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A maj rendhagyé keringéséért két afferens (arteria hepatica, vena portae) és egy efferens rendszer (venae hepaticae)
felelGs. Specidlis vérellitdsanak koszonhetGen az akut, izolalt — szelektiven egy-egy érképletet érintd — vascularis okk-
[4zi6k eltérd, életet veszélyeztetS klinikopatoldgiai tiinetegytitteshez vezethetnek, ezért azonnali felismerésiik elen-
gedhetetlen a mdj dllapota, illetve a beteg talélésének szempontjabdl egyarant. Akut keringészavarok kialakulasaval
els@sorban majmdtétek kapcesin kell szimolnunk. Az adekvat terdpia miel6bbi megkezdése szempontjabdl kiemelten
fontos a kéros keringési dllapotok sajatossigainak pontos ismerete. Jelen tanulmany célja a szelektiv posztoperativ
keringési anomalidk etioldgidjanak, illetve tiinettandnak bemutatasa, tovabba javaslat megfogalmazdsa a diagnosztikai
1épések és a lehetséges terdpia terén klinikai esetek ismertetése alapjan. A szerz8k bemutatjak a majsebészetben hasz-
ndlatos vascularis kirekesztés (Pringle-mandver) okozta ischaemids-reperfizidés majkarosodast is. Orv. Hetil., 2015,
156(48), 1938-1948.

Kulcsszavak: arteria hepatica, majkeringés, majreszekcio, vena hepatica, vena portae

The importance of postoperative circulatory alterations in hepatic surgery

There are two afferent (hepatic artery, portal vein) and one efferent (hepatic veins) systems responsible for the unique
circulation of the liver. Given this special form of vasculature, acute, isolated (i.e. involving selectively one particular
vessel) vascular occlusions may lead to different, however still life threatening conditions. Hence, it is essential to
recognize these anomalies in order to preserve the healthy state of both the liver and the patient’s lives. Acute circu-
latory failures are dominantly associated with liver surgery. Adequate therapy can only be provided promptly, if the
clinician is well aware of the peculiarities of these conditions. The aim of this study is to overview the etiology and
symptoms of these clinical conditions; furthermore to offer technical proposals for the required diagnostic and
therapeutical steps via case reports. Furthermore, hepatic injury, caused by ischemia-reperfusion secondary to total
vascular occlusion (Pringle maneuver) used in hepatic surgery is outlined.
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Réviditések cholangiopancreatographia; FLR = (future liver remnant)
ALT = alanin-aminotranszferaz; AST = aszpartit-aminotransz- | posztreszekciés mdjtomeg; GGT = gamma-glutamiltranszfe-
feriz; BCS = Budd-Chiari-szindroma; BE = (base excess) | riaz; HGF = (hepatocyte growth factor) hepatocytanovekedési
bazistelesleg; CT = komputeres tomogrifia; ¢GFR = becsiilt | faktor; LMWH = (low molecular weight heparin) alacsony
glomerulusfiltriciés rita; ERCP = endoszképos retrogrid | molekulastlya hepariny MARS = (molecular adsorbent recircu-
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lating system) majp6tld kezelés; MOF = (multi organ failure)
tobbszervi elégtelenség; NE = nemzetkozi egység; OAC = ora-
lis antikoaguldns; PET = pozitronemisszids tomografia; pH =
(power of hydrogen) kémhatas; SIRS = (systemic inflammatory
response syndrome) szisztémds gyulladds szindroma; stB =
standard bikarbonit; WBC = (white blood cell count) fehér-
vérsejtszam

A mij nyugalomban a teljes perctérfogatbdl csaknem
25%-ban részesiil, azaz tobb mint 1 ml vér jut minden
gramm mdjparenchymara [1]. E jelentés vérdramlast —
intrinsic (autoregulicié, metabolikus kontroll) és extrin-
sic (neuralis, humordlis) mechanizmusok altal szorosan
szabdlyozva — a vena portae (75%) és az arteria hepatica
(25%) rendszere biztositja. A mdj kettGs vérellatasinak
koszonhet6en az ischaemids folyamatok megjelenése
igen véltozatos, nagymértékben fiigg az elzarddott ér ti-
pusatdl (arteria hepatica, vena hepatica, vena portae,
Osszetett), az elzarédas helyétdl (distalis, proximalis ér-
szakasz), annak id&beliségétdl (akut, krénikus), a kolla-
terdlis hilozat fejlettségétdl.

Akut artérids kevingészavar felléptével elsGsorban méj-
mitétek kapcsan (epeati mitéti beavatkozisok, majreszek-
cid, majtranszplanticid), mint gyakran fatilis kimeneteld,
a majallomany elhalasaval fenyeget6 szovédménnyel kell
szamolnunk. Ugyanakkor fontos megjegyezni, hogy az
akcidentalis érelzar6das mellett az 1970-es évek 6ta a tu-
morterdpia [2] eszkoztaranak egyik elemét is jelenti a
mesterségesen létrehozott artérids okklizié, amely a he-
patocellularis carcinomak tekintetében a mai napig fon-
tos terapias lehetGség.

Az akut portalis elzdrédis képében megjelend, Fried-
rich Wilhelm Zahn altal leirt [3, 4], réla elnevezett pseu-
doinfarctus parenchymalis atrophidval jar egytitt. Ennek
ellenére necrosis nélkiili szoveti elvaltozas képében jele-
nik meg, miutdn az artérias perfizié megléte és meg-
nyilé kollaterdlisok miatt nem beszélhetiink komplett
anoxiardl, mint azt klasszikus infarktusok esetében lat-
juk. Az elviltozas hegesedéssel gyogyul [5, 6]. A vena
portae kronikus okklazidja mind fejlédési rendellenessé-
gek, mind tumoros progresszié eredménye lehet, ugyan-
akkor az utébbi id6ben a vena portae szelektiv elzarasa,
mint terapids lehetGség a tobblépcesés majreszekcidk al-
goritmusdban a funkciondlis kapacitas novelésének (maj-
regeneracio-indukeid) tarhazat nyitotta meg [7].

A vena bepatica dramldaszavarait elsGsorban a George
Budd dltal 1845-ben felismert [8], majd Hans Chiari
[9] altal 1899-ben patolégiailag a vena hepatica en-
dophlebitisének leirt Budd-Chiari-szindréma képzi.
A kozepes-kis vénakra lokalizal6dé keringészavarok a
Stuart—Bras-szindroma nevet kaptak. Nem tartozik defi-
nicioszertien a fenti kérallapotokba a congestiv szivelég-
telenségbdl szarmazé vagy konstriktiv pericarditis erede-
td, illetve a (post)sinusoidalis elzdroddsokbdl szarmazd
vénis keringési elégtelenség. Az ascitesszel kisért mdj-
elégtelenségbe torkoll6 korkép részint akut életveszélyes
allapotként, részben kronikus formaban fordul eld,

amely ut6bbi krénikus forma f6ként a Tavol-Keleten, 45
év kortili n6kben jelenik meg nagyobb szamban. Ezen
esetben a vena cava inferior is érintett, mig az akut lefo-
lyasq, tisztin vena hepaticikra lokalizal6do elvaltozds £6-
ként a nyugati orszigok fiatalabb (35 ¢év koriili csticcsal)
ndi populaciéjat érintheti [10].

A posztoperativ allapotokban kialakulé, szelektiven
egy-egy érre lokalizalodé akut keringésviltozasok klini-
kai megjelenése kiilonb6z6, azonnali felismerésiik elen-
gedhetetlen a maj, illetve a beteg taléléséhez.

Jelen tanulmdny négy olyan eset kapcsan kivinja be-
mutatni a méj fent emlitett keringészavarait, amelyekre
mijsebészeti tevékenységgel foglalkozé sebészeti oszta-
lyon szamitani lehet, és felismerése a helyesen megvalasz-
tott terdpia, igy a beteg talélése szempontjibdl elenged-
hetetlen. Az els6 hirom eset kapcsin a kilonbozé
anatémiai képletek (arteria hepatica, vena hepatica, vena
portae) szelektlv posztoperativ elzarédasabol fakado
ischaemids elvaltozdsok tiinettana kertil bemutatasra.
A negyedik esetben a majsebészetben rutinszertien hasz-
nélt vascularis kirekesztés (Pringle-mandver) utin fellépd
ischaemias-reperfiiziés kirosodast kivanjuk bemutatni.

Esetbemutatasok

Arteria hepatica sinistra kevingészavara

A 44 éves férfi anamnézisébdl 5 éve ismert gastro-
oesophagealis refluxbetegség emelendd ki. A nyel6esé dis-
talis részére terjedd, nyelészavarokat okoz6 adenocarci-
noma miatt végeztiik mdtégjét, amelynek sorin mintegy
gyermekokolnyi tumor volt tapinthat6 a hiatus oesopha-
giban. A nagycseplesz harint vastagbélrdl valé levalaszta-
sat, a kiscseplesz mobilizalasat, a truncus coelincus és az
arteria hepatica communis kipreparilasit kovetSen a
gyomor, a nyel&csé distalis része és a kisgorbiileti nyirok-
csomék en bloc eltivolitisra keriiltek. Ezt kovetSen,
a tipcsatorna folytonossaganak helyreallitisira vég az ol-
dalhoz oesophagojejunalis anastomosist képeztiink, va-
lamint tdpldlé jejunostomia kialakitisira kertlt sor.
A posztoperativ ellatds 1. napjan a beteg altalinos alla-
pota hirtelen, drasztikus romldst mutatott. A betegnél
hypotonia, tachycardia, metabolikus acidosis jelentke-
zett (pH: 7,28; laktit: 6 mmol/L; BE: -10 mmol/L).
A majtranszaminaz-értékek jelentSs emelkedése alapjan
(AST: 1728 U/L; ALT: 2348 U /L) a mdj stlyos kerin-
gési zavara vet3dott fel, amelynek igazoldsira CT-angio-
grafidra keriilt sor. Az elvégzett CT-vizsgélat sordn a bal
mijlebenyben, a II-es, III-as szegmentum teriiletén egy
60 mm maximdlis atmérdjd, térképszerd hipodenzitis
ibrizolédott (1. abra). Az arteria hepatica sinistra az
eredésétdl korilbelill 5 mm-re elzidrédott, benne kont-
raszttel6dés nem volt megfigyelhetd. Az arteria hepatica
dextra és a portalis rendszer keringése ugyanakkor meg-
tartottnak bizonyult. SiirgGsséggel reoperaciéra kertilt
sor. A has megnyitisit kovetSen a m4j bal lebenyének
foltos elhalasa mellett (2. dbra) az arteria hepatica
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CT-felvételek: a bal oldali angio-CT-felvételen lithat6 a bal oldali arteria hepatica (nyil) jelolt ponttdl (nyilhegy) kezd8d6 teldéskiesése. A jobb olda-

1. 4bra
li, vénas fazist (70 s) képen a bal majlebeny II-es, ITI-as szegmentumdnak térképszer( hipodenzitdsa dbrazolodik (kor)
2. ibra | Intraoperativ felvétel: a méj bal lebenyénck kiterjedt, foltos clhaldsa lathaté (nyilak)

sinistra — feltehetGen termikus sériilésére visszavezet-
hetd — elzarddasa volt megfigyelhet6. A mdj mobilizala-
sat kovetSen a necroticus II-es, III-as szegmentumok
eltavolitasra keriiltek. A mttétet kdvetSen a laborpara-
méterek gyors normalizdloéddsa volt lathatd (3. dbra).
A beteget kielégit6 altalanos allapotban, laztalanul, ren-
dezett passzazs mellett emittaltuk. Jelenleg jo altalanos

allapott, onkolégiai kezelése zajlik.

Vena portae thrombosis

A 67 éves férfi beteg anamnézisébdl hypertonia és kro-
nikus glomerulonephritis emelend6 ki. Hasi panaszok
miatt kezdett gasztroenteroldgiai kivizsgalas, kolonosz-

kopia sorn a flexura lienalisban stenotizdld, valamint az
anusnyilastol 30 cm-re, a lumen hiromnegyedét érintd,
szinkron térfoglalasok kertiltek felismerésre. A szovettani
mintavételek mindkét gécban adenocarcinomat igazol-
tak. A beteg kivizsgildsa kozben bélelzarddds 1épett fel,
ezért siirgés bal hemicolectomia és szigmareszekcid
tortént Hartmann szerint. A kontroll posztoperativ
CT-vizsgilat alapjan a méj V-6s, VI-os, VIII-as szegmen-
tumdnak taldlkozdsanal egy 47 mm atmér&j metachron
metasztazis igazolodott. Sebészi, onkoldgiai konzilium
véleménye alapjan (borderline reszekabilitas) a tervezett
majreszekcié elStt a beteg négy ciklus kemoterapidt
(bevacizumab+FOLFIRI: irinotecan+5-fluorouracil+fol-
sav) kapott. Ennek lezarultaval jobb oldali hepatolobec-
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Miité, posstoperativ napok

3. abra A transzamindzértékek alakuldsa a posztoperativ napok fligg-

vényében

ALT = alanin-aminotranszferdz
AST = aszpartit-aminotranszferiz

tomidt hajtottunk végre Pringle-man&ver 15 perces al-
kalmazasa mellett. A jobb vena portae ag szelektiv
ellitisit 4.0-as monofil (Prolen®, Ethicon) fonallal vé-
geztiik, amelyet kovet6en mind a kozos, mind a bal {6-
torzsben kell§ kaliber mellett j6 aramlas volt detektalha-
t6. A mitét alatt stabil hemodinamikai paramétereket
mértiink, és a miitéti megterhelésnek megfelels, enyhe
metabolikus acidosis volt észlelhet6 (pH: 7,36; BE: —6,1
mmol/L). A posztoperativ szakban a betegnél hat 6ra
leforgasa alatt stlyosbodd, nem korrigalhaté metaboli-
kus acidosis jelentkezett (pH: 7,25; stB: 17,6 mmol/L;
BE: -10,8 mmol/L; laktat: 10,2 mM /L) kozel normalis
ALT- és AST-értékek (119 U/L; 130 U/L) mellett.
A beteg intenziv terdpids kezelésre szorult, gépi lélegez-
tetését megsziintetni nem lehetett. A hirtelen fellépd al-
lapotromlds etiolégidjanak tisztdzasara siirgGs CT-vizs-
galat tortént. A vizsgalat tantsiga alapjan a maj artérids
keringése megtartott volt, azonban a vena portae kozos
torzsében, kozvetlentil a vena lienalis beszijadzasanal in-
duld, a lument egészében kitolts és a megmaradt bal

4. dbra

portaigig terjed6 hypodenz thrombus volt lathat6, amely
mellett 1ényegi keringés nem volt. A kialakult portalis
nyomasemelkedés eredményeként a vena lienalis jelen-
tés tagulata, a kollateralisok megnyilasa, splenomegalia
volt detektilhaté (4. dbra). A fenndlld, életet veszélyez-
tet6 allapot miatt Gjboli miitét valt sziikségessé. A be-
avatkozas soran heparinvédelemben, illetve hilaris és dis-
talis vena portae kirckesztése mellett a jobb vena portae
ag varratainak olddsa utin thrombectomidt végeztiink
Fogarty szerint. Mind a vena mesenterica superior, mind
a kozos ¢és bal vena portae lumene datjarhatéva vilt.
A jobb véna f6torzsének ismételt varratat kovetSen a bal
porta dgrendszere jO kaliberrel tel6dott. A posztoperativ
szakasz a tovabbiakban zavartalanul telt, Gjabb szov6d-
mény nem jelentkezett. A beteg laborparaméterei javuld
tendencidt mutattak, acidosisa spontin korrigalédott.
Az elvégzett kontroll-ultrahangvizsgalat szerint az arte-
ria hepaticakbol és a vena portae kozos, illetve bal f6tor-
zsébdl is j6 Doppler-jel volt nyerhet6. A thromboticus
eseményre valé tekintettel tartés LMWH-terapidt kezd-
tiink (2x0,4 ml 3800 NE nadroparin). A kisfoka ascites
és végtagi 6déma miatt vizelethajté terapiat inditottunk
(spironolacton 2x100 mg, furosemid 1x40 mg, kalium-
klorid 1x1 tabletta). A mdtéteket kovet§ 15. napon a
beteg jo altalanos allapotban, lazmentesen, reakcié nél-
kil gyogyuld sebbel tivozott. Onkologiai kezelése folya-
matban van.

Iatrogen vena hepatica sinistra stenosis

A 67 éves n6betegnél CT-vizsgalattal a maj jobb lebe-
nyét kitolts, 13 cm atmérdjl, vena hepatica medidt és
sinistrat is komprimald, azt széttold cholangiocellularis
carcinoma igazolédott. Klinikinkon a daganat méreté-
nek megkisebbitése céljabodl szelektiv transarterialis em-
bolisatiot végeztiink (5. abra). Ezt kovetSen a beteg 4

A bal oldali képen a vena portae lumenének nagy részét kit6ltS hipodenz tel6déskiesés (kor), a pangds kovetkeztében nagymértékben kitdgult Iépvéna

(nyilak) és splenomegalia lathaté6. Jobb oldali kép: a pangds hatdsira megnyilé kollateralisok (nyilak)
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5. dbra

bal [nyilhegy] 4ga, illetve a bal vena hepatica [+]) lithaté

széria gemcitabin-cysplatin (GEM-DDP) neoadjuvins
kemoteripidban részesiilt. A kontroll hasi CT-vizsgilat
soran a jelent8s tumorregresszié jelei mellett, a vénds
torzsek tumoros infiltriciéja csokkent. A mitéti ellitds
(kiterjesztett jobb hemihepatectomia) tervezése soran,
a visszamaradé mdj kalkulalt volumene (future liver
remnant — FLR) elégségesnek (435 ml, 35%) bizonyult.
El8készitését kovetSen antibiotikum- és thromboprofi-
laxisban kiterjesztett jobb oldali hemihepatectomiat vé-
geztiink. A szov6dménymentes korai posztoperativ szak
utdn az 5. napon a , fifty-fifty criteria” [11] kitételei alap-
jan majelégtelenség jeleit észleltiik (szérumbilirubin >50
pM/L, protrombinérték <50%) (6. dbra). Az clvégzett
CT-vizsgélat alapjan jelentds ascites volt lathatd, azon-
ban egyértelmd keringési zavar nem volt detektilhaté.

— [rotrombin

Bal oldalon: transarterialis embolisatio. Jobb oldalon: metastasis hepatis (nyil), satellitametasztdzis (kor) és a vena hepatica dgai (a kozépsé jobb [*] és

Az emelked$ szérumbilirubin-értékek és salyosbodo
szeptikus dllapot hitterében epetti sériilést és cholangio-
gen infekcids forrdst feltételeztiink, ezért ERCP-vizsga-
latot végeztiink, 4m ennek sordn epetti akut megbetege-
dés nem igazolédott. A tovibb romldé mdjfunkcids
paraméterek, mijelégtelenség miatt MARS- (molecular
adsorbent recirculating system) kezelést inditottunk, de
ennek ellenére, az dtmeneti javuldst kovetSen, a beteg
allapota ismételten romlott. Az emelkedett gyulladasos
paraméterek, id6kozben kialakult szeptikus sokk tiinetei
és ascitestenyésztés pozitivitasa (MRSA) alapjan nosoco-
mialis infekcié lehet8sége meriilt fel, ezért reopericié
mellett dontottiink. A miitét soran a mdj reszekcios fel-
szine melletti tilyog ellatasat végeztiik. Ezutin — dtme-
neti javulast kovetGen — ismételten mijelégtelenség tiine-
tei jelentkeztek. Az elvégzett angio-CT-vizsgilat sordn a
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6. dbra | A protrombin- és direktszérumbilirubin-értékek véltozasai a posztoperativ napok fiiggvényében
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7. dbra

CT-felvételek. Bal oldali kép: vena portae ligatira el6tt: a jobb lebeny csaknem egészét érinté inhomogén térfoglalas (nyil). Jobb oldali kép: ligatara

utdn négy honappal — jobb lebeny atrophidja, a bal lebeny jelentGs hypertrophidja (nyil és kor)

bal vena bepatica egyértelmd, rovid szakasza szdkiilete
igazoloédott a vena cava inferiorba 6mlése el6tt. Revide-
alva korabbi véleményiinket, a fentiek alapjan a (hyper-
bilirubinaemiaval és ascitesszel jard) mdjelégtelenséget
a kezdetektdl fogva fenndllé, iatrogén eredetd, akut
Budd—Chiari-szindréma  kialakuldsaval —magyaraztuk.
Seldinger-médszerrel a vena hepatica sinistra tigitisat,
majd ezt kovets stentelését végeztiik, amelyet kovetGen
a stent migracidjat észleltik az arteria pulmonalisba,
amely hemodinamikai megingast nem jelentett. A beteg
alvadasi paraméterei fokozatosan romlottak, laktatacido-
sis, tobbszervi elégtelenség (multi organ failure — MOF)
alakult ki. Az ismételt képalkotd vizsgalatok alapjan fel-
ismert hasi tilyogok tObbszords oncotomidja tortént,
amelyet kovetSen a beteg altalanos dllapota tovabb rom-
lott, majelégtelensége tovabb stlyosbodott, majd felsé
gastrointestinalis vérzés, szepszis, tobbszervi elégtelen-
ség kialakulasat kovetSen a beteg meghalt.

Pringle-mandvert kovetd veperfuzios szindroma

A 60 éves nGbeteg koérel6zményében bal oldali emléda-
ganat szerepel: invaziv ductalis carcinoma (T,N,M;;
Her-2-pozitiv; ER /PR 80%) axillaris nyirokcsomoéattét-
tel és szoliter (2 cm) majmetasztizissal. Az onkoldgiai
konzilium alapjin a beteg neoadjuvans kezelésben része-
stlt (4xTAC /taxoter, adriamicin, cyclophosphamid/),
amely mellett regresszié nem volt észlelhetd, igy mastec-
tomia ¢és hénalji en bloc nyirokcsomo-dissectio tortént.
A beteg a tovibbiakban radioterapiaval kiegészitett

herceptin+docetaxel els§ vonalbeli kezelésben részesiilt.
A kezelés alatt jelentGs progresszidt mutatd (8 cm) mdj-
beli térfoglalasb6l mintavétel tortént, ami az emlGdaga-
nat attétét igazolta. A képalkotdk (PET-CT, CT) alapjin
tovabbi, tavoli disszemindcié nem volt detektilhatd,
ugyanakkor a mdjtumor kiterjedése alapjan a metasztazis
sebészi ellatasara jobb oldali hemihepatectomia jott szd-
mitasba. Tekintettel az alacsony FLR-értékre, tigyneve-
zett kétlépesds maijreszekeié mellett dontottiink. Az elsé
mdtét kapcsin a jobb vena portae ig lekotése, illetve
cholecystectomia tortént. Nyolc hetet kovetSen, az elég-
ségesnek itélt regeneracid és tovabbi tumorprogressziot
nem mutatd CT-kép ellenére, az intraoperativ ultrahang-
vizsgalattal a IV-es szegmentum felé propagald, azt rész-
ben érint§ szatellitametasztizisok kertiltek felismerésre,
ezért a jobb hemihepatectomia nem volt kivitelezhetd,
viszont kiterjesztett jobb oldali hemihepatectomidra az
FLR nem volt elegendS. Az onkoldgiai konzilium javas-
lata alapjan tovabbi intravénds kemoterapia (gemcitabin)
valt sziikségessé. A négy honappal kés6bb végzett kont-
roll-CT-vizsgalat tavoli disszemindciét nem igazolt,
ugyanakkor a szatellitametasztdzisok méretbeli regresszi-
6jat (5 mm alattiak), a jobb lebeny atrophidjit és az I-11-
III-as szegmentumok tovabbi, jelentés (FLR 35,5%)
hypertrophidjit mutatta (7. dbra). A friss eredmények
alapjan a beteget kiterjesztett jobb oldali hemihepatecto-
mia elvégzése céljabol ismételten felvettiik. Intermittdld
vascularis kirekesztés mellett (2x25 perces kirekesztés,
kozte 10 perc felengedés), a kiterjesztett jobb oldali he-
mihepatectomiianak megfelel§ vonalban, a ligamentum
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8. dbra A szérumlaktitszint, pH, protrombin-, szérumbilirubin-szint,

illetve transzamindzértékek véltozdsai a posztoperativ napok
fiiggvényében

ALT = alanin-aminotranszferiz
AST = aszpartdt-aminotranszferiz

falciforme hepatis mellett, a II-es, I1I-as és I-es szegmen-
tek meghagyasaval reszekciét végeztiink. A korai poszt-
operativ idGszakban a sav-bazis paraméterek acidosis ird-
nyiba mutattak eltolédast, a beteg gépi lélegeztetésre
szorult. Allapota a komplex kezelés ellenére sem javult,
az els6 posztoperativ napon a beteg tudata tovibbra is
besz(ikiilt maradt, szérumlaktitszintje emelkedett. Ezen-
kiviil kiugré transzaminazszintek (AST: 864 U/L; ALT:
915 U/L; GGT: 144 U/L), 6déma, csokkent diuresis
(eGFR 60,6 ml/perc/1,73 m?) és protrombinrita
(51%), illetve emelkedett gyulladisos (WBC: 26,24
G/L; CRP: 37,2 mg/L) és szérumbilirubin-értékek
(16,3 pmol/L) voltak megfigyelhetSk (8. abra). Ezen
paraméterek a mdjelégtelenség kiterjesztett kritériumai-
nak megfeleltek [12]. A gyorsan kialakult majelégtelen-
ség etiologidjanak tisztizasara CT-angiografias vizsgilat
tortént, amely alapjan a m4j arterioportalis és vénas ke-
ringése kielégitének bizonyult, ugyanakkor a paren-
chyma inhomogén szerkezetlinek mutatkozott. Ez alap-
jan felvet6dott, hogy a korabbi onkolégiai kezelések
hatasara jelentGs karosodast elszenvedett mdjban ischae-
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mids-reperftizids karosodds alakult ki az egyebekben to-
leralhaté atmeneti vascularis kirekesztés hatdsara, amely
potencialisan felel6ssé tehetd a fennill6 majelégtelensé-
gért. Konzervativ kezelés mellett a kezdeti majelégtelen-
ségre utalé6 paraméterek egy hét alatt normalizdlddtak,
igy a beteg a felvételétdl szamitott 14. napon tovibbi
szovédményektSl mentesen tivozott.

Megbeszélés

A m3j rendhagyd keringéséért két afferens (arteria bhepa-
tica, vena portae) és egy ctferens rendszer (venae hepati-
cae) felelGs. Specidlis vérellatasanak koszonhetSen az
akut, izoldlt — szelektiven egy-egy érképletet érint$ — vas-
cularis okklaziok eltérd, életet veszélyeztetd klinikopato-
l6giai tiinetegytitteshez vezethetnek.

A maij emlitett kettGs afferens vérellatasanak ellenére,
az arteria hepatica (amely a médj vérellatisinak mind-
Ossze 25%-at biztositja) elzarédasa gyors és stlyos alla-
potromldshoz vezethet. Az okklizié eredete alapjan
sokféle lehet. Az eltérd incidencidval (11-32%) [13] je-
lentkezd, kiillonboz6 kiterjedésti médjnecrosishoz vezetd
arteria hepaticdk 6nallé vagy epeutakkal kombinalt elzi-
roddsa gyakran laparoszkopos cholecystectomia kapcesan
alakul ki. A laparoszképos cholecystectomia mellett,
méjtranszplanticié soran észlelt artérids anomaliak, var-
rattechnikai nehézségek is jelentds szerepet kapnak,
amelyek az él6donoros transzplanticidk kapcsin még
nagyobb szdmban fordulnak el6. Mivel transzplanticio
soran a majkarosodas hatterében — a varrat technikai sz6-
v6édményeként — szamos mas ok is allhat (akut rejekcio,
nem funkciondlé graft), ezért a megjelend tiinetek ese-
tén rendkiviil fontos a helyes differencidldiagnosztika.

A mdj artérids ellatdsdnak kiemelt feladata, hogy oxi-
génben dus vérrel egészitse ki a portalis rendszerbdl a
sinusoidokba draml6, magas nutriens tartalma vért. Ennek
zavara esetén az oxigénkinalat csokkenése a sejtmeta-
bolizmus kirosodishoz vezet. A celluldris energiaszint
(ATP) csokkenésének kovetkeztében elGszor az artérids
ellatastdl legtavolabb esd (Rappaport-féle majacinusmo-
dell III. zéna) hepatocytik nekroapoptotikus pusztulasa
kovetkezik be (centrilobularis necrosis). Ez a folyamat az
id6 el6rehaladtaval a tobbi zéna sejtjeire is kiterjed, igy a
majparenchyma jelentGs kirosoddsa alakul ki. Konnyen
belathaté, hogy amig az oxigéndus vér atjaban 4ll6 aka-
dily meg nem szlinik — ami dltaliban jelent&s késéssel
torténik meg —, a majparenchyma progressziv pusztulisa
folytatédik. A koros helyzet korai felismerésének fontos-
sdga abban rejlik, hogy minél hamarabb vetiink véget az
ischaemidnak, anndl kisebb lesz az elveszitett majtomeg.
A legjellemz6bb tiinetek a transzamindzszintek igen je-
lent6s kiugrasa, laz, esetleg szeptikus lazmenet, acidosis.
Fontos tényezd, hogy az epeutak vérellatasa kizdrdlag az
arterin hepatica rendszerébdl ered, igy gyakran szimolni
kell az epeutak vérellitisinak kiesésére visszavezethetd
késdi epesipollyal vagy sulyos biliaris peritonitis megjele-
nésével is [14]. Képalkoté eljarasokkal (CT-angiogrifia,
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Doppler-ultrahang, angiografia) altaliban felismerhetd
az artéria okklazidja, illetve megemlitendd, hogy egy
mir elkésett pillanatban, a nativ hasi rontgenfelvételen
id6énként lathaté hepaticus/perihepaticus gazbuborékok
is drulkodhatnak a parenchymdban zajlé necrosisrol
[14].

A necrosis kiterjedése alapjan szegmentreszekcid vagy
az egész majat érint6 kirosodds kapcsin méjtranszplan-
tacié lehet a megoldas. A transzplantalt betegek esetén a
retranszplanticié latszik kielégits terdpidnak.

A vena portae okklziénak klinikai szempontbdl akut
és kronikus formdit killonboztetjitk meg. Hitterében
leggyakrabban thrombosis, illetve a portalis rendszer va-
lamely agat involvalé térfoglalé folyamat dll. Mig az ese-
tek 60%-4ban a thrombosis hitterében valamilyen szisz-
témds prothromboticus allapotot talilunk (thrombophilia,
myeloproliferativ betegség), addig a maradék 40%-ban
lokalis tényezdSk (helyi gyulladasos folyamat, a vena por-
tae rendszer sériilése, hasiiregi szervet érint§ daganat,
cirrhosis) vezetnek a portalis thrombus kialakuldsihoz
[15, 16]. Tekintve, hogy bemutatott betegiink akut
portalis thrombosis miatt igényelt stirgGs beavatkozast,
a tovabbiakban ezt a kérformit targyaljuk részletesen.

Az akut vena portae thrombosist hirtelen fellép hasi,
néha lumbalis fijdalom, laz, ritkibban ascites és gastro-
intestinalis vérzés jellemzi. A felléps tiinetek kialaku-
lasaért dontSen a mesenterialis pangas tehetd felelGssé.
A posztoperativ vena portae thrombosis kiterjedését a
Yerdel-beosztas [17] alapjan osztilyozhatjuk, amely sze-
rint az elzarédas szintje jelentés mértékben befolydsolja
az okklazié kovetkezményeit. Abban az esetben ugyanis,
ha a thrombus raterjed a vena mesentericikra, illetve eléri
a mesenterialis arkddokat, stlyos bélischaemia 1ép fel.
Ennek oka az elfolyasi akadaly, ami reflexes arteriola-
constrictiét okoz. Abban az esetben, ha az obstrukcid
oldésa rovid idén belil (okkltzié helyétdl és fokatdl fiig-
gben 0,548 6ra) nem kovetkezik be, bélinfarktus ala-
kulhat ki. A kérkép sulyossiganak, illetSleg gyors terdpia-
janak jelentOségét alahtizza, hogy a necroticus belek
késedelem nélkiili reszekcidja ellenére is 25-50%-0s mor-
talitassal kell szdmolni [18]. A portalis elzirdédas tovabbi
fontos patofizioldgiai kovetkezménye a portalis nyomas-
emelkedés, ami akdr gastrointestinalis vérzéshez [19],
illetve 1épmegnagyobbodashoz (akir léprupturihoz)
vezethet [20]. Bemutatott esetiinkben a lép megna-
gyobbodisa mellett kollaterdlisok b&séges hil6zata volt
megfigyelhets, amely végeredményben képes volt olyan
mértékben csékkenteni a pangdast, hogy a 1ép rupturija
nem kovetkezett be (4. dbra).

Mivel a tiinetek gyakran aspecifikusak és kezdetben ki-
fejezetten enyhék lehetnek (hasi dystensio, progredialé,
diffiz hasi fijdalom, amely aranytalanul nagy a fizikalis
vizsgilat sordn észleltekhez — puha has — képest), a végsé
diagnozis felallitasa gyakorta késedelmes. Ehhez hozza-
jarul az a tény, hogy — ellentétben a korabban részlete-
zett artérids keringési zavarral — a vena portae okklizidja
nem vezet a majparenchyma progressziv pusztuldsihoz,

annak ellenére sem, hogy a vena portae a méj keringésé-
nek kozel 75%-at képzi. Ennck héitterében részben az
agynevezett artérids ,puffer” vilasz (hepatic artery buf-
fer response) jelenség all, amelynek soran a csokkend
portalis dramlds hatdsara az artéridk tagulata jon létre,
fokozva ezzel a méj artérids véraramlasat. Masrészrdl a
mdj megtartottabb keringéséhez hozzajirulnak az igen
gyorsan — napok alatt — kialakulé portoportalis anasto-
mosisok, amelyek athidaljak az elzarédott érszakaszt.
Mindezek kovetkeztében a hepaticus keringés gyakorla-
tilag kompenzélt marad, emiatt tobbnyire nem jelent-
keznek dramai méjelégtelenségre utalé tiinetek.

A vena portae keringészavarit a mdj ugyan tobbnyire
jol tolerdlja, am egyéb karosité noxik jelenléte mellett
fennall a lehetGsége a tiinetek stlyosboddsinak, mijelég-
telenség kialakuldsdnak. Jelen tanulmdnyban ismertetett
eset kapcsan az alkalmazott Pringle-mandver soran a be-
teg maja 25 perc ischaemiat szenvedett el. Ehhez tarsul-
tan tovabbd a parenchyma mintegy fele eltavolitasra ke-
ritlt a mitét sordn. Ennyi ischaemia a majat vulnerabilissd
teszi, mivel energiatartalékait (ATP) kimeriti. Mindezek
kovetkeztében a maj metabolikus funkcibézavara johetett
létre, igy képtelen volt a mesenterialis pangasbol adodé
extrém mértékd laktatterhelés és metabolikus acidosis
kompenzaldsira. A fentiek kovetkeztében a mdjkaroso-
dds a kies6 Cori-ciklus (amely a mdjban a laktitot ATP
felhasznalasaval glik6zza alakitja, ezzel csokkentve a
plazma laktatszintjét) kovetkeztében hozzijarult a tej-
sav-felhalmozddashoz, a beteg dllapotanak romlisihoz.
A vena portae thrombosis diagnosztikai lehet&ségei ko-
zil kiemelend§ a Doppler-ultrahang- és a CT-vizsgilat,
amely modalitasokkal megbizhat6an vizsgilhat6 az érin-
tett erek dramldsa, az intestinalis pangis mértéke és az
esetlegesen kialakul6 ascites. A CT-vizsgalat arra is alkal-
mas, hogy pontosan megmérjik az ér lumenében 1év§
thrombus méretét, kiterjedését, illetve képet ad az intes-
tinum, a 1ép, a maj és a kollateralisok allapotardl is.

Az akut vena portae thrombosis kezelésében konzer-
vativ és invaziv médszerek is rendelkezésre dllnak. Ked-
vezd terapids eredménnyel jir, ha haladéktalanul elvé-
gezziik az elzarédott véna thrombectomidjit. Ezzel az
eljarassal gyorsan megsziintethet6 a sulyos portalis
hypertensio és megel6zhetd az intestinalis necrosis, az
eljaras jelentGségét azonban bearnyékolja a vénas throm-
bosis magas recidivartdja [21, 22]. Abban az esetben,
ha fenndll a mesenterialis infarktus lehetésége, minden-
képpen sziikséges az explorativ laparotomia. Amennyi-
ben infarcerdlédott bélszakaszokat taldlunk, azok gon-
dos reszekcidja végzends. Mivel majnecrosis ebben az
esetben altalaban nem kovetkezik be, ezért a mdj mitéti
ellatast tobbnyire nem igényel.

Ezenkiviil logikus teripids megfontolasnak tiinik a
mélyvénds thrombosis analégidjara antikoaguldns keze-
lést kezdeni. Ugyanakkor egyel6re még nem allnak ren-
delkezésre kontrollalt vizsgalatokbdl szarmazé, az akut
vena portae thrombosis kezelésében alkalmazott antiko-
aguldns terapidra vonatkozé adatok [23]. Mindazonaltal
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az ajanldsok alapjan a betegeknél minimum hdrom héna-
pig tart6 antikoagulins terapiit kell inditani. Kezdetben
a gyors hatds elérése érdekében LMWH- (low molecular
weight heparin) kezelés valasztandd, késGbb, amikor a
beteg dllapota stabilizdlédott és nincs egyéb tervezett
mtéti beavatkozas, attérhetiink az orilis antikoaguldns
készitményekre (OAC). Amennyiben nem 4ll fenn ellen-
javallat, azoknal a betegeknél, akiknél a thrombus riter-
jedt a distalis mesenterialis vénakra is, és/vagy korrigal-
hatatlan thromboticus rizikéfaktoraik  vannak, az
antikoagulans kezelés hosszabb ideig alkalmazandé.

A vena hepatica elzdriddsa, szerzGi nevén Budd—Chiari-
szindréma (BCS), a m4ij vénas kidramldsanak akaddlyo-
zottsagat jelenti, fiiggetlentil annak szintjét6l és me-
chanizmusitol [16]. Lefolyés tekintetében az irodalom
a Langlet-féle [24] klasszifikiciét tartja meghatirozé-
nak, adgymint I-es tipus (akut laesio okozta hepaticus
kidramlasi akadaly) — 7%; II-es tipus (kréonikus laesio
okozta hepaticus kidramlasi akadaly) — 45%; III-as tipus
(krénikus laesio akut rosszabbodasa) — 48%. A leggyak-
rabban thrombosis (75%) [25], illetve mechanikai ok
(25%) [25, 26] 4ll a kérkép hétterében. A thrombosisok
hitterében a klasszikus véralvaddsi zavarok mellett iro-
dalmi adatok szerint [27] a hossza ideig tarté portalis
kirekesztés okozta stasis is kéroki tényezé lehet. A kiilsé
kompresszi6é okai kozt szerepel — az dltalunk bemutatott
esethez hasonl6an — a posztreszekcids (kiterjesztett jobb
oldali hemihepatectomia) madjlebenytorzié, ,kinking”
[28, 29, 30], amire hajlamosit a hosszt extrahepaticus
vena hepatica torzs (1-7 cm), meghosszabbodott bal
vena hepatica (rapid tumornovekedés), valamint figa-
mentum triangularve sinistrum mobilizicié. Fontos ki-
emelni, hogy a iatrogén eredet(i, akut BCS felismerése a
mdjon végzett beavatkozasokat kovetSen (mdjreszek-
ciok, transzplanticiok) nagy kihivast jelent, hiszen tiine-
tei nem specifikusak, és fulmindns lefolydsinak koszon-
hetéen 24-48 6rén beliil letalis kimeneteld [31]. Eppen
ezért, ha az alabb felsorolt tiinetek 1épnek fel a poszt-
operativ id6szakban, az akut BCS lehetGségére gondolni
kell. A (iatrogén eredetdi) akut BCS tiinetei koziil a leg-
jellemz&bbek a kovetkezdk:

— hyperbilirubinaemia,
— coagulopathia,
— refrakter ascites.

A fentieken kiviil jellemz§ lehet tovabba — mdjreszek-
ciot vagy transzplanticiét kovetGen — a mdj elhtiz6do
regeneracidja (HGF), hepatomegalia, visszatérd hasi faj-
dalom, laz, illetve a portalis hypertensio részeként jelent-
kez& mesenterialis pangas, splenomegalia, portocavalis
sontok megnyildsa is [32]. A folyamatok hatterében a
maj szoveti mikrokeringésében bekovetkezd véltozasok
allnak. Amint a vénas kidramlds akadalyozotta vilik, a
mdj mikrocirkuldcidja zavart szenved. Az ischaemids ka-
rosodasok a portalis tridszoktdl legtavolabb es6, Rappa-
port-féle I1I-as jelentkezik elsGként. A csokkend intracel-
lularis ATP-szint miatt a sejt normdlis mikodését és
ozmotikus allapotit fenntartd, nagy energiaigényd ion-
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pumpdk (Na*/K* ATP-4z, Na*/Ca?* antiporter, Na*/H*
antiporter stb.) miikodése zavart szenved, amelynek ko-
szonhetGen a sejtek duzzadnak. Ennek eredményekép-
pen a sinusoidokban a nyomas tovabb nd, amelynek ha-
tdsira a kialakulé folyadéktranssudatio hozza létre az
ascitest. A mikrocirkuldciés zavarnak koszonhetSen a
majban csokken a funkcionald sejtek szama (kovetkez-
ményes coagulopathia, hypoalbuminaemia Iép fel), en-
nek eredményeképpen a mdj folyamatos regenericids
stimulus ald keriil, amit jol mutat a szérum emelkedett
HGF-szintje. Lényeges mozzanat, hogy minél erésebb a
regenerdcios stimulus, anndl jelentGsebben kirosodik a
mdj mikrocirkulicidja és sinusoidalis architekttiraja, ami-
nek kovetkeztében a bilirubinkivalasztas tovabbi jelentds
zavart szenved [33]; ez hyperbilirubinaemia és sargasig
képében jelenik meg. Az imént részletezett folyamat
gyorsan onrontd korré valik, igy végiil potencialisan sa-
lyos majelégtelenség kialakuldsihoz vezethet.

A BCS ellatasara Janssen és mtsas ajanlasa alapjan [34]
sz6ba jovo kezelési lehetSségek kozott taldljuk a gydgy-
szeres terdpidt (antikoagulans, diuretikum), sziikség ese-
tén paracentesissel kiegészitve, illetve az intervencids
technikdkat (akut esetben direkt thrombolysis), illetve a
transzplantici6ig athidalé megoldasként a sebészi por-
toszisztémds sont kialakitdsit. Amennyiben a mijelégte-
lenség tiinetei progredidlnak, a majtranszplanticié tlinik
az egyediili megoldasnak.

Tovabbi irodalmi adatok [28, 35] szerint az akut BCS
korszerd ellatdsa a percutan transluminaris intervencio
(ballon-angioplasztika, stentimplantici6). A fent bemu-
tatott betegiink ellatdsa sordn is intervencids eljarasra
keriilt sor, igazodva ezzel az irodalmi ajanlisokhoz,
azonban betegiink esetében a megfelelGen pozicionalt
stent a beavatkozast kovet§ idészakban elmozdult.

Mig a fentiekben a mdj egyes afferens és efferens erei-
nek szelektiv, iatrogén elzarédasibol adédod koérképek
keriiltek megbeszélésre, nem szabad megfeledkezni a
mijsebészeti beavatkozdsok sordn gyakran elengedhetet-
lentil alkalmazott, tobb érre kiterjedd vascularis kirekesz-
tés és a kovetkezetes ischaemin-reperfiizios karosodds je-
lent8ségérdl sem.

A ma3j specidlis vérellatasibol adododan a majat érd tra-
uma, a major majreszekciés mutét, illetve a transzplanta-
ci6 elfogadhatatlanul nagy vérveszteséggel jarhatnak.
James Hogarth Pringle 1908-ban szamolt be arrél, hogy
stlyos hasi traumat szenvedett betegeknél a ligamentum
hepatoduodenale lekotésével eredményesen csokkentette
a has(ri vérzést. Bar a posztoperativ idészakban mind-
egyik betegét elvesztette, a kontrolldlt kirekesztés alapjai
széles korben elfogadottd valtak annak koszonhetSen,
hogy Ichio Honjo és Jean-Louis Lortat Jacob sikerrel haj-
tottak végre major mdjreszekciot a kirekesztés alkal-
mazasa mellett. Kevésbé ismert tény, hogy Bdron Jonds,
magyar sebész mar 1876-ban leirta a lgamentum hepa-
toduodenale dtmeneti lekotésének vérzéscsillapité ha-
tasat. A nemzetkozi irodalomban Pringle-mandgverként
ismert technika a ligamentum hepatoduodenale, képle-
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teineck kompresszidja révén, a mdj ischaemias allapoti-
hoz vezet. Mint azt kordbban bemutattuk, a vértelenség
a mijsejtek energiacsokkenéséhez és kovetkezményes
pusztuldsihoz vezethet. A reperfazié — bar elengedhetet-
len a szovetek taléléséhez — a varttdl eltérGen, paradox
modon fokozza a parenchyma karosodasanak mérté-
két. A m3j ischaemids-reperfuzios szovetkirosodisa ko-
rai és késGi fazisra oszthatd [36]. A reperfazid elsG 6
o6rajara tehetd korai fazist az ischaemia és az ezt kovetd
reperfazié kozvetlen sejtszintl kovetkezményei jellem-
zik. A majszovet redox-homeosztazisa gyorsan felborul,
az oxidativ stressz hatdsara az energiatermelésiikben ka-
rosodott maj- ¢és a sinusoidalis endothelsejtekben stlyos
ioneloszlasi zavar 1ép fel, tovabba elégtelenné vilik a szo-
veti mikrocirkulacié is. A kés6i fazisban ezzel szemben
az immunrendszer aktivalédasa valik a meghatarozé té-
nyezévé. A folyamatot a kirosodott és aktivilt sejtek-
bdl felszabadulé citokinek és kemokinek lokalis kon-
centriciéjanak emelkedése vezeti be, amit a keringd
leukocytik szovet infiltricidja kovet. A kitapad6 fehér-
vérsejtek képesek a lokdlis gyulladas kiterjedését sokszo-
rosdra novelni, amely adott esetben az egész szervezetet
érint8, generalizdlt reakciévd (systemic inflammatory
response syndrome — SIRS) vélhat.

A fent leirt folyamatot szamtalan kisérletben vizsgal-
jak, azonban a pontos mechanizmus ma sem egészen
tisztazott. Azt azonban tudjuk, hogy a kontrollalt ischae-
mia biztonsagosan hasznalhaté mitéti eljaras.

A bemutatott eset kapcsin kétszer 25 perc ,,meleg”
(normothermiis) ischaemia keriilt alkalmazasra, 10 per-
ces reperfazidval, amely mandvert a maj (és a beteg) az
esetek dontS tobbségében jol toleral, ugyanakkor a je-
len esetismertetésben bemutatott paciensnél a majelég-
telenség tiinetei jelentkeztek. Ennek hatterében felte-
hetSen a mitétet megelézGen alkalmazott, tobb széria
kemoterdpids kezelés dllhatott, amely kemoterapids sze-
rek szamos mellékhatisainak egyike gyakran a hepato-
toxicitas. Tovabbi bizonyitékul szolgal, hogy a jelen eset-
ben az alkalmazott vena portae okklazié utin a standard
regenericioés id6 (8 hét) kevésnek bizonyult, a mij igen
lassti titemii hypertrophidt mutatott, ami véleményiink
szerint ugyancsak a kemoterdpia mellékhatisinak volt
betudhat6.

Osszességében tehat a Pringle-manéver ugyan nem
veszélytelen, mégis csaknem nélkiilozhetetlen eljaras
vérveszteségének csOkkentésére, fOként Kiterjesztett
majmitétek, transzplanticio, illetve trauma esetén. Min-
den esetben fontos szdmitisba venni az adott beteg
anamnézisét, ugyanis a mdjparenchyma preoperativ al-
lapota nagyban befolydsolja a mdj ischaemiatolerancidjat
és regenericios képességét.

Kovetkeztetések

A miajat érintd akut, iatrogén eredetd keringészavarok
egymastol eltérd tiinetekkel jelentkeznek, és felismerésii-
ket neheziti a tiinetek aspecificitdsa is. Barmely, majon

végzett beavatkozas utin fellépd, a mij elégtelen miiko-
désére utald tiinet vagy laboreredmény esetén azonban
mindig gondolnunk kell esetleges majkeringési zava-
rokra. Hangstlyozandé, hogy az érelzar6das felismeré-
sének elmulasztisibol ad6do késlekedés akar a beteg éle-
tébe kerilhet, amit jol érzékeltet, hogy mind a négy,
fentickben bemutatott, akut vascularis torténés életet
veszélyeztetd dllapotnak bizonyult.

Anyagi tamogatdis: A kozlemény az MTA Bolyai Janos
Kutatasi Osztondij timogatasaval késziilt.

Szerzdi munkamegosztas: K. O, K. T., F. A, P. D, O.P:
Adatgytijtés, cikkiras. H. L., K. P., H. O., L. P, Sz. A.:
Klinikai adatszolgaltatas, cikkiras. A kézirat végleges ver-
ziéjat valamennyi szerzd elolvasta és jévahagyta.

Evdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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