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Az akut artérias elzarodas klinikuma, tennivalok
és az embolia forrasai

Osszefoglalas:

A szerzd az akut artérids elzdrodds
leggyakoribb formdinak klinikumdt
ismerteti. Az embolisatio okozta kdro-
soddsokat, a csalddorvosi tennivalokat
és elemzi a leggyakoribb emboliafor-
rdst, a szivet. Roviden osszefoglalja a
klinikai terdpids lehetdségeket.

Az artérids embolia legtobbszor
szivbetegség szovédménye, vala-
mint cardialis, vagy nem cardialis
okokbdl fennallé pitvari fibrillacié
okozhatja. Az esetek 10%-aban
nagy erekrdl leszakadd embolidk
is ismertek. Altalaban az em-
bolisatio tobbszords. Az embolu-
sok nagy erek bifurkaciéjaban
akadnak el. Az ulcerosus arteri-
osclerotikus plakkokbdl szarmaz6
embolidk kicsik és majdnem min-
dig tobbszorosek. Ahol az embo-
lus fennakad, ott megszakitja,
vagy jelent6sen rontja a keringést.
Az elzarédastol centrdlisan a vér-
oszlop stagnal, mig attol distali-
san a vérnyomas nulldra esik, az
aramlds minimadlisra csokken,
majd az embolushoz friss throm-
bus épiil (farokthrombus). Az el-
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zar6das alatt az artériak kitagul-
nak, felszaporodnak a bomldster-
mekek, a szovetek kémhatdsa sa-
vas iranyba tolédik el. Az oxigén-
hidnyra legérzékenyebb idegszo-
vetek funkcidja esik ki el6szor,
majd az izomzat valik funkcié-
képtelenné.’

Az embolus elakadasatdl flg-
gden a szerv mikodése részlege-
sen vagy teljesen megsziinik. A
tiinetek sulyossdga részben az
embolisatio nagysagatol és attol
fligg, hogy az elakadasnal mi-
lyen kollaterdlis halézata van a
betegnek.’

Az embolisatiot elGsegits té-
nyezéként a megerdltets testi
munka, haspréssel jaré éllapotok,
ritmuszavar elsGsorban pitvari
fibrillacié johet szamitasba.

Fontos, hogy az embolisatio ép
vagy koros érrendszerben torté-
nik. Ep érrendszer esetében, elsG-
sorban fiatalkorban, szivbetegség
kovetkezménye lehet az em-
bolisatio (mitralis vitium, infectiv
endocarditis, ritmuszavarok, stb.).
Itt kell felhivni a figyelmet arra is,
hogy lehetséges, hogy az embolus
fert6zott (infectiv endocarditis) és
igy a fert6zés atterjedhet mas
szervekre, vagy szervrendszerek-
re is.” Arteriosclerotikus plakkok-
kal rendelkezé érrendszerben mar

kisebb embolusok is teljes elzaro-
dasokat okozhatnak, igy az ilyen
laeddlt érrendszerrel rendelkezé
betegeknél jobban oda kell figyel-
ni az embolia forrasaira.

I/1. Fels6-és alsovégtagi emboli-
satio

Az embolia jellegzetes klinikai
megjelenése: a fdjdalom, a bérfe-
lilet sapadt-vértelen elszinez6dé-
se, paraesthesia, a pulzus hidnya,
funkcidkiesés, mozgasképtelen-
ség. A fels6 végtag esetén nem
mindig dramaiak a tiinetek. Ez
elsGsorban az anatémiailag jol is-
mert kivalo vérellatasnak koszon-
het6. Az embolus gyakori elaka-
dasi helye: a scalenus hasadék, az
arteria profunda brachii eredése,
vagy az arteria radialis és ulnaris
oszlasandl van. Felsévégtagi
embolisatio nemcsak a szivbdl le-
hetséges, hanem a "thoracic outlet
syndroma" szévédményeként is
felléphet.’

Az also végtag esetében az akut
verGér elzarédas kovetkezménye
attdl fligg, hogy:

a./ Milyen az elzarédas lokali-
zacidja, milyen a kollaterdlis ke-
ringés

b./ Milyen az altalanos keringé-
si allapot, mik a kisér6 betegsé-
gek.
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A csalddorvos teendéje a végta-
gi embolisatio eseteiben:

1./ Fajdalomcsillapitds (hasi
mesenteridlis elzdr6das esetén,
vagy annak gyantdjakor morfi-
umkészitmény nem adhato!)
2./ Cardialis tamogatds, ha
sziikséges

3./ A végtagot nyugalomba he-
lyezziik

4./ Heparin adésat kezdhetjiik
me

5./ Megfelel6 érsebészeti osz-
talyra utaljuk a beteget (embolia
tugyelet).

I/2. Agyi vascularis esemény
Az agyi artéridk elzdrédasa
ischaemias cerebralis infarktus-
hoz vezet. Az ischaemiés stroke
az Osszes cerebrovascularis kor-
kép 70 - 80% teszi ki. A 6 forras
a sziv. A sziv eredeté emboli-
satio mellett az arteria carotis és
a vertebralis rendszer arteriosc-
lerotikus plakkjaibdl is felléphet
embolisatio. A hirtelen kialaku-
16 agyi vascularis esemény
stirg6s korhazi ellatast igényel.®

A csaladorvos teenddje

Amennyiben a hirtelen kiala-
kulds, valamint a cardialis és
vascularis status alapjan feltéte-
lezheté az embolisatio, ugy a
beteget a miikodé tgynevezett
stroke centrumban kell elhe-
lyezni, vagy olyan koérhazban,
ahol a hemodinamikai-érsebé-
szeti lehetéségek adottak. Is-
métlédé dropp attack vagy
transitoricus ischaemids attack
(TIA) esetén sziikséges a bete-
gek alapos kivizsgalasa: a caro-
tis rendszer és a sziv ultrahan-
gos vizsgdlata, sziikség esetén
az invaziv kivizsgalas jon
szbéba. "’

Mivel hazankban igen magas
a cerebrovascularis halalozas,
ezért ezen a téren mind a diag-
nosztika, mind a terapia terén
még sok tennivalénk van.'

1/3. Az arteria centralis retinae
rotis rendszer és a sziv. Tlinetei-
ben hirtelen latasromlas, a lato-
élesség ujjolvasas szintjére csok-
ken. Retinaoedema lép fel.**

A csalddorvos teenddje

A beteget stlirgdsséggel szemé-
szeti osztalyra kell kiildeni.

Az elsédleges kezelési cél bar-
milyen alapbetegség felkutatasa:
Orias sejtes arteriitis (arteriitis
temporalis), carotis rendszer arte-
rioscleroticus eltérései, a sziv,
mint emboliaforras.’

I/4. Tiidéembolia

A vénas keringési zavarokbol
(mélyvénas trombozis) vagy a
jobb szivfél thrombusaibdl
szarmazhat, vagy ritkan egyéb
forrasokbdl (intravénasan adott
levegS, idegen anyagok, zsir,
stb.) adédhat. Az esetek tobb
mint 90%-aban azért a mélyvé-
nas trombodzis az oki tényezd. A
pulmonalis artéridkban meg-
akadé embolusnak, mind he-
modinamikai, mind pulmonalis
kovetkezményei vannak: a he-
modinamikai kovetkezmény a
tidGerek elzarodasa és ez neu-
rohormonalis tton fellépé va-
soconstrictiot okoz. Ezaltal a
tidéerekben fokozott ellenal-
las, pulmonalis hypertonia és
késébbiekben jobbszivfél-elég-
telenség alakul ki, vagy akut
jobbszivfél-elégtelenséget
okozhat a nagysagatol fliggben
(jellegzetes EKG eltéréssel jar
S1Q3, stb.). A pulmonalis kovet-
kezmény a reflexes bronchus-
constrictio, a csokkent ventila-
tio, és valédi pulmonalis in-
farktus alakulhat ki.

A klinikum a beteg cardiopul-
monalis allapotanak és az embo-
lus nagysaganak a fliggvénye.
Igy massziv pulmonalis
embolisatio eseteiben akut jobb-
szivfél-elégtelenség, nagyvérko-
ri hypotonia, shock alakulhat ki,
esetleg hirtelen haldl lép fel.
Nem massziv pulmonalis em-
bolisatio eseteiben dyspnoe, ple-
uralis fajdalom, kohogés, hae-
moptoe, tensioesés, verejtéke-
zés, nyugtalansag, tachycardia,
tachypnoe, pleurdlis dorzszore-
jek, jobb kamrai galopphang,
ritmuszavar. a vezet$ tiinetek.
Elkiilonité diagnoézis szempont-
jabél  pneumonia, myocardialis
infarktus, pneumothorax esetleg
bordatorés johet szoba.

A csalddorvos teenddje

A beteget siirgdsen belgyogya-
szati osztalyra kell beutalni. A kii-
16nb6z6  képalkoté  eljarasok
(mellkas rontgen, scintigraphia,
pulmonalis angiogaphia) biztosit-
hatjdk a diagnozist. A biztos diag-
noézis feldllitdasdban gyakran az al-
sovégtag thrombosis johet segitsé-
glinkre (non-invaziv  phlebo-
graphia-ultrahang, vagy invaziv
phlebographias eljarasok) "

I/5. A visceralis artériak keringé-
si elégtelensége

Oka legtobbszor az arteria me-
senterica superior, vagy inferior,
valamint a truncus celiacus athe-
roscleroticus laesioja, vagy embo-
lisatioja. Az akut elzarédasnal a
klinikum majdnem mindig az
akut has képét nytjtja. A nagy faj-
dalom mellett gyér a fizikalis elté-
rés (leokcytosis, hypotonia). Az
erek ultrahangos vizsgalata az
anatomiai és a funkcionalis meg-
itélést segiti el6, valamint sziikség
esetén az invaziv angiographia el-
végzése a diagnoézist alatamaszt-
hatja.

A csaladorvos teenddje

A beteget siirgésen koérhazba
(mérlegelendd, hogy sebészeti
vagy belosztalyra) kell juttatni,
anélkiil, hogy a diagnozist elfed6
morfium vagy morfiumszarmazé-
kot adnank a betegnek. A kroni-
kus elzarédds vagy szikiilet nem
jar akut tinetekkel inkdbb a fo-
gyas, a malabsorptio vetheti fel a
gyantjat. Amennyiben minden
mas okot ki tudunk zarni, gy a
hasi erek non-invaziv vagy szik-
ség esetén invaziv vizsgalatat kell
elvégeztetniink.’

I/6. A mdj-lép ereinek emboli-
satioja

Az arteria hepatica elzdrédasa
olyan mérvé necrosist hozhat lét-
re, hogy az akut majelégtelenség
coma hepaticum tiinetei lépnek
fel. Kisebb embolisatio esetén az
elkiilonité diagnoézis nagyon ne-
héz, hiszen a tiinetek a cirrhosis
hepatis tiineteivel egyeznek meg,
elsésorban portalis hypertensio és
a vascularis dekompenzacios alla-
pot alakulhat ki.
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A lépben nagy infarktust okozé
embolisatio heves fajdalmat, és a
lép gyors nagyobbodasat eredmé-
nyezi; ha a 1ép teljes egészében el-
hal, akkor akut hasi kérkép lép
fel. Az embolisationak gyakran in-
fectiv endocarditis lehet az oka,
igy a fert6zott embolus elgennye-
sedhet, és szeptikus tiineteket
eredményez.’

A csaladorvos teenddje
Mindkét esetben belgyogyasza-
ti osztdlyon valé elhelyezés.

I/7. A vese embolisatioja

Akut veseelégtelenséghez ve-
zethet, ez els6sorban az emboli-
satio nagysagatol fligg. Praerena-
lisan az aramlas jelentés csokke-

1 tabldzat

helyezni tovéabbi kivizsgalasra, il-
letve kezelésre.

IL. A sziv, mint embolia-forras

Az utébbi években egyre inkabb
megnétt az ischaemias cerebro-
vascularis események szama. Ezek
mogott jelentds szazalékban, mint
embolia-forras, a sziv all. A 70-es
években még csak 3 %-ra tették ’,
mig a 80-as években 30-40 % 8, és
jelenleg mar kozel 50 %-rdl beszél-
hetiink’, akiknél egyértelmden a
sziv az embolia-forras.

Ennek kimutatasaban a cardio-
logiai ultrahang vizsgalatok jat-
szanak donté szerepet. A trans-
thoracalis (TTE) echocardiograp-
hia 30-40 %-ban még a trans-
esophagealis (TEE) echocardio-

KARDIOLOGIAI EMBOLIA-FORRAS KERESES

HOL
sziviiregek
pitvari septum
vitorlak

MIT

tumor, thrombus, vegetatio, spontan echo kontraszt
defektus, aneurysma, nyitott foramen ovale
vegetatio, thrombus, meszesedés, mitralis prolapsus

syndroma (MPS), anularis meszesedés, protézis hiba

aorta

nése a se. kreatinin, se.karbamid
nitrogén emelkedéséhez, haema-
turiahoz, hyponatraemidhoz, hy-
perkalaemiahoz, acidosishoz, oe-
dema kialakulasahoz, hypertonia-
hoz és cardialis elégtelenséghez
vezethet. Amennyiben fert6zott
embolusrél van sz6, gyulladdsos
tiinetek is kisérik.*

Mikroembolisatio szubkliniku-
san is megtorténhet, legfeljebb at-
meneti haematuriat észlelunk.’

Intrarenalis rendellenesség csak
a tartosan megmarado prearenalis
hiba illetve az arteria renalis huza-
mos ideig torténé teljes vagy
szubtotalis elzarédédsa esetén ala-
kul ki.

A tartés renalis hypoperfusio,
azaz a véraramlas hosszantarto
csokkenése az akut tubularis nec-
rosis miatt a heveny veseelégte-
lenség kockazati tényezgje.*

A csalddorvos teenddje
A beteget nephrologiai vagy
belgyégyaszati osztalyon kell el-

atheroma, thrombus, tumor, dissectio

graphia mar 80-85 %-ban képes a
szivben a lehetséges embolia-for-
rast kimutatni."” Szamos echocar-
diographids centrum szamol be
arrél, hogy a vizsgdlatok egyhar-
madat kérik a "sziv, mint embolia-
forras" keresésére.'*""?

E metodika mivelGjének tudnia
kell, hogy a sziv mely anatémiai

2 tibldzat

képleténél milyen eltérést kell ke-
resnie [1. tablazat]. Ezzel novel-
heté a metodika érzékenysége és
fajlagossdga. Gyakorlott vizsgald
személy esetében mindkét para-
méter elérheti a 90-100 %-ot.”

Az intracardialis thrombus kép-
z6désének leggyakoribb oka a
nem-valvularis pitvarfibrillacié
[II. tdblazat]. Ilyen esetekben min-
dig torekedni kell arra, hogy a ki-
valtd betegséget tisztazzuk, és az
oki kezeléssel a tiinetet megsziin-
tessiik. Amennyiben ez nem lehet-
séges, a tiineti kezelés mellett — a
megfeleld kritériumok figyelem-
bevételével — torekedni kell a si-
nus ritmus helyreéllitasara, hogy
ezaltal csokkentsiik az embo-
lisatio veszélyét. Akkor, amikor a
TEE-vel nem latunk thrombust, az
embolisatio esélye alacsony, de ha
egyéb indirekt jelek (tag bal pit-
var, hypokinetikus bal kamra, vi-
tium okozta pitvarfibrillacié) ki-
mutathatdk, a thrombus képzddé-
sének lehetdségei adottak, igy az
embolisatio veszélye is jelentGsen
megnd."*"

Bal kamrai thrombus kialakuléa-
sahoz vezet a részleges vagy teljes
balkamrai diszfunkcié, mely leg-
inkabb transmuralis mellséfali in-
farktus kisérGje lehet, ahol a
thrombus fellépésének gyakorisa-
ga 30-50 %, leggyakrabban, 80-90
%-ban a csticsban, 10 %-ban a sep-
tumon és 5 % alatt a hats6 szabad
falon helyezkedik el. Nagyon rit-
ka hatséfali eseménynél. *" "

Az intracardialis dramlds meg-
valtozasat, lassuldasat bal kamrai

A SZIV, MINT EMBOLIAFORRAS

OK
1. nem valvularis pitvarfibrillacé
2. szivizom elhalds
3. balkamrai aneurysma
4, billentytihiba
5. mubillentytik
6. egyéb:

SZAZALEKBAN (%)
45
15
10
10
10
10

MPS, anulus meszesedés, infectiv endocarditis, meszes aorta vitium,
myxoma, congenitalis vitiumuk, dilatativ cardiomyopathia, pitvari sep-
tum aneurysma, nyitott foramen ovale, paradox embolizacié, aortaiv at-

heroma
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aneurysma, balkamrai csokkent
funkcié vagy a mitralis szajadék
szukiilete (stenosis vagy proteézis
hiba) okozhatja, és igy elsGsorban
a bal pitvarban jelenik meg a
spontdn echo kontraszt (fiist),
amely balpitvari thrombus kiala-
kuldsanak elGjele lehet. Ezekben
az allapotokban jelentésen meg-
novekedik a thrombo-embdlias
szovédmények rizikéja.” Az atria-
lis septum aneurysmdja indirekt
emboliaforras lehet”, az el6fordu-
lasa 1 % koriil van1*”, gyakran
tarsul foramen ovale apertummal
(50 %).

Billentyd (vagy protézis) hiba
miatt fellépd pitvarfibrillacio szig-
nifikinsan noveli a nagyvérkori
embolisatio veszélyét. Ha a vitor-
lakon (vagy protézisen) infectiv
endocarditishez tarsul6 vegetacio
jelenik meg, tovabb né az emboli-
satio lehet6sége."

A mitralis vitorla prolapsusa
(MPS) indirekt jele az embolisatio
veszélyének, természetesen a TEE
metodikaval érzékenyebb a kimu-
tatisa, mint a TTE-vel."""™ Mitra-
lis anularis meszesedés a balkam-
rai bedramlasi palya obstrukciéjat
okozza, tarsulhat hozza bakteria-
lis endocarditis, igy nagyvérkori
embolisatiohoz vezethet. A bal
pitvarban 1év6 thrombuson kiviil
a tumorok koziil a myxoma vezet
a sziven beliil kialakul6 embolia-
forrashoz. Igy diagnézisanak fel-
allitasa — mivel nem tudjuk, mikor
torténik embolisatio — silirgGsségi
miutétet indikal. A ritkan eldfor-
dul6 jo- illetve rosszindulatt pri-
mer szivdaganatok ritkdn okoz-
nak embolisatiot.” A mellkasi sza-
kaszon, az aortan elhelyezked¢ at-
heromds plakkokbdl, valamint
ezen a szakaszon fellépé aorta
dissectio kovetkeztében 7-10 %-
ban észleliink nagyvérkori embo-
lisatiot, és ezt az invaziv beavat-
kozasok jelentésen novelhetik.”
Nyitott foramen ovale kimutatasa
biztosan csak a TEE metodikaval
lehetséges. Ezekben az esetekben
kozismert a paradox embolisatio
lehetGsége. Azon congenitalis viti-
umok, melyek septumdefektussal
jarnak egytitt, csak a shunt meg-
fordulasakor vezetnek paradox
embolisatiohoz."*"

Kisvérkori embolisatiot elsd-
sorban Kkiterjedt jobbkamrai
myocardialis infarktus, sziv-
izomzuz6das (trauma), dilatativ
cardiomyopathia, cor pulmonale
okozhatja azaltal, hogy a jobb
kamraban thrombus alakul ki. A
jobb pitvarban lényegesen rit-
kabban fordul elé a thrombus, de
kiilonb6z6 manipulédcié okozta
trauma, pacemaker drot, tricus-
pidalis vitium, valamint jelentGs
jobbkamrai nyomasemelkedés
(pulmonalis hypertonia) ennek
kialakuldsahoz vezet. Ritkan tu-
mor, ezek koziil elsGsorban my-
xoma alakulhat ki a jobb pitvar-
ban. Mindezen esetekben az
embolisatio a tid6ben torténik.™

III. A korhazi kezelés lehetdsé-
gei

I11/1. Thrombus — vagy embo-
lus feloldasa illetve képzodésé-
nek megakadalyozasa. Az arté-
rids thrombosis, vagy emboli-
satio kezelésében a fibrinolyti-
kus terapia elterjedése kétségte-
len attorést jelentett. A szoveti ti-
pusu plasminogen activator igé-
retes tovabbfejlédést jelez az ide-
alis fibrinolytikus agens tekinte-
tében.” Alsévégtagi erek megbe-
tegedése, vagy egyéb periférias
érembolidandl alkalmazhatjuk a
lokalis intraarterialis kezelést,
mikor a katéter segitségével jut-
tatjuk be lokdlisan a fibrinoliti-
kus terapiat. Ezt kiegészithetjiik
katéterterapiaval is. Megfelel6
ellenérzés mellett felvaltva al-
kalmazhat6. Az akut elzarédas-
tol szadmitott egy-két nap mulva
is megprobalhato. Hess 1980-
ban” mar j6 késéi eredmé-
nyekrdl is beszamolt. A sziszté-
mas kezelésnél 5-10 nappal az el-
zarédas utan is reménykelto
eredmények vannak.

Kezelésénél mindig szigortan
figyelembe kell venni a kontrain-
dikaciékat (haemorhagias dia-
thesis, sepsis, friss ulcus beteg-
ség, sulyos majbetegség, infectiv
endocarditis, cerebrovascularis
friss laesio, stlyos hypertonia be-
tegség) is. Legsulyosabb szoévod-
ménye a vérzés. Ez dramai kép-
ben jelentkezhet (agyi, uroldgiai,

intestinalis vérzések) stlyos sze-
kunder anaemidhoz, esetleg vér-
zéses shock dllapotahoz is vezet-
het 24,25,26,27

I11/2. Katéter-terapia A percu-
tan transluminalis angioplastica
(PTA), tobb mint 20 éves, a per-
cutan transluminalis endarterec-
tomia (PTE) 3-5 éves muilttal ren-
delkezik. A moédszer folyamatos
és allando fejlédésének vagyunk
tanui napjainkban is, egyre tjabb
és tjabb technikai eszkozok
épllnek be a katéter terapiaba
(lézer sugar, stentek megjelenése,
rotablatorok. ***"*" Dotter és Jen-
kins, valamint Griintzig nevéhez
f6z6dnek az eljarasok kezdeti al-
kalmazasai.”” Akut embolisatio
esetében a thrombolyticus keze-
léssel egyiutt alkalmazhatjuk,
majd a késébbiekben kiegészit-
juk antikoagulans, vagy throm-
bocyta aggregdciot gatlo keze-
léssel‘.‘-}.ﬁi.:\lﬁ

I11/3. Sebészeti kezelés Az ar-
térids keringés helyredllitasanak
sebészeti megoldasai tobbfélék.
Direkt médon helyredllitani a ke-
ringést embolectomiaval, vagy
indirekt médon sympathectomi-

_s’wal lehet.

Az embolectomia ma mar ru-
tin mdtétnek szamit. A végtag
ereken tobb predilekcios helyet
ismertink, ahol az embolus fenn-
akadhat és az el6z6leg mar
laedalt, vagy ép ér lumenét elzar-
ja. Amenynyiben megfelel6
nagysagu érrdl van szo, ugy Fo-
garty-katétert vezetiink be, tires
ballonnal. Az embolia distalis vé-
gén a ballont felfajjuk és a proxi-
malis behatolds helyén eltavolit-
juk a kihozott embolust. A keze-
lést antikoagulans, haemorheolo-
giai kezeléssel egészitjiik ki.”

Amennyiben embolectomiat
valamilyen oknal fogva nem tu-
dunk végezni, Ggy a kollateralis
keringés javitdsara, ha nincs
kontraindikaciéja, sympathecto-
miat végezhetiink.”

Befejezésiil dttekintve az akut
artérias elzarodas klinikumat, az
embolisatio forrasait és a tenni-
val6kat, azt a kovetkeztetést
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tudjuk levonni, hogy a betegség,
az embolisatio diagnézisanak
minél korabbi felallitasara kell
torekedniink. Az embolisatio
okozta kdrosodasokat akkor le-
het minél eredményesebben ke-
zelni, ha a beteg 1dében kertil
megfelel6 szakintézeti ellatasra.
A csalddorvosnak a szakintézeti
ellatast kdvetSen a beteg tovabbi
nyomon kovetése, gondozésa a
feladata. Kiilén gondot kell for-
ditani az emboliaforrast fenntar-
to megbetegedés kiiktatasara,
hogy meg tudjuk el6zni a tovab-
bi akut artérids elzarédéasokat.
Amennyiben az embolia-forrast
okoz6 betegség nem sziintethetd
meg, akkor a tartés antikoagu-
lans kezelés, vagy thrombocyta
aggregaciot gatlo kezelés alkal-
mazasat javasolhatjuk megfelel
ellenérzések mellett.
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