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Az ELVeS™ szet

Uj 1470nm hullamhossz
Radialisan sugarzo optika

= Egyszerl s biztos ellenérzes az ultrahang
seqitségével

= Kdnnyen elvegezhetd kezeles a cm-es
beosztasu katéterrel

= Vekony kiilsd keresztmetszet, kinnyen
felvazethetd

¢ 70 cm és 100cm katéter hossz

b

I
ITEC

biomedical technology

ELVeS™MPainless

Az ELVeS™ tovabbfejlesztett modszere
forradalmasitja az endoluminalis laserterapiat,

&s eqy (j leheldségel ad a paciensnek és az
orvosnak

Minimalisan fajdalommentes beavatkozas
Gyors postoperativ gyogyulas

Kivald orvosi és kozmetologiai eredmény
Eqgy napos” kezelési mod

Kivald paciens megelégedettség

Az ELVeS™ madszerrel fajdalommentesen
es ambulansan kezelhetdk:

Vena saphena magna

Vena saphena parva

Uleus cruris venosum

Oldalagi varicositas

Perforans vénak

Tovabbi informaciok:
www.biolitec.com

Antal Miklos
miklos.antali@biclitec.com
mobil: 06 30 606 5880
Budapest 1237
Dinnyehegyi koz 21/a

Konzultacié a Iézeres visszérmlitétrdl és bemutato.
Meghivott vendég: G.M. Somjen

az Ausztral Phleboldgiai Tarsasag

vezetdségének tagja.

Idépont: 2011. majus 6. 17:00.
Helyszin: A+B Klinika, 1081 Bp., Népszinhaz u. 46.



KOSZONTO

Kedves Kollégano / Kolléga!

Tisztelettel meghivjuk a 7. Magyar Mikrokeringés Kongresszusra.
Az eddigi hagyoményokkal szakitva 2011-ben nem a Balatonon, hanem a
szintén fest61 kornyezetd Dobogdkdn rendezziik a kongresszust.
A Hotel Walden*** mindségi helyet biztosit szamunkra.

A mikrokeringés épsége a szoveti mikodés egyik alapvets feltétele.
Koros iranyba valé eltolédasa alacsony szoveti oxigén elldtottsaggal,
a tapanyag elldtottsdg zavaraval, szabad gyOkok felszaporodasaval
szovetkarosoddshoz vezet. A mikrocirkulacidés zavarok diagnosztikéja
¢s ennek megfeleld therapidja komplex, interdiszciplinéris feladat.

Az alapkutatasoknak kell olyan eredményeket elérni, melyet az
alkalmazott, jelen esetben klinikai kutatok felhaszndlhatnak a koros
folyamatok felismerésében és elharitasiban.

Kongresszusunk Uj vondsa, hogy a Magyar Haemorheoldgiai Tarsasag
a Magyar Mikrocirkulacids €s Vaszkularis Bioldgiai Tarsasag és a Magyar
Szabadgyokkutatd Téarsasag részvételével késziil a konferenciara.

Bar rovid az 1d6, reméljik, hogy azok, akik eddig is szinte mindig ott
voltak a kongresszuson, most is aktivan — az 0j tudomanyos eredmények
ismertetésével — vesznek részt a konferencian. _

Uj kollégdkat is felkutattunk €s meghivtunk. Ok is magas szintd
mikrokeringés kutatdssal foglalkoznak, de eddig még nem vették fel a
kapcsolatot veliink €s mi sem tudtunk réluk.

Az alapkutatiasban dolgozokon kiviil rendszeresen képviseli magat a
hematolégia, angioldgia, érsebészet, kardioldgia, diabetoldgia, vascularis
neuroldgia, fiil-orr-gégészet, szemészet is.

Akinek ismerjiik az e-mail cimét az a tovabbiakban interneten kap
meghivot. Akinek nem ismert az e-mail cime tovdbbra is postai Uton
kap értesitést. A weblapon taldlhaté a jelentkezési lap, melyet kitdltve,
majd kinyomtatva lehet bekiildeni postai uton a megadott cimre.
Az absztrakt drlap is itt taldlhat6. Kitoltve, elektronikus uton kell
visszakiildeni. Ezen korszerd forma olcsObbd, egyszeriibbé és gyorsabba
teszi a jelentkezést.

Reméljiik, hogy az eddigi tradiciokhoz méltéan szinvonalas, érdekes,
tanulsagos két napot tolthetiink el majd egyiitt.

Udvozlettel a kongresszus szervezoi:

Dr. Berndt Sandor Ivan Ph.D.
és Dr. Pongrdcz Endre Ph.D.
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ANGIO PRESS® A Mego Afektol

Az Angio Press® késziilék alsé végtagi artérids betegek végtag
keringésének fokozdsara, otthoni haszndlatra keriilt kifejlesztésre.
Fontaine  2-3-as  stddiumd  betegek  kezelésére  alkalmas.
Az elektromos késziilékhez kapcsolt mandzsetta keriil a ldbra,
amelynek celldi az adott nyomast levegdvel alulrdl felfelé fokozatosan
telnek meg, majd a celldk egyszerre leeresztenek.

A mandzsetta viszonylag magas nyomast gyakorol a vadli izmaira,
majd a ldb artéridit 4 mdsodpercre blokkolja. Ezutdn a késziilék
viszonylag hosszd, 40 mdsodperces nyomdsmentes sziinetet tart,
majd a ciklus djra kezdédik.

Az intermittald, szekvencidlis masszazs fijdalommentes, kellemes érzés.
Az Angio Press® a beteg komplex kezelésének csak része,
kiegészits eljaras.

Kezelési eredmények: Tobb klinikan végeztek kontroll csoportos
Osszehasonlité tanulmanyt, a claudicatios tdvolsdg abszolt
és relativ mérésével:

Relativ claudicatios tavolsidg (ICD) Abszoliit claudicatios tdvolsdg (ACD)
méterben méterben
70.0 .
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1 i Kontroll Kezelées utan | Kontraoll Kezelés utan
Az ICD atlagos novekedése Az atlagos ACD novekedés
3 havi Angio Press® kezelés utdn 80 m volt, 3 havi Angio Press® kezelés utan 62,5 m volt,
a kontrollcsoport 23 méterévelszemben. mig a kontrollcsoportndl a tdvolsag 12 méterrel
csokkent!

A kezelés eredményeképpen nemcsak a jarastavolsag novekszik, de a claudicatios fajdalom és a nyugalmi
fajdalom is csokken. A késziilék alkalmazasanak szdmos ellenjavallata van, amelyeket a haszndlat el&tt
gondosan tanulmanyozni kell. Tovdbbi informdaciéért, arajanlatért keresse Tarsasdgunkat!

COMPRI-MED Kft.
1062 Budapest Aradi u. 4.
Tel/fax: 311-1883




7. Magyar Mikrokeringés Kongresszus

10:00

Dobogokds — 201 1. dprilis 1-2.

Program
2011. aprilis 1. péntek

Megnyit6

Elnokség: Prof. dr. Bogdr Lajos a Magyar

Haemorheologiai Tdrsasdg elnoke
Dr. Berndt Sdndor Ivdn a kongresszus szervezdje
Dr. Pongrdcz Endre a kongresszus szervezdje

1. SZEKCIO

A Magyar Szabadgyok-Kutaté Tarsasag szimpéziuma

Elnok: Kaszaki Jozsef

10:15

10:30

10:45

11:00

Endothelin-A receptor-antagonista kezelés
Horvdth Kitti, Biiki Tamds, Mészdros Andrds,
Varga Gabriella, Boros Mihdly, Kaszaki Jozsef
Szegedi Tudomanyegyetem,

Sebészeti Mitéttani Intézet, Szeged

Pericardialis tamponad hemodinamikai és
gyulladasos szovédményeinek befolyasolasa
komplement C5a antagonista kezeléssel
Nogrddy Miklos, Ldszlo Ildiko, Nagy Enikd,
Erces Ddniel, Boros Mihdly, Kaszaki Jozsef
Szegedi Tudomanyegyetem,

Sebészeti Mitéttani Intézet, Szeged

Komplement C5a antagonista Kezelés kedvezd
hatasa a kardiogén shock gasztro-intestinalis
mikrokeringési kovetkezményeire

Ldszlo 1ldiko, Nagy Enikd, Nogrady Miklos,
Bérces Ddniel, Boros Mihdly, Kaszaki Jozsef
Szegedi Tudomanyegyetem,

Sebészeti Mitéttani Intézet, Szeged

N-acetyl cisztein kiegészits kezelés hatasa

a big-endothelin szintre égésbhetegségben

Lantos Jdnos!, Drenkovics Livia?,

Rézmdn Barbara?, Foldi Viktor?, R6th Erzsébet!,
Bogdr Lajos?, Wéber Gyorgyl, Csontos Csaba

1.) Pécsi Tudoményegyetem,

Sebészeti Oktat6 és Kutatd Intézet,

2.) Anesztezioldgiai és Intenziv Terdpids Intézet, Pécs
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11:15

11:30

Az l-alfa-glicerilfoszforilkolin preventiv
mikrokeringésre gyakorolt hatasa a
mesenteralis ischaemia soran

Major Laszlo, Tékés Tiinde, Varga Gabriella,
Tuboly Eszter, Ghyczy Miklos, Kaszaki Jozsef,
Boros Mihdly

Szegedi Tudomanyegyetem, AOK,

Sebészeti Mdtéttani Intézet, Szeged

A transzvaginalisan készitett
pneumoperitoneum indukalta oxidativ
karosodas csokkentése természetes

antioxidans kezeléssel

Javor Szaniszlo, Hocsdk Enikd, Balatonyi Borbdla,
Kovdcs Viktoria, R6th Erzsébet, Wéber Gyorgy
Pécsi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Oktato és Kutatd Intézet

11:45 — 12:00 Sziinet

12:00

Elnok:

12:20

12:35

2. SZEKCIO
Referatum

Az iszkémia-reperfiziés karosodasok
csokkentésének lehetdségei: amit tudunk
és amit tudni szeretnénk

Prof. Roth Erzsébet

Pécsi Tudomanyegyetem,

Sebészeti oktato és Kutatd Intézet, Pécs

3. SZEKCIO
Iszkémia-reperfuzio
Németh Norbert

A végtagi ischaemia-reperfusio eltéré mértékii
haemorheologiai kovetkezményei egészséges és
gonadectomisalt him és néstény patkanyokban
Németh Norbert, Kiss F., Brdth E., Hevér T,
Madtyds L., Furka I., Miko Irén

Debreceni Egyetem Orvos- és
Egészségtudomanyi Centrum,

Sebészeti Miitéttani Tanszék, Debrecen

A testicularis ischaemia-reperfusio
micro-rheologiai hatasai patkanyban

Kiss F, Mdtyds L., Furka I., Németh Norbert
Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi
Centrum, Sebészeti Mtéttani Tanszék, Debrecen



12:50 A parcialis maj kovetkezményeinek befolyasolasa
a végtag ischaemias prekondicionalasa révén
patkanyon
Hajnal Ddniel, Hartmann Petra, Szabo Andrea,
Garab Dénes, Varga Agnes, Bodndr Dora, Boros Mihdly
Szegedi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Mtéttani Intézet, Szeged

13:05 — 14:00 Ebéd

4. SZEKCIO
Referatum
Sponzor:Bayer-Schering
Elnok: Berndt Sdandor Ivdn

14:00 Kroénikus kritikus végtagischaemia konzervativ
kezelése prostacyclin analéggal
Pécsvdrady Zsolt
Fl6r Ferenc Kérhaz II. Belgydgydszat, Kistarcsa

5. SZEKCIO
Haemorheolégia — Trombocita aggregacio
Elnok: Prof. Bogdr Lajos

14:40 Fokozott trombocita aggregacio diabéteszben
Berndt Sdandor Ivdn, Schweitzer Katalin?,
Rokusz Ldszlo!
1.) Honvédkérhaz-Allami Egészségiigyi Kozpont,
I. Belgydgydszat-Angioldgia
2.) Honvéd Egészségiigyi Kozpont
Kutat6laboratérium, Budapest

15:00 Szinergizmus és kereszthatas az
acetilszalicilsavval és tienopiridin
szarmazékokkal elérhetd trombocita
aggregacio gatlas esetében
Kenyeres P1., Papp JI., Toth A1, Rdbai M.!,
Fehér G.2, Koltai K!., Késmdrky G!., Téth K.?
1.) Pécsi Tudoményegyetem, KK. I. sz.
Belgydgydszati Klinika
2.) Pécsi Tudoményegyetem, KK. Neuroldgiai
Klinika

15:15 A miivi gonadectomia haemorheologiai
paraméterekre kifejtett hatasai patkanyban
Magyar Zs., Kiss F., Mdtyds L., Hevér T., Furka L.,
Miko 1., Németh Norbert
Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomanyi
Centrum, Sebészeti Mtéttani Tanszék, Debrecen

TUDOMANYOS PROGRAM

15:30 Hemorheolégiai tényezdk jelentosége
az egészséges oregedés folyamataban
Kovidcs A gnes!, Szikszai Zita?, Virady Eva3,
Parragh Gydérgy!, Imre Sdandor!
1.) Debreceni Egyetem Orvos- és
Egészségtudomdnyi Centrum, Belgydgydszati
Intézet, I. sz.
Belgydgydszati Klinika, Debrecen
2.) Magyar Tudomdnyos Akadémia,
Atommagkutat6 Intézet, Debrecen
3.)Vérosi Egészségiigyi Szolgéltaté Kht., Debrecen

15:45 — 16:00 Sziinet

6. SZEKCIO

Kardiologia

Elnok: Nddasy Gyorgy

16:00 A Kkoronaria rezisztencia érhalozat geometriai
elemeinek méreti statisztikaja és térbeli
megoszlasa fiatal és id6s Kisérleti allatokban
Simon Andrea!, Wappler Edina?>, Antal Péterl,
Vidrbiré Szabolcs3, Monos Emill, Székdcs Béla?,
Nagy Zoltdn’ és Nddasy Gyorgy L.

1.) SE Klinikai Kisérleti Kutaté- és Human
Elettani Intézet, Budapest

2.) Wake Forest University, Dept. Physiology
and Pharmacology, Winston-Salem, NC, US
3.) Semmelweis Egyetem II. Sziilészeti

és NGgyogyaszati Klinika, Budapest

4.) Semmelweis Egyetem, II. Belgydgydszati
Klinika Geriatriai Tanszéki Csoport, Budapest
5.) Semmelweis Egyetem,

Kardioldgiai Tanszék, Budapest

16:15 A Kkoronaria rezisztencia érhalozat geometriai
elemeinek méreti statisztikaja és térbeli
megoszlasa normotenziv és hipertenziv ndstény
patkanyokon
Szalai Erikal, Antal Péter!, Nddasy Gyorgy L.1,
Simon Andreal, Virbiré Szabolcs?, Monos Emill
és Székdcs Béla’

1.) Semmelweis Egyetem Klinikai Kisérleti
Kutat6- és Human Elettani Intézet, Budapest
2.) Semmelweis Egyetem II. Sziilészeti

és N6gyogyaszati Klinika, Budapest

3.) SE II. Belgydgydszati Klinika

Geriatriai Tanszéki Csoport, Budapest
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16:30 On-pump és off-pump technikaval végzett
koszoriér bypass miitétek (CABG) hatasa
a hemoreolégiai és vérzési-transzfizios
paraméterekre
Papp J.1, Toth A.1, Sdndor B.1, Rdbai M.1,
Kenyeres P!, Kiss R.2, Szabados S.2, Toth K.1
1.) Pécsi Tudomanyegyetem, Klinikai Kozpont,
L.sz. Belgyogyaszati Klinika, Pécs
2.) Pécsi Tudomanyegyetem, Klinikai K6zpont,
Szivgyogyaszati Klinika, Pécs

16:45 Az acetilkolin koronaria hatasait meghatarozo
tényezok vizsgalata izolalt patkanysziven
Mihdlyi Csaba, Kerekes Mdté, Kékesi Violetta,
Merkely Béla, Dézsi Ldszlo*

Semmelweis Egyetem, Kardiol6giai Kézpont,
Kutat6 Laboratérium, Budapest

Pécsi Tudomanyegyetem-Richter Gedeon,

* Analgetikum Kutatélaboratérium, Pécs

17:00 A perikardialis folyadék osszetétele koszoruér
revaszkularizacios miitéten (CABG) és
miibillentyii beiiltetésen atesett (VR) betegekben
Pdrniczky Andreal, Solymdr Margit!,

Miseta Attila?, Lenkey Zsdfia3, Szabados Sdndor3,
Czirdki Attila3, Koller Akos!

1.) PTE AOK Koérélettani

és Gerontoldgiai Intézet, Pécs

2.) PTE KK Laboratériumi Medicina Intézet, Pécs
3.) PTE KK Szivgyé6gyaszati Klinika, Pécs

17:15 Quercetin direkt koronaria-dilaciés hatasa
Monori-Kiss Anna, Monos Emil, Nddasy Gyorgy L.
Semmelweis Egyetem, Klinikai Kisérleti
Kutaté- és Human Elettani Intézet, Budapest

17:30 Hogyan tudjuk objektive mérni kiilonbozé
terapias beavatkozasok hatasat kritikus
végtag ischaemiaban?

Farkas Katalin, Dr. Kolossvdry Endre,
Dr. Bdnsdghi Zoltdn
Szent Imre Kérhdz, Budapest

17:45 — 18:00 Sziinet
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7. SZEKCIO
Terapia
Szponzor: Alfa Wassermann Hungary Kft. és EGIS Rt.
Elnok: Pécsvdrady Zsolt

18:00 A soludexide haemorheoldgiai és
haemostaseoldgiai hatasai
Pongrdcz Endre
Hetényi Géza Kérhaz,
Neurolégiai-Stroke osztaly, Szolnok

18:20 A piracetam mitokondrialis hatasai
Ovdry Csaba
Orszagos Idegtudomaényi Intézet, Budapest

18:40 A nap zarasa
20:00 Fogadas

Aprilis 2. Szombat

8. SZEKCIO
Erek
Elnok: Prof. Koller Akos

09:00 Vascularis prevencio, célok és valosag
Dr. Juhdsz Nimrod
J6sa Andras Oktatokérhdaz Nonprofit Egészségligyi
Szolgaltaté Kft., III. Belgyogydszati Osztaly
— Kardiolégia — Angioldgia, Nyiregyhdza

09:15 Szintetikus és természetes flavonoid-
szarmazékok in vitro endothelsejt tenyészeten
végzett dsszehasonlito vizsgalata
Jani Péter Kdroly!, Mako Veronikal,
Cervenak Ldszlo?

1.) Semmelweis Egyetem, III. szdmu
Belgyo6gyészati Klinika Kutatélaboratérium,
Budapest

2.) MTA-Semmelweis Egyetem,
Gyulladésbiol6giai és Immungenomikai
Kutatécsoport, Budapest

09:30 Az endothelfiiggd vasodilatacié vizsgalata
korabban gesztacios diabeteszesekben
Babos Levente, Szabo Eszter(oh),
Godina Gabriella, Tabdk Gy. Addm, Bibok Gyérgy,
Tamds Gyula, Jdarai Zoltdn
Semmelweis Egyetem, 1 sz. Belgydgyaszati
Klinika, Budapest



09:45 A nyirokérképzidés szerepe a sebgyogyulasban

10:00

Szentner Kingal, Erds Gdbor!2, Hartmann Petra?,
Németh Istvin!, Kemény Lajos!3, Szolnoky Gydzd!
1.) SZTE AOK Bérgydgyaszati és

Allergolégiai Klinika, Szeged

2.) SZTE AOK Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
3.) MTA-SZTE Dermatolégiai Kutatécsoport. Szeged

Az intravascularis nyomas és aramlas hatasa az
izolalt agyi erek vasomotor ténusara
Springo Zsolt!, Téth Péterl: 3, Doczi Tamds?,
Koller Akos!3

1.) Pécsi Tudoményegyetem,

Altaldnos Orvostudomanyi Kar,

Koérélettani és Gerontoldgiai Intézet

2.) Pécsi Tudomdnyegyetem,

Altaldnos Orvostudomanyi Kar,

Idegsebészeti Klinika, Pécs

3.) Department of Physiology,

New York Medical College, Valhalla, NY, USA

10:15 — 10:30 Sziinet

9. SZEKCIO

Szepszis — Gyulladas

Elnok: Prof. Boros Mihdly

10:30

10:45

11:00

A Kkering6 mikropartikulumok
koncentraciovaltozasa silyos szepszisben
Bogdr Lajos!, Miihl Dianal, Woth Gdbor!,
Tokés-Fiizesi Margit?

1.) PTE, AOK, Aneszteziolégiai

és Intenziv Terdpids Intézet, Pécs

2.) Laboratériumi Medicina Intézet, Pécs

A high mobility group box protein 1 prognoszikai
jelentdsége hiperdinamias szepszis modellben
Bizdnc Lajos, Sztdnyi Péter, Zsikai Bettina,

Erces Ddniel, Mdndy Yvette*, Boros Mihdly,
Kaszaki Jozsef

Szegedi TudomdnyegOyetem,

Sebészeti Mtéttani Intézet, Szeged

*QOrvosi Mikrobioldgiai és Immunbiolégiai Intézet

A komplement MASP-1 hatasa az endotélsejtek
gyulladasos aktivacidjara

Cervenak Ldszlo, Mako Veronika, Jani Péter,
Megyeri Mdrton, Doleschall Zoltdn,

Prohdszka Zoltdn, Gdl Péter

MTA-Semmelweis Egyetem, Gyulladdsbioldgiai
és Immungenomikai Kutatécsoport, Budapest

11:15 — 11:30 Sziinet

TUDOMANYOS PROGRAM

10. SZEKCIO

Elnok: Imre Sdndor

11:30

11:45

12:00

12:15

12:30

13:00

A plazma E vitamin és lipidperoxid,

a plazmafehérjék karbonil tartalmanak
osszehasonlité vizsgalata 90 év feletti

és ennél fiatalabb lakosok korében

Imre Sdndor, Varga Zsuzsa, Kovdcs Agnes
és Szikszai Zita*

Debreceni Egyetem OEC AOK 1. sz.
Belgyo6gyészati Klinika, Debrecen

*MTA Atommagkutaté Intézet, Debrecen

Humaén agyi aneurizma zsakok kotdszoveti
rétegzettségének matematikai analizise
Mihdly Kornéll, Raffai Gdbor?, Mdrki Alex3,
Monos Emill, Nydry Istvan? és Nddasy Gyorgy L.1
1.) Semmelweis Egyetem, Klinikai Kisérleti
Kutat6- és Humén Elettani Intézet, Budapest
2.) Medical College of Wisconsin Dept.
Physiology, Milwaukee, US

3.) Pécsi Tudomdnyegyetem, AOK Koérélettani
és Gerontoldgiai Intézet, Pécs

4.) Semmelweis Egyetem,

Idegsebészeti Tanszék, Budapest

Patkany carotisok angiontenzin II (AngII)
indukalta vazomotor valaszainak korfiiggd
eltérései és a vérnyomas valtozas osszefiiggései
Koller H. A., Vidmos Z. és Koller A.

Korélettani és Gerontoldgiai Intézet, AOK,

Pécsi Tudoményegyetem, Pécs

Patkany vena saphena részleges elzarast
kovetden Kifejlédo vénas Kkollateralis halozat
patomorfoldgiai jellegzetességei

Kérész Sdandor!, Németi Addm?, Hetthéssy Judit3,
Dornyei Gabriella?, Jickel Mdrta?,

Nddasy Gyorgy! és Monos Emil!

1.) SE Klinikai Kisérleti Kutaté- és Human
Elettani Intézet, Budapest

2.) SE Egészségtudomdnyi Kar,

Morfolégiai és Fiziol6giai Tanszék

3.) Péterfy Sandor Utcai Kérhaz,
Gyermektraumatoldgiai Osztaly

4.) Honvédkérhaz-Allami Egészségiigyi Kozpont,
Patholégiai Osztdly

Teszt iras

A Kkongresszus zarasa
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Eloadas osszefoglalok névsor szerint

AZ ENDOTHELFUGGO VASODILATACIO
VIZSGALATA KORABBAN GESZTACIOS
DIABETESZESEKBEN
Babos Levente, Szab6 Eszter(oh), Godina Gabriella,
Tabik Gy. Adam, Bibok Gyérgy,

Tamas Gyula, Jarai Zoltan
SE 1 sz. Belgyogydszati Klinika, Budapest
E-mail: baboslev@ gmail.com

Célkitiizés: A postocclusiv reaktiv hyperaemia (PORH)
teszt a hypoxia hatdsdra 1étrejové vasodilatatios és
vasoconstrictios vélasz egyiittes mérésére haszndlhat6.
Célunk az endothel funkcié vizsgalata volt a PORH index
mérésével kordbban geszticids diabéteszes (GDM) nSknél
3,3+0,5 (£SD) évvel a sziilést kovetden.

Moddszerek: Eset-kontroll vizsgalatunkban 40, kordbban
GDM-es és kontrollként 28, terhessége sordn normélis
szénhidrat anyagcseréji nd (kor: 34,8+2.9 vs. 36,9+4,0 év,
P=0,013, BMI: 24,7+5,0 vs. 27,2+6,5 kg/m2, P NS) vett
részt. A felmérés kérdGivet (életmdd), fizikalis
(antropometria, vérnyomds), labor (éhomi vércukor, 75g
oGTT, vérzsirok) vizsgdlatokat tartalmazott. Az
endothelfiiggé vazodilatici6 mérésére laser Doppler
(PeriFlux 5001, Perimed) segitségével végzett PORH
tesztet haszndltunk. A vizsgélat el6tt a nyugalmi dramldst,
majd elszoritidst kovetGen a csdcsdramlds utdn a
hyperaemids gorbét rogzitettiik. F6 kimeneteli mutaténk a
két aramlési sebesség hanyadosa, a PORH index volt.

Eredmények: A PORH index alacsonyabb volt a
kordbban GDM-es betegekben a kontroll csoporthoz
(3,23+0,97 vs. 3,80+1,18; P=0,032) képest. A kordbban
GDM-es n8kben magasabb volt a HbAlc
(5,6+£0,3% vs. 5,4+0,3; P=0,001), az éhomi vércukor
(5,7£0,9 mmol/l vs. 5,2+0,5; P=0,007), a terhelést kovets
120 perces gliikkéz (7,2+2,4 vs. 5,6+1,2; P=0,001) és
inzulin (ins120: 82+62 uE/ml vs. 43+28; P=0,001), a
vérnyomds (125+17/79«11 Hgmm vs. 116x14/72+12
P=0,024/0,024), a pulzusszadm (8314 vs. 75£8; P=0,005),
a derék-csip6 hanyados (0,82+0,07 vs. 0,78+0,06;
P=0,013). Negativ korrel4ciét (P<0,05) taldltunk a PORH
index és a kordbbi GDM (r=-0,253), a fehérvérsejtszam
(fvs: r=-0,278), a lipoprotein(a) (Ip(a): r=-0,248), az
ins120 (r=-0,252), és a diasztolés vérnyomads (r=-0,259)
kozott; pozitiv volt az 6sszefiiggés a szérum koleszterinnel
(r=0,278; P=0,022). Az anamnézisben szerepld korabbi
GDM-et, az fvs-t, a Ip(a)-t és a szérum Kkoleszterint a
PORH index fiiggetlen meghatdrozéinak (P<0,05) taldltuk,
ami a PORH index variancidjdnak 23%-4t magyardzta
meg.
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Kovetkeztetések: Az alacsonyabb (kéros) PORH index
Osszefiiggott a kordbbi GDM stdtusszal, a magasabb
fvs-szdmmal, Ip(a)-val és az alacsonyabb koleszterinnel.
Mindezek felvetik, hogy a PORH-indexszel mérhet§
endothel diszfunkcié kapcsolatban allhat a szubklinikus
gyulladéssal és az endothelfunkcidt jelentGsen befolydsold
alvaddsi rendszerrel.

FOKOZOTT TROMBOCITA AGGREGACIO
CUKORBETEGSEGBEN
Bernat Sandor Ivan Ph.D!, Schweitzer Katalin2,
Roékusz Laszlo Ph.D1
1.) Honvédkorhdz-Allami Egészségiigyi Kozpont,

L. Belgyogydszat, Budapest

2.) Honvéd Egészségiigyi Kozpont

Kutatolaboratorium, Budapest
E-mail: drbernativan@ gmail.com

Hdrtér: Diabétestben gyakrabban fordul el§ trombo-
embolids esemény. Diabéteszben fokozott a trombdzis
rizikd, gyakoribb az aspirin és clopidogrel rezisztencia.

Betegek/Modszerek: Krono-Log aggregométer segit-
ségével in vitro 10 perces 100 pg/ml aszpirin inkubéciét
kovetSen vizsgéltuk teljes vérben a trombocitdk
aggregicidjat egészséges személyben és cukorbetegben.
CARAT TX4 aggregométer segitségével 10 uM ADP,
2 ug/ml kollagén és 10 uM adrenalin aggregdlé szer
hozzaadasat kovetden vizsgéltuk 150 egészséges, trombocita

gatlé szert nem szed§ beteg (A csoport) és
84 aggregicié gitldé szert nem szed§ cukorbeteg

(B csoport) trombocitdinak maximalis aggregaciojat.
Eredmények: Az egészséges kontroll személy esetében
aszpirin inkubécié nélkiil a trombocita aggregicid értéke
13,4 Ohm, a cukorbetegben 15,4 Ohm volt.
Aszpirin inkubéciét kovetSen a kontroll személy esetében a
trombocita aggregicié értéke 4,2 Ohm, mig cukorbeteg
esetében 12,8 Ohm. A  Magyar Trombocita
Aggregdciés adatbazisban regisztralt 150 egészséges
személy trombocita aggregdciés értékének dtlaga
76% (ADP), 78% (kollagén) és 75% (adrenalin) volt.
A sz8ls6 értékek 69-83% (ADP), 69-85% (kollagén) és
67-83% (adrenalin) voltak. Fokozott trombocita aggregaciot
allapitottunk meg, ha az adott beteg maximadlis aggregacios
értéke meghaladta a referencia tartomdny fels6 hatdrat.
Az egészséges személyek maximdlis trombocita aggregacios
értékeinek atlaga 76% (ADP), 78% (kollagén) és 74,8%
(adrenalin) volt. Ugyanezen aggregdlé szerek haszndlata
esetén a diabéteszes betegek értékei: 79,5% (ADP), 82,2%
(kollagén) és 79,6% (adrenalin) voltak. A fokozott



trombocita aggregaciét a cukorbetegek 31,5%-aban (ADP),
20,4%-aban (kollagén) és 25,6%-aban (adrenalin) mutattunk ki.

Osszefoglalds: Cukorbetegségben jelentGsen fokozott a
trombocita aggregacio az egészséges személyekben mérthez
képest. A kiilonboz§ aggregaciot kivaltd szer hasznalata
esetén az egszséges €s a diabéteszes betegek csoportjdban
mért maximalis aggregacios érték kozotti kiilonbség szig-
nifikans volt: ADP esetében p = 0,048, kollagén esetében p =
0,013, adrenalin esetében p = 0,022. A cukorbetegek kozott
20-30%-ban lehetett fokozott trombocita aggregaciot igazolni.
Diabéteszben fokozottabban kell ellenérizni a trombocita
aggregacié gatldas mértékét az antitrombocita terdpia alatt.
Diabéteszes betegek kozel egyharmadaban hatékonyabb
(nagyobb ddézisi) trombocita gitld terapidt kell alkalmazni,
mint a nem cukorbetegek korében.

A HIGH MOBILITY GROUP BOX PROTEIN 1
PROGNOSZIKAI JELENTOSEGE
HIPERDINAMIAS SZEPSZIS MODELLBEN
Bizanc Lajos, Sztanyi Péter, Zsikai Bettina,
Erces Déniel, Mandy Yvette®,

Boros Mihaly, Kaszaki Jozsef
Szegedi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
*Orvosi Mikrobioldgiai és Immunbiologiai Intézet
E-mail: kaszaki @ expsur.szote.u-szeged.hu

Hdttér: A high mobility group box 1 (HMGB1) sejtmag
protein  pro-inflammatorikus  szigndlok  hatdsdra
indukéalédik gyulladdsos és nekrotizalédott sejtekben.
A szepszis kezdeti szakaszdban az oxigénszallit6 kapacitds
(DO,) és a sejtek oxigén fogyasztisa (VO,) kozotti
aranytalansdg mikrokeringési és hipodindmids keringési
elégtelenséghez, majd sejtkdrosoddshoz vezethet.
Kisérleteinkben megvizsgdltuk a HMGB1 plazma
szintjének Osszefliggését a periférids mikrokeringés és a
VO,-DO, viltozdsdval klinikailag relevdns szepszis
modellben.

Modszerek: Torpesertésekben 0,5 gr/kg autofaeces
intraperitonedlis injektdlasdval peritonitist indukaltunk
(n=11). A ketamin-propofollal altatott allatok invaziv
hemodinamikai monitorozdsat (artérids kozépnyomads,
perctérfogat; PiICCO monitor) és vérgaz analizisét a
kisérlet 16-24 o6raja kozott végeztik. Szamitottuk a
VO,-DO, értékét és plazma mintdkb6l HMGB1 szintet
hatdroztunk meg ELISA moédszerrel. A sublingudlis régié
mikrokeringését  intravitdlis  vide6-mikroszképpal
(Cytoscan A/R) regisztraltuk és a vorosvértestek aramlasi
sebességével (RBCV). Az eredményeket kontroll csoport
(n=4) adataihoz hasonlitottuk.

Eredmények: A szepszis 6-16. 6rdja kozott 6 édllatban a
plazma HMGBI1 szignifikansan emelkedett (2,6-19,7
ng/ml; sulyos szepszis csoport), és a VO,-DO, arany
jelent&sen csokkent (<14%) a 24. 6rara, parhuzamosan a
sublingudlis mikrokeringéssel. Tovdbbi 5 esetben
(nem stlyos szepszis), valamint a kontroll dllatokban nem
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volt HMGBI1 viltozds (0,3-1,8 ng/ml). Ez esetekben a
VO,/DO, ardny 17%-nédl magasabb volt a kisérlet végén,
és a sublingualis mikrokeringést is magasabb RBCV érték
jellemezte.

Osszefoglalds: A HMGB1 korai emelkedése
Osszefiiggést mutat a periférids mikrokeringés és a sejtek
oxigénellatdsanak romldsaval, igy a véltozas prognosztikai
jelent6ségt lehet szepszisben.

Kutatdsi tamogatds: ETT 442/2009; TAMOP4.2.1./B-
09/1/KONV-2010-0005; TAMOP-4.2.2-08/1-2008-0013

A KERINGO MIKROPARTIKULUMOK
KONCENTRACIOVALTOZASA
SULYOS SZEPSZISBEN
Bogar Lajos!, Miihl Dianal, Woth Gabor!,
Tékés-Fiizesi Margit2
1.) PTE, AOK, Anesztezioldgiai
és Intenziv Terdpids Intézet, Pécs
2.) Laboratoriumi Medicina Intézet, Pécs

Bevezetés: A kering6 mikropartikulumok (MP) élettani
és korélettani szerepe madig nem teljesen tisztizott.
Kutatdsunkban a thrombocyta-, leukocyta- és endothel-
eredetti MP-k mennyiségi és mindségi eltéréseit vizsgaltuk
sulyos szepszisben. Vilaszt kerestiink arra, hogy (1.) a
MP-ok kering§ koncentraciéja hogyan valtozik stlyos
szepszisben, és (2.) alkalmasak-e a szeptikus allapot
kimenetelének korjoslasara.

Moadszer: 33 stulyos szeptikus beteget (2 vagy tobb
szerv elégtelensége, és a szérum-procalcitoninszint
> 2 ng/ml) vizsgaltunk 5 napon at. A bevételt kovetd elsd,
harmadik, 6todik napon a rutin laboratériumi vizsgalatok
mellett artérids vérmintabol dramldsi citometrids mérést
végeztiink. Az abszolit és annexinpozitiv MP-ok
mennyisége mellett, a CD13, CD14, CD41, CD42a, PACI,
CD61 és CD62E markereket mértiik. Eredményeinket 20
f6bdl all6 kontrollesoporttal hasonlitottuk ossze.

Eredmények: Emelkedett abszolit MP mennyiséget
talaltunk minden vizsgélati id6pontban szeptikus betegek
kozott (p < 0,01). A CD41 és CD61 marker fokozottan
jelent meg minden mérési napon (p < 0,05). A CD62E
endothelidlis marker nem mutatott szignifikdns
kiilonbséget szeptikus és kontroll betegek kozott.
Szignfikansan emelkedett CD13 szintet figyeltiink meg a
minden mérési idGpontban (p < 0,05). A szepszis
allapotsulyossagi pontrendszerekkel jésolt, 50% feletti és
az alatti haldlozdsi kockdzat nem eredményezett
szignifikans kiilonbségeket.

Kovetkeztetés: Korabbi adatoknak megfelelen a
thrombocyta- és a makrofageredeti MP-k keringd
koncentricidja szeptikus betegekben szignifikdnsan
magasabb a kontrollcsoporthoz képest. Véleményiink
szerint a MP-k szoveti faktor- és negativ toltésd
foszfolipid-felszine  hozzajarulhat a  szepszisben
tapasztalhaté mikrocirkuldciés zavarokhoz.
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A KOMPLEMENT MASP-1 HATASA
AZ ENDOTELSEJTEK
GYULLADASOS AKTIVACIOJARA
Cervenak Laszlo, Mako Veronika, Jani Péter,
Megyeri Marton, Doleschall Zoltan,
Prohaszka Zoltan, Gal Péter
MTA-Semmelweis Egyetem, Gyulladdsbiologiai és
Immungenomikai Kutatécsoport, Budapest
E-mail: cela@kut.sote.hu

Hattér: A mikrobidlis fert6zések nagy része kivaltja a
komplement rendszer azonnali aktivaloddsat. Ennek egyik
dga a lektin udtvonal, amelyet patogén asszocidlt

cukormolekuldk felismerése indit be, majd szerin
protedzok  kaszkddszerd  aktivdcidja  vezet a

membrankdrosité komplex kialakuldsdhoz. Ezekhez a
szerin protedzokhoz tartozik a MASP-1, amely sok
tekintetben a trombinhoz hasonld, de funkciéja nagyrészt
ismeretlen.

Az endotélsejtek fontos szerepet toltenek be a gyulladas
szabdlyozdsdban. A trombin képes aktivdlni az
endotélsejteket, és igy Osszekapcsolja a sériilésre
aktival6do koagulécids rendszert a gyulladds beinditasdval.
Kérdésiink, hogy a trombinhoz hasonlé MASP-1 is
aktivédlja-e az endotélsejteket, és ha igen, akkor ez milyen
proinflammatorikus kdvetkezményekkel jarhat.

Betegek/Modszerek: Endotélsejt forrdsként HUVEC
sejteket haszndltunk, amelyet in vitro Kkezeltiink
rekombindns humidn MASP-1-gyel, illetve kiilonb6zd
kontroll anyagokkal. Az intracelluldris Ca-mobiliz4ciét
fluoreszcens mikroszképpal, a p38 MAPK aktiviciot
Western-blottal vizsgéltuk. Az endotélsejtek citokin
termelését ELISA mddszerrel hatdroztuk meg. Az értékek
statisztikai Osszehasonlitdsdt kétmintds t-probdval illetve
tobb minta esetén egyutas ANOVA modszerrel végeztiik.

Eredmények: A MASP-1 kiilonbozd utakon képes
aktivdlni az endotélsejteket. A trombinhoz hasonléan kivalt
Ca-szignalt, és p38 MAPK aktivaciét. Kimutattuk, hogy
ezek a hatdsok a protedz aktivélta receptorokon (ezen beliil
is leginkdbb a PAR4-en) keresztiil érvényesiilnek. A PAR
aktivici6 kovetkezményeként indukalédik az IL-6 és IL-8
proinflammatorikus citokin termelés. A rokon MASP-2
nem vdltott ki Ca-mobilizdciét, még magasabb
koncentraciéban sem.

Osszefoglalds: A MASP-1 4ltalunk leirt mikodése
fontos hidat képez a komplement aktivici6 elsS 1€pései €s
az endotélsejt aktivicié kozott. A vérpdlydba keriild,
manndn kot§ lektint illetve fikolinokat aktivdlé mikro-
organizmusok a MASP-1 dj funkcidja éltal gyorsan
beindithatjdk a  gyulladdsos  vdlaszreakciét az
endotélsejtekben, ami segithet a mikroorganizmusok
hatékony eliminédciéjdban. Ennek részeként az endotél-
sejtek aktivdcidja megvaltoztatja az adott teriilet
mikrocirkuldciés viszonyait, ami fokozza a leukocitdk
helyszinre vonzasat és aktivaciojat.
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HOGYAN TUDJUK OBJEKTIVE MERNI
KULONBOZO TERAPIAS BEAVATKOZASOK
HATASAT KRITIKUS VEGTAG ISCHAEMIABAN?
Farkas Katalin, Kolossvary Endre,
Bansaghi Zoltan
Szent Imre Korhdz, Budapest
E-mail: farkask@hotmail.com

Hattér: Kritikus végtagischaemidban a végtag bdrén a

mikrocirkulacié sulyos zavara észlelhetd.
A kiilonbdzd gydgyszeres vagy invaziv kezelés
hatisossdga dont§ tényez§ a  végtag  sorsa

szempontjabol. A mikrocirkuldcié noninvaziv vizsgilata

hasznos informdciét nydjthat a hatékonysag
megitélésében.
Betegek/Modszerek: Kritikus végtagischaemidban

szenved§ betegekben mértiik a prostaglandin infizids
kezelés, Gssejt terdpia, lumbalis sympathectomia és
endovascularis kezelés hatdsit kiilonboz6 laser Doppler
(LD) eljarasokkal és transcutan oxigén tensio méréssel.

Eredmények: A LD dramldsmérés alkalmas moédszer a
prostaglandin infizié és a lumbalis sympathectomia
hatdsdnak lemérésére. Osseijt terdpidn dtesett betegekben a
transcutan oxigen tensio emelkedése a kezelést kdvetS 20.
héttdl volt megfigyelhets. A Laser speckle analysis
alkalmazdsdval szerzett els§ tapasztalatok alapjan a
moédszer alkalmas az endovascularis beavatkozas
hatdsdnak real time értékelésére.

Osszefoglalds: A mikrokeringés vizsgélata hasznos
tdmpontot nyudjthat a kritikus végtag ischaemids betegek
kezelésében, ezért szélesebb kord alkalmazasa lenne
sziikséges a hazai klinikai gyakorlatban.

A PARCIALIS MAJ KOVETKEZMENYEINEK
BEFOLYASOLASA A VEGTAG ISCHAEMIAS
PREKONDICIONALASA REVEN PATKANYON
Hajnal Daniel, Hartmann Petra, Szabo Andrea,
Garab Dénes, Varga Agnes, Bodnir Déra,
Boros Mihaly
Szegedi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
E-mail: sza@expsur.szote.u-szeged.hu

Hdttér: A mdj esetében is a szoveti hypoxidt kdvetd
reoxigenicié jellemz§ gyulladdsos kaszkadot indit el,
melyben kozponti szerepet tdltenek be a szoveti
makrophagok, de gyulladds kialakuldsdhoz hozzdjarul a
parenchimdlis és endothelsejtek illetve a komplement
kaszkad aktivdléddsa is. A kodvetkezményes szabadgyok
felszabaduldas mind kozvetleniil, mind a mikrocirkulacio
zavardnak el8idézésén keresztiill okozza a parenchyma
karosoddsit. Jelen kisérleteink sordn azt kivantuk
megvizsgalni, hogy befolydsolhatd-e a mdj mikrokeringési
zavara olyan ischaemids prekondiciondldsi eljardssal, ami a
klinikumban is potencidlisan alkalmazhat6 és konnyen
kivitelezhetd eljarés.



Betegek/Modszerek: Him Spague-Dawley patkdnyok
mdjanak bal lebenyét atmenetileg kirekesztettiik a
keringésbdl, és megvizsgéltuk a 60 perces parcidlis
ischaemidt kovet§ reperfizi6 (IR) mikrokeringési
kovetkezményeit, valamint a végtagon kivéltott ischaemids
prekondiciondlds (2x10 perc ischaemia/reperfiiziés ciklus;
IPC) hatasait.

Az TPC hatékonysdgiat a leukocyta-endothelsejt
interakciok (fluoreszcens intravitdlis mikroszképpal), a
szoveti perfiiziéban és oxigén szaturdcidban bekovetkezd
valtozasok (0O2C ,,02-to-see” technikdval) és a
mdjfunkciés enzim értékek valtozdsai tekintetében
vizsgdltuk. Eredményeinket almitott allatok adataival
hasonlitottuk 0ssze (n=6-7). Az intravitdlis fluorescens
mikroscopids vizsgdlatokat a reperfiziéo 60. percében
végeztiik, melynek sordn a mdj bal lebenyének hatsé
felszinét vizsgdltuk fluorescein isotiociandttal jelzett
erythrocytdk és rhodamin 6G-vel jelzett leukocytdk
segitségével. A masik kisérlet sorozatban alkalmazott tn.
0, To See” technika pedig a Laser Doppler dramlds mérés
és a fehérfény-spektroszkdpia otvozete. A laser Doppler
funkcié esetében a mozg6 erythrocytdkrdl a visszaverddd
Iézer sugdr frekvencia véltozdsa a szoveti perfiziérol ad
informdciét, a fehérfény spektroszképia pedig a
hemoglobin  redukdltsdgi fokdnak fliggvényében
bekovetkezd fényelnyelés és visszaverddés révén a
szovetek oxigén szaturdcidjat szamszer(siti a venuldkban.

Eredmények: Az IR 60. percében a ,,rolling” leukocytak
szdma mintegy négyszeresére, a Kkitapadds pedig
haromszorosdra fokozdédott a centrdlis venuldkban az
almitott allatok értékeihez (rolling: 64+12 1/mm/s;
kitapadds: 61+7 1/mm2) képest. A reperfizi6 60-180.
percében pedig a véraramlas és a szoveti oxigén szaturicid
egyarant kb. 20%-kal csokkent (kontroll ~230 AU és ~46%
értékekrdl). Emellett a majfunkciés értékek (GOT, GPT,
LDH) értékek drasztikusan romlottak. A végtag IPC
hatdsdra minden paraméterben szignifikdns javuldst
tapasztaltunk, kiilonosen a véraramldssal és a sejtes tipusu
gyulladdsos reakcidk tekintetében.

Osszefoglalds: Eredményeink szerint az IPC egy tavoli
szerv mikrokeringési reakcidit is befolydsolhatja.
A végtagon kivéltott IPC alkalmas lehet a m4j IR
karosodéssal jaré mikrokeringési zavardnak mérséklésére.

(Tamogatok: TAMOP 4.2.2 és TAMOP 4.2.1/B)

ENDOTHELIN-A RECEPTOR ANTAGONISTA
KEZELES KEDVEZO HATASAI PATKANY
HIPERDINAMIAS SZEPSZIS MODELLBEN

Horvath Kitti, Biiki Tamas, Mészaros Andras,

Varga Gabriella, Boros Mihaly, Kaszaki J6zsef

Szegedi Tudomdnyegyetem,
Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
E-mail: kaszaki@expsur.szote.u-szeged.hu

Hattér: Szepszisben a kezdeti, hiperdindmids szakasz
utdn az oxigénszallité kapacitds (DO,) és a sejtek oxigén
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fogyasztisa (VO,) kozotti ardnytalansdg hipodinamids
keringési elégtelenséghez vezet. Ebben az Osszetett
kérfolyamatban jelent§s szerepe van a citokinek altal
indukalt vazokonstriktor endothelin-A receptor (ETAr)
aktivacionak. Kisérleteinkben megvizsgaltuk a szepszis
korai, hiperdindmids fazisdban alkalmazott ETAr antago-
nista kezelés hatékonysagat a hemodinamikai és biokémi-
ai paraméterekre klinikailag relevdns szepszis modellben.

Modszerek: Him SPRD patkanyokban 0,6 gr/kg auto-
faeces szuszpenzid ip injektdldsaval peritonitis-szepszist
hoztunk 1étre (n=8), az allatok masik csoportja a szepszis
17. 6érdjaban ETAr antagonista kezelést (ETR-p1/fl peptid
100 nmol/kg, iv) kapott. Az eredményeket kontroll csoport
(n=6) adataihoz hasonlitottuk. Hemodinamikai moni-
torozast és vérgaz analizist végeztiik a kisérlet 16-20 drdja
kozott, vékonybél biopszidkbdl xantin oxiddz aktivitast
(X0), szuperoxid produkcidt (SOX), a nitrogén monoxid
(NO) produkciét jelz§ nitrit-nitrat szintet és a tiid6bdl
mieloperoxiddz (MPO) aktivitast hatdroztunk meg.

Eredmények: A szeptikus reakcidt a perctérfogat, a
DO,,a SOX, XO és MPO szintek szignifikdans emelkedése
és a VO, csokkenése jellemezte. Az ETR-pl/fl peptid
kezelés novelte a DO,-t és a VO,-t, a vékonybél nitrit-
nitrat szintjét, valamint jelentGsen gatolta a SOX, XO és
MPO emelkedést.

Osszefoglalds: Az ETAr gitldsa hozzdjérul a sejtek
oxigénigényének biztositdsdhoz és ezzel parhuzamosan a
gyulladasos kaszkddmechanizmusok aktivacidja csokken.

Kutatdsi tamogatds: ETT 442/2009; TAMOP4.2.1./B-
09/1/KONV-2010-0005; TAMOP-4.2.2-08/1-2008-0013;
TET JP 16/09;

A PLAZMA E VITAMIN ES LIPIDPEROXID,

A PLAZMAFEHERJEK KARBONIL TARTALMANAK
OSSZEHASONLITO VIZSGALATA 90 EV FELETTI
ES ENNEL FIATALABB LAKOSOK KOREBEN
Imre Sandor, Varga Zsuzsa,

Kovécs Agnes és Szikszai Zita*

Debreceni Egyetem OEC AOK
1. sz. Belgyogydszati Klinika, Debrecen
* MTA Atommagkutato Intézet, Debrecen
E-mail: drimresandor@ gmail.com

Hattér: Korabbi vizsgalatainkbdl (Imre, Firbas, Noble
AGG 31, 5-12, 2000) az deriilt ki, hogy bar az oxigén
szabad gyokok okozta kdrosoddsok halmozddnak az élet
folyaman, élettani koriilmények kozott a szovetek auto-
oxidéacios kapacitdsa a kor elérehaladtdval fokozatosan
csokken. Jelen vizsgdlatainkban a hosszi élet (longevity)
és az élettani Oregedés magyarazatat keresve, 90 évesnél
id6sebb személyek (185 f6) plazmdjanak E vitamin és
lipidperoxid tartalmat valamint a plazmafehérjék karbonil
tartalmat hatdroztuk meg.

Betegek/Modszerek: Az E vitamin meghatarozas
Ruperez FJ és mtsai, a plazma lipidperoxid szint
meghatirozdsa Yagi K, a plazmafehérjék karbonil
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tartalmdnak mérése Levine RL és mtsai moédszerével
tortént. Az E vitamin meghatirozasnal onként jelentkezé
és egészségesnek bizonyulé 37.5+-9.9 év atlagéletkoru
személyek (100 f6) szolgaltak kontrollként. A lipidperoxid
és karbonil meghatirozasnal kivizsgalds alatt 4llo,
egészségesnek bizonyult 20-39 év kozotti (60 £6), 40-59 év
kozotti (40 £6) és 60-80 év kozotti (40 f6) személyek
vérmintdit hasznaltuk kontrollnak.

Eredmények: 90 évesnél idGsebbekben a koleszterin és
triglicerid mellett az alfa- és gamma-tocoferol szintje is
szignifikdnsan magasabb a kontroll értékhez képest.
A plazma lipidperoxid és a plazmafehérjék karbonil
tartalma a vizsgdlt 20 — 80 év kozotti kontroll
csoportokban a kor elSrehaladtaval szignifikdnsan nd.
A 90 éves kor feletti értékek viszont a 60 — 80 év kozotti
egészséges kontroll értékekt§l mar nem kiilonbéznek
szignifikdnsan, ami a 90 év felettiek szervezetének
élethosszig tarté viszonylagos rezisztencidjara utal az
oxigén szabad gyokok okozta szoveti karosodassal
szemben.

Osszefoglalds: Eredményeink alapjan feltételezhetd,
hogy a plazma lipidek és fehérjék csokkent mértékd
autooxiddcidja hozzdjarul a 90 év feletti magas életkor
eléréséhez. A plazma lipidperoxid és a plazmafehérjék
karbonil tartalmidnak mérsékelt képzGdése szerepet
jatszhat hosszu életd egyéneknél a plazmaviszkozités
nagyobb ardnyd novekedésének elmaraddsdban is.

SZINTETIKUS ES TERMESZETES
FLAVONOIDSZARMAZEKOK IN VITRO
ENDOTHELSEJT TENYESZETEN VEGZETT
OSSZEHASONLITO VIZSGALATA
Jani Péter Karoly!, Maké Veronikal,
Cervenak Laszl62
1.) Semmelweis Egyetem, III. szdmii
Belgyogydszati Klinika Kutatélaboratorium, Budapest
2.) MTA-Semmelweis Egyetem, Gyulladdsbiologiai és
Immungenomikai Kutatécsoport, Budapest
E-mail: janikarcsi@ gmail.com

Hattér: Az érhédlozatban felléps gyulladdsos allapot
szdmos kardiovaszkuldris betegség esetén megfigyelhetd
(pl. atherosclerosis, krénikus vénas elégtelenség, kronikus
szivelégtelenség). A folyamatban résztvevd sejtek koziil
kiemelten fontosak az endotélsejtek, melyek egyik
legismertebb feladata a gyulladas szabéalyzasa. A hibés
endotél mikodés gyogyszeres kezelésére nem sok
lehet8ség van. A flavonoidok azonban olyan masodlagos
novényi anyagcseretermékek, melyeknek az érrendszerre
gyakorolt jotékony, gyulladas gatl6 hatdsat régéta ismerik,
viszont a  hatdsmechanizmus nem tisztdzott.
Vizsgalatainkban azt a célt tfiztik magunk elé, hogy
Osszehasonlitsuk  méar gydgyszerként alkalmazott,
illetve a természetben nagy mennyiségben el&forduld
flavonoidok endotélsejtekre gyakorolt gyulladascsokkents
hatdsat.
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Betegek/Modszerek: Kisérleteinket in vitro tenyésztett
emberi koldokzsinér véna endotélsejteken végeztiik
(HUVEC). El&szor citotoxicitdsi tesztet végeztiink.
SybrGreen fluoreszcens festékkel jeloltiik a sejteket, majd
mosds utdn lemezleolvaséval mértiik a fluoreszcencia
intenzitdsdt, ami ardnyos a sejtszammal. Az NFkB
transzlokaciéjat fluoreszcens mikroszképos technikdval
mértiik és AnalySIS program segitségével értékeltiik ki.
A citokin termelést ELISA és xMAP mddszerekkel
végeztilk. Tenyésztéskor a sejteket kezeltik a
flavonoidokkal, majd IL-1B indukciét alkalmaztunk
24 6rén at. A kezelés végén a feliiliszokbol meghataroztuk
az IL6, IL-8, és MCP-1 koncentricidt a kitek gyari lefrasai
alapjan.

Eredmények: Az altalunk vizsgélt flavonoidok koziil
egyik sem mutatott citotoxikus hatdst 50 uM-os
koncentrécidig. El§szor megvizsgaltuk a flavonoidoknak
az NFkB nukledris transzlokdcidjara gyakorolt hatdsat és
azt tapasztaltuk, hogy a kvercetin 5 ill. 50 uM
koncentriaciéban gitolja ezt a folyamatot. Ezutin
megnéztiilk, hogy befolyasoljdk-e a flavonoidok az
IL-1f indukélta citokin vdlaszt. A gydgydszatban is ismert
hidroxietil-rutozidok, és ezen keverék leggyakoribb
komponense a trihidroxietil-rutozid nem befolydsoltdk az
IL-1B 4ltal kivéltott citokin termelést, viszont a nem
hidroxietildlt flavonoidok az IL-1B indukdlta citokin
vélaszt kiillonb6zd mértékben gatoltdk. Legerdsebb hatdsa
a kvercetinnek volt, ezt kOvette az izoramnetin, és a
szintén gyogyszerként alkalmazott rutin. Feltételezésiink
szerint a kiilonbozd molekulaszerkezetd flavonoidok
kozotti kiilonbség hatterében 4llhat az eltérd oxidacios
képesség. Ezért megnéztiik, mely vegyiiletek képesek
semlegesiteni a H,O,-t. A vartakkal 6sszhangban a
kvercetin és az izoramnetin oxid4lédott H,O, jelenlétében,
mig a glikozildlt szarmazékok egyaltaldn nem.

Osszefoglalds: Tsmert, hogy az 4tlagos napi flavonoid
fogyasztds forditott ardnyban 4ll a kialakult sziv és
érrendszeri megbetegedésekkel, ezért Osszehasonlitottuk a
természetben leggyakrabban el&fordulé flavonoid-
szarmazékok és néhdny szintetikus moédosulat endotél-
sejtekre gyakorolt gyulladdsgatl6 hatdsat. A gyulladdsgatlo
mechanizmus szoros szerkezet/hatds Osszefliggést
mutatott. Ezt részben jol magyardzza az NFkB transz-
lokaciéjanak és a proinflammatorikus citokinek
termel6désének visszaszoritasa, viszont felveti a kérdést,
hogy a gydgydszatban alkalmazott hidroxietil-rutozidok
milyen mas hatdsmechanizmussal birnak. Tavlati célunk
mds gyulladdsi markerek figyelembevételével a gatl6 hatas
mélyebb megismerése, és az adott hatdsért felelSs
molekularészek/funkciondlis csoportok feltérképezése.
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A TRANSZVAGINALISAN KESZITETT
PNEUMOPERITONEUM INDUKALTA OXIDATIV
KAROSODAS CSOKKENTESE TERMESZETES
ANTIOXIDANS KEZELESSEL
Javor Szaniszl6, Hocsak Enkd, Balatonyi Borbala,
Kovacs Viktoria, R6th Erzsébet, Wéber Gyorgy
PTE-AOK Sebészeti Oktaté és Kutato Intézet, Pécs
E-mail: szaniszlo.javor@aok.pte.hu

Hdttér: A laparoszképidban haszndlt pneumo-
peritoneum 1étrehozdsa a technika alapvet§ része, de
szdmos negativ hatdssal is jar. A megnovekedett intra-
abdomindlis nyomas hipoxidt idéz el§, melyet kovetSen
kialakulé ischemia-reperfizié nagymennyiségl reaktiv
oxigén szabadgyokot indukal, szervi karosodast okozva.
A kisérletiink célja az volt, hogy megvizsgiljuk, az
antioxidans quercetin képes e csokkenteni a pneumo-
peritoneummal egyiittjaré oxidativ karosodast.

Betegek/Modszerek: 40 db nGstény Wistar patkanyt
négy csoportra osztottunk. Az els§ dloperdlt csoportban
(Alop) 60 percig altattuk az allatokat a transzvagindlisan
bevezetett Veres-ti jelenlétében. A mdasodik csoportban
(Tv) a Veres-ti behelyezése utin 60 percig pneumo-
peritoneumot létesitettiink. A harmadik csoportot (Querc)
az operaciot megel6zGen 1 héten at quercetin és 5%-os
etanol oldataval kezeltiik, majd ezutdn keriilt sor a mttétre,
szintén 60 perces pneumoperitoneum létesitésével.
A negyedik csoportot (5% alk) kizardlag 5 %-os etanollal
kezeltiink 1 hétig, majd itt is megtortént a mdtét.
Az intraabdomindlis nyomds minden esetben 15 Hgmm
volt. M{tét utan 2 Oraval vért vettiink a bal kamrabdl,
amibdl malondialdehid (MDA), redukalt glutation (GSH),
SH-csoportok szintjét és szuperoxid-dizmutdz (SOD)
aktivitdst mértiink. Emellett vizsgdltuk a leukocytdk
gyoktermeld képességének valtozasait.

Eredmények: Az MDA-szint szignifikdnsan magasabb
volt a Tv és az 5% alk csoportban, mint az Alop és a Querc
csoportban. A GSH és a SOD aktivitds szintje csokkent a
Tv és az 5% alk csoportban a masik két csoporthoz képest.
Az SH-csoportok esetében nem volt eltérés a vizsgalt
csoportok kozott. A fehérvérsejtek gyoktermeléséi ideje
(lag time) szignifikdnsan megemelkedett a Querc
csoportban, a gyoktermelési sebesség esetében azonban
szignifikans kiilonbséget nem taldltunk a csoportok kozott.

Osszefoglalds: Eredményeink szerint az antioxiddns
quercetin  képes csokkenteni a transzvagindlisan
Iétrehozott pneumoperitoneum indukélta oxidativ stresszt,
azonban tovabbi vizsgdlatok sziikségesek nagyobb
esetszammal és mdas paraméterek mérésével is, melyek
esetleges viltozdsa a pneumoperitoneum indukélta
hatdsokat tobb oldalrél is megvilagithatja.
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VASCULARIS PREVENCIO, CELOK ES VALOSAG
Juhasz Nimréd
Josa Andrds Oktatokorhdz
Nonprofit Egészségiigyi Szolgdltato Kft.,
III. Belgyogydszati Osztdly — Kardiologia — Angioldgia,
Nyiregyhdza
E-mail: pression@freemail.hu

Hattér: A vascularis prevencid jelentGsége és varhaté
elényei is kozismertek, de a statisztikai adatokbdl
vilagosan latszik, hogy az eredmények tekintetében még
mindig nem &allunk a helyzet magaslatin. Az arterio-
sclerosis hosszi, sokdig tiinetmentes folyamat, melynek
jelenlétére sokszor csak a kemény végpontok ébresztik ra
a beteget, és a kezelGorvost. Az érelmeszesedés kezdeti
stddiuma Iényegében endothel szinten zajlik, a folyamat a

rezisztencia ereket érinti, idejében felismerve
visszafordithatd, vagy a progresszié késleltethetd.

A makrovascularis szovédményeket észlelvén mar sokkal
nehezebb dolgunk van, rdaddsul sokkal koltségesebb is a
szovédmények kezelése.

Betegek/Modszerek: ~ Két csoportot vizsgaltunk,
csoportonként 10-10 pacienst.

Az elsS csoport, szlirés kapcsan regisztralt, 35 év alatti,
tiinetmentes, 10 Borderline hypertonias és 10 tiinetmentes
atherogen dyslipidaemids egyént tartalmaz. Arteriograph
segitségével augmenticidés indexet és pulzushulldm
terjedési sebességet mértiink kezdetben, valamint
antihypertenziv és antilipidaemias kezelést kovetSen két
hénappal.

A madsodik csoport 10 tagja jol egyiittmikodd
obliterativ érbeteg, a mdsik 10 beteg rosszul
egytittmikodd, rossz terdpids fegyelmt, dohanyzo paciens.

Ugyanigy mértiik az Aix és Pwv értékeket kezdetben €s
két honap elteltével, lege artis célzott kezelést kdvetGen.
A masodik csoport betegeinél dysbasias tavolsagot és
pulzatilitasi indexet is mértiink, tekintettel arra, hogy ezen
betegek mar a makrovascularis szovédményekkel
rendelkeznek.

Eredmények: Az arteriosclerosis, a vascularis haldlozas
jelentGsége és egészségiigyi koltségvonzata igen nagy.
Itt is érvényes az az elv, miszerint a korai felismerés,
célzott, hatékony kezelés és prevencid segitségével a
vascularis események szdma csokkenthet§, a
szovédmények kialakuldsa idSben eloddzhatd. A betegség
korai felismerésével, a tiinetmentes, de mar
rizik6tényezGvel rendelkezd betegeket megfeleld primer és
secunder prevenciéval meg lehetne menteni az
idejekordn  bekovetkez6  kemény  végpontoktol.
Az elsd csoport 10 betegénél még csak a resitencia erek
szintjén detektaltunk koros eltérést (Aix), de megfeleld
terapia mellett javulds érhet6 el. A masodik csoport
betegeinél mind a mikro, mind a makro vasculatura ter-
mészetesen érintett, de a stiffness paraméterek megfelel§
kezeléssel és terdpids fegyelemmel ez esetben is
javithatok.
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Osszefoglalds: Hatvanyozottan kisebb koltségvonzati
az idejekordn elvégzett sziirés gondozds, gyodgyszeres
terdpia, mint a sulyos vascularis események koérhdzi
ellatdsa, elhizod6 kezelése. Vizsgdlatainkkal szerettem
volna rdvildgitani, hogy napjainkban még mindig inkabb
az érrendszeri szovédményeket gyogyitjuk, a korai, idGben
elkezdett kezelés és a terdpids fegyelem tekintetében sok
elmaraddsunk van.

SZINERGIZMUS ES KERESZTHATAS AZ ACETIL-
SZALICILSAVVAL ES TIENOPIRIDIN SZAR-
MAZEKOKKAL ELERHETO THROMBOCYTA
AGGREGACIO GATLAS ESETEBEN
Kenyeres P.1, Papp J.1, Téth A.1, Rabai M.1, Fehér G.2,
Koltai K.1, Késmarky G.1, Toth K.2
1.) PTE KK I. sz. Belgyogydszati Klinika, Pécs
2.) PTE KK Neurologiai Klinika, Pécs
E-mail: kenyerespeter @yahoo.com

Hattér: Szamos tanulméany bizonyitotta a trombocita
aggregicio gitld (TAG) kezelés fontossdgat a cardio-
vascularis események megelGzésében; ezen szerek két
legnagyobb csoportjat az acetilszalicilsav (ASA) és
tienopiridinek (TNP) képezik. A TAG kezelés hatdsos-
sdganak megitélésére szolgdl ex vivo koriilmények kozt a
fénytranszmisszids aggregometria.

Betegek/Mddszerek: Retrospektiv tanulmdnyunkban
5349 ASA, TNP vagy kombindcids terdpidban részesiil§
beteg (64+11 év, 56,5% férfi) CARAT TX4 aggrego-
méterrel mért TAG eredményét elemeztiik. A gétlast
effektivnek tartottuk, ha az izoldlt trombocita aggregacio-
nak tulajdonithat6 fénydteresztés novekedése adrenalin
induktor esetén kevesebb mint 40%-kal (ASA-ra
jellegzetes), ADP induktor esetén kevesebb mint 50%-kal
ndtt (TNP-re jellegzetes).

Eredmények: A 4224 ASA monoterdpidt kapd beteg
31%-a bizonyult non-respondernek az adrenalin indukdlta,
a TNP monoterdpidt kapd 694 beteg 36%-a bizonyult
non-respondernek az ADP indukdlta aggregicids érték
alapjan. Az ASA monoterdpidsok 13%-a, a TNP
monoterdpidsok 15%-a mutatott hatékony TAG-ra utald
eredményt az ellenoldali induktorral szemben, mely a
gatlészerek aspecifikus hatdsdra, a jeldtviteli utak kozti
csatoltsdgra utalhat. A 427 kettGs gétlast kapo beteg esetén
legaldbb az egyik induktorral szembeni hatdsos gatldst
87%-ban tapasztaltunk. A vdartndl magasabb, 62% volt
azon betegek ardnya, akiknél mindkét induktorral szemben
hatdsos gatlas 14tszott. Azon betegeknél, akiknél az egyik
induktorral szemben hatékony gatlds latszott, a madsik
induktor is kisebb aggregaciét tudott kivaltani.

Osszefoglalds: FEredményeink a szerek hatdsa
kozotti szinergizmusra utalhat. Dudlis terdpidval a
monoterdpidval szembeni rezisztencia  dttorhetd,
ugyanakkor effektiv kettds gatlast kovetGen az egyik szer
elhagydsa okozhatja rezisztencia kialakuldsat. Az
utébbiakat vizsgdlatunk statisztikailag nem tdmasztotta
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ald, de erre a retrospektiv keresztmetszeti vizsgalat
kevésbé alkalmas, a késSbbiekben prospektiv crossover
vizsgdlat elvégzése sziikséges.

PATKANY VENA SAPHENA RESZLEGES
ELZARAST KOVETOEN KIFEJLODO VENAS
KOLLATERALIS HALOZAT PATOMORFOLOGIAI
JELLEGZETESSEGEI
Kérész Sandorl, Németi Adam2, Hetthéssy Judit?,
Dérnyei Gabriella2, Jickel Marta4, Nadasy Gyorgy! és
Monos Emil!

1.) SE Klinikai Kisérleti Kutato- és Humdn
Elettani Intézet, Budapest
2.) SE Egészségtudomdnyi Kar,
Morfologiai és Fiziologiai Tanszék
3.) Péterfy Sdandor Utcai Korhdz,
Gyermektraumatoldgiai Osztdly
4.) Honvédkérhdz - Allami Egészségiigyi Kozpont,
Pathologiai Osztdly
E-mail: sandor.keresz@gmail.com

Hdttér: Elete soran a felnétt lakossag tobb mint 50%-a
érintett kiilonbozG vénds betegségekben, féképp az alsé
végtag kiillonbozé stadiumu krénikus vénds elégtelensége
révén. Ezért fontos, hogy e betegségek pato-
mechanizmusat minél pontosabban megismerjiik. Tobb, a
varix-betegség kialakulasat magyarazé elmélet is talalhaté
az irodalomban, mely a hemodinamikai tényezSk
fontossdgat hangsilyozza. Hatranyos azonban, hogy még
mindig nem ismerjiik eléggé a tartés nyomas- és dramlasi
viszonyok megvaltozdsdnak hatdsat az érintett vénds
halézatokra. Sajét korabbi kisérleteink kimutattak, hogy az
ortosztatikus jellegl, tartés graviticiés terhelés
morfoldgiai dil4ciét okoz patkanyok felszini ldbvéndiban.
A varikozitds szdmos tovabbi tiinete viszont nem alakult
ki. Mivel egyes tjabb elméletek a nyomdasviszonyokon
kivill az dramlasi tényez8k zavardnak szerepét is
feltételezik, kutatdsainkat ez irdnyban is kiterjesztettiik.
Krénikus lokdlis dramlési zavart patkdnyokban a vena
saphena f6aganak részleges szikitésével hoztunk létre.

Modszerek: Az egyik oldali vena saphendra a kiils§
atmérét 500 pm-en maximalé mianyag klipet helyeztiink
el. Az ellenoldali vénat hasznéltuk kontrollként. A klipet
4, 8 illetve 12 hétig alkalmaztuk. A klip alatti f§ vénadgbodl
kimetszett hengeres érszegmentumokon biomechanikai
méréseket végeztiink in vitro mikroangiometridval.
Nyomads-atmérG jelleggorbék alapjan szamitottuk ki a
geometriai és az elasztikus paramétereket. A vénds
halézati véltozdsokat Batson 17 metil-metakrildt alapu
korr6ziés preparatumokon és intravitdl mikroszképos
mikrosebészeti  preparditumokon  tanulminyoztuk.
Az Ontvényeken a megjelend kollaterdlis hélézatok
kiterjedését képanalizdlé technikdval kvantitative is
értékeltiik. Ezen tilmenden a klipelés alatti szovetekben
immunhisztokémiai  vizsgdlatokat is  végeztiink.
A szovetatépiiléssel kapcsolatos gyulladasos folyamatokat
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(CD 68 monocita antigén), a sejtosztodasi aktivitast (Ki67)
és a képzddott valdédi vaszkuldris media simaizomzatot
(simaizom aktin) tanulméanyoztuk. Ezeket a Leica Qwin
illeve Mirax Viewer programokkal értékeltiik ki.

Eredmények: JelentSs valtozdsokat tapasztaltunk az
erek biomechanikai tulajdonsdgaiban. A klippelt véndk
szignifikdnsan szikiiltek a kontroll parjukhoz képest,
falvastagsdguknak és faltomegiiknek novekedése elmaradt
a kontroll oldaléhoz képest a 8. hétre. Csokkent
endothel- és simaizomfunkcidra utald jeleket is taldltunk.
Az Ontvényeken ecsetszertien kifejlédé kisérhaldzatot
taldltunk, mely retrograd tton feltolthet§ volt és beterjedt
a fascidba, a perivaszkuldris zsirszovetbe és az izomzatba.
Néhany ilyen kisér késbb megerdsodve tortudzus lefutasi
elkeriil§ kollateralist hozott 1étre. Taldltunk varix jellegld
elvéltozasokat is. A retrograd tton feltolthet§ kollateralis
vénds érhaldzat a klippelt labak esetében szignifikdnsan
nagyobbnak bizonyult. Immunhisztokémiailag magasabb
gyulladdsos aktivitdst taldltunk a klippelt oldalon, mely
fokozott szoveti atépiilésre utal. Ugyancsak a 4. héten
ergsebb Ki67 aktivitdst is lattunk, mely fokozott
sejtosztédasra utal. Ez valdszinfleg a meglévd
kollaterélisok faldban taldlhat6 simaizomsejtek szamanak
novekedésébdl eredt. A nagyszami vénds kollaterdlis
SMA festéssel is kimutathatd volt, és a klippelt oldalon
jelent8sen tobb volt beldliik.

Osszefoglalds: A kollaterdlis vénds halézat kifejlédése
soran a human krénikus vénas elégtelenség korai fazisaira
jellemzd  patomorfolégiai  eltéréseket  észleltiink.
(Az OTKA TO 32019 és 42670, ETT 128/2006, a Magyar
Hiperténia Tarsasdg és a Magyar Vese Alapitvany
tdmogatadsdval)

A TESTICULARIS ISCHAEMIA-REPERFUSIO
MICRO-RHEOLOGIAI HATASAI PATKANYBAN
Kiss F., Matyas L., Furka 1., Miké I. és Németh N.

Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomdnyi

Centrum, Sebészeti Miitéttani Tanszék
E-mail: kife@med.unideb.hu

Hdttér: Kiilonbozd szervek, szovetek ischaemia-
reperfusiéja  jellegzetes lokdlis és  szisztémads
haemorheologiai valtozdsokat idézhet el§. A here ductus
deferens torsio vagy trauma kovetkeztében kialakul6
ischaemidja és az azt kovetd reperfusio microcirculatios és
micro-rheologiai paraméterekre (vorosvérsejt deforma-
bilitds és vorosvérsejt aggregatio) kifejtett hatdsai kevésbé
ismertek.

Moddszerek: Kisérleteinket tizennégy egészséges,
6-8 hénapos Sprague-Dawley him patkdny bevondsaval
végeztiik, két csoportot kialakitva: 1. Ischaemia-reperfusio
(I/R) csoportban (n=7): 4ltalanos anaesthesidban a scrotum
megnyitasaval feltartuk a bal oldali testist és atraumatikus
eszkozel 30 percre leszoritottuk a ductus deferenst és a

vasculaturat. Az ischaemia el&tt, alatt és utdn
laser-Doppleres microcirculatiés vizsgélattal
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(Experimetria Kft.) monitoroztuk a here micro-
circulati6jait. A jobb oldali testisen beavatkozast nem
végeztiik. II. Kontroll csoport (n=7): az anaesthesian kiviil
beavatkozas nem tortént. Mindkét csoportban az ischaemia
el6tt és utan, a reperfusio 60. percében, valamint az
1. postoperativ nap reggelén 0,2-0,3 ml mennyiségd vért
vettlink a farokvéna punkciéja révén (anticoagulans:
1,5 mg/ml K;-EDTA) a haematologiai paraméterek
(Sysmex F-800 microcell counter), a vorosvérsejt
deformabilitds (Rheoscan-D200 slit-flow ektacytometer)
és a vorosvérsejt aggregatio (Myrenne MA-1 vorosvérsejt
aggregométer) meghatdrozdsara. Az utolsé vérvételt
kovetden mindkét oldali here eltavolitdsa tortént szovettani
feldolgozas céljabol, majd az allatok tulaltatisra keriiltek.

Eredmények: A haematologiai paraméterek kapcsin
megfigyelt viltozdsok -emelkedett fehérvérsejtszam és
monocyta-granulocyta ardny- gyulladdsos reakcid
kialakuldsara utaltak. A vorosvérsejt deformabilitds a
reperfusio 60. percére jelentGs romldst mutatott az
alapértékekhez és a Kontroll csoporthoz viszonyitva
egyarant (p<0,001). Az 1. postoperativ napra tovabbi, de
mar kisebb mértékd romldst tapasztaltunk, mig a
vorosvérsejt aggregatios index paraméterek nagymérétkd,
szignifikdns emelkedést mutattak az alapértékekhez és a
Kontroll csoporthoz képest (p<0,001). A fénymikrosz-
képos szovettani vizsgalatok jelentSs szoveti karosodast
nem mutattak ki.

Osszefoglalds: A szisztémas vérmintdkban tapasztalt
nagymértékd micro-rheologiai valtozdsok felhivhatjak a
figyelmet a testicularis ischaemia jelentGs haemor-
heologiai hatdsaira, amelyek a microcirculatio
tekintetében tovabbi karos kovetkezményekkel jarhatnak.
A vorosvérsejt aggregatio véltozdsa mutatkozott a
legnagyobb mértékiinek, jelezve e paraméter vorosvérsejt
deformabilitdssal parhuzamosan végzett vizsgdlatdnak
fontossagat és érzékenységét is. (Tamogatasok: OTKA
K-67779, OTKA F-68323, MTA Bolyai Janos Kutatasi
Osztondij)

PATKANY CAROTISOK ANGIONTENZIN II
INDUKALTA VAZOMOTOR VALASZAINAK
KORFUGGO ELTERESEI ES A VERNYOMAS
VALTOZAS OSSZEFUGGESEI
Koller H. A., Vamos Z. és Koller A.
Korélettani és Gerontologiai Intézet, AOK, Pécsi
Tudomdnyegyetem, Pécs

Bevezetés: Az angiotenzin II (Angll) vazomotor
valaszainak korfiiggd eltérései eziddig nem teljesen
ismertek.

Hipotézis/Cél: Feltételeztiik, hogy az Oregedéssel az
Angll indukélta vazomotor vialasz véltozik, aminek

felteten kihatdsa van az arterids vérnyomads
szabdlyozdsara.

Modszerek: A kiilomboz§ kord ujsziilott (8 napos),
fiatal (2 hoénapos), felnétt (6 hénapos), oreg (12 és 24
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hénapos) patkdnyok carotisainak izometrids falfesziilését
mértik Ang II els§, masodik hozzdadds utin. Az AT1
receptor expresszidjat immunhisztokémiai mddszerrel
vizualizaltuk.

Eredmények: A patkdnyok vérnyomadsa korral valtozik
(8n: 60£17, 2h: 12248, 6h: 137+10, 12h: 100+7 and
24h: 93+4 mmHg). Az erek kontrakcids valasza 8 napos
patkany esetében els§ hozzdadds tekintetében
szignifikdnsan kisebb volt mint a 2h, 6h, 12h es 24 h
esetében, melyek kontrakciés ereje nem kiilonbozott
(1.4£0.2 and 5.2+0.6, 5.6+£0.4, 5.2+0.5, 5.7+0.4 mN).
Az erek kontrakciéja a masodik Angll adminisztracié utan
szignifikdnsan csokkent a 2h, 6h, 12h és 24h-ak
esetében (4.4+0.5; 3.6x0.4; 1.9+0.4, 0.5+£0.2 mN),
de nem véltozott a 8n patkdnyok esetén (1.28+0.2 mN).
Az AT1 receptorok szignifikdnsan csokkentek a korral
(8n: 1.5£0.2, 2h: 0.8+0.2, 12h: 0.6+0.3, 24h: 0.4+0.01
pixel).

Kovetkeztetések: Az Angll indukalta vazomotor valasz
a vérnyomds véltozdsdhoz hasonldéan korral valtozik,
ami nem korreldl az AT1 receptor expresszidjanak
korfiiggd véltozasaval.

(Tdmogatas: FP7-Marie Curie (SmART),
AHA-0855910D, Hungarian Natl. Sci. Res. Found
(OTKA) K71591, T67984).

HEMORHEOLOGIAI TENYEZOK JELENTOSEGE
AZ ,EGESZSEGES OREGEDES” FOLYAMATABAN
Kovics Agnes!, Szikszai Zita2, Varady Eva3, Paragh

Gyorgyl, Imre Sandor!
1.) Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomdnyi
Centrum, Belgyogydszati Intézet
1.sz. Belgyogydszati Klinika, Debrecen
2.) Magyar Tudomdnyos Akadémia,
Atommagkutato Intézet, Debrecen
3.) Vidrosi Egészségiigyi Szolgdltato Kht., Debrecen

E-mail: agnes@dote.hu

Hattér: A magyar lakossag szdma az utébbi években
folyamatosan csokken, egyidejileg a tarsadalom nagy
titemben oOregszik. Az id6s populdcion belil a 90 év
felettieck szdmardnyanak novekedését josoljdk a
legnagyobb mértékiinek. Jelenleg a lakossdg 0,4%-4t
teszik ki, ez Debrecenre vonatkoztatva 834 f&t jelent.
Az elmilt években ezen populdcié tobb, mint harmadat
tudtuk bevonni vizsgalatainkba, igy jelenleg 304 f§ adatai
allnak rendelkezésiinkre.

Betegek/Modszerek: Kutatdsunk tobb 1épcsdbdl Allt:
szocidlpszicholégiai kérd6iv lekérdezése, kognitiv
funkcidk, depresszié vizsgélata, fizikélis allapotfelmérés,
rutin laboratériumi paraméterek (koztiilk plazmavisz-
kozitas) ill. szabadgyokos karosodasok, E-vitamin szint,
autoantitestek  meghatdrozdasa. Kiilon figyelmet
forditottunk a keringési rendszert érint§ betegségek
el6forduldsdnak felmérésére, illetSleg a hemorheoldgiai
faktorok vizsgalatara.
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Eredmények: A rutin laboratériumi paraméterek
értékeit a klinikailag egészségesnek tekinthetd 60-90 éves
korosztilyon végzett (680 f6) kontroll vizsgalatok
értékeivel hasonlitottuk Ossze.

Eredményeink azt mutatjdk, hogy a vizsgdlt
hemorheoldgiai paraméterek egy része (plazma-
viszkozitds, fehérvérsejtszdm) nem véltozik szignifikdnsan
90 év felett sem. Vannak paraméterek, melyek enyhén
rosszabbodnak  (fibrinogénszint,  vérsejtsiillyedés,
Osszfehérje tartalom), de olyan hemorheoldgiai
jelentGséggel biré paraméterek is vannak,
melyek  folyamatosan javulnak  (6sszkoleszterin,
triglicerid, HDL-koleszterin). Ezek, a részben ellentétes
tendencidk magyardzhatjdk az enyhén emelkedett
plazmaviszkozitds értékek viszonylagos stabilitdsat ezen
életszakaszban.  Kiilonos  figyelmet érdemel a
hemoglobinszint, a vorosvérsejtszdm és hematokrit nem
tdl nagy mértékd, de mégis szignifikdns csokkenése.
Ismert az a felfogds, miszerint a hematokrit értékének
kismértéki csokkenése kifejezetten elényos
hemorheoldgiai szempontbol. A 90 év felettiek jo életk-
ilatdsai, és egészségi dllapota klinikailag megerdsiteni
latszik ezt az elméleti megallapitast.

Osszefoglalds:  Eredményeink  aldtdmasztjdk a
hossziéletliség szelekcids mechanizmusdnak elméletét, és
lehet&séget adnak az egészséges dregedés folyamataban a
hemorheoldgiai tényezdk jelentdségének igazoldsara.

N-ACETYL CISZTEIN
KIEGESZITO KEZELES HATASA
A BIG-ENDOTELIN SZINTRE EGESBETEGSEGBEN
Lantos Janos!, Drenkovics Livia2, Rézman BarbaraZ,
Foldi Viktor2, R6th Erzsébetl, Bogar Lajos2, Wéber
Gyorgy!, Csontos Csaba?
1.) Pécsi Tudomdnyegyetem,
Sebészeti Oktato és Kutato Intézet, Pécs
2.) Aneszteziologiai és Intenziv Terdpids Intézet, Pécs
E-mail: janos.lantos @ aok.pte.hu

Hattér: A big-endotelin az endotél sejtekben képz6ds
38 aminosavbdl all6 peptid, ami a ma ismert legerGsebb
vazokonstriktor anyag, a 21 aminosavbdl all6 endotelin-1
(ET-1) peptid prekurzora. Az ET-1 vazokonstriktor hatdsat
az ETA-receptorokon keresztiil dontSen a vaszkuldris
simaizomsejteken fejti ki. Az ET-1 plazma szintje
megemelkedik szepszisben, igy szerepet jatszhat a
szepszis sordn megfigyelhet§ csokkent vazopresszor
védlaszban is. Kordbbi vizsgédlatunkban kimutattuk, hogy
N-acetyl cisztein (NAC) kezelés mellett csokkent az égett
betegek inotrép igénye. Vizsgdlni kivantuk, hogy e
csokkenés hdtterében szerepet jatszhat-e a plazma
big-endotelin szint.

Betegek/Modszerek: Prospektiv randomizalt vizsgala-
tunkba 20 beteget vontunk be. 10 beteg hagyomanyos
kezelésben részesiilt, mig 10 beteg kiegészitd NAC
kezelést kapott. A DbetegektSl vérmintidt vettiink
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felvételkor, majd az azt kovetd 5 nap reggelén. A plazma
big-endotelin szintjét ELISA mddszerrel hataroztuk meg.
Az inotrdp illetve vazopresszor igény meghatdrozasara
score rendszert fejlesztettiink ki. A big-endotelin mérési
eredményeket 10 egészséges onkéntes plazma mintdjanak
értékével is Osszehasonlitottuk. Statisztikai analizishez
non-parametrikus teszteket hasznaltunk.

Eredmények: A két betegcsoport kozott életkor és égett
testfeliilet vonatkozdsidban nem volt szignifikdns
kiilonbség. A  Dbig-endotelin plazma szintje a
hagyomanyosan kezelt betegekben a vizsgalat alatt végig,
mig a NAC kezeltekben az 1, 4, 5, és 6. napon szigni-
fikdnsan magasabb volt az egészségesekben mért értéknél.
A két betegcsoportot Osszehasonlitva a big-endotelin
szintje szignifikdnsan alacsonyabb volt a 2. és a 3. napon a
NAC kezeltekben (p<0,05). A vazopresszor/inotrép igény
ugyanakkor a NAC kezelt betegekben a 4., 5. és 6. napon
volt szignifikdnsan alacsonyabb (p<0,05).

Osszefoglalds: Vizsgalataink szerint a NAC kezelt égett
betegek vazopresszor igényének csokkentésében szerepet
jatszhat a plazma big-endotelin szintjének NAC hatdsara
1étrejovd csokkenése.

KOMPLEMENT C5A ANTAGONISTA KEZELES
KEDVEZO HATASA A KARDIOGEN SHOCK
GASZTROINTESZTINALIS MIKROKERINGESI
KOVETKEZMENYEIRE
Laszlo Ildiké, Nagy Enikd, Nogrady Miklos,
Erces Déniel, Boros Mihaly, Kaszaki Jozsef
Szegedi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
E-mail: kaszaki @ expsur.szote.u-szeged.hu

Hattér: A pericardialis tamponad (PT) nagy energidji
mellkasi sériilésekhez tarsulé korkép, amely azonnali
orvosi beavatkozast igényel. A PT megsziintetése utidn a
keringés gyors redisztribicidja miatt terdpidval nehezen
befolyasolhaté6  gasztrointesztindlis = mikrokeringési
szovédmények alakulhatnak ki, amelyek a reszuszcitaciot
kovets gyulladasos komplikacidk egyik leggyakoribb
okai. Célkitlizésiink szerint megvizsgaltuk a gyulladasos
kaszkadfolyamatban dont6 szerepet jatszé komplement
aktivaciot gatlé C5a antagonista (C5a-A) kezelés hatdsat a
GI mikrokeringésre PT modellben.

Modszerek: Altatott thoracotomizalt, mesterségesen
Iélegeztetett torpesertések artérids kozépnyomadsat
intrapericardialis infuziéval 60 percig 40 Hgmm-en
tartottuk (n=7). A 2. csoportban a PT 45. percét kovetSen
4 mg/kg iv CS5a-A kezelést alkalmaztunk (n=6), az
eredményeket almitott csoport (n=6) adataihoz
hasonlitottuk. Hemodinamikai monitorozds (artérids
kozépnyomds, perctérfogat) mellett vérmintakbdl big
endothelint (bigET; ELISA) hatdroztunk meg, a vékonybél
mucosa mikrokeringését pedig intravitalis video-
mikroszképpal (Cytoscan  A/R) regisztraltuk.
Meghataroztuk a mikroperfizi6 mintdzatit és a vvt
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aramlasi sebességet (RBCV) a PT elétt,
a C5a-A beadésat kovetSen és a poszt-tamponad periédus
végén.

Eredmények: A PT alatt oszcillailé mikroperfiziét
figyeltiink meg, amely sordn csokkent az RBCV.
A tamponad megsziintetése utin a bigET plazma
szintjének emelkedése ellenére csokkent artérids
kozépnyomds, mig a perctérfogat normalizalédott.
A C5a-A kezelés csokkentette az oszcillicié mértékét,
szignifikdnsan fokozta az RBCV-t (32048 ums! vs
650+11 pms!) és csokkentette a plazma bigET szintet is
(5,2+3,8 vs 26+0,8 fmolml-1).

Osszefoglalds: PT utdn a gasztrointesztinalis mikro-
keringés silyosan karosodik, amelyben jelent8s szerepe
lehet az emelkedett bigET plazma szintnek. A C5a-A
kezeléssel a mikrokeringési zavar megfordithatd, vagy
mértéke csokkenthetd.

Kutatdsi tamogatds: ETT 442/2009; TAMOP4.2.1./B-
09/1/KONV-2010-0005; TAMOP-4.2.2-08/1-2008-0013;
TET JP 16/09;

A MUVI GONADECTOMIA HAEMORHEOLOGIAI
PARAMETEREKRE KIFEJTETT HATASAI
PATKANYBAN
Magyar Zs., Kiss F., Matyas L., Hevér T.,
Furka 1., Miké I. és Németh N.

Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomdnyi
Centrum, Sebészeti Miitéttani Tanszék
E-mail: nemeth@med.unideb.hu

Hattér: Egyre tobb klinikai és kisérletes adat utal a
micro-rheologiai faktorok (vorosvérsejt aggregatio,
vorosvérsejt deformabilitds) nemi kiilonbségeire. Nem
ismertek azonban a nemi hormonszint-véaltozasok, igy a
mivi gonadectomia (GE) haemorheologiai hatdsai,

amelyek  tekintetében  feltételezhetGen  tovabbi
haemorheologiai kiilonbségek mutathatdak ki.
Modszerek:  Azonos kord him és nGstény

Sprague-Dawley patkdnyokat vontunk be a kisérletbe.
Kontroll him (n=10), Kontroll ndstény (n=6) csoportok:
beavatkozds nem tortént. GE him csoport (n=10):
altatdsban a scrotum megnyitdsa utdn mindkét oldali here
és a mellékhere eltavolitasra keriilt, majd a bdrsebet
zartuk. GE néstény csoport (n=10): 2 cm-es alsé median
laparotomia sordn mindkét oldali ovarium és tuba uterina
keriilt eltavolitasra, majd réteges sebzdards kovetkezett.
A midtét eldtt, az 1., 2. és 3. postoperativ hénapban
testsilymérés, majd vérvétel tortént a farokvéna punctiéja
révén. Meghatdrozdsra keriilt a plazma tesztoszteron €és
Osztrogén szint, a haematologiai paraméterek,
a vorosvérsejt deformabilitds (elongatids index - EI) és a
vorosvérsejt aggregatio.

Eredmények: A testsily novekedése legnagyobb
mértékben a GE n&stényeknél volt megfigyelhetS, amely
mértéke meghaladta a Kontroll himek testsulyndvekedését
is. GE hatdsara az osztrogén szint 40-50%-kal csokkent,
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mig a tesztoszteron szint a méréshatar szintje ald esett.
A fehérvérsejtszam a GE csoportokban mutatott jelentSs
valtozast: az 1. postoperativ hénapban emelkedett majd a
2. és 3. hénapban is magasabb értéket mutatott a Kontroll
csoportokhoz képest. A vorosvérsejt deformabilitds a GE
himekben kismértékben magasabb EI értékeket mutatott
az 1., 2. és 3. postoperativ honapban, mig a ndstényekben
alig kiilonbozott az alapértékektSl. A vorosvérsejt
aggregatio a 2. postoperativ hénapban szignifikdns
novekedést mutatott a GE ndstényeknél.

Osszefoglalds: Gonadectomia hatdsdra a micro-
rheologiai paraméterek eltér§ mértékben véltoztak him és
nbstény patkdnyokban. Az 0Osztrogén szint csokkenése
nagyobb ardnyd romlast okozott a vOrosvérsejt
aggregatioban és deformabilitdsban, mint a tesztoszteron
szint csOkkenése. Feltételezhet§, hogy a kisérletes

sebészeti és mikrosebészeti kutatdsokban mindez,
rheologiai  befolydsolé  tényezSként  szerepelhet.

(Tamogatasok: OTKA K-67779, OTKA F-68323, MTA
Bolyai Janos Kutatdsi Osztondij)

AZ L-0-GLICERILFOSZFORILKOLIN
PREVENTIV MIKROKERINGESRE
GYAKOROLT HATASA
A MESENTERIALIS ISCHAEMIA SORAN
Major Laszlo, Tékés Tiinde, Varga Gabriella, Tuboly
Eszter, Ghyczy Miklés, Kaszaki Jozsef, Boros Mihaly
SZTE, AOK, Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
E-mail: kaszaki @ expsur.szote.u-szeged.hu

Hattér, célkitiizés: Ischaemia-reperfiizio (IR) sordn a
reoxigenizdci6  membrankarosoddsokhoz,  antigén
fliggetlen gyulladdsos reakci6hoz, valamint a mikro-
keringés romldsdhoz vezet. A  membranalkoté
foszfatidilkolin (PC) mikrokeringésre gyakorolt pozitiv
hatdsat végtag ischeamids gyulladdsos modellben mar
leirtdak, vékonybél IR-ban is bizonyitottdk. Az
L-a- glicerofoszforilkolin (GPC) a PC deacilalt
szarmazéka, foszfolipidek prekurzora. Annak eldontésére,
hogy vajon a PC polaris vagy apoldris része felelGs a
mikrokeringési diszfunkcié kivédésére, vizsgiltuk a GPC
terapids alkalmazasdnak lehetGségét mesenterialis IR altal
kivaltott gyulladasos reakciékban.

Moddszerek: Altatott him SPRD patkdnyokon 45 perc
mesenterialis ischaemia és 180 perc reperfuzié
kovetkezményeit vizsgaltuk almttott (n=8), IR (n=8),
GPC el6kezelt (GPC+IR; 16,56 mg/kg; n=6), és GPC
utékezelt (IR+GPC; 16,56 mg/kg; n=6) csoportokban.
Monitoroztuk az artérids kozépnyomadst, a mesenterialis
véraramlast, és  mesenteridlis érellendlldst (MVR)
szamoltunk. Monitoroztuk a termindlis ileum serosa
mikrocirkulaciot (Cytoscan A/R intravitélis
videomikroszkép alkalmazdsa). Bél biopszidkbdl
szuperoxid gyok (O,) képz&dést és xanthin oxidoreduktiz
(XOR) enzimaktivitast, mdj biopszidbol szoveti ATP
tartalmat mértiink.
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Eredmények: A mesenteridlis IR utdn fokozddott az
MVR, emelkedett a bél O, produkcidja és a mdjban
jelentds ATP deplécié alakult ki. A GPC elSkezelés
mérsékelte az MVR emelkedését és csokkentette az O,
képzb6dést a vékonybélben, mig a GPC utdkezelés
csokkentette a bél O, produkciéjdt, kivédte a XOR
emelkedést és ATP deplécidt, valamint normalizdlta a
mikrokeringési diszfunkciot.

Osszefoglalds: Az exogén GPC nem csupin
el6kezelésként, de utdkezelésként is hatékony a vékonybél
IR gyulladdsos kovetkezményeivel szemben. A hatds a
szoveti ROS (0O,) képzddés csokkentésével 4ll
Osszefiiggésben. A PC anti-inflammaéciés hatékonysdga a
molekula fejrészével kapcsolatos reakcidkhoz kothetS.
(Kutatasi tdimogatds: OTKA K751612008; ETT 442/20009;
TAMOP4.2.1./B-09/1/KONV-2010-0005; TAMOP-4.2.2-
08/1-2008-0013)

HUMAN AGYI ANEURIZMA ZSAKOK
KOTOSZOVETI RETEGZETTSEGENEK
MATEMATIKAI ANALIZISE
Mihaly Kornéll, Raffai Gabor2, Marki Alex3, Monos
Emill, Nyary Istvan4 és Nadasy Gyorgy L.1
1.) SE Klinikai Kisérleti Kutato- és Humdn
Elettani Intézet, Budapest
2.) Medical College of Wisconsin Dept.
Physiology, Milwaukee, US
3.) PTE AOK Korélettani és Gerontologiai Intézet, Pécs
4.) SE Idegsebészeti Tanszék, Budapest
E-mail: kornel.mihaly @ gmail.com

Hdttér: Az agyi aneurizma zsdkok kotdszovete
atrendezddik a zsdk faldnak lassd, fatdlis tdguldsa soran.
A laboratériumunkban kordbban végzett biomechanikai
vizsgdlatok arra utaltak, hogy a rostok irdnya és
rendezettsége meghatdrozhatja a zsdk rupturajanak helyét
és idejét. Célunk olyan technikdnak a kidolgozdsa volt,
mely alkalmas a rosthdlézat geometridjanak kvantitativ
lefrasara.

Moédszerek: Hetven aneurizma zsdkbol késziilt
szovettani  metszeten  konfokdlis  mikroszképpal
kotdszoveti autofluoreszcens képek keriiltek folvételre.
Ezek képanalizdl6 technikdkkal val6é vizsgalatdra
kidolgozott médszer a kovetkezd:

1. Tomoritésmentes ,,TIFF” formatumu, 1024x1024
képpontot tartalmazé képek (1 képpont = 0,14 um)
létrehozdsa.

2. A kép RGB zold szin (a f6 fluoreszcens 0sszetevs)
matrixszd alakitdsa sajat szoftver segitségével (Microsoft
Visual C Sharp).

3. Maétrix beolvasisa tablazatkezelGvel (Open Office 3.2 Calc)

4. A tablazat autokorreldcios feldolgozasa Open Office
Basic-ben irt ,,makrd” segitségével:

- Z01d szin intenzitasanak (0-255) kiolvasdsa az eredeti

képnek megfeleléen 10°-onként — a kép kdzéppontja
koriil forgatva, majd az adatok oszlopokba rendezése
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- Autokorrelacio — oszloponként pixelenkénti eltoldssal

- A kapott adathalmazok rendezése és megjelenitése

grafikonon

5. A kapott adatok megjelenithetSek 3D grafikonként,
erre alkalmas szoftver segitségével (pl. SigmaPlot)

6. Az eredmények kiértékelése, a periodicitds leolvasasa

Eredmények: Az elkészitett autokorrelaciés &dbrakon
megéllapithaté, hogy a falat alkoté kotSszovetes
rétegeknek milyen jellegzetes ciklusa van, és
megéllapithaté a rendezettség foka is a kiilonbozé
irdnyokban. A legnagyobb rendezettséget, mint az varhat6
volt a zsdk hosszabbik tengelyével a falra merdleges
metszeteken lehetett azonositani. A sejtekben vald
elszegényedéssel a ciklusok periédusa nd, a fal
vékonyodasdval viszont csokken. A sejtekben még
gazdagabb rétegeknek a periodicitasat a sejtek atlagos
vastagsdga hatdrozza meg.

Osszefoglalds: Modern konfokdlis autofluoreszcens
technikdkat képanalizdl6 matematikai mddszerekkel
kombindlva 1j eljarast dolgoztunk ki az agyi aneurizmak
mar régebben leirt kotGszoveti rendezetlenségének
kvantitativ lefrasara.

(Az OTKA TO 32019 és 42670, ETT 128/2006,
a Magyar Hiperténia Tarsasdg és a Magyar Vese
Alapitvany tdmogatdsdval)

AZ ACETILKOLIN KORONARIA HATASAIT
MEGHATAROZO TENYEZOK VIZSGALATA
IZOLALT PATKANYSZIVEN
Mihalyi Csaba, Kerekes Maté, Kékesi Violetta,
Merkely Béla, Dézsi Laszlo*

Semmelweis Egyetem, Kardiologiai Kozpont, Kutato
Laboratorium, Budapest
*Pécsi Tudomdnyegyetem-Richter Gedeon, Analgetikum
Kutatolaboratorium, Pécs

Hattér: Human koronarografia sordn angiografidsan intakt
korondridkon acetilkolin (ACh) addsara vazodilatacié helyett
vazokonstrikciét taldltak. Izoldlt és perfundalt patkanysziv
kisérletekben ACh addsdra hasonld jelenséget irtak le. Az
ennek hatterében all6 folyamatok azonban nem tisztizottak.

Anyag és mdodszer: Kisérleteinkben ACh korondria
hatdsainak mechanizmusat vizsgaltuk izolalt
patkanysziven, allandé perfiziés rita és konstans
szivfrekvencia mellett, a korondria perfiiziés nyomads
(CPP) mérésével. Az endotélfunkciét bradikinin (BK,
30 nmol), az érsimaizom épségét natrium-nitroprusszid
(250 nmol) intrakorondrids bdélus adasaval teszteltiik.
Alacsony, az irodalomban dltaldnosan alkalmazott
(CPP=411 Hgmm) és a fiziol6gidshoz kozelitd,
megemelt (CPP=99+3 Hgmm) perfiziés nyomadson
ACh dézissor adasaval feltérképeztiik az érvalaszt. Ezutan
ACh  érhatdsat megemelt perfliziés nyomadson
endotélirtds (5 perc, 3 pupl/min, TritonX-100),
ciklooxigenaz (COX) (indometacin, 5 M), nitrogén-
monoxid-szintdz (NOS) (L-NAME, 100 uM) és
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foszfodiészteraz (PDE) (pentoxifillin, 200 uM) gatlds utin
tanulményoztuk.

Eredmények: Alacsony nyomasu perfizié mellett mind
ACh (CPP,,,=28+5 Hgmm), mind BK (CPP_,=9+1
Hgmm) vazokonstrikciot hozott 1étre. Megemelt érténus
mellett ACh addsdra hdaromfazisi érvédlaszt kaptunk:
A kezdeti értagulatot (CPP_,,=-9+1 Hgmm) konstrikcids
fazis (CPP,,=16+2 Hgmm) kovette, amit ACh infizié
ledllitdsa utdn djabb dilatdcids fazis zart le (CPP,,,=-32+3
Hgmm). Ugyanakkor a BK-vdlasz az alacsony perfiizids
nyomason kapott konstrikciotél eltéren dilaticioba
fordult (CPP,,,=-35+3 Hgmm). Endotélirtds ACh
(CPP,.x=3 £2 vs. -27+4 Hgmm) és BK (CPP,,,=2+3 vs. -
27+5 Hgmm) dilatator hatésait kivédte. Indometacin nem,
mig L-NAME BK (CPP,,,,=-34+4 vs. 172 Hgmm) és
ACh (CPP,,,=-26+9 vs. -3+4 Hgmm) dilatitor fazisainak
kialakuldsét gatolta. Pentoxifillin ACh koronaria hatdsanak
konstrikciés fazisaban CPP-t jelent§sen mérsékelte
(CPP,.x=23%£3 vs. 3+8 Hgmm).

Kovetkeztetés: Jelen kisérleteink szerint izoldlt és
perfundélt patkanyszivben ACh korondria hatdsa tobb
komponens eredGjeként alakult ki. A vazodilatiacié eNOS
dltal medidlt endotélfiiggd folyamat, a prosztanoidok
szerepét nem tudtuk kimutatni. A vazokonstrikcidt direkt
simaizom-dependens folyamatnak talaltuk, mértékét PDE
gatlasa a dilataci6 elGsegitése révén jelentGsen mérsékelte.
Az  Osszetett érhatds  nagysiagit és  jellegét
(konstrikcid/dilatacié) a perfiiziés nyomads dltal
meghatdrozott érténus dont§ mértékben befolyasolta.
Ez az eredmény részben magyardzhatja ACh korondria
hatdsaira kapott irodalmi adatok ellentmondasossagat.

A vizsgilatokat a TAMOP-4.2.2/08/1/KMR projekt
tdmogatta.

QUERCETIN DIREKT
KORONARIA-DILACIOS HATASA
Monori-Kiss Anna, Monos Emil, Nadasy Gyorgy L.
SE Klinikai Kisérleti Kutato- és Humdn
Elettani Intézet, Budapest
E-mail: pillepanka @ gmail.com

Hattér: A quercetin a polifenolok, sziikebb értelemben
a flavonoidok kozé tartoz6 madsodlagos ndvényi
anyagcsere termék, melynek antioxiddns hatdsa mar
ismert, de vazodilatilé hatasdval csak most kezdett
foglalkozni a szakirodalom. A nagyobb ereken leirt
relaxdcié és annak mechanizmusa mar jol koriiljart, de a
kisebb ereken, és a sziv keringésének szempontjabol igen
lényeges korondria reizsztencia arterioldkon kifejtett hatas
kevéssé ismert. Mivel a flavonoidok napi bevitele
nagyjabol 1000 mg, és ennek 60-70%-at a quercetin €s
glikozidjai teszik ki, fontos e nem elhanyagolhat6
mennyiség keringési rendszerre gyakorolt hatdsdval
tisztaban lenni.

Modszerek: Vizsgélataink sordn feln6tt him patkdnyok
izolalt korondria arterioldin  kifejtett hatdsokat
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tanulmanyoztuk mikroangoimetridval. A mérés sordn az
érszakasz kiils6 és bels§ atmérGjének valtozdsara
forditottunk figyelmet. A quercetin oldatok toménysége
109 —t61 105 mol/literig terjedt. Prekontrakciét nem
alkalmaztunk, hiszen a vizsgdlt méretd szakaszokon
megfelel6 mértékd spontdn kontrakcié figyelhet§ meg.
Hogy ennek mértékét meghatdrozzuk, méréseket
végeztiink normdl Krebs-Ringer, és Ca2* mentes
oldatokban torténd inkubacié utan is. A vizsgdlatok alatt
az arterioldkban 50 Hgmm bels§ nyomadst, fizioldgids
kornyezetiikben 37°C-os hdmérsékletet tartottunk és
gondoskodtunk a megfelel§ oxigenizaciordl is.

Eredmények: Az étlagosan 127+25 pm atmérdjd,
20,2+4%-o0s spontan kontrakciéban 1év6 erek mar 10
mol/literes quercetin koncentraci6 hatasdra szignifikdnsan
dilatdltak (a maximdlis dilaticié 31,3%-4at, p<0,05).
A toményebb oldatokban tapasztalt fokoz6dd relaxacié
arra utal, hogy a quercetin dozis- fiiggfen dilatilja az
arterioldkat. A legkoncentraltabb quercetin oldat
(105 mol/liter) a maximadlis relaxici6 96,2%-at képes
el6idézni, ami igen erételjes hatdsnak bizonyult. Az
eredményeket 8 parhuzamos mérésbdl szamitottuk, és a
szignifikanciat egymintas t-prébaval igazoltuk.

Osszefoglalds: Osszegzésként tehdt elmondhatjuk,
hogy az irodalmi adatok és sajat szamitdsaink alapjan a
vérplazmaban atlagosan jelen levd (vegyes taplalkozas
esetén) 10-8 mol/literes quercetin koncentracidonak hatdsa
van a keringési reguldciora, hiszen a Hagen Poiseulle
torvényt alkalmazva mar 10 mol/literes toménység is
mintegy 40%-os korondria aramlasfokozodast idézhet eld,
ha a metabolikus szabdlyozas médositd hatdsat figyelmen
kivil  hagyjuk. Végs6 soron az egészséges,
vegyes étrenddel a szervezetbe juté quercetin csokkentheti
a reguldcidhoz sziikkséges endogen vasodilatator
metabolitok irdnti igényt, igy idével egy esetlegesen
csokkend receptordenzitisnak kevésbé lesz rezisztencia
fokozé hatdsa. (OTKA 32019, 42670,a Magyar
Hiperténia Tarsasdg és a Magyar Vese Alapitvany
tdmogatasdval)

A VEGTAGI ISCHAEMIA-REPERFUSIO ELTERO
MERTEKU HAEMORHEOLOGIAI
KOVETKEZMENYEI EGESZSEGES
ES GONADECTOMISALT HIM
ES NOSTENY PATKANYOKBAN
Németh N., Kiss F., Brath E., Hevér T., Matyas L.,
Furka I., és Miko 1.

Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudomdnyi
Centrum, Sebészeti Miitéttani Tanszék
E-mail: nemeth@med.unideb.hu

Hadttér: Kutatomunkank sordn laboratériumi allatokban
a haemorheologiai faktorok nemi kiilonbségeit, valamint a
gonadectomia (GE) micro-rheologiai paraméterekre
kifejtett hatdsait sikeriilt kimutatni.

E paraméterek jelz§ értéke ischaemia-reperfusios (I/R)
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folyamatokban szintén bizonyitott. Felmeriil a kérdés,
hogy az I/R hatdsdra 1étrejové viltozdsok mennyire
mutathatnak nemi kiilonbségeket, valamint gonadectomiét
kovetSen varhat6-e tovabbi kiilonbség.

Modszerek: Jelen kutatdsi programban hat kisérleti

csoportot alakitottunk ki: I. Kontroll him és
II. Kontroll ndstény csoportok (n=8-8): 2 Orés altatds
valamint a tobbi csoporthoz hasonlé id&pontban

vérvételek torténtek. III. Ischaemia-reperfusids (I/R) him
és IV. I/R n6stény csoportok (n=7-7): altatdsban a bal hats6
végtag 1 Ords ischaemidjat tourniquet-vel idéztiik eld.
Az ischaemia el6tt és utdn, valamint az 1., 2., 3. és 7.
postoperativ napon a farokvéndbdl kis mennyiségl
(0,3-0,5 ml) vérmintdkat vettiink. V. Gonadectomia és
végtagi ischaemia-reperfusiés (GE+I/R) him és VI.
GE+I/R ndstény csoportok (n=10-10): gonadectomiat
kovetden a 3. hénapban az el6zGekben ismertetett médon
tortént az ischaemia-reperfusio és a vérvételek
kivitelezése. A vérmintdkbdl meghataroztuk a haema-
tologiai paramétereket (Sysmex F-800 microcell counter),
a vorosvérsejt deformabilitdst (Rheoscan-D200 slit-flow
ektacytometer) és a vorosvérsejt aggregatiét (Myrenne
MA-1 vorosvérsejt aggregométer).

Eredmények: A kontroll csoportokban egyik nemnél
sem mutatkozott jelentGs valtozds az alap- valamint a
postoperativ iddszaknak megfelel§ méréseknél. Az I/R
csoportokban az 1-3. postoperativ napokon mutatkozott
jelentds vorosvérsejt deformabilitds romlds, amely
ndstényeknél nagyobb mértékd volt. A nSstények GE+1/R
csoportjaban a postischaemids EI értékek mutattdk a
legjelent&sebb romlast. A deformabilitas értékek a 7. napra
normalizdlédni latszottak. A him GE+I/R csoportban
talaltuk a legmagasabb és leghosszabb ideig tart
leukocyta szdm emelkedést a vizsgalt postoperativ
idGszakban.

Osszefoglalds: Az 1 6rds végtagi ischaemia-reperfusio
haemorheologiai hatdsai nemi kiilonbségeket mutathatnak
patkdnyokban. A gonadectomia tovdbbi ‘“rheologiai
rizik6faktort” jelenthet a micro-rheologiai paraméterek
véltozasainak tiikrében. (Tamogatasok: OTKA K-67779,
OTKA F-68323, MTA Bolyai Janos Kutatasi Osztondij)

PERICARDIALIS TAMPONAD HEMODINAMIKAI
ES GYULLADASOS SZOVODMENYEINEK
BEFOLYASOLASA KOMPLEMENT C5A
ANTAGONISTA KEZELESSEL
Noégrady Miklos, Laszlé Ildiké, Nagy Enikd,
Erces Déniel, Boros Mihaly, Kaszaki Jozsef
Szegedi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
E-mail: kaszaki @ expsur.szote.u-szeged.hu

Hattér: A pericardialis tamponad (PT) a sziv pumpa-
funkcié6 romldsa miatt szisztémads keringési elégtelen-
séggel jar és a gyors redisztribicié miatt nehezen befolya-
solhat6 periférids szov6édményekhez, gyulladdsos
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komplikaciokhoz vezet. Kisérleteinkben megvizsgéltuk a a
gyulladasos kaszkadfolyamatban dont§ szerepet jatszo
komplement C5a antagonista (C5a-A) kezelés hatdsat a PT
hemodinamikai és gyulladdsos kovetkezményeire.

Moddszerek: Altatott thoracotomizalt, mesterségesen
Iélegeztetett torpesertések artérids kozépnyomdsat
intrapericardialis infiziéval 60 percig 40 Hgmm-en
tartottuk (n=7). A 2. csoportban a PT 45. percét
kovetéen 4 mg/kg iv CS5a-A kezelést alkalmaztunk
(n=6), az eredményeket almitoétt csoport (n=6)
adataihoz hasonlitottuk. Monitoroztuk a makro-
keringési paramétereket (artérids kozépnyomas,
perctérfogat; PiCCO monitor), az a. mesenterica
superior véraramlasat, a sublingualis régi6 és a gyomor
mucosa pCO, gap valtozdsat (tonometria; indirekt
mikrokeringés monitorozas), a vér szuperoxid (SOX)
produkciéjat (kemiluminometria) és a vékonybél
mieloperoxiddz (MPO) szintjét.

Eredmények: A tampondd megsziintetése utdn a
csokkent artérids kozépnyomads ellenére, a perctérfogat
normalizalédott. Az a. mesenterica superior véraramlasa, a
pCO, gap értékek, a vér SOX produkcié és az MPO
aktivitds emelkedett az almdtott allatokhoz képest.
A C5a-A kezelés utdn normalizdlédott az artérids
kozépnyomas és megtartott perctérfogat mellett
szignifikdnsan emelkedett a splanchnikus vérdramlés,
csokkentek a pCO, gap értékek, a vér SOX produkcidja és
az intesztindlis MPO szintek.

Osszefoglalds: A C5a-A kezelés a gyulladédsos folyamat
mérséklése mellett kedvezSen befolydsolta a PT
hemodinamikai és gasztrointesztindlis mikrokeringési
kovetkezményeit is, amely a komplement aktivaci
jelent8ségére utal a kardiogén shockot kisér§ keringési
véltozasok sordn.

Kutatasi tdamogatas: ETT 442/2009; TAMOP4.2.1./B-
09/1/KONV-2010-0005; TAMOP-4.2.2-08/1-2008-0013.

PIRACETAM: UJ HATASMECHANIZMUS
A MITOKONDRIALIS FUNKCIOK JAVITASA
AZ OREGEDO AGYBAN
Oviry Csaba dr.
OITI, Neurologiai Osztdly, Budapest

Hattér: A piracetamot, mint klasszikus nootropikumot,
szamos orszagban haszndljdk id&sek, agysériiltek és
demens betegek csokkent kognitiv funkcidinak javitisara.
A piracetam kognitiv mikodésre gyakorolt jétékony
hatdsa elsGsorban id&skorban vagy hypoxiat, traumat
kovetSen tapasztalhaté. A szer hatékonysiganak egyik
fontos magyarazata lehet, hogy a piracetim fokozza a
mitokondrialis mtikodést, vagy legaldbbis védi a
mitokondriumokat a kdrosodast6l elsGsorban az idds
agyban, vagy demencia esetén.

Modszerek: Szovettenyészetek sejtkultirdin oxidativ
stressz jol modellezi az Oreged§ agyban lezajld
véltozdsokat, amely véltozdsok egyébként szdmos
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neurodegenerativ betegségben, példdul az Alzheimer
kérban is megfigyelhetGek. Ezt kovetSen a mitokondrialis
mikodés a membran potencidl monitorozasaval, az ATP
termelés és proapoptotikus faktorok felszabaduldsanak
mérésével értékelhets.

Hypoxids allatkisérletekben lemérhet§ az allatok
hypoperfiziét kovet§ kognitiv teljesitménye, valamint a
proapoptétikus  fehérjék expressziéja. Human vonatko-
zasban a gydgyszer hatékonysdga hypoxiat eredményezd
korallpotokban vagy az Oregedés sordn egyardnt
megitélhetd.

Eredmények: In vitro a piracetam mitokondriélis védd
hatdsa szignifikdnsnak és reprodukélhaténak bizonyult.
Patkdny hypoperfiiziés modellben piracetam javitotta a
térbeli tdjékozddas képességét és csokkentette a
proapoptdtikus fehérjék expresszidjat. Sziv-koszoruér
mitéteket kovetGen csokkentette a post-operativ kognitiv
karosodds mértékét. Hatékonynak bizonyult enyhe
kognitiv zavar (mild cognitive impairment, MCI), valamint
demencia esetén egyarant.

Osszefoglalds: Tobb mint 30 évvel a piracetam
bevezetését kovetGen, a szernek a mitokondridlis
membranra gyakorolt hatdsdval kapcsolatos jelenlegi
kutatdsok 1j perspektivat jelentenek a tovabbi klinikai
alkalmazdsban.

ON-PUMP ES OFF-PUMP TECHNIKAVAL
VEGZETT KOSZORUER BYPASS
MUTETEK (CABG) HATASA
A HEMOREOLOGIAI ES
VERZESI-TRANSZFUZIOS PARAMETEREKRE
Papp J.1, Toth A.1, Sandor B.1, Rabai M.1, Kenyeres
P.1, Kiss R.2, Szabados S.2, Téth K.!

1.) Pécsi Tudomdnyegyetem, Klinikai Kozpont,
Lsz. Belgyogydszati Klinika, Pécs
2.) Pécsi Tudomdnyegyetem, Klinikai Kozpont,
Szivgyogydszati Klinika, Pécs
E-mail: judit.papp @kk.pte.hu

Hattér: Jelen vizsgédlatunkban az extrakorpordlis
keringésben (on-pump) és dobogd sziven (off-pump)
végzett CABG miitéteket hemoreoldgiai szempontbodl
hasonlitottuk 6ssze. Vizsgéltuk azt is, hogy a reoldgiai
paraméterek véltozasa Osszefiiggésbe hozhat6-e a miitétek
sordn felhasznélt vérkészitmények mennyiségével.

Betegek/Modszerek: A pécsi Szivgydgyaszati Klinikan
on-pump (n=21) és off-pump (n=16) CABG mitétre
keriil§ betegektdl (atlagéletkor: 62 év, 15 ng, 22 férfi) vért
vettiink a mitSbe érkezéskor, a mitét soran 4 alkalommal,
a posztoperativ 1. és 2. napon, és a 2 és 6 hénapos kontroll
vizsgdlaton. A mintdkbdl hematokritot (Htk), plazma és
teljes vér viszkozitast (VV, PV; Hevimet 40 kapilldris
viszkoziméter), vorosvérsejt (vvs) aggregicidt és
deformabilitast (Lorca és Myrenne aggregométer, Carat
FT-1 filtrométer), illetve trombocita-aggregaciét mértiink
(Carat TX aggregométer). A vvs-ekr8l scanning
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elektronmikroszképos (SEM) képeket készitettiink.
Vizsgaltuk az 6sszvérzést és a vérkészitmény felhasznalast
is.

Eredmények: A Htk, PV, VV és a vvs aggregicio értékei
a mitétek alatt szignifikdnsan csokkentek, a posztoperativ
id8szakban rendezddni kezdtek, majd a 2 és 6 hénapos
kontroll vizsgdlatokon elérték a kiinduldsi szintet.
Az on-pump miitétek 20. és 40. percében nyert mintdkban
ezen paraméterek szignifikdnsan alacsonyabbak voltak.
A SEM képeken az on-pump technika sordn a vvs-ek
durva alakvéltozdsai és sériilései latszottak. Ektacito-
metrids modszerrel a vvs deformabilitasban kiilonbséget
kimutatni nem tudtunk, azonban filtrometridval vizsgalva
az on-pump mtétek alatt nagyobb mértékben romlott a
vvs deformabilitds. A trombocita aggregacié csokkenése a
mitétek végére szignifikdnsan nagyobb volt on-pump
mitétek esetében. Az 6sszvérzésben jelentds kiilonbséget
kimutatni nem tudtunk a két technika kozott. On-pump
mitéteknél tobb vvs koncentratum és friss fagyasztott
plazma transzfiizidjara keriilt sor, azonban ez a kiilonbség
nem volt szignifikans.

Osszefoglalds: CABG miitétek sordn észlelt hemore-
ologiai valtozasok az off-pump technikdndl kisebb
mértékiek, és a vvs-ek mechanikus sériilései is kevésbé
kifejezettebbek. Ezen adatok szerint hemoreolédgiai
szempontbdl az off-pump technikat elényosebbnek tartjuk.

A PERIKARDIALIS FOLYADEK OSSZETETELE
KOSZORUER REVASZKULARIZACIOS
MUTETEN (CABG) ES MUBILLENTY U

BEULTETESEN ATESETT (VR) BETEGEKBEN

Parniczky Andreal, Solymar Margit!, Miseta Attila2,
Lenkey Zsoéfia3, Szabados Sandor3, Cziraki Attila3,
Koller Akos!

1.) PTE AOK Kérélettani és Gerontoldgiai Intézet, Pécs
2.) PTE KK Laboratériumi Medicina Intézet, Pécs
3.) PTE KK Szivgyogydszati Klinika, Pécs

Bevezetés: A szivburok és a szivfelszin kozotti iireg
mechanikai sdrlédasat a perikardidlis folyadék (PF)
csokkenti. Egyéb fizioldgids szerepe nem ismert. Eredetét
tekintve a vérplazma ultrafiltritumanak tekintik, de egyes
komponensei a szivizom intersticiumabél szdrmaznak.
Feltételeztiik, hogy koszortér betegségben jelenlevs
ischemia miatt a PF Osszetétele tiikrozi a szivizomban
végbemend korélettani valtozdsokat, ezért a CABG
mitéten atesett betegek PF-dnak Osszetétele eltér VR-tS1.

Modszerek: Jelen vizsgélatunkban a szérum és PF
mintdkat CABG (n=23) és VR (n=13) nyitott szivm{téten
atesett betegekbll nyertiink. A klinikumban a sziv-
billentyd mittéten (VR) datesett betegektSl nyert PF-ot
tekintik fiziol6gidsnak.

Eredmények: A szérumhoz képest, mindkét mitét
esetében a PF-ban a laktat, kreatin-kinaz, LDH,
renin-aktivitds, Osszfehérje szintje szignifikdnsan
(p<0.05) alacsonyabb volt. Pl. az Osszfehérje tartalom
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CABG-PF-ban 16.7«x1.6 mmol/l, szérumban 44.8+2.5
mmol/l, VR-PF 20.5+2.4 mmol/l, szérum 41+2.9 mmol/l,
p<0.05. Az LDH a CABG-PF-ban 48.2+10.6 U/L, a
szérumban 186.3+11.8 U/l, a VR-PF-ban 56+14.5 U/l, a
szérumban 184.5+17.3 U/, p<0.05. A kreatin-kindz
CABG-PF-ban 4.17+0.9 U/1, a szérumban 40.2+3.5 U/], a
VR-PF 5.2+1.3 U/l, a szérumban 65.2+28.05 U/1, p<0.05.
A renin-aktivitds a CABG-PF-ban 0.17+0.2 ng/ml/h, a
szérumban 23.8+7.5 ng/ml/h, VR-PF-ban 0.04+0.02
ng/ml/h, a szérumban 10.4+4.4 ng/ml/h, p<0.05. A szérum
troponin-I szintje mind a VR mind a CABG betegekben, az
irodalomban elfogadott ischémids szint alatt volt (<40
pg/ml). A PF troponin-I szintje a CABG és a VR betegek-
ben szignifikdnsan magasabb volt (150+40 vs. 80+20
pg/ml), mint a szérumé.

Konklizio: A PF magasabb troponin-I tartalma
érzékenyebb indikatora az ischémidnak, mint a szérumé és
a VR és CABG betegekben a PF magasabb troponin-I
szintje fokozott szivizom sejt sériilésre, ischémidra utal.
A PF 0Osszetételének vizsgdlata elGsegitheti a szivizom
metabolikus dllapotdnak megitélését és 1j terdpids
eljarasok kidolgozasat, tovabba annak a koronaridkra valé
vasomotor hatdsdnak vizsgalatt.

(Tamogatas: OTKA K71591, K67984).

KRONIKUS KRITIKUS VEGTAGISCHEMIA
KONZERVATIV KEZELESE
PROSTACYCLIN ANALOGGAL
Pécsvarady Zs.

Pest megyei Flor Ferenc kh. II. Belgydgydszat, Kistarcsa

A krénikus kritikus végtagischemia kezelése fontos
feladatunk, mivel eredménytelensége esetén a végtag
amputicidja elkeriilhetetlen. Az esetek egy részében
intervencids radiolégiai vagy érsebészeti beavatkozas
segit a probléma megolddsdban, azonban sok esetben ez
nem lehetséges. Ilyen esetekben, a nagyerek keringésének
hidnyéaban csak a mikrocirkulacié javitdsa segithet. Ennek
egyik nemzetkozileg elfogadott moédja az erélyes
vasodilatatio, melyhez az endothel 4ltal is termelt
prostacyclin adhat segitséget, melynek egyébként egyéb
endothel funkcidt javité hatdsa is ismert. Az elGadas els§
részében ezen lehetGség pathofizioldgiai hatterér6l adunk
attekintést.

Annak eldontése, hogy a kezelést milyen dézisban,
mennyi ideig érdemes adni, s mikor varhatunk eredményt,
azaz az amputicié elkeriilését, pontosan nincs még
meghatirozva.

A kérdések megvilaszoldsdhoz hazankban kevésbé
hasznalt, mikrocirkuldcié szintjét meghatdrozé szoveti
oxigénszint mér§ miszert ( TCPO2 ) hasznilva
terveziink vdlaszt adni. Az elGadas masodik
részében a mérési modszer haszndlhatésagat, hatdrait
mutatjuk be, beszdmolva a tervezett vizsgilat
részleteirdl is.
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A SULODEXIDE ANTITROMBOTIKUS ES
HAEMORHEOLOGIAI HATASAI
Pongracz Endre! és Bernat Sandor Ivan?

1.) Hetényi Géza Korhdz,
Neurologiai-Stroke osztdly, Szolnok
2.) Honvédkérhdz — AEK, I. Belgydgydszat-Angioldgia

A vascularis medicindban az obliterativ érfolyamatok
gyogyszeres kezelési lehet8ségei korlatozottak, a
mikrokeringés zavarainak csokkentésére vagy a keringés
helyreallitasara viszonylag kevés hatdanyag 4all
rendelkezésre. A kozeli jov6ben Magyarorszagon is
forgalomba keriil6 sulodexide egy glucosaminoglican,
mely  80%-ban  heparanszulfitot és  20%-ban
dermatdnszultidtot tartalmaz és kevés  vérzéses
szovédmény mellett kedvez§ antitromboticus és
haemorheoldgiai hatast vegyiilet. Mind a periférids, mind
a cerebrovascularis betegségek protromboticus allapottal
jellemezhetSk, mely alkotérészei koziil a sulodexide
kedvezd hatasu a fibrinolyticus aktivitas fokozddéaséara, a
trombin kotddését gatolja a fibrinhez, ugyanakkor a PAI-1
szintet csokkenti és noveli az rtPa vérbeli koncentraciéjat.
Endothelhez valé kotddése igazolnaté. Haemorheoldgiai
hatdsai koziil a plazma viszkozitds csokkent§ tulajdonsidga
kiemelked8.A fentieken kiviil a lipid anyagcserére vald
kedvez$ hatdsa is igazolhaté (Se Chol, aorta fal Chol
accumulatio, VLDL csdkken, HDL emelkedik).

Ismertetnek tobb klinikai tanulméanyt, amelyek
igazoltak a sulodexide hatékonysdgat a panaszok, tiinetek
csokkentésében a periférids obliterativ verGérbetegségben
szenvedGk korében, a POAD diabétesszel, metabolikus
syndromdval egyiittesen el6fordulé eseteiben, valamint
mélyvénds trombdzisban.

AZ ISZKEMIA-REPERFUZIOS KAROSODASOK
CSOKKENTESENEK LEHETOSEGEIL: AMIT
TUDUNK ES AMIT TUDNI SZERETNENK
Roth Erzsébet - Referdtum
Pécsi Tudomdnyegyetem,

Sebészeti Oktato és Kutato Intézet, Pécs

Az aerob é€l6lények szoveteiben az oxigénellatas
legkisebb zavara is sulyos karosoddsokhoz vezethet.
Az akut oxigénhidny kialakuldsidt okozhatja trombus,
embdlia, mitéti beavatkozds, szervtranszplantacio,
balesetek stb. A keringés helyredllitdsa az d.n. reperfiizié
az egyetlen alternativa a szovetek, sejtek életképességének
meglrzésére, melynek azonban kimenetelét alapvetGen
meghatdrozza a keringés helyredllitisa el6tt eltelt
iszkémids id6 hossza. Ha ez az idGtartam meghaladja a
reverzibilis elvaltozasok zon4jat, 1étrejonnek a reperfizids
karosodasok, melyek funkcié romldshoz, majd a sejtek
nekrézisdhoz vezetnek. Ez a jelenség az u.n. reperfizids
paradoxon, mely azonban parhuzamosan jelenik meg az
oxidativ stressz paradoxondval egyiitt. Kisérleteink sordan
megéllapitottuk, hogy a reperfizié sordn nagy
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mennyiségben, robbandsszertien keletkezd reaktiv oxigén
szarmazékok valdban sulyosbitjak a szoveti kdrosodast, de
amennyiben kisebb mértékd és rovidebb idejd a
reperfiziét megel6z8§ idGtartam, akkor a szabadgyokok
génindukcidhoz és az antioxiddns enzimek fehérjéinek
szintéziséhez vezetnek. Ezt a jelenséget nevezziik endogén
adaptacionak.

Ma mar tudjuk, hogy a szervezet bels§ védS
rendszereinek az indukédldsiban a szabadgyokoknek
meghatdrozé szerepe van. A Murray altal 1986- ban
felfedezett legerGsebb endogén adapticidés stimulus
kivaltasahoz, az t.n. prekondiciondldshoz a szabadgyokok
jelenléte elengedhetetlen. Ennek 1ényege, hogy a
subtoxikus stressz hatdsara keletkezd medidtorok, melyek
kozé tartoznak az oxigén eredetd szabadgyokok és az NO
a transzkripcids faktorok aktivalasan keresztiil az endogén
antioxidans enzimek fokozott termelGdéséhez vezetnek €s
védenek egy stlyosabb iszkémids karosodassal szemben.

A kisérletes eredmények meggy6z8 volta ellenére sem
hoztak ezek az eljarasok attorést a gyakorlatban, mivel
ezeket a modszereket egy még le nem zajlott, iszkémidval
jar6 beavatkozdst megel6z8en kellene alkalmazni.
Ennek a problémanak a felolddsara nyujtott lehetSséget a
Vinten-Johansen és munkacsoportja /2002/ dltal bevezetett
posztkondiciondlds, mely iszkémia utidn alkalmazott rovid
stresszimpulzusok protektiv hatdsat bizonyitotta.

A beavatkozdsok azonban még ebben az esetben sem
hoztdk meg a kivant eredményt, mivel a legtobb
esetben bizonyos betegségek, metabolikus eltérések
(hiperkoleszterinémia, diabétesz mellitusz) a citoprotekcid
kialakuldsat megakadélyoztak.

Az 1.n. remote, vagy tavoli pre-, illetve poszt-
kondiciondlas tovabbi terdpids lehetGségeket vetett fel,
melyek klinikai haszndlhat6sdga egyre jobban bizonyitott.
Mindezen tdlmutat azonban annak a lehet§sége,
hogy az egyes antioxiddns enzimek polimorfizmusinak
vizsgdlataval, olyan antioxidans, egyénre szabott terdpia
keriiljon bevezetésre, melyet a reperfizié varhaté szovéd-
ményei ellen a leghatdsosabban lehet majd alkalmazni.

A KORONARIA REZISZTENCIA ERHALOZAT
GEOMETRIAI ELEMEINEK MERETI
STATISZTIKAJA ES TERBELI MEGOSZLASA
FIATAL ES IDOS KISERLETI ALLATOKBAN
Simon Andreal!, Wappler Edina25, Antal Péter!,
Varbiré Szabolcs3, Monos Emil!, Székacs Béla4,
Nagy Zoltan5 és Nadasy Gyorgy L.!

1.) SE Klinikai Kisérleti Kutato- és Humdn
Elettani Intézet, Budapest
2.) Wake Forest University, Dept. Physiology
and Pharmacology, Winston-Salem, NC, US
3.) SE 1. Sziilészeti és Nogyogydszati Klinika, Budapest
4.) SE II. Belgyogydszati Klinika
Geriatriai Tanszéki Csoport, Budapest
5.) SE Kardiologiai Tanszék, Budapest
E-mail: simonandi87 @ gmail.com
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Hdttér, cél: Az idG6s korral csokken a fizikai
teljesit6képesség, melyben jelent§s szerepe van a
kamraizomzat perfizié romldsdnak. A héittérmechanizmus
feltardsa céljabol fiatal és idGs patkdnyok korondria
dgrendszerein kvantitativ 0sszehasonlité strukturdlis
vizsgélatokat végeztiink.

Modszerek: 7 idGs (kb. 18 hoénapos) és 8 fiatal
(3 hoénapos) patkdny szivét eltdvolitottuk, majd
mikroprepardcidval a bal oldali korondria leszall dgat a
80 um-es ératmérdkig kiprepardltuk. Az igy kapott 4g-
rendszert in situ 4tdramoltattuk Krebs-Ringer oldattal és
videomikroszkopos technikdval rogzitettiik, majd a
felvételeket digitalizaltuk. A hédlézatokat szegmensekre
osztottuk €s a tovabbi elemzéshez egy koordinatarendszert
szerkesztettiink a sziv felszinére, melynek abszcisszdja az
orificium-apex tengely. Ebben a rendszerben meg-
hatdroztuk az &4grendszerek geometriai paramétereit
(atmérd, szegmens hossz, tengely kozéppont koordindtdi,
eldgazasi szogek) Leica QWin program segitségével.
Végezetiill minden szegmentumot felbontottunk 50 um
hosszi szakaszokra (gy(rfidomokra), a pontosabb
statisztikai elemzés céljabol. Kozel 9000 gyirtiidom
statisztikai elemzését végeztiik el.

Eredmények: Az id&s hdlézatokban gyakran taldlni
szoglettoréseket, tObbszords és meredek eldgazdsokat,
egyenetlen ératmérdjli szakaszokat. Az eldgazési szogeket
vizsgdlva elmondhatjuk, hogy a fiatal hédl6zatokban, a
kordbbi irodalmi adatokbdl ismert és hemodinamikailag
idedlis, szimmetrikus oszldsok a jellemz8k 60°-os bezart
szoggel, mig az aszimmetrikus oszldsok inkdbb 90°-osak.
Id&s héalézatokban azonban ott is jellemz6 a 60° oszlasi
sz0g, ahol a lednydgak atmérGjének ardnya nagyobb, mint
2 (tehat aszimmetrikus az eldgazds). Ez a {6ag jellegzetes
szoglettoréseit eredményezi. Az ératmérdk valtozdsa is
karakterisztikus. Mig fiatal halézatokban az orificiumhoz
kozel a 400-500 um-es erek domindlnak, az idds
halézatokban az orificiumhoz kozel tobbségében
800-900 um-es ereket taldlni. Jellegzetes a fiatal hal6zatok
oszlasi ritmusa. Ezek az orificiumtdl 3, 6 és 10 mm-re,
harom hulldimban mutatnak maximumot, a komponensek a
tavolsdggal egyre kisebb atmérdjliek. Az idss
halézatokban két maximum van, 7 és 11 mm-re az
orificiumtél és még 12 mm-re is taldlunk 600 pm-nél
nagyobb atmérdjd szakaszokat.

Osszefoglalds: Jellegzetes a lamindris dramldst zavaré
elemek tdlsilyba keriilése az id&s hdlézatokban
(szoglettorések, meredek és aszimmetrikus eldgazasok).
Az ératmér§ valtozdsok feltehetGen a preformdlt erek
kalibervdltozasaival magyardzhaték, a vékonyabb erek
megvastagodnak és részben a sziv megnagyobbodasdval
kapcsolatosak. FeltehetGen a kamrai hypertrophia miatt, az
id6s hdloézatokban a 100-200 pm &tmérdjd erek mar a
mélybe buknak, igy az altalunk prepardlt felszin alatti
hilé6zatban mair nem jelennek meg. Osszegezve
kijelenthetjiik, hogy az érhdl6zat morfolégiai véltozdsai
felel6sek lehetnek a romlé szivizom-perfizidért, mely a
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csokkent fizikai teljesitSképesség hatterében all. (Az OTKA
TO 32019 és 42670, ETT 128/2006, a Magyar Hipertonia
Téarsasdg és a Magyar Vese Alapitvany tdmogatdsdval)

A KORONARIA REZISZTENCIA ERHALOZAT
GEOMETRIAI ELEMEINEK MERETI
STATISZTIKAJA ES TERBELI MEGOSZLASA
NORMOTENZIV ES HIPERTENZIV
NOSTENY PATKANYOKON
Szalai Erikal, Antal Péter!, Nadasy Gyorgy L.1,
Simon Andreal, Varbiré Szabolcs2,
Monos Emil! és Székacs Béla3
1.) SE Klinikai Kisérleti Kutato- és Humdn
Elettani Intézet, Budapest
2.) SE 1. Sziilészeti és NOogyogydszati Klinika, Budapest
3.) SE II. Belgyogydszati Klinika
Geriatriai Tanszéki Csoport, Budapest
E-mail: sy.erikal 82 @ gmail.com

Hattér: A hiperténianak a kiserek faldra gyakorolt
hatasat sok aspektusbdl ismerjiik mar, azonban a szintén
jelenlévd és hemodinamikai szempontbdl legaldbb olyan
fontos hélézati atépiilésr6l joval kevesebb az
informacidnk.

Modszerek: Angiotenzin II 4 hetes infizidjaval
(implantdlt minipumpa, 150 ng/kg/min) hiperténiat
valtottunk ki néstény patkdnyokban. A bal korondria
ramus anterior descendens dgrendszerét mikro-
prepardciéval a kb 80 pm atmérdSig feltartuk, az
orificiumon keresztiil in situ perfundaltuk és képiiket
videomikroszképosan rogzitettiik. A halézatok geometriai
paramétereit Leica Qwin képanalizdl6 program
segitségével mértik meg. Az érhalézatokat olyan
derékszogli  koordindtarendszerekben dbrazoltuk,
melyeknek origéja az orificium és abszcisszdja az
orificium-apex tengely volt. Az ereket tengelyiikk mentén
50 pm-es eidomokra osztottuk. Igy a 7 hipertnids €és
8 kontroll érhdlézat Osszesen 216 mikroér szegmen-
tumabdol 3168 gydrdidomot és 199 eldgazdsi idomot
képeztiink. Meghataroztuk ezek atmérdit, tengely-
irdnyukat, és kozéppontjuk koordinatdit. Az eldgazasi
idomokat az anya- és lednydg atmérgjével, irdnyaval és a
hénaljpont koordinatdival jellemeztiik

Eredmények: Tart6s angiotenzin hiperténia a korondria
mikroérhalézat atépiilését okozza. Gyakori a f6ag korai
oszldsa, és a nagyobb dgak tObbszOrds eldgazdsa
(szervenként atlagosan 7,3 versus 3,7 ilyen tipust oszlds,
p<0,05). A 300-400 pm-es 4tmérS tartomdnyban a
hiperténids szegmentumok szignifikdnsan révidebbek,
mint a kontrollok voltak (0,81+0,17 vs. 2,28+0,43 mm,
p<0,05). Az egy halézatra jut6 gyiri-idomok eloszlasét az
atmér§ fiiggvényében abrazolva azt kaptuk, hogy a
kontroll hilézatok esetén egyetlen szabdlyos cstcs van, a
200-250 pm-es tartomanyban, mely hiperténias hal6zatban
a 100-250 pm-s tartomanyokban lecsokkent érpopuldcié
miatt 250-300 pm-re tolédott. Ezen kiviil a hipertonids
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hél6zatokban megjelent egy 1j, 450 um-es atmérdji csucs.
Az oszlasi idomokat illetSen jellegzetes kiilonbség volt az,
hogy mig aszimmetrikus oszldsok esetén (a két lednyag
atmérGje kozott ketténél tobbszords eltérés) a lednyagak
altal bezart szogek étlaga a kontroll hilézatban tipusosan
derékszogd, addig a hiperténids halézatban dominéltak az
egyébként a szimmetrikus oszlasokra jellemz§ 60° koriili
oszlasi szogek (88+12° vs. 59+5°, p<0,05).
Osszefoglalds: A hiperténia nemcsak a korondria
rezisztencia erek szerkezetét moddositja, hanem
befolydsolja az érhalézat kiépiilését is. A korondria
mikroérhdl6zat egyes proximalis érszakaszokon
morfolégiai dildciét mutat. Jellegzetes valtozas a 100-250
um-es tartomanyban 1év6 erek szdmanak -erteljes
csokkenése, valoszindleg morfoldgiai sztkiilet révén.
Az észlelt eltérések tobbsége a hemodinamikai reziszten-
ciat fokozo hatasu és igy a magas vérnyomads rogziiléséhez

kapcsolt  adapticié  jelenségeként  értelmezhetd.
Vizsgalataink  elGsegitik, hogy a  hipertonids

mikroérhélézat rarefrakcids, azaz egységnyi teriiletre jutd
érslrtiség-csokkenéssel jar6 atépiilésének pontosabb
mechanizmusat megértsiik.

(Az OTKA TO 32019 és 42670, ETT 128/2006,
a Magyar Hiperténia Tarsasdg és a Magyar Vese
Alapitvany tdmogatdsdval)

A NYIROKERKEPZODES SZEREPE
A SEBGYOGYULASBAN
Szentner Kingal, Erés Gabor!2, Hartmann Petra2,
Németh Istvan!, Kemény Lajos!3, Szolnoky Gy6z6!
1.) SZTE AOK Bérgyégydszati
és Allergoldgiai Klinika, Szeged
2.) SZTE AOK Sebészeti Miitéttani Intézet, Szeged
3.) MTA-SZTE Dermatologiai Kutatocsoport. Szeged
E-mail: erosg @expsur.szote.u-szeged.hu

Hartér: Az angiogenezis kdzponti szerepet jatszik az
akut sebek gydgyulasiban. A nyirokérképz&dés
sebgydgyuldsra gyakorolt hatdsairél azonban még kevés
adat 4ll rendelkezésre. A jelenlegi széleskord ismeretek
alapjan a vaszkuldris endothelidlis novekedési faktor 3-as
receptora (VEGFR-3) f6ként a nyirokerekben fordul elg.
Célkitdzésiink az volt, hogy megvizsgiljuk a
VEGFR-3 gitl6 antitest hatdsat a sebgyogyuldsra és annak
mikrokeringési vonatkozdsaira. Ezeket a véltozdsokat az
angiogenezist nem befolydsol6 PBS (kontroll) és az
angiogenezist gatl6 VEGFR-2 antitest hatdsaival
hasonlitottuk dssze.

Betegek/Modszerek: Kisérleteinket SKH-1 szértelen
him egereken végeztik. Az egerek hatin bdrreddt
alakitottunk ki, és azt fenesztralt titinlemezekkel
rogzitettiik (b6rred6-kamra modell). A bérred§ egyik
oldalan kor alaku sebet ejtettiink. Az 1. csoportban
(kontroll, n=6) minden masodik napon 0,1 ml steril PBS-t
juttattunk a sebszélbe i.c. A 2. és a 3. csoportban (n=6,
mindkét csoport) VEGFR-2 és VEGFR-3 antitesteket
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adtunk be, azonos térfogatd oldatban. Az obszervacids
periédus 20 nap volt. Kétnaponta fényképfelvételeket
készitettiink, melyekbdl meghatdroztuk a seb teriiletének
csokkenését. Négynaponta intravitdlis videomikrosz-
képpal (IVM) vizsgéaltuk a sebet; megmértiik a relativ
érstiriséget, az erek atmérdjét, és a véraramlas sebességét.
A kisérletek végén szovetmintdkat vettiink, és azokat rutin
hisztolégiai médszerekkel dolgoztuk fel.

Eredmények: Az obszervicios peridodus végére a
kontroll csoportban koézel 100% volt a hdmosodds. A
VEGFR-3 antitestekkel kezelt allatokndl ez szignifikdnsan
kisebb volt, a VEGFR-2 antitestekkel torténd kezelés
pedig a VEGFR-3 gatlasanal is alacsonyabb hamosodasi
szazalékot eredményezett. A szoOvettani vizsgalat
megerGsitette, hogy az antitestek hatdsara lassabb volt a
sebgyogyulds. Az IVM segitségével meghatdrozott relativ
érstrdség a VEGFR-3 gatlé antitestek alkalmazdsa utan
szignifikdnsan alacsonyabb volt, mint a kontroll
csoportban, a VEGFR-2 antitest kezelés esetén pedig még
ennél is alacsonyabb érsiriséget mértiink. Az djonnan
képzddott erek atmérdje az obszervacids periddus sordn, a
maturacié jeleként, csokkenést mutatott. Az antitestekkel
kezelt csoportokban a csokkenés mértéke elmaradt a
kontroll csoportétdl. A véraramlds sebességében nem
taldltunk kiilonbséget a csoportok kozott.

Osszefoglalds: A nyirokérképzGdést  blokkol
VEGFR-3 antitestek gétoltdk a sebgydgyulast, bar ez a
gatlas kisebb mértékd volt, mint az angiogenezist
csokkentd VEGFR-2 antitestek alkalmazdsa esetén.
A nyirokérképz6dés tehat fontos szerepet jatszhat a
sebgyogyulédsban.

AZ INTRAVASCULARIS NYOMAS
ES ARAMLAS HATASA AZ IZOLALT
AGYI EREK VASOMOTOR TONUSARA
Springé Zsolt!l, Téth Péter!3,
Déczi Tamas2, Koller Akos!3
1.) Pécsi Tudomdnyegyetem, Altaldnos Orvostudomdnyi
Kar, Korélettani és Gerontologiai Intézet
2.) Pécsi Tudomdnyegyetem, Altaldnos Orvostudomdnyi
Kar, Idegsebészeti Klinika, Pécs
3.) Department of Physiology, New York Medical College,
Valhalla, NY, USA

Hattér: Az intralumindlis nyomads és dramlas novelése a
kis artéridiban és arterioldiban vasomotor valaszt valt ki.
Ennek a vilasznak a f§ célja, hogy a szoveti dramlast
novelje és egyben a keringési energiaveszteséget
csokkentse. Az agyi erek aramlds novekedésére adott
vazomotoros vélasza viszont nem pontosan tisztizott,
azonban ismert tény, hogy az agy térfogata szigord
szabdlyozas alatt 4ll. A Monroe-Kelly elvnek megfelelGen
a vér, a liquor és az agyszovet térfogatok dsszege dllando.
Feltételeztiik, hogy a kiilonb6z6 elhelyezkedésd agyi
artéridk vazomotoros valaszai eltérek lesznek
intralumindlis dramlds emelkedésére.
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Anyag és modszerek: Wistar-Kyoto patkdnyok izolalt
arteria cerebri media-it (MCA) és arteria basilaris-ait
(BA), ill. huméan intracerebralis artéridkat vizsgaltuk
nyomds/dramlds miograf kamrdban. A bels§ atmérd
véaltozdsait video-mikroangiométerrel mértiikk és kisza-
mitottuk a fali nyiréfesziiltséget (WSS). Az intralumindlis
dramldst a két iiveg kaniil kozotti nyomadskiilonbség
novelésével hoztuk 1étre. A kisérletek végén megmértiik az
erek passziv atmérdgjét, Ca2t mentes oldatban.

Eredmények: Az dramlds novelésekor a szamitott WSS
is novekedett, ami az MCA 4tmérGjének szignifikdns
csokkenését okozta (max. AP =40 Hgmm: ~11%, p<0.05),
mig a BA 4tmérGje szignifikdnsan novekedett (max. AP =
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60 Hgmm: ~8,8%, p<0.05). A human itracerebrélis
artéridkban  szintén  konstrikciét  tapasztaltunk.
A kontrakcié eredményeként a WSS exponencidlisan
tovabb novekedett az MCA-ban, a BA-ban viszont a
dilatacié limitalta a WSS novekedését.

Kovetkeztetés: Az eredmények alapjan feltételezziik,
hogy az agyi artéridk fali nyiréerére adott ellentétes
valaszainak fontos fiziologiai szerepe van: a BA
dilatici6ja fontos lehet az agyba torténd véraramlds
novelésében, mig az MCA kontrakcidja fontos lehet az
allandé lokalis agyi térfogat fenntartdsdban.

(Tamogatok:.OTKA K71591, K67984, AHA Founders
Aff., 0555897T, Magyar Neuroimaging Alapitvany)

Kongresszusok — rendezvények

33. Nemzetkozi Charing Cross Symposium.

2011. 4prilis 9-12. Imperial College, London, Egyesiilt
Kiralysag

Honlap: www.cxsymposium.com,

Email: info@cxsymposium.com

VII. Nemzetkozi Artérias Stiffness Szimpézium és a
Magyar Artérias Stiffness Tarsasag V. Kongresszusa
2011. 4prilis 17-19. Debrecen, Hotel Divinus

Honlap: www.isas201 1.hu, www.asszisztencia.hu
Email: mast@asszisztencia.hu

4. Eurdpai Sebész Kongresszus.
2011. 4prilis 28-30. Corinthia Hotel Royal, Budapest
Honlap: www.central-european-surgery.com

Endovascularis Terapia 9. Nemzetkozi Szimpéziuma.
2011. m4jus 4-11. Barcelona, Spanyolorszig.
Honlap: www.unicongress.com/site201 1

Els6 Pan Arab Angiolégiai Kongresszus.
2011. méajus 27-29. Dubai, Egyesiilt Arab Emiratus.
Honlap: www.paacollege.org

9. Romén Nemzeti Angiolégiai és Ersebészeti
Kongresszus, Nemzetkozi Részvétellel,

2011. jinius 2-4. Kolozsvar, Romania

Honlap: www.sracv.vascular.ro

Email: sracv@yahoo.com

3. Angiolégiai Nyari Akadémia.
2011. jdnius 2-4. Klagenfurt, Ausztria
Honlap: www.vascular-summer-academy.de

MST XXIII. Kisérletes Sebészeti Kongresszusa.
2011. junius 2-4. Budapest, Ramada Aquaworld Resort
Honlap: www.convention.hu

Email: zspapp @ convention.hu
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Nyirokrendszer Elettana és Betegségei. Eurépai
Lympholégiai Tarsasag (ESL, GEL) 37. Kongresszusa,
2011. jinius 3-4. Vars6, Lengyelorszag

Honlap: www.esi201 1.info

Nemzetkozi Angiolégiai Unio (IUA) 21. Mediterran
Kongresszusa.

2011. jdlius 1-3. Genova, Olaszorszag.

Honlap: www.i.u.angiology.org

Eurdpai Vénas Forum 12. Kongresszusa.
2011. junius 30-jdlius 3. Ljubljana, Szlovénia
Honlap: www.europeanvenousforum.org
Email: evenousforum@aol.com

Nemzetkozi Phlebolégiai Unio (UIP) Eurépai
Kongresszusa.

2011. szeptember 15-17. Praga, Csehorszag.
Honlap: www.phlebology.cz

Email: uipcongress2011@cbttravel.cz

Német-Osztrak-Magyar Ersebészeti Kongresszus.
2011. oktéber 1. Kismarton (Eisenstadt) Ausztria

Nemzetkozi Angiolégiai Unio (IUA) Eurépai
Kongresszusa.

2011. oktdber 6-8. (id?pontvéltozas!) Ljubljana, Slovenia
Honlap: www.i.u.angiology.org

MAET és MACIRT Angiolégiai Napok.
2011. oktéber 20-22. Budapest, Hotel Ramada
Honlap: www.convention.hu

Multidisciplinaris Eurépai Endovascluaris Terapia
(MEET) Kongresszus.

2011. oktéber 27-29. Réma, Olaszorszag.

Honlap: www.meetcongress.com

Email: vbergeron@meetcongress.com
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Utmutato szerzdinknek
cikk, referdtum, beszdmolo és nyilt levél megirdsdahoz

A folyéirat célja: artéridkkal, véndkkal és nyirokutakkal foglalkoz6 kozlemények publikdldsa — beleértve a
hatarteriileteket is. Uj, 6néllé, klinikai vagy kisérletes munkdt elényben részesitiink. Javasoljuk az alaptu-
doményok eredményeinek kozlését éppuigy, mint miiszerek, gydgyszerek és gydgyaszati segédeszkozok bemu-
tatdsat és a veliik szerzett tapasztalatok ismertetését. Osszefoglal referdtumokat és torténeti kozleményeket is
megjelentetiink. Az , Erbetegségek* gytjteménye kivan lenni a téma hazai irodalmédnak, ezért mar megjelent
kozleményeket, aktualizalds utdn, ismételten kozol. LehetSleg révid, kb. 10-12 gépelt oldalas cikkeket varunk.

Kitekintést kivanunk adni a nemzetkozi szakirodalomra, referdtumok formdjaban. Szivesen latunk besza-
molokat hazai és kiilfoldi rendezvényekrdl, tanulmanyutakr6l, amelyeknél a szakmai djdonsidgokra, vitds
kérdésekben kialakult allasfoglaldsokra helyezziik a hangsilyt. A klinikai vagy kisérletes munka sordn szerzett
személyes tapasztalatokat, észrevételeket, véleményeket és ellenvéleményeket nyilt levél formdjaban kivanjuk
megjelentetni.

Kézirat: a kéziratot és a hozza csatlakozé dokumentumokat elegend§ csak emailen, word file-ban elkiildeni.
A szerz6k teljes nevét kérjiik kiirni, a doktori cimmel egyiitt, egyéb rang, tudomdnyos cim ne legyen feltiin-
tetve. A szerz6(k) munkahelyérdl informald fejlécet nem kivanunk megjelentetni, ezzel is segitve a minél széle-
sebb korii szerz6garda kialakuldsat. Orommel fogadunk szdmitégépes lemezt dokumentum formatumban,
ebben az esetben 18-22 ezer leiitést kériink figyelembe venni. Az anyagokat mellékleteivel egyiitt tehat e-
mailen is varjuk, a fotomellékleteket nem csak dokumentumba dgyazva, hanem kiilon jpg vagy tif kiterjesztés-

sel is kérjiik megkiildeni.

A cikkekrdl részletes osszefoglaldst kériink, amely kiemeli a kozlemény (1) alapgondolatat és céljat, (2) a
munka alanyait és mddszertandt, (3) az eredményeket és (4) a kovetkeztetéseket. Az 6sszefoglalét papiron vald
kiildésnél 6t példanyban kérjiik, ebbdl egyet lehetSleg angolul. Legfoljebb hat, az Index Medicusban hasznalt
kulcsszét kériink feltiintetni, a magyar 0sszefoglaléban magyarul, az angol 6sszefoglaléban angolul.

Az irdsmdd tekintetében a tilzott magyarositast igyeksziink kertilni. A kozleményben kovetkezetesen azonos
fogalom megjelolésére egyforman irt szavakat elfogadjuk.

LehetSleg csak az éltalanosan elfogadott roviditéseket hasznéljuk, mert az uUjak nehezitik az olvasdst.
Roviditések az dsszefoglaldsban, valamint a kép- és tabldzat alairasokban nem megengedhetSek.

Az dbrdkat és fényképeket ne a szovegbe dgyazottan, hanem kiilon JPG file-ként, szintén emailen vagy lemezen
kérjiik elkiildeni.

Koszonetnyilvdnitds a dolgozat végére keriiljon, amelyben a szerz8(k) koszonetet mondanak a munkdban valé
részvételért, vagy a munkdhoz nyujtott anyagi vagy szellemi segitségért.

Az irodalomjegyzékben az idézés sorrendjében kérjiik megszamozni a citditumokat. Folydirat esetén a szerzdk,
a cim és a lap neve utdn kérjiik az évfolyam sorszamat feltiintetni, amelyet kettGspont kdvet, majd a lapszdm,
és végiil az évszam zaréjelben. Példaul: Bihari I., Meleg M.: A végtaglymphoedema konzervativ kezelése. Orv.
Hetil. 132: 1705-8. (1991.). Konyv idézésekor az idézett részlet oldalszamat is kérjiik megjelolni, pl.:
Tomcsanyi 1.: Nem szivsebész altal is (siirgdsséggel) elvégezhet§ beavatkozdsok. In.: Sebészeti miitéttan,
szerk.: Littmann 1., Berentey Gy. Medicina, Budapest, 1988. 238-41. Az irodalomjegyzék lehetSleg 25 tételnél
tobbet ne tartalmazzon.

A cikk végén az elsd szerzd levelezési cimét kérjik megadni. Javasoljuk, hogy a szerz§ egy példanyt Srizzen
meg sajat maganak.

A referdtumban kérjik feltiintetni az eredeti cimet, a kozlés helyét és a szerzdket. Ennek terjedelme egy-két
gépelt oldal legyen (szamitogépen 2-3000 leiités). Nem elégsziink meg pusztin az dsszefoglald forditasdval.

A kéziratokat az aldbbi cimre kérjiik kiildeni: dr. Bihari Imre, 1081 Budapest, Népszinhdz u. 42-44.

E-mail: bihari @erbetegsegek.com
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CRP AND LEUKOCYTES IN STROKE

Relationship between C-reactive protein

and early activation of leukocytes indicated

by leukocyte antisedimentation rate (LAR)

in patients with acute cerebrovascular events

TIHAMER MOLNAR, VIKTORIA PAPP, LASZ1.O SZEREDAY, GABRIELLA PUSCH,
LASZLO SZAPARY, LAJOS BOGAR, ZSOLT ILLES

ABSTRACT

The purpose of this study was to
determine the relationship between
high-sensitive C-reactive protein (hsCRP) and
leukocyte antisedimentation rate (LAR) as a
specific test to detect early activation of
leukocytes providing the first line of defence
against infections. In 49 patients with acute
ischemic events and 61 healthy subjects (HS),
we examined LAR, astroglia specific S100B
indicating the extent of brain tissue damage and
hsCRP within 6 hours, as well as 24 and 72 hours
after onset of symptoms. Serum levels of hsCRP
on admission was significantly higher in patients
with acute ischemic stroke (AIS) compared to HS
and were higher in patients with recurrent
compared to first ever ischemic stroke. Increased
basal levels of hsCRP also correlated with
severity of stroke and extent of infarct reflected
by S100B levels in sera, but did not correlate with
post-stroke infections. However, a higher rate of
infection was observed among patients, in whom
hsCRP was elevated at 72 hours but LAR did not
increase. Therefore, such late elevation of hsCRP
may indicate pre-clinical infections due to
deficient leukocyte activation. Simple tests like
LAR and hsCRP may help in predicting outcome
and high risk of infectious complications.

Key words: stroke, CRP, leukocytes, post-stroke
infection, outcome of stroke

Erbetegségek, XVIII. évfolyam, 2011/Suppl. 1.

INTRODUCTION

A non-specific inflammatory response occurs after
stroke and the degree of inflammation is predictive of
outcome [1,23,28,32]. Moreover, infections, primarily
pneumonia and urinary tract infections have been
frequently reported within the first few days after stroke,
resulting in increased mortality rate and worse clinical
outcome [8,15,18,20]. If an infection occurs while the
blood brain barrier (BBB) is impaired, the immune
response directed against the foreign antigen could
predispose towards the development of a CNS autoimmune
response. Such an assumed autoimmune response could
exacerbate the ischemic neurologic injury, since an
exaggerated inflammatory response during recurrent
strokes has been observed [27].

One of the most reliable biomarkers for evaluating the
inflammatory aspect of atherogenesis is C-reactive protein
(CRP) [25]. First discovered in the 1930s, CRP
traditionally has been characterized as a non-specific
effector of innate immunity owing to its ability to activate
the classic complement cascade and mediate phagocytosis
[22]. CRP production initiates with toll-like receptors
(TLR) activation and production of interleukins before
transcriptional activation of CRP genes within hepatocytes
[16]. There is some evidence that CRP is an active
participant in  atherosclerotic plaque formation
[17,29,30,31]. Multiple in vitro effects of CRP have been
studied, including the down-regulation of endothelial nitric
oxide synthetase transcription, the stimulation of
endothelin-1 and IL-6 release from endothelial cells
[30,31]. Both processes promote endothelial contraction
and dysfunction of relaxation, thereby setting the stage for
atherogenesis [17,29]. Plasma CRP levels were related
to incidence of first ischemic stroke or transient
ischemic attack (TIA) in the Framingham Study original
cohort [24].
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The number of upward floating leukocytes or
anti-sedimentation has been recently reported as
a simple functional test to measure activation of
leukocytes [2]. An elevated leukocyte anti-
sedimentation rate (LAR) positively correlates
with enhanced leukocyte adherence, an
increased cell volume and higher vacuole
content of neutrophil leukocytes, and with the
severity of systemic inflammatory reaction
syndrome (SIRS) in critically ill patients [2,3,4].
LAR test is based on the observation that during
gravity sedimentation of the whole blood the
ascending plasma, which in turn is propelled by
the descending erythrocyte aggregates, drives
leukocytes’ upward flotation. Leukocyte
»antisedimentation® is further enhanced by the
decrease of leukocyte-specific gravity caused by
cell swelling due to water uptake as part of
leukocyte activation 4. Naturally, the erythrocyte
sedimentation is one of the determinants of
plasma and leukocyte movement in the
sedimentation tube. However, it has been proved
that that LAR reflects independent alterations in
leukocyte properties that are superimposed on
“passive” flotation generated by the erythrocyte
sedimentation process 2,3,4.

Moreover, activation of leukocytes occurs
during acute cerebrovascular events, which is
apparently proportional to the extent of brain
damage and duration of ischemia: the simple
LAR test was capable of differentiating
individuals with definitive stroke from transient
ischemic attack (TTA) within 6 hours after onset
of symptoms [21]. Thus elevation of LAR
indicates a very early and rapid activation of
innate immune responses in acute ischemic
events, especially in definitive stroke.
Deficiency of such elevation of LAR,
representing  unregulated activation of
leukocytes, was predictive for post-stroke
infections [21].

Here we examined the relationship between
LAR, astroglia specific S100B indicating the
extent of brain tissue damage and hsCRP in
patients within hours after the onset of acute
ischemic stroke (AIS) and transient ischemic
attack (TIA) to characterize the innate immune
response and its relation to the outcome.

MATERIALS AND METHODS

The study protocol was approved by the
Regional Local Ethics Committee.

Patients and sample collection. Forty-nine
patients suffering from acute ischemic events
were selected for this study. All patients were
admitted to the Department of Neurology at the
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Cerebrovascular evenis p
N=49

AlS TIA

N=38 N=11
Age(v) T0(67-74) 58 (48-68) (.00
Sex, male (%) 18 (47 %a) T (63 %) NS
Smoking 6/38 311 NS
MNIHSS at TO 10 (4, 19) 4.5(2,18) 0.002
NIHSS sl T72 5(1,21) 2(0.12) 0.001
hsCRP on admission (mg/L) | 4.4 (2.8-8.7) 3501952 <001

Table 1. Demographic and clinical data of subjects included in the
study Median and IQR are shown as appropriate, comparison by
Student -t probe, Mann-Whitney U test and 2 test for sex.
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LAR at T24
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Figure 1. Negative correlation between NIHSS observed at 72 hours
and leukocyte antisedimentation rate (LAR) measured at 24 hours
after onset of symptoms in patients with definitive ischemic stroke

Scatterplot of NIHSS observed at 72 hours vs. LAR measured at T24
was created in 38 patients after acute ischemic stroke. Shown is a
regression analysis with a Spearman rank correlation coefficient of

r=-0.493 (p=0.004).
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University of Pecs, Hungary. Exclusion
criteria were infectious diseases, fever
<4 weeks before stroke, an elevated white
blood cell count (WBC), procalcitonin
(PCT) on admission (cut-off value
<0.05 ng/mL), positive chest X-ray,
hemorrhagic stroke defined by an acute
cranial CT scan, and decline to participate in
the study. The demographic data were
collected as age, gender, National Institute of
100 Health Stroke Scale (NIHSS) scoring on
0 10 20 30 0 10 20 30 admission and at 72 hours (Table 1).
Glasgow Outcome Scale (GOS) at discharge

NIHSS at TO NIHSS at T72 from hospital or death was used to measure
outcome. Patients with acute neurological
deficits were evaluated by a certified

)

Ao
=
=

300
200

100

hsCRP at T72 {mg/L)
o]

hsCRP at T72 (mg/L

c D neurologist within 6 hours after onset of

100 400 symptoms and cranial CT scan was
— " ';I . performed to exclude hemorrhagic stroke.
dm E" 300 TIA and definitive stroke were defined
E 60 — according to international guidelines [12].
= ~ 200 An evidence-based guideline was followed
: . : to detect infectious complications (in short,
;3 20 ; 100 physical and laboratory measures including
o J E— o 0 ot . WBC, ESR, hsCRP, PCT, fever, abnormal

. e ] . ..

('u?a E urine, chest X-ray or positive blood cultures)
= 90 < 100 [7]. High-sensitivity CRP, LAR and S100B

D.UI 1:"3 ' 2:[} I 3.0 0.0 I 1.b 1 2.1[]' I 3.0 were measured on admission (T0), at 24 hrs

- - - - - -~ (T24) and 72 hrs (T72). Serum hsCRP was
Figure 2. Relation of hsCRP to stroke severity (NIHSS) and infarct vol- | 0acured by automated fluorescence

ume represented by serum concentration of S100B immunoassay (BRAHMS Kryptor) and
A. Association between NIHSS observed on admission and hsCRP meas- g100B by automated electrochemilumines-
ured at 72 hours after onset of symptoms in patients cence immunoassay (LIA-mat Sangtec 100).

with definitive ischemic stroke
Scatterplot of NIHSS on admission vs. hsCRP plasma level measured at Leukocyte antisedimentation rate (LAR).
T72 was created in 38 patients after acute ischemic stroke. Shownisa [ AR  was determined as described
regression analysis with a Spearman rank correlation coefficient previously [2,3]. In short, the leukocyte
of r=0.650 (p<0.001). counts of upper and lower half sections were
B. Association between NIHSS observed at 72 hours and hsCRP measured eaqured after one hour sedimentation with
72 hours after onset of symptoms in patients with definitive ischemic an automatic cell counter (Coulter Counter
stroke CBCS3, Coulter Electronics Ltd, Luton, UK).
Scatterplot of hsCRP plasma level vs. NIHSS measured at T72 was creat- Tpe percentage of leukocytes that crossed
ed in 38 patients after acute ischemic stroke. Shown is a regression analy- (he middle line of the sedimentation blood
sis with a Spearman rank correlation coefficient of r= 0.671 (p<0.001).  .olumn upwards during one hour of
C. Association between S100B observed at 72 hours and hsCRP measured g Jimentation was calculated by using the
within 6 hours after onset of symptoms in patients with definitive ischemic fy001a LAR = 100X (upper - lower) /

stroke (upper + lower) (normal range <10%).
Scatterplot of hsCRP plasma level vs. SIOOB measured at T72 was created
in 38 patients after acute ischemic stroke. Shown is a regression analysis Statistical analysis. Statistical calculation

with a Spearman rank correlation coefficient of r= 0.359 (p=0.04). was performed using the SPSS 11.0 package.
D. Association between S100B observed at 72 hours and hsCRP measured ANQVA test ¥’ test, Spearman correlation
72 hours after onset of symptoms in patients with definitive ischemic ROC analysis and Mann-Whitney U test

stroke were used and data were presented as mean,
Scatterplot of hsCRP plasma level vs. SI00B measured at T72 was created 950, confidence intervals and median

in 38 patients after acute ischemic stroke. Shown is a regression analysis interquartile ranges (IQR).
with a Spearman rank correlation coefficient of r= 0.745 (p<0.001).
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RESULTS

Demographic data

Altogether 49 patients with acute
ischemic cerebrovascular events and
61 normal subjects were recruited for
this study: thirty-eight patients
suffered from AIS and eleven patients
from TIA determined by clinical
signs and neuroimaging
investigations. NIHSS was
significantly higher in the AIS group
on admission (median:10, IQR:4-19
vs 4.5, 2-18, p=0.002) and on the 3rd
post-stroke day (median:5, IQR:1-21
vs. 2, 0-12, p=0.001). Infectious
complications occurred only in the
AIS group with a 10/38 rate as an
average on the 4th day. We have
previously found a continuous
increase of LAR in the first 72 hours
of acute ischemic stroke indicating
activation of leukocytes [21].
However, here we found a negative
correlation between LAR24 and
functional score (NIHSS) observed at
72 hours, indicating that deficient
systemic activation of leukocytes at
24 hours was related to more severe
symptoms 3 days after onset of stroke
(Figure 1). In addition, patients with
decreased LAR at this time-point
were more susceptible to post-stroke
infections [21].

hsCRP and characteristics of
ischemic events

Although patients with infection
were excluded from the study, a
significant difference in basal serum
hsCRP concentration was found if
either the total cerebrovascular event
group or AIS group was compared to
healthy controls (median: 4.0,
IQR:2.7-8.2; 4.4, 2.8-8.7; vs. 2.9, 0.8-
3.8; p=0.003, p<0.001 respectively),
while per se the TIA group was not
significantly different from either
group.

Stroke patients were categorized
into first ever ischemic (n=27) or
recurrent stroke (n=11) subgroups.
Higher basal hsCRP levels were
measured in patients with recurrent

stroke compared to first-ever
ischemic stroke (median: 9.0,
IQR:7.7-11.9  vs. 3.8,2.5-6.6,
30
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hsCRP at TO hsCRP at TO | hsCRP at TO p*
<5Smp/L 5-10 mp/L =10mg/L

Age =70 years 9/21 3/10 2/4 NS
Age <70 years 12/21 7/10 2/4 NS
Adtrial fibrillation 2/23 3/8 W NS
Hyperiension 15/23° &/8* Vi 0.026
Diabeles mellitus 4/23 3/8 0/4 NS
Smoking 5/23 1/8 0/4 NS
Recurrent stroke 1121 6/10° 2/4° 0.002

Table 2. Association among hsCRP ranges measured on admission to hospital
(within 6 hours) and co-morbidity in patients with AIS 2 test; ahypertension is
significantly more common among patients with hsCRP <10 mg/L; brecurrent
stroke is significantly more common among patients with hsCRP >5 mg/L
Data of co-morbidity are missing in three cases with AIS.
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Change in LAR (T24-T0)

Figure 3. Relation of hsCRP to
activation of leukocytes
represented by LAR

A. Association between LAR
and hsCRP measured 72 hours
after onset of symptoms in
patients with definitive stroke
Scatterplot of hsCRP plasma
level vs. LAR measured at T72
was created in 38 patients after
acute ischemic stroke. Shown is
a regression analysis with a
Spearman rank correlation
coefficient of r= 0.528
(p<0.01).

B. Association between change
in LAR within the first 24 hours
and hsCRP measured 72 hours
after onset of symptoms in
patients with definitive stroke
Scatterplot of hsCRP plasma
level vs. change of LAR within
the first 24 hours after stroke
was created in 38 patients after
acute ischemic stroke. Shown is
a regression analysis with a
Spearman rank correlation
coefficient of r=-0.590
(p<0.001).
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A. Comparison of serum hsCRP in patients with poor and good outcome after

Plasma hsCRP concentrations (median, interquartile range, min.-max) were
examined in 38 patients measured on admission (T0), at 24 hours (T24) and 72
hours (T72) after acute ischemic stroke in good (GOS>3) versus poor (GOS=3)

definitive ischemic stroke

outcome defined by Glasgow Outcome Scale at hospital discharge.

B. ROC analysis of hsCRP measured 72 hours after onset of symptoms

Receiver operating characteristics (ROC) of hsCRP measured at T72 was analyzed
in 38 patients after acute ischemic stroke predicting infectious complications (AUC
of hsCRP: 0.969, p<0.001). The best cut-off value of hsCRP72 was found 13.95

concerning infectious complications

mg/L with a sensitivity of 100% and a specificity of 81.2%.

C. ROC analysis of hsCRP measured 72 hours after onset of symptoms
concerning poor outcome measured by GOS?3

Receiver operating characteristics (ROC) of hsCRP measured at T72 was
analyzed in 38 patients after acute ischemic stroke predicting poor outcome
(AUC of hsCRP : 0.833, p=0.004). The best cut-off value of hsCRP72 was found

21.3 mg/L with a sensitivity of 78.6% and a specificity of 91.7%.
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p=0.007), while no significant
differences were found regarding
LAR or S100B. Based on basal
hsCRP levels in sera, patients were
categorized into three groups.
Frequency of co-morbidity
parameters were evaluated in these
three subgroups. Recurrent stroke
was significantly more common
among patients with basal hsCRP
above 5 mg/L, while hypertension in
the past medical history (>140/90
Hgmm) was associated with hsCRP
less than 10 mg/L (Table 2).

We examined relationship between
NIHSS observed on admission and 72
hours later and hsCRP measured at 72
hours. A positive correlation between
NIHSS at both timepoints and hsCRP
measured on the 3rd post-stroke day
was observed (Figure 2A and Figure
2B). As serum concentration of
S100B at 72 hours is proportional to
the infarct volume, it not surprisingly
correlated positively with hsCRP
measured both on admission and at
72 hours after onset of stroke (Figure
2C and Figure 2D).

hsCRP and systemic leukocyte
activation represented by LAR
High concentration of CRP has

1.0 been suggested as a risk factor or

marker for stroke [9,14]. In addition,
CRP is a useful biomarker for
evaluating the inflammatory aspect of
atherogenesis and is closely related to
inflammation mediated by innate
immune cells [16,22,25]. Therefore,
we examined the relationship
between early levels of hsCRP and
LAR in the first 72 hours after
ischemic stroke. Plasma hsCRP levels
at 72 hours positively correlated with
LAR measured on the 3rd post-stroke
day (regression analysis with a
Spearman rank correlation coefficient
of r=0.528, p<0.01) (Figure 3A). This
correlation nevertheless disappeared,
when patients with post-stroke
infections were excluded from the
analysis, suggesting that such late
elevation of hsCRP might be an early
pre-clinical sign of infections (data
not shown). Next, the relationship
between plasma hsCRP
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concentrations measured at different timepoints (on
admission, at 24 and 72 hours) and the change in LAR
from TO to T24 were examined in patients with AIS. We
found a significant negative correlation between the
change in LAR (TO-T24) and hsCRP at T72. In these
stroke patients, the elevation of hsCRP was not associated
with an increase in LAR within the first 24 post-stroke
hours, indicating that this late elevation of hsCRP may be
an early pre-clinical sign of postroke-infections due to a
deficient activation of leukocytes (Figure 3B).
Accordingly, when good and poor outcome of stroke were
compared, serum hsCRP at TO and T72 were significantly
higher in patients with poor outcome (GOS=3) compared
to good outcome (GOS>3) measured by the Glasgow
Outcome Scale (Figure 4A). The predictive value of basal
hsCRP was independent of post-stroke infections (data not
shown). To determine the predictive role of hsCRP
concerning infectious complications after AIS, ROC
analysis was performed (Figure 4B) and the best cut-off
value of CRP72 was found 13.95 mg/L with a sensitivity
of 100% and a specificity of 81.2% (AUC of CRP72:
0.969, p<0.001). Similarly, we also determined the
predictive role of hsCRP regarding the clinical outcome
measured by GOS, and the ROC analysis (Figure 4C )
showed the best cut-off value of CRP72 as 21.3 mg/L with
a sensitivity of 78.6% and a specificity of 91.7% (AUC of
CRP : 0.833, p=0.004).

DISCUSSION

The acute phase reactant hsCRP on admission was
found significantly higher in patients with acute ischemic
stroke; however, not in TIA patients, in accordance with
previous data demonstrating that CRP is an indicator of
atherothrombosis and an independent predictor of
increased cardiovascular risk (including stroke) in
apparently non-infected patients [6,9,10]. It has been
consistently observed that higher concentrations of CRP
were associated with larger brain infarcts and worse
neurologic outcome [19]. Our data also support these
observations, i.e. hsCRP on admission was elevated in
patients with definitive stroke in contrast to TIA and basal
hsCRP levels were higher in patients with recurrent stroke.

We consider that several processes may be responsible
for the elevation of hsCRP relating to stroke: i. it may
reflect the inflammatory component of the atherosclerotic
process that underlies ischemic stroke and therefore,
precedes stroke. ii. plasma hsCRP levels are known to be
higher in smokers, obese individuals, individuals with
abnormal fibrinolytic activity (plasmin-antiplasmin
complex), and individuals with subclinical atherosclerosis.
iii. stroke may result in an increase of hsCRP due to
inactivity, poor alimentation, tissue injury etc. iv. elevation
of hsCRP at 72 hours may be related to a subclinical
infection which became apparent on the 4-5th day in our
study. Indeed, our data indicate that early (within 6 hours)
and late (after 72 hours) changes in serum levels of hsCRP
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may reflect different pathological processes in stroke. Here
we found that a basal level or early elevation of hsCRP
(>5 mg/ml) measured within 6 hours after the onset of
stroke had a predictive value for poor prognosis (GOS) and
more severe symptoms (NIHSS) irrespective of
post-stroke infections. Such early elevation of hsCRP also
correlated with serum levels of S100B at 72 hours
correlating with the size of infarct, supporting the
hypothesis that the magnitude of tissue injury may have an
impact on the response of acute phase reactants. In
addition to elevated hsCRP on admission in a subgroup of
patients, we also observed a late increase of hsCRP in
patients with a tendency towards decreased leukocyte
activation, i.e. no increase in LAR. Among these patients,
a higher rate of infection was observed (data not shown).
Such a late elevation of hsCRP by 72 hours may thus be an
early pre-clinical sign of infections due to deficient
leukocyte activation. It is noteworthy that both basal and
late elevation of hsCRP were associated with more severe
stroke (NIHSS) and worse outcome (GOS).

Activated leukocytes are believed to be involved in the
pathogenesis and progression of atherosclerotic vascular
disease and its consequences [11]. In a 4-year
observational follow-up study, leukocyte-derived
inflammatory mediators, soluble tumor necrosis factor
receptor protein-1 (sTNFR-1), neutrophil gelatinase-
associated lipocalin (NGAL) and neutrophil protease-4
(NP4) were investigated 1-3 days after cerebral ischemia
and found to be significant predictors of long-term
cardiovascular mortality, indicating the important role of
activated leukocytes in the progression of these diseases
[13]. Leukocyte antisedimentation rate (LAR) as a
measure of leukocyte activation has been very recently
reported in acute cerebrovascular events. Increase in LAR
was proportional to the extent of brain damage and
capable of differentiating individuals with definitive stroke
from TIA within 6 hours after onset of symptoms [21].
Surprisingly, LAR measured at 24 hours correlated
negatively with severity of stroke at 72 hours, resulting in
a higher NIHSS score. This indicated that deficient
systemic activation of leukocytes was associated not only
with worse outcome [21], but also with more severe
neurological impairment. These patients were more prone
towards post-stroke infectious complications, which is
similar to recent data [5].

Our data indicate that simple bedside tests (LAR,
hsCRP) may be used in predicting risk for post-stroke
infections and the outcome of ischemic stroke even in the
acute phase of ischemic events. A higher number of
patients is warranted to prove the efficiency of these tests
in the clinical setting. A better understanding of
post-stroke immunodepression may also unravel the
clinical meaning of the close links between the nervous
system and the immune system, essential in maintaining
homeostasis and influencing the outcome of ischemic
stroke.
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Gy artja és fergalmazza: Pharmatextil Kt
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Budapesti Angiologiai Napok — 2011

Magyar Angiolégiai és Ersebészeti Tarsasag (MAET),
valamint a
Magyar Cardiovascularis
és Intervencios Radiologiai Tarsasag (MACIRT)
ko0zos kongresszusa

Id6pont: 2011. oktéber 20-22.

Helyszin: Hotel Ramada Resort Budapest
1044 Budapest, fves u. 16.
www.ramadaresortbudapest.hu

FOTEMAK

- Kritikus végtag ischaemia kezelése
- Erbetegségek képalkotd diagnosztikdja
- Vénds thromboembolidk korszerd kezelése
- Mikor és hogyan alkalmazunk thrombocita gatl6t
- Lehetdségek €s szervezési kérdések az érbetegek egynapos ellatdsaban

A szekcidk egy része interaktiv médon keriil lebonyolitasra.

FONTOS DATUMOK

- Mésodik értesitd postdzdsa: 2011. marcius 31.
- Absztrakt bekiildési hataridd: 2011. janius 15.
- El6adasok elfogaddsanak visszaigazoldsa: 2011. augusztus 1.
- Kedvezményes regisztracio: 2011. szeptember 1.
- Kedvezményes széllasfoglalds: 2011. szeptember 10.
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TECHNIKAI INFORMA CIO

Miklési Ferenc (fmiklosi@convention.hu)
Convention Budapest Kft. 1461 Budapest, Pf.: 11.
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