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A masszív tüdőembolia reflexhatásainak  
gyógyszeres kivédése

Hazai kórbonctani statisztikák szerint 20 év a la tt m egkétszereződött a fő- 
és m ellékhalálokként szereplő pulm onalis em bóliák száma. Coon és Coller 
szerint a halálos pulm onalis em bóliák u tán i 15. percben még a betegek 53, 
egy óra m úlva még 38%-a életben volt. Jogosult ezért olyan tényezőknek a 
ku ta tása, am elyek masszív tüdőem boliában m eghosszabbítják a beteg életét 
és ezzel lehetővé teszik a sebészeti beavatkozást. Bár a tüdőem boliás halált 
legtöbbször masszív, nagym éretű  embolus okozza, az aku t kísérletek  több
ségében kis szemcsék suspensióját alkalm azzák. (1,3—5, 8—10, 12, 15—19) 
A  legegyszerűbbnek látszó módszer, az in v itro  véralvadék, a vérpályába 
kerülve ex'ősen széttöredezik, m ikroem bolizációt okoz és könnyen felszívó
dik.

K ísérleteinkben üvegcsőben fibrin-throm bin-szivacsot a ku tya frissen levett 
vérével ita ttu n k  á t és egy óra m últán  összetétel, nagyság és szilárdság szem
pontjából a hum án pathologiának megfelelő throm bus keletkezett. Ez a ve
na jugularis ex ternán  beju tta tva , m inden esetben nagy pulm onalis-ágat, 
esetleg a pulm onalis-törzset zárta  el.

Fotokym ographon regisztráltuk  a, jobb kam rai nyom ást, az a rte ria  femo- 
ralisban d irek t ú ton a szisztémás vérnyom ást, a fogak közé helyezett ther- 
m isztor-hiddal légzésgörbét vettünk  fel, végül a Vj -elvezetésben folyam a
tosan követtük  az Ekg változását. A kísérlet befejeztével a szív-tüdő-készít- 
m ény rtg -f el vételét készítettük  el, fe ltá rtu k  a jobb szivet és pulm onalis-ága- 
ka t és szövettani vizsgálatot végeztünk az elzárt és szabadon m arad t tüdő
részekből.

Az első embolus u tán  perceken belül 3 állat pusztult el. A keringés sta
bilizálása u tán  m ásodik th rom bust fecskendeztünk be, am elynek hatására  
két órán belül további 8 állato t vesztettünk el. Mindössze 3 állat élte tú l a 
kettős masszív tüdőem boliát.

Az em bolus beékelődésekor a szisztémás vérnyom ás rövid, 1—3 percig ta rtó  
ingadozást m utato tt. A jobb kam rai nyomás, m ind a systolés, m ind a dias- 
tolés nyom ás m eredeken em elkedett (1. ábra). Az életben m arad t állatokon 
rövid idő a la tt a diastolés nyom ás nu llára esett vissza, a systolés nyom ás 
m agasabb szinten stabilizálódott. A 2. em bolus u tán  az esetek többségében 
a jobb kam ra m űködése elégtelenné válik és a végdiastolés nyom ás ha ta l-
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1. ábra. Két masszív tüdőembólia (E{ és E-,) hatása a femo- 
ralisban mért nagyvérköri és a jobb kamrai nyomásra

2. ábra Légzési görbék masszív tüdőembolia (E,J után. Felü
letes, szapora (№  19), szabálytalan légzés (№  20), illetve 

apnoe (№  14) fordul elő

m ásán megnő. A légzési görbén az embolus becsapódásakor rövid apnoe lá t
szik, m ajd a légzés szabálytalan, dysrhythm iás lesz és a légzésszám foko
zódik (2. ábra). Az Ekg 23 masszív embólia közül csak egy ízben m arad t válto
zatlan. Az első Ekg-jel a throm bus beadása u tán  a T-hullám  fokozatos meg
nagyobbodása. m ajd 15—20 kam rai kom plexum  u tán  visszatérése az eredeti 
nagyságra (3. ábra). Ezt követte m ajd m inden esetben egyes, vagy sorozatos 
kam rai extrasytolék m egjelenése, am ely néha paroxysm alis tachvcardiába
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3. ábra. A  tüdőembolia után (nyíl) а Т hullám erősen emel
kedik, majd 15—20 periodus után magassága csökken (,Jul- 
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4. ábra. A  nagyvérköri nyomás változása masszív tüdőembóliá
ban. №  14 kísérletben chlorpromazin előkezeléssel, №  20 

kontrollkisérlet
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megy át. Ez rendszerin t irreverzibilis és követik az állat elpusztulását kisérő 
term inális Ekg-jelek. A jobb kam rai m ellkasi elvezetésekben keletkező nega
tív T a pulm onalis hypertonia, az inkom plett jobb Taw araszár-block a dias- 
tolés terhelés jelei. A kísérletek  egy negyedében P pulm onale keletkezett. 
A központi idegrendszeri re flexhatást bizonyítja a masszív tüdőem bolia u tán 
észlelt periodikus P.ST és T nagyságváltozás. Különböző agykérgi behatások 
u tán  kísérletileg bizonyítottuk, hogy az egyes EKG csipkék periodikus nagy
ságváltozása neurogen eredetű  (7, 13, 14). A nagyfokú ST>,3 -süllyedés omi
nózus jel, a fatálisán  végződő kísérletekben láttuk.

A kísérletes masszív tüdőem bolia haem odynam iás következm ényeinek meg
figyelése u tán  m egkíséreltük gyógyszeres előkezeléssel befolyásolni a tüdő- 
embólia hatását. 11 ku tyán  20 kísérletben 1 mg/kg chlorprотazint adtunk. 
Kb. 20 perc a la tt a vérnyom ásesés kiegyenlítődik és ekkor ad tuk  az előbbi
ekkel egyező módon a vena jugularisba az előkészített masszív throm bus!. 
A következő param éterekben ta lá ltunk  különbséget az alapkisérletekhez vi
szonyítva: Az első masszív tüdőem bóliát valam ennyi állat túlélte. Szignifi
kánsan kisebb volt a 2. embolia letalitása. (Az alapkisérletekben 14-ből 3 
m arad t életben, chlorprom azin-előkezeléssel 11-ből 7.). A nagyvérköri vér
nyom ásreakció nagysága és ta rtam a lényegesen kisebb volt, m int chlorpro- 
mazin-előkészítés nélkül (4. ábra.) A jobb kam rai középnyomás csak kisfok
ban és rövid időre em elkedik és a 2. tüdőem bólia u tán  is visszatér a kezdeti 
értékre. (5. ábra.) A légzés szaporább, de rhythm usos és am plitúdójában 
alig változik. (6. ábra.) Az Ekg-ban 20 chlorprom azinnal előkezelt masszív 
tüdőem bolia észlelésekor 6 ízben találtunk  átm eneti magas T-hullám ot. Ezt 
nem  szám ítva 6 kísérletben semmi. 6 kísérletben csak je lentéktelen  (elvétve 
néhány extrasystole) Ekg-eltérés m utatkozott. Nem fordult elő systolés, 
vagy diastolés strain ! jelző Ekg, sem pedig neurogén Ekg-változás. Még a 
letálisan végződő esetekben sem észleltünk viharos Ekg-reakciót.

Figyelem re méltó, hogy egyik kísérleti állatunk  m indkét pulm onalis-főág 
eltömődése ellenére 100 percig élt. Az életben-m aradáshoz szükséges m ini
mális gázcsere csak a bronchopulm onalis shunt-ök m egnyílása ú tján  kép
zelhető el.

A szövettani elváltozások súlyossága a túlélés tartam átó l és az elzárt pul- 
m onalis-terü let nagyságától függ. A változó fokban előforduló pathohistolo-

rrmhg G

w 120
ICA

mmHg
3 0

. v w a «и  л л д Л л л Л л М А М  . Л / Л А Л М л A / l / '

JO*10’ 20*

AA/VW'MMVAtyMAA 

40'

20

10-w* \
10’ 20 “ 3 0 “ 4 0 *

188

5. ábra. Jobb kamrai nyomásgörbe két masszív tüdöemboliá- 
ban (Ei és E2) chlorpromazin előkezeléssel
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KÖZÉP NYOMÁS

LÉGZÉSFREQUENTIA 

VÁLTOZÁS TŐDŐEMBÓLIÁBAN

6. ábra. A jobb kamrai középnyomás és a légzésfrequentia át
lagának változása kontrollkísérletekben és chlorpromazin elő

kezelés után

7. ábra. A  masszív tiidőembolia szövettani képeiből: 15—20- 
szorosra tágult arteria bronchialis ág nagyfokéi stasissal.

giai elváltozások a következők: em physem a, bővérűség, vizenyő és vérzés az 
in terstitium ban , alveolusokban és a bronchusokban. A m indkét tüdőem boliát 
túlélő esetekben a peribronchialis a rté riák  lum enük többszörösére tágultak , 
vérre l te ltek  (7. ábra). A szívizomzatban a koszorúverőerek praecapilla-
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ris-ágai és a capillarisok m axim ális kontrakcióban vannak, jóform án te lje
sen üresek (dr.  Fá be r  V.).

Folyam atban lévő masszív pulm onalis-kisérleteink i.v. novokain-előkezelés- 
sel (0.5 mg/kg) nagyfokban biztatóak.

Ö S S Z E F O G L A L Á S

Az alapkísérletekben a kísérleti á llat vérével á tita to tt fib rin-throm bin szi
vacsból készítettek mesterséges throm bust. Ezt a vena jugularis ex ternába 
ju tta tv a  a nagy pulm onalis ág, vagy a pulm onalis törzs elzáródását érték  el.

A kísérleti pulm onalis em bóliában regisztrálták  a jobb kam rai és a syste- 
más vérnyom ást, a légzést, az EKG-t a Vj elvezetésben. A kísérlet befeje
zésekor elvégezték a szív-tüdő készítm ény röntgen és m akroszkópos vizsgá
la tá t és a tüdő szövettani feldolgozását.

A masszív tüdőem bolia haem odynam ikai hatásának  tisztázása u tán  20 kí
sérletben vizsgálták 1 mg kg chlorprom azin előzetes adásának védő effek
tusát. Ism ertetik  az egyes vizsgáló eljárásokban m utatkozó szignifikáns kü
lönbségeket a chlorprom azin védelemben, illetőleg a nélküle végzett kísérle
tek között.
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И Кенеди, полковник m Ic a .—Л. Шимон:

Л ЕКАРСТВЕН НАЯ ЗА Щ И Т А  ОТ РЕФ ЛЕКТОРНОГО  
ДЕЙСТВИЯ МАССИВНОЙ ЛЕГОЧНОЙ ЭМБОЛИИ

В основных экспериментах фнбриново-тромбинную губку пропитали кровью экспе
риментального животного и так получили материал, которых с точки зрения состава, 
плотности и величины похож на тромб человеческой патологии. Кусочек такого мате
риала клали в наружную яремную вену и так материал закупорил или большую ле
гочную ветку или легочный ствол.

Регистрировали при экспериментальной легочной эмболии артерияльное кровяное 
давление, давление в правом желудочке, дыхание, ЭКГ в отведении V |, потом при
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окончании эксперимента проводили рентгеновское, макроскопическое и микроскопиче
ское исследование сердечно-легочного препарата.

После выяснения гемодинамического действия массивной легочной эмболии, в 20 
экспериментах исследовали защитное профилактическое действие хлорпромазина в до
зе 1 мг/кг. Рассматривали статистическую разницу при разных методах исследования.

Dr. I. Kenedi, Oberst d. Med. D., K andidat d. Med. Wissenseh.,
Dr. L. Simon:

PHARMAKOLOGISCHES ABWEHREN DER REFLEXWIRKUNGEN 
MASSIVER LUNGENEMBOLIEN

In ihren Grundversuchen verfertigten Verfasser einen künstlichen Thrombus 
aus F ibrin—Thrombinschwamm, der m it dem Blute der Versuchstiere durchge
tränk t worden Avar. Durch dessen Einführung in die Vena jugularis externa 
konnte man den Verschluss des grossen Pulm onalastes oder des Pulm onalstam m es 
erzeugen. W ährend dieser experim entellen Pulm onalem bolie w urde der syste
m atische sowie im rechten H erzventrikel anwesende Blutdruck, die A tm ung und 
das EKG in der V |—Ableitung registriert. Nach Beendigung des Versuches fü h r
ten Verfasser die makroskopische und R öntgenuntersuchung des Herz-Lungen- 
p räparates und die histologische Bearbeitung der Lunge durch. Nachdem die hä- 
modynamische W irkung einer massiven Lungenembolie aufgeklärt worden war, 
untersuchten sie in 20 Versuchen den Schutzeffekt einer vorhergehenden Gabe 
von 1 mg pro kg K örpergewicht Chlorpromazin. Es w erden schliesslich die signi
fikanten Unterschiede einiger V ersuchsverfahren zwischen den im Chlorproma- 
zinschu.tz, bzw. ohne ihn durchgeführten Experim enten erörtert.
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