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JU HÁSZ PÁL

születésnapi köszöntése

Hatvanadik születésnapja alkalmából köszöntjük Juhász Pált, a magyar ideg- és elmegyó
gyászat egyik vezéregyéniségét!
Nagyenyedről indulva, egyetemi tanulmányait Kolozsvárott kezdve, majd Debrecenben foly
tatva, már diplomájának megszerzése előtt az Ideg- és Elmeklinika gyógyító- és kutatómun
kájának aktív résztvevője és fontos láncszeme. Itt dolgozik Sántha Kálmán tanítványaként, 
amíg országos érdekből azt a feladatot kapja, hogy a Magyar Néphadsereg ideg-elme
gyógyászati ellátását megszervezze és irányítsa.
Sántha Kálmán leghívebb tanítványa; szakmai nagyságának, tudományos mentalitásának, 
a betegekkel való meleg, humánus bánásmódjának őrzője és továbbadója; az útravalót 
egyéniségének színeivel átszőve teremt saját iskolát.
Munkásságának oly széles spektrumából csak a legmélyebb benyomást keltő állomásokat 
lehet érinteni, azokat is csak a teljesség igénye nélkül.
1942-ben Bécsben hosszabb időt töltött tanulmányúton Pötzl klinikáján, itt mélyíti el a 
neuropathológiai ismereteit az Agykutató Intézetben; Gagel mellett dolgozik és közöl értékes 
megfigyeléseket többek között az agydaganatok, tuberculoticus agyhártyagyulladás, 
anoxiás agyi károsodás és különböző spinalis folyamatok tárgyköréből.
1947-ben Párizsban a Charcot klinikán Guillain mellett tölt hosszabb időt. Ezalatt ismerke
dik meg Bertrand laboratóriumában az EEG-vel és hazatérte után válik a magyar EEG- 
iskola megteremtőjévé. Az ő előadásai nyomán és érdeklődést keltő EEG kutatásainak ismer
tetésével — amelyek a magas vérnyomással, koponyatraumával, gyermekkori agyi elektro
mos fejlődéssel kapcsolatosak — segíti elő azt, hogy az EEG- az egész országban elterjedjen 
és rutin vizsgáló eszközzé váljon. A Magyar EEG Társaságnak ugyancsak megteremtője és 
ma is animáló vezető egyénisége.
Talán az EEG és a honvédségnél felismert fontossága irányítja figyelmét az epilepsiakuta- 
tásokra. Az ő szervezői készségének és aktivitásának köszönhető az ország első epilepsiás 
munkaközössége.

19 Ideggyógyászati Szemle magyar 
TUDOMÁNYOS AKADÉMIA 

könyvtára
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Úttörő munkát végzett 50 ágyas hencidai epilepsiás Rehabilitatiós Otthon szervezésével is; 
az első ilyen típusú intézmény Magyarországon.
1950-ben a Magyar Néphadsereg Központi Kórházában minden szempontból korszerű ideg
elme osztályt hoz létre, kutatólaboratóriumokkal, idegsebészeti osztállyal. Közben az Orszá
gos Idegsebészeti Tudományos Intézet igazgatóhelyettesi teendőit is ellátja, és ott maradan
dóan alapozza meg a neurológiai szemléletet.
1957-ben tér vissza arra a klinikára, ahonnan pályafutása elindult; 10 éven át igazgatja a 
debreceni Ideg-Elmeklinikát, s közben 6 éven át a Debreceni Orvosegyetem rektora. Innen 
kerül 1967-ben a Semmelweis Orvostudományi Egyetem II. sz. Neuropsychiatriai tanszé
kének — a jelenlegi Psychiatriai tanszék — élére.
Budapesten az oly gazdag neurológiai múlt ápolása mellett érdeklődésében, kutatásában 
egyre inkább a neurosis széles körű problémája felé fordul (e kutatómunka elindítása a 
debreceni évekre esik) és válik a szociál-psychiatria reprezentánsává. Értékes adatokat tárt 
fel egy kiválasztott falunak több mint másfél évtizeden át systematicusan vizsgált és nyomon 
követett lakosain keresztül a gazdasági átalakulás és urbanisatio következtében kialakuló 
problémáiról, bonyolult összefüggéseiről, fontos, a várttól eltérő adatokat tár fel és helyezi 
a kérdést teljesen új megvilágításba. Szociál-psychiatriai munkái nemcsak itthon váltanak 
ki nagy érdeklődést; külföldi visszhangja értékes kapcsolatok bázisává válik — francia, 
norvég, finn, osztrák kutatóiskolák igyekeznek megismerni értékes tapasztalatait.
A kiváló szakember mindenkor nagy munkát vállal a közéletben, és így közvetlenül ismeri a 
szakmai és társadalmi problémák bonyolult összefonódását. Ez magyarázza, hogy tudomá
nyos kutatómunkájában sem szakadt el sohasem a valós problémáktól, mindig messzeme
nően érvényesült benne a társadalmi érdekek szem előtt tartása, az összpontosítás a hétköz
napi élet gyakorlati kérdéseire. E sokirányú eredményes tevékenységéért számos kormány
kitüntetést kapott.
A neurológia oktatását a már több kiadást megért neurológiai tankönyvön kívül „A gyakorló 
orvos encyclopediája"-ban írott ¡ideg- és elmegyógyászati fejezete, a Belgyógyászati Dia
gnosztikában írott neurológiai fejezete segíti elő. Ezeken kívül iránymutató írásai jelentek 
meg gyakorlati orvosetika és a gyógyítás szempontjából döntő orvosmagatartás-módokról, 
így pl. ,,Az orvos és a beteg kapcsolata” című könyvében.
Nevelőmunkáját halk, de határozott hang, a szakma végtelen szeretete vezérli.
Vezetőségi tagja a Magyar Ideg- és Elmeorvosok Társaságának, a Magyar EEG Társaságnak, 
a Magyar Rehabilitatiós Társaságnak, a Psychologiai Társaság Orvospsychologiai Szekció
jának; az Igazságügyi Orvosok Elmeorvosi szekciójának elnöke. Tagja továbbá az MTA 
Psychologiai, valamint az idegrendszeri kutatásokkal foglalkozó bizottságának, a francia 
neurológiai és psychiatriai társaságoknak is. Végül, de nem utolsósorban, felelős szerkesz
tője az Ideggyógyászati Szemlének. Annak a lapnak, amelynek oldalain most köszönthetjük 
Juhász Pált 60-ik születésnapja alkalmából, barátai, tisztelői és tanítványai nevében.

Csanda Endre
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Ideggyógyászati Szemle 39. 291—297. 1978.

A Pécsi Orvostudományi Egyetem Idegsebészetének közleménye

A vér áramlása az agy vénáiban
MÉREI F. TI BÖK dr.

Az agyi erek és bennük a vér áramlásának tanulmányozása az elmúlt néhány 
évben az agyi artériák és arteriolák patológiájára vonatkozó ismereteinket 
jelentősen növelte. Sajnálatos módon a vénás rendszer vizsgálata mind ez ideig 
elkerülte a figyelmet, noha klinikai megfigyelések bőven utalnak jelentőségére 
(vénás thrombosisokhoz csatlakozó neurológiai tünetek, idegsebészeti beavat
kozások után kialakuló vénás keringési zavarok, stb.).

A vér keringése a vénákban az artériákétól minden valószínűség szerint kü
lönbözik, [1] mert hiányzik a pulzáció effektusa, [2] lényegesen alacsonyabb 
a nyomás és [3] alacsonyabb az áramlási sebesség, [4] és így nagyobb a vér 
viscositása {Wells és Merrill, 1974) is.

Mindezek következménye, hogy a vénákban folyó áramlás könnyebben fi
gyelhető meg, mint az artériás áramlás (a) miután a megfigyelésre hosszabb idő 
áll rendelkezésre, (b) az artériákba adott indikátor a capillarisokon keresztül 
örvény- (turbulencia-) mentesen jut a vénákba s így a természetes áramlási 
viszonyokat nem változtatja meg.

Jelen munka ezért a vénák megfigyelhető áramlás formáiról kíván beszámolni 
fluorescein intraarterialis befecskendezése után készült angiogramok alapján. 
Másszóval, tárgyunk az agyi vénás vér áramlásának morphologiája.

Módszer

Agyi érműtétekre váró betegeknél intratrachealis narkózisban ink. A. carotis com- 
munist 1 mm-es Seldinger-tűvel megpungáljuk, majd a tűn keresztül — amint azt 
Gács (1975) részletesen leírja — 0,23 mm belső átmérőjű polietilén katétert vezetünk be 
a kiválasztott artériába, vizsgálatainkban az A. carotis internának a siphon közeli 
szakaszába, ill. a siphonba. A bevezetett katéter több órán keresztül a helyén hagyható, 
így minden olyan vizsgálat, amelyhez katéter szükséges, a műtét egész tartama alatt 
több ízben és bármikor megismételhető.

A fluorescein angiographiához Fluorescite (Alcon Laboratories, Inc. Fort Worth, 
Texas 76134 USA) 1%-os oldatából 2 ml-t fecskendezünk be a katéteren át bolus for
májában. A nagy nyomással befecskendezett fluorescein a carotisban a befecskendezés
sel okozott turbulencia miatt egyenletesen oszlik el és jut el az agyi artériákhoz.

A befecskendezés megkezdésének időpontjától kezdve 1,0, ill. 1,2 sec-onként készülő 
felvételek segítségével a fluorescein átáramlása és kiürülése a kéregfelszín artériából, 
capillarisaiból és vénáiból jól nyomon követhető és az erekben, jelen esetben a vénák
ban áramló vérben oldott indikátor alapján az egyes artériás területekről a vénákba 
áramló vér nyomon követhető.

A fluorescein angiographiához monokromatikus megvilágítás (360—380 m/r, vala
mint a gerjesztett fluorescenciának a fotóanyagon való láthatóvá tétele céljából 
Kodak 47-es szűrő használata szükséges {Feindel és mtsai, 1967) olyan automatikus 
kamerával, mely a fenti, ill. ennél nagyobb képsebességet a gép külön felhúzása nélkül 
lehetővé teszi. Az eljárás részletes leírása nemrégiben megjelent munkánkban (Mérei— 
Bodosi—Gallyas, 1975) található.

Eredmények
Az agy ép területein, a carotis internába közvetlenül befecskendezett fluo

rescein a befecskendezés után 1,2—1,6 mp-en belül az artériákból eltűnik és 
ezzel egyidőben a capillarisok fokozatos telődése miatt a fluoresceintől felvilá
gosodik a kéregfelszín (lásd: 1—2. ábrák). A kéregfelvilágosodás előrehaladásá
val párhuzamosan egyes venulákban fluoresceinnel kevert vér jelenik meg.
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A vénákban fluoresceint tartalmazó vér az artériás beáramlási helyhez leg
közelebbi területekről jelenik meg először, majd a vérnek a capillarisokban tör
ténő terjedési sebességétől függően, távolabbi vénákban is megjelenik (1. ábra).

A vénák maximalis telítődésének időtartama ép agyrészeken 3—4 mp, a ki
ürülés időtartama — mely elhúzódik a capillarisokból történő kiáramlás idő
tartama miatt —kb. ugyanannyi időt vesz igénybe (2. ábra). Patológiás érterü
leteken, pl. lágyult területekben oedema nélkül, az átáramlási idő rövidebb 
(miután a vérnek itt csak az épen maradt capillárisokon kell áthaladnia), oede- 
más, ischaemiás területekben az átáramlási idő kétszeresére, vagy 2,5-szere- 
sére is megnőhet. A fiuorescein eltűnésének időtartama különböző központi 
idegrendszeri betegségeknél más és más, jelen munkánkban azonban ennek a 
kérdésnek a vizsgálatára nem helyezünk súlyt.

1. ábra. A kéregfelszin 1 cm átmérőjű, körálakú területének artériás és vénás hálózata 
sémásan, fluorescein angiographia alapján. Az artériából (A) e területet ellátó két seprő- 
szerűen elosztó két kis artéria vére a capiUarisokon keresztül számos vénás ágban szedődik 
össze, melyek a nagyobb vénákba torkolva a vénás elvezetőrendszer különböző irányába tarta
nak. A vénás hálózat bősége, szemben az artériás ellátás szegényesnek látszó arányához 
képest, magyarázatot ad egyrészt a vénás áramlás lényegesen lassúbb voltára, másrészt 
demonstrálja annak a lehetőségét, hogy távoli vénák obstrukciója következtében vénás elve
zetési zavar miért keletkezhet. A séma alapján kézenfekvő, hogy fluorescein angiographiánál 
a kis artériákon beáramló vér először az 1. és 2. vénákban jelenik meg, s csak azután telődnek 

a 3. vénához tartozó venulák és kisebb vénák

A 2. ábrán jól megfigyelhető a kis ágakból befolyó vér áramlásának útja. Az 
ábra alapján kitűnik, hogy már a legkisebb vénákban is a vénulákból befolyó 
vér [1] izoláltan helyezkedik el úgy, hogy a beömlő vér közvetlenül a fal mellett 
helyezkedik el [2], enyhén deformálva a mellette elhelyezkedő réteget. Ez a 
megállapítás egyformán érvényes a fluoresceint tartalmazó és azt nem tartal
mazó vénás vérre [3], A távolabbról érkező vénák véroszlopa a lumen közepé
nek irányába tolódik és [4] a különböző irányokból érkező véroszlopok keve
redés nélkül áramlanak tovább [5], Gyakran a távolabbról érkező vér oszlopa 
a frissen beömlő vér rétege elől úgy tér ki, hogy alája bukik.

A fényképek alapján úgy látszik, mintha [6] az erekben egymás mellett csö
vek helyezkednének el, amelyekben a fluoresceint tartalmazó és nem tartalmazó 
vér áramlana egymás mellett, de elválasztva [7]. A nagyobb vénás törzsek 
találkozásánál és egybeöinlésénél az egyes rétegek különállása megmarad és az 
egyes rétegek elhelyezkedése még akkor is sejthető, amikor a vénát teljes egé
szében fluoresceinnel kevert vér tölti ki. A kiürülés módját a 3. ábra demonst-
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2. ábra. 18 é.ffi. H. o. carotis thrombosis miatt kíséreltük meg az artéria temporalis super
ficialis és artéria cerebri média shuntjét. Az a ábra a műtéti terület egészét demonstrálja, 
melyen jól látható, hogy a gyrus supramarginalis és a Tl tekervény területében fluoresceint 
nem, vagy alig tartalmazó ischaem lás góc van. A fluoresceint az artéria carotis externákba 
fecskendeztük be és az artéria maxillaris interna és a carotis interna anastomosisa révén 
jutott az agyállományba. A b, c, <i, e képek az a terület, fluorescein angiogrammjainak 
felnagyított részletei, melyek 1 mp-es időtartammal követik egymást. A fluorescein angio- 
grammon jól látszik az egyes vénák fluoresceinnel való télődése és ezek „oszlopszerű” áram
lása a nagyobb vénás törzsekben. Az egyes oszlopok elhelyezkedése, a beömlő vénákkal azok 
helyzete, a szomszédos rétegek mérsékelt deformálódása és a középvonal irányában történő 

áthelyeződése jól megfigyelhető. Az e fázis az a képpel azonos

rálja. Bár nyilvánvaló, hogy a kiürülés tanulmányozása fluorescein angiogra- 
phiával lényegesen nehezebb mint a beáramlásé, mert a fluorescein koncent
rációja a beömlő vénákban fokozatosan csökken és ennek következtében az 
egyes vénákban lev<> rétegek kevésbé élesen és jól láthatók.

293



3. ábra. 54 éves carotis thrombosisos ffi betegből származik. A kép felső részében afissura 
Sylvii felett látható fluoresceint nem tartalmazó tekervény, az átmeneti ischaemiás attackok 
kiinduló pontja. Az ábrák a vénák kiürülésének fázisait demonstrálják 1 mp-es időközökben. 
b, c, d-ábrákon jól látható, hogy a kiürülésnél az egyes vénákból származó véroszlopok 
kitűnően elkülöníthetők, noha az éles elkülönítést a fluorescein csökkenő koncentrációja 

megnehezíti

A beáramlás és kiürülés képe alapján elfogadhatónak látszik az a feltevés, 
hogy a nagyobb vénákban a beömlő vénákból származó vér külön oszlopokban 
keveredés nélkül áramlik és nagyobb vénák találkozásánál e rétegződés az osz
lopok deformálódása ellenére megmarad.

Megbeszélés
Biofizikai modellkísérletek elsősorban az artériás rendszerben uralkodó áram

lási viszonyokat kísérlik meg imitálni, bár ezen modellkísérletekben, Poiseulle 
óta egészen a legutóbbi időkig, az áramló vért vízzel helyettesítették, noha nyil
vánvaló a két folyadék fiziko-kémiai tulajdonságainak eltérő volta. Részben ez 
a magyarázata annak, hogy a korábban végzett kísérletek eredményei közül 
számos revízióra szorul (Dintenfass, 1971; Lane és Sirs, 1973).

Az érrendszerben a vér áramlásáról feltételezzük, hogy „lamináris”. A la
mináris áramlás feltételeit az alacsony Reynolds-szám biztosítja és valószínű, 
hogy turbulencia (örvénylés) normális körülmények között az érrendszerben 
sehol sem keletkezik, minthogy a kritikus áramlási sebesség az érátmérővel for
dítottan arányos. így az áramlás laminalis jellege a legkisebb erekben is meg
marad.

Biofizikai kísérletek alapján feltételezzük továbbá, hogy az erekben az egyes 
rétegek (laminák) végtelenül vékony, egymáson belül elhelyezkedő hengerpa
lást formájú rétegekben áramlanak, melyekben az egyes rétegek, valamint az 

294



alakos elemek és a plasma áramlási sebessége különböző. Utóbbi megállapítást 
J131-el jelölt szérum albuminnal és P31-vel jelölt vörösvértestekkel végzett 
vizsgálatok alátámasztani látszanak {Gallyas—Kopa—Mérei—Szántó, 1967) 
A két összetevő közül (a carotisba fecskendezett anyag és a jugularisból vett 
vérminta alapján) a vörösvértestek kb. 10%-kal áramlanak sebesebben mint 
a plasma.

Az elmúlt néhány évben a vér viszkozitásának vizsgálata nyert nagyobb je
lentőséget, miután tisztázódott a vér viszkozitásának az áramlási sebességgel 
való összefüggése. A viszkozitásnak éren belüli változásai és azok jellege meto
dikai nehézségek miatt ugyan tisztázatlan, de szere]tűk az ép és kóros kerin
gésben ma már alig vitatható {Meiselman és mtsai, 1967; Dintenfass, 1971; 
Goldsmith és Marlow, 1972).

A központi idegrendszerben — szemben pl. a végtagokkal — az artériákat 
nem kísérik a vénák. Az egyes artériás területekről összeszedődő vénás vér 
eltérő irányokban haladó vénákban távozik, mely ugyancsak különböző irá
nyokba haladó nagyobb vénákon át jut a sinusokba (1. ábra). Erre vonatkozó 
angiographiás bizonyítékot demonstrál Gács (1976) szuperszelektív cerebralis 
angiographia kapcsán. Ez talán egyik lehetséges oka a nagyobb vénák lezárá
sát követő súlyos, szerencsére többségében átmeneti klinikai jelekkel együtt
járó keringési zavarnak, pl. angiomák és meningeomák műtétét követően. 
A vénás keringési zavar okozta oedema esetenként viszont a beteg életét is 
veszélyeztetheti.

A vénás vér elfolyásának többféle iránya ugyanazon artériás területekből 
laminárisán áramló vér keveredését is biztosítani látszik. A keveredés módja 
azonban éppen az áramlás lamináris volta miatt, nem hasonlít a felkavart víz 
és festék keveredéséhez. Ugyanazon agyrészekből származó vér különböző 
utakon jut ugyan tovább, azonban valószínűleg még a sinusokban és a véna 
jugularisban is rendezetten, a véroszlopok hely- és alakváltozása ellenére, el
különülten áramlik.

A rétegek áramlását feltehetőleg az áramlás paramétereinek nagyon kis 
változásai, de főleg a rétegek közötti viszkozitás-különbségek szabályozzák. 
Nehezen magyarázható az áramlásra vonatkozó jelenlegi ismereteink alapján 
az a tény, hogy a beömlő vénás vér a nagyobb vénában gyakran derékszögben 
elhajoha áramlik tovább, s a rétegek érintkezésénél nem keletkezik keveredés 
vagy örvény, sőt jelentős rétegdeformáció sem. Szerepet játszhat ebben a két 
vénában uralkodó nyomás- és viszkozitás-különbség mellett az a tény is, hogy 
a véna-torkolat alatt a vénás törzs a betorkoló véna térfogatával azonos mérték
ben kitágul.

A vénás vér áramlásának fentiekhez hasonló lamináris jellegét festékbefecs
kendezéssel McDonald és Helps (1974) rögzítette.

Ugynígy magyarázatra szorul a vénás vér áramlásának formája a nagyobb 
vénák egyesülésénél és görbületekben. McConalogue és Srivastava (1968) kí
sérleti úton nyert adatai nehezen egyeztethetők össze a gyakorlatban látottak
kal. Egyéb folyadékáramlási tanulmányok alapján a görbületeknél {Leeder és 
Bridges, 1975) a görbületi nyomaték megtartása révén az áramlás tengelyének 
a görbület külső fala felé kellene eltolódnia, ami másodlagos forgási áramot 
okozva bizonyos keveredéshez vezetne, amint az a folyók kanyarulatainál tör
ténik. A fluorescein angiographiás képek alapján az bizonyossággal megálla
pítható, hogy az agy felszínén a vénás vér áramlásában ez a jelenség nem követ
kezik be.

Fluorescein angiographiánál az egymás alá bukó véroszlopok egymáshoz 
való viszonya nem vizsgálható, miután e módszerrel csak az érfal közelében 
áramló fluorescein figyelhető meg. Modellkísérletek adataiból azonban (Rom- 
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hányi, 1952) valószínű, hogy a nem pulzáló vénákban a viscositás-különbségek 
révén azonos nyomás és áramlási sebesség esetén az egyes rétegek tartósan 
konzerválhatok azonos helyzetben feltéve, hogy a Reynolds-szám alacsony s így 
a folyadék a kritikus áramlási sebességet nem éri el.

.felen vizsgálatok alapján nem vonható le következtetés arra vonatkozólag, 
hogy milyen változásokat okoz a vénás vér áramlási formáiban a testhelyzet
változás, a lélegzés, vagy a szív munkájának megváltozása. Valószínűnek lát
szik azonban, hogy stabil körülmények között — állandó vérnyomás, szabályos 
lélegzés és teljes nyugalom — az egyes vénákból áramló vér oszlopai a nagyobb 
vénákban úgy áramolnak egymás mellett, amint két kártyacsomag lapjai 
csúsznak egymás közé.

Ezzel felmerül egy olyan kérdés, amelynek lehetősége adva van s amelyre 
az említett angiographiás lelet is utalni látszik (Gács, 1975) nevezetesen, hogy 
egy adott ér lumenében meghatározott szakaszon két egymással ellentétes irányú 
áramlás lehetséges-e? Ilyen áramlási viszonyokra kerülhet ugyanis sor a circu- 
lus arteriosus természetes anastomosisainak esetében, a carotis interna nagy
fokú szűkületeinél az ellenoldal irányából, s a mesterségesen készített artériás 
összeköttetéseknél, mint pl. az A. temporalis superficialis és az A. cerebri média 
shuntje után. Az ellenirányú vénás vér áramlására példa a szem v. laminárisá
ban a jugularis leszorítására bekövetkező retrográd áramlás (Weinstein, 1964). 
Erre a kérdésre egy, az artériás vér áramlásával foglalkozó munkánkban még 
vissza kívánunk térni.

További kérdés, mely magyarázatra vár, hogy az ún. sebesség-profil a fent 
demonstrált áramlási viszonyok közepette megtalálható-e, s ha igen, az az egész 
véna hosszmetszetére, vagy a véroszlopokra külön-külön is érvényes-e.

Nem világos a vér áramlásával kapcsolatos kérdések tanulmányozásánál a 
plazmában úszó belső viszkozitással rendelkező alakos elemek, s a hosszú fe
hérjemolekulák szerepe, valamint utóbbiak egymással való lehetséges kapcso
latának fontossága. Tudjuk, hogy egyes fehérjeféleségek (pl. fibrinogen) ará
nyának növekedése vagy csökkenése, vagy ezek relatív mennyiségének meg
változtatása (pl. infúziókkal, vagy sebészi beavatkozással) viszkozitás-válto
zást okoz, s csökkentheti, vagy növelheti a vörösvérsejtek flexibilitását (Ramp- 
ling és Sirs, 1972), ill. elősegítheti a rouleaux-k képződését, s ezzel a capillaris 
keringési idejét is befolyásolhatja.

A vér keringésével kapcsolatos problémáknak a munka jellegéből kifolyólag 
csupán egy részét említette, s főleg arra kívánta a figyelmet felhívni, hogy a vér
keringés biofizikája terén még mennyi megoldatlan kérdés vár alaposabb vizs
gálatra. E problémák kapcsán természetesen elsősorban azok lehetséges klini
kai jelentőségére gondolok.

Köszönetnyilvánítás: Az értékes szakmai tanácsokért és kritikákért szerző hálás kö
szönetét fejezi ki Dr. Ernst Jenő (I’OTE Biofizikai Intézet) és Dr. Romilányi György 
(ROTE Kórbonctani Intézet) egyetemi tanár uraknak.

Összefoglalás
A munka az agyi vénák áramlásának sajátosságaival foglalkozik fluorescein 

angiographiás vizsgálatok alapján. Kérdéseket vet fel, melyek jelenlegi áram
lásfiziológiai ismereteinkkel nem, vagy nem kielégítően magyarázhatók.

IRODALOM. I. Dintenfass, L.: Blood microrheology. Butterworths, London, 1971. 
— 2. Feindel, IF., Yamamoto, Y. L. and Hodge, Ch. P.: The Canad. Med. Áss. Journ. 
.9ö, 1 (1967). — 3. Gács Gy.: Ideggyógy. Szemle 28, 325 (1975). — 4.----- ---------- : Közlés
alatt. — 5. Gallyas, F., Kopa, J., Mérei, F. T. und Szántó, J.: Acta Med. Acad. Sei. 
Hung. 24, 29 (1967). — 6. Lane, D. A. and Sirs, J. A.: J. Physiol. 241, 689 (1974).
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ORAP tabletta
ÖSSZETÉTEL: 1 tabletta 1, ill. 4 mg pimo- 
sid-ot tartalmaz.

JAVALLATOK: Olyan tartós hatású neuro- 
lepticum, amely előzetes neurolepticus keze
lés után a korábban téveseszmékkel, halluci- 
nációval, beteges fantáziával küzdő betegek 
fenntartó kezelésére alkalmas anélkül, hogy 
hypnosedativ hatást okozna.

ELLENJAVALLATOK: Extrapyramidalis
kórképek, depressiv állapotok minden for
mája.

ADAGOLÁS: Naponta egyszer, 1—8 mg, 
individuálisan, szakorvos utasítása szerint.

MEGJEGYZÉS: Az állami egészség
ügyi ellátás keretében állampolgári jog alap
ján idegbeteg-gondozó intézetek, ideggyó
gyászati szakrendelések szabadon rendelhe
tik, illetőleg csak a javaslatukra (fekvőbeteg
gyógyintézeti, elme-, idegosztály javaslatára) 
rendelhető. Elmebetegségekből, idegbeteg- 
ségekböl szakorvosi képesítéssel rendelkező 
körzeti, üzemi stb. orvosok is szabadon ren
delhetik az ellátásukba tartozó betegek ré
szére.

CSOMAGOLÁS:
50 tabletta 1 mg 13,— Ft
20 tabletta 4 mg 15,60 Ft

KŐBÁNYAI GYÓGYSZERÁRUGYÁR, BUDAPEST X.



HALOPERIDOL
injekció, tabletta, solutio
ÖSSZETÉTEL: 1 ampulla (1 ml) 5 mg, 1 tab
letta 1,5 mg, az oldat (10 ml) üvegenként 
20 mg (10 csepp = 1 mg) haloperidol.-ot.

JAVALLATOK: Minden olyan kórkép, mely 
motoros és psychés agitatióval jár, mánia, 
paranoidhallucinatiós kórképek, agitált de- 
pressio, erethikus oligophrenia és epilepti- 
formis psychosisok, delirium tremens. Csilla
píthatatlan hányás.

ELLENJAVALLATOK: Pyramidalis vagy 
extrapyramidalis tünetcsoporttal járó kór
képek. Hysteria.

ADAGOLÁS ÉS ALKALMAZÁS: Az átlagos 
orális napi adag 2—4 mg. Amikor az orális 
adagolás valamilyen okból lehetetlen (pl. 
nagyfokú agitatio). Adagja ilyenkor 1 ampulla 
(5 mg) intramuscularisan.

MELLÉKHATÁSOK: Huzamosabb ideig tör
ténő kezelés után a betegek nagy részében 
akinesia, tremor, izom-hypertonia vagy egyéb 
parkinson-szerű tünetek léphetnek fel.

MEGJEGYZÉS: kJ« Az állami egészségügyi 
ellátás keretében állampolgári jog alapján 
idegszakrendelések, ideggondozók szabadon 
rendelhetik. Körzeti, üzemi orvosok csak 
idegszakrendelés (ideggondozó, fekvőbeteg- 
gyógyintézeti elme-idegosztály) javaslatára 
rendelhetik.

CSOMAGOLÁS: 5x1 ml amp 14,70 Ft,50x1 ml 
amp 123,90 Ft, 50 tabl. 13,70 Ft, 250 tabl. 
58,30 Ft,1 üveg (10 ml) 17,20 Ft.

KŐBÁNYAI GYÓGYSZERÁRUGYÁR, BUDAPEST X.



7. Leeder, M. R. and Bridges, P. H.: Nature 253, 338 (1975). — 8. McConalogue, D. J. 
and Srivastava, R. S.: Proc. Roy. Soc. A. 307, 37 (1968). — 9. Meiselman, H. J., Merrill, 
E. W., Gilliland, E. R., Pelletier, G. A. and Salzman, E. W.: J. Appl. Physiol. 22 (4): 
772 (1967). — 10. Rampling, M. and Sirs, J. A.: J. Physiol. 223, 199 (1972). — 11. Rom- 
hányi, Gy.: Acta Morphol. Acad. Sei. Hung. 2, 297 (1952). — 12. Weinstein P.: Érrend
szer és a szem. Medicina, Bpest, 1964. — 13. Wells, R. E. jr., and Merrill, E. W.: Scienti
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in venis. In Copley and Stainby eds.: Flow properties in blood. Pergamon Press, Oxford, 
1960. p. 395.

JJ-p <I>. T. M e p e h : HocmynAeiiue Kpoeu e Moszoeue eemi
Abtop b jiaHHOM HayMHOM Tpy«e aaHitiviaeTCH npoßjieMaMii ocoßeHHOCTeii nocTynjieHHH 

KpoBH B M03r0Bbie BeHbi Ha ocHOBe 4>jiioopeciteHTHbix aHFHorpa^HHecKHX HCCJieflOBaHHft. 
Oh noaHMMaeT pjifl BonpocoB, KOTopwe oOihchhiotch He ygoBJieTBopHTenbHO HbiHeniHHMM 
3HaHMHMH B OßjiaCTH <J)H3H0JI0FMH KpOBOCHaSWCCHHg M03F0BbIX B6H.

F. T. Mérei : Der Kreislauf in den Hirnvenen
Die Arbeit befasst sich auf Grund von Fluoreszeinangiographie mit Eigenheiten des 

Kreislaufs der Hirnvenen. Fragen werden aufgeworfen, welche mit unseren jetzigen 
kreislaufphysiologischen Kenntnissen nicht, bzw. nicht zufriedenstellend erklärt wer
den können.
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Ideggyógyászati Szemle 29. 298—300. 1976.

Az Országos Ideg és Elme gyógyászati Intézet közleménye

Lithiumkezeléshez csatlakozó EEG elváltozások
SZŰCS ROZÁLIA dr. és GERÉBY GYÖRGY dr.

A lithiumsóknak az agy elektromos tevékenységére gyakorolt hatását a psychi- 
atriai alkalmazás kezdeti időszakában, Cade [1] közelménye nyomán, csak 
lit hiúm mérgezés körülményei között vizsgálták. Ezen időszakból származnak 
többek közül Corcoran és mfeai-nak [2] és néhány évvel későbbről Passouant és 
mtsai-nak [3] közleményei, akik litliiummérgezett állapotokban generalizált 
lassú hullámokat, amplitúdó-növekedést, sőt a temporalis területeken paroxys- 
malis tüneteket észleltek. A megfelelő terápiás feltételek ismertté válásával 
került sor olyan EEG vizsgálatokra, melyeket az ún. terápiás szérum lithium- 
szint mellett végeztek. Ezen észlelésekre, ill. értékelésükre vonatkozóan az iro
dalmi adatok máig sem egységesek. Platman és Fieve [4] vizsgált betegeik felé
nél észleltek lithiumterápiához csatlakozóan EEG elváltozásokat, amelyek 
súlyossága nem volt összefüggésbe hozható a lithiumterápia tartamával, sem 
a szérum lithiumszinttel. Mayfield és Brown [5] viszont a szérum Jithiumszint 
és az EEG elváltozások között szoros összefüggést tapasztalt. Míg Erwin [6] 
epilepsiás hangulatzavarok esetében alkalmazott lithiumterápiával magyarázta 
az eredetileg kóros EEG elváltozások rendeződését, addig Zakowska—Dab- 
rowska és Rybakowsky [7] egyszeri, mindössze háromszáz mg lithiumsó bevi
tele után generalizált és fokális paroxysmalis jelenségeket írtak le az EEG- 
ben. Kanowsky és Helmchen [8], másokkal egybehangzóan, egyes esetekben 
ugyan észleltek terápiás szérum lithiumszint mellett jelentkező amplitúdó- 
növekedést és frekvenciacsökkenést, sőt görcstevékenységet is az EEG-ben, 
azonban észleléseik többségében a kimutatható EEG elváltozások terápiás szé
rum lithiumszint mellett nem voltak egyértelműen patológiás mértékűek.

A nem egybehangzó irodalmi adatok vetették fel annak gondolatát, hogy 
megvizsgáljuk néhány napos lithiumsó szedése után az észlelhető EEG elvál
tozásokat.

Módszer
Harminc, belgyógyászati és neurológiai szempontból negatív státusú nőbe

teget, az intézeti felvételt követő három napon át gyógyszermentesen tartot
tunk. Három nap után, már a negatív „rutin” laboratóriumi leletek birtokában, 
EEG vizsgálatot végeztünk. Ezután a betegek naponta háromszor ötszáz mg 
lithiumcarbonatot kaptak szájon át négy, ill, öt napon keresztül. Az ötödik, 
ill. hatodik nap reggelén, amikor lithiumsót már nem kaptak, vérvétel történt 
szérum lithiumszint meghatározás céljából, majd újabb EEG vizsgálatra került 
sor. A fenti időszakban a betegek ún. normál diétát ettek, konyhasó felvételüket 
nem befolyásoltuk. Az EEG vizsgálatokat tizenhat csatornás készülékkel a 
10—20 elektródarendszer használatával, a „rutin” vizsgálat részben strandardi- 
zálható feltételei mellett végeztük. A regisztrátumok értékelése vizuális ana
lízissel történt. Ennek során figyelembe vettük az alapritmus frekvenciáját, 
amplitúdóját, mennyiségét és lokalizációját. Ugyanezen szempontok szerint 
értékeltük az esetleg jelenlevő béta aktivitást és lassú (téta-delta) tevékenysé
get. Tekintetbe vettük továbbá a szemnyittatás és hyperventilatio effektusát, 
valamint az éberségi szint ingadozásával kapcsolatos EEG elváltozásokat.
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A hyperventilation kívül egyéb aktiváció nem történt. A domináns alfa frek
venciának legalább 0,5 c/s-al való változását, a béta aktivitás legalább 2 c/s-al 
való változását értékeltük.

Az EEG értékelő nem ismerte a lithiumadagolás módját, a szérum lithium- 
szinteket.

A vizsgálatba harminc nőbeteget vontunk be, kik közül négyet az első EEG 
vizsgálatnál talált kóros elektromos aktivitás alapján kizártunk. A huszonhat 
nőbeteg — akiknek első EEG-je fiziológiás volt — életkora huszonhat és hat
van év közötti, átlaga 42 év volt. Kórformáik megoszlása : 3 involutiós depres- 
sio, 3 depressiv reakció, 1 circularis psychosis, 2 coenaesthesiás syndroma, 6 
characterneurosis, 6 neurastheniás syndroma, 2 conversiv neurosis, 3 anxio- 
sus neurosis.

Eredmények
A huszonhat beteg közül tizennégynek vizuális analízissel a második vizsgá

latnál nem volt EEG eltérése az első felvételekhez viszonyítva.
Csekély és nem egységes változások tizenkét beteg második EEG felvételében 

voltak megállapíthatók. Négy esetben a domináns alfa frekvencia 1—1,5 c/s-al 
lassult, egy esetben alfa amplitúdólabilitás jelentkezett értékelhető frekvencia 
lassulás nélkül. Az egyidejűleg jelenlevő béta tevékenység öt betegnél mennyi
ségi fokozódást, ebből négynél 2—4 c/s-al gyorsulást is mutatott. Két személy 
béta aktivitása kissé lassult. Tizenkét esetből hétnél enyhe, diffus, nem kiemel- 
kedő amplitúdójú lassú keveredés, főleg théta, kevésbé delta rendű lassú keve
redés jelentkezett. Enyhe, paroxysmalis jellegű instabilitás, meredekebb, kissé 
kiemelkedő 4—8 c/s bilaterális hullámcsoportok jelentkezése két esetben volt 
megfigyelhető. Felületes tudatszintingadozás jelei csupán egy betegnél voltak 
láthatók. — Az EEG változásokat táblázat foglalja össze a megfelelő szérum 
lithiumszintekkel. — A második vizsgálatnál talált EEG eltérések viszonylag

12 ép EEG aktivitású személy EEG-változásai lithium adagolás során
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ft 0,0 maeq/1 2—3 cps 4-

0. 0,5 maeq/1 4-
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9. 0,3 maeq/1 4- 4 cps + +

10, 0,9 maeq/1 2—4 cps + 4- 4-

11. 0,8 maeq/1 1,5 cps

12. 0,5 maeq/1 4 cps +
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leggyakrabban, az EEG változást mutató tizenkét személy közül hétnél diffus 
lassú keveredés volt. Ez párhuzamos más vizsgálók tapasztalatával. A lassú 
keveredés mértéke eseteinkben azonban mindig enyhe volt, kifejezettebb EEG 
alteratiót egy beteg sem mutatott. Ellentétben másokkal lényeges paroxysma- 
lis tüneteket nem láttunk és nem találtunk lokális meglassulást vagy lokális 
paroxysmalis eltéréseket sem. Az öt betegnél észlelt béta szinkronizáció foko
zódására egyértelmű magyarázatunk nincs.

A négy, ill. ötnapos lithiumadagolás nyomán kialakult szérum lithiumszintek 
azonos mértékben voltak terápiás szint alattiak, ill. terápiás szinten levők az 
EEG elváltozást nem, ill. EEG elváltozást mutató két betegcsoportban. Az 
EEG elváltozások mértéke és a szérum lithiumszint ingadozásai között nem 
találtunk összefüggést.

összefoglalás
A szerzők négy, ill. ötnapos lithiumcarbonat szedés előtt és után végeztek 

neurosis osztályra beutalt nőbetegeknél EEG vizsgálatokat a szérum lithium
szint párhuzamos meghatározása mellett. Vizuális analízissel a betegek közel 
felénél észleltek kimutatható, de a kóros határain belül levő EEG elváltozáso
kat terápiás szérum lithiumszint mellett, ill. alatt.

IRODALOM. 1. Cade J. F. J.: Med. J. Austr. 36, 349 (1949). — 2. Corcoran, A., 
Taylor, C., Page, L. H.: J. Am. Med. Ass. 139, 685 (1949). — 3. Passouant, Duc, N., 
Mauri, H. : Montpellier Med. A. 96, 38 (1953). — 4. Platman, 8. R., Fieve, R. R.: Brit. 
J. Psychiat. 115, 1185 (1969). — 5. Mayfield, D., Brown, R. G.: J. Psychiat. Res. 4, 207 
(1966). — 6. Erwin, C. W.: Paper read at 5th W. Congr. Psych. Mexico City. — 7. Za- 
kowska—-Dabrowska, T., Rybakowsky, J.: Acta Psychiat. Scand. 49, 457 (1973). — 
8. Kanewsky, 8., Helmachen, H.: Nervenarzt 42, 144 (1971).

A-p P 03a ji k a C k> q, «-p JI b ö p «t Pepeßu: SjieKmpoaHgetßa/toepacßuuecKue 
U3MeH.eH.un npu mepanuu numueM

ABTopaMH ötöm npoßeaeHbi 3JieKTpo3Hne(})aJiorpa(tiHqecKMe iiccjiegoBaHUH y Sojibhux 
>KeHCKoro HeBpojiornqecKoro oraeJieuHsi b TeneHue ueTbipex h nara «hch nocjie npueiwa 
őoJibHbiMn KapöoHaTajiHTMH c napaJiJieabHbiivt onpeaejienaeM ypoBHa cbiBopoTOHHoro 
jiMTHH. üpu BH3vaJibH0M anaimse npnöjui3HTejibH0 y nojioBHHbi ßojibHbix HaßmogaJiHCb 
BbiaBJiaeMbie, ho oCTaromneca b npegenax narojiorHBecKoß rpaHH 3JieKTpo3Hue<j>a.norpa- 
4)nqecKMe H3MeHeHHH npu TepaneBmqecKOM ypoBHe CbiBopoTOMHOro jihthh h bo Bpe.Mji 
jieaeHHH.

Rosalia Szücs und Gy. G e r é b y : EEG-Veränderungen bei der Lithium
behandlung

Vor und nach einer 4—5 Tage dauernden Lithiumcarbonatbehandlung wurden 
bei Patientinnen einer Neuroseabteilung EEG-Untersuchungen gleichzeitig mit der 
Bestimmung des Lithiumspiegels im Serum ausgeführt. Visuelle Analyse liess bei 
ungefähr der Hälfte der Kranken mit therapeutischem oder sogar niedrigerem Lithium
spiegel EEG-Veränderungen erkennen, die aber innerhalb der Grenzen der Norm blie
ben.
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A Debreceni Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elmegyógyászati Klinikájának 
közleménye

Klinikai és EEG-vizsgálatok strangulatio után
D E G R E L L ISTVÁN dr. és MOLNÁR LÁSZLÓ dr.

Hazánkban a 15. és 45. év között a harmadik leggyakoribb halálok az öngyilkos
ság. A keleti országrészben gyakoribb, mint a nyugatiban (Közp. Stat. Hív., 
1971). Az öngyilkosságnak igen sokféle módja ismert, a gyorsan eldöntött és 
végrehejtott formáktól a nem adekvát eszközöket használó, zsaroló öngyilkos
sági kísérletig. Magyarországon a halállal végződő öngyilkosságok között az 
önakasztás a leggyakoribb: a férfiak 61,3%-a, a nők 37,3%-a követi el ilyen 
módon az öngyilkosságot (Közp. Stat. Hiv., 1971). Ez az egyik oka témaválasz
tásunknak. A psychiatriai és pathopsychologiai összefüggésekkel nem kívánunk 
foglalkozni [utalunk Durkheim (1967) és Buda (1971) munkáira], hanem első
sorban az önakasztás következtében létrejövő idegrendszeri károsodásokkal, 
kialakulásuk patomechanizmusával, a klinikai jelenségekkel és a kezelés lehe
tőségeivel. A témaválasztásban ösztönzött ugyanis az, hogy az agy hypoxiás- 
ischaemiás károsodásának tanulmányozása az utóbbi években különösen in
tenzív lett. Az új adatok kérdésessé teszik a hypoxiás-ischaemiás laesio patho- 
mechanizmusáról, biokémiájáról, elektrofiziológiájáról, klinikai jeleiről, kór
szövettanáról régebben elfogadott nézeteket. A vizsgálatok egyik hajtóereje az

1. ábra, a) Az öngyilkossági kísérletet elkövetők megoszlása nem és életkor szerint, b) Az 
öngyilkossági kisérletek számának eloszlása hónapok szerint (megjelel az országos 

átlagnak )
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„agyhalál” kérdésének előtérbe kerülése. Elsősorban akut állatkísérletek ered
ményei kényszerítenek a hagyományos nézetek egy részének feladására. A kí
sérletek tapasztalatait megerősítő klinikai megfigyelések azonban még hiányo
sak. Aligha vitatható, hogy a kísérletek körülményeihez jobban hasonlít az ön
akasztás, mint az időskori arteriosclerotikus talajon létrejövő hypoxiás-ischae- 
miás folyamatok. Hasonlóan a kísérletekhez, az önakasztás akut, mesterséges, 
hatása sokszor egészséges ideg- és érrendszeren érvényesül, majd hirtelen 
szűnik meg. Az általa okozott agyi károsodásról, a patomechanizmusról, a tü
netekről, s a kezelésről meglepően kevés adat van az irodalomban.

Környey (1955) 4, Crumieres (1961) 9, Brezinska és mtsai (1968) 37, Bayku- 
schew (1962) 2, Gay és mtsai (1971) 4, Lazarin (1972) 1 betegről számoltak be.

a I k o h o / o s józan
20 70 0

családi konfliktus

munkahelyi konfliktus 
bűncselekmény

betegség

szorongás 

paranoiditas

konfliktus a katonaságnál I 
alk. delirium

b) 
öngyilkossági kísérletet motiváló tényezők

A STRANGULATIOVAL 
ÖSSZEFÜGGÉSBE HOZHATÓ

epilepsia

depressio

hypertonic [-tart, sclerosis] 

előző fejtrauma 

oligophrenia [+dementia] 

reactio depressive

alcoholismus cáron.

70 20 30 40 50

TUDATÁLLAPOT 
A STRANGULATIO UTÁN

3. ábra, a) Az öngyilkossági kísérlettel kapcsolatba hozható betegségek, b) A tudatállapot 
közvetlenül a meghiúsult kísérlet után
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Saját megfigyeléseink
Klinikánkon 1965. I. 1-től 1974. XII. 31-ig 78 önakasztott beteget kezeltünk. 

Az 1—3. ábrákon tüntettük fel azokat az adatokat, amelyekből psychopatholo- 
giai következtetések vonhatók le, amelyekkel ebben a munkában nem kívá
nunk foglalkozni, említésüket azonban elengedhetetlennek véljük.

A kórelőzmény értékelése
Az öngyilkossághoz vezető körülmények természetéből következik, hogy 

sohasem tudtuk pontosan meghatározni a strangulatio és a tudatvesztés idő
tartamát. A hozzátartozók becslésen alapuló adatait nem tekintettük pontosak
nak és megbízhatóaknak.

Felvételkor minden beteg állapotában felismerhetők voltak — a súlyosságtól 
és a strangulatio után eltelt idő tartamától meghatározott — azok a jellegzetes
ségek, amelyek a klinikai képet és a kórlefolyást meglepően egyöntetűvé tet
ték. Az állapot súlyossága, a károsodás mértéke esetenként különbözött ugyan, 
a kórlefolyásban azonban a „stádiumok” hasonlósága feltűnő volt. A súlyos ál
lapotban beszállított betegek kórjelei javuláskor az enyhébb tünetekkel fel
vetteké! „utánozták”.

A súlyosabb állapotban levő betegeken szembetűnő volt a szemfenék hyper- 
aemiája, a maximálisan tág, fénymerev pupillák, a divergáló, úszó mozgást 
végző, vagy fixált szemtekék, később conjugált deviatio, a conjunctivák belö- 
velltsége, néha vérzése. A cornea-reflex nem, vagy jelzetten volt kiváltható. 
Gyakran láttunk nagyon kifejezett trismust; emiatt a száj- és garatüregben 
pangó váladék leszívása lehetetlenné vált és tracheotomiát kellett végeznünk. 
Renyhe mélyreflexeket, vagy areflexiát, később (főleg az alsóvégtagokon) py- 
ramistüneteket és hasbőr areflexiát, valamint leépüléses jeleket találtunk. 
A comának megfelelően fájdalomingerre nem volt reakció. Kezdetben az 
izomtónus petyhüdt, majd változó időn belül, de gyakorlatilag mindig 3/4—1 
órán belül állandó, vagy időszakonként fellépő „agytörzsi rohamok” ill. „tó- 
nusbelövellések” jelentkeztek. Incontinentia urinae et alvi, profus izzadás, 
fokozott nyálképződés társult még a képhez. A légzés szabálytalanná vált; 
apnoés, tachypnoés szakaszok váltakoztak felületes és/vagy hörgő légzéssel. 
A biokémiai változásokat természetesen nehéz követni ilyen esetekben: 
pO2, pCO2, glukose, pyroszőlősav, tejsav, ionogramm meghatározása a vérben 
és a liquorban csak egy-két esetben történt; ezek alapján nem tudunk véle
ményt alkotni.

Javuláskor és a kevésbé súlyos esetekben a pupillák inkább maximálisan szű- 
kek voltak, a sajátreflexek renyhék; fájdalominger az agytörzsi rohamokat fo
kozta, vagy kiváltotta. Később oralis automatizmusok (csámcsogás, szopómoz
gás) jelentkeztek, a tetra-tonusos belövellések ritkultak. Lábfej- és patella
clonus volt megfigyelhető. A kóros motoros megnyilvánulások fokozatosan 
csökkentek, a légzés szabályossá vált, a tudatzavar enyhült, sopor, majd som
nolentia, ezután pedig legtöbbször heves psycho motoros nyugtalanság alakult 
ki. A betegek tájékozatlanok és cselekedetükre amnesiások voltak. Magatartá
suk kritikátlan, hangulatuk euphoriás, moriás lett. Döntő többségüknek ideg- 
rendszeri és psyhés tünetei 2—7 napon belül megszűntek. Ritkán, residualis 
tünetként, ataxia társult Korsakow-syndromával, amely enyhe mértékben 
v. abortív formában hónapokig, sőt évekig is fennállt. Az ellenőrző vizsgálatok 
alkalmával az emlékezés-működés és az IQ javulását tapasztaltuk; a javulás egy 
éven túl is folytatódott.

Hangsúlyozni szeretnők, hogy EEG-vei is bizonyított, valóban epilepsiás 
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rohamokéit csupán 1 betegünknél láttunk a strangulatio után 2 nappal. Később 
ennek a betegnek sem voltak epilepsiás rosszullétei.

Az agy elektromos tevékenységének alakulása felvilágosítást adott a betegek 
állapotáról.

aBF 700609

a

c
4. ábra, a) 48 éves férfi. Az önakasztás után eszméletlen, légzése periódusos volt. Az EEG 
1,5 órával később készült, comatosus állapotban, ugyanakkor paroxysmalis tachypnoe. 
Tetratonusos megfeszülések, fényre reagáló pupillák, úszkáló bulbusok, renyhe mélyreflexek, 
b) 2 órával a strangulatio után (az igen heves psychomotoros tünetek és a paroxysmalis 
tachypnoe miatt a vizsgálat előtt 10 mg Seduxent kapott iv.) — 3 nap múlva a beteggel 
verbális kontaktus volt teremthető, 4 nap múlva segítséggel járt — c) Egy héttel később, 

rendezett tudatállapot
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Az EEG regisztrátumok értékelésében támpontul szolgáltak Opitz és Schneider 
(1950), valamint Schneider (1961) állatkísérletekben tett megfigyelései. Ezek 
szerint az agy érzékenysége az O2- hiánnyal szemben mérhető:

1. A túlélési idővel („Überlebenszeit” — „survival time” — az anoxia kezdete 
és az EEG megszűnése között eltelt idő), 2. A feléledési laténtidvtil („Erholungs-

bBI 700415 EKG

a

5. ábra, a) 49 éves férfi. Az önakasztást kővetően eszméletlen, légzése hörgő volt, spontán 
nem mozgott. Felvételkor tág, fényre renyhén reagáló pupillák, jobbra conjugált deviatio, 
kiváltható cornea-reflex, fájdalomingerre reagál. Soporo-comatosus. Az EEG 5 oraval a 
strangulatio után soporosus állapotban, b) Az önakasztás után 24 óvaral. boporosus. A felső 
jelzés a fényingerlés frekvenciája. Az ingerlés hatása szinkronizációban nyilvánul meg. 
c) A hang-inger (taps) is szinkronizációt idéz elő. Újabb 16 óra múlva rendezett tudat, 

a történtekre amnesiás
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Sűí/v

e
6. ábra. 20 éves nő. Behozatalakor fényre renyhén reagáló, igen szűk pupillák, tachypnoe. 
Divergáló bulbusok, cornea-areflexia, trismus. A felsővégtagokon renyhe, az alsókon fokozott 
reflexek. „Agytörzsi rohamok'’. (A strangulatio után a 2. napon grand mai, amely nem 
ismétlődött. A 3. napon kérdésre válaszolt, tudatállapota egy hét múlva rendeződött.) 
a) EEG 24 órával a kísérlet után, soporosus állapotban, b) A jelentéssel bíró hang- (név) 
és a fájdalom-inger is szinkronizációt okoz, c) 72 órával a kísérlet után a fényingerlés szin
kronizál, vagy d) deszinkronizál. e) Egy hónappal később a szapora fényigerlés frekven

cia-hű „követést” idéz elő

latenz” — „latency of recovery” — az ischaemia megszűnése és az aktivitás 
első jeleinek megjelenése közötti idő), 3. A feléledési idővel: („Erholungszeit” — 
,,recovery time” — a keringés helyreállítása és az aktivitás teljes rendeződése 
közötti idő), 4. A feléleszthetőségi idővel („Wiederbelebungszeit” — „revival 
time” — a leghosszabb ischaemia, amely még nem okoz irreversibilis károso
dást). Az állatkísérleteket nem utánozza ugyan híven a klinikai kép alakulása, 
Schneider megfigyeléseinek jelentőségéről azonban volt lehetőségünk meg
győződni.

Óriási különbségeket találtunk a neuro-psychiatriai kórjelek tanúsága szerint 
azonos állapotban felvett betegek felépülésének tempójában, azaz a „feléle- 
dási időben”: az egyik egy hét múlva érte el azt az állapotot, amely más beteg
nél már 5 óra múlva bekövetkezett, az EEG teljes rendeződését.

EEG felvételeink alapján a következő fokozatokat tudjuk megkülönböztetni 
a rendeződésben:

1. Az elektromos csend (4a ábra). Semmiképpen nem jelentette az egyén ha
lálát; ilyenkor igen súlyos állapotban van, ezért csak ritkán tudunk EEG fel
vételt készíteni, elsőrendű természetesen az akut ellátás (légzés-biztosítás, ke
ringés-támogatás, dehydrálás, stb.).

2. Időnként, majd egyre folyamatosabban megjelennek a delta-, később a 
téta-hullámok (5a ábra), egyes esetekben frontálisán béta aktivitás (4b ábra).

3. A delta és téta tevékenység mellett alfahullámok is láthatók, generalizál- 
tan, szakaszosan, delta aktivitással váltakozva (6a ábra).

4. Megközelítően rendezett agyi elektromos tevékenység (4c ábra).
Nagy figyelmet fordítottunk a külső ingerek hatására, is az EEG-re. A. Súlyos 

comában a reaktivitás teljes hiánya jellemző. B A domináló, vagy rendszeres 
lassú hullámok idején fényre, vagy egyéb külső ingerre adott válasz a tevé
kenység lassulásában nyilvánul meg (56, 5c, 66 ábra). C Később vetélkedés fo
lyik a szinkronizációs és deszinkronizációs válaszok között. Az ingerlés — né
hány percen belül —- szinkronizációt, vagy deszinkronizációt is kiválthat, ha 
pedig elég hosszú ideig tart, a deszinkronizációt szinkronizáció követi, vagy for
dítva (Gr és 6d ábra). l> Még később rendszeressé válik az „inger-követés” je
lensége. Kezdetben csak a lassú inger-frekvenciákat „követi” a tevékenységé, 
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a szapora ingerek szinkronizációt idéznek elő, majd ezeket is jól „követi” az 
EEG frekvenciája. Kissé később megfigyelhető a „követés” feltűnő hűsége, 
amit gyakran láttunk (6e ábra). E Az elektromos tevékenység ún. „saját 
deszinkronizáció”-val válaszol a külső ingerre.

A betegek kezelését már a mentőszolgálat elkezdi. Általában 40%-os dextro- 
séval dehydrálják a betegeket. A dextrosét minden bizonnyal energia-forrás
ként is hasznosítják az idegsejtek, főként kielégítő O2-ellátás esetén, ezért 
oxigént lélegeztetnek. Spiractin, Tetracor, Lobelin, Coffein adásával történik 
a perifériás keringés támogatása.

Megbeszélés
Az önakasztásban több tényező tehető felelőssé a súlyos állapot kialakulásá

ért. 1. A trachea elzáródik, asphyxia (hypoxiás hypoxia és hypercapnia társu
lása) következik be. A trachea, ill. gége külsőleg is felismerhető módon csak 
egy ízben sérült (a beteg vékony, igen erős nylon zsinórral kísérelte meg az ön
gyilkosságot). 2. Valószínű, hogy a véna jugularisok elzáródása többnyire töké
letes. A conjunctiva és a szemfenék elváltozásai alapján a stasis (stagnatiós 
hypoxia) igen kifejezett (súlyos esetben a beteg arca „fekete”). 3. Az artéria 
carotisok elzáródása feltehetően nem teljes, az art. vertebralisok anatómiai hely
zetük miatt eleve védettek, az ischaemia tehát csak részlegesnek mondható. 
4. Az asphyxia megszüntetése után szabályszerűen jelentkező hyperventilatio 
(az egyre kifejezettebbé váló hypocapnia) a feltehetően már kialakult agy- 
oedemát tovább fokozza. A carotis-villa kemo- és pressoreceptorainak érintett
sége klinikai körülmények között igen nehezen tisztázható.

Az egyes tényezők szerepét kiterjedt vizsgálatokban tanulmányozzák. Saját 
megfigyeléseink értelmezéséhez elengedhetetlennek véljük az új irodalmi ada
tok rövid összefoglalását. Elsősorban azokkal a munkákkal foglalkozunk, ame
lyek nem szerepelnek Molnár (1974) tanulmányában az agy vérkeringésének 
és szénhidrát-anyagcseréjének kapcsolatáról, amelyben megtalálhatók az 
alábbi fejtegetések követéséhez szükséges adatok.

1. Az asphyxia hatására Mchedlishvili és mtsainak (1967) megfigyelései sze
rint az agy nagy artéria-törzsei, a kéreg kisebb artériái és ártériolái összehúzód
nak, a pia erei kitágulnak, a capillarisok lumene nem változik. Kaasik és 
mtsai (1970) patkányokon állapították meg, hogy 3 percig tartó asphyxia ki
fejezetten növeli az intracellularis lactat koncentrációt, csökkenti a pH-t; a PCr 
mennyisége 0-ra esik, az AMP-é pedig a normális tízszeresére nő. A glykolysis 
nem fokozódik tovább, ha az asphyxia 4 percnél hosszabb ideig tart. Á lélegez
tetés megindulása után 2 percen belül normalizálódnak az ATP, ADP, AMP, 
valamint az NADH/NAD hányados, 5 percen belül pedig a PCr mennyisége is 
normálissá válik; a lactat és a pyruvat mennyisége azonban csak mintegy 10 
perc múlva csökken a kiindulási értékre. Az artériás vérben igen kifejezett lact- 
acidosis alakul ki, amely az újbóli lélegeztetést követő 10 percnél jóval hosz- 
szabb ideig még megfigyelhető, a liquor lactacidosisa pedig csak egy óra múlva 
szűnik meg. Kerem és Elsner (1973) megfigyelései szerint az asphyxia időtar
tama, az artériás és a sinus sagittalis superior vérében mért pCO2, pO2, pH és 
EEG jellege között nincs következetes összefüggés.

Nowoderezhkina (1969), valamint Selzer és mtsai (1970) tapasztalata szerint 
asphyxia hatására oedema fejlődik ki az agyban. Ezzel szemben Anderson és 
Belton (1974), Norris és Pappius (1970) súlyos neurológiai és EEG, sőt szövet
tani elváltozásokat találtak anélkül, hogy oedema előzte volna meg az agy
szövet károsodásának kialakulását. De Souza és Dobbing (1973) szerint acut 
asphyxia hatására nem jön létre oedema, krónikusan fennálló asphyxia azon- 
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ban agyduzzadást okoz. Környey (1955) a strangulatiót követően megfigyel
hető, az idegrendszer különböző területein különböző jellegű és súlyosságú 
anoxiás-homogenizáló sejtelváltozások létrejöttében igen nagy jelentőséget 
tulajdonít a véráramlás lassulásának (stagnatio).

2. A stagnatiós hypoxia hatását részletesen vizsgálták Kaasik és mtsai (1968, 
1970 a, b). Megállapításaik szerint hasonló biokémiai változásokat idéz elő, 
mint az asphy^a. Az 5 percig tartó hypotensio hatására — a szerzők által 
vizsgált változókban — nagyjából olyan fokú eltérések figyelhetők meg, mint 
a 3 percig tartó asphyxia után, a hypotensio azonban maradandóbb változá
sokat, azaz az oxidativ anyagcsere súlyosabb károsodását okozza, mint az as
phyxia.

3. Az utolsó években igen élénken vitatott kérdés az ischaemia hatására ki
alakuló központi idegrendszeri károsodás. Elsőként 1967-ben Kramer és 
Tuynman közölték meglepő tapasztalataikat, hogy az agy működése 20 percig 
tartó tökéletes ischaemia után is még visszatérhet. Feltevésük szerint a teljesen 
vértelenné vált agyszövet inkább képes elviselni az anoxiát, mint az asphyxiás 
idegállomány, amelyben a vér stagnál. Később Hossmann és mtsai (1970, 1971, 
1973, 1974) elektrofiziológiai, Arsenio—Nunes és mtsai (1973) pedig enzym- 
hisztokémiai vizsgálatokkal igazolták, hogy 30 percig tartó teljes ischaemia 
nem okoz irreverzibilis károsodást, ha az agyszövet valóban tökéletesen vérte
lenné válik. Ha az ischaemia nem totális, az idegszövet anoxia tűrő képessége 
csökken, elsősorban azért, mert az erek endothelje és a capillarisok körüli astro- 
cyták is megduzzadnak és emiatt a reperfusio nem lehetséges. Ljunggren és 
mtsai (1974) igen beható vizsgálatokban nem tudták alátámasztani Hossmann 
és mtsainak megfigyelését.

Hossmann és mtsai nézetétől eltérően, sőt ellentétben Hirsch és mtsai 
(1955), valamint Hirsch (1962) hangsúlyozzák, hogy a nem totális ischaemiát 
lényegesen jobban tűri az agyszövet, mint a teljeset, mert a megmaradó, esetleg 
minimális átáramlás az anyagcsere (toxikus) termékeit elszállítja. Marchall és 
mtsai (1975) részletekbe menő, alapos vizsgálatokkal igazolták, hogy az olig- 
aemia következményei kevésbé súlyosak, mint a teljes ischaemiáé. Saját tapasz
talataink ezzel jó összhangban vannak. Eseteinkben a teljes ischaemia való
színűtlen, a betegek felépülése a nagyon súlyos állapotból is teljes volt mégis.

Magunk is tapasztaltuk, hogy az O2-ellátás átmeneti zavara után az agy 
működési állapotának megítélésére hasznos az EEG. Egyes szerzők szerint 
azonban (a főként állatkísérletekben, vagy idegsebészeti beavatkozások köz
ben végzett) az elektrocorticographia (ECoG) sem teljesen megbízható eljárás. 
Yashon és mtsai (1970) hangsúlyozzák, hogy az ischaemia megszüntetését kö
vetően normalizálódhatik az EÈG anélkül, hogy klinikai javulás következnék 
be. Schmahl és mtsai (1966) viszont megfigyelték, hogy hypoxia hatására sú
lyos EEG és klinikai jelek mutatkozhatnak anélkül, hogy az agyszövet ATP- 
tartalma változnék.

Említést érdemel Duffy és mtsai-nak (1972) megfigyelése, amely szerint tel
jes ischaemiában a légzésbénulás nem amiatt következik be, mert az agyszövet 
energiagazdag foszfát tartaléka kimerült volna; még mielőtt ez bekövetkeznék, 
megszűnik az idegsejtek működése. Valószínűnek tartják, hogy valamely védő 
mechanizmus gátolja az idegszövet energia-tartalékának teljes felhasználását. 
Ugyanezek a szerzők állapították meg, hogy a teljes ischaemia sokkal kevésbé 
csökkenti az ATP és PCr mennyiségét az idegszövetben, ha hypoxia után ala
kul ki.

Valószínűnek tartható, hogy az önakasztás a sinus caroticusok és glomus 
caroticumok működés-zavarát is előidézi. Ennek hatásáról az agy vérátáram- 
lására Molnár (1967) munkájában találhatók adatok. Hogy betegeink állapotá
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nak alakulásában a carotis presso- és kemoreceptorainak működés-változása 
milyen szerepet játszott, nem tudunk véleményt mondani.

Plum (1973) nézete szerint a biokémiai változások kevésbé megbízhatóan 
tájékoztatnak az idegszövet állapotáról, mint a szövettani vizsgálat. Elsősorban 
kis területek károsodásának megítélésére tartja alkalmatlannak a biokémiai 
módszereket, olyan bántalom kiderítésére, amely szövettani vizsgálattal meg
található.

A szövettani módszerekről, a vizsgálatok leleteiről, a leletekből levonható 
következtetésekről igen részletes adatok találhatók Környey munkájában 
(1955). Figyelemre és említésre méltó Levy és mtsainak (1975) tanulmánya az 
idegrendszer ischaemiás károsodásáról; megállapításaik teljes összhangban 
vannak a régebbiekkel, hogy az ectodermalis elemek (neuronok) károsodása ko
rábban alakul ki ischaemia hatására, mint a mesenchymalis elemeké (az ér
falaké). Megjegyezzük, hogy 78 betegünk közül négyet veszítettünk el. Szö
vettani vizsgálatot adminisztratív-technikai okokból nem tudtunk végezni.

A betegek kezelése a klinikán
1. Döntőnek tartjuk az általános keringés rendezését és támogatását. Stro- 

phantint, s ha szükséges, Lobelint, Spiractint, Coffeint (esetleg Tetracort) 
adunk. (Említést érdemel, hogy egyetlen betegünk sem volt hypotoniás.)

2. Ugyanilyen jelentős a lélegzés (02 ellátás) biztosítása, ha indokolt, tracheo- 
tomia, főként, ha a trismus miatt a pangó nyál, váladék eltávolítás nem lehet
séges.

3. Az agyoedema megelőzésére Mannitolt infundálunk. Meyer és mtsai (1973) 
összefoglaló közleményükben a glycerol előnyös hatását emelik ki. Elsősorban, 
mert nem toxicus, a vese akkor is jól tolerálja, ha funkciója rossz, nincs re- 
bound jelenség, mint Mamiitól adása után, tápanyagként is hasznosítható (a 
máj glukózzá alakítja).

4. Különösen régebben tápanyagként 40%-os glukózét adtunk infúzióban. 
A glukose oxydatív lebontásának elősegítésére 02-t lélegeztetünk, Cyto-Mackot 
injiciálunk i. v. Eseteink többségében tartósan, igen kifejezett hyperventilatio 
volt, amit Hibernállal, Seduxennel is csak kevéssé tudtunk csökkenteni. 
A tranquillansok azonban mérsékelték a psychomotoros nyugtalanságot, s 
közvetve a keringési és a légzőrendszert is tehermentesítették.

5. Anticoagulans terápiát nem alkalmazunk, de véralvadást (a thrombo- 
cyta-aggregatiót) gátló tulajdonságuk miatt salicylatokat, a vér viscositásának 
csökkentésére Rheomacrodexet infundálunk.

6. A súlyosabb állapotban levő betegeknek mindig adunk antibioticumok&t 
elsősorban, a pneumonia megelőzésére.

4 beteget veszítettünk el. Tapasztalataink szerint az önakasztás következ
tében akut, gyakran igen súlyos, legtöbbször mégis reverzibilis idegrendszeri 
károsodás jön létre, amely eredményesen gyógyítható.

Összefoglalás
78 önakasztott beteg klinikai és EEG-leleteinek ismertetése, a klinikai kór

jelek és az EEG-abnormitások elemzése, valamint a terápiás lehetőségek fej
tegetése az irodalom adatainak alapján. — Eltérően más vizsgálók véleményé
től, szerzők tapasztalatai amellett szólnak, hogy az agy vérellátásának részle
ges zavara, bármilyen súlyos következményekkel jár is, legtöbbször reverzi
bilis károsodást okoz, amely megfelelő kezeléssel gyógyítható.
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mpo3Hije(fiajiozpa^>u'iecKue uccAedosamtii nocjie cmpaHiyAtiifUU

üocjie 03HaK0MJieHHH kjihhhhcckhx u 3Jiei<Tpo3Hue<j)aJiorpa(j)MiiecKnx anajmsoB 78 
cJivnaeB b CBJI3H c caMonoBeiHHBaHneM, aBTopti np0aHa.nn3np0Ba.nn Taione h kjihhhhcckhc 
naTonornnecKHe npH3Hai<n h 3JieKTpo3Hiie<j)ajiorpa(|>H'ieci<He HapvineHHH, a TaioKe cooő- 
njHJiH o repaneBTHnecKHX bo3mo>khocthx Ha ochobc JiHTepaTypHbix gaHHbix. B otjihhhc 
OT MHeHHH B CBH3H C HHblMH IICCJiegOBaHUHNH, OHblT aBTOpOB TOBOpHT 33 TO, HTO 'UICTHM- 
Hoe HapyuieHHe i<poBocHaő>KeHHH M03ra, HecMOTpa Ha thhckhc nocJieacTBHH, name Bcero 
Bbi3biBaeT oőpaTHMbie HapymeHHH, hto mojkct ôi.rm nogsepHteno cooTBeTCTBeHHoiwy jie- 
neHHio.

I. Degrell und L. Molnár : Klinische und EEG-Untersuchungen nach 
Strangulation

Übersicht dei’ klinischen und EEG-Befunde von 78 Fällen von Selbsterhängen. Im 
Widerspruch mit anderen Autoren lassen die Erfahrungen der Verff. dahin schliessen, 
dass die teilweise Störung des Hirnkreislaufs, mit welch’ schweren Folgen sie auch vor 
sich geht, meistens eine reversible Schädigung bewirkt, welche man mit Erfolg behan
deln kann.

312



MELLERIL
drazsé 25 mg; drazsé 100 mg 
retard tabletta 200 mg

THIORIDAZINUM
Széles hatásspektrumú neurolepticum. A normális szellemi tevékenységet és a motoros akti
vitást csak minimálisan korlátozza. Anxiolytikus és thymoleptikus hatáskomponense révén 
egymagában vagy antidepressivumokkal kombinálva, depressiv állapotokban is alkalmazható.
JAVALLATOK: Schizophrenia acut és chronikus 
esetei: psychosis maniaco-depressiva; organikus 
psychosyndromák; depressiv állapotban magában, 
valamint antidepressivumokkal kombinálva; epilep- 
siás magatartászavarokban a megfelelő anticonvulsiv 
therapia mellett; neurosisok, psychosomatikus pana
szok, alvászavarok megszüntetésére; alkoholelvonó 
kúrában az elvonási tünetek enyhítésére; nőgyógyá
szaiban a hormonális változásokkal összefüggő fe
szültség! állapotok enyhítésére; belgyógyászatban az 
alapbetegséget kísérő psychés feszültség csökkenté
sére; prae- és postoperativ állapotban a szorongás és 
feszültség csillapítására.
ELLEN JAVALLATOK: MAO-inhibitorokkal
együtt nem alkalmazható; ezek szedése után a Melle- 
ril-therapia előtt 3 — 6 hetes szünetet kell tartani. 
Comatosus állapotban, súlyos cardialis károsodás 
esetén, valamint terhességben és gyermekeknek két
éves kor alatt nem adható. Phenothiazinokra érzé
keny egyéneknek nem ajánlott.
Emelkedett intraocularis nyomás, III. glaucoma esetén 
csak kis adagokban alkalmazható.
ADAGOLÁS: Adagolása inviduális. A medicatiót 
ajánlatos kisebb adagokkal kezdeni, s fokozatosan nö
velni a kívánt therapiás hatás eléréséig. Átlagos napi 
adag felnőtteknek ambuláns therapiában 25 — 150 
mg, egyenlő részletekben.
Chronikus psychosisok hosszan tartó kezelésére az 
átlagos adag naponta 100—300 mg, acut psychosisok 
intézeti kezelésére 100—600 mg/die.
Gyermekek napi adagja 0,5—2 mg testsúlykilogram
monként, egyenlő részletekben.

A retard tabletta 24 órán keresztül egyenletes vér
szintet biztosít.
MELLÉKHATÁSOK: Extrapyramidalis jelensége
ket ritkán okoz. Szájszárazság, mérsékelt hypotonia, 
gyomorpanaszok, fejfájás, érzékeny egyéneken bőr
tünetek, májártalom, leukopenia, agranulocytosis, 
EKG-elváltozások, rhythmus-, vezetési és endocrin 
zavarok (amenorrhoea, galactorrhoea, késleltetett 
ejaculatio), továbbá retinopathia előfordulhatnak.
FIGYELMEZTETÉS: A fájdalomcsillapítók, altatók 
és narcotiumok hatását potenciálja. Járművezetők
nek, magasban vagy veszélyes gépen dolgozóknak a 
készítmény szedése tilos! Alkalmazásának időtartama 
alatt szeszes italt fogyasztani nem szabad! Melleril- 
kúra alatt a vérkép és májfunkció rendszeresen ellen
őrzendő.
Ambuláns kezelésben (depressiós suicidium lehető
sége!) fokozott óvatosság és szigorú orvosi felügyelet 
szükséges.
Társadalombiztosítás terhére a retard tablettát csak 
idegbeteg-gondozó intézetek, idegszakrendelések 
rendelhetik, és csak a nagy psychiatria körébe tartozó 
kórképek esetén. A 100 mg-os drazsé csak fekvő
beteg-gyógyintézetek részére van forgalomban. 
A 25 mg-os drazsét idegbeteggondozó intézetek és 
idegszakrendelések rendelhetik. Körzeti, üzemi stb. 
orvosok csak idegszakrendelés vagy fekvőbeteg- 
gyógyintézeti elme-, idegosztály javaslatára, a javas
lat keltétől számított két hónapon belül rendelhetik.
20 drazsé á 25 mg 29,50 Ft

100 drazsé á 100 mg 510,— Ft
10 retard tabletta á 200 mg 104,— Ft
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PSYCHOVEGETATIV 
REGULATOR
Hatástanilag átmenetet képez a minor 
tranquillansok és az enyhe psychoenergeti- 
cumok között. Hatásának, amelyet a lim- 
bikus rendszeren keresztül fejt ki, egyrészt 
jellemzője a feszültségoldás, másrészt a ve
getatív panaszok csökkentése. Anxiolytikus 
hatását a koncentrálóképesség és munka
intenzitás csökkentése nélkül fejti ki; nap
pali álmosságot nem okoz. Myorelaxans és 
cardiodepressiv hatása nincs.

JAVALLATOK: Feszültséggel, vegetatív 
zavarokkal, enyhe anxietasszal járó beteg
ségek, azon kis psychiatriai kórképek, ame
lyeket az előbbiek mellett indítékhiány, 
fáradtság, reaktív depresszió, apathiás, in
aktív állapotok jellemeznek.
Belgyógyászati therapiában adjuvánsként, 
pseudoanginás fájdalmak megszüntetésére 
önmagában is, súlyosabb anginákban pedig 
tüneti adjuváns kezelésre. Climaxos pana
szok befolyásolására — az esetek jellegétől 
függően — önmagában vagy hormonnal 
kombinálva. Alkoholelvonási syndroma, 
valamint praedelirosus, delirosus állapotok 
vegetatív és izgalmi tünetei.
A myorelaxans hatás hiánya következtében 
olyan kórképek esetén is alkalmazható, 
amelyekben az izom-relaxatio kontraindi
kált vagy nemkívánatos (myasthenia gra- 
vis, myopathiák, neurogen izom-atrophiák).

ADAGOLÁS: Felnőtteknek: általában 
naponta 1—3-szor 1—2 tabletta (50—300 
mg/die). Alkalomszerű szedés esetén 1—2 
tabletta. A megfelelő tolerancia és a vigilitas
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tabletta
csökkenésének hiánya miatt az orvos által 
szükségesnek tartott mennyiségben adható, 
és nem szükséges az alkalmazandó adagok 
fokozatos növelése.

MELLÉKHATÁSOK: A Grandaxin mel
lékhatásokat csak ritkán és kismértékben 
okoz. Átmenetileg előfordulhatnak gas- 
trointestinalis panaszok, bőrviszketés, el
vétve exanthema; ez utóbbi esetben a ke
zelés felfüggesztendő.

FIGYELMEZTETÉS: Alkamazása foko-, 
zott elővigyázatosságot igényel, ezért főleg 
gépjárművezetők, magasban vagy veszélyes 
gépen dolgozók csak az orvos által, az 
egyéni érzékenységnek megfelelően előírt 
adagban szedhetik.
Túlzott élénkség és aktivitás, esetleg lár
váit agressio felszínre kerülése is előfordul
hat, ami a dosis csökkentésére vagy elha
gyására megszűnik.
Bár teratogen hatást nem észleltek, a ké
szítmény alkalmazása — más tranquillo- 
sedativumokhoz hasonlóan — a terhesség 
első harmadában mégsem ajánlatos.

MEGJEGYZÉS: Társadalom biztosítás ter
hére csak abban az esetben rendelhető, ha 
a beteg gyógykezelését más — szabadon 
rendelhető — gyógyszer megfelelően nem 
biztosítaná.

CSOMAGOLÁS:

20 tabletta á 50 mg tofizopamum 14,40 Ft.
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FRENOLON
drazsé 5 mg 
drazsé 25 mg 
ampulla 1 ml (5 mg)

NEU ROLEPTICU M 

METOFENAZATUM
A chlorpromazinnál lényegesen erősebb neurosedativ hatású és kisebb toxicitású phenothia- 
zin-származék. Vérnyomásesést, collapsust, tachycardiát nem okoz, hypnotikus hatása enyhe.

JAVALLATOK: Psychiatriában: schizoprenia para
noid, hebephren, cataton formáinak akut és krónikus 
esetei, schizoform reakció, mania akut alakjai, oligo
phrenia izgalmi állapotai, cerebrovascularis insuffi- 
cientiával kapcsolatos psychosisok.
Ideggyógyászatban: anxietasszal, emotionalis zavar
ral színezett neurosisok — különösen organikus ere
detű szorongásos állapotok — „szerv-neurosisok” stb. 
belgyógyászatban, paediatriában, sebészetben, szü/é- 
szet-nögyógyászatban, onkológiában stb.: nyugtatásra, 
hányáscsillapításra, műtétek, orvosi vizsgálatok elő
készítésére önmagában vagy adjuvánsként.

ELLENJAVALLATOK: Epilepsia, leukopenia, sú
lyos vese- és májártalom, barbiturát, alkohol, narco- 
ticum okozta coma.

ADAGOLÁS: A Frenolon kezdeti adagja felnőttek
nek általában napi 3x5 — 10 mg, ez fokozatosan 
— különösen psychiatriai kórképekben — 3x25 
mg-ra növelhető. Az egyénileg megállapított fenn
tartó adag napi 10 — 25 mg, mely hosszú ideig adható. 
Amint a Frenolon egyszeri adagja a 25 mg-ot eléri vagy 
meghaladja, célszerű a Frenolon 25 mg-os drazsét al
kalmazni.
Csecsemő- és gyermekgyógyászatban az optimális 
napi adag 1 —2 mg/kg per-os, 3 — 6 részletben.
Felnőtteknek az injekcióból általában 3x1—2

MELLÉKHATÁS: Parkinsonoid syndroma, mely az 
adag csökkentése vagy a gyógyszer elhagyása után 
gyorsan megszűnik és antiparkinsonos gyógyszerek
kel jól befolyásolható, esetleg megelőzhető.
Ritkán szédülés, szájszárazság, székrekedés, enyhe 
hypnotikus hatás.
FIGYELMEZTETÉS: Alkalmazása fokozott elővi
gyázatosságot igényel. A kúra tartama alatt járművet 
vezetni, magasban vagy veszélyes gépen dolgozni, 
szeszes italt fogyasztani tilos!
Társadalombiztosítás terhére szakrendelések (ideg
gondozók) szabadon rendelhetik. Egyébként csak 
szakrendelés javaslatára, a javaslatban meghatározott 
időtartamú, legfeljebb a javaslat keltétől számított 
2 hónapon belül történő gyógykezelés céljára ren
delhető. A javaslatot adó szakrendelést és a szakren
delés keltét a vényen fel kell tüntetni.
A 25 mg-os drazsé csak fekvőbeteg-gyógyintézetek 
részére van forgalomban.

50 db drazsé (5 mg) 14,50 Ft
500 db drazsé 25 mg 365,— Ft
5x1 ml amp. 5 mg 8,20 Ft

-4h/7 GYÓGYSZERVEGYÉSZETI GYÚR, 
BUDAPEST
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Ideggyógyászati Szemle 29. 313—320. 1976.

Semmelweis Orvostudományi Egyetem Psychiatriai Klinikájának 
(igazgató: Juhász Pál dr. egyetemi tanár) közleménye

A serum difenilhidantoin és fenobarbital szintjének 
napszaki változásai epilepsiás betegeknél

II. A napi antiepilepticum adagok, valamint a rosszullétek kapcsolata 
a diurnalis szérum-szintekkel

MOLNÁR GYULA dr., KA RÓZAG ISTVÁN dr., MAROSÉI SÁNDOR dr. 
és HALÁSZ PÉTER dr.

Az előző részben ismertettük a difenilhidantoin (DPH) és a fenobarbital (PHB) 
szérum-szintjeinek főbb diurnalis jellegzetességeit. További vizsgálatainkban, 
elsősorban egyedi elemzések alapján tanulmányoztuk a gyógyszerszintek és 
adagok összefüggéseit a szintekkel, valamint a rosszullétek kapcsolatát a diur
nalis gyógyszerkoncentrációkkal. A vizsgálatok alatt nem észleltünk gyakori 
rosszulléteket, és ez, elemzéseink szempontjából azt jelenti, hogy csak kevés 
beteg rosszullét alatti, ill. rohammentes diurnalis görbéit tehettük vizsgála
tunk tárgyává. Azt nem kell külön hangsúlyoznunk, hogy a napközi rohamok 
alakulása és a diurnalis szintváltozások kapcsolatára általános összefüggéseket 
kellene feltárnunk, hiszen a felvetett kérdés klinikai jelentősége nem szorul bi
zonyításra. Az irodalomban sajnos nem találtunk olyan diurnalis gyógyszer
vizsgálati adatokat, amelyek a rosszullétek előfordulását is figyelembe vevő 
napi szint-beállítás általános követelményeinek meghatározásában segítséget 
nyújtana. Ezért, ha kevés számú betegen is, de igyekeztünk részletes szint
elemzésekkel megközelíteni ezt a fontos klinikofarmakológiai problémát.

Az első részben hangsúlyoztuk, hogy a felszívódás különböző, időben vál
tozó tényezői miatt, a nem külön kísérleti célra beállított feltételek mellett, 
a dózis-szint korreláció teljes objektivitással nem vizsgálható. Ezt elsősorban 
a gyógyszer összetételek sokfélesége akadályozza, vagy legalábbis nem lehet 
számításon kívül hagyni az interakciók hatását a diurnalis DPH és PHB szint
változásokra. Nem mondhatjuk tehát, hogy valamely napszakban bevett 
gyógyszernek, az egyszeri dózisra leírt (igen különböző) felszívódási jellegzetes
ségeit kellene követnie. A különböző dózisok és összetételek sokfélesége miatt 
csak egyedi elemzéseket végezhettünk. Az alábbiakban részletesen ismertetjük 
azokat a diurnalis vizsgálatainkat, amelyek több, egymásutáni diurnalis meg
határozáson alapulnak. Az összehasonlításokból néhány fontos klinikofarmako
lógiai összefüggésre mutatunk rá. A roham korreláción kívül egyéb fontos, első
sorban a terápia, az adagok és a szintek kapcsolatára vonatkozó adatok össze
hasonlítását végeztük el.

1. ábra
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A. M. diurnalis profiljain (1. ábra) látható, hogy a rohammentes napon meg
lehetősen magas mind a DPH, mind a PHB diurnalis görbe. A többi DPH pont 
(össze nem kötött pontok) ezalatt a görbe alatt foglalnak helyet. Ezek a pontok 
a rosszullétek napján készült szintek értékei. Ezek az értékek sem tekinthetők 
alacsonynak, ez azt jelenti, hogy ennél a betegnél csak magas DPH szintek 
(és a Zarontin beállítás után Zarontin) mellett lehetett roham mentességet el
érni. A PHB-re vonatkozóan ilyen korreláció nem állapítható meg, ugyanis a 
rosszullétek napján nem egyszer magasabb PHB szintek mérhetők, mint a 
rohammentes napokon. Ez az észlelés azt a megfigyelést támaszthatja alá, 
hogy a PM-ekre a PHB hatása kedvezőtlen lehet (a PHB adása itt a GM-nek 
megelőzését célozza). A rosszullétek reggeli órákban és napközben egyaránt 
előfordultak.

2. ábra

30-
20-
10-

¿jg/ml S. J. 
60-
50- .DPH
¿0- .PHB

R: 1. 300 DPH, 750 P (De)
2.300 DPH 750 P (De)

ő Z2 76 20 24 4 dóra
1.300 DPH 500 (Eu) '
2.300DPH 500 (Eu)

R:E5.u.a.(Eu változott)

¿ig/ml
60-
50-

L. Gy 
'PHB
.DPH

8 12 W ~2022 óra

3. ábra

R. G. diurnalis görbéit láthatjuk a 2. ábrán. Ugyanazon gyógyszerelés mel
lett viszonylag magas, majd később toxikus szinteken mozgó DPH és PHB 
szint-értékei voltak (toxicus tüneteket megfigyeltünk). A betegnek hetente 
többször volt sensoros Jackson-rohama, csak az ábrán látható magas szint 
mellett észleltünk rohammentességet.

S. J. (3. ábra): azonos gyógyszerlés mellett, elfogadhatónak látszó DPH és 
viszonylag alacsony PHB szintek mellett rosszullétei voltak (szaggatott vonal
lal kihúzott görbék). Később magasabb gyógyszerdózisokra állítottuk be, első
sorban Denegyt adagját emeltük.

L. Gy. diurnalis görbéin szintén azonos DPH és P adagok mellett magas 
DPH diurnalis szintek mérhetők rohammentes napokon, de a rosszullétek 
napján (össze nem kötött pontok) alacsonyabbak a diurnalis DPH szérum
koncentrációk. A PHB-re vonatkozóan ez a kapcsolat nem figyelhető meg. 
A nap különböző szakaiban előforduló rosszullét és egy-egy diurnalis szint kö
zött sem lehetett pozitív kapcsolatot igazolni.

B. S. diurnalis profiljai azért érdekesek, mert alacsonyabb DPH és P adagok 
mellett a szintjei is alacsonyak, s a vizsgálat napján rosszullétet is megfigyel
tünk, igaz, a nagyobb DPH dózis nem sokat emelt a DPH szinten (2. görbe), 
minden bizonynál a magasabb PHB biztosította a rohammentességet, ellentét
ben azzal, amit a rosszullét napján találtunk (viszonylag alacsony PHB szint) 
(4. ábra).

K. A. diurnalis görbéin a rosszullétek előfordulása (össze nem kötött diurna- 
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lis pontok) úgy oszlanak meg, hogy a rohammentes napok (kihúzott vonalak) 
értékeihez képest azokból pozitív kapcsolat nem olvasható ki. Minden DPH és 
az egy PHB görbe is magasan fut, igaz, hogy a rosszullét napján a DPH dózis 
kisebb, mint a többi napokon (5. ábra).

4. ábra

_____roham
6. ábra

H. I. diurnalis profiljai viszont jól mutatják a rosszullétek és a szintek kap
csolatát. Azokon a napokon, amikor rosszulléteket is megfigyeltünk, a napi 
szintek alacsonyabbak, mint a rohammentes napokban. Igaz hogy a „roham
mentes” görbék lényegében nem alacsonyak (a PHB magas), ez megfelel an
nak a klinikai véleménynek, hogy ennél a betegnél legtöbbször csak toxikus 
mellékhatások eltűrése árán sikerült rohammentességet elérni (6. ábra).

B. E. betegünknél rosszulléteket nem figyeltünk meg a meghatározások nap
ján, de tanulságos az, hogy ennél a betegnél napi 200 mg DPH igen alacsony 
szinteket eredményezett (7. ábra).
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J. A. Az alacsonyabb dózis (DPH) alacsonyabb DPH szintet eredményezett 
azon a napon, amelyen a rosszullétet is megfigyeltük. Magasabb dózis mellett, 
rohammentes napon magasabb intervallumban halad a DPH görbe is (8. ábra).

7. ábra

X PHB
. DPH R! 300 DPH, 100 PHB (De)

8 .12 16 To 22 óra

8. ábra

N. L. és Z. I. (9. és 10. ábra) diurnalis profiljairól az olvasható le, hogy ugyan
azon dózisok mellett a felvételtől számított későbbi időpontokban a szintek is 
magasabbak. Ez arra utal, hogy az osztályon a kivizsgálás és gyógyszerbeál- 
lítás alatt érte el a beteg az ún. viszonylagos plateaut, amely a szint-stabilizáló
dás több napos (PHB esetén 2—3 hetes) folyamatát jelzi.

Végül egy diabeteses epilepsiás beteg diurnalis görbéit mutatjuk be. Megha
tároztuk a nehezen stabilizálható glukóz koncentrációt is (11. és 12. ábra).

A 12. ábrán látható, hogy a reggel adott insulin erőteljes effektusát egy esti, 
éjszakai „hatástalanság” váltja fel, mert igen magasra szökik (két diurnalis 
meghatározásában is) a glukóz szint. Ezt a nappali „katlanszerű” szint-csök
kenést valamelyest a DPH is követi. Ezt kedvezőtlennek ítéljük, mert alacsony 
cukor mellett csökkenő tendenciájú DPH rosszullétre hajlamosít. Ennek elle
nére rohamot a meghatározások napjain nem észleltünk. Ha a béteg esti insu- 
lint is kapott, az éjszakai glukóz szint alacsony maradt (12. ábra). Érdekes, 
hogy ugyanakkor DPH és PHB lefutása is más, mint az előző két diurnalis 
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vizsgálat során. Nem tudjuk magyarázatát adni, mindenesetre ez utóbbi glu
kóz és gyógyszerszint megoszlás kedvezőbb, mert a 24—08 óra közötti ala
csony glukóz szint görcskészség fokozó hatását a viszonylag sem alacsony DPH 
és PHB szint ellensúlyozhatja; igaz, hogy reggel 8 órára mindkettő csökkenő 
tendenciát mutat. Összehasonlításul bemutatunk egy nem diabeteses epilep- 
siás betegről készült diurnalis profilt. Ellentétben az előbbi beteggel, a kis in- 
gadozású glukóz mellett (étkezési hyperglykaemia figyelembe veendő) egyenle
tes DPH és PHB szintek láthatók (13. ábra).

Végül megvizsgáltuk az esti Sevenal adásának hatását a reggeli PHB szin
tekre (I. tábl.). Más intézményekhez hasonlóan, a klinikán is elterjedt a nap
közi epilepticumok esti kiegészítése Sevenallal, gyermekeknél Sevenalettával. 
Felmerült a kérdés, hogy az esti kiegészítés hogyan tükröződik a reggeli gyógy
szerszintben. Betegeinknél este elsősorban Sevenalt adunk, így 19 olyan meg
határozást végezhettünk eddig, amelynek alapján elemezhettük a reggeli szin
tek és az esti gyógyszerkiegészítés kapcsolatát. Az adagokat négymezős kontin- 
gencia táblába rendeztük és a gyógyszerszintekre vonatkozóan két jól külön
választható tényezőt vettünk számításba: reggelre csökkent, vagy emelkedett 
a PHB szint. A szórás mértékét itt nem vettük figyelembe, de úgy véljük, hogy

Off 12 16 20 24 04 . 08 óra

13. áb'ia
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A krónikus terápiában alkalmazott antiepilepticum összetételek
I. táblázat

Gyógyszerek Primi- 
don

PHB és 
primi- 

don

Denegyt 
és 

primi- 
don

PHB Denegyt Ö sszesen

1^4- 1 * 2«* __ — — 3 .
DPH 4 7 13 5 1* + 1 — 31
DPH és Seduxen 1 1 * — 1 1 — 4
D PH és Eunoctin — 4 — — — — 4
DPH és Denegyt 2-f-l10 — 2 — 4 — 9
DPH és Zarontin 1 + 1° 4 1 — — — 7
DPHésOspolot — 2 — 1 — 2 5
DPH és Tegretol 1 — — 1 — — 2

Összesen:
N = 43 11 20 17 8 7 2 65

n = 65

N = a betegek, n = vizsgálati napok száma, 4-Seduxen, * = + Neophedan, 
®= + Eunoctin.

egy-egy betegre nézve fontosnak kell ítélnünk a napközi szinthez viszonyított 
reggeli gyógyszer-szint csökkenést vagy emelkedést. Látható, hogy ha gyógy
szerhozzáadás nem volt, a reggeli szint-csökkenések hányada a nem csökkenő 
szintekhez képest jelentős. A másik csoport adatai azonban ezt a kapcsolatot 
„lazítják”. A négymezős kontingencia táblákra érvényes szignifikancia szá
mítással a kapcsolat nem szignifikáns.

A PHB és a DPH diurnalis értékeinek százalékos megoszlása 
az egyes szint- intervallumokban

II. táblázat

Intervallumok 
/tg/rnl 0—10 11—20 21 —30 31—40 41—50 51—60 60

PH B, % ........... 8,9 10,8 8.1 24.4 17.4 17,2 12,2

DPH, % ............ 21,0 39,8 25,7 13,5« —

r— 13,5% összevont értéket jelöl ( j-30 /tg/ml).

Megbeszélés
Diurnalis szint-vizsgálataink során megállapítottuk, hogy az általánosításra 

törekvő diurnalis szintelemző munka az individuális farmakokinetikai különb
ségek miatt kevés általános érvényű következtetést tesz lehetővé. A rosszul- 
lét-szint korrelációkat is elsősorban az egyedi elemzésekkel közelíthetjük meg. 
Eset-elemzéseinkben a diurnalis szintek és rohamok kapcsolatát bizonyítottuk, 
egyes esetekben a kapcsolat „laza” vagy negatív jellegére mutattunk rá. Az 
irodalomban nem találkoztunk olyan közléssel, amely a diurnalis szinteket 
összevetné a rosszullétek előfordulásával, ezért kevés esetre támaszkodó elem
zéseink adatait használjuk fel a minél optimálisabb egyedi gyógyszerbeállítá
sára. Vizsgálataink óta gyakrabban kerül sor a 3-szori „egyenletes” eloszlás 
megváltoztatására. A reggelre csökkenő szintek vizsgálataink során arra hív
ták fel a figyelmet, hogy az esti adag emelés, pl. a PHB hozzáadása empirikus 
gyakorlatának kiterjesztése megalapozott, de a statisztikai számítások szerint 
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ez még nem elég hatékony. Ezen túlmenően egyes vizsgálatok a napi dózis egy
szeri adásának lehetőségét vetik fel (Buchanan, 1972). Ez elsősorban ambuláns 
betegek esetében a gyógyszerszedési „napirend” betartásában lehetne jelentős 
könnyítés. Ennek ellenére már a rendszeres szintellenőrzések birtokában is 
előnyben részesítik a 3-szori DPH és az 1-szeri PHB adagolást. Véleményünk 
szerint többszörös gyógyszerösszetétel esetén ez még inkább indokolt. Ugyanis 
többes kombináció esetén feltehetően az interakciók hátrányos szintbefolyásá
val is számolni kell (pl. primidont + PHB együttesen magas PHB szintet ered
ményeznek, a PHB csökkentheti a DPH szintet, stb.). Éz a hátrányos hullá- 
moztatás feltehetően nagyobb, ha „dömping-szinteken” jön létre az interakció. 
Csak DPH napi 1-szeri orális adagolása után is 6 óránkénti meghatározás alap
ján 70%-os szinteltérés lehet két diurnalis pont között (Serrano, 1973).

Egyedileg elemeztük egy diabeteses epilepsiás beteg cukor és gyógyszerszint
jeit. A nagyobb cukor-szint hullámzás és az egyenetlenebb gyógyszerszint 
összefügghet. Roth és mts (1972) szerint az insulin a lipidek, glycerol, zsírsavak 
vér-szintváltozásait is befolyásolja. Nem zárható ki, hogy ezekkel együtt DPH 
mobilizáció (raktárakból) is végbemegy. Lehetséges steroid-regulációval kap
csolatos DPH szint-változás is; a fordított jelenséget már régen ismerjük (Tower, 
1960).

A diurnalis elemzéseknek elsősorban az egyedi gyógyszer-dinamikai prob
lémák feltárásában van értelme, s akkor, ha valamilyen terápiás kudarc fel
derítését célozzák. Gyógyszeresen nehezen befolyásolható betegeinknél ez 
fontos feladatot jelent.

összefoglalás
A diurnalis antiepilepticum-szint vizsgálatainkban egyedileg elemeztük azo

kat a betegeinket, akiknél 2 vagy több diurnalis napszaki vizsgálat történt. 
A görbék összehasonlításából megállapíthattuk az adagok, ¡11. az összetételek 
változásainak hatását egy-egy diurnalis görbére. A vizsgálati napon észlelt 
rosszullét és az antiepilepticüm szintek kapcsolatára vonatkozóan pozitív 
korrelációs adatokat kaptunk. A szinték-rohamok összefüggésében negatív kor
relációt is tapasztaltunk (magas szintek mellett rosszullét).

A reggelre csökkenő szintek vizsgálata arra hívta fel a figyelmet, hogy az esti 
gyógyszeradag emelése, pl. az esti fenobarbital hozzáadás empirikus gyakorla
tának kiterjesztése megalapozott, de a statisztikai számítások szerint az még 
nem eléggé hatékony.

Diurnalis szintvizsgálataink során megállapítottuk, hogy a mindennapi te
rápiás'gyakorlat feltételei között, összetett gyógyszeres kezelés mellett, a sok
tényezős interakciók miatt kevés általános érvényű megállapítást tesz lehetővé 
a diurnalis elemzés. Ennek elsősorban egyedi gyógyszeradagolási, megoszlási és 
interakciós problémák feltárásában van jelentősége, akkor, ha valamilyen terá
piás kudarc felderítését célozzák.
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H-p Jib. M o Ji h a p, a-p H1UTB3H Kapiiar, a-p 111. M a p o in $ h, a-p 
Il a Ji K) x a c : H3MeHenun ypoemi Komieumpaiiuu cbieopomKu dutßenuAZudaHmuoita u 
(ßenoöapßumypaAa e pasAWinbte nepuodbi ()n.i y Goamiux 3nuAencueû

AßTopbi b CBoeü craTbe cooSmaioT o cbohx nccjieaoBaHHsix b cbh3ii c anvpHajibHbiM 
ypoBHe.M aHTH3nnjieriTiiMeci<nx npenaparoB c oanoBpe.MeHHbiM aHa.nn3OM Tex cbohx cny- 
HaeB, y KOTopux ôhjih npoH3BeaeHbi b pasiibie nepHoa« jih>i anypHa;ibHbie HCCJieaoBaHiia 
b asyx HJiii ôojiee cjiyqasix. IdocpeacTBOM cpaiineiiii;! xpiiBbix aBTopa.MH ObiJio ycTaHOB.ieHO 
BJiMHHHe a03bi, a rai<>i<e H3MeHeHiiii cocTaB Ha pa3JiHHHbie anypHaJibHbie KpHBbie. Ehjih 
noJiy'ieHbi nojiownTeJibiibie KoppeJumiioHnbie aamibie oTHOCHTejibHo BaaiiMOCBnsii mok/iv 
HaÔJiioaaeMbi.MH b aeHb HCCJieaoBaHUH npiiCTynaMii h ypoBHeM aHTiianujienTHKOB. IIpn 
B3aHMocBji3ii mokäv npucrynaMH-ypoBHeM HaôjnoaajiHCb TaKxte n OTpHuarejibHbie Koppe- 
jisniHH (ripiiCTynbi npH bmcokom ypoBHe).

HccJieaoBaHHH CHHHraioluerocH k yi-py ypoBHH oßparajio BHMMaHite Ha to, mto hobw- 
HieHne BenepHeti jieKapCTBeHHOÜ ao3bi, HanpiiMep, aoôaBJieHiie BeuepHeH ao3bi ifteiioSap- 
OHTana mo>kct CJiytKiiTb ochoboiï 3Mnnpmieci<0H npaxTHKH, oaHai<o corjiacHO cTaTiiCTii- 
HeCKHM Bbl'IHCJieHHHM 3T0 HBJlHeTCH eiye HeaOCTaTOHHO aiflfieKTHBHblM. B xoae HCCJieaO- 
BaHim anvpHaJibHOi'0 ypoBHii aBTopaMH ycTaHOBJieno, >ito npn paaJiHMHbix vcjiobhhx 
ejKeaHeBHoii TepaneBTimecitofi npaKTUKH, npn cobmciuchhom Meain<a.MeHT03H0M jieneHHH, 
H3-3a MHoroljiaKTopHbix HHTepaKUHH anypnajifaHbiH aHaJiti3 npeaocTaBJiaeT Mano o6me- 
npH3HaHHbix noaTBepjKaeHHH. 3to hmcct 3HaiieHiie b nepßyio onepeat npn peiueHiiii npoO- 
JieM B CBH3H C HHaHBHayaJIbHbIM MejJHKaMeHT03HbIM aO3HpOB3HHeM, paCnpeaeJieHlieM H 
HHTepaKiiHen, ecjiH sto HanpaBjieHO na BbuiCHeHiie Kaitoi!-jih6o TepaneBTitHecKoit noMexn.

Gy. Molnar, I. K a r c z a g, S. M a r o s f i, P. Ha 1 as z : Die tageszeitlichen 
Änderungen dés Diphenylhydatoin- und Phenobarbital-Spiegels bei Epileptikern

Verff. analysierten individuell jene Fälle, in denen 2 oder mehrere tageszeitliche 
Untersuchungen vorgenommen wurden. Der Vergleich der Kurven ermöglichte die 
Feststellung der Wirkung der Änderungen von Dosis bzw. der Kombinationen. Positi
ve Korrelation ergab sich für den Zusammenhang der am Untersuchungstag aufge
tretenen Anfälle und'dem Ailtiepileptikum-Spiégel. Es wurde aber auch eine negative 
Korrelation gefunden (Anfälle bei hohem Spiegel). Sinkender Spiegel in den Morgen
stunden rechtfertigt die Steigerung der abendlichen Arzneidosen.

Die diurnale Analyse erlaubt unter den Voraussetzungen der täglichen Praxis und 
der komplexen Arzneibehandlung, infolge der Interaktion mehrerer Faktoren, nur 
wenig allgemein gültige Schlüsse. Ihr kommt eine Bedeutung in erster Linie in der 
Aufdeckung von Problemen der individuellen Arzneimitteldosierung, einschliesslich 
Fragen der Interaktion zu, wenn Misserfolge der Therapie aufzuklären sind.
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Ideggyógyászati Szemle 29. 321—324. 1976.

A Pécsi Orvostudományi Egyetem I degsebészetének közleménye

A vagus nyaki szakaszának neurinomája
MÉSZÁKOS ISTVÁN dr.

A féloldali alsó agyideglaesiókat okozó elváltozások diagnosztikájában — ha 
az általános koponyaűri nyomásfokozódás jelei és a hosszúpálya tünetek 
hiányoznak — elsőként az ún. „condylus csatorna” tünetcsoportra {Coliét és 
Sicard, 1917) gondolva, a koponya-bázis röntgen-vizsgálatát végezzük el. Ha 
csontelváltozást nem találunk, a következő feladat az intracranialis (intra- és 
extracerebralis) folyamatok kizárása. A féloldali IX., X., XI., XII. agyidegek 
laesiójának magyarázatára a fenti lehetőségek után már csak a magas para- 
pharyngealis régióban elhelyezkedő elváltozás szolgálhat. Ennek a régiónak 
a vizsgálata azonban már nem tartozik a gyakori diagnosztikai feladatok közé. 
Nagyon megkönnyítheti a kórismét, ha a fizikális vizsgálat alapján gondol
hatunk e régió folyamatára.

E munkában magas parapharyngealis régióban elhelyezkedő, félodali alsó 
agyideglaesiót okozó vagus neurinomás beteget kívánunk ismertetni, amely 
nemcsak a folyamat elhelyezkedése és a daganat által kiváltott tünetcsoport, 
s annak diagnosztikai problémái, hanem a tumor ritkasága miatt is érdeklő
désre tarthat számot.

Eset is mertetés
J. Z. 45 éves férfit 1974. X. 7-én vettük fel első alkalommal. Anamnesiséből említésre 

méltó: 8 éves kora óta tüdőasthmás, 10 éve tüdőtályog miatt kezelték, műtét nem tör
tént. 10 és 6 éve j. o.-i orrpolypot távolítottak el.

Jelen panaszai felvétele előtt 3 héttel, felsőlégúti hurutot követően alakultak ki. 
Torkában bal okialt szúró fájdalmat érzett, szilárd ételek nyelése nehezebbé vált, 
hangja rekedt lett. 2 hete észrevette, hogy nyelvének bal fele sorvad. Fokozott nyál
képződést észlelt.

Vizsgálatakor emphysemás mellkast, a tüdők felett diffuse sípolás-búgást észleltünk. 
A szívtompulat balra 1 haránt ujjal megnagyobbodott. KB.: 160/90 Hgmm., P: 72/min, 
rhytmusos. Idegrendszer: a bal lágyszájpadív mélyebben áll, az uvula balra devial, 
bal oldalt renyhe garat- és lágyszájpad-reflex. Hangja rekedt, halk, gégetükrös vizs
gálatkor b. o.-i hangszalag bénulás. A bal nyelvfélben atrophia és fasciculatio, a ki
nyújtott nyelv hegye balra devial. A nervus XI. által beidegzett izmokban fizikális 
vizsgálattal paresis nincs.

A rutin laboratóriumi vizsgálatok kisfokú eosinophilián kívül kóros értékeket nem 
mutattak. Az EMG-n a bal nyelvfél mérsékelt, a baloldali m. sternocleidomastoideus 
és m. trapesius enyhefokú perifériás motorneuron károsodásának jelei láthatók. A ko
ponyáról készített típusos, speciális és réteg rtg-felvételeken kóros eltérés, csontelvál
tozás a foramen jugulare környékén sem volt észlelhető. Liquora minden vonatkozásban 
negatív. A fractionált cisternalis pneumoencephalogrammokon a kamrarendszer nor
mális tágasságú, részarányos, az aqueductus Sylvii és IV. kamra is normális alakú és 
helyzetű. Mivel a foramen jugulare környékén rtg eltérést nem találtunk, valamint 
intracranialis folyamatra utaló adatunk nem volt, az érintett agyidegek szoros közelsége 
miatt a parapharyngealis régió elváltozására gondoltunk. A fül-orr-gégészeti vizsgálat 
a garatban kóros eltérést nem talált. Az epipharnyx bal oldaláról vett próbakimetszés 
normál szöveteket tartalmazott. Primaer tumort belgyógyászati, tüdőgyógyászati és 
urológiai vizsgálat nem derített ki.

További vizsgálatokból ekkor eredményt nem várhattunk. A tünetek kezdetét meg
előző felsőlégúti infekció felvetette az agyideglaesiók gyulladásos eredetét, de a félol- 
daliság, az érintett agyidegek szoros közelsége, a lokális fájdalom a parapharyngealis 
régióban levő körülírt, mechanikus okra engedett következtetni. Az elváltozást okozó 
folyamatok között felmerült a foramen jugulare környékének, ill. az alatta fekvő régió
nak a benignus elváltozása is, (branchiogen cysta, neurinoma, glomus jugulare tumor, 
stb.), valamint az asthmás anamnesis, a 10 év előtti tüdőtályog és a jelen tünetek kez
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detét megelőző gyulladásos megbetegedés alapján, egy nagyobb gyulladásos reakció 
nélkül letokolódott, parapharyngealis tályog lehetőségét sem tartottuk lehetetlennek. 
Mérlegeltük a régió műtéti feltárását. Átvizsgálása alatt azonban ismételten banális 
felsőlégúti infekciók zajlottak le, majd jobb oldali arcüreg gyulladás alakult ki, melyet 
rnűtétileg is kezeltek.

Másodízben 1975. I. 29-én vettük fel említett gyulladásos betegségeinek gyógyulása 
után. Idegrendszeri tünetei az első ápoláskor észleltekkel azonosak voltak. Vizsgála
taink folytatásaként b. o.-i perc.utan carotis angiographiát végeztünk: a carotis interna 
az atlas magasságának megfelelően nagyívben előre helyezett, vele párhuzamos ívet ír
nak le az a. carotis externa itt futó vékony ágai is. A koponyába lépés előtt már rög-

1. ábra. J. Z. 45 éves férfi, a) b. o. percutan carotis angiogramm, oldalirányú artériás fázis. 
Az artéria carotis interna az atlas magasságának megfelelően nagy ívben előre helyezett 
(nyíl), vele párhuzamos ivet Írnak le az a. carotis externa itt futó vékony ágai is. b) j. o. 
percutan carotis angiogramm, oldalirányú artériás fázis. Az a. carotis interna és externa 

mindenben szokványos lefutású

2. ábra 3. ábra
2. ábra. . 1.; eltávolított daganat méretarányos képe

3. ábra. Az eltávolított tumorból készített metszeten neurinoma szöveti képe látható. H—E.
10 X
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zített carotis internén a disloeatio miatt enyhe megtöretés is bekövetkezett, poststeno- 
tikus tágulattal, Összehasonlítás céljából a j. o.-i carotis angiographiát is elvégeztük: 
a j. o.-i carotis interna és externa lefutása szokványos, a carotis interna lurnene kissé 
tágabb a kóros oldaliénál (1. ábra).

A lelet birtokában 1975. II. 6-án műtétet végeztünk (dr. Mérei). Feltártuk a bal ol
dali trigonuni caroticumot. A mandibula szöglet magasságában a véna jugularis, az a. 
carotis internaés a IX., X., XII. agyidegek által közrefogott, cseresznyényi, simafelszínű, 
finom, rugalmas tokkal rendelkező térimét találtunk. Az erek és a n. IX., XII. folyto
nosságmegszakítás nélkül leválaszthatók voltak a daganatról. Azonban a n. vagus la- 
ryngeus superior ága szoros összefüggésben volt a tumorral, így az ideg kis részletét a 
daganattal együtt kényszerültünk eltávolítani (2. ábra). A műtét során a vegetativum- 
ban változást nem észleltünk. A szövettani vizsgálatok alapján a daganat neurinomá- 
nak bizonyult (3. ábra). Zavartalan sebgyógyulás után bocsájtottuk otthonába. Az 
eltelt majd egy év alatt idegrendszeri állapota természetesen változatlan maradt.

Megbeszélés
A IX., X., XI., XII. agyidegek féloldali érintettsége mindenkor differenciális 

diagnosztikai problémát jelent. A vizsgálatoknak három, anatómiailag jól el
határolt területre — a koponyacsont, az intracranialis, és extracranialis tér — 
kell irányulnia.

Elsőként rtg vizsgálatokkal a bázis csontelváltozással járó folyamatait zár
hatjuk ki. Ugyanis a tünetek magyarázatára szolgáló ún. „condylus csatorna” 
syndromát a többi között; meningeoma, metastasis, chondroma, neurinoma, 
dermoid, epidermoid, glomus jugulare tumor, stb. okozhatják [Várnai és 
mtsai (15)], gyakran csontdestructióval. Mint e helyt leggyakrabban előfor
duló daganatok a glomus jugulare tumorok többsége a IX., X., XII. agyidegek 
féloldali károsodását hozza létre (Siekert [11], Henson [7], Albernaz és Bucy [1], 
Siekert szerint azonban a betegek felében csontdestructio a tünetek jelentkezé
sekor még nem látható. A daganat intracranialis terjedését 40%-ban írja le, 
azonban koponyaűri nyomásfokozódást ritkán látni. A liquor fehérjeérték mér
sékelt emelkedése utalhat csupán erre.

A diagnosztikus sorban a következő terület a csontelváltozást nem okozó 
intracranialis, elsősorban állományon kívüli (meningeoma, neurinoma) folya
matok igazolása vagy kizárása, melyek az ideggyógyászati gyakorlatban meg
szokott vizsgálatok révén történnek.

A tünetcsoport magyarázatára szolgáló harmadik és utolsó anatómiai lokali
záció a parapharyngealis régió. Betegünknél a rtg felvételek alapján a koponya
alap épnek bizonyult. Intracranialis térfoglalást a nyomásfokozódásos jelek 
és hosszúpálya tünetek hiánya, a negatív liquor, a normális pneumoecephalo- 
grammok alapján ki lehetett zárni. Bár a koponyaalap épsége még nem szólt a 
potenciálisan csontelváltozást okozó folyamatok ellen, de felvetette a para
pharyngealis régióban keresendő elváltozás gondolatát. A carotis angiogramok 
a térfoglalást igazolták.

Az alsó agyidegek nyaki szakaszán ritkán találkozunk daganatokkal. Ked
diek [10'] 1973-ban megjelent közleményében az irodalomból vettekkel együtt 
51 nyaki vagus neurinomás esetet gyűjtött össze. Minden egyes betegnél a nya
kon fizikális vizsgálatkor látható, illetve tapintható volt a tumor. Félodali alsó 
agyideglaesiót okozó nyaki vagus neurinomát nem találtunk az irodalomban. 
Keddiek összeállításában szereplő betegek izolált részleges vagy teljes vagus 
laesióval rendelkeztek. A daganatok legkisebbje is kb. kétszerese volt tömegé
ben az általunk diagnosztizáltnak, és csak elvétve okozott Horner-tünetcso- 
portot, egyéb agyideg károsodást azonban nem. Fontosnak tartjuk kiemelni, 
hogy fizikális vizsgálattal észlelhető jelek hiányában direkt bizonyító adatot 
csak az a. carotis interna nyaki szakaszának kirajzolásával nyertünk. A caro- 
tis-hüvelyben futó idegek daganatai esetén kézenfekvőnek látszik az angio- 
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graphia végzése, hiszen várható a carotis interna dislocatiója a rendszerint 
mögötte, vele azonos hüvelyben növekvő térfoglalás révén. Néhány szerző 
közöl hasonló angiographiás leleteket, azonban eseteikben, részben az intra- 
cranialis térfoglalás lokalizációja miatt végzett vizsgálat mellékleteként talál
ták (Bartal [14]), részben a fizikális vizsgálattal már lokalizált daganat erezett- 
ségének, ill. érmentességének igazolására végezték.

Esetünk közlését kazuisztikai ritkasága mellett, a tumor nyomása következ
tében kialakult tünetcsoport és a nyaki elváltozások diagnosztikájában siker
rel alkalmazott angiographiás lelet is érdekessé teheti. A pontos lokalizáció 
ismeretében végzett műtéti beavatkozással sikerült a tumort egészében eltávo
lítani és a későbbi (pl. vascularis) szövődményeket megelőzni.

Összefoglalás
A szerző 45 éves férfi féloldali alsó agyideglaesióját (n. IX—XII.) okozó 

vagus daganatát (neurinoma) és vizsgálata kapcsán adódó differenciális diag
nosztikai problémákat ismerteti. A biztos helyi kórismét a carotis angiographia 
jelentette; az a. carotis interna dislocatiója által jelzett magasságban a n. vagus 
neurinomáját találták és távolították el. Felhívja a figyelmet a ritka kórkép 
diagnosztikus nehézségeire és kiemeli a carotis angiographia jelentőségét.

IRODALOM. 1. Albernaz, J. G. and Bucy, P. C.: N. Neurosurg. 10, 663 (1953). — 
2. Alexander, E. and Adams, S.r J. Neurosurg. 10, 671 (1953). — 3. Baker, G. S.: J. 
Neurosurg. 16, 461 (1959). — 4. Bartal, A. P., Djaldetti, M. M., Mandel, E. M. and 
Lerner, M. A.: J. Neurol. Neurosurg. Psychiat. 36, 592 (1973). — 5. Crile, G. and 
Humphries, A. W.: Am. J. Surg. 94, 649 (1957). — 6. Fraf, G. J. : J. Neurosurg. 16, 448 
(1959). — 7. He-nson, R. R., Crafword, J. V. and Cavanagh, J. B.: J. Neurol. Neurosurg. 
Psychiat. 16, 127 (1953). — 8. Kruse, F.: J. Neurosurg. 17, 1108 (1960). —9. Money, R. 
A. and Halliday, G. C.: J. Neurosurg. 23, 539 (1966). — 10. Reddick, L. P. and Myers, 
R. T.: Am. J. Surg. 125, 744 (1973). — 11. Siekert, R. G.: Arch. Neurol. Psychiat. 76, 
1 (1956). — 12. Strickland, R. G.: Thorax 29, 215 (1974). — 13. Swash, M.: J. Neurol. 
Neurosurg. Psychiat. 34, 475 (1971). — 14. Todd, G. B. and Brooks, E. H.: J. Laryng. 
Otol. 979 (1973). — 15. Várnai Gy., Lipcsey A. és Ambrózy Gy.: Ideggyógy. Szemle 
20, 309 (1967).

fl-p M uitb a h Mecapoui: HespunoMa tueÜHOzo yuacmKa eazyca
Abtop b CBoeü nv6nnKaijHH 3H3komht c npoÖJiewaMH gu(j)(])epeimnaJibHoii gtiarHO- 

cthkh b CBH3H c MCCJiegOBaHHCM BarycHOH onvxojui (HeopHHOMbi) y 45-jieTHero őojibHoro 
MVHÍHHHbl C OflHOCTOpOHHeií HHHCHeH M03T0B0Ü Jie3HeÜ (H. IX---XII). TOHHOC VCTaHOBJie-
HHe MecTHoro naiojiorHHecKoro uaiweHeHHH mowho 6mjio nojiyqHTb ŐJiarogapa aHr'Hor- 
pa<J>nn cohhoü apTepi-iu; na BbicoTe yxaaaHHOH BCJiegctBue gHCJioKamm cohhoü aprepuu 
6buia oŐHapyweHa HespuHOMa h. Baryca, KOTopaa őbuia ygajiena. Abtop oöpaiyaeT bhh- 
MaHiie na gnarHOCTnqecKrie 3aTpygHeHMH 3toíí peaxoü naTojiornnecKoü xapTHHbi c nog- 
HepxHBaHiieM SHaneHna aHrnorpa(|)nn cohhoü apTepim.

I. Mészáros: Neurinom des Halsabschnittes des Vagus
Bericht über einen Vagustumor (Neurinom), welcher eine halbseitige Hirnnerven

läsion (n. IX.—XII.) bei einem 45jähr. Mann verursachte. Im Anschluss an den Befund 
werden die differentialdiagnostischen Probleme erörtert. Die Carotisangiographie 
sicherte die örtliche Diagnose; das Neurinom, welches die Art. carotis int. dislozierte, 
wurde entfernt.
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Ideggyógyászati Szemle 29. 325—331. 197*.

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elme gyógyászati Klinikájának 
közleménye

Az agydaganatok ereinek szerkezetéről
SO K SZEGI PÁL, MOLNÁK LÁSZLÓ és MÓDIS KATALIN

A legkülönbözőbb módszerekkel [intra-artériás Xenon 133 clearance {Hadjidi- 
mos és mtsai, 1969), fluorescein-angiographia {Feindel és mtsai, 1969)] végzett 
vizsgálatok igazolták, hogy a koponyaüregen belüli nyomás fokozódásakor 
az agy vérátáramlása kórosan megváltozik {Langfitt és mtsai, 1969). Intra- 
cranialis nyomásfokozódást leggyakrabban agydaganatok idéznek elő, amelyek 
azonban akkor is okozhatnak diffus, vagy körülírt átáramlászavart az agyban, 
ha nem társul hozzájuk a koponyaüreg nyomásfokozódása {Hilal, 1968, 
Oeconomos és mtsai, 1969). A daganatban és környékén is nagymértékben meg
változik a regionális vérátáramlás {Kennady, 1969); kóros a nyugalmi átáramlás 
jellege és pathologiásak a daganat ereinek a reakciói is. A tumort körülvevő, 
sőt a tőle távol elhelyezkedő oedemás agyszövetben is eltér a vérátáramlás a 
normálistól {Oeconomos és mtsai, 1969). Számos szerző véleménye szerint az 
autoregulatio mindig károsodik a daganatban, amelynek erei széndioxid léle
geztetéskor igen gyakran paradox módon („összehúzódással”) reagálnak 
{Cronqvist és Lundberg, 1968, Espagno és Lazorthes, 1968, Pálvölgyi, 1968, 
Wüllenweber, 1968, Brock és mtsai, 1969, 1970.).

Mikroszkópos vizsgálatokból ismert, hogy az agydaganatokban levő erek 
falának szerkezete lényegesen különbözik a normális agyerekétől {Nyström, 
1960, Torack, 1961). Az irodalom adataira alapoztuk a feltevésünket, hogy az 
agydaganatok erei egyáltalán nem képesek aktív reakciókra, faluk szerkezete 
ugyanis ezt nem teszi lehetővé. E feltevésünk késztetett azokra a vizsgálatokra, 
amelyekben az agydaganatok erei falának szerkezetét, felépítését tanulmányoz
tuk szövettani módszerekkel.

Anyag és módszer
42 agydaganat (5 meningeoma, 2 meningo-sarcoma, 8 astrocytoma, 3 spon

gioblastoma, 2 ependymoma, 20 glioblastoma, 1 craniopharyngeoma, 1 sclerosis 
tuberosa és 2 metastasis, 1 carcinoma, 1 hypernephroma) ereit vizsgáltuk. 
15 daganat autopsiás, 27 pedig biopsiás anyag volt.

A festési eljárások lehetőséget adtak arra, hogy megítéljük az erek falát fel
építő elemek állapotát és a közöttük levő mennyiségi arányt. Az alkalmazott 
festések: haematoxylin-eosin, van Gieson, van Gieson-elastica, Gömöri-féle 
impregnáció és Endes-féle trichrom festés.

Eredmények
Az általunk vizsgált daganatok egyikében sem találtunk olyan ereket, ame

lyeknek falszerkezete teljes bizonyossággal épnek lett volna minősíthető. A leg
határozottabb és következetes lelet volt a contractilis elemek, azaz a simaizom
sejtek és az elasztikus rostok degenerációja, számuk csökkenése, sőt hiánya. 
Igen gyakran megfigyelhető volt a belső hártya proliferatiója. A meningeomák- 
ban mindig megtalálható volt az érfalak fibrosus átalakulása (1. ábra). A menin- 
gosarcomák vascularisatiója feltűnően gazdag volt; ezt a malignitás fokának 
megítélésében is hasznosítani tudtuk. A jóindulatú gliomákban is megtaláltuk 
az érfal-fibrosist, zsírnemű anyagok és mész lerakódását (2. ábra), következ-
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7. ábra. Érfal-fibrosis meningeomában. van Gieson, 100 X

2. ábra. Jóindulatú glioma; több ér falában mész-kicsapódás. HE., 400 X

3. ábra. Ér-gomoly (glomerulus) glioblastoma multiformában. A duzzadt endothel 
sejtek között résszerű lumen, benne egy-egy vörösvértest. HE., 400 X
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4. ábra, Glomerulus glioblastoma multiforméban, az ábra felső részén a glomerulushoz 
vezető érben thrombus. A glomerulus falában angionecrosis, extravasalisan számos vvt. 

Endes-féle trichrom 100 x

5. ábra. Kereksejtes érfal-beszűrődés, az ér lumenében fibrin-thrombus. Glioblastoma multi
forme. Endes-féle trichorm festés. 400 X

6. ábra. Basophil festödésű endothel sejtek, a rugalmas elemek nagymértékű pusztulása 
és az érfal kitágulása. Glioblastoma multiforme. HE., 400 X
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ményes intima proliferatiót. A malignus gliomákra, mindenekelőtt a glioblas- 
tomákra jellemző volt az új erek, úgynevezett „glomerulusok” képződése, ame
lyek falának szerkezete — érthetően —- szintén nem volt normális (3. ábra).

A perivascularis rés általában tág volt, mind a jóindulatú, mind a rosszindu
latú daganatokban. Az utóbbiakban gyakran láttunk angionecrosist (4. ábra), 
az erek falában leukocytás és lymphocytás beszűrődéssel (5. ábra) és a vér ala
kos elemeinek kiáramlásával a perivascularis résbe. Az érfalak, különösen az 
endothel sejtek gyakran basophil festődésűek voltak (6. ábra). A perivascularis 
résben többször figyeltünk meg plazmát. Endothelsejt-szigeteket, kesztyűujj- 
szerű endothel nyúlványokat és „csapokat” gyakran láttunk a glioblastomák- 
ban (7. ábra). Közülük néhányban a lumen-képződést is nyomon tudtuk kö
vetni. A metastatikus daganatok és a malignus gliomák erei falának szerkezete 
között lényeges különbséget nem találtunk (8. ábra). A gliomák vascularisatiója 
gazdagabb volt, mint a metastasisoké. A metastasisokban nem találtunk glo- 
merulust, de gyakoribb volt a thrombus az erekben. A post mortem végzett vizs
gálatokban összehasonlítottuk a daganatok ereinek szerkezetét az „ép félteke” 
ereivel. Az „ép félteke” ereinek falszerkezete is nagyon gyakran károsodott, 
elsősorban az elasztikus rostok szabálytalan lefutását, felrostozódását lehetett

7. ábra. Kesztyűujjszerű endothelsejt csapok, helyenként kialakulóban levő érlumennel. 
Malignus glioma. Endes-féle trichrom festés. 400 X

8. ábra. Hypernephroma metastasis. Az oedemas környezetében cavernosus érlumen 
részlet. Endes-féle trichrom festés. 400 X
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SEDUXEN INJEKCIÓ
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megfigyelni, mégis a falszerkezet nagyjából hasonló volt a normális erekéhez 
(9. ábra). A normális anatómiai felépítés még azoknak az ereknek a falában is 
felismerhető volt, amelyeket oedemás szövet vett körül, vagy amelyek körül 
oedemanecrosis alakult ki (cingulum, hippocampus, stb.) és azokban is, ame
lyek adventitiája az ismétlődő oedema hatására a Virchow—Robin réssel ösz- 
szetapadt.

9. ábra. Érfál-részlet az „ép féltekéből”. Az elasticafelrostozódott, a média sejt szegény, 
heges. Endes-féle trichroni festés. 4000 X

Megbeszélés
Az agydaganatok ereiben talált pathologiás eltérések nehézség nélkül magya

rázzák, hogy bennük a vérátáramlás kóros és hogy a különböző hatásokra más
ként reagálnak, mint az ép erek, amint ezt a ,,funkcionális vizsgálatokban” 
megállapították. A tumorokban ischaemiát és hyperaemiát egyaránt megfigyel
tek. Mikroszkópos leleteinkre alapozott nézetünk szerint a daganatok „regio
nális vérátáramlása” attól függ, hogy milyen bennük a „nyitott” és a throm- 
bussal elzárt, vagy az endothel-sejt proliferatio miatt szűkebbé vált erek szám
aránya. Az endothel-sejt proliferatio igen gyakori a daganatok-ereiben (Nyst- 
röm, 1960, Törnek. 1961), sőt Wright (1963) az experimentális gliomákra is jel
lemzőnek találta.

A szerzők döntő többsége az autoregulatio myogen mechanizmusának teóriá
ját fogadja el. A daganatokban egyetlen egy olyan eret sem találtunk, amelynek 
lamina médiája, ill. contractilis elemei épek lettek volna. Valószínűtlen, hogy 
ezek az erek aktív reakcióra képesek volnának. Faluk felépítése ugyanis nem 
teszi lehetővé, hogy akár a perfusiós nyomás, akár a pC()2 változásaira aktívan 
változtassák lumenüket. Az autoregulatio hiányát és a CO2 lélegeztetés hatásá
nak megváltozását az agy daganatok bán minden bizonnyal ereik falának kóros 
felépítése, vagy átalakulása magyarázza. A normálistól eltérő, esetleg paradox 
átáramlás változások nem valódi reakciók a szó fiziológiai értelmében, hanem 
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minden bizonnyal passzív folyamatok, a környezetben levő ép erek reakciói
nak következményei. (Az ép erek összehúzódása a daganat ereibe préselheti a 
vért, a kóros erek „látszat-tágulatát” idézve elő. Az ép erek tágulása miatt 
— a „steal-mechanizmus” révén — a kóros erek kiürülhetnek, s azt a látszatot 
kelthetik, hogy összehúzódtak.)

Megfigyeléseink tökéletes összhangban vannak Ginsbourg és mtsai (1973) 
enzym-hisztokémiai vizsgálataival, amelyekben igazolták, hogy az agydagana
tok ereinek fala fokozottan permeabilis. Ez vezet minden bizonnyal a daganatok 
környékén, sőt tőlük távol, az idegszövet oedemájának kialakulásához (amint 
láttuk, az ,,ép félteke” ereinek szerkezete sem teljesen ép). A daganaterek szer
kezete magyarázza a dysoriás jelenségeket, amelyek előbb-utóbb az „ép fél
teke” barriére-funkcióit is meg változtatják.

Összefoglalás
Az agydaganatok ereinek falszerkezete mindenkor különbözik az ép erekétől.
1. regressiv,
2. proliferativ elváltozások figyelhetők meg bennük,
3. és igen gyakran az előző két folyamat egyidejűleg is.
A meningeomákra jellemző az erek fibrosus átalakulása, a muscularis elemek 

háttérbe szorulásával. A relatíve jóindulatú gliomákban is a regressio a leg
feltűnőbb (a fal fibrosus átalakulása, zsírnemű anyagok lerakódása, mész in- 
crustatio és következményes intima proliferatio). A malignus tumorokban elő
térben áll az új erek képződése, az endothelproliferatio (a lumen emiatt ex
centrikus), a glomerulus képződés. Az új erekről többnyire nem dönthető el, 
hogy artériák-e, vagy vénák. A glomerulusokban gyakori a thrombus kiala
kulása. Az érfal pusztulása következtében sejtek és plazma áramlik ki a daga
nat- és az agyszövetbe. A metastatikus daganatok ereinek proliferatiós kész
sége ugyancsak fokozott. Az újonnan képződött tumor-erek falában hiányzik a 
jellegzetes hármas tagozódás: intima — media — adventitia. Helyettük több 
rétegben endothel sejteket, ezeket övező vékony reticularis hálót lehet megfi
gyelni. Gyakori az aneurysma-szerű értágulat és thrombus-képződés, ami az 
erek vulnerabilitását és „csökkent értékét” jelenti. Mind a regressiv, mind a 
proliferativ elváltozások arra utalnak, hogy a daganatok erei — in vivo — nem 
képesek aktív reakcióra.

IRODALOM. 1. Brock, M., A. A. Hadjidimos, K. Schürmann, M. Elígér, and F. 
Fischer: Regional cerebral blood flow in cases of brain tumor, in: Cerebral blood flow 
(Ed: Brock, M., C. Fieschi, I). H. Ingvar, N. A. Lassen, K. Schürmann) p. 169—171. 
Springer Veri. Berlin—Heidelberg—New York, 1969. — 2. Brock, M., A. Hadjidimos, 
J. 0. Deriiaz and K. Schrümann: Regional cerebral blood flow and vascular reactivity 
in cases of brain tumor. Proc, of 4th internat. Syrnp. on regulation of CBF. (Ed.: R. W. 
Ross Russel) London, 1971. p.: 281, 284. — 3. Cronquist, S. and N. Lundberg: Regional 
cerebral blood flow in intracranial tumors with special regard to eases with intracranial 
hypertension. Scand. J. Lab. Clin. Invest. Suppl. 102, XV: A (1968). — 4. Endes, P., 
S. Gomba and I. Dévényi: Specific staining and exact quantitative evaluation of the 
granulation in the juxtaglomeruläre cells. Aeta Morph. Acad. Sei. Hung. 17, 47 (1969). 
5. Espagno, J. and Y. Lazorthes: Cerebral blood flow in brain tumora. Scand. J. Lab. 
Clin. Invest. Suppl. 102, XV : C (1969). — 6. Feindei, II’., Y. L. Yamamoto and C. P. 
Hodge: Transit time and microflow measured by fluorescein angiography and radio
isotopes in brain t umor wit h red veins, in : Cerebral blodd flow (Ed: Broek, M., C. Fieschi 
D. II. Ingvar, N. A. Lassen, K. Schürmann) p. 187—189. Springer Verb Berlin—Heidel
berg—New York, 1969. — 7. Ginsbourg, M., ./. F. Foncin et ■/. Le Beau: Les anomalies 
vaseulaires des tumours cérébrales. Revue Neurol. 12!), 275 (1973). — 8. Hadjidimos, A. 
A., M. Brock, .1. Haas, H. Dietz, If. Wolf, M. Elígér, F. Fischer and K. Schürmann:
Correlation between rCBF, angiography, EEC and scanning in braim tumors, in: Ce
rebral blood flow (Ed: Block, M.,C. Fieschi, I). II. Ingvar, N. A. Lassen, K. Schürmann) 
p. 190-193. Springer Vei l. Berlin—Heidelberg— New York, 1969. 9. Hilal S. K.:
The reional circulation in brain tumors. Scand .1. Lab. Clin. Invest. Suppl. 102, XV:D, 
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(1968). — 10. Kennady J. C.: Iconoscope assessment of meningiomas, gliomas and 
metastatic brain tumors, in: Cerebral vascular blood flow (Ed: M. Brock, C. Fieschi, D. 
H. Ingvar, N. A. Lassen, K. Schürmann) p. 194—197. Springer Verl. Berlin—Heidel
berg—New York, 1969. — 11. Langfitt, T. W., J. D. Weinstein, N. F. Kassell and H. M. 
Shapiro: Cerebrovascular dilatation and compression in intracranial hypertension, in: 
Cerebral blood flow (Ed: Brock, M., C. Fieschi, D. H. Ingvar, N. A. Lassen, K. Schür- 
mann) p. 177—178. Springer Verl. Berlin—Heidelberg—New York, 1969. — 12. Nystrom, 
S.: Pathological changes in blood vessels of human glioblastoma multiforme. Acta 
Path, et Microbiol. Scand. Suppl. 137, Vol. 49, (1960). — 13. Oeconomos, D., B. Kos- 
maaglou, and J. Prossalentis: rCBF studies in intracranial tumors, in: Cerebral blood 
flow (Ed.: Brock, M., C. Fieschi, D. H. Ingvar, N. A. Lassen, K. Schürmann) p. 
172—175. Springer Verl. Berlin—Heidelberg—New York, 1969.— 14. Pälvölgyi, R.: 
Regional cerebral blood flow in tumour patients. Scand. J. Lab. Clin. Invest. Suppl. 
102, XV : B (1968). — 15. Torack, R. M:- Ultrastructure of capillary reaction to brain 
tumors. Arch. Neurol. 5, 416 (1961). — 16. Wright, L. R.: Neovascularization in expe
rimental gliomas. J. Neuropath. Exp. Neurology, 22, 435 (1963). — 17. Wüllenweber, 
R.: „Intracerebral steal”, in man re- corded by a heat clearance technique. Scand. J. 
Lab. Clin. Invest. Suppl. 102, XIII : C (1968).

R-p Haji Illopcer h, g-p JI a c ji o M o ji h a p, g-p Kara jiii h M o g h m - 
0 cmpyKtnype cocydoe Moszoeux onyxoAeü

CTpyi-crypa c'reHOK cocygOB MOsroBbix onyxotieft Bcer^a OTJtHaaercfl ot nop.MajibHbix 
cocygOB.

B hhx MoryT HaßjnogaTbCii:
1. perpeccHBHbie HSMeneHHH,
2. npoJim|)epaTiiBHbie napyiueHiia,
3. h BecbMa Macro MoryT iimcth mccto gBa nepBbix napymenmi ojjHOBpeMeHHO.
XapaKTepHoii KapTiiHoti MeHimreoMbi cjivhcht <J)n6po3Hoe npeoüpasoBaHiie cocygOB c 

OTXOflOM Ha 3agHHH FIJiaH MblHieHHblX 3JieMeHTOB. Ilpn OTHOCHTCJlbHO ÄOÖpOKaMeCTBCHHblX 
rjiHOMax HanOoJiee BbipaxceHHOH HBJisieTCfl perpeccHH (<])iiopo3Hoe npeoopasoBamie ctchkh- 
oTjio>i<eHne xiipoBbix BeigecTB, H3BecTK0Baa HHKpycTauna ii nocjiegCTBeHHaa npojmijie- 
panHH HHTHMbi). IIpn 3JiOKaHecTBenHbix onyxojiHx Ha nepegHHH njiaw BMxo.wa' aßpaso- 
Bamte hobbix cocygOB, npojin<|>epannfl anaoTeJiHii (BCJiegCTBiie Hero npocßer cTaHOBHTCji 
3KCiieHTpnHHbiM), oüpasoBaHiie rjioMepy^bi. 0 hobbix cocygax b CojibiunHCTBe cjiynaeB 
h6bo3mo>kho petmiTb, hto 3to apTepmi hjih BeHbi. B rjiowepyjiax nacTO oüpasyioTCti 
TpoMÖbi. BcJiejiCTBHe niSejni cocygiiCTon ctchkh b onyxojießyio n MoaroByio tkbhb nona- 
gaiOT KJieTKH h njia3Ma. TatOKe noBBimaeTcn iipojniipepaTiiBHafl cnocoSHOCTb cocy.iOB 
Me'racTaTHHecKHx onyxotieii. Bo bhobb oßpasoBaBiutixcH CTeHitax onyxojiesbix cocyaob 
HegocraeT xapaKTepHoro pacHJieneHim: iiHTHMa — MegHfl — agBeHTHHHfl. BiweeTO hhx 
naßgiogaeTCH MHorocjioiiHOCTb 3Hgore.nnagbHbix kjictok, Boitpyr KOTopbix mo>kho oona- 
py>KHTb TOHKyro peTHKyjiflpHyio ceTnaTxy. Macro HaojiiogaioTCfl aneBpitSMO-nogooHoe 
cocygucToe paciuiipeHHe h o6pa3OBaHne TpoMÜOB, hto b cboio onepegb 03HanaeT ByjibHe- 
paßnjibHocTb h „CHHweHHyio peHHOCTb“ cocygoB. Kai< perpeccHBHbie, rai< h npojiHijiepa- 
THBHbie H3MeHeHHH yxasbiBaiOT Ha to, hto onyxojieBbie cocygbi b >KH3HeHHbix ycnoBimx 
He cnocoßHbi i< axTiiBHon peaKiuiii.

P. Sorszegi, L. M o 1 n Ä r und Katalin Modis: Über den Gefässaufbau 
der Hirntumoren

Der Aufbau der Gefässwände der Hirntumoren unterscheidet sich immer von dem 
der gesunden Gefässe. Es sind in ihnen teils regressive, teils proliferative Veränderungen 
zu beobachten, und sehr oft sind beide Prozesse gleichzeitig vorhanden.

Charakteristisch für die Gefässe der Meningeome ist die fibröse Umwandlung mit 
Abnahme der muskulären Elemente. Auch in den relativ gutartigen Gliomen fällt am 
meisten die regressive Veränderung auf (fibröse Umwandlung der Wand, Einlagerung 
fettartiger Stoffe, Kalkinkrustation und konsekutive Intimaproliferation). In malignen 
Tumoren steht die Gefässneubildung mit Endothelproliferation im Vordergrund (daher 
exzentrisches Lumen), d. i. die Glomerusbildung. Meist ist bei den neuen Gefässen nicht 
zu entscheiden, ob sie Arterien oder Venen sind, in den Glomeruli bilden sich oft 
Thromben. Zellige Elemente und Plasma treten in das Tumor- und Hirngewebe aus. 
Die Proliferationsbereitschaft der Gefässe von metastatischen Tumoren ist ebenfalls 
gesteigert. In den Wänden der neugebildeten Tumorgefässe fehlt die Gliederung in 
Intima, Media und Adventitia; statt deren können mehrere Schichten von Endothel, 
umgeben von einem dünnen retikulären Netz, vorhanden sein. Häufig sind aneurysma- 
artige Erweiterungen und Thrombusbildung. Sowohl die regressiven als auch die proli
ferativen Veränderungen weisen daraufhin, dass die Tumorgefässe aktiver Reaktionen 
nicht fähig sind.
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ÜLÉSJEGYZÖKÖNYV

A Magyar EEG Társaság XX. tudományos ülésének 
programja 

Esztergom 1976. X. 7—9.

Csütörtök 7. Péntek 8. Szombat 9.

8.30 Szabad előadások (klinikai és expe
rimentális elektro fiziológia) 
(21—33)

Szabad előadá
sok (klinikai 
EEG vizsgá
latok) 
(56—73)

J0.00 Megnyitó

10.30 Számítástechni
kai módszerek az 
elektrophysioló- 
giában és a klini
kai electroence- 
phalographiában 

(4—8)

11.30 Közgyűlés

13.00 Ebéd Ebéd

14.30 Számítástechni
kai módszerek 
(folytatás)

(9—20)

A mozgásszervezés elektrofiziológiai 
jelenségei (referátum)

15.10 A. Szekció
Mozgásszervezés 

(35—42)
Szabad előadá
sok

(43—45)

B. Szekció 
Szabad előadá
sok 
(Tudatzavar, 
alvás)

(46—55)

20.00 Állófogadás Társasvacsora

1676. október 6.

10.00 Megnyitó

10.30 Számítástechnikai módszerek az elektrofiziológiában és a klinikai elektroence- 
phalográfiában.

I. Karmos György: POTE Élettani Intézet, Pécs. Számítástechnikai módszerek 
az elektrofiziológiában és a klinikai elektroencephalográfiában (refe
rátum).

2. Óból Ferenc: Élettani Intézet, Szeged. Próbálkozások és eredményeink az 
agyi elektromos jelek elemzésében (koreferátum).
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3. Benedek György, Obál F. jr., Szekeres L., Szerényt L., Obál Ferenc: SZOTE 
Élettani Intézet, SZOTE Számítóközpont, Szeged. Az EEG-synchroni- 
satio vizsgálata számítógéppel.

4. Tarjányi János, Benedek Gy., Szekeres L., Obál F. jr., Fényes Gy., Obál F.: 
SZOTE Élettani Intézet és II. Sebészeti Klinika, Szeged. Féloldali 
cerebrovascularis folyamatok EEG elváltozásainak számítógépes elem
zése.

5. Obál Ferenc jr., Benedek Gy., Szekeres L., Such Gy.: SZOTE Élettani Intézet, 
Szeged. A kiváltott potentiálok számítógépes értékelésével nyert ered
ményeink.

6. Szekeres László, Lenkehelyi I., Obál F. jr., Benedek Gy., Obál F.: SZOTE Élet
tani Intézet, SZOTE Számítóközpont, Szeged. Kiváltott potentiálok szá
mítógépes értékelésének módszere.

7. Ivanyos Lajos, Tomka I., Tóth J., Bodó M.: KKVMF Számítástechnikai Tan
szék és O1TI, Budapest. A cerebralis elektromos tevékenység frekvencia 
spektrumának különböző típusú ritmicitás sajátosságai az alvásébrenlét 
változásai kapcsán.

8. Török Attila: SZOTE Orvosi Biológiai Intézet, Szeged. Korreláció- és átviteli 
mátrix alkalmazása az elemi inger-válasz kapcsolat vizsgálatában.

13.00 Ebéd

14.30 Számítástechnika (folytatás).

9. Jani Péter, Nagy A., Balogh G.: Magyar Optikai Művek és OITI, Budapest. 
Kísérlet az EEG jelek koherens optikai módszerrel történő spektrum- 
analízisére.

10. Vörös Mária, Végső L., Tomka I., Sarkadi A.: Számítástechnikai Koordiná
ciós Intézet, OITI és Kőbányai Gyógyszerárugyár, Budapest. A Fourier- 
spektrum probléma-függő értékelése.

II. Végső László, Vörös M., Sarkadi Á.: Számítástechnikai Koordinációs Intézet, 
és Kőbányai Gyógyszerárugyár, Budapest. Bioelektromos jelek kiérté
kelésére használható módszerek és alkalmazhatóságuk.

12. Sarkadi Ádám, Vörös M., Végső L.: Kőbányai Gyógyszerárugyár és Számítás
technikai Koordinációs Intézet, Budapest. Az EEG számítógépes ana
líziséből, értékeléséből és osztályozásából levonható fiziológiai következ
tetések.

13. Marosfi Sándor, Ungvári G., Pethő B., Karczag I., Tóth L. és Bori T.: Sem
melweis OTE Psychiatriai Klinika és Elektronikus Mérőkészülékek 
Gyára, Budapest. Visualis, autó- és crosseorrelatiós elemzések schizo
phren betegek relaxatiós elektroschock kezelésének különböző szakaszai
ban I.

14. Ungvári Gábor, Marosfi S., Pethő B., Karczag 1., Tóth L. és Bori T.: Semmel
weis OTE Psychiatriai Klinika és Elektronikus Mérőkészülékek Gyára, 
Budapest. Visualis, autó- és crosseorrelatiós elemzések schizophren be
tegek relaxatiós elektroshock kezelésének különböző szakaszaiban II.

15. Bodó György: Magyar Néphadsereg Központi Kórháza, Budapest. Electro- 
nystagmogrammok számítástechnikai értékelése.

16. Varga Márton, Pál L., Rajna P., Hidász P.: Semmelweis OTE Számít ástechni
kai Csoport, Psychiátriai Klinika, Budapest. A polygraphiás EEG ana- 
lysatum-integrátum és az alvásmintázat összefüggésének vizsgálata.

17. Somogyi István, J árdánházy T.: SZOTE Ideg- és Elmeklinika, Szeged. I. 200 
mg iv. Inactin agyi elektromos tevékenységre gyakorolt hatásának tel
jesítménysűrűségspektrum- és correlatioanalysise „control” patienseken.

18. Tóth János, Ivanyos L., Molnár E., Illyés S.: KKVMF Számítástechnikai 
Tanszék, Budapest. A motoros egységpotentiálok számítógépes átlago
lása.

19. Molnár Ervin, Ivanyos L., Tóth J., Illyés S.: KKVMF Számítástechnikái 
Tanszék, Budapest. Az elektromyográfiás interferencia görbe számító
gépes elemzése. *

20. Dura Gyula, Dési I., Farkas I., Szlobodnyik J.: Országos Közegészségügyi 
Intézet, Budapest. Az elektromyogrammok célgépes feldolgozása és je
lentősége a toxikológiai állatkísérletekben.
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8.30 Szabad előadások (klinikai és experimentális elektrofiziológia).

21. J. Kugler: München. Elektro-klinische Klassifikation von Hypo-Analgetica 
(Narkosen).

22. L. Cigánek: Bratislava. Visual evoked potentials and the mechanisms of the 
centrencephalic epileptic discharge.

23. Ádám György, Hadházy A.: ELTE Összehasonlító Élettani Tanszék, Buda
pest. Humán interqceptiv folyamatok elektrofiziológiai elemzése.

24. Ángyán Lajos: BOTÉ Élettani Intézet, Pécs. Thalamus-ingerléssel kiváltott 
mozgások neurocortiealis kísérőjelenségeinek vizsgálata macskán.

25. Gzopf József, Karmos Gy., Csáki P., Kellényi L.: POTE Élettani Intézet, Pécs. 
Kiváltott potentiál-komponensek dinamikus változásainak elemzése.

26. Martin János, Nagypál T.: OMI, OITI, Budapest. Hangingerrel kiváltott 
vertex válasz detektálása és elemzése a gyakorlatban.

27. Nagypál Tibor, Martin J.: OITI, OMI, Budapest. Kiváltott potentiálok fel
ismerése.

28. Tomka Imre, Bodó M., Sípos K.: OITI és MTA Psychológiai Intézet, Buda
pest. A pathológiás cirkadian változások és a cerebralis elektromos te
vékenység néhány összefüggése.

29. Sípos Kornél, Tomka I., Bodó M.: MTA Psychológiai Intézet és OITI, Buda
pest. Az autogén training hatása az agyi elektromos tevékenységre.

30. Bodó Mihály, Aczél J.: OITI, Budapest. Az izolált hemisphaerium néhány 
elektrográfiás sajátossága.

31. Nikolits Ilona, Tomka I.: OITI, Budapest. Epilepsiás aktivitás hatása a cir
kadian ritmusra állatkísérletekben.

32. Nagy Aladár, Nagypál T., Bodó M.: OITI, Budapest. Paroxysmalis elektro
mos jelek vizsgálata szummaciós módszerrel.

33. Szirmai Imre, Czopf J., Karmos Gy., Molnár M.: POTE Ideg- és Elmeklinika, 
Pécs. Terjedő epilepsiás görcspotentiálok analízise.

34. Boldizsár Ferenc, Szirmai I., Kellényi L.: POTE Ideg- és Elmeklinika, Pécs. 
Az agyi anyagcsere és az EEG rendeződése generalizált görcs után.

11.30 Közgyűlés

13.00 Ebéd

14.30 35. Tóth Szabolcs: OITI, Budapest. A mozgásszervezés elektrofiziológiai jelensé
gei (referátum).

15.10 A. Szekció
(Mozgásszervezés)

36. Sólyom András: OITI, Budapest. Spinális folyamatok reflex vizsgálata.
37. Illyés Sándor: Gyógypedagógiai Tanárképző Főiskola, Budapest. A motoneu- 

ron kisülési frequenciájának és recruitálódási rendjének elektromyográ- 
fiai vizsgálata embernél az akaratlagos mozgás szerveződésének folyama
tában.

38. Buzsáki György, Grastyán E., Kellényi L., Czopf J., Molnár P., Lénárd L.: 
POTE Élettani Intézet, Pécs. Miért elfogadhatatlan a hippocampalis 
theta ritmus „akaratlagos mozgás” hipotézise.

39. Gloviczki Zoltán, Zseni A., Szilágyi A.: Semmelweis OTE, Psychiátriai Kli
nika, Budapest. Charcot—Marié—Tooth család elektroklinikai elemzése.

40. Czopf József, Karmos Gy.: POTE Ideg- és Elmeklinika, Pécs. Peripheriás 
idegvezetési sebesség sclerosis multiplexes betegeken.

41. Czopf József, Karmos Gy., Péntek A.: POTE Ideg- és Elmeklinika, Pécs. Delay 
line technika egyszerű formája az elektromyográphiában.

42. Remenár László, Hajdú M.: OITI, Budapest. A Hummelsheim műtét elektro
fiziológiai vonatkozásai.

43. Brasch András, Márkus A.: Semmelweis OTE Neurológiai Klinika, Budapest. 
A szem alkalmazkodási reflex-spasmusának organikus esete.
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(Szabad előadások)

44. Nagy Júlia, Decsi L.: POTE Gyógyszertani Intézet, Pécs. Állatkísérletes 
vizsgálatok akut Seduxen-intoxikació kezelésére.

45. Farkas Ildikó, Dési I., Durá Gy., Strohmajer Á.: OKI, Budapest. Lokális és 
szisztémás DDVP expozíció hatása a kísérleti állatok EEG-jére.

46. Járdánházy Tamás, Húszak I., Durkó I., Kovács L.: Ideg- Elmeklinika és 
Agykutató Intézet, Szeged. Kriptopyrrol és oxydatiós termékeinek bio
fizikai hatása a Helix pomatia izolált suboesephagealis ganglion-sejtjei- 
nek acti vitására.

15.10 B. Szekció
Szabadelőadások. (Tudatzavar, alvás).

47. Orosz Éva, Tomka I., Sólyom A.: OITI, Budapest. Coma és agyi elektromos 
tevékenység.

48. Czopf József , Hegedűs K., Szirmai I., Karmos Gy.: Ideg- és Elmeklinika, Pécs. 
Hypnoid tudatzavarok és kiváltott válasz változások.

49. Győri László, Hazafi Klára, Gofman Ljubov: Magyar Néphadsereg 3. sz. Kór
háza, Pécsi Orvostudományi Egyetem II. sz. Belgyógyászati Klinika. 
Ureamiás betegek agyi elektromos tevékenységének változása chronicus 
haemodialysis során és vesetransplantatiót követően.

50. Simányi János, Szalay M.: Újpesti Kórház, Ideg osztály, Budapest. Az agyi 
bioelektromos aktivitás alakulása szendergő therápiával kezelt neuro
tikus betegeken.

51. Zsadányi Ottó, Balogh Á.: Megyei Tanács Kórház, Ideg-elmeosztály, Debre
cen. Spontán és gyógyszeres alvás EEG vizsgálata psyehózisokban.

52. Bújna Anna, Leel-Össy L., Kis K.: Kórház, Idegosztály, Esztergom. A Som- 
nifer nevű készülék vizsgálata.

53. T. S. Geladze, S. Marosfi, M. D. Virszaladze, 0. S. Toidze, N. S. Lajtadze, T. 
Pakszasvili: GSzSzK Eü. Min. Klinikai és Kísérleti Neurológiai Intézete 
és Semmelweis OTE Psychiátriai Klinika, Az ébredés dissociált zavarai
nak elektrofiziológiai és psychológiai párhuzamai.

54. Balogh Attila, RajnaP., Kundra 0., Varga M., Halász P.: Semmelweis OTE, 
Psychiátriai Klinika, Budapest. Psychostimulans (Sydnocarb)j hatása az 
alvásmintázatra.

55. Hajdú Bálint, Rajna P., Halász P.: EMG, Semmelweis OTE Psychiátriai Kli
nika, Budapest. Szélessávii frequeneia analizátor-integrátor alkalmazása 
az alvásfolyamat EEG vizsgálatára.

56. Rajna Péter, Pál 1., Czenner Zs., L’aunné Gy., Marián E.: Semmelweis OTE 
Psychiátriai Klinika, Budapest. További adatok egyes polygrafiás para
méterek viselkedésére az alvásfolyamatban.

57. Kundra Olga, Rajna P., Balogh A., Pál I., Halász P.: Semmelweis OTE Psy
chiátriai Klinika, Budapest. Az ébredési reakció alvásban.

1976. október 8.

8.30 Szabadelőadások. (Klinikai EEG vizsgálatok.)

58. Berecz György: Megyei Kórház, Ideg-elmeosztály, Debrecen. Differentiál- 
diagnosticai megfigyelések cerebro-vascularis betegek EEG vizsgálatá
val.

59. Leel-Össy Lóránt: Kórház Idegosztály, Esztergom. Tapasztalataink cerebro- 
vascularis laesiók EEG vizsgálatával kapcsolatban.

60. Frey Zsuzsanna: Orvostovábbképző Intézet, Budapest. Intermittáló verte- 
brobasilaris keringési insuffieientia komplex klinikai és EEG képpel.

61. Boldizsár Ferenc, Czopf J., Szirmai I.: POTE, Ideg- és elmeklinika, Pécs. 
A carotis tesztek jelentősége a carotis keringési zavarok EEG diagnosz
tikájában.

62. Kékesi Ferenc, Vönöczky K.: Városi Tanács Kórház, Ideg-elmeosztály, Sop
ron. Az intermittált cerebralis keringési elégtelenség műtéti kezelésének 
EEG-ellenőrzése.

63. Walsa Róbert: Magyar Néphadsereg Eü. Szolgálat. Cerebrovascularis kataszt
rófák EEG dynamikája és differenciáldiagnosztikája.
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64. Guseo András, Szirmai I., Borsies K.: POTE, Ideg- és Elmeklinika, Pécs.
Az agy mikrocirculatio vizsgálata terjedő görcsök alatt szövettani mód
szerrel.

65. T. S. Geladze, M. D. Virszaladze, S. Marosfi, 0. T. Toidze, N. S. Lajtadze: 
GSzSzK Eü. Min. Klinikai és Kísérleti Neurológiai Intézete és Semmel
weis OTE Psychiátriai Klinika. Elektroencephalographiás és echoelek- 
troencephalographiás korrelációk supratentorialis tumoroknál.

66. Papp Erzsébet, Czopf JPOTE, Ideg- és Elmeklinika, Pécs. Pseudotumor és 
EEG.

67. Geréby György: OIE, Budapest. A herpes simplex encephalitis EEG-tünetei.
68. Ostorharics-Horváth György, Haffner Zs.: Megyei Kórház, Győr. Basilaris 

impressio EEG vonatkozásai.
69. Bötskey Ottó, Papp V., Gholnoky P., Gagyi D.: Megyei Kórház, Szombathely.

Nagysúílyal született gyermekek EEG utóvizsgálata és összehasonlítása 
kontrollcsoporttal.

70. Marosfi Sándor, l 'ngvári G., Felhő B. : Semmelweis OTE Psychiátriai Klinika,
Budapest. Újabb adatok hebephren és cycloid (schizoaffektív) psycho- 
tikus betegek, valamint elsőfokú rokonaik EEG-vizsgálataiban. (EEG- 
genetikai tanulmány.)

71. Gzenner Zsuzsa, Tringer L.: Semmelweis OTE, II. Belgyógyászati Klinika,
Psychiátriai Klinika, Budapest. Neurotikus betegek szorongásának poly- 
graphiás elemzése.

72. O. S. Toidze: GSzSzK Eü. Min. Klinikai és Kísérleti Neurológiai Intézete. 
75—110 évesek alvásának elektroencephalográphiás jellemzői.

73. V. M. Gabasvili, S. Marosfi, M. I). Virszaladze, B. B. Sakarisvili: GSzSzK Eü.
Min. Klinikai és Kísérleti Neurológiai Intézete és Semmelweis OTE 
Psychiátriai Klinika, Reflexes sino-aortalis paroxysmusok polygraphiás 
elektrofiziológiai vizsgálata.

74. Kárpáti Miklós, Kóta I., Környey E., Geréby Gy.: OIE, Budapest. Echoence- 
phalographiás tapasztalatok, relaxatiós ES kezelésnél.

75. Szák János: IX. kér. Tanács Merényi Gusztáv Kórház Rendelőintézet, Buda
pest. Alacsony légnyomás alatt keletkezett subarachnoidealis vérzés 
longitudinális EEG vizsgálata.

76. Molnár Márk, Szirmai I., Guseo A.: POTE, Ideg- és Elmeklinika, Pécs. Aki- 
neticus mutismus elemzése EEG-s szempontból kétoldali symmetricus 
thalamus lágyulást követően.

MAGYAR < 
TUDOMÁNYOS AKADÉMIA 
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QUÄRELIN® tabletta Spasmoanalgeticum

Az összetett hatóanyagú Quarelin tabletta egyesíti a fájdalomcsillapító 
és hőcsökkentő novamidazophenum, a központi izgató és értonizáló 
coffeinum és az ezek görcsét oldó drotaverinum hydrochloricum elő
nyös hatásait.

Ö SSZETÉTEL : Tablettánként 40 mg drotaverinum hydrochloricum, 
60 mg coffeinum és 400 mg novamidazophenum hatóanyagot tartalmaz.

JAVALLATOK : Fejfájás, elsősorban migraines roham. Hatásosnak 
bizonyult elsősorban az érgörcsből eredő — a szokásos fájdalomcsilla
pítókkal nem szüntethető — igen heves fejfájás és egyéb eredetű fejfá
jások megszüntetésére is.

ADAGOLÁS: Átlagos adagja felnőtteknek naponta 2—3-szor 1/2 — 1 
tabletta.

MELLÉKHATÁS: Mellékhatásként amidazophenumszármazékokra ér
zékeny betegeknél előfordulhat allergiás reakció.

FIGYELMEZTETÉS: Tartós adásakor — különösen az idősebbek ese
tében — a fehérvérsejtszám időnként ellenőrizendő.

CSOMAGOLÁS: 10 db tabletta ára: 7,50 Ft.

MEGJEGYZÉS: Az állami egészségügyi ellátás keretében állam
polgári jog alapján az illetékes orvos szabadon rendelheti.

Lejárati idő: 3 év.

CHINOIN BUDAPEST



TABLETTA

ÖSSZETÉTEL: 1 tabletta 10 mg nitrozepam.-ot tartalmaz.
HATÁS: A limbicus rendszerben, elsősorban a hippocampuson át ható 

altató, mely ezen központi idegrendszeri functionalis központok inger
küszöbét emelve akadályozza az élettani alvást gátló emotionalis in
gerek érvényre jutását, így elősegíti a physiologiai alvást. Elaltató 
hatása 30—50 perccel az orális adagolás után fejlődik ki és 6—8 óráig 
tart. A polysynapticus gerincvelői reflexek gátlása útján izomrelaxans- 
hatást is kifejt. A harántcsíkolt izmok tónusos-clonusos görcsét oldja, 
anticonvulsiv hatása is van.

JAVALLATOK: Különböző eredetű alvászavarok, álmatlanság. Izomtó
nus-fokozódással járó organicus neurológiai megbetegedések. Fokozott 
psychés feszültséggel, szorongással járó psychiatriai kórképek, fekvő
beteg-gyógyintézet kiegészítő kezelésére.

ELLEN JAVALLAT: Myasthenia gravisban az Eunoctin tabletta alkalma
zása ellenjavallt.

ADAGOLÁS: Felnőtteknek este */2—1 tabletta (5—10 mg), idős, legyengült 
egyéneknek 1/i—V2 tabletta (2,5—5 mg), csecsemőknek és gyermekek
nek 0,25 mg/kg. Az organicus neurológiai és psychiátriai kórképekben 
alkalmazandó dosist esetenként kell meghatározni.

FIGYELMEZTETÉS: Az Eunoctin hatását az alkohol potenciálja, ezért az 
Eunoctin-kúra során az alkoholfogyasztást kerülni kell. Más, központi 
idegrendszerre ható szerekhez hasonlóan a terhesség első harmadá
ban az Eunoctin tabletta alkalmazása nem ajánlatos. Eunoctin bevé
tele után 10—12 óráig gépkocsit vezetni, magasban, veszélyes munka
helyen dolgozni nem lehet.
Társadalombiztosítás terhére szabadon rendelhető.

CSOMAGOLÁS: 10 tabletta 11,90 Ft,
200 tabletta 200,— Ft.
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