


On hogyan m6ri a mikrocirkuläci6t?

A mikrokering6s (perfiizi6) pontos m6r6se 6s folyamatos monitorozäsa egyedül laser dopplerrel lehets6ges.

A Stockholmban mü'ködö PERIMED c6g PeriFlux 4000 System 6s PeriFlux 5000 laser dopplerei

a csricsminds6get jelentik e területen.

Mi az, amit csak a PeriFlux laser dopplerek tudnak?
- a vizsgäl6tejek (probe-ok) rendkivül nagy välaszt6ka sz6les alkalmazäsi lehetds6geket biztosft

(pl. bdrfelszinen, izomban, fogon, agyban stb.);
- a moduläris fel6pit6s lehetdv6 teszi az ig6ny szerinti konfiguräcid kialakitäsät: a hasznä16 ig6nyei szerint

lehetds6g van többcsatornäs ki6pit6sre, pl. melegithet6 probe hasznälatÄra, iontoforGzis egys6g csatlakoztaläsära;
- a Windows alapü szämit6g6pes program az adatok folyamatos rögrit6s6t, elemz6s6t, täroläsät biztositia

rendkiv ül könnyen kezelhetden 6s ättekinthetden;
- az egyetlen k6szü16k, amely lrc6pithetd modullal transcutan Oz 6s COz telftetts6g m6r6sre alkalmas!

Üjdonsdg: laser doppler scanner
A laser doppler scanner (perfrizi6 imager) a vizsgält terület perfüzids ,,t6rk6p6t" k6sziti el: a j6l ismert Doppler elv

alapjän megieleniti a letapogatott terület k6t dimenzi6s mikrokering6s k6p6t, majd a software segits6g6vel

lehetdv6 tesi az adatok 6rt6kel6s6t 6s kinyomtatäsät-

Nincs tizikai kontaktus a k6szül6k 6s a vizsgält szövet között, ez6rt az eljdräs nem befolyäsolja a perfüzirit,

azaz a mtr6s pontossägät Ez egyben aztaz elfinyt is biztosftja, hogy a k6nyes 6s fäjdalmas területek
(pl. gyögyul6 sebek. läbszär fek6lyek) ism6telt vizsgälata sorän nem äll fenn szennyezdd6s, fert6z6s kockrizata

6s a vizsgälat igen kfm6letes a beteg szcmpontjäbril is.

:!: nrRtMED
Tovdhhi felvihlgosftds (rnagyar nyelven is): Mr. Stefan Skotnik, e-mail:

Tel.: 00-46/8 580 11990. Fax: 00-46/8 580 10028. Wehsite:
stefan.s k ottv i k@ p e rime d. s e

www.perimed.se
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szervez6 bizottsäg
lröszönt6je

DR. BBRnÄr sÄnoon IvÄN, DR. poNcnfucz ENDRB

Kedves Kollöganök 6s Kollögdk!

2005-ben negyedik alkalommal rendezi meg a

Magyar Haemorheol6giai Tärsasäg a Mikrokerin-

g6s Kongresszust. Az eddigi konferenciäk sikere

biztatäs mindannyiunk szämära. Ezen a förumon

talälkozik az alap- 6s a klinikai kutatäsban jeles-

kedd magyar orvosok legjava. Most is az a rem6-

nyünk, hogy - mint eddig is - rijabb kapcsolatok,

kutatäsi együttmriköddsek forräsa lesz kongresz-

szusunk. A tanäcskozäs seregszemldje az ut6bbi

kdt 6v hazai 6s külföldi tudomänyos eredmdnyei-

nek. Hogy ez maradandö formäba kerüljön, az

idei 6vt6l lehetds6get kaptunk, hogy az Erbeteg-

sögek cimü folydiratban minden elfogadott el6-

adäs 6s poszter összefoglal6ja megelenhessen.

A programot rigy igyekeztünk összeällftani,

hogy reprezentllja az elmrilt k6t 6vben született rij

kutatäsi eredm6nyeket a vascularis medicina terü-

let6n, melyek els6sorban a mikrocirkuläci6val

kapcsolatosak, 6s 6rints6k az agyi, kardiälis 6s al-

söv6gtagi obliterdlö folyamatokban mindig jelen-

l6vd mikrokeringdsi zavarok diagnosztikäjät 6s

kezel6si lehetds6geit.

Erbetegsdgeh, 2 OO5/suppl'/ I.

Hagyomänyosan integrälödnak a mikrokering6s

6lettani, kör6lettani jelensdgeivel foglalkozö tudo-

mänyterületek, valamint a k(s6rletes modellekkel

foglalkozd tudomänyos mrihelyek is. Most el6-

ször szeretn6nk kiemelt figyelmet forditani a mik-

rokeringds diagnosztik6l6ban alkalmazott mdrdsi

mödszerekre is. metodikai kerekasztal szervezds6-

vel. Örömmel tapasztaltuk, hogy a Tärsasäg veze-

t6s6g6nek felhiväsära üjabb 6s üjabb tudomänyos

munkacsoportok kapcsolddtak be, a kongresszus

szinvonalät emelve.

Ezen a kongresszuson kiemelt figyelmet fordi-

tunk a fiatal, az elmlleti 6s klinikai orvostudo-

mäny terület6n a klinikäk 6s orszägos intözetek

keretein belül Ph. D. k6pz6sben r6sztvevd dokto-

randuszokra is, akik rigyszint6n eldadiisokat tarta-

nak, 6s szämukra külön kredit pont megszerezhe-

tds696t biztositottuk.

Minden kedves kolldgandnknek 6s kolldgänk-

nak jd munkät, eredm6nyes, ismereteket gazdagi-

t6 tanäcskozäst 6s kellemes id6töltdst k(vänunk!



Negyedik Magyar Mikrokering6s l(ongresszus

2005. äprilis 1., p6ntek

10.00-10.10 Megnyit6. (Prof. dr. Töth Kdlmdn, dr. Pong-

rdcz Entlre, dr. Bernrjt Sdndor lvdn.)

I. szekci6

EInök: prof. dr. Bogär Lajos

10.15 Prof. dr. Blaskö György: A thienopyridine, clopidro-

grel klini kai 6s egdszsdg- gazdasdgi elemz6se Magyarorszä-

gon

10.35 Dr. Mikö Pöter: A visszdr probldmäk kezel6s6re hasz-

nälatos kdszftmdnyek orvosi ellendrzds ndlküli (vdny n6lkü-

li) ds orvosi ellendrz6s melletti hasznälata - hol a hatdrvo-

nal?

10.45 Prof. dr. Bogdr Lajos: Leukocyta antiszedimentäci6

alkalmaziisa a v6rdramfertdzdsek diagn6zisäban

10.55 Dr. Kürthy Märta: A thrombocyta funkci6 6s az anti-

oxidäns stätusz vizsgälata akut ver66r elzrir6däst követden

11.05 Dr. Lcttttos Jdnos: Pulmoniilis emb6lia trombolizisdt

kisdrd oxidatfv stressz 6s leukocyta aktivrici6 vizsgälata

ll.15-11.25 Szünet

II. szekci6

Elnök: dr. Härsfalvi Jolän

11.25 Dr. Hdrsfalvi Joldn: A thrombus növekedds 6s a fel-

szfni vWF mennyisdg közötti inverz összefüggds nagy

äramläsi sebessdg esetdn

11.35 Dr. Elek N.: Von Willebrand faktor 6s a kollaedn köl-

csönhatäsa

11.45 Dr. Töth Erika: A magas glükdzszint a szorbitol kon-

centri ici6 megemelkeddse 16vdn mikrovaszkuläris diszfunk-

ci6t okoz diabetes mellitusban. Az oxidativ stressz szerepe

11.55-12.05 Szünet

III. szekcid

EInök: prof. dr. Boros MihälY

12.05 Dr. Hctvctsi Zsolt: A v6rzdses shockot követd kolloid

reszuszciti iciö mikrokeringdsi hatrisa a vdkonybdlben

12.15 Dr. JuhdszTantts: Üj tipusti gasztronometria. A diag-

nosztika lehetdsdgei lokri l is 6s sziszt6mäs keringdsi el6gte-

lensdgben

,
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Prograrn

12.25 Dr. Ldvei P6ter: Foszfatidilkolinban gazdag tdpläldk

hatäsa a vdkonybdl makro- 6s mikrokeringdsdre ischaemia-

reperfrizi6t követden

12.35 Dr. Erds Gdbor: A hfz6sejtek szerepe a nyel6cs6

nyälkahärtya mikrokeri n gds i vdltozirsai barn eg6s reflu x al att.

A foszfatidilkolin preventfv hatäsa

13.00-14.00 Eb6d

IV. szekciö

Elnök: prof. dr. T6th Kälmän

14.00 Dr. Kösmdrlq Gdbor: 2-es tfpusri diabeteses betegek

von Willebrandt faktor szintjdnek 6s thrombocyta aggregii-

ci6jänak összefüggdsei a glüközanyagcsere paramdtereivel

14.10 Dr. Fehör Gergely; Acetil-szalici lsav rezisztencia:

haemorheolögiai t6nyezök lehetsdges szerepe?

14.20 G. Kiss O.: Koszorüdr mütdt utän a k6z kering6sdnek

vizsgälata thermogräfi iis m6dszerrel

14.30 Bdrdos Petra: Endothel dysfuncti6s kdrkdpek vizsg/r-

lata laser Doppler mddszerrel

V. szekci6

Referätumok

14.40 Prof. dr. Sziruni Intre: Changes of local cerebral per-

fusion, EEG parameters and systemic hemodynamic corre-

lates during efforts in healthy volunters

15.00 Prof. dr. Kerönyi Tibor: Endothel diszfunkci6 a pul-

monälis hipert6niäban

15.20 Dr. Fdbidn Enilia: Az arteria brachialis FMD ultra-

hang vizsgälata: a rutin klinikai alkalmaziis küszöb6n?

15.40-15.55 Szünet.

VI. szekci6

Boehringer-Ingelheim szimp6zium
15.55-16.55

VII. szekci6
Referätumok

16.55-17.20 Prof. dr. Baintner Kciroly; Peritoneiilis szekr6-

ci6 indukäläsa a sejtfelszini glycosil-oldalläncok keresztkö-

tdsdvel egdrben

Er'betcgs6gek, 2 OO5/suppl./I.
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Prof. dr. Baintner Kdroly: A peritoneälis szekrdci6 indukä-
kisänak mechanizmusa egdrben
Prof. dr. Baintner Kdroly: A lecitin-indukält peritoneiilis
szekrdci6 grit l isa E. coli l ipopolysacchariddal egdrben

17.20-17.30 Szünet

VIII. szekci6
Elnök: prof. dr. Monos Emil

17.30-17.50 Prof. dr. Monos Emil: Y€gtagerek adaptfv me-
chanizmusai - a graviti ici6s kih(väs
77.50 Dr. Mdtrai Mdtö: Angiotenzin kezells parkänyszfv
intramurii l is ereinek ätdpül6sdt 6s fokozott vazokonstriktor
drzdkenysdgdt okozza
18.00 Dr. Nddasy György l.r Hfm ds ndstdny patkrinyok
intramurälis koronäria rezisztencia artdriäi között 6szlelt
biomechanikai 6s farmakolögiai különbsdgek

IX. szekcid

Novartis szimpdzium

18.10 Dr. Rugonfalvi-Kiss Szabolcs: A krdnikus v6näs el6g-
telens6g rnikrocirkuläciös alapjai
18.30 Dr. Farkas Katalin: A mikrocirkuläci6 vizsgälatrinak
jelentdsdge a kr6nikus vdnäs el6gtelensdg diagnoszrikäjäban
ds kezeldsdben
18.40 Dr. Bartök Pdter: A hydroxyethil rutosidok (HR) sze-
repe a vdniis hipertenzi6s mikroangiopathia kezel6s6ben

20.00 Fogadris

21.00 Zen6s. tiincos est

Äprilis 2., szombat

8.00-9.00 Reggeli

X. szekci6
Elnök: dr. P6csväradi Zsolt

9.00 Dr. Borvendäg J. Sebestöny: Vaszkuliiris funkcid hely-
reällitäsa arteriosclerosisban: a clopidogrel hatrisänak üj as-
pektusa

9.10 Dr. Kolossväry Endre: A bör mikrokeringdsdnek vizs-
gälata laser Doppler äraml6sm6rdssel diabetes mellitusban
9.20 Dr. Nentcsik Jdnos: A endothelfunkcid non-invaziv
vizsgii lata laser Dopplerrel esszencii i l is hypertoniäban 6s
dializält hypertonii is betegekben

Erbetegs6gek, 2 OOS/suppl./1.

XI. szekcid
Elnök: dr. Bihari Imre

9.30 Dr. Bihari Imre: lntracutan venectasirik mikrocirkuki-
ci6ja

9.40 Dr. Szili Magdolna: CYI komplex kezeldsdvel el6rr
eredm6nyek a CEAP oszti i lyozäs figyelembe v6tel6vel
9.50 Dr. Kovdcs Ägnes: Plazmaviszkozitiis m6r6se a 90 6v
feletti debreceni lakosokndl
10.00 Dr. Okrös-Nagy Andrect: Koszorü6r revascularisati6ra
került betegek eldzetes major korondria esemdnyei a diabe-
tes mellitus függv6ny6ben

XII. szekci6

Elnök: dr. Kaszaki J6zsef

10.10 Dr. Czöbel Miklös: A hizdsejtek lehetsdges szerepe a
sziv mikokeringdsdben

10.20 Dr. Kovdcs Flöra: Kolloid volurnenteraipia hat/rsa a
periosteum mikrokeringdsdre, vdgtag ischaernia-reperfrizid
alatt
10.30 Dr. Czepdn Mdtl'cis: A tüdd tdrfbgarvältoziis mikroke-
ring6si körülm6nyei
10.40 Dr. Äbrahäm Szctbolcs: A Kuplfer sejt grdtlis mikro-
kering6si hati isa epeüt elziirddiist követd endotoxaernia mi-
att

10.50-11.05 Szünet

","ollt;lliflu,.un
11.05 Dr. Szekeres Mciria: Aktiv 6s passzfv biomechanikai
jellegzetess6gek összefüggdsei patkriny intramurii l is koronä-
ria arterioläkban: a miogdn mechanizmus 6s a nitrog6n
monoxid szerepe
ll.l5 Dr. Pap-Szekeres -/..' Intraoperativ laser Doppler
flowmetria segftsdgdvel ellendrzött szöveti mikrokeringds
cseplesz lebeny szabad ätültetdse sorrin. Ällatkisdrletes mo-
del l
11.25 Dr. Komlödi-Ptisztor: A diabeteszes parkiinysziv int-
racelluläris kri lciumszintjdnek vii l tozäsa beta-adrenerg akti-
vitäs hatäsära

11.35-11.45 Szünet

11.45 -12.10 Tesztvi zs g a

12.10 A kongresszus zäriisa

12.20 Eb6d
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I .

szehci6

A thienopyridine, clopidogrel

lrlinikai 6s eg6szs6g-gazdas6gi

elernrtz6 s e M agy ar o r szägon

PROF. DR. BLASKÖ CYÖNCY

S anofi -Av e nti s Rt., B udaP e s t

Bevezettis. Jelenleg a thienopyridinek kö26 tartozd clopi-

dogrel a legkorszerü'bb ADP-receptor antagonista throm-

bocyta aggregäci6 gätl6 gyögyszer, ami aP2Y12 purinerg

receptoron antagonizälja az ADP hatrisät, emellett az athe-

rothrombosis krdnikus gyulladr{si folyamatät is gritolja a

CD-40 szi gn iil-rend s zer gdtl1sin al. Kiterjedt ku tatiis i prog-

ram fbglalkozik a vdgleges indikäcidk 6s alkahnaziisi terü-

letek kidolgozitsdval: a CURE program, a MATCH, a CHA-

RISMA, CASPAR ds sziimos egy6b, jelenleg fbly6 vizsgä-

lat, melyek rövidesen ismertetdsre kerülnek.

Mödszer ös erednünyek. Az egöszs1g-gazdasrigi szdmit6'

sok szüks6gesek minden orszäg gy6gyszer-finansziroziisi

rendszerdben annak kimutati isära, hogy költsdgkfm6l6 vagy

esetleg köftsdghatdkony technol69iät alkahnazunk-e. Ez6rt

egy centr/rl is Markov-modell alapjdn Magyarorsziigon is el-

vdgeztü k ezeket a sziim itiisok at. Hazai körü lmdnyek közö tt,

az OEP drdekeit szern el6tt tart6 szdmfti isok eredm6nyekdp-

pen a clopidogrel költsdghatdkonynak mutatkozott.

Az lrzökenysdgi vizsgiilat a kezel6s leginkribb költs6g6r-

zlkeny r6szdnek a kdrhäzi kezeldst mutatta.

A vissz6r probl6mik

kezeläs 6re has znälatos

k6szitnr6nyek orvosi e[en6rz6:s n6lküli

(v6ny n6lküli) 6s orvosi ellen6rz6s

rnelletti alkahnazisa - hol a hatärvonal?

DR. MIKO PETER

DRA nrunager, Novartis Hutrgciriet KJt.

Conswtrcr Health OTC., BuclaPest

Az Ell l200l/83lEC iri inyelvek szerint (Article 11, l)

csak orvosi v6nyre vri lthatök ki olyan k6szitmdnyek, ame-

lyek - többek között - a következö f 'eltdteleknek felelnek

rneg: ,, l . orvosi ellendrzds ndlkül m6g helyesen alkalmazva

is közvetlenül vagy közvetve veszdlyesek lehetnek,2' gyak-

ran 6s sziles körben nem megfeleld m6don kerülnek alkal-

4

mazäsra, emiatt az emberi eg6szs6gre közvetve vagy köz-

vetlenül veszdlyt jelenthetnek". Ezlrt - különösen viny n6l-

kül kaphatd kdszftm6nyek eset6ben - nagyon fbntos, hogy

mind a betegek, mind a gylgyszer1szek fel6 tört6nd kom-

munikäci6ban egydrtelmü hati irt hüzzunk adott k6szitrndny

/ teräpiris csoport orvosi ellendrzds n6lküli 6s orvosi ellen-

6rz6s melletti alkalmazdsdnak tekintetdben.

Krdnikus vdnäs eldgtelensdg eset6n a klinikailag 6szlel-

hetd m6rt6kü läbszdr oedema meglelen6se k6pezheti a k6r-

kdp kezeldsdre hasznälatos kdszitminyek orvosi ellendrzis

n6lküli. i l letve orvosi ellendrz6s rnellctt i hasznii lat/rnak ha-

tärvonalät. A vdgtag oedema rnegielenise a kr6nikus v6ni'ts

eldgtelensdg mellett sziv-, vese- vagy mäjel6gtelensdg, to-

väbbä hipoprotein6mia vagy l imfatikus elzär6diis jele is lc-

het. E gondolkodäsmddnak megf'elelden a CVI korai szaka-

szäban (61 Lithatöan tdgult alsd vdgtagi f 'elületes v6näk -

CEAP 0-2) orvosi ellen6r'zds n6lkül is alkahnazhatdk a vdny

n6lküli szerek, azonban a v6gtitg oedema tnegielendse orvo-

si ellen6rz6st tesz szüks6gess6.

Amennyiben az orvosi ellendrzdst it vdgtag oedetna meg-

jelendse eset6ben felt6tlenül indokoltnak tartjuk, ezt mind a

vdny ndlküli gyögyszereket virsiir ld betegek, mind az 6ket

kiszol gälö k6szitm6nyek i riinyiiban a kornmun i kitc i ö a I apj it-

vä tehetjük.
Ndhäny egyszerf kird6ssel mind a l i ibikra-görcs, f 'eszü-

l6s-6rz6s ds kitdgult felületes l i ibszdri vdndk okozta pana-

szok miatt javuli ist keresd beteg sajl lt rnaga, i l letve az expc-

diä16 gydgyszer6sz eldöntheti, szüksöges-e kezeldorvosl.toz

fordulni. I lyen kdrddsek lchetnek: l. On gyakreln 6rez bi-

zonytalan kibikra-görcsöt, läbszdri f 'eszül6st' l  Vetnnak-e l i ib-

szdrän nagy, kitägult felületes vdniik'/ 2. Ezek a tdg vdnik

lassan (több h6nap, 6v alatt) fElddtek ki 'J 3. Arnennyiben a

bokatäjon hüvelykujjdt erdsen a sipcsonthoz nyornjir, tnalad

azujja hely6n legaldbb n6häny mm rndly benyomat'? Ez az

egyszerü mddszer segfthct abban, lrogy a krönikus vdniis

eldgtelensdgben szenvedd betegek orvosi ellen6rz6st'e szo-

rul6 / nem szorul6 csoportja könnyebben szötvll laszthatd le-

gyen. Mivel a tr6fikus bdrelvii l toziisok (CEAP 4-6) az oede-

ma kialakukisdt (CEAP 3) követdcn ldpnek fbl, a terirpiits

probldrna i lyen megközelit6se nagyobb lehctösdget biztosit

arra, hogy az orvosi gondoz/tsba vdtel idej6bcn megkezddd-

hessdk.

Leukocyta antiszedinrentici6 alkalrnazäsa

a v6rirarnfe n6z6sek diagn6zisiban

PROF. DR. BOGÄR LAJOS

P ö c si TLtclonrcinl'e gt'e te n r, O EC, ÄO K,

Aneszteziolögiai ös Itrtertziv Terripitis Itttözet

Hdttlr. Az intenzfu osztiitlyon kezelt bctegek inl'ekciöinak

gyors diagnözisa dletmcntd lehet. A bactericrnia bioldgiai

Er'be tegsrigcl<, 2 OO.5/suppl./  I .
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igazoläsiihoz riltaläban huszonndgy 6ra tenydszt6si idd szük-

sdges, azonban az 6letveszdlyes infekciök antibiotikum terä-

piäjät a tünetek megielendse utän mär egy 6rän belül el kell

kezdeni. A szdrum procalcitonin szintj6nek ismerete jelen-

tds segitsdget ad az inf'ekci6 stilyossiigiinak igazoläsähoz'

azonban szämos t6nyez6 älpozitiv eredmdnyt okoz' Emiatt

szüksdges, hogy olyan vizsgä16 eljäräsokat is alkalmazzunk,

amelyek gyorsan 6s megbizhat6an segitik az dletvesz6lyes

ällapotri betegek v 6räramfert6zds6nek igazoläsät. Kordbbi

mdr6seinkkel igazolhatd volt, hogy a leukocyta antiszedi-

mentiici6s rrita (LAR) kdrosan magas 6rt6ke 48 örrival ko-

rdbban jelezte a posztoperativ sülyos l6,gz1si el6gtelensdg

kia lakul isät  ( l ) .

Cö\. Ajelen vizsgälat c6lja az volt, hogy intenzfv osztä-

lyon fekvd betegek hemokultüra (HK) eredmdnydt a LAR

milyen megbfzhat6sdggal jelzi el6re.

Betegek 6s nüdszerek Az egyetemi regionrilis kutatäseti-

kai bizottsrig enged6lyivel a vizsgälatsorozat elsd fäzisäba

l5 beteget vontunk be, akiknek az intenziv osztiilyos keze-

l6s6t közöss6gben szerzett pneumdnia, pancreatit is, vala-

mint mellkasi vagy hasi mütdt posztoperat(v kezeldse tette

szüks6gess6. 38 0C fokot meghaladd läz esetdn az aszepszis

szabii lyainak megf'elel6 HK-mintavdtel 6s a LAR-vizsgdlat-

hoz szüksdges 4,5 ml-nyi v6rvdtel tört6nt. A LAR meghatä-

roziisiihoz a v6rsüllyedds m6rds6re szolgäI6 üvegcsdb6l az I

6rds szedimentii läs utdn izoli i l tan tävolftottuk el a vdrminta

felsd 6s als6 5OVo-6t, majd vdrsejtsziimläId automatiival

mirtük a f 'elsd (F) 6s az als6 (A) sejtoszlop leukocyta-kon-

centri ici6it. A LAR-6rt6k meghatärozäsähoz a süllyeddscsö-

ben l6vd vdrminta-oszlop felezdpontjdt antiszedimentdci6-

val iitldpd leukocytäk szdzallkdval hatdroztuk meg, l00%o-

nak v6ve az eredeti leukocytaszämot: LARTo = 100*

(F-A) / (F+A). Kdtminti is t-prdbrival 6s chi-ndgyzet prdbä-

val elemeztük a statisztikai különbs6geket.

Erednün),ek. A vizsgälatba bevont l5 beteg 39 v6rmintä-
jänak HK- 6s LAR-vizsgii latära került sor. Közöttük a HK-

vizsgii lat 9 betegndl pozitiv, 5-n6l negativ eredmdnyrinek bi-

zonyult. (Ismdtelt 6s egymdsnak ellentmondd HK-vizsgäla-

tok eset6n az inf'ekcid egydb klinikai jelei alapjän döntöt-

tünk a beteg besoroläsäröI.) A HK-pozitiv betegek ätlagos

LAR-6rt6ke 33,8Vo X20,l%o (SD), a HK-negativokd 0,3Vo +

9,9% volt (p < 0,001). l1%o-os LAR-hatiirdrt6ket alkalmaz-

va 2l valddi 6s 2 älpozit(v, illetve l3 valödi ds 3 dlnegativ

HK-eldrejelz6st kaptunk (chi-n6gyzet: p < 0,001).

Következtetös. A vizsgiilataink azt mutatjrik, hogy a LAR

nagy biztonsriggal jelzi a värhat6 HK-eredm6ny pozitiv

vagy negativ jellegdt. Vizsgii latunkban a LAR 9l%o-os po-

zit iv 6s Sl%o-os negativ prediktiv 6rt6künek mutatkozott.

Tovribbi tanulmiinyok elvdgz6se szüksdges annak eldöntds6-

re, hogy az egyöb sri lyos inf'ekciök 6s a következm6nyes im-

munvälasz mikdnt befblydsolja a LAR-I.

Irodalom: (l) Bogär L, Tekeres M.: Clin. Hemorheol.

Microcirc., 2000; 22: 29-33.

Erbetegs6gel<, 2OOS/suppl./1.

A thrornbocyta funkci6

6s az antioxidins stätusz vizsgälata

alrut ver66r elzär6d,6st követ6en

DR. KÜRTHY MÄRIA, DR. ARATÖ ENDRE*,

DR. JANCSÖ GÄBOR, DR. GASZ BALÄZS,

DR. KOLLÄR LAJOS*, DR. RöTH ERZSEBET

P 6 c s i Tuclontäny e 91' ete nt, ÄO K,

Sebdszeti Oktatd ös Kutatö Intözet, Pöcs
* P ö c s i T udo ntdny e 91, e t e n t, Ä O K, S e b 6 s ze t i Trut s zö k

Az akut ver66r elzdrldiis azonnali sebdszeti beavatkozdst

ig6nyel, amely a keringds helyreäll it irsa mellett ischemia /

reperfüzi6 okozta vältozdsokat is el6id6z, igy fbkozott sza-

badgyök produkciöval, kalcium terhel6ssel 6s szöveti kdro-

sodässal järhat. Munkänk sordn az alsdvdgtagi akut verddr

elzdr6däst követö' sebdszeti beavatkozäs 6s a gyögyszeres

kezelds hatäsära bekövetkezd throlnbocyta funkci6t, az an-

tioxiddns enzimek aktivit i isrit 6s a szabadgyök produkci6t

6rint6 v illtozäsokat vizsgiil tu k.

Mödszer:9 alsdvdgtagi emb6lia, thrombdzis, i l letve hasi

aorta aneurisma miatt operii l t beteg pelif6l ' i i is v6rrnintiribdl

vdgeztük a mdrdseket. A betegek a mütdtet megel6zden,

majd azt követden, a k6rhiizban tartdzkod/rsuk alatt kis rno-

lekulasrilyri heparin kezeldsben rdszesültek. A rndrdsek a

müt6t el6tt, a reperfrizi6 alatt, a mritdt utiin egy nappal is

egy hdttel törtdntek. A v6rlemezke aggregrici6t lemezkedrjs

plazmäban turbidimetrids mddszerrel, teljes v6rben, impe-

dancia m6r6sen alapul6 metodikiival vizsgältuk. Induktor-

k6nt 5 6s l0 ptM ADP-t, 2 1tg/ml kollagdnt 6s l0 pM adre-

nalint hasznältunk. Konvenci6s fbtometri i ls mddszelekkel

meghatäroztuk a szuperoxid dizmutriz (SOD) aktivitt isi it, a

redukält glutathion (GSH) mennyisdg6t 6s a malondialdehid

plazmaszintjdt. A szuperoxid produkci6t fbrbol rnirisztät

aceti ittal (PMA) indukältuk teljes virben, 6s lurninornetri/ts

mddszerrel mdrtük.
Erednünyels. Teljes vörben nürt aggregdcid; a kollagin-

nel indukrilt aggregriciö a vizsgälat teljes peri6dusa alatt a

fizolögiäs drtdkndl alacsonyabb mdrtdkri volt. A mütdt utän

egy hdttel mdrt 6rt6kek szignifiki insan magasabbak voltak

azonban, mint a kiindulisi 6rt6kek (p < 0,0). Az ADP-vel

indukält aggregicil a müt6t el6tt 6s a rnütdt utiini elsd na-

pon a fiziol6gii is 6rt6knek megf'eleld volt. A mütdt alatt kis

m6rtdkben csökkent, mig a müt6t utdn egy hdttel szignifi-

känsan magasabb volt a kiindulisi 6rtdkn6l, 6s meghaladta

a normiil 6rtdket. Aggregdciö lenrczkecltis plazntdbarr: a n6'

tdt eldtt mdrt drtdkek a fizioldgids tartomiiny alsd hatiirän

voltak valamennyi induktor esetdben. A rnüt6t uti in kis rndr'-

tdkü csökkendst tapasztaltunk. A müt6t utiin egy hdttel egy

betegndl a fiziol6giäs drtdkek fö16 enrelkedett az aggregiici6,

a többi esetben a fiziol6giris 6rt6kek alsd hatdriin lnozgott

valamennyi induktor esetdben. A szuperoxid produkci6 rnü-
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tdt eldtt 6s utän jelentdsen meghaladta a normäl drtdket va-

lamennyi betegndl. A SOD enzim egydbkdnt is alacsony

szintü aktivit6sa a mütdt utdn 24 6räval szignifikänsan to-

väbb csökkent (p <0,05). A glutathion mennyis6ge a reper-

füzi6 alatt mutatott szignifiki ins eltdrdst (p < 0,01).

Összegzös: a müt6ti beavatkozässal jrird ischemia / reper-

füzi6 hatrlsära kialakult oxidativ stressz sülyossägiit a foko-

zott szuperoxid produkcid, az antioxidäns enzimek csökkent

aktivitäsa 6s a vdrlemezke aggregdci6 moduLiläsa jellemez-

te. A lemezkedüs plazmän ds a teljes vdrben mdrt aggregä-

ci6ban tapasztalhatd különbsdgek hätterdben a feh6rv6rsej-

tek ältal termelt szabadgyököknek 6s a vörösvdrsejteknek

tulajdon(tunk jelentds6get.

Pulrnonalis emb6lia trornbolizisft

kis6r6 oxidativ stressz

6s leukocita aktivici6 vizseilata

DR. LANros JÄNos, DR. MüHL Jro*o.,
DR. FÜREDI REKA*, DR. GASZ BALÄZS,

DR. BORSICZKY BALÄZS, DR. BOGÄR LAJOSX
DR. RöTH ERZSEBET

P ö c s i Tudo mdnye gy etem, ÄO K,

Seböszeti Oktatö ös Kutatö Intözet,
* P ö c s i Tudo nüry' e gy e tent Ane sztezio lö giai

ds Intenziv Terdpids Intözet

Hdttör ös cdlkiti(zös Az akut tüddembölia sorän a trom-

bolfzis 6letment6' beavatkoziis, amellyel biztosfthat6 az

ischaemissii viilt terület perfrizi6ja. Köztudott, hogy az

ischaemia-reperfüzi6t oxidatfv stressz ds leukocita aktivriciö

kis6ri. Kevds adat r{l l  rendelkezdsre a pulmonalis emb6lia

trombolfzis6t kisdrd oxidativ stressz mdrtdkdvel kapcsolat-

ban, ezdrt munkdnk sorän c6lul tüztük ki az oxidativ stressz

paramdterek ds a fehdrvdrsejt aktiväcid markereinek vizsgä-

lati it szubtoti l l is pulmonälis emb6liäs betegek különbözd ti-

pusri trombolitikus szerrel törtdn6' kezeldse sorän.

Beteganyag 6s ntödszer. Vizsgiilatunkba l5 beteget von-

tunk be, akik közül 8 ,,ultrahigh" ddzisti streptokinase

(UHSK), 7 alteplase (tPA) kezeldsben rdszesült. V6rmintä-

kat vettünk a trombolizis megkezddse el6tt, majd azt köve-

tden a 8.  ör i iban,  a2 1. ,3. ,5.6s 30.  napon.  Tel jes vdrbdl ,  i l -

letve plazmäb6l meghatriroztuk a malondialdehid (MDA), a

redukzilt glutathion (GSH) 6s a szulflr idri l (TSH) szinteket,

valamint a szuperoxid-dizmutdz (SOD) 6s mieloperoxidiiz

(MPO) enzim aktivitdsokat. A fehdrvdrsejtek forbol-mirisz-

tdt-aceti ittal indukält reaktiv oxigdn gyöktermeldsdt (ROS)

kemilumieszcencii is m6dszerrel mdrtük. A leukocitäk

CDl la,  CDlS adhdzi6s molekula 6s CD97 gyul ladäsos

marker expresszi6jdt äramliisi citometriiival hatiiroztuk meg.

Erednüry,ek. A betegek felvdtelekor Ievett vdrmintiikban

az emelkedett MDA, MPO 6s ROS szintek, valamint a

6

csökkent TSH €rtdkek a pulmonälis emb6liät kfsdrd oxida-

tfv stressz megl6t6re utaltak. A trombolfzist követ6 szignifi-

käns MDA emelkedds (p < 0,05) 6s GSH csökkends (p <

0,05), valamint a ROS 6rtdk emelked6se jelezte az oxidativ

stressz fokozdddsät. A granulocita 6s monocita CDI la 6s

CDlS adh6zi6s molekula expresszid szignifikdnsan (p <

0,05) csökkent a trombolizist követ6'en. Ez a csökken6s na-

gyobb m6rt6künek mutatkozott a monocitrikon tPA kezel6st

követden. A granulocita gyulladäsos marker CD97 ritrneneti

szignifikäns csökken6s utän emelkedett UHSK kezel6st kö-

vetden, mfg a tPA esetdben a kezel6s hatiisiira a kezdeti

csökken6s elhüz6ddbb volt (p < 0,05).

Ö s s zefo g lalds ö s köv e t ke zt e t ö s. Er edmdnyei nkb61 megäl-

lapfthat6, hogy a pulmonalis embölia indukdlta oxidatfv

stressz a trombolfzis korai iddszakäban tovribb fokoz6dik.

A feh6rvdrsejtek csökkent adhdzids molekula expresszi6ja
jelzi a trombolfzist követd köros leukocita-endothelialis sejt

egymiisra hatdst, felt6telezve az aktivält sejtek kapilläris fhl-

ra törtdndjelentds kitapadiisdt. Különbsdget taliiltunk a m6rt

paramdterekben aszerint, hogy streptokinase vagy alteplase

adäsäval törtdnt a l izis, melynek teri ipiris konzekvencidi is

lehetnek. (A kutatäst az OTKA T-038035 t.imogatta.)

Ir.
szekci6

A thrombus növeked6s 6s a felszini VWF

mennyis6g lcözötti inverz összefügg6s

nagy 6raml6si sebess6g eset6n

DR. HÄRSFALVI JOLÄN, DR. VEREB G.X,

SZARVAS MARIANN. DR. DECKMYN H.**

Klinikai Kutatö CentrunL Biofizikai 6s Sejtbiolögiai

I nt d ze t *, O rv o s - ö s E g d s zs ö g t ucl o ntrn1, i C e rü r u n L
Debreceni Egyetent, Laboratorl, for Tltronbosis

Research, IRC, KU Leuvett Campus, Kortijk, Belgiunt**

Az iiram16 v6rb6'l a thrombocyt/rk sdrült 6rfhlhoz vagy

szintetikus polimerekhez (pl. az implantäturnok anyagai)

val6 kitapadrisa (adhdzi6ja, majd azt követden az aggregäci-

6ja) a thrombusk6pzddds elsd l6pdse. A thrombocyta GPIb

receptora 6s a von Willebrandt fäktor kölcsönhatiisa ätme-

netileg a felszfnhez köti a thrombocytirkat, ezfltal azok

äramläsa a felszfn közeli gördüldssd vältozik, mialatt a kol-

lagdn 6s a fibrinog6n receptoraival irreverzibil isen kitapad-

nak. Munkänkban a thrombuskdpzddds fblyamatiit tanul-

mänyoztuk, (i) a t 'elszinfedettsdg, (i i) a VWF 6s (i i i) a GPI-

f rbe tcgsrigJck, 2 OO.5/suppl./ 1 .
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Ib-IIIa eloszläsa alapjän, konfokälis l6zer mikroszk6pia,

bio- ds immunokdmiai mddszerekkel, miutän heparin alva-

däsgätolt vdrt dramoltattunk piirhuzamos lemezü kamräban

art6riäs körülmdnyek között. Az analiziseket2,5;5; l5; 30;

6s 60 perc iiramoltatäsi iddvel vdgeztük.

A f'elszfnf'edetts6g, mint a thrombocyta adhdzi6 mdrtdke,

8,0-161 78,9Vo-ra n6tt 2,5-60 perc között, amely összhang-

ban van az összprotein mennyisdggel, amely 0, l-rö1 I, l

pg/mm'-re ndtt.
Azonban a protein mennyisdg növekeddse lassribb volt,

mint a f'elsz(nf'edettsdg növeked6se, aliitiimasztva a mikrosz-

köpos kdpet, mely szerint a thrombus vastagsiiga a perfrizids

idd növel6s6vel csökkent.
Az összes VWF menny is6g2,3-16l l3 l, l  pg/mm2-re n6tt,

mely pozitfvan korrelält a felszfni GPIIb-IIIa mennyisdg6-

vel. Ez nagy mdrt6kben egyezett a konfokälis ldzermikrosz-

k6pia eredmdnydvel. Azonban a mikroszkdpia azt is mutat-

ta, hogy az összes VWF majdnem207o-a közvetlenül a kol-

lag6n f'elszin f'elett akkumuläl6dott.

A GPIIb-IIIa l-2 pm-rel magasabban kezd6'dött. Majd

mind a VWF. mind a GPIIb-IIIa fluoreszcens intenzitäs

alapjdn sziimolt mennyisdge fokozatosan a hättdr magassäg-

ra - 5-12 pm - csökkent. A thrombus felszindn m6rhetd

VWF f'aktor mennyisdge fokozatosan csökkent a perfüzi6

idej6vel.
Összessdgdben eredmdnyeink arra utalnak, hogy a VWF,

azältal, hogy mennyisdge fokozatosan csökkent a kollagdn

felszintdl a thrombus f'elszfn fel6, taliin hozzdjdrul a throm-

bus növekedds6nek szabälv ozisdhoz.

Von Willebrandt faktor

6s a kollag6n kölcsönhatisa

DR. ELEK N.. DR. MENDELBAUM S.

DR. UDVARDY M. L.,

DR. VEREB G., DR. HÄRSFALVI J.

Klinikai Kutatö Centrunr ;
B iofizikai ö s Sej tbio lögiai I ntöze t,

Ott os- ds Egöszsdgtudomdnyi CentrunL

Debreceni Egyetent

A VWF-nak kettds szerepe van a vdralvadäs fblyamatä-

ban: egyrdszt eldsegiti a thrombocyta adh6zi6t a subendo-

thelialis struktriräkhoz, s rdszt vesz a thrombocyta aggregä-

ci6 fblyamatdban - ezen funkcidi különösen magas ny(r6-

erdndl jelentdsek - miisrdszt a keringdsben magähoz köti a

VIII-as faktort, ezilltal v6di azt a lebomliist6l, 6s segfti a

szek16ci6jrit.
Munkrink sorän egyr6szt a kollag6n f'elszinhez kötddött

VWF molekuklk mennyisdgdt vizsgriltuk különbözd äramlä-

si körülmdnyek között peroxidäzzal jelzett antitest ds OPD

szubsztri it segfts6g6vel. Az igy kapott eredmdnyeinket mint-

Erlrcrcgs6gek, 2 OO5/suppl./1.

egy kieg6szitettdk azok a vizsgälatok, melyek sorän k6tf6le

fluoreszcens festdkkel jelzett VWF oldatot dramoltattunk

kollagdn f'elszfn felett, majd ezt követ6en konfokälis l6zer

päsztdz6 mikroszk6ppal mdrtük a kollagdnhez kötddött

VWF molekuläk egymrishoz, i l letve a kollagdnhez val6 vi-

szonyät. Kisdrleteinkben flbri lkiris - I. ds III. tfpusri - kol-

lagdneket hasznältunk. Az i lyen tipusri kollagdnekhez val6

kötd'dds6rt a VWF molekuläk A3 domdnje f'elelds, igy köz-

vetve ennek a molekular6szletnek a tulajdonsrigait 6s az ri l-

tala közvetitett kapcsolat termdszetdt tanulmänyoztuk. A

különbözd kfsdrletekben vältoztattuk az iiramld oldat VWF

koncenträci6jät, a felszfni kollagdn sürüsdget, az iiramliisi

sebess6get, illetve az dramkisi iddt.

Az äraml6 oldat rigynevezett PPP (thrombocyta szegdny

plazma) volt a peroxidizzal v€gzett vizsgiilatokban, mig a

konfokälis l6zer päsztdzd mikroszkdppal vdgzett m6r6sek

sorän tisztftott VWF oldatot hasznältunk.

Eredm6nyeink alapjän elmondhatjuk, hogy az oldatban

l6vd VWF molekuliik k6pesek leszoritani a f'elszfnhez köt6-

dött tärsaikat, tehrit dinamikus egyensrilyi ri l lapot jön l6tre.

A VWF molekuläk egymäshoz kapcsol6dirsa szint6n f 'elve-

tddött vizsgälataink soriin, azonban ennek igazoli isi ira vagy

elvet6s6re a jelen kfs6rleteink nem alkalmasak.

Az äramläsi idd növekeddsdvel kezdetben egyre több

VWF molekula kötddött a kollagin f 'elszinhez, azonban a

kötddött VWF molekuli ik mennyisdge mintegy l0 perc el-

teltdvel jelentds vältozäst nem mutatott. Ez a megiillapftris

különbözd nyfrdaränyok esetdn is f'ennrillt. A kollag6n f'el-

szinhez kötddött VWF molekuliik nrennyisdge 1300 s-^ nyf-

rdariiny alatt äramläsi sebessdg függdst mutatott. Ezt a f'el-

ismerdst magyardzhatjuk azzal, hogy au alacsony nyir6-

aräny nem el6g nagy ahhoz, hogy ldtrehozza a nagy VWF

multimerek,,kitekered6s6t" (amennyiben a multimerek va-

l6ban kitekerednek), ezütal csak a kisebb rnolekulirk k6pe-

sek kötddni a kollagdnhez.

A nyiröaräny növeked6sdvel (300 r-1, 1300 r-1, 2600 r-l;

kezdetben a VWF-kollag6n kötdddst reprezentiild görbdk

meredeksdge ndtt.

Ezt azzal magyarinhatjuk, hogy nagyobb nyfr6erdk hatri-

srira több VWF molekula kötddött az ekkor rndg f'eltehetden

szabad VWF kötöhelyeket is tartalmazd f'elszinhez, i l letve

szintdn közrejiitszhatott ebben a VWF multimerck nenr

megfeleld,,kitekereddse".
A telitdsi maximum eldrise a legnagyobb ny(rdarriny ese-

tdn tartott a legrövidebb ideig.

A jelens6g magyardzatlul szolgirlhat a VWF multimerek

ügynevezett ,,többszörös kötdsi fblyarnata". Ez azt jelenti,

hogy az ismdtl6ddalegys6gek jelenl6te az egyes multimerek

esetdben valdszinüleg nagy mdrtdkben hozzdjirul a stabil

thrombocyta adh6zi6t bi ztos it6 fblyarnatokhoz, amelyek le-

hetdv6 teszik a szubendotheli i i l is struktüräkhoz val6 kitapa-

diist az ärarnl6 vdrben.
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A rnagas glitk6z szint a szorbitol

koncenträci6 rnegernelked6se r6vän

rnikrovaszkuläris diszfunkci6t okoz

diabetes rnellitusban.

Az oxidatfv stressz szerepe.

DR. TÖTH ERIKA, DR. RÄCZ ANITA,
DR. JÄMBRIK ZSUZSANNA,

DR. BAGI ZSOLT*, DR. KOLLER ÄKOS
Kdrölettcttri I ntdzet, Sennrclweis Egyetem, Budapest,

Kartliolögiai Intözet, Debreceni Egvetenr OEC*

Koräbbi vizsgälatok kimutatti ik, hogy a diabeteszes bete-

gekben hiperglik6mia esetdn a glük6z bel6p6se a polyol re-

akciöütba fbkoz6dik, mely az intracelluläris szorbitol kon-

centräci6 növekedds6t eredm6nyezi. Sziirnos vizsgälatban a

polyol reakci6rlt gätläsa megeldzte a hiperglik6mia ri ltal ki-

vii l tott oxidativ stressz kialakuläsrit. Feltdteleztük, hogy a

szorbitol r6szt vesz a hiperglikdmia ri ltal kivältott oxidativ

stressz 6s arterioläris diszfunkci6 kialakftrisäban. Him Wis-

tar patkrinyokbdl izolält väzizom arterioliikon (d: = 150 pm,

80 Hgmm intraluminii l is nyomäs jelenl6tdben) vizsgältuk a

szorbitol hatdsrit a vazomotor müköd6sre. A szorbitol (10-9
- l0-4 M) koncenträcid függd konstrikci6t okozott. Az en-

dothelium eltdvolftdsa utän, i l letve az arterioli i t a

PGHz/TXAz receptor blokkold SQ 29548-cal (10-6 M) in-

kubdltuk, ami megszüntette a szorbitol-indukrilta konstrikci-

6t. Szuperoxid dizmut/rz (SOD, 80 U/mL, 30 min.) 6s kata-

Iriz (CAT, 120 UlmL,30 min.) jelenldte egyenk6nt csökken-

tette, rnfg együttes alkalmazäsuk teljesen megszüntette a

szorbitol indukälta konstrikciöt. Az arterioli ik inkubäläsa

szorbitollal (extralurninii l isan, l0-' M) csökkentette az ace-

ti lkolin (10-e - lO-6 V; ds növekvd intraluminälis äramliis

(0-40 ml-/min.) indukdlta dilatäci6kat, de nem hatott szigni-

fikrins mdrt6kben az adenozin (10-7 - l0-4 M) inclukälta di-

lati iciöra. A csökkent mdrtdkü dilatr{ci6k helyreälltak a szor-

bitol kimosäsa utän, i l letve SOD 6s CAT együttes alkalma-

zdsa esetdn. Szorbitol jelenl6t6ben a nitrogdn monoxid szin-

tdz g6tl6 No-nitro-L-arginin-metil-dszter nem hatott a csök-

kent rndrt6kü dilatdci6kra, mfg a ciklooxigendz gätl6 indo-

rnethacin teljesen megszüntette a marad6k aceti lkolin- 6s

äramliis-indukdlta dilatelciökat.
Eredmdnyeinkbdl arra következtethetünk, hogy diabetes

mellitusban a vlzizom arterioli ikban a szorbitol koncenträ-

ci6 emelkeddse fbkozott oxidatfv stresszhez vezet, mely

hozztrjär ul az endothe I i dl is d is zfunkc i6 kial aku kis 6hoz. Az

arteriol iik eze n d iszfu n k ci6ja hozzdjdrul hat a m i kroan giop6-

tia 6s a szöveti kering6si zavar kialakulaisirhoz diabetes mel-

l i tusban.
(Trimogatris: OTKA T-034779, T-048316, M045186;

7 l  l -dr .  Kol ler /84289.)
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III.

szekci6

A. v€rz6:ses shockot követo

kolloid reszuszcitäci6

mikrokering6si hatisa a v6konyb6lben

DR. HAVASI ZSOLT, DR. KASZAKI JÖZSEF,
DR. KOVÄCS LAJOS, DR. NAGY RÖBERT,

DR. KUCSA KATALIN, DR. BOROS MIHÄLY
S ze g e di Tudo nrdnye gy e te nt

S e bd s ze t i M ttöttcttt i I nt özet

Bevezetös. Haemorrhagiiis shock alatt a v6riiraml6s re-

disztribucidja következik be, arnely a gasztrointesztinii l is

rendszer hypoperfrizidjähoz 6s a vazokonstriktor endothe-

lin-l (ET) peptid felszabaduli isrihoz vezet. A hypovolaemiir

következmdnyei kolloid volumen cxpanderekkel hat6ko-

nyan javfthatdk, azonban a kezel6s melldkhatdsai l imitir lhat-
jäk alkalmazäsukat. Vizsgiilatunk cfljzr az volt, hogy össze-

hasonlftsuk különbözd mesters6ges kolloid oldatok hat6-

konysdgät a haemorrhagii is shockot követd ri jra6leszt6s so-

rrin. Meghatriroztuk a vdkonybdl tnakro- 6s mikrokeringds
jellemzdit, valamint a plazma ET is irz intesztindlis nitrogdn

monoxid (NO) szintdzis vii l toziisi 'rt 4o/o-os zselatin (GEL),

6%-os hidroxieti l-kem6nyit6 (HES) is l0%-os dextrdn-4O
(DX) alkalmazäsiit követ6en.

Mödszerek. Altatott kutyäk artdriiis közdpnyorniistit 60

perces vdreztetdssel 40 Hgmm-rc csökkcntettük, melyet kol-

loidokkal tört6nd ri jradleszt6s követett. A vizsgdland6 olda-

tokat a kontroll artdri i is közdpnyornhs 7SVo-inak el6r6söig

infundriltuk (max. 50 ml/kg ddzisban). Monitoloztuk a hae-

modinamikai paramdtereket (art6riris közdpnyomiis, perctdr-

fogat, a. mesenterica superior vöriirarnläs). A vdkonyb6l

mucosäban a vörösvdrtest (vvt) i irarnldsi sebess6get intravi-

t i i l is videdmikroszk6ppal, ortogonzil is polarizdci6s spektrirl is

kdpalkotäs m6dszer6vel vizsgältuk (Cytoscan A/R vide6-

mikroszköp). V6rmintrikböl plazrna ET szintet (ELISA kit,

Biomedica), v6konyb6l biopszirlkböl intesztinii l is NO szin-

triz (NOS) enzimaktivitdst hat.iroztunk tneg.

Erednünyek. A DX 6s a GEL szignifikirns, de ritrneneti

perctdrfogat növekeddst eredrndnyezett a reszuszci tlci6 kez-

det6n. A v6rveszt6s drasztikusan csökkentette a vvt ärarnldsi

sebessdget a nyälkahiirtya vil lusokban, melyct a DX 6s GEL

infüzi1 tranziens m6don normaliz/rlt a reszuszcit/tci6 elsd

6räjäban. Az intesztinii l is NOS aktivit/rs a HES-sel kezelt

csoportban mutatott szignifikrins emelkeddst a kontroll 6r-

t6khez k6pest, ugyanakkor a HES-kezelds a rnegfigyeldsi

Erbetcgs6gcl<, 2OO.5/suppl./1.
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peri6dus vdgdn is a kontroll drtdknek megfeleld perfüzidt

tartott f-enn a vdkonybdl vil lusok kapil ldrisaiban. A hae-
morrhagii is shock a plazma ET szint szignifikdns növeked6-
s6vel j i irt, amelyet a HES 6s GEL oldatok mdrsdkeltek,
azonban a DX kezelds az ET szint toviibbi, szignifikäns
emelkeddsdt okozta.

Következtetös. A vizsgält kolloid oldatok közül a HES-
kezelds javftotta leghatdkonyabban a haemonhagiSs shock
6ltal okozott vdkonybdl mikrokeringdsi zavart, r6szben a ki-
sebb m6rt6kü ET felszabaduläs 6s a fokozottabb helvi NO
szint6zis rdvdn.

i r .  - .
UJ trpusu gasztrotonornetria.

A diagnosztika lehet6s6gei loh6lis

6s szisztätnis kering6si el6gtelens6gekben

DR. JUHÄSZ TAMÄS, DR. KASZAKI JÖZSEF,
DR. TÄLASI CYULA*. DR. BODA DOMOKOSX.

DR. BOROS MIHÄLY
Szegedi Tudonuinyegyetem, Sebiszeti M ütättani Int6zet,

G1,e rmekgyö gydszati Klinika*, Sze ged

Bevezetös. A gasztrotonometria a gasztrointesztinälis
(GI) nydlkahärtya parciri l is szdndioxid (pCOz) nyomiisänak
meghatäroziisiira alkalmas non-invaziv mödszer, amellyel a
nyälkahrirtya mikrokeringdse indirekt mddon vizsgrilhat6. A
GI traktus lumendbe vezetett hagyomiinyos tonometriiis
szonda ballonjriban l6vd folyaddk (fizioldgiris s6oldat, i l let-
ve bikarboniit puffer) COz parcirilis nyomäsa megfeleld,
legalibb 30 perces equilibräcids idd utrin megegyezik a
nyälkahärtya pCO2 6rtdk6vel. A vdr HCOr szint 6s a ballon
pCO2 ismeretdben a Henderson-Hasselbach egyenlet alap-
jdn az intramucosalis pH (pHi) kiszämfthatd. A pHi 6s a
vdrmucosa pCOz 6rt6kdnek különbsdge (pCOz-gap) a kerin-
gdsi zavarok fbntos indikätorai lehetnek a GI traktusban.
Vizsgälatainkban egy rij tfpusri, igen gyors pCO2 telö'ddst
biztosft6, szil ikon kapil läris alapü szonda (Tonorapid) mü-
köddsdt hasonlftottuk össze a hagyomänyos ballonos szon-
drival (Sigmoid Tonomitor). Emellett megvizsgii ltuk, ho-
gyan vältoznak a nyälkahärtya mikrokering6st indirekt m6-
don jellemzd paramdterek a GI traktus kdt szakaszän , az ile-
umban 6s a nyelöcsdben, helyi 6s ältali inos keringdsromläst
követden.

M ö dsze re k. Kfsdrleteinket al tatott kutyrikon v 6geztük, az
ileum proximiilis szakaszäba hagyomiinyos 6s Tonorapid to-
nomitor katdtereket vezettünk, 6s ezenkivül Tonorapid katd-
tert helyeztünk a nyeldcsd lumendbe is. Összehasonlitottuk
a szondiik diagnosztikai 6rt6kdt lokälis (l 6räs mesenteriälis
ischaemidt követd 2 6riis reperfüzi6 - VR csoport, n = 6) 6s
szisztdmiis kering6si k6rkdpekben (l örris vdrzdses shock 6s
2 6räs reszuszcitdcil - HS csoport, n = 6). Mindkdt csoport-
ban 30 percenkdnt art6riäs v6rgdz, valarnint pHi 6s pCOz
mdrdseket vdgeztünk.

Erbetegs6gel<, 2 OOS/suppl./1.

Eredm4nyek. A v6konybelek eg6sz6re kiterjedd mesente-
riälis ischaemia alatt mindkdt szonda jelentdsen csökkent
vdkonybdl pHi-t jelzett, majd az drtdkek lassan emelkedni
kezdtek a reperfriziö alatt. A nyeldcsdbe helyezett Tonora-
pid szonda nem jelzett vältoziist az ischaemia alatt, de a re-
perfrizi6t követden az esophagus pHi fbkozatosan a kontroll
szint alä csökkent, jelezve a reperfrizid i i l tal okozott tävoli
keringdsi zavart. HS alatt a szonda tfpusrit6l 6s lokalizdci6-
jätdl függetlenül azonos m6rtdkü pHi 6s pCO2-gap csökke-
n6st, majd a reszuszcitäci6 alatt is azonos m6rtdkü pHi 6s
pCOz-gap emelkeddst detektältunk.

Következtetös. Az üj tipusri tonometriäs szonda a hagyo-
mänyossal egyezd örtdk6 pHi vältozrisokat mutat. A nyelö-
csdbe vezetett Tonorapid szonda pHi vriltozris a jelzi a szisz-
tdmäs keringds összeomldsät ds utalhat tävoli szervek reper-
frizids kärosodäsilra is.

Foszfatidilkolinban gazdag tipl6l6k

hatäsa a v6konyb6l

makro- 6s rnikrokering6s6re

ischaernia-reperfüzi6t követ6en

DR. LöVEI PETER, DR. KASZAKI JÖZSEF,
DR. SZABÖ ANDREA, DR. CZÖBEL MIKLÖS,
DR. TORDAY CSILLA. DR. BOROS MIHÄLY

S ze g e di Tudo ntdny e g), e t e n L
Seböszeti M ätättani I ttizet

Bevezetös. A mesenterialis ischaemia-reperfüzif (I/R) so-
rän kialakuld mikrokeringdsi vältoziisok f 'ökdnt a shunr ke-
ring6snek 6s a sejtes vdralkotd elemek - elsdsorban a le-
ukocytäk - interakciöinak, 6rf'ali kitapadrisänak ds a f'elsza-
badul6 mediätor anyagok hatdsainak köszönhetdk. Kordbbi
vizsgälatainkban igazoltuk, hogy a kdrfblyamatot szupero-
xid gyökök kdpzdddse, 6s ezzel összefügg6sben a kildlegzett
levegd metäntartalmiinak emelkeddse jellemzi. Irodalmi
adatok arra utalnak, hogy a membriinalkotö fbszfatidilkolin
(PC) molekula gyulladäscsökkentd hati isü Iehet a proszta-
ciklin kdpzddds stimulici6ja 6s a makrofägok aktivdciöjd-
nak csökkentdse rdvdn. Mindezek alapjdn arra köverkeztet-
tünk, hogy a keringdsbejut6 PC befblyäsolhada az I/R korai
kering6si reakci6it. Ezdrt kis6rletünkben megvizsgii ltuk,
hogy a PC-vel kiegdszitett tdpldldk hogyan befblyäsolja a
metän exkrdci6t 6s a mesenterialis I/R mikrokerine6si 6s
biokdmiai következm6nyeit.

Mödszerek. A kfsdrleteket ziirt rendszerben l6legeztetett,
pentobarbiti i l lal altatott kutyiikon v6geztük. Az L csoport
ällatai älmütött kontrollkdnt szolgri ltak. A 2. csoportban az
arteria mesenterica superior (AMS) 60 perces leszoriti'rsiit
követd 180 perces reperfriziö következm6nyeit rnonitoroz-
tuk (UR csoport = 6). A kontroll ds az I/R csoport ri l latai a



ELÖADÄS-ÖSSZEFOG LALÖK

kfsdrletet megelfzd 4 napban standard laboratdriumi täpot
kaptak, mig a 3. csoport egyedeit l%o PC-t tartalmazd (PC-
vel drisftott) täppal (Ssniff Spezialdiaten, Ssniff GmbH,
Köln) etettük az I/R el6tt 4 napon ät (PC + VR csoport, n =

5). Vizsgältuk a szisztdmäs haemodinamikai paramdterek
(artdriäs közdpnyomris, perctdrfogat, AMS vdräramläs 6s
mesenterialis 6rellenälkis) vältozdsdt. A bdlnyälkahärtya
mikrokeringdsdt gasztrotonometria segftsdgdvel, az intramu-
cosalis pH 6s a vdr-mucosa parciälis COz drt6k különbs6g6-
nek (pgCOz) mdrds6vel monitoroztuk. A kildlegezett levegd
metäntartalmiit giizkromotogräfirlval hatäroztuk meg. V6-
konybdl biopsziäkb6l lucigenin kemilumineszcenciäval
megmdrtük a szövet szuperoxid gyökök produkci6jät 6s a
leukocyta akkumuldciöt jelzd myeloperoxidriz (MPO) en-
zim aktivitrisrit.

Eredmdnyek. A mesenterialis I/R-t követden a mikroke-
ringdsi paramdterek vältoziisäban nem tapasztaltunk eltdrdst
a kezelt csoportok között. A standard täppal etetett ällatok-
ban az ischaemia jelentdsen csökkentette az intramucosalis
pH-t, a reperfüzid soriin szignifikänsan fbkozddott a szöveti
szuperoxid gyökök kdpzdd6se, az MPO aktivitäs, valamint
a ki16legzett levegd metäntartalma.

A PC-vel düsftott täppal etetett rillatok esetdben a reper-
frizi6 alatt az intramucosalis pHi ds a pgCO2 szignifikrins ja-
vuläsa volt tapasztalhatö, ugyanakkor alacsonyabb szuper-
oxid gyök kdpzdddst 6s MPO aktivitäsnövekeddst, valamint
a ki16legzett levegd metiintartalmrinak m6rsdkl6dds6t mutat-
t uk  k i .

Következtetös. A täpläl6k-kiegdszftdkdnt alkalmazott PC
kezelds mikrohemodinamikai 6s leukocyta aktiväcidt gdtl6
hatäsai rdv6n eldnyösen befolyiisolja az I/R hatäsära kiala-
kul6 mesenterialis nyrilkahärtya keringdsi zavart. (Kutatäsi
tiimogatiis: OTKA T -037 392.)

A, hizfisejtek szerepe a nyel6cs6

nyilkahirtya rnikrokering6 si

v6ltoz6saiban

ep6s reflux alatt.

A foszfatidilkolin

preventfv hatäsa

DR. ERöS cÄeon, DR. KASZAKI JÖZSEF,
DR. BOROS MIHÄLY

Sze g e di Tudo mdny e gy eten4
S e b ö szeti M ätöttani I ntd zet

Bevezetds. Az ep6s regurgitäciö fontos köroki t6nyez6 a
nyel6'csd' gyulladiisos megbetegeddseiben, k6rtani jelentds6-
g6t az is hangsülyozza, hogy hat6kony gyögyszeres teräpia
nem äll rendelkez6sünkre.

l o

Koräbbi kutatäsaink igazoltäk, hogy az epe sülyosabb
szöveti kärosodäst okoz, mint a gyomorsav önmagdban
(Szentpäli K. et al., Scand. J. Gastroenterol., 2003). Az akut
szöveti kärosodäst jöl jelzik a mikrokering6s különbö26'pa-
ram6tereinek vältoziisai, jelenleg azonban nem ismert, hogy
pontosan milyen gyulladäsos sejtek 6s mediiitorok f'eleldsek
a folyamat progresszi6jä6rt.

Kutatäsunk c6lja az volt, hogy megvizsgäljuk az ep6s ex-
pozicit hatäsät a nitrogdn-monoxid szintendz (NOS) izofbr-
mäinak aktivitäsrira, különös tekintettel a neuronii l is NOS-ra
(nNOS), amely a nyeldcsdben nagy m6rt6kben expresszi,'rl6-
dik.

A vazodilätor NO közvetlenül is befblyäsolhatja a mik-
rocirkuläci6t, mäsr6szt a perivaszkuläris sejtekre hatva to-
väbbi mediätorok felszabaduläsät m6dosithatja.

Feltdteleztük toväbbri azt is, hogy a fbszf'atidilkolin (PC)
kezelds protektiv hatässal bfrhat, ugyanis L a kolin gyulla-
diiscsökkent6 hatäsri, 2. az aktivält makrofägok rdvdn fel-
halmozddhat a gyulladäsos területen, 6s 3. kfsdrletes körül-
mdnyek között kivddi az ep6s nyiilkahiirtya kärosodiist a vd-
konybdlben.

Mödszerek. Altatott kutyrikon a nyaki nyelöcsd izoliilt
szakaszät az l. csoportban (n = 5) f iziolögii is söoldattal, a
2. csoportban (n = 5) epdvel töltöttük f 'el. A 3. csoport (n =

5) ällatait az epe beadäsa el6tt 7-nitroindazollal (7-NI), az
nNOS specifikus gätl6szer6vel kezeltük (5 mg/kg, i.v.), a 4.
csoportot (n = 5) PC oldattal (50 mg/kg, i.v.) el6tezeltük. A
nyälkahrirtya mikrokeringdsdt Cytoscan A,/R videdmikrosz-
kdppal (Cytometrics PA., USA) monitoroztuk, meghatilroz-
tuk a kapil lärisokban a vvt-k i iramliisi sebessdgit (RBCV)
6s a posztkapil läris venuläk 6tmer6i6t (VD). A kfsdrlet v6-
gdn vett szövetmintiibdl megmdrtük a myeloperoxidä2, az
nNOS 6s indukälhatd NOS (iNOS) aktivit i lsdt 6s a hiz6sejt
degranuläci6 m6rtdkdt (alciänk6k-safianin 0 f 'estdssel).

Eredm€nyek. Az RBCV minden kezelt csoportban szig-
nifänsan növekedett a kiinduläsi 6rt6kekhez 6s kontroll cso-
porthoz viszonyftva is. A PC elökezelds utrin a VD kisebb
mdrtdkben emelkedett, mint az epds csoportban, az el6keze-
l6s az MPO növeked6s6t is kivddte. Epds kezelds hati isdra a
cNOS aktivitäs sziimottevden csökkent. az iNOS aktivit irs
növekedett. A PC-vel kezelt csoportban nem következtek be
ezek a vältozäsok. Az epds expozfci6 a mucosa hiz6sejtek
többsdgdnek degranuläcidjiit okozta, ar PC-vel eldkezelt ril-
latokban a degranuläci6s szinalök szignifiki insetn alacso-
nyabb volt.

Következtet4s. Az nNOS-hizdsejt kapcsolat fontos sze-
reppel bir a nyeldcsd nyälkahärtyäjiinak v6delmi rnechaniz-
musaiban. A szisztdmäs PC el6'1<ezel6s hatdkony vddelmet
jelenthet az epe ältal kivältott mikrokering6si-gyulladrisos

välasszal szemben, rdszben a hfzdsejtek degranuläci6jrinak
csökkent6sdn keresztü1.

Er'betegs6gek, 2 OOS/suppl./1.
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IV.
szekci6

2-es tfpusri diabeteses betegek

von Willebrand faktor szintj6nek

6s trornbocita aggregdci6jänak

összefügg6sei a glfü6zanyagesere

param6tereivel

DR. KESMÄRKY GÄBOR,
DR. KOLTAI KATALIN, DR. FEHER GERGELY,
DR. HORVÄTH BEÄTA, DR. TÖTH TÄT-MÄN

P tl cs i Tudo ntdnye gy etent, ÄO K,
l. sz. Belgyögydszati Klinika, Pöcs

Hdttör. A diabetes mellitusban szenvedd betegek 80%o-a
cardiovascularis betegsdgben hal meg. Diabetesben szämos
töny ez6 hozzdjdrul az akcelerält atherosclerosishoz, pdldäul
az endothel dysfunctio, a kiirosodott fibrinolizis 6s a foko-
zott trombocita aggregiici6. Vizsgiilatunkban arra kerestük a
välaszt, hogy az aktuii l isan magas vdrcukorszint vagy a
hosszabb tävon nem megf'elel6'beäll itäsra utal6 HbAlc van-
e nagyobb hati issal a von Willebrand faktor (vWF) szintre,
i l letve a trombocita aggregabil itäsra.

Mödszerek. 162 (82 f6rfi, 80 n6, ätlagdletkor: 61 6v) 2-es
tfpusri diabetesben szenvedd, orälis antidiabetikumal kezelt
beteg trombocita aggregiiciös 6rt6keit 6s von Willebrand
faktor szind6t hatäroztuk meg. A trombocita aggregometria
Carat TX-4 optikai aggregomdterben (Carat Kft.) törtdnt
ADP 10 ,  5 ,2 ,5 ,  l , 05  p rM,  ko l l agdn  2 ,  1 ,0 ,5 ,0 ,2  p rg /m l  6s
adrenalin 10, 5, 2,5, I pM-os koncenträciöjü induktorokkal,
i l letve meghatiiroztuk a spontän aggregäci6t. A von Wille-
brand fäktor szintet ELISA mddszerrel mdrtük (Axis-Shield
Diagnostics). A vizsgälat sorän felmdrtük a testtömeg-inde-
xüket, a szdnhidrrit- 6s lipidanyagcsere egyes paramdtereit,
a hrigysav szintjüket, gydgyszereiket ds a testmozgäsra vo-
natkozd adataikat.

Erednünyek. Szignifikäns pozitfv korreläci6t tapasz-
taltunk a von Willebrand faktor szint 6s a HbAlc között (p
< 0,01). A vWF szint korrelält a hrigysav szinttel (p < 0,05)
6s a CRP szinttel (p < 0,05) is. Nem talältunk összefügg6st
az dhgyomri glük6z 6s a vWF között: gyenge összefüggdst
tapasztaltunk a BMI 6s a vWF között. A vWF ds a többi
vizsgält paramdter között nem tapasztaltunk szignifikäns
összefüggdst. A trombocita aggregometriäs eredmdnyeket
külön drtdkeltük a trombocita aggregäcid gdtl6 kezeldsben
rdszesüld, i l letve nem rdszesü16 betegekn6l. 100 mg ASA
kezelds mellett a 2 1tg/ml kolagdn, i l letve l0 pM adrenalin

Erbetegs6gek, 2 OO5/suppl./1.

indukälta aggregäcil szignifikäns összefüggdst mutatott er
HbAlc szinttel (p < 0,01), de nem függött össze az aktudlis
glükdz szinttel.

Következtetdsek Mind az endothel dysfunctio markere-
k6nt ismert von Willebrand faktor szint, mind a trombocita
aggregabil itäs magasabb nem megfelelden beäll itott diabe-
tes eset6n: ugyanakkor a kdt param6ter nem mutat összefüg-
g1st az aktuälis dhgyomri vdrcukorszinttel.

Acetil-szalici lsav rezisztencia:

haemorhe ol6giai täny ez6l<

Iehets6ges szerepe?

DR. FEHER GERGELY.
DR. KOLTAI KATALIN,
DR. HORVÄTH BEÄTA.
DR. MÄRTON ZSOLT,
DR. ALEXY TAMÄS,

DR. KESMÄRKY GÄBOR.
DR. TÖTH xÄI-rvrÄN

PTE OEC ÄOK,
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Bevezetös. Az in vitro mdrdssel kirnutatott acetil-szalicil-
sav (ASA) rezisztencia ismert ds gyakran vizsgdlt jelensdg.
Munkacsoportunk azt t6zte ki cdlul, hogy a különbözd grir
läsi tartomänyokba besorolhatö betegek haemorheolögiai
paramdtereit hasonlftsa össze.

Mödszerek. Retrospektiv tanulrniinyunkban 2745 krdni-
kus kardio- 6s cerebrovaszkuli ir is beteget vizsgriltunk (1664
fdrfi, ätlag6letkor: 62j + I1,6 6v ds l08l n6, rit lagdlerkor
62,9 + l l,9 dv), akik napi 100-325 mg ASA medikäciöban
r6szesültek.

Az aggregdciö gritlis mdrtdkdt Carat TX-4 optikai aggre-
gomdterrel hatäroztuk meg. A hematokrit drtdket Haereus
Haemofuge centrifugäval mdrtük. A plazma fibrinogdn
szintet Clauss mddszerrel, a vörösvdr'sejt aggregrici6 mdrt6-
kdt Myrenne aggregomdterrel hatdroztuk meg. A teljes v6r
6s plazma viszkozitäs m6r6seket Hevirnet 40 kapilkiris visz-
kozimdterben v6geztük el.

Eredmdnyek. Az in vitro hatästalannak m6rt aggregdciö
gätl6 teräpia eset6n szignifiki insan rnagasabb volt a plazma
fibrinog6n szint (p < 0,01) 6s a vörösvdrsejt aggregäciö m6r-
tdke (p < 0,001) a hatäsos grit lässal rendelkezd csoporthoz
kdpest.

A többi paramdter drtdkeiben nem talältunk elt6r6st a be-
tegcsoportok között.

Osszegzös. Az aszpirin rezisztencia mechanizmusiiban a
haemorheoldgiai paramdterek köros elt6r6sei is szerepet
jätszhatnak. Az emelkedett f ibrinog6n szint a fbkozott vö-
rösvdrsejt aggregäcid mellett a trombocita aggregiici6t is
növelheti.
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I(oszorri6r rnrit6t utin

k6z kering6s6nek vizsg6lata

therrnogrifi 6s rn6dszerrel
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A '90-es 6vek elej6tö1 kezdddden a koszorüdr dthidakisok
v6gzös6,n6l üjbdl eldtdrbe került az arleria radialis haszndla-

ta. Ehhez hozzdjdrult, hogy nyer6s6hez üj mütdt-technikrikat

alkalmaztak, ugyanakkor a kälcium antagonista kezel6s be-
vezetdse az azonnali 6s kds6'bbi müt6t utiin iddszakban. A
radialis graftok nyitva maradäsät hosszri tävon több külföldi

közlemdny is igazolta, ez6rt jelenleg egydrtelmrien elfoga-

dott t6ny, hogy az arteria mammaria interna utdn rithidalis-

hoz a mäsodik viilasztand6 arteriiis graft.

Annak ellendre, hogy az 6r sebiszi elt i ivolit i isa kev6s

szövddmdnnyel jär, bizonyftott, hogy i itmeneti neurol6giai

szövddmdnyek is id6nk6nt k6z-kering6si zavarok fell6pher
nek müt6t uti in.

A neurol69iai szövddmdnyek legtöbbször iatrogen jelle-

güek - el6vigyiizatos müt6t-technikiival ezek elkerülhetdek.

A kdz keringdsdnek szövddmdnyei elkerül6se cdljäbdl mrit6t
eldtt rutinszer(ien trz Allen teszt a m6rvad6, kieg6szitve
Dopplcr vizsgii lattal, czlltal f 'elm6rve a kollateli ir is kerin-
gdst az arteria ulnarison keresztü1.

A flnorn kcringisi zavarok kiszürdsdt csak bonyolultabb
vizsgii lati rn6dszerek teszik lehetdvi.

A thermographia non-invaziv mödszer, melyet 60 beteg-
ndl alkalmaztunk, egy AGEMA 450 Pro Thermovision ther-
mokameriival.

Minden betegndl 4 f 'elv6tel k6szült, mindk6t oldali fels6
v6gtirg kdz ds alkar r6sz6,r6, rigy a palmaris, mint a dorsalis
16gi6kr6l.

A kipek lbldolgoziisdt speciälis szinsz(irf programokkal

elemeztük, rnelyek igen 6rdekes eredmdnyeket adtak. A ra-
dialis elt i ivolit i isa utän a k6z keringdse ätcsoportosult a teniir

irrinyäba, a mindennapi tevdkenysdgben fbntosabb hüvelyk-

ujj miatt, eziltal a 3.-4.-5. ujjak hidegebbd välnak, f61eg a
dorsalis területeken.
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Endothel dysfuncti6s k6rk6pek

vizsgilata

Laser Doppler rn6dszerrel
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Endothel dysfuncti6ban az endothel termelte medii itorok

(p6ldäul NO, endothelin-l) szint6zise ds f 'elszabaduli isa kd-

rosodik.

A jelensdget több körk6p patofizioldgiai hi 'rtterdben is

igazoltrik, legfontosabbak ezek közül a diabetes rnell itus is

a hypertonia.

Vizsgdlatunk cölja: a ,,slow flow jelens6g" patofiziold-

giai hätterdnek vizsgälata.

Vizsgrilt csoportok: egdszsdges kontroll csoport (n=10)

/IV, hypertonirisok (n=12) lHY/, a diabetesek (n=22) /DM/

ds ,,slow flow"-s betegek (n=18) /SF/.

Mödszer: Laser Doppler vizsgdlat az alkaron post occlu-

siv reaktfv hyperaemia (PORH) teszttel 6s rnelegftdssel.

Erednünyek: PORH tesztn6l a viiltoziis nagys/rgir szigni-

fikänsan különbözött a kontroll csoportban rnindhiirotn vizs-

gii l t betegcsoporthoz k6pest (K: 686,67 + 70,87,HY: 399,12
+ 46,41,  DM: 364,18 + 21,56,  SF:  392,53 + 36,63Vo,  p <

0,05) .

A maximumig eltelt id6'ben nern tali i l tunk szignifikains

küf  önbsdget  (K:  9,27 + 0,35,  HY: 9,42 + 1,64,  DM: 8,74 +

0 ,89 ,  SF :  10 ,3  +  I , 13  sec ) .

Melegitdsn6l a vdltozeis nagysiiga nern különbözött szig-

nifikänsan az egyes csoportokban (K: 1204,98 + 148,59,

HY: 960,64 + 162,53,  DM: 1222,15 + 122,8,  SF:  962,9 +

l37,617o), a maximumig cltelt idd azonban szignil ' ik/rnsan

hosszabbnak bizonyult mindhi:rrom betegcsoportban a kont-

ro l l  csopo r thoz  kdpes t  (K :  2 ,58  +  0 ,85 ,  HY :6 ,18  +  1 ,12 ,

DM: 5,16 + 0,42,  SF:  7,3 + l , l6  sec,  p < 0,05) .  A h i i rom

betegcsoport eredm6nyei között nenr volt szignifiki ins kü-

lönbsdg.

Következtet6sek: eddigi vizsgiilataink alapjirn a slow

flow-s betegek eredm6nyei hasonl6ak ir rn/rr ismert endothel

dysf'uncti6s körk6pekben tapaszta I takh oz, v al6szh6s (thetci

tehät ennek a betegsdgnek is endothcl dysl'uncti6s hdttere.

Er'be tegs6gck, 2 OO5/suppl./ l .
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v.
szekci6

Changes of local cerebral perfusion,

EEG parameters and systernic

haernodynarnic correlates during

cognitive efforts in healthy volunters

DR. SZIRMAI I., DR. AMREIN I.,
DR. PÄLVÖLGYI I., DR. KAMONDI A.,
DR. MAGYAR 4., DR. DEBRECZENI R.

D e partme nt of N e uro lo gy

S emnte lwe i s U niv e rs in B uclaoes t

Cognitive effbrt induces significant elevation of blood
flow velocity (BFV) in the middle cerebral artery (MCA)
which can be measured by transcranial Doppler sonography
(rcD).

The electroencephalogram (EEG) as a real t ime signal
reflects the actual state of cortical activation. The EEG's
spectral estimates derived from mathematical analysis are
widely used as indicators of senso-motor and psychic events
in human experiments. In order to analyse the temporal and
spatial relation between BFV and bioelectric phenomena we
combined the above mentioned methods. Simultaneous bi-
lateral MCABFV, l6 channel scalp EEG, non-invasive to-
nometric arterial blood pressure (ABP), endtidal COz (et
CO2) were recorded in 15 right handed and 6left handed
healthy volunteers during mental arrithmetic and verbal f lu-
ency tests.

Temporal profile of MCABFV, cerebrovascular resistan-
ce (CVR), heart rate (HR), et CO2, respiration rate, EEG
central fiequency (CF), relative a power (rap), voltage dif-
f 'erence in bipolar reconstruction of scalp EEG (VD), latera-
lity index fbr BFV and CF and VD were statistically analy-
sed. In both cognitive experiments induced significant and
long lasting systemic haemodynamic and et CO2 changes.
We found significant correlation between cerebral hae-
modynamic and regional CF in all those forementioned
EEG pararneters. The hemispheric dominance can confiden-
tially be estimated based on MCABFV, CVR, CF, and VD
data. We concluded that the fast neurogenic and the slower
metabolic cerebral blood flow regulation can be studied by
the combination of sonographic and EEG methods in he-
althy volunters and the baseline values prornise a reference
for the analysis of f low and bioelectic phenomena in patho-
logical circumstances (i. e. in patients with ischemic stroke,
vascular dementia or other type of encephalophathies).

Erbetegs6gek, 2 OO5/suppl./1.

Endothel diszfunhci6

a pulrnonilis hipert6ni6ban

DR. KERENYI TIBOR
IL Patholögiai Intözet, Senmrclweis Egyetem, Budapest

A tüddkering6s sajtossiiga, hogy itt az eg6sz vdrmennyi-
sdg r{tdramlik, a nyomiis hatoda a nagyvdrkörinek, a kapilai-
risok sejtjei pulzusonkdnt l4Vo-os oxig6n tenziö vii l toziist
szenvednek el, a szabii lyoziisban purinerg mechanizmusok
is drvdnyesülnek, 6s egyes kiirost6 hatäsokra adott viilaszok-
ban a nemek között jelentds különbsdgek lehetnek.

Pulmonälis hipertdnia (PH) akkor i i l l  fenn, ha az arteria
pulmonalisban l6v6 nyomäs (PAP) nyugalomban >25
Hgmm, vagy >30 Hgmm flzikai aktivit i is eset6n, toväbbd,
ha az echo-Dopplerrel m6rt szisztol6s PAP >4 Hgmm-n61.
Az eviani beosztäs alapjän, patholögiai megielendsük sze-
rint megkülönböztetünk: l. pulmondlis arteriäs hipertonirit
(PAH), 2. pulmon6lis vdniis hlpertoniät, 3. allgzfrendszer
betegsdgeihez 6slvagy hypoxiähoz ti irsu16 PH-t, 4. kr6nikus
thrombözis 6slvagy emb6lia okozta PH-t, 5. a pulmonii l is
erek betegsdgei ältal eld'iddzet PH-t.

A PH sülyos betegsdg - statisztiki ik szerint a diagndzist
követden 6tlag 2,8 6v a trildlds. Lehet idiopätriiis (primer
pulmonälis hipertdnia - 2 eset / I rnil l i6 lakos / 6v, csali irdi
hafmozddiis >6Vo-ban), szisztdmils kötdszöveti betegsdg
(2Vo -ban), CREST szind r6m a (50Vo -ban), vel eszü letett sziv-
fej I d'd6s i re n d el I enessd g (5 Vo -b an), portdl is hip ertlnia (ZVo -

ban), HIV fertfzds (l-l,SVo-ban) 6s droghaszneilat (elsdsor-
ban dtvägy-csökkentd szerek) következrndnye. A morfbl6-
giai elv1ltozäsok a fbkozott endothel permeabilitiis, intirna
proliferäci6, muszkularizäci6, f ibroblaszt szaporulat, mddia
hipertrdfia, mätrix szaporulat 6s in situ rögösöd6s kombinei-
c i6 i .

Jelen felfogäs szerint endothel diszfunkci6, azaz endothel
eredetri mediiitorok k6ros összetdtele dll a k6rkdp hiitterdben
6s id6zi el6 az 1relvältozäsokat. Mindenekelött a vazokonst-
riktor ds vazodilatätor hati isok egyensrilyänak zavara, cito-
kinek 6s növekeddsi hormonok, valamint trombogdn hatä-
sok 6s a simaizomsejtek genetikailag adott fbkozott spaz-
muskdszsdge dszlelhetö, melyeket külsd t6nyez6k, hipoxia
6s gyögyszerek srilyosbftanak.

A sz6ba jövd drelvriltoziisok teljes spektruma liithatd a
transzplan tiil t tüddkben, az i schem i iis-reperfii zi 6s k/rrosod6-
sok, valamint az akut 6s a krönikus rejekci6 kapcsiin: peri-
vaszkuli ir is lobos infiträtumok, intima infi ltrdci6, hialin-
membrän kdpzddöshez v ezet6 srilyos permeabil itiiszavar,
fibrointimälis megvastagodiis, a vdniik mixoid flbrözisa, f 'el-
gyorsult arterioszkler6zis figyelhetd rneg. Az endothel funk-
ci6 zavara különösen az akut rejekci6ban 6s xenograftok
esetdben szembeöt16. Az endog6n szöveti plazminog6n ak-
tivätor szint csökkendse 6s a plazminogdn aktiviitor inhibi-
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tor szinddnek emelkeddse a fibrinolit ikus aktivitäst csök-
kenti. Csökken az endotheliälis trombomodulin 6s a heparin
szulfät szint, a szöveti fäktor elviilasztäsa indukäl6dik, csök-
ken a vaszkul{ris ATP-difoszforiläz szint, emelkedik a sejt
felszini E-szelektin szinde, vdgül endotelin-l termel6dik.
Mindennek eredmdnyekdnt az antikoaguläns endothel fel-
szfn trombogdnnd vdlik 6s a mikrocirkuldcid szintj6n disz-
szeminii lt intravaszkuläris alvad6kok (DIC) kdpzddnek.

A klinikusok szdmdra sokszor kudarc6lm6nnyel tärsul az
ARDS, mely a kapilkiris 6s alveoläris epithel sri lyos käroso-
däsiin alapul. USA statisztikäk szerint az iitlagos ARDS be-
teg f6rfi (3:2 = f6rfi:n6) 49 + 2 6ves, kaukiizusi, nem do-
hdnyz6. A genetikai hajlam ldnyege a fbkozott gyulladäsra
valö k6szs6g. Kockrizati tönyez&: cardiopulmoniiris
bypass, pankreaitisz, 6gdsek, bacteraemia, hypertransfusio,
tördsek, intenziv osztälyi pneumoniäk, aspiräcid.

Az 6rf al ritdpülds6nek megakadäl yozäsiira iriinyu 16 terä-
piäk leginkribb az obstruktiv tüdöbetegsdgeket ds a dohäny-
zäst kisdr6' elvältoziisok kivdddsdben eredmdnyesek 6s csak
a molekuläris hätt6r alapos ismerete hozhat ätfbg6an jobb

progndzist.

Az art6ria brachidlis PMD ultrahang

vizsgilata: a rutin klinikai alkalrnazis

küszöb6n?

DR. FÄBIÄN EMiLIA

Istenhegyi Klinika, Budapest

A vaszkuli ir is endothel különf6le ingerek hati isära termelt
faktorok kibocsiitiisa rdvdn szabälyozza ̂ vazotdnust, a vdr-
alvadäst, az 6rfalban zajlö gyulladäsos 6s trofikus folyama-
tokat. Kardiovaszkuli ir is rizik6faktorok, mint a dohänyzäs,
kor, hypertönia, hypercholesterinaemia, diabetes 6s elhfzäs,
homocysteinaemia, emelkedett C-reaktiv protein, kr6nikus
szisztdmiis gyulladris krirosit6 hatdsa endothel diszfunkciöt
okoz. Az endothel diszfunkcid klinikai kdrkdpek, mint sta-
bil ds instabil angina, akut miokardiälis infarktus, coronaria
X-szindr6ma, klaudikäci6 6s stroke kialakuläsähoz vezethet,
ezört az endothel funkcid klinikai vizsgälata a vaszkuläris
kutatiisok kiemelkedden hasznos eszköze, a genetikai haj-
lam 6s rizikö ri l lapot integrii l t indexekdnt szolgälhat, a kar-
diovaszkuli ir is betegsdgek preklinikai markerekdnt drtdkel-
het6', s6't a kardiovaszkuliiris esemdnyek független predikto-
ra.

Egyre nagyobb 6rdekl6dds tapasztalhat6 az art6ria bra-
chiri l is FMD (flow-mediri lta dilatäciö) vaszkuläris ultrahang
vizsgii lata iri int, mivel non-invazfv, biztonsiigosabb, gyor-
sabb 6s olcsöbb, mint bdrmelyik invazfv mddszer, az FMD-
välasz korreli i l  a koszoni6r-keringdsben fennälld endothel
diszfukciöval. A vizsgrilat soriin az a. brachiälis a megnöve-
kedett i iramliis okozta nyiröerd, i l letve a folyamat fd mediä-

t4

tora, az endothel 6ltal termelt NO hatirsiira dilatirl. A vizsgä-
lat vdgponda a 4,5 perces leszoritdst követ6, reaktiv hyper-
aemia alatt ldtrejövd flow-mediälta abszolüt rit lag-, vagy
szäzal6kos 6rätmdr6 növeked6s (FMD) meghatärozäsa.

Sajät kutatrisainkban c6lul triztük ki annak vizsgälati it:
hasznosithatd-e az FMD m6rds az endothel funkcid klinikai
becsldsdre, illetve gydgyszeres kezelds endothel funkci6ra
kifejtett hatäsdnak 6rt6kel6s6re a rutin gyakorlatban. Sim-
vastain kezel6s coronaria-X szindrömiis betegek terheldsre
jelentkezd ST-depresszi6jdra ds sziszt6miis endothel funkci-
öjära kifejtett hatäsät vizsgriltuk, valamint carvedilol 6s me-
toprolol vdrnyomäscsökkentd 6s endothel funkci6ra kifejtett
hatäsät hasonlitottuk össze hipertdnii is, 2-es tipusri diabetes
mellitusban szenvedd betegekben. Eledm6nyeink alapjrin le-
vont következtetds: az artdria brachirilis FMD vizsgiilata al-
kalmazhatd a klinikai gyakorlatban az endothel funkcid 6r-
tdkeldsdre, gyögyszerek endothel funkci6ra kifejtett hati isä-
nak megitdlds6re.

VI.
szekci6

B o ehrin g e r- I n g elh e im s zimp ö Tium

YII.
szekci6

Peritonedlis szekr6ci6 indukdläsa

a sejtfelszini glycosyl-oldallincok

keresztköt6s6vel eg6rben

PROF. DR. BAINTNER KÄROLY
Kaposvdri Egyetenr, Ällattucloniutf i Kctr,

Elettani Tanszök

Az immunrendszer lektinjeinek többsdge a pathog6n
mikrdbäk szdnhidrr{daival reagdl, sajrit kisdrleteinkben vi-
szont olyan növdnyi lektineket haszndltunk, amelyek az
egdr sejtfelsz(ni glikoproteinjeire tapadnak. Modell lekti-
nünk a convanavalin A (ConA) volt. Ezt 25 mg/ttkg ddzis-
ban, 0, I ml f izsdban i.p. adtuk be. Az i i l latokat t ipikus eset-
ben 2,5 6ra mrjlva elaltattuk ds leviigtuk. A hasüreg f 'elnyi-
täsa utän az összegy(lt ascites-fblyaddkot pipettiival össze-
gyüjtöttük 6s tdrfogatot mdrtünk. A kontroll BSA volt.

Er'be tegs6gek, 2 OOS/suppl./1.
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A szekrdtum az els6 6räkban higan folyt, kev6s sejtet 6s
sok fehdrjdt tartalmazott, k6sdbb fokozatosan sürün folyö,
könnyen habz6, fehdrjedris folyaddkkä alakult, ndha fibrin-
darabkiikat is tartalmazott.

Az egereknek Evans-kdket adtunk be i.v. 6s közvetlenül
ezutän ConA-t i.p. A fest6kkel jelzett albumin miir l0 per-

cen belül megjelent a hasüregben, ami a lektin közvetlen ha-
täsät val6szinüsfti, a kdsd'bbi hatäsokat viszont val6szinüleg
az immunsejtekbdl felszabaduld citokinek mediäljäk. A fo-
lyaddk ds a f'eh6rje szekrdcidja pärhuzamosan haladt, 2,5 6ra
trijban tet6zött, majd rijra csökkent.

A ConA tetramer molekula, alegysdgenkdnt egy-egy
szdnhidrrit-kötd hellyel. Amikor a tetramert ugyanolyan d6-
zisü dimerrel (succinyl-ConA) helyettesitettük, az azonos
szämri szdnhidrärkötd hely egy nagysiigrenddel gyeng6b-
ben hatott, nyilvrin a kisebb keresztkötdsi k6pess6g miatt.
Ezutän pozitiv töltdssorozatot tartalmaz6 (polikationos)

aminosav polimerekkel (poli l izin 6s poliarginin) kdpeztünk
keresztköt6seket, m6gpedig a terminälis helyzetü, negativ
töltdsü szii i lsavak összeköt6s6vel. Az eredm6ny a ConA-
6hoz hason16 mdretü ascites volt. A negativ töltdsü poliglu-
taminsav viszont gr{tolt. Egy toviibbi kis6rletben a kiszäradd
hashärtyät modelleztük, a glikozil-oldall i incok közötti H-hi-
dak kialakukisa szintdn szekrdci6t inditott.

Következtetts. A mesothel sejtek felszfndn a glikoprotei-

nek glikozil-oldall i incainak (nem-kovalens) keresztköt6se
szekrdciöt indukdl.

(K6szült az OTKA T-43541 tämogatrisrival.)

A peritoneilis szekr6ci6 indukäläsänak

rnechanizrnusa eg6rben

PROF. DR. BAINTNER KÄROLY,

DR. L. KISS ANNA*
Kctposvciri Egvete m, Elettan i Tanszök,

S e nm t e lw e i s E 91' e t e n4 H umdnmo rfo I ö g ia i Tanszö k*

A belsd szervek funkcidjuk sorän elmozdulnak, amely-
hez a serosa mesothel sejtjei biztositjr{k a sikamlössägot. A
tril sok fblyaddkot a rekesztiiji trilfolydk vezetik le. Kiszära-
däs vagy (nem-fibrines) felrakddäs esetdn a glikozil-oldal-
ldncok keresztkötdsei l imitäljäk a glikoproteinek mozg6-
konysägrit a sejtmembrän sfkjäban, amijelet ad a sejt belse-
je f 'el6 6s fblyad6k szekr6ci6 indul meg.

A szekr6ci6s jel termdszete ismeretlen, mindenesetre a
VEGF receptorok ri ltali medidci6 a legvaldszrl bb. Ez a re-
ceptor a VECF ältali dimerizäläs sorän protein tirozin ki-
niizkdnt aktivdlödik 6s szignalizäci6t indit be a membrän ci-
toplazmiis oldalän. Feltdtelezdsünk szerint a keresztkötdsek
a különbözd receptorok 6s mäs membrän-f'ehdrj6k vdletlen-
szerü polimerizildsdt hozza l6tre, amelyben a VEGF-recep-
torok is rdszt vesznek aktiv dimerek k6pz6d6sdvel. Mfg a

Erbetegs6gek, 2OOS/suppl./1.

termdszetes ligand (a VEGF) gyorsan lebomlik, addig a lek-
tinek 6s a polikationok tartösan a sejtf'elületre tapadnak 6s
sokkal tovrlbb fejtik ki hatrisukat.

A szignalizäci6s folyamatnak csupiin a v6geredmdnydt, a
mesothel sejtek aktiväl6däsät elektronmikroszköpos felv6te-
lekkel követtük az egerek csepleszdben (omentum). A sej-
tekben szämos apr6 vesicula ldtszott a ConA-kezel6s el6tt
6s utän is. A kezelds utän azonban a vesiculäk tdrfogatiinak
sokszorosät kitevö' vacuoli ik jelentek meg, összhangban az
erds szekr6ci6val. A szeriza alatti kapil lärisok endothel
sejdeiben ilyen vacuoläk nem voltak kimutathat6k.

(K6szült az OTKA T43541 tämogatäsäval.)

A lectin-indukält peritoneälis

szekr6ci6 gitlisa E. Coli

lipopolysacchariddal eg6rben

PROF. DR. BAINTNER KÄROLY.
DR. BODNÄR ZSÖFIA, DR. KOCSIS ggLR*
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Elettani Tanszök,
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Ismeretes, hogy az endotoxin (lipopoliszacharid) hatäsrira
termelddd pro-inflammatorikus citokinek megnövelik az
erek ätjärhatösägät 6s intersticiälis öddma keletkezik. Kisdr-
leteink sorän ezdrt arra sziimftottunk, hogy az endotoxin-ke-
zel6s (2 mg/ttkg) körülm6nyei között hatrisosabb lesz a
ConA-val (25 mg/ttkg, 2,5 6ra) tört6nd ascites indukäläs.
Eredm6nyeink azonban a värakozäsnak pont az ellenkez6j6,t
mutattäk.

Amikor a ConA kezelds el6tt különbözd iddpontokban E
coli 083 entotoxinnal eldkezeltük az iillatokat, ascites-gdtld
hatäst tapasztaltunk. A gätläs fbkozatosan fEl6dött ki, 24
6räs maximummal. Az iddbeli lefblyäs alapjän citokines
mediäciöt feltdtelezünk. A gätläs nem volt teljes, az endoto-
xin ddzisänak növeldse eset6n sem. Az id6 eldrehaladti ival
a gdtl6 hatäs csak lassan oldddott, a regenerälddr{s m6g egy
h6t mültän sem volt teljes. Az endotoxin különbözd beadiisi
mödjai (s.c., i.v., i.p.) nem befolydsoltrik szignifikänsan a
hatäst. A ConA ndlküli endotoxin kontroll nem id6zett eld
ascitest.

Mivel a ConA 6s az endotoxin közvetlenül is reagäl egy-
mässal, együttes beadäs eset6n f'ehdr csapaddk keletkezett 6s
a ConA hatiisa szignifikänsan csökkent, annak ellendre en-
nek ddzisa egy nagysägrenddel nagyobb volt, mint az endo-
toxin6. A 6 6räval koräbbi el6kezel6sn6l a közvetlen hati is
mär nem jätszhatott szerepet.

Kfsdrleteink azt mutatjäk, hogy az endotoxin elt6r6en hat
az endothel 6s a mesothel sejtekre, mig az endothelben meg-
növeli a permeabil itäst, a mesothelben ezt csökkenti. Ennek
a hatäsnak az lehet a fiziol6giris jelentdsdge, hogy az erek-
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b6'l az intersticiumba kildpd folyaddk nem tud megszökni a
sav6s üregek f 'eld, ami endotoxdmia esetdn toväbb ronthatnä
a keringds ällapotdt.

(Kdszült az OTKA T-43541 tämogatrisäval.)

VIII.
szekci6

V6gtagerek adaptfv mechanizrnusai

- a gravitici6s kihfväs

PROF. DR. MONOS EMIL, DR. RAFFAI GÄBOR,
DR. DORNYEI GABRIELLA.

DR. NÄDASY GYÖRGY, DR. FEHER ERZSEBET*
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Anatömiai, Szövet- ös Fejlfiddstani Intdzet*,
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A kordbbiakban sziimos kfs6rletes bizonyftdkkal tiimasz-
tottuk alä hipotdzisünket, mely szerint krönikus orthosztati-
kus (KO), vagy inverz-orthosztatikus testhelyzet (KIO) a
vdgtagok ereiben - elsdsorban a vdniikban - funkcionril is 6s
morfblögiai adaptäci6t eredmdnyezd dlettani mechanizmu-
sokat aktivä1.

A KO reakciök magukban foglalnak mind augmentält
myogen 6s neurii l is 6rfali mechanizmusokat, valamint mik-
rodrhäl6zati vi i l toziisokat, mind pedig microvesiculäris
transzport fblyamatokat az endotheliumban (Monos et al.:
Physio l .  Rev.  75,  6 l l -666,  1995,  New in Physyol .  Sci .  18,
2l-214, 23). Utdbb f'elismertük, hogy a szekretoros tipusri
elektrondenz intracellularis microvesicukik, amelyekben ki-
mutattunk endothelint 6s vdrlemezke eredetü növekeddsi
faktort (PDGFc), sokkal nagyobb aränyban fbrdulnak el6 a
kontroll kis6rleti patkänyok vena saphenäjänak endotheliu-
miiban, mint az arteria saphenä6ban, vagy a vena 6s az ar-
teria brachialis6ban. K6thetes k(sdrletes KO utän a vena
saphena endotheliumiiban a vesiculäk mennyisdge - feltehe-
tdleg fokozott ,,turnover" miatt - a kontroll fel6re csökkent,
mig a többi 6rben nem vältozott (Raffai et al.: J. Vasc. Res.,
25. Közl6sre elfogadva).

Üjabb vizsgdlataink eredmdnyei szerint - szemben a k6t-
hetes 6s az egyhetes KO myogen reaktivitäst 6s lumen tdr-
fogatot reverzibil is mddon növeld hatäsiival a patkdnyok
hritsd v6gtagi v6näiban - a n6gy h6ten 6t kisdrletes KO-ban
616 ällatok vdniis myogen reaktivitäsa mdr nem fokozddott
szignifikdnsan, ugyanekkor a lumen kaperciti isa megnöveke-
dett marad. Lehets6ges, hogy a tartds graviti icids terhelds
k6ros lblyamatokat is (pdldäul felgyorsult apoptosis) indu-
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käl a vdnafal simaizom-sejtjeiben az intenziv adaptricids
k6nyszer rdvdn (Monos et al., tr'rfT ,ZZ).

Egdszs6ges emberekndl az als6 v6gtagi v6näk myogen
reaktivitäsa öröklötten nagy, s a simaizom sejtek membränja
rendelkezik a reaktivitäs,,hangoläsähoz" szüks6ges Ca---
6s feszültsdg-függd K--csatornäkkal, azonban a f'elsd v6gta-
gi sziv közeli vdnäkban, tovribbä kutya 6s patkäny vdgtagi
vdnäiban ilyen mechanizmus nem mutathatd ki.

A fenti ismeretek kiterjesztds6t szolgäljrik azok a vizsgii-
latok, amelyek sorän kutatjuk, hogy a f'enti vasculäris me-
chanizmusokat mikdnt befolyäsolja a tart6s KIO, amely a
mikogravitäs,,ground based" modell jdnek tekinthet6. Meg-
ällapftottuk, hogy kdthetes KIO uti in a patkänyok vena sa-
phenajrinak myogen reaktivitiisa szignifikänsan csökkent,
azaz a vältozäs ellenkezd iri inyri, mint amit a k6t- 6s leg-
üjabban egyhetes KO-ban tapasztaltunk, az adrenerg reakti-
vitäsa azonban fokozott (Dörnyei et al., MET 2003). Ezzel
szemben k6t- ds ndgyhetes KIO-ban e vdna adventiciir l is in-
nerväci6 denzitäsa nem csökkent, holott KO-ban meglepden
nagymdrvri növeked6st tapasztaltunk (L6rdnt et al., Jap. J.
Physiol., 2005, közl6s alatt). Eredm6nyeink ri j ismereteket
szolgdltatnak a tart6s ri l l6 testhelyzethez tört6n6 vascularis
adaptricid fizioldgiäs hatiirainak f'elm6rds6hez, valamint a
krdnikus ägynyugalmat, vagy a hosszabb ürutazilsokat kö-
vetd orthosztatikus intoleranciiik megdrtdsdhez, s a megf'ele-
l6 prevenciös, i l letve teräpi äs i nt6zkeddsek kimunkeiläsrihoz.

(Kutatäsi tämogatäsok: OTKA T-042610/2003. ETT
240/2003, TP- l 6312003. )

Angiotenzin kezel6s patkänyszfv

intrarnurälis ereinek ät6pül6s6t

6s fokozott vazokonstriktor

6r z6l<eny s 6t g6t oL<o zza
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Bevezetös. Tart6s hipert6nia az 6rfal hipertr6fiäs irt6pü16-
s1t, az endot6lium diszfunkci6jdt ds a simaizom-reaktivit/rs
vältozdsät okozza. A technikai nehdzsdgek miatt az eddigi-
ekben alig vizsgält intramurii l is kis koszorüerek morfbmet-
riai vältozäsät 6s vazoreaktivitdsät tanuhndnyoztuk kfsdrle-
tesen ldtrehozott hipert6nia modellben, melyet kr6nikus
szubpresszor d6zisü angiotenzin II (AII) kezeldssel hoztunk
l6tre.

Erbetegs6gek, 2OO5/suppl./1.
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Mödszer. A bal anterior descendens koronäria ägrendszer
= 200 lrm 6tmer6i(i ägait l0 db, 4 hdten iit szubpresszor 100
ng/ttkg/min AII-infüzi6ban rdszesült n6st6ny, i l letve l0

kontroll dllatböl preparältuk, majd kanülältuk. A cil indrikus
drszakaszokban nyomäs-szervokontroll rendszer alkalmazä-

säval az intraluminii l is nyomäst 2 ös 9O Hgmm között nö-
veltük. Az ör 6tmdr 6 viil tozäsai t mikroan gi ometri äs berende-

z6ssel mdrtük nKR-ben. direkt simaizom konstriktor trom-
boxän-Az agonista (U4661g, tO-6 tvt;, majd endotdlium de-
pendens vazodilati i tor bradikinin (BK, l0-b M) jelenldtdben,

vdgüt teljes relaxäci6 (Ca2+-mentes oldat) mellett.
Erednünyek. Az ällatok vdrnyomäsa a krdnikus AII ke-

zel6sre szignifiki insan emelkedett (130 + 5 Hgmm vs. 96 +

2 Hgmm, dtlag + SEM). Az AII kezelt patkänyok ereinek
fala vastagabbä vdlt (40,2 X 4,2 trtm vs. 31,4 + 2,7 ttm 5O
Hgmm-en, Ca2+-mentes oldatban), 6rfal keresztmetszeti fe-
lülete azonban nem t6rt el a kontrolltdl (28554 + 4199 ltmz
vs. 24278 + l73l p.2 50 Hgmm-en, Ca2+-mentes oldat-
ban). U46619-re adott kontrakcid erdteljesebbnek bizonyult
(24,4 + 5,6Vo vs,  14,5 + 3,3Vo,50 Hgmm-en),  mint  a kont-
roll csoport6. Meglepet6sünkre a BK ältal l6trehozott rela-
xdci6 a kdt csoportban nem mutatott különbs6get (7,3 +

2,9Vo vs.7,6 + 1,9Vo,50 Hgmm-en).
Következtetds. A morfometriai adatok alapjrin 4 hdt AII

kezelds az 6rfal eutr6f dtdpül6s6t eredm6nyezte. A kfsdrletes
üton kialakult hipertönia fbkozott vazokonstriktor 6rz6keny-
sdget okozott, mely szignifikänsan vdriiramläscsökkendst
hozhat l6tre fbkozott Tromboxän-Az f'elszabaduläsäval järd

esetekben. Fenti modellben endotdlium diszfunkci6t nem ta-
lril tunk, f'el tdtelezzük, ho gy az endothel ium fun kcionril i s kri-
rosodäsät 4 hetnll hosszabb iddtartamü hipertönia hozzal6t-
re. (Kutatiisi tiimogatiisok: OTKA T-032019, OTKA T-
042670. OTKA T-037832. 80/00080/2003 6s ETT
24012003.)

Hirn 6s n6st6ny patlcänyok intrarnurilis

lroronäria rezisztencia art6riäi között

äszlelt biornechanikai 6s farrnakol6giai

különbs6gek
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DR. SZEKERES MÄRIA, DR. ÄCS NÄNDOR*,
DR. MONOS EMIL, DR. SZEKÄCS BELAXX

Klinikai Kisörleti Kutatö 6s Humdn Elenani Intözet,

IL sz. Ndi Klinika*,
IL sz. Belklinika**, Sentmelweis Egyeten4 Budapest

Viszonylag kev6s adatunk van arra vonatkoz6an, hogy a
szexuii l is dimorflzmus drinti-e, 6s ha igen, mennyire, eml6-
sök szivfäli inak mikrokering6s6t. I lyen eltdrdsek pathol69ia-

i lag igen fbntosak lehetnek, mivel a kamrafal hipoxiris-

Erbe tegs6geh, 2 OOS/suppl./I.

ischdmiäs kärosodäsa sokkal gyakoribb fdrfiakban, mint ha-
sonl6 korü premenopauzälis ndkben. Him 6s nd'st6ny patkä-

nyokbdl preparältunk intramurälis koronäria rezisztencia ar-
tdria szegmentumokat (= 200 pm küls6 r{tmdrdvel) 6s in vir
ro mikroangiometriai tesztnek vetettük alii ezeket. Nyomiis-
ätmär6 jelleggörbdket vettünk föl a 2-90 Hgmm-es tarto-
mänyban, spontän kontrakcidban (normäl, oxigeniilt Krebs-
Ringer oldatban), a tromboxdn agonista U46619 I pM-os

oldatäval toväbbi kontrakci6t kivältva, bradykinin I pM-os

oldatäval tesztelve az endotheli i i l is dil6ci6t 6s v6gül kalcium

mentes oldatban a passziv karakterisztikät regiszträltuk. Az
intraluminälis nyomäs belsd ätm6r6 jelleggörbdk a passzfv

ällapotban együtt futottak, ami azt igazolja, hogy azonos lu-

menü 6rszegmentumokat sikerült kipreparii lnunk. Jelent6-
sen különbözött viszont a falvastagsä9, ez 42 + 3 prn volt
himekben 6s 3l + 3 pm ndstdnyekben, 50 Hgmm-en. Ennek

megfelelden himekben azonos nyomiison szignifikrinsan ki-
sebb volt a falfeszülts6g is (18,9 + 1,9 kPa vs.24,9 + 2,5
kPa, ugyancsak 50 Hgmm-en mdrve). A magasabb nyomäs-
tartomänyokban a himek erei elasztikusabbak voltak. A
tromboxän agonistäval kivältott 6tm€r6 kontrakci6 himek-
ben szignifiki insan erdteljesebb volt (30,9 + 6,6Vo vs. 14,5 +

3.3Vo). A bradikininnel kivältott endotheliälis relaxiici6k kü-
lönbsdge viszont nem 6rte el a statisztikai szignifikancia
szintj6t. Ezek a vizsgälatok el6'ször igazoljäk, hogy azonos
fajhoz tartozl 6s hasonlö korü him 6s nd'st6ny emldsök kö-
zött jelentds különbs6gek lehetnek az intramurälis koroniiria
rezisztencia art6riäk biomechanikai 6s farmakol69iai tulaj-
donsägait illetden. (OTKA T-03 20 I 9, T -04261 0, T -031 832,
ETT | 49 12000, B 0/00080 12003 6s E'rT 240/2004.)

IX.
szehci6

Novartis szimpözium

A kr6nikus v6n6s el6gtelens6g

rnikrocirkulici6s alapjai

DR. RUGONFALVI-KISS SZABOLCS.
DR. CERVENAK LÄSZLÖ*

Orszdgos Baleseti ös Sürgfssögi Intözet,
I ntenziv B e te ge I lätd O sztdly,
MTA-S enmrc lweis Egl,etenL

Anyagcsere ös Atlrcrosclerosis Kutatöcsoport*

A kr6nikus v6näs eldgtelens6g (Chronic Venous InsufTi-
ciency, CVI) az emelkedett v6näs nyomiis ri l tal elindftott fo-

lyamat, amely a vdniik strukturälis 6s funkcionälis elvälto-
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zäsdt eredmänyezi. A CVI patogenezis6nek kezdetdt a vdna-

fal 6s a vdnabillentyük elsddleges hibäja, illetve a megel6z6

felszini vagy mdlyvdniis trombözis következtdben kialakult

mäsodlagos hibri ja jelenti. A vdnäs nyomäsfokozddäs egy

kaszkiidszerf fblyamatot indft be, amely beavatkozris n6lkül

egyre sülyosbodd städiumokon keresztül vdgsd soron u/ctls

c ru ri s v e no s u nthoz v ezet.

A CVI patogenezisdnek molekuläris/celluläris alapjät k6-

pezi a megvältozott kapilläris permeabilitris ds perfrizid, a

fokozott fibrinog6n kiäramläs, leukocita adh6zi6 ds aktivä-

ci6, trombocita aktivdci6 6s adhdzid (klinikailag jelentds

tromb6zis) 6s endothel sejt aktivdci6, amelyek összes6gük-

ben krönikus gyulladäshoz vezetnek. Mindez a nagyv6niik

faläban 6pprigy jelentkezik, mint az egy6b szövetekben.

Az endothel sejtek az összes fent felsorolt folyamat sza-

bälyozrisriban rdszt vesznek, igy az endothel funkci6javftäsa

fbntos l6pds a betegsdgli incolat megszakitäsriban.

A rnikrocirkuldci6 vizsgilatinak

jelent6s6ge a krdnikus v6nis el6gtelens6g

diagnosztikij6ban 6s kezel6s6ben

DR. FARKAS KATALIN
Szent Imre Körhdz, I. Belgydgydszat, Budapest

A kr6nikus vdnäs eldgtelens6gben (CVI) f 'ennäll6 emel-

kedett v6ni'rs nyomäs következtdben az als6 v6gtag mikroke-

ringdsdnek zav^ra l6p f'el. A fokozott kapilldris permeabili-

täs okozta öddma, a lokälis fehdrvdrsejt aktivrici6 6s követ-

kezmdnyes endothelkärosodäs, valamint a mikrotrombusok

okozta kapilhiris elzdrddds következm6nyek6nt sülyos szö-

vetkärosodiis alakulhat ki, amely v6näs f'ek6lyt eredmdnyez.

A mikrokeringds vizsgrilatära non-invaziv eljdräsok äll-

nak rendelkez6sre, melyek alapjr{n megitdlhetd a müköd6s-

zavar srilyossäga.
Kapilh{rmikroszk6pos vizsgii lattal kimutathatd a nutrit iv

kapil lärisok defbrmdci6ja, i l letve sri lyosabb esetben a kapil-

läris sünisdg csökkendse. Fluoreszcein adirsäval igazolhat6

a fbkozott kapil ldris permeabil itäs, i l letve az egyenetlen per-

füziö eloszläs is.
A Laser Doppler vizsgii lat különbö26 provokäcids tesz-

tekkel kombinii lva alkalmas a csökkent mikrovaszkuläris re-

aktivitris kimutatiisära, scannerk6nt müködd toväbbfejlesz-

tett vdltozata az art6ri i is 6s vdniis fekdlyek elkülönitdsdben

nyrijt jelentds seg(tsdget.

A f'enyegetd szövetkärosodris vagy a miir kialakult fekdly
gyögyukisi hajlama j6l prognosztiz6lhat6 a transcutan oxi-

gdn tensio rn6rdssel.
Strain gauge plethysrnographidval megit6lhetd a kapil lä-

ris f l l trriciö esetleges fbkoz6däsa. A felsorolt vizsgälö eljä-

rdsok ma mär helyet kaptak a CVI diagnosztikäjäban ds al-

kalmasak a teri ipia hatäsänak lemdr6s6re is.

I B

A hydroxyethyl rutosidok (HR) szerepe

a v6nds hipertenzi6s rnikroangiopathia

kezel6s6ben

DR. BARTÖK PtiTER
Novartis Hungciria Kft.

Consunte r H ealth, B udctnes t

A kr6nikus v6näs eldgtelensdgben a krönikusan jelen 16-

vd magas v6näs nyomäs kdros mikrocirkuli ici6s paramdtere-

ket mutat, illetve klinikai tünetek meglelen6sdt okozza. A

vizsgält 60 betegndl a sülyos vdnäs hipertenzi6 mellett v6g-

tagöd6ma, lipodermatosclerosis is jelen volt. A prospektiv

randomizält, placebo kontrollält vizsgälat bemutatja, hogy a

HR kezel6s milyen hatässal van a mikrocirkuli iciöra. A

vizsgälat igazolta, hogy a kezelds hatäsiira szignifikdnsanja-

vult a bdr kapilläris kering6se, csökkent az öd6makdpzödds,

mdrsdklddtek a betegek panaszai. igy a HR kezelds alkal-

mas a v6näs mikroaneiooathia kezel6sdre.

X.
szelcci6

Vaszkuliris funkci6 helyredllitäsa

arteriosclerosisban:

a clopidogrel hatisinah rij aspektusa

DR. BORVENDEG J. SEBESTYEN,
DR. FARKAS KATALIN, DR. KOLOSSVÄRY ENDRE,

DR. NEMCSIK JÄNOS, DR. PÄL ANDRÄS*,
DR. KISS ISTVÄN

Fdvdrosi OnkorntdnT,Tat, Szent Inrre Kdrhdz,
I. sz. Belgyög1'äszat, Buclapest,

S anofi - Sy nt h e lab o Rt. M ct gy o ro rs zd g, B uela p e s t *

Bevezetös. Az arteriosclerosis pathomechanizrnusiiban

fontos szerepet jätszanak a lokii l isan f 'elszabadulö 6s lratd

növekeddsi faktorok, fgy a rdszben thrombocyta eredetü

PDGF is. Thrombocyta aggregrici6-gätld kezelds a PDGF

felszabaduläst is gätolhatja. Vizsgii latunk c6lja annak meg-

ft6l6se volt, hogy thrombocyta aggregrici6-9rit l6 kezel6s

m6rsdkli-e az arteriosclerosis okozta vaszkuläris diszfunkci-

6r.
Mödszer. Nyflt, prospektiv, önkontrollos, fäzis IV. vizs-

gälatban 39 klinikailag manif 'eszt, Fontain II. städiumban 16-

vö peri f6ri6s obl i terativ drbeteg vaszku li'rris d i szf un kc iöj eira
jellemzd äramliisi paramdtereit detektri ltuk a bdr mikroke-

Elhe tegsrigck, 2 OO5/suppl./1.
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ringds6nek laser Doppler vizsgälatäval l2 hetes clopidogrel
(75 mg/nap) kezel6s el6tt 6s azt követden. Elemezrük a bdr-
be iontoforetizri lt aceti lcholin (ACh), i l letve nitroprussid-Na
(SNP) kivdltotta endothel-függd, i l lerve endothel-függerlen
vazodilati ici6 mdrtdkdnek, valamint az atherosclerosis gyul-
fadiisos biomarkerei (sCD4OL, hsCRP) szinddnek v6ltozä-
sr{t.

Erednünyek. A kezelds el6tt vlgzett laser Doppler iiram-
läsmdrds (LD) az ACh 6s SNP kivältotta vazodilari ici6 je-
lentds csökkendsdt mutatta, endothel 6s vaszkuläris disz-
funkci6t igazolva. l2 hetes clopidogrel kezel6st követden az
ACh kivältotta vazodilati ici6 nem, m{g az SNP kivättoua
vazodilatrici6 szignifikrinsan fokozddotr (p = 0,004). Az
sCD4OL 6s hsCRP kiinduläsi, emelkedert szintje szignifi-
känsan nem vii l tozott. Nem talältunk korreli icidt a LD para-
mdterek vältozäsa 6s a sCD40L-, i l letve hsCRP-szint között.
Szignifikäns különbsdg alakulr ki a mär egydb kardiovasz-
kuläris rörrdndsen (AMI, TIA, srroke) äreseft (CVPAD) il-
letve nem ätesett betegek (PAD) endothel-f üg 96 vazodilatä-
ci6jäban (p = 0,029). A CVPAD csoportban alacsonyabb
volt az endothel független vazodilatäciö is (p = 0,052).

O s s zefo g la lds. Az SNP kivriltotta endothel-fü ggetl en va-
zodilatrici6 szignifikäns növekeddse a vaszkuläris sima-
izomsejtek NO 6rz6kenysdg6nek helyreril läsrira utal, amely-
hez a clopidogrel csökkentette PDGF f'elszabaduläs, köver
kezm6nyesen kisebb vazokonstriktiv hatäs vezethetett. E
kezdeti eredrn6nyek a clopidogrel alkalmaziisi inak üj aspek-
tusiit jelenthetik a nagy kardiovaszkuli ir is kockrizatü betegek
kezel6sdben.

A b6r rnikrokering6s6nek vizsgilata

laser Doppler 6raml6srn6r6ssel

diabetes rnellitusban

DR. KOLOSSVÄRY ENDRE,
DR. FARKAS KATALIN, DR. NAGY KRISZTINA,

DR. NEMCSIK JÄNOS, DR. VEREBI GÄBOR.
DR. KISS ISTVÄN

Ffvdrosi Onkornünyzat, Szent Imre Kdrhdz,
I. sz. Belgyögy,tiszati Osztdll, Budapest

Bevezetös. A diabetes mellitus vaszkukiris szöv6dm6nyei
közd tartozik a bö'r mikrokeringds6nek kdros vältozäsa. A
mikrocirkuläci6 szintj6n tört6nd folyamatok vizsgälatära al-
kalmas laser Doppler iiramläsmdrds (LDF) az ut6bbi 6vek-
ben hazänkban is terjedöben van. Több vizsgrilatunk össze-
vont elemzdsdvel a m6dszerrel szerzett tapasztalatainkat
mutaduk be.

Mödszer. Az I. vizsgälatban 2. tfpusri diabeteses betegek
(NIDDM, T2beteg), l. tipusri diabereses (IDDM, t6 beteg)
ds nem cukorbeteg kontroll szemdlyek (K, 45 szemdly) ve-
noarterialis reflex välasziit hasonlftottuk össze. A II. vizssri-

Erbetegs6geh, 2 OOS/suppl./1.

latban NIDDM (58 beteg), IDDM (16 bereg), als6 v6gtagi
drszükületben szenvedd (PAOD, l8 beteg) 6s kontroll egy6-
nek (K, 43) esetdben a lokälis h6?ratäs mikrokeringdsre gya-
korolt hatäsät vizsgältuk. Mindk6t vizsgii latban elemeztük
azokat a klinikai jellemzdket (6letkor, diabetes iddtartam,
aktuälis v6rcukor, HbAlc, boka-kar index), arnelyek össze-
függ6st mutathatnak a mikrokeringds ällapotäval.

Eredmönyek. Als6 ds fels6 v6gtagi lokälis meleg(t6s ha-
täsära ldtrej ö tt perfüzil növekedds s zi gni fikein san csökkent
volt a NIDDM, IDDM, PAOD csoportban a kontrollal
összehasonlftva. Venoarterialis reflex vizsgälatakor a
NIDDM, IDDM betegek szignifikrinsan kisebb m6rt6kü per-
frizid csökkendst mutattak a kontrollokkal összehasonlitva.
A m6rt laser Doppler paramdterek 6s több vizsgii lt kl inikai
jellemzd között összef ügg6s vol t f'el tiu-hat6.

Összefoglalds. A laser Doppler äramläsm6r6s (venoarte-
rialis reflex, lokälis h6hatds) alkalmas m6dszer a diabetes
mellitusra jellemzd neurovaszkul äris d i szfunkci6 kimu tatri-
sära. A kimutatott eltdr6sek klinikai jelenrdsdgdnek megfb-
galmazäsähoz tovribbi vizsgii latok szüksdgesek. A m6rt la-
ser Doppler paramdterek 6s a betegsdger jellemz6 klinikai
elt6rdsek között kimutatott kapcsolat prognosztikai jelentö'-
sdge toväbbi prospektiv vizsgälator igdnyel.

Az endothelfunkci6

non-invaziv vizsgälata laser Dopplerrel

eszenciilis hypertoniiban

6s dializdlt hypertoniäs betegekben

DR. NEMCSIK JÄNOS, DR. FARKAS KATALIN,
DR. JÄRAI ZoLTÄNx, DR. KOLOSSVÄRY ENDRE,

DR. FARSANG CSABA*, DR. KISS ISTVÄN
Fdvdrosi Önkornünyzctt, Szent Intre Kdrhdz,

L sz. Belgyögydszati Osztdly,
Semmelwe is Egl,eten ÄO K,

I. sz. Belgyög1,dszcüi Klinika*

Hdttör. Az endothel dysfunctiö a cardiovascularis beteg-
sdgek patogenezisdben fontos szerepet jdtszik, ez6rt kor.ai
kimutati isdnak nagy jelent6s6ge van a beregek kezel6s6ben.

Beteganl,agsk ös nütlszer. Tanulmiinyunk soriin 34
eszenciälis hypertonids (EHT), 2l dializri lt hyperronii is
(DHT) 6s22nem hypertoni i is  konrro l legydnben (NT) laser
Dopplerrel mdrtük az alkaron a postocclusiv reactiv hyper-
aemiät (PORH), az iontophoresissel az alkar bdrdbe vitt
aceti lcholin (ACh) 6s nitroprusid-Na (SNP) mikrocirkuläci-
6ra gyakorolt hatäsrit, valamint különbö26 endotheliri l is kri-
rosodäst jelzd markerek sz6rumszindit.

Eredmdn),ek. A PORH ätlagos csricsdrt6ke az EHT cso-
portban 284 + 26Vo, a DHT csoporrban 234 + 48Vo, mig a
kontroll csoporban 434 + 36Vo volt (p < 0,05 EHT, DHT vs.
NT). Az ACh ältal kivältott ätlagos äramliisfbkoz6diis az

l 9
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EHT csoportban 53 It47Vo, a DHT csoportban 360+ 67Vo,

a NT csoportban 836 + 9'IVo volt (p < 0,05, EHT, DHT vs.

NT: DHT vs. EHT). A SNP ältal kivältott vasodilatatio

nagysägäban az EHT (660 t 72Vo) ös a NT (782 + SlVo)

csoport között szignifikäns különbsdg nem volt, mig a DHT

csoportban ezazErtlk is csökkent volt (379 + 63Vo, p < 0'05

mind a NT, mind az EHT csoporthoz kdpest). Az endothelin

6s a big-endothelin szinde mind az EHT (0,80 + 2,04; 1,29

+ 1,2) ,  mind a DHT (1,40 +2,87,2.67 + 2,61)  csoportban a

normrildrt6k f'elett volt, valamint a DHT csoportban azEHT-

hez k6pest is szignifikänsan magasabb volt (p < 0'001). A

vWF szintje a DHT csoportban (174,4 + 89Vo) szignifikän-

san magasabb volt (p < 0,001) az NT csoporthoz kdpest

(90,57 + 16%o, p < 0,001) .

Összefogtalds ös következtet4s. Eredmdnyeink alapjän

dializält hypertoniäs betegekben az endothelfüggd 6s az en-

dothel tüggetlen vazodilatäci6 mdrt6ke egyariint szignifi-

käns m6rt6kben csökkent, valamint az endothelkärosoddst

jelzd markerek szinde emelkedett, ami az 6rkärosodds prog-

ressziöjära utalhat.

xI.
szehci6

fntracutan venectasidk rnikrocirkulici6j a

DR. BIHARI IMRE,

DR. MAGYAR EVA*, DR. MURÄNYI ANIKÖ**

Sentnrclweis Eg1'etem, Fdiskolai Kar, Klinikai Tanszök,

O rs zci g o s G y ö gy i n t d ze t i Kö zp o nt, P at ho lö g ia*,

B aj c sy -Zs ilinszky Kd rhdz, Ang iolö g ia* *

Hdftör. Felmdrdsünk szerint a hazai felndtt lakossdg

mintegy ötöddnek als6 v6gtaglän van intracutan venectasia

(spider vein, besenreiser, pdkv6na, seprü eressdg stb.). En-

nek rdszben esztdtikai, r6szben differenciäldiagnosztikai je-

lentösdge van. Nem tudjuk, hogy milyen patholögiai hätt6r

äll az elvi{ltozils mögött, az egyrk ndzet szerint kr6nikus v6-

niis el6gtelens6g, vagyis perforans insufficientia, mfg a md-

sik szerint AV mikroshunt.
Mödszer. Kdt iränyban vdgeztünk vizsgälatokat: az egyik

c6lzott szövettani feldolgozris volt a spider vdnäk terület6-

ben, a miisik laser Doppler mdrds a p6kv6niikban 6s a kör-

nyezd bdrben.
Erednuinl,ell. A szövettani vizsgdlat az esetek többsdgd-

ben AV összeköttetdseket mutatott ki. A laser Doppler vizs-

gälat gyorsult keringdst talält szämos seprü 6rben.

Következtetös. Ügy gondoljuk, hogy az intracutan venec-

tasiäk egy rdsz6ben AV kommunikdci6k jelentik az alapve-

td patholögiai fblyamatot.

20

CVI kornplex kezel6s6vel

el6rt eredm6nyek a CEAP osztälyozis

figyelernbe v6tel6vel

DR. SZILI MAGDOLNA
M H Kec s ke md t i Re p ül6kö rhä2, B 6rgyö g1'dszat

A vdnäs betegsdgek korszerü osztiilyoziisa 1994-ben ke-

rült elfogadäsra. Figyelembe veszi a klinikai tüneteket (C),

etiol6giät (E), anat6miai lokalizäci6t (A), patofiziol69iirt

(P). A CEAP osztälyozäs alapjän 6 alcsoportot különftünk el

(C0-C6), amelyen belül lehet6s6g van az egyes, tehät a C,

E, A, P szempontokat f igyelembe venni.

Valamennyi sti idiumban polietiol6gids 6s multit 'aktorälis

t6nyez&. illtal predesztinrilt, klinikailag igen vältozatos tü-

netek alakulhatnak ki, igy a CVI-s betegek kezeldse is igen

szdles skälän mozog.
A szerzd a CVI-ben vdnatonizdld kezeldssel el6rhetd

eredm6nyeket a CEAP osztälyoziis figyelembe v6tel6vel -

különös tekintettel az escin alkalmaziisilra - fbtddokurnent/r-

ci6n keresztül mutatja be.

Plazmavis zkozitäs rn6r6s e

a 9O 6v feletti debreceni lakosoknäl

DR. KOVÄCS ÄGNES, DR. SZIJJÄRTÖ ANITA,
DR. VÄRADY EVAX, DR. IMRE SÄNNON

Debreceni Egyetem OEC, IIL sz. Belgyögydszati Klinika,

G e ronto lö g iai Kutat öc s o Po rt,

Debrecen Vdros Egöszsd gügf i Szolgdlat Laboratöriunru*

Hdtt|r ös c|lkitftzös. Az id6süggyel valö fbglalkoziis rnit

az egyik elsd szämri tiirsadahni probl6ma 6s megoldandd

feladat haziinkban. Eldrejelzdsek szerint ugyanis orsziigunk

lakossäga 2025-re 8,8 mill idra, 2050-re pedig 7,5 mill idra

csökken. Legnagyobb aränyrl csökkends a 0-14 6ves korosz-

tälynä|, a legnagyobb aränyri növekedis pedig a 90 6v f 'eletti

korcsoportnäl värhat6.
2004 szeptemberdben kezdddött t ,,90 övesndl idfsebb

debreceni lakosok kognitfv stdtusdnak ös egöszsdgi dllapo-

tdnak komplex felmöräse" cimü, az Eg6szs6gügyi Tudo-

mänyos Taniics ältal tämogatott kutat.is. Felm6r6sünk c6lja'

hogy mind az egdszslgügyi ellätd rendszer, mind a szoci/tl-

polit ika reälis k6pet nyerjen teenddirö1 e Iegdinamikusabban

növ ekv6 lötszämü csoporttal kapcsolatosan.

Beteganyag ös mddszerek A laborat6riumi szürdvizsg6-

latokon tüImenden (amelyek 17 paramötetre teriednek ki)

plazmaviszkozitäs meghatiirozäs, zr plazma oxidatfv stresz-

szel szembeni rezisztenciri jdnak kimutati isa, a kognitiv

funkci6k vizsgii lata, valamint i i l taldnos fizikri l is ri l lapotf 'el-

m6r6s tört6nik ezen idds szemdlyekndl' A plazmaviszkozi-

täs meghatär ozäsähoz EDTA-val al vadisgätol t v6rt hasznd-

Erbetegs6gch, 2 OO5/suppl./I '



lunk, 6s a vizsgii latokat a vdrvdtelt követden maximum 4
ördn belül elvfgezzük. A mdrdshez a Höppler-fdle, rigyne-
vezett ejtdgoly6s viszkozimdtert haszniiljuk (Haake Gmbh).

Erednün),ek 6s összefoglaläs. A vizsgält mintlk 60Vo-
iiban emelkedett plazmaviszkoziti isi drtdket tapasztaltunk a
felndtt ref'erenciatartomiinyhoz k6pest. Az eddig mört 37
minta közül 22-nöl emelkederr (i i t lag 1,46 mpas), l5-n6t pe-
dig normäl tartomiinyba (rit lag 1,30 mPas) es66rt6ket m6r-
tünk. A laboratöriumi paramdterek közül pozitfv koreli ici6
figyelhetd meg az összfeh6rje, a fibrinogdn, a vdrsejt süly-
Iyedds, a koleszterin 6s a triglicerid tekintetdben, ugyanak-
kor a HDl-koleszterinnel a plazmaviszkozitiis negatfv kor-
reläci6t mutat. Mintaszilmunkat folyamatosan b6'vftve to-
viibbra is f igyelemmel kfsdrjük a plazmaviszkozitäsi ered-
mdnyek alakuli isät, valamint ennek összefügg6s6t az egydb
laboratdriumi paramdterekkel. C6lunk mdg összehasonlit i ist
tenni a hasonl6 nemzetközi vizsgälatokkal, valamint a2001-
ben värosunkban 616 60 ds 90 6v közötti id6s szemdlyek la-
borat6rium i sz6,r6vizsg6latänak eredm6nyeivel.

I(oszorri6 r revascularisati6ra

került betegek elfizetes

rnajor coronaria esern6nyei

a diabetes rnellitus függv6ny6ben

DR. ÖKRÖS-NAGY ANDREA,
DR. HUTTER KATALIN, DR. BÄLINT KRISZTINA,
DR. FERENCZY TAMÄS, DR. SIMONYI GÄBOR,
DR. MÜLLER GÄBOR, DR. STANDI KATALIN,
DR. KIRÄLY JUDIT, DR. PATARCSICS EVA.

DR. MEDVEGY MIHÄLY
BM Központi Kdrhdz 6s Intäznüry,ei,

I I L Belgyögl,riszat-Kardiolögia, Budapest

Hdnör. A diabetes mellitus vilägszerte egyre jelentdsebb
kihiväst jelent az egdszs6gügyi ellitäsban, merr növekvd
prevalenciil ja mellett a tiirsult ischaemiiis szivbetegsdg el6-
fbrduläsa is növekszik. Arra is utalnak vizsgälatok, hogy a
szivizorn revascularisati6t (aorta-coronaria-bypass müt6t,
percutan coronaria interventio) követd restenosis aränya is
nagyobb a diabeteses betegek esetdben. Vizsgälatunk c6lja
olyan srilyos ischaemiäs szivbetegek elemzdse, akik akturili-
san koszorüdr-revascularisati6ra szorultak: mennyiben befo-
lyrisolta a diabetes ezen betegeknll az ellzetes szfvizom is-
chaemiiival összefüggd' major esem6nyek sziimariinyät.

Betegek. Hetvenegy komplex (non-invazfv + invaziv) ki-
vi zsgäl ris eredminyek6 nr 2003 -2004- ben revascu lari satidra
kerüld ischaemiiis szfvbeteget 2 csoportba soroltunk. Els6
csoport: II-es tipusri diabetes is fenniillt: 3l beteg (21 f6,rfi,
l0 n6,45-84 6v, ritlag 63 6v). Miisodik csoporr: nincs rärsulr
manifeszt diabetese: 40 bereg (30 f6rfi, l0 nd, 4O-j6 öv, 6t-

Erbe tegs6gek, 2 OO.5/suppl./1.
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lag 62 6,v). Vizsgältuk, volr-e az anarnndzisben miir r6geb-
ben koszorü6r-revascularisatio, bizonyftott infärktus vagy
ischaemiiis szfvbetegsdg miatti hospitalizäcil. A k6t csoport
közötti kü lönbsdgeke t,,2" pr 6bdv al 6rt6kel tük.

Erednünyek. A diabeteses csoportban szignifikänsan
többször fordult eld el6zetes koszorrj6r-revascularisatio (p <
0,002), szfvizom infarkrus (p < 0,01).

K öv et kezt e t ö s. Eredm6nyei nk bi zo ny ftj rik, hogy az aktu /r-
l isan viszonylag egyformän sri lyosnak tekinthet6 ischaemiiis
szivbetegek közül a diabeteseseknek mi{r el6z61eg is röbb
major ischaemiäs törrdndse volt, ami magyarlzhatja a
rosszabb kdsdi progn6zist is. A szignifiki insan több eldzetes
koszorridr-revascularisatio a diabetesben nagyobb ariinyban
el6fordul6 restenosist bizonvitia.

XII.
szehci6

A, hiz6sejtek lehets6ges szerepe

a sziv rnikrokering6s6ben

DR. CZÖBEL MIKLÖS, DR. KASZAKI JÖZSEF.
DR. BOROS MIHÄLY

Szegedi Tudomdnl,e gyetent, Sebdszeti M fft1ttani Intözet

Bevezetös. A kapilldris 6rhäl6zat közvetlen környezetd-
ben elhelyezkedd hfzdsejtek drz6kenyen reagii lnak a mikro-
környezet vältozäsaira, prefbrrneilt vagy üjonnan szintetizdlt
mediätor kdszletük kiüritdsdvel modulätor szerepet töltenek
be a mikrokering6s szabälyoziisiiban. A mikrokering6s za-
varaiban alapvetden megvii ltozik az endothelsejtek vazoak-
tfv mediätorai közül a vasoconstrictor endothelin-l (ET) 6s
a vazodilatätor nitrogdnmonoxid (NO) k6pz6d6se, s ez be-
folyäsolja a hfzösejtek aktiväldddsdt is. Az ET porens hiz6-
sejt degranulätor in vivo, ugyanakkor az NO gätolja ahh6-
sej tek akt ivä l6däsät  (Salvemini6s mrsai . ,  1991.) .  A rnyocar-
dialis kontrakti l i t i is szorosan összefügg a sziv mikrokerin96-
sdvel, fgy a szivizom hfz6sejtjeinek aktivrildddsa 6s degra-
nuläci6ja mödosfthatja a kontrakti l i t irst is. Feltdtelezdsünk
szerint ezt a folyamatot a mikrokörnyezet NO szintje befb-
Iyäsolhatja. Kfsdrletünk c6lja az volt, hogy megvizsgdljuk a
48/80 vegyülettel kivältotr kdmiai hizdsejr degranuli ici6 ha-
ti isät a szfvkontrakti l i täsra in vivo körülmdnyck között, is
me ghatdr ozzuk, hogy NO don or el ökezel dssel befblyrisol lra-
t6-e a folyamat.

Mödszerek. A kisdrleteket pentobarbitzil lal altatott, thora-
cotomiziilt kutyäkon vdgeztük. Mdrtük az artirids köz6p-
nyomäst (MAP), a centriilis v6näs nyorniisr (CVp) 6s a perc-
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t6rfogatot, amelyekbdl kiszämitottuk a teljes perifdriälis el-

lenälldst (TPR). A szfvizom kontraktilitäsät a balkamrai

nyomäs ds ätm6rd jelek m6r6s6vel (Millar katdter-vdg ma-

nom6ter, i l letve ultrahangos kristälypär) a balkamrai vdg-

szisztolds nyomäs-ätmdrd összefüggds alapjän hatäroztuk

meg. Az ällatok elsd'csoporda (n = 6) kontrollkdnt szolgält,

a mäsodik (n = 7) 48/80 kezel6st kapott (0,4 mg/kg' 2x30

perc alatt, i.v.), mig a harmadik csoport (n = 7) NO donor

nätrium-nitroprusszidot (SNP; 0'2 mg/ttkg/6ra) kapott a

48/80 kezelds etdtt. V6rmintäkb6l meghatiiroztuk a plazma

ET szint vältozäsdt (ELISA kit, Biomedica), a kisdrlet v6-

g6n vett myocardium biopsziäbdl meghatiiroztuk a hizdsejt

degranuliici6 mdrtdkdt (alciankdk-safranin-O festdssel)'

Erednünyek. A hfz6sejt degranuliitor 48/80 kezel6s tran-

ziensen csökkentette az artdriils közdpnyomäst 6s nem szig-

nifikiinsan a perctdrfbrgatot, miközben a kontroll csoport-

hoz kdpest mintegy 507o-os, a k(s6rlet vdg6ig tartö myocar-

dialis kontrakti l i tds emelkeddst eredm6nyezett. A vaso-

constrictor ET szinde eközben mintegy kdtszeres6re emel-

kedett a plazmäban. A szövettani metszeteken ugyanebben

a csoportban csaknem teljes hfzösejt degranuldciöt 6szlel-

tünk. A folyamatos NO donor infüzid kiv6dte a 48/80 ve-

gyület dltal okozott myocardialis kontrakti l i täs emelked6st,

szignifikrinsan csökkentette a hizdsejt degranuläci6t ds meg-

akadii lyoztit a plazma ET szint megemelkeddsdt.

Következtetös. A szivizom hizösejtek aktiväcidja 6s de-

granukici6ja szignifikänsan befolyiisolja a myocardialis

kontrakti l i tr{st. Az exogdn m6don megnövelt NO szint vagy

az endog6n NO k6pzdd6s növekeddse stabil izälhatja a hh6'

sejteket, s ez kedvezlen befolyäsolhada a szivizom gyulla-

däsos fblyamatait.

I(olloid volumenteräPia hatäsa

a periosteum mikrokering6s6re v6gtag

is chaernia't ePetftü.zi6 alatt

DR. KOVÄCS FLÖRA, DR. VARGA RENÄTA,

DR. TÖRÖK LASZI,6*, DR. KASZAKI JÖZSEF,

DR. SZABÖ ANDREA, DR. BOROS MIHÄLY

S ze g e cl i T udo ntd ny e gy e t e m, S e b ö s ze t i M ät ö t tan i I ttt ö ze t,

T rctu nnto Iö g ia K linika*, S ze ge cl

Bevezetös. Autol6g csont-transzplantäci6t követden a

vaszkularizdlt autograftok tül616se 6s kdsö'bbi funkci6ja

nagy mdrtdkben függ a mikrokeringds korai helyreälläsätdl'

A szövddm6nyes ischemia-reperfriziös kärosodäsokban

döntd szerepet jiitszik a perf6zi6 helyreällitiisät követden ki-

alakul6 vazokonstrikci6 6s leukocyta aktiväci6' Az ischae-

mia-reperftiziö következmdnyei kolloid volumen expande-

rekkel hatdkonyan javfthatök, azonban a kezelds pontos ha-

täsmechanizmusa nem ismert' Feltdtelezdseink szerint a kol-

loidok befblyäsolhatjdk az ischaemia-reperfüziös körkdp ki-
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alakuläsa sorän a leukocyta-endothel interakci6t. Vizsgäla-

tunk c6lja az volt, hogy összehasonlitsuk különbö26 mester-

sdges kolloid oldatok hatdkonysägrit a vdgtag ischaemia-re-

perfiizi6t követd rijra6lesztds sorän.

Mödszer. Kfsdrleteinket pentobarbitdllal (50 mg/kg i.p')

altatott Wistar patkrlnyok 4 csoporddn vdgeztük' Vdrnyo-

mäs mdr6s c6ljäbdl az a. carotist, intrizid adds c6ljriböl a v'

jugularist kanülältuk. Hatvan perces teljes vdgtag ischaemi-

ät követd 3 6räs reperfriziö sorän vizsgiiltuk a periosteum

mikrokeringds jellemzöit 6s azok viiltozäsät 4%o-os zselatin

(GEL) ös 6Vo-os hidroxieti l-kemdnyftd (HES 130/0'4) alkal-

mazäsdt követden. Az älmütött (n=5), ischaemiäs (n=5, IR)

6s a reperfrizil kezdetltöl HES (n=5, 30 ml/kg/6ra i.v.,

IR+HES), i l letve GEL (n=5, 30 ml/kg/6ra i.v', IR+GEL) ke-

zelt ällatokban a kering6sbe juttatott f luoreszcein isothio-

cyanättal jelölt erythrocytäkkal mdrtük a periosteum kapil-

liirisokban a vörösvdrtestek äramläsi sebess6gdt (RBCV) 6s

meghatäroztuk a terület perftlzi6jdt jellemzd funkcionii l is

kapil läris denzitäst (FCD). A leukocita-endothel sejt inter-

akci6t rhodamine 6G jelöl6st alkalmazva a gördü16 6s a ki-

tapadt leukocitäk szämäval (,,roll ing" 6s ,,sticking") jelle-

meztük.
Erednu4nyek. A kezeletlen ischaemiiis csoportban a vö-

rösvdrtestek äramliisi sebessdge 6s az FCD szignifikdnsan

csökkent a reperfrizi6 sorän, mfg a gördü16 leukocyt/tk arii-

nya 6s az endothelhez kitapadt f 'eh6rvdrsejtek sziima szigni-

fikänsan emelkedett. HES kezel6s hatdsiira a reperfüziö so-

rän az elsddleges 6s mäsodlagos leukocita-endothel interak-

ci6k jelentds csökken6se 6s az FCD szignifikäns javuli isa

volt megfigyelhet6 az ischaemiiis csoporthoz kdpest. A GEL

csak kis m6rt6kri, tranziens leukocita aktiväci6 csökkendst,

6s m6rs6kelt FCD javuli ist eredmdnyezett'

Következtetös. A vdgtag ischaemii,'tt követö reperfüzi6 a

leukoci ta-endothel interakci6 fokoz6dris 6hoz, igy a perioste-

um mikrokeringdsdnek jelentds romkisähoz vezet. A HES

oldattal törtdnd kezel6s hatiisosan girtolja a periosteum re-

perfrizids kiirosodäsdt a leukocita akkumuliici6 csökkentdse

16v6n.

A tüdd t6rfogatvältozis

rnikrokering6si követke zm6nyei

DR. CZEPÄN MÄTYÄS, DR. KÖSPÄL TAMÄS,
DR. KORMÄNYOS ANDRÄS,

DR. JÄNOSSY KATALIN*, DR. FURÄK JÖZSEF*,

DR. CZÖBEL MIKLÖS, DR. KASZAKI JÖZSEF,
DR. BOROS MIHÄLY

S ze g e d i T udo nü ny e g)' e t e nt, S e b ä s ze t i M ft A ft cuü I nt d ze t'
Seböszeti Klirtikct*

Bevezetös. A napjainkban alkaltnazott m(t6ti technikäval

a tüdd reszekciök sorän jelentds volumenvdltoziisok l6pnek

Er'bete gsr! gek, 2 OO5/suPPl. / I .
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Összefoglald.s. Az obstrukci6s icterus perfrizids käroso-

däst 6s mdrsdkelt leukocita välaszt okoz a mäjban. Az epeüt

obstrukcid utän kialaku16 endotoxaemia fokozottabb KS ak-

tiväcidhoz 6s mikrokeringdsi kärosodäshoz vezet, mint az

LPS kezelds önmagäban, s ebben a fokozott KS aktivitäs

döntd szerepet jätszik. A KS funkciö gätläsa teräpiris lehe-

tds6g lehet, mely klinikai cholestasis esetdn is csökkentheti

a gyulladäsos szövddmdnyeket.

XIII.
szekcid

Aktiv 6s passzfv biomechanikai

j elle gzetes s 6 gek ö s s z efügg6 s ei

patkiny intrarnurälis koron6ria

arterioläkban: a rniog6n rnechanizrnus

6s a nitrog6n monoxid szerepe

DR. SZEKERES MÄRIA, DR. GÄBOR KALEY*,

DR. NÄDASY GYÖRCY L., DR. DSZSILASZL6**,

DR. MONOS EMIL, DR. KOLLEB [6O5XXX

Klinikai Kisdrleti Kutatö- ös Humdn Elenani Intdzet,

Sentme lwe is Egyetem, Budapest,

Departnrcnt of Physyology, New York Medical College,

Valhalla, NY. USA,*

Körölenani Intdzet, Semntelweis Egyeten4**

Richter Gedeon Rt. Ättaldnos Fctrnrukolögiai

K utatö Labo ratö rium, B udaPe st* * *

Az arterioläk passziv mechanikai müköd6se 6s az akt(v

simaizomt6nus, valamint az endotdlium szabäiyoz6 szerepe

közötti kapcsolat m6g nem teljesen tisztäzott. Feltdteleztük,

hogy a koronäria arterioläk biomechanikai jellegzetessdgeit

nyomäs-függd simaizom- 6s endotelir i l is vazodilatätor me-

chanizmusok egyaränt befolyäsoljäk. Patkäny intramurälis

koronäria arterioläkat (= I pm 6rätm6rdvel) izolältunk 6s

nyomäs szervokontroll rendszerbe helyeztünk. A belsd 6rät-

mdr6t mikroangiometriils berendezdssel m6rtük az intralu-

minälis nyomäs függvdnydben (0-150 mmHg, Szekeres et

al., J. Cariovasc. Pharmacol.,24, 43:242-249). Az 6rfal bio-

mechanikai müköd6s6nek leiriisdhoz meghatiiroztuk a cir-

kumferenciälis fälf 'eszüldst (cWS), az inkrementii l is diszten-

zibil i tr ist (ID) 6s az elasztikus modulust (EM). Kontroll äl-

lapotban a cWS 0,3 + 0,03 kPa-tdl 34,1 + 4,4 kPa-ig egyen-

letesen növekedett a nyomäs függvdnydben, mfg az ID

csökkent, sd't, a nyomäs-indukrilta miog6n välasz következ-

tdben negatfv 6rtdkeket vett fel 30 Hgmm feletti nyomästar-
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tomänyban (minimum 6rtök: -104,9 + 21,9-6 *2/N 50

Hgmm-en). Ca2+ hiänyäban (passziv ällapot) az EM fbko-

zatosan növekedett a nyomds függvdnydben. Nitrogdn mo-

noxid (NO) szintdzis blokko16, L-NNA szignifikänsan csök-

kentette az 6rätm6r6t = 3'Vo-kal, a cWS-t (0, 15 + 0,02 6s

19,4 !2,2 kPa közötti drtdkekre, p < 0,05, 4 Hgmm f'elett),

mialatt az ID növekedett l-8 Hgmm között a kontrollhoz

kdpest (114,7 rc'6 *2/N 50 Hgmm-en, p < 0,05). Andeno-

zin 6s L-NNA együttes adäsa ugyan visszaällitotta a kont-

rollban m6rt cWS nyomiis-indukälta jellemzdit, 6s csökken-

tette az EM 6rtdk6t (az ID nem vältozott l6nyegsen), de a

miogdn kontrakcid nem tdrt vissza. Ezen eredm6nyek nem

csupän azt mutaddk, hogy az intramurdlis koronäria art6ri-

6kban az aktfv miogdn välasz befblyäsolja a cWS-t, hanem

azt is, hogy fontos kapcsolat van az 6rfal passzfv mechani-

kai tulajdonsägai 6s aktiv miog6n müköddse között. Tovrib-

bä az NO jelenl6te szüksdges a nyomiis-indukrilta miogdn

kontrakciö ldtrejöttdhez, együttesen kialakitva az akt(v mü-

köddshez optimdlis 6rfal-feszüldst 6s disztenzibil i täst. Az

intramurälis koronäria artdririk aktfv 6s passzfv elasztikus

tulajdonsägai között talält összefügg6sek fbntos szerepet
j ätszhatnak a kamrafal v6rel liitiisiinak I okail i s szabälyozäs:i-

ban.
(OTKA T-48376, T-34779, T-3219, NIH HL-4323 6s

HL-46813 USA.)

fntraoperativ laser Doppler {lowrnetria

segits6g6vel ellen6r zött szöv eti

rnikrokering6s cseplesz lebeny szabad

ätültet6se sordn ällatkis6rletes rnodell

DR. PAP-SZEKERES J., DR. PETö K.*,
DR. NEMETH N.*, DR. CSERNI G.**,

DR. FURKA I.*, DR. SVEBIS M.,
DR. CSERNI T.***, DR. BARÄTH E.*, DR. MIKÖ I.*

B dc s - K i s kun M e g 1' e i Ö t t ko r t t rci n1, za t K ö r hciztt,

Ä ttoldnot S e bd sze t i O sztltly, K e c s ke n ü t,

Debreceni Egyetem Orvos- ds Egöszsögtudonuinyi

Centrum, Seböszeti M (itdttctni Tatrszö k*,

Bdc s- Kis kun M e gy e i Ö n ko nt ünyza t K ö r hrizct,

Pat ho lö gia O sztdly, K e c s ke nüt x *,

Debreceni Egyetem Orvos- 6s Egdszsägtudontinyi

C e nt rum, Gy e r me k K I i n i ka, G), e m rc ks e b ö s zet i O s zt dly * * *

A szerzlk c6lja olyan mödszer kidolgoz/rsa volt, melynek

seg(tsdgdvel szabadon iitültetett cseplesz lebeny rnikrokerin-
g6s6t intraoperatfve lehet megbizhatöan ellendrizni ällatki

sdrletes mütdtek sorän. 5 kutyrin vdgeztek cseplesz lebeny

szabad ätültetdst a bal laterälis nyaki r6giöra. A mikrosebd-

szeti mddszerrel vdgzett transzplant/rci6, egy koriibbatn mär

ismertetett rij tipusti nyeldcsd rezekci6s mütdti sorozat rösze

Er'betegs6gJck, 2 OO5/suppl./I.
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volt. A szeru&. intraoperatfv laser Doppler flowmdter segit-
sdgdvel 2 esetben vizsgältäk a lebeny szöveti mikrocirkulä-
ci6jät preparäläs eldtt, izoläläst követden, az ätültetds utän,
vdgül a mütdtet követden 14 nappal. Az 5 ritültetett lebeny
közül 4 tül€lte a transzplantäci6t, a laser Doppler flowmdter
segftsdgdvel vizsgält mindkdt lebeny tilllte az ätültetdst.
Szabadon ätültetett cseplesz lebeny szöveti mikrocirkuläci-
6jänak intraoperatfv vizsg{latära, valamint a lebeny tril6ld-
s6nek megit6l6s6re jdl alkalmazhatd a szerz&. ältal javasolr

m6dszer kutyrikon vlgzett mütdtek eset6ben.

A diabeteszes patk änysziv intracelluliris

kilciumszintj 6nek v6ltoz6sa

beta-adrenerg aktivitds hatdsära

DR. KOMLÖDI-PÄSZTOR, DR. SZENCZI,

DR. LIGETI, DR. IVANICS
Klinikai Ktsörleti Kutatö- ös Humän Elenani Intözet

A diabetes mellitus korunk egyik legjelentdsebb kr6nikus
örökölhetd anyagcsere-betegsdge, amely egyre több embert
drint ds egyre fiatalabb korban jelentkezik. A cukor anyag-
csere felboruläsänak kdros következm6nyeit minden szerv-
rendszerben megtalälhatjuk, mdgis mind közül a kardio-
vaszkuliiris rendszer eltdrdsei a legfontosabbak. J6l ismert
tdny, hogy a diabeteszes betegek több mint fele szfvinfark-
tusban veszti 6let6t. Ezegyr€szt a koszorüereknagyfokü
atheroscleroticus elvältozäsainak, mäsrdszt az eddig mdg
patomechanizmusät tekintve nem teljesen tisztäzott, 6p ko-
ronäriäk mellett kialakul6 diabeteszes kardiomiopätiänak
tulajdonfthatd. A diabeteszes szfv kontrakti l i täsa csökken,
mind a szisztol6s. mind a disztolds funkci6 kdrosodik.

Kfsdrleteinkkel ezt a speciälis probldmakört vizsgältuk.
Arra kerestük a välaszt, hogyan vältozik a CA2+-homoesz-
täzis kulcs fehdrjdinek, mint pdldäul SERCa2a, RyR2,
NCX, az expresszids szinde, illetve a SERCA2a 6s a ryR2
kinetikai paramdterei ebben a k6rk6pben. Vizsgältuk a
C A2+ i-tr anzien s m6dosul dsät a d i abd tes zes s z ive k be n . Ezen -

kfvül tanulmdnyoztuk a diab6teszes sziv adaptiici6s k6pes-
sdg6t p-adrenerg aktiväläs hatiisiira 6s mdrtük az ez id6 alatti
miokardiälis intracelluliiris Ca2+i-szint vältozäsät. Az L ri-
pusri diabetes mellitus indukäL{sr{hoz Sprague-Dawley pat-

känyok farokvdnäjäba Streptozocint juttattunk. 6 hdt mülva
ezen patkänyok szfvdt izolältuk, majd Langfendorff-szerint
Krebs-Henseleit oldattal perfundriltuk. Az intracelluLiris
Ca2+; meghatdrozfusdhozlndo- I AM intravitdl f'estdket hasz-
nältunk. Isoproterenol infüzi6 alatt vizsgiiltuk a hemodina-
mikai param6tereket 6s a Ca2+i-tranzienst, majd a SER-
CA2a 6s a RyR2 kinetikail paramdtereit kiszämoltuk. A
SERCA2a, a RyR2 6s a NCX meghatärozdsa Western blot-
tal tört6nt. Eredm4nyeink. A diabdteszes szivek kontraktili-
täsa csökkent mind a kontroll, mind a p-adrenerg aktivricids
ällapotban, ami bizonyfda ezen szivek csökkent terhelhet6-
s6gdt 6s rosszabb adaptäci6s k6pess6gdt. A diabdteszes pat-
käny szfvek vdgdiasztolds Ca2+i-szinde megnött. Az intra-
celluläris Ca2+i-szint vältozäsdt nem a Ca2*i-homeo sztdzis
kulcsfehdrjdinek expressziös szi nd6nek csökkendse okozza.
Ezzel szemben a diabdtesz hatäsära csökkent a SERCA2a
szekveszträI6 sebessdge, mely csökken6s isoproterenol infri-
zi6 hatäsdra m6g kifejezettebbd vrilt. Emellett a RyR kon-
duktivitris ugyancsak csökkent mdrtdkben volt megfigyelhe-
td a diabdteszes szfvekben. Ezek az elv1ltozdsok külön-kü-
lön, vagy együttesen hozhatjäk l6tre a diabdteszes szfvekre
jellemzd csökkent kontrakti l i täst, ami talajdn kds6bb kiala-
kul a diabdteszes kardiomiopdtia.

HASZNALT ULTRAHANG GEPEK ELFOGADHATO ARON!

Meghfvd

Tisztelettel meghfvjuk Önt 6s munkatärsait a MIDES GMBH
ultrahang berendez6seket forgalmaz6 c6g budapesti k6pviselet6nek megnyitäsära.

Id6pont:2005. äprilis 7. 6s 8., d6lel6tt L0.00.

Helye: Budapest, XI. kerület, Budafoki üt 111. (a Buda Pl6za 6pület6ben).

I nformdc id.' Koväcs Ern6, telefon : 06-301-664-3181, honlap : www.mides.com
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NiDE)
Erbetegs6gek, 2Oo5/suppl./ l . 2 5



Suprasorb'
A nedves
sebkezel6s csapata
E rcd m6nyes sebgyögyikis

Suprasorb @ Rtginat

Suprasorb O PU-traO

Suprasorb Hydrocol loid

Suprasorb @ eU-membrän

Suprasorb @ Fi lmkotszer

Suprasorb @ Cet

Suprasorb @ Kollagen

7
3ugrarort"@

-:
10,  t2 ---

,7
Supamrü'@

-=:-

{
Suprasorb"@

10.10-  a t '' lF _1.ä"r'
' ,r,;;..,"..,is"{

3 u Suprarorb"@
-=:

-.i+i

--

Supracoöo@

8 '12 .0 'E *  k
wao 5!5

---

,7
Suprasort'@ I

=:=:ä--*--:i
10,10* & h.d,

**,a1O"E ., .at'

A v6näs läbszärfekely kezeles6nek alapjät k6pezö kompressziös köt6s
Rosidal K rugalmas polyäval, a gyogyuläs utäni ällapot megtartäsa a
Medi kompressziös harisnyäkkal biztosfthatö. Valamennyi termek TB
tämogatott,  recepten rendel hetö.

lohma uscher

,;,J1,;

f,!1-
Y

J I3I ' titJ at, rü ?.lJ**-7{ [oL-I {3r lzl !'l ['



MIKROCIRKULACIO 2OO5

M6 ds zertanri ritrnu tat6
a hernoreol6gri rn6r6sek v6gz6s6hez

A hemoreol6gia (v6riiramästan) fogalma csak az utöbbi

6vtizedben vält szdlesebb körben is ismertt6 a hazai orvos-

li isban. Ezen a területen azonban hazänkban mär több mint

kdt 6vtizede fblynak kutatäsok, s egyes centrumok klinikai

rutinjriba mär közel azdta beletartozik a hemoreoldgiai pa-

ramdterek m6rdse, drt6kel6se. Több hazai kutat6. klinikus
töltött el rövidebb-hosszabb iddt NyugarEurdpa, i l letve
Eszak-Amerika vezetd hemoreol6giai laboratdriumaiban, s

elsdsorban 6k, illetve k6s6bbi tanitvänyaik idehaza is foly-
tattäk a kutatiist ezen a területen, megteremtve ezzel az üj
ismeretek gyakorlati hasznosfthat6srigänak lehetds6geit is.

A több szakterületre kiterjedd, alapos, lelkiismeretes külföl-
di ds hazai munka eredm6nyekdnt a magyar kutatdkat nem-

zetközileg is megismertdk, sdt elismertdk, s ennek köszön-
het6, hogy ar Nemzetközi Klinikai Haemorheoldgiai Tärsa-
säg koräbbi elnöke, majd jelenlegi alelnöke is a Magyar Ha-

emorheoldgiai Tärsasrig vezetd tagjai közül került ki, vala-

mint az, hogy 1999-ben hazänk rendezhette a reolögiai vi-

ldgkongresszust Pdcsett.

Az egyrc több hazai laboratdriumban is eldrhetd m6rdsi

lehetdsdgek miatt felmerült annak igdnye, hogy a reoldgiai

m6rdsek mddszertanät összegezzük 6s azt szdles körben

megismertessük. Osszeällftäsunk a laboratdriumi m6rdsek

egysdges gyakorlati kivitelezdsdben 6s az eredmdnyek drt6-

kel6s6ben kfvdn segitsdget nyrijtani.

Dr. Tdth Kdlmdn

a Magyar Haemorheol69iai Trirsasrig elnöke

A mddszertani ritmutatd szerz5i a Magyar Haemorheol6-
giai Trirsasrig vezetdsdge: dr. Bernät Sdndor lvdn, dr. Bogdr

Lajos, dr. Csorncti Mdrta, dr. Imre Sdndor, dr. Juricskay

Istvdn, dr. Kolldr l^crjos, dr. Novdk Zoltcin, dr. Pöcsvdrady

Zsolt, clr. Potrgrdcz Enclre, dr. Rozsos Istvdn, dr. Tdth Kdl-

ttrtitt.

Er'betegs6gek, 2 OOS/suppl./1.

I. A teljes v6r 6s a plazma

viszkozitäs rn6r6se

Bevezet6s
A v6r folyäsi tulajdonsiigainak törvdnyszenisdgeivel a

hemoreol69ia tudomänyäga foglalkozik. A vdr fluiditrisa is
meghatdrozza, hogy adott drkeresztmetszeten keresztül id6-
egys6g alatt mennyi vdr (oxigdn, tr{panyag) äramlik dt, 6ler
ben tartva a sejteket, szöveteket, szerveket. A Poiseulle-tör-
vdny szerint valamely drszakasz ätäramliisiit (Q) az 6r suga-
ra (r), a perfrizids nyomiis (dp), az 6rszakasz hossza (l), va-
lamint a vdr viszkozitr{sa (q) hatärozziik meg.

" 4 nQ=dp ff i .
A kdpletbdl kiolvashatö, hogy mindl nagyobb a v6r visz-

kozitäsa, annäl nagyobb az drszakasz v6rdrarnl/rssal szembe-
ni ellenälläsa, tehät a vdr viszkozitäs/rnak növekeddsdvel a
v6rätäramläs mennyisdge csökken. Ez az összefügg6s
egdszsdges emberekben (6p drrendszer eset6n) nem meglra-
täroz6, azonban kdros körühndnyek között (p6lddul athero-
sclerosis) a vdr reoldgiai tulajdonsiigai meghatärozdvä väl-
nak.

Az drrendszert kdt nagy rdszre bonthatjuk: makrocirkulir-
ci6 6s mikrocirkuläciö. A nagy erekben törtdnd äramläs ese-
t6ben a reol6giai paramdterek közül a hematokrit, a vörös-
vdrsejtszdm, a teljes vdrviszkozitäs a meghatärozök. A kis
6tm6r6j6 erek esetdben a plazma viszkoziti isa, a fibrinog6n
koncentrdciö, a vörösvdrsejtek, valamint a f'ehdrvdrsejtek
deform abi I i trisa 6s aggregiic i 6j a a deterrn i n iins.

A fentiekbdl 6rthet6, hogy egy fiatal, egdszsdges ember
esetdben a reol6giai param6terek m6rds6nek (n6häny kiv6-

telt6l eltekintve) nincs jelentds6ge. Ezzel szemben fbntos is-

merni p6ldiiul az drbetegek vdrdnek fluiditrfsät.
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A hernoreol6giai diagnosztika els6 l6p6se

az alapbetegs6g kimutatäsa

Mely betegs6gekben drdemes reol6giai vizsgdlatokat v6-
gezni?

l. Kardiovaszkuläris betegsdgek: hipertdniabetegsdg, isz-
k6miäs szivbetegsdg, miokardiälis infarktus (a szekunder
prevenci6 sordn),

2. cerebrovaszkuläris betegs6gek: iszk6miäs cerebrovasz-
kuläris betegs6gek (tranziens iszkdmiäs attack, stroke, ext-
rakraniälis 6s intrakranii i l is erek szten6zisa),

3. perif6riäs obliterativ verddrbetegsdg,

4. kr6nikus vdnäs inszufficiencia.

5. diabetes mellitus,

6. hyper- 6s dyslipaemiäk,

7. hematol6giai betegsdgek közül a polyglobulia, polycy-
taemia vera, leukaemia, primer thrombocythaemia, myelo-
ma multiplex,

8. szemdszeti betegsdgek közül arterioszklerotikus 6s hi-
pertenziv fundus drelviiltozäsok, anterior iszkdmiäs opticus
neuropathia, diabeteses retinopathia, primer nyitott zugri
glaucoma,

9. hirtelen halläsveszt6s.

A hernoleol6giai diagnosztika rnäsotlik l6p6se
L Hematol6giai param6terek vizsgälata: hematokrit, vö-

rösvdrsejtszäm, vörösvdrsejt indexek - különösen az iitlagos
vörösvdrsejt tdrfogat (MCV) - a fehdrvdrsejtszäm, granu-
locyta/lymphocyta aräny, thrombocytaszäm.

2. Plazmafehdrj6k vizsgälata (albumin, globulin, f ibrino-
g6n koncentri ici6).

3. Anyagcsere vizsgälatok (6hgyomri vdrcukor koncent-
rdci6, Hb Arc, glüköz üritds m6rtdke, l ipid param6terek).

A hernoreol6giai diagnosztika harrnadik l6p6se,
a reol6giai pararn6terek vizsgälata

l. Teljes vdr viszkozitäs.

2. Plazma viszkozitäs.

3. Vörösvdrsejt fl uiditäs (deformabilitäs).

4. Vörösvdrsejt aggregrici6.

5. Thrombocyta aggregrici6.
Az alapbetegsdg, a hematoldgiai 6s egy6b labor param6-

terek, valamint a reol6giai vizsgälatok eredmdnydnek isme-
retdben meghatiirozhatö a reolögiai teräpia. Ez lehet cllzott
(egy paramdter normalizäl{sdra irrinyuld) 6s kombinält
(több k6ros reolögiai paramdter normalizäläsära iränyul6)
kezelds.

A viszkozitäs rn6r6s6nek el6l<6szit6,se
A vdrvdtelt reggel vdgezzük. A beteg dhgyomorral le-

gyen, de ne legyen kiszäradt. A v6rv6tel el6tt folyaddkot -

legafäbb 4 dl vizet - ihat. A vdrvdtel a cubitalis vdnäbdl tör-

2a

tdnik, lehetdleg nagyobb lumenü v6rv6teli tüvel, tartds v6-
näs pangatäs n6lkü1. A vizsgälathoz 8-10 ml vdr elegend6.
A vdr alvadäsät besziiritott EDTA-val gätoljuk. Lehetsdges
a vizsgdlat beszär(tott heparinnal antikoagulält vdrrel is. A
l6nyeg, hogy az alvadäsgätld ne vii l toztassa meg a v6r t6r-
fogatrit, hematokrit drtdkdt.

A levett vdrt szobahdn (22 + | oC) täroljuk. A vizsgiilaror
a vdrvdtelt követöen maximum 4 6rdn belül el kell v6gezni.
A täroläs a v6r viszkozitris 6rt6kdnek növekeddsöhez vezet
6s meghamisitja a vizsgdlat eredmdnydt.

A v6r vizsgälatdt megelfzden standard 6s ismert viszko-
zitästl oldat (pdldäul 37 oC desztillält vh = 0,69 mPas, vtrgy
ljVo-os dextran oldat = 3,41 mPas) viszkoziti 'rsi it m6rjük
meg. Amennyiben a mdrt eredmdny netn t6r el a + 2Vo-t61,
a kdszüldkünk j6l van beäll itva, igy virrhatdan pontos lesz a
vizsgälati eredmdny.

A v6r viszkozitäs vizsgälata
A v6r nem-newtoni folyaddk, ez6,rt viszkozitäsa függ a

sebessdggrädienstdl. Alacsony sebess6ggriidiens eset6n
ugyanaz a vdrminta magasabb viszkozitäst mutat, mint ma-
gas sebess6ggrädiens esetdn. Ezdrt csak olyan kdszüldk al-
kalmas e vizsgälatra, amely sebessdggriidiens függden mdri
a viszkozitäst. Kdt fö tipusa ismert: a rotäcids viszkozimdter
6s a sebessdggrädiens függ6, termo-stabil izri lt kapil l i ir is
viszkozim6ter.

A vizsgälat 37 oC-on törtdnik. Fonros a ponros hdm6rs6k-
let betartäsa 6s m6r6se, mert kis mdrtdkü hdm6rs6klet elto-
l6däs jelentds m6r6si hibät eredmdnyezhet. A vizsgrilati idö
alatt a kdszül6kben mdrt hdmdrsdklet a + 0,3 oC különbsdget
nem haladhada meg. A mdrdst l0-200 s-l sebessdggrddiJns
tartomänyban v {gezzük el. Ez a mindennapi klinikai munka
szämdra elegendd. A kutatd munka soriin enndl alacsonyabb
sebessdggrädiensek mellett is m6rik a v6r viszkozitäsi{t.

A normdl 6rtdktartomiinyt minden egyes rnüszer esetdben
(legaläbb 120 rdszletesen kivizsgdlt, eg6szsdgesnek bizo-
nyult, f iatal szemdly v6r6nek vizsgii latdval) meg kell hatd-
rozni.

A normäl 6rt6kek ezzel együtt ldnyegesen nem tdrnek el
a különbözö vizsgäldhelyeken:

l0 s-' sebess6ggrridiens mellett mdrve kisebb, mint 8,5
mPas,

90 s-l sebessdggrridiens mellett m6rve kisebb, mint 5,0
mPas.

A klinikai gyakorlat szdmdraa legc6lszerü'bb a 90 s-l se-
bess6ggrädiens mellett sziimitott 6rtdket megadni..

A k6szül6k alkalmas a küszöbf'eszültsdg (yield shear
stress) m6r6s6re is. Ez a vizsgälat annak az er6nek (f'eszült-

sdgnek) a nagysägät mutada meg, rnely kdpes a v6r belsd
viszkozitäsät, rugalmassä gdt legy1zve a nyugalomban l6vd
vdrt mozgäsba hozni. A küszöbf'eszülts6get a k6szül6k egy

Elbetegs6gek, 2 OOS/suppl./1.
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matematikai analfzissel szdmolja ki a v6r viszkozitäsänak

mdrdse sorän regisztrält adatokb6l.

A plazma csak egy fäzist tartalmaz - szemben a teljes

v6rrel, amely foly6kony frizist 6s korpuszkuläris fäzist is. Ily

m6don a plazma ün. newtoni folyaddk, tehät viszkozitäsa

minden sebess6ggrädiens mellett mdrve azonos.

A plazma viszkoziti isänak normäl 6rtdke: kisebb, mint

1.35 mPas.

A vizsgdlati etedrn6ny 6rt6kel6se

Fontos, hogy a leletet 6rt6kel6 €s kiad6 szemdly ismerje

az adott beteg nemdt, 6letkorät, alapbetegs6g6t, szedett

gy6gyszereit, dohänyzäsi szokdsät. Ezek a paramdterek

ugyanis befblyäsoljäk a vdr reoldgiai drtdkeit. Az eldzetesen

m6rt hematol6giai, anyagcsere, fehdrje param6terek felvi16-

gos(täst adnak a vizsgä16 szdmäraarranezve, hogy mi lehet

az oka a reoldgiai param6ter köros elt6r6s6nek.

P6ldäul magas hematokrit 6rt6k k6ros teljes v6r viszkozi-

täst, emelkedett fibrinogdn koncentriici6 k6ros plazma visz-

kozitäst eredm6nyez. A reol6giai vizsgälati eredmdnyeket a

f'elsorolt tdnyek ismeretdben interpretrilja a vizsgälatot v6g-

26.

Ha kdros viszkozitäsi eredmdnyt m6rünk 6s valamilyen

6rbetegs6g igazolhatö, reo16giai kezel6s javasolt ' A kezeldst

addig kell v6gezni, mig a reoldgiai paramdter normalizä16-

dik. A kezelds befejezdsdt követden härom havonta kontrol-

ldljuk a laboratdriumi vizsgdlatokat. Üjabb reoldgiai kezel6s

indokolt, ha a hematolögiai, i l letve hemoreoldgiai param6-

terek ism6t k6rossii välnak.

Irotlalorn
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II. A vörösv6rseit-deformabilitds

(Dvvs) rn6r6se

Bevezet6s

A vörösvdrsejt (vvs) azon tulajdonsägät, hogy vdrdramliis

közben a kü1s6, nyfröerd hatiisära jelentds, passziv alakvril-

toz6son megy rit, deformabil itäsnak nevezzük' A nagy nyi-

rderdk nagy sebessdggradiens-€rtdkeket hoznak l6tre az ar-

tdriäkban, köztük elsdsorban az arterioläkban, vagyis a re-

Erbe tegs6gek, 2 OOS/suppl./1.

zisztencia-erekben, ahl a vvs-ek megnyrilt sejtalakkal äram-

lanak. Egyes kapil lärisok ätmdrdje kisebb, mint a vvs-ek ke-

resztmetszete, emiatt a kapilkirisokon csak jelentds alakvdl-

tozässal juthatnak 6t. Az 6raml6s irdnyiiba törtdnd megnyü-

läs csökkenti a teljes v6r viszkoziti isi it, i l letve az alakvdlto-

zäs lehetdvd teszi azt is, hogy a vvs-ek a mdretükndl szü-

kebb kapil lärisokon is ätjussanak. Tehrit a Dvvs vdrviszko-

zitäs-csökkent6, keringdsjavit6 6lettani jelens69.

A vvs-ek az äramläs soriin folyaddkcseppkdnt viselked-

nek. Ez azt jelenti, hogy a v6r mdg 9)Vo-os haematocrit-6r-

t6k közel6ben is folydkony marad, ezzel szemben egydb

szuszpenzidk (pdldäul pigmentek) mär 65%o-nyi szikird al-

kotdr6sz esetdn tömör testk6nt viselkednek. A vvs-ek rend-

kfvül k6pl6kenyek, 0,5 Pa-nii l nagyobb nyirdf'eszülts6g ha-

täsära vältozatos formäkat kdpesek kialakitani' A vvs-ek

membränfelülete akkora gömbalakot tud beburkolni, amely

a normäfis hemoglobin-tartalom 2,S-szeresdt lenne k6pes

magäba foglalni. I lyen laza kitöltöttsdg teszi lehetdvd a vvs-

ek nagyfokü k6pl6kenYs6gdt.

A Dvvs-t befolyäsol6 6lettani t6nyez6k

a.) Bioldgiai tönyez6k:

Sejttörfogat (a felsorolt t6nyez6k a sejttdrtbgatot növe-

I ik) : 6letkor, alkoholfogyaszt/ts, B t z-v i tam inh i irny, tbl s avh i -

äny, meopauza, ri jszülöttek, ori i l is anticoncipiensek, do-

hänyzäs.

Az akut flizis reakciö okcti: akut cerebrovascularis ischae-

miäs (reperfusi6s) betegsdgek, fizikai erdkifejt6s, stilyos

vdrvesztds, gyulladäsos betegsdgek, akut myocardia-

l is ischaemiäs (reperfusiös) betegsdgek, sarl6ssejtes krizis,

mentii l is stresszällapot, baleset, mütdt, sülyos szepszis,

szeptikus sokk.

A krönikus stresszvdlasz kivdlt| tötryez6i: eldrehaladott

atherosclerosis, diabetes mellitus, kr6nikus gyulladiisos be-

tegs6gek (rheumatoid arthrit is, neoplastikus betegsdgek,

prae-eclampsia, rheumatoid arthrit is, dohiinyzäs.

A vörplaana ozntolalitdsänak vdltozdsct-

Sple ne ctomia, hy pos p le nia.

Reticulocytosis.

Hypothyreoidismus.

Hepatitis (pl. krönikus pe rzisztdlö).

C s o ntv e I 6hy p o p las ict.

h.) Technikai td ny ez6k :

Vörvöteli ntddszer.

A vd rninta alvadds gdtldsrt.

Mörös elötti tdroldsi h6rnörsöklet.

A vöntötel ös a mörös között eltelf id6.

A sejtszuszpenziö mosdsa.

Mörösi hdmörsdklet.
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A vvs-tlefolrnabilitäs rn6r6si rn6dszerei

A lözerdiffrakciös elven müköd6 berendezdsek müköd6se

komplikdlt, 6s a beszerzdsi költsdgeik miatt sem ajänlhatök

ältalänos standardnak. Ezekben az eszközökben a vdrminta

ä116ß26 falü hengerbe kerü|, 6s a vdrmintäba rögzftett,

transzparens, üreges hengerbe merüI. A külsö henger meg-

hatärozott szögsebess6ggel mozogva nyfröerdt ad ät a vdr-

r6tegnek, miközben azt hidrogdn-neon-16zernyaläb vilägfda

r{t. A l6zerdifliakci6s kdpet egy ernydn lehet läthatdvä tenni,

i l letve digitri l is feldolgozds c6ljäb6l - kamera segits6g6vel -

komputerbe lehet täplälni. A diffrakci6s k6p megnyrilt ellip-

szis (a nyiri isnak kitett vvs-ek elongäci6ja k6pezddik fgy le).

Az ell ipszis hosszanti- 6s haränt-ätmdrdjdnek aränyrib6l szä-

mithatd a deformabil itäsi index.

Az int rav ittilis nikro szköpos megfi gyeldseket ältaläban

ällatkisdrletekben (vdkony, lebenyszerü i i l lati szervek: hör-

csög pofazacsköja, egydb rägcs6l6k mesenteriuma) alkal-
mazhatjuk. A klinikai gyakorlatban a betegek körömägy-ka-
pil lärisaiban, i l letve a szemfen6ki ereiben iiraml6 vvs-ekrdl

kdszitett digitälis vide6felv6telek elemzdse hasznälhat6.
Azonban ezek az eljäräsok rendkivül munkaigdnyesek, ne-
hezen standardizälhat6ak, ez6rt nem ajänlhat6ak a rutin kli-

nikai mdrdsek mddszerdü1.
Vvs-szuszpenzi6 egy-egy sejtje mikroszkdp alatt 2 vagy

3 pm ritm6rdjü üveg nikropipettdba szivhatl be. A m6r6srdl

k6szfteu videdf'elvdtellel hatiirozhat6 meg a sejt pipettäba

benyrild rdsz6nek hosszrisäga 6s az ehhez tartozl nyomäs-
gradiens. Ezzel a mddszerrel meghatiirozhatd a vvs-memb-

rän nyrijthatdsiiga, rugalmasäga 6s a citoplazma viszkozitii-

sa. A technika mikromanipulätor hasznii lati i t ig6nyli, rend-
kivül munkaigdnyes, 6s az intraanalit ikus eredmdnyek nagy

sz6riist adnak. emiatt ez a mddszer csak kisdrleti cdlokat

szolgri l, nem terjedt el a klinikai gyakorlatban.

CentriJugdlds közben a vdrsejtek összetömörithetdsdgd-

nek m6rt6k6t a vvs-ek defbrmabil itäsa is befblyäsolja. A

csökkent vvs-kdpl6kenys6g rontja a tömörül6st, ennek ered-

mdnyekdnt a kisebb fbrdulatsziimmal v6gzett centrifugiiliis-
sal magasabb sejtoszlopot (emelkedettebb haematocrit-6rt6-

ket) kapunk, mint nagy fbrdulatszämri centrifugälässal. A

normälis defbrmabil itäsri vvs-ek esetdn a k6t különbözd se-

bessdgü centrifugäkls nem eredmdnyez jelentös haemato-
crirkülönbsdget. Tehdt ha a vdrminta haematocrit jät ala-

csony 6s nagy centrifugäli{si sebessdggel is meghatärozzuk,
6s jelentös a különbsdg a kdt 6rtdk között, akkor az a csök-

kent vvs-defbrmabil itr is jele.Ez a laborat6riumi mdrds egy-

szerfen elv6gezhet6, azonban vildgszerte csak kevds intdz-

m6ny alkalmazz ezt a rnödszert, emiatt standard eljdräskdnt

nem javasolhatö.

A nrugas sebessägradiensü (> 100 s-') viszkozimetria al-

kalmas a vvs defbrmrici6s kdpessdgdnek indirekt mdr6s6re.

Az eljärris különösen 6rz6keny a haematocrir6rtdk vältoz6-
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saira, ez6rt pontos sejtkoncentriicidt kell a m6r6shez k6szf-

tenünk. Tekintettel arra, hogy a mödszer speciälis viszkozi-

m6ter alkalmazdsdt teszi szüksdgess6, 6s ez az eljäräs nem

tekinthetd ältalänosan elterjedtnek, ez6rt a Dvvs mdrdsdre

nem javasolhat6 standard mddszerkdnt.

Az egyedi vvs-ek pörusdthaladdsi idejdt egyetlen vagy

n6häny (p6ldäul 30) nyil{son keresztül (5, 6 vagy 8 pm-es

ätmdrdvel 6s 50 pm-es järathosszrisäggal) is meg lehet mdr-
ni fotometriäs riton vagy az elektromos ellenälliis-vriltozäs

elve alapjrin. I lyen eszközzel ndhäny mäsodpercen belül

több szäz vvs pdrusäthaladäsi idej6nek abszohit 6rt6keibdl
gyakorisäg-hisztogramm 6s szämtani dtlag szämfthatö.

Nagy elö'nye a berendezdsnek az automatikus üzemelds, a
pdrus falinäl f'ell6pd fiziol6girisan alacsony (2,9-3,8 Pa) nyi

rdfeszültsdg, toväbbä az is, hogy kitünden alkahnas a f'eh6r-

v6rsejt-defbrmabil itäs m6rds6re is. Az eszközök klinikai el-
terjedds6t a neh6z standardiziiliis 6s a berendez6sek magas

6ra is akadflyozza.

Szerte a vil igon a vvs-defbrmabil itds mdrdsdre legelter-
jedtebb, legkönnyebben standardizdlhat6, olcsd klinikai
diagnosztikai mödszer a vvs-filträciö, ezört ezt az eljdrdst

tekinthetjük dltaldnosan ajänlottnak. Kdtfdle müköd6si elvü
vvs-filtromdter ldtezik: az 6lland6 ärarnläsi sebessdg 6s az
älland6 nyomäs mddszer6t alkalmazdk. Az el6'bbi berende-
z6sekn6l 6rtelemszerüen a szürd'membrän el6tti t6r nyomds-

növeked6s6t kell mdrni, a mäsodik rn6dszerndl pedig a szri-

r6s közben fell6pd äramliisviiltoziis detekti{läsa az els6dleges
mdrdsi c6l. Az ällandö iiramläst ldtrehozni technikai szem-
pontb6l sokkal komplikri ltabb, mint az älland6 hidrosztati-
kai nyomäskülönbsdget l6tesiteni, ezört az ällctnclö nyotttds
elvön mffködd berendezäsek vdltak elterjedtebbekki 6s nem

az 6lland6 äramliisi sebessdeet alkahnazd mödszerek.

A vvs-filträci6 rn6r'6stechrrikai r6szletei
Az ällandd nyomäst alkalmazö fl l trolneterekben az i iranr-

läsi teret egy szürdmembrrin kdt rdszre oszda. A szürdn el6-

ször a kalibräciös oldatot (szuszpenzi6s közeget, dltalirban

el6sz6rt, pufferezett söoldatot vagy ugyancsak el6szürt sajiit
plazmät) bocsäduk ät. Ekkor zr m6rt äramläsi idö'(k)bdl ki-

szämfthatö a szuszpenziös közeg fi l träci6s sebess6ge. A
szür6st ezutdn a m6rendd vvs-ek szuszpenzi6jäval vögezzük
el, 6s az utdbbinak a kalibrrici6s oldathoz viszonyftott (rela-

tfv) filträcids sebessdgdt kiszrimithaduk:

v r= t köz l t l s zuszp ) ,

ahol vr: a vvs-szuszpenzid relativ f i l trriciös sebessdge,

tköz a szuszpenzi6s közeg fi l träcids ideje is

tszuszp ä v6rsejtszuszpenzi6 fi l trrici6s ideje.

Technikailag nehezen 6rhet6 el, hogy olyan vvs-szusz-

penzidt äf lftsunk el6, amely szennyezfdösekt6'l tökdletesen

mentes. Fdkdnt a kis szämban jelenldvd fvs-ek okozhatnak
p6rus-eltömeszel6d6st, ami a szürd ellenrilkisrit növeli, ez6rt

Er' lrctegs6gek, 2 OOS/suppl./1.
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a vvs-fi l trabil itäs jellemzdsdre (vr) a szrirdsi fblyamat indu-

ldsi pillanatät c6lszerü sziimitani (ekkor m6g nem lassftotta

a szür6si sebessdget p6ruszär6 szennyez6d6s)' Mivel a p6-

rusdugultis a filträcids volumennel lineriris összefüggdsben

van, ez6rt az egyes szürdsi frakci6k csökkend relativ filträ-

ci6s sebessdgdrtdkdbdl - lineäris extrapoläci6val - megkap-

hatjuk a kezdeti, relativ filträcids sebessdget (vro)'

A vvs-ek szürhet6s6gdt (deformabilitdsdt) olyan viszony-

szdmmal jellemezhetjük, amely egyetlen vvs szür6pdruson

törtdnd äthaladäsi idejdt a vele egyenl6 t6rfogatü szuszpen-

zi6s közeg tranzitidejdhez viszonyitva adja meg' A szämitäs

r6szletes ismertetds6t a fejezet terjedelmi hatärai nem teszik

lehetöv6, ez6rt csak a v6gsd összefüggdst adjuk meg' A de-

fbrmabilitäsi indexet (Dvvs, relat(v szdm) az mutada meg'

hogy egy vvs hiinyszor hosszabb ideig halad 6t egy sz6r6-

p6ruson, mint az ugyanolyan tdrfogatri szuszpenzids közeg

(kal ibräciös fblYad6k).

Dvvs = ( l /vro)  - l )  /  Hc + I '

ahol Hc: haematocrit (p6lddul 0'10)'

A relativ filträcids sebessdg csökken6si ütemdbdl kiszä-

mfthat6, hogy a szürt sejtszuszpenzil pl-enk6nt hriny p6rus-

cluguläst okozd fvs-et (PD, mdrtdkegysdge pl-') tartalmaz'

PD = (N tga) vrs,

ahol N: a filtriicids folyamat elejdn nyitott összes pdrus

szäma (5 pm-es pdrusdtmdrdjü membrän esetdn, ez az ört6k

260.000),

tgcr: a relativ filtrdci6s sebessdg lineiiris csökkendse 6s az

iddtengely (x-tengely) : i l tal bezärt szög tangense'

Mr4r'6stechnikai standaldoh

t. Vörvötel. Az emberi vvs-ek deformabilitäsrinak kisfokti

napszaki ingadoziisa miatt a reggeli dhgyomri vdrmintavdtel

ajrinlott. Antikoagukiliisra megfelel a standard gyäri väkuu-

mos vdrv6teli csövekben (1 vagy l0 ml-esek) alkalmazott

EDTA, 6s hasonldan alkalmas a heparin is' Fontos, hogy

vdrvdtel közben elkerüljük a v6näs pangiist, mert ez okozza

az acidlzis kialakuläsät, ami hamisan alacsony vvs-defor-

mabil it i is-eredm6nyt adhat. Ideälisnak tekinthet6, ha a vdr-

v6teltö1 a mdrdsig terjedd idd nem haladja meg a 6 6rrit, 6s

eközben a vdrmintät szobahdm6rs6kleten täroljuk'

2. A vvs-szuszpenziö elköszitöse' A teljes vdrben - auto-

mata haematoldgiai analizätorral - megmdrjük a legfonto-

sabb haematotögiai param6tereket (haematocrit, haemoglo-

bin-koncentrirci6 6s a v6rsejtek sziima), majd a mintiit cent-

rifugriljuk (szobahömdrsdkleten, 5 percig 500 g-n)' Ezutdn a

mintär6l automata pipetta hasznälatäval eltävolftjuk a plaz-

miit 6s a hateirr6teget. A vvs-massza köz6pr6szöb61 - | vagy

2 ml-es f 'ecskendd €s a2O-22 G-s tü segftsdgdvel - 0'5 ml-

nyit aspirdlunk, 6s f 'elolcljuk I ml-nyi szuszpenziös közeg-

ben (tbszfätpuff'erben vagy sajätplazmiiban)' A puffernek

7,4-es legyen a pH-ja, 290-300 mmol/kg az ozmolalitdsa 6s

f tbetegs6gek, 2 OOS/suPPl./1.

eldszürt legyen 0,2 pm-es p6rusdtm6r6'j 6 szfr6n' Az igy el-

kdszftett sejtszuszpenzidnak mdrjük meg a haematoldgiai

param6tereit (haematocrit, haemoglobin-koncentrdci6 ds

v6rsejtek szäma), majd ugyancsak eldszürt szuszpenzids kö-

zeget haszniilva k6szitsünk S%o-os haematocritü m6rendö

vvs-szuszpenziöt (kutatäsi c6lü vizsgdlatoknii l az l-lOVo kö-

zötti tartomiiny javasolt), 6s szämitsuk ki (i l letve m6rdssel

ellendrizzük is) e mintiinak a haematocrit-6rt6kdt, f'ehdrvdr-

sejt- ds thrombocYta-szämiit.

3. A ws-szuszpenziö filtrabilitdsänak tud rösöhez ajdttlott

fizikai feltötelek:
- nyomäskülönbsdg: 5,0 + 0, I v(zctn,

- szürdmembriin anyaga: polikarboniit'

- szürdpdrus-ätmdr6: 5 Pm'
- mdrdsi hdm6rs6klet: szobahdmdrs6klet (22 + I oC),

- a szür6'kamra 6s csdrendszerdnek tisztftäsiihoz eldszürt

oldat ajänlott, a mintiik között a szür6membränt cser6lni

kell.
Eldször az el6sz6rt szuszpenzi6s közeg tilträläs(t v€gez-

zük el 3, egymäst követd mdr6ssel' Az i it lagos szürdsi id6t

tekinthetjük tkoz-nek, majd ugyancsak 3 egymäst követd

szürdssel meghatilrozzuk a m6rend6 sej tszuszpenzi 6 szür6s i

idejdnek 6tlag6t is (tszuszp). E kdt rndrdsi eredmdnysorb6l

megkaphaduk a kezdeti, relat(v filtrdciös sebess6get (vrs)' A

következd egyenlet segits6g6vel szärnithatjuk a vvs-eknek a

szuszpenziös közeghez vizonyftott (relat(v) pdrusdthaladrisi

idej6t: Dvvs: Dvvs = ((l/vro)-l) / Hc + I '

Klinikai jelentdsdget akkor kap a Dvvs-m6r6s, ha a beteg

teljes vdrviszkozitdsänak növeked6sdt egydb m6r6si ered-

mdnnyel (haematocrit-6rt6k ernelkedetts6ge, magas plaztna-

viszkozitäs, fokozott vvs-aggregäciös kdszs6g stb') nem tud-

juk megmagYarilzni.

A St. George's Blood Filtrometer elvdt alkalmaztik az

FT-l ds azM200 vörösvdrtest filtrorndterekben, amelyeket

a Carat Diagnosztika forgahnaz Magyarorsziigon'

A fiziol6giäs taltornirry (rel'erence values)

rneghatirozäsn

A National Committee for Clinical Laboratory Standards

(NCCLS) 1998-ban jelentette rneg a koerguli iciös tesztekkel

kapcsolatos v6rvdteli, mintaszii l l i täsi, f 'eldolgoztisi 6s inter-

pretäci6s iränyelveit. A laborat6riumi ref'erencia6rt6kek

meghatiiroziisäban a bizottsrig egy koriibbi, 1995-ben meg-

jelentetett iränyelvükre hivatkozik' Ebben a bizottsiig azt ja-

vasolja, hogy a normäldrtdkek meghatärozi{sdban legaläbb

l2O egöszslges szem6ly mdrdsi eredm6nydt vegyük figye-

lembe. Az a mintasziim azonban nenr a teljes, hanem irz al-

csoportok m6ret6t jelöli (p6ldriul külön t6rfi ds nöi vagy

iddskoni 6s fiatalkorü alcsoportok).

A meghatärozäs 16nyege a sz6lsds6ges 6rt6kek kiziiräsa'

amely hez a 2,5Vo -näl al acsonyabb ös t 97,SVo -n:''rl rnagasabb

3 t
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sorrendbe ällftott mdrdsi eredmdnyek (tehät a köz6ps6 95Vo-

os tartomänyban l6vdk) tartoznak. A 2,5-97,S%o-os hatärt a

mdr6s bioldgiai jellegdtöI, valamint a statisztikai megfonto-

läsok miatt (p6ldäul aszimmetrikus normäleloszläs) az

egyes szerzdk mäshol javasoljäk megällapftani. A legala-

csonyabb 6s a legmagasabb kiziirand6 mdrdsi eredmdnyek

sorszäma az aläbbiak szerint szämfthatö:

rr = 0,025 (n + l) 6s

rz = 0,975 (n + l),

ahol rt: a legalacsonyabb m6r6si eredmdnyek között az a

sorszäm, amely a referencia tartomänyba (fizioldgiäs 6rtd-

kek kö26) tartozönak tekintendd,

12: a legmagasabb mdrdsi eredmdny között az a sorszäm,

amely a referencia tartomiinyba tartoz6nak tekintendd, 6s

n: m6r6ssziim (eg6szsdges kontrollcsoport l6tszäma).

Pdldäul a javasolt 120 m6rds esetdn rl = 0,025 x l2l =

3,025 = 3, tehät a harmadik legalacsonyabb m6r6si ered-

m6ny mär a normäldrtdkek között szerepeltetend6' Hasonlö-

kdppen a felsd referenciahatär a következd m6don hatdroz'

hatö meg:  rz= 0,915 x l2 l ,  = 117,975 = l l8 ,  tehät  a l19 '

6s a 120. legmagasabb mdr6si eredmdnyt kell elvetnünk a

normäl6rt6kek közüI, hogy a maraddk a 95Vo-os normiiltar-

tomänyt adja szämunkra.
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III. Vörösv6rsej t-aggregäcid

m6r6se

Bevezet6s

A v6r összes sejtes eleme k6pes aggregäci6s, adh6zi6s re-

akcidkban r6szt venni. Az igy l6trejöv6, sok sejtb6'l ä116
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klpz1dm1ny ek, aggregätumok jelentdsen befolyrisolhadäk a

v6räramlilst.

A vörösvdrsejtek irreverzibil is agglutinr{ci6jdt immunglo-

bulinok specifikus köt6d6se hozza l6tre. Ezzel szemben a

vörösv6rsejtek aggregriciöja, pdnztekercs (idegen szdval

rouleaux) k6pzdd6se nagy molekuläk, elsdsorban a fibrino-

g6n, ezen k(vül immunglobulinok (IgM), alfa-2-makroglo-

bulin, l ipidmolekuläk nem-specifikus hatäsa rdvdn kialaku-

16, reverzibil is folyamat, ami alacsony (dltaläban 0,05 Pa-

näl kisebb) nyfr6feszültsdg mellett jön l6tre. Az eld'bbiek

mellett mäs makromolekuläk jelenldtdben is vdgbemegy az

aggregäci6. A vörösvdrsejraggregäci6t jelenleg k6t elmdlet-

tel magyardzzuk. A ,,bridging" hipotdzis szerint a makromo-

lekuläk nem specifikusan kötddnek a sejtek f'elszindhez, hi-

dakat k6pezve közöttük. A depl6ci6s modell szerint, arni a

kolloidok kdmiäjän alapul, a rdszecskdk, azaz a sejtek kö-

zötti t6rben a makromolekuläk depl6ci6ja jön l6tre, ami eb-

ben a tdrben az ozmlzis nyomäs csökken6sdhez vezer,

ugyanakkor a csak makromolekukikkal kitöltött fblyaddk-

r6sz nagyobb ozmdzis nyomäsü marad. Ez a sejtek ,,össze-

terel6d6s6t" eredmdnyezi.

A vörösvdrsejt-aggregrici6 dinamikus fblyamat, amit a

nyirdfeszültsdg, a sejtek deformabilitäsa 6s a membrdn tu-

lajdonsägai is befolyäsolnak. Alacsony ny(rdf'eszültsdgndl,

pdldäul kapil lärisokban, posztkapil läris venuli ikban a v6r

vi szkozi tdsiin ak fd meghat 6r oz6 t1ny ezdj e. A v örös vd rsej te k

aggregäcilja fokozddik a makromolekukik megnövekedett

termeldddsdvel jär6 ällapotokban, igy pddläul akut fäzis re-

akci6 idejdn (gyulladäsok, akut vaszkuli ir is betegsdgek: akut

iszk6miäs koronäria szindr6ma, stroke), paraprotein6miäk-

ban.Ez6rt mdr6se hasznos infbrmrici6kat adhat a v6r reol6-

giai jellemz6s6hez.

A vörösv6rsejt-aggtegäci6 rn6r'6si rn6dszerei

Többfdle technikät ismerünk a vörösvdrsejraggregdci6

vizsgälati ira. I lyenek p6ldriul a vörösvdrsejt-süllyedds vizs-

g6lata, az alacsony nyir6f'eszülts6gndl rn6rt teljes v6r visz-

kozitäs 6s a mikroszkdpos vizsgälatok. Ezek mellett a legel-

terjedtebben hasznält technika az optikai aggregometria,

ami a v6ren äthaladd vagy arröl visszaverdd6/szdr6dö fdny

intenziti ls-vältozäsänak mdr6s6n alapul. Mivel a vizsgälat

speciälis, precfzen müköd6 c6lmüszert igdnyel, a mddszer a

többi hemoreolögiai vizsgälatniil 16nyegesen szükebb kör-

ben terjedt el.

Az optikai elven müködd aggregorndterek közül a koräb-

ban kifejlesztett 6s sz6lesebb körben istnert eszköz a Myren-

ne aggregom6ter (Myrenne GmbH, Ndmetorszdg). Ebben az

eszközben 20-25 1tl teljes vdrt pipettrizunk egy iitkitsz6 (kar-

col6däst6l mentes) lapos krip 12o; 6s lenezköz€,. A vdrrnin-

ta beszäritott l i t ium-heparinnal vagy EDTA-val (7,5Vo,

0,072 ml) antikoagulält, a hemoreol6giai v6rv6telek dltaki-

Erlrcregs6gek, 2OO5/suppl./ l .
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nos szabälyai szerint levett vdrbdl szärmazik, amelyet lassü

ätforgatässal szabad levegdn vagy oxigeneriitorban oxigeni-

zälni kell, ami riltal f1nyilteresztd kdpessdge a mdrdshez op-

timälisabbä välik. A hematocrit lehet natfv (klinikai m6r6-

sek eset6n), illetve standardizfllt (tudomänyos igdnyü vizs-

gälatoknäl 4OVo).

A mdr6s elindftäsa utän a motor 600 s-l nyfräsi sebes-

sdggrädienst hoz l6tre, amely a sejtek teljes diszaggregäci6-

jät eredm6nyezi. Ezt teljes megälläs (M: 0 s-l) vagy ala-

csony nyfri is (Ml: 3 s-l) melletti m6rds követi (az ut6bbi kö-

zelebb 6ll az 6rp6lyäban ldtrejövd viszonyokhoz). A mdr6s

iddtartama 5 6s l0 mäsodperc: az ez id6 alatt ldtrejövd' agg-

regätum k1pz6d6s az äthalad6 f6ny intenzitdsänak növeke-

ddsdt eredmdnyezi, amelyet a müszer detektäl az id6 függ-

vdnydben, 6s a görbe alatti területbdl adddik az aggregäci1s

index (dimenziö n6lküli szäm). Egyes, külön szämit6g6p 6l-

tal vezdrelt müszerek eset6ben lehetds6g van dinamikus pa-

ramdterek meghatärozäsiira is. A m6r6s szobahdmdrs6kleten

(22 + I oC) tort6nik. A mdrds variäci6s koefficiense egy-

azon mintiinäl megismdtelt m6rdsn6l 5Vo, ugyanazon vdrbdl

vett mintriknäl 8%.

A vörösvdrsejraggregdcids m6r6seket a vdrvdteltö'l szä-

mitott 2 6rdn belül kell elvdgezni.

A vörösvdrsejt-aggregäciös m6r6sek eredm6nyeinek 6r-

telmez6s6hez, klinikai jelentdsdg6nek megällapftdsähoz to-

väbbi, nagy populäci6n elvdgzett vizsgi i latokra van szüksdg.
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A haemodilutio
cerebrovaseularis betegs6gekben

DR. PoNcru(cz ENDRE,

DR. csoRi\ar nnÄnr,q.

A haemodilutio 6vezredek 6ta ismert, gyakran - többnyi-

re indokolatlanul - hasznält teräpiäs eljr iräs volt, mely

hosszri iddre f'eleddsbe merült. Amint kiderült, hogy a kdros

haemorheol6giai tdnyezdk - fdkdnt a polyglobuliän alapu16

hyperviscositas - a kering6si betegsdgek eg6sz soräban sze-

repet jritszik, az eljdrds visszakerült a teräpiäs fegyvertärba.

A haemorheoldgia 6s a plazmapdtszerek fejldd6sdvel a

mddszer tök6letesedett 6s a klinikai alkalmazäs sorän nyert

tapasztal atok hozzäjdrultak a kl i n i kai haem orheol 6 g i a fej I 6-

ddsdhez. A haemodilutio c6lja a hyperviscositäst eredm6-

nyezd magas haematocrit csökkent6se, a rheoldgiai viszo-

nyok normalizriläsa 6s az okozott microcirculati6s zavar

rendezdse. Ez a müvelet bizonyos mennyisdgü vörösvdrsejt

massza eltävolftäsa ritjän csökkenti ugyan az oxig1nszällitl

kapaciti ist, de minthogy a viszkoziti is csökkendsdvel a per-

frizid javul, v6geredm6nyben a szöveti oxigdnk(nälat n6.

Ernst megfogalmazäsa szerint a haemodilutio nem mäs,
mint az oxig6nszril l i tö kapacitäs csökkends6nek tülkompen-
zäl6sa. Vdgeredmdnyben ugyanis a szöveti oxigdnellätäs na-
gyobb mdrtdkben javul, mint amennyi vesztesdg a vörösv6r-

sej t massza eltävolftäsäval az oxi gdns z6llit6 kapacitiisban

el6rill.

A haernotlilutio rn6dszerci
l. A hypovolctenids haemodilutio megf'elel a klasszikus

,,6rvägäsnak". A hypovolaemia kiirosodott kering6sü egy6n-
ben a percvolumen csökkendse miatt veszllyezteti a cereb-

Elbetegs6gek, 2OO5/suppl./1.

ralis 6s coronaria keringdst, ez6rt cerebrovascularis betegek-

ben 6s ischaemiäs szivbetegsdgekben f'eltdtlenül kerülendd.

2. Az isovolaemids haemodilutio sorän venasectidt v6g-

zünk 6s ezzel egyidejüleg a lebocsätott v6rt6rfogatot a mii-

sik karvdnäba adott plasmäval vagy plasmap6tszerrel p6tol-
juk. Az eljäräs sorän a keringd v6rt6rfbgat nem viiltozik, a

beteg csupän a hyperviscositiist okoz6 ,,felesleges" vörös-

vdrsejt masszdtdl szabadul meg, ezilltal csökken a viszkozi-

täs ds javul a keringds. Kimdletes 6s gyakorlatilag mell6k-

hatästdl mentes eljäräs. A vdrlebocsiitirs cubitalis v6nr{b6l

törtdnik (300-500 ml). Amennyiben az ef'fbctus nem kiel6-
git6, az eljäräs ism6telhet6.

3. A hypervolaemids haentodilutio plasma expanderek al-

kalmazdsiival a v6rt6rfogatot növeli. Eztiltal nemcsak a visz-

kozitäs csökken, hanem a haemodinamikai viszonyok is ja-

vulnak. Magas haematocrit esetdn az eljäräs venasecti6val

kiegdszfthetd. Az iso- vagy hypervolaemia biztositäsiira
minden olyan szer alkalmas, amely tartdsan az drprilyirban
marad, 6s p6tolja, vagy növeli a keringd vdrtdrfogatot. A
humän plasma, vagy plasmaprotein alkalmas szer, azonban
a nehdz hozzäfdrhetfls6g 6s magas költsdgek korliitozzäk a
hasznälatät. Emiatt kezdt6k a plasmapdtszerek alkalmazäsiit
az iso- 6s hypervolaemia biztositi lsi ira. A legr6gebben alkal-
mazott plasmapötszer a dextran 4O (6Vo), amely a haematoc-
ritot tartdsan, jelentdsen csökkenti, ezdrt a hyperviscositäst

eredmdnyesen javfda. A plasmaviscositi ist viszont m6rs6-

kelten növeli. Järul6kos hati isa a thrombocyta aggregatio
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csökkentdse, etmi thrombosis kdszsdg esetdn nem el6nyte-
len, de a haemostasis befblyäsoläsa rit jän v6rzdsveszdly irä-
nyriba tolhatja el a viszonyokat. Közöltek a dextran 40 al-
kalmazilsa esetdn anaphylaxiäs reakcidkat is, mely kedve-
zdtlen hatdsok ma rnilr a Promit nevü haptdn gdtl6 szer adä-
säval kivddhet6'k.

Egyik k6s6bb kifejlesztett plasmapdtszer a hydroxi-eti l-
kemdnyitd (HES). A kemdnyitd gluköz elemeinek C2 vagy
C6 helyzetü hydroxieti läläsrival äll i thatd el6'. A szubsztitu-
ciö rndrtdke 0,3 6s 0,7 között vältozik. A HES 200/0,5 (6Vo)
keringdsi zavarokban j6l hasznälhatö kdsztmdny, amely a
haematocritot ugyan nem csökkenti drasztikusan, de pozi-
tfv haemodinamikai hati isa önmagdban is a keringds javitäsa

irirnyäban hathat. Eldnye, hogy a plasma viszkoziti isät csök-
kenti, ugyanakkor az alvadiisi param6terekre nem hat.

A ltaentodilutiös rnödszereket acut iscfutenids stroke-ban
a következf tttry,sTfl< nüatt kezdtök alkctlnmai:

l. A magasabb haernatocrit (>0,48) ernelkedett vdrvisz-
koziti issal 6s a cerabralis perfriziö csökkendsdvel j i ir.

2. A polyglobuliäs stroke-betegek kdrlefblyrisa kedvezdt-
lenebb, nagyobb a halirloziis 6s rosszabbak a javulds kilätä-
sal .

3. A haemodilutio az agy v6räti iramlalsrit ällatkfsdrletek-
ben fbkozta (Thonms).

A kezelds cdlja a microcirculatio javftrisa, a penumbra
megmentdse. Gottstein, Tltonms 6s Wood alkalmaztiik els6'-
k6nt isclraernii is stroke-ban a haemodilutio mddszerit. A
klinikai eredm6nyek kedvezdek voltak, a hali i lozds csök-
kent, a javuli is kiläti isai jobbak voltak a haernodiluti6val ke-
zeltek között. rigy v6ltdk, hogy a haematocrit 6s v6rviszko-
zitäs csökken6se a periföriris ellenälläs csökkentdse 6s perc-
tirfbgat növeldse ritjrin fbkozza az agyi vdriitiiramläst. K6-
sdbbi vizsgirl6k, Wade ös Brown ezzel szemben rigy vdltdk,
hogy vdrlebocsiitiis alkalmiival az art6riiis oxig6nszällit6
transzport kapacit:is csökken 6,s az agyhoz iränyul6 oxigdn
kinälat csak rlgy maradhat konstans, ha vasodilatatio követ-
kezik be.

A v6riiramlds fbkozödäsa a vasodilatatidnak köszönhet6.
A haemodilutio hatäsmechanizmusiival kapcsolatos vita
rnegolddsiinak kulcsa az autoregulatio. Intact autoregulatio
esetdn a vasodilatati6s mechanizmus 6rvdnyesü1. Ha azon-
ban az autoregulatio f 'elfüggesztddik - cerebralis ischaemi-
dban riltalriban ez a helyzet - a rheolögiai fäktorok6 lesz a
döntd szerep. I lyenkor a haemodilutio soriin a v6r viszkozi-
ti isa is ezzel együu a perifdrids ellenälläs csökken. A v6näs
visszafblyiis fbkoz6dik, a percvolumen növekszik 6s ezii l tal
javul az agy vdriitäramläsa.

A '90-es dvekben egyre inkribb elterjedt a hypervolaemi-
i{s haernodilutio, abbdl a meggondolaisböI, hogy a haema-
tocrit csökkentdse önmagiiban nem f'eltdtlenül elegendd a
keringds helyreril l i täsaihoz. A haemodinarnikai viszonyok ja-
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vitäsära is szüksdg van, amely a hypervolaernids haenrodi-
luti6t6l värhat6. A mddszert nemcsak polyglobuliäs, hanem
normälis haematocritri, vagy enyhdn anaemiäs betegeken is
alkalmaztäk. Mivel a hypervolaemia a beteg kardiälis meg-
terhel6s6vel jdr, a stroke-betegek jelentds rdsze pedig kar-
diälisan nem intact, a teräpia megkezddse el6tt gondos kar-
dioldgiai vizsgälatra van szüks6g.

Az intracranialis nyomiis emelked6se ugyancsak kontra-
indikälja a hypervolaernii is haemodilutiöt. A kezdeti, egydr'-
telmü teräpids sikerek utän (Gottsteitt, Strantl) a '80-as

dvekben szämos tanulmiiny jelent rneg, arnelyek a haernodi-
luti6s kezel6s kedvezdtlen hati isi ir 'd1 szärnoltak be. Ezek
okdt Kiesewetter, majd Haas azzal urzrgyardztiik, hogy hely-
telen volt a haemodiluti6s kezel6s kivitelezdse 6s az isovo-
laemia helyett a nagyon kerülend6 hypovolaernidt alkahnaz-
täk. A sikertelensdgek oka lehetett az is, hogy figyelmcn kf-
vül hagyva a terdpiäs ablakot, k6sdn kczdtdk el a kezelist
(12-72 6ra között).

A tri lzott haematocrit csökkentösnek is tulajdonftottak
kedvez6tlen hati ist. Az ellentrnondö eredrndnyek ut.in lnin-
denkdppen szüksdg volt multicentricus, az evindence ba-
sed medicine követelmdnycit kieligit<i haemodiIuti6s ranul-
mänyra. A MHAST ausztriai haemodiluti6s strokc tanul-
mäny eredmdnyei szerint az ischaernii lrs stroke-ban 6 6ri in
belül alkalmazott hypervolaernii is haernodilutiös kezelis
HES-sel valamivel kedvezd'bb kdrletblyrist biztositott, rnint
a placebo hasznälata, de a dilferencia nem 6rtc el a statisz-
tikai szignifikancia szintjdt. Ugyanakkor a betegek nem vol-
tak polyglobuliäsak. Kiderült a tanuhniirnyböI, hogy trz elj l-
räs biztonsägos, 6rdemleges melldkhatiisai nincsenek 6s a
mdlyvdnäs thrombosis, i l letve pulnronalis ernbolia elkerü16-
se szempontjdb6l az eredmdnyek kcdvez6ek voltak. A neu-
roldgiai tünetek szempontjribri l negatfv tanulmilny kövct-
keztdben egydrtelm(en lekerült a napirendrö1 a haemodilu-
ti6s kezel6s acut ischaemiiis stroke-ban, a nemzetközi aji ln-
ldsokban (p6ldäul EUSI) nem szercpel. Ezzel azonban a
polyglobuliris betegek kezel6se vii l tozirt lanul problematikus
maradt.

Nem kdts6ges, hogy a polyglobuli i l  az acut stroke i i l lerpo-
täban felt6tlenül rendezdsre szorul. Ha nern haemokoncent-
ri{ci6 okozta, az isovolaemiäs haemodilutio rnarad a vii lasz-
tandö mddszer.

Sajät kedvezd tapasztalataink (Csorrtai ös rtttsoi.) is
polyglobuliäs acut stroke betegek isovolaemi/rs haemodilu-
ti6s kezel6s6re vonatkoznak. | 33 acut stroke beteget kezel-
tünk a mddszerrel, akiknek kdrlefblyrisrit 102 hasonl6kip-
pen polyglobuliris ds minden tekintctben összehasonlfthatd
beteg kdrlefolyäsäval vetettük össze. A haemodiluti6val ke-
zelt betegek haläloziisa szignifiki insan csökkent, a javultak

ardnya növekedett a haemodilutio ndlkül kezeltek6hez k6-
pest. Mell6khatäst nem tapasztaltunk.

Erbe tegs6gch, 2OOS/suppl./1.
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Egy 2001-ben megielent tanulmäny szerint a legrijabb

HES k6szitm6nnyel (l}Vo-os HES 130/0'4) nyert tapasz-

talatok acut stroke-ban megerdsftik, hogy a kezelds veszdly-

telen, a betegek javuläsi aränya a placeb6val kezeltekdhez

k6pest kedvezdbb volt, de a különbsdg itt sem 6rte el a sta-

tisztikai szi gnifi kanci a hatdrilt. A stroke-on ätesett betegek

gondozäsa sorän is figyelnünk kell a rheol6giai viszonyokat'

A recurrens stroke kivdd6se szempondäböl fontos a plyglo-

bulia rendezdse. Egyik ajänlhatd mddszer a következd:

polyglobulirls, stroke-on ätesett betegtö1 300-400 ml vdrt

bocsätanak le szabälyos v6rv6teli müanyagzsäkba. Ezzel

egyidejrileg a beteg a mäsik karvdnäjäba azonos mennyisd-

gü plasmät vagy plasmap6tszert kap a vdrv6tellel azonos se-

bessdggel infundälva. A lebocsätott vdrb6l a beteg plasmdjät

centrifugälässal elkülönftik 6s lefagyasztva täroljäk. Amikor

a betegnek a következd alkalommal ism6t haemodilutiös ke-

zel6sre van szüks6ge (az üjbdl kialakult polyglobulia miatt) '

az isovolaemirit sajdt, el6zd alkalommal nyert, fagyasztva

tärolt plasmäjäval biztos(tjuk. A lebocsdtott vdrbdl a követ-

kezd haemodulitio cdljära ismdt kinyerjük a plasmrit. Ezzel

a megolddssal kiküszöböljük a homolog plasma transfusio

veszdlyeit 6s csak azt a komponenst tävolit juk el, amely a

k6ros rheol6giai ällapot ldtrejött66rt felelds (erythrophere-

s is) .

Ezzel az eljäriissal több szäz cerebrovascularis beteg ke-

zeldse 6s gondozdsa kapcsän szövddm6nyt eddig nem ta-

pasztaltunk. Ezzel a gondozäsi mddszerrel a polyglobuliäs

betegeknek kedvezd, hosszri tävü k6rlefolyiis biztosfthat6'

Amennyiben a beteg plasmäja mindsdgi szempontböl k6ros

(fibrinogdn koncenträciö jelentds emelkeddse, köros fehdrje

fiakcidk jelenldte, plazma hyperviscositas), akkor inkäbb

kolloid oldat infundäldsa javasolt. ÜjaUU, in vitro 6s in vivo

haemorheol6giai vizsgälatok igazoltdk, hogy i lyen cdlra a

0.3/130 6%-os HES-oldat hatdkony (Pongrdcz ös mtsai).
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A von Willehrand faktor
6s a vascularis haernatol6gia

on. HÄnsFALVI JotÄN,
SZARVAS MARIANN

össznnocr,.q.LÄs

A von Willelrrand faktor (YWF) a legnagyobb rnoleku-

latörnegrt glikoplotein, arnely a plaztnäban 6s throrn-

lrocytäkharr var\ az erllothelsejtekben 6s a rnegaka-

ryocytäkban szintetizäl6tlik. Ntgy nyir'6er'6 hatäsa

alatt I6v6 6r'szakaszokban a thrornbocyta adh6zi6 6s

aggregäci6 rnetliätora. A VWF nyfr6er6 függ6 struktü-

räjdnak 6s lunkci6jänak rneg6rt6s6re irinyul6 kutatä-

sok a thlornbocytäk 6s az entlothelsejtek, valalninl az

extlacelluläris rnitrix közötti összehangolt folyarnat

rneg6rt6s6t eredrn6nyezhetik, ezältal a norrnäl hae-

rnostasis 6s a lhrornbosis rnechanizlnusänak joblr

rnegisrncr6sGt. Az isrneretek seg(tik a vascularis hae-

rnatol6giai betegs6gek felisrner6s6t 6s gy6gyftäs6t.

KULCSSZAVAK

tl vo ntb o s is, tl t ror n b o c y lu adl t 6 zi6, a ggre gä c i6

THE VON WILLEBBAND FACTOB

AND THE VASCULAB HAEMATOLOGY

Jolän Härsfalvi M. D., Marnnn Szaruas

Von ll/illebrand factor rc the hrghest molecular werght
glycoproten in the circulatng plasma and platelets,

syntheshed m the endothelnl cells and megaka-

ryocytes. lt medntes platelet-subendothelnl matnx

and platelet-platelet nteractions at hrgh shear stress.

Leaming the relatrbnshrp between its shear depen-

dent structure and functrbn may resulting the better

understandmg of vascular bblogy and pathology.

Thb knowledge may improve the ability to diagnose

and treat the drsorders of uascular haematology.

KEYWOBDS

arternl thrombosis, platelet adhesion and aggregath

on

Szervezetünk i i l land6 kapcsolatban van a környezettel,

ahonnan ha olyan külsd hatris 6ri, amely a kültakard 6s ezzel

együtt az drfäl fblytonossiigänak megszakadiisdt okozza, ak-

kor a vdralvadris, illetve a thrombuskdpz6d6,s mint fiziol6gi-

ds vddd rendszer megakadälyozza a nagyobb mdrtdkü v6r-

vesztdst, lezdrja a s6rül6st. A thrombocytrik kitapadäsa ös az

alvadiisi kaszkrid folyamat ilyenkor a s6rült szövetekbdl sza-

baddai vdlö faktorok hatäsära indul el. A thrombocyta kita-

padris 6s az alvadiis csak egy r6sze a gydgyulisi folyamat-

Er'betegsdgek, 2 OOS/suppl./1.

nak, mert a s6rült drszakasz lezdrdsäval az 6r sejdeinek üj-
jä6pül6se 6s a kdsdbb mär nem kivrint alvad6k eltävolitdsa

is elkezdddik (l).

K6ros körülm6nyek között intravasculat' isan indulhat el a

thrombusk6pz6d1s (2, 3). A vdrben l6vd potencii i l isan in-

käbb aktiv alakos elemek - elsdsorban a thrombocytäk -, il-

letve a plazma faktorok, az endothelsejtek 6s sok rniis tdnye-

zd mellett fontos szerepet jr itszik ebben a fblyamatban az

intravascularisan fell6pd nyfr6f'eszültsdg nagys6ga. A
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I
s6rül6s

EC = endothel sejt, Pg = plazminog6n, Pn = plazmin, AP = antiplazmin

1. äbra. Sematikus äbra az äram16 v6rben zajl6 thrombocyta adh6ziö-aggregäci6,
koaguläci6 6s f ibrinolizis folyamatä16t.

FU. l. Schematic representattbn of platelet adhesion-aggrega trb4
coagulation and fbrmolysr's m flowing blood.

\^lr ,- l 
* $;rs' ' l

r :  " f  'p ,  [N/mz]

2. äbra. Az äraml6 v6r hemodinamikäja,
az intravascularisan fell6pö nyir6feszülts6g

6s nyirdaräny.
Fig. 2. Hemodynamics of flowing blood,

the tntrauascular shear stress and shear rate.

thrombus k6pzdddse sorän az elsd l6pds a thrombocytäk ak-
tiv fefszfnhez val6 kötdddse, adh1zifja, majd a mäsodik 16-
pds a thrombocytrik egymäshoz kapcsol6diisa, aggregäci6ja

40

6s közben az aktiväl6dott thrombocyräk felszfndn a fibrinki-
väläs (1. äbra). Az els6l6pdst nagy nyfrdf'eszülts6gri helye-
ken a plazma von Willebrand faktor (VWF) közvetfti.

A nyiröfeszülts4g (,,shear stress") az 6raml6 folyad6k 16-
tegei vagy lamindi között fell6pd, területegysdgre hatö me-
chanikai erdt jelenti, ha a vdrt egymäson elmozduld r6tegek-
k6nt kdpzeljük el, 6s feltdtelezzük, hogy newroni fblyad6k-
k6nt viselkedik (2. äbra). A nyfrdf'eszülts6g (t) egy tubutri-
ris alakri äramläsi kamräban a rädiusszal (r) 6s az äramlds
iränyäval (z) matematikailag kifejezhet6, r = [(dvrldr), ahol
a dvzldr a helyi sebess6ggradienst jelenti (angol iroda-
lomban ,,shear rate"), a p pedig a viszkozitäst, ami a normiil
vdne j6 közelft6ssel 0,0038 Paxs (4). A ,,shear rate" az
äramläsi sebess6g egy adott területhez val6 viszonyät jel-
lemzi, amit l/s-os mdrtdkegysdgben adunk meg (5). A k6p-
let segftsdgdvel meghatärozhat6k az artl,riäkban, vdniikban,
il letve azok stenoticus szakaszaiban fennält6 nvfrdfeszültsd-
gek, amit N/m2-ben fejezünk ki (I. täbläzai). ez utöbbi
esetben a nyfr6feszültsdg a l5 N/m2-t is meghaladhatja. A
nyfrdfeszülts 6,9 függ6 thrombocyra adh6zi6, aggregrici6 6s
VWF funkciök in vitro vizsgälatiira különbözd dranrldsi
kamrdkat fejlesztettek ki (3. äbra). Geometriäjuk szerint si-
kon forg6 krip, pärhuzamos lemezü 6s köriitmetszetü cso-
portba sorolhat6k. A fiziolögiäs körülmdnyeker reprezentril6
kamra alapja egy adheziv anyaggal f'edett mikroszk6p-f'edd-

Er'betegs6gek, 2 OO5/suppl./1.



lemez, körätmetszetü kamra esetdn egy kapilläris, amelyen

teljes vdrt dramoltatunk l-50 N/m'-es nyfröfeszülts6g mel-

lett meghatiirozott sebessdggel. Elsddlegesen a thrombocyta

adh6zi6 v i zs gäl atiira s zol gäl nak, de az adheziv/thrombo ge n

f'elszintdl 6s az alvaddsgätlö anyagt6l függden gyak,ran az

aggregäcid nem välaszthat6 el az adh6ziötdl, vagyis a fel-

Erbetegs6gek, 2OO5isuppl./1.
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3. äbra. A thrombocyta adh6zi6, thrombusk6pzöd6s 6s az intravascularis nyirdfeszülts6g
kapcsolatänak vizsgälatära alkalmas äramläsi kamräk.

FU. 3. Flow chambers for m vitro study of relationshtp between platelet adhesion,
thrombus formatrbn and intravascular shear stress.

l. täbläzat. Különbözd äramläsi paramdterek az drrendszerben. A v6rkering6s különbö26 szakaszain
azäramtäs param6terei, valamint a nyir6feszülts6g, illetve anyir6aräny 6rt6kek különböznek.

(Slack et al., Thromb. Haemost., 1993.)
Table I Vanbus flutd dynamb parameters in the human uasculature. The dynamtb parameters of flow,

the shear stress and shear rate are different in the uarious vessels of the circulatrbn.
(Slack et aL, Thromb. Haemost, 1993.)

szinhez 6s az egymdshoz tapadd thrombocytäk is megfi-

gyelhetdk (4. äbra). Radioaktiv vagy fluoreszcens anyaggal
jelzett thrombocytdk esetdn folyamatos is lehet a detektäläs.

Ez a mldszer igen dräga detektä16 rendszert igdnyel, 6s a

thrombocytäk müköddsdt befolyäsolhatja a jelzds, ezört sz6-

lesebb körben alkalmazzuk a v6gpontos detektäläst, amikor

SIkon forgö küp äramläsi
kamra (260 $ vA)

Pärhuzamos lemezü äramläsi
kamra (15 mL v*)

Körätmetszetü
äramläsikamra

(1 mL v60

Er
Ätm6rö

(cm)
Q; äramläsi sebess6g

(cm3/s)
T1 ,,shear rate"

(s-1)
t; ,,shear stress"

(N/m2)

A. ascendens 2,3-4,5 100 50-300 0,17-1

A. femoralis 0,5 4 325 1 . 1

A. carotis communis 0,6 5 235 0,8

Carotis sinus 0,5 3 240 0,8

A. carotis externa 0,4 2 330 1 . 1

Kis art6ria 0,03 4x1 0-3 1 500 5,3

Arteriola 3x1 0-3 6x10{ 1 900 6

Kapil läris 6x104 0,8-6x104 370-2800 1,2-9,3

4 T
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Fng

HMEC matrix HMEC matrix, a v6rben
2,5 mg/mL Hirudin

4. äbra. Thrombocyta adh6zi6
f6nymikroszkdpos k6pe. Adheziv felszin :

A/ humän köldökv6na endothelsejt mätrix (ECM);
B/ fibrinog6n (Fng); Cl 6s Dl humän microvascularis

endothelsejt mätrix (HMEC); Dlav6r a thrombin
aktivitäs gätläsära hirudint is tartalmazott.

Az adhezfv anyagokkal fedett felszint tartalmaz6
kamräban 10 U/ml kis molekulatömegü heparinnal

alvadäsgätolt teljes v6rt äramoltattun k,
art6riät modellezve.

FU. 4. Ligh t mrbrographs of platelet adhesrbn.
Adhesive surtace:

A/human umbilical endothelial cell matrix (ECM);
B/ fibrin ogen (Fng); C/ an d D/ h uman micro vas cular

endothelial cell matnx (HMEC),'
D/blood contamed hirudn to mhbit

thrombn activity. We have perfused whole blood
antrboagulated with lO U/ml low molecular

werght heparin at arterial flow.

a vdr äramoltatäsrit 20-300 mäsodperc utän megälliduk 6s a
mikroszkdplemezen felhalmozddott thrombocytäkat fdny-
mikroszköppal vizsgriljuk. Munkacsoportunkban összeha-
sonlitottuk a 3. äbrän szemldltetett kamräkat, 6s arra a kö-
vetkeztet6sre jutottunk, hogy a sikon fbrgd küp kamräban a
thrombogen felszinen zaj16 folyamatok mellett jelentds a
keringd vdrben törtdnd thrombocyta aggregäcid is (6), mfg
a többi kamräban ez elhanyagolhatd.

A thrombus ldtrejötte a thrombocyta receptorok, az adhe-
ziv felszh 6s a vdrben keringd VWF összehangolt kölcsön-
hatdsät f'eltdtelezi. A thrombocytäk felszindn legnagyobb
szämban az indirekt kölcsönhatäsban r6sztvev6 receptorok
vannak (5. äbra), mint a GPIIb-IIa, majd a GPIb-V-IX re-
ceptorkomplex. Az el6tbinek a fibrinogdn 6s a VWF is, az
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ut6bbinak csak a VWF a ligandja. A direkt receptorok közül

a GPIa-IIa receptorok szäma a legnagyobb (7). A recepto-
rok mriköddsükhöz aktiväciöt igdnyelnek. A GPIb nagy nyi-

rderdk hatäsära 6s VWF köt6s közben aktivälddik 6s elindft-
ja a többi receptor aktivril6däsät. A thombuskdpzfldös gdtlä-

sät c6lz6 legüjabb gyögyszerkutatäsok ezen receptorokra

iränyulnak (8).

Az erek endothelsejtjei alatt kdt különbözd subendotheli-

alis makromolekulät azonositottak, amelyeknek thrombogen

hatäsa van: a kollagdnt 6s a mikrofibrillumokkal asszociä16-

dott elasztint. A ma ismert 2l különbözd tipusri kollagdn va-

lamelyike minden szövetben 6s szervben el6fbrdul, biztosft-

va azok szerkezetdt 6s szikirdsrigit. A szerkezetük alapjrin
csoportos(tva a thrombocyt a adh6zi6 6s VWF-köt6si vizsgii-

latok szempontjäb6l a fibri l läris I-es, II-es, III-as, a t6rhdl6t
alkot6 IV-es 6s a filamentkäpzf VI-os tfpusri kollagdneket
kell kiemelni (9). A kollag6nek jellegzetes aminosav össze-
t6tellel rendelkeznek, amely minden soksejtü 6l616nyben
azonos. A tipikus kollag6n minden harmadik aminosava gli-

cin (33Vo) 6s ältaliinosan (Gly-X-Y)n ism6tl6dd tripletekbdl

äll, ahol az X többnyire prolin, az Y pedig nagyon gyakran

hidroxiprolin. Az aminosavsorrendnek ez a szigoni megha-

tärozottsäga teszi lehetdvd olyan härmas h6lix l6trejött6t,
melynek belseje tökdletesen hidrof'6b jellegü (10). A VWF
kollagdn kölcsönhatäs mechanizmusänak megismerdse an-

nak gätläsän keresztül hat6, az atherothrombosist megel6zd
gy6gyszerek fejlesztdsdnek alapjäul szolgälhat (l I, l2).

A WVF-nak több szerepe van a vdralvadäs fblyamatäban:
egyr1szt nagy nyfr6erö ellendben biztositja a thrombocytäk
kapcsol6däsdt a subendothelialis struktrjräkhoz (adh6ziö) 6s
egymäshoz (aggregäci6), r6szt vesz az endothelsejt bazdlis

membrän kapcsolatban, mäsrdszt a keringdsben magiihoz
köti a VIII-as koaguläciös faktort, ezältal v6di azt a lebom-
lästdl 6s segfti a szekrdcidjdt (6. äbra). A VWF g6nje 6s a
molekula primer szerkezete j6l ismert. A plazmiiban 6s a
thrombocytäkban van a kering6sben l6v6 VWF, szintdzis6-
nek helye az endothelsejt 6s a megakaryocyta. A szint6zis
sorän =278 kDa molekulatömegü alegysdgek dpülnek f 'el,
amelyek C-terminälis diszulfld hidakkal dimerizäl6dnak,

majd N-terminälis diszulfid hidakkal =540-20000 kDA tö-
megüvd multimerizälddnak. A multimerizäci6 foka a szint6-
zis alatt is 6s a keringds folyamiin is meghatärozott 6s a
funkci6 szempontjäbdl alapvetd ( l3). A nagy rnultirnerek

hiänya funkcidvesztdssel jär, vdrzdkenysdget okoz, a na-
gyon nagy multimerek viszont nagyon thrombogenek, a
thrombusk6pzddds fokoz6däsät okozzäk. A szintetizält
VWF multimertizäciljdnak fbka csökken a keringdsben,
melynek egyik oka, hogy a metalloproteinäzok csalädjäba
tartoz6, jdl szabälyozott enzim, az ADAMTSI3 hasfda a
molekulät (14). A multimeriziicid nem befblyrisolja a VWF

funkcionälis egysdgeit (dom6njeit), azonban egyre több adat

Erbetegs6gek, 2 OOS/suppl./1.
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5. äbra. Thrombocyta adh6zi6s receptorok. (Clemetson, K. J., in: Platelets, ed. Michelson, A. D.,
Academis Press 2002.; Kehler, Platelets, 1995. cikkeiszerint.)

FU. 5. Platelet adhestbn receptors. Modified ftgure of Clemetson, K J., n: Platelets, ed. Michelson, A. D.,
Academis Press 2002.; Kehler, Platelets, f995.

bizonyida, hogy a funkcid szempontjäb6l fontos domdnek

hozzäf örhet6s6ge a mul timer molekula konfbrmäci6j äval

vältozik. Konfbrmäciöviiltozäst elsdsorban a nagy nyfr6erd

okozhat. Vitatott, hogy a konformäci6 vältozäsa milyen

mdrtdkü 6s mennyire függ mäs molekuläkkal - mint a kol-

lagdnnel vagy a GPIb receptonal val6 kölcsönhati4stöI. A

legtöbb tanulmiiny azonban azt 6llitia, hgy a VWF multimer

molekula szerkezete jdl megfelel az ä116 thrombogen miitrix

6s a viszonylag nagy sebess6ggel mozg6 thrombocyta közti

kölcsönhatiis közvetftdsdre, mert a globukiris molekula kite-

keredik a nagy nyfrderd hatäsära 6s kdpes a thrombocytät

mintegy kiprinyvdzni, miközben a VWF szämos kölcsönha-

täsi helye hozzdfärhetfvd välik, a hosszti VWF polimer kö-

tdsi potenciälja megn6.

Nagy riramliisi sebessdg esetdn a VWF A I domdnjdnek a

thrombocyta GPIb receptorhoz val6 kötdddse a f6 adheziv

kölcsönhatiis, amely a thrombocytäknak a f'elszinhez - els6-

sorban a kollagdnhez - val6 kötdsdben jätszik szerepet. Az

fgy ldtrejött kapcsolat reverzibil is. Arra is vannak adatok,

hogy nem egy VWF molekula tölti be a hid szerepdt az 6rfal

sdrüldsekor felszinre kerü16 kollagdn (6s egydb subendothe-

lialis molekuläk) 6s a thrombocytäk között, hanem a plaz-

mäban l6vd VWF molekuläk gyorsan hozzr{kötddnek a fel-

szinhez rögzült tärsaikhoz (önasszociiici6) 6s nem vältozik a

konformäciö atomerd mikroszk6ppal megfigyelhetd mdrt6k-

ben (15,  16,  l1) .

Erbetegs6gek, 2 OOS/suppl./1.

Prospektfv epidemioldgiai tanulmiinyok alapjirn a VWF-t

atherothrombotikus rizik6faktorkdnt tardirk szämon (18).

Thrombotikus megbetegeddsek, 6rgyulladäsok, diabetes, el-

hfzäs, magas v6rnyomäs, mäj- 6s malignus megbeteged6sek

kfs6r6'jelensdge a plazma VWF szinddnek emelked6se (19).

Emelkedett szind6t az endothelt 6rt stimulus, i l letve s6rül6s

bizonyft6kakdnt figyeltdk meg perif6riiis artdrii{s megbete-

geddsekben (20,21), valamint mind akut, mind ischemiils

stroke-ot vagy tranziens ischemiäs törtdndst követden (22),

kiemelten nagy-art6riäs atherothrombosis okozta ischemiiis

stroke-ban (23), valamint riidi6frekvenciäs szfvkat6terez6-

sen ätesett betegek esetdn (24).

Ezen klinikai megfigyeldseken alapu16 f'eltdtelezds in vit-

ro igazoläsa 6s a mechanizmus tanulmiinyoziisa 6rdek6ben

vdräramläst modellezd rendszerben, piirhuzamos lemez(

äramläsi kamräval vdgeztünk dinamikus thrombocyta adh6-

zi6s kfs6rleteket humiin III-as tipusü kollag6n f'elszinen, rna-

gas nyir6aräny lltrehozdsdval. A VWF szint thrornbocyta

adh€zi1t befolyäsol6 hatäsiinak vizsgiilatiit eg6szs6ges egy6-

nek kis molekulatömegü heparinnal alvadrisgritolt v6rdvel,

tisztitott VWF hozzäadäsäval vdgeztük. Az adh€zi6t k6p-

analiz6l6 szoftver segfts6gdvel 6rtdkeltük, meghatiirozva a

felszinfedettsöger, a felszfnen keletkezett thrombusok iitla-

gos alapterület6t 6s magassägät.

A felsz(nfedetts6g, valamint az iitlagos thrombusmdret

szignifikänsan 6s pozitfvan korrelält az äramoltatott vdr

indirekt

GPla/lla GPllUl l la
GPtbruflx

/ \

kollag6n

>800 s-

43



keringö

nincs
kölcsönhatäs

V\^/F FVIII

G P l lb l l l a

GPla l la

monomer:

2050 aminosav, 270 kDa
dimer

tr, nn'f :,.J ,- , ,-,1 t: t r Lrr r

monomer

dimer

DR. HARSFALVI JOLAN

6. äbra. A VWF szerkezete 6s funkci6ja. Osszefoglalö äbra a von Willebrand faktor (VWF) szereprlröl
a v6ralvadäs folyamatäban. (Fent:  Raghavanchari  6s munkatärsai nyomän, Thromb. Res.,  2000.,  valamint
a VWF dimer sematikus elrendezöd6se - keretben -, ahol a nyilak közötti nm tävolsägok a pälca 6s gömb

ältal  reprezentäl t  dom6nekb6l äl16 dimer m6retei t  je lent ik,  Fowler et al . ,  J.  Cl in.  Invest.  1985 nyomän.)
Az 6rett alegys6gekböl fel6pülö multimerek szerkezete (lent): a funkcionälis dom6nek

az aminotermälis v6gtöl (N) a karboxi terminälis v6g fel6 (C) a következö sorrendben kapcsolodnak:
D1-D2-D'-D3-A1-A2-43-D4-81-83-C1-C2. A szinek ielent6se: D1 (zöld),  A1 (vi lägosk6k),  A3 (söt6tk6k).

A VWF multimereket az ADAMTS (jelent6se: a dsintegrinlike domain, a nretalloproteinase domain and
a rhrombospondin motif) hasitja az A2 dom6nban talälhatö Tyr842-Met843 aminosavak között,

melyet az oll6k mutatnak (Brass et. al., Nature in Medicine, 2001.).
Fig. 6. Structure and function of VII/E Summan2ed frgure about functions of VLI/F in haemostasis

(above Baghavanchari et a/., Thromb. Bes. 2000.) and schematic representatrbn of Vll/F dimer (n frame)
when maximum dimensions n nm of the rod and globular domains
are ndicated within the arrows (Fowler et a/., J. Clin. lnvest, /985.).

Structure of multimer rc constructed from mature subunit (be/ow), sequence of the functrbnal
domains from the aminoterminal end (N) to the carboxylic end (C): D/-D2-D'-D3-A/-A2-A3-D4-B/-83-C7-C2.

Color code: Dl (green) Al (lrght blue) 43 (dark b/ue). The ADAMTS (= a disintegrnlike domarn,
a metalloproteinase doman anda thrombospondn motif) cleaves the VhI/Fmultimers at

Tyr842-Met843 in the 42 domain, shown by the scissors.

VWFAg szintj ivcl. A thrornbusok htlagnragassdga nern vhl-
tozot t  sz igni l ' ikhnsan.  A VWF szint  cnrc ldse ndhdny,  az i i t -
lagosnhl jöval na_uyobh thrombus kclctkczdsdt is indukdlta,
rnclyck az i iranrlhs szdlörc sodr6dtak, tchht ncm taftoztak a
rnikroszkripos kip analfzisirc alkalmas hornoginen f 'edett

,1.,1.

mcz6'bc. Tali in czirt nern volt az i i l talr.rnk nrcghatiirozott irt-
I ag os th rom b u s rn arg ass /r g s z i _u n i I'i k h n s an c I ti r<i.

In  v i t ro rnodcl l rcndszcrünkbcn vdgzcl . t  k fsdr ' lc tc ink crcd-
mönyci azt rnutatj i lrk, hogy a vir VWF nrcnnyisdgöt ni)vclvc
a thrornbocytlk adhdziöja lbkoz<idik, cxtrdnt nrtgas VWF

I i r 'bc tcgsögck, 2 O0.5/suppl./ l  .
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szint esetdn növekszik aggregäci6s k6szsdgük is (25).

Összegezve, a VWF struktüräjänak 6s funkci6jänak meg6r-

t6sdre iränyulö kutatäsok a thrombocytäk 6s az endothelsej-

tek, valamint az extracel luläris mätrix között i  összehangolt

folyamat meg6rt6sdt eredmdnyezhetik, ezältal a normäl hae-

mostasis 6s a thrombosis mechanizmusänak jobb megisme-

rdsdt. Az ismeretek segftik a vascularis haematolögiai beteg-

sdgek felismerdsdt 6s gydgyftäsät.
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TERMEK-TAPASZTALATOK

A BEMER SOOO teräpir jelentfis6ge
rnozgässzervi 6s belgy ilSyäszati

megbeteged6sek rehabilitdci6j äban,
lrülönös tekintettel az idds korra

6s a multimorbiditäsra

DR. KOVACS MATILD

A multimorbid, rdszben krdnikus belgydgydszati megbe-
tegedds talajän, rdszben attdl függetlenül kialakult valami-
lyen mozgäskorlätozottsäggal, fr{jdalommal tärsuld kilroso-
däs, fogyatdkossäg. Kezeldse, ellätäsa igen nagy gondot je-

lent mind a järdbeteg-, mind pedig a fekv6'beteg-ellätäsban.
A 45 ägyon müködd rehabilitäcids osztiilyon - ahol dol-

gozom - a betegellätäsban fontos minden eszköz igdnybe
v 6tele az äl l apotjavul äs, 6lhetd 6letmin6sdg, önel I ätö-kdpes-
s6g visszaszeru1s1re.

A szükös anyagiak miatt rossz tärgyi feltdtelek mellett
üzemeld osztiily betegellätäsäban mindsdgi vältoziist hozott
2003-ban a területi alapftviiny dltal beszerzett komplex BE-
MER 3000 teräpiris kdszü16k. Alkalmazäsa lehetövd tette a
minösdgileg jobb betegelldtäst, az drintett beteg 6s az 6t el-
Ldtö rehabilitäci6s team megel6gedetts6gdre.

42003. märcius l. - 2004. augusztus l. közötti iddszak-
ban az osztri lyr6l 361 beteg tävozott otthonäba. Az ellätott
betegek közül 91 beteg r6szesült ezen speciälis kezeldsben.

Az osztdlyon elldtott betegs4g csoportok:
- cerebrovascularis kärosodäsok, b6nuläsok,
- krönikus degeneratfv mozgässzervi megbeteged6sek,
- perifdrirls drkiirosodäsok (diabeteses micro- 6s macro-

angiopathia, ASO, tägyäs),
- posttraumiis ällapotok,
- daganatos megbetegeddsek,
- belgydgyriszati betegsdgek,
- organikus neurol69iai megbetegeddsek.

Er'betegs6gek, 2OO5/suppl./1.

Elbocsätott betegek szäma: 361. BEMER 3000 kezel6s-
ben r6szesültek sziima: 97 beteg (26,86%). Elemzdsre került
betegek szäma: 50 beteg (13,85Vo).

A kezeldsben rdszesültek közül 50 beteg adatai kerültek
elemzdsre. Ezek az ellätott betegek k6rällapotainak legjel-
lemzdbb tünettanät mutatd esetek voltak. Valamennyi kö-
z6psrilyosnak vagy srilyosnak minösithetd volt. A rehabili-
täcidban alkalmazott önelLitd kdpess6get 6s mobilitäsr mdrd
tesztek (Bathel, FIM) drtdkei is ennek megfeleldek volrak.

Az elldtott betegekndl - tekintettel dletkorukra ds multi-
morbiditäsukra - a rehabil itäci6 kivitelezhet6sdge is gyak-
ran akadälyba ütközött. Itt jelentett igazän j6 lehetds6get a
BEMER 3000 teräpia bevezetdse, hiszen ezek a betegek a
kezelds hatäsiira tornäztathatdvii, mobilizälhat6vä vältak.
Tervezhetdvd 6s kivitelezhet6v6 v6lt a rehabilitäcids prog-
ram.

A BEMER 3000 kezeläsben räszesftett betegek megoszld-
sa:

- degenerat(v fzületi megbetegeddsek: n6 5, f6rfi 2,
- stroke utäni ällapot fdl oldali bdnuliissal: n6 10, f6rfi 5,
- posttraumäs ällapot: csfpö'tdji rörds: nd 4, fdrfi 3,
- osteoporosis: nd 2,
- Sudeck atrophia: nd 2,
- porckorongs6rv: mütdt utdn 4, nem mütött 3,
- lymphoedema: n6 2,
- ulcus cruris: nd 2,
- daganatos megbeteged6s: nd 4, f6rfi 2,

47



DR, KOVACS MATILD

1.  äbra.

- obliteratfv drbetegsdg: amputdcid utäni zil lapot: n6 l,

fdrfi l .

Etetkor szerinti ntegoszlds: n&.11,5 öv (36-96 6v), fdrfi

68,3 6v (26-85 dv) .

Tekintettel arra, hogy minden megbeteged6s egydni, fgy

a terripiäk is egydnre szabottan zajlottak, az ajänläsok, i l let-

ve a magers dletkor szabta korldtok figyelembe vdteldvel.

A kezel6sek sorän szerzett tapasztalatainkat n6häny 6rde-

kesebb eset tanulmdnnyal i l luszträlom.

Eset-bernutaläsok

I. eset

1933-as születdsri nö'beteg: alapbetegsdge: diabetes mel-

l itus, hypertonia, kombinält, kezeldst igdny16 szivbetegsdg,

degenerat(v gerinc betegsdgek, ismert többszörös gerinc-

sdrv. Kizrirddott kdt oldali alsd vdgtag bdnukist, vizelet 6s

sz6klet tarti isi nehdzs6get, elviselhetetlen fi i jdalmakat okozd

gerincs6rv miatti müt6tet v€,geztek. A teljesen dgyhoz kö-

tött, f i i jdalmai miatt üldskdptelen beteget rehabil itäciöra vet-

tük t 'el.

A tdjdalrnak miatt nehezen terhelhetd 6s mobil izälhat6

betegn6l gydgytornrit, sz(vbetegs6ge miatt dvatos, ägybani

mobil izri ldst vezettünk be. Az iddközben beszerzdsre került

BEMER 3000 k6szül6kkel kezeldst v6geztünk. Az ajänlott

terripiäs sdmeik alapjdn kezdtük meg kezel6s6t tekercses

matrac, i leltve multifunkci6s applikdtorral a gerinc terület6-

re.
l0 kezeldst követ6en jriräs gyakorlatok bevezetdse vält

lehetdv6, segftsdggel 6s jä16kerettel, az addig rendszeresen

szedett fri jdalomcsil lapft6 adagiai csökkenthetö'v6 vältak.

Kering6se stabil izäl6dott.

20 kezeldst követden a järäs önril ldan, de mdg jär6keret-

tel volt kivitelezhet6, amit miir alkalmank6nt egypontos bot-

ra vältott. Fäjdalmak csak ritki in jelentkeztek. Als6 vdgtag

bdnuldsa ldnyegesen mdrs6kl6dött.
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2. äbra.

30 kezel6st követ6en tdvozott oszti i lyunkrdl egypontos

bottal önellätdan, stabil kering6si 6s anyagcsere mellett.

Tävozdsdt követden hetente härornszoli, rnajd kdtszeri

kezeldsre visszajärt mdg l0 kezeldsig, rnajd k6t hönapot kö-

vetden egy rövid, härom hetes, heti kdtszeri kezeldsrejelent-

kezett.
Betegünk teljesen önellät6vä (segits6g n6lkül vonattal

közlekeddvd), önäl16 6letvitelre alkalrnassä vält. Fri jdalom-

csil lapftdra nem szorul. Belgy6gydszati betegs6gei egyen-

sülyban vannak. A szfvbetegsdgei miatt tervezett mritdtdt i l

kardiol6gus szakorvos nem tartja indokoltnak.

I I .  eset

85 6ves n6: jobb läbszäron 6vek 6tn progrediirld sri lyos

necroticus läbszdrfekdly, otthon/rban etniatt nehezen kezel-

het6, elläthat6. Otthoni elesdst követ6'en clszenvedett csfp6-

täji törds miatt került felv6telre. Belgydgyäszati betegs6gei

egyensrilyban l6vdn, l ibszrir fekdlye akadii lyozta mobil izai-

l6sdt. Az alkalmazott nedves sebkezel6s nem hozta meg a

värt eredmdnyt, ekkor vezettük be a BEMER 3000 terdpiitt.

(1. äbra).
2}-szor napi egyszer alkalmazott kezelds rnellett volt

megkezdhetd mobil izri läsa. Jdl gydgyul6 sebbel, rdszlege-

sen önellätdan bocsätottuk otthoniiba. (2. äbra.)

I I I .  esc t

6l 6ves, 6vek öta fennäl16 sri lyos k6t oldali als6 vdgtag

lymphoedemähoz tärsulö kiterjedt l irbszärf'ekdly kezel6se

miatt került felvdtelre. A kiterjedt l irbszdrf'ekdly akadrilya

volt otthoni önellätäsänak, fri jdalmak rniatt a l i i jdalorncsil la-

pft6k nagy mennyis6g6t fogyasztottit. Felv6teli ir l lapoti it a 3.

äbra mutatja.

A bevezetett BEMER teriipia 6s a szaktna szabälyai sze-

rint alkalmazott sebkezel6s meghozta eredm6ny6t. A 4. äb-

ra a tävozäsi rillapotot reprezcntiilja.

Er'betegs6gcl<, 2 OOS/suppl./1.
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3. äbra.

Klrhäzi ellätäsa ideje alatt, a sülyos tärsulö 6rbetegs6g6-
hez jobb oldali közdpsrilyos paresissel tärsuld agyi insultus

zajlott, mely a folyamatosan alkalmazott BEMER 3000 te-

räpia 6s az adekvdt gyögyszeres ellätris mellett csaknem ma-

raddktalanul javult.

IV. eset

52 6ves, jobb oldali tüd6daganat miatt pulmonectomizält

beteg, a m(t6t területdn mellkasi fäjdalmak, terhelhetdsdg

csökkendse, l6gz6si nehezitettsdg miatt került kezeldsre. A

BEMER 3000 teräpiät kezdetben hetente häromszor alkal-

maztuk. A negyedik kezeldst követ6en az addig csak meg-
pr6bält 169z6 torna szakszerüen kivitelezhetdv6 vält, mell-

kasi fri jdalmai csökkentek. A 15. kezeldst követden elvdg-

zett vizsgii lat szerint ldgzds funkci6s drtdkei javul6 ällapotot
mutattak. A kezeldseket ambulänsan folytattuk heti 2, majd

heti I alkalommal. F6l 6ve a kezeldseket abbahagyta.

V. eset

62 6ves, bal oldali eml6daganat miatt csonkolt beteg, fo-

kozöd6, mi ndennapi mu nkäj ät akad1ly oz6 fzületi fäjdal mak
miatt vettük fel kezeldsre.

BEMER 3000 kezel6st bevezetve 5 alkalom utän fäjda-

lomcsil lapitö adagja minimälisra csökkenthet6 volt. A keze-
l6s folytatäsdval terhelhetdsdge javult, l5 kezel6st követden

bal felsd vdgtagi nyirokpangäsa megszünt, mellkasija m6r-

sdklödött, mindkdt kdzen kialakulö Dupuytren kontracturi i ja

megszünt. Otthonäba tävozott.

összefoglaläs

A fekv6'beteg intdzmdnyben val6 alkalmazäs nagy el6-

nye, hogy az immobilis betegek eset6ben a teräpiäs beren-

dez6s szerkezetdbdl addddan a kdrtermi ägyban alkalmazha-

t6. Tekintettel a müköddsi alapelv6re, az igyban elfoglalt

testhelyzet nem jelentett akadälyt.

Er'betegs6gelc, 2OOS/suppl./1.

4. äbra.

Az osztälyon kezelt betegek adatait elemezve minden
esetben az elliitott beteg körällapotähoz tärsul6 tünetek

egyediek, ezek kezeldse, uraldsa a fbntos. A BEMER 3000
teräpia alkalmazäsa az ajänk{sok figyelembev6teldvel a ke-

zel6s mindig egyedi.
- A BEMER 3000 teräpia j6l 6s a szakma szabdlyai sze-

rint megfogalmazott indikrici6ban biztonsäggal 6s eredm6-

nyessdggel alkalmazhat6 a multimorbid betegcsoportoknirl.
- Alkalmazäsakor melldkhatrist. i l letve szöv6dm6nvt

nem tapasztaltunk.
- Müszaki adottsägai lehetdvd teszik a vältozatos hely-

szineken val6 alkalmazhatfsigät.
- Az eredmdnyek 6rtdkel6sdn6l hidnyzik az egys6gesen

alkalmazhat6 krit6riumrendszer, melynek kidolgozdsa 6s al-
kalmaziisa teszi összehasonlfthatdvii az el6rt eredmdnveket.

Dr. Kovdcs Matild

Budapest, Jahn Ferenc Döl-pesti Körluiz,

Csepeli Weiss Manfrid Telephely,

Rehabilitdc iös Osztdly
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Milrro cirkul 6ci6s rendelleness6gek
kr6nikus v6näs el6gtelens6gben

M. Jünger, A. Steins, M. Hahn, H.-M. Hafner

Tübingeni Egyetemi K6rh äz B 6r gy 6 gy äszati Osztälya, N6rne torszilg

Microcirculation (2OOO) 7(suppl.) z 3-12.

A kr6nikus v6näs eldgtelensdg, amelyet az abnormälisan
megemelkedett vdniis nyomäs hemodinamikäja is jellemez,

rendszerint primer varicositas vagy kordbbi mdlyvdna
thrombosis miatt l6p fel. A vdnäk bil lentyü eldgtelensdge
miatti, rendellenes vdniis äramläs vezet als6 vdgtagi pangiis-
hoz 6s az illapot folyamatos romläsähoz. A nemcsak iilläs-
kor, hanem järäskor is emelkedett vdniis nyomäs az als6
vdgtagi perifdriris vdndkban mind makro-, mind ldnyeges
mikrocirkuli ici6s rendellenessdgeket okoz. Ez szorosan
összefügg a b6r trofikus elvältoziisaival, nevezetesen a läb-
szdr f 'ekdly kialakukisäval.

Partsc|t szerint, a jriräskor megemelkedd v6näs nyomiis
miatt, minden izomkontrakciö alkalmrival kiugrd nyomäs-
terhelds keletkezik, ez a nem zä16 bil lenty(kön iit a hajszäl-
6r häl6zatot terheli. A köros nyomäs kiugrrisok döntd fon-
tossägüak a nutritfv kapil lärisok kiirosodiisäban 6s a f 'ek6ly
kialakuli isi lban.

Mikrocirkuldci6t vizsgril6 speciälis m6dszerek segfts6g6-
vel mdrhetdv6 tudjuk tenni a kr6nikus v6näs keringdsi eldg-
telens6gben kialakul6 kapil läris szintri jelens6geket. Össze-
sen 50, Widrner szerinti I., IL 6s III. städiumü beteg vizsgä-
latdt vdgeztdk el f luoroscens vided mikroszköpirival, intravi-
tdlis vidcd capil laroscopiäval, transcutan partialis oxig6n
nyomiis mdrdssel, valamint laser Doppler f lowmetriäval.

A kompresszi6s kezelds kapil läris morfbl6giäjära kifej-
tett hati isi it 20 Widmer szerinti L 6s IL sti idiumri kr6nikus
viniis el6gtelens6gbe tartoz1 betegen, egy6nre szabott elasz-
tikus harisnya alkalmazäsdval, 4 h6ten keresztül vizsgrlltr ik.
Felfrij hatd mand zsettäval standard 1rtdkf , nagyobb nyomäs t
hoztak l6tre a läbszär izomzatban,6s az fgy szimuli i l t izom
kontrakciök sorrin f'ell6p6 kapilläris nyomiisviiltozäst Servo-
null rnikronyomiis-mdrd rendszerrel a kapilkirisokban m6r-
tik. Eszleltdk krönikus vdniis el6gtelensdg sorän a megernel-
kedett nyomdsdrtdkeket.

Nyolc III. stirdiumri beteg kfsdrleti v6näs nyomds emeldse
soriin 6s tovribbi t izenegy kontroll szem6ly esetdn a v. dor-
salis pedisbö1 6s a v. brachialisb6l rendszeresen vdrmintäkat
vettek. E,lerncztdk a leukocityta adh6zi6s rnolekuläk, mint
az  LFA- l  (CD l l a ) ,  Mac - l  (CD l l b )  p150 ,95  (CD l l c ) ,

CDl8, VLA-4 (CD49d), valamint L-selectin (CD62L) meg-

Er'1rc tegs6gck, 2OOS/suppl./1.

REFERATUM

jelen6s6t. Ugyanezekn6l a betegekn6l immunhistok6rniai
m6dszereket alkalmaztak az ulcus közeli 6s az 6p b6r
ICAM-1, VCAM-l 6s E-selectin tartahniinak kimutatdsära.
A roml6 klinikai ällapottal pärhuzamos mikroangiop/rtiais el-
vältozäsokat, beledrtve a kapil lärisok sziimiinak csökken6-
sdt, glomerulousszerü ätalakuläsät, a bör partialis oxigdn
nyomäsänak csökkendsdt, a kis molekularömegü anyagok-
kal szembeni megnövekedett kapil läris f i l trr{ci6t 6s nagyobb
laser Doppler äramläst tudtak kimutatni. A nagyobb flow
megemelkedett subcutan keringdsre 6s csökkent vascularis
reserve-re utal.

Romlott a kapilLirisok regukici6ja is. Ezek a mikroangio-
pätiäs elvältozäsok l ineiir isan rosszabbodnak a krönikus v6-
näs el6gtelens6g klinikai sülyossägilnak megt'elel6en. A vi-
näs fek6lyben szenved6 betegekben a lymphocytrik LFA-l
6s VLA-4 alap szintü kibocsdtiisa, a Mac- | rnyeloid sejtek
r{ltali kibocsätiisa, valamint az L-selectin expressziöja mind-
härom sejt-vonalban nem különbözöLt az eg6szs6ges egyd-
nekben talält 6rt6kektö1. Ortostatikus terheldskor a konrroll
szemdlyek läbfej szintjdben vett vdr v6rsejtjeinek az L-se-
lectin megjelen6sdben szignifiki 'rns redukci6 mutatkozott,
szemben a betegekndl mdrt 6rt6kekkel. A kompresszi6s ke-
zel6s hati isdra klinikai javuläs következett be, amelyet a nut-
ritfv kapil lärisok szämbeli növekeddse kfsdrt, ugyanakkor
ezek ätm6,rdje 6s a bdr papilLik szdma csökkcnt. Amikor a
fek6lyek rövid idd alatt begydgyultak (<6 hdt), a kapil l iu' i-
sok sziimänak növeked6se volt megfigyelhetd. Megirl lapi-
tottäk azt is, hogy a mikroangiopirtia a bdr trofikus zavarai-
nak fell6p6se el6tt megjelenik, toväbbai a kezelds hatiisilra
mär korän megmutatkoznak a javul:is jelei, mint p6ldäul a
kapil l6risok szämdnak növekeddse.

A trofikusan normälis bdrben is Iehetnek dilatir lt nutritfv
kapil lärisok, amely a megvdltozott bdr perlüzid korai jele.

Ezek az elvii l tozäsok lehetsdges magyarzizatul szolgälhatnak
a vdniis fekdlyek kialakulisaira 6s kirijulz'rsi hajlamrira. A
lymphocytrik csökkent L-selectin kibocsiit isa az ortostatiku-
san terhelt eg6szs6ges kontrollokban arra utalhat, hogy a
sejteket a vdnäs stasis aktivi i l ja. Klinikailag hatdkony teri i-
piäs eljärrisok javftjäk a kärosodott boka täj6ki bdr rnikrocir-
kuläci6jdt.

.51



HIRDETESEK

APharmatextilKftkompressziäs kar- 6s läbharisnyäinölkülözhetetlenek a vdnäs- ös nyirokrendszeri
betegs6gek kialakuläsänak megelözösöben, a kialakult betegsögek kezel6s6ben ös a rehabilitäciöban.
Hasznälatuk sorän megfelelö nyomäst gyakorolnak a kötöszövetekre ös a v6nafalakra, ezältal fokozödik
a venäs visszafolyäs, csökken az ödöma, segit megörizni a mozgäsköpess6get 6s csökkenti a
betegsöggel fellepö fäjdalmat.

A ll. kompressziös ELASTOMED, a lll. kompressziös ELASTOBAR ös a lV. kompressziös ELASTOLIM
läbharisnyäk az önendszeri betegsögek kezelös6nek ös a rehabilitäciönak az eszközei:

. Az ELASTOMED märkanöv a hagyomänyos minös6get jelenti.

. Az ELASTOMED STRETCH term6kek vökonyak, ättetszöek.

. Az ELASTOMED KOMFORT 6s az ELASTOBAR KOMFORT harisnyäk pamuttartalmuknak
köszönhetöen magasabb komfort6zetet biztositanak.

. Az ELASTOMED S ös ELASTOBAR S karharisnyäk, valamint az ELASTOLIM läbharisnväk
sikköt6ssel k6szülnek.

E term6kek ärät az OEP 85%-kaltämogatja.

Az l. kompressziös ELASTOFIT, ELASTOFIT STRETCH es ELASTOFIT SPORT egeszsegvedö
harisnyäk viselöse a läb elnehezrilöse es dagadäsa esetön, sok mozgäst igönylö munkäkhoz, sport ös
szabadidös tevökenysögekhez, valamint kismamäknak a terhessög 5-6. hönapjätöl ajänlott.
Az I kompressziös ELASTOBOL emböliamegelözö harisnya hasznälata mütöti beavatkozäs elött, alatt
6s utän ajänlatos, az ELASTOB0L FLY tördharisnya hasznälatäval a hosszü idötartamü utazäsok alatt
könnyen kifejlödö mölyvönäs trombözis kockäzata csökkenthetö.
Sportsörülesek megelözösöre illetve kezelösere kör- ös sikkötött boka-, törd-, csuklö- es könyökszoritök
kaphatök ELASTOMED ös ELASTOBAR S märkanöven

Toväbbi lnformäciöval szivesenällunkrendelkezösöre: Pharmatextil Kft /" tixn*tr*#r#;#,'f :ä'friJ:ffi f:fl'ifiTli-' I P harm at extil

Peripheriäs art6riäs occlusi6s betegs6gben,
Fontaine szerint i  l l l -as 6s lV-es kategoriäban,

ha f umentägit6 teräpia nem lehetseges, vagy nem volt eredm6nyes:

Alprostapint@
alprostadil ,  PGEr hatöanyag tartalmü ampulla (5x20 prg/ml).

Tudatjuk t isztelt partnereinkkel, hogy 2004. ösz6töl
gyögyszerünk körhäzi ära 5x1 ampulläs csomagoläsban

18.522,-Ft.

Rabat akcionkat toväbbra is meghosszabbitottuk.
Akörhäzak minden köt doboz megväsärolt Alprostapint injekciö utän

egy doboz gyögyszert ingyenes minta formäjäban, ajändökba kapnak,
melyet kdpviselöink juttatnak el Önökhö2.

K6rjük, hogy felfräs elött olvassa el a tel jes alkalmazäsi elöiräst,
i l letve esetleges kdrddse eseten c6günket megkeresni szrveskedjdk.

Wipharma Kft. O 1147 Budapest, Miskolci utca 50.
Fax: 221-83-81. Tel.: 06-20-927-9727. O E-mail: wiepol@axelero.hu
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27. Nemzetközi Charing Cross
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Endovascuf ar Consensus), 2005. 6pri-

l is 9- 12., London, Egyesült Kirälysäg'

Informdci1: website: www.

cxsymposium.com, e-mail: info@cx-

symposium.com
Eurochap 2005., Nemzetközi An'

gioldgiai Uni6 (IUA) Kongresszusa.

2005. äpril is 27-29., Glasgow, Egye-

sült Kirr{lysäg.
Informdciö: Institut of cardivasc.

Res. Ninewells Hosp., Dundee, Scot-

land. UK. E-mail: transatlantic@dun-
dee.ac.uk.

Köz6p-Eur6pai Vascularis F6rum
(CEVF) 2. Nemzetközi Oktat6 Kur'

zusa: 6rbetegs6gek kezel6se. 2005.

mäjus 4-7., Padova, Olaszorszäg.

Infurnttciö: CEVF2005@sistema-
congressi.com

Angioldgia 6s 6rseb6szet Mediter'

rän Ligäjänak 15. Kongresszusa'

2005. mrijus 19-22., Ajaccio, Korzika,

Franciaorszäg.
I nfo rnuic iö : Octopus Communicati-

on, 7. rue Alfred Curtel, 13010 Marse-

il le, France. castellani@med-univ-to-
urs.fi, contact @ octopus-communicati-

on.fr
6. Eur6pai-Amerikai V6na Kong'

resszus. 2005. mäjus 26-28., Prdga,

Csehorszäg.
I nfo rnttciö : www.cbttrav el.cz.lfle-

bo05

Kongresszusok - rende zvänyek
Romän Angiol6giai 6s Ersebdsze'

ti Tärsasdg 6. Nemzeti Kongresszusa
(nemzetközi r6szv6tellel). 2005. jrini-

us 2-4., F6lix Fürd6, Nagyvärad.
I nfo rmdc iö : aurelandercou @ hotma-

i l .com,
infherman @ umfcl uj.ro,

secretariatsracv@yahoo.com, 00-

40-264-59-7523.
Nyirok Mikrokeringds 6s Daganat

Ättet f. Nemzetközi Szimp6ziuma.

2005. jr inius 9-10., Pärma, Olaszor-

szdg.
I nfo rmdc iö : www.newteam. it.

Eur6pai V6näs F6rum 6. Kong'

resszusa. 2005. jrinius 24-25., Kr9ta,

Görögorszäg.
Informdciö: e-mail: evenousfo-

rum@aol.com.
Website: www.europeanvenousfo-

rum.org
N6met Phlebol6giai Tärsasäg 47.

Iivenk6nti Kongresszusa. 2005. szep-

tember 14-17., Köln, Ndmetorszä5.

I nfo rmdc iö : www.phlebologie2005.

de
Angiol6gia 6s Erseb6szet Mediter'

rän Ligäjänak 15. Kongresszusa.

2005. szeptember 23-26., Palermo,

Olaszorszäg.
I nfo r mdc i 6 : www.aim grouP. i t

Nemzetközi Phtebol6giai EgYesü-

let (UIP) 15. Vilägkongresszusa.

2005. oktdber 2-J., Rio de Janeiro,

Brazflia.

Informdciö: Angelo Scuderi M. D.

Website: www.f' lebolosiabrasil.conr.

br.
E-mail: angelo.scuderi@flebologia

-brasil.com.br

P6csi Angiol6giai Napok, a MA-

6T 6s a MACIRT közös kongresszu-

sa. 2005. oktdber 12- 14.

Informdciö: prof. dr. Kolkir Lajos,

PTE ÄOK, Baranya Megyei Kdrhä2,

7623Pdcs, Rdkdczi t it 2.

20. Berlini Ersebdszeti Szimp6zi-

um. 2005.  november 8-12. ,  Ber l in ,

Ndmetorszäg.
Infornuiciö: profhepp@aol.com,

website: gefasschirurgie.ost-west.de

Nemzetközi Angiol6giai Uni6
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I nfo r nüc i ö : www. i.u.ang io I ogy.org.

E-mai l: ff 'ernandes @mail.net4b.pt.

Orvostudomäny Tört6net6nek 40.

Nemzetközi Kongresszusa. 2006. au-

gusztus 26-30., B udapest.

I nfo rnüc iö : www.ishm2006.hu.

8. Nemzetközi Phlebol6giai Kong-

resszus. 2006. november, Bologner,

Olaszorsziig.

I nfu rnüc iö : www.valet.it.

Nemzetközi Phleboldgiai Egyesü'

let (UIP) 16. Vilägkongresszusa.

2007. jü l ius l8-20. ,  Kyoto,  Japän.

Infurmdciö: wwwjs-phlebologY.

org/english
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P6csi Angioldgiai Napok

a Magyar Angioldgiai 6s Erseb6szeti Tärsasäg

6s a Magyar Cardiovascularis 6s Intervencids Radiolögiai Tärsasäg

közös kongresszusa

2005. okt6ber 12-14., Palatinus Hotel, P6cs, Kiräly u. 5.

Tudomänyos informäci6k:

Dr. Kollär Lajos, e-mail: lajos.kollar@aok.pte.hu, dr. Battyäni Istvän, e-mail: istvan.battyany@axelero.hu

Szervez6si informäcidk:

Kongresszusi Iroda: Partners P6cs Kft., 7624Pdcs, Budai Nagy Antal u. l

Telefon: 06-7 2-321 -572. F ax: 06-72-327 -57 2.

E-mail: info @partnerskongresszus.hu Honlap: www.partnerskongresszus.hu

A kongresszussal kapcsolatos bdvebb informäci6k, programleiräs,

on-line beküldhet6, illetve nyomtathat6 jelentkezdsi lapok

a kongresszus hivatalos honlapjän tal6lhat6k:

www.partnerskongresszus.hu
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BBLEPBSI NYILATKOZAT
( Aki a B e I ö p ö s i N y ilatkozato t kitö ltv e v is s zak ü ldi s ze r k e s zt 6s ö g ünk

cimöre, mint a MAET tugia, dijtalanul kapja folyöiratunkat.)

Kdrem felvdtelemet a Magyar Angiol6giai 6s Erseb6szeti Tärsasägba. A tagdijat (2005-ben 2000,-Ft) a megküldendd
cseKKen befizetem. KERJÜK. CSUPA NAGY BETÜVEL TÖLTSE KI!

al6irds

MEGRBNDELöLAP
(Azok szdmdra, akik nem tagjai a Magyar Angiolögiai ös Erseb1szeti Tdrsasdgnak,

p ö lddul kö ny v tdrak, kd r hdznk, r e n d e l6intö ze t e k)

Alul(rott megrendelem az gRggtgCSEGEK cfmü, negyed6venk6nt megielend folydirat 2005. 6vi szämait egy
pdldrinyban, 2000, -Ft 6ves el6fizet6si dijdrt.

Cfme (väros):

Utca, tdr, hdzsz6m:

Az el6fizet6si dijat jelen megrendel6ssel egyidejüleg belföldi postautalvänyon a szerkesztdsdg cfmdre (1081 Buda-
pest, N6pszinhäz u. 42-44.) vagy ätutalässal az OTP Budapest, I. ker. Alagrit u. 3. sz. alatti fi6kjäban vezetett
501 - 1 170100 4 -20158002 szämri szämlära befi zetem.

aläirds
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