Angiologia

Erbetegségek

Dr. Késmarky Gabor, Dr. Endre1 Dora, Dr. Koltai Katalin,
Dr. Bir6 Katalin, Dr. Fendrik Krisztina

Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai Kozpont
I.sz. Belgyogyaszati Klinika
Angiologiai Osztaly




Periférias veroérbetegségek gyakoriak/egyre gyakoribbak.
Tipusosan panaszos beteg ritka!
A betegeket sokszor elérehaladott stadiumban észleljuk.

A kardiolégusok nemcsak a szivelégtelenseéget ,tették” gyakoribba,
miutan a betegek zome tuléli szivinfarktusat, hanem a manifeszt
periférias ver6érbetegséget is.

A periférias veroérbetegek kozul sokan koszoruérbetegek,
szivelégtelenek, cukorbetegek, légzdszervi betegek.

A hazai egészségugy sokkal felkészuletlenebb a periférias
verdérbetegek ellatasara, mint a szivbetegekére.




Az ERBETEGSEGEK alapvet8en BELGYOGYASZATI
KORKEPEK.

Az EREK ALLAPOTANAK VIZSGALATA
a belgyogyaszati betegvizsgalat szerves része!







Angiologia

- Belgyogyasz 1atoszoge

(pajzsmirigytdl anusig)

Kardiologus latoszoge

(Jugulumtol a rekeszig, avagy az
echo transducer ill. rontgen cs6
latoszogének megfelelden)

_—"  Angiolégus latészoge
(a feje tetejetdl a labujja hegyeig
— ha még van)




Artérias betegségek

Vénas betegsegek

Nyirokkeringeési zavarok




PTE KK |. sz. Belgydgyaszati Klinika
Angiolégiai Osztaly, Szakambulancia (hon-invaziv diagnosztikai egyséq)

Periférias utéérbetegségek
Kritikus végtag ischaemia
Diabéteszes lab
Mellkaskimeneti szindroma
Raynaud-kor

Pulmonalis embolia
Mélyvénas trombodzis
Krénikus vénas elégtelenség

Nyirokodéma

Nem gyoégyuloé végtag sebek differencial diagnosztikaja
Odémak differencial diagnosztikaja

Szivbetegségek
Aorta betegségek
Vasculitisek
Multimorbiditasok



Veégtagfajdalom okai

artérias embolizacio, akut atherothrombosis, ,,blue toe” szindroma
aneurysma, aneurysma ruptura, dissectio

kronikus veroérbetegség, kritikus végtag fenyegeté ischaemia
diabéteszes lab szindroma

Raynaud-jelenség

mélyvénas thrombosis, felszini vénas thrombosis, kronikus vénas
elégtelenség

nyirokodéma
érsériilés
neurologiai kompresszios szindromak (TOS, CTS)

koszvény

autoimmun betegségek GONDOLNUNK KELL
csont-, iziileti betegségek, gerincbetegségek MASRA, MINT CSAK
izom eredetii fajdalom [ZULETI PROBLEMARA!
borbetegségek

sériilések, akut / kronikus sebek



Differencial diagnosztika

Also végtagi odéma okai
logatasos odéma Kritikus végtag ischaemiaban
reperfuzios odema (tartos végtag iszkémia utan artérias keringés javulasa)
A-V fistula
kronikus vénas elégtelenség
m¢élyvénas trombaozis, felszini véna trombozis
nyirokodéma
diabetes mellitus (polineuropatia, mikrocirkulacios zavar)
érfejlodési rendellenességek
cellulitis, orbanc
szivelégtelenség
veseelégtelenség
majelégtelenség
alacsony albumin szint
hipotiredzis
tartos ulés
Parkinson-kér, bénulas
iziileti betegségek



Periférias veroérbetegségek

Presentations of Peripheral Arterial Diseases (PADs) @EscC

. - Precen ons : European Society
Territories Pre: ns of Cardiology
eorta ’ Cerebrovascular diseases: . Stroke, Transient Ischaemic
disease - Carotid artery disease = Attack [ TIA), acute
4 - Vertebral artery disease monocular blindness
W Doner Btramit Subclavian steal syndrome,
B A rte:ypoisease (UEYAD) — pain on exertion, digital
(@) symptoms, acute ischaemia
-
D
o Chronic Mesenteric
D Mesenteric artery Ischaemia (CMI)
O disease Acute Mesenteric
E Ischaemia (AMI)
c 5 - >
E Pe"ph_eral | Hypertension,
Arterial " i renal failure
Diseases . il
(PADs) ¢ Typical claudication, '
Lower-Extremity atypical symptoms,
Artery Disease ~  ChronicLimb-Threatening
(LEAD) Ischaemia (CLTI),
Acute Limb Ischaemia (ALI)
www.escardio.org/guidelines 2017 ESC Guidelines on the Diagnosis and Treatment of Paripheral Artarial Diseasas, in collaboration with ESV3 19

(European Heart Journal 2017; ¢d0i:10.1093feurheart}/ ehx095)




Reported rate ranges of other localizations of
atherosclerosis in patients with a specific arterial disease @ ESC

European Society

of Cardiology
72% Il CAD
70%
61% B Carotid stenosis >70%
60%
[l LEAD (ABI <0.90)
50%
B RAS >75%
40%
39%
30% 22% 23%
19%

20% 16%  15% . 3%
o 9% . 18% .

9 14%

oAl to%
0% e
CAD Carotid Stenosis LEAD
>70% (ABI <0.90)
www.escardio.org/guidelines 2017 ESC Guidelinas on the Diagnosis and Treatment of Paripheral Artarial Diseasas, in collaboration with ESVS 82

(European Heart Journal 2017; doi:10.1093feurheartj/ehx095)






Kritikus végtag ischaemia

ASO Diabéteszes lab

Art. subclavia
Biirger-kor subtotalis szlikiilet




Also végtagi Ut6érbetegség 5 éves halalozasa hasonlo
egyes malignus betegségekéhez

100
90 86

Betegek
halalozasa 60

(%) 50
38

20 15 18

Emigrak Hodgkin-kér ! LEAD?  Colorectalisrak*  Tiidérak !

LEAD: lower extremity artery disease — alsé végtagi lit6érbetegség

Kritikus végtag ischaemidban az 1 éves tulélés 2 Idbbal kb. 40%, halalozas 20-30%.

1American Cancer Society. Cancer Facts and Figures — 1997.
2Kampozinski RF, Bernhard VM. In: Vascular Surgery (Rutherford RB, ed). Philadelphia, PA: WB Saunders: 1989;chap 53.



Angiologia

Arteriosclerosis obliterans
Diabeteses angiopathia, Biirger-kor




Periférias veroérbetegség

Arteriosclerosis obliterans
(ASO)

Thrombangiitis obliterans
(TAO, Winiwarter-Biirger-kor)

Diabeteses angiopathia

kor 40 év felett 20-40 év 40 év felett
etiologia atherosclerosis iIsmeretlen diabetes mellitus
nemek 2:1 (50 év felett 1:1) 7:3
(férfi:nd)
hisztologia atheroscleoricus plakk, intima proliferacio basal membran meg-
meszesedés, kollateralisok sejtdus trombus vastagodasa
kialakulhatnak fokozott rekanalizacid intima fibrotikus meg-
perifibrotikus atalakulas vastagodasa
nekrozis hianya media sclerosis
lamina elastica interna intakt kevesebb kollateralis
immun nem jellemzd cellularis és humorélis
folyamat immunvalaszra utalo eltérések,
keringé immunkomplexek
genetikai hajlam?, familidris dys- HLA-A9, HLA-B gyakori, HLA- | hajlam?
prediszpozici6 | lipidaemia, trombofilia B12 hiany
lokalizacio nagy artériak kis, kozepes erek, kis, kozepes, nagy erek,
mikrocirkulaciod mikrocirkulacio
elvaltozas generalizalt lokalis, szegmentalis diffuzan generalizalt,

tipusa

periférias tipusu




Periférias veréérbetegség

Arteriosclerosis obliterans
(ASO)

Thrombangiitis obliterans

(TAO, Winiwarter-Biirger-kor)

Diabeteses angiopathia

vénak részvétele | 0% gyakori (40-60%) 0%

felso6 végtagi 10% 16-74% ritka

eléfordulés

claudicatio vadli, comb, far labfe;j lehet néma

mas szovetek masodlagos masodlagos elsédleges neuropathia,

érintettsége myopathia,
arthropathia, bor, csont
érintettség

lefolyas lassan progredial shubokban progredial

koszoruér, agyi | gyakori ritka gyakori

ér érintettség

mikrocirkulacié | késdi szakban (kritikus korai szakban parhuzamosan

karosodasa végtag iszkémia)

Raynaud- ritka (subclavia szikiilet gyakori ritka

jelenség esetén gyakoribb,

aszimmetrikus)
gangraena kevésbé gyakori (10-20%) gyakori (40-70%) gyakori
amputacio kevésbé gyakori gyakori gyakori




Periférias veréérbetegség

Arteriosclerosis obliterans
(ASO)

Thrombangiitis obliterans
(TAO, Winiwarter-Biirger-kor)

Diabeteses angiopathia

tuléles

10 évvel rovidebb

normal populacidval azonos(?)

4-5 évvel rovidebb

angiographia

nagy artériakon sziikiiletek,
elzarodasok, meszesedések

szegmentalis elvaltozasok
valtakoznak ép szakaszokkal,
dugohtzoészerl kollateralisok

tobbszoros szikiilet,
distalis erek
érintettsége, rossz
kiaramlasi palya

dohanyzas 50-60% 92-98%

diabetes gyakori ritka gyakori

mellitus, (metabolikus szindroma)
hipertonia,

dyslipidaemia




Periférias veroérbetegség

Panaszok

- fajdalom/gorces gyaloglaskor (1. nem csak a vadli fajhat, 2. klasszikus tiinet
csak a betegek ~10%-anél van), tiinetmentes (v.0. ,,silent ischaemia”,
,,walking through” jelenség, fajdalom nyugalomban (kritikus végtag
Ischaemia, diabetes mellitus)

- Fontaine stadiumok:

- |. kompenzalt, tiinetmentes

- 1. claudicatio intermittens
- I1/a > 200 m jarastavolsag
- 11/b <200 m jarastavolsag

- I11. nyugalmi fajdalom
- V. gangréna, artérias fekély
- Rutherford stadiumok:

0/0 — tiinetmentes, I/1- enyhe claudicatio, 1/2 — kozepes claudicatio, /3 — siilyos
claudicatio, 11/4 — ischaemias nyugalmi fajdalom, 111/5 — kisebb szoveti sériilés,
[11/6 — jelent6sebb szoveti sériilés



Diagnosztika

Rizikofelmérés!
- dohanyzas, diabétesz, hipertonia, diszlipidémia, mas érteriilet betegsége a
kortorténetben, ér intervencio/miitét, autoimmun betegség, vesebetegség

Megtekintés (avagy vetessiik le a beteg nadragjat/szoknyajat,
zoknijat/harisnyajat, ill. nézziink be a takaré ala!)
- sapadt bor, cianozis, dohanyzas nyomai az ujjakon

- Raynaud-jelenség: aszimmetrikus megjelenés esetén lehet a hattérben proximalis
atheroscleroticus sziikiilet

- hipotrofias izomzat (pl. vékony labszar)

- szorzet hianya

- hamlo, szaraz bor

- berepedések, apro bevérzések, barna pigmentacio

- iziileti deformitas

- korom deformitas, gombasodas

- 6déma (logatasos 6déma)

- artérias fekély: térd alatt tibia eliils6 ¢le mentén, malleolus lateralis felett), iiszkosodés
(szaraz, nedves); vénas fekély: belboka felett

- érmutéti hegek, amputacio



Diagnosztika

Tapintas

- hémérséklet (hideq: artérias sziikiilet, Raynaud-kor; meleg: diabeteses 1ab,

veénas elegtelenseg)

- tulérzékenység/paraesthesia, érzéketlenség (pl. neuropathia)

- pulzusok: 2 — jél tapinthato, 1 — gyengén tapinthaté, 0 — nem tapinthaté
- nemcsak art. radialist és dorsalis pedist tapintunk, hanem minden lehetségest

- pulzus hianya: sziikiilet/elzarédas, szokatlan lefutas/fejlodési hiany, vastag
lagyrész
- surranas

Hallgatozas
- csak akkor hallunk érzorejt, ha rahallgatunk az érre

- 30-80% szukiilet esetén

- hallgatézasi helyek: szem felett (art. carotis), nyakon (art. carotis), kulcscsont felett
¢s alatt (art. subclavia), has felsé része (aorta, tr. coeliacus, art. mesenterica),
koldoktol/gerinctol oldalra (art. renalis), kismedence két oldala (art. iliaca),
lagyékhajlatban (art. femoralis)



Diagnosztika

Also végtagi funkcionalis probak

- jaratasi proba: standard sebességu jaras mellett a fajdalom kezdetéig
megtett tavolsag

- Ratschow-teszt: haton fekvo beteg alsé végtagjait 3-5 percig fiiggoleges
helyzetbe emeli (labfejeit mozgatja) (alternativa: 20-30-szor labujjhegyre all,
majd lefekszik) — artérias keringési zavar esetén foltos vagy diffuz
fehéredés alakul ki, utana vizszintes helyzetbe hozva reaktiv hiperémia
alakul ki, ami a beteg(ebb) oldalon késik



Diagnosztika

Felso végtagi vérnyomasmeérés mindkét karon!
(hagyomanyos modon és Doppler-késziilekkel — sz.e. artérianként kiilon 1s)

Also végtagi vérnyomasmérés az arteria dorsalis pedisben és az
arteria tibialis posteriorban (Doppler-késziilékkel, kézi pumpalasa
vérnyomasmérovel): nem elég az index, az abszolut nyomasérték is fontos

Doppler vizsgalat: aramlas(i hang) vizsgalata és (nem csak)
vérnyomasmeres
Boka/kar index = als6 végtagi vérnyomas / felkar szisztolés vérnyomas
1,0 — 1,4 normalis
0,9 — 1,0 hatarérték
0,7 -0,9 enyhe
0,4 — 0,7 kozepes
<0,4 sulyos
> 1,4 nem komprimalhatoé erek, mediasclerosis (diabetes mellitus, veseelégtelenség)



Zero Baseline

Peak 1

- =

NANAN

Dop 8 MHz Right common femoral
Gain:4 Spd:25

AU

Dop 8 MHz Right popliteal
Gain:6 Spd:25
Dop 8 MHz Left popliteal

Gain:6 Spd:25

Peak 2

SN

Dop 8 MHz Left common femoral
Gain:4 Spd:25

[P

AN A




Boka/kar index meghatarozasa

Egészséges 1-1,4

Koros < 0,9

FV-on (kar) mért syst. RR Sulyos <0,4

Nem komprimalhato > 1,4

AV-on (boka) meért syst. RR

systolic pressure

50% szikulet felett:
szenzitivitas ~90%
specificitas ~98%
klasszikus PAD esetén,

diabéteszben alacsonyabb
erzéekenysegu

Hiatt WR. N Engl J Med. 2001;344(21):1608-21.



Boka/kar index szureés

« Minden betegnél, akinek terhelésre jelentkezo als6 végtagi panasza
van vagy abnormalis also vegtagi pulzus ill. egyeb ismert érbetegseg all
fenn (B szint)

« Minden 50 évnél fiatalabb betegnél, ha diabeteses (B szint)

* Minden 50-64 éves betegnél, aki legalabb egy ismert rizikotényezovel
rendelkezik (B szint)

* Minden 65 évnél idosebb betegnél fluggetlendl a rizikd statusztol (B
szint)

» Minden olyan betegnél, aki a Framingham vagy a SCORE becslés
alapjan kozepes kardiovaszkularis rizikéval rendelkezik (C szint)



Hogyan vizsgaljunk?

Kardiovaszkularis rizikobecslés! (dohanyzas, diabetes, hypertonia, dyslipidaemia, kor; VTE)
Panaszos/panaszmentes beteg (alcazott iitoérbetegség? — diabetes, szivelégtelenség)

,,Mozgasszervek: alakilag épek” szovegsablon kijavitasa ® , fotdo dokumentacid???

Pulzus — a tapintés alapvetd, de nem kvantifikalhato. Erzorej.

Boka nyomas, boka-kar index alapvetd, de diabéteszben gyakran félrevezeté (nem
komprimalhato erek), labszarfekély esetén gyakran nem Kivitelezhetd!

Doppler hullamforma analizis: nem rutin, kvantifikacié nehézkes.

Automata bokanyomas mérés: nem diabéteszesek szlirésében hasznos lehet, de félrevezeté media
sclerosis eseteén, labszarfekély esetén nem alkalmazhato, irdnyelv szerint keriilendo.

Pulzushullam terjedési sebesség: nem ajanlas szinti.

Polyneuropathia sziirés: alapvetének kellene lennie; Rydel-Seiffer kalibralt hangvilla
vizsgalat, mikrofilamentum teszt, reflex vizsgalat (tal ritkan végzik); ENG, lab rontgen (Charcot-
lab), MRI.

Kapillar mikroszképia: Raynaud-jelenség, autoimmun betegség (PSS) - diagnozis, progresszio. @



Hogyan vizsgaljunk?

* Labujj vérnyomas, labujj-kar index (toe-brachial index: TBI)
— BKI > 14 esetén labujj vérnyomast kell mérni (ACC: | B-NR, ESC: | C)

« Transcutan parcialis szoveti oxigéntenzié mérés (TcpO,)
— nem gyogyulo seb és BKI 0,9-1.4 — labujj vérnyomas / tcpO, / bér perfiizidos nyomas vizsgalat
(ACC: lla B-NR)
— nem gyogyulo seb és BKI <0,9ill. BKI > 1,4 ¢s TBI <0,7 — labujj vérnyomas, hullamforma,
tcpO,, bor perfuzios nyomas mérése (ACC: lla B-NR)

« Jarasteszt (jarészalagon vagy 6 perces jarasteszttel): maximalis és fajdalommentes
jarastavolsag
— funkcionalis tesztek: nyugalmi €s terheléses BKI, TBI, tcpO,
— terhelésre alsé végtagi panasz és BKI 0,9-1,4 - terheléses BKI (ACC: | B-NR)
— BKI <0,9, funkcionalis allapot felmérése - terheléses BKI (ACC: Ila B-NR)
— arteria iliaca sziikiilet gyantja — terhelés utani duplex ultrahang

e Veénas funkcionalis tesztek
— fizikalis

— hemodinamikai vizsgalat (pletizmografia — hol érhetd el?)




Hogyan vizsgaljunk?

CT angiografia: distalis betegség, kiterjedt meszesedés esetén gyakran nem
informativ; hemodinamikai informécid ill. vénas fazis tobbnyire hianyzik.

MR angiografia: sziirésre nem alkalmas, differencial diagnosztikaban helye volna,
alig/nem hasznalt vizsgalat, nehezen erheto el.

DSA: invaziv vizsgalat, shunt keringés latszik, intervenciok alapja, de hianyzik az
informacid a funkciorol; nem minden beteg igényel endovasc./miitéti intervenciot.
— A szoveges leletbdl gyakran a 1ényeg hianyzik (pl. korai vénas telédés, AV shunt,

— A képi dokumentéacid megtekintése kotelezo.

Szcintigrafia: vénas ill. nyirokkeringe€si zavar felmérheto; kevés helyen veégzik.

Ultrah alNg: alapveté diagnosztikai modszer(nek kellene lennie), ennek ellenére alig
késziil hazankban alsé végtagi artérias ultrahang, ¢s a kronikus vénas elégtelenség
pontos megitélése is ritka; kontrasztanyagos ultrahang.



Készilekek

ﬂﬁ D

I

Kétcsatornas transcutan parcialis szoveti oxigéntenzio méroé késziilék (Radiometer Tina TCM 4000).
Lézer Dopplerrel miikodo szdveti perfuzio, labujj vérnyomasméro ¢s tcpO, mérd késziilék (Perimed
PeriFlux System 5000). Automata fotopletizmografias egy- és tobb csatornas labujj vérnyomasméro
(Atys).

Boka nyomas < 50 Hgmm, BKI1 <0,40, TcpO, <30 Hgmm, Labujj vérnyomas < 30
Hgmm, labujj-kar index <0,25 = kritikus, végtagot veszélyeztetd ischaemia (CLTI)




Lézer Doppler vizsgalat 1.
Indikacios tertilet

« SzoOvetl perfuzid vizsgalata

e Labujj vérnyomas mérése, labujj/kar index szamolasa
(diabeteszes betegek!)

* Endotél diszfunkci6 feltarasa provokacios probakkal:

— ,,HOprdoba™, hd provokacio
— Posztokkluzids reaktiv hiperémia




Lézer Doppler vizsgalat 1.
Miukodesi elv

» Doppler-eftektus, a visszavert 1ézerfény frekvencia
eltolodasa

« Bodrfeliilet alatt1 kb. 0,5-1,5 mm-es melység vizsgalata

» Adott térfogat teljes véraramlasat (arteriola, kapillaris,
venula, shunt) detektalja

* A teljes veérataramlas intenzitasat a perfuzios egységgel
(PU) jellemzi




Vérataramlas (PU)

Lézer Doppler vizsgalat III.
Standardizaci6 ¢s ho provokacio

Alapmérés: a labujj sajat hOmersekletén mért perfuzio

Standardizacio: a Iézer Doppler fejben levo flitotest 44°C-ra
melegitése, fenntartasa, majd kb. 15-20 percny1 PU atlagolasa

Ho provokacio: kapillarisok rezerv kapacitasanak
meghatarozasa, szdzalékos valtozas a PU-ban

Elegtelen Sl
NO altal kozvetitett lassu vélasz < 150 0/0 kaplllérls ) u YOS
Axon reflex medialta gyors (=20-30 min) rezerv ISZkemla
vdlasz (=10 min) t
th | Késleltet plato SN Iszkémia
ezdeti )
Heat - marker - cstcs 150 - Kk gll ,y. van jElen
elektréda 44°C 500% apilaris (mllyen
rezerv ,
foku?!)
Baseline Eleger,ld'o N | NCS
> 500 % kapillaris C .
> 1szkémia
Id8 (min) rezerv




Lézer Doppler vizsgalat I'V.
Labuj) vérnyomas meres

Kiilonboz0 méretekben elérhetdé mandzsetta: labujj) @ + 20%
Miiszer altal linearisan (kb. 2 Hgmm-ként) csokkentett nyomas
Perfizi6o meginduliasanak detektalas = labujj vérnyomas
Alacsony labujjvérnyomas esetén is szenzitiv

Kritikus végtag iszkémiat jelzo abszolut labujj vérnyomas
ertek: < 30 Hgmm






Négy beteg

Kor (év)

Nem
Dohanyzas
Hypertonia
Diabetes

BMI (kg/m?)
Fizikai aktivitas
Mas
Fajdalommentes
jarastavolsag
Maximalis
jarastavolsag

no
igen
igen
igen
41,5

maktiv

11,5"

94"

férfi no
korabban nem
igen igen
igen igen
26,1 26,4
aktiv aktiv
csaladi
halmozddas
164" 240*
396" 320*

“6 perces jarasteszt *jardszalagteszt (m)

ferfi
korabban
igen
igen
39,5

aktiv

82"

82"






Periférias uitoérbetegség

ADP nyomas (Hgmm) nem kompr.
C  APT nyoms (Hgmm) 80 50 nem kompr. 50
g BKI 0,53 0,57 >1,3 0,56
gun Labujj vérnyomas (Hgmm) 55 67 68 42
z Labujj/kar index 0,37 0,48 0,37 0,35
TcpO, a labfejen (Hgmm) 35 36 27 18
ADP nyomas (Hgmm) 60 20 50 0
APT nyomas (Hgmm) 80 30 55 40
£ BKI 0,53 0,19 0,34 0,25
2 Labujj vérnyomas (Hgmm) 46 54 29 23
2 Labujj/kar index 0,30 0,34 0,18 0,14
= TcpO, 5 perccel terhelés utan (Hgmm) 30 13 31 1
TcpO, 10 perccel terhelés utan (Hgmm) 34 22 35 1

TcpO, 15 perccel terhelés utan (Hgmm) 33 32 38 1



WIFI: Wound Ischaemia Foot Infection

W (Wound) O Nincs fekély (ischaemias nyugalmi fajdalom)
Seb 1 Kicsi, sekély fekély
2  Mély fekély (csont, iziilet, in érintett) + |dbujj gangraena
3  Kiterjedt, mély fekély, teljes mélységl sarok fekély * kiterjedt gangraena
| (Ischaemia) ABI Boka nyomas Labujj vérnyomas/szoveti oxigéntenzid
0 20,8 >100 >60 Hgmm
1 0,6-0,79 70-100 40-59
2 04-0,59 50-70 30-39
3 <0,4 <50 <30
FlI (Foot 0 Nincs fert6zésre utal jel
Infection) 1  Lokalis fert6zés, ami csak a bért és a subcutan szovetet érinti
2  Lokadlis fert6zés, ami mélyebb rétegeket is érint
3  Szisztémas gyulladasos valasz reakcio
Risk of amputation: the WIFI classification @Esc
e T
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. ’ zgt"e;'f:dee::m f”hk:kl'p':”;'fpwo of peripheral Arterial Diseases, in collaboration with
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WIFI-rol mindenkinek az erbetegseég jut eszébe

Amputacié veszélye 1 év alatt
W: wound — seb, FI: foot infection — |ab fert6zés
NA: nagyon alacsony, A: alacsony, K: kozepes, M: magas)

Ischaemia 0

Ischaemia 1 Ischaemia 2 Ischaemia 3

WO [ NA | NA
W1 | NA | NA
W2 | A A
w3 | K K
FIO | FI1

Interpretation of the WIFI classification @Esc
European Society
of Cardiology

Estimate risk of amputation at 1 year for each combination
Ischaemia - 0 Ischaemia - 1 Ischaemia - 2 Ischaemia - 3
WO |VL|VL L | M|VL L M LiL MM|L M M
WA |[VL|VL(L |M|VL L | M LM M| M
W2 (|L|L|M M| M M
W3 | M| M
fl-0 |fl-1 |fl-2 | fI-3 |fl-0 | fl-1|fl-2 |fl-3 |fl-O |fl-1 |fl-2 | fl-3 |fl-0 | fl-1|fl-2 |fl-3

fl = foot infection; H = high-risk; L = low-risk; M = moderate risk; VL = very low risk; W = wound.

www.escal

rdi

2017 ESC Guideli the Diagn osis and Treatment of Paripheral Arterial Diseases, in collaboration with ESVS

(European Heart Journal 2017; doi:10.1093/eurheartj/ehx095)












Management of patients with

chronic limb-threatening ischaemia @ESC

European Society
of Cardiology

Chronic limb-treathening ischaemia (CLTI)

Pain control, risk factor management, wound care, antibiotics if needed, drainage of septic foot if needed

v

Patient candidate for revascularization @ —-=-=-=-=====-- "

s
< Urgent imaging I

Revascularization feasible ¢ p Revascularization non feasible - -

Stenotic lesions, |
short occlusions

p Long occlusions '

|
|
|
I
|
" — R ———— |
~ No GSVor | | GSV available :
increased risk for « p and patients fit |
open surgery for surgery I
D . o :
I
— Endovascular first Bypass first L2/ _
1 [ l ! | (continued)
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(European Heart Journal 2017; doi:10.1093feurheartj/ ehx095)



Management of patients with

chronic limb-threatening ischaemia @ESC
(continued) il bl
L AR D [

; © | nonfeasible § revascularization

* § (e I ey
Successful |
\

revascularization : \ .
S—— ‘

1
1 1
| |
: I I
¢ Failure | Failure | | [
Wound care : :
Maintenance of I I
revascularization : :
New procedures I I
if mandatory : :
Management of Impossible | I ,
risk factors S— : :
Amputation mandatory? 4 -----=----------
Yes 4 '3 No |
v v
Amputation Pain control, Wound care

R Management of risk
Rehabilitation gfa ctors

www.escardio.org/guidelines 2017 ESC Guidelines on the Diagnosis and Treatment of Paripheral Arterial Diseasas, in collaboration with ESVS
{European Heart Journal 2017; doi:10.1093feurheartj/ ehx095)



Kezelés, megelozés

FIGURE 1 Adherence to Ui ded Medical Theraples and
Outcomes in PAD

Periférids iitérbetegek a legkevésbé ellatott 59 g o

artérias betegpopulacio. 1 .
§2

A szekunder prevencio alkalmazasa 65%-kal I,

csokkenti a mortalitast. ey IR RO

(Olin et al. Management of Patients with Peripheral Artery Disease, Numbmské "o Wi e X

<4 Guideline 502 450 39 355 322 288 256

\]ACC, 67 1338-57’ 2016) 4 Guideline 237 222 207 180 156 143 123
B Q-

Hazard ratio, 0.55; 95% Cl, 0.37-0.83; P=0.005

30
'

Kritikus végtag ischaemiaban nincs ideje a
gyogyszereknek hatni.

Major Adverse Limb Events, %
20

10
1

KO r ai felfe deZé S ) tﬁbb nO n -inVaZiV e <4 GUideline Therapies ~~ -4 Guideline Therapies

(=]

diagnosztika, tobb siirgos/siirgeté S e

Number at risk
<4 Guideline 502 306 240 201 175 142 125

endovascularis intervencio sziikséges. B £he skt b vl LA as

Among patients with symptomatic peripheral artery disease (PAD) undergoing
lower-extremity angiography, adherence to the guideline-recommended therapies of an
antiplatelet agent, statin, angiotensin-converting enzyme inhibitor, and abstention from
smoking Is associated with a significant reduction in (A) major adverse cardiovascular
events and (B) major adverse limb events. Reproduced with permission from Armstrong
et al. (12). CI = confidence interval; PAD = peripheral artery disease.




Kezelés, megelozes

Szekunder prevencio:
- rendszeres kontrollalt fizikai tréning
- dohanyzas elhagyasa
- vérnyomas beallitasa: ACEIl perindopril, ramipril
CCB amlodipin, felodipin, lercanidipin

BB carvedilol, nebivolol, bisoprolol
Diur.  indapamid
- lipid kontroll: rosuvastatin, atorvastatin, ezetimib, fenofibrat, PCSKOI

- trombocita aggregacioé gatlé (+rivaroxaban) klinikai eseményt kovetoen vagy
tiinetes veréérbetegségben: ASA + 2x2,5 mg rivaroxaban, clopidogrel
- multidiszciplinaris megkozelités (vascular team), gondozas, rehabilitacio

Szénhidrat anyagcsere beallitasa

Tiineti kezelés:

- rendszeres kontrollalt fizikai tréning, revaszkularizacio, cilostazol
Kritikus végtag Ischaemia kezelése: képalkoto vizsgalat utan revaszkularizacio
(endovascularis/miitéti)



Tuneti terapia

Jarasgyakorlat

Dohanyzasmentesség

Sztatin, ACE gatlé

Intervencié, miitét kritikus végtag ischaemiaban ill. rossz életminoség esetén
Cilostazol, naftidrofuril:

magyar ¢és amerikai iranyelv ajanlja, ESC nem ajanlja, ESVM
megfontolandoként ajanlja claudicatio és rossz ¢letmindség esetén esetén | B

hatékonysag: sokan az els 3 honapban a tiinetek csokkenésérol szamolnak be,
ha tudjak szedni; ha nincs javulas, abba kell hagyni I B

kritikus végtag ischaemidban nem ajanlott

mellékhatas Iehetdsége (tachycardia, hasi dyscomfort, zavartsag)
kettos antitrombotikus kezelés mellé tilos adni (vérzés)

a kisebb dozissal célszerli kezdeni, €s toleralhatosag esetén emelni

Fajdalomcsillapitas: NSAID???, tramadol, oxycodon, morfin, neuropathia
kezelése; gerincveldi stimulacio b B, széndioxid gydgygaz

Hiberbarikus oxigén ill. 6ssejt kezelés nem ajanlott (IIT A ill. III B)



Kezelés, megelozés

Fontaine-stadiumok
| 1| 11 IV

Rizikd menedzsment + + + +
dohanyzas, lipidcsdkkentd,
vérnyomas kontroll, diabetes kontroll

Trombocita gatlo + + +
Jarasgyakorlat (kontrollalt) + +

Tuineti kezelés (cilostazol, naftidrofuril) +

Endovaszkularis intervencio +* + +
Miitét +* + +
Prosztanoid + +
Szervezett sebellatas +
Fajdalomcsillapitas + +

*megfelel6 ér morfoldgia és
rossz életmindség esetén

De! A claudicatio nélkili (maszkolt, ,silent” iszkémias, pl. diabéteszes) ismert
verGérbetegek vajon nem kaphatnanak trombocita gatlot?



Antitrombotikus kezelés also6 végtagi
veroerbetegségben 1.

Hosszu tavu egyszeres trombocita gatlas tiinetes betegnél 1A
Hosszu tavu egyszeres trombocita gatlas revaszkularizacio utan I1C
Hosszu tavu egyszeres trombocita gatlas infrainguinalis bypass 1A

mitét utan

Clopidogrel preferalhato ASA helyett trombocita gatlast igénylo libB
diabéteszeseknél

K vitamin antagonista megfontolhatd autolog infrainguinalis libB
bypass miitét utan

ASA 100 mg + rivaroxaban 2x2,5 mg llaB

Egyszeres gatlas izolalt, tiinetmentes periférias ver6érbetegnél* A

(*nem panaszmentes, hanem tiinetmentes beteg, azaz valddi Fontaine I. stadiumban)

Ticagrelor a clopidogrelhez hasonlo hatékonysagu volt, de tobb volt a mellékhatas.

Vorapaxar + ASA v. clopidogrel kombinacié USA-ban.



Antitrombotikus kezelés also6 végtagi
veroérbetegsegben 2.

Kettos trombocita gatlas min. 1 hdnapig infrainguinalis sztent llaC

implantacio utan

Kettds trombocita gatlas min. 1 hdnapig DEB angioplastica utan I1C
Kettds trombocita gatlas min. 3 hdnapig DES implantacioé utan I1C
Kettds trombocita gatlds min. 3 hdnapig fedett stent implantacio utan I1C
Kettds trombocita gatlas megfontolhato térd alatti miiér bypass esetén libB

(Kettds trombocita gatlds, ASA + ticagrelor 60 mg AMI utan és PAD esetén 3 évig megfontolhatd.)



Antitrombotikus kezeles véralvadasgatlas
szukségessége esetén 3.

Antikoagulalas (OAC) 6nmagaban alkalmazandd, ha indikalt llaB

(trombocita gatlét le kell allitani, ha nincs specifikus indikacidja)

Antikoagulalas pitvarfibrillalé periférias veroérbetegnél

javasolt, ha CHA,DS,-VASc pontszam 2 2 A
tobbi pitvarfibrillalo betegnél is megfontolandé llaB
Endovascularis revascularisatio utan OAC mellé llaB

clopidogrel vagy ASA megfontolandé min. 1 hénapig
Endovascularis revascularisatio utan OAC 6nmagaban megfontolando, llaC
ha a vérzési rizikd magas

Antikoagulalas és egyszeres trombocita gatlas megfontolhaté lib C
1 hdnapon tul, ha magas az ischaemias kockazat,
vagy mas biztos indikacidja is van a trombocita gatlasnak



Kronikus periférias veroérbetegségben ASA és kis dozisu
rivaroxaban alkalmazasa jelentos elonyokkel jar

COMPASS PAD vizsgalat

A kett8s gatlas, rivaroxaban vaszkularis dozisa 2x2,5 mg + aszpirin 1x100 mg az aszpirin
monoterapiaval szemben magas koclazatu CAD és PAD betegeknél:

. Szignifikansan, 28%-kal cs6kkentette a stroke, kardiovaszkularis halalozas és Ml
(MACE) valamint az akut végtag ischaemia és major amputacié (MALE) 6sszetett
végpont relativ kockazatat.

. Vérzések ritkan fordultak elo.

. Kombinacio esetében nétt a vérzési rata az aszpirin monoterapiaval szemben; nem nétt
az intracerebralis vérzés, a kritikus szervbe torténd vagy a fatalis vérzés el6fordulasa.

. A nettd klinikai elony szignifikansan, 28%-kal nagyobb.

. A rivaroxaban hatasa konzisztens volt az egyes magas rizikoju alcsoportokban.

. MALE-t (major adverse limb event) elszenvedett betegeknél kiilonésen kedvez6 az
amputaciok elkeriilésére gyakorolt hatas.

VOYAGER PAD vizsgalat

A kett8s gatlas, rivaroxaban vaszkularis ddzisa 2x2,5 mg + aszpirin 1x100 mg az aszpirin
monoterapiaval szemben also végtag revaszkularizacion atesett PAD betegeknél:

Szignifikansan csokkentette az akut végtag iszkémia, ér eredetli major amputacio,
szivinfarktus, iszkémias stroke és kardiovaszkularis halal kompozit végpontjanak
incidenciajat.



Kezelés hatekonysaga

Dohanyzasmentesség Mortalitas csokkenés

Sztatin 12% mortalitas csokkenés, 38% csokkenés a claudicatio
incidencidjaban, 63% fajdalom mentes jarastavolsag novekedés

Ezetimib 5% rizikd csokkenés 40 mg simvastatin mellett

Evolocumab 12% csokkenés az 1. évben, 19% az 1. éven tul

Béta-blokkold 53% CV esemény csokkenés

ACE gatlo 22% CV esemény csokkenés, 24 - 17,5% javulas a fajdalom
mentes - maximalis jarastavolsagban

Diabetes kezelés 17% CV esemény csokkenés, 25% major amputacio csokkenés

Clopidogrel 23,8%-kal kevesebb CV esemény

ASA + rivaroxaban 28% netto klinikai elény, 46%-kal kevesebb major végtag

100 mg + 2x2,5 mg esemény (COMPASS PAD)



Akut Kkritikus végtag ischaemia



Akut kritikus végtag ischaemia

6.,P” Pulselessness
Pain
Paleness
Paraesthesia
Paralysis
Prostration / Poikylothermia

Heveny oxigénhiany
végtagvesztés kozvetlen veszélye
életveszély
nincs meg a kollateralis keringés lehetosége
akut diagnosztika és kezelés sziikséges

A megel6zésre gondolnunk kell!



Akut kritikus végtag ischaemia okal

- Embolia (70-80%)
- forrasai: $ziv (80-90%) - pitvarfibrillacio (fiilese trombus), bal kamrai
aneurysma (fali trombus), meszes billentyii, vegetacié (Szeptikus embolizacid),
szivdaganatok (pl. myxoma); nagyerek (fali meszesedés, aneurysma trombus);
véna (septum defektuson keresztiil); iatrogén (pl. percutan intervencio6 kapcsan
eszkoz torése/”’elvesztése™, artérids kaniil torése)

akut artérias trombozis
- meglévo atheroscleroticus laesio talajan,
- mUérben, stentben
- hiperkoagulabilitas esetén (velesziiletett/szerzett; pl. antifoszfolipid szindroma,
szepszis, malignitas, véralvadasgatlo kezelés kihagyasa!)

érseruleés (a vérzés az elsddleges, az ischaemia masodlagos)

aneurysma ruptura
- pl. art. poplitea aneurysma

dissectio
- allumen O0sszenyomja a kiagazo ereket
- iatrogén: artéria punkcid/katéterezés dissectiot okozhat

autoimmun betegségek (pl. scleroderma, vasculitisek)

sokk
vasospasmus, ér kompresszio



Akut kritikus végtag ischaemia okal

- Embolizacio tipusos lokalizacioja:
- felso végtag 229% (subclavia-axillaris 7%, brachialis oszlas 15%)
- aorta oszlas 11%
- Iliaca 13%
- alsé végtag 54% (femoralis oszlas 41%, poplitea oszlas 13%)

- Ischaemia tiirés
- bOr 12 ora
- 1zom 6-8 ora
- Ideg 2-4 6ra



Akut kritikus végtag ischaemia diagnosztikaja

Panaszok

Elozmeény: pitvarfibrillacio, oralis antikoagulans kihagyasa, ismert iitéérbetegség,
érmiitét, ismert aneurysma

Megtekintes: sapadt (szederjes) bor (kiilonbség a két oldal kozott), nem mozgé
végtag, szenvedo beteg

Tapintas: pulzus hianya, hideg végtag, érzéskiesés

Doppler-vizsgalat: aramlas hianya / igen gyenge aramlas

EKG: pitvarfibrillacié van-e?!

Képalkoto vizsgalat: egyértelmii / tipusos esetben nem Kkell
- ultrahang, CT angiographia, DSA, echokardiografia

Laboratoriumi vizsgalat: vérkép, INR, D-dimer, CK, LDH, laktat, vesefunkcid,
vérgaz, myoglobin(uria), kalium



Akut kritikus végtag iszkémia hattere

Aorta descendens trombus TEE képe, alsé végtagi embolizacio (fiatal dohanyzé né)

PTE KK Ersebészeti Klinika, I.sz. Belgydgyaszati Klinika Angioldgiai Osztaly




Akut stroke és felso végtag ischaemia hattere

Aorta ascendens trombus MR képe, agyi embolizacid, kés6bb jobb felsé végtag embolizacio (IBD-s fiatal férfi)

PTE KK I.sz. Belgydgyaszati Klinika Gasztroenteroldgiai Osztaly, Angioldgiai Osztaly, Radioldgiai Klinika, Ersebészeti Klinika

»
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,Blue toe” szindroma - akut kritikus végtag ischaemia specialis
megjelenése

1-2 ujj kékeslila/szederjes elszinezodése, heves fajdalma

- tipikus beteg: fiatal-kozépkoru, dohanyzo férfi/nd

distalis pulzus gyakran tapinthaté marad

csak kis mértékben csokkent végtag vérnyomas ill. boka-kar index, de
oldalkiilonbség észlelhetd

proximalis artéria szakasz rovid, szignifikans sziikiilete észlelheto (aorta,
Iliaca, femoralis, subclavia), mikroembolizacio

akut/siirgetoé képalkoto diagnosztika sziikséges

endovascularis intervenciora altalaban alkalmas (PTA készenlétben végzendo
DSA)

szekunder prevencios nem-gyogyszeres €s gyogyszeres kezeles beallitasa
alapveto

érbeteg gondozas belgyogyasz altal



Akut kritikus végtag iIschaemia szovodményei

Halal (15-30%)
Végtagvesztés (10-30%)
Distalis embolizacio
Revaszkularizacios szindroma
Ismételt embolizacié azonos helyen / reocclusio
Szivelégtelenség
Vérzés
Szervi ischaemia
Sebfertozés/sebgennyedeés
Meélyveénas trombozis
Nyirokfolyas



Akut kritikus végtag ischaemia kezelése

Kezelés célja:

- ischaemias fajdalom csillapitasa
- életveszély elharitasa

- végtagvesztés megelozése

- ujabb esemény megelozése

Akut ellatas:
- fajdalomcsillapitas morfin szarmazékkal, epiduralis anesztéziaval, vezetéses
érzéstelenitéssel, akut revaszkularizacioval
miitét
- embolectomia (Fogarty), thrombectomia, endarteriectomia, ér athidalas,
érvarrat, folt plasztika, miiér, stentgraft
thrombolysis (szisztémas, lokalis) féleg distalis lokalizacié esetén
endovascularis intervencio
végtag nyugalomba helyezése kis mértekben a mellkas szintje alatt
hipotenzio kertilése, Sz.e. sokktalanitas, monitorozas/intenziv észlelés
anyagcsere eltéresek, vesefunkcid, vérkep rendezése
nem-frakcionalt heparin (UFH) / kis molekulatomegti heparin (LMWH)



Akut kritikus végtag iIschaemia megel6zése

Véralvadasgatlo kezelés alkalmazasa pitvarfibrillacioban:
- LMWH, VKA, DOAC

- Gyakran multimorbid, nehezen kozlekedo, idos betegek.
- Idonként érsebész referalja az ismét végtag embolizaciot elszenvedett beteget.
- DOAC logikus valasztasnak latszik.
- Van-e evidencia?
- Pitvarfibrillacio fel6l nézve egyértelmii.

- Akut végtag ischaemiara kevés az adat:

- De Haro et al.: Meta-analysis and adjusted direct comparison of direct oral anticoagulants in prevention of acute
limb ischemia in patients with atrial fibrillation. Current Medical Research and Opinion 2016, 32: 1167-1173.

(ROCKET-AF, ARISTOTLE, RE-LY): rivaroxaban jobb, mint apixaban, dabigatran vagy warfarin.

COMPASS PAD, VOYAGER PAD: ASA 100 mg + rivaroxaban 2x2,5 mg
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Akut aorta szindromak

« Az aorta intima és media rétegének akut karosodasaval jaro korképek.
« Az aorta betegségeinek holisztikus megkozelitése indokolt.
e Tobbszoros 1éziok lehetnek az aortaban.

» Az aorta (kronikus) betegségei sokszor rejtettek, tiinetszegények (pl.
aneurysma), az akut korképek heves tiineteket okozhatnak és kozvetlen
életveszélyt jelentenek.

* A klinikai kép, a fizikalis vizsgalat €s a laboratoriumi vizsgalat kisebb
szerepet jatszik a differencial diagnosztikaban.

» Egyes elvaltozasok mellékleletként dertilnek ka.
=« Képalkoto vizsgalatok fontosak.




Akut aorta szindromak

Penetralo aorta fekely

Intramuralis haematoma

Aorta dissectio

Aorta ruptura

Traumas aorta sérilés



Akut aorta szindromak

Aortic dissection PAU IMH IMH

Source: Eur Heart J © 2012 Oxford University Press

Classification of aortic dissection

http://www.medscape.com/viewarticle/757269_2

bertenes | 90% 1otok P Esa00
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http://lifeinthefastlane.com/cardiovascular-curveball-008/




Akut aorta szindromak

Hasznos klinikal adatok

« Hajlamosité tényez6k: Marfan-szindroma (vagy mas kotdszoveti
gyengeseggel jarod korkép/szindroma), aorta betegség a csaladban, aorta
billentyt betegség, ismert aneurysma, korabbi aorta beavatkozas (pl.
szivmiitét), atherosclerosis, hypertonia (kiilondsen a rosszult kontrollalt),
COPD, koszoruér-betegség, veseelégtelenség, dohanyzas

« Fajdalom: mellkasi, hati (interscapularis), hasi fAjdalom, ami hirtelen lép
fel, heves, szakito jellegii

* Fizikalis vizsgalat: perfuzio zavar jelei - pulzus hianya, vérnyomas
kiilonbség, focalis neurologiai deficit; uj diastolés zorej az aorta felett;
hypotensio/sokk

» Mellkas rtg: pleuralis folyadék, kiszélesedett mediastinum

« TTE: pericardialis folyadék, aj aorta insufficientia




Akut aorta szindromak

Képalkoto diagnosztika

————m Aortograia

Elérhet6ség

Megbizhatosag + +++ +++ +++ ++
Agy melletti ++ ++ - - ;
hasznalat

Ismételhet6- +++ + ++ +++ -
ség

Aorta fal + +++ +++ +++ -
vizsgdlata

Koltség - - -- - -
Sugdrzas 0 0 --- - --

Vesekarositas 0 0 --- -- -




Akut aorta szindromak kezelése

Ko-morbiditasok kezelése, szekunder prevencio: 1SzB, magasvérnyomas-
betegség, diabetes mellitus, dyslipidaemia, veseelégtelenség

Szoros vérnyomas kontroll (< 130/80 Hgmm)

Mutét:
* A tipusu aorta dissectio (IB), intramuralis haematoma (I1C), B tipusu
penetralo aorta fekély (11aC)

- Komplikalt B tipusa aorta dissectio, intramuralis haematoma és
penetrald aorta fekély esetén megfontolhato (11bC)

Endovascularis aorta beavatkozas:

« Komplikalt B tipusu aorta dissectio (IC), nem komplikalt B tipusu aorta
dissectio (I1aB), komplikalt B tipusu intramuralis haematoma,
komplikalt B tipusu penetralé aorta fekély (11aC)



Aneurysmak




ak

Aneurysm



Aneurysmak

» Okok: rosszul kontrollalt magasvérnyomas-betegség, dohanyzas,
atherosclerosis (fal gyengiilése, poststenoticus tagulat), kotészoveti
gyengeség (pl. Marfan-szindréma), fert6zés (bacteriaemia, szepszis — pl.
Salmonella, Mycoplasma; szifilisz), aortitis, autoimmun betegség, trauma,
iatrogén, velesziiletett, arterio-venosus

» Csak egyre inkabb tagulni képesek (fizika: Bernoulli-torvény, Laplace-
torvény), ill. betrombotizal

* Ruptura esetén heves fajdalom, sokk, akut életveszély (30-60% halalozas
ruptura miatti miitet esetén, 4-7% elektiv miitétnel)

« Megoldast igényel, a megfelel6 idopontot (valojaban mérethatart) kell
megtalalni

« Szovodmény: ruptura - vérzeés, sokk, halal; kornyezet kompresszioja,
= thrombosis, embolizacio, vena poplitea thrombosis arteria poplitea
== aneurysma esetén, aorto-duodenalis fistula (GI vérzés), aorto-cavalis
fistula




Aneurysmak

Ha valahol az aortan aneurysma van, akkor az egész aortat és az aorta
billentytit javasoljak felmérni, és a periférias erek vizsgalata is ajanlott.

Az aorta aneurysmas betegeknek magas a cardiovascularis rizikéja, ezért
a cardiovascularis prevencio alapelveit alkalmazzuk a kezelésben.

Idejében elvégzett beavatkozassal tudjuk megelozni a rupturat.

Miitét - aorta ascendens és aortaiv aneurysma esetén:
 aortagyok aneurysma, max. aorta atméro > 50 mm és Marfan-szindroma

 aortagyok aneurysma, max. aorta atméro > 45 mm, Marfan-szindréma
¢s tovabbi rizikéfaktor (aorta dissectio a csaladban, novekedés > 3 mm/év)

 aortagyok aneurysma, max. aorta atméré > 50 mm és bicuspidalis
aortabillentyu

e aortagyok aneurysma + max. aorta atméro = 55 mm vagy aortaiv
aneurysma =35 mm

 alacsonyabb kiiszobérték felmeriul Kis testméret, gyors aneurysma
novekedés, aorta regurgitatio ill. tervezett terhesség esetén



Aneurysmak

Hasi aorta aneurysma (AAA)
e > 65 év feletti férfiak ¢s

> 65 év feletti dohanyzé nok sziirése ajanlott (pl. echokardiografia
részekent)

* > 55 mm atméro felett miitét vagy endovascularis intervencié (stentgraft)

- az endovascularis intervencié mortalitiasa alacsonyabb, de a re-
intervencio gyakoribb

 ruptura esetén azonnali beavatkozas, tiinetes (de nem rupturalt) esetben
surgeto beavatkozas sziikséges

Genetikai szlirés, csaladtagok vizsgalata ajanlott mellkasi aorta syndroma
eseten.

Bicuspidalis aortabillentytire (ami 6rokolheto is) forditsunk figyelmet!
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Angiologia

Raynaud-jelenség




Raynaud-jelenség

Az ujjpercek rohamokban jelentkezo, fajdalommal jaro
keringészavara, amit az artériak vasospasticus rohama okoz
kozvetleniil (ritkan orr, fiil érintett), Komplex mikrokeringési
zavar van (pl. hidegagglutininek kévetkeztében).

Fazisok: cliciuéreddy (algid synecope), elkékiilés (livid asphyxia),
kipirulas (reaktiv hyperaemia).

Hideg provokalja (ritkabban pszichés stressz).

Régi felosztas: primér: nincs alapbetegség (Raynaud-kor),
szekunder: alapbetegség kimutathat6 (Raynaud-szindréma).
Csak kéz: 60%
Kéz és lab: 40%
Csak lab: ritka.




Raynaud-jelenség

Noknél fordul elé gyakrabban.

Egyoldali jelenség esetén hattérbetegség van!

Ha gyakori vagy sokdig tart, organikus kisér-elvaltozashoz vezet.

Trofikus bérelvaltozas, gangraena hattérbetegség fennallasa esetén alakul Ki
inkabb.

Alapbetegség valamikor csak tobb év elteltével deriil ki (pl. autoimmun betegség).
Primér: - ?

» Ujjakra lokalizal6do, hidegre jelentkez6 vasospasticus roham

» Mindkeét oldal erintettsége

» Gangraena hianya vagy legfeljebb az ujjak végének gangraenaja

« Nem mutathato ki alapbetegseég vagy gyogyszerszedés

* Legalabb 2 éves anamnézis

» Normalis siillyedés

 Antinuklearis antitest hianya

» Normalis koromagy kapillaris morfologia



Raynaud-jelenség okai

 Artérias elzarodas: Biirger-kor, ASO, embdlia, arteritis, vasculitis
« Arteriovenosus fistula

« Autoimmun betegség (scleroderma, PSS, SLE, MCTD, dermatomyositis,
rheumatoid arthritis)

o Infekcio (HCV, Mycoplasma, Chlamydia, Lyme-koér, Helicobacter)

« Hematologiai betegségek (dysproteinaemiak, cryoproteinaemiak, hiperviszkozitas
szindromak, lymphomak, myeloma, thrombocytaemia, polycytaemia), tumorok

* Neurovascularis kompresszios szindromak (TOS: nyaki borda, scalenus,
costoclavicularis, mankényomas, hyperaabductios, carpalis alagiit szindroma)

* Primér pulmonalis hipertenzio

« Primer biliaris cirrhosis

* Vibracios artalmak (40-124 hz)

* Idegrendszeri karosodas: stroke, discus hernia, Siideck-atrophia, polyomyelitis,
sclerosis multiplex, syringomyelia

» Pajzsmirigy-betegség (nypo-, hyperthyreosis)

» Gyogyszerek, mérgezések: ergot-alkaloidok, béta-blokkolok, kemoterapeutikumok
(vinblastin, bleomycin), cyclosporin, amfetamin, clonidin, imipramin, szerotonin,
bromocryptin, gombamérgezés, nehézfémso mérgezés: 6lom, arzén, higany



Raynaud-jelenseg diagnosztikaja

» Jellegzetes panaszok

» Fizikalis vizsgalat: megtekintés — borszin (dermographismus), sebek;
mellkas, gerinc, nyak alakja; tapintas — homérséklet, pulzus, turgor

 Felso végtagi funkcionalis probak — differencial diagnosztika

- hiperabdukcios teszt

- TOS manoverek

- Adson-teszt: konyokben behajlitott karok magasba emelése — radialis pulzus
és tenyér szinének figyelése (subclavia zorej hallgatézasa)

- Roos-teszt: a fentiek mellett 6kolszoritas 3 percig

- Wright-teszt: konyokben behajlitott, magasba emelt karok és hatrafeszitett
vallak mellett fejét egyik ¢s masik oldalra forditja — radialis pulzus tapintasa

- arteria radialis vagy ulnaris elzarodas

- Allen-teszt: egyik ér leszoritasa mellett 5-10 6kolszoritas utan a tenyér
sapadt marad-e



Raynaud-jelenseg diagnosztikaja

* Vérnyomasmérés mindkét oldalon

* Doppler-vizsgalat

* Borhomérséklet-mérés, pletizmografia, 1ézer Doppler
« Kapillar mikroszkopia

» Hidegprovokacios tesztek

« ENG

 Gerinc, vallov, kéz-, mellkas rontgen

» Szemfenék vizsgalat

» Szovettan (pl. vasculitis, hematologiai betegség esetén)

* Laboratoriumi vizsgalatok:
— siillyedés, vérkép, vércukor, AST, CK, GOT, GPT, viszkozitas

— szérum elfo, immun elfo, CRP, krioglobulin, fibrinogén, hideg agglutinin!,
antifoszfolipid (APS) szirés, lupus antikoagulans

— Mycoplasma, Chlamydia szerologia
— specialis immunologiai vizsgalatok (ANA, ANCA, ENA, dsDNS)

— hematologiai vizsgalatok



Microhemorrhages
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Raynaud-jelenség differencial diagnosztikaja

 Pernio (chillblains/chillburns)

Hideg provokalja
Viszketés, égés, (eros) fajdalom
Erythema (nyomasra kifehéredik), voros/mély kék borszin, dermatitis, hélyagok

« Erythromelalgia (Mitchell-betegség)

Fajdalmas, periodikus végtag keringészavar (keringés atmeneti leallasa, majd hyperaemia)
Eg6 fajdalom, erythema, duzzanat
Meleg, nyomas, stressz, fizikai aktivitas provokalja; zoknit, cipot nem bir elviselni

Primér: SCNIA gén mutacio okozta, fesziiltség fiiggo natrium ioncsatorna alfa-alegység
rendellenesség (autoszomalis dominans)

Szekunder: vékonyrost neuropatia, policitémia, €ssz. trombocitozis, gombamérgezés,
higanymérgezés, autoimmun betegség

» Fagyas

,, Lovészarok” lab

Hideg (de nem fagyos), nedves kornyezet provokalja



Raynaud-jelenség kezelése

Eletméd terapia
- Hideg elleni vedekezés! (kesztyll, modern szigetelt labbeli, kez-,
labmelegitd gelparnak)

- Dohanyzasi tilalom!

- Megfelelo kéz- és labapolas

- Vibracio kerilése

- Oralis fogamzasgatlo keriilése

Gyogyszeres kezelés: ACE gatlo, kalciumcsatorna-blokkolo, alfa-blokkolo,
nitroglicerin, pentoxifillin, trombocita aggregacid gatlo, szerotonin S2
receptor blokkolo (ketanserin) - ?7??

- Prosztanoidok (Alprestil, [lomedin)

Aferezis — cryoglobulinaemia esetén

Kémiai sympatectomia (ganglion stellatum blokad)
Miitéti kezelés: thoracalis sympatectomia

Mozgasterapia



Raynaud-jelenség kezelése

Alapbetegség kezelése!

Antibiotikum (Mycoplasma, Chlamydia)

Kompresszios szindromaban muteéti kezelés

Artérias szikiilet esetén PTA/miitét, elzarodas esetén miitét
Neurovascularis kérképekben izomlazitok, gyogyaszati segédeszkozok
Vibracios artalmak kivédése — munkakor-valtoztatas!

Rehabilitacio: fiziko-, balneo-, mozgas-, masszazs-, pszichoterapia



Mellkaskimeneti szindréoma (TOS)




Mellkaskimeneti szindréma (TOS)

Arteria subclavia, vena subclavia, plexus brachialis

Musculi scaleni, musculus subclavius, kulcscsont, elsé borda

Nyaki borda, osszenétt 1. és 2. borda, ésszenétt 1. és nyaki borda

Artérias+Neurogén vagy Vénas

Okok:

- vénas: nehéz targy cipelése, sport, centralis vénas kaniil, dializis
kaniil, pacemaker implantacio

- artérias+tneurogén: vazrendszeri eltérés, egyoldala nehéz fizikai
munka, tartésan kedvezotlen testtartas (pl. szobafestd), body building,
sulyemelés



Mellkaskimeneti szindroma tunetei

Artérias+neurogén:

- Kézzsibbadas, paresztézia
- Fajdalom

- Trofikus zavar

- Sapadt bor

- Raynaud-jelenség

(intima fekély — mikroembolizacio)

Vénas: (thrombosis — Paget-von Schroetter-kor)

- Felso végtagi fajdalmas odéma

- Feliiletes vénak tagulata (tipusosan a mellkasfalon)
- Cianozis

- Raynaud-jelenség



TOS diagnosztikaja

« Panaszok, tiinetek

» Fizikalis vizsgalat: megtekintés — borszin, 6déma, vénatagulat; mellkas,
gerinc, nyak alakja; tapintas — homérséklet, pulzus, turgor

 Felso végtagi funkcionalis probak — differencial diagnosztika

- hiperabdukcios teszt

- TOS manoverek

- Adson-teszt: konyokben behajlitott karok magasba emelése — radialis pulzus
és tenyér szinének figyelése (subclavia zorej hallgatézasa)

- Roos-teszt: a fentiek mellett 6kolszoritas 3 percig

- Wright-teszt: konyokben behajlitott, magasba emelt karok és hatrafeszitett

vallak mellett fejét egyik ¢s masik oldalra forditja — radialis pulzus tapintasa
- arteria radialis vagy ulnaris elzarodas

- Allen-teszt: egyik ér leszoritasa mellett 5-10 6kolszoritas utan a tenyér
sapadt marad-e



TOS diagnosztikaja

* Vérnyomasmérés mindkét oldalon

* Doppler-vizsgalat

« Borhdmérseklet-mérés, pletizmografia

« Vénas ultrahang, artérias ultrahang (kar poziciovaltasa mellett is)
» Nyaki gerinc, vallov, mellkas rontgen

* CT, MR angiografia

« EMG, ENG

« elkiilonités: carpalis alagit szindroma, tumor okozta kompresszid, karba
sugarzo angina, nyaki spondylarthrosis, periarthritis humeroscapularis,
obliterativ érbetegségek, immunbetegségek, traumas thrombosis, vibracios
artalom, Raynaud-kor



Mellkaskimeneti szindroma kezelése

* Vénas
- fibrinolizis
- kompresszio okanak megsziintetése
- oralis antikoagulans kezelés
e Artérias
- gyogytorna (tartasi rendellenességek korrigalasa, TOS torna)

- kompresszié okanak megsziintetése (scalenotomia, I. borda/nyaki
borda resectioja)



Véna betegségek



Heveny vénas kérképek

Felszini véna thrombosis:
Feliiletes phlebitis
Varicophlebitis
Thrombophlebitis migrans

Vénasériles
Vénas thromboembolias betegségek:

Mélyvénas trombozis
Pulmonalis embélia



VENOUS SYSTEM (ANTERIOR VIEW)
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Felszini véna thrombosis

Felszini véna betrombotizalasa (gyulladasa)
Nem mélyvénas thrombosis, de okozhat pulmonalis emboliat

http://www.gponline.com/Clinical/article/1211154/diagnose-phlebitis/



Felszini véna thrombosis

Hajlamosito tényezok:
elhizas
visszérbetegség
tompa seriilés
intravénas injekcio / infazié, kaniil
immobilizacio, stasis (hossza utazas, betegség)
sugarkezelés
miitét
sclerotherapia
korabbi phlebitis
véralvadasi zavarok:
hormonalis fogamzasgatlo, terhesség, hormonkezelés
dohanyzas
daganat
autoimmun betegség

velesziiletett alvadasi zavar



Felszini véna thrombosis

Tunetek:
korulirt duzzanat
lokalizalt fajdalom, fesziilés
meleg tapintat
felszini véna tagulata
piros bor
kemény, csomaos tapintatu koteg (trombotizalt véna)
laz
Diagnosztika:
megtekintés
tapintas
duplex ultrahang: mélyvéna érintettsége?, thrombus
propagacio a mélyvéna felé?



Felszini véna thrombosis

Kezelés:
helyi kezelés: heparin, hirudin, pentosan-polysulphate gél
pihentetés (talterhelés keriilése), 1ab felpolcolasa
fajdalomcsillapitas (NSAID)
kompresszios polya / harisnya
atmeneti antikoagulalas (LMWH ko6zepes dozisban, fondaparinux 2,5 mg 4
hétig)
tartos antikoagulalas specialis esetekben
mutét (sapheno-femoralis / sapheno-poplitealis junctio ligatidja)
visszerek eltavolitasa a gyulladas lezajlasa utan

Szovodmény:
bor barna elszinezodése, lathato/tapinthato koteg
helyi terjedés
mélyvénaba terjedés (junction / perforanson keresztiil)
pulmonalis embolia
(thrombophlebitis migrans paraneoplasias jelenség)






Melyvénas trombozis

Tunetek:
heveny (aszimmetrikus) duzzanat
odéma
fajdalom
meleg tapintat
felszines vénak tagulata
fénylo bor
néhany perc allas utan labujjak / labfej livid elszinez6dése
mélyvénak nyomaserzékenysége
labfej dorsal flexiojakor fajdalom a gastrocnemiusok teriiletén
(Homans-jel)



Melyvénas trombozis

Diagnosztika:

megtekintés

tapintas

korfogatmérés (combon a patella felsé szélétol 10 cm,
labszaron a tuberositas tibiae-t0l 10 ¢és 20 cm)

Doppler-vizsgalat

duplex ultrahang (kompresszid, 2D, aramlas, kontraszt UH)

phlebographia

laboratériumi vizsgalat: D-dimer (nem akut esetben lehet
normalis), alacsony riziko esetén a negativ D-dimer kizaro erejt

véralvadas, vérkeép, trombofilia (3 honap elteltével)

fiatalnal trombofilia, kozépkorinal, idosnél tumor kutatas (ha
nincs nyilvanvalo ok)



Melyvenas trombozis: Wells kritéeriumok

Table 1. Wells Prediction Rule for Diagnosing Deep Venous
Thrombosis: Clinical Evaluation Table for Predicting Pretest
Probability of Deep Venous Thrombosis*

Clinical Characteristic Score

Active cancer (treatment ongoing, within previous 6 months, 1
or palliative)

Paralysis, paresis, or recent plaster immobilization of the 1
lower extremities

Recently bedridden >3 days or major surgery within 12 1
weeks requiring general or regional anesthesia

Localized tenderness along the distribution of the deep 1

venous system

Entire leg swollen

Calf swelling 3 cm larger than asymptomatic side (measured 1
10 cm below tibial tuberosity)

Pitting edema confined to the symptomatic leg

Collateral superficial veins (nonvaricose)

Alternative diagnosis at least as likely as deep venous -2
thrombosis

* Clinical probability: low, =0; intermediate, 1-2; high, =3. In patients with
symptoms in both legs, the more symptomatic leg is used. Reprinted from Wells
PS, Anderson DR, Bormanis |, et al. Value assessment of pretest probability of
deep-vein thrombosis in clinical management. The Lancet. 1997;351:1795-8.
With permission from Elsevier.



Melyvenas trombozis

Kezdeti kezelés (akut fazis):

- Véralvadasgatlas: kis molekulatomegii heparin kezelés (LMWH) vagy fondaparinux
vagy rivaroxaban, apixaban

- Trombolizis: csak MVT miatt igen ritka, indikacio: phlegmasia coerulea dolens, felso
veégtagi melyvenas trombozis
- szisztémas thrombolysis altalaban nem javasolt (alacsony hatékonysag, sok vérzés),
percutan mechanikus thrombectomia sem javasolt 6nmagaban

- katéteres trombolizis (ultrahang vezérelt véna punkcidval), farmako-mechanikus (pl.
ultrahanggal facilitalt) trombolizis — a megfeleld tapasztalattal rendelkez6 kozpontokban
(beteg atszallitasa!), percutan transluminalis angioplastica

- Thrombectomia: proximalis thrombosis, phlegmasia coerulea dolens, thrombolysis
kontraindikalt vagy sikertelen

- Vena cava filter: proximalis thrombosis vagy pulmonalis embolia + antikoagulacié
ellenjavallt, ismétlodo pulmonalis embolia terapias antikoagulalas ellenére

- Végtag vizszintesbe helyezése/felpolcolasa
- Vegtag polyazasa



Melyvénas trombozis

Kezelés:

- Tartos antikoagulalas:
3-6 honapig: els0 esemény ¢s ismert provokalo tényezo
min. 3-6 honapig (meghatarozatlan ideig): nincs ismert provokalo tényezo és
els6 esemény (haszon/kockazat, beteg preferenciaja, D-dimer, ultrahang)
¢lethosszig: ismétlodo esemény, jelentos allando rizikofaktor

Direkt oralis antikoagulans (DOAC): rivaroxaban vagy apixaban
onmagaban az 1. naptol, dabigatran vagy edoxaban 5-7 nap LMWH utan

K vitamin antagonista az 1. naptél az LMWH-val kezdeti atfedésben

LMWH: 1. terhességben, 2. malignus daganatban (hatékonyabb ¢és
biztonsagosabb K vitamin antagonistadknal, de DOAC-hoz képest kevesbé
biztonsagos)

- Kompresszios kezelés: 30-40 Hgmm munkanyomasti kompresszios harisnya a
korai mobilizalas(!) részeként



Meélyvénas trombozis

Szovodmeny:

- Pulmonalis embolia

- Ujabb trombézis

- Kronikus vénas betegség

- Phlegmasia coerulea dolens, ischaemia, gangraena
- Post-thromboticus syndroma

- Labszarfekély

- Pulmonalis hypertensio



Kronikus vénas korkepek

Kronikus vénas elégtelenség
Véna fejlodési rendellenességek

CVI USA

Varicose Veins Edema Dermatitis MHealed Ulcers  Chronic Ulcers
20 mitlton 6 million 1 million Z million 0.6 miilion
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Kronikus vénas betegség definicioja

,» A kronikus vénas betegség a venas rendszer véna billentyii-
elégtelenség kovetkeztében kialakulo miitkodési zavara a vénas
kiaramlas tarsulo elzarodasaval vagy ane¢lkiil, amely hatédssal
lehet a feliiletes venas rendszerre, a mélyvénas rendszerre, vagy

mindkettore.”

Porter JM, Moneta GL and an International Consensus Committee on chronic venous disease. J Vasc Surg. 1995;21:635-645.



Krénikus vénas betegség patogenezise

Makrokeringés valtozasai

1
Billentyii-elégtelenség
Mélyvéna ”
Ld Felliletes
véna
S p
. Perforans
Izompumpa véna
-
—P




Krénikus vénas betegség patogenezise

Mikro- és makrokeringés progredialo betegsege
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=& 3 PANASZOK ¢s ODEMA
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1. Corcos L et al. J Mal Vasc. 2000;25:27-36. 2. Schultz-Ehrenburg U et al. Abstract AVF. 2004. 3. Nicolaides AN. Angiol. 2003;54:533-S44. 4. Pappas PJ et al. J Vasc Surg.
1997;26:784-795. 5. Widmer LK et al. Phlebology. 1999;14:523-S34.



Krénikus vénas betegség patogenezise

Feherversejt — endotel kolcsonhatas

MAKROKERINGES

Vénak rugalmatlanna
valasa

Lokalis vénas nyomas

MIKROKERINGES

(>90 Hgmm)
|

Hipoxia, fokozott
nyirofesziiltség

\4
| Endotél sejtek aktivacioja |

Fehérvérsejt adhézio és

migracio a vénafalba
\L /

Gyulladas és remodeling ———— 5o

|

Kapillaris
szivargas

A 4
ODEMA |

v

TUNETEK | ——

|

REFLUX —+ VENATAGULAT -

LABSZARFEKELY




Krénikus vénas betegség patogenezise

Feherversejt — endotel kolcsonhatas

L-selectin —

E-selectin ICAM-1

Mechanizmus: vénas hipertoénia, ,.fehérvérsejtcsapda”, koros FVS-
endotél interakcio, kapillaris permeabilitas fokozodas, TCT-k és
koagulacio aktivalodasa, prosztaciklin és NO csokkenés, plazma ¢és
vérviszkozitas no, koros mikrokeringés redisztribucio.
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Kronikus vénas betegseg rizikotenyezoi

Mozgasszegény

életmod
Orokletes Hormonalis
hajlam tényezok

AN w SN\

Talsuly — ———y +*—— yénafal

Tobbtényezos betegség elégtelenségei

Errendszer fejlodési ‘
rendellenességei

Poszttrombotikus

Lo . . szindroma
Iziileti elvaltozasok,

also végtag deformitasa

Ramelet AA. Phlebology The Guide. 4th ed.Paris:Elsevier;1999.



Kronikus vénas eléegtelenség rizikotényezoi

Kockazati tényezok:

- nem befolyasolhato: primér billentytuelégtelenség, vénafal
szerkezeti hibaja, fibrinolizis elégtelensége, AV fisztula, nem (no),
életkor, fajta (kaukazusi), trombofilia,

- befolyasolhato: terhesség, hormonalis fogamzasgatlas, elhizas,
baleset, mélyvénas trombdzis, izompumpa-funkcioé elégtelensége
(allé munka, iil6 életmod, gipszrogzités, bénulas).



Visszeresség

Gyakorisag: 30%

Etiologia:

- primér: velesziiletett vénafal gyengeség (mellékagi ¢s reticularis
varicositas), torkolati billentyii elégtelensége (torzs varicositas,

perforans varicositas), hajlamosité tényezok (foglalkozas,
hormonkezelés, terhesség);

- szekunder: postthromboticus, arteriovenosus fistulas, angiodyspla-
sias, fejlodesi rendellenesség.

Tiunetek: faradtsag, fesziilés, nehézlabérzés, melegségérzés, viszketes,
¢jszakai labikragorcs, lathato vénatagulatok, borelvaltozasok.

Diagnosztika: fizikalis vizsgalat, funkcionalis probak, Doppler-
vizsgalat, duplex ultrahang.



Kronikus vénas elégtelenség

Gyakorisag: 1,5-2,5%
Okai:
- Reflux (billentytielégtelenség)
- epifascialis (primer torzsag varicositas, mellékag varicositas)
- transfascialis / perforans elégtelenség
- subfascialis (mélyvénas trombdzis utani billentyi karosodas)
- Elzarodas (mélyvénas trombazis)
- Izompumpa funkciozavara

- Nyirokkeringés zavara

Mechanizmus: vénas hipertonia, ,,fehérvérsejtcsapda”, koros FVS-
endotél interakcio, kapillaris permeabilitas fokozodas, TCT-K és
koagulacio aktivalodasa, prosztaciklin és NO csokkenés, plazma és
vérviszkozitas no, koros mikrokeringés redisztribucio.




Kronikus vénas elégtelenség

Panaszok, tunetek:

nehézlabérzés

uléskor, allaskor rosszabbodo, fekvéskor, gyaloglaskor javulo also
végtagi fajdalom

meleg kornyezetben rosszabb érzés

végtag faradékonysag

duzzadas, fesziilés

gorcs (foleg éjszaka)

,2hyugtalan lab”

érzészavar (hangyamaszas, tliszaras, viszketés)

visszértagulat

bortiinetek (hiperpigmentacio, 6déma, ekcéma, gyogyult fekély
hege, ulcus cruris)



Kronikus venas elegtelenség

Diagnosztika:

- anamnézis: korabbi tromboembolias esemény, csaladi hajlam,
fogamzasgatlo szedése, hormonkezelés, foglalkozas, szivelégtelenség,
nyirokodéma (diff. dg.)

- fizikalis vizsgalat: megtekintés (teleangiectasiak, reticularis vénak,
visszértagulatok, 6déma, ekcéma, dermatosclerosis, gyogyult fekély, fehér atrophia,
aktiv fekély), tapintas (meleg, 6démas végtag, nyomasérzékenység; tapinthato, de
nem lathato visszerek; ,,fascia lyuk”=tagult, elégtelen perforans véna; heges
koteg=korabbi feliiletes thrombophlebitis), korfogat kiilonbség, funkcionalis
probak

- nem-invaziv miiszeres vizsgalat. Doppler-vizsgalat, duplex ultrahang, CT,
MR, pletizmografia, kapillarmikroszkopia, 1ézer Doppler aramlas-mérés, szoveti
oxigenszint meghatarozas

- invaziv: venographia, varicographia, kar/lab vénas nyomaskiilonbség,
bOrbiopszia

- laboratoriumi vizsgalat: véralvadas, trombofilia, hemoreologia



Kronikus vénas elégtelenség

Funkcionalis probak:

- Perthes-praéba: felszines vénas keringés térd feletti leszoritasat kovetden a beteg
jaratasa — normalis esetben a felszini vénak a mélyvénak felé Kiuriilnek, mély véna
elzarodasa vagy perforans vénabillentyt elégtelenség esetén nem tudnak Kitirulni

- Brodie-Trendelenburg-proba: a fekvé beteg labait fiiggélegesbe emeli (vénak
Kkiiiriilnek — ha nem, akkor A-V shunt van), combot gumiszalaggal leszoritjuk, a
beteg felall — normalis esetben, vagy ha proximalisan van a billentyuelégtelenség, a
vénak lassan telédnek alulrél (>30 s), reflux esetén a leszoritas felengedése utan a
vénak azonnal, proximalis iranybdl visszatelodnek (gumiszalag magassagat
valtoztatva a reflux kezdete meghatarozhato)

- Pratt-teszt: beteget lefektetjiik, labujjaktol a comb fels6 harmadaig rugalmas
polyaval komprimaljuk, e folott gumicsovel leszoritjuk; beteg felall, polyat lassan
letekerjiik, ahol gyors vénatelodés latszik, ott perforans véna elégtelenség van



Kronikus vénas elégtelenseg

Funkcionalis probak:

- Hackenburg-teszt (kohogtetési proba): kohogéssel keltett 1okéshullam érzékelése
a tagult vénara tett ujjunkkal (normalis véna billentyi esetén nem érzékelheto
lokéshullam)

- Schwart-teszt (perkusszios proba): vena saphena magna proximalis szakaszin
utogetéssel keltett lokéshullam érzékelése a tagult vénara distalisan tett ujjunkkal
(normalis véna billentyii esetén nem érzékelhet6 lokéshullam)

- Mayo-teszt: fekvé betegnél a végtagot az ujjtovektdl a combtdig szorosan
bepolyazzuk, a beteget egy-masfél oran at jaratjuk, ha ez nem okoz fesziilo
fajdalmat, jelentosebb mélyvénas karosodas nem valoszinii



Hogyan vizsgaljunk?

e Vénas funkcionalis tesztek
— fizikalis

— hemodinamikai vizsgalat (pletizmografia — hol érhetd el?)

Vol. (ml)

Venous Filling Index Ejection Fraction Residual Volume Fraction
VFI (mUsec) EF ‘,% X 100% RVF = 9V X 100%
< 2 - Normal 2 60% - Nomal < 35% - Normal
> 2 - Reflux < 40% - Poor Muscle RVF = AVP
Calf Function




Kronikus vénas betegség osztalyozasa

CEAP osztalyozas

Egységes elvek szerint csoportositja a KVB-t
figyelembe véve:

Klinikai tiineteket (C)
Etiologiat (E)
Anatomiat (A)

Patofiziologiat (P)




Kronikus vénas betegség osztalyozasa

Klinikai osztalyozas (C)

= COs:
Szubjektiv panaszok a vénas betegseég lathato vagy tapinthato fizikalis tlinetei
nélkiil

= Clas:
Teleangiectasiak vagy reticularis vénak

= C2a,;s: a = tiinetmentes
Vénatagulatok s = tuinetekkel biré

= C3as:
Odéma

= Cdas:

Vénas betegség okozta borelvaltozasok,
(példéul pigmentacio, ekcéma, lipodermatosclerosis)

= (Cba,s:
A fenti borelvaltozasok gyogyult labszarfekellyel

= Cob6a,s:
A fenti bérelvaltozasok aktiv 1abszarfekéllyel

Allegra C, Antignani PL, Bergan J, Carpentier P, et al. The “C” of CEAP: suggested definitions and refinements: an International Union of Phlebology conference of experts.J Vasc
Surg. 2003;37:129-313.



Kronikus vénas betegség osztalyozasa

- CO0: panaszok a vénas betegseg lathato vagy tapinthato
jelei nélkul
- (C1: teleangiectasiak vagy reticularis vénak

-Teleangiectasiak:
1 mm-nél kisebb atmérgju, tartésan kitagult
bdrvénak

- Reticularis vénak: tartésan kitagult kékes
bérvénak, altalaban 1-3 mm atmeérével

Allegra C, Antignani PL, Bergan J, Carpentier P, et al. The “C” of CEAP: suggested definitions and refinements: an International Union of Phlebology conference of experts.J Vasc
Surg. 2003;37:129-313.



Kronikus vénas betegség osztalyozasa

« C2: vénatagulatok

- tartésan kitagult subcutan vénak
tartésan kitagult intracutan venulakkal
atmeérd: >3 mm
allé helyzetben kifejezetebb

« C3: 6déma

- észlelhetd folyadéktérfogat novekedés a bér
alatti szovetben, mely megtartja az
ujjoenyomatot

Allegra C, Antignani PL, Bergan J, Carpentier P, et al. The “C” of CEAP: suggested definitions and refinements: an International Union of Phlebology conference of experts.J Vasc
Surg. 2003;37:129-313.



Kronikus vénas betegseg osztalyozasa

C4: vénas betegseg okozta borelvaltozasok
- C,, pigmentatio vagy ekzema
- C,, lipodermatosclerosis vagy atrophie blanche

-Pigmentacio:
barnas pigment elszinezédés a bordn, altalaban a boka
kornyéken, de kiterjedhet a labra és labszarra

-Ekcéma:
a lab borének erythemas, égetden forrd, nedvedz0 vagy
hamlo sériilése

-Lipodermatosclerosis:
lokalizalt kronikus induratio a bordn, mely idonként
hegesedd dsszehuzodassal tarsul

-Atrophie blanche:
korulirt, gyakorta kerek, fehéres és atrophias borterlletek,
melyti:(ket Itz’ugult kaplllans foltok és idonként hyperplgmentatlo
vesz kori

Allegra C, Antignani PL, Bergan J, Carpentier P, et al. The “C” of CEAP: suggested definitions and refinements: an International Union of Phlebology conference of experts.J Vasc
Surg. 2003;37:129-313.



Kronikus vénas betegség osztalyozasa

- C5:
Borelvaltozasok gyogyult labszarfekéllyel

. C6:
Bdrelvaltozasok aktiv labszarfekéllyel

Allegra C, Antignani PL, Bergan J, Carpentier P, et al. The “C” of CEAP: suggested definitions and refinements: an International Union of Phlebology conference
of experts.J Vasc Surg. 2003;37:129-313.



Kronikus vénas betegség osztalyozasa

Osztalyozas (CEAP)

Etiologiai osztalyozas (E):

C — velesziiletett

P — primér

S — szekunder

N — nincs kimutathato etiologiai eltérés

Management of Chronic Venous Disorders of the Lower Limbs.Guidelines According to Scientific Evidence. Int Angiol. 2008;27:1-59.



Kronikus vénas elégtelenség

Osztalyozas (CEAP)

Anatomiai osztalyozas (A):
S — felszines vénas

D — mély vénas

P — perforans vénas

N — nincs kimutathato anatomiai eltérés

Patofiziologiai osztalyozas (P)

R — reflux

O — okkluzio

RO - reflux és okkluzio kombinacidja

N — nincs kimutathato patofiziologiai eltérés

Management of Chronic Venous Disorders of the Lower Limbs.Guidelines According to Scientific Evidence. Int Angiol. 2008;27:1-59.



Kronikus vénas elégtelenség

Kezelés:
- vénas labtorna mindenkinek, hideg vizes labzuhany
- kompresszios polya, kompresszios harisnya (Il. fokozat),

- gyogyszeres kezelés: venotonikum (flavonoidok: diozmin,
heszperidin, rutozid, dobezilat, eszcin), antikoagulans kezelés recidiv
tromboembolia esetén, TCT aggregacio gatlo,

- lokalis fekélykezelés - sebkezelés, Sz.e. bortranszplantacio,

- feliiletes vénas rendszer miitétei: szkleroterapia, crossectomia
(torzsvéna magas lekotése), stripping (torzsvéna kihuzasa), perforans
lekotés, szkleroterapia,

- mélyvénas mitétek: Palma-miitét (ellenoldali vena saphena crossover
bypass), mélyvéna rekonstrukcid interpozitummal vagy bypass-szal,
billentyu plasztika, billentyu transzplantacio.

- gondozas.



Nyirokodéma




Tévhit

ritka

oka ismeretlen

nem kezelheto

(nem gyogyithato)
egyiitt kell éIni vele
nem szovodmeényes
harisnyaviselés

gepi kezelés elegendd
diuretikum kezelés

Nyirokodema

Valosag

gyakori (~10%0)

Ismert

kezelheto

karbantarthato

nem Kkell tehetetleniil egyiittélni
szovodményes

harisnya nem viselheté6 6nmagaban

gépi kezelés nem elegendo

diuretikum nyirokédémara nem javasolt



Nyirokodéma

- ,,nyirokkoteles” (vénakon el nem szallitott) anyag nem tud elszallitodni,

- faradt, nehéz lab/kéz, vastag, ciposzeruen duzzadt végtag, ujjak hurkaszeru
duzzanata, ,,csecsemorancok”, narancsbortiinet, éjszakai gorcs, borgyulladas,
viszketés, elobb terheléskor, majd nyugalomban is jelentkez6 panaszok,

bormegvastagodas, papillomatosis, Stemmer-jel (nem képezhetoé borranc az ujjak
borén)

Sulyossagi fokok:
|. ujjbenyomatot tarto, reverzibilis,
nyugalomban visszafejlodo odéma,

Il. ujjbenyomatot tarto, spontan
irreverzibilis 6déma, nyugalomban nem
fejlodik vissza, orbanc Kisérheti,

I11. ujjbenyomatot nem tartd, irreverzibilis
0déma, kiillonb6z6 szovodmények kisérik,

V. elefantiazis, irreverzibilis allapot,
szovodmények.




Nyirokodema

Osztalyozas:

- Elsddleges (nyirokerek velesziiletett hypo-, hyperplasidja; velesziiletett, korai
<35 év, késd1 > 35 ¢v),

- Masodlagos (daganat, besugarzas, gyulladas, miitét utani, krénikus
vénas elégtelenség, obliterativ érbetegség, angiodysplasia, immobilizacio,
arteficialis, filariasis),

- Kevert (vénas+nyirokodéma, lipodéma-+limfodéma, szivelégtelenség+
vénas 6déma+nyirokodéma)



Nyirokodema




Nyirokodéma - Kezelés

Keézi nyirokdrenazs! (képzett gyogytornasz, masszor altal) 4-6 hét

Kompresszios kezelés rugalmas pdélyakkal, majd harisnyaval
(karharisnya, kesztyli, harisnyanadrag, combtoharisnya, térdharisnya, labtyii)

Specialis gyogytorna

Borgyogyaszati kezelés

Intermittald pneumatikus gépi kompresszio(?)

Etrendi tanacsadas, sulykontroll

Csoportos betegfoglalkozas, pszichologiai tanécsadé

Gondozas!

www.nyirok.hu







Pulmonalis embolia




Vénas tromboemboliak

Mélyvénas thrombosis
Pulmonalis embolia

Gyakorli, alattomos, potencialisan
halalos, szovodményes, ismétlodésre
hajlamos betegségek.

Szovodmények
Hirtelen halal
Infarktus pneumonia

Ujabb VTE esemény
Kronikus vénas elégtelenség
Pulmonalis hypertonia
Rokkantsag

Figure 1. Pathophysiology of Pulmonary Embolism.




Pulmonalis embolia

A harmadik leggyakoribb kardiovaszkularis halalok. Akut haldlozas 7 —
11%.

« gyakori siirgésségi allapot
* hirtelen halaltél az aszimptémasig terjedo klinikum
* neheéz diagnozis
el lehet téveszteni
nem specifikus klinikai kép
pedig a korai diagndzis alapvetd volna a megfeleld kezeléshez
« pulmonalis embolia és mélyvénas thrombosis
két manifesztacioja a vénas thromboembolianak:
proximalis MVT — PE 50%
PE - MVT 70%
« kronikus betegséget is okozhat
 sokszor megelozheto (volna)



Pulmonalis embolia

A harmadik leggyakoribb cardiovascularis halalok.

Akut halalozas 7 — 11%

A halal rizikéja nagyobb PE-ban mint MV T-ban.

Ismételt PE gyakoribb PE utan, mint MVT utan.

Incidencia: 100-200 / 100,000 lakos

Eurodpa: korbonctani vizsgalat (Svédorszag) 18% PE (13% mint halalok) vs.
2% Kklinikai diagndzis

EU 6 orszag (2004): 317 000 VTE halal — 34% hirtelen halal, 59% él6ben nem
diagnosztizalt PE, 7% helyes diagnozis

Gyermek: 53-57 / 100 000 hospitalizaltak kozott; 1,4-4,9 / 100 000 altalaban
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Pulmonalis embolia provokalo téenyezoi

Nagy riziko

» Also végtag toreés

 Szivelégtelenség/pitvarfibrillaciéo miatti hospitalizacio 3 hénapon beliil
» Csipo/térd protézis mutét

« Nagy trauma

 Szivinfarktus 3 honapon beliil

* Korabbi VTE

* Gerincvelo sériilés



Pulmonalis embolia provokalo tenyezoi

Table 3 Predisposing factors for venous thromboembo-
lism (data modified from Rogers et al.”* and Anderson
and Spencer??)

Strong risk factors (OR > 10)
Fracture of lower limb
Hospitalization for heart failure or atrial fibrillation/flutter
(within previous 3 months)
Hip or knee replacement
Major trauma
Myocardial infarction (within previous 3 months)
Previous VTE
Spinal cord injury
Moderate risk factors (OR 2-9)
Arthroscopic knee surgery
Autoimmune diseases
Blood transfusion
Central venous lines
Intravenous catheters and leads
Chemotherapy
Congestive heart failure or respiratory failure
Erythropoiesis-stimulating agents
Hormone replacement therapy (depends on formulation)
In vitro fertilization
Oral contraceptive therapy
Post-partum period
Infection (specifically pneumonia, urinary tract
infection, and HIV)
Inflammatory bowel disease
Cancer (highest risk in metastatic disease)
Paralytic stroke
Superficial vein thrombosis
Thrombophilia
Weak risk factors (OR < 2)
Bed rest >3 days
Diabetes mellitus
Arterial hypertension
Immobility due to sitting (e.g. prolonged car or air travel)
Increasing age
Laparoscopic surgery (e.g. cholecystectomy)

Obesity 2
2
Pregnancy 9
@
Varicose veins a

HIV = human immunodeficiency virus; OR = odds ratio; VTE = venous
thromboembolism.



Pulmonalis embolia

Természetes lefolyas:
PE leggyakrabban MVT kovetkezménye.
Ortopédiai miitéteknél (1960-as évek) labszari MV T volt 30%-ban:

feloldédott 35%, nem progredialt 40%, proximalis MVT / PE 25%

Miitéteknel a VTE riziko az elso 2 hétben a legnagyobb, de 2-3 honapig magas
marad.

MVT és PE gyakran tinetmentes miitet utan.

PE 3-7 nappal a MVT utan, 1 6ran beliil fatalis 10%-ban, 5-10% sokk vagy
hypotensio, 50% jobb kamra sériilés/dysfunctio jelei.

PE-ban a rog az esetek 2/3-ban oldddik fel spontan.
Legtobb (>90%) halal a kezeletlen esetekben van.
Chronic thromboembolias pulmonalis hypertension: 0,5-5%.

Antikoagulalas nélkiil a PE 50%-ban ismétlédik 3 hénapon beliil, a kezelés
elhagyasa utani 10 évben kb. 30%-ban ujra kialakul.




Pulmonalis embolia

Patofiziologia:
Hemodinamikai kovetkezmények:
pulmonalis vascularis rezisztencia no,
ezt terhelést (afterload novekedését) a jobb kamra nem birja
(jobb kamra képtelen 40 Hgmm-nél nagyobb nyomast produkalni)
elektromechanicus disszociacio — halal
syncope
systemas hypotensio — SoOkk — akut jobb kamra elégtelenség
Jjobb kamra ischaemia
bal kamrai diastolés dysfunctio
systemas vasoconstrictio a nyomas helyreallitasara
légzési elégtelenség, ventillacios-perfuzios aranytalansag
szekunder hemodinamikai instabilitas (24-48 h) ismétlodo
embolizacié ill. jobb kamra funkcié romlasa miatt



Pulmonalis embolia

Diagnozis:
Nincs abszolut biztos klinikai diagnozis, de a klinikai értékelés nagyon
fontos.
PE PE-t kizartak

Dyspnoe 50% 51%
Mellkasi fajd. (pleuralis) 39% 28%
Mellkasi fajd. (substernallis) 15% 17%
Kohoges 23% 23%
Haemoptysis 8% 8%
Syncope 6% 6%
MVT jelei (egyoldali 6déma) 24% 18%

Egyoldali labfajdalom 6% 50
Léz 10% 10%



Pulmonalis embolia

Diagnozis: (klinikai valoszinliség)

Wells score eredeti egyszeriisitett
Korabbi MVT, PE +1,5 +1
Altern. dg. kevésb¢ valoszini  +3 +1
4 héten beliil matét/immob. +1,5 +1
Aktiv malignus daganat +1 +1
MVT klinikai jelel +3 +1
Haemoptysis +1 +1
Szivir. > 100/min +1,5 +1

3 szintl receti: alacsony: 0-1, kozepes: 2-6, magas: >7

2 SZINtU (eredetifegyszeriisitety: PE nem valoszint: 0-4 / 0-1, PE valoszinu: >4 / >2



Pulmonalis embolia

Diagnozis: (klinikai valoszinliség)

Revised Geneva score eredeti  egyszerisitett
Korabbi MVT, PE +3 +1
Kor > 65 év +1 +1
1 honapon beliili miitet/tores +2 +1
Aktiv malignus daganat +2 +1
Egyoldali alsé vegtagi fajdalom +3 +1
Haemoptysis +2 +1
Szivirekvencia 75-94/min +3 +1
Szivirekvencia > 95/min +5 +2
Fajdalom mélyvéna palpatiora +4 +1

¢s egyoldali 6déma
3 szintli: alacsony: 0-3 / 0-1, kozepes: 4-10 / 2-4, magas: >11 / >5
2 szinti: PE nem valoszint: 0-5 / 0-2, PE valdszint: >6 / >3
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Diagnosztika:
Klinikum, score
D-dimer
CTPA
Ventillacios-perfuzids szcintigrafia/SPECT
Echokardiografia: jobb kamra dysfunctio jelel
Also végtagi UH (kompresszios ultrahang: 0sszenyombhatatlan véna):
proximalis MVT j6 prediktora a PE-nak
Pulmonalis angiografia



Pulmonalis embolia — echo jelek
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Figure 3 Graphic representation of transthoracic echocardiographic parameters in the assessment of right ventricular pressure overload. A’ = peak late
diastolic (during atrial contraction) velocity of tricuspid annulus by tissue Doppler imaging; AcT = right ventricular outflow Doppler acceleration time;
Ao = aorta; E' = peak early diastolic velocity of tricuspid annulus by tissue Doppler imaging; IVC = inferior vena cava; LA = left atrium; LV = left ventricle;
RA = right atrium; RiHTh = right heart thrombus (or thrombi); RV = right ventricle/ventricular; S’ = peak systolic velocity of tricuspid annulus by tissue
Doppler imaging; TAPSE = tricuspid annular plane systolic excursion; TRPG = tricuspid valve peak systolic gradient.
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https://en.wikipedia.org/wiki/Pulmonary_embolism
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Suspected PE in a patient with haemodynamic instability2

:

RV dysfunction?®

r 1
No Yes

v

CTPA immediately available
and feasible!?

[

Positive Negative

,, l

(

P
Search for other causes of Jiges Treatment of Search for other causes of
shock or instability high-risk PE? shock or instability

)

Figure 4 Diagnostic algorithm for patients with suspected high-risk pulmonary embolism presenting with haemodynamic instability.
CTPA=computed tomography pulmonary angiography; CUS=compression ultrasonography; DVT =deep vein thrombosis; LV =left ventricle;

PE = pulmonary embolism; RV = right ventricle; TOE = transoesophageal echocardiography; TTE = transthoracic echocardiogram.
*See Table 4 for definition of haemodynamic instability and high-risk PE.

®Ancillary bedside imaging tests may include TOE, which may detect emboli in the pulmonary artery and its main branches; and bilateral venous CUS,

which may confirm DVT and thus VTE.

€In the emergency situation of suspected high-risk PE, this refers mainly to a RV/LV diameter ratio >1.0; the echocardiographic findings of RV dysfunction,
and the corresponding cut-off levels, are graphically presented in Figure 3, and their prognostic value summarized in Supplementary Data Table 3.
“Includes the cases in which the patient’s condition is so critical that it only allows bedside diagnostic tests. In such cases, echocardiographic findings of RV

dysfunction confirm high-risk PE and emergency reperfusion therapy is recommended

©ESC 2019
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Suspected PE in a patient without haemodynamic instability?

Assess clinical probability of PE

Clinical judgement or prediction rule®

|

. I

Low or intermediate clinical probability, High clinical probability
or PE unlikely or PE likely

Negative

.

No PE PE confirmedd PE confirmed?

\d l \4 A
( No treatment® ) [ Treatment® J No treatment¢ Treatment®

or investigate
further®

©ESC 2019

Figure 5 Diagnostic algorithm for patients with suspected pulmonary embolism without haemodynamic instability.

CTPA = computed tomography pulmonary angiography/angiogram; PE = pulmonary embolism.

*The proposed diagnostic strategy for pregnant women with suspected acute PE is discussed in section 9.

*Two alternative classification schemes may be used for clinical probability assessment, i.e. a three-level scheme (clinical probability defined as low, inter-
mediate, or high) or a two-level scheme (PE unlikely or PE likely). When using a moderately sensitive assay, D-dimer measurement should be restricted to
patients with low clinical probability or a PE-unlikely classification, while highly sensitive assays may also be used in patients with intermediate clinical proba-
bility of PE due to a higher sensitivity and negative predictive value. Note that plasma D-dimer measurement is of limited use in suspected PE occurring in
hospitalized patients.

“Treatment refers to anticoagulation treatment for PE.

éCTPA is considered diagnostic of PE if it shows PE at the segmental or more proximal level.

“In case of a negative CTPA in patients with high clinical probability, investigation by further imaging tests may be considered before withholding PE-specific
treatment.
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SUSPECTED PE DURING PREGNANCY
High pretest probability, or intermediate/low

probability and positive D-dimer result

[ Anticoagulate with LMWH ]

* Chest X-ray*
* Compression proximat duplex ultrasound,
if symptoms or signs suggestive of DVT?

| Proximal DVT not present

SPECIFIC INVESTIGATION FOR PE
Proximal * If chest X-ray normal => CTPA or perfusion lung scan
DVT present « If chest X-ray abnormal® => CTPAC
l Negative l Indeterminate or positive
r FEE ‘ Negtve Review by radiologist or
{ nuclear physician
" experienced in diagnosis
of PE in pregnancy
L Positive
Y
» Continue with LMWH at therapeutic dosed

+ Assess PE severity and the risk of early death®
* Refer to muitidisciplinary team with expetience of PE management in pregnancy
» Provide plan to guide management of pregnancy, labour and delivery, postnatal and future care

©ESC 2019

Figure 7 Diagnostic workup and management of suspected pulmonary embolism during pregnancy, and up to 6 weeks post-partum.

CTPA = computed tomography pulmonary angiography; CUS = compression ultrasonography; DVT = deep vein thrombosis; LMWH = low-molecular-
weight heparin; PE = pulmonary embolism.

*If chest X-ray abnormal, consider also alternative cause of chest symptoms.

°DVT in pelvic veins may not be ruled out by CUS. If the entire leg is swollen, or there is buttock pain or other symptoms suggestive of pelvic thrombosis,
consider magnetic resonance venography to rule out DVT.

“CTPA technique must ensure very low foetal radiation exposure (see Table 12).

“Perform full blocd count (to measure haemoglobin and platelet count) and calculate creatinine clearance before administration. Assess bleeding risk and
ensure absence of contra-indications.

See Table 8.



Pulmonalis embolia sulyossagi foka (PESI)

Kor

Férfi

Daganat
Szivelégtelenség
Kronikus tiidébetegség
Pulzusszam >110/min
Syst. RR<100 Hgmm
Légzésszam >30/min
Hoémérséklet <36°C
Mentalis zavar
Artérias oxihemoglobin szat. <90%

Class I: <65 pont

nagyon alacsony 30 napos mortalitas riziko (0—1,6%)

Class I1: 66-85 pont

Eredeti

+évek szama
+10 pont
+30 pont
+10 pont
+10 pont
+20 pont
+30 pont
+20 pont
+20 pont
+60 pont
+20 pont

alacsony mortalitasi kockazat (1,7-3,5%)

Class I11: 86-105 pont

kozepes mortalitas riziké (3,2—7,1%)

Class 1V: 106-125 pont

magas mortalitas riziko (4,0-11,4%)

Class V: >125 pont

nagyon magas mortalitas riziko (10,0—24,5%)

Egyszeriisitett

1 pont (>80 év)
1 pont
1 pont
1 pont
1 pont
1 pont

1 pont

0 pont = 30 napos mortalitas riziko6 1,0%
(95% C1 0,0-2,1%)

>1 pont = 30 napos mortalitas riziko 10,9%
(95% CI 8,5-13,2%)
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Korai halalozas rizikoja:
 nagy: hemodinamikai instabilitas (sokk, hypotensio); klinikai jelek,
komorbiditasok, PESI I11-V/sPESI>1; jobb kamra dysfunctio echo/CT jelei;
magas troponin
« magas kozepes: klinikal jelek, komorbiditasok, PESI I11-V/sPESI>1; jobb
kamra dysfunctio echo/CT jelei; magas troponin

« alacsony kozepes: klinikai jelek, komorbiditasok, PESI 111-V/sPESI>1; ill.
jobb kamra dysfuncio vagy troponin max. egyike

« alacsony: fentieck mindegyike negativ

Szivirekvencia, 1égzésszam(!), vérnyomas, oxigén szaturacio, vergaz,
nyugtalan/nyugodt beteg
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[ PATIENT WITH ACUTE PE j

J
(( Ancosgee o

|
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CHECK @ and ©:

© CLINICAL SIGNS OF PE SEVERITY, ® RV DYSFUNCTION
OR SERIOUS COMORBIDITY? ON TTE OR CTPA?*
Yes: > PESI Class llI-IV or sPESI 21¢
HIGH RISK*® > Altematively: 21 Hestia criterion of PE

severity or comorbidity fulfilled?

@ or @ present Neither @ nor @ present:
LOW RISK®
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support
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HIGH RisK®
|
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|
|

f
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Figure 6 Central lllustration. Risk-adjusted management strategy for acute pulmonary embolism.

CTPA = computed tomography pulmonary angiography/angiogram; PE = pulmonary embolism; PESI = Pulmonary Embolism Severity Index; RV = right
ventricular; sPESI = simplified Pulmonary Embolism Severity Index; TTE = transthoracic echocardiogram.

*See also emergency management algorithm shown in the online Supplementary Data.

"Refer to Table 8 for definition of high, intermediate-high-, intermediate-low-, and low-risk PE.

“Cancer, heart failure and chronic lung disease are included in the PESI and sPESI (Table 7).

“See Supplementary Data Table 12 for the Hestia criteria.

“Prognostically relevant imaging (TTE or CTPA) findings in patients with acute PE, are graphically presented in Figure 3.

A cardiac troponin test may already have been performed during initial diagnostic work-up.

#Included in the Hestia criteria.
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Trombolizis

- Indikacié: magas kockazatia pulmonalis embdlia sokkal vagy hipotenziéval

- A trombolitikus kezelés haszna nem egyértelmi kozepes kockazatu pulmonalis
emboliaban, valogatott esetekben végezhetd (PE multidiszciplindris team)

- Minél hamarabb, de tiinetes esetben akar a 14. napig

- Alteplaz, urokinaz, sztreptokinaz, (reteplaz, dezmoteplaz, tenektepldz — nincs befogadva)

- Akceleralt 2 oras kezelés inkabb, mint 12-24 o6ras kezel€s elsd generacios
szerrel

Percutan katéteres intervencio
Mitéti embolectomia

Vena filter
- Antikoagulalas ellenjavallt, ijabb PE antikoagulalas ellenere



Pulmonalis embolia - Terapia

Keringés-, 1égzéstdmogatas
Kezdeti kezelés: terapias LMWH s.c. (enoxaparin, dalteparin, nadroparin,
tinzaparin), fondaparinux s.c., rivaroxaban, apixaban p.0. vagy UFH i.v. (aPTi

ellenOrzeés mellett)
Hosszu tavu antikoagulacio:

DOAC az elsédleges szer: rivaroxaban, apixaban énmagaban; edoxaban,
dabigatran LMWH utan

K vitamin antagonista masodlagos (warfarin) — kivéve APS (3x poz.)
INR 2,5 (2 — 3) — rendszeres ellendrzés mellett

LMWAH: aktiv malignitas (de rivaroxaban, edoxaban is adhato), terhesség
(terhessegben DOAC nem adhato)

Kezelés idotartama:
3-6 honap - tranziens rizikofaktornal
legalabb 3-6 honap - el6zmény nélkiili PE esetén

meghatarozatlan hosszusagu kezelés >2. PE, stlyos tartés prothromboticus
allapot esetén



Cél

Id6 a csucs cc.-hoz
Féléletido
Metabolizmus
Eliminacio
Adagolas

Labor teszt

Antidotum

Monitorozas

Gyogyszer-
interakcio

Pulmonalis embolia

Warfarin

K vitamin oxido-

reduktaz
I, VI, IX, X

72-96 h
40 h

maj, CYP2C9

epe, vizelet

1x/nap

INR

K vitamin, FFP,
PCC, rFVlla

INR
CYP2C9

Rivaroxaban
Xa faktor

2-4h
7-11h

maj, CYP3A4,
CYP2J2

66% epe,
33% vizelet

1x/nap (VTE-ben 3
hétig 2x/nap)

Nem sziikséges

FFP, PCC, rFVlla

kisérletes

er6s CYP3A4 és P-
glikoprotein gatlok

Dabigatran
Trombin (l1a)

1,5-3h
12-14 h
konjugacid
80% vizelet,
20% epe

2x/nap

Nem sziikséges

Idarucizumab
FFP, PCC, rFVIla

kisérletes

PPI csokkenti a
felszivodast, erds P-
glikoprotein gatlok

Apixaban
Xa faktor

1-3h

9-14 h

CYP3A4 részlegesen
75% epe,

25% vizelet

2x/nap

Nem sziikséges

FFP, PCC, rFVlla

kisérletes

er6s CYP3A4 gatlok

erds P-glikoprotein gatlok: verapamil, claritromycin

Edoxaban
Xa faktor

1-2 h

10-14 h

maj (minimalis)
50% epe,

50% vizelet

1x/nap

Nem sziikséges

FFP, PCC,
rFVlla

kisérletes
P-glikoprotein
gatlok és
induktorok
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Table 11 Categorization of risk factors for venous thromboembolism based on the risk of recurrence over the long-
term

» Minor surgery {general anaesthesia for <30 min)
= Admission to hospital for <3 days with an acute illness
= Oestrogen therapy/contraception
Transient or reversible factors * Pregnancy or puerperium
associated with S10-fold increased risk « Confined to bed out of hospital for 23 days with
for first {index) VTE an acute illness :
Intermediate (3-8% per year) = Leg injury {without fracture) assoclated with reduced
mobility for 23 days
+ Long-haul flight

s Inflammatory bowel disease

Non-malignant persistent risk factors G ek et

No identifiable risk factor

PE = pulmonary embalism; VTE = venous thrombeembalism.

*If anticoagulation is discontinued after the first 3 months (based on data from Baglin et al”™ and lorio et ol

“The categorization of risk factors for the index VTE event is in line with that proposed by the International Society on Thrombosis and Haemostasis.”™® The present
Guidelines avoid terms such as ‘provoked’, ‘'unpravoked', or ‘idiopathic’ VTE.

®ESC 2019

IHO



Pulmonalis embolia — PH/CTEPH felmérés

DIAGNOSIS OF ACUTE PE

Anticoagulate

(FOLLOW-UP AT 3-6 MONTHS? |

.

and/or functional limitation®? No
>| present:
TTE: may consider TTE ASSESS:
. R s ----cememmemmemeeemanaaa " Table I3 Risk factors and predisposing conditions for chronic th b boli |l ertension*” 44
Determine probability of PH¢ Risk factors for CTEPHI i i Y hyp
; Findings related to the acute PE event chronic di d predisposing to
+ + } (obtained at PE diagnosis) CTEPH (d d at PE at 3—6 month follow-up)
Previous episodes of PE or DVT Ventriculo-atrial shunts
Low Intermediate High Large pulmonary arterial thrombi on CTPA Infected chronic iv. lines or pacemakers
Echocardiographic signs of PH/RV dysfunction® History of splenectomy
CTPA findings suggestive of pre-existing chronic Thrombophilic disorders, particularly antiphospholipid antibody syndrome and
thromboembolic disease® high coagulation factor Vil levels
None CONSIDER: 2l None Non-O blood group
resent
P 1) Elevated NT-proBNP PrEsEnt present Hypothyroidism treated with thyroid hormones
p
2) Risk factors for CTEPH¢ History of cancer
3) Abnormal CPET results® Myeloproliferative disorders
Inflammatory bowel disease
\ Chronic osteomyelitis
- \ CTEPH = Chronic thromboembolic pulmonary hypertension; CTPA = computed tomographic pulmonary angiography: DVT = deep vein thrombosis: iv. = intravenous: LV =
No VIQ SCAN: ( Focus on anﬁcoagulb?on | left ventricutar: PE = pulmonary embolism; PH = pulmonary hypertension: RV = right ventricular.
. | and dary prophy | graphic critenia of RV dysfunction are graphically presented in Figure 3, and their prognostic value summanzed in Supplementary Data Tobie 3. On CTPA (four-
Mismatch ed Perfusion defect.s? f aMse O return g chamber views of the heart). RV dysfunction is defined as RVALV dameter ratio >10.
| symptoms appear *Direct and indirect vascular signs, as well as lung parenchymal findings, are summarized in Supplementary Data Table 2
L ¢ :

l Yes

Refer to PH/CTEPH expert

centre for further diagnostic
work-up

©ESC 2019

Figure 8 Follow-up strategy and diagnostic workup for long-term sequelae of pulmonary embolism. CPET = cardiopulmonary exercise testing:
CTEPH = chronic thromboembolic pulmonary hypertension; NT-proBNP = N-terminal pro B-type natriuretic peptide;

PE = pulmonary embolism; PH = pulmonary hypertension; TTE = transthoracic echocardiography/echocardiogram; V/Q = ventilation/perfusion (lung scin-
tigraphy).

“Assess the persistence (or new onset) and severity of dyspnoea or functional limitation, and also check for possible signs of VTE recurrence, cancer, or
bleeding complications of anticoagulation.

®The Medical Research Council scale can be used to standardize the evaluation of dyspnoea;'® alternatively, the World Health Organization functional
class can be determined (Supplementary Data Table16).2%°

“As defined by the ESC/ERS guidelines on the diagnosis and treatment of Pulmonary Hypertension (Supplementary Data Tables 17 and 18).
“Risk factors and predisposing conditions for CTEPH are listed in Table 13.

“Cardiopulmonary exercise testing, if appropriate expertise and resources are available on site; abnormal results include, among others, reduced maximal
aerobic capacity (peak oxygen consumption), reduced ventilatory equivalent for carbon dioxide, and reduced end-tidal carbon dioxide pressure.

‘Consider CPET in the diagnostic work-up.

289



Vénas tromboemboliakrol roviden

Rizikdtényezl6 szamos jol ismert korel6zményi adat, betegség kozott:

- 3 hdnapon belil szivinfarktus, korhazi kezelés pitvarfibrillacié / szivelégtelenség miatt
- Gyulladasos bélbetegségek

Mélyvénas trombazis és pulmonalis embodlia kezelése
1. vonal: DOAC (rivaroxaban, apixaban, edoxaban, dabigatran)
2. vonal: KVA (warfarin, acenokumarol)

3. ASA / szulodexid (ha antikoagulalas nem lehetséges; kevésbé hatékonyak, szulodexid esetén kicsi a
vérzésveszély)

Specialis korilmények:

* DOAC adagolas gyogyszerenként kiilonb6z6 mddon eltér a szer pitvarfibrillacids alkalmazasatol
* Terhesség: LMWH terapias adagja

* Malignus betegség: 1. LMWH terapias adagja, 2. rivaroxaban/edoxaban/apixaban

* Antifoszfolipid szindroma: KVA

* Koronavirus fert6zés: LMWH terdpia

Kezelés id6tartama:

e 5 év alatt 25%, 10 év alatt 35% ismétlédés a véralvadasgatlo kezelés elhagyasa utan

* provokalt trombdzis esetén id6hataros (3-6 hdnap), am ez is Ujraértékelhet6

* nem provokalt VTE esetén min. 3-6 hdnap, utana rendszeres Ujraértékelés és megbeszélés alapjan
* ismétl6d6 VTE esetén tartds (apixaban, rivaroxaban ddzisa csokkentendd fél év utan)

* VTE betegek rendszeres gondozasa sziikséges: ultrahang kontroll (rekanalizacid, vénas
elégtelenség), pulmonalis hypertensio szlrése.
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Odémas végtagon fekély gyogyulni nem tud!
Also végtagi odéma okai

- Logatasos odéma kritikus végtag ischaemiaban

- Szivelégtelenség

- Légzési elégtelenség, COPD

- Inaktivitas (pl. iziilet1 fajdalom, Parkinson-kor, elhizas, 1il6 életmod)
- Kronikus vénas elégtelenség

- Nyirokodéma

- Polyneuropathia

- Diabetes mellitus

- AV malformatio (shunt, fistula)

- Alacsony albumin szint

- Veseelégtelenség, nephrosis

- Gyogyszer mellékhatas

- Pulmonalis hypertensio

- Majelégtelenség

- Hypothyreosis

- Daganat, autoimmun betegség, borbetegségek



Odémas végtagon fekély gyogyulni nem tud!

Mi segit megtalalni az okokat?

- Anamnézis
- Fizikalis vizsgalat

- Laboratoriumi vizsgalatok: TSH, proBNP, ossz fehérje, aloumin,
kreatinin, vérkép, CRP, PCT, hemoglobin Alc, vizelet fehérje,
immunszerologia

- Eszkozos vizsgalatok: echokardiografia, legzésfunkcio, rontgen,
hasi+kismedencei ultrahang, véna ultrahang, CT

- Angiologiai muszeres diagnosztika



Véralvadasi eltérések, okok eés kovetkezmenyek tisztazasa 1.

Panaszok, tlinetek, korel6zményi adatok, rizikofaktorok tisztazasa

Laboratdriumi vizsgalatok:

* Vérkép, d-dimer, fibrinogén, INR, aPTi

* Vesefunkcid, CRP, PCT

* CK, LDH, laktat, artérias vérgaz

* Lipidek, vércukor, hemoglobin Alc, TSH

» Specialis alvadasi tényezdk: antitrombin Ill, lupusz antikoagulans,
antikardiolipin, béta-2-glikoprotein, protein C, S, APC rezisztencia

e Siullyedés

* Immunszeroldgia, vércsoport antitestek

e Covid-19 vizsgalat



Véralvadasi eltérések, okok eés kovetkezmenyek tisztazasa 2.

Ateroszklerozis, aterotrombdzis, aneurizma, disszekcio helyének, elvaltozas
mértékének megallapitasa, embdlia(forras) keresése:

e Kézi Doppler ultrahang, négy végtagi vérnyomasmereés

* EKG

* Labujj vérnyomas, transzkutan parcialis szoveti oxigéntenzido méreés

» Képalkoto ultrahang diagnosztika

* CT angiografia, (MR angiografia)

* DSA (egyulésben endovaszkularis intervencio, szelektiv trombolizis elkezdése)
* Echokardiografia (transztorakalis, transz6zofagealis)

e Sziv MR

Hattérbetegség kutatasa:

Pitvarfibrillacio, szivelégtelenség, diabétesz, légzési elégtelenség, infekcid
(szepszis), veseelégtelenség, malignus betegség, autoimmun betegség,
gyulladasos bélbetegség, trombofilia felmérése.



Végtagfajdalom nemcsak reumatolégusra vagy érsebészre tartozik,

hanem belgyogyaszra (kardiolégusra, angiologusra).

Fajdalom nélkul is lehet sulyos érbetegseéeg.

Az érbetegségek alapvetoen belgyégyaszati korképek.

A helyes diagnézis felallitasa és a terapia beallitasa
Belgyégyaszokon alapul Betegeink érdekében.




Koszonom a figyelmet.
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Belgyogyaszat szakvizsga utan azonnal
jelentkezhet angiologus szakképzesre.



