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BEVEZETES

Az ischemids szivbetegségnek amerikai statisz-
tikik szerint /18, 40/ az Egyesiilt Allamokban &vente
kb, 600.000 ember esik &ldozatul. A betegek kb, 60 $-a
sohasem jut el a kérhézba, orvosi segitség drkezése
elStt meghal. A korai szivhaldl oka az esetek tibb
mint 90 %-&ban kamrai fibrillatio /37, 38/.

A statisztikal vizsgilatok négy faktort dllapi-
tottak meqg, melyek az ischemifs szivmeghetegadések ve-
szélyét fokozz&k. A "rizikéfaktorok"” a kiévetkezlk:

a magas vérnyomis,

az emelkedett szérum koleszterin &s lipid,

az emelkedett szérum glukdz,

szenélyes szokésok [dohényzés, szeszes ital, haj-
szolt életmdd, stb/.

Ezek a faktorok ndvelik ugyan az infarktus ki~
alakulésfinak veszélyét, de az akut myocardiflis in-
farktus k8zvetlen létrejdttének okai mind a mai na-
pig nem tisatazottak.

Roxrfibbi, de még ma is Altalénos felfogis értel-
mében, a coronaria arteria elzérfdasa - atherosclero-
sis, thrombus kBvetkeztfben - hozza létre a myocardis-
lis infarktust.

A corondérifk azonban nem végartéridk /2/, igy



egyetlen &g lassu, atheroscleroticus elzérédésakor
collaterdlisok megnyilésival lehetUség volna a karo-
sodott terililet vérellétlisfnak biztositéiséra. Szémos
bizonyiték van tovibbé arra, hogy szivinfarktus &p
kdszorusorek mellett is létrejdhet [l4/.

Ugyanakkor azt is bizonyitottdk radicaktiv izo-
téppal jelzett fibrinogén bedplilésének tanulményomi-~
séval, hogy a vizsgélt friss infarktusos betegek
t8bbségénél a corondriit elzérs thrombus pmem oka, ha-
nem kdvetkezménye volt az infarktusnak [15/.

Az akut szivizom infarktus beinditd eseménydt
nem sikeriilt még tisztlzni. Valészinil, hogy szémos,

a szivizomzat oxigén-ellitisit befolyédscold, az 0, ki~
nalatle2 szilkséglet ardny cslkkenését elBidézd ténye-
23 hirtelen, egvilttes fellépésérdSl van szd, amely
"circulus vitiosus"” mddon Unmagit sulyosbitja a meg-
bomlott egyensulyi helyzetben.

Experimentilis vizsgdlatok végzésekor nem tud-
juk tdkéletesen uténozni az emberi szivizom infarktus
kériilményeit. A c€l azonban az, hogy minél jobban meg-
kzelitsilk azokat.

Az emberi myocardidlis infarktus EKG-, haemody-
namikai~, és bickémiai viltozisait késérleti kdrilmé-
nyek kézitt a coronaria arteria lekdtéaével lehet

létrehozni.



Ennek egyik f mdédszere nyitott mellkasu &llat~
ban a coroniriik mesterséges lekétése. Fkkor azonban
a kiildnblz8 parambéterek vizsgédlata altatott, nvitott
mellkasu, mesterségesen lélegeztetett &llaton tdr-
ténik - €s ilven kBrllmények kizBtt korint sem lehet
minden tekintetben az emberi mvocardiflis infarktust
modellezni. ’

Zirt mellkasu &llatban a coronaria lumenbe ve-
zetett felfujhatdé ballon-katéterrel [29, €3/, vagy
kismératil plasztik golydval elfidézett szelektiv co-
ronaria embolizfcidéval hozhaté létre a coronaria ar-
teria elzirdsa [7/. Ezen mbdszerek hitrénya, hogy a
szivkatéterezés altatist igfnvel, igy a myocardislis
infarktus akut fizisdt csak altatott Sllathan lehet
nyomon kivetni. A médszert kisérleti labhoratfiriumi
kSrlilmények kdz8tt nehézkeesd teszl, hogy a katéter
bevezetése &llandé réntgen ellen@rzést is kivian.

Széimos prabilkozis tirtént, hogv a természetes
kriilményeket minél jobban megkdizelitsédk a kisérleti
munka sorfn. Tgen fontos feltétele ennek, hogy zért
mellkasu, éber, szabadon mozgs Allatban tudjanak sziv-
izom-infarktust létrehozni. Fzeket a feltdteleket nagy
&llatban /[kutyin/ mir sikeriilt tébbhé-kevéehé megoldani.

Ezen médazerek lényeve az, hogy eldzetes mitét

sorfin a nyitott mellkasu Allat corconaria arteriija



k#rill higroszképos ameroid gylirit /57, 63/, felfujha-
té mandzsettét /4, 22, 26, 63/ vigy egvezexril laza fo-
nal ligaturdt /25, 45/ helveziink el, & a mitétb®1l fel-
épillt allatban a kivént idfponthan zért mellkas mellett
hozunk l&tre coronaria occlusidt. E tovabbfejlesztett
midszerekkel igen j61 lehet modellezni az emberi myo-
cardidlis infarktusban kialakuld haemodynamikai Slla-
potokat.

fAtrdnyuk, hogy kivitelezésilk sordn, aseptikus
k8rlilmények kdzétt kell heosszadalmas, nyitott mellka-~
su miitétet végezniink, mivel a kutya nagymértékben ér-
zékeny kildnb®23 fertlzésekksl szemben. Tovibbi hitra-
nya e midszereknek, hogy a nyltott mellkasu nagy mité-
tet az &llat nehezen heveri ki, nagy a miitéti elhullis,
ami sok karba veszett munkit, 14%t és pénzt jelent.
Ilyen feltételek kizdtt nagy 8llatszémmal végzett ki~
sérletaorozatok aligha valdsithatdk meg.

Ezért célunk volt egy clyan infarktus-modell ki~
dolgozésa, meallyel j51 megkéizelithetitlk az emberi sziv-
infarktus &ltal létrehozott viltozisokat, s amellyel
éber &llaton, nagy sorozatban vizsgéilhaték a myocar-
dialis infarktust befolydsold tényezlk.

Modellinkdn vizsgéltuk a tartis, per os gydgy-
szeraes elUkezeléssel létrehozott szimpatikus bloklk,

valamint kombinilt szimpatikus és paraszimpatikus ideg-



rendszeri blokéd hatfigdt a myccardialis infarktus
akut fézisfinak lezajléséara.
Végill vizsgfiltuk az altatfs hatdsfit a kisér-

letes szivizom infarktus lefolyiaséra.



2. KISERLETI MODSZEREK

2.1. Mitéti eljéras

Miltéel médsgerink Selye &3 mtsal [46]) mlitdtd
eljdrésénak &ltalunk médositott viltozata [30/, mely-
lyel lehet@ivé vdlt akut coronaria occlusio l8tesité-
se a mitéthSl felépillt patkinvon, zért mellkas mellett.

Kisérleteinkben 150-200 g-08, him, CPY-tirzshiz
tartozd albino patkényokat haszniéltunk.

A miltét kivitele. fter narkdzishan, a mellkas

szfrtelenitése és joéd-oldattal vald fertStlenitése
utin a Lirt és mellkasizomzatot bal oldalon paraster-
nalisan dtvégtuk &g a 4.-~5. borda k¥zttt mellkast nyi-
tottunk. A sebszélek terpesztise utén a szivet envhe
mellkasnyomissal szabaddi tettilk, 2 mellkason kiviilre
pattintottuk.

A bal pitvari fllcsét egy vékony milanyag lappal
félre toltuk ~ viédve az esetleges zérilléstdl - &s a
bal pitvari fliicse alatt 5/0-As atraumatikus tivel,
ktizvetlenlil az eredfsnél a bal coronaria arteria le-
szdlld dga ald Bltdttelink.

Az atraumatikus tlit a conus pulmonalis bal fala-
n§1 szurtuk be és a conus pulmonalist a bal pitvari

fillose eredésével ULsszekdtlitt képrelethbell egyenes




felénél vezettiik ki. .

A fonalra el@zetesen alkalmas médon kiképzett
milanyag tubust huztunk és 2 fonalat a laza ligatura
elhelvezésge utéin 2 tubuson kercszztill vezettilk a2 mell-
kason kiviilre /1. &bra/.

A szivet a mellkasbha visszahelyeztilk, majd a
mellkast envhe oldalirinvu nvomissal légtelenitettlik
és egyetlen 51ltéssel, a 4. &8s 5. borda egymfshoz huzéd-
sfival zArtuk, Véqgiil a mellkasizomzatot &3 a bflrt ki~
18n-kiil¥n Bsszevarrtuk. A ligatura k&t vigét a blr
alatt hagvtuk.

A teljes mivelet kb. 7-8 percet vesz lygfnybe,
ebbTl kb. 1 percig van az &llat nyitott mellkassal,

Ez elég rBvid 14%, igyv az £1llat mestersécoes lllegezte-
tést nem igénvel.

Az esetleges fertdzés mecel¥2ésfre a afitét utén
két alkalommal 16.000 NF pernicillint /Promptcillin/

adtunk az Allatokna¥ intra suscularisan.

2.2. Gydgyszeres elikezelée

A mUtétbll feléplilt llatokban 10 napos gydgy-
szeres kezelést végeztink.

A esapvizben oldott anvagokat naponta kétszer -
reggel és este - szidjon A&t adagoltuk, gyomorszonda se-~

gituégével.



Az alkalmazott egyszeri dfzisckat elBkisérlet-
ben hatéroztuk meg, éber patkinyokban.

A béta blokkold pindolol azon ddzisit vilasztot-
tuk, mely az éber patkiinvban éppen maximflis szivfrek-
vancia fokozldist 2104idézd [kisz8bddzis/ isoprenalin
/10 pg/kg 1.p./ hatdsét 100 $-ban gétolta.

A paraszimpatolitikus atropin azon kiisz8bddzi-
sit alkalmaztuk, mely a per os bheadfis utdn 1 Oréval is
szignifikéns szivfrekvencia emelkedést okozott, ugyan-
akkor még nem hozott létre hosszan tartd maximilis
szivfrekvencia fokozddist a 15-20. perchen.

Bzen elUkisérletek eredményeként a tartds gydgy-
szeres kezelés soréin alkalmazott dézisok a kiivetkezlk
voltak:

pindolol ["Visken",Sandoz/ 4 mg/kg -~ § wl/kg c¢sap-
vizben oldva,
kombindcifban pindolol 4 mg/kg }

5 ml/kg csapvizben
oldva

atropin 10 mg/kg
A kontrell csoport hasonld kezelésben csapvizet
kapott, Az utolsd kezelés mindan esetben a coronaria

occlusio létrehozfsa elftt eqgy Srival tirtént.

2.3. EKG felvétele és értékeldse

Az utolsd gydgvszeres kezelés elltt kb, 1-2
drival, r3vid ideig tartd éter narkézisban a laza 1li-



gatura két végiét kiszabaditottuk a blr alsl.

Ugyanekkor - amennyiben éber &Allaton széndékoz-
tunk coronaria occlusiot létesiteni - elektrddpirt
ltettiink be a blr ali. Ennek sorén a hitoldalon, a
nyakblrdn kis bemetszést ejtettiink ésg kisméretl csat-
lakozdval ellétott elektridpiért vezettilnk a bir alatt
a mellkasfal két coldaléra. Az &llatot ezutin egysze-~
mélyes ketreche helveztilk, amelybeh szabadon mozogha-
tott az EKC késziilékhez vald csatlakoztatis utfén is.

fher &llaton a laga ligatura meghuzisa az 4llat-
nak rdvid ideig vald kézbentartfisa alatt tUrtént. Ez
psychicailag nem viseli meg az Allatot, mivel a keze-
1ési perildus alatt nagymértékben hozzledz3dtek ehhez
az ingerhez.

Altatott dllatrdl ERG-t Wilson-f&le unipolaris
mellkasi elvezetésben készitettink.

A coronaria ccclusio utén megjelend védltozatos
tipusu arrhvthmidkat /2. dbra/ a k8vetkezd csoportok-
ba osztottuk:
firillatioc ~ szabflytalan, nagy frekvencia: oscillilé

amplitudd;
tachycardia -~ sgivfrekvencia nagyobb, mint 600/min;
szabélvos amplitudd;
bradycardia -~ szivfrekvencia kisebb, mint 200/min;
egyéb arrhythmidk - egyéb ingerképzési &és ingerveze-
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tési zavarok, pl. extrasystole, bBige-
minia, AV-blokk, stb.
A regisztritunrél a coronaria occlusidt kivetd
15 perc alatt fellépd arrhythmidk idStartamdt [sec/
olvastuk le és Bsszesitettilk az egves csoportoknak

negfelelfen.

2.4. Haemodynamikal vizsgélatok

Bzen vizsgdlatokat pentobarbitallal /45 mg/ko
i.p.) altatott Zllatokon végeztilk, Az altatd beadi-
sa utfén kb. 15 perccel kezdtik a kisérletet.

Vérnvomist az arteria carotishban mértilk elektro-

manonéterrel. A véralvadés gétlédséra 300 NE heparint
adtunk 1i.v.

A perctérfogat szervfrakcibtinak meghatérozisit
Sapirstein [44/ izotfp indikétor frakciondlisi eljé-
raséyal végeztik, Kivitele: kb. 5 uCi Rb-86-0t adtunk
0,1 ml fizicligids sboldatban a v. femoralisba. Az
&llatokat €0-90 sec, 1ll. 60 Hgmm alatti vérnyomis
esetén 120 sec eltelte utfn szivkimetszéssel 8ltiik
meg. A vizsgl&landd szerveket eltivolitottuk &s sulyuk
lenérése utéin 20 %-os KOH-ban hidrolizdltuk. Radio-
aktivitisukat automata, lreges scintilliciés gamma~

~gpektrométerrel hatéroztuk mey.
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K vigsglilt szervek:

sziv - bal kamra endocardialis rész,
bal kamra epicardialis rész,
a sziv tdbbl része;

méj: 1ép; bél Ja vékonybél kdzéped szakaszdbdl vett
minta/;

vizizom /m. gastrocnemicus/;

vesék; bLOr [hasi teriiletrdl vett minta/; tias.

Az egyes szarvek perctérfogathdl vald részesedé-
sének jellemzégére a relativ szervsulyra vonatkoztatott
frakcidszfizalékot alkalmaztuk, vagyis a szerv radiocak-
tivitésit a beadott Usszaktivitis szézalékiban kifejez-
ve a szervnek az egfsz &llat sulyihoz viszonyitott aré-
nyira [a relativ szervsulyra/ vonatkoztattuk.

A szémités mbdija:

dllatsuly /g
szervauly /g x 100

" . Szervaktivités [cpm/ X

rel = beadott Geszaktivitss [opm/

2.5. Statisztikal értékelés

Az egyes adatcsoportoknél atlagot 6s az &tlag
standard hib&jét /SE/ széimitottuk ki.

A kezeletlen €és hezelt, altatott és éber &lla-
tok mért paraméterel eltérfsének szignifikanciiijét a
Student-féle kétmintis "t"-préba segitségével &rtékeltiik,
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Az agyves csoportokon beldl, a k(ldnbidzd iddpon-
tokban mért paraméterek Osszehasonlitésit egymintas
"tr-prdéba alapién, 56k0ntrollos kisdérletben végasztiik.

Az ecgyes csoportok kdzlit az infarktus tulélési
arinydnak, az elhullisi oknak a jellemzésére X?mprém
bat alkalmaztunk,

A statisztikal szémitisokat Wang-600 tip. prog-
ramozhatd aszgtall sz8m0ldgépy seglitségével végeztik.

A szémitott "p" éritékeket a szivegben és az
eredmények dokumenticilja sorén az alibbiak sgerint
jeldlelk: N8: nem szignifikinsg p > 0,05

x p £ 0,08
xm p < 0,01
xx p < 0,001
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3. EREDMENYER

Fisérletaink elsl részében altatott patkfayban
létegitettiink zirt mellkas mellett coronaria ocelusiétc
¢8 vizsgfltuk az ccclusifdt kivetdS elst 20 perc EKC és

haemodynamikai viltozésalt.

2.1.1. Fontroll csoport

A coronaria lekdtégse utin azonnal erfs vérnvomés
esést [/123,0 ~ 95,€ Haomm/ /I. tdblézat/ és a szivirek-
vencia fokozddaslt [451,4 - 466,4 min"ll figyeltik meg
[II. téblézat/. A vérnyoméeesds [2. &dbra/ a 3. percre
kissé kompenzS8l4édik /109,1 Hgmm/, majd az 5. percben
ujbdl erls cskkenése volt megfigvelhetd [95,4 Hgmm/.
A coronaria lekdtés akut fAzisat tuléld Allatok vér-
nyomiésa a 20. percre rendezlditt, megkBzelitette az
occlusic elitti kontroll értéket /112,8 Homm/. A sziv-
frekvencia J4, dbral az ecdész vizsgilati periddus alatt
- ég killdndsen az arrhythmiik megjelenésének idején -
magasabbk volt az occlusio elftti kontrollhoz viszo-
nyitva.

A coronaria occlusiot kiévetfen mar néhény ma-

sodperc mulva erds ST-elevatist figveltink mey az
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EKG-n flésd 2. fbra/. A wvigsgilati periddus alétt a
kontroll ecsoportban valamennyi &llatnfl védltozatos ti-
pusu sziv-ritmuszavarokat észleltink., Az elsl8 arrhyth-
mia megjelendésfig eltelt 4148 itlag 4,57 perc volt
JIIX. téblézat/. Az arrhythmidk sulvossfga killénbdzd,
idftartamuk is véltozatos volt, vagy folyamatosan k-
vetkeztek, vagy hosszabb-révidebb normil szakaszok tel-
tek el idlk&zben.

A legsulyosabb tipusu arrhyvthmia természetesen
a fibrillécid volt, amely még a 7 tuléld készil is
elffordult 3 illathan, &tlagos id0tartama 6,2 sec
volt., Tachycardia minden &llatban kialakult, idTtar-
tama Atlagban 48,4 sec volt. A kialakult Ysszes
arrhythmia idStartama a kontroll csoportban étlag
96,8 sec volt és 6,19 perc alatt oszlott el. A leg-
sulyosabb ritmuszavarok az 5.-7. perc k#ril jelent-
keztek.

A kontroll csoportban 16 &llat k&SzlUl 7 &lte tul
a vizsgilati periddust - az occlusiot kdvetd elss
20 percet [IV. téblézat/. Az elhullis oka kizel
egyenld arénvban fibrillatio /5/9/., ill. bradycardia
/4/%] volt. Baldlos bradycardiit két esetben figyel-
tiink meg. Ezeket nem elizte meg més tipusu arrhythmia
&s mindkett?d azonnal fatdlis kimenetelll volt. A mésik

két bradycardids esetben mée tipusu arrhythmia - tachy-
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cardia, bigeminia, s8t fibrillfcid is elbfordult. A
 bradycardifk kialakulisa utén tUbbé egyvetlen esetben
sen 811t helyre a normilis szivritmus. A fibrillécid
kvetkeztében elhullott &llatok kiziil kettlnél a vég-
zetea fibrillicidt rivid bradycardia is megellzte. A
t8bbi esethen a halilos fibrillicidt tachyarrhythmidk
elizték meqg.

A perctérfogat szervfrakcidit az occlusidt k-
vetd3 5. és 20. percben hatiroztuk meg [V. té&blazat/.
A kontroll csoportot lek8tés nélkili Almitdtt Allatok
alkottéik.

Az 5. perchen jelent@sen csiikkent a bal kamra
perctérfogat frakeidja, ami jelzi a hal coronaria ar-
teria descendens leglrddéisit /16, Abra/. Az infarktu-
sos balkamrin belill az endocardiflis rész. dramléscsSk-
kenése nagyobbmérvil volt, amit j461 tikr8zitt az endo/
lepicardifilis hényados csikkenése /1,20 - 0,93/. A
bal/jobb azivfil &ramlféshinvadosa igen jelentlsen
csdkkent /1,11 -~ ©,4¢€ %/, ami azonban nemcsak & bal
kamrai firamlids csdkkenésfbil adddott, hanem abbdl is,
hogy a nem infarktusos terliletek perctérfogat frakeisd-
ja jelentfeen megn®tt /8,91 - 16,6 2/ a kontrollhoz vi-
szonyltva, Az egész sziv perctérfogat frakeidéja az
occlusisdt k¥vetd 5, perchen - a coronaria lekdtditt

terillet Sramléscedkkenfse ellenfre - ha nem is szig-
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nifikdnsan, de valamelyest emelkedett /9,22 ~ 12,0 LY
A 20. percre jelentUsen rendezidtek a sziven
bellili perctérfogat eloszlist tikrsz8 paraméterek.
Az egyéb szervek perctérfogatbdl vald részese-
dését tekintve csak a vazizom [0,63 - 0,28 &) és a
lép /2,31 - 1,56 %/ frakeidjdnak cslkkenését, valamint
a tidd frakcid héromszoros nivekedését /3,58 -~ 11,8 &/
emlithetjlik. A tibbi szerv perctérfogatéinak szervirak-
cidéja lényegesen nem véltozott. Az emlitett szervek
dramléséra is a 20. percre a rendezldés, a kontrollhoz

vals kizelités volt jellemzs,

3.1.2. Pindolol ellkezelés hatésa

A 10 napos, naponta kétszeri 4 mg/kg per os pin-
dolol kezelée eredményeként a kivetkezfket &llapithat-
- Juk meg.

A coronaria occlusioija utén /I. tédblézat/ exrd-~
sen csBkkent a vérnyomis /126,8 - 100,0 Hgmm/, tovib-
biakban azonban eovenletesen normalizildédott &s a 20.
percre megk&zelitette az occlusio eldtti kontroll é&r-
téket [/117,6 Hamm/. A szivfrekvencia ugvanakkor az
egész vizsoilati perisddusban véltozatlan maradt /[II.
téblizat/.

Az elsl arrhvthmia megjelenéséig eltelt 140
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megnyult /4,57 ~ 7,24 perc, III. tiblézat/. CsBkkent

a fibrillicidk és a tachvcardidk el®forduldsinak széma
is. A tiz tuléld dllat k8zil fibrillécid minddssze két
asethen fordult eld, tachycardia pedig 6 esetben.

A pindeleollal kezelt csoportbhan kialakult Hsz-
gzes arrhythmia idCtartama mintegy felére csikkent
96,8 ~ 42,6 sec/. Jelentlsen rividilt az az idTtartam
iz, amely alatt arrhythmidk alakultak i /6,19 - 3,44
perc/.

Kildn meg kell emliteni, hogy két &llat esetén
a vizsgllati id%szalkban semmiféle szivritmuszavar nem
fordult eld.

A kazelés hatlisfira [IV. t48bhlézat/ némileg emel~
kedett a tulélési ardny is /44 - 63 %/, az elhullés
ckaként azonban nagyobh sz&zalfkhan szerepelt brady-
cardia. A négy esetben halflos kimenetelidl bradycardia
k$zdl hérom azonnali halélt okozotte Mindkét végzetes
fibrillécist tartds tachycardia elSzte meq.

A coronaria occlusist kdvetT 20. parcben a perc-
térfogat szervfrakcidit tekintve semmi jelentBs el-

téréat nem talAltunk a kontroll csoporthoz wviszonyitva.

2.1.3. Pindolol + atropin ellkezelés hatfsa

A 10 napig tartd, naponta kétszeri, kombindlt

4 mg/kg pindolol + 10 mg/kg atropin per os ellkezelés
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hatésfra a kivetkez? viltoefisokat figyeltiik m&g.

A kontreoll szivirekvencia /II. té&blézat) a
kombinélt kezelés hatféisira lényegesen alacsonyabhb
lett, mint a kezeletlan czoporthan [451,4 - 403,0
min‘ll. A coronaria ocglusiot kivetlen a szivirekven-
¢la nem viltozett a vizsgdlati periédusban. A vér-
nyom&s /1. tdblizat/ az occlusic utdin azonnal lezu-
hant /112,4 ~ 88,0 Hgmm/ #s tartésan alacsony is ma-
radt, csak az 5. perc utdn kezdett lassan emelkaedni.

Az 2laC arrhythmia megjelenéséic eltelt 143
ugyanaz volt, mint & kontroll csoportban /III. tablé-
zat/. Noha fibrillécié csak két esetben fordult eld
az St tul&ld 8llat k@z&tt, ezelk ld5tartama hosszabb
volt, & igy az Atlag £ibrillécids 147 nem csikkent.
Tachycardla csak egy allaitndl nem alakult ki a vizsgé-~
lati periddushan.

Az elfkezelés hatfisfira nem ndtt a tulélési ardny,
8%t ha nem is szignifikinsan, de valamelyest csikkent
is /IV. tébléazat/. 2 halfilozdsi ckok kizdtt itt iz a
bradycardia volt a gyakoribh. 2 hit esetben elffordu-
156 halflos kimenetelll bradycardia k&2l %t azonnali
halédlt okozott. Xét esetben az exitust bigeminia ellz-
te meg. A végzetas fibrillicidik ellzményekdnt még rd-
vid ideji bradycardia sem szerepelt.

A perctérfogat szervirakciilidt tekintve ez a



kezelés sem ckozott jelentBa eltérést a kontroll cso~

porthoz viezonvitva.

3.2. 2Akut eoronaria occlusio &ber Allatban

Vizsgélataink misodik felében éber patkdanyokian
létesitettink coronaria occlusiot és vigsgdltuk az

occlusiot kivetd elst 20 perc £XG valtozlisait.

3.2.1. Kontroll csoport

A coronaria occlusiot kbvetﬁon é&ber &llatban
is amonnal er@e ST-elevatidt figveltlink meg., A sziv~
frekvencia az els¥ verchen kis=z8 emelkedett /5, &bra/,
2 tovibkiszkhan azonban normfilis maradt /VI. tdblézat/.

Valamennyi Allatban kialakultak szivritmusza-
verck JVIT, tAhlizat/. Az eled arrhythmia megjelené-
eélo eltelt 145 ftlag 4,05 perc volt. Fibrillicis a
% tuléls &1iat k#2481 néqgvbhen, tachycardia nyolcban
alakult ki, A hosszabbh-révidebh szakaszokbél 8116,
Baszeson f£tlag 114 .6 mésodpercnyi arrhythmiss perid~
dus 7,48 pere alatt oszlott el.

2 csoporthan 33 &llat k#ziil 9 &lte tul a vizs-
g8latl periddust JVTIYY, té&blézat/. Az elhullds cka
nagyrészt €fibrillicid /92 &/ volt. A 22 esethen ki-
alakult halflos fibrillécidt négy esetben nem eldate
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meg miés tipusu arrhythmia. Mindkét haldlt okozd brady-

aardizs szintén azonnal végzetas volt.

3.2.2. Pindolol elfkezolé&s hatfsa

A tartds gydgyszeres ellkezelés utidn <her &lla~
potban létesitett coronaria occlusio hatisdra jelentl-
sen cslkkent a szivirexkvencia /5, Sbra/ /395,0 -~ 330,49
min >/, mely a vizsgédlati periddus végéiyg alacsony is
maradt /VI. tdblézat/.

Az elUkezelés hatasdira igen jelentlsen casdkhent
a ritmuszavarok sulyossiga /VII. tdablazat/. Az arrhyth-
midk késdbb jelentek meg /4,05 - 7,41. perc/ és idotar-
tanuk is csak mintegy fele volt a kontroll csoportinak
17,48 - -3,47 perc/. A 12 tuléld Adllat k¥zil kettfben
semmilyven arrhythmia pem alakult kil Hérom illat ese-~
tében lépett fel fibrillicid, nyolcban pedig tachycar-
dia. Jelentisen csUkkent a tachycardiék /37,7 - 7.8
saec/ és az eqgyéb tipusu arrhythﬁi&k /62,3 ~ 16,2 sec]/
iddtartama, igy az arrhythmids szakaszok ésséage is
igen erdsen szignifikéns modon cslkkent /114,66 -~ 26,1
sec/.

Az elfkezelés hatisira jelentlsen emeclkedett a
tulélési arany is /27 -~ 60 $; lidsd VIII. tébléazat/. A
kilenc elhullott allat kézil hérémban bradycardia okoz-

ta a haldlt. Xéct esetben a bradycardia a coronaria



coclugliét kivett 1 percen belil létrejott és més ti-
pusﬁ arrhythmia mir nem alakult ki. Hat patkényban

fibrillfeisd wolt ax elaullés oka, hdromban ez rdgtdn
végzetes volt, agy dllatban pedig rBvid bradycardia

szerepelt allzménvkiént.

3.2.3. Pindolol + atropin elfkezelés hatidsa

A konmbinélt pindolol + atropin ellkezelés ha-
tdséra ~ mint az virhatd is - erSsen szignifikéne mb-
don megemelkedett az occlusio 2135tti kontroll sziv-~

frekvencia [345,5 - 480,0 minH;:

lédad VI. téblézat/.
Az occlusio utdn a frekvencia envhén csSkkent [480C,0
- 454,2 min“ll, majd a csdkkenés folytatfdott &s a
vizsgdlati periddus végére szignifikinsséd vale,

Az arrhythmidk megjelenésének ideije /VII. tab-
lizat/ kissé késObbre tolédott /4,05 - 6,30. perc/,
idftarctamuk is csdkkent (7,48 - 4,03 perc/. ¥ valtozéi-
sok azonban nem bizonyultak statisztikailag szigni-
fikénsnak, A hét tuléld allat k&zil egyben semmilven
arrvhythmia nem alakult ki. Harom tuléld &llatban 1é-
pett fel fibrillécid, Othen tachycardia. Az arrhyth-
mifis szakaszok idUtartaminak Usszega nem tért el je-
lentfsen a kontroll c¢soportban mért értéktll.

Az elfkezelés hatlséra az infarktus tulélési

arénya nem viltozott /VIII. tédblizat/, jelent@isen emel-



- 22 -

kedett viszont a bradycardia k¥vetkeztében fellépd
elhullas /8 - 40 %/. A corondria lekdtés folytin el~
pugztult 15 &llat kiézil 6-ban a halil oka bradycardia
volt. Barom esetben a bradveardia azonnal haldlt oko-
zott. A kilenc hal&los fibrillécid k8zil nyole ridgtén

végzetes volt, mis tipusu arrhythmia nem elSzte meq.

3.3. Altatott és éber Allat kdzlitti eltérések akut

coronaria occlusio utin

A kontroll és a pindolollal kezelt cosoportokban
a coronaria occlusio elftti kontroll frekvencia 1lé-
nyegesen magasabb volt altatott, mint éber &llatok-

1 411. 395,0 - 455,0 min"%;

ban [/345,5 ~ 451,4 min~
\Ix. téblézat/. A pindolel + atropin kombinicids keze-
lésben részeslllt altatott csoportban &ppen ellenkezd-
leg, a szivfrekvencia igen erdsen szignifikéns médon
alacsonyabb volt, mint az éber &llatokban [480,0 -
403,0 min”ll. Altatott &llatban, a kezeletlen csoport-
ban a coronaria occlusiot kivetd szivfrekvencia foko-
zOdés tartis é&s statisztikailag szignifikins volt,

mig éber &llatban ezt nem tapasztaltuk. Altatott &llat-
ban a gydgysseres kezelésben részesillt csoportok sziv-
frekvencifja a vizsgllati periddusban nem mutatott

véltozést, mig &ber 4llatban a pindolollal elfkezelt

csoportban azonnal jelentls szivfrekvencia cslkkenés
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volt megfigvelhetl, mely fennmaradt a vizsgélati pe-
riédus végéig. A kombinélt kezeléshen részesiilt cso-
porthan a kezdeti szivfrekvencia csiikkenés nem bizo-
nyult szignifikénsnak, a 20. perchben azonban mér szig-
nifikins kiildnbséget kaptunk.

Az altatott &s &ber csoportok klzdtti eltérések
kiziil jelentUsnek tartjuk azt a megfigyvelést, hogy az
altatott csoportban jelentlsen emelkedett a fatalis
bradycardifk széma /8 ~ 44 &/. Statisztikailag nem
szignifikéns, de emlitésre méltd a tuldlési ariny nd-
vekedése az altatott kontroll c¢soportban, az éber pat-

kéinyokban kapott eredménvekhez wviszonyitva /27 -~ 44 &/.
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4. FREDMENYEK MPGBESZELASE

4.1. Az _akut coronaria occlusio hatésa

J81 ismert tény és az irodalmi adatok is megegvez-
nak abban, hogy kBzvetlenlil a coronaria occlusiot k-
vetien csBkken az Sllatok vérnyomésa, a szivfrekven-
cia pedig, az dllatok t8bbségénél, a szimpatikus toé-
nus fokozddéslnak kivetkezményeként nSvekszik.

A kisérletes szivizom-infarktus k8vetkeztében
kialakult arrhythmidk széméban és tipuséban, sulyossa-
géban, az infarktus letalitésihan jelentfs eltérések
vannak az irodalmi adatok kiizdtt.

Pentecost &s Austen [41/ altatott, nyltott mell-
kasu kutyin az a. coronaria circumflex lek#tése utén
azt talflta, hogy minden alkalommal kifejllddtt sziv-
ritmuszavar. A letalitis igen magas volt [6/7 &llat/,
a halfl beflltiig eltelt 148 2-5 percig terjedt. A ha-
141t kamrafibrillicid cokozta, melvet gyakran kamrail
tachycardia és t8bb kamral extrasystole elfzdtt meg.

Ehert &s mtsai /13/ szintén altatott, nyitott
mellkasu kutyvin a bal coronaria arteria descendensnek
k#zvetleniil a jobb coronaria eredfse utini lekdtésekor
azt taldlta, hogy 25 &llat kiizill 24-nél feillddtt ki
valamilyen tipusu arrhythmia. A legsulyosabb arrhyth-
midk az occluesidt k¥vetd 20 percen bellil alakultak Xki.
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Tizenharom esetben kamral fibrillicid, 8¢ allatbhan
kanrai tachyecardia mutatkozott, mely azonban nem su-
lyoshodeott £ibrillécidva.

Schaal &g mteail [45) zért mellkasu, éber kutyin
elfzetes mitdt sorin a bal coronaria arteria descen-
dens kBril elhelveszett laza ligaturfval hozott létre
coronaria occiusiot. Valamennyi vizegélati £llatban
kialakultak kamrai arrhythmifk. Tiz &llat kB=z{il 9-ben
kamrai tachycardia alakult ki, de 22z egvetlen eset-
ben sem sulyosbodott fibrillicisdvi, s igy elhullfst
nen okozott. Az elst fizisban megjelent ektdplés
ingerképzés 2-3 perccel a coronaria occlusio utéin
kezdBdétt &s 15-20 percig tartott /21/.

Khan és mtsai [25) éber kutyiban a hal arteria
coronaria circumflexa occlusicia utfin azt taladltak,
hegy 25 &llat kSzfil 18 hullott el az coclusiot kd-
vetl 45, mdsdoperc és 5. perc kizHtt. A korail halal
oka valamennyi esetben kamrai fibrillééié volt, me-
lyet gvakran kamrail ektdpiis ingerek utfin kidlakuld
kamrai tachycardia elfzitt meqg.

Bishop €és mtsai /4/ nem taldltak eltérést az
infarktusos terillet nagvsigiban, a szivfrekvencia
valtozésfiban, a letalitlghan, attfl flgglen, hogy a
hal coronaria arteriinalk melyik &gdt occludéltdk. A

letalitis 27 % wvolt. A haldlozisok az occlusiot k&8
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vetd 5. perc és 12, éra kiazlitt tlrténtek.

Léthatéd, hogy az irodalmi eredmények kizBitt je-
lent®s eltérések vannak a coronaria occlusiot k¥vetD
arrhythmidk kialakulisét és sulvossfigft tekintve.
RKlil¥nbsen nagyok az eltiérésel az infarktus letalits-
séban. Ezek az eltéréisek a kisdérlsti kdriilmények kii-
16nbdzlaégének, valamint az eltdrf szintl corcnaria
lekdtésnek, igy kildnbizl nagysdgu myocardiflis szd-
vet infarktusinak tulajdonithatdk.

4.2. sajit infarktus-modellink &rtékelés

R

A patkény idedlis Allatfaj lenne az akut myo-
cardidlis infarktus letalitfsénak, a koral arrhyth-
miéknak, haemodynamikal és biokémiai paramétereknek
sorozatban vald vizsgilatira, mivel nagy szfémban 411
rendelkezésre, olcesd, az Gllatok kizBttl eqyedi el-
térések kiceik. Bz az &llatfaj viszonvlag 61 tiliri
a killdnhiiz® sebészeti beavatkozdsokat, a mittétbsl
valé felépillésilk gyvors. Csekély a mliitéttel jérsd
fertiztdés veszélye,. nem szilkséoes a sebészi aszep-
szis.

Az eddig hasznflatos midszerek szerint a
nyitott mellkasu miitét sorfn azonnal lekBt¥tték
/132, 46/,11). cauterrel &getéssel megszakitottik a
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coronaria arterifikat /52/. Tanasztalataink szerint
azonkban, pusztin a mellkasnyitis ckozta friss sebzés,
valamint az atraumatikus til és fonal okozta kismére-
tli myvocardislis kérosodds, coronaria occlusio nélkiil
is olyan sulyos ischemifis BNG elviltozdsokat hoz 18t
re [ST-elevatio, ORC-xomplexus kiozdlesedése, arrhyth-
mifk/, amelvaek csak a miitdtet k¥wvetS 30 ~40 perc utfn
tilnnek el. frpen ezirt nem célszeril nyitott mellkasu,
meastexrsigesen 18logezintatt patkinvhan haemodynami-
kai, elektrofiziolsgial vizagllatcokat végezni. FRzdrt
nem vizsgilhatdk az 218bbi midazerekikel 1l&trehozott
infarktus akut £izisfinak tlrténdsedi.

A korhbl midszerek alkalmaz@séval nem volt
lehetSséy al@%zetesz miitét sorin elhalyoezett laza 1i-
gatura meghuzdsival zem akut cororaria occluaiot 1é-
tesiteni a miitéthB8l felépillt, z2irt mellkasu patkiny-
ban - ahogyan az kutyin lehetséges -, mivel a fornal,
meghuzisakor rendszerint kiszakadt a szivbhBl &z az
igy keletkazett nagyfelilleti, friss myocardillis seb-
zés uifent zavarflag hatott,

Az fltalun® Yidolgozott mitéti technikival és
a polietilén tubus alkalmazésfval azonban ezeket a
nehdzsfoeket pikeriilt kikilsz8bllniink. A mitanyag tu-
bus feladsta az, hogy szillrd fellletet képezve a

mellkason belill a laza ligatura mechuzfsaker & szziv



- 28 -

és a mellkas belsd fala kizé dkelldve leszoritsa a
coronaria arterifkat. A coronarifk ald 51ttt fonal
tehét nem tud kiszakadni a szivizomzathll, s bizto-
sitja az arteridk lezérisat.

Miitéti technika gyors, mortalitisa - kell® ru-
tin mellett - szinte csak az altatison mulik &s ft-
lag 10 % alatt van. Gyakorlott asszisztens segltsé-
gével dranként 6-7 mitét végezhet? el. hz &llatok a
miitét utén gyorsan feléplilnek, 2-3 nap mulva vissza-
nyerik eredeti sulyukat és a tovibbilakban sulygysa-
rapodésuk normélis.

Miitétl technikénkat értékelve tehiit megillapit~
hatjuk, hogy alkalmas nagy sorozatban myocardidlis
infarktus létrehozésira zéxrt mellkasu, altatott, vagy
akér éber pathkfinyban is. Vigsgilhatdk az infarktust
kévetd korail arrhythmidk, a biokémiai &és haemodyna-
mikai paraméterek. Alkalmas a midszer a myocardiflis
infarktus letalitésinak statisztikal tanulményozfsira
iz, mivel nagyszému vizsgilat viégezhet® el,

Mivel a myocardidlis infarktus akut fézisa tdr-
ténéseinek patkényban vald vizsgilatéra ivodalmi ada-
tokat nem talaltunk, eredménveink értfkel&sinél ilven
iridnyu 8sszehasonlitést nem tudunk adni.

Modszerinkkel csaknem az egfsz balkamrfra ki-

terjedd, 3361 reproduk&lhatd myocardiflis infarktust
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tudunk létesiteni. Az infarktus letalitésa hasonld
azokhoz a kutyén nyert adatokhoz /13, 21, 25, 41/,
amelywknél nagy kiterjedésili infarktust hoztak létre,
Az elhullss oka vizsg&latainkban is nagyrészt fib-
rillacid /92 s/.

Az infarktus akut fdgisdt tuldéld allatokban nin-
den esoetben kialakultak a myccardifiis infarktust jel-
lemzd korai EXG jelek. Ezek megjelenise fs gulyossiga
nagy egyvedi sltérdseket mutat, adtlagban azonban igen
j61 értékelhetd eredményeket ad. hz akut fégis in-
gerképzéasi zavaral &tlayg az occlusiot kivet? 4. perc-
ben kezdldnek és tuléld &llatokon gb. 7 percig tar-
tanak /flésd 6., 7. é&bra/. bBzek az adatok hasonldak
a kutydn talalt irodalmi adatokhoz, annak ellendre,
hogy patkanyban lényegesen, mintegy hircmszor nagyobb
az alap szivirekvencia, mint kutyéban.

A kUldnkhdzd sulyossdgl foku arrhythmibdk idUben
elédggé szétszlrtan jelentkeznek. Lzt mutatja az is,
hogy atleg 114,66 sec arrhytimia alakult ki a ¢orona-
ria occlusio utén; az elsd arrhytimia mogjelenfse és
az utolsd elmulésa kbzdtt eltelt 148 pedig adtlag 7,48
perc. Egy perc alatt éber &llatban &tlag 15,3 sec
arrhythmia nyilvénult meg. Altatott pathinyban is ha
sonld az arrhvthmidk intenzitisa [15,6 sec/perc/.

Kisérleteinkben a kizepes arterids virnyomas



az occlusio utén jelentfsen cs’ikkent. Ez ellentéthen
van Fbert és mtsai [/13/) és Smith és mtsai [/50/ exed-
ménveivel, akik ugy tal&ltik, hogy a coronaria occlu-
siot kivetden a szisztémis vérnvomis és a szivirekven-
cia nem viltozik szignifikénsan. Mis szerzdk azonban,
eredményeinkhez hasonldan, kutyvén is azt talalték,
hogy az occlusiot kévetlen csikken a vérnyomds és
emaelkedik a szivfrekvencia /4, 36, 41/.

A rdvid ideig tartd fibrillacidék alatt a vér-
nycnids toviébbi hirtelen zuhanésa, a fibrillécié be-
fejeztével annak normalizilddésa figyelhetd meqg.

A perctéfogat eloszlésit vizsgélva eredménveink-
ben az &ltalénosan haszndlt szervsulyegységre jutd
perctérifogat frakeidszizalék [/3/g/, vagy az ahszolut
vériramlés /ml/min/l00 g/ helyett a relativ szerv-
sulyra vonatkoztatott frakceidszizalékot tintettiik
fel. VizasgAlataink szerint /31/) ez megbizhatdbb ér-
téket ad, kilSnd¥sen akkor, ha

a./ kiilénkhiz® eulyu Allatok perctérfogat szervirak-
ciGjét hasonlitijuvk Ussze,

b./ nem egész szerv, hanem szervrészletek adramlé-
sét tanulminyozzuk,

¢./ kilonbdzd évazakokban nyert eredménvek Sssze-
hasonlitésakor, mivel a perctérfogat szerond-

lisan ingacdozik /1, 31/.
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A relativ szervsulyra vonatkoztatott frakciéd-
szlzalék akkor egvenld l-el, ha a vizsgilt szerv,
vagy szervrégzlet sulfegységre jutd vérdramlisa egyenw.
18 az egész test Atlag vériramlésdval; nagyobb lmﬁél,
ha a vizsgilt szerv sulyegységre jutd &ramléisa na-
gyobb az egfsz test Atlag vérdramlisénil, Vizsgila-
tainkban azért nem az abszolut vériramlést tilintettilk
fel /ml/min/l00 g/, mert a festikdilucibs midszerrel
meghatirozott perctérfogat igen nagy szOrfst mutatott
a friss infarktusos c¢csoportokon belill., Igy a csopor-
tok k¥zltti eltérést nem tudtuk volna statisztikailag
értékelni.

VizsgAlatainkban a coronaria occlusiot kévets
5. és 20. perchen hatiroztuk meg a perctérfogat szerv-
frakcidit. Az 5. perc a sulvos arrhythmidk megjelené-
sének 1d¥szaka és a myocardiflis infarktus kimenetele
gzempontjdbél modelliink®n a legkritikusabb fézis, A
20, percre viszont az arrhythmiik eltliinnek, a haemo-
dynamikal paraméterek - szivfrekvencia, vérnyomés - a
tuléll Allatokban mir stabilizildédnak, az infarktus
akut flzisa lezajlik.

Patkényra vonatkozb5lag nem talfltunk irodalmi
adatokat a myocardi&lis infarktus akut féziséban a
perctérfogat eloszlésit 1illetlleg sem. Igy nem &11

Usszehasonlithatd adat rendelkezéslinkre.
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Kutyfn szémos vizsgllatot végeztek az infark-
tusos szivizomzat vérkeringfsének tanulminyozéséra,
mind jelzett mikrog8mbikkel /4, 36, 50C, 61/, mind
Xe~gAz kimoglsi technikéval /5, 39, 42, 43/. Magél-
lapitfsaik szerint az infarktusos terillet magjénak
ramlisa az eredeti vérellitisnak kb. 20 %-dra csBk-
ken a corcnaria occclusidt kdvetd 15, perchen. Az
ischemifie szlvetek &ramlésa az occlusiot kdévetld 2.
Srétdl kezdve fokozatosan, lassan emelkedik, a 24.
brdra eléri az occlusic elltti kontroll érték felét
is [4/.

Nagy jelentlisége van az ischemids terilleten be-
14l a vérdramlis megoszlésinak az endocardidlis és
epicardidlis rétegek k¥zltt., A subendocardiilis myo-
cardium a szivnek legkiinnyebben sérthetd teriiletét
képviseli. A sziv keringési rendszerének anatdmiai
sajétsiqgal, valamint a nagy endocardidlis extramas-
cularis nyomfis a bal kamra bels® falénak rosszabb
vérellfitisit erednényezi. Ezt mutatja az alacsonyabb
05 partialis nyomfis is [27/. Ezen relativ szlveti
hypoxia eredménye, hogy az endocardiumban t&bb kapil-
léris van nyitva, mint az epicardiumban. Mir ncrmél
krlilménpek kizttt is az endocardiumban a kapilléri-
sok 91 %-a, az endocardiumban viszont csak 68 %-a

nyitott /62/. Az endocardifilis tertileteken tehdt ki~
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csi a kepllléris “tartalék”. Zz az oka, hogy a vér-
ellitiel zavarokbél szfirmapd oxiogbén &s tipanyagellé-
tésicsikkenése kBvaetkeztében itt alakul ki el¥szdr
ischemids gfc. Ez kiinduls pentja lehet ektipils in-
gereknek, csikken a szivmunka hatékonysdga, megbomlik
a szivizomzat 02 igénye &g ellitottsiga k¥zdtti egyen-
suly és ez az ischemia tovibbi sulyosboddsit eredmé-
nyezi.

Az endocardiilis terilletek kapilliris dilaté-
cidiAt jelzi az is, hogy az endo/eplcardiilis meg-
oszldazsi hényadeos normil kdrillmények kzéitt is l-nél
magasabb /4, 10, 16, 59, €1/. Sajat eredményeink sze-
rint patkényban 1,20 JV. tébléazat/.

Coronaria occlusio hatésidra a kialakuld ische-
miés terilleteken maximélis értigulat J8n létre. Lé-
vén, hogy az epicardiiilis terilletek kapilléris tar-
taléka nagyobb. mint az endocardiumé, a rendelkazés-
re 8116, csBkkent vérframlis az intramyocardillis
nyomfaviszonyoknak megfelelfen az endocardiflis te-
riletekrdl az epicardiflis rész felé fog tolddni.
Eredményeként a vériramliéscsiikkenés az endocardium
rovéglra az epilcardiumban kisebd mérvil, az endo/epi-
cardidlis arfiny cebkken. A vizsgflatainkban kapott
értékek: 1,20-0,93, 2 cs¥kkenés mértéke, bir sta-
tisztikailag nem szignifikéne, esetiinkben mégis fi-
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gyelemre méltd, ul. patklnysziven nem tudtuk elkii-
15niteni a meghatérozéskor az ischemifs teriletet a
nem kirosodott bal kamrai teriiletektdl.

Irodalmi adatok szerint kutyfén a nem ischemiés
teriiletek véréramlisa &tlag 25 %-al ndvekszik a coro-
naria occlusio utén /4/. Ez a nem ischemiis szivizom-
zat megndvekedett munk&ifinak, megniivekedett oxigén
igényének tulajdonithatdé reflex-folyamat eredménye.
Patkéinyszivben a gyvors szivfrekvencia miatt ez a val-
tozés még markidnsabban jelentkezik, amit 361 mutat
a jobb kamrai szivizomzat dramlisi értékének 100 %-os
nlivekedése az occlusiot k¥vetd 5. perchen.

Patkényban az infarktue kompenzicibs reakcisi-
nak lezajlésa ~ valdészinilileg a gyorzabb szivfrekven-
cia, ainagyobb energiafogvasztis miatt - gyorsabb,
mint kutyén. Eredményeink szerint a 20. percre az
egész szivre kiterjedd, maximélis értégulat elmulik,
amit jSI mutat a jobb szivfél Aramlési &rtékének
normalizélddésa [/16. &bra/. Az endo/epicardidlis meg-
oszlési hényados az occlusiot kidvet? 20. perchben az
5. perchen mért értékhez képest szignifikénsan
lp < 0,001/ magasabb. Ez valdszinlileg annak a kdvet-
kezménye, hogy értéke meghatirozisainkban a teljes
balkamra Aramlési értékeibBl addbdik, igy az ischemiés

centrum csikkent Aramlisi &rtékét elfedi az infarktus
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8zél4 z4n&ifban meoldvl maximilia kapilliris tigulat~
b8l adsidsd megnBvekedett viriramlis,

Losonci [32/ a kUl¥nblz0 szervek véréramlisft -
szintén Sapirestein médaszerével - a coronaria occlusiot
k8vetd 24, 6Gréban vizesgflts, Meaadllapitisa srerint
erra az idfpontra a vérnyomfs &s a perctérfooat vEl-
tozéséinak mértékéeB)l fllgoatlent!l mindig kizlakult a
perctérfogat redisztrilucifia, Fredménvel szerxint
cskkent a vese &z a bir perctérfogat frakelfija ée
magasabb lett a vizizomzat vé<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>