is kell, hogy érvényesiljenek. Ha pl. koronariaeklerosisban szenved6 egyén
m (tété kapcsan excitomotorikus szivhaladl miatt resuscitacios kisérletet végzink,
mivelhogy nem periférids, hanem fcardiogén collapsusrél van sz6, a kisérlet koz-
ben beadasra keril6 infusi6 és vérmennyiség egyittesen nem haladhatja meg
sokkal a m{(itét kdzben elszenvedett vérveszteséget. Ellenkez6 esetben a bal
kamréat a volumen-talterhelés és a magas ver6térfogat kockazatanak tesszik ki,
ami tidéoedemaval végzdédhetik.

Intravénas taplalas. 5 szdzalékos dextrose oldat olyan mennyiségld paren-
teralis bevitele altal, amely nem okoz tulhydr&tatiot, csak csekély mennyiségd,
alig 200 kaléridnak megfeleld energiaforrast visziink be. A kaloriamennyiséget
fokozhatjuk, ha intravénasan koncentraltabb, 10—20 szazalékos dextrose oldatot
alkalmazunk. Az intravéndas taplalas olyan esetekben johet szoba, ahol lokalis
okok miatt a tadpcsatorna tobbnapos, teljes kiiktatdsa sziikséges, de élhetiink
vele"dntudatlan vagy zavart betegeiknél is, amikor a negativisztikus-visszauta-
sitd6 magatartds a rendes vagy szonddin keresztili 'taplalékbevitelt meghidsitja.
Fontos kaioriaforrds, amelyet a gyakorlatiban nem hasznalunk eléggé, az alko-
hol. Az ember egy Ora alatt 6—10 ml absolut alkoholt éget el részegségi tiinetek
nélkil, ami egyenletes cseppszam esetén, elméletileg szamitva napi 2 dl alko-
holt, azaz 1400 kai. bevitelét jelentené. Az egy nap alatt sziikséges 2 liter folya-
dékot 2x6 Oras infusié formajaban vihetjik be, mikdzben 1—1 infusié 500 ml
plasma és 500 ml 0,4 szazalékos konyhasd, 25 szazalékos dextrose és 7 szdzalékos
alkohol keverékébdl all. A kalium-ion bevitelérdl kiilon gondoskodni kell. llyen-
forman a szikséges folyadék potlasa mellett napi 1500 kalériat juttatunk a
betegnek.

(Részletes irodalom a IlI. rész utdn kovetkezik.)

n-p K. PEHW:
TEPAMNEBTUYECKAA KOHCYNbTAUMA Y OMNEPUPOBAHHOIO BOJIBHOIO

Dr. K. Rényi.:
KONSILIUM DES INTERNISTEN BEIM OPERIERTEN

I. Teil: Stérungen der postoperativen lonenhaushalts.

Magyar Néphadsereg Egészségligyi Szolgalata és Debreceni Orvosegyetem Idegklinikéaja
kozleménye

A hibernatio hatasa a stulyos methylbromid-mérgezések
lefolyéasara.

(Klinikai és pathologiai tapasztalatok)

irta: Magyar Istvan dr. orvos6rnagy és Csanda Endre dr.

A methylbromid-mérgezés jelent6ségét két tényezd adja meg: egyrészt a
mérgezés sulyos, gyakran lethalis kimenetele ill. életbenmaradas esetén az uto-
tinetek sUlyossdga, masrészt az adaequat therapia hidnya. A methylbromid
kiterjedt felhasznédlasa az iparban, alkalmazéasa a tlizoltd késziilékekben allan-
déan fenntartja a mérgezés veszélyét. Szintelen, szagtalan folyadék, szobah6-
mérsékleten gaznem( és mar 1:125 aranyban mérgez6 zart helyiségben. Felszi-
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vodiik a (b6ron at, azonban a slOlyos mérgezések inhalatio utjadn keletkeznek.
Fizikai tulajdonsagai ismeretében nyilvanvalé, hogy a mérgezés észrevétlen
torténik, és azt az ipari balesetek kivételével vigyéazatlansag, fellletesség okozza.
Az iparban gyakoribbak a chronicus mérgezések, melyekr6l Magyarorszagon
Er6s—Szobor (12) szamoltak be. Az acut intoxicatio [melynek els6 magyar
ismertet6i Timéar (10) és Bugar— Mészaros (11); Csanda és Magyar (16); Kenéz,
Szigyarté, David (17)] rendszerint a methylbromiddal toltott tizoltofecskendd
z4&rt térben valé hasznélata, W. annak meghibdsodésa kapcsan alakul Kki.

A methylbromid hatdsmechanizmusaval kapcsolatban Oettingen, Heimann, Orth-
ner (5 6, 17) feltételezik, hogy a szervezetben methylalkohol. formaldehyd és brém
véalik szabadda, melyek els6sorban az idegrendszert tdimadva hozzak létre a klinikai
jelenségeket. Irrsch, Adams, Jacquet (2, 3) kisérleteik alapjan ezt az elképzelést ca-
foljak. Mi 1954-ben a hatasmechanismus tisztdzasa érdekében macskakisérletekei
végeztink. Elektroencephalographias vizsgalatok azt mutattdk, hogy mar a klinikai
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i. abra. Corticogramm. A methylbromiddal (MBr) mérgezett macska normal corti-
calis tevékenysége gyorsan elszegényedik, lasst tevékenység jelenik meg, helyenként
paroxysmalis meredek aktivitds észlelhet6

L

tineteket nem okozé mennyiség is kifejezetten kdarositja az agy functi6jat. Az elekt-
lomos tevékenység igen gyorsan, percekkel az intoxicatio, utdn elszegényedik, a sza-
pora tevékenység megszinik és a lassi tevékenység jelenik meg, mely a mély nar-
cosis, masrészt a sulyos agyoedema elektromos képéhez hasonlithaté. Roviddel e
fazis utan, ill. kézben — feltehet6en a subcorticali® izgalom jeleként — paroxysmalis
aktivitds, egy-egy meredek-hulldam-komplexus jelehik meg. Végil, a mérgezés sulyos-
sagaval -parhuzamosan az agyi-elektromos tevékenység gyakorlatilag megszinik.
(L. 1 &bra.) A histologiai vizsgalataink kordn kialakul6é stasist, foltos kapillaris-
spasmusokat mutattak, emlékeztetve az anoxidra. Mikrovérzéseket talaltunk a cor-
texben, cerebellumban. A kapillaris-permeabilitds vizsgalata a vér-agygat sulyos
sérilésére utalt (16). Kenéz—Szigyart6—David (17) a fentiek alapjan a hatdsmecha-
nismust a kénmustar-anyag hatdsmechanismusaval hasonlitottdk 6ssze.

Nem célunk a klinikai tiinetek részletezése és acut és chronikus mérgezések sze-
rint. és nem adunk pathologiai attekintést. Schuller (19) 1899-es els6 ismertetése Ota
kilondsen a francia irodalom, de napjainkban a toxicologiai munkak is részletesen
foglalkoznak e problémaval, és hivatkozzunk sajat, ill. az emlitett magyar szerz6k
munkaira. E munkakbol kitlinik, hogy az intoxicatio bizonyos hataron felil feltét-
lenil halalos. Teleky (19) adatai szerint 6.9 szdzalékos vérszint (bromid-érték) feletti
mérgezés 2—48 o6ran beliul letalis, therapiaval nem befolyasolhaté. A therapiat ille-
téen a kozlések nem mutatnak el6rehaladast. Moeschlin* (18) 1959-ben kiadott mun-
kdja alapjan a ma elfogadott és alkalmazott kezelés Iényege: a mérgezett friss leve-
gére vitele levetk6ztetés a tovabbi szennyez6dés megakadalyozasara — absolut
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nyugalom —, melegités —, O2 alkalmazasa —, RL —, hypertonids cukorinfusio—,

25—50 mg chlorpromazin adésa — narconumal — bd&rkezelés. E kezelésen kivil
az irodalomban egyetlen adatot talalunk, Sigwald és tsai (20) kozleményében, akik
megkisérelték — sikerrel enyhébb intoxicatio esetében — a B-vitamin-komplex és

elsdsorban a pyridoxin (B6) alkalmazadsat a méreg idegrendszeri tamaddasa alapjan
az agy oxydativ m(ikédésének elGsegitésére.

Mi az elpz6 mérgezések tapasztalatai, az ismertetett hatdsmechanizmus
alapjan a jelen beszamol6ban szerepl6é négy sulyosan intoxikalt esetiinkben az
altalanos kezelésen kivil hibematiét vezettink be. A coctailt tartalmazé olda-
tokon kivil nagyobb mennyiségben infundaltunk Ramger-oldatot hypertonias
dextroséval és nagy adagokban B-vitaminokat (Bi, B2, Be) és C-vitamint.

B. L. (951/1956) 22 éves férfi 1956. VIII. 3-an kerilt felvételre' kérhazunk bel-
osztalyan eszméletlen allapotban, 5—10 percenként jelentkezd epilepsias rohamok-
kal, melyek kezdetben b. o. facio-brachialis induldst mutattak, majd generalizaléd-
tak. Bel statusaban: diffuse érdesebb légzés. RR: 130 80 Hgmm, P: 96 min. Idegrend-
szer: coma; pupillak sziikek. renyhén reagélnak, a bulbusok felfelé tekintettek, egyéb-
ként negativ volt. Kérisme: inhalatiés mérgezés. (Methylbromid? Benzin?) Lumbal-
punctio utadn evipant kapott, folyamatosan Cb-belélegeztetéshen részesilt. Emellett
dextroset adtunk kombetinnel. Koézben hyperpyrexia alakult ki. A kezelést anti-
bioticumokkal egészitettik ki. 4-én d. e. allapota romlott. A coma fokozatosan.mé-
lytlt, a tensio csokkent, tachycardia alakult ki, a hyperpyrexia fokozédott, exsiccalt;
tudéoedema jeleit észleltuk. A generalizalt rohamok ritkultak, kézben &llandé myo-
clonia alakult ki. Hibernatiét kezdtink i. m., majd i. v. h(itéssel. A hiitést kezdetben
a normal hémérsékletig, majd a kovetkezd napon 288 C fokig folytatjuk. Egyéb
therapiaként cardialis tdmogatds mellett tovabbi antibioticumokat alkalmaztunk
cortisont adagoltunk, a szokottndl magasabb adagokban vitaminokat, kaliumot. A
fokozatosan kialakul6 tid6oedema miatt 5-én tracheotomiat végeztiink. A beteg alla-
pota ezt kovet6en javult. Cardialisan rendez6dott, az epilepsids rohamok nem jelent-
keztek, a myoclonias jelenségek ritkultak. Tid6oedema a tracheotomidt kdvet6 né-
h&dny 6ra mualva nem volt észlelhet6. A kdvetkez6 napon lényeges valtozds nem volt.
Téaplalas céljabol az elmondottakon kivil Amparont adtunk. 7-én megkiséreltik a
hités fokozatos csdkkentését, azonban 32 C foknal ismét convulsiok jelentkeztek,
a myoclonias jelenségek szaporodtak, tarkékotottség volt észlelhet§. Belgydgyéaszati
vizsgalat ismét tud6oedemat talalt, tachyarythmia fejlédott ki, a 1égzés nehezitett,
a kanulon édeskésh(izdos valadékot szivtunk le. A h(ités ismételt fokozdsa a beteg
allapotan nem javitott, fokozatosan keringési elégtelenség alakult ki, végul VIII. 8-an
7 6rakor exitalt. A laboratériumi vizsgalatok: liquor: normaélis, vér-bromszint (VIII.
4-én) 8 mg szazalék; vizelet-kezdetben negativ, majd fehérje, genny taldlhaté6 benne,
melynek mennyisége a hibernatio utdn csékkent, az exitus el6tt ismét fokozddott;
Ekg a hibernatio sordn hypokalaemiara utalt, mely a fokozott kdliumbevitelre ren-
dez6dott: a vérképben a vvt- és fvs-szdm megszaporodott (6 560 000, 14 000), az ex-
siccosis megsz@ntével a vvt-szam csokkent.

A sectiés leletben disseminalt bronchopneumonia, maximalisan hyperaemias
Iép, a m4aj degenerativ elvéltozésa volt észlelhetd.

B. I. (957 1956) 21 éves férfi az el6z6 beteggel egy idében és azonos korilmények
kdzott kerilt felvételre. Statusaban: coma, altalanosan cyanoticus bér, nyéalkahar-
tyak, a tud6k felett diffuse érdes légzés, RR: 160 70 Hgmm; P: 110 min. 3—4 per-
cenkint ismétl6dé generalizalt epilepsids rohamok. A bulbusok felfelé tekintettek,
reflexei alig kivalthatok. A therapia megegyezett az el6z6 betegével. A beteg ugyan-
csak VIII. 4-én d. e. kerllt az idegosztalyra és 11 6rakor hibernatiét vezettiink be.
A gyorsan sllyosbodé tid6oedema miatt még aznap elvégeztik a tracheotomiat.
A hibernatio megkezdése és a tracheotomia utdn 4&llapotdban javulés &llt be, a roha-
mok ritkultak, s6t atmentileg megszlintek, a kézben kialakult myoclonias jelenségek
is csokkentek, a tid6oedema eltlint. A hitést 29 C fokig folytattuk. 6-4n a felmele-
gitési kisérletnél allapota gyorsan romlott, érintéssel is provokalhaté paroxysmusai
jelentkeztek. Ismételt hitéskor e rohamok maéar nem szlintek meg teljesen, allandé
myoclonia volt észlelhetd, a karokon, nyakon, fejen oedema jelentkezett, a tud6-
oedema Ujbdl kialakult és fokozatosan romlott, a keringés 6sszeomldsa mellett VIII.
8-an 20 orakor exitalt.

Laboratériumi leletei lényegében azonosak voltak az el6z6 betegéivel. A vér
brom-szintje (VIII. 4-én) 10,7 mg széazalék.

Sectiés lelet: Bronchitis, peribronchitis subacuta.
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T. L. (956 1956) 22 éves férfi az el6z6 két beteggel egylitt és velik azonos koril-
mények kozott kerilt felvételre.

Statusaban: coma, 2—3 percenkint generalizalt epilepsids paroxvsmusok. melyek
j, o. facio-brachialis kezdetet mutattak. A pupillak szlkek, fényre nem reagaltak, a
cornea-reflex nem volt kivalthatd. Reflexei renyhék (kisiok( oldalkilonbség, j. o.
renyhébbek), az arcan myoclonias rangasok. Belgyogyaszati kép: ajkak, kérmok cya-
noticusak; a tud6k felett érdes légzés, nagyholyagl szorcszorej; RR 117 70 Hgmm;
P: 115 min. A therapiat és a hibernatio bedallitasat illetéen a beteg az el6z6ekkel meg-
egyez6 ellatdsban részesilt, a hibernatio megkezdésekor tracheotomiat végeztink.
Allapota a h(itéssel parhuzamosan javult, cardialisan rendezett, tid6oedema nem
jelentkezett, paroxysmus pedig csak ritkdn, a myoclonias jelenségek csokkentek.
7-én a megkisérelt felmelegitésre rohamosan romlott, amit az Gjabb h(tés alig befo-
lyasolt és VIII. 9-én 4 6rakor a keringés gyors dsszeomlasa miatt bealit a halal.

Sectiés lelet: Disseminalt bronchopneumonia: hyperaemias Iép: degeneratio
adiposo-parenchymatosa hepatis.

A laboratériumi leletek hasonléak az el6z6ekhez. Vér-brémszint (VIII. 4-én)
10,5 mg szazalék.

Osszefoglalva a harom beteg adatait megallapithaté, hogy azonos tiinetek-
kel, azonos sulyossagu comas allapotban, status epilepticus gyors kialakulasa
utan keriltek felvételre. Vizsgalataink kideritették, hogy mindharman VIII.
3-an éjszaka egy kocsiban aludtak, a kocsiban lev6é methylbromid oltéfecs-
kendd pedig a vizsgalat soran Ulresnek bizonyult. Mar a tiineti kép egymaga-
ban is methylbromid mérgezésre utalt. A betegek a mérgezés utan 12 dra
mulva kertltek felvételre, majd tovabbi 12 6ra telt el a hibernatio kezdetéig.
A vér brémszintje mindhdrom esetben magasan a letalis felett mozgott. Mind-
ezek ellenére az alkalmazott kezelés a betegek életét meghosszabbitotta és a
mérgezés utdn az irodalombdl, ill. sajat tapasztalatainkbdl ismert 2—48 dra
helyett még 124—144 orat éltek. A kezelés hatdsara a mar kialakult klinikai
jelenségek javultak, s6t egyesek — (tud6oedema, status epilepticus) atmeneti-
leg megszlintek. Ez arra utal, hogy a hibernatio megfelel§ eljarasnak latszik e
mérgezés esetében. Véleménylink szerint az eredménytelenség azzal magyaraz-
hat6, hogy a kezelés nélkil eltelt hosszd id6 alatt olyan irreversibilis elvélto-
zasok alakultak ki, melyek végil is az exitust okoztak. A kezelés beallitasanal
két f6 szempont vezetett benniinket. Az el6z6 mérgezettek klinikai és patholo-
giai feldolgozasa, az allatkisérleteink azt mutattak, hogy a methylbromid su-
lyos intoxicatio esetén dontéen az idegrendszert karositja, és e karosodas az
agyoedema kialakuladsaban, sulyos vascularis laesioban, glia-elvaltozasban,
anoxyas karosodasban foglalhaté @ssze. A hibernatio ismert hatdsmechaniz-
musa alapjan csokkenti az agyoedemat, ill. a mar kialakult &llapotot képes
javitani; bizonyos védelmet nyujt az idegsejtek szamara, és gatolja a per-
meabilitas fokozodasat. Masrészt a hibernatio altaldban csokkenti a szervezet
02-igényét, anyagcserefolyamatait és ezaltal alkalmas anoxias karosodas Ki-
védésére. A szovettani feldolgozads, mint kés6bb latjuk, feltételezésiinket iga-
zolta.

B. E. 21 éves férfi 1957. IV. 24-én kerilt osztalyunkra. Beszallitéi szerint szol-
galata kdzben rosszul lett és allitolag felvétele el6tt 40 perccel allandé epilepsias
rosszullétei jelentkeztek. Status: er6sen cyanoticus beteg; hoérgé légzés, RR: 120
Hgmm; P: 160,min. Kezd6d6 tud6oedema. Coma. Pupilldk kp. tdgak, fénymerevek.
Corneareflex nem valthaté ki. Teljes areflexia. 1—3 percenkint jelentkezé generali-
z4alt epilepsids rohamok. Testszerte, kiulénosen az alsé végtagban, allandé myoclonias
rdngasok voltak észlelhet6k. Koérisme: methylbromid-intoxicatio. Az el6z6 betegek-
nél ismertetett therapia mellett a beszallitast kévet6 masodik 6raban hibernatiét
vezettink be gyors hitéssel, majd négy 6ra mulva tracheotomiat végeztiink. Ezt ko-
\et6en a beteg allapotaban kisfok( javulast észleltink, a paroxysmusok szama csOk-
kent, a myoclonids réangésok idénként rovid id6re megszlntek; a tid6oedema 4&t-
menetileg ugyancsak elmult, cardialisan lényeges javulds mutatkozott. A harmadik
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napon Gjabb rosszabbodas indult meg, a keringés fokozatosan romlott, paroxysmusok
ismét jelentkeztek. IV. 27-én 19 6ra 30 perckor exitus.

Laboratériumi leletei hasonlitottak az el§z6ekhez. A vizeletben fokoz6dé meny-
nyiségl fehérje, genny jelent meg; a fvs.-szam fokozatosan emelkedett (12 000—
18 000); RN: 60, 67, 70 mg szazalék; osszfehérje: 5.64 mg szazalék alb: 3,93 mg széaza-
1ék, glob: 1,71 mg szazalék; mineralidk értéke lényegében normalis (allandé Ringer):
a vér brodmszintje 25 mg szazalék (IV. 24-én). EEG (sorozatos vizsgalat) az alaptevé-
kenység maximalis elszegényedés mellett a myoclonidra jellemzé képet mutatja,
mely a hibernatio kapcsdn é&tmenetileg javult. (L. 2. 4bra.)

A sectio soran (macroscopos feldolgozas) a tid6- és agyoedeman kivil egyéb
elvédltozads nem volt észlelhetd.
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2. abra. 4. beteg methylbromicL-coma &llapota lasst, synchron agyi elektromos tevé-

kenység, gyakori myoclonidra jellemz6 potentialokkal. Hibernatio kézben (28—29 C

(ok) a gorcspotentidlok szembedtl6en lecsokkennek és részben a comét, részben a

hiberjiatiét jelz6 synchron lassu tevékenység dominal. A végstadiumban, a hibernatio
ellenére ismét a myoclonidra jellemz6 elektromos kép jelentkezik

o0sszefoglalva: E negyedik beteglink az el6bbieknél még sulyosabb intoxicatio
allapotaban kerilt az osztalyra. A mérgezés id6pontja biztosan nem volt tisztdzhatd,
de az ismert klinikai kép alapjan feltételezhetd, hogy beszallitdsat tobb 6rdval meg-
el6z6en torténhetett. Bar a hibernatio ebben az esetben is mutatott 4tmeneti javu-
last, a letalis kimenetelt nem sikerllt megakadalyozni. A beteg a beszallitast 80
6raval élte tul.

A klinikai adatok ismertetése utdn 0Osszefoglalva kivanunk beszamolni a
cerebrumban észlelt elvaltozasokrél. A macroscoposan: a lagy agyhartyak vér-
b6ek. Az oedema lényegesen kisebb mértékd, mint el6z6 anyagunkban. A ton-
sillak herniati6ja egy esetben sem volt észlelhetd, és csupan a negyedik eset-
ben lattunk enyhe uncus-herniatiot. A kérgi szerkezet elmos6dottsdga a nem
hibernalt eseteikhez viszonyitva kevésbhé kifejezett. A frissen készitett metsz-
iapokon feltlind volt az agykéreg és a torzsdiicok er6teljes sotét elszinez6dése.

A szoOvettani elvaltozasok négy csoportba foglalhaték ossze:

1. Diffus oedema.

2. Az érrendszer részérél congestio és kis perivascularis vérzések, helyen-
kint érfalnecrosis.

3. Anoxias jellegli elvaltozasok.

4. Acut regressiv idegsejt-elvaltozasok. A két utébbi csoport a parenchy-
mara haté toxicus artalom kdévetkezménye.

A szovettani értékelésnél figyelembe kell venni a mérgezés és az exitus
kdzott eltelt id6t. Hibernalt betegeink élettartama 144 6réra is megndvekedett.
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Ezalatt nem sikerult a vel6hivelyben leépilési folyamatot kimutatni. A paren-
chyma karosodéasa lényegileg azonos volt a nem hiberndlt betegekével, s6t
némelykor a gliareactio — a neuronophagia értelmében — még hatarozottabb
volt (ezzel kapcsolatosan utalunk Csorba— Csanda (21) kdzleményére).

A diffus oedema tulsullyal a mély fehér allomanyban taldlhat6, ez azon-
ban annyira symmetricus, hogy a korongokon kiszélesedés, vagy a rajzolt el-
véltozésa szabad szemmel nem vehet6 ki. Legfeltinébb a perivascularis rések

3 dbra. Tagult vorosvérsejtekkel zsifolasig megtelt artéridk, H. E. festés, 4xoc

4. ébra. Tag artéria, lumenében a vorodsvérsejt-kontirok teljesen elmosédtak. A tag
perivascularis résben exsudatum képzédés. Van-Gieson festés 4xoc. 0,66 gp. -

megnagyobbodasa. Ez az elvaltozas valamennyi kaliber( érre vonatkozik, igy
igen szembedtld mar a kapillarisok koril, de legkifejezettebb a kozépnagy
mas gliarekesz képz6&désére utal, és vannak ,szabad folyadék”-tartalmu, raj-
zolat nélkuli rések, helyenkint homogén fest6déssel (fehérje-tartalom?). Oede-
méas plasma-elvaltozdsok szérvanyosan az idegsejtekben is eléfordulnak, de
tdmegesen és lényegesen kifejezettebb mértékben a gliasejteket érintik (L. 6.
abra). A glia-plasma kirajzolédik, korulotte a pericellularis rés megnagyobbo-
dott, a periféria fel6l felritkulasok latszanak az egyébként is halvanyabb plas-
méaban. A hibernalt cerebrumaban feltind jelenség a fehér allomanyban el-
szort ,lyukacsok” megjelenése. Ezek eredetére vonatkoz6an azok a képek ta-
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niskodnak, amelyekben az lregecske széli részében laposra nyomott, immar
degenerdlt gliasejt maradvany még megtaldlhaté. A hibernalt cerebrumokban
az oedemas elvaltozdsokat nem mint tomegndvekedéshez vezet§ processust,
hanem mint leépilési folyamatot kell tekintenink. E mellett sz6l a makros-
copos kép és a glia elvaltozasa. A szdrvanyos apro lregképz6dés mellett a glia-
plasma oedemaéas elvaltozéasai lecsdkkentek, ill. eltlintek, tehat ,kiheverték” a
korai oedemés szakot (L. 7., 8., 9. abra).

5 éabra. Kisebb ér korili réstagulat a kornyezé alapallomany fellazulasaba
folytatddik

A

6. abra. Vel6huvely-képen nagyfokld duzzadas, szakaszos kiszélesedés, puffadas
halvany fest6déssel. Spielmeyer-festés 6xoc. 0,65 ap. obj.

A vel6shively-képeken a perivascularis, pericellularis résmegnagyobbo-
dasok mellett a rostkdtegek széttolodasa is észlelhet6. Az axon duzzadasara
nagymértékben az alsé agytérzsben hematoxylinnal valé paradox fest6dés
utal (L.: 10. &bra).

0sszegezve: a hibernadlas szempontjabdl egyik igen lényeges kérdésre,
hogy miként befolyasolja az agy folyadék-haztartasat, a makroszképos és szo-
veti kép alapjan azzal lehet vélaszolni, hogy a hibernélas csokkenti a tdmeg-
ndvekedéshez vezet§ oedema-készséget. A l4thaté oedemds elvaltozdsok na-
gyobb része a mérgezés kdvetkezményeképpen fennalléd leépilési folyamatnak
felel meg. A sulyos parenchyma-karosodasok természetesen valtozatlanok.
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Az agyi electromos tevékenység a methylbromid hatdsara gyors valtozast
mutat. Az allatkisérlet adatai (L.: 1. abra) és a klinikai észlelés (L.: 2. &bra)
egybehangz6an demonstrélja, hogy a normél electromos tevékenység mar a
klinikai tinetek megjelenése elétt fokozatosan megszlinik, helyét elszegénye-
dett, és els6sorban lassi komponenseket tartalmaz6 tevékenység jelenik meg.
A klinikai tinetekkel parallel, de még a klinikai convulsiok kialakuldsa el6tt

7. abra. Az alapallomany kisfokl fellazulasa, szérvanyosan egyes gliasejtek koral
résképz6dés. H. E. festés 4 oc., 0,65 ap. apd obj.

8. &bra. Nagyobb Iyukacsok diffus képz6dése a fehérjeallomanyban. H. E. festés,
4xoc., 0,30 ap. ap6 obj.

nz alland6 delta-theta tevékenységet gorcspotentialok tarkitjak, majd jelent-
kezik a myoclonias electromos kép. Ezt kdvet6en az allapot el6rehaladasaval
az alaptevékenység tovabbi elszegényedése, a nagy lasst delta hullamok domi-
nantidja észlelhet6. Hibernatio hatdsdban a go6rcstevékenység Aatmenetileg
csOkkenést mutat, és csalk a végstadium jelentkezik ismét nagydbb szaporasag-
gal. Az agyi elektromos tevékenység elvéltozasa, egybevetve a klinikai és
pathologiai képpel a hibernatio eredményességére utal.

Osszefoglalva a hibematios kezelés klinikai EEG-és pathologiai tapaszta-
latait, a kovetkez6ket &llapithatjuk meg:
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1. A hibernatio, ismert hatasmechanizmusa alapjan, a szervezetben olyan
allapotot teremt, melyben még a stlyosan mérgezett és karosodott idegszovet
is képes regeneralédni, és az akut jelenségek Aatvészelése utdn megteremti az
életben maradéas feltételeit.

2. D6nt6 a hibernatio korai bevezetése még a sulyos klinikai kép (tud6-
oedema, status epilepticus, coma) kialakuldsa el6tt. Ellenkez6 esetben a toxi-
cus elvaltozas sulyossaga oly mértékben halad elére, mint fenti eseteinkben

9. &bra. 7. sz. &bra részletének kinagyitdsa. A lyukacsok képz6désének magyardzata-

Az oedemds pericellularis rés enormis megnévekedése, a sejt pusztuldsaval. Kialaku-

lasanak els6 phasisai is latszanak: A sejt koril még nem teljes az lregképz&dés

(vagyis a folyadékgyilem negativ képe), de a duzzadt, felritkulasban levé plasma és

kornyezete mar kirajzolja a leend6 treget (A); a sejt még j6 magfest6dést mutat, de

plasméaja mar csaknem teljesen eltlinik (B); a hyperchromasids mag az lreg szélére
tolédott (C); néhol ellapult, mésutt teljesen eltlint (D)

10. abra. A degeneralt, duzzadt axonok paradox fest6dése haematoxylinnal.
A kornyez6 rostok kozott résképzdédések, fellazuldsok, H. E. festés 6 x oc. 0,65.ap. obj.

is, hogy a kezelés legfeljebb csak meghosszabbithatja az életet, de az életben

maradast nem biztosithatja.
3. Bar eseteink letalisan végz6dtek, az ismertetett adatok: a klinikai jele

ségek javuldsa, a pathologiai észlelés stb. az el6bbi megéallapitast indokoljak.
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