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Az ELVeS™ szet

Egyszerl és biztos ellenérzés az ultrahang
készllék altal lathato specialis katéter
segitségével

Kdénnyen elvégezhetd kezelés a cm-es
beosztasu katéterrel

Vékony kilsé keresztmetszet, kdnnyen
felvezethetd

70 cm és 100cm katéter hossz

ELVeS™

A tokéletes laseres
megoldas a vénas
elvaltozasok kiméletes
kezelésére.
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Gyors postoperativ gyogyulas
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Az egeszséges labakert!

ELASTOHT®

DO ISNYA ES
AG

EGESZSE HAR _
HARISNYAN TERMEKCSALAD

Az ELASTOFIT rugalmas kompressziés egészségvédd harisnydk a lab
betegségeinek kialakulasdat megakadalyozzak illetve késleltetik, ezért
haszndlatuk a mindennapi életben nélkilozhetetlen.

Az ELASTOFIT rugalmas kompressziés egészségvéds harisnydk az orvesi
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6. MAGYAR MIKROKERINGES KONGRESSZUS

Az utébbi két év eredményeinek

seregszemléje

Kedves Kollégandk, Kollégdk!

Ebben az évben hatodik alkalommal ren-
dezziik meg a Magyar Haemorheoldgiai
Térsasag megbizasabol a  Magyar
Mikrokeringés Kongresszust. Az eddigi kon-
ferencidk sikere biztatds mindannyiunk
szdmara. Ezen a forumon taldlkozik a mikro-
keringéssel foglalkoz6 alap- és a klinikai
kutatdsban jeleskedd magyar orvosok legjava.
Most is az a reményiink, hogy tjabb kapcsola-
tok, kutatdsi egylittmikodések forrdsa lesz
kongresszusunk. E tudoményos férum
seregszemléje az utdbbi két év hazai és kiilfol-
di tudomanyos eredményeinek. Hogy ez
maradandé  formdba  keriiljon, ismét
lehetSséget kaptunk, hogy az Erbetegségek
cimd folydiratban minden elfogadott elGadds
és poszter 0sszefoglaldja megjelenhessen.

A programot ugy Aallitottuk Ossze, hogy
reprezentdlja az elmult két évben sziiletett 4j
kutatdsi eredményeket a vascularis medicina

teriiletén, melyek elsGsorban a mikrocirkula-
cioval kapcsolatosak, és érintsék az agyi,
kardialis és alsovégtagi obliteral6 folyamatok-
ban mindig jelen 1évé mikrokeringési zavarok
diagnosztikajat és kezelési lehetGségeit.
Hagyomadnyosan integralédnak a mikroke-
ringés élettani, korélettani jelenségeivel
foglalkozé tudomdnyteriiletek, valamint a
kisérletes modellekkel foglalkoz6
tudomdanyos mihelyek is.

Ezen a kongresszuson kiemelten figyelmet
forditunk a fiatal, az elméleti és klinikai
orvostudomany teriiletén a Ph.D. képzésben
részt vevo doktoranduszok szerepeltetésére is.

Ko6szontjiikk a Kongresszus minden
résztvevgjét!

Dr. Bernat Sandor Ivan Ph.D.
Dr. Pongracz Endre Ph.D.
a kongresszus szervezdi

Folyoiratunk egyes korabbi szamai
olvashatok a folyamatosan fejlesztett
http://www.erbetegsegek.com/

honlapon.
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6. Magyar Mikrokeringés Kongresszus
Balatonkense
2009. mdjus 22-23.

2009. majus 22.
Megnyito

Megnyit6

Elnokség: Prof. dr. Bogar Lajos a Magyar
Haemorheoldgiai Térsasdg elnoke,

dr. Pongracz Endre a Magyar Haemorheoldgiai
Téarsasag fétitkdra, a kongresszus szervezdje,

dr. Bernat Sandor Ivan a kongresszus szervezdje

1. Szekcio
Uléselnok: Prof. dr. Koller Akos

HUMAN SAPHENA VENA ERSZEGMEN
TUMOK GEOMETRIAIL, ELASZTIKUS ES
KONTRAKTILIS TULAJDONSAGAI
MEGTARTOTTAK KOMPLEX SZOVET
TENYESZTO OLDATBAN VALO
TAROLASKOR

Dr. Nadasy GyérggL , dr. Molnéar Gabor

dr. Kékesi Violetta<, dr. Nemes Attlla2

dr. Monos Emill

Klinikai Kisérleti Kutaté és Humdn Elettani
Intézet",

SE Fr és Szivsebészeti Klinika2

AZ ADMA AZ ANGIOTENZIN II -
NAD(P)H-OXIDAZ RENDSZEREN .
KERESZTﬁL SZUPEROXID TERMELEST
ES FOKOZOTT TONUST OKOZ
ARTERIOLAKBAN
Dr. Veres Z.l, dr. Koller A.1:2
Ik 6rélettani Intézet, Semmelweis Egyetem,
Budapest,

Kérélettani és Gerontoldgiai Intézet,
Pécsi Tudoményegyetem, Pécs

IZOLALT CAROTIS ARTERIAK
ANGIOTENSIN L ILLETVE II-RE

ADOTT ELTERO VAZOMOTOR VALASZA
AZ ACE ES AZ AT1 RECEPTOROK
SZEREPE

Dr. Vémos Z., dr. T6th P., dr. Csépl6 P,

dr. Rézsa B. dr HamarJ dr. Koller A

Pécsi Tudomanyegyetem AOK Kérélettani és
Gerontoldgiai Intézet

AZ ARAMLAS-NOVEKEDES

KONSTRIKCIOT OKOZ PATKANY

A. CEREBRI MEDIA-BAN

Dr. Téth Pl’2 dr. Vamos Z.1, dr. Rézsa B.!

dr. Hamar J.1, dr. Komoly S. Z , dr. Koller A. 1
1Korelettam és Gerontoldgiai Intezet
“Neuroldgiai Klinika, Pécsi Tudomanyegyetem,

Altaldnos Orvostudomdanyi Kar

11:50  Sziinet

6. MAGYAR MIKROKERINGES KONGRESSZUS

11:50

12:15

12:35

12:50 - 13:30

13:30

14:00

2. Szekcid
Uléselnok: Prof. dr. Bari Ferenc

A CEREBROVASZKULARIS
ENDOTHELIUM VEDELME:
A NEUROPROTEKCIO
UJ LEHETOSEGE
Dr. Bari Ferencl dr. Domoki Ferencl,
dr David W. Busua2

Szegedl Tudomdnyegyetem, Altaldnos
Orvostudomanyi Kar, Elettani Intézet,
2Department of Physiology & Pharmacology,
Wake Forest University Health Sciences,
Winston-Salem, USA

C-AFFERENS IDEGI HATASOK SZEREPE
A VEGTAG ISCHAEMIAS
PREKONDICIONALAS
MIKROKERINGESI HATASAIBAN
PATKANYON

Dr. Cs6sz Blanka, dr. Héger Julia,

dr. Zobolydk Zsuzsanna, dr. Szabd Andrea,
dr. Hartmann Petra, dr. Varga Renéta,

dr. Boros Mihdly

Szegedi Tudoményegyetem,

Sebészeti Mdtéttani Intézet, Szeged

MUVI ARTERIO-VENOSUS S}IUNT-OK
KOMPLEX ARAMLASTANI ES
MORFOLOGIAI VIZSGALATA
PATKANYOKON

Dr. Hevér T,,! dr. Németh N.,! dr. Brath E.,!
dr. Téth L., 2 dr Kiss F,, Lar, Sajtos E., 1

dr. Matyas L dr. Szaszko J., dr. Peltl B.3

dr. Csiki Z.,% dr. Miké L, dr. Furka 1.1
lsebészeti Ml’itéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,

Patolégiai Intézet,

Farmakoldgiai és Farmakoterdpiai Intézet,
411 sz. Belgyogyaszarti Klinika,
Belgyogydszati  Intézet, Debreceni Egyetem
OEC, Debrecen

Ebéd
3. Szekcid
Uléselnok: Prof. dr. Téth Kalmédn

A VERARAMLAS SZABALYOZASA
VENAS MIKROEREKBEN, |

A HEMODINAMIKAI EROK ES
RHEOLOGIAI FAKTOROK SZEREPE
dr. Koller Akos

Koérélettani és Gerontoldgiai Intézet,

Pécsi Tudomanyegyetem, Pécs

A LEUKOCYTA ANTISEDIMENTATIOS
RATA (LAR) ALKALMAZASA

A LEPMEGTARTO SEBESZETI
ELJARASOK VIZSGALATARA
KIDOLGOZOTT KISERLETES
MODELLBEN
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PROGRAM

14:20

14:40 - 15:00

15:00

15:20

15:40

Dr. Sajtos E., dr. Németh N., dr. Kiss F.,

dr. Brath E., dr. Pet§ K., dr. Hevér T.,

dr. Matyéas L., dr. Furka 1., dr. Miké L.
Sebészeti Miitéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,
Debreceni Egyetem Orvos- és
Egészségtudomdnyi Centrum, Debrecen

KOLLOID VOLUMEN RESZUSZCITACIO
MIKROKERINGEST HATASAI
KISERLETES HAEMORHAGIAS
SHOCKBAN - A SUBLINGUALIS
MIKROKERINGES DIAGNOSZTIKAI
JELENTOSEGE

Dr. Rokolya Szilvia, dr. Nagy Andrés,

dr. Rostas Andrea, dr. Kaszaki Jozsef,

dr. Boros Mihdly

Sebészeti Miitéttani Intézet,

Szegedi Tudomanyegyetem, Szeged

16:00

Sziinet
4. Szekcio
Uléselnok: Prof. dr. Bogir Lajos

A VOROSVERSEJT DEFORMABILITAS

VALTOZASANAK JELENTOSEGE

A HYPOSPLENIAS-ASPLENIAS

ALLAPOTOK KIMUTATASABAN

SPLENECTOMIAT ES )

LEP-AUTOTRANSPLANTATIOT

KOVETOEN KISERLETES

SEBESZETI MODELLBEN

Dr. Mik6 I, dr. Németh N.,! dr. Sajtos E.,!

dr. Brith E.,! dr. Pet6 K,,! dr. Furka A.,2

dr. Kiss F.,1 dr. Imre S.,3 dr. Furka I.1

lSebészeti Miitéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,
Auguszta Sebészeti Kozpont,Sebészeti Intézet,

3L sz. Belgyogyaszati Klinika,

Belgyo6gydszati Intézet, Debreceni Egyetem

Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum,

Debrecen

16:40

17:00

A VOROSVERSEJT AGGREGATIO

VIZSGALATANAK SZEREPE B

A SPLENECTOMIA ES A KULONBOZO

LEPMEGTARTO SEBESZI o

TECHNIKAK OSSZEHASONLITASABAN

KISERLETES SEBESZETI MODELLEN

Dr. Kiss F.,1 dr. Németh N.,1 dr. Sajtos E.,l

dr. Bréth E.,! dr. Baskurt O. K.,2

dr. Furka L,! dr. Miké 1.1

lsebészeti Miitéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,

Debreceni Egyetem Orvos- és

Egészségtudomanyi Centrum, Debrecen
Department of Physiology, Faculty of Medicine,

Akdeniz University, Antalya, Torokorszag

17:20

VOROSBOR ES ALKOHOLMENTES
VOROSBOR KIVONAT IN VITRO
HAEMORHEOLOGIAIES
KARDIOPROTEKTIV HATASAI

Erbetegségek, XVI. évfolyam 2. szam, 2009/2.

16:20 - 16:40

Dr. Rabai Miklés!, dr. Kenyeres Péter!,
dr. Téth Andréas!, dr. Palfi Anital,

dr. Bartha Evat, dr. Magyar Klara!,

dr. Stimegi Baldzs?, dr. Téth Kalman!

! Pécsi Tudomanyegyetem, KK,

Lsz. Belgyogyészati Klinika

2 Pécsi Tudomanyegyetem, AOK,
Biokémiai és Orvosi Kémiai Intézet

ﬁ.[ MODSZER A HEMATOKRIT-
VERVISZKOZITAS ARANY,

ES A VIRTUALIS OPTIMALIS
HEMATOKRIT MEGHATAROZASARA
Dr. Kenyeres P., dr. Rdbai M.,

dr. Téth A., dr. T6th K.

Pécsi Tudomanyegyetem,

L. sz. Belgydgyaszati Klinika

Sziinet
5. Szekcid
Uléselnok: dr. Kaszaki Jozsef

EXOGEN SZELENIUM HATASA

A PERICARDIALIS TAMPONAD
MIKROKERINGESI SZOVODMENYEIRE
Dr. Kaszaki Jézsefl, dr. Hartmann Petral,

dr. Erces Déniell, dr. Faludi Lasz161,

dr. Szalay Mértonl, dr. Manninger Adéml,

dr. Siiveges Gébor?, dr. Boros Miha’lly1

Szegedi Tudoményegyetem

Sebészeti Miitéttani Intézet”,

Traumatoldgiai Klinikaz, Szeged

INTRAMURALIS KORONARIA
REZISZTENCIA ERHALOZAT
ATEPULESE KISERLETES
HIPERTENZIOBAN

Dr. Diamant Péter Kl, dr. Szalai Erikal,
dr. Gara Editl, dr. Korei Annal,

dr. Virbir6 Szabolcs?, dr. Székdcs Bélad,
dr. Monos Emill, dr. Nadasy Gyorgy L
Klinikai Kisérleti Kutaté

és Humén Elettani Intézetl,

II. sz. Sziilészeti és NOgyogyaszati Klinika?»
Semmelweis Egyetem és Szt Imre Korhaz,
Geriatriai Oszté1y3, Budapest

OXIDATIV STRESSZ ES
ANTIOXIDANS TERAPIA EGESI
TRAUMA UTAN
— AZ N-ACETILCISZTEIN SZEREPE A
KLINIKAI GYAKORLATBAN
Dr. Foldi Viktorl, dr. Csontos Csabal,
Major Kingal, dr, Bogér Lajosl,
dr. R6th Erzsébet?
dr. Wéber Gyérgyé, dr. Lantos Jdnos?
Pécsi Tudoményegyetem, ' Anesztezioldgiai
és Intenziv Terdpids Intézet,

Sebészeti Oktatd és Kutato Intézet
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17:40

18:00 - 18:20

18:20

18:40

19:00 -

20:00

8:00 - 9:00

9:00

34

A SZELEN KEZELES REAKTIV OXIGEN
INTERMEDIER PRODUKCIOT
BEFOLYASOLO HATASA VEGTAG
ISCHAEMIA-REPERFUZIO SORAN
PATKANYBAN

Dr. Zobolyédk Zsuzsanna, dr. Héger Jiilia,

dr. CsGsz Blanka, dr. Alzubi Ali,

dr. Szab6 Andrea, dr. Kaszaki J6zsef,

dr. Thomas Zimmermann!, dr. Boros Mihaly
Szegedi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Mdtéttani Intézet, Szeged,

Clinic for Visceral, Thoracic and Vascular
Surgery, Technical University of Dresden,
Germany

Sziinet
6. Szekcid
Uléselnok: dr. Bernit Sandor Ivdn

A CEREBRAL!S MICROANGIOPATHIA
DIAGNOSTIZALASANAK .

A LEHETOSEGE TRANSKRANIALIS
DUPLEX ULTRAHANG VIZSGALATTAL
Dr. Madarész Stefan

Neurologicka klinika,

Ustredn4 vojenskd nemocnica Ruzomberok,
Ruzomberok, Slovakia

EGY ERBETEGSEG SOKSZINU
KLINIKUMA: PAD KLASSZIKUS
RIZIKOTENYEZOI OBJEKTIV

ES SZUBJEKTIV KLINIKUM

Dr. Juhasz Nimréd

J6sa Andras Oktaté Korhaz, III. Belgydgyaszat

20:00 Sziinet

Fogadas
Madjus 23., szombat
Reggeli
7. Szekcid
Uléselnok: dr. Nadasy Gyorgy

ISZKEMIAS POSZTKONDICIONALAS
PROTEKTIV HATASAINAK
VIZSGALATA HASI AORTA MUTETET
KQVETO REPERFUZIOS
KAROSODASOKBAN

Dr. Stnay LészI6, dr. Kiirthy Mdrial,
dr. Araté Endre, dr. Bator Anna,

dr. Miklds Zsanett, Szabé Aliz,

dr. Kovdcs Krisztina, Prof dr. Kollér Lajos,
Prof. dr. R6th Erzsébet!, dr Jancsé Géabor
PTE AOK, Sebészeti Tanszek

Sebészeti Oktat6 és Kutat6 Intézet!;
Biokémiai és Orvosi Kémiai Intézet
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9:20

10:00

10:20

10:40 - 11:00

11:00

11:20

11:40

12:00
12:20

13:00 - 14:00

A VENA SAPHENA KRONIKUS
KISERLETES SZUKITESE

A VARICOSITAS BETEGSEG EGY
LEHETSEGES MODELLJE

Dr. Kérész Sandor G.,dr. Hetthéssy JuditR.,
dr. Monos Emil, dr. Nadasy Gyorgy L.

SE Klinikai Kisérleti Kutaté- €s Humén
Elettani Intézet

A GASZTROINTESZTJNALIS
MIKROKERINGES VALTOZASA
KLINIKAILAG RELEVANS KISERLETES
SZEPSZIS MODELLBEN

Dr. Zsikai Bettina, dr. Markotics Il1diko,

dr. Bizdnc Lajos,

dr. Sztényi Péter, dr. Erces Déniel,

dr. Kaszaki Jozsef, dr. Boros Mihdly

SZTE Sebészeti Mitéttani Intézet, Szeged

FOSZFATIDILKOLIN ELOKEZELES
GYULLADASCSOKKENTO HATASA
KISERLETES ARTHRITISBEN

Dr. Gurabi Déra, dr. Hartmann Petra,

dr. Szab6 Andrea, dr. Erds Géabor,

dr. Boros Mihdly

SZTE Sebészeti Mitéttani Intézet, Szeged

Sziinet
8. Szekcid
Uléselnok: dr. Nadasy Gyorgy

A VINPOCETIN SZEREPEA |
MIKROCIRKULACIO JAVITASABAN
Dr. Pongracz Endre

HM Allami Egészségiigyi Kozpont
Neurol6giai-Stroke Osztaly, Budapest

METAN INHALACIO HATASA

A VEKONYBEL MIKROKERINGESERE
ISCHAEMIA- REPERFUZIOT KOVETOEN
Dr. Varga Gabriella, dr. Erces Déniel,
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6. MAGYAR MIKROKERINGES KONGRESSZUS

Oxidativ stressz és antioxidans terapia

égési trauma utan

— Az n-acetilcisztein szerepe a klinikai gyakorlatban —

pilot study

DR. FOLDI VIKTOR, DR. CSONTOS CSABA, MAJOR KINGA,
DR. BOGAR LAJOS, DR. ROTH ERZSEBET, DR. WEBER GYORGY,
DR. LANTOS JANOS

OSSZEFOGLALAS

Célkitiizés: az égési trauma jelentds oxidativ stresszt
valt ki a szervezetben, azonban még kevés adat all ren-
hatékonysagarol. Munkank soran vizsgalni kivantuk a
kiegészité antioxidans kezelés hatasat siulyos égési
traumat szenvedett betegek oxidativ stressz valaszara.
Beteganyag és médszer: 16 beteget vontunk be vizs-
galatunkba, akiket két csoportra osztottunk. A
folyadékterapiat mindkét betegesoportban azonos
modszerrel végeztiik, amit a masodik csoportban n-
acetilcisztein kezeléssel egészitettiink ki. A betegektdl
vénas vérmintat vettiink kozvetleniil a felvétel utan,
majd ezt kovetden 6t napig naponta. Meghataroztuk a
vérképet és az oxidativ stressz markereit. A csoportok-
ban mért adatokat egymashoz, valamint egészséges
populaciéhoz (n=9) viszonyitva értékeltiik.

Eredmények: a két csoport betegeinek kora és égett
testfeliiletiik nagysaga kozott nem volt szignifikans
kiilonbség. A felvételkor mért magas fehérvérsejt szam
a harmadik napra mindkét csoportban normalizalé-
dott. A kifejezett granulocitézis és limfocitopénia
fokozatosan javult az n-acetilcisztein csoportban, mig
az n-acetilcisztein kezelés nélkiili csoportban a leuko-
citak relativ aranya a 4. napté6l ismét emelkedést muta-
tott. A plazma malondialdehid szintje, valamint a tel-
jes vér indukalt szabadgyok termelése mindkét beteg-
csoportban magasabb volt a kontroll populacié értékei-
hez viszonyitva. A gyoktermelés-maximum szignifikan-
san magasabb volt az n-acetilciszteinnel kezelt csoport-
ban a kezeletlen csoporthoz képest a 4. és az 5. napon.
Az n-acetilcisztein kezelés kifejezetten megemelte a
plazma szulfhidril csoportok szintjét, és a glutation
szint is hamarabb normalizalodott. A szuperoxid diz-
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OXIDATIV STRESS AND ANTIOXIDANT
THERAPY AFTER BURN INJURY
— THE ROLE OF N-ACETYL-CYSTEINE THERAPY
IN CLINICAL PRACTICE —
PILOT STUDY
Viktor Féldi M. D., Csaba Csontos M. D., Kinga Major,
Lajos Bogar M. D., Erzsébet Réth M. D.,
Gyorgy Weber M. D., Janos Lantos M. D.

Introduction: Burn injury induces severe oxidative
stress in the human body. Only few data exists regard-
ing the effect of the antioxidant therapy in patients suf-
fering from burn injury. The aim of the study was to
analyze the effect of the additional antioxidant therapy
on the burn trauma induced oxidative stress in severe-
ly burned patients.

Patients and method: Sixteen patients were divided
into two groups. The fluid therapy was similar in both
groups but in the NAC group n-acelyl-cysteine has
been administered to the patients additionally. After
hospital admission and on the next five consecutive
days venous blood samples were taken from the
patients. The blood parameters (white blood cell count,
relative number of lymphocytes and leukocytes) and
the markers of oxidative stress have been measured.
The measured values of the two groups have been
compared to each other and to healthy volunteers
(n=9).

Results: There was no significant difference regarding
age, extent of burned body surface of patients between
the two groups. The elevated white blood cell count on
admission normalized in both groups on the third day.
The professed granulocytosis and limfocytopenia nor-
malized in the NAC group, while the relative numbers
of leukocytes showed an increase in patients without
NAC treatment from the fourth day. The level of malon-
dialdehid in plasma and the inducted free radical pro-
duction of the whole blood were higher in both groups
compared to healthy volunteers. The maximum rate of
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mutaz és katalaz enzimek aktivitasanak alakulasat az
n-acetilcisztein kezelés nem befolyasolta. Az n-acetil-
ciszteinnel kezelt csoportban magasabb volt a betegek
tilélése a kezeletlen csoporthoz viszonyitva (63% vs.
37%), azonban ez a kiilonbség statisztikailag nem volt
szignifikans.

Konkluzié: eldzetes eredményeink szerint az égett
betegek kiegészitd n-acetilcisztein kezelése emeli a
szervezet endogén, nem enzimatikus antioxidans szint-
jét, de nem csokkenti a prooxidans paramétereket,
kiilonosen nem a fehérvérsejtek aktivalodasat.

A kutatast az OTKA K060227 tamogatta.

KULCSSZAVAK
égési sériilés, oxidativ stressz, antioxidans kezelés, N-
acetilcisztein
Bevezetés
Az égési sériillés utin kialakulé patoldgids

szabadgyokos reakcidk sordn a ROS (reactive oxygen
species — reaktiv oxigén szarmazékok) szdma megsok-
szorozddik és a kozombositésiikhoz rendelkezésre allé
endogén antioxiddns véddrendszer kapacitisa mar nem
elegendd (1). A fokozott gyoktermelés és az antioxidans
mechanizmusok elégtelen mikodése kovetkeztében silyos
karosodasokat okozé allapot alakulhat ki, amit ,,oxidativ
stressznek” neveziink Az oxidativ stressz hatdsdra
fokozodik a kapillaris permeabilitds és fehérjében gazdag
folyadék 1ép ki a pérusokon. A kilép6 folyadék megreked
a szovetek kozott és 0déma formdjaban felszaporodik.
Ezek a valtozasok a hé mikrocirkuldcidra torténg direkt
hatdsanak és a keletkez§ kémiai medidtoroknak a komplex
kolcsonhatdsa révén alakulnak ki, igy nem csak az égési
sériilés altal kozvetleniil érintett teriileteken jelennek meg,
hanem a felszabadult medidtorok hatdsara a test egésze
érintett lesz az 6démaképzddés folyamataban. Az antioxi-
dans terdpia célja a szabadgyok képzddés gatlasa vagy
csOkkentése, a ROS termékek k6z6mbdsitése, valamint a
gyulladasos valasz kialakuldsdnak a gatldsaval a szoveti
sériilés 1étrejottének, progresszidjanak megakadalyozésa
2).

Oxidativ hatdsokra az antioxiddnsok szintjében
csokkenés figyelhet§ meg, mikdzben lipidperoxidacid és
proteinkdrosodds alakul ki. A jeldtviteli utak ennek
hatdséara létrejové aktivacidja valtja ki az antioxidansok-
nak a szervezet raktaraibol torténd mobilizaciéjat. A karos
kovetkezmények megel§zése szempontjabdl fontos lehet
az antioxiddnsok szintjének magasan tartdsa és sziikség
szerint exogén bevitellel torténd pétlasa (3). Terdpidsan a
leggyakrabban haszndlt anyagok a deszferrioxamin, az
allopurinol (a xantin oxidaz specifikus inhibitora), a NAC,
a szuperoxid dizmutaz (SOD), a C- és E-vitamin.

Szamos tanulmdany igazolta mar a C-vitaminnak mint
gyokfogdnak az égési sériilést kovetd lipidperoxidaciot, ér
permeabilitast, 6démaképzddést és folyadék igényt
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free radical production was significantly higher in the
NAC group compared to the standard group on days 4
and 5. The NAC treatment expressly raised the level of
plasma sulfhydryl groups moreover the level of glu-
tathione in the NAC group normalized earlier. The NAC
treatment did not influence the activities of superoxide
dismutase and catalase enzymes. The survival of the
patients was higher in the NAC group 63 % vs. 37 %
although it was not significant statistically.
Conclusion: According to our results, the additional
NAC treatment of burned patients amends the endo-
gen, not enzymatic antioxidant level of the body, but it
does not influence the pro-oxidant parameters, espe-
cially the activation of white blood cells.

Our study was supported by OTKA K060227 grant.

KEYWORDS
burn injury, oxidative stress, antioxidant therapy, n-
acetyl-cysteine

csokkentd hatdsat. Dubick és munkatarsai kisérletes tanul-
mdnydban a C-vitamint tartalmazé infizié szignifikdnsan
csokkentette a folyadékigényt és a netté folyadék egyen-
sulyt, a kizarélag Ringer-laktatal kezelt csoporttal Ossze-
hasonlitva. Csokkentette a plazma lipidperoxidacids
indexet, és fenntartotta a teljes antioxiddns statuszt (4).
Matsuda és munkatirsai megfigyelése szerint a nagy
dézisi C-vitamin alkalmazdsa emberekben 60%-kal
csokkentette a folyadékigényt a csak Ringer-laktat infizio-
val reszuszcitalt csoporttal szemben, csokkentette tovabba
az égett szovet viztartalmat, a 1élegeztetett napok szamat.
A hemodinamikai paraméterek és a bazis deficit azonos
volt a két csoportban. A C-vitamin a folyadékpétlas
csokkentésére kifejtett hatdsdnak mechanizmusa pontosan
még nem ismert. Feltételezések szerint csokkenti a kapil-
laris permeabilitdst és fokozza a negativ intersticidlis
nyomdst (5). Tanaka és munkatdrsai szintén a nagy dézisu
C-vitamin hatdsat vizsgaltdk silyosan égett betegek
esetében. Kimutattdk, hogy az elsd 24 6rdban szignifikan-
san csokkent a bevitt folyadékmennyiség, csokkent a
lélegeztetett napok szdma és javult a gdzcsere. A test-
sulyndvekedés és az 6déma is kisebb volt a kontroll cso-
porthoz képest (6).

A szelén stitusz égést kovetd karosoddsanak
kovetkeztében csokken a szelén-fiiggd glutation peroxidiz
(GPx) aktivitdsa is, igy fokozdédik az oxidativ stressz
kialakuldsdnak veszélye, csokken az immunvédelem és
gyulladds alakul ki. Az amugy is alacsony szelén beviteld
eurépai emberek égési sériilése esetén sziikséges lehet a
korai szelén p6tlds, mely csokkenti az infekciés kompliké-
cidkat, valamint segiti a sebgydgyuldst (7).

A NAC egyike a legszélesebb korokben vizsgilt
anyagoknak, mely prekurzora a glutationnak és gyok-
fogéként is szerepet jitszik. Reakcidba 1ép a hidroxil
gyokkel és a hidrogén peroxiddal, sGt djratdlti a leuko-
citdkban a glutation raktdrakat, ennek eredménye az
oxigén szabadgyokok detoxifikdcidja. Endotoxémidban is
hatékony, csokkenti a neutrofilok adhézidjit és aggrega-
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ci6jat, a pulmondris hipertenzidt és a vaszkularis perme-
abilitast (8). Védelmet jelent az iszkémia-reperfiizids
karosodasokban, gatolja a citokin expresszidt, a molekula
adhéziét, és az NF-B aktivaci6t. Allatkisérletben égést
kovetSen az N-acetil-cisztein (NAC) kezelés hatékonynak
bizonyult a mukéza barrier védelmében (9). Egést
kovetden patkanyok tiidGszovetében a NAC kezelés szig-
nifikdnsan csokkentette a plazma malondialdehid (MDA),
és fokozta a redukdlt glutation (GSH) szintet, mely
feltételezések szerint vagy a NAC dltali csokkent GSH
degradacionak, vagy a fokozott szintézisnek volt a
kovetkezménye (10). Légiti égést szenvedett felnSttek
esetében alkalmazott NAC terdpia sordn viszont nem talal-
tak szignifikdns kiilonbséget a klinikai (haldlozas, kérhazi
tartézkoddsi napok szdma) és a tiid§ paraméterek
(I€legeztetett napok szdma, PaO,/FiO, ardny) szerinti
kimenetelben (11).

Nincs még egyértelmid vélemény arrdl, hogy melyik
antioxidans a legmegfelel6bb az égett betegek terdpidja
soran, illetve, hogy hatdsos-e ezen szerek kombindci6ban
val6 haszndlata gyulladdsgatlé gyogyszerekkel egyiitt (3).
A klinikai rutinban egyelére a C és E vitamin rutinszerd
alkalmazasa terjedt el.

Jelen tanulmanyunk célja a kiegészit§ antioxidans
kezelésként alkalmazott NAC pro- €s antioxiddns sta-
tuszra, valamint a fehérvérsejtek aktivacidjara gyakorolt
hatdsdnak vizsgdlata volt a csak standard folyadék-
terdpidban részesiilt betegekkel szemben az égési traumat
kovetd elsd héten.

Beteganyag és modszer
Betegeink

Vizsgdlatunkba — a regiondlis etikai bizottsag engedé-
lyét kovetSen, a betegek vagy legkozelebbi hozzitar-
tozdjuk irasbeli engedélye alapjan — eddig 16 beteget von-
tunk be. A betegek 2007 és 2008 kozott kertiltek felvételre
az a PTE Klinikai Kdzpont Anesztezioldgiai és Intenziv
Therdpids Intézetébe. Bevételi kritérium a testfeliilet
legaldbb 20 %-at meghaladd égési sériilés, a betoltott 18.
életév, valamint a sériilés utani els§ harom Ooraban
intézetiinkben megkezdett folyadékterapia volt. Kizarasi
kritérium volt az elektromos eredetd égési sériilés, a
kronikus vese- és szivelégtelenség, a 72 Ordn beliil
kialakult akut veseelégtelenség és a 18 év alatti életkor.

Betegeinket két csoportra osztottuk. Az elsG csoportban
(n=8) standard folyadékterdpiat alkalmaztunk az intra-
torakdlis vérvolumen index (ITBVI) alapjan, melyet a
masodik csoportban (n=8) NAC kezeléssel egészitettiink
ki (150 mg/ttkg bolus, utdna 12 mg/ttkg/6ra folyamatos
infizié). A csoportokban mért adatokat egymadshoz,
valamint egészséges Onkéntesekhez (n=9) viszonyitva
értékeltiik. A két csoport betegeinek kora és égett test-
feliiletiik nagysdga kozott nem volt szignifikdns kiilonb-
ség.
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OXIDATIV STRESSZ...

Meérési modszerek

A betegektSl vénds vérmintdt vettiink kozvetleniil a
kérhazi felvétel utdn, majd az ezt kovetd 6t napon at
naponta, amibdl meghatdroztuk a fehérvérsejt szdmot, a
granulocitdk, a limfocitdk és monocitdk szdzalékos
ardnyat. Az oxidativ stressz paraméterei koziil mértiik a
MDA koncentriciét, a mieloperoxidiz (MPO) enzim
aktivitdsat, valamint a teljes vér stimuldlt szabadgyok ter-
melését (ROS). Az endogén antioxiddnsok koziil pedig
meghatdroztuk a plazma SH (PSH) csoport szintjét, a tel-
jes vér redukalt glutathion (GSH) koncentricidjat,
valamint SOD és kataldz (KAT) enzimek aktivitdsat.

A malondialdehid a tobbszorosen telitetlen zsirsavak
oxidativ kdrosoddsa sordn keletkezik, ezéltal a lipidperox-
iddci6 fontos markere. Mérése Ohakawa moédszerével
tortént (12). Alvadasaban EDTA-val (etiléndiamin-tetra-
ecetsav) gdtolt vért 4000-es fordulatszdmon 10 percig cen-
trifugédltuk. A plazméhoz 0,2%-o0s nétrium-dodecil-szulfa-
tot, Na-acetat-puffert (pH: 3,5) és 200 uM EDTA-t adtunk,
majd az elkészitett keveréket 0,67%-os tiobarbitursav
oldattal egy 6réan keresztiil 90 °C-on inkubdéltuk. Az oldat
lehiitése utdn butanolt adtunk a keverékhez és 10 percig
5000-es fordulatszdmmal 4 ©C-on centrifugéltuk. A
feliildszot spektrofotométerrel 535 nm-es hullimhosszon
mértiik. Kalibral6 sorként tetrametoxipropant hasznéltunk,
a MDA értékét uM/I-ben fejeztiik ki. Az egészséges po-
pulacié atlagos értéke: 0,16 (0,12-0,24) micromol/l.

A mieloperoxiddz lizoszomdlis enzim, mely megtaldl-
haté a neutrofil graulocitdkban és szérumszintje rend-
szerint megemelkedik gyulladdsos dllapotokban. A plazma
MPO-szintjének meghatdrozasakor 200 ul plazmat adtunk
a kovetkezd keverék 1ml-éhez (10,9 ml Na-citrat, 100 ul
o-dianisidin, 1ml HyO, €s 5 ul 0.05% Triton-x-100). Az
0sszeontést kovetden az elegyet 5 percig 37 °C-on inkubdl-
tuk. 1 ml 35%-0s perklérsav hozzdaddsat kovetden az
oldatot 10 percig centrifugédltuk 2500-as fordulatszdmon,
majd ezt kdvetSen fotometrids mérést végeztiink 560 nm-
es hullimhosszndl. Az egészséges populdcidé 4tlagos
értéke: 0,26 (0,20-0,35) BE/ml.

A ROS-termelddés vizsgdlata teljes vérben: az aktivélt
leukocitdk, elsdsorban a neutrofilek, a szabadgyokok
potencidlis forrdsai a gyulladdsos folyamatok soran. A ke-
ringé leukocitdk gyoktermel§ képességére a teljes vér
indukalt  gyoktermelése alapjin  vonhatunk le
kovetkeztetéseket. A kemilumineszcencids mérés alapjat a
luminol szabadgyokokkel valé reakcidja adja. A
meghatdrozdst a mérdmiszer gyartdja dltal megadott
el6irds szerint végeztiik. 20 pl Na-citrattal antikoagulalt
vért 1400 pl 37 °C-os DMEM (Dulbecco’s modifikalt
Eagle’s médium) tdplalé oldattal higitottunk, hozzdadtunk
50 ul 0,01%-0s luminolt és a kiivettdt azonnal a lumi-
aggregométerbe helyezziik (Chrono-Log, Model 560,
USA). Az esetleges spontdn gyodktermelés mérését
kovetGen 30 pl PMA-t (forbol-12-mirisztat-13-acetat,
Sigma, USA) mértiink a kiivettdba. Az oldatot a mérés
alatt folyamatosan kevertiik és 37 °C-on tartottuk. A fény-
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1. abra: Fehérvérsejtszam (a), a kering6 granulocitak (b), limfocitak (c), monocitak (d) aranya
a két betegcsoportban. A kockak a csak ITBVI kezelt, a korok a kiegészité6 NAC kezelésben részesiilt betegek

eredményeit jelolik. Szignifikans kiilonbség: * = p<0,05 az els6 naphoz viszonyitva,

# = p<0,05 a csak ITBVI kezelt és a kiegészitd NAC kezelésben részesiilt betegek kozott.

Fig. 1. Ratio of white blood cells (a), circulating granulocytes (b), lymphocytes (c), monocytes (d)
in the two patient groups. One group was treated only with ITBVI, the other with the NAC supplementary
treatment. Significant difference: *= p<0.05 relating to the first day, # = p<0.05 between
the group treated only with ITBVI and the group treated with NAC supplement.

kibocsatds valtozasat regisztraltuk (Chrono-Log, Model
707, USA), és a felvett gorbébsl meghataroztuk a gyokter-
melés fehérvérsejt szdmra vonatkoztatott maximumat, és a
PMA stimulaciétol a gyoktermelés elinduldsaig eltelt id6t,
az ugynevezett indukciés id6t. A gyoktermelés normaél
értékei: maximum: 34,0 (30,0-42,0), meredekség: 0,048
(0,038-0,056) AU, indukcids id&: 415 (380-470) sec.

A plazma szulfhidril-csoportok szintje tilnyomoéan
plazmafehérjékbdl szdrmazik, melyek részt vesznek a
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szervezet oxidativ stressz elleni védekezésében. A SH-cso-
portok méréséhez 100 pl plazmat, 100 pl Ellman-reagenst
(1 mM/1 koncentréciéjd, metanolban oldott DTNB) és 800
ul EDTA-t tartlmaz6 TRIS-puffert kevertiink ossze és 412
nm-es hulldmhosszon fotometraltuk. A kalibraciéhoz stan-
dard PSH-oldatokat hasznaltunk, a PSH-t uM/l-ben adtuk
meg. Az egészséges populdcié atlagos értéke: 52,8 (51,0-
58,0) micromol/l (13). A redukdlt gluthation az egyik leg-
fontosabb endogén antioxiddns, melynek szintje oxidativ
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stressz soran csokken. A GSH mérése soran 0,2 ml EDTA-
val antikoagulalt vért 0,8 ml desztillalt vizzel hidrolizal-
tunk, majd 4 ml 10%-os koncentracidji TCA-val (tri-
kldresetsav) Osszekevertiik. Centrifugélast kovetGen 2 ml
feliiliszéhoz 4 ml 8,7-es pH-ju TRIS-puffert (Tris[hidro-
ximetil]-aminometan) adtunk. A szinreakciét 100 upl 10
mM-os DTNB (5,5’-ditio-bis[2-nitrobenzosav] — Ellman
reagens) hozzdadasaval hoztuk 1étre, majd 412 nm—es hul-
lamhosz-szon fotometrdltuk. A kalibrdlashoz standard
GSH-oldatokat hasznéltunk, az eredményeket puM/l-ben
fejeztiik ki. Az egészséges populécié atlagos értéke: 806
(780-830) micromol/1 (13).

A szuperoxid dizmutdz az endogén enzimatikus anti-
oxiddns rendszer részét képezi. Aktivitdsanak
meghatdrozasdhoz 100 pl EDTA-val antikoagulalt vért 900
ul desztillalt vizzel hemolizaltunk, majd etanol és kloro-

form 2:1 ardnyu keverékével centrifugalassal (4 °C, 5
perc, 1300-as fordulatszam) tavolitottuk el a hemoglobint.
Az enzimaktivitds meghatdrozdsa az adrenalin
adrenokréom  spontdn  oxiddci6 gatlasan  alapul.
Spektrofotometrids méréseket 480 nm-os hullimhosszon
végeztiink, kontrollként natrium-karbonat-puffert (pH
10,2) hasznaltunk, a SOD-enzim aktivitasat L-adrenalin
hozzdadasaval (16,48 mg adrenalin 10 ml 0,1 N sésavban)
mértiik és IU/ml-ben adtuk meg. Az egészséges populécid
atlagos értéke: 780 (750-820) IU/ml (14).

A H,O»-t a kataldz enzim bontja le a szervezetben vizre

€s oxigénre, igy gdtolja a HyO, toxikus metabolitokkd

alakuldsit. A kataldz enzim szerepe a megemelkedett
hidrogénperoxid szinttel jar6 dllapotokban kifejezett. A
kataldz aktivitdsat 100 pl EDTA-val antikoaguldlt vérbdl
hatdrozzuk meg 900 pl fizioldgids sdoldattal tortént
kimosds utdn. A minta centrifugdldsa utdn megismételtiik a
mosdsi eljardst. 37 °C-on, 240 nm-es hullimhosszon vizs-
gdltuk a minta fényelnyelését a hozz4adott foszfat puffer,
10 pl vorosvértest €s 30 mM HyO, utdn. Az egészséges

populécié atlagos értéke: 1531 (1420-1756) BU/mL.

Statisztika
Statisztikai analizisiink sordn Mann-Whitney tesztet és
Kruskal Wallis prébat haszndltunk. Adatainkat mint
atlagot és interkvartilis tartomanyt (25 és 75 szazalék) tiin-
tettiik fel. A tilélésben megmutatkozé kiilonbség szig-
nifikdns voltit chi-négyzet teszttel vizsgéaltuk. A végsé
mintaméret meghatarozasara power analizist végeztiink.

Eredmények
A fehérvérsejtek abszoliit és relativ
szdzalékos ardnya
Felvételkor az égett betegek mindkét csoportjanal jelen-
t6s leukocitézis jelentkezett, mely a harmadik napt6l
kezdve szignifikdnsan csokkenve mindkét csoportban nor-
malizélédott (1/a. abra). A két csoport kozott nem
mutatkozott szignifikdns kiilonbség. A mindkét csoportban
megfigyelhetS jelentSs granulocitézis a harmadik napig
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csokkent (1/b. abra). A standard terdpidban részesiilt
betegek esetében ez a csokkenés a 3. és 4. napon szig-
nifikdns mértékd volt, majd ismét fokozatosan emelkedett.
A kiegészitd NAC kezelést kapott betegek esetében végig
szignifikans csokkenés volt megfigyelhetS a negyedik nap
atmeneti emelkedésétsl eltekintve. A két csoport kozott
nem volt kimutathaté szignifikdns kiilonbség. Az égési
trauma a granulocitézissal egyidejiileg jelentSs limfoci-
topénidt idézett el§ a betegekben (1/c. abra). Ezt kdvetSen
a limfocitdk %-os ardnya a standard kezelésben részesiilt
betegcsoportban a harmadik napig emelkedett, majd djra
csokkent, és értéke a 3., 4. napon szignifikdnsan magasabb
volt a kiinduldshoz képest. A kiegészit6 NAC kezelésben
részesiiltekben alacsonyabb szintr6l ugyan, de szignifikans
emelkedés volt megfigyelhetS. A monocitdk %-os ardnya
az ITBVI csoportban folyamatosan emelkedett (1/d.
abra). Ez az emelkedés az 5. napon szignifikdns mértékd
volt. A kiegészitd NAC kezelésben részesiilt betegekben a
3. napon jelentS§s emelkedés, a negyediken pedig
csokkenés jelentkezett, melyet az 6todik, hatodik napon
ismételt emelkedés kovetett. A két csoport kozott szig-
nifikdns kiilonbség nem mutatkozott.

Prooxiddns paraméterek

A plazma MDA szintje a vizsgélat teljes ideje alatt
mindkét betegcsoportban szignifikdnsan magasabb volt,
mint az egészségesekben mért érték (2/a. abra). A
felvételkor mért egyébként is magas szint a 2. napra mind-
két betegcsoportban szignifikdnsan tovabb emelkedett. Bar
az atlagos érték a kiegészitd NAC kezelésben részesiilt
betegekben az elsd 5 nap alatt a standard csoport értékénél
alacsonyabb volt, a két csoport kozott szignifikans eltérés
nem volt kimutathat6. A MPO enzim aktivitdsa a
kiegészitd NAC kezelésben részesiilt betegekben a vizs-
gélat teljes ideje alatt, mig a standard médon kezelt cso-
portban a 2., 3., 5. és 6. napon szignifikdnsan magasabb
volt, mint az egészségesekben (2/b. abra). Feltiing volt
mindkét csoport esetében az 5. és 6. napon mutatkozé
jelentds emelkedés, mely a standard csoportban a 6. napon
szignifikans volt a felvételkor mért értékhez viszonyitva. A
két csoport kozott szignifikdns eltérés nem mutatkozott. A
teljes vér indukadlt gyoktermelésének maximadlis értéke
mindkét betegcsoportban az egészségesekben mért tar-
tomanyban volt a vizsgalat els6 2 napjan, majd a harmadik
naptél kezdve mindkét betegcsoportban jelentGsen
megemelkedett (2/c. abra). Ez az emelkedés a 3. naptdl
kezdve mind a felvételkor mért, mind pedig az egészséges
populdcié értékéhez képest mindkét csoportban szig-
nifikdns mértékd volt. A kiegészit6 NAC kezelésben
részesiilt betegekben a 3. napt6l mért emelkedés meghal-
adta a standard terdpia alapjan kezelt betegekben mért
értékeket, és ez a kiilonbség a 4., 5. napon szignifikans
mértékd volt. Az indukalt gyoktermelés indukcids fazisa a
standard csoportban a vizsgdlat teljes ideje alatt, mig a
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2. abra: A plazma malondialdehid (MDA) koncentraciéjanak (a), a mieloperoxidaz (MPO) enzim aktivitasa-

nak (b), teljes vér indukalt szabadgyok termelés (ROS) maximumanak (c), és a gyoktermelés indukcios idejének

(d) alakulasa a két beteg csoportban. A kockak a csak ITBVI kezelt, a korok a kiegészité6 NAC kezelésben

részesiilt betegek eredményeit jelolik. Szignifikans kiilonbség: * = p<0,05 az els6é naphoz viszonyitva, $=p<0,05
az egészséges kontroll csoporthoz képest, # = p<0,05 a csak ITBVI kezelt és a kiegészitd NAC kezelésben

részesiilt betegek kozott.

Fig 2. Concentration of malondialdehide (MDA) in the plasma (a), activity of mieloperoxidase (MPO) enzyme (b),

the maximum of whole blood induced free radical production (ROS) (c), and the changes in induction time

of radical production (d) in the two patient groups. One group was treated only with ITBVI and the other with NAC
supplement as well. Significant difference: *= p<0.05 relating to the first day, $ = p<0.05 compared to the healthy

control group # = p<0.05 between the ITBVI only group and the group also treated with NAC supplement.

kiegészitd NAC kezelésben részesiilt betegekben a 1. és 6.
napon szignifikdnsan hosszabb volt az egészségesekben
mért értéknél (2/d. abra). A standard folyadékterapidval
kezelt betegek esetében a 4. napig emelkedd, majd ezt
kovetéen enyhén csokkend tendencia mutatkozott, a 4.
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értéket.

napon pedig szignifikdnsan meghaladta a felvételkor mért

A kiegészit6 NAC kezelésben részesiilt betegekben
csak enyhe emelkedd tendencia volt megfigyelhets. A két
csoport kozott szignifikans eltérés nem mutatkozott.
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Endogén antioxiddnsok

A plazma SH csoport szintje a standard kezelésben
részesiilt betegeknél a vizsgédlat ideje alatt végig ala-
csonyabb volt (3/a. abra). Az észlelt folyamatos, lassi
csokkenés a 3. naptdl volt szignifikans a felvételkor mért
értékekhez viszonyitva, illetve a 2. naptdl szignifikdnsan
alacsonyabb értékd volt, mint az egészségesekben mért
érték. A kiegészitd NAC kezelésben részesiilt betegekben a
PSH érték a felvételt kovet6 napon megemelkedett, majd
fokozatosan csokkent, de csak a vizsgalat 5. és 6. napjan
volt szignifikdnsan alacsonyabb értékd, mint az egészsége-
sekben. A kiegészit6 NAC kezelésben részesiilt betegek-
ben mért PSH érték a vizsgalat teljes idGtartama alatt ma-
gasabb volt a standard kezelésben részesiilt betegekben
mértnél, és a két csoport kozotti kiilonbség a 2. és 6. napon
volt szignifikdns. A betegek felvételekor a hemolizdtum-
ban mért GSH érték mindkét betegcsoportban — a NAC
kezelteknél szignifikdns mértékben — meghaladta az
egészségesekben mért értéket (3/b. abra). Ezt kovetSen
mindkét betegcsoportban szignifikdnsan csokkent, és a
standard kezelésben részesiilt betegeknél az 5. napra az
egészségesekben mért értékhez képest szignifikdnsan ala-
csonyabb volt. A kiegészitd§ NAC kezelésben részesiilt
betegekben a GSH a 3. naptél mar kis mértékben ismét
emelkedett, és a két csoport kozott az 5. napon mutatkozott
szignifikdns kiilonbség.

A SOD enzim aktivitisa mindkét betegcsoportban,
id6ben ingadoz6 értéket mutatva az egészségesekben mért
szint alatt volt (3/c. abra). A két csoport eredményei
kozott szignifikdns eltérés nem mutatkozott. A SOD enzim
véltozasaval ellentétben a kataldz enzim aktivitdsa mindkét
betegcsoportban szignifikdnsan meghaladta az egészsége-
sekben mért szintet (3/d. abra). A standard mdédon kezelt
betegek esetében értéke folyamatosan emelkedett. A NAC
kezeltek esetében az 4atmeneti csokkenést a harmadik
napon jelentSs emelkedés, ezt pedig fokozatos csokkenés
kovette. A két csoport k6zott nem mutatkozott szignifikdns
kiilonbség.

Megbeszélés

Az aerob metabolizmus sordn az oxigén szabadgyokok
folyamatosan képzddnek, és jelenlétiik elengedhetetlen
szdmos enzim mikodéséhez és kiilonboz8 medidtorok fel-
szabaduldsdhoz. Az dgynevezett patoldgids szabadgyokos
reakciok sordn azonban a reaktiv szabadgyokok szdma
megsokszorozddik, és a kozombositésiikhoz rendelkezésre
all6 endogén antioxiddns véddrendszer kapacitdsa mdr
nem elegend6 (1). A fokozott gyoktermelés, vagy az
antioxiddns mechanizmusok elégtelen mikodése
kovetkeztében silyos karosoddsokat okozd dllapot, az
»oxidativ stressz” alakulhat ki.

Az oxigén szabadgyokok szdmos betegség pato-
genezisében — mint az iszkémids reperfuzids kdrosodasok,
kardiovaszkuldris koérképek, vérzéses shock, atero-
szkler6zis, hipertenzid, politrauma — jelentds szerepet jat-
szik (15, 16, 17, 18). Az égés altal kivaltott oxidativ
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stresszt szamos tanulméany leirta (19, 20, 21, 22). A vizs-
gélatok idGtartama 24 6ra és 30 nap kozott valtozott, azon-
ban a kovetési periddus hosszatdl fiiggetleniil minden vizs-
gélat a pro- és antioxidans egyensily jelentSs, és tartds
kisiklasat igazolta égett betegekben.

A szabadgyokok kimutatdsa nehézkes, nagyon rovid
féléletidejilk miatt, ezért az altaluk indukdlt folyamatok
mértékére, altaldban a lipidperoxidaciés végtermékek
szintjébdl, illetve a szervezet endogén antioxidans kapa-
citdsabol, az antioxidans enzimek aktivitasanak mérésébdl
kovetkeztetnek. Jutkiewicz-Sypniewska és munkatdrsai
égett gyermekeken vizsgdltdk az oxidativ stressz
alakulasat. Az els, masodik, harmadik, hetedik és huszon-
egyedik napon mérték a totdl antioxidans kapacitds (TAC)
és a TBARS (MDA) szintjének alakuldsat vorosvértestek-
ben (23). Eredményeinkhez hasonléan csokkent TAC és
emelkedett TBARS szintet taldltak a teljes vizsgdlati peri-
6dus alatt. Bertin-Maghit és munkatarsai az égési sériilést
kovets els6 ot napon vizsgaltdk az oxidativ stressz
alakuldsat, melyben a szérum szelénium és az antioxidans
vitaminok szintjének csokkenését, valamint a TBARS
jelentds emelkedését taldltak (20). Pintaudi és munkatarsai
felvételkor szignifikdnsan emelkedett MDA szintet
mértek, mely késébb gyorsan csokkend tendencidt muta-
tott, de a harminc napos vizsgdlati periédus alatt végig
emelkedett maradt (22). Ezekhez az eredményekhez
hasonléan, a vizsgdlatunk teljes idGtartama alatt, szig-
nifikdnsan emelkedett MDA szintet mértiink.

A szabadgyok termel6désének egyik f6 forrdsat
patoldgids allapotokban, igy égésben is a neutofil granu-
locitik NADPH-oxid4z rendszere képezi (2). A keringd
granulocitdk érzékenyitett dllapota stimuldlt szabadgyok-
termelésik in  vitro mérésével  jellemezhetd.
Beteganyagunkban a PMA-val stimuldlt szabadgyok ter-
melés a teljes vérben nem tért el jelentGsen a kontroll cso-
porttdl a felvételkor és az azt kdvetd napon. Ennek hét-
terében a neutrofil granulocitdk gyors kitapaddsa &llhat
(24). Patkényban végzett kisérlet sordn 15 perccel a sériilés
utdn a leukocitdk gordiilését és kitapaddsat figyelték meg
intravitdlis fluorescensz mikroszképpal az intestindlis
veniildkban, ugyanakkor a keringé leukocytdk ROS ter-
melése csokkent volt (25). Kisérletes adatok szerint az
égési sériilés megbontja o-neutrofil granulocita termelés és
kibocsdjtds egyenstilydt a csontvelSben. A fehérvérsejt
kibocsitids meghaladja a fevérvérsejt termel6dés mértékét,
ami a neutrofil granulocita raktir dtmeneti kimeriilését
idézi elS. A késdbbiekben azonban Ujra helyredll az egyen-
suly. Letdlis égési sériilés esetén a kibocsitds végig
meghaladja a termel&dést, ami a csontvel§ neutrofil ter-
meld képességének csokkenése miatt is a csontvelSi neu-
trofil készlet teljes kimeriiléséhez vezet (26). Ezek az ada-
tok magyardzatul szolgdlhatnak arra az A4ltalunk talalt
tényre, hogy a keringd granulocitdk szabadgyok termelése
nem mutatott emelkedést az els§ két napon. Ugyanakkor a
plazma MPO aktivitdsa megemelkedett az égési traumat
kozvetleniil kdvetSen, majd kifejezetten a vizsgalat 5. és 6.
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a szuperoxid dizmutaz enzim (c) és a kataldz enzim (d) aktivitasanak alakulasa a két beteg csoportban.
A kockak a csak ITBVI kezelt, a korok a kiegészitd NAC kezelésben részesiilt betegek eredményeit jelolik.
Szignifikans kiilonbség: * = p<0,05 az els6 naphoz viszonyitva, $=p<0,05 az egészséges kontroll csoporthoz képest,
# = p<0,05 a csak ITBVI kezelt és a kiegészité6 NAC kezelésben részesiilt betegek kozott.

Fig. 3. Changes in the levels of plasma sulfhidril groups (a), concentration of reduced glutathion in haemolysed
blood (b), superoxide dismutase enzyme (c) and the catalyst enzyme (d) activity in the two patient groups.
Significant difference: *= p<0.05 relating to the first day, $ = p<0.05 compared to the healthy control group
# = p<0.05 between the ITBVI only group and the group also treated with NAC supplement.

napjan, ami a szintén jelentGs mértékd periférids neutrofil
kitapadasra utal (27).

Az égés altal emelkedett szabadgyoktermelés és lipid-
peroxidacio jelentds valtozdsokat hozott 1étre az antioxi-
déns stituszban is. A plazma PSH szintje folyamatosan és
szignifikdnsan csokkent a kezelés masodik napjatél kezdve
az egészséges onkéntesekhez képest. Eredményiink alata-
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masztja Bertin-Maghit és munkatrsai megfigyelését (20).
A teljes vér GSH koncentricidja meghaladta a kontroll
csoportét a felvétel idSpontjdban. Ennek oka lehet, hogy a
GSH stressz hatdsdra fokozott mértékben szabadul fel a
szervezet raktdraibdl, igy elsGsorban a méjbol. A masodik
naptél a GSH koncentrdcié szignifikdnsan csokkent a
felvételkori értékhez képest, de nem kiilonbozott jelen-
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tésen a kontroll csoporthoz viszonyitva. E minimalis
eltérés hitterében az a tény éllhat, hogy a szervezet meg-
probalja aktiv szabdlyozds révén a GSH-t a normadl tar-
tomdnyban tartani (20).

A SOD enzim aktivitdsa mérsékelt volt a normal tar-
tomdny alatt vizsgdlatunkban. E megfigyelés Osszecseng
Saitoh és munkatdrsai eredményével (28), viszont ellent-
mond Bertin-Maghit és munkatarsainak adataival (20),
akik enyhén emelkedett SOD aktivitist mértek égési
sériilést kovetGen. Kisérletes adatok (29) és tanulmanyunk
adatai szerint, a kataldz enzim aktivitdsa enyhén
emelkedett égési traumdt kovetSen a hatnapos megfi-
gyelési periddus alatt.

Tanulmanyunkban a kezdeti magasabb fehérvérsejt
szdm mindkét csoport esetében normalizdlédott ugyan a
harmadik napra, azonban a NAC kezelés nélkiili csoport-
ban késébb kis mértékben ismét emelkedett. A kifejezett
granulocitdzis és limfocitopénia fokozatosan javult a NAC
csoportban, mig a csak ITBVI alapjan kezelteknél ismét
fokozédott a 4. naptél, tehat a NAC kezelés kedvez&nek
mutatkozott e gyulladdsos markerek vonatkozasaban.

Meglep6 eredménye volt tanulményunknak, hogy a tel-
jes vér indukalt gyoktermelése a kiegészitd NAC kezelés
hatdsdra a 3. naptdl jelentGsen megemelkedett, azaz a NAC
kezelés fokozta a fehérvérsejt aktivaciét. Ezt a plazma
MPO enzim aktivitisdnak emelkedése is igazolta.
Sadowska vizsgélata szerint az in vitro NAC kezelés csak
a terapiasndl joval nagyobb koncentraciéban volt képes
csokkenteni a neutrofil aktivaciét (30). Ennek alapjan nem
meglepd, hogy esetiinkben a NAC kezelés nem csokken-
tette a gyoktermelést, de az emelkedésre mindez nem nyujt
magyarazatot.

Egést kovetden patkdnyok tiidszovetében a NAC
kezelés szignifikdnsan csokkentette az MDA szintet 1 és
24 6raval az égési sériilést kovetSen, és szignifikdns GSH
emelkedést hozott 1étre a 24. 6raban (10). Ezzel ellentét-
ben, a tanulmdnyunkban a betegek vérmintdiban az MDA
szint csak kis mértékben csokkent a NAC kezelés hatasara,
és a GSH is csak az 5. napon volt szignifikdnsan magasabb
az antioxidans kezelésben nem részesiiltekkel 6sszehason-
litva. Ugyanakkor a NAC kezelés kifejezetten megemelte a
plazma szulthidril csoportok szintjét, és a glutation szint is
hamarabb normalizdlédott. A NAC terdpidban részesiil-
teknél azonban a tobblet SH csoport ellenére a PSH sem
emelkedett az egészségesek értékei folé a terdpia elérehal-
adtaval. A kiegészit6 NAC kezelés ugyanakkor nem
befolydsolta sem a SOD, sem pedig a kataldz enzimek
aktivitdsdnak alakuldsat.

A fenti eredményekbdl megéllapithatd, hogy az égési
sériilést szenvedett betegek NAC kezelése jelentSsen javit-
ja a szervezet endogén, nem enzimatikus antioxidans szin-
tjét, azonban nincs hatdssal az enzimatikus antioxidansok
aktivitdsdra, és nem csokkenti az oxidativ stresszt jelz§
prooxidans paraméterek szintjét. Varatlan eredménye vizs-
gdlatunknak az, hogy NAC antioxiddns terdpia mellett a
kering$ fehérvérsejtek aktivaldddsa, szabadgyok termelS
képességiik szignifikdnsan fokozddik.
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OXIDATIV STRESSZ...

Vizsgalatunkban a két csoport betegeinek kora és az
égett testfeliilet nagysaga kozott nem volt jelent§s kiilonb-
ség, viszont az antioxiddns terdpidban részesiilt betegek
magasabb tulélési aranyt mutattak. Vizsgédlatunk értékét,
értékelhetGségét az alacsony betegszdm kétségteleniil ron-
tja, ennek ellenére feltding, hogy az égési sériilés hasonld
kiterjedése ellenére a kiegészit6 NAC kezelésben részesiilt
betegek 37%-a, mig anélkiil 63%-a halt meg a trauma
kovetkeztében (Az elvégzett chi-négyzet teszt alapjan
nincs szignifikans kiilonbség a két csoport kozott.). Bar az
égési traumadt kovetd dltalunk vizsgélt 6 napos idStartam-
ban az égett betegekben éltaldban még nem mutatkoztak a
szepszis jelei, a sulyos szepszisben szenved§ betegek
tdlélésének tekintetében hasonlé eredményt mutatott Emet
és munkatarsainak megfigyelése is, ami szerint a NAC
terdpidban részesiilt betegek esetében a haldlozds 26%,
mig a kontroll csoportban 31% volt (31). Holt és
munkatdrsai szintén alacsonyabb haldlozast mutattak a
NAC-nel kezelt 1éguti égést szenvedett betegekben (20%)
a NAC-nel a nem kezeltekkel szemben (24%) (31).

Kovetkeztetések

Klinikai vizsgédlatunkban az égési trauma indukélta oxi-
dativ stressz mértékére mind a prooxidans, mint pedig az
antioxidans markerek parhuzamos mérésébdl kivantunk
kovetkeztetni. Osszefoglalva megéllapithat6, hogy a vizs-
gélt betegek alacsony szdma mellett szignifikdns kiilonb-
ség a kiegészitd NAC terdpidban részesiilt és a nem kezelt
betegcsoportok kozott csak a plazma szulthidril csoportok
és a GSH szint tekintetében mutatkozott. Ennek ellenére a
miel6bb megkezdett kiegészit§ antioxiddns terdpia
fontosnak bizonyult az égett betegek tulélését illetGen.
El6zetes eredményeink alapjan indokoltnak tinhet egy
prospektiv, randomizalt tanulmény elvégzése a kiegészit§
NAC kezelés klinikai haszndnak, hatékonysaganak eldon-
tésére, melybe 30 - 30 beteg bevondsa sziikséges.

Irodalom

1. Parks D. A., Granger O. N.: Oxigen-derived radicals
and ischemia-induced tissue injury. In: Greenwald RA.
Choen G. (eds). Oxyradicals and their scavenger sys-
tems. Cellular and medical aspects. 1983: Vol II. 135.

2. Horton J. W.: Free radicals and lipid peroxidation medi-
ated injury in burn trauma: the role of antioxidant ther-
apy. Toxicology 2003; 189: 75-88.

3. Parihar A., Parihar M. S., Milner S., Bhat S.: Oxidative
stress and anti-oxidative mobilization in burn injury.
Burns 2008; 34: 6-17.

4. Dubick M. A., Williams C., Elgjo G. I, Kramer G. C.:
High-dose vitamin ¢ infusion reduces fluid require-
ments in the resuscitation of burn-injured sheep. Shock
2005; 24: 139-144.

5. Matsuda T., Tanaka H., Shimazaki S., Matsuda H.,
Abcarian H., Reyes H., Hanumadass M.: High dose
vitamin C therapy for extensive deep dermal burns.
Burns 1992; 18: 127-131.

43



6. Tanaka H., Matsuda T., Miyagantani Y., Yukioka T,
Matsuda H., Shimazaki S.: Reduction of Resuscitation
Fluid Volumes in Severely Burned Patients Using
Ascorbic Acid Administration. Arch Surg. 2000; 135:
326-331.

7. Sandre C., Agay D., Ducros V., Faure H., Cruz C.,
Alonso A., Chancerelle Y., Roussel A.: Kinetic Changes
of Oxidative Stress and Selenium Status in Plasma and
Tissues following Burn Injury in Selenium-Deficient
and Selenium-Supplemented Rats. J Trauma. 2006; 60:
627- 634.

8. Akca T, Canbaz H., Tataroglu C., Caglikulekci M.,
Tamer L., Colak T., Kanik A., Bilgin O., Aydin S.: The
Effect of N-Acetylcysteine on Pulmonary Lipid
Peroxidation and Tissue Damage. Journal of Surgical
Research 2005; 129: 38-45.

9. Ocal K., Avlan D., Cinel I., Unlu A., Ozturk C., Yaylak
E., Dirlik M., Camdeviren H., Aydi S.: The effect of N-
acetylcysteine on oxidative stress in intestine and bacte-
rial translocation after thermal injury. Burns 2004; 30:
778-784.

10. Konukoglu D., Cetinkale O., Bulan R.: Effects of N-
acetylcysteine on lung glutathione levels in rats after
burn injury. Burns 1997; 23: 541-544.

11. Holt J., Saffle J., Morris S., Cochran A.: Use of Inhaled
Heparin/N-acetylcystine in Inhalation Injury: Does it
help?. Journal of Burn Care & Research 2008; 192-195.

12. Ohakawa H. N., Okishi N., Yagi K.: Assay for lipid per-
oxides in animal tissues by thiobarbituric acid reaction.
Anal Biochem 1979;95:351-8.

13. Sedlak J., Lindsay R. H.: Estimation of total protein-
bound and non-protein sulphydryl groups in tissue with
Ellman’s reagent. Anal Biochem 1968; 25: 192-205.

14. Misra H. P, Fridovich I.: The role of superoxide anion
in the antioxidation of epinephrine and a simple assay
for superoxide dismutase. J Biol Chem 1972; 27: 3170-
5.

15. Boili R.: Oxygen-derived free radicals and myocardial
repertusion injury: An overview. Cardiovasc Drugs
Ther. 1991; 5: 249-268.

16. Bridges A. B., Scott N. A., Pronge T. H., McNeill G. P,
Belch J. J. F.: Relationship between the extent of coro-
nary artery disease and indicators of free radicals activ-
ity. Clin Cardiol 1992; 15: 169-174.

17. Henning B., Chow C. K.: Lipid peroxidation and
endothelial cell injury implications in atherosclerosis.
Free Radical Biol Med 1988; 4: 99-106.

18. McCord J. M., Fridovich I.: The biology and patholo-
gy of oxygen radicals. Ann Med 1982; 89:122.
Keel M, Trentz O. Pathophysiology of polytrauma.
Injury 2005; 36: 691-709.

19. Roth E., Manhart N., Wessner B.: Assessing the antiox-
idative status in critically ill patients. Current Opinion
in Clinical Nutrition and Metabolic Care 2004;
7:161-168.

20. Bertin-Maghit M., Goudable J., Dalmas E., Steghens J.
P, Bouchard C., Gueugniaud P. Y., Petit P., Delafosse
B.: Time course of oxidative stress after major burns.
Intensive Care Med 2000; 26: 800-803.

44

DR. FOLDI VIKTOR ES MTSAI.

21. Ritter C., Andrades M., Guerreiro M., Zavaschi L.,
Gelain D. P, Souza L. F, Ribeiro C. A., Clausell N.,
Menna-Barreto S., Moreira J. C, F, Dal-Pizzol F.:
Plasma oxidative parameters and mortality in patients
with severe burn injury. Intensive Care Med 2003; 29:
1380-1383.

22. Pintaudi A. M., Tesoriere L., D’Arpa N., D’Amelio L.,
D’Arpa D., Bongiorno A., Masellis M., Livrea M. A.:
Oxidative stress after moderate to extensive burning in
humans. Free Radic Res. 2000; 33: 139-46.

23. Jutkiewicz-Sypniewska J., Zembro-Lacny A., Pucha J.,
Szyszka K., Gajewski P.: Oxidative stress in burnt chil-
dren. Adv Med Sci 2006; 51: 316-20.

24. John F., Hansbrough A., Wikstrom T., Braide M.,
Tenenhaus M., Rennekampff O. H., Kiessig V., Bjursten
L. M.: Neutrophil Activation and Tissue Neutrophil
Sequestration in a Rat Model of Thermal Injury. J. Surg.
Res 1996; 61: 17-22.

25. Yoshida M., Wakabayashi G., Otani Y., Oshima A.,
Shimazu M., Kubota T., Kumai K., Kurose 1., Miura S.,
Kitajima M.: Active oxygen species generation by cir-
culating leukocytes and gastric submucosal microcircu-
latory disturbances in the early period after thermal
injury. J Clin Gastroenterol. 1995; 21: 87-92.

26. Rosinski M., Yarmush M. L., Berthiaume F.:
Quantitative dynamics of in vivo bone marrow neu-
trophil production and egress in response to injury and
infection. Ann Biomed Eng. 2004; 32:1108-19.

27.Rana S. N., Li X., Chaudry I. H,, Bland K. I., Choudhry
M. A.: Inhibition of IL-18 reduces myeloperoxidase
activity and prevents edema in intestine following alco-
hol and burn injury. Journal of Leukocyte Biology.
2005; 77: 719-728.

28. Saitoh D., Ookawara T., Fukuzuka K., Kawakami M.,
Sakamoto T., Ohno H., Okada Y.: Characteristics of
plasma extracellular SOD in burned patient. Burns
2001; 27: 577-581.

29. Leff J. A., Burton L. K., Berger E. M., Anderson O.,
Wilke C. P, Repine J. E.: Increased serum catalase
activity in rats subjected to thermal skin injury.
Inflammation 1993; 17: 199-204.

30. Sadowska A. M., Manuel-y-Keenoy B., Vertongen T.,
Schippers G., Radomska-Lesniewska D., Heytens E., De
Backer W. A.: Effect of N-acetylcysteine on neutrophil
activation markers in healthy volunteers: in vivo and in
vitro study. Pharmacol Res. 2006; 53: 216-25.

31. Emet S., Memi D., Pamuk¢cu Z.: The influence of N-
acetyl-L-cystein infusion on cytokine levels and gastric
intramucosal pH during severe sepsis. Critical Care
2004; 8: 172-179.

Dr. Foldi Viktor
Pécsi Tudomdnyegyetem,
Altaldnos Orvostudomdnyi Kar,
Aneszteziologiai és Intenziv Terdpids Intézet
7624 Pécs, Ifjusdg utja 13.

Erbetegségek, XVI. évfolyam 2. szam, 2009/2.



6. MAGYAR MIKROKERINGES KONGRESSZUS

Vorosbor és alkoholmentes vorosborkivonat

kedvezo in vitro heamorheologiai hatasai

DR. RABAI MIKLOS, TOTH ANDRAS, DR. KENYERES PETER,
DR. MARK LASZLO, DR. MARTON ZSOLT, DR. JURICSKAY ISTVAN,
DR. SUMEGI BALAZS, DR. TOTH KALMAN

OSSZEFOGLALAS

Epidemiolégiai adatok bizonyitjak, hogy a
mértéktarto vorosborfogyasztas esokkenti a kardio-
vaszkularis koérképek kialakulasanak kockazatat.
Allatkisérletes modellekbél szarmazé eredmények
az alkoholmentes vorosborkivonat (AFRW) kedvezd
kardiovaszkularis hatasair6l szamoltak be. Jelen
vizsgalatunkkal mindezek hatterében a vorsosbor és
az AFRW hemoreoldgiai paraméterekre in vitro
kifejtett hatasait kivantuk tisztazni.

Egészséges onkéntesektdl szarmazé vérmintakbol
vorosbor hozzaadasaval 1, 3 és 10%oc-es alkohol
mintakhoz a vorosbornak megfelel§ mennyiségi
AFRW-t, vagy fiziologias sot kevertiink. Méréseink
soran a mintakban 1évé vérosvérsejtek (VVS)
aggregaciojat (Myrenne és LORCA) és deformabil-
itasat (LORCA), valamint a trombocitak (TCT)
aggregaciojanak (Carat TX4) mértékét hataroztuk
meg. Ezek utan megvizsgaltuk, hogy a viordosbor és
az AFRW elGkezelés megvédi-e a VVS-eket a
szabadgyok
(PMS)  kivaltotta

karosodastél.

phenazin methosulphat

(LORCA)

generator
deformabilitas

Myrenne (M és M1 mod) aggregométerrel
elvégzett mérések eredményei a vorosborral és az
csokkenését mutatta a fiziolégias soval kezelt
mintaknal tapasztaltakhoz képest. Ez a kiilonbség
az 1%o-es AFRW mintak esetén szignifikansnak
(p<0,05) bizonyult, mig a virosbor esetén még az
AFRW-nél is nagyobb gatlé hatast mutattunk ki. A
két anyag kozott a 10%o-es koncentraciok esetén
szignifikans (p<0,05) kiilonbséget talaltunk.
LORCA (aggregaciés index és kiiszob gradiens)
aggregométeren elvégzett mérések a legnagyobb
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BENEFICIAL IN VITRO HAEMORHEOLOGICAL
EFFECTS OF RED WINE AND ALCOHOL FREE
RED WINE EXTRACT
Miklos Rabai M. D., Andras Toth,

Péeter Kenyeres M. D., Ldaszlo Mark M. D.,
Zsolt Mdrton M. D., Istvdan Juricskay M. D.,
Baldzs Siimegi M. D., Kdalman Toth M. D.

Epidemiological data prove that moderate red
wine consumption reduces the risk of cardio-
vascular diseases. Animal model experiments
have also reported the favourable cardiovas-
cular effects of alcohol free red wine extract
(AFRW). We aimed to elicit red wine or AFRW
induce changes in hemorheological parame-
ters.

Blood samples of healthy volunteers were
mixed with red wine to achieve alcohol con-
centrations of 1, 3 and 10%., respectively, with
corresponding amount of AFRW or physiolog-
ical saline vehicle. Erythrocyte aggregation
(Myrenne and LORCA), deformability (LORCA)
and platelet aggregation (Carat TX4) were
measured. Then blood samples were pretreat-
ed with red wine or AFRW to protect erythro-
cytes from deformability (LORCA) impairment
caused by the free radical generator
phenazine methosulfate (PMS).

Erythrocyte aggregation measured with
Myrenne aggregometer was inhibited by red
wine and AFRW. At 1%, AFRW samples the dif-
ference became significant (p<0.05), while red
wine caused stronger inhibition than AFRW.
The difference between the two agents
became significant (p<0.05) at 10%. concentra-
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koncentraciok esetén megerdsitik e tapasztalatokat.
Egészséges onkéntesek VVS deformabilitasa nem
mutatott szignifikans valtozast a vordosbor és az
AFRW egyetlen koncentracidja esetén sem, viszont
az AFRW 3%o-es koncentraciéban szignifikans
(p<0,05) mértékben kivédte a PMS VVS deformabil-
AFRW szignifikans (p<0,05) mértékben gatolta a
TCT aggregaciot.

Eredményeink az in vitro hemoreolégiai
paraméterek vorosborra és AFRW-re bekovetkezd
kedvezd iranya valtozasait mutatjak, melyek hoz-
zajarulhatnak a vorosbor kardiovaszkularis rend-
szert védd hatasaihoz.

KULCSSZAVAK
vorosbor, alkoholmentes vorosborkivonat,
polifenolok, alkohol, vérsésvérsejt aggregacié,

vorosvérsejt deformabilitas, trombocita aggregacio

Bevezetés

Epidemiolégiai adatok bizonyitjak, hogy a fejlett orsza-
gokban €16k vezet§ megbetegedési és haldlozdsi oka kar-
diovaszkuldaris eredetd. E kérképek kifejlédésében szamos
rizik6faktor — életkor, férfi nem, magasvérnyomas
betegség, dohanyzds, cukorbetegség, stb. —, valamint azok
interakcidja jatssza a legfontosabb szerepet (39, 48). Ezzel
szemben szdmos megfigyelés arrél szamolt be, hogy
Franciaorszagban a kardiovaszkuldris betegségek okozta
haldlozas kisebb ardnyban fordul el§, ugyanakkor kimutat-
tdk, hogy a telitett zsirsavak fogyasztdsa gyakori, ennek
kovetkezményeként a vér koleszterin szintje magasabb
(34), mig a dohdnyzds és az artérids vérnyomads
ugyanolyan szinten van, mint a hasonl6 fejlettséget mutat6
nyugati orszagokban (3). A jelenséget francia paradoxon-
nak nevezték el, melynek hétterében epidemioldgiai vizs-
galatok azt feltételezik, hogy a rendszeres ugyanakkor
mértéktartd, j6 minSségl vorosbor fogyasztisa all (7),
(38).

A vorosbor fogyasztasabol szarmazé kedvezd hatdsok a
bor alkoholos (etanol) és fenolos komponenseinek készon-
hetdek (47). Az alkohol mértéktart6 fogyasztasa csokkenti
a fibrinogén plazmaszintjét, a TCT aggregacié mértékét (2,
35), tovabba noveli a HDL (28) és a szoveti plazminogén
aktivitor mennyiségét (2, 37), valamint az endotelidlis
nitrogén-monoxid (NO) termel&dését is fokozza (1).

A vorosbor desztillituma polifenolokat és antociani-
nokat tartalmaz. Ezek koziil leginkdbb a rezveratrolt, a
katechint és a kvercetint tanulményozték, igy valt nyilvan-
valévé ezen anyagok antioxiddns tulajdonsiga is (36). A
polifenolok csokkentik az LDL oxid4cidjanak (43) és az
LDL-receptor expresszidjanak mértékét (31). Az NO ter-
mel&désének fokozdsa mellett a polifenolok gétoljak a
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tion. LORCA aggregation index and threshold
shear rate also supported these results at the
highest concentration. Erythrocyte deforma-
bility of healthy volunteers did not change sig-
nificantly for any concentrations of red wine
and AFRW, on the other hand, at 3%. concen-
tration AFRW significantly (p<0.05) prevented
erythrocytes from deformability impairment
caused by PMS. Platelet aggregation was sig-
nificantly (p<0.05) inhibited by the highest
concentration of AFRW.

Our results show some beneficial effects of
red wine and AFRW on hemorheological
parameters which may participate in the car-
diovascular protection.

KEYWORDS
red wine, alcohol free red wine extract,
polyphenols, alcohol, erythrocyte aggrega-
tion, erythrocyte deformability, platelet aggre-
gation

TCT aggregacidt és a gyulladdskelt§ eikozanoidok ter-
mel§dését is (30), (42).

Az AFRW a vorosbor fenolos szdrazanyag tartalmat
etanol nélkiil tartalmazza.

A kivonat kedvez§ kardiovaszkuldris hatdsait mar sz4-
mos allatkisérletben bizonyitottdk. AFRW-t fogyaszté
patkdnyoknal a trombotikus események szamanak (11) és
az oxidativ stressz mértékének csokkenését tapasztaltik
(26). Iszkémia-reperfuziés modell segitségével bizonyitot-
tdk, hogy a kivonat fogyasztisanak hatdsira patkdnyokban
az infarktus é&ltal érintett szivizomteriilet kiterjedése
kisebb, a kamrafunkcié kevésbé romlik (40), valamint a
posztinfarktusos remodellacié mértéke csokken (32). Mds
kutatdsok leirtdk, hogy a kivonat csokkenti az LDL oxid4-
ci6janak mértékét, de nincs hatdsa a jol ismert antioxidan-
sok (karotinoidok, A, C és E vitamin) koncentracidjara
(10).

Egyes kutaték véleménye szerint a vorosborban talal-
hat6 polifenolok — kiilonosképpen a rezveratrol — mennyi-
sége a szOl6 fajtajatdl és az évjarattdl fligg (9), (16). Mas
szerzOk véleménye szerint a borkészités technikdja és a
bor szdrmazisi helye a legmeghatirozébb tényezd a
rezveratrol tartalom terén (4), (18), (24). Mivel a rezverat-
rol feltételezhetSen fontos szerepet jatszik a vorosbor ked-
vez$ kardiovaszkularis hatdsaiban, kiilonb6z8 rezveratrol
tartalmud borok kiilonb6zd mértékben befolydsolhatjdk az
egészségi dllapotot.

Habér a vorosbor szamos kedvezd tulajdonsaga ismert,
e hatdsok héttere ma még nem teljesen tisztdzott. Eppen
ezért célul tiztiik ki, hogy megvizsgaljuk a vorosbor és az
AFRW hemoreoldgiai paraméterekre kifejtett hatdsait,
amely tényezSk szintén szerepet jatszanak a kardio-
vaszkuldris betegségek kialakuldsdban.
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Médszerek

A haemorheoldgiai paraméterek vizsgalatdhoz 13
egészséges OnkéntestS]l szdrmazd vénds vért haszndltunk
fel. A VVS aggregiciét és a deformabilitdst litium-
heparinnal bélelt Vacutainer csovekbe, mig a TCT
aggregaciot natrium-citratot tartalmazé csovekbe levett
vérbdl mértiik.

Vorosborként egy 2002-es Merlot (Polgar Pincészet,
Villany, Magyarorszag) hasznéltunk, mivel korabbi kro-
matografids vizsgalatok bizonyitottdk magas rezveratrol
tartalmat (14,32 mg/l). Az alkohol tartalom 13%-os volt
4), (33). Az AFRW készitése sordn a vorosbort az alkohol
eltdvolitasdig vakuum desztilldltuk. Az igy nyert kivonatot
desztillalt vizzel visszahigitottuk, hogy polifenol és anto-
cianin koncentraciéja megegyezzék az eredeti vorosboré-
val (32).

A vérhez vorosbort kevertiink, igy a mintdk alkohol
koncentracigjat 1, 3, és 10%ec-re dllitottuk be. A mintdkat
szobahémérsékleten, folyamatos keveréssel inkubdltuk. A
tobbi vérmintat vorosborral azonos mennyiségli AFRW-
vel, illetve fiziologids séval kezeltik. Az inkubdaciét
kovetéen a mintakban 1évé VVS-ek deformabilitdsat,
valamint a VVS-ek és a TCT-k aggregacidjat hataroztuk
meg.

A VVS aggregiciot Myrenne (Model MA-1
Aggregometer, Myrenne GmbH, Roetgen, Németorszag)
és LORCA (Laser-assisted Optical Rotational Cell
Analyzer, R&R Mechatronics, Hoorn, Hollandia) aggre-
gométer segitségével tanulméanyoztuk.

A Myrenne aggregométer a Schmid-Schonbein féle
fény transzmisszié elve alapjan midkodik. Az aggre-
gométer a vérmintat (30 pl) kezdetben 600 1/s-os nyirds-
nak teszi ki, igy az 0sszes kordbban létrejott VVS aggrega-
tumot diszpergélja, aztan a nyirds mértéke hirtelen nulldra
(M mod) vagy alacsony, 3 1/s (M1 méd) értékre esik. Az
aggregacio mértékét az aggregicios index (Alpg, Alpq)
jelzi, amit a fényintenzitds gorbe els§ 10 méasodpercének
gorbe alatti teriiletébdl szarmazik (5), (45). A méréseket
szobahémérsékleten végeztiik.

A LORCA aggregométer az aggregdlédé VVS-ekrdl
visszaver6dS 1ézerfény intenzitdsat elemzi (syllectome-
tria). A mérés sordn a berendezés 500 1/s-os nyiréerGvel
diszaggregilja a VVS-eket, majd a nyirds hirtelen nulldra
zuhan. Az aggregicidés indexszel a diszaggregicid utdni
els6 10 madsodperc tényleges intenzitdscsokkenés
mértékének €s az ez id§ alatt elméletileg lehetséges maxi-
malis intenzitdscsokkenésnek az aranyat mutatja (5), (15),
(19), (20). Az aggregéciot a kiiszob gradienssel is jelle-
mezziik, aminek folytonos alkalmazasa soran teljes, stabi-
lan fennmaradé diszaggregaci6 érhet§ el (5). A mérések 37
°C-on torténtek.

A VVS deformabilitdist LORCA mérémiiszerrel vizs-
galtuk. A mérések sordn 25 pl vért 5 ml polivinilpirrolidon
oldattal kevertiink 0ssze. A berendezés 0,3 Pa-t6l 30 Pa-ig,
9 kiilonboz8 nyirdfesziiltségen deformélja a VVS-eket. A
mérés soran a lézerfény diffrakciét szenved a megnyult
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VVS-eken, és az igy nyert ellipszis alaku diffrakcids kép-
bdl a deformabilitds mértékét jellemzd elongacids index
szamolhaté ki (21). A kiilonb6z6 nyiréfesziiltségek
elongécios index értékét az elongacids index-nyiréfesziilt-
ség grafikonon tiintettiik fel.

A TCT aggregéciét Carat TX4 optikai aggregométer
(Carat Diagnostics KFT, Budapest, Magyarorszdg) segit-
ségével mértiik. A TCT dis plazma (PRP) gydjtéséhez a
vérmintakat 150 g-n 10 percig centrifugaltuk, aztin a
maradékbol 2500 g 10 percig torténd alkalmazdsdval a
TCT szegény plazmat (PPP) izolaltuk. A mérés kezdetén
az aggregométer infravoros fény hasznélataval
meghatdrozza a 450 pl-nyi PPP és PRP optikai denzitasit,
a rendszer a PRP optikai denzitasat 0%-nak, mig a PPP
optikai denzitdsat 100%-nak tekinti. Az aggregacid
inditdsdhoz induktorként 50 ul-nyi ADP-t (5 és 10 uM),
adrenalint (10 uM) és kollagént (2 ug/ml) adtunk a PRP
mintdkhoz. A TCT-dk aggregicidja sordan bekovetkezd
optikai denzitas valtozasokat az aggregaciés gorbe maxi-
malis értékével jellemeztiik (8).

A vorosborral vagy az AFRW-vel kezelt mintdk ered-
ményeit az azonos mennyiségld fiziologids séval kezelt
mintdk eredményeivel hasonlitottuk dssze, hogy a mintdk
higitasabdl szarmazé latszélagos hatdsokat kikiiszoboljiik.

A vorosbor és az AFRW antioxidans tulajdonsagat 7
egészséges onkéntestdl litium-heparin tartalmd Vacutainer
csovekbe vett vénds vér felhaszndlasaval vizsgaltuk. A
vérhez el6kezelésként vordsbort vagy AFRW-t (3-3%o-es
végkoncentracid) kevertiink, majd a mintdkhoz a VVS-ek
membran rigiditdsit fokoz6é phenazin methosulphat-ot
(PMS) (500 uM végkoncentricid) adtunk, ezutdn 37 °C-
on, 120 percig, folyamatos keverés mellett inkubéltunk. A
sziikség szerint adott foszfat-pufferrel (PBS) biztositottuk,
hogy a kiilonb6zd mintdkat egyforman higitsuk.
Kontrollként csak PBS-sel, AFRW vagy vorosbor mellett
PMS-sel, illetve csak PMS-sel kezelt mintdk VVS
deformabilitasdt (LORCA) hatdroztuk meg. A meghataro-
zott elongdacids indexek koziil a 3 és a 30 Pa nyirdfesziilt-
ségeken mért értékeket elemeztiik.

Eredmények

Eredményeink mind a vorosbor, mind az AFRW dézis-
fiigg6 VVS aggregiciot gatlé hatdsat mutatjdk (1. abra).
Myrenne aggregométer (M és M1 mdd) esetén a kiilonb-
ség mar 1%o-es koncentraciéban szignifikansnak (p<0,05)
bizonyult. A vordsbor tendenciézusan erdsebb gétldst val-
tott ki, mint az AFRW, ez a kiilonbség 10%c-es koncentra-
ciéban szignifikdnssa (p<0,05) is valt (fizioldgids séval
kezelt mintdk eredményéhez képest az dtlagos csokkenés
az M paraméterben 10%oc-es AFRW mellett 48%, 10%o-es
vordsbor mellett 80%, p<0,05). A LORCA aggregométer-
rel mért aggregicids index a 10%c-es koncentracidji
mintdkndl megerGsiti ezen eredményeket. A 10%c-es
vorosbor és az AFRW mintdk kozott szintén szignifikdns
(p<0,05) kiilonbséget taldltunk, mig a fizioldgids soval és
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1. abra: Valtozasok a vorosvérsejt aggregacio paramétereiben fizioldgias séval, vorosborral és alkoholmentes
vorosborkivonattal (AFRW) tortént kezelést kovetden. A kezeletlen mintakat kontrollként tiintettiik fel.
igy elkeriiltiilk a mintak higitasabdl eredd latszolagos hatasokat.

Az bsszekapcsolt oszlopok kozott szignifikans (p<0,05) kiilonbség all fenn.

Fig. 1. Changes in aggregation parameters of red blood cells following treatment with physiological saline
solution, red wine and alcohol-free red wine extract (AFRW). Untreated samples were marked for control.
Changes were compared within groups of the same concentration to avoid false effects of concentration
differences. There is a significant difference between the linked columns.
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LORCA vordsvérsejt deformabilitas
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2. abra: Valtozasok a vorosvérsejt
deformabilitasban vorosbor, alkoholmentes
vorosborkivonat (AFRW) és fenazin-metoszulfat
(PMS) kezelést kovetden. A kontroll mintakhoz
a vizsgalt anyagokkal megegyez6 mennyiségii
foszfat-puffert kevertiink.

Fig. 2. Changes in the deformability of red blood
cells following red wine, alcohol-free red wine
extract (AFRW) and phenazine metosulphate (PMS)
treatment. Into the control samples phosphate
buffer was mixed in the same amount.

az AFRW-vel kezelt mintdk esetében a kiilonbség nem
bizonyult szignifikdnsnak. A LORCA kiiszob grddiens a
Myrenne paraméterekhez hasonlé valtozdst mutatott
(fiziologias séval kezelt mintdk eredményéhez képest az
atlagos csokkenés a kiiszob gradiensben 10%c-es AFRW
mellett 38%, 10%c-es vorosbor mellett 55%, p<0,05).

A kezeletlen vagy a fizioldgids séval kezelt mintdkhoz
képest sem a vorosborral, sem az AFRW-vel kezelt mintdk
VVS deformabilitdsa egyetlen koncentraciéban sem muta-
tott szignifikdns valtozast (mérési eredményeket nem 4bra-
zoltunk). Madsrészrdl részleges, de szignifikdns (p<0,05)
védelmet nyujtott a PMS okozta deformabilitds csokkenés-
sel szemben az AFRW 3%c-es koncentricidja (Elyp,:
0,419+ vs. 0,452+ PMS vs. AFRW, p<0,05, illetve Elzgpy:
0,632+ vs. 0,646+ PMS vs. AFRW, p<0,05) (2. abra). A
vorosborral kezelt mintdk esetében a csak PMS-sel kezelt
mintdkhoz képest véltozast nem lehetett kimutatni.

A legnagyobb koncentriciéji AFRW az 6sszes induktor
tekintetében szignifikdnsan (p<0,05) csokkentette a TCT-k
aggregacidjanak mértékét (atlagos maximalis aggregacio a
fiziol6gids séval kezelt mintdk esetében 71,6%, mig a
10%c-es AFRW mintdk esetében 55,4%, p<0,05) (3. abra).
Alacsony koncentracidji (1%o véralkohol koncentracid)
vorosbor nem gatolta a TCT aggregaciot, mig a magasabb
koncentracidji (3%o és 10%0) mintakban a PRP 4tlatszdsa-
ga kis mértékben megvéltozott, aminek hatdsdra az optikai
aggregométer nem tudta a méréseket elvégezni, igy azokat
a tovabbiakban nem folytattuk.
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Megbeszélés

Habér tobb kutatds bizonyitotta a vordsbor vagy a
polifenol bevitel és a kardiovaszkuldris események kozt
fenndll6 inverz kapcsolatot, a jelenség hatterét a ma napig
sem sikeriilt teljesen tisztdzni. Ismert, hogy a haemorhe-
olégiai faktorok szerepet jatszhatnak a kardiovaszkularis
betegségek kialakuldsdban, valamint annak kimenetelét is
befolydsolhatjdk (23). A vorosbor hemoreoldgiai
paraméterekre gyakorolt hatdsdval ez idedig csak kevés
kutatds foglalkozott. Humdn Onkéntesek alkoholfo-
gyasztdsa utdn a teljes vér viszkozitast, a korrigdlt vér
viszkozitast, valamint a kiiszob fesziiltséget — Casson-féle
egyenletb8l szamolva — emelkedettnek taldltdk (44).
Iszkémids cerebrovaszkuldris betegségben szenveddk tel-
jes vér viszkozitdsa és korrigdlt vér viszkozitdsa szintén
megemelkedett, mig a VVS-ek deformabilitisa szig-
nifikans mértékd valtozas nélkiili, tendenciézusan romlo
eltérést jelzett (29). Vorosborfogyasztds kovetkeztében
mérsékelt hatdsok jelentkeztek: emelkedett a korrigélt vér
viszkozitds, mig a TCT-k aktivdci6janak mértéke a
hasznalt metodikatél fiiggden eltérd elGjeld valtozasokat
mutatott. Vér etanollal valé in vitro inkubdciéja sordn a
hemoreoldgiai paraméterekben nem tapasztaltak eltérést a
kutatok (17). Jelen eredményeink a kordbbiak mellett 4j
adatokkal jarulnak hozza a vorosbor és az AFRW in vitro
hemoreoldgiai hatdsainak minél jobb megismeréséhez.

A VVS aggregiaciéot Myrenne és LORCA aggre-
gométerek segitségével hatdroztuk meg. Az aggregicid
csokkenésének mértéke és tartdssdga a plazma Osszetevok,
féleg a plazma fehérjék véltozasain alapulhat. A kiilon-
b6z6 polifenolok, igy a rezveratrol is, alacsony
vizoldékonysdgii molekuldk, ennek kovetkeztében hoz-
zakotédhetnek a plazma fehérjékhez. A fenol-protein
interakcié megvaltoztathatja a fehérjék tulajdonsagait,
csokken a plazma proteinek és a sejt felszini molekuldk
kozti keresztkotések kialakuldsanak val6szintisége, végss
soron csokken a VVS aggregicid. Mind a Myrenne, mind
a LORCA mérések bizonyitottdk, hogy a vorosbor ergsebb
gatldé tényezének bizonyult, mint az AFRW. A két anyag
kozti kiillonbség valészintileg a vorosbor alkoholtartalma-
nak koszonhet§, mivel az etanol tovabbi fehérje struk-
turavaltozdst idézhet eld.

Nem meglepd, hogy a vorosbor és az AFRW in vitro
kozvetleniil nem javitja a VVS deformabilitdst, hiszen
szignifikdns oxidativ stressz nélkiili, egészséges emberek
VVS deformabilitasa optimalisnak tekinthetd, ezért tovab-
bi javulds a paraméterben nem varhato.

A legnagyobb koncenticidji AFRW szignifikdnsan
gatolta a TCT aggregaciot. Ezen eredmény hozzdjarul
korabbi polifenolok okozta TCT aktivaciéd csokkenésrdl
leirt véleményekhez, amelyeket eicosanoidok és PECAM1
fehérjék szintézisének csokkenésével magyardztak (13),
(14, 30). Tovabba kimutattdk, hogy a polifenolok gétoljak
a TCT-k és a fibrinogén kozti kotés 1étrejottét, aminek
valészintsithetd oka, hogy a polifenolok hatdsdra a fib-
rinogén tulajdonsdgai megvaltoznak, azaz koaguldns fak-
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3. abra: Valtozasok a trombocita aggregacioban AFRW kezelést kovetden.
A kezeletlen mintakat kontrollként tiintettiik fel. A mintak higitasabél eredé valtozasok
nem okoztak szignifikans kiilonbségeket a mintak kozott.
Az osszekapcsolt oszlopok kozott szignifikans (p<0,05) kiilonbség all fenn.
Fig.3. Changes in the aggregation of thrombocytes following AFRW treatment.
Untreated samples were regarded as controls. Differences in concentration of samples did not cause
any significant difference. There is a significant difference between the linked columns.

torként szerepét betdlteni nem tudja (12). A vordsbor
okozta plazmdban végbemend véltozdsokat a TCT
aggregiciés méréseink is igazoltdk. Magasabb koncentra-
ci6ji vorosbort tartalmazé mintdk esetén a plazma atlat-
sz6sdga kis mértékben megvdltozott, ezért e mintdk
esetében a mérést nem tudtuk elvégezni. A mintdkban kis
mennyiségli 1000-20000 Da silyd fehérjét tartalmazd
pelyhes csapadékot észleltiink. A csapadékot Autoflex II
TOF/TOF tomegspektrométer (Brucker Daltonics, Bréma,
Németorszag) segitségével elemeztiik. In vivo, a vorosbor
bevitelt kovetSen a polifenolok és az antocianinok jelentGs
biotranszformacién esnek 4t. Emberben a rezveratrol
orélis biohasznosuldsa kifejezetten kisfokunak tdnik. A
belekben és a first pass sordn a méjban a rezveratrol gyors
metabolizmuson, akkumuldcién és konjugalt formakka
valé dtalakuldson megy at, ezért a plazmdban a valtozatlan,
szabad rezveratrol minddssze nyomokban fordul el§ (6),
(46). Izolalt vékonybél modellen a rezveratrol glukuronid-
da konjugélt formdban tobb mint 90%-ban felszivodik. A
glukuronidalt fenolok a vese &ltal gyors kivalasztisra
kertilnek, farmakoldgiai hatdssal in vivo nem rendelkeznek
(25). Ezek alapjan feltételezhetjiik, hogy az elfogyasztott
vorosbor hatdsara az altalunk in vitro tapasztalt csapadék
az in vivo végbemend folyamatok (abszorpcié és biotran-
szformdcid) kovetkeztében nem jon 1étre.

A vorosbor és az AFRW antioxiddns tulajdonsdganak
vizsgélata sordn bizonyitottuk, hogy az AFRW mind a
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fiziol6gidsnak tartott 3 Pa, mind a maximalis deformabil-
itds becslésére hasznalt 30 Pa nyirdfesziiltségen részlege-
sen megvédi a VVS-eket a PMS okozta oxidativ
kdrosodastol. A PMS-t oxigén szabadgyok generdtorként
korabbi filtraciés vizsgdlatainkban kiilonb6z§ kardio- és
cerebrovaszkuldris gyoégyszerek antioxiddns hatdsainak
vizsgdlata sordn sikerrel alkalmaztuk (22, 27).
Bebizonyosodott, hogy a PMS LORCA modellen is
csokkenti a VVS-ek deformalédasi képességét, amit
kiilonbozd anyagok valészintleg kivédenek. Ezen feliil, in
vitro eredményeink aldtdmasztjdk a polifenolok antioxi-
dans tulajdonsigairdl alkotott elképzeléseket, valamint
megerdsitik azon kordbbi in vivo adatokat, amik humén
onkéntesek plazma antioxiddns kapacitdsinak AFRW
fogyasztasara torténd fokozdddsardl irtak le (41). Ezzel
szemben a voOrOsbor ebben a modellben valdszinidleg a
magas etanol koncentracidonak kdszonhetGen nem mutatott
oxidativ stresszt6l védd hatast, hiszen az alkohol a mem-
bran illetve az intracelluldris struktirdk kdrositdsa,
valamint a sejtek dehidracidja révén negativ hatdssal lehet
a VVS deformabilitasra.

Kovetkeztetések
Bizonyitottuk mind a vérésbor, mind az AFRW egyes in
vitro hemoreoldgiai paraméterekre, kivéltképpen a VVS
aggregiciora kifejtett kedvezd hatdsait. Kisérleteink e
részében a vorosbor erdsebb gitld tényezdnek bizonyult,
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mint az AFRW. Ugyanakkor megerdsitést nyert az AFRW
antioxidans tulajdonsdga, ami oxidilé kozeg jelenléte
esetén a VVS-ek védelmében és deformabilitdsuknak
megdrzésében nyilvanult meg.

Eredményeinket tovabbi, féleg in vivo koriilmények
kozt torténd kutatdsok erdsithetnék meg, melyek a voros-
bor legfontosabb polifenoljainak meghatirozasa és far-
makolégiai doézisban valé alkalmazasa révén akir a
kozeljovd kardiovaszkuldris rendszerre haté gyogyszere-
inek fejlesztéseit is befolyasolhatjak.
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Az (j gépesalad harom gépet tartalmaz.

+ Optimal Mini ¢5 Optimal Wave

kirhdzi haszndlatra készil.

1. lympha masszazs alfkezeléazsal,
2. lympha masszazs eldkezelés nalkol

nek Magyarorszagon is forgalomba.
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A lymphapress® idén 0 géposaliddot hoz forgalomba Optimal névkiegészitéssel.
Az U] papek lagnagycbb elfnye, hogy komplax kezelést tudunk biztositani elarhatd aron.

Mindkét tipus készilékbe bekerilt az _eldkezelés” opoid.

igy 2 Minl készilléknal valaszthatd lympha kezelés elfkezaléssal,

vagy elfkezelés nélkil,

A Wawe késziléknél pedig vilaszthatd peristaltikus masszazs eldkezeléssel,
vagy elfkezelés nalkil.

Mindkel keészilekhez lavkapesold csallakoziathald, mellyel a beleg sajal
maga szineteltetheti, vagy megdllithatja a kezelést,

+ A harmadik készilek a:z Optimal Pro, mely elsésorban klinikai,
A terapeuta négy opcid kdzil valaszthat:

3. Wave - peristaltikus masszazs eldkezeléssel

4. Wave - paristaltikuz masszazs elékezalés nalkil.

M készilékhez ceatlakoztathatd tdvkapcosoldval a beteg barmikor szineteltetheti

vagy megallithatja a kazelést. A kézzillékek varhatéan 2008 szeptembearéban kerdl-

Bévebb Iinformacidért, arajanlatért keresse Tarsasagunkat!
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1. szekcio

Human saphena vena érszegmentumok
geometriai, elasztikus és kontraktilis
tulajdonsagai megtartottak
komplex szovettenyésztd oldathban valé tarolaskor
DR. NADASY GY. L.1,

DR. MOLNAR G.2, DR. KEKESI V.2,

DR. NEMES A.2,

DR. MONOS E.!

Klinikai Kisérleti Kutaté és Humdn Elettani Intézet! ,
Er- és Szivsebészeti Klinika2,
Semmelweis Egyetem, Budapest

Célkittizés: Human véna graftok szoveti szerkezetét és
viabilitdsat segit megdrizni, ha egyszerd sdoldat helyett
komplex szovettenyészt§ oldatban taroljak Gket. Nem
ismert azonban, hogy miként valtoznak a hosszan tarolt
erek passziv és aktiv biomechanikai tulajdonsdgai, holott
arteridba torténd iiltetés esetén ezek meghatdrozok lehet-
nek.

Médszerek: Osszesen 32 pécienstSl szdarmazé 70
saphena véna szegmentumot tanulmédnyoztunk. A szeg-
mentumok egy részét frissen vizsgaltuk, mig tovéabbi cso-
portokat normdl Krebs-Ringer (nKR) oldatban, illetve X-
vivo oldatban (BioWhitaker Inc.) tartottuk kiilonbozg
ideig és a mérést ezt kovetSen végeztiik el. Egy fagyasztva
tarolt csoportot is vizsgdlatba vontunk. Két végiikon
kaniilozott hengeres érszegmetumokon in  vitro
angiometrids technikdval nyomds 4tmérg jelleggorbéket
vettiink fol 0-90 Hgmme-es tartomdnyban. A mérést 10
mikromol/lit noradrenalinos oldatban (maximalis kontrak-
cid), illetve kalciummentes oldatban (maximalis relaxacid)
megismételtiik. Kiszamitottuk az érfal rugalmas fesziilt-
ségét, disztenzibilitdsat, az elasztikus modulust, a spontidn
miogén ténust, valamint a maximadlis kontrakcids
képességet kiilonb6z$ nyomdsszinteken.

Eredmények: A nKR-ben tartott szegmentumok egy
hét alatt morfoldgiailag dilatdltak, disztenzibilitdsuk
csokkent, kontrakciés képességiiket gyakorlatilag
elvesztették (1,5+0,7% az eredeti 10,1x1,5%-r6l). A
fagyasztva tarolt (krioprezervalt) szegmentumok morfold-
giai dtmérdje csokkent, falvastagsdga ndtt, kontrakciods
képessége ezeknek is megsziint. Az X-vivo szdvet-
tenyészt§ oldatban tdrolt erek az els§ hét végéig
megdrizték kontraktilitdsukat, és ez a paraméter késébb is
csak lassan csokkent (els§ hét: 11,5+7,3%, negyedik hét:
3,9+0,6%). Ezen erek morfolégiai lumene alig valtozott,
bar falvastagsdguk valamelyest csokkent. Elasztikus saja-
tossdgaik a 2-4. héten a friss érhez hasonléak voltak.

Konklizié: Az X-vivo szovettenyészt§ oldatban valé
hiitétt tarolds legaldbb par hétig segit fenntartani humén
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vena saphena szegmentumok passziv és aktiv bio-
mechanikai tulajdonsdgait. A simaizomsejteknek legaldbb
egy része hetekig megdrizheti életképességét. Ez olyan
tényezd, mely fokozhatja a  transzplanticié ered-
ményességét.

(OTKA T0O32019, OTKA TO42670, ETT 128/2006. dr.
Molndr Gdbor PhD hallgatoként az Oktatdsi és Kulturdlis
Minisztériumtol részesiilt tdmogatdsban.)

Az ADMA az angiotenzin II. — nad(p)h-oxidaz
rendszeren keresztiil szuperoxid termelést
és fokozott tonust okoz arteriolakban
DR. VERES Z.!, DR. KOLLER A.12
Ik 6rélettani Intézet, Semmelweis Egyetem, Budapest,
2K 6rélettani és Gerontologiai Intézet,
Pécsi Tudomdnyegyetem, Pécs

Eddigi ismereteink szerint, az aszimmetrikus dimetil-
arginin (ADMA) emelkedett plazma szintje csokkenti az
értagitd nitrogén monoxid (NO) termelését a NO szintdz
gatlasan keresztiil. Kordbbi kisérleteink azonban kimutat-
tak, hogy ezen feliil, ez iddig ismeretlen mechanizmus
révén, az ADMA noveli a mikroerekben a szuperoxid ter-
melést. Feltételeztiik, hogy az ADMA, NAD(P)H oxidéz
aktivalodasa révén fokozza a szuperoxid termelést, és elsG-
sorban ezaltal befolydsolja a NO-medidlta dramlds
indukdlta dilataciot.

Indomethacin jelenlétében, patkdny gracilis izombdl
izolalt arteriolak alapatmérgjét az ADMA (10‘4 mol/l)
jelenléte szignifikdnsan lecsokkentette (~162+4 wm-rdl
~143+4 pm-re, 80 Hgmm intraluminélis nyomdas mellett)
és az aramléds-indukalta dilaticijat megsziintette (max.
31+£2%-161 3+1 %-ra, 20 pl/min, p<0,05). Az ADMA
jelenlétében szuperoxid diszmutdz (SOD) plusz kataldz
(CAT) visszadllitotta az aramlas indukalta dilataciot.
NADPH oxidaz gatlé apocynin, illetve az angiotenzin-
konvertal6 enzim (ACE) gatlé quinapril jelenléte megga-
tolta az ADMA-indukalt alapatmér§ csokkenést és
ugyancsak visszadllitotta az dramlds indukalta dilataciot
(max. 4+1%-161 26+3%-ra, illetve 32+2%-ra, p<0,05).
Tovabba az ADMA jelenléte novelte az ethidium-bromid
fluoreszcencidval mért szuperoxid termelést, amit SOD,
apocynin, illetve quinapril meggatolt.

Osszegezve, feltételezziik, hogy kiilonbozd betegségek-
ben (hiperhomociszteinémia, hipertonia, vesebetegségek)
az emelkedett ADMA szint az erekben az angiotenzin II.
szintet emeli, amely a NAD(P)H oxidazt aktivalva, noveli
a szuperoxid termelést. Feltehet§, hogy mind a fokozott
szuperoxid jelenléte, mind az NO szintdz gatlas hozzdjarul
a vazomotor ténus novekedéséhez és az aramlasfiiggd
dilataci6 gatlasahoz.

Tdamogatds: OTKA K71591, K67984.
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Izolalt carotis artériak angiotenzin I.,
illetve IL.-re adott eltéré vazomotor valasza.
Az ACE és az AT1 receptorok szerepe
DR. VAMOS Z., DR. TOTH P., DR. CSEPLO P,
DR. ROZSA B., DR. HAMAR J., DR. KOLLER A.

PTE, AOK, Kérélettani és Gerontologiai Intézet

Bevezetés: A renin angiotensin rendszer (RAS) foko-
zott aktivitdsa ismert szdmos cardiovasculdris betegség-
ben. Az angiotensin convertdlé enzim inhibitorok (ACEI),
illetve az AT1 receptor blokkolé farmakonok a rendszer
két fontos tdmaddspontjat gitoljdk. Azonban, az Ang IL.-
indukalta vazokonstrikciéd blokkoldsdnak hatdsfoka pon-
tosan még nem tisztazott. Feltételezéseink szerint az Ang
I. provokalta vazomotor vdlasz mechanizmusa kiilonbozik
az Ang II. mediélt valaszoktol.

Modszer: Patkdny carotisok falfesziilését mértiik
izometrids myograph (DMT — Multi Myograph System —
610M) segitségével. Az Ang l.-re, illetve az Ang IL.-re
kapott vazomotor vélasz szdmos karakterében kiilonbozott
az endothelium-megtartott, illetve az endothelium-
denudalt erek, valamint ACEI (Captopril) vagy ATIR
blokkol6 (Losartan) jelenlétében.

Eredmények: Az els§ Ang 1. és Ang II. dltal kivaltott
kontrakcidk nagysdga kozott nem volt szignifikans eltérés,
mig az ismételt hozzdadisokat kovetGen az Ang Il-re
kapott vasomotor védlaszok szignifikdnsan kisebbek voltak
Ang L.-hez viszonyitva (16-szoros ismétlés utin; Ang I.:
5,5+£0,8-r61 3,0+0,4 Nm-re vs. Ang II.: 5,3+0,5-r61
1,5+0,3 Nm-ra csokkent). Az utolsé hozzaadast kovetSen
kivaltott falfesziilési érték, az Ang II. esetében szignifikan-
san (p>0.05) kisebb volt (max. by 88,3%), mint az Ang I.-
re adott végs§ vélasz (max.: 45,4 %). ACEI jelenlétében
Ang I-re adott vdlasz csak kismértékben (max. 6,5%), tért
el az ACEI-ben nem részesiilt kontrolcsoport értékeitdl.
ATIR blokkolék jelenlétében hozzdadott Ang I., illetve
Ang II. vasomotor vdlaszt nem véltott ki.

Kovetkeztetések: Ezen eredmények egybeesnek azzal
az elkepzelessel, hogy Ang I. és Ang II. repetitiv admi-
nisztracidja egy dinamikus AT1R internalizaciét valt ki. Az
ACEI jelenlétében az Ang I.-re kapott vasomotor valasz
felveti a ,,non-ACE* utvonalak (példdul Chymase) lokélis
jelenlétét és az ACEI, illetve AT1R blokkoldk eltérd élet-
tani és klinikai jelentGségét.

Tamogatds: OTKA K71591, K67984.

Az aramlas-novekedés konstrukciot okoz
patkany a. cerebri media-ban
DR. TOTH P.1:2, DR. VAMOS Z.1,
DR. ROZSA B.!, DR. HAMAR J.!,
DR. KOMOLY S.2, DR. KOLLER A.!
Ik Grélettani és Gerontologiai Intézet,
2Neurolo’giai Klinika,
PTE AOK
Bevezetés: A legtobb szovet artérids ereiben a véraram-
las/nyirdfesziiltség novekedésére bekovetkezd vazodilata-

Erbetegségek, XVI. évfolyam 2. szam, 2009/2.
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ci6 jol ismert jelenség. Agyi erek aramlas-ndvekedésre
adott vdlaszit illetGen azonban ellentmonddsos eredmény
talalhat6 az irodalomban. Célunk izol4lt patkany a. cerebri
media (ACM) nyomds- és dramldsnovekedésre adott
vazomotor valaszdnak jellemzése volt.

Moédszer: Wistar-Kyoto patkanyokbdl izolalt ACM-kat
(n=8) vizsgéltunk nyomds/dramlds érkamra segitségével.
A spontin érténus kifejlédése utdn aramlasmentes vi-
szonyok kozott az intraluminalis nyomds Iépcsdzetes
emelését kovet§ bels§ ératmérd valtozdsokat mikroan-
giométerrel mértiikk (2, majd 20-180 Hgmm, 20 Hgmm-
enként). Ezt kovetSen 60, 80 és 100 Hgmm &llando intra-
luminalis nyomason AP = 5, 10, 20, 30, 40 mmHg-es
nyomdskiilonbséggel az érben dramldst hoztunk létre, az
dramlas fokozdsdra bekovetkezd ératmérS valtozast fen-
tiekkel azonosan mértiik. A kisérlet végén Ca* mentes
oldatban mértilk meg a nyomds novelésére adott passziv
ératméro véltozdsokat.

Eredmények: Az aktiv éraitmér§ a vizsgélt nyomastar-
tomanyban 108+2,5 — 202,3+11,5 um kozott valtozott,
mig a passziv ératmérs 144,7+10,5 — 289,12+9,86 um
kozott volt. A nyomads altal kivaltott maximalis konstrikci6
100 Hgmm-nél volt (a passziv atmér§ 46+4%-a). A kiin-
duldsi 4tmér§ az dramlds emelésére (AP = 40 Hgmm) szig-
nifikdns (p<0,01) csokkenést mutatott mind 60, 80, mind
100 Hgmme-en (151+10 vs. 117+7um, 170£7 vs. 129+7
pum és 142+9 vs. 11610 um). Az dramlasfokozddasra
bekovetkez8 maximadlis 4tmérd csokkenést a passziv
atmérd 58+3%-nak taldltuk, ami szignifikdnsan magasabb
volt a csak nyomdsra bekdvetkezd konstrikciondl (p<0,05).

Kovetkeztetések: Eredményeink szerint patkany cereb-
ralis artéridk az intraluminalis nyomds emelkedésére az
ératmér§ dllanddan tartdsdval, mig az dramlas/
nyiréfesziiltség emelésére az ératmérd csokkenésével
védlaszolnak. Feltételezziik, hogy hemodinamikai erdre
adott vazomotor valaszoknak alapvet§ szerepe van az agyi
vératiramlds autoreguldcidjdban (az intraluminalis
nyomds valtozdsa ellenében), valamint a Monroe-Kelly
elvnek megfelel6en az intracranialis térfogat allandéan
tartdsdban.

Tdmogatds: Magyar Neuroimaging Alapitvdany, OTKA
K71591, K67984.

2. szekcio

A cerebrovaszkularis endothelium védelme:
a neuroprotekcio ij lehetdsege
DR. BARI F.!, DR. DOMOKI F.!,
DR. D. W. BUSIJA2
1 Szegedi Tudomdnyegyetem,
Altaldnos Orvostudomdnyi Kar, Elettani Intézet,
2Department of Physiology & Pharmacology,
Wake Forest University Health Sciences,

Winston-Salem, USA
Az agyi ischemia/reperfiizié kovetkeztében kialakuld

endothelidlis diszfunkci6 jelent8s szerepet jatszhat az
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ischemids agykarosoddsok pathomechanizmusaban. Mivel
a kozponti idegrendszer ischemids/hypoxids karosodd-
sainak mérséklésére csak igen korlatozottak a lehetGségek,
nagy sziikség van Uj terdpids megkozelitésekre. Ezek
koziil, kiilondsen a nagy rizikdju betegcsoportok esetében,
szamitasba jon a farmakolégiai prekondicionalds
lehet8sége. Az agyi erek és kiilonosen azok endotheliuma
a prekondiciondlds fontos célteriilete lehet. Az elmdlt
években szdmos Dbizonyitékkal szolgaltunk arra
vonatkozdan, hogy az ischemids agykdrosoddsok egyik
fontos komponense a mitochondriumok diszfunkcidja.
Tovabba azt is bizonyitottuk, hogy diazoxiddal (DIAZ), a
mitochondridlis ATP-szenzitiv K+ csatorndkra (mKATP)
hat6 vegyiilettel in vivo prekondiciondlhatjuk az agyi erek
endotheliumat. Ennek eredményeként patkdnyban
csokkent a vér-agy giat globdlis ischemidt kovetd
kérosoddsa és mérséklsdott az 6déma képzddés. Ujsziilott
malacokon végzett vizsgdlataink szerint a DIAZ
elGkezelés mérsékelte a globdlis agyi ischemidt kovetd
kisér diszfunkciét. Kiilonosen az endothelum-fiiggd
vazodilaticié kdrosoddsa csokkent. Ugyanakkor az érsi-
maizomban kialakulé funkciondlis valtozdsokkal szemben
a DIAZ kezelés nem bizonyult hatékonynak. Patkdny,
illetve malac agybdl izoldlt mikrovaszkuldris endothelium
sejteken (CMVEC) végzett in vitro vizsgalataink szerint a
DIAZ depolarizalja ugyan ezeket a sejteket, de nem tudja
hatékonyan ellensilyozni a barrier funkcié karosodasat.
Hasonl6an, DIAZ kezeléssel nem sikeriilt meggatolni az
oxigén-gliikéz deprivacid altal okozott CMVEC pusztuldst
sem. In vivo kisérleteink azt mutattdk, hogy a vaszkuldris
endothelium érzékeny az ischemids kdrosoddsok irdnt, ami
ellen a mKATP-ra hat6 vegyiiletekkel bizonyos védelem
alakithaté ki.

Ugyanakkor azt is tapasztaltuk, hogy a DIAZ protektiv
hatdsa csak a neurovaszkuldris egység szintjén (idegsejt-
glia-endothelium) jon 1étre.

Vizsgdlataink rdirdnyitjdk a figyelmet a koézponti ide-

grendszer védelmét Dbiztosité legujabb terdpids
lehet&ségekre.

Munkdnkat az OTKA (K63401¢és IN 69967) és az ETT
tamogatta.

C-afferens idegi hatasok szerepe
a végtag ischaemias prekondicionalas
mikrokeringési hatasaiban patkanyon
DR. CSOSZ B., DR. HEGER J.,
DR. ZOBOLYAK ZS.,
DR. SZABO A.,
DR. HARTMANN P, DR. VARGA R,,
DR. BOROS M.
Szegedi Tudomdnyegyetem,
Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged

Bevezetés: Korabbi kisérleteinkben igazoltuk, hogy a

végtag ischaemids prekondiciondldasa (IPC) a mikroke-
ringés szintjén jelentSs védelmet nyujt az ischaemia-reper-
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fazié (I-R) dltal kivaltott helyi és szisztémds leukocyta
aktiviciéval szemben. Célunk a C-afferens neuronok
szerepének tisztdzdsa volt a végtag IPC potencidlis hatds-
mechanizmusaban.

Mbédszer: Altatott patkdnyokon 60 perc teljes végtag
ischaemidat hoztunk létre, melyet 180 perc reperfizid
kovetett (I-R). Tovabbi kisérleteinkben az I-R inzultust
megelézve CGRP agonista hCGRP kezelést (0,3 pg/kg iv.)
vagy IPC-t (2x10’ ischaemia/10’ reperfiizi¢) alkalmaztunk.
Az IPC-t 3 tovabbi alcsoportban (n=6-8) a CGRP antago-
nista CGRPg_37 (30 ng/kg), a TRPV-1 pozitiv neuronokat
inaktival6 resiniferatoxin (RTX, sc. 3x15 pg/kg/3 nap)
vagy hordozdanyag jelenlétében valdsitottuk meg. A tibia
csonthdartya mikrokeringését intravitdlis fluoreszcens
videémikroszkdppal vizsgaltuk.

Eredmények: Az ischaemia el6tt alkalmazott IPC és
hCGRP egyarant mérsékelte az I-R dltal kivaltott leukocy-
ta-endotelsejt interakcidkat a reperfuzié sordn, mig a
CGRPg_37 és RTX kezelések kovetkeztében az IPC nem
tudta kifejteni kedvezd hatdsat.

Kovetkeztetések: Eredményeink szerint a C-afferens
neuronok aktivacidja szerepet jatszhat a végtag IPC hatds-
mechanizmusdban. A C-afferens neuronok kozvetlen stim-
uldciéja és az IPC egyardnt mérsékelheti a tourniquet
ischaemia mikrokeringési kovetkezményeit a végtag
periosteumaban.

Tamogatas: OTKA K 60752.

Miivi arterio-venosus shuntok
komplex aramlastani
és morfoldgiai vizsgilata patkanyokon
DR. HEVER T.,! DR. NEMETH N.,!
DR. BRATHE.,! DR. TOTHL..2 DR. KISS F.,!
DR. SAJTOS E.,! DR. MATYAS L.,!
DR. SZASZKO J.,3 DR. PEITL B.,3
DR. CSIKI Z..4 DR. MIKO I.,! DR. FURKA 1.1
1Sebészeti Miitéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,
2Patolo’giai Intézet,

3 Farmakologiai és Farmakoterdpiai Intézet,
. sz Belgyogydszarti Klinika,
Belgyogydszati Intézet,

Debreceni Egyetem
Orvos- és Egészségtudomdnyi Centrum, Debrecen

Hattér és célkitiizés: A mivi arterio-venosus (AV)
shunt mttétek sordn a mdtéti idStartam és a megfeleld
shunt geometria a sebészi biztonsdg meghatirozdja.
Vizsgdlatunk célja a mikrosebészeti moddszerekkel
patkdnyokon elkészitett AV shuntok komplex morfolégiai
és funkciondlis elemzése volt, keresve azokat a vizsgalati
mobdszereket, amelyek informativak lehetnek az optimalis

geometridji AV shunt kialakitasahoz.
Moédszerek: Him CD outbred patkdnyokon (n=18,

362,39+61,347 g) end-to-side anastomosis késziilt a bal
arteria femoralis és vena saphena kozott 10/0 polyamid
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varréanyaggal, mikrosebészeti technikat alkalmazva. A
jobb oldal szolgélt kontrollként. A 8-12. posztoperativ
héten — altatdsban — véraramlasi vizsgdlatokat végeztiink,
valamint vér- és szovetmintat vettiink. In vivo véraramlas
mérés Transonic T206 miiszerrel tortént a shunt artérias és
vénds szardan és az ellenoldali ép ereken egyarint. A
méréseket kovetSen keriilt sor a vérvételekre mind az
artérias, mind a vénds szarbol, valamint a kontroll oldali
erekb6l. Az artérids és vénds vérmintdkbdl komplex
haemorheologiai vizsgélatok torténtek (vorosvérsejt
deformabilitds Rheoscan D200 slit flow ektacytometerrel,
vorosvérsejt aggregatio Myrenne MA-1 aggregometerrel,
haematologiai paraméterek Sysmex F-800 microcell coun-
terrel). Szovettani vizsgélatra eltavolitottuk a teljes shunt-
Ot tartalmazo érszakaszt.

Eredmények: Miitétet kovetGen az dllatok rendszeres
vizsgélata sordn nem volt 14that6 eltérés az ép és a mitott
végtag mozgdsa és a talpak szinezete kozott. Az artérids és
vénds dramlds ardnya az ép oldalon 2,27, a shunt oldalon
1,13 volt. Nem volt szdmottevd arterio-venosus kiilonbség
a vér micro-rheoldgiai paramétereiben, bar a shunt oldaldn
a vorosvérsejt aggregatio szamottevéen fokozddott és
vorosvérsejt deformabilitds csokkent.

Kovetkeztetések: A kisérleti modell alkalmasnak tdnik
tovabbi funkciondlis és morfoldgiai vizsgéilatok és Ossze-
hasonlité vizsgédlatok végzésére kiilonboz6 beszdjadzasi
szogben elkészitett AV shuntok esetén, kiilonos tekintettel
a turbulens véraramlas, a neointima képzd&dés és az arteria-
lisatio vizsgalatara.

Tdmogatdsok: OTKA K-67779, OTKA F-68323, BILAT
TR-03/2006.

3. szekcio

A véraramlas szabalyozasa vénas mikroerekben.
A hemodinamikai erd
és rheologiai faktorok szerepe
DR. KOLLER A.
Korélettani és Gerontologiai Intézet,
Pécsi Tudomdnyegyetem, Pécs

A vénas mikroereknek fontos szerepiik van a normadlis
kardiovaszkularis funkcidk fenntartdsdban. Az egyik leg-
fontosabb ilyen funkcidjuk a véndas keringés ellendllasdnak
szabélyozasa. Kordbbi vizsgédlatok kimutattik, hogy a
metabolikus, a humorilis és az idegi mechanizmusokon
kiviill a hemodinamikai erfk szintén befolydsoljak a kis
vénak atmérgjét. Kisérleteinkben azt taldltuk, hogy
patkdny gracilis izombdl izoldlt venuldkban nyomas-
novekedés hatdsdra miogén toénus alakult ki (aktiv és
passziv atmérS: ~260 um, illetve ~415 pm, 10 Hgmm
intralumindlis nyomds mellett). Aramlds létrehozdsa a
venuldkban dilaticiét okozott (max: ~19%-o0s), amely
tovdbb nétt TXA, receptor vagy TXAy szintdz blokkol6

jelenlétében. A fokozott dramlds-fiiggd dilaticiét a
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nitrogén-monoxid (NO) szintaz és ciklooxigendz-1 (COX-
1) gétlasa csokkentette, mig a COX-2 gétl6 novelte. Tehit,
az aramlds/nyiréerd fokozddasdra az atmér§ valaszokat a
NO és dilatdtor és konstriktor prosztaglandinok kozvetitik
venuldkban. Fontos megjegyezni, hogy — ellentétben az
arterioldkkal — az atmér&véltozas 1ényegesen érintheti a
vér rheoldgiai paramétereit, az dramlasi sebesség és a
nyirésebesség megvaltozdsa miatt. Valéban, korai in vivo
vizsgalatokban azt taldltdk, hogy a venuldkban a vér
viszkozitdsa az dramlési sebességgel forditottan ardnyos
moédon viltozik kiilonbozd dllapotokban. Ebbdl fakad az
az elképzelés, hogy elsdsorban a vér rheoldgiai tulajdonsa-
gainak valtozdsanak — és kevésbé az atmérdvaltozasnak —
van szerepe a venulds mikroerek rezisztencidjanak
meghatdrozdsiban.

Osszefoglalva, feltételezziik, hogy vénds mikroerekben,
a falfesziilés, a nyiréerd és a vér rheoldgidjanak tobbszoros
feed-back szabdlyozdsa — a vérnyomds, az dramldsi
sebesség €s a vér viszkozitdsdnak véltozdsaikor — fontos
szereppel bir a vénds mikrocirkuldci6 ellendlldsanak pon-
tos szabdlyozdsdban.

Tamogatdas: OTKA K71591, K67984.

A leukocyta antisedimentatios rata (LAR)
alkalmazasa a lIépmegtarté sebészeti eljarasok
vizsgalatara kidolgozott kisérletes modellben
DR. SAJTOS E., DR. NEMETH N., DR. KISS F,
DR. BRATH E., DR. PETO K., DR. HEVER T.,
DR. MATYAS L., DR. FURKA L, DR. MIKO I.
Sebészeti Miitéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,
Debreceni Egyetem
Orvos- és Egészségtudomdnyi Centrum, Debrecen

Hattér és célkitiizések: A kering§ aktivalt leukocytak
eloszldsa karakterisztikus lehet gyulladdsos/septicus
kérképekben, amelyre jellemz6 lehet a leukocyta antisedi-
mentatiés rata (LAR) viltozdsa. A LAR jelz§ értéke
klinikai vonatkozasban bizonyitott, azonban alkal-
mazhatésdga hyposplenids-asplenids dllapotokban, illetve
allatkisérletekben kevéssé ismert. Célul tiiztiik ki a LAR
alkalmazhatésaganak tisztazdsat kiilonbozd 1épmegtartd
sebészi eljardsok vizsgalatara beagle kutydkon kialakitott
modelleken.

Modszerek: 10 egészséges beagle vérmintdjabol
meghatdrozott leukocyta szdmot és LAR értéket tekintet-
tik normdl kontrollnak. Egy 6ra szedimenticié utdn a
véroszlop felsd (F) és alsé (A) felében mért leukocyta
szambdl hatdroztuk meg a LAR-t az aldbbi képlet alka-
Imazasaval Bogdr moddszere szerint: LAR=100x(F-
A)/(F+A). A kialakitott mitéti csoportok (n=4-4): LAL”-
aloperalt kontroll, ,,SE”-splenectomia, ,,R1/3” és ,,R2/3”-
egyharmados illetve kétharmados lép-resectio, ,,AUS5” és
,»AU10”-autotransplantatio 5 vagy 10 1épszeletke visszaiil-
tetésével splenectomidt kovetSen a Furka-féle modszer
szerint. 12 hoénappal a mitétek utin Rabigen Mono és
Vanguard Plus5 vakcindkat alkalmaztunk, amelyek
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immunvdlaszt provokaltak. A vérvételek a vakcinaci6 elGtt
és egy héttel utdna torténtek a LAR meghatdrozdsira kom-
plex laboratériumi vizsgdlati panel részeként.

Eredmények: A normal kontrol csoportban a LAR 3,11
volt 12,04 G/1 leukocyta szam mellett. A m{téti csoportok-
ban a LAR 2,4 és 7,3 kozotti értékeket mutatott a vakcina-
ci6 elbtt, majd utdna egy héttel valamennyi csoportban
megemelkedett az alapértékhez képest 72-135%-kal. Bar a
»SE” csoportban mutatkozott mind a legnagyobb valtozas
(135%), mind a legmagasabb érték (15,56), a leukocyta
szdm mindossze 12%-kal novekedett. Az ,,AU” csoportok-
ban a novekedés kisebb volt, mint az ,,SE” csoportban, de
nagyobb, mint a csupdn enyhe LAR emelkedést mutatd
1ép-resectids csoportokban.

Kovetkeztetések: A LAR meghatdrozdsanak médszer
alkalmazhaté allatkisérletekben és kiegészit§ paraméter
lehet a hyposplenids-asplenias dllapotok haemorheologiai
vizsgédlata soran.

Tdmogatdsok: OTKA T-049331, ETT 387/2006.

Kolloid volumen reszuszcitacio
mikrokeringési hatasai kisérletes
haemorhagias shockban
— a sublingualis mikrokeringés
diagnosztikai jelentdsége
DR. ROKOLYA SZ., DR. NAGY A,
DR. ROSTAS A., DR. KASZAKI J.,
DR. BOROS M.

Sebészeti Miitéttani Intézet,
Szegedi Tudomdnyegyetem, Szeged

Bevezetés: A gasztrointesztindlis (GI) traktus jelentds
része csak kozvetve vizsgdlhatd, ezért az anatdmiai egység
els6, sublingualis (SL) régidjanak diagnosztikai jelen-
tésége lehet. Gasztrotonometridt alkalmazva, a lokélis és
az artérids pCO, kozotti kiillonbség — a CO, gap
meghatdrozdsa — indirekt lehetség a GI mikrokeringési
zavar felismerésében haemorrhagids shockban (HS).
Tanulmédnyunk célja a kolloid volumen reszuszciticid
hatékonysdgianak megitélése volt a GI traktus mikroke-
ringésére, albumin (5% ALB), hydroxyethyl keményit§
(6% HES 130/0.4) és dextran (6% DX-60) kezeléseket
kovetSen.

Modszer: Pentobarbitéllal altatott torpesertések (cso-
portonként n=6) artérids kozépnyomadsit 60 perces
véreztetéssel 40 Hgmm-re csokkentettiik, melyet 120 perc
kolloid reszuszciticié kovetett (25 ml/kg, i.v.). Invaziv
haemodinamikai monitorozds (PiCCO) mellett az ileum
CO»-gap értékét tonometrids szonda alkalmazdsaval (kap-

nometria) meghatdroztuk. A sublingudlis (SL) régié
mikrokeringését intravitdlis = vide6-mikroszkdpidval
(orthogonalis spektralis polarizacids képalkotds; Cytoscan
A/R) vizsgélva, a vorosvértestek dramldsi sebességével
(RBCV) és a kapillarisok perfiizios ardnyaval (CPR) jelle-
meztiik. Az adatok értékelése nem-paraméteres statisztikai
prébakkal tortént.
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Eredmények: HS alatt a pCO, gap az ileumban 2.6-

szeresére (55+13 vs 21+6 Hgmm) emelkedett a kontroll
értékhez képest, és a szdjliregben 51%, illetve 35%-kal
csokkent az RBCV és a CPR. A kolloid infizidk hatdsara
a makrokeringés rendezddott, de az SL régié mikroke-
ringését csak a HES és ALB normalizilta (944+124 és

980£57 pm s‘l), a DX nem befolydsolta (620+£65 vs
1080£134 pm s‘l). Az intesztindlis COy gap szignifikdn-
san (p<0.05) javult mindharom esetben (DX: 51%; HES:
68%; ALB: 72%).

Kovetkeztetés: A SL régié és a vékonybél mikroke-
ringése hasonléan viltozik HS esetén. A folyadék
reszuszcitacio korai fazisdban a HES és ALB hatékonyab-
ban javitja a GI mikrocirkul4ciét, mint a DX kezelés.

4. szekcio

A vorosvérsejt deformabilitas valtozasanak
jelentdsége a hyposplenias-asplenias allapotok
kimutatasaban splenectomiat
és lép-autotransplantatiot kovetden
kisérletes sebészeti modellben

DR. MIKO I.,! DR. NEMETH N.,!
DR. SAJTOS E.,! DR. BRATHE.,! DR. PET6 K.,!
DR. FURKA A.,2 DR. KISS E.,! DR. IMRE S.,3
DR. FURKA 1.1
1 Sebészeti Miitéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,
2Auguszta Sebészeti Kozpont, Sebészeti Intézet,

311 sz Belgyogydszati Klinika,
Belgyogydszati Intézet, Debreceni Egyetem
Orvos- és Egészségtudomdnyi Centrum, Debrecen

Hattér és célkitiizés: Korabbi kutatdsok bizonyitottak,
hogy a vorosvérsejt deformabilitds valtozasa informativ és
jelzé értékd lehet az asplenids és hyposplenids allapotok
jelzésére. Komplex laboratériumi, funkciondlis és mor-
pholégiai vizsgélataink mellett jelen munkdnkban a
vorosvérsejt deformabilitds jellemzésére szolgdld két
kiilonb6z6 mérési technikdval kivantuk elemezni a 1ép-
autotransplantatio hatékonysagat.

Moédszerek: Egészséges beagle kutyakat az aldbbi
mtéti csoportokba osztottunk (n=4-4): ,,AL”-éloperélt
kontroll, ,,.SE”-splenectomia, ,,AU5” és ,,AU10”-auto-
transplantatio 5 vagy 10 lépszeletke visszaiiltetésével a
Furka-féle 1ép-autotransplantatio médszer szerint splenec-
tomidt kovetGen. Vérvételek torténtek a mtétek eldtt és
azt kovetGen egy évig havonta, majd kéthavonta a 2. poszt-
operativ esztendd végéig. A haemorheoldgiai paraméterek
kozott a vorosvérsejt deformabilitds jellemzésére a Carat
FT-1 filtrométerrel mért relativ sejt tranzit id6t (RCTT) és
a 20-24. postoperativ hénapokban a Rheoscan D-200 slit-
flow ektacytometerrel mért elongatiés indexet (EI)
parhuzamosan alkalmaztuk.
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Eredmények: A filtrométer hasznélataval kapott RCTT
értékek az ,,SE” és ,,AU” csoportokban emelkedést mutat-
tak a 12. posztoperativ hénapig az ,,AL” csoporthoz
képest. A 20. és 24. hoénapokban szignifikdns kiilonb-
ségeket kaptunk: a legmagasabb RCTT értéket a ,,SE” cso-
port mutatta, mig az ,,AU” csoportok a ,,AL” csoport
értékeinek szintjére csokkentek. Az ektacytometer
haszndlatdval a 20. és 24. honapokban az el&bbiekhez
hasonléan az El,, legalacsonyabb és a SS;,5 legma-
gasabb értékét a ,,SE” csoport kapcsdn tapasztaltuk, mig az
»~AU” csoport értékei megkozelitették az ,,AL” csoport
értékeit.

Kovetkeztetések: A 1ép-autotransplantatio segithet
helyreéllitani a normdl haemorheolégiai statust. Mind a
filtrometria, mind a slit-flow ektacytometria alkalmas lehet
a hyposplenids és asplenids allapotok vizsgélatara. A val-
tozdsok mindkét mddszerrel érzékenyen kimutathatéak.

Tdmogatdsok: OTKA T-049331, ETT 387/2006, BILAT
TR03/2006.

A vorosvérsejt aggregatio vizsgalatanak szerepe
a splenectomia és a kiilonbozd 1épmegtarto
sebészi technikak osszehasonlitasaban
kisérletes sebészeti modellen
DR. KISS F.,1 DR. NEMETH N.,1
DR. SAJTOS E.,! DR. BRATHE.,!

DR. BASKURT O. K.,2 DR. FURKA I,
DR. MIKO 1.1
I Sebészeti Miitéttani Tanszék, Sebészeti Intézet,

Debreceni Egyetem
Orvos- és Egészségtudomdnyi Centrum, Debrecen
2Department of Physiology, Faculty of Medicine,
Akdeniz University, Antalya, Torokorszdg

Hattér és célkitilizés: Traumas 1épsériilések szervmeg-
tartd sebészi megolddsaként alkalmazhaté a Furka-féle
1ép-autotransplantatio. A komplex haematoldgiai,
haemostaseoldgiai, immunoldgiai, funkcionalis képalkot6
és szovettani vizsgdlatok elvégzése mellett jelen
munkankban célul tiztiik ki a vorosvérsejt aggregatio és az
azzal Osszefiiggd faktorok vizsgalatdt asplenids, illetve
hyposplenids dllapotokban 2 éves utdnkdvetés soran.

Maédszerek: 16 egészséges beagle kutyat 4 egyenld
szamu kisérleti csoportba osztottunk: ,,AL”—éloperélt kont-
roll csoport, ,,SE”-splenectomia, ,,AU5” és ,,AU10”-auto-
transplantatio 5, illetve 10 1ép-szeletke visszaiiltetése
Furka moédszere szerint splenectomidt kovetSen. Jelen
tanulmdnyban a postoperativ 12., 18., 20. és 24. hénapok-
ban tortént vérvételek eredményeit ismertetjik. A
vorosvérsejtek aggregatios tulajdonsdgat nativ vérmintak-
bodl és a sejtek denzitdsa szerint szeparalt — dontGen ,,fiatal”
vagy ,0reg” vorosvérsejt populdcidkat tartalmazé —
almint4kbdl hatdroztuk meg Myrenne MA-1 aggregometer
segitségével. Meghatdrozasra keriilt tovdbb4 a fibrinogén
koncentracié Sysmex CA-500 coagulometer hasznalatdval
és a vorosvérsejt siillyedés.

Erbetegségek, XVI. évfolyam 2. szam, 2009/2.

ELOADAS-OSSZEFOGLALOK

Eredmények: A ,fiatal” és az ,,0reg” vorosvérsejtek
aggregatids index (AI) értékei eltértek egymastdl, maga-
sabb Al értékeket mutatva a denzebb (,,0reg”) sejtpopuld-
ciéban. Az Al értékek ,o0reg”/, fiatal” ardnyszdma
emelkedést mutatott az ,,SE” csoportban a 20. és 24. poszt-
operativ hénapban (1,5 és 2,16) az ,,AU” (1,14 és 1,05) és
,,AL” csoportokhoz képest (1,2 és 1,27). Az ,,SE” csoport
fibrinogén koncentricidja enyhe emelkedést mutatott,
valamint a voOrosvérsejt siillyedés kozel kétszeresére
novekedett a kontroll csoportokéhoz képest.

Kovetkeztetések: A ,fiatal” és az ,,0reg” vorosvérsej-
tek aggregatids tulajdonsagainak 6sszehasonlitdsa hasznos
informacioét adhat a 1ép filtraciés funkciéjardl. A |, fiatal” és
az ,,0reg” vorosvérsejtek aggregatis indexében tapasztal-
haté6 nagy kiilonbség a 1ép filtraciés funkcidjanak
csokkenését jelezheti.

Tdamogatdsok: OTKA T-049331, ETT 387/2006, BILAT
TR-03/2006.

Uj médszer a hematokrit-vérviszkozitds ardny,
és a virtualis optimalis hematokrit
meghatarozasara
DR. KENYERES P,
DR. RABAI M.,
DR. TOTH A., DR. TOTH K.
Pécsi Tudomdnyegyetem,
L. sz. Belgyodgydszati Klinika

Bevezetés: Alland6 dramldsi geometria és nyomdasf
mellett a vér oxigénszallitasi intenzitdsat a hematokrit-
vérviszkozitds (Htk/VV) ardny hatdrozza meg. Korabbi
tanulméanyunk szerint ez a paraméter hasznos lehet a kar-
diovaszkularis mortalitds és morbiditas elSrejelzésében.
Ha a paraméter hematokrittdl (Htk) és dramlasi viszonyok-
t6l valo fliggését egyedi esetekben szeretnénk vizsgélni, a
mérés vér- és idSigénye meglehetGsen nagy. Jelen tanul-
manyunkban ennek egy uj, egyszeribb mddszerét
mutatjuk be, és validitasat ellendrizziik.

Médszerek: Méréseinkhez 7 onkéntes vérét hasznal-
tuk, melyekbdl kontroll, illetve autolég plazmadval 10, 25,
40, 55 és 70%-os Htk-u frakcidkat készitettiink. Hevimet
40 kapilldris viszkoziméterrel meghatdroztuk a mintak
Casson-féle sebeséggradiens-viszkozitas Osszefliggését, és
kiilonbozd sebességgradienseken felrajzoltuk a Htk—V'V és
a Htk-Htk/VV grafikonokat. A kontroll mintdkb6l a
Mdtrai-osszefiiggés segitségével kiszamoltuk a fenti Htk-
okhoz tartozé VV értékeket, és az emlitett grafikonokat. A
mért és szamitott eredményeket Bland-Altman elemzéssel
hasonlitottuk Ossze. A virtudlis optimdlis hematokritot,
ahol a Htk/VV maximalis, a kontroll mintabol
Htk/In(VV/PV) képlettel hatdroztuk meg.

Eredmények: A VV tekintetében 10 s sebességgradi-
ensen a mért és szamitott eredmények kozt nincs szig-
nifikdns eltérés, de a sztochasztikus hiba igen nagy lehet
(7,3£19,1%, torzitis+SD). Magasabb sebességgradi-
enseken a 10-55% Htk-u frakciok megfelelési pontossdga
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egyre jobb, azonban a 70% Htk-on szamitott viszkozitds
szignifikdnsan és fokoz6d6 mértékben alatta marad a mért-
nek (p<0,05%). A Htk/VV tekintetében az eltérések
nagysaga nagyon hasonld, irdnya forditott elSjeld. Az
eltérésekre magyardzatul szolgédlhat, hogy a haszndlt
viszkoziméter szélsGséges koriilmények kozott pontatlan
eredményt adhat.

Kovetkeztetés: A bemutatott mddszer dltaldban jo
egyezést mutat a klasszikus mddszerrel. A szélsGséges
koriilmények korrekt validdldsdhoz mads berendezés,
példdul roticids viszkoziméter lehet alkalmas.

5. szekcio

Exogén szelénium hatasa a pericardialis
tamponad mikrokeringési szovodményeire
DR. KASZAKI J.1,

DR. HARTMANN P.!, DR. ERCES D. !,
DR. FALUDI L.!, DR. SZALAY M.1,
DR. MANNINGER A1,

DR. SUVEGES G.2, DR. BOROS M.!
Szegedi Tudomdnyegyetem
Sebészeti Mitéttani Intézet!,
Traumatoléogiai Klinika2, Szeged

A pericardialis tampondd (PT) dltaldban nagy energidji
mellkasi sériilésekhez tarsul6 kérkép, mely azonnali orvosi
beavatkozist igényel. A PT megsziintetése utdn a keringés
gyors redisztribticidja miatt terapiaval nehezen befolyésol-
hat6 periférids mikrokeringési szovédmények alakulhat-
nak ki.

Célunk annak tisztdzasa volt, hogy a redox stétust fen-
ntarté enzimek kofaktoraként ismert szelénium (Se)
exogén poétlasa képes-e befolydsolni a PT splanchnikus
kovetkezményeit.

Modszer: Altatott, thoracotomizdlt torpesertésekben
(n=6) fiziol6gids séoldat intrapericardialis infundédldsaval
60 perces PT-t hoztunk létre, melynek sordn az artérids
kozépnyomads 40-45 Hgmm-re esett. A PT megsziintetését
kovetSen 180 percig monitoroztuk a makrohemodinamikai
paramétereket (PiCCO monitor), tonometrids szonddval a
vékonybél pCO, gap értékeit, kemiluminometrids mod-
szerekkel a teljes vér szuperoxid €s HpOy produkcidjét
mértiik. Az allatok masodik csoportja (n=6) a PT utdn Se
infuzidt (Selenase T; 25 pg/kg/ora iv.) kapott.

Eredmények: A perctérfogat normalizdlédott a tam-
ponad megsziintetése utdn, de a PT csoportban a vékony-
bél pCOy gap novekedése a splanchnikus mikrokeringés
gyors romldsdra utalt. A teljes vérben mérhet6 szuperoxid
gyok és hidrogén peroxid produkcid, valamint a gyokter-
mel§ kapacitds szignifikdnsan emelkedett. A Se kezelés
szignifikdnsan csokkentette a spontdn szuperoxid gyok
produkciét és a gyoktermeld kapacitast, ugyanakkor jelen-
tésen javitotta a mucosa mikroperfizidjat.

Kovetkeztetés: Az intesztindlis mikroperftzié javitdsa
és a szabadgyok termelés csokkentése révén a Se kezelés
Uj lehet6séget adhat az akut kardiogén shock koros
splanchnikus kovetkezményeinek mérséklésére.
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Intramuralis koronaria rezisztencia érhalézat
atépiilése kisérletes hipertenziéban
DR. DIAMANT P. K/,
DR. SZALAIE.!, DR. GARA E.1,
DR. KOREIA.,
DR. VARBIRO SZ.2,
DR. SZEKACS B.3, DR. MONOS E.,
DR. NADASY GY. L.!
Klinikai Kisérleti Kutaté és Humdn Elettani Intézet] s
II. sz. Sziilészeti és NOgyogydszati Klinikaz,
Semmelweis Egyetem és Szt Imre Korhdz,
Geriatriai Osztdly3, Budapest

Célkitiizés: Ismeretes, hogy tartés hipertenziéban
bekovetkezik a kisartéridk rezisztencidt fokoz6
az ismerteink.

Moédszerek: Angiotenzin-II. négy hétig tart6 infizidja-
val (implantdlt ozmotikus minipumpa, 150 ng/min/kg)
hiperténiat valtottunk ki ndstény patkdnyokban. A bal
korondria leszallé d4ganak (LAD) az izomfelszin alatt szét-
teriil§ teljes dgrendszerét (a nagyobb erektdl lefelé kb. 80
mikrométer atmérdig) mikroprepardcidval feltdrva in situ
perfunddlva vizsgaltuk. Az analdg felvételeket off line di-
gitalizdltuk és tipusos halézati képeket kis és nagy
nagyitdssal tovabbi értékelésre mentettiink el. Az egyes
érszegmentumokat és eldgazdsokat a kis nagyitdsu
képeken azonositottuk és szdmoztuk. Az igy identifikalt
szegmenseket és eldgazdsokat a nagy nagyitasu képeken is
felkerestiik és geometriai paramétereiket a Leica Qwin
képanalizadlé program segitségével mértiik meg. A feldol-
gozds kés6bbi szakaszdban a digitalizdlt képeken az egyes
érszegmentumok  és  eldgazdsok  helyzetét  jol
meghatdrozhat6 koordindta rendszerben is rogzitettiik.

Eredmények: Eredményeink azt mutatjak, hogy tartds
angiotenzin-II okozta hiperténia a LAD érhdl6zatdanak
jelentSs 4atépiilését okozza. Gyakori lesz a f6ag korai
oszlasa valamint a nagyobb dgak tobbszoros eldgazdsa. A
100-200 mikrométeres tartomdnyban statisztikailag szig-
nifikdnsnak bizonyult a hipertoénids rarefactio (szer-
venként 4dtlagosan 3,5 4g a felszin alatti érhdl6zatban a
kontroll 7,3-hoz képest, p<0,05 a 2 prdébaval). Tovabbi
jellegzetes elvéltozdsok voltak az oldaldgak eredésénél a
f6ag szoglettorései, az egyes dgak keresztez&dései,
valamint a hosszu, parhuzamosan futé dgak.

Konklizié: Valamennyi felsorolt érhdldzati eltérés a
hemodinamikai rezisztencidt fokoz6 hatasu és igy a magas
vérnyomashoz valé adaptacid jelenségeként értelmezhets.
A mar korabban leirt szegmentalis érfalatépiiléshez hason-
l6an minden bizonnyal ezek is hozzdjarulnak a fokozott
szoveti  érellendllds morfolégiai stabilizaciéjdhoz.
Geometriai megjelenésiik alapjdn az észlelt érhéldzati
eltérések mogott a kollaterdlis dgrendszer négy hét alatt
bekovetkezd jelents atépiilése sejthetd.

Tdmogatds: OTKA TO32019, OTKA T0O42670, ETT
128/2006.

Erl)etegségek, XVI. évfolyam 2. szam, 2009/2.



A szelén kezelés reaktiv oxigén intermedier
produkciot befolyasolé hatasa végtag
ischaemia-reperfizio soran patkanyban
DR. ZOBOLYAK ZS.,

DR. HEGER J., DR. CSOSZ B.,

DR. ALZUBI, A., DR. SZABO A.,
DR. KASZAKI J.,

IDR. TH. ZIMMERMANN,

DR. BOROS M.

Szegedi Tudomdnyegyetem,
Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged,

1 Clinic for Visceral,

Thoracic and Vascular Surgery,
Technical University of Dresden, Germany

Hattér: A végtag ischaemia-reperfizié (Is/Rep) helyi
és szisztémds gyulladdsos szovédményei f6képp a kor-
folyamatban képz8&d§ reaktiv oxigén intermedierek (ROI)
fokozott jelenlétére, valamint az endogén redox egyensily
felboruldsara vezethetSk vissza. Célunk annak a kérdésnek
a tisztdzdsa volt, hogy a redox stitust fenntarté enzimek
(pl. glutation peroxiddz) kofaktoraként ismert szelén (Se)
exogén potlasa képes-e befolydsolni az Is/Rep
kovetkezményeit.

Modszer: Altatott Wistar patkdnyokban 60 perces teljes
végtag Is és 3 6rds Rep sordn monitoroztuk a hemodi-
namikai paraméterek (artérids kozépnyomds, artéria
femoralis véraramlds) valtozasat, valamint a tibia csont-
hartya  mikrokeringését intravitidlis  fluoreszcens
videdmikroszképpal. A leukocita-endothelsejt interak-
cidkat rhodamine 6G jelolést alkalmazva a gordiil§ és a
kitapadt leukocitdk szdmdval (,rolling” és ,,sticking”)
jellemeztiik. Kemiluminometrids médszerekkel vizsgaltuk
a teljes vér ROI (szuperoxid €s HyO,) €s a plazma
nitrogénmonoxid (NO) produkcigjat (szuperoxid és HyOy
kimutatds lucigenin és luminol szenzitizalt reakciéval; NO
meghatédrozds luminol-HyO reakcié alapjdn). Almiitott,
Is/Rep és a Rep alatt alacsony dézisi Se infizidval
(Selenase T; 25 pg/kg/dra iv.) kezelt Is/Rep csoportok
adatait hasonlitottuk 6ssze (csoportonként n=5).

Eredmények: Az Is/Rep hatdsira a ROI képzd&dés
fokozédott, a plazma NO szint csokkent, mig a gordiil§ és
az endothelhez kitapadt leukocytdk szdma szignifikdnsan
emelkedett. A Se kezelés szignifikdnsan javitotta az artéria
femoralis véraramlésat, gétolta a szuperoxid képzddést és
mérsékelte a NO deficitet a keringésben, de az alkalmazott
koncentriaciéban nem csOkkentette az elsddleges és
madsodlagos leukocita-endothel interakcidkat a perios-
teumban.

Kovetkeztetés: Az alacsony ddzisban alkalmazott Se
kezelés a leukocita aktivacié befolydsoldsa nélkiil, szuper-
oxid semlegesit§ hatdsa révén csokkenti a végtag Is/Rep
altal okozott keringési elégtelenséget.

Tdmogatds: OTKA K 60752.

Erbetegségek, XVI. évfolyam 2. szam, 2009/2.

ELOADAS-OSSZEFOGLALOK

6. szekcio

A cerebralis microangiopathia diagnostizalasanak
a lehetdsége transkranialis duplex ultrahang
vizsgalattal
DR. MADARASZ §S.

Neurologickd klinika, Ustrednd vojenskd nemocnica

Ruzomberok, Ruzomberok, Slovakia

A cerebrdlis microangiopathia az arterioldk, (0,1-04
mm atmérdjd agyi arterioldk) sériilését jelenti. ElGfordul
az agy kiilonféle megbetegedéseinél, leggyakrabban a
lakundris infarktusokndl és a subcortikdlis vaszkuldris
demenciéndl. Az arterioldkban mikroaterémak, lipohyali-
noézis van jelen, kés6bb fibrinoid nekrdzis, féleg abban a
betegcsoportban, amely hypertenziéban, diabeteszben,
antifosfolipid szindrémédban, amyloid angiopathidban,
autozomdlisan domindns cerebrdlis angiopathidban
(CADASIL), kiilonféle autoimun vasculitisben, poly-
cytémidban vagy neuroluesben szenved. Ezeket az elval-
tozdsokat leggyakrabban az agy, retina és a vese arteri-
oldiban figyelhetjiik meg.

Az arterioldk felelsek a cerebrovaskuldris reziszten-
cidért — sériilésiikk a periférids rezisztencia meg-
novekedéséhez vezet. Transkranialis duplex ultrahang
vizsgélattal (TCCD) vagy transkranialis ultrahang vizs-
gélattal (TCD) a periferias rezisztencia megnovekedését
cia index (RI) értékének a mérésével és a vazomotorikus
reakcid vizsgdlatdval.

A szerz$§ az el6addsdban jellemzi a TCCD vizsgalasi
modszert, értékeli a modszer szenzitivitasat és speci-
ficitasat, meghatdrozza az egyes indexek normaélértékeit s
példakon szemlélteti a vizsgalat eredményeit.

Az el6adas végén rovid Osszehasonlitast tesz a TCCD
és a CT/MR vizsgélatok jelentGsége kozott a cerebrélis
microangiopathia diagnosztizdldsdban.

Egy érbetegség sokszinii klinikuma:
PAD Klasszikus rizikotényezdi,
objektiv és szubjektiv klinikum

DR. JUHASZ NIMROD
Josa Andrds Oktato Korhdz, I11. Belgyogydszat

Az alsévégtagi atherosclerosis sokszindi megjelenése
kapcsan sokszor meriilnek fel diagnosztikus tévutak,
terdpids bizonytalansagok.

Hattér és célkitiizés: Jelen vizsgdlatunkkal egyszerd
modszerekkel igyekeztiink feltdrni az alsévégtagi
érbetegség tiinetei, mérhet§ paraméterei és a klasszikus
rizikétényez8k kozotti Osszefiiggéseket. Célunk volt
ravilagitani arra, hogy a szegényes klinikum is takarhat
stlyos éllapotot, valamint arra, hogy a j6 doppler index
még nem ok a megnyugvasra.
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Beteganyag és mddszer: Kétféle rizikotényezSt és
ennek kapcsan 4 betegcsoportot vizsgéltunk, dsszesen 80
beteget. Két 6 rizikdtényez6t vizsgalatunk a dohdnyzdst
és a diabetest. Valamennyi vizsgdlt beteg labor-
paramétereiben emelkedett Osszcholesterin (6,9-8,7) és
LDL-cholesterin (2,9-5,2) értékek adddtak, tehat e tekin-
tetben nem volt kiilonbség. A férfi-nd ardny is kiegyensu-
lyozott volt. Kontrollként riziké tényezSktSl mentes,
panasz nélkiili pacienseket vizsgaltunk. Négy objektiv
paramétert mértiink, a Doppler indexet, pulzatilitdsi index-
et, dysbasias panaszt néztiik, és hangvilla tesztet
végeztiink el. Ezeken kiviil rogzitettiik a beteg altal elmon-
dott szubjektiv panaszokat.

Osszefoglalas és kovetkeztetés: A mérések tapaszta-
latai alapjan a kovetkezd megéllapitasokat tettiik: A kiilon-
boz6 rizikétényezSk mas-mas médon rombolnak. Normal
doppler index mellett is als6végtagi érbetegnek kell tekin-
teni a diabeteses pacienst, még akkor is, ha nem, vagy csak
kevés és enyhe szubjektiv panaszt jelez. A normal doppler
index mellett a diabeteses betegnél mar jelent6s mértékd
érfalkdrosodds, macro- és microangiopathia all fenn.
Diabetesben valdszintleg el8szor az érfal struktirdja
kérosodik és csak azutan indul be a klasszikus lumen-
szukiilés, plakk-képzddés. A dohdnyos betegek enyhe
objektiv tiinetek mellett silyosabb és tobb szubjektiv
panaszrdl szimolnak be. A dohdnyos betegeknél primeren
inkdbb a hagyomanyos atherosclerosis zajlik és az érfal
rétegei csak lassabban degeneralodnak. (Pulzatilitdsi index
csak kés6bb romlik.) A dohdnyzas hamarabb okoz lumen-
sztikiiletet el6idézd plakkokat, de az el§szor inkdbb a prox-
imalis agakat, turbulens eldgazasokat érinti.

Vizsgalatunk eredményeként szeretnénk felhivni
ismételten a figyelmet a sziirés fontossdgdra. A sokszind
kezdeti tiinetekkel, vagy akar tiinetmentesen induld, de
szlrés kapcsdn diagnosztizdlhaté érbetegség legfébb
gyogyszere a komplex kezelés.

7. szekcid

Iszkémias posztkondicionalas
protektiv hatasainak vizsgalata
hasi aorta miitétet kovetd
reperfiziés karosodasokban

DR. SINAY L., IKURTHY M., DR. ARATO E.,
BATOR A., MIKLOS ZS.,

257ABO A., 2DR. KOVACS K.,

DR. KOLLAR L., IDR. ROTHE.,
DR. JANCSO G.
Pécsi Tudomdnyegyetem
Altaldnos Orvostudomdnyi Kar Sebészeti Tanszék,
1Sebészeti Oktatd és Kutatd Intézet,
2Bi0kémiai és Orvosi Kémiai Intézet
Bevezetés: Kisérletes és klinikai modelleken igazolt,
hogy a hosszabb iszkémidt kovet§ korai reperfiiziéban
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intermittdld iszkémids epizodokkal végzett posztkondi-
ciondlds csokkenti a reperfiiziés kdrosodas sejtszintd (oxi-
dativ stressz, apoptdzis, nekrézis) és szisztémads (leukocita
aktivacid) hatdsait a miokardiumban. Bar a harantcsikolt
izomnak nagyobb az iszkémia-tolerancidja, hasi érmttétek
sordn, hosszui aortakirekesztések esetében mindenképpen
szamolni kell reperfiziés kdrosoddssal, melynek csokken-
tése komoly klinikai elényokkel jér.

Célkitiizések: Vizsgélataink célja volt, hogy allatkisér-
letes modellen tanulmanyozzuk a posztkondiciondlds
hatékonysagét periférids szoveteken, infrarendlis hasi aorta
elzdrdsat kovetS iszkémids-reperfiiziés kdrosoddsok
csokkentésében.

Anyag és modszer: Prospektiv randomizilt vizs-
gdlatunkat altatott Whistar patkdnyokon végeztiik. A hasi
aortat izolaltuk, majd a veseartéridk eredése alatt leszori-
tottuk 1 ordra. A reperftizié korai szakdban teljes leszorita-
sokkal, és felengedéssel 4x15 s—os posztkondiciondlds
tortént. A kontroll csoportban csak leszoritdst (1 6ra)
végeztiink posztkondiciondlds nélkiil. Biokémiai vizs-
gélatainkhoz a véna cava inferiorbdl gyjtott mintdk szol-
galtak, melyeket az iszkémia el6tt, és a reperfuziét
kovetden 5, 10, 15, 30, 60, és 120 percet kovetSen
nyertiink.

Szovetmintat a musc. quadriceps fem.-bdl vettiink a rep
végén (120 min).

Meghataroztuk a serum peroxid szintet, a szérum TNF-
alfa koncentracigjat, mieloperoxiddz (MPO) aktivitast, és
a leukocitdk indukalt szabadgyok termelését. A jelatviteli
utvonalak koziil elsGsorban az Akt-1 és az extracellularis
szigndl reguldlt kindz (ERK '2) — mint védd tdtvonalak-
aktivitdsat néztiik a szovetmintdkban Western blot analizis
segitségével.

Eredmények: Eredményeink azt mutattdk, hogy a
reperfiziét kovetSen a posztkondiciondlt csoportokban a
plazma peroxidaz szintje a korai reperfizidéban (5-30 min)
szignifikdsan alacsonyabb volt, mint a kontroll csoportban
(10,04£1,9 mM/1 vs 16,91£3,67 mM/l p<0,05). A
posztkondiciondlds csokkentette a szérum TNF-alfa szintet
(167,41£31,26 mg/ml vs. 116,55+12,04 mg/ml p<0,05),
MPO aktivitast (1,759 £ 0,239 mM/ml vs 1,22 + 0,126
mM/ml p<0,05) és a fehérvérsejtek indukalt szabadgyok
termelését (5,7 = 0,96 AU/103cells vs. 4,63 = 0,69
AU/103cells). A posztkondiciondlds szignifikdnsan
novelte mind az Akt-1, mind az ERK Y2 aktivacidjat.

Osszefoglalas: A szoveti iszkémia-reperfiiziot kovetd,
klinikai szinten kevésbé monitorozhaté folyamatok don-
téen befolydsolhatjdk a miitétek eredményeit és a poszt-
operativ idGszak lefolydsat, ezért a csokkentésiikre, vagy
mérséklésiikre irdnyuld torekvések alapvets fontossdguiak
a sebészi kutatdsokban.

Hatékonysdgat és klinikai alkalmazhatdsdgét tekintve a
posztkondiciondlds alkalmas lehet6ségnek mutatkozik a
sejt és szoveti szintd reperfuziés karosoddsok csokken-
tésére.

Tdamogatdsok: OTKA K-67731, OTKA T-048851; OTKA
T-060227, és ETT 168/2006.

Erhetegségek, XVI. évfolyam 2. szam, 2009/2.



A vena saphena kronikus Kkisérletes sziikitése:
a varicositas betegség egy lehetséges modellje
DR. KERESZ S. G.,
DR. HETTHESSY J. R.,
DR. MONOS E., DR. NADASY GY. L.
Klinikai Kisérleti Kutaté- és Humdn Elettani Intézet,
Semmelweis Egyetem, Budapest

Célkitiizés: Az olyan vénds betegségek, mint a vari-
cositas vagy a postthrombotikus szindréma megértéséhez
sziikséges megismerniink azokat a torvényszerdségeket,
melyek leirjdk, hogy a nyomds- és dramldsi viszonyok
tartds valtozdsa hogyan hat az érintett véndk faldra és
halézati tulajdonsagaira. Ismert, hogy a vénds halézatok
altalaban fiziol6gias kontroll koriilmények kozott is exten-
z{v kollateralis hdl6zattal rendelkeznek. A vénds halézat és
elzarédas esetén viszont még nem pontosan ismertek.

Modszerek: Patkanykisérletekben vizsgaltuk, hogy a
vena saphendra felhelyezett mianyag klipptSl (mely a
kiils§ atmérét 500 mikrométeren rogziti) distdlisan 1étre-
jov8 nyomads és dramlés véltozasok négy illetve nyolc hét
inkubdcids id6 utan milyen hatdsokkal jarnak. A klipp alatt
a f&agbdl kimetszett hengeres érszegmentumokon
mikroangiométerrel in vitro nyomdas-atmérd gorbéket reg-
isztraltunk. A Krebs-Ringer oldathoz (KR) noradrenalint
illetve acetilkolint is adagoltunk, valamint kalcium-mentes
oldatot is alkalmaztunk. Kontrollként az ellenoldalni vena
saphendt vizsgaltuk. A kialakulé kollateralis halézatot
Batson korr6ziés prepardtumokkal és mikrosebészeti
feltarast kovetden in vivo videomikroszkpos angiometria-
val is tanulmanyoztuk.

Eredmények: Kisérletiink sordn az odavezets fGag bio-
mechanikai involicigjat taldltuk. E hatdst spontdn ténus-
ban, maximalis noradrenalin kontrakciéban, valamint tel-
jes relaxdcié mellett is kimutattuk. A vénds halézat elemei
tomeges, ecsetszerd megerGsodéseket mutattak, a fGadgbol
sepriiszeri dgak indultak a fascidba és a perivasculdris
kotGszovetbe egyarant. Az Gjonnan képzddott kis véndkat
retrogrdd tdton fel Ilehetett tolteni és benniik
videomikroszképosan az okkludalt f6agtol elvezet§ dram-
last talaltunk. A kollaterdlis eredésénél egyes esetekben a
féag varikdzus jellegli értdgulatat taldltuk. Az érij-
donképzddést az immunhisztoldgiai vizsgalatok is alata-
masztottak (Ki67, CD68 és SMA).

Konklizié: FeltehetSleg a megvaltozott lokalis hemod-
inamikai viszonyok (csokkent aramlés, fokozott nyomas)
miatt az érintett féadgban morfoldgiai falatépiilés
kovetkezett be, amely nem magyardzhaté egyediil a
simaizomténus megvaltozasaval. A kollaterdlis hal6zat
kiéptilése sordn a hilézat és az érgeometria olyan eltéréseit
taldltuk, melyek a varicositds betegség egyes féazisaira
emlékeztetnek.

Tamogatdsok: OTKA TO32019, OTKA TO42670, ETT
128/2006.
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A gasztrointesztinalis mikrokeringés valtozasa
klinikailag relevans kisérletes szepszis modellben
DR. ZSIKAI B., DR. MARKOTICS 1.,
DR. BIZANC L., DR. SZTANYI P,
DR. ERCES D., DR. KASZAKI J., DR. BOROS M.
Sebészeti Miitéttani Intézet,
Szegedi Tudomdnyegyetem

Bevezetés: A szepszis és a szeptikus shock megoldatlan
terdpidjanak f& oka, hogy a komplex patolégia megfi-
gyelésére alkalmazott allatkisérletek és a klinikai valésdg
kozott jelentSs eltérések vannak. Célunk a gasztrointesz-
tinalis mikrokeringés valtozdsdnak megfigyelése volt alta-
tott torpesertéseken, olyan kisérletes modellben, amely a
human szepszis jol ismert klinikai lefolyasat megfelelGen
modellezi.

Modszer: Torpesertésekben 0,5 gr/kg autofaeces
intraperitonedlis injektdldsdaval peritonitist indukaltunk
(n=6). 16 o6rdval késébb elkezdtiik a ketamin-propofollal
altatott allatok invaziv hemodinamikai monitorozasat
(PiCCO monitor, transzpulmondlis termodiliciés perctér-
fogatmérés), a megfigyeléseket tovabbi 8 6ran keresztiil
folytattuk. A vékonybél nyédlkahartya mikrokeringésére az
ileum lumenébe vezetett tonometrids szonda alkalmazasa-
val (kapnometria) és artérids vérgdz monitorozdssal
meghatédrozott CO, gap ért€kébdl kovetkeztettiink. A sub-
lingudlis régié mikrokeringését kozvetlen mdédon, intra-
vitdlis videomikroszképpal (orthogondlis spektralis pola-
rizacids képalkotds; Cytoscan A/R) regisztraltuk. A sublin-
gudlis mikroperfizi6t a vOrosvértestek dramlasi
sebességével (RBCV) és a kapilldrisok perfiizids ardnydval
(CPR) jellemeztiik. Az eredményeket a kontroll, almtott
csoport (n=5) parhuzamos adataihoz hasonlitottuk.

Eredmények: A szeptikus csoportban az artérids
kozépnyomds fokozatosan 70 Hgmm ald csokkent,
mikozben a szivfrekvencia és a perctérfogat szignifikdnsan
emelkedett a kontroll csoport adataihoz viszonyitva. A
kisérlet 16-18 6rdjara, a kialakulé hiperdindmids makro-
keringés ellenére, az intestinalis pCO, gap haromszorosra
nétt, mig a sublingudlis mikroperfizioét jellemzé RBCV és
CPR 31%-kal, illetve 25%-kal csokkent a kontrollhoz
képest.

Kovetkeztetés: Szepszis modelliinkben a gasztroin-
tesztindlis mikrokeringés fokozatosan romldsat mutattuk
ki hiperdindmids makrokeringés mellett. Kisérletes model-
lilnk jol tiikrozi a humén szepszis koros keringési jel-
legzetességeit, igy alkalmas lehet Uj terdpids eljardsok
vizsgédlatara.

Foszfatidilkolin el6kezelés gyulladascsokkentd
hatasa kisérletes arthritisben
DR. GURABI D., DR. HARTMANN P,
DR. SZABO A., DR. EROS G., DR. BOROS M.
Sebészeti Miitéttani Intézet,

Szegedi Tudomdnyegyetem, Szeged
Korabbi vizsgélatainkban kimutattuk, hogy az exogén

foszfatidilkolin (PC) csokkentheti a szdveti karosodas
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nagysagat ischaemia sordn. Kisérleteinkben Gsszevetettiik
a per os alkalmazott (2x150 mg/kg/nap) PC hatdsat a nem
szteroid gyulladdscsokkent§ diclofenac-éval (2x0,5
mg/kg/nap) subacut arthritisben him Wistar patkdnyokon.

Moédszerek: A jobb térdiziiletbe carragenin (2%) és
kaolin (4%) keverékét, a bal térdbe fizioldgids sdoldatot
injektdltunk, majd 6 Ora elteltével intravitdlis video-
mikroszképpal vizsgaltuk a gyulladds mikrokeringési
jeleit a synovidlis hartydban.

24 o6ra miulva funkciondlis vizsgdlatokkal (hére és
nyomdsra adott reakciok révén) a gyulladdssal ardnyban
all6 fajdalom mértékére kovetkeztettiink, 48 ora elteltével
meghataroztuk a térdek 4tmér§ novekedését. A PC és
diclofenac kezelések gyomorszonddn keresztiil torténtek, a
kontroll csoport fizioldgids sdoldatot kapott (n=6-8).

Eredmények: Carragenin kezelés utan jelentGsen nétt a
neutrophil-endothelsejt interakciék szdma a synovilis
hartya posztkapilldris venuldiban, melyet a PC kezelés
jelentGsen (-40%), a diclofenac pedig mérsékelten (-22%)
csokkentett. Mindkét kezelés szignifikdnsan, kozel azonos
mértékben befolydsolta a hGérzékenységi reakcididét, a
nyomdasérzékenységet (von Frey teszt) és a térd duzzadasat
(35%).

Kovetkeztetések: A PC  gyulladascsokkentd
hatékonysaga 6sszevethet§ a nem-szteroid diclofenac-éval.
A javulé iziileti funkcidban is jelentkezd hatds a synovialis
neutrophil-endothelsejt interakciok mérséklésével éllhat
osszefiiggésben.

Tdamogatdas: OTKA K 60752; OTKA K 75161.

8. szekcid

A Vinpocetin szerepe
a mikrocirkulacié javitasaban
DR. PONGRACZ E.
HM Allami Egészségiigyi Kozpont,
Neurologiai-Stroke Osztdly, Budapest

A cerebrélis mikrocirkuldcié kdrosoddsdban komplex
mechanizmusok vesznek részt, melyek a klasszikus
Virchow tridsz koré szervez&dnek, melyben 1.) az érfal 2.)
a vér aramlési tulajdonsdgai és a 3.) vér alkotéelemei
(véralvadés) vesznek részt. A klasszikus megallapitas
(XIX.szd.) korszerd vizsgdlé moédszerekkel igazolhatd,
melyek koré djabban interdiszciplindris tudomanyteriiletek
formélédtak, mint példdul az endothel kutatds, a
haemorheolégia és a haemosztazeol6gia. Mind akut, mind
krénikus agyi hypoperfusio esetén a Virchow tridsz mind-
egyik komponense kirosodik ezért a terdpidban olyan gyo6-
gyszer mutatkozik hatdsosnak, amelyik pozitivan befolya-
solja mind az agyszovet anyagcseréjét, mind a cerebrilis
mikrokeringést. A vinpocetin klinikai hatdsossdgit mar az
1960-as években bizonyitotta, azonban korszerd vizsgdld
mddszerek hidnydban a pathomechanizmus nem volt
tisztazhat6. Az utébbi évtizedben haemorheolégiai (RCTT,
vérviszkozitds), transcranialis doppler, PET, NIRS stb.
vizsgélatok igazoltdk mind neuroprotectiv, mind keringés-
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javitoé hatasat. Igazolhatd, hogy noveli a vér-agy gat per-
meabilitasat a gliikézra és az aminosavakra, noveli a
gliikéz szoveti felvételét és az aerob glilkéz metaboliz-
must, csokkentve az  ischemids agykarosodds nagysagat.
3 hénapos p. os kezelés csokkenti a teljesvér viszkozitasat,
csokkenti az RCTT-t és a trombocia aggregabilitisat,
Osszességében segiti a mikrokeringés javuldsit. Fenti
hatdsa miatt alkalmazdsa indokolt krénikus cerebralis
hypoperfusioban, post stroke dementiaban és multiinfactu-
sos dementiaban, melyekben hatdsossdgat metaanalizis is
aldtdmasztja. Az elGadds ezt a komplex hatdst mutatja be.

Metan inhalacié hatasa
a vékonybél mikrokeringésére
ischaemia-reperfiiziot kovetéen
DR. VARGA G., DR. ERCES D.,
DR. KASZAKI J., IDR. KUPAI K.,
DR. GHYCZY M., DR. BOROS M.
Sebészeti Miitéttani Intézet, ! Biokémiai Intézet,
Szegedi Tudomdnyegyetem, Szeged

Bevezetés: A vékonybél ischaemia-reperfiizié (I/R)
ismert kovetkezménye a nyalkahartya mikrokeringésének
és barrier funkcidjdnak karosoddsa. Kordbbi vizs-
gélatainkban kimutattuk, hogy az I/R kérfolyamatat szu-
peroxid gyokok (O57) képzddése €s ezzel Osszefiiggésben
a kilélegzett levegd metdn tartalmdnak emelkedése
jellemzi. In vitro kisérleteinkben igazoltuk, hogy a
kilélegzett metan feltehetGen a membranalkoté foszfa-
tidilkolin metil csoportjainak lehasaddsdbdl szarmazik. A
fentiek alapjan feltételeztiik, hogy exogén metan inhala-
ci6javal befolydsolni lehet az I/R hatdsira bekovetkezd
szuperoxid gyok produkciét és intesztindlis mikroperfiiz-
i6s zavart.

Modszerek: A kisérleteket pentobarbitéllal altatott
kutydk két csoportjan végeztiikk. Mindkét csoportban az a.
mesenterica superior (AMS) 60 perces leszoritdsdval
mesenteridlis ischaemidt hoztunk 1étre, amelyet 180 perces
reperfizié kovetett (n=5 mindkét csoportban). Az
ischaemids periddus utolsé 5 percében és a reperfizié elsé
10 percében, mindkét csoport dllatait mesterségesen
1élegeztettiik, az 1. csoportban korlevegével (n=5), a 2.
csoportban metdn-levegd keverékkel (metdn: 1 mmol/perc;
n=6). Vizsgaltuk a szisztémds és mesenteridlis keringés
haemodinamikai paramétereit. A bél nyalkahartya mikro-
keringését gasztrotonometria segitségével, a pCO, gap
meghatdrozasdval monitoroztuk. Vékonybél biopszidkbdl
mértiik a szovet szuperoxid gyok produkcidjat, nitrotirozin
szintjét (peroxinitrit gyok végtermék) és a leukocyta akku-
muldciét jelzd myeloperoxiddz (MPO) enzim aktivitasat.

Eredmények: A mezenteridlis I/R-t kovetGen a makro-
keringési paraméterek véltozdsdban nem tapasztaltunk
eltérést a két csoportok kozott. Az 1. csoport allataiban a
reperfizié sordn szignifikdnsan emelkedett pCO, gap
értéket, fokozott szoveti szuperoxid gyok, nitrotirozin
képzbdést és emelkedett MPO aktivitdst mutattunk ki. A
metdnnal kezelt dllatokban a reperfizié alatt a pCO, gap
szignifikans javuldsa volt tapasztalhat6, ugyanakkor szig-
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nifikdnsan alacsonyabb szoveti szuperoxid gyok és
nitrotirozin képzddést, valamint MPO aktivitdsnovekedést
tapasztaltunk.

Kovetkeztetés: Exogén metan belélegeztetés elényosen
befolydsolta az I/R hatdsiara kialakulé mezenteridlis
nydlkahdrtya keringési zavart. Ez az 1j inhaldcids terdpia
feltehetSen az oxigén és nitrozo gyokok hatdstalanitisa és
leukocyta aktivaciét gatlé hatdsa révén jarult hozza a
nydlkahdrtya mikrokeringés javuldsdhoz.

Kutatdsi tamogatds: OTKA K 75161.

Teljes végtagi ischaemia-reperfiizié
mikrokeringési kovetkezményeinek
osszehasonlito vizsgalata a periosteumban
és a synovialis hartyan patkanyon
DR. HEGER J., DR. CSOSZ B.,

DR. ZOBOLYAK ZS.,

DR. SZABOA.,

DR. HARTMANN P., DR. BOROS M.
Szegedi Tudomdnyegyetem,
Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged

Bevezetés: Az iziiletek tdgynevezett compartmentként
viselkednek, hiszen nagymértékben védettek szisztémds
gyulladdsok lokdlis hatdsaitél. Célunk annak a vizsgilata
volt, hogy eltér-e az synovidlis hartya mikrokeringési
valaszreakcidja a periosteumhoz viszonyitva a végtag
ischaemia-reperfuzidjaval (I-R) kivaltott antigén-fiiggetlen
gyulladéds sordn.

Moédszer: A tibia csonthartya (n=8) és a térd medidlis
condylusa melletti synovidlis hartya (n=11) mikroker-
ingését vizsgaltuk fluoreszcens intravitalis
videdmikroszképpal 60 perc ischaemia és 180 perc reper-
fizi6 utan.

Eredmények: A periosteumban a reperfizié 180. per-
cére ~160%-kal, szignifikdnsan fokozddott az elsGdleges
és ~220%-kal a masodlagos leukocyta-endothelsejt inter-
akciok szdma a kontroll értékekhez képest (rolling:
32+4/mm/s, kitapadds: 8412/mm2), mig az synovidlis har-
tydban nem tortént hasonlé valtozas. A periosteumban az
I-R a vorosvérsejt dramlasi sebesség ~40%-os
csokkenésével jart (a kontroll 560-620 pm/s értékrdl), mig
a synovidlis hartydban az I-R utén is a kontrollhoz hason-
16, a periosteumndl ~90%-kal magasabb sebesség
értékeket mértiink. Az ICAM-1 adhéziés molekula
expresszidja a posztkapillaris venuldkban szintén csak a
csonthdrtya esetében mutatott novekedést.

Kovetkeztetés: A synovidlis hartya védett a végtag I-R
kovetkeztében kialakulé gyulladdssal szemben, s ebben
(anatémiai tényezSkon tdl) az {ziileti hartya specidlisan
gyors mikrodramldsi viszonyai is szerepet jdtszanak.

Tdmogatds: OTKA K 60752.
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KONGRESSZUSOK

Kongresszusok — rendezvények

Vénabetegségek 3. Mediterran Kongresszusa.
2009. mdjus 29-30. Nizza, Franciaorszag.

Website: www.mmvd-cmpv.com

Endovascularis Beavatkozasok Kritikus Kérdései.
2009. jinius 4-6. Assisi, Olaszorszag.

Website: www.cong-o.de

Email: info@cong-o.de

Europai Vénas Forum 10. Kongresszusa.
2009. jinius 5-7. Koppenhdga, Dénia.

Website: www.europeanvenousforum.org

Email: evenousforum@aol.com

Nemzetkozi Vascularis Klub.
20009. junius 12-13. Krakko, Lengyelorszag.

Email: info@cong-o.de
Website: www.vascularclubinternational.com

Multidisciplinaris Endovascularis
Kongresszus (MEET).

20009. junius 18-21. Cannes, Franciaorszdg.

Eurdépai

Website: www.meetcongress.com

Email: info@meetcongress.com

Nemzetkozi Mayo Angioldgiai Szimpézium.
2009. junius 27-30. Budapest, Hotel InterContinental.
Website: www.mayo.edu/cme/june2009.html

Nemzetkozi Phlebologiai Unio (UIP)
16. Vilagkongresszusa.

2009. augusztus 31-szeptember 4.
Website: www.uip2009.eu

Email: uip2009 @publicreations.com
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Eurépai Ersebész Tarsasig (ESVS) 23. Kongresszusa.
2009. szeptember 3-6. Oslo, Norvégia

Website: www.esvs.org

Email: contact@esvs.org

Fehérvari Angiologiai Napok. 2009. szeptember 17-19.
Website: www.asszisztencia.hu, www.angiologia.hu

Email: keresztury @mail.fmkorhaz.hu,

fan @asszisztencia.hu

Nemzetkozi Angiolégiai Uniéo (IUA) 18. és az
Angiolégiai és Ersebészeti Mediterran Liga (MLAVS)
19. Kongresszusa.

2009. szeptember 19-22. Palermo, Olaszorszag.

Website: www.aimgroup.eu/2009/eurochap-mlavs

Email: eurochap2009 @aimgroup.it

Diabeteses Végtag Megmentése Team Munkaban.
2009. szeptember 24-26. Washington, DC, USA.

Website: www.dIsconference.com

Email: info@dlsconference.com

6. Adriai Vascularis Ultrahang Kongresszus (AVUS).
2009. oktéber 15-18. Opatija, Horvétorszag.
Website: www.novacon.hr

Email: javor.vucic @zg.htnet.hr

Nemzetkozi Angiolégiai Unié 24. Vilagkongresszusa.
2010. 4prilis 21-25. Buenos Aires, Argentina.

Website: www.iua2010.com.ar

Nemzetkozi Angiologiai Unié 25. Vilagkongresszusa.

2012. jalius 1-5. Praga, Csehorszag.
Website: www.i.u.angiology.org
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BELEPESI NYILATKOZAT

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

Kérem felvételemet a Magyar Angiolégiai és Ersebészeti Tarsasdgba. A tagdijat (2009-ben a 35 év felettiek

részére 4000,- Ft, 35 év alattiak részére 2000,-Ft) a Tarsasidg bankszdmldjara (OTP Bank Rt., 11712004-
20004178) 4tutalom. KERJUK, CSUPA NAGY BETUVEL TOLTSE KI!

MunKahely Neve: . . ... e e
Munkahely cime, telefonszama: . . ... ... ... e
BeOSZtaS: . .o

SzaKtErUlet: . . o

MEGRENDELOLAP

(Azok szdmdra, akik nem tagjai a MAET-nak vagy a MACIRT-nak,
példaul konyvtdarak, korhdzak, rendeldintézetek.)

Alulirott megrendelem az ERBETEGSEGEK cimii, negyedévenként megjelend folyéirat 2009. évi szamait egy
példanyban, 4000,- Ft eldfizetési dijért. KERJUK, CSUPA NAGY BETUVEL TOLTSE KI!

Utca, ter, hAzZSZAM: . . ... .
IrAnYItOSZAM: . . . . oo e
Az elbfizetési dijat jelen megrendeléssel egyidejiileg belfoldi postautalvanyon a szerkesztGség cimére

(1081 Budapest, Népszinhaz u. 42-44.) vagy atutalissal az OTP Budapest, 1. ker., Alagit u. 3. sz. alatti
fiokjaban vezetett 117010004-202144676 szami szamlara befizetem.

alairas

Erbetegségek, XVI. évfolyam 4. szam, 2009/1.



' MAYO CLINIC

I
Mayo School of Continuing Medical Education

June 27 - 30, 2009

Hotel Intercontinental * Budapest, Hungary

;.;_ b = g‘- }i:fvi': :

Mayo Clinic Course Directors

Peter Gloviczki, MD

Haraldur Bjarnason, MD

Raymond C. Shields, MD

; _ Central European Organizing
s—, Committee Chair
4

Csaba Dzsinich, MD, PhD
www.mayo.edu/cnie

Highlights

¢ Comprehensive review of medical, endovascular and surgical

treatment of vascular diseases

* Guidelines on management of aortic aneurysms, carotid artery disease,
renovascular hypertension, mesenteric and peripheral artery disease,
acute deep vein thrombosis and chronic venous disease

* Invited lectures

. Poster sessions

* Interactive audience participation
www.mayo.edulcme
This course was planned in cooperation with the State Health Institute of

Hungary under auspices of the Central European Vascular Forum and the
Hunganan Society of Angiology and Vascular Surgery.




detralex

50 mg hesperidin-ben kifejezett flavonoid  IVIIKI 0Nizalt izttt fiavonoia fraxcio

Kus venas elégtelens
T
Aranyerbetegsegben

Komplex vénavédelem az elso tunetektol'*

1 - Lyseng-Williamson KA, Perry CM. Drugs. 2003;63:71-100. 2 - Ramelet A-A and the experts of the international consensus symposium of Siena 2005. Clin Hemorheol Microcirc. 2005;33:309-319.

3 - Labropoulos N, Stansby G. Venous and Lymphatic Diseases New York:Taylor & Francis Group, LLC; 2006. Chapter 20:Conservative Treatments: Medical/Drug Therapies 4 - Pascarella L. Curr Pharma
Design. 2007,13:431-444.

Detralex filmtabletta

Roviditett alkalmazasi eldirat: ATC:C05CA53 bioflavonoid. Hatéanyag: Tisztitott és mikronizalt flavonoid frakcio 500 mg (450 mg diosminum és 50 mg hesperidinum-ban kifejezett egyéb flavonoid) filmtablettanként.
Terapias javallatok: Az als6 végtag kronikus vénas elégtelenségének kezelése (nehézléb érzés, feszilés, fajdalom, éjszakai labikragércs). Haemorrhoidalis vénak betegségei, akut haemorrhoidalis krizis kezelése.
Adagolas és alkalmazas: Napi 2 tabletta 2 részletben, étkezés kozben. Haemorrhoidélis krizis esetén 4 napon keresztiil napi 6 tabletta, majd tovabbi 3 napon keresztiil napi 4 tabletta. Ellenjavallatok: A készitmény
osszetevdivel szembeni talérzékenység. Szoptatds id6szaka. Kiilonleges figyelmeztetések: Akut haemorrhoidalis epizodban a gy6gyszer adasa nem helyettesiti az analis betegségekben alkalmazott egyéb specifikus
gyogyszerek adasat. A kezelés csak rovid ideig tarthat. Ha a tiinetek a rovid tava kezelés hatdsara nem javulnak, proctologiai vizsgélatot kell végezni, és a terapidt feldl kell vizsgélni. A készitmény alkalmazasa a
terhesség és szoptatas iddszakaban: Terhesség: Eddig kéros mellékhatast emberben nem jelentettek.

Szoptatas: A készitmény anyatejbe valo kivalasztodasarol nincs adat, ezért a szoptatés a gyogyszer szedése alatt nem ajanlott. Nemkivanatos hatasok, mellékhatasok: Gyakran eléforduld enyhe gastrointestinalis
és neurovegetativ panaszok, melyek nem teszik sziikségessé a kezelés ledllitasat. Farmakodinamias tulajdonsagok: Gatolja a véndk kitdgulasat és csokkenti a vénas pangast. A mikrocirkulacio teriiletén csékkenti
a capillaris permeabilitast, és noveli a capillaris ellenallast. Csomagolas: 30 db/60 db filmtabletta PVG/AL bliszterben és faltkartonban. Megjegyzés: *Kiadhatdsag: Orvosi rendelvény nélkil is kiadhato gyogyszer-
készitmények (VN) Alkalmazési eldiras OGYI-eng. szdma: 1993/41/2005. A Gyo6gyszer javaslata vagy felirdsa el6tt kérjiik, tanulményozza a részletes alkalmazasi elGiratot!

A Detralex filmtabletta 30x maximalizalt brutto fogyasztoi ara 2007 november 1-t6l: 2540 Ft. A Detralex filmtabletta 60x maximalizalt brutto fogyaszt6i ara 2007 november 1-t6l: 4762 Ft.

(MGYK honlap 2007.11.01)

* _—
—= SERVIER

Servier Hungaria Kft.
1062 Budapest, Vaci ut 1-3. Telefon: 238-7799 Fax: 238-7966

Az anyag orvosok, gyogyszerészek részére készilt.

Az anyag lezarasa: 2007.12.17.
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