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A massziv tidéembolia reflexhatasainak
gyégyszeres kivédése

Hazai korbonctani statisztikak szerint 20 év alatt megkétszerez6dott a f6-
és mellékhaldlokként szerepl6 pulmonalis embdlidk szama. Coon és Coller
szerint a haldlos pulmonalis embdélidk utdni 15. percbhen még a betegek 53,
egy 6ra mulva még 38%-a életben volt. Jogosult ezért olyan tényez&knek a
kutatasa, amelyek massziv tid6embolidban meghosszabbitjak a beteg életét
és ezzel lehetévé teszik a sebészeti beavatkozast. Bar a tid6embolias halélt
legtébbsz6r massziv, nagyméreti embolus okozza, az akut kisérletek tébb-
ségében Kkis szemcsék suspensiéjat alkalmazzak. (1,3—5, 8—10, 12, 15—19)
i legegyszeriibbnek latsz6 modszer, az in vitro véralvadék, a vérpalyaba
keriilve ex'ésen széttdredezik, mikroembolizaciot okoz és kdnnyen felszivo-
dik.

Kisérleteinkben tvegcsében fibrin-thrombin-szivacsot a kutya frissen levett
vérével itattunk at és egy 6ra mualtan Osszetétel, nagysag és szilardsag szem-
pontjab6l a human pathologidnak megfelel6 thrombus keletkezett. Ez a ve-
na jugularis externan bejuttatva, minden esetben nagy pulmonalis-agat,
esetleg a pulmonalis-torzset zarta el.

Fotokymographon regisztraltuk a jobb kamrai nyomaést, az arteria femo-
ralisban direkt Gton a szisztémas vérnyomast, a fogak kézé helyezett ther-
misztor-hiddal l1égzésgorbét vettink fel, végil a Vj-elvezetésben folyama-
tosan kovettik az Ekg valtozasat. A kisérlet befejeztével a sziv-tid6-készit-
mény rtg-felvételét készitettilk el, feltartuk a jobb szivet és pulmonalis-aga-
kat és szovettani vizsgalatot végeztiink az elzart és szabadon maradt tid6-
részekb6l.

Az els6 embolus utdn perceken bellil 3 allat pusztult el. A keringés sta-
bilizdlasa utdn masodik thrombust fecskendeztink be, amelynek hatasara
két o6ran belul tovabbi 8 &llatot vesztettiink el. Minddssze 3 allat élte tul a
kett6s massziv tudéemboliat.

Az embolus beékel6désekor a szisztémas vérnyomaés rovid, 1—3 percig tarto
ingadozast mutatott. A jobb kamrai nyomas, mind a systolés, mind a dias-
tolés nyomas meredeken emelkedett (1. abra). Az életben maradt allatokon
révid id6 alatt a diastolés nyomas nullara esett vissza, a systolés nyomas
magasabb szinten stabilizdlédott. A 2. embolus utdn az esetek tobbségében
a jobb kamra mi(ikodése elégtelenné valik és a végdiastolés nyomas hatal-
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1 &bra. Két massziv tidéemboélia (E{ és E,) hatasa a femo-
ralisban mért nagyvérkdri és a jobb kamrai nyomasra

2. abra Légzési gOrbék massziv tidéembolia (E,J utan. Feli-
letes, szapora (Ne 19), szabalytalan 1égzés (Ne 20), illetve
apnoe (Ne 14) fordul el6

mésan megn6. A légzési gorbén az embolus becsapddasakor rovid apnoe lat-
szik, majd a légzés szabdlytalan, dysrhythmids lesz és a légzésszém foko-
z6dik (2. dbra). Az Ekg 23 massziv embdlia kozil csak egy izben maradt valto-
zatlan. Az els6 Ekg-jel a thrombus beadésa utan a T-hullam fokozatos meg-
nagyobbodasa. majd 15—20 kamrai komplexum utan visszatérése az eredeti
nagysagra (3. dbra). Ezt kdvette majd minden esetben egyes, vagy sorozatos
kamrai extrasytolék megjelenése, amely néha paroxysmalis tachvcardiaba

186



\ VYAV Wo -vd>v"'\/AaA\A- .,-I-A-.—j— —M—AZ" - i
m - ~fVi WI:

3. dbra. A tud6éembolia utan (nyil) a T hullam er6sen emel-
kedik, majd 15—20 periodus utan magassaga csokken (,Jul-
ladasos™ T)

£r

4. 4bra. A nagyvérkori nyomas valtozasa massziv tidéembolia-
ban. No 14 kisérletben chlorpromazin el6kezeléssel, Ne 20
kontrollkisérlet
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megy at. Ez rendszerint irreverzibilis és kdvetik az &llat elpusztulasat kisérd
terminalis Ekg-jelek. A jobb kamrai mellkasi elvezetésekben keletkez6 nega-
tiv T a pulmonalis hypertonia, az inkomplett jobb Tawaraszar-block a dias-
tolés terhelés jelei. A kisérletek egy negyedében P pulmonale keletkezett.
A kozponti idegrendszeri reflexhatdst bizonyitja a massziv tudéembolia utén
észlelt periodikus P.ST és T nagysagvaltozas. Kilonb6z6 agykérgi behatasok
utdn Kkisérletileg bizonyitottuk, hogy az egyes EKG csipkék periodikus nagy-
sagvaltozdsa neurogen eredetl (7, 13, 14). A nagyfok( ST>s-siillyedés omi-
nézus jel, a fatalisan végzd6dé kisérletekben lattuk.

A Kkisérletes massziv tid6embolia haemodynamias kévetkezményeinek meg-
figyelése utan megkiséreltilk gyégyszeres el6kezeléssel befolyasolni a tud6-
embélia hatdsat. 11 kutyan 20 kisérletben 1 mg/kg chlorproTazint adtunk.
Kb. 20 perc alatt a vérnyomasesés kiegyenlit6dik és ekkor adtuk az el6bbi-
ekkel egyez6 mddon a vena jugularisha az el6készitett massziv thrombus!.
A kovetkez6 paraméterekben taldltunk kilonbséget az alapkisérletekhez vi-
szonyitva: Az els6 massziv tidéemboliat valamennyi allat talélte. Szignifi-
kansan kisebb volt a 2. embolia letalitasa. (Az alapkisérletekben 14-b6l 3
maradt életben, chlorpromazin-el6kezeléssel 11-b8l 7.). A nagyvérkori vér-
nyomasreakciéo nagysaga és tartama lényegesen kisebb volt, mint chlorpro-
mazin-el6készités nélkul (4. abra.) A jobb kamrai kézépnyoméas csak kisfok-
ban és révid id6re emelkedik és a 2. tid6embdlia utén is visszatér a kezdeti
értékre. (5. dbra.) A 1égzés szapordbb, de rhythmusos és amplitadéjaban
alig valtozik. (6. dbra.) Az Ekg-ban 20 chlorpromazinnal el6kezelt massziv
tidéembolia észlelésekor 6 izben taldltunk atmeneti magas T-hulldmot. Ezt
nem szamitva 6 kisérletben semmi. 6 kisérletben csak jelentéktelen (elvétve
néhany extrasystole) Ekg-eltérés mutatkozott. Nem fordult el6 systolés,
vagy diastolés strain! jelz6 Ekg, sem pedig neurogén EKkg-valtozads. Még a
letalisan végz&d6 esetekben sem észleltiink viharos Ekg-reakciot.

Figyelemre méltd, hogy egyik kisérleti allatunk mindkét pulmonalis-f6ag
eltomdédése ellenére 100 percig élt. Az életben-maradashoz sziikséges mini-
malis gazcsere csak a bronchopulmonalis shunt-6k megnyildsa Gtjan kép-
zelhetd el.

A szovettani elvaltozasok slOlyossaga a tulélés tartamatdl és az elzart pul-
monalis-terllet nagysagatél figg. A véaltoz6 fokban el6fordulé pathohistolo-
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5. abra. Jobb kamrai nyomasgdrbe két massziv tiidéembolia-
ban (Ei és E2 chlorpromazin elékezeléssel
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LEGZESFREQUENTIA
KOZEPNYOMAS VALTOZAS TODOEMBOLIABAN

6. abra. A jobb kamrai kozépnyomas és a légzésfrequentia at-
laganak valtozasa kontrollkisérletekben és chlorpromazin el6-
kezelés utéan

7. dbra. A massziv tiidéembolia szovettani képeibdl: 15—20-
szorosra tagult arteria bronchialis &g nagyfokéi stasissal.

giai elvaltozasok a koévetkezék: emphysema, bévérliség, vizenyd és vérzés az
interstitiumban, alveolusokban és a bronchusokban. A mindkét tid6emboliat
tulélé esetekben a peribronchialis artéridk lumeniik tobbszérésére tagultak,
vérrel teltek (7. abra). A szivizomzatban a koszorGver8erek praecapilla-
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ris-dgai és a capillarisok maximalis kontrakciéban vannak, jéoforman telje-
sen Uresek (dr. Faber V.).

Folyamatban 1év6 massziv pulmonalis-kisérleteink i.v. novokain-el6kezelés-
sel (0.5 mg/kg) nagyfokban biztatéak.

OSSZEFOGLALAS

Az alapkisérletekben a kisérleti allat vérével atitatott fibrin-thrombin szi-
vacshdl készitettek mesterséges thrombust. Ezt a vena jugularis externaba
juttatva a nagy pulmonalis &g, vagy a pulmonalis térzs elzarédasat érték el.

A kisérleti pulmonalis embdlidban regisztraltdk a jobb kamrai és a syste-
mas vérnyomast, a légzést, az EKG-t a Vj elvezetésben. A Kkisérlet befeje-
zésekor elvégezték a sziv-tid6 készitmény rontgen és makroszképos vizsga-
latat és a tid6 szovettani feldolgozasat.

A massziv tidéembolia haemodynamikai hatdsadnak tisztdzdsa utdn 20 ki-
sérletben vizsgaltdk 1 mg kg chlorpromazin el6zetes adasanak védé effek-
tusat. Ismertetik az egyes vizsgalé eljardsokban mutatkozd szignifikdns k-
16nbségeket a chlorpromazin védelemben, illet6leg a nélkille végzett kisérle-
tek kozott.
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N KeHefmn, MNONKOBHUK mica—J1. LLIMMOH:

NEKAPCTBEHHAS 3AWWTA OT PE®JIEKTOPHOIO
OEVNCTBUSA MACCUBHOW NIEFTOYHOW 3MBOINN

B OCHOBHbIX 3KCMEpUMEHTax (HOPUHOBO-TPOMBUHHYIO TY6KY MPOMUTANM KPOBbLIO IKCre-
PUMEHTANILHOTO YKMBOTHOTO M TakK MOMYYMIU MaTepuas, KOTOPbIX C TOUYKU 3pEHWsI COCTaBa,
NAOTHOCTU W BEMNYMHBI MOXOX HA TPOMO YesloBeYecKoi matonoruu. Kycouek Takoro mare-
pyana Knau B HapyXXHYK0 SIDEMHYI0 BeHy W TaK MaTepuan 3aKymopun uim 6onbluyto fe-
FOYHYI0 BETKY WM JIEFOYHbIA CTBOS.

PernctpupoBany npu 3KCNePUMEHTasIbHOW NeroYHoli 3amM60aun  apTepusiibHOe KPOBSIHOE
[aBfieHVe, [aBrieHVe B MPaBOM KeNyAouke, AbixaHue, K[ B oTBefeHWM V|, MoToM npu
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OKOHYAHWW 3KCMEpPYMEHTA MPOBOAWUIN PEHTTEHOBCKOE, MAaKPOCKOMMYECKOe UM MWUKPOCKOMUYe-
CKOE MCCMefoBaHve CepAeYHO-/IEro4HOro npenapara.

Mocne BbISICHEHNS TEMOAMHAMUYECKOrO [e/CTBMSI MAacCVBHO JeroyHoin amGonun, B 20
3KCMEPUMEHTAX MCCMEA0Ba/IM 3aLUTHOE MPOUIAKTUUECKOE [ECTBME X/IOPNPOMasMHa B A0-
3e 1 Mr/kr. PaccMaTpuBasivi CTATUCTMUECKYID PasHULY NpW pasHbIX METOfax WCCNeA0BaHUS.

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

PHARMAKOLOGISCHES ABWEHREN DER REFLEXWIRKUNGEN
MASSIVER LUNGENEMBOLIEN

In ihren Grundversuchen verfertigten Verfasser einen kinstlichen Thrombus
aus Fibrin—Thrombinschwamm, der mit dem Blute der Versuchstiere durchge-
trankt worden Avar. Durch dessen Einfiihrung in die Vena jugularis externa
konnte man den Verschluss des grossen Pulmonalastes oder des Pulmonalstammes
erzeugen. Waéhrend dieser experimentellen Pulmonalembolie wurde der syste-
matische sowie im rechten Herzventrikel anwesende Blutdruck, die Atmung und
das EKG in der V|—Ableitung registriert. Nach Beendigung des Versuches fihr-
ten Verfasser die makroskopische und Roéntgenuntersuchung des Herz-Lungen-
préparates und die histologische Bearbeitung der Lunge durch. Nachdem die h&-
modynamische Wirkung einer massiven Lungenembolie aufgeklart worden war,
untersuchten sie in 20 Versuchen den Schutzeffekt einer vorhergehenden Gabe
von 1 mg pro kg Kdrpergewicht Chlorpromazin. Es werden schliesslich die signi-
fikanten Unterschiede einiger Versuchsverfahren zwischen den im Chlorproma-
zinschu.tz, bzw. ohne ihn durchgefiihrten Experimenten erdrtert.
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