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Dr. Bernát Iván, ny. orvosezredes, az orvostudományok doktora

Az anaemiás beteg vizsgálatának 
gyakorlati kérdései. IV.

A szerző a hyperchrom makrocyitás anaemiák differenciál- 
diagnosztikájának kérdéseit tárgyalja. Részletesebben foglal­
kozik a megaloblastos vérképzéssel járó hiányanaemiák jel­
lemző vonásaival, közös, illetőleg specifikus megnyilvánulá­
saival és egymástól való elkülönítésük módjával. Röviden 
utal a normoblastos vérképzéssel járó makrocytás vérsze­
génység gyakorlati szempontból legfontosabb okaira. Vázolja 
a hyperchrom anaemiás beteg vizsgálatának a menetét. Vé­
gül közli a fontosabb laboratóriumi vizsgáló eljárások nor­
mális értékeit és a hagyományos mértékegységek átszámítási 
módját Sí-értékekre.

A hyperchrom makrocytás anaemiák elkülönítése

A  vörösvérsejtek átlagos haemoglobin koncentrációja kóros állapotban sem 
szokott a norm álisnál nagyobb lenni. Kivételt csupán az öröklődő sphaerocytosis 
néhány esete képez. Ezért a MCHC differenciáldiagnosztikai értéke bizonyos 
m értékben korlátozott: m eghatározása ú tján  a hyperchrom ia nem deríthető fel. 
A hyperchromia (1) a vörösvérsejtek átlagos haemoglobin tartalmának növe­
kedését, ill. (2) a festett vérkenetben a vörösvérsejtek intenzívebb festödését 
jelenti. A hyperchromia teh á t a vörösvérsejtek nagyobb méretének (térfogatá­
nak, átm érőjének, illetőleg vastagságának, azaz a makrocytosisnak) a következ­
ménye. Ilyen értelem ben tehát egyaránt beszélhetünk hyperchrom  vagy m akro­
cytás vérszegénységről, bár világos, hogy a két fogalm at (hyperchromia, ill. 
makrocytosis) nem lehet szinonimaként használni. Az előbbi fogalom a norm á­
lisnál nagyobb MCH-t, az utóbbi a normálisnál nagyobb MCV-ot vagy sejt­
átm érőt jelenti.

A hyperchrom  (makrocytás) anaem iák két nagy csoportra oszthatók:
1. megaloblastos vérképzéssel járó és
2. normoblastos vérképzéssel járó
m akrocytás anaem iákra.
Ennek az osztályozásnak nagy gyakorlati jelentősége van, minthogy a két 

csoportba tartozó anaem iák mind az aetiologia, m ind a prognosis, mind pedig 
a gyógyítás szempontjából különböznek egymástól.
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A megaloblastos vérképzéssel járó  m akrocytás anaem iák a hiányanaem iák 
közé tartoznak és pedig vagy a B 1 2-vitam in, vagy a folsav hiányának, esetleg 
e két anyag kom binált hiányának következményei. Ezek az anaem iák a hiányzó 
anyag(ok) pótlásával jól befolyásolhatók.

A megaloblastos anaem iák közül a mi viszonyaink között az intrinsic faktor 
hiányán alapuló Addison-Bierm er kór (Bi2 -vitam inhiány) és a folsav-szükség- 
le t fokozódásán alapuló terhességi megaloblastos vérszegénység fordul elő vi­
szonylag  gyakrabban. A többi megaloblastos anaem ia (Diphyllobothrium latum 
infestatio, gastrectom ia utáni Bi2 -hiány, ill. elégtelen folsav-bevitel, vagy a  fol- 
sav-felhasználás zavarán alapuló folsavhiány) rendkívüli ritkaságnak számít.

Normoblastos vérképzéssel járó  m akrocytás anaem iák különféle kóros fo­
lyam atok során alakulhatnak ki, leggyakrabban haemolytikus betegségekben és 
heveny vérzést követően. Ezeken kívül számos olyan betegségben, amelyben a 
vérszegénység egyébként normocytás és normochrom  szokott lenni, esetenként 
m érsékelt makrocytosis, ill. hyperchrom ia is előfordul. Ilyenek például egyes 
idü lt m ájbetegségek, a csontvelő infiltrációjával járó különféle kóros folyama­
tok  (rákos csontvelői m etastasi sok, myelosclerosis, myeloma m ultiplex, malignus 
lymphomák), továbbá a heveny fehérvérűség bizonyos esetei, a sideroblastos és 
az  aplastikus anaem ia stb.

A megaloblastos vérképzés során kialakuló m akrocyták jellegzetesen ováli­
sak  (ovalomakrocytosis), a norm oblastos vérképzés folyamán ezzel szemben 
m indig kerek m akrocyták keletkeznek. Ezekben az utóbb em lített makrocytás- 
hyperchrom  anaem iákban a Bi2 -vitam in és a folsav hatástalan. Az ilyen vér- 
szegénységet csak az alapbetegség kezelésével lehet valamelyest befolyásolni.

A fentiekből egyértelm űen következik, hogy amennyiben a betegnek mak­
rocytás (hyperchrom) vérszegénysége van, úgy első dolgunk annak megállapítá­
sa, hogy a vérképzés megaloblastos, vagy normoblastos típusú-e. Ezt biztonság­
gal csak a csontvelő vizsgálatával tud juk  eldönteni. A sternum -punkció elvég­
zése előtt Bi2 -v itam int vagy folsavat adni nem  szabad, m ert az esetleges me­
galoblastos csontvelőt igen gyorsan normoblastossá változtatják vissza. A pon­
tos diagnosis felállítása érdekében az irán t is érdeklődnünk kell, hogy nem ré­
szesült-e a beteg m ár a vizsgálatot megelőzően ilyen kezelésben.

A  megaloblastos vérképzés jellemzői

A vérben: (1) ovalomakrocytás anaem ia, (2) m érsékelt neutropenia a granu- 
locyták egy részének hypersegm entatiójával, (3) enyhe fokú thrombocytopenia.

A csontvelőben: (4) m egaloblastos hyperplasia, (5) óriás metamyelocyták, (6) 
hypersegm entált magvú m egakaryocyták.

A ferrokinetika alakulása: (7) a plasm a vasszintje nő (egyidejű vashiányban 
norm ális lehet), (8) az erythropoesis jelentékeny hányada ineffektiv és (9) a vas 
felhalmozódik a csontvelő reticulum sejtjeiben és a RÉS más helyén. Végül: (10) 
a  vörösvérsejtek élettartam a m érsékelten csökken.

Ha a csontvelő megaloblastosnak bizonyul, úgy azt kell megállapítanunk, 
hogy az anem ia Bi2 -vitam inhiány vagy folsavhiány következménye-e, ill. hogy 
a két tényező kom binált hiányáról van-e szó.
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A Bi2-vitam inhiány kimutatásának fontos eszköze a serum Bi2-szintjének 
meghatározása. (A methylmalonylsav kiürülésének vizsgálatát csak kevés he­
lyen végzik.) A hiányt szinte mindig a vitam in  felszívódási zavara okozza. A vi­
tam in-bevitel csökkenése m int a hiány oka a mi körülm ényeink között kivéte­
lesen ritka.

A felszívódási zavar lehet (1) az in trinsic fak tor hiányának, (2) a bélnyál­
kahártya csökkent absorptív kapacitásának és (3) Bi2-igényes m ikroorganizm u­
sok, ill. bélférgek kom petitiv hatásának a következménye. A hiány okának tisz­
tázására m indenekelőtt a radioaktív B ú -v ita m in  felszívódásának vizsgálata 
szolgál. Ennek több módja lehetséges: O rálisán beadott kis adag 57Co-tal jelölt 
Bj2-vitam in felszívódását vizsgálhatjuk (a) a vizelet aktivitásának, (b) a plas­
ma radioaktivitásának, (c) a máj felett m ért aktivitásnak (a B1 2  raktározásá­
nak főhelye a máj) mérésével, (d) egész-test számlálással és (e) a széklet radio­
aktivitásának meghatározásával. Ezek közül a vizelet-aktivitás m érése (a Schil­
ling próba) viszonylag a leggyorsabb és a legegyszerűbb, ezért a gyakorlati 
m unka számára ez a leginkább megfelelő.

A Schilling próbát úgy végezzük, hogy a vizsgálandó betegnek 1 /tg radio­
aktív  Bi2-vitam int adunk orálisán és ezzel párhuzam osan nagy adag (1 mg) 
jelöletlen  Bjo-vitamint fecskendezünk be neki. A felszívódott radioaktív  B1 2 - 
vitam innak kb. harm adrésze ürül ki a vizelettel 24 óra alatt. Norm álisan a do- 
sisnak legalább 10%-át találjuk meg az egy nap alatt k iürített vizeletben. Addi- 
son-Biermer kórban a k iü ríte tt aktivitás rendesen kisebb m int a dosis 5%-a, 
bár olykor előfordul, hogy ennél valamivel nagyobb aktivitás (6—7%-os) kerül 
excretióra.

Ha a vizsgált személy vizeletének radioaktiv itása a dosis 10%-ánál nagyobb 
(a Bi2-vitam in felszívódási zavara kizárható), úgy további vizsgálatokra nincs 
szükség. Ha azonban a vizelet aktivitása a norm álisnál kisebb, úgy (legalább 48 
órás várakozás után) a próbát megismételjük, de ekkor a radioaktív  Bia-vita- 
m innal együtt intrinsic fak tort is adunk a vizsgálandó személynek. Amennyiben 
a vizelet aktivitása most norm álisnak bizonyul, úgy m egállapíthatjuk, hogy az 
első vizsgálat során kapott kóros eredm ény az intrinsic faktor h iányának volt 
a következménye. (Az intrinsic faktor h iányát okozhatja az anaem ia perniciosán 
kívül a totalis vagy partialis gastrectomia is. Az utóbbi esetben ugyanis az el 
nem távolított gyomormirigyek atrophiája szokott bekövetkezni.) Ha a második 
próba eredménye kóros, úgy a felszívódás zavarának más oka van (nem az in t­
rinsic faktor hiánya). Pl. a bélnyálkahártya absorptív kapacitásának csökke­
nése (malabsorptiós syndroma), vagy Bi2 -igényes baktérium flóra, ill. bélféreg 
okozta felszívódási zavar.

A Schilling próba hibaforrása lehet a pon tatlan  vizeletgyűjtés vagy a vizs­
gált személy valamely betegsége (pl. idült vesebetegség). Utóbbi esetben a fel­
szívódás vizsgálható a plasm a radioaktivitásának mérése útján.

A Schilling próba újabb változatában szabad és intrinsic faktorhoz kötött 
radioaktív  Bi2 -t együtt adunk a betegnek. A szabad Bj-i-t r>8Co-tal, az intrinsic 
faktorhoz kötött Bi2 -t pedig 57Co-tal jelöljük. A kétféle kobalt-izotóp excretió- 
ja külön-külön mérhető és így az intrinsic fak tor hatása, ill. hatástalansága 
egyetlen vizsgálattal megállapítható.

A folsavhiány kimutatására  a savó és/vagy a vörösvérsejtek folsavkoncent- 
rációjának m eghatározását használjuk. A form im inoglutam insav (FIGLU) ex- 
cretiós tesztet, amely egyaránt adhat ham is negatív  és ham is pozitív eredm ényt, 
mind ritkábban végzik. Kiegészítő diagnosztikus eljárásként szóbajön, m inthogy
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(a terhességet kivéve) megaloblastos anaem iában a negatív eredm ény kizárja 
a folsavhiány lehetőségét.

A serum  folsavkoncentrációját m eghatározhatjuk mikrobiológiai vagy ra- 
dioizotópos eljárással. Az utóbbi értéke még nem  tisztázódott egyértelm űen. 
A mikrobiológiai eliárással nyert norm ális értékek is jelentősen szórnak (átlag­
érték: 10 i(ag /l; szélső értékek: 6—21 fig/l). Ennek okát valószínűleg a vizsgált 
személyek eltérő táplálkozási körülm ényeiben kell keresnünk. Folsavhiányos 
megaloblastos vérszegénységben a folsavszint m indenképpen alacsonyabb, m int 
4 ug/1. K linikailag manifeszt folsavhiányban általában 3 jug/l-nél kisebb folsav- 
koncentrációt találunk.

A vörösvérsejtek folsav-koncentrációjának  m eghatározását megbízhatóbb- 
nak tartják , m int a serum folsav-koncentrációjáét. A vörösvérsejtek folat-szint- 
je a serum -szint 10—20-szorosát teszi ki, és az alacsonyabb folat-koncentráció 
elég jól tükrözi a szöveti folsavhiányt, még a megaloblastos vérszegénység ki­
fejlődése előtt.

Folsavhiányhoz vezethet: (1) elégtelen folsavbevitel, (2) malabsorptio, (3) fo­
kozott folsavszükséglet és (4) a folsavfelhasználás zavara.

Az elégtelen folsavbevitel és a felszívódási zavar a fejlődő országokban 
fontos aetiologiai tényező. A folsavbevitel elégtelensége részben a táplálkozás 
szegényességének, teh á t gazdasági okoknak a következménye, részben azonban 
a helytelen konyha-technikáé (hosszú ideig ta rtó  főzés!) A táplálók fö lsavtartal- 
ma a napi szükséglethez viszonyítva kicsiny. A csekély folsav-bevitelhez tá rsu l­
hat a nem  ritk a  felszívódási zavar (pl. trópusi sprue). Gyakori a kom binált Bjo- 
vitamin és folsavhiány.

Fejlett országokban az elégtelen bevitelen alapuló folsavhiány inkább csak 
az öreg, m agukra hagyott, rosszul táplálkozó em berek, továbbá az alkoholisták, 
valam int az étvágytalan idült betegek körében fordul elő.

A fokozo tt folsav-szükséglet következtében kialakuló folsavhiány viszony­
lag gyakori terheseken, szoptatós anyákon és olyan betegségekben, am elyek a 
folsavszükséglet fokozódásával járnak  (pl. haem olytikus anaemiák, m alignus be­
tegségek, hyperthyreosis).

A folsav-felhasználás zavarát főleg folsav-antagonisták (pl. m ethotrexat, 
trim ethoprim  stb.) idézik elő. Ezek a dihydrofolat reductase m űködését függesz­
tik fel és így a  folatok nem  tudnak  a biológiailag aktív  form ába (tetrahydrofo- 
latok) átalakulni. Elősegíti a hiány kialakulását, ha egyéb tényezők (rossz táp ­
lálkozás, terhesség, malabsorptio, m alignus betegségek) is közrejátszanak.

M egzavarhatja a folsav-anyagcserét az anticonvulsív hatású gyógyszerek 
szedése is. A pathom echanizm us nem  teljesen tisztázott. Esetleg a táplálékban 
foglalt konjugált folatok felszívódási zavaráról van szó.

A  B i2-vitam inhiány és a folsavhiány közös megnyilvánulásai

— megaloblastos vérképzés következményes (ovalo-)-makrocytosissal
— glossitis
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A B i2-vitam inhiány specifikus megnyilvánulásai

— perifériás neuropathia és a gerincvelő subacut kom binált degeneratio ja
— a serum Bi2-vitam inszint csökkenése
Bi2 -vitaminJhiányban a megaloblastos m akrocytás anaemia, a glossitis és az 

idegrendszeri syndroma kifejlődhet együtt és külön-külön. Vannak betegek, 
akik vérszegények, de nincs glossitisük és nincsenek idegrendszeri tüneteik , va­
lam int olyanok is (igen ritkán), akiken csak idegrendszeri tünetek fejlődtek ki 
és vérszegénységük enyhe fokú, vagy egyáltalán nincs anaem iájuk. Az anaem ia 
tehát nem  obiigát tünete a B12-vitam inhiánynak.

Anaem ia perniciosában a pentagastrin  vagy histam in refrak te r achlorhyd­
ria állandó lelet. A gyomor sav-viszonyainak vizsgálata diagnosztikai szem­
pontból nélkülözhetetlen. Különösen fontos a vizsgálat az anaem ia perni­
ciosa és más megaloblastos anaem iák elkülönítésében.

Anaemia perniciosás betegeken legalább félévenként kliniko-haem atologiai 
ellenőrző vizsgálatokat kell végezni. E vizsgálatok célja (1) a kezelés eredm é­
nyességének ellenőrzése és (2) egy esetleges gyomor-carcinoma korai felis­
merése.

A relapsus korai jele lehet glossitisre utaló panaszok vagy paraesthesiák 
jelentkezése, ill. makrocytosis kialakulása (mielőtt még anaem ia kifejlődött 
volna).

A gyomorrák háromszor gyakoribb anaem ia perniciosás betegek körében, 
m int az azonos életkorú átlag-populáción belül. Carcinoma k ialakulására fel­
h ívhatja figyelm ünket a perniciosás beteg étvágytalansága, fogyása, vagy bi­
zonytalan hasi panaszai (különösen, ha ilyen panaszai addig nem  voltak); eze­
ken kívül figyelmeztethet bennünket a haemoglobin-szint csökkenése és hy­
pochromia kialakulása (occult vérzés!) és a vérsejt-süllyedés gyorsulása. Carci­
noma gyanúja esetén mindig meg kell vizsgálni, hogy nincs-e re jte tt vérzés, ill. 
m indig el kell végezni a gyomor röntgen- (és szükség esetén endoscopos) vizs­
gálatát is.

A z egyidejű vashiány hatása a megaloblastos anaemia 
morphologiai képére

A vas, a B1 2  és a folsav kom binált hiánya leginkább táplálkozási elégtelen­
ség következtében, ill. gastrectom ia után  vagy malabsorptiós syndrom a esetén 
fordul elő.

A vas és a folsav kom binált hiánya viszonylag gyakrabban terheseken és 
szoptatós anyákon észlelhető. (A Bi2 -hiány terheseken  kivételes ritkaságnak 
szám ít!)

A vérképet az egyidejű vashiány kétféle módon befolyásolhatja: (1) k iala­
kulhat ún. dimorph vérkép  annak következtében, hogy két sejt-populáció van 
jelen a vérben, és pedig egy ovalomakrocytás és egy hypochrom -m ikrocytás 
populáció. (2) Előfordulhat azonban az is, hogy ilyen jellegzetes m orphologiai 
kép nem  alakul ki és a vörös vér sejtek csak m érsékelten (nem feltűnően) nagyob­
bak a norm ális sejteknél, vagy az erythrocyták többsége norm ochrom  és nor- 
mocyta és csak kevés m akro- és m ikrocyta látható a kenetben. Ilyenkor a vö-
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rösvérsejtek átlagos haem oglobin-tartalm a nem igen té r  el a norm ális értékektől. 
Az ilyen perifériás vérkenet a gyakorlatlanabb vizsgálót nehéz feladat elé ál­
lítja. Kombinált hiányállapot lehetőségére fe lh ívhatja  a figyelmét, ha néhány 
ovalom akrocytát vagy hypersegm entált granulocytát talál a kenetben.

A csontvelői kép sem tipikus, ha Bj2 - vagy folsavhiány vashiánnyal kom­
binálódott. A megaloblastos jellegű morphológiai elváltozásokat a vashiány 
nagyrészt elkendőzi és a tipikus megaloblastok helyett többnyire ún. interm e­
dier megalotalastokat találunk a csontvelői kenetben. Az óriás metamyelocyták 
és a hypersegm entált m egakaryocyták azonban többnyire ilyenkor is m egtalál­
hatók a stem um punctatum ban.

Ha a csontvelői vérképzés normoblastos, úgy az alapbetegséget, m int a vér­
képzési zavar okát kell tisztázni.

Az alapbetegségre legtöbbször m ár a k linikai kép alapján levonhatunk bi­
zonyos következtetéseket (heveny vérzés, haemolysis, májbetegség, myxoedema 
stb.), a végleges kórism ét pedig a feltételezett diagnosisnak megfelelő további 
vizsgálatokkal kell alátám asztani.

Makrocytás vérszegény beteg vizsgálatának vázlatát a 14. táblázatban, a 
differenciáldiagnosztikai eljárásokat pedig a 15. táblázatban foglaltuk össze.

*

14. táblázat

Megaloblastos-makrocytás vérszegény beteg vizsgálatának vázlata

Kórelőzmény

Életkor
A tünetek keletkezésének ideje 
Glossitis? (nyelvégés)
Idegrendszeri panaszok (paraesthesia, az alsó végtag gyengesége, ataxia, vizelési 

panaszok stb.)
Hasmenés ?
Táplálkozás, alkohol-fogyasztás?
Terhesség, szülés?
Trópusi tartózkodás?
Gyógyszerszedés ?
Hasi műtét?

Fizikális vizsgálat

Tápláltsági állapot 
Sclera (icterus?)
Nyelv (acut vagy cbronikus glossitis)
Has (hepatomegalia, splenomegalia, műtéti heg)
Perifériás és központi idegrendszeri tünetek (subacut kombinált gerincvelő-de- 

eeneratio)

Egyéb vizsgálatok
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Vérkép-, csontvelővizsgálat (ind berlini-kék reakció)
Serum Bf2-vifcaminszint
Serum (ill. vörösvérsejt) folsavszint



Próbareggeli (pen tagastr innal vagy histaminnal)
Radioaktív B12-vitamin abs'orptiós teszt (Schilling próba)
Gyomor- és bél-röntgen vizsgálat 
(Jejunum-biopszáa — kivételesen)

Therapiás válasz
serum vasszint csökkenés
serum bilirubinszint normalizálódás
reticulocytosis, vörösvérsejt-szám, ill. haemoglobin-szint emelkedés

25. táblázat

D ifferenciáldiagnosztikai eljárások m akrocytás vérszegénységben

m ak ro cy tá s  an ae m ia

csontvelő  p u n k e ió
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A  fontosabb laboratóriumi vizsgáló eljárások norm ális érlékei 
(á tlag é rték  és szélső é rték ek )

16. t á b l á z a t

férfi

5,11 (4,4— 5,9)
16,0 (14,2— 17,8)

0,46 (0,40— 0,52)
85 (77— 93)
30— 32 (27— 34) 
32— 34 (31,5— 35,8)

4,51 (3,8— 5,2) 
14,5 (12,7— 16,3) 

0,41 (0,37—0,46)

vörösvérsejt-szám
(x l0 12A)
haem oglobin-szin t (g/d l) 
h a em ato k rit (1/1)
MCV (fi)
M CH (pg)
MCHC (g/dl)
á tl . vvs-átm érő  (/im )
(fe s te tt vérkenet) 
re tieu locy ta-szám  (% )
(x l0 9/l)
fehérvérse jtszám  (x l0 9/l) 
th ro m b o cy taszám  (x l0 9/l) 
se rum -vasszin t ( f i g / d l )

T V K  (fig/dl)
A tran sfe rrin  v a s te lí te tts é g e  (% )
se ru m  ferritin szin t
(*«g/l)
v izelet-vas (m g/24 óra)
(D FO  terhelés u tá n )  
rad io  vas- felszívódás (% )
57C o-excretio (% ) 
v v s-P P -k o n cen trác ió  (^ g /d l vvs) 
rad io v as p lasm a-clearan ce  félidő (perc) 
P V T R  (mg/24 óra) 
rad io v as inco rp o ra tio  (% ) 
v v s  v as-tu rn o v er (m g/24  óra) 
serum  B 12-v itam in sz in t (ng/l) 
se rum  folsavszin t (fig/1) 
serum  haem oglob in -szin t (m g/dl) 
v v s  fo lsav -koncen tráció  (/rg/1) 
se ru m  h ap to g lo b in -sz in t (g/1)

7.2 (6,5— 7,8)
1,0 (0 ,2— 2 ,0 )
50 (20— 80)
7.2 (4,0— 10,5)
250 (150— 350)

120 (80— 165) I 110 (70— 155)
320 (290— 350)
32 (30— 37)

120— 140 I 40—60
(12— 300)

0 ,4 — 1,0 
20— 35/40 
8— 10 (5— 14)
20— 40 
70— 130 
30 (23— 35)
80 (70—90)
24 (20— 24)
450 (160— 900)
10 ( 6— 21 )
2 — «

160— 640 
0 ,3— 2,0
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17. t á b l á z a t

A  tradicionális mértékegységek értékének átszám ítása Sí-egységekre

trad ic ionális szorzószám Sí-egység

haem oglobin-kone. g/100 m l 1,0 g /d l
serum  v assz in t /tg/100 m l 1,0 ,“ g /dl

0,179 jiimol/1
TV K /Yg/100 m l 1,0 /tg /d l

0,179 ^iriol/1
serum  tran sfe rrin m g/100 m l 0,01 g/1
MCHC % g/dl
MCV fi m 3 fl
MCH Pg Pg
h a em a to k rit O//o 0,01 1/1
vörösvérse  j tszám per m m 3 10» é rté k  X 1012/1
fehérvérse  j tszám  
th ro m b o cy taszám

per m m 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 * 12 13 é rté k  X 109/1
per m m 3 é rté k  X 109/1

V V S - P P fig/lOO m l 0,018 fim o lß
re ticu locy taszám o//0 0,01 arányszám

p er m m 3 106 p e r 1
serum  b iliru b in m g/d l 17,1 jitmol/l
serum  folsav n g /m l 1,0 i“g/l

2,27 nmol/1
serum  h ap tog lob in m g/100 m l 0,01 g/1
serum  B 12-v itam in Pg/m l 1,0 ng/1

0,738 pmol/1

IR O D A L O M

1. Addison, G. M., Beamisch, M. R., Hales, C. N.: An immunoradiometric assay 
for ferritin in 'the serum of normal subjects and patients with iron deficiency 
and iron overloaid. J. Clin. Pathol. 1972, 25, 326—329.

2. Bekier, A., Holdener, E.: Der 57 Co-Excretions- und Resorptionstest in der 
Diagnose der Eisenmangelanämie. Nucl. Med. 1976, 15, 126—130.

3. Bernát I.: Ozena — a manifestation of iron deficiency. Pergamon Press, Ox­
ford, 1965.

4. Bernát I.: A  vérszegénység. I—II. köt. Akadémiai Kiadó, Budapest, 1974, 1975.
5. Bernát I.: A vasanyagcseréről röviden. Medicina, Budapest, 1979.
6. Bezwoda, W. R., Bothwell, T. H., Torrance, J. D., MacPail. A. P., Charlton, R. 

W.: The relationship between marrow iron stores, plasma ferritin concent­
ration and iron absorption. Scand. J. Haemat. 1979, 22, 113—120.

7. Cavül, I., Ricketts, C.: Erytropoiesis and iron kinetics. Brit. J. Haemat, 1978, 
38, 433—437.

8. Dallman, P. R., Beutler, E., Finch, C. A.: Effects of iron deficiency exclusive 
of anaemia. Brit. J. Haemat. 1978, 40, 179—184.

9. Fairbanks, V. F., Beutler, E.: Iron deficiency. In: Williams, W. J .: Hematology. 
McGraw-Hill, New York, 1977.

10. Göltner, E.: Iron requirement and deficiency in menstruating and pregnant 
women. In: Kief, H.: Iron metabolism and its disorders. Excerpta Medica, 
Amsterdam, 1975.

11 .Gruchy, De G. C.: Clinical haematology in medical practice. Blackwell, Ox­
ford, 1978.

12. Hollán Zs.: Haemoglobinok és haemoglobinopathiák. Akadémiai Kiadó. Buda­
pest, 1972.

13. Jacobs, A., Miller, F., Wordwood, M., Beamish, M. R., Wardron, C. A.: Ferri­
tin in the serum of normal subjects and patients with iron deficiency and 
iron overload. Brit. med. J. 1972, 4. 206—208.

251



14. Konopka, L., Hoffbrand, A. V.: Haem synthesis in sideroblastic anaemia. Brit. 
J. Haemat. 1979, 42, 73—83.

15. Oertel, J., Bombik, B. M., Stephan, M., Gerhartz, H.: Ferritin in bone marrow 
and serum in iron deficiency and iron overload. Blut, 1978, 37, 113—117.

16. Orr,, J. S., Morton, P. W., Hutcheon, A. W., Dagg, J. H.: Erythropoiesis and 
iron kinetics. Brit. J. Haemat. 1979, 42, 155—158.

17. Simonovits I., Lányi K., Bognár J., Garancsy L.: Epidemiológiai vizsgálatok 
anaemiára és vashiányra Magyarországon. Transfusio, 1977, 10. 39—57.

18. Valberg, L. S., Sorbie, J., Lorbett, W. E.: Cobalt test for the detection of iron 
deficiency anemia. Ann. intern. Med. 1972, 77, 181—187.

19. Wintrobe, M. M., Lee. G. R.: Clinical hematology. Lea-Febiger, Philadelphia, 
1974.

B e p H U T  M . ,  nOAKOBHHK m / c  b  o t c t .

nPAKTHHECKHE BOnPOCbl HCCAE40BAHHH EOAbHbIX C AHEMHEH.
IV. 4H©®EPEHUHAAbHAfl /IHArHOCTHKA THnOXPOMHblX 

M AKPOJJHTAPHbIX AHEMHH

A btop paccMaTpHBaeT Bonpocw 4 H(p<f>epeHUHaAbHOH AHarnocTHKH rHnepxpoMHbix MaKpo- 
IJHTapHblX aHeMHH. IloapOÖHO 3 a H H M ae T C H  OCOÖeHHOCTBMH fle(|>HgHTHbIX a H eM H H , B03HHK3I0- 
UJHX npH Mer a AOÖ AaCTH OM KpOBeTBOpeHHH, HX 061JJHMH H pa3AHHHTCAbHbIMH n p O B B  A eH H B M H  H 
MeTOAaMH hx pacno3HaBaHHB. EtepeHHCAHeT naHÖoAee nacTHwe npHHHHbi MaKpoijHTapHbix aHe­
MHH, B03HHKai0njHX npH HOpMOÖAaCTHOM KpOBeTBOpeHHH. OnHCbIBaeT XOfl HCCAeAOBaHHB 
öoAbHoro c rnnepxpoMHOH aHeMHeii. B 33KaioHeHHe cooöujaeT HopMaAbHbie BeAHHHHbi Ba*HeH- 
uiHx AaőopaTopHbix noKa3aTeAeft h MeTOA nepeBOfla TpaAHgHOHHbix eflHHHg Ha SI.

Dr. Iván Bernát Obst. d. Med. Dienstes a. D.:

PRAKTISCHE FRAGEN DER UNTERSUCHUNG DES ANÄMISCHEN PATIENTEN
IV. TEIL. DIE DIFFERENTIALDIAGNOSE DER BLUTARMUT.

DIE UNTERSCHEIDUNG DER HYPERCHROMEN MAKROZYTENANÄMIEN.

Es werden die Fragen der Differentialdiagnose der hyperchromen Makrozyten- 
anämien behandelt. Man beschäftigt sich eingehend mit den charakteristischen Zü­
gen der Mangelanämien mit megaloblastöser Blutbildung, ihren gemeinsamen, bzw. 
spezifischen Erscheinungen und der Art ihrer Unterscheidung. Es wird kurz auf die 
vom praktischen Gesichtspunkt her wichtigsten Ursachen der Makrozytenblumarmut 
mit normoblastöser Blutbildung hingewiesen. Der Gang der Untersuchung beim 
hyperchromen anämischen Patienten wird umrissen. Endlich werden die Normal­
werte der wichtigsten Laiboruntersuchungen und die Umrechnung der traditionellen 
Masseinheiten in Sl-W erte mitgeteilt.
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Dr. Barna Béla orvos őrnagy

A resuscitatio és shocktalanítás lehetőségei 
az első orvosi segély helyén és az azt megelőző 
kiürítési szakaszokon, különös tekintettel az égettekre

A szerző a tábori körülményeket és a tömeges sérültellá­
tás feltételezett adottságait figyelembe véve vizsgálja a leg­
súlyosabb betegcsoport, a shockos és a klinikai halál állapo­
tába került sérültek elsősegélyének lehetőségeit, kiemelve az 
égett betegeken észlelt sajátságokat. Felhívja a figyelmet a 
preventív eljárások jelentőségére, a katonák kiképzésének 
fontosságára.

A m indig súlyos állapotot jelentő shock és m ég inkább a klinikai halál álla­
potába kerültek  kezelése — különösen az ellátás elölfekvő szakaszain — látszó­
lagos ellentmondásban van a háborús katonaorvosi ellátás és általában a töm e­
ges sérültellátás alapelvével, az ún. kompromisszumos medicinával.

Valószínű, hogy azokat a sérülteket, akik az első orvosi segély helyén és az 
azt megelőző kiürítési szakaszokon shockosok vagy a klinikai halál állapotába 
kerültek — kivételes esetektől és helyzetektől eltekintve —, el fogjuk veszíteni. 
Ezeknek a  betegeknek a kezelése nem  lehet célunk (1,2). Célunk lehet és kell, 
hogy legyen azonban a prevenció. Ha nem ism erjük fel, hogy a beteg életve­
szélyben van, ha nem ism erjük fel és nem kezeljük a shockkal fenyegető álla­
potokat, akkor a sérültek újabb töm egét fogjuk elveszíteni, (valószínűleg nem a 
helyszínen, hanem a kiürítés magasabb szintjein). A megfelelő prevencióhoz is­
merni kell a shock kezelésének és a resuscitatiónak az alapelveit, lehetőségeit és 
természetesen az adott kiürítési szakaszon m eghatározott lehetőségeket.

A resuscitatio és a shock kezelése legalábbis elveit, alapelemeit illetően 
aspecifikus. Ezek részletezése nélkül itt csak azokat a tényeket, különbségeket 
emeljük ki, amelyekben az égett beteg ellátása ettől eltérést mutat.

A kiürítés első szakaszain csak az égési traum ával, azonnali következmé­
nyeivel, és legfeljebb az égés betegség korai stádium ával, a shockos fázissal le­
het dolgunk. Ezért nem  em lítjük a későbbi stádium ok pl. a septico-toxikus szak 
gondjait (3).

253



Resuscitatio

Resuscitatióra akkor van lehetőség, ha a légzés és keringésmegállás nem 
gyógyíthatatlan állapotban, hanem valam ilyen hirtelen fellépő ok m iatt követ­
kezett be, am elynek megszüntetése u tán  a szervezet restituciójára az alapbeteg­
ség még reális lehetőséget hagy.

A súlyos égettek újraélesztésének esélyei tapasztalatunk és a rendelkezésre 
álló irodalom adatai szerint is igen rosszak (4). Az égés első szakaszában, a 
shockfázisban a hypovolaemia és a feltételezett égési toxinok által súlyosbított 
stress állapot áll elő. Később a septikus, toxikus szövődmények hoznak létre 
olyan anyagcsere változásokat, am elyekben, ha létre jö tt a légzés és keringés 
megállás, m ár a szív ú jra  m egindításának is rosszak az esélyei, a légzés és kerin­
gés stabilizálása pedig csaknem k ilátástalan  (3, 4, 5, 6).

Valószínűleg csak azok a sérültek resuscitálhatók, akik az égés elszenvedé­
sét kísérő traum a, vagy egyéb behatás m iatt váltak eszméletlenné, és halnának 
meg. Ugyanis m inden eszméletvesztéssel járó  állapotban — okától függetlenül 
— a légutak elzáródása m iatt fulladás következhet be.

A  klinikai halál állapotában, a kiváltó  októl függetlenül a teendők mindig 
azonosak.

A legfontosabb tennivalókra az ú tm uta tást a  közismert resuscitatiós ABC 
adja meg. M eghatározza a beavatkozások m indig m egtartandó sorrendjét, ami 
még akkor is érvényes, ha nincs szükség minden esetben valamennyi beavatko­
zásra (7).

A módszer fontos sajátsága, lényege, hogy az alapvető teendők elvégzéséhez 
nincs szükség sem m iféle felszerelésre, ezért m indenütt, mindig alkalmazható, 
bárki végezheti (1, 7, 8).

A  resuscitatio lehetőségei a kiürítés egyes szakaszain.

1. A  sérülés helyén, elsősegély szin tjén  biztosítható és elvárható, hogy az 
eszméletlen beteget stabil oldalfekvő helyzetbe fektessék. Ez biztosítja, hogy 
légútjai felügyelet nélkül is szabadon m aradjanak  és ne következzék be fulla­
dás, asphyxia.

Olyan körülm ények között, am ikor a sérültek száma nem túl nagy, lehető­
ség van a resuscitatio eszköz nélküli m ódszereinek alkalm azására is. A légutak 
átjárhatósága m űfogásokkal biztositható, és befúvásos lélegeztetést lehet alkal­
mazni.

2. A z első szaksegély szintjén  a RE—I kom plettben rendelkezésre állnak 
a resuscitatio egyszerű eszközei. Mód van  arra, hogy eszközösen végezzük el a 
légutak m egtisztítását (taposó szívóval), és eszközökkel: orr-garat, vagy száj­
garat tubusokkal biztosítsuk szabadon tartásukat. AMBU-ballonnal, m aszk se­
gítségével lélegeztethetjük a sérülteket. M egerősített alegység segélyhelyén oxi­
gén adására is mód van.

3. A z első orvosi segély szintjén  az eddigi lehetőségeken kívül a RE—II 
készlet biztosítja az endotracheális in tubálás lehetőségét. Ez nem csak a lélegez­
tetés feltételeit jav ítja , hanem lehetővé teszi az alsó légutak leszívását is. Mód
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van conicotomia végzésére. Infusiót lehet bekötni és meg lehet kísérelni a ke­
ringés gyógyszeres megindítását.

Tömeges sérült áram lást elképzelve valószínű, hogy a kiürítés itt tárgyalt 
szakaszain az ellátás szintjét nem a technikai lehetőség, hanem az egészségügyi 
taktikai helyzet fogja megszabni. Bizonyos, hogy sok esetben a resuscitatiót il­
letően a segélynyújtás m értékét nullára kell szűkíteni, vagy legfeljebb a légutak 
szabadon tartásá t eszköz és felügyelet nélkül is biztosító stabil oldalfekvésbe 
fordítás lesz az eszméletlen sérültek ellátásának lehetősége.

A sikeres cardio-pulmonalis resuscitatio feltétele, hogy aki észleli a klinikai 
halál beálltát az el is tud ja  kezdeni az újraélesztést (8, 9). Éppen ezért a resusci­
tatio gyakorlatában csak akkor várható siker, ha a légzés és keringésmegállás 
tüneteit, az eszméletlen beteg ellátását, a stabil oldalfektetést, a légutak sza­
baddá tételének eszköz nélküli módszereit, a befújásos lélegeztetést m inden ka­
tona ismeri.

A shock

Az orvos előtti és az első orvosi segélynek a shock esetében is elsődleges 
feladata a prevenció, és csak esetleges tennivalója a shock gyógyítása (2).

Az égésbetegség első fázisában kialakult shock, legalábbis az első 48 órában 
alapvetően hypovolaemiás shock (3, 10).

A traum ás hypovolaemiás shock és az égési shock hypovolaemiás szakasza 
a pathomechanizmust illetően hasonló, de van néhány fontos különbség is (10, 
11). Ezek közül legjelentősebb a perctérfogat nagyon korán bekövetkező jelentős 
csökkenése, amely még megfelelő kezelés ellenére is tartósan fennáll Okát pon­
tosan nem  tudjuk. Feltételezik, hogy az égés során toxikus, a szívizom működé­
sét deprim áló anyagok szabadulnak fel. (A feltételezett toxinokat még nem  tud­
ták identifikálni) (6, 10).

A m ásik jellegzetes eltérés oka, hogy m inden nagy felületű, mély égésben 
jelentős haemolysis következik  be. A haemolysatum  olyan anyagot tartalm az, 
amely a vesékben vasoconstrictiót hoz létre. Ennek következtében oligo-anuria 
és haem aturia jön létre. Ez a jelenség nem azonos a más eredetű shock-állapo- 
tokban előforduló oligo-anuriával, amelynek az az oka, hogy a hypotensio kö­
vetkeztében elégtelen a filtráció, és nem azonos a tartósan fennálló vagy elég­
telenül kezelt shock hatására kialakult shock-vesével (10, 12). Az előzőekhez 
képest kevésbé jellegzetes, de figyelmet érdemlő tény a vízvesztés következtében 
kialakuló nagyfokú haemoconcentratio.

A korai égési shock tünetegyüttese  nem  különbözik lényegesen a shock- 
syndroma jeleitől. De ahogy a pathogenezisben van eltérés az általánostól, a tü ­
netek között is van különbség. Talán a legfontosabb, hogy a shock tünetei — 
minthogy a shock kialakulása, a folyadékvesztés is lassú, fokozatos —, lassab­
ban alakulnak ki, kevésbé m arkánsak, m int például a traum ás shock ese­
tében.

Nyilvánvaló, hogy a katonáktól, a szükség esetére kiképzett laikusoktól 
nem várható el a korai shock felismerése, pedig éppen ezeknek a betegeknek a 
megmentését rem éljük az általuk is nyújtható preventív  módszerekkel. Így szá­
m ukra nem  annyira, vagy nem csak a shock tüneteinek az oktatása fontos, ha­
nem a potenciális shock-állapot felismerése. Azt kell tehát tudatosítani, hogy 
potenciális „shock-állapotot” jelent minden súlyos sérülés, nagy felületű és/vagy 
mély égés, polytraum atisatio, nyílt vagy zárt végtagtörés, fedett vagy nyílt hasi,
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m ellkasi sérülés, nagyerek vérzése, nagyfokú kiszáradás (akár szomj ázás, akár 
hasmenés, nagyfokú hányás, verejtékezés következménye), myocardialis infarc­
tus stb. Ezért m inden ilyen állapotban idejében — még a shock tüneteinek 
megjelenése előtt! — el kell kezdeni a kezelést, csak így remélhető a betegek 
megm entése (2).

Sürgős tennivalók, az elsősegély teendői:

A  légzési elégtelenség m egszüntetése. A  shock nem  jelent eszméletlenséget, 
de ha a shockos beteg bárm ilyen ok m iatt eszméletlenné válik, m egfulladhat, 
m int minden eszméletlen beteg. Legelső teendő ilyenkor a légutak átjárhatósá­
gának biztosítása, a légzési elégtelenség megszüntetése.

A  beteg fektetése. A shockos beteget sohasem ültetjük. Előnyös és szükséges 
is lehet 25—30 fokos Trendelenburg helyzet létrehozása, a hordágy lábainak, 
vagy a földön fekvő beteg lábainak feltám asztásával. Ez a helyzet autotransfu- 
siót jelent, amellyel kb. 1 liter vér ju t az érpályának az életfontos szerveket el­
látó szakaszában (10, 11, 12).

Megbízható, hatékony fájdalomcsillapítás. A fájdalom  önmagában a shockot 
súlyosbító tényező. Csillapítása nagyon fontos és korai feladat (2, 10, 11, 12, 
13, 14). A  shockos beteg sem m iféle gyógyszert nem  kaphat s. c. vagy i. m. 
A z  így adott gyógyszerek a lassult keringés folytán aktuálisan alig szívódnak 
fel, nem  hatnak, később pedig a keringés javulásakor hatásuk nem  kívánatos, 
vagy káros lehet (a kábító fájdalom csillapítók pl. légzés-depressziót okoznak). 
A fájdalom csillapításra tehát csak az i. v. ú t megbízható. Az erős fájdalom  csil­
lapításában csak a kábító fájdalom csillapítók hatékonyak. Leggyakrabban a 
pethidint (Dolargan) használjuk. Á ltalában nem  nagy adag, a szokásosnál na­
gyobb ritkán — szinte soha —, inkább annál kevesebb szükséges. A kkor járunk  
el helyesen, ha a szükséges m ennyiséget frakcionált adagolással érjük  el. Ez 
alól a szabály alól kivételek azok, akiket az előbb potenciális shockosoknak ne­
veztünk, így az égett sérültek is. Nekik szabad, sőt kell i. m. fájdalomcsillapítót 
adni az orvos előtti ellátásban (KÉPA—D).

Az égett betegen a shock lassabban alakul ki, így nagyon korán, akár a sé­
rülés helyén lehetőség nyílik a volum en pótlás megkezdésére sótartalmú folya­
dékok itatásával.

Az eszméletén lévő égett beteg korai itatásával meggátolható, súlyos esetek­
ben elodázható a  shock kialakulása. E rre  a  célra rendszeresített készítm ény a 
sópótló por és a sópótló kávé. De m agunk is elkészíthetjük az e célra legelterjed­
tebben használt Haldane oldatot. Ez 1 liter vízre 3,0 g NaCl és 1,5 g NaHCOy, 
ami 10 1, egy vödör vízre 2 ek. sót és 1 ek. szódabikarbónát jelent (14).

A  hatékony fájdalom csillapítás jelentőségét égett betegek esetében alig le­
het eléggé hangsúlyozni. Sok esetben azonban nem  csak fájdalomcsillapításra 
van szükség, a nyugtalanságot, fé lelm et is meg kell szüntetni (10, 11, 13, 15, 16). 
A nyugtalanság, félelem jelentkezése az égettek esetében különösen jellemző 
tünet. M egszüntetésére legáltalánosabb sikerrel a diazepam (Seduxen) használ­
ható, de másféle készítm ényeket is alkalm azhatunk. (Gondoljunk a diazepam és 
az alkohol kedvezőtlen interakciójára.)

Különös gondot kell fordítani arra, hogy az égett sérültet m egvédjük a hi­
degtől. Melegíteni azonban nem  szabad a betegeket, ez fokozza a folyadékvesz­
tést és rontja a shock-állapotot (10, 16).

Részletesebben nem  foglalkozunk a kom binált sérülés eseteivel, mégis meg
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kell em líteni a tört végtagok rögzítésének, a felesleges mozgatás kerülésének 
fontosságát. A tört csontvégek elmozdulása által k iválto tt fájdalom  shockogen 
hatása közismert. Égett betegen is fontos lehet — bár egyébként is általános 
szabály — a vérzéscsillapítás, hogy megakadályozzuk a további volumen vesz­
tést (10).

Végül meg kell említeni a kíméletes kihordás és szállítás jelentőségét.
A felsorolt teendők egyszerűek, tömeges sérültáram lás esetén is gyorsan 

elvégezhetők. Minél ham arabb, és határozottan  végezzük ezeket, annál inkább 
tudjuk lassítani a kialakuló shockos pathom echanizm ust.

Az égési shock ellátásának lehetőségei a kiürítés egyes szakaszain
1. A  sérülés helyén, az elsősegély szin tjén  a  hőhatás megszüntetés, kím éle­

tes kihordás, célszerű fektetés a legfontosabb teendő. A fájdalom csillapításra 
Dolargan adható önampullából (KÉPA—D). i. m. A sérült itatásával meg lehet 
kezdeni a volumenpótlást. Szükség esetén m esterséges lélegeztetés is végezhető.

2. A shockot illetően az első szaksegély helyén  a segélynyújtás lehetősége 
alig több, m int az elsősegély szintjén, csupán a resuscitatio lehetőségei kedve­
zőbbek.

3. Az első orvosi segély szintjén  is a legfontosabbak azok a  ténykedések, 
amelyeket az előző segélynyújtási szinteken részleteztünk. Ha lehet, meg kell 
kezdeni a vénás volumenpótlást, ez azonban nem  h átrá lta th a tja  a sérült tovább­
szállítását. A shockos égett megfelelő helyre való gyors továbbszállítása — elte­
kintve az életmentő beavatkozásoktól — fontosabb, m int a shock kezelésének 
megkezdése, vagy teljes ellátásának megkísérlése. Az ESH-en m ár lehetőség 
van vénás fájdalom csillapításra és sedatívum ok alkalm azására (10, 14,17).

Tábori körülmények között, az első orvosi segély helyén és az azt megelőző 
segélynyújtási szakaszokon — különleges esetektől eltekintve — sem a klinikai 
halál állapotába került égettek, sem a shockos égettek oki kezelésére nincs mód, 
nincs lehetőség. M egmenthetők azonban azok, akiknek a sérülése a vizsgált k i­
ürítési szakaszokon légútelzáródás veszélyével vagy shockkal fenyeget, ha a fel­
sorolt egyszerű, könnyen alkalmazható eljárásokat az eü. szakszemélyzet és 
maguk a katonák is ism erik és alkalmazni tudják. Minél ham arabb, minél h atá­
rozottabban végezzük a  preventív eljárásokat, annál több sérültet ju tta tu n k  
végleges ellátása helyére. De ha elm ulasztjuk ezeket, vagy késlekedünk, a  még 
reálisan m egm enthető sérültek egy része m enthetetlenné válik, m ire eléri a ki­
ürítés hátu l fekvő, több lehetőséggel, jobb körülm ények között működő sza­
kaszait.
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BapHa B., Mafiop m/ c :

B03M07KH0CTH PEAHHMALJHH H nPOTHBOLUOKOBOH TEPAFIHH 
PAHEHbIX H BOAbHbIX (B riEPBYIO OMEPE^b OEO?K?KEHHbIX)
HA MECTE nEPBOPj BPAHEEHOH nOMOII[H H HA nPE4bI4YIlJHX 

3TAFIAX ME4HUHHCKOH 3BAKYAIJHH

H c x o a s  h 3  noAeßbix ycAOBHH h  npeflnoAaraeMbix ocoőeHHocTeii AeaeHHa MaccoBbix no- 
paaieHHbix, aBTop H3yqaeT b o 3 m o í k h o c t h  oKa3aHHH nepBOH noMoujH HanöoAee TaaieAofi rp y n - 
ne nocTpaflaBmnx (paHeHwx h  öoAbHwx b  c o c t o b h h h  inoKa h  k a h h h h c c k o h  CM epra), b  nep- 
Byio onepeflb oöoHsateHHbix. O öpaigaeT BHHMaHHe Ha BaatHOCTb npotpHAaKTHHecKHX Mep h  c o -  
O T B eT C T B y iO IIjeH  nO A rO T O B K H  A H H H O r O  COCTaBa.

Dr. Béla Barna Máj. d. Med. Dienstes:

DIE MÖGLICHKEITEN DER RESUSCITATION UND 
SCHOOKBEHANDLUNG AM ORT DER ERSTEN ÄRZTLICHEN

HILFE UND DEN VORHERGEHENDEN RÄUMUNGSETAPPEN,
MIT BESONDERER HINSICHT AUF DIE BRANDVERLETZTEN.

Bei Beachtung der Umstände im Felde und der angenommenen Bedingungen 
der Verletzten Versorgung im Katastrophenfall werden die Möglichkeiten der er­
sten Hilfe bei der Gruppe der schwersten Patienten, der Verletzten im Schockzu­
stand und klinischen Tod untersucht, dabei werden die Eigenheiten bei Brand­
verletzten hervorgehoben. Es wird auf die Bedeutung der präventiven Verfahren, 
die Wichtigkeit der Ausbildung der Soldaten aufmerksam gemacht.

258



Or. Szabó Kornél

Az égésbetegség kezelésének 
belgyógyászati vonatkozásai

Az égési sérülés, majd a hosszú ideig tartó stress következ­
tében „égésbetegség” alakul ki. Az „égésbetegség” a szerve­
zet homeosztázisában és az egyes szervek funkciójában sú­
lyos zavarokat okoz. E kórtara elváltozásokat elemezve az 
égésbetegséget olyan belgyógyászati kórképnek tekintjük, 
melynek végső' gyógyítása a stresst kiváltó bőrhiány sebé­
szi fedésétől várható. A sebészi ellátás viszont a betegek sú­
lyos állapota miatt csak komplex, intenzív belgyógyászati 
kezelés mellett lehetséges. A szerző a kórtani történések 
alapján tekinti át a belgyógyászati terápia elvi és gyakorlati 
kérdéseit.

Az égési sérülteket 20—30 éve bőrgyógyászok kezelték, m ajd kezelésük 
hosszas vita u tán  átkerült a sebészek hatáskörébe. A gyakorlat igazolta ezt a 
profilváltozást. Azonban az újabb kórtani ism eretek alapján m egállapíthatjuk, 
hogy az égésbetegség lényegében belgyógyászati betegség, am elynek a megol­
dása sebészeti módszerektől várható. Azonban ahhoz, hogy a sebészeti megol­
dást jelentő m űtétek sorozatát a beteg tú l is élje, intenzív belgyógyászati keze­
lés szükséges. Ennek a belgyógyászati kezelésnek az alapjait ism erteti ez a dol­
gozat. Ahhoz azonban, hogy ésszerűen tud juk  alkalmazni az itt ism ertetésre ke­
rülő elveket, elkerülhetetlen bizonyos kórtani ism eretek felújítása.

N euroendokrin és metabőlikus változások

Az égési sérülés stress, amely a stress rendkívüli erősségén tú l tartós is, 
hiszen az égési sebfelszín anatóm iai gyógyulásáig, esetleg hónapokig fennáll 
(84, 86). Ezen a szomatikus hatáson tú l jelentős a psychés stress hatása is (68). 
Kezdetben a halálfélelem, később a szociális, egzisztenciális és kozm etikai kö­
vetkezményektől való félelem dom inálja ezt a stresst. A stress hatására jellem ­
ző hormonális változások alakulnak ki, melyek közül kiem eljük a hónapokig 
fennálló magas katekolamin, kortizol, glukagon, aldoszteron, renin, angiotenzin 
szekréciót; a T—3, T—4 és tesztoszteron szint alacsony (16, 27, 31, 70, 84). Az 
időbeni lefolyásra az jellemző, hogy az első napokban rendkívül magas a kor-
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tizol és a katekolam in szint. Később ugyan csökken, de az égésbetegség egész 
időszaka a la tt m indvégig a norm ális szint többszöröse m arad. A glukagon szint 
a 4. nap éri el a maximális é rték e t és később is magas m arad (1. ábra). Az in­
zulin szekréció kezdetben rendszerint deprim ált, néha fokozott, később az inzu­
lin szint magas, de az inzulin/glukagon hányados mindvégig a normális arány 
töredéke (2, 81, 96, 101). E horm onváltozásokat a közelm últban részletesen is 
ism ertettük (93).

3 0 0
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5  10 15 ZO 25 3 0  35  4 0  N A P

W I L M O R E  ( 1 9 7 4 . )
BATSTONE ÉS MTSAI 

( 1 9 7 6 )

4. ábra: Az alapanyagcsere fokozódás, a testsúly csökkenés, a szérum glukagon, inzu­
lin, kortizol szinték és iá vizelet katekolamin ürítés alakulása égésbetegségben (Szabó 
K .: Orvostud. aktuális problémái 38. 82 (1980) Medicina.

Ezen tú l a legapróbb inzultusokra (felültetés, kötözés, járatás) a szervezet 
katekolam in szekréciója égettekben igen nagy m értékben fokozódik (26, 27). 
Meg kell azonban jegyezni, hogy e tartós stress és következményes állandó ma­
gas katekolam in szint ellenére égettekben nincs a katekolam inokkal szemben 
deszenzibilizálódás, a katekolam inra adott adenil cikláz aktivitás emelkedés az 
égésbetegség egész időszaka a la tt változatlanul élénk (4).

A vázolt horm onváltozások következm énye a nagyfokú alapanyagcsere nö­
vekedés, am ely kb. 50%-os égési felszínig lineárisan fokozódik — az égési fel­
szín nagyságától függően — kachexiához vezet, energia igénye eléri a 
300 cal/m2/ó ra  (1.2 M J/m 2/óra) energia igényt, és napi 200 g fehérje igényt 
(27, 65, 84, 106). E fokozott alapanyagcsere növekedés minden más, sebészi 
stress okozta alapanyagcsere növekedés m értékét jelentősen m eghaladja.
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40—50%-os égési testfelszín esetén az alapanyagcsere a norm ális kétszerese le­
het. Ez az alapanyageserenövekedés a 3—5. napon éri el m axim um át és később 
csak fokozatosan csökken, a sebfelületek hámosodásával párhuzamosan.

Az újabb megállapítások szerint a hiperm etabolizmus nem a hővesztés kö­
vetkezménye, hanem a horm onhatás következtében kialakult magas endogén 
alapanyaagcsere m iatt alakul ki (11). Kachexiához vezet, 20—30%-os égési fel­
színű beteg testsúlyának 20% -át is elveszítheti 3 hét alatt, kielégítőnek látszó 
per os táplálás mellett. Ugyanakkor 20—30%-os testsúlyvesztés ilyen rövid idő 
alatt halálhoz vezető katabolikus folyam atokat tükröz. Ezt az óriási energia 
szükségletet ugyanakkor a hormonszintek változása m iatt előnytelen módon 
folyó és mennyiségileg is elégtelen energiaterm elés kíséri. Ezeknek a változá­
soknak legszembetűnőbb következményei a kachexián kívül a hipoproteinémia, 
hipalbuminémia, dia'betoid anyagcserezavar és az immunválaszkészség (1) je­
lentős romlása.

Egeitekben a vércukor és a ketontestek emelkedése a szérumban párhuza­
mos az égési felszín nagyságával (16, 31, 99). A szénhidrátanyagcsere zavar két­
fázisú (96), korai szakaszban az inzulin szupresszió és kortizol túlsúly (16), to­
vábbá katekolamin hatás (47, 102), később pedig perifériás inzulin rezisztencia 
(101), továbbá az inzulin/glukagon hányados csökkenés és az interm edier m eta- 
bolitok kóros felszaporodásának a következménye (2, 81, 96, 99).

A szénhidrát anyagcserezavar és fokozott lipolizis melletti zsírfelhasználási 
zavarra (16, 21, 101) utaló ketózis extrém  m értékű lehet. Néhány betegünknél 
a normális érték néhány százszoros értékét is ta láltuk  (92). A felszaporodott 
ketontestek gátolják a hemszintézist (18), csökkentik a prekurzorok acetil 
CoA-ként való belépését a c itrá t körbe és ezáltal a H+ szubsztrát hiányt fokoz­
zák. A magas FFA, triglicerid szint pedig szuprim álja az inzulin perifériás ha­
tását (81, 99).

Az aerob glikolizis zavara (3, 108), továbbá a hiperkatekolam iném ia meg­
sokszorozza a tejsav szintet és ugyan a  Cori kör éppen a katekolamin hatás 
m iatt gyorsult, de ez energetikailag im produktív (107, 108). A glukoneogenezis 
fokozódik (40), ugyanakkor ennek mértékével az ureaciklus kapacitása nem tud  
lépést tartan i és így szérum ammónia felszaporodás figyelhető meg (92). Ez 
utóbbi az inzulin szekréciót is csökkenti (36). A folyam atos szubsztrát hiány és 
gyakran em elkedett ammónia értékek pedig a központi idegrendszert is káro­
sítják. A létrejövő energetikai csőd „sick cell” szindrómához vezet (50), a sejt­
membrán pum pa károsodik, nő az intracelluláris nátrium , víz, H+ koncentráció 
(48, 100), ami hozzájárulhat az égettek tudatzavarához is. Ezen tú l valam ennyi 
parenchimás szerv funkcióját károsítja. E zavarok a fennálló diabetest felborít­
ják és a parenterális táplálás nélküli, pretraum ásan egészséges betegeknél is 
exogén inzulin adásra kényszeríthetnek. Ez az exogén inzulin viszont az inzu­
linrezisztencia változása (szeptikémia, exogén aminosav adás) m iatt váratlanul 
hipoglikémiát okozhat.

Nem hagyható figyelmen kívül a hypothalam us megváltozott működése 
sem. Az égésbetegségben a szervezet hőregulációja magasabb hőmérsékletre, 
38—39 °C-ra áll be és ennek megfelelően a külső term oneutrális kom fort hő 
32—34 °C (26, 104). Csak ennek biztosítása esetén csökkenthető az egyébként 
jelentős hővesztéses energiavesztés. A nagy hővesztés nem oka, hanem követ­
kezménye a fokozott alapanyagcserének (11). Ez a m agasabb alapanyagcsere és 
alaphőmérséklet béta +  alfa adrenerg blokkolóval csökkenthető (59, 102, 105). 
Tartós béta adrenerg blokkoló kezeléssel pedig kivédhető a kachektizálódás és 
hipoproteinémia (91).
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Az előnytelen anyagcsereváltozásokat a vegetatív idegrendszer válaszkészsé­
gének változása kíséri (90). A korai shock-szakban, m ás shockos anyagcsere za­
varokhoz hasonlóan, a-adrenerg  tú lsúlyú recepció jellemzi a szervezetet. Később, 
a toxikus szakban ez a  szimpatikotonia ^-receptor túlsúlyúvá transzform álódik, 
valószínűleg éppen a felfokozott anyagcsere és az endokrin változások m iatt 
(102, 105). Rekonvaleszoencia szakában m ind a metabolit-zavarok, mind a szim­
patikotonia fokozatosan norm alizálódnak. (2. ábra).

Az égési betegség fázisai az endokrin-változások dinamikája szerint

I. fázis 
shock

II. fázis
toxiko-szeptikus

III. fázis
rekonvaleszcencia

kortizol igen magas magas normális

katekolamin igen magas magas közel normális

glukagon magas kezdetben igen 
magas, majd magas

normális

inzulin alacsony alacsony, normál 
vagy magas

normális

glukagon
inzulin magas magas, fokozatosan 

csökken
normális

szimpatikotonia
típusa

alfa adrenerg 
izgalom

bétává transzformált 
adrenerg izgalom

béta jellegű válasz 
megszűnik

8. ábra: A hormonok változása és a szimpatikotonia jellege az égésbetegség különböző 
szakaszaiban (Szabó K.: Honvédorvos 30, 327 (1978).

A vázolt, katasztrofális anyagcserezavart okozó, neuroendokrin és metaboli- 
kus zavarok terápiás befolyásolására két ú t kínálkozik (3. ábra):

1. a fokozott energiaigény kielégítése (106),
2. a tú lzottnak látszó, energiafogyasztás gyógyszeres, vagy egyéb úton tö r­

ténő csökkentése.

1. A  fokozo tt energiaigény kielégítése
A fentiekben vázolt napi 20—30 M J energiát per os táplálással súlyos 

égettnél lehetetlen kielégíteni, a gyakori atonia miatt. Ezért a korai szakban 
m inden súlyos égettnél intravénás hozzátáplálásra kényszerülünk, esetenként 
kizárólag az intravénás hiperalim entálás alkalmazható. Ennek egyetlen járható  
ú tja  megfelelő centrális véna biztosítása a  v. subclavia percutan punkciója vagy 
a jugularis véna preparálása útján. Az intravénás táplálást az alábbi összetétel 
szerint alkalm azzuk: hipertóniás cukoroldat, jelenlegi gyakorlatunkban napi 
1200—1600 ml 40%-os invertose, ennek kiegészítése 100—200 mval kálium fosz­
fá t oldattal, 500 ml 10—20%-os In tralip id  és 1000—2000 ml 5%-os aminosav- 
oldat. Ezen kívül egyéb adjuváns ionokat, vitam inokat adunk lehetőleg a foko-
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3. ábra: A szervezet energetikai egyensúlyának felbomlása égésbetegségben. A szag­
gatott nyilak az iv. hiperaltonentálás hatásának irányát jelölik. (Szabó K. és mtsai.: 
28. Élettani világkongresszus. Budapest, 1980.)

zott igényt kielégítő mennyiségben (89, 106). T ekintettel a szervezet glukóz tole­
ranciájának rom lására, összességében nagy adagú, de folyamatosan elosztott, 
nem ritkán  200—600 E/die inzulint adunk (47). Az iv. táplálás ellenőrzése na­
ponta, akár többször végzett ion, vérkép, véroükor, szérum fehérje és urea-nitro- 
gén vizsgálattal történik, folyamatos vizelet-cukor ürítés ellenőrzés mellett. Ter­
mészetesen amelyik betegnél lehetőség van, szondán vagy szájon át is tápláljuk 
a beteget. A shocktalanítás alatt a folyadékterápiába beépített iv. táplálás kizá­
rólagos (92), de később ezt magas tápértékű, könnyen emészthető ételekkel ki 
lehet egészíteni. így, a totális intravénás hiperalim entálás megfelelő hányadát 
fokozatosan lehet pótolni.

2. A  túlzott energiafogyasztás csökkentése

A  terápia másik oldala abból a felismerésből fakad, hogy ez az óriási ener­
giaszükséglet energiapazarlásból ered. Ezért ezt a túlzott energiafogyasztást és 
igényt valam ilyen módon csökkenteni kell.
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4. ábra: Az égési stress hatás blokkolásának lehetőségei: 1. centrális: izgalmi állapot 
csökkentés. 2. perifériás: béta adrenerg blokkolás. (Módosítás: Szabó K.: Honvédor­
vos, 30, 323, 1978.)

Ennek módszerei a következők:
a) a hővesztés csökkentése. A legújabb tapasztalatok szerint, az irradiációs 

és a vezetéses hővesztés jelentős energiavesztést jelent a szervezet számára (26). 
T ekintettel arra, hogy az égett szervezet belső hőm érséklete a hőregulációs köz­
pon t átállítódása következtében 38—39 °C, a betegek külső hőforgalm a 32— 
34 °C körüli, kis páratartalm ú helyiségben optimális (11). Az alapanyagcserét 
infravörös külső hősugárzás csökkenti, így ennek biztosítása korszerű osztályo­
kon feltétlenül szükséges. Itt kell megjegyezni a lázcsillapítás kérdését is. Mivel 
az égettek belső, „normális” hőm érséklete 38—39 °C, égett betegnél ezt nem 
kell csökkenteni, hanem  a külső, neutralis hő biztosítása szükséges a kom fort 
hőérzéshez. Amennyiben ennél nagyobb láza van a betegnek, akkor elsősorban 
a fizikális hőelvonás, m ásodsorban a szalicilátok, Chinacisal, amidazophen 
adása jön szóba, és csak esetenként adható Algopyrin. Ez utóbbi szerre a ké­
sőbbiekben vázolandó okok, elsősorban az im munparézis m iatt fontos ügyelni.

b) a stress csökkentése. Erőteljes fájdalomcsillapítók és nyugtalanságot 
csökkentő szerek adásával lehet elérni. A korai, shockos szakban adott litikus 
koktél rövid ideig kétségtelenül régi, de jól bevált módszer (30), azonban több 
hetes, hónapos kezelésre nem  ajánlható. Ezért a tartós neuroleptikus kezelés 
részesítendő előnyben. Droperidolból naponta 4X6 m l (kisebb testúlyúaknál 
arányosan kevesebb) im. vagy iv. adása javasolt. Ez a napi 60 mg droperidol 
a beteg kontaktusképességét nem  szünteti meg, ugyanakkor a fájdalom  meg­
élését, a beteg nyugtalanságát jelentősen csökkenti (51). A stress okozta köz­
ponti izgalmi állapotot blokkolja és így vezet az alapanyagcsere csökkentéséhez. 
Fájdalom csillapítóként a pentazocin (Lexir) vált be legjobban: napi 4—6X 
30 mg im. (vagy iv.), illetve 4—6X50 mg per os tartós adagolása sem okoz való­
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di addictiót, viszont számottevő légzésdepresszió nélküli analgéziát biztosít (51). 
Kötözésekhez Entonox (dinitrogénoxid-oxigén) naponta is alkalm azható (39).

Az egyéb szisztémás, anaesthesiológiai módszerek ism ertetése m eghaladja 
a dolgozat terjedelmét, így csak azt hangsúlyozzuk, hogy a fájdalom csillapítás 
az alapanyagcserecsökkentés (26) szempontjából is döntő az égésbetegség keze­
lésében. A gyakori kötözések és m űtétek pedig az égési osztályok jogos anaesthe­
siológiai igényét ágyszámukhoz képest rendkívüli m értékben emelik (51).

c) Béta-adrenerg blokkoló kezelés. Az effektor hormonok közül a katekol- 
amin és a glukagon, az adenilcikláz ak tiv itás növelésével, ciklikus AMP term e­
lésével fejtik ki hatásukat. Így harm adik lehetőségként, az adenilcikláz perifé­
riás blokkolásával, nevezetesen A-adrenerg blokkoló tartós adásával védhető ki 
(4. ábra.) Ez utóbbi módszer alkalmazása a ^-blokkolóknál szokásos kontraindi­
kációk figyelembevételével, szélesen kiterjeszthető, akár tábori kórházak körül­
ményeire is. A betegek gyakori pulzus ellenőrzésével, a m űtéti beavatkozások 
előtt készítendő EKG-vizsgálatokkal, az esetleges veszélyes szövődmények ész­
lelése és kivédése megnyugtató módon megoldható. Ezzel a m ódszerrel — saját 
tapasztalataink szerint — átlagosan 20%-os testfelszínen égett betegek kachek- 
tizálódása kivédhető volt (91). Az égették kezelésében a negatív inotrop hatás 
elkerülése céljából oxprenolol (Trasicor) és pindolol (Visken) p er os: 60—200 
mg, ill. 15—30 mg parenteralisan 4—10 mg, ill. 1—5 mg a választandó szer. 
E viszonylag kis adagú /5-adrenerg blokkoló kezelés eredményességét valószínű­
leg az is okozza, hogy e készítmények anxiolitiikus központi idegrendszeri hatása 
hozzájárul a stress hatás csökkentéséhez is (52).

Kardiovaszkuláris zavarok, szövődmények

A vázolt neuroendokrin és m etabolikus változások következm ényeként is, 
de a folyadék veszteség, a perm eabilitás növekedés (6) és a shocktalanítás hatása 
m iatt jelentős hemodinamikai változások alakulnak ki. A shock kezdeti szaka­
szában hipovolémiás keringési elégtelenség, vazokonstrikció, szöveti hipoper- 
fuzió és jellemző, 24—36 óra múlva hiperkinetikus, hipervolémiás, nagyfokú, 
periférián és a tüdőben kialakuló shuntökkel együttjáró keringés alakul ki (8, 41, 
45, 67, 79, 84, 85, 95). A perfúziós zavarok, oxigén extrakció csökkenés (97), az 
oxigén szállító kapacitás csökkenése m iatt (5), továbbá a tüdő ventiláció-perfu- 
zió egyenetlensége és a shunt keringés növekedése (8, 42) m iatt is jelentősen 
romlik a szöveti oxigenizáció, ez m etabolikus acidózishoz vezet (65, 97, 107).

Az égési shock szívelégtelensége eltér az egyéb eredetű dekompenzációktól. 
A shockos szakban csökken a perctérfogat és a balkam rai munka, nő a sziszté­
m ás ellenállás. A normális m iokardium  ellenére kialakuló szívelégtelenség oka 
a csökkent vénás visszafolyás. Ehhez járu l az acidózis és a hipoxia (65). Később 
a fokozott katekolamin szint és a folyadékpótlás hatására nő a perctérfogat, 
a centrális vérmennyiség, a balkam rai m unka index, az oxigén kínálat, és fel- 
használás, de ez a hiperkinetikus keringés végül szívelégtelenséghez vezethet a 
szív és egyéb szervek kielégíthetetlenül m agas oxigén igénye m iatt (65, 79, 97). 
A kam ra telődési elégtelenségén (49) tú l abból is adódhat a szívelégtelenség, 
hogy a fenti történéseket súlyosbítja az égett területekről, ill. a károsodott ke- 
ringésű pankreasból felszabaduló m iokardium  deprimáló faktor hatása (64, 75). 
A  későbbi hiperkinetikus szakban a magas katekolam in szinttől ha jto tt szívnek 
gyakran nagy perifériás ellenállású érrendszeren kell keresztül pum pálnia a 
nem egyszer a normális kétszeresénél is nagyobb perctérfogatot. E hatások mel­
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le tt a m iokardium energetikai insufficienciától is gyengül és a metabolikus aci- 
dózistól ektopiás ingerképzésre hajlam os (65, 84). A vázoltakat jelentős ionvál­
tozások kísérik, am elyek a felsorolt elváltozásokkal együtt az EKG-n repolari- 
zációs zavart okoznak. A szív ezen változásait, továbbá az anémizálódást szinte 
m inden esetben változatos zörejek kísérik.

Sevitt szerint, elsősorban a tartós hiperkatekolam iném ia és szöveti hipoxia 
következtében, égettek között gyakori a szívinfarktus. Ezen túl a vázolt anyag­
cserezavarok szinte m inden esetben a m iokardium  kisebb-nagyobb degeneratív 
elváltozásait okozzák (84, 86). A súlyos aritm iák előfordulása gyakori, megfelelő 
monitorozás h iányában  az esetleg m ár a gyógyulás ú tján  lévő beteget is váratla­
nu l elveszíthetjük. A kórtani történések ism eretében nyilvánvaló az, hogy a kez­
deti perctérfogat és balkam rai munkavégzőképesség csökkenésnek nem oki 
gyógyszere a szívglikozida, sőt e szerek kifejezetten károsak (66)._ A  szív elégte­
lenség oki kezelése ilyenkor a vénás visszafolyás biztosítása megfelelő vénás fo­
lyadékpótlással, m in t ahogy az égési shocktalanítás szabályai azt előírják. 
A szívelégtelenség m ásik oka a  perifériás érellenállás növekedése. Ezen belül, 
éppen a splanchikus érterü let vérkeringése rom lik a legjobban (41, 65). Ilyen 
körülm ények között, figyelembe véve a hipoxiát és a szinte kötelezően együtt­
járó m etabolikus acidózist, a szívglikozida veszélyes aritm iát és a splanchikus ke­
ringés további rom lását okozza anélkül, hogy a szív kam rai m unkáját lényege­
sen javítaná. Így az oki szívtámogatás shockban: a perifériás érellenállás csök­
kentése. Elsősorban «-adrenerg blokkoló javasolt. Ez a Il-es litikus koktélban 
(Redergam részében) biztosított, a jánlott a Regitin alkalmazása is, napi 6— 
8X1 amp. (30—40 mg/die) form ájában. Terápia rezisztens shockokban Apreso- 
lin (0,5 mg/kg) infúzió (66), vagy a  N itroprussid natrium  (50 mg oldva 500 ml 
5%-os cukorban 10—15/perc cseppszámmal) (20). Ezek hiányában egyéb sim a­
izomra ható értágító, papaverin vagy theophyllin adás is szóbajöhet. A későbbi 
hiperkinetikus, centralizált keringés szakában oki kezelés a salureticum  (furose- 
mid napi 40—80 mg elosztott adagban). A tartós, elnyúló, hiperkinetikus, hyper- 
volémiás keringés oki kezelése, a kardiológiából átvett /í-adrenerg blokkoló, el­
sősorban Trasicor és Visken. Azokban az esetekben, ahol pretraum ásan dekom- 
penzált volt a beteg, vagy a vázolt eljárások ellenére dekom penzálttá tesszük a 
beteget, a shocktalanító folyadékkal digitalis adás előnyben részesítendő a stro- 
phantinnal szemben azért, m ert bradykardizáló hatása kifejezettebb. Célszerű 
az égettek pulzusát lOO/min. frekvencián ta rtan i a felsorolt eljárások együttes 
alkalmazásával.

Akár az égési shock, akár az égésbetegség későbbi szakában fellépő szep­
tikus shock kapcsán különösen jó  eredm ényt érhetünk el a dopamin infúzió 
(2,5—10 /íg/kg/perc) folyam atos adásával. E szer, közvetlen, pozitív inotrop 
hatásán túl, tág ítja  a splanchikus és vese arté riák  lum enét, s így ezen életfon­
tosságú területek  perfuziója biztosítja (78). Természetesen, adott betegnél el kell 
dönteni azt, hogy az adott helyzetben m ire van szüksége. A toxikus szakban 
heteken át a béta-blokkoló, furosemid, esetenként digitalis és coronaria-tágító 
tartós hatású nitroglycerin  származék képezi a szívtámogatás alapját. Azonban, 
ha ilyen betegnél szeptikus shock lép fel, a béta-blokkoló adását fel kell füg­
geszteni és a kezelést dopam innal kell folytatni a shocktalanítás befejezéséig. 
Esetenként a béta-blokkolóval együtt (supraventricularis paroxysmus) adott 
digoxin, dopam in infúzió segíthet á t a szeptikus shock szívelégtelenségén.

Külön kell röviden szólni az égettek szepszisének gyakori veszedelmes szö­
vődményéről, az égettek bakteriális és gomba karditiszéről (74). Azonkívül, hogy
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rendkívül nehéz diagnosztizálni, azért is külön szót érdemel, m ert gyakran pre- 
traum ásan teljesen ép szívizomzatú és -belhártyájú  betegeknél alakul ki, kór­
term eink Gram-negatív baktérium  és poli-rezisztens staphylococcus törzseinek 
inváziója következtében. A diagnosztikát nehezíti az, hogy az EKG-zavarokat 
az égésbetegség m etabolit zavara, hipoxiája egyaránt okozhatja, a karditiszben 
jellemző laboratóriumi, fehérje és enzim eltéréseket maga az égésbetegség is 
produkálja. A fentebb vázolt hem odinam ikai eltérések, ill. történések, az ané- 
mizálódás naponta változtatják a szívhangokat és zörejeket. Így nem  csoda az, 
hogy az égési szepszishez csatlakozó karditisz az esetek többségében még vezető 
intézetekben sem kerül élőben diagnózisra (33, 87). Ugyanakkor a kialakult k ar­
ditisz m aga lehet a rekonvaleszcens szakot megakadályozó szeptikus góc forrása 
(15). Súlyos égett esetében legalább a centrális vénás nyomás ellenőrzése nem  
nélkülözhető és a centrális vénába adható iv. hiperalim entálásra hetekig is szük­
ség lehet (65). Azonban a nélkülözhetetlen centrális katéterek gyakran okoznak 
intima sérüléseket és ez az égettek karditiszénék a kiindulási pontja lehet. Nem 
ritkán kim utatható intim a sérülés nélkül, főleg G ram -negatív és gomba szepszis 
kapcsán alakul ki a karditisz. Ha mégis időben sikerül felismerni, akkor m in­
denképpen nagy, „mega”-dózisú baktericid antibiotikum okat, katasztrófakeve­
rékben való kombináció form ájában kell alkalm azni, 6—8, esetleg több hétig, 
teljes dózisban.

Az égésbetegség energetikai csődje a m iokardium ot sem kíméli. Ezért a ko­
rábbi fejezetben említett glukóz, inzulin, kálium adás oki szívtámogatás is, hisz 
a glikogén-szegény szív energetikailag insufficiens, aritm ia készsége fokozott, 
hipoxiával szemben sérülékenyebb. Ennek kialakulása iv. glukóz, kálium, inzu­
lin adásával előzhető meg (mint ahogy azt m ár Sodi-Pallares is aján lo tta az 
ischaemiás szívbetegek kezelésében).

Véralvadási zavarok

Az égés jellemző változásokat okoz a véralvadás homeosztázisában is (23, 
24, 35, 38, 62, 111). A shock alatt m ikroaggregátum ok képződnék a tüdőben, a 
vesében és így kezdeti throm bocyta consumptio alakul ki (27, 45, 76, 84). E m ik­
roaggregátumok jelentősége igen nagy a későbbi tüdő- és veseszövődmények 
szempontjából, de ugyanakkor a throm bocyták fogyása véralvadási, zavart okoz. 
Ezen túl fibrinogén lép ki az intersticiális térbe, intravazálisan a fibrinogén 
szint csökken (23). A degradálódó fibrinogén pedig FDS-ként visszakerülve a 
keringésbe a fenti változásokkal együtt DIC látszatát keltheti. Néha azonban 
valódi DIC (35, 62, 111), valóban meglevő változásait m utatják  ezek az eltérések. 
Ugyanakkor a májkárosodás következetében a prothrom bin szint m ár az első 
héten csökken. A 4—7. nap között az esetek jelentős részében a throm bocyták 
számának emelkedése m utatkozik, am ely viszont m ár a thrombosis készséget 
fokozza. Meg kell jegyeznünk azonban, hogy minden stress hatás a throm bocy­
ták számának újabb zuhanását okozza (46), elsősorban consumptio következté­
ben. A toxikus szakban ugyanakkor a fibrinogén szint és a fibrinolizis m értéke 
egyaránt emelkedik (84). E változások pontos észlelése és megfelelő értékelése 
csak jól felkészült és folyamatos működésű laboratórium  és megfelelő já rtas­
ságú szakem ber mellett biztosítható. (5. ábra.)

E szélsőséges viszonyok kupírozása döntő fontosságú. Legcélszerűbb a hepa­
rin alkalmazása. Tekintettel arra, hogy a subcutan injekciók adása m indig a 
fertőzés veszélyét rejti magában, az am úgyis meglévő praeparált vénák segít-
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5. ábra: A véralvadási tényezők alakulása égésbetegségben. (módosítás Sevitt, S. [84] 
alapján.)

ségével javasolt a heparin  profilaxis in travénás alkalmazása. Ezt legcélszerűbb 
2—4 óránkénti elosztásban, napi adagban 10—20 000 NE. heparinnal folytatni. 
Ez a mennyiség megfelelő elosztásban a fentebb vázolt szélsőséges véralvadás 
viszony változásokat kivédi. K ialakult fibrinolizis fokozódásban Gordox (napi 
4X500 ezer E) javasolt. A DIC megelőzése szempontjából rendkívül fontos az 
acidózis megfelelő, korrek t rendezése az égésbetegség egész ideje alatt.

A Konakion rendszeres adásától, a m ég működő máj parenohym ától a pro­
throm bin szint megfelelő korrekcióját várhatjuk . Azonban, tekintettel arra , hogy 
a máj parenchym a károsodás m iatt alacsony a prothrom bin-szint, nagyobb m ű­
tétek  előtt célszerű tolerálható határok közé vinni a prothrom bin szintet, pro­
throm bin kom plex célzott adásával. Tartós, alacsony throm bocyta szám esetén, 
throm bocyta szuszpenzióval történő throm bocyta pótlás szóba jön. K ialakult 
DIC-ben a DIC fázisától függően heparin, friss teljes vér, illetve fibrin olizis- 
gátlás javasolt.

Pulmonáüs szövődmények.

A  pulmonális szövődmények csoportja az égési osztályokon a leggyakoribb 
halálok. Lényegében az alábbi form ákat különíthetjük el (94, 110):

1. szénmonoxid-mérgezés,
inhalált forró levegő, víz-gőz okozta tracheobronchitis, gégeoedema,
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2. felnőttkori respiratorikus distress-szindroma (ARDS), égésbetegségben 
gyakran hívják progresszív pulmonális insufficienciának (73). Korai 
form áját rendszerint az inhalált bom lástermékek okozzák, akkor is, ha 
ezek a term ékek hidegen kerülnek a tüdőbe. A késői form a rendszerint 
szepszis részjelensége (6. ábra).

3. pulmonális embolia,
4. pneumonia.

A Z  A R D S  K Ó R É L E T T A M A

E T IO L O G I A  P A T I iO L O G I A
\

IS C H A E M IA

l i r P O X I A

A C ID O S IS

B A C TE A IA E M IA  
/

T R A N S F U S IO  
S E P S I S [
É G É SI B O M L A S T E P M É P E K -

TÚ LTÖ LTÉS-----------------------
t i  rP O S M O S /S ____________

6. ábra: Az égésbetegség ARDS-jánalk kialakulási körfolyamata (Szabó K .: Pneumono- 
logia Hung. 33, 362, (1980).

A szénmonoxid mérgezés kezelése hasonló más szénmonoxid mérgezések 
kezeléséhez: oxigén adása. Legkorszerűbb eszköz a hiperbarikus oxigénkam rá­
ban történő kezelés (82).

A gégeoedema lehetősége esetén, célszerű m ár profilaktikusan intubálni a 
beteget (74), néhány napig flexibilis tubussal. Gyógyszeresen antihisztam inok- 
kal, kalciummal célszerű az oedema készséget csökkenteni.

Az égettek distress-szindrom ájának kialakulása több tényezőből adódik 
(8, 42, 45, 65, 73, 85, 86, 94, 110). A hipervolémia, a gyakori túltöltés, a hipon- 
kontikus nyomás közvetlenül intersticiális oedemát okozhat (67). Az égés szöveti 
bomlástermékei, az endotoxinok, az acidosis, a hipoxia a tüdőerekben történő 
intravascularis koaguláción keresztül indítják el azt a boszorkánykört, amely a 
pulmonalis erek konstrikcióján és bronchospasmust okozó anyagok felszabadu­
lásán keresztül shunt-keringés kialakulását okozzák. Ezen tú l a II. típusú al­
veolaris sejtek nutritiv  károsodásához vezetve m ikroatelectasiák, intersticiális 
bevérzések, leukocyta migráció a laku l ki, majd végül intraalveoleáris fehérje- 
tarta lm ú folyadék megjelenése jelzi a végstádiumot (84). K ialakult form ájá­
ban, egyetlen kezelési módszer lehetséges, a pozitív végkilégzésű, mesterséges 
gépi lélegeztetés (68, 110). A kialakult ARDS m ortalitása magas. A megelőzés­
ben mindezeknek a vázolt etiológiai tényezőknek a lehetőség szerinti csökken­
tése jön szóba. Az onkotikus nyomás kellő biztosítása korai in travénás táplálás­
sal és albumin pótlással érhető el. A túlhidrálást furosem id vagy m annitol 
(20 g/liter krisztalloid) alkalm azásával kerülhetjük el, a folyadék-egyensúly szi­
gorú ellenőrzése mellett. A fentebb vázolt, profilaktikus heparin kezelés az in t­
ravascularis koagulációt csökkenti. A hipoxia, acidosis rendezése ugyancsak az 
intravascularis koaguláció megelőzésével segíti megakadályozni ezt a fa tá lis szö­
vődményt. Zárt térben elszenvedett láng-égésben gyakori az inhalált égési bom­
lásterm ékek direkt alveolaris sejt károsító hatása (68, 73, 74, 110). Ezek az
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anyagok a „surfactant” term elést csökkentik, ami önm agában oka lehet a ki­
alakuló distress-syndrom ának. Ennek megelőzésére nem  tudunk m it tenni. 
A korai diagnózis azonban felhívja a figyelmet annak a fontosságára, hogy az 
egyéb, kóroki tényezőket lehetőleg a m inim um ra csökkentsük, lehetőleg a „szá­
raz  oldalon” legyen a beteg (74). Ha ennek ellenére mégis progrediál a folyamat, 
a beteget időben gépre kell tenn i a megfelelő gázcsere biztosításához. Végül 
égetteknél az igen gyakori transzfúziók alkalm azásánál a ján lo tt friss, teljes vér 
alkalmazása. Am ennyiben nem  friss a készítmény, célszerű a transzfúzióknál 
m ikrofilterek alkalm azása. A fenti eljárások fokozatos, egymásmelletti alkal­
m azása ellenére m agas a distress-syndrom ával szövődött égés m ortalitása. Ez 
annál is inkább így van hazánkban, m ert egyetlen égési osztály sincs felkészül­
ve a tartós, m esterséges gépi lélegeztetés végzésére (94).

A pulmonalis em bolia kérdése sem egyszerű az égettek kezelésében (68, 73). 
A  fokozott fibrinolízis és a szeptikus állapot m iatt, a tüdőem bolia fibrinolitikus 
kezelése általában kontraind ikált az égettekben. A prothrom bin-idő spontán 
m egnyúlása m iatt, a Syncum ar kezelése is gyakran kontraindikált. Ha ez utóbbi 
m ódszert mégis alkalm aznánk, igen nagy óvatosságot igényel, rendszerint tö rt 
adagok használata elegendő a hatásos szint fenntartásához. Így a megfelelő, tel­
jes dózisú heparin kezelés az egyetlen választható út, m elynek időszakos felfüg­
gesztése időnként szükséges. Ugyanis a tüdőembolia ellenére, a betegnél gyak­
ran  újabb rekonstrukciós m űtétekre kényszerülünk. Ilyenkor célszerű a teljes 
heparinozás alól átm enetileg felengedni a beteget, de a m űtétnél a sebésznek is 
kompromisszumos m egoldást kell választania a m űtéti megoldások módszerét 
illetően. Nem kis gyakorlatot kíván az, hogy az égésbetegségben tüdőemboliát 
szenvedett betegnél az újabb rekonstrukciós m űtétek  mikor, milyen elosztásban 
történjenek az elvérzés és újabb embolizáció veszélyei között.

Nem feledkezhetünk el a gyógyszeres kezelés lehetőségeiről sem, melyek 
elsősorban a tüdőem boliát kísérő pulm onalis vazokonstrikció kóros reflexeinek 
az oldására irányulnak. Elsősorban alfa-adrenerg blokkoló Regitin, továbbá 
Diaphyllin, oxigén adása jön szóba, megfelelő indikációval digitalizálás.

Az égettek pneum oniáját az első héten rendszerint a kórterem  kórokozója 
okozza. Az első hét u tán  rendszerint a sebfelület baktérium  inváziójának a kö­
vetkeztében jön lé tre  (72). Ennek megfelelően, a korai pneum oniáknál célsze­
rűen  a kórterem , a később induló pneum oniáknál pedig a sebfelület baktérium - 
fló rá ja  ellen választott, célzott, baktericid, megadózisú antibiotikum  adás java­
solt, légzőtorna, inhaláltatás és expektoránsok mellett.

Veseszövődm ények

A z  égési shockban jelentősen változik a vesekeringés (95), de az égésbeteg­
ség hosszas fennállása alatti stress, szeptikus állapot és gyógyszerek hatása első­
sorban tubuláris nekrózist okoz (69). Azonban a  korai és a késői formák kiala­
kulásában egyaránt megfigyelhető m ind a tubulusok, m ind a glomerulusok ká­
rosodása (84, 85). A  gyakori postcombustiós h ipertón iáért elsősorban a renin- 
angiotenzin szekréció fokozódás a felelős (19), de az arte ria  renalis occlusiója 
is előfordulhat. A veseszövődmények közül a shockvese és tartós katéterezés 
okozta iatrogén húgyúti infekció veszélye közismert, b ár nem ritkán nehezen 
védhető ki. Az orvosi köztudatiba azonban kevésbé kerü lt be az égettek vese- 
elégtelenségének non-oliguriás form ája, mely kezdeti szakban az ozmolaritási 
viszonyok gondos észlelésével és korrekciójával még viszonylag jól kézben ta rt­
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ható, de később m ár csak a dialízis m entheti meg a beteget a progrediáló vese­
elégtelenség fatális kim enetelétől (28).

Ez utóbbi kórkép legkorábban a szérum és a vizelet osm olalitásának szink­
ron figyelésével, egymáshoz viszonyított hányadosuk rendszeres vizsgálatával 
észlelhető. Korai form ában, nagymennyiségű folyadék bevitelével és nagy- 
mennyiségű furosemiddel, még áttörhető és rendezhető az állapot. (Az ozmotikus 
diuretikum  alkalmazása ilyenkor sokszor előnyösebb.) K ialakult kórkép esetén, 
csak az akut hemodializis m entheti meg a beteget. Az a hazai gyakorlat, mely 
szerint traum ás vagy égési eredetű veseelégtelenségben peritoneális dialízissel 
kíséreljük meg a beteget kezelni, kényszerű, rossz megoldás. Ezeknél a betegek­
nél az akut veseelégtelenség rendezése sürgős, hisz a súlyos m etabolikus zava­
rok m iatt rendkívül fontos a kielégítő vesefunkció (66). Ezért célszerű lenne 
m egterem teni annak  a lehetőségét, hogy az égett (és a traum atizált) betegek ve­
seelégtelenségét, akut hemodialízissel, átszállítás nélkül az égési osztályokon 
kezelhessék. Ez lehetővé tenné a veseműködés 6—8 órán belüli, viszonylagos 
rendezését, illetve pótlását és a metabolikus viszonyok további rom lásának idő­
beni megelőzését.

Gastrointestinalis és m ájm űködési zavarok

A splanchikus terü le t vérellátása az égési shockban jelentősen rom lik (14). 
Ez korai máj, (2, 25, 54), pankreas (63) károsodáshoz és Curling-fekély (61, 71) 
kialakulásához vezet, az égettekben ú jabban felism ert arteria  mesenterica su­
perior szindróma (56) mellett. Ehhez járu lha t még a m ájkárosító toxinok felsza­
badulására bekövetkező mitochondrium károsodás is (80). E kórképek diag­
nosztikai megítélése és terápiás befolyásolása igen nagy problém át jelent, a be­
teg nehéz vizsgálhatósága, a többé-kevésbé szinte törvényszerű shockos atonia, 
a beteg endoszkópos vagy rtg-vizsgálatra való alkalm atlansága m iatt. A szérum 
enzim értékek alakulása nem  kórjelző (9), bár mások szerint minden égettben 
az égés súlyosságától függően megemelkednek ezen értékek (25, 54) és a súlyos 
égett sárgasága m agától a toxémiától is gyakran kialakul (25). A  kérdés diag­
nosztikai és terápiás nehézségét csak fokozza a nélkülözhetetlen transzfúziók 
hem olitikus szövődményeinek, a cytomegalovirus (83), a hepatitis és egyéb 
vírus okozta infekciók (60) és a szeptikus icterus késői szövődményeinek 
előfordulása. Igen nagy gyakorlati jelentőségű a m ájkárosodás következtében 
kialakuló pszeudokolinészteráz, prothrom bin, fibrinogén szintek, továbbá az al­
bumin és bizonyos globulin frakciók csökkenése.

1. M áj-szövődmények kezelése:

Az égett beteg teljes májelégtelenségének kezelése rendkívüli nehézségeket 
okoz. Azonban, ha figyelembe vesszük azt, hogy a m ájkárosodás korán, mái 
a shock-szakaszban kezdődik és a toxikus szakban csak fokozódik, akkor a fo­
lyamatos észlelés m elletti m ájtám ogatással a teljes májelégtelenség megelőzhető 
esetleg még akkor is, ha cytomegalovirus, vagy egyéb infekció súlyosbítja a 
helyzetet. A fentebb vázolt intravénás cukor-inzulin-kálium  bevitelen túl, cél­
zott aminosav (Glutarsin, N utram in C, Rocmalát), ill. tioctanát rendszeres adá­
sával a  m ájkárosodás progressziója az esetek többségében megelőzhető.
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2. A Curling-fekély kezelése:

A vérző Curling-fekély kezelése inkább konzervatív. Természetesen perfo­
rációnál vagy nagy vérzés esetén nem kerülhető el a nagy m ortalitású m űtéti 
beavatkozás (61). Ilyenkor azonban vagotomia és pylorus-plastica, m int a leg­
kíméletesebb beavatkozás jön szóba. Ezért a megelőzés mindennél fontosabb. 
A gyomor alkalizálása étkezés, vagy szondatáp m ellett, továbbá Hí antagonista 
Cimetidin (Tagamet, napi 4—5 amp.) alkalm azása a javasolt eljárás. Meg kell 
jegyezni azt, hogy saját tapasztalat szerint és az irodalom alapján a legjobb 
megelőzés a jó shocktalanítás.

A z égési anaemia

Az égési anaem ia összetett pathom echanizm usát egy kitűnő hazai m onográ­
fia ism erteti (17). Kiem eljük azt, hogy a fokozott vörösvérsejt pusztuláson, rö- 
videbb w s .  élettartam on tú l döntő a haemopoesis gátlása (13, 17). Ezen túl, meg 
kell jegyezni azt, hogy a meglévő vvs-ek enzim rendszerei is károsodottak (12), 
ATP ta rta lm u k  alacsony, ADP tarta lm uk  magas (92), csökken a sejtekben a K+ 
és nő a N a+ tartalom  (22). Inzulin és cukor bevitel jav ít ezen (22, 48, 92). Ennek 
ellenére az egyetlen 'kezelési módszer jelenleg a vérpótlás, am elyet az esetek 
többségében olyan állapotú betegeknél kell ism ételten alkalmazni, amely állapot 
egyébként a transzfúzió adásának tankönyvi kontraindikáció között szerepel. 
Azonban m ás megoldás nincs, ezért a kockázatot vállalni kell. Ezért rendkívül 
fontos a transzfúziós taktika. Az anaemizálódás tendenciájának törvényszerű­
ségét figyelem be véve, ki lehet számítani azt, hogy kritikus érték alá m ikor 
süllyed a beteg vérképe (49). Ezt megelőző napokban szükséges a vér pótlása, 
inkább napon ta vagy m ásnaponta adott — egyszerre kisebb mennyiségű — vér­
rel, m intsem  egyszeri nagyadagú konzerv-vérrel. Mint a rra  m ár fentebb u ta l­
tam, jobb a  teljes friss vér adása, részint, m ert az így adott vvs-ek hosszabb 
élettartalm úak, részint pedig számos, egyéb hiányzó plazm afaktort is tudunk 
így pótolni, és a 2, 3 DPG tarta lom  is nagyobb a friss vérkonzervben. Am ennyi­
ben csak régi k onzerw ér áll rendelkezésére, úgy célszerű m ikroporusú filterek 
alkalmazása. Egy-egy égett beteg vérigénye 3—16 lite r is lehet betegsége alatt 
(17, 49).

A z im m unitás károsodása, az égési szepszis

Végül, de nem  utolsó sorban em lítést teszünk az égésbetegség im m unparé- 
ziséről, am ely során mind a celluláris, m ind a hum orális im m unitás károsodik. 
A leukocyták abszolút számának csökkenése gátolt myelopoesis (10) és fokozott 
consumptio (34) m iatt jön létre. A globulin szint (9), a kom plem entek szintjének 
csökkenésén (45, 111) tú l a fagocyta kapacitás (43, 44), monocyta diszfunkció 
(57, 98) és a RÉS (77) egyaránt károsodik. így  nem  csoda az, hogy a tartósan 
nyitott sebfelületen á t történő folyam atos baktérium  invázió gyakran szep- 
szishez (1, 14) vezet. Ennek egyetlen lehetséges megelőzése a betegek „steril” el­
helyezése lenne. Megelőzésében aktív  és passzív im munizálás (1, 58), és im m un­
moduláció jelen t elvi lehetőséget. Aktív immunizációhoz szükséges polyvalens 
pyocyaneus vaccina nincs forgalom ban hazánkban. Passzív im m unitást jelentő, 
hiperim m um  gam m a-glubulin rendkívül drága, és kellő mennyiségben, tömeges 
ellátás esetén biztos, hogy nem  elérhető. Elvileg új ú t az immunm odulálás le- 
vamisol-lal (Decaris, napi 150 mg), azonban klinikailag még kevés a tapasztalat
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e gyógyszer égésbetegségben való alkalmazásával (37). Leukocyta-szuszpenzió 
adásával rendszerint elkésünk, m ert az elkészítés időtartam a alatt a fertőzés 
m ár fékezhetetlenül tombol az égett szervezetében. Ezért a másik lehetséges 
megoldás, hogy minden im m unrendszert gátló szer, szteroid, amidazophen adá­
sát kerüljük. Nagy tapasztalatú osztályok megfigyelése szerint, összhangban az 
állatkísérletekkel, akár az egyszer adott szteroid is olyan im munkárosodást 
okoz, amelynek im munsuppresszív károsító hatása messze felülm úlja a pillanat­
nyi előnyt jelentő időnyerést (74, 88).

így a szteroid csak a mellékvesekéreg elégtelenségben vagy előzetesen szte- 
roiddal kezelt betegenek adható rendszeresen (30). Elvétve 1— 1 szeptikus shock- 
nál pharmacologiai adagban rövid ideig adható. Az amidazophen-származékok- 
kal kapcsolatban felhívom a figyelmet arra, hogy a granulocyták számának 
csökkentésén túl, a  csökkent GfjP dehidrogenáz aktivitású w s-eket, — am ilye­
nek az égettek vörös vérsejtjei is — hemolizálja. Így sem láz-, sem fájdalomcsil­
lapítás céljára nem  szabad rendszeresen Algopyrint adni.

Ugyancsak a szepszis elleni harc része az antibiotikum ok alkalmazása. 
A szeptikus kórterem ben tartós antibiotikum  profilaxis értelm etlen (1, 27). Te­
kintettel arra, hogy nincs csíramentes kórterem, ezért a Streptococcus elleni 
profilaxis mégis elfogadott gyakorlat. Penicillint ad junk  az égett betegeknek 
profilaxisként 5—7 napig, penicillin allergia esetén erythrom ycint. Ha nincs 
szepszis, a további antibiotikum  adás felesleges. Ha kialakul a szepszis, vagy

vkJ

7. ábra: A szervezet fertőzés elleni védelmi rendszerének főbb tényezői, (módosítás: 
Simkó S., előadás. Miskolc. 1974.)
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mély a sebfertőzés, akkor célszerű nagyadagú (megadózis) antibiotikum  megin­
dítása. Egeiteknek pl. gentam ycinből a szokásos adag 3—5-szöröse is szükséges 
lehet (109). A szepszis előfordulása az antibiotikum ok ellenére gyakori. Leg­
gyakrabban az 5—24-ik nap közt jelentkezik, de az égésbetegség bármely idő­
szakában felléphet (1, 14). Ennek oka több tényezőből adódik, következményei 
viszont rendkívül súlyosak a betegre nézve. A szepszis elleni védelem két fő 
védelmi vonalra tagozódik (7. ábra).

A keringés helyreállítása, a m etabolikus viszonyok rendezése, az immun 
válaszkészség megőrzése és az antibiotikum  kezelés „csak” a II. védelmi vonalat 
erősítik. A döntés azonban az első védelmi vonalon múlik. Ennek lényeges része 
az in takt bőr, m elynek helyreállítását célozza a sebészi ténykedés. Ennek sza­
bályai vannak, mikor, m ennyit, hogyan szabad operálni, kérdés, hogy a beteg 
állapota megengedi-e? Ennek esélyeit növelik a vázolt belgyógyászati kezelési 
eljárások. Azonban soha nem  feledkezhetünk meg arról, hogy az első védelmi 
vonal része a korszerű aszepszis és antiszepszis. Sajnos békeidőben sincsenek 
osztályaink abban a helyzetben, hogy az első vonal e fontos része rendben le­
gyen. Ennek javítása sürgető feladat. Jelentőségére rám uta t az is, hogy csíra­
mentes, izolált kórterem ben kezelt beteg esetén a terápiás tak tika  az is lehet, 
hogy immunszuppresszív gyógyszerrel gátolják a heterotranszplantátum  lelö- 
kődését a sebfelület tartós fedése érdekében (53).

Mint látható, az első és második védelmi vonal kialakítása komplex, in ter­
diszciplináris orvosi feladat, ahol a belgyógyászati kezelés nemcsak konziliáriusi 
feladat, hanem  egyenrangú m unkatársi szerep a sebészével. Ez az együttm ű­
ködés csak csapatm unkán belül képzelhető el, m ert az égésbetegség hosszú ideje 
a la tt a beteg energetikailag kim erült, m etabolikusan teljesen felborult, immuno- 
lógiailag paretikusan és kedvezőtlen kardiopulm onális helyzetben találja m agát 
szembe kórterm eink polirezisztens, többnyire G ram -negatív baktérium ainak fo­
lyamatos inváziójával. Eközben gyógyulásának egyetlen lehetséges módja olyan 
m űtétek sorozata, am ely m űtétek  terhelése nagy, sokszor elkerülhetetlen kivér­
zéssel já r és mégis valam ikor, valahogy el kell végezni.

Remélem, a vázoltak alap ján  a t. olvasó elfogadja a bevezetőben m ondotta­
kat, mely szerint az égésbetegség lényegében sebészileg kezelendő belgyógyá­
szati betegség. Ezen túlm enően az égési betegségben szenvedő — esetleg hóna­
pokig — intenzív ellátást igénylő beteg. Így gyógyításában interdiszciplináris 
összefogásra van szükség, m elyen belül a hagyományos konzíliumi ténykedésen 
túlmenő, aktív, folyamatos belgyógyászati részvétel szükséges.
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Ca6o K.:

TEPAnEBTHHECKHE ACFIEKTbl AEHEHH.H OTKOrOßOH, EOAE3HH

O a io r o B o e  n op aaseH H e h  n o cA C A v io in e e  a a h t c Ab u o c  C T p e cco B o e  c o c T O íib iic  npHBOAHT k 
pa3BHTHK> o a s o r o B o f i 6oA e3H H . O a t o r o B a a  6 o A e3 H b  conpoBO H saaeTC H  THiKeAbiM H apym eH H eM  
ro M eo cT a 3 a  op raH H 3M a h  cpyiiKUHH O T a eA b n w x  opraH O B . Ha ocHOBaHHH aH aA H 3a s t h x  n a-ro- 
AOrHMeCKHX H3MeHeHHH, O/KOrOBaK Ö 0A e3H b CBHTaeTCB KAHHHHeCKOH KapTHHOH T epaneB T H H e- 
C K oro npoípH A H , oxoH H aT eA bH oe A e se iiH e  K O T opoö B0 3 M02KH0  AHm b n o c A e  x H p y p rH H ecK o ro  
3aK pbiTH B K oasH oro  Ä e$ eK T a , T. e. npeA O T B paigeH H H  o c h o b h o h  npHHHHbi c T p e c c o B o r o  
cocTOHHHH. Ho, B CBH3H c T aaíeA biM  cocTOBHHeM  ő o A b iib ix , x H p y p r H ie c K o e  A eaeH H e OCynjeCT- 
BHMO TOAbKO npH  KOMÜAeKCHOH HHTeHCHBHOH T epanH H . B AaHHOH p a ö o T e  paCCMaTpHBaiOTCB 
npH ULjH nHaAbubie h  npaKTHHecKHe B o n p o c w  T a x o fi TepanH H .

Dr. Kornél Szabó:

DIE INTERNISTISCHEN BEZIEHUNGEN DER BEHANDLUNG 
DER VERBRENNUNGSKRANKHEIT.

Infolge der Brandverletzung, dann durch den lange Zeit anhaltenden Stress 
kommt es zur „Verbrennungskrankheit”. Die „Verbrennungskrankheit” führt zu 
schweren Störungen der Homeostase des Körpers und der Funktion der einzelnen 
Organe. Durch die Analyse dieser pathologischen Veränderungen hält man die 
Verbrennungskrankheit für eine solche innere Erkrankung, deren endgültige Heilung 
von der Behebung des Hautdefektes, der den Stress auslöst, zu erwarten ist. Die 
chirurgische Versorgung ist jedoch wegen des schweren Zustandes des Patienten nur 
bei komplexer, intensiver intemitischer Behandlung möglich. Aufgrund der patho­
logischen Ereignisse werden die theoretischen und praktischen Fragen der inter­
nistischen Therapie überblickt.
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Phlogosam®
kenőcs
Ö S S Z E T É T E L

1 tubus 0,6 g na tr .  disulfosalicylatosamarium 
anhydric.-ot  ta r ta lm az  20 g lem osható kenőcs­
ben.

J A V A L L A T O K

Heveny de rm ati t is  és ekzem a, dermatit is  sola­
ris, dermatit is  arteficialis  (vegyszerektől,  ben­
zintől  stb.),  kisebb k i te r je désű  I. és II. fokú égés,  
rovarcsípés. — Heveny , nem gennyes vagy g o m ­
bás csecsemő- és g y e rm e k k o r i  bőrgyulladások. 
Intertr igo.  Felületes th ro m b o p h le b i t i s  adjuváns 
kezelése.

A D A G O L Á S

A bőrelváltozás t e r ü l e t é t  naponta  2-3-szor a 
kenőccsel  vé konyan bekenjük.
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Dr. Horváth Győző orvos százados 
Dr. Rónai Éva tudományos munkatárs 
Dr. Benkő György gyógyszerész alezredes

Az AETés mellékterméke (2-aminotiazolin) cardiotoxikus 
mellékhatásainak összehasonlító vizsgálata egereken

A szerzők egereken tanulmányozták az AET és 2-AT ha­
tását a szív elektromos működésére, valamint noradrenalin- 
tartalmára.

Megállapították, hogy
1. 1,0 mM/kg AET negatív chronotrop és dromotrop hatás 

mellett csökkentette a szív noradrenalin-tartalmát.
2. A 2—AT dózisfüggően csökkentette a  nomotop inger­

képzést, jelentő's aritmogén és myocardialis károsító hatást 
mutatott, továbbá a myocardialis noradrenalin-tartalo-m erő­
teljes és gyors növekedését idézte elő.

3. Együttes alkalmazás esetén a sinus bradycardia nem 
súlyosbodott, az aritmiák nem, ill. csökkent mértékben je­
lentkeztek, míg a szív noradrenalin-tartalma a kontroll ér­
téken maradt.

Fentiek alapján szerzők mindkét vegyület cardialis hatás- 
mechanizmusában nagy jelentőséget tulaj dóm tanak — a már 
nagyrészt ismert cholinerg aktiváció mellett — a noradre- 
nerg mechanizmusokra gyakorolt effektusuknak is.

A sugárvédő hatású AET (S,2-aminoetilizotiuronium-Br. HBr.) kardiovasz- 
kuláris m ellékhatásait számos kutató tanulm ányozta a vegyület felfedezése óta, 
azonban hatásm echanizm usa még ma sem teljesen ismert. DiStefano és m tsai (7. 
8) először macskákon, később m ás állatfajokon végzett kísérleteik alapján a 
bradycardia, hypotensio, apnoe tünettriászt az AET-re jellemzőnek és általános­
nak tarto tták . Az azóta vizsgált állatfajokon konzekvensen csak a  bradycardia 
lépett fel, a hypotensio és apnoe dózis- és speci es-függően, eltérően viselkedett 
(15, 17, 21, 31, 35).

A hatásmechanizmus-vizsgálatok tisztázták, hogy az AET kardiovaszkuláris 
hatásait részben a keringés-szabályozó idegtevékenység modulálásával — pa~ 
raszimpatomim etikus és ganglion-blokkoló m echanizmussal —, részben a szív­
re, az erekre és a m ikrocirkulációra gyakorolt d irekt hatással fejti ki (10, 12, 
16, 19, 22, 24).

Mivel a szív anyagcsere-változásai nagyban befolyásolják elektromos ak ti­
vitását is, a cardiotoxikus hatások tanulm ányozására régóta alkalm azott mód-
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szer az elektrokardiográfia. Az AET adását követő EKG-eltérések kvalitatív 
analízise azt m utatja , hogy a be ju tta tási módtól és dózistól függően különböző 
súlyoaaágú bradycardia, heterotop ingerképzési, ingerületvezetési és repolarizá- 
ciós zavarok lépnek fel, a QT-távolság kiszélesedik, extrém  adagok esetén pe­
dig ak u t szívizomkárosodás jelei m ellett az állatok rövid időn belül elpusztulnak.

A fenti hatásm echanizm usokkal nem m agyarázhatók az antagonista farm a- 
konokkal nyert egyes eredmények, így pl. az, hogy az atropin nagyrészt kivédi 
az AET okozta bradycardiát, míg a p itvar-kam rai vezetési zavarokkal szemben 
hatástalan. Ez felveti annak lehetőségét, hogy más, pl. noradrenerg mechaniz­
musok is részt vesznek az AET cardialis hatásaiban. Ezért kísérleteinkben — az 
elektrofiziológiai változások kvan tita tív  analízise m ellett — a szív noradrenalin  
(NA) tarta lm ában  végbemenő változásokat is nyomon követtük. Az AET dózi­
sait úgy választottuk meg, hogy azok megfeleljenek a sugárvédő és toxicitási 
követelm ények alapján egereken optim álisnak talált adagoknak (önállóan: 
1,0 mM /kg i.p., kombinációban: 0,5 mM/kg i.p.) (33).

Az AET előállítási folyamata során, valamint tároláskor — autokatalitikus át­
alakulással —, 2-aminbtiazolin (2—AT) szennyeződés keletkezik, amely egy bizonyos 
szint fölé emelkedve már kedvezőtlenül hat az alap molekula farmakológiai tulaj­
donságaira A 2—AT sugárvédő effektusáról különböző szerzők ellentétes adatokat 
közölnek, azonban gyakorlati alkalmazásának mindenképpen gátat szab az AET-t 
jóval meghaladó toxicitása (3, 26, 27).

Az irodalom a 2—AT cardiotoxicitására vonatkozó kísérletes adatokat nem 
tartalm az, ezért az AET m ellett m egvizsgáltuk a 2—AT hatását is a szív elekt­
rom os ak tiv itására és szöveti NA-szintjére.

Vizsgáltuk továbbá, hogy azonos összanyagmennyiségen belül a 2—AT ará­
nyának  növekedése milyen módon hat a fenti param éterekre, ill. a két vegyület 
farm akológiai tulajdonságai m iként változnak együttes alkalmazás esetén.

Módszerek:
Kísérleteinkhez átlag 25 g-os CFLP.-törzsű (LATI., Gödöllő) hím, albino egereket

használtunk az alábbi csoportokban:
1. Kontroll (0,5 ml 0,9%-os NaCl i. p.) n =  35
2. a: 0,5 mM/kg AET i. p. (140 mg/kg) n =  20

b: 1,0 mM/kg AET i. p. (280 mg/kg)* n =  10
3. a: 0,25 mM/kg 2—AT i. p. (46 mg/kg) n =  34

b : 0,50 mM/kg 2—AT i. p. (91,5 mg/kg) n =  10
c: 1,0 mM/kg 2—AT i. p. (183 mg/kg)* n =  10

4. a: 0,25 mM/kg 2—AT +  0,85 mM/kg AET i. p. n =  10
b : 0,50 mM/kg 2—AT +  0,68 mM/kg AET i .p.  n =  10
c: 1,0 mM/kg 2—AT +  0,36 mM/kg ET i. p.* n =  10

A csoportok mindegyikében végeztünk EKG-vizsgálatofcat, a *-gal jelzettekben 
ezen kívül meghatároztuk a szív NA-tartalmát is a kezelést követő különböző idő­
pontokban. 4

1. Elektrokardiográfiás vizsgálatok:
Az állatokat éber állapotban fapadra rögzítettük, a felvételeket tűelektródák 

segítségével, az Einthoven-féle standard bipoláris II. elvezetésben regisztráltuk di- 
rektiró Heilige Simpliscriptor EKG-készülékkel, 50 mm/sec papírsebesség mellett. Az 
egyes farmakonok bejuttatása — a normál görbe felvételét követően — intraperito- 
neálisan történt, ezután az első félórában 10 percenként, majd 30, ill. 60 percenként 
végeztünk méréseket. Kísérleteinkből kizártuk azokat az állatokat, amelyeknél a 
kontroll mérésnél patológiás EKG-jeleket észleltünk (vagotonia, spontán heteroto­
pia stb.). Nagyszámú mérési adataink alapján ez a csoport a normál populáció 
3,4%-át tette ki ( n =  670). Normál átlag értékként a szívfrekvenciát 742+35 (SE)/ 
percnek, a pozitív P-hullám idejét 15—20 msec.-nak, PQ-távolságot 30 msec.-nak ta­
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láltuk. Mivel az 50 mm/sec. papírsebességnél a S-hullám, az ST-szakaisz és a T-hul- 
lám nem különül el egymástól, így az esetünkben további időintervallumok kimérésé­
re nem nyújtott lehetőséget. A repolarizációs zavarok megítélését nehezítette az a 
tény is, — amint arra hazai szerzők már felhívták a figyelmet (14, 25) — hogy az ST- 
szakasz laboratóriumi kisállatokon normál körülmények között sem izoelektromos. 
Emiatt szívizomkárosodás jeleként a következő EKG-eltéréseket értékeltük: mély 
Q-hullám, R-redukció, S-tendencia, dóm-fenomén, low-voltage.

2. A szív NA-tartalmának meghatározása:
A szív NA-tartalmániak meghatározásához Shellenberger és mtsai módszeréből 

indultunk ki (28), azonban az eredeti módszert módosítottuk SPEKOL spektrofluöri- 
méterre (Kari Zeiss, Jena. NDK) történő adaptálás céljából.

Az állatokat a vizsgált időpontokban dekapitáltuk, a  szíveket gyorsan eltávolí- 
tottuk, szárazjégen lefagyasztottuk, majd súlyukat lemértük. Ezután 5 ml 0,4 N 
HClC>4-val homogenizáltuk, amely 0,5% Na2EDTA-t és 0,1% Na2S2Oä-t tartalmazott. 
Centrifugálás után (4000 fordulat/perc, 10 percig) a felülúszót leöntöttük, a pH-t 
0,1 M-os TRIS-pufferrel (mely 20 g NaOH-t és 25 g EDTA-t tartalmazott literenként)
8.0 + 0 ,l-re  állítottuk be. A mintákhoz 100 mg előkészített Al20 3-t adtunk, majd 10 
percig rázattuk. Ezt ülepítés követte, a felülúszókat leszívtuk, és az Al20 3-t két­
szer, egyenként 5,0 ml desztillált vízzel mostuk. A mosásokat követő centrifugálás és 
leszívás után, a noradrenalint 1,2 ml 0,05 N HC10/,-val eluáltuk. Az eluátumokból
1.0 ml-t vettünk ki mintának, ehhez egyenként 1,0 ml 0,1 M-os Na-foszfát-puffert ad­
tunk hozzá (a puffer 1,0% Na2EDTA-t tartalmazott). A NA-t 0,2 ml 0,1 N I2-dal 
oxidáltuk, majd 2 perc múlva leállítottuk az oxidációt 0,5 ml 2,5%-os 5,0 N NaOH- 
ban oldott, Na2S 03-tal. Űjabb 2 perc múlva a mintákhoz 0,25 ml cc. ecetsavat ad­
tunk, és 100 °C-os szárítószekrénybe helyeztük őket 5 percre. Jeges vízben történő 
hűtés után az oxidált NA fluoreszcenciáját 365 nm gerjesztési hullámhossznál mér­
tük a fent említett spektrofluoriméteren. A visszanyerést internal standard módszer­
rel határoztuk meg, melynek értékei 55—65% között voltak.

Eredményeinket a Student-féle kétmintás t-próbával értékeltük.

Anyagok:
S,2-aminoetilizotiuronium-Br. HBr. (AET) (Qalbiochem, San Diego), 2-aminotiazolin 
(2-AT) (Kőbányai Gyógyszerárugyár, Budapest), L-arterenol (noradrenalin) (Sigma, 
St. Louis).

Eredm ények:

1. EKG-vizsgálatok:
A kontroll csoportban a kísérleti körülmények okozta kezdeti stressz-álla- 

potot követően a szívfrekvencia 10%-kal csökkent anélkül, hogy a PQ-távol- 
ság változna, illetve az aritm iák száma emelkedne a norm ál populációhoz ké­
pest (3,1%).

0,5 mM/kg AET az első félórában okozott bradycardián kívül egyéb érté­
kelhető cardiotoxikus hatást nem m utatott. 1,0 mM/kg AET adásakor a brady­
cardia mind m értékében, m int időtartam ában kifejezettebbé vált, a szívfrekven­
cia a kezelést követő első órában átlagosan a kiindulási érték 83% -ra csökkent, 
a PQ-távolság viszont 27%-kal megnyúlt. (1. táblázat, 1. ábra)

Nagyobb dózisú AET (1,5 mM/kg) kis számban II. és elvétve III. fokú AV- 
blokkot okozott. Mivel gyakorlati alkalm azásra ilyen adagban m ár nem  kerül, 
ezért részletesebb elemzése m eghaladja jelen tanulm ányunk célkitűzéseit, azon­
ban a hatásmechanizmus tisztázásához értékes adatokat szolgáltathat. Néhány 
esetben szívizom károsodásra utaló jelek is m utatkoztak, azonban a többi elvál­
tozással együtt, a harm adik órában teljesen megszűntek. A heterotop ingerkép-
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1. ábra: Intraperitoneálisan adott AET 
hatása a szívfrekvenciára és a PQ- 

távolságra egéren
Kiindulási szívfrekvenciák: kontroll: 
743 ±  17/min., 0,5 mM/kg AET: 767 +  
+  15/min., 1,0 mM/kg AET: 764 +  11/ 
min., PQ-távolság: átlag 30 msec. Meg­
jegyzés : A szórás és szignifikancia érté­

keit az 1. táblázatban tüntettük fel

2. ábra: Intraperitoneálisan adott 2—AT 
hatása egerek szívfrekvenciájára 

Kiindulási értékek: 0,25 mM/kg 2—AT: 
751 ±  20 min., 0,50 mM/kg 2—AT: 
738 ±  17/min., 1,00 mM/kg 2—AT: 736 ±  
+  24/min. Megjegyzés: az ábra magya­

rázatát 1. a szöveges részben

zés aktiválódása elm aradt, sőt az aritm iák előfordulása nem érte el a kontroll 
csoport megfelelő értékét sem (1,26%).

M int ahogy az 1. táblázat adataiból kiderül, equivalens mennyiségű 2—AT 
bradyeardizáló hatása jóval erőteljesebb az AET-hez viszonyítva. A vegyület 
adását követően gyakran lépett fel heterotop ingerképzési zavar, leggyakrab­
ban bradyarrhythm ia absoluta, nodális ritm us, és néhány esetben kam rai extra- 
systole. Em iatt szükségessé vált annak megítélése, hogy a bradyeardizáló hatás 
m ennyiben tu lajdonítható  a heterotop ritm uszavarok felléptének, ill. a nomotop 
ingerképzés károsodásának. Ezért szétválasztottuk az egyes időpontokban a no­
motop és heterotop ingerképzésű egyedek értékeit, és azokat saját kontroll ér­
tékeikhez hasonlítottuk. Az így nyert eredm ényeinket a 2. ábrán tün te ttük  fel.

Látható, hogy a 2—AT dózisfüggően csökkenti a norm ális ingerképzést, 
mégpedig az 1 mM/kg AET-hez viszonyítva m integy kétszeres effektivitással. 
A heterotop csoportban jóval súlyosabb a bradycardia, azonban dózisfüggőség 
csak a heterotopiák előfordulási arányában  m utatható  ki.

Az AET-vel ellentétben (2. táblázat) a 2—AT nem  okozott PQ-megnyúlást, 
viszont a m yocardium  károsodása sokkal kifejezettebb. Az elváltozások — sú­
lyosságuk ellenére —■ gyors regenerációs hajlam ot m utattak .

Az együttes alkalm azás esetén feltűnő volt az, hogy AET jelenlétében a  
2—A T-re jellemző aritm ogén hatás nem, ill. csak csökkent m értékben jelentke-
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1 . táblázó .

Intraperitoneálisan adott AET és 2-AT hatása egerek EKG-paramétereire.

A nyag
Dózis

m M /kg

Frekvencia
N orm , é r té k  % -a  +  SE 

10—60' 90— 180'

P Q -távo lság  
N orm , é r té k  % -a  + S E  

10— 60' 90— 180'

Tj , , • M yocard. H e tero to p ia  k&r

Ö sszelvezetések % -a  
0— 3 h

A E T  0,5 88,3 +  1,6 90,9 +  0,3 102,2 +  0,8 
100,0

1,43 3,2

1,0 83,6 +  1 ,0**
89,3 +  0,7

126,7 +  2 ,0 * *
113,0 +  4 ,5 * *

1,26 8,6

2—AT
0,25 83,7 +  2,5

91,7 +  1,1
102,5 +  1,0

100,0
27,10 14,2

0,50 75,5 +  2 ,6**
87,2 +  2,4

102,5 +  1,0
100,0

35,7 22,8

1,0 62,6 +  2 ,1**
79,5 +  4,6*

102,5 +  1,0
100,0

55,70 37,5

2 —AT 
+  A E T

0,25 0,85 82,5 +  0 ,9**
84,5 +  2,2

111,0 +  1 ,4**
110,0 +  2 ,5 * *

1,43 45,0

0,50 0,68 8 4 ,2 + 1 ,0 * *
87,6 +  1,3

112,0 +  2 ,4**
107,0 +  2,9*

2,85 42,5

1,0 0,36 81,2 +  3 ,0**
90,7 +  4,5

106,2 +  0 ,8*
103,0 +  1,5

8,57 43,7

K o n tro ll 94,1 +  1,6
90,5 +  0,2

100,7 +  0,5
100,0

3,10

M egjegyzés; ** p c 0,001
* p^0,01

2. táblázat

A r i tm iá k  sz á z a lé k o s  e lő fo rd u lá s a  A E T  és  2— A T  in tr a p e r i to n e á l is  a d á s a  u tá n .
% -os e lőfordulás összelvezeté- 

sek  % -a10' 20 ' 30 ' 60' 90' 120' 180' 24 ó ra

A E T 0,50 m M /kg —  5 — — 5 —  — 1,43
1,00 m M /kg -------- 2,9 5,9 — —  — 1,26 —

0,25 m M /kg 20 60 40 30 20 10 10 27,1
2— AT 0,50 m M /kg 40 50 60 30 20 10 40 35,7 10

1,00 m M /kg 50 100 80 70 60 30 — 55,7 —

2— A T A E T
m M /kg

2—AT 0,25 +  0,85 —  1 0 ------------- —  — 1,43 —

+ 0,50 +  0,68 ----------- - 10 —  —  10 2,85 10
A E  T 1,00 +  0,36 2 0 -------- 10 10 10 10 8,57 —
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1 .0  a lí/k g  ABT 1 .0  mM/kg 2-AT ABT + 2-AT

Norm.

10»

20 »

30»

60»

90*

x i ü A m v

mN V hV m'

U X U j J
E lh u l lo t t  1

3. ábra: EKG-eltérések ip. adott AET és 2—AT után.
1.0 mM/kg AET: bradycardia, PQ-megnyúlás
1.0 mM/kg 2—AT: bradycardia, bradyarrhythmia absoluta, .nodális ritmus.
1.0 mM/kg 2—AT +  0,36 mM/kg AET: bradycardia, PQ-megnyúlás, akut myo • 
cardialis károsodás.

zett, még a két vegyület arányának m egfordulásakor is. A ritm uszavarok ki­
esésével a bradycardia megfelelt a 2—AT, ill. az AET által okozott sinus b ra­
dycardia nagyságának.

E lőtérbe kerültek az akut szívizomkárosodás jelei, ami egy esetben elhullás­
hoz vezetett a kísérlet 15. percében. (1 mM /kg 2—AT+0,36 mM /kg AET). 
(3. ábra.)

2. A  szív N A-tartalm ának változása A E T és 2— AT kezelés után:

A szív norm ál NA-szintjeit több külön m érés átlagából szám ítottuk, amely 
érték 0,3555—0,4500 fig/g nedves szövet között változott. Az egyes kezelések ha­
tását a 4. táblázatban  tün te ttük  fel. Az egyes kísérletekben kapott értékeket a 
saját kontroll % -ában fejeztük ki.

AET h atására  a szív NA-szintje m integy 20% -kal csökkent, s ez a csökkenés 
még 48 óra m úlva is kim utatható  volt. 2—AT hatására egy kezdeti, erőteljes 
NA-szint növekedést észleltünk, am ely azonban a kezelést követő 2 órán belül 
norm alizálódott. A kom binált alkalm azás esetén a szív NA-szintje nem  változott 
szignifikánsan egyik irányba sem.

M egbeszélés:

K ísérleteinkben — az irodalmi adatokkal egyezően — azt találtuk, hogy a 
cardiotoxikus jelek m ár korán, 10 percen belül m egjelentek m indkét vegyület 
esetén. A hatás m axim um a a 2—AT esetén a 30., az AET esetében a 60. percre
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esett. Ezt követte a normálizálódás szaka, amelyben a vizsgált param éterek a 
2—3. óra végére elérték vagy megközelítették a kontroll csoport megfelelő érté­
keit. (Kivétel az AET adás u tán i NA-szint csökkenés.)

Sztanyik és M ándi egereken tanulm ányozva az i.p. adott AET szervelosz­
lását, azt találták, hogy a szívizomban 10—15 perc alatt kialakul a maximális 
AET koncentráció, a feleződéshez pedig m integy 90—100 perc szükséges (34). 
Előzetes tapasztalataink szerint a 2—AT gyorsabban ju t be a szívbe, és felező- 
dése is korábbi időpontra esik. Tendenciájában hasonló eredm ényt kaptak 
M andrugin és m tsai is, akik a 2—AT eloszlását más szervekben vizsgálták (18).

Az általunk követett elváltozások idődinam ikája jó egyezést m utatott a 
fenti vizsgálatok eredményeivel. Így feltételezhető, hogy a központi idegrendsze­
ri változások perifériás hatásai mellett (az AET felezési ideje az agyban: 110— 
120 perc) (34) a szívizomban kialakult farm akon koncentrációtól is függ a szívre 
gyakorolt hatás m érve és ideje.

Az AET adását követő sinus bradycardia döntően központi vagus-izgalom 
eredm énye (15), és valószínűleg a 2—AT esetében is ez a mechanizmus felelős 
a nomotop ingerképzés átm eneti csökkenéséért. Tapasztalataink szerint az AET 
és a 2—AT eltérő módon hat a szív egyes funkcionális egységeire. Az AET 
jelentősen m egnyújtotta a p itvar ̂ kam rai átvezetés idejét (I. fokú AV-blokk), míg 
a 2—AT még nagy adagban sem m utato tt ilyen hatást. Ha összehasonlítjuk a 
két vegyület szívizom károsító hatását (1. táblázat), azt m ondhatjuk, hogy a pit­
var-kam rai átvezetés myogén és a specifikus ingerületvezető rendszerre eső 
fázisai közül az AET feltehetően az u tóbbit károsítja jobban.

K ísérleteinkben az AET tartósan csökkentette a szív N A -tartalm át. Más 
módon előidézett III. fokú AV-blokkban Kaiser és mtsai a m yocardialis NA- 
tartalom  erőteljes csökkenését észlelték kutyákon (13). A szív hypoxiás körfo­
lyam ataiban, így experim entális szívelégtelenségben (29, 30), továbbá szívizom­
infarktusban (11, 23) ugyancsak csökken a myocardialis NA-tartalom , míg a 
N A -turnover ra te  fokozódik. Antalóczy és m tsai (1, 2) kutyákon figyelték meg, 
hogy a szív hypoxiával szemben legérzékenyebb része az AV-csomó, így már 
olyan kis fokú anyagcsere-zavarok is károsíthatják, amelyek m ás funkcionális 
egységek m űködésében még nem okoznak eltérést. Kuna és Sm id (17) a corona­
ria  keringés csökkenését regisztrálták patkányokon AET adását követően, ami 
— ismerve a szív nagy oxigén szükségletét — relatív hypoxiához vezethet anél­
kül, hogy az AET növelné a szív Oa-felhasználását (20, 32). Ez a hypoxia egy­
részt közvetlenül, m ásrészt a myocardialis NA-tartalom  depletálásával blokkol­
hatja  az ingerületvezetést. Szöveti NA-depletiót az AET más úton is képes elő­
idézni. Ismert, hogy az AET a szervezetben m erkapto-etil-guanidinné (MEG) 
alakul, amely dopam in-béta-hydroxylase bénító effektusa révén közvetlenül is 
a myocardialis N A -tartalom  csökkenéséhez vezet (5, 6, 9).

A z  AET-vel szemben a 2—AT erősen aritm ogénnek bizonyult, ugyanakkor 
a kontrolihoz viszonyítva növekedett a myocardialis N A -tartalom  is. Mivel a 
szöveti NA-szint normalizálódásával párhuzam ban megszűntek a ritm uszavarok 
is, valószínű, hogy a magas szöveti NA-szint vezetett a heterotop ingerképzési 
helyek aktiválódásához. Ezt a hipotézisünket tám asztja alá az is, hogy a két 
vegyület együttes adásakor elm aradtak mind az aritm iák, mind a szöveti NA- 
szint változások is.

A szerzők köszönetüket fejezik ki dr. Berki Ervinnének és Fogaras Katalinnak 
a lelkiismeretesen végzett asszisztensi munkáért.
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X o p e a r  4 b -  KannTaH m / c , P o n a u  9 . .  B e H K 9  4 b  - n o A n o A K o e n u K  m / c :

CPABHHTEAbHOE HCCAE^OBAHHE KAP^HOTOKCHHHblX nOEOHHbIX 
4EHCTBHFI AST H ErO  nPOMETKYTOHHOrO nPO^VKTA 

(2-AM HH0THA30AHH) y  MblLUEH

B o n b i T a x  H a  M b ir n a x  a B T o p w  H C C A eA O B aA H  a e H C T B H e  A 3T h  2-AT H a  B A e K T p H H e c K y ro  
a K T H B H O C T b  h  c o A e p m a H H e  H o p a A p e H a A H H a  c e p A ü a .

Ha ocHOBaHHH noAyqeHHbix pe3yAbTaT0B 6wao ycTaHOBAeHo, hto
1. 1,0 mM /kt A 9T --  n p n  O T p H U aT C A b H O M  X p O H O T p p n H O M  H A p O M O T p o n H O M  A e H C T B H H ----

CHHiKaeT c o A e  p a i a n  H e H o p a A p e H a A H H a  c e p  AH a .
2. B 33B H C H M O C T H  OT A 0 3 W , 2-AT C H H JK aeT  H O M O T O nH yiO  B b ip a Ö O T K y  H M Ijy A b C a , H M eeT  

3 H a H H T e A b H o e  a p H T M o r e H H o e  a c h c t b h c , H a p y r a a e T  M H O K ap A  h  B b i3 b iB a e T  p e 3 K o e  n o B b i -  
rn e H H e  c o A e p s K a H H B  H o p a A p e H a A H H a  M H O K a p A a .

3. npn coB M eC T H O M  n p H M e H eH H H  C H H y c o B a a  6 p a A H K a p A H ii  H e  y c H A H B ae T C H , a p H T M H H  yMe- 
p e H b i  h a h  B O B c e  H e n o B B A a i o T c a ,  a  c o A e p a s a H H e  H o p a A p e H a A H H a  c o x p a H a e T c a  H a  y p o B H e  
K O H T pO A bH O H  B eA H H H H bl.

H c x o a h  H 3  n o A y n e H H b ix  p e 3 y A b T a T 0 B ,  a B T o p w  n p n u i A H  k  T aK O M y B b iB O A y , h to  b  K a p -  
A H aA b H O M  M eX 3 H H 3 M e  A eH C TB H H  OÖOHX C O eA H H eH H H  K p O M e X O A H H eprH H eC K O H  a K T H B a g H H  Ö O A b- 
u i y i o  p o A b  H r p a i o T  H O p a A p e H e p r H H e c K H e  M e x a H H 3 M b i.

Dr. Győző Horváth Hauptm. d. Med. Dienstes, Dr. Eva Rónai, Dr. György Benkő 
Obstl. d. Pharm. Dienstes:

VERGLEICHENDE UNTERSUCHUNG DER KARDIOTOXISCHEN 
NEBENWIRKUNGEN DES AET UND SEINES NEBENPRODUKTES 

(2-AMINOTIAZOLIN) BEI MÄUSEN.

Bei Mäusen wurde die Wirkung des AET und 2-AT auf die elektrische Funk­
tion des Herzen, sowie den Noradrenalin-Gehalt untersucht. Es wurde festgestellt, 
daß:
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1.1,0 nM/kg AET außer der negativen chronotropen und dromotropen Wirkung 
auch den Noradrenalin-Gehalt des Herzens senken.

2. 2-AT in Abhängigkeit von der Dosis die nomotrope Reizbildung verminderte, 
eine bedeutende arrhythmogene und myokardiale schädliche Wirkung zeigte, 
des weiteren ein starkes und schnelles Ansteigen des myokardialen Noradre­
nalin-Gehaltes hervorrief.

3. Bei gemeinsamer Anwendung sich die Sinus-Bradycardie nicht verschlechter­
te, Arrhythmien nicht, oder nur in vermindertem Masse auftraten, während 
der Noradrenalin-Gehalt des Herzens bei den Kontrollwerten blieb.

Aufgrund des Obigen wird beim kardialen Wirkungsmechanismus beider Ver­
bindungen — außer der schon zum großen Teil bekannten cholinergen Aktivation — 
ihrem Effekt auf die noradrenergen Mechanismen große Bedeutung zugemessen. *

*
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Prodectirftabietta

Ö S S Z E T É T E L

T a b l e t t á n k é n t  2 5 0  m g  p y r  i d i n o l c a r b a m a t o t  t a r ­
t a l m a z .

J A V A L L A T Ó  K

A r t e r i o s c l e r o s i s ,  i l l e t v e  m i n d a z o n  o b l i t e r a t i v  
v e r ö é r b e t e g s é g e k b e n ,  a m e l y e k  az  é r l u m e n  s z ű ­
k ü l é s é v e l ,  e l z á r ó d á s á v a l  v a g y  é r f a l k á r o s o d á s s a l  
j á r h a t n a k  e g y ü t t .
C e r e b r o v a s c u l a r i s  k e r i n g é s z a v a r o k .
O b l i t e r a t i v  s z e m é s z e t i  a n g i o p a t h i á k .
A  P r o d e c t i n - k e z e l é s  e r e d m é n y e s e n  a l k a l m a z ­
h a t ó  o b l i t e r a t i v  c o r o n a r i a - m e g b e t e g e d é s e k b e n  
is ,  i l l e t v e  i n f a r c t u s  u t á n i  k e z e l é s r e .

E L L E  N J A V A L L A T

N e m  i s m e r e t e s .

A L K A L M A Z Á S  É S  A D A G O L Á S

K ú r a s z e r ű .  A k e z d ő  a d a g  n a p o n t a  3 x 1  t a b l e t t a ,  
m a jd  a k e z e l é s  n a p i  3 x  2  t a b l e t t á v a l  f o l y t a t h a t ó

a t ü n e t i  k é p  j av u l á s á i g .  A f e n n t a r t ó  a d a g  n a p i  
3 x 1  t a b l e t t a .  A P r o d e c t i n - k e z e l é s  t ö b b  h ó n a p o n  
á t  f o l y t a t h a t ó ;  k o m b i n á c i ó s  k e z e l é s r e  is a l k a l ­
m a s .

M E L L É K  H A T Á S

K i v é t e l e s e n  g a s t r o i n t e s t i n a l i s  p a n a s z o k a t ,  p a l -  
p i t a t i ó t ,  t a c h y c a r d i á t  o k o z h a t .  E t ü n e t e k  az  a d a g  
c s ö k k e n t é s é v e l  m e g s z ű n n e k .
A  P r o d e c t i n  e s e t l e g e s e n  e l ő f o r d u l ó  k ó r o s  m e t a -  
b o l i z m u s a  k ö v e t k e z t é b e n  —  ig e n  r i t k á n  —  h e -  
p a t o t o x i c u s  m e t a b o l i t o k  k é p z ő d h e t n e k ,  a m e l y e k  
h e v e n y  m á j  k á r o s o d á s t  o k o z n a k .

F I G Y E L M E Z T E T É S

K ú r a s z e r ű  a l k a l m a z á s a  e s e t é n  4 — 6 h e t e n k é n t  
j a v a s o l t  a b e t e g  h e p a t o l o g i a i  v i z s g á l a t a ,  a m e l y  
a f i z i k á l i s  e l l e n ő r z é s  m e l l e t t  k i t e r j e d  a s e  - 
b i l i r u b i n ,  S G O T ,  S G P T  é r t é k e k  e l l e n ő r z é s é r e  is.

K Ő B Á N Y A I  G Y Ó G Y S Z E R Á R U  GYÁR  
B U D A P E S T



Dr. Schweitzer Katalin tudományos munkatárs 
Dr. Benkő György gyógyszerész alezredes

AET hatása a gastro-duodenalis traktusra, 
experimentális ulcusos patkányokon

Az AET (S,2-aminaetdl-izotiuronium Br. HBr.) egyszeri adá­
sa sugárvédö dózisban, patkányokban 24 óra alatt sem s. c., 
sem i. p. adva nem okoz ulcerosus elváltozást. A vegyület 
Shay-patkányokban gátolta a gyomor-szekréciót (volumen, 
sav és pepszin elválasztást) és a rumenalis fekély kialaku­
lását, ezzel szemben a reszerpin-indukálta experimentális fe­
kélyt súlyosbította.

A radioprotektorként alkalm azott ciszteamin (=  béta-m erkaptoetilam in; 
MEA) tág dózishatárok között, így a sugárvédő hatást kifejtő adagban is — 
mind subcutan, mind per os adva — a patkány doudenumban 24 óra elteltével 
ulcerosus elváltozást okoz (Selye, H., Szabó, S. 1973., Robert, A. és m tsai 1974., 
Lichtenberger, L. M. és mtsai 1977.). Ezzel szemben az irodalom nem számol be 
hasonló tapasztalatokról a MEA-izokarbamid származékát, az AET-t illetően. 
Tekintve, hogy hazánkban sugárvédő gyógyszerként az S,2-aminoetil-izotiuro- 
nium, az AET (IxecurR intestinosolvens drg.) kerül alkalmazásra, érdemesnek 
látszott a  vegyület ilyen irányú vizsgálata.

Kísérleteinkben először arra  kerestük a választ (lásd: A), hogy az AET egy­
szeri radioprotektív dózisban történő adása 20 óra múlva okoz-e ulcerosus el­
változást a patkány gyomor-bél trak tus területén.

A további kísérletek során azt vizsgáltuk (lásd: B), hogyan befolyásolja az 
AET a pylorus-lekötött patkányokban (Shay-ulcus) a gyomor szekréció alakulá­
sát az idő függvényében, párhuzam osan azt is vizsgáltuk, hogyan hat a gyógy­
szer a Shay-ulcus kifejlődésére, fokozza vagy gátolja azt.

Végül, más kísérleteinkben arra  kerestük a választ (lásd: C), hogy m iként 
befolyásolja az AET a reszerpinnel k iváltott fekély nagyságát és gyakoriságát.

1. Kísérleti anyagok és módszer.

Kísérleteinket 120 db átlagosan 200 g-os (RaxLE)Fi-!bibrid (LATI) patkányon 
végeztük.

AET (Richter)-t 280 mg/kg és 140 mig/kg dózisban i. p., MEA HC1 (Fluka)-t 
425 mg/kg dózisban s. c., és Rausedyl inj. (Richter)-t 5 mg/kg dózisban i. m. adtunk.
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Az alábbi kísérleti csoportokat alakítottuk k i:
A) spontán ulcerogén hatás megfigyelésére:

— AET 280 mg/kg i. p.
— AET 280 mg/kg s. c.
— MEA 425 mg/kg s. c.

B) gyomorszekrécióra gyakorolt hatás megfigyelésére, Shay-ulcus modellen
(Shay, H. és mtsai 1945):
— pylorus-ligatura,
—1 pylorus-ligatúra +  AET 140 mg/kg i. p.
— pylorus-ligatúra +  AET 280 mg/kg i. p.

C) a reszerpin-ulcusra gyakorolt hatás megfigyelésére
(La Barre, 1959.):
— Rausedyl inj. 5 mg/kg i. m.

— Rausedyl inj. 5 mg/kg i. m. +  AET 280 mg/kg i. p.
Az A) és C) csoportok esetében a kísérlet időtartama 20 óra volt, míg a B) csoport 
esetén 1, 5 és 20 órás megfigyelést végeztünk. A kísérleti idő végén az állatokat 
éteres túlaltatással leöltük, kiemeltük a gyomrot és a duodenumot. Meghatároztuk 
a kialakult fekély nagyságát (ulcus-index) és gyakoriságát (ulcus frekvencia)
(Hideg és mtsai 1962). , , . , ,

Az ulcus-index értelmezése a következő: az első szám a rumen területén talál­
ható fekélyek nagyságát, a második pedig a corpusban kifejlődött fekélyek nagysá­
gát jelöli mm-ben. A perforálódott ulcust 20 pontra értékeltük, az ulcus frekvencia 
az ulcus gyakoriságát jelöli százalékban.

A Shay-ulcusos patkányoknál megmértük a gyomornedv jellemzőit is: a szek- 
rétum mennyiségét midben, az összaciditást mMol/1 H+ egységben adtuk meg. A pep- 
szin koncentrációt radiál-diffúziós módszerrel határoztuk meg (Samloff, I. M. Klein- 
man, M. S., 1969., Schweitzer K., Hideg J.. 1977.) és mg/100 ml egységben fejeztük ki. 
A pepszintartaknat pedig a gyomomedv térfogatának és pepszin koncentrációjának 
Ismeretében számoltuk ki az alábbiak szerint:

pepszin tartalom (mg-ban) =
térfogatXkoncentráció

XÖÖ

2. Eredm ények és értékelés

Eredm ényeinket az I., II., III. és IV. táblázatban adtuk meg. Kiegészítésül 
pedig az 1.—2.—3.a)—3.b) ábrákon tün te ttük  fel a szekrétum  param étereinek az 
idő függvényében történ t változásait.

M egállapítottuk, hogy az AET-val kezelt csoport esetében sem a gyomor, 
sem a duodenum  területén fekélyes, vagy gyulladásos elváltozás nem  fordult 
elő. Ezzel szemben ciszteamin kezelés hatására az állatok 80%-ában ulcus duo­
deni fejlődött ki (I. táblázat) és az állatok 70%-a perforáció következtében el­
hullott.

I .  táblázat

A E T  és ciszteam in hatása a gyomor— bél traktusra , 
20 órával a beadást követően

K ezelés u lcus in d ex  
rum en /corpus

duodenalis
ulcus frekvencia N

A E T  i.p. 
280 m g/kg 0/0 0 0 20

A E T  s.c. 
280 m g/kg 0/0 0 0 20

C iszteam in s.c. 
425 m g/kg 0/0 p e rfo rá lt 80 20
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A pylorus lekötést követően 5 óra m úlva m ár előfordult ulcerosus elváltozás 
és 20 óra m úlva az állatok 95%-án a rum en területén súlyos nagykiterjedésű 
fekélyt találtunk (II. táblázat).

II. táblázat

Különböző dózisú AET hatása a Shay-ulcus kifejlődésére, 
az idő függvényében

1 h 5 h 20 h

K ezelés
u.i. frek v . u .i. frekv. u.i. frek v .

Pylorus-lig . 0/0 0 2/0 20 59/2 95

Pylorus-lig . +  
A E T  140 m g/kg
i.p. 0/0 0 o/o 0 2/0 33

Pylorus-lig . +  
A E T  280 m g/kg
i.p. 0/0 0 o/o 0 0/0 0

III. táblázat

Különböző dózisú AET (i.p.) hatása a gyomorszekrécióra, 
Shay-fekélyes patkányokban, az idő függvényében

Kezelés Szekrétum ö sszac id itá s Pepszin  konc. Pepsz in
■NT

m l mMol/1 H + m g/100 m l m g

Pylo rus lig. 
Py lo rus lig. +

2,6 ± 1 ,3 104,4 ± 4 7 205,0 ± 1 1 7 5,9 20

lh  A E T  140 m g/kg i.p. 0,9 ± 0 ,3 98,0 ± 3 0 413,0 ± 1 0 0 3,7 20
Py lo rus lig. +
A E T  280 m g/kg i.p. 1 ,0 ± 0 ,3 46,0 ± 2 5 290,0 ± 7 4 3,0 20

p < 0 ,0 1  p < 0,01

P y lo ru s lig. 
P y lo ru s lig. +

7,6 ± 2 ,3 1 1 1 ,0 ± 2 0 162 ,0 ± 7 3 12,3 20

5h A E T  140 m g/kg  i.p. 4,6 ±  1,3 94,3 ± 2 0 300,0 ± 5 2 13,8 20
Py lo rus lig. +
A E T  280 m g/kg i.p. 2 ,6 ± 0 ,8 84,0 ± 2 3 257,0 ± 7 4 6,7 20

Fi< 0 ,01

P y lo ru s lig. 
Py lo rus lig. +

11,9 ± 6 ,9 1 1 0 ,0± 11 3 1 3 ,0 ± 4 1 37,2 20

20h A E T  140 m g/kg i.p. 8,9 ± 3 ,0 103,0 ± 2 0 420,0 ± 3 4 37,4 20
Py lo rus lig. +
A E T  280 m g/kg i.p. 6,3 ± 1 ,5 87,0 ± 1 0 357,0 ± 6 0 22,5 20

p < 0 ,0 1
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T V . tá b lá za t

A E T  hatása részér p in  u lcus kia lakulására

K ezelés u lcus index  
ru m en /co rp u s

du o d en alis
u lcu s frekvencia N

R ausedy l i.m . 
5 m g/kg

0/13 0 100 20

R ausedy l i.m .
5 m g/kg +  
A E T  i.p.
280 m g/kg

0/23 0 100 20

A pylorus ligatúrát követően beadott AET azonban dózisfüggően kisebb, 
ill. teljes m értékben kivédte a  Shay-típusú fekély kialakulását (II. táblázat).

A III. táblázat összefoglaló információt n y ú jt arról, hogy a kísérlet során, 
AET kezelés hatására, hogyan változott a gyom or szekrétum  összetétele.

A gyom ornedv m indhárom  vizsgált időpontban az AET hatására egyaránt 
csökkent, és 280 mg/kg dózisban ez a csökkenés végig szignifikáns volt (1. ábra). 
Az összaciditás értéke szintén m indhárom  időpontban alacsonyabb volt a kont­
rolihoz képest, de az eltérés egy esetben sem szignifikáns (2. ábra).

1. ábra. AET hatása a gyomornedv elválasztásra, az idő függvényében, Shay-patkány- 
ban
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Megjegyezzük, hogy a 20. órában m ért mMol/1 H+, egyébként sem tek in t­
hető valós értéknek, mennyiségét m ár befolyásolja az esetleg fellépő reszorpció 
is. Érdemes figyelmet fordítani a 3.a) és 3.b) ábrán fe ltün tetett pepszin elvá­
lasztás folyam atára is. Tapasztalatunk az volt, hogy a szekrétum mennyiségének 
csökkenésével összefüggésben nőtt a vizsgált enzim koncentrációja, azonban 
a gyom or-tartalom  egészét vizsgálva a pepszin összmennyisége a 280 mg/kg ha­
tására m ár az 5. órában és a vizsgált időpontok mindegyikében szignifikánsan 
csökkent, (3.a), 3.b) ábrák) tehát az enzim elválasztást az AET jelentős m érték­
ben gátolta.

£x-------A  K O N TR O LL
•  ------ •  Á£T IkO mg/kg
*  ----- x  AET 280 mg /kg

■A

Th F ~2Ö~h
2. ábra. AET hatása a gyomornedv összaciditására, az idő függvényében, Shay-pat- 
kányban.

3. a. ábra. AET hatása a gyomornedv pepszin koncentrációjára, az idő függvényében, 
Shay-patkányban.
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3. b. ábra. AET hatása a gyomornedv pepszin tartalmára, az idő függvényében, Shay- 
patkányban.

4. ábra. Az AET hatása a különböző experimentális ulcusök kialakulására.

A reszerpinnel kiváltott experim entális fekélyt vizsgálva azt tapasztaltuk, 
hogy ha AET kezelést is alkalm aztunk, 20 óra m úlva az ulcus m értéke a kezelet­
len csoporthoz képest kétszeresére növekedett (IV. táblázat). Ebben az esetben 
teh á t az AET fokozta a reszerpin ulcerogén hatását.
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3. Megbeszélés

Irodalmi adatok szerint is (Selye, H., Szabó, S., 1973.; Robert, A., 1974.) 
ciszteamin injekció u tán a patkány doudenumon ulcerosus elváltozás volt ta ­
pasztalható. Ezzel szemben az AET adást követően még 20 óra elteltével sem 
alakult ki ulcus a gyomor vagy a  doudenum  területén. Vizsgálati körülm é­
nyeink között a pylorus-ligált állatoknál típusosán a rum enben jelentkezik a 
„savi fekély”. Jelen kísérleteinkben is a 20 órán át pylorus lekötött állatoknál 
a várt gyakoriságban és nagyságban (II. táblázat) alakult ki a fekély. Ha azon­
ban AET-val kezeltük az állatokat, — a beadott dózistól függően — gátolni 
tudtuk az ulcus kialakulását. Ebből önként adódott a következő feladat i s : szük­
ségesnek látszott m érni az AET-nek a gyom om edv elválasztására gyakorolt ha­
tását. Mivel a 4, 6 és 20 órás pylorus-ligatúra a gyomor szekréció alakulásáról 
és a beadott vizsgálati anyagoknak a szekrécióra gyakorolt hatásáról nyú jt in­
formációt, ezt a modellt alkalmaztuk.

M egállapítottuk, hogy az AET dózisfüggően, mind a három  vizsgált idő­
pontban, a szekrétum m ért param étereit egyaránt csökkentette (III. táblázat), 
ezzel párhuzam osan védelmet biztosított a Shay-fekély kialakulásával szemben.

A reszerpin más úton az érperm eabilitás megváltoztatása és a biogén ami- 
nok (szerotonin, noradrenalin) mobilizációja révén (Varró, 1975.), a glanduláris 
részen vált ki szövettanilag is jól identifikálható fekélyt. Szerepet játszik még 
a reszerpin paraszimpatomimetikus és centrális kolinerg hatása is. (Dávid G., 
1971.) Ha a reszerpin adást követően AET-val is kezeltük az állatokat, fokozó­
dott az ulcerosus elváltozás: más szóval a különböző tám adáspontú ulcerogén 
tényezők esetén az AET eltérő módon reagált.

Ez nem meglepő, ha arra  gondolunk, hogy a „savi”, — ill. „reszerpin-ulcus” 
kifejlődésére hasonló módon ellentétes hatást fejtenek ki más farm akonok (pl. 
a gam m a-L-glutam il-taurin), vagy fizikai tényezők (pl. hypoxia) (Hideg, J. és 
mtsai 1973.). Figyelembe véve a fekélybetegség pathomeohanizmusát (Varró, 
1964) láthatjuk, hogy a szekréció gátlás védelm et nyú jt a „savi ulcus”-szal szem­
ben (4. ábra). A  reszerpin-ulcus esetén valószínű, hogy az AET „az alapanyag­
csere csökkenésében megnyilvánuló oxigén-hiányt okoz” (Kuznyecov, 1962), 
csökken a nyálkahártya ellenállása és az agresszív faktorok hatása kerül elő­
térbe.

Fontosnak ta rtju k  azt a gyakorlati szempontból is jelentős m egállapítást 
leszögezni, hogy az AET a ciszteaminnal szemben, önmagában — különböző 
adásmódokat is figyelembe véve —, nem ulcerogén. Gyomorszekréciót gátló 
tulajdonsága révén pedig a hiperacid személyek esetében sem jelen thet kont­
raindikációt.

A szerzők köszöne tűiket fejezik ki Prof. dr. Sztanyik B. László az orvostud. kandi­
dátusa, az Országos „Frédéric Joliot-Curie” Sugárbiológiai és Sugáregészségügyi Ku­
tató Intézet igazgatójának értékes segítségéért, valamint Fogaras Katalinnak a lel­
kiismeretesen végzett asszisztensi munkájáért.
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Uleeüyep K„ BeHK3 Ab., itoauoakobhhk m/c:

BAHflHHE A3T HA rACTPCWOAEHAAbHblH TPAKT KPblC 
C SKCTlEPHMEHTAAbHOH H3BOH

Pa30Baa npoTHBOAyneBaa A03a A3T (S, 2-aminoetil-izotiuronium) b TeneHHe 24 aacoB
H e  B b I 3 b IBaeT 33BeHHOe HBMeHCHHE y KpbIC, H H  B CAyHae nOAKOJKHOrO H H  B CAynae BHyTpHŐpiO- 
uiHHHoro BBeaeHHH. Y Kpbic Shay, coeAHHeHHe topmo3ht ceKpeijHio »eAyAKa (b othoiuchhh 
oöbeina, khcaothocth h BbiaeAeHHK nencHHa) h pasBHTHe pyMeHaASHoü B3Bbi, ho ycHAHBaeT 
BKcnepHMeHTaAbHyio s3By, BW3BaHHyio pecepriHHOM.

Dr. Katalin Schweitzer, Dr. György Benkő, Obstl. d. Pharm. Dienstes:

WIRKUNG DES AET AUF DEN GASTRO-DUODENALEN TRAKT,
BEI RATTEN MIT EXPERIMENTELLEN ULKUS.

Die einmalige Gabe von AT (S,2—Aminoäthyl-Isotiuronium Br. HBr) in Strah­
lenschutzdosis verursachte bei Ratten innerhalb von 24 Stunden weder bei s. c. noch 
bei i. p. Gabe ulzeröse Veränderungen. Die Verbindung hemmte bei Shay-Raiten 
die Magensekretion (Volumen, Säure- und Pepsinausscheidung) und die Ausbildung 
des rumenalen Geschwürs, demgegenüber wurde das durch Reserpin induzierte ex­
perimentelle Geschwür verschlechtert.
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c 
Os

Mycosolon
kenőcs

Ö S S Z E T É T E L

A  k é s z í t m é n y  2 %  m i c o n a z o l u m o t  é s  0 , 2 5 %  
m a z i p r e d o n . - t  t a r t a l m a z .

f
J A V A L L A T O K

D e r m a t o p h y t á k  v a g y  m á s  á l t a l  k i v á l t o t t ,  k i f e ­
j e z e t t  g y u l l a d á s s a l ,  i l l e t v e  i m i t á c i ó v a l  k í s é r t  
b ő r -  é s  k ö r ö m f e r t ő z é s e k :  e k g á m á k ,  i n t e r t r i g o ,  
i n t e r d i g i t a l i s  é s  k ü l ö n f é l e  e r e c J e t ű  m y c o s i s o k .

f
E L L E N J A V A L L A T O K

B ő r - t u b e r c u l o s i s ,  h e r p e s - s i m p l e x ,  h i m l ő ,  b á ­
r á n y h i m l ő .

A D A G O L Á S  É S  A L K A L M A Z Á S

B Á N Y A I  G Y Ó G Y S Z E R Á R U C Y Á R  
D A P E S T

Bőr infekciók  ese tében:  n a p o n t a  1 - 2  a l k a l o m m a l  
k e n j ü k  b e  a k e z e l e n d ő  b ő r f e l ü l e t e t .  
Köröm-in fekciók  ese tében:  a  m e g b e t e g e d e t t  k ö ­
r ö m r é s z e k  e l t á v o l í t á s a  u t á n  o c c l u s i v  k ö t é s  f o r ­
m á j á b a n  a l k a l m a z z u k  a  k é s z í t m é n y t .  A  k e z e ­
l é s t  m e g s z a k í t á s  n é l k ü l  f o l y t a t j u k  a  k ö r ö m  t e l ­
j e s  r e g e n e r á l ó d á s á i g .
Fülinfekció esetén:  n a p o n t a  k é t s z e r  v e z e s s ü n k  f e l  
a  k ü l s ő  h a l l ó j á r a t b a  a  k é s z í t m é n n y e l  á t i t a t o t t  
g a z e - c s í k o t  a  t e l j e s  g y ó g y u l á s i g .
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Ö S S Z E T É T E L

T a b le t t án k é n t  25 mg c ín nar iz inum ot  ta r ta lm az .

J A V A L L A T O K

A ce rebrá lis  keringés zavarai: a r te ri osc le ros i s  ce re br i ,  apop lex ia  és cerebro -c rania lis  s é rü l é ­
sek u tókeze lésében ,  egy ensúlyzavarok,  migraine.  A perifériás e re k  m eg b e teg ed ése ib en  
(B uerg er -kór,  Raynaud-szindroma , ang io pa th ia  diabetica,  acrocyanosis)  a claudicatio  i n t e r ­
mittens,  paresthesia,  trophicus  zav aro k  kezelésére .

A D A G O L Á S

N aponta  3 x 1  vagy 3 x 2  tab l e t t a  h ó n a p o k o n  keresz tü l ,  r endsze resen .  Érzékeny b e te g ek n é l  
ajánlatos a k ú r á t  napi 3 x 1  tabl e ttá va l kezdeni és fokozatosan  emelni az adagot.

M E L L É K H A T Á S

Az átlagosnál nagyobb adagok alka lmazásakor e lő fo rdu lh a tnak :  enyhe  s o m n o le n t i a  vagy 
gas tro in te s tin a lis  zavarok, amelyek  az adag c sö k k en té sére  néhány  nap múlva sp o n tá n  m eg ­
szűn nek

K Ő B Á N Y A I  G Y Ó G Y S Z E R Á R U G Y Á R ,
B U D A P E S T
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Dr. Vámos László orvos alezredes, dr. Németh András orvos főhadnagy

A sugárvédelem környezetegészségügyi kérdései 
a hadseregben

A cikk általános bevezetéseként az atomreaktorok környe­
zet-szennyező hatásait tárgyalja. Vizsgálja az MN-ben fel­
használt radibaktív sugárzó anyagokkal végzett munkálatok 
során azokat a területeket, ahol sugárszennyeződés jöhet lét­
re a környezetben. Az orvosi és ipari röntgenek üzemelteté­
sekor szerzett tapasztalatok alapján létrejövő környezet- 
szennyezés megakadályozására tesz javaslatokat. Részletesen 
foglalkozik a sugárvédelem újabb területével, az elektromág­
neses tér környezetszennyező hatásaival nagyszámú mérés és 
vizsgálat alapján.

A környezetvédelem napjaink egyik legégetőbb kérdése. Nemzetközi össze­
fogást igényel, am in t ez az 1979-ben, Genfben m egtartott Összeurópai Magas­
szintű Környezetvédelmi Tanácskozás is bizonyítja, am elyen 33 ország -—• köz­
tü k  hazánk is — és 24 nemzetközi szervezet vett részt. A tanácskozás záróok­
m ánya leszögezi: . . .  „a gazdasági fejlődésnek és a műszaki haladásnak össze- 
egyeztethetőnek kell lennie a környezet védelm ével. . .  a term észeti erőforrások 
kiaknázása és a velük való gazdálkodás során meg kell őrizni az ökológiai 
egyensúlyt”.

Radioaktív izotópok és a környezetvédelem .

A term észeti erőforrások kiaknázásában új korszak kezdődött 1942-ben, 
am ikor az első mesterségesen előidézett meghasadás során, m ár kismennyiségű 
urán hasadási folyam ata révén több sugárzó anyag keletkezett, m int az egész 
földön addig felhalmozott összes rádium  készlet. Azóta az atom energia alkal­
mazása minden eddigi energiaforrásnál nagyobb pályát fu to tt be, és felhaszná­
lása egyre fokozódik. Jelenleg évente átlag 20%-kal növekszik a nukleáris vil­
lamos erőművek teljesítménye (11).

Ha megvizsgáljuk a nukleáris energia felhasználás és környezetvédelem 
kapcsolatának a kérdését, ak k o r m egállapíthatjuk, hogy a legkörültekintőbb 
gonddal m egtervezett biztonsági intézkedéseket ezen a területen  h a jtják  végre. 
A baleseti kockázat összehasonlításánál 100 atom reaktor üzeme esetén 100 év 
a la tt — a környezetszennyezésből eredően — 1 halálos baleset várható, ami
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körülbelül azonos a m eteor hullásból származó halálesetek számával ugyan­
ezen idő a la tt (4).

A föld lakossága állandóan ki van téve természetes, vagy az ember által 
Létrehozott forrásokból eredő ionizáló sugárzás hatásának. Ezek közt az atom­
erőművek sugárdózisa viszonylag kicsi, és ez a helyzet a nukleáris energetika 
várható bővülésével sem fog megváltozni.

A term észetes radioaktív  sugárzásokból (kozmikus sugárzás, földi sugárzás, 
radioaktív elemek) 1 földi lakosra átlagosan évi 1,0 mSv, 1 közép-európai lakos­
ra 1,25 mSv ju t. Az Sí m értékrendszerben 1 Sv (Sievert) =  1000 mSv =  1 Gy*. 
Az elnyelt sugárdózis egysége a gray (Gy =  J/kg). A mesterséges sugárzások 
közül a röntgen vizsgálatokból évi 0,2—5, az atom fegyver-kísérletek nyomán 
0,02—0,05 m Sv dózis ju t egy lakosra, a nukleáris erőművek és a csatlakozó üze­
mek kibocsátásaiból pedig 0,01 m Sv/év (4).

Ha a különféle energetikai rendszerek egészségkárosító hatásait összehason­
lítjuk, jól látható, hogy a nukleáris erőm űvek üzeme kedvezőbb, m int a szén 
alapú erőműveké. 1000 MW-os villamos erőm űvek 1 évre szám ított adatai (4):

Beteg napok száma: 
Balesetek száma:
Baleseti halálozások szám a:

Szén alapú Könnyűvizes
erőművek atom -erőm űvek (BWR)

600
46,8

U

480
7

0,1

Az atom erőművek sorozatos üzembehelyezése után megbízható alap van a 
környezeti hatások felm érésére. Ezek a hatások: radioaktív szennyezés, a felszíni 
vizek hőszennyezése és a légköri emisszió (10).

Az atom reaktorok megfelelő, szigorúan be tarto tt rendszabályok hiányában 
szennyeznék környezetük levegőjét, felszíni vizeit, a talajt, a növényeket, álla­
tokat és az em bert (10, 11, 14).

A radioaktív  anyagokat tartalm azó berendezések zártsága; a reaktorból el­
távozó levegő hatékony tisztítása, üzemzavar esetén annak zárt térben történő 
felfogása; a sugárszennyezett vizek ism ételt cirkuláltatása a technológiai folya­
m atban; a sugárzó hulladékok biztonságos tárolásának és végleges elhelyezésé­
nek a kidolgozása, mind olyan intézkedés, am i védi a lakosságot az atomerő­
m űvek radioaktív környezetszennyező hatásától!

A környezetszennyezés vonatkozásában sokkal nagyobb jelentőségű a nyi­
to tt és zárt sugárzó anyagok kezelésének, tárolásának és szállításának a külső 
környezetre gyakorolt hatása, a folyamatos sugárszennyezettség m érés és rend­
szeres ellenőrzés (13).

A jelentős aktivitású sugárzó hulladékok zöme az atom erőm űvekben gyü- 
lemlik föl. A sugárhigiéne mai legnagyobb gondja világviszonylatban e nagy- 
mennyiségű sugárzó hulladék elhelyezése. Jelenleg a radioaktív hulladékokat 
részben a tengerek mélyén, részben a rra  alkalm as geológiai alakzatokban, a 
föld alatt helyezik el (2, 3, 5). Hazai viszonyok között is egy helyen, föld alatti 
elhelyezésben táro lják  a hosszú felezési idejű sugárzó hulladékokat (12). A  30 
napnál hosszabb felezési idejű radioizotópokat a Püspökszilágyi Radioaktív Hul­
ladéktároló és Feldolgozó Telephelyre kell szállítani. Az MN nyito tt radioaktív 
anyagokkal dolgozó m unkahelyein általában 30 napnál rövidebb felezési idejű
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sugárzó anyagot használnak fel. Hosszú felezési idejű radioizotóp hulladékok 
jelentkezésekor ezek összegyűjtését és a fenti „izotóp-temetőbe” történő  szállítá­
sát az MN KÖJÁL szervezi meg.

Az eddig felrobbantott több száz különböző típusú atombomba vagy atom ­
szerkezet jelentős környezetszennyezést okozott az egész Föld felszínén. A víz- 
és földalatti robbantások kisebb m értékű, a légi és magaslégköri robbantások 
jelentős m értékű, jól mérhető környezetszennyezést és sugárterhelést jelentet­
tek. Az atmoszféra szerkezeti tulajdonságai m iatt (egymás fölött elcsúszó több 
réteg) a kihulló szennyezettség (fali out) elsősorban a 30—60-as szélességi körök 
között ju t a  Föld felszínére, nagyobb m értékben az északi féltekén. A kései fali 
out szennyezés (24 órán túl) viszonylag kis aktivitású, de elsősorban hosszú fele­
zési idejű radioizotópokból áll (Sr90, Cs137). Ezen izotópok alkalm asak az élel­
m i-láncban való részvételük alapján (víz-növény-állat, végül m indhárom ból az 
emberbe) környezetszennyező hatást kifejteni. Az atomcsend egyezmény óta — 
bár a helyzet lényegesen javult — egyes országok továbbra is végeznek légi 
atom robbantásokat, amelyek szennyező hatásai jól m érhetők Magyarországon 
is. Számos polgári intézm ény (KFKI, ATOMKI, OMSz stb.) végez rendszeresen 
aktivitás mérését a csapadékvízből. Ez igen pontos és jó tájékozta tást ad a lég­
köri szennyezettségre vonatkozóan. A csapadék m integy átmossa a légkört, meg­
ragadva a benne lévő, kihulló szennyeződés jelentős részét is.

Az MN-ben is folyamatos, rendszeresen végzett mérésekkel ellenőrzik a le­
vegőnek, felszíni vizeknek és az élelmiszereknek a kihulló-szennyezettségből 
származó radioaktivitását. Ezen környezetvédelmi feladatokat a  HVP megfelelő 
szervei és a Vv. Főnökség Sugárfigyelő Szolgálata látja el. A m érések eredm é­
nyei alapján pontosan következtetni lehet a robbantás idejének, fajtá jának , tá ­
volságának és nagyságának ada ta ira  is. Ma m ár a Föld felszínén iséhol nem lehet 
atom bom bát robbantani anélkül, hogy a fentebbi adatok rövid időn belül ne 
derüljenek ki!

A Föld légkörében keringő, a talajra , vízre állandóan kihulló és az élő szer­
vezetekbe bekerülő és részben beépülő fali out-ból származó sugárterhelés a je­
len pillanatban még nem  jelent az em ber szám ára közvetlenül egészségkárosító 
veszélyt. Az atomsorompót azonban szükséges lenne minden országnak elfogad­
ni, különben elérkezhetünk egy olyan környezetszennyezettségi értékig, am it a 
későbbiekben m ár a természetből nem  lehetne eltüntetni és beláthatatlan  kö­
vetkezményei lehetnének az egész emberi nemre. A háttérsugárzás megnöveke­
désével megváltozna a mutációs ráta , a káros m utációk súlyos genetikai követ­
kezményekkel járnának.

Radioaktív izotópokkal végzett tevékenység a Néphadseregben

Néphadseregünk nem rendelkezik atom reaktorral, ugyanakkor rendelkezik 
és rendszeresen fel is használ sugárzó anyagokat olyan ak tiv itás értékekben, 
amelyek kellő gondosság hiányában súlyos környezetszennyezést okoznának. 
Ezek a sugárzó anyagok főleg a radiológiai felderítéssel, ill. mentesítéssel kap­
csolatos kiképzés és éles gyakorlatok során szennyezhetik a környezetet, így á r­
talm assá válhatnak az élővilágra. Másrészt ezeknek az anyagoknak helytelen tá ­
rolása, szállítása közben, esetleges balesetek, vagy természeti katasztrófák so­
rán következhet be a sugárzó anyagoknak a környezetben történő megjele­
nése (8).

A Néphadseregünkben használatos sugárzó anyagok zárt és nyílt form ában
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kerülnek alkalm azásra. Z árt radioaktív anyagok a mérő m inták (étaionok) és 
egyéb vizsgálatok céljára szolgáló sugárforrások. A nyílt radioaktív készítmények 
pedig szilárd alakban, vagy oldat form ájában m int nyomjelző (szennyező) anya­
gok kerülnek felhasználásra, ill. oktatási, kutatási és orvosi célokra használják 
fel azokat.

A zárt sugárforrások zártsága és rendeltetésszerű felhasználása a biztosí­
téka annak, hogy nem szennyeződik a környezet. A sugárhigiéne feladata, hogy 
rendszeresen ellenőrizze, nem  sérült-e meg a sugárforrásokat burkoló tok 
és ezáltal nem  kerül-e ki a környezetbe a sugárzó anyag. A másik feladata a su­
gárforrások elhelyezésének ellenőrzése, mivel ha ez nem  megfelelő, úgy a sér­
tetlen burkolaton keresztül is súlyos veszélyt jelentene a sugárzás a forrás köz­
vetlen környezetében. A biztonsági előírások és a kidolgozott, valam int alkal­
mazott ellenőrzési módszerek csaknem teljesen kizárják ennek lehetőségét.

Az egészségügyi szolgálat által a honvéd kórházakban diagnosztikai célokra 
rövid felezési idejű, nyílt radioaktív  izotópokat használnak, néha jelentős akti­
vitás értékekkel. A különböző sugárzó vegyületekből szakszerű kezelés mellett 
is jelentős radioaktív  hulladék származik. Ezért az izotóppal kezelt betegek szá­
m ára külön kórterm eket és mellékhelyiségeket biztosítanak, külön tárolják  a 
szennyezett fehérnem űiket, az intézm ény többi részétől elkülönítve. A radioaktív 
izotóppal kezelt betegeket rad ioaktív  szennyeződést terjesztőként kell tekinteni, 
az izotópos osztályról nem  járh a tn ak  ki, látogatót nem  fogadhatnak. Az ilyen 
osztályokon az esetleges sugárszennyezettséget naponta kell mérni, a takarítást 
gondosan, kioktato tt személyzettel kell elvégeztetni. A betegek excretum ait su­
gárzó hulladéknak kell tekinteni. A nyito tt izotóppal kezelt és elhunyt beteg 
szekciójánál a felhasznált izotóp fa jtá jának  és m ennyiségének megfelelő sugár- 
védelmet kell érvényesíteni.

Környezetvédelmi fe ladat a nyito tt radioaktív  készítményekkel dolgozó m un­
kahelyeken a sugárzó hulladékként jelentkező szennyvíz megfelelő gyűjtése és 
kezelése. Az ilyen m unkahelyeken keletkező radioaktív  szennyvizeket nem  sza­
bad közvetlenül a szennyvízhálózatba bocsátani. Rendelet írja  elő, hogy m in­
den nyito tt sugárzó anyagot felhasználó laboratórium hoz megfelelő gyűjtő 
rendszert kell létesíteni, ahol a  sugárzó hulladékot a lebomlásáig tárolni kell 
(16). A rövid felezési idejű sugárzó anyagokat az adott felezési idő tízszeres 
időtartam áig kell tárolni. A hosszú felezési idejű radioaktív  szennyvizeket pe­
dig minden esetben sugárzó hulladékként a központi tárolóhelyre kell elszál­
lítta tn i (Püspökszilágyi R adioaktív Hulladéktároló és Feldolgozó Telephely). Az 
izotóp laboratórium ok engedélyezésénél az MN KÖJÁL m inden esetben figye­
lemmel kíséri ezen fontos környezetvédelmi szempont betartását.

A Vv. szolgálat által végzett kiképzések alkalm ával a gyakorlóterek, ill. 
a szennyezendő terepszakasznak m ár,a  kiválasztása is fontos. Az uralkodó szél­
iránynak megfelelően lakott település, mezőgazdaságilag m űvelt terü le t leg­
alább 2 km távolságban ne legyen. Hasonló távolságot kell biztosítani a víz­
gyűjtő területektől. A terepszakasz nem lehet mélyen fekvő, magas talajvíz 
szintű területen  (legalább 3 m  mélyen kell lenni a talajvíz szintnek). A terep me­
redekségét is figyelembe kell venni, a lejtő nem lehet 1%-nál nagyobb, m ert 
esőzés alkalm ával a szennyezettség könnyen más terü le tre  is átterjedhet (8).

Új abban környezetvédelmi célt szolgál az a törekvés, hogy a sugárzó izo­
tópokkal történő vegyvédelmi kiképzéseket állandóan berendezett gyakorlótere­
ken végzik. Ez jelentős azért, m ert a mentesítő anyagok felhasználása maga is 
környezetszennyezést okoz. A mentesítés pontatlan, nem  szakszerű megvalósí­
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tása esetén visszam aradhat a környezetben vagy mentesítendő (sugárzó) anyag, 
vagy mentesítőszer. A mentesítőszerek: szóda, ill. a szintetikus mosószerek csa­
ládjába tartozó felületaktív anyagok vizes oldata. Így a területen  visszama­
radó dekontam ináló oldatok általában erős oxidativ  tulajdonságúak vagy lúgos 
kém hatásúak, m indkét esetben kipusztul a ta la j m ikroflórája és roncsolódik a 
környező növényzet.

Az izotópos gyakorlótereket körül kell keríteni, jelzőtáblákkal kell ellátni és 
őriztetni kell az izotóp lebomlásáig. A sugárzó hulladékokat gondosan össze kell 
gyűjteni fémhordókba vagy m űanyagzsákokba. A mentesítés helyén az előírá­
soknak megfelelő emésztőgödröt kell létesíteni, amit a m unka végeztével a ki­
ásáskor kiterm elt földdel be kell fedni.

Röntgenüzem ek környezetvédelm i kérdései.

Az orvosi röntgen üzemek elhelyezése, berendezése és üzemeltetése — hazai 
viszonyok között — eü. rendeletekkel és u tasításokkal pontosan szabályozott. 
A röntgenes üzemek tervezésénél, kivitelezésénél és üzembe helyezésénél m in­
denkor feltételként szerepel a sugárvédelmi szempontok szigorú betartása. Ez 
az oka, hogy a Néphadseregben üzemeltetett orvosi röntgen berendezések kör­
nyezetében figyelemre méltó sugárszennyezés nincsen.

Közvetlenül nem  a környezetszennyezés fogalom körébe tartozik, de a széles 
lakosságot érintő jelentős kérdés: a feleslegesen végzett orvosi röntgen vizsgá­
latokból származó sugárterhelés. A nagytömegű em bert érintő — egyszeri al­
kalommal, viszonylag kisebb — sugárterhelés is káros lehet, mivel a résztvevők 
nagy száma m iatt egy-egy esetben genetikai károsodáshoz vezethet.

Az MN KÖJÁL 1968—1969-ben, két éven keresztül rendszeresen részt vett 
ilyen irányú hazai felmérésben. Az MN Eü. Szolgálatában üzem eltetett orvosi 
diagnosztikai és therápiás röntgen üzemek m unkáját rendszeresen ellenőriztük, 
megmérve a beteg sugárterhelését az egyes röntgen tevékenység alkalm ával. 
A vizsgálatsorozat és az országos felmérés eredm énye alapján intézményesen 
csökkentették a nagyszámú szűrés vagy általános vizsgálat címén végzett, indo­
kolatlanul gyakori mellkasátvilágítások és egyéb röntgen tevékenységek szá­
mát.

Környezetszennyezéssel já rh a t azonban az ipari röntgen üzemek m unkája 
során az előírások megszegése. Az anyagvizsgálat céljaira használatos röntgen 
berendezések jelentős sugárterhelést okozhatnak környezetükben, ezért elhe­
lyezésük, továbbá megfelelő árnyékoltságuk vizsgálata környezetvédelmi jellegű 
sugárhigiénés tevékenység. Az ipari röntgen berendezések nagy kvantum -ener­
giájú, kemény sugárzást produkálnak és a kibocsátott sugárzás nagy intenzi­
tású. Ez alapvető cél, mert csupán ilyen in tenzív  sugárnyaláb alkalmas arra, 
hogy vastagabb fémdarabokon, gépalkatrészeken áthatolva, azok rejte tt, belső 
anyaghibáit letérképezze. A M agyar Néphadseregben is üzemelnek ipari röntgen 
berendezések. Ezen berendezések alkalmazásánál általában a nagy távolság ta r ­
tása jelenti a környezet számára a sugárvédelmet.

A vizsgálandó céltárgyakat és a röntgen csövet a szabadban helyezik el és 
a nagyobb távolságban lévő, sugárárnyékolást biztosító épületben kapcsolják a 
berendezést. A szabadban történő  anyagvizsgálatnál (defektoszkópia) a nagy 
intenzitású és energiájú sugárzás viszonylag nagy  távolságra ju t el. A környező 
terü le te t ilyenkor le kell zárni (kerítés, jelzőlámpák), ezáltal biztosítva, hogy a
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közelben tartózkodókat ne sugározza be, a m ellékterm ékként keletkező, nem  a 
feladat ellátásához szükséges „káros sugárzás”.

Az épületekben elhelyezett ipari röntgen berendezéseknél előfordult, hogy 
védőfalat kelle tt építtetni a röntgencsővel szemben a megfelelő árnyékoló hatás 
biztosítására. Más esetben az épület külső környezetében el kellett keríteni m eg­
felelő nagyságú területet, ahová a sugárzás — az épület falán keresztül — k iju ­
to tt a szabadba.

A sugárhigiénikus szám ára külön fe ladato t jelent a ru tin  ellenőrzésektől 
eltérő, kis sugárdózisok megjelenése a környezetben. Az ilyen jellegű környe­
zetszennyezés vizsgálata mégis jelentős az esetleges genetikai károsodás szem­
pontjából, ha hosszú időtartam okat veszünk figyelembe. Az igen alacsony su g ár­
szinteknek megfelelően az a rra  alkalm as m űszerek és mérési módszerek m egvá­
lasztásával kell a környezetvédelm i m éréseket lefolytatni (9).

Lokátorok, rádió- és T V  adók elektromágneses sugárzásának 
környezetvédelm i vizsgálatai.

Ismeretes, hogy a Szovjetunióban és egyes nyugati országokban az 1950-es 
évek óta foglalkoznak az elektromágneses té r  élettani hatásaival. Az érdeklődés 
eleinte a fiziológiás és patológiás hatásokra korlátozódott, m ajd később m unka- 
védelmi kérdésként folytatódott, jelenleg pedig m ár a környezetvédelmi szem ­
pontok is előtérbe kerültek.

Az elektrom ágneses (EM) te re t kibocsátó berendezések széles skáláját a lkal­
mazzuk a  távközlésben, műsorszórásban és sokféle ipari felhasználásban. Amíg 
a hosszúhullám ú adások az ionoszféra árnyékoló hatása m iatt közel fénysebes­
séggel szétterjednek a földfelszínen, addig a rövid-, vagy m ikrohullám ú adások 
— az egyes zónaidőknek megfelelően — egy nap alatt változó módon okoznak 
EM terhelést, változó földrajzi területeken.

Az utóbbi években számos vizsgálatot végeztünk a környezetvédelem tém a­
körében ; a  honvédségi lokátorois m unkahelyek részletes felismerésén kívül ren d ­
szeresen vizsgáltuk a nagyteljesítm ényű rádió és televízió adóállom ásokat is. 
Ennek célja az volt, hogy m ás frekvenciatartom ányok (méteresnél hosszabb 
hullámok) hatása it is összehasonlíthassuk.

Amíg a  távközlési rendszerekre az jellemző, hogy nagy energiával nagy tá ­
volságra álta lában  keskeny sugárnyalábban ju t  el az energia, addig a m űsorszó­
rásnál (TV, rádió  adóállomások) a sok esetben igen nagy teljesítm ény diffúz mó­
don terjed  szét (körsugárzó antennák), ezáltal sokszor nagyobb távolságban is 
jelentős teljesítm ény szinteket okozva. Így tulajdonképpen egy ellentm ondással 
állunk szemben, mivel a műsorszórás célja az, hogy minél nagyobb távolságra, 
m inél nagyobb elektromágneses teljesítm ényt ju ttassunk el: addig a környezet- 
védelmi szempont az, hogy közelben és távolban az EM tér teljesítm énye ne h a­
ladja meg a széles lakosság szám ára előírt tűrési szinteket. Az EM té r kö rnye­
zetszennyező ha tásá t két alapvető szempontból ta rtju k  fontosnak. Egyrészt, az 
EM térnek — különösen tartós, hosszú idejű  hatás esetén — jelentős szerepe 
van az élőlényekre, másrészt zavarokat okozhat műszaki vonatkozásban e lek t­
romos berendezések, műszerek működésében, különösen ha ezek gyenge áram ­
mal működnek, és nem  rendelkeznek megfelelő fémes földelt burkolattal.

A szovjet Preszman  és m ások vizsgálatai alapján tudjuk, hogy a föld m ág­
neses terének elektromos komponense fontos szerepet játszik számos élőlény 
(halak, kétéltűek, m adarak, rovarok stb.) tájékozódásában és információ cseré­
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jében. Hasonlóképpen találunk  irodalmi adatokat a növényzetre vonatkozóan 
is ilyen hatásokra. Joggal tételezhetjük föl, hogy ehhez a viszonylag igen kis in­
tenzitású álló EM térhez képest, zavaró hatása van a sokszor igen nagy inten­
zitású váltakozó EM térnek (15).

Műszaki vonatkozásban számos gyenge áram m al működő m űszer ennél is 
sokkal érzékenyebb választ ad. Tapasztalhatjuk az ilyen jellegű zajt kép-, és 
hang vonatkozásában TV- és rádióvevő készülékeknél. Ezért választottuk a kör­
nyezetszennyezés műszaki oldalának vizsgálatát nagyteljesítm ényű adóállomá­
sok körzetében.

Különös jelentősége van az EM tér környezetszennyező hatásának  olyanok 
számára, akik a szervezetükbe beépített szívütemképzővel (pacemaker) rendel­
keznek. Ebben a tém akörben az alábbi vizsgálatokat végeztük el:

A szívritmus-szabályozók specifikációs adatai alapján laboratórium i kísér­
leteket végeztünk. Ellenőriztük az impulzus am plitúdót, az impulzus szélességet 
és ismétlődési frekvenciát. Az ellenőrzések után  a jelet oszcilloszkópra vezettük 
és m egszabtuk azokat a beállítási param étereket, melyeknél a jel jól vizsgál­
ható. A zavaró hatások m inősítését a térerősség függvényében úgy állapítottuk 
meg, hogy a térerősséggel egyenesen arányos nagyfrekvenciás jel és a szívrit­
mus szabályozó jele a kim eneti ponton összegeződjék, azonban ez ne gátolja 
a szívritmus szabályozó működését, még nagy térerősség értékek m ellett sem.

A nagy térerősségre feltehetően érzékenyen reagáló orvosi m űszereket az 
Országos „Frederic Joliot-Curie” Sugárbiológiai és Sugáregészségügyi Kutató 
Intézet az alábbiak szerint választotta k i :

A hazai műszergyárak közül a Medicor Művek profilja teljes kórházi fel­
szerelések gyártása, ezért a gyártm ányait felsoroló kiadványok, ill. egyedi pros­
pektusok közül mintegy 120 olyan m űszer vagy berendezés specifikációját á t­
vizsgáltuk, melyek alkalmazása orvosi m unkahelyen számításba jöhet. Elektro­
mos és elektronikus specifikációjuk alapján kiválasztottak 12 olyan készüléket, 
melyeket vagy önmagukban, vagy más készülékek részeként alkalm aznak. A ki­
választás alapja a bemeneti impedancia és feszültség érzékenység volt. Ezen kí­
vül figyelembe vettük azt is, hogy nagyobb berendezések és hordozható kis egy­
ségek is értékelésre kerüljenek, melyek egyúttal lefedik a különböző rendelte­
tésű orvosi műszerek széles választékát. (1. táblázat.)

Vizsgálatainkat az egyik legnagyobb bemenő im pedanciával rendelkező, 
legérzékenyebb és egyben legszélesebb frekvenciasávval rendelkező műszerrel 
végeztük. Ez az M—24 típusszám ú „kétcsatornás elektrom iográf”. A műszer be­
menetét a laboratóriumi vizsgálatok során a különböző széles skálájú  biológiai 
param étereknek megfelelően, többféle bem eneti lezárás mellett vizsgáltuk.

Vizsgálataink során az orvosi m űszereket két kategóriába osztottuk. A diag­
nosztikai célokat szolgáló műszercsoport az egyik, ebben foglalnak helyet az em­
beri szervezet különböző akciópotenciáljának mérésére, vizsgálatára alkalm as 
igen érzékeny elektronikus műszerek. A m ásik csoportban a feszültség generá­
torok vannak, amelyek impulzus sorozatát az em beri testbe vezetik be.

Az első esetben a térerősség zavaró hatása  hamis jeleket hozhat létre, vagy 
az információ felismerésében okozhat zavart. Ez a jelenség a sürgős orvosi be­
avatkozáshoz nélkülözhetetlen diagnosztikus m űszerek működését zavarná.

A második esetben a nagyfrekvenciás térerősség életfontosságú szervnek, 
a szívnek a ritm usában okozhat zavart és ez indokolta az ilyen típusú  készülék 
külön tárgyalását.

Vizsgálati helyként oly nagy teljesítm ényű (több MW impulzus csúcs) hon-
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A  térerő zavaró hatásának vizsgálatára kiválasztott 
és érzékenység szempontjából rangsorolt orvosi m űszerek*

1. tá b lá z a t

M űszer m egnevezése B em eneti im p. 
M ohm

É rzékenység 
f iV/cm

M axim ális
frekvencia-
ta r to m á n y

H z

Felhasználási
te rü le t

K é tc sa to rn ás izom akciós
e lek tro m  iográf 2 X 200 10 0 ,5 — 20 k po tenciá l
M — 24 m érés

N  égy csa tornás izom akciós
e lek tro m io g ráf 4X 1 0 0 10 0 ,5 — 20 k p o ten c iá l
ren d sze r M— 42 m érés

E g y csa to rn ás izom  akciós
e lek tro m  ioszkóp 2X 2 0 0 10 2 — 10 k p o ten c iá l
M g— 12 m érés

K é tc sa to rn ás izom akciós
m ioszkóp  MG— 23 2X 1 0 0 10 0 ,5 — 20 k po tenciá l

m érés

K o m p lex  d iagnosztikai 2X 1 0 0 500 0 ,1 — 300 E K G
tá s k a  K T D — 1 2 X 1 0 20 k iseb b  70 E E G

Szülészeti m onito r 2 X 1 0 200 2 X E K G
CM— 24 2 X 1 0 20

M in ia tű r elektro-
kard io szk ó p  MC— 3 2 X 5 500 0,1— 300 E K G

Á g y m elle tti m on ito r
P M — 32 E K G

N ark ó zis  m élységm érő
N A B — 2 2 X 1 10 0,23— 500 E E G

H a tc sa to rn á s  m o n ito r
oszcilloszkóp 0,05 1200 0 — 10 k
VM — 62/A

Szív-pulzus frekvencia
ik e rm o n ito r  CM— 31 1000 E K G

Szívm onito r CM— 23 E K G

* az OSSÍvI ö sszeállítása
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védségi rádiólokátorok környezetét választottuk, amelyek lakott területeken, ill. 
azok közvetlen környezetében vannak elhelyezve. Továbbá nagy átlag teljesít­
m ényt kisugárzó adók környezetét is vizsgáltuk. Így a solti, 2 MW-os adó kör­
nyezetvédelmi vizsgálatait 1977—1978-ban végeztük el az OSSKI-val közösen. 
A mérések egy részét a Posta Kísérleti Intézet végezte el.

A térerősség m éréseket elsősorban az adók közvetlen környezetében végez­
tük. A m ért értékek alapján a  legnagyobb térerősségű szabadtéri és adóterm i 
pontokon végeztünk orvosi műszerekkel és szívritm us adóval méréseket.

Az M—24 típusú kétcsatornás elektrom iográf összes helyszíni mérési ered­
ményei alapján m egállapítottuk, hogy a m űszeren a nagyfrekvenciás térerősség­
től eredő zavar nem  volt kim utatható. Így egyértelm űen kim ondható, hogy a 
számításba jövő területeken a jelenlegi alkalm azásban és gyártásban levő orvosi 
készülékek alkalm azhatóságát a Solt KH adó térerőssége nem  befolyásolja an­
nak ellenére, hogy a két adó egyidejű üzeme esetén a kisugárzott energia 2 mil­
lió w att.

A második csoportra jellemző műszerként, egy M agyarországon használa­
tos szívritmus szabályozó (pacemaker) vizsgálatát végeztük el. Mint ism eretes, 
ez a készülék a szervezetbe beültetésre kerül és a szív ritm usának megfelelő 
ismétlődésű frekvenciával elektromos im pulzust ad le. (A szívritm us szabályozó 
adatai: Holland Medtronic gyártm ányú, 5951-es típusszám. Ismétlődési frekven­
cia: 72 imp/perc. Impulzus am plitúdó: 5,2 V. Impulzus szélesség: 0,51 msec.) 
Ezzel a készülékkel folytatott vizsgálataink és méréseink alapján m egállapít­
juk, hogy a nagyfrekvenciás té r  a szívritmus szabályozó m űködését nem  gátol­
ja, és a készülék szolgáltatta a  specifikációs adatokkal megegyező ismétlődést 
frekvenciát, impulzus szélességet és impulzus am plitúdót nem  zavarja.

'.Érdekes tapasztalat volt a környezetszennyezési vizsgálatoknál, hogy a téli 
nedves klimaviszonyok és ta la j esetén végzett térerősségm érések értékei ala­
csonyabbaknak m utatkoztak, m int a nyári száraz időszakban végzetteké. 
Ugyancsak különbséget ta lá ltunk  a m ért értékekben az éjszakai és nappali m é­
rések között. A különbségek valószínű oka: egyrészt a talaj vezetőképességé­
nek megváltozása, másrészt az elektromágneses param éterek  bizonyos át­
rendeződése az atm oszférában (napsütés—éjszaka).

Űj, nagyteljesítm ényű adók telepítésével kapcsolatban végeztünk környe­
zetvédelmi m éréseket és vizsgálatot 1978-ban a diósdi adó körzetében. A je ­
lenleg is üzemelő iránysugárzó és körsugárzó antennák m axim ális kimenő en e r­
giájú üzemeltetése közben keletkező, különböző távolságban m érhető térerős­
ségszintek alapján biozónákat jelöltünk ki. A fenti értékek mellé figyelembe 
vettük az újonnan létesítendő adó szám ított értékeit is, a biozónahatárok meg­
állapításánál.

A  biozónáknál a Szovjetunióban és a nemzetközileg előírt norm aszinteket 
vesszük alapul. Figyelemre méltó, hogy a biozónák kialakításánál az előzetesen, 
számítással készült — a távolság függvényében különböző módon változó — té r­
erősség értékeknél a valóságban alacsonyabb értékek m érhetők. Ezért, csupán 
elméleti alapon, műszeres m érések nélkül a környezetszennyeződés m értéke nem 
állapítható meg.

Az Interszputnyik Földi Állomás környezetében végzett számos m érésünk 
azt bizonyította, hogy az itt alkalmazott, m agasan elhelyezett antenna, a keskeny, 
fölfelé irányuló sugárnyaláb jelentős teljesítm énye (3— 10 kW) ellenére sem 
okoz mérhető elektromágneses környezetszennyezést.

Irodalmi adatok és gyakorlati tapasztalatok alapján ism eretes, hogy az adó-
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tói m ért különböző távolságokon a rádióadó berendezések körül a felületi hu l­
lám  elektromos térerőssége többek között a frekvenciától és a talaj vezetőképes­
ségétől függ.

Igen jelentős az adók megfelelő telepítési helyének kiválasztása is. Ez tö r­
tén t az In terszputnyik  Földi Állomás esetében is, am elyet viszonylag kevésbé 
lakott területen, hegyek között elhelyezkedő völgyteknőben helyeztek el. Á lta­
lában új adóállomások telepítésénél figyelem be veszik, hogy a közvetlen kör­
nyezetben ne legyen nagy felületű, sík aszfaltozott vagy betonozott terület. K ed­
vező árnyékoló hatást biztosít a füves, vagy növényzettel boríto tt környezet.

A közeli környezet védelm e szempontjából fontos a kisugárzó antennák 
minél m agasabban történő elhelyezése. Nem körsugárzó antennák telepítésénél 
lehetőleg közömbös — lakott terü le te t nem  érintő — irányokat kell megválasz­
tani.

A káros sugárzás elkerülése érdekében lehetőség szerint csillapító terhelést 
(műantenna) használnak a berendezések üzem alatt tö rténő javítása közben. 
Különösen jelentős nagy kim enő átlagteljesítm ényű berendezések telepítésekor 
az ide vonatkozó szabályzatok betartása. Így új létesítm ényeknél tekintetbe kell 
venni az ipari üzemek, mezőgazdasági létesítm ények, továbbá a lakóterületek 
irányát és távolságát is. Ahol a térerősség tartósan  a m egengedett szint feletti, 
jelzőtáblákat, vagy a veszélyre figyelmeztető feliratokat kell elhelyezni. Meg 
kell tiltani az ilyen térben a huzamosabb tartózkodást. Űj berendezések vagy 
környezetszennyezést okozó adók sugárvédelmi mérését m inden esetben el kell 
végezni.

Külön ki kell térni az elektromágneses környezetszennyezés egy újabb fa j­
tájára. A növekvő energiaszükséglet kielégítésére egyre nagyobb feszültségű 
távvezetékeket építenek. így  kerü lt sor hazánkban is a 750 kV-os távvezeték 
megépítésére. A távvezetékeknél a műszaki jellegű hatások jól ism ert összefüg­
géseken alapulnak, m érhetők és befolyásolhatók. Ilyen hatások: a koronakisülés, 
am i kisebb in tenzitású zajjal is együtt jár, elektromos és mágneses terek kiala­
kulása, továbbá indukált feszültségek keletkezése, amelyek az érzékeny elektro­
mos műszerek m űködését zavarhatják  (6, 9).

Az ilyen vezetékeknek az igen nagy elektrom os és mágneses terében csak 
korlátozott ideig szabad tartózkodni. Állandó lakóhelyet nem  szabad közvetlen 
közelében fenntartan i. Rendelkezések szabályozzák a távvezeték a la tt és közvet­
len környezetében végzett mezőgazdasági m unkát. Hosszabb távon az évelő nö­
vényekre is hatással lehet a kialakuló állandó térerő (1).

A nemionizáló sugárzások a haditechnika fejlődésével egyre újabb környe­
zetvédelmi feladatokat fognak jelenteni a sugárhigiéne számára.

A hadseregben jelenleg alkalm azott infratechnika, az igen kis sugárin ten­
zitások alkalm azása m iatt, nem  jelent környezetszennyező veszélyt.

A közeljövőben azonban újabb, jelentős környezetvédelm i feladatot fog je­
lenteni a nemionizáló sugárzások területén  a lézeres harci technikák széleskörű 
elterjedése.

A hadseregben felhasznált ionizáló és nemionizáló sugárzásokat kibocsátó 
sugárforrások tárolása, ill. elhelyezése, felhasználása parancsokban és u tasítá­
sokban pontosan szabályozott terület. A rendeltetésszerű felhasználás, ill. üze­
m eltetés tartalm azza a környezetvédelm i feladatokat is. Higiénés szempontból 
az MN KÖJÁL feladata, hogy a sugárvédelmi előírásokat helyszíni vizsgálatok­
kal és m érésekkel rendszeresen ellenőrizze, és m inden sugárvédelmi kérdésben 
szakmai tanácsokkal lássa el a felhasználókat és üzemeltetőket.
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B o m o w .  A . ,  n o fln o A K O B H H K  m / c :

BOnPOCbl PA4HALJHOHHOH 3 A I l J H T b I  B APMHH C T O H K H  3PEHHR 
OXPAHbl BHELUHEPI CPE/lbl

B  B B C A e im e  a B T o p  p a c c M a T p H B a e T  3 a r p a 3 H H i o i g H e  sc Jx p e K T b i a T O M H b ix  p e a K T o p o B  b  o t h o -  
lu eH H H  B H e m H e f i  c p e A b i .  H s y v a e T  o Ö A a c T H  n p u M e H e H H a  b  B H A  p a A H o a K T H B H b ix  b c h j c c t b  h  
Me c T a  B o sM O jK H b ix  p a f lH o a K T H B H b ix  3 a rp H 3 H e H H H . H a  o c H O B a H H H  o n b i T a  a K c n A y a T a i^ H H  M eA H - 
i j h h c k h x  H n p o M b in iA e H H b ix  p e H T re H O B C K H x  a n n a p a r o B ,  B b i A B H r a e r  n p eA A O H seH H H  H a  n p e n y -  

n p e a s A e H H e  3 a rp H 3 H e H H H  B H e m H e f i  c p e A b i .  H c x o a b  H 3  a b h h m x  M H o ro H H C A eH H b ix  H 3 M e p e H H fi 
H H C C A eA O B aH H Ü , n o A p o Ő H O  H s y i a e T  H O B y io  o Ö A a c r b  p a A H a ijH O H H o f i  a a i i jH T b i  —  3 a r p H 3 H m o u j H e  
3 ( j)$ e K T b I  B A eK T p O M arH H T H O rO  nO A H .

Dr. László Vámos Obstl. d. Med. Dienstes:

DIE UMWELTSGESUNDHEITLiICHEN FRAGEN DES STRAHLENSCHUTZES
IN DER ARMEE.

Als inleitung wird die umweltsverschmutzende Wirkung der Atomreaktoren be­
handelt. Es werden die Gebiete während der Arbeit mit radioaktiven Materialen in 
der Ungarischen Volksarmee untersucht, wo es in der Umwelt zur Strahlenver­
schmutzung kommen kann. Aufgrund der Erfahrungen im Betrieb von medizini­
schem und industriellem Röntgen werden Vorschläge zur Verhinderung der Um­
weltsverschmutzung gemacht. Eingehend befaßt man sich mit den neueren Gebieten 
des Strahlenschutzes, den umweltsverschmutzenden Wirkungen des elektromagneti­
schen Feldes aufgrund einer großen Anzahl von Messungen und Untersuchungen.
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Szerzőink figyelmébe!

A kéziratokat 2 példányban kérjük  a szerkesztőségi titk á r címére küldeni:

Dr. Giacinto Miklós o. ezds.,
HONVÉDORVOS Szerkesztősége,
1553 Budapest, Pf. 1.
Központi K atonai Kórház 
Róbert Károly krt. 44. sz.

A  dolgozatok form ai előírása a gyors és pontos közlést szolgálja. A közle­
m ényt gépeltessük A/4 m éretű szabványos lapokra, 2-es sorközökkel, oldalan­
kén t 30 sorral, soronként 60 leütéssel. A dolgozat valam ennyi összetevőjét 
(szerzők és a közlemény címe; összefoglalás; köszönetnyilvánítás; bibliográfia; 
táblázatok; áb rák ; a számozott ábrákhoz és táblázatokhoz készített szöveg) 
különálló oldalakon kezdjük, de a fenti sorrendben folyam atosan oldalszá­
mozzuk.

Az érdemi tudom ányos m unkában résztvevő szerzők teljes nevükön, dok­
to ri címükkel (dr.), katonai rangjukkal, tudom ányos fokozatukkal szerepelje­
nek. A közlemény származási helyét — fejlécként — csak a polgári intézmé­
nyeknél dolgozók esetében tüntessük fel, pl.: Országos Ideg- és Elmegyógyá­
szati Intézet (főigazgató: Dr. Tariska István).

A  dolgozat címe legyen rövid és inform atív, pontosan fedje a tartalm at.
A  cikk összefoglalása 3 példányban készüljön. Terjedelme ne legyen több 

15 sornál, rövidítést ne tartalm azzon és csak a lényeget foglalja össze. Célja 
a gyors tájékoztatás.

A  közlem ény szövege a m ondanivaló logikai s truk tú rájá t kövesse. Hosz- 
szabb kéziratot tanácsos részekre osztani, fejezetcímekkel ellátni. Nyomdai 
szedésformák megválasztásával még szembetűnőbben tagolhatjuk a szöveget. 
Az aprószedést a szöveg bal oldalán mellé húzott vonal és a „pe tit” szó jelzi. 
A dőlt betűs szedés egyszeri, a félkövér kétszeri aláhúzással jelölendő.

Irodalmi hivatkozások  („Irodalom ” alcímmel jelö ljük): Mivel a folyóirat- 
cikkeknek a legritkább esetekben (pl. ritka kórképeknél) feladatuk az adott 
tém akör teljességre törekvő irodalm i feldolgozása, csak a dolgozat lényegi 
m egállapításait, új diagnosztikai módszereket alátámasztó, illetve leíró és a 
valóban elolvasott m unkákra hivatkozzunk. Gondoljunk arra, hogy az olvasó 
a fontosabb forrásm űvek alapján esetleg alaposabban szeretne tájékozódni, 
am it a terjedelm es és pontatlan bibliográfia megnehezít.

A szerkesztőség a  bibliográfiai leírásra két lehetőséget nyú jt:
1. A szerzők neve és a megjelenés adatai (az Orvosi Hetilap gyakorlata sze­

rin t) : három nál több szerző esetén csak az első nevet írjuk ki, a társszerzőkre 
az „és m tsai” rövidítéssel utalunk. A szerző(k) nevét egyszer aláhúzzuk (kurzív 
szedés), m ajd a  kettőspont u tán  a folyóirat rövidítése (lásd az Index Medicus
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orvosi bibliográfia januári számaiban) kerül. A megjelenés évszáma, kötet­
száma (egyszer aláhúzva) u tán  a kezdő oldalszámmal zárjuk az adatokat.

2. Ez esetben a szerzők neve után  a közlemény rím ét és a  záró oldalt is 
megadjuk. (Az Orvosi Folyóiratkiadók Nemzetközi Irányító Bizottsága előírá­
sához igazodva.) Ügyeljünk arra, hogy a két változatot ugyanazon dolgozatnál 
sohase kev erjü k !

Könyvekre egységesen és az alábbi sorrendben hivatkozzunk m indkét eset­
ben: a szerző(k), illetve a szerkesztők neve — az utóbbinál zárójelben szerk. 
rövidítés szerepeljen —, a cím, a kiadó, a kiadás helye, éve és a vonatkozó 
oldalszám.
P é l d á k :  A) folyóiratokból, B) könyvekből:
A/l. Egervári/ O., Bódog Gy., Haits G .: Honvédorvos 1967, 19, 241,
A/2. Delano, B. G. és m tsai: Home and medical center hemodialysis. JAMA 

1981, 246, 230—234.
B) Kovalevszkij, E. I.: Glaznüe bolezni. 2. izd. Medicina, Moszkva, 1980. 71. 

Fáber V.: A lőfegyver és hatása. In: Somogyi E. (szerk.): Igazságügyi or­
vostan. Medicina, Budapest, 1964. 171.

Az irodalm at a szerzők nevének alfabetikus rendjében, sorszámmal ellátva 
állítjuk össze. A közlemény szövegében csak az irodalomjegyzék sorszámára 
hivatkozunk zárójelben.

T á b l á z a t o k :  A táblázatokat római számjelekkel jelöljük, folyam ato­
san, a cikkben kívánt megjelenés sorrendjében. M inden táblázatot külön lapra 
kell gépelni. A táblázat A/4 m éretű legyen. A táblázat feliratát a lap tetejére 
írjuk.

Á b r á k  : Fehér-fekete hibátlan ábrák kerülhetnek kinyom tatásra, ésszerű 
számban. Számozásuk arab számjegyekkel történik. Kizárólag A/4 m éretű, 
vagy annál kisebb ábrákat küldjünk be, am elyek akkor is szemléletesek, ha 
azokat megfelelő nagyságúra kicsinyítjük. Védjük az ábrákat postai szállítás­
kor. Ne rongáljuk felszínüket csipeszekkel, tűszúrásokkal vagy erősen rányo­
mott tollal végzett Írással hátlapjukon. A hátlapon jelöljük a cikken belüli 
megjelenés sorrendjében az ábrák számát, a szerző nevét, és nyíl mutasson a 
kép felső része felé. Fényképek fényes papírra készüljenek, lehetőleg 9X12 
cm-es m éretben, legyenek szegélytelenek. Vonalas rajzok, diagram mok és gra­
fikonok átlátszatlan fehér lapon homogén fekete vonalakkal készüljenek, vagy 
világos kékkel vonalazott koordináta papíron. Készülékek illusztrálására a 
vonalas ra jz  rendszerint jobb, m int a fénykép. Minden ábrán a betűjelzéseknek 
szakszerűeknek kell lennie, elég nagynak ahhoz, hogy olvashatók legyenek 
akkor is, ha a megfelelő nagyságra kicsinyítik őket és legyenek arányosak az 
illusztrált anyaggal.

A z  á b r á k  h e l y é t  a s z ö v e g b e n  k ü l ö n  s o r b a n  j e l ö l j ü k ;  
kézírás számára (például képlet részére) legalább két sort kell kihagyni.

Az ábrák  szövegét egy külön lapon, sorszámmal ellátva gépeljük.
L e v e l e k  a s z e r k e s z t ő h ö z  kézirat form ájában küldendők be.
A h e l y e s í r á s n á l  is figyeljünk a következetes írásmódok használatára! 

Az egységes orvosi helyesírás kidolgozásáig — am in az MTA Orvosi Szak­
nyelv- és Helyesírási Bizottság munkálkodik — latinos írásmód esetén a Terra 
kiadásában többször is m egjelent Brencsán J.: Orvosi szótárt használhatjuk. 
A köznyelvben meghonosodott kifejezéseknél (pl. terápia, neuraszténia, kró­
nikus, pozitív, kalcifikáció stb.) Bakos F. (szerk.): Idegen szavak és kifejezések 
szótárához folyamodhatunk.
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