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Az utolsé évtizedek therapiis eredményei koziil két-
ségtelen, hogy az anaemia pernicosinak (a. p.) Murphy,
Minot, Jeney, stb. altal kezdeményezett méjkezelése bir
ugy gyakorlati, mint elméleti szempontbdl a legnagyobb
értékkel. E kezelésmod azdta is allandé targya a kisér-
letes  kutatadsoknak, s e munka lényegében kétiranyu:
egyrészt tokéletesiteni akarja a maj alkalmazasmodjat,
masrészt kideriteni hatds mechanismusat, és isolalni a
maj hatbéanyagat. A majkezelés els6 formaja nyers vagy
fott maj etetése volt, amidén az képezte a legnagyobb
problémat, hogyan lehessen a sziikséges nagy mennyisé-
get Minot és Murphy eredeti elGirdsa szerint napi 120
—250 gr-ot megetetni. Kiilon6sen sulyos esetekben, mi-
kor még <z a mennyiség is elégtelennek bizonyult s napi
400—500 gr majra volt sziikség, a betegek teljes étvagy-
talansdga mellett a méj-etetés a legnagyobb nehézsé-
gekbe iitkozott. Az els6 id6k sikertelenségei jorészt en-
nek a koriilménynek a rovasara irandok. A méajtherapia
fejlodésében a kovetkez6 1épés a kiilonbozd peroralisan
adhaté kivonatok elGallitasa volt, mely lényegesen kony-
nyitette ugyan e kezelés alkalmazasat, azonban ez sem
valtotta be az Osszes reménysegeket, kiilonosen nem a
hatds megbizhatésagat illetéleg. Rovidesen kideriilt,
hogy mind e kivonatok igen kiilonboz6 hatastiak és nem
felelnek meg az elGéllitisukra f6lhasznilt myers méaj -
hatasossaganak. Tulajdonképpen minden egyes kivonat-
terméknek kiilon tapogatédzé prébalgatiasokkal kellene
hatasos adagjat meghatarozni s el6fordult, hogy megbiz-
hat6 és jonak tartott készitménybdl (Lilly 343.) még

* E kozlemény a Természettudoményi Kutatéalap tdmo-
gatasdval késziilt.



képe fejlédik ki. Wollheim a collapsust éppen ezen mecha-
nismusa miatt , minusdecompensatié*-nak nevezi, a ,,plus-
decompensatié‘-val, vagyis a keringés azon insufficien-
tidjaval szemben, amikor a kering8 vér mennyisége meg-
né, amint azt a kardialis eredetli decompensatiéban (viti-
um, myodegeneratio) lehet talalni. A kardialis és peri-
pherias eredetii keringési insufficientia formakat ma mar
ugy koéroktani, mint diagnostikus és therapids szempont-
b6l élesen elvalasztjuk egyméstél. Azonban nem szabad
elfelejteni, hogy ha a collapsus bizonyos ideig tart, akkor
a szivnek a coronaridk utjan torténdé vérellatasa is csok-
ken, a szivizom talplaltsaga, oxygenellatisa romlik és
elébb-utébb a collapsushoz a “tardialis decompensatio
tinetei is csatlakozni fognak.

A collapsus nemesak miitéti beavat’zozidsokkal kap-
csolatban fordul eld. Allatkisérletekben Eppinger a ko-
vetkez$ féleségeket kiilonbozteti meg: pepton, histamin,
elvérzéses, vasomotoros, orthostatikus, égés okozta, sz6-
vetroncsolasok utani és akapnids (hyperventillatiés) col-
lapsusok. Mindezen formaknak kzds vonasa a keringg vér
mennyiségének megkevesbbedése, azonban keletkezésiik
kiilonb6z6 modja bizonyos részjelenségek kiildnbozoségét
okozhatja. Igy pl. a histamin-collapsusra jellemzd a vér
. besiirtisédése ésa virdsvértestszam erls ndvekedése, az-
altal, hogy a histamin hatasira a maj-capillarisok fala
Atjarhatobb lesz és azon keresztill a vérplasma egy
része kinyomul. Emberen collapsus Eppinger szerint a
kovetkez8 Allapotokban fordul el6: fert6zd betegségben,
bizonyos mérgezésekben, peritonitisben, miitétek utan, sa-
lyos égés mellett, vasomotoros 4julds kapcsan és néha
iditlt, — a kering8 vér megkevesbbedésével jard allapot
esetén. .

Minket fOleg a miitétekkel kapesolatos collapsus ér-
dekelt A habor(l alatt sz angol shok-bizottsag megbi-
z4sabol végzett kisérletekkel Camnon és Bayliss bebizo-
nyitottik, hogy az G. n. sebcollapsus nem reflectorikus,
hanem humoralis eredetli, Narkotizalt kutya egyik vég-
tagjanak vena femoralisit leszoritottak és azutin a com-
bon: slilyos zhzott sebet ejtettek. Az allat vérnyomasan e
beavatkozasnak semmi hatasat sem lehetett észlelni, ha
azonban a végtag zlzisa utin a leszoritott venat ujra
szabadda tették, azonnal bekdvetkezett a vérnyomas erds
siillyedése. FEzt csak gy lehetett magyarazni, ‘hogy a
trauma hatasira a szévetekben bizonyos mérgek keletkez-
nek, amelyeknek a keringéshe keriilése okozza a collap-



sust. Bayliss, Cannon és masok szerint a keletkez¢ mér-
ges anyagok histamin és hozzd hasonld hatasd vegyiile-
tek. Ezen vizsgalatok nyoman az a felfogis alakult ki,
hogy a postoperativ collapsus nem més, mint a miitéti
szbvetroncsolas kapesan keletkez8 histamin okozta mér-
gezés. A legutolsé években ily iranyban végzett szamos
vizsgalat azonban ezt a allispontot nem tudta bizonyi-
tani.Eppinger. Rehn és munkatirsaik, Jonssen és Guiten-
tag, Schneider és masok nem tudtak collapsusos betegek
vérében fokozott histamintartalmat kimutatni s a vorosveér-
testek varhatd megszaporodésa is csak az esetek egy részé-
ben kovetkezett be, gy, hogy e szerz6k arra gondolnak,
hogy a collapsust nem histamin, hanem talin valamilyen
mas anyag, (esetleg peptonok?) okozzik. Nem tartjuk
fontosnak annak elddntését. hogy az emlitett vizsgalatok
tényleg kizarjak-e a histam.a szerepét, hogy az alkalma-
zott eljarasok elég érzékenyek-e a rendkiviil kis mennyi-
séghen is igen hatisos histamin kimutatasara, hogy a
vorosvértestek megszaporodasa tényleg elengedhetetlen
kelléke-e az esetleg idiiltebb histaminhatasnak. Az or-
vost elsGsorban az a tény érdekli, hogy miként van az,
hogy azonos koriillmények koz6tt az egyik beteg a mitét
utan collapsuskan meghal, vagy legalabb is sfilyos alla-
potha keriil, mig egy masik wugyanazt a beavatkozast
minden baj nélkiil kibirja..

Ujabban kiilondsen Rehn freiburgi sebész és 1sko- '
laja foglalkozott behatbéan azzal a kérdéssel, hogy hogyan
lehetne mar miitét elStt jelél talalni annak, hogy vala-
mely beteg szamira a miitét vagy a narkosis nagyobb _
veszélyt rejt-e magaban, vagy nem; vagyis, hogy ki
'ehetne-e mutatni a collapsus iranti hajlamot? Rehn és
munkatarsai kiilondsen a méijfunctio megromlasara, az
clkalitartalék cstkkenésére (acidosis), az albumin-globu-
lin hanyados megvaltozasara hivjak fel » figyelmet, azon-
ban eddigi kozlemémyeik alapjan hatarozott gy-~korlati
kovetkeztetéseket alig lehet levonni.

Sajit vizsghlatainkban méas utat valasztottunk. Azt
gondoltuk, hogy akar a histamin oka a miitét utani col-
lapsusnak, akar nem, az kétségtelen, hogy a histamin
typusos collapsust tud okozni és joggal varhaté, hogy
az az egyén, aki hajlamos arra, masképpen fog hista-
minna! szemben is viselkedni mint az, akinek nincs ilyen
»collapsuskészsége.” Hogy ezt megallapithassuk el6szor
kiterjedt vizsgalatokra volt szitkség, melyek alapjan az
egészséges és a beteg ember histaminérzékenységét meg-
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ismerjiik. Karddy a milt évben szamolt be ilyen iranyu
nagyszam vizsgilatairol. ElStte mar sok szerzé foglal-
kozott az individualis histaminérzékenységgel, azonban e
vizsgilatok nagy hibaja az, hegy a histamint subcutan
adagoltak s igy a reactio elhuzoédott és a béralatti koté-
szbvet felszivodastlassitd, méregtelenitd stb. befolyasa a
keringési rendszer reactigjat kiszamithatatlan médon

eltorzitotta. Ezért Karddy a histamint Ggy, mint Csépai~

az adrenalint gyiijt6érbe adta és megfigyelte a systo-
les vérnyomasingadozis lefolyasat. Mivel a histamin
rendkivill hatékony anyag és a kelleténél nagyobb dosis-
_ ban _si’x]yos tiineteket, s6t halalt is okozhat, eldszbr 6va-
tos vizsgilatokkal meg kellett allapitani azt a mennyisé-
get, amely teljesen veszélytelen, de a vérnyomasra mégis
kifejezett hatassal van. Kideriilt, hogy ez a mennyiség
5 ¥ (= 0.005 mg). Ilyen kis mennyigégl histamin még
intravenisan sem okoz lényeges kellemetlenséget, a sub-
jectiv tiinetek is rendesen minimalisak, de kifejezett ha-

tdsa van a systoles nyomasra. Ez a hatis 2—21, percig .

tart Ggy, hogy ha a nyoméasingadozis lefolyasat akarjuk
megillapitani, akkor a nyomasméréseket a befecskendezés
eldtt és.utan 1 percenkint kell megejteni, amihez persze
két emberre van szitkség: az egyik, aki az injectiét adja,
a masik, aki a nyoméasingadozast méri és feljegyzi.
Karddy vizsgilatai szerint a systoles nyomds ingadoza-
sanak lefolyasa a histamin injectio utin egyénenként val-
tozé és az egyénre nézve igen. jellegzetes. A histamin-
hatidsnak — histaminérzékenységnek — 4 typusit tudta
megkiilonbdztetni. Leggyakoribb az . n. 7. typus. Erre
jellemz3, hogy az els§ félpercben a systoles nyomas 25
—50—70 mm-t esik, majd révidesen visszatér a kiindu-
14si szinvonalra, vagy .legfeljebb 5 mm-el az ald vagy
folée. 4 11. typusra jellegzetes az, hogy a kezdeti esés
utin a nyomas kb. 1—1%% perc mulva sokszor lényegesen

(15—40—80—120 mm) az eredeti érték folé emelkedik .

és csak azutin siillyed az injectio elétti magassagra. A
hatis ezen typusaban szoktak az injectio utani subjectiv
panaszok legkifejezettebbek lenni. Mivel a histamin elséd-
leges hatisa, mint ismeretes, a vérnyomassiillyedés, két-
ségtelen, hogy ennek masodlagos emelkedését a vaso-
motorregulatio (kozpont?, mellékvesék?) talzott ellen-

iranyt miikbdésbelépése okozza. A III. typust, amelynek -

lényege az, hogy alig 56 mm nyoméasingadozés mutat-
kozik a histamin utan, kiilondsen Basedowos betegeken
lehetett észlelni, Végiil IV. typusnak azt a reactioformat
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nevezziik, mikor az injectio utin mérsékelt (10—15 mm)*
nyomésesés és utdna szintén kisfokit (10—15 mm) emel-
kedés észlelhets. LegtObbszér az I. typust, ritkdbban a
II.-at talalhatjuk, a II. és IV. typus elég ritka. Az egyén-
re histaminérzékenységének typusa igen jellegzetes.
Ugyanazon betegen mas napokon megismételve a reac-
tiét, mindig ugyanazt a typust lehetett észlelni és ezen
még kiilonboz6, a vegetativ idegrendszerre hato anyecgok
alkalmazasa is alig tudott valtoztatni.

Ezen ismeretek alapjan vizsgalat targyava ‘ettiik,
hogy lehet-e a talalt histaminérzékenység typusa és a
miitét utan jelentkez8 keringési zavarok kozt 6sszefiiggést
talalni. Eljardsunk a kovetkezd volt: Minden miitétre
keriilé betegrdél megallapitottuk, hogy milyen histamin-
typushoz tartozik, miitét utan pedig gondosan megfigyel-
tiik, hogy a beavatkozast hogyan tiirte, voltak-e ,,peri-
pherias® insufficientia-tiinetei, jelentkeztek-e complica-
tick stk . Ezenkiviil sok esetben miitét elStt megvizsgal-
tuk a beteg -elektrokardiogrammjat és Rehn vizsgilatai
‘nyomén a majfunctiéjat (galaktose préba), alkalitarta- -
1ékjat, plasma-fehérjefractidit stb. Eddigi vizsgalataink
alapjan a thistaminérzékenységen és legfeljebb 1—2 eset-
ben az elektrokardiogrammon kiviil a tobbi leletbd]l pro-
gnostikus kovetkeztetéseket nem lehetett levonni és ézért
Ujabban ezeket a sok idét és faradsagot igényld meghaté-
rozasokat el is hagytuk.

Vizsgalt eseteink szama eddig 74, amelyek a kovet-
kezokeppem oszlanak meg: I. typus 58, II. typus 12, IIL
typus 1, IV. typus 3 eset.

Az I. typushoz tartozék kozott volt: gyomor resectio .
és gastroenteroanastomosis ulcus miatt 18, carcinoma
miatt 5, ajakrdk 1 eset, appendektomia 5, ‘hernia 2, cho-
lecystektomia 11, prébalaparotomia 2, nephrektomia 7,
amputatio 2, osteomyelitis (feltaras) 1, struma 1, tiido-
tuberculosis (plomba) 2, agytumor 1. Ezen 58 koziil
meghalt 6 beteg és pedig 2 ulcusos elvérzett haematemesis
kivetkeztében, 1 carcinoma vetriculi szivgyengeségben,
1 appendicitis diffus peritonitisben, 1 nephrektomias géz-
phlegmonet kapott a fartijon és 1 amputalton thrombo-
angitis volt a halal oka. Mint szévodményeket meg kell
emliteniink, hogy még 1 ulcusos Dbetegiink vért hanyt,
ketté pneumoniat kapott, 1 cholecystisises beteg pedig a
miitét utin huzamos idéig lazas volt, egy masik pedig
egy hétig peritonitises tiinetekkel kiizkodott. Az 1. typus-
hoz tartozd 58 eset koziil tehat mitét utdni keringési



zavart =gyedill az emlitett carcinomis betegen észleltiink,
akinek a mitét eltt megejtett -elektrokardiographias
vizsgalat szerint kisfoki myokarditise volt. Ezek alapjan
valészin{i, hogy a mi{itét utin bekdvetkez$ és halalt okozb
szivgyengeség valddi kardialis insufficientia volt.

Egészen mas képet kapunk a- Il. typushoz tartozd
esetekbdl. FKzek koziil 1 volt ulcusos (resectio + GEA), -
kinek a miitét éta dallandéan kdnnyen elnyomhatd, sza-
pora, iires pulsusr volt” és fokozddd keringési insufficien-
tia tiinetei koz6tt a miitét utidn 4 nappal meghalt. Chole-
cystektomiat végeztek 4 betegen. Mind a négyen a miité-
tet kb’ve‘g(ﬁ napokban igen szapora- szivmiikddés és rosz
pulsus mutatkozott, legkevésbhé egy 27 éves asszonyon
(K. A.), akinek 45 perces miitéte utin 2 napon keresztiil
volt rosszabb pulsusa, mint az a beavatkozas silyossa-
ganak megfelelt. Ennél 1ényegesén komolyabb allapot egy
.31 éves nén (B. I.) mutatkozott, akinek a miitét utan
2 napig igen szapora, kdénnyen elnyomhaté pulsusa volt
és erOsebb stimulalasra szorult. Siulyos collapsus kiiléno-
sen egy 47 éves (M. J.) és 29 éves (J. V.) nlbetegen
jelentkezett, kiknek Allapota a miitét utin kovetkezd
napokban rendkiviil stlyos volt és csak az ismételt eré-
lyes stimulalasnak és az utobbi. esetében még infusiok-
nak koszonhetd, hogy sikeriilt 6ket megmenteni. Az utébbi.
két betegen a miitét kb. 1 éra hosszat tartott és semmi-
vel sem volt stlyosabb, mint az I. csoportban emlitett
cholecystektomidsok esetén. Erdekesnek tartjuk megem-
liteni, hogy e néhany cholecystektomias betegben a miitét-
utani keringési zavarok annal kifejezettebbek voltak, mi-
nél magasabb volt naluk a II. typusra jellegzetes masod-
lagos vérnyomasemelkedés histamininjectio utan. Ez az
emelkedés az els6 betegben 15, a 2.-ben 25, a 3.-ban 30 és
a 4.-ben 45 mm volt. Két prébalaparotomia kozill az
egyik 12 é6raval a miitét utan ,szivgyengeségben’ meg-
halt, a masiknak, ellenére az egész rovid ideig tarté mi-
tétnek, két napig shiyos keringési insuffcientiaja volit.
Egy nephrektomizalt beteg (pyonephrosis calculosa) a
miitét utidn 3 napon keresztiil dllanddan nagymennyiségii
kardiacumra és napjaban néha tobbszoéri konyhasé infu-
siora szorult. Egy combesont  osteomyelitis  esetében,
noha csak egyszeril feltaras tortént, feltiind volt a tobb,
mint 24 6raig tart6é elesettség. Egy Basedowos-struma
miitét utan 3 napig tartott a ,szivgyengeség.” Egy hypo-
physis tumor esetében, ahol csak egyszerli decompressios
trepanatio tortént, a miitét utan 3 napig volt igen rossz
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a pulsus. Egy bronchiektasia miatt végzett tiid6lebeny-
resectio utan a beteg masnap meghalt; ebben az esetben
azonban a beavatkozis sulyossiga is magyarazhatja a
bekovetkezett szivgyengeséget. Minden esetre kétségtelen,
hogy szemben az I. typussal a II. typusba tartozé betegeink
koziil ngyszdlvan egy sem akadt, akin a miitét utan
kisebb-nagyobb kellemetlenség ne mutatkozott volna a
keringési rendszer részérél. ’

A III. typusba sorolhaté betegiink csak egy volt
(Basedow), akin a mfitét siman, complicatiék nélkiil
zajlott le.

A 1V. typushoz tartozott egy hernias és egy hydroke-
1és, akiken semmi zavaré koriilmény sem mutatkozott és
egy ulcusos, aki a beavatkozast koévetGleg napokig tarto
sulyos allapot utan peritonitisben halt meg.

E 2 csoport esetei oly csekély szamuak, hogy azokbdl
kovetkeztetés nem vonhatd le, azonban nagyon szembeti-
nd a kiilonbség az I. és IL typusha tartozd esetek kozott.
Seim a betegek kora, neme, taplaltsaga, altalanos erdbeli
allapota ezt a killonbséget meg nem magyarazza. Az egyéb
vizsgalatok: a fehérjefractiok, a galaktoseproéba, alkali-
tartalék nagysaga sem volt jellegzetesen killonbdzd a mi-
tétet jol tlir6 és a miitétre szivgyengeséggel reagald bete-
gek kozott, Az elektrokardiogramm talan néha felvilagosi-
tast adhat a myokardium allapotara nézve, azonban a ,,pe-
. ripherias decompensatio** bekovetkezését nem lehet belGle
elére megjosolni. Kétségtelen, hogy az érzéstelenités fajta-
ja, a miitéti beavatkozas helye, idStartama és sulyossaga
tsszefiiggésben kell, hogy. Alljon a bekdvetkezd complica-
tiékkal, hiszen éppen ezek a tényez8k okozzak a keringési
zavarokat is — mégis felt{in8, hogy az els6 csoportban 1é-
vk koziil solzan a sllyos miitéteket is jo! eltiirték, mig a
maéasodik csoporthoz tartozok n}édr kis beavatkozasra is ke-,
ringési zavarokkal reagaltak. Eseteink szima még nem
elegendd ahhoz, hogy végleges kivetkeztetéseket vonhas-
sunk le, azonban, ha a tovabbiakban eddigi megfigyelé-
seink megerositést nyernek, akkor a histaminreactio se-
gitségével moédunk lesz arra, hogy a miitétre keriil§ bete-
geken elére megallapithassuk, hogy kik azok, akik post-
operativ keringési zavarokra kiilonosen hajlamosak. Eddi-
gi tapasztalataink szerint azok a betegek, akik histaminér-
zékenység szemponljdbol a II. typusba tartoznak, vannalk
leginkdbb veszélyeztetve. Ugylatszik, a II. typus bizonyos
foku collapsuskészséget jelent.



Ha a tovabbi vizsgalatok ezenh megfigyelésiinket meg:
erdsitik, akkor annak igen jelent6s gyakorlati eredményei
lesznek. El6szor is egy II. typusba tartozé beteg esetében
nehezebben fogjuk magunkat a miitétre ethatirozni, tudva,
hogy red a beavatkozis nagyobb veszedelmet jelent. Ilyen
esetben a miitét wani napokban a szokottnil is nagyobb
mértékben fogjuk a beteget keringésre haté gyogyszerek-
kel stimulalni. Végiil m6dot fogunk keresni arra, hogy .a
beteg histaminérzékenységének jellegzetes formajat meg-
valtoztassuk. Karddy emlitett vizsgalatai szerint azonban
ez nem egykonnyen lehetségés. Coffein, adrenalin, sth. a
histaminreactio lefolyasat nem tudja megvaltoztatni. A be-
teg savbasis egyensilyanak savanyd irdnyban torténd el-
tolasa a histamin injectio okozta vérnyomasingadozasokat
csOkkentette Ggy, hogy esetleg ezen az Uton lehetne vala-
mit elérni. Taldn vannak kilatasai annak az eljarasnak is, -
amelyrdl ijabban Fornet vezetése mellett Dzsinich és Pély
szdmolnak be. Gk azt talaltak, hogy napi 2% g cholesterin
etetése 12 napon keresztiil, a subcutan beadott histamin’
-hatasat igen jelentékenyen csokkentette. Vizsgalataink je-
lenleg ebben az iranyban folvnak és ha sikeriilne valami-
lyen médon a betegek collapsuskészségét megsziintetni,
agy ezzel a miitéti beavatkozasok egyik nagy veszedelmét
lehetne elharitani.
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