5. MAGYAR MIKROKERINGES KONGRESSZUS

Koszonto

Kedves Kollégandk, Kollégdk!

Tisztelettel koszontjik Onoket az 5. Magyar
Mikrokeringés Kongresszuson. Tiz évvel ezel6tt

szerveztilk az els§ konferencidnkat, igy most kis
jubileumhoz érkeztiink. Az eredeti elképzelésiink az volt,
hogy az elméleti és klinikai kutatok egyiitt ismertethessék,
vitathassdk meg a mikrokeringés legiijabb hazai és
nemzetkozi eredményeit. Ez az elképzelés teljes sikerrel
megvaldsult.

A keringési rendszer vizsgdlata, koéros dallapotainak
felismerése, megismerése és kezelése az egyik leg-
fontosabb feladat. Tudjuk, hogy a keringési rendszer
legkisebb atmérdje, ateresztéképessége fogja dontSen
meghatdrozni, hogy a sejtek, szovetek, szervek mennyi
oxigént, tdpanyagot kapnak az életben maraddshoz és az
egészséges miikodéshez. Tudjuk azt is, hogy az alapkutata-
soknak kell olyan eredményeket elérni, melyet az alkalma-
zott, jelen esetben klinikai kutaték felhaszndlhatnak a
koéros folyamatok felismerésében és elhdritdsaban.

A mikrokeringés és mikrorheoldgia kutati nincsenek
sokan sem hazinkban, sem az egész vildgon. Hissziik
azonban azt, hogy egyre tobb kutatd, orvos fogja felismerni
ennek a fiatal tudomdnyédgnak a fontossdgat, szépségét. A
jelen kongresszus is azt bizonyitja, hogy egyre tobb a fiatal

kutat6 és egyre szélesebbek a kutatott teriiletek. Ma még
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meg sem josolhat, hogy milyen mddszerekkel fogjuk
megmenteni a lecsokkent, vagy megszlint miokardidlis,
cerebralis, vagy éppen vese mikrokeringést. Gydgyszerek
fognak rendelkezéstinkre 4llni, vagy fizioterapidhoz hason-
16 eljarasok, vagy olyanok, amelyeket ma még el sem
tudunk képzelni? Géntechnolégidk lesznek alkalmasak
arra, hogy 1j ereket novessziink a haldoklé szovetekben,
megmentve Sket?

A Mikrokeringés Kongresszus mindig interdiszcip-
lindris lesz. Az alapkutatdsban dolgozdékon kiviil hematolé-
gus, angioldgus, érsebész, kardioldgus, diabetolégus, neu-
rolégus, sztrokologus, fiilész, szemész foglakozik most is
és a késdbbiekben is a kis erekben torténd dramlas kérdé-
seivel. Hiszen minden szerviink élete a mikrokeringés
fliggvénye.

A magyar mikrokeringés kongreszusok eddig minden
alkalommal a b8séges, élénk vita, egymas segitése, a kol-
legialitds, az egyiittmikodés szellemében zajlottak. Szinte
mindenki jé benyomdsokkal, szép emlékekkel tavozott
eddig a konferencidnkrdl. Reméljiik, hogy ez igy lesz a
jovében is. Ennek reményében kivanunk hasznos
ismeretszerzést, fejlédést el@segitd vitdkat, kellemes
id6toltést a gyonyord Balaton partjan.

Balatonkenese, 2007. dprilis 20.

Dr. Berndt Sdandor Ivdn Ph. D. Dr. Pongrdcz Endre



Program

Aprilis 20., péntek
10.00 Megnyité

1. szekcid
Elnok: dr. Benyo Zoltdn

10.15 Dr. Benyo Zoltdn: Lehet&ségek a nikotinsav okozta
flush-reakcié megel6zésére.

10.45 Dr. Juhdsz Nimrod: Teljes alsovégtagi vénas reflux-
1d6 mérésével szerzett kezdeti tapasztalataink (CVE pre-
vencio jelentdsége photoplethysmographia segitségével).

11.00 Dr. Czobel Miklos és mtsai.: A hizdsejtek regulator
szerepe a sziv mikrokeringésében.

11.15 Dr. Sinay Ldszlo és mtsai.: Mikrocirkulacié
megitélése compartment-szindromaban rekesznyomds
mérésével és szoveti oxigénszaturacié meghatdrozasaval.

11.30 Dr. Ndadasy Gydrgy L. és mtsai.: Rezisztencia artéria
faldnak eutrofikus atépiilése: a simaizom kontrakcié mor-
foldgiai stabilizéci6ja?

11.45 — 12.00 Sziinet

2. Szekcié
Elnok: prof. dr. Toth Kdlmdn

12.00 Dr. Kovdcs Agnes és mtsai.: Hemorheoldgiai
tényez8k jelentGsége az ,.egészséges oOregedés” folya-
mataban.

12.15 Dr. Kenyeres Péter és mtsai.: In vitro oregedés
hatdsa a vorosvérsejt aggregaciora.

12.30 Dr. Egresits Jozsef és mtsai.: A mikro- és
makrovaszkuldris funkcié non-invaziv vizsgilata kardio-
vaszkuldris riziké allapotokban.

12.45 Dr. Gdborjdn Anita és mtsa.: A mikrokeringés
zavara kovetkeztében kialakuld valtozasok a belsd fiilben.

13.00 - 14.00 Ebéd

3. Szekcid
Elnok: prof. dr. Boros Mihdly

14.00 Dr. Erces Ddniel és misai.: Kinurénsav kezelés
hatdsa a vastagbél keringésre kisérletes ileusban.

14.15 Dr: Fiilop Miklos és mtsai.: Glutamat receptor gétlas
mikrokeringési hatdsa kisérletes colitisben.
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14.30 Dr. Varga Gabriella és mtsai.: A foszfatidil-
etanolamin mikrokeringési hatdsanak vizsgdlata mesente-
ridlis ischaemia-reperfizié sordn patkdny modellben.

14.45 Dr. Rokolya Szilvia és mtsai.: A sublingualis mikro-
keringés direkt és indirekt vizsgdlata szisztémads keringési
elégtelenségben.

15.00 Dr. Gurabi Dora és mtsai.: Kisérletes modell az
arthritis funkciondlis és mikrokeringési vizsgilatara.

4. Szekcid
Elnok: prof. dr. Bogdr Lajos

15.15 Dr. Szirmai Imre és mtsai.: A mikrocirculatio zavarai
az agyi fehérdlomdny nem gyulladdsos eredetd
betegségeiben.

15.45 Dr. Késmdrky Gdbor és mtsai.: Plazmaviszkozités:
egy mell6zott paraméter.

16.00 Dr. Molndr Andrea Agnes és mtsai.: Fiatal, asympto-
maticus thrombophylids betegek véndinak biomechanikai
tulajdonsagai.

16.15 - 16.35 Sziinet

5. Szekcid
Elnok: dr. Berndt Sandor Ivdin

16.35 Dr. Pongrdcz Endre és mtsai.: Véralvadasi genetika
és haemorheoldgia kapcsolata.

16.50 Dr. Ferencz Sdndor és mtsai.: Erbetegség prog-
resszidjanak  kovetése:  vérlemezke  aggregicio,
szabadgyok-termelés és antioxiddns enzimek kapacitdsa-
nak mérése alsé végtag amputélt betegeknél.

17.05 Dr. Schumacher Edit és mtsai.: A kavésav in vivo
hemorheoldgiai és trombocita aggregicié gitlé hatdsdnak
vizsgélata.

17.20 Dr. Somlai Judit és mtsai.: A retina, a latépélya és a
szemmozgatd rendszerek thromboembdlids megbetege-
déseinek legtijabb diagnosztikai lehetGségei, negativ és po-
zitiv tapasztalatok, valamint jelentGségiik a szisztémds
kezelés kovetésében.

6. Szekci6
Elnok: prof. dr. Miko Irén

17.35 Kiirthy Mdria és mtsai.: Az antioxidans-prooxidéans
stitusz és a vérlemezke funkcié monitorozdsa alsévégtagi
revaszkularizaciés mitétek sordn.

Erbetegségek, 2007/Suppl. 1.



17.50 Dr. Istvdn Miklos és mtsai.: Klinikai adatok, throm-
bocytafunkcids vizsgalatok, valamint az antioxiddns sta-
tusz elemzése ordlis anticoagulans terdpidban részesiild
betegeknél.

18.05 Dr. Rapp Hajnalka és mtsai.: A 4-hidroxi-kumarin
és szarmazékainak hatdsa a vorosvérsejt deformabilitdsra
és a trombocita-aggregaciora.

18.20 Dr. Kulin Sdndor: ElectorSomatoGraph — Uj
diagnosztikai lehet8ség a keringés betegek kivizs-
gdldsdban.

Aprilis 21. Szombat

7. Szekcid
Elnok: prof. dr. Kerényi Tibor

9.00 — 9.30 Dr. Kerényi Tibor és mtsa.: A tid§ por-
belégzéses betegségeinek hatdsa a kis- és nagy-vérkor
mikrocirkuldciéjara.

9.30 Dr. Bihari Imre és mtsai.: Corona phlebectatica para-

plantaris laser Doppler vizsgalata.

9.45 Dr. Kormdnyos Andrds és mtsai.: Kolloid volumen
terdpia hatdsa a tiid6 mikrokeringésre, tiidémitétet
kovetGen.

10.00 Dr. Rdcz Andrds és mtsai.: A hizdsejtek szerepe
kisérletes akut vastagbél elzar6dasban.

PROGRAM

8. Szekcio
Elnok: dr. Szirmai Agnes

10.15 Dr. Viradi Rita és mtsai.: A foszfatidil-etanolamin

gyulladascsokkent$ hatdsa kisérletes pleuritisben.

10.30 Dr. Szirmai Agnes és mtsa.: Hypercapnia hatdsa a

vestibularis magvak mikodésére.

10.45 R. C. Klopp M. D. — Dr. Horvdth Ilona: Uj lehetGség

a mikrocirkuléci6 javitasara — BEMER terdpia.

11.00 Dr. Lantos Jdnos és mtsai.: Fehérvérsejtek
szabadgyok-termelésének és adhéziés molekula kife-

jezddésének vizsgalata égett és szeptikus betegeken.

11.15 Dr. Nemcsik Jdanos és mtsai.: A szemikarbazid-szen-
zitiv amin oxiddz enzim aktivitas valtozdsa obliterativ

érbetegekben és érmtétek hatdsara.
11.30 Dr. Hetthéssy Judit R. és mtsai.: Kronikus vénds
szikiilet hatdsa az odavezet§ vénaszakasz biomechanikai

tulajdonsagaira.

11.45 A kongresszus zdrasa

-

(" ERBETEGSEGEK « THE HUNGARIAN JOURNAL OF VASCULAR DISEASES )
A Magyar Angioldgiai és Ersebészeti Tarsasag, valamint a Magyar Cardiovascularis
és Intervencids Radiologiai Tarsasag tudomanyos folyéirata
Scientific Journal of the Hungarian Society for Angiology and Vascular Surgery
and of the Cardiovascular and Interventional Radiological Society of Hungary
FOSZERKESZTO: DR. BIHARI IMRE « ISSN 1218-36-36

Szerkeszt6bizottsag: dr. Acsady Gyorgy, dr. Dzsinich Csaba, dr. Hittl Kalman,
dr. Jambor Gyula, dr. Lazar Istvan, dr. Matyas Lajos, dr. Nagy Endre, dr. Entz LaszI6
RovatvezetSk: Artériak: dr. Nemes Attila ¢ Vénak: dr. Menyhei Gabor ¢ Endovascularis beavatkozasok: dr. Kollar Lajos
Alaptudomanyok: dr. Monos Emil « Haemorheolégia: dr. Pécsvaradi Zsolt  Belgyégyészat: dr. Meské Eva
Radioldgia: dr. Battyani Istvan  Gyermekkori érbetegségek: dr. Tasnadi Géza
(A szerkeszt6bizottsag atalakitdsa még nem zarult le.)

Kiadja az ANGIOLOGIAI Kft. Felels kiadé: az ANGIOLOGIAI Kft. ligyvezetd igazgatdja.
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REKLAM

Megjelent a vilaghirl japan Hadeco cég legujabb tipusu doppler késziiléke,
amely szinte mindent tud, amelyre egy érdiagnosztikaval foglalkozé szakembernek
szlksége lehet.

BI-DIREKCIONALIS ULTRAHANGOS CW ER-DOPPLER
BEEPITETT PRINTERREL ES GRAFIKUS-KIJELZOVEL

e Bidirekcionalis Doppler beépitett gyors nyomtatoval
' Nagy felbontasu nyomtatd hullamforma és
szamszer( adatok nyomtatasara.
Hadeco altal tervezett mikroprocesszor
Automatikus erésitésallitas
Kilonféle, valaszthatdé mérési moédok
30 hullamforma memoaria
\ USB szamitégép interfész
Hullamformak és szamszer( adatok atvitele
szamitogépbe
Opcionalis szoftver az atvitt adatok kezelésére
és tarolaséara
PPG & PV Plethismograph opcié
A vénas és artérias keringési vizsgalatok
kiegészitésére

Jellemzdk:

Vénas reflux mérése (PPG)

Maximalis vénas kidramlas MVO (PV)
Beépitett nyomtaté és hangszoré

Sajat memadria a mért adatok tarolasara
Akkumulatoros vagy halézati tzemmdd

Képviselet: Medata Kft.
www.medata.org

— Valaszthato frekvencigju méréfe;:
4,5, 8 vagy 10MHz

— Beépitett LCD kijelzd a hullamformak és
szamszerd adatok kijelzésére

A lymphoedemat minden nap kezelni kell!

EDEMEX-1

Az EDEMEX készulék a végtaglymphoedemas betegek szamara, mindennapos
otthoni hasznalatra készUlt. A mindennapos, j60 hatasfoku kezelés javit az allapoton.
Tiz éves kitlind tapasztalat alapjan ajanljuk. Hazai gyartmany.
Alkalmazasa nem teszi feleslegessé egészsegugyi szakemberek kézremikddését
€s az orvosi ellendzést sem.

Informacié: 06-1-3345-468
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1. szekcio

Lehetdségek a nikotinsav okozta
flush-reakcié megel6zésére

DR. BENYO ZOLTAN
Klinikai Kisérleti Kutaté- és Humdn Elettani Intézet,
Semmelweis Egyetem, Budapest

A B-vitamin csalddba tartozé nikotinsav antidisz-
lipidémids szerként valé alkalmazdsa a plazma koleszterin,
szabad zsirsav és triglicerid szintjeinek csokkentésén ala-
pul. Mivel nikotinsav addsdra egyidejtileg n§ a plazmaban
a HDL szintje és csokken a VLDL, LDL és lipoprotein A
koncentracidja, hasznos kiegészitGje a sztatin kezelésnek
alacsony plazma HDL szinttel rendelkezd betegek
esetében. Noha a gydgydszatban évtizedek Ota sikerrel
alkalmazzak, a nikotinsav hatasmechanizmusdra csak
2003-ban deriilt fény, amikor azonositottdk Gi-fehérjéhez
kapcsolt receptorat (GPR 109A, emberben: HM74A, egér-
ben: PUMA-G). E receptor aktiviciéja adipocitdkban a
cAMP szint csokkenése révén gétolja a hormon-szenzitiv
lipaz midkodését és ezzel a trigliceridek lebontdsat. Ezzel
osszhangban PUMA-G knock out (PUMA-G-/-) egerek-
ben nem figyelhet§ meg a szabad zsirsavak és trigliceridek
plazmakoncentriciéjanak csokkenése nikotinsav addsa
utdn (1).

A nikotinsav-receptor azonositdsa megnyitotta az utat a
terapids hatdsok és mellékhatdsok mechanizmusdnak
tanulmanyozasdra. A nikotinsav leggyakoribb mel-
Iékhatdsa a flush-reakci6, mely f6leg az arcra és a torzs
fels6 felére kiterjedd borpirbdl és g6 érzésbdl all, és bar
artalmatlan, mégis sulyosan rontja a betegek kooperacids
készségét. A flush-reakcié egér-modellekben torténd vizs-
gdlatdval megdllapitottuk annak pontos hatdsmechaniz-
musét, melynek 1ényege, hogy a nikotinsav az epidermis-
ben taldlhaté Langerhans-sejtekben expresszal6dé PUMA-
G receptorokhoz kotddve aktivdlja a ciklooxygendz-1
enzimet. Ez vazoaktiv prosztanoidok (prosztaglandin D2
és E2) felszabaduldsahoz vezet, melyek DP, EP2 és EP4
receptorokon keresztiil okozzdk a vazodilatici
kialakulasat (2, 3).

Eredményeink szerint tehdt a terdpids hatdsok és mel-
Iékhatdsok szétvdlasztdsa csak a nikotinsav-receptort6l
»disztilisan” lehetséges. A flush-reakcié megel&zésére
alkalmasak lehetnek a prosztaglandin D2 és E2 szintdzok
gatlészerei, illetve DP, EP2 és EP4 receptor-antagonistdk.
Ezek koziil a DP-antagonista MK-0524 vegyiilettel végzett
human vizsgalatok igazoltdk, hogy jelentSsen csokkenti a
nikotinsav-okozta flush reakci6 tiineteit, és megkezdd&dtek
a preklinikai vizsgélatok e két vegyiilet egyiittes alkal-
mazasaval (4).

Kutatasi tdimogatds: OTKA K62375.
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Teljes alsovégtagi vénas refluxidé
mérésével szerzett kezdeti tapasztalataink
(CVE prevencio jelentosége
photoplethysmographia segitségével)

DR. JUHASZ NIMROD
Josa Andrds Oktato Korhdz,
III. Belgyogydszat, Kardiologiai és Angiologiai
Részleg, Nyiregyhdza

A CVE népbetegség, silyos koltségvonzattal. A felndtt
lakossag 30-45%-a szenved CVE-ben, melynek haromne-
gyede lényegében kezeletlen. A prevencid, a betegség
minél korabbi felfedezése igen nagy jelentdségid. A véndas
reflux a CVE korai szakasza, melyhez nem mindig tarsul
klinikum. Staszkiewicz és Wang szerint a photoplethysmo-
graph alkalmas a teljes vénds reflux mérésére, mely a tel-
jes alsévégtagot reprezentdl6 kvantitativ mérés. A rendszer
Osszallapotét tiikrozi.

Célkitiizés: Vizsgilatunkban viszonylag kis szdmu
beteganyagot vizsgaltunk. A CEAP besoroldsbdl a klinikai
stadiumot (C) vettiikk alapul. Azt vizsgédltuk, hogy a
gyogyszeres kezelésnek és a vénds torndnak
Osszességében van-e hatdsa a reflux id§ alakuldsara.
Vizsgaltuk tovabbd, hogy a betegek szubjektiv elmonddsa
mennyire korreldl a mérési eredményekkel.

Beteganyag és médszer: Vizsgilatunkba 30 CVE-s
beteget vontunk be, klinikai stddium szerint 10 II-es, 10
II-as, 10 I'V-es klinikai stddiumi pacienseket mértiink.
Kontroll csoportként 30 panasz— és tiinetmentes beteg
refluxidejét mértilk. Méréseinket HADECO késziilékkel
végeztiik. Kiindulasként bemértiik a betegek refluxidejét
kezelés nélkiil. Ezt kovetGen 3 hénap venotonicumot kap-
tak, majd djabb mérés kovetkezett. A 4 hénapos mérés
sordn a kordbbi gydgyszeres kezelés és vénds torna
Osszhatdsat regisztraltuk.

Osszegzés: Sajnos nem 4llt médunkban nagyobb
betegmintan elvégezni a méréseket. A rendelkezésre 4ll6
minta alapjan azt a kovetkeztetést vonhatjuk le, hogy a
gyo6gyszeres kezelés és vénds torna minden stddiumban
jelentGsen javitotta a vénds refluxidét, azonban a szubjek-
tiv panaszokat a betegség el6rehaladtival kevésbé
csokkentette.

Tavlatok, lehetdségek: Az altalunk alkalmazott vizs-
galé moddszer alkalmas lehet széleskord vénds sztirésre,
valamint a terdpids hatékonysag mérésére. Kis koltségvon-
zattal csokkenteni lehetne az elSrehaladott stidiumban
1év6 CVE-s betegek szamat.



A egészseges labakert!
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Az ELASTOFIT rugalmas kompresszids egészségvédé harisnydk a lab
betegségeinek kialakulésat megakaddlyozzdk illetve késleltetik, ezért
haszndlatuk a mindennapi életben nélkildzhetetlen.

Az ELASTOFIT rugalmas kompresszids egészségvéds harisnydk az orvosi
el8irasoknak megfelel8en tervezett szoritéerét fejtik ki a ldbra, és el8segitik a
ldb ereiben az idedlis vérkeringést.

Az ELASTOFIT harisnydak a megelézést szolgadljak. A labat a
végsdkig igénybe vessziik, és ez

O aldb gyors elféradésdhoz ["elneheziiléséhez"),

o lébfdjashoz,

O aldb megbetegedéséhez,

O visszértdgulatok kialakuldsdhoz vezet.
A vadliban jelentkez8 fajdalmak, géressk, a boka megdagaddsa és az elsé
visszerek megjelenése figyelmeztetés, hogy ldbunknak segitségre van szik-
sége. A Pharmatextil Kft. ELASTOFIT harisnydi ezt a segitséget nyuijtidk
Onnek.

Az Elastofit harisnydkat ajanlott viselni:
0 sok mozgdst igényl8 munkét végzéknek (fodrdsz, felszolgdld,
egészségiigyi dolgozd, keresked$, postdas, stb)
O sport és szabadidds tevékenységekhez (futds, si, tenisz, stb)
O terhes kismamdknak killénésen ajdnlott a vérandéssdg 5-6. hénapijatdl
kezdve, mert ezzel a terhesség miatti visszértagulatok mintegy 70%-ban
megelézhet8k.

Gondoljon egészségére, viseljen ELASTOFIT rugalmas kompresszids
egészségvédd harisnydt!

Gyadrtja és forgalmazza: Pharmatextil Kft
1116 Budapest, Fonyéd u. 2.
Tel: (+36-1) 208-01 95 Fax: (+36-1) 208 - 01 97

]
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E-nfail: pharria?:(;?:::;a:’extil.hu ar ma ex l

Kaphaté a gydgydszati segédeszkdz boltokban és a gydgyszertarakban.



A hizésejtek regulator szerepe a sziv
mikrokeringésében

DR. CZOBEL MIKLOS, DR. MOLNAR GABOR,
DR. KASZAKI JOZSEF, DR. NAGY SANDOR,
DR. BOROS MIHALY
Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet,
Szeged

Hattér és célkitizés: A kapillaris érhédldzat
kornyezetében elhelyezkedd mastocytdk (MC) a
szivizomban is érzékenyen reagdlhatnak a
mikrokornyezet védltozésaira. Osszetett medidtorkész-
letiik kiiiritésével a miokardidlis hizésejtek (MMC)
modulator szerepet tolthetnek be a mikrokeringés
szabdlyozasiban. Az MMC célpontja lehet olyan
vazoaktiv faktoroknak is, mint a nitrogén monoxid
(NO) és az endothelin peptidek (ET), amelyek
egyardnt befolydsolhatjdk az MMC degranuldcidt. Az
MMC aktivdlédas és degranuldcié modosithatja a
miokardium perfizidjat, ezaltal befolydsolhatja a
sziv kontraktilitdsat. Kisérletiinkben megvizsgaltuk
MMC szerepét a hiperténids s6-dextrdn infuzidval
(HSD; 7,2% NaCl-10% dextran-40) indukalt
véraramlds fokozdédds és szivkontraktilitds valtoza-
sok sordn.

Maédszerek: Altatott, torakotomizélt kutydk harom
csoportjaban periférids véraramlds fokozodast valtot-
tunk ki 15 perces HSD (4 ml/kg iv.) infuzidval. Az 1.
csoport (n=6) csak HSD-t kapott, a 2. (n=6) és a 3.
csoport (n=6) allatait ET-A receptor antagonistdaval
(ETR-pl/fl peptid, 0,2 mg/kg) illetve hizdsejt stabi-
lizalo (Na-cromoglikat, 20 mg/kg)
el6kezeltiik. Monitoroztuk a szivkontraktilitdst és a
plazma NO és ET szintjét. A kisérlet végén vett
szivbiopszidbdl szoveti ET tartalmat, NO szintdz
(NOS) aktivitast, a granulocitdk akkumulaciéjat jelzd
mieloperoxiddz (MPO) aktivitast és MMC degranula-
ciot (Alcian-kék-safranin-O festéssel) hataroztunk
meg.

Osszefoglalas: A HSD infiizi6 jelentsen fokozta a
szivkontraktilitast, a miokardialis MPO aktivitdst és
MMC degranuliaciét, emellett csokkentette a
miokardium ET tartalmdt és NOS aktivitdsat.
Mindkét elSkezelés szignifikdnsan gatolta a HSD
altal kivaltott valtozasokat.

Kovetkeztetés: Az MMC degranuldcié NO és ET
felszabaduldshoz vezet, s e folyamat végered-
ményeképpen valtozik a miokardidlis kontraktilitds.
MMC stabilizdlassal a szivizom gyulladdsos folya-
matai kedvezSen befolydsolhatdk.

Kutatdsi tdimogatds: ETT 594/2006.

szerrel
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Mikrocirkulacié megitélése compartment-
szindromaban rekesznyomas mérésével és
szoveti oxigénszaturaciéo meghatarozasaval

DR. SINAY LASZLO, DR. ARATO ENDRE,
DR. KASZA GABOR, DR. JANCSO GABOR/,
KURTHY MARIA', DR. BERTALAN ANDREA?,
DR. VERZAR ZSOFIA2 PROF. DR KOLLAR LAJOS
PTE AOK, Sebészeti Tanszék,' PTE AOK, Sebészeti
Oktaté és Kutaté Intézet,” Baranya Megyei Korhdz,
KAIBO, Pécs

Hattér és célkitiizés: A compartment-szindréma
mitéti indikdcidja dontSen a klinikai kép alapjan
torténik, amely sok esetben bizonytalan, s igy megkésett
beavatkozast eredményez.

Tanulményunk sordn a compartment szindréméaban
kialakul6 emelkedett rekesznyomds mérésével, és a
kovetkezményes mikrocirkuldcié elégtelenségét jelzd
csokkent szoveti oxigénszaturdcié monitorozdsaval
kivantuk megitélni a folyamat progresszidjat.

Beteganyag és modszer: Vizsgilatainkba 16 beteget
vontunk be (12 férfi, 4 nd; atlagéletkor: 62,7+9,5 év),
akiknél stilyos, 4 6ran tdli kritikus alsévégtagi iszkémia
miatt végeztiink revaszkularizdciés mitétet. Az akut
iszkémia okai kozt 5 iliaca embdlia szerepelt, mig a
tobbi elzarodas femoralis szintd volt (szintén embdlia,
illetve artérids trombodzis). A
kovetden mar a mdtét masnapjan kiilonbozd szintd, de
jelentds 1dbszari duzzanatot észleltiink a betegeknél. Ezt
kovetden a fasciarekeszekben uralkodé emelkedett
nyomds detektdldsdra, illetve a végtag keringésének
megitélésére bevezettik az intracompartmentalis
nyomasmérést (ICP) KODIAG eszkozzel, valamint a
szOveti oxigén szaturdcid (StOy) meghatdrozdsét NIRS-
szel (near-infrared spectroscopy).

Eredmények: 12 betegnél az ICP meghaladta a kri-
tikus 40 hgmm-t. Ebben a betegcsoportban az StO, 50-
53%-ra esett a teljes rekanalizdcié ellenére. Ezt
kovetSen urgens, félig nyilt fasciotoémiat végeztiink. 4
betegnél, ahol klinikailag szintén compartment szindr6-
ma volt valészinisithetd, a vizsgdlatok nem tdmasztot-
tdk ald a siirgGs fasciotomia sziikségességét. Az ICP 25-
35 hgmm volt, mig a StO, megkdzelitette a normadlisat.

Osszefoglalas: Vizsgilataink ujszerdsége, hogy a
klinikai gyakorlatban kordbban alkalmazott empirikus
terdpids irdnyelvek mellett mért paramétereken alapulé
(evidence based medicine) mdtéti indikacids stratégiit
allitottunk fel. Az altalunk meghatdrozott nyomas- és
szaturaciés értékek segitséget nyudjtanak a betegség
konzervativ és sebészi kezelési stratégidjanak feldl-
litdsdban.

revaszkularizaciot



Rezisztencia artéria falanak eutrofikus
atépiilése: a simaizom kontrakcié
morfolégiai stabilizacigja?

DR. NADASY GYORGY L., DR. VARBIRO
SZABOLCS?, DR. SZEKERES MARIAS, DR. KOCSIS
ADRIENN', DR. SZEKACS BELA*, DR. MONOS
EMIL', DR. KOLLAI MARK'

Klinikai Kisérleti Kutaté és Humdn Elettani Intézet',
I1. Sz. Néi Klinikd@?, Elettani Intézet’, 1. sz. Belklinika’,
Semmelweis Egyetem, Budapest

Muszkulokutdn rezisztencia artéria (saphena artéria,
in vivo lumendtmér§d 266+18 pum) biomechanikai
zidéban, a spontdn korosoddsi folyamattal kapcsolatban
és a hiperténiat kovetd regresszié sordn, patkdnyokban.
Implantalt ozmotikus minipumpdval négy hétig AnglI-t
infundéltunk (150 ng/kg/min), az egyik csoportot ezt
kovetden azonnal, a masikat pedig négy hét regresszid
utdn vizsgéltuk. Korban illesztett kontrollokat is bedlli-
tottunk. Mértiik a szisztémds és lokalis hemodinamikai
véltozdsokat, in vivo és in vitro mikroangiometridval
pedig a biomechanikai tulajdonsdgokat. A vizsgdlt
érszakasz tomege egyik folyamatban sem véltozott, igy
azok eutrofikusnak bizonyultak. A relaxdlt ér lumene
(morfolégiai lumen) hiperténidban és korosoddssal
csokkent, a hiperténidt kovet§ regressziOban tdgult,
ellenkezd irdnyd véltozdasok voltak megfigyelhetSek a
relaxdlt falvastagsdgban. Az in vitro kivalthat6 izobar
kontrakcié hiperténidban és korosoddssal csokkent,
hiperténia regresszidjaban fokozddott. Hipertonidban a
fal elasztikus tulajdonsigai az elasztin szaporoddsira
jellemz8 moédon vdltoztak. Az elasztikus paraméterek
egyéb modosuldsai a geometriai tulajdonsdgok valtoza-
saival magyardzhatéak. Mind a hiperténia, mind a
korosodds csokkentette az endothelidlis dilaciét. Angll
inflizidja sordn fokozott in vivo ténust észleltiink. A
regresszié sordn tapasztalt erds kontraktilitds az oka a
fennmaradé magas hidrodinamikai rezisztencidnak. A
lokalis dramlés a korral csokkent. Az észlelt geometriai,
biomechanikai és kontraktilis elvédltozdsokat leg-
konnyebben tugy értelmezhetjiik, hogy az infundalt
Angll tartés, még datmenetileg sem o0ldédé simaizom
kontrakciét okoz, ami a passziv tehervisel§ elemek
atépiilését eredményezi, igy, hogy azok immaér egy kont-
rahdltabb geometriai dllapotot rogzitenek. A Kkorral
csokkend lokdlis vérdramlds hasonld érfal atépiilést
eredményez. A hiperténids faldtépiilés morfoldgiai
regresszidja arra utal, hogy a passziv elemek atépiilése
nem irreverzibilis: atmeneti vazodilacié (edzés) ebben
fontos szerepet jatszhat.

Kutatdsi tdmogatdsok: OTKA TO32019, OTKA
TO30245, OTKA TO37832, OTKA TO0O42670, ETT
128/2006, BO 00080/03.
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2. szekcio

Hemorheologiai tényezok
jelentdsége az ,,egészséges oregedés”
folyamataban

DR. KOVACS AGNES', DR. SZIKSZAI ZITA,
DR. VARADY EVA’, DR. IMRE SANDOR!
Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomdnyi
Centrum, IIl.sz. Belgyogydszati Klinika, Gerontologiai
Kutatécsoport', Magyar Tudomdnyos Akadémia,
Atommagkutato Intézet, Debrecen’,

Vdrosi Egészségiigyi Szolgdltaté Kht., Debrecen’

Hattér, célkitiizések: A magyar lakossig szama az
utébbi években folyamatosan csokken, egyidejtileg a tar-
sadalom nagy iitemben 6regszik. Az id&s populdcién beliil
a 90 év felettieck szdmardnydnak novekedését josoljdk a
legnagyobb mértékiinek. Az eldrejelzések szerint a szdzad
derekdra akar megotszorozédhet a szamuk. Jelenleg a
lakossag 0,4%-at teszik ki, ez Debrecenre vonatkoztatva
mintegy 800 {6t jelent.

Munkdénkat azzal a céllal kezdtiik, hogy képet kapjunk
varosunk legiddsebb lakéinak egészségi-szellemi
allapotarol, onellaté képességérdl, hiszen még csak becsiilt
adatok sem alltak rendelkezésiinkre errdl a korosztalyrol.
Célul tdztik ki tovabbd, hogy tanulmdnyozzuk az
»egészséges Oregedés” folyamatdt orvos-bioldgiai és
klinikai laboratériumi szempontok szerint.

Moédszerek: Kutatdsunk tobb 1€pcs6bdl allt: szocial-
pszicholdgiai kérdSiv lekérdezése, kognitiv funkcidk,
depresszi6 vizsgdlata, fizikdlis dllapotfelmérés, rutin labo-
ratériumi paraméterek (koztiik plazmaviszkozitas), illetve
szabadgyokos karosoddsok, E-vitamin szint, autoan-
titestek meghatdrozdsa. Kiilon figyelmet forditottunk a
keringési rendszert érint§ betegségek el6forduldsanak
felmérésére, illetGleg a hemorheoldgiai faktorok vizs-
gélatara.

Eredmények: Az elmdlt két évben ezen populacié tobb
mint harmadét tudtuk bevonni vizsgdlatainkba, {gy jelen-
leg csaknem 300 f6 adatai dllnak rendelkezésiinkre.

Eddigi eredményeink azt mutatjdk, hogy a vizsgalt
hemorheolégiai paraméterek egy része (plazmaviszko-
zitds, fehérvérsejtszam) nem valtozik szignifikdnsan 90 év
felett sem. Vannak paraméterek, melyek enyhén rosszab-
bodnak (fibrinogénszint, vérsejtsiillyedés, osszfehérje tar-
talom), de olyan hemorheol6giai jelent&séggel bird
paraméterek is vannak, melyek folyamatosan javulnak
(6sszkoleszterin, triglicerid, HDL-koleszterin). Ezek a
részben ellentétes tendencidk magyardzhatjdk az enyhén
emelkedett plazmaviszkozitas értékek viszonylagos stabi-
litdsat ebben az életszakaszban.
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Kiilonos figyelmet érdemel a hemoglobinszint, a
vorosvérsejtszam é€s hematokrit nem tdl nagy mértékd,
de mégis szignifikdns csokkenése. Ismert az a felfogés,
miszerint a hematokrit értékének kis mértékd
csokkenése kifejezetten elényos hemorheoldgiai szem-
pontbdl. A 90 év felettiek jo kilatdsai, és egészségi
allapota klinikailag megerdsiteni latszik ezt az elméleti
megallapitést.

Folyamatban 1év8 elemzéseinkben Osszefiiggést
keresiink az emlitett hemorheolégiai paraméterek
viselkedése, és a vizsgalt személyek altaldnos dllapota,
meglevé betegségeik és alkati sajatossagai kozott.

Konklazié: Eredményeink aldtdmasztjdk a hosszi
életliség szelekciés mechanizmusdnak elméletét, és
lehet&séget adnak az egészséges oregedés folyamatiban
a hemorheoldgiai tényezlk jelent6ségének igazolasara.

In vitro oregedés hatasa a vorosvérsejt
aggregaciora

DR. KENYERES PETER, DR. KESMARKY
GABOR, DR. TOTH KALMAN
PTE, I. sz. Belgyogydszati Klinika, Pécs

Bevezetés: Tapasztalatok szerint a hemorheoldgiai
mintdk mérését ajanlott gyorsan elvégezni, mert az id§
elérehaladtaval a mért eredmények hibdsak lehetnek.
Kisérletiinkben megvizsgaltuk, hogyan érinti az in vitro
oregedés a vorosvérsejt aggregaciot.

Betegek és médszerek: 21 hemorheoldgiai vizsga-
latra keriil6 betegtSl heparinos Vacutainer vérvételi
csovekbe 18 ml vénds vért vettiink, majd ebbdl 1,5 ml-
es frakcidkat 14 ml drtartalmu iivegcsovekbe pipettaz-
tunk. Az egyik frakcidéndl azonnal megkezdtiik a mérést.
Héarom frakciét 2, 4 és 6 oOra idGtartamig
szobahdmérsékleten dllni hagytunk, harom masikat 2, 4
és 6 oran at kever§ berendezésen forgattunk. Az utolsé
harom frakciét 1, 2 és 7 napig 4°C-on hiitSszekrényben
taroltuk. Az emlitett el6készités utdn a mintdkat keverd
berendezésen levegGvel 15 percig inkubaltuk, majd
meghatdroztuk a vorosvérsejt aggregaciot jellemzdé
aggregacios indexet (AI) LORCA késziilékkel és az M
és M1 paramétereket Myrenne aggregométerrel.

Eredmények: Az M és M1 értékek mar két ora
elteltével szignifikdnsan alacsonyabbnak mutatkoztak
(13,6+2,1 vs. 12,325 és 22,7£2,9 vs. 21,6£3,2;
p<0,001), s ez a késSbbiekben még szembetlindbbé valt.
Az Al atlagértéke nem valtozott szignifikdnsan egyik
allo, forgdé vagy hitott mintdndl sem, a valtozas
nagysaginak szdérdsa azonban az id§ elSrehaladtdval
novekvd tendencidt mutatott, a 7 napos hitott minta
esetén pedig mar szignifikdnsan magasabb volt mint a 2
ordsé. Az Al és M1 értékek kozott kezdetben szig-
nifikans pozitiv korrelaciot talaltunk (r=0,591, p<0,01),
ez a késébbiekben gyengiilt, majd megsztint. Az Al és
M értékek kozt egyaltalan nem latszott korrelacid.
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Kovetkeztetések: A  vorosvérsejt aggregicid
Myrenne aggregométerrel torténé mérését az in vitro
oregedés kordn és jelentGsen befolydsolja, mig a
LORCA erre kevésbé érzékeny, bar hosszi varakozas
ronthatja a mérés pontossdgat. A két eljards nem
tekinthet§ egymads helyettesit§jének.

A mikro- és makrovaszkularis funkcio
non-invaziv vizsgalata kardiovaszkularis
rizik6 allapotokban

DR. EGRESITS JOZSEF, DR. NEMCSIK JANOS,
DR. BORVENDEG J. SEBESTYEN,

DR. KOLOSSVARY ENDRE, DR. FINTA ERVIN,
DR. KISS ISTVAN, DR. FARKAS KATALIN
F6v. Onk. Szent Imre Kérhdz Belgydgydszati Mdtrix
Szervezete, Angiologiai és Nefrologiai Profil, Budapest

Hattér és célkitiizés: A mikrovaszkularis reakti-
vitds és az érfali tdgulékonysiag csokkenése a kardio-

vaszkuldris  betegségek  rizikéfaktora.  Vizs-
gadlatunkban Osszefliggést kerestiink a non-invaziv
modszerek segitségével meghatdarozott mikro-

vaszkuldris reaktivitds és az érfali merevség haemo-
dinamikai paraméterei kozott kiilonbozdé kardio-
vaszkuldris riziké dllapotokban.

Beteganyag és médszer: Vizsgalatainkat
egészségeseken (13), kezelt hyperténids (HT, 13),
érbetegségben szenvedS hyperténids (HT+art., 22),
valamint 2-es tipusi diabéteszes hypertdnids
(HT+DM, 25) betegeken végeztiik. A bdr mikroker-
ingését laser-Doppler (Periflux 5001) késziilékkel
vizsgaltuk, lokdlis melegités hatdsara (LM, 44°C-on,
1 percig) és postocclusiv reaktiv hyperaemidt
(PORH, 220 hgmm-en, 3 percig) kovetSen. Az érfali
merevség meghatdrozdsdhoz az arteriograf késziiléket
haszndltuk, amely oszcillometrids mdédon regisztralt
pulzushulldm gorbébdl automatikusan meghatdrozza
a pulzushulldm terjedési sebességet (PWV, m/s) és az
augmentdcids indexet (Aix, %).

Eredmények: Az Aix, a PWV és PORH-ot kovetd
valasz tekintetében szignifikdns kiilonbség volt

kimutathaté6 az egészséges (-62,11%; 7,01m/s;
393,77%) csoport, valamint a HT (-34,25%;
7,91m/s; 292,77%), HT+art. (0,34%; 9,16m/s;

182,86%) és HT+DM (0,87%; 9,27m/s; 192,84%)
csoportok kozott. A LM-re adott vdlasz is szig-
nifikdnsan csokkent a vizsgdlt beteg csoportokban
(782,08%, 651,32%, 453,76%) az egészségesekhez
viszonyitva (1049,08%). Az endothel diszfunkcidt
jelz6 PORH és Aix kozott szignifikdns korreldciot
taldltunk (r=-0,54, p<0,001).

Kovetkeztetés: Eredményeink alapjan az alkalma-
zott non-invaziv mddszerek lehet§séget nydjtanak a
vaszkuldris diszfunkcié kimutatdsara.



A mikrokeringés zavara kovetkeztében
kialakulo valtozasok a belsé fiilben

DR. GABORJAN ANITA, DR. SZIRMAI AGNES
Semmelweis Egyetem, Altaldnos Orvostudomdnyi Kar,
Fiil-Orr-Gégészeti és Fej- Nyaksebészeti Klinika,
Budapest

A hallascsokkenések jelentds hanyaddnak hatterében a
bels6fiil vérellatasanak zavara all. Ez lehet dtmeneti vagy
tartés keringészavar, fennalldsanak mértéke és idStartama
hatdrozza meg a kdvetkezményes elvéltozasokat. Irodalmi
adatok alapjan ismert a sz8rsejtek, illetve az idegrostok
karosodasa ischaemids koriilmények kozott.

In vitro tengerimalac cochledban vizsgéiltuk a neuro-
transzmitterek felszabaduldsat fiziol6gids és ischaemids
koriilmények kozott. Els6ként irtunk le egy médszert, az in
vitro szuperfiziés technikat bels§ fiil prepardtumon,
melynek segitségével kovetni tudjuk kiilonb6z6
koriilmények kozott az izotéppal jelzett dopamin kidram-
lasat a cochlea efferens idegvégzddéseibSl. A dopamin
ismereteink szerint ischaemia és zaj esetén védd funkcid-
val rendelkezik a belsé fiilben. A kipreparalt tengerimalac
cochledkat fizioldgids koriilményeket utdnzé oldatba
helyeztiik. Az 4tdramoltatott oldat oxigén és glucose tar-
talmanak megvondsa kovetkeztében kimutattuk a dopamin
felszabaduldsdnak novekedését.

Eredményeink alapjan feltételezhetjiik, hogy lokalis
szabdlyoz6é mechanizmusok biztositanak bizonyos foku
védelmet a belsé fiilben a vérellatdsi zavar
kovetkezményeinek kialakuldsa ellen. Ezen mechanizmu-
sok erdsitése klinikai terdpids célpontja lehet az ischaemia
okozta halldscsokkenések megel§zésének.

3. szekcio

Kinurénsav kezelés hatasa a vastagbél
keringésre Kisérletes ileusban

DR. ERCES DANIEL', DR. RACZ ANDRAS,
DR. KASZAKI JOZSEF', DR. VECSEI LASZLO?,
DR. BOROS MIHALY!

Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet',
Neuroldgiai Klinika®, Szeged

Hattér és célkitiizés: Az N-metil-D-aszpartat (NMDA)
receptor antagonista vegyliletek a kdzponti idegrendszer-
ben neuroprotektiv hatastiak. Kedvezd hatdsukat részben a
mikrokeringés javitdsan keresztiil érik el, azonban a folya-
mat pontos mechanizmusa nem ismert. Feltételeztiik, hogy
az NMDA -receptor antagonista kinurénsav hatékony lehet
az enterdlis idegrendszer (ENS) esetében is, és befolyasol-
hatjuk a hipoxia vagy gyulladds miatt kialakulé bélmoti-
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litasi és keringési zavarokat. Kisérleteinkben a vastagbél
obstrukcié dltal kivaltott folyamatokat vizsgaltuk,
munkacsoportunk ebben a sorozatban a gyulladdsos
mikrokeringési valaszokra jellemz§ xantin oxidoreduktaz
(XOR), mieloperoxidaz (MPO, szoveti leukocyta akku-
muldcié marker) aktivitdsokat, valamint a nitrogén mon-
oxid (NO) produkciét vizsgélta kinurénsav kezeléssel €s
anélkiil.

Médszerek: Altatott kutydkon 7 6rdn keresztiil moni-
toroztuk a vastagbél ileust kisér§ makro— és mikrohemo-
dinamikai valtozasokat (perctérfogat, splanchnikus ér-
ellendllds (SVR) és a motilitdsi paramétereket (strain
gauge technikdval). Almitott (n=5), a colon transversum
leszoritasaval 1étrehozott obstrukcids (n=6), és az obstruk-
cié 3. orajaban 50 mg/kg iv. kinurénsavval kezelt (n=5),
dllatok eredményeit hasonlitottuk 6ssze. A kisérlet végén
szoveti biopsziab6l XOR és MPO aktivitasokat, valamint a
szoveti nitrit/nitrat (NO végtermék) szinteket hatdroztunk
meg.

Osszefoglalds: Az obstrukcié utin a bél motilitds
fokoz6dasa mellett szignifikdnsan csokkent SVR, és
emelkedett XOR aktivitds és leukocita akkumulacié
alakult ki. A kinurénsav kezelés szignifikdnsan gitolta a
XOR és MPO aktivitdsok emelkedését, a szeptikus ke-
ringési reakcid kialakuldsat és a vastagbél motilitasi index
fokozodasat.

Kovetkeztetésiink szerint a kinurénsav neuroprotekt{v
hatdsa az ENS-ben részben a XOR oxigén szabadgyok
képz6dés és a kovetkezményes leukocita aktivacio
gatlasan alapul.

Kutatdsi tdmogatas: RET-08/04.

Glutamat receptor gatlas mikrokeringési
hatasa Kisérletes colitisben

DR. FULOP MIKLOS', DR. FAZEKAS BORBALA',
DR. VARGA GABRIELLA', DR. WOLFARD ANTAL?,
DR. KASZAKI JOZSEF', DR. VECSEI LASZLO",
DR. BOROS MIHALY'

Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet',
Sebészeti Klinika’, Neuroldgiai Klinika’, Szeged

Hattér és célkitiizés: A kozponti idegrendszerben L-
kinureninbdl képz8d§ kinurénsav (KYNA) neuroprotektiv
hatdsud az excitatoros glutamat receptorok gatldsa révén. A
KYNA periférids hatdsa alig ismert, de prekurzor ve-
gylilete, az L-kinurenin lokalis felszabadulasa kimutathaté
a vastagbél gyulladasos korfolyamataiban, Kisérleteink
célja az volt, hogy jellemezziik az exogén KYNA hatdsat
kisérletes colitis soran.

Médszerek: Altatott him Wistar patkanyokon 2, 4, 6-
trinitro-benzén szulfonsav (TNBS; intracolon, i.c.) altal
elGidézett colitis kovetkezményeit vizsgiltuk a kezelést
kovet§ 16-22 o6raban. A kontroll (n=6) allatok esetében a
hordozé oldattal (50%-os ethanol) végeztiink i.c. bedntést.
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A colitises dllatok egyik felét (n=6) a KYNA olddszerével,
mig a masik felét 25 mg/kg KYNA-val (n=7) kezeltiik a
colitis 17-18. érdjdban. Hemodinamikai monitorozas mel-
lett a colon motilitdsat strain-gauge technikaval re-
gisztraltuk, a colon serosa mikrocirkulaciéjat ortogonalis
polarizacids spektralis (OPS) képalkoté mddszerrel vizs-
géltuk (Cytoscan A/R videomikroszkép). A proximadlis
colonbdl vett biopszidkbol xanthin oxidoreduktiz (XOR),
myeloperoxiddz (MPO) enzim aktivitdsokat és a szoveti
nitrogénmonoxid képz&dését (NOx) hatdroztunk meg.

Osszefoglalas: A colitises llatokban emelkedett perc-
térfogattal és fokozott serosa mikroperfuziéval jelle-
mezhet§ helyi és szisztémas gyulladasos keringési valasz
alakul ki, amelyet a vastagbél szoveti XOR, MPO és NOx
szintek szignifikdns novekedése kisér. A KYNA kezelés
szignifikdnsan csokkentette a nyalkahartya XOR és MPO
aktivitdsat.

Kovetkeztetés: Kisérletes colitisben a KYNA kezelés
protektiv hatdsa a mucosa oxigén szabadgyok képzGdésért
felels XOR enzim és a kovetkezményes leukocita aktiva-
ci6 gatlasan alapul.

Kutatdsi tdmogatds: RET-08/04.

A foszfatidil-etanolamin mikrokeringési
hatasanak vizsgalata mesenterialis
ischaemia-reperfizié soran
patkany modellben

DR. VARGA GABRIELLA, DR. VARADI RITA,
DR. KASZAKI JOZSEF, DR. GHYCZY MIKLOS,
DR. BOROS MIHALY
Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet,
Szeged

Hattér, célkitiizés: A foszfatidilkolin mikrokeringésre
gyakorolt pozitiv hatdsiat végtag ischaemids modellben
mér leirtuk, endogén produktumdnak, a foszfatidil-
etanolaminnak (PE) hatdsdr6l azonban még keveset
tudunk. Feltételezziik, hogy az ischaemia-reperfizids (IR)
koérkép kialakuldsdban a PE preventiv szerepet jitszhat,
ezért megvizsgaltuk a mikrokeringés véltozdsait a mesen-
terialis IR 4ltal kivéltott gyulladdsos folyamatokban. A PE
elGkezelés két formdjat, az ordlis taplalék-kiegészitést,
valamint az iv. inftzi6t alkalmaztuk.

Modszerek: Altatott him Wistar patkdnyokon az a.
mesenterica superior 30 perces occlusidjat kovets 180
perces reperfiizié kovetkezményeit vizsgaltuk 4 kisérleti
csoportban: dlmitott (n=7), IR (n=7), PE infizi6val (50
mg/kg; n=8) és 2% PE-t tartalmaz? tdppal elGkezelt dllatok
(n=8) adatait hasonlitottuk 0Ossze. Mértiik a hemodi-
namikai paramétereket, vékonybél biopszidkbol szuper-
oxid gyok (Oy) képzGdést, xantin oxiddz enzimaktivitést,
leukocyta akkumulaciét, valamint majbiopszidkbdl szoveti
ATP-tartalmat hatdroztunk meg. A vékonybél mikro-
cirkuldcidjat ortogondlis polarizacids spektralis (OPS)
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képalkot6 mddszerrel
videomikroszkdp).

Osszefoglalas: Az ischaemia, majd az azt kovetd reper-
fizi6é mikrokeringési perfizids zavart, emelkedett leukocy-
ta akkumulaciét, szuperoxid produkciét eredményezett,
valamint stilyos ATP depléciét okozott a majban. A PE
infuzié és a PE elGetetés megdrizte a maj ATP tartalmat és
mérsékelte a mikrokeringési elégtelenséget, a szabadgyok-
képzddést és a leukocyta akkumulaciét.

Kovetkeztetések: A tdpldlék kiegészitGként, vagy
infiziéban alkalmazott PE elSkezelés a szabadgyok
képzbdés és a leukocyta aktivacidt gatlo hatasai révén pre-
ventiv hatdsi a vékonybél hypoxids, IR karosoddsa
esetében.

Kutatdsi tdmogatas: RET-08/04.

vizsgaltuk (Cytoscan A/R

A sublingualis mikrokeringés direkt és
indirekt vizsgalata szisztémas keringési
elégtelenségben

DR. ROKOLYA SZILVIA', DR. ROSTAS ANDREA',
DR. NAGY ANDRAS', DR. KASZAKI JOZSEF',
DR. BODA DOMOKOS?, DR. BOROS MIHALY'

Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet',

Gyermekgydgydszati Klinika®, Szeged

Hattér és célkitiizés: A gasztrointesztindlis traktus
jelent8s része csak kozvetve vizsgédlhatd, ezért az anatd-
miai egység elsd, sublingualis (SL) régidjanak diag-
nosztikai jelentSsége lehet. A kozelmultban kifejlesztett,
szilikon alapd kapillaris tonomitort alkalmazva, kisér-
leteinkben meghatdroztuk a SL mucosa parcidlis széndiox-
id nyomdsat (pCO,), az artérids vér pCO, értékével
azonos idGpontban. Feltételeztiik, hogy a kett§ kiilonb-
sége, a pCO, gap, a mucosa mikrokeringés nem-invaziv,
indirekt vizsgdlé moddszere lehet. Vérzéses shock alatt
intravitdlis videémikroszképpal kozvetleniil is vizsgéltuk a
SL régi6 mikrokeringését, és az eredményeket dsszehason-
litottuk a SL régi6 €s a vékonybél mucosa pCOy gap vil-
tozdsaival.

Modszerek: Altatott torpesertések (n=6) artérids k6zép-
nyomdsat 60 perces véreztetéssel 40 hgmm-re csokkentet-
tiikk, melyet kolloid reszuszciticié kovetett. A hemodi-
namikai paraméterek monitorozdsa mellett az SL régi6
mikrokeringését ortogondlis polarizicids spektrilis (OPS)
képalkot6 mddszerrel vizsgaltuk (Cytoscan A/R
videomikroszkép) ¢és a régié mikrokeringését a
vorosvértestek dramlési sebességével (RBCV), valamint a
kapillaris perfizids ratdval (CPR) jellemeztiik. A vékony-
bélbe és a nyelv ald helyezett kapillaris tonomitor mintdk-
bél 30 percenként pCO, méréseket végeztiink kapnograf-
fal,"és a vér pCO, szintjét is meghatdroztuk.

Osszefoglalas: Haemorrhagids shock alatt a vékonybél-
ben €s a nyelv alatt a pCO, gap 2.9, illetve 3,1-szeresére
novekedett, és ezzel szorosan korrelalva a RBCV és a CPR
42%-kal, illetve 26%-kal csokkent.
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Kovetkeztetés: Vérzéses shockban a SL régidban a
mikrokeringési paraméterek €s a pCOp-gap valtozdsai
szorosan Osszefiiggenek a gasztrointesztindlis keringési
redisztribicidval, igy szisztémds keringési zavarokban az
indirekt SL tonometria jelentds diagnosztikus segitséget
nyujthat.

Kutatdsi tdimogatds: ETT 594/2006.

Kisérletes modell az arthritis funkcionalis
és mikrokeringési vizsgalatara

DR. GURABI DORA', DR. TOROK LASZLO?,
DR. EROS GABOR', DR. VARGA GABRIELLA',
DR. SZABO ANDREA', DR. BOROS MIHALY"
Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet,
Traumatolégiai Klinika®, Szeged

Hattér: Az akut és kronikus iziileti gyulladdsok nagy
betegcsoportokat érintd, igen gyakori megbetegedések,
melyek jelentGsen befolydsoljdk az életmindséget.
Kezelésiikre szamos gydgyszer keriil forgalomba, de ezek
legtobbje csak tiineti terdpidra alkalmas, vagy alkalmaza-
suknak (példdul nem-szteroid gyulladdsgétlék) sulyos
mellékhatasaik lehetnek. Ujabb, kevesebb mellékhatasu
gyulladascsokkentSk kifejlesztéséhez, hatdsuk megfeleld
teszteléséhez reprodukdlhat6, kvantitativ eredményeket
biztosité modellre van sziikség.

Célunk olyan in vivo kisérletes arthritis modell 1étre-
hozdsa volt, amely alkalmas lehet a gyulladds és egyes,
potencidlisan gyulladdscsokkentS vegyiiletek funkciondlis
és mikrokeringési hatdsanak egyiittes vizsgdlatdra.

Moédszerek: Kisérleteinkben altatott him Wistar
patkdnyok térdiziileti iiregébe tesztoldatot injektaltunk
aszeptikus koriilmények kozott a ligamentum patellaren
keresztiil torténd punctidval (n=8). A jobb térd esetén 0,1
ml 2%-os carrageenan és 0,1 ml 4%-os kaolin oldat ke-
verékét alkalmaztunk a gyulladds kivaltdsa céljabdl, a bal
térdbe pedig fizioldgids séoldatot injektaltunk azonos (0,2
ml) volumenben. A beavatkozast kovetGen 48 oOra eltelté-
vel megmértiik az iziiletek atmérgjét, a gyulladds
kovetkeztében fellépd masodlagos hyperalgesidt pedig a
végtagok hé— és taktilis ingerlésével vizsgéltuk. Az altatott
allatok térd fiziiletét megnyitottuk, és az izfelszineket
operaciés mikroszkop segitségével latotérbe hoztuk, az
iztileti felszinekrdl intravitdlis videofelvételeket készitet-
tiink.

Osszefoglalas: A jobb térd keresztmetszeti atmérdje
jelentésen megnovekedett, hé- és taktilis ingerekre sokkal
érzékenyebb volt az ellenoldalihoz viszonyitva. A video-
felvételek szerint a jobb oldalon nagyobb volt az 6démds
és gyulladdsos jeleket mutatd, hyperaemids teriiletek
ardnya a kontroll oldalhoz képest.

Kovetkeztetés: Kisérleti modelliink megfelelének
bizonyult a gyulladds sordn fellépd funkciondlis és mor-
foldgiai elvdltozdsok megjelenitésére, és alkalmasnak lat-
szik a gyulladdsgatld kezelések in vivo tanulményozdsara.
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4. szekcio

A mikrocirkulaci6 zavarai az agyi
fehérallomany nem gyulladasos eredetii
betegségeiben

DR. SZIRMAI IMRE, DR. KAMONDI ANITA,
DR. RUDAS GABOR, DR. VARALLYAI GYORGY

Semmelweis Egytem Neurologiai Klinika és
Szentdgothai Jdnos MR Kutato Kozpont
Budapest, Balassa u 6.

Kozel szaz éve ismert, hogy az agy fehérallomanyanak
elvéltozasai diagnosztikai egységet képeznek. ElsGsorban
radiomorfoldgiai adatok alapjan szétvdlaszhaténak tiint a
lacunaris allapot és a leukoaraiosisnak nevezett fehéral-
lomany betegség, a jelenségek azonban sok esetben tarsul-
nak egymassal (1). A fehérdlloméany degenericidjat, amely
lacundkkal egyiitt jelenik meg, ma is Binswanger
betegségnek hivjuk. A subcorticalis ischemids vascularis
dementidt leggyakrabban nem a torzsdicok és thalamus

stratégiai  kdrosoddsai, hanem a fehérdllomany
vezetGképességének id&skori romldsa okozza. A

leokoaraiosist a legtobb szerzg ischemids eredetiinek tartja
(2). Ezt latszik igazolni, hogy a leukoaraiosis teriiletén a
normdlis allomédnyhoz viszonyitva szignifikdnsan ala-
csonyabb a regiondlis vératdramlds, ez azonban nem donti
el kérdést, hogy a keringészavar koéreredet, vagy
kovetkezmény. Fejlett MRI késziilékkel meghatdrozhat6
az agyi régiok véritdramldsa és az is kideriilt, hogy a
sziirkedllomény infarctuskiiszobe szignifikdnsan maga-
sabb mint a fehérallomanyé (3). Ha feltételezziik, hogy az
id&skori fehérallomany elvaltozdsok f6 tényezdlje ke-
ringészavar, akkor meg kell vizsgilni vérellatdsanak saja-
tossdgait. Az anatémiai tanulményok szerint az agykéreg-
ben a fehérallomanyhoz viszonyitva kétszeres a capilldris
stiriség. Ezen feliil a fehérillomanyt elér§ erek csavaro-
dottak, spiralt és hurkot képeznek, atmérdjiil valtozd, tobb-
ségiik a kamrafal felé tart (4). Kiilonbség van az extracel-
lularis Grok tdgassdgaban is. A sziirkedllomanyban 10-20
nm, a fehérdllomdnyban 80 nm. A két dllomany ereinek
hemodinamikai kiilonbsége mellett az érregulacid is
eltérd. Széndioxid lélegeztetés hatdsira a fehérallomany
vératiramldsa a kéreghez és a subcorticalis sziirkedl-
lomanyhoz viszonyitva alig valtozott. IdGseknél a fehéral-
lomanyi erek kémiai reaktivitdsa tovabb csokken (5).
Fehérallomany karosodasban szenvedSknél passziv don-
tési kisérlet sordn posturdlis helyzetben a frontdlis
teriiletek vératdramlasa alacsonyabb volt, amely a vasomo-
tor reaktivitds romldsara utal (6). A fehérdllomany ereinek
kozvetlen neurogén szabélyozasat nem ismerjiik pontosan.
A hisztopatoldgiai vizsgalatok djabb adatokat szolgaltat-
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tak arra, hogy a fehérallomany elvaltozasaiért nem csak az

»artérids oldal® felel. Leukoaraiosis Alzheimer betegség-

ben is el6fordul. Ilyen esetekben a periventricularis véndk

faldnak collagénes megvastagodasat és elzarddasat
taldltak, hasonléan a Binswanger betegségben szenvedSk
leleteihez. A mikroerek kornyékén kifejlédott amyloid
plakkok tomege a sziirke és fehérallomany hatdran talal-
haté (7). A perivascularis résekben felszaporodé koéros
metabolitoknak jelent&ségiik lehet a mikrokeringés
idGskori zavaranak létrehozdsdban. A fenti elméletek
illusztralasara sajat anyagunkbdl mutatunk be eseteket,
amelyekben a fehérallomany kéarosoddsok regiondlis
eloszlasat és az ezzel Osszefiiggd klinikai tiineteket ele-
mezziik.
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PlazmaviszKkozitas:
egy mellozott paraméter

DR. KESMARKY GABOR,
DR. KENYERES PETER, DR. TOTH KALMAN
Pécsi Tudomdnyegyetem,
L.sz. Belgyogydszati Klinika

A plazmaviszkozitds érdemteleniil mell6zott
paraméter a klinikumban. A plazmaviszkozitast a viz
és a benne oldott makromolekuldris komponensek
hatdrozzdk meg. A humdn plazma jelent6sen koncen-
tralt fehérje oldat, amelyben a gyenge fehérje-fehérje
interakcidknak fontos szerepiik lehet, f8leg patologids
esetekben, ami példaul elektroforézisnél nem nyil-
vanulhat meg. Az egyes fehérje frakcidk hozzdjaruldsa
a plazmaviszkozitishoz a fehérje tomegétsl és
alakjatol fiigg.

A fehérje minél kevésbé szferoid alakd, minél na-
gyobb molekula tomegt, aggregald tulajdonsiagu, hé-,
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pH- és viztartalom érzékeny, anndl magasabb a
viszkozitds. A plazma newtoni folyadék, tehat viszko-
zitdsa nem fiigg az dramldsi koriilményektSl, igy
mérése relative egyszerd, ehhez els§sorban a kapillaris
rendszerd viszkoziméterek ajanlottak.

Normdl tartomédnya: 1,10-1,30 mPas 37°C-on,
életkort6l és nemtdl fiiggetleniil. Mivel nagy pon-
tossdggal és individudlis stabilitdssal mérhets, kis
eltérés is patoldgias jelentGséggel birhat.

A plazmaviszkozitds gyulladdsok vagy mads szoveti
sériilések okozta plazma protein valtozasok jelzGje,
szenzitiv, bar nem specifikus paraméter. Ertéke a
siillyedéssel parhuzamosan emelkedik, de az utébbival
ellentétben nem befolydsolja a hematokrit (példdul
anaemia, policitémia) és az analizisig eltel§ id§, ezért
megbizhatdobb a siillyedésnél. Nem véletlen, hogy mar
1942-ben a plazmaviszkozitdst ajanlottdk a siillyedés
helyettesitésére.

Magas plazmaviszkozitds valamilyen betegségre
utal, az alacsony érték figyelmen kiviil hagyhaté.
Hiperviszkozitds szindrémakban jobban alkalmas
monitorozasra, mint a siillyedés.

Rheumatoid arthritis esetén szenzitivitisa és speci-
ficitdsa jobb a siillyedésénél és a C-reaktiv proteinénél
is. Megemelkedik a plazmaviszkozitds és a fibrinogén
szint instabil angina és stroke esetén, ezeknek a
mértéke a nem-kivanatos események rizikéfaktora.

A plazmaviszkozitds emelkedése korreldl a peri-
férids verGérbetegség és a koszortér-betegség prog-
resszidjaval. E jellemzd&i alapjan a plazmaviszkozitas
mérésének rutinszeriinek kellene lennie a mindennapi
klinikai gyakorlatban.

Fiatal, asymptomaticus thrombophylias
betegek vénainak biomechanikai
tulajdonsagai

DR. MOLNAR ANDREA AGNES"?,
DR. APOR ASTRID?, DR. KRISTOF VERA’,
DR. NADASY L. GYORGY?, DR. SZEBERIN
ZOLTAN?, PROF. DR. MONOS EMIL?,
PROF. DR. ACSADY GYORGY?,
PROF. DR. PREDA ISTVAN', DR. BERCZI VIKTOR®

Orszdgos Gyogyintézeti Kozpont, Il. sz. Belgydgydszati
Osztdly', Semmelweis Egyetem Klinikai Kisérleti Kutaté
és Humdn Elettani Intézet’, Er-és Szivsebészeti Klinikd’,

Budapest

Korabbi vizsgdlataink szerint fiatal, alsévégtagi
mélyvénds thrombosist elszenvedett betegek vénds
distensibilitdsa ugyancsak fiatal kontroll csoporttal
O0sszehasonlitva szignifikdnsan alacsonyabbnak
bizonyult mind a mélyvénds thrombosis szempont-
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jabol érintett, illetve nem érintett véndk esetében
(Molndr A. A. et al.: Thromb. Res., 117: 639-45,
2006.).

Jelen kisérletiinkben a véndk faldnak bio-
mechanikai viselkedését vizsgaltuk fiatal, klinikailag
mélyvénds thrombosist el nem szenvedett thrombo-
phylias betegeken.

Tizenegy fiatal kontroll alanyt és kilenc thrombo-
phylids beteg vena femoralis communis, vena jugu-
laris interna és vena axillaris anteroposterior és
mediolateralis atmérGit mértiikk ultrahang segitségé-
vel, konrollalt Valsalva teszt sordan fekvg és 4116 test-
helyzetben. A véndk distensibilitdsat az atmér§ és a
nyomads valtozdsabol szamoltuk ki.

Thrombophylids betegek esetén a vena femoralis
és jugularis atmér6i fekvs testhelyzetben, illetve
alacsony transmuralis nyomadsnal jelentGsen tdgabbak
voltak a kontroll csoporttal Osszehasonlitva. Ezzel
szemben magasabb nyomadstartomdnyban a véndk dis-
tensibilitdsa jelent§sen csokkent.

A vena axillaris distensibilitdsa elhanyagolhat6
volt minden nyomadstartomanyban.

Mindezek alapjan thrombophilids betegség esetén
felvet6dik mar a mélyvénds thrombosist megel6z6
allapotban is a generalizdlt biomechanikai vénafal
eltérés lehetGsége. Ez az eltérés hasonld jellegd, mint
a vénak oregedése, valamint a postthrombotikus
allapot soran taldlt biomechanikai elvaltozas.

Kutatasi tamogatdsok: OTKA T032019, OTKA
TO30245, OTKA TO42670, ETT 128/2006.

5. szekcio

A véralvadasi genetika
és a haemorheologia kapcsolata

DR. PONGRACZ ENDRE', DR. ANDRIKOVICS
HAJNALKA’, DR. BERNAT SANDOR IVAN?,
DR. NAGY ZOLTAN*

IRM Kizponti Kérhdz, Neurolégia', OGYK Molekuldris
Genetikai Laboratérium’, MH HEK, Kardioldgiai Profil’,
Semmelweis Egyetem Vascularis Neuroldgiai Tanszék’,
Budapest

Hattér: A véralvadasi rendszer fontosabb genetikai
polimorfizmusainak fenotipusai ismertek, azonban ezek
haemorheoldgiai hatdsai mar kevésbé. Ugyancsak kevés
adat 4ll rendelkezésre a genetikai polimorfizmusok,
valamint a makrorheoldgiai paraméterek és a betegek vas-
cularis mortalitdsi adatai kozotti osszefiiggésrdl.

Célkitiizés: Ischaemias stroke betegekben vizsgdlni hat
genetikai polimorfizmust, melyek tiikrozik a trombocita-
plazmafehérje-endothel rendszer szerepét a trombotikus
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folyamatokban. Vizsgdlni a genotipusok és haemorheol6-
giai paraméterek kapcsolatat. Vizsgdlni mind a genetikai
polimorfizmusok, mind a haemorheolégiai paraméterek
esetleges Osszefiiggését a betegek 5 éves vascularis erede-
td mortalitasi adataival.

Betegek és modszerek: 433 ischaemias stroke
betegben vizsgéltuk a GP IIb/IIla 33LeuPro, a protrombin-
gén G20210A, az ACE I/D, a fibrinogén —455G/A, a
Leiden muticié és a MTHFR C766T genotipusait PCR
metodikaval. Meghataroztuk a betegek hematokrit, plazma
fibrinogén (FIB) koncentraciéjat, a teljes vér (TVV) és
plazma (PV) viszkozitdsat 90 sec™" sebességgradiensen. A
betegek 5 éven 4t kovetett vascularis mortalitdsi adatait,
valamint a polimorfizmusok és a haemorheoldgiai
tényezS8k Osszefliggéseit vizsgiltuk Kaplan-Meier méd-
szerrel.

Eredmények: Nem dohdnyzé betegekben a FIB gén
—455A/A genotipusa magasabb FIB koncentraciot ered-
ményez a vad allélhoz képest (p<0,05). A 0,40-re stan-
dardizalt hematokritra kalibralt TVV dohanyzodkban a vad
alléllal rendelkez8k és az AA kozott csak mérsékelt kon-
centracié-emelkedés mutatkozik (p=0,11), ugyanakkor a
nem dohdnyzokban mar szignifikdns viszkozitas
emelkedés volt megfigyelhet6 (p<0,05). Szignifikdns
Osszefiiggést taldltunk a Leiden mutacio + allélje, valamint
a legmagasabb plazmaviszkozitdsti csoport kozott a teljes
beteganyagban (p=0,01), a fiatalabb, 50 év alatti alcsoport-
ban (p=0,03) és a nem dohidnyzé betegcsoportban is
(p<0,05). A gének vad alléljeivel rendelkezSk és
hetero/homozigétak kozott nem taldltunk szignifikdns
mortalitasbeli kiilonbséget. Ugyanakkor az 1,51 mPas
feletti PV-val rendelkez$ betegcsoportban szignifikdnsan
magasabb volt a mortalitds, mint a normal PV-val ren-
delkezdk csoportjdban (p=0,03).

Kovetkeztetés: A hemosztdzis rendszer vizsgdlt
genetikai polimorfizmusainak egy része kedvezStlen
haemorheol6giai valtozdsokat eredményezhet, viszont
egyik allél sem emeli a vascularis mortalitist. A magasabb
PV viszont magasabb mortalitdssal jar egyiitt, mely a PV
mérésének sziikségességére és kezelésére irdnyitja a
figyelmet.

Erbetegség progresszidjinak kovetése:
vérlemezke aggregacid, szabadgyok-termelés
és antioxidans enzimek kapacitasanak
mérése alsé végtag amputalt betegeknél

DR. FERENCZ SANDOR', KURTHY MARIA',
DR. BERTOK SZABOLCS', DR. HORVATH
SZABOLCS', PROF. DR. ROTH ERZSEBET',

PROF. DR. WEBER GYORGY?
PTE AOK Sebészeti Oktaté és Kutaté Intézet,
PTE AOK Sebészeti Klinika’

Célkitiizés: A civilizalt orszdgok legnagyobb prob-
1éma4jat a populdci6 jelent8s hdanyadat érintS érbetegségek

Erhetegségek, 2007/Suppl. 1.
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COMPRI-MED KFT.
www.compri-med.hu

Mi Ujsag a Compri-Med-nél?

A lymphapress készilékek ujabb generacidja.
A két legujabb készllék kézul a PHLEBO PRESS® ezdttal nem elsésorban
a nyirok6déma korhazi kezelésére, mint inkdbb a sulyos vénas elégtelenségek,
az ehhez kapcsol6do 6démak, a traumas 6démak enyhitésére, sebgydgyulas elésegitésére
készilt. A hazi haszndlatra is alkalmas készulék hasznalhato labra vagy karra,
4 celldas mandzsettakkal. A nyomasérték 30-80 Hgmm koz6tt allithato,
a ciklusok koézti szuinetid§ is szabalyozhatd.
A kép 10 kezelés eredményét mutatja visszeres labon.

A Phlebo Press DVT® a miitétek alatti és utani trombozis profilaxist segqiti,
percenként egy — 50-60 Hgmm erdsségl pumpalassal, sterilizalhatd vagy
eldobhat6 labmandzsették alkalmazasaval.

Informacioéért, arajanlatért hivjon minket!
1062 Budapest, Aradi u. 41.
info@ compri-med.hu

Tel./fax: 311-1883
Mobil: 30/9493700

jelentik. Az érbetegek magas morbiditdsa és mortalitdsa
diagnosztikdban is konnyen alkalmazhat6 médszer kidol-
gozésa.

Beteganyag és moédszer: 2004. novembere 6ta rend-
szeres gondozas alatt 4116 cruralis vagy femoralis amputalt
érbetegeink (n=38) laboratériumi adatait elemeztiik. A
kapott eredményeket nem érbeteg (n=15) kontroll csoport
adataival hasonlitottuk ©ssze. Mértilk a vérlemezkék
aggregicids hajlamét teljes vérben ADP, és kollagén
hatdsdra (impedancia-valtozds mérése), valamint izolalt
thrombocytdkon ADP, kollagén és adrenalin addsdra (tur-
bidimetrids vizsgdlat). A szabadgyok-termelést indukélt
kemilumineszcencids elven mértiik. Meghatdroztuk a vér
antioxiddns enzimrendszereinek aktivitdsat és a lipidper-
oxid4cids termékek koncentracioit. A kapott eredményeket
a klinikai allapot valtozasaval is Osszevetettiik.

Erbetegségek, 2007/Suppl. 1.

Eredmények osszefoglalasa: Izoldlt thrombocytdk
aggregacidjat vizsgilva ADP—oldat hatdsira az aggrega-
ci6s gorbe meredeksége és maximum értéke is jelentGsen
emelkedett (p<0,05). Kollagén és adrenalin hatdsira az
aggregacié beinduldsdig eltelt id6 esetében volt szig-
nifikdns emelkedés (p<0,05, illetve p<0,001). A
szabadgyok-termelést vizsgidlva a gyoktermelés megin-
dulasdig eltelt id§ (p<0,001), a gorbe meredeksége
(p<0,05), a gyoktermelés maximuma (p<0,05) és a
fehérvérsejt szamra vonatkoztatott gyoktermelési maxi-
mum (p<0,001) mutatott a kontroll eredményekkel ossze-
hasonlitva jelentds emelkedést. A vér antioxidans kapaci-
tasdnak vizsgélata sordn a malondialdehyd szintje mutatott
szignifikans emelkedést (p<0,05). A vizsgalt id6pont alatt
15 betegnél észleltiik a klinikai allapot romlasét, 7 beteg-
nél valt sziikségessé tovabbi amputicid, 3 beteg elhunyt.
Az 6 eredményeiket a kontroll csoporttal és a tobbi érbeteg
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laboratériumi adataival Osszehasonlitva a thrombocytik
fokozott aggregabilitdsdt és magasabb ardnyud lipidper-
oxidaciot lehetett megfigyelni.

Kovetkeztetés: A kapott eredmények alapjin az
érbetegségek progresszidjanak kovetésére izolalt thrombo-
cytdk ADP, kollagén és adrenalin induktorral végzett
aggregaci6 vizsgalata, és a szabadgyok-termelési gorbe
maximumanak fehérvérsejtre vonatkoztatott ardnyszama
tlinik alkalmasnak, de a vizsgalatok klinikai relevancidja-
nak megitélésére tovabbi vizsgalatok sziikségesek.

A kavésav in vivo hemorheologiai és
trombocita aggregacio gatlo hatasanak
vizsgalata

DR. SCHUMACHER EDIT"?, DR. VIGH EVA',
DR. BIRONE DR. MOLNAR VALERIA',

DR. KENYERES PETER?, DR. FEHER GERGELY?,
DR. KESMARKY GABOR?, DR. GARAI JANOS',
DR. TOTH KALMAN>
Pécsi Tudomdnyegyetem, Korélettani és Gerontologiai
Intézet', . sz. Belgydgydszati Klinika’, Pécs

Bevezetés: A makrofdg migracié inhibitor faktor (MIF)
egy proinflammatorikus citokin, mely megtaldlhaté a
trombocitdkban is. Irodalmi adatok szerint ennek enzimak-
tivitdsa kdvésavval gdtolhat6. Kordbbi in vitro vizs-
gdlataink szerint a kdvésav a trombocita aggregéciora is
g4tl6 hatdssal volt. Jelen tanulmanyunkban azt vizsgaltuk,
hogy ezen hatdsok in vivo mennyire érvényesiilnek magas
kdvésav tartalmu cikoriakdvé fogyasztasa esetén, illetve
megvaltoznak-e a hemorheoldgiai paraméterek.

Betegek és médszerek: Onkontrollos vizsgdlatunk
sordn 27 egészséges onkéntesnél megmértiik a trombocita
aggregicid mértékét (Carat TX4 trombocita aggre-
gométer), a teljes vér és plazmaviszkozitdst (Hevimet 40
kapillaris viszkoziméter), a vorosvérsejt deformabilitdst és
aggregiciét (LORCA), a plazma fibrinogén szintet, a
vérképet és a szérum MIF koncentricidjat (ELISA). A
méréseket harom alkalommal végeztiik el: kavéfogyasztast
megeléz8en, kavéfogyasztds utdn 2 Ordval, illetve egy
hetes rendszeres kdvéfogyasztast kvetden.

Eredmények: A kdvésav mdr 2 ora alatt szignifikdnsan
csokkentette a sz€rum MIF szintet, ami egy hét milva még
szembetlinébb volt. A kollagénnel indukélt trombocita
aggregicid a két 6rds mérésnél csokkent, az adrenalinnal
indukdlt azonban nétt. Az ADP indukélta aggregicié mind
a két o6rds, mind az egy hetes mérésnél fokozottnak
mutatkozott. A teljes vér és plazmaviszkozitds egy hét alatt
egyardnt csokkent. A vorosvérsejt deformabilitds egy hét
alatt szignifikdnsan javult. Nem taldltunk valtozast a fib-
rinogén és a vérkép vonatkozasiban.

Kovetkeztetés: Jelen vizsgdlatunk eredménye biztatd
kiinduldsi alap a cikériakdvéban taldlhaté polifenolok
antithrombotikus hatdsainak a jovGben tervezett célzott
vizsgélataihoz.
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A retina, a latopalya és a szemmozgaté
rendszerek thromboembdliis
megbetegedéseinek legijabb diagnosztikai
lehetdségei, negativ és pozitiv tapasztalatok,
valamint jelentdségiik a szisztémas kezelés
kovetésében

DR. SOMLAI JUDIT', DR. KOLLAR GYORGY',
DR. DANOS PETER', DR. PALASTHY ISTVAN',
DR. SCHAFER ESZTER', DR. RECSAN
ZSUZSANNA , DR. SOMFAI GABOR?,

DR. SZEGEDY NORBERT®, DR. ASBOTH RICHARD*
MAYV Kérhdz Rend. Int., Neuroophthalmoldgia,
Idegsebészeti osztdly, Hypertonia Ambulancia,
Cardiologia, Gastroenterolégia] , SOTE II. sz. Szemészeti
klinika, Angiogrdfiai szakambulancia’, OPNI
Agyérbetegségek Orszdgos Kozpontja’®,

MAYV Kérhdz — IMC Cardiolégia’

Célkitiizések: A 14t6- és szemmozgaté rendszer ke-
ringési zavarai (,,ocularis stroke”) a funkcidk gyors,
irreverzibilis és markdns csokkenését eredményezik. Mint
egy ,eloretolt helySrség®, szenzitiv mddon eldre jelezhetik
a szisztémds keringési betegségeket latasvesztés, kettds
latas formdjaban. A legmodernebb neuroophthalmolégiai
vizsgalati eljardsok segitenek a vascularis karosodds
mértékének, jellegének megitélésében, valamint a magas-
sdgi lokalizacioban is. Egyben lehet6vé teszik a beteg gon-
dozdsa sordn a kezelés hatékonysidganak hosszi tava
tesztelését. A retina, a latéidegfé mikrokeringésének vizs-
gélatai — a latasfunkcidk parallel kovetésével —, a kettSs
latas pontos mérései a differencidl diagnosztikdban kapnak
klinikai jelentGséget. Egyben a folyamat cardio- és ce-
rebrovascularis eltéréseinek felderitését és a kései szovGd-
mények megel6zését jelenthetik. A vizsgdld eljardsokrol
szerzett elényok mellett a hatranyokat, tévedéseket
foglaljuk Ossze.

Anyag és moédszer: Kozel 1000 ocularis stroke
betegiink adataibdl allitottuk 6ssze eddigi eredményeinket.
Uj neuroophthalmoldgiai médszerek a hagyomdnyos
eszkoztdr mellett az ,,ocularis stroke diagnosztikdjaban:
— Bjerrum ernyd, computer perimetria: a retina és a
latépalya funkcidvesztésének kovetésében alapeszkozok.
— Heidelberg Retina Tomogrdf (HRT): a lat6idegfs rost-
veszteségének szamszerd mérését és kovetését biztositja.
— Heidelberg Retina Flowmeternek (HRF): a retina és a
latéidegf§ capillaris keringésének perfiiziés térképét
késziti el a betegség megallapitidsakor és a gondozas soran.
—  Fluorescein  Angiographia (FLAG+ICG): A
lat6idegf&bdl kilépd retina artéridk és vénak keringési alla-
potat, érfal sériilését, valamint kéros ér-ujdonképz&dések
kontrasztanyaggal torténd vizsgalatat teszi lehetGvé.

— Kozeli Maddox kettdskép vizsgdlo, Hess ernyd: segit-
ségével a periférids és centrilis szemmozgas zavarok eg-

o .

zakt mérése, hosszu tavi objektiv szamszerdsités.
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Terapia hatékonysag tesztelése: A szisztémas kezelési
kombindcidk indikacioi, effektivitas hosszu tava kovetése,
a funkcidvaltozasok segitségével.

Megbeszélés és kovetkeztetések: Az ,,ocularis stroke”
az egy- vagy kétoldali latasvesztések egyik f6 oka. Igy a
kérfolyamatok korai és korszerd, pontos vizsgdlatai és
etiolégia specifikus, gyors kezelése, valamint a kezelés
hatékonysagéanak tesztelése rendkiviil fontos a tarsszem és
a  megbetegedés  szisztémds  szovidményeinek
bekovetkezte eldtt.

6. szekcio

Az antioxidans-prooxidans statusz
és a vérlemezke funkcié monitorozasa
alsévégtagi revaszkularizacios
miitétek soran

KURTHY MARIA', DR. ARATO ENDRE?,

DR. JANCSO GABOR', DR. LANTOS JANOS',
DR. FERENCZ SANDOR', DR. BERTOK SZABOLCS',
DR. FERENCZ ANDREA', DR. CSEREPES
CSEREPES', DR. HORVATH SZABOLCS',
PROF. DR. KOLLAR LAJOS? DR. ROTH ERZSEBET!
Sebészeti Oktato és Kutato Intézet', Sebészeti Tanszék —
Baranya Megyei Korhdz, Altaldnos Orvostudomdnyi Kar
Pécsi Tudomdnyegyetem’, Pécs

Hattér: Az ischemia/reperfiiziés karosodas (I/R) min-
den olyan esetben relevdns probléma, amikor az érpédlya
egy szegmense elzarddik, és thrombdzis, embolia, infark-
tus, ballon katéterezés, revaszkularizacidés mitétek soran
majd jbol megynyilik/megnyitjak.

A vizsgalat célja: az I/R vizsgalata siirgGsségi és elek-
tiv alsévégtagi revaszkularizaciés mitétek perioperativ
id&szakdban.

Betegek: periférids artérids érbetegek, akiken siirgdssé-
gi mitétet kellett végrehajtani, (akut n=10), vagy
revaszkularizaciéos mitétre voltak elSjegyezve (elektiv
n=5).

Kontroll csoport: egészséges véradok (kontroll n=10).
Meéréseket a mitét elStt, majd 2, 24 és 168 6ra muilva
végeztiink.

Moédszerek: A szuperoxid dizmutiz enzim (SOD)
aktivitdsdval, a redukdlt glutathion (GSH) és a plazma
thiolcsoportok mennyiségével az antioxiddns, mig a forbol
mirisztat acetéttal indukdlt szabadgyok produkcié (ROS)
és a plazma malondialdehid (pIMDA) mennyiségével a
prooxidans statuszt jellemeztiik. Mértiik az ADP-vel (5 és
10 uM) és kollagénnel (2 pug/ml) indukalt aggregéaciot vér-
lemezkedds plazmdban és teljes vérben.

Eredmények: A miitét el6tt a GSH és —SH koncentra-
ci6é a harom csoportban hasonlé volt, és csak a miitét utan
csokkent dtmenetileg. A SOD aktivitds mindkét betegcso-
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portban alacsonyabb volt, mint a kontroll csoportban mért
(p<0,05 elektiv és p<0,01 akut), és tovabb csokkent a
mtét utdn. Az akut csoportban a pIMDA szintje és a ROS
produkcié minden vizsgdlt idSpontban szignifikdnsan
magasabb volt, mint a mésik két csoportban. Az elektiv
csoportban a pIMDA 4tmeneti emelkedést mutatott, a ROS
produkcié pedig 168 o6ra alatt ,,csak” megdupldzodott. A
betegcsoportokban az ADP és kollagén indukélta aggrega-
ci6 PRP-ben a kontroll csoporthoz képest alacsonyabb
volt, mely megfelel§ aggregicié gatld terdpidt jelzett.
Teljes vérben hasonl6 volt a kontroll csoportban mérthez a
mtét eldtt, majd 2 és 24 6raval késdbb is. A teljes vérben
mért aggregdcidé szignifikdnsan nétt az akut csoport
betegeinél egy héttel a m(tét utdn (ADP: p<0,005, kol-
lagén p<0,01).

Kovetkeztetések: Az ischemia idStartamdval ardnyos
az antioxiddns kapacitds csokkenésének, valamint a
szabadgyok produkcid és lipid peroxidacié fokozéddsanak
a mértéke. A trombocita funkcié 6nmagaban gitolt ugyan,
de a kornyezet megvaltozott stitusza noveli az aggregi-
ciéra valé hajlamot. A fenti paraméterek monitorozdsa
fontos eszkoz lehet a tovdbbi terdpids stratégidk kidolgo-
zdsdban.

A vizsgdlatokat az ETT 168/2006 és az OTKA K
060227 pélyazatok tdmogattak.

Klinikai adatok, thrombocitafunkcios
vizsgalatok, valamint az antioxidans statusz
elemzése oralis anticoagulans terapiaban
részesiilé betegeknél

DR. ISTVAN MIKLOS, KURTHY MARIA
DR. LANTOS JANOS', DR. ROTH ERZSEBET!
Komléi Virosi Kérhdz Sebészeti Osztdly, PTE AOK
Sebészeti Oktato és Kutato Intézet', Pécs

A kumarin szdrmazékkal végzett antikoagulans terdpia
sz€les korben elterjedt eljaras.

Ersebészeti ambulancidnkon jelentkezd betegeinknek
kozel 10%-a alvaddsgatld kezelést kap.

A nem teljesen veszélytelen kumarin terdpia sok eset-
ben a sziikségesnél lényegesen hosszabb ideig tart,
gyakran nehezen meghatdrozhaté indikdcidval, annak
ellenére, hogy a tromboembdlidk megel&zésére és
kezelésére kiadott Magyar Konszenzus Nyilatkozat
egyértelmiien ajanldsokat fogalmaz meg.

Vizsgalatunk célja az volt, hogy az INR értékek
meghatdrozdsa mellett a thrombusképz8dés egyéb rizikod
tényezGirdl is képet kapjunk.

Modszerek: Vizsgdlatainkat 35 véletlenszerten
kivalasztott Syncumart szed§ betegen végeztik. A
kérdGives adatfelmérés mellett mértiik az ADP-vel (5 és 10
uM) és kollagénnel (2 ug/ml) indukdlt aggregaciét vér-
lemezkedus plazméban és teljes vérben, turbidimetrids és
impedancia mérésen alapulé moddszerekkel. A betegek
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antioxidans stituszat a szuperoxid dizmutdz (SOD) enzim
aktivitdsanak, a redukalt glutathion (GSH) mennyiségének
meghatdrozasaval, a prooxidans dallapotot a forbol
mirisztat acetattal indukalt szabadgyok produkcion és a
malondialdehid (MDA) mennyiségen keresztiil jelle-
meztiik, standard fotometrids eljarasokkal. Kontrollként
egészséges véradok adatait hasznaltuk.

Eredmények: A thrombocita funkcié gatldsat sem tel-
jes vérben, sem lemezkedds plazmdban egyik induktor
esetében sem mértiik. A GSH és a SOD aktivitdsa szig-
nifikdnsan alacsonyabb, az MDA szint magasabb volt,
mint azt az egészséges onkéntesek esetében tapasztaltuk. A
szabadgyok produkcidban szignifikans eltérés nem volt. A
kumarin terdpia ellenére az optimdlis INR szint nem volt
elérhetd.

Kovetkeztetések: Az antikoaguldcids terapia az esetek
nagy részében nem érte el a céljat, az optimalis INR
értéket a betegek tobbségénél nem lehetett elérni.
Ugyanakkor a fokozott thrombodzis készség veszélye
felmeriil a vérlemezke aggregacié gatlas hidnyaban, mig a
fokozott lipidperoxidacié és az alacsony antioxidans en-
zimszintek az oxidativ stressz kialakulasat jelzik.

A vizsgédlatokat az ETT 168/2006 és az OTKA K
060227 pélyazatok tdmogattak.

A 4-hidroxi-kumarin és szarmazékainak
hatasa a vorosvérsejt deformabilitasra
és a trombocita agregaciora

DR. RAPP HAJNALKA', DR. FEHER GERGELY',
DR. KENYERES PETER', DR. KESMARKY GABOR',
DR. KALAI TAMAS?, DR. HIDEG KALMAN?,
DR. TOTH KALMAN'

Pécsi Tudomdnyegyetem, I.sz. Belgydgydszati Klinika',
Szerves- és Gyogyszerkémiai Intézer’, Pécs

Bevezetés: Megvizsgdltuk az antikoaguldns alap-
molekula (4-hidroxi-kumarin), valamint a klinikumban
alkalmazott (warfarin és acenokumarol) €s kisérletesen
el@allitott szarmazékainak (HO 1966, HO 3507, HO 3470
és HO 3489) hatdsat a vorosvérsejt deformabilitdsra és a
trombocita aggregiciora.

Médszer: Egészséges onkéntesektSl nyert vérmintdkat
a vorosvérsejt deformabilitdsban bekdvetkez$ véltozdsok
vizsgdlatdhoz fenazin-metoszulfittal (PMS) és a vizsgélt
szerek kiilonb6z6 koncentracidival elSkezeltiik, majd két
Ords inkubdcids id6 utdn a deformabilitdst Carat FT-1
filtrométerrel mértiik. A trombocita aggregicié véltozds
vizsgdlatdhoz a vérmintdkat a fenti anyagok kiilénb6zd
koncentracidival elSkezeltiik, majd 20 perces inkubdcid
utdn megmértiik az ADP, kollagén és adrenalin indukélta
trombocita aggregicidt Carat TX4 aggregométerrel.

Eredmények: A kozismert antikoaguldns molekuldk
nem rendelkeztek sem scavenger, sem trombocita aggrega-
ci6 gatl6 kapacitdssal. Az alapmolekuldk médositott szér-
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mazékai, a HO 1966, a HO 3507 és a HO 3489 szig-
nifikdns antioxiddns hatdst mutattak in vitro (p<0,05),
tovabba szignifikansan csokkentették az ADP-fiiggd trom-
bocita aggregacidt (p<0,01).

Osszefoglalas: Eredményeink alapjan a vizsgélt szin-
tetikus készitmények szignifikdns antioxidans és trom-
bocita aggregicié gatlé kapacitdssal birnak. A vizsgalt
molekulédk lehetGséget adhatnak tobbszords timadds pontd
gyogyszerek kifejlesztésére a trombotikus események
megel6zésében.

ElectroSomatoGraph —
4j diagnosztikai lehetdség a
keringésbetegek kivizsgalasaban

DR. KULIN SANDOR

Az ElectroSomatoGraph egy francia tuddsok altal kifej-
lesztett szamitégép-alapi diagnosztikai eszkdz, mely a
chronoamperometria elvén mikodik. Lényege, hogy elekt-
romos jellemz8k (vezetSképesség, ellendllds, impedancia)
méréssel, és azok idGbeli lefolydsdnak regisztraldsaval az
intersticidlis tér pH és ionviszonyai meghatarozhatéak, igy
kozvetett inform4ciét kapunk az ezt a folyadékteret 1étre-
hoz6 és szabdlyoz6 sejtek funkciondlis dllapotarél. Mindez
Frederick Gardner Cottrell (1877-1948) kutatasi ered-
ményeire és matematikai egyenletére épiil.

Az eszkoz lehetvé teszi, hogy egy hdrom perces non-
invaziv eljardssal képet kapjunk a paciens éllapotdrdl, nem
csupdn az egyes szervekre, hanem egész szervezetére
vonatkozdan.

Az ESG informéciét nyujt példaul: a sziv, a vesék, a
tiidd, a m4j, a hasnyalmirigy, az emésztés, az agy, vagy akar
a kozponti idegrendszer funkciondlis allapotardl. Attekin-
tést nyerhetiink a hormonszintekrdl, oxidativ stresszrdl,
vagy a vérgaz értékekrdl és sav-bazis egyensilyrol is.

A hidrom perces mérés hat elektréda segitségével
torténik. A ldbakra, tenyerekre, homlokra 2-2 -1,28 V
egyenfesziiltséget adunk, igy a 22 z6ndra osztott emberi
test minden részében az intersticidlis PH és ionviszonyok
haromdimenziés meghatdrozdsa vilik lehet6vé. A mérés
sordn az eredményeket grafikusan dbrazoljuk.

Az ESG fejlesztésének sordn a klinikai teszt fazisdban
tobb ezer egészséges embert mértek meg és meghataroztak
az egyes szervek homeosztatikus egyensilydhoz tartozé
sav-bdzis értékek statisztikai normdit nemek és korcsopor-
tok szerint.

A 1163 betegség analizise sordn: 63 fals pozitiv és 112
fals negativ eredményt taldltak

Az ESG szenzitivitdsa 89%, specifitdsa 84%, ami jobb,
mint sok més elfogadott eljarasé.

A klinikai tesztek a kovetkez$ intézetetken folytak:
Hospital Botkin Moscow: Prof. Aleexev, Institut Gustave
Roussy: Prof. Alimi, Hospital St. Louis Sevice Urology:
Prof. Tritto.
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Az ElectroSomatoGraph elényei:

— a teljes test egyidejd, non-invaziv vizsgdlata,

— gyors: a probléma eredetének keresése sordn a
beépitett kockdzatelemzd rendszer javaslatai alapjan sz-
kithet§ a vizsgdland¢ teriiletek szdma,

— ellendrizhetS a kezelés hatékonysdga, illetve mel-
1ékhatasai,

— koltségtakarékos; kevesebb idd, laborvizsgalat, vizit,

— a paciensek szdmdra is érthetdvé tehetd lelet,

— a leletek nyomtathatok vagy elektronikusan tovab-
bithatok,

— egyszeriden kezelhetd grafikus felhaszndléi feliilet,

— a mérések koltsége rendkiviil alacsony,

— segiti a munka szervezését, kényelmesen kovethetd a
paciens allapotdnak véltozdsa a kordbbi vizitek mérései
egyszerien elGhivhatdk.

7. szekcio

A tiido porbelégzéses betegségeinek hatasa
a Kis- és nagy-vérkor mikrocirkulaciéjara

DR. KERENYI TIBOR', DR. JACKEL MARTA®
Semmelweis Egyetem, Il. Patholdgiai Intézet',
M. H. Kézponti Honvédkdrhdz, Patholdgiai Oszidly’,
Budapest

Az alacsony ellendllasd, teljes perctérfogattal
atdramoltatott és alacsony nyomdson mikodd tiidSke-
ringés rendkiviil érzékenyen reagdl mind a fizioldgids
igényekre, mind a patholdgids folyamatokra. A 1égkor
gdzneml szennyez$ anyagaival szemben a respirdbilis
partikuldris 1égszennyezés nehezen csokkenthetd, ugya-
nis ma mar nem az ipar képezi legf6bb forrdsat, hanem
a kozlekedés. Ez azt is jelenti, hogy a porterhelés ma
mér elsGsorban nem munkaegészségiligyi, hanem -
altalanos jelenléte miatt — egyre inkdbb kozegészség-
iigyi probléma.

A tobbnyire lappangva kifejlédd pneumokonidzisok
tartds alveolitiszt, intersticidlis gyulladdst elGidézve, a
légcserében résztvevs tiidGdllomany leépiiléséhez,
fibrézishoz, a kapilldrisok egy részének pusztuldsidhoz, a
kisvérkor keresztmetszetének csokkentéséhez, ezaltal pul-
mondlis hiperténidhoz vezetnek. Az emelkedett vér-
nyomadsnak $Z4mos jellegzetes morfolégiai
kovetkezménye van a kiserekben. Ezek a kapilldrisok
mikroaneurizmdi, az arterioldk muszkulariziciéja és az
angiomatoid proliferaciok.

A vizsgdl6é médszerek fejlédése a nagyvérkori erekben
is lehetdvé tette azon alap-folyamatok felismerését,
melyek a pneumokonidzisokat kisérG, klinikailag mar
régen ismert, kardiovaszkuldris funkciézavarokhoz
vezetnek. Kideriilt, hogy a részecskék daltal a tiid6kben
elGidézett gyulladds a lobsejtek és a keringésbe jutott
bioaktiv anyagok daltal szisztémds folyamattd terebé-
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lyesedik. Allatkisérletekben a részecskék tiidébe juttatdsa
utdn porszemcséket talaltak extrapulmonalisan a vérben, a
szivizom kapilldrisaiban, az agyban, 1épben és majban.
Humadn anyagban a sziv artéridinak faldban pordepozitu-
mot figyeltek meg neutrofil marginalizalt leukocitak és
mikrotrombusok szomszédsigdban. A vérben emelkedett
az interleukin (IL)-1 és IL-6 szintje, a trombocitdk és az
éretlen leukocitdk szdma. Szovet— és sejt-tenyészetekben a
porok tumor-nekrézis-faktor-alfa (TNF-4) termelést
indukaltak. A porinhalacié csokkentette vagy megsziintette
az endothel-dependens vazodilaticiét, fokozta a véndkban
a leukocytak gordiilését és kitapadasat. A gordiil§ leuko-
citdkb6l mieloperoxiddz enzim jutott be az érfalba,
bizonyitékaul az ereket ért oxidativ stressznek.

A kis- és nagyvérkori mikrocirkulécié atépiilése, illetve
sériilése elégséges magyardzatit adhatja a periférids
rezisztencia zavardnak és a kardidlis elégtelenségnek
pneumokoniézisokban.

Corona phlebectatica paraplantaris
laser Doppler vizsgalata

DR. BIHARI IMRE!, DR. EGRESITS JOZSEF2,
DR. FARKAS KATALIN?
Semmelweis Egyetem Fdiskolai Kar', Szt. Imre Korhdsz,
Belgyogydszati Angiologia®

Bevezetés: A corona phlebectatica paraplantaris (CPP)
az also6 végtagi kronikus vénas elégtelenség egyik korai, de
mindvégig fenndlld tiinete.

Cél: Vizsgalatunk célja az volt, hogy betekintést nyer-
jlink azokba a mikrokeringési valtozasokba, amelyek a
kréonikus vénds elégtelenség, illetve a CPP kialakuldsa
kapcsan 1étrejonnek.

Médszer: Az alsé végtagon a bdr mikrokeringését
laser-Doppler dramldsméréssel, a CPP centrumédnak
megfelelGen, illetve kontrollként egy kozeli, ilyen elval-
tozdst nem mutatd teriileten vizsgaltuk. Vizszintes
helyzetben rogzitettiik a nyugalmi aramlast, majd provoka-
cios teszteket: lokalis melegitést (44°C-on, 2 percig), post-
occluziv reaktiv hyperaemiit (PORH, 220 hgmm-en, 3
percig), a 1ab elevacigjat, majd venoarterialis testet (VAR)
végeztiink.

Eredmények: A CPP és a kontroll teriilet keringésében
jelent&s kiilonbségeket észleltiink. A CPP-ben a nyugalmi
aramlds és az aramldsi amplitudé nagyobb volt. A CPP a
Fourier-spekrumanalizis alapjdn emelkedett endothelialis,
myogen és szimpatikus idegi aktivitdst mutatott. A vizs-
gélati tesztek sordn, a CPP felett gyakran a tipusos kapil-
laris dramlastdl eltér§ aramlasi viszonyokat talaltunk.

Kovetkeztetés: A taldlt gyorsult keringési leletek a
krénikus vénds elégtelenség ezen forméajanak 1étrejottében
AV shuntok szerepét is felvetik. Felmeriil ugyanakkor az a
lehet&ség is, hogy a CPP ereinek a kapillarisoknal
nagyobb atmérdje a leletek értékét befolyasolja.
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Kolloid volumen terapia hatasa
a tiid6 mikrokeringésre,
tildomtitétet kovetden

DR. KORMANYOS ANDRAS, DR. KOSPAL TAMAS,
DR. CZEPAN MATYAS, DR. KASZAKI JOZSEF,
DR. BOROS MIHALY
Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet

Hattér és célkitiizés: A tiidS rezekcidk sordn alkalma-
zott ,.egy-tid§” lélegeztetés a mdtétet technikailag
megkonnyiti, de a fellépd atelektazia elkeriilhetetlen, nem
fiziolégids allapot, amelynek keringési és funkciondlis
kovetkezményei lehetnek. Szamos szerv esetében bizonyi-
tott, hogy a mikrokeringési elégtelenség volumen terapia-
val hatékonyan javithatd, azonban mellékhatasok limital-
hatjadk a kolloid expanderek alkalmazésit. Vizsgalatunk
célja az volt, hogy 6sszehasonlitsuk a 6%-os hidroxietil-
keményitd —130/0,4 (HES) és 10%-os dextran-40 (DX-40)
kolloidok hatékonysdgat az alveoldris mikrocirkuldci6
jellemzdire tiidé mtétet kovetSen.

Modszerek: A kisérleteket altatott, mesterségesen
Iélegeztetett, torakotomizdlt vietndmi torpe sertéseken
végeztik. A jobb bronchusra helyezett tourniquet
leszoritasaval 20 perces atelektdziat hoztunk 1étre, amely
megsziintetésekor fizioldgids sé (25 ml/kg; n=6), HES (25
ml/kg; n=6), vagy DX-40 (25 ml/kg; n=6) infiiziét adtunk
60 percen keresztiil. A hemodinamikai paraméterek moni-
torozdsa mellett a jobb tiidGlebeny alveoldris mikroke-
ringését ortogondlis polarizdciés spektralis képalkoto
mddszerrel (Cytoscan A/R videomikroszkép) vizualizal-
tuk, a valtozdsokat a vorosvértestek dramldsi sebességével
(RBCV) és a kapillaris perfuziés ratdval (CPR), mig a
morfolégiai véaltozasokat az alveolus teriilettel (AT) jelle-
meztiik.

Osszefoglalas: Atelektdzia sordan a RBCV 42%-kal, a
CPR 38%-kal csokkent, mig az AT pedig 36%-kal
novekedett. A reoxigenizacié sordn infunddlt HES és DX-
40 kozel azonos mértékben normalizdlta a hemodinamikai
paramétereket, javitotta az alveoldris mikroperfiiziot és
gatolta az AT emelkedését.

Kovetkeztetés: A vizsgélt idGintervallumban a tidg
alveoldris mikrokeringése atelektdziat kovetSen tartésan
romlik, de az atelektdzia karos mikrohemodinamikai
kovetkezményei megfeleld volumen terdpia alkalmazasa-
val reverzibilissé tehetSk.

Kutatési tdmogatds: ETT 594/2006.

A hizésejtek szerepe Kisérletes
akut vastagbél elzarédasban

DR. RACZ ANDRAS', DR. ERCES DANIEL!,
DR. PALASTHY ZSOLT?, DR. KASZAKI JOZSEF',
DR. BOROS MIHALY'

Szegedi Tudomdnyegyetem, Sebészeti Miitéttani Intézet',
Sebészeti Klinika’, Szeged

Hattér és célkitiizés: Az ér- és neuronhildzattal

kozvetlen kapcsolatban 4116 hizésejteket ,,6rszem”
sejteknek is nevezik, mivel medidtor készletiik részleges
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vagy teljes kiiiritésével érzékenyen reagdlhatnak a
mikrokornyezet valtozdsaira, befolydsolva a lokalis ke-
ringésregulaciét és szervfunkciot. Feltételeztiik, hogy a
hizésejteknek szerepe lehet a vastagbél obstrukci6 sordn a
bélmotilitdsi és keringési zavarok kialakuldsidban.
Kisérleteinkben a vastagbél obstrukcié 4ltal okozott gyul-
laddsos folyamatban vizsgéltuk a hizésejtek aktivitasat és
a kovetkezményes biokémiai, valamint a motilitdson
keresztiil érvényesiil§ enterdlis idegrendszeri hatésait,
Moédszerek: Altatott kutydkon 7 6rdn keresztiil moni-
toroztuk az obstrukciét kisér§ hemodinamikai véaltoza-
sokat és a motilitdsi paraméterek valtozasat (strain gauge
technikdval). Almdtott (n=5), a colon transversum
leszoritasaval 1étrehozott obstrukcids (n=6), az obstrukcio
alatt hizésejt stabilizator Na-cromoglykattal (20 mg/kg),
illetve 0,1 mg/kg hizésejt aktivator 48/80 vegyiilettel (n=5)
iv. kezelt 4llatok adatait hasonlitottuk Ossze. A kisérlet
végén colon biopszidbdl xantin oxidoreduktiz (XOR),
granulocita szoveti akkumuldciét jelzd mieloperoxidaz
(MPO) aktivitdsokat, valamint hizésejt degranulédcidt
(alcian-kék-safranin-O festéssel) hatdroztunk meg.
Osszefoglalas: Az obstrukcié utdn a motilitds
fokozddasa mellett emelkedett XOR és MPO aktivitdst
mutattunk ki. Mindkét kezelés szignifikdnsan gitolta a
XOR és MPO aktivitdsok emelkedését és a vastagbél
motilitdsi index fokozddast, mig a degranuldlt hizésejtek
szamat csak az Na-cromoglycat kezelés csokkentette.
Kovetkeztetésiink szerint a vastagbél obstrukcio jelen-
tés periférids hemodinamikai és enterdlis idegrendszeri
kovetkezményekkel jar, amely folyamatban a hizésejtek
jelentSs moduldtor szerepet tolthetnek be.
Kutatdsi timogatds: RET-08/04.

8. szekcio

A foszfatidil-etanolamin gyulladascsokkenté
hatasa Kisérletes pleuritisben

DR. VARADI RITA, DR. EROS GABOR,

DR. VARGA GABRIELLA, DR. KASZAKI JOZSEF,
DR. CZOBEL MIKLOS, DR. BOROS MIHALY
Szegedi Tudomdnyegyetem, Altaldnos Orvostudomdnyi
Kar, Sebészeti Miitéttani Intézet

Hattér: Az elmiilt években irodalmi adatok és kordbbi
kisérleteink igazoltdk, hogy a foszfatidilkolin tobb esetben
hatékonyan befolydsolja kiilonféle szervek (vékonybél,
nyel6cs6) gyulladdsos szovddményeinek kialakuldsat.
Endogén metabolitjardl, a masodik leggyakoribb memb-
ranépitd komponens foszfatidil-etanolaminrél (PE)
feltételezhetd, hogy endokannabinoid receptor agonista
prekurzorként szerepe lehet a mikrokeringési kdrosoddssal
és szoveti nekrdzissal jaré folyamatok megel6zésében. A
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munkacsoport vékonybél mikrokeringési kisérletsoroza-
tdhoz csatlakozva megvizsgaltuk, hogy a PE elGkezelés
hatdssal lehet-e a tiid6 mikrokeringését befolydsolo,
szabadgyok produkciéval kapcsolatos enzimek, igy a xan-
tin oxidoreduktiz (XOR), nitrogén monoxid szintetaz
(NOS) és a leukocyta aktivaciot jellemzd§ mieloperoxidaz
enzimek aktivitdsanak valtozasara.

Célunk az volt, hogy egy széles korben haszndlt nem-
szteroid gyulladasgitld szerrel Gsszehasonlitva megvizs-
galjuk a taplalék kiegészitSként alkalmazhaté PE kezelés
hatékonysdgdt him CFLP egerekben 1étrehozott
szubkronikus pleuritis kisérletes modelljében.

Médszerek: A pleuratrbe 0,1 ml fiziologids s6oldatot
(kontroll csoport n=8), vagy 2%-os carrageenan oldatot
juttattunk a pleuritis indukcidja céljabdl (2-4 csoport). A 3.
csoport (n=8) allatait a carrageenan beaddsa el6tt 7, majd
utdna 3 napig PE tartalmu tappal etettiik, a 4. csoport (n=8)
a carrageenan beaddsa utdn 3 napig acetil-szalicilsav
(ASA) tartalmu (1,5 mg/ml) ivévizet kapott. A miitét utan
3 nappal a mellkast megnyitottuk és atmostuk a leukocy-
taszdm meghatdrozdsdra, a tiid§szovetb6l pedig XOR,
NOS és MPO enzim aktivitdsokat mértiink.

Osszefoglalas: A carrageenan kezelés a leukocytasza-
mot 159%-kal, a tiid6 MPO és XOR aktivitast 82%-kal,
illetve 60%-kal novelte. Az ASA és a PE ezeket a valtoza-
sokat kozel azonosan, szignifikdns mértékben csokken-
tette.

Kovetkeztetés: Az orilis PE elGkezelés leukocyta
aktivaciot gatl6 hatasai révén hatékony gyulladascsokken-
t6 kezelés lehet.

Kutatési tdmogatds: RET-08/04.

Hypercapnia hatasa a vestibularis magvak
miikodésére

DR. SZIRMAI AGNES, DR. GABORJAN ANITA
Semmelweis Egyetem, Altaldnos Orvostudomdnyi Kar,
Fiil-Orr-Gégészeti és Fej-Nyaksebészeti Klinika

Hattér és célkitiizés: A cochleovestibularis rendszer
vascularis eltéréseinek a vizsgdlata nehéz feladat. A
vertebrobasilaris érrendszer teriiletén kialakult kisebb-
nagyobb ischaemia gyakran tehet§ felel8ssé kiillonbozé
centralis és periférids vestibularis karosodasokért. Nincs
specifikus ,,vascularis” otoneurolégiai tiinet, és a
cochleovestibularis rendszer erei semmilyen metodikaval
nem hozhatdk latétérbe. Az agyi keringést nagy mértékben
befolydsolja a CO, parcidlis nyomasa, a hypercapnia
fokozza az agyszovet vératdramlasat. Ischaemids
karosodasban ez az autoregulacié karosodik.

A munkahipotézisiink szerint hypercapnia hatdsdra a
vestibularis magvak vérataramldsa fokozodik, normaélis
vérellatdisi ~ magvak  esetében  szimmetrikusan.
Szimmetrikus vestibularis véltozdsok esetén a spontan
nystagmus irdnya, intenzitdsa nem valtozik. Amennyiben a
vestibularis magvak vérellatdsa aszimmetrikus, a nystag-
mus paraméterei valtoznak.
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Egy kivalasztott cerebrovascularis betegcsoporton vizs-
gdaltuk a hypercapnia hatdsdt a spontdn nystagmusra.

Eredmények: A hyperventillacié alatt a kontroll cso-
portban spontdn nystagmus nem provokilédott. A
patholégids csoportban a spontdn nystagmus tobbnyire
fokozddott, illetve egy esetben elttint, két beteg spontin
nystagmusa megjelent. A hyperventillacié normal kontrol-
lokon a kalorikus ingerlés hatdsara létrejott nystagmus
intenzitasat, és lassu fazis sebességét fokozta.

Kovetkeztetés: Cerebrovascularis betegségben az agyi
autoregulaci6 megvaltozdsanak kovetkeztében az
agytorzsi magvak kiilonboz8képpen reagdlnak a hypercap-
nidra. A varitdramlds megvaltozdsa és az aszimmetrikus
vestibularis mitikodés kovetkeztében a hypercapnia
hatdsdra a spontdn nystagmus feler§sodhet, bizonyos
esetekben az irdnya is megvaltozik.

A hypercapnia létrehozdsaval egy 1j provokacids vizs-
gélati metodika keriilt a keziinkbe, mellyel a vestibularis
magvak mikodSképességét tudjuk vizsgalni. A metodika
értékelhetGségének hatdrt szab, hogy egészséges emberen
a hypercapnia mindkét vestibularis végkésziilékre és
mindkét oldali vestibularis magvakra hat. A hypercapnia
hatdsédra a nystagmus véltozdsdnak tobb tipusit észleltiik,
ennek oka nem tisztizott minden részletében. Ennek a
jelenségnek még tovabbi vizsgalatira lehet sziikség.

Uj lehetdség a mikrocirkuldcié javitasara —
BEMER terapia

R. C. KLOPP M. D., DR. HORVATH ILONA

A mégneses rezonancia tomogrédfia klinikai diag-
nosztikai eszkdzként val6 bevezetése utdn kezdték el vizs-
gdlni az erds magneses mezd hatésait (reverzibilis EEG és
EKG elvéltozdsok). A gyenge médgneses mezd kis ener-
giastrliségd, ezért az er8s migneses mez4 hatdsaval ellen-
tétben termikus hatdsa gyakorlatilag jelentéktelen.

Ma mér tudjuk, hogy a migneses mezd az ingerlékeny
és kontraktilis struktirdkat — féként az erek faldnak
simaizom sejtjeit — befolydsolja.

Egy japan kutatcsoport (Chiyoji és munkatdrsai) 1997-
ben irta le allatkisérletes modellben a magneses mezd
hat4sdra az arterioldk és venuldk érfalizomzatdnak spontin
kontrakciés mozgésaiban bekovetkez§ valtozdsokat. A
Berlini Mikrocirkul4cids Intézetben ezzel kozel egyidGben
humaén vizsgédlatok (BEMER 3000 késziilék alkalmazasa)
sordn is hasonlé eredményeket kaptak, tovabbi kisérletek
pedig arra engedtek kdvetkeztetni, hogy a médgneses mez8
alkalmazdsa kiilonbozd szervek vérellatdsanak terdpids
stimuldlasdra is lehetdséget nydjt.

A mérési eredményekbdl az aldbbi kovetkeztetések
vonhatdk le:

— Osszehasonlitva az ismételt magneses mezd kezelést
szdmos régéta haszndlt és elismert mikrocirkuldciéra
hat6 gydgyszeres terdpidval, az ismételt mégneses mezd
kezelés a mikrocirkuldcié miikodési allapotdra kifejtett

21



hatasanak mértéke alapjan terdpids szempontbdl szintén
relevdnsnak bizonyult.

— A magneses mez$ kezelés hatdsdnak atmeneti jellegére
vonatkozé megallapitas igaz a gydgyszeres kezelésekre
vonatkozdan is.

— A megfeleld, ismételt magneses er6tér kezelés kimuta-
tott hatdsai a kezelés profilaktikus és protektiv hata-
sossdga mellett szélnak. Ezek alapjan a kiillonbozé
krénikus betegségek, sebgydgyuldsi zavarok, csont-
torések magneses térergvel torténd kiegészits terapidja
igéretesnek tinik, mivel ezen betegségek kor-
lefolyasanal a szoveti anyagcsere és immunvédekezés
hidnyossagai dont§ jelentGségtiek.

Fehérvérsejtek szabadgyok-termelésének
és adhézios molekula kifejez6désének
vizsgalata égett és szeptikus betegeken

DR. LANTOS JANOS!, DR. CSONTOS CSABA?,
DR. MUHL DIANA?, KURTHY MARIA!,
DR. FERENCZ SANDOR!, DR. ROTH ERZSEBET'
Pécsi Tudomdnyegyetem Sebészeti Oktaté és Kutato
Intézet', Anaesztezioldgiai és Intenziv Terdpids Intézet’

Hittér és célkitiizés: Egési trauma és szepszis induk4l-
ta patholdgids folyamatokban a fehérvérsejtek aktivacidja
és a leukocita-endothel sejtek egymadsra hatdsa alapvetd
szerepet jatszik. Munkdnk sordn célul tdztik ki a
fehérvérsejtek szabadgyok termelésének és adhézids
molekula kifejez6désének vizsgélatét silyos égési traumat
szenvedett, valamint szeptikus betegek vérmintdiban.

Beteganyag és médszer: Vizsgilatainkba 21 égett (1.
csoport) és 13 szeptikus (IL. csoport) beteget vontunk be. A
betegektdl periférids vénds vérmintat vettiink kozvetleniil
a felvétel utdn, majd ezt kovetSen 5 napig naponta.
Kemilumineszcencids moédszerrel mértiik a teljes vér
indukalt reaktiv oxigén szabadgyok termelését (ROS). A
leukocitdk CD11a, CD11b, CD18, CD49d adhézids
molekula kifejez8dését dramldsi citometridval hatdroztuk
meg. A csoportokban a tilélt és az elhunyt betegek adatait
egymadshoz, valamint egészséges populdciéhoz (n=9) vis-
zonyitva értékeltiik.

Eredmények: A mortalitds az I. csoportban a 33,3%, a
II. csoportban 23,1% volt. Mig a kezelés sordn a
fehérvérsejtszdm jelentGsen csokkent az égettekben, a
szeptikus betegekben végig emelkedett szinten maradt. A
betegek mindkét csoportjdban kifejezett granulocit6zis és
limfocitopénia mutatkozott, mely csak az égési traumét
tiléls betegekben normalizdlddott a kezelés 4. napjatol. A
ROS képz&dés mindkét betegcsoportban jelentGsen
meghaladta a kontroll értéket, de mig az égettekben
folyamatosan emelkedett, a szeptikus betegekben enyhén
csokkent a vizsgélt periddusban. A granulocita adhézids
molekula kifejez6dés csak az égettekben mutatott
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emelkedd tendenciat, a monocita és limfocita adhézids
molekula kifejez8dés azonban mindkét betegcsoportban
jelentGsen és tartésan alacsonyabb volt az egészséges po-
puldciéhoz viszonyitva.

Kovetkeztetések: Adataink megerdsitették, hogy az
égési traumat és a szepszist markans oxidativ stressz és az
adhéziés molekula kifejez6dés jelentGs valtozasa kiséri. A
leukocita funkci6 néhany markerének tilél§ és elhunyt
betegekben mutatkoz6 eltérése korjelzd értékkel birhat.

A kutatast az OTKA K060227 tamogatta.

A szemikarbazid-szenzitiv amin oxidaz
enzim aktivitas valtozasa obliterativ
érbetegekben és érmiitétek hatasara

DR. NEMCSIK JANOS', DR. EGRESITS JOZSEF',
DR. SIMO GABOR?, DR. MOGAN ISTVAN?,
DR. GATI TAMAS® DR. FARKAS KATALIN',

DR. SZOKO EVA®, SOLTESZ ZSUZSA’,
DR. TABI TAMAS?®, DR. MAGYAR KALMAN®,
DR. KISS ISTVAN!
Szent Imre Korhdz Belgyogydszati Mdtrix Szervezete,
Angioldgiai és Nefroldgiai Profil’, Szent Imre Korhdz
Ersebészeti Profil’, Semmelweis Egyetem
Gydgyszerhatdstani Intézet’

Hattér és célkitiizés: A szemikarbazid-szenzitiv
amin oxiddz enzim (SSAQO) a szervezetben primer
aminok lebontdsdt végzi toxikus metabolitokat
képezve, valamint az endotheliumra lokalizdlédva
adhézidés molekulaként szerepet jatszik a fehérvér-
sejtek extravazdcidjdban.

Emelkedett szérum aktivitdsit taldltik el@re-
haladott atheroszklerdzissal tdrsuld kérallapotokban
(2-es tipusd diabétesz, ISZB). Célunk az SSAO
szérum szintjének vizsgdlata volt periférids
érbetegségben, valamint érmttétek hatdsara.

Beteganyag és moédszer: Vizsgdlatunkban 8
egészséges kontroll és 40 periférids érbeteg vér-
mintdiban hatdroztuk meg az SSAO aktivitast. 12
érbeteg kiilonb6z6 érmdtéten is dtesett, ndluk a
m{tét utdni napon is tortént mintavétel.

A klinikai adatok elemzésére, rutin vérvételre €s
a Doppler index (DI) meghatdrozésara is sor keriilt.

Eredmények: A kontrollokhoz képest Fontaine
II/a. és I1/b. stddiumban emelkedett SSAO aktivitast
taldltunk (97,6x4,7 vs. 123,9+17,29 és 164,4+25,4
pmol/h/mg, p<0,05), mig Fontaine III. és IV. stadi-
umban az aktivitds a kontroll értékhez hasonlé volt
(93,615 ¢és 94,1£23,8 pmol/h/mg). Ermdtét
hatdsdra az SSAO aktivitds szignifikdns mértékben
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emelkedett (84,4+9,22 pmol/h/mg-r61 102,7+12,9
pmol/h/mg-ra, p<0,05). Az SSAO aktivitds pozitiv
korreldci6t mutatott a DI-vel (r=0,537, p<0,01),
negative korreldciét a szérum higysav szinttel (r=-
0,367, p<0,05).

Osszefoglalas és kovetkeztetés: A szérum SSAO
aktivitds nem emelkedik egyiitt a periférids
érbetegség eldrehaladdsdval, igy nem felel meg
annak kovetésére. Az érmitétek utdni szérum SSAO
emelkedés az enzim passziv keringésbe jutdsdra
utal, mely a szérum aktivitds érfali eredetét tdmaszt-
ja ala.

Kronikus vénas szikiilet hatasa
az odavezet$ vénaszakasz
biomechanikai tulajdonsagaira

DR. HETTHESSY JUDIT, DR. MONOS EMIL,
DR. NADASY GYORGY
Klinikai Kisérleti Kutaté és Humdn Elettani Intézet,
Semmelweis Egyetem, Budapest

Ahhoz, hogy megértsiik azokat a folyamatokat, ame-
lyek a varicositds, vagy a postthromboticus syndroma
kialakuldsdban szerepet jatszanak, sziikséges feltérképezni
a véndk faldban a nyomas-, illetve az dramlési viszonyok
megvaltozasira bekovetkez§ biomechanikai eltéréseket.
Tovabbi fontos szempont, hogy az alsé végtag véndit sza-
mos esetben graftként hasznaljak.

Emiatt is fontos ismerniink, hogy az dramlasi viszonyok
tartés megvéltozdsakor milyen biomechanikai eltérések
jonnek létre a falban. Kisérletsorozatunkban azt vizsgal-
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tuk, hogy a patkdny vena saphendjdra felhelyezett szikits
klipp (500 um kiils6 atmérére szikit), ami noveli a klipp
el6tti vénaszakasz nyomdsat, és csokkenti az dramlési
sebességet, hogyan befolyasolja az odavezet§ vénaszakasz
falanak biomechanikai paramétereit.

A szikitt kozvetleniil a vena saphena beomlése eldtti
szakaszon helyeztiik fol. Négy hét milva a sztkit§ alatti
saphena f6agat mikrosebészeti eszkozokkel kipreparaltuk.
Hengeres érszegmentumot vagtunk ki belSle, 10-12 mm
hosszban, és mikroangiometriai vizsgilatnak vetettiik ald
ezeket. Nyomas-atmér§ jelleggorbéket regisztraltunk a O-
20 hgmm-es nyomdstartomdnyban, spontdn kontrak-
ciéban, 10 UM noradrenalin el§idézte maximalis kontrak-
ciéban, 5,5 UM acetilkolin okozta endothelidlis dildciéban
és kalcium mentes oldatban, maximalis relaxacidban.
Kontrollként az ellenoldali vena saphena szolgalt.
Eredményeink azt mutatjadk, hogy a sztkit§ klipp fel-
rakasat kovetden, négy hét miilva csokkent a vena saphena
atmérGje. Ez a kiilonbség mind spontin ténusban (5
hgmm-en, 709+90 wm-r6l 572+96 wm-re), mind aktiv,
maximdlis noradrenalin kontrakciéban (5 hgmme-en,
656+64 pum-rl 539+104 pum-re), mind passziv, relaxalt
allapotban is (5 hgmm-en, 721+95-r61 583+98 um-re)
fenndllt, tehat a simaizom ténusvaltozidsaval nem ma-
gyardzhaté morfoldgiai falatépiilés is bekovetkezett.

Konkliziénk, hogy négy hét dramldscsokkenés és
nyomdsnovekedés patkdny f§ felszini ldbvéndjaban a
véna morfoldgiai atépiiléséhez vezet; a kialakult mor-
folégiai 4tmérd nem a nyomasnovekedés miatt vart tagu-
lat, hanem az dramlascsokkenéssel magyarazhaté lumen-
sztkiilet lesz.

Kutatdsi tamogatasok: OTKA T032019, OTKA
TO30245, OTKA TO42670, ETT 128/2006.
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E-mail: kozlovszky@bajcsy.hu
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- Ertesités az eldadasok elfogadasarél: 2007. junius 15.

A végleges programrol a kongresszus honlapjan tadjékozodhatnak: www.angiologia.hu
A kongresszus programjat akkreditéltatjuk: kreditpontok szerezhetdk.
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Utmutato szerzdinknek
cikk, referatum, beszamolo és nyilt levél megirdsahoz

A folyoéirat célja: artéridkkal, véndkkal és nyirokutakkal foglalkozé kézlemények publikdlasa — beleértve
a hatdrteriileteket is. Uj, 6n4ll6, klinikai vagy kisérletes munkit elényben részesitiink. Javasoljuk az alap-
tudomdnyok eredményeinek kozlését éppugy, mint miszerek, gydgyszerek és gyogyaszati
segédeszkozok bemutatdsit és a veliik szerzett tapasztalatok ismertetését. Osszefoglalé referatumokat és
torténeti kozleményeket is megjelentetiink. Az , Erbetegségek* gytjteménye kivan lenni a téma hazai iro-
dalménak, ezért mar megjelent kozleményeket, aktualizdlds utdn, ismételten k6zol. LehetSleg rovid, kb.
10-12 gépelt oldalas cikkeket varunk.

Kitekintést kivanunk adni a nemzetk6zi szakirodalomra, referdtumok formdjaban. Szivesen latunk besza-
molokat hazai és kiilfoldi rendezvényekrdl, tanulmanyutakrél, amelyeknél a szakmai djdonsdgokra, vitds
kérdésekben kialakult allasfoglaldsokra helyezziik a hangsulyt. A klinikai vagy kisérletes munka sordn
szerzett személyes tapasztalatokat, észrevételeket, véleményeket és ellenvéleményeket nyilt levél for-
m4jdban kivanjuk megjelentetni.

Kézirat: a kéziratot €s a hozza csatlakozé dokumentumokat hdrom példanyban kérjiik elkiildeni. A
gépelés 2-es sorkozzel (a lap egyik oldaldn) torténjen, egy-egy oldal 30 sort, soronként kb. 60 bettihelyet
tartalmazzon. A szerz8k teljes nevét kérjiik kiirni, a doktori cimmel egyiitt, egyéb rang, tudoméanyos cim
ne legyen feltiintetve. A szerz6(k) munkahelyérdl informalé fejlécet nem kivanunk megjelentetni, ezzel
is segitve a minél szélesebb kord szerzdgarda kialakuldsat. Orommel fogadunk szamitégépes lemezt
dokumentum formdtumban, ebben az esetben 18-22 ezer leiitést kériink figyelembe venni. Az anyagokat
mellékleteivel egyiitt e-mailen is szivesen varjuk, a fotémellékleteket nem csak dokumentumba dgyazva,
hanem kiilon jpg vagy tif kiterjesztéssel is kérjiikk megkiildeni.

A cikkekrdl részletes dsszefoglaldst kériink, amely kiemeli a kozlemény (1) alapgondolatét és céljét, (2)
a munka alanyait és modszertanat, (3) az eredményeket és (4) a kovetkeztetéseket. Az Osszefoglalot
papiron valé kiildésnél 6t példanyban kérjiik, ebbdl egyet lehetSleg angolul. Legfoljebb hat, az Index
Medicusban hasznélt kulcsszot kériink feltiintetni, a magyar dsszefoglaléban magyarul, az angol dssze-
foglaléban angolul.

Az irdsmod tekintetében a tulzott magyarositdst igyeksziink keriilni. A kozleményben kovetkezetesen
azonos fogalom megjelolésére egyforman irt szavakat elfogadjuk.

Lehet6leg csak az altalanosan elfogadott roviditéseket hasznaljuk, mert az djak nehezitik az olvasast.
Roviditések az dsszefoglalasban, valamint a kép- és tablazat alairdsokban nem megengedhetGek.

Az dbrdk és fényképek hatlapjan ceruzdval az elsd szerz6 nevét és a cim elsd szavait, valamint a kép felsd
szE1ét nyillal kérjiik jelolni. (Szamitégépes formaban ez természetesen nem sziikséges.)
Koszonetnyilvdnitds a dolgozat végére keriiljon, amelyben a szerz6(k) koszonetet mondanak a munkaban
val6 részvételért, vagy a munkahoz nyujtott anyagi vagy szellemi segitségért.

Az irodalomjegyzékben az idézés sorrendjében kérjiik megszamozni a citditumokat. Folyéirat esetén a
szerzGk, a cim és a lap neve utdn kérjiik az évfolyam sorszamat feltiintetni, amelyet kettGspont kovet,
majd a lapszam, és végiil az évszam zardjelben. Példaul: Bihari 1., Meleg M.: A végtaglymphoedema
konzervativ kezelése. Orv. Hetil. 132: 1705-8. (1991.). Konyv idézésekor az idézett részlet oldalszdmat
is kérjiik megjeldlni, pl.: Tomcsanyi I.: Nem szivsebész altal is (slirgGsséggel) elvégezhet§ beavatkoza-
sok. In.: Sebészeti mitéttan, szerk.: Littmann 1., Berentey Gy. Medicina, Budapest, 1988. 238-41. Az iro-
dalomjegyzék lehetSleg 25 tételnél tobbet ne tartalmazzon.

A cikk végén az elsd szerzd levelezési cimét kérjiilk megadni. Javasoljuk, hogy a szerz§ egy példanyt
Orizzen meg sajit maganak.

A referdtumban kérjik feltiintetni az eredeti cimet, a kozlés helyét és a szerzSket. Ennek terjedelme egy-
két gépelt oldal legyen (szamitégépen 2-3000 leiités). Nem elégsziink meg pusztian az sszefoglald
forditdsaval.

A kéziratokat az alabbi cimre kérjiik kiildeni: dr. Bihari Imre, 1081 Budapest, Népszinhdz u. 42-44.
E-mail: biharimi @freemail.hu
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BELEPESI NYILATKOZAT

(Aki a Belépési Nyilatkozatot kitoltve visszakiildi szerkesztiségiink cimére, mint a MAET
tagja, dijtalanul kapja — ugyanigy a MACIRT tagjai is — folydiratunkat.)

Kérem felvételemet a Magyar Angioldgiai és Ersebészeti Tarsasagba. A tagdijat (2000,-Ft) a
megkiildendd csekken befizetem.
KERJUK, CSUPA NAGY BETUVEL TOLTSE KI!

Munkahely NeVe: .. ...
Munkahely cime, telefonszdma: .......... ... ... .. . . . .
BeOSZtaS: . o

Szaktertlet: .. ...

alairas

MEGRENDELOLAP

(azok szdmdra, akik nem tagjai a MAE T-nak vagy a MACIR T-nak, példdul kényvtdrak,
korhazak, rendelointezetek.)

Alulirott megrendelem az ERBETEGSEGEK cimti, negyedévenként megjelend folyoirat 2007.
évi szamait egy példanyban, 2000,- Ft eléfizetési dijért. KERJUK, CSUPA NAGY BETUVEL
TOLTSE KI!

CIME (VAT0S ) .« o ot e ettt et e e e et et e e e e e
Utca, t€r, hAzSzZam: . . .. .. e
[ranyitOSZAM: . . . ...

Az el6fizetési dijat jelen megrendeléssel egyidejlileg belfoldi postautalvanyon a szerkesztOség
cimére (1081 Budapest, Népszinhaz u. 42-44.) vagy atutalassal az OTP Budapest, I., Ker.,
Alagut u. 3. sz. alatti fiokjaban vezetett 501-11701004-201158002 szdmu szamu szamlara
befizetnem.

alairas
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