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Az alsévégtagi obliterativ érbetegség rheolégiai kezelése

irta: DR. BERNAT SANDOR IVAN

Az alsévégtagi obliterativ érbetegség Fontaine Il/a és Il/b stadiumaban alkalmazunk
rheoldgiai terapiat. Amennyiben nincs lehetéség eérrekonstrukcids-, illetve katéteres
intravascularis (PTA, stent implantatio) beavatkozasra, ugy a Fontaine lll.
stadiumban is megkisérel hetd a rheoldgiai kezelés. Ennek célja az iszkémias
tunetek, panaszok csdkkentése és a mikrokeringeés javitasa. Ebben a stadiumban
azonban a rheoldgiai kezeléseknek mar korlatozott a hatékonysaguk. Fontain IV.
stadiumban az Amerikai és Europai mdédszertani levelek szerint mar csak az iloprost
vagy a PGE: alkalmas a fenyegetd végtagvesztés elkerulésére, ezeknek azonban
csak jelentéktelen rheologiai hatasuk van.

A rheoldgia gérég szo, aramlastant jelent. Sziikebb értelemben csak a vér
aramlasaval foglalkoz6 tudomanyag a haemorheoldgia. A makrorheolégia a 200 ym-
nél nagyobb atmeérdji, a mikrorheoldgia a 200 um-nél kisebb erekben tortend
véraramlas torvényszeriségeivel foglalkozik. A makrorheolégiaban a meghatarozo
aramlasi tényezd a hematokrit értéke és a teljes vérviszkozitas. A mikrokeringésben
a meghatarozé tényezok:

a plazma viszkozitas, a vorosvérsejt és fehérvérsejt deformabilitas és aggregabilitas,
valamint a thrombocyta aggregacio mértéke (Ld. még az 1. tablazatot).

A Hagen-Poiseuille térvény szerint az idéegység alatt ataramld vér mennyisége: (1)
egyenesen aranyos az érszakasz két végén mért nyomas kuldnbségével, (2) az ér
atmérdjének negyedik hatvanyaval és (3) forditottan aranyos az érszakasz
hosszanak nyolcszorosaval és a (4) vér viszkozitasaval. Ennek alapjan, ha névelni
szeretnénk az ataramlé vér mennyiségeét két lehetéségunk van: noveljuk az ér
atmeérdjét, és/vagy csokkentjuk a vér viszkozitasat.

A koérosan emelkedett vérviszkozitas noveli a kardio- és cerebrovascularis
betegségek morbiditasat és mortalitasat. Az 1972-ben végzett Framingham vizsgéalat
igazolta, hogy nem hypertonias betegek korében a 150 g/l feletti haemoglobin
koncentracio megkétszerezte a stroke rizikojat a 150 g/I-nél kisebb haemoglobin
koncentracioju személyekhez képest. Toghi H. és mtsai, 1978-ban azt is igazoltak,
hogy a stroke betegek mortalitasa meg - haromszorozédott azon betegek
csoportjaban, akinek a hematokrit értéke 0,50 felett volt, azon beteg csoportjahoz
képest, akiknek a haematokrit értékuk 0,40-0,45 kozotti volt.

A magyar szarmazasu John Dormandy mutatta ki, hogy a hypertonia incidenciaja
egyenesen aranyos a hematokrit és a vérviszkozitas mértékével. A bostoni TIMI
study group 2004-ben igazolta, hogy 150 g/l feletti haemoglobin koncentracio esetén
meredeken emelkedik, 150 és 170 g/l kozott két és félszeresére ndvekszik a
szivinfarktusok szama. Az ELITE Il. kutatas szerint a szivelégtelenség mortalitasa
140 g/l haemoglobin koncentracié esetén a legalacsonyabb és 160 g/| koncentracio
esetén masfél - szeresére né. A szintén magyar Matrai Arpad igazolta, hogy ér
rekonstrukcios matétet kovetben az ér nyitvamaradasi rata, illetve a reocclusio
aranya a haemoglobin koncentraciotol figg. Challoner T. és mtsai kimutattak, hogy
Osszefluggés van a hematokrit és vérviszkozitas, illetve a vérzési id6 és thrombocyta
aggregabilitas kozott. Ha csokkentjuk a hematokrit é€s a viszkozitas értékét, né a
vérzesi ido, csokken a thrombocyta aggregacid, csokken az artérias thrombosis
kockazata.



O 2 bauport ndes

1. abra.
A haematokrit érték hatasa az oxigén szallité kapacitasra és az oxigén
konzumpcioéra.
(Clinical Hemorheology. Martinus Nijhoff Publishers, 1987. alapjan)

A rheolégiai kezelés céljai

A fentiek alapjan a rheoldgiai terapia célja, hogy csbékkentsiik a haemoglobin
koncentraciot, a hematokrit értékét és a teljes vérviszkozitast. Jan, K. M. és Chien, S.
kimutatta, hogy 0,30 és 0,50 kozotti hematokrit értékek kozott a vér oxigén szallitd
kapacitasa és az oxigén consumptio a legmagasabb (1.abra). Az abrabdl lathato,
hogy 0,50 felett és 0,30 alatt meredeken csokken a vér oxigén szallitd képessége. Az
is lathatd, hogy 0,50-rél lecsokkenthetjuk 0,30-ra a haematocrit értékét anélkil, hogy
a veér oxigen szallitd kapacitasa lenyegesen csokkenne. Ez az elméleti alapja a
rheoldgiai kezelésnek. A haematocrit értéket csokkentjuk, ezzel parhuzamosan
csOkken a vérviszkozitas is, a vér oxigén szallitd képessége pedig nem valtozik. A
viszkozitas csokkenésével forditott aranyban pedig né az egységnyi id6 alatt az adott
érszakaszon ataramlé vér mennyisége.

A rheoldgiai terapia indikacioi

A rheoldgiai kezelés indikaciojanak meghatarozasakor az elsé lépés annak
megallapitasa, hogy az adott személy szenved-e valamilyen érbetegségben.
Onmagaban, ha az adott beteg hematologiai és rheoldgiai laboratériumi paraméterei
kérosak ez nem indikacidja a rheoldgiai kezelésnek. Ugyanis fiatal, egészséges
errendszerl személy esetében a polyglobulia és kérosan emelkedett vérviszkozitas
nem patholdgiai tényezd. A rugalmas érrendszer kompenzalja a sirl, magas
viszkozitasu vér okozta aramlasi problémat. A koéros rheolégiai kdvetkezmények csak
merev, atheroscleroticus érrendszer esetén manifesztaldédnak.

Els6 Iépés tehat az alsovegtagi obliterativ érbetegség - legalabb Fontaine Il stadium -
igazolasa. Ezt kovetéen meghatarozzuk a hematolégiai és rheoldgiai laboratoriumi
paramétereket. Ha a hemoglobin koncentracié > 150 g/l, a hematokrit érték > 0,50, a
vorosvérsejtszam > 5,0 T/l, a teljesvér viszkozitds > mPas (90 sec™ sebesség
gradiens mellett mérve) akkor a rheoldgiai terapia indokolt.
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1. tablazat.
A makré- és mikrokeringést meghatarozo rheolégiai paraméterek.

A rheoldgiai terapia kivitelezése

Naponta, a kiindulasi laborparaméterek fliggvényében, asepticus kérilmények
kozott, transfusios szereléken keresztul, mianyag zsakba 250 vagy 300 ml vért
bocsatunk le. Ezzel parhuzamosan, szintén a labor értékek alapjan 250-500 ml
130,000 Dalton atlagos molekulasulyu, 6 % koncentracioju hidroxi-etil-keményit6
infuzids oldatot infundalunk a betegbe. Azért ezt a haemodilutids infusids oldatot
hasznaljuk, mert sajat vizsgalataink alapjan ennek az oldatnak a legkisebb a
viszkozitasa, igy a legelénydsebb a haemodilutio szamara. A fenti eljarast nevezzik
isovolaemias haemodilutionak. Ebben az esetben a venesectio soran eltavolitott ver
mennyisége és a bevitt infusios oldat mennyisége kb. azonos. igy a kezelés soran a
vér 0sszvolumene nem valtozik (isovolaemia). A hypervolaemias haemodilutio soran
nincs venesectio, csak infusio, igy a terapia soran a vér dsszmennyisége noévekszik.
Ezt az eljarast elsésorban hypovolaemias shockban alkalmazzuk. A hypovolaemias
haemodilutio soran csak venesectio torténik, tehat csokkentjik a beteg vérének
volumenét. Ezt a kezelést azokban a betegekben végezzik, akik
szivelégtelenségben szenvednek és nem toleraljak a volumen bevitelt.

Az isovolaemias haemodilutiot altalaban 2-3 alkalommal ismételjuk. Ezt kdvetden
elvégezzuk a haematoldgiai €s rheoldgiai labor vizsgalatok kontrolljat. Ha a
kezelések utan nem értuk el a labor célértékeket, akkor a haemodilutiét
megismételjuk. Majd az ujabb labor kontroll vizsgalatok alapjan hatarozzuk meg az
Ujabb terapias dontést. Az isovolaemias haemodilutiot addig folytatjuk, mig a
haematologiai €s rheologiai célértékeket el nem értuk.

A rheoldgiai terapia célértékei

A haemodilutios terapiat addig ismételjuk, mig:

a haemoglobin koncentracié nem lesz kisebb, mint 140 g/I,
a vorosversejtszam kisebb, mint 4,0 T/I

a hematokrit értéke kisebb, mint 0,40
a teljesvér viszkozitas és plazma viszkozitds nem normalizalodik.
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Ha a fenti laborparamétereket elértlik, a rheoldgiai kezelést felfliggesztjiuk. A beteget
3 havonta kontroll vizsgalatokra visszavarjuk. Ha a haematologiai és rheologiai
ertékek ismét kérossa valnak, a rheologiai terapiat megismételjuk. Az ezen a modon
gondozasban részesul6 érbeteg ischaemias panaszai, tuinetei csokkennek, az
alapbetegség progndzisa javul. A fajdalmatlan és maximalis jarastavolsag né. Tébb
esetben az alsévégtagi obliterativ érbetegség Fontaine stadiuma egy stadiumot javul.



A mikrokeringés rheoldgiai javitasa

Az el6z6ekben az un. makrorheoldgiai kezelést ismertettik. Ennek lényege, hogy a
hematokrit, haemoglobin, vérviszkozitas csokkentésével noveljuk a nagy erekben a
véraramlast. A mikrokeringésen: a praecapillarisokban, capillarisokban, postcapillaris
venulakban torténd vér - aramlast értjuk. A mikrokeringésben mas paraméterek a
meghatarozok (1. tablazat). Mindazokat a terapias eljarasokat, amelyek e
paraméterek normalizalasat célozzak, nevezzuk mikrorheoldgiai kezelésnek.

A vorosveérsejt deformabilitas a mikrokeringés legfontosabb determinatora. Konny
belatni, hogy ha a capillarisok atlagos atmérdje 5 mm, a vorosvérsejteké pedig
atlagosan 7 mm, akkor a vorosvérsejtek csak abban az esetben tudnak optimalis
sebességgel athaladni a capillaris rendszeren, ha képesek deformalddni. A
vorosvérsejtek deformabilitasa jelentésen csokken alsdveégtagi obliterativ
érbetegségben, diabetes mellitusban, zsiranyagcsere zavarban. A periférias
érbetegség gyakran szovddik cukorbetegséggel, igy nem csoda, hogy az
érbetegekben igen gyakran alakul ki kérosan csokkent vorésvérsejt deformabilitas. A
vorosversejtek nem képesek - mint az egészséges emberben - 6sszecsukddni,
puskagoly6 alakot felvenni, és igy megakadnak a kisebb atméréji capillarisokban,
eldugaszolva azokat. Ebben az esetben az adott capillaris szakaszban megszinik a
véraramlas és csak plazmaaramlas folyik. Atmenetileg a sejtek, szévetek oxigén
ellatasa csokken.

A periférias obliterativ érbetegségben nem csak a nagy erek betegsége miatt alakul
ki végtagi izom ischaemia, hanem a csdkkent mikrokeringés miatt is. Igy fontos a
makrokeringés javitasan tul a mikrocirkulatio javitasa is.

Mikrorheologiai terapia

Sokan gondoljak ugy, hogy a pentoxifillin értagité hatasu gyégyszer. A
pentoxifillinnek nincs értagitdé hatasa. A pentoxifillin egy rheologikum. Javitja a
vorosvérsejtek deformabilitasat, csdkkenti a vorosvérsejtek aggregabili - tasat.
Hatasara javul a mikrokeringés. Szintén kedvez6en hat a fehérvérsejtekre és a
trombocitakra is.

A pentoxifillin sokkal hatékonyabb parenteralisan adva, mint per os. Ha a periférias
érbeteg fajdalmatlan jarastavolsaga csokken, akkor pentoxifillin infuzids kezelést
adunk. Mivel a pentoxifillin napi maximalis dézisa parenteralisan adva 1000 mg, ezért
mi, 2x250 ml Salsol-A infuzidban oldva, altalaban egy kézepes dozist, naponta,
testsulytol fuggden, 400-500 mg-t adunk. Az a magyarorszagi altalanos gyakorlat,
mely szerint naponta 100-200 mg-ot adnak, biztosan ineffektiv. Vizsgalatunk szerint
a napi 400 mg pentoxifillin adasa 8 napon keresztil a betegek 70 %-aban j6 / kivald
klinikai hatasu, a fajdalmatlan jarastavolsag ezekben a betegekben atlagosan 50-150
%-al nd. Az infuzids kezelést kdvetden per os folytatjuk a pentoxifillin adasat. Ha
ismételten csOkken a fajdalmatlan jarastavolsag, megismételjik az infusios terapiat.
A masik, szintén hatasos készitmény a naftidrofuryl. Ennek a gyogyszernek az
adagja naponta 2x100 mg. Ha a beteg jél toleralja a kezelést, nincs mellékhatas, az
adag 2x200 mg-ra emelheté. A két rheoldgiai hatasu gydgyszer a pentoxifillin és a
naftidrofuryl kombinaltan is adhato, egymast erdsité hatasuk miatt.

A harmadik mikrorheoldgiai gyogyszer a sulodexide. A sulodexide-nek
antithromboticus (antithrombin 11, heparin cofactor Il., fibrinolysis), rheoldgiai
(fibrinogén csokkenés, plazma viszkozitas csdkkenés, thrombocyta aggregatio
csokkenés) és az endothelre haté kedvezd hatasai vannak. Gyakorlatunkban el6szor



10-15 napig napi 1 ampullat (250 LSU) adunk intravénasan, vagy intramuscularisan.
Ezt kdvetben egy hénapon at napi 2x2 kapszula (1000 LSU) dézisban, vagy 2x1
kapszula (napi 500 LSU) dézisban harom honapon at, per os. Egy olasz klinikai
vizsgalat szerint napi 1000 LSU dézisban adva 6 hénapon at a maximalis
jarastavolsag atlagosan 175 %-al ndvekedett.

Az orvosok tbbbsége bizalmatlan a rheologiai kezelésekkel szemben. Tobb évtizedes
sajat tapasztalatunk azt igazolja, hogy ez a kétely megalapozatlan. A hatastalansag
latszolagos. Altalaban az alsdvégtagi érbetegek rheoldgiai kezelését nem eldzi meg
részletes angioldgiai kivizsgalas és differencial diagnosztika. Emiatt sok olyan
beteget kezelnek rheoldgiai mdédszerekkel, akiknél a dysbasiat, az alsévégtagi
fajdalmakat nem, vagy nem csak obliterativ érbetegség, hanem mozgasszervi
betegség okozza. A leggyakrabban spondylosis lumbalis, discopathia lumbalis,
coxarthrosis, gonarthrosis okozta panaszok miatt kezelik a betegeket és igy nem
csodalhato, ha panaszaik nem csdkkennek a rheoldgiai kezelést kovetéen. Mi
részletesen kivizsgaljuk a beteget: fizikalis vizsgalatot, ABI meghatarozasat,
ultrahang vizsgalatot, treadmill tesztet (a fajdalmatlan és maximalis jarastavolsag
meghatarozasa céljabdl), ha szikséges DSA vizsgalatot végzunk. Ezt kdvetben
kizarjuk a mozgasszervi betegségeket. Csak ezutan végzunk haemodilutios, per os
és / vagy parenteralis rheoldgiai kezelést. A terapia befejezését kovetden treadmill
teszt segitségével meghatarozzuk az adott terapia hatasossagat. igy eljarva a
betegek tobb, mint kétharmadanal szignifikans terapias hatas érhetd el. A masik
hiba, hogy olyan elérehaladott érszlikuletes beteget is rheoldgiai moédszerekkel
prébalnak kezelni, akiknél valéban csekély a varhato terapias hatas. Az optimalis
terapias effektivitas a Fontaine ll/a és Il/b stadiumban érhet6 el. Fontaine Ill
stadiumban a rheoldgiai kezelés altalaban mar hatastalan. A Fontaine V.
stadiumban pedig kontraindikalt.

Ebben a dolgozatban eddig nem érintettik a trombocita aggregacié gatlo kezelést.
Meg kell emlitsuk azonban azt a tényt, hogy bar a thrombocyta mikodés inkabb a
haemostaseologia targya, a fokozott aggregatio a mikro - keringést ronté tényez6 (1.
tablazatot). Tehat az alsévégtagi érsziikulet betegségben nem csak azért kotelezd a
thrombocyta gatlo kezelés, mert altala csdkkenthet6 az arteridkban az
atherothromboticus folyamatok miatti occlusio, hanem azért is, mert a thrombocyta
gatl6 kezelés kovetkeztében javul a mikrocirculatio.

A kéros rheoldgiai paraméterek normalizalasanak nem csak az a haszna, hogy
csokkennek a végtag ischamia okozta panaszok, tinetek és javul az alsévégtagi
obliterativ érbetegség progndzisa, hanem az is, hogy a magas haemoglobin,
haematocrit, vorosversejtszam, vér viszko - zitas miatt megndvekedett arterias
thrombosis kockazatat, valamint a kardio- és cerebrovascularis morbiditast és
mortalitast is csOkkenti. A rheoldgiai kezeléssel, a rheoldgiai paraméterek
normalizalasaval csokkenthet6 a vascularis halalozas.
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