TOVABBKEPZES

Az gntiUoagulans kezelés*
irta: Német Gyula dr orvosezredes

Az utébbi évtizedben mindinkabb el6térbe kerilt az antikoagulans keze-
5 (a. k.). Indicatiéi mint kiterjedtebbek és kezd talan valamennyire az a vele
embeni tartézkodas is felengedni, amelyet a vérzést6l valé félelem okozott.
mnden 0j mddszerrel szemben bizalmatlanok vagyunk, s ebben nem kis szé-
pé van annak, hogy ezen a terlileten nincs még tapasztalatunk és nyilvén
ob izgalommal jar ennek megszerzése, mint ismert teriileten a szinte mar
tomatikus cselekvés.

Hazankban hossz( idén &t elég elhanyagolt volt az a. k. Minthogy azon-
n ez a therapia ma mar az egész vilagon szilardan bevonult a gyakorlatba,
zankban is sokkal szélesebben kell alkalmazni, mint eddig tortént. Azt
yanis, hogy alkalmazzunk-e egy Uj kezelési eljardst — jelen esetben az a.
-t — az kell, hogy elddntse, melyik veszély bizonyul statisztikailag nagyobb-
k, az alkalmazassal egyltt jar6 vérzéses, vagy a mell6zésébbl szarmazo
romboembdlids. Es most mar elég nagyszamid és megbizhaté statisztikai
at all rendelkezésiinkre ahhoz, hogy a kérdést eldonthetének nyilvanithass
k. Egyes indicatiés teriileteken mar el is d6lt a harc az a. k. javara, mas
ileteken még elég éles vitak folynak.

A legegységesebb a vildgirodalom allasfoglaldésa a vénés thrombosis és
:ud6embdlia a. k.-e mellett, kézel sem mondhaté azonban ugyanez a sziv-
arctus alvadasgatlé kezelésérdl. 12 év kitlin6 eredményei ellenére egyesek
etik hasznélatadt. (1) Masok bizonyos iselectiét javasolnak, jé prognoisisu
yhe esetekben nem alkalmazzak az a. k.-t, csak sUlyosabbakban (2). Végil
harmadik csoport — amely nemcsak szambelileg mulja messze felil a két
'‘bbit, de amelynek allaspontja a nemzetkdzi konferencidkon is hivatalosan
ogadotta valt, — egészen aktiv és minden szivinfarctust alvadasgatlo kezé-
ben részesit, feltéve természetesen, hogy ellenjavallat nem &ll fenn és meg-
él6 laboratérium és a kezelésben jartas orvos rendelkezésre All.

Az éles vitdk és kritikdk ellenére az a. k. alkalmazési terulete &lland6an
Tesedik. A vénas thrombosis, tid6embdlia és szivinfarctuson kivil perife-
s thrombosis és embdlia kezelésére is hasznaljak, valamint tartdés kezelés
méjaban infarctus utdn, angina pectorisban, az Gn. praemonitoricus fajda-
nnal, valamint szabdalytalan szivm(kodési és gyakran decompenzal6édé
eomboembolias szév6dményekre hajlamos szivbetegeknél. De hasznéljak a
)észet, n6gydgyaszat, szemészet, fulészet és b&rgyogyaszat egyes teriiletein is.

* Az 1959 februéar héban tartott tovabbképz6 el6adas nyomaén.
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Ezen bevezet6 attekintés utdn miel6tt az egyes tdrgyalandd terlleteken
nyert tapasztalatok részletezésére ratérnék — mindenitt nagy sulyt helyezve
a statisztikdra —, el6bb az alapismereteket kell igen roviden ismertetnem.
Ezek a véralvadas folyamata, az alvadasgatlok tulajdonsédgai, az a. k. gyakor-
lati kivitele, kontrollja és contraindicatioi.

A véralvadas alapjai

A modem alvadastan — ha csak a klinikdikig fontos tényekre szoritkozunk —
kevésbé komplikéalt, mint a hire (3). Csak kiegészitése a klasszikus Morawitz-sema-
nak.

. szakasz: Prothrombin (H), Thrombokinase illlb Calcium (IV), Thrombin,

Il. szakasz: Fibrinogen (1),

A 4 alapfactor kéziul még ma is a thrombokinase a legkevéshé vilagosan definialt.
Morawitz a szoveti thrombokinasét értette alatta (nem a vérben magaban képzd&dét).
Quick erre az elképzelésre tdmaszkodva vezette be az agybol készult kinasét az al-
vadasphysioldgidba. ,,Prothrombin”-meghatarozasa egyszerlisége révén igen elterjedt,
bar mint egyszakaszos eljaras, nem képes id6ben kilonvalasztani az alvadas két sza-
kaszat. Az egyszakaszos eljardsok is alkalmasak az egyes factorok mennyiségi meg-
hatdrozasara a kdvetkezd elv alapjan: az Osszes factorok — a vizsgalandé kivételé-
vel — konstansan tartandok. llyen korlilmények kozott az alvasztasi idé véltozasa
nyilvadnvaléan csak az egyedul'variabilis vizsgalt factor aktivitasi, vagy koncentracids
ingadozasainak leihet a fliggvénye. Quick prothrombin meghatarozdsaban a thrombo-
kinase alland6sdga szaritott agyporral (feleslegben), a calciumé pedig az oxalat-
plasma Mol/40 CaCl2veli recalcifikalasaval van biztositva. A fibrinogen allanddséagat
Quick tudatosan hagyta el, mert ennek az alvadasi idét befolyasold koncentracioval-
tozasai igen ritkdk és ha ezekre tekintettel akart volna lenni, akkor mddszere el-
vesztette volna egyszer(iségét.

A kovetkezé alvadasi factor felfedezéséhez az vezetett, hogy Owren egy vérzé-
keny nébetegénél az egyszakaszos Quick-eljarassal igen alacsony prothrombin érté-
ket talalt, mig a kétszakaszos meghatarozassal normalisat. Ennek alapjan feltételezte,
hogy nem a prothrombin, hanem egy eddig ismeretlen factor hidnya all fenn. melyet
V. factornak nevezett el. Bebizonyult igy, hogy a Quick szerint meghatarozott pro-
thrombin nem egységes, s6t kiderilt késébb "az is, hogy az V. factor levalasztasa
utan fennmaradé prothrombin is kettéosztand6 és az egyik rész — analég az V. fac-
torral — csak gyorsitja a prothrombin atalakuldsat thrombinna. Ezt a factort VII.
factornak nevezték el. (Azért VII. factornak, mert a VI. elnevezés mar le volt fog-
lalva az inactiv V. factorbdl, a proaccelerinb6l képz6d6 aktiv accelerin részére.)
Ezek utdn az alvadasi séma a kdvetkez6 kiegészitésre szorult:

Prothrombin (lI), Thrombokinase (IIl). Ca (IV), V. f. VII. f, Thrombin..

Fibrinogen (I), Thrombin, fibrin.

(A VII. factornak a kumarinkezelés controllja szempontjab6l nagy az érdekes-
sége, mert szintje a kezelés alatt hamarabb és mélyebbre esik a prothrombinénal.)

Ezzel azonban még nem volt minden kérdés megoldva. A haemophilidnal ugyanis
a Quick-id6 normalis. Joggal vontdk le ebb6l a kdvetkeztetést, hogy az agyi kinase
fedi az alvadasi zavart, mas szoval hogy a haemophiliat magéat valamiféle thrombo-
kinase-deficit jellemzi. Kiderilt azonban az is, hogy a haemophiliasok széveti kina-
seja éppoly aktiv, mint az egészségeseké, tehat csak a vérthrombokinase defektusara
lehetett gondolni.

Itt kell az alapvetd kilonbségre felfigyelni a vér és szoveti kinase kdzott. Hogy
a vérnek kell sajat kinasevel birnia, az feltételezheté volt annak alapjan, hogy olyan
vérvétel utdn is, ahol biztosan nem vegyil szoveti kinase a vérhez, kémcsGben né-
hany perc alatt bekdvetkezik az alvadas. (Azt a tényt, hogy csak lassabban — 11 mp
helyett 5 perc alatt —, avval magyaraztdk, hogy a vér kinaseja gyengébb. Biggs és
Macfarlane ismerték fel ezen elképzelés helytelenségét. A vér kinaseja éppoly aktiv,
mint a szdveté — a kulénbség csak az, hogy utébbi mar készen van, mig az el6bbi-
nek id6re, nevezetesen éppen kb. 5 percre van sziksége a képzddéshez. Ha viszont
létrejott, akkor képes oxalatplasmat 5—8 mp alatt alvasztani — szemben az agyi
kinase 11 mp-es idejével.)
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A vérzéscsillapitdsnadl mindkét alvadasmodnak m— a szoveti és a vérthrombo-
kinaseval lefolyonak — szerepe van. Sériuléskor el6szor a szdveti kinase hatdsara jon
létre az els6 alvadék, melyet azutan a képzd8dott thrombin hatdsara autokatalitiku-
san, lancreakcioban képz6d6é vérthrombokinase létrejotte kovet.

Térjink vissza azonban a haemophilidra, mert ennek tanulmanyozéasa vezetett
a tovabbi factorok felfedezéséhez. A haemophiliasok vérébdl hianyz6 factort VIII.
factor, illetve AHG (antihaemophilias globulinnak) nevezték el.

1950-ben azonban Koller megéallapitotta egy haemophilids csaladnal, hogy annak
alvadasi defectusat ismerten haemophilids vér korrigélja. Joggal vonta le a kovet-
factor hianya okozza, melyet IX. factornak (Aggeler P. T. C.-, Biggs es Macjarlane
Christmas-factomak) nevezett el.

Az a szikséglet, hogy a Quick-methodikaval meg nem foghaté antihaemophilias
factorok is meghatarozhatok legyenek, vezetett a thrombokinase képz6désének vizs-
galatdhoz és ennek kapcsan derilt ki, hogy ehhez a VIIIl. és IX. factorokon kivil
még egy tovabbi sziikséges, melyet X. factornak neveztek el. A IX. és X. factornak
kumarin-szarmazékokra csokken a plasmabeli szintje.

A kumarinkezeiés ezek szerint a kdvetkez6 factorokat érinti: a prothrombint. a
VIL., IX. és X. factort. A thrombusképz6déshez fontosabb a X. factor, mert ez a
vérthrombokinase képzédésének elengedhetetlen feltétele, mig a VII. factor bizonyi-.
tottan csak a szoveti kinase hatadsanak kifejtéséhez sziikséges. Bar a Quick-moédszer
csak a VII. factort és a prothrombint hatdrozza meg. a gyakorlatban ez nem okoz
zavart, mert a meg nem hatarozott factorok kevéshé, ill. késébb csokkennek a kuma-
rinkezelés kapcsan, mint a VII. factor.

Végil néhany szo6t az ellenregulatiorél. Az alvadéast fokozé factorok mellett sza-
mon tartanak egy sor gatlét is. Utédbbiak tanulmanyozasa azonban kevéshé el6re-
haladott, mint az el6bbieké. Klinikai jelent6ségre pedig csak kett6 tett szert kozuluk.

1 Egy az els6 szakaszban haté gatlé anyag (antithrombokinase).

2. Egy a masodik szakaszban haté gatlé anyag (antithrombin).

El6bbi felszaporoddsa a géatlétest haemophilidnak elnevezett vérzéses diathesist
okozza. A masodikat stlyos majmegbetegedesekben lehet megtalalni és igen nagy
mennyiségben van jelen bizonyos allergias allapotokban (purpura necroticans, pur-
pura fulminans).

Az alvadasgatlok

Heparin. Mclean é&llitotta el§ 1916-ban a majbél. J6forman a test Osszes
szOveteiben megvan, legnagyobb mennyiségben a tid6ben. A mucoitin poly-
sulfosavas estere. Tobbféle heparin van. Kereskedelmi forgalomba a marha-
tid6 és -méajbol el6allitott alpha-heparin kerill. Szirkésbarna por, natriumsoéja
vizes oldatat hasznéljuk. A széaritott natriumsé 1 mgr-janak aktivitasa 130
N. E. (nemzetkdzi egység). A készitmények 1 ml-je &ltaldban 5000 N. E. (50 mg)-t
tartalmaz, de van 1000 N. E.-t, ill. 25000 N. E.-t tartalmaz6 készitmény is.

Hatadsmoédja: egészében gatolja a véralvadast in vivo és in vitro, részlet-
hatdsai a kovetkez6k:»

1. Antithrombin-hatads, melyhez egy plasma co-factor is szikséges (4), A
heparin reversibilisen megkoti a thrombint, amely igy nem képes alvasztani
a fibrinogent. Toluidinkék feloldja a kotést (5).

2. Gé&tlé hatds a prothrombin thrombinna térténé &talakuléséara.

3. Antithromboplastin-hatas (6).

4. Gatolja a vérlemezkék agglutinatiojat.

A heparinnak nincsenek kémiailag aktiv csoportjai molekulajadban és al-
vadasgatlé hatdsat igen kifejezett elektronegativitdisanak — melyet a kénsav-

gyokok okoznak — tulajdonitjdk. Mas polysaccharidak polysulfosavas estérei
Ugy természetesek, mint szintetikusak (heparinoidok) hasonlé antikoaguléns
hatdstak. Lugos anyagok — pl. toluidinkék, vagy protamin — neutralizaljak

a heparin elektronegativ toltését és megszintetik alvadasgatlé hatéasat.



Alkalmazas, adag és hatastartam. Szajon &t hatastalan. Legjobb az i. v.
alkalmazas akar folyamatos cseppinfusiéban, akar a szokadsosabb ismételt in-
jekcidkban. A hatastartam egy injekcié utadn rovid, 10000 N. E. utdn 4—6 0Ora-
val, az alvadasi id6 mar nincs 15 perc felett (amit a normalis 4—7 perccel
szemben kivanatosnak tartanak). Ennek megfelel6en legalabb 6 éranként kell
adni. Prébalkoztak elhtzédé hatdsa készitményekkel is, de ezek nem valtak
be, mert a bdr ala, ill. izomba adott injekcidk fajdalmasak, a hatas bizonytalan,
nagyobbak a szintingadozasok és haematomdak is keletkezhetnek. A révid ha-
tastartam oka, hogy a heparinase (egy a majban levé enzym) gyorsan lebontja.
A heparinérzékenység individualisan valtozé. Ennek oka feltételezhetéen a
plasma co-factor szintjének kilénb6z6sége. De egyes betegségek is megval-
toztatjak a heparinérzékenységet. Pl. heveny visszérgyulladdsban nagyobb
adagok kellenek azonos alvadasi id6 meghosszabbitasahoz, vagy heveny rheu-
mas lazas betegek resistensek a heparin alvadasgatlé hatasdval szemben —
oka taldn a heparin inaktivaldsa a betegek vére altal (7). Heparin kimutatasa
vérben normalis kdérilmények kozott a legjobb methodikaval sem sikeril.
Shockban, vagy kivilrél torténd bevitel utan viszont lehetséges. A therapias
szint 10—20 N. E./100 ml vér.

Heparin és plasmalipoproteinek. Hahn 1943-ban megallapitotta, hogy he-
parin i.y. adva prompt megszinteti a kutya alimentaris lipaemiabol eredd
plasmaturbiditdsat. (8). In vitro ez a ,,clearing”-jelenség nem kovetkezik be,
tehat egy co-factor is sziikséges. In vitro is kimutathaté a clearing-jelenség, ha
a heparinon kivil sejtmentes sziv-, vagy tid6ékivonatot adunk a lipaemias
plasmahoz (9/a). A clearing-factor lipaseként felbontja a chylomikronok lipo-
proteinjeinek triglyceridait. Elektrophoretikusan is kimutathatok valtozasok.
A beta-lipoproteinek atalakulnak gyorsabban vandorl6 alpha-lipoproteinekké,
az alpha-lipoproteinek pedig még az albuminnal is gyorsabba valnak. — A
clearing jelent6ségét az atherosclerosissal valé dsszefliggés lehet6sége adja. Az
a feltevés, hogy a beta-lipoproteinek felelések az atheromdak keletkezéséért —
a heparin véd6hatasanak felvetéséhez vezetett. Viszont atheroscleroticusokban
a heparin clearing-hatdsa csekélyebb, mint normélisokban (co-factor csokke-
nése?) (9/b).

Kumarin- és indandion-szarmazékok. Azaltal gatoljak az alvadast, hogy
a prothrombin, valamint a VII., IX. és X. factor képz6dését akadalyozzak.
Részben csokkentik a szdveti thrombokinase aktivitdsat is. Minthogy hatasuk
az alvadasra nem direkt, hanem csak kozvetett — a fent felsorolt factorok
képz&désének gatldsa &ltal hatnak —, indirekt alvadasgatloknak nevezzik
Oket, szemben a heparinnal, amely mint lattuk, direkt alvadasgatldo hatassal
bir. Kimutattdk, hogy a kumarin és indandion-szarmazékok kompetitiv anta-
gonistai a K]-vitaminnak, kiszoritjak utobbit egy ferment-systemabo6l, ami a
fent felsorolt factorok képz6déséhez sziikséges. A folyamat reversibilis, nagy
mennyiséghben adott Kj-vitamin a kumarint szoritja ki a holofermenthél. Ezen
antagonizmus alapjan nevezik e szarmazékokat K-antivitaminoknak. Allatki-
sérletben el6segitik a recanalisatiét is, vagy a fibrinolysinen keresztul, vagy
a szervilés — fibroblast-ndovekedés — gatlasa altal (10, 11).

A kumarinok és indandionok 4 f6csoportba oszthatok:

1 3,4-hidrooxykumarin-szarmazékok (marcumar, syntrom, warfarin, cu-
machlor, tomorin),

2. Cyklikus acetatok (cumopyran, cyclocumarol),
3. Kettds kumaringyd(r(is szarmazékok (dicumarol, cumid, dicuman, anti-
thrombin, tromexan, pelentan),
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4. 1,3-indandion-szarmazékok (phenylindandion, athrombin, phenindion,.
dindevan, danilone, pindione, hedulin, thromasal, dipaxin).

Az egyes készitmények természetesen kilonbdznek alvadadsgatlé aktivita-
suk, toxicitasuk és hatastartamuk tekintetében. Erdekes modon csaknem azonos
az id6 (kb. 2V2 nap), ami peroralis adagolasuknal a hatdsos szintcsokkenés
eléréséhez Kkell.

Altalaban a rovidhatasi és elh(z6d6 hatdsi kumarinszarmazékok kozti
valasztds a kérdés. El6bbiek el6nye a gyors lebontds, a cumulatio veszélyének
csekély volta, hatrdnya a hatas ingadozdsa még felaprozott és lehetéleg az
egész napra egyenletesen elosztott adagolds mellett is. Utébbiakkal kénnyebb
az ingadozasmentes beallitas, és Ki-vitamin birtokdban nem kell félni a ke-
vésbé gyorsan lezajlé hatdsd szarmazékoktél sem. A stabilabb beallitason kivil
elénylik a lassabban lebontdsra kerul6knek az is, hogy kihagyasuk utdn ke-
vésbé gyorsan szlinik meg az alvadasgatlé hatds és igy kisebb a thrombosis
recidiva veszélye. — A kumarinszarmazékok a maéjba jutva fejtik ki hatasu-
kat. A maj kumarintartalma és a hypoprothrombinaemia koézott dsszefliggést
taldltak (12). Az indandion-szarmazékok viszont nem maradnak tartésan a
méajban, a vordsvérsejtekben tarolédnak és hatdasmechanizmusuk — mely még
tisztdzasra var — nyilvan méas, mint a kumarinoké. A hypoprothrombinaemia
tartama fligg az adagolt készitmény vérbeli felezési idejét6l. Tromexan fele-
zési ideje 2,5, phenylindandioné 6.5, dicumarolé 32, warfariné 90 6ra. — Meg-
allapitottdk, hogy az alvadasi factorok csdkkenése annal gyorsabb, minél na-
gyobb a kumarinszdrmazékok adagja. De a kezdeti dosisnak hatart szab, hogy
tal magas dosis esetén nemcsak a kivant szintig, hanem az ala csokkennek a
factorok, s6t tartésan a therdpids'szint alatt maradnak, ami természetesen
vérzéssel jarhat. A cumulatiés veszély is kisebb a gyorsan lebontasra keril6

szarmazékoknal. — Resistentia az irodalmi adatok szerint 3—8 szazalékban
fordul eld. Rendszerint méas készitményre vald attérés, ill. antibioticumok, vagy
heparin egyideji adagoldsa megszinteti a resistentiat. — Toxicitdsuk igen

csekély, kiterjedt vizsgalatok szerint therdpias adagokra majartalom nem ko-
vetkezik be. Sulyosabb majlaesional azonban (hepatitis, cirrhosis) keriljiuk
alkalmazasukat. A kumarinok utan elvétve mégis latott maéajartalom alapja
nyilvan a ritkan el6fordulé allergia. Gyakorlati bizonyitéka a kumarinok igen
alacsony toxicitasanak, hogy 5—10 éve tartd kezeléseket lehetett velik vé-
gezni. Még inkabb vesebetegeknél van sziikség 6vatossdgra. Igen ritkan phe-
nylindandion-kezfelés utdn agranulocytosist, ill. stlyos sensibilisatids reakcio-
kat irtak le hepatitisszel, haemolyticus anaemidval, kiterjedt myeloicus-reak-
cioval és bdérelvaltozdsokkal. Elvétve révid kumarinadagolds utdn haemorr-
hagias bdérelhaléast lattak (13). — Kozvetlen karosité hatdsuk van a kumarinok-
nak a capillarisokra. Fokozzak ezek permeabilitdsat. Ez a hatas azonban rever-
sibilis, a szer kihagyasara, vagy K]-vitaminra elmulik. Eleve csdkkent capil-
laris resistentia ellenjavallatot jelent. C- és P-vitamin hasznosak lehetnek, a
csOkkent resistentia helyreéllitasa és a fokozott permeabilitds csdkkentése
szempontjabal.

Az alvadasgatlo-kezelés keresztilvitele. Heveny thromboemboiids meg-
betegedésben azonnali gyors alvaddsgatldsra van szikség, tehat heparint kell
adni. 4—6 dranként 2 cm3 (100 mg, azaz 10 000 N. E.) adaggal kezdjik a keze-
lést, de mar a masodik naptdél ezen adag fele elegendd. A heparint addig adjuk,
amig az ugyanakkor elkezdett és parallel adagolt kumarinszd&rmazék hatésa
alatt a prothrombin szintje 30 szazalék ald esik. Ez altalaban a mi tapaszta-
latunk szerint 3—4 napon belil bekdvetkezik. Ett6l kezdve mar csak a kuma-
rinkészitményt kapja a beteg. Mi f6leg pelentant hasznéalunk, amelyb6l napi



4 szemet (1,2 gr) adagolunk, amig a fenti szintet elérjik (de maximalisan 3
napon &at, utdna a napi dosist 3 szemre csdkkentjik). Ha a therdpids szintet
elértik, csak fenntarté adagot adunk, ez az egyéni érzékenységtél fiiggbéen
altalaban napi 1—2 szem. — Ha nem heveny thromboembdlias megbetegedés
rovid kezelésérél van szd, hanem tartés kezelésr6l, akkor ajanlatos a gyors-
hatdst pelentan-tipusd kumarinszarmazék helyett az elhiz6d6 hatast marcu-
mar-tipusat hasznélni. Ez kénnyebben adagolhaté és kevéshé Iépnek fel alkal-
mazéasa folyaméan nem kivéanatos ingadozasok az alvadasi factorok szintjében,
ami egyrészt vérzéses, masrészt thromboembdlids veszélyt jelenthet. Kivételt
képeznek azonban a tartds kezeléshez alkalmazott kumarinszarmazék megva-
lasztasakor a decompensalt szivbetegek, akiknél ilyenkor is ajanlatosabb gyors-
hatdstu készitményt alkalmazni, mert majkarosodasuk érzékenyebbé teszi Gket
a kumarinokkal szemben és igy nagyobb néluk a vérzés veszélye.

Huzamos alvadasgatlo-kezelés indikacidi:

1. Rheumas szivbetegeségek, f6leg szabalytalan szivm{kddéssel és embolia-
hajlammal,

2. Sulyos szivinfarctus utan,

3. Angina pectoris gravis,

4. Barmely szabéalytalan szivm(kodéssel, vagy gyakori decompensatioval
jaro szivbetegség,

. Recidivalo, ill. migralé vénas thrombosisok,

. Ismétlédd tudSembdlia,

Arterialis vérellatdsi zavarok,

Agyi embolidk, thrombosisok, spasmusok,

Idiopathikus és familiaris thrombosis-hajlam,

z alvadasgatlé kezelés ellenjavallatai:

. Endocarditis lenta, '

. Fekély és rak a gyomor-bélhuzamban, a lég-, vagy hugyutakban,

. Cerebrospinalis idegrendszer betegségei, idegsebészeti beavatkozasok,
Kifejezett maj- és vesekarosodas,

K- és C-vitaminhiany,

. Vérképzbszervi rendszerbetegségek rejtett, vagy megnyilatkozé vérzé-
ses hajlammal,

7. Kumarin-antagonistdk hianya,

8. Megfelel6 ellen6rzés keresztilvitelének, ill. a beteg egylttm(kodési
készségének, vagy képességének hianya.

Viszonylagos ellenjavallatot képez a cukorbetegek és sulyosabb hyperto-
nidsok fokozott capillaris permeabilitdsa és csdkkent resistentidja (14).

A tartos antikoagulans-kezelés célja thrombosis és embdlia recidivak meg-
akadalyozéasa, teljes, vagy részleges érelzar6dasoknal appositionalis thrombu-
sok képz&désének meggatlasa, valamint a vér-viscositas csdokkentése révén jobb
vérellatds biztositasa a collateralis keringésen keresztil. Tartds kezelések kez-
detén intézetben allapitjAk meg a fenntarté dosist, szanaljak az esetleges lap-
pangé infekciokat, kioktatjak a beteget kovetend6 életmdédjardl, a vérzési lehe-
téségekrdl. Az intézetbdl vald elbocsatas utan kezdetben rdévidebb id6kozok-
ben ellenérzik az alvadéast, késébb 4—6 hetenként elegendd lehet a controll.
ha az el6z6 beallitasi id6 alatt elég stabil volt az alvadési factorok szintje. Sz6-
16s kapcsolatot kell tartani a beteggel, ill. kipti orvosaval, minden esetleges
Sybgyszeielés, vagy beavatkozéds csak el6zetes megbeszélés utan torténhet.

Szilés és abortus utan rendelheték heparin és kumarinok, terhesség alatt
viszont ellenjavallt, f6leg a kumarimkezelés.
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Intermittalé kezelés kumarinnal. A naponta tortén6é adagolds helyett ajan-
lottak allatkisérletek alapjan, melyek soran azt talaltdk, hogy igy adagolva
kevesebb a vérzéses szovédmény, mint a naponta torténd bevitel mellett, noha
a prothrombin-szint mindkét csoportnal gyakorlatilag azonos volt (15).

A K\-vitamin alkalmazasa antidotumként. Kompetitiv antagonisztikus ha-<
tdsmadjarél mar volt sz6. A gyakorlatban vérzések esetén alkalmazasa i. v.
torténik, mert még igy is 2—4 dra kell a prothrombin és f6leg a VII. factor
kivant szintemelkedéséhez. Enyhe és kozepes vérzéseknél gyorshatdsd kuma-
rinszarmazék mellett 5—15 mg K “vitamint adunk, sulyosabb, illetve elhtzédé
hatdst szadrmazékok nagyobb adagot, 10—25 mg-t igényelnek (16). Tanacsos
a Ki-vitamin mellett csokkentett adaghan a kumarinszarmazék tovabbi adésa,
mert kilonben esetleg nemcsak a vérzéseket sziintetjik, hanem a kialakulo
alvadékonysagfokozédas miatt Gjabb thromboembdlias sz6védmény lehetéségét
idézzuk fel. K]-vitamin tuladagoléds kapcsan haldlos szivinfarctusokat lattak.
m— Minthogy K !-vitamin utan atmeneti resistentia johet létre a kumarinokkal
szemben, manifest vérzés nélkil er6sen meggondolandé alkalmazasuk. Pusztan
a talalacsony VII. factorszint ne képezze a Ki-vitamin adagolasanak inditékat.
llyenkor rendszerint elegendé a kumarinszdrmazék &tmeneti kihagyasa, vagy
esetleg csak adagjanak csokkentése. Hangsllyozand6, hogy csak a zsirban ol-
dodo K-vitamin hatdsa biztos, a vizben olddédéknak még joval nagyobb adagjai
is bizonytalanok. Sulyos vérzéseknél az i.v. alkalmazott Ki-vitamin hatidsanak
kifejlédéséhez szikséges id6 athidaldsara friss vératomlesztés végzendd.

Vérzéses szov6dmények. Az alvadisgatld kezelés alatti vérzések gyakori-
saga belbetegeknél az irodalmi adatok szerint 5—10 szdzalék. Az operativ sza-
kokban ezek a szamok sokkal alacsonyabbak. A vérzések nagy része enyhe,
csak a kumarinadagolas kihagyasa, vagy csdkkentése sziikséges. Ki-vitaminra,
vagy vératdmlesztésre csak a vérzések kb. 10 szdzalékaban van sziikség. Ha-
lalos vérzés kb. 13 szazalékban fordul el6. A vérzések gyakorisdga heparin-
és kumarinkezelésnél kb. egyenld. Theréapias alkalmazéaskor tizszer gyakoribb
a vérzés, mint prophylacticusnal. Legveszélyesebbek az intraperitonealis és
cerebromeningealis vérzések. Gyomor- és béltumorok, rekeszsérvek és veseké
novelik a vérzés gyakorisdgat. Az intraperitonealis vérzések shock- és collap-
sus-tinetekkel jarhatnak. — A vérzés utdn bekdvetkezd vérbes(r(is6dés miatt
a vérkép normalis lehet és csak nehezen lehet a vérzést felderiteni. — Igen
fontos a vizeletliiledék naponkénti vizsgalata. A mikrohaematuria koran jelzi
a vérzés veszélyét.

Bizonyos tényez6k elég gyakran accidentalis valtozdsokat hoznak létre az
alvadékonysagban, emiatt a kezelés folyaman egyik iranyban vérzés, masik
irdinyban thromboembdlids szévédmények veszélye allhat fenn. igy pl. decom-
pensalt szivbetégek valtoz6 felszivédasi viszonyai Ggy a kumarinok, mint a K-
vitamin szempontjabol, vagy a pangasos majban valtozéan folyé alvadasi fac-
torképzés, vagy allergids reakcidk, melyek fokozhatjak az alvadasgatlokkal
szembeni érzékenységet, valamint jarulékos capillaris-artalmat is okozhatnak.
Fert6zések is okozhatnak véaltozasokat és f6leg az ilyenkor rendelt gyogysze-
rek hatasa lehet jelent6s és igényel a kdvetkez6kben roévid targyalast.

Antibioticumok és sulfamidok szajon keresztili alkalmazésa utdn fokozé-
dik az alvadéasgatlokkal szembeni érzékenység, amelynek oka legtdbb szerz6
szerint a bélflorara gyakorolt karosité hatds, mely altal csékken a K-vitamin-
képzés, ami ismét az alvadési factorok képz&désének hanyatldsdhoz vezet. Ide
illik az a megfigyelés, hogy kumarin- és indandion-refracter betegek rovid
er6teljes aureomycin-kezelés utdn érzékennyé valnak a kumarinszarmazé-
kokra. A terramycin okozta VII. factor- és prothrombinszint-csokkenés viszont
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nem K-vitaminhianyon alapszik, mert nem védhetd ki Ki-vitaminnal. Min-
denesetre antibioticumok, vagy sulfamidok alvadasgatlé kezelés alatti alkal-
mazasa gondosabb, slriibb ellen6rzést igényel. — Yoghurttal sokszor normali-
zaIni lehet az antibioticus kezelés alatt létrejott fokozott kumarinérzékeny-
séget. '

Szalicilatok és pyrazolonok hatasa. A szalicilszarmazékoknak prothrom-
binszint-csokkenté hatdsuk van, bar nagyon nagy adagokra van szikség a
hatas kivaltdasahoz. A mechanismus hasonlit a kumarinokéra, anti-K-vitamin
hatds. Ezért K-vitamin hidnya esetén erdsebb is. Egyesek szerepet tulajdoni-
tanak a kumarinok vesén keresztili elhizddd kivalasztasdnak szalicil egyideji
rendelése esetén. Mindenesetre megjegyzendd, hogy kumarinkezelés alatt a
jarulékos szalicilkezelés akér életveszélyes vérzést is okozhat. — Ugyanez vo-
natkozik a cincophenre is, amelytél ugyancsak lattak haldlos vérzést, amelyet
vératdmlesztéssel és Ki-vitaminnal sem lehetett feltartani. — A pyrazolonok.
amelyeknek er6s antiphlogisztikus hatdsuk van a gyulladt érfalra és gyors
laztalanodast és fajdalommentességet hoznak létre, hasonléan er6sitik a ku-
marin hatdsat a vesén at torténd kivélasztis késleltetése Aaltal.

Purinszarmazékok alkalmazasaval kapcsolatosan egyesek hyper-, masok
reaktiv hypocoagulabilitas veszélye miatt 6vatossagra intenek.

Npvocain-injekciok kumarinkezelés alatt sdlyos vérzéseket okozhatnak
alkalmazasuk helyén. Hasonlo figyelhet6 meg phenothiazin injekcidokkal kap-
csolatban is. Helyi hatasr6l lehet sz6, amely a vasoconstrictiét zavarja és a
szdveti thromboplastint befolyasolja. Penicillinérzékenységnél is lathatunk ha-
sonlot kumarinkezelés alatt, s6t kiterjedt bérelhalasokat is. De a phenothiazi-
nok i. V. adasa is megneheziti a kumarinkezelés ellen6rzését, tehat az egyiittes
alkalmazéasnak ezt a mdédjat is kerilni kell (17).

Bizonyos statisztikai adatok alapjan ugy latszik, hogy a digitalis- és
strophantin-kezelés is fokozza a thrombosis-készséget.

Radioaktiv arany és phosphor therdpias adagjai is kifejezetten alvadéas-
gatlé hatasuak.

Lépbesugarzas és teljestest-besugarzas viszont néhany napon at alvadé-
konysag-fokozodast hoz létre, a hatds 12 6ra mualva maximalis, 2—3 nap utan
a valtozasok megszlinnek, s6t ezutan ellenkez6 iranyd hatds mutatkozik, amely
a plasma- és heparin-antithrombin emelkedésén alapszik.

Daganatok nagydosisu rtg.-kezelésénél is emelkedik a prothrombinszint,
ami vénas thrombosisok keletkezését vonhatja maga utan. Erdekes médon, ha
a prothrombinszint emelkedését kumarinokkal kivédjik, akkor nem jonnek
létre a rtg-csémor tinetei sem (18).

Az alvadéasgatlo-kezelés ellen6rzése. Altalaban elfogadjak, a Quick-idét,
mint tajékozodd eljardst, bar vannak, akik sulyos kifogdsokat hangoztatnak a
modszerrel szemben. Helyette a VII. factor és prothrombinkoncentracié meg-
hatarozasat ajanljak. Az Owren-féle P—P (prothrombin-proconvertin)-megha-
tarozas latszik a legmegbizhatébbnak, de ennek kivitele sokkal korilménye-
sebb, ezért egyelére széleskor(i bevezetése nem remélhet6. Nem taldltak meg-
felel6 correlatiot a Quick-id6 és a P—P-maodszerrel talalt értékek kozott. 409
esetben pérhuzamos vizsgalatok alapjan kiderdlt, hogy olyankor, amikor a
Quick-mdédszer eredménye szerint a therdpids szélességhen nyerték az ered-
ményeket. valojaban az esetek igen jelentds hanyadaban akar a prothrombin,
akai a VII. factor szintje mélyen ez alatt, a vérzési veszélyt jelent6 zdédnaban
volt (19). Magunk a Quick-id6t az alvadasi id6 parallel vizsgalataval kiegé-
szitve kielégité megbizhatésdginak talaljuk.
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Az a. k. eredményei vénas thrombosisban. A vénas thrombosis a. k.-nek
értékelésénél nemcsak a helyi megbetegedésre kell tekintettel 1*nni, hanem igen
fontos az dsszehasonlitds a fenyegetd tid6embodlia szempontjabdl is. Utébbi a
vénas thrombosis igen gyakori és joggal félt sz6v6dménye, igen magas kdzvet-
len és kdzvetett mortalitassal. Az a. k. félénye a konzervativval szemben az iro-
dalmi adatok alapjan a kovetkez6kben mutatkozik meg: A fekvési id6 6 hétr6l
egy hétre csokken. A halélos végz6dés(i tudéembodlidk szama 0,1 szazalékra
csokken. A masik als6 végtagra val6é atterjedés 30 szazalék helyett 1,4 széaza-
lIék. Az alszari thrombosis kezelés alatti felterjedése a combra 80 sz&zalék helyett
gyakorlatilag nem fordul el6. A postthromboticus panaszok szempontjabél is
sokkal eredményesebb az a. k. Az egyesitett statisztikdk szerint a konzervativ
kezelés utan alig 10 szazalékban valt teljesen normélissd az alsévégtag, mig
heparinkezelés utan alszari thrombosisok 60—80 szazalékaban, combra is ter-
jed6k 15—50 szazalékdban kovetkezett be a restitutio ad integrum. Sulyos
oedema a konzervativen kezeltek 60—90 szazalékaban, heparin utdn viszont
alszarthrombosisoknak csak 14 szazalékdban, combra terjedteknek is csak
27—35 szazalékaban maradt vissza. Induratiok és ulceratiok a konzervativ cso-
portban 60—75 sz&zalék gyakorisdguak, mig heparin utdn alszariakban 7 sza-
zalék, combra terjedtekben is csak 25 szdzalékban fordulnak el6. Mindkét alsé
végtagon visszamaradt postthromboticus kdvetkezmények pedig 16,4 szazalék
helyett alszari rogdsodés utdn egyaltalan nem, combra terjed6 utdn is csak
2 széazalékban fordultak elé (20).

Még fontosabb mutatéja a kezelés hasznanak a komplikalé tidéembolia
kovetkeztében bekdvetkezett halalozasi aradny csokkenése. Az a. k. nélkili
controll-csoportban az ily eredetli halalozas 18 szazalék volt, mig a kezeltek
csoportjdban 0,4—2,8 szazalék.

A tudéembdlia alvadasgatlé kezelése. Mint mar elébb emlitettik, ezen
betegség a. k.-ére vonatkoz6an a legegységesebb a vilagirodalom. A tid6em-
bélia igen gyakran el6fordulé és magas mortalitdsi megbetegedés. A tiid6em-
bélidk 60 szazaléka belbetegekre esik, kb. 50 szazalékban vénas thrombosis
kovetkezményeként. Kiulénb6z6 szerz6k szerint a mortalitds 15—20 szazalé-
kot is elér. F6leg a belbeteg anyagon magas, mert a korosabb, atlalaban sziv-
bajban vagy daganatban szenvedd betegek kevéshé birjak a keringésnek a
tud6embdlia okozta megterhelését, mint a fiatalabb és keringésileg ép operal-
tak. Tehat, hogy a tidéemboliat ki éli tal, a sziv és keringés allapotatol is
jelentésen fligg. Ezek ismeretében nem meglepd az, amit szdmos statisztika
bizonyit, hogy a halélos tid6embdlidk legnagyobb része a szivbetegekre esik
(21, 22, 23).

Az a. k. haszna a tudéembdlidban 2 szempontbdél varhaté. Az egyik a
recidiva preventidja. A masik az infarceal6déas terjedésének géatldsa az appo-
sitionalis thrombusfelrak6dds megakadalyozasa révén. Hangsulyozand6nak
tartjuk, hogy azért is fontos az a. k., mert a tid6embdlia-eseteknek csak vi-
szonylag kis hanyada (15—20 szazalék) hal meg hirtelen, teh4t nagy részik-
nél sikert igér a kezelés. A statisztikai adatok igazoltdak az a. k.-hez f(izott re-
ményeket. Tobb szerz6 szerint 20—30 szazalék volt a. k. nélkil a fatéalis reci-
divdk gyakorisdga, mig a kezeltek kozott 4 szazalék és ebb6l is csak 0,3 szé-
zalék volt haldlos.

A kezelés id6tartama legalabb 3 hét legyen. Fontos a therdpias prothiom-
binszint biztositdsa, mert enélkil Gjabb embdlidk Iéphetnek fel, ezenkivil
kisebb emboélidk tuneteit a kezelés elkend6zheti.
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A tidG@infarctust kisér6 haemoptoe er6s volta nem akadéalya a kezelésnek.
Csak ha melikascsapolas valik szikségessé, kell kihagyni az alvadasgatlét (ku-
marinnadl 50 szazalék feletti szintet biztositani Ki-vitaminnal).

Alvadasgatlokkal elért eredmények arterialis thrombosisokban és embo-
lidkban. Az irodalom idevonatkozé adatai f6leg a heparinkezeléssel kapcsolat-
ban szamolnak be egyodntetien igen jo eredményekrél. A kumarinszarmazé-
kokkal kapcsolatban inkdbb az akut esetekben lattak eredményt, mig a hosszu
tartam0 kezeléssel kronikus arterialis obliterationadl nem lattak meggy6z6
eredményt (58).

Intraarterialis heparinnal sikeresen kezeltek olyan embdlia-eseteket, ahol
enélkil a szerz6 megitélése szerint amputaciora kerilt volna a sor. A szubjek-
tiv javulads is sokkal kifejezettebb volt az intraarterialis heparin utdn, mint
értagitokra.

Krénikus obliteralé6 érmegbetegedésekben hoénapokon &t adtak 2—3-szor
hetenként 100 mg heparint, s6t sulyos esetekben az els6 hdédnapban naponta.
A therdpids hatast plethysmographidsan, jaréprobaval, valamint lipoprotein-
és cholesterin-vizsgalatokkal igyekeztek lemérni. Kb. a beteg 23-anal sikerilt
az ujjak vérellatdasanak és a jaropréba eredményeinek megjavulasat, valamint
a fajdalmak csdkkenését elérni. Az injekciok utdn atmenetileg sillyedt a lipo-
protein- és cholesterinszint is. A hatds tartama 24—48 o6ra volt.

A legnagyobb anyagr6l Breda szamol be. 200 beteget észlelt 8 éven at
intermittal6, évente tobbszdr 4—8 héten &t folytatott alvadasgatlo kezeléssel.
A kezelés, kiegészitve a kozti id6szakokban mas beavatkozasokkal, betegei
94 részében javulast eredményezett. Anyaga arterioscleroticus, diabeteses és
endangiitises keringési zavarokat olelt fel. (53). Mathieu és mtsai is régebbi
allatkisérletekre tdmaszkodva, melyek a heparinnak bizonyos thrombolyticus
hatasdt és recanalisatio létrehozasat igazoltak, féleg az arteria femoralisba
adagolt intraarterialis heparin injekciokkal igen jo eredményeket értek el akut
és krénikus thromboarteriitisekben. (De egyidejlileg értadgitékat és sympathi-
colyticumokat is alkalmaztak). (54).

Nyomatékosan hangstlyozni kell, hogy a kilonben Kkitin6é eredményeket
nydjté6 sympathicus-blokddot nem lehet a. k. alatt alkalmazni, mert az injekcid
.teriiletén kiterjedt, s6t haldlos vérzéseket irtak le. Féleg kétoldali blokadnal
fordultak ilyenek el6. (55). Ha mégis feltétlenlil sziikséges a blokad, akkor csak
4—6 6raval az utolsé heparin-injekcié utan szabad elvégezni, utana pedig leg-
alabb 2 6rat varni kell a kovetkezé heparinnal. Kumarinkezelés alatt pedig
csak 50 szazalék folé hozott prothrombin-koncentracié mellett végezhetd el
(K] -vitamin).

Szivbetegségek alvadasgatld kezelése.

Két nagy csoportra kell osztani az ide tartoz6 meghbetegedéseket: az egyik
a koszoruserek bantalmait foglalja magaba és itt az a. k. célja els6sorban ezek
thrombotizalédasanak, ill. a sziv infarcedlodasanak elharitdsa, vagy ha az mar
bekovetkezett, akkor az appositionalis thrombusndvekedés meggatlasa, ill. az
infarctus kiterjedésének korlatozdsa; masodsorban az infarcealddott teriletrél
kiindul6 embélias szov6dmények elhéaritasa.

A masik csoportba azok a szivbetegségek tartoznak, amelyek a szivben —
els6sorban a fllcsékben — alvadékképzédéssel jarnak. Itt a kezelés célja a kis
és nagy vérkori embdlidk keletkezésének elharitasa.
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A koszorlserek megbetegedéseinek, nevezetesen az angina pectorisnak és a sziv-
érdemesnek latszik roviden a pathogenesisrél is szo6Ini, annal is inkdbb, mert az
a. k. ellenzGi err6l a tertiletrél is hoznak érveket elutasité allasfoglalasuk alatdmasz-
tdséra. Ismeretes, hogy nem minden infarctus oka valamely koszorlusér-4g thrombo-
sisa. Van infarctus thrombosis nélkiil és van akar az egész lument elzaréd thrombosis
infarctus nélkil (kielégité collateralisok). Scleroticus, vagy atheromatosus intima-
elvaltozasok pedig helyi vérzésekkel, vagy azok nélkil is létrehozhatnak elzarodast
a megfelel§ infarcedlédéassal. De még ha magardl a koszorGér-rogdsodésérdl beszélink
is — szamos szerzq vitatja, vajon a thrombosis oka, vagy kovetkezménye-e az infar-
cealédasnak? Mert olyan szivinfarctusos betegeken, akik 1—2 o6ran belil meghaltak,
gyakran nem talaltak rogosodést a megfelel6 koszorlsér-dgakban, mig a tovabb él-
tekben altaldban megtalaltdk azt. Talan tdbb szerz6 azon észlelése is ezt tdmasztana
ala, hogy csak az infarctus fellépése utadn észlelhet6 az els6 24 6ra alatt fokozatosan
er6sbéd6 hypercoagulabilitas (24, 25). Anélkil, hogy ezt a kérdést el lehetne ddnteni,
nem lehet az alvadasgatlé kezelés indikalt volta szempontjabdl figyelmen kivil hagyni
tobb szerz6 azon adatait, melyek szerint sectiés anyagukban kb. 70 szazalékban talél-
tak koszorusér-rogosodést (26, 27).

Ezek a szamok magukban is indokoltnak mutatjdk az alvadasgéatlék alkalmaza-
sat, minthogy az esetek csaknem 34 részében rogosddéssel allunk szemben. De még
fokozottabban esik latba azon megallapitds, mely szerint a koszorUsér-rogok nemcsak
distal, de proximal felé is mutatjak az appositionalis ndévekedést, ami tovabbi koszo-
rasér-agak elzarasa &ltal az infarctus Kkiterjedését, ill. Gjabb infarctus fellépését
okozhatja. Thromboembolids szév6dmény pedig 16 korhaz tapasztalatainak @sszesi-
tése alapjan az a. k.-ban részesilteknél csak 11 széazalékban fordult el6, szemben a
centrollcsoport 26 széazalékaval az akut szak 6 hetes megfigyelési ideje alatt. Hasonlo
csokkenést lattak méas szerz6k is (28).

Vitathatatlanul az a. k.-t indikalé korilmény, hogy a sziv infarcedlt teriiletének
intim4jan sectiés anyagon nyert tapasztalatok szerint kb. 50 szazalékos gyakorisag-
gal fali thrcmbusok képz&dnek, ami embdlia-veszélyt jelent. Az a. k. sziilkségessége
mellett értékelhet6k a heparin kisérleti szivinfarctusra valé hatasaval foglalkozé al-
latkisérletek is, melyek szerint azonos kisérleti koriilmények kozott, de heparin egy-
ideji alkalmazésa esetén sem infarctus, sem fali thrombus, sem exsudativ pericard-
reakcio nem jott létre, ill. a létrejott elvaltozasok a heparin nélkiliekhez viszonyitva
elhanyagolhaték voltak.

Miel6tt még a mar létrejott infarctusok a. k.-r6l beszélnénk, el6bb az angina
pectoris syndroméajarél és annak alvadasgatlo kezelésérdl fogunk réviden szo6lni. Tud-
juk, hogy ez ugyanannak a koszorUsér-mégbetegedésnek csak gradualisan kilonb6z6
alakja, amely sulyosabb formajaban az infarctushoz vezet. Ugyanaz a coronaria-
szlkulet, vagy elzarodas kielégité collateralisok jelenlétében nem hoz létre infarc-
tus! Sokszor nehéz egy hosszabb ideig tarté anginads rohambdl elddnteni, hogy az
még angina pectoris, vagy mar enyhe infarctus megnyilvanulasa-e. Ez a nehézség
szlilte az angolszaz irodalom ,,intermediate coronary syndrom” megjel6lését is, amely
szamos mas hasonlé értelm( kifejezéssel egyitt bizonyos, a két klasszikus fogalom
kozt elhelyezked6 fokozatokat hivatott megjeldlni. Kilénbéz6é szerz6k szerint 10 15
szazalék gyakorisdgban infarctusok el6tti napokon, esetleg heteken &t anginas pana-
szok figyelhet6k meg (50, 52). Ezt az &llapotot nevezik fenyegetd infarctusnak, ezen
betegek z6me a fokozott alvadékonysag jeleként fokozott heparin-tolerantiat mutat.
bin-értékek (56). Kiléndsen fenyeget6 az infarct-veszély, ha a fajdalmak nyugalom-
ban és éjjel lépnek fel, valamint ha azok nitritre nem szlinnek. llyenkor az un.

angina pectoris gravis acuta esetén — Holzmann szerint siirget6 az alvadasgatlo ke-
zelés indikéacidja.
A kezelés vagy kumarin-, ill. indandion-szarmazékkal torténd tartdés ke-

zelés, vagy hepai’in-adagolassal (esetleg intermittdléan). Az eredményekrél a
kovétkez6kben lehet az irodalmi adatok alapjan beszdmolni: El6ljaréban r&
kell mutatni a nehézségekre, melyekkel az anginédsok, féleg pedig az an. ,fe-
nyegetd infarctusosok” a. k.-ének értékelése jar. Az osszehasonlitdis nem olyan
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exact, mint a tobbi terileten és f6leg azt nehéz elbirdlni, mib&l lett volna
infarctus. gy nem meglep6, hogy a kdzdlt eredmények sem egydntetliek. Van
kdzlemény, amely szerint nem lehetett kivédeni az infarcealdédast (29), masok
viszont kitlin6 eredményekrél szamoltak be, igy pl. 2,5 éven at a. k. sordn a
mortalitds és infarctus gyakorisdg significans csokkenésérél és az anginéds pa-
naszok lényeges javulasarol (30). Egy masik kdézlemény ugyancsak 2,5 éves
megfigyelés alatt csak 6,2 szdzalékos mortalitadst latott, szemben a konzervativ
csoport 40 szédzalékos haldlozasi aranyaval. (Szépséghibdja a statisztikanak,
hogy a 96 beteget feldlel6 kezelt csoporttal szemben a controll-csoport 1ét-
szama csak 10 volt (31). Owren régebbi, 1954-es kdzleménye szerint is hasonlo
a kezeltek mortalitasa, sajnos nala sem korrekt a controll, mert csak el6z6,
hasonlé anyagon masok altal nyert adatokra utal (32). Ujabb statisztikéaja mar
meggy6z6bb. 471 angina pectorisos beteg 1399 pacienséven at tértént meg-
figyelése alatt az atlagos mortalitds tartés a. k. mellett 3,6 szdzalék/év volt, ami
kevesebb mint a fele a kezeletlen controllnak. Ha a panaszok fellépése utan
kevesebb, mint egy év telt el az a. k. megkezdéséig, akkor az els6 év morta-
litasa kisebb volt 1 szizaléknal. Ha viszont 2 évnél hosszabb id6 utdn kezdték
meg a kezelést, alig volt eredmény (33).

Intermittald heparinkezelés. Meglep6en Kkitiné eredményeket értek el
Graham és mtsai intermittalé heparin injekciokkal. 59 angina pectorisos bete-
get kezeltek. Hetenként 1—2 injekciét adtak 50—100 mg-os adagban i. m., vagy
i.v. 1— 8 hénapon at. 55 betegnél a panaszok lényeges javulasat észlelték (34).
Utanvizsgalok is megerdsitették jo eredményeiket (35). Féleg effort-anginéanal,
nitritre jol reagalé betegeknél voltak eredményeik jok, mig a nitritrefracterek
kézil alig néhany esetben értek el javulast.

E feltind jo eredményeket utdnvizsgéltdk a kettds vak-modszerrel — he-
parint, vagy placebo6t adva i.m. A placeboval elért eredmények teljesen azo-
nosak voltak a heparinnal elértekkel. (36). Eszerint az intermittdl6 heparin-
kezeléssel elért eredmények szubjektiv eredetliek. Mas utdnvizsgalék sem
tudtak objektiv eredményt kimutatni, s6t egyesek azt hangoztatjak, hogy a
heparinkezelés e mddja karos lehet, mert a kis adagok hatdsanak megsziinése
utan az alvadékonysadg fokozdédasa kovetkezik be (heparin-rebound-effect), ami
thrombosishoz vezethet (37). Masgjc szerint is szuggesztiv hatdsrél van szo,
annak ellenére, hogy egyesek a lipoproteinekre gyakorolt kedvez6 befolyast
véltek latni — igaz, hogy masok ezt ismét a dupla vakmaddszerrel kontrollalva
a placeb6-csoportban kifejezettebb beta-lipoprotein-csékkenést talaltak, mint a
heparinosban.

A szivinjarctus a. k. kezelése. El6szor arra a kérdésre kell valaszolnunk,
hogyan valtozik meg a szivinfarctus korai és kés6i mortalitdsa az alvadasgatlé
kezelés hatasa alatt. A korai mortalitasban szerepet jatszd szov6dmények: a
coronariathrombosis progressidja, a fali régdsodésb6l szarmaz6é embolisatio,
valamint nem utols6sorban a méasodlagos alsévégtag-mélyvéna thrombosis az
abbol szérmaz6 tidéembolidkkal. A kés6i mortalitas f6oka az infarctrecidiva.

Nagy véalogatatlan statisztikdk szerint a korai mortalitas intézeti beteg-
anyagon kb. felére volt csOkkenthet6. Ennél is lényegesen kedvez6bbek az
eredmények a thromboembodlids szovédmények szempontjabo6l. 5 szerz6 adatait
Osszesitd tablazatban kozlom: (38, 39, 41, 41, 42)

A kés6bbi mortalitast természetesen csak a tartés (long-term) a. k. befo-
lyasolja. Ennek eredményeirél az Gjabb statisztikdk a kovetkezékben szamol-
nak be. 1958-ban Nichol egy infarctuson atesetteknél 3,5 éves megfigyelési id6
alatt a controll 37 szazalékos mortalitdsaval szemben a tartésan kezelt cso-
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Thromboembolias

szévédmények %-a Mortalitas%-a

Kezelt Controll Kezelt Controll
Hueber és mtsai 4 17,2 7-3 23,6
Schenk 18 115 18,8 38,4
Owen — — 10 37,3
Wright és mtsai 14 26 16 23,4
Richter és mtsai 13 20 11,3 333

portban csak 10 szazalékot, tobb infarctus utan pedig 2,5 éves megfigyelési idé
alatt 38 szazalékkal szemben 20 sz4zalékot taldlt. (50). Toochey ugyancsak
1958-ban 117 esetr6l szamol be, akiket 6—24 hénapig figyelt meg.

6 hé 12 ho 18 ho 24 hé
Kezelt 1,7 3 11,6 21,4
Controll 11 18 24 32 mortalitas szazalék

A j6 eredmény nyilvanvalé, de az is kitlinik a tablazatb6l, hogy minél
hosszabb a megfigyelési id6, annal kisebb a kilonbség a két csoport kdzott.
(51). Friedberg ugyancsak 1958-ban 6 szerz6 0Osszesen 735 a. K.-ban részesilt
beteget feldlel6 anyagdban a mortalitast 21,76 szézalékkal szemben 7,25 sz&-
zaléknak és a recidivalo infarctusok szamat 28 szazalékkal szemben 6,4 szé-
zaléknak tinteti fel. (28). Owren 308 infarctuson &tesett beteg 904 pacienséven
at folytatott megfigyelése alatt az atlagos mortalitast 4,8 szazalék/évnek ta-
lalta, ami kb. fele a kezeletlen controllokénak. (33).

Az a. k. indicatioja szivinfarctusban. Ismételten merilt fel a kérdés, vajon
minden infarctusnél indikalt-e az a. k. A szerz6k tobbsége igennel, de egy
csoport Russek és mtsai nyoman nemmel valaszol. Ezen szerz6k arra hivat-
koznak, hogy a halalozas csokkenése csak a sulyos, rossz prognosisi esetekben
(poor-risk csoport) johet létre szdmbavehet§d mértékben. 1045 szivinfarctusos
betegiik kozil idesoroltak 558 beteget (60 szazalék). Ezen betegek anamnesisé-
ben szivinfarctus, tidéembdlia, diabetes, vagy recidivaléo thrombosisok szere-
peltek, vagy felvételikkor tartés, alig csillapithaté fajdalmuk, kifejezett shock-
tunetlk, ritmuszavaruk, ill. cardialis, vagy renalis decompensatiéra Gtalo ti-
a konny(linek, j6 prognosisunak latsz6 esetekre vonatkozéan mér més a néze-
tuk. Ebben a (good-risk csoportban) ugyanis a. k. nélkil is csak kb. 1,5 sza-
zalék a mortalitas. Ennek lényeges csokkenése felfogasuk szerint nem var-
hato és a vérzés kockazata esetleg kifejezettebb lehet, mint a varhaté jo ered-
mény. A tobbség viszont arra hivatkozva, hogy nem lehet el6re tudni, hogy
alakul késébb a betegség lefolydsa — hiszen gyakran kdnnylinek latszd esetek
néhany nap mulva sulyosra fordulnak —, minden infarctusnal indokoltnak
tartja az a. k.-t.

Tovabbi érvek az azonnali a. k. mellett, hogy a szév6dményeket annal
eredményesebben sikerll csdkkenteni, minél hamarabb vezetik be a kezelést
és hogy igy nagyobb a valészinlisége a collateralisok szabadon maradéaséanak,
ill. az appositionalis thrombusnévekedés meggatlasanak. A heparin éitagité
hatasa még (j anastomosisok megnyilasat is el6segiti. Végil ndvekednek a
korai a. k. alkalmazasa altal a recanalisatios esélyek is. Egyesek még az a. k.
késdi bevezetését is helyesebbnek vélik, mint a teljes mell6zést, meit f6leg a
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thromboemb6lids széov6dmények elhéritdsa szempontjab6l még ennek is
haszna van.

Helyes lesz még a szivinfarctus a. k. kapcsan fellép6 és ezen kezelés alkal-
mazasabol foly6 szévédményeket megtargyalni anndl is inkdbb, mert az a. k.
ellenz8i fontos érvekként tartjadk Oket szdmon. Els6sorban az a veszély Aall
fenn, hogy vékonyfali Gjonnan képzd&dott capillarisok vascularizalt atheroma-
tosus plagueokon belil rupturalhatnak. Az igy létrejové vérzés intimameg-
vastagodashoz és ezltal szlkilethez vezet, vagy akéar az egész lumen throm-
botizdl6dasat vonhatja maga utan. A szivinfarctusok kb. 10 sz&zalékaban sze-
repel az intimavérzés, mint az elzarédas alapvet6é oka. Thrombosis és intima-
vérzés egylttes el6forduldsarél kilonbdznek a statisztikai adatok. (44, 45, 46).
Ma még nem lezart kérdés, mennyiben teheté felel6ssé az a. k. scleroticus ko-
szorusereken bellli vérzésekért.

A mésodik veszély az igen ritkdn el6fordulé vérzéses szivburokgyulladés.
Az Oszefliggés az a. k.-el nem bizonyitott, mert enélkil is el6fordul. Mégis
ennek gyanujanal az a. k.-t azonnal meg kell szakitani és Ki-vitamint adni.
Azon ritka esetekben, amelyekben a pericardiumban tamponadot okozhaté
mennyiségl vér gy(lik fel, szivburok-punctiét kell végezni.

Végiul harmadszor az a kérdés, nem fokozza-e az a. k. a szivaneurysmaék,
ill. rupturdk gyakorisdgat. Nem kétséges, hogy intramuralis vérzések a rup-
turat elBsegithetik. Egyes szerz6k statisztikai adatai szerint 2—3-szor nagyobb
is ezek szdma az a. K.-ben részesilt betegek kozott (47, 48). Mas szerz6k ugyan-
ekkor egyéaltalan nem lattak emelkedést és tagadjak ezirdnyd kéros hatésat.
Nézetiik szerint a statisztikai adatok nem a rupturdk szamanak abszol(t nove-
kedését mutatjdk, hanem csak az eltolédast az a.-k.-ben részesiilt csoport felé.
Ugyanis a rupturaknak az egyes évekre szamitott dsszes szdma az a. k. beve-
zetése Ota nem nétt meg. llyen korilmények kozott pedig az, hogy az a. k.-ben
részesilt csoportban viszonylag nagyobb a szivrupturdk szadma, csak azt bizo-
nyitja, hogy a sulyosabb betegeket kezelik alvadasgatlékkal. A végs6é szot
ebben a kérdésben majd csak tovabbi nagy statisztikdk alapjan lehet ki-
mondani.

Az alvadasgatlo-kezelés id@tartavia szivinfarctusban. Azokban az esetek-
ben, ahol nem a tartés kezelést valasztjuk, legaldbb addig folytassuk az al-
vadasgatlék adasat, amig stenocardids panaszok &llnak fenn, ill. az EKG. a
fehérvérsejtszam és a sillyedés viselkedése nem mutatja a folyamat konszo-
lidal6daséat. Igen érzékeny mutatéja ennek a fibrinogenszint is, amelynek rior-
malizal6dasdig ajanlja az a. k. folytatadsat tobb szerzé. A fibrinogenszint emel-
kedése kb. az els6 hét végétél mutathaté ki. Még inkdbb kifejezi az infarctus
stlyossagat, mint az ugyancsak jol hasznalhato sillyedésfokozodas. A 800 mg
szazalék feletti értékek csoportjdban a mortalitas 42 szdzalék volt, mig az ala-
csony értékek csoportjaban csak 9,7 szazalék. Alkalmasnak latszik egyes szer-
z6k szerint vizsgalata az enyhe infarctus és sulyos status anginosus elkildni-
tésére is. Biztosan kizarhaté az infarctus, ha a fibrinogen-értékek egy héten
tal normalisak maradnak (49).

Rheumas szivbetegségek antikoagulans kezelése. Ezen betegségek alvadas-
gatlo-kezelésének indikaciojat a thromboemboélids szévédmények gyakorisdga
adja. Szamos szerz@ statisztikaja szerint a mitralis billenty(bantalomban szen-
ved8k 20 szazalékdnak kozvetlen haldloka a fiilese eredetli embélia. A varhato
élettartam egyes szerz6k szerint éppen az embolidk gyakorisaga miatt rend-
kivil megrovidil. Owren 1958-ban a tartés a. k.-r6l megjelent beszadmoldjaban
a kovetkezéket kozli: 17 beteget — akiknél a kezelés megkezdése elStt 38 na-
gyobb embolias epizod zajlott le, — 55 pacienséves kezelés, ilL megfigyelés ala
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vett. 45 éves megfigyelési id6 alatt egyaltalan nem fordult ,el6 embdlia, mig
ugyanezen idé alatt a controllcsoportban 20 emboliat észleltek. Véleménye
szerint minden olyan rheumas szivbeteget, akinél embdlia el6fordul, tartos
a. K.-re kell venni (33).

Francia szerz6k perpetuas betegek regularizalasat alvadasgatlo védelem-
ben hajtjak végre. 91 betegnél egyetlen embdliat lattak (57).

Mitralis valvulotomidk el6készitésére is ajanljak az a. k.-t (59).

Osszefoglalas

Ismertettik az antikoagulans kezelés alkalmazasahoz sziikséges alapisme-
reteket és a legfontosabb indikacios terileteken elért eredményeket.
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MonkoBHUK Men. cn. Obyna HemeT:
AHTUKOAI YTAHTHAA TEPAINNA

ABTOPOM M3/1araloTCcsi OCHOBHbIE 3HAHUS HEOOXOAVIMbIE K MPUMEHEHWIO aHTUKOAry/sHT-
HOi Tepanuy, a Takke Pesy/bTaTbl JOCTUTHYTbIE HA CaMbIX BaXKHbLIX TEPPUTOPUSX MOKA3aHUSI.

Dr. Gy. Német Oberst d. San.:
DIE BEHANDLUNG MIT ANTIKOAGULANTIEN
Zusammenfassung:
Verfasser berichtet Gber das Grundwissen, das zur Behandlung mit Antikoagu-

lantien erforderlich ist, sowie U(ber die auf den wichtigsten Indikationsgebieten
erzielten Ergebnisse.

Fluoreszcens mikroszkdpos eljaras kdrokozok gyors kimutatasara

Irta: Simon Miklés dr. orvos6rnagy

A fluoreszcens mikroszkop még nem is olyan régen, csak egészen sz(ik-
kdérd kutatasi célokat szolgalt. Alkalmazési teriilete els6sorban a szdvettan
volt, ahol a specialis fluoreszkalé festékekkel festett szovetek finomabb struk-
tardjanak tanulméanyozéasat tette lehetévé. Megprobéltdk egyes mikroorganiz-
musok, igy pl. Koch-bacilus gyors kimutatdsara is felhasznalni, de az eljaras
nem bizonyult elég specifikusnak. A fluoreszcens mikroszkdp egyéb alkalma-
zasi lehet8ségét illetéen Haitinger (1), valamint Oster és Pollister (2) alapvet6
kényveire utalunk. A benniinket érdekl§ (j alkalmazasi teriilet Coons (3) fel-
fedezéséhez csatlakozik, akinek sikerult fluoreszkalé festékkel az antitesteket
ugy megfestenie, hogy azok kézben nem vesztették el agglutindlé képességi-
ket. A Coons-féle fluoreszceinnel jelzett antitest bevezetése révid id6 alatt
elterjedtté tette a fluoreszcens mikroszk6p hasznalatat. Miel6tt azonban az el-
jarés részletes ismertetésébe bocsatkoznank, el6szér réviden osszefoglaljuk a
fluoreszcens mikroszkép elvét.

Ultraibolya fény hatasdra a fluoreszkalé festékben fluoreszcencia keletkezik,
melyet mikroszkdpon jél lehet észlelni.

A készillék mikodése a mellékelt 1. sz. abrabol kdnnyen megérthetd, hiszen tel-
jesen olyan, mint a konvencionalis mikroszkép, csupan a megvilagité berendezés el-
tér6. Ennek a megvilagité berendezésnek f6 alkatrésze egy ultraibolya sugarakban
gazdag fényt szolgaltaté széniv, vagy kvarcldampa. A nem ultraibolya sugarakat spe-
cialis szlré nyeli el és igy a mikroszkép tilkréhez mar csak ultraibolya fény jut el.
A mikroszkdp maga a Konvencionalis mikroszkép, béar az autofluoreszcencia elkeri-
lésére specialis kvarcoptikds berendezések is forgalomban vannak. A mikroszkép
okularjahoz egy ujabb zoldessarga szlirG sziikséges, mely a vizsgald szemét védi. A
specidlis és draga készuléken kivil, a meglevé egyeb felszerelések is felhasznalhatok
kis atalakitasokkal fluoreszcencias vizsgalatokra. igy pl. Rényi (4) hazilag dsszeallit-
haté berendezést ir le, vagy még Ujabban az amerikai tengerészeti biolégiai labora-
térium (5), a tanitdsi célokra szolgalé mikrovetit6 felhasznalasat javasolja.

Az eddigiekben ismertetett fluoreszcens mikroszkép, de maga a fluoresz-
ceinnel jelzett antitest is végeredményben, mint segédeszkdz szerepel, egy mar
régdta ismert szeroldgiai eljarasnak, az agglutindciénak érzékenyebbé téte-
1ében.
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Ismeretes, hogy a bakteriolégiai diagnosztikaban hasznalatos eljardsok
(tenyésztés, biokémiai reakcié stb.) altalaban hosszadalmasak és tébb napig is
eltarthatnak. A virus diagnosztikaban a helyzet még rosszabb és nem napok-
rél, hanem inkabb hetekrdl lehet beszélni. Kétségtelen tehat, hogy minden, a
diagnosztikdhoz sziikséges id6 megroviditését eredményezd eljaras komoly je-
lentéségl. Ilyen révid id6 alatt eredményt add és kell6en specifikus eljaras, a
Coons-féle fluoreszcens antitest modszer, mellyel 1—2 éra alatt ki lehet az
ismeretlen kérokoz6t mutatni. Az eljards végeredményben egy nagyfokban
érzékennyé tett agglutinaciés eljarads, mely éppen érzékenysége miatt lehe-
tévé teszi, hogy el6zetes tenyésztés és szaporitds nélkil kdzvetlenidl lehessen
a vizsgalni kivant anyagban jelenlevé kis szdmiu koérokozo6t kimutatni.

Az 1950-ben Coons és Kaplan (3) altal kidolgozott eredeti eljaras lényege
a kovetkez6: Specifikus fluoreszcein-antitest készitményt hoznak dssze kdzvet-
len a vizsgalni kivant kérokozokkal. Az antitestnek megfelel6 kérokozdkat a
fluoreszcein megfesti és mint jellegzetes sargaszold képletek lathatok a fluo-
reszcens mikroszkop alatt. Ez az Ggynevezett ,direkt festési eljaras”.

1. sz. abra. A fluoreszcens mikroszk6p vazlata

1954-ben Weller és Coons (6) a fluoreszcens technikat tovabb fejlesztve, az
tUgynevezett ,indirekt festési eljarast” alkalmazta. Ennél az eljarasnal a kor-
okozot el6szor normal immunsavoval hozzak ossze, majd az igy el6allott bak-
térium-immunglobulin-komplexet fluoreszceinnel jelzett antiglobulinnal keze-
lik és igy all el6 a festédés.

Az elmondottak koénnyebb attekintésére, a kétféle reakci6 menetét az
aldbbiakban &brézoljuk:

Direkt festési eljaras

Baktérium -j- fluoreszcens immunglobulin —»fluoreszcens baktérium.

Indirekt festési eljaras

Baktérium -f- immunglobulin —» baktérium-immunglobulin-komplex.
Baktérium immunglobulin-komplex -f- fluoreszcens antiglobulin —»fluoresz-
cens baktérium.

A kezdetben kutatasi feladatokat szolgalé fluoreszcens antitest-eljaras
gyakorlati alkalmazéasara el6szor 1956-ban keridlt sor, amikor is Moody és
mtsai (7), valamint Thomason és mtsai (8) sikeresen alkalmaztadk a direkt
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fluoreszcens festési eljarast a Malleomyces pseudomallei szaritott kenethen tor-
téné specifikus kimutatasdra. A maddszer csakhamar elterjfedt és szamos mas
pathogen baktérium kimutatdsara és identifikdlaséra is felhasznaltdk. igy
Salmonella fajok — Thomason és mtsai (9), bélbaktériumok — Hobson és mtsai
(10) Streptococcusok — Halperen és mtsai (11), Moody és mtsai (12).

Miutdn mindezek a vizsgalatok sikeresnek mutatkoztak, érthetd, hogy az
amerikai hadsereg kutatdi is felfigyeltek és 1958-ban Carter és Leise (13) —
mindkett6 az amerikai hadsereg Fort Detricki kutatdé csoportjanak tagja — a
fluoreszcens technika sikeres alkalmazasardl szdmoltak be, B. suis, P. pestis,
P. tularensis, Vibrio comma, valamint B. anthracis gyors kimutatasaban.

Az 1958-as évtdl kezdve tdbb szovjet folydiratban is jelent meg a fluoresz-
cens technika sikeres alkalmazéasat targyalé kézlemény. (17, 18, 19, 20, 21, 22,
23, 24.)

A fluoreszcens antitest mdédszer elterjedésének egyideig gatjaul szolgalt,
hogy az antitest megfestésére szolgaldé fluoreszcein-isocyanat el6allitdsa rend-
kivil bonyolult. Ezenkivil, mivel a készitmény nem stabil, a vegyészeti gya-
rak nem gyartottdk és igy a kereskedésbeli forgalomban sem lehetett besze-
rezni. A kutatok ezen a nehézségen mas, egyszeriibb és stabil fluoreszkalo fes-
ték keresésével igyekeztek segiteni. Egy ilyen festékvaltozat, a fluoreszcein-
isothiocyanat (14), vagy méginkabb a leglUjabb idékben kiprobalt 5-dimethyla-
mino-l-naphtalen-sulfonyl-chlérid, a (DNS — 5) (15), vagy az RB—200 (16),
mely utobbiak az eredeti fluoreszcein isocyanatnak megfelel6 eredményt ad-
nak, de nem bomlékonyak és a kereskedelemben is beszerezhet6k.

A vizsgélati eljaras

Maga a vizsgalat a kovetkez6képpen zajlik le: A-vizsgéalathoz sziikséges fluoresz-
cens-antitest-készitményt Ggy nyerik, hogy magas titer( antitest-oldatot fluoreszcein
isocyanattal hoznak 0ssze, majd a meg nem kotédott fluoreszceint dialysissel tavolit-
jak el. Az igy kapott fluoreszcens-antitest-oldatot a vizsgalni kivant baktériumhoz
vagy virushoz adjak és amennyiben az alkalmazott fluoreszcens immun-savé a vizs-
galt baktériumnak megfelel6 volt, antigen-antitest-precipitatum képzdédik. A reak-
ciéba nem 1ép6. indifferens fluoreszcein-proteint mosassal eltavolitjak, majd a ké-
szitményt fluoreszcens mikroszkép alatt vizsgaljak. A ragyogé sargaszold fény. mely
a megkot6dott fluoreszceines antitesttél szarmazik, jelzi a homoldg antigén (tehat
baktérium, vagy virus) jelenlétét.

A vizsgalati anyag el6készitése

Baktériumok vizsgéalata esetén, aszerint, hogy a vizsgalati anyag honnan szar-
mazik, az alkalmazott eljards kismértékben véltozik. Tiszta baktérium-tenyészet ese-
tén sOs szuszpenziot készitenek, melyet 0,5 szazalékos formaiinnal kezelnek, hogy a
kérokozé elpusztuljon.

Ezutan ebbdl targylemezen kenetet készitenek, szaritjak és végul hével fixaljak.

Talajminta esetén 1 g talajmintdt 9 ml séoldattal higitanak, sz(ir6papiron sz(-
rik, hogy a nagy talajdarabkékat eltavolitsdk. A sz(irletet azutdn centrifugaljak és az
Uledékbdl a mar leirt médon készitenek kenetet.

Aerosollal fert6zott felulet esetén fizioldgids sdéoldatba mértott vattatamponnal
letorlik a vizsgélni kivant fellletet és azt két targylemez ko6zott megforgatjdk. A sza-
ritas és hdéfixalds az el6bbiekhez hasonl6. Levegdminta esetén a gydjtésre hasznalt
membranfiltert teszik a lemezre, vagy impinger-késziulék esetén az impinger folya-
dékabol készitenek kenetet.

A betegekb6l nyert vizsgalati anyagok egy részénél egyszerli az eljaras. Kopet,
szem, orr, torokvaladék egyszerlien targylemezre kenhet6. Székletvizsgalat esetén,
ha nem térténik el6z6leg tenyésztés, hanem kozvetlen a székletminta vizsgalatarol
van sz0, a talajmintaval kapcsolatos eljardas a célszerd.
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A festés és vizsgélat

A direkt festési eljarasnal a megfelel6en elkészitett lemezre egy csepp higitat-
lan fluoreszceinnel jelzett immunsavot cseppentenek és 30 percig szobahdn, nedves
kamraban tartjak. Ezutan 15 percig pufferezett fiziolégias s6oldatban mossak és koz-
ben a lemezt igen 6vatosan mozgatjak. Ezutdn a lemezt az 6blit6 vizb6l kiveszik és
egy csepp glycerolos pufferezett séoldatot cseppentenek ra. majd fedélemezzel lefedik
és az anyag vizsgalatra kész. Az indirekt festési eljarasnal a megfeleloen el6készitett
lemezre el6szor a higitatlan, nyalban készitett specifikus immunsavét cséppentik
rd. 15 perc nedveskamra utan pufferezett sdoldattal mossdk, majd a vizcseppeket le-
razva, 1:5 higitasé fluoreszcens nyul-antiglobulint cseppentenek ra. 10 perc nedves-
kamra utadn ismét az el6bbi mosast végzik, majd a pufferezett glycerin keril ra és
fed6lemezzel lefedik.

A festés befejezése utdn a kenet vizsgalata a mar ismertetett specialis fluoresz-
cens mikroszko6ppal torténik. A megfigyelés sarga szinszilr6vel ellatott 10 x okularral
torténik, mégpedig szarazon 4 mm, olajimmersidval 2 mm-es objektiv-lencsékkel.
Specialis negativokon fényképfelvételeket is lehet késziteni.

A mobdszer érzékenysége

A fluoreszcens-antitest eljaras lényegében véve a régi szerolégiai mod-
szerrel, az agglutinaléval rokon, azonban annal sokkal érzékenyebb. A sza-
balyos szeroldgiai agglutindcional ahhoz, hogy akarcsak mikroszképpal is lat-
haté agglutindtumokat kapjunk, ardnylag nagymennyiségl baktériumra van
szlikség. A fluoreszcens eljaras éppen ezt a szikséges baktériumszamot szal-
litja le és ebben van a jelent6sége. Thomason (8) vizsgalatai szerint 200-nal
kevesebb baktérium/ml elegendd volt a baktérium kimutatdsdhoz, még akkor
is, ha ezt a kevés korokozo6t 1:10 000 000 aranyban keverték egyéb baktérium-
féleségekkel. Ugyancsak az 6 vizsgalataibél derdlt ki, hogy 1 g talajmintabol
10—100 000-es nagysagrendig jelenlevé kérokozé még kimutathaté. Aerosolok-
kal szennyezett targyakon még jobb eredményeket észlelt. A kérokozét még
akkor is ki lehetett mutatni a szennyezett teriileten, ha a szennyez6 aerosol
kéblabanként (28,3 liter) 1,65-szér 104-en koérokoz6t tartalmazott.

Hasonld s6t jobb eredményekrdl szamol be a modszer érzékenységét illetéen
Carter és Leise (13). Ok P. pestis és B. suis kis mennyiségeinek kevert kultd-
rdkban valé kimutathat6sdgat vizsgalva (amint az a mellékelt tdblazatbdl ki
is tlnik) és 6x103 baktériumot helyezve a lemezre, minden kilondsebb nehéz-

1 sz. tablazat
A B. suis kimutathatdsdga fluoreszcens antiglobulin segitségével.

Baktériumszam a lemezen. Lathaté baktériumszam latéterenként.
6x106 146
6x105 87
6x104 9
6x103 3

A lemezen talalhaté 0Osszes baktérium.

6x10» 10
6xHO1 4
6 1
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ség nélkil ki tudtdk mutatni a fluoreszcenciat. S6t, ha 6x102 vagy még ennél
kevesebb baktériumot helyeztek a lemezre, az egész megfestett terlilet atvizs-
galasakor rendszerint sikerllt néhany fluoreszkalé koérokoz6t taldlniok. Vég-
eredményben tehat néhany tucat, vagy néhany szaz korokoz6 is kimutathato
volt. (1. sz. tablazat.)

Az eddig elmondottakhoz még azt kell hozzatenni, hogy Marschall és mtsai
(14) a fluoreszcein isothiocyanattal még 2—3-szor érzékenyebbnek taldlték a
reakciot.

A modszer specifitasa

A specifitasra vonatkozéan Thomason és mtsai (9) a Salmonelldak vizsga-
lataval kapcsolatban azt talaltak, hogy a fluoreszcens antitest eljaras specifici-
tds tekintetében nagyjdban azonos azzal, mint amit az agglutindciés modszer-
t61 varni lehet.

A fluoreszcens modszer alkalmazdsanak egyéb el6nyei

A fluoreszcens-antitest-eljaras kulonds figyelmet érdemel, ha a bioldgiai
habord szemsz6gébdl nézziik. A biolégiai hdbord kdrokozéinak kimutatdsara,
mint igen gyors eszkdz, okvetlenil figyelembe veendd. A Fort Detrick-i kutaté-
csoport altal a mddszeren eszkdzdlt javitdsok még alkalmasabba teszik ilyen
célra. igy Carter és Leise (13) azt talalta, hogy példaul, ha ismeretlen kéroko-
z6t vizsgalnak és a nem megfelel6 immunsavéval negativ reakciot kapnak, a
kenetet egyszerien le tudjak mosni és a vizsgalatot egy méasféle immunsavo-
val meg tudjak ismételni, akar 5—6-szor is. A fluoreszcencia csak akkor je-
lentkezik, ha a megfelel6 immunsavot adjak a kenethez. Ezt a lehetéséget az
indirekt fluoreszcencias modszer adja. Ez a modszer emellett még egyéb el6-
nyokkel is rendelkezik.

Ellentétben a direkt moddszerrel, csak egyféle preparacio, a fluoreszcens-
antiglobulin elkészitése sziikséges, amelyet aztdn szamos kilonféle baktérium
ellen készilt immunsavok segitségével, kilonféle baktérium fajtak identifi-
kalasara lehet felhasznalni. Ezzel elkerilhetd az, hogy a vizsgalni kivant va-
lamennyi organizmussal szemben fluoreszcens immunsavot kelljen késziteni.

Az eljaras tovabbi elényeit vizsgéalva, okvetlenll szembetlinik egy Oridsi
elénye éppen a tenyésztéses eljarasokkal szemben. Nevezetesen az, hogy a
fluoreszcens antitest-modszer segitségével Ggy az él6, mint az elhalt bakté-
riumokat ki lehet mutatni. Ennek elénye éppen a biolégiai habord esetén mu-
tatkozik meg. Ha az ellenség ak&rmilyen forméban, de féként aerosolokkal
végez biologiai tamadast, a felhasznalt kérokozok igen jelentés szama (ahogy
az aerosolokkal végzett kisérletek mutatjak) az alkalmazéas soran elpusztul.
A leveg6-mintavevd késziilék ilyenkor esetleg teljesen hidba gydjti Ossze a
baktériumokat, mivel azok nem élnek és igy nem lehet 6ket Kkitenyészteni.
Ezzel szemben ezek az elhalt baktériumok a fluoreszcens technikaval kimutat-
hatok és igy egy esetleg sikertelen tdmadasi kisérlet is felderithetd.

Osszefoglalas

A fluoreszcens technikaval kapcsolatban az eddigieket &sszefoglalva meg-
allapithaté, hogy a kilonféle mesterséges baktériumkeverékekkel, valamint
kilonb6z6 Klinikai vizsgéalati anyagokkal végzett vizsgélatok sikere megma-
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gyardzza a reakcid gyakorlati alkalmazéasa irant megnyilvanulo érdekl6dést.
A jov6ben ez a vizsgdlati eljards minden valdszinliség szerint jelentds szerepet
fog jatszani ugy a fert6z6 betegségek gyors klinikai-laboratoriumi diagnézisa-
ban, mint a biolégiai habori agenseinek gyors kimutatasaban.
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Maliop meg. cn. g-p Muknow LLIMMOH:

METO/[A BbICTPOIO OBHAPYXEHWA BONESHETBOPHbLIX ATFEHTOB
NP noMmownm @®NKOPECUEHTHOIO MWMKPOCKOMA

ABTOp MOAYEPKMBAET B CBA3N C (H/1IIOOPECLIEHTHOW TEXHUKOW, YTO WHTEpec K MpakTuue-
CKOMY MPUMEHEHWIO peaKuun OBDBACHAETCA YCMEXOM WCMbITaHWA MNPOBEfEHHbIX C  pasHbIMK
MCKYCCTBEHHbIMW CMECAMN GaKTepuili a Takxe C pas/IMYHbIMW MaTepuasamm KMHUYECKUX uC-
cnefosaHuii. MMoBMAMMOMY, 3TOT MeTOj WccredoBaHUs OyAeT WrpaTb 3HaUYWUTeNlbHYH pPOfib Kak
B ObICTPOV KAMHUYECKOW W N1abopaToOpPHOI AMAarHOCTMKE WHMEKLMOHHbIX 3a60sieBaHWi, Tak U
B ObICTPOM O06HapY>XMBaHWN areHToB 6MONOMMYECKOl BOVHBL.

Dr. M. Simon Major d. San.:

DAS FLUORESZENZMIKROSKOPISCHE VERFAHREN ZUM RASCHEN
NACHWEIS VON KRANKHEITSERREGERN

Zusammenfassung:

Nach einem kurzen Uberblick tUber die bisherigen Erkenntnisse auf dem Gebiet
der Fluoreszenzmikroskopie stellt Verfasser fest, dass die Erfolge der Untersuchun-
gen kunstlich hergestellter Bakterienmischungen und unterschiedlichen Kklinischen
Materials geeignet sind, das Interesse zu erklaren, das der praktischen Anwendung
des Verfahrens allenthalben entgegengebracht wird. In Zukunft wird diese Unter-
suchungsmethode aller Wahrscheinlichkeit nach sowohl in der raschen klinisch-
laboratorischen Diagnose infektiéser Krankheiten als auch beim Nachweis der
Agentien des biologischen Krieges eine bedeutende Rolle spielen.
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KISERLETES KOZLEMENYEK

A Magyar Néphadsereg Egészségligyi Szolgéalata és a ,Frederic Joliot-Curie” Kozponti Sugar-
biolégiai Kutaté Intézet (lgazgaté: dr. Varterész Vilmos) kozleménye.

Vizsgalatok sugarvéd6 hatasu készitményekkel*

I. kézlemény

S-aminoethylisothiuronium. Br. HBr. (JIET) hatésa
besugarzott allatok tulélésere

Irta: Sztanyik La&szlé dr. orvosérnagy és Mandi Erika

Nagyenergiajl, ugynevezett ionizalé sugarzas hatdsara az él6 szervezethen
meginduld reakcidk befolydsolasa eléggé ujkeleti, de rendkivil nagy jelentd-
ségl probléma. Gyakorlati jelent6ségét az atomenergidanak a népgazdasagban
és a kilonbdz6 tudomdanyagakban térténd egyre szélesebbkdér( felhasznélasa
adja meg. Katonai szempontb6l csak fokozza a feladat sulyat, hogy napjaink-
ban még nincs kizarva az atomenergia haboris felhasznalasanak lehetésége
sem. Ez magyardzza, hogy az utébbi masfél évtizedben olyan intenziv kutat6-
munka folyt szerte a vilagon sugarvédd hatadsd anyagok el8allitasara.

Patt H. M. és munkatarsai (1) irtak le el6szér, hogy cysteinnel el6kezelt
egerek és patkdnyok megvédhet6k a rontgen-besugarzas haldlos kdvetkezmé-
nyeivel szemben.

Chapman W. H. és munkatarsai (2) nem sokkal ezutan egy masik, SH-

csoportot tartalmazé aminosavat — a glutathiont — is sugarvédd hatastnak
talaltak.

Az emlitett kisérleti eredményekbdl a kutaték arra kovetkeztettek, hogy
a sugarvédd hatdsban az emlitett molekuldk SH- vagy Ntb-csoportja jatszhat
szerepet. Ismeretes, hogy bioldgiai szempontb6l mindkét csoport rendkivil
fontos. Az SH-csoport jo redukal6é tulajdonsdgl és sok ferment-rendszer akti-
vitdsahoz nélkildzhetetlen, mig az NH2-csoport el8segiti, hogy az illet6 mo-
lekula a sejtfalakon &t bejuthasson a sejtekbe.

Ezen feltevések helyességét bizonyitottdk azutan Bacq Z. M. és munka-
tarsainak (3) rendszeres vizsgalatai, amelyekben az SH-, illetve NTh-csoportok
jelent6ségét kivantdk tisztazni, s amely az egyik leghatdsosabb kémiai su-

* Ez a munka a Belligyminisztérium Orszagos Légoltalmi Parancsnoksaganak
tAmogatasaval készult.

278



garvédd anyag, a cysteamin (mercaptoaethylamin = MEA) felfedezését ered-
ményezte. (4) Sok szaz vegyilet kiprobalasa utan azt a kdvetkeztetést lehetett
levonni, hogy a védéhatas nemcsak az SH- és NH2-csoportok jelenlétéhez, ha-
nem bizonyos molekula-szerkezethez is kotott. Vizsgalataikat késébb mas
szerz6k is megerd@sitették. (5—7)

A vizsgalatok alapjan megallapithaté, hogy a hatasosnak talalt vegydle-
tek tobbségét az aldbbi altalanos képletre lehet visszavezetni:

H\/>N—(CHZ)X—S—R3
r/

Ugy latszik, hogy ebben az alapszerkezetben az Ri és R2 csak valamilyen
alkyl-csoport, az x pedig legfeljebb 3 lehet. Az egyik legegyszer(bb ilyen tipusd
vegyulet az emlitett cysteamin: H2N — (CH2)2 — SH. Ezt az anyagot dagana-
tos betegek therapias rdéntgen-besugarzasanal kifejl6dé enyhe sugarbetegség
(rontgen-csémaér) megelézésére is kiprobaltdk. Herve A. (8) szerint 200 mg
cysteamin egyszeri injectioja elegend6 a sugarbetegség tiineteinek kupiroza-
sara. Ugy vélik, hogy a vegyilet alkalmas lesz polgari és katonai sugarvé-
delmi célokra is. (9)

A cysteamin azonban nem ideélis sugarvéd6 anyag. Oxidaci6val szemben
nagyon érzékeny. Kristalyai mar a levegd oxigénjének hatasara elfolyésodnak
és elbomlanak. Eppen ezért csak nitrogén atmoszféraban ampullazhatd, és még
igy is csak korlatozott ideig tarolhat6. A hazai cysteamin készitmény szabad
SH-csoportjainak mennyisége példaul egy év alatt kereken 30 szazalékkal
csOkkent. (10) Masrészt a MEA optimalis sugarvéd6é koncentracidja rendkivil
kozel fekszik a toxicus értékekhez, ezért adagoldsanal o6vatosan kell eljarni.
Végul hatrdnyos tulajdonsaga, hogy a szervezetben is gyorsan elbomlik, ezért
sugarvédd hatdsa csak akkor hasznosithatd, ha kdzvetlenil a besugérzas el6tt,
maximalisan fél- egy 6ran belul alkalmazzak.

Fenti hidnyossagai késztették a kutatokat arra, hogy olyan tipusd vegyi-
leteket keressenek, melyek az emlitett szempontokbdl is elénydsebb sajatsa-
gokkal rendelkeznek. Az utébbi években el6allitott és hatdsosnak taldlt ve-
gylletek talnyomd tobbsége a cysteamin valamilyen szérmazéka.

Doherty D. G. és munkatarsai (11) allitottak el6 a cysteamin isothiocarba-
mid szarmazékat, az S, beta-aminoaethylisothiuronium. Br. HBr-t (AET):

HN\
) C—S—(CH*2—nh?2
2HN/

A vegyllet tehat egy thiocarbamid szarmazék. A thiocarbamid maga is
rendelkezik bizonyos sugarvédd hatassal. (12)

Az AET vizben jél oldddik, substantidban stabil és vizes oldatban is joval
ellenallébb a leveg6é oxigénjével szemben, mint a MEA. (13) Utobbinal kevéshé
toxicus, és mar alacsonyabb do6zisban is ugyanolyan védelmet nyujt, mint a
cysteamin kozel toxicus adagja. Egér-kisérletekben AET el6zetes adasaval ha-
lalos dozissal besugarzott allatok tekintélyes hanyadat meg lehetett védeni. (14)
A sugarvédd hatdst kés6bb mas allatokon, tobbek kozott patkdnyokon (15) és
majmokon is (16) kimutattak.

Jelen kozleményinkben AET-készitménnyel végzett sajat sugarbioldgiai
vizsgalataink eredményeit kivanjuk ismertetni.
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Methodika

Kisérleteinkben 670 db ETI, illetve OKI tenyészetb6l szarmaz6 fehér és 80 db
C,H drapp egeret, valamint 10 db Wistar-patkanyt hasznaltunk fel. Az egerek é&tlag-
silya 20—25 g, a patkanyoké 200 g volt. A killonb6z8 kisérleti csoportokat altalaban
egynem( 4allatokbdl valogattuk 0Ossze azzal a céllal, hogy az allatok nemét6l fliggd
esetleges érzékenységbeli differenciak is értékelhet6k legyenek. Az allatokat besugar-
zas el6tt és utdn normal, vegyes étrenden tartottuk.

A rontgen-besugéarzast egy el6z8 koézleményinkben mar ismertetett médon vé-
geztik. (17)

A kezelt allatok 5—10 perccel a besugarzas el6tt kaptdk meg az AET-t, tdbb-
nyire 0,2 ml physiolégias konyhasé-oldatban, i. p. injectio formajaban. A kontroll
allatoknak azonos mennyiségl physiolégids konyhasét adtunk. Néhany kisérletben
vizsgéaltuk a besugérzas utan adott AET hatésat is.

A készitmény sugarvédd hatasat a besugarzast kovet6 30. napig értékeltik az

Végll a hazai AET-t 6sszehasonlitottuk egy kulfoldi AET készitménnyel is.

Eredményeink

1. Az AET toxicitdsa egereken:

A toxicitas-vizsgalatot 50 darab ndstény fehér egéren végeztik Dixon—
Mood (18) médszerével. Vizsgalataink szerint az AET LDso-je egérre: 11,0
-+1,09 mg, ami 550 mg/kg teststly adagnak felel meg. Doherty és munkatarsai
(14) ennél valamivel magasabb értéket: 690 mg/kg-ot kaptak. Meg kell azon-
ban jegyeznink, hogy 6k més egértérzsekkel (els6sorban 101 XC3HF1, C57BL
és C3H) dolgoztak, melyek — Ggy latszik — ellenallébbak, mint a mi egereink.
Az altaluk kozolt félhalalos sugardézis (LDso/30) is joval felette van a mienk-
nek. Hogy az AET toxicitdsadra vonatkoz6 adataik és a sajat adataink kd&zotti
kilonbség nem a két készitmény kilonbdz8 toxicitdsabol, hanem az egértor-
zsek érzékenysége kozotti kulonbséghél eredhetett, azt azzal is aldtdmaszthat-
juk, hogy a kulfoldrél kapott AET toxicitasat tovabbi 30 egéren kiprébalva,
az nem kilénbozott significansan a hazai készitmény toxicitasatol.

2. Az AET protectiv hatasa:

Kisérleti eredményeink megerd@sitik azokat az irodalmi adatokat, amelyek
szerint az AET rovid id6vel a besugarzas el6tt adva, jelentés védelmet bizto-
sit a nagydézisi besugarzas letalis hatdsdval szemben. Kontroll kisérleti alla-
taink félhaldlos sugardézisa 450 r volt. Az egerek legfeljebb 25 szizaléka élte
tal az 500 r ddzisu besugarzast, mig 600 r vagy ennél nagyobb dézissal besu-
garozva, valamennyi allat elpusztult a besugarzast kdvet6 30 napon belil. Ez-
zel szemben, a besugéarzas el6tt AET injectiot kapott allatok jelent6s hanyada
talélt. A szazalékos tulélés adatait az 1. sz. tablazatban foglaltuk 0Ossze.

Lathatjuk, hogy 150 mg/kg (3 mg/egér) AET az 500—600 r ddézissal besu-
garzott allatok 60—70 széazalékat, 300 mg/kg (6 mg/egér) AET pedig az 500—
700 r dézissal besugarzottak 50— 100 szazalékat megvédte a sugarhalallal szem-
ben. Ezen adatok szerint tehat 300 mg/kg AET-vel az egerek félhalalos dozi-
sat 450 r-r6l 700 r-re lehetett emelni, ami az Lp50/30 kodzel 60 szazalékos no-
vekedését jelenti.

A védbhatads természetesen fligg a kapott sugardozistol. Ezt az dsszefliggést
elég szemléletesen lathatjuk az 1. sz. dbran, ahol a kontroll és kezelt allatok
talélését tintettik fel a besugarzas utan eltelt id6 és a kapott sugardozis fligg-
vényében. A vonalkazott teriileten belilre esik az 500—900 r-rel besugarzott
kontroll Aallatok elhulldsa. Ezen bellil az origéhoz koézelebb helyezkednek el
a nagyobb, és tavolabb a kisebb dézissal besugarzott allatok gdrbéi.
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1. tablazat.
AET sugarvédé hatasa 500—900 r-rel besugarzott egereken
Tualélés %-ban
Dozis Nem AET-vel kezelt
Kontroll
150 mg/kg 300 mg/kg

10 60 —

him (10) (10)
500 25 90-100
no (20) — (20)
) 0 70 50
him (40) (10) (20)
600 5 * 75-85
n (80) (40)
] 0 0
him (10) 20) -
700 40-60
, 05 ’
no (30) — (20)
. e 0 0
him (10) (10) -
800
né - - .
him 0 0 10
20 0 10
900 (20) (10) (10
P 0 — 25-30
no (20) (20)

* Megjegyzés:

100 mg/kg AET-vel kezeitekb6l 40—60 szazalék talélt (20),
200 mg/kg AET-vel kezeitekb8l 75 szazalék tulélt (20).
A zérdjelben levé szamok a kisérleti csoport létszamat jelentik.

1. 4bra. Besugarzott és 6 mg/allat AET-vel el6kezelt egerek talélési gorbéi.
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A 2. sz. 4bran lathaté, hogy az AET adagjanak ndvelésével, milyen mér-
tékben n6é a protectiv hatds 600 r-rel, tehat abszolat letalis doézissal besugar-
zott egereken. Kisérleteinkben nem adtunk 300 mg/kg-nal nagyobb mennyi-
ségl AET-t, mert az mar toxicus tiuneteket, els6sorban convulsiokat okozhat,
sOt egyes kevéshé ellenallé allatok elpusztulasahoz vezethet.

Itt jegyezzik meg, hogy megfigyeléseink alatamasztjak azokat az irodalmi
adatokat, amelyek szerint a sugarbehatas fokozza az AET toxicitasat, s igy toxi-
cus melléktiinetek mér kisebb adagoktdl is jelentkezhetnek. (19)

2.4bra

2. abra. Kilonb6z6 dézisi AET-vel el6kezelt és 600 r-rel besugarzott egerek talélése.

Ugyancsak meger@sithetjik Langendorff H. és munkatarsai (20) azon ész-
lelését, hogy a him Aallatok sugarérzékenyebbek, mint a néstények. Ennek
megfelel6en az azonos torzsbeli néstény egerek altaldaban nagyobb szazalékban
élték tal az azonos dozist besugarzast, mint a him allatok. (1. sz. tablazat.)

Nem észleltink Iényeges differenciat az AET véd&hatadsdban a kilonhdzé
egértorzseken. (2. sz. tdblazat.)

A minimalis abszolut letalist joval meghaladé do6zisd besugarzasnal az al-
latok, még a prophylacticus kezelés ellenére is, teljes vagy csaknem teljes
szamban elpusztultak. Ezért ilyen esetekben a protectiv hatast nem az allatok
szdzalékos tulélése alapjan értékeltik, hanem @&sszehasonlitottuk az atlagos

\
2. tablazat.
Az AET sugarvédd hatasanak osszehasonlité vizsgalata két kilonbozé egértdrzson.

o S o
Torzs Nem Dézis Tulélés, %-ban
r Kontroll 300 mg/kg AFT
OKI “ 5 — 7535
albino no 600 180/ 140/
. 0 80
CH ne 600 110/ 1o/
drapp
; 0 70
him 700 1201 120/
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talélési id6t. Még nagydoézisi besugarzas esetén is mindig kés6bb pusztultak el
az egerek, ha el6zetesen 3—6 mg AET-t kaptak, mint a kezeletlen kontroll
300 mg/kg-mal pedig 65—70 szézalékkal lehetett megnydUjtani (3. sz. abra).
Erdekes, hogy 300 mg/kg AET — mint fentebb emlitettik — korilbelil azo-
nos mérvii ndvekedést eredményezett az allatok bBE50/30-ban is.

Langendorff és munkatéarsai (15) 560 r-rei rontgenbesugdarzott patkanyok
sz4zalékos tulélését 300 mg/kg AET-vel 28 szazalékrol 66 szézalékra tudtdk
emelni, ami korulbelul 2,3-szeres ndvekedést jelent. Sajat patkany-kisérletiink-
ben 900 r-rel, tehat a minimalis abszolut letalis d6zist meghaladd ddézissal, be-
sugarzott allatok szazalékos' talélése nem valtozott. Atlagos talélési idejik
azonban — a kontrollok 3,0 napjahoz képest 6,8 napra nétt, ami szintén 2,3-
szeres novekedésnek felel meg.

zesuarzorr [ 500 mg/kg 31 600 mgikg

KONTROL KJ AET
a 3. 4bra

A kezelt allatok atlagos tulélési idejének novekedése a kontroll allatokéhoz
viszonyitva, szazalékban.

Az AET azon vegylletek kozé tartozik, melyek a sugarbehatdsra megin-
dulé reakci6-lancba a korai, val6szinlileg még a tisztan kémiai szakaszban kap-
csolédnak be. Erre mutat tobbek kozott az is, hogy a sugarbehatas idején je-
lenlev6 AET véd6hatdst, mig besugarzas utdn adva, nem befolyasolja a su-
garreakcio kifejlédését és az allatok elpusztulasat. A 4. sz. abran lathatjuk,
hogy 600 és 700 r d6zisl besugarzas utan 300 mg/kg AET-nek nincs protektiv
hatdsa, s6t 600 r utan, mintha még valamelyest ndvelné is az elhullas Gtemét.
Ebben az esetben taldn arrél van sz6, hogy az AET toxicus mellékhatdsa hoz-
zédadodik a sugérreakciohoz.

Végul néhany kisérletben dsszehasonlitottuk a hazai és. egy kilféldi AET-
készitmény sugarvédd hatdsat. A kisérletek eredményét a 3. sz. tablazat tar-
talmazza. Léathatjuk, hogy a két készitmény sugarvéd6é hatdsa kozott signifi-
cans eltérés nem mutathaté Kki.
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Kisérleti eredményeink alapjan meger@sithetjik azokat az adatokat, me-
lyek szerint az AET, a jelenleg ismert kémiai sugarvédé anyagok kozodtt, az
egyik legjobbnak tekintheté vegyilet. Pharmacologiai vizsgalatardl koévetkezé
kdzleményinkben fogunk beszamolni.

EzGton mondunk koészonetét dr. Nador Karolynak, a MTA Kisérleti Orvostudo-

manyi Kutaté Intézet Gyogyszerkutatasi Osztalya vezet6jének, aki az AET-t elkészi-
tette és rendelkezésiinkre bocsatotta.

4 4bra

4. 4abra. Besugarzas utadn adott 300 mg/kg AET hatasa az egerek tulélésére.

3. tablazat.
Hazai és egy kulfoldi AET-készitmény sugarvédd
hatasadnak 6sszehasonlité vizsgalata.

Taléléallatok, %-ban

Egeér 6zi 300 mg/kg AET-vel kezelt

t(‘j%zs Nem DOrZIS Kontroll mgrkg vel keze
allatok hazai kulf.

készitm. készitm.
0 90 80
>0 (10) 10) (10)
ETI- . 0 X 60 60
albino " 700 (10) A Q0) (10)
0 20 20
900 (109 (10) (10)
c3 i 0 70 70
drapp *  him 700 20) 20) 20)
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Maiiop meg. cg. A-p Jlacno CTaHuk n Opuka MaHau:

WCCNELOBAHUS C MPEMAPATAMU 3ALUTHOIO OT MOHW3NPYIOLWENO
N3NYYEHUSA JENCTBUS
1 Coobujerve. BJIMAHUE S-AMINOSETHYLISOTHIURONIUM. BR. HBR.
(AET) HA BbDKUBAEMOCTb OBJIYYEHHbBIX XUBOTHbIX

Dr. L. Sztanyik Major d. San. und Frau E. Mandi:

UNTERSUCHUNGEN MIT STRAHLENSCHUTZPRAPARATEN.
I. MITTEILUNG. DIE WIRKUNG VON S-AMINOSATHYLISOTHIURONIUM. BR.
HBR. (AET) AUF DAS UBERLEBEN BESTRAHLTER TIERE.

A Magyar Néphadsereg Egészségugyi Szolgalata, a ,,Frédéric Joliot-Curie” Kozponti Sugar-
biolégiai Kutaté Intézet és a MTA Kisérleti Orvostudomanyi Kutaté Intézet Gyobgyszertani
Osztalyanak kozleménye

Vizsgéalatok sugarved6é hatasu készitményekkel

Il. kdzlemény

Az AET pharmacologiai hatasai

irta: Sztanyik Laszl6 dr. orvosérnagy és Gyorgy Lajos dr.

Ha a sugarvédd hatasu vegyiletekkel foglalkozé irodalmat attekintjiuk,
feltnik, hogy a kutatas két irdnyban folyik. Az egyik iranyzatot képvisel6
munkakban azoknak a vegyuleteknek a sugéarbiolégiai vizsgalatat ismertetik,
melyek jelenleg, mint aktiv bioldgiai anyagok (pl. histamin, acetylcholin stb.)
vagy gyogyszerek (morphin, dolantin stb.) ismeretesek. Az utols6 10 esztendd
alatt, annyi gyogyszernek tanulmanyoztdk a sugdarérzékenységre kifejtett ha-
tasat, hogy az erre vonatkoz6 irodalom szinte attekinthetetlen. Nagyon nehéz
manapsag olyan anyagot talalni a gydgyszertan kényvekben, amelynek ne néz-
ték volna meg ilyen lehetdségeit. Ha a szdmos vegyilet kozul csak a legfon-
tosabbakat soroljuk is fel, maris képviselve van a narcoticumoktél kezdve az
antibioticumokig minden gyo6gyszer-csoport: aether, aethylalcohol, urethan,
egész sor barbiturat, morphin, nalorphin, dolantin, megaphen, chinin, Na-sali-
cvlat, colchicin, nicotin, TEA, cholin, acetylcholin, carbamilcholin, neostig-
min, atropin, bentyl, trasentin, adrenalin, arterenol, benzedrin, dibenamin,
sympatholysin, histamin, azulenol, kilonféle antihistaminok, tryptamin, reser-
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pin és rokon vegyiletek, serotonin, Na-nitrit, ATP, szénmonoxid, p-aminopro-
piofenon, cianidok, flavonoidok, folsav, Bi, Bc, Bg, B12, C, E, K, P vitamin,
ACTH, vasopressin, prolan, DOCA, cortison, testosteron, stilboestrol, progeste-
ron, thyroxin, thiouracil, insulin, kilénb6z6 cukrok, végil a ma ismert szinte
minden antibioticum. (1—6) Természetesen ezeknek az anyagoknak a pharma-
cologiai hatdsai tobbé-kevésbé jol ismertek.

Ezzel szemben a protectiv anyagok kutatdsanak masik iranyzata, mely
ugyancsak 10 évvel ezel6tt, a cystein sugarvédd hatasanak.felfedezésével indult
meg, (7) a molekula-szerkezet és a véd&hatds kodzotti 6sszefliggéseket vizsgalja.
Az utdbbi években nagy szamban allitottak el6 néhany alapvegyilet, elsésor-
ban a cysteamin (8—10) és a thiocarbamid (11—12) kilénb6z6 szarmazékait.
Ezek nagy része teljesen Uj vegydulet, ami azt is szlikségessé teszi, hogy nem-
csak sugarvédd hatasuk, hanem pharmacoldgiai tulajdonsaguk alapjan is sze-
lektaljak 6ket. Gyakran latjuk, hogy valamely molekula-szerkezettel j6 pro-
tectiv hatds parosul, s ez a hatas egyik vagy maéasik gyok alkylezésével mind
kifejezettebbé valik, ugyanakkor azonban fokozédik az anyag toxicitdsa és a
therapias index kedvezétlenul alakul.

Fenti szempontok mellett azért is fontos ezen (j vegylletek alapos phar-
macoldgiai vizsgalata, mert csak igy javasolhatjuk a hatdsos anyagokat em-
beri alkalmazésra.

Ezeken kivil, természetesen, értékes adatokat kaphatunk a pharmacol6-
giai vizsgéalatok sordn magéanak a sugéarsériilésnek a patomechanizmusaroél is,
mely utébbi még eléggé tisztazatlan kérdés.

El6z6 kozleményilinkben (13) az AET sugarvéd6é hatasarol szamoltunk be.
Ez a vegyllet nem tdl magas toxicitdsa, stabilitisa és jelentékeny sugarvédé
hatasa alapjan alkalmasnak latszik gyakorlati felhasznalasra. Sziikségesnek tar-
tottuk a pharmacoldgiai vizsgélatot is elvégezni, minthogy az AET ilyen tu-
lajdonsagaival minddssze egyetlen kdzlemény foglalkozik az irodalomban. (14)

Methadika:

Kisérleteinket 15 db 1,8—4,0 kg stlyd macskan végeztiik. Anaesthesia céljara
tébbnyire urethant (400 mg/kg) és chloraloset (50 mg/kg), néhany esetben pedig nu-
malt (66 mg/kg) és urethant (250 mg/kg) alkalmaztunk. Az altatott &llatokat kisérlet
alatt melegitettik. A vérnyomast, légzést és a mesterségesen ingerelt membrana nic-
titans oOsszehuzddasait kimografionon regisztraltuk. Vérnyomas mérésre az allat bal-
oldali art. femoralisaba kotottink kanilt, amit higanyos manométerrel kapcsoltunk
Ossze. A légzés regisztralasara tracheaba kotott kantlt és Marey-dobot hasznaltunk.
A pislog6hartya 0sszehlUzodasait a nyaki sympathicus praeganglionaris rostjainak in-
gerlésével valtottuk ki és izotonidsan regisztraltuk. Ingerlésre 50 Hz frekvenciaju,
20—35 V feszlltségli impulzusokat hasznaltunk, melyeket egy automatikus beren-
dezés kapcsolt percenként kétszer 15—15 sec. ideig a kipraeparalt sympathicusra.
A vegyileteket 05 ml o&ssztérfogatban, physiol6gids konyhaso oldatban adtuk az
ﬁllat jobboldali v. femoralisdba. Kisérlet elején minden &llat i. v. 5 mg/kg heparint
apott.

Eredmények

1. NET hatdsa a vérnyomasra.

AET hatasara a vérnyomas kilonféleképpen reagél a dozistél, az alkalma-
zas modjatél és attol fliggéen, hogy az allat mennyire van mar telitve a ve-
gyllettel. Tipikus vérnyomas-reakcidkat lathatunk az 1. sz. 4bran. Kis AET
doézisok gyors vérnyomads-sillyedést eredményeznek. Kozepes dozisoktol két
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vagy harom féazisban lezajlé reakcidkat (vny. emelkedés és sillyedés, illetve
vny. slllyedés—emelkedés—siillyedés). Nagy adagok, kiiléndsen sorozatos is-
métlés utan, emelik a vérnyomadst. Ez az emelkedés akkor a legkifejezettebb,
ha az allat vérnyomasa egyébként is alacsony volt.

a) Bezold-reflex:

Kis adagban (1,25—2,5 mg/kg) adva az AET jelent6s vérnyomas-sullyedést
és bradycardiat okoz. Ilyenkor hirtelen, meredeken esik a vérnyomas, de csak-
hamar visszatér a kiindulasi értékre. Az egész reakcié nagyon hasonlit ahhoz,
amit acetylcholin (ACh) és histamin adédsa utidn latunk (1. 4bra — A; 2. 4bra
— a; 5. 4bra — a és h).
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1. &bra. Kulénb6z6 doézisi AET hatdsa a vérnyomasra. A — acetylcholinszerl( vér-

nyomas-sillyedés, B — bifazisos reakcié, C — nagyobb adag hatdsara kezdeti vny.-

emelkedés utan elnydjtott vny.-siillyedés, D — ismételten adott nagy adag AET utan
csak vérnyoméas-emelkedés.

Ez a vérnyomas-sillyedés olyan doézisiu parasympatholyticummal, pl. 1
mg/kg atropinnal vagy scopolaminnal, mely hasonlé nagysdgu vérnyomas-
stllyedést okoz6 ACh hatdsat meggétolja — kivédhet6. (2. &bra.) Ugyanigy
elmarad az AET depressor hatdsa bilateralis vagotomia utdn. Viszont a hista-
min receptorokat blokkol6 phenergan 5 mg/kg-os adagja nem befolyasolja ész-
revehetéen a vérnyomas-siillyedést.

A Kkis ddzisok hatdsara fellépéd vérnyomas-sillyedés tehat, kétségtelendl,
parasympathicus izgalomra jén létre. Val6szinlinek tartjuk, hogy az AET
izgatja a sziv bal kamrajaban lev6 sensoros n. vagus végzOdéseket, s igy Ki-
valtja a Bezold-reflexet, ami bradycardidban és hypotensioban nyilvanul meg.

b) Tac.hyphylaxia:

Ha a 2,5—5,0 mg/kg-os adagokat révid id6kozonként, sorozatosan ismétel-
juk, az ACh-ra emlékeztet6 vasodepressor hatds egyre kisebb lesz, és el@szor
vérnyomas-emelkedés, majd egy egészen mas természetli vérnyomas-siillyedés
valtja fel (3. abra).

Késébb latni fogjuk, hogy ezzel a reakcidéval parhuzamosan rovidil az
egyidejlileg észlelhetd apnoe id6tartama, majd az is teljesen megszinik.
DiStefano és munkatarsai hasonlé redukciot figyeltek meg a bélkontrakcidk
amplitddéjaban.
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c) Tartés vérnyomas-siillyeszt6 hatés:

Az AET a fentebb leirt, gyors lefolydsu, parasymphatholyticumokkal és
vagus atvagassal meggatolhaté vérnyomas-esés mellett létrehoz egy tartésabb
vérnyomas-sillyedést is. Ez a hatds nagyobb adagok esetén, példaul 10—15
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2. dbra. Az AET acetylcholinszerli vérnyomas-siillyeszt6 hatasa parasympatholyticu-
mokkal (atropin, scopolamin) kivédhet6 (35 kg-os macska, chloralose-\-urethan nar-
cosis). a — 25 mg AET, b — 01 ug acetylcholin (ACh), ¢ — 5 //g Adrenalin (Adr),
d — 1 mg Atropin (Atr), e — 01 a9 ACh, f — 25 mg AET.

mg/kg utan mar az elsd injekci6 adasakor tapasztalhatd, de jelentkezik akkor
is, ha a kis AET adagokat sorozatosan ismételjik, példaul egymas utan 5—6
izben adunk, 5 percenként 5 mg/kg-ot (3. abra), vagy a kozepes dézisok ada-
sanal jelentkezdé Bezold-reflexet parasympatholyticumokkal meggatoljuk. Ez
a vérnyomas-sillyedés 4—10 percig tart az adagtol fligg6en.

Meg kell jegyezzik, hogy tals6k AET adésa utdn mar a secunder vér-
nyomas-sillyeszté6 hatas is csokken (4. &bra — e; 5. dbra — f, g). DiStefano
és munkatarsai a secunder depressor hatdst csak elvétve észlelték. Ezzel szem-
ben a mi kisérleteinkben minden alkalommal kivélthat6é volt.

A tartés vérnyomds-siillyedés sem nagyobb dézisi parasympatholyticum-
mal, sem antihistaminnal (phenergan) nem gatolhaté meg.

d) Vérnyomas-emel6 hatds:

A kisérletek egy részében el6fordult, hogy kozepes vagy nagy doézisok
esetén az elsd, gyors vérnyomas-siillyedést azonnali vérnyoméas-emelkedés ko-
vette, és ezutdn jott létre a tartdés jellegl, secunder vérnyomds-sillyedés (3
fazist hatas). Igen szembe6tld a vasopressio, ha a primer sillyedést a mar
emlitett moédon kivédjuk (3. abra; 4. abra — a és b). Alacsony vérnyomas és
elég nagy doézisok esetén az AET csak vérnyomas-emelkedést okoz (1. &bra —
d; 5 éabra — f és g).

A pressor reakciét még olyan nagy effektivitast adrenolyticum sem tudja
meggatolni, mint a regitin (2-N-p-tolil-N[m-hidroxilphenil]-ajT Unoetilimidazo-
lin). Amint a 4. &bran lathatd, 3 mg/kg regitin az adrenalin pressor hatasat
megforditotta, de 5 mg/kg AET vérnyoméas-emel6 hatdsat nem csdkkentette.
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3. abra. Ismételt kis AET adagokra adott reakci6 valtozadsa a vérnyomason, cummu-
latio a membranan és tachyphilaxia a légzésben. A nyilak 5—5 mg AET-t jelentenek.
(2,7 kg-os macska, Numal-\-Urethan.)

A vérnyomas-emelkedés az allat dekapitalasa utan véaltozatlanul létrejott.

Minthogy a sympathicus receptorok blokkolasa, a mellékvesék lekdtése és
az allat dekapitaldsa nem befolyasoltdk a nagy d'6zisi AET-re adott pressor
valaszt, valdszinlinek tartjuk, hogy ebben az esetben direkt érhatasrol van
sz0.

2. Az AET hatésa a légzésre.

Az AET i. V. adva azonnal fellép6 apnoet okoz, ami a vagusok atvagasaval
meggatolhat6. Parasympatholyticumok azonban — ellentétben a vérnyomas-
slillyedéssel és bradycardiaval — az apnoet nem befolyasoljak.

Ha a vegyulet 2,5—5,0 mg/kg-os doézisait sorozatosan ismételjik, az apnoe
id6tartama egyre rovidebb lesz, majd teljesen megsziinik (3. abra). Ugyancsak
azonnal megszlnik akkor is, ha 1—2 kis do6zis utan egyszerre nagyobb adagot,
példaul 10 mg/kg-ot adunk.
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3. Az AET ganglion bénité hatésa.

a) Vérnyomason: Mar emlitettik, hogy az AET secunder vérnyomas-
sullyeszté hatdsat sem sympatho- vagy parasympatholyticumokkal, sem anti-
histaminokkal nem lehetett befolyasolni. Feltehet6en ez a magasabb dézisok-
nal létrejové hatds, ganglion bénulas kdvetkezménye. Ezt a feltevést meger6-
siti az is, hogy 10—15 mg/kg AET 90—100 szazalékban meggatolja a tetra-
methylammonium (TMA) vérnyomas-emeld hatasat, amely ganglionaris exci-
tatio. Kisebb AET dézisoknal a ganglion inhibitor komponens még nem jelent-
kezik, ezért a TMA vny. emelé hatdsa sem valtozik meg.

Histamin és ACh vérnyomasra gyakorolt hatasat az AET nem befolya-
solja. Néha fokozza az adrenalin Aaltal -kivaltott vérnyomés-emelkedést, ami
szintén jellemz6 a ganglion bénitokra.

b) Pislog6hartyan: 2,5—5,0 mg/kg AET enyhén gatolja a macska pislog6-
hartyajanak mesterséges praeganglionaris izgatasra bekdvetkez6 0Osszehlzdda-
sait. Ismételt injekciok hatdsara a ggl. cerv. sup. gatlasa fokozatosan er@sddik,
egyre nagyobbfok( és egyre tartésabb lesz. Ezzel parhuzamosan cs6kken a
membrana nictitans normalizadlédé kontrakcidinak nagysaga is. Tobb kisérlet-

a b e d c

4. 4bra. Atropinozoti macskan (1 mg/kg) az AET vérnyomas-emelkedést okoz, melyet

secunder vérnyomas-sullyedés kovet. Az emelkedés Regitinnel, a vny.-stullyedés Phe-

nergannal nem befolydsolhaté, a — 5 mg AET, b — u. a. 5 mg Phenergan utan, ¢ —

5 ug Adr, d — u. a. 3 mg Regitin utdn, e — 5 mg AET valtozatlanul emel. (3,5 kg-os
macska, chloralose-{-urethan narc.)
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5. &bra. Ismételten adott kilonb6z6 AET doézisok hatdsa a vérnyomasra, a — 1,25

mo9. b 25 mg, ¢ — 1 mg Atr utadn 1,25 mg, d — 2,5 mg, utdna 3-szor 2,5 mg; majd
e 25mg, f—5mg, g— 10 mg AET. (2,7 kg-os macska, chloralose-purethan narc.)
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ben, nagyobb dézisi AET azonnal, teljesen meggatolta az &sszehlzédasokat
(6. abra — a), ugyanakkor jelentds relaxatio kdvetkezett be. Ezen utdbbi ész-
lelés meger@siteni latszik DiStefan6ék véleményét, hogy az AET nemcsak a
gangliont blokkolja, ha nem direkt inhibitor hatassal is rendelkezik a memb-
ranan.

Egyébként minél er6sebb a pislogdhéartya gatladsa, anndl intenzivebb a se-
cunder vérnyomas-siillyedés és annal hamarabb szlinik meg az apnoe (3. 4bra).

20 mg/kg AET korilbelil 5 mg TEA-val azonos ganglion bénité hatassal
rendelkezik (6. abra — B).

» i »
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6. dbra. Az AET ganglion-blokkol6 hatdsa macska membrana nictitansan. A — (39

kg-os macska, chloralose-\-uretan narc.) a két elsé nyilnal 10—10 mg, a harmadiknal

15 mg AET vagotomia utdn. B — (2,6 kg-os macska, chloralose-\-urethan narc.) a —
20 mg AET, b — 5mg TEA, ¢ — 10 mg TEA.

4. Extrem dézisok hatasa.

Extrem nagy dozist, példaul 25 mg/kg vagy ennél tobb AET i. v. infusioja
izomremegést és gorcsoket okoz, melyek a fels§ végtagokrdl fokozatosan le-
felé terjednek, és végul az allat elpusztuldsdhoz vezetnek. Kdzvetlenil az AET
el6tt vagy utan adott 50—100 mg/kg CaClz2-al sem a convulsiokat, sem az al-
lat elpusztuldsat nem lehetett megakadalyozni.

Discussio

Kis do6zisi AET-nek cholinergias hatasa van. Valo6szinlileg a n. vagus bal
kamrai sensoros receptorainak izgatadsaval kivaltja a Bezold—Jarisch ref-
lexet, ami bradycardidban, vérnyomas-siillyedésbhen és apnoeban nyilvanul
meg. Az apnoe kivételével ezek a tiinetek a szokasos parasympatholyticumok-
kal (atropin, scopolamin) kivédhet6k.

Sorozatos és nagy AET adagok esetében a fenti hatas nem jelentkezik,
mert ilyenkor ganglion-bénulds kévetkezik be, amely a reflex megnyilvanulasét
lehetetlenné teszi. A ganglion bénitd hatdst, nem el6zi meg ganglion stimulacid,
amint azt a MEA-nal (mercaptoaethylamin), az AET alapvegyuleténél leir-
tak. (17) A ganglion bénulas eléggé kifejezett, elnydjtott vérnyomas-siillyedést
okoz, és a TMA (tetramethylammonium) pressor hatasat felfiiggeszti. Az inge-
rilet attev6dés gatldsa a ganglion cervicale superiusban a mesterségesen inge-
relt pislogéhartya 06sszehGzo6dasainak csokkenését vagy teljes megsz(inését
eredményezi.

. 291



A vegyllet sorozatos adas esetén felhalmozdédik. igy mar 5 mg/kg is gang-
lion bénitd hatdst lesz, ha egymés utan 5—6-szor adjuk. A kumulaciéval péar-
huzamosan né, bizonyos fokig, a vérnyomas-siillyedés mértéke is.

Erdekes, hogy DiStefano és munkatarsai ezt a ganglion bénulassal 6ssze-
fiigg6 secunder vérnyomas-sillyedést csak néhany kisérletikben észlelték.
Nalunk kivétel nélkil, minden esetben jelentkezett. Arra gondoltunk, hogy az
eltér6 eredmények abban lelhetik magyarazatukat, hogy 6k urethan+dial
(diallilbarbitursav) anaesthesiat, mi pedig urethan+chloraloset hasznaltunk.
Ezért, ellen6rzésképpen néhé&ny kisérletinkben a chloraloset numallal (allili-
sopropilbarbitursav) helyettesitettik. A tipikus secunder vérnyomas-sillyedést
ezekben az esetekben is megkaptuk.

Az AET ismételt addsanal nemcsak a parasympathicus eredetd vérnyomads-
sullyedés, hanem az apnoe is megsz(inik. S6t DiStefandék még a bélcontractiok
amplitidojanak csokkenését is észlelték. Talan ezzel magyardzhat6 Overman
és munkatarsa (15) megfigyelése, hogy (macaca mulatta) majmoknal az AET
250 mg/'kg-os dézisa toxicus, de jol tolerdljak abban az esetben, ha el6tte ismé-
telten kaptak kisebb adagokat, példaul 100—150 mg/kg-ot. Ez a 250 mg/kg-0s
adag jol védte az &llatokat absolut letalis dézisi besugarzas haldlos kovetkez-
ményeivel szemben. Mindebbdl az a kdvetkeztetés vonhato le, hogy embereknél
is célszeri(ibb lesz a AET-t nem egyszerre, az optimalis sugarvédé mennyiségben
adni, hanem tobb részletben, kis adaggal kezdve és fokozatosan emelni a do-
zist a kivant szintre.

Az extrem nagy doézisoknal fellép6 izomremegés és gorcsdk lehetnek a
Ca ionok megkotésének kovetkezményei. Az AET ugyanis, valészinlileg
éppugy komplexképzd, mint tébb méas protectiv anyag, példaul a MEA, a
diaethyldithiocarbamat stb. Ezen feltevés ellen sz6l azonban az a megfigyelé-
siink, hogy kozvetlenil az AET utan adott nagy adag CaClz-oldat sem az
izomremegeést, sem az allat elpusztulasat nem akadalyozta meg.

Az elvégzett vizsgéalat sordn nem észleltik a vegydulet olyan pharmacoldgiai
tulajdonsagat, mely a sugarvéd6 hatast kielégitéen magyarazna. Ezért egy-
elére el kell fogadnunk Doherty és munkatarsai (16) véleményét, hogy az AET
hatdsa egy intramolekularis &talakuldssal képz6d6 mercaptoaethylguanidinnek
(MEG) a radiolysis soran keletkez6 gyokok iranti fokozott affinitdsan alap-
szik. A hatdsmechanizmussal kapcsolatban tovabbi vizsgalatokat végeztiink,
melyrél kovetkez6 kézleményiunkben fogunk beszdmolni.
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MCCNEALOBAHWA C MPEMNAPATAMU 3ALLLNTHOIO OT MOHUSNPYHOLWLEIO
N3INYYEHWA OENCTBUNA

2. CoobuweHne. PAPMAKONOMTMYECKWNE BAVNAHUNA AET

Dr. L. Sztanyik Major d. San. und Dr. L. Gyorgy:

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

Az Orszadgos Rheuma és Fird6ugyi Intézet kérszdvettani laboratériumanak <!
Farkas Karoly, az orvostudomanyok doktora) és az Egyesult Gy6gy- és Tapszergyar kozleménye.

Terapias Kisérletek subletaiis rontgenddzissal
besugarzott allatokon

Il. Kiulonbdz6 cukrok szerepe a sugarbetegség gyogyitasaban

Irta: Tanka Dezs6 dr., Vincze Andras és Binder Gyula

A cukrok a szervezet detoxikalé folyamataiban elfoglalt jelent6s szerepe
mar régdta ismeretes (Schmiedeberg, Mayer, (1) Sundvik (2)). A hatds mecha-
nizmusara felallitott hipotézisek igen hasonléak. Schmiedeberg és Mayer (1)
a detoxikacié menetét ugy képzelte el, hogy a cukrokbdl a szervezetben rég-
ton uronsav keletkezik, a detoxikaland6 anyag ehhez kapcsoldédik (pl. kamfor,
fenol stb.) és a vesén keresztil kiliril a szervezetb6l. Sundvik, (2) Fischer és
Piloty (3) elképzelése az el6z6t6l csak abban kiilénbdzik, hogy a cukrok glyco-
siddkon keresztil alakulnak &t uronsavakka. Az &talakuladst a glycuronidase
katalizélja.

A cukroknak a maj megbetegedéseiben talalt j6 hatdsa kozismert. A ha-
tdsmechanizmust részben a fentiekhez hasonloképpen képzeljik el.

Vincze és Binder (4) a cukrok sugarzasra bekdvetkezé valtozasait vizs-
galva azt talaltdk, hogy a cukrok vizes oldatban sugarzas hatadsara a megfelel6
uronsavva alakulnak at. Hasonl6 eredményekkel taldlkozunk Phillips (5) ko6z-
leményében is.

Ez az észlelés igen jelent6snek latszott, hiszen a szervezeten belil a maj-
ban lejatsz6d6 detoxicativ folyamatok egy része, mint mar fent emlitettik, a
cukrok részben hasonld atalakulasa Gtjan megy végbe.

A cukoroldatok sugarvédelemben betoltdétt hatasmechanizmusarél egy-
el6re csak hypothesiseket allithatunk fel:

1. Folyadékpoétlas.

2. El6segitik a szervezet detoxikadld folyamatait.

3. Gatoljak a sugéarreakcido meginditotta proteolizist.

4. A denaturadlé hatas ellen védik a fehérjéket.
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Barmelyiket is nézzik, meg kell allapitani, hogy val6szinlien a védés
mechanizmusa nem egyoldald, hanem komplex folyamat.

A kilonb6z8 cukrok sugarreakciokat befolyasold hatasadval mar régen fog-
lalkoztaik. Ugyancsak régota ismeretes, hogy a rontgen kéatert cukor adasaval
befolyasolni lehet, szénhydratok vagy azok anyagcsere produktumai az él6
szOvetek sugarérzékenységét megvaltoztatjdk. (6, 7) Holzknecht (8, 9) szerint
az i. v. adott sz6l6cukor hatasdra a rakos szdvet ugy viselkedik therapids be-
sugarzaskor, mintha sarcomas szdvet lenne.

Az ut6bbi idében Loiseléur és munkatarsai (10—14) foglalkoztak a gly-
cose sugarvéddé hatdsdval, azt talaltdk, hogy a fent ismertetett, tumorszovetre
gyakorolt hatassal ellentétben a glycose-injekci6 véd6hatdst gyakorolt az
egésztest besugarzott allatokra. Loiseleur vizsgéalataival egyértelmd Kahn (15)
kisérlete is, mely szerint nagy adagokban alkalmazott sz6l6cukor ndvelte az
allatok tulélését egésztest besugarzas esetében. Kronig és Sigmund (16) sac-
charose etetésével ért el j6 eredményt.

Ezekkel a vizsgalatokkal ellentétben Bacqg és Hervé, (17) valamint Duplan
és Rosenberg (18) sem a glycoset, sem a fructoset nem taladlta jo6 véd&hatasa-
nak. Eredményeiket Langendorff és munkatarsai (19) kisérletei megerdésitik.

Loiseleur és munkatarsai, (13) ha a kisérleti allatok vércukorszintjét mes-
terségesen megemelték, akkor az &llatok bdérének sugéarreakci6ja csékkent, ha
a vércukorszintet insulinnal csdkkentették, a sugarreakci6 mértéke nétt.

Louran és Lartigue (20) a vércukorszint viselkedését vizsgaltdk besugér-
zott allatokon. Kisérleteik szerint besugarzott allatok vércukorszintje sugar-
zas utdn emelkedik, a legmagasabb szintet a 19-ik napon taldltdk. Ha az al-
latoknak napi 15 g cukrot adtak, akkor az emelkedés a sugéarzds utan maéar a
masodik nap kezdddott és a maximuma a 13-ik napon volt.

Hollaender, Stapleton és Martin (21) E. coli térzs sugarérzékenységét csok-
kenteni tudta, ha a bacteriumokat sz6l6cukor tartalmd huslevesben tenyész-
tette. A sugdarérzékenység csdkkenése még akkor is fennallott, ha félés oxi-
génben sugarozta be a bacterium tenyészeteket.

Nemcsak a sz6l6cukrot, hanem a levuloset (fructose) is vizsgéltdk a su-
garkarosodas gyogyitadsaban.

A maéjparenchyma megbetegedéseinél Schneiderbauer (22) a levuloset jo
hatastnak taldlta. Takata (23) Gjabb vizsgalatai szerint a fructose sokkal jobb
hatdst, mint a dextrose méajmegbetegedések esetén. Szdmos adat szél amellett,
hogy a maj karosodasaval szamolni kell teljestestet ér6 ionizalo sugarzas ha-
tasara.

Fochem (24, 25) el6zetesen tengerimalacokon, ,majd therapias rontgen-
besugarzott betegeken prébalta ki a levulose (Levosan) therapids hatasat. Azt
talalta, hogy Levosan addsara a rdntgenkateres betegek jol reagéaltak, a leukocyta
szamuk és teststlyuk sem csékkent. Irodalmi adatok-szerint sukarkarosodas ese-
tén nem csak majvédd szerepe van a levulosenak, hanem a vérképzdrendszer
regeneracidjat is el6segiti (Wachtier, Hample (26)).

Sajat, serumfehérjéken in vitro végzett vizsgélataink szerint a dextrose
és fructose kedvez6en befolyasolta a serumfehérjék sugarzasra bekovetkezd
elvéltozasait. (27)

Az irodalom &ttanulmdanyozésa tehat nem nydjtott tiszta képet arrdl, hogy
van-e a kulénbéz6 cukroknak valamilyen ionizalé sugarzas elleni véd6hatéasa.
In vitro végzett kisérleteink igen pozitiv valaszt adtak, s szikségesnek tar-
tottuk tehat, hogy in vivo is megvizsgaljuk a dextrose és fructose hatadsat s
sugarkarosodas kialakulasara.
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Vizsgéalati modszerek

Kisérleteinket fehér, egyenléen elosztott him és néstény egereken végeztik. Az
allatok két kilénbozé térzsbél szarmaztak. Atlag silyuk 15—20 g volt. A felhasznalt
kisérleti allatok szama 300. Az allatokat a szokasos diétdn tartottuk.

A sugarzast Siemens Stabilivolt mélytherapias réntgenkészilékkel végeztik. Su-
garzasi adatok: 180 kV, 15 mA, 50 cm focus, 05 mm Cu sz(ir6, a gép percenkénti
légdozis teljesitménye 45 r. Az é&llatokat 300 r-el sugéaroztuk be. ami DL 65—75/30
napnak felelt meg az I. térzsnél, DL 45—55/30 napnak pedig a Il. térzsnél. Az allatok
besugarzasa egy altalunk szerkesztett kalodaban tortént. A kaloddban egyszerre 28
allatot tudtunk besugérozni.

1 abra

Az egereknél a vizsgaland6 oldatokat intra peritonedlisan alkalmaztuk. Kisérle-
teinkhez 10 sz&zalékos dextroset és 10 szazalékos fructoset hasznaltunk. Ezekbdl az
oldatokbél 0,40 ml-t adtunk 1—1 egérnek.

A vizsgaland6 cukoroldatokat az egereknek sugéarzas utan fél éraval és ezt ko-
vetéen harom napig adtuk.

Az allatok elhulldsat 30 napig figyeltik, Ggy. hogy a sugéarzas napjat vettik elsé
napnak. Az allatok 7. 14, 21, 30-ik napra szamitott szazalékos elhullasat vonal-
diagrammon &brazoltuk.

Kisérletek

Kisérleteinket két torzsh6l vett allatokon ,végeztik. Egy-egy kisérleti csoportban
50—50 egér volt. A 2, 3. dbra egy-egy tdrzshoéz tartoz6 kisérleti csoportok Osszege-
zését mutatja.



Megbeszélés

Mint ezt a bevezetében is ismertettiik, irodalmi vita folyik a cukrok su-
garvédbhatasa felett. Kisérleteink szerint mindkét tabornak igaza van. Amint
a fenti abrakbdl (2., 3. abra) latjuk, két kilonboz6 torzsb6l veit allatcsopor-
tokon vizsgalva a dextrose és fructose védd&hatasat, azt taldltuk, hogy mig
az egyik torzsre nézve a dextrose j6 véd6hatassal birt, addig a masik torzsre
nemcsak hogy hatastalannak bizonyult, hanem még rontotta is a kontroli-
hoz viszonyitott elhullast. Mindkét kisérletb6l azonban egydntetlien Kitiinik,
hogy a fructose hatastalan, s igy kisérleteinkkel nem tudtuk igazolni Fochem,
(24, 25) vizsgalatait. Mig in vivo tehat jelent6s kilonbség van a fructose és
dextrose kozott, a kilénbséget in vitro kisérleteinkkel nem tudtuk ilyen szem-
betlin6en igazolni. (27)

Louran és Lartique (20) kisérletei szerint besugarzott allatok vércukor-
szintje emelkedik. Ha 0sszevetjik ezt az eredményt a sajat kisérleti eredmé-
nyeinkkel, akkor feltételezhetjik, hogy a sugérzas utdni vércukorszint emel-
kedés a szervezetnek valoszinlileg sajat védekezési modja, s ezt el@segitjik
dextrose adasaval, azonban ezt a hatast nem minden egértdrzson figyelhettik
meg.

Figyelemre mélt6 a két egértdrzs kiilonbdzd sugarérzékenysége is. Mig az
egyik torzsnek ,a 300 r teljestest besugarzas DL/65—75/30 napnak felelt meg,
addig a masik torzsnek ez a dézis csak DL/45—55/30 nap volt. A kisebb sugar-
érzékenység ellenére sem mutatkozott a Il. térzsnél a dextrose véd6hatasinak.
Ennek a jelenségnek a magyarazatat nem tudjuk megadni, legfeljebb csak fel-
tevésekre szoritkozhatunk. Lehetséges, hogy a két tdrzs anyagcseremértéke
kilonbozott egymastdl. A taplalkozasi faktort kizarhatjuk, mivel a kisérleteket
parallel végeztik, igy mind a két csoportba tartoz6 allatok egyforma étrenden
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éltek mar a kisérlet kezdete el6tt két héttel. Felmeriilhet azonban az a kér-
dés is, hogy a cukor véd6hatasat csak bizonyos karosodasi fokon fejti ki, hi-
szen kisebb karosodas esetében a hypophysis-mellékvese rendszer is kevéshé
karosodik, igy a cukoradas talterhelést, anyagcserefokozodast jelenthet.

A cukrok védéhatdsmechanizmusardl egyel6re csak elképzeléseink van-
nak. Ennek mechanizmusat elkdvetkezendd kisérleteinkben fogjuk vizsgalni.

osszefoglalas

Révid irodalmi attekintést adtunk a cukornak a maj detoxicativ folyama-
taiban és a sugarkérosodas gydgyitdsdban elfoglalt szerepérél. Megéllapitot-
tuk, hogy a dextrosenak egértorzst6l fiiggé sugarkarosodast védé hatasa van.
A védBhatasmechanizmusat a vércukorszint megemelésével és a maj védésé-
vel magyardzzuk. A két kiilonboz6 torzs kozti eltérd viselkedés magyarazata-
nak lehetdségeit targyaljuk. Kisérleteinkben nem tudtuk a fructose jo vedo-
hatasat igazolni.
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O-p fOe>xe TaHka, AHgpaw BuHue u [byna BuHpaep:

AKCTMNEPUMEHTAJIbHAA TEPAMWA MOAOMNbITHLIX XUBOTHbLIX
OBNMYYEHHbIX PEHTITEHOBBLIE JTYYAMU B CYBJIETAJIbBHOW OO3E

V. POMlb PA3/IMYHBIX CAXAPOB B TEPAMUM NIYYEBON BONE3HU

ABTOpaMA  [IAETCA KPATKUVA NUTepaTypHbii 0630p O PO/ caxapa B [ETOKCHKALWIOHHbIX
MPOLIECCax MeHeH 1 B SIYEHWN JTy4eBOr0 MopadkeHUs. BblI0 YCTaHOB/EHO, YTO BMHOMPAAHON
caxap _MMEeT 3allMTHOE OT VOHV3VID ro_W3MyyeHVs AelicTBie B 3aBUCUMOCTU OT TiEMEHM
MbILLE/A.  MexaHu3M 3alLMTHOrO 3&%‘9 OGBACHAETCS MOBbILLEHWEM YPOBHS Caxapa KpoBW W
3aLUMTON MeveHin. B cTaTbe TPaKTYHOTCS BOMOMXHOCTU OOBSICHEHWA PasHOTO MoBeoeHMS
MreMeH. B aKcriepyMeHTax He YAanoch MOATBEPAUTL 3aLUWTHOE B/MSHWE (hPYKTOBOMO Caxapa.

Dr. D. Tanka, A. Vincze und Gy. Binder:

THERAPEUTISCHE VERSUCHE AN MIT SUBLETALER RONTGENDOSIS
BESTRAHLTEN TIEREN.

Il. DIE ROLLE DER VERSCHIEDENEN ZUCKERARTEN
IN DER HEILUNG VON STRAHLENKRANKHEIT.
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Zusammenfassung:

Verfasser geben eine kurze Ubersicht des Schrifttums iiber die Rolle der Dextrose
bei der Heilung entgiftender Leberprozesse und der Strahlenschéden. Sie stellen
fest, dass die Dextrose eine je nach dem Mausestamm unterschiedliche Schutzwir-
kunyg gegen Strahlungsschédden ausibt. Den Mechanismus dieser Schutzwirkung
erklaren Verfasser mit der Erh6hung des Blutzuckerspiegels und mit der Schutz-
funktion der Leber. Auch werden die Maéglichkeiten fir die Erkldrung des Unter-
schiedes im Verhalten der beiden verschiedenen Stdmme behandelt. Es gelang den
Verfasser nicht, durch die Versuche die gute Schutzwirkung der Fruktose nach-
zuweisen.

Az exploziv dekompresszid kisérletes vizsgélata

irta: Halm Tibor dr. orvosalezredes,
az orvostudomanyok kandidatusa.
i
Az emberi szervezetet kérilvevd tdlnyoméasnak robbandsszerl csdkkenése
a repllés jelen napjainak és kozel jov6jének egyik legid6szer(ibb és még eléggé
meg nem oldott repilés-élettani problémadja. Ez késztetett benninket is, hogy
lehet6ségeinkhez mérten modell- és allatkisérletek elvégzésével a gyakorlat-
ban el6ttink eddig ismeretlen kérdéshez kozelebb jussunk. Egyébként mun-
kdnknak az adja meg jelentdségét, hogy a kilfoldi szakirodalomban ismerte-
tett allatkisérletekhez képest viszonylag a legnagyobb robbanéasi felliletet és
a legnagyobb fizikai megterheléseket alkalmaztuk.
Miel6tt ratérnénk kisérleteink részletezésére, réviden vazoljuk a kérdés
repulés-élettani jelent6ségét, elhagyva egyéb gyakorlati vonatkozésait (buvar-,
kesszonmunka).

Az, ember 12 000 méter felett, vagyis kb. 1/6 atmoszféranal kisebb nyomas alatt
még tiszta oxigén-légzés esetén sem képes tartézkodni. Ezért alkalmazzak a repilés-
technikdban a tdlnyomasos elvet, amelynek lényege az embert korilvevd kodzvetlen
térnek a légmentes elzardsa Gn. tdulnyoméasos kabin vagy tllnyomésos ruha segitsé-
gével. Ha a tdlnyomas valamilyen technikai oknal fogva vagy harci tevékenység
révén hirtelen megszlnik, Ggy ezen folyamat alatt olyan rohamosan valtozé kérnye-
zeti nyomasnak van kitéve a szervezet, amelynek élettani hatasdval feltétlentl fog-
lalkoznia kell a kisérletes orvostudomanynak.

Az exploziv dekompresszi6 — mivel allandé hémérséklet esetén a térfogat for-
ditottan valtozik a nyomassal — veszélyezteti a szervezet mindazon részeit, ame-
nekben nagyobb mennyiségli gaz vagy levegl van. Ezek a gyomor-bélrendszer, a
tid6, az orr-mellékiiregek és a kozépful. Mivel ép viszonyok kozott a kozépfilnek
és az orrmellékiregeknek szabad kozlekedésiik van a leveg6vel, a bennik hirtelen
tagulé levegd nyildsaikon at tdvozva, nem fenyegeti ezek épségét. Ha a hangrés nyi-
tott és az egyén a kilégzési fazisban van, a tid6ben kitdguld levegé kdnnyedén elta-
vozik. Zart hangrés esetén és belégzési allapotban sulyosan sérilhet a tudé alloma-
nya a ndvekvé intrapulmondélis nyomas folytdn. A hirtelenil tdgulé gyomor-bélgazok
fajdalmas feszuléseket okozhatnak, melyek néha shockszerli reakciot valthatnak Kki.
amennyiben nem tudnak természetes Utjukon tadvozni. A hasliregben bekdvetkezd
hirtelen tagulas a rekeszt er6sen felnyomja.

Az exploziv dekompresszidnak veszélyeit kilénb6z6képpen itélték meg. Eleinte,
mig tisztdn elméleti elgondolasok alapjan foglalkoztak a kérdéssel, gy gondoltak,

egy hatasa a szervezetre végzetes.'Ezzel szemben ma az altaldnos vélemény, amit
em eren végzett megfigyelések és allatkisérletek is bizonyitanak, hogy az exploziv
dekompresszié' kockdzata nem nagy, mert még tengerszinti nyomasrdl 15000 méte-
ren uralkodé alacsony nyomédsra valé hirtelen kiegyenlitédés is jol elviselhet, ha
a kiegyenlit6dés utan nyomban 100 szdzalékos oxigént kap az egyén tilnyomas alatt.
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Az elmondottak alapjan és elvégzett allatkisérleteink nyoméan az exploziv
dekompressziot — anélkil, hogy a emberi szervezetre vonatkoztatnank barmit
is kisérleteinkb6l — nem tartjuk minden kockazat nélkill valénak, amennyi-
ben a fizikai kérilmények olyan extrém értékliek, mint amilyeneket magunk
szabtunk kisérleteinkben. Mivel az elszenvedett élettani megterhelések éppen
a kisérletekben alkalmazott fizikai feltételek fliggvényei, a kovetkez6kben eze-
ket fogjuk kissé részletesebben ismertetni.

Kisérleteinkhez egy nyitott kis kamrat helyeztink egy nagy kamraba. A
nagy kamra szivattydval van odsszekdtve. A nagy kamraban tartézkod6 kisér-
letez6 a kivant alacsony nyomason elzéarja a kis kamrat s a zsilipen keresztil
tavozik a nagy kamrabdl. A szivattyl tovabb ritkitja a nagy kamra légterét,
igy az elzardskor lehet példaul a kis kamraban 1/2 atmoszféra nyomas, ami
megfelel korulbelil 5500 méternek, mig a kiulsé nagy kamrdban példaul 1/6
atmoszféra, vagyis korilbelil 13000 méternek megfelel6 nyoméas. A gyakor-
lattal valé analdgiaban a kis kamra megfelel a tdlnyoméasos kabinnak, mig a
nagy kamra légtere a repllési magassagnak. A Kkisérleti jelenség eldallitasa-
hoz feladatunk, hogy a nyomdskiilonbséget a lehet6 leggyorsabban kiegyenlit-
siik. Az exploziv dekompresszié létrehozasahoz a kis kamran olyan folytonos-
sagi hianyt kell hirtelenil létrehoznunk, amelyen keresztil a légnyomaski-
I6nbség a leheté leggyorsabban ki tud egyenlitédni. Mivel mind a kisérleti be-
rendezést, mind pedig a kisérlet menetét magunknak kellett kidolgoznunk,
illetve el6allitanunk, ezért a kdvetkez6kben el6szér magat a kisérleti berende-
zést, az exploziv dekompresszids kamrankat, majd a robbantasi technikankat
és az ezzel kapcsolatos méréseinket, valamint ezek kapcsan végzett megfigye-
léseinket fogjuk ko6zdlni.

A kis kamra 3 mm falvastagsagu, 80 liter Grtartalma fekv6é vashenger,
melynek mindkét fedelét két-két billend csavar szoritja oda a kamra testéhez.
Az ajtok légmentes zarédasat az érintkezd fellleteken gumitomitések bizto-
sitjak. Az ajtokon csaknem az egész ajtofeluletet kitevd ujjnyi vastag, atlatszé
plexiiveg biztositja, hogy az egész kisérlet tartama alatt a kisérleti allatok
jol megfigyelhet6k legyenek. A kamra oldalan a levegé vagy esetleges gazok
be- vagy kiengedésére egy-egy csap lathatd. Az elektromos atvezetéseket egy
tobber( kabel &tvezetését biztositdo csatlakoz6 teszi lehet§vé. A kamra tetején
lathaté a biztonsagi szelep és egy-egy nyoméasmérd (egyik az alacsony nyo-
mas, masik a talnyomas mérésére). A tetején levé plexiablakon keresztil a
kamraban levd allatokat tudjuk megvilagitani.

* Ahhoz, hogy az exploziv dekompressziét keresztil vihessiik, bizonyos
szempontokat kellett megfontolas targydva tenniink. Ugyanis a kamra egyik
végének befedésére olyan anyagot kellett valasztanunk, mely membranszeri
és az alabbi kdvetelményeket elégiti ki:

1. -megfeleld szilardsaggal kell rendelkeznie ahhoz, hogy a kisérleteknél
alkalmazott kilénféle nyomaskilonbségeket kibirja;

2. léghatlannak kell lennie ahhoz, hogy a nyomaéaskilonbséget létre tud-
juk hozni;

3. A membréannak, lehet6ség szerint, atlatszdnak kell lennie, hogy a lég-
nyomas kiegyenlitédése el6tti jelenségek a kamraban jél megfigyelheték le-
gyenek;

4. fontos, hogy kivanatra a kis kamra és a nagy kamra kozti nyomés-
kiilonbség kiegyenlit6dését a masodpercek kis toredékei alatt létre lehessen
hozni, tehat az Ugynevezett robbands rovid ideig tartson.

Az emlitett feltételeknek megfelelni latszott a hirtelen lobbanassal elégd
rontgenfilm, melyet elektromos Gton gyuUjtottunk meg. Ez azonban sokszor
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korilményes és veszélyes volt, amikor példaul a kisérleteknél jelentkez6
hipoxia csdkkentésére oxigénnel toltottik kamrankat. Sokkal megfelel6bbnek
bizonyult az irodalomban tobbek A&ltal is ajanlott celofan papir, mely meg-
felel6 méretezés esetén a fenti kévetelményeknek kivaléan megfelelt. A keres-
kedésben kaphaté haztartasi celofan azonban nem bizonyult elég szilardnak,
ezért a gyarban vastagabb iveket rendeltink.

A Kkisérletekhez valasztott ,viszk6z eljarassal” el6allitott celofan lapok
vastagsaga korilbelil 0,05 mm s azokat felhasznalas el6tt szaraz helyen ta-
roltuk. A valasztott celofanlapokat Ggynevezett repesztési probaknak vetettiik
ala, repesztd szilardsaguk meghatarozasara, illetéleg annak megallapitasara,
hogy a kisérleteknél mutatkozd nyomaskilonbségeket kibirjak-e, vagy esetle-
ges inhomogenitdsok nem zavarjdk-e a robbantdsok egyenletességét.

A repeszt6 vizsgalatok alapjan kapott eredményeket atszamitva, egy 260
mm atmérdji befogasra (ekkora a kis kamra ajtajdnak, vagyis a kiegyenli-
t6dési felszinnek az atmérdje), a kovetkezd eredményeketkaptuk:

1 réteg celofén 0,22 kg/cm2
2 réteg celofan 0,43 kg/cm2
3 réteg celofan 0,60 kg/cm2

Ezen nyoméasokndl repedt szét a celofan. Az eredmények alapjan nyilvan-
valé, hogy harom rétegben kell hasznalnunk, mert ez a szilardsag felel meg
legjobban kisérleteinknél jelentkez6 nyomaéasviszonyoknak. Tervbe vettik ezért
még vastagabb celofannak a készitését, hogy egyszer(ibb legyen a celofan be-
fogasa. A repesztett probadarabok sugdariranyban mutatkozé egyenletes besza-
kadasa arra mutat, hogy a felhasznalt celofanlapok szilardsagilag tobbé-ke-

1 abra

véshé homogének. Hasonl6 homogenitdsra mutaté berepedési jelenségeket ta-
pasztaltunk kisérleteink soran is, amikor nem pusztdn nyomdéssal repesztjuk
szét, hanem amikor tvel megszdrjuk a legnagyobb el6édomborodéas helyén. A
celofanlapokb6l megfelelé kdroket vagunk ki, azokat dsszefogjuk és az egyik
ajtén a plexitveg helyett illesztjik be légmentesen. Ha a kilsé nagy kamré-
ban a kis kamra hermetikus elzardsa utan ritkitjuk a leveg6t, gy a kis kam-
rdn alkalmazott celofan megfeszul és er6sen el6domborodik. Az elédomborodé
celofanban hazo6-fesziltségek lépnek fel. Amig ezek a fesziltségek egy bizo-
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nyos értéket el nem érnek, a celofan ép marad. A sértetlen celofanban fellépd
fesziiltségek novekszenek, ha a nyomaskilonbségek nének. Ha a celofan-
hartyat kilyukasztjuk, Ggy mar aranylag kicsiny nyomaskilonbségeknél is
sugarasan szétreped a szorosan 0Osszefekvé harom celofdnlemez. Ennek oka,
hogy a szurt lyuk korul a fesziltségek egyenstlya megbomlik s ez az egész
Osszetett hartya szétrepedését vonja maga utdn. A szakadas a lyuktol kiindulé
sugaras vonalak mentén térténik a legnagyobb huzoéfesziltségeknek megfe-
leléen. Az 1. sz. dbra a robbands pillanatat abrazolja. Jol lathatd, hogy a ki-
dramlé leveg6 a celofanszélakat kifelé sodorja.

Mivel a kisérleti feltételek szerint a nyomaskiegyenlitédésnek olyan ma-
gassdgban kell bekdvetkeznie, ahol az ember tdlnyomas nélkil mar nem tar-
tézkodhat, ezért a celofdn szétrepesztését kivilrél kell meginditani. A nagy
kamra falan at, légmentes Gton egy hosszabb exponélé zsinort vezettiink, mely
az elsutészerkezetet hozza mikddésbe. Ez a berendezés egy a celofan legna-
gyobb domborulatdnak megfeleléen felfliggesztett suly, amelyben egy hegyes
td van feler@sitve. Ha az exponald zsindrt mikodtetjik, ugy a felfliggesztett
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2. abra

stly megindul Gtjan s a domborod6 celofant legnagyobb el6domborodasa he-
lyén kilyukasztja s ez meginditja a celofan pillanatok alatti teljes szétrepe-
dését. Ujabban mar elektromagnes segitségével mikodtetjik kivilrél az elsiits-
szerkezetet.

Miel6tt az allatkisérleteket megkezdtik, kisérletileg megallapitottuk a rob-
banas fizikai adatait, a nyomaskilonbségeket, a robbanas lefolyasat, a légnyo-
més kiegyenlitédésének idejét. Ezért az els6 kisérleti sorozatban kisérleti alla-
tokat nem is hasznaltunk.

Egyik legfontosabb adat, amelyet ismernink kell, az a nyomas kiegyen-
litédésének ideje. Ezt az id6t kiulénbdz6 kiegyenlitédési keresztmetszetek mel-
lett sorozatban mértilk. Ezeket a méréseket a Geofizikai Intézet egyuttesének
(Galfi, Liptai) kézrem(kodésével végeztik. A nyomas kiegyenlitédések mérése
fénymutatds, membranos nyomasmérdével tértént, amely a nyomas valtozasat
folografikusan regisztralta (2. sz. abra). A nyomaéashullamoknak rugalmas le-
feszultségvaltozasokat okoz, amelyek a nyomdsvaltozdsokkal aranyosak. Azt
az id6t mértik, amely a robbandas pillanatatol a teljes kiegyenlit6désig eltelt,
mégpedig kilonb6z6 kiegyenlitédési keresztmetszetek alkalmazasa esetén. A
nyomaéskiegyenlit6dést a teljes robbanési keresztmetszet mellett, még nyolc
kilonb6z6 atmérdjl rekesz felhasznaldsa mellett is megmértik. A kilonbézé
atmér6khoz tartozé nyomads-diagrammok alapjan nyilvanvald, hogy a nyomaés-
kiegyenlitédés, bar nagy mértékben fiigg a kuldnb6z6 kiegyenlit6dési kereszt-
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metszetekt6l, mégis mindig ugyanugy, exponencialisan térténik, vagyis a rob-
banast kovetd pillanatban a legmeredekebb a gdrbe s igy valészinlien a gor-
bének ehhez a meredek szakaszdhoz f(iz6dnek leginkabb az élettani elvaltoza-
sok is. A kilonb6z6 atmér6khoz tartozdé teljes kiegyenlit6dési id6k a kovet-
kezOk o

Atméré cm 26 12 25 118 16 11 09 07 025

1d6 mp-ben 0,013 0,082 2 4 6 10 12 22 162

Megjegyezzilk, hogy a midiszer tehetetlenségi ideje kortlbeltl 5 millisec,
amit a fenti értékekbdl le kell vonnunk s igy a 0,013 mp valéjaban 0,008 mp-t
jelent. A tablazat alapjan lathatd, hogy minél kisebb a kiegyenlit6dési felilet
atmér6je, annél lassibb a kiegyenlitédés. Bizonyos fokig a nyomaéaskildnbség
is befolyasolja a kiegyenlitédés idejét, mert nagyobb nyomaskiilénbségek ese-
tén a kidramlas nagyobb sebességgel torténik. Azonban nagy nyomaskilénb-
ség esetén — mindaddig mig a nyomésviszony nagyobb kett6nél — a kézeg
adramlasa a hangsebességgel torténik. Természetesen nem egyedil a kiegyen-
lit6dés ideje a dontd az élettani elvaltozasokat illetéen, hanem a nyomaés-
viszonyok mellett szerepet jatszik a nyomaskilénbség maga is. Tehat ugyan-
azon kiegyenlit6dési sebességek esetén, a nyomaskilonbségeket is figyelembe
kell venniink. Minél nagyobb nyomaskiléonbség minél kisebb id6 alatt egyen-
litédik ki, anndl nagyobb az élettani hatés.

Az irodalomban ma &ltaldban az Ggynevezett explosiv dekompresszids koef-
ficienst hasznaljak az élettani hatas érzékeltetéséhez. Ez a méterekben kifejezett
robbanr%szi felulet az ugyancsak méterekben kifejezett kobtartalom viszonya

(K ==--). Kisérleteinkben ez az egyitthaté a kovetkez6: K = —----—-- = 115

Az exploziv dekompresszids egylitthaté szabatos meghatarozas a fizikai meg-
terhelések szempontjabdl fontos, mert lényegében a bekdvetkez6 nyomasval-
tozasok folyamatat fejezi ki. Ugyanis minél nagyobb a kiegyenlit6dési kereszt-
metszet, annal rovidebb id6 alatt valtozik a nyomés, és minél nagyobb az edény
kdbtartalma, annal lassibb a kiegyenlit6dés (kétszer akkora térfogat, kétszer
annyi idé alatt egyenlitédik ki). A kamra alakjaval nem igen kell szamolnunk,
mert tobbnyire egyszer(i hemgeralakok hasznalatosak. Irodalmi adatok szerint,
ha az exploziv dekompressziés egyutthaté 1/2, gy mar kétszeres nyomaski-
I6nbség is veszélyes lehet. Ha viszont az egyutthaté VI00, Ggy csak tizszeres
nyomaskilénbség jelent veszélyt a szervezetre.

Az exploziv dekompresszié néhany fontos fizikai adatdnak tisztdzasa utan,
ratérink allatkisérleteink ismertetésére. Kisérleteink javarészét tengeri mala-
cokon végeztik. A nyomaéaskiegyenlitédés legkedvez6bb lehet6ségét valasztot-
tuk legtobb kisérletinkben, ami 26 cm atmérdji celofannak a sugaras szétre-
pesztését jelenti, vagyis a 80 literes kis kamrank esetében V 15 érték( egyitt-
hatoval vald kisérletezést jelent. Az &ltalunk ismert irodalmi adatok szerint
ilyen nagy egyltthatéval még nem dolgoztak. Ez megfelel a feltiné rovid,
szazad masodpercnyi kiegyenlit6dési idének, szemben az irodalomban legtdbb-
szOor szerepld tized mésodpercekkel. A kisérleteket 5500 méterrél, korulbelil
12 atmoszféra nyomasrél, 20 000 méternek megfelel6 1/20 atmoszférara haj-
tottuk végre, ami tizszeres nyomascsdkkenésnek, tehat szintén egy viszonyla-
gosan szélsdséges irodalmi értéknek felel meg. Kisérleteinknél a teljes kiegyen-
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lit6dési id6 — amint az a fenti tablazatbol kitlinik — 13 millisec. A nyomaski-
egyenlitédés utan nyomban azonnal noveltik, a lehetd leggyorsabban (kezdet-
ben 350 m/sec) a nagy kamra nyomdsat, vagyis a leggyorsabban magassag-
csOkkentést hajtottunk végre, hogy lehet6ség szerint elkeruljiuk, illetve csok-
kentsilk a hipoxia zavar6 hatasat. Altalaban 60 mp alatt értilk el az 1 atmosz-
féra tengerszinti magassadgot. Néhéany, 1 atmoszférar6l 1/5 atmoszférara, egy-
szdzad masodperc alatt tortént expozicioét ugy végeztink, hogy a nagy kamréat
oxigénnel toltottuk fel s igy a kisérleti &llat elkertlve a hipoxiat, 150 Hg mm
oxigén nyomasba jutott, amit azutdn 30 percen at is jol tdrt.
Allatkisérleteinket, amelyekrél a koévetkez6kben részletesen beszamolunk,
ugy folytattuk le, hogy a kis kamrat nyitott allapotban a kisérleti allattal el-
helyeztik a nagy kamraba. A kisérletezd egyutt emelkedett a nyitott kis kam-
rdval a nagy kamraban s anélkil, hogy a nagy kamra evakudalasat abbahagy-
tuk volna, 5500 méternek megfelel6 1/2 atmoszféra nyoméason lezarta a kis

3. abra

kamrat, megvarta mig a celofdn a kis kamréaban kialakul6 viszonylagos tal-
nyomas folytan el6domborodik s azutan Kkizsilipelte magat. A nagy kamrat
tovabb emeltik, amig az 1/20 atmoszféranak megfelel6, 20 000 métert el nem
érte s igy a két kamra koOzott tizszeres nyomasviszony alakult ki. Kézben a
nagy kamra ablakan keresztil alland6an figyelemmel kisértik a kisérleti al-
latot. A megfeszil6 celofanon at egészen tisztan lathaté a kis kamra belseje,
amelyben a kisérleti allat a szamara élettani ingert alig jelentd, 1/2 atmoszféra
nyoméson nyugodtan viselkedik (3. sz. abra). Amidén a nagykamréaban elér-
tuk az 1/20 atmoszféranak megfelel6 20 000 métert, megnyomjuk az exponéld
zsindrt, mire nagy dorejjel bekdvetkezik a robbands, azaz a két kamra kozti
légnyomés-kiegyenlitédés. A robbanas pillanatdban a hirtelen tagulé leveg6
lehiilése kovetkeztében kicsapdédik a vizpara, ami 5—6 mp-ig tarté6 erés kod
képz6dését okozza s emiatt nem lathaté a kisérleti allat (4. sz. &bra). A kod
eloszldsa utdn a legszembetlin6bb az allatok hatalmas felpuffadasa, amirél az
alabbiakban részletesen szdlunk. Az els6é tiinetek a végtagokra, majd az egész
torzsre kiterjed6 ténikus-klonikus goércsék 8—10 mp mulva jelentkeznek. A
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gyomor-bél gazok hirtelen taguldsa valdszinlien az okozott peritonealis izgal-
mak miatt csuklasszerli mozdulatokat valt ki a legtobb tengeri malacon. Né-
hany mp alatt, rendesen 20 mp-en belil, az &llat elteril és mozdulatlanul fek-
szik a nagyfoku oxigénhiany kovetkeztében. Tébbnyire ebben a pillanatban
kezdtilk meg a gyors leszallast, vagyis a nagy kamraba tobb szelepen keresztil
levegdt engedtiink be. Az esetek tilnyomo¢ tébbségében az allatok leszallas koz-
ben, tehat 1 percen belul ismét magukhoz térnek, 6—7000 méternek megfeleld
nyomason, vagyis akkor, amikor mar elegendd oxigén all rendelkezésikre, élet-
folyamataik biztositasara. A kisérlet befejeztével az allatok az 4télt események
kovetkeztében csendesen, félénken egyhelyben (lnek, remegnek, légzésiik sza-
pora. Tobbnyire el6re sejtheté volt, hogy melyikiik szenvedett el sulyosabb
sérilést a robbanas kdvetkeztében. Az ilyen allat rendesen mozdulatlanul il
vagy oldalan fekszik s ha mozgasra késztetjik, nydszérogve, hatsé Ilabain
hGzva vonszolja magat.

Az emlitett kisérleti feltételek mellett 39 tengeri malacot tettink ki 20
kisérletben hirtelen légnyoméas csokkenésnek. Kozvetlenil az exploziv dekomp-

4. abra

resszio kovetkeztében, a kis kamraban egyetlen allat sem pusztult el, bar a
nagy magassagban bekovetkezd hipoxia miatt mindegyik allat mozdulatlanul
elterilt, de — mint emlitettik — kisebb magassagokban a gyors leszallas ko-
vetkeztében magukhoz tértek. Az allatok kozil a robbantast kovet6 6—12 6ra
kozott 7 allat pusztult el. Mind a hét esetben a gyomor-bél-rendszeren meg-
talaltuk a sérulést. A hét ruptira kozil 6t esetben a vastagbélen, kdzelebb-
r6l a vakbél harant-fekvetén (Zimmermann: A tengeri malac, 1948), szemben
a mezenteridlis széllel, 3—4 mm hosszd, éles széll, cirkularis irdnyu folyto-
nossagi hianyt talalunk. Két esetben pedig a gyomor hatsé falan, kozel a nagy
gorbulethez, 6—8 mm hossz(0 sugdarirdny( szakadads kovetkezett be. Kisebb
séruléseket valdszinlien a legtobb allat elszenvedett, mert testszerte, f6képpen
a savls hartyak alatt rizsszemnyi vérzéseket és a mezenterialis erekben bubo-
rékokat talaltunk a boncolédsokndal. Ezen kisebb sériilések tuneteket nem okoz-
nak, mert a legtdbb allat a kisérletet kovet6 egy-két 6ra multadn, rendesen
taplalkozott s megszokott médon viselkedett.
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Az emlitett sérilések kdzvetlen oka nyilvadnvaléan a gyomor-bél-rend-
szerben képz6d6 gazoknak és a lenyelt levegének az alacsony nyomas hata-
sara bekdvetkezd tagulasa. Ezen bélgazoknak a nyomasa rendes korilmények
kozott egyezik a kérnyezd atmoszféra nyomasaval. A gyomor-bélgazok is, mint
minden gaz, engedelmeskednek a géztdrvénynek, melynek értelmében &llandd
hémérséklet mellett a térfogat forditottan valtozik a nyomaéssal. Ezért emel-
kedés kdzben n6é a bélgazok térfogata, mégpedig a testhGmérséklettel jaro teli-
tett vizgéz nyomésdnak (47 Hg mm) megfelel6en jobban, mintha csak széraz
gaz tdgulna. Természetesen minél kisebb nyomas ala kerill a szervezet, annal
nagyobb lesz a telitett vizg6z 47 Hg mm-nyi nyomasdnak a jelentésége. igy
példaul, ha 1 atmoszférarél (760—47 — 713 Hg mm) 1/10 atmoszféra (76—
47 = 29 Hg mm) nyomads alé jut a szervezet, gy a vizg6zzel telitett bélgazok
76 Hg mm nyomasabol 29 Hg mm marad a gazokra. Ahhoz, hogy 713 Hg mm-
r6l 29 Hg mm nyomas legyen, annyiszor kell tagulnia a gaznak, ahanyszor a
713-ban megvan a 29, vagyis 24,5-szeresére. Ha kiviul 47 Hg mm a nyomas,
gy mar egyediul a telitett vizg6z nyomésa kiteszi az egész nyomast s igy el-
méletileg a bélgdzok végtelenné tdgulnanak. A géazok tdguldsa egyébként sem
kdveti az idedlis gazok tdrvényét, a gazok tdguldsa kovetkeztében beall6 h6-
mérsékletvaltozasok kovetkeztében (Ugynevezett polytrop folyamat). Ameny-
nyiben a gz tdgulasa akadalyba itk6zik, Ggy a térfogatvaltozds helyett fe-
szllést (disztenzidt) okoz.

Kisérleteinkben leirt sérilések tudoméasunk szerint emberen nem fordul-
tak el6. Valészinlien a tengeri malacok kénnyen erjedd taplaléka és féképpen
viszonylag vékony bélfalai okozzadk a kisérletekben aranylag gyakran jelent-
kez6 sulyos séruléseket. Mas allatokkal, igy hat esetben fehér patkannyal, 11
esetben hazinyullal, két esetben egészen fiatal kutyaval teljesen hasonlé fizi-
kai feltételek mellett végzett exploziv dekompresszié negativ eredménnyel za-
rult. S6t, hét esetben fehér patkdnyokkal 5000 m-rél 25 000 méterre (korulbe-
Iil 30 Hg mm) végeztiink exploziv dekompresszi6t, szintén negativ eredmény-
nyel. Embereken végzett megfigyelések szerint a gyomor-bélgdzok tagulasa
kovetkeztében az ember alacsony nyomast kamraban, ha még lassan is emel-
kedik, mar 4—5000 méter koril fesziléseket és gdzmozgasokat érez. Novekvd
magassag esetén a gazok tdvoznak (bofdgés, fiatus). Lassi emelkedés esetén
(100 m/min) ritkén jelentkezik olyan fok( disztenzié, amely miatt meg kel-
lene allnunk vagy éppen sillyedniink. Gyors emelkedés (600 m/min felett)
esetén azonban a tagul6é gaz tdébbnyire a megfelel6 bélrészletben marad és igen
ers fajdalmakat okozhat. A hasiliregben jelentkez6 gazok taguldsa a rekesz
felnyomasaval a légzést és a keringést is zavarja. El6fordult, hogy az er8s
has(ri fajdalom kamrai felszallasok alkalmdaval shockszer(i jelenségeket vagy
éppen kollapszust is. okozott. Ha a nyomadst nodveljuk, vagyis a magassagot
csOkkentjik, a panaszok nyomban enyhiilnek, de el6fordult mar, hogy ora-
kon &t fennallott a gorcsos fajdalom.

Eppen az exploziv dekompressziéval kapcsolatosan felmeriil a kérdés,
hogy vajon az &llatkisérletekben emlitett gyomor-bél sériiléseket a gazok ta-
guldsanak hirtelen mivolta vagy pusztan maga a gazok taguldsanak ténye
okozza-e. Bizonyos, hogy a hirtelen hat6é er6kkel szemben més az anyagok szi-
lardsdga s az exploziv dekompresszié probléméaja éppen e kérdés koril mo-
zog. Emlitettiik, hogy felszéallasaink kapcsan éppen a gyors felszallasok okoz-
tdk a sulyosabb panaszokat. Irodalmi adatok szerint is, ha a dekompresszié
tizedmasodperces nagysagrend(i, Uugy mar 2—4-szeres tagulds veszélyes lehet,
mig ha lassubb a dekompresszio, GUgy joval tébbszoros tagulas is veszélytelen.
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Kisérleteink kapcsan az a meggy6z6dés alakult ki bennink, hogy az em-
litett gyomor-bél sériiléseket nem a tdgulas hirtelen mivolta okozza. Ugyanis
egyik exploziv dekompresszids kisérletliinkben, melyet egyszerre harom ten-
geri malaccal akartunk végrehajtani, a kis kamra tokéletlen hermetizalasa
miatt nem sikeriilt. Feltin6é volt mar a kisérlet kozben, hogy az allatok &ssze-
bujtak és csendben mindvégig fgy is maradtak. A robbantds sem sikerilt,
mert a celofan nem feszilt meg eléggé. A boncolaskor kiderilt, hogy mind-
harom allat hipoxidban pusztult el a kis kamraban, de az egyik tengeri mala-
con a mar el6zetesen ismertetett tipusos gyomor-ruptarat taldltuk.

Ugyancsak alatamasztotta fenti nézetiinket a legkisebb rekesszel (0,25 cm
atmérdével 162 mp alatt) végzett kisérletink. A diafragmat a celofan mogott
helyezziuk el. igy a celofan az ismertetett médon reped szét, de a mogotte el-
helyezett diafragma csak a szlik lyukon keresztiil engedi a nyoméas kiegyenli-
tédését. Két ilyen kisérletet hajtottunk végre s egyik kisérlet alkalmaval az
egyik tengeri malac vakbelén a fent mar részletesen ismertetett tipusos séri-
lést talaltuk. Erdekes megfigyelés volt e kisérlet kapcsan, hogy a gyors zuha-
nas alkalmaval, amikor csak kicsiny nyilas van a kis kamran, abban kisebb
lehet jéoval a nyomdas, mint a nagy kamraban s a levegd forditva aramlik,
vagyis a nagy kamréabdl a kis kamraba. Ennek analogonja érdekes helyzetet

5. abra

teremthet a gyakorlatban a hipoxia szempontjabél éppenigy, mint ahogyan
a gyorsan tovadramlé leveg6 szivohatdsa is veszélyesen alacsony nyomaést
hozhat létre a kabinban.

A kisérletek kapcsan jelentkez6 akcidencidk kozul emlitésre méltonak
tartjuk a kovetkezd esetet. A legsziikebb diafragmaval végzett exploziv de-
kompresszi6 végeredményét nem vartuk be, hanem gyors magassagvesztest
hajtottunk végre. Még ugyanabban az drdban a kisérletet meg akartuk ismé-
telni ugyanazon kisérleti allattal, de felszallas kdzben, 1500 méteren az eddig
semmi rendellenességet nem mutatd tengeri malac élénken balra kezd forogni,
hosszanti tengelye koril mindaddig, mig emelkediink. Amikor 3000 méteren
megallunk, a forgas is szlinetel. Masnap a kisérletet megismételtik s a jelen-
ség éppenugy ismétlédott. Harmadnap azonban mar 10 000 méter felett jartunk
anélkil, hogy a forgas Ujbél jelentkezett volna. Feltételezhet6en a labyrinth-
tal dsszefliggésben, esetleges buborék okozhatta a jelenséget. Mindenesetre az
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a tény, hogy az els6 robbantds utdan semmiféle tiinet nem jelentkezett, hanem
csupan az Ujboli felszallas folyaméan manifesztalédott a tiinet, felhivja figyel-
minket a reascensiés effektusra, illetve a gyakran egymés utan végzett kam-
rai felszallasok jelent8ségére. <

A masik emlitésre méltd jelenség, amely azutan az 5. sz. abran Ilat-
haté béabukkal valé kisérletre 6sztokélt benninket, azt volt, hogy tébb eset-
ben lattuk, hogy a robbanés pillanatdban a kisérleti allatok gyakran a Kis
kamra tetejéhez véagddtak. Egy alkalommal pedig a celofan kozelében tar-
tézkodo kisérleti allat a robbanas pillanatdban éles ivben kirepilt a kis kam-
rab6l. A robbands pillanatdban ugyanis expanziés hulldm indul a kamra bel-
selje felé, vagyis az a hely, ahol a nyomas csokkenése bekdvetkezik, pillanat-
rél pillanatra beljebb vandorol, mégpedig a hang sebességével. A babukkal
elvégzett kisérletek is bizonyitjdk, hogy a celofan kozelében elhelyezett béa-
buk a robbanéas pillanataban kisodrodnak a kamrabol, mert a kiegyenlit6dési
felszin kozelében lesz a legnagyobb a kiegyenlitédési sebesség (legnagyobb a
sebesség vektor). A nyomashulldm és az utdna kovetkez6 nagy sebességi le-
veg6sugar tehat bizonyos rombolasokat is végezhet. Mint tudjuk, az exploziv
dekompressziéval jaré ezen hatds, mar nem egyszer sulyos problémaét jelen-
tett a gyakorlati repllésben is, mert targyakat, sét személyeket is magaval
ragadhat.

Osszefoglalds: Miutan ismertettik a robbanasszerli dekompresszi6 lénye-
gét és tisztdztunk néhany, a jelenséggel kapcsolatos fizikai fogalmat, ratérink
allatkisérleteink ismertetésére. Tengeri malacokon végzett kisérletek alkalma-
val korllbeldl az esetek 1/5 részében, a tagulé gazok koOvetkeztében, a gyo-
mor-bél-rendszeren ruptira kdvetkezett be. A kisérletekkel jar6 kisebb séri-
léseket és elvaltozasokat nem figyelhettiik meg, mert csupan a kisérletek ko-
vetkeztében elpusztult &llatokat boncoltuk fel.

MoAnonKoBHWUK Mef. cn. A-p. Tubop Xanbm:

3KCMEPUMEHTAJIbHOE WCCJ/IELOBAHWE 3KCIMJIO3VIBHON
OEKOMMPECCUN

ABTOpaMy TPaKTYyeTCs CYLUHOCTb 3KCM/I03MBHON [AEKOMMPECCUM, OBBACHSIOTCH HeKoTopble
(hU3NUECKME MOHATMS CBA3AHHbIE C Heil, MOTOM W3NaraloTCA 3KCMEPVMEHTbI Ha MOAOMbITHbIX
XMBOTHbIX. [pU MccnefoBaHMAX NPOBEAEHHbIX Ha MOPCKUX CBUHKAaxX B Vs Bcex CriydaeB MosiBu-
nacb pynTypa Ha >Kenyfo4HO-KULLEYHOM TpaKTe BC/eACTBUE paclumpeHus rasoB. He6onbluve
MOBPEXAEHNA U W3MEHEHUS B XOfe 3KCMEPUMEHTOB Mbl He MOIM 06HapYXWTb, TaK Kak
BCKPbIB&/ICb TONbKO XXUBOTHblE ¥ MOrUGLLUME BCMeACTBUE 3KCMEpPUMEHTOB.

Dr. T. Halm Oberstleutnant d. San.:
EXPERIMENTELLE UNTERSUCHUNG DER EXPLOSIVEN DEKOMPRESSION

Zusamenfassung:

Der Beschreibung des Wesens der explosiven Dekompression und der Klar-
stellung einiger mit dieser Erscheinung zusammenhangender physikalischer Begriffe
folgt ein Bericht uUber die vom Verfasser durchgefuhrten Tierversuche. Bei Experi-
menten an Meerschweinchen verursachten die expandierenden Gase bei etwa Vs
der Versuchstiere Rupturen im gastrointestinalem Traktus. Die mit den Versuchen
einhergehenden kleineren Verletzungen und Verdnderungen konnten nicht beobac
tet werden, da nur die infolge der Versuche zugrunde gegangenen Tiere sezier
wurden.
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KLINIKAl KOZLEMENYEK

Oxigéntelitési proba az EKG ST-sullyedésének elkulonitésére

irta: Kenedi Istvan dr. orvosalezredes és Gréczi Melinda dr.

A koszorlsérelégtelenség klinikai kdérismézésében fontos szerep jut az
EKG-nak. Az értékelést két megoldatlan probléma neheziti. Az egyik, hogy a
coronaria sclerosis kezdeti szakaban, rohammentes id6ben legtébbszdr nincs
EKG-eltérés. Nem sikerilt eddig kilénb6z6 megterheléssel az angina pecto-
ris EKG igazolasat adni. A munkaterhelés, az alacsony oxigéntérfogati levegd,
tiszta nitrogén, hélium lélegeztetés, légzés visszatartds egészségesen is meg-
valtoztathatja az EKG-t. Ezek a probak nem is veszélytelenek: a sziv oxygén-
szikségletének hirtelen novelése, vagy az oxygénellatas csokkentése, illetve el-
vondsa szivhalalt okozhat.

A masik probléma a nem fajlagos EKG eltérés coronaria eredetének bizo-
nyitdsa. Elsésorban az ideges sziv (neurocirculatorikus asthenia) EKG eltérését
(ST 2, 3, ritkdn STj sillyedés, lapos T2) értékelik tévesen coronaria elégtelen-
.5ég jelének, féleg 40 év koruli korban. Az ideges sziv effort syndroméja, fara-
dékonység, szivdobogas, légzészavar, szivtaji szuro fajdalom, amit félelemérzés
kisér, kdnnyen vezet hibas kovetkeztetésre, ha az egyes tlineteket nem elemez-
zik alaposan. Az intranarcon altatds, diurnédlis EKG és egyéb probak lelep-
lezhetik az ideges eredetli EKG eltérést, de ambuldns vizsgalatra nem alkal-
masak. Kézenfekvé gondolat a szivizom hypoxidjanak megsziintetésével elimi-
nalni az EKG eltérést. Az irodalom amylnitritet, nitroglycerint ajanl erre a
célra. Egyik sem valt be, mert egészségesen is megvaltoztathatja a szabalyos
EKG-t. A tiszta oxigénbelégzést akut coronariaelégtelenség fajdalméanak csil-
lapitasdra Rizer vezette be a therdpiaba 1929-ben. Méasok is lattak kitliné ered-
ményt (1, 2). A 100 szdzalékos oxygénbelégzésnek a coronaria eredet( és az ide-
ges EKG eltérés elkuldnitésére vald felhasznaldsdra adatot nem taldltunk.

A tiszta oxygénlégzés hatasmodja.

A vér a tudében korulbelil 200 m2 felileten finom endothel hartyaval
elvalasztva érintkezik a leveg6vel, illetve a belégzett gazkeverékkel. A vér-
plasma minden gazbdl a résznyomasanak megfelel6 mennyiséget nyel el.
20,9 szazalék oxygén 1 atm. nyomadsnal korulbelil 160 Hg mm résznyomast
képvisel és 0,3 térfogat szdzalék oxigén elnyelésre vezet. A fizikai oxigénko-
tésen kivill vegyi kotés is létesiil az 02 és Hb kozott. Ep tiid6- és szivmikddés-
kor a légkori leveg6bdl 97 szazalék 0 2Hb kotésl vér jut a bal szivbe. Mivel 1
gi Hb 1,36 ml oxygént kot, 14 gr Hb-t véve, ez 19 tf szazalék oxygénnek felel
meg. Nézzik mi torténik tiszta oxygén belégzéskor? Az 6tsz6rds oxygén tensio
1,5 tf szdzalék oxygénelnyelést eredményez, a tobblet tehat 1,2 tf szazalék. Az
°2Hb 97 helyett 100 szazalékra telitédik. Ez a 3 szazalék tobblet kereken 0,6
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tf szazalékot jelent. Az elnyelt és vegyileg kotdtt oxygéntdbblettel korilbelil
10 szazalékkal n6 meg az oxygén diffusiés ereje. Coronarsclerosis okozta hypo-
xidban a szivizomsejtek oxygénéhségét ez kielégiteni képes. Hozzajarul az oxy-
géntelitettség hatdsdhoz, hogy a szivmunka és ezzel a szivizom oxygénsziikség-
lete tiszta O2 légzéskor csokken, mert a szivésszehlUzédasok szama és a sziv
ver@térfogata kisebb lesz (3). Fenti szdmitds, a 10 szazalékos oxygénnyereség
a minimumot jelenti. Keringési elégtelenségben, ahol az artérias vér desaturalt,
a tiszta oxygénlégzés haszna sokkal tobb lehet. Ezért tervbe vettik az oxygén-
belégzési préba eredményeinek &sszehasonlitisdt oxymetrids vizsgalatok ada-
taival.

Jelent-e veszélyt a 100 szazalékos oxygénlégzéses vizsgalat? Kétségtelen,
hogy a szdveti szénsavtranszport, amely a Hb redukcidjaval ardnyos, ebben
az esetben kisebbfoku. Az oxygénmérgezés, ami lényegében szdveti hyperkap-
nia, csak tobb dras tiszta oxygénbelégzéskor fenyeget. Az altalunk valasztott
3 perces id6 elegend6 a vér fizikai és vegyi oxygén telitésére. Ez id6 alatt
szénsavfelhalmozads nem johet létre.

Modszer

Szovjet rendszerli oxygén szereléket hasznaltunk, amely az oxygénpalack nyo-
mésat el6szér 8 atm-ra csokkenti, majd membrankamrdban a kilsé levegé nyo-
masat veszi fel. A reduktorszelep teljes nyitasakor a készilék percenként 10 1 oxygént
adagol igen kis ellendallassal. A psychés hatds kikapcsolasara a beteget elészor a
palackra illesztett, vele 6ssze nem kotott res szereléken at tiszta leveg6vel lélegez-
tettilk és készitettink EKG-felvételt. Utana adagoltuk 3 percen at a 100 szazalékos
oxygént 1 atm. nyomaéssal s vettiink fel azonnal EKG-t. Megfigyelésiink szerint, ahol
véltozas van, ez kb. 1,5 perc alatt bekdvetkezik, ahol nincs, 3 percnél hosszabb oxy-
gén lélegeztetés is eredménytelen. A vizsgaltak kivéalasztdsa az EKG-ban észlelt ST
sullyedés alapjan tortént, az anyag feldolgozdsa azonban az ST sillyedést okozé
klinikai kérforma alapjan.

Vizsgalati eredmények

80 koszorusérelégtele-nség, 27 ideges sziv, 13 rheumds, vagy fert6zéses-
toxikus szivizomgyulladds okozta ST siillyedés esetében vizsgaltuk a tiszta
oxygénlégzés hatasat az EKG-ra. E 120 betegen kivil 20 kilénb6zé szivbeteg
ST sillyedést nem mutaté EKG-janak valtozasat figyeltik oxygén telitési
prébdban. Csak coronaria elégtelenségben lattunk valtozast éspedig 80-bdl 28
esetben az ST sillyedés teljesen megsziint, 12 izben kifejezetten javult (az ST
slllyedés minimalis lett, a T csipkék emelkedtek), 40 esetben az ST sillyedés
oxygénlégzésre nem valtozott. A coronarias eredetld ST sillyedések tdbbsége
(70 szazalék) 0,1 mV koril volt, 30 szazalék elérte a 0,2 mV-ot. A kedvez6 val-
tozds oxygénlégzésre lényegesen tobb volt az els§ csoportban (kb. 60 szazalék),
mint a nagyfokd ST sillyedés esetén, amikor csak a vizsgaltak Ys3-aban lattuk
az ST deviatio javuldsat, vagy megszi{inését. Az oxygéntelitésre megsz(iné ST
stillyedést példazza az 1. és 2. abra.

Az ideges sziv és a rheumdas myocarditis ST sillyedését az oxygénlégzés
egy esetben sem befolydasolta.

A 80 coronaria elégtelenség korcsoport szerinti megoszlasa a kovetkezd
volt: 60 évnél id6sebb volt 36, az 50—59-es korcsoportba tartozott 33, ennél
fiatalabb volt 11 beteg. Az életkor és a kedvezd oxygénproba 0Osszevetéséhdl
kiderilt, hogy 59 éves korig az ST sillyedések 23-a oxygénlégzésre megszlint,
vagy javult, csak ¥3 maradt véltozatlan. 60 év felett forditva, csak ¥3 vélto-
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zott kedvezOen és kétszer annyi maradt valtozatlan. Feltehet6, hogy id6s kor-
ban az ST sillyedést szivizomfibrosis okozza, nem pedig a szivizom olyan
oxygénéhsége, amit a megndvelt oxygéndiffusio kielégithet.

Ezen feltevést megerdsiti, ha az anginds panaszok fennallasanak tartamat
vizsgaljuk. 2 hénapnéal rovidebb anamnesis volt 9 esetben, ezek kozill oxygén-
légzésre csak egy izben maradt valtozatlan az ST sillyedés, 8 esetben meg-
szlint, vagy javulrt. Egy évig terjedt vissza a korel6zmény 25 esetben, koziluk
csak 73-ban (8 eset) maradt valtozatlan oxygénprobdban az ST sillyedés. Egy
évnél régebbi angina pectoris esetek felében nem valtozott az ST sillyedés.

Alap k&

I 5
légzés

Oygenleg-
zésOperag.

M.S 52 éves nébeteg, hypertonia, coron. insuff. atgyén-prébéaja.

1 abra
i 21 *
Map LLI
HrsLE

V, 1 40 évett f-érfi pér hén&pof Mxnoc&rdta® pQ nanablc\

2. abra

Végiul 27 ST sullyedést észleltink tdbbségben idés korban hypertonia, sziv-
dilatatio, kifejezett aortasclerosis kiséretében stenocardias fajdalom nélkal.
Allapotuk sulyossagat jellemzi, hogy oxygénlégzésre az EKG 67 széazalékban
nem valtozott.

A Kklinikai tinetek kozul a systolés vérnyomés nagysaga, a rontgenen
«latott szivnagysdg, az aortasclerosis és a szemfenéki lelet dsszefliggését vizs-
galtuk az oxygénpréba eredményeivel. A vart irdnyban kisfokd kilénbséget
észleltiink. A koszoruérkeringést stlyoshité6 faktorok (cukorbaj, elhizas, anae-
mia) sem valtoztattdk meg ddntéen az oxygénprdba eredményét. '

Vizsgéaltuk a koszoruérbetegeken az EKG alapjan a frequentia, PQ és QT

valtozasat az oxygeéntelitési probaban, csak A 10 széazalékot meghalad6
kiulonbséget értékelve. 20 szdzalékban jott Iétre bradycardia, csak néhéany eset-
ben tachycardia. 0,03 -et meghaladé PQ valtozast csak egy izben lattunk. A
QT 10 sz4zalékot meghalad6an 6 izben hosszabb, 2 esetben rovidebb lett.
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A 27 ideges sziv tobbsége 20—29 éves korcsoportba tartozott, csak 5 beteg
volt 40 évnél idésebb. Amig Cb belégzés egy esetben sem véaltoztatta meg az
ST siillyedést, addig 6 esetben médunk volt intranarcon altatassal a nagyfoku
ST sillyedést megszintetni (3. dbra). Ugyancsak valtozatlan maradt az EKG
a rheumas, vagy fert6zéses-toxikus myocarditis okozta ST sillyedés eseteiben.

WTMTCcoH PROBA

IN el6tt
--170/90

IN utan

I6perocel
T-155175

Alap

EK&.

5" Oxygén

1égzés utan

YT 25 exes juvenilis hypertonias [K G ‘ja

mtranarcon-és oxygén-prébaban.

3. abra

osszefoglalas

100 szazalékos oxygén 3 perces belélegeztetése idilt koszoruérelégtelenség-
ben a hypoxias eredeti ST sillyedést megszintetni, vagy javitani képes, a mar
kialakult szivizomfibrosis ST depressiojat nem befolyasolja.

0,1 mV nagysagu ST sillyedés 60 szazalékaban volt kedvez6 valtozas, de
extrémfok( ST depressio is, az esetek harmadaban valtozott oxygén prébaban.

2 hénapnél rovidebb stenocardia doént§ tobbségében, egy évig terjedd
anamnesis 23-aban, 'ennél régebbi panaszok esetén 50 szadzalékban valtozott
kedvez6en az EKG.

A betegek kora is dontd tényez6. 60 év alatt kétszer gyakoribb az oxygén-
proba kedvez6 kimenetele, mint 60 évnél id6sebbeken.

Az ideges sziv ST sillyedése, vagy a heveny szivizomgyulladasban észlelt
ST sillyedés egy esetben sem valtozott tiszta oxygén belégzésre.

Az oxygén telitési proba egyszerl, olcsé és kevés id6t igényl6 mddszer a
hypoxias ST sillyedés felismerésére. Coronariasclerosisban szétvalasztja a
reversibilis elvaltozast a szivizomfibrosis okozta ST sillyedéstdl.
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MoanonkoBHUK Men. cn. A-p NwrsaH KeHean, a-p MenuHpa [peyu:

NCMNbITAHNE TA3SVPOBAHUNA KWNCNOPOAOM AONA ANGDPEPEHLNPOBKU
OMYWEHNA UHTEPBANA S—T 3JIEKTPOKAPANOIPAMMBbI

B XpOHWYeCKO/i KOpPOHapHOI HefoCTaTOYHOCTY BAbixaHue 100%-HOro KWCMopofa B Teue-
H/e 3 MVHYT MOXET MpeKpaTUTb, WM YNYulWTb OMyLUEHWe MHTepBana S—T [UMOKCUIAHOMO
MPOVICXOXIEHNA, HO He OKa3blBaeT B/MAHVE HA OMyLLeHVe WHTepBasia S—T yxe OdopMIeH-
HOro (hrbpo3a CepagyHOl MbILLILI.

B 60%-ax onyweHns wHTepeaia S—T 0,1 MB Be/MuMHbl OTMeYeHO 6arornoslyyHoe us-
MeHeHVe, HO W OMyLLEHME KpailHel CTeneHW Mokasana W3MeHeHue B /3 CrlydaeB MpU UCMbITa-
HW KVCMOPOAOM.

3Kl 6naronoslyyHo W3MeHWnacb B GOMbLUMHCTBE CTGHOK%B/J,I/IIZ CYLLIECTBYIOLLMX MEHee

2 MECALEB, a TaKKe B 33 ClyyaeB C aHaMHe30oM [0 roga v B 50%-ax xabob MMELLyIX MecTo

paHblle 3TWX. PelumTenbHytO pofb WIpaeT v BO3PacT 00/bHbIX. BnarononyyHbii UCXOf, UCTbI-

fTS,'EI)HVM K/CMOPOAOM B fABa pasa Yallg OTMeyaeTcsi y 60/bHbIX Mog 60 feT, Yem y CTapLumx
JIe.

OnylleHre MHTepBaria S—T MpWU HEPBHOM PaCCTPOMCTBE CepAUA (astenia neurocircula-
torica), WM MpM OCTPOM BOCTI&/IEHN CEPAEYHON MbILLILI HA B OHOM Cfyvae He M3MeHWnacb
Mo4 B/VISH/EM BfbIXaHWS YMCTOrO KMCMopoga.

VcnbITaHve rasvpoBaHusi KVCTIOPOZOM SIBMISIETCS MPOCTBIM, [JELIEBbIM, TPEGYHOLMM Maro
BpEMEHV METOZOM Pacrio3HaBaHWsi OMyLLEHWs MHTepBaiia S—T  MMNOKCUAHOIO “MPOVCXOXae-
Husi. OH &q%(bepqumpyeT B KOgOHapHOM Ck/lepose 0GpaTiMOe M3MeHeHVe W OMyLLEHWe WH-
Tepeana MpUYYHEHHOE (PMOPO30M CEPAEUHON MbILLLb.

Dr. 1. Kenedi Oberstleutnant d. San. und Frau Dr. M. Gréczi:
SAUERSTOFFSTATTIGUNGS-PROBE ZUR ISOLIERUNG DER ST-DEPRESSION
DES EKG

Zusammenfassung:

Eine 3 Minuten dauernde Einatmung von 100%-igem Sauerstoff behebt in Fallen
von chronischer Koronariarinsuffizienz die von Hypoxie herriihrende 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 Falle eine glinstige Veranderung,
doch auch die extrem tiefe ST-Depression andert sich unter der Einwirkung der
Sauerstoffprobe in einem Drittel der Félle.

In der Uberwiegenden Mehrzahl der Falle von weniger als 2 Monate alter Steno-
kardie, in 2 der Falle von hdochstens einjahriger Anamnese, bei langer als 1 Jahr
andauernden Beschwerden hingegen in 50% der Falle zeigte das EKG glnstige Ver-
anderungen.

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

Die Sauerstoffsattigung-Probe ist ein einfaches, billiges und wenig Zeit bean-
spruchendes Verfahren zum Nachweis der von Hypoxie herriihrenden ST-Depression.
Bei Koronarsklerose gestattet sie eine Unterscheidung der reversiblen Veranderungen
von der durch die Herzmuskelfibrose verursachten ST-Depression.
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Beszamol6 osztalyunk négy éves
elzardédasos sargasagos beteganyagarol

Irt<a: Clemens Marcell dr. és Giacinto Miklés dr. %rvosszézados

Az 1955. januar 1-t6l 1958. december 31-ig terjedd id6ben osztalyunkon
60 beteget operadltunk obstructiés icterus korisméjével, ezek kozil a mdtét
58 esetben igazolta a sargasag elzarédasos eredetét.

Az elzarodas oka:

I. kdves eredeti 31 esetben,
Il. daganatos eredet( 23 esetben,
megoszlasuk: a) epelt és epeholyag rak 11
b) pankreasfejrak 9
c) Vater-papilla réak 3
I1l. egyéb eredetli elzarddast 4 esetben

talaltunk. 2 esetben az obstructiés eredet mdtét el6tt feldllitott diagnosisat a
m(itét nem igazolta.

Eseteinket a mdtétnél, illetve sectional talalt elzarédast el6idéz6 okok
szerinti csoportositdsban targyaljuk.

. Koves eredetl elzarédasok

Betegeink szdma 31, 18 férfi és 13 n6. Atlagos életkoruk 54 év, legfiatalabb bete-
glink 29, legidésebb 73 éves volt. Koves anamnesisiik atlagosan 6,9 év (az els6é pana-
szok és a korhazi felvétel kozott eltelt id6 5 nap és 36 év kozOtt valtozott). Tipusos
epegdrcsok 28 beteg kérel6zményében szerepeltek, 3 betegnél a gorcsdés panaszok
hianyoztak. Egyik betegiinknél egy évvel el6bb mas intézetben cholecystektomiat,
egy masiknal pedig cholecystektomiar kivil choledochotomiat is végeztek, k6 miatt.
A betegek sargasdgéanak idétartama miitétkor atlagosan 27 nap volt. Az elzarédas
a korhazi kivizsgalas alatt 4 betegnél teljes volt (acholids szék, vizeletben ubg. hia-
nya), a tobbinél a koves eredetl sargasdgra jellemzOen intenzitdsa valtozott, s a
vizeletbdl idénkint vagy allandéan ubg-t lehetett kimutatni. Pélya (7) mutat ra, hogy
a choledochus koves elzar6dasdhoz hamarabb tarsul infectio, mint a tumoros ere-
deti obstructiohoz. Sajat beteganyagunkban 16 esetben észleltink lazas cholangitist,
kozuluk 3 septicus allapotban volt. A koves elzarédasos betegek serum bilirubm
értéke atlagosan 7,9 mg szazalék volt a mi(tét idején (legmagasabb érték 29, legala-
csonyabb 1 mg szazalék volt), magasabb thymolértéket 6 betegnél taldltunk. Serum
alkalikus phosphatase értékik atlaga 14,84 B. E. volt a m{(tét idején (legmagasabb
érték 25,7, a legalacsonyabb 2 B. E. volt). Weber reactio kdves betegeinknél minden
esetben negativ volt.

Mtét alkalmaval a kézds epevezet6ben 27 esetben talaltunk egy vagy
tobb epekdvet. A kdzds epevezetén kivil 9 esetben az epehdlyag is tartalma-
zott kdveket, és 3 esetben a ductus hepaticusokbdl is tavolitottunk el intra-
hepaticusan lev6é kéveket.

Mitéti eljaras: rutin eljardsunk a koéves epehdlyag eltdvolitdsan Kkivil
supraduodenalis choledochotomia és a choledochusban levé kdovek eltavolitasa
volt, ezt kdvette a choledochusnak a duodenum és mindkét d.hepaticus felé
val6 szondazasa. TobbszOor gondosan végigtapintottuk az extrahepaticus epe-
utakat, majd azokat atmosva kis kovek utdn kutattunk, illetve azt figyeltik
meg, hogy a kozods epevezet6 milyen nyomas mellett fecskendezhet§ at a duo-
denum felé. Kehr-csdvet nem hasznéltunk, hanem minden esetben gondosan



zartuk az epevezetén ejtett nyilast, és ceruzavastag gumidraint helyeztink a
foramen Winslowi-ba. Oddi-sphincter sclerosist 6 betegnél észleltink. Meg-
oldéasara 4 esetben choledochoduodenostomia externa supraduodenalist végez-
tink, mind a 4 ilyen betegink gydgyult. Felszall6 epeutfert6zésre utalé jelet
nem tapasztaltunk. Ez a megfigyelésiink egyezik az irodalmi adatokkal (1),
melyek szerint kell6 tdgassdgu biliodigestiv anastomosis esetén felszallé chol-
angitis nem fordul el6. Ha mégis ilyent latunk, ez az anastomosis besz(ikiilésére
és kdvetkezményes epe-pangésra utal. — 2 betegnél, kiknek icterusa 6, illetve
12 honapja allott fenn, a Vater-papilla felhasitdsaval choledocho-duodenosto-
mia internét készitettink az epelt Voelcker szerint valé drainadldasaval. Mind-
két beteglinket majelégtelenség tinetei kozott vesztettik el mi(itét utan 6.
illetve 18 nappal. 1 esetben csak az epehdlyag tartalmazott kdveket, ennél a
beteglinknél diényira zsugorodott epehélyagot taldltunk, amely el6z6 perfo-
ratiok nyoméan szélesen kozlekedett a duodenummal és a d. cysticustél proxi-
malisan a kozos epevezet6vel is. A zsugorodott epehdlyagot nagy kovek tol-
totték ki, és a kdves epehdlyagnak a d. choledochusra kifejtett nyomasa okozta
az obstructiés sargasagot.

3 esetben nem talaltunk kovet sem a kdzds epevezet6ben, sem az epe-
hdélyagban, ezen esetek kozil egynél az epehélyag elvaltozdsa és a klinikai
tinetek alapjan tavozott kdvet kellett a mdtét el6tti sargasdg okanak tekin-
teniink, ezt bizonyitja, hogy ez a betegiink a m{(itét 6ta eltelt masfél év alatt
17 kg-ot hizott, panaszai nincsenek, és az elvégzett ellen6rz6 méjfunctiés vizs-
galatok normalisak. A masik 2 beteg a téves koérismék kozott alabb szerepel:

M tétkor felallitott korisménk 3 esetben bizonyult tévesnek:

1 Egy 70 éves, septicus &llapotban levd, leromlott n6betegnél m(tétkor a tapin-
tasi lelet alapjan pankreas-fej carcinomat diagnosztizaltunk, és a m{(tét alatt fellép6
stlyos collapsus miatt csak cholecystostomiat végeztiink. Beteglink miitét utan két
nappal méjelégtelenség miatt meghalt, és a sectio indurativ pankreatitis mellett a
choledochus ampullaris részében kis mogyorényi ventilkdvet talalt.

2. Mésodik betegiinknél, akinél a mitétkor szintén nem taldltunk kdvet, a méj
elvaltozdsa alapjan cirrhosis hepatis koérisméjét allitottuk fel. M(itét utdn a beteg
sargasdga fokozatosan megszilnt, de két év mulva Gjbol fellépd icterus miatt mas
intezetben megoperaltak és ekkor kis mogyoronyi kovet tadvolitottak el a d. chole-
dochush6l. — Utoébbi két betegnél choledochotomiéat és szondazast nem végeztink,
hanem megelégedtiink az epeutak tapintasi leletével, ezért fel kell tételezniink, hogy
a masodik mitétnél taldlt k6 mar az els6 mitét alkalméaval is megvolt.

3. lgen tanulsagos kovetkezd, 60 éves, tipusos epegorcsdk utan fellépd sargasag
miatt operalt betegiink esete: mitétkor supraduodenalis choledochotomian &t két
darab IxIxI cm nagysagl koévet tavolitottunk el a d. choledochus distalis szakasza-
bol. Ezutdn a kdzods epevezetd széles epek&kanallal is ellenallas nélkil, kdnnyen at-
jarhat6 volt. A choledochust zarva a mitétet befejeztik. Masfél év muiva Ujbol gor-
csok, 1az és subicterus léptek fel, emiatt mas intézetben mi(tétet végeztek és trans-
duodenalis behatolash6l 2x2x3 cm-es Vater papilla daganatot tadvolitottak el, mely
szovettanilag carcinoméanak bizonyult. Bar az elsé m(tétnél a kdvek eltdvolitdsa utén
az epevezet6 konnyen atjarhatd volt, mégis fel kell tételezniink, hogy kisebb tumor
méar az els6 midtétnél is volt, és az epekdvek csak az epepangéas altal létrehozott,
Ggynevezett secundaer kévek voltak.

A hosszantarté kdéves obstructios icterusok ismert kdvetkezményét, maj-
cirrhosist 6 betegnél talaltunk, ezek kozul egy esetben a sllyos cirrhosis asci-
tessel jart. Pankreatitist 5 esetben észleltink.

Mitéti mortalitasunk 31 esetb6l 3 volt, ami 9,7 szazaléknak felel meg. A
hossz( ideig fennall6 elzar6dasos sargasdgos esetek miitéti haldlozasa igen
magas, Takacs régi adatai szerint (9) 1 honapon belil mtétre kertléknél 25
szdzalék, 1 hdénapon tul ez 50 szdzalékra n6. A svajci Nissen-klinika utolsé
400 epekoves esetét feldolgozé Hess szerint (4) a mi(itéti mortalitds a kompli-
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kacio nélkili epekdves eseteknél 0,6 szazalék, ez az arany a sargasaggal szo-
v6dott esetekben a tizszeresére, 65 évnél idésebb betegeknél pedig harminc-
szorosara emelkedik. Ezek az értékek korilbelil megfelelnek a mi haldlozasi
aranyszamunknak is, a korai epekédmdtét mellett széInak.

Il. Tumoros eredetli obstructiés sargasagok.

23 esetben okozta rakos daganat az elzar6dasos sargasagot. Aranylag Kkis-
szamU beteganyagunk értékelését Ggy tudjuk megkonnyiteni, ha azt &ssze-
vetjik a Mayo-klinika 1937—47-ig terjed6 10 éves beteganyagaval, melyet
H. A. Neibling allitott 6ssze (6). Ez id6 alatt a Mayo-klinikan 14 000 epem(-
tétet végeztek, kdztik 66 esetben taladltak epeltrakot (0,47 szazalék), 107 eset-
ben epehdlyagrédkot (0,76 szazalék), 44 esetben Vater papilla rdkot (0,31 széa-
zalék) és 521 esetben pankreasrakot (3J2 szazalék), tumort tehat &sszesen 5,26
szdzalékban. Sajat anyagunkban azt latjuk, hogy a négy év alatt operélt 360
epem{(itéthez viszonyitva 6,38 szazalékban észleltink daganatos eredetl elza-
rédésos sargasagot.

a) Epelt- és epehdlyagrédk 11 beteginknél okozott obstructiés icterust.
(Jelen osszeallitasunkba természetesen csak azokat az epehélyagrakokat sorol-
tuk, ahol a folyamat a k6z0s epevezet6re is raterjedve sargasagot okozott.)

Betegeink anamnesisében 7 esetben szerepeltek ,epegodrcsok”. Epek6
miatt 3 beteglinknél tértént el6z6leg més intézetben cholecystektomia, kézi-
Ik egynél a kozos epevezetbben levé k6 miatt choledochotomiat is végeztek.
M tétnél az epeut és epehdlyag-rakos betegek kozott ketté6nél talaltunk epe-
kéveket is. igy a Il beteg koziil 5-nél tételezhetd fel, hogy a hosszl ideje meg-
lev6 epekdvek mechanikus, gyulladast kelt6 hatasukkal hozzajarulhattak a
rakos folyamat keletkezéséhez. Az epekd és epehdlyag-, ill. epeltrakok gyakori
egyittes eléfordulasat mutatja Neibling idézett statisztikdja is (6), aki a rakos
esetek 52 szazalékdban mutatott ki epekOvet. Mig nalunk 11 beteg kozil 7
anamnesisében szerepeltek epegdrcsok, Neibling (6) statisztikaja szerint epe-
gorcsds fajdalmak 61 szdzalékban voltak jelen, Hedri (3) szerint 68 szazalék-
ban van fajdalom, az esetek tobb mint felében mar a korai szakban. Ezek az
adatok is hozzajarulnak annak a régi allitasnak megcafolasahoz, hogy a tumo-
ros sargasagra a gorcsos fajdalom hianya volna a jellemzé.

A daganatos sargasag allandéan fokoz6dé jellege aldél is lehetnek Kkivé-
telek. Tobb esetben tapasztaltuk, hogy el6z6 belgydégyaszati kezelésre a bete-
gek sargasdga csokkent vagy el is mualt. igy tdrténhetett meg, hogy 3 betegiink
mitét el6tt egy éven belul fert6z6 sargasadg korismével fekidt belosztalyon, s
tekintve, hogy icterusa elmult, mint fert6z6 sargasagot bocsatottak ki. Epeut
és pankreasfejrak okozta icterus elsdsorban olyan eseteknél csékkenhet, ahol
a tumor mellett k6 vagy pedig az epelt nyalkahartyajanak duzzanata okozta
végsé fokon az icterust. Természetesen az sem zarhatd ki a betegség mostani
gyakorisaga mellett, hogy az el6zéleg lezajlott sdrgasdg val6ban infectiosus
eredetd volt.

Epelt-carcinomés betegeink sdrgasdga a mitét idején atlagosan 49 napos volt.
Mindegyik betegiinknél tetemesen nagyobb volt a m4j, 3—5 harantujjal haladta meg
a”“bordaivet. Négy betegnél a m4j széle alatt kilon resistentiat is tapintottunk. A vi-
zeletben ubg-t 7 esetben nem tudtunk kimutatni, mutatvan, hogy az elzar6das teljes,
tobbi négy esetinkben mdtét idején az elzar6das nem volt teljes. Serum bilirubin
értékik atlagosan 19,3 mg szazalék (legalacsonyabb 8,0, legmagasabb 31,7 mg szaza-
16k) volt. A thymol turbiditas 7 betegnél normalis, 3-nal kisfokd, 6 7 egységnyi emel-
kedést mutatott, egy betegnél pedig 12 egység volt. Az alkalikus phosphatase értéke
atlagosan 157 B. E. volt (6—24 egység kozott valtozott). Vérképuk normalis vagy
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kissé anaemids, vvs. sullyedésiuk 37 és 110 mm/1 6ra kozott volt. A betegek székleté-
nek Weber-vizsgalata egy beteg kivételével positiv eredményt adott. Ezt azért is sze-
retnénk kiemelni, mert erre a vizsgalatra Neibling és munkatarsai sem térnek ki, a
duodenum szondazas altal nyert valadék vizsgalatdval pedig vért csak elenyészéen
kis szdzalékban tudtak kimutatni.

M(itéti eljards: Oki kezelést, a daganat radikalis eltavolitasat a carcino-
manak a kérnyez6 szervekkel valé ©Osszekapaszkodasa, kornyéki és tavoli
metastasisok vagy carcinosis peritonei miatt egy esetben sem tudtunk végezni.
3 esethen csak exploratiot végeztiink, e 3 betegiink m(itét utan 5, 10, illetve 13
nappal majkdmaban meghalt. Egy esetben Kehr-csével kiils6 epesipolyt, 7 eset-
ben kilénb6z6 megkeril6 anastomosist készitettink, ezek ko6zil a koérhéazban
3 halt meg.

Az epelt-rdkos betegek mdtéti tulélése igen rossz, mint azt adataink is
mutatjak. De nem jobb olyan nagyhir( intézetekben sem, mint a Mayo-klinika,
ahol az atlagos tulélés ugyancsak 3—4 fidnap volt. (6) Gydkeres mi(itét csak
ritkan johet szamitasba a rakos folyamat kiterjedése és a kozeli vitalis képle-
tekkel vald szoros 6sszefliggése miatt. A legjobb eredményeket a még kister-
jedelm( tumor eltavolitdsa és az epelt vég a véghez val6 anastomosisa hizto-
sitané.

b) Pankreas-carcinoma okozta az obstructiés icterust 9 operalt betegink-
nél, koziluk 7 férfi, 2 n6. Atlagos életkoruk 55 év, a legfiatalabb 32, a legid6-
sebb 71 éves volt. Panaszaik a kdrhazi felvétel el6tt atlagosan 3 hdénappal
kezdédtek. A panaszok jellege tilnyomoan gastrointestinalis volt, mely a jobb
bordaiv alatti tompa fajdalmakkal tarsult.

Egyik férfibeteglinknél a deréktaji fajdalmak dominaltak, és ezek a panaszok
olyan kifejezettek voltak, hogy mig icterusa meg nem jelent, lumbagoként kezelték.
Az icterus fennaldsanak tartama mdtétkor atlagosan 45 nap volt. Szabolcs (8) 31
sargasaggal jar6 pankreascarcinoméas eseténél atlagosan ugyanennyi id6 telt el a sar-
gasag kezdete és a miitét kozott. Az obstructio 8 betegnél teljes volt. csak egynél volt
ubg. kimutathaté a vizeletben. Kiemelnénk, hogy a betegek tdbbségének anamnesi-
sében szerepeltek gorcsok vagy tompa fajdalmak, csak két betegnél kezd&doétt az
icterus teljesen fajdalmatlanul, s ezek kdozill az egyiknél lehetett az epehélyagot is
jol tapintani. A Courvoisier-féle tiinet sokkal ritkabb, mint azt a tankdnyvek fel
szoktak tintetni. Szabolcs (8) csak 4 esetben észlelte 31 sdrgasdgos pankreasrak kozil
(12,9 szazalék), Hedri (3) szerint 50 szdzalékban észlelhets. A Weber reactio 7 beteg-
nél volt positiv és 2 esetben negativ. A serum bilirubin atlagos értéke 14,8 mg sza-
zalék (6,97 és 21,0 mg szazalék kozott valtozott), a thymol turbiditas 4 betegnél volt
fokozott, 7 esetben normélis. Az alkalikus phosphatase &atlagos értéke 16,3 B. E. volt
(6,7 és 26,8 kozodtt). A vvs. sillyedés valamennyi betegliinknél magasabb volt: 11—62
mm 1 6ra kozott. 2 betegnél felvételkor septicus lazas allapotot észleltiink.

M(téti eljaras: Hazankban a pankreas-rak gydkeres m(tété még alig ter-
jedt el. Hedri 9, Szabolcs 12, Paka 3, Kudasz és Eisert 3, Laszl6 2 esetérél
tudunk. Részben ennek, részben a mitéttel szemben tanGsitott szkepticizmus-
nak, valamint betegeink rossz &ltalanos allapotanak, régéta tartd icterusanak
tulajdonithaté, hogy osztadlyunkon nem tdérekedtiink a radikalis mdtét elvég-
zésére. Ugy véljik, hogy a jovében a helyes Gt a fokozott radikalitasra vald
térekvés, anndal is inkdbb, mert Gjabb irodalmi adatok szerint a pankreato-
duodenektomia mortalitdsa sem lényegesen nagyobb, mint a megkerilé anas-
tomosisoké (8). — Exploratiora szoritkoztunk 3 esetben, a tobbi esetiinkben
megkeril6 anastomosist készitettlink: cholecysto-gastrostomiat 4 betegnél,
hepato-jejunostomiat 1 esetben a m4aj ballebenyének resecalt felszinével, egy
esetben pedig cholecysto-jejunostomiat. A mdtéti halalozds 9 esetb6l 3 volt.
2 betegiink majkémaban halt meg a mi(itét utdni héten, egy pedig, akinél a
bal majlebeny resectiés felszinét Ultettik be egy jejunumkacsba, az anasto-

316



mosis részleges szétvalasa kovetkeztében epés peritonitisben halt meg a mi-
tét utani napon. Cholecysto-gastrostomias betegeinknél az epének a gyomorba
valo Urulés miatt panaszokat nem észleltink. Gohrbandt (2) szerint ilyen pa-
naszok csak anaciditas esetén jelentkeznek és sdsav szedésével megsziintet-
heték.

c) Tumor papillae Vateri-t elzar6dasos sargasdg miatt operalt betegeink-
nél 3 esetben talaltunk. Egy 64 éves férfi, egy 55 éves és egy 65 éves nébe-
tegnél. A betegek korel6zményében bizonytalan jellegli hasi panaszok szere-
peltek, melyek csak 1—2 héttel el6zték meg az icterust. A sargasdg tartama
mdtétkor 1, 3, ill. 3 és fél hénap volt. Az elzar6das egy esetben teljes, 2 eset-
ben részleges volt. Weber-pré6ba mindharom esetben positiv eredményt adott.
Serum bilirubinszint 5, 8,4, ill. 95 mg szdzalék volt m(tétkor, a thymol tur-
biditas egy esetben normalis, 2 esetben fokozott volt. Az alkalikus phosphatase
értéke 7, 7,8, ill. 26, 7 B. E., vvs.-siillyedés 30, 60, ill. 75 mm/1 o6ra volt. Lazas
cholangitise 2 betegnek volt mdtétkor. 2 betegnél észleltiink ascitest. — Egy
esetben transduodenalis papillakiirtast végeztiink, ez a beteg masfél évvel élte
tal a mitétet. Két betegnél a tumor Kkiterjedtebb volta és a lazas cholangitis
altal csokkentett ellenalloképességiik miatt csak megkeril6 anastomosist ké-
szitettink. Mitéti haldlozds nem volt, a szdévettani lelet mindhdrom esetben

adenocarcinoma volt.

IIl. Mas eredetli obstructiés sargasagok

a) Pankreatitis chronica 2 esetiinkben okozta a mechanicus elzar6dast, egy 60
és egy 64 éves férfibetegnél. Az els6é esetben kéthénapos, gorcs nélkili, fokoz6dé jel-
legl, acholias székkel jaré icterus miatt végeztiink laparotomiat. A tapintasi lelet
alapjan pankreas-carcinomat diagnosztizaltunk és cholecysto-duodenostomiat végez-
tink. Az igen elesett beteg két nap mulva majkémaban exitalt. A boncolas és auto-
psia pankreatitis subacuta nekrotisans-t allapitott meg. Secti6nal a d. cholededochus
distalis része gombos szondaval atjarhaté volt. Ennek kapcsan kivanunk ramutatni
arra a mas szerz6k altal is hangsulyozott tényre, hogy az epeelvezetés nem tisztan
passziv folyamat, ezért a klinikailag teljes obstructio kialakulasdnak nem el6fel-
tétele az anatémiai értelemben vett teljes elzar6das. Az epelt szikilete és a fal me-
revvé valasa, mint esetiinkben is, teljes elzar6das képét okozhatja. Emellett Neibling
arra mutat ra, hogy az epevezetd kis idegeinek tumoros infiltratiéja is okozhatja az
epelt miikodésének megsziinését. (6)

Masodik betegiinket egy évvel el6bb a m4j alatt tapinthatd resistentia és icterus
miatt mas intézetben megoperéaltdk. Ekkor azonban gyulladésos cseplesz-infiltration
kivil kéros elvaltozast nem taldltak,-s a korképet hepatocellularis icterusnak ming-
sitették. Egy évi panaszmentesség utan (jbdl sargasag lépett fel, mely klinikailag
obstructios jellegl volt, ezért megoperaltuk. Két ujjnyi vastag choledochust talal-
tunk, mely a duodenum felé nem volt szondazhaté. A mtétnél az elzar6das termé-
szetét nem sikerilt megéallapitanunk, s az epe-elvezetést choledocho-duodenostorrna-
val allitottuk helyre. Csokkend sargasdg mellett azonban &ltaldnos allapota romlott
és egy honappal a m(tét utdn méajkomaban exitalt. A boncolas pankreatitis chronicat
talalt, mely a d. choledochus distalis szakaszéat elzarta. Bar ismert, hogy fert6z6 sar-
gasdg utdn gyakoribbak a pankreatitisek, az el6z6 mdtétnél talalt csepleszgyulladés
miatt inkabb arra kell gondolnunk, hogy az el6z6 sargasdgot is a pankreas gyulla-
dasos folyamata okozhatta. Mindkét betegiinknél positiv volt a m(tét elétt végzett
Weber-vizsgalat, s magas serum bilirubin és alkalikus phosphatase értékek mellett
er6sen positiv kolloid-labilitasi probakat talaltunk.

b) Egy esetben k6 nélkili cholecystitishez tarsult obstructiés jelleg(i sargasag:
mitétnél azt lattuk, hogy a d. cysticus és d. hepaticus szdogletében levé nyirokcsomo
IxIxI cm-re megnagyobbodott és comprimélta a kdzds epevezett. Cholecystektomia
és a nyirokcsomé eltdvolitdsa utan betegilink sargasdga gyorsan megsz(nt.

c) Egy 60 éves ndbetegnél a cseplesz gangraenas gyulladasa okozta, feltétele-
zéstink szerint nyirokpangas Gtjan, a lig. hepatoduodenale oedemés duzzanatét és az
epeltelzarodast. Ezt az esetlinket részletesen masutt kozoljik.



2 esetben a m(tét el6tt feltételezett elzar6dds a mdtétnél nem bizonyosodott be:
1 58 éves n@betegnél gyomorcarcinoma miatt subtotalis gyomorresectiot végeztiink,
ugyanekkor kovekkel telt epehélyagjat is eltavolitottuk. A beteg a miitét alatt és
utdn 1050 ml csoportazonos csepptransfusiot kapott. Masnapra aluszékonysadg mel-
lett igen kifejezett icterus lépett fel. Az azonnal elvégzett serum bhilirubinvizsgalat
direkt értéke 10,34 mg szazalék, indirekt értéke 1,47 mg szazalék volt. A laborat6-
riumi értékek és az el6z6 napi mi(itét miatt bizonyitottnak lattuk az elzarédast és
relaparotomiat végeztiink, ekkor azonban elzarédéast nem taladltunk. Betegiink séarga-
saga napok alatt elmult, és gyogyultan tavozott. Ezek alapjan az icterust transfusio
utani haemolysisnek kellett tulajdonitanunk.

2. 34 éves nébeteg elhiz6dd sargasdga és laboratériumi leletei alapjan elzéaré-
dasos sargasagot tételeztiink fel. A miitétnél azonban elzarédast nem talaltunk. M-
tét utan a sargasdg nem fokozédott, de csak lassan, hetek alatt oldédott. Beteglink
2 éve panaszmentes. Ezt a sdrgasdgot utélag fert6z6 eredet(inek kell tartanunk.

Megbeszélés.

Eseteink attanulmanyozasabo6l a kovetkezd tanulsagokat kell levonnunk:

1. Hangsulyozni kell a korai epekédmiitét sziikségességét, mert a fellépd
szovédmények, koztik elsésorban az elzarédasos icterus, a modern mitéti el6-
készités, kiméletes altatas, megfelel§ utokezelés ellenére is igen magas hala-
lozéssal jarnak.

2. M(itét kozben nem elegendd a d.choledochus végigtapintasa, szonda-
z4sa és atoblitése. Ezekkel az eljardsokkal nem tudjuk teljes bizonyossaggal
kovek bennmaradéasat kizarni, sem kis Vater papilla tumort kimutatni. Az
intraoperativ cholangiographia elvégzése annal inkabb sziikséges, mert a sar-
gasagos betegeknél mdtét el6tt cholangiographiat késziteni nem tudunk.

3. Sphincter Oddi sclerosisnal choledochoduodenostomia végzendd. Ese-
teinkben tagult choledochus mellett az eljards supraduodenalis médozata valt
jobban be.

4. Az elzarédasos sargasag korisméjének felallitdsa utdn végezzink md-
tétet és semmiesetre se halasszuk el azt a sargasdg csdkkenése esetén, mert
nemcsak koves, hanem daganatos elzar6das esetén sem ritka a sargasdg atme-
neti csokkenése.

5. A Vater-papilla és pankreasfej rakjanal torekedjink radikalis megol-
dasra, de ha ez nem lehetséges, készitsink megkerilé biliodigestiv anasto-
mosist, mert tdbbnyire ez is hozzajarul az élet meghosszabbitdsdhoz, mig az
egyszer(i exploratio tapasztalataink szerint minden esetben sietteti a beteg
halalat.
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Feln6ttkori pneumococcus-peritonitis

irta: lzinger Endre dr. és Salamon Alajos dr.

A diplococcus pneumoniae Klebs éaltal tortént felfedezése utan 12 évvel,
a pneumococcus-peritonitist 6nall6 betegségként 1885-ben Bozzolo irta le,
miutdn egy feln6tt peritonitises beteg hasliri valadékdban a koérokozot sike-
rilt kimutatnia. A gyermekkori pneumococcus-peritonitist ezzel szemben csak
joval kés6bb, 1901-ben Sevestre irta le. Mathews szerint a betegség el6for-
duldsanak aranyszama gyermekekre és felnéttekre vonatkoztatva 3:1. Az iro-
dalmi adatok azonban ezt nem tamasztjdk al4, mert mig a gyermekkori
pneumococcus peritonitisr6l sok koézlemény jelent meg, addig a feln6ttkori
esetekre vonatkozdan az adatok sokkal szegényesebbek. De Quervain ugy ta-
lalta, hogy a n6knél &tlag négyszer gyakoribb az el6fordulds, mint a férfiak-
nal. Lavoynne-Jarriert 70 éves, Wolfsohn 75 éves n@beteget észlelt. Leonardo
harom feln6ttrél ir, akik kozil kettd férfi volt. Veirneil egy 19 éves fil pneu-
mococcus peritonitisérél szamol be. A magyar irodalomban Bartha egy 17 éves
hivatalnokné pneumonia utan fellép6 pneumococcus peritonitisérél, Jésa pedig
harom felndétt n6ébetegrél tesz emlitést. Osztadlyunkon pneumococcus peritoni-
tissel egy férfi és egy nébeteg allott gyogykezelés alatt.

H. A. 50 éves férfibeteg 1957, december 7-én kerilt felvételre osztalyunkra. Be-
tegsége bejovetele el6tt hdrom nappal kezdédott erds fejfajassal, széduléssel, étvagy-
talansaggal és magas lazzal (40,3 C fok). A lazas allapothoz méasnapra 6tszori hig nyal-
kas székurités tarsult, aminek alapjdn a Kkihivott kdrzeti orvos gyomorrontéast &lla-
pitott meg. Rakodvetkez6 napon valtozatlanul lazas volt, diffus hasi fajdalmak léptek
fel, és a hig, nyalkas székiritések szdma huszra emelkedett. A felvétel napjan hasi
fajdalmai fokozodtak, hanyinger és csuklas lépett fel, a szék-szelek egyideji megal-
lasdval. A korzeti orvos ileus? appendicitis perforativa? dg.-vel osztalyunkra utalta.

Felvételi status:

Kp. fejlett, kissé lesovanyodott férfi-beteg. B6r és lathaté nyéalkahartydk hal-
vanyak. Csont és izomrendszer ép. Nyelv szdraz. Garatképletek mérsékelten vér-
teltek. Temp.: 37,5 C fok. Mellkas részaranyos, tiidék felett puha sejtes légzés, —
elvétve egy-egy szorcszorej. Rekeszek jol kitérnek. Sziv mindkét iranyban egy-egy
harantujjal nagyobb, halkabb szivhangok. P: 120/min., kénnyen elnyomhaté. RR:
110/70 Hgmm. Inreflexek kp. élénkek, egyenléek. — Hasa diffuse érzékeny, a faj-
dalom punctum maximuma az ileocoecalis tdjra localizalédik. — Az egész hasra Kki-
terjed6 defense musculaire, Rovsing, Blumberg tliinetek positivak. Maj, 1ép nem ta-
pinthatd, vesetdjak szabadok. Douglas nem érzékeny, nem bedomboritott.

Az elvégzett laboratériumi vizsgéalatok a kovetkezdk:
Vérkép:
Hgb.: 85 szazalék
Vvs.: 4400 000
Fvs.: 6200
Sullyedés:
78 mm/éra.
Vizelet:

c: 0
Ubg.: fokozott *
Bilr.: nyomokban
Uledék:
4—5 vvs. szemcsés cylinderek.



Mellkasatvilagitas+ires hasi atv.: Sziv mindkét irdnyban egy-masfél harantujjal
nagyobb, tiidémezdk tisztdk, rekeszek renyhe kitérésliek; a haslireget egynem{ ho-
maly fedi, gazos bélnivék nem lathaték. Par 6ras megfigyelés, és 1000 ml 5 szaza-
lékos dextrose infusidja utan, tekintettel a haromnapos anamnézisre és az el6térben
all6 peritonedlis tiinetekre, appendix vagy gyomorperforatiot tételezve fel, matétre
hatarozzuk el magunkat.

A miitétet csoportazonos csepptransfisié védelme alatt oxigén-aether gép-narco-
sisban végeztik el. Jobboldalt pararectalis behatolds. A haslregh6l b6, szagtalan
genny drilt (kb. 34 liter). Atnézve a hasiireg és kismedence szerveit, perforatiora
utal6 eltérést nem észleltink — az egész peritoneum és a vékonybelek serosaja hyper-
aemiés volt, tele pontszer(i bevérzésekkel. — A hasiiregh6l bacteriol6giai vizsgalatra
és antibioticumérzékenység meghatarozasra steril kémcs6be gennyet vettink le. A
hasiireghe 1 g oldott Streptomycint helyeztiink, és a has sebét els6dlegesen rétegesen
zartuk.

A gennybdl pneumococcus tenyészett ki, mely csak Aureomycinre volt érzé-
keny, ezért m(itét utdn négy napon at i. v. Aureomycint, majd i. m. Polymyxin-B-t
adtunk. A viz- és sOhaztartas teljes egyensulyban tartasa mellett a beteg altalanos
allapota fokozatosan javult. Sebe elsédlegesen gyogyult. A késébbi korlefolyasban
subfebrilitasait, emelkedett fvs.-szdmot, és a magas slllyedést részben bronchitises,
részben localis eredetlinek tartottuk, ezért hosszabb idén &t felvaltva Penicillin,
Streptomycin kezelésben részesilt. Kibocsataskor, 1958. |. 7-én panaszmentes, — az
elvégzett control! fvs.: 11 000, sillyedés: 30 mm'éra. Egy hénap mulva controllra
visszakérjuk. — 1958. 1. 11-én elvégzett controll vizsgalatnal normalis laboratériumi
eredményeket kaptunk, subfebrilitdisa megsz(int, — munkaképes.

Sz. P.-né 25 éves nbbeteg, felvéve 1958. julius 29-én. Harom nappal bejovetele
el6tt gorcsds hasi fajdalmai miatt 0sszeesett, a belgydgyaszati vizsgalat epekd-gorcsot
allapitott meg, és Miraviz kurat irt el6. Estére lazas lett, gorcsei fokozdédtak és has-
menés jelentkezett. A rakovetkezé két napon a laza véaltozatlanul magas volt. hany-
inger, hanyéas jelentkezett, a hig székiritések szdma napi 10—15-re emelkedett. Fel-
vétele napjan lazas, hasi fajdalmai fokozodtak. A beteg két hdnapja sziult, még szop-
tat. Az SZTK-bdl appendicitis acuta perforativa dg.-vel kildték osztalyunkra.

Felvételi status: Septicus kilseji fiatal nébeteg. Temp.: 37,3 C fok. Nyelve be-
vont, kissé szarazabb. P.: 130/min., kénnyen elnyomhat6. RR.: 140/100 Hgmm. Mell-
kasi szerveken eltérés nem észlelhetd. Has nem puffadt, majtompulat megtartott,
epehdlyag nem tapinthatd, 1ép nem nagyobb. A has nyomésra diffuse érzékeny, a
has jobb felében nagyfokd fajdalom, defense musculaire, Rovsing, Blumberg tiinetek
jelzettek. Douglas érzékeny, kissé bedomboritott.

Az elvégzett laboratériumi vizsgalatok a kdvetkezdk:
Vérkép:

Hgb.: 92 szazalék

Vvs.: 5000 000

Fvs.: 10 200
Sillyedés:
88 mm/ora.
* Vizelet:
negativ.

Mellkasatv.-(-tireshasi atv.: negativ. N6gyo6gyaszati vizsgalat: negativ.

Par 6ras megfigyelés és az elektrolit egyensdly helyreallitasa utan, tekintettel
a hasi statusra — a perforalt appendicitis lehet6sége miatt, mGtétre hataroztuk el
magunkat. A miitétet chloraethyl-aether narcosisban transfusio védelmében végez-
tik. lleocoecalis racsmetszésb6l a peritoneum megnyitdsakor szagtalan, fibrincafatot
tartalmaz6 genny drilt, az appendix ép volt. A coecum és a vékonybelek hyper-
aemiasak, a mesentériumon pontszeri bevérzések észlelhet6k. Mivel a gennyedés
oiat az ileocoecalis racsmetszesb6l tisztdzni nem tudjuk, attérink alsé med lapara-
omiaia. A hasiregben a vékony és vastagbeleken az el6z6héz hasonlo elvaltozas ész-
lelhetd, — epehdlyag, gyomor, pancreas kdérosat nem mutat. Az adnexek a belekhez
hasonl6an hyperaemiasak, fibrinlepedékkel fedettek. Perforatiés nyilast nem észlel-
“n A has(ii gennybdl bakterioldgiai vizsgalatra és antibioticum érzékenység meg-
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hatarozasra vettink le anyagot. A genny kiitatdsa utdn a haslregbe 1 g oldott
Streptomycint fecskendeztiink. Réteges sebzaras A hasiiregi gennybdl a bacteriol6-
giai vizsgalat pneumococcust tenyésztett ki, mely Penicillin, Chlorocid, Terramycin
és Aurecmycinre volt érzékeny.

M(itét utdn a beteg hat napon &t napi 3x200 000 E krist. Penicillint kapott, majd
azutan négy napig napi 4x2 tabl. Chiorocidot adtunk. Negyedik napon spontan szék-
urités. Kapocs, illetve varratszedés utadn pp. sebgyodgyulds. Mitét utani 13. napon,
1958. VIIlI 11-én panaszmentesen kibocsatjuk. Az elvégzett controll fvs.-szdm 7800,
a sillyedés 40 mm/é6ra volt.

Kibocsatds utdn két hétre controll laboratériumi vizsgalatok koéros eltérést nem
mutattak. i : HE A |

A pneumococcus peritonitis kilonleges helyet foglal el a diffus gennyes
hashartyagyulladasok kozott. Pathogenesise nem tisztdzott, therdpiajara vo-
natkozolag nincs kialakult, egységes allaspont. A vele foglalkozé kozlemények
legnagyobb része gyakorlati kérdéseket targyal, és nem nagyszamud megfigye-
lésekre alapozott. A kutatéknak hossz( ideig nem sikerilt kisérleti dton pneu-
mococcus peritonitist el6idézni. Sok kérdés maradt tisztazatlan. A Kkisérleti
munkat hossz( ideig gatolta, hogy mindjart a kisérleti munka elején nehéz
feladatokkal kellett megbirkézniok a kutatoknak. A virulens pneumococcus
térzsekkel intraabdomindlisan fert6zott nyulak és egerek sepsisben pusztultak
el, minden has(ri elvaltozas nélkil. A kutyak talélték a fert6zést. El6rehala-
dast jelentett, mikor Appel, Burns és Jensen tengeri malacokon pneumo-
coccus peritonitist tudott eldidézni, a fent emlitett médon. M’Cartney macacus
majmoknal vaginan keresztil torténd fert6zés atjan idézett el6 pneumococcus
peritonitist. Sok eddig tisztdzatlan kérdésre adtak feleletet ezen a téren Zaha-
rov vizsgélatai. 1951-ben megjelent kdzleményében nyulakon végzett kisérlet-
sorozatrél szamol be. Az intraabdomindalisan és subcutan fert6zott nyulak nala
is sepsisben pusztultak el. Az intravénédsan fert6zott és sepsisben elpusztult
nyulak boncoldsakor csak egy allaton észlelt izzadmany nélkili enyhe has-
hartyagyulladast, a tobbi allat hasliregében koros elvaltozdas nem volt meg-
figyelhet6.

Felvet6dott az a gondolat, hogy a peritonitis létrejottéhez az allat reacti-
vitasdnak megvaltozasa, a hashartyanak a fert6zés iranti kulonleges érzékeny-
sége szlikséges. Tehat a hashartyat valamilyen mddon sensibilisalni kell a fer-
tézés irant. Ezért a kisérleti &llatokat normél lévérsavé ismételt subcutén
injectiéjaval és annak hasiiregbe fecskéndezésével sensibilisalta. Az igy sensi-
bilisalt allatokon intravénas fert6zés utan pneumococcus peritonitis fejlédott
ki, annak 0Osszes fejl6dési stadiumaval, egészen az eltokolt talyogig.

A nyulak vaginaiig fert6zése révén is sikeriilt pneumococcus peritonitist
eléidéznie. Ez azt bizonyitja, hogy a pneumococcus a nyul vaginajaban meg-
tartja életképességét, és képes a méhen és a méhkiurtdn keresztul bejutva pe-
ritonitist okozni. Vulvovaginitis nem minden esetben lép fel. Fennall tehat
annak a lehet6sége is, hogy a pneumococcus bejusson a hasiiregbe anélkil,
hogy utjaban gyulladisos jelenséget okozna. Mivel a kiurték lekdtése utén
tébbszdri vaginalis fert6zés sem jart eredménnyel, ebbdl azt a kdvetkeztetést
lehet levonni, hogy a pneumococcus a vaginabol a vérbe nem szivodik fel, tehat
a fert6zés csak vaginalis, uterinélis, tubaris Gton johet létre.

Zaharov annak tisztdzasara, hogy a fert6zés enterogen utja lehetséges-e,
a nyulak gyomraba kilonb6z6 mddszerekkel (szondan, gyomorsipolyon &t, a
hasfal atszlrasa révén, injectio formdajaban, kézvetlenil a gyomorba stb.) er6-
sen virulens pneumococcus bouillon-kultdrak nagy adagjait juttatta. K nyulak
gyomor- és bélnyalkahartydja semmiféle macroscopos elvaltozdst nem muta-
tott. Hatarozottan tagadja annak a lehet6ségét, hogy a pneumococcusnak a
bélfalon keresztiul tértén6é hasliregbe jutadsa atjan fejlédhessék ki peritonitis.
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Kisérleti Gton tehat a'pneumococcus peritonitis létrejottének haematogen
és vaginalis Utja bebizonyosodott. Zaharov ugyan tagadja az enterogén fer-
t6zés lehet6ségét, de felvet6dhet a kérdés, hogy sensibilisélt nyulak enterogen
fert6zése nem jart volna-e a haematogén (téhoz hasonlo sikerrel. A Kkisérle-
tekben a hasiireg gyulladdsos elvaltozdsainak foka és jellege nem fliggott sem
a kultardk mennyiségétél, sem azok virulentiajanak fokatol, sem a fert6zés és
halal kozott eltelt id6t6l. A dont8 szerepet lényegében a szervezet adott pil-
lanatbeli reactivitasa, a szervezet egyéni sajatossaga jatssza.

Természetesen a kisérleteknek az emberi szervezetben lejatsz6dé folya-
matokkal torténé Osszehasonlitdsanal bizonyos mértéktartdssal kell eljarnunk.
Az emberi szervezetben a helyzet sokkal bonyolultabb, és a fert6zés létrejot-
tének mechanizmusat még nem ismerjik. A kisérletekben el&szor sepsist léte-
sitink és annak eredménye a hashdartyagyulladds, embernél viszont a pneu-
mococcus peritonitis hasi jelenségekkel kezdédik és csak azutdn fejlédnek Ki
esetleg az altalanos sepsis tiinetei. A peritonitis kifejlédése el6tt az embernél
is kell lennie valamilyen, klinikailag nem észlelheté bacteriaemids szaknak. A
pneumococcus valamilyen gocb6l, leggyakrabban a tonsilldkbdél jut be a vérbe.
A betegséget angina, illetéleg natha, bronchitis és ritkAbban pneumonia el8zi
meg. Sok esetben viszont ismeretlen a pneumococcusok vérbe jutdsanak modja.

Egyes szerzOk els6dleges és masodlagos pneumococcus peritonitist kilon-
boztetnek meg aszerint, hogy a pneumococcus behatoldsi kapujat mas szer-
vekben meg lehet-e jeldIni vagy nem.

Tlnettan: A pneumococcus peritonitis legtobbszor teljes jolét kozepette hirtelen,
heves tiinetekkel kezd6dik. Egyesek prodromalis szakaszat is leirjak a betegségnek,
és étvagytalansagrol, fej- és fulfajasrol, végtagfajdalmakrol, torokfajasrol tesznek
emlitést. Diffus hasi fajdalmat, ezenkivil magas lazat, szapora pulzust, hidegrazast,
hanyast észlelink. Nem 4&lland6, de gyakori kisér6je a betegségnek a bd, hig, néha
kissé nyéalkas széklet. A fehérvérsejtszam rendszerint igen magas. (20 000—70 000). A
beteg nyelve szaraz, bevont, a garatképletek beldvelltek, éntudatzavar is felléphet.
Sulyos 4ltaldnos A&llapot, facies abdominalis ellenére, a hasi nyomasérzékenység
aranylag enyhébb, mint ahogy azt varni lehetne. Az acut appendicitistél valé elkilo-
nitésnél hasznosithatdé tliinet, hogy mig pneumococcus peritonitisnél a feliltetés és
mozgatds nem ndveli a fajdalmat, addig appendicitisnél a gyulladas sulyossagéanak
megfelel6 a fajdalomfokozodas. Kozlovskij szerint kimutathaté a nn. crurales faj-
dalmassdga a lagyékszalag alatt. Remijnse, Wolfsohn, Brecot szerint a herpes labia-
lis kérjelz6 lehet. Kirchoff szerint ,kerek meteorismus” észlelhet6.

Differential-diagnosticus szempontb6l széba johet barmely heveny diffus peri-
tonitis (perforatiés peritonitisek, entero- és staphylococcus, influenzés, attéti perito-
nitis). Hasonl6 tliineteket okozhat a typhus abdominalis is, de annéal a héanyas ritka,
és leucopeniat talalunk. Sajnos ma még olyan diagnosticai médszerek nem allnak
rendelkezésiinkre, melyek segitségével a pneumococcus peritonitist a tdbbi peritoni-
tist6l teljes bizonyossaggal el tudnank differenciadlni. Egyes szerz6k punctiét ajanla-
nak, és a punctatumban mutatjdk ki a kérokozoékat. Punctié azonban csak az elsé
24—48 drédban végezhetd, mert kés6bb a letapaddsok miatt mar veszélyes az elvég-
zése. A biztos diagnozis felallitasa feln6tteknél csak laparatomia révén lehetséges.

Kérlefolyas: Mint mar emlitettik, a pneumococcus peritonitis legtébbszér hirte-
len, heves hasi fajdalmakkal kezddédik, és révidesen kialakul a diffus peritonitis,
esetleg a sepsis klinikai képe. A betegség kilondsen sulyos esetei egy-két nap alatt
haldlhoz is vezethetnek. Ilyenkor kectiénal a hashértyat jellegzetesen szaraznak ta-
laljuk. Ha azonban a diffus peritonitist sikeril lekizdeni, a 14z leszall, a kozérzet
megjavul, megszlinik a nyomasérzékenység, és megindul a normélis bélm(ikédés. A

napon, esetleg valamivel késébb a talyogképz6dés szakasza kezd6dik. Ilyen-

altalanos é&llapot ismét leromlik, ugralo lazak mellett a hasiiregben, féleg a

o MiKtai°n. nagyobb eltokolt talyog keletkezik. Ha a tadlyog nem keril felnyitasra,
Nagy a kilvilag, vagy a béltractus felé spontan kitril. A sepsis, a peritonitis és a
i- kvT” -epZ°K”S szaa nem mindig hatarolhaté el egymaéstél, de a korlefolyasra leg-
*° SZ0r e harom szakasz a jellemz6. Egyes szerz6k a betegségnek kilonb6z6 tipusait
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irjak le. Ez helytelen, hiszen a leirt tipusok lényegében azéaltal jonnek létre, hogy a
korlefolyas alatt a betegségnek melyik szakasza keril inkabb el6térbe. Ritkan abortiv
forméaban zajlik le a betegség.

Therdpia: A pneumococcus peritonitis therdpidjdra vonatkozélag nincs
egységesen kialakult allaspont. A szerz6k egyik csoportja ellenzi a mitétet, a
masik része viszont a mitéti megoldas mellet tor landzsat. A régi sebészek
az ,ubi pus, ibi evacua” elve alapjan operaltak. Obredanne még azt mondotta:
»az altalanos, gennyes hashéartyagyulladéast operalni kell, a baj eredetének tisz-
tdzasa késébbre maradhat”. A miitét ellenzéi viszont azt hangoztatjak, hogy
a pneumococcus peritonitisnek nincsen olyan kiinduldsi pontja, melyet m-
téti aton el lehetne tavolitani, tehat mdtéti indicatio nem allhat fenn. Az iro-
dalomban egymasnak ellentmondé statisztikai adatokat kézdlnek a konzerva-
Ivan kezelt és az operalt esetek haldlozasarél. A gyermekkori pneumococcus
peritonitisre vonatkozo6lag egyre inkdbb a mitét-ellenes irdnyzat kerekedik
felil. Természetesen ehhez pontos diagnosis sziikséges. Ha leanygyermeknél
peritonitises tiinetek mellet vulvovaginitis is fennall, és a kérokoz6 a véla-
dékban kimutathat6, a diagndzis biztosra vehet6. Has(ri punctatum is kizar-
hatja a téves diagnozist. Felndtteknél azonban maés a helyzet. A korkép ritka
el6forduldsa, hirtelen kezdete, az anamnesis nem jellemz6 volta nehézzé teszi
a diagnosis felallitdsat, és biztos diagnézishoz csak laparatémia atjan jutha-
tunk. Laparatémia zarja ki a perforatiés, vagy egyéb diffus peritonitis lehetd-
ségét, a bacteriologiai vizsgalat és az érzékenységi proba pedig a diagnoézist és
a célzott antibioticus kezelés lehet6ségét adja a keziinkbe. A hasiireg draina-
ldsa felesleges. A célzott antibioticus kezelés révén a talyogképzd6dés kivéd-
het6, sajat esetlinkben egyik betegnél sem alakult ki tadlyog. Egyebekben a
therapia azonos az egyéb diffus peritonitises beteg therdpiajaval. Sulyos eset-
ben a hypothermia is szoba johet. Eisemann és munkatarsai kimutattak, hogy
pneumococcus peritonitisben szenved6 egerek hypothermia alkalmazasa ese-
tén hosszabb ideig tarthatok életben.

osszefoglalas

Két pneumococcus peritonitises esetiinkkel kapcsolatban Aattekintettik
az irodalmat. Megdllapithatd, hogy a feln&ttkori pneumococcus peritonitis
igen ritka korkép. Pathogenesisére vonatkozélag Zaharov vizsgalatai sok
tekintetben fényt deritettek, de nincs még minden kérdés tisztdzva. Biz-
tos modszerek nem allnak rendelkezésiinkre a helyes diagnozis felallitasara.
Véleményink szerint a pneumococcus peritonitis diagnosisa felnétt korban
csak akkor allithaté fel, ha a laparatdémia az egyéb eredetld peritonitisek lehe-
téségét kizarta, és a microscopos vizsgalat vagy a tenyésztés a korokozokat
kimutatta. Feln6ttek esetén konservativ allaspontra azért sem lehet helyez-
kedni, mert nincs az a sebész, aki vallalja a felel6sséget a laparatomia mell6-
zéséért. Az antibioticumok birtokdban ma mar jobb a betegség prognosisa,
célzott antibioticus kezeléssel pedig az azel6tt csaknem minden esetben kiala-
kulé talyogképz6dés szakasza elkeriilhet6.
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[-p SHApe WN3uHrep u g-p Analiow LllanamoH.:
MHEBMOKOKKOBbI MEPUTOHUT B3POC/bIX

ABTOpbl paccMOTpenu nMTepaTypy B OTHOWEHUWM 2 60MbHbIX MHEBMOKOKKOBbIM MepuTo-
HUTOM. OHM YCTaHOBWAW, 4TO 3TO 3aboneBaHMe O4YeHb Pe3KO BCTpeyaeTcs y B3pocbiX. Wc-
cnefjoBaHua 3axapoBa faloT 06bACHEHVWE HEKOTOpbIX BOMPOCOB [laToreHesa 3TON 6onesHM,
HO BCe OHM ellle He pelleHbl. He WMelTCA Hafie)XHbl MeTOAbl MOCTAHOBMIEHWS MPaBWUILHOIO
AvarHosa. Mo MHeHWIO aBTOPOB AMAarHo3 MHeBMOKOKKOBOTO MEPUTOHWTA Y B3POC/bIX MOXeET
6bITb MOCTaBfieH TOMbKO TOrAa, €CN NanapoTOMMA UCK/YMNa BO3MOXHOCTb MEepPUTOHUTOB
Apyroii aTvonormm n 60M1e3HETBOPHbIE areHTbl 06Hapy>eHbl MWKPOCKOMWUYECKUM WCCNefoBa-
HVeM, WM MyTeM pasBedeHWs. Y B3POCMbIX He/b3sl 3aHATb KOHCEPBATMBHYK MO3ULMIO U
BCNeACTBME TOro, YTO HeT Takoro Xupypra KoTopblli B3sn 6bl Ha Ce6f OTBETCTBEHHOCTb 3a
nponyLieHne BCKPbITUA O6pIOLLIHO/A MonocT. B HacToslliee Bpemsi 6Gnarogaps aHTUOMOTUKaM
NpPOrHo3 3aboneBaHWA CTan JlyyluUM, & NPUMEHEHWEM MPULESIbHOr0 aHTUOMOTUYECKOro Jleve-
HMS MOXHO M3bexxaTb 3Tana ob6pasoBaHMs abclecca, KOTOPbI paHee 6blnl OTMeYeH MOYTU B
KaXK[oM Cyyae.

Dr. E. lIzinger und Dr. A. Salamon:
PNEUMOKOKKEN-PERITONITIS BEI ERWACHSENEN
Zusammenfassung:

Im Zusammenhang mit zwei eigenen Fdllen von Pneumokokken-Peritonitis ge-
ben die Verfasser einleitend eine Ubersicht Uber das Schrifttum. Sie stellen sodann
fest, dass die Pneumokokken-Peritonitis bei Erwachsenen selten auftritt. Uber ihre
Pathogenese haben die Untersuchungen Sacharows in vieler Hinsicht Aufschluss
gegeben, doch sind bei weitem noch nicht alle Frage gekléart, so dass keine verldss-
liche Methoden zur Aufstellung der_richtigen Diagnose zur Verfigung stehen. Nach
Ansicht der Verfasser lasst sich'die Pneumokokken-Peritonitis bei Erwachsenen nur
dann diagnostizieren, wenn die Laparotomie die Mdglichkeit einer Peritonitis ande-
ren Ursprungs bereits ausgeschlossen und die mikroskopische Untersuchung oder
die Bakterienkultur die Krankheitserreger schon nachgewiesen hat. Bei Erwachsenen
darf man sich schon deshalb nicht auf den konservativen Standpunkt stellen, weil
es keinen Chirurgen gibt, der die Verantwortung fiir die Unterlassung der Laparo-
tomie auf sich nehmen wiirde. Die Antibiotika bieten uns heute eine bessere Hand-
habe zur Prognose der Krankheit, und durch gezielte antibiotische Behandlung l&sst
sich der Abschnitt der friher fast unvermeidlichen Abszessbildung vermeiden.



JARVANY VED ELEM

Orszagos Elelmezés- és Taplalkozastudomanyi Intézet kézleménye (lgazgaté: dr. Tarjan Rébert).

Eletmintak vizsgalatanal elvégzendé Gjabb vizsgalatok, kulénds
tekintettel nemrégen felismert ételmérgezést okoz6 mikrobakra

Irta: Nikodémusz Istvan dr.

Az utébbi 20—30 évben az ételmérgezések abszolit és relativ szama vilag-
szerte megndétt. (1, 2) Az abszolit szam emelkedésének az oka tobbek k&zott
az, hogy mig régebben a csalddi étkezés volt tulstulyban, addig kuléndsen a méa-
sodik vilaghabori o6ta er6sen emelkedett a kozétkeztetésben részt vevék sza-
ma. (3, 4) A relativ ndvekedés viszont azzal magyarazhatd, hogy mind az or-
vosok, mind a nagykdzonség, figyelmét egyre inkdbb felhivtdk az ételmérge-
zésekre s igy olyan aranylag enyhe esetek is bejelentésre keriilnek, amelyek
régebben rosszabbul megszervezett égészségigyi ellatds esetén elsikkadtak
volna. Hogy néhany példat emlitsiink, Trib (5) 1935—40 kodzott kevesebb étel-
mérgezésr6l tesz emlitést az egész Német-Birodalom teriletén, mint 1946—50
kozott csak Wesztfalidban. (6) Anglidban az ételmérgezések szama 1956-ban
korulbelll 50 szdzalékkal volt nagyobb, mint 1955-ben. (6) A katonasagnal, mint
kollektivaban az ételmérgezések veszélye joéforman allandéan fennallott és
fennall agy, hogy az itt bekdvetkezett ételmérgezések szamanak valdszin(ileg
csak relativ fokozodasarol beszélhetink.

Az ételmérgezések 40 szizalékdban az etiolégia ma is ismeretlen még a fej-
lettebb egészséglgyi haldzattal rendelkezd orszagokban is. (7) Tobb szerz6 ilyen
esetben virusfert6zést tételez fel (Ggynevezett Darmgrippe)., Lehetséges, hogy
liomyelitis fert6zés, azonban a nem diagnosztizalt esetek tébbségét olyan mik-
robak okozzak, amelyek patogen képessége ma még vitatott, vagy pedig kimu-
tatasukra a mai rutin metodikaval nincs meg a lehet6ség. (8) Megemlitjik,
hogy mig a masodik vilaghabord elétt Németorszagban az ételmérgezések 10
szazalékat okoztak feltételes korokozok, addig Farchmin statisztikdja alapjan
1955—57-ben a Német Demokratikus Koztarsasagban specifikus koérokozdk
2888 megbetegedést, nem specifikus kérokozok 9677 megbetegedést idéztek
elé. (6)

Ezen adatokhoz még két megjegyzésink van. Az egyik, hogy néalunk az
1951—56-0s években vizsgalatra kerilt ételmérgezések korulbelul 14 széazalé-
kdban ismerjik a korokozot. (9) Ha el is fogadjuk azt, hogy az esetek egyré-
szében nem megfeleld ételminta kerilt bekuldésre és feldolgozésra, ez az ardny
akkor is meglehetésen alacsony. A masik az, hogy nekiink magunknak is volt
alkalmunk katonai szolgalatunk alatt tobb olyan tdmeges ételmérgezést ész-
lelni, ahol a kérokoz6 kitenyésztése nem sikerllt. E sikertelenség oka tdbbek
kézott, hogy a feltételes kérokozdkkal abban az id6ben nem foglalkoztak s igy
vizsgalataink csupan a ,klasszikus” ételmérgezést okozd baktériumok kimu-
tatasara terjedtek Ki.



Az ételmérgezések jelent6ségérdl a hazai honvédorvosi irodalomban jelent
meg mar kdzlemény, (10) azonban ez részben nem tdrekedett teljességre, mert
csak a szalmonell6zisokkal foglalkozik, részben pedig az ételmérgezésekkel kap-
csolatos ismereteink éppen az utébbi 7—8 évben sokat fejlédtek. Ezek utéan
nem latszik érdektelennek a feltételes koérokozokra és izoldldsukra vonatkoz6
Gjabb kilfoldi ismereteket a hazai orvosi kar szamara roviden osszefoglalni.
Megjegyezni kivanjuk azonban, hogy e munka éppen az ismeretek rohamos
fejl6édése miatt, ugyancsak nem tdorekedhet teljességre.

Ahogy a kozlemény cimében is jeleztik, nincs szandékunkban az eddig is
rutinszerlien végzett bakterioldgiai tisztasagi, valamint mérgezések esetén vég-
zett vizsgalatokat ismertetni, mint ahogy nem is emlékeziink meg az eddig is
jol ismert specifikus ételmérgezést okozé baktériumokrol (példaul: Cl. botu-
linum).

A szalmonell6zisra vonatkozé ismereteink Gjabban bizonyos fokig moédo-
sultak. Ma mar az izolalt Salmonella-fajok szama az 500-at is meghaladta és
vilagviszonylatban egyre gyakoribbak a diagnosztizalt Salmonella altal oko-
zott toxiinfekciok. Anglidban az ételmérgezések 35 szdzalékdt Salmonelldk
okozzdk és Németorszadghan a szalmonell6zisok 1950 6ta jelentenek komolyabb
problémat. A leggyakoribbnak'ma is altalanosan a S. typhi muriumot (Bres-
lau) és a S. enteritidist (Gartner) tartjak, de féleg Németorszagban az utobbi
években eddig ott el6 nem fordulé Salmonellakat tomegesen izolaltak. (9) Né-
met szerz6k szerint e Salmonella terjedésnek a f6 oka bakteriolégiailag nem
ellendrzott élelmiszerek és tdpszerek (fagyasztott hus, tojaspor, halliszt, csont-
dara stb.) importalasa. (11, 12, 13, 14, 15, 16)

Meg kell emlitenliink, hogy hazankban 1957-ben a szalmonell6zis komo-
lyabb egészségligyi problémat jelentett, a terjesztésben fagyasztott hisok jatsz-
hattak szerepet. A megbetegedések nem ételmérgezés, hanem enyhe hasmenés
képében zajlottak le. (17) Régebbi adatok szerint nadlunk szalmonellézis alig
fordult el6. (18, 19)

1957—58 folyamén egészségigyileg elmaradtabb orszdgokban is tébb Gjabb
Salmonella-tipust identifikaltak, ezek els6sorban &llatpatogenek. (20, 21, 22, 23)

A szalmonellézis mai ismereteink szerint elsésorban allategészségigyi
probléma.

A Staphylococcusok, mint mindenitt eléfordulé csirdk joforméan a vildg
minden tajan okoztak mar ételmérgezést (24) (Egyiptom, (25) Tunis, (26) Kina
(27) stb.). Amerikdban az ételmérgezések 70—80 szazalékat ma is Staphylococ-
cusok okozzak. (28) Anglidban az identifikalt ételmérgezések 10, Franciaorszag-
ban 7 szazalékdban jatszanak szerepet. (1) Németorszagban ugyancsak ritkan
kerllnek izolalasra. Ennek az oka német szerz6k szerint az, hogy a laboraté-
riumokban nem gondolnak Staphylococcus fert6zésre és az izolaldst meg sem
kisérlik. (2, 29)

Magyarorszagon kevésszadmu irodalmi adat, hivatalos jelentések és labo-
ratériumi statisztikdk alapjan a Staphylococcusok viszonylag gyakran fordul-
nak el6, kiléndsen hideg id6szakban. (30) Téli terjeszt6jik féleg a disznodsajt,
nyéari terjesztéjik a fagylalt. (31)

Staphylococcusok izolalasara legcélszer(ibb 7,5 szdzalék NaCl tartalmdi
agart hasznalni. Ha az izolalas folyékony taptalajon torténik, a s6 koncentracio-
jat fel lehet emelni 10—15 sz4zalékra is. Kulféldon Staphylococcusok szamara
elektiv taptalajként a Chapman-f. kozeget alkalmazzak, amelynek 0Osszetétele
a kovetkez6 (32):

Téaptalaj (Chapman) 75 g NaCl, 2 g laktoze, 10 g d mannit, 10 g tripton,
2,5 g éleszt6-kivonat, 30 g zselatin, 15 g agar, H20 ad 1000 g, pH = 7,0.
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A patogenitasi probak kozil a gyakorlatban elegend6 a festékképzés, he-
molizin és koaguladze probak elvégzése.

Aranylag nemrégen hivtdk fel a figyelmet a Clostridiumok — f&leg CI.
perfringens (Fraenkel—Welch) — ételmérgezést okozo képességére. (33) Maga
a CI. perfringieinis, mint a gazgangréna egyik kdérokozéja, régota ismert és csak-
nem ubiquiter elterjedt baktérium. lIzolaldséat részben a fekalis szennyez6dés
kimutatdsara hasznaljak, féleg h&kezelést kapott élelmiszereknél (pl. paszto-
rizalt tej) és esetleg ivovizeknél. (34)

Anglidban, Franciaorszaghan, Németorszaghan a diagnosztizalt ételmérge-
zések, korulbelil 8—10 szazalékat okozza, (1) ennek valészinlileg az az egyik
oka, hogy a laboratériumok nagyrésze ma még nem gondol a Clostridiumokra
és anaerob tenyésztést nem is végez. A masik ok az, hogy az altaluk okozott
mérgezés tiinetei meglehetésen enyhék és féleg a tomeges megbetegedések ke-
rilnek bejelentésre, csalddi és sporadikus esetek sokkal ritkdbban. Nalunk
koriulbelil 2 éve végeznek rendszeresen Clostridium kitenyésztési vizsgalato-
kat s azota 3—4 olyan ételmérgezés fordult el6, ahol Clostridium volt a kor-
okoz6. (35) Kitenyésztése: a modositott Wilson—Blair mdédszerrel térténik, 100
ml 70 C fokra leh(tdtt 3 szazalékos agarhoz 2—2 g frissen kevés vizben oldott
dextrozet és natriumszulfitot adunk, majd 1 ml 5 sz4zalékos ferri-ammadnium-
szulfat oldatot s ebbdl a tdptalajb6l 10—10 ml-t mériink a kérdéses élelmiszer
2-es és 3-as higitasanak 5—5 ml-éhez. A csoveket vizben leh(tjik és 24—48
oraig 37 C fokon inkubdljuk. Leolvasaskor azokat a telepeket vessziilk Clostri-
diumnak, amelyeknek atmér6je 3 mm-nél nagyobb. (36) A részletes izolalas és
identifikalas bonyolultabb feladat. A kérdéses telepekbdl agypépre, vagy maj-
bouillonra oltunk s ha sikeriil a torzset a tarsfert6zéktél megtisztitani, akkor
biokémiai vizsgéalatokat és allatpatogenitasi probat végzink (tengeri malacnak
0,5—1 ml tenyészetet intramuskularisan beadunk).

Székletb6l a Clostridiumok kitenyésztése hasonléan térténik azzal a ki-
lénbséggel, hogy a mintdkat higitas el6tt 30 percig 80 C fokos vizben tartjuk.
Etelmintanal a h6kezelést nem szabad elvégezni, mert a Cl. perfringens Aalta-
laban is lassan spérasod]k és savanyU vegyhatast ételekben pedig egyéaltalan
nem képez sp6rdt. Mint gyakorlati tapasztalatot szeretnénk megemliteni, hogy
a Clostridium perfringens izolalasa kuléndsen, ha az ételminta aerob spdraso-
kat is tartalmaz, meglehet6sen nehéz. Az OETTI Mikrobiolégiai Osztalyan tébb
szaz izolalasi kisérletbél eddig 20—30 esetben sikerilt a CIl. perfringenst tisz-
tdn kitenyészteni.

A Clostridiumok ételmérgezést okozd szerepe egyébként akkor fogadhatd
el, ha az ételmintab6l nagy mennyiségben tenyésztheté ki (legaldbb 103—104
és nagy 0Osszcsiraszam esetén az 0&sszcsirdnak legalabb 30—40 szazalékat
képezi. (37)

Az utébbi 3—4 évben hivtadk fel kilfoldén a figyelmet egyes aerob ,spora-
képzbk, féleg a B. cereus szerepére ételmérgezések kapcsan. (1, 37) Magyar
szerz6k kozul el6szér Tarjan emliti meg az eddig elhanyagolt szaprofitak étel-
mérgezést okozd képességét. (31) Meyer, (32) majd Hauge (33) ismertetnek B.
subtilissel és B. cereussal fert6zott étel fogyasztasa utan fellépd tdmeges meg-
betegedést.

Konkrétebben foglalkoznak a B. cereus ételmérgezést okozd képességével
Clarenburg és Kampelmacher, (41) akik tobb olyan ételmérgezést ismertetnek,
amelyet nagy mennyiségl B. cereussal szennyezett étel fogyasztasa okozott. Az
egyik egy holland katonai taborban zajlott le és 200-an betegedtek meg enyhe
tinetek kozott. Eddigi ismereteink alapjan az aerob sporasok csak konnyd le-
folydsi hasmenéseket okoznak. A koézelmultban alkalmunk volt egy kénny(l
lefolyast lzemi ételmérgezés mintdib6l B. cereust izolalni. (42) 165 fogyasztd
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kézul 75 betegedett meg enyhe tiinetek kozdtt. Az egyik ételminta kdrilbelil
1 milliard B. cereust tartalmazott grammonként.

Az aerob spdrasok, de a Clostridiumok ellen is a védekezés aranylag ne-
héz, mert a sporak a h6kezelés (siités, f6zés) hatasara nem pusztulnak el

A Clostridiumok és aerob spérasok okozta mérgezések tiinetei hasonldk.
Jellemzd rajuk a rovid lappangéasi id6 (4—12 h) a tinetek kozott a gyakori vi-
zes hasmenés és a hasi fajdalom dominal. Az esetek 5—10 szazalékaban a be-
tegek enyhe fejfajasrol és hanyingerrél panaszkodnak. Hanyas nagyon ritkan,
laz agyszo6lvan sohasem fordul el6. A betegség 8—16 hét alatt megszlnik. Lé-
nyegesen enyhébb a Salmonella, vagy Staphylococcus okozta ételmérgezések-
nél.

A mérgezést Ujabb adatok alapjan valdszinlileg a lecitinaze enzim hozza
létre, amelyet mind a CI. perfringens, mind a B. cereus, s6t az enterotoxin-
képz6 Staphylococcusok is nagy mennyiségben termelnek.

Az aerob spérasok kitenyésztése els6sorban véragaron torténik. (A 7,5 sza-
zalékos sbésagaron a spdrasok nagyrésze kin6, a B. cereus r<?m.) Véraragon a
B. cereus annyira tipusos telepeket képez — zdldes arnyalatd, tért dveg, vagy
moaréselyem kinézésii recés telepek, nagy hemolitikus zénaval —, hogy massal
nem lehet Osszetéveszteni.

A lecitinaze-probat ugy végezzik, hogy 1000 ml 60 C fokos k&zdnséges
agar taptalajhoz 6 tojassargéajat adunk (fehérjét nem!) és az oldatot Petri-csé-
székbe ontjik ki, s erre oltunk le. A lecitinaze pozitiv mikrobak a tojas sarga-
jat kicsapjak; a taptalaj megfehéredik és atlatszatlan lesz. Az aerob spoOrasok
kdézul csak a B. cereus és a B. mycoides adjak a reakciot, a Clostridiumok ko-
zll a Cl. perfringens és a Cl. oedematiens. Egyes Staphylococcus, Pyocyaneus
és Prodigiosus torzsek is adhatjak a probat pozitiv eredménnyel.

Sporasokkal tortént ételmérgezés esetén el szoktuk végezni a spoéraszam
meghatarozasat (43): az ételminta 10-es higitdsat 30 percig 80 C fokon tartjuk,
majd bel6le 0,1 és 1 ml mennyiséggel lemezt ontiink (kozénséges agarral), a
leolvasas 48 6ra mulva torténik.

A kevéshé ismert nemspecifikus kdérokozok kozil irtak méar le Shigella
sonnei A&ltal okozott toxiko-infekcidt, valamint az E. coli csoportba tart6zé
mikroorganizmusok (Arizona, Bethesda, Ballerup, Providencia tdrzsek) pato-
gén képességér6l is vannak Gjabb adatok. (1) Ezen utébbi mikrobak elsésor’
pda,n csecsemGkon és gyermekeken képesek hasmenéssel jar6 tiineteket el6-
idézni.

A festékképzbk Ps. pyocyanea, Ps. fluorescens, B. prodigiosus, tovabba a
B. proteus ételmérgezést okozd képességérdl ugyancsak van tudomésunk. E
baktériumok a normalis bélfloraban is el6fordulnak, hasmenést, vagy toxikoin-
fekciot csak érzékenyebb egyéneken (gyermekek) okoznak. (1, 44)

Az E. coli ételmérgezést okozd képessége még ma is erésen vitatott. Sza-
mos adat van a Coli toxintermelésér6l, (45) de korilbelil ugyanannyi ellene
is. (1, 2, 3, 37) Anélkil, hogy e kérdéshen 4llast foglalndnk, szeretnénk rdmu-
tatni arra, hogy altaldban olyan anyagokban, amelyekben az E. coli nagy
mennyiségben eléfordul, mindig van CIl. perfringens is. A CIl. perfringens és
tébb mas Clostridium toxin termel6 képessége mar régdta ismeretes (46) és
ezek utdn kénnyen feltételezhet, hogy olyan ételmintdkban, amelyekben nagy-
szamU E. coli taldlhat6, a tulajdonképpeni kérokozé a CI. perfringens, de az az
alkalmazott technikdval nem mutathat6é Ki.

Osszefoglaldas. Roviden ismertettiilk a baktériumokat, amelyek legtjabb
isméieteink alapjan ételmérgezéseket képesek elGidézni és felhivjuk a figyel-
met au a, hogy az élelmiszerbakteriol6gia fejlédésével az ismeretlen etioldgidja
ételmérgezések aranya egyre inkabb csokkenni fog.
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[-p WwrreaH Hukogemyc:

HOBbIE NCCNEAOBAHUNA MPOBOANMBIE TMPU WCMbITAHUAX TPOB
MAWEBBLIX TMPOAYKTOB, OCOBEHHO Y4YNTbIBAA HEAOABHO
OBHAPYXXEHHbIE, MUWKPOBbI, MPUYNHAOLWWE MNWEBBLIE OTPABJ/TEHUA

ABTOpPaMU [aeTcsi KpaTKoe onucaHue GakTepuid, KOTOpble, COrNAcHO HOBEMLUMX 3HaHWIA,
MOryT BbI3blBaTb MULLEBbIE OTpPaBNeHUs W o6pallaloT BHWMAHWE Ha TO, YTO PasBUTMEM M-
LeBoii GakTepuonorum Bce B Gonblueli Mepe GyAeT COKpallaTbCs NPOMNOPUMS MULLEBLIX OT-
paBNEHWA HEACHON 3TMONOrUK.

Dr. I. Nikodémusz:

BEI DER PRUFUNG VON SPEISENPROBEN VORZUNEHMENDE NEUERE

UNTERSUCHUNGEN MIT BESONDERER BERUCKSICHTUNG DER KURZLICH

ENTDECKTEN, ALIMENTAREN INTOXIKATIONEN VERURSACHENDEN
MIKROBEN

Zusammenfassung:

Verfasser berichtet Uber jene Bakterien, die den neueren Erkentnissen gemass
alimentdren Intoxikationen zu verursachen vermdgen, und lenkt die Aufmerksam-
keit darauf, dass sich die Zahl der alimentéren Intoxikationen unbekannter iio-
logie mit den weiteren Fortschritten in der Nahrungsmittelbakteriologie stanc Ig
weiter vermindern wird.
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FOLYOIRAT SZEMLE

A tabori belgyogyaszat néhany idbszerlt kérdése

(Novikov A. T. o. ezds., az orvostudomanyok kandidatusanak cikke
a Vojenno-Medicinszkij Zsurnal 1958. évi 6. szaméaban)

Az egészségligyi fécsoportf6nok mellett mikédd orvosi tudoményos tanacs
belgydgyaszati secti6janak 1957. évi Ulésein megvitattak a katonai belgydégya-
szat néhany fontos kérdését. Az els6é Ulésen 1957 marciusaban tobb el6adas fog-
lalkozott azokkal a belsdszervi elvaltozasokkal és miikodészavarokkal, melyek
égési trauma és thermicus égés kovetkeztében lépnek fel. Foglalkoztak az égési
shock kérdésével, a toxicosissal, a superinfectioval és parenchymas szervek kii-
16nb6z6 fokd dystrophidjaval. Ramutattak a cardiovascularis elvaltozdsok je-
lentéségére. A kezelésben hangsulyoztdk Ggy a teljes vér, mint a vérpotlok
transfusidjanak jelentéségét. Molcsanov a vegyi és sugarzas okozta égések ta-
nulmanyozasanak jelent6ségét hangoztatta.

A masodik Ulésszak az oxigén therapiaval foglalkozott. Szavickij prof.
ismertette az oxigénéhség pathogenesisét, kiilonb6zé fajtait és az oxigén keze-
lés gyakorlati alkalmazasanak perspektivait. Emphysemanal és pneumoniéanal
30—40 szazalékos keverékkel korulbeliil 30—40 percig lélegeztessiik be az oxi-
gént. A bér ala adott oxigén csak lassan szivédik fel és igy kdzvetve mérsé-
keltein javitja a légzésit. Medvedjev el6addsaban a vérkeringés és tidé beteg-
ségeinek oxigén kezelését ismertette. Naponta 3—5, vagy tobb izben 25—40
perces periédusokban alkalmas adni oxigént, oxigénsatorban naponta 2—4
izben toltson 1—1 Orat a beteg. KoszorUérelégtelenségnél dvatossagra int, mert
véleménye szerint a fokozott oxigénfesziiltség a koszorlUserek 0Osszehlzédasat
idézheti el6. Volinszkij prof. viszont rdmutatott arra, hogy koszorlér betegség-
ben oxigénbeiégzés hatdsara a szivizom anyagcsere folyamatainak javulasa
figyelhet6 meg, amit EKG felvételekkel is igazolni lehet. Hypertoniasoknal a
diastoles nyomas csdkkenése és a veseataramlas fokozodasa figyelhetd meg.
Puskarjev prof. 200 beteg oxigén kezelésével kapcsolatos tapasztalatairdl sza-
molt be. 27 betegnél negativ, paradox hatast észlelt. Az alabbi tinetek jelent-
keztek: rossz kozérzet, fejfajas, szédilés, szivtaji fajdalom, gyengeség, néhany
esetben izomrangasok, s6t eszméletvesztés is. A kezelés megszakitdsa utdn a
tinetek gyorsan visszafejlédtek. Szavickij prof. rdmutatott arra, hogy néha a
rosszul ventillalt oxigénsatorban felhalmoz6d6 széndioxid okozza ezeket a tii-
neteket és nem az oxigén tdladagoldsa.

A harmadik lésszak (1957 oktéber) a h(iléses megbetegedések, féleg a
fels6 légati hurutok és grippés megbetegedések csokkentésével foglalkozott.
Ezeknek elterjedését elGsegitik az aldbbi hibak: a betegek késdi felismerése
és elkulonitése, nem kielégitd edzés, nem megfelel6 létkdrulmények, az idilt
fels6 léguati betegségek nem Kkielégitd kezelése és végil nem megfelel6 egész-
ségligyi felvilagosité tevékenység. Az 1957. évi nyéari-6szi grippe hullamot az



A2 (&zsiai) torzs idézte el6. Molcsanov prof. hangstlyozta a rhynocytodiagnosz-
tika és a seroldgiaii vizsgéalatok jelent6ségét.

Az 1957. évi decemberi llésen megtargyaltak a vératomlesztés és az Gjabb
vérpotloszerek alkalmazésat belbetegségeknél, sugarbetegségnél, fert6zébeteg-
ségeknél és mérgezéseknél. A féreferdtumot Bejer prof. tartotta. Hangsllyozta
az alcsoportok, hideg és meleg autoantitestek és a rhesus factor meghataroza-
sanak jelentéségét. JO tapasztalatai vannak vératomlesztéssel majcirrhosisnal
és idult majgyulladasnal, nagyfok( 6vatossagot ajanl heveny méjgyulladasnal,
ahol csak nagyfok( vérszegénység és vérzési diathesis esetén ajanl mikro-
transfusidot. Nagy dvatossdgra int glomerularis karosodassal jaré vesebetegsé-
geknél. Heveny vesegyulladasnal ellenjavait a vératomlesztés. Adhatunk vért,
plasmat, vagy vvs. suspensiét idilt nephrosisnéal, vagy idilt glomerulonephri-
tismél, ha a vesemiikodés (kielégité és a szemfendken nincs vérzés. Sulyos sziv-
elégtelenségnél, ha feltétleniil szikséges, ugy inkabb intraarterialisan adjunk
vért, mert kilonben kisvérkori talterhelés kovetkeztében tid6vizenyd léphet
fel. A vérpotloszereket ajanlatos vértransfusiéval kombinalni. Gembickij nagy
anyag alapjan szadmolt be a vératomlesztés hatasossagarol fekélybetegségben
(vérzés, testi leromlas és rossz gyoégyulasi hajlam esetén) és a tid6tadlyog ke-
zelésében.

Ramutattak arra, hogy részletesen ki kell dolgozni a vératomlesztés javal-
latait és ellenjavallatait belgydgyaszati megbetegedéseknél és ki kell dolgozni
a vér és vérpotldszerek alkalmazéasanak legjobb moédszereit. Ki kell dolgozni az
irdnyelveket, hogy mikor kell alkalmazni teljes vért, plasmat, savét, vvs., fvs,
thrombocyta suspensiot, immunsavdt és mikor ajanlatos vércserét végezni. Ki-
terjedtebben kell alkalmazni transfusiot sugarzas és fert6zés okozta megbete-
gedéseknél.

Referalta: Borhegyi LaszIo dr. orvosalezredes.

Influenza vakcinak egy azsiai influenzajarvany idején

(Gundelfinger B. F.—Stille W. T.—Bell J. A. kézleménye az U. S. Armed Forces
Medical Journal 1959. évi juniusi szd&méban)

1957 kora 6szén Great Lakes-ben (lllinois) az USA hadihajos kiképz8 koz-
pontjdban azsiai influenza jarvany lépett fel, tdmegesen észlelték a felsd 1ég-
utak hurutos megbetegedését. Miutdn a jarvany kitorése varhato volt, az or-
vosi kutatécsoport el6re elhatarozott terv szerint augusztus elejétél kezdve,
3355 kiképzés alatt all6 Gjoncot oltott be. Az Gjoncok 30 szadzaléka 1 ml mono-
valens 4azsiai influenza vakcinat kapott subcutan. Az A/JAPAN/305—57 jel-
zésli oltéanyag 200 CCA (chick-cell-agglutinating) egységet tartalmazott mi-
ként. A vakcina kétféle modon készult. Az elsé sorozatnéal a csirkeembrié allan-
tois folyadékban tenyésztett virust ultracentrifugalassal 22-szeresére bes(iritet-
ték, majd ultraibolya besugdarzassal inactivaltdk. Konzervalé szerként Thimero-
salt adtak hozza 1:10 000-es higitdsban. A masik sorozatnal hasonld eljarast al-
kalmaztak, de calciumphosphat-tal adsorbealtak. A két széria kozott hatasbeli
eltérést nem talaltak. Az Gjoncok egy masik, 30 szazalékot kitevé csoportja,
olyan polyvalens influenza vakcinat kapott, mely a formaiinban inactivalt
A/Swine, A/FM1 és B/GL/1739—54 torzsekb6l 250—250 CCA egységet tartal-
mazott, tehat az azsiai tdrzset nem tartalmazta.



Controll-csoportként az djoncok fennmarad6d 40 szdzaléka szolgalt. Ezek-
nek influenza vakcinat nem tartalmaz6 formalinos 199. sz. placebo-anyagot
adtak.

Mindharom csoportnak kb. egyharmada adenovirus vakcinaciéban is ré-
szeslilt. Ez a vakcina a 3—4—7 adenovirus antigéneket tartalmaz6 formaiin-
ban inactivalt készitmény volt. Minthogy mindhdrom csoport egyenl6 arany-
ban részesiilt ebben az oltdsban, Ugy joggal veheté fel, hogy az influenzas
eredetli megbetegedések szamat és eloszlasat nem befolyasolta. Az adeno-
virus-vakcindval kapcsolatos eredményeket kilén kozleményben targyaljak
majd a szerzbk.

Az eredmények kiértékelésénél tekintetbe vették, hogy a megbetegedések
oltds utdni 2 héten belul, vagy kés6bb léptek-e fel. Kilon vették a kérhazi
apolasra szorulo, illet6leg korhazi kezelést nem igényl6 eseteket. A jegyz6-
konyvekben feltiintették a lefolydst és a megbetegedés sllyossagat jellemzd
adatokat (laz, apolas tartama stb.).

Az é&zsiai influenza fert6zéseket a virus izolaldsadval és serologiai vizsga-
latokkal demonstraltak. B influenza fert6zést nem tapasztaltak.

A vakcinacio kettés vak-kisérlet formajaban tortént. Az oltasokat az orvosi
kutatécsoport beosztottjai adtak be. Sem a beoltottak, sem az Ujonckiképzd
parancsnoksag egészségligyi, vagy adminisztrativ allomanya nem tajékozod-
hattak arrél, hogy az egyes Gjoncok melyik oltdanyagot kaptdk. A vakcinacid
eredményét az aldbbiakban lehet 6sszefoglalni:

A vakcina hatadsossdga 60 szadzalékos volt az els6 csoportban (A-vakcina)
és 16 szazalékos a masodik csoportban (B-vakcina). A hospitalizalt légzdészervi
betegségek csokkentésében az A-vakcina hatdsossdga 68 szazalékos, a B-vak-
cina hatdsossadga 34 szédzalékos volt. A jarvany tet6fokadn az A-vakcina 83 sza-
zalékkal, a B-vakcina 21 szazalékkal csokkentette a megbetegedések szamat a
controll csoporthoz viszonyitva. Ugyanezen idében a hospitalizalt betegeknél
a csdkkenés 90, illetve 46 szazalékot tett ki.

A megfigyelések tehat arra utalnak, hogy az inactivalt azsiai virustérzset
tartalmazo6 vakcina nagyfoki védéhatast fejt ki, kifejezetten 10 nappal az oltas
utan. de mérsékelt hatds figyelhet6 meg mar réviddel az oltds utan. Bizonyos
véd6hatas volt észlelhet6 méas influenza virus antigéneknél is, amib6l a szer-
z6k arra kovetkeztetnek, hogy bhizonyos immunoldgiai hasonlésdg vehetd fel
az azsiai torzs és mas, korabban gyakori influenza virusok kozoétt. A vakcina
alkalmazdsakor mellékhatdst nem tapasztaltak. Eredményeik alapjdn megéllaz
pitjdk a szerz6k, hogy az azsiai influenza vakcina rendkivil hatasos volt Great
Lakes-ben 1957 G§szén.

Referalta: Borhegyi L&szl6 dr. orvosalezredes.
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Napalm égések és gyogyitasuk
(Prof. Kolesznyikov vérgy., Vihriev o. szds. Vojenno-Med. Zsurn. 1957. 8. 3)

A napalmot az amerikai hadsereg elsé izben a normandiai német erédit-
mények ellen alkalmazta 1944-ben. Felhasznaltak ezenkivil a japanok ellen
a Csendes-6cean szigetein, kés6bb Koredban, a franciak pedig Indokinaban.
A koreai habor( idején a napalm égések szama a sebesiiltek és betegek sza-
ménak 8 szazalékat tette Ki.

A napalmot ugy allitjak el6, hogy benzinhez s(irit6 anyagot tesznek,
amelynek kovetkeztében az zselészerli konzisztencidju lesz. A s(rit6 anyag
organikus savak aluminium soéinak keverékébdl &ll. Olykor a napalmhoz az
égési hémérséklet ndvelése céljabol magnéziumot, foszfort, vagy més anyago-
kat tesznek.

A standard keverék 4—8 szazalék s(iritéanyagot tartalmaz. Az égési hé-
mérséklet 600—800 C fok. A napalm elégése utdn a bérén, vagy a targyak
felszinén sir( tapadés folyadék marad vissza, amely hamar szaraz régokké
alakul at. A slrit6 anyag hatasara a napalm stabilabba valik, mint a folyékony
gyujtokeverékek, nagyobb a langvetési tavolsaga és nagyobb terlileten okoz
pusztitdst. Az ég6 napalm kdnnyen tapad a testhez, vagy kulonbdz6 targyak-
hoz, lassabban ég, mint a folyékony gyuUjtéanyagok és ezért a héhatas id6tar-
tama megnovekszik.

A napalm leginkdbb a test nem fedett részein, mindenekel6tt az arcon
és a kézen okoz sériiléseket. A Koreai Néphadsereg egyik korhdzanak adatai
szerint a napalm égések lokalizaciojanak megoszlasa az aldbbi volt: arc 43,5
szazalék, fels6végtag (f6képpen kéz) 33,3 szazalék, alsévégtag (f6képpen térd
és lab) 15,2 szazalék és végul has 8,4 szazalék. A leggyakoribbak az arc, nyak
és fels6végtag kombinalt sérilései voltak (61,3 szazalék), ritkabban fordultak
elé az arc, nyak és mellkas kombinalt sérilései. (29,7 szazalék).

A testre jutd ég6 keverék hosszasan hat és ezért mély égéseket hoz létre.
Allatkisérletekben megallapitottak, hogy 05 g napalm 30—35 mp-ig ég és
ezalatt a bdrt teljes mélységében elpusztitja. A koreai h&bordban a napalm
égettek 15 szazalékdnak csontsériilése is volt. Mar kismennyiségl napalm mély
harmadfokl égéseket képes el6idézni. Nagyobb mennyiségli keverék pedig a
végtag teljes nekrozisdhoz vezethet. A nekrotizalé szovetek levalasa, valamint
a regeneracié (granulacié, epitelizacid) igen lassi. Nem ritkak a helyi fert6-
zéses szovédmények. A keletkez6 hegek gyakran keloidot képeznek.

A nekrotikus teriletekrél kénnyen indul ki fert6zés és jon létre bdéralatti
vagy izomkdzti flegmone.

A napalm égéssel kapcsolatban keletkez6 égési shock és heveny toxaemia
igen sulyos.

A s(rit6 anyag specifikus-toxikus hatasat ki lehet zarni, minthogy kisér-
letileg igazoltdk, hogy kozvetlenil az égés utdn a nekrotikus szovetekbdl a fel-
szivodas igen rossz, vagy teljesen hidnyzik. (Trojnyikova, 1948., Pcselina 1951)

A napalm égettek kozil azokat, akiknek 5 szazaléknal nagyobb testfel-
szinuk sérilt, illetéleg azokat, akiknek 2—3 szazalékos sérilésiik van arci
lokalizacié mellett — sulyos égetteknek kell tekinteni.

A napalm égettek szakaszos gyogyitdsanak rendszerét abbol kiindulva kell
kidolgozni, hogy azok a k&zdnséges termikus égést szenvedett sériiltekhez ké-
pest sulyosabb kategoriat képeznek: korai szakorvosi ellatasrol kell gondos-
kodni és kulonds gondot kell forditani a shock, valamint a fertézéses szovdd-
mények profilaxisdra és gyogyitasara.
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Az egész személyi alloméanynak jél kell ismernie az ég6 napalm oltadsanak
modszereit és a védekezés eszkozeit. A test védelmére satorlapot, kdpenyt,
vagy lepleket, az arc és a szem védelmére gazalarcot hasznalunk. Amennyiben
ezekre ég6 napalm esik, a katonanak le kell dobnia magardl a satorlapot, vagy
a gazalarcot.

Mint mar arrdl volt sz6, az ég6 napalm makacsul tapad a testhez. Az
oltasi kisérletek gyakran azt eredményezik, hogy az ég6 anyagot még jobban
szétkenik a testen. Az oltds helyes mddszere az, ha a langot elzarjuk a leve-
g6tél (a végtag, vagy az egész test viz ald meritése, satorlapba, takardba, ko-
penybe stb. burkol6zas).

A harcmez6én az égett testrészt sterilkotéssel fedik be. Az arcsérilteket,
illetéleg azokat, akiknek 5 szdzaléknal nagyobb testfelszinik égett meg, sebe-
sultvivékkel kell kihordani. Nagyon fontos, kiléndsen hideg id6ben megaka-
dalyozni a test leh(ilését. Ezért pl.: a kotés felhelyezése céljab6l nem vetkdz-
tetjuk le a sériltet, hanem ruh@jat csak az égés koril vagjuk le. Mar az elél-
fekvé kiliritési szakaszon kapjanak a sériltek morfint vagy pantopont, alko-
holt és szivszereket.

Az ezred segélyhelyen a napalm égetteket harom csoportra osztjak: 1. a
konnyl és kozépsulyos égettek csoportjara, akiknek nincs arcsérilésik, illetd-
leg a sérilés kiterjedése kisebb, mint a testfelszin 5 szdzaléka és jo altalanos
allapotban vannak. Ezeknek a sériilteknek megfelel§ indikéaci6 esetén (igen er@s
fajdalmak, izgatottsdg) narkotikumokat és szivszereket adnak és ‘masodsorban
uritik ki Gket.

2. Sulyos égettek, akiknél azonban shock tiinetei nem észlelhet6k. Ezek-
nek feltétlendl adnunk kell profilaktikus célbdl shocktalanité szereket. Kiiri-
tésuk els@sorban torténik.

3. Sulyos égettek shockos allapotban. Ezeknek a sérilteknek mar itt az
ezred segélyhelyen vératémlesztést, plazmatransfaziét, vérpdtlékat és shock-
talanité oldatokat adnak. Ezeknek a sériulteknek Kkilritése nem kivéanatos és
arra csak végs6é szikségben keril sor, olyankor, ha a kedvez6tlen harci hely-
zet kdvetkeztében az ezred segélyhelyen valé maradasuk lehetetlenné valik.

Az ezred segélyhelyre keriil6 minden égettnek profilaktikus adagban
tetanuszantitoxint és tartésitott penicillint kell adni. (Ez utébbit napi 300—
500 000 egységnek megfelel6 adagban.)

A sérultek tdmeges érkezése esetén, illet6leg kedvezG6tlenil alakulé harci
helyzetben a segélynyljtds mérvének minimuma az alabbi: narkotikumok,
szivszerek, antibiotikumok és tetanuszantitoxin adasa.

A hatrabb fekv6é el. kiliritési szakaszon a napalm égettek osztalyozasa
ugyanazon az elven alapul, mint az ezred segélyhelyen. Itt torténik meg az
els6dleges sebellatds, amennyiben a sérilt kielégité allapotban van. A shockos
égetteken pedig azutan, hogy sikerult kihozni 6ket a shock allapotabdl. A seb-
ellatds utdn antibiotikumot tartalmaz6 kotést raknak fel. (Legjobb a 10 sza-
zalékos szintomicin emulzi6).

A rovidebb id6n belil meggyogyuld égetteket, tovabba azokat akiknél
heges contractura kialakulasa nem val6szind, a konnyl sebesiilt korhazba
uritjok ki.

Ezeknek a szama azonban nem lesz nagy. A napalm égettek legnagyobb
iésze szakositott, s égési kérhazba keril (Hadsereg, vagy frontkorhaz alapon).

A szakositott égési korhazban a sériilteket az aldbbi csoportokra osztjuk:

1 M{téti beavatkozasra nem szorulé konny({ égettek.
2. Miitétre szoruld konny( égettek.
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3. Sulyos égettek shock jelei nélkil.

4. Sulyos égettek shockos és heveny toxaemids allapotban.

Célszer(i kilénvalasztani azokat az égett sérilteket, akiknek kilondsen
bonyolult helyreallit6 mtétekre lesz sziikségik. Ezeket a sériilteket nem tart-
juk vissza sokdaig a hadsereg, vagy a front kérhazaiban, hanem minél elébb
hatorszagi szakositott arc-allkapocs kérhazba, vagy helyreallitdé sebészeti inté-
zetbe Uritjuk ki 6ket. A koreai haborl tapasztalatai szerint a hadsereg- és
frontkérhdzakban teljes gyogyulasukig a napalm égetteknek kb. 5 szézaléka
maradt vissza. A tobbieket a hatorszagha kellett szallitani.

A szerz6k végkdvetkeztetései az alabbiak:

A szakaszos gyoOgyitds rendszerét a korai mtéti beavatkozas sziikséges-
ségének tekintetbevételével alakitjuk ki. Ezért az eldl alkalmazott beavatkoza-
sokat a szakositott kérhdzban elvégzendd korai mi(tétek el6készit6jének Kkell
tekintenunk.

Referalta: Borhegyi Laszl6 dr. orvosalezredee.

A bioldgiai fegyver elleni védelem

(Fotlhergill, L. D. Military Medicine 123, 16—22, 1958.)

Az él6 mikroorganizmus és toxikus termékei felhasznalhaték, hogy meg-
semmisitsék vagy redukaljak a katonai aktivitast. A B-fegyver els6sorban
stratégiai fegyver, mert az inkubacié és valtoz6 tartam( betegségi id6 miatt
nem gyorsan 6l6 hatasua. /

Bevetésének a mddja aerosol felhd létrehozésa vagy szabotdzs atjan tor-
téné fert6zés. Igen fontos a meteoroldgiai tényez6k ismerete. Napsités gyor-
san destrualhatja a leveg6ben suspendalt mikroorganizmusokat. Kedvezd a
célteriilet folotti tartdos kodképzdédés. Kimutattdk, hogy pl. botulintoxin tébb
ezerszer mérgez6bb aerosolban, mint pl. szajon &t. A klinikai kép is valtozhat
és a felismerés nehezebb aerosol alkalmazésnél.

Az er6sen fert6z6 &gensek jonnek szamitdsba: a Q-l4z, a tularaemia,
brucellosis, takonykor, coccidiasis stb.

Fontos, hogy a kdérokoz6 ne legyen igényes a szaporodéasdban, szétszora-
sakor ne karosodjon és a fert6zend6 lakossagnak sem természetesen szerzett,
sem mesterségesen kivaltott immunitasa ne legyen. Bizonyos mutatidkkal
gyogyszerresistens torzsek Aallithatok el6. Egyes bioldgiai fert6zéseknek el6fel-
tétele van. Igy pl. kiltéses tifusz aerosol felhdje olyan varos felett, ahol a
lakossag nem tetves, nem okoz epidémiat.

A szabotdzsnak nagy a veszélye ott, ahol a lakossag Oridsi mennyiségben
fogyaszt konzervételeket talalasra kész allapotban. A B-fegyver elterjeszté-
sére sajatos eszkdzok készulhetnek, amelyeket repll6gépek vagy irdnyitott
lévedékek juttatnak el a cél folé.

Egy masik lehetdsége a bioldgiai hadviselésnek a mez8gazdasagi névények
és haziallatok megsemmisitése. Legsebezhet6bb olyan orszag, amely klimatikus
okbol vagy tradiciobdl egyfajta gabonat termel, mert a B-anyag fajlagos egyes
gabonaféleségekre.
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A biologiai felh6t érzékszerveink nem fedik fel. Lathatatlan, szagtalan.
A meglepetés a hatdsban nagy szerepet jatszik. Dénté fontossadgl a korai fel-
ismerés a védekezésben. A biologiai diagnosztikai modszerek az identifikalas-
hoz igen lasstak.«Kulondsen all ez a virusfert6zésre. A modszereket tovabbi
kutatassal gyorsitani kell.

A védelem fontos feladata a decontaminatio tdmadés utidn. De csak kisebb
teriilet vagy specialis felszerelés fertétlenithet. Oridsi adminisztrativ probléma
nagy tdmegeknek az immunizdldsa kombinalt vaccindkkal.

Az incubatiés szakban passziv immunizalas vagy antibiotikus profilaxis is
szO6bajohet. Egész sor fert6zés ellen nincs hatasos antibiotikum vagy gyogy-
szer. igy pl. a coccidiasis, a histoplasma capsulatum és a legtdbb filtralhaté
virus ellen sincs. Ezenkivil mérlegelni kell, hogy a fert6zést resistens torzsek-
kel okozhatjak.

A B-fegyver elleni védekezésben legdont6bb megfeleld jarvanyigyi fel-
derités. Dont6 a gyors felismerés. Megfelel6 laboratériumi halézatot kell ki-
épiteni a felismeréshez sziikséges képesitéssel rendelkez6 személyzettel és fel-
szereléssel. Védekezni kell a szabotazs ellen, meg kell allapitani az ilyen tdma-
das legvaloszinibb helyeit. Biztositani kell a viz megfelel6 klorozasat. Végil
nem szabad elhanyagolni az élelmiszerek f6zésének vagy melegitésének egy-
szer(i, de igen hatasos technikajat.

Referdlta: Kenedi Istvan dr. orvosalezredes.









