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Bevezetés

A thrombosis igen ritkan idiopathias. Altalaban a hattérben megtalalhaté a thrombosishoz, az
artérias thrombus kialakuldsahoz vezetd ok, hiszen ez nem maga a betegség, hanem csak annak
kovetkezménye. A haemostasisban kialakult zavar, hajlamosité tényez8k kbézremikddésével
artérias thrombus kialakulasahoz vezet. Az artérias thrombosis kialakulasara is alkalmazhaté a
Virchow triasz: az érfal sériilése, a vér haemostaseoldgiai paramétereinek valtozasa (elsésorban a
thrombocyta aktivalédasa) és a véraramlasi viszonyok megvaltozasa. A felnéttkori artérias
thrombosisok dénté tdbbségében arteriosclerosis all a hattérben. Az artérias plaque-bdl
felszabadulo inflammatorikus molekulak (selectinek, adhéziés molekulak, cytokinek etc.) szoros
egyuttmikddésben az aktivalédott thrombocytakkal, elinditdi és részesei a thromboticus
folyamatnak.

A leggyakoribb thrombosis kialakuldsara hajlamosito tényez6k: atherosclerosis, dohanyzas,
hypertensio, diabetes mellitus, hyperviscositas, LDL cholesterin emelkedés, hypertriglyceridaemia,
oralis kontraceptivum, hormonpétlo kezelés, halmozott familiaris thrombosis, polycythaemia,
thrombocythaemia, lipoprotein(a), bal szivfél elégtelenség, obesitas, autoimmun betegség, nem és
az életkor. Az atherothromboticus megbetegedések progresszidja szorosan 6sszefligg a
haemostasis rendszerrel. Szamos nemzetkdzi vizsgalat bizonyitotta a fibrinogén szintnek, mint
onallé rizikotényezdnek, a fontossagat. A fibrinogén szintet emel6 tényezék kdzul talan
legfontosabb a dohanyzas. A Cardiovascular Health Study-t 5100 65 év feletti résztvevével
végezték, és azt talaltak, hogy a fibrinogén és a VIII. faktor emelkedett szintje egyértelmiien emeli
a cardiovascularis megbetegedés kockazatat. A protein C, a Protein S hianyallapotainak szerepe a
vénas thromboembolidk esetében igazolt, de az artérias oldalon szerepuk nem ennyire
egyértelm(. Az aktivalt protein C rezisztencia (APCR) kifejezett 6sszefliggést mutat az
atherothromboticus betegségek kockazataval. Ma mar szamos mutacié ismert, de leggyakoribb az
elsékeént leirt Leiden mutacio, ahol a defektus az V. faktorban van. A lipoprotein(a) emelkedett
szintje a vizsgalatok tanusaga szerint fliggetlen rizikofaktora a carotis stenosisnak.

Nagy szamban el6fordulé autoimmun betegség az antifoszfolipid (APA) syndroma, amelynek
leggyakoribb és legjellemz&bb megnyilvanulasi formaja a thrombosis és a thromboembolias
occlusiok. Lathatjuk tehat, hogy az artérias thrombus kialakulasahoz szamtalan ok vezethet. Alabbi
két esetlinkben a leggondosabb kivizsgalas utan sem sikerult az artérias thrombus okat
megtalalnunk.

Esetismertetés

42 éves nbbeteg csaladi anamnézise negativ. Normal testlakatu, soha nem dohanyzott, semmiféle
gyégyszeres kezelésben nem részesult. Mar egy évvel korabban is volt par pillanatig tarté jobb
felsé végtagi-, fél évvel korabban néhany percig tartd jobb arcfél zsibbadasa, valamint bal testfél
gyengesége, amivel nem fordult orvoshoz. Felvétele el6tt harom héttel epileptiform,
eszméletvesztéssel jard rosszullét miatt kezdték kivizsgalni. A koponya CT és MRI vizsgalat bal
oldali parasaggitalis, kb. 2 cm atmérdji meningeomat és bal cerebri media teruleti, kb. 1,5 x 2cmes
vascularis karosodast igazolt, Felvételekor elvégezett rutin laboratériumi paramétereiben kéros
nem volt. A betegnél elektiv mitétként a meningeoma eltavolitdsara készultek, amikor gyors
progressziét mutatd bal oldali hemiparesis alakult ki. Az ismételt koponya CT vizsgalat
progressziét nem mutatott, a carotis duplex scan vizsgalat negativ volt. Az echocardiographia
szamottevé eltérést nem igazolt. A beteg alacsony molekulasulyu heparint kapott, ennek ellenére
10 nappal késdbb jobb felsé végtagi akut ischaemiara utalo tlinetek jelentkeztek. A kéz
elfehéredett, hiivossé, fajdalmassa valt, a radialis pulzus tapinthatatlan lett. Az ekkor készlilt
duplex scan az a. anonyma lumenébdl az a.subclavia lumenébe terjedd, 45 mm hosszu, az



oszlastol 25 mm tavolsagban szabadon lebegé inhomogén thrombust mutatott. A beteg utélagos
elmondasa szerint az utobbi fél évben mar tdbbszdr jelentkezett a jobb kéz elfehéredése és
atmeneti fajdalma, valamint a 10 nappal ezelétt lezajlott stroke felvetette annak lehetéségét, hogy
az ismételt széras ebbdl a fel nem ismert, régebben kialakult thrombusbdl szarmazik.
Idegsebészeti osztalyrol valo atvételét kovetden mellkas CT vizsgalatot és angiographiat
végeztunk. A mellkas CT vizsgalat az aorta dissectiot, a mellkasi térszikit6 folyamatot, vagy
gyulladast kizéarta, a hasi CT vizsgalat is negativ volt. Az angiographia az a. anonyma lumenében
telédési hianyt mutatott, amely folytatédott a jobb a. subclavia felé (1. abra). Az ismételt
echocardiographia sem talalt emboliaforrast. Ep billentyiiket, normalis méretii sziviiregeket és
falmozgast irt le. A tdbbszérésen kontrollalt laboratériumi vizsgalatok soran sem talaltunk kéros
értékeket.
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1. abra.
Els6 esetiinkben angiographiaval igazoltuk a lebegé thrombust az a. anonymaban és a jobb
a. subclaviaban.

Sirg8sséggel mitétet végeztiink, amelynek soran feltartuk a jobb a. subclaviat, az a. carotis
communist és az a. brachio-cephalicat. 10.000 NE heparin adasa utan kirekesztettik az a.carotis
communist a distalis harmadban és az a. subclaviat az a. vertebralis eredése el6tt. Az arteriotomiat
az a. subclavia fel6l vezettik az a. anonymara. Fogarthy katéterrel proximalis thrombectomiat
végeztink, a subclavia feldl is eltavolitottuk a thrombust, amely friss és iddsult thrombus
keverékének latszott. Az a. subclavia fel6l nem volt kielégit6é a visszavérzés, ezért miutan az
arteriotomia nyilasat direkt varrattal zartuk, feltartuk a jobb a. brachialis oszlasat is. Az a.
radialisbol és a. ulnarisbdl is a fentihez hasonlé szerkezetli thrombust tavolitunk el. A postoperativ
carotis duplex scan negativ volt, a felsd végtagon a periférias pulzusok tapinthaték voltak. A
hisztoldgiai vizsgalat az artériafal normalis szerkezetét mutatta, koros eltérés specialis festéssel
sem igazolddott. A thrombus a hisztomorfologiai megjelenés alapjan szedimentacios tipusunak
bizonyult. Autoimmun betegség és thrombophilia iranyaban egyetemink immunoldgiai és
haemostasis laboratériumaba kuldott vérmintaink negativ eredményt adtak.

Hazabocsatasa utan masfél honappal akut jobb felsd végtagi panaszok miatt ismételten felvételre
kerUlt. Az angiographia az a.anonyma lumenének részleges thrombosisat igazolta. Az a.
subclaviaban thrombus nem abrazolddott, de az a. radialis nem tel6dott, és a tenyéri iv is csak
részlegesen tel6dott. Elektiven aorto-anonymalis bypass mutétet végeztunk, amelyet kovetéen
felsé végtagi panaszai megszilntek, de az a. radialis pulzus tovabbra sem volt tapinthat6. A két kar
kozotti tenziokilonbség 30 Hgmm volt. Per oralis anticoagulans terapiat allitottunk be és otthonaba
bocsatottuk.

Ujabb géckutatas, emboliaforras keresés és a komplett thrombophilia és autoimmun laboratériumi
vizsgalatok megismételése tortént, negativ eredménnyel. A szdvettani vizsgalat az anonyma
falaban patholégias eltérést nem igazolt, a thrombusban a szévettani vizsgalat nem talalt
gyulladasos elemeket.



Tavozasa utan 1 honappal tervezetten vettik fel a nébeteget, hogy a korabbi angiographiaval
igazolt a. radialis occlusiéja miatt fibrinolysist végezziink. Az angiographia a beultetett aorto-
anonyma bypass occlusidjat, az a. brachialis szegmentalis tel6dését és az a. radialis occlusidjat
igazolta. Tekintettel arra, hogy a kézen akut ischaemia nem volt, ezért tovabbi érsebészeti
beavatkozast nem végeztunk. A meningeoma exstirpatiojat is elvégezték 2001-ben, egy évvel az
érsebészeti beavatkozasok utan. Ez hisztoldgiailag is benignus elvaltozasnak bizonyult.

A beteg jelenleg is szoros angioldgiai gondozas alatt all. A szokasos rheoldgiai és mikrocirkulaciot
javito gyogyszeres kezelés mellett tartds anticoagulans, és szlikség szerint parenteralis
prosztaglandin terapiaban részesiil. igy allapota kielégitd, felsd végtagi panaszai csak jelentés
fizikai megterhelés soran jelentkeznek. Neuroldgiai tlinete nincs.

Masik 51 éves nébetegiink tavolabbi anamnézisében myoma miatt uterus exstirpatio szerepel.
Kezelést igényl6 betegsége nem volt, gydgyszert nem szedett.

Felvételére dyspnoe, mellkasi fajdalom, bal faciobrachialis paraesthesia és jobb szemen észlelt
latotérkiesés miatt kerdlt sor. Tartdés mellkasi fajdalom és jelzett ST elevatio miatt akut
coronarographia tértént, amely a LAD distalis harmadanak kezdetén révid muscularis bridge-t
mutatott, ez azonban az aramlast nem korlatozta. A mellkasi CT és CTA vizsgalat kizarta a
pulmonalis embolisatiot, mediastinalis térsz{kité folyamatot. A truncus brachio-cephalicus és a bal
a. carotis communis eredésében szokatlan lokalizaciéju, korulirt intraluminaris thrombust igazolt (2.
abra).
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2. abra.
Masodik esetiinkben CT angiographia igazolta az a. anonymaban lebeg6 thrombust.

Az aortdban az aortaivbdl eredd nagyereken koros elvaltozas nem volt. Laboratériumi vizsgalatai
enyhe troponin T- és D-dimer pozitivitast mutattak, egyéb kéros eltérés nem volt. Az
echocardiographias vizsgalat kissé tagabb bal kamrat, j6 bal kamra funkciét, mérsékelt foku
mitralis insufficientiat igazolt. Embdliaforrast nem talaltunk.

Felvételekor 20 Hgmme-es tensio kilonbséget, a jobb kéz ujjainak lividitasat észleltik,
latotérkiesése, neuroldgiai goctiinete felvételekor mar nem volt. A periférias artériak tapinthatoak,
felettik zdrej nem volt hallhaté.

A mtét soran jobb oldali ferde nyaki metszésbdl dvatosan kipreparaltuk az a. anonymat, a jobb
oldali carotis communist és az a. subclavia proximalis harmadat oly modon, hogy a kirekesztés a
thrombustdl distalisan felhelyezhet6 legyen. Heparin védelemben el6szor az a. carotis communist,
majd az a. subclaviat rekesztettik ki. Az a. carotis communisrol az a. brachio-cephalicara vezetett
arteriotomia utan azonnal 7-es Fogarthy katéterrel blokkoltuk a bearamlast. El6tlint az anonyma
felét kitolt6, a falhoz nem tapado, lebeg6, vegyes szerkezetlinek imponald thrombus, amelyet
teljes egészében kiemeltlink, az artéria falabdl kicsiny teriletet szovettani vizsgalat céljabdl
eltavolitottunk (3. abra). Az arteriotomia nyilasat direkt varrattal zartuk. Az artérian sem
arterioscleroticus plaque-ot, sem fekélyt vagy barmiféle strukturalis elvaltozast nem lattunk. A
szOvettani vizsgalat friss thrombust igazolt, A kontroll angiographian az aortaiv és a supraaorticus
erek ép konturral dbrazolodtak kéros eltérés nélkil (3. abra).



3. abra.
Masodik esetiink miitéti képe. Az a. carotis communisrél az a. anonymara vezetett
arteriotomia utan Fogarty katéterrel blokkoltuk az aorta felél a bearamlast, az ép érben a
thrombus lathaté.

A mtét utan a beteg 6 hétig preventiv dézisu LMWH-t és 75 mg clopidogrelt kapott, majd
megtdrténtek thrombophilia, antifoszfolipid antitestestek és autoimmun hattérbetegség iranyaban a
laboratériumi vizsgalatok, amelyek negativ eredményt adtak. A beteg rendszeres ellenérzés alatt
all, jelenleg napi 75 mg clopidogrel, 100mg ASA szedése mellett tlinet- és panaszmentes.

Megbeszélés

Thrombosis a cardiovascularis rendszer barmely szakaszan kialakulhat. Napjainkban, a fejlett
orszagokban kétségtelenill az artérias thrombosisok, thromboembolias szévédmények a vezetd
halalokok (stroke, TIA, myocardialis infarktus, arteriosclerosis obliterans). Létrej6ttikben a
haemostasis nyugalmi allapotanak felborulasa, fokozott thromboticus aktivitas, a
hiperviszkozitassal kapcsolatos aramlasi zavarok, az endothel dysfunctio, a thrombocytak
mikodési zavara, a velesziletett, vagy szerzett thrombophilidak, autéimmun kérképek jatszanak
bizonyitottan fontos szerepet. Szamtalan tényez6 van azonban, amelyek vizsgalata, egymasra
gyakorolt hatasanak megismerése még tovabbi kutatasokat igényel. Feltehetéen a fent leirt két
eset hatterében is létezik ok, amelyet az altalunk elérhet6 leggondosabb vizsgalatokkal sem
tudtunk kimutatni.
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