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Trombocita aggregacié-gatlas metabolikus

szindromdban

A  metabolikus szindréméban
szenvedd betegek kozott fokozott
a thrombo-embdlids események
szama'. Ennek okai koziil ebben a
dolgozatban a hemorheoldgiai és
hemosztazeoldgiai okokat targyal-
juk. Felhivjuk a figyelmet a preven-
tiv terdpia fontossagara.

A metabolikus szindrémat a
NCEP ATP III nemzetkozi ajanlds
alapjan hatarozzuk meg. A betegek-
ben centrdlis obezitds, hipertdnia,
zsir- és szénhidradt anyagcserezavar
allapithaté6 meg. Ezek mindegyike
befolyésolja a hemosztazist és a vér
Osszetételét.

Metabolikus szindréma és
polyglobulia

A Framingham study egyrészt
igazolta, hogy az elhizott betegek
kozott tobb a polyglobulids, mint az
atlag populdciéban, valamint kimu-
tattdk, hogy a hyperinsulinaemia
és az emelkedett éhgyomri vércu-
kor koncentrdcié kapcsolatban all
az alvaddsi rendszer fokozott és
a fibrinolyticus rendszer csokkent
miikodésével’. Brun’® és mtsai. szoros
korreldciot mutattak ki a testtomeg
index és a hemoglobin koncentra-
cid, hematokrit érték, vérviszkozités
kozott.

Magunk 98 metabolikus szindré-
mas beteg 1/3-dban koérosan emel-
kedett hemoglobin koncentraciét,
hematokrit értéket és hyperviszko-
zitdst mutattunk ki*.

A 150 g/1 feletti hemoglobin kon-
centracio és a 0,50 feletti hematokrit
érték egytittjar a trombotikus esemé-
nyek, a kardio- és cerebrovaszkuld-
ris morbiditds és mortalitds nove-
kedésével*®. A polyglobulia erésebb
trombozis rizikétényezs, mint a pri-
mer thrombocythaemia. Ugy tlinik,
a sok vordsvérsejt erds trombocita
agegregacios hatdssal rendelkezik.
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Feltehetd, hogy a magas vOrosvér-
sejt koncentracié kovetkeztében sok
a vOrosvérsejt sériilés és az intra-
cellularis ADP (az egyik legerGsebb
trombocita aggregacié induktor)
kidramldsa okozza a trombocitdk
fokozott mtikodését és a trombozi-
sok bekovetkezését.

A magas hematokrit érték egydiitt
jar a vérviszkozitds novekedésé-
vel, ami a Hagen-Poiseuille torvény
alapjdn a vérdramlds csokkenésé-
vel jar, ugyanis adott ératmérs és
hemodinamikai paraméterek ese-
tén a vérviszkozitds hatdrozza meg
egy adott érszakaszon 4tdramlé vér
mennyiségét. Minél magasabb a vér
viszkozitdsa, annal kevesebb vér
tud dtaramlani az adott érszakaszon
egységnyi id§ alatt. A polyglobulia
és a kovetkezményes fokozott vér-
viszkozitds lassult vérdramldssal jar,
ami énmagdaban fokozott trombdzis
készséget eredményez.

Metabolikus szindréma és
fokozott trombocita aggregdcié

Tobb vizsgdlat igazolta, hogy
obezitdsban és metabolikus szind-
romédban a trombocitdk miikodése
is fokozott®".

E cikk szerz6i is vizsgéltdk a
trombocitdk miikodését metaboli-
kus szindromdban szenvedd&kben.
Azt igazoltdk, hogy ezekben a bete-
gekben a trombocitdk az egészséges
kontroll személyekkel 6sszehason-
litva — szignifikdns mértékben (p
<0,0001) - fokozottan aggregaldd-
nak®.

Nemcsak a fokozott trombocita
miikodést és tromboézis hajlamot,
hanem a trombdzis ellenes gyogy-
szerek — igy az aszpirin — csokkent
hatékonysagét is kimutattdk obezi-
tdsban és metabolikus szindroma-
ban®.

Osszefoglalva  elmondhatjuk,
hogy metabolikus szindréméban
szenvedd betegekben gyakori a
magas vOrosvérsejt koncentracié
(Ht>0,50), a polyglobulia (Hb>150
g/1) és a fokozott trombocita miiko-
dés, elsGsorban a trombocita aggre-

gdcié. A fentiekhez tdrsult fokozott
coagulaci6, a csokkent fibrinolysis
magyardzza a tobb trombotikus ese-
ményt, miokardialis és cerebralis
infarktust, mélyvénds trombozist,
pulmondlis embdliat.

Mi a teend6 metabolikus
szindréma diagnézisa esetén?

A diagnézis feldllitdsa a NCEP,
ATP III és a Nemzetkozi Diabetes
Térsasdg (IDA) ajanldsa alapjan tor-
ténik. Diagnosztikus kritériumok:
centrélis obezitds, haskorfogat: >94
cm (férfiak esetében), >80 cm (nék
esetében), a vérnyomds: >130/85
Hgmm, az éhgyomri vércukor kon-
centracié: >5,6 mmol/1, HDL >1,1
mmol/l (férfiak esetében), >1,3
mmol/1 (nék esetében).

A diagnézis felallitdsa utdn meg-
hatarozzuk a hemoglobin koncent-
rdciét, a voOrOsvérsejt szdmot, a
hematokrit értékét. Amennyiben a
hemoglobin koncentrdcié magasabb
mint 150 g/l, a vOrdsvérsejtszam
tobb mint 5,0 milli6 mikroliteren-
ként és a hematokrit érték tobb mint
0,50 akkor polyglobuliat allapitunk
meg. Ilyen esetben elvégezziik a
hemorheoldgiai vizsgalatokat: a vér
viszkozitds, a kiiszobfesziiltség, a
plazma viszkozitds meghataroza-
sat. Amennyiben koros értékeket
kapunk, megéllapithaté a hipervisz-
kozitds diagnoézisa is.

A polyglobulia és/vagy hiper-
viszkozitds meghatdrozdsa esetén
izovolémids hemodiliciéval norma-
lizaljuk a fenti paramétereket. Azo-
nos idében a kiinduldsi hematokrit
értéktdl fliggben 250-350 ml vért
bocsdtunk le a cubitalis vénabdl és
ezzel azonos idében 500 ml hydro-
xy-etyl-keményit§ (6%-os koncent-
rdcidjd, 130,000 dalton molekulasi-
lyd, 0,4 szubsztiticés fokti) oldatot
infunddlunk kb. 30-45 perc alatt.
Ezt a kezelést kétnaponta ismétel-
jiikk, mindaddig, mig a polyglobulia,
illetve a hiperviszkozitds meg nem
szlinik, a fenti paraméterek nem
normalizdlédnak.

Ahogy azt mar emlitettiik, a
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polyglobuliat azért kell megsziintet-
niink, mert ez az eltérés 6nmagdban
trombézis riziké-fokozodast jelent.
Polyglobulidban gyakrabban fordul
el§ miokardidlis infarktus, stroke,
mélyvénds trombozis, pulmondlis
embolia. Ok: a vorosvérsetek és a
trombocitdk kolcsonhatdsa.

A rheolégiai kezelés természete-
sen csak azon metabolikus szind-
réomds betegek esetében sziikséges,
akikben a vérkép, illetve a rheo-
logiai paraméterek korosak. Ezzel
szemben minden metabolikus szind-
romds beteg esetében alkalmazunk
trombocita aggregacié-gatlast.

Anti-aggregdciés kezelés meta-
bolikus szindrémdban (primer
és szekunder prevencid)

Az els6 valasztand6 szer az asz-
pirin. Napi 100 mg dézisban az ese-
tek 80%-dban optimdlisan gatolja a
vérlemezkék cyclo-oxigenase (COX
1) enzimét és ezzel irreverzibilisen
gdtolja a trombocitdk aggregacidjat.
A primer trombdzis profilaxis sordn
igy kb. 20-25%-kal csokkenthet8
a miokardidlis infarktus, a stroke
eléforduldsi gyakorisdga. Az ese-
tek 20%-dban — két héttel a terdpia
induldsa utdn vizsgdlva a trom-
bocita aggregaciot — nem taldlunk
optimdlis gatlast (aszpirin non-res-
ponsio). Ezekben az esetekben napi
200-300 mg-ra emeljiik a napi aszpi-
rin doézist (az Amerikai Kardioldgiai
Térsasag szerint az ajdnlott napi asz-
pirin dozis 75-325 mg kozétt van).
Megint két héttel a terdpia modosi-
tdsa utdn kontrolldljuk a tromboci-
ta aggregdcids vizsgalatot. Ameny-
nyiben elérjitk az optimadlis vérle-
mezke-géatlast, a terdpiat folytatjuk.
Amennyiben a kontroll vizsgélat is
elégtelen gétlast igazol, mddositjuk
az aggregdci6-gatlo gyogyszert és
aszpirin helyett clopidogrelt adunk,
napi 75 mg dézisban. Megint két-
harom héttel a terdpia modositdsat
kovetben djabb aggregacié vizsgé-

latot végziink. Amennyiben opti-
malis a trombocita gatlds, folytatjuk
a clopidogrel terdpiat. Amennyiben
igy sem érhetd el az optimalis hatds,
megdupldzzuk a napi dézist. A
masik lehetséges eljaras a két trom-
bocita aggregacio-gatlé gyogyszer
(a COX 1 gatlo aszpirin és az ADP
receptor-, P 2 Y recetor-gatlé clo-
pidogrel) kombindlt addsa. Az acut
coronaria szindromdban szenvedd
betegekben és a percutdn corona-
ria intervencién és stent implantaci-
on atesett betegekben tobbszordsen
bizonyitott (pl. CURE Study, PCI
Clarity Study stb.), hogy a kombi-
nalt anti-aggregdcios kezelés haté-
konyabb a trombézisok és a mio-
kardialis infarktus megel6zésében,
mint a mono-terdpia).

Mint ahogy arrél maér volt szd,
Davi® és mtsai. igazoltdk, hogy obes,
metabolikus szindrémds betegek-
ben az atlagpopuldcidhoz képest
tobb esetben taldlunk trombocita
aggregacio-gatld kezelésre rosszul
reagdld, illetve non-responder sze-
mélyeket.

Az emelt dozisi és a kombi-
nélt anti-aggregacids terdpia kovet-
kezménye, hogy megnd a vérzéses
mellékhatdsok aranya. Ezért nagyon
fontos, hogy az ilyen betegeket még
nagyobb figyelemmel ellendrizziik.
A legkisebb gyomorpanasz, vérzé-
kenység megjelenése esetén maddo-
sitsuk a kezelést. Chan' és mtsai.
azt igazoltdk, hogy fekélybetegség,
vagy vérzékenység megjelenése
esetén jobb eredményeket értek el
azzal, ha a trombocita aggregécio-
gatlé kezelés sordan aszpirin mellé
proton pumpa gétlé esomeprazole-t
adtak, mintha clopidogrelre valtot-
tak volna.

Osszefoglalva:  metabolikus
szindrémdban gyakran fordul el§
polyglobulia, hiperviszkozitds, foko-
zott trombocita miikodés. Emiatt
érdemes csokkenteni a hematokri-
tot, a vérviszkozitdst és labor vizs-

gdlattal igazolt hatékony trombo-
cita aggregdcio-gatlé kezelést adni.
E terdpidk hatdsdra metabolikus
szindrémdaban csokken a kardio-
és cerebroveszkularis morbiditds és
mortalitds.
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