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„Előbb csináld azt, ami szükséges, 

utána azt, ami lehetséges, 

és máris azt fogod csinálni, 

ami lehetetlen.” 

(Assisi Szent Ferenc) 

 
1. BEVEZETÉS 
 

A művi porto-cavalis shunt-ök olyan ér-anastomosisok, amelyeket a portalis és a 

szisztémás vénás keringés között hoznak létre megfelelő indikációk mellett. Ezek a shunt-ök a 

vena portae-ből vezetik el részlegesen vagy teljes mértékben a vért, így csökkentve a portalis 

hypertensiót és szövődményeinek kialakulását.23,69,120,128,137 A shunt típusa szerint ennek 

megfelelően szelektív, illetve nem-szelektív megoldásokat különböztethetünk meg.120,127,157 

Az end-to-side porto-cavalis shunt a nem-szelektív shunt-ök klasszikus típusa, bár az esetek 

többségében a szelektív shunt-öt (distalis spleno-renalis vagy a transjugularis intrahepaticus 

porto-szisztémás shunt, TIPS) használják a klinikumban, tekintettel arra, hogy alkalmazásával 

a máj keringése megtartott marad.120,131 

Az első művi porto-cavalis anastomosis Nikolai Vladimir Eck (1849-1908) nevéhez 

fűződik, s napjainkban is gyakran Eck-fistulának nevezik a porto-cavalis shunt klasszikus 

formáját.136,157 Eck az ascites és a vena portae occlusio miatt kialakuló hepaticus fibrosis 

pathomechanizmusának kutatásával, valamint annak kezelési lehetőségeivel foglalkozott. Egy 

kísérleti modellt alakított ki kutyákban, amely akkor ellentmondásban állt a korabeli terápiás 

megoldásokkal szemben. A klinikai gyakorlatban már Allen O. Whipple (1881-1963) és 

Arthur H. Blakemore (1897-1970) vezette be és népszerűsítette az 1950-es években a porto-

cavalis shunt-öket.23,82  

A portalis hypertensio kezeléséhez napjainkban leggyakrabban farmakológiai kezelést 

használnak,9 ennek sikertelensége és a portalis hypertensio szövődményei fokozódása esetén 

(varixok okozta vérzés) endoszkópos scleroterápiát, valamint TIPS-t alkalmaznak. 

Sürgősségi, életmentő beavatkozások során (pl.: súlyos recurrens oesophagiás és gastricus 
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varixok vérzés) a mai napig a sebészi porto-cavalis anastomosisok készítése az elsődleges 

kezelési módszer,9,44,90,110,128 valamint a máj transplantatio recipiens műtét protokolljában a 

shunt-ök létrehozása az egyik előkészítő lépés.144 Gyermekekben a máj érhálózatát érintő 

különböző malformatio (Budd-Chiari szindróma) miatt az anastomosis készítése szintén egy 

terápiás opció lehet.21  

Állatkísérleti kutatásokban is gyakran alkalmaznak művileg elkészített porto-cavalis 

shunt-öket különböző laboratóriumi állatokban. Mikrosebészeti technikák térhódításával az 

ér-anastomosis modellek már egerekben, vagy patkányokban is könnyen 

kialakíthatóak.4,40,41,87  Az első mikrosebészeti end-to-side porto-cavalis anastomosist Sun Lee 

készítette el 1961-ben patkányokon.87 Azóta több módosított, illetve átalakított modell vált 

ismertté. A mikrosebészeti technikai háttér mellett elengedhetetlen a shunt-ök által kiváltott 

hatások ismerete a kísérleti állatokra, ezért a megfelelő anastomosis modell kiválasztása 

mellett fontos a megfelelő állatfaj kiválasztása is a laborállat-tudományi szempontok 

figyelembe vételével. A porto-cavalis anastomosis modelleket legfőképpen a hepaticus 

encephalopathia, a máj regeneratio és atrophia tanulmányozására alkalmazzák.4,54,55,104  

A sebészi biztonság növelése szempontjából a microcirculatio intraoperativ 

monitorizálása fontos információt adhat az érintett szövetek és szervek perfusiójáról 

különösen ér-anastomosisok készítése során. A megfelelő szöveti perfusio biztosításában a 

micro-rheologiai paraméterek (a vörösvérsejt deformabilitás és vörösvérsejt aggregatio) 

jelentős szerepet játszanak, ezért változásainak és a microcirculatióval való összefüggéseinek 

együttes vizsgálata hasznos lehet.80,102,114  

A vörösvérsejt-deformabilitása, passzív alakváltozási képessége elengedhetetlen a 

capillárisokon való áthaladáshoz, valamint a vörösvérsejt aggregatio, a sejtek reverzibilis 

összekapcsolódása befolyásolhatja az áramlás dinamikáját. Egy esetleges hosszan elnyúló 

ischaemia hatására a hemodinamikai változások kialakulása miatt akár irreverzibilis 
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károsodás alakulhat ki az érintett szövetben. A kirekesztett régióban pangó vérben számos 

fizikai és metabolikus változás jöhet létre, amely reperfusiókor az egész szervezetre kifejtheti 

hatását.34,76 A mikrokörnyezeti változások fokozott aggregatiót és csökkent deformabilitás 

képességet okoznak, amely mikrokeringési zavarokhoz vezet.114 A vér pH csökkenése rontja a 

vörösvérsejt aggregatiót és deformabiltást, az alkalikus pH értékeknél a vörösvérsejtek 

elveszítik bikonkáv alakjukat, csökken a sejt térfogatuk.32 A vérgáz paraméterekben 

bekövetkező változások szintén befolyásolják a vér micro-rheologiai tulajdonságait.145  

Az elmúlt évtizedben, modern haemorheologiai készülékek használatával egyre 

szélesebb körű adat áll rendelkezésre micro-rheologiai tulajdonságokról. Bebizonyosodott, 

hogy a lokális, illetve szisztémás vörösvérsejt deformabilitás és aggregatio változások 

különböző pathofiziológiai kórfolyamatokban (gyulladás, sepsis, ischaemia-reperfusio, 

metabolikus változások) nagy jelentőséggel bírnak.26,53,66,76,92,93,102,103 A kis mennyiségű 

vérmintákat (mikroliternyi mennyiség) igénylő kifinomultabb vizsgálati módszerek 

lehetőséget biztosítottak további arterio-venosus micro-rheologiai különbségek vizsgálatára 

is.60,65,66,133,135 Ebből adódóan a vérmintavétel technikája és helyének standardizálása fontos a 

kísérletes sebészeti és mikrosebészeti modellekben is. 

A szakirodalomban még számos kérdéskör tisztázatlan, illetve ellentmondásos. A 

művi ér-anastomosis kialakítása során bekövetkező szervi microcirculatio változások 

mértékéről és az ischaemia-reperfusio hatására bekövetkező haemorheologiai változások 

microcirculatiót befolyásoló tulajdonságáról kevés adat ismert. Tisztázatlan kérdéskör még, 

hogy mennyiben tér el a micro-rheologiai paraméterek alapértéke egymástól különböző 

területekről vett vérmintákban (aorto-porto-cavalis különbség). A tanszék korábbi 

tanulmányaiban haemorheologiai összehasonlító vizsgálatokat végzett e témakörben és 

méréstechnikai standardizációs alkalmazások kerültek kialakításra.102 Ischaemia-reperfusio 

hatására a rheologiai paraméterek szignifikánsan romlanak a vérkeringésben különösen a 
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korai postoperativ időszakban (1-3. postoperativ napon).102 Lokális-szisztémás rheologiai 

különbségek is tapasztalhatóak voltak ezekben a modellekben, s gyakran arterio-venosus 

micro-rheologiai különbségek is kimutathatóvá váltak.65,66,102 Az egyik összehasonlító 

vizsgálat adatai szerint az alapértékeket tekintve az artériás vérmintában (aorta abdominalis) a 

vénás vérmintához (vena cava caudalis) viszonyítva magasabb aggregatiós paraméterek 

mérhetőek patkányban.65 Az alapértékek arterio-venosus -sokszor ellentmondásos- 

különbségére más kutatócsoportok munkái is utalnak.76,92,98,135 

Figyelembe véve az előbbiekben leírt különbségeket feltehetjük azt a kérdést, hogy 

vajon a portalis keringésből nyert vérmintákban milyen haemorheologiai (vörösvérsejt 

aggregatio és deformabilitás) alapértékeket találhatunk és ezek milyen mértékben térhetnek el 

a szisztémás vénás és artériás alapértékektől. Az irodalomban nem található e kérdéskörben 

adat, azonban klinikai relevanciája jelentős lehet. Nem ismert, hogy porto-cavalis shunt 

készítése során fellépő ischaemia-reperfusio (az érintett vénák műtéttechnika szerinti 

leszorítása révén), valamint a shunt jelenléte hogyan modulálhatja a micro-rheologiai 

különbségeket és ezáltal az érintett szervek microcirculatióját.  
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2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

2.1. A máj vérellátása, hemodinamikai sajátságok 

A máj kettős afferens vérellátással rendelkezik. A máj teljes keringésének 70-80%-a 

deoxygenizált vér, ami a vena portae-n keresztül érkezik. A portalis keringés a lépből, 

gyomorból, vékony- és vastagbélből, hasnyálmirigyből és epehólyagból gyűjti össze a vért.160 

A maradék 20-30% oxygenizált vért az arteria hepatica propria szállítja. A teljes perctérfogat 

25%-a a májba jut annak ellenére, hogy a szerv a teljes testtömegnek csupán a 2,5%-át teszi 

ki. A máj teljes véráramlása 800-1200 ml/perc között, amely megfelel 100-130 ml/perc 

véráramlásnak 100 grammonként.83 A vena portae egy alacsony nyomású, alacsony 

rezisztenciájú rendszer, ellentétben az arteria hepatica propriában uralkodó magas nyomású, 

magas rezisztenciájú rendszerrel. A nyomás az artériában megegyezik az aortában lévő 

nyomással, de a vena portae-ban 7-12 Hgmm.7 A portalis nyomás elsősorban a mesentericus 

és splanchnicus területek arterioláinak dilatatiójától és constrictiójától, valamint az 

intrahepaticus rezisztenciától függ. A sinusoidoknál a nyomás 2-4 Hgmm.7,79 

 Laboratóriumi állatokban eltérő értékeket mérhetünk. A máj tömege a teljes 

testtömeghez viszonyítva 20 g testtömegű egérben 8,75%, 250 g-os patkányban 4%, 2500 g-

os nyúlban és 10 kg-os kutyában 3%.38   A máj véráramlása a vena portae-n keresztül így 

egérben 82 ml/perc/100g, patkányban 98 ml/perc/100g, nyúlban 186 ml/perc, kutyában 76 

ml/perc/100g. Az arteria hepatica proprián keresztül egérben 20 ml/perc/100g, patkányban 20 

ml/perc/100g, nyúlban 49 ml/perc/100g, kutyában 26 ml/perc/100g.38 Azaz a portalis és 

arteriás véráramlási értékek összessége kompatibilis a humán adatokkal.  

 Emberben (21-40 évesek körében) a vena portae átmérője 11 ± 2 mm, 13 mm felett 

már megállapítható a portalis hypertensio jelenléte.24 Egy hemodinamikailag stabil porto-

cavalis shunt mellett a vena portae átmérője ennél kisebb marad.155  
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Az I. táblázatban különböző kísérleti/laboratóriumi állatok vena portae és vena 

mesenterica rostralis átmérői szerepelnek. Ezek a dimenziók jelentősen befolyásolják az 

alkalmazott sebészeti, mikrosebészeti varrattechnikákat is, és egyben kihívást, felkészülést, 

gyakran új módszertani lehetőségek feltárását indokolják. 

 

I. táblázat: Néhány kísérleti/laboratóriumi állatok vena portae és vena mesenterica rostralis 
átmérője, irodalmi adatok szerint 

Kísérleti/laboratóriumi 
állat 

Ér átmérő (mm) 
Kutató csoport Hivatkozásokvena  

portae 
vena mesenterica 

rostralis 

sertés 12-13  Wang és mtsai, 
2009 153 

kutya 10-12 5 Ozudogru és mtsai, 
2005 112 

macska 6 3-4 Ozudogru és mtsai, 
2005 112 

rhesus majom 5,6-6,2  Wang és mtsai, 
2014 151 

kispettyes macskacápa 2,5  Leclére és mtsai, 
2011 85 

patkány 2-3 1-1,5 Brand és mtsai, 
1995  

25 

egér 1,3-1,7  Harstadt és mtsai, 
2006 

62 

 

 

2.2. A portalis hypertensio háttere 

 Portalis hypertoniáról beszélünk, ha a vena portae-ban a nyomás túllépi a 10-12 

Hgmm-t.9,27,125,128 Az okai prehepaticus blokk (vena portae/vena lienalis thrombosisa), 

intrahepaticus blokk (fibrosis, cirrhosis, oedema), posthepaticus blokk (venae hepaticae/vena 

cava inferior thrombosis) és fokozott beáramlás (intrahepaticus arterio-venosus fistula) 

lehetnek. A portalis keringésben kialakult megemelkedett vascularis ellenállás a véráramlást 

visszafordítja a splanchnikus keringésbe és collateralis hálózat kialakulásához, illetve 

anatómiailag adott porto-szisztémás anastomosisok kitágulásához (varix) vezet. A krónikusan 

megemelkedett nyomás (30 Hgmm) súlyos varix vérzéseket, ascites-t és máj elégtelenséget 

okoz.110 
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2.3. A művi porto-cavalis shunt-ök  

A művi porto-szisztémás shunt-ök különböző technikával és különböző lokalizációban 

elkészíthető sebészi megoldások azokban az esetekben, amikor más konzervatív, illetve 

invazív módszer nem alkalmas a portalis hypertonia szövődményeinek, vagy az 

extrahepaticus vena portae occlusio megoldására.23,44,110,128,136 További kiegészítő módszere 

lehet a máj transplantatiónak, és alkalmazhatnak shunt-öt a small-for-size graft 

technikáknál.70,90  Napjainkban a portalis hypertoniában szenvedő betegek 10-15%-nak van 

szüksége műtéti beavatkozásra.158 A művi anastomosisok készítésénél a sebészi biztonság 

kiemelten fontos szempont: a shunt-ök átjárhatósága, geometriája és hosszú távú 

hatékonysága kapcsán.121, 125  

A shunt készítésének további főbb indikációi a klinikai gyakorlatban:158 

• Kontrollálhatatlan, illetve recurrens vérzés oesophagus varixokból 

• Vérzés gastricus varixokból 

• Hypersplenismus  

• Budd-Chiari szindróma 

• Endoszkópos scleroterápia sikertelensége  

 

2.3.1. A porto-cavalis shunt-ök csoportosítása 

 A művi porto-cavalis anastomosisokat nem-szelektív, illetve szelektív csoportokba 

oszthatjuk, valamint parciális (részleges) shunt-öket is megkülönböztetünk. A nem-szelektív 

shunt-ök teljesen elválasztják a portalis keringést a májtól. A későbbiekben ismertetett end-to-

side és a side-to-side porto-cavalis shunt, a meso-cavalis shunt (interpositiós H graft), a 

Linton-féle proximális spleno-renalis shunt és a TIPS nem-szelektív shunt-öknek felelnek 

meg.157 A Warren-féle distalis spleno-renalis shunt szelektív shunt-nek tekinthető, legfőbb 

tulajdonsága, hogy csak részlegesen csökkenti a vena portae nyomását megtartva a vena 
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mesenterica superior áramlását, így nem okoz nagymértékű máj hypoperfusiót és 

atrophiát.68,154  

 

2.3.2. A porto-cavalis shunt-ök lehetséges szövődményei 

 A shunt-ök szervezetre gyakorolt hatását már Eck és Pavlov leírta a XIX. század 

végén. A hepaticus encephalopathia a porto-cavalis shunt-ök egyik leggyakoribb postoperativ 

komplikációja, ami a szisztémás véráramlásban megemelkedett ammónia szint következtében 

alakul ki.100,128 Az úgynevezett „hús intoxikáció” fogalmát Pavlov vezette be és 

megállapította, hogy shunt utáni fehérjeszegény táplálkozással a hepaticus encephalopathia 

súlyossága csökkenthető. Az encephalopathia előfordulása 30-35% a portalis keringés 

elvezetését követően.56,100 Hasonlóképpen a TIPS kialakítása után is létrejön.134 Conn és mtsai 

esettanulmányukban 35 porto-cavalis shunt kialakítását követő porto-szisztémás myelopathiát 

írtak le és a későbbiekben is dokumentáltak spasticus paraparesist.84,96 Súlyos komplikációnak 

számít, ha a shunt elzáródik thrombus kialakulás miatt és postoperativ vérzést okoz recurrens 

varixoknál.69  

A májtól elvezetett véráramlás funkcionális és strukturális változásokhoz vezet a máj 

szerkezetében és működésében.54,55,73 A porto-cavalis shunt elkészítése után néhány nappal a 

hepatocyták és a Kupffer-sejtek az apoptosis jeleit mutatják. Gandhi és mtsai a 

hepatocytákban megemelkedett számú apoptotikus sejtmagokat találtak, valamint a májba az 

arteriolák fala megvastagodott a kompenzatórikusan megnövekedett artériás véráramlás miatt. 

Eredményükkel párhuzamosan a növekedési faktorok koncentrációjában (TGF-β) magasabb 

értékeket dokumentáltak.54 Ez a funkcióromlás a nem-szelektív shunt-öknél kifejezettebb a 

szelektív shunt-ökkel ellentétben.73  
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2.3.3. A shunt-ök klinikai összehasonlító vizsgálatai 

2009-ben egy randomizált kontrollált vizsgálatban Orloff és mtsai összehasonlították 

az acut oesophagus varixok okozta vérzés sürgősségi kezelésének hosszútávú hatékonyságát. 

Direkt porto-cavalis shunt-öt (side-to-side, end-to-side) és endoszkópos szkleroterápiát 

végeztek az akut vérzések csillapítására. A 15 éves követéses periódusban megállapították, 

hogy a porto-cavalis shunt-ökkel kezelt betegek túlélési aránya jobb volt, mint a 

scleroterápiával kezelt betegeké. Elsődleges előnynek a shunt-ök thrombosisának alacsony 

korai és hosszú távú előfordulását, valamint a preoperativ és postoperativ időszak kezelési 

protokolljainak megfelelő betartását tartották.109 

Egy másik tanulmányban a TIPS-t és a H-graftos porto-cavalis shunt-öket 

vizsgálták.110 Bár mind a kettő beavatkozás nagyfokú nyomáscsökkenést eredményez a vena 

portae-ban, a TIPS magasabb arányban okozott recurrens vérzést, mint a direkt porto-cavalis 

shunt, valamint nagyobb eséllyel vezetett hepaticus encephalopathiához.78 

 

2.3.4. Mikrosebészeti technikákkal elkészített porto-cavalis anastomosis modellek 

A Nikolai Eck által elkészített porto-cavalis anastomosis technika első lépése egy side-

to-side érösszeköttetés elkészítése, amely a vena portae lekötésével end-to-side anastomosissá 

alakítható.127,136 Eck célja az volt, hogy a shunt-öt, az ascites valamint az oeasophagus 

varixok vérzésének kezeléshez használja. Korlátozott lehetősége volt tanulmányozni a shunt 

tulajdonságait, hiszen a 8-ból 7 operált kutya elpusztult a műtét végére.136 A porto-cavalis 

shunt-ök metabolikus következményei csak az Ivan P. Pavlov (1849-1936) által vezetett 

kutatócsoport tanulmányai után váltak ismertté.127 Az első sikeres dokumentált porto-cavalis 

shunt műtétet a klinikumban Etienne Vidal végezte 1903-ban.148 A portalis hypertonia 

kezelésére omentopexiát kívánt alkalmazni, de technikailag kivitelezhetetlennek találta a 

beavatkozást és egy end-to-side porto-cavalis anastomosist készített. Három hónap elteltével a 
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beteg hepaticus encephalopathiában elhunyt és ezért nem támogatta a shunt-ök klinikai 

alkalmazását.111  

Alexis Carrel (1873-1944) munkássága az ér-anastomosis technikák terén is 

elősegítette az anastomosisok gyors és biztonságos kivitelezését. A 1950-es években vált 

ismét ismertté az Eck-fistula Allen O. Whipple és Arthur Blakemore által, akik oktatási 

modellként is alkalmazták a technikailag nehezen hozzáférhető end-to-side anastomosist.154 

Már ekkor megállapították, hogy a shunt-ök elkészítése jelentősséggel bír, amennyiben más 

terápiás lehetőség sikertelennek bizonyul.  

Számos porto-cavalis modell került kialakításra patkányokban, nyulakban, kutyákban, 

sertésekben és még szimulációs modellekben is a komplex funkcionális és morfológiai 

változások vizsgálatára.37,40,51,75,86,142  

 A legelső kísérleteket, melyekben porto-cavalis anastomosisokat alkalmaztak 

patkányokban, Whitaker és mtsai156, valamint Reinhard és mtsai118 végezték 1946-ban. Az 

előbbi kutatócsoport egy fistula kialakításán dolgozott a vena cava inferior és a vena 

mesenterica rostralis között úgy, hogy a két vénát egy selyem varróanyaggal kivitelezett 

öltéssel illesztették össze.156 Reinhardt porto-renalis anastomosist készített egy kis üvegcső 

segítségével, amit a nephrectomia után ráhúzott a vena renalis sinistrára, majd a vena portae-

ra a hilumnál történő lekötés után. Az anastomosisok 5 nap után is átjárhatóak voltak és nem 

okoztak vénás pangást a zsigerekben.118 Az előző modellhez hasonlóan Burnett és mtsai 

vitallium rudat használtak, de ők a vena portae-be vezették be azt, majd egy dohányzacskó 

öltéssel rögzítették.27 1954-ben és 1959-ben, Meehan és mtsai illetve Berstein és mtsai 

kísérleteikben a hepatectomia hatását vizsgálták patkányokon. Meehan tanulmányai során a 

vena cava inferior és a vena portae részleges leszorításával váltották ki művi collateralis vénás 

hálózat kialakulását. 94 Berstein módszerénél polyvinyl tubus használtak a vena portae és a 

vena iliaca communis közötti összeköttetés kialakításával.18  
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Az 1960-as évek elején, a nagymértékben fejlődő mikrosebészet eredményének 

köszönhetően az újabb kísérleti modellek száma exponenciális növekedésnek indult. Lee és 

Fisher készítette el az első mikrosebészeti porto-cavalis anastomosis modellt laboratóriumi 

patkányban, kezdetben end-to-side (1. ábra A), majd  a side-to-side (1. ábra B) formában.  

 Prof. Sun Lee módszere összetett műtéttechnikai mikrosebészeti lépésekből áll. 

Median laparatomiát követően a beleket anteponálásra kerülnek, úgy hogy a vena cava 

inferior suprarenalis valamint az infrahepaticus része könnyen hozzáférhetővé váljon. 

Atraumatikus preparálással mobilizálni kell a vena cava-t. Majd ezt követi a vena portae 

elválasztása az arteria hepatica propriától és a ductus choledochustól. A vena 

gastroduodenalis lekötését, majd átvágását követően, a mobilizált vena cava-n egy elliptikus 

venotomia kerül kialakításra. Két saroköltést követően az anastomosis hátsó fala készül el 7/0 

tovafutó varratsorral. Ezután az elülső fal egyesítése történik szintén tovafutó varratsorral. Az 

atraumatikus klippeket eltávolítása után, az anastomosis átjárhatósága Acland teszttel (1) való 

ellenőrzése történik.87 Egy későbbi tanulmányukban 100 operációt követően 5%-os 

mortalitást dokumentáltak.86 A Lee-féle porto-cavalis modellt azóta számos tanulmányban 

használták, és újabb porto-cavalis modellek72,137 mellett side-to-side23,64,137 variációit és a H-

graft modellt is alkalmazzák (II. táblázat).  

1983-ban Numata az erek preparálását és mobilizációját követően aláöltéseket használt a 

vénák kiemelésére. Majd a vena cava caudalis leszorításához egy speciális gyermeksebészetben 

is alkalmazott atraumatikus érleszorítót applikált, venotomiát végzett, majd tovafutó varratsorral 

és 6/0, valamint 8/0 polyamid varróanyaggal end-to-side anastomosist alakított ki.105 1987-ben 

Jakab és mtsai a vena portae bal és jobb ágaiból egy mandzsettát alakított ki a septum 

átvágásával és end-to-side anastomosist készített 8/0 polypropylene varróanyaggal.72  

                                                 
1 Acland átjárhatósági teszt: az anastomosistól distálisan occlusiót alakítunk ki kettő csipesszel, majd a distális 
csipeszt néhány milliméteres érszakaszon végighúzzuk. A proximális csipeszt felengedjük és megfigyeljük, hogy 
az anastomosis alatti szakasz telítődik-e. 
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1. ábra 
Művi porto-cavalis anastomosis modellek patkányokban  

A: End-to-side porto-cavalis anastomosis,87 B: Side-to-side porto-cavalis anastomosis,87 

C: Distalis spleno-renalis anastomosis,68 D: ‘H’ graft 47 
(illusztrációkat készítette Klárik Z. templátumként használva van Dongen JJ, van der Wal JC, Rensema JW, 

Everdsen M, Remie R. Brief anatomy of the rat. In: van Dongen JJ, Remie R, Rensema JW, van Wunnik GHJ, 
editors. Manual of Microsurgery on the Laboratory Rat. Part I. Amsterdam, New York, Oxford: Elsevier;  

1990. p. 52. ábráját)146 
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II. Táblázat: Mikrosebészeti módszerekkel elkészített porto-cavalis anastomosis modellek 
 

Kutatócsoport 
 

Év A módszer jellegzetessége 
 

Kísérleti állat faja Hivatkozás 

Whitaker és mtsai 1946 
Fistula kialakítása a vena cava 
inferior és a vena mesenterica 

superior között
patkány 156 

Reinhardt és mtsai 1946 Mandzsettás porto-renalis 
anastomosis (üvegcső használata) patkány 118 

Burnett és mtsai 1951 
Mandzsettás porto-cavalis 

anastomosis, (dohányzacskó öltés és 
üvegcső használata)

patkány 27 

Meehan és mtsai 1954 
A vena cava caudalis és vena portae 

részleges leszorítása, hogy 
collateralis utak alakuljanak ki 

patkány 94 

Bernstein és mtsai 1959 
Polyvinyl tubus használata 

a vena portae és a vena iliaca 
communis összekötéséhez

patkány 18 

Lee és Fisher 1961 
End-to-side, side-to-side 

porto-cavalis anastomosis 
mikrosebészeti varrattechnikákkal

patkány 87 

Funivics és mtsai 1974 Teflon kanüllel elkészített 
varratmentes anastomosis patkány 52 

Arias és mtsai 1977 
Kettő atraumatikus microclip 

használata a vena cava inferior 
leszorításához az atraumatikus 

érleszorító helyett
patkány 6 

Holmin és mtsai 1977 Distalis spleno-cavalis 
anastomosis patkány 68 

Engelbrecht és 
mtsai 1981 Mesenterico-cavalis shunt (H graft) patkány 47 

Numata 1983 End-to-side, side-to-side porto-
cavalis anastomosis aláöltésekkel patkány 105 

Louis és mtsai 1984 End-to-side anastomosis  kispettyes 
macskacápa 89 

Raabe és mtsai 1985 Porto-cavalis anastomosis macska 116 
van Niekerk és 

mtsai 1986 End-to-side anastomosis nyúl 147 

Jakab és mtsai 1987 Galléros porto-cavalis anastomosis patkány 72 

Jerkins és mtsai 1988 „Varratmentes” anastomosis –
cyanoacrylate szövetragasztó patkány 74 

Sharma és mtsai 1995 
Módosított side-to-side anastomosis

(a vena portae leszorítása a 
saroköltéseket követően történik)

patkány 132 

Kitamura és mtsai 1996 Teflon kanül tűs véggel (Seldinger) patkány 77 

Apleqvist és mtsai 1998 
Vena gastroduodenalis lekötése 
és 9/0 polyglycolsav alapanyagú 

varróanyag használata
patkány 5 

Sánchez-Patán és 
mtsai 2007 End-to-side anastomosis készítése 

hurkolt végű varróanyaggal patkány 126 

Di Domenico és 
mtsai 2007 End-to-end cavo-portalis transpositio patkány 42 

Ahboucha és 
mtsai 2008 Speciális érleszorító anastomosis 

készítéséhez patkány 2 

Leclere és mtsai 2011 Módosított (varróanyag méret)
end-to-side anastomosis

kispettyes 
macskacápa 85 

Hata és mtsai 2011 Ileum graft alkalmazása patkány 63 
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Több kutatócsoport is egyszerűsítette a műtéti technikát „varratmentes” anastomosis 

modellek alkalmazásával. Funovics és mtsai 1975-ben egy rövid, vékony Teflon tubust 

használtak az anastomosis elkészítéséhez a vena portae és a vena cava caudalis között.52 

Jenkin és mtsai cyanoacrylate szövetragasztót használt az anastomosishoz. A műtéti idő 

jelentősen csökkent más technikákhoz képest, ugyanakkor az anastomosisok átjárhatósága 

megtartott maradt.74 

Arias és mtsai csak kismértékben módosították a Lee-féle alaptechnikát, amely során 

két atraumatikus klippet használtak a vena cava inferior leszorításához az eddigiekben leírt 

érleszorító helyett, majd egy elliptikus venotómiát (3 x 2 mm) készítettek a véna elülső falán. 

A vena portae-t lekötötték és a máj hilusánál átvágták, 9-10/0-s poliamid varróanyag 

használatával egy end-to-side anastomosist alakítottak ki.6 

 Az első szelektív porto-cavalis shunt distalis spleno-cavalis lokalizációban készítették 

(1. ábra C).68 A vena linealis lekötötték és átvágták a vena mesenterica superior 

keresztezésnél. End-to-side anastomosis került kialakításra 10/0-s polyamid varróanyaggal. 

Engelbrecht és mtsai alkalmazták először a mesenterico-cavalis shunt-öt (1. ábra D). 

Kialakításában fő szempont volt a splanchnicus vénás vérelvezetés elterelése, míg a vena 

portae vérellátása intakt marad a vena linealison keresztül.47 

Luis és mtsai kispettyes macskacápában (Scyliorhionus canicula) készítette el az end-

to-side porto-cavalis shunt-öt 1984-ben.89 Az alkalmazott modell sajátossága, hogy a vena 

portae elhelyezkedése a hepaticus kötegnek a külső és annak is az alsó részén található. Az 

állat hasürege arányában egyébként lényegesen nagyobb, mint a patkányé, valamint az állatok 

altatása is egyszerűbben kivitelezhető.89  Raabe és mtsai macskákban alakította ki a shunt-öt 

az ammónia neurális szenzitivitásának tanulmányozására.116 Nyulakban hepaticus 

encephalopathia és a máj elégtelenség71 vizsgálatára alkalmaztak a porto-cavalis shunt 
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modellt. Az elkészítésükhöz 7/0 polypropylene varróanyagot használtak és end-to-side, illetve 

side-to-side variációkat készítettek.51,148  

 Mintegy három évtized elteltével Lee és Fisher porto-cavalis anastomosis modellje 

után bebizonyosodott, hogy a kísérleti állatok mortalitása nagymértékben összefüggésben van 

a vena portae intraoperativ leszorítási idejével. Sharma és mtsai side-to-side anastomosis 

modelljénél a vena portae leszorítása már csak 4-6 percet vett igénybe. A modellben a 

saroköltéseket követően történik a vena portae atraumatikus leszorítása. Módszerükkel 6-8 

hónapos túlélést figyeltek meg.132 Hasonlóképpen, Kitamura és mtsai 77 és Sanchez-Patan és 

mtsai126 is próbálkozott a leszorítás idejének csökkentésével az általuk modifikált anastomosis 

modellel. Kitamura kutatócsoportja tűvel ellátott Teflon csöveket használt a vena cava 

inferior és a vena portae összekötéséhez. A vena cava inferiort átszúrták a jobb hátulsó 

oldaláról, úgy hogy a Teflon cső vége teljesen a lumenbe került, majd a vena portae-t 

pungálták ugyan azzal a tűvel. Mikor a kanül biztonságosan a véna lumenébe került a vezető 

tűt eltávolították és a vérzést tamponálták.77 Sanchez-Patan és mtsai szintén megváltoztatták 

az anastomosis készítésének a technikáját. A 10/0-s varróanyag végére egy hurkot készítettek, 

amely horgonyként szolgált a hátsó fal tovafutó varratsor készítésénél. Így nagymértékben 

sikerült csökkenti a vénák között a feszülést és a leszorítás idejét is.126 

 2007-ben Di Domenico és mtsai end-to-end cavo-portalis anastomosist készített 10/0-s 

polypropylene varróanyaggal, a vena cava caudalist anastomisálták a vena portae-ba. 

Tanulmányuk során a spontán porto-szisztémás shunt-ök kialakulását vizsgálták cavo-portalis 

transpositiót követően.42 Ahboucha és mtsai egy speciálisan erre a célra kialakított érleszorítót 

alakítottak ki, hogy megkönnyebbítsék az anastomosis készítésének technikáját.2 

Hata és mtsai egy ileum graftot használt az anastomosis kialakításához. End-to-side 

anastomosisok kerültek kialakításra a donor arteria mesenterica superiorja és a recipiens vena 

portae, valamint a donor vena portae és a recipiens vena cava inferiorja között.63 
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2.4. Haemorheologiai és microcirculatiós tényezők 

2.4.1. Haemorheologiai paraméterek 

 A haemorheologia tudománya a vér alakos és a sejtes komponenseinek valamint a 

vérrel kontaktusban lévő érfal makro- és mikroszkópikus áramlástana.36 A legfőbb 

haemorheologiai paraméterek közé a teljes vér és a plazma viszkozitását, a vörösvérsejt 

aggregatiót, a vörösvérsejt deformabilitást, a haematocrit értéket, valamint a fibrinogén 

koncentrációt sorolhatjuk.10,14,143 

 

2.4.1.1. Vörösvérsejt deformabilitás 

Az érhálózatban uralkodó erők hatására a vörösvérsejtek jelentős passzív 

alakváltozásra képesek. Az alakváltoztatás mértéke és geometriája a sejtekre ható nyíróerők 

irányának és nagyságának függvényében változik.14,50 Ezt a speciális tulajdonságot a 

vörösvérsejtek deformabilitásának nevezzük. A vörösvérsejtek az áramlás irányába 

orientálódnak és nyúlnak el, különösen az úgynevezett tömeges áramlási zónában (érátmérő 

>300 μm).14 A vörösvérsejt deformabilitás nagymértékben meghatározza a teljes vér 

viszkozitását. 130, 143 Amikor a sejtek az áramlás irányába rendeződve elongálódnak, a vér 

fluiditása nő, viszkozitása csökken. A tranziens zónában (érátmérő 8-300 μm) az érátmérővel 

egyenesen arányosan csökken a viszkozitás (Fåhraeus-Lindqvist effektus) a vörösvérsejtek 

axiális áramlása miatt.114,115 A capillárisoknál az egyenkénti áramlási zónában (érátmérő <8 

μm) a megfelelő vörösvérsejt deformabilitásnak meghatározó jelentősége van.114,115 

 A vörösvérsejtek deformabilitás függ a sejtmembrán szerkezeti felépítésétől és 

elasztikus tulajdonásgaitól, az intracellularis viszkozitásától (haemoglobin-tartalom), a sejt 

térfogatától és a felület/térfogat arányától, valamint alaki jellemzőitől.143 

 Különböző microkörnyezeti tényezők hatására a deformabilitás romlik, így passzív 

elnyújthatóságuk mértéke csökken és nehezebben haladnak át a capillárisokon. Ez perfusiós 
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zavarokhoz vezet. A vér- és szöveti pH értékben bekövetkező bármilyen irányú eltérés a 

felszín-térfogat arányban és így a sejt morphologiában okozhat változásokat. A pH 

csökkenésével, valamint általában a laktát koncentráció emelkedésével vörösvérsejt 

deformabilitás romlás alakul ki.32,81 A deformabilitásra hatással van a mikrokörnyezet 

ozmolalitása is. Az optimális ozmolalitástól (290-300 mOsmol/kg) való negatív irányú eltérés 

a sejtek duzzadásával jár, míg hyperosmolaris környezetben a sejtek zsugorodnak, amely 

változások mindegyike a deformabilitás romlásával jár.33 

 

2.4.1.2. Vörösvérsejt aggregatio 

 A vörösvérsejtek aggregatio a sejtek stasis során, vagy alacsony sebesség-gradiens 

mellett bekövetkező reverzibilis összekapcsolódását jelenti.143 Alacsony sebesség-gradiensnél 

vagy stasis során a sejtek kezdetben lineális vonalban tapadnak össze, pénztekercsekhez 

(„rouleaux”) hasonló formát felvéve, majd háromdimenziós conglomeratumokká állnak 

össze.10,143 Az aggregatio fokozódik amennyiben a disaggregáló erők (a vörösvérsejtek közötti 

elektrosztatikus repulziós erő, a sejtmembrán elasztikus energiája, és nagyobb sebesség-

gradiens) eredője kisebb az aggregatio erők (a fibrinogén molekulák nem kovalens kötődése, 

sejtfelszín-közeli ozmotikus gradiens által létrehozott depletiós összetartó erő, alacsony 

sebesség-gradiens) eredőjéhez képest.15,29,31,95 

 

2.4.2. Micro-rheologiai paraméterek hatása a keringésre 

Fokozott vörösvérsejt aggregatio növeli a vér viszkozitását, csökkenti az érfal mentén 

a súrlódási ellenállást, csökkenhet a szöveti haematocrit, összeredőként nő az áramlási 

ellenállás.10,20,34 A csökkent vörösvérsejt deformabilitással együtt microcirculatiós zavarokat 

okozhat.14,161 
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A vörösvérsejtek haemorheologiai változásai összetett módon hatnak a vérkeringésre, 

oxigenizációra és a szöveti perfusióra. Patológiai folyamatok (pl. ischaemia-reperfusio) miatt 

károsodott vörösvérsejteknek csökken a deformabilitása, ami capillaris occlusióhoz, csökkent 

oxigén ellátáshoz vezet. Fokozódik a vörösvérsejtek aggregatiós és adhaesiós képessége, nő a 

vér viszkozitása, aktiválódnak a thrombocyták, az aggregatumok az áramlás tengelye mentén 

sűrűsödnek (az axiális migráció fokozódik), ami elősegíti a sejtszegény, ún. Poiseuille-

zónában a fehérvérsejtek kitapadását. A fokozott adhaesio micro-ér occlusiót okoz, amely 

hozzájárul a keringési zavarok és inflammatio kialakulásához. Ennek köszönhetően, mint egy 

ördögi kör, a vörösvérsejtek tovább károsodhatnak (2. ábra).160 

 

 
 

2. ábra 
A vörösvérsejtek haemorheologiai tulajdonságainak keringésre gyakorolt hatása 

(Yedgar S, Koshkaryev A, Barshtein G. The red blood cell in vascular occlusion. Pathophysiol Haemost 
Thromb. 2002;32: 263-268. 1. ábrája alapján; Fbg: fibrinogén, Ig: immunoglobulin)160 
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2.4.3. Microcirculatio  

Az érhálózatban a 100 μm-nél kisebb erek hálózata jelenti a microcirculatio területét. 

Az arteriolákat, 50-100 μm között, tekintjük a microcirculatio kezdetének, melyek 

elágazásánál az erek átmérője tovább szűkül és 10-20 μm-es metarteriolák alakulnak ki. A 

capillaris hálózattól a precapillaris sphincter választja el a metarteriolákat. A sphincter 

constrictiója és dilatatiója szabályozza a capillarisokban a hidrosztatikus nyomás 

különbségeket és így befolyásolja a véráramlást a capillarisokban.16,61 A postcapillaris 

venulák átmérői 30 μm-ig terjednek, majd a gyűjtő venulákba (30-50 μm) vezetődnek és a 

kollektív vénák (300 μm) ezeket a venulákat gyűjtik össze.80,114,143 

A capillaris hálózat eloszlása szerv- és szövetfüggő.80 A tüdő capillaris hálózata a 

legsűrűbb, de kiemelendő, hogy a myocardiumban és a vázizomban is igen sűrű capillaris 

érhálózattal található, mivel a szövetek metabolikus aktivitása magasabb.57 Azokban a 

szövetekben, ahol a metabolikus aktivitás kisebb a capillarisok sűrűsége is alacsonyabb. Az 

átmeneti zónában a vörösvérsejtek áramlására a parabolikus sebességprofil jellemző, amely 

nagymértékben függ a Fåhraeus–effektus miatt kialakult sejtszegény plazmaréteg 

szélességétől, a vérsejtek közötti és a vérsejt-érfal közötti kapcsolatától, valamint a 

fehérvérsejtek-vörösvérsejtek interakciójától. Az egyenkénti folyás szakaszában az áramlás az 

elemek mechanikai tulajdonságaitól és az érfallal való kölcsönhatásától függ. A 

vörösvérsejtek átlagos áramlási sebessége 1 mm/s a capillarisokban.88  

Ép mitochondriális funkciók mellett a microcirculatio biztosítja/befolyásolja a szervek 

anyagcseréjét a keringésük szabályozása révén. A microcirculatio szerepe a keringés 

szabályozási rendszerében igen összetett és nagymértékben függ a capillárisok szerkezeti 

felépítésétől, a hemodinamikai változásaitól, valamit a vér rheologiai tulajdonságaitól. A 

megközelítőleg 80%-os vérnyomás csökkenés az aorta és a vena cava között ebben a 

hálózatban következik be.114 Az előzőekben említett micro-rheologiai paraméterek ismerete a 
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microcirculatio területén kiemelkedően fontos, hiszen a vörösvérsejtek deformabilitása és 

aggregatiója számos pathophysiológiai folyamatban jelentős értékű változást mutat. Ezen 

változások microcirculatiós zavarokhoz, szöveti perfusiós károsodáshoz vezethetnek.115 

 

2.4.3.1. Microcirculatio monitorizálásának fontossága a hasi sebészetben  

Keringési elégtelenség szöveti perfusio zavarral társul, ezért az egyes szervek 

microcirculatiójának monitorizálása fontos szempont. A modern mérési technikák 

alkalmazásával szélesebb spektrumú rálátást kaphatunk a microcirculatiós paraméterekben 

bekövetkező változások mértékéről és pathophysiológás kórfolyamatokban betöltött 

szerepükről (pl. ischaemia-reperfusio, sepsis, shock kapcsán). Számos méréstechnikai 

módszer ismert: direkt vizualizáció (standard intravitalis mikroszkóp, orthogonalis 

polarizációs mikroszkóp, laser ophthalmoscopia), felszíni mérések (laser Doppler 

áramlásmérő, standard intravitalis mikroszkóp, transcutan pO2 mérés), 3-D képalkotás 

(pozitronemissziós tomográfia, mágneses magrezonancia képalkotás, kontrasztos 

echocardiographia), valamint regionális invazív mérések (katéterezés, plethysmographia). A 

microcirculatio intraoperativ követéséhez talán a leggyakrabban az intravitális 

videomikroszkópia valamely formáját és a laser Doppler technikát használják.39,115  

A laser Doppler áramlásmérő, egy jól ismert módszer a szövetek microcirculatiójának 

értékeléséhez. Könnyen használható, nem invazív, és jó lehetőséget biztosít az akut 

mikrokeringési változások intraoperativ vizsgálatához különböző sebészi beavatkozás 

során,49,150 a vékonybél mikrokeringésének monitorizálásában,46 az allograft akut 

kilökődéséből adódó perfusiós változások követéséban,108 a portalis hypertoniával járó 

gastropathia során,97 valamint septicus shock gastrointestinalis rendszerre gyakorolt hatások 

vizsgálatában.67 Alkalmazása így hasznos lehet művi porto-cavalis shunt-ök kialakítása során 

létrejövő microcirculatiós változások monitorizálására is. 
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3. CÉLKITŰZÉSEK 

1. A kevéssé ismert aorto-porto-cavalis haemorheologiai különbségek vizsgálata 

patkányon, különös tekintettel a vörösvérsejt deformabilitásra és a vörösvérsejt 

aggregatióra.  

2. Új kísérleti modell kialakítása mikrosebészeti módszerrel egy szelektív porto-

cavalis shunt modell létrehozása laboratóriumi patkányban, mely során csak a vena 

mesenterica rostralist használjuk fel és a vena portae érintetlen marad a vena 

lienalis ágával együtt. 

3. Többszervi (vékonybél, máj és jobb oldali vese) intraoperativ microcirculatiós 

vizsgálatok elemzése a meso-cavalis lokalizációban elkészített end-to-side 

anastomosis elkészítése előtt és után. 

4. A shunt-ök elkészítése után postoperativ követéses vizsgálat lehetőségének 

előkísérleteként az 1. és a 14. postoperativ napon haematologiai és haemorheologiai 

paraméterek elemzése. 
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4. ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK 
 

Kísérleteinket az 1998. évi XXVIII., „Az állatok védelméről és kíméletéről” alkotott 

törvény, illetve az Európai Unió 2010. évi EEC 63 direktíva előírásait betartva végeztük, a 

Debreceni Egyetem Munkahelyi Állatjóléti Bizottság (DE MÁB) által 37/2007. és 6/2008. 

számon nyilvántartásba vett, a Hajdú-Bihar megyei Állategészségügyi- és Élelmiszer 

Ellenőrzési Állomás által kiadott hatósági engedéllyel.  

 

4.1. Aorto-porto-cavalis haemorheologiai különbségek vizsgálata 

4.1.1. Kísérleti állatok és vérvételi protokoll 

A kísérletben 13 (8 hím (381,5 ± 13,4 g) és 5 nőstény (292,2 ± 20,9 g)) patkányt 

(Janvier Co., Franciaország) használtunk. Általános anaesthesiában (Na-thiopentál 60 mg/kg, 

i.p. Thiopenthal, Biocheme GmbH, Ausztria) median laparotómiát végeztünk és óvatos, 

atraumatikus preparálási technika alkalmazásával az aorta abdominalis és vena cava caudalis 

infrarenalis szakaszát mobilizáltuk és izoláltuk.  

A vérvételekhez 26 G-s tűhöz csatlakozott anticoagulanst (Na-EDTA, 1,5 mg/ml) 

tartalmazó fecskendőt használtunk. A vérminták vétele a következő sorrendnek megfelelően 

történt: vena portae, vena cava caudalis, aorta abdominalis. Minden érből 0,6-0,8 ml 

mennyiségű vért vettünk.  

A minták a lehető leggyorsabban a tanszék Haemorheologiai Kutatólaboratóriumába 

lettek szállítva a mérések elvégzése céljából (teljes in vitro idő: <30 perc). 

 

4.1.2. Laboratóriumi vizsgálatok 

4.1.2.1. Laktát, vér pH és vérgáz analízis 

Vérgázanalizátor automata (ABL555 Radiometer Copenhagen, Dánia) által 

meghatározásra került a laktát koncentráció (mmol/l), a vér pH, valamint a pCO2, és pO2 
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értékek [Hgmm]. A vérmintát zárt rendszerben közvetlenül a készülékbe fecskendeztük, 

anélkül hogy közvetlenül érintkezett volna levegővel.  

 

4.1.2.2. Haematologiai paraméterek 

Az általános haematologiai paramétereket Sysmex F-800 típusú haematologiai 

automatával (TOA Medical Electronics Corp., Japán) határoztuk meg (III. táblázat).  

 

III. táblázat: Sysmex F-800 haematologiai automatával meghatározható paraméterek 

Paraméterek A készülék által 
használt rövidítés Mértékegység 

Fehérvérsejtszám WBC 103/μl 
Vörösvérsejtszám RBC 106/μl 
Haemoglobin-koncentráció Hgb g/dl 
Haematocrit Htc % 
Átlagos vörösvérsejt térfogat 
(Mean Corpuscular Volume) MCV fl 

Átlagos vörösvérsejt haemoglobin tartalom 
(Mean Corpuscular Hemoglobin) MCH pg 

Átlagos vörösvérsejt haemoglobin koncentráció 
(Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration) MCHC g/dl 

Thrombocyta szám Plt 103/μl 
Lymphocyta % Lymph% % 
Monocyta + granulocyta % Mo+Gr% % 
Vörösvérsejt eloszlási szélesség variációs koefficiens 
(Red Cell Distribution Width Coefficient of Variation) RDW-CV % 

Átlagos thrombocyta térfogat 
(Mean Platelet Volume) MPV fl 

  

 

4.1.2.3. Vörösvérsejt deformabilitás 

LoRRca MaxSis Osmoscan (Mechatronics BV, Hollandia) készülékkel (3. ábra) 

kerültek meghatározásra a vörösvérsejtek elongatiós index (EI) értékei a nyírófeszültség (SS) 

[Pa] függvényében.  
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3. ábra 
A LoRRca MaxSis Osmoscan készülék 

(RR Mechatronics BV, Hollandia) 
 

Vörösvérsejt deformabilitás mérés menete: 5 μl vérmintát 1 ml isotóniás polyvinyl-

pyrrolidon (PVP 360 kDa; viszkozitás= 28,8 mPas, ozmolalitás= 305 mOsmol/kg; pH= 7,36) 

oldattal összekeverünk, ügyelve arra, hogy elkerüljük a levegővel való közvetlen érintkezést. 

A szuszpenziót buborékmentesen befecskendezünk a készülék hengeres részébe (bobjába).  

A LoRRca által generált és számítógép vezérelt nyírófeszültség skálája 0,3-30 Pa, amely 

során a laser-diffrakciós szórásterület folyamatosan analizálásra került állandó hőmérséklet 

mellett (37 ˚C) (4. ábra). Az elongatiós indexet egyenlet segítségével számolja ki a készülék: 

EI= (L-W)/(L+W), ahol az L a diffractrogramm hosszúságát, míg a W a szélességét jelenti 

adott nyírófeszültségnél. Az EI értéke a vörösvérsejt deformabilitásával nő.60 

 
4. ábra 

Laser diffractiós mintázat 20 Pa (A) és 0,3 Pa (B) nyírófeszültségnél 60 
L: a deformált sejtek hosszúsága, W: a szélessége. EI=(L-W)/(L+W) 
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5. ábra 
Az elongatiós index (EI) – nyírófeszültség (SS) görbék parametrizálása 

EImax = maximális elongatiós index 
SS1/2 = nyírófeszültség a maximális deformáció felénél 

 
 

Az EI-SS görbék összehasonlíthatóságához a Lineweaver-Burk analízist használtuk (5. 

ábra), amellyel a kalkulált maximális elongatiós index (EImax) értéket és a maximális 

elongatiós index feléhez tartozó nyírófeszültség (SS1/2 [Pa]) értékét határoztuk meg, az alábbi 

egyenlet szerint: 1/EI=SS1/2/EI max × 1/SS +1/EImax.11,13 

A vörösvérsejt deformabilitás romlásával az EImax érték csökken, valamint az SS1/2 

érték növekszik. A deformabilitás képesség pontosabb kiértékeléséhez kalkulált értékeket 

(nyírófeszültség tartomány: 0,95-30 Pa) és a LoRRca software által adott (nyírófeszültség 

tartomány: 1,69-30 Pa) adatokat használtuk. 

Osmoscan funkció: 250 μl vérminta 5 ml PVP oldattal kerül elegyítésre. A készülék 

állandó 30 Pa nyírófeszültséget generál a mintára, folyamatosan rögzítve az elongatós indexet, 

miközben a médium ozmolalitása fokozatosan változik a minta, valamint 0 illetve 500 

mOsmol/lg ozmolalitású PVP oldat változó arányú, folyamatos adagolásával. A készülék által 

mért és kalkulált paraméterek: maximális elongatiós index (EI max – megjegyzés: nem azonos 

a Lineweaver-Burk analízissel meghatározott EImax értékkel), minimális elongatiós index (EI 

min) a legalacsony ozmolalitás, ahol a vörösvérsejtek még nem rupturálódnak, valamint az EI 
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max feléhez tartozó értékek a hyperosmolaris tartományban (EI hyper), az ezekhez tartozó 

ozmolalitás értékek (O EI max, O EI min, O EI hyper [mOsm/kg]) és a görbe alatti terület 

(Area) (6. ábra).33 

 

 

6. ábra  
Ozmotikus gradiens ektacytometria (osmoscan) mérés által kapott  

elongatiós index (EI) – ozmolalitás [mOsm/kg] görbe és jellemző paraméterei 
 

 

4.1.2.4. Vörösvérsejt aggregatio  

A vörösvérsejtek aggregatio meghatározása a Myrenne MA-1 erythrocyta 

aggregometer (Myrenne GmBH, Németország) készülékkel történt (7. ábra), amely 

fénytranszmissziós elven működik Schmid-Schönbein által leírt módszer alapján.129 A 

Myrenne MA-1 aggregometerrel történő mérésekhez 20 μl alvadásgátolt vérminta szükséges.  
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7. ábra 
Myrenne MA-1 erythrocyta aggregométer 

(Myrenne GmbH, Németország) 
 

 
A vérminták 600 s-1 sebesség-gradiensen történő disaggregatióját követően a sebesség-

gradiens hirtelen nullára (M mód) vagy 3 s-1-re (M1 mód) csökken. A vérminta 

fénytranszmissziójának megváltozása alapján (disaggregatio: alacsony fénytranszmisszió, 

aggregatio: magasabb fénytranszmisszió), a készülék aggregatós indexet számít az aggregatio 

folyamat 5., illetve 10. másodpercében. Fokozott vörösvérsejt aggregatio esetén az index 

paraméterek (M 5s, M1 5s, M 10s, M1 10s) nőnek. 

 

4.1.3. Statisztikai analízis  

A statisztikai elemzést SigmaStat (Systat Software Inc., San Jose, California, USA) 

szoftverrel végeztük. Az aorta abdominalis, vena cava caudalis és vena portae vérminták 

összehasonlításához páros t-próbát vagy Wilcoxon tesztet, illetve Student’s t próbát vagy 

Mann-Whitney RS tesztet végeztünk az adateloszlás normalitása alapján. A szignifikancia 

szintet p<0,05-nél határoztuk meg. 
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4.2. End-to-side porto-cavalis shunt modell kialakítása, morphologiai és intraoperativ 

mikrokeringési vizsgálatok 

4.2.1. Kísérleti állatok, anaesthesia 

A műtéteket Sprague-Dawley patkányokon végeztük, általános anaesthesiában (Na-

thiopentál 60 mg/kg i.p., Thiopenthal, Biochemie GmbH, Ausztria). Intraoperatív mértük a 

rectalis hőmérsékletet (SEN-06-RTH1, Experimetria Kft. Magyarország). A mikrosebészeti 

beavatkozásokhoz Leica Wild M650 operáló mikroszkópot használtunk. A műtétek alatt 

videó és fotó dokumentációt készítettünk.  

 

4.2.2. Műtéti technika 

Előkísérletes tanulmányként három állaton (300-350 g, hím) anatómiai vizsgálatokat 

végeztünk, mely során feltártuk és mobilizáltuk a portalis rendszer fő ágait és a vena cava 

caudalis suprarenalis szakaszát, valamint elkészítettük a Lee és Fisher által leírt modellt. Az 

end-to-side anastomosis kialakítása során törekedtünk felmérni a feszülésmentesség 

műtéttechnikai feltételeit. 

Tíz állaton (340,9 ± 25,52 g, hím) mikrosebészeti módszerekkel elkészítettünk egy 

szelektív porto-cavalis shunt modellt ahol a vena mesenterica rostralist használtuk fel az end-

to-side anastomosis elkészítéséhez, úgy hogy a vena portae, illetve a vena gastrolienalis ága 

érintetlen maradt (8. ábra). 

Median laparatomiát és a belek anteponálását követően, a vena portae-t és az ágait 

kipreparáltuk és mobilizáltuk. A vena cava caudalist a két vena renalis között szintén 

mobilizáltuk (9. ábra A). Mikrosebészeti csipeszekkel a vena mesenterica rostralist izoláltuk 

és elválasztottuk a vena colica ágaitól egészen a vena gastrosplenica beszájadzásáig. Szükség 

esetén a vena colica mediát, illetve a vena pancreaticoduodenalis inferiort 8/0-s sodrott 

selyemfonállal lekötöttük (9. ábra B) és átvágtuk (9. ábra C). 
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A venae portae kettéválásánál a vena mesenterica rostralis proximális részét 

lekötöttük. Atraumatikus klippeket helyeztünk fel a distális vena mesenterica rostralisra (9. 

ábra D), illetve a vena cava caudalisra distálisan és proximálisan. Az átvágott vena 

mesentericát fiziológiás sóoldatban hígított Na-heparinos (10%) oldattal átmostuk (9. ábra E) 

és a vénát feszülésmentesen a vena cava felé pozícionáltuk. 

 

 

8. ábra 
A kialakított művi end-to-side anastomosis meso-cavalis lokalizációban 

(illusztrációt készítette Klárik Z. templátumként használva van Dongen JJ, van der Wal JC, Rensema JW, 
Everdsen M, Remie R. Brief anatomy of the rat. In: van Dongen JJ, Remie R, Rensema JW, van Wunnik GHJ, 

editors. Manual of Microsurgery on the Laboratory Rat. Part I. Amsterdam, New York, Oxford: Elsvier;  
1990. p. 52. ábráját, amely a Lee és Fisher által leírt porto-cavalis shunt-öt illusztrálja)146 
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9. ábra 
A meso-cavalis lokalizációban kialakított end-to-side porto-cavalis shunt műtéti technikája 

vcc=vena cava caudalis, vmr=vena mesenterica rostralis, vrd=vena renalis dextra 
Nagyítás: 10X (A,G,H), illetve 25X (B,C,D,E,F) 
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A vena cava caudalis elülső falán elliptikus venotomiát végeztünk (9. ábra F), 

melynek hossza megegyezett a vena mesenterica maximális átmérőjével. A venotomia helyét 

igyekeztünk minél laterálisabban végezni a vena cava-n (9. ábra G). Először az anastomosis 

hátsó fala (9. ábra H) került megvarrásra tovafutó varratsorral 10/0-s polyamid monofil 

varróanyaggal (10. ábra A), majd az elülső falat egyszerű csomós öltésekkel (6-7 db) zártuk 

ugyanazzal a varróanyaggal (10. ábra B). A klippek felengedését követően, az anastomosis 

átjárhatóságát teszteltük (Acland teszt), és ha szükséges volt, a kisebb vérzéseket 

tamponáltuk. 

Az intraoperativ vizsgálatokat (4.2.3, 4.2.4. fejezetek) követően a belek 

visszahelyeztük a hasüregbe, majd a hasfalat két rétegben zártuk.  

 
10. ábra 

A, A meso-cavalis lokalizációban kialakított end-to-side porto-cavalis shunt hátsó fali varratsora  
B, a shunt elülső fali varratsora után (nagyítás= 25X) 
vcc=vena cava caudalis, vmr=vena mesenterica rostralis 

 

 

4.2.3. Morphologiai elemzés 

 Az operáló mikroszkóphoz csatlakozott kamera segítségével videofelvételt 

készítettünk, majd off-line elemeztük az erek geometriáját: a vena cava caudalis, és a vena 

mesenterica rostralis külső átmérőjét, valamint az anastomosis elkészítése után a beszájadzási 
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szög és az anastomosis alatt és felett mért érátmérőket. Az offline képelemzést az Adobe 

Photoshop CS5 software segítségével végeztük. Az elemzés során, a képen adott volt 1 mm-es 

távolsághoz tartozó pixelszám (a micro-ér klipp festett barázdái közti távolság 0,5 mm) és így 

a két fal közti távolság pixelszáma alapján számoltuk ki a metrikus értéket.  

 

4.2.4. Intraoperativ microcirculatiós vizsgálat 

Laser Doppler szöveti áramlásmérőt (LD-1 Laser Doppler Flowmeter, Experimetria 

Kft., Magyarország, laser hullám hossza = 780 nm ± 10 nm, energiája a mérőfej végénél = 

0,5-1,0 mW, laser Doppler signal = 10 Hz -19 kHz) használtunk. 

A Doppler-shift elven működő készülék egy relatív paramétert, mint perfusiós 

egységet fejez ki (blood flux unit, BFU) a mozgó vörösvérsejtekről visszaverődő laser fény 

hullámhossz-változás következményeként (11. ábra).  

 

 

11. ábra 
A laser Dopplerrel történő szöveti microcirculatio mérés működési elve 

(http://www.perimed-instruments.com/laser-doppler-monitoring) 
 
 
 

A transzmitter száloptikán keresztül kibocsátott laser fénynyaláb visszaverődik és 

részlegesen elnyelődik a vizsgált szövetekben. A mozgásban lévő vörösvérsejtekről 

visszaszóródó laser nyaláb hullámhosszában változás történik (Doppler- shift), míg a statikus 
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elemekről az változatlanul szóródik. A hullámhosszban bekövetkezett változás nagysága és 

gyakorisága egyenesen arányos összefüggésben van a vörösvérsejtek számával és 

sebességével (flux), de nem függ a mozgásuk irányától. A visszaverődött fénynyalábot egy 

fogadó „receiver” szál detektál, majd elektronikus jellé alakítja és analizálja. Az így kapott 

információk grafikus és analizáló szoftverek segítségével értékelhetőek.  

A mikrokeringés mérésének mélysége, a laser penetrációja a vizsgált szövet 

tulajdonságától függ. Másodsorban függ a laser fénynyaláb hullámhosszától és a kibocsátó, 

valamint a fogadó száloptika egymástól való távolságától. Emberi bőrön, 780 nm hullámhossz 

és a standard pencil mérőfej (0,25 mm távolság a két száloptika között) esetén a laser 

fénynyaláb 0,5-1 mm-ig penetrálja a bőrfelszínt. Vérbő szervek esetében, mint például a vese 

és a máj, a laser fénynyaláb penetráció mélysége sem haladja meg az 1 mm-t.137,106 A mért 

paramétereknek abszolút, valós dimenzója nincs és az értékeléséhez fontos a 

standardizáció.103,106,137 

A méréseink során a készülék „standard pencil” mérőfejét (MNP100XP, Oxford 

Optronix Kft. UK) a máj középső lebenyének elülső felszínére, egy jejunum kacs 

antimesenteralis szélére, majd a jobb vese elülső-középső felszínére helyeztük. A mérőfej a 

készülékhez tartozó állványhoz volt rögzítve, amely fixen tartotta az adott mérési ponton. A 

légzés illetve perisztaltika okoztak artefaktumok elkerülése végett a „pencil” mérőfejet kicsit 

a felszínhez érintettük, kerülve a jelentősebb impressziót.  

A jel stabilizációját követően a BFU értékeket 20 másodpercen keresztül 

regisztráltunk, amelyet a számítógéppel később off-line analizáltunk. Az összehasonlításhoz e 

mérési szakaszok BFU értékeinek átlagát vettük. 

 A laser Doppleres mérések a shunt készítése előtt, röviddel a klippek felhelyezése 

után, majd a klippek levétele előtt és után (reperfusio 0. perc), valamint a reperfusio 30. 

percében történtek mindhárom szerv vonatkozásában.  
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4.2.5. Laboratóriumi vizsgálatok 

Egy jövőbeni követéses vizsgálat előkísértete gyanánt, a jelen kísérlet két állatánál 

külön-külön az 1. és a 14. postoperativ napon is végeztünk további vizsgálatokat. Ezen állatok 

a műtétet követően 5 ml 0,9%-os NaCl oldatot kaptak (s.c.), valamint Flunixint (20 mg/kg, 

s.c.) posztoperativ fájdalomcsillapításra.  

Altatásban re-laparotomia során vettünk a vért a vena cava caudalisból és a 4.1.2.3 és 

4.1.2.4. fejezetben leírt módszerek szerint a vérmintákból meghatározásra kerültek a micro-

rheologiai paraméterek. 

 

4.2.6. Statisztikai analízis 

A statisztikai elemzést ebben a tanulmányban is SigmaStat (Systat Software Inc., San 

Jose, California, USA) szoftverrel végeztük.  

Az intraoperativ laser Doppler áramlásmérő különböző mérési helyről kapott 

összehasonlító adatait páros t-próbát vagy Wilcoxon teszttel, illetve Student’s t próbával vagy 

Mann-Whitney RS teszttel hasonlítottuk össze. A csoporton belüli változások (mérési hely) 

analizálására egyirányú ANOVA tesztet használtunk (Dunn- és Bonferroni-módszer). A 

szignifikancia szintet p<0,05-nél határoztuk meg.  
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5. EREDMÉNYEK 

5.1. Aorto-porto-cavalis haemorheologiai különbségek vizsgálata 

5.1.1. Laktát koncentráció, vér pH és vér gáz értékek 

 A laktát koncentráció kismértékben, de szignifikánsan magasabb volt az artériás 

vérmintákban (vs. szisztémás vénás vérminták: p=0,001 t-próbával, p=0,007 páros t-próbával; 

és vs. portalis vénás vérminták: p=0,064 t-próbával és p=0,073 páros t-próbával) (12. ábra). 

Vér pH értéke magasabb volt az artériás vérmintákban (vs. szisztémás vénás vérminták: 

p=0,002 t-próba és p<0,001 páros t-próbával; vs. portalis vénás vérminták p=0,008 t-próbával 

és p=0,006 páros t-próbával), amíg a szisztémás vénás és a portalis vénás mintákban majdnem 

azonosak voltak. 

 

 
 

12. ábra 

A laktát koncentráció, a vér pH és a parciális vérgáz nyomás értékek aorto-porto-cavalis különbségei 
átlag ± S.D., n=13; * p<0,05 vs. vena cava caudalis,  # p<0,05 vs. vena portae 
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 A vérgáz paraméterek az élettanilag vártak szerint alakultak. A pO2 az artériás vérben 

volt a legmagasabb (vs. szisztémás vénás vérminták:  p<0,001 t-próbával és páros t-próbával; 

és vs. portalis vénás vérminták: p<0,001 t-próbával és páros t-próbával), míg a pCO2 a 

szisztémás vénás vérben (vs. szisztémás vénás vérminta: p=0,028 t-próbával és p=0,016 

Wilcoxon teszt; és vs. portalis vénás vérminta: p=0,063 t-próbával és p=0,082 páros t-

próbával).  

 

5.1.2 Haematologiai paraméterek 

A IV. táblázat a haematologiai paramétereket mutatja be. A fehérvérsejtszám kisebb 

volt az artériás vérmintákban, mint a szisztémás vénás (p=0,013 Mann-Whitney teszttel és 

p<0,001 páros t-próbával) és portalis vénás vérmintákban (p=0,009 t-próbával és p=0,002 

páros t-próbával). 

 

IV. táblázat Haematologiai paraméterek az aorta abdominalis, vena cava caudalis és vena 

portae vérmintákból. 

Paraméter aorta abdominalis vena cava caudalis vena portae 

Fehérvérsejtszám [x103/μl] 4,43 ± 1,54 * # 5,94 ± 1,67 5,86 ± 1,34 

Vörösvérsejtszám [x106/μl] 6,98 ± 0,42 7,21 ± 0,4 7,23 ± 0,39 

Hgb [g/dl] 11,71 ± 0,58 12,06 ± 0,52 12,04 ± 0,63 

Htc [%] 44,46 ± 2,2 45,38 ± 2,15 44,74 ± 1,96 

MCV [fl] 63,76 ± 2,27 62,99 ± 1,73 61,91 ± 2,04 

RDW-CV% [%] 13,83 ± 0,41 13,78 ± 0,52 13,85 ± 0,45 

MCH [pg] 16,78 ± 0,59 16,75 ± 0,43 16,66 ± 0,55 

MCHC [g/dl] 26,36 ± 0,66 26,59 ± 0,39 26,92 ± 0,75 

Thrombocyta szám [x103/μl] 735,2 ± 46,5 742,4 ± 76,1 747,8 ± 75,1 

MPV [fl] 7,79 ± 0,41 7,61± 0,37 7,54 ± 0,37 

átlag ± S.D., n=13; * p<0,05 vs. vena cava caudalis,  # p<0,05 vs. vena portae 
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Bár nem szignifikánsan, de a vörösvérsejtszám és a haematocrit értékei kismértékben 

magasabbak voltak a szisztémás és a portalis vénás vérmintákban. Az MCV nem különbözött 

jelentősen, de a vénás mintákban kissé alacsonyabbnak bizonyult.  

A thrombocyta szám kismértékben nagyobb volt a szisztémás vénás és portalis vénás 

vérmintákban. A többi vizsgált haematologiai paraméter értékeiben nem volt számottevő 

különbség.  

 

5.1.3. Vörösvérsejt deformabilitás 

 A 13. ábrán az artériás, szisztémás vénás és portalis vénás vérminták elongatiós index 

értékei láthatóak és nyírófeszültség függvényében. A legmagasabb EI értékeket a szisztémás 

vénás vérmintákban, a legalacsonyabbat az artériás vérmintákban mértünk, míg a portalis 

vénás értékek kettő közé estek.  

 

 

13. ábra 
Az aorta abdominalis, vena cava caudalis, és vena portae vérminták elongatiós index (EI) értékei 

 a nyírófeszültség függvényében (SS [Pa]). 
átlag ± S.D. 
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 A V. táblázat az EI-SS görbék összehasonlító adatait mutatja be. A 3 Pa 

nyírófeszültségnél mért EI értékek az artériás vérmintákban szignifikánsan alacsonyabbak 

voltak a szisztémás vénás (p=0,036 t-próbával és t=0,014 páros t-próbával) és portalis 

vérmintákhoz képest (p=0,039 t-próbával, de nem volt szignifikáns páros t-próbával). 

 

V. táblázat: Az aorta abdominalis, vena cava caudalis, és vena portae vérminták elongatiós 
index (EI) – nyírófeszültség (SS [Pa]) görbék összehasonlító paraméterei. 

Vizsgált paraméter aorta abdominalis vena cava caudalis vena portae 

EI 3 Pa-nál 0,331 ± 0,034 *# 0,351 ± 0,014 0,346 ± 0,032 

EImax [A] 0,546 ± 0,038 0,575 ± 0,022 0,557 ± 0,043 

EImax [B]  0,529 ± 0,039 0,558 ± 0,023 0,541 ± 0,039 

SS1/2 [A] 2,07 ± 0,37 1,95 ± 0,31 1,93 ± 0,23 

SS1/2 [B] 1,7 ± 0,18 1,59 ± 0,18 1,65 ± 0,15 

átlag ± S.D., n=13; * p<0,05 vs. vena cava caudalis,  # p<0,05 vs. vena portae 

EI 3 Pa-nál = elongatiós index 3 Pa nyírófeszültségnél; EImax = kalkulált maximális elongatiós index; 
SS1/2 = a maximális elongatiós index feléhez tartozó nyírófeszültség 
A: 0,95-30 Pa nyírófeszültség tartományban kalkulálva 
B: 1,69-30 Pa nyírófeszültség tartományban kalkulálva (LoRRca software által) 
 

 Az EImax értékek szignifikánsan alacsonyabbak voltak az artériás vérmintákban, mint a 

szisztémás vénás vérmintákban (p=0,004 Mann-Whitney teszttel és p=0,003 Wilcoxon 

teszttel). Az SS1/2 értékek magasabbak voltak az artériás vérmintákban, mint a szisztémás 

vénás vérmintákban (p=0,023 páros t-próba). Az artériás és portalis vénás vérminták közti 

különbség nem volt szignifikáns.  

 A 14. ábrán az aorta abdominalis, vena cava caudalis, és vena portae vérminták 

reprezentatív EI-ozmolalitás görbéi láthatóak, a numerikus adatokat a VII. táblázat foglalja 

össze. A portalis vénás vérmintákban kismértékben torzuló görbéket láttunk fluktuáló 

értékekkel és kevésbé meredek lefutással a magasabb ozmolalitás értékeknél (350-400 

mOsmol/kg) (14. ábra). 
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14. ábra 
Az aorta abdominalis, a vena cava caudalis, és a vena portae vérminták  
reprezentatív elongatiós index (EI) - ozmolalitás görbéi [mOsmol/kg]  

 
 
 

 Minimális elongatiós index értékek kismértékben magasabbak voltak a szisztémás és 

portalis vénás vérmintákban. A maximális EI értékek nem különböztek egymástól, csak a 

vénás vérmintákban volt kissé emelkedett. Az EI hyper mérsékelten nagyobb volt mindkét 

vénás mintában az artériás vérmintákhoz képest.  

 Az ozmolalitás EI max -nál kismértékben ugyan, de magasabb volt a szisztémás vénás 

vérmintákban, mint az artériásban. A legalacsonyabb a portalis vénás mintában volt, 

megközelítve a szignifikancia szintet a szisztémás vénás vérmintához hasonlítva (p=0,072 

páros t-próbával) (VI. táblázat). 
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VI. táblázat: Aorta abdominalis, vena cava caudalis és vena portae vérminták 30 Pa 

nyírófeszültség mellett mért osmoscan paraméterei  
 

Vizsgált paraméter aorta  

abdominalis 

vena cava 

caudalis 

vena  

portae 

EI max 0,091 ± 0,015 0,097 ± 0,013 0,1 ± 0,015 

EI min 0,456 ± 0,06 0,466 ± 0,041 0,452 ± 0,075 

EI hyper 0,228 ± 0,03 0,233 ± 0,021 0,236 ± 0,025 

Ozmolalitás EI min - nél [mOsmol/kg] 166,5 ± 11,41 168,87 ± 13,23 166,71 ± 10,4 

Ozmolalitás EI max - nál [mOsmol/kg] 335,62 ± 33,51 345,25 ± 34,42 327 ± 23,21 

Ozmolalitás EI hyper - nél [mOsmol/kg] 487,12 ± 28,66 489 ± 24,6 488,25 ± 25,01

Area 117,63 ± 18,89 121,12 ± 13,61 117,91 ± 20,08

átlag ± S.D., n=13 
EI max = maximális elongatiós index érték 
EI min = minimális elongatiós index érték a hypoosmolaris tartományban 
EI hyper = az EI max fele a hyperosmolaris tartományban 
 

 

5.1.4. Vörösvérsejt aggregatio 

 A 15. ábrán az aorta abdominalis, a vena cava caudalis és a vena portae vérminták 

vörösvérsejt aggregatiós index értékei (M 5s, M 10s, M1 5s, M1 10s) láthatóak.  

Az artériás vérben az 5. másodpercben mért vörösvérsejt aggregatiós index M 

paraméterei bizonyultak a legalacsonyabbnak (1,15 ± 0,46) a szisztémás vénás (1,26 ± 0,52) 

és a portalis vénás (1,21 ± 0,58) vérmintákhoz képest, de a különbség nem volt szignifikáns. 

 Az 5 másodperces M1 paraméter az artériás vérmintákban (2,03 ± 0,88) volt 

magasabb, mint a szisztémás vérmintában (1,87 ± 0,85). A legmagasabb M1 értékeket a 

portalis vénás vérmintákban mértük (2,95 ± 2,03; p=0,055 vs. szisztémás vénás, t-próba)  

(15. ábra A, B).  
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15. ábra 
A vörösvérsejt aggregatio aorto-porto-cavalis különbségei 

átlag ± S.D., n=13; * p<0,05 vs. vena cava caudalis,  # p<0,05 vs. vena portae 
  

 

 A 10. másodperces M index értékek jelentős különbséget mutattak. A vena cava 

caudalisból vett mintában volt a legalacsonyabb (2,27 ± 0,83), amely szignifikánsnak 

bizonyult az artériás (4,38 ± 2,51; p=0,001 Mann-Whitney teszt) és a portalis vénás (4,71 ± 

1,98; p<0,001 Mann-Whitney teszt) mintákhoz képest (15. ábra C).  

A 10. másodperces M1 értékek esetén nem tapasztaltunk szignifikáns különbséget. Az 

artériás vérmintákban (5,27 ± 3,13) mérsékelten magasabbak voltak a szisztémás vénás 

értékekhez képest (5,03 ± 2,24), míg a legmagasabb értékeket a portalis vénás mintákban 

mértünk (6,18 ± 4,24) (15. ábra D).  
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5.2. End-to-side porto-cavalis shunt-ök morphologiai és intraoperativ microcirculatiós 

vizsgálatai 

5.2.1. Technikai kivitelezés és morphologiai elemzés 

 Az elkészített meso-cavalis lokalizációjú end-to-side porto-cavalis anastomosisok 

(n=10) jól funkcionáltak: az anastomosisnál nagyobb vérzés nem volt tapasztalható, 

átjárhatóságuk megtartott volt és stenosis sem alakult ki.  

A műtéti idő 48,75 ± 11,26 perc volt (kirekesztési idő: alkalmanként 15-25 perc). A 

műtétek leghosszabb szakaszát az erek preparálása és megfelelő pozicionálása tette ki, amely 

biztosította az erek feszülésmentességét, megelőzve a szakadást az anastomosis készítése 

során. A beavatkozással együtt járó, szükségszerű érleszorítások végén az érintett szervek 

színének változása jól megfigyelhető volt. A vékonybélben vénás pangás volt látható (16. 

ábra), míg a máj halvány vörössé vált.  

 

 

16. ábra 
Postoperativ kép a vékonybélről 

(A reoperatio során vénás pangás volt megfigyelhető a vékonybél felszínén) 
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A shunt végleges geometriáját a vena mesenterica rostralis és vena cava caudalis közti 

távolságot figyelembe véve alakítottuk, hiszen fennállt a kockázata annak, hogy a vena 

mesenterica rostralis elszakad. Annak érdekében, hogy ezt a kockázatot minimalizáljuk, az 

anastomosist 77,13 ± 5,38˚ beszájadzási szöggel készítettük el, ami a legkisebb feszülés 

mellett volt kivitelezhető (17. ábra). 

 

 

17. ábra 
Postoperativ kép a meso-cavalis lokalizációban kialakított  

end-to-side porto-cavalis shunt-ről, illetve a májról 
vcc=vena cava caudalis, vmr=vena mesenterica rostralis, nyíl: meso-cavalis shunt 

(nagyítás: 16X) 
 

A vena mesenterica rostralis és a vena cava caudalis anastomosis alatti és feletti 

szakaszának a külső átmérője tágultabbá vált az anastomosis elkészítését követően a műtét 

előtti állapotokhoz képest. A vena mesenterica rostralis dilatációja nem volt szignifikáns, de a 

vena cava caudalis shunt feletti (p<0,001 vs. alap; p=0,05 vs anastomosis) és alatti (p<0,001 

vs. alap; p= 0,004 vs. anastomosis) szakaszánál mért átmérő jelentősen tágultabb volt  

(VII. táblázat).  
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VII. táblázat: A vena cava caudalis és vena mesenterica rostralis átmérője az anastomosis 

elkészítése előtt és után 

 
Ér 

 

Átmérő [mm] 

Előtte Utána 

vena cava caudalis  

2,41 ± 0,15 

az anastomosis felett 3 ± 0,36 *# 

az anastomosisnál:  2,44 ± 0,63 

az anastomosis alatt:  3,51 ± 0,61 *# 

vena mesenterica 
rostralis 1,26 ± 0,19 1,4 ± 0,33 

átlag ± S.D., n=10 
* p<0,05 vs. előtte; #p<0,05 vs. anastomosisnál mért értékek 
 
 
 
5.2.2. Intraoperativ mikrokeringési vizsgálatok 

A 18. ábra a blood flux unit (BFU) értékeinek változását mutatja be. A máj (32,64 ± 

13,68), jejunum (35,83 ± 13,67) vagy a vese (36,14 ± 17,71) műtét előtti mikrokeringést leíró 

BFU értékei nem mutattak szignifikáns különbséget. A várakozásoknak megfelelően a 

klippek felhelyezését követően a vékonybél és a vese BFU értékei csökkentek, amely 

kifejezettebb volt a jejunum kacson. Leszorítást követően a vékonybél értékei (17,61 ± 9,09) 

szignifikáns mértékben csökkentek az alapértékhez képes (p< 0,001), valamint a máj (29,13 ± 

14,45, p<0,001) és a vese (24,75 ±  10,86, p=0,001) értékeihez képest is alacsonyabbak 

voltak. A vese BFU értékei is szignifikánsan csökkentek az alapértékhez képes (p<0,001). 

Közvetlenül a klippek felengedése előtt a a BFU csökkenés még inkább kifejezettebbé 

vált, megtartva a hasonló relációt az érintett szervek értékei között (jejunum: 12,03 ± 9,19, 

p<0,001 vs. alap és máj, p=0,036 vs. vese; máj: 23,26 ± 13,37, p<0,001 vs. alap, p=0,02 vs. 

vese; vese: 16,07 ± 10,91, p<0,001 vs. alap).  
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18. ábra 
Mikrokeringési változások a vékonybélen, májon és jobb oldali vesén meso-cavalis lokalizációban 

elkészített end-to-side anastomosis kialakítása során 
median ± S.E., n=10; * p<0,05 vs. alap; # p<0,05 vs. máj; + p<0,05 vs. vese  

 
 
 

A klippek felengedését követően a BFU értékek normalizálódni kezdtek, de nem 

egyforma mértékben. A vese BFU értékei közel teljes mértékben helyreálltak (31,87 ± 12,59), 

amíg a vékonybél (21,26 ± 17,07, p<0,001 vs. alap, p<0,001 vs. vese) és a máj (24,43 ± 

12,06, p<0,001 vs. alap, p<0,001 vs. vese) értékei jóval a vese értékei mögött maradtak.  

A vizsgált reperfusio időtartam alatt a vékonybél értékei alacsonyabbak voltak a máj 

értékeihez képes, bár a p érték nem érte el a szignifikancia szintet, csak megközelítette azt (0. 

reperfusio: p=0,059; 30’ reperfusio: p=0,051). 

A változások mértékét jól szemléltethetik a BFU kiindulási értékhez viszonyított 

százalékos eltérései (19. ábra). 
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19. ábra 

A kiindulási értékhez viszonyított microcirculatiós változások százalékos mértéke  
a májban, vékonybélben és a jobb vesében  

átlag ± S.D., n=10; * p<0,05 vs. alap; # p<0,05 vs. máj; + p<0,05 vs. vese  
 

A vena portae leszorításával a legnagyobb fokú microcirculatiós károsodás a 

kiindulási alapértékhez viszonyítva a vékonybélen volt mérhető (50 ± 5,99%). A májban  

enyhébb (96,99 ± 5,25%), míg a vesében jelentősebb (74,19 ± 6,37%) csökkenést mértünk. A 

leszorítás végén a paraméterek tovább romlottak, a vékonybélben ~72 %-os (28,13 ± 

10,76%), a vesében ~55%-os (45,16 ± 11,62%) és a májban ~34 %-os (66,67 ± 5,97%) 

csökkenést láttunk az alapértékekhez képest. A reperfusio 0. percében a vese microcirculatiós 

paraméterei megközelítették az alapértékeket, míg a vékonybél értékeiben kismértékű javulást 

találtunk (53,13 ± 7,51%). A máj mikrokeringése nem rendeződött közvetlenül a klippek 

felengedését követően. A reperfusio 30. percében az értékek javultak, de nem egyforma 

arányban. Mind a három szerv esetében szignifikánsan alacsonyabb százalékértéket kaptunk 

az alap értékekhez képest (a vékonybélben 62,5 ± 5,59%, a vesében 83,87 ± 5,82%, a májban 

83,38 ± 5,82%, p<0,001 vs. alap).  
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5.2.3. Laboratóriumi vizsgálatok eredményei - követéses előkísérlet 

5.2.3.1. Haematologiai paraméterek 

A vörösvérsejtszám, a haemoglobin koncentráció, és a haematocrit az első 

postoperativ napra és a második hét elteltével csökkent a vizsgált állatokban (1-1) a Tanszék 

Haemorheologiai Kutatólaboratóriumának adatbázisából származó hasonló súlyú, korú és 

azonos nemű állatok kontroll értékeihez viszonyítva (VIII. táblázat). 

 

VIII. táblázat: Haematologiai paraméterek az 1. és 14 postoperativ napon 

Paraméter Kontroll értékek * 1. postoperativ nap 14. postoperativ nap 

Vörösvérsejtszám [x106/μl] 6,88 ± 0,48 5,8 6,0 

Hgb [g/dl] 11,56 ± 0,71 10,1 9,9 

Htc [%] 40,05 ± 3,18 34,9 35,8 

MCV [fl] 58,26 ± 3,45 60,1 59,5 

MCH [pg] 16,83 ± 0,65 17,4 16,5 

MCHC [g/dl] 28,93 ± 1,39 29,1 27,6 

*A Tanszék Haemorheologiai Kutatólaboratóriumának adatbázisából (átlag ± S.D., n=12)  
 

5.2.3.2. Vörösvérsejt aggregatio 

A IX. táblázat a vörösvérsejt aggregatio paramétereinek változását mutatja be a shunt 

elkészítése után az 1., illetve a 14. postoperativ napon. Az aggregatio fokozódott az első 

napon, különösen a folyamat 10. másodpercében mért M és M1 index paraméterek esetén. Az 

5. és 10. másodpercben mért M értékek alacsonyabbak voltak a kontroll értékekhez képest a 

14. postoperativ napon, míg az M1 paraméter a kontrollhoz hasonló volt. 

 

IX. táblázat: Vörösvérsejt aggregatiós paraméterek az 1. és 14 postoperativ napon 

Paraméter Kontroll értékek * 1. postoperativ nap 14. postoperativ nap 

M 5 s 1,44 ± 0,82 5,0 0,4 

M1 5 s 2,07 ± 0,95 4,8 2,1 

M 10 s 4,31 ± 1,73 12,9 0,7 

M1 10 s 4,87 ± 1,99 12,1 5,0 

*A Tanszék Haemorheologiai Kutatólaboratóriumának adatbázisából (átlag ± S.D., n=12)  
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5.2.3.3. Vörösvérsejt deformabilitás 

A vörösvérsejtek deformabilitás romlása jól látszott az 1. és 14. napon vizsgált állatok 

értékeiben (20. ábra). Az EI-nyírófeszültség görbék irreguláris lefutást mutattak (~1-5 Pa 

között) a kontroll* mérésekhez viszonyítva. Az EI (3 Pa-nál), az EImax és az SS1/2 értékek csak 

kisebb eltérést mutattak az 1. postoperativ napon, míg a 14. napon már jelentősebb 

deformabilitás romlás mutatkozott (20. ábra, X. táblázat). 

 

 
20. ábra 

Az 1. és 14. postoperativ vérminták elongatiós index (EI) értékei  
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X. táblázat: Vörösvérsejt deformabiltás paraméterek az 1. és 14 postoperativ napon 

Paraméterek Kontroll értékek * 1. postoperativ nap 14. postoperativ nap 

EI 3 Pa-nál 0,340 ± 0,02 0,361 0,343 
EImax 0,551 ± 0,01 0,535 0,533 
SS1/2 [Pa]  1,82 ± 0,33 1,60 2,29 

 
*A Tanszék Haemorheologiai Kutatólaboratóriumának adatbázisából (átlag ± S.D., n=12)  
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6. MEGBESZÉLÉS 

6.1. Aorto-porto-cavalis haemorheologiai különbségek vizsgálata 

Az emberi testben, a vena portae 70-80 %-át fedezi a máj teljes vérellátásának 800-

1200 ml/perc áramlási sebességgel.91 A portalis vénás vér postcapillaris típusú, hiszen részben 

deoxigenizált. Ismert, hogy a vér pH értéke és az oxigenizáltsága hatással van a vörösvérsejt 

deformabilitásra és vörösvérsejt aggregatióra.13,32,33,81,102,145  Azonban csak kevés számú 

tanulmány foglalkozik a vörösvérsejt deformabilitás és vörösvérsejt aggregatiós változások és 

a sav-bázis, vérgáz és vér pH értékek párhuzamos értékelésével. Az eredmények sokszor 

ellentmondásosak, és még tisztázatlan a micro-rheologiai változások nagyságának mértéke és 

azok irreverzibilitás-reverzibilitás határa.10,101,102 

A haematocrit és fibrinogén koncentráció eltérései a keringés különböző területén csak 

kismértékben befolyásolhatják a vörösvérsejt aggregatiót.15,59,93,133 Azonban nincs egyértelmű 

és egységes magyarázat az arterio-venosus vagy arterio-capillaro-venosus és porto-cavalis 

micro-rheologiai különbségekre. A máj keringését érintő beavatkozások, pl. porto-cavalis 

shunt készítés hatással lehet ezekre a különbségekre. 

Az adatok legnagyobb többsége az arterio-venosus vagy lokális-szisztémás micro-

rheologiai különbségekről szólnak, amelyek a végtag,76,102,141 vékonybél,26 máj53 ischaemia-

reperfusiós károsodásával, cerebralis hypo- és hyperperfusióval,92,102 valamint művi arterio-

venosus shunt-tökkel66 foglalkoznak. Azonban, célzott összehasonlító haemorheologiai 

vizsgálatok az arterio-venosus és porto-cavalis micro-rheologiai kapcsolatokról alig 

ismertek.133,135 

A Sebészeti Műtéttani Tanszék kutatásaiban Németh és mtsai, valamit Pető és mtsai az 

ischaemia haemorheologiai paraméterekre gyakorolt hatását vizsgálták követéses végtagi és 

arteria renalis leszorításos ischaemia-reperfusio kísérleti modelleken.102,113 A szisztémás 

vérmintákban a micro-rheologiai paraméterek az ischaemia hatására romlottak és a reperfusio 

51 



során, valamint a korai postoperativ periódusra sem rendeződtek.102 Bráth és mtsai 

mesenterális ischaemia-reperfusiós okozta károsodásokat vizsgálták patkánymodellben. Az 

arteria mesenterica rostralis 30 perces leszorítását követően a vörösvérsejt deformabilitás 

romlott. Ez szignifikánsan eltérő volt a különböző területekről vett vérmintákban (a vena cava 

caudalisban 7,3 %-kal, míg a vena portae-ban 14,5 %-kal romlott). A mért aggregatio 

értékeiben is felfedezhető volt a lokális és szisztémás vérminták közötti különbség. A vena 

portae-ban 2,5-szer fokozottabb volt az aggregatio, mint a vena cava caudalisból vett 

mintákban.26 Furka és mtsai is különbséget találtak egyes micro-rheologiai paraméterek 

értékeiben máj ischaemia-reperfusio viszgálata során: fokozottabb vörösvérsejt aggregatio 

volt mérhető az arteria femoralisból vett mintákban a vena jugularis externából vett vér 

értékeihez képest.53  Kayar és mtsai viszont nem mutattak ki ilyen arterio-venosus 

különbséget a vörösvérsejt deformabilitás és vörösvérsejt aggregatio értékeiben végtagi 

ischaemia-reperfusio kutatásukban,76  sőt többen inkább magasabb aggregatio index értékeket 

mértek a vénás vérmintákban.92, 98, 135  

Jelen tanulmányunkban célunk volt feltárni a lehetséges aorto-porto-cavalis 

vörösvérsejt deformabilitás, vörösvérsejt aggregatio különbségeket, a haematologiai 

paraméterek, a vér pH, laktát koncentráció, a pCO2 és pO2 értékek együttes vizsgálatával. 

Eredményeinket tekintve – ahogy az várható volt – a legmagasabb pO2 értékek az artériás 

vérben, míg a szisztémás és portalis vérben alacsonyabb értékeket mértünk. A legalacsonyabb 

pCO2 értékek az artériás vérmintákban, a legmagasabb a szisztémás vérmintákban voltak 

mérhetőek, míg a portalis vérminta értéke a kettő közé esett. A vér pH értéke a szisztémás és 

portalis vérben volt a legalacsonyabb, azonban a laktát koncentrációja is ezekben a 

vérmintákban volt az alacsonyabb az artériás mintákhoz viszonyítva. A haematologiai 

paramétereket elemezve azt találtuk, hogy a fehérvérsejtszám alacsonyabb volt az artériás 

mintákban, mint a szisztémás és portalis vérmintákban. A mintavételekhez nagyobb kaliberű 
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ereket választottunk, hogy elegendő vérmennyiség álljon rendelkezésünkre a vizsgálatok 

elvégzéséhez, ezért a különbség feltehetően a fehérvérsejtek relatív distributiójából vagy a 

vérminta vétel sorrendjének is betudható (a legutolsó vérminta vétele az aorta abdominalis 

volt). Ezzel ellentétben a vörösvérsejtszám, haematocrit, és thrombocyta szám magasabb volt 

a szisztémás és portalis vénás vérmintákban. Hasonló arterio-venosus különbséget találtunk 

már korábbi tanulmányainkban is.65,141 

A vörösvérsejt deformabilitására vonatkozóan az aorto-porto-cavalis különbségek 

szembetűnőek voltak. A legalacsonyabb elongációs index értékeket az artériás vérmintákban 

mértük, a legmagasabbat a szisztémás vérmintákban valamint a portalis vérminták értékei e 

kettő közé estek. Az EI-SS görbék a parametrizált adatai is ezt a különbséget jelezték. 

Összehasonlítottuk az EI max és SS1/2 értékeit két eltérő nyírófeszültség tartományban: 0,95-

30 Pa (saját kalkuláció alapján13) és 1,69-30 Pa között (LoRRca szoftver által automatikusan 

számolt). Mindkét számítás hasonló mértékű változást mutatott, kivéve a SS1/2 értékek a vena 

cava caudalisból és vena portae-ból vett vérmintákban. A képlet szerinti számításokhoz (27. 

oldal) reciprok értékeket használunk, így az alacsony nyírófeszültség (Pa) érték nagyobb 

reciprok számot jelent, ezért az adatpontokra illesztett görbe meredeksége és így a tengely 

metszéspontjai (1/SS1/2 és 1/EImax) is különböző mértékben változnak. 

 Son és munkatársai szintén azt találták, hogy patkányban az EI értékek alacsonyabbak 

az artériás vérmintákban a vénáshoz képest. Ezt a különbséget nem figyelték meg ember és 

kutya vérminták esetében.135 Egy másik korábbi tanulmányban jelentős eltérés volt a 

vörösvérsejt aggregatio értékekben a vena cava caudalisból és az aorta abdominalisból vett 

vérmintákban. Az artériás mintákban nagyobbak voltak az aggregatio index értékek, 

ugyanakkor a vörösvérsejt deformabilitás nem mutatott jelentős arterio-venosus különbséget 

(a mérésekhez slit-flow ektacytometert használtak).65 A vörösvérsejt deformabilitás arterio-

venosus különbsége és változása kimutatható volt művi arterio-venosus shunt készítését 
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követően patkányban.66 A modellben mikrosebészeti technika alkalmazásával kialakításra 

került egy end-to-side anastomosis a bal oldali hátsó végtagon az arteria saphena és a vena 

saphena medialis között. Kismértékű arterio-venosus különbség volt csak mérhető a kontroll 

oldalon, amely különbség a shunt-öt követően eltűnt az operált oldalon, alacsonyabb EI 

értékeket mutatva.66 

 Az adatok összehasonlításához kétféle statisztikai megközelítést is alkalmaztunk. Az 

első egy egyszerű csoportok közti összehasonlítás volt Student t-próbával, valamint Mann-

Whitney RS teszttel (az adatok eloszlása alapján), ha az artériás, szisztémás és portalis 

vérmintákat különálló mintáként értékeljük. A másik megközelítésben páros t-próbát vagy 

Wilcoxon tesztet használtunk (itt is az adat-eloszlásnak megfelelően), hiszen a vérkeringés 

kontinuitása szerint ugyanazt a paramétert értékeltük, csak különböző helyről történt a 

mintavétel: a vékonybél (aorta abdominalis vs. vena portae), a máj (vena portae vs. vena cava 

caudalis), és más egyéb szerv esetén (aorta abdominalis vs. vena cava caudalis). Az esetek 

többségében, mikor jelentős eltéréseket találtunk, mindkét összehasonlító módszer 

szignifikáns különbséget jelzett. 

 Az ozmotikus gradiens ektacytometria (osmoscan) adatok nem mutattak jelentős 

aorto-porto-cavalis különbséget. Azt azonban meglehetett figyelni, hogy a vena portae-ből 

vett vérmintákból szabálytalanabb görbéket kaptunk 350-400 mOsmol/kg felett. Tekintettel 

arra, hogy nagyon kevés adat áll még rendelkezésünkre az új osmoscan funkcióról, eddig nem 

találtunk megfelelő magyarázatot erre az eredményre az irodalomban.  

 A vörösvérsejt aggregatio ugyanakkor sokkal inkább szembetűnő különbséget 

mutatott. A négy index paraméter (az aggregatio folyamat 5. és 10. másodpercében mért M és 

M1 értékek), nem azonos mértékben változott. Az artériás vérben az 5 másodperces 

vörösvérsejt aggregatio index M paraméterei bizonyultak a legalacsonyabbnak, a 

legmagasabb a szisztémás vénás és a portalis vénás vérmintákban volt. A 10 másodperces 
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vörösvérsejt aggregatio index M paraméterei a szisztémás vénás vérmintában voltak 

(szignifikánsan) alacsonyabbak. Az M1 paraméterek értékelésénél, az artériás vérmintákban 

mérsékelten magasabbak voltak az értékek, mint szisztémás vénásban. Amíg a 

legmagasabbak a portalis vénás mintákban voltak. 

 Korábbi tanulmányunkban azt találtuk, hogy az aorta abdominalisból vett vérmintában 

magasabb aggregatio index M1 értékeket (3 s-1 sebesség-gradiens) mértünk, mint a vena cava 

caudalisból nyert vénás vérmintákban.65 Az M paraméter nem minden mintából lett elemezve, 

sok mérés 0,0 értéket adott, amivel statisztikai összehasonlítás kivitelezhetetlen lett volna. 

Ebben a tanulmányban már elég adatot kaptunk az összehasonlító vizsgálatok értékeléséhez. 

Három minta esetén mértünk 0,0 aggregatio index értéket. Ezeket az adatokat kihagytuk az 

elemzésből. A mostani eredmények is azt mutatták, hogy M1 index értékei (5. és 10. 

másodpercénél egyaránt) magasabbak voltak az artériás mintákban, mint a szisztémás 

vérmintákban. Azonban, az 5. másodpercénél mért M index értékek az artériás vérmintákban 

voltak a legalacsonyabb. Ellentétben, a 10. másodpercénél az M aggregatio index értékek már 

szembetűnő különbséget mutattak. 

Összefoglalva a vörösvérsejt aggregatio és a vörösvérsejt deformabilitás számottevő 

aorto-porto-cavalis különbségeket mutathat patkányban. Ezért a megfelelő kontroll 

vizsgálatok elengedhetetlenek a kísérletes sebészeti és mikrosebészeti kutatási modellekben 

(pl. művi porto-cavalis shunt modellek), a lokális és szisztémás haemorheologiai változások 

pontosabb feltárásához és elemzéséhez. További összehasonlító vizsgálatok szükségesek, 

hogy jobban megértsük e különbségeknek a hátterét és in vivo jelentőségét.  

 

6.2. End-to-side porto-cavalis shunt kialakítása mikrosebészeti módszerekkel  

Az éranastomosisok biztonságos elkészítésére nagy figyelmet fordító kísérletes 

sebészeti kutatásoknak komoly klinikai jelentősége van, hiszen a sebészi biztonság 
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növelésének, az erek morphologiai változásainak és az anastomosisok hosszú távú 

hatékonyságának figyelembe vétele elengedhetetlen a beavatkozások során. Ezeknek a 

szempontoknak a tanulmányozása szükséges a dekompresszáló porto-cavalis shunt-ök 

tulajdonságainak jobb megértéséhez is.87,104,105,137 

Ezeknek a shunt-öknek technikailag gyakran nehezített a kivitelezése, ezért az 1960-as 

évek óta számos különböző anatómiai lokalizációban készítettek el porto-cavalis shunt-

öket.48,137,158 A kutatócsoportoknak a főbb célja az volt, hogy olyan újabb sebészi technikával 

alakítsanak ki anastomosist, amely átlépi a műtét technikai nehézségeit, mint az erek közötti 

anatómiai távolság, vagy a vena portae rövidsége. A mikrosebészeti technikák fejlődésével, 

ezek az új technikai modellek kistermetű laboratóriumi állatokon is kivitelezhetővé váltak és 

így további lehetőséget biztosítottak azok vizsgálatára, valamint újabb művi shunt-ök 

létrehozására. Lee és munkatársai87 és Numata és munkatársai105 az elsők között voltak akik 

porto-cavalis shunt-öket készítettek patkányban és egyben megfigyelték, hogy milyen 

változásokat okoz a művi anastomosis jelenléte. Emellett máj cirrhosis64 és hepaticus 

encephalopathia28,43,104,107 tanulmányozására a laboratóriumi patkányok kiváló kísérletes 

modellnek bizonyultak. Ezekben a kísérletekben shunt készítése után kialakult máj atrophia és 

regeneratio, valamint microvascularis strukturális elváltozások mellett más egyéb szervekre 

gyakorolt hatását is vizsgálták.8,124,161 

Számos munkacsoport tanulmányozta a különböző lokalizációjú shunt-ök 

tulajdonságainak összehasonlítását.45,131,136 Drapanas és munkatársai side-to-side és 

interpositionalis meso-cavalis shunt készítését követően az intrahepaticus nyomás és a máj 

keringési paramétereinek változásait írták le. A side-to-side technikával készített anastomosis 

a teljes vena portae keringést, míg a másik szelektív shunt csak 50%-át térítette el a májtól.45 

Schröder és munkatársai az találták, hogy a distalis spleno-cavalis shunt által a vena 
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linealisból elvezetett vér nincs nagy hatással a máj keringésére ellentétben a nem szelektív 

porto-cavalis shunt-ökkel (részletesen a 2.3. fejezetben).131 

A shunt-ök elkészítését követően kialakuló komplikációk következtében számos májat 

érintő kórfolyamat tanulmányozható. A májtól elvezetett portális vér ilyenkor a szisztémás 

keringésbe kerül és hepaticus encephalopathiát okoz a máj morphológiai illetve funkciójának 

deprivációja mellett.8,17,19 A leggyakrabban alkalmazott porto-cavalis shunt modellek 

patkányban a hepaticus encephalopathia, máj atrophia és regeneratio lefolyásának 

vizsgálatára, valamint a kísérletes máj transplantatio egyik lépéseként is használják.4,8 152,158 

A PubMed bibliográfiai adatbázisában a „portacaval shunt and rat” kifejezésre 925 

közleményt találtunk. A publikációk közül közel 10% (81) foglalkozott hepaticus atrophiával 

és 25% (236) a hepaticus encephalopathiával. A keresést leszűkítettük 2004. januártól – 2014. 

márciusig tartó időszakra és kiegészítettük „liver atrophy” és „encephalopathy” 

kifejezésekkel. Az előbbi keresés során 7, az utóbbi 30 közleményt eredményezett.  

A kísérleti állatokban művileg elkészített porto-cavalis shunt-öket leggyakrabban a 

human B típusú encephalopathia tanulmányozására alkalmazzák.4,43,75 Számos tanulmány 

megállapította, hogy az ammónia és/vagy glutamát extracelluláris felhalmozódása a hepatikus 

encephalopathia kialakulásának a kulcslépése.30,138-140,159 A mikrosebészeti technikával 

kialakított anastomosis modellek kis laboratóriumi állatokban nagyon hasznosnak 

bizonyultak, hiszen hosszabb távú túlélést biztosítottak, ami alapvető szempont a krónikus 

májbetegséget vizsgálatánál.43 A 30 közleményben leggyakrabban használt modell a Lee és 

Fisher által leírt shunt volt (63%, n=19). Aria és mtsai (13%, n=4) és Funovics és mstai (10%, 

n=3) által módosított modelleket is gyakran használták. Néhány esetben találkozunk egyéb 

modellekkel (pl.: Jenkis és mtsai, Numata, Apelquist és mtsai). A közlésekben külön leírt 

anastomosis idő 15 percnél általában kevesebb volt és a shunt készítését követően 4 héttel 

végeztek reoperatiót, de bizonyos esetekben akár 6 hónapot is vártak.  
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 A májat érintő perfúzió csökkenés a hepatocyták atrophiájához és funkcionális 

romlásához vezet.54,55 Az ebből adódó hypoxia és csökkent arteriolaris rezisztencia tovább 

rontja a máj funkcióját. A krónikus májelégtelenség tanulmányozásához a kémiailag indukált 

modellek mellett a porto-cavalis anastomosisok is gyakran használatosak.99 Az első 

tanulmány, amely kifejezetten a porto-cavalis shunt-ök okozta krónikus máj elégtelenséget 

vizsgálta patkányban 1979-ben készült Bircher és kutatócsoportja által,19 amellett, hogy a 

shunt-ök okozta komplikációk már részben ismertek voltak. A hepatocyták számának és 

térfogatánál csökkenése súlyos máj dysfunctióhoz vezet.161 Jenkins és mtsai teljes és a 

szelektív porto-cavalis (meso-cavalis ‘H’ és distalis spleno-pancreatico-cavalis) shunt-ök 

májra gyakorolt hatásának vizsgálata során megállapították, hogy a szelektív anastomosisok 

csak kismértékben okoztak hepatikus atrophiát és funkcióromlást.73 Gandhi és mtsai 

összefüggést találtak a TGF-β koncentrációjában bekövetkező változások és a hepatikus 

atrophia között. A megnövekedett TGF-β koncentráció apoptosist indukált a sejtekben. Ez a 

folyamat szerves része lett a krónikus máj elégtelenség során kialakuló atrophiának. 

Tanulmányukhoz a Lee és Fisher által leírt shunt modellt használták, a többséghez hasonlóan, 

s 10/0-s polybutester varróanyagot használtak az anastomosis készítéséhez.54  

Az általunk leírt szelektív porto-cavalis shunt műtéti technikájában különbözik az 

eddigi ismert meso-cavalis shunt modellektől. A műtéti protokoll tervezésénél legfőbb célunk 

az volt, hogy egy olyan állapotot alakítsunk ki, ami minimalizálja a képletek közötti feszülést. 

Ezért további ér (vena duodenalis) lekötésekre volt szükség, hogy a vena mesenterica rostralis 

teljesen mobilissá váljon és így az erek approximálása kevésbé feszült. A megfelelő 

mikrosebészeti technika alkalmazásával az erek nem nyúltak meg és az anastomosisok 

biztonságosan elkészülhettek. A modell előnye a parciális és szelektív tulajdonságában (a 

vena gastrolienalis érintetlen marad), valamint az erek jó hozzáférhetőségében rejlik. 

Hátránya az idő igényesség, ami az erek megfelelő, csavarodásmentes pozicionálásához 
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szükséges. Intraoperativ megfigyelhető volt, hogy a máj, vékonybél és vese felszínén mért 

mikrokeringési értékek nem egyforma mértékben rendeződtek a műtét végére. 

A meso-cavalis lokalizációban elkészített shunt is alkalmas modell lehet a hepatikus 

encephalopathia és vena portae thrombosis tovább tanulmányozására.17,104  Engelbrecht és 

munkatársai47 a meso-cavalis shunt hatását tanulmányozták, amelyben az end-to-side 

anastomosis elkészítéséhez vena pylorica is lekötötték. Rozga és munkatársai124 szintén ezt a 

shunt-öt használták a máj hepatotropicus faktorok vizsgálatához, de itt az anastomosist 

egyszerű tovafutó varratsorral készítették. Jakab és munkatársai már egy olyan technikát 

mutattak be a microvascularis meso-cavalis shunt készítéséhez, amely kizárja annak a 

lehetőségét, hogy stenosis alakuljon ki. A vena portae két ágának külön-külön lekötése majd 

azok hosszanti irányba történő átvágásával cuff-ot képeztek, amely hatására az ér átmérője 

megnőtt. Jenkins és munkatársai nem-szelektív és szelektív porto-cavalis shunt-ök 

hemodinamikai különbségeit tanulmányozták, és azt találták, hogy a szelektív (meso-cavalis 

H-graft) shunt nagyobb mértékben tartotta meg a máj keringését, mint a teljes porto-cavalis 

anastomosis, amíg kis hatást gyakoroltak a máj éknyomására.73  

A művi porto-cavalis shunt-ök komplex változásokat okoznak a szervek 

vérellátásában és a hemodinamikai tulajdonságokban,55,58,128,152,158 ezért valószínűsíthető, 

hogy a mikrokeringési paraméterek már rögtön a műtét után korai változásokat 

mutathatnak.3,80,122,114  

A szelektív porto-cavalis shunt készítése közben érintett szervek mikrokeringésének 

intraoperativ vizsgálata kevésbé ismert az irodalomban, bár ennek ismerete előnyös lehet a 

sebészi beavatkozás során, hiszen a shunt-ök hosszú távú hatékonyságát hypoperfusio és/vagy 

az ischaemia-reperfusio nagymértékben befolyásolja.150  

A modellünk készítése során a máj, jejunum kacs és a jobb vese mikrokeringését leíró 

BFU értékeket elemeztük. A klippek felengedését követően a máj és a vékonybél értékei nem 
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egyforma mértékben rendeződtek a veséhez viszonyítva. Szöveti hypoperfusio és ischaemia-

reperfusio miatt kialakuló mikrokeringésbeli változásokat több kutatócsoport tanulmányozta. 

A mikrokeringési értékek csökkenése kialakulhat endothel duzzadástól, hólyagosodástól 

(„bleb” kialakulásától), vasospasmustól, interstitialis oedemától, fehérvérsejt és vérlemezke 

aggregatumok és rheologiai változások (csökkent vörösvérsejtek deformabilitás és 

fokozottabb vörösvérsejt aggregatio) miatt is.114,117,149  

A művi shunt-ök morphológiai változásainak és funkcionális követéses vizsgálatával 

kapcsolatosan egy előző tanulmányban, ahol egy művi sapheno-saphenosus arterio-venosus 

shunt-öt alkalmaztak patkány modellen, már leírásra kerültek jelentős hemodinamikai és 

rheologiai eltérések.66 Jelen tanulmányban két állatnál követtük a postoperativ változások 

mértékét. Az első napon vett vérmintákban jelentős eltéréseket találtunk a kontroll értékekhez 

képest, amelyek ugyan a 14. napon bizonyos paraméterek estén (vörösvérsejtszám, Htc, 

MCV, M1 5 sec és 10 sec aggregatio index, valamint EI 3 Pa-nál) megközelítették a kontroll 

értékeket, de még mindig rosszabb eredményeket kaptunk. Két hét elteltével az állat 

viselkedése is megváltozott, kevés tápanyagot fogyasztott, amely súlyos súlyveszteséggel járt. 

Mindezt a shunt jelenlétéből következő metabolikus zavar magyarázhatja következményes 

encephalopathiával. 

Összefoglalva, egy olyan szelektív porto-cavalis shunt modell alakítottunk ki 

laboratóriumi patkányban, ahol a vena mesenterica rostralis és a vena cava caudalis között 

egy end-to-side anastomosis készítettünk mikrosebészeti technika alkalmazásával, stabil és 

könnyen kivitelezhető geometriával. A modell alkalmas lehet a hepaticus encephalopathia, a 

portalis hypertensio további tanulmányozására, amellett, hogy a máj atrophiája feltehetően 

kisebb mértékű lehet a részben megtartott perfusio révén.  
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7. FONTOSABB EREDMÉNYEK ÉS KÖVETKEZTETÉSEK ÖSSZEFOGLALÁSA 
 

1. Először írtunk le patkányokban az aorto-porto-cavalis micro-rheologiai alap 

különbségeket. A legalacsonyabb elongatiós index értékeket az artériás vérmintákban 

mértük, a legmagasabbat a szisztémás vérmintákban. A portalis vérminták értékei e 

kettő közé estek. Az aggregatiós folyamat 10. másodpercében mért M index paraméter 

szignifikánsan alacsonyabb volt a szisztémás vénás vérmintákban, mint az artériásban 

és a portalis mintákban. Az aggregatio 5. másodpercében a legmagasabb M1 index 

értékeket a portalis vénás vérmintákban mértük. Az adatok a mintavételi hely 

standardizálásának fontosságára hívhatják fel a figyelmet, és hozzájárulhatnak az 

ischaemia-reperfusio, illetve különféle arterio-venosus és porto-cavalis shunt-ök 

készítése révén kialakuló rheologiai eltérések jobb megértéséhez. 

 

2. Kialakítottunk egy új, mikrosebészeti módszerekkel biztonságosan elkészíthető meso-

cavalis lokalizációjú end-to-side porto-cavalis shunt modellt patkányon, a shunt-ök 

morphologiai, intraoperativ microcirculatiós és postoperativ haemorheologiai 

változások tanulmányozására.  

 

3. Az intraoperativ többszervi microcirculatiós változások vizsgálatakor megállapítottuk, 

hogy a vénák (vena cava caudalis és vena mesenterica rostralis) szükségszerű 

atraumatikus leszorítása különböző mértékű microcirculatiós zavart hoz létre: a 

legnagyobb mértékű romlást a vékonybél, valamint a máj paraméterei mutatták. A 

reperfusiót követően az érintett szervek értékei normalizálódtak az alapértékeikhez 

viszonyítva, de nem egyforma mértékben. Az erek intraoperativ morphologiai 

változásainak vizsgálata során a vena cava caudalis shunt alatti és feletti szakaszának 

külső átmérője jelentősen tágultabbá vált. Az intraoperativ laser Doppleres mérések 
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kiértékelése hasznos információt adhat a műtéti technika további optimalizálásához 

(leszorítási idők, feszülésmentesség). 

 

4. A postoperativ követéses laboratóriumi vizsgálatok előzetes eredményei szerint a 

haematologiai és haemorheologiai értékek a porto-cavalis shunt jelenlétében romlottak 

(1. és 14. postoperativ napok között).  

 

Összegzésképp az eredmények adatokat szolgáltattak a porto-cavalis shunt-ök intraoperativ 

morphologiai, microcirculatiós és haemorheologiai változásainak jobb megítéléséhez, a shunt-

ök átjárhatósága, geometriája és hosszú távú hatékonysága szempontjából. 
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8. ÖSSZEFOGLALÁS 

A micro-rheologiai paraméterek különböző érszakaszokra jellemző értékeiről még 

kevés irodalmi adat áll rendelkezésünkre. Vizsgálataink szerint a vörösvérsejt aggregatio és a 

vörösvérsejt deformabilitás számottevő aorto-porto-cavalis különbségeket mutat patkányban. 

A legalacsonyabb elongációs index értékeket az artériás vérmintákban mértük, a 

legmagasabbat a szisztémás vérmintákban, valamint a portalis vérminták értékei e kettő közé 

estek. A 10. másodpercben mért aggregatio index M paramétere szignifikánsan alacsonyabb 

volt a szisztémás vénás vérmintákban, mint az artériásban és a portalis mintákban. A 

legmagasabb 5 másodperces aggregatio index M1 értékeket a portalis vénás vérmintákban 

mértük. Ezek az adatok hozzájárulhatnak az ischaemia-reperfusio, illetve különféle arterio-

venosus és porto-cavalis shunt-ök készítése révén kialakuló rheologiai eltérések jobb 

megértéséhez. 

Művi porto-szisztémás shunt-ök különböző technikával és különböző lokalizációban 

elkészíthető terápiás megoldások azokban az esetekben, amikor más konzervatív, illetve 

invazív módszer már nem lehet megfelelő választás a portalis hypertensio vagy egyéb máj 

pathologiás kórfolyamat kezelésében. A különböző újabb típusú shuntök kialakításához a 

mikrosebészeti technikával elkészített porto-cavalis anastomosis modellek alkalmasak 

lehetnek. A shunt-ök elkészítését követően kialakuló komplikációk következtében számos 

májat érintő kórfolyamat is tanulmányozható. Az általunk kialakított meso-cavalis 

lokalizációjú end-to-side porto-cavalis shunt modellben a vena mesenterica rostralis 

felhasználásával csak szelektíven választjuk le a portalis keringést a májtól.   

Intraoperativ mikrokeringési paraméterek (máj, vékonybél, és jobb vese) és ér 

geometriai változások elemzése is célunk volt a tanulmány során, hiszen bármely porto-

cavalis shunt megléte haemodinamikai változásokat okoz. A laser Doppler áramlásmérővel 

mért értékek az érleszorító klip felengedése előtt különböző mértékű változást mutattak, 

amelyek a felengedést követően normalizálódtak, de nem egyforma mértékben. A legnagyobb 

mértékű microcirculatiós zavart a vékonybélen, valamint a májon mértük. Az erek 

intraoperativ morphologiai változásainak vizsgálata során a vena cava caudalis shunt alatti és 

feletti szakaszának külső átmérője jelentősen tágultabbá vált. 

Összegzésképp az eredmények adatokat szolgáltattak a porto-cavalis shunt-ök 

intraoperativ morphologiai, microcirculatiós és haemorheologiai változásainak jobb 

megítéléséhez.  
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SUMMARY 

In consonance with our literature review, there is only limited information about the 

characteristics of micro-rheological parameters in different vascular segments. The red blood 

cell aggregation and deformability showed significant aorto-porto-caval differences in rats. 

The smallest elongation index values were found in the arterial samples, the highest values 

were in the systemic venous blood and the values of the portal blood sample fall between the 

two.  The M aggregation index parameters measured at 10th second were significantly lower 

in the systemic venous blood, than in the arterial and portal samples. The highest M1 

aggregation parameters at the 5th second were measured in the portal vein. These results may 

contribute to a better understanding of the rheological changes in ischemia-reperfusion and 

during arterio-venous as well as porto-caval shunt creation.  

Artificial porto-systemic shunts can be created by various techniques and localizations 

in case when other therapeutical ways are not effective, and when other invasive methods are 

not optional in the treatment of portal hypertension or other pathological entity of the liver.  

For the development of novel and different shunt types the microsurgically created porto-

caval anastomosis models are suitable. Several hepatic complications can be studied 

following the porto-caval shunt preparation. Our model by only utilizing the rostral 

mesenteric vein selectively separates the portal circulation from the liver.  

Our other aim was to analyze the intraoperative microcirculatory parameters (liver, 

small intestine, and right kidney) and the geometrical changes of the vessels, since any 

presence of a porto-caval shunt will result in hemodynamical deterioration. The parameters 

measured with the laser Doppler flowmetry showed different degree of changes before the 

release of the atraumatic clips, which normalized in the reperfusion period but not in the same 

manner. The largest disturbance in the microcirculatory parameters were observed in the 

small intestine and then in the liver. During the intraoperative morphological analysis the 

vena cava caudalis above and below the shunt was significantly dilated. 

In summary, the result provided experimental information on the intraopeative 

morphological and microcirculatory changes as well as on the hemorheological parameters of 

porto-caval shunt.   
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művi porto-cavalis anastomosis artificial porto-caval anastomosis 

szelektív shunt selective shunt 

állatkísérletes modell experimental animal model 

microcirculatio microcirculation 

micro-rheologia micro-rheology 

vörösvérsejt aggregatio red blood cell aggregation 

vörösvérsejt deformabilitás red blood cell deformability  

aorto-porto-cavalis különbség aorto-porto-caval difference 

78 



11. KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS 

 

Hálás köszönettel tartozom témavezetőmnek, Dr. Németh Norbert egyetemi docens, 

tanszékvezető Úrnak, aki a kezdetektől fogva bíztató szavaival támogatta és segítette kutató 

munkámat, valamint oktatói tevékenységemet. Köszönöm segítőkész tanácsait és dolgozatom 

alapos és kritikus átnézését.   

Köszönetemet fejezem ki Prof. Dr. Furka Istvánnak, aki kimagasló szakmai 

tapasztalatával segítette kutatásomat és személyesen vezetett be a mikrosebészet világának 

rejtelmeibe. 

Külön köszönet illeti Prof. Dr. Mikó Irén egyetemi tanár Úrnőt, akinek a tanszékvezetői 

tevékenysége alatt csatlakoztam a tanszékhez és így megteremtette számomra a lehetőséget, 

hogy elkezdhessem a kutatásomat és szakmai támogatásával segítette oktató munkámat. 

Köszönet illeti Dr. Pető Katalin adjunktusnőt, aki munkám során szakmai-baráti segítséget 

nyújtott.  

Köszönetet mondok Dr. Tóth Enikő egyetemi gyakornoknak és Dr. Kiss Ferenc 

tanársegéd Úrnak, akik nagyon sokat segítettek a laboratóriumi mérésekben és a műtétek 

előkészítésében. 

Nem lehet szavakba foglalni azt a rengeteg segítséget, amelyet a Tanszék valamennyi 

munkatársától kaptam kutatásom során, kiemelve Gödényné Rozáliát, aki türelmességével és 

kedvességével segítette munkámat. 

Nem utolsó sorban szeretném megköszönni Szüleimnek, Testvéreimnek, 

Keresztanyámnak és egész Családomnak, hogy áldozatos szeretetükkel, segítségükkel 

lehetővé tették a tanulmányaimhoz a nyugodt hátteret. Valamint hálás köszönettel tartozom 

Kedvesemnek, aki a mindennapok során kísérte végig Ph.D. éveimet.  

 

79 



80 

12. Függelék 

 

 

 

 

 

 

 

 

Az értekezés alapját képző in extenso közlemények másolata 


	2.3.3. A shunt-ök klinikai összehasonlító vizsgálatai
	2.4.3.1. Microcirculatio monitorizálásának fontossága a hasi sebészetben 

	4.1.3. Statisztikai analízis 
	8. ÖSSZEFOGLALÁS

