnagyobb  fiz ika i m eg te rh e lé sek e t a lk a lm az tu k .

M ielő tt rá té rn é n k  k ísé rle te in k  rész le tezésére , rö v id en  v ázo lju k  a k é rd é s  
rep ü lé s -é le ttan i je len tő ségé t, e lh ag y v a  egyéb g y ak o rla ti v o n a tk o zá sa it (búvár-, 
kesszo n m u n k a).

Az, em ber 12 000 m éter felett, vagyis kb. 1/6 atm oszféránál kisebb nyomás a la tt 
még tiszta oxigén-légzés esetén sem  képes tartózkodni. Ezért alkalm azzák a repülés- 
technikában a túlnyomásos elvet, am elynek lényege az em bert körülvevő közvetlen 
térnek a légmentes elzárása ún. túlnyom ásos kabin vagy túlnyomásos ruha  segítsé
gével. Ha a túlnyom ás valam ilyen technikai oknál fogva vagy harci tevékenység 
révén hirtelen megszűnik, úgy ezen folyam at a la tt olyan roham osan változó környe
zeti nyom ásnak van kitéve a szervezet, am elynek élettani hatásával feltétlenül fog
lalkoznia kell a kísérletes orvostudom ánynak.

Az explozív dekompresszió — mivel állandó hőm érséklet esetén a térfogat for
dítottan változik a nyomással — veszélyezteti a szervezet mindazon részeit, ám e
n ekben  nagyobb mennyiségű gáz vagy levegő van. Ezek a gyomor-bélrendszer, a 
tüdő, az orr-m elléküregek és a középfül. Mivel ép viszonyok között a középfülnek 
és az orrm elléküregeknek szabad közlekedésük van a levegővel, a bennük hirtelen  
táguló levegő nyílásaikon á t távozva, nem fenyegeti ezek épségét. Ha a hangrés ny i
tott és az egyén a kilégzési fázisban van, a tüdőben kitáguló levegő könnyedén e ltá 
vozik. Z árt hangrés esetén és belégzési á llapotban súlyosan sérülhet a tüdő állom á- 
nya a növekvő intrapulm onális nyomás folytán. A hirtelenül táguló gyomor-bélgázok 
fájdalm as feszüléseket okozhatnak, melyek néha shockszerű reakciót vá ltha tnak  ki. 
amennyiben nem tudnak  term észetes útjukon távozni. A hasüregben bekövetkező 
hirtelen tágulás a rekeszt erősen felnyomja.

Az explozív dekompressziónak veszélyeit különbözőképpen ítélték meg. Eleinte, 
míg tisztán elm életi elgondolások alapján  foglalkoztak a kérdéssel, úgy gondolták, 

egy hatása a szervezetre végzetes. 'Ezzel szemben m a az általános vélemény, am it 
em eren végzett megfigyelések és állatk ísérletek  is bizonyítanak, hogy az explozív 
dekompresszió' kockázata nem  nagy, m ert még tengerszinti nyom ásról 15 000 m éte
ren uralkodó alacsony nyom ásra való hirtelen kiegyenlítődés is jól elviselhető, ha 
a kiegyenlítődés után  nyomban 100 százalékos oxigént kap az egyén túlnyom ás alatt.
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Az elm ondottak  alap ján  és elvégzett állatk ísérle teink  nyom án az explozív 
dekom pressziót — anélkül, hogy a em beri szervezetre vonatkozta tnánk  bárm it 
is kísérleteinkből — nem  ta rt ju k  m inden kockázat nélkül valónak, am ennyi
ben a fizikai körülm ények olyan ex trém  értékűek, m in t am ilyeneket m agunk 
szab tunk  kísérleteinkben. Mivel az elszenvedett é lettan i m egterhelések éppen 
a k ísérletekben alkalm azott fizikai feltételek  függvényei, a következőkben eze
ket fogjuk kissé részletesebben ism ertetni.

K ísérleteinkhez egy ny ito tt kis kam rá t helyeztünk egy nagy kam rába. A 
nagy kam ra szivattyúval van összekötve. A nagy kam rában  tartózkodó k ísér
letező a k íván t alacsony nyom áson elzárja a kis kam rá t s a zsilipen keresztül 
távozik a nagy kam rából. A szivattyú tovább r itk ítja  a nagy kam ra légterét, 
így  az elzáráskor leh e t például a kis kam rában  1/2 atm oszféra nyomás, ami 
m egfelel körülbelül 5500 m éternek, míg a külső nagy kam rában  például 1/6 
atm oszféra, vagyis körülbelül 13 000 m éternek  megfelelő nyomás. A gyakor
la tta l való analógiában a kis kam ra megfelel a túlnyom ásos kabinnak, míg a 
nagy kam ra légtere a repülési m agasságnak. A k ísérleti jelenség előállításá
hoz feladatunk, hogy a nyom áskülönbséget a lehető leggyorsabban kiegyenlít
sük. Az explozív dekom presszió létrehozásához a kis kam rán  olyan folytonos- 
sági h iányt kell h irte lenü l létrehoznunk, am elyen keresztü l a légnyom áskü
lönbség a lehető leggyorsabban ki tu d  egyenlítődni. Mivel m ind a k ísérleti be
rendezést, m ind pedig a k ísérlet m enetét m agunknak kellett kidolgoznunk, 
illetve előállítanunk, ezért a következőkben először m agát a kísérleti berende
zést, az explozív dekom pressziós kam ránkat, m ajd  a robbantási technikánkat 
és az ezzel kapcsolatos m éréseinket, valam int ezek kapcsán végzett m egfigye
léseinket fogjuk közölni.

A kis kam ra 3 m m  falvastagságú, 80 lite r ű rta rta lm ú  fekvő vashenger, 
m elynek m indkét fedelét két-ké t billenő csavar szorítja oda a kam ra testéhez. 
Az ajtók  légm entes záródását az érintkező felü leteken gum itöm ítések bizto
sítják. Az ajtókon csaknem  az egész a jtó felü le te t kitevő u jjny i vastag, átlátszó 
plexiüveg biztosítja, hogy az egész k ísérlet ta rtam a  a la tt a k ísérleti állatok 
jól m egfigyelhetők legyenek. A kam ra oldalán a levegő vagy esetleges gázok 
be- vagy kiengedésére egy-egy csap látható. Az elektrom os átvezetéseket egy 
többerű  kábel átvezetését biztosító csatlakozó teszi lehetővé. A kam ra te tején  
lá tható  a biztonsági szelep és egy-egy nyom ásm érő (egyik az alacsony nyo
más, m ásik a túlnyom ás m érésére). A te te jén  levő plexiablakon keresztül a 
kam rában  levő állatokat tud juk  m egvilágítani.

• Ahhoz, hogy az explozív dekom pressziót keresztül vihessük, bizonyos 
szem pontokat kellett m egfontolás tárgyává tennünk. U gyanis a kam ra egyik 
végének befedésére olyan anyagot kellett választanunk, mely m em bránszerű 
és az alábbi követelm ényeket elégíti ki:

1. -megfelelő szilárdsággal kell rendelkeznie ahhoz, hogy a kísérleteknél 
alkalm azott különféle nyom áskülönbségeket k ib írja ;

2. léghatlannak  kell lennie ahhoz, hogy a nyom áskülönbséget lé tre  tu d 
juk  hozni;

3. A m em bránnak, lehetőség szerint, átlátszónak kell lennie, hogy a lég
nyom ás kiegyenlítődése előtti jelenségek a kam rában  jól m egfigyelhetők le
gyenek;

4. fontos, hogy k ív án atra  a kis kam ra és a nagy kam ra közti nyom ás- 
különbség kiegyenlítődését a m ásodpercek kis töredékei a la tt lé tre  lehessen 
hozni, teh á t az úgynevezett robbanás rövid ideig tartson.

Az em líte tt feltételeknek m egfelelni lá tszott a h irtelen  lobbanással elégő 
röntgenfilm , m elyet elektrom os ú ton gyú jto ttunk  meg. Ez azonban sokszor
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körülm ényes és veszélyes volt, am ikor például a k ísérleteknél jelentkező 
hipoxia csökkentésére oxigénnel tö ltö ttük  kam ránkat. Sokkal m egfelelőbbnek 
bizonyult az irodalom ban többek által is a ján lo tt celofán papír, m ely m eg
felelő m éretezés esetén a fenti követelm ényeknek kiválóan megfelelt. A keres
kedésben kapható  háztartási celofán azonban nem  bizonyult elég szilárdnak, 
ezért a gyárban vastagabb íveket rendeltünk.

A kísérletekhez választott „viszkóz eljárással” előállított celofán lapok 
vastagsága körülbelül 0,05 mm s azokat felhasználás előtt száraz helyen tá 
roltuk. A választott celofánlapokat úgynevezett repesztési próbáknak  vete ttük  
alá, repesztő szilárdságuk m eghatározására, illetőleg annak m egállapítására, 
hogy a kísérleteknél m utatkozó nyom áskülönbségeket k ib írják-e, vagy esetle
ges inhom ogenitások nem  zavarják-e a robbantások egyenletességét.

A repesztő vizsgálatok alap ján  kapo tt eredm ényeket átszám ítva, egy 260 
mm átm érőjű  befogásra (ekkora a kis kam ra ajtajának , vagyis a kiegyenlí
tődési felszínnek az átm érője), a következő eredm ényeket kap tuk :

1 réteg celofán 0,22 kg/cm 2
2 réteg celofán 0,43 kg/cm 2
3 réteg  celofán 0,60 kg/cm 2

Ezen nyom ásoknál repedt szét a celofán. Az eredm ények alap ján  nyilván
való, hogy három  rétegben kell használnunk, m ert ez a szilárdság felel meg 
legjobban kísérleteinknél jelentkező nyom ásviszonyoknak. Tervbe vettük  ezért 
még vastagabb celofánnak a készítését, hogy egyszerűbb legyen a celofán be
fogása. A repesztett p róbadarabok sugárirányban  m utatkozó egyenletes besza
kadása a rra  m utat, hogy a felhasznált celofánlapok szilárdságilag többé-ke-

1. ábra

vésbé homogének. Hasonló hom ogenitásra m utató  berepedési jelenségeket ta 
pasztaltunk kísérleteink során is, am ikor nem  pusztán nyom ással repesztjük  
szét, hanem  am ikor tűvel m egszúrjuk a legnagyobb elődom borodás helyén. A 
celofánlapokból megfelelő köröket vágunk ki, azokat összefogjuk és az egyik 
ajtón a plexiüveg helyett illesztjük be légm entesen. Ha a külső nagy k am rá
ban a kis kam ra herm etikus elzárása u tán  r itk ítju k  a levegőt, úgy a kis k am 
rán  alkalm azott celofán megfeszül és erősen elődom borodik. Az elődomborodó 
celofánban húzó-feszültségek lépnek fel. Amíg ezek a feszültségek egy bizo
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nyos értéket el nem  érnek, a celofán ép m arad. A sérte tlen  celofánban fellépő 
feszültségek növekszenek, ha a nyom áskülönbségek nőnek. Ha a celofán
h árty á t kilyukasztjuk , úgy m ár aránylag  kicsiny nyom áskülönbségeknél is 
sugarasan szétreped a szorosan összefekvő három  celofánlemez. Ennek oka, 
hogy a szúrt lyuk körül a feszültségek egyensúlya m egbom lik s ez az egész 
összetett h á rty a  szétrepedését vonja m aga után . A szakadás a lyuktól kiinduló 
sugaras vonalak m entén tö rtén ik  a legnagyobb húzófeszültségeknek m egfe
lelően. Az 1. sz. áb ra a robbanás p illana tá t ábrázolja. Jól látható, hogy a ki
áram ló levegő a celofánszálakat kifelé sodorja.

Mivel a kísérleti feltételek  szerint a nyom áskiegyenlítődésnek olyan m a
gasságban kell bekövetkeznie, ahol az em ber túlnyom ás nélkül m ár nem  ta r 
tózkodhat, ezért a celofán szétrepesztését kívülről kell m egindítani. A nagy 
kam ra falán  át, légm entes ú ton egy hosszabb exponáló zsinórt vezettünk, mely 
az elsütőszerkezetet hozza működésbe. Ez a berendezés egy a celofán legna
gyobb dom borúlatának megfelelően felfüggesztett súly, am elyben egy hegyes 
tű  van felerősítve. Ha az exponáló zsinórt m űködtetjük , úgy a felfüggesztett
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2. ábra

súly m egindul ú tján  s a domborodó celofánt legnagyobb elődom borodása he
lyén k ilyukasztja s ez m egindítja a celofán pillanatok a la tti teljes szétrepe
dését. Ű jabban m ár elektrom ágnes segítségével m űköd te tjük  kívülről az elsütő
szerkezetet.

M ielőtt az állatk ísérle teket m egkezdtük, kísérletileg m egállapíto ttuk  a rob
banás fizikai adatait, a nyom áskülönbségeket, a robbanás lefolyását, a légnyo
m ás kiegyenlítődésének idejét. Ezért az első k ísérleti sorozatban kísérleti álla
tokat nem  is használtunk.

Egyik legfontosabb adat, am elyet ism ernünk kell, az a nyom ás kiegyen
lítődésének ideje. Ezt az időt különböző kiegyenlítődési keresztm etszetek m el
le tt sorozatban m értük. Ezeket a m éréseket a Geofizikai Intézet együttesének 
(Gálfi, Liptai) közrem űködésével végeztük. A nyom ás kiegyenlítődések m érése 
fénym utatós, m em brános nyom ásm érővel tö rtén t, am ely a nyom ás változását 
folografikusan reg isztrálta  (2. sz. ábra). A nyom áshullám oknak rugalm as le
m ezre gyakorolt deform ációját fogjuk fel s ez az önindukció változása folytán 
feszültségváltozásokat okoz, am elyek a nyom ásváltozásokkal arányosak. Azt 
az időt m értük, am ely a robbanás p illanatátó l a teljes kiegyenlítődésig eltelt, 
m égpedig különböző kiegyenlítődési keresztm etszetek alkalm azása esetén. A 
nyom áskiegyenlítődést a teljes robbanási keresztm etszet m ellett, még nyolc 
különböző á tm érő jű  rekesz felhasználása m ellett is m egm értük. A különböző 
átm érőkhöz tartozó nyom ás-diagram m ok alapján  nyilvánvaló, hogy a nyom ás
kiegyenlítődés, bár nagy m értékben függ a különböző kiegyenlítődési kereszt
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m etszetektől, mégis m indig ugyanúgy, exponenciálisan tö rténik , vagyis a rob
banást követő p illanatban  a legm eredekebb a görbe s így valószínűen a gör
bének ehhez a m eredek szakaszához fűződnek leginkább az élettan i elváltozá
sok is. A különböző átm érőkhöz tartozó teljes kiegyenlítődési idők a követ
kezők •

Á tm érő cm 26 12
.

2,5 1 1,8 1,6 1,1 0,9 0,7 0,25

Idő m p-ben 0,013 0,082 2 4 6 10 12 22 162

Megjegyezzük, hogy a m űszer tehetetlenségi ideje körülbelül 5 millisec, 
am it a fenti értékekből le kell vonnunk s így a 0,013 mp valójában 0,008 m p-t 
jelent. A táblázat alap ján  látható , hogy m inél kisebb a kiegyenlítődési felület 
átm érője, annál lassúbb a kiegyenlítődés. Bizonyos fokig a nyom áskülönbség 
is befolyásolja a kiegyenlítődés idejét, m ert nagyobb nyom áskülönbségek ese
tén a kiáram lás nagyobb sebességgel tö rténik . Azonban nagy nyom áskülönb
ség esetén — m indaddig míg a nyom ásviszony nagyobb kettőnél — a közeg 
áram lása a hangsebességgel tö rténik . Term észetesen nem  egyedül a kiegyen
lítődés ideje a döntő az élettani elváltozásokat illetően, hanem  a nyom ás- 
viszonyok m ellett szerepet já tszik a nyom áskülönbség m aga is. Tehát ugyan
azon kiegyenlítődési sebességek esetén, a nyom áskülönbségeket is figyelem be 
kell vennünk. Minél nagyobb nyom áskülönbség m inél kisebb idő a la tt egyen
lítődik ki, annál nagyobb az élettani hatás.

Az irodalom ban m a általában  az úgynevezett explosiv dekom pressziós koef
ficienst használják az élettani ha tás érzékeltetéséhez. Ez a m éterekben kifejezett 
robbanási felü let az ugyancsak m éterekben k ifejeze tt köbtartalom  viszonya

m2 Q ^
(K = = --). K ísérleteinkben ez az együttható  a következő: К  = — --------- =  1/1,5.
Az explozív dekom pressziós együttható  szabatos m eghatározás a fizikai m eg
terhelések szem pontjából fontos, m ert lényegében a bekövetkező nyom ásvál- 
tozások fo lyam atát fejezi ki. U gyanis m inél nagyobb a kiegyenlítődési kereszt- 
metszet, annál rövidebb idő a la tt változik a nyomás, és m inél n ágy óbb az edény 
köbtartalm a, annál lassúbb a kiegyenlítődés (kétszer akkora térfogat, kétszer 
annyi idő a la tt egyenlítődik ki). A kam ra alak jával nem  igen kell szám olnunk, 
m ert többnyire egyszerű hemgeralakok használatosak. Irodalm i adatok  szerint, 
ha az explozív dekom pressziós együttható  l/2, úgy m ár kétszeres nyom áskü
lönbség is veszélyes lehet. Ha viszont az együttható  Vl00, úgy csak tízszeres 
nyom áskülönbség je len t veszélyt a szervezetre.

Az explozív dekom presszió néhány fontos fizikai ada tának  tisztázása u tán , 
rá té rünk  állatk ísérleteink ism ertetésére. K ísérleteink javarészét tengeri m ala
cokon végeztük. A nyom áskiegyenlítődés legkedvezőbb lehetőségét választot
tuk  legtöbb kísérletünkben, am i 26 cm átm érő jű  celofánnak a sugaras szétre- 
pesztését jelenti, vagyis a 80 literes kis kam ránk  esetében V 1,5 értékű  együtt
hatóval való kísérletezést jelent. Az á ltalunk  ism ert irodalm i adatok szerint 
ilyen nagy együtthatóval még nem  dolgoztak. Ez m egfelel a feltűnő rövid, 
század m ásodpercnyi kiegyenlítődési időnek, szemben az irodalom ban legtöbb
ször szereplő tized m ásodpercekkel. A kísérleteket 5500 m éterről, körülbelül 
12  atm oszféra nyomásról, 20 000 m éternek megfelelő 1/20 atm oszférára h a j
to ttuk  végre, ami tízszeres nyom áscsökkenésnek, teh á t szintén egy viszonyla
gosan szélsőséges irodalm i értéknek  felel meg. K ísérleteinknél a teljes k iegyen-
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lítődési idő — am in t az a fenti táb lázatból k itűn ik  — 13 millisec. A nyom áski- 
egyenlítődés u tán  nyom ban azonnal növeltük, a lehető leggyorsabban (kezdet
ben 350 m/sec) a nagy kam ra nyom ását, vagyis a leggyorsabban m agasság
csökkentést h a jto ttu n k  végre, hogy lehetőség szerint elkerüljük , illetve csök
ken tsük  a hipoxia zavaró hatását. Á ltalában 60 mp a la tt értük  el az 1 atm osz
féra  tengerszin ti m agasságot. Néhány, 1 atm oszféráról 1/5 atm oszférára, egy
század m ásodperc a la tt tö rtén t expozíciót úgy végeztünk, hogy a nagy kam rát 
oxigénnel tö ltö ttük  fel s így a kísérleti á llat elkerülve a hipoxiát, 150 Hg mm 
oxigén nyom ásba ju to tt, am it azután  30 percen á t is jól tű rt.

Á llatk ísérleteinket, am elyekről a következőkben részletesen beszámolunk, 
úgy fo ly ta ttuk  le, hogy a kis kam rá t ny ito tt állapotban a kísérleti á lla tta l el
helyeztük a nagy kam rába. A kísérletező együtt em elkedett a ny ito tt kis kam 
rával a nagy kam rában  s anélkül, hogy a nagy kam ra evakuálását abbahagy
tuk  volna, 5500 m éternek  megfelelő 1/2 atm oszféra nyom áson lezárta a kis

3. ábra

kam rát, m egvárta  míg a celofán a kis kam rában  kialakuló viszonylagos tú l
nyom ás fo lytán elődom borodik s azután  kizsilipelte m agát. A nagy kam rát 
tovább em eltük, am íg az 1/20 atm oszférának megfelelő, 20 000 m étert el nem 
érte  s így a két kam ra között tízszeres nyom ásviszony alakult ki. Közben a 
nagy kam ra ablakán keresztü l állandóan figyelem m el k ísértük  a k ísérleti ál
latot. A megfeszülő celofánon á t egészen tisztán  lá tható  a kis kam ra belseje, 
am elyben a k ísérleti á llat a szám ára élettani ingert alig jelentő, 1/2 atm oszféra 
nyom áson nyugodtan viselkedik (3. sz. ábra). Am időn a nagykam rában elér
tük  az 1/20 atm oszférának megfelelő 20 000 m étert, m egnyom juk az exponáló 
zsinórt, m ire nagy dörejjel bekövetkezik a robbanás, azaz a két kam ra közti 
légnyom ás-kiegyenlítődés. A robbanás p illanatában  a h irte len  táguló levegő 
lehűlése következtében kicsapódik a vízpára, am i 5—6 m p-ig ta rtó  erős köd 
képződését okozza s em iatt nem  lá tható  a k ísérleti állat (4. sz. ábra). A köd 
eloszlása u tán  a legszem betűnőbb az állatok hatalm as felpuffadása, am iről az 
alábbiakban  részletesen szólunk. Az első tünetek  a végtagokra, m ajd az egész 
törzsre k iterjedő  tónikus-klónikus görcsök 8—10 mp m úlva jelentkeznek. A
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gyom or-bél gázok h irte len  tágulása valószínűen az okozott peritoneális izgal
m ak m ia tt csuklásszerű m ozdulatokat vált ki a legtöbb tengeri malacon. Né
hány mp alatt, rendesen 20 m p-en belül, az állat e lterü l és m ozdulatlanul fek
szik a nagyfokú oxigénhiány következtében. Többnyire ebben a p illanatban  
kezdtük meg a gyors leszállást, vagyis a nagy kam rába több szelepen keresztül 
levegőt engedtünk be. Az esetek túlnyom ó többségében az állatok leszállás köz
ben, tehát 1 percen belül ism ét m agukhoz térnek, 6—7000 m éternek  megfelelő 
nyomáson, vagyis akkor, am ikor m ár elegendő oxigén áll rendelkezésükre, élet- 
folyam ataik biztosítására. A kísérlet befejeztével az állatok az á té lt esem ények 
következtében csendesen, félénken egyhelyben ülnek, rem egnek, légzésük sza
pora. Többnyire előre sejthető volt, hogy m elyikük szenvedett el súlyosabb 
sérülést a robbanás következtében. Az ilyen állat rendesen m ozdulatlanul ül 
vagy oldalán fekszik s ha m ozgásra késztetjük, nyöszörögve, hátsó lábain 
húzva vonszolja m agát.

Az em líte tt k ísérleti feltételek  m ellett 39 tengeri m alacot te ttü n k  ki 20 
kísérletben h irte len  légnyom ás csökkenésnek. K özvetlenül az explozív dekom p-

4. ábra

resszió következtében, a kis kam rában  egyetlen állat sem pusztult el, b á r a 
nagy m agasságban bekövetkező hipoxia m ia tt m indegyik állat m ozdulatlanul 
elterült, de — m int em líte ttük  — kisebb m agasságokban a gyors leszállás kö
vetkeztében m agukhoz tértek . Az állatok közül a robban tást követő 6— 12 óra 
között 7 állat pusztu lt el. M ind a hét esetben a gyom or-bél-rendszeren m eg
ta lá ltuk  a sérülést. A hét ru p tú ra  közül öt esetben a vastagbélen, közelebb
ről a vakbél harán t-fekvetén  (Zim m erm ann: A tengeri malac, 1948), szemben 
a m ezenteriális széllel, 3—4 mm hosszú, éles szélű, cirku láris irányú  folyto
nossági h iányt találunk. K ét esetben pedig a gyom or hátsó falán, közel a nagy 
görbülethez, 6—8 mm hosszú sugárirányú  szakadás következett be. K isebb 
sérüléseket valószínűen a legtöbb állat elszenvedett, m ert testszerte, főképpen 
a savós hártyák  a la tt rizsszem nyi vérzéseket és a m ezenteriális erekben bubo
rékokat ta lá ltunk  a boncolásoknál. Ezen kisebb sérülések tüneteke t nem  okoz
nak, m ert a legtöbb állat a k ísérlete t követő egy-két óra m últán, rendesen 
táplálkozott s megszokott módon viselkedett.
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Az em líte tt sérülések közvetlen oka nyilvánvalóan a gyom or-bél-rend- 
szerben képződő gázoknak és a lenyelt levegőnek az alacsony nyom ás h a tá
sára bekövetkező tágulása. Ezen bélgázoknak a nyom ása rendes körülm ények 
között egyezik a környező atm oszféra nyom ásával. A gyom or-bélgázok is, m int 
m inden gáz, engedelm eskednek a gáztörvénynek, m elynek értelm ében állandó 
hőm érséklet m ellett a té rfogat fo rd íto ttan  változik a nyom ással. Ezért em el
kedés közben nő a bélgázok térfogata, m égpedig a testhőm érsék le tte l járó  te lí
te tt  vízgőz nyom ásának (47 Hg mm) m egfelelően jobban, m in tha csak száraz 
gáz tágulna. Term észetesen m inél kisebb nyom ás alá kerü l a szervezet, annál 
nagyobb lesz a te líte tt vízgőz 47 Hg m m -nyi nyom ásának a jelentősége. így 
például, ha 1 atm oszféráról (760—47 — 713 Hg mm) 1/10 atm oszféra (76— 
47 =  29 Hg mm) nyom ás alá ju t a szervezet, úgy a vízgőzzel te líte tt bélgázok 
76 Hg mm nyom ásából 29 Hg m m  m arad  a gázokra. Ahhoz, hogy 713 Hg m m - 
ről 29 Hg mm nyom ás legyen, annyiszor kell tágu ln ia a gáznak, ahányszor a 
713-ban m egvan a 29, vagyis 24,5-szeresére. Ha k ívül 47 Hg m m  a nyomás, 
úgy m ár egyedül a te líte tt vízgőz nyom ása kiteszi az egész nyom ást s így el
m életileg a bélgázok végtelenné tágulnának . A gázok tágulása egyébként sem 
követi az ideális gázok törvényét, a gázok tágulása következtében beálló hő
m érsékletváltozások következtében (úgynevezett polytrop folyam at). Am eny- 
nyiben a gáz tágulása akadályba ütközik, úgy a térfogatváltozás helyett fe
szülést (disztenziót) okoz.

K ísérleteinkben le írt sérülések tudom ásunk szerint em beren nem  fordul
tak  elő. Valószínűen a tengeri m alacok könnyen erjedő táp láléka és főképpen 
viszonylag vékony bélfalai okozzák a k ísérletekben aránylag  gyakran je len t
kező súlyos sérüléseket. Más állatokkal, így ha t esetben fehér patkánnyal, 11 
esetben házinyúllal, két esetben egészen fia ta l ku tyával teljesen hasonló fizi
kai feltételek  m elle tt végzett explozív dekom presszió negatív  eredm énnyel zá
ru lt. Sőt, hét esetben fehér patkányokkal 5000 m -ről 25 000 m éterre (körülbe
lül 30 Hg mm) végeztünk explozív dekom pressziót, szintén negatív  eredm ény
nyel. E m bereken végzett m egfigyelések szerint a gyom or-bélgázok tágulása 
következtében az em ber alacsony nyom ású kam rában, ha még lassan is em el
kedik, m ár 4—5000 m éter körü l feszüléseket és gázm ozgásokat érez. Növekvő 
m agasság esetén a gázok távoznak (böfögés, fiatus). Lassú em elkedés esetén 
(100 m /m in) r itk án  jelentkezik olyan fokú disztenzió, am ely m ia tt meg kel
lene állnunk vagy éppen süllyednünk. Gyors em elkedés (600 m /m in felett) 
esetén azonban a táguló gáz többnyire a megfelelő bélrészletben m arad és igen 
erős fá jda lm akat okozhat. A hasüregben jelentkező gázok tágulása a rekesz 
felnyom ásával a légzést és a keringést is zavarja . Előfordult, hogy az erős 
hasűri fájdalom  kam rai felszállások alkalm ával shockszerű jelenségeket vagy 
éppen kollapszust is. okozott. Ha a nyom ást növeljük, vagyis a m agasságot 
csökkentjük, a panaszok nyom ban enyhülnek, de előfordult m ár, hogy órá
kon á t fennállo tt a görcsös fájdalom .

Éppen az explozív dekom presszióval kapcsolatosan felm erül a kérdés, 
hogy vajon az állatk ísérle tekben  em líte tt gyom or-bél sérüléseket a gázok tá 
gulásának hirtelen  m ivolta vagy pusztán  m aga a gázok tágulásának ténye 
okozza-e. Bizonyos, hogy a h irte len  ható erőkkel szemben m ás az anyagok szi
lárdsága s az explozív dekom presszió problém ája éppen e kérdés körül mo
zog. Em lítettük , hogy felszállásaink kapcsán éppen a gyors felszállások okoz
ták  a súlyosabb panaszokat. Irodalm i adatok szerint is, ha a dekompresszió 
tizedm ásodperces nagyságrendű, úgy m ár 2—4-szeres tágulás veszélyes lehet, 
míg ha lassúbb a dekom presszió, úgy jóval többszörös tágulás is veszélytelen.
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K ísérleteink kapcsán az a meggyőződés a laku lt ki bennünk, hogy az em 
líte tt gyomor-bél sérüléseket nem  a tágulás hirtelen  m ivolta okozza. Ugyanis 
egyik explozív dekom pressziós kísérletünkben, m elyet egyszerre három  ten 
geri m alaccal akartunk  végrehajtani, a kis kam ra  tökéletlen  herm etizálása 
m iatt nem  sikerült. Feltűnő volt m ár a k ísérlet közben, hogy az állatok össze
bú jtak  és csendben m indvégig így is m arad tak . A robbantás sem sikerült, 
m ert a celofán nem  feszült meg eléggé. A boncoláskor k iderült, hogy m ind
három  állat h ipoxiában pusztu lt el a kis kam rában, de az egyik tengeri m ala
con a m ár előzetesen ism erte te tt típusos gyom or-rup tú rát ta láltuk .

Ugyancsak alátám aszto tta fen ti nézetünket a legkisebb rekesszel (0,25 cm 
átm érővel 162 mp alatt) végzett k ísérletünk. A d iafragm át a celofán m ögött 
helyezzük el. így a celofán az ism erte te tt m ódon reped szét, de a m ögötte el
helyezett diaf ragm a csak a szűk lyukon keresztü l engedi a nyom ás kiegyenlí
tődését. K ét ilyen k ísérlete t h a jto ttu n k  végre s egyik k ísérlet alkalm ával az 
egyik tengeri m alac vakbelén a fen t m ár részletesen ism erte te tt típusos sérü 
lést ta láltuk . Érdekes megfigyelés volt e k ísérlet kapcsán, hogy a gyors zuha
nás alkalm ával, am ikor csak kicsiny nyílás van a kis kam rán, abban kisebb 
lehet jóval a nyomás, m in t a nagy kam rában  s a levegő fo rd ítva áram lik, 
vagyis a nagy kam rából a kis kam rába. Ennek analogonja érdekes helyzetet

5. ábra

te rem thet a gyakorla tban a hipoxia szem pontjából éppenúgy, m int ahogyan 
a gyorsan tovaáram ló levegő szívóhatása is veszélyesen alacsony nyom ást 
hozhat lé tre  a kabinban.

A kísérletek kapcsán jelentkező akcidenciák közül em lítésre m éltónak 
ta r tju k  a következő esetet. A legszűkebb diafragm ával végzett explozív de- 
kompresszió végeredm ényét nem  v ártu k  be, hanem  gyors m agasságvesztest 
hajto ttu n k  végre. Még ugyanabban az órában a k ísérlete t meg ak a rtu k  ism é
telni ugyanazon kísérleti állattal, de felszállás közben, 1500 m éteren  az eddig 
semmi rendellenességet nem  m utató  tengeri m alac élénken balra  kezd forogni, 
hosszanti tengelye körül m indaddig, míg em elkedünk. A m ikor 3000 m éteren  
m egállunk, a forgás is szünetel. M ásnap a k ísérlete t m egism ételtük s a je len 
ség éppenúgy  ism étlődött. H arm adnap azonban m ár 10 000 m éter fe le tt já rtu n k  
anélkül, hogy a forgás újból je len tkezett volna. Feltételezhetően a laby rin th - 
ta l összefüggésben, esetleges buborék okozhatta a jelenséget. M indenesetre az
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a tény, hogy az első robban tás u tán  sem m iféle tü n e t nem  jelentkezett, hanem  
csupán az ú jbóli felszállás folyam án m anifesztálódott a tünet, felh ív ja figyel
m ünket a reascensiós effektusra, illetve a gyakran  egym ás u tán  végzett kam 
rai felszállások jelentőségére. <

A m ásik em lítésre m éltó jelenség, am ely azután  az 5. sz. áb rán  lá t
ható bábukkal való k ísérletre  ösztökélt bennünket, azt volt, hogy több eset
ben lá ttuk , hogy a robbanás p illana tában  a k ísérleti állatok gyakran  a kis 
kam ra  tetejéhez vágódtak. Egy alkalom m al pedig a celofán közelében ta r 
tózkodó kísérleti á llat a robbanás p illana tában  éles ívben k irepü lt a kis kam 
rából. A robbanás p illana tában  ugyanis expanziós hullám  indul a kam ra bel- 
selje felé, vagyis az a hely, ahol a nyom ás csökkenése bekövetkezik, p illana t
ról p illana tra  beljebb vándorol, m égpedig a hang sebességével. A bábukkal 
elvégzett k ísérletek  is bizonyítják, hogy a celofán közelében elhelyezett bá
buk a robbanás p illana tában  kisodródnak a kam rából, m ert a kiegyenlítődési 
felszín közelében lesz a legnagyobb a kiegyenlítődési sebesség (legnagyobb a 
sebesség vektor). A nyom áshullám  és az u tán a  következő nagy sebességű le
vegősugár teh á t bizonyos rom bolásokat is végezhet. M int tud juk , az explozív 
dekom presszióval já ró  ezen hatás, m ár nem  egyszer súlyos problém át je len
te tt a gyakorla ti repülésben is, m ert tá rgyakat, sőt szem élyeket is m agával 
ragadhat.

összefoglalás: M iután ism erte ttük  a robbanásszerű  dekom presszió lénye
gét és tisztáztunk  néhány, a jelenséggel kapcsolatos fizikai fogalm at, rá té rünk  
állatk ísérle teink  ism ertetésére. Tengeri m alacokon végzett kísérletek alkalm á
val körülbelül az esetek 1/5 részében, a táguló gázok következtében, a gyo- 
m or-bél-rendszeren ru p tú ra  következett be. A kísérletekkel já ró  kisebb sérü
léseket és elváltozásokat nem  figyelhettük  meg, m ert csupán a kísérletek kö
vetkeztében elpusztu lt állatokat boncoltuk fel.

Подполковник мед. сл. д-р. Тибор Халъм:

ЭКСПЕРИ М ЕН ТАЛЬН О Е ИССЛЕДОВАНИЕ ЭКСПЛОЗИВНОЙ  
ДЕКОМПРЕССИИ

Авторами трактуется сущность эксплозивной декомпрессии, объясняются некоторые 
физические понятия связанные с ней, потом излагаются эксперименты на подопытных 
животных. При исследованиях проведенных на морских свинках в Vs всех случаев появи
лась руптура на желудочно-кишечном тракте вследствие расширения газов. Небольшие 
повреждения и изменения в ходе экспериментов мы не могли обнаружить, так как 
вскрывались только животные и погибшие вследствие экспериментов.

Dr. Т. Halm  O berstleutnant d. San.:

EXPERIM ENTELLE UNTERSUCHUNG DER EXPLOSIVEN DEKOMPRESSION 

Zusam enfassung:

Der Beschreibung des W esens der explosiven Dekompression und der K lar
stellung einiger m it dieser E rscheinung zusam m enhängender physikalischer Begriffe 
folgt ein B ericht über die vom V erfasser durchgeführten Tierversuche. Bei Experi
m enten an M eerschweinchen verursachten  die expandierenden Gase bei etw a Vs 
der V ersuchstiere R upturen im gastrointestinalem  Traktus. Die m it den Versuchen 
einhergehenden kleineren V erletzungen und V eränderungen konnten nicht beobac 
te t w erden, da n u r die infolge der Versuche zugrunde gegangenen Tiere sezier 
wurden.
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K L I N I K A I  K Ö Z L E M É N Y E K

Oxigéntelítési próba az EKG ST-süllyedésének elkülönítésére

ír ta : K enedi István dr. orvosalezredes és Gréczi M elinda dr.

A koszorúsérelégtelenség k lin ikai kórism ézésében fontos szerep ju t az 
EKG-nak. Az értékelést két m egoldatlan problém a nehezíti. Az egyik, hogy a 
coronaria sclerosis kezdeti szakában, roham m entes időben legtöbbször nincs 
EKG-eltérés. Nem sikerü lt eddig különböző m egterheléssel az angina pecto
ris EKG igazolását adni. A m unkaterhelés, az alacsony oxigéntérfogatú  levegő, 
tiszta nitrogén, hélium  lélegeztetés, légzés v isszatartás egészségesen is m eg
változta tha tja  az EKG-t. Ezek a próbák  nem  is veszélytelenek: a szív oxygén- 
szükségletének h irte len  növelése, vagy az oxygénellátás csökkentése, illetve el
vonása szívhalált okozhat.

A m ásik problém a a nem  fajlagos EKG eltérés coronaria eredetének bizo
nyítása. Elsősorban az ideges szív (neurocirculatorikus asthenia) EKG eltérését 
(ST 2 , 3 , r itk án  STj süllyedés, lapos T 2) értékelik  tévesen coronaria elégtelen- 

.ség jelének, főleg 40 év körüli korban. Az ideges szív effort syndrom ája, fá ra 
dékonyság, szívdobogás, légzészavar, szívtáji szúró fájdalom , am it félelem érzés 
kísér, könnyen vezet hibás következtetésre, ha  az egyes tü n e tek e t nem  elemez
zük alaposan. Az in tranarcon  altatás, d iurnális EKG és egyéb próbák lelep
lezhetik az ideges eredetű  EKG eltérést, de am buláns vizsgálatra nem  alkal
masak. Kézenfekvő gondolat a szívizom hypoxiájának  m egszüntetésével elim i- 
náln i az EKG eltérést. Az irodalom  am yln itrite t, n itrog lycerin t aján l erre  a 
célra. Egyik sem vált be, m ert egészségesen is m egváltozta thatja  a szabályos 
EKG-t. A tiszta oxigénbelégzést aku t coronariaelégtelenség fá jda lm ának  csil
lap ítására Rizer vezette be a theráp iába 1929-ben. Mások is lá ttak  k itűnő  ered
m ényt (1, 2). A 100 százalékos oxygénbelégzésnek a coronaria eredetű  és az ide
ges EKG eltérés elkülönítésére való felhasználására adato t nem  ta láltunk .

A  tiszta  oxygénlégzés hatásmódja.

A  vér a tüdőben körülbelül 200 m 2 felü leten  finom  endothel hártyával 
elválasztva érintkezik a levegővel, illetve a belégzett gázkeverékkel. A vér- 
plasm a m inden gázból a résznyom ásának megfelelő m ennyiséget nyel el. 
20,9 százalék oxygén 1 atm . nyom ásnál körü lbelü l 160 Hg m m  résznyom ást 
képvisel és 0,3 térfogat százalék oxigén elnyelésre  vezet. A fizikai oxigénkö- 
tésen kívül vegyi kötés is lé tesül az 0 2 és Hb között. Ép tüdő- és szívm űködés
kor a légköri levegőből 97 százalék 0 2Hb kötésű vér ju t a bal szívbe. Mivel 1 
gi Hb 1,36 m l oxygént köt, 14 gr H b-t véve, ez 19 t f  százalék oxygénnek  felel 
meg. Nézzük m i tö rtén ik  tiszta oxygén belégzéskor? Az ötszörös oxygén tensio 
1,5 tf százalék oxygénelnyelést eredm ényez, a többlet teh á t 1,2 tf  százalék. Az 
° 2 Hb 97 helyett 100 százalékra telítődik. Ez a 3 százalék többlet kereken 0,6
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tf  százalékot jelent. Az elnyelt és vegyileg kö tö tt oxygéntöbblettel körülbelül 
10 százalékkal nő meg az oxygén diffusiós ereje. Coronarsclerosis okozta hypo- 
x iában  a szívizom sejtek oxygénéhségét ez kielégíteni képes. H ozzájárul az oxy- 
gén telítettség  hatásához, hogy a szívm unka és ezzel a szívizom oxygénszükség- 
lete tiszta  О 2 légzéskor csökken, m ert a szívösszehúzódások száma és a szív 
verőtérfogata kisebb lesz (3). Fenti szám ítás, a 10 százalékos oxygénnyereség 
a m inim um ot jelenti. K eringési elégtelenségben, ahol az arté riás vér desaturált, 
a tiszta oxygénlégzés haszna sokkal több lehet. Ezért te rvbe ve ttü k  az oxygén- 
belégzési próba eredm ényeinek összehasonlítását oxym etriás vizsgálatok ada
taival.

Je len t-e  veszélyt a 100 százalékos oxygénlégzéses vizsgálat? Kétségtelen, 
hogy a szöveti szénsavtranszport, am ely a Hb redukciójával arányos, ebben 
az esetben kisebbfokú. Az oxygén mérgezés, am i lényegében szöveti hyperkap- 
nia, csak több órás tiszta oxygénbelégzéskor fenyeget. Az á ltalunk  választo tt 
3 perces idő elegendő a vér fizikai és vegyi oxygén telítésére. Ez idő a la tt 
szénsavfelhalm ozás nem  jöhet létre.

Módszer

Szovjet rendszerű oxygén szereléket használtunk, am ely az oxygénpalack nyo
m ását először 8 a tm -ra  csökkenti, m ajd  m em bránkam rában a külső levegő nyo
m ását veszi fel. A reduktorszelep teljes nyitásakor a készülék percenként 10 1 oxygént 
adagol igen kis ellenállással. A psychés hatás kikapcsolására a beteget először a 
palackra illesztett, vele össze nem  kötö tt üres szereléken á t tiszta levegővel lélegez
te ttük  és készítettünk EKG-felvételt. U tána adagoltuk 3 percen á t a 100 százalékos 
oxygént 1 atm . nyom ással s ve ttünk  fel azonnal EKG-t. Megfigyelésünk szerint, ahol 
változás van, ez kb. 1,5 perc a la tt bekövetkezik, ahol nincs, 3 percnél hosszabb oxy
gén lélegeztetés is eredm énytelen. A vizsgáltak kiválasztása az EKG-ban észlelt ST 
süllyedés alap ján  történt, az anyag feldolgozása azonban az ST süllyedést okozó 
klinikai kórform a alapján .

Vizsgálati eredm ények

80 koszorúsérelégtele-nség, 27 ideges szív, 13 rheum ás, vagy fertőzéses- 
tox ikus szívizom gyulladás okozta ST süllyedés esetében vizsgáltuk a tiszta 
oxygénlégzés hatásá t az EKG-ra. E 120 betegen kívül 20 különböző szívbeteg 
ST süllyedést nem  m utató  EK G -jának változását figyeltük oxygén telítési 
próbában. Csak coronaria elégtelenségben lá ttu n k  változást éspedig 80-ból 28 
esetben az ST süllyedés teljesen m egszűnt, 12 ízben kifejezetten javu lt (az ST 
süllyedés m inim ális lett, a T csipkék em elkedtek), 40 esetben az ST süllyedés 
oxygénlégzésre nem  változott. A coronariás eredetű  ST süllyedések többsége 
(70 százalék) 0,1 mV körül volt, 30 százalék elérte  a 0,2 mV-ot. A kedvező vál
tozás oxygénlégzésre lényegesen több volt az első csoportban (kb. 60 százalék), 
m in t a nagyfokú ST süllyedés esetén, am ikor csak a vizsgáltak Уз-ában lá ttuk  
az ST deviatio javu lását, vagy m egszűnését. Az oxygéntelítésre megszűnő ST 
süllyedést példázza az 1. és 2. ábra.

Az ideges szív és a rheum ás m yocarditis ST süllyedését az oxygénlégzés 
egy esetben sem befolyásolta.

A 80 coronaria elégtelenség korcsoport szerinti megoszlása a következő 
volt: 60 évnél idősebb volt 36, az 50—59-es korcsoportba ta rtozo tt 33, ennél 
fiatalabb  volt 11 beteg. Az életkor és a kedvező oxygénpróba összevetéséből 
k iderü lt, hogy 59 éves korig az ST süllyedések 2/з-а oxygénlégzésre megszűnt, 
vagy javult, csak Уз m arad t változatlan. 60 év fele tt fordítva, csak Уз válto-
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zott kedvezően és kétszer annyi m arad t változatlan. Feltehető, hogy idős kor
ban az ST süllyedést szívizomfibrosis okozza, nem  pedig a szívizom olyan 
oxygénéhsége, am it a m egnövelt oxygéndiffusio kielégíthet.

Ezen feltevést m egerősíti, ha  az anginás panaszok fennállásának tartam át 
vizsgáljuk. 2 hónapnál rövidebb anam nesis volt 9 esetben, ezek közül oxygén- 
légzésre csak egy ízben m arad t változatlan  az ST süllyedés, 8 esetben meg
szűnt, vagy javulrt. Egy évig te r je d t vissza a kórelőzm ény 25 esetben, közülük 
csak 7з-Ьап (8 eset) m arad t változatlan  oxygénpróbában az ST süllyedés. Egy 
évnél régebbi angina pectoris esetek felében nem  változott az ST süllyedés.

Alap ík&

Levegő
légzés

Otygén lég
zés őperag.

M.S 52 éves nőbeteg, hypertonia, coron. insuff. cut gyén -próbája. 

1. ábra

i_____________ 2 1 *

Мар Ш

Öregén 
H$Z:é§ Ш&Г}

V, 1 40 évett f-érfi p ér  hén & p o f M xnoc& rdtá■$ p Q n a лаЫс\

2. ábra

Végül 27 ST süllyedést észleltünk többségben idős korban hypertonia, szív- 
dilatatio, kifejezett aortasclerosis kíséretében stenocardiás fájdalom  nélkül. 
Á llapotuk súlyosságát jellemzi, hogy oxygénlégzésre az EKG 67 százalékban 
nem  változott.

A klin ika i tü n e tek  közül a systolés vérnyom ás nagysága, a röntgenen 
«látott szívnagyság, az aortasclerosis és a szemfenéki lelet összefüggését vizs
gáltuk az oxygénpróba eredm ényeivel. A v árt irányban  kisfokú különbséget 
észleltünk. A koszorúérkeringést súlyosbító fak torok  (cukorbaj, elhízás, anae
mia) sem változtatták  meg döntően az oxygénpróba eredm ényét. '

Vizsgáltuk a koszorúérbetegeken az EKG alap ján  a frequentia, PQ és QT 
változását az oxygéntelítési próbában, csak A 10 százalékot m eghaladó 

különbséget értékelve. 20 százalékban jö tt lé tre  bradycardia, csak néhány  eset
ben tachycardia. 0,03 -et m eghaladó PQ változást csak egy ízben lá ttunk . A 
QT 10 százalékot m eghaladóan 6 ízben hosszabb, 2 esetben rövidebb lett.
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A 27 ideges szív többsége 20—29 éves korcsoportba tartozott, csak 5 beteg 
volt 40 évnél idősebb. Amíg СЬ belégzés egy esetben sem változtatta  meg az 
ST süllyedést, addig 6 esetben m ódunk volt in tranarcon  altatással a nagyfokú 
ST süllyedést m egszüntetni (3. ábra). Ugyancsak változatlan m arad t az EKG 
a rheum ás, vagy fertőzéses-toxikus m yocarditis okozta ST süllyedés eseteiben.

ш т м т с о н  PRÓBA
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összefoglalás

100 százalékos oxygén 3 perces belélegeztetése idült koszorúérelégtelenség
ben a hypoxiás eredetű  ST süllyedést m egszüntetni, vagy jav ítan i képes, a m ár 
k ia laku lt szívizomfibrosis ST depressioját nem befolyásolja.

0,1 mV nagyságú ST süllyedés 60 százalékában volt kedvező változás, de 
extrém fokú ST depressio is, az esetek harm adában  változott oxygén próbában.

2 hónapnál rövidebb stenocardia döntő többségében, egy évig terjedő 
anam nesis 2/3-ában, 'ennél régebbi panaszok esetén 50 százalékban változott 
kedvezően az EKG.

A betegek kora is döntő tényező. 60 év a la tt kétszer gyakoribb az oxygén- 
próba kedvező kim enetele, m int 60 évnél idősebbeken.

Az ideges szív ST süllyedése, vagy a heveny szívizom gyulladásban észlelt 
ST süllyedés egy esetben sem változott tiszta oxygén belégzésre.

Az oxygén telítési próba egyszerű, olcsó és kevés időt igénylő módszer a 
hypoxiás ST süllyedés felism erésére. Coronariasclerosisban szétválasztja a 
reversibilis elváltozást a szívizomfibrosis okozta ST süllyedéstől.
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Подполковник мед. сл. д-р Иштван Кенеди, д-р Мелинда Греуи:

ИСПЫТАНИЕ ГАЗИРОВАНИЯ КИСЛОРОДОМ ДЛЯ ДИФФЕРЕНЦИРОВКИ 
ОПУЩЕНИЯ ИНТЕРВАЛА S—Т ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ

В хронической коронарной недостаточности вдыхание 100%-ного кислорода в тече
ние 3 минут может прекратить, или улучшить опущение интервала S—Т гипоксийного 
происхождения, но не оказывает влияние на опущение интервала S—Т уже оформлен
ного фиброза сердечной мышцы.

В 60%-ах опущения интервала S'—Т 0,1 мв величины отмечено благополучное из
менение, но и опущение крайней степени показала изменение в '/з случаев при испыта
нии кислородом.

ЭКГ благополучно изменилась в большинстве стенокардий существующих менее 
2 месяцев, а также в Зз случаев с анамнезом до года и в 50%-ах жабоб имеющих место 
раньше этих. Решительную роль играет и возраст больных. Благополучный исход испы
тания кислородом в два раза чаще отмечается у больных под 60 лет, чем у старших 
60 лет.

Опущение интервала S—'Т при нервном расстройстве сердца ( a s t e n i a  n e u r o c i r c u l a -  
torica), или при остром воспалении сердечной мышцы ни в одном случае не изменилась 
под влиянием вдыхания чистого кислорода.

Испытание газирования кислородом является простым, дешевым, требующим мало 
времени методом распознавания опущения интервала S—Т гипоксийного происхожде
ния. Он дифференцирует в коронарном склерозе обратимое изменение и опущение ин
тервала S—Т причиненное фиброзом сердечной мышцы.

Dr. I. Kenedi Oberstleutnant d. San. und Frau Dr. M. Gréczi:

SAUERSTOFFSTÄTTIGUNGS-PROBE ZUR ISOLIERUNG DER ST-DEPRESSION
DES EKG

Zusammenfassung:

Eine 3 Minuten dauernde Einatmung von 100%-igem Sauerstoff behebt in Fällen 
von chronischer Koronariarinsuffizienz die von Hypoxie herrührende ST-Denression, 
oder sie ist geeignet diese zu vermindern, wogegen sie die ST-Depression der bereits 
vorhandenen Herzmuskelfibrose nicht beeinflusst.

Die 0,1 mV grosse Depression zeigte in 60% der Fälle eine günstige Veränderung, 
doch auch die extrem tiefe ST-Depression ändert sich unter der Einwirkung der 
Sauerstoffprobe in einem Drittel der Fälle.

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle von weniger als 2 Monate alter Steno
kardie, in 2/я der Fälle von höchstens einjähriger Anamnese, bei länger als 1 Jahr 
andauernden Beschwerden hingegen in 50% der Fälle zeigte das EKG günstige Ver
änderungen.

Die ST-Depression des nervpsen Herzens oder die bei akuter Herzmuskelent
zündung beobachtete ST-Depression änderte sich auf Einatmung reinen Sauerstoffes 
in keinem einzigen Fall.

Die Sauerstoffsättigung-Probe ist ein einfaches, billiges und wenig Zeit bean
spruchendes Verfahren zum Nachweis der von Hypoxie herrührenden ST-Depression. 
Bei Koronarsklerose gestattet sie eine Unterscheidung der reversiblen Veränderungen 
von der durch die Herzmuskelfibrose verursachten ST-Depression.

3 1 2



Beszámoló osztályunk négy éves 
elzáródásos sárgaságos beteganyagáról

Irta : Clemens Marcell dr. és Giacinto Miklós dr. orvosszázados< т

Az 1955. ja n u ár 1-től 1958. decem ber 31-ig terjedő időben osztályunkon 
60 beteget operáltunk  obstructiós icterus kórism éjével, ezek közül a m űtét 
58 esetben igazolta a sárgaság elzáródásos eredetét.

Az elzáródás oka:
I. köves eredetű  31 esetben,

II. daganatos eredetű  23 esetben,
m egoszlásuk: a) epeút és epehólyag rák  11

b) pankreasfe jrák  9
c) V ater-papilla rák  3

III. egyéb eredetű  elzáródást 4 esetben
ta láltunk . 2 esetben az obstructiós eredet m űté t előtt felá llíto tt diagnosisát a 
m ű té t nem  igazolta.

E seteinket a m űtétnél, illetve sectiónál ta lá lt elzáródást előidéző okok 
szerinti csoportosításban tárgyaljuk .

I. Köves eredetű elzáródások

Betegeink szám a 31, 18 férfi és 13 nő. Átlagos életkoruk 54 év, legfiatalabb bete
günk 29, legidősebb 73 éves volt. Köves anam nesisük átlagosan 6,9 év (az első pana
szok és a kórházi felvétel között e lte lt idő 5 nap és 36 év között változott). Típusos 
epegörcsök 28 beteg kórelőzményében szerepeltek, 3 betegnél a görcsös panaszok 
hiányoztak. Egyik betegünknél egy évvel előbb más intézetben cholecystektomiát, 
egy m ásiknál pedig cholecystektom iár kívül choledochotomiát is végeztek, kő m iatt. 
A betegek sárgaságának időtartam a m űtétkor átlagosan 27 nap volt. Az elzáródás 
a kórházi kivizsgálás a la tt 4 betegnél teljes volt (acholiás szék, vizeletben ubg. hiá
nya), a többinél a köves eredetű sárgaságra jellemzően intenzitása változott, s a 
vizeletből időnkint vagy állandóan ubg-t lehetett kim utatni. Pólya (7) m utat rá, hogy 
a choledochus köves elzáródásához ham arabb társu l infectio, m int a tum oros ere
detű obstructióhoz. Saját beteganyagunkban 16 esetben észleltünk lázas cholangitist, 
közülük 3 septicus állapotban volt. A köves elzáródásos betegek serum  bilirubm  
értéke átlagosan 7,9 mg százalék volt a m űtét idején (legmagasabb érték  29, legala
csonyabb 1 mg százalék volt), magasabb thym olértéket 6 betegnél találtunk. Serum 
alkalikus phosphatase értékük átlaga 14,84 B. E. volt a m űtét idején (legmagasabb 
érték  25,7, a legalacsonyabb 2 B. E. volt). W eber reactio köves betegeinknél minden 
esetben negatív  volt.

M űtét alkalm ával a közös epevezetőben 27 esetben ta lá ltunk  egy vagy 
több epekövet. A közös epevezetőn kívül 9 esetben az epehólyag is ta rta lm a
zott köveket, és 3 esetben a ductus hepaticusokból is távo líto ttunk  el in tra - 
hepaticusan levő köveket.

M űtéti eljárás: ru tin  eljárásunk  a köves epehólyag eltávolításán kívül 
supraduodenalis choledochotom ia és a choledochusban levő kövek eltávolítása 
volt, ezt követte a choledochusnak a duodenum  és m indkét d.hepaticus felé 
való szondázása. Többször gondosan vég ig tap in to ttuk  az ex trahepaticus epe- 
u takat, m ajd  azokat átm osva kis kövek u tán  ku ta ttunk , illetve azt figyeltük 
meg, hogy a közös epevezető m ilyen nyom ás m ellett fecskendezhető á t a d u o 
denum  felé. K ehr-csövet nem  használtunk, hanem  m inden esetben gondosan



zártuk  az epevezetőn e jte tt nyílást, és ceruzavastag gum idra in t helyeztünk a 
foram en W inslowi-ba. O ddi-sphincter sclerosist 6 betegnél észleltünk. Meg
oldására 4 esetben choledochoduodenostom ia ex terna supraduodenalist végez
tünk, m ind a 4 ilyen betegünk gyógyult. Felszálló epeútfertőzésre utaló  jelet 
nem tapasztaltunk. Ez a m egfigyelésünk egyezik az irodalm i adatokkal (1), 
m elyek szerint kellő tágasságú biliodigestív anastom osis esetén felszálló chol
angitis nem  fordul elő. Ha mégis ilyent látunk, ez az anastom osis beszűkülésére 
és következm ényes epe-pangásra utal. — 2 betegnél, k iknek icterusa 6, illetve 
12 hónapja állo tt fenn, a V ater-papilla felhasításával choledocho-duodenosto- 
m ia in te rn é t készítettünk  az epeút Voelcker szerint való drainálásával. M ind
két betegünket máj elégtelenség tünete i között vesztettük  el m űté t u tán  6.. 
illetve 18 nappal. 1 esetben csak az epehólyag ta rta lm azo tt köveket, ennél a 
betegünknél diónyira zsugorodott epehólyagot találtunk , am ely előző perfo- 
ratiók  nyom án szélesen közlekedett a duodenum m al és a d. cysticustól proxi- 
m alisan a közös epevezetővel is. A zsugorodott epehólyagot nagy kövek tö l
tö tték  ki, és a köves epehólyagnak a d. choledochusra k ife jte tt nyom ása okozta 
az obstructiós sárgaságot.

3 esetben nem  ta lá ltunk  követ sem a közös epevezetőben, sem az epe
hólyagban, ezen esetek közül egynél az epehólyag elváltozása és a klin ikai 
tünetek  alap ján  távozott követ kellett a m űté t előtti sárgaság okának tek in 
tenünk, ezt bizonyítja, hogy ez a betegünk a m űté t óta eltelt m ásfél év a la tt 
17 kg-ot hízott, panaszai nincsenek, és az elvégzett ellenőrző m ájfunctiós vizs
gálatok norm álisak. A m ásik 2 beteg a téves kórism ék között alább szerepel:

M űtétkor felá llíto tt kórism énk 3 esetben bizonyult tévesnek:
1. Egy 70 éves, septicus állapotban levő, lerom lott nőbetegnél m űtétkor a tap in 

tási lelet alapján pankreas-fej carcinom át diagnosztizáltunk, és a  m űtét a la tt fellépő 
súlyos collapsus m iatt csak cholecystostomiát végeztünk. Betegünk m űtét u tán  két 
nappal máj elégtelenség m ia tt m eghalt, és a sectio induratív  pankreatitis m ellett a 
choledochus am pullaris részében kis mogyorónyi ventilkövet talált.

2. Második betegünknél, akinél a m űtétkor szintén nem  ta lá ltu n k  követ, a máj 
elváltozása alapján cirrhosis hepatis kórism éjét állíto ttuk  fel. M űtét u tán a beteg 
sárgasága fokozatosan megszűnt, de két év m úlva újból fellépő icterus m iatt más 
intézetben m egoperálták és ekkor kis mogyorónyi követ távolíto ttak  el a d. chole- 
dochusból. — Utóbbi két betegnél choledochotomiát és szondázást nem  végeztünk, 
hanem  m egelégedtünk az epeutak tapintási leletével, ezért fel kell tételeznünk, hogy 
a második m űtétnél ta lá lt kő m ár az első m űté t alkalm ával is megvolt.

3. Igen tanulságos következő, 60 éves, típusos epegörcsök után fellépő sárgaság 
m iatt operált betegünk esete: m űtétkor supraduodenalis choledochotomián á t két 
darab lx lx l  cm nagyságú követ távolíto ttunk  el a  d. choledochus distalis szakaszá
ból. Ezután a közös epevezető széles epekőkanállal is ellenállás nélkül, könnyen á t
járható volt. A choledochust zárva a m űtétet befejeztük. Másfél év m úiva újból gör
csök, láz és subicterus léptek fel, em iatt más intézetben m űtétet végeztek és trans- 
duodenalis behatolásból 2x2x3 cm-es V ater papilla daganatot távolíto ttak  el, mely 
szövettanilag carcinom ának bizonyult. B ár az első m űtétnél a kövek eltávolítása után 
az epevezető könnyen átjárható  volt, mégis fel kell tételeznünk, hogy kisebb tum or 
m ár az első m űtétnél is volt, és az epekövek csak az epepangás á lta l létrehozott, 
úgynevezett secundaer kövek voltak.

A hosszantartó köves obstructiós icterusok ism ert következm ényét, m áj- 
cirrhosist 6 betegnél találtunk , ezek közül egy esetben a súlyos cirrhosis asci- 
tessel járt. P ank rea titis t 5 esetben észleltünk.

M űtéti m orta litásunk  31 esetből 3 volt, am i 9,7 százaléknak felel meg. A 
hosszú ideig fennálló elzáródásos sárgaságos esetek m űtéti halálozása igen 
magas, Takács régi adatai szerint (9) 1 hónapon belül m ű té tre  kerülőknél 25 
százalék, 1 hónapon tú l ez 50 százalékra nő. A svájci N issen-klinika utolsó 
400 epeköves esetét feldolgozó Hess szerint (4) a m űtéti m orta litás a kom pli
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káció nélküli epeköves eseteknél 0,6 százalék, ez az arány  a sárgasággal szö
vődött esetekben a tízszeresére, 65 évnél idősebb betegeknél pedig harm inc- 
szorosára em elkedik. Ezek az értékek  körülbelül m egfelelnek a mi halálozási 
arányszám unknak  is, a korai epekőm űtét m elle tt szólnak.

II. Tum oros eredetű obstructiós sárgaságok.

23 esetben okozta rákos daganat az elzáródásos sárgaságot. A ránylag kis
szám ú beteganyagunk értékelését úgy tu d ju k  m egkönnyíteni, ha azt össze
vetjük  a M ayo-klinika 1937—47-ig terjedő 10 éves beteganyagával, m elyet
H. A. Neibling  állíto tt össze (6). Ez idő a la tt a M ayo-klinikán 14 000 epem ű
té te t végeztek, köztük 66 esetben ta lá ltak  epeú tráko t (0,47 százalék), 107 eset
ben epehólyagrákot (0,76 százalék), 44 esetben V ater papilla rákot (0,31 szá
zalék) és 521 esetben pankreasráko t (3J2 százalék), tum ort teh á t összesen 5,26 
százalékban. S ajá t anyagunkban azt lá tjuk , hogy a négy év a la tt operált 360 
epem űtéthez viszonyítva 6,38 százalékban észleltünk daganatos eredetű  elzá
ródásos sárgaságot.

a) Epeút- és epehólyagrák  11 betegünknél okozott obstructiós icterust. 
(Jelen összeállításunkba term észetesen csak azokat az epehólyagrákokat sorol
tuk, ahol a folyam at a közös epevezetőre is rá te rjedve sárgaságot okozott.)

Betegeink anam nesisében 7 esetben szerepeltek „epegörcsök”. Epekő 
m ia tt 3 betegünknél tö rtén t előzőleg m ás intézetben cholecystektom ia, közü
lük egynél a közös epevezetőben levő kő m ia tt choledochotom iát is végeztek. 
M űtétnél az epeút és epehólyag-rákos betegek között kettőnél ta lá ltunk  epe
köveket is. Így a l l  beteg közül 5-nél té telezhető fel, hogy a hosszú ideje meg
levő epekövek m echanikus, gyulladást keltő hatásukkal hozzájáru lhattak  a 
rákos folyam at keletkezéséhez. Az epekő és epehólyag-, ill. epeútrákok gyakori 
együttes előfordulását m u ta tja  Neibling  idézett sta tisz tikája is (6), aki a rákos 
esetek 52 százalékában m u ta to tt ki epekövet. Míg nálunk 11 beteg közül 7 
anam nesisében szerepeltek epegörcsök, Neibling  (6) sta tisz tiká ja szerint epe
görcsös fájdalm ak 61 százalékban voltak jelen, Hedri (3) szerint 68 százalék
ban van fájdalom , az esetek több m int felében m ár a korai szakban. Ezek az 
adatok is hozzájárulnak annak a régi állításnak  megcáfolásához, hogy a tum o
ros sárgaságra a görcsös fájdalom  hiánya volna a jellemző.

A daganatos sárgaság állandóan fokozódó jellege alól is lehetnek kivé
telek. Több esetben tapasztaltuk , hogy előző belgyógyászati kezelésre a bete
gek sárgasága csökkent vagy el is m últ. így tö rtén h ete tt meg, hogy 3 betegünk 
m ű té t előtt egy éven belül fertőző sárgaság kórism ével feküdt belosztályon, s 
tekintve, hogy icterusa elm últ, m int fertőző sárgaságot bocsátották ki. Epeút 
és pankreasfe jrák  okozta icterus elsősorban olyan eseteknél csökkenhet, ahol 
a tum or m ellett kő vagy pedig az epeút nyálkahártyá jának  duzzanata okozta 
végső fokon az icterust. Term észetesen az sem zárható  ki a betegség m ostani 
gyakorisága m ellett, hogy az előzőleg lezajlott sárgaság valóban infectiosus 
eredetű  volt.

Epeút-carcinom ás betegeink sárgasága a m űtét idején átlagosan 49 napos volt. 
Mindegyik betegünknél tetem esen nagyobb volt a máj, 3—5 harán tu jja l haladta meg 
a^bordaivet. Négy betegnél a m áj széle a la tt külön resistentiát is tapintottunk. A vi
zeletben ubg-t 7 esetben nem tud tunk  kim utatni, m utatván, hogy az elzáródás teljes, 
többi négy esetünkben m űtét idején az elzáródás nem  volt teljes. Serum  bilirubin 
értékük átlagosan 19,3 mg százalék (legalacsonyabb 8,0, legmagasabb 31,7 mg száza
lék) volt. A thym ol tu rb id itas 7 betegnél norm ális, 3-nál kisfokú, 6 7 egységnyi em el
kedést m utatott, egy betegnél pedig 12 egység volt. Az alkalikus phosphatase értéke 
átlagosan 15,7 B. E. volt (6—24 egység között változott). Vérképük norm ális vagy
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kissé anaemiás, vvs. süllyedésük 37 és 110 mm/1 óra között volt. A betegek székleté
nek W eber-vizsgálata egy beteg kivételével positiv eredm ényt adott. Ezt azért is sze
retnénk kiemelni, m ert e rre  a vizsgálatra Neibling  és m unkatársai sem térnek ki, a 
duodenum szondázás által nyert váladék vizsgálatával pedig vért csak elenyészően 
kis százalékban tud tak  kim utatni.

M űtéti eljárás: Oki kezelést, a daganat rad ikális eltávolítását a carcino- 
m ának a környező szervekkel való összekapaszkodása, környéki és távoli 
m etastasisok vagy carcinosis peritonei m ia tt egy esetben sem tu d tu n k  végezni. 
3 esetben csak exploratió t végeztünk, e 3 betegünk m űté t u tán  5, 10, illetve 13 
nappal m ájkóm ában m eghalt. Egy esetben Kehr-csővel külső epesipolyt, 7 eset
ben különböző m egkerülő anastom osist készítettünk, ezek közül a kórházban 
3 halt meg.

Az epeút-rákos betegek m űtéti túlélése igen rossz, m int azt ada ta ink  is 
m utatják. De nem  jobb olyan nagyhírű  intézetekben sem, m in t a M ayo-klinika, 
ahol az átlagos túlélés ugyancsak 3—4 fiónap volt. (6) Gyökeres m űté t csak 
ritkán  jöhet szám ításba a rákos fo lyam at k iterjedése és a közeli vitalis képle
tekkel való szoros összefüggése m iatt. A legjobb eredm ényeket a még k iste r
jedelm ű tum or eltávolítása és az epeút vég a véghez való anastom osisa bizto
sítaná.

b) Pankreas-carcinoma  okozta az obstructiós icterust 9 operált betegünk
nél, közülük 7 férfi, 2 nő. Átlagos életkoruk 55 év, a legfiatalabb 32, a legidő
sebb 71 éves volt. Panaszaik a kórházi felvétel előtt átlagosan 3 hónappal 
kezdődtek. A panaszok jellege tú lnyom óan gastro in testinalis volt, m ely a jobb 
bordaív a la tti tom pa fájdalm akkal társult.

Egyik férfibetegünknél a deréktáji fájdalm ak  dom ináltak, és ezek a panaszok 
olyan kifejezettek voltak, hogy míg icterusa meg nem  jelent, lum bagoként kezelték. 
Az icterus fennálásának ta rtam a m űtétkor átlagosan 45 nap volt. Szabolcs (8) 31 
sárgasággal járó pankreascarcinom ás eseténél átlagosan ugyanennyi idő te lt el a sá r
gaság kezdete és a m űtét között. Az obstructio 8 betegnél teljes volt. csak egynél volt 
ubg. k im utatható a vizeletben. K iem elnénk, hogy a betegek többségének anam nesi- 
sében szerepeltek görcsök vagy tom pa fájdalm ak, csak két betegnél kezdődött az 
icterus teljesen fájdalm atlanul, s ezek közül az egyiknél lehetett az epehólyagot is 
jól tapintani. A Courvoisier-féle tünet sokkal ritkább, m int azt a tankönyvek fel 
szokták tüntetni. Szabolcs (8) csak 4 esetben észlelte 31 sárgaságos pankreasrák  közül 
(12,9 százalék), Hedri (3) szerin t 50 százalékban észlelhető. A W eber reactio 7 beteg
nél volt positiv és 2 esetben negatív. A serum  bilirubin átlagos értéke 14,8 mg szá
zalék (6,97 és 21,0 mg százalék között változott), a  thym ol turb id itas 4 betegnél volt 
fokozott, 7 esetben norm ális. Az alkalikus phosphatase átlagos értéke 16,3 B. E. volt 
(6,7 és 26,8 között). A vvs. süllyedés valam ennyi betegünknél magasabb volt: 11—62 
mm 1 óra között. 2 betegnél felvételkor septicus lázas állapotot észleltünk.

M űtéti eljárás: H azánkban a pank reas-rák  gyökeres m űté té még alig te r 
jed t el. Hedri 9, Szabolcs 12, Páka  3, K udász  és Eisert 3, László 2 esetéről 
tudunk. Részben ennek, részben a m ű té tte l szemben tanúsíto tt szkepticizm us
nak, valam int betegeink rossz általános állapotának, régóta ta rtó  icterusának  
tu lajdonítható , hogy osztályunkon nem  tö reked tünk  a rad ikális m ű té t elvég
zésére. Ügy véljük, hogy a jövőben a helyes ú t a fokozott rad ika litásra  való 
törekvés, annál is inkább, m ert ú jabb irodalm i adatok szerin t a pankreato- 
duodenektom ia m orta litása sem lényegesen nagyobb, m int a m egkerülő anas- 
tomosisoké (8). — E xploratiora szorítkoztunk 3 esetben, a többi esetünkben 
m egkerülő anastom osist készítettünk: cholecysto-gastrostom iát 4 betegnél, 
hepato-jejunostom iát 1 esetben a m áj ballebenyének resecált felszínével, egy 
esetben pedig cholecysto-jejunostom iát. A m űtéti halálozás 9 esetből 3 volt. 
2 betegünk m ájkóm ában halt meg a m űté t u tán i héten, egy pedig, akinél a 
bal m ájlebeny resectiós felszínét ü lte ttü k  be egy jejunum kacsba, az anasto-
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mosis részleges szétválása következtében epés peritonitisben halt meg a m ű
té t u tán i napon. Cholecysto-gastrostom iás betegeinknél az epének a gyom orba 
való ürülés m ia tt panaszokat nem  észleltünk. G ohrbandt (2) szerint ilyen pa
naszok csak anaciditas esetén je lentkeznek és sósav szedésével m egszüntet- 
hetők.

c) Tum or papillae V ateri-t elzáródásos sárgaság m ia tt operált betegeink
nél 3 esetben ta láltunk . Egy 64 éves férfi, egy 55 éves és egy 65 éves nőbe
tegnél. A betegek kórelőzm ényében bizonytalan jellegű hasi panaszok szere
peltek, m elyek csak 1—2 hétte l előzték meg az icterust. A sárgaság ta rtam a 
m űté tkor 1, 3, ill. 3 és fél hónap volt. Az elzáródás egy esetben teljes, 2 eset
ben részleges volt. W eber-próba m indhárom  esetben positiv eredm ényt adott. 
Serum  bilirubinszin t 5, 8,4, ill. 9,5 mg százalék volt m űtétkor, a thym ol tu r-  
b iditas egy esetben norm ális, 2 esetben fokozott volt. Az alkalikus phosphatase 
értéke 7, 7,8, ill. 26, 7 В. E., vvs.-süllyedés 30, 60, ill. 75 mm/1 óra volt. Lázas 
cholangitise 2 betegnek volt m űtétkor. 2 betegnél észleltünk ascitest. — Egy 
esetben transduodenalis pap illak iirtás t végeztünk, ez a beteg m ásfél évvel élte 
tú l a m űtétet. K ét betegnél a tum or k ite rjed tebb  volta és a lázas cholangitis 
által csökkentett ellenállóképességük m ia tt csak m egkerülő anastom osist ké
szítettünk. M űtéti halálozás nem  volt, a szövettani lelet m indhárom  esetben 
adenocarcinom a volt.

III. Más eredetű obstructiós sárgaságok

a) Pankreatitis chronica 2 esetünkben okozta a mechanicus elzáródást, egy 60 
és egy 64 éves férfibetegnél. Az első esetben kéthónapos, görcs nélküli, fokozódó je l
legű, acholiás székkel járó  icterus m iatt végeztünk laparotom iát. A tapintási lelet 
alapján pankreas-carcinom át diagnosztizáltunk és cholecysto-duodenostom iát végez
tünk. Az igen elesett beteg két nap m úlva m ájkóm ában exitált. A boncolás és auto- 
psia pankreatitis subacuta nekrotisans-t á llap íto tt meg. Sectiónál a  d. cholededochus 
distalis része gombos szondával á tjá rható  volt. Ennek kapcsán kívánunk rám utatn i 
a rra  a m ás szerzők á lta l is hangsúlyozott tényre, hogy az epeelvezetés nem  tisztán 
passzív folyamat, ezért a  k linikailag te ljes obstructio kialakulásának nem  előfel
tétele az anatóm iai értelem ben vett teljes elzáródás. Az epeút szűkülete és a fal me
revvé válása, m int esetünkben is, teljes elzáródás képét okozhatja. Em ellett Neibling 
a rra  m uta t rá, hogy az epevezető kis idegeinek tum oros in filtra tió ja  is okozhatja az 
epeút m űködésének megszűnését. (6)

Második betegünket egy évvel előbb a m áj a la tt tapin tható  resistentia és icterus - 
m iatt más intézetben m egoperálták. Ekkor azonban gyulladásos cseplesz-infiltratión 
kívül kóros elváltozást nem  ta lá ltak ,-s a kórképet hepatocellularis icterusnak minő
sítették. Egy évi panaszm entesség u tán újból sárgaság lépett fel, mely klinikailag 
obstructiós jellegű volt, ezért m egoperáltuk. K ét ujjnyi vastag choledochust ta lá l
tunk, mely a duodenum  felé nem volt szondázható. A m űtétnél az elzáródás term é
szetét nem  sikerült m egállapítanunk, s az epe-elvezetést choledocho-duodenostorrná- 
val á llíto ttuk  helyre. Csökkenő sárgaság m ellett azonban általános állapota rom lott 
és egy hónappal a m űtét u tán m ájkóm ában exitált. A boncolás pankreatitis chronicát 
talált, mely a d. choledochus distalis szakaszát elzárta. B ár ism ert, hogy fertőző sá r
gaság után gyakoribbak a pankreatitisek, az előző m űtétnél ta lá lt csepleszgyulladás 
m iatt inkább a rra  kell gondolnunk, hogy az előző sárgaságot is a pankreas gyulla
dásos folyam ata okozhatta. M indkét betegünknél positiv volt a m ű té t előtt végzett 
W eber-vizsgálat, s magas serum  bilirubin és alkalikus phosphatase értékek m ellett 
erősen positiv kolloid-labilitási próbákat találtunk.

b) Egy esetben kő nélküli cholecystitishez tá rsu lt obstructiós jellegű sárgaság: 
m űtétnél azt láttuk, hogy a d. cysticus és d. hepaticus szögletében levő nyirokcsomó 
lx lx l  cm -re megnagyobbodott és com prim álta a közös epevezetőt. Cholecystektomia 
és a nyirokcsomó eltávolítása u tán betegünk sárgasága gyorsan megszűnt.

c) Egy 60 éves nőbetegnél a cseplesz gangraenás gyulladása okozta, feltétele
zésünk szerint nyirokpangás útján, a  lig. hepatoduodenale oedemás duzzanatát és az 
epeútelzáródást. Ezt az esetünket részletesen m ásutt közöljük.
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2 esetben a m űtét előtt feltételezett elzáródás a  m űtétnél nem  bizonyosodott be:
1. 58 éves nőbetegnél gyomorcarcinoma m iatt subtotalis gyomorresectiót végeztünk, 
ugyanekkor kövekkel telt epehólyagját is eltávolítottuk. A beteg a m űtét a la tt és 
után 1050 ml csoportazonos csepptransfusiót kapott. M ásnapra aluszékonyság m el
lett igen kifejezett icterus lépett fel. Az azonnal elvégzett serum  bilirubinvizsgálat 
direkt értéke 10,34 mg százalék, ind irek t értéke 1,47 mg százalék volt. A laborató
riumi értékek és az előző napi m űtét m ia tt bizonyítottnak lá ttuk  az elzáródást és 
relaparotom iát végeztünk, ekkor azonban elzáródást nem  találtunk. Betegünk sárga
sága napok a la tt elm últ, és gyógyultan távozott. Ezek alapján  az icterust transfusio 
utáni haemolysisnek kellett tulajdonítanunk.

2. 34 éves nőbeteg elhúzódó sárgasága és laboratórium i leletei alapján  elzáró
dásos sárgaságot tételeztünk fel. A m űtétnél azonban elzáródást nem  találtunk. Mű
tét után a sárgaság nem  fokozódott, de csak lassan, hetek a la tt oldódott. Betegünk 
2 éve panaszmentes. Ezt a sárgaságot utólag fertőző eredetűnek kell tartanunk.

Megbeszélés.

Eseteink áttanulm ányozásából a következő tanulságokat kell levonnunk:
1. Hangsúlyozni kell a korai epekőm űtét szükségességét, m ert a fellépő 

szövődmények, köztük elsősorban az elzáródásos icterus, a m odern m űtéti elő
készítés, kím életes altatás, megfelelő utókezelés ellenére is igen m agas halá
lozással járnak.

2. M űtét közben nem  elegendő a d.choledochus végigtapintása, szondá
zása és átöblítése. Ezekkel az eljárásokkal nem  tu d ju k  teljes bizonyossággal 
kövek bennm aradását kizárni, sem kis V ater papilla tum ort k im utatn i. Az 
in traoperativ  cholangiographia elvégzése annál inkább szükséges, m ert a sár- 
gaságos betegeknél m űtét előtt cholangiographiát készíteni nem  tudunk.

3. Sphincter Oddi sclerosisnál choledochoduodenostom ia végzendő. Ese
teinkben tágult choledochus m ellett az eljárás supraduodenalis m ódozata vált 
jobban be.

4. Az elzáródásos sárgaság kórism éjének felállítása u tán  végezzünk m ű
té te t és sem m iesetre se halasszuk el azt a sárgaság csökkenése esetén, m ert 
nemcsak köves, hanem  daganatos elzáródás esetén sem ritk a  a sárgaság átm e
neti csökkenése.

5. A V ater-papilla és pankreasfej rák jáná l tö reked jünk  radikális megol
dásra, de ha ez nem lehetséges, készítsünk m egkerülő biliodigestiv anasto
mosi st, m ert többnyire ez is hozzájárul az élet m eghosszabbításához, míg az 
egyszerű exploratio tapasztalata ink  szerint m inden esetben sietteti a beteg 
halálát.

IRODALOM

1. Eisert A., Szutrély  A.: Magy. Seb. 1955. 8, 103. — 2. Gohrbandt . E.: Zbl. Chir. 
1957. 82, 641. — 3. Hedri E.: O. H. 1954. 95, 745. — 4. Hess, W.: Schw. Med. Wschr. 
1956. 86, 129. — 5. Lauda , E.: Die Medizinische, 1956. 148, 150. — 6. Neibling, H. A., 
Dockerty , M. B.; Surg. Gyn. Obstr. 1949. 89, 429. —  7. Pólya J.: Therapia, 1934. 11, 
301. — 8. Szabolcs Z.: A  szombathelyi kórház évkönyve, 1958. 27. —  9. Takács G.: 
Orvosképzés, 1922. 401. —  10. Wassner, U. J.: B runn’s Beitr. 1955. 190, 375.

Д-р Марцелл Клеменс и капитан мед. сл. д-р Миклош Джачинто:
ОТЧЕТ О БОЛЕЗНЯХ ОБСТРУКЦИОННОЙ ЖЕЛТУХОЙ СЛУЧИВШИХСЯ 

ЗА ПЕРИОД 4 ЛЕТ В НАШЕМ ОТДЕЛЕНИИ

Dr. М. Clemens  und Dr. M. Giacinto  H auptm ann d. San.:
BERICHT ÜBER DAS VIERJÄHRIGE MATERIAL UNSERER ABTEILUNG 

AN RESORPTIONIKTERUS (MECHANISCHEM IKTERUS).

318



Felnőttkori pneumococcus-peritonitis

ír ta : Izinger Endre dr. és Salamon Alajos dr.

A diplococcus pneum oniae K lebs á ltal tö rtén t felfedezése u tán  12 évvel, 
a pneum ococcus-peritonitist önálló betegségként 1885-ben Bozzolo ír ta  le, 
m iu tán  egy felnőtt peritonitises beteg hasűri váladékában a kórokozót sike
rü lt k im utatn ia. A gyerm ekkori pneum ococcus-peritonitist ezzel szemben csak 
jóval később, 1901-ben Sevestre  ír ta  le. M athew s  szerint a betegség előfor
dulásának arány  száma gyerm ekekre és felnőttekre vonatkoztatva 3 :1 .  Az iro 
dalmi adatok azonban ezt nem  tám asztják  alá, m ert míg a gyerm ekkori 
pneum ococcus peritonitisrő l sok közlemény je len t meg, addig a felnőttkori 
esetekre vonatkozóan az adatok sokkal szegényesebbek. De Q uervain  úgy ta 
lálta, hogy a nőknél átlag négyszer gyakoribb az előfordulás, m in t a férfiak 
nál. Lavoynne-Jarriert 70 éves, W olfsohn  75 éves nőbeteget észlelt. Leonardo 
három  felnő ttrő l ír, akik közül kettő  férfi volt. Veirneil egy 19 éves fiú pneu
mococcus peritonitiséről számol be. A m agyar irodalom ban Bartha  egy 17 éves 
h ivatalnoknő pneum onia u tán  fellépő pneum ococcus peritonitiséről, Jósa pedig 
három  felnőtt nőbetegről tesz em lítést. O sztályunkon pneum ococcus peritoni- 
tissel egy férfi és egy nőbeteg állo tt gyógykezelés alatt.

H. A. 50 éves férfibeteg 1957, decem ber 7-én kerü lt felvételre osztályunkra. Be
tegsége bejövetele e lő tt három  nappal kezdődött erős fejfájással, szédüléssel, étvágy
talansággal és magas lázzal (40,3 C fok). A lázas állapothoz m ásnapra ötszöri híg nyál
kás székürítés társult, am inek alapján  a kihívott körzeti orvos gyom orrontást á lla
píto tt meg. Rákövetkező napon változatlanul lázas volt, diffus hasi fájdalm ak léptek 
fel, és a híg, nyálkás székürítések szám a húszra em elkedett. A felvétel napján  hasi 
fájdalm ai fokozódtak, hányinger és csuklás lépett fel, a  szék-szelek egyidejű m egál
lásával. A körzeti orvos ileus? appendicitis perforativa? dg.-vel osztályunkra utalta.

Felvételi  status:
Kp. fejlett, kissé lesoványodott férfi-beteg. Bőr és látható nyálkahártyák  hal

ványak. Csont és izom rendszer ép. Nyelv száraz. G aratképletek m érsékelten vér- 
teltek. Temp.: 37,5 C fok. M ellkas részarányos, tüdők felett puha sejtes légzés, — 
elvétve egy-egy szörcszörej. Rekeszek jól kitérnek. Szív m indkét irányban egy-egy 
harán tu jja l nagyobb, halkabb szívhangok. P : 120/min., könnyen elnyom ható. RR: 
110/70 Hgmm. Inreflexek kp. élénkek, egyenlőek. — H asa diffuse érzékeny, a fá j
dalom punctum  m axim um a az ileocoecalis tá jra  localizálódik. — Az egész hasra ki
terjedő defense m usculaire, Rovsing, Blum berg tünetek  positi vak. Máj, lép nem  ta 
pintható, vesetájak  szabadok. Douglas nem érzékeny, nem  bedomborított.

Az elvégzett laboratórium i vizsgálatok a következők:
Vérkép:

Hgb.: 85 százalék 
Vvs.: 4 400 000 
Fvs.: 6200

Süllyedés:
78 mm/óra.

Vizelet:
F: op.
G: 0  
C: 0
Ubg.: fokozott *
Bilr.: nyomokban

Üledék:
4—5 vvs. szemcsés cylinderek.



M ellkasátv ilágítás+üres hasi átv.: Szív m indkét irányban egy-másfél harán tu jja l 
nagyobb, tüdőmezők tiszták, rekeszek renyhe kitérésűek; a hasüreget egynemű ho
mály fedi, gázos bélnívók nem láthatók. P ár órás megfigyelés, és 1000 m l 5 száza
lékos dextrose infusiója után, tek in tette l a három napos anam nézisre és az előtérben 
álló peritoneális tünetekre, appendix vagy gyom orperforatiót tételezve fel, m űtétre  
határozzuk el magunkat.

A m űtétet csoportazonos csepptransfúsió védelm e a la tt oxigén-aether gép-narco- 
sisban végeztük el. Jobboldalt pararectalis behatolás. A hasüregből bő, szagtalan 
genny ü rü lt (kb. 3/4 liter). Á tnézve a hasüreg és kismedence szerveit, perforatióra 
utaló eltérést nem  észleltünk — az egész peritoneum  és a vékonybelek serosája hyper- 
aemiás volt, tele pontszerű bevérzésekkel. — A hasüregből bacteriológiai vizsgálatra 
és antibioticum érzékenység m eghatározásra steril kémcsőbe gennyet vettünk  le. A 
hasüregbe 1 g oldott S treptom ycint helyeztünk, és a has sebét elsődlegesen rétegesen 
zártuk.

A gennyből pneumococcus tenyészett ki, mely csak Aureom ycinre volt érzé
keny, ezért m űtét után négy napon á t i. v. Aureomycint, m ajd  i. m. Polym yxin-B-t 
adtunk. A víz- és sóháztartás teljes egyensúlyban ta rtása  m ellett a beteg általános 
állapota fokozatosan javult. Sebe elsődlegesen gyógyult. A későbbi kórlefolyásban 
subfebrilitásait, em elkedett fvs.-számot, és a magas süllyedést részben bronchitises, 
részben localis eredetűnek tarto ttuk , ezért hosszabb időn á t felváltva Penicillin, 
Streptomycin kezelésben részesült. K ibocsátáskor, 1958. I. 7-én panaszm entes, — az 
elvégzett control! fvs.: 11 000, süllyedés: 30 m m 'óra. Egy hónap m úlva controllra 
visszakérjük. — 1958. II. 11-én elvégzett controll vizsgálatnál norm ális laboratórium i 
eredm ényeket kaptunk, subfebrilitása megszűnt, — m unkaképes.

Sz. P.-né 25 éves nőbeteg, felvéve 1958. július 29-én. Három nappal bejövetele 
előtt görcsös hasi fájdalm ai m iatt összeesett, a belgyógyászati vizsgálat epekő-görcsöt 
állapított meg, és M iravíz kú rá t ír t elő. Estére lázas lett, görcsei fokozódtak és has
menés jelentkezett. A rákövetkező két napon a láza változatlanul m agas volt. hány
inger, hányás jelentkezett, a híg székürítések szám a napi 10—15-re em elkedett. Fel
vétele napján  lázas, hasi fájdalm ai fokozódtak. A beteg két hónapja szült, még szop
tat. Az SZTK-ból appendicitis acuta perforativa dg.-vel küldték  osztályunkra.

Felvételi status: Septicus külsejű fiatal nőbeteg. Temp.: 37,3 C fok. Nyelve be
vont, kissé szárazabb. P.: 130/min., könnyen elnyomható. RR.: 140/100 Hgmm. M ell
kasi szerveken eltérés nem észlelhető. Has nem  puffadt, m ájtom pulat m egtartott, 
epehólyag nem tapintható, lép nem nagyobb. A has nyom ásra diffuse érzékeny, a 
has jobb felében nagyfokú fájdalom , defense musculaire, Rovsing, B lum berg tünetek 
jelzettek. Douglas érzékeny, kissé bedom boritott.

Az elvégzett laboratórium i vizsgálatok a  következők:
Vérkép:

Hgb.: 92 százalék 
Vvs.: 5 000 000 
Fvs.: 10 200

Süllyedés:
88 mm/óra.

’ Vizelet:
negatív.

M e llk a s á tv .- ( -ü r e s h a s i átv.: negatív. Nőgyógyászati vizsgálat: negatív.
P ár órás megfigyelés és az elektro lit egyensúly helyreállítása után, tek in tette l 

a hasi sta tusra  — a perforált appendicitis lehetősége m iatt, m űtétre határoztuk el 
magunkat. A m űtétet chloraethyl-aether narcosisban transfusio védelm ében végez
tük. Ileocoecalis rácsmetszésből a peritoneum  m egnyitásakor szagtalan, fibrincafatot 
tartalm azó genny ürült, az appendix ép volt. A coecum és a vékonybelek hyper- 
aemiásak, a m esentérium on pontszerű bevérzések észlelhetők. Mivel a gennyedés 
о ía t az ileocoecalis rácsmetszésből tisztázni nem  tudjuk, á tté rünk  alsó med lapara- 
omiaia. A hasüregben a vékony és vastagbeleken az előzőhöz hasonló elváltozás ész

lelhető, — epehólyag, gyomor, pancreas kórosat nem  m utat. Az adnexek a belekhez 
hasonlóan hyperaem iásak, fibrinlepedékkel fedettek. Perforatiós nyílást nem észlel- 
“n Á hasűii gennyből bakteriológiai vizsgálatra és antibioticum  érzékenység meg
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határozásra vettünk  le anyagot. A genny kiita tása  u tán a hasüregbe 1 g oldott 
Streptom ycint fecskendeztünk. Réteges sebzárás A hasüregi gennyből a bacterioló- 
giai vizsgálat pneumococcust tenyésztett ki, mely Penicillin, Chlorocid, Terram ycin 
és A urecm ycinre volt érzékeny.

M űtét u tán a beteg h a t napon á t napi 3x200 000 E krist. Penicillint kapott, m ajd 
azután négy napig napi 4x2 tabl. Chiorocidot adtunk. Negyedik napon spontán szék
ürítés. Kapocs, illetve varratszedés u tán  pp. sebgyógyulás. M űtét utáni 13. napon,
1958. VIII 11-én panaszm entesen kibocsátjuk. Az elvégzett controll fvs.-szám 7800, 
a süllyedés 40 m m /óra volt.

Kibocsátás után két hétre  controll laboratórium i vizsgálatok kóros eltérést nem 
m utattak . i : : ' 1 i

A pneumococcus peritonitis különleges helyet foglal el a diffus gennyes 
hashártyagyulladások között. Pathogenesise nem  tisztázott, the ráp iá já ra  vo
natkozólag nincs k ialakult, egységes álláspont. A vele foglalkozó közlemények 
legnagyobb része gyakorla ti kérdéseket tárgyal, és nem  nagyszám ú m egfigye
lésekre alapozott. A ku ta tóknak  hosszú ideig nem  sikerü lt kísérleti ú ton pneu
mococcus periton itist előidézni. Sok kérdés m arad t tisztázatlan. A kísérleti 
m unkát hosszú ideig gátolta, hogy m ind járt a kísérleti m unka elején nehéz 
feladatokkal kellett m egbirkózniok a ku ta tóknak . A v iru lens pneum ococcus 
törzsekkel intraabdom inálisan  fertőzött nyulak és egerek sepsisben pusztu ltak  
el, m inden hasűri elváltozás nélkül. A ku tyák  tú lé lték  a fertőzést. E lőrehala
dást je lentett, m ikor Appel, Burns és Jensen  tengeri m alacokon pneum o
coccus periton itist tu d o tt előidézni, a fen t em líte tt módon. M’C artney  m acacus 
m ajm oknál vaginán keresztül tö rténő  fertőzés ú tjá n  idézett elő pneumococcus 
peritonitist. Sok eddig tisztázatlan  kérdésre ad tak  feleletet ezen a téren  Zaha
rov vizsgálatai. 1951-ben m egjelent közlem ényében nyulakon végzett k ísérlet
sorozatról számol be. Az in traabdom inálisan  és subcután  fertőzött nyulak  nála 
is sepsisben pusztu ltak  el. Az in travénásán  fertőzött és sepsisben elpusztult 
nyulak  boncolásakor csak egy állaton észlelt izzadm ány nélküli enyhe has- 
hártyagyulladást, a többi á llat hasüregében kóros elváltozás nem  volt meg
figyelhető.

Felvetődött az a gondolat, hogy a peritonitis lé trejö ttéhez az állat reacti- 
v itásának megváltozása, a hashártyának  a fertőzés irán ti különleges érzékeny
sége szükséges. T ehát a h ash árty á t valam ilyen m ódon sensibilisálni kell a fe r
tőzés iránt. Ezért a kísérleti állatokat norm ál lóvérsavó ism ételt subcután 
injectiójával és annak hasüregbe fecskéndezésével sensibilisálta. Az így sensi- 
b ilisált állatokon in travénás fertőzés u tán  pneum ococcus peritonitis fejlődött 
ki, annak összes fejlődési stádium ával, egészen az eltokolt tályogig.

A nyulak  vagináiig fertőzése révén is sikerü lt pneum ococcus peritonitist 
előidéznie. Ez azt bizonyítja, hogy a pneum ococcus a nyúl vaginájában meg
ta r t ja  életképességét, és képes a m éhen és a m éhkürtön  keresztül beju tva pe
riton itist okozni. V ulvovaginitis nem  m inden esetben lép fel. Fennáll tehát 
annak a lehetősége is, hogy a pneumococcus bejusson a hasüregbe anélkül, 
hogy ú tjában  gyulladásos jelenséget okozna. Mivel a kü rtök  lekötése u tán  
többszöri vaginális fertőzés sem já r t  eredm énnyel, ebből azt a következtetést 
lehet levonni, hogy a pneum ococcus a vaginából a vérbe nem  szívódik fel, tehát 
a fertőzés csak vaginális, u terinális, tubaris  ú ton jöhet létre.

Zaharov annak tisztázására, hogy a fertőzés enterogen ú tja  lehetséges-e, 
a nyulak gyom rába különböző m ódszerekkel (szondán, gyomorsipolyon át, a 
hasfal átszúrása révén, injectio form ájában, közvetlenül a gyom orba stb.) erő
sen viru lens pneumococcus bouillon-kultú rák  nagy adagjait ju tta tta . К  nyulak 
gyom or- és bélnyálkahártyája sem m iféle macroscopos elváltozást nem m u ta
tott. H atározottan  tagadja annak  a lehetőségét, hogy a pneum ococcusnak a 
bélfalon keresztül történő hasüregbe ju tása  ú tján  fejlődhessék ki peritonitis.
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K ísérleti úton tehát a ' pneumococcus periton itis lé tre jö ttének  haem atogen 
és vaginális ú tja  bebizonyosodott. Zaharov ugyan tagad ja  az enterogén fer
tőzés lehetőségét, de felvetődhet a kérdés, hogy sensibilisált nyulak enterogen 
fertőzése nem já rt volna-e a haem atogén útéhoz hasonló sikerrel. A kísérle
tekben a hasüreg gyulladásos elváltozásainak foka és jellege nem  függött sem 
a ku ltú rák  mennyiségétől, sem azok v iru len tiá jának  fokától, sem a fertőzés és 
halál között eltelt időtől. A döntő szerepet lényegében a szervezet adott pil
lanatbeli reactivitása, a szervezet egyéni sajátossága játssza.

Természetesen a kísérleteknek az em beri szervezetben lejátszódó folya
m atokkal történő összehasonlításánál bizonyos m érték tartássa l kell eljárnunk . 
Az em beri szervezetben a helyzet sokkal bonyolultabb, és a fertőzés lé tre jö t
tének m echanizm usát még nem  ism erjük. A kísérletekben először sepsist lé te
sítünk és annak eredm énye a hashártyagyulladás, em bernél viszont a pneu
mococcus peritonitis hasi jelenségekkel kezdődik és csak azután  fejlődnek ki 
esetleg az általános sepsis tünetei. A periton itis kifejlődése előtt az em bernél 
is kell lennie valam ilyen, klin ikailag  nem  észlelhető bacteriaem iás szaknak. A 
pneumococcus valam ilyen gócból, leggyakrabban a tonsillákból ju t be a vérbe. 
A betegséget angina, illetőleg nátha, bronchitis és ritkábban  pneum onia előzi 
meg. Sok esetben viszont ism eretlen a pneum ococcusok vérbe ju tásának  m ódja.

Egyes szerzők elsődleges és másodlagos pneum ococcus periton itist kü lön
böztetnek meg aszerint, hogy a pneum ococcus behatolási k ap u já t m ás szer
vekben meg lehet-e jelölni vagy nem.

Tünettan: A pneumococcus peritonitis legtöbbször teljes jólét közepette h irtelen, 
heves tünetekkel kezdődik. Egyesek prodrom ális szakaszát is le írják  a betegségnek, 
és étvágytalanságról, fej- és fülfájásról, végtagfájdalm akról, torokfájásról tesznek 
említést. Diffus hasi fájdalm at, ezenkívül magas lázat, szapora pulzust, hidegrázást, 
hányást észlelünk. Nem állandó, de gyakori kísérője a  betegségnek a bő, híg, néha 
kissé nyálkás széklet. A fehérvérsejtszám  rendszerin t igen magas. (20 000—70 000). A 
beteg nyelve száraz, bevont, a garatképletek  belövelltek, ön tu d a tzav a r is felléphet. 
Súlyos általános állapot, facies abdom inalis ellenére, a hasi nyom ásérzékenység 
aránylag enyhébb, m int ahogy azt várni lehetne. Az acut appendicitistől való elkülö
nítésnél hasznosítható tünet, hogy m íg pneumococcus peritonitisnél a felültetés és 
mozgatás nem növeli a fájdalm at, addig appendicitisnél a gyulladás súlyosságának 
megfelelő a fájdalomfokozódás. K ozlovskij szerin t k im utatható  a nn. crurales fá j
dalm assága a lágyékszalag alatt. Rem ijnse, W olfsohn, Brecot szerin t a herpes labia
lis kórjelző lehet. K irchoff szerint „kerek m eteorism us” észlelhető.

D ifferential-diagnosticus szem pontból szóba jöhet bárm ely heveny diffus peri
tonitis (perforatiós peritonitisek, entero- és staphylococcus, influenzás, á tté ti perito
nitis). Hasonló tüneteket okozhat a typhus abdom inalis is, de annál a hányás ritka, 
és leucopeniát találunk. Sajnos m a még olyan diagnosticai módszerek nem  állnak 
rendelkezésünkre, m elyek segítségével a pneumococcus peritonitist a többi peritoni- 
tistől teljes bizonyossággal el tudnánk  differenciálni. Egyes szerzők punctiót a ján la
nak, és a punctatum ban m uta tják  ki a kórokozókat. Punctió azonban csak az első 
24—48 órában végezhető, m ert később a letapadások m iatt m ár veszélyes az elvég
zése. A biztos diagnózis felállítása felnőtteknél csak laparatom ia révén lehetséges.

Kórlefolyás: M int m ár em lítettük, a  pneumococcus peritonitis legtöbbször h irte 
len, heves hasi fájdalm akkal kezdődik, és rövidesen k ialakul a diffus peritonitis, 
esetleg a sepsis klinikai képe. A betegség különösen súlyos esetei egy-két nap a la tt 
halálhoz is vezethetnek. Ilyenkor kectiónál a hashártyát jellegzetesen száraznak ta 
láljuk. Ha azonban a diffus peritonitist sikerül leküzdeni, a láz leszáll, a közérzet 
megjavul, megszűnik a nyomásérzékenység, és m egindul a norm ális bélműködés. A 

napon, esetleg valam ivel később a tályogképződés szakasza kezdődik. Ilyen- 
általános állapot ismét leromlik, ugráló lázak m ellett a hasüregben, főleg a ‘ 

о ^ ü'K ta i°n . nagyobb eltokolt tályog keletkezik. Ha a tályog nem  kerül felnyitásra,
 ̂agy a külvilág, vagy a béltractus felé spontán kiürül. A sepsis, a peritonitis és a 

i- kvT” -epZ°K^S sza^ a nem m indig határolható el egymástól, de a kórlefolyásra leg- 
* ° SZOr e három szakasz a jellemző. Egyes szerzők a betegségnek különböző típ u sa it
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írják le. Ez helytelen, hiszen a leírt típusok lényegében azáltal jönnek létre, hogy a 
kórlefolyás alatt a betegségnek melyik szakasza kerül inkább előtérbe. Ritkán abortiv 
formában zajlik le a betegség.

Therápia: A pneum ococcus periton itis th e ráp iá já ra  vonatkozólag nincs 
egységesen k ia laku lt álláspont. A szerzők egyik csoportja ellenzi a m űtétet, a 
m ásik része viszont a m űtéti m egoldás m ellet tö r lándzsát. A régi sebészek 
az „ubi pus, ibi evacua” elve a lap ján  operáltak. Obredanne m ég azt m ondo tta : 
„az általános, gennyes hashártyagyulladást operálni kell, a baj eredetének tisz
tázása későbbre m arad h at” . A m ű té t ellenzői viszont azt hangoztatják , hogy 
a pneum ococcus peritonitisnek nincsen olyan kiindulási pontja , m elyet m ű
té ti ú ton el lehetne távolítani, teh á t m űté ti indicatio nem  állhat fenn. Az iro
dalom ban egym ásnak ellentm ondó statisztikai ada tokat közölnek a konzervá
lv á n  kezelt és az operált esetek halálozásáról. A gyerm ekkori pneum ococcus 
periton itisre  vonatkozólag egyre inkább a m űtét-ellenes irányzat kerekedik 
felül. Term észetesen ehhez pontos diagnosis szükséges. Ha leánygyerm eknél 
peritonitises tüne tek  m ellet vulvovaginitis is fennáll, és a kórokozó a vála
dékban  k im utatha tó , a  diagnózis biztosra vehető. H asűri punctatum  is k izár
h a tja  a téves diagnózist. Felnőtteknél azonban más a helyzet. A kórkép r itk a  
előfordulása, h irte len  kezdete, az anam nesis nem  jellemző volta nehézzé teszi 
a diagnosis felállítását, és biztos diagnózishoz csak laparatóm ia ú tján  ju th a 
tunk . Laparatóm ia zárja  ki a perforatiós, vagy egyéb diffus periton itis lehető
ségét, a bacteriológiai vizsgálat és az érzékenységi próba pedig a diagnózist és 
a célzott antibioticus kezelés lehetőségét ad ja a kezünkbe. A hasüreg drainá- 
lása felesleges. A célzott antib io ticus kezelés révén a tályogképződés k ivéd
hető, sa já t esetünkben egyik betegnél sem a laku lt ki tályog. Egyebekben a 
the ráp ia  azonos az egyéb diffus peritonitises beteg theráp iájával. Súlyos eset
ben a hypotherm ia is szóba jöhet. Eisem ann és m unkatársa i k im utatták , hogy 
pneum ococcus peritonitisben szenvedő egerek hypotherm ia alkalm azása ese
tén  hosszabb ideig ta rth a tó k  életben.

összefoglalás

K ét pneum ococcus peritonitises esetünkkel kapcsolatban á ttek in te ttü k  
az irodalm at. M egállapítható, hogy a felnőttkori pneum ococcus periton itis 
igen ritka  kórkép. Pathogenesisére vonatkozólag Zaharov vizsgálatai sok 
tek in te tben  fény t derítettek , de nincs m ég m inden kérdés tisztázva. Biz
tos m ódszerek nem  állnak rendelkezésünkre a helyes diagnózis felállítására. 
V élem ényünk szerint a pneum ococcus periton itis diagnosisa felnőtt korban 
csak akkor állítható  fel, ha a laparatóm ia az egyéb eredetű  peritonitisek  lehe
tőségét k izárta, és a microscopos vizsgálat vagy a tenyésztés a kórokozókat 
k im utatta . F elnő ttek  esetén konservativ  álláspontra azért sem lehet helyez
kedni, m ert nincs az a sebész, aki vállalja a felelősséget a laparatóm ia mellő
zéséért. Az antibioticum ok b irtokában  m a m ár jobb a betegség prognosisa, 
célzott antibioticus kezeléssel pedig az azelőtt csaknem  m inden esetben kia la
kuló tályogképződés szakasza elkerülhető.
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Д-р Эндре Изингер и д-р Алайош Шаламон.:

ПНЕВМОКОККОВЫЙ П ЕРИ ТО НИ Т ВЗРО СЛЫ Х

Авторы рассмотрели литературу в отношении 2 больных пневмококковым перито
нитом. Они установили, что это заболевание очень резко встречается у взрослых. Ис
следования Захарова дают объяснение некоторых вопросов Патогенеза этой болезни, 
но все они еще не решены. Не имеются надежны методы постановления правильного 
диагноза. По мнению авторов диагноз пневмококкового перитонита у взрослых может 
быть поставлен только тогда, если лапаротомия исключила возможность перитонитов 
другой этиологии и болезнетворные агенты обнаружены микроскопическим исследова
нием, или путем разведения. У взрослых нельзя занять консервативную позицию и 
вследствие того, что нет такого хирурга который взял бы на себя ответственность за 
пропущение вскрытия брюшной полости. В настоящее время благодаря антибиотикам 
прогноз заболевания стал лучшим, а применением прицельного антибиотического лече
ния можно избежать этапа образования абсцесса, который ранее был отмечен почти в 
каждом случае.

Dr. Е. Izinger und Dr. A. Salamon:

PNEUM OKOKKEN-PERITONITIS BEI ERWACHSENEN

Zusam m enfassung:

Im Zusam m enhang m it zwei eigenen Fällen von Pneum okokken-Peritonitis ge
ben die Verfasser einleitend eine Ü bersicht über das Schrifttum . Sie stellen sodann 

fest, dass die Pneum okokken-Peritonitis bei Erw achsenen selten auftritt. Über ihre 
Pathogenese haben die U ntersuchungen Sacharows in vieler H insicht Aufschluss 
gegeben, doch sind bei w eitem  noch nicht alle Frage geklärt, so dass keine verläss
liche Methoden zur A ufstellung der_ richtigen Diagnose zur Verfügung stehen. Nach 
Ansicht der Verfasser lässt sich 'd ie  Pneum okokken-Peritonitis bei Erw achsenen nur 
dann diagnostizieren, w enn die Laparotom ie die Möglichkeit einer Peritonitis ande
ren U rsprungs bereits ausgeschlossen und die m ikroskopische U ntersuchung oder 
die B akterienkultur die K rankheitserreger schon nachgewiesen hat. Bei Erw achsenen 
darf man sich schon deshalb nicht auf den konservativen S tandpunkt stellen, weil 
es keinen C hirurgen gibt, der die V erantw ortung fü r die U nterlassung der Laparo
tomie auf sich nehm en würde. Die A ntibiotika bieten uns heute eine bessere Hand
habe zur Prognose der K rankheit, und durch gezielte antibiotische B ehandlung lässt 
sich der Abschnitt der früher fast unverm eidlichen Abszessbildung verm eiden.



J Á R V Á N Y  V É D  E L E M

Országos É lelm ezés- és T áplálkozástudom ányi Intézet közlem énye (Igazgató: dr. Tarján Róbert).

Életminták vizsgálatánál elvégzendő újabb vizsgálatok, különös 
tekintettel nemrégen felismert ételmérgezést okozó mikrobákra

Irta : Nikodémusz István dr.

Az utóbbi 20—30 évben az ételm érgezések abszolút és rela tív  száma világ
szerte m egnőtt. (1, 2) Az abszolút szám em elkedésének az oka többek között 
az, hogy míg régebben a családi étkezés volt túlsúlyban, addig különösen a m á
sodik v ilágháború óta erősen em elkedett a közétkeztetésben részt vevők szá
ma. (3, 4) A re la tív  növekedés viszont azzal m agyarázható, hogy m ind az or
vosok, m ind a nagyközönség, figyelm ét egyre inkább felh ív ták  az ételm érge
zésekre s így olyan aránylag  enyhe esetek is bejelentésre kerülnek, am elyek 
régebben rosszabbul m egszervezett égészségügyi ellátás esetén elsikkadtak 
volna. Hogy néhány példát em lítsünk, T rüb (5) 1935—40 között kevesebb étel- 
m érgezésről tesz em lítést az egész N ém et-B irodalom  terü letén , m int 1946—50 
között csak W esztfáliában. (6) A ngliában az ételm érgezések száma 1956-ban 
körülbelül 50 százalékkal volt nagyobb, m int 1955-ben. (6) A katonaságnál, m int 
ko llektívában az ételm érgezések veszélye jóform án állandóan fennállo tt és 
fennáll úgy, hogy az itt bekövetkezett ételm érgezések szám ának valószínűleg 
csak rela tív  fokozódásáról beszélhetünk.

Az ételm érgezések 40 százalékában az etiológia m a is ism eretlen  még a fe j
le ttebb  egészségügyi hálózattal rendelkező országokban is. (7) Több szerző ilyen 
esetben vírusfertőzést tételez fel (úgynevezett D arm grippe)., Lehetséges, hogy 
az ism eretlen etiológiájú ételm érgezések egyrésze Coxsackie, vagy atipusos Po
liom yelitis fertőzés, azonban a nem  diagnosztizált esetek többségét olyan m ik
robák okozzák, am elyek patogen képessége m a még v ita to tt, vagy pedig k im u
ta tásu k ra  a mai ru tin  m etodikával nincs meg a lehetőség. (8) M egemlítjük, 
hogy m íg a m ásodik világháború előtt N ém etországban az ételm érgezések 10 
százalékát okozták feltételes kórokozók, addig Farchm in sta tisz tikája alapján
1955— 57-ben a Ném et D em okratikus K öztársaságban specifikus kórokozók 
2888 m egbetegedést, nem  specifikus kórokozók 9677 m egbetegedést idéztek 
elő. (6)

Ezen adatokhoz még két m egjegyzésünk van. Az egyik, hogy nálunk az
1951—56-os években vizsgálatra kerü lt ételm érgezések körülbelül 14 százalé
kában ism erjük a  kórokozót. (9) Ha el is fogadjuk azt, hogy az esetek egyré- 
szében nem megfelelő ételm in ta kerü lt beküldésre és feldolgozásra, ez az arány  
akkor is m eglehetősen alacsony. A m ásik az, hogy nekünk m agunknak is volt 
a lkalm unk katonai szolgálatunk a la tt több olyan tömeges ételm érgezést ész
lelni, ahol a kórokozó kitenyésztése nem  sikerült. E sikertelenség oka többek 
között, hogy a feltételes kórokozókkal abban az időben nem foglalkoztak s így 
v izsgálataink csupán a „klasszikus” ételm érgezést okozó baktérium ok kim u
ta tására  te rjed tek  ki.
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Az ételm érgezések jelentőségéről a hazai honvédorvosi irodalom ban je len t 
m eg m ár közlemény, (10) azonban ez részben nem  tö rekedett teljességre, m ert 
csak a szalm onellózisokkal foglalkozik, részben pedig az ételm érgezésekkel kap
csolatos ism ereteink éppen az utóbbi 7—8 évben sokat fejlődtek. Ezek u tán  
nem  látszik érdektelennek a feltételes kórokozókra és izolálásukra vonatkozó 
újabb külföldi ism ereteket a hazai orvosi k a r szám ára röviden összefoglalni. 
Megjegyezni k íván juk  azonban, hogy e m unka éppen az ism eretek roham os 
fejlődése m iatt, ugyancsak nem  törekedhet teljességre.

Ahogy a közlemény cím ében is jeleztük, nincs szándékunkban az eddig is 
ru tinszerűen végzett bakteriológiai tisztasági, valam int mérgezések esetén vég
zett vizsgálatokat ism ertetni, m int ahogy nem  is em lékezünk meg az eddig is 
jó l ism ert specifikus ételm érgezést okozó baktérium okró l (például: Cl. botu
linum).

A szalm onellózisra vonatkozó ism ereteink ú jabban  bizonyos fokig módo
sultak. Ma m ár az izolált Salm onella-fajok száma az 500-at is m eghaladta és 
világviszonylatban egyre gyakoribbak a diagnosztizált Salm onella á ltal oko
zott toxiinfekciók. A ngliában az ételm érgezések 35 százalékát Salm onellák 
okozzák és Ném etországban a szalmonellózisok 1950 óta je len tenek  kom olyabb 
problém át. A leggyako ribbnak 'm a is általánosan a S. typhi m urium ot (Bres
lau) és a S. en teritid ist (Gärtner) ta rtják , de főleg N ém etországban az utóbbi 
években eddig ott elő nem  forduló Salm onellákat töm egesen izoláltak. (9) Né
m et szerzők szerint e Salm onella te rjedésnek  a fő oka bakteriológiailag nem 
ellenőrzött élelm iszerek és tápszerek (fagyasztott hús, tojáspor, halliszt, csont
dara stb.) im portálása. (11, 12, 13, 14, 15, 16)

Meg kell em lítenünk, hogy hazánkban 1957-ben a szalmonellózis komo
lyabb egészségügyi problém át jelen tett, a terjesztésben fagyaszto tt húsok játsz
ha ttak  szerepet. A m egbetegedések nem  ételm érgezés, hanem  enyhe hasm enés 
képében zajlo ttak  le. (17) Régebbi adatok szerint nálunk  szalmonellózis alig 
fordu lt elő. (18, 19)

1957—58 folyam án egészségügyileg elm arad tabb  országokban is több újabb  
Salm onella-típust identifikáltak , ezek elsősorban állatpatogenek. (20, 21, 22, 23)

A szalmonellózis m ai ism ereteink szerint elsősorban állategészségügyi
problém a.

A Staphylococcusok, m int m indenü tt előforduló csírák jóform án a világ 
m inden tá ján  okoztak m ár ételm érgezést (24) (Egyiptom, (25) Tunis, (26) K ína 
(27) stb.). A m erikában az ételm érgezések 70—80 százalékát m a is Staphylococ
cusok okozzák. (28) A ngliában az iden tifikált ételm érgezések 10, Franciaország
ban 7 százalékában já tszanak  szerepet. (1) N ém etországban ugyancsak ritkán  
kerülnek izolálásra. Ennek az oka ném et szerzők szerint az, hogy a laborató
rium okban nem gondolnak Staphylococcus fertőzésre és az izolálást meg sem 
kísérlik. (2, 29)

M agyarországon kevésszám ú irodalm i adat, h ivatalos jelentések és labo
rató rium i statisztikák alap ján  a Staphylococcusok viszonylag gyakran  fo rdu l
nak  elő, különösen hideg időszakban. (30) Téli terjesztő jük  főleg a disznósajt,
nyári terjesztő jük a fagylalt. (31)

Staphylococcusok izolálására legcélszerűbb 7,5 százalék NaCl ta rta lm ú  
agart használni. Ha az izolálás folyékony táp ta la jon  tö rtén ik , a só koncentráció
já t fel lehet em elni 10—15 százalékra is. Külföldön Staphylococcusok szám ára 
elektív táp ta la jkén t a Chapm an-f. közeget alkalm azzák, am elynek összetétele
a következő (32):

Táptalaj (Chapman) 75 g NaCl, 2 g laktoze, 10 g d m annit, 10 g trip ton, 
2,5 g élesztő-kivonat, 30 g zselatin, 15 g agar, H 20  ad 1000 g, pH =  7,0.
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A patogenitási próbák  közül a gyakorla tban  elegendő a festékképzés, he- 
m olizin és koaguláze próbák elvégzése.

A ránylag  nem régen h ív ták  fel a figyelm et a Clostridium ok — főleg Cl. 
perfringens (Fraenkel—Welch) — ételm érgezést okozó képességére. (33) M aga 
a Cl. perfringieinis, m in t a gázgangréna egyik kórokozója, régóta ism ert és csak
nem  ub iqu ite r elterjed t bak térium . Izolálását részben a fekalis szennyeződés 
k im u ta tá sá ra  használják, főleg hőkezelést kapo tt élelm iszereknél (pl. pasztö- 
rizá lt tej) és esetleg ivóvizeknél. (34)

A ngliában, F ranciaországban, N ém etországban a diagnosztizált ételm érge
zések, körülbelül 8— 10 százalékát okozza, (1) ennek valószínűleg az az egyik 
oka, hogy a laboratórium ok nagyrésze m a még nem  gondol a C lostridium okra 
és anaerob tenyésztést nem  is végez. A m ásik ok az, hogy az általuk  okozott 
mérgezés tüne te i m eglehetősen enyhék és főleg a töm eges m egbetegedések ke
rü lnek  bejelentésre, családi és sporadikus esetek sokkal ritkábban . N álunk 
körü lbelü l 2 éve végeznek rendszeresen C lostridium  kitenyésztési vizsgálato
k a t s azóta 3—4 olyan ételm érgezés fo rdu lt elő, ahol Clostridium  volt a kór
okozó. (35) K itenyésztése: a m ódosított W ilson—B lair m ódszerrel tö rténik , 100 
ml 70 C fokra lehű tö tt 3 százalékos agárhoz 2—2 g frissen kevés vízben oldott 
dex trozet és nátrium szulfito t adunk, m ajd  1 m l 5 százalékos ferri-am m ónium - 
szulfát oldatot s ebből a táp ta la jbó l 10— 10 m l-t m érünk  a kérdéses élelm iszer 
2-es és 3-as h íg ításának  5—5 ml-éhez. A csöveket vízben leh ű tjü k  és 24—4*8 
óráig 37 C fokon inkubáljuk . Leolvasáskor azokat a telepeket vesszük C lostri- 
dium nak, am elyeknek átm érője 3 m m -nél nagyobb. (36) A részletes izolálás és 
iden tifikálás bonyolultabb feladat. A kérdéses telepekből agypépre, vagy m áj- 
bouillonra oltunk s ha sikerül a törzset a társfertőzőktől m egtisztítani, akkor 
biokém iai v izsgálatokat és állatpatogenitási p róbát végzünk (tengeri m alacnak 
0,5—1 m l tenyészetet in tram usku lárisan  beadunk).

Székletből a Clostridium ok kitenyésztése hasonlóan tö rtén ik  azzal a kü 
lönbséggel, hogy a m in táka t h íg ítás előtt 30 percig 80 C fokos vízben ta rtju k . 
E te lm in tánál a hőkezelést nem  szabad elvégezni, m ert a Cl. perfringens á lta 
lában is lassan spórásod]к és savanyú vegyhatású  ételekben pedig egyáltalán 
nem  képez spórát. M int gyakorlati tapasztalato t szeretnénk m egem líteni, hogy 
a C lostridium  perfringens izolálása különösen, ha az ételm inta aerob spóráso
k a t is tartalm az, m eglehetősen nehéz. Az OÉTTI M ikrobiológiai Osztályán több 
száz izolálási kísérletből eddig 20—30 esetben sikerü lt a Cl. perfringenst tisz
tán  kitenyészteni.

A Clostridium ok ételm érgezést okozó szerepe egyébként akkor fogadható 
el, ha az ételm intából nagy m ennyiségben tenyészthető ki (legalább 103— 104 
és nagy összcsíraszám esetén az összcsírának legalább 30—40 százalékát 
képezi. (37)

Az utóbbi 3—4 évben h ív ták  fel külföldön a figyelm et egyes aerob , spóra
képzők, főleg a B. cereus szerepére ételm érgezések kapcsán. (1, 37) M agyar 
szerzők közül először Tarján  em líti meg az eddig elhanyagolt szaprofiták étel- 
m érgezést okozó képességét. (31) M eyer, (32) m ajd  Hauge (33) ism ertetnek B. 
subtilissel és B. cereussal fertőzö tt étel fogyasztása u tán  fellépő tömeges meg
betegedést.

K onkrétebben foglalkoznak a B. cereus ételm érgezést okozó képességével 
Clarenburg  és Kam pelm acher, (41) akik több olyan ételm érgezést ism ertetnek, 
am elyet nagy m ennyiségű B. cereussal szennyezett étel fogyasztása okozott. Az 
egyik egy holland katonai táborban  zajlo tt le  és 200-an betegedtek meg enyhe 
tünetek  között. Eddigi ism ereteink alap ján  az aerob spórások csak könnyű le
folyású hasm enéseket okoznak. A közelm últban alkalm unk volt egy könnyű 
lefolyású üzemi ételm érgezés m intáiból B. cereust izolálni. (42) 165 fogyasztó
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közül 75 betegedett meg enyhe tünetek  között. Az egyik ételm in ta körülbelül 
1 m illiárd B. cereust ta rta lm azo tt gram m onként.

Az aerob spórások, de a Clostridium ok ellen is a védekezés aránylag  ne
héz, m ert a spórák a hőkezelés (sütés, főzés) ha tásá ra  nem  pusztulnak el.

A Clostridium ok és aerob spórások okozta m érgezések tünetei hasonlók. 
Jellemző rá ju k  a rövid lappangási idő (4— 12 h) a tüne tek  között a gyakori vi
zes hasmenés és a hasi fájdalom  dominál. Az esetek 5— 10 százalékában a be
tegek enyhe fejfájásról és hányingerről panaszkodnak. H ányás nagyon ritkán , 
láz úgyszólván sohasem fordul elő. A betegség 8—16 hét a la tt megszűnik. Lé
nyegesen enyhébb a Salmonella, vagy Staphylococcus okozta ételm érgezések
nél.

A mérgezést ú jabb adatok alap ján  valószínűleg a lecitinaze enzim hozza 
létre, am elyet m ind a Cl. perfringens, m ind a B. cereus, sőt az en tero tox in- 
képző Staphylococcusok is nagy m ennyiségben term elnek.

Az aerob spórások kitenyésztése elsősorban véragaron  tö rténik . (A 7,5 szá
zalékos sósagaron a spórások nagyrésze kinő, a B. cereus r<?m.) V éraragon a 
B. cereus annyira típusos telepeket képez — zöldes árnyalatú , tö rt üveg, vagy 
moaréselyem kinézésű recés telepek, nagy hem olitikus zónával —, hogy m ással 
nem lehet összetéveszteni.

A lecitinaze-próbát úgy végezzük, hogy 1000 ml 60 C fokos közönséges 
agar táptalajhoz 6 to jássárgá ját adunk (fehérjét nem!) és az o ldatot Petri-csé- 
székbe ön tjük  ki, s erre  o ltunk le. A lecitinaze pozitív m ikrobák  a tojás sárgá
ját kicsapják; a táp talaj m egfehéredik és á tlátsza tlan  lesz. Az aerob spórások 
közül csak a B. cereus és a B. mycoides ad ják  a reakciót, a C lostridium ok kö
zül a Cl. perfringens és a Cl. oedem atiens. Egyes Staphylococcus, Pyocyaneus 
és Prodigiosus törzsek is adhatják  a p róbát pozitív eredm énnyel.

Spórásokkal tö rtén t ételm érgezés esetén el szoktuk végezni a spóraszám  
m eghatározását (43): az ételm in ta 10-es h íg ításá t 30 percig 80 C fokon ta rtju k , 
m ajd belőle 0,1 és 1 ml m ennyiséggel lem ezt ön tünk  (közönséges agarral), a 
leolvasás 48 óra m úlva történik .

A kevésbé ism ert nem specifikus kórokozók közül ír tak  m ár le Shigella 
sonnei által okozott toxiko-infekciót, valam in t az E. coli csoportba tartózó  
m ikroorganizm usok (Arizona, Bethesda, Ballerup, Providencia törzsek) pato- 
gén képességéről is vannak ú jabb  adatok. (1) Ezen utóbbi m ikrobák elsősor' 
ban csecsemőkön és gyerm ekeken képesek hasm enéssel já ró  tü n e tek e t elő
idézni.

A festékképzők Ps. pyocyanea, Ps. fluorescens, B. prodigiosus, továbbá a 
B. proteus ételm érgezést okozó képességéről ugyancsak van tudom ásunk. E 
baktérium ok a norm ális bélflórában is előfordulnak, hasm enést, vagy toxikoin- 
fekciót csak érzékenyebb egyéneken (gyermekek) okoznak. (1, 44)

Az E. coli ételm érgezést okozó képessége még m a is erősen v ita to tt. Szá
mos adat van a Coli toxinterm eléséről, (45) de körülbelül ugyanannyi ellene 
is. (1, 2, 3, 37) Anélkül, hogy e kérdésben állást foglalnánk, szeretnénk rám u
ta tn i arra, hogy általában  olyan anyagokban, am elyekben az E. coli nagy 
mennyiségben előfordul, m indig van Cl. perfringens is. A Cl. perfringens és 
több más C lostridium  toxin term elő képessége m ár régóta ism eretes (46) és 
ezek után könnyen feltételezhető, hogy olyan ételm intákban, am elyekben nagy
számú E. coli található, a tu la jdonképpeni kórokozó a Cl. perfringens, de az az 
alkalm azott technikával nem  m uta tha tó  ki.

Összefoglalás. Röviden ism ertettük  a bak térium okat, am elyek legújabb 
ism éieteink alapján  ételm érgezéseket képesek előidézni és felh ív juk  a figyel
m et a u  a, hogy az élelm iszerbakteriológia fejlődésével az ism eretlen etiológiájú 
ételm érgezések aránya egyre inkább csökkenni fog.
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Д-р Иштван Никодемус:
НОВЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПРОВОДИМЫЕ ПРИ ИСПЫТАНИЯХ ПРОБ 

ПИЩЕВЫХ ПРОДУКТОВ, ОСОБЕННО УЧИТЫВАЯ НЕДАВНО 
ОБНАРУЖЕННЫЕ, МИКРОБЫ, ПРИЧИНЯЮЩИЕ ПИЩЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ

Авторами дается краткое описание бактерий, которые, согласно новейших знаний, 
могут вызывать пищевые отравления и обращают внимание на то, что развитием пи
щевой бактериологии все в большей мере будет сокращаться пропорция пищевых от
равлений неясной этиологии.

Dr. I. N ikodém usz:

BEI DER PRÜFUNG VON SPEISENPROBEN VORZUNEHMENDE NEUERE 
UNTERSUCHUNGEN MIT BESONDERER BERÜCKSICHTUNG DER KÜRZLICH 
ENTDECKTEN, ALIMENTÄREN INTOXIKATIONEN VERURSACHENDEN

MIKROBEN

Zusam m enfassung :

V erfasser berichtet über jene Bakterien, die den neueren Erkentnissen gemäss 
alim entären  Intoxikationen zu verursachen vermögen, und lenkt die A ufm erksam 
keit darauf, dass sich die Zahl der a lim entären  Intoxikationen unbekannter iio- 
logie m it den w eiteren Fortschritten  in der N ahrungsm ittelbakteriologie stanc lg 
w eiter verm indern wird.
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F O L Y Ó I R A T  S Z E M L E

A tábori belgyógyászat néhány időszerű kérdése

(Novikov A. T. o. ezds., az orvostudom ányok kand idátusának  cikke 
a Vojenno-M edicinszkij Zsurnal 1958. évi 6. számában)

Az egészségügyi főcsoportfőnök m ellett m űködő orvosi tudom ányos tanács 
belgyógyászati sectiójának 1957. évi ülésein m egvita tták  a katonai belgyógyá
szat néhány fontos kérdését. Az első ülésen 1957 m árciusában több előadás fog
lalkozott azokkal a belsőszervi elváltozásokkal és m űködészavarokkal, m elyek 
égési traum a és therm icus égés következtében lépnek fel. Foglalkoztak az égési 
shock kérdésével, a toxicosissal, a superinfectióval és parenchym ás szervek kü 
lönböző fokú dystrophiájával. R ám uta ttak  a cardiovascularis elváltozások je 
lentőségére. A kezelésben hangsúlyozták úgy a teljes vér, m in t a vérpótlók 
transfusió jának jelentőségét. M olcsanov a vegyi és sugárzás okozta égések ta 
nulm ányozásának jelentőségét hangoztatta .

A második ülésszak az oxigén therap iáva l foglalkozott. Szavick ij prof. 
ism ertette az oxigénéhség pathogenesisét, különböző fa jtá it és az oxigén keze
lés gyakorlati alkalm azásának perspektíváit. Em physem ánál és pneum oniánál 
30—40 százalékos keverékkel körülbelül 30—40 percig lélegeztessük be az oxi
gént. A bőr a lá  ado tt oxigén csak lassan szívódik fel és így közvetve m érsé
keltein jav ítja  a  légzésit. M edvedjev  előadásában a vérkeringés és tüdő  beteg
ségeinek oxigén kezelését ism ertette. N aponta 3—5, vagy több ízben 25—40 
perces periódusokban alkalm as adni oxigént, oxigénsátorban naponta 2—4 
ízben töltsön 1—1 órát a beteg. Koszorúérelégtelenségnél óvatosságra int, m ert 
véleménye szerint a fokozott oxigénfeszültség a koszorúserek összehúzódását 
idézheti elő. Volinszkij prof. viszont rám u ta to tt arra , hogy koszorúér betegség
ben oxigénbei égzés hatásá ra  a szívizom anyagcsere fo lyam atainak javulása 
figyelhető meg, am it EKG felvételekkel is igazolni lehet. H ypertoniásoknál a 
diastoles nyom ás csökkenése és a veseátáram lás fokozódása figyelhető meg. 
P uskarjev  prof. 200 beteg oxigén kezelésével kapcsolatos tapasz talata iró l szá
m olt be. 27 betegnél negatív, paradox h a tást észlelt. Az alábbi tüne tek  je len t
keztek: rossz közérzet, fejfájás, szédülés, szívtáji fájdalom , gyengeség, néhány 
esetben izomrángások, sőt eszm életvesztés is. A kezelés m egszakítása u tán  a 
tünetek  gyorsan visszafejlődtek. Szavick ij prof. rám u ta to tt arra , hogy néha a 
rosszul ven tillá lt oxigénsátorban felhalmozódó széndioxid okozza ezeket a tü 
neteket és nem az oxigén túladagolása.

A harm adik  ülésszak (1957 október) a  hűléses m egbetegedések, főleg a 
felső légúti huru tok  és grippés m egbetegedések csökkentésével foglalkozott. 
Ezeknek elterjedését elősegítik az alábbi h ibák: a betegek késői felism erése 
és elkülönítése, nem  kielégítő edzés, nem  megfelelő létkörülm ények, az idü lt 
felső légúti betegségek nem  kielégítő kezelése és végül nem  megfelelő egész
ségügyi felvilágosító tevékenység. Az 1957. évi nyári-őszi grippe hullám ot az



A 2 (ázsiai) törzs idézte elő. M olcsanov prof. hangsúlyozta a rhynocytodiagnosz- 
tika és a serológiaii vizsgálatok jelentőségét.

Az 1957. évi decem beri ülésen m egtárgyalták  a vérátöm lesztés és az újabb 
vérpótlószerek alkalm azását belbetegségeknél, sugárbetegségnél, fertőzőbeteg
ségeknél és m érgezéseknél. A fő referá tum ot B ejer  prof. ta rto tta . H angsúlyozta 
az alcsoportok, hideg és meleg au toan titestek  és a rhesus factor m eghatározá
sának  je lentőségét. Jó  tapasztalata i vannak  vérátöm lesztéssel m ájcirrhosisnál 
és idü lt m ájgyulladásnál, nagyfokú óvatosságot aján l heveny m ájgyulladásnál, 
ahol csak nagyfokú vérszegénység és vérzési d iathesis esetén a ján l m ikro- 
transfusió t. Nagy óvatosságra in t glom erularis károsodással járó  vesebetegsé
geknél. Heveny vesegyulladásnál ellen java it a vérátöm lesztés. A dhatunk  vért, 
p lasm át, vagy vvs. suspensiót idü lt nephrosisnál, vagy idü lt g lom erulonephri- 
tismél, ha a vesem űködés (kielégítő és a  szem fenóken nincs vérzés. Súlyos szív
elégtelenségnél, ha feltétlenü l szükséges, úgy inkább in traarte riá lisan  adjunk 
vért, m ert különben kisvérköri tú lterhelés következtében tüdővizenyő léphet 
fel. A vérpótlószereket aján la tos vértransfusióval kom binálni. G em bickij nagy 
anyag alap ján  számolt be a vérátöm lesztés hatásosságáról fekélybetegségben 
(vérzés, testi lerom lás és rossz gyógyulási hajlam  esetén) és a tüdőtályog ke
zelésében.

R ám uta ttak  arra , hogy részletesen ki kell dolgozni a vérátöm lesztés javal
la ta it és ellen java lla ta it belgyógyászati m egbetegedéseknél és ki kell dolgozni 
a vér és vérpótlószerek alkalm azásának legjobb m ódszereit. Ki kell dolgozni az 
irányelveket, hogy m ikor kell alkalm azni te ljes vért, plasm át, savót, vvs., fvs., 
throm bocyta suspensiót, im m unsavót és m ikor ajánlatos vércserét végezni. K i- 
te rjed tebben  kell alkalm azni transfusió t sugárzás és fertőzés okozta m egbete
gedéseknél.

R eferálta: Borhegyi László dr. orvosalezredes.

Influenza vakcinák egy ázsiai influenzajárvány idején

(G undelfinger B. F.—Stille W. T.—Bell J. A. közlem énye az U. S. A rm ed Forces 
Medical Jou rna l 1959. évi jún iusi számában)

1957 kora őszén G reat Lakes-ben (Illinois) az USA hadihajós kiképző köz
pon tjában  ázsiai influenza já rvány  lépett fel, töm egesen észlelték a felső lég
u tak  huru tos m egbetegedését. M iután a já rvány  kitörése várh a tó  volt, az or
vosi kuta tócsoport előre elhatározott te rv  szerint augusztus elejétől kezdve, 
3355 kiképzés a la tt álló újoncot o lto tt be. Az újoncok 30 százaléka 1 ml mono- 
valens ázsiai influenza vakcinát kapott subcutan. Az A/JAPÄN/305—57 je l
zésű oltóanyag 200 CCA (chick-cell-agglutinating) egységet ta rta lm azo tt mi
ként. A vakcina kétféle m ódon készült. Az első sorozatnál a csirkeem brió allan- 
tois folyadékban tenyésztett v íru st u ltracen trifugálással 22-szeresére besűríte t
ték, m ajd  u ltra ibo lya besugárzással inactiválták . Konzerváló szerként Thim ero- 
sa lt ad tak  hozzá 1:10 000-es hígításban. A m ásik sorozatnál hasonló e ljárást al
kalm aztak, de calcium phosphat-tal adsorbealták. A két széria között hatásbeli 
e ltérést nem  ta láltak . Az újoncok egy másik, 30 százalékot kitevő csoportja, 
olyan polyvalens influenza vakcinát kapott, mely a form aiinban inactivált 
А/Swine, A/FM1 és B/GL/1739—54 törzsekből 250—250 CCA egységet ta r ta l
m azott, teh á t az ázsiai törzset nem  tartalm azta.
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Controll-csoportként az újoncok fennm aradó 40 százaléka szolgált. Ezek
nek influenza vakcinát nem  tartalm azó form alinos 199. sz. placebo-anyagot 
adtak.

M indhárom  csoportnak kb. egyharm ada adenovirus vakcinációban is ré 
szesült. Ez a vakcina a 3—4—7 adenovirus antigéneket tartalm azó form aiin
ban inactivált készítm ény volt. M inthogy m indhárom  csoport egyenlő arány 
ban részesült ebben az oltásban, úgy joggal vehető fel, hogy az influenzás 
eredetű m egbetegedések szám át és eloszlását nem  befolyásolta. Az adeno
v irus-vakcinával kapcsolatos eredm ényeket külön közlem ényben tá rgyalják  
m ajd a szerzők.

Az eredm ények kiértékelésénél tek in te tbe  vették, hogy a m egbetegedések 
oltás u tán i 2 héten belül, vagy később léptek-e fel. K ülön vették  a kórházi 
ápolásra szoruló, illetőleg kórházi kezelést nem  igénylő eseteket. A jegyző
könyvekben fe ltün te tték  a lefolyást és a m egbetegedés súlyosságát jellemző 
adatokat (láz, ápolás ta rtam a stb.).

Az ázsiai influenza fertőzéseket a v irus izolálásával és serologiai vizsgá
latokkal dem onstrálták. В influenza fertőzést nem  tapasztaltak .

A vakcináció kettős vak-k ísérlet fo rm ájában  tö rtén t. Az oltásokat az orvosi 
kutatócsoport beosztottjai ad ták  be. Sem a beoltottak, sem az újonckiképző 
parancsnokság egészségügyi, vagy adm inisztratív  állom ánya nem  tájékozód
hattak  arról, hogy az egyes újoncok m elyik oltóanyagot kapták. A vakcináció 
eredm ényét az alábbiakban lehet összefoglalni:

A vakcina hatásossága 60 százalékos volt az első csoportban (A-vakcina) 
és 16 százalékos a m ásodik csoportban (В-vakcina). A hospitalizált légzőszervi 
betegségek csökkentésében az А-vakcina hatásossága 68 százalékos, a B -vak- 
cina hatásossága 34 százalékos volt. A já rvány  tetőfokán az A -vakcina 83 szá
zalékkal, a B-vakcina 21 százalékkal csökkentette a m egbetegedések szám át a 
controll csoporthoz viszonyítva. Ugyanezen időben a hospitalizált betegeknél 
a csökkenés 90, illetve 46 százalékot te tt ki.

A megfigyelések te h á t a rra  u talnak, hogy az inactivált ázsiai v irustörzset 
tartalm azó vakcina nagyfokú védőhatást fe jt ki, k ifejezetten  10 nappal az oltás 
után. de m érsékelt hatás figyelhető meg m ár röviddel az oltás után. Bizonyos 
védőhatás volt észlelhető m ás influenza v irus antigéneknél is, am iből a szer
zők a rra  következtetnek, hogy bizonyos im m unológiai hasonlóság vehető fel 
az ázsiai törzs és más, korábban  gyakori influenza vírusok között. A vakcina 
alkalm azásakor m ellékhatást nem  tapasztaltak . E redm ényeik alap ján  megállaz 
p ítják  a szerzők, hogy az ázsiai influenza vakcina rendkívül hatásos volt G reat 
Lakes-ben 1957 őszén.

R eferálta: Borhegyi László dr. orvosalezredes.

332



Napalm égések és gyógyításuk

(Prof. Kolesznyikov vőrgy., V ihriev o. szds. Vojenno-M ed. Zsurn. 1957. 8. 3.)

A napalm ot az am erikai hadsereg első ízben a norm andiai ném et erőd ít
m ények ellen alkalm azta 1944-ben. Felhasználták  ezenkívül a japánok ellen 
a Csendes-óceán szigetein, később K oreában, a franciák  pedig Indokínában. 
A koreai háború  idején a napalm  égések száma a sebesültek és betegek szá
m ának  8 százalékát te tte  ki.

A napalm ot úgy á llítják  elő, hogy benzinhez sűrítő  anyagot tesznek, 
am elynek következtében az zselészerű konzisztenciájú lesz. A sűrítő  anyag 
organikus savak alum ínium  sóinak keverékéből áll. O lykor a napalm hoz az 
égési hőm érséklet növelése céljából m agnézium ot, foszfort, vagy m ás anyago
kat tesznek.

A standard  keverék 4—8 százalék sűrítőanyagot tartalm az. Az égési hő
m érséklet 600—800 C fok. A napalm  elégése u tán  a bőrön, vagy a tárgyak  
felszínén sűrű tapadós folyadék m arad  vissza, am ely ham ar száraz rögökké 
alakul át. A sűrítő  anyag hatásá ra  a napalm  stabilabbá válik, m int a folyékony 
gyújtókeverékek, nagyobb a lángvetési távolsága és nagyobb terü leten  okoz 
pusztítást. Az égő napalm  könnyen tapad a testhez, vagy különböző tá rgyak 
hoz, lassabban ég, m in t a folyékony gyújtóanyagok és ezért a hőhatás idő tar
tam a megnövekszik.

A napalm  leginkább a test nem  fedett részein, m indenekelőtt az arcon 
és a kézen okoz sérüléseket. A Koreai N éphadsereg egyik kórházának adatai 
szerint a napalm  égések lokalizációjának megoszlása az alábbi volt: arc 43,5 
százalék, felsővégtag (főképpen kéz) 33,3 százalék, alsóvégtag (főképpen térd  
és láb) 15,2 százalék és végül has 8,4 százalék. A leggyakoribbak az arc, nyak 
és felsővégtag kom binált sérülései voltak (61,3 százalék), r itkábban  fordultak  
elő az arc, nyak és m ellkas kom binált sérülései. (29,7 százalék).

A testre  ju tó  égő keverék hosszasan hat és ezért m ély égéseket hoz létre. 
Á llatkísérletekben m egállapíto tták , hogy 0,5 g napalm  30—35 m p-ig ég és 
ezalatt a b ő rt te ljes m élységében elpusztítja . A koreai háborúban  a napalm  
égettek 15 százalékának csontsérülése is volt. M ár kism ennyiségű napalm  mély 
harm adfokú égéseket képes előidézni. Nagyobb m ennyiségű keverék pedig a 
végtag teljes nekrozisához vezethet. A nekrotizáló szövetek leválása, valam int 
a regeneráció (granuláció, epitelizáció) igen lassú. Nem ritkák  a helyi fertő- 
zéses szövődmények. A keletkező hegek gyakran  keloidot képeznek.

A nekro tikus terü letek rő l könnyen indul ki fertőzés és jön létre bőralatti 
vagy izom közti flegm one.

A napalm  égéssel kapcsolatban keletkező égési shock és heveny toxaem ia  
igen súlyos.

A sűrítő  anyag specifikus-toxikus hatásá t ki lehet zárni, m inthogy kísér
letileg igazolták, hogy közvetlenül az égés u tán  a nekro tikus szövetekből a fel
szívódás igen rossz, vagy teljesen hiányzik. (Trojnyikova, 1948., Pcselina 1951)

A  napalm  égettek közül azokat, a k ikn ek  5 százaléknál nagyobb testfe l
színük sérült, illetőleg azokat, a k ikn ek  2— 3 százalékos sérülésük van arci 
lokalizáció m ellett — súlyos ége tteknek kell tekin teni.

A  napalm  égettek szakaszos gyógyításának rendszerét abból k iindulva kell 
kidolgozni, hogy azok a közönséges term ikus égést szenvedett sérültekhez ké
pest súlyosabb kategóriát képeznek: korai szakorvosi ellátásról kell gondos
kodni és különös gondot kell fo rd ítan i a shock, va lam int a fertözéses szövőd
m én yek  profilaxisára és gyógyítására.
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Az egész személyi állom ánynak jól kell ism ernie az égő napalm  oltásának 
m ódszereit és a védekezés eszközeit. A test védelm ére sátorlapot, köpenyt, 
vagy lepleket, az arc és a szem védelm ére gázálarcot használunk. A m ennyiben 
ezekre égő napalm  esik, a katonának  le kell dobnia m agáról a sátorlapot, vagy
a gázálarcot.

M int m ár arró l volt szó, az égő napalm  m akacsul tapad  a testhez. Az 
oltási kísérletek gyakran azt eredm ényezik, hogy az égő anyagot még jobban 
szétkenik a testen. Az oltás helyes módszere az, ha a lángot elzárjuk  a leve
gőtől (a végtag, vagy az egész test víz alá m erítése, sátorlapba, takaróba, kö
penybe stb. burkolózás).

A harcmezőn az égett testrészt sterilkötéssel fedik be. Az arcsérülteket, 
illetőleg azokat, akiknek 5 százaléknál nagyobb testfelszínük égett meg, sebe
sültvivőkkel kell kihordani. Nagyon fontos, különösen hideg időben m egaka
dályozni a test lehűlését. Ezért pl.: a kötés felhelyezése céljából nem  vetkőz- 
te tjük  le a sérültet, hanem  ru h á já t csak az égés körül vágjuk le. M ár az elöl- 
fekvő kiürítési szakaszon kap janak  a sérü ltek  m orfin t vagy pantopont, alko
holt és szívszereket.

A z ezred segélyhelyen  a napalm  égetteket három  csoportra osztják: 1. a 
könnyű és középsúlyos égettek csoportjára, akiknek nincs arcsérülésük, illető
leg a sérülés kiterjedése kisebb, m in t a testfelszín 5 százaléka és jó általános 
állapotban vannak. Ezeknek a sérü lteknek  megfelelő indikáció esetén (igen erős 
fájdalm ak, izgatottság) narko tikum okat és szívszereket adnak és ‘m ásodsorban 
ü rítik  ki őket.

2. Súlyos égettek, akiknél azonban shock tünete i nem  észlelhetők. Ezek
nek feltétlenül adnunk kell p rofilaktikus célból shocktalanító  szereket. K iü rí
tésük elsősorban történik.

3. Súlyos égettek shockos állapotban. Ezeknek a sérü lteknek m ár i t t  az 
ezred segélyhelyen vérátöm lesztést, p lazm atransfúziót, vérpó tlókat és shock
talanító  o ldatokat adnak. Ezeknek a sérü lteknek k iü rítése nem kívánatos és 
a rra  csak végső szükségben kerü l sor, olyankor, ha a kedvezőtlen harci hely
zet következtében az ezred segélyhelyen való m aradásuk  lehete tlenné válik.

Az ezred segélyhelyre kerülő m inden égettnek profilak tikus adagban 
te tanuszantitox in t és ta rtó síto tt penicillint kell adni. (Ez u tóbbit napi 300— 
500 000 egységnek megfelelő adagban.)

A sérültek tömeges érkezése esetén, illetőleg kedvezőtlenül alakuló harci 
helyzetben a segélynyújtás m érvének m in im um a  az alábbi: narkotikum ok, 
szívszerek, antibiotikum ok és te tanuszan titox in  adása.

A  hátrább fekvő  eü. kiürítési szakaszon  a napalm  égettek osztályozása 
ugyanazon az elven alapul, m int az ezred segélyhelyen. I tt tö rtén ik  meg az 
elsődleges sebellátás, am ennyiben a sérü lt kielégítő állapotban van. A shockos 
égetteken pedig azután, hogy sikerült kihozni őket a shock állapotából. A seb
ellátás u tán  an tib io tikum ot tartalm azó  kötést raknak  fel. (Legjobb a 10 szá
zalékos szintomicin emulzió).

A rövidebb időn belül meggyógyuló égetteket, továbbá azokat akiknél 
heges contractura kialakulása nem  valószínű, a könnyű sebesült kórházba 
ü rítjü k  ki.

Ezeknek a száma azonban nem  lesz nagy. A napalm  égettek legnagyobb 
íésze szakosított, s égési kórházba kerü l (Hadsereg, vagy fron tkórház alapon).

A  szakosított égési kórházban  a sérü lteket az alábbi csoportokra osztjuk:
1. M űtéti beavatkozásra nem  szoruló könnyű égettek.
2. M űtétre szoruló könnyű égettek.
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3. Súlyos égettek shock jelei nélkül.
4. Súlyos égettek shockos és heveny toxaem iás állapotban.
Célszerű különválasztani azokat az égett sérülteket, akiknek különösen 

bonyolult helyreállító  m ű té tek re  lesz szükségük. Ezeket a sérü lteket nem  ta r t
ju k  vissza sokáig a hadsereg, vagy a fron t kórházaiban, hanem  m inél előbb 
hátországi szakosított arc-állkapocs kórházba, vagy helyreállító  sebészeti in té
zetbe ü rítjü k  ki őket. A koreai háború  tapasz talata i szerint a hadsereg- és 
fron tkórházakban  teljes gyógyulásukig a napalm  égetteknek kb. 5 százaléka 
m arad t vissza. A többieket a hátországba kellett szállítani.

A  szerzők végkövetkezte tése i az alábbiak:
A szakaszos gyógyítás rendszerét a korai m űté ti beavatkozás szükséges

ségének tek in te tbevételével alak ítjuk  ki. Ezért az elöl alkalm azott beavatkozá
sokat a szakosított kórházban elvégzendő korai m űtétek  előkészítőjének kell 
tek in tenünk .

R eferálta: Borhegyi László dr. orvosalezredee.

A biológiai fegyver elleni védelem

(Fotlhergill, L. D. M ilitary M edicine 123, 16—22, 1958.)

Az élő m ikroorganizm us és toxikus term ékei felhasználhatók, hogy m eg
sem m isítsék vagy reduká lják  a katonai ak tiv itást. A В-fegyver elsősorban 
stratég ia i fegyver, m ert az inkubáció és változó ta rtam ú  betegségi idő m iatt 
nem  gyorsan ölő hatású . /

Bevetésének a m ódja aerosol felhő létrehozása vagy szabotázs ú tjá n  tö r
ténő fertőzés. Igen fontos a m eteorológiai tényezők ism erete. N apsütés gyor
san d es truá lha tja  a levegőben suspendált m ikroorganizm usokat. Kedvező a 
célterü let fölötti ta rtó s ködképződés. K im utatták , hogy pl. bo tu lin toxin  több 
ezerszer m érgezőbb aerosolban, m int pl. szájon át. A klin ikai kép is változhat 
és a felism erés nehezebb aerosol alkalm azásnál.

Az erősen fertőző ágensek jönnek szám ításba: a Q-láz, a tularaem ia, 
brucellosis, takonykor, coccidiasis stb.

Fontos, hogy a kórokozó ne legyen igényes a szaporodásában, szétszórá
sakor ne károsodjon és a fertőzendő lakosságnak sem term észetesen szerzett, 
sem m esterségesen k ivá lto tt im m unitása ne legyen. Bizonyos m utatiókkal 
gyógyszerresistens törzsek állíthatók elő. Egyes biológiai fertőzéseknek előfel
té tele  van. Így pl. k iütéses tífusz aerosol felhője olyan város felett, ahol a 
lakosság nem  tetves, nem  okoz epidém iát.

A szabotázsnak nagy a veszélye ott, ahol a lakosság óriási m ennyiségben 
fogyaszt konzervételeket tá la lásra  kész állapotban. A В-fegyver elterjeszté
sére sajátos eszközök készülhetnek, am elyeket repülőgépek vagy irány íto tt 
lövedékek ju tta tn a k  el a cél fölé.

Egy m ásik lehetősége a biológiai hadviselésnek a m ezőgazdasági növények 
és háziállatok megsem misítése. Legsebezhetőbb olyan ország, am ely klim atikus 
okból vagy tradícióból egyfajta gabonát term el, m ert a В-anyag fajlagos egyes 
gabonaféleségekre.
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A biológiai felhőt érzékszerveink nem  fedik fel. L áthata tlan , szagtalan. 
A m eglepetés a hatásban  nagy szerepet játszik. Döntő fontosságú a korai fel
ismerés a védekezésben. A biológiai diagnosztikai m ódszerek az iden tifikálás
hoz igen lassúak. • Különösen áll ez a virusfertőzésre. A m ódszereket további 
ku ta tással gyorsítani kell.

A védelem fontos feladata a decontam inatio tám adás u tán . De csak kisebb 
terü let vagy speciális felszerelés fertő tlen íthető . Óriási adm inisztratív  problém a 
nagy töm egeknek az im m unizálása kom binált vaccinákkal.

Az incubatiós szakban passzív im m unizálás vagy antib io tikus profilaxis is 
szóbajöhet. Egész sor fertőzés ellen nincs hatásos an tib io tikum  vagy gyógy
szer. így pl. a coccidiasis, a histoplasm a capsulatum  és a legtöbb filtrá lható  
vírus ellen sincs. Ezenkívül m érlegelni kell, hogy a fertőzést resistens törzsek
kel okozhatják.

A В-fegyver elleni védekezésben legdöntőbb megfelelő járványügyi fel
derítés. Döntő a gyors felismerés. Megfelelő labora tó rium i hálózatot kell k i
építeni a felism eréshez szükséges képesítéssel rendelkező szem élyzettel és fel
szereléssel. Védekezni kell a szabotázs ellen, meg kell á llap ítan i az ilyen tám a
dás legvalószínűbb helyeit. B iztosítani kell a víz megfelelő klórozását. Végül 
nem szabad elhanyagolni az élelm iszerek főzésének vagy m elegítésének egy
szerű, de igen hatásos technikáját.

R eferálta: Kenedi István dr. orvosalezredes.






