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Az etekfrokardiographia a kisérleti agyrazkodas
reakciotipusanak megallapitasara*

irta: Kenedi Istvan dr. orvosalezredes és Csanda Endre dr.

Az ipar és kozlekedés fejlédése és a haditechnika rohamos atalakulasa
az agyrazkodast (a. r.) egyre gyakoribb sériiléssé teszi, ezért elméleti és klini-
kai tanulmanyozasa nagyfontossagu. A klinikusok elkiilénitik a nyilt és fedett
koponyasériiléseket a tunetek, lefolyds, szov6dmények alapjan. Mégis kopo-
nyatorés, akar basistorés ellenére csak egyszerli a. r. tinetei mutathatok
ki egyes esetekben agyzl(zédéas jelei nélkil. Ezen tévedési lehet6ség miatt
sok klinikus eltért a Bruns-iéle klasszikus, tébb mint 100 éves felosztastol
(commotio, contusio, compressio) €és enyhe, meérsékelt foku és sulyos zart
koponyasériilésr6l beszélnek. Ezzel lemondanak az a. r.-nak, mint ©nallo
korformanak a korismézésér6l, csak mennyiségi kulénbséget tételeznek fel
az a. r. és agyzuzodas kozott. A hatdroknak ez az elmosdsa megneheziti az
a. r. utani kés6i tinetek megitélését, a kartéritési, vagy torvényszéki szak-
érték munkajat. Ezért helyesebb az az irdnyzat, amely mind tobb és tébb
vizsgalo eljarast, funkcios probat alkalmaz az a. r. és agyzUzddas elkiloni-
tésére. llyen torekvés vezetett bennilinket, amikor az EKG-vizsgalat értékét
igyekeztiink megallapitani el6szor kisérleti a. r.-ban.

A 2. vilaghaboru ¢6ta alapvetd élettani kisérletek tisztaztdk az a. r. kelet-
kezésének mechanizmuséat. Denny Brown és Russel két lényegesen eltérd
tipust kilonboztettek meg: a gyorsulasos a. r.-ban az (tés szabadon mozgd
koponyat ér, az agy szoveti durva elvaltozast nem szenved, a koponyaliri
nyomas alig valtozik, mig a nyomasos a. r.-ban a trauma fixalt koponyat
ér, az agyallomany z0zodik és a koponyalri nyomas jelent6sen, a normalis
tébbszorosére nbhet. Késébbi kisérletek (20, 39) az id6faktor dontd jelent6-
ségét bizonyitottdk. 0,1 mp-nél révidebb ideig hat6 nyomas az agystruktira
karosodasa nélkil a gyorsulasos a. r.-al azonos hatast valt ki. Az agysejtek
O felhasznaldsdnak mérésével bizonyithaté volt, hogy az a. r.-ban elsédleges
elvaltozas rendkivil révid lappangasi id6 utan az idegsejtek atmeneti mikddeési
bénuldsa. Ezzel megd6lt, ill. méas vilagitasba kerilt a mult szazad kozepe 6ta fel-
allitott sok a. r. elmélet. Ugy latszik, hogy a. r.-ban az agysejtek finom kolloida-
lis véltozasa jon létre (22, 33). Minden mas észlelet vagy masodlagos elval-
tozasokrol szamolt be, vagy a nyomasos a. r. tiineteit rogzitette.

Az a. r. hatdsdt a bels6 szervekre és a vitdlis funkcidkra méar a mualt
szdzadvégi kisérletek tanulmanyoztak (43). Bikov és munkatarsai (48, 44)
tisztaztdk az idegrendszer legfels6bb szakaszanak, az agykéregnek feltétlen
és feltételes reflexes hatasat a szivre és a vérkeringésre. A kéreg kozvetlenil

*A MNOTT tdmogatdsaval készult dolgozat.
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hat a vagus agytdrzsi kdzpontjara (55), tehat a. r.-ban els6sorban a vagus-
izgakxm szabalyozé hatasa szerepel a trauma kivédésében, A parasympathicus
beidegzés phylogenetikusan késén fejlédik ki. Azon A&llatoknak, melyeknek
nincs &lland6é ténusos vagushatdsuk a szivre (pl. nydl) és a sziv maximalis
frequenitidval dolgozik, kevés a kompenzaldé lehet6séglik és mar Kkis agyi
trauma halalra vezethet. (17)

A Kkisérleti a. r. hatdsat az EKG-ra kevesen vizsgaltdk. Williams és Denny
Brown kisérleti a. r.-ban az EEG észlelésével egyidejlileg a légzés és a sziv-
rhythmus valtozasat is felrajzoltak. Ez utdbbi gdrbe Iényegében mellkasi el-
vezetésnek felelt meg. Kimutattdk, hogy az agyi bioelektromos aktivitas
azonnali, tobbnyire teljes szlinetelését kis késéssel koveti a szivmikddésben
a vagusizgalom hatdsa. Ugyancsak EEG-el szinkron EKG-felvételt készitett
Ward és Clark is. Nyomasos a. r. EKG-hatasat vizsgalta egéren Jacobson és
Danufsky. A pontosan adagolt trauma ellenére 30 percen -belul valamennyi
kisérleti allat elpusztult. Az atropin kivédte az EKG-elvaltozast, azért a szer-
z6k gy vélik, hogy a szivhatas el6idézésében a vagus a mediator. Brown
és munkatarsai (7, 8) az, a. r. hatasat vizsgaltak az agyi véraramlasra, a vér-
nyomasra, szivrhythmusra és az EKG-ra. Egyes esetekben révid asystoliat és
tiz percig tartd6 arhythmiat észleltek.

Allatkisérletben az a. r. kdézvetlen és chronikus EKG-hatasa megfigyel-
het6 és rogzithet6. Gyorsuldsos a. r. kisérleteink célja volt tisztdzni: 1) milyen
EKG elvaltozdsok keletkeznek az agyat ért enyhe mechanikus traiméra és
2) felhasznéalhaté-e az EKG az idegrendszer mi(ikodési &llapotanak megha-
tdroz4sara?

METODIKA

Kisérleti allatnak a macskat valasztottuk, mert tlelvezetéses EKG-ja igen
hasonlit az emberi EKG-rra, a vagus szivszabalyozasa macskaban igen fejlett,
vizsgalati asztalra er@sitve hasfekvésben jol vizsgalhaté. Az EKG-t a szoka-
sos végtag-tlelvezetéssel vettik fel. Az a. r.-t szabadon mozgd fejre mért
gyors, egyenletes erfsségl utéssel valtottuk ki. A koponyatdrés kivédésére
az (téshez hasznalt keményfarudat gézzel vastagon korulpdlyaztuk. Stopper-
ordval mértik az apnoe id6tartamat és a cornea — pislogohartya reflex
kiesésének tartamat. Folyamatosan jegyeztik kisérlet kdzben a légzés széa-
manak és mélységének valtozasat, a pupilla tdgassagat és fényreakcidjat, az a.
r. utdni esetleges extensor-spasmust, a posttraumas bddult allapot tartamat, vé-
gul a kisérlet befejezésekor az allat mozgéasat, tartasat.

A mechanikus erd gyorsulasat, tehat a trauma intenzitdsat nem mértik,
mert Haddad és munkatdrsai kimutattdk, hogy nincs térvényszerl 0ssze-
fliggés az accelerometerrel mért koponyagyorsulds és a létrejott a. r. sulyos-
sdga kozott. Egyebként is a készulék alkalmazésakor gyakori, hogy az A&llat
nem fixalt feje az Utés pillanataban elmozdul és a trauma a fejtetd helyett
a nyakizmokat éri és a. r.-t nem hoz létre. Az. er§ gyorsulasdanak mérése
helyett minden kisérletben megéallapitottuk az a. r. mélységét, az apnoe és a
comeareflex kiesés tartama alapjan.

A kisérleteket nem altatott allapotban végeztik, mert a narkézis maga
is okozhat EKG-elvaltozast, méasrészt mély anaesthesidban a kisérleti a. ,r.
kivaltasi kliszobe magasabb és nem ritkdn a fejbeltés csak akkor hatésos,
ha olyan intenzitasd, hogy katasztrofalis vérnyomaseséssel halalra vezet (12).
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Osszehasonlitasra azonos kisérleti feltételek mellett négy nyllon 10 gyorsu-
lasos a. r.-t valtottunk ki folyamatos EKG-észleléssel.

24 macskan 112 a. r. hatasat vizsgaltuk. A megismételt a. r. kdrbonc-
tandnak tisztdzasara az allatok felében akut kisérletet végeztiink, 2 azonnal
elpusztult &llaton kivil 10 macskdn 2—12 napig tartott a kisérlet. Hosszabb
kisérletsorozatokban szlinetek beiktatdsdval 4 allaton egy hdénapig, 4-en
3—4 hoénapig, végul 4 allaton 6—7 hénapig ismételtik az a. r.-sokat.

A Kkisérletek befejeztével az allatokat decapitaltuk és kerestiik a belsé
szervek makroszképos elvaltozasait. Gondosan vizsgaltuk a fej lagyrészeinek,
a koponyacsontoknak, tovabba a kemény és lagy agyburoknak elvaltozasait.
A szivet és agyvel6t formalin-alkohol fixalas utan tébb festési maddszerrel
szOvettanilag feldolgoztuk.

KISERLETI AGYRAZKODASBAN TALALT EKG-ELTERESEK

A kisérlet el6tti alap-EKG elektromos fétengelye 16 esetben jobb, 7 izben
kozép, 1 esetben pedig bal tipust volt. Az egyes csipkék alakja, nagysaga és
lassitott felvételen mért PQ, QRS és QT ideje megfelelt Massmann—Opitz
cikkében kozolt atlagértékeknek. E szerz6k 92 macskan altatds nélkil 223
EKG-felvételt készitettek és meghataroztak a frequentia, és a P, PQ, QS,
QT id6nek szOrési értékeit, tovdbba a repolarisatio valtozasdt egyes nap-
szakokban és killénb6z6 napokon. Eszlelésik szerint az egészséges macska
EKG-jaban tdbb elvezetésben isoelektromos T-hullam 5%, két, elvezetésben
negativ T csak 2% gyakorisdgl, de a T isoelektromossa, vagy negativva
valasa két elvezetésben csak narko6zisban vagy infectioban megbetegedett
macskan keletkezett, ezért egészséges, nem altatott macskan korosnak kell
tartani. Kisfokl ST-elevatio normaélisan is el6fordult, nagy monofazisos
ST-elevatiot csak altatott allapotban lattak 2% gyakorisdggal. Igen ritka a
fels6 vagy als6 nodalis rhythmus.

Kisérleteinkben az a. r.-ra igen nagy egyéni érzékenység-kilonbséget
talaltunk. 2 macska az els6 a. r.-ban elpusztult, 9 izben els6, 11-nél csak
a megismételt a. r.-ra keletkezett EKG-eltérés, végul 2 macskan ismételt a
r. hatdsdra sem valtozott az alap-EKG. Ugyanazon er6behatassal megismételt
gyorsulasos a. r. leszallitja az agy traumaéas ingerkilszdbét (34, 43, 32) és a
latentia-id6t is roviditi (39). Ezért a csak ismételt a. r.-sal kivaltott EKG-
eltérés az idegrendszer nagyobb ellenallasat jelenti, mint amivel az els6
a. r.-ra EKG-eltéréssel reagald macska rendelkezik.

Az észlelt EKG-eltérések a vagus-, a Sympathicus-talstuly és az agy-
kérgi mikoddészavar EKG-jeleiként csoportosithatok és kuldén soroljuk fel a
hadrom csoportba nem osztadlyozhatd, egyéb EKG-eltéréseket.

A VAGUS-TULSULY EKG-JELEI

1. Nagyfoku sinusbradycardiat akkor vettink fel, ha a r. utdn a sziv-
mikodés frequentidja legaldbb felére csdkkent. A M. 59.-en a. r. utdn par
maéasodperccel az alap-EKG 250—260/min. frequentidja 120—127/rnin.-ra
csOkkent (1. abra). Felvehetnénk, hogy ez esetben sinu-auric. block okozta a
frequentia felezését. E mellett szélna, hogy a 2. és 6. komplexum utan a P.
hianyzik (sinu-auric, block) és nodalis potsystole keletkezett. Mégis, e két je-
lenség, a sinusbradycardia és a sinu-auric, block nincs oki kapcsolatban, ha-
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1. abra. Nagyfoku sinusbradycardia sinu-alric. block-al.

nem mindkett6t a vagusizgalom hozta létre. A bradycardia ugyanis nem
ugrasszerien, hanem lassan, fokozatosan sz(int meg és csak 25 perc mulva
tért vissza a normalis frequentia. 11 macskdban lattunk a. r. utdn nagyfoku
sinus-bradycardiat, 3 izben egyidejli sinu-aurie. blockkal.

2. Interauric, block, a két pitvar jol lathatd kulonvalasaval 3 esetben for-
dult el6. Erdekes, hogy macskan végtag-tlielvezetéssel e jelenség éppen olyan
jol megfigyelhetd, mint emberen a nyel6csé elvezetéssel (31). A 2. abran a. r.

2. dbra. Agyrazkodas utan 3 perccel teljes atria-ventric. és interauric. block.

utan 3 perccel teljes pitvar-kamrai block lathaté, percenként 60-s kamra-
automatiaval és 170/min. szaporasagu pitvarmikodéssel. Az ivelt jobb pitvar-
akciét (Pj) 0.05—0.06"-el kés6bb koveti a hegyes balpitvar- (Pb).

3. Részleges pitvar-kamrai block nodalis pétrhythmussal és Aatmeneti
pitvarkamrai dissociatioval. Ezt a jelenséget Pavlov 1887-ben irta le és a
vagus fels6, nagyobb Kkaliberli szivaganak elektromos izgatasakor észlelte.
Samojloff és ugyanabban az évben Rothberger—Winterberg EKG-val mu-
tatta ki ugyanezt a vagusizgalom utan. LegUjabban Rajszkina ismételte meg
a pavlovi kisérletet. A 3. abran a. r. utdn hat nodalfc eredetld kamracsipke

3. abra. Részleges pitvar-kamrai block nodalis potrhythmussal.

latszik, (5—10.). Ezek QRS-e magasabb, mint a sinus eredetleké, a T hullam
hegyes negativ. Az 5-ikt6l kezdve a pozitiv P. kozelebb keriil a QRS-hez,
majd 0sszeolvad vele. A 10. kamracsipke P.-je kilonéall6, de nem vezetett,
csak a 11. QRS-t6l kezdve jelent meg ismét a kisebb és positiv utdlengés(
sinuseredetli kamracsipke. Ezt a vagus-izgalmi EKG-jelet 8 kisérleti allaton
lattuk, legtdbbszér a megismételt kisérletekben 0jdlag, tobbszor is fel-feltiint.

4. Részleges pitvar-kamrai block . és Il. foka ritka jelenség. Egyik
kisérletben észlelt Wenckebach periédust mutatja a 4. 4bra.

5. Teljes pitvar-kamrai block a. r. utan 3 izben fejlédott ki.

Az ot, vagustulsulyt jelentd ERG-eltérés kozul két, illetve harom jel
egyid6ben is mutatkozott. Ezen EKG-jelek alapjan megallapitottuk, hogy az
a. r.-t kisér6 vegetativ reakciok dont6 tobbségében a vagus a mediator.
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4. dbra. Wenckebach periodus agyrazkédas utan.

Mindkét azonnal elpusztult macskan, tovabba az els6 a. r.-ra EKG-eltérést mu-
tatd 9 kozil 8 allaton, és a csak ismételt a. r.-ra reagalé 11 kézll 6-itaan kizéa-
rélag vagusizgalmi EKG-eltérés keletkezett. A 24 kisérleti allat kozil tehat
16-ban mutatkozott a. r. hatasara vagusizgalom.

SYMPATHICUS — TULSULY EKG-JELE

A sympathicus talsilyt a macska EKG-ban az ivszerli, monoféazisos
ST-elevatio jelzi. Ezt tdbb izben észleltik i. v. tonogén-, ill. atropin-injekcio
utdn. Kizarolag sympathicus izgalmi EKG-elvaltozds a. r. utdn igen ritka,
2 éllaton fordult el6. Az 5 &bra mutatja, hogyan pereg le gyorsitott film-

telv. Hel’V. eIV
O .otté
t-efv.
Comm.
utan /'
/melv. Il.elv. Hielv.
5

70" JLJLAL
90' m
/7 6ra

4£ 6ra wui

5. abra. Az emberi szivinfarctusra emlékeztet6 EKG valtozas agyrazkédas utan.

ként kisérleti a. r. utdn néhany o6ra alatt az emberi szivinfarctushoz hasonlo
EKG-valtozas. Kozvetlen a. r. utan kamrai rhythmus keletkezett és 5 perccel
kés6bb a sinusmikddés helyreallasaval az ST:,s-szaka™z ivszerlien felemel-
kedett és 90 percig az elevatio megmaradt. 17 6rdval az a. r. utan mindharom
T mély hegyes negativ lett. 48 6ra mullva az EKG teljesen szabélyossd valt.
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AZ AGYKERGI MUKODESZAVAR EKG-JELEI

1. Az R-tengely hirtelen megforduldsa a. r. utan 3 macskakisérletben for-
dult el6. A macskan tipusos jobbrahajl6 R-tengelyb6l az egyébként igen
ritka baltipusi EKG alakult ki (s. abra). Az abran a kiinduldsi EKG-ban R:

/- elv. 11 el. 11 elv.

iomrrr. C
elatt

atana

6. dbra. Az R tengely megforduldsa agyrazkédas utan.

magas, az EKG tehéat jobb tipusd. A. r. utdn 7 perccel az elektromos f6ten-
gely megfordult, R..s kicsiny, s2.s mély, az EKG tehéat baltipusd lett és 18
percig észlelve, ilyen is maradt. Kovetkez6 napon ellenérizve a jobbtipus'
visszaalakult, az R-tengely megfordulasa tehat reversibilis volt.

Az emberi' patholégidban Faradi az R-tengely gyors megfordulasat sulyos
koszoruérbetegségben szenved6kori észlelte. Szivaneurysmat kiséré sulyos ke-
ringési elégtelenségben is leirtak (5) anélkil, hogy az R-tengely valtozasat a
sziv helyzetvaltozasa, vagy egyik szivfél hypertrophiaja okozhatta volna. Ki-
sérleti a. r. folyaman percek alatt bekdvetkezd R-tengely. megfordulds és
ennek visszaalakuldsa ép sziven koszorUérkeringési zavar nélkil, ezen EKG-
jelenség idegrendszeri eredete mellett szol. Lehetséges, hogy az emberi patho-
l6gidban a sulyos keringési elégtelenség az agykéreg hypoxiaja és kovetkez-
ményes miikddészavara utjan idézi el6 az R-tengely megfordulasat.

2. A T-hullam valtozasa egy elvezetésen belil.

Az ingerképzés helyének valtozasa nélkil a Ti, vagy T. gyors ingadozasa
a negativ és pozitiv kézott ugyancsak agykérgi miikédészavarra utalé EKG-
jel. A 7. abra kisérleti a. r. hatasara a T. nagysag és irdnyvaltozasat mutatja.
Kozvetlenll az a. r. utan lasst nodalis kdzpont mikddik, rpajd 4 perc mulva
helyreall a sinuscsom6 mikdédése, de mindhdarom T negativva valik. A neg.
T mélysége a kovetkezd percekben fokozdédik. A 10. percben kezddédik a' T
hulldm gyors valtakozésa, labilitdsa, amely kb. .. percig tart, utana mind-
hadrom T tartdsan negativ. Par 6ra mulva visszatért a szabalyos alap-EKG.
A rovid ideig tarté6 T hullamvaltozds osszeflggését agykérgi mikodészavar-
ral valoszin(siti, hogy ugyanez a jelenség az emberi patholdgiaban is el6for-
dul épszivi neurotikusokon (4, 30).

3. A monofazisos ST gyors atalakulasa egy elvezetésen belil.

Ebbe a csoportba tartozik a domszerl ST szakasz gyors atmenete nega-
tiv T hulldmba, amit egy gydgyszeres kisérletben észleltink. Maguk a .kisér-
let feltételei kedvez6k az agykérgi mikodészavarra. Az M. 57., rendkivil
szivlds kisérleti allat szenvedte el a legtobb a. r.-t és valamennyire vagus-
reakcioval felelt. I. v. Prostigminre a PQ er6sen, 0,35"-re meghosszabbodott.
E vagotonias allapotban kivaltott a. r.-ra 2 :1 block keletkezett. I. v. atro-
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7. dbra. T hullam labilitds agyrazkédas utan.

8. abra. Atropin inj. utan egy elvezetésen belll valtozé ST és T.

v 2 3 4 f 6 7 6 9 10/ MM

9. abra. Teljes kamrai anarchia agyrazkédas utan.
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pinra a vezetési block azonnal megsziint és a mar mas atropin kisérletben
észlelt monofazisos ST felemelkedés keletkezett. Ez(ttal az ST elevatio nem
stabil, hanem rendkivil gyorsan, néhany periodus alatt a nullvonalig sily-
lyed, a T el6bb lelapul, majd mély negativva valik és a sor végén a kezdeti
felemelt ST iv ismét visszaalakul. Az ST szakasz labilitaisa még 25 perc
mulva is észlelhet6. 24—26 kamracsipke tartama alatt a repolarisatio ilyen
nagyfokd- és gyors véltozdsat nem okozhatja a szivizom vérellatdsi zavara,
ez csak a kozponti idegrendszer labilis, valtozé idegi szabalyozdsanak lehet
a kovetkezménye. Ugyanakkor azt is valoszinsiti, hogy a sympathicotonias
reakcéban a. r. utdn keletkezett ST-elevationak nincs strukturdlis alapja a
szivizomban.

A leirt és agykérgi mikddészavarra visszavezetett EKG-eltérések kozds
vonasa a gyors periodikus ismétlédés. Egyik vegetativ kdzpont izgalma tar-
tés, egyiranyd EKG-eltérést okoz. Itt viszont a vagus és sympathicus izgalom
kozott gyors atmenetet lathatunk. Egyes kisérleti allatokon megismételt a. r.
kisérletekben mas-méas agykérgi miikddészavarra utalé labilis EKG mutat-
kozott

EGYEB EKG-ELTERES KISERLETI AGYRAZKODASBAN

1. K6zéps6 nodalis rythmus 9 kisérleti allaton fordult el§, mégpedig
vagus, sympathicus és corticalis reakci6-tipusi macskédkon. E jelenség tehat
nincs egyetlen reakci6-tipushoz kotve.

2. Als6 nodalis rythmust hat vagustipusi macskan észleltiink. Ot izben
a frequentia 90—150/min. kozott, tehat a normaélisnal lényegesen lassibb
volt, egy izben a frequentia az alap-EKG-val egyezett.

3. Paroxysmalis kamrai tachycardia a. r. utan 8 macskakisérletben for-
dult eld, 7 vagus és 1 sympathicus reakcioji allaton. Eszleltink és ez a gya-
koribb, Gallavardin-tipustd paroxysmusrt, megsz{inése utan ugyanolyan tipusu
extrasystolekkal, és szabalyos Bouveret—Hoffman tipusd paroxysmust is.

4. Kamrai extrasystole elég gyakori az a. r. utdn, 7 allaton fordult eld
ismételten. Ot vagustipusi macska kozill 3 polytop, 2 fix kapcsolasu extra-
systole volt, a sympathicus reakcioju kisérleti allaton csak elvétve mutatko-
zott a. r. utdn egy-egy extrasystole, tehat enyhébb forméaban mint a vagoto-
nias allatokon.

5. Teljes kamrai anarchia egy esetben fordult el6 a. r. utdn. E jelenséget
Katz kaotikus szivm(kodésnek nevezi és kamrafibrillaci6 premonitorikus
jelének tartja. Tulajdonképpen a polytop extrasystolia extrém sulyos foka. A
9. abran lathaté kamrai anarchiat i. v. atropinnal prompt megszintettik,
ezért kérdéses, hogy spontan hova fejlédott volna.

«. Negativ T:.s a. r. utan 6 allaton alakult ki. Két izben infarctus-
szer( monofazisos ST emelkedés el6zte meg, négy esetben az ST-szakasz
isoelektromos maradt. Altalaban gyorsan helyreallt a szabalyos gérbe. Egyik
kisérleti allaton 1 honap alatt 9-szer keletkezett és alakult vissza a negativ
Ti,.,s. Egyetlen kisérleti allatén eleinte visszaalakult a positiv T hullam, de
a megismételt a. r.-ok utdn véglegessé valt a negativ T és hat honapi ész-
lelés alatt csak ennek mélysége valtozott. E repolarisatios zavar mindegyik
reakcio-tipust allaton el6fordult.

7. ST-sullyedés a. r. utdn macskakisérletben ritka, csak 4 kisérletben
fordult el6, mindegyikben a nodalis eredetli kamracsipke ST szakasza sily-
lyedt a nullvonal ala.
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REAKCIOTIPUS AZ AGYRAZKODAS UTANI EKG ALAPIAN

Az EKG-eltérések alapjan a 24 kisérleti macska a kovetkez6képpen o0sz-
talyozhato:

vagusreakcio tipusd 1
sympathicus tipusd
ambivalens tipusd

6 (ebb&l azonnal reagalt 11)
2
1
corticalis tipusi 2
1
2
4

(felvaltva vagus és sympathicus)

meg nem hatérozhatd
a. I.-ra resistens

dsszesen: 2

GYORSULASOS AGYRAZKODAS NYULKISERLETBEN

A parasymopathicus beidegzés phylogenetikusan késdbb fejlédik ki, és a
kdrnyezeti és belsé milieu valtozasokhoz tokéletesebb alkalmazkodast bizto-
sit. Ismeretes, hogy nydlon nincs &llandd ténusos vagushatas a szivre, a nydl
szive moaxim alis frequentiaval dolgozik, ezért komopenzalo képessége csekély,
ardnylag kis traumdra elpusztul (17).

O sszehasonlitas kedveéért 4 nydlon vizsgdltuk a gyorsuldsos a. r. hatdsat
a7 EKG-ra. A X. szdmid nydlon kezdeti, par revolutiora terjed6 tachycardia
utén moultiform kamorai extrasystole-sorozat jelentkezett, majd lassd nodalis
rythmous, amit néhdny szabalyos fcamracsipke utén djabb extrasystole-lanc
kovetett. (10, abra, elsé sor.) Roviddel ezutan, 15 perccel az a. r.-t kivalto

10. &bra. Letalis végl agyrazkodas nyulkisérletben.

Qtés utdin a nydl légzéshénulésban elpusztult. A mellkas megnyitisakor a
sziv teljesen mozdulatlan, sem & pitvarokon, sem a kamrakon"dsszehdzddas
nem lathatdo. Ekkor még az EKG-ban 56/min. frequentiaji szabélyos sinus-
rythmus latszott, keskeny QRS-el, igen magas T hullammal, Az a. r. utén 21
perccel, a szivmegallas utan 6 perccel alakult &t az EKG, monofazisos ST
deformitds keletkezett, ami késébb még kifejezettebd lett. (L0, dbra, médso-
dik-harmadik sor.)

Két nydlon (IX. és X1.) mérsékelt sinus-bradycardia és elvétve egy-eqy
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pitvari illetve kamrai extrasystole keletkezett az elsd és 2—3 megismételt
a. 1. hatasara. A XL nyédlon 2 gyorsuldsos a. r.-t valtottunk ki. M indkétszer
megfigyelheté volt az a. r. tinetegydttese (apnoe, cornea-reflex hidny, tudat-
vesztés) de az EK G -ban sem a frequentia, sem a kamracsipkék nem véltoz-
tak: A nydl tehat fejletienebb parasvmpathycus beidegzése miatt a. r. utdn
alig reagdal EKG-elvaltozdssal, viszont a traum &t rosszabbul komopenzdlja (a
X. szamd nydl az elsé kisérletben, a X1I. pedig pdar nappal késébb elpusz-
tult).

MORPHOLOGIAI ADATOK

Kisérleteink elsGsorban az a. r. heveny szakdnak pathophysiologidjara
irdnyultak. A ltalaban enyhe koponya traumakat alkalmaztunk 3—5 mp-es
eszm életvesztéssel jare tompa koponya dtések formajaban. A tébb hénapos
tobbszdr ism ételt kis trauma szdvettanilag is érzékelhetd elvatozasokat ideé-
zett elé6. A mdtermékek elkertilése végett az allatokat vagy decapitilassal
Gltik meg, vagy a legutolsd agyrazkddas bodulatat felhaszndlva megnyitot-
tuk mellkasat, a szivgydkeret pednnal lefogva a szivet eltdvolitottuk ¢és vér-
telenftés utdn azonnal fixdltuk:, Az aortaba kamuit kotdottink €és a lehagd
szar lekdtésével &toblitettik az agyi érrendszert physiologids konyhaséval,
majd fixalo oldattal (formalin-alkohol). A gyomor-bélhuzamot makroszké-
posén vizsgdaltuk, valamennyi belsé szervet mikroszkdposan is.

Makroszkoposam a legszembetindbb és leggyakoribb elvaltozdst a tidd-
kon lattuk. A mellkasi pleura felszine alatt, néha a lebenyek egyméas felé¢ te-
kinté felszinén kisebb-nagyobb foltos friss vérzést taldlftunk. Chronicus ese-
tekben a friss vérzések mellett régebbi keletieknek behdzddott nyomait is
megtalaltuk., Az elvaltozas nem volt parhuzamos az alkalmazott trauma
nagysagaval, néha kis Utések utén is kifejezett vérzéseket taldltunk, maskor
silyosabb a. r..utdn semmit. Ritkabban meélyebben GI0 lencsényi-borsényil

11, abra. Akut agyrazkédas kisérletben létrejott kétoldali tobbszords pleuravérzés.
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vérzések is eldfordultak. A folyamat &ltaldban mindkét oldalon lathatd volt
(lasd 11, sz. &bra), szérvényosan féloldalt is elffordult. Wanke centrogen
tiddveérzéseknek nevezi ezeket a ,kilonleges, tébbnyire foltos parenchyma
véerzéseket” Emberi sectios anyagon 1938-ban 16 esethen tett hasonlo megfigye-
l6st. Ez a keép megfelel régebbi korboncnokok altal tett észleléseknek, melyek
trauma, ill. a kézponti idegrendszer daganatai kapcsan voltak lathaték.
Orth, Marchand, V. Recklinghausen, Kaufmann ,neuroticus vérzéseknek”
nevezték. A llatkisérletekben is sikerdlt létrehozni a centralis vagus ingerlés
(Claude Bemard) vagus atmetszés (Durdufui, Brunn, Féarber) révén, tovabbi
a7 agy kilonboz6 terileteinek roncsoldsa (Nothnagel), ill. szdrasos sérilések
ejtésével (Wanke). TAobb szerz6, kozottik W anke kisérletekkel is alatdmasztva
@ centrogen tidévérzéseket diencephalicus béntalmazottsagra utale jelnek
tartjak. Wanke injectios thvel nyulak hypothalamusaba szlrva idézte elf.

A sziv boncoldsdndl figyelemmel voltunk a coronéridk allapotara, eset-
leges vérzésekre. A teljes keresztmetszetd, ill. hosszmetszeti képeket Ggy va-
logattuk meg, hogy mind a négy Greg faldt vizsgalhassuk. Csupan egy esethen
talaltunk kisebb subepicardialis vérzéseket, igen sGlyos tidévérzések mellett.
A szivizom H. E. vas-haematoxylin és Van Gieson festéssel vizsgdlva egyet-
len esethen sem mutatott korosat. A rostok csekély helyenkénti festédés ki -
[dnbsége agonalis mGtermeék-képzddésre vezetheté vissza. A coronaria edé-
nyek még a silyos functio zavart mutaté esetekben is épnek bizonyultak.
(Lasd 12 sz. abra.)

12. abra. M. 57. coronaria ér lupe felvétele. A rétegek épek, perivashlis besz(ir6dés
nem latszik.

A gyomor-bél nyédlkahdartya vizsgalatanal eltérést nem észleltink, a kdz-
ponti idegrendszer legkulonbozdébb elvéltozasai okozta nydlkahdrtya vérzése-
ket egyetlen esetben sem észleltik.

A koponya egyetlen eset kivételével sértetlen volt. Az em litett esetben
vonalas torés, ill. repedés hiGzodott a calvarian &t imopressio nélkil. Két
gsethen subarachnoidalis vérzést észleltink, melyek kozil az egyikhez a
jobb haemispherium kordlirt vérzése tarsult (lasd 13, "fez. dbra). A subarach-
noidalis vérzések régebbi vizsgalatainkkal egyezden a hatséskalaban foglal-
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tak helyet. A pathophysiologiai vizsgalatok tehat a fent em Iitett néhany ki
sérleti allat kivételével dn. ,tiszta” agyrazkoddsra vonatkoztak. M ikroszké-
posan sem észleltink contusiora utalo elvaltozasokat.

Néhany esethen a perflzio segitségével az agyi érrendszert semicolloi-
dalis vitaifestékekkel (Trypankék, Geigy-kék) fecskendeztik at. Az agyi erek
gat tevékenysége fenti festékekkel szemben sértetlennek bizonyult. Ez is az
a. r.ooenyhébb fokozatai mellett szol kordbbi tapasztalataink alapjéan (L1).

13. abra. Kisfokl subarachnoid, vérzés agyrazkodas utan.

Az agyat alkohol-formaimban fixaltuk, majd frontdlisan korongolva
paraffinba dgyaztuk, az ebb6l készilt metszeteket H. E. Nissl, Bodian—
Holmes, Loyez szerint festettdk, ill. impregndltuk.

Keét fzben észleltink kamra elvaltozast a frontdlis korongolds utin. Az
M. 60 jelzési kisérleti allatnak 111, kamrdja mérsékelten tagult, az M. 62.
jelzésd allatnak isoldltan a bal oldalkamrdja tagult nagymeértékben, kilf-
ndsen az athajtdsi helyen., (14— 15, dbra.)

Az egyes szdvetféleségek traum dval szembeni biologiai magatartasat csak
a hosszabb iddn &t életbentartott olyan éllatokban tudtuk behatdbban vizs-
gélni, amelyek szamos koponyatraumat szenvedtek el. Az olyan acut kisér-
letekben, amelyek halallal végzddtek, morpholégiai elvaltozdsokat alig, vagy
egyéltalan nem észleltink. Ezek is az érrendszerre vonatkoztak €és vaso-
paralysis képében jelentkeztek. Chronicus kisérletekben posttraumas, chro-
nicus oedemanak megfeleld képeket is taléltunk: a perivascularis rés tagult,
benne helyenként haldzatos structurdval. Serosus beivddast az erek koril,
vagy az agyi alapallom any fellazulasdt egyszer sem észleltik.

Szémottevd eredményt kaptunk néhdany olyan allat agydnak vizsgalatd-
bol, melyek bdr hosszabb iddén &t &s ismételten szenvedtek koponya traum at,
de ezek mindig kisfokuak voltak, 2— 3 mp-es atlagos apnoes szakkal. A ki-
sérletek szama és iddtartama, valamint az alkalmazott trauma nagységa ép-
pen Ggy nem okozott ardnyos szfveti eltéréseket, mint ahogy az egyes beha-
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14. abra. A 3. agykamra tagulata agyrazkédas utan (frontalis korongclas).

15. abra. Isolalt bal oldalkamra tagulat agyrazkédas utan.
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tdsok intensitdsa és az eredményezett klinikai kép sem haladnak parhuza-
mosan.

Az idegsejtek elvaltozasait két csoportba osztjuk: az idegsejtre valo koz-
vetlen hatas okozta mag, ill. plasma elvéltozasokra és a feltehet6en capilla-
ris spasmus talajdn kifejl6d6 maéasodlagos anoxids elvaltozdsokra. A két
reactio typus annyira 6sszefonodik, hogy azokat biztonsaggal elkildniteni a
legtobb esetben lehetetlen. Feltin6 volt az anoxids componens jelent6sége,
amelyet méas szerz6k eddig nem hangsulyoztak ki. Cytoarchitectonias elval-
tozasok kozll feltindek voltak a kéreg foltos sejtritkulasai, amelyek részben
perivascularisan, részben az erekt6l flggetlenil is megtalalhatok voltak.
Kornyezetikben szadmos scleroticus sejtalak lathaté (16. abra). Ez utdbbiak

16. abra.

A) Részlet a gyrus lat. hats6 harmadabol. Sejtszggeny foltok lathatok sclerotikus
sejtalakokkal. H. E. festés 10 o)a
B) Bekeretezett rész kinagyitva 40 X obj. 4XOC

elrendez6dése néhol pseudolaminaris jeleget olt, tébbnyire a Ill. rétegben he-
lyezkednek el, de néhol savszer(ién valamennyi rétegre raterjed az elvaltozas,
masutt szabalytalanul szétszértan, réteg praedilectio nélkil voltak lathaték.
Az M. 57. jelzésl allat 8 honap leforgdsa alatt szabalytalan id6k6zokben 0Osz-
szesen 28 agyrazkddast szenvedett, melyek altalaban 3—5 mp-es, kivételesen
10—20 mp-es apnoeval jartak. Az utolsd agyrazkodast 16 nappal a ledlés eldtt
szenvedte. Ennek az (tésnek nyomat a fej bére alatti vérbeivddas nyomok
jelezték. A koponyacsont azonban sértetlen volt és alatta az agyhartyak, va-
lamint a kéreg felszine szabadszemmel elvaltozadst nem mutattak. A szdvet-
tani feldolgozas soran az ubiquiter el6forduldst sejtsclerosisban significans
localis eltérések voltak észlelhet6k, amelyek a behatds mechanikai ténye-
z6ivel latszanak szorosan osszefliggésben lenni. A behatds alatti kéregrészle-
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tekben, valamint a contre-coup pontokon nagyobb szamban fordultak eld,
mint a korong tobbi kérgi részletében (lasd 17. abra). A contusio ismert szd-
veti képét (vérzés) sehol nem lehetett észlelni, csupdn az erébehatds mecha-
nikai tovaterjedésének megfeleléen kifejezettebbek voltak az elvaltozdsok.

17. abra. Az er6behatas helyén és a contre-coup terlletén s(ir(isod6 foltos kérgi
sejtritkulas (vazlat).

Elektroshock kapcsan észleltek hasonlo praedilectios eltérést a capillaris
kaliber véaltozdsokban, melyek az dram dthaladdsi teriletén kifejezettebbek

voltak, mint egyebitt. Fenti észlelésink a mechanikai tényezdk fontossdgat
tam asztja ald.

Az els6dleges elvaltozasok kozil a tigroid oldéddast em litjuk. Korabbi iro-
dalmi adatokkal egyezden, melyek kdzil legértékesebbek egyike a Rand és
Courville &ltal kozdlt fatalis kimenetelf koponyatrauma emberi sectios fel-
dolgozdasa, a chromatolysis perinuclearisan a legkifejezettebb. A plasma alaki
elvéltozdsai sderosisban, ill. puffadtség okozta lekerekedésben nyilvénultak
meg. Mindketté anoxids eredeti. A kéreg piramis sejtjeinek discrét és kife-
jezettebd tengelyelferdilései is észlelhetfk voltak (18, dbra). Szdmos drnyék
képzGdés mutatkozott kiléndsen a Purkinje sejtek terdletén.

Magelvaltozasok, a pycnoticus és puffadt alakoktol eltekintve inkdbb az
agytorzshen voltak fellelhetok. Az elvaltozasok féleg a chromatin eloszlasban
mutatkoztak. A chromatin egyes helyeken felold6dott, mdsutt Gsszecsapzo-
dott, megnagyobbodott, vagy szétesett, vagy teljesen eltint magvacska mel-
lett. N éhol vacuola képz6dés is elbfordult. A mag a sejt szélére tolddott és a
plasma elvaltozdsokkal egyitt a Nissl-féle ,.sGlyos idegsejt elvdltozdsra” em -
l6kezteté képeket is mutatott (19. édbra).

Kilon meg kell emliteni @ Purkinje sejtek érzékenységét. Egész sejtsorok
sclerotisaltak, m dsutt teljesen eltGntek. Utobbinak az drnyék keépzédésen ke-
resztil valamennyi fokozatdt meg lehetett talalni. (20 dbra.)
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18. abra.

Részlet a gyrus suprasylvius medius kozéps6 harmadabol. A 11l. rétegben észlelt
pyramis sejtek fligg6leges tengelyeinek eltoléddsa. H. E. festés. 40 X obj. 4 X oc.

-19. abra. Részlet a thalamus nucleus ventralis arcuatusabdl. Magyarazatot |. a szoveg-
ben. Kresylviolett festés. 40 X obj. 4 X oc.

A glia elvaltozasok altalaban feltGnden elmaradnak a parenchymalis
gltérések mogott, Silyos sejtvaltozasok koril egy-keét szemecsés sejt lathato a
glia sejtek szdmbeli megszaporoddsa nélkdl. Helyenként neuronophagia is
gszlelhetd szorvanyosan. Regressziv elvéltozdsok szérvanyosan a kéregben
¢s kisagyban egyardnt, perisatellitosis inkabb a kisagyban fordultak elf.

Az erek magatartasarol fentebb beszamoltunk. M egemlIitjik még, hogy
elvétve az alsé agytorzshen kisebb perivascularis vérzések voltak (ldsd 21.
dbrat).

A fent leirt elvéltozasoknak széles skalén mozg6é fokozatai mutatkoztak.
A szdvettanilag teljesen negativ képektd! tobbnyire diserét elvaltozasokon
keresztil néhany igen kifejezett, morpholdgiailag még rutin modszerekkel is
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20. abra. Vermis részlet. A Purkinje sejtek sclerosisa, tengelyelhajlasa, szakaszos
hianya lathato. Nyillal jeldlve: sejtarnyékképz6dés.

21. abra. A nucleus vestibularis medialis ventralis hataran levé Kkis perivascularis
vérzés. Az ér mellett egyetlen sclerotikus ganglionsejt lathatd (nyilakkal jeldlve).
H. E. festés. 40 X obj. 4 X °c.
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jol megfoghatd képeit taldltuk. Pathophysiologiai tovabbi kdvetkeztetésekre
fenti anyagunk nem alkalmas, a szovettani feldolgozdssal legfdbb célunk a
klinikai keépek ,tiszta” a. r.-ra vald visszavezetésének igazolasa volt.

Az elvéltozdasokat dsszegezve: kulonbdz6 kord és jellegld regressziv ideg-
sejt elvéaltozasokat taldlunk, melyeknek eloszlasa, kiterjedése, kilondsen a
foltos sejteltinések em ékeztetnek a Komyey &ltal acut agyrazkodds kisérle-
tekben benzidin képeken kimutatott foltos capillaris rajzolat eltinésekre.
Ezzel is az anoxids componens fontossagara kivéanjuk ismételten a figyelmet
felhivni.

AZ EREDMENYEK MEGBESZELESE

A kisérleti a. r.-ban észlelt EKG-jelek megfigyelése €s rendszerezése
fontos feladat, mégha az eredményeket nem is lehet gépiesen dtvinni a ma-
gasabbrendd agykérgi szabdlyozéssal rendelkezd ember korfolyamatainak
magyarazatara. lsmeretes, hogy nemecsak az egyes kisérleti allatfajok kozt,
hanem egyes allatfajon Dbelil is jelentés kulonbség van pl. a vagus izgatds
hatdséban (50).

Az EKG-jelek csoportositdsaban hasznalt vagus €és symopathicus tilsily
kifejezés magyardzatot igényel, mert ma mar nem azt értjik alatta, am it
8 szazad elején, amikor a kipreparalt vagusagak elektromos ingerlésének
hatasat vizsgalni kezdték. Ma, az idegi szabélyozds bonyolult mechanizmusé-
nak ismeretében helyesebb lenne a szivben Iévd cholinerg és adrenerg vég-
készilékek izgalmanak effectusarol beszélni. Ezt a pontos, de hosszl megha-
tarozast helyettesiti kozlem énylnkben a vagus, ill. symopathicus tilsily kife-
jezés. De érdemes vazlatosan ismertetni az élettani kutatds fejlédését a leg-
Gjabb felfogasig.

A szézad elsd évtizedében a hosszd szividegek hatésanak vizsgalataban
hatalmas lokést adott az elektrokardiograph felfedezése. Nem tilzottan di-
csekszik wiggers, amikor azt allitja, hogy a mai élettani ismereteink e szé-
zadeleji kutatdsok fundamentumdn épilnek. Hering 1905-ben majom és nydl-
szfven, Einthoven kutyakisérletben vizsgaltdk el6szdr az atvéagott jobb és bal
vagus perifer csonkjanak ingerlésekor létrejott szivhatast és megallapitottik,
hogy a sinushbradycardiat foleg a jobb vagus ingerlése okozza €és mindkét
vagush dtvéagasa a tachycardian kivil nem véltoztatja meg az EKG csipkéit.
M inden késébbi kutyakisérlet ezen adatokat megerdsitette (49, 16, 10). Angyan
macskakisérletben a vagusok dtvégdasa utén alacsony R csipkét és magasra
felhdzott ST szakaszokat észlelt. Ezt a monofazisos ST elvaltozdst tartjuk mi
is a sympathicus tulstly EKG jelének macskakisérletben. A vagusingerlés
okozta interauric. blockot (kettds P) tobben is leirtdk (24, 27, 16). A Pavlov-
féle szivserkenté vagusdgak ingerlésekor kelethezd részleges pitvar-kamrai
blockot és nodalis rhytm ust Samojloff tovabbhd Lewis barmelyik nyaki vagus,
Cope csak a bal vagus ingerlésével tudta kivaltani,

Egyes kisérletek nem illettek bele ebbe az egyszerd anatomiai vagus és
symopathicus effectusba. Kiderdlt példaul, hogy a bal accelerans izgatdsa a ki-
sérletek 30 szdzalékdaban ingerdletvezetési gatlast, részleges pitvar-kamrai dis-
socidciot okoz (49, 16). Erthetetlennek litszott, hogy nagy adagban i. v. adrena-
lin az erés vagusizgalomora jellemz6 EK G-t hozza létre kutydban: kezdeti nagy-
fokd kamraarhythmia utdn a PQ meghosszabbodott, majd teljes pitvar-kamrai
block lépett fel és ennek megszdntével egy ideig a PQ még hosszabb volt
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(Kahn). A vagusok dtvagasakor a vérnyomds emelkedett, de az EKG elvalto-
zds elmaradt., Utdbbi létrehozdsaban tehdt a vagus a mediator. A magasahb
agyi kozpontok mdkodésének vizsgdlata kdzben Van Bogaért a hypothalamus
elektromos izgatasakor az EK G -ban ugyancsak pitvar-kamrai dissociaciot és
nodalis rhythmust észlelt, amely létrejott a vagusok datvagdsa utan, illetve
atropinozott dllaton is. Lehetségesnek ldtszott, hogy a koztiagyi sympathicus
kdzpont (28) szomszédsdganak izgatésa a vagus kikapcsoldsa utdn s, tehdt a
symopathicus kozvetitésével gatle hatast fejt ki a sziven.

Az wutolso évtized élettani kisérletei tisztdztdk a szfv bonyolult szabd-
lyozdsdt, a vagus és sympathicus ketts hatasat a periféridn 6és a periféria jel-
zéseinek nagy jelentdségét az agyi szabalyozdsra. Middleton és munkatirsai
kim utattdk, hogy a vagus kétféle rostot kild a szivbe. A depressor hatést ki-
valtok domindlnak, de ha ezeket atropinnal kikapcsoljuk, a vagus izgatisa sym -
patchicus hatast okoz (a frequ. n6). Nyaki sympathektomia utén is megmarad
g sziv serkentése tehat nem a vagushoz kevert sympathicus rostok idézik elf.
Szentivanyi €5 Kiss ugyanilyen kettés hatast bizonyiftottak a sympathicusban:
egyes praeganglionaris sympathicus rostok cholinerg veégkészilékben végzdd-
nek és ittt acetyleholin felszabaditdsaval gatlo hatast fejtenek ki, Féloldali
vagus atmetszés utdan is van gatle hatdsi accelerans rost. Interganglionaris
kapcsolatok is kimutathatdok.

A periféria, szerepére mutat, hogy az atvagott nyaki vagus centralis csonk-
jaénak ingerlése extrasystolidt okoz (6), amely atropinozott sziven is létrején,
tehdt a symopathicus viszi az effektor impuzust (13). Gabor és munkatiarsai
ugyanezen kisérletben egyéb sympathicus hatdst is észleltek (vérnyomds emel-
kedést, tachycardiat, az EKG P és T csipkéinek emelkedését).

Ugyancsak a periféria jelzéseinek ddntdé jelentéségét bizonyitotta Schaefer,
amikor kimutatta, hogy 20-szortobb a szivbdl jove €rzd impulzus, mintaz effek-
tor hatdsd. Schaefer &5 még Hess is a keringés szabalyozds centralis irdnyi-
thsanak vizsgalataban nem jutottak tGl az agytérzsdn. A legljabb éllatkisér-
letek €5 emberen szerzett agym Gtéti tapasztalatok arra utalnak, hogy kiter-
jedt keringésre hatd keérgi mez6k vannak az agytérzs folé rendelve. A homlok-
lebeny orbitalis felszinén, a haléntéklebeny polusan, a gyrus cinguli kérgén
glektromos izgatds ugyanolyan vérnyomaés, pulsusfrequentia, illetve Ilégzés-
valtozdst okoz, mint a Hess kisérletek a hypothalamus magjaiban. Az egyetlen
keringéskozpont helyére az gy kulonbozd sikjaiban szamos j6I meghataroz-
hato keringésié hatd mezd taldlhatd. Emberen legnagyobb jelentdségld a basalis
kéreg keringésszabalyozd mikodeése. Ez a phylogenetikusan fiatal cortex vezet
a1 érzelm i asszocidciok feldolgozasaban és fgy érthetd az emdciok erds befolydsa
2 stiv-érrendszerre.

A vegetativ részfunkciokat is csak az agykérgimaGkodésnek aldrendelve szem -
l¢lhetjik, Az effektorhatasban kulonbség mutatkozik, ha a cholinerg, vagy
a7 adrenerg végkészilék jon izgalomba. Ilyen értelemben beszélhetink vagus,
illetve sympathicus tilsalyd EKG jelekrd!l is.

A keringésszabalyozds élettandnak megismerése teszi érthetfvé Nordenfelt
megallapitasat: A vegetativ idegrendszer okozta EK G -eltérés nem a szivizom
kdros allapotat jelzi, hanem <csak a sziv munkamodszerét.”

Foglalkozni kell az egy elvezetésen belil valtozd, labilis EKG eltérések
eredetével. Ide tartozik az R -tengely hirtelen megfordulasa, a kamrai eldlengés,.
a7 ST szakasz ésa T hulldm rhytmikus, gyors valtakozdsa. Ezen EK G -jelekben
kdzds a periodikus, néhany tmop-en belili kifejlodés és visszaalakulds., Egy ki-
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sérleti allaton a. r. kapcsan tobbféle labilis EK G -eltérés is keletkezett. Hasonlo
jelenséget Hess is észlelt alapvetd kisérleteiben, amelyekkel az agytdrzs vege-
tativ szabdlyozo mdkddeését kutatta. A somnogen zona hatérdn az elektromos
izgatas a pupilla fokozatos szkiletét, majd hirtelen kitdguldsdt s egy ideig e
kétijelenség periodikus valtakozasat valtotta ki. Az antagonista ingadozdst Hess
az ergotrop és trophotrop rendszer kozti vetélkedésnek tartotta és feltételezte,
hogy ez centralisan is Iétrejohet. Valdszind, hogy az EKG a. r. utani labilitisa
magasabbrol, a cortexbdl indukalédik. Emellett szol, hogy corticalisan haté
nyugtaté (iov. Intranarcon) egyik kisérleti dllaton hatésanak tartam ara, 10— 12
percig a T hullam labilitasdt felfiggesztette. Ugyancsak ezt a felfogdst tamasztja
ald, hogy az emberi pathologidban, neuvrotikusokon észlelhetd egy elvezetésen
belil labilis EXKG. ValoszinGsiti még az is, hogy két kisérleti allaton megism ételt
a. r.-ra mindig csak labilis EK G -t észleltink. Viszont periferidsabban, a nyaki
symopathicus fonatok ingerlésével is elfidézhetd az ST 65 T egy elv.-en belili
valtozasa (19, 36). A. r. esetében EKG-val synchron EEG wvizsgdalat adhatné
meg e jelenség tovabbi tisztdzdsat,

Az ép sziven a. r. hatéséara lejatszodo igen tarka EK G -képek ellentétét is
észleltik. A X. sz. haldlos végld nyUlkisérletben a megalloit, mechanikus mi-
kodést mar nem teljesité sziven rovid ideig meég teljesen szabdlyos EK G -gorbdt
regisztraltunk. Az dirodalomban van hasonld adat, Stoboy és Nussgen izoldlt
békasziven végzett kisérlete, amelyben egyidejlleg regisztraltak a pitvar és
8 kamora elektrogrammjat és volumogrammjat. A 4. dbrdjukon a kamrék
elektromos aktivitdsa ellenére a volumogrammban semmi mechanikus m{-
kddés sem ldtszik.

0SSZEFOGLALAS

24 macskan 112 gyorsulésos a. r.-t hoztunk létre, folyamatosan ellendrizve
@ klinikai tineteket és az EK G -t. A kisérletek nem altatott allapothan tdrtén-
tek, mert az altatés maga is okozhat EK G -eltérést és emeli az a. r. inger-
kiszobét. A traumatizalo eré mérése helyett a Iétrejott a. r. mélységét hata-
roztuk meg az apnoe €s a comea reflexkiesés tartama alapjan.

Osszehasonlitaisul a fejletlen parasympathicus rendszerd nydlon végrett
hasonlé modszerrel kivaltott kisérleti a. r. szolgalt.

A kisérleti allatokon’azonos trauma rendkivil valtozd, az egyéni érzékeny-
ségtél figgd effectust okozott., K&t dllat az elsd kisérlet folyamdn elpusztult,
9-ben az elsd, L1-ben csak ismételt a. r.-ra valtozott meg az alap-EKG, végil
2 dllat ismételt traum dra is resistens maradt, az EK G -ja nem véltozott meg.

Legogyakrabban, a kisérleti &llatok kétharmadaban az a. r.-0s reakeid
mediatora a vagus volt. Ennek a kovetkezd EKG jelei mutatkoztak: nagyfokd
isinusbradycardia, interauric. Dblock, részleges pitvarkamrai block nodalis
potrhythm ussal, =11, fokd részleges pitvarkamrai block €5 teljes pitvar-
kamrai ‘block. Egy-egy kisérleti allaton az 5 vagusizgalmi EKG -jel kdzil 2,
vagy 3 is el6fordult,

Macskan a symopathicus talsily EKG-jele az ST monofdzisos emelkedése
(Angyan). Ilyen sympathicus jellel két kisérleti allat reagalt a. r.-ra, de atro-
pinnal, vagy tonogénnel 4 vagus-reakciojd macskan is sikerdlt ST emelkedést
eldidézni,

Kilon csoportba vettik az egy elvezetésen belili gyors, rendszerint perid-
dusosan valtozd labilis EKG-t. Ide soroltuk az R tengely hirtelen megfordu-
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ldsét, a T &5 ST szakasz és a kamorai depolarisatio egy elv.-en belili valtozé-
sét. Indokoltuk, miért veljik a labilis EK G-t agykérgi eredetinek. Veégleges
bizonyftékot az EEG -el synchron felvett EKG adhat.

Nyélon az a. r. uténi EKG véaltozas kisebbfoku, viszont a tokéletlen para-
sympathicus szabalyozds miatt a nydl traumaval szembeni ellendlloképessége
joval csekeélyebb, mint a macskae.

A kisérleti allatok agyszovettani feldolgozasa a teljesen negativ képektdl
a chronikus kisérletek kifejezett morfolégiai elvaltozdsaiig széles atmenetet
adott. Hosszantartd kisérletekben az agykéreg és a diencephalon regressziv
idegsejtelvaltozasai a jellemzdk. A foltos sejteltinések em [ékeztetnek a Kor-

nyezi dltal akut a. r. kisérletekben észlelt foltos caprillaris rajzolat eltinésekre.
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nodnoAK. . /... H. Kenedu — 9. Manda:

ajJIEKTPOKAPTIHOrPAOHTI flJIfl OnPEREJIEHHH TEHIA PEAKUHH
3KCNnEPHMEHTAJIbHOrO COTPHCEHHJI MO3EA

ABTopaMH BU3biBaliocb 112 coTpsiceHHH MO03ra ycKopeHHoro rana y 24 KomeK iioctojihhoh
lipoBepkOft KAHHHOeCKHX CHVHTOMOB H 3KX. DKCnepilMeHTbl npOH3BOAHJIHCh B HeyChbinHOM
cocTOHHHH, Tax KaK napKO03 caMo no ce6e Moxcer OKa3biBaTh H3MeHeHHji Ha saeKTpoKapAHo-
rpaMMe h noBbiuiaeT qyBCTBHTeabHocTb MO3ra npoTHB coTpsiceHHfl. BMecTO npoMepa TpaBM.a-
TH3HpyromeH chjin asTopaMH onpegeAHJiach rayéiiHa Bbi3BaHHoro coTpHceHHii MO03ra na
0CHOBe npoAOAAHTEjibHOCTH anHoe h Bbinaaeunsi petJmeKca poroBHuu.

ConocTaBlieHneM cliyjKHJioch sKcnepiiMeHTajibnoe coTpsiceHiisi Mosra Bhi3BaHHoe noaodHbiM
cnocoOOM Ha KpojinKax ¢ Heaopa3BHToii napacHMnaTiigecKOH CHerelVIOH

y noaonbiTHbix jKHBOTHbix oAHHaKOBafl TpaBMa aajia qpeSBblqallHo H3MeHgHBYiil pe3yab-
TaT, B BBICHVIOCTH OT HHAHBHAyalbHOH 'TYBCTBHT&HOCTH 2 JKHBOTHOTO MVEp.TO B TegeHlie
nepBoro onbua, saeicrpoKapaHorpaMMa H3MeHHxach y 9 xchbothmx npn nepBOM, y 11 npH
nOBTOpHOM CDTpJIOeH—H MO03ra. HKOHCU, 2 JKHBOTHO'O OCTaaOCh pe3IICT6I-|'I'I-bIM H Ha
sjieKTpoKapaHorpaMMe He oTSiegeHo H3MeH6HHe.

OgeHb gacxo, b aeyX TpeibHx noaonbiTHbix jkhbothhx MeaiiaTopOM peaKiuw coTpnceHHn
MO03ra 6bia 6ay>KaaiomHH Heps. npn3HaKH 3Toro Ha saeKTpOKapaHorpaMMe 6bvm cataytouiHe:
CHHycoBHH 6paaHKapAHH, HHTepaypHKyanpHbiH 6aok, HenojiHbift npeacepAHO-xceAyaoqKOBbiH
6aok Yy3aoBbhiM npnGaBOHHbIM piiTMOM, HenoliHbifl npeacepAHO-jKejiyaogkOBbift 6aok |.—2.
CTeneHH h noxHbin npeacepAHO-jKejiyaogKOBbiH 6aok. y k3khx-to noaonbiTHbix skubothux 2,
aa>Ke 3 npH3HaKa 6bui OTMegeH H3 5 npH3nakKOB B036y»aeHHH SaytKaaiomero nepBa.

Yy KomeK npH3H3KOM Ha aneicrpoKapAHorpaMMe cHMnaTugecKoro nepeotaaaaHiiH nBlineTen
MOHO<>a3HiH noaneM ST (Angyan). Taxoft npH3H3K noKaaaacn y 2 noaonuTHoro jkhbothoto
¢ coTpaceHHeM MO3ra, ho y 4 KomeK CnyjKAaiomeH pearaiHH yaaaocb Bbi3hiBaTh noa-beM ST
¢ noMombio aTpoimna, hjinh TOHoreHa.

OTaeabHyio rpynny coeraBJiHAH Rbierpbie xaOHJibHbie, nax npaBwio nepHoangecKH nepe-
MenHKHHHe saeKTpoKapanorpaMMbi b npeaejiax oaHoro OTBeaeHHH. K stoh rpynne npunHcexsi-
jiHCb BHe3anHbift noBopoT och R, nepeMeHa BHyTpn oaHoro OTBeaeHHH T nh ST STanoB h
»eayaoqKOBOH aenoaapn3anmi. O8ocnoBbiBaaoch MHeHne asTopoM 0 tom, hto npoHcxoncaeHHe
aabnabHofl saeKTpoKapanorpaMMbi HVEeTCH b Hope roaoBHoro mo3ra. OKOHgaTeabHbifl otbct
Ha 3tot Bonpoc M®BKHD noaygaTb ot saeKTposHiieifiaaorpAMMbi npiiHHToft cnHxpoHHo ¢
aaeKTpoKapanorpaMMoft.

KpojiHKax H3MeHeHne Ha saeicrpoKapaHorpaMMe nocae coTpHcemiH MO3ra HBaneTcn
MeHbuiHM, BcaeacTBue HecoBepmeHHoii napacHMnaTiigecKOH peryjiHium nh  conpoTHBHeMOCTt
TpaBMe KpoaHKOB HBaaeTCH MeHbuieft, geM y KomeK. THCToaorHgecKaa ofpadoTKa MO03ra
noaonbiTHbiX jkhbothmx aaaa mnpoKoe pa3HOo6pa3iie HagiiHan ¢ nojmocThio HeraTiiBHbix
KapTHg h KOHggaa c onpeaeaeHnoft Mopc}ioaorHaecKOH nepeMenofi xpoHiwecKiix SKenepHMCHTOB.
B aocaroBpeMeHHbix SKcnepiiMeHTax xapaicrepHbi perpecciiBUbie H3MeHeHHa HepBHbix KaeroK
npoMexyTogHoro MO03ra h mo3toboh Kopbi. UHTHHCTOe HcgesHOBaHHe KiieTOK HanoMHHaeT
nNUTHHCToe HcgesHOBaHHe KannaanpHoro pncyHKa KOTOpoe HalRaioaaa Kérnyey b anyTHbix
sKcnepHMeHTax.

Dr. I. Kenedi und Dr. E. Csanda

DIE ANWENDUNG DER ELEKTROKARDIOGRAPHIE ZUR FESTSTELLUNG DES
REAKTIONSTYPUS NACH EXPERIMENTELLER HIRNERSCHUTTERUNG

Bei 24 Kaizen wurde experimentell 112 Male eine HImerschitterung durch
Akzeleration hervorgerufen. Die Untersuchungen wurden ohne Narkose durch-
gefihrt, weil letztere an sich Ekg-Verdnderungen zu verursachen und die fur das
Zustandekommen der Hirnerschitterung notwendige Reizschwelle zu heben im-
stande ist. Anstatt der traumatisierenden Potenz wurde auf Grund der Dauer der
Apnce und des Ausfalls des Cornealreflexes die Tiefe der hervorgerufenen Gehirner-
schitterung gemessen.

Zum Vergleich wurde die experimentelle Himensohitterung bei den Kaninchen
herangezogen, deren parasympathisches Nervensystem einen niedrigeren Grad der
Entwicklung zeigt.

Dasselbe Trauma rief bei den Versuchstieren recht unterschiedliche, von der
individuellen Empfindlichkeit abh&ngige Effekte hervor. Zwei Tiere starben wahrend
des ersten Versuches, bei 9 Tieren wurde eine Ekg-Verdnderung nach der -ersten, bei
11 Tieren nur nach wiederholten Gehirnerschitterungen hervorgerufeh, 2 Tiere



blieben schliesslich -dein wiederhjaliten Versuchen gegeniiber génzlich resistent, indem
bei ihnen (keine Ekg-Veranderung zustandekam. , 1

Am haufigsten, bei % der Falle, war als Vermittler der Hirne-rschitlerurigs-
reaiktion der Vagus anzusehen. Zu den diesbeziiglichen Ekg-Zeichen gehorten: Hoch-
gradige Sinusibradyibardie, interaurikuldrer Block, partieller Vorhof-Kammerblock
mit nodalem Ersatzrhytmus, der partielle Vorhof-K-ammerblook I.—II. Grades und
der totale Vorhof-Kammerblock. Unter den angefiihrten 5 Vagusreizzeiohen kamen
deren bei den einzelnen Versuchstieren 2—3 vor.

Das Ekg-Zeiohen des Uberwiegens des Sympathicus ist bei der Katze die mo-
nophasische Elevation der ST-Strecken (Angyan). Zwei Tiere zeigten diese EKkg-
Veranderumg, wéahrend bei vier Katzen das Uberwiegen des Vagus duch die Ver-
abreichung von Adrenalin oder Atropin umgekehrt werden konnte, indem auch bei
diesen Tieren die Hebungen der ST-Strecken auftraten.

In eine gesonderte Gruppe wurden die innerhalb einer einzigen Ableitung vor-
kornmenden, meist einen periodischen Verlauf zeigenden Ekg-labilen Verdnderungen
zusammengefasst Hierher wurde die plotzliche Drehung der R-Aohse, sowie die
innerhalb einer einzigen Ableitung vorkomroenden Anderungen der TWeIIen der
ST-Strecken, und der Depolarisation der Kammern eingeneiht. Die Begrundung,
warum der Ursprung der Labilitdt des Elcg durch uns in die Gehinmrinde verlegt
wird, wurde gegeben. Einen definitiven Nachweis unserer Annahme konnte die mit
dem EEG synchrone Ekg-Registrierung bieten. Beim Kaninchen sind die infolge.
Gehirnerschiitterung zustande kommenden Ekg-Veranderungexgeringgradiger, wobei
die Resistenz dieser Tierart gegeniber den traumatischen Einwirkungen wegen der
nicht ausreichenden Gegenregulation von seiten des Parasympathicus weit unter
der Katze liegt.

Die pathologisch-histologische Untersuchung des Gehirns zeigte eine weite
Streuung zwischen den vollig negativen Schnitten und den ausgesprochenen mor-
phologischen Verdnderungen, die nach mehrfach wiederholten Experimenten zur
Beobachtung gelangten. Im Falle langdauemder Wiederholung der Experimente sind
als Folgen regressive Verdnderungen der Nervenelemente in der Hirnrinde und im
Diencephalon als charakteristisch anzusehen. Der fleckige Zelischwund erinnert an
den durch Kdérnyey beschriebenen, nach akuten Gerhirnerschitlerungsversucheil vor-
kommende, fleckigen Schwund der Kapillarenzeichnung.

A kalium anyagcsere élettana és patholrg aja

Irta: Kenedi Istvan dr. orvosalezredes

Az elektrolyt anyagesere bonyolult dsszefiggéseinek kutatasa és megisme-
rése a modem orvostudomany egyik legujabb, sokat igéré irdnya. 60 éve,
Ejkmann alapvetd tanulmédnyai dta szamtalan kisérletben tanulmanyoztik a
taplalkozds élettandt és kortandt. A vitaminkutatds eredményei mellé csak
21— 3 évtizede sorakoznak -az elektrolytek élettani jelentéségének bizonyitékai.
Az elmaraddsnak kettés oka volt: 1. a sohaztartds enyhe zavara klinikailag
néma, a tineteket okozo silyos zavar mindig méasodlagos &5 a kivalto alap-
betegség elfedi a manifestacidkat, 2. rendkivil gyorsan valtozé rendszerrfl
van sz0. Az elektrolyt valtozasokat a sejtanyagcesere fenntartasa érdekében a
szabdlyozd mechanismusok gyorsan korrigalni igyekszenek. Nehézkes, lass
laboratdriumi modszerekkel, direkt keémiai meghatirozassal az elektrolyt val-
tozdsokat kdvetni alig lehetett. A technika fejlédése (langphotometer, rédid-
aktiv isotopok) lenditette fel az utolsé évtizedben a kutaté munkdt. Sok alap-
vetd keéerdés megoldatian még, nem jutott tovabb az adatgyljtés stadiuménal.
Nem teljesen tisztadzott még a sejtnedvekben oldott (extracellularis, a tovéb-
biakban Ec.) és az 616 sejthen kdtott (intracellularis, 1c.) kalium viszonya. Csak
mostkezdjik érteni, hogy e kettd valtozdsa mértnem mindig parhuzamos. M g
nem ismert a kalium (K) szerepe az idegingerdlet dtadasaban -6s kapcsolata
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