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Hemoperfuziés modell véralvadéast aktivalé hatadsanak
vizsgalata

A szerz6k modellkisérletekben vizsgaltak a ,,Haemocol” hemo-
perfizié hatdsat a véralvadasra. Vizsgalataik szerint a hemoperfazio
az intrinsic rendszert, ezen belil a X1—XI11. faktorokat aktivalja.

Az ép intiman belll (intrinsic) lejatsz6dé és a szOveti karosodasokat kovetd
(extrinsic) véralvadas faktorialis kiilonb6z6sége és azonossaga jol ismert. Egyre tobb
informéaciés ismeretanyag jelentkezik az egyes alvadasi faktorok ,aktivaciéjaban”
szerepet jatsz6 és nem szigortan alvadasi faktorként ismert egyéb tényezG6krél,
illetéleg a mar aktivalt alvadasi faktorok mas rendszerekre kivaltott aktivalé hata-
sardl, a véralvadasi szemponthdl filogenetikailag alapsejt, a vérlemezke mind a he-
mosztazisban, mind a koagulacidban betdltdtt szerepérdl.

Az extrakorporalis keringetés, legyen az membrandializis (mivese), vagy mi-
sejt (hemoperf(zié) az ismertetett két alvadasi rendszer keveredését jelenti és nyil-
vanval6, hogy anyagaban, vagy feliletében (bevonat) megkozeliteni kivanja az ép
intima adottsdgait, minimalizalni az intrinsic aktivacié (2, 28, 29) lehetfségeit.
E kérdés — els6sorban a hemodializis szempontjab6l — Kkitlin6 6sszefoglalasat
és értékelését adtak meg Masson és munkatarsai (26), megallapitva, hogy a Teol6-
giai faktorok mellett a pretrombotikus allapot kialakulasanak tényezdi, az egyes
»aktiv” faktorok valéban aktivizalt allapotarél valé tudasunk még kiegészitésre
szorul.

A hemoperfizié bevezetése (39), a szemipermedbilis mikrokapszulak kialakitasa
(5) sorén igen nagy fibrinogén- és vérlemezkeszam esést tapasztaltak granulalt
szénsz(ir6k esetében (8). A kilénb6z6 bevonatd mikrokapszulalt, vagy fix agyas
szénrendszerek is kiulonb6z6 mérték( fibrinogen és vérlemezke lerakédast okoznak
(5,7) ésugyantgy megkovetelik a heparinnal fenntartott folyamatos alvadasgatlést.
Ezek alkalmazésanal is fennall mind a biokompatibilis felilleten, mind a szervezetben
kialakul6 alvadékképzés veszélye.

A szervezet aktudlis alvadasi allapotanak, illetve a heparinizaci6 mértékének
ellendrzésére parcialis tromboplasztin idémeghatarozast, X-faktor neutralizacios
tesztet, protamin turbiditast, tobbségében azonban csak Lee— White teljesvér alva-
hogy jelenleg nem all rendelkezésiinkre olyan dializator feliilet, vagy mikrokapszulélt
adszorbens, amelynek trombogenetikus hatasa ne lenne.
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Magunk részérél egy hemoperfaziéra hazankban is klinikailag hasznalt mikro-
kapszulalt adszorbenssel, a ,,Haemocol”-]al végeztiink experimentalis alvadasi vizs-
galatokat. A kisérleti modell kialakitasat, standardizaci6janak lehet6ségeit és érté-
kelését mar ismertettik (33, 34, 35, 36). Miutan a mikrokapszulalt rendszerekre
vonatkoz6 kozolt kisérleti adatok szdma alvadasi vonatkozdsokban igen szegényes,
kisérleteink szdméra olyan vizsgalati moédszereket hasznéltunk fel, amelyeknek
Kivitelezésére a feltételek adottak voltak. Nem Aallitjuk, hogy ezek mindegyike
betegdgy mellett is végrehajthatd, miutan a tdl- vagy alulheparinizédlas megallapi-
tdsa a vizsgalat gyorsasdganak és informéacios értékének fiiggvénye és magunk nem is
heparinizalt viszonyok mellett dolgoztunk. Modellaciés feltételeink kialakitasakor
olyan alvadasgatlot kivantunk felhasznalni, amely biztositja szamunkra a human
vérrel torténd alvadasvizsgalatokat, s ezzel egvid6ben moédot nyljt — sajatsadgos
kisérleti feltételeink kdzott — a transzflzidra tarolt vérben bekdvetkez6 valtozdsok
id6beli ellendrzésére is. Ezért kisérleteinkben a szokasos ACD stabilizatort hasznél-
tuk fel intakt és kontakt viszonyok kozott. Ez biztositotta szamunkra az azonos
feltételeket, de problémékat vetett fel egyes vizsgalati médszerek — TEG, aggrega-
ci6 — kivitelezésében. A vérlemezkeszam és fibrinogen szint valtozasairdl csak alta-
lanossagban beszéliink, miutan ezekrgl mas dolgozatban szdmoltunk be (36).

Magunk a human vérek esetében igyekeztiink standard sejtszam( plazmaval
dolgozni, tudatdban annak, hogy a trombocita karosodasok kialakuldsa nemcsak
speciélis adhezids-aggregacios funkcidjukat, hanem rekoagulacidés szerepiiket is
érinti. Ugyancsak nem kivanunk a reologia és vér alakoselemek szamszer(i valtoza-
sdnak alvadasi osszefliggéseivel foglalkozni, mivel stabil sebességli dramoltatassal
dolgoztunk. Ezek ismertetését modszertani kdzlemény tartalmazza (35).

Mar bevezetésként ki kell emelnink a tobb tényezds prekoagulaciés allapot
ismeretlenségének kérdését (26), azt, hogy az aktiv allapot meghatarozasara adott
lehetéségeink meglehetésen szegényesek. Hogy ebben Teol6giai tényez6k prediszpo-
nalo felulet beiktatasa nélkil normal viszonyok k6zott nem jatszanak szerepet,
mar Glénard (17) igazolta.

Kisérletes alvadasvizsgalatokat mikrokapszulalt adszorbenssel idaig hazankban
nem végeztek, a gyari bevizsgélasok anyaga gyakorlatilag hozzéaférhetetlen. Ezért is
tartottuk szikségesnek a kontakt aktivacio vizsgalatdban bevalt izolalt érszegment
készitési modszer beiktatdsat (14, 37). Vizsgéalataink egy adszorbens tipusnal,
standard alvadasgatlas és dramoltatasi sebesség mellett bekdvetkez6 alvadésaktiv
allapot diagnosztikai értékelhet6ségére hivjak fel a figyelmet.

Vizsgalati anyagok és mddszerek
Az elvégzett kisérletek és vizsgalati moédszerek séma4jat az 1. sz. abraban adjuk meg.

A részletes mddszertani ismertetést az alabbiak tartalmazzak:

1. Vérmintakat az MN Kdzponti Katonai Korhaz Vérellaté osztalya altal rendelkezésre bocsatott
ACD-stabilizatorral és a vérvételben valé kdzrem(kddésikkel nyertik:

11 Intakt vérekhez a normal vérvételi livegeket el6z6én szilika-emulziés oldattal
mostuk at, majd a bevonatot 160 °C-on az edényekre raégettiik. A vérmintak
felhasznéalasa a levételt kovet6 1—6 6raban tortént meg.

1.2. Kontakt vérmintakhoz Ggy jutottunk, hogy az intaktan levett véreket kezeletlen
edényekbe ontottuk at, illetéleg kilonbozd lejarati idejl vérekkel végeztiink
vizsgéalatokat.

1.3. . Szubsztratként a Holland Vordskereszt human terdpidra el6allitott fibrinogen
készitményét hasznaltuk fel. A liofilezett készitménybdl citratos konyhasé-
oldattal 0,3 g%-0s oldatot készitettliink.
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RO

HAEMOCOL MODELLEN VEGZETT
ALVAPASI VIZSGALATOK

INTAKT HUMAN ACD VER

30 mi INTAKT 30 mL KONTAKT

KERINGETES/ SEBESSEG Bmilpe

vizsga'lati moédszerek

| TELJESVER REKALCINACIO (TIAM 1958)
2 THGITASOS PRTH-100 (DENSON 1971)
3 THR GENERACIOIPITNET-DACIE 1953)
4 TEG (HELUGE LEIRAS SZERINT)
5 AGCRECACIO ADP-VEL (BORN 1962)
6 PREKOAGULANS INDUKC/O(FIAM 1965)
7 ETANOL GEEACIOS TEST (GODAL ES
ABILGAARD 1966)

+6°C-ON TAROLT TELJES VERREL
MEGISMETELT 'hKERINGETES!
VIZSGALATOK 1

1 abra

Véralvadasi médszereinket 37 °C-ra stabilizalt h6mérsékleten alkalmaztuk.

A teljesvér rekalcifikalasi id6t a Lee— white id6 poOtlasaként hasznaltuk fel.
Tapasztalataink szerint e mddszer egységesebb idGértékeket ad a plazma re-
kalcifikalasanal (13). A rekalcinalashoz standard fellilet biztositasa mellett
a vérhez adott 0,05 M CaCl2oldatot hasznaltunk fel 1:1 ardnyban. A vizsgéla-
tokat kontakt feliileten végeztik.

Plazma higitdsos prothrombin id6 meghatarozashoz a Denson és munkatarsai
(9) altal kidolgozott egyfazisi prothrombin id6 meghatadrozast maédositottuk
Ggy, hogy a vizsgalandé plazméat pH 7.35 imidazol pufferrel higitottuk, majd
ehhez 1:2 ardnyban Geigy thrombokinazet adtunk és a rendszerhez 3:1 aranyban
0,3 g%-os fibrinogen oldatot mertiink. igy a szubsztrat stabilitds mellett a kevert
alvadasi rendszer aktivaltsagi allapotardl kaphattunk felvilagositast.

A trombin generaciés teszt (30) informécidkat adott a kalciummal meginditott
trombin keletkezési id6ben és aktivitdsban jelentkezd kiilénbségrél. A kelet-
kezett trombin mennyiségét a Gerendas (18) altal megadott egységekre szamol-
tuk at, Topostasinnal kalibraciés gérbét nem vettiink fel.

TEG vizsgalatokat Heilige féle trombelasztograffal végeztik rekalcinalasos
madszerrel, agy, hogy a készulék kivettdjaba megel6z6en 0,05 ml 0,1 M CaCL,
oldatot mértink, majd 0,3 ml vérrel egészitettuk ki. E mddszerrel az r és k id6
volt biztosan meghatérozhatd.

Trombocita aggregaci6 meghatarozdsa a Born (3) turbidimetrids moédszerének
»,MOM 410" fotométerre t6rténé adaptaldsaval tortént. A denzitds folyamatos-
sagat intakt kever6vei biztositottuk. 2,0 ml lemezkedis plazméhoz 0,1 ml
(0,00137 mg) ADP oldatot adtunk. A fényelem fesziiltségvaltozasat 300 mm/dra
papirel6tolas mellett grafikusan regisztrdltuk. Meghataroztuk a transzparencia
%-ot, az aggregacid és lizis minimalis idejét. A vizsgalatokat 600 p.m szlr6vel
végeztik.

Alvadéasaktiv allapot kialakulasanak vizsgalata Fiam (14) médszerével tortént.
Vizsgéltuk a nyulaknak fiilvéndba 10 sec-on belll beadott 10 ml pia;ma vénas
tromboézist kivalté hatasat az allat izolalt mezenterium szegmentjein a beadéast
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2.7.
3.0.

4.0.

5.0.

6.0.

koveté 30", 1,3 és 5 perces lekotéseket készitve. A lekdtéseket 10 perc utdn
bontottuk, s a keletkezett alvadék er6sségét 0 ++++ nagysagrendben adtuk meg.
A fibrindegradaciés termékek kimutatadsara az etanol gelaciés tesztet Gadol—
Abilgaard (19) leirdsdnak megfeleléen végeztik.

Cenlrifugalas 0,8 cm 0 lusteroid csdvekben +4—6 °C-on tortént. A sejtdds
plazmat 800 rpm/10 perc, a sejtmentes plazméat 2500 rpm/30 perc fugaléssal
nyertiik. Ez utébbit hasznaltuk fel mind az alvadéasvizsgalatokra, mind a vér-
lemezkedls plazma sejtszamanak beallitasara. A vérlemezkeszamolast a szokasos
moédszer szerint végeztik.

-4 Teolégiai allandé biztositasara LKB peripumpaval 8 ml/perc teljesitmény mel-
lett 60 perces keringetési idével dolgoztunk intakt viszonyok fenntartasaval.
Alvadasvizsgalati adataink 60 perces keringetésre (hemadszorpciéra) vonatkoz-
nak.

Kontrollként intakt és kontakt keringetés nélkil vérmintakat hasznaltunk fel.
A centrifugalas, a PR és PP plazmék készitése, az alvadasi vizsgalatok elvégzése
gyakorlatilag azonos idében tortént.

A vérmintak szama és a vizsgalatok értékelése 4—6 egyedi vérminta kétszeres
meghatarozasaval tortént. Az dbrakban megadott értékek atlagokat jelentenek,
amelyekhez kiszdmoltuk a standard eltérést, illet6leg esetenként az atlagok el-
térésének killonbdz6ségét.

Kisérleti eredmények

Vizsgalataink soran egy vérmintabol hat alvadasi paramétert hataroztunk meg,

a kapott eredményeket részben abrakban, részben tablazatokban a médszertani rész
sorrendjében ismertetjik.

1. Teljesvér rekalci/ikalasi id6:
Mint az 4brabdl is latszik, intakt viszonyok kdzo6tt a hemoperfazié Iényegesen

nem valtoztat az alvadasi id6k alakulasan friss intakt vér esetében.
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Ugyanazon vérminta hemoperfiziéo utani tovabbi kontakt tarolasa (+ 6 °C)
az alvadasi idét megnyujtja és 48 oOra tarolas utan gyakorlatilag a kontroll és per-
fundalt vér rekalcifikacios ideje megegyezik a 6 és 9 nap tarolds utdni értékeivel.
A tarolas alatti alvadési id6 nyualast a Il. és V. faktorokban bekdvetkezett csokke-
nésnek tulajdonitjuk. Lemezke karosodas esetén el6térbe keril a lemezke-1. faktor
defektusa is és az alvadasi reakcid els6sorban a meglévd, vagy aktivalt kontakt
alvadas iranyaba tolddik el. Ezt latszik igazolni a hemoperfundalt vérek rovidebb
rekalcifikacios ideje is. A modszer hibaja, hogy szorasa nagy (<"=+50 sec.), igy
a korai kis eltéréseket nem is tarthatjuk szignifikansnak.

2. Plazmahigitasos protrombin idé meghatarozas:
A modszer alkalmazasaval — mint ez az abrakbdl is latszik — a hemoperfizio
okozta alvadasi torténésekrél Iényeges informacidokat nem kaptunk.

HEMOPERFUZIO HATOSA
a higitasos prothrombin idére

6 NAPOS TAROLT 9NAPOS TAROLT

SEC 600" ABOO <

400- '|l
f

12 Aaby6 T4 b 'fe

-- KONTROLL

,,,,,,,,, memoperpunoa’lt

3. abra

Friss plazma esetében a hemoperfundalas ugyan fokozza a trombinkeletkezés
sebességét — e szempontbdl a sejtmentes plazma modifikalt protrombin id6 meghata-
rozdsa nagyobb kiulénbségeket mutat, mint a teljesvér rekalcifikacio (1/8 és 1/6
higitdsban a p”:0,05) — a szignifikancia azonban mind a kiindul6é plazma tarolasa,
mind nagyobb lejarati ideji vérek hemoperfundalasa utan megszinik.

3. Trombin generacios teszt:

Az altalunk alkalmazott Pitney— Dacie (30) modszer Monkhouse (27) szerint
a tromboplasztin keletkezés id6 és mennyiségbeli kdvetésére alkalmas. Tapasztala-
taink szerint (16) humé&n vérek plazmdinak esetében a tarolds sordn esak kevés
alvadéasi id6beli eltérést mutat.

Mint dbrank is igazolja, a hemoperfundalt vér sejtmentes plazmdjaban intakt
viszonyok kozott a tromboplasztin képzdédés idébelileg felgyorsul, a prekurzor
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FS?ISS ACO NYULVEREK HEMOPERFUZ/OJANAK
HATASA A TELJES VER REKALCINALASI IDORE
ES A THROMBIN GENERACIORA

TI-IR E

4. abra

aktivitds novekedése — a keletkezd trombin inaktivalodasat is figyelembe véve —
aktualisan nagyobb trombin aktivitasban jelentkezik. Tarolas soran (kontakt
tarolds utdn 96 o6ra, vagy kontaktan vett és 6, 9 nap tarolas utan hemoperfundalt
vérek eseteiben) a keletkezett trombin aktivitdisok megkdzelitéen azonosak, a trom-
boplasztin generaci6 ideje azonban hemoperfizié esetén mindig szignifikansan
révidebb a kontroll, nem hemoperfundalt véreknél.

4. Trombeiasztogra/ias vizsgalatok:

TIPUSOS TEG ERTEKVALTOZASOK FRISS
VEREK 10RAS HEMOPERFUZ/OJA UTAN

FRISS ACD VER 10RAS
HEMOPERFUZIO UTAN

5. &bra
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A Heilige trombelasztograffal végzett vizsgalataink ellentmondasokat tartal-
maznak, amelyeknek magyarazatara a késébbiekben kivanunk kitérni.

Eddigi eredményeink (teljesvér rekalcinélas, higitdsos protrombin id6, trombin-
generécid) igazoltan szignifikans, vagy csak médian értékében eltér6 eredményei
az el6fazis hemoperf(zié uténi idébeli gyorsulasara mutattak. Friss intakt vérrel
— a maodszertani részben ismertetett feltételek kozott — el6fazis kilonbségeket
nem taldltunk, a trombin képz8dés ideje (24), a ,,le” érték hemoperfizié utan szignifi-
kans meghosszabbodasat észleltik.

1 ORA HEMOPERFUZIO HATASA A
KULONBOzO TAROLASI IDEJU VEREK
THROM BELAS TOGRAPH IAVAL
MERHETO THROMBIN KEPZODESRE

VER

KONTROLL ITEMOPERFUNDALT

6 NAPOS ACD VER

KONTROLL HEMOPERFUNDA"IT

9 NAPOS ACD VER

KONTROLL HEMOPERFUNDA'LT

6. abra

Ak érték megnyUléasa 24 ora tarolasi id6 utan megszlnt. Az el6fazis 6 és 9 napos
tarolt véreknél csak a kontroll vérmintdk eseteiben jelentkezett, s ezzel egyidejlleg
a k érték is megnyult, hemoperfundalt véreknél a normal értéktdl szignifikansan nem
kilénboz6 r és k id6ket talaltunk.

Ez utébbiak ismét a hemoperfizié trombogenetikus hatasara hivjak fel figyel-
munket.

5. A trombocita aggregaci6 vizsgalata:

A moddszertani részben ismertetett vizsgalati mdédszeriinkkel nyert adataink
ACD vérek esetében eltértek a megszokott irodalmi adatoktél (4). A megadott
ADP koncentracié hatasara id6ben elnydldé irreverzibilis aggregatum képzdédott.
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l. sz. tablazat

Kontroll Hemoperfundalt
Vérlemezke szam 449 000 + 65 000 425 000+ 74 000
Transmissz6 % 29.04 + 12.0 16.87 + 7.71
Lizis 0 kisfoki!
Minimaélis id6 min.-ben 7.80 + 3.46 7.20 + 2.18
Reindukéalhat6sag 2 X 2 X

Friss intakt vérek trombocita aggregacioja

A folyamaton az intakt vagy kontakt tarolas nem valtoztat. 6 vagy 9 napos
transzflziés véreket hemoperfundalva az aggregabilitas ideje véltozatlan marad,
a transzparencia szazalék emelkedik.

Az ismételt indukacioét Izrael és munkatarsai (21) nyoman vezettilk be. 10 perc,
ill. 20 perc utdn rendszeriinkhdz ismételten ADP-t adtunk.

A reaggregélhatosag mértéke hemoperfundalt PRP esetében — nem szignifi-
kansan — nagyobb.

Hogy a megvaltozott aggregacié tipus ACD fiigg6, igazoltuk azzal, hogy frissen
vett oxalatos, vagy heparinnal alvadasgatolt vérek lemezkedds plazmaival 30 mp-en
beliil (70—80 transzmisszi6o %-ak megfelel6) maximalis aggregaciét kaptunk és
a dezaggregéacio 1 percen belil megindult.

6. Prefazis aktivaltsag kialakuldsanak vizsgélata:

Az izolalt vénaszegmenteken belll kialakulé alvadékképz6déshez, mnt ezt
Wessler és Reimer (38), Didisheim és mtsai (10), Henderson és Rapaport (22) és mi
magunk is (14) igazoltuk, a X1I., XI. és IX. faktor sziikséges. A kontakt alvadékbdl
nyert savd modszeriink szerint id6ben is er6s trombuskeltd hatassal bir, az aktivitas
azonban 24 6ra alatt 30%-kal csokken (15), ugyanakkor a kontakt rendszer kaolin-
nal vagy cellittel aktivalhat6. A plazma alvadéasaktiv hatassal énmagaban nem bir,
de kaolin vagy cellit aktivalas utdn a trombuskeltd hatas jelentkezik.

Kisérleteinkhez 3 napos vérmintakat hasznaltunk fel, sem friss, sem hosszabb
tarolasi ideji vérekkel nem dolgoztunk. Mint tablazatunkbdl is latszik, a nem kerin-
getett kontroll plazmék trombuskelté6 hatassal nem rendelkeznek. Hemoperfundalt
plazmék beadasa utdn a trombuskelt6 hatds mind tartéssagban, mind pozitivitasban
igen er@s.

Megjegyezni kivanjuk, hogy a tdblazatban az egyes vizsgalati csoportoknal
feltuntetett ,kontroll” a m{tét és a sztazis ellendrzés, a lekdtéseket ugyanis a plazma
beadas el6tt végeztik.
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2. tablazat

A trombuskelt6 hatas vizsgalata izolalt mesenterium szegmentaciés maédszerrel

A trombus erdssége

o Allatok
Lekotések szama
0 + + + + + + 4—1-1t*
Kontroll 4
30" 4
1
10 ml 3 napos 4 4
acd plazma
(kontroll)
3 4
5 4
Kontroll 4
30" 4
10 ml 3 napos 1 4 1 2 1
hemo-
perfundalt
vér plazmaja 3 1 2 1
5' 2 1 1

Mar itt megallapithatjuk, hogy modellalt rendszeren beliil a hemoperfuzié
aktivalja a kontakt rendszert.

7. Etanol gelacios teszt:

A mar ismertetett irodalmi &sszefoglalék (7, 26) egydntetlien a beiktatott mes-
terséges feluleten torténd fibrin lerakddasra hivtak fel a figyelmet, amely mellett
vorosvértest és fehérvérsejt karosodasok is jelentkeznek. Kunzer és Haberhausen
(25), majd Seviar és mtsai (31) a vorosvértestek, Deutsch és Elsner (12) a leukocitak
plazminogen aktivator tartalmat mutattdk ki. A vérlemezkék ugyancsak rendel-
keznek proaktivator tartalommal (20). E sejttipusok mindegyike hemodializis,
vagy hemoperfazio alatt karosodik. A kontakt aktivacié a plazma fibrinolitikus
aktivitdsat megnoveli (32). E tényez6k 6sszhatasaként a plazmaban parakoagulacios
pozitivitast vartunk.

Eredményeink ezt a varakozast nem igazoltdk, az alkohol gelaciés teszt hemo-
perfizié utdn nem valt egy esetben sem pozitivvd. Két esetben, amikor a nem
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keringetett kontroll plazma pozitiv reakciot adott, a hemoperflzido utan negativ
eredményt kaptunk.

Ezt kivanjuk abrankkal demonstralni. Ennek alapjan feltételezhet6, hogy a he-
moperfazi6 a FDP-at adszorbedlja. Miutan direkt fibrinolizis meghatarozasokat nem
végeztiink, a hemoperfuzié fibrinolitikus rendszerre gyakorolt hatasardl véleményt
alkotni nem tudunk.

7. dbra

A kisérleti eredmények Osszefoglalasa

Munkénk sordn — mint mar a bevezetésbhen is mondottuk — olyan véralvadasi
vizsgalatokat (mddszereket) alkalmaztunk valtozatlan, vagy kissé modifikalt for-
méban, melyeknek nagy része rutinlaboratoriumi eljards, s mint a maddszertani
ismertetésb6l latszik, nem hasznaltunk fel mas olyan eljarast, amely a trombin-
keletkezés és eltlinés tényezdinek részletesebb elemzését biztosithatta volna. Ez ut6b-
biak alkalmazasa tovabbi vizsgalati célkitlizés lehet, de ezt a kdvetkeztetést a csak
mar meglévd informécios anyag birtokaban vonhattuk le.

tasos protrombin id6 alkalmazédsa Onalléan értékelhet6 eredményeket nem adott,
bar a hemoperfzi6 az alvadasi id6ket —nagyobb, vagy kisebb mértékben —csdkken-
tette. Ha azonban ezeket 6sszekapcsoljuk a trombin-tromboplasztin generacids
id6kkel, az izolalt vénaszegmenteken kapott alvadékkivaltd hatds megjelenésével,
levonhatjuk azt a kovetkeztetést, hogy a modellalt hemoperfizié az intrinsic rend-
szert, ezen belil a X1—XII. faktorokat aktivalja. E szempontbdl latsz6lag ellent-
mondasosnak latszik a TEG-val friss intakt vérmintdknéal kapott elnyult k idé.
Miutdn e modszer az alvadékképz6dés rugalmassaganak mérésén alapul, ezt az el-
nvllast a lemezkeszamban és fibrinogen szintben bekdvetkezd csokkenésnek (34, 36)
tulajdonitjuk, de szerepet jatszhat benne a vérvételi liveg szilikabevonatanak vissza-
emulgealddasa is, mely a peripumpa hatasara a hemoperfundalt vérmintakban egyen-
letesebben oszlik el, mint a keringetés nélkiili kontroliokban. Kontakt vérekkel
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végzett TEG-nal ez nincs, ésel6térbe 1ép a hemoperfazié kontakt alvadéasra gyakorolt
aktivaldé hatésa.

Az ADP indukalt trombocita aggregécio gyakorlatilag azonos sejtszdm mellett
hemoperfundalt vérben kisebb, mint a kontroll vérmintdkbdl készitett lemezkedus
plazméakban. Az aggregacids id6 elnyulasat az ACD stabilizator okozza, ezen belil
37 °C-on tartott vérekben a vérlemezkék ADP érzékenysége gyorsan csokken (1)
és ez a transzmisszié-valtozasban jelentkezik. A receptor érzékenység kérdéseivel
nem kivanunk foglalkozni.

AZ ALKALMAZOTT, VERALVADAS! MODSZEREK
ERTEKELHETOSEGE

Vizsgalataink eredményeinek értékelhet6ségét a fenti tablazatban foglaltuk 6sz-
sze, amelybdl kideril, hogy a megadott kisérleti kdriilmények kdzott a trombotikus
allapot diagnosztizalasara az alkalmazott hét mddszerbdl a rekalcifikalas, trombin
generacio, a TEG, az etanol gelacids teszt és az érligatlirdkkal kapott prekoagulacios
teszt alkalmas, ezek valtozasai szilikazott (intakt) és Gvegfelileten (kontakt) torténé
tarolas utan a hemoperfiziéo sordn egymastol eltér6en valtoznak. Sem a higitasos
protrombin id6, sem a vérlemezke aggregéciés tesztek informativ eredményeket
nem adnak.
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®unam b., NonkoBHUK M1c B 0TCT., CkneHapuk Ob., maiiop m/c, Fa>ko M.:

WCCNELOBAHUE AKTUBVPYHOLLEIO AEVCTBUA MEMOMEP®Y3MOHHOW
MOJE/I HA CBEPTBIBAHVE KPOBW

ABTOpPbI B MOfE/bHbIX 3KCMEPUMEHTAX WCC/IEA0BA/IA B/MSHME remornepdysun «eMoKos» Ha
CBEPTbIBAHME KPOBW. [lo/lydeHHble PesysibTarbl FOBOPAT O TOM, YTO remMorepiysvst aKTvBMpyeT
CHCTEMY CBEPTbIBaHUA, B TOM uwmcre thaktopbl XI—XII.

Oberst Dr. B. Fiam a. D., Major Dr. Gy. Szklenarik, M. Gazsé

HAMOPERFUSIONSMODELL ZUR UNTERSUCHUNG VON AUF DIE BLUTGERIN-
NUNG AKTIVISIEREND WIRKENDEN STOFFES

Man untersuchte im Modellversuch ,Haemocol” Hamoperfusionswirkung auf die Blutgerin-
nung. Den Untersuchungen gemadss aktiviert die Hamoperfusion das Intrinsiksystem, genauer
den XI1—XII. Faktor.
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OSSZETETEL

Tablettanként 25 mg cinnarizinumot tartalmaz.

JAVALLATOK
A cerebralis keringés zavarai: arteriosclerosis cerebri, apoplexia és cerebro-cranialis sértlé-
sek utoékezelésében, egyenstlyzavarok, migraine. A periférids erek megbetegedéseiben

(Buerger-kér, Raynaud-szindroma, angio;la(athiq diabetica, acrocyanosis) a claudicatio inter-
mittens, paresthesia, trophicus zavarok kezelésére.

ADAGOLAS

Naponta 3x1 vagy 3x2 tabletta honapokon keresztiil, rendszeresen. Erzékeny betegeknél
ajanlatos a kurat napi 3x1 tablettdval kezdeni és fokozatosan emelni az adagot.

MELLEKHATAS

Az atlagosnal nagyobb adagok alkalmazasakor el6fordulhatnak: enyhe somnolentia vagy
gastrointestinalis zavarok, amelyek az adag csokkentésére néhany nap mulva spontan meg-
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