
 2010  ■  151. évfolyam, 50. szám  ■  2057–2066.2057

EREDETI  KÖZLEMÉNYEK

DOI: 10.1556/OH.2010.28980

EREDETI KÖZLEMÉNYEK

Akut kritikus ischaemia 

az alsó végtagon

Szijártó Attila dr.  ■  Turóczi Zsolt  ■  Arányi Péter dr.  ■  Nagy Zoltán dr.

Gyurkovics Endre dr.

Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, I. Sebészeti Klinika, Budapest

Az akut végtagi artériás okklúzió a kialakuló súlyos szövődmények, valamint nagy mortalitása miatt rendkívüli klinikai 

jelentőséggel bír. A diagnózis felállítása egyszerű, azonban a stádiumbesorolás hosszabb idejű elzáródások kapcsán 

nem egyszerű objektív kritériumok hiányában. Ennek nagy gyakorlati jelentősége, a reverzíbilis és az irreverzíbilis 

károsodás terápiája közötti különbségben van: reverzíbilis károsodás esetén a keringés helyreállítása, irreverzíbilis 

károsodás esetén a végtag amputációja terápiás értékű. Az elzáródás következtében létrejövő hosszú idejű ischaemia 

a végtag fő tömegét képező vázizomrostok és a jelen lévő endothelsejtek károsodását idézi elő. Revascularisatio ese-

tén, paradox módon további sérülések keletkeznek lokálisan, illetve a felszabaduló mediátorok szisztémás keringésbe 

jutásával távoli szervekben is. A károsodás fokának gyors és pontos megítélésére jelenleg nem áll rendelkezésre meg-

felelő eljárás. A közlemény célja a fenti kórállapot irodalmi összefoglalása, bemutatása, illetve egyes új, speciális diag-

nosztikus teszt ismertetése, mint például a jelenleg még kísérleti stádiumban lévő, különböző enzimhisztokémiai 

reakciók használata. Ezek gyors eredményt biztosíthatnak preoperatívan is, így megfelelő standardizálás után alkal-

masak lehetnek rutin klinikai alkalmazásra. Orv. Hetil., 2010, 151, 2057–2066.

Kulcsszavak: akut okklúzió, enzimhisztokémia, kritikus ischaemia, ischaemia-reperfúzió

Acute lower limb critical ischemia – a review article

Acute limb arterial occlusion has great clinical signifi cance due to its high mortality and complication rates. Its diag-

nosis is easy; however staging after long-term occlusions can be very diffi cult with lack of exact criteria. It is crucial, 

since reversible stage should undergo revascularization, while with irreversible stage only amputation is curative. Due 

to occlusion, long-term ischemia occurs, resulting in injury of the muscle fi bers and endothelial cells. In case of revas-

cularization the reperfusion causes more damage, than ischemia alone locally and initiates a remote organ injury.  The 

aim of the review is to summarize the knowledge and fact and focus on some exact methods or parameters which can 

determine the degree of injury. One of these methods is a new approach which is the use of enzyme-histochemistric 

reactions, and could give rapid, precise results even preoperatively regarding tissue viability. Routine clinical applica-

tion of it is predictable after proper standardization. Orv. Hetil., 2010, 151, 2057–2066.
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Rövidítések

ARDS = akut respiratorikus distressz szindróma; AMI = akut 

myocardialis infarctus; AMP = adenozin-monofoszfát; APTI = 

aktivált parciális tromboplasztin idő; ATP = adenozin-trifosz-

fát; AVI = akut végtagi ischaemia; CK = kreatinkináz; CLI = 

kritikus végtagi ischaemia; cNOS = konstitutív nitrogén-mo-

noxid-szintáz; CTA = CT-angiográfi a; DSA = digitális szubsz-

trakciós angiográfi a; EKG = elektrokardiogram; FAD = fl avin 

adenin dinukleotid; H
2
O

2
 = hidrogén-peroxid; ICAM = intra-

cellular cell adhesion molecule; ICP = intrakompartmentális 

nyomás; ISCVS = International Society for Cardiovascular Sur-

gery; IFN-γ = interferon-γ; IL = interleukin; iNOS = indu-

kálható nitrogén-monoxid-szintáz; IR = ischaemia-reperfúzió; 

LDH = laktátdehidrogenáz; NAD = nikotinamid-adenin-di-

nukleotid; NADH = redukált nikotinamid-adenin-dinukleotid; 

MOF = multi-organ failure; MODS = multiple organ dysfunc-

tion syndrome; mPTP = mitochondrial permeability transition 

pore; MRA = MR-angiográfi a; NBT = nitroblue-tetrazolium; 

NF-κB = nukleáris faktor κB; NO = nitrogén-monoxid; PAF = 

thrombocytaaktiváló faktor; PAT = percutan aspirációs throm-

bectomia; SIRS = systemic infl ammatory response syndrome; 

SVS = society for vascular surgery; TNF-α = tumornekrózis-

faktor-α; t-PA = szöveti típusú plazminogénaktivátor; TTC = 

tritetrazolium-klorid
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A kritikus végtagi ischaemia (critical limb ischaemia, 

CLI) az irodalomban jól ismert fogalom [1]. Defi níció 

szerint azonban egy krónikus folyamat végállapotát jelöli. 

Kritikusnak minősíthető krónikus esetben az ischaemia, 

ha a heves nyugalmi fájdalom, nem gyógyuló fekély vagy 

gangraena mellett a Doppler-index 0,4 körüli, amely 

azonnali ellátást igényel. A krónikus állapot diagnózisá-

hoz jól defi niált, megfelelő objektív kritériumok állnak 

rendelkezésre. Az akut folyamatok végállapota azonban 

korántsem ilyen jól meghatározott. Az irodalomban 

 csekély számú közlemény foglalkozik a témakörrel, az 

irodalmi aktivitás nem tükrözi a probléma jelentőségét. 

Az eddig megjelent közlemények közül egyik sem tartal-

maz megfelelő kritériumokat, sem megfelelő defi níciót. 

A krónikus és az akut kritikus ischaemia egymástól elkü-

lönítendő jelenségek!

Az akut végtagi ischaemia végállapotaként létrejövő, 

irreverzíbilis károsodással járó akut kritikus végtagi 

ischaemia objektív diagnosztizálása jelenleg nem lehet-

séges, amely a terápiás beavatkozások különbözősége 

miatt kiemelt fontosságú.

Az akut kritikus végtagi ischaemia elkülönítése a ki-

sebb mértékű károsodásoktól nagy gyakorlati jelentő-

séggel bír, hiszen reverzíbilis károsodás esetén a vérellá-

tás helyreállítása a cél, míg irreverzíbilis károsodás esetén 

csak a károsodott végtag eltávolítása terápiás értékű. Éles 

határvonal hiányában a gyakorlatban az irreverzíbilisen 

károsodott végtagok is érsebészeti helyreállításra kerül-

hetnek, tovább növelve a szövődmények kialakulásának 

valószínűségét és a mortalitást.

Jelen közlemény célja, hogy összefoglaló képet adjon 

az akut ischaemiás történések celluláris, szubcelluláris 

és klinikai megjelenéséről, illetve, hogy az akut végtagi 

ischaemiás kórállapot fent említett szempontjainak cse-

kély irodalmi elérhetőségeit összegezze.

Celluláris, szubcelluláris események 

ischaemia-reperfúzió kapcsán

Alsó végtagi heveny verőér-elzáródások során, a terápiás 

beavatkozások ideje alatt, az ischaemiát követő reperfú-

zió mind lokálisan, mind szisztémásan további szövőd-

ményeket indíthat el. A kialakuló kórképet összefog-

lalóan reperfúziós szindrómának nevezzük, aminek két 

komponense ismert: 1. Lokálisan a végtagi vázizomzat 

rhabdomyolysise, nekrózisa, a microvasculatura káro-

sodása, valamint a folyamatok végeredményeként alsó 

végtagi kompartmentszindróma alakulhat ki. 2. A sérült 

izomtömegből lokálisan felszabaduló toxikus anyag-

cseretermékek és gyulladásos mediátorok által indukált 

szisztémás generalizált gyulladásos válaszreakció veszi 

kezdetét (systemic infl ammatory response syndrome, 

SIRS), amelynek progressziójaként többszervi elégtelen-

ség (multi-organ failure, MOF) alakulhat ki.

Egy szerv ischaemiás toleranciájának nevezzük azt a 

vértelenségben eltöltött leghosszabb időtartamot, ame-

lyet követően a szervi funkciók még visszatérnek, illetve 

a regeneráció még biztosított. Ezt az időtartamot az 

egyes szövetek különböző metabolikus tulajdonságai és 

a kollaterális keringés megléte vagy hiánya, valamint a 

szövetek hőmérséklete határozzák meg. Normotermiás 

körülmények között a szervezet legsérülékenyebb szerve 

ebből a szempontból a központi idegrendszer, amelynek 

anoxiás toleranciája 2–2,5 perc. A vese és a máj 30–60 

percet tölthet el vértelenségben irreverzíbilis károsodás 

kialakulása nélkül, míg a vékonybél valamivel többet, 

60–120 percet képes elviselni, mielőtt elkezdődnének a 

végleges nekrotikus folyamatok. A zsírszövet 13–14 

órán, míg a csontszövet akár 4 napon keresztül is képes 

tolerálni az ischaemiát [2]. Hűtéssel az ischaemiás to-

lerancia növelhető, míg magasabb hőmérsékleti tarto-

mányban romlik.

Az izom ischaemiás toleranciaideje 4–6 órára tehető 

[3]. A vázizomrostok, amelyeknek mioglobinmennyi-

sége alapján két altípusát (vörös és fehér izomrost) 

 különböztetjük meg, különbözőképpen válaszolnak az 

ischaemiás károsodásra [4]. Az I-es típusú vörös izom-

rostok kisebb átmérőjűek, magas a mioglobintartal-

muk, dús kapillárishálózattal rendelkeznek, és sok nagy-

méretű mitochondrium helyezkedik el bennük. Lassan 

fáradó izomrostok, alacsony a glikogén- és magas a li-

pidtartalmuk. Túlnyomórészt a trigliceridek oxidatív 

foszforilációja játszódik le bennük, amely a sejtek ener-

giaforrásául szolgál, ez a folyamat meglehetősen érzé-

keny az oxigénhiányra. Ezzel ellentétben, a II-es típusú 

fehér izomrostok nagyobb átmérőjűek, mioglobintar-

talmuk alacsonyabb, kapillárishálózatuk kevésbé dús, és 

kevés kisméretű mitochondrium található bennük. Gyor-

san fáradnak, glikogéntartalmuk igen magas. Energiater-

melésként többnyire a glikogén anaerob metabolizmusa 

történik meg bennük, így a rostoknak e fajtája kisebb 

mértékben károsodik ischaemia alatt [4].

Az ischaemia során az enzimaktivitásban, a mito-

chondrialis funkcióban, a cytoskeletylis struktúrában, az 

iontranszportban jönnek létre változások. Már kis izom-

károsodás bekövetkeztével is csökken az izomsejtek 

ATP-szintje [5]. Hypoxia során az ATP gyorsan de-

foszforilálódik AMP-vé, amelynek további bomlása 

 során adenozin, inozin és végül hipoxantin képződik. 

 Ezzel párhuzamosan fokozódik az anaerob glikolízis, 

acidózis lép fel, amit a károsodott ionpumpa-funkció 

 miatt fellépő magasabb H+-koncentráció és az anyag-

csere-folyamatok során képződő szén-dioxid tovább 

 fokoz. ATP hiányában a sejtmembrán ATP-dependens 

iontranszportereinek (például: Na+-K+ pumpa) funkció-

csökkenése következik be, amely az intracelluláris Ca2+-

koncentráció megnövekedéséhez vezet, amely indukálja 

a foszfolipázok, kalmodulin által regulált proteázok és 

endonukleázok aktivációját [6]. Az extracelluláris K+-

tartalom megemelkedik. A lokális H+-koncentráció meg-

emelkedése a Na+/H+ antiporter (az intracelluláris pH 

fő meghatározója) fokozott működéséhez vezet. Így a 

Na+ intracelluláris koncentrációja tovább nő, amely egy-

részt intracelluláris ödémát okoz, másrészt a Na+/Ca+ 
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katalizál, szuperoxid és hidrogén-peroxid-gyökök kép-

ződnek, hiszen a folyamathoz az enzim elektronak-

ceptorként oxigént használ [8]. Hypoxia hatására a 

légzőláncban is keletkezhetnek szuperoxid anionok. 

A keletkező szabad gyökök számos sejtkárosító és gyul-

ladásos folyamatot indítanak el. Károsodásokat okoznak 

a membránlipidekben, proteinekben, szénhidrátokban, 

nukleinsavakban, több enzim és receptor működését 

akadályozhatják. A reaktív gyökök a DNS-molekulák-

ban keresztkötéseket, nukleinsav-hasításokat és bázishid-

roxilációt indukálnak. Károsító hatással vannak a több-

szörösen telítetlen zsírsavakra, lipidperoxidáció jön létre. 

A láncreakció eredményeként zsírsavperoxil-gyökök és 

lipidperoxidok képződnek. Az önfenntartó reakció ered-

ményeként lipid-lipid, lipid-protein, protein-protein di-

szulfi dhíd-keresztkötések jönnek létre, protein- és zsír-

savhasadás alakul ki. A reaktív oxigéngyökök károsító 

hatásaként sérül a kontraktilis apparátus, a membránok 

integritása, a mitochondriummembrán energiatermelése 

és az iontranszport működése.

A szabad gyökök aktiválják a redoxszenzitív transz-

kripciós faktorokat (NF-κB), ezzel indukálva a külön-

böző gyulladásos mediátorok (IL-1β, TNF-α) felsza-

badulását, létrehozva egy gyulladásos reakciót az 

ischaemizált szövetben. A foszfolipázok működése so-

rán felszabaduló lipidmediátoroknak is szerepe van a 

gyulladásos folyamatok beindításában.

Az ischaemia során kialakuló Ca2+-többlet egy része a 

mitochondriumban jelenik meg, amely oxidatív stressz 

jelenlétében az mPTP (mitochondrial permeability tran-

sition pore) nevű óriáscsatorna megnyílásához vezet. Ez 

a csatorna felborítja a belső membrán szigorúan szabá-

lyozott szelektív permeabilitását, kontrollálatlan, elekt-

rokémiai gradiensfüggő ionmozgások jönnek létre a 

membrán ezen óriáscsatornáin keresztül, ami a mito-

chondrium duzzadását idézi elő, és következményesen 

szétkapcsolódik az oxidatív foszforiláció, végül leáll az 

ATP-szintézis [9]. A mitochondriumok épsége elen-

gedhetetlen feltétele az izomfunkció megtartásának. Az 

izomkárosodás során az izomrostok ATP-szintje folya-

matosan csökken. Hosszabb ischaemiás időtartam után a 

csökkent ATP-szint szorosan korrelál az izomnekrózis 

mértékével. Amennyiben az ATP-szint a normális 20%-a 

alá csökken, teljes izomsejtnekrózis következik be [5].

A lokális károsodások részeként az izomsejtnekrózis 

mellett az endothelsejtek dezintegrációja is kialakul. Az 

endothelsejtek esszenciális szerepet játszanak a vascularis 

homeosztázis fenntartásában. Ezen sejtek károsodása 

igen kifejezett mind az ischaemia, mind a reoxigenizáció 

alatt. Prolongált oxigénhiány során membránpotenciál-

változás, ioneloszlási zavar, fokozott intracelluláris tér-

fogat, csökkent membránáteresztő képesség és a cytos-

keletalis rendszer károsodása alakul ki. Ezzel együtt jár 

az energiaraktárak kiürülése, egyes bioaktív ágensek 

csökkent képződése (prosztaciklin, NO), míg más anya-

gok (endothelin, tromboxán A2) fokozott elválasztása. 

Az előbbiekhez hasonlóan számos gén átíródása felgyor-

1. ábra Sejtkárosodás szubcelluláris mechanizmusa. Az ischaemiás, 

anoxiás károsodás eredményeként megjelenő sejtszintű károso-

dások felerősödnek a reperfúzió során észlelt szabad gyökös re-

akciók kapcsán

2. ábra Alsó végtagi izomszövettani metszetek a szerző kísérletes mun-

kájából: hím Wistar patkányok alsó végtagi, változó időtartamú 

ischaemiás laesiói (HE, nagyítás: 400-szoros): A) Izomrostok 

egy egészséges állatból. B) 4 óra ischaemia utáni állapot, érdemi 

károsodás nem látható. C) 6 óra ischaemia után. Fokozódó 

intracelluláris ödéma (*), valamint kis fokú hialindegeneráció 

(nyílhegy) fi gyelhető meg, egyes rostok lefutása hullámos (nyíl). 

D) 8 óra ischaemia után kifejezett intracelluláris ödéma (*), 

hialindegeneráció (nyílhegy) fi gyelhető meg, a rostok lefutása 

az egész metszet területén hullámos (nyíl), a rosthatárok elmo-

sódnak

pumpa ionáramlásának irányára hatva Ca2+-beáramlást 

idéz elő, így az intracelluláris Ca2+-tartalom megnő [7]. 

Az intracelluláris Ca2+-koncentráció megemelkedésének 

következményeként kontrollálatlan izom-összehúzódá-

sok jöhetnek létre, amelyek klinikai tünetként kontrak-

túra formájában léphetnek fel. A fenti mechanizmusok 

összessége a sejtek nekrózisát eredményezheti (1. ábra). 

Fénymikroszkóppal detektálható morfológiai elváltozá-

sok időben később jelennek meg: sejtduzzadás, karyorr-

hexis, karyopycnosis, a sejtek széttöredezése és a haránt-

csíkolat elvesztése (2. ábra). Hosszú idejű ischaemiás 

időtartamok után a vérkeringés megindulása paradox 

módon további károsodásokat idézhet elő. A reper-

fúzió kezdete után az ATP bomlása során keletkező 

hipoxantin húgysavvá alakul, amelyet az ischaemia alatt 

xantin-dehidrogenázból xantin-oxidázzá alakuló enzim 

50.indd   2059 2010.11.29.   16:47:37



EREDETI  KÖZLEMÉNYEK

2010  ■  151. évfolyam, 50. szám ORVOSI HETILAP2060

sul (adhéziós molekulák, citokinek), vagy szuppresszáló-

dik (cNOS, thrombomodulin) [10]. Az endothelsej-

tek morfológiai elváltozásaként sejtduzzadás, bazális 

membránról való leválás és sejtfelszíni leukocytaadhé zió 

fi gyelhető meg [11]. Az endothelsejtekben kialakuló 

 folyamatok összességét „endothelialis diszfunkciónak” 

nevezzük.

Vizsgálatok az ischaemiás izomkárosodás 

reverzíbilis/irreverzíbilis megítélésére

A különböző enzimhisztokémiai reakciók a rutin fény-

mikroszkópos morfológiai vizsgálatoknál jóval alkalma-

sabbak lehetnek a károsodás mértékének kimutatására. 

Előnyüket nemcsak a károsodás gyors kimutatása adja, 

hanem alkalmazásukkal a szubcelluláris folyamatok ép-

ségéről is felvilágosítást kapunk, így gyorsabb és spe-

cifi kusabb értékelést biztosítanak. Ezek a reakciók általá-

ban a mitochondriumok légzési láncának aktivitásáról 

szolgáltatnak információt, valamilyen reagens színes ter-

mékké váló redukcióját felhasználva, tehát a sejtek élet-

képességének meghatározására alkalmasak. Izomszövet 

esetében kétféle reagens használt szélesebb körben: 

a tritetrazolium-klorid (TTC) [12], valamint a jóval spe-

cifi kusabb nitroblue-tetrazolium (NBT) reagensek. Nagy 

igény mutatkozik az izomkárosodás kvantifi kálására. 

Többféle módszer alkalmazható erre a célra: 1. izom-

homogenizátumok spektrofotometriás vizsgálata [12], 

a spektrofotométer által mért abszorpciós eredmények 

számszerűsítik a reagens redukálása során keletkezett 

termék mennyiségét. 2. Planimetriás elemzés [13], 

amelynek során az izommintákat először reakcióelegy-

ben inkubálják, majd formalinban fi xált paraffi nba ágya-

zott szövettani metszetek készülnek. A kvantitatív elem-

zés a festődött és nem festődött területek nagyságának 

morfometriás vizsgálatával és összehasonlítával törté-

nik. 3. Fagyasztott metszetek vizsgálata enzimhisztoké-

miai eljárás segítségével [14] (3. ábra), amely pontosabb 

szubcelluláris vizsgálatot tesz lehetővé. A kvantitatív ki-

értékelés szintén morfometriai eljárással lehetséges.

A szerző saját kutatásai [14] és tapasztalatai szerint a 

régóta ismert enzimhisztokémiai reakciók, ezen belül is 

főleg az NBT enzimhisztokémia reneszánszát élheti a 

számítógépes adatfeldolgozás és -kiértékelés korában. 

A metódus alkalmas és könnyen használható lehet, így 

a jövőben – megfelelő standardizálás után – klinikailag 

is jól, könnyen használhatóvá válhat gyorstesztek, mor-

fometriás módszerek kifejlesztése után. Ezáltal az alsó 

végtagi ischaemiás folyamat reverzibilitásának megíté-

lésére lehetőség nyílhat már betegágy melletti biopsziás 

mintákból.

Mikrocirkulációs változások

A kapilláris-endothelsejtek membránján a lumen felé 

 ujjszerű kitüremkedések, a citoplazma felé pedig inva-

3. ábra Hím Wistar patkányok alsó végtagi, változó időtartamú ischae-

miás laesiói (a szerző kísérletes munkája). Fagyasztott alsó vég-

tagi izommetszeteken történt nitroblue-tetrazolium enzimhisz-

tokémiai reakció fénymikroszkópos képei (nagyítás: 400-szoros). 

A fagyasztott metszeten a szokásos fi xálástól eltérő izomrost-

morfológia fi gyelhető meg. A) Izomrost egy egészséges állat-

ból, a jelen lévő mitochondriumok (kék foltok) nagy száma 

 fi gyelhető meg. B) 4 óra ischaemia után a mitochondriumok 

 száma megkevesbedett. C) 6 óra ischaemia után csekély számú 

mitochondrium látható. D) 8 óra ischaemia után a mitochond-

riumok számának drámai csökkenése fi gyelhető meg. E) 8 óra 

ischaemiát követő 2 óra reperfúzió utáni állapot: a mitochond-

riumok száma jelentősen csökkent az egészséges állathoz képest, 

ugyanakkor a reperfúzió nélküli csoporthoz viszonyítva kismér-

tékű regeneráció fi gyelhető meg

ginációk jelennek meg. Prolongált ischaemiás idő alatt 

intracellulárisan endothelialis vesiculák alakulnak ki nagy 

számban. Ezt követően az endothelsejtek közötti össze-

köttetések felszakadnak, extrém széles réseket hozva lét-

re a kapillárisok falán. Progrediáló endothelialis ödéma 

alakul ki, amely azonban nem egységes, duzzadt és nor-

mális nagyságú sejtek váltakoznak egymás mellett [15]. 

A reperfúziót követően a kapillárislument kitapadt ak-

tivált leukocyták, levált endothelsejtek és vörösvértes-

tek zárhatják el [16]. A sejtes elemek megjelenésével 

 párhuzamosan megnövekszik az érpermeabilitás, a plaz-

maproteinek extravasalis kilépése következtében foko-

zódó interstitialis ödéma alakul ki, amely a microvas-

culatura komprimációját okozhatja. A fent említett 

folyamatok – mint endothelduzzadás, fokozott kapillá-

rispermeabilitás, interstitialis ödéma és a lumenelzáró-

dást okozó sejtes elemek – eredményeként jön létre az 

úgynevezett „no-refl ow” jelenség, amely az ischaemiát 

prolongálhatja [11]. A reperfúzió alatt az arteriolák 

endothelsejtjeiben elégtelen a NO termelése, így a sej-

tek vasodilatatorok (acetil-kolin) iránti válaszkészsége 

elvész, amely a vascularis simaizomelemek elernyedési 

képtelenségét jelenti. Így a reperfúzió ellenére továbbra 

is nehezítetté válik a véráramlás.

A reperfúzió során a venulák endothelsejtjeinek ká-

rosodása járul hozzá legnagyobb mértékben a kiala-

kuló gyulladásos folyamatokhoz. A lokális gyulladásos 

reakció kialakulásában szerepet játszik a leukocyták 

 érfalhoz való adhéziója, transendothelialis leukocyta-

migráció, vérlemezke-fehérvérsejt aggregáció, albumin-

extravasatio és fokozott reaktív szabadgyök-felszabadu-
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lás. A leukocyta-endothel kapcsolat kialakulását segíti 

a különböző sejtfelszíni adhéziós molekulák (ICAM-1, 

β2-integrin, P-szelektin) fokozott expressziója, valamint 

a fokozott citokin (IL-1, IL-5), vérlemezke-aktiváló fak-

tor (PAF) termelődése és a NO-imbalansz. Mivel a kép-

ződő reaktív oxigénintermedierek fő forrása az endothel 

és a leukocyták, a reperfúzió során a venulák endotheljét 

éri a legnagyobb oxidatív stressz.

A gyulladás kialakulásában szerepe van még az elhalt 

sejtekből kiszabaduló intracitoplazmatikus komponen-

seknek, a lokálisan szintetizálódó citokineknek (TNF-α, 
IL-6) és a posztkapilláris venulákkal szomszédos inter-

stitialis területen lévő aktiválódó hízósejteknek és mac-

rophagoknak.

Klinikai megjelenés

A végtagi akut artériás okkluzív betegségek a klinikum-

ban nagy jelentőséggel bírnak. Gyakori előfordulásuk 

mellett igen komoly szövődményekkel járhatnak, illetve 

a megfelelő időben való felismerés és beavatkozás elma-

radása akár fatális is lehet.

Az akut végtagi ischaemia (AVI) mortalitása 15% és 

60% közötti, a posztoperatív végtagvesztés előfordulási 

gyakorisága 15–50% [17, 18]. Prevalenciája az elmúlt 

30 évben folyamatosan növekedett, hasonlóan a többi 

okklúzív érbetegségéhez a növekvő élettartammal össze-

függésben [19].

Defi níció szerint az akut végtagi ischaemia a végtag 

perfúziójának hirtelen csökkenése, ami a végtag túlélését 

veszélyezteti. Az elzáródás leggyakoribb okai: embolus, 

trauma vagy helyben kialakult thrombus [20]. Az em-

bolus forrása 80%-ban a szív. Ischaemiás szívbetegség-

gel vagy ritkán reumás szívbetegséggel asszociált pitvar-

fi brilláció okozza a szíveredetű artériás embolisatiók 

nagy részét. Habár az akut myocardialis infarctust (AMI) 

követő embolisatio incidenciája alacsony, az AMI kö-

vetkeztében kialakuló muralis thrombusok nagy jelen-

tőséggel bírnak, a pitvarfi brilláció mellett a második leg-

gyakoribb forrásként említhetők. Periférián elhelyezkedő 

embolusforrás lehet ulcerált atheroscleroticus plakk, 

 valamint verőér-aneurysma (aorta, a. iliaca, a. poplitea, 

a. subclavia). A perifériás embolisatio okozta elzáródás 

lokalizációja közel 3%-ban felkari. Kis százalékban az 

 elzáródás az aorta egyéb ágain észlelhető. A perifériás 

embolisatio leggyakrabban az alsó végtagon fordul elő 

mintegy 70%-ban. Az embolus mérete meghatározza a 

beékelődés helyét. Főként a nagyéroszlások számítanak 

predilekciós pontnak. Az artériás embolisatio egyéb, rit-

ka okaiként szerepelhetnek tumorok, amnionfolyadék, 

idegen testek és levegő.

Az akut artériás thrombosisok főleg már fennálló pe-

rifériás vascularis okklúzív betegség talaján alakulnak ki. 

E betegek általában idősek és számos rizikófaktorral 

(dohány zás, diabetes mellitus, hypertensio, magas trigli-

cerid- és koleszterinszint) rendelkeznek. Cardialis 

 arrhythmiák hiányában a már korábban is jelen lévő clau-

dicatio idős betegekben inkább thrombosis, mint embó-

lia gyanúját kelti. Egyre növekvő arányt képvisel a koráb-

ban beültetett bypassgraft elzáródása is. A jelenséget a 

napi gyakorlatban a „krónikus verőérbetegség akut rom-

lása” jelzővel látjuk el.

A tompa vagy áthatoló sérülések, a következményesen 

kialakuló értranssectio, zúzódás, haematoma, majd az 

ezt követő szekunder thrombosis szintén okozhatnak 

akut ischaemiás tüneteket.

A kialakuló károsodás mértékét az érintett végtag 

egyéni ischaemiatoleranciáján kívül a beteg alapbetegsé-

gei és a kórlefolyás is meghatározza. Egy megelőzően 

egészséges, panaszmentes páciens végtagischaemia-to-

leranciája közel sem olyan mértékű (az egyéni különb-

ségeket fi gyelembe véve sem), mint egy már meglévő 

krónikus okklúzív verőérbetegségnél. Utóbbi esetben a 

lassan csökkenő vérellátás az érintett szervet „kondicio-

nálja”, előkészíti, az ischaemiatoleranciát növeli. Ehhez 

még hozzájárulhat a krónikus betegség következtében 

kialakult, jól fejlett kollaterálishálózat, amely a főverőér 

teljes elzáródása esetén is biztosíthatja a megfelelő vér-

ellátást.

Az ischaemiatoleranciát befolyásoló tényezők: 1. ko-

rábbi végtagfájdalom jelenléte (claudicatio), 2. krónikus 

szívbetegség, 3. hypertensio, 4. diabetes mellitus, 5. hy-

perlipidaemia, 6. hypercholesterinaemia, 7. krónikus 

 perifériás érbetegségek, 8. kollaterális keringés, 9. do-

hányzás.

Diagnosztika

Az akut végtagi ischaemia klinikai diagnózis, ami az ese-

tek nagy részében fi zikális vizsgálattal is megállapítható. 

Az angolszász eredetű rövidítésekből származó úgyne-

vezett „6P szindróma” tüneteivel az AVI megállapít-

ható. A 6P szindrómai elemei: 1. Fájdalom (pain), amely-

nek intenzitása növekszik, lokalizációja pedig kiterjed 

az idő előrehaladtával. 2. Pulzus eltűnése (pulselessness), 

amelynek pontosabb megállapítására a jóval megbízha-

tóbb Doppler-vizsgálat javasolt. A készülékkel detektált 

minimális vagy megszűnt áramlás pozitívnak minősül. 

3. Sápadtság (pallor). 4. Poikilothermia (peishing cold), 

amely tünetek értékelésében az ellenoldali végtag kont-

rollként való alkalmazása pontosabbá teszi a vizsgálatot. 

5. Paraesthesia, amely a betegek több mint 50%-ában je-

lentkezik, az idegrostok tápanyag-ellátottságának hiá-

nyára utal. 6. Paralysis ritkán van jelen, főként hosszabb 

ideje fennálló vértelenség esetén jelentkezik, súlyos ká-

rosodásra utal.

A fent felsorolt jelek alapján az AVI diagnózisának 

 felállítása egyszerű és gyors. A nehézséget azonban nem 

a diagnózis felállítása, hanem a stádiumbeosztás jelenti. 

A végtag megtarthatóságának megállapítása nehéz fel-

adat. Jelenleg nem állnak rendelkezésre azok a klinikai 

jelek és laboratóriumi paraméterek, amelyekkel a súlyos, 

hosszan tartó ischaemiás károsodás foka objektíven 

 megállapítható lenne. Nem tudjuk biztonsággal, hogy a 
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1. táblázat Az SVS/ISCVS kritériumrendszer – a károsodott végtag stá diumbesorolása (Forrás: Rutherford, 1997)

Stádium Leírás/prognózis

Fizikai jelek Doppler-jelek

Szenzoros kiesés Izomgyengeség Artériás Vénás

I. Életképes Nem szükséges 

azonnali beavatkozás

Nincs Nincs Hallható Hallható

II. Veszélyeztetett

    a) Kevésbé sürgős Gyors kezeléssel 

megmenthető

Minimális (lábujjakon) 

vagy nincs

Nincs Nem hallható Hallható

    b) Sürgős Azonnali kezeléssel 

megmenthető

Nem csak a lábujjakon, 

nyugalmi fájdalommal 

asszociált

Enyhe, közepes Nem hallható Hallható

III. Irreverzíbilis Nagy szövetveszteség 

vagy tartós idegsérülés 

elkerülhetetlen

Kifejezett, fájdalomcsillapító 

szükséges

Kifejezett paralysis 

(rigor)

Nem hallható Nem hallható

végtagkárosodás reverzíbilis, tehát revascularisatiót vagy 

irreverzíbilis, tehát amputációt igényel.

Egy rosszul meghozott döntés nemcsak a végtag túl-

élését veszélyezteti, hanem a beteg életét is kockáztat-

hatja. Az irreverzíbilisen károsodott végtagban revascu-

larisatio után reperfúziós „paradox” károsodás alakul ki. 

Az általa kiváltott nagymértékű lokális gyulladásos reak-

ció generalizálódása, valamint a keringésbe jutó nekro-

tikus sejttörmelékek egy szisztémás gyulladásos válasz-

reakciót (SIRS) hoznak létre, amely aztán többszervi 

elégtelenséget (MOF) okozva a beteg halálához vezet-

het. A csak szubjektív döntési séma alapján rosszul meg-

hozott döntés másik eredménye lehet egy nem életké-

pesnek tartott végtag amputációja, miközben a végtag 

még „csak” reverzíbilis károsodást szenvedett.

A súlyos károsodás klinikai jelei között tartjuk szá-

mon a nyugalmi, erős fájdalom jelenlétét, a sensorium 

teljes elvesztését, a határozott izomgyengeséget, a bő-

rön megjelenő livid elszíneződéseket, bullákat, a kont-

raktúra megjelenését, a passzív mozgatásra is jelentkező 

fájdalmat, valamint a gangraena jelenlétét. A fenti klini-

kai jelek jelenléte vagy hiánya nem jelzi pontosan az 

egyes stádiumok határait, nem jelzik 100%-ban az irre-

verzibilitást – a dilemma továbbra is fennáll.

Objektívebb döntést egy kritériumrendszer alapján 

hozhatunk, az úgynevezett SVS/ISCVS (Society for 

Vascular Surgery/International Society for Cardiovas-

cular Surgery) rendszer (1. táblázat) alapján [21], amely 

jól és hatékonyan alkalmazható a viszonylag enyhébb 

és a súlyosabb formák elkülönítésében, azonban nem 

 alkalmas a súlyos, de még reverzíbilis, valamint a már ir-

reverzíbilis károsodások kétséget kizáró elkülönítésére.

A betegség differenciáldiagnosztikája során ki kell 

 zárni a hasonló tünetekkel járó egyéb betegségeket, 

a nem atheroscleroticus eredetet (például: kompresszió, 

tumor). További feladat az elzáródás okának megálla-

pítása (embolus vagy thrombus).

A diagnózis pontosítására egyéb kiegészítő vizsgála-

tok is alkalmazhatók. Viszont az esetek többségében a 

kifejezetten előrehaladott ischaemia miatt nincs idő 

 minden vizsgálat elvégzésére. Ideális esetben azonban 

elegendő idő áll rendelkezésre, ilyenkor minden kiegé-

szítő vizsgálat elvégzése része a protokollnak.

Olyan rutinvizsgálatokról van szó, mint EKG, teljes 

vérkép, protrombinidő, APTI, CK-szint. Ha hypercoa-

gulobilitas is fennáll, további laboratóriumi vizsgálatok 

(antikardiolipinantitest-, homociszteinszint-mérés) vég-

zendők. Az ajánlott diagnosztikus algoritmust a 4. ábra 

mutatja be.

Előfordulhatnak azonban olyan esetek, amikor az 

alapdiagnózis felállítása nehezített: a cukorbetegség 

 szövődményeként kialakuló neuropathia elfedheti az 

akut érelzáródás egyik legfontosabb tünetét, a fájdal-

mat, akár teljes egészében. Így a beteg csak későn – sok 

esetben túl későn – jelentkezik a primer ellátóhelyen, 

a végtag megmentésének esélyeit jelentősen csökkentve, 

illetve a szisztémás szövődmények kialakulásának való-

színűségét jelentősen növelve. Ilyen esetekben gyakran 

csak az amputáció jöhet szóba. Ezeknek a nagy rizikójú 

neuropathiás betegeknek megfelelő tájékoztatást kell 

adni, hiszen a beteg szoros közreműködésével a súlyos 

következmények elkerülhetők.

Terápia

Az AVI kezelésében, súlyosságtól függően, revascula-

risatio vagy amputáció a választandó eljárás. A verőér 

 lumenének felszabadítása megoldható műtéttel vagy 

thrombolysissel. Klinikai vizsgálatok szerint a két eljárás 

között nincs különbség a 30 napos végtagi túlélésben és 

a mortalitásban [22]. Európai és amerikai adatok azon-

ban rámutatnak, hogy a sebészeti megoldást háromszor–

ötször gyakrabban választják, mint a thrombolyticus ke-

zelést [23], amely sok esetben kontraindikált.

A fenti beavatkozások bármelyikének elvégzése előtt 

azonban a legfontosabb feladat a thrombus propagá-

ciójának azonnali megakadályozása. Ezért a diagnózis 

megállapítása után standard terápiaként nem frakcio-

nált heparin intravénás adása szükséges. A thrombo-

lyticus terápia alkalmazását a sztreptokináz felfedezése 
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4. ábra Az AVI diagnosztikus és kezelési algoritmusa. TASC II (2nd 

Revision on The Trans-Atlantic Inter-Society Consensus Docu-

ment on Management of Peripheral Arterial Disease) ajánlás az 

akut végtagi ischaemia diagnózisára és kezelésére. Az algoritmus 

jól és hatékonyan alkalmazható, ha a megfelelő stádiumbesoro-

lás megtörtént, sokszor főként a legsúlyosabb esetekben a pon-

tos stádiummeghatározás nem lehetséges, így gondot jelent a 

megfelelő terápia megválasztása. A stádiumbesorolás az SVS/

ISCVS kritériumok alapján történik (1. táblázat). (Az angiográfi a 

a III. stádiumban – ha van rá lehetőség – opcionálisan elvég-

zendő. A szerző.) (Forrás: TASC II, 2007)

5. ábra Fogarty-féle ballonembolectomia. Az embolectomia során az 

érintett artéria és ágainak kipreparálása és izolálása után, ar-

teriotomiát követően látható embóliaforrás eltávolításra kerül, 

illetve a Fogarty-katéter proximal felé, a lumenbe helyezése 

után az emboluson áttolható, majd a ballon felfújását köve-

tően óvatosan kihúzva az embolus eltávolítható. A sikeres 

embolectomiát az esetek egy részében distalis visszaáramlás kí-

séri, azonban ez nem megbízható jel. (Forrás: Fischer, Mastery 

of Surgery, 5th ed.)

alis embolisatio mértéke minimálisra csökkenthető. 

A thrombolysist PAT után alkalmazva csökkenthető a 

fi brinolitikus ágens dózisa és alkalmazási ideje, így a szö-

vődményráta is.

Az 1900-as évek elejéig az AVI kezelése kizárólag 

az amputáció volt. Az első embolectomiát Ssabanajeff 

 kísérelte meg 1895-ben, sikertelenül [30]. A sebészeti 

technológiák fejlődésével az erek rekonstrukciója lehe-

tővé vált. Megnyílt ezzel az út az első sikeres embolec-

tomia felé, amelyet 1911-ben végeztek el [31]. Azonban 

egészen 1933-ig az embolectomia ritkán alkalmazott 

műtéti megoldás maradt, 1911 és 1933 között csupán 

129 alkalommal végeztek ilyen eljárást [32].

Számos technika fejlődött ki, amely az embolus eltá-

volítását volt hivatott elősegíteni, ilyenek a különböző 

masszázstechnikák, átmosások, szívások [33, 34]. A leg-

nagyobb áttörést Thomas Fogarty és munkacsoportjának 

felfedezése, a ballonembolectomia hozta el 1963-ban 

[35], amely fi gyelemre méltó módon csökkentette mind 

az amputációs, mind a mortalitási rátát [36]. A Fogarty-

technika a mai napig használatos módszer. Fogarty-

embolectomia végezhető a legkisebb megterhelést jelen-

tő lokális anesztéziában. Kétségtelen, hogy a regionális 

vagy általános anesztézia a beteg számára előnyösebb, 

ha ennek lehetőségét társbetegségeinek jelenléte nem 

zárja ki (5. ábra). Lege artis embolectomia után nem 

 kielégítő eredmény esetén postembolectomiás angiog-

ráfi a ajánlott. A sikertelenség oka lehet inveteralt embo-

lisatio, occludalt oldalágak, reembolisatio vagy téves di-

agnózis, amely utóbbi oka lehet fel nem ismert dissectio, 

nem atheroscleroticus thrombosis fennállása vagy akár 

akut thrombosis megjelenése súlyos atherosclerosis 

 mellett. Műtéti sikertelenség esetén a thrombolysis kont-

raindikált. Sikertelen embolectomia után végzett angiog-

ráfi a eredményétől függően retrográd fl ush akár minden 

cruralis ág feltárásával vagy bypass javasolt. Ha ezekre 

nincs lehetőség, amputáció a választandó eljárás. Sikeres 

embolectomiát követően az antikoaguláció a posztope-

ratív időszakban is fenntartandó [37]!

tette lehetővé 1933-ban [24]. A sztreptokináz klinikai 

kipróbálására először 1958-ban került sor mestersége-

sen indukált phlebitis kezelésében [25]. AVI kezelésére 

először 1962-ben alkalmazták Londonban intraarteria-

lisan, kedvező eredménnyel [26]. A kezdeti periódusban 

szövődményként gyakran jelentkezett lokális artériás 

vérzés, ezért az intravénás alkalmazás nyert teret [27]. 

Az utóbbi – intravénás – alkalmazás kapcsán manapság 

használt, korszerűnek tartott szöveti típusú plazmino-

génaktivátor (t-PA) előnye a relatív fi brin specifi citásá-

ban van. Hatását csak a frissen kialakult thrombus kö-

zelében fejti ki [28], ezzel minimalizálva a szisztémás 

fi brinolízis okozta szövődményeket. Ezért neurológiai 

defi cittel rendelkező pácienseknél is alkalmazható a to-

vábbi állapotromlás veszélye nélkül. A sztreptokinázzal 

ellentétben nincs allergizáló hatása, így akár ugyanazon 

személynél több alkalommal is használható. Alkalma-

zásakor csökkent a korai rethrombosis valószínűsége, 

ez feltehetőleg összefüggésben áll a t-PA hatástalansá-

gával a thrombocytákkal szemben [29]. A thrombolyti-

cus kezelés használata kisebb mértékű invazivitása és a 

késő operatív ellátás nehézsége miatt csak csupán az eny-

hébb esetekben (SVS/ISCVS I és IIa stádium) ajánlott. 

Előnye, hogy angiográfi ához kötötten a diagnosztikával 

egy ülésben elvégezhető, alkalmazásával kisebb mértékű 

az endothelsérülés, valamint olyan kis átmérőjű erek 

 lumenének szabaddá tételére is alkalmazható, amelyek a 

ballonkatétert már nem képesek befogadni. Valószínűleg 

a folyamatos lízissel elért fokozatos, „alacsony nyomású” 

reperfúzió további kedvező hatásokkal is rendelkezik, 

 ellentétben a ballonkatéteres megoldás utáni „nagy nyo-

mású” reperfúzióval. Nagyobb hatékonyságot érhetünk 

el thrombolysis és percutan aspirációs thrombectomia 

(PAT) kombinációjával, amely során katéter segítségével 

az embolus eltávolításra, kiszívásra kerül, így a residu-
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A műtéti indikációt főként a hosszú ischaemiás idejű 

(SVS/ISCVS IIb stádium), illetve a rövid ischaemiás 

 idejű, de kifejezett szenzomotoros defi cittel rendel-

kező elzáródások jelentenek.

Amputáció primeren az SVS/ISCVS III. stádiumú 

betegségek esetében jön szóba vagy revascularisatiót kö-

vetően, ha a végtag állapota ezt indikálja (szekunder am-

putáció). Akut esetben az amputációk nagyobb része 

combszinten történik. A térd feletti/térd alatti amputá-

ciók aránya 4:1, szemben a krónikus érszűkületek 1:1 

arányával. Amputációra az esetek körülbelül 25%-ában 

van szükség, amelynek 40%-a primer, 60%-a szekunder 

amputáció.

A revascularisatiós kezelés 30 napos mortalitása 20–

30% között van. Azonban még a sikeresnek vélt esetek-

nek is csak 80%-ában tarható meg a végtag 30 nap után, 

egy éven belül ez a szám csupán 60% [38].

Az akut alsó végtagi ischamiás-reperfúziós 

kórképek helyi és általános szövődményei

Az alsó végtagi ischeamia revascularisatióját követő szö-

vődmények egy részét az ischaemiát elszenvedett vég-

tag lokális károsodása hozza létre, másrészt a lokálisan 

felszabaduló mediátorok (TNF-α, IL-6) által közvetítet-

ten kialakuló szisztémás gyulladásos válaszreakciónak 

tudható be. A lokális és szisztémás szövődményeket ösz-

szefoglaló néven reperfúziós szindrómaként említjük.

Lokális szövődmények közé sorolható a rhabdomyo-

lysis, a kompartment szindróma és az izomsejtnekrózis, 

amelyek közvetlenül az IR-károsodás következményei.

A lokális gyulladásos folyamatok hatására szöveti ödé-

ma képződik, amely ronthatja a szövet véráramlását, 

a szöveti hypoxia hosszabb idejű fenntartásához járulhat 

hozzá. Az alsó végtagon a fasciarekeszek zártsága miatt 

az ödéma és a sejtek intracelluláris duzzadása egy spe-

ciális helyzethez vezet, amely súlyosabb myopathiát 

okozhat egy fasciarekeszekbe nem szorított ischaemiás-

reperfúziós modellhez képest. Ha az intrakompartmen-

tális nyomás (ICP) eléri a 30 Hgmm-t, akkor a szöveti 

nyomás a kapillárisok kompresszióját okozza, ezzel sze-

kunder ischaemiát hozva létre, veszélyeztetve a végtag 

megmaradását [39]. Alsó végtagi kompartment szind-

rómáról beszélünk, ha az adott fasciarekeszben a nyomás 

olyan mértékben megnő, amely már rontja a végtag ke-

ringését, így az izomszövet oxigénellátása elégtelenné 

válik [40].

Klinikai diagnózisát hat vezető tünet alapján állít-

hatjuk fel: 1. A végtagfájdalom aránytalanul nagy a sé-

rüléshez vagy a végtag állapotához képest. 2. Az izmok 

passzív nyújtása fájdalmas az adott kompartmentben. 

3. A végtagizomzat paralysise vagy paresise jelentkezik 

az érintett rekeszben. 4. Az adott kompartment (terü-

lete) felett a bőr hypaesthesiás vagy paraesthesiás. 5. Az 

érintett kompartment indurált, infl ammált. 6. A distalis 

pulzus csökkent vagy hiányzik.

Amennyiben ezt az öngerjesztő folyamatot megfe-

lelő méretű dekompressziós fasciotomiával nem szakít-

juk meg, az ischaemiás események tovább folytatód-

nak, egészen az irreverzíbilis elváltozások kialakulásáig 

[41], amelyek végül a végtag elvesztéséhez vezetnek.

Dekompressziós fasciotomiára az esetek 5–25%-ában 

van szükség. Indikációját a 20 Hgmm feletti intrakom-

partmentális nyomás jelenti. Elsősorban a cruralis an-

terior kompartment érintett, a cruralis mély poszterior 

kompartment érintettsége okozza azonban a legnagyobb 

funkcionális károsodást.

A szisztémás szövődmények a lokális gyulladásos 

 reakció generalizálódásából (SIRS) állnak, majd a folya-

mat progressziójával többszervi károsodás (MODS), 

majd elégtelenség (MOF) jelentkezik.

A lokális gyulladásos folyamat generalizálódását kü-

lönböző mediátorok lokális és szisztémás produkciója 

(proinfl ammatorikus citokinek, komplementek, akutfá-

zis-fehérjék, véralvadási kaszkád, neuroendokrin mediá-

torok), valamint gyulladásos sejtek lokális akkumulációja 

segíti elő. A folyamat progressziójában vélhetően a 

proinfl ammatorikus citokinek szerepe a legfontosabb, 

amelyek lokálisan szabadulnak fel, két részletben: 1. akut 

szak során: TNF-α és az IL-1β megjelenése 1–2 órával 

a lokális károsodás kezdete után, valamint 2. szubakut 

szakban, amelyet főleg IL-6, IL-8, IL-12, IL-18 és IFN-γ 
felszaporodása jellemez [42].

A proinfl ammatorikus mediátorok távoli szervi hatá-

sainak egyik célpontja az érrendszer, csökkentik az 

endothel NO-szintézisét, ami adhéziós molekulák meg-

jelenését indítja el a sejtek felszínén a különböző szö-

vetekben [43]. Ehhez még hozzáadódik a különböző 

citokinek direkt hatása, ami végeredményben a gyulla-

dásos sejtek kitapadását segíti.

A citokinek és a felszabaduló reaktívoxigén-metaboli-

tok másik célpontja a polymorphonuclearis leukocyták, 

amelyek aktiválódnak: fagocitózisuk, proteáz- és NO-

termelésük megindul. A gyulladásos sejtek további ká-

rosító folyamatokat gerjesztenek, kapillárispermeabilitás-

növekedést, lokális gyulladást hozva létre a különböző 

szervekben.

A MODS során főként a keringő citokinek hatására 

kardiális diszfunkció lép fel, amely részben a mediáto-

rok direkt hatása [44], részben a megnövekedett NO-

felszabadulás következménye, mivel a megnövekedett 

NO-szint befolyásolja a szívizomsejtek adrenerg és 

kolinerg ingerekre adott válaszát [45]. A szív csökkent 

funkciója és a szisztémás vasodilatatio hypotensióhoz, 

a szervek csökkent perfúziójához vezet.

A csökkent perfúzió a gastrointestinalis traktus 

ischaemiáját okozza, amely kifejezett érzékenységet mu-

tat erre. Extrém esetben akár stressz indukálta gastritis, 

mesenterialis ischaemia, ischaemiás colitis, pancreatitis, 

cholecystitis, hepatitis is létrejöhet. Az ischaemiás káro-

sodás a mucosa permeabilitásának növekedéséhez, bak-

teriális transzlokációhoz vezet [46]. A portalis vérben 

baktériumok és endotoxin jelennek meg, amelyek a máj-
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ba jutva aktiválják a jelen lévő Kupffer-sejteket. Az ak-

tivált Kupffer-sejtek citokineket (például TNF-α-t) 
 termelnek, növelve ezen mediátorok mennyiségét a vér-

áramban. Továbbá az endotoxin közvetlenül a sziszté-

más keringésbe kerülve toxikus károsodásokat okozhat, 

makrofágokat aktiválhat. Mindkét folyamat hozzájárul a 

generalizált gyulladás létrejöttéhez, ami a MODS prog-

resszióját okozhatja.

A tüdőben a perikapilláris gyulladás és a következ-

ményes transsudatio már korán diffúziós akadályt képez 

a gázcsere útjában, emiatt légzési elégtelenség (ARDS) 

alakul ki. Ez igen gyors klinikai állapotromláshoz ve-

zet, ezért a tüdő károsodása észlelhető klinikailag a 

 legkorábban MODS-ban, szemben az egyéb szervek na-

pok alatt kialakuló funkciócsökkenésével. Az alsó vég-

tagi kirekesztések kapcsán kialakuló tüdőkárosodás igen 

súlyos, akár fatális kimenetelű kórállapot is lehet.

Az ischaemizált szövetek revascularisatiója, különö-

sen, ha a végtagi nagy tömegű izomról van szó, meta-

bolikus acidózissal, hyperkalaemiával és myoglobinae-

miával jár, mindez myoglobinuriához, akut tubularis 

nekrózishoz, akár veseelégtelenséghez is vezethet. Ve-

seelégtelenség AVI szövődményeként az esetek több 

mint 20%-ában is létrejöhet. E tünetek együttesét 

myonephropathiás metabolikus szindrómának nevez-

zük [47].

A perioperatív vesediszfunkció kialakulásának mecha-

nizmusa többkomponensű: köthető a szövődményként 

megjelenő keringési elégtelenséghez, nephrotoxicus 

anyagok felszabadulásához, neuroendokrin mechaniz-

musokhoz vagy a műtét utáni SIRS-hez.

A reperfúziós szindróma kezelése nehéz feladat, hi-

szen a szindrómát létrehozó mechanizmusokról még 

nem áll rendelkezésünkre elegendő információ, valamint 

egy, az egész szervezetet érintő rapid lefolyású kórkép-

pel van dolgunk. A szindróma terápiájával kapcsolatban 

az eddigi próbálkozások – mint a citokinek mennyisé-

gének csökkentése, proteinázinhibitorok, antioxidánsok 

alkalmazása – egyelőre nem bizonyultak eredményes-

nek, ezért érdemesebb a szindróma megelőzésére 

fokuszálni, semmint a már létrejött szövődményeket ke-

zelni, ezzel az intenzív kezelés magas költségei is meg-

spórolhatók [48].

Következtetések

Összefoglalásként elmondható, hogy a heveny alsó vég-

tagi verőér-elzáródások nagy morbiditási és mortalitási 

mutatói, lokális és szisztémás hatásai hívják fel a fi gyel-

met a kórkép fontosságára. Az akut verőér-elzáródások 

érsebészeti megoldása előtt sok esetben még mindig ne-

héz objektív paramétereket találni a károsodás fokának 

pontos megítélésére. A számszerűsítéshez vélhetően a 

preoperatívan használható viabilitási tesztek (NBT) ru-

tinszerű alkalmazásán keresztül vezet az út.
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