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1. sz Belgyogyaszau Khnuka

Az aldbbiakban, az irodalmi adatok és hirom évtizedes klinikai
tapas7talat alapjén, ismertetni szeretnénk az obliterativ verGérbetegségek
kezelésének néhdny idGszerG kérdését A t1émavilaszids aktualitdsdt két tényezl
indokolja: 1) az obliterativ ver6érb4ntalmak utébbi évtizedekben jelzett szimszerG
novekcedése, 2) az angioldgiai —kdrtani- és kezelési kérdésekben kialakult
szemléletvdlias. A terdpids problémaki6l nem elvdlaszthat6, azok alapfeltéteieként,
"conditio sine qua non™-ként tekintend6 a pontos ¢és komplex diagndzis felallftasa.
Ez dont6 jelentOségl a kezelési tery kialakitdsiban, Tikroznie kell nem csak az
elzdrodas helyéy, kiterjedését, salyossdgat,‘az adott-kollaterdlis tartalék nagysagat,
hanem a haemodinamikai é haemorheologiai 4llapotjelz6ket, a beteg 4ltaldnos
biol6giai stdtusst, valamint a kérfolyamat aetiologiai besoroldsst (3, 11, 18, 30).
Mindez egyetlen modszer, ‘segitségével-nem lehetséges, ehhez a klinikai,
biologiaibiokémiai vizsgdlatok (vércukor,” zsirtukor, hagysav, aggregabilitds,
viszkozitds, immunglobulinok-stb.); melleit mGszeres eijdrdsok (EKG, mellkas ng,
szemfenék) €s specidlis angiolégiai—mobdszerek (Doppler, Echo-Doppler,
anenogrifia, digiudlis  szubsztrakcios-angiogrifia) szikségesek. A nyent
wnformici6k Osszevetése utdn alakithaté ki az adott kezelési terv , amely
médszereiben komplex és minden esetben individualizalt, kell hogy legyen.

L Aetiologiai kezelés

Alapvet§ fontossigi, de a verSérszfikiletek
s koOrszirmazisi

megoldott kérdés.

A thrombangitis kezelésében a Tetracyclin-Phenylbutazon-Prednison
&'_{sius kétségkivil j6 hatds6, elsGsorban az akut gyulladisos szakban (11, 40).
Ujsabban a magas sullyedéssel, immunglobulin etvaitozisokkal jaro formikban
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sikerrel alkalmazz4k a szintétikus antimaldrids készitményeket (Hidroxiclorochin),
illetve a sdlyosabb autoimmun koérképekhez sorolhaté formékban az
immunoszupresszfv  citosztatikumokat  (Imuran, Endoxan). Tekintettel a
dohdnyfist egyértelm@ien bizonyftott kOrszdrmazdsi szerepére ebben az
immunvaszkulitiszben, a dohdnyzds elhagydsa alapvet§ feltétele a remisszioba
jutiatasnak (3, 11, 17, 30, 36). Ujabban virusos eredetG angiitiszekben sikerrel
kecsegtet a systemds virusellenes szerek - acyclovir (Zovirax), zidovudin (Retrovir)
~ alkalmazdsa(17, 36).

Az atherosclerosis kezelésében alkalmazott vaszkulotrop anyagok
kozil a legelterjedtebd az antibradikinin hatdsi piridynol-carbamate (Anginine,
Angioxine, Prodectin) amely bizonyftottan késlelteti a fali 6déma és az atheromas
plakk kialakuldsdt. A mdr kifejl6dott, exulcerdiodott, hegesedett atheromdt nem
tudja befolydsolni és ~ ellentétben a kOzhiedelemmel — nem mddosftja a zsirtukrot
sem. Bfztaté kisérletek vannak mads - ugyancsak antibradikinin hatdsg -
farmakonokkal is (3, 8, 11, 27, 31). Az aetiologiai kezeiéshez tartonk a
nizik6faktorok — dohédnyz4s, elhizds, magas vérnyomas, hiper- és diszlipidémia stb. ~
korrigdlasa is. Ez ut6bbival kapcsolatban hangsolyozni kell a zsinakor vizsgalat
gyakoriati jclentOségét: amennyiber a lipidogram normdlis, nem szikséges
semmilyen étrendi megszorftds (!), ha viszont kéros, akkor az alkalmazott étrendi
és gyogyszeres kezelést az adott fenotipusra kell bedllfiani. lgy pl. IV, V tfpusi
hiperlipoprotcinémidkban szénhidrdt és ralkoholszegény étrendtSl, valamunt
clofibrat, etafibrat, bezafibrat  tanalmu/ gyégyszerekifl (Atromid S, Duo-lip,
Lipantbyl, Cedur, Normolip) vdrhatunk credményt. | A IUA tfpusban. koleszterin
szegény étrend, valamint cholestyramin (Quemid), PP vitamin szérmazékok
(Nicangin) thyroxin-dextroisomérek (Déthirone), lovastatin (Mevacor) javalit. A
II/B tipusban a két kezelési m&d kombindidsa-szukséges (7, 14, 18, 25, 30, 40). Jo
hatdsé az alfa-koleszierin (HDL) készitmények (Seefischol, Eisapen, Lipostabil),
valamint nyers olivaolaj haszndlata (11.36):' ismeretes, hogy a névényi olajok
melegitéskor ~ a telftetlen zsirsavak telfiGdése koveikeziében ~ clvesztik az ei6bd
emlftett véd6 tulajdonsdgukat. gy az olajjal val6 sutésnek-fGzésésnek antiaterogén
hatésa nincs.

A diabeteses microangiopathia kezelésében jo hatast az
arieriolo-capillaris membrana basalis megvastagodast csOkkentl és a
vér-viszkozitdst javité Ca-dobesilat (Doxium, Dexium).

1L Repermeabilizdcios kezelés

Az érpdlya permeabilitdsdnak belyredllitdsa idedlis terdpids eljdrds, de
csak az idllt verGérsztikilletek / elzdr6ddsok egy részénél alkalmazhaié sikerrel.
Modszereit tekintve 16bb féle lehet. )

1. A gydgyszeres thrombolysis (Streptokindzzal vagy Urokinszzal)
elsGsorban a heveny verGérelziréddsokban alkalmazott eljards, de idalt formakban
8 megprobdlhatd, amennyiben azok pem régebbick 3 hénaposndl A vérhaid
credmények a krSnikus elzdrédssokban nagyon szcrények (10-20%-0s
repermeabilizécios arny). A nem ritks mellékhatssok — 142, urticaria, vérzésck ~
csOkkenthetGk a wzelekrfv thrombolysissel - az elzéirodott anérifba vezetent
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plasmunogés  akunvitur sdéssal, illetve depo!-kbdnnenyek (Sucptod‘cuz) &
gjtipwsd fibr:nolitikus farmakonok (thrombociasc, bqnun lhmn_ahoamm) reveu :
(11. 17, 21, 30). A jegukcreacbboek € tcruleten a szOveti plasminogén akiivitor
(tiss ue plasminceen activator - tPA) bevezciéac bizonyult (36). N-m meUquo a

& pyakorlati anéas. bogy thrombolitikus kezzlésnck csak megfeiclS laboratériumi
hasterrel behet nckifogm, amely Iehetové teszi az alvadssi paraméicrek poptos &
fohamasos clicnbrzését

2 A ballonos angioplastica (cndovascularis  desoblitcratio
Grantng-féle katficrrel) clsGsorban snenozsok, illetve rovidebd elzir6disok
ascteiben javalit Az azonnali eredmépyck fltaliban j6k, 8 hossziitdviiak nem
eanyire kedveztek (18, 36).

T 1 cljarss a mechanikus atherectomia, amelyben erre  alkalmas
oszkd/zcl (angioscopos ellenOrzés mellett) tivolitiik ¢l az anteria lumenébd) az
clrarodast dtrebozh athcromat (11,36).

4. A !aser vagy termikus angioplastica, amely hOvel elporlaszija az
elzir6 matenit, az ulobbi évek egyik leperedményesebb rekanalizicios eljarasanak
1gérkenk. A wechnikai nchérségek meliett, ma még problémit jelent a koros szovet
clkuionitése a normal erfalszoven6i (15, 39).

5. A sebészi /mbddszerck, (thrombendarterectomia, by-pass technikik)
bhosszabd  elzérodisok /tartds mepgolddsdt \is - lehetbvé teszik, de a javallat
felsliftasinal ebben az esciben, is alapveid feliétel\a kidramlasi érpdlya (out flow)
wmtegrichss (15, 34).

Il Antikoaguldns kezelés

Az antikoagulins kezelésre idali ver0érbintalmakban 4ltaldban csak
két helvzetben szokott sor kerdini-:-a) Buerger-k6r sorozaios thrombozissal
cvoluilé sdlyos csciciben, b) reconstructiv érmiéicket kovetSen (11, 15, 34). Az
alkalmasnit szcrek beparin-készitmények, ilictve K antivitaminok.

IV, Endgtidickal 10riénd kezelés

o A pogyszcres  vasodilatatio — epészen az uiSbbi évifzedip - a
:;r:m (l:.hxmul:a bc::gtgeks alap-terpidjst jelentetic. Ma csak vasospastkus
vRaud szindroma, Buerger kér, funkciondlis
mxtpcx 1136 ger ¢érszpazmus) kezelésében
Az ¢rugitok adasindl gyakorlati jelentBsé azok i
lsmerete A)  Newrovasauorelaransok.  Tobb ’cu]:au.sukg0 ismcrcla.:.mls)unl]
posriganilionsrs  szinapszn  szunyén batok a  katekolaminok  szintézisét
(altamctbvidopa. Dopegyvt), rukidrozasst (raubasin, Lamuran, Hydrosarpan) &
f\;k;ibadllbll (guancthidin, bobann) szabslyozzdk & elsBsorhan a magas
nom h:a:lcsth;a hasntlaosak; b) Az alfa-adrenerg receptor  bénitok
hnﬂmmmum . Pranilenc, H.,vdcrgu. Redergam) a felszini érpélva (bOrerek)
lerticica ictre endgulatot, ) A bewa-receptor zgatdk (Buiedrin, Vasculat,
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Isoxsuprin, Nylidrin) & a gamma-receptor excitansok (Cyclandelatc) clsfrorhan a
mély érpalvdhan (izomerckben) credményeznck vasoduatatiot,  Gyskorlati
jelentOségi, hogy mindezck a  gvogyszerek  hatdstalanok  sympathcctomizdlt
véglagon (11. 34, 15). B) Mwovasculovelawansok (Papaverin. PP mtamin ¢
szdrmazékai, Nicangin, Complamin. Sadamin. Xantnolnwotinat, Fludilat, Halidor,
Hydralazin) kozvetlenil az érfal simaizom clemeire hatnak. C) Pswho-musculo
reluxansok  (Mydocalm, Mvydcion. Thalamonal) a thalamus ¢s  formatio
reticularison keresztul ercdménveznek dltaldnos izom- és ér-tonus cllazuldst. D)
Komplex haudisu  alfa blokkold, beta izgatoé s myovasculo-relaxans készftmények o
Vadicrein, Depot-Padutin.  Dcpot-Kallikrein  illene 2 Cetcdil. E) A
calcium-antagonisték csoportjiba tartozd gyogvszerek antivasospastikus
(Nifedipin, Adalat, Corinfar, illctve Flunarizin, Flunazin). valamint ¢rfait6ous
restabilizalé (Stugeron, Stutgeron) hatdsuak (11).

Jelenben  egyéniclmGen  clfogadott Géza von  Takdis  (USA)
megallapftisa, mi szerint "nem ismerunk egvetlen olyvan vasodilatatort scm amely
szelcktfven tagitana a sz(ikilt érszakasz kollateralisait™. Bizonyftott viszont, hogy az
értdgitokkal t0rtén6 kezelés az édltalinos vérnyomds csokkentésével kisebditi a
perfiizios gradienst ( a kollavcrdlis fejlesztés ingerét) €s a huematometakinezis tévén
a vért a jobban tigulé épebb erszakaszok felé-terehi (stcal phenomen). Ennck
erediényeképp a kdrosodott végtag —véreldtdsa ncm  javul, s6t remlik.
Kovetkezésképp atherosclerosis oblitcranshan-és diab¢ieses angiopathidkban az
éndgitokkal tortén6 kezelés nem /csak- hatdstalan, hancm kiros is & mint ilyen
cllenjavallt.

A hyperaemizdlé |érmfiéiek "~ lumbalis €5 fclsd  thoracals
sympathectomia - valamint a \sympashicus-idnc xilines vagy alkoholos infiltrdcidya,
clsGsorban a vasospastikus korképck: (Buerger-kdr, Raynaud szindroma) sdlyosabb
formdiban javallitak (15, 34, 40)./Atherosclerosis oblitcranshun ¢y diabeteses
angiopathidban hatdsossdguk kéiséges,/s6tial fclszini éndgitds  a ™ borrowing
lending” fenomen révén az izomkenngés romldsat credményezheti (11, 34),

V. Haemorheologiai kezelés

Célja a kollaterdlis keringés és az clzdrodas alatt vérdramlds javitasa,
a perfuzids gradicns novelése és a vérviszkozitas ovoOkkentése révén. Ez utobhi
lénvegében a2 hacmatoknt, a  plasma-viszkozftds, a voroswértest-sludge, 8
thrombocyta-aggregabilltas & az erythrocyta-flexibilitds (deformabititds), valamiat
az dramldsi schesség fuggvénve (38). Buzonvitott, hogy a legtobb érhctegvighen
(atherosclerosis, thrombangiits, diabelgs, scleroderma sth.) né a plaima-vinekozd -
tds, fokozidik a vorosvénesi-Osszecsapaias, a veérkemeske-aggregaho és odiken az
erythrocvtdk  flexibihidsa (11.40). A hacmorheologiar  keselés  ercket  as
civiltozasokat ctlozza, igyckezvén Oket javitant As alkalmasott farmakonok
jOrésze az ut6bd, évek gyogvszenpari kutatasainak terméke. Hatasians szempoaibdl
az alibbi besoroldsuk tumk a legitiekinthetSbbnek, amcly a2z cgyes [heologai
sllapotjcizOket veszi figyelembe (4, 6, 8,9, 16, 18, 32, 33, 37),

1) Haemautokot csokkemibk - hypervolacmizild hacmoditutio réven
hatnak (Dextraa 40, Dextran 70, Macrodex, Rhcomacrodex).
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2) Plasma vistkozitds csokkentSk A plasma viszkozités csOkkentése
10bb Gton lehetséges: a) defibrindldssal (Arwin, Ancrod, Defibrase), b)
plasmaferezissel, ¢) deurdn készitményekkel (Dextrin 40, Dextrin 79, Macrod?x,
Rheomacrodex), d) pentonfylliinnel (Trental, Torental, Ag?purm, Rentylin,
Claudicat-retard. Pentoxifilin) és e) sulocadin (Fluvisco, Fluversin) segitségével (4,
9. 10,16, 20. 22,33, 37). o

3) Eryrhrc))qwa-sludg! csokkentSk: a) defibrindlo szerek, b) pentoxifilyllin,
¢) dearan készirmenyek (6,9, 16, 18). ' o

4) Thrombocyra-aggregatiot csokkentSk: a) acidum acethdosa_lscyhcum
(Aspirin, Colfarit, Godamed, Winsprin) - kis, 300-350 mg-os adagban. Vigydzat, a
dozis novelése - a prostacyclin gitlds révén — antiaggregins hatds csOkkentését
credményezi!, b) dipyridamol (Persantin, Curantyl, Dipiridamol), c) suﬁn.pymzqn
(Anturan), d) -indometacin (Indocid, Indomet), e) hydroxiclorochin (Nivaquin,
Hidroxiclorochin), f) ciprohepndin (Peritol), g) ticlopydin (Ticlopid) az Gjabb
készftménvek kozul (18. 20, 23, 24, 32). Ebbe a csoportba sorolhatOk a prostacyclin
készitmények és prostacyciin analogok (Pgla, PgE;, lloprost, Vasoprost), amelyek a
thrombocyta aggregatiogdtiss mellett, gdtoljdk a leukocyta adhaesiot - és fgy a
leukotricnek fclszabaduldsst — valamint a thromboxan (TXA2) és az EDCT
(endothelium derived constricting factor) er6s vasoconstrictor hatdsit. Ennek
credménye az érfali simaizomse)tekre kifejtett-er6s relaxanshatis (18, 26, 35).

' 3. Viorosvéntest flexibilitdst-novelGk, A rigid vorosvértestek flexibilitdsa
javithatd- a) a sejthdrtya szintjén 16rén6 calcium akkumuldcio gatldsival, mint a
nifedipin  (Adalat, Corinfar,/ Nifedipin). nicardipin (Nicardin) és flunarizin
(Flunazin) escteiben, b) az inracelluldns cAMP novelésével {Isoxisuprin), ¢) az
tnracelluldris ATP koncentracio emelésevel - adenozintrifoszidt készitményekkel
(Fostobion, Atriphos), valamint'd) /g séjthdrtya foszfatidil-colin koncentrici6jdnak a
ndvelésével, buflomédil (Bufedil. Lofiyl: Fonzylane) révén (2, 11, 18, 28).

Mint a felsoroldshé) kitlnik. a gyogyszerek jorésze egyidejen tobb
tamad4sponton fejti ki a hatsdr. A haemorheologiai kezelés kapcsdn alkalmazott
tarmakonok , a jov6 gvogyszereinek tékintendGk és a makro-, illetve mikro -
cirkuldciés zavarok bazisterapidjat képezik.

4

VI. Oxigén-terdpia

A verataramlas novelésének - az el6bbickben emlitett — lehetGségein
«ivul, az ischaemids véglag szoveti hipoxidja javithat6 a vér oxigén-telftettségénck
emelésével is. Ennek t6bb médozata van.

1) Intra-anterids oxigén kezelés - oxigén gdzzal (40-100 ml oxigén
beaddsa tdlnyomassal, 20-30 perc alatt) vagy hiperoxigenizalt dextrannal.

2) Hyperbarikus ongenizdcid. Tulnyomdsos oxigén gdzzal caisson
kamriban tOriénik. Koliségigénvessége, veszélyei, mellékhatdsai miatt, nem
valtotia be a hozz4 fGz0tt reményeket, és akir az ¢l6z6 modszer - az intraarteriss
oxigén kezelés - nem tudont elterjedai (11, 30, 40).

3) Ouxanabolikus rterdpia. Széles korben hasznilatos. Nem az
oxigen-szaturdcié novelésével, hanem a szoveti anyagcsere - SzentgyOrgyi-Krebs
dkluson keresztG) 10r1énd - befolysoldsival, noveli a sejtek hipoxigval szembeni
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tolerdncidjdt, ecllendll6képességét. Az alkalmazout gybgyszerek részben Gn.
véds-elekarolit transzportorok pl. K-Mg-aszparaginat készitmények (Tromcardin,
Panangin, Aspacardin), részben helyileg €s i.m.-an adott deproteinzdlt vérkivonatok
(Actovegin, Actibaemyl, Solcoseryl). Ujabban a carnitin derrvatumokrél (Carnigen)
bizonyftédott, hogy lényegesen javiljdk az oxigénfelhaszndlis hatékonysdgit (30.
36).

VI Kineto-tevépia

A mozgds-terdpia az idilt ver6érbantalmak kezelésének alapvet§ - és
egydben fiziol6gids — médszere. A kezdeti prébilkozasok (Buerger torna, oscilldlo
4gy) utdn, ma mar egyértelmGen elfogadott az Gn. "szakaszos jdrdsterdpia”. Ennek
keretében a beteg az aktudlis diszb4zids indexének 90%-41 teszi meg egy itemben -
nem virva meg a féjdalom megjelenését! — majd 1-2 perces pihend utdn fohnatja
utjat, napi dtlagban 5-10 km-t gyalogolva. A modszer hatékonysdgdt a vizsgdlatok
egyérielm@en igazoluik (11, 12, 29).

VIII. Baineo-terépia

Szénsavas furd6k és mofetta kezelés formdjaban a legeredményesebb.
A szendioxid mellett, negatfv ionizicid, a leveg6 magas radon tartalma adjak azokat
az OsszetevOket, melynek hatdsdra /~ vizsgélati eredményeink szerint - regiondlis
hyperaemia alakul ki dgy |a felsziniw(b6r), mint “a, mély (izom)-keringés
vonatkozdsdban. az als6 végtagi perfizios nyomas emelkedésével és az ischaemids
véglag vérdtdramidsinak javuldsdval. Ez-a redistributios mechamzmus sokkal
kifejezettebb a természetes szénsavforrdsok (kovasznai, borsz€ki, tusnidi szénsavas
vizek és mofettdk) haszndlatakor és gyengébb-a mivileg - balneo-fizikoterdpids
oszudlyokon - létrehozott szénsavierdpianél (10,11)~Ez a kezelési forma elsdsorban
a betegek orvosi rehabilitdcidjaban nyer alkalmazist. Nem elhanyagolhat6 az a
tény, hogy ilyen tekintetben Romdnia egyedildllé — sajnos alig kihaszndit -
lehetBségekkel rendelkezik, lévén szénsavas vizek és mofettdk tekintetében
Europa leggazdagabb sllama.

Osszegezésként hangsilyozni szeretnénk azt az irdnyelvet, hogy a fent
felsorolt kezelési moOdszereket tdrsitva kell alkalmazni. A komplex modszer
osszetevGinek megvédlaszidsa viszont individualizdltan kell hogy toriénjen. Ez a
korfolyamat jellegének, silyossdganak, a tdrsbetegségeknek, és nem utolsé sorban a
beteg 4ltaldnos bioldgiai 4llapotdnak a figvelembevételével végzend§ & a
kezel6orvos feladata.
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Summary

CURRENT PRINCIPLES IN TREATING PERIPHERAL OBUTERANT ARTERIOPATHIES

Z. Brassai, A Brassai

The authors have underlined  'the complex (medicamentous, surgical,
baineo-physical) and individualized character of the therapeutical behaviour in arteriopathy cases.
Based on data in literature and on their personal expenence, they deal with the indications of
immunosuppressive, antibradykinetic 'and prostaglandine therapy in various forms of arteriopathy.
They review the vasodilatatory treatment critically,-mentioning that in atherosclerosis and in diabetic
angiopathy - due to the phenomenon of haematometakinesis — it determines the aggravation of the
achaemia in the iimb involved. The importance of hasmorrheologic and oxyanabolizing, and
thrombolytic drugs, respectively. which are considered as therapeuticai agents in the future. They
are discussing the indicatons and limits of mechanic and thermic angioplasty (laser-angioplasty),
and those of surgical methods, 100.The efficacy of natural kineto- and mofette-therapy in restonng
snenopathy patiems is underiined.



