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Hemoperfúziós modell véralvadást aktiváló hatásának 
vizsgálata

A szerzők modellkísérletekben vizsgálták a „Haemocol” hemo- 
perfúzió hatását a véralvadásra. Vizsgálataik szerint a hemoperfúzió 
az intrinsic rendszert, ezen belül a X I—X II. faktorokat aktiválja.

Az ép intim án belül (intrinsic) lejátszódó és a szöveti károsodásokat követő 
(extrinsic) véralvadás faktoriális különbözősége és azonossága jól ismert. Egyre több 
információs ism eretanyag jelentkezik az egyes alvadási faktorok „aktivációjában” 
szerepet játszó és nem szigorúan alvadási faktorként ism ert egyéb tényezőkről, 
illetőleg a m ár ak tivált alvadási faktorok más rendszerekre k ivá lto tt aktiváló hatá­
sáról, a véralvadási szempontból filogenetikailag alapsejt, a vérlemezke mind a he- 
mosztázisban, mind a koagulációban betö ltö tt szerepéről.

Az extrakorporális keringetés, legyen az membrándializis (művese), vagy m ű­
sejt (hemoperfúzió) az ism ertetett két alvadási rendszer keveredését jelenti és nyil­
vánvaló, hogy anyagában, vagy felületében (bevonat) megközelíteni kívánja az ép 
intima adottságait, minimalizálni az intrinsic aktiváció (2, 28, 29) lehetőségeit. 
E  kérdés — elsősorban a hemodialízis szempontjából — kitűnő összefoglalását 
és értékelését ad ták  meg Masson és munkatársai (26), megállapítva, hogy a Teoló­
giai faktorok mellett a pretrom botikus állapot kialakulásának tényezői, az egyes 
„ak tív” faktorok valóban aktivizált állapotáról való tudásunk még kiegészítésre 
szorul.

A hemoperfúzió bevezetése (39), a szemipermeábilis mikrokapszulák kialakítása 
(5) során igen nagy fibrinogén- és vérlemezkeszám esést tapasztaltak  granulált 
szénszűrők esetében (8). A különböző bevonatú mikrokapszulált, vagy fix ágyas 
szénrendszerek is különböző m értékű fibrinogen és vérlemezke lerakódást okoznak 
(5 ,7 )  é s ugyanúgy megkövetelik a heparinnal fenn ta rto tt folyam atos alvadásgátlást. 
Ezek alkalm azásánál is fennáll mind a biokompatibilis felületen, mind a szervezetben 
kialakuló alvadékképzés veszélye.

A szervezet aktuális alvadási állapotának, illetve a heparinizáció m értékének 
ellenőrzésére parciális trom boplasztin időmeghatározást, X -faktor neutralizációs 
tesztet, protam in tu rb id itást, többségében azonban csak Lee— White teljesvér alva­
dási idő mérést használnak (26). Magunk is egyetértünk K olff (23) konklúziójával, 
hogy jelenleg nem áll rendelkezésünkre olyan dializátor felület, vagy mikrokapszulált 
adszorbens, amelynek trom bogenetikus hatása ne lenne.
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Magunk részéről egy hemoperfúzióra hazánkban is klinikailag használt mikro- 
kapszulált adszorbenssel, a ,,Haemocol” -]al végeztünk experimentális alvadási vizs­
gálatokat. A kísérleti modell kialakítását, standardizációjának lehetőségeit és érté­
kelését m ár ism ertettük (33, 34, 35, 36). M iután a mikrokapszulált rendszerekre 
vonatkozó közölt kísérleti adatok száma alvadási vonatkozásokban igen szegényes, 
kísérleteink számára olyan vizsgálati módszereket használtunk fel, amelyeknek 
kivitelezésére a feltételek ado ttak  voltak. Nem állítjuk, hogy ezek mindegyike 
betegágy mellett is végrehajtható, m iután a túl- vagy alulheparinizálás megállapí­
tása a vizsgálat gyorsaságának és információs értékének függvénye és magunk nem is 
heparinizált viszonyok m ellett dolgoztunk. Modellációs feltételeink kialakításakor 
olyan alvadásgátlót kívántunk felhasználni, am ely biztosítja szám unkra a humán 
vérrel történő alvadásvizsgálatokat, s ezzel egvidőben módot nyújt — sajátságos 
kísérleti feltételeink között — a transzfúzióra táro lt vérben bekövetkező változások 
időbeli ellenőrzésére is. Ezért kísérleteinkben a szokásos ACD stabilizátort használ­
tuk  fel in tak t és kon tak t viszonyok között. Ez b iztosította számunkra az azonos 
feltételeket, de problém ákat ve te tt fel egyes vizsgálati módszerek — TEG, aggregá- 
ció — kivitelezésében. A vérlemezkeszám és fibrinogen szint változásairól csak á lta ­
lánosságban beszélünk, m iután ezekről más dolgozatban számoltunk be (36).

Magunk a hum an vérek esetében igyekeztünk standard  sejtszámú plazmával 
dolgozni, tuda tában  annak, hogy a trom bocita károsodások kialakulása nemcsak 
speciális adheziós-aggregációs funkciójukat, hanem rekoagulációs szerepüket is 
érinti. Ugyancsak nem kívánunk a reológia és vér alakoselemek számszerű változá­
sának alvadási összefüggéseivel foglalkozni, mivel stabil sebességű áram oltatással 
dolgoztunk. Ezek ism ertetését módszertani közlemény tartalm azza (35).

Már bevezetésként ki kell emelnünk a több tényezős prekoagulációs állapot 
ismeretlenségének kérdését (26), azt, hogy az ak tív  állapot m eghatározására ado tt 
lehetőségeink meglehetősen szegényesek. Hogy ebben Teológiai tényezők prediszpo- 
náló felület beiktatása nélkül normál viszonyok között nem játszanak szerepet, 
m ár Glénard (17) igazolta.

Kísérletes alvadásvizsgálatokat mikrokapszulált adszorbenssel idáig hazánkban 
nem végeztek, a gyári bevizsgálások anyaga gyakorlatilag hozzáférhetetlen. Ezért is 
ta r to ttu k  szükségesnek a kon tak t aktiváció vizsgálatában bevált izolált érszegment 
készítési módszer beik tatását (14, 37). Vizsgálataink egy adszorbens típusnál, 
standard  alvadásgátlás és áram oltatási sebesség m ellett bekövetkező alvadásaktív 
állapot diagnosztikai értékelhetőségére hívják fel a figyelmet.

V iz s g á la t i  a n y a g o k  és  m ó d szerek

Az elvégzett kísérletek és vizsgálati módszerek sém áját az 1 . s z . á b rá b a n  adjuk meg.

A részletes módszertani ism ertetést az alábbiak tarta lm azzák :
1 . V é r m in tá k a t az MN Központi K atonai Kórház Vérellátó osztálya által rendelkezésre b o c s á t o t t  

ACD-stabilizátorral és a vérvételben való közreműködésükkel nyertük:
1.1 In tak t vérekhez a norm ál vérvételi üvegeket előzőén szilika-emulziós o ldatta l

m ostuk á t, m ajd a bevonatot 160 °C-on az edényekre ráégettük. A vérm inták 
felhasználása a levételt követő 1—6 órában tö rtén t meg.

1.2. K ontakt vérmintákhoz úgy ju to ttunk , hogy az in tak tan  levett véreket kezeletlen 
edényekbe ön tö ttük  át, illetőleg különböző lejárati idejű vérekkel végeztünk 
vizsgálatokat.

1.3. . Szubsztrátként a Holland Vöröskereszt hum an terápiára előállított fibrinogen
készítményét használtuk fel. A liofilezett készítményből citrátos konyhasó­
oldattal 0,3 g%-os oldatot készítettünk.
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V I Z S G Á L A T O K  1

1. ábra

2.0. V é r a lv a d á s i m ó d sze re in k e t 37 °C-ra stabilizált hőmérsékleten alkalmaztuk.
2.1. A teljesvér rekalcifikálási időt a L e e — W h ite  id ő  pótlásaként használtuk fel. 

Tapasztalataink szerint e módszer egységesebb időértékeket ad a plazma re- 
kalcifikálásánál ( 1 3 ) .  A rekalcináláshoz standard felület biztosítása mellett 
a vérhez adott 0,05 M CaCl2 oldatot használtunk fel 1:1 arányban. A vizsgála­
tokat kontakt felületen végeztük.

2.2. Plazma hígításos prothrombin idő meghatározáshoz a D e n so n  és m u n k a tá r s a i  
( 9 )  által kidolgozott egyfázisú prothrombin idő meghatározást m ódosítottuk 
úgy, hogy a vizsgálandó plazmát pH  7.35 imidazol pufferrel hígítottuk, majd 
ehhez 1 :2 arányban G eig y  thrombokinazet adtunk és a rendszerhez 3:1 arányban 
0,3 g%-os fibrinogen oldatot mertünk. így a szubsztrát stabilitás mellett a kevert 
alvadási rendszer aktiváltsági állapotáról kaphattunk  felvilágosítást.

2.3. A trombin generációs teszt ( 3 0 )  információkat adott a kalciummal m egindított 
trombin keletkezési időben és aktivitásban jelentkező különbségről. A kelet­
kezett trom bin mennyiségét a G eren d á s  (1 8 )  á ltal megadott egységekre számol­
tuk  át, Topostasinnal kalibrációs görbét nem vettünk fel.

2.4. TEG vizsgálatokat Heilige féle trombelasztográffal végeztük rekalcinálásos 
módszerrel, ú g y , hogy a készülék küvettá jába megelőzően 0,05 ml 0,1 M CaCL, 
oldatot m értünk, majd 0,3 ml vérrel egészítettük ki. E módszerrel az r és k idő 
volt biztosan m eghatározható.

2.5. Trombocita aggregáció meghatározása a B o r n  (3 )  turbidim etriás módszerének 
„MOM 410” fotométerre történő adaptálásával történt. A denzitás folyamatos­
ságát in tak t keverővei biztosítottuk. 2,0 ml lemezkedús plazmához 0,1 ml 
(0,00137 mg) ADP oldatot adtunk. A fényelem feszültségváltozását 300 mm/óra 
papírelőtolás mellett grafikusan regisztráltuk. Meghatároztuk a transzparencia 
% -ot, az aggregáció és lizis minimális idejét. A vizsgálatokat 600 p.m szűrővel 
végeztük.

2.6. A lvadásaktív állapot kialakulásának vizsgálata F ia m  (1 4 )  módszerével történt. 
Vizsgáltuk a nyulaknak fülvénába 10 sec-on belül beadott 10 ml pia; m a vénás 
trombózist kiváltó hatását az állat izolált mezenterium szegmentjein a beadást
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követő 30", 1,3 és 5 perces lekötéseket készítve. A lekötéseket 10 perc u tán  
bontottuk, s a keletkezett alvadék erősségét 0 + + + + nagyságrendben ad tuk  meg.

2.7. A fibrindegradációs termékek kim utatására az etanol gelációs tesztet G a d o l—-
A b ilg a a r d  ( 1 9 )  leírásának megfelelően végeztük.

3.0. C e n lr ifu g á lá s  0,8 cm 0  lusteroid csövekben + 4 —6 °C-on tö rtén t. A sejtdús 
plazm át 800 rpm/10 perc, a sejtmentes plazmát 2500 rpm/30 perc fugálással 
nyertük. Ez u tóbbit használtuk fel mind az alvadásvizsgálatokra, mind a vér- 
lemezkedús plazma sejtszám ának beállítására. A vérlemezkeszámolást a szokásos 
módszer szerint végeztük.

4.0. -4 Teológ ia i á lla n d ó  b iz to s í tá sá r a  LKB peripumpával 8 ml/perc teljesítm ény mel­
lett 60 perces keringetési idővel dolgoztunk in tak t viszonyok fenntartásával. 
Alvadásvizsgálati adataink 60 perces keringetésre (hemadszorpcióra) vonatkoz­
nak.

5.0. K o n tr o llk é n t in takt és kontakt keringetés nélkül vérm intákat használtunk fel. 
A centrifugálás, a PR  és P P  plazmák készítése, az alvadási vizsgálatok elvégzése 
gyakorlatilag azonos időben történt.

6.0. A  v é r m in tá k  s z á m a  é s  a  v iz s g á la to k  értékelése  4—6 egyedi vérm inta kétszeres 
meghatározásával történt. Az ábrákban megadott értékek átlagokat jelentenek, 
amelyekhez kiszámoltuk a standard eltérést, illetőleg esetenként az átlagok e l­
térésének különbözőségét.

Kísérleti eredmények

Vizsgálataink során egy vérm intából hat alvadási param étert határoztunk meg, 
a kapo tt eredményeket részben ábrákban, részben táblázatokban a módszertani rész 
sorrendjében ism ertetjük.

1. Teljesvér rekalci/ikálási idő:
Mint az ábrából is látszik, in tak t viszonyok között a hemoperfúzió lényegesen 

nem változtat az alvadási idők alakulásán friss in tak t vér esetében.

TELJES-V ÉR REKALCIFIKA'l X S !  IDŐ ALAKULASA  
HEMOPERFÚZIÓ H A T Á S Á R A  A TÁROLÁS SORAIN

t a 'r o l á s  n a p o s  
u t a 'n  t a 'r o l X s  u t a 'n

2. ábra
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Ugyanazon vérm inta hemoperfúzió utáni további kontak t tárolása ( +  6 °C) 
az alvadási időt m egnyújtja és 48 óra tárolás u tán  gyakorlatilag a kontroll és per- 
fundált vér rekalcifikációs ideje megegyezik a 6 és 9 nap tárolás utáni értékeivel. 
A tárolás alatti alvadási idő nyúlást a II. és V. faktorokban bekövetkezett csökke­
nésnek tulajdonítjuk. Lemezke károsodás esetén előtérbe kerül a lemezke-1. faktor 
defektusa is és az alvadási reakció elsősorban a meglévő, vagy ak tivált kontakt 
alvadás irányába tolódik el. E zt látszik igazolni a hem operfundált vérek rövidebb 
rekalcifikációs ideje is. A módszer hibája, hogy szórása nagy (< ^ = ± 5 0  sec.), így 
a korai kis eltéréseket nem is ta rth a tju k  szignifikánsnak.

2. Plazmahígításos protrombin idő meghatározás:
A módszer alkalm azásával — m int ez az ábrákból is látszik — a hemoperfúzió 

okozta alvadási történésekről lényeges információkat nem kaptunk.

HEMOPERFÚZIÓ H ATO SA
a  h i g i t a 's o s  p r o t h r o m b i n  i d ő r e

6  N A P O S  TARO LT

S E C  

5 0 0 -

4 0 0 -

3 0 0 -

200 -

100-

T  Z2  Za Zb y,6

9  N A P O S  T A R O L T  

6 0 0 “ .̂600 <

I' I I I I

T 54 Z4 ’/» '/re
---------  K O N T R O L L

---------m e m o p e r p u n o a 'l t

3. ábra

Friss plazma esetében a hemoperfundálás ugyan fokozza a trombinkeletkezés 
sebességét — e szempontból a sejtm entes plazma modifikált protrom bin idő m eghatá­
rozása nagyobb különbségeket m utat, m int a teljesvér rekalcifikáció (1/8 és 1/6 
hígításban a p^:0,05) — a szignifikancia azonban mind a kiinduló plazma tárolása, 
mind nagyobb lejárati idejű vérek hem operfundálása u tán  megszűnik.

3. T rombin generációs teszt:
Az általunk alkalm azott Pitney— Dacie (30) módszer Monkhouse (27) szerint 

a trom boplasztin keletkezés idő és mennyiségbeli követésére alkalmas. Tapasztala­
taink szerint (16) humán vérek plazmáinak esetében a tárolás során esak kevés 
alvadási időbeli eltérést m utat.

Mint ábránk is igazolja, a hem operfundált vér sejtm entes plazm ájában in takt 
viszonyok között a trom boplasztin képződés időbelileg felgyorsul, a prekurzor
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FS?ISS A C O  N Y Ú L V E R E K  HEMOPERFUZ/ÓJAN AK  
H ATÁSA A  TELJES VÉR REKALCINÁLÁS I ID Ő R E  

É S  A  THROM BIN G ENERÁCIÓ RA

TI-IR E

4. ábra

aktiv itás növekedése — a keletkező trom bin inaktiválódását is figyelembe véve — 
aktuálisan nagyobb trom bin aktiv itásban jelentkezik. Tárolás során (kontakt 
tárolás u tán  96 óra, vagy kontak tan  v e tt és 6, 9 nap tárolás u tán  hem operfundált 
vérek eseteiben) a keletkezett trom bin aktivitások megközelítően azonosak, a trom- 
boplasztin generáció ideje azonban hemoperfúzió esetén mindig szignifikánsan 
rövidebb a kontroll, nem hem operfundált véreknél.

4. T  rombei a sztográ/iás vizsgálatok:
T! P U S O S  T E G É R TÉ K V Á L T O Z Á SO K  FRIS S  
VÉ REK  1 Ó R Á S  H E M O P E R F Ú Z /Ó JA  U T Á N

FRISS A CD VÉR 1 Ó R Á S  
HEM OPERFÚZIÓ U T Á N

6  13M I N
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A Heilige trombelasztográffal végzett vizsgálataink ellentm ondásokat ta r ta l­
maznak, amelyeknek m agyarázatára a későbbiekben kívánunk kitérni.

Eddigi eredményeink (teljesvér rekalcinálás, hígításos protrom bin idő, trombin- 
generáció) igazoltan szignifikáns, vagy csak médián értékében eltérő eredményei 
az előfázis hemoperfúzió utáni időbeli gyorsulására m u ta ttak . Friss in tak t vérrel 
— a módszertani részben ism ertetett feltételek között — előfázis különbségeket 
nem ta láltunk , a trom bin képződés ideje (24), a „le” érték hemoperfúzió u tán  szignifi­
káns meghosszabbodását észleltük.

1 ÓRA HEM OPERFÚZIÓ HATÁSA A 
KÜLÖNBÖZŐ TÁROLÁSI IDEJŰ VÉREK  

TH ROM BEL A S TOG RAPH IÁVAL 
M É R H E TŐ  THROM BIN KÉPZŐDÉSRE

VÉR

K O N T R O L L ITEM  O P E R F U N D A L  T

6 N A P O S  A C D  VÉR  

K O N T R O L L  H E M O P E R F U N D A 'l T

9  N A P O S  A C D  V É R

K O N T R O L L  H E M O P E R F U N D A 'L T

6. ábra

A k érték megnyúlása 24 óra tárolási idő u tán  megszűnt. Az előfázis 6 és 9 napos 
tá ro lt véreknél csak a kontroll vérm inták eseteiben jelentkezett, s ezzel egyidejűleg 
a k érték is megnyúlt, hem operfundált véreknél a normál értéktől szignifikánsan nem 
különböző r és k időket találtunk.

Ez utóbbiak ismét a hemoperfúzió trombogenetikus hatására hívják fel figyel­
münket.

5. A trombocita aggregáció vizsgálata:

A módszertani részben ism ertetett vizsgálati módszerünkkel nyert adataink 
ACD vérek esetében eltértek a megszokott irodalmi adatoktól (4). A  megadott 
A DP koncentráció hatására időben elnyúló irreverzibilis aggregátum képződött.
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I. sz. táblázat

Kontroll Hem operfundált

Vérlemezke szám 449 000 +  65 000 425 000 +  74 000

Transmisszó % 29.04 +  12.0 16.87 +  7.71

Lizis 0 kisfoki!

Minimális idő min.-ben 7.80 +  3.46 7.20 + 2.18

Reindukálhatóság 2 x 2 x

Friss intakt vérek trombocita aggregációja

A folyam aton az in tak t vagy kon tak t tárolás nem változtat. 6 vagy 9 napos 
transzfúziós véreket hem operfundálva az aggregabilitás ideje változatlan marad, 
a transzparencia százalék emelkedik.

Az ism ételt indukációt Izrael és munkatársai (21) nyomán vezettük be. 10 perc, 
ill. 20 perc u tán  rendszerünkhöz ism ételten AD P-t adtunk.

A reaggregálhatóság mértéke hem operfundált P R P  esetében — nem szignifi­
kánsan — nagyobb.

Hogy a m egváltozott aggregáció típus ACD függő, igazoltuk azzal, hogy frissen 
vett oxalátos, vagy heparinnal alvadásgátolt vérek lemezkedús plazmáival 30 mp-en 
belül (70—80 transzmisszió % -ak megfelelő) maximális aggregációt kaptunk és 
a dezaggregáció 1 percen belül megindult.

6. Prefázis aktiváltság kialakulásának vizsgálata:
Az izolált vénaszegmenteken belül kialakuló alvadékképződéshez, m n t  ezt 

Wessler és Reimer (38), Didisheim  és mtsai (10), Henderson és Rapaport (22) és mi 
magunk is (14) igazoltuk, a X II., X I. és IX . faktor szükséges. A kontakt alvadékból 
nyert savó módszerünk szerint időben is erős trom buskeltő hatással bír, az aktiv itás 
azonban 24 óra a la tt 30%-kal csökken (15), ugyanakkor a kon tak t rendszer kaolin­
nal vagy cellittel aktiválható. A plazma alvadásaktív hatással önmagában nem bír, 
de kaolin vagy cellit aktiválás u tán  a trom buskeltő hatás jelentkezik.

Kísérleteinkhez 3 napos vérm intákat használtunk fel, sem friss, sem hosszabb 
tárolási idejű vérekkel nem dolgoztunk. Mint táblázatunkból is látszik, a nem kerin­
gete tt kontroll plazmák trom buskeltő hatással nem rendelkeznek. Hem operfundált 
plazmák beadása u tán  a trom buskeltő hatás mind tartósságban, mind pozitivitásban 
igen erős.

Megjegyezni kívánjuk, hogy a táblázatban az egyes vizsgálati csoportoknál 
fe ltün te te tt „kontroll” a m űtét és a sztázis ellenőrzés, a lekötéseket ugyanis a plazma 
beadás előtt végeztük.
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2. t á b l á z a t

A  tro m b u sk e ltő  h a tá s  v iz s g á la ta  iz o lá lt  m e se n te r iu m  sze g m e n tá c ió s  m ó d sze rre l

Lekötések Állatok
száma

A trom bus erőssége

0 + +  + +  +  + 4—1—1—t*

K ontroll

4

4

10 ml 3 napos 
acd plazma 
(kontroll)

30" 4

1' 4

3 ' 4

5 ' 4

Kontroll

4

4

10 ml 3 napos 
hemo- 
perfundált 
vér plazm ája

30" 4

1' 1 2 1

3' 1 2 1

5' 2 1 1

Már itt m egállapíthatjuk, hogy modellált rendszeren belül a hemoperfúzió 
aktiválja a kontakt rendszert.

7. Etanol gelációs teszt:
A már ism ertetett irodalmi összefoglalók (7, 26) egyöntetűen a beik ta to tt mes­

terséges felületen történő fibrin lerakódásra hívták fel a figyelmet, amely mellett 
vörösvértest és fehérvérsejt károsodások is jelentkeznek. Kunzer és Haberhausen 
(25), majd Seviar és mtsai (31) a vörösvértestek, Deutsch és Elsner (12) a leukociták 
plazminogen ak tiváto r ta rta lm át m u ta tták  ki. A vérlemezkék ugyancsak rendel­
keznek proaktivátor tartalom m al (20). E sejttípusok mindegyike hemodialízis, 
vagy hemoperfúzió a la tt károsodik. A kontak t aktiváció a plazm a fibrinolitikus 
ak tiv itását megnöveli (32). E  tényezők összhatásaként a plazm ában parakoagulációs 
pozitiv itást vártunk.

Eredményeink ezt a várakozást nem igazolták, az alkohol gelációs teszt hemo­
perfúzió u tán  nem vált egy esetben sem pozitívvá. K ét esetben, amikor a nem
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keringetett kontroll plazma pozitív reakciót ado tt, a hemoperfúzió u tán  negatív 
eredm ényt kaptunk.

Ezt kívánjuk ábránkkal demonstrálni. Ennek alapján feltételezhető, hogy a he­
moperfúzió a FD P-at adszorbeálja. Miután direkt fibrinolízis meghatározásokat nem 
végeztünk, a hemoperfúzió fibrinolitikus rendszerre gyakorolt hatásáról véleményt 
alkotni nem tudunk.

7. ábra

A  kísérleti eredmények összefoglalása

M unkánk során — mint m ár a bevezetésben is m ondottuk — olyan véralvadási 
vizsgálatokat (módszereket) alkalm aztunk változatlan, vagy kissé modifikált for­
mában, melyeknek nagy része rutinlaboratórium i eljárás, s mint a módszertani 
ismertetésből látszik, nem használtunk fel más olyan eljárást, am ely a trombin- 
keletkezés és eltűnés tényezőinek részletesebb elemzését biztosíthatta volna. Ez u tób­
biak alkalm azása további vizsgálati célkitűzés lehet, de ezt a következtetést a csak 
m ár meglévő információs anyag birtokában vonhattuk  le.

Az alkalm azott módszerek közül sem a teljesvér rekalcifikálási idő, sem a hígí- 
tásos protrom bin idő alkalmazása önállóan értékelhető eredményeket nem adott, 
bár a hemoperfúzió az alvadási időket — nagyobb, vagy kisebb m értékben — csökken­
te tte . Ha azonban ezeket összekapcsoljuk a trom bin-trom boplasztin generációs 
időkkel, az izolált vénaszegmenteken kapott alvadékkiváltó hatás megjelenésével, 
levonhatjuk azt a következtetést, hogy a modellált hemoperfúzió az intrinsic rend­
szert, ezen belül a X I—X II. faktorokat aktiválja. E szempontból látszólag ellent­
mondásosnak látszik a TEG-val friss in takt vérm intáknál kapott elnyúlt k idő. 
Miután e módszer az alvadékképződés rugalmasságának mérésén alapul, ezt az el- 
nvúlást a lemezkeszámban és fibrinogen szintben bekövetkező csökkenésnek (34, 36) 
tu lajdonítjuk, de szerepet já tszhat benne a vérvételi üveg szilikabevonatának vissza- 
emulgeálódása is, mely a peripum pa hatására a hem operfundált vérm intákban egyen­
letesebben oszlik el, m int a keringetés nélküli kontroliokban. K ontakt vérekkel
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végzett TEG-nál ez nincs, és előtérbe lép a hemoperfúzió kontak t alvadásra gyakorolt 
aktiváló hatása.

Az ADP indukált trom bocita aggregáció gyakorlatilag azonos sejtszám m ellett 
hem operfundált vérben kisebb, m int a kontroll vérmintákból készített lemezkedús 
plazmákban. Az aggregációs idő elnyúlását az ACD stabilizátor okozza, ezen belül 
37 °C-on ta r to tt vérekben a vérlemezkék ADP érzékenysége gyorsan csökken (1) 
és ez a transzm isszió-változásban jelentkezik. A receptor érzékenység kérdéseivel 
nem kívánunk foglalkozni.

A Z  A LK ALM AZO TT VÉRALVADÁS! MÓDSZEREK 
ÉRTÉKELHETŐSÉGE

Vizsgálataink eredményeinek értékelhetőségét a fenti táblázatban foglaltuk ösz- 
sze, amelyből kiderül, hogy a megadott kísérleti körülmények között a trom botikus 
állapot diagnosztizálására az alkalm azott hét módszerből a rekalcifikálás, trom bin 
generáció, a TEG, az etanol gelációs teszt és az érligatlírákkal kapott prekoagulációs 
teszt alkalmas, ezek változásai szilikázott (intakt) és üvegfelületen (kontakt) történő 
tárolás után a hemoperfúzió során egymástól eltérően változnak. Sem a hígításos 
protrom bin idő, sem a vérlemezke aggregációs tesztek inform atív eredményeket 
nem adnak.
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Фиам Б., полковник м1с в отст., Скленарик Дь., майор м/с, Гажо М .:

ИССЛЕДОВАНИЕ АКТИВИРУЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ ГЕМОПЕРФУЗИОННОЙ 
МОДЕЛИ НА СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ

Авторы в модельных экспериментах исследовали влияние гемоперфузии «Гемокол» на 
свертывание крови. Полученные результаты говорят о том, что гемоперфузия активирует 
систему свертывания, в том числе факторы XI—XII.

O berst D r .  В . F ia m  a . D .,  M a jo r  D r . G y . S z k le n á r ik ,  M . G azsó

HÄMOPERFUSIONSMODELL ZUR UNTERSUCHUNG VON AUF D IE  BLU TG ERIN ­
NUNG A K TIV ISIER EN D  W IR K EN D EN  STOFFES

Man untersuchte im Modellversuch „Haemocol” Hämoperfusionswirkung auf die Blutgerin­
nung. Den Untersuchungen gemäss aktiviert die Hämoperfusion das Intrinsiksystem , genauer 
den X I—X II. Faktor.
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Ö S S Z E T É T E L

Tablettánként 25 mg cinnarizinumot tartalmaz.

J A V A L L A T O K

A cerebralis keringés zavarai: arteriosclerosis cerebri,  apoplexia és cerebro-cranialis sérülé­
sek utókezelésében, egyensúlyzavarok, migraine. A perifériás erek megbetegedéseiben 
(Buerger-kór,  Raynaud-szindroma, angiopathia diabetica, acrocyanosis) a claudicatio inter- 
mittens, paresthesia, trophicus zavarok kezelésére.

A D A G O L Á S

Naponta 3 x1  vagy 3 x 2  tabletta hónapokon keresztül , rendszeresen.  Érzékeny betegeknél 
ajánlatos a kúrát  napi 3 x 1  tablettával kezdeni és fokozatosan emelni az adagot.

M E L L É K H A T Á S

Az átlagosnál nagyobb adagok alkalmazásakor előfordulhatnak: enyhe somnolentia vagy 
gastrointestinalis zavarok, amelyek az adag csökkentésére néhány nap múlva spontán meg-

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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