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1. BEVEZETÉS 

Napjaink érsebészeti gyakorlatában a nyitott műtéteknek, mint például bypass 

operációknak még mindig nagy jelentősége van (Silver és Ansel, 2002; Perera és Lyden, 

2007; Beard, 2008; Schillinger és Minar, 2008; Setacci és mtsai, 2011). Ezekben az esetekben 

a beteg valamely epifasciális vénáját használják vagy művi érgraft beültetését alkalmazzák, 

mely utóbbi készülhet polietilén-tereftalátból (PTE, Dacron) vagy politetrafluoroetilénből 

(PTFE). Kimutatták, hogy azokban az esetekben, amikor a betegek saját vénája kerül 

felhasználásra, a nyitvamaradási arány kétszer vagy akár többször is magasabb, mint művi 

graftok alkalmazása esetén (Takagi és mtsai, 2010; Heise és mtsai, 2003; Lawrence és 

Chandra, 2010). 

Az elmúlt 10-15 év során az infrainguinális bypass műtétek számának csökkenését lehet 

megfigyelni (Schillinger és Minar, 2008; Setacci és mtsai, 2011). A valódi ok nem ismert, de a 

rizikófaktorok csökkenése, a műtéttechnikai módosítások és az endovascularis technikák 

fejlődése (akár többszörös, vagy <15-20 cm hosszúságú elzáródás, illetve krónikus teljes 

occlusio esetén is) szolgálhat erre magyarázatul. Az általános vélemény szerint a krónikus teljes 

illetve 20 cm-nél nagyobb occlusio esetén a nyitott műtét az első választás (Schillinger és 

Minar, 2008; Takagi és mtsai, 2010; Setacci és mtsai, 2011). A vena saphena magna a “gold 

standard” infrainguinalis bypass műtétek esetén. Amennyiben ez a véna gyengébb minőségű 

vagy korábban már eltávolításra került (pl. coronaria bypass graft készítés céljából, vagy 

varicectomia során), az ellenoldali véna alkalmazása merül fel inkább, mintsem más, például 

alkari vénáké, amelyek felhasználása esetén kisebb nyitvamaradási arányról számolnak be. A 

térd feletti műtéti beavatkozásoknál inkább a művi érgraft választandó, hiszen a betegség 

progressziója miatt szükséges lehet újabb beavatkozásokra a térd alatt, ahol inkább a vénás 

graftok alkalmazása a preferált (Schillinger és Minar, 2008; Takagi és mtsai, 2010; Setacci és 

mtsai, 2011). Vénás graft hiányában a művi megoldások alkalmazása javallott. Ebben az 

esetben az úgynevezett vénás “cuff” elkészítése javasolt a művi graft distalis anastomosisánál. 



4 

 

A Joint Vascular Research Group randomizált klinikai vizsgálata szerint a vénás szegment 

alkalmazásával P3 szinten jelentősen nagyobb nyitvamaradási arányt írtak le a graftoknál, 

mint a Miller-cuff nélküli femoro-distalis PTFE graft beültetések esetén. A művi graftok 

száma csökkent a claudicatio intermittens, illetve kritikus végtag ischaemia megoldási 

lehetőségei között. Az alacsony nyitvamaradási arány és a graft jelenlétével összefüggő 

infekciók a főbb ellenérvek (Esquivel és Blaisdell, 1986; Rutherford, 2000; Silver és Ansel, 

2002; Perera és Lyden, 2007; Beard, 2008; Schillinger és Minar, 2008; Neville és mtsai, 

2011; Setacci és mtsai, 2011; Tatterton és mtsai, 2012; Huang és mtsai, 2013). 

Az első néhány postoperativ nap mindig kritikus. A korai thrombosis problémája a kis 

átmérőjű művi graftok esetén még mindig nagy kihívást jelent az érsebészetben (Rutherford, 

2000). A művi graft fala sokkal rigidebb, a háromfázisú arteriás véráramlású nyomásgörbe 

nem figyelhető meg rajta. Művi graft beültetése után számos korai és késői komplikáció 

merülhet fel. Korai komplikációk: varratelégtelenség, vérzés, graft infekció, sebfertőzés, ér- 

és idegsérülések, a graft korai elzáródása. Késői szövődmények: pseudoaneurysma képződés 

a varratelégtelenség miatt, graft obstructio, a neointima okozta stenosis vagy occlusio és késői 

graft infectio (Esquivel és Blaisdell, 1986; Rutherford, 2000; Neville és mtsai, 2011; Tatterton 

és mtsai, 2012; Huang és mtsai, 2013). A véráramlási karakterisztika megváltozik az 

anastomosisoknál és azokon belül, a sejtek mechanikai károsodása léphet fel, s a depozitumok 

gyakran újabb operációt indikálnak (Esquivel és Blaisdell, 1986; Neville és mtsai, 2011; Song 

és mtsai, 2011; Huang és mtsai, 2013). Nem teljes mértékben tisztázott még, hogy a 

megváltozott érgeometria és áramlási tulajdonságok mikor érnek el olyan mértéket, amely 

már thromboticus szövődmény kialakulásához vezethet.  

Ezért e kérdéskör klinikai tapasztalatainak elemzése és kísérletes modellben való 

további, a véráramlástani tényezőket befolyásoló paraméterekre is fókuszáló részletes 

vizsgálatai indokoltak. 
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2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS  

2.1. A perifériás érbetegségek sebészi kezelése 

Az érszűkületes, diabeteses betegek száma világszerte, így hazánkban is folyamatosan 

növekszik. A cardiovascularis megbetegedések vezető halálokként szerepelnek a 

statisztikákban. A fő rizikófaktorok: dohányzás, elhízás, mozgásszegény életmód, öröklött 

hajlam, hyperlipidaemia, magas homocystein szint, antifoszfolipid antitest pozitivitás. Társuló 

rizikó betegségek: diabetes mellitus, hypertonia. Az atherosclerosis az érintett szervnek 

megfelelően okoz tüneteket. A carotisok esetében TIA, stroke, coronaria sclerosisnál acut 

myocardialis infarctus, distalis aorta és az alsó végtagok ereinek érintettsége esetén dysbasiás 

panaszok, ischaemiás tünetek, később trophicus sebek. A periferiás obliteratív arteriás 

betegség prevalenciája napjainkban 3-10 % között van, azonban a 70 évesnél idősebbek 

között 15-20 %-ra emelkedik (Criqui és mtsai, 1985; Hiatt és mtsai, 1995; Selvin és mtsai, 

2004), az USA-ban több mint 10 millió embert érint (Bhatt és mtsai, 2006). A claudicatio 

intermittens, bár fő tünete a perifériás verőér megbetegségnek (peripheral arterial disease, 

PAD), nem minden esetben jósolja meg annak jelenlétét, vagy hiányát. 

Az alsó végtagokat érintő PAD klasszifikációjára és stádium beosztására a Fontaine- 

és a Rutherford-féle beosztás használatos (I. táblázat). 

 

I. táblázat: A perifériás verőérbetegségek klasszifikációja és stádiumbeosztása (Fontaine és 

mtsai, 1954; Rutherford és mtsai, 1997) 

Fontaine-féle klasszifikáció Rutherford-féle klasszifikáció 

Stádium Klinikai megjelenés Gradus Kategória Klinikai megjelenés 

I tünetmentes 0 0 tünetmentes 

IIa enyhe claudicatio  

(járástávolság >200 m) 

I 1 enyhe claudicatio 

IIb közepes vagy súlyos claudicatio 

(járástávolság <200 m) 

I 2 közepes claudicatio 

I 3 súlyos claudicatio 

III ischaemiás nyugalmi fájdalom II 4 ischaemiás nyugalmi fájdalom 

IV ulceratio, gangraena III 5 kismértékű szövetvesztés 

III 6 kiterjedt szövetvesztés 
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A Fontaine I, IIa stadiumban konzervatív kezelés javasolt: életmódváltás, több 

mozgás, sportolás, járástorna, dohányzás elhagyása, súlycsökkentés, hypertonia, diabetes 

kezelése, thrombocyta aggregatio gátló szerek (acetilszalicilsav, clopidogrel), statin, cilostazol 

szedése. Fontaine IIb stadiumban mérlegelendő, III, IV-es stadiumban a vizsgálati 

eredményektől függően szükséges az érsebészeti és/vagy intervenciós radiológiai 

beavatkozás. 

A PAD diagnosztikájában a leggyakrabban használt eljárások: fizikális vizsgálat, kézi 

Doppler, arteriás color-Doppler, a boka-kar index (ankle brachial index, ABI), 

komputertomográf angiográfia (CTA), magneses rezonancia angiográfia (MRA) és a digitális 

szubtrakciós angiográfia (DSA) (1. ábra). 

A képalkotó eljárásokkal kapott információ alapján dönt az érsebész a választható 

megoldások közül, melyek a következők lehetnek: 

- nyitott érműtét: thrombendarterectomia (TEA), alsó végtagi bypass  

- interventiós radiologiai beavatkozás: percutan transluminalis angioplastica 

(PTA), stent, vagy stentgraft behelyezése. 

- hibrid műtét: pl. arteria iliaca stenteléssel egy ülésben végzett femoro-poplitealis 

bypass. 

Az alsó végtagon az atheroscleroticus elváltozás leggyakrabban az arteria femoralis 

superficialist érinti, anatomiai helyzete és funkciója miatt (Saxxon és mtsai, 2008). 

Az arteria femoralis superficialisban kialakult érszűkület okozhat claudicatio 

intermittenst, nehezen gyógyuló trophicus sebek alakulhatnak ki, végül kritikus ischaemia 

tünetei jelentkeznek (Shammas, 2007). 

Az atheroscleroticus plakkok hossza, elhelyezkedése alapján a TransAtlantic Inter-

Society Consensus (TASC) szerint A-D csoportba soroljuk az elváltozásokat (II. táblázat). 
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1. ábra 
Alsó végtagi digitális szubtrakciós angiográfia (DSA) képsorozat. 

(A szerző fotóanyagából) 
 

II. táblázat : Az a. femoralis superficialis occlusio TASC (TransAtlantic Inter-Society 
Consensus) II klasszifikációja (Norgren és mtsai, 2007) 

Típus Jellemzők 
A szimpla elzáródás, hossza  <5 cm 

B szimpla elzáródás, hossza <5 cm, erősen calcificált; vagy többszörös elzáródás, 
hossza egyenként <5 cm; vagy egyszeri elzáródás 5-15 cm hosszúságban 

C többszörös elzáródás, >15 cm 

D krónikus teljes occlusio, >20 cm 
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A Fontaine IIb, III-IV-es stadiumban a TASC II besorolás szerinti A,B elváltozások 

esetén az endovascularis beavatkozások jönnek szóba első választandó eljárásként. A percutan 

transluminalis angioplasticát stenttel vagy anélkül sok intézetben, egyre nagyobb számban, 

rutinszerűen végzik (Jamsén és mtsai, 2003; Norgren és mtsai, 2007; Scott és mtsai, 2007). 

Irodalmi adatok szerint az endovascularis beavatkozásokkal az elsődleges nyitvamaradás és a 

betegek tüneteinek, panaszainak mérséklődése szempontjából a nyitott érműtétekkel 

összehasonlítva jobb eredményeket érnek el, ugyanakkor az endovascularis beavatkozásokat 

követően nagyobb arányban alakulnak ki ismét a tünetek (Taylor és mtsai, 2008). 

Az a. femoralis superficialis PTA-val történő revascularizációja alternatívája a bypass 

műtéteknek, technikai sikeressége meghaladja a 95%-ot. (Rocha-Singh és mtsai, 2007; 

Krankenberg és mtsai, 2007; Baril és mtsai, 2008) (2. ábra). Elsődlegesen választandó, ha a 

beteg várható élettartama rövid, kísérőbetegségei miatt a nyitott műtét fokozott kockázatú, 

vagy kontraindikált, illetve ha hiányzik a megfelelő véna (vena saphena magna) a bypass 

műtéthez (Beard 2008; Blevins és Schneider, 2010; Bradbury és mtsai 2010). 

A beavatkozások ambulanter is elvégezhetőek, költséghatékonyak, kevésbé rontják a 

funkcionális statust (Akopian és mtsai, 2006; Nolan és mtsai, 2007). 

A PTA, stent behelyezés lehetséges szövődményei a vérzés, a dissectio, az elzáródás, a 

késői időszakban az „in-stent” re-stenosis, occlusio, a stent felett-alatt kialakuló stenosis, de 

novo stenosis valamint a stent törés (Kiguchi és mtsai, 2013) 

A stentek mellet ma már az intervenciós radiológiában implantálnak PTFE borított, 

nitinol öntáguló stent-graftokat is az a. femoralis superficialis occlusio műtéti ellátásakor 

alkalmazott femoro-poplitealis bypass alternatívájaként. Ezen stentgraftok rövid távú primer 

és szekunder nyitvamaradása hasonló a bypass műtétekhez, de a középtávú primer 

nyitvamaradása alacsonyabb (Jebran és mtsai, 2013).  
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2. ábra 
Percutan transluminaris angioplastica DSA képsorozata a. poplitea elzáródás megoldására 

(A szerző fotóanyagából) 
 

 

Az érsebészeti reconstructiós műtétek jelentős része az alsó végtagokon történik. A 

femoro-poplitealis, térd fölé, vagy alá vezetett bypasst (FC-P1, FC-P3) ma is „gold standard”-

nak tekintik (Gable, 2011). A műtéteket függetlenül attól, hogy saját vénát, vagy érprotézist 

ültettek be, jó eredmény és alacsony morbiditás jellemzi (Fujioka és mtsai, 1998; Byrne és 

mtsai, 1999). 

A TASC A, B elváltozások esetén PTA/S lehet az  első választandó eljárás, míg a 

TASC C,D elváltozások esetén a nyitott érműtét, bypass műtét jön szóba. Intézettől, 

tapasztalattól függően a TASC C, D elváltozásokat is kezelhetik endovascularisan (PTA/S) 

(Siracuse és mtsai 2012).  Az endovascularis beavatkozáson átesett betegek kevesebb időt 

töltenek fekvőbeteg intézményben, a nyitott műtéteknél a szövődmény aránya nagyobb, a 

felületes, graftot nem érintő lágyrész fertőzések miatt (Siracuse és mtsai, 2012). 

Statin szedése növeli a graftok nyitva maradását, csökkenti a tünetek visszatérését és 

növeli a reintervencióig tartó idő intervallumot (Henke és mtsai, 2004; Abbruzzee és mtsai, 

2004). Az alsó végtagi bypass műtétek (infrainguinals, femoro-distalis, femoro-poplitealis, 

A B C D
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femoro-cruralis) esetén az elsődlegesen választandó graft a beteg saját felületes vénája, a v. 

saphena magna.  A vénát be lehet ültetni a véna billentyűk miatt reverz pozícióban, vagy 

valvulotommal eltávolítani a billentyűket és in situ elvégezni a bypass műtétet (3. ábra).  

 

3. ábra 
Autológ v. saphena magna (A) felhasználásával készült alsó vágtagi bypass műtét (B) 

(A szerző fotóanyagából) 
 

Az esetek 20-30 %-ában a saphena magna nem alkalmas graftnak: vagy nem elég 

hosszú és/vagy az átmérője nem megfelelő (műtét előtti duplex scan szükséges), esetleg 

varicosus, vagy nem érhető el, amikor korábbi műtét során távolították el (varicectomia, 

coronaria bypass) (Faries és mtsai, 2000; Schanzer és mtsai, 2007; Arvela és mtsai, 2010). 

Amennyiben nem áll rendelkezésre megfelelő hosszúságú és/ vagy átmérőjű vena 

saphena magna, az érsebész a következő lehetőségek közül választhat: 

1. a felső végtag felületes vénái: vena cephalica, vena basilica (Faries és mtsai, 2000; 

Arvela és mtsai, 2010) 

2. az alsó végtagokon a vena saphena parva (Shandall és mtsai, 1987) 

3. érprotézisek (Dacron, PTFE), distalis vénás „patch” vagy „cuff” közbeiktatásával, 

vagy anélkül (Lauterbach és mtsai, 2005; Neville és mtsai, 2001) (4. ábra).  

4. Egyes intézetekben lehetőség van cryoprezervált arteria (Albertini és mtsai, 2000), 

vagy véna (Randon és mtsai, 2010) allograft beültetésére.   

A B
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4. ábra 
Vénával kombinált érprotézis, kompozit graft (A) és beültetése (B) 

(A szerző fotóanyagából) 
 
 

A Dacron és PTFE graftok között a nyitvamaradás szempontjából nincs szignifikáns 

különbség (Takagi és mtsai, 2010). A költségek tekintetében, vena saphena magna hiányában 

a PTFE grafttal, vagy más saját vénával (felkari véna, vena saphena parva) végzett műtétek a 

legkedvezőbbek (Barshes és mtsai, 2013). 

Klinkert és mtsai (2004) adatai szerint a térd fölé vezetett bypass esetén a vena 

saphena magna graft nyitva maradása (primary patency rate) a műtét után 2 évvel 81 %, míg a 

PTFE grafté 67 %. Ugyanez 5 év után 74 és 39 % (Klinkert és mtsai, 2004). Térd alá vezetett 

bypass műtétek esetén szintén a VSM a választandó, mivel a nyitva maradás 50-70 %, 5 évvel 

a műtét után, míg PTFE graft beültetése esetén 15-30 % (Cavallaro és mtsai, 2013).  

A térdízületben létrejövő nagy terjedelmű flexiós-extensiós mozgás miatt a térd alá 

vezetett bypass-ok esetében kizárólag külső gyűrűkkel megerősített protézisek jönnek szóba 

(5. ábra).  

A

B
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5. ábra 
Térd alá vezett gyűrűs, PTFE graft 

(A szerző fotóanyagából) 
 
 

A thrombosis, graft occlusio megelőzésére a distalis anastomosisban a műér és az 

arteria közé helyeznek egy vénás foltot (patch), vagy a vénából kialakított gyűrűt (cuff). Ez a 

vénás szakasz mintegy „puffer”-ként hivatott átvezetni a véráramot a merev falú műérről az 

arteriára, ezzel növelve a nyitva maradást és csökkentve a thrombosis, a graft occlusio 

veszélyét. A legismertebb ilyen megoldások a St. Mary’s boot, a Taylor-patch, a Miller-cuff 

és a Neville-féle distalis vénás patch (DVP) (Neville, Lidsky és mtsai, 2012). A műtét ugyan 

hosszabb és sebésztechnikailag is bonyolultabb, de a graftok hosszabb ideig maradnak nyitva: 

az 1 éves nyitva maradás közel 80 %-os, a 4 éves 51 %. (Neville, Capone és mtsai, 2012).  

Saját gyakorlatunkban a Miller-cuff-ot alkalmazzuk (6. ábra). Az angiographiás 

lelettől függően végezzük a distalis feltárást: ha a térd fölötti szakasz megkíméltnek tűnik, a 

comb distalis harmadában, a Hunter-csatornának megfelelően operálunk. Ha az a. poplitea 3-

as szegmentumára tervezzük a distalis anastomosist, térd alatt, medialisan, Szilágyi-

metszésből tárjuk fel az arteriát. Amennyiben a lábszári erek proximalis részét szeretnénk 

elérni, ezt a metszést hosszabbítjuk meg distalis irányba. Ha az angiographia alapján csak a 

lábszári erek distalis része alkalmas bypass fogadására, föltárjuk az a. tibialis anteriort a 

lábszár lateralis (7. ábra), az a. tibialis posteriort a medialis részén. 
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6. ábra 
A. tibialis anteriorra érkeztetett gyűrűs PTFE graft, Miller szerinti vénás cuff közbeiktatásával. 

(A szerző fotóanyagából) 
 

 

 

 

7. ábra 
A. tibialis anteriorra vezetett vena saphena magna graft. 

(A szerző fotóanyagából) 
 

 

A B

C D
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Az a. peronea a lábszár distalis harmadában a fibula resectiójával érhető el. A műtét 

során inguinalisan feltárjuk az a. femoralis communist, a profundát és a superficialist. A 

kiválasztott distalis érszakasznak megfelelően distalisan szintén feltárást végzünk, ezt 

követően az érszakaszt kirekesztéshez előkészítjük. A két terület között, subcutan vagy az 

izmok alatt tunnelt készítünk. Heparin intravénás adását (2500-5000 NE egy alkalommal, 

testsúlytól függően) követően kirekesztjük az iliofemoralis átmenetet, az a. femoralis 

superficialist és a profundát. Hosszirányban megnyitjuk az artériát, ha szükséges 

thrombendarteriectomiát végzünk. Nem felszívódó monofil varróanyaggal, tovafutó 

öltésekkel elkészítjük a bypass induló anastomosisát (aorta 3/0-s, femoralis, carotis 5/0-s, 

cruralis erek 6/0-s varróanyag). A graftot a tunnelbe behúzzuk, majd a distalis érszakaszt 

kirekesztjük és megnyitjuk (arteriotomia). Szintén nem felszívódó varróanyaggal, tovafutó 

öltésekkel elkészítjük a distalis anastomosist. Ezt követően felengedjük a kirekesztést, vérzést 

csillapítunk, intraoperatív Doppler vizsgálattal, vagy angiographiával kontrolláljuk az 

elkészített bypassban és a kiáramlási pályában az áramlást. Sebzárást végzünk, majd a 

posztoperatív időszakban Na-heparin (APTI 2-3-szoros megnyúlás), vagy LMWH (terápiás 

adagban, testsúlytól függően), aszpirin (100 mg/nap) és statin (20-40 mg/nap) adásával 

védjük a graftot a korai thrombosistól. 

Gyakorlatunkban a térd fölé (femoro-poplitealis P1-P2 szakaszra) vezetett bypass 

műtéteknél érprotézist ültetünk be. A közép- hosszú távú graft nyitvamaradás tekintetében 

ugyan elmarad a vena saphena magna beültetésekor tapasztaltakkal, azonban az alapbetegség, 

az atherosclerosis progressziója miatt inkább meghagyjuk a v. saphena magna-t egy későbbi 

esetleges femoro-poplitealis (P3 szakaszra), vagy femoro-cruralis bypass, vagy egy a graftról 

indított, térd alá vezetett vénás kiegészítés céljából. 
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Az alsó végtagi bypass műtétek kapcsán szignifikáns különbségek vannak a különböző 

országok érsebészeti gyakorlatában, de akár egy országon belül is találkozhatunk jelentős 

eltérésekkel (Lees és mtsai, 2012). 

Érprotézis beültetése után a graft thrombosis és a neointima hyperplasia a 

leggyakoribb oka az elzáródásnak. A bypass elzáródása függ a graft belfelszíne és a véráram 

közötti biocompatibilitás hiányától, a megváltozott áramlási viszonyoktól, a véráramlás 

sebességének változásától, a sebészi technikától (Haraguchi és mtsai, 2003; Lin és mtsai, 

2004; Zhan és mtsai, 2010; Cavallaro és mtsai, 2013). 

Műér beültetése aktiválhatja a véralvadási kaszkádfolyamatokat. Sauvage vezette be a 

thrombotic threshold velocity (TTV) fogalmát: a gyorsabb véráram növeli a nyíróerőket, 

melyek a graft belfelszínén jelentkeznek, ezzel csökkentve a thrombus kialakulását. A TTV 

fölötti áramlási sebesség véd a műér elzáródásától, míg a TTV alatti áramlási sebességnél 

thrombus alakul ki (Sauvage és mtsai 1979). Annak érdekében, hogy a beültetett érprotézisek 

minél tovább maradjanak nyitva, a gyártók folyamatosan végeznek kísérleteket, új termékeket 

vezetnek be. Ilyen innováció például a PTFE graft belfelszínének bevonása heparin 

molekulákkal (HePTFE) (Neville, Capone és mtsai, 2012), vagy a módosított  „precuffed” 

ePTFE graft, melynek a distalis érpályához csatlakozó végét úgy alakítják ki, hogy a véráram 

haemodinamikája módosuljon, növelje az áramlási sebességet, csökkentve ezáltal a restenosis, 

a graft occlusio kialakulását (Loh és mtsai, 2013). Ennek érdekében számos gyártó dolgozik a 

meglévő antithromboticus terápiás lehetőség bővítésén: direkt-indirekt thrombin inhibitorok, 

nitrogén oxid, tissue factor inhibitor TFPI (rTFPI), Xa factor inhibitor, thrombomodulin és 

activált Protein C, génterápiával módosított graftok jó példák erre (Tatterton és mtsai 2010, 

Menu és mtsai, 2013). 

A bypass műtétek korai szövődményei a graft elzáródás, vérzés, ér-, idegsérülés, 

sebgennyedés, végtagvesztés. Késői szövödmények közé tartozik a thrombus, neointima 
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kialakulás miatti graft occlusio, graftgennyedés, varrat insufficienica, álaneurysma az 

anastomosisoknál.  Graft gennyedés utáni reoperáció során vagy a beteg vena saphena magna-

ját, vagy ennek hiányában ezüst-impregnált protézist ültetünk be (8. ábra). 

 

8. ábra 
Sipolynyílás a distalis sebben (A), perigraft gennyedés (B), a suppuralt műér eltávolítása (C, D, E), 

ezüst-impregnált graft (F) és annak beültetése (G). (A szerző fotóanyagából) 
 
 

Graft elzáródás esetén választható műtéti beavatkozás az ún. redo operáció, 

mechanikus thrombectomia (9. ábra), szükség esetén új bypass készítése, a korábbi műtét 

kiterjesztése a P3-as szegmentumra, vagy cruralis-pedalis érszakaszra saját v. saphena magna 

felhasználásával. Ennek hiányában felső végtagi (v. basilica, v. cephalica), vagy alsó végtagi 

A B

C D

E F G
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(v. saphena parva) felületes véna alkalmazható. Emellett katéteres thrombolysis jön szóba, 

vagy a primer műtét előtt elzáródott a. femoralis superficialis endovascularis módszerrel 

történő kezelése stent, vagy stent-graft beültetéssel (Lensvelt és mtsai, 2012).  

 
 

9. ábra 
Gyűrűs PTFE graft occlusiója (A, B), a műér megnyitása (C), a thrombus eltávolítása (D, E),  

a grafton ejtett metszés zárása (F) (A szerző fotóanyagából) 
 

 

Egy viszonylag új módszerrel, az ún. Jetstream készülékkel is írtak le jó eredményeket 

az elzáródott graftok desobliteratiójakor: a graftba vezetett készülékkel atherectomiát 

végeznek rotáló-aspiráló technikával (Obon-Dent és Hernandez-Vila, 2013). 

A B

C D

E F
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Fentiekkel szeretnék átfogó képet nyújtani az alsó végtagi érsebészeti műtétek, 

endovascularis-, hibrid beavatkozások jelenlegi helyzetéről, szerteágazó szakmai hátteréről. 

Ezek a beavatkozások szerte a világban jelenleg is az érsebészeti tevékenység nagy részét 

képezik sokszor jelentős diagnosztikai, műtéttechnikai kihívás elé állítva a kezelőorvost. 

Ideális megoldás egyelőre nincs, de a kutatás, fejlesztés a minden szempontból 

megfelelő érprotézis előállítására folytatódik (Jung és mtsai, 2013; Menu és mtsai, 2013).  

 

2.2. Véráramlástani tényezők 

 Az előzőekből is kiderül, hogy a graftok hosszú távú nyitvamaradásában vagy éppen a 

szövődménylehetőségek kialakulásában a véráramlási tényezőknek komoly szerepe van.  

A haemorheologia a vér alakos és a sejtes komponenseinek valamint a vérrel kontaktusban lévő 

érfal makro- és mikroszkópikus áramlástanának tudománya (Copley, 1985). A macro-rheologiai 

paraméterek közé a teljes vér és plazma viszkozitás, a haematocrit értékét sorolható, míg a 

vörösvérsejtek aggregatiója és deformabilitása micro-rheologiai paraméter. 

 

2.2.1. Vörösvérsejt deformabilitás 

A deformabilitás a vörösvérsejtek erő határa történő passzív alakváltozási képessége, 

amelynek mértéke a sejtekre ható nyíróerő irányának és nagyságának függvényében változik. 

A keringés ún. tömeges áramlási zónájában (érátmérő >300 µm) a sejtek nyíróerő hatására 

történő elnyúlása csökkenti a vér viszkozitását. A deformabilitási tulajdonság a sejt 

rugalmasságával hozzájárul az erythrocyta aggregatióhoz is. A microcirculatio területén a 

deformabilitásnak nagy jelentősége van, hiszen a 3-5 µm átmérőjű microcapillárisokon, csak 

elnyújtott formában képesek áthaladni. Romló deformabilitás a vér viszkozitásának 

növekedéséhez és szöveti perfusiós zavarokhoz vezethet (Mohandas és Chasis, 1993; Baskurt 

és Meiselman, 2003; Popel és Johnson, 2005; Baskurt, 2007). 
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 A vörösvérsejtek deformabilitás fő meghatározói a sejtmembrán viszkozitása, az 

intracellularis vizskozitás (haemoglobin-tartalom), a sejt térfogat, a felület/térfogat arány, és 

morphológiai jellemzők (Meiselman, 1981; Chasis és Mohandas, 1986; Hochmuth és Waigh, 

1987; Mohandas és Chasis, 1993; Bogár, 1999; de Oliveira és Saldanha, 2010). 

 

2.2.2. Vörösvérsejt aggregatio 

 A vörösvérsejtek stasis vagy alacsony sebesség-gradiens mellett bekövetkező 

reverzibilis összekapcsolódása az aggregatio. A folyamat első másodperceiben az egymás 

mellé kerülő vörösvérsejtek lineális vonalban tapadnak össze, pénztekercsekhez hasonló 

formát kialakítva („rouleaux”), amelyek különböző méretű és formájú, háromdimenziós 

aggregatumokká állnak össze. Az aggregatiós folyamat fokozódik amennyiben a disaggregáló 

erők (a vörösvérsejtek közötti elektrosztatikus repulziós erő, a sejtmembrán elasztikus 

energiája, és magasabb sebesség-gradiens) eredője kisebb az aggregatio erők (sejtfelszíni 

glycocalyx összetételéból és a plazma nagy, elágazó térszerkezetű molekuláinak plazma 

koncentrációja és a membránközeli deplétiós zóna következtében kialakuló ozmotikus 

gradiens mértéke, a fibrinogén molekulák nem-kovalens kötődése) összeredőjéhez képest 

(Neu és Meiselman, 2007; Baskurt és mtsai, 2012). A fokozott aggregatio növeli a vér 

viszkozitását, a microcirculatio területén nagyobb disaggregatiós energiát követel a 

keringéstől, az axiális áramlás fokozódása révén csökken az érfal mentén a súrlódási 

ellenállás, csökken a szöveti haematocrit, amelyek összeredőjeként a vascularis rezisztencia 

fokozódik (Baskurt és Meiselman, 2007; Baskurt, 2008). 

 

2.2.3. A vörösvérsejtek mechanikus traumája, membránstabilitási tényezők 

A vörösvérsejtek a keringésben eltöltött életük során állandó mechanikai hatásnak 

vannak kitéve a haemodinamikai erők, és az igen széles tartományban változó nyírófeszültség 



 

és sebesség-gradiens értékek álta

2012; Chandran és mtsai, 2012)

kifejezi, hogy a sejtekre ható erő

Az extracoproralis keringés, a haemodialysis, a beültetett érgaftok, érprotézisek, 

műbillenytűk mindegyike a haemocompatibilitási fokuk ellenére 

okoz, amely jelentősen eltér a fiziológiás körülmén

határa, az extrafiziológiás mechanikus stressz mértéke

és mtsai, 1985; Esquivel és Blaisdell, 1986; Kameneva és mtsai, 1995; 

Chiu és mtsai, 2009; Papp és mtsai, 2011; 

A megnövekedett nyírófeszültség, a kavitáció, a sejtek rigid falhoz való ütközése, a 

semi-turbulenssé (ritkán turbulenssé) váló áramlás

kölcsönösen ható folyamatokat indít be

2002; Kameneva és Antaki, 2007)

Mechanikus trauma hatására bekövetkez
és annak következményei (Kamaneva és Antaki, 2007)
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értékek által (Lipowsky, 2005; Bhattachariya, 2011; 

2012; Chandran és mtsai, 2012). A vörösvérsejtek membránstabilitása az a 

, hogy a sejtekre ható erők milyen hatással vannak a deformabilitás 

keringés, a haemodialysis, a beültetett érgaftok, érprotézisek, 

a haemocompatibilitási fokuk ellenére olyan mechanikus stresszt 

sen eltér a fiziológiás körülményektől. A kérdés mindig a tolerálhat

extrafiziológiás mechanikus stressz mértéke (Brinsfield és mtsai, 1962; 

Esquivel és Blaisdell, 1986; Kameneva és mtsai, 1995; Sakota és mtsai, 2008; 

Papp és mtsai, 2011; Menu és mtsai, 2013). 

írófeszültség, a kavitáció, a sejtek rigid falhoz való ütközése, a 

turbulenssé (ritkán turbulenssé) váló áramlás, azok mértékétől függ

kat indít be (Blackshear és Blackshear, 1987; Yedgar és mtsai, 

és Antaki, 2007) (10. ábra). 

10. ábra 
Mechanikus trauma hatására bekövetkező vörösvérsejt károsodáshoz vezető

és annak következményei (Kamaneva és Antaki, 2007) 

Bhattachariya, 2011; Baskurt és mtsai, 

az a tulajdonság, amely 

 változására. 

keringés, a haemodialysis, a beültetett érgaftok, érprotézisek, 

olyan mechanikus stresszt 

l. A kérdés mindig a tolerálhatóság 

(Brinsfield és mtsai, 1962; Hirayama 

Sakota és mtsai, 2008; 

írófeszültség, a kavitáció, a sejtek rigid falhoz való ütközése, a 

ől függően egymásra 

(Blackshear és Blackshear, 1987; Yedgar és mtsai, 

 

 vörösvérsejt károsodáshoz vezető folyamatok  
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A trauma mértékétől függően haemolysis, leukocyta és thrombocyta aktiváció, a 

vörösvérsejtek deformabilitásának csökkenése és aggregatiójának növekedése, a sejtek 

sublethalis traumája következhet be. A sublethalis trauma tartományát a nyírófeszültség 

nagysága és az expozíciós idő hossza határozza meg (Leverett és mtsai, 1972; Sandza és 

mtsai, 1974; Kameneva és mtsai, 1995; Lee és mtsai, 2004). Sublethalis trauma során a sejtek 

haemolysise még nem következik be, de a micro-rheologiai paraméterek romlása már 

kimutatható, ami a stressz nagyságától függően lerövidíti a vörösvérsejt élettartamát (Baskurt, 

2007; Kameneva és Antaki, 2007). 

Prof. Oguz K. Baskurt (1956-2013) a membránstabilitás méréséről a következőket 

jegyezte le: „A vörösvérsejtek subhaemolyticus károsodásának pontos mennyiségi 

meghatározása fontos elsősorban olyan tanulmányok esetében, amelyek célja a vérrel 

érintkező mesterséges szervek és orvosi eszközök által okozott a vérben bekövetkező 

károsodások kiértékelése. Emellett a vörösvérsejtek subhaemolyticus szintű mechanikai 

trauma alapján a vizsgálati protokollok és modellek segíthetnek a tervezőknek, hogy -

tekintettel a vérsejtek traumájára- a mesterséges keringési rendszerek biztonsági határait 

fejlesszék.” (Baskurt, 2012) 

A mechanikus stressz okozta micro-rheologiai romlás vizsgálatakor azonban azt is 

figyelembe kell venni, hogy a mechanikus stressz a vörösvérsejt micro-rheologiai 

tulajdonságait adott tartományban akár javíthatja is (Bor-Kucukatay és mtsai, 2003), aminek 

kialakításában a nitrogén-monoxid (NO) játszik szerepet. A deformabilitásra jótékonyan ható 

NO szintetizálódhat az endothelsejtekben, valamint magukban az erythrocytákban is (Bor-

Kucukatay és mtsai, 2003; Ulker és mtsai, 2009; Meram és mtsai, 2013). 
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2.2.4. Micro-rheologiai vizsgálatok jelentősége az ér-graft beültetés vonatkozásában 

Különböző szintetikus ér-graftok beültetése kapcsán a bio- és haemocompatibilitás 

kiemelten fontos tényezők (Johnson és mtsai, 2011; Jung és mtsai, 2013; Menu és mtsai, 

2013), ugyanakkor a keringő vörösvérsejtekre ható mechanikus stressz megkérdőjelezhetetlen 

haemorheologiai nézőpontot jelent, főleg a kis-átmérőjű graftok esetén (Esquivel és Blaisdell, 

1986; Chiu és mtsai, 2009 és 2011). Művi kis-átmérőjű graftok implantációja után a korai 

elégtelenség aránya sajnos még mindig magas a klinikai gyakorlatban (e.g., Rutherford, 2000; 

Tatterton és mtsai, 2012). A graft átmérője, hosszúsága, geometriája, pozíciója, anastomosis 

viszonyai, esetleges torzulása, csavarodása, valamint a lumen beszűkülése a neointima 

kialakulása és proliferációjal, és/vagy thrombus képződés révén; mind hatással vannak a 

mechanikus stressz mértékének kialakításában (Esquivel és Blaisdell, 1986; Rutherford, 2000; 

McGah és mtsai, 2012).  

Feltételeztük, hogy a micro-rheologiai paraméterek, beleértve a vörösvérsejt 

deformabilitás- és a membrán (mechanikus) stabilitási jellemzőket, romlást mutathatnak a 

korai posztoperatív időszakban, és jelentőségük lehet a lehetséges komplikációk 

előrejelzésében illetve kimutathatóságában.   
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3. CÉLKIT ŰZÉSEK 

1. Célünk az volt, hogy vizsgáljuk a kis kaliberű művi PTFE graft arteria femoralis 

szakaszba való beültetésének és jelenlétének hatását a haematologiai, coagulatiós és 

haemorheologiai paraméterekre, különös tekintettel a vörösvérsejt aggregatióra, 

deformabilitásra és membrán (mechanikus) stabilitásra két hetes követéses időszakra 

vonatkozóan beagle kutyákon. 

2. A vörösvérsejt mechanikus stabilitási teszt alkalmazásakor vizsgálni kívántuk a 

különböző nyírófeszültség nagyság és expozíciós idő hatását a mintákra, a sublethalis 

vérsejt trauma micro-rheologiai hatásának jobb tanulmányozhatósága céljából. 

3. A két hetes követéses periódus végén a graftokat magába foglaló érszakaszok geometriai 

és histomorphologiai elemzése. 
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4.  ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK  

4.1. Kísérleti állatok és műtéti protokoll 

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

szóló törvény előírásait betartva, a Debreceni Egyetem Munkahelyi Állatkísérleti Bizottság 

(DE MÁB) által 20/2011. számon nyilvántartásba vett hatósági engedéllyel végeztük a 

kísérletet, az érsebészeti jellegű követéses vizsgálatra alkalmas állatfajon. 

Kilenc felnőtt beagle kutya (származási hely: Wobe Kft., Magyarország; testtömeg: 

10,8 ± 1,3 kg) került két órás altatásra (10 mg/kg ketamin + 0,1 mg/kg xylazin, i.m.). 

Az Érgraft csoportban (n=5) a bal oldalon feltárásra került az arteria femoralis, 

amelyből egy 3,5 cm-es szakasz eltávolítása után, annak helyére azonos hosszúságú, 3 mm 

külső átmérőjű politetrafluoroetilén graft (PTFE, Atrium Co.) került beültetésre. A beültetés 

6/0-s polypropylen varróanyag használatával, end-to-end anastomosissal történt (11. ábra). Az 

érkirekesztés időtartama 25 ± 3,1 perc volt. A Kontroll csoportban (n=4) csak altatás történt. 

Anticoaguláns kezelésként a műtét alatt intravénásan 1000 NE Na-heparint, az 1. és a 

3. postoperativ napokon pedig subcutan 500 NE enoxaparint (Clexane®) alkalmaztunk 

mindkét csoportban. Fájdalomcsillapításként 1 ml/10 ttkg metamizolt (1 g / 2 ml Algopyrin®) 

használtunk intramusculárisan, közvetlenül az operáció után és az 1. postoperativ napon. 

 

4.2. Posztoperatív fizikális vizsgálatok 

Bőrhőmérséklet mérése a műtét végén, valamint az 1., 3., 5., 7. és 14. postoperativ 

napon történt a műtött és nem műtött (kontroll oldal) végtagon, mindkét csoportban. Az 

abszolút értékeken kívül kiszámításra került a műtött és nem műtött végtag 

bőrhőmérsékletének egymáshoz viszonyított arányszáma is. A naponkénti sebellenőrzés és a 

kapcsolódó sétáltatás során a járás obszerválása történt lehetséges fájdalomra, keringési 

problémára utaló jeleket figyelve. 
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11. ábra 
Az a. femoralis egy 3,5 cm-es szakaszának excisióját követően az azonos hosszúságú,  

3 mm külső átmérőjű PTFE érgraft pozicionálása (A) és tovafutó varratokkal való  
end-to-end anastomisálása (B)  

 

 

4.3. Laboratóriumi vizsgálatok 

A vérvételek a mérésekhez a műtét előtt, valamint az 1., 3., 5., 7., és 14. postoperativ 

napok reggelén, a vena cephalica punctiója révén, zárt rendszerrel történtek mindkét 

csoportban. A laktát, vér pH, haematologiai és haemorheologiai vizsgálatokra K3-EDTA-t 

(1,8 mg/ml, Vacutainer®), a coagulatiós vizsgálatokra Na-citrátot (0,129 M, Vacutainer®) 

tartalmazó csövekbe vettük a vért. 

 

4.3.1. Laktát koncentráció és vér pH 

A laktát koncentráció (mmol/l) és a vér pH meghatározására vérgáz analizátor automatát 

használtunk (ABL555 Radiometer Copenhagen, Denmark). A vérminták, zárt rendszerben 

közvetlenül a készülékbe fecskendeztük, kerülve a levegővel való közvetlen érintkezést. 

A

B
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4.3.2. Coagulatiós idő paraméterek és fibrinogén koncentráció 

A vér coagulatiós időparaméterek, mint a prothrombin idő (PI [s]), az aktivált parciális 

thromboplastin idő (APTI [s]), továbbá a fibrinogén koncentráció (Fbg [g/dl]) meghatározása 

Sysmex CA-500 automata coagulometerrel történt (TOA Medical Electronics Co., Japán). 

 

4.3.3. Haematologiai paraméterek 

Sysmex F-800 típusú haematologiai automatával (TOA Medical Electronics Co., 

Japán) határoztuk meg az általános haematologiai paramétereket: fehérvérsejtszám (Fvs 

[103/µl]), vörösvérsejtszám (Vvs [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 (Thr [103/µl]), lymphocyta és monocyta + granulocyta %, 

vörösvérsejt eloszlási szélesség variációs koefficiens (red cell distribution width coefficient of 

variation, RDW-CV [%]) és átlagos thrombocyta térfogat (mean platelet volume, MPV [fl]). 

 

4.3.4. Vörösvérsejt deformabilitás és mechanikai stabilitás teszt 

A vörösvérsejt deformabilitást és a membrán stabilitást LoRRca MaxSis Osmoscan 

(Mechatronics BV, Hollandia) ektacytométerrel mértük (12. ábra A). 

A deformabilitás méréshez a vérmintát (5 µl) nagy viszkozitású isotoniás polyvinyl-

pyrrolidon (PVP, 360 kDa) oldatban (1 ml; viszkozitás: 26-28 mPas, osmolalitás: 290-300 

mOsm/kg, pH: ~7,3) szuszpendáltuk, majd a mintát a statikus belső és a forgó külső cilinder 

közötti térbe töltöttük (12. ábra B). A rendszer meghatározott sebesség-gradienssel 

forgómozgást végez, eközben a mintára lézernyaláb vetül. A nyírófeszültség a viszkózus 

közegben áttevődik a vörösvérsejtekre, amelyek az erő irányába rendeződnek és elnyúlnak. 
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Az elongatio során a lézernyaláb sejtekről (sejt-közeg határról) való szórodási iránya 

megváltozik. A megjelenő diffrakciós mintát kamera rögzíti és a készülék szoftvere analizálja 

a diffraktogram hosszát (a) és szélességét (b), amelyből adott nyírófeszültég mellett 

kiszámolja az elongatiós indexet (EI): EI= (a-b)/(a+b) (Hardeman és mtsai, 2007; Baskurt, 

Boynard és mtsai, 2009) (12. ábra B). 

 

 

 
 

12. ábra 
A LoRRca MaxSis Osmoscan rotációs ektacytometer (A) és működési elve (B) 

(Hardeman és mtsai, 2007, ábrája alapján) 
 
 

A

B
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Adott nyírófeszültségnél a nagyobb elongatiós index a sejtek jobb elnyújthatóságát, 

jobb deformabilitását jelzi. Az elongatiós index – nyírófeszültség görbék összehasonlítására a 

Lineweaver-Burke féle analízist használtuk (13. ábra). A kalkulácó során meghatározásra 

került a maximális elongatiós index (EImax) és ennek feléhez tartozó nyírófeszültség (shear 

stress, SS) érték (SS1/2 [Pa]) 1/EI = SS1/2/ EImax × 1/SS + 1/ EImax. Deformabilitás romlást jelez 

az EImax csökkenése és az SS1/2 emelkedése (Baskurt, Hardeman és mtsai, 2009). 

 

13. ábra 
A maximális elongatiós index (EImax) és ennek feléhez tartózó nyírófeszültség (SS1/2 [Pa])  

értelmezése az ektacytometriás mérések során nyert görbék parametrizálásaként 
 

 
A membrán stabilitás (mechanikus stabilitás) teszt nem azonos a klasszikus 

mechanikus fragilitás teszttel (Cooper és mtsai, 1968).  A mechanikus stabilitás teszt során 

két hagyományos deformabilitás mérés történik, amelyek között adott nagyságú és időtartamú 

nyírófeszültséggel zajlik a mechanikus stressz előidézése (Baskurt és Meiselman, 2013)  

(14. ábra). Az expozíciós idő és a nyírófeszültség nagysága változtatható. Vizsgálataink során 

két kombinációt alkalmaztunk: 

- nagyság: 60 Pa, expozíciós idő: 300 másodperc 

- nagyság: 100 Pa, expozíciós idő: 300 másodperc 
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A kapott elongatiós index-nyírófeszültség görbék analízise a fentiekben ismertetett 

módon történik. Kiszámítottuk továbbá a mechanikus stressz előtti és után értékek egymáshoz 

viszonyított arányát is. 

 

 

14. ábra 
A membránstabilitás teszt alkalmazása során kapott reprezentatív kép: 

adott időtartamig adott nyírófeszültséggel alkalmazott mechanikus stressz során monitorozott 
elongatiós index értékek (középen), valamint a stressz alkalmazása előtt és után  

meghatározott elongatiós index – nyírófeszültség görbék. 
 

 

Az ozmotikus gradiens ektacytometria (osmoscan) mérésekhez 250 µl mennyiségű vért 

szuszpendáltunk 5 ml PVP oldatban. A módszer során az elongatiós index mérése állandó 

nyírófeszültség mellett (30 Pa) történik, miközben a szuszpendáló közeg ozmolalitása 

változik. Ezt a vér-PVP szuszpenzió, valamint 0 és 500 mOsmol/kg ozmolalitású PVP oldat 

folyamatos adagolásával éri el a készülék. Az így kapott elongatiós index-osmolalitás görbék 

az alábbi paraméterekkel jellemezhetőek: maximális EI (EI max) –ami nem azonos a 

Lineweaver-Burke féle analízissel nyert EImax értékkel–, az EI max felét adó EI érték a 

hyperosmolaris irányban (EI hyper), minimális EI érték a hypoosmolaris irányban (EI min), 

az ezekhez tartozó osmolalitás értékek (O EI max, O EI hyper, O EI min), valamint a görbe 

alatti területből számolt Area (Clark és mtsai, 1983; Hardeman és mtsai, 2007) (15. ábra). 

 

előtte utána



 

Ozmotikus gradiens ektacytometria (
(EI= elongatiós index, EI min= 

EI hyper= EI max feléhez tartózó EI érték magasabb ozmolalitás tartományban, 
O EI min= ozmolalitás minimális EI

O EI hyper= ozmolal
 

 

4.3.5. Vörösvérsejt aggregatio 

Myrenne MA-1 erythrocyta aggregometert

meghatározására (Myrenne GmBH, Németország)

létrejöttekor a vérminta fényátereszt

Schönbein módszer). A mérésekhez mindössze 

A mérések során a készülék 

sebesség-gradiens hirtelen nullára (M mód) vagy 3

alacsony sebesség-gradiensnél megindul a 

fényáteresztőképességének változása alapján 

aggregalódó vörösvérsejtek: nagyobb

30 

15. ábra  
Ozmotikus gradiens ektacytometria (osmoscan) mérés által kapott görbe

EI= elongatiós index, EI min= minimális EI, EI max= maximális EI, 
max feléhez tartózó EI érték magasabb ozmolalitás tartományban, 

itás minimális EI-nél, O EI max= ozmolalitás maximális EI
O EI hyper= ozmolalitás EI hyper-nél). 

Vörösvérsejt aggregatio  

1 erythrocyta aggregometert használtunk a vörösvérsejtek aggre

(Myrenne GmBH, Németország). A módszer a vörösvérsejt aggregatio 

vérminta fényáteresztőképesség változásának mérésén alapul 

mérésekhez mindössze 20 µl anticoagulált vérminta szükséges. 

mérések során a készülék 600 s-1 sebesség-gradiensen disaggregatiót 

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

gradiensnél megindul a vörösvérsejtek aggregatiója. 

képességének változása alapján (disaggregatio: alacsony fénytranszm

lódó vörösvérsejtek: nagyobb fénytranszmisszió), a készülék aggregat

 

smoscan) mérés által kapott görbe 
maximális EI,  

max feléhez tartózó EI érték magasabb ozmolalitás tartományban,  
itás maximális EI-nél, 

vörösvérsejtek aggregatio 

módszer a vörösvérsejt aggregatio 

változásának mérésén alapul (Schmid-

ticoagulált vérminta szükséges.  

gradiensen disaggregatiót végez, majd a 

(M1 mód) csökken. Stasisnál, illetve 

aggregatiója. A vérminta 

gatio: alacsony fénytranszmisszió, 

fénytranszmisszió), a készülék aggregatiós indexet 
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számít a folyamat 5., illetve 10. másodpercében. Fokozott vörösvérsejt aggregatio esetén ezek 

az index paraméterek (M 5s, M1 5s, M 10s, M1 10s) növekednek (Hardeman és mtsai, 2007). 

 

4.4. Szövettani vizsgálatok 

A 14. postoperativ napon általános anaesthesiában feltárásra került mindkét oldali 

femoralis regio és a graft a proximális és disztális anastomosissal és néhány mm-es ép 

érszakasszal együtt en block excisióra került. Az ellenoldali intakt arteria femoralis egy 3-4 

cm-es szakasza szintén kimetszésre került. A mintákat 10%-os formalinban fixáltuk, majd a 

hagyományos dehidrációs és beágyazási protokoll után mikrotómmal 5 µm-es metszetek 

készültek, majd haematoxylin-eosin festés és CD31 immunohisztokémiai jelölés készült. 

 

4.5. Statisztikai analízis 

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

szoftverrel végeztük. Az adatokat átlag ± szórás (S.D.) formájában jelenítettük meg. Bár az 

esetszám állatkíméleti szempontok miatt viszonylag alacsony volt, a csoportok közötti 

összehasonlításhoz  Student-féle t-tesztet vagy Mann-Whitney RS tesztet, a csoportokon belül 

elemzésre egyirányú ANOVA tesztet (Dunn vagy Bonferroni módszer) használtunk, függően 

az adateloszlástól. A szignifikancia szintet p<0,05 értéknél állítottuk be. 
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5. EREDMÉNYEK  

5.1. Postoperativ fizikális vizsgálatok, bőrhőmérséklet 

Mindegyik kísérleti állat túlélte a műtétet, a kéthetes periódus során nem volt elhullás. 

Sem korai, sem késői műtéti komplikációt nem tapasztaltunk. Az állatok mozgása normális, 

zavartalan volt a kéthetes követési periódus alatt, végtagkeringési problémára utaló jelet nem 

láttunk. A műtött és a nem műtött végtag hőmérsékletének aránya gyakorlatilag változatlan 

volt a megfigyelési időszak alatt (16. ábra). 

 

 
16. ábra  

A műtött és nem műtött végtagok bőrhőmérsékletének  
egymáshoz viszonyított aránya az Érgraft csoportban. 

 

5.2. Laktát koncentráció és vér pH 

A laktát koncentráció a Kontroll csoportban az 1. és a 3. postoperativ napra 

kismértékben emelkedett. A második hét végére csökkent (p=0,029 vs. alap). Az Érgraft 

csopotban már az 1. napra jelentősen csökkent a laktát koncentráció, és a követéses periódus 

alatt mindvégig a Kontroll csoport értékeitől szignifikánsan elmaradtak (1. nap: p<0,001, 3. 

nap: p=0,023, 5. nap: p=0,035) (III. táblázat).  

A vér pH egyik csoportban sem változott jelentősen. Kontroll csoportban kismértékű 

csökkenés látszott az 1. és 3. napon (III. táblázat). 
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III. táblázat. A laktát koncentráció és a vér pH változása a Kontroll és az Érgraft csoportban 

Paraméter Csoport Alap Postoperativ napok 
1. 3. 5. 7. 14. 

laktát 
[mmol/l] 

Kontroll  2,42  
± 0,66 

2,72 
± 0,38 

2,82 
± 0,98 

2,2 
± 0,49 

2,12 
± 0,59 

1,2 
± 0,27* 

Érgraft 2,16  
± 0,75 

1,46 
± 0,28 # 

1,48 
± 0,33 # 

1,48 
 ± 0,33 # 

1,58  
± 0,52 

1,18  
± 0,19 * 

pH Kontroll  7,31 
± 0,05 

7,24 
± 0,11 

7,26  
± 0,04 

7,29  
± 0,03 

7,29 
± 0,04 

7,34 
± 0,02 

Érgraft 7,29  
± 0,03 

7,31 
± 0,01 

7,29  
± 0,03 

7,3  
± 0,03 

7,32  
± 0,03 

7,3 
± 0,01 

átlag ± S.D., * p<0,05 vs. alap;  # p<0,05 vs. Kontroll 

 

5.3. Haematologiai paraméterek 

A IV. számú táblázat a haematologiai paraméterek változását foglalja össze.  

A fehérvérsejtszám az 1. postoperativ napra mindkét csoportban megemelkedett 

(p<0,001 vs. alapértékek), az Érgraft csoportban nagyobb mértékben (p=0,002 vs. Kontroll). 

A Kontroll csoportban a sejtszám hamar normalizálódott, míg az Érgaft csoport értékei 

emelkedettek maradtak az első hét végéig (3. napon: p=0.019, 5. napon: p=0,0015, 7. napon: 

p=0,016 vs. alap). A monocyta-granulocyta arány 60-70% között maradt, kivételt az 5. és a 7. 

nap jelentett, amikor az értékek ennél magasabbak voltak (81,73 ± 3,78 % és 74,3 ± 3,98 %). 

A thrombocyta szám az Érgaft csoportban folyamatosan emelkedett a megfigyelési 

időszak alatt. Az emelkedés szignifikáns volt a 3. postoperativ naptól mind az alapértékekhez 

(5. napon: p=0,015, 7. napon: p=0,001, 14. napon: p<0,001), mind a Kontroll csoport 

értékeihez viszonyítva (3. napon: p=0,03, 5. napon: p=0,046, 14. napon: p=0,003). 

A vörösvérsejtszám kismértékben csökkent a kéthetes követéses periódus során a 

Kontroll csoportban (az 1. postoperativ napon p=0,002, a 7. napon, p=0,018, a 14. napon 

p=0,003 az alapértékekhez képest). Az Érgraft csoportban hasonló tendencia mutatkozott (a 3. 

napon p=0,021, az 5. napon p=0,033, a 7. napon p<0,001, a 14. napon p=0,038 az 

alapértékekhez képest), mérsékelten alacsonyabb értékeket mutatva a Kontroll csoporthoz 

képest a 3. napon (p=0,046), valamint a 7. napon (p=0,049).  
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IV. táblázat. A haematologiai paraméterek változása a Kontroll és az Érgraft csoportban 
 

Paraméter Csoport Alap Postoperativ napok 
1. 3. 5. 7. 14. 

Fvs 
[x103/µl] 

Kontroll  10,82  
± 1,49 

14,67  
± 2,08 * 

12,91  
± 1,87 

12,21  
± 2,37 

13,48  
± 1,34 * 

11,2 
± 0,99 

Érgraft 11,41  

± 1,27 

22,49 

± 5,34 *# 

15,46  

± 4,04 * 

14,68  

± 3,1 * 

13,49  

± 2,13 * 

71,2  

± 2,8 

Thr 
[x103/µl] 

Kontroll  229,5  
± 39,7 

229  
± 58,7 

255  
± 70,5 

300,1  
± 95,1 

333,1  
± 117,2 

332,7  
± 100,2 

Érgraft 284,9  
± 94,3 

331,2  
± 152,7 

400,7  
± 145,5 # 

391  
± 82,1 *# 

433,2  
± 77,8 * 

477,9 
± 74,4 *# 

Vvs 
[x106/µl] 

Kontroll  7,48 
± 0,67 

6,68  
± 0,21 * 

7,24  
± 1,23 

6,85  
± 0,68 

6,52  
± 0,76 * 

6,28  
± 0,64 * 

Érgraft 6,9  
± 0,45 

6,49  
± 0,54 

6,31  
± 0,62 *# 

6,28 
 ± 0,72 * 

5,85  
± 0,57 *# 

6,38  
± 0,58 * 

Htc [%] Kontroll  51,8 
 ± 1,96 

47,35  
± 1,27 * 

47,75  
± 2,11 * 

48,78  
± 3,97 

45,91 
 ± 4,74 * 

44,76  
± 3,7 * 

Érgraft 47,75 

 ± 1,63 

45,02  

± 2,61 # 

43,45  

± 3,34 *# 

43,57  

± 4,3 *# 

41,34  

± 3,34 *# 
45,41  

± 3,94 

MCV [fl] Kontroll  70,9  
± 1,59 

70,83  
± 1,12 

71,93 
 ± 2,29 

71,3  
± 1,74 

70,5  
± 1,48 

71,41  
± 2,18 

Érgraft 69,29  

± 2,33 

68,28  

± 3,4 

69,03  

± 2,31 # 

69,53  

± 2,2 

70,76  

± 2,71 
71,2  

± 2,8 

Hgb [g/dl] Kontroll  14,68  
± 0,39 

14  
± 0,56 

14,07  
± 0,74 

14,06  
± 0,91 

13,33  
± 1,22 * 

13,08  
± 1,02 * 

Érgraft 13,61 
 ± 0,62 

13,34  
± 0,99 

12,5  
± 1,13 # 

11,96 
 ± 1,35 *# 

11,95  
± 0,96 *# 

12,31  
± 0,79 * 

MCH [pg] Kontroll  19,72  
± 1,41 

20,93 
 ± 0,76 

19,78  
± 2,34 

20,57  
± 0,93 

20,51  
± 0,81 

20,87  
± 0,66 

Érgraft 19,74 

 ± 0,79 

20,01  

± 1,04 

19,85  

± 0,58 

19,15  

± 1,78 # 

20,45  

± 0,63 
19,34  

± 1,06 # 

MCHC 
[g/dl] 

Kontroll  27,45  
± 1,34 

29,56  
± 0,67 

27,47 
 ± 2,87 

28,85 
 ± 0,95 

29,1  
± 0,71 

29,25  
± 0,53 

Érgraft 28,5  

± 0,69 

28,8  

± 0,75 

28,75 

 ± 0,74 

27,51 

 ± 2,37 

28,93 

 ± 0,77 
27,21  

± 1,76 # 

RDW-CV 
[% ] 

Kontroll  14,21  
± 0,31 

13,96  
± 0,19 

14,03  
± 0,5 

14,18  
± 0,25 

14,12  
± 0,25 

14,55  
± 0,38 

Érgraft 13,84 
± 0,46 

13,96  
± 0,64 

14 
 ± 0,47 

13,94 
± 0,53 

14,1 
 ± 0,54 

13,94 
 ± 0,69 

 
átlag ± S.D., * p<0,05 vs. alap;  # p<0,05 vs. Kontroll 
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A haematocrit értékek a vörösvérsejtek számbéli változását is tükrözve csökkentek a 

követéses periódus során mindkét csoportban. A Kontroll csoportban: az alapértékekhez 

képest p<0,001 az 1. napon, p=0,006 a 3. napon, p=0,011 a 7. napon és p=0,002 a 14. napon; 

az Érgraft csoportban: p=0,016 az 1. napon, p=0,029 a 3. napon, p=0,036 az 5. napon és 

p<0,001 a 7. napon. Az Érgraft csoport értékei alulmaradtak a Kontroll csoportéhoz képest a 

3., 5. és 7. napon (p=0,014, p=0,018 és p=0,029).  

Az MCV értékek nem mutattak jelentős eltéréseket. Az Érgraft csoportban 

kismértékben alacsonyabb értékeket mértünk az 1. postoperativ héten a Kontrollhoz képest (a 

3. napon p=0,017 és az 5. napon p=0,083). 

A Kontroll csoport haemoglobin koncentrációja kismértékben csökkent a követéses 

periódus végére (az alapértékekhez képest p=0,015 a 7. napon és p=0,003 a 14. napon). Az 

Érgraft csoporban a haemoglobin csökkenés markánsabbnak mutatkozott (az alapértékekhez 

képest p=0,003 az 5. és 7. napon, valamint p=0,028 a 14. napon). A Kontroll csoporthoz 

viszonyítva ezek az értékek szignifikánsan alacsonyabnak bizonyultak (p=0,004 a 3. napon, 

p=0,002 az 5. napon és p=0,016 a 7. napon). 

Az MCH értékek nem mutattak jelentős változásokat, kivéve a numerikusan 

szignifikáns különbségre a két csoport között az 5. napon (p=0,05) és a 14. napon. (p=0,003).  

Az Érgraft csoport MCHC értékei csökkentek a megfigyelési időszak végére (p=0,054 

vs. alap, és p=0,007 vs. Kontroll). Az RDW-CV% nem mutatott jelentősebb változást. 

 

5.4. Coagulatiós idő paraméterek és fibrinogén koncentráció 

A prothrombin idő nem változott jelentősen egyik csoportban sem. Az aktivált 

parciális thromboplastin idő kétszer is megemelkedett az Érgaft csoportban: a 3. postoperativ 

napon (p=0,048 vs. alap) és a 7. napon (p=0,012). A fibrinogen koncentráció szintén az Érgaft 

csoportban növekedett, leginkább a korai postoperativ időszakban: az 1. napi magasabb 
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értékek után fokozatosan csökkenés volt megfigyelhető a második hét végéig. Az értékek 

ugyan a fiziológiás határok között mozogtak, de szignifikáns különbségeket egészen az 5. 

napig találtunk (az 1. napon: p<0,001 vs. alap és vs. Kontroll; a 3. napon: p=0,023 vs. alap és 

p=0,002 vs. Kontroll; az 5. napon: p=0,043 vs. alap és p=0,002 vs. Kontroll) (V. táblázat). 

 

IV. táblázat. A prothrombin idő (PI), az aktivált parciális thromboplastin idő (APTI) és a 
fibrinogén koncentráció (Fbg) változása a Kontroll és az Érgraft csoportban 
 
Paraméter Csoport Alap Postoperativ napok 

1. 3. 5. 7. 14. 
PI 
[s] 

Kontroll  8,96  
± 0,15 

8,3 
± 0,7 

8,2 
± 0,88 

7,37  
± 0,38 

8,56 
± 1,49 

7,33 
± 0,12 * 

Érgraft 8,0  
± 1,18 

7,37 
± 0,93 # 

7,74 
± 1,17 

7,04 
 ± 0,73 

7,81  
± 1,23 

7,55  
± 0,47 

APTI 
[s] 

Kontroll  10,51 
± 7,67 

15,68 
± 12,38 

13,18  
± 9,75 

9,77  
± 5,92 

16,08 
± 9,61 

17,11 
± 4,51 

Érgraft 9,18  
± 6,93 

16,24 
± 9,82 

22,12  
± 6,44 * 

16,72  
± 3,52 

25,15  
± 10,89 * 

11,43  
± 5,1 

Fbg 
[g/dl] 

Kontroll  1,86  
± 0,08 

2,18  
± 0,15 

2,2  
± 0,85 

1,97  
± 0,21 

2,07  
± 0,25 

2,07  
± 0,28 

Érgraft 2,1 
± 0,44 

3,3  
± 0,37 *# 

2,87  
± 0,24 *# 

2,58 
± 0,32 *# 

2,47  
± 0,25 

2,03 
± 0,21 

átlag ± S.D., * p<0,05 vs. alap;  # p<0,05 vs. Kontroll 
 

 

5.5. Vörösvérsejt deformabilitás és membránstabilitás 

A hagyományos ektacytometriás mérések során az elongatiós index értékek kerültek 

meghatározásra a nyírófeszültség függvényében. Ezekből a görbékből kalkulált EImax  

folyamatos csökkenést mutatott legnagyobb mértékben az Érgraft csoportban.  

A 7. postoperativ napon a legalacsonyabb értékeket itt mutatta (p<0,001 vs. alap; p<0,001 vs. 

Kontroll). A kalkulált SS1/2 [Pa] értékek szignifikánsan magasabbak voltak az Érgraft 

csoportban a 3.. napon (p=0,029 vs. Kontroll), majd a 7. napra csökkent (p=0,025 vs. alap és 

p=0,042 vs. Kontroll), a 14. napra újra megemelkedett (p=0,011 vs. Kontroll) (17. ábra). A 

deformabilitás romlással általában EImax csökkenés és SS1/2 emelkedés társul. Amennyiben 
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mindkét érték csökken, az jelezheti az elongatiós index-nyírófeszültség görbék morphologiai 

változását. Így összességében az adatok deformabilitás romlásra jutalnak.  

 

 
 

17. ábra 
A maximális elongatiós index (EImax) (A) és ennek feléhez tartozó nyírófeszültség érték  
(SS1/2 [Pa]) (B) változása a postoperativ napokon a Kontroll és az Érgraft csoportban. 

átlag ± S.D.,  *p<0,05 vs. alap; # p<0,05 vs. Kontroll 
 

 

Az ozmotikus gradiens ektacytometriás (osmoscan) mérések során nyert paraméterek 

változásait a V. táblázat összegzi.  

A maximális elongatiós index (EI max) alacsonyabb volt az Érgraft csoportban, ahogy 

az a hagyományos ektacytometriás mérések eredményeiben is látszott. A minimális elongatiós 

index értékek (EI min) –amikor a sejtek rupturálódni kezdenek hypoosmolaris környezetben– 

kissé és nem szignifikáns mértékben magasabbak voltak az 1., a 3., 5. és 14. napon az Érgraft 

csoportban. Ezzel párhuzamosan a vonatkozó ozmolalitás értékek a Kontroll csoporthoz 

viszonyítva hasonlóak, kismértékben alacsonyabbak vagy éppen magasabbak voltak 

különösebb összefüggés nélkül. Az elongatiós index-ozmolalitás görbe alatti területéből 

kalkulált area parameter szignifikáns mértékű csökkenést mutatott az Érgraft csoportban a 

legalacsonyabb értékeket a 7. napon mutatva (a 3. napon p=0,005, az 5. napon p=0,017 és a 7. 

napon p=0,061 vs. Kontroll; ugyanekkor p=0,056 vs. alap) (V. táblázat). 
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V. táblázat. Az osmoscan paraméterek változása a Kontroll és az Érgraft csoportban 
 

Paraméter Csoport Alap Postoperativ napok 
1. 3. 5. 7. 14. 

EI max Kontroll  0,524  
± 0,005 

0,517 
± 0,007 

0,521 
± 0,008 

0,516 
± 0,014 

0,501 
± 0,012 

0,505 
± 0,008 

Érgraft 0,494  
± 0,007 

0,493 
± 0,008 

0,490 
± 0,01 

0,483 
 ± 0,011 

0,484  
± 0,012 

0,479  
± 0,009 

EI min  Kontroll  0,095 
± 0,008 

0,088 
± 0,003 

0,095 
± 0,006 

0,090 
± 0,005 

0,102 
± 0,003 

0,098 
± 0,004 

Érgraft 0,106  
± 0,007 

0,096 
± 0,008 

0,103  
± 0,003 

0,099  
± 0,008 

0,095  
± 0,005 

0,102 
± 0,006 

EI hyper Kontroll  0,262  
± 0,002 

0,259  
± 0,003 

0,260  
± 0,004 

0,258  
± 0,007 

0,251  
± 0,006 

0,252  
± 0,004 

Érgraft 0,247 
± 0.003 

0,246  
± 0,004 

0,245  
± 0,005 

0,241 
± 0,005 

0,242  
± 0,006 

0,239 
± 0,004 

O max Kontroll  315,25  
± 6,29 

318 
± 4,24 

291,75 
± 17,72 

288,25  
± 11,41 

305 
± 18,65 

309,5 
± 11,73 

Érgraft 274  
± 19,88 

273 
± 16,68 

283,8 
± 10,96 

288,4 
 ± 14,31 

297,6  
± 21,29 

289,6  
± 13,5 

O min Kontroll  163,25 
± 3,77 

161,75 
± 3,94 

153,25  
± 6,02 

151,5  
± 9,74 

162 
± 5,47 

163,33 
± 7,09 

Érgraft 143,6  
± 5,59 

142,4 
± 7,12 

148,8  
± 5,26 

151,4  
± 5,36 

153,6  
± 5,72 

157  
± 6,96 

O hyper Kontroll  456  
± 6,68 

450,25  
± 2,87 

445  
± 16,31 

437,25  
± 8,05 

457  
± 2,64 

457,75  
± 7,5 

Érgraft 436,8 
± 18,08 

434  
± 17,01 

444  
± 9,79 

445,6 
± 11,86 

454,8  
± 11,65 

461,75 
± 13,27 

Area Kontroll  129,45  
± 4,53 

124,07  
± 6,37 

133,82  
± 2,38 

131,72  
± 3,65 

126,25  
± 4,34 

123,75  
± 2,24 

Érgraft 127,5  
± 4,5 

124,5  
± 3,62 

122,5  
± 5,17 # 

122,2  
± 5,08 # 

118,88  
± 5,32 

121,76  
± 5,15 

átlag ± S.D., * p<0,05 vs. alap;  # p<0,05 vs. Kontroll 
 

A membránstabilitás vizsgálatához kétféle protokollt használtunk, 60 Pa 

nyírófeszültség 300 másodpercig, illetve 100 Pa nyírófeszültség 300 másodpercig. Az 

alkalmazott mechanikus stressz előtt és után elvégzett normál ektacytometriás mérések 

eredményei kerültek összehasonlításra. 

A mechanikus stressz után, ahogyan az várható is volt, az elongatiós index értékek 

minden esetben szignifikánsan alacsonyabbak voltak a stressz előtti állapothoz képest 

(p<0,001, a 0,95-30 Pa nyírófeszültség tartományban). Ugyanakkor az abszolút elongatiós 

index értékek, valamint a különbség a mechanikus stress alkalmazása előtti és utáni értékek 

között eltért a csoportok között. Ez a különbség sokkal kifejezettebb volt, amikor a 100 Pa-os 

protokollt alkalmaztuk (18. és 19. ábra, VI. táblázat).  
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17. ábra 

A membrán stabilitási teszt során nyert elongatiós index (EI) értékek a nyírófeszültség függvényében 
 a mechanikus stressz (100 Pa, 300 sec) alkalmazása előtt és után  a Kontroll és az Érgraft csoportban: 

alapmérés során (A), az 1. (B), a 3. (C), az 5. (D), a 7. € és a 14. (F) postoperativ napokon  
átlag ± S.D. 
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Érgraft – 3. nap, utána
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19. ábra 
A mechanikus stressz (60 Pa 300 sec ideig vagy 100 Pa 300 sec ideig) alkalmazása  

után és előtt mért elongatiós index értékek aránya a mérési nyírófeszültség függvényében a 
Kontroll (A, B) és az Érgraft csoportban (C, D) az alapmintákban és a postoperativ napokon 

 
 

A membránstabilitás vizsgálatok az Érgraft csoportban egyrészt alacsonyabb 

deformabilitási profilt, másrészt a mechanikus stressz hatására létrejövő beszűkült 

deformabilitás-változási képességet jeleztek. Az elongatiós index-nyírófeszültség görbék 

morphologiája szintén nagyobb mértékben változott az Érgraft csoportban: 0,95 Pa alatt a 

görbék torzultak, magas elongatiós index értékeket mutatva a legalacsonyabb nyírófeszültség 

tartományban (0,3 – 0,5 Pa). 

Az ektacytometriás méréseknél a legnagyobb változásokat a 7. napon láthattuk. A 

mechanikus stabilitás eredményeit tovább elemezve a legszembetűnőbb mértékű 

különbségeket is ezen a napon láttuk (20. ábra).  
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VI. táblázat. A mechanikus stress (60 Pa, 300 s vagy 100 Pa, 300 s) alkalmazása előtt és után meghatározott elongatiós index- nyírófeszültség 
adatsorokból kalkulált EImax és az SS1/2 értékek összehasonlítása a Kontroll és az Érgraft csoportban. 
 

Nyírófeszültség 

[Pa] – idő [s] 

beállítás 

 

Paraméter 

 

Csoport 

 

Teszt 

 

alap 

Postoperativ napok 

1. 3. 5. 7. 14. 

60 Pa, 300 s EImax Kontroll előtte 0,596 ± 0,03 0,570 ± 0,01 0,606 ± 0,01 0,593 ± 0,04 0,582 ± 0,02 0,555 ± 0,04 

utána 0,556 ± 0,02 0,533 ± 0,02 0,576 ± 0,07 0,536 ± 0,03 0481 ± 0,07 0,570 ± 0,06 

Érgraft előtte 0,503 ± 0,03 0,548 ± 0,02 0,517 ± 0,01 0,565 ± 0,05 0513 ± 0,02 0,547 ± 0,05 

utána 0,551 ± 0,06 0,524 ± 0,03 0,494 ± 0,03 0,552 ± 0,02 0522 ± 0,03 0,570 ± 0,08 

SS1/2 [Pa] Kontroll előtte 2,59 ± 0,46 2,33 ± 0,26 2,88 ± 0,2 2,71 ± 0,57 262 ± 0,51 3,34 ± 0,61 

utána 2,5 ± 0,15 2,43 ± 0,26 3,35 ± 1,19 2,76 ± 0,58 256 ± 0,8 3,91 ± 0,98 

Érgraft előtte 2,74 ± 0,68 2,52 ± 0,55 2,39 ± 0,53 3,37 ± 1,37 281 ± 0,63 3,24 ± 1,3 

utána 3,36 ± 1,3 2,79 ± 0,41 3,26 ± 1,21 3,22 ± 0,17 403 ± 0,58*# 4,43 ± 2,11 

100 Pa, 300 s EImax Kontroll előtte 0,575 ± 0,03 0,558 ± 0,01 0,559 ± 0,02 0,584 ± 0,02 0558 ± 0,01 0,541 ± 0,02 

utána 0,636 ± 0,1 0,590 ± 0,04 0,586 ± 0,05 0,551 ± 0,09 0613 ± 0,03 0,610 ± 0,07 

Érgraft előtte 0,577 ± 0,02 0,550 ± 0,02 0,568 ± 0,05 0,579 ± 0,04 0533 ± 0,08 0,558 ± 0,06 

utána 0,520 ± 0,07 0,458 ± 0,04*# 0,486 ± 0,03*# 0,482 ± 0,03* 0562 ± 0,09 0,496 ± 0,03# 

SS1/2 [Pa] Kontroll előtte 2,34 ± 0,59 2,31 ± 0,49 2,19 ± 0,11 2,48 ± 0,5 214 ± 0,1 3,03 ± 0,28 

utána 5,45 ± 1,8* 5,00 ± 0,63* 4,59 ± 0,65* 4,59 ± 0,78* 481 ± 0,72* 6,68 ± 1,78* 

Érgraft előtte 2,82 ± 0,46 2,51 ± 0,38 3,24 ± 0,94 3,40 ± 1,03 369 ± 2,01# 3,71 ± 1,57 

utána 4,09 ± 1,04* 3,29 ± 0,56*# 3,97 ± 0,71 3,62 ± 0,54 6,24 ± 1,6 *+ 4,21 ± 0,45# 

átlag ± S.D., + p<0,05 vs. alap, *p<0,05 vs. előtte,  # p<0,05 vs. Kontroll 

 
 
. 
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20. ábra 
A 7. postoperativ napon végzett vörösvérsejt membránstabilitás teszt eredményei  
kétféle nyírófeszültség-expozíciós idő kombinációt alkalmazva a vérmintákon: 

 60 Pa 300 s ideig (A) és 100 Pa 300 s ideig (B). Átlag ± S.D. 
A 1-30 Pa nyírófeszültség tartományban: p<0,001 előtte vs. utána; p<0,001 Kontroll vs. Érgraft 

 
 

5.6. Vörösvérsejt aggregatio 

A LoRRca készülék által meghatározott vörösvérsejt aggregatiós paramétereket a VII. 

táblázat összegzi.  

Az aggregatiós index (AI) az aggregatio nagyságát reprezentálja a vizsgált 120 

másodperces időszak alatt, az amplitúdó (Amp) a syllectogramm magasságát jelzi a kiindulási 

értékekhez képest, míg a t1/2 [s] azt az időpontot jelöli, amikor az aggregatiós folyamat eléri a 

teljes aggregatiós index értékek felét. Az AI értékek kismértékben emelkedtek az Érgraft 

csoportban az 1., 3. és az 5. postoperativ napokon, az Amp értékek párhuzamos 

növekedésével (a 7. napon p=0,008 vs. Kontroll). Az 5. napig a t1/2 értékek gyorsabb 

kinetikájú aggregatióra utaltak az Érgraft csoportban.  

A Myrenne készülékkel mért M 5 s és M 10 s értékek az aggregatiós folyamat 5. és 10. 

másodpercében jelzi a létrejövő vörösvérsejt aggregatio mértékét 0 1/s sebesség-gradiens 

mellett. Az Érgraft csoportban ezek az értékek szignifikáns mértékű emelkedést mutattak az 

1. postoperativ héten. Az M 5 s index értékek szignifikánsan nőttek az 1. postoperativ napra  

(p=0,011 vs. alap, p=0,03 vs. Kontroll), a 3. napon (p<0,001 vs. alap és vs. Kontroll) az 5. 
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napon (p=0,021 vs. alap) és a 7. napon (p<0,001 vs. alap  és vs. Kontroll). Az M 10 s index 

értékek mutatták a legnagyobb lmértékű különbséget a két kísérleti csoport között (az 1. 

napon p=0,029 vs. alap; a 3. napon: p<0,001 vs. alap és vs. Kontroll; az 5. napon: p=0,006 vs. 

alap és p<0,001 vs., Kontroll; és a 7. napon: p=0,006 vs. alap)  (21. ábra). 

 

VII. táblázat.  Vörösvérsejt aggregatiós index (AI), az amplitude (Amp) és az aggregatiós 
félidő (t1/2 [s]) értékeinek változásai a Kontroll és az Érgraft csoportokban. 
 
Paraméter Csoport Alap Postoperativ napok 

1. 3. 5. 7. 14. 
AI 
[au] 

Kontroll  51,35  
± 2,45 

48,81 
± 9,68 

50,11 
± 4,02 

45,2 
± 11,34 

49,49 
± 3,27 

50,61 
± 5,49 

Érgraft 46,27  
± 12,09 

55,13 
± 12,17 

57,63 
± 5,57 

52,21 
 ± 4,04 

49,51  
± 8,12 

48,38  
± 5,64 

Amp 
[au] 

Kontroll  23,82 
± 2,62 

20,13 
± 5,08 

24,75  
± 2,61 

23,71  
± 4,05 

23,94 
± 1,57 

23,28 
± 2,99 

Érgraft 28,71  
± 2,09 

24,8 
± 5,17 

29,65  
± 2,34 

27,88  
± 2,07 

30,42  
± 3,16 # 

25,08  
± 5,01 

t1/2 
[s] 

Kontroll  3,8  
± 0,4 

4,46  
± 2,07 

4,0  
± 0,71 

3,92  
± 0,64 

4,07  
± 0,64 

3,97  
± 0,91 

Érgraft 4,11 
± 2,15 

3,55  
± 2,05 

2,92  
± 0,63 

3,67 
± 0,62 

4,26  
± 1,38 

4,35 
± 1,03 

átlag ± S.D., # p<0,05 vs. Kontroll 
 

 
 

 
 

 
21. ábra 

Vörösvérsejt aggregatiós index M 5 s (A) és M 10 s (B) értékeinek változásai 
a Kontroll és az Érgraft csoportokban. 

átlag ± S.D., * p<0,05 vs. alap;  # p<0,05 vs. Kontroll 
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5.7. Szövettani vizsgálatok 

A 14. napon a reoperáció során vett érszakaszok elemzésekor azt találtuk, hogy a 

Kontroll oldali arteria femoralis átmérője 3,56 ± 0,13 mm volt, a graft átmérője 3,62 ± 0,17 

mm. Közvetlenül az érgraft felett és alatt mért érátmérők jelentősen különböztek egymástól: a 

graft felett 3,5 ± 0,41 mm, a graft alatt 2,75 ± 0,28 mm  volt (p<0,001 vs. graft, p=0,024 vs. 

graft felett és p=0,016 vs. kontroll oldali arteria) (22. ábra). 

 

22. ábra 
A 14. postoperativ napon eltávolított, a graftot is magába foglaló a. femoralis szakasz átmérői, 

valamint a nem műtött oldal ép a. femoralisának ármérője 
átlag ± S.D., * p<0,05 vs. graft;  # p<0,05 vs. graft felett; +p<0,05 vs. kontroll oldal 

 

 

A szövettani vizsgálatok során az anastomosis vetületében a szervülés jeleit mutató 

thrombus látszott, beszűkítve, elzárva az érlument. Fibrin hálóba, illetve fiatal kötőszövetbe 

ágyazott, reaktív endothellel bélelt változatos alakú és tágasságú, vörösvérsejtekkel kitöltött 

újdonképzett kapilláris hálózat volt megfigyelhető. Ez az eredeti arteria intimás belfelszínéhez 

látszott kötőszövetesen rögzülni, illetve az anastomosis vonalában a graft a tunica adventitia 

hegesen kiszélesedett felfekvési területének vetületében volt megfigyelhető.  

A graft belfelszínén a vérrög kötőszövetes rögzülése nem volt ennyire egyértelmű, itt 

„szabad” belfelszínek is láthatók voltak. Distalis irányba haladva a vérrög friss területei voltak 

láthatóak. Az anastomosis vonalában az adventitiában a varrószál körül idegentest típusú, 
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óriássejteket tartalmazó vegyes lobos gyulladásos sarjszövet volt megfigyelhető, amely 

folytatólagosan a graft körül is egy rövid szakaszon jelen van (23. ábra).  

Az anastomosis területében a lamina elastica interna kiszélesedése megfigyelhető volt, 

de endothel bélés nem minden esetben látszott: a thrombus mintha ezen intimális kiszélesedés 

folytatása lenne. A graft hálószerű falában vörösvérsejtek, valamint chronicus és acut 

lobsejtek voltak láthatóak. A graft endothelisatiója nem történt meg, amit a CD31 

immunhistokémiai vizsgálat is alátámasztott. Pseudointima képződés egyes szakaszokon 

azonban jól látható volt, különböző thromboticus elemekből felépülve.  

A kontroll oldali érkezett arteria részletek szabályos szöveti szerkezetet mutattak. 

Megállapítható volt tehát, hogy a graft beszűkülése-elzáródása létrejöttében döntően 

thrombosis, kisebbrészt intima hyperplasia játszott szerepet. A thrombosis kialakulásában az 

intima sérülés mellett az anastomosis varrat által indukált gyulladás is szerepet játszhatott. 

 

   

23. ábra 
Reprezentatív szövettani kép a graftot magába foglaló  

a. femoralis szakaszból a lument beszűkítő érett thrombussal.  
H&E festés, eredeti nagyítás: 500X 
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6. MEGBESZÉLÉS 

A kiskaliberű érgraftok a perifériás érbetegségek sebészi kezelésében még napjainkban 

is fontos szerepet játszanak, ugyanakkor a velük összefüggő, korai graft elzáródás komoly 

klinikai problémát jelent (Esquivel és Blaisdell, 1986; Rutherford, 2000; Neville és mtsai, 

2011; Tatterton és mtsai, 2012; Huang és mtsai, 2013). A kis graft átmérő mellett fontos 

kérdés a szöveti remodelláció valamennyi nyírófeszültséggel, feszüléssel összefüggő 

biomechanikai és áramlástani tényezővel együtt (Song és mtsai, 2011; Naito és mtsai, 2011). 

Az érszakasz helyettesítésekre számos vascularis “tissue engineering” próbálkozás is ismert a 

lehető legoptimálisabb megoldás megtalálására (Song és mtsai, 2011; Naito és mtsai, 2011; 

Menu és mtsai, 2013). 

Az arteriás graft szervülése egy összetett és hosszú folyamat, amely számtalan 

tényezőtől, s talán fajok közötti különbségektől is függ. A Canis lupus familiaris, mint 

kísérleti állat, a mai napig fontos információkat nyújthat az érsebészeti kutatásokban a 

követéses vizsgálatok lehetőségét is adva (Brothers és mtsai, 1990; Kuzuya és mtsai, 2004; 

Shu és mtsai, 2011; Sousa és mtsai, 2011; de Barros-Marques és mtsai, 2012; Jean-Baptiste és 

mtsai, 2012; Kasza és mtsai, 2012; Matsunaga és mtsai, 2012). Kuzuya és munkatársai (2004) 

vizsgálták az ePTFE érgraft (belső átmérő: 5 mm, hossz: 15 cm) szervülési folyamatát 

különböző intermodális távolságokkal. Tizenkét hétig követték a folyamatot. Azt találták, 

hogy két héten belül a gyulladásos fázis gyakorlatilag befejeződik és a fibroblast poliferáció 

majdnem teljessé válik (Kuzuya és mtsai, 2004). Kasza és munkatársai azt találták, hogy 

perifériás arteriák stent implantációját követően az érfal restitutiója teljessé válik az 1. 

postoperativ hónap végére (Kasza és mtsai, 2012). Hess kutatócsoportja kimutatta, hogy 

nagyjából 6 hónap szükséges egy 5 cm-es polyurethane érprotézis komplett 

endothelializációjához (Hess és mtsai, 1992). Ugyancsak kimutatásra került, hogy egy 6-9-

cm-es PTFE graftnak csupán 60%-a endothelizálódik egy éven belül (Clowes és mtsai, 1986). 
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Az érgraft hossza, átmérője és anyaga nagyban befolyásolja a szervülést és a neointima 

képződést.  

Clowes és munkatársai (1986) majmokon végzett kísérletükben 4-mm átmérőjű, 6-8 

cm-es hosszúságú PTFE graftot ültettek az egyik oldali arteria iliaca communisba. Azt 

találták, hogy az 1. postoperativ hét végére a graft lumen felőli felszíne nagyrészt thrombussal 

volt fedett, s kisebb foltokban látszott endothelialis sejtcsoport. A 2. héten a thrombus 

szervülni kezdett, majd a 4-12. hétre a graft lumen felöli felszínének endothel borítása 

nagyrészt kompletté vált (Clowes és mtsai, 1986). 

Hess kutatócsoportja endothel sejtekkel bélelt vagy nem bélelt 3 mm átmérőjű, 5 cm 

hosszú PTFE graftot ültetett beagle kutyák arteria femoralisába. A graft mérete és 

lokalizációja is hasonló volt a mi kísérletünkben alkalmazottakhoz. Thrombocyta aggregatio 

gátló kezelés nélkül az 1. postoperativ héten 7 endothelsejtes graft a 8-ból átjárható volt, míg 

a hagyományos graftok közül a 8-ból csupán 1 (Hess és mtsai, 1993).  

Kísérleteinkben az első két posztoperativ hét változásaira fókuszáltunk. A coagulatiós 

idő paraméterek és a vörösvérsejt aggregatio változásainak nagy része az 1. héten lezajlott. 

Korábbi tanulmányokban a végtagi ischaemia-reperfusio haematologiai és coagulatiós 

paraméterekre kifejtett hatását is vizsgáltá a tanzséken, s amely eredmények szerint is az 1. 

postoperativ hét jelentősége egyértelmű volt a változások nagyságát illetően (Szokoly és 

mtsai, 2009). Gyulladásos folyamatok, akut fázis reakciók haemorheologiai változásokhoz 

vezethetnek a megemelkedett fibrinogen koncentráció, a haemoconcentratio és a 

szabadgyökök okozta károsodások eredőjeként (Koppensteiner, 1996; Baskurt, 2007; Németh 

és mtsai, 2014). A korán megemelkedett fibrinogén koncentráció, a coagulatiós idő 

paraméterek kiugrásai, a folyamatosan emelkedő thrombocyta szám együttesen sugallhatja a 

thromboticus szövődmény kialakulását a 3-7. posztoperativ nap között. 
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A graft elzáródásához vezető folyamatok összetettek, hiszen a kis átmérőjű, az érfalnál 

merevebb falú tubus haemodinamikai hatása felszínének tulajdonságai, haemocompatibilitási 

mértéke, a véralvadási kaszkádrendszer aktiválódása és a vérsejtek mechanikus károsodása 

mind szerepet játszik ebben (Esquivel és mtsai, 1986; Rutherford, 2000; Chiu és mtsai, 2011; 

Neville és mitsai, 2011; Tatterton és mtsai, 2012; Huang és mtsai, 2013). Az intima 

károsodása mellett az anastomosis készítéshez használt varróanyag által kiváltott szöveti 

reakció is hozzájárulhatott a thrombus kialakulásához. A lokális haemodinamikai változások 

kialakulásánál nem elhanyagolható az a tény sem, hogy a merevebb graftot magába foglaló 

érszakasz a műtét után elmozdulhat, csavarodhat, megtörhet az állat mindennapi mozgása 

során. Fontos megjegyezni azonban, hogy nem láttunk végtag keringési zavarra utaló jelet, 

nem látszott duzzadás, nem jelzett az állat fájdalmat a járása zavartalan volt és a 

bőrhőmérséklet a műtött és nem műtött végtagon közel azonos volt. Feltételezhető, hogy a 

szűkülő vagy már elzáródott graft keringését a gluteális régió felőli érösszeköttetések részben 

kompenzálhatták.  

Az általános haematologiai és coagulatiós paraméterek változásai mellett a 

vörösvérsejt aggregatio korai emelkedését is megfigyelhettük. A vörösvérsejt aggregatio 

számos cellularis (sejt morphologia, deformabilitás, membrán mechanikai sajátságok, sejt 

felszíni glycocalyx) és plasmaticus faktorok (pl. fibrinogén koncentráció) által determinált 

(Baskurt, 2007; Neu és Meiselman, 2007; Saldanha, 2013). Az ischaemia-reperfusio és 

általában a gyulladásos folyamatok során felszabaduló szabadgyökök, a mechanikus 

sejtkárosodás, a vörösvérsejt deformabilitásban bekövetkező változások, a fibrinogén 

koncentráció eltérései, valamint a mikrokörnyezeti tényezők (pH, osmoralitás) együttesen 

befolyásolják a vörösvérsejt aggregatio mértékét és dinamikáját (Baskurt, 2007; Németh és 

mtsai, 2014). A fokozott vörösvérsejt aggregatiónak jelentős hatása van a mikrokeringésre, 

hiszen a keringő partikulumok méretének növekedésével, az ún. axialis áramlás mértékének 
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fokozódásával és ezáltal az endothel felszínre kifejtett nyírófeszültség profil módosulása 

révén, összességében az áramlási ellenállás növekedését idézi elő, hozzájárulva a 

mikrokeringés zavaraihoz ezáltal is (Baskurt, 2008).  

Mindemellett a sejtmembrán mechanikai sajátságai is meghatározó szerepet játszanak. 

A vörösvérsejtek a keringési rendszer szintjein eltérő mértékben, de folyamatosan mechanikus 

stressznek vannak kitéve életük során. Extra-fiziológiás mechanikus stressz megjelenhet 

cardiopulmonális bypass, haemodialysis, ér-graft-, stent-, műbillentyűk implantációja során, 

amelyek a vérsejtek mechanikus traumáját okozhatják (Hirayama és mtsai, 1985; 

Koppensteiner és mtsai, 1991; Kameneva és Antaki, 2007; Watanabe és mtsai, 2007; Sakota 

és mtsai, 2008; Papp és mtsai, 2011). 

A mechanikus károsodás mechanizmusa magába foglalja a sejtek túlfeszülését és 

fragmentatióját (haemolysis), amely a plazmában szabad haemoglobin megjelenéséhez, 

valamint membrán-microparticulumok felszabadulásához vezet. A plazmában a szabad 

haemoglobin haptoglobinhoz kötődik, amely komplexről ismert, hogy a reticuloendothelialis 

rendszer távolítja el folyamatosan a keringésből (Kameneva és Antaki, 2007).  

Kimutatták, hogy az 5-20 Pa közötti nyírófeszültség reverzibilis módon akár javíthatja 

is a vörösvérsejtek deformabilitását, amely nem alakul ki, ha a mintában magasabb a Ca2+ 

koncentráció (Meram és mtsai, 2013). Ha a nyírófeszültség nagysága és expozíciós ideje nem 

ölt olyan mértéket, amely már haemolysishez vezet, hanem csupán a sejtek micro-rheologiai 

tulajdonságainak zavarában nyilvánul meg (csökkent deformabilitás, fokozott aggregatio), a 

sublethalis trauma zónájáról beszélünk (Baskurt, 2007; Kameneva és Antaki, 2007). Ezért 

elemeztük a vörösvérsejtek mechanikus stabilitását különböző nyírófeszültség-expozíciós idő 

kombinációkkal. 

Arwatz és Smits (2013) szintén kimutatták, hogy a haemolysis 1-2% bekövetkezik,  

amikor az emberi vörösvérsejteket 50 másodpercen át 50 Pa nyírófeszültségnek teszik ki. 300-
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másodperces időtartamnál ugyanez a nyírófeszültség mintegy 5%-ban okoz haemolysist. 300 

másodperces 100 Pa-os nyírás már 10-12 %-ban vezet haemolysishez (Arwatz és Smits, 

2013). Baskurt and Meiselman (2013) leírt egy nem-lineáris kapcsolatot a lézer-diffrakciós 

minta területe és a mintában jelenlévő vörösvérsejtek száma között olyan szuszpenziókban, 

amelyeket 100 Pa nyírófeszültségnek tettek ki (minél magasabb a pixel szám, annál nagyobb 

a sejtszám). 100 Pa-os nyírófeszültség alkalmazása általános protokoll a vörösvérsejtek 

mechnikai stabilitási tesztje során annak érdekében, hogy feltárják az erythrocyták sublethalis, 

sub-haemolyticus károsodását (Alexy és mtsai, 2011; Baskurt és Meiselman, 2013). 

Vizsgálataink során nemcsak a 100 Pa-os protokollt, hanem egy alacsonyabb 

nyírófeszültségű beállítást is alkalmaztunk (60 Pa), tekintettel arra a tapasztalati tényre, hogy 

a canis vörösvérsejtjei a külső könyezeti tényezőkkel, fizikai hatásokkal szembeni nagyobb 

haemolysis hajlammal bírhatnak. Munkánk során nem vizsgáltuk a haemolysis százalékos 

értékét, a szabad haemoglobin koncentrációt vagy ATP felszabadulás mértékét az alkalmazott 

mechanikus stabilitási teszt jellegéből adódóan (Wan és mtsai, 2008). 

A mechanikus stresszt követő deformabiltás mérésnél tapasztalt, 0,95 Pa alatti  

nyírófeszültségnél mért magasabb EI értékek magyarázata a károsodott, fragmentálódott 

vörösvérsejtek jelenléte lehet. A LoRRca készülék a nyírófeszültség profilt az alacsony 

értékektől a magasabbak irányába generálja, ezért a nyírás megindításakor a fragmentálódott 

sejteknek először a nyíróerő irányába kell rendeződniük. Ez a kezdeti orientáció 

eredményezheti a magasabb EI értékeket, hiszen a különböző irányultságú sejtekről 

visszaverődő lézernyaláb diffraktogrammja szélesedhet. A legalacsonyabb nyírófeszültség 

tartományban mért EI értékek így torzíthatják a deformabilitási eredményeket, ezért a 0,95 Pa 

alatt mért értékekek kihagytuk az EImax és SS1/2 paraméterek kalkulációjából. 

Művi érgraftok, prothesisek a keringésbe ültetése esetén nemcsak a hemodinamikai 

hatásokkal kell számolni, hanem a lehetséges thromboticus szövődményekkel. Ismert, hogy 
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kis átmérőjű (<6 mm) graftok esetén nagyobb az esélye a thrombus korai kialakulásának 

(Esquivel és Blaisdell, 1986; Rutherford, 2000). Fleser és mtsai (2004) közölték, hogy 

speciális NO-donor bevonatú vascularis graftoknál a korai vérrögképőzéds nagyobb eséllyel 

előzhető meg, a hosszútávú átjárhatóság jobban biztosítható (Fleser és mtsai, 2004). 

A thrombus képződés során feltételezhető, hogy a lument szűkítő hatás révén szintén 

változhat, növekedhet az átáramló vörösvérsejtekre ható nyírófeszültség mértéke is. A 

kísérletünk végén a graftok eltávolításra kerültek és longitudinális thrombusokat találtunk a 

graftokban. Feltételezzük, hogy a thrombus képződés már a korai postoperativ napokban 

megkezdődhetett és a 7. napra érhette el azt a mértéket, amikor már micro-rheologiai 

változásokat is előidézett. Ahogy jeleztük, keringési zavarra utaló jeleket nem észleltünk az 

állatokon. Az Érgraft csoportban nemcsak csökkent deformabilitást láthattunk ekkor, hanem a 

vörösvérsejtek a mechanikus stresszel szembeni csökkent rezisztenciáját.  

A haemoglobin a haematocrittal együtt mindkét csoportban csökkent, 

legkifejezettebben az Érgraft csoportban. A csökkenés részbeni magyarázata mindkét 

csoportnál a rendszeres vérvétel is lehetett, bár alkalmanként csupán 6-8 ml vér vételére került 

sor. Ez az állat teljes keringő vérmennyiségnek kb. 1%-át teszi ki. Ezért is fontos a Kontroll 

csoporthoz való viszonyítás a teljes kísérleti periódusban. A Érgraft csoportban az implantált 

graft jelenlétéből fakadó, feltételezhető mechanikus trauma is hozzájárulhatott a haematocrit 

csökkenéséhez a haemolysis fokozódása révén.   

A PTFE graft beültetése az arteria femoralis érszakasz pótlására jelentős változásokat 

eredményezett tehát a haemorheologiai, haematologiai és coagulatiós paraméterekben. A kis 

átmérőjű érgraftok korai thromboticus szövődményeihez vezető tények feltárása további 

tanulmányokat igényel, keresve a graft geometriai (hosszúság, átmérő, alak, pozíció) és az ezzel 

összefüggő haemodinamikai és haemorheologiai faktorok optimális kombinációját.  
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7. FONTOSABB EREDMÉNYEK ÉS KÖVETKEZTETÉSEK ÖSSZEFOGLALÁSA  
 
 

1. Állatkísérletes modellben két hetes követéses vizsgálat során kimutattuk, hogy az 

arteria femoralis érszakasz 3,5 cm hosszúságú, 3 mm átmérőjű PTFE grafttal való 

pótlásakor, az első postoperativ héten nagyrészt lezajlanak a haematologiai, 

vörösvérsejt aggergatiós és coagulatiós időparaméterek szignifikáns változásai. A 

legnagyobb emelkedést az aktivált parcialis thromboplasint idő mutatta a 3. és 5. 

postoperativ napon.   

2. Az Érgraft csoportban a vörösvérsejt aggregatio az 1-3. napon volt jelentősen fokozott. 

A Kontroll csoporthoz viszonyítva a vörösvérsejt deformabilitás szignifikáns mértékű 

romlást mutatott a 3., az 5. és főként a 7. posztoperativ napon a PTFE graft beültetését 

követően.  

3. A vörösvérsejt mechanikus stabilitási teszt ezeken a napokon jól kimutatható 

különbségeket mutatott: az Érgraft csoportban a deformabilitás kisebb mértékben 

csökkent a membránstabilitás teszt során, amely a sejtek mechanikus stresszel 

szembeni csökkent tűrőképességét tükrözheti, együttesen az eleve rosszabb 

deformabilitási értékekkel.  

4. A 7. nap során mért legrosszabb deformabilitási paraméterek egybeeshettek a graftot 

kritikusan szűkítő, illetve elzáró thrombus kialakulásával, amelyet az utólag végzett 

szövettani vizsgálatok megerősítettek. Ez felhívhatja a figyelmet a vörösvérsejt 

deformabilitás és vörösvérsejt mechanikus stabilitás mérésének fontosságára az érgraft 

beültetését követő korai posztoperativ napok monitorozásakor. Ezért a részletes micro-

rheologiai vizsgálatok ajánlottak lehetnek a különböző méretű és geometriájú graftok 

követéses vizsgálataiban.   
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8. ÖSSZEFOGLALÁS 

Napjaink érsebészeti gyakorlatában a nyitott műtétek közül a bypass operációk, graft beültetések 

még mindig nagy jelentőséggel bírnak. Az első néhány postoperativ nap azonban mindig kritikus. A 

korai thrombosis problémája a kis átmérőjű művi graftok esetén még mindig nagy kihívást jelent. Nem 

teljes mértékben tisztázott még, hogy a megváltozott érgeometria és áramlási tulajdonságok mikor 

érnek el olyan mértéket, amely már thromboticus szövődmény kialakulásához vezethet. Ezért e 

kérdéskör klinikai tapasztalatainak elemzése és kísérletes modellben való további, a véráramlástani 

tényezőket befolyásoló paraméterekre is fókuszáló részletes vizsgálatai indokoltak. Feltételeztük, hogy 

a micro-rheologiai paraméterek, beleértve a vörösvérsejt deformabilitás- és a membrán (mechanikus) 

stabilitási jellemzőket, romlást mutathatnak a korai postoperativ időszakban, és jelentőségük lehet a 

lehetséges komplikációk előrejelzésében illetve kimutathatóságában kísérletes modellben. 

A kísérleteket beagle kutyákon végeztük (engedélyszám: 20/2011/DEMÁB). A Kontroll csoportban 

(n=4) 2 órás altatás történt. Az Érgraft csoportban (n=5) altatásban feltárásra került a bal oldali arteria 

femoralis, amelyből 3,5 cm-es excisiót végeztünk, helyére azonos hosszúságú, 3 mm átmérőjű 

politetrafluoretilén (PTFE) graft került beültetésre end-to-end anastomosisokkal. A műtétet követően, 

valamint az 1., 3., 5., 7. és 14. postoperativ (p.o.) napon mindkét hátsó végtag bőrhőmérsékletét mértük, 

az állatok mozgását-járását figyeltük, a vena cephalica-ból vérvétel történt haematologiai, 

haemostaseologiai és komplett haemorheologiai vizsgálatokra. 

A műtött állatok mozgásában, járásában nem látszott akadályozottság, a műtött és nem műtött 

végtagok bőrhőmérséklete nem tért el egymástól. Az Érgraft csoportban az első p.o. héten alacsonyabb 

volt a laktát koncentráció változatlan vér pH mellett. Ebben a csoportban az 1-5. p.o.  napon emelkedett 

volt a fibrinogén koncentráció (főleg az 1-3. napon). A prothrombin idő nem mutatott változást, az 

aktivált parciális thromboplastin idő az első héten volt megnyúlt az alapértékekhez és a Kontroll 

csoporthoz képest. A fehérvérsejt szám csak a műtétet követő 1. napon volt emelkedett, a thrombocyta 

szám azonban a két hetes periódus során emelkedett volt. A vörösvérsejt aggregatio kismértékben 

fokozott az 1-5. p.o. napokon. A Kontroll csoporthoz viszonyítva a vörösvérsejt deformabilitás 

szignifikáns mértékű romlást mutatott a 3., az 5. és főként a 7. p.o. napon a PTFE graft beültetését 

követően. A mechanikus stabilitási teszt ezeken a napokon jól kimutatható különbségeket mutatott: az 

Érgraft csoportban a deformabilitás kisebb mértékben csökkent a membránstabilitás teszt során, amely 

a sejtek mechanikus stresszel szembeni csökkent tűrőképességét tükrözheti.  

A 7. p.o. nap során mért legrosszabb deformabilitási paraméterek egybeeshettek a graftot 

kritikusan szűkítő, illetve elzáró thrombus kialakulásával, amelyet az utólag végzett szövettani 

vizsgálatok megerősítettek. Ez felhívhatja a figyelmet a vörösvérsejt deformabilitás és vörösvérsejt 

mechanikus stabilitás mérésének fontosságára, érgraft beültetését követő korai postoperativ napok 

monitorozásakor. 
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SUMMARY  

Still nowadays bypass operation and graft implantation have importance in open vascular surgical 

practice. However the first couple of postoperative days are always critical. The problem of the early 

thrombosis in case of small-caliber artificial grafts is still a huge challenge. It is not completely 

revealed so far that from what magnitude the alteration of vascular geometry and flow properties can 

lead to thrombotic consequences. Therefore the analysis of clinical experiences and further detailed 

investigations –also focusing on parameters influencing blood flow properties– in experimental model 

are justified. We hypothesized that the micro-rheological parameters, including red blood cell 

deformability and membrane (mechanical) stability properties, may show impairment in the early 

postoperative period, and they might have significance in the prediction and detection of possible 

complications. 

The research was conducted on healthy beagle dogs (permission number: 20/2011/DEMÁB). In 

the Control group (n=4) a 2-hour anesthesia was induced. In the Grafted group (n=5) under general 

anesthesia the left femoral artery was prpeared from which a 3.5 cm segment was excised and, as a 

replacement, a PTFE graft of 3 mm in diameter and equal in length was implanted with end-to-end 

anastomoses. After the operation and on the 1st,  3rd, 5th, 7th  and 14th  postoperative (p.o.) days skin 

temperature on both hind limbs was measured, the moving-walking of animals was checked, blood 

sampling was done from the cephalic vein for hematological, hemostaseological and complete 

hemorheological investigations. 

Impairment in the movement, walking of the operated animals was not noticed, skin temperature of 

the operated and non-operated limbs did not show difference. Lactate concentration was lower in the 

Grafted group during the first p.o. week with unchanged blood pH level. In this group fibrinogen 

concentration was increased on the 1st -5th p.o. days (mainly on the 1-3 days). Prothrombin time did not 

show important alterations, while the activated partial thromboplastin time was elongated on the first 

week compared to the base levels and the Control group. Leukocyte count was elevated only on the 1st 

p.o.  day but platelet count was elevated during the two-week period. Red blood cell aggregation was 

increased on the 1st -5th  p.o. days. Compared to the Control group red blood cell deformability showed 

significant decrease on the 3rd, 5th and mainly on the 7th p.o. day after the implantation of the PTFE graft. 

Mechanical stability test showed well-detectable differences on these days: in the Grafted group 

deformability decreased with a smaller magnitude during membrane stability test that may reflect the 

decreased resistance capacity of cells against mechanical stress. 

On the 7th day the worst deformability parameters were measured that can be in concordance with 

the development of the critically graft stenotizing or occluding thrombus that was strengthened by the 

later performed histological investigations. This can raise the attention to the importance of red blood 

cell deformability and mechanical stability measurements in the monitoring during the early 

postoperative days after vascular graft implantation. 
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9.2. Az értekezés alapjául szolgáló és egyéb in extenso közlemények hitelesített listája 
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10. Tárgyszavak 

 

perifériás érszakasz pótlás peripheral vascular prosthesis 

művi PTFE érgraft artificial vascular PTFE graft 

kisátmérőjű érgraft small caliber graft 

korai graft elzáródás early graft failure 

állatkísérletes modell experimental animal model 

micro-rheologia micro-rheology 

vörösvérsejt deformabilitás red blood cell deformability  

vörösvérsejt mechanikus stabilitás red blood cell mechanical stability 

vörösvérsejt aggregatio red blood cell aggregation 
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