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Irta : Kovács M áté dr. orvosalezredes, G avallér László dr., Novák János dr.

orvosőrnagy

Az égési sérülésnek a helyi elváltozáson túlm enően általános hatása is van, 
mely a szervek és szervrendszerek széles körű  zavaraival járó  kórképben, az 
égésbetegségben nyilvánul meg. Ezen kom plex funkciózavar k ite rjed  a vér al- 
vadási rendszerére is. Az alvadási system a dinam ikus egyensúlyának m egbom 
lása nem  csupán in tra-, de ex travasalisan  is döntő jelentőségű és károsan be
folyásolja az égésbetegség kim enetelét.

A vér alvadás változásaira vonatkozó irodalm i adatok nem  egyértelm űek. 
A középsúlyos és súlyos égetteknél is nehéz exact vizsgálati eredm ényekhez 
ju tn i, illetve a kapott eredm ényeket helyesen értékelni, m ert a shocktalanítás 
során bev itt készítm ények az eredeti kóréle ttan i viszonyokat jelentősen m egvál
toztatják . Allgöw er és S ev itt throm bocytopaeniáról, hypoprothrom binaem iáról 
és a fibrinsynthesis fokozódásáról számol be.

Beteganyagon szerzett k linikai m egfigyelések során elsősorban a throm - 
boem boliás szövődmények szem betűnőek, jelentős arán y b an  szerepelnek a 
halálokok között is. Allgöw er  12 m eghalt betege közül 6-nál a sectio alkalm ával 
throm bosist és 4 esetben tüdőem bóliát ta lált. H ockm uth és Z iffren  sectiós anya
gában 7,1%-kal, H owellnél 10% -kal szerepelnek a throm bosisok. Sochor és M al
lory eseteinek 50% -ában m uta to tt ki a tüdőben m ikro-vagy m akrothrom buso- 
kat. Feller és H endrix  60 sectio során a tüdőem bóliát 10% -ban te tte  a halálért 
felelőssé. Frank  égettjeinek 50°/o-a halt meg pulm onális em bolia következtében. 
S ev itt coronaria throm bosis eseteit ír ja  le égetteknél.

Több szerző (Artz, Crews, Frank, Monsaigneon) az im m obilisatióra, az in- 
fectióra és a gyakori in travénás beavatkozásokra, infusiókra vezeti vissza a 
végtagokon fellépő throm boem boliás szövődmények zömét. A therm ikus káro
sodást szenvedett bőrben felszabaduló tox inokat teszi felelőssé a hypercoagula- 
b ilitásért Fox, valam int Holder és Malin. U tóbbiak állatk ísérletei a rra  utalnak, 
hogy a haem atokrit em elkedése nem  lehet oka a  korai szakban észlelt hyper- 
ooagulabilitásnak, m ert a haem atokrit csökkentése nem  előzi meg a szövőd
m ényt. Allgöw er  és m unkacsoportjának (Allgöwer, Burri, M atter) ú jabb  kísér
letei is alátám asztják  a bőrben felszabaduló toxicus anyagok régen hangoztatott 
palhogenetikai jelentőségét. M onsaigneon  a szöveti throm boplastinok m ellett a 
vérlem ezkeszám -változásnak tu la jdon ít döntő szerepet. Baar a serum  fibrinogén 
szin tjének az égésbetegség II. és III. szakaszában bekövetkező enyhe em elkedé
séről számol be. A shockperiódusban észlelt — átm eneti — hypofibrinogenia
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egyik lehetséges okául a capillárisfal laesióját említi. Johansson  a felszabaduló 
an ti th rom bin  term észetű  anyagokat, esetleg a heparin  t teszi felelőssé e jelensé
gért. H ypocoagulabilitást ta lá lt Fjellström  és A rturson  is. M azák és m unka tár
sai az euglobulin-oldási idő rövidülését — fokozott fibrdnolysist — észleltek, m e
lyet d ex trán  infusióval m érsékelten befolyásoltak.

A tta r és m unkatársai septicus shockban a fibrinolysis trifázisos változását 
ír ják  le (norm ális vagy enyhén em elkedett, jelentősen em elkedett, norm ális 
vagy csökkent). A változások jellegéből prognosztikai következtetést vonnak le. 
Többfázdsos elváltozást ír  le általános traum atológiai sérülés u tán  S ev itt és 
Innes. A rturson  és W allenius a kezdeti hypocoagulabilitást követő fokozott al- 
vadási hajlam ot dem onstrálta állatkísérletben, és heparinnal ezen elváltozáso
ka t befolyásolni tud ta .

A fokozott vérzékenység, m in t a  véralvadási rendszer m űködési zavara, az 
égetteket kezelő sebész előtt jól ism ert. Howell m ár hivatkozott beteganyagá
ban 4% -kal szerepeltek a m ély égésekhez társu ló  vérzések. K ljacskin  és Pilatov 
égettek 18% -ában észlelt a sár j szövetből eredő masszív vérzést. M ousseu  és 
m unkatársai a  sebfelszínen fellépő és befolyásolhatatlan haem orrhagia esetét 
írják  le. Sm idovics  és Geraszimova az égésbetegség első nap ja iban  — a sérülés 
súlyosságával arányos m értékű  — alvadáscsökkenést ta láltak . Ezt plazm apót
szerekkel norm alizálni lehetett. Ugyancsak az első napokban prothrom binszin t 
em elkedést, később csökkenést észleltek. Az ingadozás am plitúdója összefüg
gésben állt az égés súlyosságával. A plasm a fibrinogén m ennyisége az első hét 
végén em elkedett, ném ely esetben 1000 m g% -ig is, m ajd  újból ősökként.

David és m unkatársai az égést követő első héten  a fibrinogénnek m ind a 
synthesisét, m ind a katabolizm usát fokozottnak ta lálták , izotóppal végzett vizs
gálataikban. Jacobson és W aaler ége tt ku tyák  lym phájának  hypercoagulabili- 
tását és a k inaseak tiv itás növekedését észlelte. K oslow ski vizsgálatai szerint a 
hypercoagulabilitásért a prothrom bin-kom plexus nem  felelős. M onteil és Rey- 
nier  th rom bopaeniát ta lá lt az égés u tán , m elyet a 15. és 30. nap  között a vér- 
lemezke szám em elkedése követett. Hasonló észlelésről számol be M arx  és Har- 
tenbach  is. A jelenség egyik lehetséges okául s throm bocyta aggregátum okat 
em lítik. Em ellett szól Johansson  k ísérleteinek eredm énye, heparinnal ugyanis 
a throm bocytopaenia lé tre jö tté t k ivédeni lehetett.

S ev itt a véralvadás hom oeostatisának felbom lását (hypercoagulabilitás, 
m ikrothrom bosis és throm bolysis) a szervezet védekező reakciójának fogja fel. 
A korai gyorsult alvadás a sérülést követő vérzést h iva to tt csökkenteni, ad ju- 
vánsa a vasoconstrictiónak. A fokozott fibrinolysis az excessiv throm bosis elleni 
védelm et szolgálja. A lysis későbbi gátlása a p lasm in-hatást h iva to tt ellensú
lyozni, b á r ez a  gátlás időben nagyon elhúzódhat.

Az idézett szerzők vizsgálati eredm ényei eléggé ellentm ondásosak, m ert a 
vizsgálatokat nem  egyenlő m értékben  égett egyéneken végezték, a betegek el
térő kezelésben részesültek, de elsősorban m ert a  különböző ku ta tók  az alva- 
dásnak csak egy-két részfázisát vizsgálták. E ltérőek a vélem ények az égésbe
tegséget kísérő alvadási zavarok th e ráp iá já t illetően is, b á r legtöbben anticoa- 
gulánsok alkalm azását ta r tjá k  szükségesnek. (Pesserau)

Célunk annak  m egállapítása volt, hogy
1. az alvadási rendszer m ely fázisában m u ta tha tó  ki eltérés,
2. van-e összefüggés az égés k iterjedése és mélysége, valam int a k ialakult 

alvadási zavar között,
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3. az égésbetegség különböző szakaszaiban hogyan változik az alvadási 
rendszer egyes fázisainak funkciója.

A ta lá lt kóros értékek  alap ján  az egyes alvadási fázisok részletes elemzé
sét kezdtük meg. Jelen  dolgozatban e részletkérdésekre még nem  té rü n k  ki.

Vizsgálati anyag és m ódszer

V izsgálatainkat 71 égetten végeztük, ebből 45 volt könnyű, 17 középsúlyos 
és 9 súlyos égett.

A könnyű  ége ttek  csoportjába soroltuk azokat, akiknél az égés összterülete 
15% alatt, a teljes bőrelhalással já ró  (III. fokú) égés k iterjedése pedig 5%  alatt 
m aradt. Középsúlyos ége ttnek  tek in te ttü k  a sérültet, ha az égett felü let nagy
sága nem  halad ta  meg a testfelszín 30% -át és ebből legfeljebb 15% volt mély 
égés. Végül súlyos ége tteknek  m inősíte ttük  azokat, akiknél az összkiterjedés a 
30%-ot, illetve a  m ély égés te rü lete  a 15% -ot m eghaladta.

A betegség lefolyásának megfelelően 4 szakaszt kü lön íte ttünk  el, K oslowski 
sz e rin t:

a) sym pathico-adrenergiás reakció a 3. napig,
b) resorptiós-autointoxicatiós periódus, a 3—8. napig és
c) a septicus vagy septicotoxicus szak, 8., a 21. napig és
d) az égésbetegségek gyógyulásának szakasza (vagy kachexia időszaka) a 

sérülést követő 21. naptól.
Valam ennyi betegünknél elvégeztük a vérzési idő vizsgálatát (Ivy m ód

szere szerint), az alvadási idő m eghatározását (Lee—W hite leírása alapján) és 
a throm bocytaszám olást (Rees—Ecker d irek t módszere szerint).

A véralvadási rendszer tényezőit, az alvadás négy fázisának megfelelően 
vizsgáltuk. így:

1. Az előfázisra (az in trinsic p rothrom bináz képződés vizsgálatára) a resi- 
duális pro throm bin  consum ptio vizsgálatát végeztük, Perlick és Schm idt m ód
szere szerint.

2. Az első fázis (a prothrom bin-throm bin  átalakulás) állapotáról a Quick 
szerinti pro throm bin  m eghatározás eredm ényéből vontunk  le következteté
seket.

3. A m ásodik fázis (fibrinogén-fibrin  átalakulása) v izsgálatára a throm bin 
idő m érését alkalm aztuk, a Horn és m unkatársa i által le írt m ódszer szerint.

4. A véralvadás utófázisának, a fibrinolysisnek a v izsgálatára a K aulla— 
Schultz-féle euglabulin oldási idő m eghatározását végeztük.

M inden olyan esetben, ahol fokozott fibrinolysist ta láltunk , a fibrinogén 
m ennyiségét is m egállapíto ttuk  b iu re t módszerrel. Ahol a th rom bin  időt m eg
n y ú ln a k  ta láltuk , a fibrinogén m ennyiségi m eghatározása m ellett a heparin- 
an tith rom bin  k im u tatására  a tolu id inkék idő vizsgálatát is elvégeztük.

V izsgálatainkat csak olyan betegeken végeztük, akik nem  részesültek az 
alvadóképességre befolyást gyakorló gyógyszeres kezelésben, illetve nem  szen
vedtek a coagulatiós rendszer valam ilyen p rae traum ás m egbetegedésében. A sú
lyos égetteknél és néhány  középsúlyos égettnél azonban a shocktalanítás során 
term észetesen vért is ad tunk, valam int nem  nagy m ennyiségű plasm apótszert 
(Plasmodexet).

A közölt eseteknél az égésbetegség m inden szakaszában tö rtén t vizsgálat, 
az alvadási rendszer teljes egészére vonatkozóan.
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A vvt-szám ot, hgb értéket, a haem atokrit, a fvs, a serum fehérje  és a m áj- 
funkoiós próbák értékeit nem  rendszeresen, de a gyógykezelés során  szüksé
gessé váló m értékben  vizsgáltuk. Ezeket az eredm ényeket értékelésünk  során 
figyelem be vettük.

Vizsgálati eredm ények

V izsgálataink eredm ényeit, az égés súlyossági fokának és az égésbetegség 
egyes szakaszainak megfelelően, a kapo tt eredm ények átlagában, a táblázatok 
szem léltetik (1., 2., 3. sz. táblázat).

SÚLYOS
( В  Г6 )

ALVADÁS 
FÁZISA

v iz s g á l a t
MEGNEVEZÉSE

BETEGSÉG SZARASZ A
1.

(A ESET)
II.

(S  ESET)
Ш.

( 4  ESET)
/V

( 4  ESED
ELŐ FÁZ IS RÉGID. PROTUR. CONS. GA'TOLT GA'TOLT G a!TO LT NORM.
I. f á z is q u i c k  m ó CSŐRKÉNT NORM . NORM . NORM.
E FÁZIS ГШЮМ U N  IDŐ EMELR. EMELR. NORM. EMELR.
u tó e a z /s EUGLOB. OLD. IDŐ CSŐRKÉNT NORM. NORM. CSÖKKENT

FI BRI NOGEN NORM NOR M. NORM NORM.
TOLU! DIN FÉR IDŐ NORM. NORM. NORM. NORM.
TÚROM ВОСУТА CSÖKKENT NORM. CSŐRKÉNT NORM.

К  О Z EPSÚLYOS E g  e  г г  е е
(  ГЕ Eő )

A L V A  D A ' S  
F A ' Z I S A

V IZ SG Á L A T
M E G N E V E Z É SE

B E T E G S É G SZAKASZA

1
( 9  E S E T )

II.
( 4  ESET)

m
( 4  E S E T )

IV.
( -  )

E L Ő F Á Z / S R E S  / 0 .  P R O  T U R G Á T O L T G Á T O L T NORM.

I .  F Á Z I S Q U I C K  I D Ő N O R M CSÖKKENT NORM. —

E F Á Z I S T U  R O M  U N  I D Ő N O R M N O R M . NORM. —

UTÓ F Á Z  I S E U G L O A CSÖKKENT CSÖKKENT NORM. —

F I  A R I  N O G E N E M E L R . EMEL K. EMELR. —

T O L U ! D I N K É K  I D Ő NORM N O R M . NORM. —

TUROMROCYTA CSÖKKENT NORM. N O R M. —
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KÖNNYŰ d e  E ГГE К(45 га )

a l v a d  Á s
TA'ZISA

VIZSGÁLAT
MEGNEVEZÉSE

BETEGSÉG SZAKASZA

1.
(22 ESET)

/ /
( 21 Е6ЕГ)

III.
(21 ESED

IV
(12 ESET)

ELŐTA'ZIS RE SÍD. PROTS. CONS. NORM. NORM. GA'TOLT NORM

г. ea 'z / s QUICK i d ő NORM. NORM. CSŐRKÉNT NORM

I  f á z is THROMBIN IDŐ NORM. NORM. MEGNYÚLT NORM.

UrÓFA'zíS EUGLOi. OLD. Ш0 CSÖKKENT NORM. CSÖKKENT NORM.

FIBRINOGEN NORM. EMELR. CSÖKKENT NORM.

TOLUIOINKÉK IDŐ NORM. NORM. NORM. NORM.

L . . . . n. ...--- THROMBOCYTA CSŐRKÉNT NORM. CSÖKKENT NORM.

M egbeszélés

V izsgálataink eredm ényei alap ján  m egállapítható, hogy az alvadási rend 
szer m inden szakaszában felléphetnek m űködési zavarok. Legjelentősebbek az 
utófázisban a fibrinolysis fokozódása, valam int az előfázisban a residuális pro
throm bin felhasználás gátoltsága. K isebb m értékben, de jelentkezik  a m ásodik 
fázis zavarának  je leként a th rom bin  idő m egnyúlása. A throm bocyták szám á
nak változása is je lentős m értéket ölthet. Azt, hogy az alvadási rendszer mely 
fázisában dom inál a zavar, vizsgálataink tanúsága szerint, az égés súlyossága 
és az égésbetegség periódusa határozza meg.

M egjegyezni k íván juk , hogy a throm bocytaszám nak a késői szakaszban 
történő norm alizálódását, illetve k ism értékű  em elkedését — az irodalm i ada
tokkal ellen tétben  — mi nem észleltük. Ezt a kérdést a továbbiakban  még vizs
gálni k íván juk . M agyarázatot keresünk  a rra  is, hogy az észlelt throm bocyto- 
peniát m ié rt nem  k ísérte  vérzékenység.

A kapo tt eredm ényeket részletesebben elemezve a következőket állapít
ha tju k  m eg:

1. K önnyű égetteknél a betegség első szakaszában fokozott fibrinolysis és 
throm bocytopaenie alakul ki. A m ásodik szakaszban a fibrinogénszint em elkedé
sén k ívü l m ás kóros jel nincs. A harm adik  időszakban viszont az alvadás vala
m ennyi fázisában kóros értékek  találhatók. A negyedik periódusban ism ét csak 
a fibrinogénszint volt em elkedett.

2. Középsúlyos égetteknél a betegség első szakaszában előfázis zavarait 
és fokozott fibrinolysist ta láltunk . A m ásodik periódusban ez fokozottabb m ér
tékű. A harm adik  időszakban végzett v izsgálataink norm ális alvadási viszo
nyokra u ta lnak .

3. Súlyos sérü lteknél az égésbetegség sym pathico-adrenergiás reakciójának 
időszakában az alvadási rendszernek m ind a négy fázisában kóros eltéréseket 
észleltünk. Ezek a betegség lefolyásával párhuzam osan rendeződnek.
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Eddig végzett vizsgálataink, valam int a még csak szórványosan észlelt rész
letes alvadási eredm ények (plasma csere, TGT, th rom bin  titrációs vizsgálat) a rra  
engednek következtetni, hogy az égésbetegséget kísérő alvadási zavar ún. „con- 
sum ptiós coagulopatháa”. Em ellett szól a fokozott fibrinolysis, a throm bocyta- 
szám alakulása, a  p rothrom binszin t csökkenése, valam int a th rom bin  idő m ér
sékelt m egnyúlása is.

E kórképre jellemző, hogy a diffúz in travascularis alvadás következtében 
az alvadási tényezők szinte csökken, azok felhasználódnak, ugyanakkor a f ib ri
nolysis fokozódik. Égetteknél az alvadásaktiváció fokozódása, a RÉS m űkö
désének csődje (blokkja?) és a kapilláris keringés rom lása vezethet a felhaszná- 
lódásos coagulopathiához. További tényezőként szerepelhetnek G r negatív  bak
térium ok. Ezek szerepére — septicus állapotokban kialakuló coagulopathiákban 
— Rodriguez— Erdm ann  k ísérletei utalnak.

Az égésbetegséget kísérő alvadási zavarok pathom echanizm usát a követke
zőképpen képzeljük el. A therm ikus traum a alvadásak tív  anyagokat tesz sza
baddá (szétesett w t .  strom a anyaga, prothrom bináz stb.). U gyanakkor a RÉS 
clearing beszűkül, nem  képes kiszűrni, közöm bösíteni az alvadást elősegítő enzi
m eket, az ún. égési toxinok m éregtelenítésével van  elfoglalva. Fokozatosan 
m egindul az in travasalis alvadás. Az alvadékok keletkezésével párhuzam osan 
m egkezdődik a védekezés, a keletkezett fibrindugók feloldása fibrinolysis ú tján . 
Ez — túlkom penzálás fo ly tán  — olyan m éreteket ölthet, hogy súlyos vérzékeny
ségben m anifesztálódhat.

Feltételezéseink igazolására a továbbiakban  a plasm inogén-szint, az an ti- 
plasm in és a p lasm inoplastin-generatiós teste t k íván juk  vizsgálni. Célunk a 
fenti hypothesis igazolása, illetve a consum ptiós coagulopathia elkülönítése a 
prim aer fibrinolysistől, valam int a kevert form áktól. Ennek gyakorlati je len
tősége, hogy míg p rim aer fibrinolysis esetén gátlószeres kezelés (EACA, 
PAMBA, AMCHA, Trasylol) javallt, consum ptiós coagulopathia heparin  adásá
val kezelendő.

Összefoglalás

71 betegen — 45 könnyű, 17 közép- és 9 súlyos betegen — a betegség kü 
lönböző szakaszaiban a véralvadási rendszer elő-, I., II. és utófázisaira vonat
kozó in form atív  jellegű coagulogram m ot készítettünk.

Az alvadási zavarok az égés súlyosságával párhuzam osan alakultak . Köny- 
nyű égetteknél a betegség I. és III., középsúlyos égetteknél az I.. II., súlyos 
égetteknél a betegség I. szakaszában ta lá ltunk  kóros értékeket.

Az alvadási rendszer legsúlyosabb zavarát az utó-, illetve az előfázisban 
lehete tt k im utatn i. A kapott értékek  felvetik  az ún. „consum ptiós coagulo
p a th ia” lehetőségét.
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Д - р  M .  К о в а ч ,  n l n  м е д .  с л у ж б ы —Д - р  Л .  Г а в а л л е р —Д - р  Я .  Н о в а к ,  м а й о р  м е д .  с л у ж б ы :

ИССЛЕДОВАНИЯ СВЕРТЫВАЕМОСТИ КРОВИ 
У ОЖОГОВЫХ БОЛЬНЫХ

У 71 ожоговых больных (45 легкая, 17 средней тяжести, 9 тяжелой) при различных 
стадиях заболевания составили коагулограмму в предварительной фазе, в фазе I—II и 
в последней фазе свертывающей системы.

Нарушение свертываемости идет параллельно с тяжести ожога. У больных легкими 
ожогами в первой и третей фазах, у больных ожогами средней тяжести в первой и во 
второй фазах, у больных тяжелыми ожогами в первой фазе заболевания нашли патоло
гические значения свертываемости.

Самые тяжелые нарушения системы свертывания отмечали в предварительной и в 
последней фазах. Полученные результаты говорят о возможности так называемой «кон- 
сумпционной коагулопатин». Для того, чтобы это доказать, нужно еще накопить мате
риал. Клинически и патанатомически — комбинация тромба и кровотечения — вероятнее 
всего речь идет о коагулопатин истощения, которую в дальнейшем попытаемся подтвер
ждать и лабораторно.

Dr. М. Kovács, Oberstl. d. Med. D., Dr. L. Gavallér, Dr. J. Novak, M ajor d. Med. D,: 

UNTERSUCHUNG DER BLUTGERINNUNG BEI VERBRANNTEN

Verfasser haben bei 71 V erbrennungskranken — darun ter w aren 45 leichte, 17 
m ittelschw ere und 9 schw ere Fälle — in  verschiedenen K rankheitsperioden Koagulo- 
gram m e inform ativen C harakters in Bezug auf das V erhalten der B lutgerinnungs
faktoren angefertigt. Die Störungen der B lutgerinnung laufen m it Schwere der V er
brennungen parallel. Bei leichten V erbrannten liessen sich w ährend der I. und III. 
K rankheitsperiode, bei M ittelschw eren in den I—II., bei Schw eren jedoch in der I. 
Phase pathologische W erte nachweisen. Die schw ersten Störungen des G erinnungs
prozesses konnten in der Vorphase und N achphase bestim m t werden. An Hand der 
erhaltenen W erte w ird die M öglichkeit der sog. „Konsum ptionskoagulopathie” au f
geworfen. Dieselbe w ird auch von klinischen und pathologischen Befunden u n te r
stützt.
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