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ALAPTUDOMANYOK

Az endothelialis dysfunctio szerepe

az acut respiratorikus

distress syndromaban

DR. MEZODY MELITTA

OSSZEFOGLALAS

Az acut respiratorikus distress syndroma (ARDS)
1967-ben keriilt leirasra. Jellemzdje a kiilonbozd, sd-
lyos pulmonalis és extrapulmonalis kérfolyamatok ké-
vetkeztében kialakulé légzési elégielenség és nem kar-
dialis tiiddoedema. Az elmilt 20 év kutatisai ellenére
az intenziv osztilyok morbiditisinak és mortalitasa-
nak ma is jelentds tényezdje. Bar az elmiilt években a
mortalitas 40% koriilire csikkent, tovabbra is hiany-
zik a specifikus kezelés. A tiidSkarosodias komplex
gyulladisos folyamat kivetkezménye, mely a neutro-
phil granulocytik és a szervezet biolgiai kaszkadre-
akeidinak kézvetitésével endothelialis aktivicidhoz és
dysfunctichoz vezei. Az ARDS haemodinamikai jel-
lemzdje a pulmonalis vascularis rezisztencia emelke-
dése és a pulmonalis hypertonia. A pulmonalis kerin-
gés befolyasolasa az ARDS kezelésének egyik lehetsé-
ges iranyvonala. Az elmiili években 15bb 1j teripias
médszer, pl. prostacyclin kezelés, NO inhalacié keriilt
alkalmazasra, és szamos fgéretes szer var klinikai vizs-
galatra. A valéban hatékony kezelés feltétele azonban
a pathophysiolégiai folyamat mélyebb ismerete.

A jelen ésszefoglalé célja az ARDS-ben kialakulé pul-
monalis keringészavar pathophysiolégidjanak anekin-
tése, teripiis vonatkozasai miatt kiilonés tekintettel az

arachidonsav anyagesere és a nitrogénoxid szerepére.

KULCSSZAVAK
ARDS, endothelialis dysfunctio, pulmonalis hyperten-

sio, nitrogénoxid prostacyclin
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The role of endothelial dysfunction
in the acul respiratory distress syndrome

MELITTA MEZODY M. D.

The acut respiratory distress syndrome (ARDS) was
described in 1967 as the association of respiratory fa-
ilure with noncardiogenic pulmonary oedema secon-
dary to various, severe extrapulmonary and pulmo- -
nary disorders. Despite the intensive investigations of
the past 20 years it remains an important cause of the
morbidity and mortality in the intensive care units.
Thanks to the betier haemodynamic support, antibio-
tic therapy and the more physiological mechanical
ventilation modelities, the mortality has fallen nowa-
days to around 40%, but the specific therapy is still
lacking. The pulmonary injury is thought to be the
end result of an acute inflammatory response, which
involves the activation of the neutrophils and many bi-
ological cascade systems. The resultant activation and
injury of the endothelium leads to inereased capillary
permeability. The ARDS is haemodynamically charac-
terized by an inereased pulmonary vascular resistance
and pulmonary hypertension. Manipulating the pulmo-
nary vasculature seems to be one potentional way of
treatment. Novel therapeutic possibilities, like pros-
tacyelin therapy or NO inhalation are emerging and
gaining popularity, and others ave still under investi-
gation. However, an efficacious therapy requires a de-
eper understanding of the underlying pathophysiologi-
cal process. The aim of this review is to discuss the re-
cent knowledge about the pathophysiology of the pul-
monary circulation and endothelial dysfunction in-
ARDS, focused on the arachidonic acid and NO me-
tabolism.

KEYWORDS

ARDS, endothelial dysfunction, pulmonary hyperten-
sion, nitric oxide, prostacyclin




Bevezetés

Az acut respiratorikus distress syndroma (ARDS) silyos
pulmonalis vagy extrapulmonalis kérfolyamatok kdvetkez-
tében, mésodlagosan kialakulé nem cardialis tiid§oedema.
Az intenziv osztilyok morbiditdsdban €és mortalitdsdban
1967-es els@ leirdsa 6ta ma is jelentds tényezd. Incidencidja
az USA-ban 150 000 eset/év (1). Az elmult évtized kutat4-
sai nem hoztak dont6 fordulatot a korkép kezelésében. A
korédbbi 50% feletti mortalitds ugyan mara 40%-ra csokkent,
de ennek oka egyes nézetek szerint (2) a kordbban rutinsze-
rifen alkalmazott steroidkezelés visszaszoruldsa, a jobb fo-
lyadékterdpia, haemodinamikai kezelés és téplalds, a noso-
comialis fertdzések kezelésének javuldsa és a fiziologidshoz
Jjobban kozelitG lélegeztetési eljirdsok elterjedése.

A jelenleg rendelkezésre 4ll6 terdpia kudarca Osszetett.
Az ARDS iltaldban egy generalizdlt korfolyamatnak csak
egyik szervi manifeszticiéjit jelenti (3). A mortalitds 4ltala-
ban nem terdpiarefracter hypoxidbo6l, hanem dontden sepsis-
bdl, tobbszervi elégtelenségbdl addédik (4). A ,hagyomi-
nyos” kezelés dltaldban a gizcsere javitdsdra irdnyul, célja
az id6nyerés, az antibiotikumok €és a természetes gydgyuldsi
folyamat hatdsdnak kivarisa. A kimenetel javitdsa olyan te-
répids modszerektdl varhatd, melyek magdba a pathophysi-
ologiai folyamatba avatkoznak be, és ezdltal csokkentik
vagy kivédik a pulmonalis kdrosoddst.

Jelen Osszefoglald célja a tiidGkeringés megvéltozdsinak
dttekintése ARDS-ben — a PGEj-gyel szerzett kordbbi klini-
kai tapasztalatok és a kozeljovSben varhat6an Magyarorszé-
gon is bevezetésre keriil¢d NO inhaldci6é miatt kiilonds tekin-
tettel az NO és az arachidonsav szdrmazékok szerepére.

Az ARDS definicidja

Az 1993-as Amerikai—Eurdpai Konszenzus Konferencia
definiciéja alapjan (1) az akut tiid6karosodds olyan gyulla-
dédssal és fokozott permeabilitdssal jir6 syndromit jelent,
amelynek sordn a kialakul6 klinikai, radiolégiai és fiziol6-
giai eltérések nem magyardzhatdk bal pitvari vagy pulmo-
nalis kapillaris nyomdsemelkedéssel. Jellemzdje a hirtelen
kezdet, az oxigenizici6 zavara (acut tiidékdrosoddsban
pa02/FiO2 300 Hgm,, ARDS-ben paO2/FiO2 200 Hgmm,
az alkalmazott PEEP-t6l fiiggetleniil), a mellkas rontgenen
észlelt bilateralis infiltrici6, illetve a szivelégtelenség jelei-
nek hidnya, vagy 18 Hgmm alatti PCWP,

A kivilt6 tényezd lehet direkt (,,air borne™), példdul aspi-
rici6, diffus pulmonalis infectio (baktérium, virus, Pneu-
mocystis carinii, egyéb), majdnem vizbefulladds, toxikos
anyagok inhaldci6ja, tiid6contusio, vagy indirekt (,,blood
borne”), példdul sepsis, nem mellkasi trauma, hypertransfu-
sio, cardiopulmonalis bypass, pancreatitis stb.

Kiilonosen a sepsissel valé kapcsolat érdemel emlitést: a
sepsisben a betegek 35%-4ban alakul ki enyhe-mérsékelt fo-
ki tiid6kdrosodas, 25%-4ban pedig ARDS (4.), ugyanakkor
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ARDS-ben hatszor gyakrabban alakul ki sepsis, mint egyéb
kritikus dllapoti betegeknél (4, 5).

A tiiddkarosodas pathomechanizmusa

A korkép elsd leir6i, Petty és Asbaugh (6) az ARDS leg-
fontosabb elemének az alveolocapillaris membrén és kovet-
kezményesen a surfactant kdrosodésat tartottdk, amely az al-
veolusok collapsusdval, a hidrosztatikus erék megvéltozasi-
val lokalis oedemaképzidéshez vezet.

A jelenleg elfogadott nézet szerint az ARDS multiszisz-
témds vascularis korkép, melyet a pulmonalis gézcsere za-
vardn til a periferia oxigenizici6s zavara is jellemez. Az ok
véltoz6, de megfelelden sulyos kivalté tényezSk hatdsira
1étrejovd komplex gyulladdsos reakci6. Ennek cellularis ele-
mei kozé a neutrofil granulocytik, a monocyta/macrophag
rendszer és a lymphocytdk, a humoralis komponensek kozé
pedig részben a plasmdban, a sejtektSl fliggetleniil zajlo
kaszkéadreakcidk (pl. complement rendszer, coaguldci6/fib-
rinolysis, kininek), részben a sejtek 4ltal termelt medidtorok
(cytokinek, lipid mediatorok, oxiddnsok, proteasok, nitro-
génoxid, novekedési faktorok és neuropeptidek) tartoznak.
A gyulladdsos reakcid célpontja az endothelium, mely végiil
endothelialis aktiviciéhoz és dysfunctiéhoz vezet.

Ismert, hogy az endothelium elhelyezkedésénél fogva
(hatérteriilet a vér és a szovetek kozott) a homeostasis fenn-
tartdsa szempontjabél kitiintetett szerepet jatszik. Szabi-
lyozza a transcapillaris permeabilitést, athrombogén bels§
feliiletet biztosit, vasoaktiv metabolitok révén befolyisolja
az érténust, szerepet jatszik a neo-angiogenesisben €és im-
munfunctidkat moduldl. Az endotoxin, a TNF és egyéb
cytokinek olyan endothelkirosoddsokat okoznak, melyek a
permeabilitis novekedéséhez és a neutrophilek adhaesigjat
és migrici6jat elGsegitd adhaesios molekuldk aktivacidjdhoz
vezetnek. A tiidékeringésben szekvesztralédé granulocytdk
cytotoxikus termékeinek felszabaduldsa végiil szovetkdroso-
dishoz vezet.

A neutrophil granulocytak szerepe
az ARDS-ben

A pathomechanizmus szempontjibol kiemelt fontossigi
leukocyta-endothel interakci6 helye elsésorban a postcapil-
laris venula (7). Ezen az érteriileten a keringd leukocytdk
rheoldgiai okokbdl az érfal endotheljének kzelébe keriilnek
(marginéci6), és azzal selectin tfpusi adhaesiés molekuldk
segitségével kapcsolatba keriilve azon végiggordiilnek (rol-
ling jelenség). Az endothelsejtek E és P selectint, a leukocy-
tak L-selectint expresszdlnak., Az E-selectin expresszidjat a
LPS és cytokinek viéltjak ki, mig a P selectin az endothel-
sejtek (és thrombocytik) granulumaiban tdrolodik, exp-
resszi6ja histamin és thrombin hatisra mér a gyulladdsos fo-
lyamat kezdeti szakdban létrejon. A ,rolling” jelenség a le-
ukocytik dramlisi sebességét lelassitva lehet6vé teszi akti-
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vizaléddsukat és a béta 2 integrin (CD11/CD18 komplex)
csoportba tartoz6 adhaesiés molekuldk expressziojat. A har-
madik 1épésben a béta 2 integrin az endothel sejtfelszin in-
tercellularis adhaesios molekuldival (ICAM-1, ICAM-2)
kapcsolédva stabil sejtkontaktust hoz létre. A kapcsolodast
el6segitik a cytokinek (pl. TNF, PAF, interleukinek). A ne-
gyedik lépésben a leukocytdk transendothelialis diapedesis
sordn az endothelsejtek kozott, a basalmembrdnon 4t az in-
tersticialis térbe keriilnek.

A neutrophil granulocyték szovetkdrosité hatdsa az anti-
mikrdébas aktivitdsban szerepet jatszd cytotoxikus termékek,
oxigéngyokok és proteolytikus termékek kivetkezménye.
Az adhaesio sordn a szdk intercellularis résben e termékek
védettek a keringd inhibitorokkal szemben (,microenviro-
ment theory”). Ebben a fizisban a leukocytdk fokozottan re-
agdlnak az exogén aktivétorokra, a béta-2 liganddal valo
kapcsolédés pedig tovébbi aktivaciot eredményez (in. ,,out-
side in signaling™).

Az oxigéngyodkok koziil f6leg a perhydroxygyokok és a
superoxid anion jétszik fontos szerepet. A biol6giai memb-
ranok tobbszorosen telitetlen zsirsavaival reagdlva megval-
tozik a membrdnok fluiditdsa, inaktivdlédnak a membran-
hoz kotott enzimek. a sejtekbe Ca** dramlik. A lipidperoxi-
dok és a Ca®* a foszfolipizok aktivdldsdval tokozza az ara-
chidonsav metabolitok képzddését. A ca*t aktivdlja az en-
donucleasokat. Az oxigéngyokok a sejimikodést indirekt
médon a hyaluronsav és a fibronektin oxiddci6ja révén is
kdrositjak. A leukocytikbol felszabaduld proteolytikus enzi-
mek, az elastase, a collagenase és a kathepsinprotease az el-
astin és a basalmembrin karosodédsihoz vezet. Az enzimek
proteolytikus hatédsat elSsegiti a fizioldgids inhibitor, alfa-1
antitrypsin oxidat{v inaktivicidja. A lipidek oxidicidja so-
ran képz6dé lipidhydroperoxidok kemotaktikus hatdsdak €s
tovabbi leukocyta akkumulciét okoznak.

A tiid6kdrosodés pathomechanizmusdban a leukocytikon
kiviil szerepet jitszanak még a komplementrendszer termé-
kei (els6sorban a kemotaktikus, vasodilatativ és permeabili-
tist noveld (C3 és C5a), a bradykinin és kallidin, illetve az
arachidonsav rendszer.

A pulmonalis keringés az akut tiidékarosodasban

A tiidGoedema és az oxigenizdcidés zavar mellett az
ARDS haemodinamikai jellemzdje a pulmonalis vascularis
rezisztencia fokoz6ddsa €s a pulmonalis hypertonia. A pul-
monalis hypertonia és a vascularis reaktivitds csokkenése a
jobbszivfél utéterhelésének fokozdsan til a perfuzids-venti-
14ci6s ardnytalansag, és ezéltal a refracter hypoxaemia ki-
alakul4sdban is jelentds szerepet jatszik.

A pulmonalis hypertonia pathomechanizmusénak mé-
lyebb ismerete azért is fontos, mert a pulmonalis vascularis
ténus befolydsoldsa az ARDS gyogyszeres kezelésének
egyik irdnyvonala.

Erbetegségek, V. évfolyam 2. szim, 1998/2.

AZ ENDOTHELIALIS...

Elettani alapok

A pulmonalis keringés a szisztémdssal ellentétben ala-
csony nyomdsd, nagy térfogatd rendszer. A pulmonalis vér-
nyomis szabalyozisa részben lokalis, részben centralis szin-
ten torténik. Ismert, hogy a tiid6keringés mind cholinerg,
mind adrenerg beidegzéssel bir, ennek klinikai jelentGsége
azonban bizonytalan, feltehetGen mind fizildgidsan, mind
kéros dllapotban alirendelt szerepet jdtszik.

A szisztémds és a pulmonalis vascularis rezisztencia lo-
kilis szabdlyozasiban vasoconstrictor €s vasodilatator me-
diatorok (NO, endothelinek és eicosanoidok) termelése ré-
vén az endothelium jatszik els6dleges szerepet. Az ARDS
korai szakdban az endothel aktivicioé és kdrosodés a potens
vasoakt{v anyagok fiziologids egyensiilydnak megvéltozasi-
val vezet pulmonalis hypertonidhoz.

Az EDRF/NO és szerepe a pulmonalis
vérkeringés szabalyozasaban

1980-b61 Furchgott és Zawadski (8) nevéhez fiiz6dik az
a felismerés, hogy az acetylcholin (ACH) hatdséra létrejove
vasodilatdcié ép endotheliumhoz vezetd reakci6, melyet egy
nem prostanoid, labilis endothelialis relaxilo faktor (EDRF)
mediil. Az6ta ismertté valt (9, 10), hogy az ERDF azonos
az NO-dal. Az NO er6sen diffuzibilis, igen reaktiv giz, fel-
ezési ideje néhdny masodperc. Szdmos kémiai reakcidja is-
mert (redox reakciok, reakcidk superoxiddal, reakcidk vas-
sal és egyéb fémekkel, aminok és thiolok) (11). Az endo-
theliumban nitrogénoxid szintetdz (NOS) hat4séra képzGdik
L-argininb6l. A simaizomsejtekbe diffunddlva a solubilis
guanozil cyclase haem csoportjihoz kot6dve azt aktivilja,
ami a cGMP szint kovetkezményes emelkedéséhez és vaso-
dilaticichoz vezet. Az ismertté vélt tobb NOS isoenzim
alapvet@en konstitutiv, Ca2+ és calmodulin dependens
(cNOS) és indukilhatd, CazJr és calmodulin independens
(iNOS) forméra oszthaté. Az érfal endothelben mindkét for-
ma megtaldlhat6. A ¢cNOS fiziologids ingerekre, pulzatilis
médon, kis mennyiségben képez NO-t. Az iNOS f6leg a
gyulladdsos sejtekben, endotoxin és egyéb cytokinek hatd-
sdra képzddik, az éltala termelt NO szintje tartds €s maga-
sabb (macrophagokban kb. 1000-szeres), elsGsorban a gyul-
laddsos reakciokban, mint cytotoxikus molekula szerepel.
Az NO szintézis kompetitiv médon gitolhat6 az L-arginin
analégjaival, pl. L-Ng—nitro-L-arginin methyl esterrel (L-
NAME), L-N"-monomethyl-L-argininnel (L-NMMA), ami-
noguaniddel, L-nitro-imido-ornithonnal. A cNOS els@sor-
ban az L-NAME-val, az iNOS L-NMMA-val €s aminogua-
niddel blockolhat6, az L-nitro-imido-ornithin féként a neut-
rophil isoenzim inhibitora (11.).

A tiidében az NO a cNOS terméke. A szintézis helye az
endothelium, a nonadrenerg-noncholinerg neuronok €s az
epithelsejtek. Ugyanakkor szdmos sejt-macrophagok, neut-
rophilek, mastocytdk, endothelialis és simaizomsejtek, epi-
thelialis sejtek képesek az iNOS expresszidra. (11)
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Az L-arginin/NO rendszer fiziol6gids aktivatora részben
a kering6 vér okozta nyiréer6 (flow dependens relaxici6),
részben receptor fiigg6 mechanizmus (ACH, bradykinin,
substance P, histamin stb.). Az NO a vasodilaticién til ga-
tolja a thrombocyta aggregici6t és a simaizom proliferciot.

Az NO szerepe a basalis pulmonalis érténus

fenntartiasaban

Az NO fiziol6gids szerepét a kisvérkor alacsony basalis
vascularis tonusdnak fenntartisiban szimos szerzg vizsgél-
ta. Az eredmények ellentmondisosak, lehetséges, hogy az
NO szerepe speciesenként is eltérd. Az NO szintézis gitldsa
kutydn a pulmonalis nyomdst nem novelte (12), ellenben
bardnyokon mind nyugalomban, mind terhelés sorin emelte
a pulmonalis nyomdst és csokkentette a perctérfogatot (13).
Emberben Stamler és mtsai tanulméanydban (14) az L-argi-
nin analég N-monomethyl-L-arginin (L-NMMA) emelte a
szisztém4s arterids nyomast, csdkkentette a perctérfogatot,
megndvelte a pulmonalis vascularis rezisztencit, mig a pul-
monalis arterids kozépnyomds vdaltozatlan maradt. A szer-
z6k kovetkeztetése az, hogy egészséges emberen a basalis
pulmonalis ténust az NO szabilyozza.

Az NO szerepe a hypoxias pulmonalis
vasoconstrictiéban

A hypoxiis pulmonalis vasoconstrictio (HPV) teleologi-
kusan a tiid6 védekez6mechanizmusdnak foghat6 fel, mely
sordn a vér a rosszul ventildlé tiidorégiokbol a jol ventildlo
régitkba terelddik 4t, ezdltal fenntartva illetve javitva a per-
fiziés-ventiliciés ardnyt. F6 ingere az alveolaris hypoxia,
kisebb mértékben a pulmonalis artériis hypoxia. A pontos
mechanizmus nem ismert. Van olyan nézet, miszerint az
oxigen sensor, a transducer €s a kontraktilis mechanizmus a
pulmonalis vascularis simaizomsejt intrinsic tulajdonsiga.
(15). Demiryurek €s mtsai vizsgdlata alapjin azonban a re-
akcié endotheliumhoz kotott: az endotheliumétél megfosz-
tott human pulmonalis arteria hypoxidra nem kontrah4l (16).

A hypoxia NO produkciéra gyakorolt hatsit illetGen
megoszlanak a vélemények az irodalomban. Szdmos vizsgi-
lat sz61 amellett, hogy hypoxia hatdsdra az NO szintézis
csokken, mig a simaizom vilasza NO-ra megtartott. Rod-
man hypoxidnak kitett pulmonalis arteria gytdrdkben alacso-
nyabb cGMP tartalmat észlelt, ami cstkkent NO szintézisre
vagy aktivitdsra utal (17). Hypoxids patkdnyok pulmonalis
arteria gyunii a kontrollnil kevésbé retaxialtak ACH és nit-
roprussid hatdsdra. (18) Hypoxidnak kitett human pulmona-
lis arteria gydrik ACH-ra nem reagéltak, de 1étrejott a va-
sodilatdcié nitroprussidra (16). Chr. obstructiv tiidébeteg-
ségben a szfv-tiid6 transplanticié sordn eltdvolitott pulmo-
nalis arteria gytrik a kontrollndl kevésbé reagiltak ACH-ra
€s ADP-re, mig a nitroprussidra adott vilasz megtartott volt
(19).
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Ugyanakkor Cohen izoldlt patkdnytiid6ben hypertonia
esetén magasabb cGMP szintet mért, ami foszfodieszterdz
gétlé addsdval tovabb volt emelhet§ (20). Leeman vizsgéla-
tdban az NO szintetdz gitldsa nitro-L-argininnel kutyfban a
hypoxids vasoconstrictiét fokozta, ami arra utal, hogy a
hypoxia hatdsira az NO szintézis fokozédik (12). Hampl és
mtsai borji endothelialis sejtkultiirdban cheiluminescencids
mddszerrel hypoxia esetén magasabb NO és nitrit szintet
észleltek (21). Xue és mtsai (22) immunhistochemiai és
NADPH diaphorase festéssel a NOS localisati6jit vizsgél-
tdk normoxids és hypoxids patkanytiidében. A NOS mind-
két modszerrel kimutathaté volt a nagy pulmOhalis artéridk-
ban, a bronchusok és bronchiolusok epitheliumédban. A kis
pulmonalis rezisztencia erekben normoxia esetén NOS nem
volt detektdlhat6, mig kronikus hypoxia esetén kifejezett
iNOS expresszi6 volt észlelhetd. Mivel a pulmonalis vascu-
laris rezisztencit elsGsorban a kis rezisztenciaerek hatdroz-
zdk meg, a szerz6k még azt a kovetkeztetést is levonjdk,
hogy valGszintdtlen az NO szerepe a normalis pulmonalis t6-
nus fenntartisiban.

Mig a kisérletes adatok megoszlanak a tekintetben, hogy
hypoxia esetén az NO produkci6 csokkent vagy fokozott, az
NO utdni 1épések épségére utal, hogy a hypoxids pulmonalis
vasoconstricti6t mind a nitroglycerin €és a nitroprussid (23.),
mind az inhalalt NO (24) megsziinteti.

Az arachidonsav metabolitok

Az elmuilt években a figyelem az NO-ra irdnyult, a pros-
tacyclin szerepe kissé héttérbe szorult. Roviden dsszefoglal-
va az arachidonsav a membranok foszfolipidjeib6l képzddik
foszfolipidz A2 hatdsira. Az arachidonsav a cyclooxigenase
(COX) hatdsara prostaglandinokkd, a lipoxigenase hatdséira
leukotrienekkeé alakul tovabb (25). A COX terméke a PGH2
a PGI szintetdz hatdsira PGI*-vé, a thromboxdn szintetdz
hatdsdra TXA%-vé alakul. A COX két izoemzime koziil a
konstitutiv COX-1 enzim felel6s a fiziol6gids PGI* produk-
ciéért, mig az indukilhat6 COX-2 gyulladdsos reakcidkban,
cytokinek hatdsdra aktivdlddik. Az endothelialis PGI* vaso-
dilatator hatdsi, gtolja a thrombocyta aggregaciot és fontos
szerepet jitszik a basalis érténus fenntartisdban, Ezen feliil
gétolja a leukocytdk érfalhaz val6 kitapad4sat, gyulladds so-
rén a leukocytdk és marcophagok aktivici6jét, a lysosomadlis
enzimek felszabadul4sit.

A TXA? 6s a leukotrienek vasoconstrictor hatdsiak. Az
arachidonsav szintézist a foszfolipdz A2 szintjén a steroi-
dok, a COX szintjén nem steroid gyulladdscsokkent6k bloc-
koljék.

A COX gitldsa indomethacinnal (26) fokozta a hypoxids
pulmonalis vasoconstrictiét, ami arra utal, hogy a prosta-
glandinok is moduldljdk a reakci6t. A leukotrienek (LT)
adésa patkinyokon pulmonalis hypertensi6t okoz (27), a le-
ukotrien szintézis gitldsa és az LT antagonistik patkdnyon
a HPV-t csokkentették (28).
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A pulmonalis vascularis ténus
és vascularis reaktivitis ARDS-ben

Ismert, hogy sepsisben szdmos stimulus (endotoxin, cyto-
kinek, hypoxia, histamin, thrombin, bradykinin, endothelin,
P anyag) fokozza az NO felszabaduldst. A septikus shockos
betegek és kisérleti allatok periférids vascularis tonusa ala-
csony, és a szisztémds erek vélaszkészsége vasokonstriktor
anyagokkal szemben csokkent. A NOS inhibitorok mind 4l-
latkisérletben (29), mind emberben (30) emelték a sziszté-
maés vascularis rezisztenciat, mig méis vasokonstriktorok ha-
tastalanok voltak.

A szisztémis keringéssel ellentétben sepsisben, ARDS-
ben a pulmonalis vascularis resistencia fokozott, mértéke
korreldl a tiid6kdrosodas stlyossdgdval. A pathomechaniz-
mus Osszetett. Szerepet jatszanak, de féleg a kés6i fazisban
jelentGsek a mechanikus tényezdk, igy az érlumen extrava-
salis kompresszi6ja (alveolaris és intersticialis oedema, vér-
zések, az intersticialis sejtek duzzanata, intresticialis fibro-
sis), a lumen beszudkiilése (az endothelsejtek hypertrophidja
és duzzanata, media hypertrophia és extensio), illetve obst-
rukci6ja (thrombosis/embolia). A korai szakban a pulmona-
lis vascularis rezisztencia fokozéddsinak oka akiiv vaso-
constricti, a vasodilatator és vasoconstrictor mediatorok fi-
ziolégids egyenstilydnak felboruldsa, mely kiilonbdzg tdma-
dasponti vasodilatatorokkal (isoproterenol, nitroprusside,
diltiazem, prostacyclin, NO) csokkenthetd (31.).

Szamos adat sz6! amellett, hogy az akt{v vasoconstricti-
¢ban elsdsorban a vazokonstriktor hatdsd arachidonsay szdr-
mazékok, f6ként a thromboxédn Az jitszik szerepet.

Allatkisérletekben a cyclooxigenase inhibitor el6kezelés
mérsékelte a pulmonalis mechanika endotoxin addsat kove-
t6 zavarét (32), a pulmonalis vascularis rezisztencidt és pul-
monalis hypertonidt (33), a TNF okozta haemodinamikai el-
téréseket (34). ARDS-es betegeken emelkedett szerum
TX Az szint volt kimutathaté (35). Thromboxén szintetéz in-
hibitorral csokkenthetd volt sepsisben a korai pulmonalis
hypertonia (36).

Tobbszords inert gaz technikdval kimutathatd volt, hogy
ARDS-ben a hypertonia oka az intrapulmonalis shuntkerin-
gés fokoz6ddsa (37). Elméletileg varhat6 lenne, hogy a
HPV a perfizi6s-ventildciés ardnytalansigot mérsékli. Az
acut tiiddékdrosoddsban azonban a pulmonalis vasoreaktivi-
tds és a HPV csokkent (38, 39).

Kérdéses azonban, hogy az NO produkci6 milyen szere-
pet jatszik a pulmonalis hypertonia kialakuldsiban €és a
csokkent vasoreaktivitdsban. Tobb szerzd tapasztalata, hogy
tiid6kdrosoddsban az endothel-fiiggs vasodilaticio csok-
kent, de megoszlanak a vélemények a simaizom reaktivita-
sit, az endogen NO produkcié mértékét illetGen.

Mathew és mtsai (40) monocrotalin kezeléssel eldidézett
tiid6kdrosoddsban ACH és ADP alkalmazdsakor csokkent
endothelium fiiggd relax4ciot taldltak izolalt patkdnyercken,
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amit L-arginin addsa nem befolyédsolt. Vizsgdlatuk alapjin
azt a kovetkeztetést vontik le, hogy az endogen NO produk-
ci6 csokkent. Fullerton és mtsai (41) ugyancsak monoctro-
talinnal kezelt patkdny arteridn taldltak cstkkent relaxdciot
ACH, nitroprusside és isoproterenol addsakor.

Madden és munkacsoportja (42) a NOS inhibitor N-nit-
ro-L-arginin (NLA) el6kezelés utdn vizsgilta monocrotalin-
nal el6idézett pulmonalis krosoddsban a pulmonalis erek
reaktivitisat, NLA ad4sdt kovetSen az ératmérd csokkent, €s
ACH adéséaval tovabbi dilatdcié nem volt elgidézhetd. L-ar-
ginin adisa az érdtmér6t normalizélta, és helyredllitotta az
ACH-ra adott vasodilatéci6t. Adataik arra utalnak, hogy a
monocrotalin hatdsira kialakul6 pulmonalis hypertonidban
az NO produkci6 fokozott. Kirschbom €s mtsai dllatkisérlet-
ben, cardiopulmonalis bypass sordn vizsgéltdk az endotheli-
um fiiggd vasodilatdciot (39). A thromboxan Az-anal6ggal
elGidézett vasoconstrictiot a kontroll csoportban mind az
ach, mind az NO csokkentette, azonban cardiopulmonalis
bypass utdn ACH-ra vasodilatici6 nem jott 1étre, mig az NO
ugyanolyan hatdsos volt. A receptor-fiiggé endothelialis va-
sodilaticié kdrosoddsa mellett az NO pulmonalis vasomotor
t6nusban jitszott szerepére utalt az a tovibbi megfigyel¢-
siik, hogy a NOS szintézis blockoldsa L-NAME-val szigni-
fikdnsan emelte a pulmonalis vascularis rezisztenciit.

Viscaino vizsgilata szerint a vasoreaktivitds érteriileten-
ként eltér szovetspecifitdst mutat (43). Az endotoxinnal ke-
zelt mesenterialis erek csokkent vasoconstrictiot mutattak a
thromboxdn A2 analég U46619 adisdra, és ez L-NAME
ad4s4val visszafordithaté volt. Ugyanakkor a pulmonalis
erek kontraktilitisa endotoxin elkezelés utdn nem vélto-
zott. Ez a szovetspecifitds magyardzhatja az esetleges exces-
siv NO termelés ellenére a TX A2 hatdsra kialakulé pulmo-
nalis vasoconstrictiot.

A pulmonalis érténus befolyisolasa
a klinikai gyakorlatban
NO inhalicié

J6llehet az NO szerepe a tiid6kdrosodds kialakuldsdban
nem tisztzott, az NO inhaldcié, mint szelektiv pulmonalis
vasodilatator kezelés mir 6 éve kiprobélédsra keriilt a pulmo-
nalis hypertonia és az ARDS kezelésében (24, 44, 45, 46).
A hatdsmechanizmus a feltételezések szerint az, hogy az in-
haldlt NO a ventill6 tiidéteriileteken az érfalba diffundél és
ott vasodilatici6t okoz. A ventildlé alveolusok teriiletén 1ét-
rejove vasodilatdcié a perfiizi¢-ventilaci6 ardnytalansdgét
csokkentve javitja az oxigenizdci6t, csokkenti a pulmonalis
hypertoni4t. Mivel az NO az érpélydba keriilve a haemoglo-
binnal reakcioba lépve gyorsan inaktivalodik, szisztémds
hatdsokkal nem kell szdmolni. Az eddigi klinikai vizsgéla-
tok a hypothesist alitimasztva a haemodinamika és az oxi-
geniz4cio javulasat mutattdk. Az NO effektivitdsédban azon-
ban egyéb tényez6k is szerepet jatszhatnak, igy az NO bron-
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chodilatator hatdsa, a pulmonalis keringés remodelingjének
csokkentése (47), a thrombocyta aggregicié gatldsa és a
granulocytdk aktivicidjinak csokkentése (48). Vannak arra
is adatok, hogy az NO csokkenti a vascularis permeabilitést
(49, 50). Ugyanakkor arra is utalnak vizsgilatok, hogy az
NO (elssorban cytotoxikus peroxynitritek révén) a tiid6ka-
rosodds kialakuldsdban oki szerepet jitszhat (51, 52).

Prostaglandin kezelés

Az arachidonsav anyagcsere zavardnak, a thromboxén-
prostacyclin egyensily eltoléddsinak a pathomechanismus-
ban jatszott szerepe mdr tobb mint 10 éve felvetette a pros-
tacyclin, illetve a vasodilatator hatdsi PGE; terépids fel-
hasznéldsinak lehetdségét. Holcroft és mtsai (53) kis beteg-
anyagon a mortalitds javuldsat észlelte. Ezt azonban Bone
nagyobb beteganyagon végzett, randomizdlt, kettSs vak
vizsgdlata nem tudta megerdsiteni (54). A haemodinamika
€s az oxigeniz4cid javuldsa azonban ebben a vizsgélatban is
kimutathato volt. Sajit klinikai tapasztalataink (55) az
ARDS korai szakdban kezdett kezeléssel mind a haemodi-
namika €s oxigenizicié, mind a mortalitas tekintetében ked-
vez@ek voltak. A prostacyclin kezelés 1j lehetGségét jelenti
a liposomalis PGE1 (56), illetve az NO analdgidjira a PGl
inhaldcios alkalmazdsa (57, 58, 59).

A thromboxane Az pathomechanizmusban jétszott ki-
emelt szerepe ellenére, az antagonistdk terdpids alkalmazi-
sdval kapcsolatosan kevés a klinikai adat. A ketokonazole-
rol septikus beteg esetében az ARDS eldforduldsdnak csok-
kenését frtdk e (60, 61). Még kevesebb az adat a leukotrie-
nekkel kapcsolatban, bdr a leukotrien antagonistdk potenci-
alisan kedvezd hatdsdra utal, hogy septikus macskakisérlet-
ben csokkentették a capillaris permeabilitdst és a hypoxit
(62), ARDS-ben hatdsét nem vizsgéltdk.

Kovetkeztetés

Az ARDS gyakorisdganal és magas mortalitdsdnal fogva
ma is jelentds probléma az intenziv osztilyokon. Az elmult
¢vtized intenziv kutatdsai ellenére a mortalitds az elmilt
¢vekben csokkent ugyan, de dont§ attorés nem kovetkezett
be a korkép kezelésében. A pulmonalis hypertonia csikken-
tése, a pulmonalis érténus befolydsolisa az ARDS kezelésé-
nek egyik timadaspontja. Tobb igéretes kezelési méd (pros-
tacyclin, NO) kertilt rovid idG alatt az élettani alapkutaté-
sokbol a klinikumba, és szimos, a pathomechanizmus alap-
jén varhat6an hatdsos gyogyszer, gy6gyszercsoport vir ki-
probélasra.

A hatékony, a mortalitdst 1ényegében csokkentd kezelés
kulcsa a pathomechanizmus mélyebb ismerete. Sok az el-
lentmondds és tisztdzatlan kérdés azonban a vasoreaktivitds-
ban szerepet jitszd kiilonboz6 mediatorok fiziolégids szere-
pét €s a tiidokdrosoddsban jdtszott szerepét illetGen.
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Nem kellden ismert a mér 50 éve leirt HPV mechanizmu-
sa, az NO és az arachidonsav anyagcsere termékeinek a re-
akciGban jitszott szerepe. Nem tisztdzott, miként valtozik a
HPV ARDS-ben, mi az endothelialis vasodilaticié csokke-
nésnek mechanizmusa.

Tisztdz4sra var, hogy ARDS-ben a sepsishez hasonl6an a
NOS aktivitds és az NO produkci6 fokozott, vagy a chr. cor
pulmonale-hoz hasonléan csokkent-e. Hogyan véltozik a
cNOS és iNOS aktivitds? A sepsishez hasonl6an (63) down
reguldciot mutat-e az endothelialis NOS? Mi magyardzza a
szisztémds €s pulmonalis keringés endotoxinra adott eltérd
vélaszat? Szerepet jdtszik-e a pulmonalis hypertonia kiala-
kuldsdban az NO inaktivicidja, milyen a cGMP szint? Eset-
leg olyan mértékif NO tilprodukci6 észlelhet6-e, mely sordn
az NO toxikus termékei (pl. peroxynitritek) a tiidékéroso-
dasban oki szerepet is jitszhatnak? Hogyan értékeljiik ez
utébbi esetben a terdpids céli NO inhaldciét? Lehetséges,
hogy az NO inhal4ci6 kedvezd terdpids hatdsdban ne az NO,
hanem a bevitel modja (inhaldcid vs. systémais) jatszik
kulesszerepet? Hogyan befolydsolja az NO vagy NO donor
eldkezelés az ARDS kialakuldsit, a neutrophilek szekvesz-

Nem tisztizott minden vonatkozisban az arachidonsav
anyagcsere szerepe sem a pulmonalis hypertonia kialakula-
sdban. A prostacyclin kezelés mind kisérletesen, mind hu-
mdn vizsgdlatokban kedvezd hatdst fejtett ki a haemodina-
mikdra. Kevés adat vonatkozik a thromboxén inhibitorok
(pL. kerokonazole, dazoxiben) hatdsaira ARDS-ben, pulmo-
nalis hypertonidban, és nincs adat a leukotrien antagonistik-
ra vonatkozdan.

A pathophysioldgiai folyamat befolydsoldsdnak korabbi
pontja a reaktiv oxigéngyokok kiros hatdsainak kivédése
gyokfogd vegyiiletekkel. Az N-acetylcystein ugyan nem
viltotta be a reményeket (64, 65), de nincs adat mds gyok-
fogdk, pl. az E vitamin, a 21-aminosteroid tirilazad hatdsait
illetGen.
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ARTERIAK BETEGSEGE!

Akut carotis revaszkularizacio

progressziv stroke eseten*

DR. BARANYAI ARPAD, DR. DLUSTUS BELA,
DR. TOTH GYULA, DR. VALLUS GABOR

OSSZEFOGLALAS

A carotis endarterectomia a stroke megelézésében
széles korben elfogadott és alkalmazott miitéti eljaras,
azonban létjogosultsiga az akut cerebrovaszkularis
elégtelenség kezelésében vitatoti. A ,,penumbra” kon-
cepcié bevezetésével, valamint az ij neuroradiolégiai
képalkoté eljarasok (2D-TCD, CT, MRI) elterjedésé-
vel béviiliek az agy ischaemiirdl szerzett ismereteink.
Ennek koszonhetden néhany szerzé figyelme djra a
stroke miitéli kezelésére irinyult, akut carotis re-
konstrukciét javasolnak progresziv stroke képében je-
lentkezé instabil érelvaltozasok (szubtotilis elzarédés,
disszekeis, lebegd thrombus, kifekélyesedett plakk)
esetén.

A szerzék 1991-97 kozott 24 megtartott tudatd,
progressziv neurolégiai tiineteket mutaté betegnél
bsszesen 25 siirgds helyredllité érmiitétet végeztek. A
betegek felvételekor haladéktalanul sor keriilt az ideg-
gybgyaszati, carotis duplex scan, érsebészeti és CT
vizsgalatra. A CT egyetlen esetben sem mutatott vér-
zéses korképet, 2 betegnél azonban friss iszkémias el-
valtozast igazolt. 17 miitétre a non invaziv diagnoszii-
ka alapjan, angiogrifia nélkiil keriilt sor. A siirgés be-
avatkozast 1 esetben bifurcatio embolia, 1 izben trau-
ma, 15 alkalommal kritikus sztenézis, 5 esetben korai
posztoperativ és 3 betegnél az angiogrifia utan felléps

carotis thrombézis tette sziikségessé.

*A kozlemény az 1997. évi Keszthelyi Angioldgiai Napo-
kon elnyerte a Magyar Angiologiai és Ersebészeti Térsaség
L. dijét.
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Emergency Carotid Surgery
for Progressing Stroke
ARPAD BARANYAI M. D.,
BELA DLUSTUS M. D.
GYULA TOTH M. D., GABOR VALLUS M. D.

Carotid endarterectomy has become a widely used
and well accepted surgical method of siroke preventi-
on, but it’s role in the management of acute cerebro-
vascular insufficiency is still controversial. The ,,pe-
numbra” concept and the introduction of the new ne-
uroimaging technics like CT, TCD, MRI has improved
our understanding of acute cerebral ischaemia. Emer-
gency carotid endarterectomy is recommended by so-
me surgeons for unstable lesions (tight stenosis, dissec-
tion, floating thrombus or ulcerative plaque) presen-
ting as progressing stroke including crescendo ischae-
mic attacks.

Between 1991-1997 25 emergency repairs in 24
patients who had progressing stroke with normal level
of consciousness were done. All patients underwent
neurologic, bedside duplex scanning and CT examina-
tion. CT on admission did not show signs of blood en-
hancement, however ischaemic area was shown in 2
cases. 17 operations were done without angiography.
Among the emergencies 1 embolia, 1 trauma, 15 eri-
tical stenoses, 5 early postoperative and 3 postangio-
graphic thromboses have been encountered. The dif-
ferent operative technics are discussed. For cerebral

protection a shunt was used on all occasions.
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Valamennyi beavatkozisra intralaminalis shunt vé-
delmében keriilt sor. A szerzdk ismertetik az altaluk
alkalmazott mitéti eljarasokat. Az operalt 24 beteghdl
21 tiinetei egészen vagy esaknem teljesen megszintek,
1 paciens maradt hemiplégias, egy allapota rosszabbo-
dott és 1 beteg halt meg a beavatkozast kovetden. A
poszioperativ CT egyetlen esetben sem irt le friss el-
térést vagy vérzéses transzformaicior. A szerzdk véle-
ménye szerint, vilogatoit esetekben a progressziv
stroke képében jelentkezd érelvaltozasok siirgds mi-
téti kezelése indokolt és jo eredménnyel végezhetd.

KULCSSZAVAK

carotis, progressziv stroke, crescendo TIA, endarter-

ectomia

Bevezetés

A carotis endarteriectomia negyven éve elfogadott, az
agyi és retinalis ischaemids laesiok kezelésében széles kor-
ben alkaimazott érsebészeti beavatkozds. Az utébbi évek
nagy randomizalt nemzetkozi vizsgdlatai (NASCET, Casa-
nova, ECST, ACAS) pontosan kijelolték helyét és szerepét
a cerebrovaszkuldris betegségek mdsodlagos megelGzésé-
ben. Tovabbra is ellentmonddsos maradt azonban tiinetkép-
z@, operdlhat6 érelvdltozis mellett e mujtéti eljdrds alkalma-
zisinak létjogosultsdga a stroke akut fazisdban, progressziv
neuroldgiai tiinetek esetén. Atfogé, randomizdlt, nagy be-
teganyagot felvonultatd tanulminy e témaban sem a nem-
zetkozi, sem a hazai irodalomban nem lelhetd fel. Az olvas-
haté sporadikus kézlemények hasonld ardnyban szdmolnak
be sikerekrdl és kudarcokrdl. Az ischaemids agyi infarktus
akut reperfizija okozta vérzéses szovédményektdl valod
félelem miatt a hazai érsebészek kozott elfogadott nézet,
hogy akut stroke dllapotdban a carotis endarteriectomia vég-
zése ellenjavallt, Kivételt csak olyan ritka esetek képeznek,
mint a carotis interna sériilése, az angiogréifia vagy carotis
endarteriectomia utdn kialakult stroke (1). A Magyar Stroke
Tdrsasdg 1995. decemberében tartott Konszenzus Konferen-
cidjdnak anyaga (2) az akut stroke elldtdsban még csak meg
sem emliti a carotis esetleges slirgds mutéti revaszkularizd-
cidjanak lehetségét, jollehet a thrombolysis alkalmazdsd-
nak kiilon fejezetet szentel. A thrombolysis elterjedésével
egyidében azonban tobb kiilfoldi centrumban terel6dott ujra
figyelem az akut és korai carotis endarteriectomia felé, s
szdmoltak be biztatd eredményekrdl (3, 4, 5, 6). Tanul-
ményunkban a revaszkularizacié elméleti kérdései és az iro-
dalmi adatok 4ttekintése utdn sajit tapasztalatainkat ismer-
tetjiik.

Progressziv stroke
A progressziv stroke (stroke in evolution, deteriorating,

incomplete stroke) a stroke folyamatosan stlyosbod6 for-
méja, a vascularis neuroldgia leggyorsabb beavatkozast
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21 patients with stroke had a total or nearly comp-
lete recovery with clearing of almost all neurologic
symptoms. 1 patient remained hemiplegic, 1 worsened
and 1 died on profound stroke postoperatively. Sur-
gery in each case did not cause decetable changes (he-
morrhagic transformation) on CT scanning.

Authors conclude therefore, by selecting the ap-
propriate patients, emergency carotid surgery may be
justified.

KEY WORDS

carotid endarterectomy, progressing stroke, emer-

gency revascularisation

igényld tiinetcsoportja. Maga az elnevezés a kéreredetre
nem, csupdn a kezdetben észlelt neurolégiai deficit romld-
sianak idébeli lefolydsdra utal. Magédba foglalja a carotis
rendszer nyaki szakaszdnak szikiiletei okozta ischaemids
infarktusokat éppuligy, mint az intracerebralis, subarachnoi-
dalis vérzéseket vagy a vénds thrombosisokat. Az dllapot-
romlés lehet egyenletes, lépcsdzetes vagy hullimzé. Ide so-
rolhat6 a folyamatosan silyosbodé akut cerebrovascularis
deficit és a halmozott vagy crescendo TTA egyarant. Halmo-
zott TIA az azonos neurolégiai tlinetek ismétlGdése, cres-
cendo TIA esetén az azonos tiinetek intenzitdsukban foko-
z6dnak. Az ischaemids eredetd progressziv stroke termé-
szetes lefolyédsa sordn a betegek csupan 33%-a javul, 41%-
ban a betegek allapota véltozatalan marad, 12%-ban romlik
1 hénapon beliil, a korai haldlozds mértéke 14% (7).

Az akut carotis revaszkularizacié
kérélettani alapjai

Az elmult években jelentdsen valtoztak a carotis stenosis
szovddményeként kialakult focalis cerebrilis ischaemids
torténés pathomechanizmusérol vallott nézetek. A cerebrilis
vasospasmus koncepcidjit a hemodinamikai insufficientia
elmélete viltotta fel, napjainkban vezet§ mechanizmusnak a
plakkbél szdrmaz6 embolizdcidt tartjuk. A hemodinamikai
elmélet ugyan nem délt meg, de csupdn az esetek 10-15%-
ban érvényes (6).

Az emberi agy normdlis miikodése esetén a cerebral blo-
od flow (CBF) viszonylag dlland6, magas szintet mutat,
melynek értéke 50 mi/100 g/min. A regiondlis pertiizi6 akédr
50-100%-o0s néivekedést is mutathat az atlagértékhez képest,
az agy egyes teriileteinek anyagcseréjétdl fliggden. Az auto-
reguldcié, melynek alapja az arterioldk faliban 1évd izom-
sejtek myogén valasza az intramuralis nyomdssal szemben,
a cerebrilis perfliziés nyomads jelentds véltozdsa mellett is
viszonylag egyenletes szinten képes tartani a CBF-t. A nyo-
més emelkedése artérids vasoconstrictiét eredményez, mig
nyomascsokkenés esetén vasodilatatio 1€p fel. A carotis ste-
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nosis okozta perfiizi6s nyomdscsokkenés ellenére tehat a
CBF viltozatlan marad a rezisztencia erek autoregulicios
dilataci6ja révén, vagyis az agy vértartalma, a cerebral blo-
od volume (CBV) emelkedik csakigy, mint a CBV/CBF
ardny. A perfiiziés nyomds tovébbi csdkkenése ( 60 Hgmm
alatt) az autoreguldcié kimeriilését s a CBF kovetkezmé-
nyes zuhanésdt eredményezi, mely nem feltétleniil jir az
agyi anyagcsere kdrosoddsdval, mert novekszik az agyszo-
vet oxigén extrakcios frakciéja (OEF). Ha a perfizids nyo-
mis tovabb esik, akkor kialakul az ideiglenes deficit, ha
nem 4llitjak idében helyre a keringést, véglegessé valik (8).

Ojemann és mtsai (7) az ischaemids kiiszobérték vizsgé-
lata sordn azt tapasztaltak, hogy tobb 6rds CBF csokkenés
is toleralhat6 tartGs kdrosodas kialakuldsa nélkiil. Emberben
a CBF 6-10 ml/100 g/min értékét tekintik kiiszobértéknek a
membran kirosodds szempontjabol. A sziirkedlloméanyban a
kritikus dramlas mértéke 10-12 m1/100 g/min (8). EEG vil-
tozdsok mar a CBF 16-18 m1/100 g/min értékénél bekdvet-
keznek, az EEG gorbék fokozatosan ellaposodnak. Feltéte-
lezhetSen ez az a tartomdny, amikor az ischaemids kiroso-
dds még reverzibilis, hacsak a CBF csokkenése nem all fenn
til hosszd ideig. A reverzibilis kdrosodds teriiletén, az 1in.
penumbra zéndban a szoveti anyagcsere mérséklddik, a sej-
tek struktirdjukat még megdrzik, de kiilonboz6 szintd funk-
ci6zavaruk mér kialakul. A keringés idében torténG helyre-
dllitasa a penumbrateriilet energiaszintjének javuldsat és tel-
jes funkciondlis restituciot eredményez, mig az allapot rom-
lasa szovetelhaldshoz vezet (9). Ezért rendkiviil fontos a re-
vaszkularizicié minél korabbi elvégzése (terdpids ablak). A
CBF 12-15 mI/100 g/min alatti értékénél eltdnik a kivéltott
kérgi valasz, az inkomplett ischaemia kovetkeztében sulyos-
bodé laktit-acidézis alakul ki, mely egy bizonyos szintet
meghaladva az astrocytdk ruptirjéhoz, az endothelium
necrosisdhoz és a neuronok ischaemids pusztuldsihoz vezet.
Szamos éllatkisérlet, melynek sordn az a. cerebri media
(ACM) ideiglenes occlusidjval kivalthat6 ischaemids agyi
kirosodasokat vizsg4ltak, aldtdmasztotta a siirgds revaszku-
larizdci6 16tjogosultsdgdt. Azt mutattdk ki, hogy az occlusiot
kovets 4-6 6rdn belill elvégzett revaszkularizici6 1ényege-
sen csokkentette a kovetkezményes infarktus teriiletének
nagysigét (7). A stroke ellitds €s az érsebészeti gyakorlat
sordn szerzett tapasztalatok koziil az alabbiak sz6lnak ope-
ralhaté elvaltozds esetén a keringés siirgSs helyredllitdsa
mellett:

1. A collateralis keringést6l fiiggden az emberi agy tartd-
san képes elviselni akdr 18 ml/100 g/min, azaz a kritikus
ischaemiss kiiszob alatti CBF értékkel jard ischaemidt. J61
fejlett Willis kor és nyitott ACM esetén a carotis interna tel-
jes occlusi6jdt kovetden a visszafordithatatlan neurologiai
tiinetek gyakran csak 1-2 6ra elteltével mutatkoznak. A be-
teg sorsa nagyban fiigg a lehetséges intracranialis collatera-
lis kapcsolatoktol.

Erbetegségek, V. évfolyam 2. szam, 1998/2.
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2. Vildgszerte szamos beteget operdlnak viszonylag sike-
resen ideggyogyészati tiinetekkel jar6, tompa vagy athatold
carotis sériilés miatt. Az esetek 34%-4ban a beteg neurold-
giailag tiinetmentesen gyégyul. (10, 11).

3. Angiografidt vagy endarteriectomidt kovetden kiala-
kult stroke esetén vildgszerte nagy szimban végeznek sike-
res mitétet, illetve reoperdciot, elérve a silyos neurologiai
tiinetek teljes regressziojat.

4. A carotis interna akut thromboézisa technikailag tobb-
nyire sikeresen operdlhat6 feltéve, hogy a beavatkozés ro-
viddel a thrombosis kialakuldsa utén torténik. Tobb szerzg
a sikeres thrombectomia utdn a betegek silyos neurologiai
tiineteinek dramai javulasat kozolte (12, 13, 14).

Az akut stroke miitéti kezelésével

kapcsolatos kiézlemények

1963-ban Breutman és mtsai (15) 900 carotis mutét ered-
ményeit elemezve 6 akut esetben dokumentaltak posztope-
rativ cerebralis vérzést. Megillapitottdk, hogy a vérzéses in-
farktust a friss ischaemids laesio reperfiizi6ja okozta.

Wylie és mtsai (16) 1964-ben 5, a stroke kialakul4satol
szamitott 3-9 napon beliil operélt betegrél szdmoltak be,
akiknél halalos intracranialis vérzés lépett fel.

1964-ben Young és mitsai (17) 4 beteget operéltak prog-
ressziv stroke 4llapotaban, koziiliik a miitétet kovetSen 2 4l-
lapota javult.

1965-ben De Bakey és mtsai (18) 62 akut muitét adatait
ismertették. 38 betegiik (61,3%) 4llapota lényegesen javult,
16 beteg (25,8%) éllapota nem valtozott, 3 &llapota (4,8%)
romlott és 5 betegiik (8,1%) halt meg a mytéti beavatkozast
kovetden.

1965-ben Hunter és mtsai (19) 21 beteget operéltak a ca-
rotis interna proximalis szakaszdn elhelyezkedG silyos ste-
nosis vagy occlusio okozta akut neurol6giai deficit miatt.
Véleményiik szerint az enyhe vagy kozepes fokd ideg-
gybgydszati tiineteket 0kozo szikiiletek esetén a muitétet az
akut szakban haladéktalanul el kell végezni. Teljes occlusi6
esetén az akut mutétet nem tartottdk eredményesnek, mivel
az agyi infarktus mdr kialakult.

1966-ban Gonzales és Lewis (20) 3 olyan betegrol szi-
molt be, akiknél a friss ischaemids teriiletben a mitétet ko-
vetGen vérzéses agyi infarktus alakult ki.

1969-ben Rob és mtsai (21) 91 akut stroke miatt operalt
beteggel kapcsolatos eredményeiket tett€k kozzé. Rob a
kezdeti latvanyos sikerek ellenére az akut mitétek rutinsze-
1 végzését ledllitotta, mivel progressziv stroke esetén csak
a betegek kis hanyaddnél (47,2%) tudtak javuldst elérni, és
jelentds szdmban alakult ki posztoperativ intracerebrélis
vérzés. A sirgGsséggel elvégzett carotis embolectomiit
azonban hasznosnak taldltdk azokban az esetekben, amikor
a tiineteket pitvarfibrillci6 vagy mitralis vitium mutéte utén
elszabadult embolus okozta, de csak korai felismerés esetén.
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A Blaisdell és mtsai (22) nevéhez fiiz6d6 EAO Study (Jo-
int Study on Extracranial Arterial Occlusion) 1969-ben je-
lent meg, és 42%-o0s miitéti mortalitisrol szdmolt be abban
az esetben, ha az endarteriectomidt a silyos, akut stroke ki-
alakuldsit kovetd 2 héten beliil végezték el.

Breutman, Wylie, Gonzales, Lewis kozleményei és maga
az EAO Study nagy mértékben felels ezért a konzervativ
szemléletért, mely akut stroke eseteiben nemcsak a siirgds
miitéti beavatkozdst, de még az angiogrifia végzését is el-
lenjavallja. Ennek a klinikai koncepciénak tdmogatdst nydj-
tott Meyer (24) kordbbi kozleménye, aki majomkisérletek-
ben bizonyitotta, hogy a reperfiizi6 az ischaemiés cerebrilis
infarktus vérzéses transzformici6jit eredményezi. A jelen-
séget azzal magyarizta, hogy az ischaemids agyteriilet ke-
ringésének és nyomdsviszonyainak helyredllitdsa a kéroso-
dott kapilldrisok permedbilis faldn keresztiil az anaemiés in-
farktust vérzésessé transzformalja.

Fischer (25) és Paulson és mtsai (26) ezzel szemben
megdllapitottdk, vérzéses infarktust nemcsak az occludalt a.
cerebri media reperfusidja, hanem énmagiban az ACM occ-
lusidja is okozhat. Mindkét esetben a vérzés kialakuldsdban
fontos, ha nem dont¢ szerepe van a magas vérnyomésnak.
Akircsak Meyer tanulménydban, a tobbi vérzéses transzfor-
micidrél sz616 kozleményben is a betegek és a kisérleti 4l-
latok jelent6s fokd vérnyomis-ingadozasiar6l szimoltak be.
Noha a vérzéses agyi infarktus kialakuldsdnak nem minden
részletét ismerjiik pontosan, azt mér tudjuk, hogy a vérzés
kialakulhat csupan agyi embolizdcié kovetkeztében is. Fi-
scher és Adams (25) 66 vérzéses infarktusban elhaldlozott
beteg boncoldsa sordn tobbségiiknél csupin az agyi erek
occlusiojat észlelte. A fentiek alapjdn a carotis bifurkdcio-
ban elhelyezkedd ligy thrombusb6l szirmazé embdlia a
vérzéses infarktus kialakuldsiban legalédbb olyan fontos sze-
repet jétszik, mint a kordbban emlitett reperfiizid.

1971-ben Najafi és mtsai (12) 10 betegnél spontdn stroke
miatt végeztek akut carotis endarteriectomidt, melynek kap-
csdn 11%-o0s mortalitdsrél szdmoltak be, Sundt és mtsai (27)
is hasonl6, 10%-o0s perioperativ stroke mortalitdsrél adtak
szdmot. Arra a megdllapitdsra jutottak, hogy fixélt neurolé-
giai deficit esetén az akut mutét kontraindikalt, hacsak nem
1-2 6rdn beliil keriil sor a beavatkozdsra. Ezzel a kovetkez-
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1. abra. Carotis rekonstrukcick klinikai allapot
szerinti megoszlasa, 1991-1997.
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Betegek
Szam 24
Férfi 12
Né 12
Atlagos életkor 54,6 év

1. tdblazat. A progressziv stroke miatt
operilt betegek adatai.

tetéssel Thompson, Imparato, Hafner és Tew is egyetértett
(28). Ezzel szemben Meyer és mtsai (23) silyos neurolégiai
deficit és akut carotis occlusio eseteiben nem taldltik ilyen
j6nak a korreldciét az eredmények és a tiinetek fennéldsdnak
ideje kozott.

1975-ben Ojemann és mtsai (7) 36 betegnél végeztek
siirgds beavatkozast a carotis interna stenosisa vagy occlu-
sidja miatt. Véleményiik szerint rogziilt, silyos neurolégiai
tiinetek és tudatzavar esetén az akut miitét ellenjavallt.

1976-ban és 1980-ban Goldstone és mtsai (28), 1981-ben
Mentzer és mtsai (14), 1983-ban Mcintyre és mtsai (4),
1985-ben Lenzi és mtsai (29), Greenhalgh és mtsai (30), va-
lamint Walters és mtsai (7) szdmoltak be jelentds szami si-
keres akut revaszkularizici6l. Dosick és mtsai (31) 1985-
ben megillapitottik, hogy kdzepesen silyos neurolégiai tii-
netek esetén az akut mutét 4-6 héttel torténd halasztdsa a be-
tegek 26%-4ndl jar recurrens stroke kialakuldsival. 1988-
ban Ojemann és mtsai (7), Goldstone és mtsai (9) szdmoltak
be akut muitétekr6l és 16,2%-os, illetve 3,6%-0s periopera-
tiv mortalitdsrdl. 1993-ban Fiorani és mtsai (6) pozitiv CT
lelet mellett is sikerrel végeztek siirgés carotis mutétet.
1996-ban kialakult ACM embdlia esetén az endarteriecto-
mia és thrombolysis sikeres egyiittes alkalmazisarél szi-
moltak be 7 betegnél.

Betegeink

A Kozponti Honvédkérhdz Ersebészeti Osztdlysn 1991
oktébere és 1997 februdrja kdzott tsszesen 602 rekonstruk-
tiv carotis mitétet végeztiink. Betegeink klinikai dllapot
szerinti megoszlasat az 1. abran szerepl6 kordiagram szem-
1élteti. A teljes sorozatra vonatkoztatott, 9sszesitett periope-
rativ stroke mortalitds és morbiditds 2,7% volt.

A fenti id6szakban 24 betegen Osszesen 25 esetben vé-
geztiink akut carotis rekonstrukci6t progressziv stroke lla-
potiban. Egy péciens mindkét oldali silyos carotis stenosi-
sdnak megolddsdra siirgGsséggel keriilt sor, mivel a beteg
az ajdnlott elektiv muitéttdl elzirkézott, s csak a fluktuslé
neuroldgiai tiinetek kialakuldsakor egyezett bele a beavat-
kozésba. Betegeink f6bb adatait az 1. tablizat mutatja be.

Valamennyi betegiink tudata megtartott volt. Spontédn
progressziv stroke 16 betegnél lépett fel, 1 beteg szenvedett
dthatol6 carotis sériilést, S esetben carotis endarteriectomia
teriiletének megfelelden alakult ki thrombosis és korai po-
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,Dextran 1 (Promit®) el6zetes adasaval, haptén gétlas révén a dextran okozta
reakciok kivedhetdek.

Jelenleg a klinikai gyakorlatban haptén gétldssal
egyitt alkalmazva a dextrén a legbiztonsagosabb
plazmapdétszer.”

Prof. Hengo Haljamaée,

Svédorszag, Goteborg, Sahlgerska Egyetemi Korhaz Aneszteziologia és Intenziv Terépia
A megujult

10%-0s dextran 40

Miért nélkiilozhetetlen inftizié a Rheomacrodex?
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vizet von el, igy optimalizélja a szervezeten belili folyadékterek megos-
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sanak kockézata nélkiil.
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gyogyhatds és a szépség egy termékben

KOMPRESSZIOS KARHARISNYAK

Il. kompresszios fokozat (30-40 Hgmm)
Rendelheti: onkologus, bérgyégyasz, belgyégyasz,
sebész szakorvos, lymphoedema kezelését vegzo
lymphologiai k6zpont szakorvosa.

Rendelheté: lymphoedema kompenzalas utani
folyamatos kezelése esetén.

Kihordasi id6: 6 honap

Felirhato: 2 db/végtag

Ill. kompresszids fokozat (40-50 Hgmm)
Rendelheti: onkolégus, bérgyogyasz, belgyégyasz,
sebész szakorvos, lymphoedema kezelését végz6
lymphologiai kézpont szakorvosa.

Rendelheté: lymphoedema kompenzélas utani
folyamatos kezelése eseten.

Kihordasi id6: 6 hénap

Felirhato: 2 db/végtag

MEDI KOMPRESSZIOS HARISNYAK

Felirasi tajékoztat6 a 1/1998. (1. 28.) NM. rendelet alapjan

Figyelmeztetés: felirasi valtozasok!

- a Il. kompresszios fokozati labharisnyéknal az Altalénos
jogeim helyett EU.tér.két.jogcimet kell bejeldini, minden
egyébnél maradt az Altalénos jogcim jelélés!

- a vényen az uj rendelet értelmében jeldini kell a véglagol-
dalisagot (jobb ill. bal)!

Il. kompresszios fokozat (30-40 Hgmm)

Rendelheti: (az alabbi kiemelt korképek esetén)
elsg feliraskor angiolégus, sebész, traumatologus,
érsebész, onkolégus, bérgydgyasz, belgybgyasz
szakorvos, lymphoedema kezelését végz6 lym-
phologiai kézpont szakorvosa; ismételt feliraskor a
kezelGorvos.

Rendelheté: mélyvénas thrombosis utani allapot
induracioé és bértiinetek nélkiil;

labszar-, térd-, combszintd, kollaterallsokka| kom-
penzalt chronlcus vénas elzarodasok;

gyogyult |abszarfekely (fenntarté kezelés); mély
elvezetd és izomvéndk blllentyuelegtelensege €s
degenerativ tagulata; oedéméval jar6 varicositas;
ambulanter kezelhetd mélyvénas elzarédasok; ha a
klinikai tiinetek alapjan magasabb kompresszios fo-
kozatba sorolt harisnya lenne indokolt, de az egyi-
dejlileg fenndllé obliterativ érbetegség miatt ez
kontraindikalt.

Kihordasi id6: 6 hénap

Felirhatd: 2 db/vegtag

ll. kompresszios fokozat (40-50 Hgmm)

Rendelheti: els6 feliraskor angiolégus, sebész, ér-
sebész, onkoldégus, bdérgydgyasz, belgydgyasz
szakorvos, lymphoedema kezelését végzé lym-
phologiai kézpont szakorvosa; ismételt feliraskor a
lymphoedema kompenzélas utani folyamatos
kezelések kivételével a kezelborvos.

Rendelhetd: chronicus vénas elégtelenség decom-
pensalt stadiuma (constans oedema); ulcus cruris;
lymphoedema kompenzalas utani folyamatos keze-
lése esetén.

Kihordasi id6é: 6 hénap

Felirhato: 2 db/végtag

IV. kompresszids fokozat (50 Hgmm felett)

Rendelheti: angiologus, sebész, érsebész, onkolo-
gus, bérgyogyasz, belgyogyasz szakorvos, lym-
phoedema kezelését végz6 lymphologiai kdzpont
szakorvosa.

Rendelheté: lymphoedema kompenzalas utani fo-
lyamatos kezelése; angiodysplasia; elephantiasis
eseten.

Kihordasi id6: 6 hénap

Felirhato: 2 db/végtag
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AKUT CAROTIS...

Akut instabil neurolégiai deficit

b

CT/MR =¥ Pozitiv (vérzés, lacunaris infarktus) =% nincs mitét

\

A heparin

Negativ =» Carotis Duplex Scan = Negativ

heparin

W (Angiografia ?)

Pozitiv =¥ stabil laesio => elektiv mutét

b

instabil laesio:

subtotalis occlusio, lebegd thrombus,
friss thrombosis, plakk bevérzés,
dissectio, embolia, trauma

.
siirgos miitét

2. abra. Diagnosztikai algoritmus progressziv stroke esetén.

stoperativ stroke, 3 betegnél a silyosbod6 neurolégiai tiine-
tek carotis angiografidt kovetden jelentkeztek. A 25 prog-
ressziv stroke koziil 5 volt sorolhaté a crescendo TLA klini-
kai képébe, 20 alkalommal a tiinetek fokozatos mélyiilésé-
vel jaré stroke in evolution alakult ki. Azok a betegeink,
akikné] angiogrifiit vagy mutétet kovetden alakult ki stro-
ke, az észlelés id6pontjaban osztdlyunkon fekiidtek. A tobbi
beteg, két kivétellel, a tiinetek kezdetét kovet§ 6 6rdn beliil
érkezett otthondb6l, a belgyGgydszati, illetve az ideg-
gyégysszati osztdlyr6l. Egy beteg silyosbodd hemitiinetei-
nek kezdetét kovetd 48 6ra miltdn, egy mdsik pedig, akinél
crescendo TIA 1épett fel, csupén 5 nap miilva keriilt osztdly-
unkra. Mindkett6t el6z6leg més intézetben obszervaltik.

Diagnosziika progressziv stroke esetén

A kérhdzunkban mikodd regiondlis stroke centrum mun-
katédrsaival egyetértésben valamennyi akut cerebrovascularis
inzultus miatt beszallitott betegnél, az ideggydgydszati alap-
vizsgilat utdn siirgGsséggel sor keriil a koponya CT és az
osztdlyunkon végzett carotis duplex scan vizsgilatra.
Amennyiben a computer tomogrifia vérzéses korképet ki-
z4r, és a carotis duplex scan a tiineteknek megfeleld lokali-
ziciéban instabil elvéltozdst mutat a carotis interna nyaki
szakaszdn, a beteget heparin addsit kovetSen, tovabbi id6-

Erbetegségek, V. évfolyam 2. szim, 1998/2.

Etiolégia
Embdlia 1
Trauma 1
Kritikus szdkulet 15
Carotis mtitét utan 5
Angiogréfia utdn 3

2. tablazat. A kéroki tényezék
megoszlasa betegeinknél.

vesztés nélkiil mdtétre vissziik. Silyos tiinetekkel jaré caro-

tis sériilés esetén azonnali mtéti explordcit végziink. Po-
stoperativ stroke kialakuldsakor a mutéti teriilet siirgGs dup-
lex scan vizsgalata és a neurol6giai tiinetek alapjan dontiink
a reoperaciorol. Azok a betegeink, akiknél az angiografia
szov6dményeként 1ép fel progressziv stroke, az invaziv
diagnosztikai eljirdst megel6zGen mar 4testek carotis dup-
lex scan, transcranialis doppler és CT vizsgdlaton. Ezért a
neurol6giai vizsgalat utdn késedelem nélkiil elvégezziik a
mitéti beavatkozdst. Az angiografia dltaliban nélkiilozhetd,
elsGsorban bizonytalan ultrahang lelet és egyes speciilis
korképek (pl. localis dissectio, trauma) esetén szolgélhat
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M(itéti megoldas

Operalt Nem operalt Sajat
n=100 n =263 n=17
Javult 55% 23% 14/17 (82%)
Valtozatlan 25% 41% 1/17 (6%)
Romlott 10% 12% 117 (6%)
Meghalt 10% 14% 117 (6%)

Eversiés endarteriectomia 13
Thrombendarteriect. és Dacron foltplasztika 2
Embolectomia 1

PTFE foltplasztika 1
Thrombectomia és eversids endarteriectomia 3
Thrombectomia és PTFE foltplasztika 5

3. tablazat. A miitéti megoldasok
megoszlasa betegeinknél.

tobbletinformacidval. Osszesen 17 betegnél indikaltunk mii-
tétet angiogrifia nélkiil.

A CT vizsgalat elsGsorban a vérzéses kérképek kizardsat
szolgédlja, a rekonstrukci6 ezek jelenléte esetén kontra-
indikalt. Ezzel szemben friss ischaemids vascularis laesio
kimutatisa esetén is sikeresen elvégezhet§ a revaszkulariza-
ci6, amint arr6l Fiorani és mtsai is beszdmoltak (6). Két be-
tegiink preoperativ CT vizsgilata friss ischaemids laesiGt
mutatott, 6ket a pozitiv CT lelet birtokdban is miitétre vit-
titk.

Betegeinknél a progressziv stroke hatterében a 2. tabla-
zat szerinti etioldgiai tényezdket észleltiik.

Az akut carotis miitét indikacidja
és technikai vonatkozasai

Progressziv stroke esetén a carotis rendszer extracranialis
szakaszdnak aldbbi elviltozdsai képezhetnek nuitéti indiké-
ciét:

— a carotis interna kritikus stenosisa (subtotalis occlisio),

— intraluminalis, lebeg@ thrombus,

— embolia a bifurcatiéban,

— spontdn lokdlis dissectio,

— trauma,

— a carotis interna akut thrombosisa.

A siirg@s carotis endarteriectomia 1ényegében nem kii-
16nbdzik az elektiv mutéttsl, néhdny fontos szempontot
azonban érdemes kiemelni. A beavatkozés folyamédn nagy
gondot kell forditani a vérnyomds stabilizdldsdra. A feltdras
sordn keriilni kell a bifurcatio érintését, rongildsat, tapoga-
tdsit az embolisatio veszélye miatt. Ha a carotis interngban
thrombusra szdmithatunk, csak a bifurcatio alatt végezziink
kirekesztést, igy keriilhetd el, hogy az interndra helyezett
eszkoz eltorje a thrombust. Az arteriotomidt mi az eversiGs
technikdnak megfelelden végezziik. Ojemann (7) az interna
eredésénél ejtett hosszanti arteriotomiét javasol. J6 hattér-
nyomds esetén, a thrombus az interna fel§l spontén megszii-
letik. Ellenkezd esetben sima végii szivokathéterrel hiizhat6
le. Ha ez sem jarna sikerrel, akkor évatos mozdulatokkal
Fogarty kathetert vezetink a koponyaalap irdnydba, és
thrombectomidt végziink, ligyelve arra, hogy a carotis inter-
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4. tablazat. Eredmények a progressziv stroke
konzervativ és miitéti kezelése esetén.

na distalis részét ne sértsiik. Mdtéteinknél minden esetben
sikeriilt a thrombus eltdvolitdsa. Az irodalomban 20 cm-t
meghaladé alvadékhenger eltdvolitisirél is beszamoltak (7).
Megfelel6 visszavérzés esetén haladéktalanul javasolt a to-
vébbi ischaemids kérosodds kivédésére az intraluminalis
shunt behelyezése. Az agyi keringés tijrainditdsa utdn kovet-
kezik a mitét rekonstruktiv szakasza, a talalt lelettdl fiiggd-
en. Foltplastica vagy interpositum sziikségessége esetén vé-
kony fali prothesis alkalmazdsa javasolt. A mitét végén le-
hetség szerint ne fliggessziik fel a heparin hatését. A poszt-
operativ szakban rendkiviil fontos a vérnyomds kontrolll4-
sa, 4ltaldban intravénds antihypertenzivamokkal a systolés
nyomadsérték 150-160 Hgmm alatt tartdsa javasolt.

Eléfordulhat, hogy a fent részletezett médon sem sikeriil
a thrombectomia kivitelezése. Ilyenkor a carotis externa en-
darteriectomidja €s az interna plicatidja javasolt, a potenci-
dlis embolia forrdsként veszélyt jelentd, hosszi vak tasak
képzsdésének elkeriilése c€ljdbol (7).

A 25 siirg@s beavatkozds sordn, a taldlt lelet fiiggvényé-
ben a 3. tiblazatban részletezett rekonstruktiv mutéti meg-
olddsokat alkalmaztuk.

A kritikus szikiiletek megoldisinal 1992 el6tt thromben-
darteriectomidt €s Dacron foltplasztikit alkalmaztunk, az
eversios modszer bevezetése utdn csak eversios beavatkozis
tortént. Minden akut thrombosis esetén sikeriilt a thrombec-
tomia kivitelezése, a korai posztoperativ reocclusiok esetén
az arteriotomidt, a distalis intima lépcsé ellenérzése utdn,
PTEFE folttal zdrtuk. Spontdn, stenosis talajin kialakult caro-
tis thrombosis esetén a thrombectomia utdn eversios endar-
teriectomidt végeztiink. Egy betegnél a bifurcatién ejtett
hosszanti arteriotomidb6l direkt embolectomia tortént.

Eredményeink

A korai posztoperativ szakban valamennyi esetben sor
keriilt neuroldgiai kontroll vizsgélatra, melyet CT vizsgélat
kovetett. Intracerebrélis vérzést nem észleltiink, a kontroll
CT vizsgédlat még anndl a két betegnél sem mutatott vérzé-
ses transzforméciot, akiknél a beavatkozasra CT-vel igazolt
friss ischaemids laesio mellett keriilt sor.

Beteget a muitéti beavatkozdsok sordn nem vesztettiink
el. A beavatkozds utdn 12 beteg valt drdmai javulds utdn tii-
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AKUT CAROTIS...

Szerzé Beteg Javult Valtozatlan Romlott Meghalt
Young (1964) 4 2 (50,0%) 1 (25,0%) 0 (0,0%) 1 (25,0%)
DeBakey (1965) 62 38 (61,3%) | 16 (25,8%) 3 (4,8%) 5 (8,1%)
Hunter (1965) 26 0(76,9%) | 5 (19,2%) 0 (0,0%) 1(3,8%)
Rob (1969) 74 1(28,4%) | 26 (35,1%) 5(20,3%) | 12 (16,2%)
Ojemann (1975) 10 8 (80,0%) 1 (10,0%) 0 (0,0%) 1 (10,0%)
Goldstone (1976) 11 11 (100,0%) | 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Goldstone (1980) 28 27 (96,4%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (3,6%)
Mentzer (1981) gy(iijtott anyag 190 105 (55,2%) | 48 (25,3%) | 18 (9,5%) | 19 (10,0%)
Mcintyre (1983) 20 19 (79,2%) 1 (5,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Lenzi (1985) 22 20 (90,9%) 1 (4,5%) 0 (0,0%) 1 (4,5%)
Ojemann (1988) 64 5 (55,0%) 0 (31%) 5 (8,0%) 4 (6,0%)
Fiorani (1993) 4 4 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Eckstein (1996) 7 4 (58,0%) 3 (42,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Dlustus 24 1(81,1%) 1 (6,3%) 1 (6,3%) 1 (6,3%)

5. tablazat. A mitéti kezelés eredményessége progressziv stroke esetén.

netmentessé. 9 esetben a mitét lényeges javuldst hozott, de
enyhe foki maradvanytiineteket észleltiink. Egy beteg lla-
pota nem viltozott, egy paciens neurolégiai tiinetei romlot-
tak és egy beteg exitdlt comatosus 4llapotban a korai poszt-
operativ szakban.

A perioperativ stroke mortalitds 4%, a stroke morbiditds
8%, az bsszesitett perioperativ stroke morbiditds és mortali-
tas (PSMM) értéke 12%. Ha az elemzésbdl kizarjuk az an-
giografia illetve a mdtéti beavatkozéds utdn kialakult prog-
ressziv stroke eseteit, az eredmények kedvezdtlenebb képet
mtuatnak, a mortalitds 5,8%-nak, a PSMM 17,4%-nak ado6-
dik. A szov6dmények ardnya tehdt lényegesen magasabb,
mint az elektiv beavatkozisok esetén. Eredményeinket tér-
gyilagosan azonban csak akkor értékelhetjiik, ha azokat a
progressziv stroke konzervativ kezelésével elért eredmé-
nyekkel és mds szerz6k adataival vetjiik Ossze. Rosenberg
(35) 1994-ben spontdn progressziv stroke miatt 100 operdlt
és 263 konzervativ kezelésben részesiilt beteg adatait gydj-
totte ossze. Sajat eredményeinket a harmadik oszlop mutat-
ja. (4. tablazat.)

Az eredmények azt mutatjdk, hogy progressziv stroke ¢s
operdlhat6 carotis betegség mellett akut mutét esetn 1énye-
gesen nagyobb ardnyban vérhato javulds a betegek kozott,
mint azoknal, akik konzervativ gy6gyszeres kezelésben ré-
szesiilnek. Emellett az oper4lt csoportban kisebb volt a val-
tozatlan 4llapoti betegek ardnya a nem operaltakhoz viszo-
nyitva. A haldlozds mitéti kezelés esetén sem volt maga-
sabb, mint a nem operdlt csoportban.
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Az egyes szerzéknek a progressziv stroke miitéti kezelé-
sével kapcsolatos, irodalomban k6zolt eredményeit az S.
tablazatban részleteztilk és hasonlitottuk Ossze sajdtjaink-
kal (34).

Sikeresen operalt betegeink ardnya nemzetkozi dsszeha-
sonlitdsban jénak mondhatS. Posztoperativ morbiditdsi és
mortalitsi adataink kiélljak az osszehasonlitds probdjit. Az
altalunk operdlt betegek szdma azonban nem tesz lehetévé
statisztikai elemzést, mértékad6 kovetkeztetések levonasa-
hoz tovdbbi tapasztalatok szitkségesek.

Megbeszélés

A progressziv stroke a vascularis neurologia leggyorsabb
beavatkozést igényl6 tiinetcsoportja, melynek sikeres keze-
lése a k6rok azonnali tisztdzdsat és az annak megfelel§ te-
ripiss beavatkozas haladéktalan megkezdését feltételezi. Az
akut tiinetek hétterében az esetek egy részében a carotis
rendszer extracranialis szakaszdnak operdlhat6 elvéltozésa
sl. A carotis rendszer proximalis szakaszdn kimutatott ins-
tabil vascularis laesio (kritikus szikiilet, lebegd thrombus,
dissectio, embolia, traumds occlusié) azonnali mitéti be-
avatkozast tesz sziikségessé.

A korai revaszkularizici6 helyredllitja az ischaemids pe-
numbra keringését és csokkenti a definitfv necrosis nagysa-
gét. Irodalmi adatok és sajit tapasztalataink szerint a muitét
sikere jelent6s mértékben fiigg a beteg preoperativ neurol6-
giai 4llapotatol. Az els@ tiinetek megjelenésétGl szamitott
néhany oran beliil elvégzett akut beavatkozastol elsGsorban
megtartott tudat és mozgd ideggyogydszati kép esetén var-
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hato¢ j6 eredmény. Fixdlt neuroldgiai tiinetekkel, tudatzavar-
ral jér6 akut cerebrovaszkularis deficit fenndlldsakor a siir-
gds revaszkulariz4cié tobbnyire nem javit a beteg dllapotan.

A

siirgds CT vizsgdlattal igazolt intracerebralis vérzés mi-

téti kontraindikdciot jelent csakigy, mint a nagy kiterjedésd,
tomegeltoloddssal jard ischaemids cerebralis infarktus. Az
akut carotis rekonstrukcié az elektiv beavatkozishoz képest
Iényegesen magasabb, 6-20% kozotti perioperativ stroke
morbiditdssal és mortalitdssal jir. Az idében, megfelel6 in-
dikaci6 alapjan végzett mdtét a betegek 50-80%-4nal ered-
ményezhet teljes vagy lényeges javuldst.
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VENAK BETEGSEGEI

A kryovaricectomiaval elért

eredményeink

DR. VIZSY LASZLO, DR. KELEMEN OTTO,
DR. BODNAR SZABOLCS, DR. BATORFI JOZSEF

OSSZEFOGLALAS
A primer varicositas mitéti megoldisa az utébbi idé-
ElGiérbe keriiltek a

subcutan technikik. A szerzék egy viszonylag ij és el-

ben jelenidsen megvaltozott.

terjeddben 16vé§ eljarasrél, a kryovaricectomiirdl sza-
molnak be 4 év alatt végzett 528 miitét alapjan. Szé-
védményt 5,5%-ban észleltek, melyek konzervativ te-
rapiara szanalédtak.

Ezen 1ij médszerrel 3-4 mm-es bérseben keresztiil ta-
volithaték el a tigult vénak. A kryovaricectomia elé-
nyei a hagyomanyos varicectomiihoz képest: a ,,mini-
mal invasiv sebészet” elveinek megfelel, a miitét lénye-
gesen gyorsabb, a kozmetikai eredmény szebb, a kor-
hazi dpolas révidebb (2-3 nap), és a beteg posztopera-

tiv panaszai minimalisak.
KULCSSZAVAK

kryosebészet, varicosus vénak

Our resulis with kryovaricectomy
LASZLO VIZSY M. D., OTTO KELEMEN M. D.,
SZABOLCS BODNAR M. D.,

JOZSEF BATORFI M. D.

The operating technique of primary varicosity has
changed recently. Nowadays the subcutaneous met-
hods are used. In a 4 years period of time 528 cases
were operated on, using kryovaricectomy, a quite new
method. This technic can remove the dilated venous
branches through a 3-4 millimeter long incision. Sum-
merizing of our adventageous experiences: the cryo-
varicectomy is a suitable technique for the principles
of minimally invasive surgery — the operating time is
brief, the aesthetic results are good, the attendance is
short (2-3 days) and the postoperative complications

are few.

KEYWORDS

cryosurgery, varicose veins

Médszer

Bevezelés

A primer varicositas mitéti megol-
ddsa az utébbi években jelentGsen
megvdaltozott. Egyre inkdbb a subcutan
technikdk keriiltek el6térbe. Ilyen a
Smetana kés hasznilata (3) vagy a Vi-
rady nevéhez fiiz6d6 horgolétids elja-
rds (7). Ezekhez képest is 1ij lehetGség
a kryoszonddk alkalmazdsa (1. abra).

Hangsillyozzuk, hogy ezek techni-
kai varidciék, melyek barmelyikének
alkalmazdsakor a korrekt varicectomia
szabdlyai szerint kell eljarni. Alapvetd
fontossdgi az inguinalis hajlatban vég-
zett crossectomia, az insufficiens f6-
torzs strippingje €s a tdgult véndk loca-
lis eltdvolitisa (1., 2., 6.).
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Nagykanizsa Megyei Jogi Viros
Kérhazanak Altaldnos Sebészeti Osz-
tilyan 1993 tavaszitdl 4ll rendelkezés-
re a mutéthez sziikséges instrumentari-
um. A médszer 1ényege, hogy crossec-
tomia utdn a véna saphena magnit
(VSM), illetve az oldaldgakat kryo-
szonddval tavolitjidk el (3, 4). A fa-
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1. abra: Az alapkésziilékhez csatlakoztathatd,
kiilénb6zé méretd angioszondak.

2. abra: ERBE gyartmanyu
,,LERBOCRYO CA”, mely nemcsak
a visszérmutéteknél, hanem
(mas fejekkel) a proctologiaban is
hasznalhaté. A fagyaszté gaz NO>
vagy CO>. A pedal lenyomasa
utan 5 masodperccel kb. -80 °C-ra
hiil le a szonda.

gyasztG szonddt proximal fel6l vezet-
jiik a f6torzsbe, amire az alapkésziilék-
hez (2. abra) tartozé pedal lenyomasat
kovetden rafagy a véna, és igy kihiz-
haté (3-4. abra). Indokolt esetben dis-
talis kryostrippinget is végziink. A ki-
sebb dgak esetén nem kell arra tore-

e kedni, hogy lumenbe jussunk, a vénik
3. abra: Proximalis kryostripping. kiils6 felszinén is 1étrejon a sziikséges

fagyaszté hatds, és igy eltdvolithatok

SzévEdmények Irodalon;O(()P- Let Pivert) Szlza; anv?g (. bra). A leszakadt oldaldgak azon-

b £58 nal koaguldlédnak, minek kovetkezté-

Mélyvénas thrombosis 1 (0,33%) 0 ben kisebb a haematoma-képzddés le-

TudsamiGia 1 (0,33%) 0 hetdsége. A ldbpeddl felengedésekor

= mukodésbe 1ép a leolvasztd funkcio,

Feliletes phlebitis, Phlegmone 5 (1,67%) 6 (1,14%) fgy a véna a szond4rol konnyen lehiiz-
Bérnecrosis 1 (0,33%) 0 hat6.

Nyirokcsorgds 1 (0,33%) 2 (0,38%)
Eredmények

Neuralgia, Dysaesthesia 32 (10,67%) 21 (3,98%) Osztdlyunkon az elmdlt 4 évben

Osszesen 41 (13,67%) 29 (5,49%) (1993-1997) 528 kryovaricectomiit

végeztiink. Hat esetben haematoma

1. tablazat. A kryovaricectomia szovédményei mellett kialakult gyulladdsos infiltrici-
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A KRYOVARICECTOMIAVAL. ..

5. dbra: Localis kryostripping.

6t, kettdben nyirokcsorgdst, tizenki-
lencben dysaesthesidt és kettében neu-
ralgiat észleltiink. Valamennyi szov4d-
mény spontdn gyogyult konzervativ
kezelésre (1. tablazat). A mutéti id6
unilateralis varicositasban dtlagosan 30
(18-40) perc, ami lényegesen rovidebb
a tradiciondlis operdci6kéndl. A bete-
geket dltaldban a mutét utdni 1-2. na-
pon emittiltuk.

Tapasztalataink alapjdn a kryovari-
cectomia tobb eldnyt is kindlé minimé-
lisan invaziv eljarés:

— a mitét gyorsabb,

— a sebzések kisebbek,

— jobb az esztétikai eredmény (6., 7.
abra),

— a hospitalizicié rovidebb,
—a posztoperativ fdjdalom minimélis,
—aszdvédmények ritkdk és enyhék.
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6. abra: A beteg végtag
a miitét elott.

7. abra: A miitét utan 2 nappal
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HISTORIA

Az elsdo eranastomosis
és annak megalkotoja

120 éves az Eck-fistula

DR. BIHARI IMRE

A vildg elsd éranastomosisdnak kidolgozdsdrél nem egy
randomizalt, duplavak, crossover-kontrollos, statisztikailag
kiértékelt tanulminy szdmolt be, hanem egy minddssze
egyetlen oldalas dolgozat. Ebben a szerz§ kozodlte, hogy
nyolc kutydt megoperdlt, amelyek koziil hét egy héten beliil,
tehdt a kozvetlen posztoperatfv id§szakban elpusztult, egy
életben maradt ugyan, de két és fél honap utdn megszokott
a ketrecbdl, tehdt a miitét eredményességének megitélésére,
az anastomosis Atjarhat6sigdnak ellendrzésére nem volt
haszndlhat6. Mai fogalmaink szerint ezt a kozleményt vagy
publikdldsra alkalmatlannak vagy negativ eredményinek
tartandnk. A szerzg, Nyikolaj Vlagyimirovics Eck azonban
masként vélekedett. Az emlitettek alapjin igazolva létta,
hogy a cikkben leirt porto-cavalis fistula veszély nélkiil ki-
vitelezhetd és humdan miftétek sordn is alkalmazhaté. Ki is
ez a szerz6, és hogyan vilhatott halhatatlannd az emlitett,
vitathat6 kozlemény alapjdn?

A hazai kézikonyvek informici6i szegényesek Eckrdl,
hiszen A medicina krénikdjdban neve sem szerepel, s az Or-
vosi Lexikon is csak annyit kozol réla, hogy fizioldégus volt
— ami nem teljesen helyt4llo.

Nyikolaj V. Eck (1. abra) 1849. november 9-¢n sziiletett
Szentpétervaron. Apja Vlagyimir E. Eck, a Katonai Orvosi
Akadémia professzora, akinek Nyikolaj az egyetlen fia volt.
A csaldd tobbi tagjarél nincs informdciénk, amelynek egyik
oka, hogy annak idején a hivatalok nem tartottik sziikséges-
nek a csaldd nétagjainak nyilvantartisit. Nyikolaj V. Eck
1865-ben kezdte meg tanulmdnyait az Orvosi Akadémién,
ahol a laryngealis polypusokrdl irt tanulménydval elnyerte
az azévi Arany Medilt. Egy mdsik munkdjdval elnyerte az
év legjobb értekezésének jird plakettet is, amely a Katonai
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Orvosi Akadémidn ki van dllftva. Egyik életrajzirdja szeret-
te volna megnézni, de mint katonai intézménybe nem en-
gedték be, és amikor lefényképezte az épiiletet, a gépet el-
kobozték.

Eck 1871-ben kitiintetéssel vehette 4t diplom4jat. Ezutan
az Egyes Szdmu Orvosi Intézetben — ahol apja volt az igaz-
gat6 — folytatta sebészeti tanulményait. Csalddi hattere, ki-
vilo neveltetése és j6 anyagi korlilményei miatt palydja so-
rn til sok nehézségbe nem iitk0zott.

1877-ben, mint a Szentpétervari Katonai Orvosi Akadé-
mia 29 éves sebésze publikilta az emlitett, alig egy oldalas
cikket. Ebben a tanulmédnyban leirta a porto-cavalis shunt
kivitelezésének mutéttanit és ezzel kapcsolatos tapasz-
talatait. El6szor hatvan 4llat boncoldséit végezte el, s ennek
sordn specidlis muitéti technikdt dolgozott ki. Oldal-az-ol-
dalhoz anastomosist készitett, igy, hogy a vena cavéra fek-
tette a vena portaet, amelyeket el6bb az egyik, majd a masik
oldal feldl adventicia varratokkal egyesitett. Az egyik ad-
venticia varratsor elkésziilte utdn egy kiilonleges, éltala
szerkesztett apr6 oll6t alkalmazott, amelyet a két ér lumené-
nek egyideji megnyitdsira haszndlt. Az oll6 két hegyére
eziist drétot forrasztott. Ezt a két drétot mindkét éren, a ter-
vezett anastomosis vonal egyik végén bevezette a lumenbe,
masik végén kivezette a lumenb6l. Ezzel végérvényesen ki-
jelolte az anastomosis helyét. A lumenek megnyitdsira
mindkét adventicia varratsor elkésziilte utdn kertilt sor. Eh-
hez a kissé nyitott ollét eldre kellett huzni, mikor is az o116
hegyeit az eziist drét bevezette €s a tervezett nyilds végén
kivezette a lumenbdl. Az ollé ekdzben dtvigta az egymason
fekv§ erek faldt a tervezett vonalban (2. abra). Az Eck dltal
ajanlott anastomosis hossza 1,5-2 cm volt. Az anastomosis
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1. abra. Nyikolaj V. Eck (1849-1908).

és a maj kozott a vena portaet ligdlta. Ne feledjiik, még sem
alvaddsgatlo gy6gyszer, sem kirekesztd érfogd, sem transfu-
sio, sem antibiotikum, sem atraumatikus td nem létezett,
amikor Eck kidolgozta ezt a technikdt. Mindezek ellenére,
abban az iddszakban a sebészet soha nem litott forradalmi
viltozdson ment 4t, amely az antisepsis kidolgozdsdnak €s
az anaesthesia felfedezésének volt koszonhetd. Ez a miitét
mérfoldkd nemcesak az elsd éranastomosis megalkotisaban,
hanem a portalis hypertensio sebdszeti kezelésében €s a mdj
miikodésének tanulmanyozdsiban is.

Cikkének utolsd sordban ezt irta: ,El kell halasztanom a
tovibbi kisérleteket, mert behivél kaptam a hadseregbe.” A
Balkdnra .vezényelték, a torok frontra, ahol tdbori sebész-
ként dolgozott 1877. junius 20-t61 1878. mércius 31-ig. A
hadsereget 1880-ban hagyta el.

Osszesen 26 orvostudoményi cikket jelentetett meg.
1874-ben tudésitott az els§ Oroszorszdgban sikeresen vég-
zett abdominalis totalis uterus exstirpatiorol, amelyre egy
4,5 kg-os myomds uterus miatt keriilt sor. 1877-ben, a vili-
gon elséként sikeres intersticialis posterior myomectomidr6l
szamolt be. 1881 és 1882 kozott Eck elvégezte a gyomor
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pylorus felé es6 részének resectiojit hdrom betegen. 1882.
mijus 13-4n elGadta gyomorresectios modszerét az Orosz
Belgy6gydszok Tarsasiginak szentpétervdri taldlkoz6jan.
Itt Eck gyakorlatilag azt a technikdt ismertette, amelyet ké-
s6bb Theodor Billroth (1829-1894) irt le, és ma Billroth II.
mitétként ismeriink. Valdszind, hogy a gyomor mitétek ab-
ban az idében sok sebészt foglalkoztattak, hiszen Billrothot
megel§zden a francia Jules E. Pean (1830-1898) €s a len-
gyel Ludwig Rydyger (1850-1920) is végzett Billroth L. ti-
pust gyomor resectiét. Billroth a II. szdmi resecti6t 1885.
janudr 15-én alkalmazta el6szor. Mivel Eck az eljardst mar
hirom évvel koribban alkalmazta, Oroszorszdgban Eck-
Billroth mytétként emlitik ezt a technikét.

Eck 1887-ig szdmos kérhdz sebészetén dolgozott Szent-
péterviron, valamint a Pénziigyminisztérium orvosaként is
tevékenykedett. ErdeklGdése sokirdnyd volt, tobbek kozott
epidemiol6gidval is foglalkozott. 1888-ban Ecknek az or-
vostudoményok doktora cimet adoményoztdk ,,A haldlozdsi
ardnyszdmok statisztikdjdnak elemzése Oroszorszdagban” ci-
my disszertdcidjdért. Lanya 1953-ban beszdmolt arr6l, hogy
kb. 1889-90-ben egy betegen sikeres porto-cavalis shunt
mutétet végzett, err6l azonban nincs feljegyzés.

Eck 1897-t61 1908-ban bekiovetkezett haldldig Szentpé-
tervaron folytatott magénpraxist, tovabba Dél-Oroszorszig-
ban foglalkozott geol6gidval és banyamérnokséggel, és e té-
makorokben is megjelentetett cikkeket. Eck magasan kép-
zett, nagy lexikélis tuddssal rendelkezd ember volt. Otthoni
konyvtira kozel 70 ezer kotetb6l dllt. Mivel a tudomény
egyéb teriiletei is mélységesen érdekelték, gyakran vadoltak
azzal, hogy ,,nem alkalmas a hivatdséra”. Eck életrajzdnak
err6l a vonatkozdsir6l Warren azt irta: ,Eletének vizlatos
vizsgdlata azt a benyomdst kelti benniink, hogy brilidns, de
nem tévedhetetlen ember volt, aki egész életében keresett
valamit, amit bizonydra nem taldlt meg”. Valoban ez lenne
az igazsdg? Ezt egy évszdzaddal kés6bb mir elég nehéz
megmondani. Pneumonia miatt hirtelen bekovetkezett hald-
lakor, 1908. 4prilis 2-4n a Szentpétervari Ujsag igy frt réla:
,Nagyon jészivid ember volt, aki egészen kivételesen jol
bant a betegekkel, és mindig reményt adott nekik”. Tévedés,
hogy az alatt a 13 év alatt, amig a Pénziigyminiszt€rium or-
vosa volt, Eck teljesen elszakadt volna a sebészettdl és a tu-
dominyos kisérletekt6l. N. J. Csisztovics professzor, aki
Eck személyes jo ismerGse volt, igy irt réla 1908-ban:
,,Gyakorl6 orvosként legfébb jellemvondsa: nem mindenna-
pi kedvessége, Gszinte szivélyessége €s az a képesscge,
hogy szérakoztatni és felviditani tudta a betegeket — mindez
most kiilonosen fdjdalmas hidnyérzetet kelt a szivemben.”.
A lefrasok szerint Ecknek kiilonleges karizméja és lelki vi-
damsdga volt, ezért mir megjelenésével is fel tudta viditani
a betegeket a legnehezebb helyzetekben is, és képes volt re-
ményt adni nekik. Praxisdnak gyors novekedése és a tova-
wing évek alatt fogyd energidja ellenére, életének utolsd
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napjaig megmaradt annak a mindenki szamdra nyitott €s on-
zetlen orvosnak, aki mindig is volt. Szentpétervdron, a No-
vogyevicsi temet6ben helyezték 6rok nyugalomra.

Az Eck-fistula megismertetésében a vildgszerte ismert
fiziol6gus kutaténak, Ivan Petrovics Pavlovnak (1849-1936)
vannak eléviilhetetlen érdemei. Eck munkdja adta meg Pav-
lov szdmdra a kiinduldsi lehetGséget a m4j fiziologidjinak
tanulmanyozdsira. 1893-ban Pavlov és munkatdrsai, a
szentpétervari Katonai Orvosi Akadémia tagjai publikéltak
egy tanulméanyt, amely taldn a legnagyobb elGrelépést jelen-
tette a porto-venosus rendszer tizioldgidjinak megismerése-
ben. Ehhez Pavlov 8sszesen 60 kutyét operdlt meg, amelyek
kozil 20 maradt életben és 4llt folyamatos megfigyelés
alatt. Annak ellenére, hogy Pavlov finomitotta a mtét tech-
nikdjat, az mégis nehéznek bizonyult. Pavlov igy frt a mi-
tétrél: ,,Az operdci6 egy-mdsfél ordt tart, s nem csak iigyes-
séget, hanem dllandé koncentrdciot is kivetel a sebésztdl,
ami meglehetdsen kimeritS.” Az Eck-fistuldt Szentpéterva-
ron Eck-Pavlov shunt néven emlitik, ami ellen Pavlov min-
dig tiltakozott, hiszen Eck érdeme nemcsak az, hogy olyan
idGszakban merészelt elséként ereket 9sszevarrni, amikor az
érsériilés veszélye miatt masok messze elkeriilték ezt, ha-
nem az is, hogy é16 testben megviltoztatta a vérdramlas ter-
mészetes irdnydt. Pavlov 1904-ben orvosi Nobel-dijat ka-
pott az emésztérendszer tiziologidjanak kutatdsaért. Nélkiile
az Eck-fistula valoszindleg ismeretlen maradt volna Orosz-
orszigon kiviil, ugyanigy, mint ahogy mind a mai napig az
Eck-féle gastrectomia és myomectomia is az. Ezt a problé-
makort a magyar kollégdk is nagyon jol ismerik.

Pavlov adta az dn. ,his intoxicatio” els@ lefrisit, amely
az Eck-fistulds kutydkban keletkezett hisevés utdn, bebizo-
nyitva ezzel, hogy a fistula képzés utdni dllapot nem , telje-
sen biztonsigos”, ahogyan azt Eck dllitotta. Az Eck-fistula
jelentdségének felismerése a mdj fiziologia kutatdsa szem-
pontjabol, és annak elsd alkalmazisa, valamint mutéttechni-
kai modositdsa tehdt Pavliov nevéhez fizddik. Ivan P. Pav-
lov 1849. szeptember 26-dn sziiletett, tehdt két honappal
idésebb volt Ecknél. Eckkel ellentétben szegény csalddbol
szdrmazott, ezért szaimos nehézséggel kellett szembenéznie
élete sordn. Oszinteség, a tudomdny irdnti teljes elkotele-
zettség, a kisérleti eljardsok gondos megtervezése, a megti-
gyelések és a publikdciok pontossdga, tovabbd az Gvatos lo-
gikai elemzés jellemezte.

Hogy milyen szegényes lehetett Eck és Pavlov technikai
felszereltsége, j01 mutatja a kovetkezd példa. Pavlov elGszor
1920-ban, Amerikdban ismerkedett meg a vigasra és a vér-
zéscsillapitdsra szolgdld elektromos eszkozokkel. Cushing
azt irta, hogy amikor Pavlov meglétta az elektromos késsel
torténd tumor eltdvolitds technikdjdt, annyira izgatott lett,
hogy majdnem leesett a zsdmolyr6l, amelyen Cushing héta
mogott dllva figyelte a miftétet.
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= AZ ELSO ERANASTOMOSIS...
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2. abra. Az Eck-fistula eredeti mutéti technikéja.
Az abra fent (1) a hatsé adventicia varratot,
maijd a specialis oll6 drét szarainak bevezetését (2),
ezutan az ellilsé adventicia varratsort (3) mutatja.
Alul az &ltési helyek és a vezetddrétok nyilasai (4),
valamint az Eck altal szerkesztett anastomosis
megnyitd ollé (5) 1athatok.

(Tovabbi leiras a cikkben.)

Az éranastomosisok technik4jit Eck és Pavlov utdn Car-
rel fejlesztette tovdbb és alakitotta ki a ma is alkalmazott
technika alapjait. Alexis Carrelt (1873-1 044), akit a rekonst-
ruktiv érsebészet megteremtGjeként tiszteliink, Lyonban,
1894-ben érte az els6 és meghatdrozd impulzus, amely az
érsebészetre terelte figyelmét. Franciaorszdg akkori elndke
egy merénylet nyomén keletkezett vena portae sérillésbe be-
lehalt. Még Franciaorszag vezel§ sebészei sem voltak képe-
sek ellatni a sériilést. Ugy tinik, ebben az idében Carrel sz4-
mira az egyetlen elérhetd tanulmény az éranastomosisokrol
Eck és Pavlov lefrdsa volt. Meglepd, hogy a rekonstruktiv
érsebészet, amely manapsdg tilnyomo részben arteria muté-
teket végez, els@ tapasztalatait a véndkon szerezte. Az els§
arteria anastomosist — hisz évvel Eck utdn — John B.
Murphy végezte Chicagoban. O az egyik eret a misikba in-
vagindlva egyesitetie az arteria végeket.

Carrel 1901-ben kezdett az érvarratokkal foglalkozni
Franciaorszdgban, majd némi sziinet utdn Kanaddba, kés6bb
Chicagéba ment, és ott folytatta munk4jit. 1906-ban elfo-
gadta a new-yorki Rockefeller Intézet ajdnlatdt, ahol a kisér-
leti sebészeti részleg vezetdie lett. 1902-ben Carrel lefrta az
tgynevezett ,hiromszog” technikét, amely képessé tette 6t
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és a néla szerényebb képességi sebészeket is barmely ér
megvarrasdra. 1906-ban Carrel publikalta azt a cikket,
amely bemutatta az Eck-fistula egyszerdsitett és jobban ki-
dolgozott viltozatit — ezt § ,,megfelel§” érsebészeti eljirds-
nak nevezte. 1905-ben, Carrelnél tett 1atogatisa utdn, Har-
vey Cushing is végzett Eck-fistula mitétet kutyén, sét kisér-
leti sebészeti kurzusédba fel is vette azt oktatdsi anyagként.
Carrel az eredeti Eck-fistula mitétet, amely még olyan kii-
Ionosen jol képzett kisérleti sebész iigyességét is probdra
tette, mint Pavlov, olyan muitétté alakitotta, amelyet akar
kezdd sebészek is elvégezhetnek, tanulmdnyi céllal.

Carrel 1912-ben az érvarratok technikdjinak kidolgoza-
sdért és a szervtranszplanticidkban elért eredményeiért No-
bel-dijat kapott. Az tokéletesen helytdlld, hogy a rekonst-
ruktiv érsebészet megalapitdja Carrel, de az éranastomosi-
sok kidolgozdsinak teriiletén Eck is jelentds szerepet jét-
szott, s az § érsebészeti érdemei még nem kaptak megfeleld
elismerést. Hadd 4lljanak itt Harvey Cushing szavai, ame-
lyek szabad forditdsban igy hangzanak: ,Az elért eredmé-
nyek nem halnak meg, dm gyakran azok a személyek, akik
meggyljtottdk és tovdbb adtdk a faklydt, az ismeretlenség
homdlydba vesznek, mig fényében csak az utolso befutd tiin-
dokol.”
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A gyartashoz az alapanyagot vagy sajtolt elGgyartmanyt
Németorszagbél vasiroljuk. Ez biztositja azt, hogy a
késztermék formai kialakitasban, keménységben, rugal-
massagban és korr6zidallésagban ugyanigy kielégiti a
felhasznalsi kovetelményeket, mint a vezetd tuttlingeni
orvosi mdszergyarto cégek termékei.
A MEDICOR KEZIMUSZER RT. a neve alatt forgalma-
zott valamennyi termékre 5 év garanciat vallal anyag-
b6l vagy megmunkaldsbél ereds hibdkra. Azokat a ter-
mékeket, amelyeknél bizonyitast nyer, hogy a hiba a
rendeltetésszer hasznalat mellett alapanyaghibabél
vagy megmunkalasi hidnyossdgbél ered, dijmentesen
javitjuk, vagy cseréljik a garancia idé alatt.
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doxium® doxivenil

A Doxium termékcsalad tagjai — a Doxium kapszula, tabletta, Doxivenil gél — a vénas keringési
zavarok kezelésének gyogyszerei. A Doxium csdkkenti a vénas pangast és a trombusképzédést,
gatolja az érfal hisztokémiai elvaltozasait. A Doxivenil gél lokalis alkalmazasa — heparinoid kom-
ponense miatt — el6nydsen egésziti ki a szisztémas kezelést.

Bévebb informacidért kérjiik, olvassa el az alkalmazasi elbiratot!

OM Laboratories Ltd. Tudomanyos és Informaciés Iroda
4028 Debrecen, Simonyi Ut 36. Tel./fax: (52) 418-258
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Kongresszusok — rendezvények

Nemzetkozi Angiologiai Kongresz-
szus. 1998. jinius 25-27., Graz, Auszt-
ria.

Informdcié: dr. Gerhardt Stark, Lan-
deskrankenhaus-Universititsklinikum
Graz, Innere Medizin, Angiologie,
Anenbruggerplatz 15., A-8036 Osterr.

Eranomalisk Nemzetkozi Tarsasa-
ganak XII. Workshopja. 1998. jinius
26-29., Berlin, Németorszdg.

Informdcid: dr. C. Philip, Krankenha-
us Neukolln, Rudower str. 48., D-12351
Berlin, Németorszag.

Nemzetkozi Angiolégiai Kollégium
40. Evenkénti Talalkozéja. 1998. jini-
us 28. - julius 3., Lisszabon, Portugélia.

Informdcié: J. B. Chang, Long Island
Vascular Center, 1050 Northern Boul-
vard, Roslyn, New York, 11576 USA.

Nemzetkozi Korélettani Tarsasag
(ISP) III. Vilagkongresszusa. 1998. ji-
nius 28. - jilius 2., Lahti, Finnorszdg.

Informdcis: prof. Osmo Hanninen,
Dept. Physiol. Univ. Kuopio, FINKUO-
PIO, Finland.

Michael E. De Bakey Nemzetkozi
Sebészeti Tarsasag XII. Kongresszusa.
1998. jidlius 5-8., Lisszabon, Portugdlia.

Informdcio: Prof. A. Dinis da Gama,
Hospital da Cruz Vermelha, Rua Duarte
Galvao, 54-1500, Lisboa, Portugal.

Ertechnolégiai Tarsasag 21. Even-
kénti Talalkozéja. 1998. augusztus 5-9.
Atlanta, Georgia, USA.

Informdcié: Patricia Horner, Society
of Vascular Technology, 4601 Presi-
dents Drive, Suite 260., Lanham, MD
20706, USA.

A Vilag Magyar Orvosai Akadémi-
ajanak (WHMA) IV. Nemzetkozi
Kongresszusa. 1998. augusztus 27-29.,
Budapest.

Informdcis: dr. Komoly Samuel, Jahn

Ferenc Koérhdz, Neurolégiai Osztily,
1204 Budapest, Kéves u. 2-4.

Noninvaziv Cardiovascularis Dina-
mika Eurédpai Tarsasaganak XIX.
Kongresszusa. 1998. augusztus 27-30.,
Gent, Belgium.

Informdcié: prof. P. Verdonck, Insti-
tute of Biomedical Technology, Sint-Pi-
eternieuwstr 41., B-9000 Gent, Belgium.

Szovetek Oxigén Transzportjanak
Nemzetkozi Tarsasaga (ISOTT) 26.
Evenkénti Taldlkozéja. 1998. augusz-
tus 23-28., Budapest.

Informdcié: dr. Eke Andrds, SOTE II.
Elettani Intézet, Budapest, Ull5i vt 78/a.

Nemzetkozi Phlebolégiai Egyesiilet
XIII. Vilagkongresszusa. 1998. szep-
tember 6-11. Sydney, Ausztrilia.

Informdcié: The Secretariat XIIL
World Congress, Union Internationale
de Phlebologie. GPO Box 2609, Sydney
NSW 2001, Australia.

i
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Szamitistechibai
suoltpaltat

Dr. Magic Orvosi
Adatnyilvantartéo
Rendszer

A DR. MAGIC egy olyan altalanos céli orvosi program, melyet tapasztalt orvosok segitségével fejlesztettiink,
a célszeriiséget és az egyszerii kezelhetdséget szem el6tt tartva.

Szolgaltatasok: P Tobb orvos kiszolgélasa elkiilonftett adatabazisokkal.

» A paciensek adminisztrativ adatainak nyilvéntartasa. P Orvos-névér parhuzamos hasznélatat, haldzat telepitése nélkiil is
P A felhasznélé orvos adatainak nyilvantartasa. P Egérkezelés
P Az orvosok kézotti adatatvitelt megkdnnyitd funkciok. P Beépitett hatéridnapl6
P A gyors és egyszer(i felhasznalast elGsegitd recept rd funkcié. P OEP statisztikak naprakész szolgéltatésa.
P Az orvosi vélemények és diagndzisok kidllitasat konnyitd
és gyorsitd funkciok. A program a LIGHTSTONE rendszer segitségével lehetdvé teszi,
P Beutald szerkesztés.
P Osszetett statisztikai funkcidk.

P Koénnyen kezelhetd BNO jegyzék

hogy az orvos és asszisztense egyszerre, de egymastol fiiggetle-
niil hasznalhassa. Mindezt egy szamitogépen miikodé két mun-

kaallomassal, draga halézati szoftver megvasarlasa nélkiil.

1142 Budapest, Kassai u. 62. Project felelés: ZEMAN FERENC Tel.: 06/20/778-030, 06/20/294-873
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Nemzetkozi Angiologiai Egyesiilet
XVIII. Vilagkongresszusa. 1998. szep-
tember 14-18., Tokid, Japan.

Informdcid: prof. Yazaki Y. and prof.
Shigematsu H., Univ. Tokyo, Faculty of
Medicine, First Dept. Surg. — Saction Vasc.
Surg. Urg., 7-3-1 Hongo, Bunkyo-ku-113,
Tokyo, Japdn.

Az agy, a sziv és a végtagok mikroke-
ringése élettani és kéros koriilmények
kozott. 1998. szeptember 24-26., Balaton-
kenese, Honvéd iidiild.

Informdcié: dr. Pongricz Endre, MH
K&zponti Honvéd Koérhdz, Neuroldgiai
Oszt., 1134 Bp., Rébert Kiroly krt. 44..

Eurépai Cardiovascularis Sebészeti
Tarsasag Kongresszusa.. 1998. szeptem-
ber 27-29., Périzs, Franciaorszag.

Informdcié: prof. D. Casarotto, Dept.
Cardiovasc. Surg. Univ. Padua, Via Guisti-
niani 2., 35100 Padova, Italy.

Eurépai Ersebész Tarsasig (ESVS)
12. Evenkénti Talalkozdja. 1998. oktéber
1-4., Périzs, Franciaorszag.

Informdcié: Giorgo M. Biasi, ESVS,
Bassini Teaching Hosp., Via M. Gorki 50.,
1-20092 Cinsello Balsamo, Milan, Italia.

Fiatal Angiologusok I. Orszagos Fo-
ruma. 1998. oktéber 16-17., Balatonkene-
se, Honvéd Udiilé.

Informdcié: dr. Baranyai Arpad, MH
Kozponti Honvéd Korhdz, Ersebészet,
1134 Budapest, Rébert Karoly krt. 44.

XV. Nemzetkozi Thrombosis Kong-
resszus. 1998. oktéber 16-21., Antalya,
Torokorszag.

Informdcio: prof. Orhan Ulutin, Levent
Begonya sok. No. 6., Levent, 80620 Istam-
bus, Tiirkiye.

Szklerotizalok Klubja. 1998. oktéber
30., 15-18 dra kozott, Gellért Szdlls, Bp.

KOZLEMENYEK

Informdcid: dr. Bihari Imre, HIETE,
Sziv- és Ersebészeti Klinika, 1135 Buda-
pest, Szabolcs u. 35.

XIII. Berlini Ersebészeti Szimpézium.
1998. november 12-14., Berlin, Németor-
SZAg.

Informdcid: prof. dr. W. Hepp, St. Josef
Krankenhaus, Robert Koch str. 16., D-
42781, Haan, Deutschland.

13. Nemzetkozi Phlebologiai Works-
hop és 8. Nemzetkozi Minisebészeti Nap.
1999. marcius 12-13., Frankfurt, Németor-
SZ4ag.

Informdcid: dv. Z. Varady, Zeil 123,
Frankfurt am Main, D-60313.

Cardiovascularis Gydgyszerterapias
Tarsasdg (ISCP) VIII. Nemzetkozi
Kongresszusa. 1999. mircius 28. - dprilis
1.

Informdcié: COREM, Postbus 994,
3160 AD Rhon, Netherlands.
Német-Magyar Angiologiai Kong-

resszus. 1999. mdjus 7-9., Gydr, Konferen-
cia Hotel.

Informdcic: dr. Gunther Tamds, Petz
Aladér Megyei Kérhéz, Ersebészeti Osz-
taly, Gyér, Vasvari P. u. 2-4., 9023.

Eurépai Elettani Tirsasagok Szévet-
ségének (FEPS) II. Kongresszusa. 1999.
junius 30. - j6lius 4., Praga, Csehorszag.

Informdcid: prof. Eva Sykova, Institute
of Experimental Medicine ASCR, Videns-
ka 1083, 142 20 Prague 4., Czeh Republik.

II. Eurépai Farmakologiai Kong-
resszus. 1999. julius 3-7., Budapest.

Informdcié: prof. dr. Vizi E. Szil-
veszter, MTA KOKI, 1083 Budapest, Szi-
gony u. 43.

Magyar Elettani Tarsasig (MET)
LXIV. Vandorgyiilése. 1999. julius 5-8.
Budapest.

Informdcio: prof. dr. Monos Emil, SO-
TE II. sz. Elettani Intézet, 1082 Budapest,
UN6i e 78/a.

Nemzetkozi Phlebolégiai Unié (IUA)
Eurdpai Kongresszusa. 1999. szeptember
26. - oktdber 1., Bréma, Németorszag.

Informdcid: dr. Eberhardt Rabe, Univ.
Bonn, S. Freud str. 25., 53105 Bonn, De-
utschland.
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Fiatal Angiologusok I. Orszagos Oktatéo Foruma
Balatonkenese, 1998. oktober 16-17.

Az aldbbiakban tdjékoztatjuk az érdekldddket a féorum CT, spiral CT (dr. Baldzs Gyorgy)

szervezésével kapcsolatos hirekrdl. MRI/MRA (dr. Repa Imre - dr. Bogner Péter)
A jelentkez6k szdma a hatdrid6ig: 196 f6. ElGadisi Angiogrifia (dr. Nagy Dénes)
szdndékukat 46-an jelezték. A bekiildott elGad4s-kivona- Moderétor: dr. Hiittl K4lmé&n

tok szdma a hatdriddig: 16.

3 oy, = 2. Az alsé végtagi obliterativ
A rendezvény fé tamogatéi: g

verdérbetegségek kezelése:
- Servier Hungaria Kft., amely kiilén szimp6ziu- Belgy6gyaszat, angiolégia (dr. Pécsvaradi Zsolt)
mot is rendez, H. Partsch professzor (Ausztria) részvételé- Intervencion4lis radiolégia (prof. dr. Horvéth Lész16)
vel. A Servier rendezvényen résztvevdk szdmdra a szdllo- Ersebészet (dr. Entz Lisz16)
dai koltséget a cég finanszirozza. Moderétor: dr. Dlustus Béla
— Gore, amely a tdrsasdgi program finanszirozasét te-
szi lehetévé. 3. Szabad eldaddsok:
- Solvay Pharma, amely a tervezett hajokirdnduldst Prof. Peter Conrad (Ausztralia)
biztositja.
El& . Minden érdekl§d6t szeretettel virunk.
ozeles program: ey o, 2 .
Informécié: dr. Baranyai Arpdd, MH KHK Ersebészet,
1. Diagnosztika: 1143 Budapest, Rébert Kéroly krt. 44. Telefon: 270-06-
Ultrahang (dr. Harkdnyi Zoltén) 11/1375, valamint 06-30-661-286. Fax: 129-84-85.
p B

[,Jj, hazai gyartmanyi, erds hatasi, osztoit mandzsettas lymphoedema kezelG késziilék.
Barmilyen eredetii felsé vagy alsé végiagi oedema, elsGsorban lymphoedema, de
visszérpanaszok, trombézis utani dllapot és labszarfekély kezelésére is alkalmas.

A mandzsetta méret utani elkészitésére is mod van.

FOEMENX 1

Mindennapos otthoni hasznélata kényelmes és hatasos.
ARA: 70.000,-Ft — 150.000,-Ft + AFA.,
INFORMACIO: 134-5468. PROBALJA KI!

| =/
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Erezze magat természetesen SIGVARIS
gyogyharisnyaban!

A SIGVARIS 500 gyogyharisnya-csalad
rugalmassagat — a vilagon egyedulalléan -
valadi, természetes gumi (Elatodien)
biztositja.

3% Természetes alapanyag.

3 Tartossag.

3% Rugalmassag.

A SIGVARIS gydégyharisnyak vényre irhatdk!
(Karharisnyainkat a gyogyellatottak ingyen
kaphatjak.)

Forgalmazé: Compri-Med Kift.

1134 Budapest, Csango6 u. 8.

Tel.: 06-30-493700, 06-60-301525.

Fax: 129-1656.



VISSZATEKINTES

Eddig megjelent szamaink tartalmabol

Aktudlis: dr. Nemes Attila: Az érsebészet
helyzete Magyarorszigon @ dr. Robicsek Fe-
renc: Tiinetmentes arteria carotis szikiilet ~
operaljunk vagy nem? @ dr. Dormandy Janos:
Eurdpai Egyeztetett Dokumentum a krénikus
és kritikus ldbischaemiarél @ A. N. Nicolai-
des: A tiinetmentes arteria carotis szidkiilet és
a stroke kockdzata. @ dr. Meské Eva: A bel-
gyogyaszati angioldgia helyzete Magyaror-
szigon @ Alaptudomanyok: dr. Kali And-
ras: Vascularis integritds és vascularis remo-
deling @ dr. Monos Emil — dr. Bérczi Viktor
— dr. Nadasy Gyorgy: A vena tonus localis
szabalyozasdnak biomechanikai szempontjai
@ dr. Nddasy Gyorgy L. — dr. Monos Emil —
dr. Bérczi Viktor: A vénak ténusanak metabo-
likus kontrollja @ ifj. dr. Szentivanyi Matyas
— dr. Monos Emil: Adrenomedullin: egy 4j ér-
tagitd, vémyomascsokkentd peptid @ dr. Téth
Maéria — dr. Nadasy Gyorgy L. — dr. Monos
Emil: Agyi aneurizma modellek @ dr. Solti
Ferenc: Az érfali nyirokkeringés elégtelensé-
gének szerepe a verGérbetegségek patogenezi-
sében és progressziéjdban @ Visontai Zsu-
zsanna Zsofia — ifj. dr. Rigé Janos — dr. Dézsi
Laszl6: Endothelsejt diszfunkcié és a pracec-
lampsia osszefiiggései @ dr. T6th Méra — dr.
Nédasy Gyorgy L. — dr. Nyary Istvin — dr.
Monos Emil: Agyi aneurizmas betegek intra-
és extracranialis artéridinak biomechanikai tu-
lajdonsdgai @ dr. Monos Emil: Az érrendszeri
krénikus adaptdcié mechanizmusai @ dr.
Szombathelyi Tibor — Yves Goffin: Human
aorta és pulmonalis szivbillentyd immunhisz-
tokémiai vizsgilata @ dr. Hamar Janos: A vé-
konybél véraramlasanak szabalyozasa fiziol6-
gias koriilmények kozott és silyos stresszel
jaré dllapotokban @ dr. Székics Béla - dr. Ka-
kucs Réka - dr. Acs Néandor - dr. Nidasy
Gyorgy - dr. Monos Emil: Szexualszteoridok
akut hatasai noradrenalinnal in vitro kivaltott
kisér-dsszehtizédasra @ dr. Bar Ferenc: K*-
ioncsatorndk szerepe az érsimaizom szabalyo-
zasdban @ Artéridk betegségei: dr. Laczko
Agnes — dr. Acsady Gybrgy — dr. Nemes At-
tila: Ersebészeti beavatkozdsok a felsS végta-
gok artéridinak megbetegedései miatt @ dr.
Acsady Gyorgy — dr. Jaranyi Zsuzsanna — dr.
Pintér Lasz16 — dr. Laczké Agnes — dr. Nemes
Attila: Az aorto-duodenalis fistuldkrol @ dr.
Entz 14sz16 - dr. Jardnyi Zsuzsanna — dr. Ne-
mes Attila: Az eversids és a hagyomdanyos ca-
rotis endarteriectomia perioperativ eredmé-
nyeinek Osszehasonlitisa @ dr. Tamas Laszlé
— dr. Gunther Tamas — dr. Tarr Miklés — dr.
Németh Jézsef — dr. Jakab Lajos — dr. Czi-
gany Tamas: Tapasztalataink 6t év alatt az ar-
teria carotis interna (ACI) sebészetében @ dr.
Olvaszté Sandor — dr. Koszlovszky Bertalan —
dr. Banfy Csaba — dr. Papp Lészl6 — dr. Lita-
uszky Krisztina — dr. Nagy Judit: A kidraml4-
si palya preoperativ megitélésének komplex
mddja és jelentSsége femoro-distalis rekonst-
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rukcidkban @ dr. Horvith Tibor — dr. Erdélyi
Béla — dr. Adam Attila — dr. Semlyén Judit: A
betegek kovetésének jelentSsége carotis re-
konstrukcié utin @ dr. Nador Gyorgyi: Az
agyi aneurizmak CT-vizsgalatarél @ dr. Ta-
mds Laszl6 — dr. Guther Tamds — dr. Németh
Jézsef — dr. Jakab Lajos dr. Czigdny Tamas —
dr. Szatmari Ferenc: Tapasztalatok és eredmé-
nyek a posztoperativ dlaneurizmak sebészeti
kezelésében @ dr. Tarr Mikl6s - dr. Gunther
Tamas - dr. Tamas Laszl6 - dr. Németh Jozsef
- dr. Czigany Tamaés - dr. Jakab Lajos - dr.
Szatmari Ferenc: Acut alsé végtagi ischaemi-
at okozé poplitea aneurysmékrél @ dr. Mézes
Géza - dr. Kadar Anna - dr. Nllyés Gyorgy -
dr. Kulka Janina - dr. Schonfeld Tibor - Szik
Laszl6né - Tékés Annamdria: Fiatalkori érel-
meszesedés a koszorterekben és az aortaban
® Vénak betegségei: dr. Acsady Gyorgy —
dr. Laczké Agnes — dr. Biré Gabor — dr. Entz
Laszi6 — dr. Hiittl Kdlméan — dr. Nemes Attila:
A vena cava superior syndroma érsebészeti
kezelése: A ,,T” forméji interpositum beveze-
tése @ dr. Hetényi Andras: Uj mitéti eljaras:
a feltart mélyvéna védelme kiilsé PTFE-spi-
réllal ® dr. Sandor Tamés: Uj lehetSségek a
vénas thromboembdlidk profilaxisiban: kis
molekulasiilyd heparinok @ dr. Kollar Lajos —
dr. Maria Elisabeth Scholz - dr. Rozsos Ist-
vin: A natrium-pentoszanpoliszulfat és a
Fragmin hatékonysagénak osszehasonlitisa @
dr. Hetényi Andrds: Az alsé végtag kronikus
vénds elégtelenségének klasszifikicidja és a
stilyossdg mértékének megallapitisa @ dr. Bi-
hari Imre: Az als6 végtag seprid- vagy pokvé-
ndinak klinikai képe és eldfordulasa @ dr.
Horvéath Katalin — dr. Hetényi Andras — dr.
Nagy Imre: A 1dbszar izomvéndinak jelents-
sége a fleboldgiai gyakorlatban @ dr. Acsady
Gyorgy — dr. Laczk6 Agnes - dr. Pintér Lasz-
16 — dr. Repa Imre — dr. Nemes Attila: A vé-
nék aneurizmdi @ dr. Bihari Imre — dr. Ma-
gyar Fva: Arterio-venosus mikroshuntok
egyes pokvéndk hétterében @ dr. Bihari Imre:
Varicectomia mélyvénas keringés hidnyaban
® dr. Sdandor Tamds: A mélyvénds trombdzis
otthoni kezelése @ Belgyodgyaszat: dr. Vértes
Andras — dr. Kali Andras — dr. Kolonics Ist-
vén dr. Sitkei Eva — dr. Palik Imre: Alsé vég-
tagi artérids occlusio kezelése systémds acce-
leralt thrombolysissel @ dr. Nieszner Eva —
dr. Nadas Ivan — dr. Simon Judit — dr. Baranyi
Eva — dr. Préda Istvdn: Macroangiopathids
szovédményekkel kezelt 2. tipusii cukorbete-
gek anyagcsere-helyzetének éntékelése @ dr.
Meskoé Eva: Mit tehet egy megyei kérhiz an-
gioldgiai belgydgyaszata az érbetegeként? @
dr. Nieszner Eva — dr. Nadas Ivan — dr. Bara-
nyi Eva — dr. Téth Kéroly — dr. Vereczkei Ka-
talin — dr. Préda Istvan: Balkamra-funkci6 ér-
tékelése diabetes mellitus okozta microangio-
pathidban @ dr. Farkas Katalin — dr. Koloss-
vary Endre — dr. Jarai Zoltdn — dr. Dolgos

Léaszl6 — dr. Farsang Csaba: Diabeteses mic-
roangiopathia kimutatasa laser Doppler vizs-
gélattal @ dr. Marschalké Izabella: Periférids
érbetegek gondozisa — tiz év tapasztalatai @
Lympholégia: dr. Daréczy Judit: A kronikus
nyirokodéma szovédményei @ dr. Dardczy
Judit: Mikromorpholégiai elvaltozasok kréni-
kus nyirokédémaban @ dr. Bihari Imre — dr.

Tasnadi Géza — dr. Domjan Gyula — dr. Tom-
csdnyi Istvan: Chylascos kezelése peritonea-
venosus mianyag shunt beiiltetésével @ Ra-
diolégia: dr. Balazs Gyorgy — dr. Hiittl Kal-
man: A carotis rendszer duplex ultrahang
vizsgdlata @ dr. Palk6 Andris: A vesetumo-
rok vascularisatiéjanak és vénas terjedésének
komputer tomografids vizsgilata @ Bérgyo-
gydszat: dr. Varkonyi Viktéria: A labszarfe-
kély differenciél diagnosztikija @ dr. Acsady
Gyorgy — dr. Laczk6 Agnes - dr. Turbok Esz-
ter — dr. Nemes Attila: Iruxol monoval szer-
zett klinikai tapasztalatok a krénikus sebek
kezelésében @ Haemostaseoldgia: dr. Sas
Géza — dr. Kunz Gabriella: A thrombophilia

klinikai vonatkozdsai @ dr. M. A. Lateiwish —
dr. Kuncz Gabriella ~ dr. Csurgay Eszter — dr.
Sas Géza: Az antiphospholipid antitestek an-
giol6giai vonatkozasai @ dr. Kollar Lajos, dr.
Rozsos Istvan, dr. Forgacs Sandor: A haemo-
dilutio hatdsa periférids érbetegek kezelésé-
ben @ Gyermekkori érbetegségek: dr. Tas-
niadi Géza: A periférids erek anomdliai, L
rész: Epiedemiolégia, etiologia @ dr. Tasnadi
Géza: A periférids erck anomaliai (II. rész) @
Esetismertetés: dr. Kozlovszky Bertalan —
dr. Vaszily Miklés — dr. Szabé Zoltan — dr.
Bénfi Csaba — dr. Szerafin Tamas — dr. Pé-
terffy Arpad: Az aorta dissectio mai kezelési
lehetSségeirdl — A-tipusi acut dissectio siker-
rel operalt esete @ dr. Horvath Péter: Carotis
keringési zavar kivizsgildsa sorén diagnoszti-
z4lt Eagle (stylohyoid) szindréma @ Tovabb-
képzés: dr. Varady Zoltan: Az esztétikus va-
ricectomia technikdja @ dr. Ballagi Farkas: A
szénsavgazfiirds jelentSsége a periférias érbe-
tegek rehabilitdciéjdban @ dr. Taginyi Ka-
roly: Kémiai lumbdlis sympathectomia @ dr.
Rozsos Istvan — dr. Kollar Lajos — dr. Hor-
véth Ors Péter: Krénikus érbetegek tartés faj-
dalomecsillapitisa (pozitiv kontrollos klinikai
tanulmény) @ dr. Acsady Gyorgy — dr. Lacz-
k6 Agnes - dr. Nemes Attila: A postvaricec-
tomids oedemdk Detralex kezelésével szerzett
klinikai tapasztalatok @ dr. Forgacs Sandor —
dr. Rozsos Istvan - dr. Kolldr Lajos: Antibio-
tikum profilaxis szerepe az érsebészeti miité-
teknél @ Histéria: dr. Bihari Imre: 150 éve
sziiletett Friedrich Trendelenburg @ dr. Bihari
Imre: A scleroterdpia torténete @ dr. Radé
Gyorgy: Az ulcus cruris fogalmanak kialaku-
lasa @ dr. Rad6 Gyorgy: A labszarfekély te-
Laszl6, a belgydgydsz angiologus @ dr. Ve-
zendi Kldra: Emlékezés Géza de Takatsra
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KOZLEMENYEK

Kedves Kollégak!

1996-ban alapitott oktatdsi és kutatdsfejlesztési
csoportunk, a SURGITRAIN idén is megszervezi a
»Bevezetés a minimdlisan invaziv érsebészetbe”
cimd tanfolyamdt. Az elnuilt évben 12 kolléga vé-
gezte el sikeresen e kurzust, amelyen — t6bbek kozott
— laparoszkdpos feltdrds mellett a hasi aorta infrare-
nalis szakaszdra interpozitumot tiltettiink (hazdnkban
elséként).

Az idei tanfolyamot is a tavalyihoz hasonl6an sze-
retnénk lebonyolitani. A mdsfél napos kurzuson a
résztvevlk betekintést kapnak napjaink minimdlisan
invaziv érsebészeti modszereibe, illetve megismer-
kednek az érvarratok kiilonboz6 tipusaival, azok
elényeivel és hitrdnyaival. Részletesen ismertetjiik
az érsebészetben alkalmazott anastomosis fajtdkat,
majd a legdjabb tipusi varréanyagok, tik és clippck
keriilnek bemutatdsra. Ezt kovetSen szervpreparitu-
mon, illetve él§ dllatokon sajdtithatja el mindenki a
fenti mddszereket.

Program

1. nap

13.00 Udvozlés és bevezetd

13.15 Artérias stent behelyezés — miért, mikor és ho-
gyan?

13.30 Vezetddrot és dilatdcids ballonkatéter hasznd-
lata, angioplastica végzése

13.45 Uj varr6 és éregyesité moédszerek az érsebé-
szetben

— haszn4lt tik és varréanyagok,

— a tf tifog6ba helyezése, a standard, ferde, illetve
elforgatott fogds jelentGsége a varrdsndl,

— a tivezetés technikdja,

— egyes csomds, egyes matrac, egyszerd tovatutd, to-
vafuté matrac varrat, VCS-technika a gyors anasto-
mosis készitéshez,

—korl4tozott mitéti teriileten (minilaparotémia) torté-
nd érvarrds technikdja.

14.00 K4vé sziinet

14.15 Hasi aorta, illetve retroperitoneum (lumb, dic-
l4nc) feltdrdsa minilaparotémidn keresztiil

14.40 Hasi aorta feltdrdsa laparoscopos médszerrel

15.00 Gyakorlés szervpreparitumon
17.00 Napi Osszegzés
19.00 Ko6z6s vacsora

2. nap
(Megfelel§ beteg esetén humdn mutéti bemutato is!)

9.00 Gyakorlds é1§ llatokon

— aorto-iliacalis rekonstrukci6 végzése, illetve a ret-
roperitoneum (lumbalis sympathicus diclinc) felta-
risa minilaparotémién keresztiil),

— laparoszképos aorto-bifemoralis bypass implants-
cid, pneumoperitoneum mellett,

— laparoszképos aorto-bifemoralis bypass implant4-
ci6, laparolift alkalmazdséval

10.00 Kavé sziinet

10.15 Gyakorlas €16 dllatokon

13.00 Ebéd

14.00 Gyakorlds €16 dllatokon

16.30 A tanfolyam értékelése, a résztvevik mindsi-
tése

17.00 A tanfolyam zirdsa

A kurzust megfelel§ szdmu jelentkez6 (12 {6) ese-
tén, a SZOTE Kisérletes Sebészeti Intézetében,
1998. jilius elsd felében rendezziik meg.

Részvételi dij: 20.000,-Ft.

A jelentkezéseket a beérkezés sorrendjében fogad-
juk el, és a résztvevlket a beosztisrdl, a részletes
programrdl és a szlldsigénylésrdl vilaszlevélben té-
jékoztatjuk.

Tovdbbi informdcio:
dr. Wéber Gyorgy
egyetemi docens,

a Surgitrain titkdra.
Pécsi Orvostudomdnyi Egyetem
L Sebészeti Klinika.
Pécs, Ifjusdg u. 13.

Tel /fax: 72-324-083.
E-mail: weber a iseb.pote.hu

Erbetegségek, V. évfolyam 2. szim, 1998/2.

83




Fizessen elo az

ERBETEGSEGEK

cimi, negyedévenként megjelend

folybiratra, szakmank elsé magyar nyelvi, rendszeresen jelentkezé lapjara!

Egy lapszdm dra: 350,-Ft. Elfizetési dij egy évre: 1400,-Ft.

A Magyar Angiolégiai és Ersebészeti Tarsasdg tagjai szdmdra ezen folydirat dijtalan.
A Téarsasag 1998. évi tagdija 500,-Ft.

A lap példdnyonként vagy egész évre a szerkesztdség cimén rendelhetd meg:
1081 Budapest, Népszinhaz u. 42-44.,
postai utdnvéttel, a postai koltség felszimitisdval.

MEGRENDELOLAP

(azok szidmara, akik nem tagjai a Magyar
Angioldgiai és Ersebészeti Tarsasagnak,
pl. kényvtarak, kérhazak, rendelGintézetek)
Alulfrott megrendelem az ERBETEGSEGEK cimd

folyoirat 1998. évi szdmait egy példanyban, 1400,-Ft
éves eldfizetési dijért.

Megrendeld NEVE: ......cccovviriiiiiiieevrt e

Utca, tér, hAZSZAM Nuanmsuwmiisisaasseaisaissvensiytis
Emelet, ajto: ........ Ir. SzAM: oo

Az elGtizetési dijat jelen megrendeléssel egyidejileg
belfoldi postautalvdnyon a szerkesztGség cimére
(1081 Bp., Népszinhaz u. 42-44.)* vagy dtutaldssal
az OTP Bp. L, Alagit u. 3. 501-11701004-
20158002 sz. szamlara* befizettem.

aldfrds
* Keérjiik a megfeleld szoveget aldhizni.

Lapunk jelen szimdhoz mellékeljiikk a MAET
tagsagi dij (500,-Ft) befizetésére szolgalo csek-
ket. Tovabbi csekkek igényelhetdk dr. Jambor
Gyulitél, a Tarsasig pénztarositol (SOTE 1. sz.
Sebészeti Klinika, Bp. VIIL ker. Ulléi it 78.),
valamint szerkesztdségiink cimén.

BELEPESI NYILATKOZAT
(Aki a Belépési Nyilatkozatot kitéltve

visszakiildi szerkesztdségiink cimére,
mint a MAET tagja,
dijtalanul kapja folyéiratunkat.)

Kérem felvételemet a Magyar Angioldgiai és Ersebé-
szeti Tarsasdgba. A Tarsasdg 1998. évi tagdija 500,-
Ft. A tagdfjat a mellékelt csekken befizetem.

KERJUK, CSUPA NAGY BETUVEL TOLTSE KI!

Munkahely nevieifsssesg. BT Rt sbns . S

Munkahely cime, telefonszadma: ........c.ccceevieeviniennn.

aldfris
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Amit4l a patak folyova valik...
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FIBRINOLYTICA [t

SzakmaAi informdacié kérhetd: Kéri Pharma Kift.
H-4032 Debrecen, Bartha B. u. 7. Tel.: (52) 431-313, 431-314 Fax: (52) 431-315 _/Ca/xr'm ETABR




A Vénas tonus

/ Nyirokelfolyas

A Mikrocirkulacio

detrale

Mikronizalt, tisztitott flavonoid frakcié

Detralex filmtabletta
Hatéanyag: 4

Donto terdpias elény a betegeknek
a kovetkezo esetekben:

Kronikus vénas elégtelenség:
wapt &

Akut aranyeres krizis:
6 tablet?™”

Mellékhatasok:
ina 16

Bovebb informaci
SERVIER HUM

(FHnonos




