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|. Taplalkozas €s sportteljesitmény

Dr. Mikulan Rita

Bevezetés

A sportolok taplalkozasa az egészséges taplalkozas olyan specidlis formdja, amelynek 6 célja
a sportteljesitmény optimalizalasa, novelése. A sportold maximalis teljesitményének
elengedhetetlen feltétele a jol dsszedllitott étrend. Az étrendi hibdk jelentdsen csokkenthetik a
gyozelem esélyét. A fejezet rovid attekintést nyajt a sportolok taplalkozasanak specialis
teriileteir6l és gyakorlati tanacsokat is ad sportdietetikai ajanlasok(International Society Of
Sports Nutrition, ISSN, Kreider és mtsai, 2010; Optimal Dietary Guide U.S. Anti-Doping
Agency, USADA) figyelembevételével.

I.1. A fizikai aktivitas energiaszolgaltato folyamatai

A sportolok sporttevékenységének energiaigénye fligg a sportagtol, a mozgas intenzitasatol és
iddtartamatol, a klimatikus viszonyoktol és a sportold aktudlis edzettségi allapotatol. Az
energiatermelés modjat befolyasolja a szervezet oxigénellatottsaga, a terhelés intenzitasa és
id6tartama. Ezektol fliggben valtozik, hogy aktudlisan melyik anyagcsereut dominal. (1. 2.

abra)

W ATP-CP
O glikolizis
@ aerob folyamatok

1.abra. Az energiaszolgaltato rendszerek aranya
2011., Csoknya Maria — Wilhelm Marta
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2. abra. A hosszu ideig tartd aerob edzés energiaszolgaltatoi
2011., Csoknya Maria — Wilhelm Marta

Az egyes energiaszolgaltatd folyamatok, maximalis ATP-képzddési- €és a rendelkezésre allo
szubsztratkapacitasuk alapjan, jol meghatarozhatd intenzitasi és id6tartamu fizikai

aktivitasokra jellemzoek ( 1. tablazat).

max. ATP képzGdési rata
(molxmin™) rendelkezésre all6 mennyiség (mol)
ATP, CrP - ADP, Cr (crp=kreatinfoszfat) 4,4 0,67
glikogén - laktat 2,35 1,6
glikogén - CO, 0,85-1,14 84
glikéz - CO2 0,37 19
zsirsavak - CO2 0,4 4000

1.tdblazat. A maximalis ATP-képzddési rata molxmin-1 egységben és a rendelkezésre allo
mennyiség ATP-bdl, PCr-bol, glikogénbdl és szabad zsirsavakbol molban (mddositotta Keul,
1969)(Dickhuth, 2005)

Az azonnali maximalis teljesitmény alatti energiaellatas

Az azonnali maximalis erdkifejtést igénylé fizikai aktivitds energiaigényét az izomban
jelenlévé ATP mennyiség 2-3 masodpercig tudja biztositani. Ezt kdvetden az energiaellatas az
ATP reszintézise révén folytatoddik, dontden anaerob modokon. Eldszor a kreatinfoszfat
bomléasabol szarmazik az energia, a kreatinfoszfat-raktar, nagysagatol fiiggden, tovabbi 5-8
masodpercig képes fedezni a kontrakcio energiaigényét (anaerob-alaktacid energiatermelés).
Amennyiben tovabbra is maximalis erdkifejtést igényel a sportaktivitas, akkor az ATP
reszintézise egyre nagyobb mértékben egy masik fajta anaerob energiaforrasbol, az anaerob
glikolizisbél fog szarmazni, melynek soran laktat is keletkezik (anaerob-laktacid
energiatermelés). Az anaerob glikolizis alacsonyabb energiarataja és az izomsejtben emelkedd
laktattartalom anaerob glikolizist gatlé hatdsa az teljesitmény csokkenését okozza. A

maximalis erdkifejtés kezdetét kovetd 50-90 masodperc mulva mar egy aerob



energiaszolgaltatas keriil talsulyba, a szénhidratok oxidacioja. Ezen a mdédon még 90-150
percig lehet folytatni a fizikai aktivitast viszonylag magas intenzitason. Ennek az
energiaszolgaltatdsnak a szervezet glikogénkészleteinek kiiiriilése szab gatatl. Ekkor keriil
elotérbe a  zsirsavak  oxidacidja, mely alacsonyabb  energiaratija  tovabbi
teljesitménycsokkenést okoz. Ilyenkor mar a kezdetihez képest 40-50%-kal kisebb az
erdkifejtés (Dickhuth, 2005).

Fontos megjegyezni, hogy a valdsdgban a fentebb bemutatott energiaszolgaltaté folyamatok
mindig parhuzamosan, egymast atfedve ¢és feltételezve folynak.

A fokozatosan emelkedd intenzitast terhelés energiaellatasa

Ha a terhelés alacsony intenzitassal kezdddik (50-60% VO2max), akkor a zsirégetésbdl
szarmazik dontden a sziikséges energia. Az emelkedd intenzitissal a szénhidratok
pontot, ahol a laktattermelés és eliminacié egyensulyba keriil, maximalis laktat-steady-state
allapotnak hivjuk. Amennyiben az erdkifejtés intenzitdsa fokozddik az emelkedd laktatszint
acidozishoz vezet (,,besavasodas”), amely a tovabbi erdkifejtésnek gatat szab. A véghajraban
sor kertil a kreatinfoszfat-raktarakbol szarmazoé energia felhasznalasara is (Dickhuth, 2005).
Energiaszolgaltatas fehérjébol

Ehezés vagy tartsan magas intenzitasu terhelés esetén a fehérjék lebontasa révén nyert
energiara is sziikség van3. Az energiaszolgaltatas akar 15-20%-at is fedezheti ez az

anyagcsereut.

|.2. A sportolok energiaigénye

A megfelel6 energiaellatottsag alapfeltétele az eredményes edzéseknek és a maximalis
teljesitménynek. Az energiaigény egyik f6 meghatarozoja a sporttevékenység intenzitasa €s
idotartama. Azoknak a személyeknek, akik hetente harom alkalommal edzenek 30-40 percet,
elegendé az altalanos étkezési ajanlasoknak megfeleléen taplalkozni, mert az edzések

energiaigénye (200-400 kcal/alkalom) viszonylag alacsony (Leutholtz és Kreider, 20014).

! A szervezet glikogénkészletei:

e mijglikogén 110g /451 kcal

e izomglikogén 500g/2050 kcal
% A tejsavképzédés oka: a ndvekvd energiaigény altal kivaltott, fokozott glikolizisb8l szarmazo, megemelkedett
piroszdlésav-képzddés, amely meghaladja a mitochondriumok felvevoképességét.
® Energiaforrasként valo felhasznalasuk feltétele a fehérjék nitrogénjének eltavolitisa. Az igy kapott szénvéz
bekapcsolodhat a szénhidratforgalomba, vagy az acetyl-CoA-va torténd lebontashoz vagy a glukoneogenezishez.
* Heti 3 alkalommal torténd, 30-40 perces edzéssel jellemezheté életmod esetén 1,800 - 2,400 kcal/nap vagy kb.
25 - 35 kcal/kg/nap az energiaigénye egy 50 - 80 kg-os személynek.
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Amennyiben mind az edzések intenzitasa, mind a gyakorisaga nd, tgy mar jelentGsen
emelkedik a sporttevékenységb06l szarmazo energiafelhasznalas is. Azoknal a sportoloknal,
akik naponta tobb orat edzenek (1-2x2-3 6ra / nap), hetente 5-6 alkalommal, mar edzésenként
akar 600-1200 kcal / ora energiaigénnyel is szamolhatunk, igy szamukra 60 - 80 kcal/kg/nap
(3000 - 8,000 kcal/nap egy 50 - 100 kg-os sportolonak) energiabevitel ajanlott ( Leutholtz és
Kreider, 2001; Kreider 1991).

Egyes specialis sporttevékenységeknek extrém magas lehet az energiafelhasznalasa. A Tour
de France kerékparos versenyzdinek akar napi 12 000 kcal is lehet az energiaigénye (150 -
200 kcal/kg/nap egy 60 - 80 kg-os sportolonak)(Brouns és kollégai, 1989).

A gyakorlati tapasztalatok szerint a nagyobb testtdmegli és/vagy magas intenzitdssal,
hosszabb edzéseken részt vevo sportolok esetében nehézségekbe iitkdzik a sziikséges energiat
biztosito taplalékmennyiség elfogyasztdsa. Ennek egyik oka, hogy a sportolok egy része nem
szeret jollakottan edzeni, ezért edzések eldtt par oraval mar nem eszik nagyobb mennyiségii
ételt. A masik oka, hogy a magas intenzitasi edzések csokkenthetik a sportolok étvagyat és
idonek kell eltelni, hogy az edzések utan éhesnek érezzék magukat. A sporton kiviili
elfoglaltsagok is megakadalyozhatjak, hogy a sportold megfeleld mennyiségben, minéségben
¢s idében étkezzen. A gyakorlati tapasztalatok és a kutatidsok eredményei szerint is az
elégtelen energiabevitel hozzajarulhat a taledzettség, a kronikus faradtsdg kialakulashoz,
kedvezhet a fogyasnak, ezen beliil is az izomtdmeg-vesztésnek és teljesitménycsokkenést
okozhat.

GYAKORLATI TANACSOK:
e napi 4-6 étkezés javasolt a sportoloknak,
e kimagaslo energiafelhasznalas esetén fogyasszon energiaszeleteket és/vagy szénhidrat
valamint fehérje tartalmi taplalékkiegészitoket az étkezések kozott!

1.3. A szénhidratok szerepe a sportolok

taplalkozasaban

A szénhidratok a szervezetiink elsddleges energiaforrasai, a napi energiaigényiink 50-55%-t
fedezik. Sportolok korében, kiilondsen az alloképességi sportdgakban a megfeleld
szénhidratbevitel elengedhetetlen feltétele a jo teljesitménynek. Azoknak a sportoloknak, akik
hetente harom-négy alkalommal edzenek 30-60 percet, nem kell valtoztatni a kalorigén
tapanyagok energiarészesedésén (45-55% szénhidrat [3-5 gramm/ttkg/nap], 10-15% fehérje
[0.8 - 1.0 gramm/ttkg/nap] és 25-35% zsir [0.5 - 1.5 gramm/ttkg/nap]). Az intenzitas és az

iddtartam novekedése azonban mar magéaval vonja a szénhidratok szézalékos részesedésének
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novekedését: azoknal a sportolokndl, akik naponta tobb orat edzenek (1-2x2-3 odra/nap),
hetente 5-6 alkalommal, mar 55-65% a szénhidratok javasolt aranya a napi energiabevitelbdl
(5-8 gramm/ttkg/nap, 50 - 1,200 gramm/nap egy 50 - 150 kg-os személy esetében) (Leutholtz
¢s Kreider, 2001; Sherman, Jacobs ¢€s Leenders, 1998).

1.3.1. Szénhidratfogyasztas és glikogénraktarozas
Az izomzat glikogéntartalma és a teljesitoképesség kapcsolataval foglakozd kutatasok
eredményei mar évtizedekkel ezel6tt felhivtak a figyelmet a sportolok szénhidratbevitelének a
jelentdségére. Egy tanulmdnyban a résztvevd sportolokat harom csoportba soroltdk. Az els6
csoport tagjai szénhidratban szegény (< 15%), a masodik tagjai normal (55%), a harmadikhoz
tartozok pedig szénhidratban gazdag (60-70%) étrendet fogyasztottak harom napig. A diéta
végén a maximalis oxigénfelvételiik 75%-nak (75% VO2max) megfeleld erdkifejtéssel kellett
mozogniuk teljes kifaradasig. A teljes kifaradashoz sziikséges 1d6 a vizsgalatban aranyos volt
a vazizomzat kiindulasi glikogénkoncentracidjaval: a szénhidratban gazdag étrendet
fogyasztok izomglikogén koncentracidja és a teljes kifaradashoz sziikséges ideje (205
mmol/kg és 180 perc) megkozelitdleg négyszer nagyobb volt, mint a fehérjében és zsirban
gazdag, de szénhidratban rendkiviil szegény étrendet folytatoké (50 mmol/kg és 55 perc)
(Astrand, 1967).
Egy masik tanulmany is, mely a szénhidratbevitel és az izom glikogénkoncentracio
kapcsolatat vizsgalta harom egymast kovetd edzési napon, igazolta a szénhidratfogyasztas
jelentéseégét a sportolok taplalkozasaban. A vizsgalatban résztvevoknek amikor relative
alacsony szénhidrattartalmu diétan voltak (40%) naprdl-napra csokkent az izomzatuk
glikogéntartalma, viszont a szénhidratban gazdag étkezések (70%) harom napja alatt, a
kovetkezd edzésre a kiinduldsival kozel azonos szintre sikeriilt a izom glikogénraktarait
visszatolteni (Costill és Miller, 1980).
A tudomanyos vizsgalatokkal egyidoben probalkozasok kezdddtek egy hatékony
glikogéntoltési modszer kialakitdsa céljabol. A modszerek tervezdi abbol a megfigyelésbdl
indultak ki, hogy amennyiben a szervezet glikogénraktarai csokkenek éhezés vagy fizikai
aktivitds hatdsara, akkor szénhidratban gazdag étkezésekkel a glikogénraktarak csordultig
tolthet6ek, G.n. glikogén-szuperkompenzacio alakul ki (Bergstrom, Hermansen, Hultman és
Saltin, 1967).
Az egyike a legkorabbi mddszereknek az Astrand-féle volt. Eszerint a sportolonak a verseny
eldtti 7. napon kimeritd edzésen kellett résztvennie €s 7.-4. napig fehérjében valamint zsirban

gazdagon kellett taplalkoznia. Ezeknek a kovetkezményeként az izomzat glikogénraktarai
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kimeriiltek és a glikogén szintaz enzim aktivitdsa megemelkedett. A verseny el6tti harom
napon mar szénhidratdtsan kellett étkeznie. Az edzések intenzitdsa a 6. naptol fokozatosan és
jelentdsen  csokkent. Mindezek eredményeképpen az izomzat glikogéntartalma
megkozelitdleg megduplazodott (Astrand, 1967, 1979). A latvanyos eredmény ellenére a
modszernek szamos kedvezdtlen mellékhatasa is volt: a szénhidratban szegény étkezési
napokon a sportolok gyakran gyengének érezték magukat, nem ment az edzés ¢és
megnovekedett a sportsériilések szama is. Napjainkban mar ennek az ajanlasnak Sherman
(1981) altal modositott valtozatat hasznaljak. Ez alapjan a sportoldonak a verseny elott egy
héttel csokkentenie kell az edzések intenzitasat és normal (55%) szénhidrattartalmt diétat kell
kovetnie, majd az utosé harom napban még tovabb kell csdkkenteni az intenzitast napi 10-15
perc bemelegitésig ¢és szénhidratban gazdagon (70%) kell taplalkoznia. Az izom
glikogénraktaraiban az Astrandéhoz hasonl6 nagysagu szuperkompenzacié alakul ki a verseny
napjara ebben az esetben is.

Az Astrand- és a Sherman-féle egy hetet igénylé modszerek mellett kialakultak az u.n. rapid
eljarasok is. Fairchild és kollégai vizsgalatuk eredményei alapjan a glikogénraktarak gyors
toltésére a kovetkezot javasoltdk: 150 masodperc kerékparergométeres terhelés VO2max
130%-4an, melyet egy 30 szekundumos teljes kifaradasig torténd befejezés zar és ezt kdvetden
24 ¢6raig szénhidratban gazdag diétat kell folytatni (Fairchild és munkatarsai, 2002).

Az izom glikogénraktarozasaval foglakoz6 kutatasok arnyaltabba tették a toltések
alkalmazasanak jelentdségét. Egyrészt ravilagitottak, hogy az intenziv edzések alatt
bekovetkezd izomsériilések gatolhatjdk az izomsejt gliikozfelvételét és késleltethetik az
glikogénraktarak feltoltését, masrészt a szuperkompenzécid eldnyei nem mutathat6é ki olyan
sportolokkal szemben, akik az edzéseik alatt magas szénhidrattartalma folyadékbevitelre
torekszenek és a verseny eldtt 1-2 héttel csokkentik mind az edzés intenzitdsat, mind az
id6tartaméat (Burke, 2000).

GYAKORLATI TANACSOK:
az ISSN Aaltal készitett szakirodalmi elemzés a kovetkezd modszert ajanlja verseny el6tti
glikogénfeltoltésre (Kreider és kollégai, 2010):
e averseny el6tt 2-3 nappal le kell csokkenteni az edzés intenzitasat 30-50%-kal és napi
200-300 grammal meg kell emelni a szénhidratbevitelt
A kutatasok igazoltak, hogy ez a modszer is alkalmas a raktarak thltelitésére és az

alloképességi teljesitmeény novelésére.
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1.3.2. Szénhidratfogyasztas és teljesitmény
A szénhidratfogyasztas és a teljesitoképesség kapcsolataval foglakozo kutatasok eredményei
azt mutatjak, hogy a sportoloknak mind a sportolés eldtt, mind alatta és utana is figyelmet kell

forditani a megfelelé minéségli és mennyiségli szénhidratbevitelre.

1.3.2.1. Sportolas eldtti szénhidratfogyasztas

A sportolas el6tti szénhidratfogyasztas egyrészt eldsegiti az izomglikogén optimalis szinten
tartasat a terhelés elott, masrészt gatolja az ¢hségérzet kialakulasat a sportolas eldtt és alatt.
Egy kutatisban endurance kerékparosok teljesitményét vizsgaltdk terhelés eldtti
szénhidratfogyasztasuk tiikrében. A két mérés (teljes kifaradasig torténd terhelés a VO2max
70 %-an) kozott két hét telt el, elsé alkalommal 100 gramm szénhidratot reggeliztek harom
ordval a vizsgalat eldtt, masodik alkalommal semmit sem, tehat ¢hgyomorral végezték a
kerékpar-ergométeres tesztet. A sportolok terhelések el6tti és utani  izomglikogén
jobban teljesitettek, atlagosan 139 percig birtak, mig éhgyomorra csak 109 percig (Schabort,
Bosch, Weltan és Noakes, 1999). A szakirodalom egy részében hasonléan kedvezo
eredményekrdl tudtak beszamolni a szerz6k, mas kutatasok viszont nem igazoltak a terhelés
elotti szénhidratfogyasztas teljesitményndveld hatasat (Cramp, Broad, Martin és Meyer, 2004,
Paul, Jacobs, Geor és Hinchcliff, 2003). Nincs konszenzus a bevitt szénhidrat glikémias
indexének jelentdségével kapcsolatban sem (Donaldson, Perry és Rose, 2010).

GYAKORLATI TANACSOK: mindezeket figyelembe véve a kovetkezoket ajanlhatjuk a
sportoloknak:
e aterhelés el6tt harom-négy oraval fogyasszon el 200-300 gramm szénhidratot
e az étel legyen alacsony zsir- és rosttartalmt, hogy segitSe a gyomor triilését és
csokkentse az emésztési panaszok megjelenésének valoszinliségét
e a sportoldas kezdetéhez kozeledve egyre Kisebb térfogati ételek vagy
szénhidrattartalmu italok fogyasztdsa javasolt. Ez utobbiak hozzajarulnak a sportold
megfeleld folyadék-ellatottsagahoz is.

1.3.2.2. Szénhidratfogyasztas sportolas alatt

A tapasztalat ¢és a kutatdsok eredményei szerint is a hosszabb, egy oOranal tovabb tartd,
alloképességi terheléskor jelentkezd faradtsag, kimeriiltség csokkenthetd az erdkifejtés alatti
szénhidratbevitellel és ezaltal a teljesitmény fokozhat6 (Coyle, Hagberg, Hurley, Martin,
Ehsan és Holloszy, 1983). A bevitt szénhidrat hozzajarul a vércukorszint fenntartasahoz,
lassitva ezzel a mdj glikogénraktaranak kiiiriilést, igy az tartalékot jelenthet a hosszantarto
terhelés energiaigénye szempontjabol. A potlas az izom glikogén felhasznalasat nem, vagy

alig befolyasolja (Coyle, 1992).
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Az optimdlis szénhidrat-bevitel a sporttevékenység elott minimum két 6rdval indul egy
szénhidratdus étkezéssel (Lasd” Sportolas el6tti szénhidratfogyasztas™) €s a sportolas elbtti 6t
percen belill elkezdett, 15-20 perces idokozonként ismétlddo, kisebb mennyiségii potlasokkal
folytatodik. A sportolok leggyakrabban sportitalokat hasznalnak erre a célra, de
energiaszeletek vagy sportgélek ismételt fogyasztasa és ezt kovetd vizivas is alkalmazhato
alternativa. Az optimalis folyadékellatottsagra ugyanolyan figyelmet kell forditani, mint az
energiabevitelre. A sportital hatasat nagymértékben befolyasolja a benne 1év6 szénhidratok
tipusa és koncentracidja, valamint a hatas fokozasa céljabol alkalmazott egyéb anyagok (pl
koffein, fehérje, stb.) jelenléte.

A sportital-gyartok torekszenek ugy Osszeallitani az oldatot, hogy magas legyen az
energiatartalma, gyorsan iiriiljon, ne okozzon emésztési panaszokat és az izét is kedveljék a
sportolok. A gyomorbol torténd kiiiriilést a szénhidratok koncentracidja és tipusa
nagymértékben befolyasolja. A toményebb oldatok tovabb maradnak a gyomorban, mint a
higabbak. Példaul amig 400 ml hig cukoroldat (139 mmol/l) 20 perc alatt teljesen elhagyja a
gyomrot, addig egy toménynek (834 mmol/l) ez megkozelitdleg 2 ora vesz igénybe. Viszont a
toményebb oldatbdl, lasstibb {iriilése ellenére, tobb szdldcukor jut a vékonybélbe, mint a
higabbol. A tomény oldat émelyitden édes ize hatrany a fogyaszthatésag szempontjabol és a
kisebb térfogati bevitel nem jarul hozza a sportol6 optimalis folyadékellatottsagahoz sem.

A kiliriilést a szénhidrat tipusa is befolyasolja. Példaul a gyiimolcscukoroldat gyorsabban
hagyja el a gyomrot (200 mmol/l koncentraci6 alatt), mint a tobbi egyszerli cukorbol
késziiltek (Wilmore és Costill, 2004). A fruktéz 6nmagaban azonban nem olyan hatasos, mint
a gliikoz, és hasmenést is okozhat. A gyakorlati tapasztalatokat és a kutatasok eredményeit is
figyelembe véve altaldban gliikkdz-és fruktdz tartalmu vagy egyszerli cukrot és maltodextrint
tartalmazo oldatokat alkalmaznak a gyartok a kivant hatasok elérése céljabol. Ha az ital
egykomponensli, példdul csak szOlécukrot tartalmaz, akkor a transzportmechanizmus
(SGLT1) hamarabb telitddik, mint ahogy a kivant mennyiségli poétlas felszivodasra
kerlilhetne. A tobb komponensii oldatoknal a tovabbi transzportmechanizmusok (GLUT5)
egyidejii alkalmazédsa miatt az exogén szénhidratoxidacid ardnya magasabb, mint az egy
komponensii italok esetén. Az elhtizodé (2,5 oOran tul tartd) terhelések esetén javasolt
orankénti 30-80 gramm szénhidratpotlas esetén nincs kiillonbség az egy és a tobb
komponensii sportitalok exogén szénhidratoxidaciora gyakorolt hatasaban, ha a bevitel
kozepes nagysagu (0,8 g/perc) (Hulston, Wallis és Jeukendrup, 2009). A nagyobb
koncentracioju  bevitel, bar emeli az exogén szénhidratoxiddcidé aranyat, mar

gasztrointesztinalis panaszokat okozhat (Roberts, Tarpey, Kass, Tarpey és Roberts, 2014)
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A kivant hatas elérése céljabol azt is figyelembe kell venni, hogy a sportolok atlagban 300-
500ml folyadékot tudnak elfogyasztani vagy fogyasztanak el szivesen déranként. Az a
szénhidratkoncentracid, ami jelentds teljesitményndvekedést jelenthetne ilyen volumenti
orankénti bevitel soran, sok esetben mar emésztési panaszokat okozhat.

A kutatasok szerint a fruktoz-glikéz és a maltodextrin-fruktoz Osszetételii sportitalok
alkalmasak akar elhuzodo alloképességi terhelések soran is a sportold teljesitményének a
novelésére (Triplett, Doyle, Rupp és Benardot, 2010).

A sportitalok a szénhidratokon és az elektrolitokon kiviil gyakran tartalmaznak mas
Osszetevoket is. Régota ismert a koffein teljesitménynoveld hatasa. EQy 1979-es vizsgalatban
a résztvevoknek az volt a feladatuk, hogy két oran keresztiil, teljes kifaradasig,
kerékparozzanak. Két csoportra osztottak Oket, az egyik koffeinmentes sportitalt kapott
negyedoranként, a masik koffeint is tartalmazot. Ez utobbi csoportnak jelentésen nagyobb
volt a teljesitménye (Ivy, Costill, Fink és Lower, 1979). Koffeintartalmu ital (3-9 g/ttkg
koffein) fogyasztdsa a sporttevékenység elott szintén kedvezd hatastinak bizonyult, mert
meghosszabbitotta az elfaradashoz sziikséges idétartamot (VO2max 70-80%-val torténd
terhelés esetén) (Graham ¢és Spriet, 1995; Kovacs és munkatarsai, 1998).

Figyelembe véve mas szakirodalmi eredményeket is, mind a koffein, mind a kavé, akar
¢lettani dozisokban is (3-6 mg/kg), teljesitményndveld hatastnak tarthato a legtobb terhelési
formaban, kiilonosen alloképességi sportokban. Terhelést kovetden pedig pozitivan
befolyasolhatja restituciét a glikogén ujraképzédésének novelése révén. Haszndlata
napjainkban mar nem korlatozott, de 1984-2003 kozott szerepelt a WADA doppinglistajan:
amennyiben a koffein koncentracidja nagyobb volt a vizeletben, mint 12 mikrogramm /ml, az
doppingolasnak szamitott (Pesta , Angadi, Burtscher és Roberts, 2013).

A teljesitményndvelés érdekében torténd fehérjehozzaadas hatasat is vizsgaltak a kutatok, és
nem talaltak dontd bizonyitékot arra, hogy fokozna a sportteljesitményt (van Essen és Gibala,
2006; Breen, Tipton és Jeukendrup, 2010 ; Coletta, Thompson és Raynor, 2013).

GYAKORLATI TANACSOK:

e a 45 percnél tovabb tartd sporttevekenység alatt 15-20 percenkét szénhidratpotlés
javasolt

e oOranként atlagosan 60 gramm szénhidrat (0,7-1,1 g/kg/h) bevitele igazoltan javitja a
teljesitményt

e erre legegyszeriibben a sportitalok alkalmazhatoak, amelyek a szénhidratpotlas (6-8 g /
100ml) mellett hozzajarulnak a folyadék és elektrolit tartalmuknal fogva a sportold
optimalis hidrataltsdganak a fenntartasahoz is. Az 5%-nal alacsonyabb szénhidrat
koncentraci6 nem noveli a teljesitményt, a 10%-ndl magasabb pedig nagy
valosziniiséggel panaszokat, gorcsoket, émelygést, hasmenést okozhat

e 15-20 percenként 2-3 dl sportital fogyasztasa javasolt
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e ne keverjiik Ossze a sportitalokat az energiaitalokkal, melyek altalaban stimuldnsokat
(koffein, taurin, guarana) tartalmaznak!

1.3.2.3. Szénhidratfogyaszitds sportoldas utan

A sportoldst kovetd tapanyagbevitelnek {6 célja a regenerdlddas eldsegitése. Az étkezések
menetrendje és osszetétele fligg a megel6zo6 terhelés idGtartamatol és intenzitasatdl valamint a
kovetkez6 erdkifejtés idOpontjatdl. Ha lehetéség van egy-két nap pihenésre, akkor az
altalanosan ajanlott szempontok alapjan torténé u.n. egészséges taplalkozassal is
optimalizalhaté a regeneracid. Minél kozelebb van a kovetkezd terhelés idépontja, annal
nagyobb figyelmet kell forditani az energia és folyadékbevitelre, kiillondsen kimerité edzés
vagy verseny utan.

A m3j glikogén raktarai gyorsabban regeneralédnak, mint az izomban talalhatoéak. Példaul egy
maratoni tav lefutasat kovetden tobb napot vesz igénybe az eredeti glikogén koncentracid
elérése. Ahogy csokken az izomban a glikogén, ugy ndé glikogénszintaz aktivitdsa. A
kutatdsok eredményei alapjan a glikogén visszaépiilés gyorsithatd, ha a terhelést kovetden
legkésObb 2 6rédn beliil elkezdddik a szénhidratpdtlas, elsdésorban oldatban térténd bevitellel.
Mar 0,7 g/kg/h is hatasos, de a legfrissebb vizsgalatok 1,2 g/kg/h bevitelt ajanlanak.
Amennyiben a sportolondl ez a doézis panaszokat okoz, hasonld hatis érheté el, ha a
csOkkentett szénhidratbevitelt fehérjepotlassal egészitik ki (0.2-0.4 g/kg/h fehérje + 0.8 g/kg/h
szénhidrat). A fehérje bevitel elésegiti vazizomzat regeneraciojat is (Betts és Williams 2010;
Cermak ¢és van Loon, 2013).

GYAKORLATI TANACSOK:
e a terhelést kovetden fél oran beliil el kell kezdeni a szénhidratpotlast 1,2-1,4 g/kg
bevitellel, az optimalis hatas elérése érdekében
o ezt kdvetden, két 6ra milva szénhidratban gazdag étkezés javasolt
e az elsd alkalommal a potlas legyen ital forméjadban, masodik alkalommal pedig mar
lehet étel is

1.3.2.4. Etkezés egész napos sporteseményen

GYAKORLATI TANACSOK:
e Egy ora vagy ennél kevesebb id6 a versenyek kozott
F6 szempont, hogy az étel ne tartozkodjon til sokdig a gyomorban és ne okozzon
emésztési panaszokat. Ezért ne valasszunk fehérjében és zsirban dus ételt, italt és
tigyeljiink az étel mennyiségére is. Ezek alapjan sportital, gyiiméleslé vagy gyiimolcs
(példaul egy narancs vagy egy banan vagy egy-két 6szibarack) javasolt.
e Két vagy harom ora a versenyek kozott
Szénhidratban dus szilard ételek is szoba johetnek, mert tobb i1d6 all rendelkezésre az
emésztésre. Ajanlhatoak édes kekszek, péksiitemények, csokkentett zsirtartalmu tejjel
vagy az el6bb emlitett gyiimolcsokkel egyiitt fogyasztva. Emellett figyelmet kell forditani
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a megfeleld folyadék és elektrolit-bevitelre is, ezért sportitalok fogyasztasa ekkor is
javasolt.

e Négy vagy tobb ora a versenyszamok kozott

A sportolo mar ehet egy normal adag ételt is, de tovabbra is tigyelni kell, hogy az
szénhidratban gazdag legyen. Javasolhatunk egy pulykahtisos szendvicset teljes kidrlésii
gabonabol késziilt kenyérszeletek felhasznalasaval készitve, alacsony zsirtartalmu
gyliimolcsjoghurttal és sportitallal, vagy spagettit sovany hus felhasznalasaval, alacsony
zsirtartalmu Ontettel készilt salataval és sportitallal.

|.4.  Fehérjék szerepe a sportolok taplalkozasaban

Nem sportold felnéttek fehérje sziikséglete 0,8 g/kg naponta és a teljes energiasziikséglet
10%-35%-is fedezheti szamos tényez6tol fiiggden (Meyers, Hellwig és Otten, 2006).

A sportolok fehérje igénye magasabb, mint a nem sportoloké (Pavlik, 2011; Wilmore és
Costill, 2004). A szakirodalmi ajanlasok nem konzekvensek az emelés mértékét illetéen. A
sportolas alatti nitrogén haztartas vizsgélatai alapjan rezisztenciaedzést végzoknek 1,3 g/kg,
alloképességi sportoloknak altaldnossagban 1,1 g/kg a napi fehérjesziikséglete (Philips, 2004;
Tarnopolsky, 2004). Szamos kutatas szerint a rezisztenciaecdzések, a fehérjeszintézisre
gyakorolt anabolikus hatasuk révén, emelik a fehérjehasznosulas hatékonysagat, amely
csokkenti a rendszeresen sportol6 napi fehérje sziikségletét (Philips, 2004). Mas vizsgalatok
eredményei szerint a sportolok fehérjeigénye magasabb az el6bb emlitetteknél.
Sulyemeldknek példaul konzekvensen 1,2 -2 g/kg napi fehérjebevitel javasolnak,
hangsulyozva a megfeleld energiacllatottsag (45-50 kcal/d) biztositasanak fontossagat. Az
elemzések vizsgaljak a fehérje és aminosav-készitmények Osszetételének hatasait is. Az
vizsgalatai megerdsitették a leucin jelentds szerepét a fehérjeszintézis szabalyozasaban
(Kimball és Jefferson, 2006). Ezt figyelembe véve, adagonként 3-4 g leucint tartalmazé
fehérjeforras fogyasztasat javasoljadk az izomban folyd fehérjeszintézis maximalizalasa
érdekében (Stark, Lukaszuk, Prawitz és Salacinski, 2012). Altalanossagban elmondhat6, hogy
az edzés el6tti és utani fehérjekiegészités noveli a teljesitményt, gyorsitja a regeneraciot,
fokozza az izomer6t és az izomhipertr6fiat, azonban ezek a hatasok fliggnek a fehérjeforras
Osszetételétdl. Példaul a savofehérje noveli az izomerdt, mig a kazein nem (Cribb és Hayes,
2006; Hoffman, Ratamess, Tranchina, Rashti, és Faigenbaum 2009; Verdijk, Jonkers,
Gleeson, Beelen, Meijer, Savelberg, Wodzig, Dendale, és van Loon, 2009). A leucin nem
olyan hatékony megfelelden magas inzulinszint nélkiil, ezért hatasfokoz6, ha a
taplalékkiegészitd gyorsan felszivodd gliikozt vagy maltodextrint is tartalmaz. A kutatdsok

szerint a fehérjét és szénhidratot is tartalmaz6 taplalékkiegészit6k jobban emelik a zsirmentes
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testtomeget, mint a csak fehérjébdl allok (Hartman., Tang, Wilkinson, Tarnopolsky,
Lawrence, Fullerton, és Phillips, 2007; Josse, Tang, Tarnopolsky, és Phillips, 2010
Osszegezve a kutatasok eredményeit a kdvetkezd ajanlas javasolhato: az energiasziikségletet
kielégitd és az ajanlasoknak megfeleld Osszetételll taplalkozas esetén altalaban nincs sziikség
fehérjepotlasra. Alloképességi sportoloknak 1,2-1,4 g/kg/d, a rezisztenciaedzést folytatoknak
1,2-1,7 g/kg/d lehet a fehérjeigénye a terhelés intenzitasatol és iddtartamatol és sportold
taplalkozasatol fliggéen (ISSN).

GYAKORLATI TANACSOK:

e A sportolok optimalis energiaellatottsaga lehetdvé teszi, hogy az edzések alatt és utan,

s

¢€s ne energiaszolgaltatasra!

e Ennek érdekében az edzési napokon, az erdkifejtés idétartamatol €s intenzitasatol
fliggden 500-1000 kcal-val meg kell emelni az energiabevitelt.

e Az alacsony zsirtartalmu, szénhidratban és fehérjében gazdag ételek javasoltak, pl.
grillezett fehér htisok salataval, rizzsel.

e Fontos a reggeli: alacsony zsirtartalma tejtermékek, tojas, teljes kidrlésti pékaruk
fogyasztasa reggelire hozzajarul az egész nap j6 energiaellatottsaghoz.

e Az edzések utan nagyon fontos, hogy minél hamarabb szénhidratban és fehérjében
gazdag ételt vagy italt fogyasszanak a sportolok a raktarak mihamarabbi visszatoltése
¢s az izomndvelés valamint a regeneracio eldsegitése érdekében!

e A tomegndveld taplalékkiegészitok alkalmazasa noveli az esélyét a tiltott
teljesitményndveld szerek fogyasztdsdnak, amelyek nem minden esetben vannak
feltlintetve az Osszetevok kozott!

1.5.  Zsirok szerepe a sportolok taplalkozasaban

A zsirok szervezetiink fontos energiaszolgaltatoi, melyek nyugalmi allapotban a szervezet
energiaigényének 70%-at biztositjdk. Az intenzitas novekedésével az oxigénfelhasznalas
szempontjabol gazdasagosabb, de limitalt nagysaghi szénhidratforrasok keriilnek el6térbeb. Az
intenzitas esetén is képes a zsirokbol torténd energianyerésre, igy lehetdség van a
szénhidratokkal valo spdrolasra, amelynek eredményeképpen kitolddik a kimertilés id6pontja.
A sportolok zsirfogyasztasara vonatkoz6 ajanlasok megegyeznek az egészséges taplalkozasra

vonatkoz6 ajanlasokkal:

- akaloriabevitel 30%-4t ne haladja meg,

- a telitett zsirok ardanya ne legyen tobb a kaloriasziikséglet 10%-nal (a zsirbevitel
egyharmadénal)

® Ugyanannyi energia el64llitisahoz zsirégetésnél tobb oxigénre van sziikség, a szénhidratokkal dsszehasonlitva:
19,47 kcal /O2 literenként zsirok és 21,14 kcal /O2 literenként szénhidratok esetén.
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- ésiigyelni kell az esszencialis zsirsavak bevitelére®!

|.6.  Viz- és elektrolitpotlas

A maximalis teljesitOképesség egyik alapvetd feltétele, hogy a szervezet viz- ¢és
elektrolittartalma viszonylag allandé legyen a terhelés idétartama alatt. EQy Ora intenziv
sporttevékenység egy 70 kg-os sportold esetében akar 1,5 1 vizveszteséggel is jarhat. A
verejtékezés mennyisége fligg a kiilsd kornyezeti koriilményektdl, a testméretektdl és az
anyagcsere sebességétol. Magas intenzitasu fizikai aktivitas paras, nagy melegben akar 2-3 |
vizveszteséggel jarhat 6ranként, mely mennyiség a verejtékezésbol és a kilélegzett levegd
paratartalmabol adodik Ossze. Amennyiben a vizveszteség eléri a testsuly 2%-at, a
teljesitmény rohamosan gyengiilni kezd, az ennél nagyobb foka dehidracié pedig a keringés
¢s hohaztartas egyre nagyobb foku zavardhoz vezethet, amely végsd esetben (a vizveszteség
eléri a teststly 8-10%-at) a sportold halalat is okozhatja (Kreider és munkatarsai, 2010;
Maughan és Noakes, 1991).

Ennek megelozése érdekében elengedhetetleniil fontos a sportolas alatti folyadék- és
elektrolitpdtlas, hisz a vizveszteséggel egyiitt jelentds elektrolitvesztés is bekdvetkezik. 30
percet meghaladd erdkifejtés esetén javasolt 5-15 percenként asvanyvizet vagy sportitalt
fogyasztani a viz- és elektrolitvesztés ellenstlyozasa végett7. Fontos felhivni a sportolok
figyelmét, hogy ne hagyatkozzanak a szomjusagérzetiikre, tudatosan torekedjenek az
optimalis viz ¢€s elektrolitbevitelre.

Az elfogyasztott folyadék OsszetevOinek hasznosuldsa fligg a gyomor iiriilésének és
vékonybélbdl torténd felszivodasuknak a sebességétol. Az italok szénhidrattartalma, tipustol
¢s koncentraciotol fiiggden kiilonbozd fokban lassitja a gyomoriiriilést. Novekvd gliikoz
koncentracio bar csokkenti a gyomoriiriilés sebességét, noveli a vékonybélbe atjutd glikoz
mennyiségét, viszont csokkenti az atjutd vizét. A viz passziv transzporttal szivodik fel a
vékonybélb6l, melyet a gliikoéz és natrium aktiv transzportja facilital (Maughan, 1998).
Amennyiben a folyadékfogyasztas f6 célja a dehidracio elkeriilése illetve a fokanak a
csokkentése, abban az esetben a gliikoz tartalom legyen alacsony, 2-3 g / 100 ml, és a natrium

tartalom viszonylag magas, 0,3 -0,7 g / | (Miller, 2009; Rehrer, 2001).

® Az optimalis Q3 /Qg= 1:5; 1:10
" Bar a fokozod6 fizikai aktivitis miatti anyagcsere ndvekedés megemeli az anyageserébél szarmazd
vizképzddés fokat is, ez tavolrol sem elég a vizveszteség ellenstlyozasara.
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Orékon at vagy egész napon, napokon keresztiil tartd versenyeknél, féleg ha paras, nagy

meleg van, kiilon gondot kell forditani a natriumbevitelre. A versenyt megelézden javasolt

izlés szerint s6zni az ételeket és az erdkifejtés alatt natriumtartalmu sportitalt fogyasztania

sportolonak. Az Amerikai Sportorvosi Szakmai Kollégium (ACSM) ilyen esetekben 0,3 — 0,6

g/ oravagy 1.7 - 2.9 g / elhtiz6d6 sportesemény alatti sopotlast javasol (akar 1.7-2.9 g NaCl/I

koncentracioban)(Kreider és munkatarsai, 2010; Rehrer, 2001).
GYAKORLATI TANACSOK:

1.

A dehidréacio megelézésére

Sulymérés edzések és versenyek eldtt és utan. Minden 0,5 kg sulyvesztésre 3-4 pohar
asvanyviz fogyasztasa javasolt!

A vizelet szinének ellenérzése: A szalmasarga, gyenge tea szinli vizelet megfeleld
folyadékellatottsagra, a sotét sarga pedig dehidraciora utal.

Folyadékpotlasra

6-8 g / 100 ml szénhidratot, valamint natriumot és egyéb elektrolitokat tartalmazo
sportitalok javasoltak folyadékpotlasra

A terhelés megkezdése eldtt 30 perccel igyon a sportold 3-5 dl asvanyvizet vagy
sportitalt, majd 1-2 dl-t 15-20 percenként a sporttevékenység alatt!

Ne hagyatkozzon a szomjusagérzetére!

A sportolas utan is folytassa a folyadékpotlast, ilyenkor szénhidratban és fehérjében
gazdag italok javasoltak, mint pl. alacsony zsirtartalm joghurtitalok, vagy
tejturmixok.
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Il. A kamrai repolarizaciods rezerv zavarai €s
hirtelen szivhalal élsportolokban

Dr. Baczké Istvan, Dr. Orosz Andrea, Dr. Lengyel Csaba

I1.1. Bevezetés: Hirtelen szivhalal élsportolokban

A rendszeres sporttevékenység kétséget kizdréan ndveli a varhato élettartamot és javitja az
¢letmindséget, azonban az elmult években ismételten €élsportolok varatlan és tragikus hirtelen
halalarol szol6 tuddsitasok lattak napvildgot, és az érintett egyének nem ritkén elit labdaragok
koziil keriiltek ki (Vivian Foe, Fehér Miklés, O’Donnell, Antonio Puerta). A hirtelen szivhalal
fiatal sportolékban (35 év alatt) viszonylag ritka (1 : 50 000 — 1 : 100 000), de korabbi
tanulmanyok szerint igy is 2-4-szer gyakrabban fordul eld, mint a nem sportol6 hasonld koru
populacidoban. Szdmos velesziiletett €s szerzett szivbetegséget azonositottak a sportoloi
hirtelen szivhalal lehetséges okaként, de az esetek 5-10%-ban a sziv semmiféle strukturalis
elvaltozasat nem sikeriilt igazolni a boncolas soran. Ezekben az esetekben a hirtelen szivhalalt
kamrafibrillaci6é kovetkezményének tartjak, melynek hatterében kiilonboz6 okok allhatnak. A
bizonytalan boncolasi lelet birtokaban, és kézzelfoghatd bizonyitékok hidnyaban is gyakran a
hirtelen szivhalal ischaemias eredetét gyanitjak. Ezzel ellentétben fiatal sportolokban a
hirtelen halal legtobbszér nem a fizikai megterhelés csucsdn kovetkezik be, valamint
ischaemia specifikus EKG eltéréseket, vagy a myocardialis infarctus bizonyitékait csak ritkan
lehet megtalalni. Emellett a rendszeres fizikai terhelés a legerdteljesebb kardioprotektiv
hatassal rendelkezd, Un. sziv prekondicionélas kifejlddéséhez vezet, mely szignifikansan
noveli a thlélés esélyeit egy esetlegesen bekovetkezd szivizom ischaemias epizdd alkalmaval.
A myocardialis ischaemia ¢és infarctus a 35 évnél idGsebb sportolok esetén fontos szerepet
jatszik a hirtelen szivhalal kialakuldsa soran, azonban 35 évnél fiatalabb élsportolokban ezek
oki szerepe nem jelent0s. Fontos megjegyezni, hogy a jelenleg elérhetd legmodernebb és
legelfogadottabb sportorvosi sziirdvizsgalatok, alkalmassagi és rutinvizsgéalatok soran koros
eltéréseket nem tapasztaltak a késdbb hirtelen szivhalalban elhunyt élsportolokban, akiknél a
boncolas soran ép szivszoveteket talaltak. Igy az egyik elit labdarigd, Antonio Puerta csupan

3 nappal (!) a rutin orvosi vizsgalatait kovetden halt meg hirtelen szivhaldl miatt — a
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vizsgalatokon nem észleltek nala koros eltérést. Erthetd tehat a megallapitas, miszerint a
hirtelen szivhalalhoz vezetd elvaltozasokat feltard sziird €s eldrejelzd sportorvosi vizsgalatok
terén jelentds eldrelépésekre lenne sziikség.

Szivelektrofiziologiai szempontbdl két alapvetd koriilménynek kell egyidoben jelen
lennie a repolarizacié zavarai alapjan kialakul6 kaotikus kamrai tachycardia, a Torsades de
Pointes (TdP) 1étrejottéhez (1. abra), mely aztan szdmos esetben atmehet kamrafibrillacioba,
¢s hirtelen szivhaldlhoz vezethet: egy megfeleld ritmuszavar szubsztratnak (szivizom
repolarizacid jelentés megnyulasa, megemelkedett térbeli és idobeli repolarizacio
inhomogenitds, mely a re-entry tipust ritmszavaroknak kedvez), aminek a talajan a trigger
mechanizmus (az un. vulnerabilis periodusban kialakuld extrasystole) a sulyos ritmuszavart
elindithajta. A repolarizacié zavarainak kovetkeztében kialakuld hirtelen sportoldi szivhalal
mechanizmusainak megértéséhez sziikséges az un. repolarizicios tartalék koncepcidjanak
rovid ismertetése is, hiszen a repolarizacios tartalék fizioldgias (,,atlétasziv”’, sportsziv),
valamint velesziiletett (pl. kongenitalis hosszii QT szindromak) vagy szerzett okokbol
(artalmatlannak tiind gyogyszerek: antihisztaminok, egyes antibiotikumok, antimikotikumok,
nem szteroid gyulladdsgatldo szerek; étrendkiegészitok, doppingszerek stb. altal) vald

csOkkenése jelentdsen hozzdjarulhat a hirtelen sportoloi szivhalal kialakulasahoz.

1. abra Torsades de Pointes kaotikus kamrai tachycardia jellemz6 képe.

11.2. A repolarizacios tartalék fogalma,
besziikiilésének jelentosége a sportolokban kialakulo

életveszélyes szivritmuszavarok keletkezésében

A szivizomsejtek depolarizacidja €s repolarizacioja befelé¢ és kifelé¢ irdnyuld iondramok
Osszehangolt, finoman szabalyozott k6z6s miikddésének az eredménye (2. abra). Belathato,
hogy az akcids potencidl hosszanak novekedése a repolarizadld kaliumaramok funkcio
csokkenésének, illetve a depolarizald natrium- és kalciumaramok funkcidjanak fokozodasa

révén is bekovetkezhet.
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2. abra Egy jellemz6 kamrai akcios potencidl regisztratum (felsé panel) és a kialakuldsaért
felelds legfontosabb ionaramok és ioncseréld pumpak (alsé panel) sematikus illusztracioja. A
lefelé mutatd nyilak befelé, a felfelé mutatd nyilak kifelé irdnyuld iondramokat jeleznek.

A repolarizacios tartalék (rezerv) kifejezés arra a jelenségre utal, mely szerint a
szivizom repolarizacidban szerepet jatszo egy-egy ionaram funkcidjanak csokkenését, vagy
funkcidjanak teljes kiesését a tobbi ionaram kompenzalni képes, tehat a funkcidkiesés nem
feltétleniil vezet klinikailag manifesztalodo repolarizacids zavarokhoz (pl. az EKG-n mérhetd
jelentés QT-intervallum megnyulashoz). Ugyanakkor a funkcidkiesés a repolarizacios tartalék
besziikiiléséhez vezet, mely a szivet sokkal érzékenyebbé teszi a ritmuszavarok kialakulasara,
¢s minden tovabbi, a repolarizaciot gatlo enyhe hatds (pl. szamos nem kardiovaszkularis
gyogyszer, citrusfélék gyiimoleslevében 1évo flavonoidok stb.) minden komolyabb eldzetes,

figyelmeztetd klinikai jel nélkiil stlyos kamrai ritmuszavarok kialakuldsdhoz vezethet.

27



Masként fogalmazva a repolarizacids tartalék a szivizom repolarizaciot gatlé hatasokkal
szembeni alkalmazkodd képességét jelenti. A repolarizacids rezervhez tobb ionaram is
hozzajarul, de jelenlegi tuddsunk szerint az Gn. késdéi egyeniranyitd kaliumaram lassu
komponense (,,slow delayed rectifier potassium current”, IKs) kulcsszerepet jatszik a

repolarizacios tartalék 1étrejottében.

11.3. Az IKSs szerepe a repolarizacios tartalék
kialakitasaban
Allatkisérletes és human vizsgalatok adatai szerint a kés6i egyeniranyitd lasst kaliumaram
(IKs) kulcsszerepet jatszik a szivizom repolarizacios tartalékanak kialakitdsaban. Az IKs
aramot a KCNQI1, KCNEI1 és KCNE2 gének altal kodolt KvLQT1 porusformald a és
szabalyozé MinK, MIRP [ alegységeket felépitd proteinek alkotta ioncsatornadk hozzak 1étre
(2. abra). Erdekes és fontos tény, hogy egészséges szivben is az IKs csatornak expresszidja
regionalis és transzmuralis eltéréseket mutat. Az IKs aram lassan aktivalodik (500-1000 ms)
az akciés potencidl platdfazisa alatt, majd gyorsan deaktivaldédik (100-200 ms) negativabb
membran potencial értékek mellett. Normalis koriilmények kozott, az aram kis amplitudoja €s
lassu aktivacios kinetikaja miatt viszonylag kevés aram aktivalodik. Ugyanakkor, ha az akcids
potencidl iddtartama megnyulik és a platéfazis membranpotecidlja pozitivabb értékek
iranyaba tolodik, az IKs egy elérhetd tartalék aramot testesit meg, mely sziikség szerint
nagyobb mértékben aktivalodik. Igy az IKs repolarizald kaliumaram egyik legfontosabb
szerepe a jelentds akcids potencidl megnyulas ellenstlyozdsa. A szimpatikus tonus
fokozddasa aktivalja az IKs aramot a cAMP/PKA (protein kindz A) ut révén. A
megndvekedett IKs amplitudo és az aktivacios fesziiltségtartomany negativabb tartomanyba
tolodasa fokozza az IKs aram denzitasat szimpatikus aktivacié sordn, mely sportolokban
sportteljesitmény alatt és azt kdvetden is fennall. Az L-tipust kalcium aram (ICa,L) szintén
fokozddik szimpatikus aktivacio kovetkezményeként, a platod fazis alatt a membranpotencial
pozitivabb iranyba vald eltolodédsat és a repolarizdcid megnyuldsat eredményezve. Az IKs
aramot ezek a valtozasok még tovabb aktivaljak és az IKs mintegy negativ feedback
mechanizmust hoz létre és igy korlatozza a repolarizacio tilzott megnyulasat. Osszességében
az IKs a repolarizacidhoz szignifikansan jarul hozza a szimpatikus tonus fokozddasa, illetve
az egyéb repolarizalo kaliumaramok (pl. IKr) gatldsa révén létrejovd repolarizacid
megnyulasa esetén, igy ellensilyoz6 mechanizmusként miikddik, mely csak sziikség esetén

roviditi az akcids potencialt. Ebbdl kovetkezik, hogy az IKs funkcidjanak besziikiilése
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velesziiletett okokbdl (funkciovesztd mutaciok: kongenitalis hossza QT szindréma 1; LQT1),
vagy IKs aram gatlo gyodgyszerek, vagy IKs ,, downregulacio” kovetkeztében (pl. szivizom
hypertrophia esetén) sulyosan korldtozza a szivizom repolarizdci6 megnyulasra adott
valaszkészségét, tehat érzékenyiti a szivizomzatot a repolarizacié zavarainak talajan kialakulo
sulyos kamrai ritmuszavarok és a hirtelen szivhalal kialakulésara.

Az IKs kritikus szerepén kiviil mas repolarizal6 kaliumaramok is hozzajarulhatnak a
repolarizacids tartalék kialakitdsdhoz. Kutya kamrai kisérleti adatok arra utalnak, hogy a
tranziens kifel¢ irdnyulo kaliumaram (Ito) is jelentds tényezdje a repolarizacids rezervnek.
Ezen feliil jelen szerzok kisérleti eredményei bizonyitjak, hogy a befelé¢ egyeniranyitd
kaliumaram (IK1) gatlasa nyulakon és kutyakon a repolarizacios tartalék besziikiiléséhez
vezetett, valamint a gatlast kovetden az allatok érzékenysége jelentdsen megnétt a TdP
ritmuszavar kialakuldsara.

Fontos megjegyezni, hogy a legfrissebb eredmények szerint a repolarizacids tartalék nem
statikus, hanem dinamikusan valtozo jelleget mutat. Erre utal tobbek kozott, hogy amikor
folyamatosan elektromosan ingerelt kutya kamrai szivizomsejtek tenyészetét 24 oran at
inkubaltadk a szelektiv IKr gatldé dofetiliddel, akkor az akcios potencidl megrovidiilt, tehat a
dofetilid jol ismert akut repolarizaciot nyujté hatdsat a sejtek fokozatosan ellensulyoztak. A
dofetiliddel inkubalt sejtekben az IKs csatornak expresszioja fokozodott, valamint a patch-
clamp technikdval mért IKs aram is megndvekedett. Az eredményeket megerdsitették az
emelkedett KvLQT1 és MinK proteinek szintjei.

A fenti in vitro eredmények megerdsitésre varnak in vivo koriilmények kozott, de a fenti
eredmények azt sugalljak, hogy a sziv repolarizal6 kaliumaramait kiilonb6z6 mértékben gatlo
szerek kronikus adagolésa (pl. bizonyos antibiotikumok, antihisztaminok, egyes gombaellenes
szerek, antipszichotikumok, nem-szteroid gyulladascsokkenték stb.) az IKs csatornak
helyreéllitasara tett kisérlet részeként. Belathatd, hogy ha az IKs funkcioja genetikai okok
miatt mar elézetesen csokkent, (pl. LQT1 szindroma esetén), illetve a csatorna ,,down-
regulacioja” kovetkezik be (pl. szivizom hypertrophia esetén), latszolag teljesen artalmatlan
gyogyszeres terapia élsportolokban varatlan mddon fokozhatja a szivizom repolarizacid

zavarait ¢és a kovetkezményes sulyos kamrai ritmuszavarok kialakulasanak valdszinliségét.
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11.4. A ,,sportsziv” jellemzoi — strukturalis és

elektromos atépiilés (,,remodeling”)

Versenysportolokban,  kiilondsen  élsportolokban a  kifejezett fizikai terhelés a
szivirekvencia jelentésen csokken a megemelkedett vagustonus miatt, tovabba megnd a
szivizom tomege (hypertrophia) és izomereje a fokozott igények kielégitése miatt. Mindezen
valtozasokat Osszefoglaloan az Un. ,,atléta vagy sportsziv” kialakulasaként irjuk le. Ezen
kompenzatorikus  folyamatok reverzibilisek, tehat az intenziv  sporttevékenység
felfliggesztését kovetden 3-4 honap alatt jobbara visszafejlodnek. Mivel a sziv repolarizacioja
erésen fiigg a ciklushossztol, a sportolokban mért alacsony szivfrekvencia megnyult
repolarizacids iddtartamhoz, valamint a repolarizdcid hosszanak megemelkedett térbeli
heterogenitdsdhoz (repolarizacios diszperzid fokozodashoz) vezet. Szamos sziv ultrahangos
vizsgalat igazolta, hogy a hosszu tavi fokozott edzésterhelés szivizom hypertophia
kialakuldsat eredményezi. Ez a hypertrophia férfiakban kifejezettebb, mint nékben és a
legjelentdsebb bal kamra fal megvastagodast (tobb mint 75%) kerékparosokban, evezdsokben,
vizilabdazokban, sifutokban és labdarugokban talaltdk. Vivok, sulyemeldk és birk6zok
esetében ez a megvastagodas kisebb volt, mint 50%. Kevés, szivelektrofizioldgiai
szempontbol human relevanciaval bird allatfajon (pl. kutya, nyul) kivitelezett allatkisérletes
eredmény 4ll rendelkezésiinkre a megemelkedett edzésterhelés szivizom hypertrophiara
kifejtett hatasainak vizsgalatara. Tobbnyire egér, illetve patkdny modelleken vizsgaltak a
fizikai edzés (futds, Uszas) élettani hatdsait, de ezen allatfajok szivizom repolarizacios
folyamatai annyira eltérdek az emberben tapasztaltaktol, hogy a fenti fajokban nyert
szivelektrofiziologiai eredmények legjobb esetben is csak tdjékoztatd jellegliek. Kiemelten
fontos megemliteni a kutydkon kivitelezett tanulmanyok eredményeit, melyek soran a
kronikus atrioventrikularis blokk kovetkeztében 3-4 hét mulva jelentds bradycardia és
szivizom hypertrophia alakul ki. Ezekben az allatokban megndtt a szivizom repolarizacio
térbeli heterogenitasa, és sokkal konnyebb volt benniik bizonyos gyodgyszerekkel kaotikus
kamrai tachycardiat, TdP-t és hirtelen szivhalalt kivaltani kontroll allatokhoz képest. Tovabba,
alaszkai szanhuzé kutyakon csokkent nyugalmi szivfrekvenciat, jelentésen megnyult QT-
intervallumot, és a szivizom hypertrophia EKG jeleit regisztraltdk. A kronikus AV blokkos
allatokban jelentés kamrai elektromos atépiilést (,,remodeling”-et) azonositottak, melynek
részeként a repolarizacios tartalék kialakitdsdban kulcsszerepet jatszo késdi egyeniranyitd

kaliumaram, az IKs denzitdsanak csokkenését mérték. Az eddigi allatkisérletes és klinikai
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vizsgalatok szerint barmilyen tipusu szivizom hypertrophia (sportsziv, krénikus AV blokk,
kronikus szivelégtelenség stb.) kovetkeztében az IKs denzitdsdnak csokkenése, ,,down’-

regulacioja 1ép fel.

I11.5. A szimpatikus aktivitas fokozodasa: trigger

mechanizmusok aktivalodasa

A hirtelen szivhalal vagy eszméletvesztés sportolokban gyakran nem a csucsteljesitmény
elérésekor vagy kozvetlen az utdn kovetkezik be, hanem bemelegitéskor, levezetéskor, vagy
az 0ltozoben. Ekkor a szimpatikus tonus fokozott, de az oxigén igény nem tér el jelentOsen a
nyugalmi szinttél. Mindezek nem valdszintsitik a hirtelen szivhalal ischaemias eredetét, mint
azt sokszor feltételezik az esemény bekovetkezte utan, viszont felhivjak a figyelmet a
szimpatikus tonus fokozodasanak lehetséges szerepére. Ilyenkor a sejtszintli cAMP-szint
jelentds novekedése szadmos sejtszintli szivelektrofiziologiai hatast hoz létre. Az Un.
pacemaker transzmembrdn ioncsatorna aram (,,funny current” - If) aktivitdsa fokozddik, ami
szivfrekvencia noOvekedést ¢és extraszisztolék kivaltodasat (,.trigger”) okozza. Az
intracellularis cAMP-szint emelkedése noveli az L-tipusu kalciumcsatorna aramot (ICa,L),
amely a sejtekbe torténd fokozott kalcium bedramlast eredményez, mely a szivfrekvencia
fokozddasa mellett a kontrakcidos erd ndvekedésével fontos adaptaciés mechanizmus a
megnovekedett szivteljesitmény elérése érdekében. A megemelkedett intracellularis kalcium
bedaramlast az egyensulyi helyzet kialakuldsa utan sziikségszeriien a kalcium eltavolitasi
mechanizmusok aktivitasanak fokozddasa kiséri, amelyet elsOsorban a szarkolemmalis
Na+/Ca2+ cseremechanizmus (,,Na+/Ca2+ exchanger”; NCX) biztosit, részben a diasztolé
ideje alatt. Az NCX egy elektrogén pumpamechanizmus, melynek miikodése tobbek kozott
fligg az intra- és extracellularis natrium és kalcium ion koncentracioktol, az aktudlis
membranpotencialtél. Nyugalmi membranpotencial érték mellett, tehat diasztolé alatt 1
kalciumion kipumpaldsat 3 natriumion sejtbe pumpalasa kiséri. Ez depolarizald hatast hoz
1étre, amely segitheti extraszisztolék kivaltddasanak az esélyét (,trigger”).

A CcAMP-szint novekedés fokozza a lassii késdi egyeniranyitd kdliumaram (IKs)
mukodését is, amely normalis koriilmények kozott a repolarizacid rovidilését segiti eld €s
ellensulyozza a cAMP-szint ndvekedés kivaltotta kalciumdram fokozddéas repolarizaciot
megnyujtd hatasat. Abban az esetben azonban, ha IKs csatorna alegységeket kodold gének
mutacioi, vagy a szivizom hypertrophidt (sportsziv) kisérd IKs expresszido csokkenés

(,,down”-regulacid) miatt az IKs denzitdsa csokken, az ellensulyozo szerep sériil, amely a
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repolarizacid, illetve refrakter szak megndvekedéséhez (,,szubsztrat”) vezet. Itt
megjegyzendd, hogy egyes illegdlis teljesitményfokozd szerek jelentdsen ndvelik a
szimpatikus tonust, igy a fenticknek megfeleléen emelik az intracellularis cAMP-szintet,
ezaltal novelik az extraszisztolék eloforduldsi gyakorisagat, igy az inhomogén kamrai
repolarizacidju (sportsziv) egyéneken trigger oldalrol fokozhatjak a letalis ritmuszavarok
kialakulasat.

Mindezekbdl kovetkezik, hogy a szimpatikus tonus novekedése sportolokban mind a ,,trigger”
(extraszisztol¢), mind a ,,szubsztrat” (repolarizadcidos inhomogenitas) oldalrél fokozhatja az

arrhythmiakészséget.

11.6. A repolarizacios tartalék csokkenése talajan

kialakulo kamrai ritmuszavarok mechanizmusa

A szivben az ingeriiletvezetés sebessége normalis koriilmények kozott gyors (1-2 m/s) és a
szivizomsejtek akcios potencidljanak, tehat repolarizacidjanak iddtartama hosszi (200-300
ms). Emiatt a sejteket nem lehet kordn ujra ingeriiletbe hozni, mivel refrakter allapotban
vannak. A refrakter allapot idOtartamat az effektiv refrakter periddussal lehet jellemezni
(ERP). Normalis koriilmények kozott az egymas melletti sejtek akcids potencialjanak
id6tartama és ERP értékei kozott nincs jelentds eltérés, tehat a repolarizacid heterogenitisa
csekély. A relative homogén repolarizacids és a gyors ingeriiletvezetés miatt a korbefuto
ingeriiletvezetés (,,re-entry”) feltételei nincsenek meg, tehat ritmuszavar nem keletkezik.
Ugyanakkor, ha a repolarizacié és az ERP heterogén modon megnyulik a 3. abran illusztralt,
fiziologiasan 1is meglévd regionalis és/vagy transzmurdlis repolarizacid heterogenitas
(regiondlis ¢és transzmurdlis kaliumcsatorna expresszid kiilonbségek miatt) jelentds
fokozddasa révén (a kiilonboz6 szivrégiok eltérd repolarizacids tartalék besziikiilése miatt) a

ritmuszavar kialakulasanak feltétele kialakulhat (,,arrhythmia szubsztrat™).

3. ébra A transzmuralis repolarizacios heterogenitas fokozodasanak kisérletes
demonstralasa kutya kamrai szivszeleten. Az abran reprezentativ akcios potencial
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regisztratumok lathatoak kiilonboz6 transzmuralis lokalizacioval (A: epikardium, D:
endokardium). A nyilak az akcios potencial végét jelolik.

Mindezek kovetkeztében megné az esély arra, hogy egy normalis sinusiitést kovetd
extrasystole a révidebb akcids potencidl idétartamu sejtek irdnyaba tovaterjedjen, mig a
hosszabb effektiv refrakter periodust sejtek felé az ingeriiletvezeté gatolt. gy az ingeriilet
komplikalt utat bejarva visszavezetddhet a kiindulasi helyére, és minden olyan iranyba, ahol a
sejtek ingerelhetésége helyreallt, TdP vagy kamrafibrillacié kialakuldsat eléidézve, mely
beavatkozas nélkiil hirtelen szivhalalt eredményez (4. abra). Hangstlyoznunk kell, hogy az
arrhythmia szubsztrat, tehat a ritmuszavaroknak kedvezé feltételek kialakuldsa még nem
elégséges a manifeszt ritmuszavar kialakuldsdhoz. Az arrhythmia szubsztrat megléte mellett
kialakulo, vulnerabilis periddus idejére eso trigger extrasystole 1étrejotte, mely aztan re-entry
utat bejarva tovaterjed, sziikséges a ritmuszavar kivaltdsahoz. A repolarizacios heterogenitas
fokozodéasa hosszabb vulnerabilis periodusokhoz vezet, tovabb a gyakoribb extrasystole
kialakulds is noveli a silyos kamrai ritmuszavarok kialakuldsanak esélyét.

szinusz ritmus (SR) szinusz ritmus

vulnerabilis periédus
l extraszisztole extraszisztole
|

y

ERP

I‘IIIIIIIII
L

% extraszisztole (ES)

\ 4 v Vv

4. dbra A fokozott repolarizacio diszperzio talajan 1étrejovo TdP ritmuszavar kialakulési
mechanizmusanak sematikus abrazolasa (az abran az akcios potencialok idétartamaban 1évo
eltérések a konnyebb megértés kedvéért fel lettek nagyitva). Normalis koriilmények kozott a
sinus impulzus (kék nyilak) az élettani ingeriiletvezed tton terjednek. A korai extrasystolék
(,,triggerek™) azokban az irdnyokban terjednek tova (piros nyilak), ahol az ingeriilet terjedése
nem gatolt, tehat ahol a sejtek nincsenek refrakter periddusban és ahol az akcids potencidlok
vulnerabilis periodusban vannak (1, 3, 4, 6 irany). Ugyanakkor az ingeriiletvezetés blokkolt a
refrakter sejtek irdnyaban (2 és 5 irdny). Az extra stimulus visszajuthat a kiindulasi teriiletre,

zéarva a re-entry kort (7 irdny).
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[1.7. A hypertrophias cardiomyopathia, a
katekolaminerg polimorf kamrai tachycardia, a
kongenitalis hosszi QT szindroma szerepe a sportoloi

hirtelen szivhalal kialakulasaban

A korbonctani leletek szerint a hypertrophias cardiomyopathia (HCM) a fiatal élsportolokban
fellépd hirtelen szivhalal leggyakoribb oka. Ez a tobbnyire 6roklodé betegség viszonylag
gyakori, hiszen el6forduldsa az altalanos populacidéban 1:500. Oka a kiilonb6zd sarcomer
proteineket kodold génekben kialakuld mutécio, mely kifejezett, de valtozé mértékii bal
kamrai szivizom hypertrophidhoz, szivmegnagyobbodashoz, interstitialis fibrozishoz vezet. A
HCM hatterében eddig legalabb 1400 mutacidt azonositottak 13 génben, melyek kontraktilis
proteineket kodolnak. A HCM a kardiovaszkularis morbiditas és mortalitas fontos oka, mely
szivelégtelenség, pitvarfibrillacié és kovetkezményes stroke, valamint hirtelen szivhalal
kialakulasdhoz vezethet. Az implantébilis kardioverter defibrillator (ICD) beiiltetés bizonyult
eddig a hirtelen szivhaldlt leghatékonyabban megel6zd beavatkozasnak HCM betegekben.
Megjegyzendd, hogy a hirtelen szivhalal leggyakrabban a kevés tiinettel rendelkezd, vagy
tiinetmentes HCM betegekben jon létre. Erthetd tehat, hogy a hirtelen szivhalal kialakulds
kockazatanak megbizhato becslése kiemelten fontos HCM betegekben, és alapul szolgalhat
annak eldontésére, hogy mely betegekben indokolt az ICD beiiltetés elvégzése, mely
beavatkozds nem mentes szovOdményektdl és komplikacioktol. A jelenleg alkalmazott
hirtelen szivhalal kockéazatbecslési modell non-invaziv konvencionalis klinikai markerekre
épit, mint a hirtelen szivhalal korabbi csaladi el6forduldsa, ismeretlen okbol nemrégen
bekovetkezett eszméletvesztés, tobbszordsen eléforduld kamrai tachycardia ambulans EKG
felvételen torténd azonositasa, terhelésre adott kéros vérnyomasvaltozas valasz és massziv
(legalabb 30 mm falvastagsdg) bal kamrai hypertrophia. Tovabbi kockdzatot modosito
tényezok segitik az ICD beiiltetésre vonatkoz6d dontés meghozatalat, mint a jelentds bal
kamrai kifoly6d traktus obstrukcid, nagy kockazati genotipus tobbszords sarcomer gén
mutaciokkal, extenziv és diffuz késéi gadolinium festddés az MRI felvételen, bal kamra
csticsi aneurizma megléte, korondria artéria szkler6zis és jelentdsen csokkent ejekcios frakcio.
Ugyanakkor, minden eddig elismert hirtelen szivhalal rizikd tényezé alacsony pozitiv
eldrejelzd értékkel rendelkezik és a jelenlegi hirtelen szivhaldl kockéazat becsld algoritmus

elismerten inkomplett HCM betegek esetében.
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Tovéabbi nehézséget jelent, hogy élsportolokban kifejezetten nehéz a normalis
kompenzatorikus szivizom hypertrophia és a HCM elkiilonitése. Jelenleg leginkabb a 2-3
hoénapos sportmentes periddus beiktatdsa esetén tudjak szivultrahangos vizsgalattal igazolni a
HCM meglétét, hiszen HCM esetén a hypertrophia irreverzibilis, mig a sportsziv esetén a tobb
honapos edzéskihagyas a hypertrophia mérséklodéséhez vagy visszafejlodéséhez vezet.

A leggyakoribb HCM mellett szamos mas szivbetegséget €s elvaltozast hoztak dsszefiiggésbe
a hirtelen szivhalal kialakuldsaval 35 évnél fiatalabb élsportolokban, mint a jobb kamrai
arrhythmogén cardiomyopathia, velesziiletett koronaria artéria anomaliak, myocarditis,
commotio cordis, aorta sztenozis, Wolff-Parkinson-White és Brugada szindromak, és ezeket
legtobbszor oki tényezdként sikeriil a boncolas soran igazolni.

A velesziiletett (kongenitalis) hosszii QT szindroma gyakoribb formai esetén a csatorna
részére funkcidvesztéshez vezetd muticiok jonnek létre a repolarizdld aramokat hordozo
ioncsatorndkat kodold génekben, mely akcids potencidl és QT-intervallum megnytlast
eredményez, beszlkiti a repolarizacios tartalékot és fokozza a letalis kamrai ritmuszavarok
kialakulasat. A hosszi QT szindromak prevalencidja hasonld versenysportolékban és az
atlagpopulacioban, és becslések szerint 1:5000. A klinikai adatok szerint a hosszi QT
szindromas betegek mintegy 10%-a hal meg hirtelen szivhalal kovetkeztében. Elsportolokban
a hosszu QT szindroma jelentdsége megnovekszik, hiszen a szivizom hypertrophia talajan
1étrejove repolarizacios rezerv csokkenés mellett az egyébként mérsékelt repolarizacios
zavarokhoz vezetd mutaciok stlyos kamrai ritmuszavarokat valthatnak ki. Ilyen esetekben,
amikor az IKs alfa porusformalé alegységét kodolo génben (KvLQT1) és/vagy béta alegység
(MinK) protein kodolo génben eléforduldé mutaciok miatt a szignifikansan redukalt IKs dram
(melyet a hypertrophia szintén csokkentett) nem képes kompenzalni a repolarizacio
megnyuldsat, valamint a szintén repolarizaciot nyajtd emelkedett ICa,L aramot, mely a
fokozott szimpatikus aktivacio kovetkezménye.

A katekolaminerg polimorf kamrai tachycardia (CPVT) egy tovabbi patologids elvaltozas,
mely sulyosan érinthet versenysportolokat is. A CPVT kialakulasanak hatterében a
szarkoplazmatikus retikulum kalcium felszabadit6 csatornait kodoldo gének (RYR) vagy a
kalcium megkotd proteinek (CASQ2) mutécioi allnak. A sport- és edzéstevékenységet kisérd
emelkedett szimpatikus aktivitds noveli a szarkoplazmatikus retikulumbdl torténd kalcium
felszabadulast CPVT betegekben mar diastole alatt is, ezzel trigger extraszisztolék jonnek
l1étre, melyek a korabban részletezett mechanizmussal és arrhythmia szubsztrat talajan stulyos
kamrai ritmuszavarokat provokalnak. A szivizom hypertrophiaval és sziikiilt repolarizacios

tartalékkal rendelkezd CPVT beteg sportolokban ezek az extraszisztolék még kdnnyebben
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kialakulhatnak, mivel a depolarizal6 folyamatokat kompenzald6 mechanizmusok gyengébben
miikddnek.

Az ioncsatorndk polimorfizmusa egy ujabb mechanizmust képvisel, mely hozzajarulhat a
repolarizacidos tartalék csokkenéséhez az ¢érintett csatorndk mérsékelt diszfunkciojat
eredményezve. Ezen polimorfizmusok viszonylag gyakran fordulhatnak eld az éatlag
populdcidban is, és klinikai vizsgalatok szerint gyogyszer kivaltotta ritmuszavarokkal
Osszefliggésbe hozhatdak. Az ioncsatorndk polimorfizmusa jelentds egyéni eltéréseket
eredményezhet az érintettek repolarizacids tartalékaban, és ennek kovetkezményeként
hozzajarulhat az egyénileg igen eltérd, gyogyszer-indukdlta ritmuszavarok iranti

érzékenységhez.
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[1l. A szerzett hosszu QT szindroma
jelentdsege elsportolokban

Dr. Lengyel Csaba, Dr. Nemes Attila, Dr.Baczké Istvan

A hosszi QT szindroma a kamrai repolarizacié koéros mértékli megnyulasaval jaro klinikai
tlinet egylittes, ami bizonyos koriilmények kozott életveszélyes kamrai tachyarrhythmiak
kialakulasdhoz vezethet és az esetek kis hanyadaban kamrafibrillacidra visszavezethetd
hirtelen szivhalalt okozhat. Hosszu QT szindromarol akkor beszélhetiink, ha a kamrai
repolarizacio iddtartamat a testfelszini EKG felvételen jellemzé QT-szakasz hossza
frekvencia korrekciot (Bazett szerint QTc=QT/VRR) kévetden férfiben meghaladja a 450 ms-
ot, nében pedig a 470 ms-ot. A nemi kiillonbség magyarazatat nagy valdsziniiséggel az adja,
hogy az androgén nemi hormonok megroviditik a kamrai repolarizdcidos 1d6t, mig az
Osztrogének nem befolydsoljdk érdemben a QT-szakasz hosszat. Részben ez is magyardzhatja
azt a tényt, hogy a gyodgyszer indukalta hosszi QT szindromara visszavezethetd TdP az atlag
népesség korében gyakrabban fordul eld ndkben, mint férfiakban.

A hosszt QT szindroma két {6 tipusat kiilonboztethetjiik meg: a velesziiletett és a szerzett
format. A velesziiletett hosszii QT szindromaval a jegyzetben kiilon fejezetrész foglalkozik.
Szamos olyan koérallapotot, farmakologiai kezelést és alimentéris tényez6t ismeriink, ami
elektrofiziologiai remodelling révén szerzett hosszit QT szindromahoz vezethet. Ezek a
tényezOk gyakran kombinaldédhatnak akar egymassal, akar a szerzett formakkal, fokozva az
életveszélyes kamrai ritmuszavar fellépésének esélyét. A testfelszini EKG-felvételen a kamrai
repolarizaciot reprezentald QT-szakasz a kiillonbozé kiilsd kornyezeti tényezok ¢és
korallapotok hatdsara jelentésen megnytlhat €s a befolyasolo tényezok megsziinését kovetden
normalizalédhat. A szerzett hosszi QT szindroma tehidt nem egy statikus korelvaltozas,
hanem egy dinamikusan valtoz6 allapot, amit a repolarizacidot megnytjtd atmenetileg fellépd
tényezok megjelenése hirtelen stilyosbithat, megsziinése pedig enyhithet. A manifeszt szerzett
hosszi QT szindroma hatterében tehat gyakran megfigyelhetjiik a koroki tényezdk

kombinalodasat, igy tobb repolarizaciot nyujtdo korallapot, gyogyszer, vagy akar a
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velesziiletett és szerzett formak egyiittes eléfordulasat is. A gyogyszer indukalta hosszi QT
szindroméaban szenvedd betegek kb. tiz szazalékdban rdadasul a szerzett QT-megnyulast
kivaltd agens/korallapot mellett valamilyen repolarizacids eltérésre hajlamositd genetikai
eltérés is fennall. A helyzetet bonyolitja, hogy az esetek egy részében a repolarizaciot
potencialisan nyujtani képes faktorok onmagukban nem okoznak QT-prolongacidt, mert
fiziologias kompenzaldé mechanizmusok a repolarizacidés idot még képesek a normalis
tartomdnyban tartani (repolarizacids rezerv). llyenkor a betegek panaszmentesek vagy
tiinetszegények ugyan, a kamrai repolarizaciot biztositod repolarizacids rezerviik azonban mar
jelentésen meggyengiilt. Ha ilyenkor egy vagy tobb tjabb, repolarizaciét nyujtd tényezo
jelenik meg, a repolarizacios rezerv hirtelen dekompenzalddik és varatlanul fellépd, markans
QT-megnyuléas Iéphet fel, ami korai utddepolarizacion ¢€s triggerelt aktivitdson alapulo
Torsades de Pointes kamrai tachycardidhoz (TdP) vezethet.

A TdP-re tobbek kozott jellemz6, hogy az EKG QRS-komlpexusanak tengelyallasa egy
kamrai tachycardids epizodon beliill egy vagy tobb alkalommal is 180°kal valtozik,
csavarodik és orsoszerli format mutat (1. abra). A diagnézis felallitdsdhoz szlikséges, hogy a
jellemzé EKG eltérés legalabb harom végtagi elvezetésben detektalhatdo legyen. A TdP
fellépését gyakran sinustachycardia el6zi meg az RR-szakaszok hosszanak oszcillacidjaval
(rovid-hosszu-rovid RR-intervallumok), kamrai extrasystolék jelentkezésével (kiilonos

bigeminia).
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1. dbra Megnyult kamrai repolarizaciot (RR-tavolsag: 663 ms, QT-szakasz: 392 ms, QTc-
szakasz: 481 ms) kovetden fellépd, kamrafibrillacioba torkolld Torsade de Pointes kamrai
tachycardia EKG képe (QTc-szakasz = Bazett szerint korrigdlt QT-szakasz). A felvételen jol
lathato a QRS-komplexus 1800-os frontalis siku orszoszer(i csavarodasa.

A TdP kb. 80%-ban 30 masodpercen beliil spontan terminalodik és atmeneti palpitacidérzést
¢s megszédiilést vagy rovid ideig tartd eszméletvesztést kovetden prompt megsziinik. A TdP
az esetek egy részében azonban kamrafibrillacioba degeneralddhat, és hirtelen szivhalalt

okozhat. A szerzett hosszl QT szindromadra visszavezethetd malignus kamrai ritmuszavar

crer
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”Olyan sziv eredetli természetes halal, mely hirtelen eszméletvesztést kovetden, az akut
tiinetek jelentkezésétdl szamitott egy oran belill 1ép fel és bar az anamnézisben szerepelhet
ismert szivbetegség, a haldl ideje és modja azonban elére nem varhatéoan kovetkezik be.”
Ahhoz, hogy az arrhythmia hajlamot kialakitd repolarizacios eltéréseket és az ahhoz vezetd
patogenetikai folyamatok 1ényegét megértsiik, sziikség van a szivizom kamrai repolarizaciojat
kialakitd6 iondram mechanizmusok milkddésének ismeretére. Ezeket az alapvetd
elektrofiziologiai eltéréseket az el6z6 fejezetrészben foglaltuk 6ssze.

A sportolok, kiillonosen az élsportolok az esetek tobbségében rendszeres sportorvosi
ellendrzésen atesett fiatal, vagy kozépkora egyének, akik a végzett sporttevékenységiik miatt
elvarhatdéan egészségesek, illetve nem szenvednek olyan kronikus megbetegedésben, ami
ebbéli aktivitasukat akadalyoznd vagy veszélyeztetné. Ezeket a fiatalembereket is érheti
azonban szdmos olyan stimulus, illetve iddszakosan ki lehetnek téve olyan dgensek hatisanak,
pl. interkurrens betegség miatti gyogyszeres kezelésnek, ami atmeneti szerzett hosszi QT
szindromat okozhatnak. A szerzett QT-megnyulast eldidézé gyogyszerek, vegyszerek,
alimentaris anyagok és egyéb patofiziologiai tényezOk szama jelentds. Ebben a fejezetben
csupan azokat emlitjik meg, illetve részletezziik, amelyek alkalmazasa/el6fordulasa az
egészségesnek tekinthetd sportolok esetében nagyobb valdsziniiséggel johet szoba (1.
tablazat). Az ezek kozé tartozd gyogyszerek egy része az élsportolok esetében
doppingszernek mindsiilhet és nem hasznalhato (vizhajtok, glukokortikoidok, vagy példaul a
B2-receptor agonista inhaldcids antiasthmaticumok kozé tartozé fenoterol, salbutamol vagy
salmeterol, stb.), de a dopping ellendrzés ala nem esé sportoldi tomegek interkurrens
betegségeinek kezelésében szoba johetnek, igy hatdsuk ismerete a gyakorld orvos szamara
mindenképpen fontos lehet. A jelen fejezetben nem torekedhettiink teljességre, csupan a
sportolok esetében szoba jovo, és ezen beliil is legfontosabb, leggyakrabban hasznalt szerek
keriilnek megemlitésre. A kamrai repolarizacidot megnyQjtd antiarrhythmids szerek
értelemszertien szerzett hossztt QT szindroma kialakulasadhoz vezetnek, azonban ezeket —
tekintettel arra, hogy aktiv sportolok korében szedésiik nem valdszinli — nem targyaljuk,
részletek tekintetében utalunk a kardiologiai és farmakologiai szakkonyvek idevago
fejezeteire. Hasonloképpen nem érintjiik az antimalarids, vagy a HIV kezelésében hasznalt
gyogyszereket, tovabba az onkologiai indikacidval alkalmazott antiemetikumokat sem. A QT-
szakaszt megnyujto gyogyszerek naprakész, teljes listajat tartalmazo, Raymond Woosley altal
alapitott regiszter az Arizona Center for Education and Research on Therapeutics (AZCERT)

honlapjan érhet6 el (https://www.crediblemeds.org/everyone/composite-list-all-qtdrugs/). A
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jegyzet irasanak idOpontjdban a teljes listan 148 regisztralt gyogyszer hatdanyag neve

szerepel, szamuk azonban folyamatosan ndvekszik.

Antibiotikumok

ampicillin,
makrolidok,
kinolonok,

trimhoprim + sulfamethoxasol, stb.

Antimycoticumok

fluconazol,

ketokonazol, stb.

Hypokalaemiat, hypomagnesaemidt okozo

szerek

vizhajtok,
glukokortikoidok, stb.

Nonsteroid gyulladasgatlok

diclofenac, stb.

[32-receptor agonista antiasthmaticumok

fenoterol,
salbutamol,

salmeterol, stb.

Antihisztaminok

astemizol,

terfenadin, stb.

Prokineticumok

domperidon

Antipsychoticumok

elsd és masodik generacios

antipsychotikumok

Antidepresszansok tri- és tetraciklusos antidepresszansok
serotonin visszavétel gatlok
Egyéb gyogyszerek vardenafil,
tamoxifen
vinpocetin, stb.
Kamrai repolarizaciot megnyujté anti- | VA, I/C, III osztdlyba tartozo, illetve
arrhythmias gyogyszerek kiilonb6z6 kombinéacids hatdsmechanizmusu

készitmények

Etrend, étrendkiegészitdk, fitoterapeutikumok

grapefruit 1é,

flavonoidok, stb.

1. tablazat A szerzett hosszu QT szindroma kialakitasaban szerepet jatszo6 legfontosabb
hatoanyagok, melyek sportolokban is alkalmazasra keriilhetnek
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Lényeges megjegyezni, hogy a QT-szakaszt megnyujto, szerzett hosszu QT szindromat okozé
szerek kombinalasa a repolarizacids rezerv erdteljesebb besziikiilését, a kamrai repolarizacid
markéansabb, manifeszt megnyulasat és igy fokozott arrhythmia kockazatot okozhat. Erre a
benignusnak tekintett kamrai hypertrophiaval jellemezhetd sportsziv esetében — ahol a

repolarizacios rezerv az elektromos kamrai remodelling miatt ab ovo besziikiilt lehet

fokozott figyelmet kell forditani. A fentiek ismeretében nem lehet eléggé hangsulyozni

o

sportold vizsgélata soran a gondos anamnézis felvétel fontossagat, hiszen bandlisnak tiind
megbetegedésekre kiilonboz6 indikaciokkal elrendelt, 6nmagukban csupan minimalis
repolarizacid nyujtd hatassal rendelkezd gyogyszerekrdl lehet szo, amelyek szedésének az
esetek egy részében maga a beteg sem tulajdonit jelentoséget. Mas gyogyszerrel kombinalva,
illetve specialis konstellacioban azonban ezek a szerek fokozhatjak a TdP fellépésének esélyét
és adott estben a kamrafibrillaciora visszavezethet6 hirtelen szivhalal bekovetkeztét (2. abra).
Eppen ezért ezen esetek megelézésének masik jelentds tényezdje az érintett sportolok
egészségligyi felvilagositasa, hogy maguk is figyelni tudjanak az esetleges gyogyszer

mellékhatasokra.

A repolarizacios rezervet csokkent6 tényez6k sportolékban

» Kilonboz6 kalium ionaramok gatlasa:
= alacsony kdlium szint (izzadas, hasmenés)

taplalkozasi faktorok (grapefruit 1é, stb)
= genetikai hajlam (rejtett velesziiletett hosszu QT
szindroma)
= gyogyszer (antiallergias szerek, antibiotikum, stb.)
= szivizomhypertophia
= egyéb betegség (hypertrophids obstructiv
cardiomyopathia, stb.)
> Stressz (IKs aram alulreguldlodasa esetén a QT-szakasz adaptiv
rovidiilése sérill - relativ repolarizacio-megnyuilas)

2+
» Stressz (fokozott catecholamin hatas, intracellularis Ca -

tulterhelés, az akcios potencial platé fazisanak megnyulasa)
» Ha a fenti tényez6k 6sszeadddnak, atmeneti QT-megnyuilast,
triggerelt aktivitast és veszélyes ritmuszavart okozhatnak

2. abra A repolarizacios rezervet csokkentd, a kamrai repolarizaciot megnyujto és a
ritmuszavar kockézatat fokozo lehetséges tényezdk sportolokban
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I11.1. Szerzett hosszu QT szindroma és TdP — sportolok

altal gyakran hasznalt szerek

11.1.1.  Antibiotikumok

A sportolok korében leggyakrabban hasznalt atmeneti terapia az antibiotikus kezelés. Felso
léguti infectiok, bakterialis hugyati gyulladasok, sportsériilésekbdl adodo lagyrészfertdzések
esetén szamos hatdstani csoportba tartozd antimikrobds kezelés johet szoba. Az orvosi
kozgondolkodasban kevéssé tudatosult, hogy az antibiotikumok jelentds részénél
szamithatunk a szivizom kamrai repolarizaciojanak megnyulasara, ami ezeknél a szereknél
elsésorban az Ix-aram blokkolasara vezethetd vissza. A QT-prolongalé hatasban az egyes
antibiotikumok kozott jelentds eltérések lehetnek. A makrolidok kozé tartozo erythromycin
elektrofiziologiai hatdsmechanizmusat tobb allatkisérletes modell felhasznalasaval tisztaztak.
Igazoltak, hogy a szivizom kamrai repolarizacidjdnak megnyujtasaért az Ig-aram szelektiv
gatlasa a felelds. Emellett a szivizom kiilonbozd rétegeiben (epicardium, midmyocardialis M-
sejtek, epicardium) a szer kiilonb6z6 fokban nyujtja meg a repolarizacidt, ami a szivizom
rétegei kozott fennalld elektromos inhomogenitéds, az un. transzmuralis diszperzi6é fokozasa
révén is novelheti az arrhythmia hajlamot. A tobbi makrolid (clindamycin, azithromycin,
roxitrhomycin, stb.) is az Ik-ioncsatorna blokkolasan keresztiil fejti ki arrhythmogén
mellékhatasat. Az erythromycin emellett gatolhatja a cytochrom P450 enzimrendszeren (ezen
beliil a CYP3A izoenzimen) mas, QT-szakasz nyajto hatasssal rendelkezd gyogyszer (pl. a
szelektiv H1-receptor blokkold antihisztamin hatasu terfenadin) lebontasat, ami az adott szer
szérumszintjének emelkedéséhez és az arrhythmogén mellékhatas felerésodéséhez vezethet. A
makrolid clarythromycin Ix,-gatld hatasa gyengébb, kedvezétlen hatasa elsdsorban gyogyszer
kombinacioban, a citokrom P450 rendszer kompetitiv gatlasan keresztiil kialakulo gydgyszer
kolcsonhatés révén érvényesiil.

A makrolidekhez hasonléan a fluorokinolon csoportba tarozé antibiotikumok (pl. ofloxacin,
levofloxacin, ciprofloxacin, stb.) is rendelkeznek IKr-blokkolé és arrhythmiat provokald (tn.
proarrhytmids) mellékhatassal. A csoport legbiztonsagosabb tagjanak a ciprofloxacin tarthato,
mindazonaltal nem gydzziik hangstlyozni, hogy az esetleges malignus kamrai arrhythmia
kialakuldsa nagyban fligg a gyogyszert szedd egyén érzékenységétdl (vulnerabilitasatol), amit

szamos tényez0 befolyasolhat (I1d. 1. tablazat).
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A QT-szakasz megnyulasat és TdP kialakulasat tobb alkalommal leirtdk az egyébként igen
népszeri és a baktériumok antibiotikum rezisztencia profiljanak valtozasa miatt ismét széles

korben alkalmazott trimetoprim+ sulfamethoxazol kombinacié (Sumetrolim) esetében is.

111.1.2.  Antimycoticumok
A szisztémas gombas fertdzésekben belsdleg alkalmazott azol tipusi (mint az imidazolok
koz¢é tartozo, a histoplasmosisban alkalmazott ketoconazol, vagy a triazolokhoz sorolt,
candidiasisban hasznalt fluconazol, illetve a blastomycosisban is hatékony itraconazol)
antimycoticumok alkalmazasa soran szintén leirtak QT-szakaszt megnyujté hatast. Ezek a
szerek monoterapiaban ritkan okoznak TdP-t, azonban mas, repolarizaciot nyujtd szerrel,
elsésorban antihisztaminnal vagy antibiotikummal kombinalva tobb esetet is dokumentaltak.
Természetesen minél tobb az egyidejiileg jelenlévd provokald tényezé (2. abra), annal

nagyobb a ritmuszavar kialakulasanak kockazata is.

11.1.3.  Prokineticumok
A gyomor-bél motilitast fokoz6 prokineticus gyogyszereket elterjedten hasznéljak gastro-
oesophagealis reflux betegség, illetve hypomotilitdsra visszavezethetd gyomoriiriilési zavar
kezelésére. Ezek a szerek fokozzak az als6 oesophagealis sphincter tonusat, javitjak a gyomor
spontan motilitdsat és a gyomor kiiiriilését. Az ebbe a csoportba tartozo6, egyébként igen
hatékony cisapridot éppen torsadogen hatasa miatt vontak ki a forgalombol. A cisapridrol
kisérletes koriilmények kozott igazoltak, hogy részben az Ix,-aram blokkolasa, részben a lasst
Ina-aram indirekt aktivalasa révén képes QT-megnyulast okozni. TdP kamrai tachycardia
kialakulasar6l elsdsorban kombindcios kezelések kapcsan (ketoconazol, clarithromycin),
illetve hypokalaemia idején szamoltak be. Korabban mar emlitettiik, hogy a clarithromycin
els6sorban a citokrom P450 rendszer kompetitiv gatlasan keresztiil megvalosuld potencirozd
szinergizmus révén, indirekt modon segiti eld az egyéb repolarizacido-nyajto és CYP3A
izoenzimen lebomld gyodgyszerek proarrhythmias hatasanak felerdsddését. Az ugyancsak
prokineticus hatasu, elterjedten alkalmazott dopamin D2-receptor agonista domperidon

esetében is leirtak is leirtak QT-prolongéciot.

I11.1.4.  Antihistaminok
Az utdbbi években ugrasszerien megndt a felséléguti allergidban szenvedd betegek
szama. Egyes becslések szerint a pollen allergia Magyarorszag lakossaganak kozel
egynegyedét is €rintheti. Természetesen nem kivétel ez alol a sportold populacié sem, akik a

sporttevékenység fiiggvényében sokkal tobbet tartdzkodnak a szabadban, mint az
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atlagnépesség. A kezelés egyik igen elterjedt modja az antihistaminok hasznalata. Az els6
generacidés antihistaminokat kifejezett szedativ mellékhatds jellemezte. Az tjonnan
kifejlesztett, masodik generdciés Hj-receptor antagonistdk jorészt mentesek ezen
mellékhatastol, viszont két ide tartozo antihistamin, az astemizol és a terfenadin esetében is
fény deriilt arra, hogy — -elsOsorban makrolid antibiotikummal vagy azol-tipusu
antimycoticummal kombinalva — szerzett hosszi QT szindromat, illetve TdP kamrai
tachycardiat okozhat. A hazankban is népszerli cetirizin, fexofenadin vagy loratadin az
el6zéekben emlitett masik két nem szedativ antihistaminhoz hasonléan szinten rendelkezik
Ikr-blokkolo, repolarizaciot nyujtd hatassal, torsadogén aktivitdsuk azonban csekély, csupan
gyogyszerkombinacidoban jon szoba. Alkalmazasukkor ezért minden esetben gondosan kell

tanulmanyozni az alkalmazasi leiratukban szerepld lehetséges gydgyszer interakciokat!

I11.1.5.  B2-receptor agonista antiasthmaticumok
A felsd léguti allergia és asthma kezelésében hasznalatos szelektiv [2-receptor
agonista inhal4cios bronchodilatitorok a simaizomsejtek cAMP szintjének ndvelése révén
gyorsan oldjak a bronchusgorcsot. A B2-receptor agonista salbutamol, fenoterol, valamint
salmeterol esetében egyarant leirtak QT-prolongaciot, a hatdsmechanizmus egyértelmii
tisztazdsa azonban még varat magara. Mindenesetre tény, hogy a fenti szerek esetében a

torsadogén aktivitds alacsony.

111.1.6. Kozponti idegrendszerre hato szerek

A kozponti idegrendszerre hatd gyogyszerek kozott szamos olyan hatéanyag talalhato,
ami szerzett hosszu QT szindromat okozhat és TdP kamrai tachycardiat idézhet eld,
kiilonosen vulnerabilis betegnél, illetve gydgyszerkdlcsonhatas kovetkeztében. A sportoldknal
az antipsychoticumok rendszeres szedése kevéssé valdszinli, bar az antidepressziv szerek
szedése a populdcid6 minden rétegét érintheti, ezért roviden, a teljességre torekvés igénye
nélkiil érintjiik a kozponti idegrendszerre haté gyogyszerek korét, megjegyezve, hogy
altaladban barmely, a kozponti idegrendszert befolyasold farmakoterapia esetén javasolt a QT-
megnyujto hatassal kapcsolatos informaciok ellendrzése az alkalmazasi eldiratban.

A elsé generdcidés antipsychoticumok, mint a phenotiazinok kozé tartozod
chlorpromazin, thioridazin egyarant Ik.-blokkolo hatast fejt ki. A thioridazin esetében
dozisfiiggd QT-nytjté hatasrol €s elsdsorban hypokalaemia mellett jelentkezd torsadogén
aktivitasrol szdmoltak be, mig a chlorpromazin esetében a proarrhythmias eseményekrdl sz616

esetismertetések szama csekély. Az ugyancsak elsé generacios butirofenonok, igy a
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haloperidol és a droperidol esetében is varhatdo a repolarizaci6 megnyulasa és TdP
kialakulasa, aminek hatterében hasonlé mechanizmus all.

A fentiekhez hasonl6 Ik,-blokkold és szerzett hosszu szindroma kialakulasat eldsegitd
mellékhatast szernek bizonyultak a masodik generacids antipsychiticumok (pl. a clozapin,
olanzapin, risperidon), a szelektiv szerotonin-visszavételt gatld antidepressziv szerek (pl. a
citalopram, fluoxetin, paroxat, sertalin), valamint a tri- és tetraciklusos antidepresszansok (pl.
az imiprapin, desipramin, amoxapin, amitriptylin, maprotylin, stb.) is. A fluoxetin eseténben
az lkr-blokkold hatas Ca2+-antagonista aktivitassal is parosul, ami az L-tipusu Ca**-4ram
blokkolasa révén az akcids potencial platd fazisat roviditi, emiatt az Ix-aram gatlasabol

fakado proarrhythmias kockazatot is csokkenti.

111.1.7. Nem szteroid gyulladasgatlé szerek (NSAID)

Az elmult évtizedben a nem-szteroid gyulladasgatlokkal (NSAID) kapcsolatban egyre inkabb
felmeriilt, hogy sziv-érrendszeri betegekben fokozzdk a kardiovaszkularis morbiditast és
mortalitdst. A legutdbbi, tobb mint 116 000 beteget felolelé meta-analizis arra mutatott ra,
hogy az NSAID szerek kronikus adagoldasa emeli a kardiovaszkularis kockazatot, és a
diclofenac volt az egyik szer, amellyel kapcsolatban a legnagyobb kockazatfokozodast irtak
le. Az NSAID szereket, koztiik a diclofenacot gyakran és nagy dézisban szedik a sportolok a
sportsériilésekkel kapcsolatos fajdalmaik csillapitasara. Egy dan patologus (Jergen Lange
Thomsen) a diclofenac nagy dozisti szedését Osszefliggésbe hozta 4 hivatasos labdartgd
hirtelen szivhaldlaval, de az allitdsok nem voltak tudoméanyos adatokkal alatdmasztva. A
diclofenac nem szelektiv NSAID szer, mely gatolja mindkét ciklooxigendz enzimet (COX-1
és COX-2) és széles korben hasznalt gyulladascsokkentd és fajdalomcesillapitd szer. Mivel
egyre inkabb bizonyitast nyer az NSAID kronikus szedéssel kapcsolatosan megemelkedett
kardiovaszkularis riziko, és ezen szerek szivelektrofiziologiai hatasai kevéssé koriilirtak, jelen
szerzOk allatkisérletes modelleken vizsgaltdk a diclofenac szivelektrofizioldgiai ¢€s
arrhythmiakészségre kifejtett hatasait.

Ezen kisérletek eredményei szerint a diclofenac kutya kamrai izomsejteken gatolja az Iy, lks
¢és IcaL aramokat, de nem befolyasolja az Iy és Ix; repolarizald aramokat. Egészséges
szivizomzatban a diclofenac csak nagyon enyhén nyujtja az akcids potencial idétartamat,
ellenben ha a repolarizacios tartalékot valamely repolarizdld aram eldzetes gatlasaval
szukitjiik (pl. dofetilidet adunk az Ik, gatlasara, vagy BaCl,-ot az lIx; gatlasara), akkor a

diclofenac erdteljes, tovabbi akcids potencidl megnyulast okoz, valamint altatott nyul
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modellen a repolarizacios rezerv csokkentése utdn adagolva gyakran provokal TdP
ritmuszavart (3. és 4. abra).

Osszefoglalva, normdlis kériilmények kozott, egészséges szivizmon a diclofenac terapias
koncentracioban nem fejt ki szamottevd hatast a kamrai repolarizaciora és nem fokozza a
ritmuszavarok kialakulasanak kockazatat. Ugyanakkor olyan szivizmon, ahol a repolarizacios
tartalék besziikiilt, a diclofenac fokozhatja a ritmuszavarok kialakulasat. Mindezek miatt, a
megfeleld orvosi kontroll mellett diclofenacot kronikusan szedd egyéneknek nem kell
aggodniuk a proarrhythmids mellékhatdsok miatt. Azonban a szer adagolasa ndvelheti a
sulyos kamrai ritmuszavarok el6forduldsat a repolarizaciot gatld egyes betegségekben
szenvedd, vagy genetikai defektusokat hordozé egyénekben, valamint élsportolokban, akiknél
jelentds sportsziv alakult ki. Tehat nem zéarhatd ki, hogy a csokkent repolarizacids tartalék
fennallasa esetén a diclofenac hozzajarulhat a hirtelen szivhalal kialakuldsdhoz fiatal
¢lsportolokban. Ismét megemlitjiik, hogy a szert nagyon gyakran alkalmazzadk az eldirtnal

magasabb doézisban is a sportolok a sportsériilésekkel kapcsolatos fajdalmak csillapitasara.

50 mv
50 mV

== Kontroll
=30 uM BaCl,
=20 pM Diclofenac

— Kontroll
— 20 pM Diclofenac

L—— —
100 msec 100 msec

3. abra A diclofenac 6nmagaban, intakt repolarizacios tartalék esetén nem nyujtja
szamottevOen az akcios potencialt kutya kamrai preparatumokon (bal oldai panel). Ezzel
ellentétben, ha a repolarizacios tartalékot szlikitjiik az IK1 dram BaCl2-vel valo gatlasaval, a
diclofenac tovabbi jelentds akcids potencial nyulast okoz (jobb oldali panel).
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Diclofenac: 0/13 (0%) TdP
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4. abra A diclofenac (3 mg/kg) onmagaban nem, de az IKr blokkol6 dofetiliddel (25 ng/kg)

kombinalva, csokkent repolarizacios rezerv esetén novelte a TdP ritmuszavar el6forduldsat

altatott nyulakban. *p<0.05 vs. kontroll, # p<0.05 vs. diclofenac, p<0.05 vs. dofetilid, n=
15 ¢és 13 allat/csoport.
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I11.1.8.  Etrend, étrendkiegészit6k lehetséges szerepe

A sportoldk, kiillondsen az élsportolok, gyakran olyan sajatos étrendet, sokszor specialis
taplalék  kiegészitdket, vitaminokat fogyasztanak, amelyeknek nem ismerjik a
szivelektrofiziologiai hatésait. Igy példaul a szojakészitmények allatkisérletes bizonyitékok
szerint fokozzak a szivizom hypertrophidjat és sulyosbitjak a szivelégtelenséget. A hatasok a
him 4llatokban kifejezettebbek voltak, mint a ndstényekben. A sportoloéi szivizom
hypertrophia okozta hirtelen szivhaldl nagyobb mérték, illetve gyakoribb férfiak esetében.
Hazéankban a szojakészitmények esetleges kedvezdtlen hatasaival Csaky Istvan foglalkozott és
hivta fel rd a figyelmet.

Erdekes adatokat lattak napvildgot grapefruit fogyasztassal kapcsolatban is. Ezek szerint a
vizsgalatok szerint 1 liter frissen facsart grapefruit levének elfogyasztasa utan is
szignifikdnsan kimutathatdé QT-intervallum (azaz repolarizacid) megnyuléast tapasztaltak
egészséges Onkénteseken, amelyet a grapefruitban nagy mennyiségben taldlhatd flavonoidok
(pl. naringin, morin, hesperetin, naringenin) kaliumcsatorna (Ix;) gatlé hatasaval hoztak
Osszefiiggésbe (5. abra). Felmeriil a kérdés, hogy a sokkal gyakrabban és nagyobb
mennyiségben fogyasztott narancslének van-e barmilyen hatdsa a szivizom repolarizéciora,
mivel nagy mennyiségben tartalmaz hesperetint. Laboratériumunkban nem talaltunk QTc-
intervallum nyujt6 hatast egészséges oOnkénteseken frissen facsart narancslé fogyasztasat
kovetéen (6. abra). Ezzel ellentétben a grapefruitlé QTc-megnyulast okozott, valamint
novelte a rovidtavii QT-variabilitads értékét, mely egy Ujonnan javasolt non-invaziv EKG
paraméter a repolarizacid instabilitdsanak jellemzésére. A piros grapefruitlé fogyasztds mas
vizsgalatban novelte a QT-variabilitasi indexet dilatativ €s hipertenziv cardiomyopathias
betegekben. A narancslében €s a grapefruitlében nagyon sok hasonlatos polifenol vegyiilet
talalhato, valoszinilileg ezek eltérd aranya és mennyisége felelds a szivizom repolarizaciora
kifejtett eltérd hatasokért.

A grapefruit fogyasztas masik fontos aspektusa az, hogy egyes hatdanyagai erds gatlo hatést
fejtenek ki a gyogyszermetabolizmusban fontos szerepet jatszo citokrom P450 3A4
izoenzimre, mely tobbek kozott szamos gyogyszer lebontasdért felelds, melyek
kéaliumcsatorna blokkol6 hatassal illetve mellékhatassal rendelkezik. Megkozelitdleg 5 ora
grapefruitfogyasztast kovetden, 47%-os intesztindlis CYP3A4 koncentraciocsokkenést
eredményezve (!), és ez az enzimgatlo hatas 72 oran at is fennmaradhat! Ezek az adatok arra
utalnak, hogy a grapefruit fogyasztasa sportolokban két kiilonb6z6 mechanizmussal jarulhat

hozza (Ix, gatlas és enzimgatlds) a repolarizacids tartalék csokkenéséhez ¢és az
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arrhythmiakészség fokozodasahoz. Ezen hatasok még tovabb erésddhetnek kaliumcsatorna
mutaciot hordozd egyéneken. Mindezen érdekes eredmények mellett is hangstilyozni kell
azonban azt, hogy a taplalékadalékok, tartositoszerek,  ételfestékek  direkt
szivelektrofizioldgiai hatdsairol nagyon keveset tudunk, €s az emlitett példak valdsziniileg

csak a jéghegy csucsat jelentik.
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5. dbra Grapefruitlé fogyasztasat kovetd QT-intervallum megnyulds egészséges dnkénteseken
¢s emelkedett plazma naringenin szintek (fenti panel), valamint a grapefruitlé flavonoidjainak
IKr gatl6 hatasa (naringenin, morin €s hesperetin) Xenopus oocytdkban (also panel).
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6. abra Bal oldali panel: A QTc intervallumok 4 és 6 h 6raval 1 liter friss narancslé vagy
grapefruitlé elfogyasztasat kovetden egészséges egyéneken. Jobb oldali panel: A QT-
intervallum révidtava variabilitdsanak (STVQT) értékei ugyanazon személyekben kézvetlentil
1 liter friss narancslé vagy grapefruitlé elfogyasztasat kovetden 10 6ra milva. *p<0.05 vs.
kontroll, n=12.

I11.2. Hypokalaemia jelentosége

A hypokalaemia gyakori tényezd, mely szintén csokkentheti a repolarizacios tartalékot, és
intenziv sporttevékenység mellett nemritkan kialakul, ha a folyadékpdtlas nem megfeleld. Az
alacsony extracellularis kalium koncentracié noveli az Iks és Iki; 4aramokat a Nernst
egyenletnek megfelelden, de paradox modon jelentésen csokkenti az Ik, d&ramot €s megnyujtja
a QT-intervallumot. Tovabba, a hypokalaemia fokozza a gydgyszerek altal kivaltott Ik, gatld
hatast.

111.3. Doppingszerek okozta elektromos és strukturalis

»remodeling”, valamint trigger szerep

Az illegalis teljesitményfokozo szerek alkalmazéasa elsOsorban a magas szintli, ¢lvonalbeli
versenysporthoz és testépitéshez kothetd problémakor, de alkalmazasuk alacsonyabb szintii
sporttevékenység kapcsan is egyre gyakoribb. Mivel a doppingszerek alkalmazasa illegalis,
kevés megbizhato irodalmi adat all rendelkezésre ebben a vonatkozasban, tovabba
folyamatosan 0j szerek keriilnek felhasznalasra, melyek szivelektrofiziologiai hatdsait nem
ismerik, illetve nem vizsgaljak. Ugyanakkor ismert, hogy a teljesitményfokozasra hasznalt
szteroidszarmazékok mind harantcsikolt, mind szivizom hypertrophiat okoznak. Hasonlo
hatast tulajdonithatunk a novekedési hormon alkalmazasanak is. Igy az egyes doppingszerek

kronikus adagolasa hozzdjarulhat a repolarizaci6 megnytlasdhoz, a repolarizacio
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heterogenitasanak novekedéséhez, arrhythmia ,,szubsztrat” keletkezéséhez. Emellett a szteroid
szarmazékok fibrotikus elvaltozasokat is okozhatnak a szivben, ezaltal vezetési zavarokat
valthatnak ki. Az amfetamin-szeri doppingszerek més mechanizmussal segitik elé a
ritmuszavarok kialakulasat. Ezek a szerek novelik az intracellularis cAMP-szintet, és az
emelkedett szimpatikus tonushoz hasonloan ,.trigger” extraszisztolékat valtanak ki, melyek a
megfeleld arrhythmia ,,szubsztrat” megléte mellett (pl. sportsziv csokkent repolarizacios
tartalékkal) letalis kamrai arrhythmidkat provokalhatnak. Roviden érdemes megemliteni, hogy
egy névtelenséget biztositod, francia élvonalbeli labdarugdkon végzett felmérés szerint a
megkérdezettek tobb mint 30%-a vallotta be, hogy rendszeresen hasznal illegalis

teljesitményfokozokat.

I11.4. A repolarizacios tartalék besziikiilésének

jellemzése: elektrofiziologiai biomarkerek, sziirés

Az egymast kovetd szivciklusok soran mért QT-intervallumok iddtartama kozti kiilonbségeket
a variabilitasi index, valamint a rovidtavu, iitésrol litésre mért (,,beat-to-beat™) QT-variabilitas
jellemzi, és ezen Uj paramétercket javasoltdk a repolarizacidés rezerv besziikiilése
kovetkeztében fokozott proarrhythmias kockazat megbizhatobb becslésére. Allatkisérletek
eredményei szerint a kisérletes TdP ritmuszavar kialakuldsa jobban korrelalt a rovidtava QT-
variabilitassal, mint a frekvencia korrigalt QT-intervallum (QTc) megnyulassal. Ugyanezen
paraméter klinikai vizsgalatok adatai szerint latens repolarizacidés zavarokat és fokozott
arrhythmiakészséget jelzett elore nem ischaemias jellegli szivelégtelen betegekben, valamint
kongenitalis hossz QT szindromads betegekben.

Mint azt mar a megel6zd fejezetben emlitettiik, a 35 évnél fiatalabb élsportolok korében a
hirtelen szivhaldl leggyakoribb korbonctanilag azonositott oka a  hypertrophias
cardiomyopathia (HCM). A HCM betegekben a hirtelen szivhaldl kockdzatanak megitélése
jelenleg nem kielégitd, de rendkiviili jelentdséggel bir, mivel a leghatékonyabb hirtelen
szivhalalt megel6z6 beavatkozas, az implantdbilis kardioverter defibrillator (ICD) beiiltetés
sziikségességének eldontésére nélkiilozhetetlen. A standard hasznélatban 1évd rizikofaktorok
mellett (lasd el6zd fejezet), tobb EKG paraméter hasznossagat is tanulméanyoztdk HCM
betegekben, mint a hirtelen szivhalal kockédzatanak megitélése szempontjabol szamba vehetd
non-invaziv markert. HCM-ben jelentdsen megnyult QTc-intervallumot, valamint
megnovekedett QT-diszperzidt irtak le. Ugyanakkor ezekben a betegekben a QTc-megnyulas

¢s az emelkedett QT-diszperzi6 nem bizonyult prediktivnek a hirtelen szivhalal
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szempontjabol. A Tpeak-Tend intervallum, egy masik EKG paraméter, mely a transzmuralis
térbeli repolarizacid diszperzid6 mérOszama, a QTc-megnyuldsndl és a QT-diszperzid
fokozodasanal megbizhatobban jelezte elére a TdP kialakulasat kongenitalis hossza QT
szindromas betegekben. Egy kis betegszamu, troponin I gén muticiés HCM betegekben
végzett klinikai vizsgalat 0sszefiiggést talalt a Tpeak-Tend intervallum és a hirtelen szivhalal
kockédzata kozott. Sajat eredményeink szerint HCM betegek rovidtava QT-variabilitasa
szignifikansan nagyobb, mint a kontroll populacidoban mért értékek, de a paraméter hirtelen
szivhalalra prediktiv értéke jelenleg még nem tisztazott sem HCM betegekben, sem

¢lsportoldkban.

[11.5. A QT-variabilitas vizsgalata élsportolokban

A QT-szakasz rovid tava idObeli variabilitdsdnak mérése az arrhythmias kockazatbecslés
egyik 1) moddszere. Tekintettel arra, hogy az utoébbi években a sportpalydkon hirtelen halal
aldozatava valt fiatal sportolok koziil szdmos nagy publicitdst kivaltott eset a hivatasos
labdaragok koziil keriilt ki és az esetek tobbségében a haldl okat nem sikertilt tisztazni (bar a
hatterében legtobbszor kamrafibrillaciot feltételeztek), elséként sajat repolarizacios rezervvel
¢s az azt jellemzé biomarkerrel, a rovid tava QT-variabilitas elemzésével kapcsolatos
vizsgalatainkat hivatasos labdarigokon végeztiik el. Ebben a pilot tanulméanyban
munkahypothesisként a kordbban leirt és részben allatkisérletekben igazolt eredmények
alapjan azt feltételeztiik, hogy a sportolok esetében valdsziniisithetéen fennallo un.
szivizomhypertrophia (sportsziv) miatt az Iks-aram alulregulalodik, a repolarizacios rezerv
csokken, ami mar akar korai iddszakban is jellemezhetd a QT-variabilitas csokkenésével.

A vizsgélatban 76 hivatasos labdarugo és 76 egészséges, rendszeresen nem sportold kontroll
férfit vontunk be. A két csoport az életkor, a testmagassag, a testtomeg, illetve a taplaltsagi
szint tekintetében nem kiilonbozott egymastol. Az EKG jeleket egy szamitogépes rendszer
segitségével regisztraltuk, analog-digitdlis konverziot kovetden taroltuk és a vizsgalatot
kovetden elemeztiik. Az RR- és QT-szakaszokat 31 egymast kovetd {ités atlagabol
szamitottuk. A repolarizacid iitésrol litésre mért iddbeli instabilitdsanak jellemzésére a QT-
variabilitast a kovetkez6 fliggvény alapjan szamitottuk: STVgr= ) |QTn+1-QTn| (30x\2)-1. A

QT-szakasz iddbeli instabilitasat grafikusan Poincaré-térképen abrazoltuk (7. abra).
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7. abra A rovid tava QT-variabilitast jellemz6 Poincaré plot kontrollban és hivatasos
labdaragokban (individualis reprezentativ mérések). 31 egymast kovetd QT-intervallum
abrazolasa a megeldz6 QT-szakaszok fiiggvényében. A teriilet nagysaga a variabilitas

mértékével ardnyos.

A Bazett szerint korrigalt és a mindennapi klinikai gyakorlatban hasznalt QTc-intervalum
iddtartamaban a két csoport nyugalmi koriilmények kozott nem kiilonbozott egymastol,
ugyanakkor a QT-variabilitas magasabbnak bizonyult a labdarago csoportban a kontrollhoz

viszonyitva (8. abra).
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8. abra Bal oldali panel: A Bazett szerint korrigalt QTc intervallumok labdaragdkban (n=76)
¢s kontroll egyéneken (n=76). Jobb oldali panel: A QT-intervallum rovidtava variabilitdsanak
(STVQT) értékei ugyanazon személyekben. ***p<0.001 vs. kontroll.
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Az elvégzett vizsgalat alapjan megallapitottuk, hogy a versenyszertien sportold egyénekben a
QT-variabiltas a rendszeres sportot nem folytatd kontrollokhoz képest megemelkedhet. A QT-
variabilitds emelkedése mar korai iddszakban jelezheti a kamrai repolarizaci6 instabilitdsanak

novekedését és a fokozottabb arrhythmia hajlam kialakulasat.

111.6. Osszefoglalas

Versenyszeriien sportold egyénekben a rendszeres testedzés a kardiovaszkularis rendszer
adaptacidjahoz, un. “sportsziv” kialakuldsdhoz vezet. A vagus tulsuly miatt csokken a
nyugalmi szivfrekvencia, a fokozott fizikai igénybevétel pedig a sziv megnagyobbodik, a
szivizomzat hypertrophizal. A hypertrophia a szivizom elektrofiziologiai atépiiléséhez,
szamos ioncsatorna expresszidjanak megvaltozasdhoz vezethet. A repolarizacié idétartama
ciklushossz-fiiggd, igy a fentick mellett az alacsony szivfrekvencia is hozzajarulhat ahhoz,
hogy a repolarizacid idOtartama megnovekedhet. A  kalim-aramok expresszidjanak
szivizomhypertrophia 4ltal kivaltott csokkenése, azaz a repolarizacids rezerv besziikiilése és a
kamrai repolarizaci6 megnyuldsa fokozhatja a kamrai arrhythmidk, ezen beliil a Torsades de
Pointes (TdP) kamrai tachycardia kialakuldsanak kockazatat. A vulnerabilitast novelhetik az
egyeébként is hosszii QT szindromahoz vezetd egyéb faktorok, a QT-szakaszt megnyujtd
gyogyszerek, alimentéris tényezok, fitoterapeutikumok, szérum elektrolit eltérések, stressz
szituaciok, tarsbetegségek. Ezek Osszeadddasa az esetek egy kis szdzalékdban fatalis
ritmuszavarhoz vezethet. Ennek megeldzése az EKG-t, idedlis esetben echocardiogtraphiat is
magaban foglald betegvizsgalattal, gondos allapotfelméréssel ¢és anamnézis felvétellel, az
interkurrens betegségek esetében megfeleld terapiavalasztassal, elektrolitpotlassal, illetve az
érintett sportolok kozérthetd egészségiigyi felvilagositasaval érheté el. A malignus kamrai
ritmuszavar elorejelzésére hasznalhaté prediktiv faktorok vizsgalata mind a mai napig
intenziv kutatdmunka targya. Ennek egyik igéretes uj modszere lehet a QT-szakasz rovid tava
id6beli variabilitasanak mérése. Az eddigi vizsgalatok azt mutatjak, hogy a QT-variabiltas
viszonylag korai iddszakban jelezheti a kamrai repolarizacio instabilitdsanak novekedését és a

fokozottabb arrhythmia hajlam kialakulasat.

55



I11.7. Irodalomjegyzék

10.

11.

12.

13.

14.

Antzelevitch C. Role of transmural dispersion of repolarization in the genesis of drug-
induced torsades de pointes. Heart Rhythm. 2005; 2(2 Suppl): S9-15.

Baczko I, Orosz A, Lengyel Cs, Varrd A. Athletic heart: the possible role of impaired
repolarization reserve in development of sudden cardiac death. Athlete performance
and injuries (Eds: Bastos JH, Silva AC), Nova Science Publishers Inc., 2012; 123-143.
Csaky I, Fekete S. Soybean: feed quality and safety. Part 1: biologically active
components. A review. Acta Vet Hung 2004; 52: 299-313.

Fazekas T. A hosszi-QT-szindroma ¢€s a torsades de pointes kamrai tachycardia
torténete. Kaleidoscope. Miivelddés-, Tudomany- és Orvostorténeti Folyoirat. 2012;
3(5): 23-70.

Fazekas T, Kiss Z. Kamrai tachycardia "torsade de pointe” jelenséggel. Magy Belorv
Arch. 1979; 32: 199-204.

Fazekas T, Krassoi I, Lengyel C, Varr6 A, Papp JG. Suppression of erythromycin-
induced early afterdepolarizations and torsade de pointes ventricular tachycardia by
mexiletine. Pacing Clin Electrophysiol. 1998; 21(1 Pt 2): 147-150.

Fazekas T, Liszkai G: Ventricular proarrhythmias induced by antiarrhythmic drugs,
non-cardiovascular agents, and implantable antiarrhythmia devices. Prog Biomed Res
2001; 5: 391-396.

Jost N, Virag L, Bitay M, Takéacs J, Lengyel Cs, Biliczki P., et al. Restricting
excessive cardiac action potential and QT prolongation: a vital role for IKs in human
ventricular muscle. Circulation 2005; 112: 1392-1399.

Kristof A, Husti Z, Koncz I, Kohajda Z, Sz¢l T, Juhasz V, et al. Diclofenac prolongs
repolarization in ventricular muscle with impaired repolarization reserve. PLoS One.
2012; 7(12): e53255.

Lengyel Cs, Fazekas T. A szerzett hosszu-QT-szindroma ¢€s a torsades de pointes
kamrai tachycardia. Klinikai sziv-elektrofiziologia ¢és aritmologia (Eds: Fazekas T,
Merkely B, Papp Gy, Tenczer J), Akadémiai Kiad6, Budapest, 2009; 673-724.
Lengyel C, Orosz A, Hegyi P, Komka Z, Udvardy A, Bosnyédk E, et al. Increased
short-term variability of the QT interval in professional soccer players: possible
implications for arrhythmia prediction. PLoS One. 2011; 6(4): e18751.

Lengyel C, Varrd A, Tabori K, Papp JG, Baczko 1. Combined pharmacological block
of IKr and IKs increases short-term QT interval variability and provokes torsades de
pointes. Br J Pharmacol. 2007; 151(7): 941-51.

Priori SG, Aliot E, Blomstrom-Lundqvist C, Bossaert L, Breithardt G, Brugada P, et
al. Task Force on Sudden Cardiac Death of the European Society of Cardiology. Eur
Heart J 2001; 22: 1374-1450.

Trelle S, Reichenbach S, Wandel S, Hildebrand P, Tschannen B, és mtsai.
Cardiovascular safety of non-steroidal anti-inflammatory drugs: network metaanalysis.
BMJ 2011; 342: c7086.

56



15.

16.

17.

18.

Varrd A, Baczké 1. Possible mechanisms of sudden cardiac death in top athletes: a
basic cardiac electrophysiological point of view. Pflug Arch Eur J Physiol 2010; 460:
31-40.

Varrd6 A, Baczkod 1. Cardiac ventricular repolarization reserve: a principle for
understanding drug-related proarrhythmic risk. Br J Pharmacol 2011; 164: 14-36.
Volders PG, Sipido KR, Vos MA, Spitjens RL, Leunissen JD, Carmeliet E, Wellens
HJ. Downregulation of delayed rectifier K+ currents in dogs with chronic complete
atrioventricular block and acquired torsades de pointes. Circulation 1999; 100: 2455—
2461.

Zitron E, Scholz E, Owen RW, Liick S, Kiesecker C, Thomas D, et al. QTc
prolongation by grapefruit juice and its potential pharmacological basis. HERG
channel blockade by flavonoids. Circulation 2005;111:835-838.

57



V. Hirtelen szivhalallal gyakran sz0v0dd nem
arrhythmologiai korképek

Dr. Nemes Attila, Dr. Lengyel Csaba

A fejlett vilagban a hirtelen szivhalal (sudden cardiac death, SCD) leggyakoribb okat a
koszoriér-betegség ¢és az azzal egyiitt jar6 kamrai ritmuszavarok jelentik. Ismert tény
azonban, hogy szdmos mas cardiovascularis korkép — akar arrhythmoldgiai eltérés nélkiil is —
egyiitt jarhat az SCD magasabb incidencidjaval. A gyakorl6 orvos szamara éppen ezért fontos
annak ismerete, mely szivgydgyaszati betegségek esetén kell az SCD fokozott kockazatara
gondolnia. A jelen fejezet célja ezen betegségek rovid ismertetése, kiemelve a koérképek
eredetét, tiinettanat, diagnosztikus ¢és terapias lehetdségeit, valamint a prognozisukra

vonatkoz6 fobb informacidkat az utébbi években publikalt szakmai irdnyelvek alapjan.

A hirtelen szivhaladl (SCD) pontos definicidja régdta vita targyat képezi. Napjainkban az
alabbi meghatarozast tekinthetjiik a leginkabb elfogadottnak:

,»Olyan sziv eredetii természetes halal, mely hirtelen eszméletvesztést kévetoen, az akut tiinetek
Jjelentkezésétol szamitott egy ordan beliil lép fel. Az anamnaesisben szerepelhet ugyan ismert

Szivbetegség, a haladl ideje és modja azonban elére nem varhatoan kévetkezik be.”

Az irodalom szerint a hirtelen kialakul6 sziv- és érrendszeri 6sszeomlas miatt észlelt betegek
75-80%-ban kamrai tachycardia észlelhetd, mig bradyarrhythmia csak az esetek kisebb
részében fordul el6. Az esetek 5-10%-aban, az SCD koszoruér-betegség és szivelégtelenség
hianya mellett fordul el6. Az SCD incidenciaja mentOszolgalati adatok alapjan 0,36 — 1,28 /
1000 lakos/év.
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IV.1. Hirtelen szivhalallal gyakran szov6do nem

arrhythmologiai korképek

IV.1.1. Ischaemias szivbetegség és myocardialis infarctus
A koszoruér-betegséget atherosclerosis okozza, ilyenkor a koszortierek faldban zsiros,
koleszterinben gazdag felrakodasok, plakkok jonnek létre. Ezek a plakkok az id6 mulasaval
elmeszesednek és az erek lumenének besziikiilését, akar teljes elzarodéasat hozzak létre.
Szamos cardiovascularis rizikofaktor ismert, mely a koszoruér-betegség kialakuldsdhoz
vezethet, beleértve az Oroklott tényezokon til a magasabb életkort, a férfi nemet, a
zsiranyagcsere-zavarokat, a magas vérnyomast, a diabetes mellitust, a dohanyzast, az elhizast,
a mozgasszegény életmodot. Jellemzo tlinet a nyom6 jellegii, anginas mellkasi fajdalom, mely
a karba, a nyakba, a hatba sugarozhat, hanyingerrel, hanyassal, szorongassal és egyéb
tiinetekkel jarhat egyiitt, és stabil angina pectoris esetén pihenésre, vagy nitroglicerin addséara
megszlinhet. Ilyenkor a diagnoézis felallitasat a fizikalis vizsgalat, az EKG és az
echokardiografias vizsgalat elvégzése segitheti. Echokardiografia soran a kamrai méretek és
funkcionalis paraméterek (pl. balkamrai ejekcios frakcidé [BKEF]) meghatidrozdsa mellett
célunk az esetlegesen fennalld falmozgaszavarok detektdldsa. Amennyiben nyugalmi
eltérések nem igazolhatok, provokacios (terheléses) tesztek végzenddk. A terheléses EKG,
terheléses perfuzios scintigrafia, a terheléses echokardiografia ismert diagnosztikus eljarasok
melyek a napi klinikai rutinban jol alkalmazhatok. Manapsag terjedében van az Un.
sokszeletes kardialis komputer tomografia (CT) is, melynek segitségével non-invaziv modon
az esetleges koszortér-sziikiiletek és egyéb anomalidk kisziirhetéek. Amennyiben koszoruér-
betegség megalapozott gyantja 4ll fenn, a pontos diagnodzis felallitdséhoz arany standardnak
tekintett koronarografias vizsgalat végzendd. Ilyenkor a koszortierek morfologiai eltéréseinek
tisztazdsa mellett a funkcionalis eltérések detektalasa is lehetséges (pl. frakcionalis dramlasi
rezerv szadmitasanak segitségével). Akut myocardialis infarctus (MI) esetén a még el nem
meszesedett, lagy plakkok (culprit laesio) megrepednek és egy thrombotikus folyamat indul
el, mely az ér akut elzar6dasa mogott ellatott szivizomteriilet elhaldsahoz vezethet. Ilyenkor
az akutan jelentkezd mellkasi fiajdalom nitrdt addsara nem sziinik. A labordiagnosztika
elvégzésének kiemelt jelentdsége van, a kreatinin-kindz és troponin szint meghatarozésa
diagnosztikus értékii lehet. Az EKG-n tipusos ST-szakasz eltérések csak az esetek egy

részében észlelhetdk (ST-elevacioval jaro MI = STEMI vs. non-ST-elevacios MI = NSTEMI).
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Echokardiografia soran korjelz6 szerepe lehet az ujkeletli falmozgészavar, regurgitacio, stb.
megjelenésének.

A koszoruér-betegség gyodgyszeres kezelésének alapjat a befolyasolhatd rizikéfaktorok
(mozgasszegény €letmod, dohanyzas, testsuly, stb.) és magas kockazattal jard betegségek (pl.
hypertonia, hyperlipidaemia, diabetes mellitus) kezelése jelenti. Stabil angina pectoris (stabil
koszoruér-betegség) fennallasa esetén célunk a tiinetek csokkentése haemodinamikai és
metabolikus szerekkel (béta-blokkolok, Ca-antagonistak, nitratok, trimetazidin, ivabradin), a
prognézis javitdsa (acetil-szalicilsav (ASA), béta-blokkolok, statinok ¢és ACE gatlok).
Amennyiben szignifikans koszortér-betegség igazolhatd, akkor a megfeleld szakmai
iranyelveknek megfeleléen a revascularisatio mérlegelendd €s percutan coronaria intervenciod
(PCI, koszortuér-tagitas és stent-beiiltetés), vagy coronaria-arteria bypass miitét (coronary
artery bypass graft, CABG) elvégzése megfontolandd. Amennyiben szignifikans koronaria
betegség nem igazolhatd, akkor konzervativ kezelés folytatisa jon szdba a beteg szoros
kovetése mellett. Instabil angina pectoris és NSTEMI esetén a jelenleg ismert szakmai
iranyelvek alapjan koronarografia és PCI elvégzése javasolt rizikétol fiiggben 1-3 napon
beliil, mig STEMI esetén azonnal (primer PCI). Ilyenkor kettds thrombotikus kezelés (pl.
ASA ¢és clopidogrel), valamint heparin hasznélata javasolt. A PCI sordn alkalmazott stent
jellegét [BMS — bare metal stent vs. DES — drug eluting stent (gyogyszer kibocsato stent)] a
szakmai irdnyelvek rogzitik. Bizonyos esetekben fibrinolyticus kezelés is alkalmazhatd, bar
késobb a koronarografia/PCl itt is elvégzendd. STEMI-t kdvetden szdmos komplikacio 1éphet
fel, beleértve a cardiogen shock-ot, stlyos szivelégtelenséget, mitralis regurgitaciot, kamrai
septalis ruptarat, balkamrai szabad fali ruptirat, jobb kamrai infarktust, kamrai aneurysma
kialakulasat, pericarditist, thrombembolids és vérzéses szovodmeényeket, veseérintettséget,
hyperglycaemiat. A demografiai tényezok mellett a BKEF-nek és balkamrai térfogatoknak, a
szivfrekvencia variabilitds és baroreflex szenzitivitds paramétereinek, a nyugalmi
szivfrekvencianak, a korai kamrai {itések €S non-sustained kamrai tachycardia meglétének
rizikobecsld szerepe lehet MI-t kovetden. A terheléses vizsgéalatok eredményének szintén
prognosztikus jelentésége van. A BKEF meghatidrozdsanak kiemelt szerepe van, pl. az
esetleges implantalhatd cardioverter defibrillator (ICD) beiiltetésének mérlegelése soran. Az
arrhythmologiai eltérések kezelésével és prognosztikus értékével kapcsolatos informéaciokat a

kovetkezo fejezetben ismertetjiik.
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EDV 69.30 mL 0 msec

ESV 44.24 mL 383 msec

EF 36.16 %

1.05*MV [147.30 g est. LV MASS
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1. dbra. Egy balkamrai csucsi anaeurysmaval bird postinfarktusos beteg harom-dimenzids
speckle-tracking echokardiografias képe lathato. A csucsi négyiiregi (A) és kétiiregi (B)
metszetek mellett a harom, a balkamra kiilonb6z6 szintjében késziilt keresztmetszeti kép is
lett tiintetve (C3,C5,C7). A balkamrai aneurysmat fehér nyillal jeloltik. A rekunstrualt 3-
dimenzios modell segitségével konnyen demonstralhaté az elvékonyodott fallal biré kitagult
csucsi aneurysma (D). A vizsgalat soran csokkent balkamra funkcio volt igazolhat6 (ejekcios
frakcid, EF: 36%) (E).

IV.1.2.  Hypertrophias cardiomyopathia (HCM)
A HCM egy komplex, relative gyakori, genetikailag 6r6klédd, hypertrophiaval jaré kardialis
megbetegedés, mely szdmos génmuticido kovetkezménye lehet. HCM fennalldsa esetén
szivizom-hypertrophia all fenn, de bizonyos falrészleteket, mint pl. az interventricularis
septumot kifejezettebben érinti. Erre utal a betegség kordbbi elnevezése is: aszimmetrikus
septum hypertrophia (ASH). Vannak egyéb falrészletre, pl. hatsé falra vagy szivcstcsra (Un.
japan tipus) lokalizalhaté formak is. Bizonyos esetekben a hypertrophia kovetkeztében a
kifolyotraktusban obstrukcio észlelheté (un. obstruktiv HCM). A HCM oka a sarcomer
kontraktilis fehérjéit kodold gének mutacidiban keresendd, szdvettanilag jellegzetes kép, az
un. ,myocardial disarray” (a myocardium rostok rendezetlen, fészekszerii elhelyezkedése)

jellemzi. A betegségre tipusos tiinetek nincsenek, de gyakran jar egyiitt mellkasi fajdalommal,

syncopéval, dyspnoéval és palpitiacios panaszokkal. Az EKG mellett az echokardiografia
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jelenti a non-invaziv diagnosztika alapjait. Segitségével az aszimmetrikusan megvastagodott
balkamrai fal nagysaga pontosan lemérhetd, a mitralis billentyli lemezének anterior iranya
elmozduldsa (un. SAM jelenség) pontosan detektalhato, a kifolyotraktusban az aramlési
obstrukcié mértéke Dopplerrel kvantifikalhato.

A betegség a klinikai lefolyas, a progndzis €s a kezelés tekintetében heterogén eloszlast mutat.
A betegek tobbsége stabil allapotban van, azonban a fiatal betegekben a HCM az SCD egyik
leggyakoribb oka. Mivel a HCM-es betegek tobbsége aszimptomatikus és annak elsd
manifesztacioja az SCD, igy a betegség fenndllasa esetén fontos annak korai diagnoézisa,
illetve azoknak a betegeknek a kivalasztasa, akik az SCD szempontjabol magas kockéazatinak
szamitanak. Az SCD gyakran kamrai tachycardia kdvetkezménye olyan kivaltdé tényezok
egyideji fennalldsa esetén, mint az ischaemia, a kifolyotraktus obstrukcidja és a
pitvarfibrillacid megléte. A betegség mortalitasa az atlag populacioban 1% koriili lehet. Ez az
alacsony incidencia a rizikobecslést megneheziti. A szakmai ajanlasok alapjan az SCD major
rizikofaktora a csalddi anamnesisben szerepldé szivmegallds (kamrafibrillacid), spontan
sustained kamrai tachycardia, szivhalal, koriilirt okkal nem magyardzhaté syncope,
amennyiben a balkamrai falvastagsag >3 cm és abnormalis a terheléses vérnyomasvalasz.
Egyéb faktorok mérlegelése, mint a pitvarfibrillacio, a myocardialis ischaemia, a balkamrai
kifolyotraktus obstrukcidja, a magas rizikdju mutacid megléte ugyancsak megfontolando. A
gyogyszeres kezelés soran béta-blokkolok és verapamil (bizonyos esetekben disopyramid)
hasznalata jon szoba. Amennyiben komorbiditds all fenn, annak kezelése is javasolt (pl.
pitvarifibrillacio fennallasa esetén konvertalas és/vagy antikoaguléns kezelés). Implantalhato
cardioverter defibrillator (ICD) beiiltetése ajanlott, amennyiben az anamnesisben korabbi
szivmegallas (kamrai tachycardia/fibrillacio; szekunder prevencio), illetve 2 vagy annal tébb
rizikofaktor szerepel (primer prevenci6). Ugy tiinik, hogy az ICD beiiltetés a legmegfeleldbb
kezelés a nagy rizikoju HCM-s betegek szamara, bar bizonyos esetekben az amiodaron
hasznalata alternativa lehet. Sulyos foku obstrukcié esetén sebészeti myectomia vagy
alkoholos ablacid (percutan transluminaris szeptalis myocardialis ablacid) elvégzése jon

szdba.

62



Rotation

Ebv 135.09 mL |0 msec

ESV 63.07 mL 334 msec

EF 53.31%

1.05*MV |268.81¢g est. LV MASS

b: # 1950

2. abra. Egy hypertrophias cardiomyopathias (HCM) beteg harom-dimenzi6s speckle-tracking
echokardiografias képe lathatd. A cstcsi négyliregi (A) és kétiiregi (B) metszetek mellett a
harom, a balkamra kiilonboz0 szintjében késziilt keresztmetszeti kép is lett tiintetve
(C3,C5,C7). A megvastagodott balkamrai septumot fehér nyillal jeldltiik. A rekonstrualt 3-
dimenziés modell segitségével konnyen demonstralhat6 az aszimmetrikus balkamra
hypertophia és a deformalt balkamrai ireg (D). A vizsgalat soran mért balkamrai adatokat is
feltiintettiik (E).

IV.1.3.  Arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathia (ARVD)
Az ARVD egy olyan 6roklédd szivizombetegség, mely a jobb kamra fali izomzatanak zsiros-
fibrosus atépiilésén alapul. A szegmentalis vagy diffuz atépiilés kovetkeztében a jobb kamra
szabad fala aneurysma-szertien kitagulhat. Altalaban fiatal férfiakban fordul eld, vagy ismert
ARVD-s egyének rokonaiban feltételezhetd. Az ARVD fennalldsa esetén praesyncope vagy
syncope ¢s biventricularis elégtelenség figyelhetd meg. A pontos diagnézis feldllitdsaban a
leggyakrabban alkalmazott non-invaziv képalkotd eljaras az echokardiografia, amivel jol
detektalhatok a jobb kamra eltérései, dimenzidi, valamint falmozgéas-zavarai. Még pontosabb
diagnozishoz juthatunk magneses rezonancias vizsgalat vagy szivizom-biopszia elvégzésével.
A korkép fennallasa esetén a jobb kamra falabol kamrai ritmuszavarok indulhatnak ki, melyek
SCD-hez vezethetnek. Sajnos a betegek egy részében az SCD a betegség elsé jele. ARVD
fennallasa esetén az SCD gyakrabban jelentkezik, ha extenziv jobb kamrai eltérések allnak
fenn és a balkamra is involvalt. Bizonyos genetikai tipusokban magasabb az SCD kockazata.

Arrhythmoldgiai eltérések fennalldsa esetén a kezelés antiarrhythmids gydgyszerek (pl. béta-

63



blokkolok, amiodaron, sotalol) alkalmazisa mellett, vagy katéteres ablacio segitségével,
bizonyos esetekben pedig implantalhato cardioverter defibrillator beiiltetésével torténik.
Biventricularis elégtelenség esetén a szivtranszplanticio és a kamrai asszisztald eszkozok

hasznalata segithet.

IV.14. Dilatativ cardiomyopathia

A dilatativ cardiomyopathia (DCM) szamos betegség végallapotanak tekinthetd: a sziv falai
elvékonyodnak, iiregei kitdgulnak, pumpafunkciéja elvész. DCM kialakulasahoz vezethet a
teljesség igény nélkiil pl. lezajlott myocarditis, szisztémds autoimmun betegség (autoimmun
myocarditis), toxikus anyagok (pl. alkoholos cardiomyopathia, kobalt, organofoszfat,
cytosztatisztukumok stb.) expozicioja, hianybetegségek (B1 vitamin hidny — beriberi) és
endokrin  korképek (hypoparathyreosis, phaeochromocytoma, pajzsmirigybetegségek)
fennallasa, terhesség (peripartum cardiomyopathia), vagy Chagas koér (Tripanosoma crusi
fert6zés) kialakulasa. A DCM bizonyos esetekben familiaritast mutat: kb. 30%-ban genetikai
eredetli. Amennyiben a kivalté ok nem ismert, idiopathids DCM-r6l besz¢liink. Az ischaemias
eredetrl korabban mar szot ejtettiink. A diagnézis felallitasat a fizikalis vizsgalat (kardialis
dekompenzacio jelei, galopp ritmus), EKG, bizonyos laborvizsgalatok tdmogatjak. A rutin
mellkas rontgenfelvétel elvégzése mellett az echokardiografia segit a kamrai dimenzidk
meghatarozasdban, az ejekcios frakcid kiszdmitdsdban, a regurgitacid6 mértékének
meghatarozasaban ¢€s az esetleges emboliaforrdsok felismerésében. A koszoruerek allapotanak
felmérésében, a korondria-betegség kizdrasdban azonban az egyik legfontosabb eszkoz a
koronarografia elvégzése.

DCM fennallasa esetén az SCD a haladlozéas 30%-aért felelds. A betegség kezelésének alapja
lehetdség szerint oki terapia folytatdsa, az esetleges kivaltd faktorok elimindlasa, a tlinetek
mérséklése €s a szovodmények megeldzése. A gyogyszeres terdpia legfontosabb eszkozei
kozott az ACE-gatlok, vagy angiotenzin-receptor blokkolok, a béta-receptor blokkolok, az
aldoszteron receptor antagonistak, egyéb diuretikumok, a digoxin, a vasodilatator hatasu
szerek, az amiodaron és az antikoagulansok szerepelnek. Bizonyos esetekben
immunszupressziv kezelés is megfontolandd. A reszinkronizacios és keringéstamogato terapia
hasznalatat a szakmai vezérfonalak szabalyozzak. Amennyiben a betegség végstadiumu és a
fent emlitett kezelési lehetdségek ellenére a tlinetek perzisztdlnak, akkor a beteg aktualis
haemodinamikai paramétereinek megfeleld specidlis kezelés valhat sziikségessé¢, mely
intenziv terapias koriilmények kozott magaban foglalhatja pozitiv inotrop szerek (dobutamin,

dopamin, levosimendan) alkalmazasat is. A végsé lehetdség a szivtranszplantacid marad.
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DCM esetén a kamrai tachycardiak eléfordulasa gyakori ugyan, de altaldban nem a syncope
vagy az SCD a betegség els6 jele. A DCM kimenetelének altalanos prediktorai (balkamrai
ejekcios frakcio és végszisztolés térfogat, magasabb ¢letkor, hyponatraemia, pulmonaris
kapillaris wedge-nyomas, szisztolés hypotonia, pitvarfibrillaci) nemcsak a betegség
sulyossagat jellemzik, de az SCD fellépését is eldre jelezhetik. Az anamnesisben szerepld
syncope ¢s kamrai tachycardia a rizikdbecslés ugyancsak 1ényeges tényez6i. Az ACE-gatlok,
béta-blokkoldk ¢és aldoszteron-receptor blokkolok hasznalata primer és szekunder prevencid
fontos eszkoze. Kamrai ritmuszavarok fennallasa esetén az implantalhaté cardioverter

defibrillator preventiv beiiltetése szintén megfontolando eljaras.

IV.1.5.  Aorta stenosis

Az aorta billentyli sziikiilete (AS) a leggyakrabban el6forduld, a balkamrai kifolyotraktus
obstrukciojat okozéd korkép. Kialakuldsanak hatterében szamos tényezd allhat, beleértve a
normalis semilundris billentylin a kor elérehaladtaval jelentkezd kalcifikaciot, a bicuspidalis
A valvularis forma mellett sub- és supravalvularis AS is el6fordulhat. Az AS-sel kapcsolatban
jelentkezd leggyakoribb tiinetek a mellkasi fajdalom, a syncope és a fulladas, azonban ezek
gyakran mar csak a sulyosabb esetekben jelentkeznek. A tipusos, angina pectoris-szerii
mellkasi fajdalom mogott a balkamra hypertrophia, a megndvekedett oxigénigény és a
diasztolés koszoruér-telddés gatlast okozo kompresszios hatés all. A diagndzis feléllitasahoz a
fizikalis vizsgalat, EKG és echokardiografia elvégzése elengedhetetlen. Fizikalis vizsgélat
soran 2R2-ben, a szivcstcs és a nyak felé vezet6dé hangos, crescendo-decrescendo tipusu
zorejt hallhatunk. Echokardiografia sordn a sziviiregi méretek meghatdrozdsa mellett a
balkamra hypertrophia mértéke meghatdrozhato, szines Doppler segitségével a billentyli
feletti turbulens aramlas detektalhatd, pulzatilis Dopplerrel az dramlasi sebesség lemérhetd,
mely segithet a billentyli-szajadék teriiletének meghatarozasaban.

Az AS betegek kozott az SCD eldfordulasa 20% koriili. A kiilonbdz6 haemodinamikai
és elektrofiziologiai tesztek eredményeinek prognosztikai értéke limitalt. Aszimptomas, de
haemodinamikailag szignifikdns AS esetén a beteget gondosan kell kdvetni, €s amint tiinetek
jelentkeznek, a mutéti megoldast mérlegelni. Sustained kamrai tachyarrhythmidk fennallasa

esetén implantalhato cardioverter defibrillator betiltetése szoba jon.
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3. dbra. Egy, a balkamrai kifolyodtraktusrol parasterndlis hossztengelyi metszetben késziilt
kizoomolt kép lathatd. A kifolyotraktus (left ventricular outflow tract, LVOT) billentyti alatti
mérete (pontozott vonal) lemérhetd, az echodenz, stenoticus aorta billentyli (fehér nyil) (az
esetek egy részében) abrazolhato.

IV.1.6. A Kkoszorterek anomalias eredése

A koronaria anomadlidk (KA) kongenitalis eltérések 0Osszetett csoportja, melyek
manifesztacioja és pathophysiologiai jelentésége nagy variabilitast mutat. A KA-k szamos
problémat okozhatnak: myocardialis ischaemia fellépése (primer-szekunder, fixalt-
epizddikus), koszoruér atheroscleroticus betegségének, ischaemias cardiomyopathia
kialakulasdnak magasabb rizikdja, térfogat talterhelés jelentkezése, szekunder aorta billentyti
betegség kifejlodése, bakteridlis endocarditis emelkedett kockazata, illetve coronarographia,
angioplasztika vagy egyéb, szivsebészeti beavatkozas soran fellépd komplikaciok vagy
technikai nehézségek el6forduldsa. Diagnosztikajaban a coronarographia vagy a CT-
angiographia segithet.

SCD a leggyakrabban azokban az esetekben fordul eld, ahol a bal koszoruér a jobb vagy non-
coronarids Valsalva tasakbol ered. Kiilonos figyelmet kell forditani azokra a fiatal betegekre,
akik angina-szeri mellkasi fajdalmat panaszolnak. A magas rizikdji betegekben a

legmegfeleldbb kezelési stratégia a sebészeti intervencio lehet.

IV.1.7.  Aorta disszekcio
Az aorta falanak hosszanti szakadéasa az ér falanak atlyukadasa nélkiil. Ilyenkor vér keriilhet a
szétszakadt érfalba, melynek kovetkezménye egy allumen kialakuldsa lehet. Tobb tipusat

kiilonboztetik meg attol fliggden, hogy az aorta mely szakaszai érintettek (ascendens, iv,
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descendens, vagy mind). Aorta disszekcié gyakrabban fordul eld Marfan szindromaban,
illetve olyan kotdszoveti megbetegedésben, mely az aorta falat érintheti. A betegségre
jellemzdé a hirtelen jelentkezd erds, hatba sugarzé mellkasi fajdalom. A diagndzis
felallitasaban az idében elvégzett akut CT vizsgalat elvégzése segithet.

Akut forma esetén kiemelt fontossagi a miitét mihamarabbi elvégzése, de miitéti
megoldas jon széba a kronikus forma esetén is, amennyiben az ér elzdrddasanak és
rupturajanak, valamint az aorta ascendensre, a koronaria szajadékokra és az aorta billentytire

torténd raterjedés veszelye all fenn.

IVV.1.8.  Mitralis billentyi prolapsus (MP)

MP-rdl akkor beszéliink, ha szisztol¢ soran a mitralis billentyli lemeze(i) a bal pitvarba
boltosulnak. Az MP a leggyakoribb szivbillentyli-hibanak tekintendd, elsésorban fiatal,
vékony testalkati ndk esetében fordul eld, de csaladi halmozodasat is leirtdk. Oka az esetek
tobbségében ismeretlen, de kotdszoveti betegségek fenndlldsakor, rheumds szivbetegség ¢€s
Marfan szindréma esetén gyakoribb. Altaldban az MP nem okoz tiineteket, és csak orvosi
kivizsgalas (fizikalis vizsgalat, EKG, echokardiografia) hivja fel ra a figyelmet. Az esetek egy
részeében atipusos szurd jellegli mellkasi fajdalom, palpitacios panaszok és ajulés jelentkezhet.
A pontos diagnozis felallitasahoz echokardiografias vizsgalat sziikséges, melynek
segitségével a billentyli lemezeinek szivciklusos mozgisa pontosan elemezhetd, a
beboltosulas mértéke ¢és a billentyli-lemezek zarddasanak elégtelensége, a mitralis
regurgitacid meértéke kvantifikalhato. Palpitacids panaszok esetén arrhythmologiai kivizsgalas
szoba jon (pl. Holter EKG), mellkasi fajdalom esetén pedig terheléses vizsgalat elvégzése.

Az MP joindulati betegségnek tekintendd, az SCD kialakuldsdval egyértelmii
Osszefliggés nem igazolhaté. MP fennalldsa esetén elsdsorban olyan betegekben fordult eld
SCD, akiknél kordbban syncope, szivmegallas, mitralis elégtelenség vagy fiatalabb korban
SCD csaladi eléfordulasa volt igazolhatd. Jelen tudasunk szerint azonban nincs olyan klinikai,
echokardiografias vagy elektrofiziologiai paraméter, mely MP fennélldsa esetén a magas-
rizik6ju betegeket elére tudna jelezni. Szivmegallast talélt betegekben az ICD beiiltetése

természetesen szoba jon.

IV.1.9. Myocardialis bridging
Normalis esetben a koronaridk a szivizomzaton fekszenek. Amennyiben azonban a nagyobb
koszoruerek a myocardiumon keresztiil fejlédnek ki, a szivizomzat Osszehtizodéasa

Osszenyomhatja az ereket, ami palpitacidés panaszokat, fulladast, faradsadg-érzést és anginat
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okoz. Korbonctani eredmények alapjan a myocardialis bridging az atlagos populacié 5%-aban
van jelen. Az esetek tobbségében ezek a betegek panaszmentesek.

Az izolalt myocardialis hidak hosszutavu prognodzisa tobbnyire jo, de bizonyos
esetekben kamrai tachyarrhythmidk és SCD jelentkezhet. Szimptomatikus esetekben
koronarografia, echokardiografia és intravaszkuldris ultrahang segithet a diagndzisban.
Terapias  lehetdségként  béta-blokkolok  hasznalata,  sebészeti és  koszoruér-

sztentelés/angioplasztika johet szdba.

A jelen Osszefoglaloban csak a legfontosabbnak tekinthetd korképeket tiintettiik fel. Fontos
azonban annak ismerete, hogy az esetek egy részében a hirtelen szivhalal arrhythmiai okra
vezethetd vissza. Ezeket a prognozis szempontjabol fontos informaciokat minden egyes

betegségnél kiilon-kiilon feltiintettiik.
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V. Hirtelen szivhaldlhoz vezeté 6roklodo
kardiologiai korképek klinikai €s
molekularis genetikaja

Dr. Sepp Rébert

Osszefoglalas

A jelentésebb ma ismert hirtelen szivhaldlhoz vezetd kardiologiai korképek kozé a
cardiomyopathiak ill. az ioncsatorna betegségek tartoznak. Orokléddi forméik klasszikus
Mendeli, monogénes 6roklodést mutatnak, melyeket a genom egyetlen génjét érintd genetikai
eltérés alakitja ki (,,single gene disorder”). Utobbinak megfeleléen autoszomélis dominans,
autoszomalis recessziv vagy X-kromoszomahoz kotott oOroklédést lathatunk. Klinikai
megjelenésiiket, tekintettel a génmutacid kifejezédésének szdmos attételére, rengeteg egyéb
tényez0 (genetikai vagy kornyezeti) befolyasolhatja, igy altalaban csokkent penetranciat (a
betegség megjelenésének aranya a mutacidhordozdokban) és varidbilis expresszidt (a megjelent
betegség mofoldgiai-klinikai jellemzdi) észlelhetlink ezekben a csaladokban. Mindegyikiikre
jellemzd a nagyfoku lokusz- és allélheterogenitas (a betegséget tobb gén és az adott génen
beliil tobb mutacid is kialakithatja) valamint az a —jelen tuddsunk szerint nehezen
magyarazhat6- megfigyelés, hogy ugyanazt a gént érintdé mutacid tobbféle betegséget

(fenotipust) is kialakithat (allélvariacio).

V.1. Hypertrophias cardiomyopathia (HCM)

A hypertrophias cardiomyopathia (HCM) ismeretlen eredetli szivizombetegség, melyet a bal
kamra ismeretlen eredetli hypertrophidja jellemez, els6ésorban az intraventricularis septum
érintettségével. Epidemiologiai adatok szerint a HCM prevalenciaja 3.2-33/100.000, de a
legijabb adatok azt mutatjdk, hogy a betegség sokkal gyakoribb, mint kordbban gondoltak,
kb. 1/500-1000. A HCM Kklasszikus megjelenése szerint a myocardialis hypertrophia

elhelyezkedése aszimmetrikus, a septumra lokalizalodo, a hats6 ¢és lateralis falak
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megkiméltségével [ezen megjelenési forma alapjdn kapta az aszimmetrikus septum
hypertrophia (ASH) elnevezést]. Az aszimmetrikus septum hypertrophia csak a betegek
mintegy 2/3-aban van jelen, s a bal kamra hypertrophia gyakorlatilag barmely bal kamrai
szegmens izolalt, vagy kombinalt hypertrophidjanak képében megjelenhet. Ritka, de
jellegzetes formaja a bal kamra apikalis szegmentumait érint6 un. apikalis HCM. A HCM-et
hisztologiailag myocardialis hypertrophia, a myocardialis rostok rendezetlensége, az un.
“myofiber disarray”, interstitialis fibrozis €és az intramurdlis kiserek koros elvaltozésa

jellemzi.

V.1.1. Klinikai genetika
A hypertrophids cardiomyopathia (HCM) az esetek donté tobbségében familiaris
megbetegedés, mely autoszomalis dominans mddon 6roklédik, valtozd penetrancidval és
expresszioval. A betegség megjelenhet sporadikus forméaban is, ‘de novo’ muticiok
eredményeképpen. HCM-hez hasonlé szivmorfologidval jarhat szamos ritka, genetikai

korkép, mint pl. Friedrich ataxia, neurofibromatosis, Noonan sy, LEOPARD sy.

V.1.2. Molekularis genetika
A HCM genetikai hatterében foként a sarcomer egyes komponenseit kédold gének mutacioi
allnak (1. tablazat). HCM-hez vezet tobbek kozott a 3 myozin nehéz lanc-, troponin T- és I-, o
tropomyozin-, myozin-kété C fehérje-, esszencialis myozin konnyl lanc-, regulatorikus
myozin kdnnyQ lanc-, aktin és titin gént érintd mutaciok. Koziiliik a B myozin nehéz lanc- és
myozin koté C fehérje gén mutaciodi a leggyakoribbak (kb. 15-20%), a troponin T mutaciok
(kb. 5%) és a tropomyozin mutaciok kevésbé frekvensek. Utdbbi években a sacomer Z-sévjat
kodolo génekben (alfa aktinin 2-, T-cap, LIM-fehérje gének) ill. a Ca-hemosztazisban
szerepet jatszo geének (foszfolamban, junctophyllin-2) muticioit is kimutattdk HCM-es

betegekben (2. és 3. tablazat).
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Gén Szimbélum | Lékusz Eléfordulas (%)
béta myozin nehéz | MYH7 14912 15-25
lanc
myozin  kétd6 ~ C | MYBPC3 11p11.2 15-25
fehérje
troponin T TNNT2 1932 <5
troponin | TNNI3 19913.4 <5
troponin C TNNC1 3p21-pl4 <1
alfa-tropomyozin TPM1 15922 <5
aktin ACTC 15q14 <1
esszencialis myozin | MYL3 3p21.31 <1
konnyti lanc
regulatorikus myozin | MYL2 12924.21 <2
konnyt lanc
titin TTN 2931 <1
alfa myozin nehéz

MYHG6 14911 <1

lanc

1. tdblazat. Hypertrophids cardiomyopathiat okozo sarcomer gének és fobb jellemzdik.
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Gén Fehérje Locus Eléfordulas (%)
ACTN2 alfa actinin-2 1942 <1
MLP/CSRP3 | LIM fehérje 11p15.1 <1
ZASP/LBD3 | cypher-LIM ko6té domain 3 10g922.3 1-5
TCAP Tcap fehérje (telethonin) 17q12 <1
VCL vinculin/metavinculin 10g22.1 <1
MYOZ2 myozenin 2 4026 <1

2. tablazat. Hypertrophids cardiomyopathiat okoz6 Z-sav fehérje gének és fobb jellemzodik.

Gén Fehérje Locus Eléfordulas (%)
JPH2 junctophyllin-2 20912 <1
PLN foszfolamban 6022.1 <1

3. tablazat. Hypertrophids cardiomyopathiat okozé Ca-hemosztazis fehérje gének és fobb

jellemzdik.

A HCM géneket érinté mutaciok jellegiiket tekintve leginkabb misszensz pontmutaciok, mely

a mutdns kodonban kodolt aminosav egy masik aminosavra vald cseréjét okozzak. A
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misszensz mutaciok mellett mikrodeléciok és a DNS szalrol atirddd6 mRNS hasitasat iranyitod
‘splice site’ mutaciok is ismertek, ez utdbbiak szinte kizarolag a myozin kotd C fehérje
génben (1, 2, 4).

A HCM molekuléris patomechanizmusa pontosan nem ismert. A leginkabb elfogadott elmélet
szerint a HCM mutéaciok ‘poison polypeptide’ mechanizmus alapjan okoznak HCM-et,
amennyiben a mutans sarcomer fehérjék atirodnak, majd be is épiilnek a sarcomer multiplex
szerkezetébe, s akadalyozzdk annak normalis miikodését. Egyes mutaciok a kontrakcid
erejének in vitro kimutathatdo csokkenésével jarnak, mig mas mutaciok ‘“hyperkontraktilis”
sarcomereket eredményeznek. Ez utdbbiak kozvetlenlil vezetnének a myocytak

hypertrophidjahoz, mig az el6bbi esetben a hypertrophia kompenzatorikus lenne.

V.1.3. Genotipus-fenotipus korrelaciok
Elézetes megfigyelések azt sugalljak, hogy a mutaciok kozvetlen Gsszefiiggésben allnak a
betegség klinikai lefolyasaval, vagyis bizonyos muticiok “malignus” betegséget
eredményeznek, sulyosabb panaszokkal és a hirtelen szivhalal fokozott kockéazatdval. A
MYH7 gén Arg403Glu mutdciéja pl. magas penetranciaval, a hirtelen szivhalal (SCD)
fokozott gyakorisagaval, s kifejezett septumhypertrophiaval jar. Hasonlo, “malignus”
lefolyast mutatnak a MYH7 gén Arg719Trp, valamint az Arg453Cys mutacidi is. A
“malignus” MYH7 mutaciokkal szemben pl. a Leu908Val mutaciét alacsony penetrancia,
benignus koérlefolyads s az SCD ritka eléforduldsa jellemzi. Hasonldan jo prognézisu a

Gly256Glu és a Val606Met mutacio is.

V.2. Dilatativ cardiomyopathia (DCM)

V.2.1. Klinikai genetika
A dilatativ cardiomyopathia genetikai eredetérdl eddig megismert adatok nagyfoku genetikai

heterogenitast mutatnak, a DCM az esetek kb. 25-30%-a lehet priméren genetikai eredet.

V.2.2. Molekularis genetika
Az erdgeneralds defektusan keresztiil hathatnak egyes sarcomer fehérjéket kddold génekben
(béta myozin nehéz lanc-, troponin T-, alfa tropomyozin, stb. gének) kimutatott mutaciok

DCM-es csaladokban (4. tablazat).

74



Gén Fehérje Locus Funkcio

MYH7 béta myozin nehéz lanc 14911 sarcomer fehérje
TNNT2 troponin T 1932 sarcomer fehérje
TNNC1 troponin C 3p21 sarcomer fehérje
TNNI3 troponin | 19913 sarcomer fehérje
ACTC actin 15q14 sarcomer fehérje
TPM1 alfa-tropomyozin 15¢22 sarcomer fehérje
TTN titin 2031 sarcomer fehérje
MYBPC myozin ko6t6 C fehérje 11pl1 sarcomer fehérje
MYH6 alfa myozin nehéz lanc 14911 sarcomer fehérje

4. tablazat. Dilatativ cardiomyopathiat okozo6 sarcomer gének és fobb jellemzdik.

Fenti gének mutécioi hypertrophids cardiomyopathiat is okozhatnak (Isd. HCM-rdl irottakat),
de egyazon mutacidt nem igazoltdk még mindkét betegesoportban. Ugy tiinik, a mutacio
jellegétdl fliggbden jon létre DCM vagy HCM egy adott esetben, amennyiben a muticio a
sarcomer erdgenerator funkcidjat karositja, elsésorban DCM alakulhat ki. Az erdatvitel
defektusa lehet az elsddleges a dystrophin-sarcoglycan komplex-et érinté mutaciok esetén,
melynek egyes komponenseit kodold gének mutéacidja esetén DCM alakulhat ki. Az X
kromoszoman taldlhatdo dystrophin gén mutacioi, mégpedig a gén 5° végén talalhato
izomspecikfikus promoter €s izomspecifikus elsé exont érinté mutaciok DCM-et okoznak. A
dystrophin-sarcoglycan komplexum mas alkotorészeit, pl. a delta-sarcoglycan gént érintd

egyes mutaciok hasonloképpen DCM-hez vezethetnek (5. tablazat).
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Gén Fehérje Locus Funkcio

DMD dystrophin Xp21 DAG komplex
DES desmin 2035 DAG komplex
SGCD delta-sarcoglican 5033-34 DAG komplex

5. tdblazat. Dilatativ cardiomyopathiat okoz6 dystrophin asszocialt glycoprotein (DAG)

komplex fehérje gének és fobb jellemzobik.

A szivizomspecifikus aktin a sarcomer vékony filamentumanak alkotérésze, melynek
proximalis része a sarcomer erdgeneraldsaban, distalis része a sarcomer sarcolemmahoz vald
rogzitésében vesz részt. Az aktin proximalis részét érintd mutaciok, mely az aktin-myozin
interakcioban vesz részt, hypertrophias cardiomyopathiadt okozhatnak, mig a distalis részt
érintd mutaciok dilatativ cardiomyopathidhoz vezethetnek. Az aktint a dystrophinhoz
kapcsold dezmint kodold gén mutacidit is kimutattak DCM-es betegekben. A szomszédos
szivizomsejteket Osszekapcsold dezmoszomak és adherens junkcidkban talalhatd dezmoplakin
mutacioi is olyan szindromat hoznak létre, melynek része a DCM (a szindréma tovabbi része
a gyapjas haj és palmoplantaris keratozis). Ebben az esetben a myocytak intercelluléris
kapcsolataiban van a primer genetikai defektus. A Z-sav fehérjéit kodolo génekben is

kimutattak DCM-et okoz6 génmutaciokat (6. tablazat).
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Gén Fehérje Locus Funkcio

ACTN2 alfa actinin-2 1942 Z sav fehérje

MLP/CSRP3 | LIM fehérje 11p15.1 Z sav fehérje
Cypher-LIM kotd

ZASP/LBD3 ) 10g922.3 Z sav fehérje
domain 3

TCAP Tcap fehérje 17912 Z sav fehérje

6. tablazat. Dilatativ cardiomyopathiat okozo Z-sav fehérje gének és fobb jellemzdik.

A szivizomsejt energeisziikségletének nagy részét a mitochondriumok béta oxidéacidja fedezi,
mely biokémiai folyamatok komponenseit érintd muticiok vagy kozvetlen modon (az
energiaszolgaltatds elégtelenségén keresztiil) vagy kozvetett moédon (toxikus intermedier
metabolitok révén) karositjdk a szivizomzatot és hoznak 1étre DCM-et. llyen
pathomechanizmus utjan alakul ki DCM pl. a karnitin palmitoyl transzferdz enzimet érintd
mutaciok esetén.

Fentieken tul ismertek olyan gének, melyek mutacidéi DCM-et okoznak, de a betegséget

kialakit6 patomechanizmus ismeretlen (7. tdblazat).
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Gén Fehérje Locus Funkcio
PLN phospholamban 6022.1 SR Ca'" regulator
LMNA lamin A/C 1921 nuklaris membran
VCL metavinculin 10g22.1 intercalaris discus
ABCC SUR2A 16p13.1 Katp Csatorna
TAZ/G4.5 tafazzin Xq28 ismeretlen
PSEN1/PSEN2 | presenilin %5 1an24/

1931
SCN5A SCN5A 3p21 Na csatorna
TMPO thymopoietin 12922
EYA4 eyes-absent 4 6023

7. tablazat. Dilatativ cardiomyopathiat okozo6 egyéb gének és f6bb jellemzoik.

Ilyen pl. a tafazzin és a lamin A/C gén mutécioi. A tafazzin gén a Barth szindromat (DCM,

neutropénia, 3-methylglutaconicaciduria tridsza) okozza. A lamin A/C gén mutécidja

progressziv vezetési zavarral és DCM-mel jellemzett korképet hoz 1étre (3, 4).
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V.3. Arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathia
(ARVC)

V.3.1. Klinikai genetika
Az arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathia/dysplasia (ARVC/D) az esetek egy részében
mutat csaladi halmozodast altalaban autoszomalis domindns 6roklésmenettel (McKusik
107970). Az autoszomalis dominans Oroklésmenet mellett egy jol koriilirt, autoszomalis
recessziv. modon o6roklédé szindroma is ismert (Naxos betegség), melynek része az
arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathia. A betegség valtoz6 megjelenést €s expressziot
mutathat, még azonos csaladon beliil is. ARVC-s betegek csaladtagjaiban nagyobb aranyban
figyelhetéek meg strukturalis, funkcionalis, EKG eltérések, mint az varhat6 lenne, melyek

esetlegesen a betegség korai megjelenésére utalhatnak.

V.3.2. Molekularis genetika
Az ARVC/D a szivizom sejtkdzotti  kapcesolostrukturadinak, az intrekalaris diszkusz

fehérjestruktirait kodold géneket érintd mutaciok okozzak (8. tablazat).

ARVD l6kusz Lokalizacié Erintett gén

ARVD1 14924.3 TGFB3

ARVD2 1942 ryanodin receptor (RYR2)

ARVD3 14911

ARVD4 2032

ARVD5 3p23 transmembrane protein 43 (TMEM43)
ARVD6 10p14-p12

ARVD7 10q22

ARVDS8 6p24 desmoplakin (DSP)
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ARVD9 12p11 plakophilin-2 (PKP2)
ARVD10 18g12.1 desmoglein-2 (DSG2)
ARVD11 18g12.1 desmocollin-2 (DSC2)
ARVDI12 17921 junctional plakoglobin (JUP)
ARVD13 10p21.3 catenin, alpha-3 (CTNNA3)

8. tablazat. Arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathiat okozo6 gének és fobb jellemzoik.

Ezek koziil a palkoglobin- (JUP), a desmoplakin- (DSP), a plakophyllin- (PKP-2), a
desmoglein- (DSG-2) ill. desmocollin (DSC-2) géneket érinté mutaciok a legjelentésebbek. A
recessziv modon 6roklddd Naxos betegséget szintén a plakoglobin gén muticidja okozza,
recessziv formdban. A kordbbi ARVD2 lokuszon azonositott ryanodin receptor gén (RYR2)
altal kilakaitott korképet ma mar inkabb primer arrhytmogén betegségnek tekintjiik (4, 5).

V.4. Hosszu QT szindréma (long QT syndrome,
LQTYS)

V.4l Klinikai genetika
Az LQTS a sziv ioncsatorndinak betegsége. Eziddig mintegy tizenhdrom, foként kalium,
natrium ¢€s kalcium csatornat kédold gén érintettségét mutattak ki LQTS okaként. Az érintett

gének alapjan LQT alcsoportokat hatarozunk meg (9. tablazat).
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LQTS locus | Lokalizacié | Erintett gén Erintett ioncsatorna
LQT1 11p15.5 KCNQ1 (KvLQT1) kalium (IKs)
LQT2 7035-36 KCNH2 (HERG) kalium (IKr)
LQT3 3p21-24 SCN5A natrium (INa)
LQT4 4q25-27 ankyrin B (ANKB)

LQTS5 21922 KCNE1 (minK) kalium (IKs)
LQT6 21922 KCNE2 (MiRP1) kalium (IKr)
LQT7 13922 KCNJ2 kalium (Kir2.1)
LQT8 12p13.3 CACNA1C calcium (ICa)
LQT9 3p25 caveolin-3 (CAV3)

LQT10 11923.3 SCN4B natrium (INa)
LQT11 7921.2 AKAP9

LQT12 20g11.21 SNTA1

LQT13 11924.3 KCNJ5 kalium (Kir3.4)

9. tablazat. Hossz QT szindromat (LQTS) okozo gének és fobb jellemzdik.
Koziilik a KCNQ1 (KvLQT1) génmutaciok altal okozott LQT1 altipus, a KCNH2 (HERG)

génmutdciok altal okozott LQT2 altipus, ill. az SCN5A génmutéciok altal okozott LQT3
alcsoport a legjelentésebb. Az LQT1 alcsoport a betegek 40-55%-ban, az LQT2 alcsoport a
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betegek 35-45%-ban, az LQT3 a betegek 2-8%-ban fordul el6. A tébbi LQT alcsoport
eléfordulasa sokkal ritkabb.

A recesziven 6roklodo és a QT megnyulds mellett velesziiletett siiketséggel jellemzett Jervell-
Lange-Nielsen szindroma (JLNS) ill. az autoszomalis dominans Romano-Ward szindréma
(RWS) mellett az LQTS tovabbi két szindroma asszocialt formdja ismeretes. Az egyik az
Andersen-Tawil szindroma (ATS, LQT7), melyet a KCNJ2 gén mutacioi okoznak ¢és
klinikailag tobb szervrendszert érintd ioncsatornabetegség jellemzi, periodikus paralizissel,
kamrai arrhythmidkkal valamint facialis és vazizom dysmorphiaval. A masik a Timothy
szindroma (TS, LQT8), melyet a Ca*" csatorna alfa alegységét kodolo CACNAL gént érintd
mutaciok okoznak, €s szintén tobb szervrendszert érintden malignus arrhyhmia, velesziilett
szivanomalia, immun deficiencia, intermittdldo hypoglyaemia, syndactilia, kognitiv eltérések,

autizmus formajaban manifesztalodhat.

V.4.2. Molekularis genetika

Az LQTS-t okozd gének tobbsége a sziv egyes kalium, natrium és kalcium ioncsatorndit
felépito fehérjéket kodol, ezek szerint az LQTS a sziv ioncsatornainak betegsége. A KCNQ1
¢s KCNE1 gének a kifelé iranyuld, egyeniranyito lassu kalium (Iks) csatornat; a KCNH2 ¢s
KCNE2 gén a kifelé irdnyulo, egyeniranyitd gyors kalium (Ix,) csatornat, az SCN5A gén a sziv
natrium csatornajat (Ina) kodolja. Az mutéciok altal érintett Ixs és Ik, ioncsatornak strukturalis
vagy funkcionalis karosodasa a repolarizald, kifelé iranyuld K* aramot késleltetik, mig az
SCN5A gén mutécidi a szivizom depolarizaciéjat elindito Na* csatorna késéi inaktivalodasat
és ujranyilasat okozzak. Mindezen eltérések hatasara a szivizom repolarizacidja megnyulik,
ami az EKG-n a QT szakasz meghosszabbodasaban jelentkezik. A megnyult repolarizacio
cellularis szinten Un. korai utddepolarizacid kialakulasat teszi lehetévé, mely a kamrai
ritmuszavar kialakulasanak cellularis elektrofiziologiai triggere.

Az LQTS allélvaridnsa a rovid QT szindréma (short QT syndrome, SQTS) melyben az
KCNH2, KCNQ1, KCNJ2 ioncsatorna gének mutacioit mutattak ki (10. tablazat). Itt a
mutaciok az ioncsatorndk mitkddésénk fokozodasdhoz vezetnek, mely miatt a testfelszini

EKG QT tavolsaga rovidiil (6, 7).
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SQTS lékusz | Lokalizacio Erintett gén Erintett ioncsatorna

SQT1 7935-36 KCNH2 (HERG) kalium (IKr)
SQT2 11p15.5 KCNQ1 (KvLQT1) kalium (IKs)
SQT3 13q22 KCNJ2 kalium (Kir2.1)

10. tablazat. Rovid QT szindromét (SQTS) okozo6 gének és fobb jellemzdik.

V.5. Brugada szindréma (BrS)

Klinikai és molekularis genetika

A Brugada szindroma dominaléan autoszémalis dominans formaban jelentkezik,
prevalenciaja mintegy 5:10,000. Az LQT3-ot okoz6é SCN5A gén funkcidvesztd mutécioi a BrS
esetek mintegy 15-20%-at okozzak (11. tablazat).

BS l6kusz | Lokalizacio Erintett gén Erintett ioncsatorna

BrS1 3p22.2 SCN5A natrium

BrS2 3p22.3 GPDIL NAD-dependent  glycerol-3-phosphate
dehydrogenase

BrS3 12p13.33 CACNALC calcium

BrS4 10p12.33 CACNB2 calcium

BrS5 19q13.12 SCN1B natrium

BrS6 11q13.4 KCNE3 kalium

BrS7 11g24.1 SCN3B natrium

BrS8 15q924.1 HCN4 kevert
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11. tablazat. Brugada szindromat (BS) okozo6 gének ¢és fobb jellemzoik.

Néhany mutaciot észleltek a GPD1L- (glycerol-3-phosphate dehydrogenase-1 like protein); a
CACNA1C- (a Cavl.2 ioncsatorna a-alegysége); a CACNB2- (a Cavl.2 ioncsatorna [32-
alegysége); a SCN1B- ¢s SCN3B- (a Navl.5 ioncsatorna B-alegysége) ¢s a KCNE3 génekben.
A BrS variabilis expressziot, csokkent penetranciat, és “kevert fenotipust” mutat, ahol az
¢rintett csaladokban kiilonb6zé formaban érintett (BrS, LQTS, pitvarfibrillacio, SQTS,

vezetési zavar vagy strukturalis szivbetegség) csaladtagokat észlelhetiink (8).

V.6. Cathecholaminerg polymorf kamrai tachycardia
(CPVT)

Klinikai és molekularis genetika

A CPVT-t fizikai aktivitds vagy emocionalis stressz alatt kialakulé kamrai tachyarrhythmia
jellemzi, egyébként jellegtelen nyugalmi EKG mellett. A CVPT elsé epizdojai gyakran
gyerekkorban jelentkeznek. A betegség mind dominans, mind recessziv 6roklodést mutathat.

A dominédns esetek mintegy fele a ryanodine receptor (RYR2) mutéacioihoz kothetd (12.

tablazat).
CPVT lokusz Lokalizacié Erintett gén Funkcio
CVPT1 1042.1-943 ryanodin recepior Ca"" handling
(RYR2)

CVPT2 1p13.3-pl1 calsequestrin-2 (CASQ2) | Ca'™" handling
CVPT3 7p22-pld

CPVT4 14932.11 calmodulin (CALM1) Ca"" handling
CPVT5 6022.31 triadin (TRDN) Ca"" handling

12. tablazat. Catecholaminerg polymorph kamrai tachycardiat (CVPT) okoz6 gének és fébb
jellemzdik
A recessziv format a sarcoplazmds retikulum Ca-puffer génjét érinté mutéacidja, a

calsequestrin (CASQ2) gént érinté mutacidja okozza (9, 10).
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V.7. Sick sinus szindroma

Klinikai és molekularis genetika

A pacemaker aramot moduldldo If csatornat kodoldé HCN4 gént érintd muticidk az

autoszomalis dominans sick sinus szindrémat okozzak (SSS2, OMIM#163800).
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VI. Légzesi és gazcsere valtozasok fizikai
terhelés soran

Prof. Dr. Somfay Attila

Fizikai terhelés soran a kardiovaszkularis €s respiratorikus rendszer 6sszehangolt miikodése
teszi lehetévé a mikodd izomzat megndvekedett energiaigényének tamogatasat. Mindkét
rendszer megfelelé adaptacidja biztositja a sejtlégzés folyamatossagat, a homeostatsis
fenntartasat a megnovekedett metabolikus igény mellett is. A Wasserman-fogaskerekek
(1.4bra) a rendszer fiziologids komponenseinek Osszefiiggéseit jelzik. A végtagizmok
megnovekedett oxigén hasznositasat (QO2) az izmokat perfundald vérbol torténé nagyobb
oxigén extractio, a periférids vaszkulatura dilatacidja, a megndvekedett keringési perctérfogat
(pulzustérfogat x szivfrekvencia), a pulmonaris érrendszer rekruticioja és dilatacidja miatt
megndvelt pulmondlis véraramlés, tovabba a nagyobb percventilacid (1égzési térfogat x
1égzési frekvencia) biztositjdk. Az alveolusokbdl torténd oxigénfelvétel (VO2) aranyos a
pulmonaris véraramlassal és a pulmonaris capillaris vérben a haemoglobin oxigén
novekedésének mértéke aranyos az Gjonnan termelt és a tiidobe érkez6é CO2-vel (QCO2), ami
a szén-dioxid és hidrogén ion homeostatsist biztositja az alabbi 6sszefliggés alapjan:

VCO; =Vax PaCO; / Pg

ahol VCO2 a kilégzett szén-dioxid mennyisége, VA az alveolaris percventilacio, PaCO2 az

artérias vagy idealis alveolaris szén-dioxid tenzi6 és PB a barometrikos nyomas.

O, és COp VENTILACIO
IZOMMUNKA TRANSZPORT (Va+ Vb = VE )
PERIF. PULM.

KERINGES KERINGES

Qco, Vco,
G gringena )
Qo. Vo.
ELETTANI tQco, Dilatal 1SV cokemmZoan tvr
VALTOZASOK: 4 Qo. sokemodzoax THR Dilatal te

1.4bra: A belsé (cellularis) és kiilsé (pulmonalis) respiracidt 0sszekapcsold gaztranszport.
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A fogaskerekek egyforma mérete nem jelenti azt, hogy a komponensek részvétele a
megndvekedett metabolikus igény kielégitésében hasonlé mértékii. Példaul a keringési
perctérfogat emelkedése relative kicsi az anyagcsere emelkedéséhez képest. Ez azt jelenti,
hogy a mikodé izomzatban jelentdsen nagyobb vérbdl torténd oxigén extrakcid és vérbe
bocsajtott széndioxid termelés megy végbe. Ezzel szemben, mérsékelt intenzitasu terhelés
soran a percventilacidé novekedése részardnyos a vénds aramlassal tiidobe érkezd szén-
dioxiddal. Magas intenzitasu terhelésnél a metabolikus (laktat) acidozis meredekebben
emelkedd ventilacibhoz vezet (laktat kiiszob — LT), hogy a metabolikus acidozist
respiratorikus kompenzacioval ellensulyozza. Ez teszi lehetdvé, hogy az artérias vérben a
tejsavszint novekedésének kezdetét a ventilacid6 és a gdzcsere nem-invaziv

nyomonkovetésével is igazolhatjuk (2. dbra). A progressziv terhelés kezdeti, acrob

2,5||||||||||||||||||||||||

2,0

15

1,0

VCO, (L/min)

0,5
LT

0,0
0,0 0,5 1,0 15 2,0 25

VO, (L/min)

2. 4bra: A laktat kiiszob (lactate threshold, LT) kalkulalasa a ventilacios lejtd (,,V-slope™)
modszer alapjan. VO2: oxigén felvétel, VCOZ2: szén-dioxid leadas

szakaszaban a szén-dioxid leadds linearisan né az oxigén felvétellel. Amikor az aerob
metabolizmus mellé anaerob is tarsul, a gorbe meredekebbé valik, mivel a tejsavat pufferold
bikarbonatbol tobblet szén-dioxid keletkezik. Az igy megallapitott laktat kiiszob jelzi azt a
legmagasabb intenzitast, ami munkafolyamatok vagy terhelés soran tartosan toleralhato.

Egészséges egyénekben a terhelhetdséget nem a ventilacid, hanem keringési limitacid, az
oxigén kindlat plafonja (VO2max) hatarolja be. Ezt jol motivalt egyéneknél lehet igazolni a
novekvd terhelési intenzitds mellett platd szakaszba hajlo oxigénfelvétel gorbével. A vérgaz

értékek stabilak maradnak, de a laktat acidozis miatti hiperventilacido és a VA/Q emelkedés
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miatt a PaCO2 csokkenhet és a PaO2 emelkedhet. Ez is azt igazolja, hogy a ventilacié nem
limitalo tényezd, mivel képes a 1égzés eliminalni hatékonyan a szén-dioxidot. Sportolékban
extrém terhelésnél diffuzios limitacio (vvt kontakt id6 kritikus érték ald csokken, nem torténik
teljes ekvilibraci6 az alveolaris oxigéntenzioval) miatt enyhe, terhelés-indukalta artérias
hypoxaemia johet 1étre. Az oxigén kinalat két komponense a keringési perctérfogat (Q) és az
izmok oxigén felvevo képessége /P(a-v)O2/. Ez utobbi fligg a vazizmok capillarizaltsagatol és
az aerob bioenergetikai folyamatok (pl. enzim aktivitds) reguldcidés szintjétdl. Inaktiv
egyénekben tréninggel mindketté javithaté, ami nagyobb aerob Kkapacitast, jobb

terhelhetdséget eredményez.

VI.1. Ventilacio

A nyugalomban mérhet6 statikus tiidétérfogatokat a 3. dbra mutatja.

IC
I IRV
Inspir SvC
SVC T
Volume I L
Exci
< o ERV ERV
l FRC
RV RV
Time —

3.4bra: Statikus tiidétérfogatok. IC: inspiratorikus kapacitas, IRV: belégzési rezerv térfogat,
VT: légzési térfogat, ERV: kilégzési rezerv térfogat, FRC: funkcionalis rezidudlis kapacitas,
RV: rezidualis volumen, SVC: lassu vitalkapacitas, TLC: total kapacitas

Nyugalomban a 1égzési frekvencia (fbr) 12/min, mig a 1égzési térfogat (tidal volume, VT) 0,5
L atlagosan, vagyis a percventilacio (VE) 6L. Terhelés kezdetén a VE nodvekedés
elsddlegesen a VT ndvekedésével torténik addig, amig a VT eléri a vitalkapacitas (VC) 50-
60%-at. A VE tovabbi novelése a fbr emelkedésével biztositott. Egészségesekben maximalis
terhelésnél a VT 2L, mig a fbr 35-45/min, vagyis a percventilacié 100 L kiiriili, ami a
nyugalmi érték 17-szerese. Jo kondicioban 1€v6 alloképességi sportolokban 160-200 L-es VE
értékek varhatok, de az 6 esetiikben is csak ritkan haladja meg a VT a vitalkapacitas 55-65%-

at.
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VI.1.1.  Légzési rezerv, légzési limitacio

Egészséges egyénekben tiinethatarolt maximalis fizikai terhelés sordn a 1égzési tartalékok
nem meriilnek ki, elegendd ventilaciés rezerv marad még akkor is, amikor teljes kimertiiltség
érzete miatt ér véget a terhelés Ennek numerikus jellemzésére a VEmMax/MVV aranyt
hasznaljuk, ahol az MVV (maximalis akaratlagos ventilacio) az egyén maximalis 1égzési
kapacitasat jelzi, melyet a terhelés el6tt mériink meg. A mérés torténhet direkt és indirekt
modszerrel. A direkt MVV mandver sordn az egyén maximalis amplitidoval és frekvenciaval
légzik 12 mp-ig a spirométerbe, és a kilégzett térfogat 1 percre extrapolalt értéket (L/min)
adja meg a program. Mivel a mddszer er6sen kooperacid fiiggd, gyakran hasznaljak a
kozvetett modszert a FEV1 x 40 becslés alapjan, ahol FEV1 a forszirozott kilégzési
vitalkapacitas (FVCex) mandver soran az els6 masodpercben kifujt térfogatot jelenti. Ez
egészségesekben jol korreldl a direkt MVV értékével. Rossz kooperacid vagy extrém obesités
esetén a direkt MV'V kevesebb az indirekt modon mért értéknél.

Normal kozépkort egyéneknél progressziv terhelés soran a VEmax/MVV értéke 70% kortil
volt, vagyis a 1égzési rezerv 30%. Abszolut értékben (MVV - VEmax) a 1égzési rezerv
atlagosan 30-40 L/min. Wasserman szerint 1égzési limitacié esetén ez a tartalék kevesebb
mint 11 L/min. Sportolokban vagy extrém magas alloképességgel rendelkezOkben, akik
motivaltak a magas teljesitmény elérésére a terheléses vizsgalat soran, ennél kisebb értékek is

eléfordulhatnak.

VI1.1.2.  Alveolaris ventilacio

Valamennyi 1égvétel sordn a levegd egy része nem éri el az alveoldris zonat és igy nem vesz
részt a gazcserében. Ez a konduktiv 1égutakban 1év6 levegd az anatomiai holttér, ami 150-200
ml térfogata, vagy a nyugalmi légzési térfogat 30%-a, Osszetétele megegyezik a kornyezeti
leveg6ével, de attol eltéréen vizparaval telitett. A nyugalmi VT 500 ml-€bdl kb. 350 ml jut el
¢s keveredik az alveolaris levegdvel. Ez nem azt jelenti, hogy csak 350 ml jut az alveolusokba
minden légvételnél, hanem azt, hogy az oda eljutd fél liter levegdbdl csak 350 ml a friss
kornyezeti komponens. Ez kb. hetede az alveolusokban 1évé teljes levegének. Ez a kicsi és
latszolag jelentéktelen alveoldris ventilaco kivédi a drasztikus valtozasokat az alveolaris
levegd Osszetételében €s biztositja az artérids vérgazértékek allandosagat a teljes 1égzési
ciklus alatt.

A percvetilacié nem mindig tiikrozi az aktudlis alveolaris ventilaciot (1. tdblazat). Szapora,

feliiletes 1égzés ugyanolyan VE mellett eltérd VA-t eredményez, mig lassu, de mély 1égzéssel
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magasabb VA ¢érheté el. A gazcsere szempontjabol az

alveolaris ventilacid6 mértéke a

meghatarozo.
Légzési V1 (ml) Légz.frekv. Ve Holttérventilacio | Va
minta 4 (ml/min) ] (ml/min)
(for, min™) (Vp, ml/min)
feliiletes 100 40 6000 150 x 40 0
normalis 150 12 6000 150 x 12 4200
mély 1000 6 6000 150 x 6 5100

1. tablazat: Kapcsolat a 1égzési minta, a percventilacio €s az alveolaris ventilacio kozott

VI1.1.3.  Holttérventilacio

A fenti példdban az egyszerliség kedvéért egységes VD-t vettliink figyelembe, holott az
anatomiai holttér mély 1égvételek soran nd, mivel a 1égutak is tdgulnak a fesziilé parenchymas
struktirak miatt. Ennek mértéke azonban mindig elmarad a VA novekedéséhez képest, vagyis
a mély légvételek hatékonyabb alveolaris ventilaciot eredményeznek, mint a feliiletes szapora
1égzés.

Az adekvat gazcsere feltétele, hogy az alveoldris ventildcié aranyos legyen a pulmonalis
kapillarisokat perfundalé vér mennyiségével. A VA nyugalomban 4.2 L/min, mig a keringési
perctérfogat (Q) 5 L/min, igy a ventilacid-perfiizié arany (V/Q) kb. 0,8. Ez azt jelenti, hogy
minden liter pulmondlis véraramlést 0.8 liter alveolaris ventilacid kisér. Enyhe terhelés soran
a V/Q kb. ennyi marad, mig erds terhelés alatt a VA aranytalanul nagyobb mértékben né meg
¢s egeészséges egyénekben a V/Q 5 folé emelkedhet, amivel a vénas vér megfeleld
oxigenizacidja terhelés alatt is biztositott.

Bizonyos koriilmények kozott az alveolusok egy részében az idealis V/Q arany nem
biztositott, melynek oka vagy az alveolusok alulperfundaltsiga vagy pedig inadekvat
ventilaltsaga. Az alveolaris volumennek ezt a részét, melyet rossz V/Q arany jellemez, hivjuk
fiziologias holttérnek. Egészséges egyénekben ez elhanyagolhatéan alacsony (4.abra),
azonban a fiziologias holttér a VT akar 50%-ara is megndhet inadekvat perfiizid (pulmonalis
vaszkularis betegség, pl. tiiddembolia, pulmonalis hypertonia) vagy inadekvat ventilacio (pl.
asztma, COPD, fibrézis) miatt. Adekvat gazcsere lehetetlen, ha a teljes (anatomiai +

fiziologias) holttér meghaladja a tiid6térfogat 60%-at.
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4.4bra: A légzési térfogat (VT)megoszlasa a harom kompartmentben nyugalomban.

VI.1.4. A légzés mélysége és frekvencidja

Terhelés sordn az alveolaris ventilacio fenntartasdban mind a 1€gzési térfogat, mind a 1égzési
frekvencia novekedése szerepet jatszik. Mérsékelt aktivitasnal jol trenirozott sportolokban a
VT novekedés biztositja a megfeleld alveoldris ventilaciot, a 1égzési frekvencia alig valtozik.
Me¢élyebb légvételeknél a VA a percvenilaciéo nyugalomban mért 70%-ardl a terhelés alatti VE
85%-a folé emelkedhet, ezzel a VD/VT a nyugalmi 0,3-r6l akar 0,10 ala is csokken.

Egészségesekben a VT emelkedése kisebb részben az EELV (,,endexpiratory lung volume;
kilégzésvégi tidotérfogat) csokkenésével, nagyobb részt az EILV (,endinspiratory lung
volume”; belégzésveégi térfogat) emelkedésével biztositott, melynek eredményeként a
belégzési rezerv volumen (,,inspiratory reserve volume”; IRV) csokken. Az EELV csokkenés

miatt az inspiratorikus kapacités (IC) terhelés alatt nd (5..4bra).

TLC terhelés

A IRV

vC

Mo MY LY

\4
$ RV

5.4bra: Térfogatvaltozasok terhelés alatt egészségesekben

Terhelés alatt az adekvat alveolaris ventilaciot a légzési térfogat és 1égzési frekvencia finom

Osszehangoldsa biztositja. Ez akaratunktol fiiggetleniil ,,all be”. Akaratlagos befolyasoldsa
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tobbnyire sikertelen és nem vezet teljesitményfokozodashoz. Mind nyugalomban, mind

terhelés alatt mindenkinek a legtermészetesebb modon kell 1¢legezni.

VI1.2. Gazcsere

Az oxigénkindlatot a kdrnyezeti levegd oxigén koncentracidja és a barometrids nyomads
hatarozza meg. Tengerszint magassdgban, 760 Hgmm atmoszférds nyomdson a 20.94%
oxigénkoncentracid6 159 Hgmm parcialis oxigéntenzionak (PO2), a 0,03% szén-dioxid
koncentraci6é 0,2 Hgmm PCO2-nek, mig a 79,04% nitrogén koncentracié 600 Hgmm PN2-
nek felel meg.

A szajon ¢és orron keresztlil bearamlo levegd vizparaval telddik. 37 fokon a nedves levegdben
a vizpara nyomasa 47 Hgmm, igy a belégzett levegé nyomasa 713 Hgmm (760-47). Ennek
megfeleléen a trachedban a PO2 149 Hgmm. Mivel a belégzett levegében a CO2
elhanyagolhato, a nedvesitésnek nincs érdemi hatasa az inspiralt PCO2-re.

Az alveoldaris levegd Osszetétele ettdl jelentdsen eltér, mivel szén-dioxid folyamatosan belép a
keringésbdl, mig oxigén kilép a keringésbe, igy kb. 14,5% oxigén, 5,5% szén-dioxid és 80%
nitrogén koncentracio jellemzi, ami 103 Hgmm PO2-nek, 39 Hgmm PCO2-nek és 571 Hgmm
PN2-nek felel meg. Ezek atlagértékek, valamelyest valtoznak a 1égzési ciklus soran, akarcsak
a tiido kiilonbozd részeiben a regiondlis ventilacio eltéréseinek megfeleden. Azonban mivel
tekintélyes levegd marad a tiidoben a normal kilégzés végén, ez a funkciondlis rezidualis
kapacitas (FRC, EELV) tompitja a belép6 levegd hatasat az alveolaris gaz sszetételére. Igy a
gazok parcialis nyomasa relative stabil marad az alveolusokban.

A szervezetben végbemend gazcsere a diffuizid passziv folyamatdval magyarazhat6 (6.4bra),
melynek mértékét a nyomas mellett a gdzok oldékonysaga hatdroz meg. Az alveolusban az
oxigeén parcidlis nyomasa 60 Hgmm-rel nagyobb (100 Hgmm), mint a pulmonalis kapillarisba
belépd vénas véré (40 Hgmm) és ezek az értékek keveset ingadoznak erds terhelés soran is,
amikor az oxigén felvétel és a szén-dioxid leadas akar a nyugalmi érték 25-szordsére is
novekedhet. Az artérids vér oxigéntenzidja kissé elmarad az alveolarisétol, mivel kardialis és
bronchidlis vénds szinten vénas keveredés torténik. Ez a shunt térfogat (a keringési
perctérfogat kb 3%-a) az oka a fiziologidsan meglévd alveolo-artérias oxigén differencianak,
melynek értéke nyugalomban 5-10 Hgmm és terhelésnél sem nagyobb 15-20 Hgmm-nél. A
szén-dioxid vonatkozédsédban ez a nyomdasgradiens csak 6 Hgmm, azonban a hatékony, gyors

transzfert a CO2 magas oldékonysaga biztositja.
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Belégzett levegd
Po, = 159 Hg mm
Pco, = 0.3 Hg mm

l

Po,
149 Hg mm
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Pco,
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e
Vénas vér Alveoldris érids vé Vénas vér

2
100 Hg mm
Pco,
40 Hg mm

Tuddkapillaris Szoveti kapillaris

6.abra: A gazcserét biztositd nyomasgradiensek nyugalomban

Az alveolo-kapillaris tér kozott az ekvilibrium a vér tranzit idejének felénél megtorténik
nyugalomban (7.4bra). Terhelés soran a tranzit id6 lerévidiil (0.75 mp-rdl 0,4 mp-re), de még
ez is elegendd a teljes ekvilibriumhoz az alveolaris és capillaris kompartmentek kozott. A
periférian, nyugalomban a PO2 az izomszovetek koriili folyadékban ritkén esik 40 Hgmm ala
és a cellularis PCO2 atlag 46 Hgmm. Extrém terhelésnél azonban az oxigén parcialis nyomasa

az izomsejtekben 3 Hgmm-re csokkenhet, mig a szén-dioxidé megkdzeliti a 90 Hgmm-t.
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7.4bra: A gazcseréhez sziikséges 1d0 a tiidében és a periféridn nyugalomban
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A szervezet nem akar teljesen megszabadulni a termelt szén-dioxidtél: mikor a vér
clhagyja a tiid6t 40 Hgmm parcialis nyomassal, 100 ml vérben kb. 50 ml szén-dioxid marad,

ami a kémiai afferentaciot biztositja a nytltveldi 1€gzokozpontnak.

VI1.2.1. Oxigén transzport

Az oxigén nem nagyon oldddik folyadékban, igy a 100 Hgmm alveolars PO2 mellett 100 mli
vér minddssze 0,3 ml oldott oxigént tartalmaz. Ez hozza létre a vér PO2 értékét. Erdemi
transzport kémiai kotésben, Hb-hoz kotve torténik. Mivel 1 g haemoglobin 1,34 ml O2-t két,
a fiziologias 15g% mellett 100 ml vérben, 98%-os szaturacido mellett 19.7 ml, egyiittesen a
fizikailag oldottal 20 ml oxigén van.

A Hb szaturacio alig valtozik 60 Hgmm PO2-ig, ezt kdveten viszont meredeken csokken
(8.4bra). A szervezet szamara nem a parcidlis nyomds, hanem az oxigéntartalom a fontos.
Mivel nem linedris, hanem szigmoid alaku a gorbe, klinikailag jelentds oxigénhianyrol a plato

szakasz utan, 60 Hgmm parcialis nyomas, 90%-os szaturacié alatt beszéliink.
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8.abra: A haemoglobin (folyamatos vonal) és a myoglobin (szaggatott vonal) szaturacidja a
PO2 fliggvényében. A felsd vastag vonal a tengerszinten mérhet6 alveolaris PO2 mellett

észlelt szaturaciot jelzi.

94



A szoveti folyadékban nyugalomban 40 Hgmm a PO2, ami 70%-os szaturacionak felel meg,
vagyis a perifériat elhagyd vérben az oxigéntartalom 15 ml/100 ml vér. Ezen 5 ml-es,
nyugalmi arteriovendzus oxigéndifferencia mellett jelentds rezerv marad a vérben, ami a
fokozott metabolikus vagy fizikai aktivitds soran felmeriil6 nagyobb oxigénigény
kielégitésére alkalmas. Erds terhelés soran az extracellularis folyaddkban a PO2 15 Hgmm-re
csokken, a vénas vérben 5 ml/100 ml vér oxigén marad, az a-v O2 differencia 15 ml/100 ml
vér lesz. Teljes kimeriilésnél a szoveti PO2 3 Hgmm-ra csokken, az aktiv szdveteket
perfundald vérbdl szinte az Osszes oxigén az izmokba keriil. Igy a keringési perctérfogat
emelkedése nélkiil is akar a nyugalmi érték haromszorosara tud néni a vérbol a szovetekbe
keriil oxigén mennyisége.

Az oxyhaemoglobin disszociacidos gorbéje acidozis, homérséklet emelkedése vagy
hypercapnia esetén jobbra tolodik (8.abra). Ez a Bohr effektus, melynek hatterében a
haemoglobin strukturalis valtozasa all, kevésbé koti az oxigént, féleg PO2 20-50 Hgmm
kozott. Igy lehetdvé vélik extrém terhelés soran a konnyebb oxigénleadas. Ez alveolaris
szinten nem jelent hatranyt, mivel az ottani PO2 értékek mellett a szaturacié magas marad és
terhelés alatt is konnyen megkoti a haemoglobin az oxigént.

A wvt 23-diphosphoglycerate (2,3-DPG) tartalma is szerepet jatszik a szoveti
oxigenizacioban. Mivel a vvt-ben nincs mitochondrium, anaerob anyagcseréje soran 2,3-DPG
termelddik, ami kozrejatszik a vér tejsavszintjének alakuldsdban nyugalomban is. A 2,3-DPG
lazan kotédik a Hb-hoz, igy csokkenti annak affinitdsat az oxigénhez, igy eldsegiti a szoveti
oxigenizaciot. Kadiopulmonalis betegségben szenvedd vagy nagy magassagban ¢l6kon a vvt
2,3-DPG tartalma emelkedett, ami kompenzatérikusan segiti a szoveti oxigenizaciot.
Sportolds soran az erds intenzitds fenntartasat is segitheti a vvt 2,3-DPG tartalmanak
emelkedése, amit igazoltak is kozéptavfutoknal: rovid tavli maximalis terhelésnél a 2,3-DPG
15%-kal nétt. Erds terhelésintenzitas altalaban noveli a 2,3-DPG-t, ami adapticiot jelent a
szoveti oxigénigény kielégitéséhez. NOkben is magasabb a vvt 2,3-DPG tartalma, ami
kompenzaciot jelent a ndk alacsonyabb Hb értékével szemben.

Az izomszdvetben a myoglobin is reverzibilisen koti az oxigént, ami extra oxigénforrast jelent
a metabolizmus soran, féleg a terhelés kezdetén és nagyon intenziv terhelés soran, amikor
jelentdsen csokken a PO2. A myoglobin dissziciacids gorbéje négyszogletes hiperbola alakt
(8.4bra), ami azt jelenti, hogy nyugalomban ¢és mérséklet terhelésnél magasan szaturalt

oxigénnel. A legtobb oxigén akkor disszocial az MbO2-rdl, amikor a PO2 10 Hgmm ala esik.
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VI1.2.2.  Szén-dioxid transzport
Kis mennyiség (kb. 5%) oldat formajaban szallitodik. Ez a fizikailag oldott mennyiség
alakitja a vér PcO2 értékét. A szén-dioxid 60-80%-a a vizzel kémiai kotésben, bikarbonat
formajaban van jelen:

CO; + H,O —» H,CO3 > H™ + HCO35

A tiidében forditott reakcid zajlik €s a széndioxid elhagyja a vért és az alveolusba keriil. A
CO2 kb. 20 %-a vérfehérjékhez, f6leg Hb-nal kémiai kotésben, karbamino formajaban vesz
részt a transzportban.

CO2 + HbNH — HbNHCOOH (karbaminohaemoglobin)
Ha a plasma PcO2 csokken a tiidében, akkor a CO2 ledisszocial a Hb-rél és az alveolusba
kertil. Ezzel egyiddben, a tiiddben a névekvé Hb oxigenizacié (HbO2 képzodés) csokkenti a

Hb affintasat a szén-dioxidhoz. Ez a Haldane effektus, ami segiti a CO2 eltavolitasat.

VI1.3. Légzéskontroll terhelés soran

A 1égzés mélységét és frekvencidjat a szervezet metabolikus igénye hatdrozza meg. Az
artérias vér oxigén ¢és szén-dioxid tartalma, pH-ja 1ényegében a nyugalmi értékek szintjén
marad, fiiggetleniil a terhelés intenzitdsatol. A kémiai stimulusok (pH, PO2, PCO2

valtozasok) teljesen nem magyarazzak a terhelés soran bekovetkezd hiperpnoét.

VI1.3.1. Kémiai kontroll
Terhelés alatt az artérias PO2 csokkenés nem ér el olyan mértéket, ami az aortaiv és carotis
elagazasban 1€vé kemoreceptorokat stimulalné. Erds terhelés soran az alveolaris PO2 enyhén

a nyugalmi 100 Hgmm f61¢ emelkedik (9.4bra), ami gyorsitja az equilibraciot a pulmonalis

kapillarisban.
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9.4bra: Progressziv terhelés soran mért alveolaris és kevert vénds gaztenziok
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Nyugalomban a legfontosabb l1égzésstimulus az artérias vér PCO2 érteke. Mar kis mértéki
kozvetleniil a szén-dioxid, hanem a keletkez6 szénsavbol disszocialdo H+ okoz savasodast,
amit foleg a medullaris 1€gzékozpont (kisebb mértékben a periférias kemoreceptorok)
¢észlelnek és a megndtt ventilacid elimindlja a szén-dioxidot. Normalis kilégzés utan kb. 40
mp légzéssziinet erds 1égzési stimulusként attori az akaratlagos apnoét, mivel ekkor az artérids
PCO2 kb. 50 Hgmm-re emelkedik. Akaratlagos hiperventilacioval az alveolaris PCO2 akar 15
Hgmm-re is lecsokken, ami jelentés gradienst teremt a CO2 leadashoz, az artérias PCO2 is
csokken, ami megnyujtja a légzésvisszatartast idejét. Ezt tudatosan is kihasznalhatjak
sportiiszok (start el6tt .hiperventildlva) vagy buvarok. Utdbbiakndl ez extrém koriilmények
kozott (tobb percen at 1égzésvisszatartas) veszélyes is lehet, mert mély meriilésnél sulyos
hipoxia és eszméletvesztés alakulhat ki, miel6tt a PCO2 emelkedés okozta 1€gzésstimulus
érvényesiilhetne.

Enyhe és kozepes terhelésintenzitasnal a ventilacié a metabolikus aktivitdsnak megfeleléen
eliminalja a termelt CO2-t, igy az alveolaris és artéridas PCO2 40 Hgmm kortil marad.
Nagyobb erdkifejtésnél azonban az aciditds (tejsav) additiv ventilacios stimulust jelent és az
alveolaris PCO2 akar 25 Hgmm-re i csokkenhet. Ez artérids PCO2 csdkkenésen at redukalja a
ventilacids ingert.

Felmeril a kérdés, hogyan reguldljadk a kemoreceptorok a terhelés alatti 1€gzést? Bar az
artérias oxigén, szén-dioxid ¢és pH atlag értékei mérsékelt terhelés alatt nem
valtoznak,lehetséges , hogy az alveolaris és capillaris PCO2 kissé alacsonyabb belégzés
végén, magasabb kilégzés végén. Ezen ciklikus amplitid6 valtozdsok vagy oscillaciok a
kémiai stimulusokban észlelésre keriilnek a kemoreceptorok szintjén, esetleg a
kemoreceptorok érzékenysége is valtozhat. Mindenesetre a kémiai 1égzésszabalyozas nem ad

teljes magyarazatot a terhelés soran észlelt 1égzésadaptaciora.

VI1.3.2. Nem —kémiai kontroll
Terhelés kezdetén, mar akar egy légzéscikluson beliil is gyors ventilacid6 emelkedés
¢szlelhetd, majd fokozatosan nd a 1égzés a metabolikus igénynek megfelelden. Ledllas utan
szintén hirtelen csokkenést észlelink a 1égzésben. .Ez a hirtelen, gyors emelkedés ¢s
csOkkenés a ventilacioban semmi esetre sem magyardzhaté artéridas PCO2 vagy pH
valtozésokkal (10.4bra). Felmeriilhet a keringési perctérfogat emelkedésének szerepe
(keringési mechanoreceptorok?), mivel a terhelés kezdetén az oxigénfelvétel valtozas is

hasonlo dinamikat mutat.
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10. abra: A percventilacié kinetikdja konstans terhelés kezdetén és végén

Agykérgi és periférids neurogén hatasok is medialjak a ventilacids valaszt terhelés soran. A
motoros kérgi zonabol valamint a tudatos, a terhelést anticipald kérgi aktivitasbol szarmazé
idegi impulzusok aktivaljak a medullaris 1égz6kozpontot, ami magyardzhaja a terhelés
kezdetén észlelt nagy 1€gzési dinamikat.

A periférias szenzoros afferentacié az iziiletekben, inakban és izmokban szintén hozzajarul a
1égzésadaptaciohoz terhelés soran. Ezen mechanoreceptorok szeepét a reflex hiperpnoe
kialakuldsdban szdmos experimentalis koriilmény sordn igazoltak (passziv végtag mozgatas,
elektromos izomstimulacio, kerékparterhelés okkludalt femoralis erek mellett).

A testhdmérséklet emelkedése szintén emeli a légzést, de a terhelés kezdeti és végsd

dinamik4jat nem magyardzza.

V1.4. Ventilacio valtozasa terhelés soran

A fizikai aktivitdis a legerdsebb az ¢élettani stimulusok kozott, melyek az
oxigeénfelvételt és szén-dioxid leadast befolyasoljdk. Terhelés soran nagy mennyiségli oxigén
diffundél az alveolusokbdl a vénas vérbe €s forditva, nagy mennyiségli szén-dioxid keriil a
vérbdl az elveolusokba.. A megfeleld alveolaris és artérids gaztenziok fenntartasat a ventilacio

novekedése biztositja.

V141, Ventildcié mérsékelt intenzitasa terhelésnél
A terhelés intenzitdsat jelzd oxigén felvétel (VO2) és percventilacié Osszefiiggését
progressziv maximalis terhelés soran a 11.abra mutatja. K&zepes intenzitasig a ventilacio
linearisan n6 a VO2 és VCO2 értékével és minden liter felvett oxigén és leadott szén-dioxid

atlag 20-25 L/perc ventilaciot igényel. A VE emelkedés ekkor foleg a 1égzési térfogat (tidal
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volume, VT) névekedésével, kisebb mértékben a 1égzési frekvencia novekedésével biztositott.
Ebben a fazisban az alveolaris PO2 és PCOZ2 a nyugalmi érték kozelében marad. A 1égzési
ekvivalensek (VE/VO2 és VE/VCO2) — azaz az 1 L oxigénfelvételt vagy szén-dioxid leadast

eredményezd perventilacid — értékei ebben a fazisban 25 koriil maradnak.
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11.4bra: Percventilacid, oxigénfelvétel és artérias tejsav progressziv maximalis terhelés sordn
Uszés soran a légzési ekvivalensek alacsonyabbak az Uszas 1égzésre gyakorolt

restriktiv hatasa miatt. Ezért az oxigénfelvétel elmarad a futas sordn mért értékektol.

V1.4.2.  Ventilaci6 maximalis terhelésnél
A terhelés intenzitasanak progressziv novekedése soran a VE ¢élesen ndvekedni kezd a
VO2-hoz képest (11.4bra, elsé nyil). Ennek eredményeként az oxigénre vonatkoztatott 1égzési
ekvivalens (VE/VO?2) is emelkedik 35-40 koriili értékre. A ventilacido novekedésének oka az
artérias tejsavszint emelkedése (laktat kiiszob, lactate threshold, LT). A laktat pufferelése a
bikarbonat rendszerben tobblet szén-dioxidot eredményez:

Tejsav + NaHCO; — Na laktat + H,CO; — H,0 ,, CO,

Ez a tobblet, nem-metabolikus szén-dioxid stimulélja ventilaciot, melynek eredményeként a
VE és a szén-dioxid leadas, a VCO2 megné. Ezért ekkor még a szén-dioxidra vonatkoztatott
légzési ekvivalens (VE/VCO2) nem emelkedik. A terhelés tovabbi emelkedésekor a
bikarbonat mar nem keépes teljes mértékben pufferezni a tejsavat és azért a ventilacio tovabbi
¢les emelkedése kovetkezik be (11. dbra, masodik nyil). Ekkor hiperventilacios respiratorikus
(hipokapnids) alkalosissal kompenzalja a szervezet a metabolikus (laktat) acidosist., biztositva

a pH kozel normalis értékét. Ez a respiratorikus kompenzécio fazisa.
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VI1.4.3. A laktat kiiszob (LT)
Meérsékelt intenzitds mellett (steady state) a laktat termelés és felhasznalas egyenstlyban van
¢s a nyugalmi tejsavszint nem valtozik. Magasabb teljesitmény intenzitasnal — ami egészséges
atlag egyénekben a maximalis oxigén fevétel 55-65%-nal, jol trenirozott sportoloknal akar
80% felett is lehet — a laktat vérszintje folyamatosan emelkedik. Ennek értelmezése maig
vitatott. Nem kérdéses, hogy egy adott intenzitds felett az oxigénkinalat relativ csokkenése
(anaerob kiiszob, AT) jelentés komponens, hiszen az anaerob glikolizis keriil eldtérbe a
Szent-Gyorgyi-Krebs (tricarbonic acid) ciklus ,lassulasa” miatt a laktat/piruvat arany
emelkedését okozza. Azonban tobb vizsgalat igazolta, hogy a laktat emelkedés oxigén
jelenlétében is bekiivetkezik a terhelés intenitdsanak novekedése soran, amikor tobb
glikolitikus (l1b) izomrost aktivalodik Barmi is az ok, a megemelkedett laktat pufferelése
kovetkeztében megnd a szén-dioxid tartalom a vérben, ami ventilacid emelkedést

eredményez, igy vértelen uton is detektalhat6 a kardiopulmonalis teerhelés soran (2., 12., 13.

abra).
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12. abra: Laktat kiiszob detektalas a ventilacids ekvivalens modszerrel
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13. abra: Laktat kiiszob detektalds a kilégzett gdztenziok maodszerrel.
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14. abra: Laktat kiiszob detektalas a ,,respiratory exchange ratio” ( VCO2/VO2) modszerrel
A laktat kiiszob fontos indikator alloképességi sportokban a teljesitoképesség megitélésben,
mert jol jelzi a tartésan fenntarthatd munkaintenzitdst Pontosabban lehet megitélni egy
sportold varhato teljesitményét, mint a maximalis terhelhetdséget jelz0 aerob kpacitassal
(VO2max). Tréning hatasara a LT novekedhet anélkiil is, hogy a VO2 max jelentGsen
valtozna. Dekondicionalt egyénekben alacsonyabb teljesitményszintnél kezd emelkedni a vér
laktatszintje. Ugy tiinik, hogy az LT-t és a VO2max-ot eltéré tényezok hatdrozzak meg és egy
adott aerob intenzitds tartds fenntartdsdban az izomrost tipus, a kapillaris slriiség és a
vazizmok tréning hatdsara valtozo oxidativ kapacitasa jatszik meghatarozo szerepet. Gyaloglo
sportolokban azt talaltdk, hogy az LT-nél mért sebesség és oxigénfogyasztas erdsen korrelalt a
20 km-es teljesitménnyel. Lényegében az LT-nél mért sebességbdl 0,6% eltéréssel meg
lehetett becsiilni a célban mért idét. Ugyanakkor az egyének maximalis aerob kapacitasa
gyengén jelezte eldre az aktudlis eredményt.

Limitdlja-e a ventilacio az aerob teljesitményt ?

Ha inadekvat a 1égzés terhelés soran, akkor a VO2 és a VE ellentétes iranyu valtozasat
figyelnénk meg, vagyis a VE/VO2 csokkenne. Ezzel szemben egészséges egyénekben a
légzési ekvivalens nd, vagyis tulzottan magas a 1égzés az oxigénfogyasztishoz képest
nagyobb erdkifejténél, a VE/VO2 az LT utan egyértelmiien né (12.abra). Ezzel parhuzamosan
az alveolaris PCO2 csokken és a PO2 nd (13.4bra). Még maximalis teljesitménynél
tekintélyes 1égzési rezerv marad, mivel a VEmax csak 60-85%-a a maximalis 1égzési
kapacitdsnak (MVV). Ez arra utal, hogy a pulmonalis ventildci6 nem lehet a ,,gyenge
lancszem” az oxigéntranszport rendszerében (1.4bra). Csupan magasan motivalt elit

sportolokban lehet megfigyelni a 1€gzési rezerv kimeriilését a maximalis teljesitménynél, ahol
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a kardiovaszkularis és a muszkuldris adaptacio oly mértékben emelkedett, hogy a légzési
tartalékok hamarabb kimeriilnek.

Egészségesekben a 1égzés energiaigénye alacsony, nyugalomban 2-3 ml oxigén/1 liter
VE, vagy a teljes energiafelhasznalas kb. 4%-a. Maximalis terhelésnél (VE 100 L/min koriil)
ez 9 ml oxigén/1 liter VE-re emelkedhet.

Aerob tréning hatdsara ventilacios adaptacio is kialakul. Vita maxima terhelés soran a
VEmax és a VO2max is nd a tréning hatdsira. Ez érthetd, mivel az aerob kapacitds
novekedése nagyobb oxigénigényt €s kdvetkezményesen nagyobb szén-dioxid termelést von
maga utan, amit nagyobb ventilacioval kell eltavolitani. Szubmaximalis terhelés sordn, mar 4
hét tréning utan csokken az oxigénre vonatkoztatott 1égzési ekvivalens (VE/VOZ2), vagyis
kisebb ventilaciéval tud a szervezett egy szubmaximalis oxigénigényt kielégiteni. Ez azt
jelenti, hogy csokken az adott terhelés oxigénigénye, ami két szempontbol is kedvezd lehet
erds terhelésintenzitasok tartds gyakorlasanal: 1) a légzdizmok faradasa csokken és 2) a
1égz6izmok szamar feleslegessé valt oxigén a vazizmok fel tudjak hasznélni.

A ventilaciés adaptacié soran az egy adott VE-hez tartozo 1€gzési térfogat (VT) né és
a légzésszam csokken. Ez azt jelenti, hogy két 1égvétel kozott a levegd hosszabb ideig
tartozkodik a tiidében, vagyis tobb oxigén vonhat6 ki beldle. Edzett egyénekben egy adott
szubmaximalis terhelés soran a kilégzett levegd oxigén koncentracija csak 14-15%, szemben
az edzetlenek 18%-aval. Ez azt jelenti, hogy az edzetlennek aranyosan tobbet kell 1élegeznie
ugyanolyan szubmaximalis aerob erdkifejtéshez. Ez a tréning adaptacié azonban izomcsoport
specifikus, ami azt jelenti, hogy a karok edzésével a kar-ergométeres terhelésnél, mig az also
végtagok edzésével a kerékpar- vagy futdoszOnyeg terhelésnél lehet a légzésadaptaciot

igazolni.
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VII. Sportolo gyermekek egeszsegi allapotanak
felmérése €s kardiologiail sziirovizsgalata

Prof. Dr. Katona Marta

A versenyszerl sportolds nagyon népszeru a fiatalok korében, sokan ezt privilégiumnak ¢lik
meg, ¢s mindent megtesznek azért, hogy ¢€lsportolokkd valjanak. A rendszeresen sportolo
fiatalok megfeleld és rendszeres sziirdvizsgalata azonban tobb szempontbdl is rendkiviil
fontos; részben az edzettség, ill. a terhelhet6ség megitélése, részben a rejtett cardiovascularis
betegségek kiszlirése (ritmuszavar, hypertonia, coronaria rendellenesség, cardiomyopathia,
stb.) nem utolsé sorban pedig a hirtelen szivhalal prevencidja a cél. Az elmult idészakban az
¢élsportolok kozott eldfordult hirtelen szivhaldl eléforduldsanak novekedése rairanyitotta a
figyelmet arra, hogy a latszolag teljesen egészséges gyermekek, serdiilok is ki lehetnek téve
sportolds kozben vératlanul bekovetkezd allapotromldsnak (syncope), vagy akér
szivmegallasnak is (hirtelen halal) (1. és 2. Tablazat) /3,4,27,28,29/. Bar joval tobb gyermek
vesziti életét balesetben, mint a sportpalyan, mégis nagyon nagy eréfeszitéseket kell tenni,
hogy felfedezziik a sportoloknal azokat a rejtett organikus vagy funkcionalis szivbetegségét,
amelyek gyogyithatok, és igy a hirtelen halal megeldzhet6 /1,2,7,8/.
1. Téablazat

Syncope etioldgidja sportolokban

Neurokardialis

Orthostaticus

Carotis sinus

Gydgyszer indukalta

Arrhythmia

Hossz QT syndroma

Congenitalis vitium (AS, MS, rendellenes coronaria, PAH)
Cardiomyopathia

Migrén

Subclavian steal

Pszichiatriai ok
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2. Tablazat

Cardiovascularis eredetii hirtelen halal etiologiaja fiatalkortakban

Strukturalis szivbetegségek
Hypertrophiés cardiomyopathia
Aorta stenosis
Arrhythmogén jobbkamra
Pulmonalis hypertensio
Koronaria rendellenesség
Arrhythmiak
Hosszu QT szindroma
Brugada szindréma
W-P-W szindréma
Cathecholamin indukalta kamrai tachycardia
A-V blokk
Szerzett betegségek
Drog abuzus
Postoperativ allapot (Fallot 1V, TGA, Fontan, stb.)
Szivtranszplantacio

Contusio cordis

VII.1. A terhelésre létrejovo cardiovascularis valtozasok

A kiilonboz6 sportagakat a fizikai terhelés szempontjabol osztilyozhatjuk Un izometrids
(statikus), vagy izotonias (dinamikus) fajtakra. A statikus komponenst a maximalis
akaratlagos izom 0sszehuzodas, €s a ndvekvo vérnyomads jellemzi. Emelkedik a szisztémés és
diasztolés vérnyomas, kicsit emelkedik a perctérfogat és jelentdsen emelkedik a periférids
vascularis rezisztencia. A dinamikus komponenst a maximalis oxigén fogyasztas és a novekvo
perctérfogat alapjan lehet meghatarozni. Ezekkel lehet kimutatni, hogy mennyire megterheld
az adott sportag. Pl. a sulyemelés, gimnasztika, maszas, vitorladzas, sielés, windsurf, vizisi

magas statikus és alacsony dinamikus sport, mig a futball, futas, sielés, tenisz, tollas labda, ,
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hoki magas dinamikus és alacsony statikus sportag. A perctérfogat emelkedését a
verdtérfogat mintegy 25-50 %-os novelésével, és a szivfrekvencia mintegy 300-400 %-0s
novelésével éri el a szervezet. A kisvérkori nyomas akar 50%-os emelkedése kisérheti a
sporttevékenységet. A dinamikus sportok jelentds volumenterhelést okoznak a szivben a
Frank-Starling mechanizmus, a fokozott katekolamin szekrécié és a csokkent afterload
(csokkent periférids rezisztencia) révén.

Stlyemelés soran a vérnyomas akar 300/250 Hgmm-re is emelkedhet. A szisztémas vascularis
rezisztencia jelentdsen nd, a verdtérfogat azonban csak picit emelkedik. A statikus sportok
nyomasterhelést okoznak a szivben.

Nehéz meghatérozni, hogy meddig tekinthetk fiziologidsnak a 1étrejovd valtozasok, és a
kialakult kamra hypertrophia. A rendszeres testmozgas hatdsara kialakul a sportsziv, né a
sziv tomege ¢€s javul a pumpafunkcioja, amely sordn szdmos 1j kapillaris alakul ki, ill. nyilik
meg a szivizomzatban, amely javitja a szivizomzat oxigén ellatottsdgat. Amennyiben a
hajszalerek kialakuldsa nem tud Iépést tartani a szivizomzat hypertrophidjanak létrejottével,
akkor sulyos oxigénhiany, életveszélyes ritmuszavar, vagy akar myocardialis infarktus
alakulhat ki.

Szamos 0roklott vagy szerzett szivbetegség nem okoz addig panaszt, amig nem tessziik ki a
szervezetet terhelésnek. A sportkardiologia Iényege, hogy kiszliri az 0Osszes olyan
cardiovascularis rendellenességet, amely sportolds kozben veszélyt jelent a gyermek
egészségére. A szlirés altalanosan elfogadott mddszere az anamnézis felvétele mellett a 12
csatornas nyugalmi EKG /9, 10, 11, 12/.

Magyaroszagon az Egészségligyr Kozlonyben 2005-ben megjelent ajanlasok vannak
érvényben a sportolasi engedély elbirdlasa soran. Ezek hasonloak az Egyesiilt Allamokban a

36. Bethesda Konferencian a 2005. évben kiadott ajanlasokhoz.

VI11.2. Cardialis decompensatio

Az egészségi allapot felmérésének nagyon nagy a jelentdsége, mert a nyugalomban még
tiinetmentes, de terhelésre kialakulo szivelégtelenség koradn kiderithetd. A cardialis
decompensatio tiinetei tachycardia, tachypnoe, kohécselés, labdagadas, terhelésre jelentkezd
dyspnoe, tachypnoe, hepatomegalia. Ezzel mar gyermekkorban is szamolni kell, amely vagy
organikus szivbetegség, vagy funkcionalis szivmiikddési zavar kapcsan jon létre. A cardialis
decompensatio sulyossaganak megitélésére gyermekek esetében is a NYHA féle stadium
beosztas hasznalatos (3. Tablazat).

3. Tablazat
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Szivelégtelenség New York Heart Association (NYHA) szerinti beosztasa

l. Nincs tiinet nyugalomban
. Enyhe tiinetek, amelyek terhelésre fokozédnak
1. JelentOs tlinetek, terhelhetdség jelentdsen csokkent

IV.  Nagyon stlyos tiinetek, mar nyugalomban is

Az edzettségi allapot felméréséhez, ill. terhelésre jelentkezd panaszok esetén kiilonbdzo
vizsgalé modszerek lehetnek sziikségesek, amelyeket 3 kategoridba lehet besorolni; un.
alapszintli vizsgald moddszerek ( 4. Tébldzat), a sportoldsi engedély megadasa, ill. az
¢lsportolas elbiralasakor az emelt szintli vizsgalé modszerek (15. és 17. Téablazat) lehetnek
indokoltak.
4. Tablazat

Alapszintli vizsgalé modszerek 1.

Anamnézis (kérdoiv)
Fizikalis vizsgalat
(teststly, magassag, testtomeg index, ritmus, szivhang, zorej)
Pulzoximetria
Vérnyomasmérés

EKG
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VI11.3. A fizikalis vizsgalat szerepe a sportolasi engedély

elbiralasakor

A sportold testméreteit dokumentalni kell (teststily, magassag, testtomeg index), valamint
bizonyos élettani paramétereket is (szivfrekvencia, ritmus, szivhang, pulzus, 1égzésszam,

oxigén szaturacio) rogziteni kell.

Anamnézis felvételekor ra kell kérdezni az alabbi tlinetek meglétére, esetleg korabbi
el6fordulasara (faradékonysag, csokkent terhelhetdség, palpitacio, syncope, ritmuszavar €s

hirtelen halal elé6fordulasa a csaladban).

A fizikalis vizsgalat soran ki kell zarni tachycardia (5. Téblazat), tachypnoe, dyspnoe,
kohogés/kohécselés, oedema, cyanosis, acrocyanosis, €kelt 2. hang meglétét. Szenteljiink
nagy figyelmet a sportolonak, akinél deformalt mellkas lathatd, szivzorej (szisztolés,
diasztolés) hallhatd, ¢kelt 2. hang hallhato, intenziv precordialis pulzacié tapinthato,
oralivegkorom, dobverdujj lathato, ill. hepatomegalia tapinthatd, és kiildjik tovabbi
vizsgalatokra.

5. Tablazat

Normalis szivirekvencia értékek 0-18 éves kor kozott

1. hét 90-160/min 60-180
1-3 hét 100-180/min 45-160
1-2 ho 120-180/min 30-135
3-5ho 105-185/min 0-135
6-11 ho 110-170/min 0-135
1-2 ¢év 90-165/min 0-110
3-4 év 70-140/min 0-110
5-7 év 65-140/min 0-110
8-11 év 60-130/min -15-110
12-15 év 65-130/min -15-110
> 16 ¢év 50-120/min -15-110

Ra’id Abdullah, 2006
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6.Tablazat

Normal nyugalmi élettani paraméterek 10 éves kor feletti populacidoban

Az ¢életkornak megfeleld normal érték, a 97-es percentiles érték alatt

Vérnyomas < 130/80 Hgmm
Pulzus < 100/min

Oxigén szaturacido > 96%
Légzés < 30/min

Testhomérséklet < 37 C

Normadlis vérnyomasértékek fiakban és lanyokban az életkornak megfeleléen (Ld. csatolt
NIH tablazatok! (7. Tablazat) /26./

Az alapszinti modszerek elvégzése kozben sziikséges lehet még egyéb vizsgalatok
alkalmazasara. A pulzoximetria rendkiviil egyszerli modszer, cyanosis (SaO, < 92%) és

szubklinikai cyanosis (SaO,< 95%) gyors kimutatasara alkalmas.

VI11.4. 12 csatornas nyugalmi EKG értékelése

sportolokban

Az EKG vizsgéalat kiemelkedd szerepet jatszik a sportolok sziirésében, rutinszeriien
alkalmazott, kotelezd vizsgald modszer, amellyel rendkiviil sok rejtett betegségre fény
deriilhet. Alkalmas tomeges szlirésre is, mert viszonylag olcso és gyors vizsgalé modszer.

Az EKG elemzése soran vizsgaljuk a sziv elektromos tengelyallasat, a szivfrekvenciat,
arrhythmia meglétét, a pitvar-kamrai atvezetést, kamra hypertrophia, ill. pitvari terhelés
meglétét, a repolarizaciot, amely a koronaria keringésrdl, esetleges gyogyszerhatasrol,
elektrolit zavarrél adhat fontos informacidt, ill. carditis fennallasara utalhat. Azonnal

eldéntend6, hogy sinus ritmusa van-e a sportolonak, ill. hogy ritmusos-¢ a szivmiikodés.
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Az EKG interpretdlasanal nagyon fontos a sportold életkora, az ¢letkori sajatossagok
ismerete, ill. esetleges betegség fennallasanak ismerete, barmilyen cardiovascularis hatasu
gyogyszer, vagy egyéb gyodgyszer szedésének ismerete /13, 15,17/.

Az EKG szisztematikus elemzése
(1. Abra) /15/.

1. Szivfrekvencia

2. P hullam

3. Ritmus

4. QRS

5. PQ, QRS, QT, QTc tavolsag

6. P hullam amplitudo és id6tartam

7. QRS amplitudo, R/S arany, Q hullamok
8. ST segment és T hulldm
9. U hulldm

1. Abra

R
T
P u
Qs

A normalis EKG (életkorfiigg6!)

Szivfrekvencia: Az életkor eldrehaladtaval csokken, gyermekekben 8 éves kor felett altaldban
90-60/min ( 1d. 5. tablazat).

Sinus ritmus: P hullam pozitiv az S, S;;, aVL és aVF-ben és a Vs, Vi elvezetésekben.

Az aVR-ben a P hulldm mindig negativ.

Tengelyallas: 12 éves kortol altalaban -30 +90 fok. Extrém jobb deviacid, vagy extrém bal
deviacio kamrahypertrophiara utalhat.
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P hullam: P,y < 2 mm, < 120 msec, QRS < 120 msec

PQ tavolsag: PQ: 90-200 msec,

O hullam: Q < Y4,

R hullam tavolsaga (ido): R < 40 msec

R hullam magassaga (amplitudo) > 12 év (aVR-ben): > 12 mm (1,2 mV)
ORS idotartam 35-90 msec

OT tavolsag (ido) > 12 év: 350-390 msec

QTc tavolsag (id6): < 450 msec

ST szakasz: ST elevacio <2 mm, ST depresszio < 1 mm.

T hullam: pozitiv S, Sy, aVL, aVF és Vg-ban
negativ aVR, V; (de 14 éves kor felett pozitiv V1-ben)
negativ lehet Sy;-ban

véltozatos alaku lehet V,.4-ben

T hullam amplitudoja: eléri a 2 mm-t (0,2 mV)

VI1.5. EletKori jellegzetességek

Csecsem0-¢és gyermekkorban joval magasabb a szivfrekvencia, mint felndttkorban, ami a
testsulykilogrammra vonatkoztatott magas perctérfogat miatt sziikséges, ugyanis a
verdtérfogat joval kisebb, és csak igy tudja biztositani ezt a ndvekedéshez sziikséges fokozott
metabolikus igényt. Az életkor elérehaladtaval (és a testsuly novekedésével) a szivfrekvencia
csokken és a verdtérfogat novekedik, egyre inkabb megkozeliti a felndttre jellemzé normal
értékeket. A gyermekkorban mésok a normal értékek, ezért a tachycardia €s bradycardia
fogalma 1s mas, mint felndttkorban. Tachycardia fogalma, az ¢letkornak megfeleld normal
értek (1d. 5. tablazat) feletti szivfrekvencia (gyermekkorban magasabb a szivfrekvencia, mint
felnéttkorban). Sympathicotonia talajan kialakuld sinus tachycardia gyakori jelenség, foleg
orvosi vizsgalat kapcsan, de mindig ki kell zarni anémiat, ill. pajzsmirigy talmiikodést. Ha
palpitaciordl panaszkodik a serdiild, akkor zarjuk ki a supraventricularis tachycardiat Holter

EKG-val. Leggyakrabban hyperkinetikus keringésnek véleményezhetd a sinus tachycardia.
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Sinus bradycardia, az életkornak megfelel6 normal érték alatti szivfrekvencia (1d. 5. tablazat)
(gyermekkorban magasabb a szivfrekvencia, mint felndttkorban), sportolokban gyakori, Gn.
sportold sziv (koncentrikus balkamra hypertrophia, sinus bradycardia) kapcsan. Ha nem
valoszintsithetd, hogy a bradycardia a rendszeres sportolds kdvetkezménye, akkor ki kell
zarni sinus csomoé diszfunkciot, AV blokkot. Parasympathicotonia soran sinus bradycardia
gyakori.

A PQ ¢és a QRS iddtartama is rovidebb, mint felnéttkorban, ennek oka a magasabb
szivfrekvencia. Az AV blokk fogalma ennek megfeleléen mas, mint felnéttkorban, ez is a
szivfrekvenciatol fiigg. A realis QT tavolsdg mérése a Bazett formula alapjan szamitott
frekvencidhoz korrigalt QTc tavolsag /12, 13/.

Jobb szivfél talsuly jellemz6 kisgyermekekben. Légzési arrhythmia (vagotonia)- belégzéskor
a szivmiikodés szaporabb, kilégzéskor ritkabb- nagyon gyakori.

V1, Vo-ben a T hullam negativ (4 nap - 14 év kozott). Ezt nagyon fontos szem el6tt tartani és
ennek megfelelden helyesen interpretalni, mert ez egy nagyon Iényeges kiilonbség a
felnottkori EKG-hoz viszonyitva. A T hullam gyakran magas serdiilokben, amelynek
hatterében nem all semmiféle elektrolit zavar, csupdn vegetativ dystonia megnyilvanulésa. De
magas T hullamok esetén azért zarjunk ki hyperkalaemiat, acidosist, balkamrai volumen
terhelést. Lapos T hulldmok el6fordulhatnak sympathicotonidban, anémiaban, alkalozis
esetén, ill. mérsékelt hypokalaemidban is.

High voltage (R+S hullam) meghaladhatia a 40 mm-t (4 mV) el6fordulhat
sympathicotoniaban is, de mindig ki kell zarni kamra hypertrophiat.

ST elevacio kialakulhat vagotonidban, de sportolokban gondolni kell traumads szivsériilésre is.
ST depresszi6 kialakulhat sympathicotonidban, de sportolokban gondolni kell terhelésre vagy
infekciora 1étrejovo coronaria keringési zavarra.

Incomplett jobb szarblokk nagyon gyakori gyermekkorban, a QRS id6 mérsékelten
kisz¢élesedett, az R hullam hasadt. Fizologiasnak tarthato, ha a 1égzéssel valtozik az R’ hulldm
nagysaga ¢s nem haladja meg az R hulldam nagysagat- Sportoloknal fel kell tiintetni, hogy
fiziologias jelenségrdl van szo, nehogy a sportolds engedélyt emiatt vonjak vissza.
Frekvencidhoz korrigdlt QTc td&v < 450 msec. Normadlis tengelyallas (-30 +90 fok) 16 év
felett /13, 24/.
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VI11.6. Szivizom hypertrophia vizsgalata sportolokban

VI1.6.1. Jobbkamra hypertrophia
A V1, V2 mellkasi elvezetésekben magas R hullam, pozitiv T hulldm lathat6 (csecsemd, ¢€s
fiatal gyermekkori élettani sajatossag a negativ T hulldm, amely ebben az életkorban
normalis). Az S hulldm csokkent, vagy akar hidnyozhat is. Extrém jobb deviacio jobbkamra

hypertrophia jele lehet. A V5, V6 elvezetésekben mély S hullam lathaté. Itt az R/S aranya
csokken.

ORS/T -90/+110/ | 85 fok
D/QTesd 78 7 78 ms
kolow 13m0
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2.Abra: jobbkamra hypertrophia (V1-V2-ben magas R hullam, pozitiv T hullam, V5 V6-ban
mély S hullam).
VI11.6.2. Balkamra hypertrophia
A V5, V6 mellkasi elvezetésekben magas R hullam, lehet negativ T hullam (balkamrai strain),

kifejezett bal deviacio, a V1, V2 elvezetésekben mély S hullam lathat6. A Sokolow index
(Vl S + Vs R) > 3,6 mV.

3.Abra: Balkamra hypertrophia. balkamrai strain (V5 V6.-ban magas R hullamok, negativ T
hullamok, V1 V2-ben mély S hullamok).

113



Jobbpitvari terhelés

A SII elvezetésben magas, csucsos P hullam, P > 2 mm (P pulmonale).

Balpitvari terhelés

A SI, V1 elvezetésben széles, bifazisos P hullam, P > 2 mm, > 120 msec (P mitrale).
A V1, V2 elvezetésekben negativ vagy bifazisos P hulladm lathato.
Jobb Tawara szarblokk

Kiszélesedett QRS V1, V2-ben (QRS > 120 msec), az R hullam deformalt, felrostozott.

4. Abra: Magas, széles, bifazisos R hullam (R, r’) V1, V2-ben
(Malmivuo, J.) /117/

Bal Tawara szarblokk

Kiszélesedett QRS V5, V6-ben (QRS > 120 msec), az R hulldm deformalt, felrostozott.

A%
V6
5. Abra: Magas, széles, bifazisos R hullam V5, V6-ban
(Malmivuo, J.) /17/

Cardialis deompensatio

Sinus tachycardia, repolarizacios zavar (lapos negativ vagy bifdzisos T hullam, pitvari és
kamrai polimorf extrasystolék el6fordulhatnak SI, SII-ben PQ megnytlas el6fordulhat.
ST elevacid/depresszio V5, V6-ban.
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Sinus bradycardia

Az életkornak megfelel6 normalérték also hatara alatti szivfrekvencia tartds fennallasa.
P < 30/min, Adams —Stokes syndroma veszélye. Pacemaker indikacioja fennall.

Sinus tachycardia

Az életkornak megfelel6é normalérték felsd hatara feletti szivfrekvencia tartds fennalldsa.
Pajzsmirigy funkcio vizsgalata, anémia kizdrasa, autoimmun, ill. egyéb betegség kizarasa
indokolt. Koffein tartalmu italok, izgat6 szerek elhagyasa javasolt.

P > 100/min- 10 éves, > 80/min -14 éves

Extrasystolia

Az esetek dontd tobbségében benignus elvaltozas, amely nem indokol kezelést, és a sportolas
sem ellenjavallt. Virus fert6zés, gyogyszer mellékhatas, carditis kizarando.

Pitvari extrasystole

el e

6.Abra: Kompenzaci6 pauza a korai iités utan.
(Malmivuo, J.) /17/

Kamrai extrasystole

crer

(Malmivuo, J.) /17/
W-P-W szindroma

Sinus ritmus esetén rovid PQ tavolsag, delta hullam, gyakran bal deviacid és inkomplett vagy
komplett bal szarblokk tarsul hozza. Supraventricularis tachycardia gyakran alakul ki,

ilyenkor a P: 180-250/min.
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8. Abra Rovid PQ tavolsag, koros, delta hullam lathato.
(Malmivuo, J). /17/

Sportolhat-e ez a gyermek, akinek az alabbi EKG-jan WPW syndroma lathaté?
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9.Abra:WPW syndroma 11 éves leanynal

Igen sportolhat, mert panaszmentes, Doppler-echocardiographiaval organikus szivbetegség

kizarhat6, Holter EKG-jan SVT nem volt lathato és a terhelésre sem alakult ki SVT, jol

terhelhetd. Rendszeres kardiologiai ellendrzés indokolt.

Supraventricu

Az EKG-n P

laris tachycardia

hullam nem lathato. P:

180-300/min. Kiindulas szerint lehet atrialis,

junkcionalis, atrio-ventricularis eredetli, amelyek keskeny vagy széles QRS-el jarnak. Oka

lehet rendellenes ingervezetd nyalab, pl. W-P-W szindroméban. Pathomechanizmus: Gn. re-

entry tachycardia 4ll fenn az esetek dontd tobbségében.

10. Abra Supraventricularis tachycardia P hullam nem lathato-keskeny ORS.

!
[
!
K|
!
\

(Malmivuo, J.) /17/
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Pitvari flattern

oo

11. Abra: Fiirészfogszerti P hullamok., (Malmivuo, J.) /17/

Ventricularis tachycardia

JAMMMAAMAAN
AN

12. Abra : Kamrai tachycardia. P hullam nincs, széles QRS., (Malmivuo, J.) /17/

P hulldm nincs, mindig széles QRS-el jar, nem mindig lehet jol elkiiloniteni SVT-tdl.
Eletveszélyes allapot, amely haldlhoz vezethet. Sportolas tilos. Holter EKG derithet ra fényt.
A kamrai tachycardia patomechanizmusa: okozhatja myocardium betegség, ingervezetési
zavar, ioncsatorna betegség, intoxikacid, cardiopulmonalis resuscitatio, postoperativ allapot,
carditis, ill. hypoxia. Hossz QT szindromara jellemzd az in. torsade de point (kigyofarok)
tachycardia.

Atrio-ventricularis blokk

Lfoki A-V blokk- a szivfrekvencianak megfeleldé PQ tavolsag fels6 normal értékénél
hosszabb, az EKG-n konstans PQ megnyulas, amely benignus, kezelést nem igényel

II.foka A-V blokk (Mobitz 1 és Mobitz 1. tipus)- fokozatos PQ megnyulas, majd egy QRS
komplexum kiesik, tiinetmentes gyermekben benignus elvaltozas, kezelést nem igényel.

IL.fokt A-V blokk - a pitvarok és a kamrak egymastol fiiggetleniil huzodnak Ossze.

Congenitalis  vitiumok postoperativ id6szakaban relative gyakori, de el6fordulhat
velesziiletetten is.
l. fokia A-V blokk

5 IFEE I I
3 SR 15 S8 15 ES

13. Abra: I. foku AV blokk. PQ tavolsag azonos megnytlasa a QRS elétt., (Malmivuo, J). /17/
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Sino-atrialis blokk-altalaban enyhe, legsulyosabb formaja az tn. sick sinus syndroma, ahol

syncope gyakori, pacemaker valhat sziikségess¢.

BYIPNUVIPNEEISY NV I

14. Abra: Sino-atrialis blokk. P hullam és QRS komplexum kiesése, mert a sinus csomorol
nem terjed az ingeriilet tovabb.(Malmivuo, J.) /17/

VII.7. Hosszu QT szindroma

Epidemiologiai adatok

Genetikai alapon létrej6vo, Gn. ioncsatorna betegség, amely a populacio kb. 2,5 %-aban fordul
elé hosszti QT. A diagnozis felallitasat nagyon megneheziti, hogy a hosszi QT-s betegek 30
%-ban normalis a QT tavolsag (!). Kb. a génhordozdok 10-15%-ban normalis a frekvenciahoz
korrigalt QT tavolsag, a QTc. A kumulativ mortalitas kb. 6 % 40 éves korra. Hirtelen halal
eléfordulasa a symptomas (syncope, palpitacid) betegekben relative gyakori , de 30%-ban ez
lehet az elsé tiinet. A hirtelen haldl fizikai stressz (pl. sportolas) vagy emdcionalis stressz,
esetleg alvas kozben jelentkezik. Nokben gyakoribb, de 10 éves kor alatt fitkban gyakrabban
fordul el6 hirtelen halal. A congenitalis hosszii QT szindréma klinikai manifeszticidja a gén
polymorphismus miatt mutat ilyen eltéréseket. A jellegzetes EKG eltérés az életkortol fiigg,
bar mar a sziiletéskor is jelen van, altalaban csak 5 éves kor felett mutathatdo ki a QT

megnyulas, és az ST elevatio /18/

Korrigalt QTc mérése indokolt

Bazett formula ( QTc=QT/NRR)

T-©
LA

aT |
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8. Tablazat

A hosszu QT szindréma klinikai manifesztacioja

Schwartz kritériumok

QTc > 480 msec 3 pont
> 460-470 msec 2 pont
> 450 msec + férfi 1 pont
Torsade de Pointes tachycardia 2 pont
T hullam alternans 1 pont
Alacsony frekvencia (gyerek) 0,5 pont
Syncope
stressz kozben 2 pont
stressz nélkiil 1 pont
Congenitalis siiketség 0,5 pont

Csaladi anamnézis terheld
Hirtelen halal a csaladban 0,5 pont

LQT géndozo 0,5 pont
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9. Téablazat

A QT szakasz megnyulasat el6idézo gyogyszerek és egyéb tényezok

Cisaprid
Antipsychoticumok (Haloperidol)
Antidepressansok (Tricyclicus antidepressan, serotonin antagonista)
Antihistaminok
Antibiotikumok
Erythromycin
Bactrim
Ciprofloxacin
Clarithromycin
Cardiovascularis szerek
Amiodaron
Sotalol, Quinidin
Furosemid (K+|, Mg +|)
Dopping szerek
Taplalék kiegészitok
Kalium csatorna blokkolas

Hypocalcaemia
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VIL.7.1. A hosszu QT szindroma diagnozisa
Az anamnézisben szerepld hirtelen haldl a csaladban rairdnyitja a figyelmet esetleges
ritmuszavar fennallasara. A csaladban eloforduld hosszi QT esetén az oroklodés kockazata
magas. Rendkiviil alarmiroz6 a syncope el6fordulasa sportolas kzben. Mar a nyugalmi EKG
is koros lehet, legtobbszor azonban csak terhelés kapcsan valik nyilvanvalova a QT szakasz
megnyuldsa. Bizonyos esetekben az EKG-n un. borderline elvaltozasok lathatok (hataresetnek
tekinthetd) azonban tiinetek tarsulnak hozza (Ld. Schrwartz kritériumok!). A diagnozis
megerdsitésében nagy segitséget jelent az in. QT variabilitas vizsgalata (erre a célra késziilt
specialis EKG késziilékkel lehet végezni). A diagnozist feldllitasdban a genetikai vizsgalat

perdonté (SZTE II. Bel. Klinika) /16,21,27/.
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15. Abra:Hosszii QT syndroma egy 16 éves leanynal, QTC: 484 msec, kamrai extrasystolék,
triplet is lathato, bétablokkolo kezelésben részesiil.
VI1.7.2. A hosszii QT syndroma kezelése, ill. prevencidja
Versenyszer( sport TILOS! Egyediil nem szabad uszni!
Hypokalaemia, hypomagnesiaemia €s hypocalcaemia prevencioja. A gyermeket vagy a sziilot
meg kell kérdezni, hogy nem szed-e olyan gyodgyszert, amely a QT megnyulasat okozza.
Bétablokkolo (propranolol 2-3 mg/kg), metoprolol (25-200 mg/die), implantabilis cardoverter
defibrillator (ICD) haa QT > 500 msec. Szoba johet a ganglion stellatum kiirtasa.
Fogészati beavatkozas korhdzban. Anesztézia/miitét soran felkésziilni a torsade de point
tachycardia kezelésére. A sziiloket meg kell tanitani az Gjraélesztésre. Coca Cola TILOS!
Coffein tartalmu ital TILOS!
Torsades de pointes tachycardia kezelése: Magnézium infizid, Lidocain infizio, Kélium

infazid, pacemaker, ICD. /5,21/.
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10. Tablazat

Milyen klinikai tiinetek alapjan gondoljunk hosszu QT fennallasara?

Sportoléas kdozben eszméletvesztés

Facialis dysmorphia

Cyanosissal jaré congenitalis vitium
(Fallot IV. postoperativ allapot)

Congenitalis siiketség

Gorcsszeri allapot negativ EEG-vel

Bradycardia

Csaladban eloforduld hirtelen halal

VI11.8. A hirtelen halal megelozése

Ismert hosszi QT-s betegnek bétablokkold adasa indokolt. Bizonyos gyogyszerek
monitorizalasa, keriilése, vagy az adag csokkentése. A sportolas engedély visszavonasa,
megtagadasa. Cardiopulmonalis reszuszcitacid tanitdsa a sziilknek, hozzatartozoknak,
ill.laikusoknak, akik a sportolok kozelében vannak. Feltétleniil indokolt defibrillatorok
elhelyezése a sportpalyakon, strandokon /20/.

Koéros EKG

(Hypertrophias cardiomyopathia sziirése Corrado nyoman) /6,7,8/.

P hullam

Balpitvari terhelés: negativ vagy bifazisos P hullam V1-ben

Jobbpitvari terhelés: magas P hullam az S11-SlllI-ban

QRS komplexum

Extrém jobb deviacid (> 120 fokos R tengely)
Extrém bal deviaci6 (-30 -90 fokos R tengely)
Magas R hullam (V1,V2, vagy V5, V6)

Mély S hullam (V1, V2 vagy V5, V6)
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Koros R/S arany
Koros Q hullam (> 25% R)

ST szegmentum, T hullam, QT tavolsag

ST depresszid, lapos vagy negativ T hullam 2 vagy tobb elvezetésben (életkortol fliggden!)
QT tavolsag megnyuladsa (> 440 msec fitkban, > 460 msec leanyokban)

Ritmuszavar, vezetési zavar

Jobb Tawara szarblokk (> 120 msec)

Bal Tawara szarblokk (> 120 msec)

Extrasystole

Supraventricularis tachycardia

Kamrai eredetli ritmuszavar

Pitvar fibrillatio

Pitvari fluttern

Rovid PQ tavolsag (< 120 msec) 6nmagéaban, vagy delta hulldmmal
Sinus bradycardia (< 40/min)
Béarmilyen AV blokk

90 1
auF
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16. Abra: Hypertrophias obstructiv cardiomyopathia; Tachycardia, mindkét kamra
hypertrophia, magas T hullamok lathatok.
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Brugada syndroma
vu{\/-f{\/_"‘{\/“
VE;{\/M

V3

17.Abra: Brugada syndroma; Jobb Tawara szarblokk és ST elevacio V1, V2 és V3-ban.

Jobbkamrai arrhythmogén dysplasia

| |
g
i =

18. Abra: Jobbkamrai arrhythmogén dysplasia; Epsilon hullam a QRS komplexum utan V1,
V2, V3-ban.

Major kritériumok

Epsilon hulldm
V1, V2, V3-QRS megnytlas (> 110 msec)
Minor kritériumok
V2, V3-ban negativ T hullamok
Késdi potencidlok (QRS hosszénak kis valtozasai)
Balszarblokk tipust kamrai tachycardia (EKG, Holter EKG, terheléses EKG)
Gyakori kamrai extrasystolék a Holter EKG-n
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Supraventricularis tachycardia
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19. Abra:Keskeny QRS-el jaro supraventricularis tachycardia (P hullam nem lathato)
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20. Abra:Széles QRS-el jar6 supraventricularis tachycardia (P hullam nem lathat6)
Torsade de pointes tachycardia hosszu QT syndromaban
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21. Abra: Kigyofarok szerii kép-kamrai tachycardia; (Malmivuo, J.) /17/
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VI11.9. EKG eltérések sportoloknal az European Society

of Cardiology kritériumai alapjan

Gyakori eltérések sportoloknal

Sinus bradycardia, elséfoka AV-blokk
Masodfoku AV blokk

Inkomplett jobb Tawara szarblokk
Korai repolarizacio

Balkamra hypertrophia

Jobbkamra hypertrophia

Ritka eltérések sportoloknal (kivizsgélast igényld rendellenességek)

Major anomaliak

T hullam inverzi6

ST depresszid

Patologias QRS

Komplett jobb Tawara szarblokk
Komplett bal Tawara szarblokk
Kamrai pre-excitacio

Rovid QT szakasz

Hossza QT szakasz

Brugada-szerti korai repolarizacio

Minor anomalidk

Bal tengelyallas

Jobb tengelyallas

Balpitvari megnagyobbodas
Jobbpitvari megnagyobbodas
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A fenti eltérések esetén kardioldgiai konzilium, és ettdl fliggden tovabbi vizsgélatok
javasoltak a sportolasi engedély elbiralasakor /14, 19, 21/.
11. Téblazat

Emelt szintii vizsgalé modszerek I1.

Fizikalis vizsgalat

Pulzoximetria

Veérnyomasmeéres

EKG

Holter EKG

Terheléses EKG

ABPM

Doppler-echocardiographia

Szoveti Doppler vizsgélat

6 perces sétateszt

Laboratoriumi modszerek
(vérkép, vércukor, sav-bazis és pO2, majfunkciod, dsszfehérje, albumin, vesefunkcio,
csontanyagcsere vizsgalat, cholesterin, HDL cholesterin, triglycerid, hugysav,
creatinkinaz, CK mb frakcidja, LDH, Troponin-T, laktat, vizelet vizsgalat)

Biomarkerek: BNP, proBNP, CRP

V11.10. Holter EKG indikacidja

A 24-48 6ras ambulans EKG monitorizalas sordn a paciensrdl folyamatosan késziil EKG,
mikdzben mindennapos tevékenységét végzi, mozog, vagy €éppen sportol, tachycardias, ill.
alvas kozben, a parasympathicus talsuly kapcsan 1étrejovo bradycardias idészakot is rogzit.
100 000 feletti szivciklus is jol tanulmanyozhaté vele. A Holter EKG alkalmas kiilonb6z6
arrhythmiak, sinus tachycardia, paroxysmalis supraventricularis tachycardia, bradycardia,
kamrai és pitvari extrasystolia, pauza (2000 msec-nal hossszabb tavolsdg 2 R hulldm kozatt),
run (kamrai tachycardia), kuplet (egymast kovetd 2 kamrai extrasystolé), triplet (egymast
kovetd 3 kamrai extrasystolé), bigeminia (minden 2. {ités kamrai extrasystol¢), trigeminia
(minden 3. {ités kamrai extrasystol¢), stb. kimutatdsara. Emellett alkalmas még ischaemia-ST

depresszio, ST elevacio, QT megnyulas és a szivfrekvencia variabilitds vizsgalatara,
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gyogyszeres kezelés sziikségességének, ¢s gyogyszer hatdsanak megitélése is. A
ritmuszavarok kvantitativ és kvalitativ analizise elvégezhetd vele. Indikacidja: bizonytalan
eredetli rosszullétek, palpitacid, mellkasi fajdalom, syncope, paroxysmalis tachycardia, WPW
syndroma, hosszi QT syndroma, sick sinus syndroma, organikus szivbetegséghez tarsuld
ritmuszavar, AV blokk, pacemaker -ellendrzése, antiarrhythmids gyogyszeres kezelés

hatasanak megitélése, stb.

VII.11. Terheléses EKG

A fizikai teljesitd képesség megitélésére alkalmas modszer, amely soran az EKG-t a kerékpar
ergométeren biciklizé vagy futdszalagon futd gyermeken végezziik. Gyermekkorban
folyamatos monitorizalds mellett mindig fizikai terhelésnek vetjilk ald a sportolot,
gyogyszeres, ill. egyéb terhelést nem végziink. Fel kell késziilni esetleges malignus
tachyarrhythmia kialakulasara, ezért kotelez6 a defibrillator azonnali elérhetdsége. A fizikai
terhelés kozben kialakuld myocardialis perfuzidés zavar, coronaria betegség, ill. terhelésre
fellépd, valtozo, sulyosbodo ritmuszavar (supraventricularis tachyarrhythmidk, ventricularis
ritmuszavarok, ingeriiletvezetési zavar okozta blokk, sick sinus syndroma, valamint a hosszl
QT syndroma is kimutathatdé ezzel a modszerral. Terheléses EKG indokolt lehet sportolasi
engedély elbirdldsa céljabol, mellkasi fajdalom esetén, sportolas kozben/utan kialakulod
syncope, silent ischaemia detektdlasdra, valamint postoperativ allapot megitélésére.
Egészséges egyénekben a terhelésnek megfeleléen a perctérfogat (verdtérfogat x
szivfrekvencia) €s az oxigénfogyasztas novekedik. A verdtérfogat a preload, afterload és a
kontraktilitds fliggvénye. A maximalis terhelhetdséget jol jellemzi a maximalis oxigén
fogyasztas (VO2 max).

A gyermek nemének, testsulyanak megfeleld protokoll (Bruce, James, stb.) szerint végezziik a
vizsgalatot (maximalis terhelés 180-360 Watt kozott). A terhelés sordn nemcsak a monitoron
nézzilk a vizsgalt egyén szivfrekvencidjat, vérnyomasat, esetleges ST depresszid/elevacid
kialakuldsat, arrhythmiat, a QT szakasz megnyulasat, ill. a T hulldm ellapulasat vagy
negativva valasat, hanem magara az egyénre is kelld figyelmet kell szentelni. Jol terhelhetd a
gyermek, ha az aerob kapacitason beliil eléri a szamara meghatarozott maximalis Watt-ot, és a
szivfrekvencia és vérnyomas nem emelkedik egy megadott érték folé, és a terhelés utan
kb.10-15’-en beliil visszaallnak az élettani paraméterek a kiindulasi szintre. Rosszullét esetén
(mellkasi fajdalom, légszomj, angina, szédiilés, tudatzavar, stb.) a terhelést le kell allitani.
Eletmentd gyogyszerek (Tonogén, Amiodaron, Adenosin, Propafenon, Propranolol, NaHCO3,

Seduxen, Calcium) és defibrillator készenlétben tartandok /5/.
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VIl.12. 24 oras ambulans vérnyomasmérés (ABPM)

A sportold testméretének megfeleld6 méreti mandzsetta felhelyezésével torténd
vérnyomasmérés ¢€s pulzus szamlalas, (nem fekvobeteg intézetben végzendd!), amely jol
mutatja, hogy nappal terhelésre, ill éjszaka nyugalomban hogyan valtoznak a fenti
paraméterek. A mérések tobb, mit 15 %-aban (hypertonia id6 index) mért 95 percentil feletti
vérnyomasértékek ¢€s a hypertonia idéimpact emelkedett volta hypertonia mellett szolnak. A

fehérkopeny hypertonia jol kizérhat6 ezzel a modszerrel.

VI1.13. Doppler-echocardiographia

A sportkardiologiaban a Doppler-echocardiographiat sziirésre nem alkalmazzuk, mert draga
¢s iddigényes vizsgalat, amelyhez megfeleld tapasztalat és j6 mindségli ultrahang késziilék
sziikséges. Célzott esetekben, betegség gyanujanak felmeriilésekor indokolt a végzése.
Elsportolok legalabb egyszeri echocardiographias vizsgalata indokoltnak latszik.

Szivbetegség kizardsa vagy igazolasa céljabol nagy jelentdsége van a Doppler-
echocardiographianak, amellyel nemcsak anatomiai rendellenesség megléte vagy hianya
allapithaté meg, hanem noninvaziv médon hemodinamikai vizsgélatok is végezhetdk vele.
Anatémia, strukturdlis rendellenességek vizsgalata a sziv szegmentalis analizisével: a sziv
minden egyes részét (pitvarok, kamrak, sévények, atrioventricularis billentylik, nagy arteriak,
nagy vénak, semilunaris billentyiik, falvastagsagok, koros képletek, stb.) egyenként
megvizsgaljuk. A sziviiregek, falvastagsagok mérése M-mod echocardiographiaval torténik.
Hemodinamikai vizsgalatot Doppler-echocardiographiaval tudunk végezni. A Kkisvérkori
nyomas mérése a Bernoulli elv alapjan folyamatos hulliamu Dopplerral a tricuspidalis
insufficientia maximalis sebességének mérésével végezhetd. Cardialis decompensatio
kimutatdsa a myocardium kontraktilitdsanak vizsgalataval, az ejekcios frakcio (EF) és a
lienaris ejekcids frakcido (LEF), a secunder mitralis és/vagy tricuspidalis insufficientia, a
TAPSE csokkenésével, valamint a perctérfogat csokkenésének mérésével igazolhato.
Alkalmas pericardialis, pleuralis folyadék kimutatdsara is. Cyanosis elkiilonitése is végezhetd
Doppler-echocardiographiaval. Szegmentalis falmozgaszavar kimutatasa: szoveti Doppler

(TDI) segitségével lehetséges /14,25/.
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Balpitvar :aorta hinyados mérése

22. Abra
Szisztolés funkcio vizsgalata

Kétdimenzios echocardiographidval megitalhetd a myocardium kontraktilitdsa, az atrio-
ventricularis billentylik és a semilunaris billentylik nyitdddsa és zarodasa, azok esetleges
kéros mozgasa, Az egyik leggyakrabban hasznalt médszer az M-mod echocardiographia,
amellyel megmérjiik a balkamra végdiastolés és végsystolés atmérjdjét, ezekbdl szamitjuk ki
az atmérd szisztoléban létrejove szazalékos rovidilését (liendris ejekcios frakcid /LEF/),
valamint az atmérdk kobre emelésével a a végdiastolés €s végsystolés volumen kiilonbségébdl
az ejekcios frakcio (EF) is meghatarozhatd. A perctérfogat (CO) kiszamitasa a verdtérfogat és
a szivfrekvencia szorzatdbol torténik. A circumferencidlis rostrovidiilési sebesség (VCFc) is
jol jellemzi a systolés funkciot. A balkamrai végdiastolés €s végsystolés atmeérdk, valamint a
balkamrai ejekcios 1d6 (M-mdd echoval az aorta billentyli nyitdodasa és zarddasa kozti 1d6)
ismeretében tudjuk kiszamitani /25/.

LEF=(LVDD-LVSD)/LVDD x100 /28-44 %/
EF=(ED vol-ES vol)/ED vol (%) /> 60 %/
CO= verdtérfogat x szivfrekvencia

VCFc=(EDD-ESD)/EDD x ET /0,98 + 0,07 circ/s/
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Diasztolés funkcio mérése

A diasztolés funkci®6 mérésére Aaltaldban M -mod echocardiographiat és Doppler-
echocardiographiat hasznalunk. A diasztolés iddintervallumok mérésével  informaciot
nyerhetiink a kamrak relaxécidjarol és a kamrak telédésérol.

A mitralis billentylin ataramldé vér mérésénél a mitralis billentyli nyitddasa és zarodasa
kozotti idészakot vizsgaljuk, a gyors kamrai telddés csticssebességét (E hullam) és a pitvari
kontrakci6 csticssebességét (A hullam). Az E/Am jol jellemzi a balkamrai diasztolés funkciot,
mig a tricuspidalis billentylin atdramlo (E/At) vér sebességének /amplituddjanak/ mérése
pedig a jobbkamrai diasztolés funkcidt mutatja meg. Az E hulldm ¢€s az A hullam alatti teriilet
mérése is hasznalatos a diasztolés funkci6 jellemzésére /25/.

Szivtomeg mérése

Sportolokndl sziikség lehet nyomonkdvetni a balkamra izomtdmegének a terhelésre
bekovetkezd valtozasat. Az izomtomeg meghatirozasara Devereux moddszere haszndlatos, a
balkamrai falvastagsagok (interventricularis septum, hatso fal vastagsdga) és a balkamrai
végdisztolés atmérd ismeretében lehet kiszamitani egy megfeleld képlet segitségével. A
szivtomeg az életkor eldrehaladtaval novekedik, a testsuly és a testmagassag fliggvénye, de
fiziologias kiilonbségek eléfordulnak, amely az eltérd testméretnek tulajdonithato. Edzett
sportolokban a szivtomeg nagyobb lehet, de nem haladja meg a normalis fels§ hatarat.
Balkamra hypertrophiardl beszéliink, ha felnétt méretti sportolo lanyokban a kapott érték

> 110 g/m2 , sportolo fittkban pedig > 130 g/m2 /25/.

Billentyii sziikiilet (stenosis) mérése a Bernoulli elv alapjan

Folyamatos hulldamt Dopplerral az adott billentylin ataramlé vér maximalis sebességét
(Vmax) kell megmérni, ezt négyzetre emelve, és megszorozva néggyel megkapjuk a sziikiilet
mértékeét.

Stenosis (Hgmm) = (4 XV max2)

Shunt/ regurgitacio detektalasa

Pulzatilis, folyamatos hullamu vagy szinkodolt Dopplerral kimutatott rendellenes dramlas, az
atriventricularis vagy a semilunaris billentylikon az anterograd aramlassal ellentétes iranyu
aramlas. Négy fokozattal lehet jellemezni, gyermekkorban nagyon gyakori a jelzett, vagy
nagyon enyhe (I. fokozata) tricuspidalis és/vagy pulmonalis insufficiencia, amely nem jelent

kontraindikécidt a sportolasi engedély megadasanal.
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A két kamra vagy a két pitvar kozotti rendellenes dramlas (shunt) anatdmiai rendellenesség,
septum defectus kovetkezménye. Pici bal-jobb shunt nem igényel miitéti megoldast, VSD
esetén endocarditis profilaxis indokolt /25/.

Cardialis decompensatio vizsgalata

Csokkent myocardium kontraktilitas, csokkent ejekcids frakcido (EF) és csokkent linedris
ejekcios frakcio (LEF), megnagyobbodott sziviiregek, secunder mitralis/tricuspidalis
insufficientia, csokkent TAPSE, csokkent perctérfogat. Pericardialis vagy pleuralis folyadék
is elofordulhat. A NYHA (I-IV.) stadiumnak megfelelden enyhe, kdzepes vagy nagyon sulyos
a keringési elégtelenség.

A Kisvérkori nyomas mérése pulzatilis és folyamatos hullimu DE-vel

Pulzatilis Doppler-echocardiographia
Koros systolés id6 intervallumok: az arteria pulmonalis 4ramlasi gorbén megrovidiilt
acceleracios 1d6 (Al), jobbkamrai ejekcios idé (JKEI) és pre-ejekcids periodus (PEP) ,
AI/JKEI < 0,30+ 0,05 .
Folyamatos hullamt Doppler-echocardiographia
A tricuspidalis insufficientia (TIT) maximalis aramlasi sebességébdl a Bernoulli elv alapjan
szamitott nyoméshoz hozzaadva a jobbpitvari (JP) nyomast /25/.

Arteria pulmonalis nyomas = TI Vmax + JP nyomds (<30 Hgmm)

12. Téblazat

Doppler-echocardiographias vizsgald6 modszerek

Sziviiregek nagysaga

Falvastagsagok

Balpitvar: aorta hanyados ( < 1,3:1)

Szivtomeg

Systolés funkci6:

Ejekcios frakcio (%), kontraktilitas

Linearis ejekcids frakcio (%)

Perctérfogat (CO, ml/min/kg)

Sziv index

Diastolés funkcid: atrioventricularis billentylikon dramlas (E/A)

Kisvérkori nyomés mérése
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Aorta ¢és arteria pulmonalis aramlas

Szegmentalis falmozgaszavar kimutatasa: szoveti Doppler (TDI)

Laboratoriumi vizsgalatok

A sportolok ellenérzése soran bizonyos laboratoriumi modszerekre sziiksége lehet, a
vizsgalatokat megfeleld indikacié alapjan kérjiik: vérkép, vércukor, cukor anyagcsere egyéb
vizsgalata, sav-bazis ¢és pO2, majfunkcid, Osszfehérje, albumin, vesefunkcidé, csont
anyagcsere vizsgalata, cholesterin, HDL cholesterin, triglycerid, htigysav, a fizikai terhelésre
emelkedé nem specifikus hypoxids markerek (creatinkindz (CK), CK mb frakcidja, LDH,
SGOT, SGPT) vizsgalata, a myocardium necrosisara utaldo Troponin-T vizsgalat. Az aneorob
folyamatok tulstlyba keriilését jelzi a laktdt emelkedése. Rutin vizelet vizsgéalat gyakori,
¢élsportolokban végeznek dopping szerek kimutatasat a vizeletbdl.

A keringési elégtelenség sulyossagaval jol korrelald biomarkerek vizsgalata ( BNP, proBNP,
ANP). Infekci6 esetén gyulladasos markerek vizsgalata (CRP, PCT) /22/.

13. Téblazat

Emelt szintii vizsgdld modszerek III.

Fizikalis vizsgalat
Pulzoximetria
Vérnyomasmérés

EKG

Holter EKG

Terheléses EKG

ABPM
Doppler-echocardiographia
Szoveti Doppler vizsgalat
6 perces sétateszt
Laboratoriumi modszerek
Cukor anyagcsere, majfunkcid, vesefunkcio, csontanyagcsere,
LDH, CK, CKwg,

Laktat

sav-bazis és pO;
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Troponin T

BNP

Spiroergometria

Cardio CT

MRI

Elektrofiziologiai vizsgalat
Szivkatéterezés

Genetikai vizsgalat

Emelt szintii vizsgalo modszerek

Elsportolokban, ill. panaszok esetén barmilyen sportoloban egyéb modszerral nem tisztdzhatd
tiinetek indokolhatjak nem rutinszertien alkalmazott méddszerek elvégzését. A terhelhetdség
megitélésére nagyon jO vizsgalomoddszer a spiroergometria. Coronaria  rendellenesség
gyanuja esetén sziikséges lehet cardio CT vagy invaziv hemodinamikai vizsgalat,
szivkatéterezés €és coronarographia is. Ritmuszavar eredetének tisztdzasara, ill. terapids
beavatkozasra is elektrofiziologiai vizsgéalat valhat sziikségessé. igazolasara MR vizsgalat
lehet indokolt cardiomyopathia gyantija esetén. loncsatorna betegség (hosszu QT syndroma)

igazolasara molekularis genetikai vizsgélat javasolt.

VIl.14. Sportolasi engedély megadasa

Egyéni elbiralast igényl6 cardiovascularis betegségek

Congenitalis vitium

Szerzett billentyli betegség
Cardiomyopathia (hypertrophias, dilatativ)
Arrhythmia

Koszortsér anomalia

Mitralis prolapsus syndroma

Marfan syndroma

Hypertonia

Commotio cordis

134



Sportolas abszolut kontraindikdcioja

Carditis

Elsportolok hirtelen haldlanak megelézését szolgdlé javaslatok, rejtve maradt betegségek
sziirése

Doppler-echocardiographia

Holter monitorizalas terhelés alatt

QT variabilitast vizsgalo EKG

Telemetrias EKG felvétele

Terheléses EKG ismételt elvégzése

Arrhythmia fennéllasa/gyanuja esetén elektrofizioldgiai vizsgalat
Tisztazatlan eszméletvesztések esetén cardio CT vagy coronarographia

Sziv MRI vizsgalat

VIL.15.  Osszefoglalas

Osszefoglalva, a sportkardioldgiai sziiréprogramnak kiemelt jelentésége van, mivel a sportold
gyermekek vizsgdlata sordn nemcsak az élsportolokat, ill. a rendszeresen sportolokat, hanem
az amatdroket is vizsgalni kivanja. Ennek segitségével felmérhetjiik az egész gyermek
populdcido egészségi és edzettségi allapotat, terhelhetdségiiket, eddig rejtett, de sulyos
betegségek iddben felismerésre keriilnek, ill. a szlirés soran korosnak vélt gyermekek,
serdiildk megfeleld gyermek kardioldgiai centrumba utalhatok megfeleld kardiologiai vagy
egyéb kivizsgalas céljabol, és nem utolsé sorban biztonsdgot ad az élsportold és az edzd
szdmara is, ezzel a sportteljesitmény is javithato.

A sportkardioldgiai szlirés igen hatékony szerepet jatszik a gyermekkori cardiovascularis
betegségek prevencidjaban, és mint ilyen, koltséghatékonysagi szerepe is jelentds. Az
alapvizsgalatok kozott a 12 csatornas nyugalmi EKG-nak messzemenden kiemelkedd szerepe
van mind a strukturdlis, mind pedig a funkciondlis cardiovascularis rendellenességek
szlirésében /9, 10, 12/. Az organikus szivbetegségek egy része azonban az EKG vizsgélat
ellenére is rejtve maradhat, ezért a szlirés hatékonysagat gyermekkardiologiai szakrendelésre
utalva, kétdimenzids Doppler-echocardiographidval indokolt lehet javitani /14/. Az EKG és
az ultrahang vizsgalattal a rendellenességek mintegy 90-95%-a kiderithet6. A sportolok

terhelésre bekovetkezd kardidlis eredetli hirtelen halalanak hatterében a hypertrophias
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cardiomyopathia, coronaria anomalia és a carditis vezetd szerepet jatszik. Mindezek mellett

egyre tobb evidencia all rendelkezésre az ioncsatorna betegségek hirtelen halalt eléidézo

hatdsarol is. Nem szabad elhanyagolni esetleges toxikus hatds lehetdségét (dopping,

gyogyszerek, taplalék kiegészitok, stb.) sem. A sportpalydkon életmentd defibrillatorok

elhelyezése indokolt, és a civil lakossag széleskori oktatasa a kardiopulmonalis reszuszcitacio

kezdeti Iépéseinek elsajatitasara, amellyel sok élet lesz megmenthetd a jovében.

VI1I1.16. Roviditések
ABPM= ambulant blood pressure monitoring
Al=acceleracios ido
AS= aorta stenosis
BK=balkamra
BP=balpitvar
BNP= B tipusu natriuretikus peptid
CCMP= congestiv cardiomyopathia

CK=kreatin foszfokinaz

CKwe= kreatin foszfokindz myoglobin frakcidja

CMP= cardiomyopathia

CRP= C reaktiv protein

CT=komputer tomographia
CV=congenitalis vitium

DE= Doppler-echocardiographia
ED=end-diastolés

EF=ejekcios frakcio

EI= ejekcios id6

ES=end-systolés

HCMP= hypertrophias cardiomyopathia
ICD=implantabilis kardioverter defibrillator

JK=jobbkamra
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JKEI=jobbkamrai ejekcios 1d6
JP=jobbpitvar

LDH=laktat dehidrogenaz

LEF= linearis ejekcios frakcio
LVDD=balkamrai végdiastolésatmérd
LVSD=balkamrai végsystolés atméro
MRI= magneses rezonancia vizsgalat
MS=mitralis stenosis

PAH=pulmonalis arterids hypertensio
PEP=pre-ejekcios peridodus
RVET=jobbkamrai ejekcios id6
TAPSE=tricuspid annular plane excursion
TDI=Tissue Doppler Imaging (sz6veti Doppler)
Tl=tricuspidalis insufficientia
Vmax=maximalis aramlasi sebesség

VSD=ventricularis septum defektus
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VII1.17.

Tablazatok

Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile

ap Systodic BP [mmbg) Dlastolic BF (mmHg)
age Percentlis € Parcantila of Halght =3 € Parcantile of Helght =

[Year) Sth  10th 25th  S0th  7Sth  S0f 95th Sth 10t 25th  S0th  7Sth  30th  95th

1 Sth B0 & 8 a8 & B8 &9 M 33 3¥| I | ¥} B

S0th 34 95 97 9% 100 102 103 49 50 51 52 53 53 W

S5t 6 99 101 103 14 106 106 4 5S4 55 S5 05 58 58

=] 105 106 108 110 112 113 114 1 €2 €3 B4 B5 B 66

2 Sth B4 &85 & 88 0 92 o2 I 40 41 42 45 M4 M

S0th 788 100 102 1M 105 106 4 55 5§ S5 253 58 59

55t 101 102 104 106 108 108 110 55 58 B0 6 B2 B 63

g3th e 10 M1 13 115 117 17 66 & 6 6 7™ T T

3 Sth 86 T8 91 85 54 o5 4 44 45 45 47 48 45

S0th 100 11 103 105 107 108 1. 58 58 6B 6 62 B 63

g5th 104 105 107 108 110 112 113 63 6 64 65 6 & 67

g3th 11 12 14 16 118 119 12 M T T2 T3 T4 7§ TS

4 St BE &% 91 93 85 %6 o7 47 48 43 S 51 5 52

S0th 02 103 105 107 109 110 1N 62 63 64 65 66 66 67

S5th 106 107 108 111 112 114 115 66 & 6 6 7™ 71 T

z9th 13 114 16 16 120 121 1= T4 75 T8 77 T4 TA 79

5 Sth 80 91 93 95 % %6 o3 50 51 52 53 54 55 55

S0th 104 105 106 106 110 111 112 65 6 67 63 6 & 70

S5t 08 108 10 112 114 115 116 8 7™ 71 T2 T3 T4 T4

9th M5 116 M8 120 121 123 123 77T 78 73 81 B B1 B2

6 S0th 91 92 34 9% % %9 100 53 53 54 55 56 5 57

S0th 105 106 1068 10 111 113 113 68 6 6 T T 72 T2

S5t 108 10 12 114 115 117 17 T2 T2 T3 TA TS T TG

g3th 116 117 119 121 123 124 125 B0 B0 B1 & B3 B84 B4

7 Sth gz 34 95 97 89 100 101 55 55 255 2S5 253 05 0 59

S0th 106 107 108 111 113 114 115 W 7™ 71 T2 T3 T4 T4

55t e 111 13 115 117 118 113 T4 T4 TS TE 7T TE TB

g3th M7 118 120 122 124 125 126 B2 B2 B3 B4 B85 B6 66

B Sth 34 95 97 9% 100 102 102 S5 57T 53 58 60 60 61

S0th 107 108 10 112 114 115 116 ™M T2 T2 T3 TA TS TG

S5t 11 1z 14 16 118 119 13 7S 76 77 T& 79 79 EO

g3th 18 120 122 123 135 127 1% B3 B4 B5 B8 B & 68

5 St 5 9 98 100 102 103 104 5 S 5§ 6 6 61 62

S0th e 110 12 114 115 117 113 T2 T3 T4 TS TE T 77

g5th 13 114 16 16 119 1271 1A 76 77 78 73 B0 &1 B

Z9th 120 121 123 125 137 128 123 B4 B85 B85 @& B3 B8 B9

10 =t T O8SE 100 112 103 105 106 5 S 61 & 6 &2 63

S0th 11 1z 14 15 117 119 113 T3 T3 T4 TS5 TE T T8

g5th s 16 N7 118 121 12 123 7T 78 73 81 &1 81 B2

Z3th 122 123 125 127 138 130 13 BS B85 B5 83 B3 B89 50
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Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile (Continued)

Aﬂgpﬁlﬂﬂlﬂh

BP

Systolic BF (mmHg)

Dlastolic BP {mmHg)

€ Parcantile of Helght =»

& Parcantile of Helght =»

frearj ¥ Stn  10th 25th S0tn  75th S0t SSth Sth i0th  25th  S0tn 7S5tn S0t Sstn
11 Sith 9% 100 inz 104 105 107 107 = = (=1H] ai az %] %]
SOth 113 114 115 U7 115 120 121 74 74 75 T I TE TE
E5th 117 113 e 121 123 124 125 73 T8 TS a0 al az az
2ath 124 125 127 129 130 132 132 ] =] =Fil 88 ag a0 a0
12 Soth 01 102 i0d 106 108 113 110 =] =] 61 a2 63 63 (=%
SOth 118 116 118 120 121 123 123 74 75 75 T I TE T
E5th 1189 120 2z 123 125 127 127 73 73 =i al az az a3
ath 126 127 12 1A 133 134 135 sl &7 =1 an aD aD a1
13 Soth 104 105 i0E 108 110 111 112 =] =] 61 a2 63 (=% (=%
Sdth 117 113 120 122 124 128 126 75 75 TG 7 TE T T
E5th 121 122 124 126 1268 123 130 7 73 =i al az a3 a3
2ath 128 130 131 133 135 136 137 &7 &7 BB ag a0 a1 a1
14 Soth 106 107 io0e 111 113 114 115 =] &1 B2 63 (=% (=11 (=11
SOth 120 1A 123 125 126 128 128 75 KL 7T TE T T a0
E5th 124 125 127 128 130 132 132 & =] B1 az a3 a4 a4
2ath 131 132 134 136 138 135 140 &7 =] =] a0 a1 = =
15 Soth 108 110 i1z 113 115 17T U7 &1 B2 B3 (=% (=11 (=] (=]
SOth 122 124 128 127 125 130 13 Ta T T8 T a0 a0 al
S:5th 126 127 12 1A 133 134 135 &1 &1 =7 a3 a4 as as
2ath 134 135 136 138 140 142 142 &8 =] =14 a1 = 93 93
16 Sith 111 112 114 116 11E 113 120 B3 B3 =% [+ [+ ar ar
SOth 128 125 126 130 131 133 134 73 T8 TS a0 al az az
E5th 120 130 132 134 135 137 137 &2 &3 B3 a4 as a6 ar
2ath 136 137 13 141 143 144 145 o] =] 91 = 93 94 94
i7 Soth 114 115 116 118 120 121 122 ES =] (=11 a7 (=] =] 7O
Sath 127 123 130 132 134 135 136 & =] B1 az a3 a4 a4
o5th 131 132 134 136 138 135 140 54 =4 BE ar ar 88 ag
oath 138 140 141 143 145 146 147 o2 o3 93 94 95 98 a7
BP, biood pressure

" The S0 percentle ts 1.28 50, 95th percentlie |5 1.545 30, and the S3th percentile s 2,326 S0 over e mean.

For reseanch purposss, the standard desations In Apoendlx Table B—1 allow one 1o compute B Z-scores and parcentliss for boys

With helght percentles given in Tabke 3 L., the 5th, 10th, 25th, SO8h, TS, 90m, and 95th percentlies). These
mast be convested o helght Z-scores given by (5% = -1.545; 10% = -1.28; 25% = 0.65; 50% = O; 75% = 0.58; 90% = 1.26%;

85% = 1.545) and then computed acconding 10 the
percentiies other than these, follow 5iEps 14 35 described In Appendix B.

26

¥ In steps 24 described In Appendix 5. For chikdren with height
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Blood Pressure Levels for Girls by Age and Height Percentile

ap Systodic BP jmmHg) Dizstollc BP (mmHg)
age  Percentlis # Percentlls of Halght =3 4 Percentils of Height =&

[¥ear) 5h 10th 25th S0th 75th S0t 95tn Sth 10th 25 50th  TSth 90th 95t

[ s0th 83 84 &8 86 B8 B3 90 3 3® ¥ 4 #4442

a0th 97 T8 100 101 102 108 52 5 53 S5 55 55 55

a5th 00 101 102 14 10§ 106 107 %5 & 5 53 58 5 6l

z9th 08 108 109 111 112 113 114 B4 B4 E5 B B & &

2 S0th 85 85 & 8 89 W o 43 44 44 45 45 4 4T

20th 96 99 100 101 103 14 105 5 = = 5 & & 6

a5th 02 103 104 105 107 108 109 61 62 62 6 B4 65 65

zath We 10 111 M2 14 115 116 B8 6 T ™™ T T2 T2

3 s0th 86 &8 8 & ® @ 9 47 48 43 43 = =W S

a0th 00 100 102 103 104 106 106 61 62 62 B3 B4 B4 65

a5th 04 104 105 107 108 109 110 B5 6 6 & 63 63 69

z9th 111 111 113 114 115 116 147 73 T3 T4 T 75 ™ 76

4 S0th B8 B 90 91 2 M o S0 s 51 52 52 53 54

20th 01 102 103 104 106 107 108 B4 64 65 B 6 & 68

a5th 05 106 107 108 110 111 112 68 6 68 ™M T T 72

zath 12 13 14 NE 1T 118 119 ™ T T8 T T8 T3 79

5 s0th 8 90 91 93 W 95 9% 52 S 5 5 5 55 55

a0th 03 103 105 106 107 109 109 66 € € 6 6 6 7

a5th 07 107 108 10 111 112 113 M ™M T T2 T3 T3 T

Lath 114 114 116 17 118 130 120 T8 TE T8 T9 Bl B B

& S0th LB 54 54 55 55 55 5 58

20th 04 105 106 108 109 190 111 68 6 6 ™™ T™W T 72

a5th 108 108 10 111 113 114 115 72 T T3 T4 ™ 75 T

29th 1S 116 117 118 130 131 122 8 B0 B0 B1 B2 8 @&

T =0th 93 93 95 9% W 9 9 55 S S & 5 5 5=

a0th 06 107 108 109 111 112 113 B8 T T™@ T T2 T2 T3

a5th "o 111 12 M3 115 116 116 T3 T4 T4 TS5 ™ W™ T

Lath 117 118 118 120 132 133 1M Bl Bl B2 B2 B3 B4 B4

8 S0th 95 95 96 96 %9 100 101 5 & 5 S5 58 & &0

20th 08 108 10 11 113 114 14 T M T T2 T3 T4 T

a5th 12 12 14 NS 116 118 118 ™S TS TS ™ T T8 T8

29th 119 120 121 122 133 135 125 B2 B2 B3 B3 B4 B5 B

:] =0th 9 97 % 100 1M 102 103 585 S 2| = 8 & B

a0th "o 10 12 M2 14 116 116 T2 T2 T2 T3 T4 75 75

a5th 14 14 1E N7 118 119 120 ™ T T8 W T8 T3 T

Lath 1 121 123 12 135 1w 1 B3 B3 B4 B4 BS B6E &

1D S0th 96 99 100 102 103 14 105 59 = 8 B B &2 &

20th 12 12 14 NS 116 118 118 T3 T T3 ™ 75 W™ 76

a5th 16 16 17T 18 120 1 12 7 W 7T T8 0TI 8 &

29th 123 123 128 126 137 129 129 B4 B4 B5 B5 B5 &7 B8
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Blood Pressure Levels for Girls by Age and Height Percentile (Continued)

ap Syatolic BF (mmHg) Disatoilc BP (mmHg)
age Percentlis 4 Percantlla of Halght =3 € Parcentile of Height =
[Year) + sth 10th 25th S0th 75th S0t 35th Sth 10th 25th 50th 75th  30th  35th
1 S0th 100 101 102 103 105 106 107 B0 60 60 &6 6 6 63
s0th 114 114 16 117 118 119 120 T4 T4 T4 75 T T T
a5th g 16 119 121 12 123 1M T8 T8 T8 T9 80 &1 &1
#3th 125 125 126 128 129 130 131 BS 85 B85 & & & &
12 sOth 2 103 104 105 107 106 109 1 61 61 62 63 64 64
a0th 16 16 N7 118 120 1 12 7S5 T ™% T T T8
%5th 118 120 121 123 1M 125 126 T8 78 T8 & 81 & &
z3th 127 127 126 130 13 132 133 BE B85 67 8 &8 &89 90
13 50th 104 105 106 107 1089 110 110 B2 62 62 63 64 B 65
s0th 17 16 118 12 12 1233 1M T T8 7§ 7T 7@ T3 T
%5th 121 122 123 124 136 127 128 B0 8O0 B0 & & & &3
w5th 128 128 130 132 133 1M 135 BT &7 B3 89 89 90 91
14 sOth 106 106 107 108 110 111 112 63 63 63 64 65 65 65
s0th 18 120 121 122 13 125 125 R A £ A - B - B - -
%5th 123 123 125 126 17 129 129 B1 Bl Bl B 83 B84 B4
&3th 130 131 132 133 135 136 136 B8 83 B3 =0 =0 91 m
15 s0th 107 106 109 110 111 113 113 B4 6 64 65 6 & &
s0th 120 121 12 123 135 126 17 T T - - - s -1 B -1
%5th 124 125 126 127 129 130 13 B2 82 B2 8 84 B 85
z3th 131 132 133 134 136 137 138 B9 B2 0 91 91 w93
16 sOth 108 108 110 111 112 114 114 B4 6 65 6 65 6 68
s0th 121 122 123 124 136 127 128 T - T - - N -1 B -1 B -~
a5th 125 126 127 128 130 131 132 B2 82 B3 B4 B85 B B
&3th 132 133 134 135 137 136 139 30 S0 % 9 82 93 &3
17 sOth 108 109 110 111 113 114 115 B4 6 65 6 & 6 68
s0th 122 122 123 125 126 127 128 T& 79 T8 80 &1 &1 &
%5th 125 126 127 128 130 131 13z B2 B3 B3 B84 B85 B B
&3th 133 133 134 136 137 136 139 30 S0 % 91 92 93 93
BF, biood pressure

" The 30th parcantle s 1.28 S0, %5th percentlle |5 1,545 50, and the 95%th percentile ks 2,326 50 over the meaan.

For research purposss, Me standand deviations in Appendi Table B—1 allow one to compute BP Z-gcores and percentlies for gins

wiih height parcenties given In Table 4 (Le., the 5,10, 25th, SOth, 75th, 50th, and S5t percentiies). These height percentlies

must be convertad io helght Z-6cores ghven oy (5% =-1.645] 10% = -1.26; 25% = 0.68; 50% = O; T5% = 0U5E; B0% = 1.26%:;

©5% = 1.545) and then computed

parceniles ather than these, follow stens 1—4 35 descrived In Append= B

according 10 e methodaiogy In steps 24 described In Appendl 5. For children with height
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VIIl. Az izom biokémidja ¢és élettana

Dr. Csonka Csaba

VIil.1.Bevezetés

Az izomszdvet az egészséges felndtt ember (férfi) testsulyanak kb. 40-45%-at teszi ki. A
pontos értéket nagyban befolyasoljak kiilonféle tényezdk, ezek koziil az edzettség €s a nem
szerepe kozismert (a férfiak vazizomzata altalaban fejlettebb, ennek f6 oka a him nemi
hormonok anabolikus hatasa lasd tesztoszteron, mint dopping). Az emberi szervezetben az
izomszovet kiilonleges képessége a kontrakcio, és az ezzel kapcsolatos funkcidja: a mozgas.
Ezért a legtobb izom egy vagy tobb iziiletet athidalva két kiilonbozé csonton tapad. A
kontrakcidhoz az izomszovet kémiai energiat hasznal fel, és azt 40-50%-os hatasfokkal
mechanikai energiava alakitja, a tobbi hd forméjaban szabadul fel. Feln6tt emberi szervezet
nyugalmi helyzetében ez az izom a szervezet altal termelt 6ssz-ATP-nak ~30%-at hasznalja
fel. Intenziv testi igénybevételnél (pl. gyors futds) ez az érték 85%-ra emelkedik. Az
izomsejtekben mas sejtekhez hasonléan minden altalanos anyagcsere folyamat lejatszodik.
Funkciondlisan és morfologiailag az izomszovet harom {6 tipusat kiillonboztetjiik meg:

e vazizom (harantcsikolt, miikod(tet)ése altalaban akaratlagos)
e szivizom (harantcsikolt, miikddése akarattol fliggetlen)
e simaizom (harantcsikolat hianyzik, miikodése akarattol fiiggetlen)

Az egyes izomtipusok (morfolédgiai és funkciondlis eltéréseik ellenére) izom jellegii funkcidja
egységesen a kontrakcid-relaxéacio cikluson keresztiil valosul meg.

Az 1izom motoros egys€ge az egy mozgatd neuron €s az altala innervalt rost. A szivizomban
hianyzik a mozgat6 egységek funkciondlis tagozodasa. Mivel a szivizmon az egész ingeriilet
szétterjed, mindig “minden vagy semmi” reakcid jon létre. A simaizom kiilonallo
izomsejtekbdl all. Membranpotencidlja ritmikusan, csekély amplitidoval és frekvencidval
valtozik, ez jellegzetes kontrakcidt hoz 1étre.

A késdbbiekben a (harantcsikolt) vazizom miikodésérdl lesz szo.
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VI111.2.Vazizom fajtai

A vazizomrendszer heterogén, benne tobbféle izomtipus kiilonboztethetd meg. Az osztalyozas
legelfogadottabb alapja figyelembe veszi az izomkontrakcido sebességét és az anyagcsere
jellegét. igy elkiilonitheté a lassu oxidativ, a gyors glikolitikus és a gyors oxidativ-glikolitikus
tipus. A lassu oxidativ rostok elsdésorban a folyamatosan kis intenzitasi munkat végzo
izmokban dominalnak, igy példdul az antigravitacids izmokban (végtagi extenzorok, mély
hatizmok). Kitarto, faradastiir rostok, sziniik a magas mioglobin €s mitokondrium tartalom
miatt vords, jol kapillarizaltak. Energiaigényiiket elsOsorban zsirsavak ¢és ketontestek
oxidacidjaval fedezik, glikogént nem tartalmaznak. A szivizomsejtek szamos biokémiai
tulajdonsagukban erdsen hasonlitanak a lassu oxidativ vazizomrostok sajatsagaira. Ezzel
szemben a gyors glikolitikus rostok rovid ideig tart6 igen intenziv erékifejtésre képesek,
hamar elfaradnak. Energiaigényiiket elsdsorban glikogénraktaraik anaerob glikolitikus
lebontasaval fedezik. Sziniik vilagos, kevés mitokondriumot, mioglobint tartalmaznak. Bels
szarkatubularis membranrendszeriik igen fejlett. A gyors oxidativ-glikolitikus rostok
kontrakcios sebessége gyors, vegyes anyagcserejelleglik miatt faradsagtiirésiik jobb, mint a
tisztan glikolitikus anyagcserével miikodoé rosttipusnak Az egyes rosttipusok kialakuldsat
genetikai tényezdk, neurondlis, hormondlis hatasok, mechanikai tényezdk pl. fesziilés,
terhelés, edzés hatdrozzak meg és bizonyos hatarok kozott egymas kozott atalakuldsra
képesek.

Bar edzés hatdsira az izom biokémiai sajatossdgai nem valtoztathatok meg, az oxidacios
kapacitas jelentdsen novelheté minden izomban. Természetesen ez fligg az edzés fajtdjatol,

hiszen elkiilonithetd gyorsasagi, erOnléti és alloképességi edzés.

VII1.3.Az izomszovet kémiai 0sszetétele

A vazizom 20%-a fehérje; nagy mennyiségli vizet tartalmaz (78-79%), a tobbi szerves (20%)
¢s szervetlen (1-2%) alkotorész.

Az izomszdvet funkcidjaval kapcsolatos szerves vegyiiletek koziil kb. 0,5% a kreatin. Szerepe
az ATP-tobblet atalakitasa és ezaltal a kémiai energia raktdrozdsa nagyenergidji kreatin-
foszfat alakban. A kreatintartalom szorosan kapcsolatban van az izom viszonylag nagy ATP-
tartalmaval. Az izomban taldlhaté vegyliletek koziil nagyobb mennyiségben van jelen a
glikogén, a mitokondrialis zsirsav transzporter karnitin, valamint a membranok kialakitdsaban
részt vevo lipidek (elsdsorban foszfolipidek). Az anaerob gliikolizis soran keletkez6 tejsav,

valamint fehérje lebontasaval keletkez6 aminosavak az izomban ugyancsak kimutathato
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komponensek. Az izomszovet allapota befolyasolja Osszetételét is: az izomszovet
anyagcseréjének megsziinésével kialakult hullamerevség (rigor) esetén ATP, keratin-foszfat,
glikogén nem mutathato ki.

Az ionok kozil kisebb koncentracioban Na+, nagyobb koncentracioban Ca2+, K+ és Cl-
talalhato.

Az izomsejteket felépitd vegyiiletek koziil legfontosabbak a fehérjék. A nagy fehérjetartalom
(kb. 20%) és a nagy viztartalom (kb. 78-79%) arra utal, hogy az izomsejtek fehérjéi erésen
hidrataltak. A vizoldékony fehérjékhez tartoznak az altalanos anyagcsere enzimrendszerei €s a
mioglobin. Az enzimrendszerek elsOsorban az energia biztositdsadban vesznek részt. A
mioglobin a hemoglobinhoz hasonl6 felépitésii, egy alegységbdl all, egy hemet tartalmaz. A
globinrész nem azonos a hemoglobinéval, de ahhoz igen hasonl6. A Fe2+-t tartalmazo
hemokomplex reverzibilisen oxigént tud megkdtni, telitddése azonban sokkal kisebb
oxigénkoncentracié mellett megy végbe, mint a hemoglobin esetében. Ez azt jelenti, hogy az
izomszovetben uralkodd parcidlis oxigén- ¢€s széndioxidnyomas mellett is felveszi a
hemoglobin altal szallitott oxigént, ¢és igy lehetéség nyilik az izomszovetben bizonyos
mennyiségl kotott oxigén felhalmozddasara (az emberi szovetben ez nem tul jelentds).

A szerkezeti fehérjéket két csoportba soroljak. Az egyik csoportba a kontraktilis fehérjék
(aktin, miozin), a masikba a regulatorfehérjék (tropomiozin, troponin stb.) tartoznak. A
szerkezeti fehérjék koziil a miozin a miofibrillum legnagyobb mennyiségben eléforduléd

fehérjéje.
VI111.4.Az érett harantcsikolt izom felépitése,

szupramolekularis strukturaja

A harantcsikolt izmok kifejlett allapotukban koteges képzddményeket alkotnak. Felépitd
egysegiik az izomrostok, melyek lefutasa, elrendez6dése nagyrészt az anatomiai helyzettel,
erdkifejtéssel, rovidiilési képességgel fiigg Ossze. A rostok tdmegét nagyrészt a kontraktilis
apparatust tartalmazé miofibrillumok képezik. Ezen kiviil felismerhetdk a szarkolemma ala
szorult sejtmagok, a szarkatubularis rendszer elemei, a mitokondriumok, glikogénszemcsék
Ezek mennyisége, eloszlasa jol tiikrozi az izomrost kontrakcio sebességét, anyageserejellegét
¢és az aktudlis taplaltsagi allapotot is. A miofibrillumok képezik a szinkronizalt kontrakcid
megvalosuldsanak szupramolekularis rendszerét. Vildgosan mutatjdk a harantcsikolatot,
amely a két keskeny elektrondenz Z vonal kozott, szarkornerenként az alabbi részleteket

mutatja: csekély elektrondenzitasu 'z izotrop I sav, az erdsebben elektrondenz anizotrop A
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sav, melynek kozepén a vilagosabban festéd6 H sav talalhaté. Nagy felbontasu
elektronmikroszkopos képeken felismerhetd, hogy az A savban az Uin. vastag filamentumok
helyezkednek el. Az I sav két fele, a Z membranhoz kapcsolddo, két szomszédos szarkomerbe
nyul6o vékony filamentumrendszert tartalmazza. A vékony filamentumok benytlnak a vastag
filmentumok ko6zé, és a H zona hataran érnek véget. Keresztmetszeti elektronmikroszkopos
képen az I savban a vékony filamentumok hexagonalis szabalyos rendszere, a H zénaban a
vastag filamentumok trigonalis rendszere latszik. Az A sav legsotétebb festddést szakaszan a
hexagonalis €s a trigondlis racspontok szabalyos szuperpozicidja lathatd. Az ultrastruktura
tokéletes megOrzése mellett ebben a savban felismerhetdek a vastag €s vékony filamentumok

kozott huzddo kereszthidak is.

VII1.5.A vazizom kontrakcios modellje: a csuszo

filamentum

A vazizomrostok fesziilési, erdkifejtési képessége nagymértékben fligg a szarkomerek
hosszatol Maximalis fesziilés észlelhetd ha a szarkomerek hossza 2,0-2,25 um. Ezt meghalado
szarkomerhossz mellett a fesziilés képessége fokozatosan csokken, 3,5 um felett aktiv
fesziilésre mar nem képes az izom (a kotdszoveti, tamasztd strukturak passziv fesziilése
természetesen ilyenkor jobban érvényesiil). A szarkomerhosszat roviditve, a fesziilés képesség
elébb enyhébb iitemben, majd kb. 1,6 um alatt rohamosan csdkken. 1,2 um szarkomerhossz
alatt az izom erdOkifejtésre ugyancsak képtelenné valik. .A fenti megfigyelések arra utalnak,
hogy az izom erdkifejtési, aktiv fesziilési képessége a vastag €s vékony filamentumok kozott
kialakulo kereszthidak szdmaval aranyos. A kereszthidalkotas képessége legnagyobb a vastag
filamentum két vége felé elhelyezkedd un. tiiskés szakasz és a vékony filamentum maximalis
atfedése esetén. Nyujtds soran ezen atfedd szakasz hossza csokken, majd 3,65 pum
szarkomerhossz mellett a kétféle filamentum rendszer szétcsuiszasa kovetkezik, kereszthid
képzésre nem marad lehetdség. Ilyenkor elektronmikroszkoppal a H zona kiterjedése latszik,
az A sav teljes hosszara. Roviditett izomban a fesziilés képességet fokozatosan csokkenti a két
vékony filamentum Osszelitkzése a szarkomer kozepén (a H sdv eltlinése az
elektronmikroszkdopos képen). Tovabb roviditve az izmot a vékony filamentumok torlodésa és
a vastag filamentumok {itk6zése a Z struktarakhoz meredekebben tovabb rontja az erdkifejtés
lehetdségeit. Ilyenkor az I savok eltlinése lesz jellemzd az elektronmikroszkopos képen.
Végil a vékony filamentum végek ellenkezd oldali Z vonalba iitk6zése az aktiv fesziilés

lehetdségét végleg megsziinteti. Mindezen Osszefliggések gondos tanulmanyozasa alapjan
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sziiletett meg az izomkontrakcid6 maig legelfogadottabb ¢és kisérletesen legjobban
alatdmasztott modellje, az un cstszd filamentum modell. Ennek lényege, hogy az izom
rovidiilése a vastag €és a vékony filamentum rendszer egymashoz viszonyitott elcstiszasanak
kovetkezménye. A Z lemez, mint a citoszkeletalis haldzat része lehorgonyozza a vékony
filamentumokat. Kontrakcidkor a vastag filamentumokkal kialakitott kereszthidak, illetve
ezek elmozduldsa behtizza a vékony filamentum rendszert a vastag filamentumok kozotti
térbe, ami a citoszkeletalis, in, kotOszoveti rostok révén makroszkdéposan is észlelhetd
elmozdulast és/vagy erdkifejtést eredményez. Relaxacidban a kereszthidak felszakadnak és a
passzivan megfeszitett vaz strukturak rugalmassaga kovetkeztében a vastag és vékony
filamentumok szétcstisznak, az izom makroszkoposan is észlelheté mértékben megnytlik. A
vazizmok maximalis rovidiilési képessége a sliding filament modellnek megfelelden kb. a
nyugalmi hossz 3-a. A parhuzamos, hosszanti rostlefutast izmokban ez megegyezik az izom
anatomiai hosszanak ’s-val. Olyan izmokban, ahol a rostok lefutasa valamilyen szdgben eltér
az izom tengelyétdl, a rovidiilés mértéke a rostlefutassal parhuzamos sikban 4, a teljes izomra
nézve ez kisebb (a lefutasi sz6g koszinuszaval megszorzott érték lehet). Ezen izmokban
viszont az erdkifejtés mértéke nagyobb, mivel a ferde rostlefutds miatt, azonos
izomtérfogatban sokkal tobb kereszthid kialakuldsara nyilik lehetdség. A maximalis
erokifejtés mértéke az izom funkcionalis keresztmetszetével aranyos, amely a rostlefutdsra
merdleges sikban mérhetd keresztmetszetnek felel meg. Ezekben a ferde lefutdsu izmokban a
hosszanti izmokkal ellentétben kontrakciokor az izomrostok oldaliranya duzzadasa
mechanikailag kedvezébb helyzetben torténik, az erdkifejtés hatasfoka né. Ugyanezen okok
miatt ezen izmok vérelladtdsa is kedvezObben alakul a kontrakcid sordn, az oldalirany

duzzadas miatt kialakul6 keringéscsokkenés, vértelenedés sokkal kisebb volumenti.

V111.6.Az izomszovet kontraktilis rendszere

VIIL.6.1. A vastag filamentum rendszer
A miozinmolekulak tomege 540 kD és 6 polipeptidlancbdl allnak. Ezek koziil 2 un. nehéz
lanc 230 kD tomegli, részben alfa-helikélis elrendezddésben egymaésra tekeredve
(szuperhelix) a miozin farki részét alkotjak, részben a globularis szerkezetli fej i részekbe is
belenytlnak. A farki rész atméréje 2 nm, hossza 150 nm. A globularis fej i részek egyenként
2, 0sszesen 4 konnyll lancot is tartalmaznak, amelyek molekulatomege kb. 20 kD. A feji rész
mérete 4x 11 nm, itt lokalizalodik a miozin molekula ATP-bonté aktiv centruma. Mind a

nehéz, mind a konnyll lancok polimorf fehérjék. Izoforma Osszetételik dontd az
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izomkontrakcio-sebesség sajatsagainak meghatarozasaban. A harantcsikolt izomban az un.
vastag filamentumok a miozin fehérje polimérjeinek tekinthetéek. A polimerizalodott
molekulakat elektrosztatikus kdolcsonhatdsok tartjdk egyiitt. (Emiatt a miozinmolekuldk
kioldasa, tisztitasa magas ionerdsségli pufferekkel volt sikeres.) A miozinmolekuldk
Osszekapcsolodasa, a vastag filamentum-képzés, a fej 1 részek ellentétes iranyl polarizaciojat
eredményezi. Kézépen a két oldalrdl beépiild farki részek taldlkozasa egy kb. 300 nm
hosszlisagu csupasz szakaszt eredményez. A vastag filamentum két vége irdnyaba az Un.
tiiskés zondk mutatnak, ahol az eléemelkedd nyaki és feji részek a vastag filamentum kozepe
iranyaba csukloszerli elmozdulasra képesek, két hajlékony tUn. kapocs (hinge) régio
segitségével A feji részek elrendezddése a vastag filamentum keresztmetszete feldl nézve, a
korfogaton hat savot alkot. Ezek a sdvok a vastag filamentumot koriilvevé hat vékony

filamentum felé tekintenek. Az azonos sdvokban beliil a fej 1 részek ismétlddésének tavolsaga

kb. 58 nm.

VII1.6.2. A vékony filamentum rendszer
Az aktin monomer, a G (globuléris) aktin molekulatomege 42 kDa. Az ¢ldvilagban egyik
legéltalanosabban eldforduld fehérje. A vékony filamentumok alapvazat az aktin fehérje két
gyongysorszeriien dsszekapcsolddd polimerje, az Gn. F (fibrillaris) aktin alkotja. Alfa tipusa
aktin alkotja a sziv, a vaz és a simaizmok kontraktilis rendszerének vékony filamentum
rendszerét, a béta és gamma tipusu aktin a citoszkeletalis rendszer része és gyakorlatilag
minden sejtben megtalalhatd. Az aktin polimerizacid, a miozin vastag filamentum képzéséhez
hasonldan, spontan, exergonikus folyamat. Eredménye a tobb millio Da molekula- tomegii F
aktin, amelynek vége a Z vonal (lasd alabb) struktirajaba agyazddva a kontraktilis rendszer
mechanikai eréatvitelének legfontosabb lehorgonyzasi pontjat alkotja. Az aktin polimer kettds
gyongysorszerli elrendezddése két tekeredd arkot hagy szabadon, melyben egy masik
fibrillaris fehérje, a tropomiozin kdbelszerli kettds helixei fekszenek bele. A tropomiozin
monomer molekulatomege 70 kDa. A tropomiozin kapcsolddasa elfedi az aktin monomérek
felszinén azt a régiot, mely alkalmas lehet a miozin fejjel kereszthidak kialakitdsara. 38 nm
tavolsagra ismétlddve a tropomiozin molekulahoz kapcsolddva helyezkedik el a troponin
komplex, mely harom alegységbdl épiil fel. Ezek a tropomiozinhoz kapcsol6do troponin T, a
kalciumkotd doméneket tartalmazo troponin C, valamint az aktin kereszthidkotésével
interakcidoba 1épni képes troponin I (inhibitoros) alegység. Ezek molekulatomege 37 kD

(TnT), 18 kD (TnC), illetve 24 kD (Tnl).
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VIIl.7.A kontrakcio mechanizmusa

VII1.7.1. Kontraktilis elemek, a kereszthid ciklus.
Az izomrostok erdkifejtése a vastag ¢és vékony filamentumok kozotti kereszthidak
kialakulasdnak és szinkronizalt elmozdulasanak kovetkeztében jon létre. Ezt a folyamatot
kereszthid ciklusnak (cross bridge cycle) nevezik. A kontrakcidé befejeztével, a miozin
molekula feji részéhez ATP kapcsolddik, az aktomiozin kapcsolat, azaz a kereszthid szétvalik,
az izom elernyed. Az 0jabb kontrakcio kezdetén a miozin fej ATP4z aktivitdsanak hatdséara a
kotott ATP ADP-re és anorganikus foszfatra bomlik. Az ADP kétve marad a miozin fejen és
kialakul a kereszthid kapcsolat a vékony filamentum egyik aktin monomer kot6helyével'. Ezt
koveti a miozin feji és nyaki részének csukloszerli elmozduldsa, ami a kapcsolt vékony
filamentumot a szarkomer kozepe (H zoéna, lasd alabb) felé mozditja el. Ezalatt az ADP
levalik az aktomiozin komplexrdl, mely a kdvetkezé ATP kapcsolodasaig stabilan fennmarad.
Az 1j ATP kapcsolodasa kozvetlen feltétele az izom elernyedésének (ATP hianyban kialakuld
rigor allapot megfigyelhetd a hullamerevség kialakulasa soran is. Erés izommunka,
menekiilés, gyalogsagi roham soran az izomzat alacsony ATP-szintje révén a hullamerevség
pillanatszerien bedallhat és pontosan megdrizheti a halal pillanatanak testhelyzetét A
hullamerevség késdbbi oldodadsa mar fehérjebontd folyamatok, a kontraktilis fehérjék
proteolizisének kovetkezménye, a normadlis izomrelaxdcidhoz nincsen kdze). A miozin
molekula 6nmagiban minimalis ATP bonté aktivitassal rendelkezik. Az aktinnak nincsen
ATPaz aktivitasa. A két fehérje egyiittesen, ATP hidrolizis magnéziumion jelenlétében a
miozin sajat ATPaz aktivitasanal kb. 100-szor intenzivebben bontja az ATP-t. Amennyiben a
rendszerhez a vékony filamentum tobbi fehérjekomponensét, a tropomiozint és a troponin
komplex tagjait is hozzaadjuk az ATPaz aktivitds huszad részére csokken. Ezt a jelentdsen
csokkent aktivitast ismét a maximalis szintre lehet emelni, ha a rendszerhez mikromolaris
koncentracioban kalciumionokat adunk. Mindez arra utal, hogy a tropomiozin, troponin
komplex kalciumérzékennyé teszi az izom kontraktilis rendszerét, ezaltal meghatarozo
jelentdsége van a kontrakcid/relaxacid szabalyozasaban. A troponin komplexek, a vékony
filamentum hosszdban kb. 38 nm tavolsagra kovetik egymast, kijeldlve a kereszthidak
kialakulasanak lehetséges helyeit. Kalciummentes kozegben, kisebb, mint 10-6 M Ca2+
jelenlétében, amikor a TnC nem kot kalciumot, a tropomiozin és a troponin T alegység
kozelében elhelyezkedd, és ezaltal inhibitoros Tnl alegység rafekszik az aktin-miozin kotésre

crer

M értéket, a- TnC kalciumionokat kot, eltdvolodik a vékony filamentumtol és elhuzza
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magaval az inhibitoros Tnl alegységet, is. Az aktin-miozin kolcsonhatas, a kereszthid
kialakul. Izoténids kontrakcidban a kereszthid ciklus erdcsapas 1épése soran a vékony
filamentumok olyan mértékben mozdulnak el a vastag filamentumokhoz képest, hogy a
kovetkezd troponin komplex altal megjelolt kereszthid kotéhelyek a miozinfejek szdmara
elérhetd tavolsadgra kerililnek és a kovetkezd kereszthid ciklus ott fog lezajlani, az izom
rovidiill. Amennyiben az izomra héruld terhelés nagyobb a miozin feji, nyaki részek
erdcsapasa soran kifejthetd erénél, a filamentumok egymashoz képest nem mozdulnak el, az
ujabb kereszthidak ugyanott alakulnak ki ahol az el6z6 kontrakcidban voltak. Ez az izometrias
kontrakciora jellemzd allapot.

A troponin-tropomiozin komplex szerepe a kalcium érzékenység kozvetitésében csak a vaz
¢s szivizomzatban érvényesiill. Az izomfehérjék és az izommilkddés megismerésében
korszakos jelentdségii volt Szent-Gyorgyi Albert és munkatarsai, Banga Ilona és Straub F.

Briin6 a harmincas évek végén, Szegeden folytatott munkdéssaga.

VII1.7.2. Elasztikus komponensek

Az izom elasztikus komponenseit kotészovet alkotja, ami az izom kb 10-15%-a. Az
izomrostokat a rostkotegeket és az izomcsoportokat veszi koriil és az izomvégeken inként
folytatédik. Mivel ezek mind parhuzamosan, mind sorosan kapcsolédnak az izomhoz, kétféle
elasztikus komponenst kiilonbdztetiink meg:

A parhuzamos-elasztikus komponens egy nyugalmi allapoti izom megnytlasakor a
filamentumok csekély ellenallasa ellenére egy novekvd ellendllast eredményez. A soros-
elsztikus komponens okozza, hogy a fibrillumok Osszehuzddasa ingerlés utan nem teljes

mértékil, mivel a soros-elsztikus komponens nyulik.

VI111.8.A kalciumszignal keletkezése és eliminacioja

izomban

VII1.8.1. A kalciumszignal és az izom szarkatubularis rendszere
Az izomkontrakcidé és -relaxacid szabalyozd szignéalja a citoplazmatikus szabad kalcium
koncentraci6 valtozasa. Ha a kiiszobingert meghalado stimulus ér egy izmot, a tovahaladd
akcios potencidl kialakulasat 10-15 ms késéssel koveti az intracellularis kalcium szint
emelkedése. A kalciumszignal id6beli dinamikdja nagyban fligg az izom kontrakcids

crer

lassti izomban kisebb amplituddju, lasstbb lefutasu kalciumjel észlelhetd. A kalciumszignal
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leszallo szaranak kezdetén, a stimulus idejétél szdmitva kb. 50 ms elteltével kezdédik meg az
izom fesziilése. A fesziilés novekedése folyamatosan tart a kalciumszignal leszallo szara ideje
alatt. Fenti megfigyelések arra utalnak, hogy az akcids potencialt kdvetden megemelkedett
szabad kalcium szint, a kdtOhelyek affinitasi konstans szintjét elérve kapcsolddik a troponin C
kotéhelyeihez. Ez vezet a kontrakcid elinditdsahoz, egyuttal a szabad kalcium szint
csOkkenéséhez. Relaxalodo izomban a troponin C-rél levald kalciumionok vagy azonnal mas
kompartmentekbe keriilnek, vagy atmenetileg kalcium pufferold fehérjékhez kotddnek, igy
relaxacioban wjabb atmeneti szabad kalcium szint emelkedés nem lesz megfigyelhetd. A
vazizomrostok €s a szivizomsejtek igen fejlett és rendezett bels6 membran haldzattal az un.
szarkotubularis rendszerrel rendelkeznek. Ennek részei a felszini membran, a szarkolemma
betiiremkedésével kialakult transzverzalis, T tubulus rendszer. Ennek lumene folyamatos teret
képez az extracellularis térrel, bar a diffuzio korlatozott volta miatt a T tubulusok lumenében
atmenetileg az extracellularisétol eltéré6 ionkoncentraciok is kialakulnak. Az izomrostok
endoplazmatikus retikulum halézata szinte teljes egészében a kalciumraktirozasra és -
felszabaditasra specializalodott szarkoplazmatikus retikulumma (SR) alakult. Ennek
morfologiai részei, a kontraktilis apparatussal parhuzamos csatorndkat képezd longitudinalis
tubulus rendszer, és a szarkomerek két szélén tagulatot alkotd termindlis ciszternak.
Mikddésbeli kiilonbség a termindlis ciszterndk T tubulus feldli un. junkcionalis felszine,
valamint a szarkoplazmatikus retikulum rendszer t6bbi membran teriilete k6z6tt mutathato ki.

Az elobbi a kalcium felszabaditasért, az utobbi a kalcium visszavételért felelos.

VI11.8.2. A Kkalciumfelszabadulids mechanizmusa
A kalcium felszabaditas, a felszini membranrdl a T tubuluson beterjedd akcids potencial
hatasara indul. A T tubulus membranban tetrddokat alkotd L tipust kalciumcsatornak, mas
néven dihidropiridin- (DHP) receptorok szinkronizalt elmozdulasa, konforméacio valtozasa az
SR membran junkcionalis felszinébdl eléemelkedd kalcium felszabaditd csatorna fehérjek, a
rianodimeceptorok zarszerkezetét megnyitja és az SR lumenbdl a kalcium elektrokémiai
gradiensének irdnyaba a szarkoplazmatikus térbe, a kontraktilis fehérjékkel azonos
kompartmentbe 4aramlik. A rianodinreceptor négy azonos, 450 kD molekulatomegi
alegységbdl felépiilé tetramer. Az SR lumen iranyaba a négy alegység egy kozos csatornat
alkot; majd ez a csatorna, a junkciondlis rés kozepének félmagassdgaban négyfelé valik,
derékszogben megtorik és a szarkoplazmatikus tér felé sz4jadzik. A rianodinreceptor-csatoma
zarszerkezete a DHP-receptor szomszédsagaban helyezkedik el. . Vazizomban ez kozvetlen

mechanikai kapcsolatot jelent, a DHP-receptorok szinkronizalt konformaciovaltozasa
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onmagaban elegendd a zar nyitasahoz. A vézizomrostok igy kalciummentes extracellularis
folyadékban is képesek aktivalodni. A szivizom tipust DHP-receptor kdzvetlen mechanikai
kapcsolatot nem alkot a rianodinreceptor zarszerkezetével. Az akcidés potencial hulldm
hatdsara megnyilé6 L tipusu kalciumcsatorna DHP receptor kis mennyiségli, un. trigger
kalciumot ereszt at, ami elegendé a rianodinreceptor zarszerkezetének nyitasahoz, és ezt
kovetden az SR lumenbdl a nagy mennyiségli kalcium kidramlasdhoz. Ez az un.
kalciumindukalt kalcium release jelensége, ami megmagyarazza, hogy szivizomsejtek
extracellularis kalcium hianyaban nem képesek aktivalodni. Az intracellularis
kalctumraktarak elérése kémiai szignal, az inozitol-triszfoszfat felszabaduldsa ¢és
intracellularis diffuzidja segitségével valosul meg. Ez lassubb folyamat, mint a kozvetlen
mechanikus kapcsolat vazizomban, vagy a kalcium indukélt kalcium release jelenség

szivizomban.

VI11.8.3. A Kkalcium visszavétel mechanizmusa
térben. Ennek kovetkeztében a kalcium ionok levéalnak a troponin C kotohelyeirdl, és a
troponin I meggatolja az Gjabb kereszthidak kialakulasat. A troponin C-rél levalt kalcium
eliminécioja elsdsorban a szarkoplazmatikus retikulum rendszer lumenébe torténik. Ez a
gradiens ellenében zajlé iontranszport az SR kalcium ATP4z (SERCA) enzim mitkddésének
eredménye. A SERCA enzim, 113 kD molekulatdmegii integrans membranfehérje, amely 1
ATP energiajanak felhasznaldsaval 2 kalciumiont pumpal az SR lumenébe. Ennek soran maga
atmenetileg foszforilalodik, egy aszparaginsav oldallancon, emiatt soroljuk a P-tipusu
transzport ATPaz enzimek csaladjaba. A fixalt transzport sztdchiometria (2 kalcium-1 ATP)
érdekes ellentmondasban all a relaxacio elején és végén fennallo eltérd kalciumgradiens miatt
a transzport eltérd energiaigényével Relaxacio kezdetén kevesebb kalcium van a lumenben és
tobb a szarkoplazmatikus térben, bar a gradiens ilyenkor is beliilrél kifelé mutat. A
pumpamilkddés kovetkeztében egyre alacsonyabb kalciumtartalma térbdl kell a
termodinamikai  ellentmondéas  lehetséges magyardzatai a pumpa  funkcionalis
szétkapcsolasanak az Un. csiszasnak jelensége a relaxacio elején, amikor az ATP-hidrolizis
energidja nagyobb részben hdvé alakul. Tovabbi lehetdség a felvett kalcium megkdtése az SR
lumenben jelenlévd kalciumkotd fehérjék, calsequestrin és calreticulin altal. Az izomrelaxacid
sebessége legtobb izomban kozvetleniil a SERCA pumpa aktivitasdnak valtozasaival egytitt

valtozik, igy az sebesség meghatarozo, limitaldo 1épésnek tekinthetd. Az SR rendszer
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fejlettsége, a SERCA enzim izoforma expresszioja eltérd az egyes rosttipusokban. Gyors
kontrakcioji izmokban igen fejlett szarkotubuldris halézat és a SERCA enzim gyors
izoforméja talalhato. Lassu izmokban és szivizomban az egész szarkotubuldris rendszer
kevésbé kiterjedt, és az alacsonyabb aktivitasi lasst!sziv tipust SERCA enzim
expresszalodik. Szivizomban az SR membran lipidrétegében elhelyezkedd erdsen apolaris
jellegti proteolipid a foszfolamban fejt ki szabdlyozé szerepet. Ezen foszforildlhato fehérje
defoszforilalt allapotdban a SERCA enzimhez kapcsolodik ¢és csokkenti annak
pumpaaktivitdsat. Béta-adrenerg stimulacidora bekovetkezd foszforilacioja levalasztja a
foszfolambant a SERCA enzimrdl, és annak specifikus aktivitdsat kb. 50%-kal emelni képes.
Egyes fajokban (pl. halak, kétéltiiek) az SR pumparendszer- kapacitdsa nem elegendé a
relaxacid sebessége altal megkdvetelt kalcium elimindcié végrehajtdsdhoz. Ezen fajok
izmaban egy nagyobb mennyiségben jelen 1év6 kalciumkoté fehérje, a parvalbumin kéti meg
az atmenetileg a troponin C-rél levald kalciumionokat, lehetévé téve ezzel az -izom

crcr

keriilnek tovabb az SR lumenébe.

VI111.9.Az izomkontrakcio energiasziikségletének

biztositasa

Az izommiikddés energiasziikségletét dontdé mértékben a kereszthid ciklus sordn az
aktomiozin altal elbontott ATP jelenti. ATP-t igényl6 endergonikus folyamatok az
ionpumpak, elsdsorban a SERCA enzim miikodése. Kisebb mértékben energiafelhasznalast
jelentenek az izom intermedier anyagcsereutjainak aktivacios Iépései, valamint az anabolikus
folyamatok endoterm szakaszai is. Az ATP-sziikséglet biztositasanak mechanizmusa nagyban
fligg az izom anyagcseretipusatol. Sziv és oxidativ tipusi vazizomban a zsirsav- €s ketontest-
oxidacio, valamint kisebb meértékben az aerob glikolizis jatszik szerepet. Ez utobbi a
vérpalyabol felvett glukoézt hasznositja, mivel az oxidativ anyagcseréji izmok
glikogénraktarral nem rendelkeznek. Az oxidativ anyagcsereutak fontossdgara utal ezen
izmokban a mitokondriumok nagy szama és térfogata. Az oxidativ energiatermelés
oxigénsziikségletét a gazdag kapillarizacid mellett a magas mioglobintartalom biztositja, ami
egyuttal az [zom vords szinéért is felelds. Kiemelkedéen magas a meriilé életmodot folytatd
emldsok izmainak mioglobin tartalma. A glikolitikus anyagcseréjii izmok energiaforrasa az
anaerob glikolizis. Ezt nagyrészt a rostok sajat glikogénraktara latja el szubsztrattal. Ennek

kimeriilése utan a glukézfelvétel sebessége kozvetleniil a vérbol nem elegendd a gyors
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kontrakciotipus energia sziikségletének maradéktalan biztositasara. Ez magyardzza ezen
izomrostok faradékonysagat. A glukdzfelvételt az inzulindependens GLUT 4 transzporter
katalizdlja. Az anaerob glikolizis végterméke a tejsav, ami felhalmozddas esetén lokalisan
illetve az izombdl kikeriilve generalizadlt metabolikus acidézist okoz, ¢és hozzajarul az
Izomfaradéas kialakuldsahoz. Az izombol kikeriild tejsav a majban piruvaton keresztiil
bekapcsolddik a glukoneogenezis folyamataba (Cori-kor). Az izom energiaraktarozo
kapacitasat jelentésen novelni képes a kreatin-foszfat képzése. A kreatin-kindz enzim hatésara
a felesleges ATP foszfatcsoportjat kreatinmolekulara transzferalja, igy ADP ¢és foszfokreatin
keletkezik, ami szintén makroerg kotést tartalmaz. Izommunka végzésekor, amint az ATP-
szint lecsokken, a kreatinfoszfat leadja a foszfatcsoportot az ADP-nek, és visszaalakul
kreatinna. A folyamatot katalizalo enzim, sziv és vazizomra specifikus izoformai értékes
diagnosztikus paraméterek izomkarosoddsok detektdldsdban (miokardidlis infarktus,
izombetegségek). Hasonld energiaraktaroz6, ujrahasznositdé folyamat a miokindz vagy
adenilat-kindz enzim altal katalizat 2 ADP—ATP+AMP reakcid, ami a kontrakcid soran nem
hasznosithato ADP-molekulak felét ismét felhasznalhatd allapotba hozza. Az izomszovet
anyagcsere-folyamatainak intenzitdsa munkavégzés sordn eltérd mértékben valtozik. 12
masodpercig tartd, maximalis izommunka nyoman az oxigénfogyasztas 4,2-szeres emelkedést
mutat. A zsirsavfelhasznalds aranya a munkavégzés eldtti 69%-16l 18 %-ra csokken, mig a
szénhidrat-felhasznéalds aranya 31 %-r6l 82%-ra emelkedik. A glikogenolizis és glikolizis
intenzitasa 35-szOrds, a citrat-ciklus intenzitasa 3,2-szeres emelkedést mutat. Ezzel
Osszhangban a tejsavképzés intenzitdsa a nyugalmi allapotban megfigyelhetd szint 14-
szeresére emelkedik.

Az anaerob glikolizis soran 1 mol gliikkozbol 2 mol ATP keletkezik (2 mol tejsav kiséretében),
mig aerob uton 38 mol ATP-t tudunk termelni (ekkor 6 mol O2 segitségével 6 mol CO2
képzddik). Ez 19-szeres kiilonbséget jelent az energiatermelés tekintetében ugyanannyi
gliikkozbol. Mivel rovid izommunka soran nem tudunk kiilonbséget tenni abban a tekintetben,
hogy az energidnk milyen Uton keletkezett, ez az jelenti, hogy mindkét uton egyforma
mennyiséget vagyunk képesek termelni, az anaerob ttnak 19-szeres hatranyt kell behoznia. Ez
azt jelenti, hogy ugyanannyi id6 alatt 19-szer tobb gliikozt fogyaszt (38! egységnyi tejsav
termelés mellett). Masik oldalrol megkozelitve az izom ugyanannyi gliikdzzal aerob uton 19-
szer tobb ideig tud miikédni (30 masodperces anaerob izommunka helyett 10 perc aerob
(alapanyagcsere nélkiil))!

Hirtelen, nagy erdkifejtés esetén az izomzat anaerob mddon hasznalja fel szénhidrat- raktarait.

A glukéz, illetve glikogén ezt kovetd reszintézise tejsavbol energiaigényes folyamat,
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altalanosan elfogadott elképzelés szerint a sziikséges energia forrdsa a tejsav egy részének
oxidativ lebontasa. Az anaerob munkavégzést tehat fokozott oxigénfelhasznalasi periddus
koveti, ez az Un. oxigénadossag jelensége, tehat Osszességében az oxigén felhasznalason

sporolni nem tudunk, azt csak idében tudjuk atcsoportositani.

VII1.10. Az izom hoszusag-fesziilés osszefiiggései:

A kontrakcid egyarant jelentheti a hossz és/vagy a fesziilés valtozasat. A vazizomrostok
aktivalasanak eredményeként allapotuk két véglet kozott valtozhat.

Izoténias kontrakei6 esetén a megrovidiilésnek nincs akadalya, az tehat valtozatlan, allando
fesziilés mellett kovetkezik be (pl suly felemelése elméleti sikon). Az izom hossza rovidiil,
fesziilése nem valtozik. A soros elasztikus komponens nyuldsat annak csekély volta miatt
elhanyagoljuk, azonban izotonids kontrakci®6 Onmagadban tisztdn nem fordul eld a
szervezetben.

A masik szélsdséges esetben a kontrakcio ereje nem elegendd a megrovidiilés akadalyanak
lekiizdéséhez, igy au izometrids kontrakcio esetén az izom hossza valtozatlan, fesziilése nd.
(tal nagy suly emelése, antigravitacios izmok miikdodése alaphelyzetben, egyenstly
biztositasa, fizikai munkavégzés nincs az elmozdulés hidnya miatt).

Auxotonias kontrakciordl a két fenti eset kombindciojakor beszélhetiink (pl stly felemelése
a gyakorlatban). A suly megmozditisaig izometrids, utdna majdnem tokéletesen izotonids a
kontrakcio.

Specialis kontrakci6é az excentrikus izommiikodés, ahol az izom hossza nd, fesziilése nem
valtozik. Bar az excentrikus izommiikddéskor a fizikai munkavégzés negativ, és ilyenkor az
izom nem a klasszikus fiziologiai Gton mikodik, az életben az auxotdnias kontrakcioval
osszemérhetd gyakorisaggal fordul eld (pl egy suly leengedése, 1€pcson lefelé jaras). [lyenkor
az izom a passziv megnyulds lassitdsan dolgozik. A nem-fiziologids (révidiilés) mikodés

miatt sokkal gyakoribbak az izom (mikro)sériilései, 1asd még az izomlaz részben.

Amennyiben sorozatingerléssei valtunk ki izomrangasokat, az ingerlési frekvencia
novelésével az egyes kontrakciok egyre inkabb egymadsra rakddnak (Osszeolvadnak,
inkomplett tetanusz). Amikor a sorozatingerlés frekvenciaja olyan nagy lesz, hogy az egyes
kontrakciok hamarabb aktivalodnak, mint ahogy a megel6z6 kontrakcid eléri maximumat,

egyes rangasok mar nem is kiilonithet6k el (komplett tetanusz).
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VIIL11. Az izomszovet alkalmazkodasi reakcioi

VII1.11.1. Az izomfaradas, izomlaz

Az izomfaradas komplex folyamat eredménye. Faradasnak nevezziik azt az allapotot, amikor
az izomkontrakcio ereje €s/vagy sebessége nem tud megfelelni a vele szembeli tdmasztott
elvarasoknak. Elméletileg a faradas létrejohet az excitacids kontrakcids kapcsolat, a
kontraktilis rendszer a metabolikus energiabiztositas, illetve a kalcium visszavétel szintjén. A
faradé izomban megfigyelheté a glikogénraktarak kitiriilése, a lokalis proton-, tejsav- és
anorganikus foszfat koncentracié emelkedése, kaliumionok kidramlasa, a metabolikus
bomlastermékek felhalmozddasa okozta hiperozmozis miatti vizbedramlas. A kreatin-foszfat
szintje lecsokken, gyakorlatilag eltlinik a faradt izombdl, ugyanakkor fontos megjegyezni,
hogy az ATP-szint jelentés faradasban sem szamottevéen alacsonyabb. Egészséges izomban a
motoros véglemezben a transzmitter- (acetilkolin) felszabadulas csokkenése nem jatszik
szerepet a faradas kialakuldsaban. A metabolikus duzzadas az excitacidés kontrakcios
kapcsolat elemeinek Osszerendezett miikodését zavarja meg. A kdliumvesztés, aciddzis,
anorganikus foszfat felhalmozodas egylittesen eredményezik a kereszthidmiikodés, illetve a
SERCA enzim mitkodésének csokkenését.

Az izomlaz nem azonos az izom faraddsaval. Hatterében durva morfologiai karosodasok,
filamentumok, membranelemek disztorzidja, szétesése, esetleg teljes rostok pusztulasa all.
Izomlaz kialakuldsat els@sorban az excentrikus izommunkaban figyelhetjilk meg, amikor
talnyujtott izom végez erdkifejtést. Hegyrdl lefelé jovet a quadriceps izomban sokkal erdsebb
izomlaz alakul ki, mint felfelé mészés soran. Egyik labunkkal ismételten fel, masikkal lefelé
Iépve egy emelvényrdl, a pozitiv munkat (felfelé¢ 1épést) végzd ldb izmaiban a faradés
biokémiai paraméterei sokkal kifejezettebben mérhetdek, mig a negativ munkat (lefelé 1épést)
végz0 lab i1zmaiban sokkal sulyosabb izomldzat kapunk, amely a faradas biokémiai

valtozasainak megszlinte utan is, akar napokig fennmarad.

VII1.11.2. Az izom adaptaciéja, plaszticitasa
Z izom sajatsagai szdmos tényezd hatdsdra modosulhatnak, atalakulhatnak. Fokozott terhelés,
rendszeres edzés hatasara elsGsorban az anyagcserejelleg megvaltozasa figyelhetd meg. A
gyors glikolitikus rostok nagyobb faradastiiréssel rendelkezé gyors oxidativ-glikolitikus
rostokkd alakulnak. Lasst oxidativ rostok megfeleld stratégiaju edzése az oxidativ anyagcsere
kapacitds, mioglobin-tartalom ndvekedését eredményezi, ezaltal az oxigénadossag

tliroképesség is javul. A kontrakcids jelleg megvaltozdsa normal, természetes edzési
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protokollok hatasdra nemigen kovetkezik be. Az izom beidegzési tipusatol eltérd
frekvenciaval az izmokat tartdosan ingerelve, kereszt innervacio vagy elektromos impulzusok
segitségéve!, a lassu fehérje izoformdk (miozin, troponin komplex, SERCA stb.) gyors
tipusura cserélhetdk, illetve forditva a gyors izoformak lassu tipusra valthatok. Ezek az
atalakulasok, hossz, akar tobb hetes ingerlést igényelnek. Génexpresszid- valtozasok,
miogenikus faktorok, idegi ¢és mechanikus tényezdk egyiittesen jatszanak szerepet
létrejottében. Pajzsmirigyhormok hatasara szintén a gyors izoformak expresszidja valik
eroteljesebbé.

Izommunka végzéséhez a szervezet egészének megfeleld alkalmazkodéasa sziikséges. Az
izomzat fokozott mitkddése esetén jelentds feladat a tdpanyag- €s oxigénigény kielégitése, a
termelt szén-dioxid ¢és mdés anyagcseretermékek elszallitdsa, az izomaktivitast kisérd
hétermelés ellenstilyozasa a hdéleadds novelése révén. Mindezek a feladatok elsdsorban a
keringési ¢és légzési szervrendszert terhelik, de részt vesz az alkalmazkodésban az

idegrendszer és a hormonalis rendszer is.

VII.12. Forras

Adam Veronika: Orvosi biokémia
Guba Ferenc: Orvosi biokémia
Murray, Granner, Mayes, Rodwell: Harper’s Illustrated Biochemistry

Fonyo Attila: Az orvosi €lettan tankonyve
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|X. Sportsebeszet

Dr. Torok Laszlé; Dr. Banki Laszlo

Bevezeto

A sportolas kozben elszenvedett sériilések ellatasa eleinte egyiitt tortént az egyéb traumas
sériiltek ellatasaval. A versenysport elterjedése, €s a hattérben kifejlodd specialis gazdasagi
hattér azonban hamar kiilonleges igényekkel jelentkezett. A felfokozott verseny egyfeldl a
sériilések eldfordulasanak gyakorisagat indukalja, masrészt kifejezett elvarassal €l a (gyakran
jelentds gazdasagi értékkel bird) versenyzok mieldbbi rehabilitaciojat illetéen. Ez a nyomas
olyan j mitéti technikak kidolgozasat valamint olyan rehabilitacios alapelvek és modszerek
meghonositasat eredményezte, melyek mar kilépnek a hagyoményos ortopéd-traumatologiai
gyakorlatbol, és onallosuld szakmat kivannak.

A sportsebészet szdmos orszagban elismert specialitas, bar 6nallé szakvizsgaként még csak
n¢hany helyen 1étezik. Az alap az ortopéd-traumatoldgiai elméleti és gyakorlati tudas, mely
specialis iranyba fejlédott tovabb.

Az alapszakméval Osszehasonlitva a legfontosabb kiilonbség a beteganyag. Mig a
traumatologiai sériiltek jelentds része iddsebb életkoru, tobbnyire szdmos alapbetegségben is
szenvedd ember, addig a sportolok nemcsak életkori sajatossagaik, hanem edzettségi
allapotuk miatt is kiilonleges csoportot képviselnek. Kardiorespiratorikus allapotuk miatt
sokkal nagyobb terhelést birnak mind a miitét, mind a rehabilitdcid szempontjabol. Az
izomkompenzacios lehetdségek olyan eltérd utdkezelési modszerek alkalmazéasat teszik
lehetdveé, mely egy adott sériilési tipusnal, az atlagemberekénél sokkal korabbi funkciondlis
gyogyuldst eredményeznek. A személyes motivacidjuk 4altaldban szintén jelentdsen
meghaladja a nem sportold sériiltek gydgyulasi affinitasat, olyannyira, hogy naluk inkabb a
tulzott lelkesedés visszafogasa szokott inkdbb problémat jelenteni, nem a kezelésben valo
tevékeny részvétel negligalasa.

A sportsériilések és sportartalmak kezelése sokszor nem csak operativ mddszerekkel torténik.
Jelentds szerepe van az aktiv funkcionalis kezelésnek, specidlis stretching technikéknak,

fizikoterapias eljarasoknak, melyek egyfeldl komoly kondiciondlis alapfeltételeket, masrészt
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nagyfoku kooperaciot igényelnek, igy elsésorban ebben a betegcsoportban jon szoba
alkalmazésuk.

Ez az orvostanhallgatok szamdra késziilt jegyzet igyekszik betekintést nyQjtani a
sportsebészet alapjaiba. Bemutatja a leggyakoribb sportsériiléseket és azok kezelési elveit,
valamint azokat a legfontosabb sportartalmakat, melyek leginkabb okoznak
differencidldiagnosztikai és kezelési problémat a mozgésszervi problémakkal foglalkozo
szakmak szamara.

A limitalt terjedelem miatt az alapvet6 anatomiai, funkcionalis és diagnosztikai ismereteket
tudottnak tételeztiik fel, rovid biomechanikai bevezetoket csak a jobb érthetdség kedvéért
alkalmaztunk. Az egyes régiok targyalasanal elsdsorban a sportsebészeti szempontbodl
fontosabbakra (pl.: térd, boka) helyeztik a hangsulyt. A traumatoldgiaban valamint
ortopédiaban hasznalt elveket és technikdkat szintén nem részleteztiik, csak olyan esetekben,

ahol specidlis eltérés mutatkozik a sportsebészeti gyakorlatban.

IX.1. Sportsériilések és sportartalmak

A legtobb sporttevékenység intenziv mozgassal jar, melynek kapcsan a sportold
gyakran fizikai teljesit6képessége hatdrait feszegeti. Igy konnyen létrejohet sériilés. A
sportagakat tobbféle szempont alapjan fel lehet osztani (pl. labdajatékok, atlétika,
kiizdésportok, technikai sportok stb.), Gyakorlati jelentdsége azonban sportsebészeti
szempontbol elsésorban annak van, hogy a tevékenység mekkora energia behatassal jar,
illetve milyen testrészek vannak elsdsorban veszélynek kitéve.

A nagy energiaju sériilések (technikai sportok, magasbdl esés veszélyével jard
tevékenységek), mindig nagyon komolyan veenddk. Ilyenkor a hirtelen bekdvetkezd lassulés
olyan belsd szervi sériiléseket okozhat (pl.: deceleracid, vagy contrecoup agysériilés), amely
az adott testtajék direkt, lathato érintettsége nélkiil is akar halalos kimeneteld lehet.

A kis energiaju sériiléseknél ilyen altaldnos, hatdssal altaldban nem kell szamolni. A
sériilés a behatd erdnek megfelelden, tobbnyire testtdjék specifikusan jon létre.

Az energia tovaterjedésének megfelelden persze ilyenkor is kell a behatasi ponttol
tavolabbi, indirekt sériilésre is gondolni (pl. torzids bokasériilési mechanizmusbol kialakult
magas fibula, vagy akar komplett labszartorés). Az ilyen karosoddsok azonban kis
energiahatds esetén altalaban az érintett szervrendszerre lokalizalodnak.

Akut sériilés ugy jon létre, ha az aktualis behatdo er6 meghaladja a lokalis szoveti

ellenallast, és észlelhetd roncsolodast okoz. Az érintett teriileten a struktira felbomlik, az itt
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futd kiserek elszakadnak, véromleny alakul ki. A fajdalomérzo receptorok ingeriiletbe jonnek,
védekezd reflexeket inditanak be, hogy megakadalyozzak a tovabbi sériilést.

Ha az erébehatds nem akkora, hogy kiterjedtebb szoveti karosodast okozzon, csak
esetleg néhany sejtre kiterjed6é mikrosériiléseket, akkor nem jon 1étre észlelhetd véromleny és
a fajdalomérzés is csak elhanyagolhatd, A legtobben pillanatnyi huzddast, atmeneti
kellemetlenség érzést észlelnek csak, ami, ha az erdkifejtés egyébként intenziv vagy tartos,
sokszor nem is igazdn tudatosul. Az ilyen mikrosériilések, ha utdna van megfeleld
regeneracios 1id0, nyom nélkiil gyogyulnak. Probléma akkor van, ha a szervezet nem kap
es¢lyt regeneraciora. Tul koran megismételt hasonld, vagy akar gyengébb terhelés a
kezdetben minimalisan kdrosodott szoveteken 6rdogi kor beinduldsdhoz vezethet.

A meginduld sejtszintli regeneracié nem képes helyreallitani a mikrostrukturat, az
ismétlddo erdbehatis ujabb és Ujabb szoveti karosodasokat okoz. A parhuzamosan zajlo
reparacios folyamatok mintegy steril gyulladdsos sejtvalasz képét 6ltik, ami nem képes uralni
a problémat, s6t egy id6 utan a felszabaduld enzimek és szoveti faktorok még fokozzak is a
nekrozist. Igy a tulterhelt teriilet kronikus duzzanata, fajdalma, és funkciézavara jon létre.

Egy id6 utan a jelentdsen meggyengiilt teriilet akar bandlis erébehatisra is
elszenvedhet akut jellegli makrosériilést, torést vagy szakadést. Ilyenkor a lokalisan
degeneralt szovetek gyogyhajlama természetesen sokkal rosszabb, mintha egyébként ép
struktiran jott volna 1étre a sériilés. Ezért a sportartalom talajan 1étrejott traumas elvaltozadsok
kezelése mindig nagy kihivas.

A leggyakoribb sportartalmak a myositisek, tendinitisek, insertinopathidk, periostitisek. Ha
egy mozgas szegmentumon beliil gondolkozunk, érthetd, miért jelentkezhet egy bizonyos
irany talterhelés szamos eltérd korkép formajaban.

Ha pl.: a térd extensor apparatusanak talterhelése az ok, a panasz jelentkezhet kronikus
quadriceps fajdalom (myositis) a patella feletti inszakasz gyulladdsa (quadriceps tendinitis) a
patella cstuics kornyeki periostitis (ugrotérd) és a patella alatti inszakasz érintettsége (patellaris
tendinits) formajaban egyarant. A fajdalom és a kronikus gyulladds olyan izomtonus
fokozodast tarthat fenn, ami aztan circulus vitiosusként fokozza a tiineteket. Ilyenkor egy

fokozatos detensionalas megszakithatja a korfolyamatot €s gydgyulashoz vezethet.

1X.2. A sportsériilések osztalyozasa

A sportsériiléseket kezelési szempontbdl elsdsorban stulyossaguk alapjan osztalyozzuk.

Ennek megfeleléen megkiilonboztethetiink konnyti, kdzépsulyos €s sulyos sériiléseket.
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1X.2.1. Konnyi sériilések
Ide tartoznak a kiiltakar¢ feliiletes sériilései (horzsolas, zaz6das, €les széli, 6sszefekvd
borsebek), az izmok, inak, és iziiletek randuldsa, hizdodasa, kisebb kiterjedésti zuzoédasa. Ezek
kozos jellemzdje, hogy lényegében spontan, par napon belill gydgyulnak. A sebzések
esetében természetesen a sebellatas szabalyait kell betartani, egyébként tiineti kezelés (lokalis

hiités, nyugalomba helyezés, esetleg fajdalomcesillapitok hasznalata) sziikséges csak.

RICE:
rest, ice,
compression
and elevation

A lokalis hiitésnél fontos a bor fagyas elleni védelme, ezért mindig csak véddrétegen keresztiil
(pl.: kendd) és megfeleld ideig alkalmazzuk. A hideghatds a vérbdséget, bevérzési €s
gyulladésos hajlamot, valamin t a fajdalmat egyarant csokkenti. Helyteleniil alkalmazva

azonban karos is lehet (lokalis fagyas, secunder hyperaemia stb.)

1X.2.2. Kozépsilyos sériilések
Minden olyan sériilés ide sorolhatd, mely aktiv orvosi tevékenységet igényel a
gyogyulashoz (aktiv funkcionalis, konzervativ, vagy mitéti jellegii kezelést), de normal
lefolyas szerint teljes funkcidju gyogyulds varhato. Ilyenek a nagyobb, mélyebb kiiltakaro
sériilések, kisebb izomszakadasok, a legtobb szalagsériilés, egyszert, iziileti felszint nem

érint6 csonttorések.
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Ilyen esetekben a diagnozis mieldbbi tisztazasa utan adekvat kezelést sziikséges folytatni.
Komolyabb lagyrész sebek esetén miitéti sebellatas sziikséges. Stabil toréseknél konzervativ
kezelés (kiilsé rogzitdé) alkalmazasa széba jon, de a sportolok mielébbi funkcionalis
rehabilitacios igénye miatt sokszor ilyen esetekben is gyakran végziink osteosynthesist. Az
alapvetden j6 gyogyhajlamu szalagsériiléseknél (boka szalagok, térd oldalszalagjai, kisiziileti
szalagok stb.) konzervativ, vagy aktiv funkcionalis kezelés javasolt. Rossz gyogyhajlamu

szalagok, illetve disruptids insériilések (biceps, Achilles) esetében mitéti eljaras sziikséges.

IX.2.3.  Silyos sériilések
Alapvetden két csoportra oszthatok: végtagfunkciot, vagy életet veszélyeztetd sériilésekre.

Végtagfunkciot veszélyezteto sériilések

Minden olyan sériilés, ami ugyan életveszélyes allapotot nem okoz, de a végtag
funkcioja még aktiv orvosi tevékenység mellett is stilyosan karosodhat. Ide tartoznak a csoves
csontok nyilt, darabos torései, iziileti felszineket érintd torések, vagy porcfelszini
karosodasok, rossz gyodgyhajlamu szalagsériilések (pl. keresztszalagok) egyes érsériilések,
idegsériilések, kiterjedt izomsériilések. Ezen sériilések esetén fontos a mieldbbi felismerés €s
az adekvat kezelés. Nyilt torések, ér és idegsériilések esetében a megfeleld ellatdsnak drakon
beliil el kell kezdddni, kiilonben maradandd szovédmények johetnek létre. Iziileti felszint
érint0 karosodasok esetén nem ilyen siirgds a végleges ellatas, a késobbi posttraumas arthrosis
megeldzésére elsdsorban preciz anatomiai helyredllitdsra kell torekedni. Sokszor minden
eréfeszités dacdra egy ilyen sériilés maga utdn vonja a késébbi sulyos iziileti elvaltozas
kialakulasat. Féleg terheld iziiletek instabilitdssal jard szalagsériilései szintén hosszabb tdvon
okoznak kérosodéasokat, bar az instabil allapot éppen a sportolokndl a j6 izomkompenzacid
miatt néha nehezen felismerhetd.

Eletet veszélyezteté sériilések

A mellkasi és hasi szervek sériiléseinek tobbsége, neurologiai érintettséggel jard gerinc
sériilések, nagy energiaji medencegyiirii torések valamint a koponyatirben kialakult térfoglald
folyamatok tartoznak ide els6sorban. Ellatas nélkiil végtagi nagyérsériilés is jarhat akut
¢letveszéllyel. A sériilések egy része hamar fenyegetd tiinetekkel jar, néha azonban a
panaszok csak lassan, atipusosan alakulnak ki (pl.: kétszakaszos lépsériilés). Eppen ezért
nagyon fontos, hogy a torzot és a koponyat, valamint a gerincoszlopot érintd behatasok
esetén, féleg ha az athatold vagy nagy energidju volt, mindig gondolni kell az esetleges stlyos
kovetkezményekre, s a sériiltet mieldbb szakintézetbe kell szallitani. Az akut életveszélyes

allapot észlelésekor természetesen mar a helyszinen mindent el kell kdvetni a siirgdsségi
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alapelveknek megfelelden a légut biztositasara, sziikség esetén 1¢legeztetés €és szivmasszazs
végzésére, a lathatd nagyérsériilések elsddleges ellatdsara (nyomokotés) a gerincoszlop €s a
lathatoan sériilt végtagok preventiv rogzitésére. E tevékenység mellet azonban nagyon fontos
a transzport megszervezése (elsdésorban a mentdszolgalat riasztasa révén) mert sulyos sériiltek

ellatasakor az elsO ora torténései dontd fontossaguak.

1X.3. Kezelési alapelvek

A sériilések kezelésekor alapvetden haromféle modszer koziil valaszthatunk:
konzervativ, aktiv funkcionalis vagy mutéti.
Bar egyes sériiléstipusoknal a valasztasi lehetdség igencsak leszikiil (pl.: iziileti zarat okozo
meniscus sériilésnél gyakorlatilag abszolut miitéti indikacié all fenn), mégis meglepden
sokféle alkalmazési lehetdséggel szamolhatunk. Sok torést példaul kezelhetiink konzervativ,
miitéti, vagy aktiv funkcionalis modon egyarant. A kiilboka szalagsériiléseit példaul régebben
foleg mitéti uton, az utdbbi évtizedekben azonban elsésorban aktiv funkcionalis

modszerekkel kezeljiik.

IX.3.1. Konzervativ kezelés

Lényege a sériilt testrész nyugalomba helyezése kiilsd rogzitd alkalmazasaval a szoveti
gyogyulas eléréséig.
Eldnye: nincs miitéti kockéazat, a rogzités Gnmagaban is csillapitja a fajdalmat
Hatranya: a teljes gyogyulds altalaban tobb hét (fleg torések esetén). A hosszu idejii kiilsé
rogzités rengeteg negativ mellékhatassal bir (trombozisveszély, in, szalag és izomkontraktara
¢s degeneracio, a rogzitett iziiletek porcboritasanak nutritiv kirosodasa, stb.). A rogzités
eltavolitasa utan a funkcio helyreallasa még hosszu 1d6t vesz igénybe. Ezért klasszikus
formaban mar alig alkalmazzuk. A szomszédos iziileteket is rogzitd, merev gipszek helyett

ma mar a funkcionalis kezelés felé eltolddo csuklds brace-ek hasznalata terjedt el.

1X.3.2.  Aktiv funkcionalis kezelés
Lényeg a sériilt testrész minimalis rogzitése, mieldbbi aktiv mozgatisa, természetesen
csak olyan terjedelemben ¢€s iranyban, ami a gyogyuldst nem veszélyezteti.
Elénye: Nincs miitéti kockazat, A funkcid hamar, 1ényegében a szdveti gyogyuldssal
egyszerre helyreallhat.
Hétranya: nem alkalmas mind en sériiléstipus kezelésére. Toréseknél fOleg a stabil vagy
elmozdulés nélkiili esetekben jon szoba. A beteg maximalis kooperacioja sziikséges. Foleg a

kezelés elején viszonylag nagy veszélye van masodlagos diszlokacionak.
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IX.3.3. Miitéti kezelés

Invaziv, szovetegyesito technikak alkalmazasa. Instabil sériilések esetében szinte csak
igy érhet0 el teljes restitucio.
Elonye: a sériilt szoveteket legbiztosabban igy lehet Ujraegyesiteni, az eredeti anatomia
helyreéllitasa érdekében. Kelld stabilitasi rogzités esetében a sérilt testrész koran
mozgathatd, igy a funkci6 is hamar helyreéllhat, ugyanakkor kikiiszobolhetdek a tartds kiilso
rogzités hatranyai.
Hatranya: a mutéti kockazat. Ez részben altalanos jellegli (altatasi vagy érzéstelenitési
szOvodmény), részben lokalis (elsdsorban esetleges fertdzés kialakulasa, vagy az operacid
kapcsan 1étrejovo esetleges képletsériilések)
A rendelkezésre allo kezelési modok koziil valod valasztas sokszor komoly dilemma. Mindig
személyre szabottan, a sériilés €s a beteg adottsagait figyelembe véve, az esetleges elonyodket

¢s hatranyokat is beszdmitva kell donteni.

IX.3.4. Kiegészité6 modszerek

Gyogyszeres kezelés

Mivel a sériilések altalaban fajdalommal jarnak, ami nemcsak kellemetlen, hanem
tartés fennallas esetében olyan masodlagos korfolyamatokat indithat be, ami nemcsak a
gyogyulast hatraltatja, hanem adott esetben masodlagos betegségként akar sulyosabb
kovetkezményei is lehetnek (pl.: Sudeck-dystrophia) Ezért a fajdalmat csillapitani kell. Erre
végtagsériilések esetén elsésorban non-steroid készitményeket (NSAID) hasznélunk. A sériilt
végtag nyugalomba helyezése, rogzitése, hiitése is sokat segit. Erdsebb, vagy kabito jellegii
készitmények hasznalatara ritkan van sziikség. Ha mégis ilyen igény jelentkezne meg kell
bizonyosodni rdla, nincs-e a héttérben artérias keringészavar vagy kezd6do rekesz szindroma,
ilyenkor ugyanis nem a fajdalomesillapitas fokozéasa, hanem az oki terapia a megoldas.

Kiterjedtebb szoveti roncsolodas, illetve jelentdsebb immobilizacidval jard kezelés
esetén mindig sziikséges trombozis profilaxis alkalmazéisa is. A legelterjedtebben e célra
frakcionalt heparin készitményeket hasznalunk.

Versenysportolok esetén mindennemii gyogyszeres kezelést pontosan dokumentélni
kell és lehetdség szerint egyeztetni a csapatorvossal. Doppinglistan szerepld készitmény adasa
sziikséges esetben nem tilos, de amennyiben lehetséges, inkdbb mas, hasonldé hatdsa, nem

tiltott hatdanyagok alkalmazasa a célszer(i.
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TIontoforézis

Lokalis NSAID készitmények kimutathatéan nagyobb mértékben jelennek meg az
iziileti tokban illetve a folyadékban, mint a szisztémas keringésben még normal alkalmazas
esetén is. Ez az arany tovabb javithatd iontoforézis alkalmazasaval. A hatéanyag mélyebb

rétegekbe képes behatolni és nagyobb koncentraciot is elérhet igy.

Krioterapia

A sériilt végtag jegelése csokkenti a fajdalmat, a bevérzést és az 6démat, valamint a
masodlagos izomspazmust. Helytelen hasznéilata azonban veszélyekkel is jarhat (lokalis
fagyas, secunder hyperaemia). A helyes kivitelezés: nem kozvetleniil a bérre helyezziik a
jeget, hanem védodrétegen (pl.: textilanyag) keresztiil alkalmazzuk. 25-30 percnél tovabb
egyfolytaban ne jegeljiink, mert tartdés vazodilatacidt okozhatunk. Két kezelés kozt tartsunk
masfél-2 oras sziinetet. A hiitOkezelést 3-4 napnal tovabb folytatni értelmetlen, ekkor mar a
negativ hatasok 0sszegzddnek csak.

Stretching

Elsésorban subakut vagy kronikus panaszokat okozo sportartalmak esetén hasznaljuk.
Az egy funkcionalis egységhez tartozd képletek érintettsége kapcsan az adott izomcsoport
illetve inak Ovatos, fokozatos nyujtdsa csokkenti a koros fesziilést az egységen beliil, igy
mérsékli a mechanikai irritaciot és a fajdalmat is. Elsdsorban tendinitisek (Achilles tendinitis)

¢s insertinopathidk (teniszkonydk), esetén hasznos modszer.
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Lokéshullam kezelés

Foleg koros periostedlis felrakodasok, insertinopathidk kezelésére alkalmas moddszer. A
hanghullamok megfelelé frekvenciaval alkalmazva fokozatosan lebontjdk a finom
felrakodasokat, igy csokkentik a panaszt.

Taping

Izom és inhtzdodasok, részleges szakadasok, iziileti distorsidk, szalagsériilések kiegészitd
kezelésére alkalmas modszer. Az érintett funkcionalis egységnek megfelelden (izomcsoport,
iziilet) a sériilt teriiletet athidald, borhoz tapaszthato, kdzepesen elasztikus ragasztoszalagok
hatasa els0sorban a megfeleld dermatémak ingerlésén €s ezaltal a proprioceptiv €s nociceptiv
reflexmechanizmusok  erdsitésén illetve kiterjesztésén alapszik. Iziilethez kozeli

felhelyezéskor valamelyest mechanikai védelmet is nyujt.

IX.4. Fej és nyak

1X.4.1. Fejsériilések
A fej tartalmazza a kozponti idegrendszer legfontosabb részét, az agyat, valamint a
legfontosabb érzékszerveket. Eppen ezért sériiléseit mindig komolyan kell venni, mivel
szamos esetben johet 1étre sulyos allapot, vagy akar halal. Fejsériiléssel szinte barmilyen,
aktiv, dinamikus mozgasformakkal bir6 sportdgak esetében kell szamolni. Elsésorban kontakt
sportok, labdajatékok, technikai sportok kapcsan talalkozunk vele. Bar sokféle csoportositas
1étezik, sportorvosi szempontbdl alapvetden két kategoridt kiilonboztetiink meg: a kdnnyt
fejsériiléseket, (itt nem kell szdmolni komoly veszéllyel) €s a stlyos fejsériiléseket (ezeket
nagyon komolyan kell venni, mivel fatalis kimenetel is lehetséges). Mivel a két csoport

egyértelmil elkiilonitése nemcsak a helyszinen, hanem még komoly diagnosztikai hattér
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igénybe vételével sem mindig egyszerii, tandcsos a legkisebb gyanu esetén is siirgdsségi-
traumatoldgiai ellatohelyre szallitani a sériiltet, ahol adottak a feltételek a komplex
diagnosztikara és ellatasra.

Fejsériiltek vizsgalata:

Anamnézis: A sériilés koriilményeinek, idejének felderitése. Jelenlegi panaszok, kiilonos
tekintettel emlékezetvesztésre, esetleges érzés vagy mozgészavarra.

Megtekintés: Lathatd sériilés, deformitas megfigyelése. Zavart tudatra utaldo beszéd vagy
viselkedés észlelése.

Fizikalis vizsgalat: Tapintassal érzékeny pontokat, koros mozgathatdsagot keresiink.
Neurologiai alapvizsgalat: Elsésorban az agyidegkor, sensorium, motorium ellendrzése
fontos. Fdleg az intracranialis nyomasfokozddas tiineteire fokuszalunk.

Képalkotd vizsgalatok: A koponya rontgen még specialis kiegészitd felvételekkel is csak
kevéssé informativ. Egyediil torés kimutatasara alkalmas, arra is csak korlatozottan.

CT: Intracranidlis sériilés gyantjakor alapvetd vizsgalat. Mind az agykoponya, mind az

arckoponya torések diagnosztikajaban joval hasznosabb a hagyomanyos rontgennél.

X1.4.1.1. Konnyi fejsériilések

Lagyrész sériilések.

Az er6behatéstol fliggden lehetnek nyilt sebek, vagy zéart zGzodasok, vérdmlenyek.
Elhelyezkedhetnek a hajas fejboron, vagy az arcon. Ellatasukndl a sebészi sebellats
alapszabdlyait kell kovetni, azzal a kiilonbséggel, hogy az igen jo regiondlis gydgyhajlam
miatt a Friedrich féle 6 oras primer sebellatasi intervallum kitolhato sebtipustol fiiggden 12-24
oOréra is.

Minddssze egy kivétel van, mely a varhatd szovédmények miatt a stilyos kategoridba esik ez a
kiterjedt skalpsériilés. Itt a szabadjara keriild, védelem nélkiil maraddé koponyacsont
masodlagos, septicus necrosisa okoz sulyos veszélyt, ezért mieldbbi szakintézetbe vald
szallitas sziikséges.

Itt emlitjik meg az izolalt szem, illetve fiilsériilések kérdését. Ezek Onmagukban
¢letveszellyel nem jarnak, de az érzékszerv szempontjabol sulyos karosodast okozhatnak.
Mivel mindkét teriilet specialistat igényel, ezért ilyen sériilések esetén szemész, vagy fiil-orr-
gégész bevondsa sziikséges.

Agyrazkoédas (commotio cerebri)

Kiizdésportolok jellegzetes sportsériilése. A fejet ért iités kapcsdn az energia tovabb

terjedve atmenetileg blokkolja az agytorzsi formatio reticularis miikodését. Kardinalis tiinete a
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rovid ideig tartdé eszméletvesztés. jellemzé még a retrogrdd amnézia, ¢és a kiilonbozo
sulyossagu vegetativ panaszok megléte (hanyinger, hanyas, szédiilés, fejfajas, aluszékonysag).
Eszméletvesztés nélkiili formajat, mikor csak vegetativ panaszok jelentkeznek egyes szerzok
enyhe agyrazkodasnak nevezik. A magyar neurotraumatoldgiai gyakorlatban ez nem tartjak
commotionak, hanem csak a contusio capitis fogalomkorébe soroljak. Alapveté fontossagu,
hogy az agyrazkddas mindig csak atmeneti funkcidzavar, kimutathatd agysejt roncsolodas
nem jon létre. Igy, ha a diagnézis biztos lenne, tiineti kezelésen kiviil (fijdalomcsillapitas,
kimélet) egyébre nem is lenne sziikség. Mivel azonban sok sulyos fejsériilés kezdeti tiinetei is
nagyon hasonlitanak a commotiora, az ilyen sériiltet mindenképpen 24-48 orara intézeti
megfigyelés ald kell helyezni, hogy 4&llapotromlds esetén azonnali lehetdség legyen a
beavatkozasra.

Koponyatorések

Elso hallasra talan meglepd, de orvosi szempontbol a koponya toréseinek nagy része
nem szadmit sulyos sériilésnek (ez jogilag masképpen van, a torések mindig 8 napon tul
gyogyulonak, igy sulyos sériilésnek szamitanak). Ugyanakkor a helyzet az, hogy a
koponyacsont torései, legyenek azok a konvexitdson vagy az agyalapon, akar zartak, akar a
kiiltakaré egyidejii sériilése miatt nyiltak, ha egyéb tarssériilés nem kapcsolddik hozzajuk,
onmagukban komoly probléméat nem okoznak. Egyediili kivétel az impresszids torés. Ezeknél
az imprimatum még akkor is irritdlo hatédst fejthet ki, ha az agyallomany egyébként nem
sériilt, vagy érsériilés sem szovodott hozza. Ezért az impresszios torések ellatasa tobbnyire
miutéti (kiemelés) A tobbi torés esetén csak az esetleges kiiltakard sériilés ellatasa torténik
sebészi modszerrel, magéaval a toréssel aktiv teendd nincs.

Ez persze nem azt jelenti, hogy az ilyen sériilt masféle gondoskodast nem igényel. A
koponyacsont sériilése ugyanis onmagaban nagy erébehatast feltételez. Ilyenkor nagy esély
van az agyallomany karosodasara, esetleges intracranidlis érsériilésre (féleg ha a torésvonal
érbarazdat keresztez) Ezért az rontgennel igazolt koponyatorések esetén ugyanugy szigori
observatio sziikséges, mint az agyrazkodasos tlinetek esetén. A legkisebb intracranidlis
térsziikitd folyamatra utalo jel észlelésekor mielébbi komplexebb képalkotd vizsgalat végzése
indikalt (CT vagy MR).

Kiilon emlitendd az arckoponya csontjainak sériilése. Bar izoladltan egyik sem okoz
életveszélyes allapotot, esztétikai okokbdl, vagy funkciondlis szempontbdl (ragas) mégis

gyakran torténik mutéti ellatas (szajsebészet).
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X1.4.1.2. Sulyos fejsériilések

Sulyos, nyilt craniocerebralis sériilések

Mint azt korabban kifejtettiik, a kiiltakaré sériilésével jard nyilt koponyatorések, éppen
a régio kivald gyodgyhajlama miatt, megfeleld sebellatas esetén nem okoznak problémat. Ha
azonban mindemellett a dura is sériil, a helyzet azonnal megvaltozik. Ilyenkor a kiilvildag nem
csak a jo gyogyhajlamt koponyacsonttal, hanem a fertézésekre igencsak érzékeny liquortérrel
is kontaktusba keriil. Kardinalis tiinet a liquorcsorgas, mely a torés elhelyezkedése alapjan
¢észlelhetd konvexitason levd sebbdl, vagy orrbdl, fiilbdl, garatbdl is.
Gyanu esetén az ilyen sériilt mindenképpen szakintézetbe szallitando. Kozben a
feliilfert6z6dés megelozése miatt nasalis liquorrhea esetén tilos az orrtampondd, (pangast
okozna) csak laza steril fedés sziikséges. A sériiltet 6va kell inteni az orrfujastol, illetve olyan
tevékenységektdl, ami noveli az intracranidlis nyomast. Antibiotikum preventiv adasarol
megoszlanak a vélemények. Szerencsére az esetek nagy részében a tobbnyire kis sipolyok
néhdny nap alatt spontan zardédnak, miitéti beavatkozasra viszonylag ritkan van sziikség.

Sulyos zart craniocerebralis sériilések

Tekintettel a koponyaiireg zart voltara, minden olyan folyamat, (pl vérzés vagy
agyduzzadés) ami a koponyaliri nyomast fokozza az egyediili nagyobb ,.kijarat”, az éreglyuk
felé tereli az agyallomanyt. Mivel ennek szomszédsagaban éppen 1étfontossagu agyi teriiletek
helyezkednek el (hid, nyultveld) az ide szoruld 1égzési és keringési kozpont funkcidzavara
fatalis kimenetellel jarhat. Igy az agyallomany zlizoédasa (contusio cerebri) valamint a
kiilonb6z6, intracranialis vérzések (epi-subdurélis, valamint subarachnoideélis) sulyos,
életveszélyes sériilések. Mivel kezdeti tlineteik sokszor megegyezhetnek az agyrazkodaséval,
ezért fontos az ilyen koponyasériiltek szoros observatidja. A diagnodzist gyanu esetén CT

vizsgalat tdmasztja ala. Ellatasuk idegsebészeti feladat.

Shift of normal
Skull fracture ¥C wmidline structures
crossing middle

meningeal artery

Herniation
of temporal
lobe under
tentorium

cerebelli

Herniation of /" ¥
cerebellar tonsil

A. Coronal section showing an epidural hematoma from [ 37 Section showing acute subdural hematoma on right side

a skull fracture tearing the middle meningeal artery and subdural hematoma associated with temporal lobe

intracerebral hematoma (“burst” temporal lobe) on left

Burst
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Nyaksériilések

A koponya a nyak kozvetitésével rogziil a torzshéz. A csontos atmenetet a nyaki gerinc
szolgaltatja, ami a gerincoszlop legmobilisabb szegmentuma. Lehetové teszi a fej minden
iranyba jelentds mozgathatdsagat. Ezt az aktiv funkciot a nyakizmok biztositjak. Jellemzd,
hogy relative kis helyen sok életfontossagu képlet zsufolodik, ezért a nyak sériilései mindig
veszélyesek.

A nyak vizsgalata:

Anamnézis: a sériilés ideje, mechanizmusa, a kialakult panaszok (foleg 1€gzési, nyelési, érzés
vagy mozgaszavar megléte) tisztadzando.

Megtekintés: Sebek, duzzanat, deformités, kényszertartas eléfordulésa ellendrizendo.

Fizikalis vizsgalat: Tapintassal nyomasérzékenységet, tapinthatd deformitast kereslink. A
nyaki gerinc funkcié megitélésére eldszor mindig a beteget szolitjuk fel odvatos, aktiv
mozgasok kivitelezésére. Ha ekozben barmilyen irdnyban fajdalmat, panaszt jelez, tovabbi
funkciovizsgdlatot mar nem végziink, hanem a nyaki gerincet preventiven rogzitjiikk addig,
mig képalkoto diagnosztikaval a nyaki gerinc sériilés lehetdségét ki nem zartuk.

Neurologiai alapvizsgalat: elsdésorban az érzés, mozgas és reflexkorok ellendrzése fontos.
Képalkot6 vizsgalatok: 2. irdnyl nyaki rontgen a gerincoszlop esetleges sériiléseit viszonylag
jol mutatja. CT vizsgalat azonban sokkal részletesebb képet ad (Tovabbi részletek a ,,gerinc”
fejezetben). MR vizsgélat discoligamenter sériilések felfedésére alkalmas.
UH vizsgélat elsésorban lagyrészek kozti véromlenyek, izomsériilés, nagyerek allapotanak
megitélésére hasznalhato.

Nyilt sériilések

A nagyerek, légutak, nyelocso és az ott futd idegek, mar néhany cm-es mélységli behatas
esetén karosodhatnak, ezért a nyaki sebzéseket mindig komolyan kell venni. Elsdsorban
bizonyos technikai sportok, illetve a vivas esetén kell szamitani szurt vagy vagott nyaki
sériilésekre. Vérzd seb esetén elsdsegélyként nyomokotést kell alkalmazni és a sériiltet
haladéktalanul silirgdsségi-traumatologiai osztalyra kell széllitani.

Tompa sériilések

A nyakat ért tompa erObehatds elsdsorban a gége, vagy trachea magassagaban lehet
veszélyes. A porcgyliriik torése bevérzéssel, 6démaval jarhat, ami fulladdshoz vezethet. A
gégefot ért behatdsnal a hangrés mar viszonylag kis nyéalkahdrtya duzzanat kialakulésakor
bezarodhat. Ezért stridor, 1€gszomj jelentkezésekor siirgds 1égutbiztositas valhat sziikségessé.

(végsziikségben akar conicotomia is!) A sériilt miel6bb szakintézetbe szallitando.
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A nyaki gerinc sériiléseit a Gerincoszlop c. fejezetben targyaljuk

IX.5. Torzs

IX5.1.  Mellkas
A mellkas foglalja magéaba a 1égzési-keringési rendszeriink centralis szerveit. A csontos-
porcos bordak dsszességiikben rugalmas, mégis elég ellenallo kosarszerii vazat alkotnak, mely
a rajta tapadd izmok és szalagok altal megerdsitve lehetdvé teszi az igénytdl fiiggd
1égzOdmozgasok kivitelezését, egyben védik a benne helyet foglal6 nemesebb szerveket. Az
izomzat mas része a vallov, illetve a felsé végtag mozgasaiban vesz részt.
A mellkas vizsgalata:
Anamnézis: Tisztdzandd a sériilést okozd mechanizmus, valamint a kapcsolodd panaszok
mibenléte (lokalis vagy sugarzo fajdalom, légszomj, izomgyengeség stb.).
Megtekintés: Kiilsérelmi nyomok, sebek, deformitas, koros tartads vagy egyéb lathatd eltérés
keresend6. Feltind 1égszomj, riadt tekintet, tdg nyaki vénak sulyos 1égzési, keringési
elégtelenségre utalnak.
Fizikalis vizsgalat: Tapintassal nyomasérzékenység, crepitatio észlelhetd. Kopogtatassal a
szivtompulat hatarai térképezhetoek fel. Esetleg dobozos kopogtatasi hang a tiido felett ptx-re,
koros tompulat folyadékgyiilemre utal. Hallgatdzassal a 1égzési és szivhangok, koros zorejek

megléte vizsgalando.

Collapsed
lung

Ahnerveeee

Képalkot6 vizsgalatok: Legkénnyebben elérheté a rontgen. Atnézeti képet ad a mellkasrol. A

kozéparnyék helyzete és kiterjedése jol megitélhetd, nagyobb ptx, mellkasi folyadék is

172



altalaban megfelelden abrazolodik. Fekvo helyzetben ventrélis elhelyezkedésii ptx azonban
nem mindig kimutathatd vele. A bordatorések jelentds szazaléka még célzott
bordafelvételeken sem lathato.

UH vizsgélat gyakorlott kézben a bordatorés diagnosztikdjara szenzitivebb. Koros
pericardialis folyadék kimutatdsara szintén alkalmas

CT: A legbiztosabb mddja tiidd, sziv, vagy nagyérsériilés kimutatdsanak. Még rontgenen nem

lathat6 kisebb tiid6contusio, ptx is jol dbrazolodik rajta.

X1.5.1.1.  Nyilt sériilések

A mellkast ért nyilt lagyrészsériilések (kiilondsen, ha a mechanizmus szurasvolt),
mindig veszélyesek, mert fennall a légmell kialakuldsdnak, valamint sziv, tiid6, vagy
nagyerek érintettségének veszélye. Eppen ezért minden mellkasfali sebzés esetén, ha a
sebalap mélysége nem itélhetd meg egyértelmiien, a sériilt siirgdsséggel intézetbe szallitando.
Ha fesziilé ptx, vagy szivtamponad progrediald klinikai tiinetit észleljiik, akkor életmentd
beavatkozasként detenziondlas végzendd (injectios tii a Il.-es bordakdzbe, illetve pericardium
punctio).

X1.5.1.2. Tompa sériilések

Tompa erébehatds leggyakrabban a csontos-porcos mellkasi vaz sériiléseit, a mellkasi
izomzat vagy kiiltakar6 z(zdodasat okozhatja, nagy energidju behatds esetén azonban akar
tiido, sziv vagy nagyérsériilés is létrejohet. Ezért a 1égzési, keringési rendszer ellendrzése
ilyen mechanizmus esetén is fontos!

Szegycsont és bordatorések

A borddk torése viszonylag gyakori sportsériilés, leginkabb kiizd6sportokban,
labdajatékokban szokott eléfordulni.
Tiinetek: 1égzéssel Osszefliggd fajdalom, nyomasérzékenység a sériilés teriiletén. Bordasériilés
esetén a szegycsontra gyakorolt axidlis nyomds is gyakran nem ott, hanem a torésnek
megfelelden valt ki fajdalmat. Hallgatozassal néha 1égzOmozgassal szinkron crepitatio is
¢szlelhetd. A diagndzist els6sorban rontgen vizsgalat erdsitheti meg, bar a térbeli ivelt
bordalefutds miatt gyakran van fals negativ eredmény. Gyakorlott ultrahangos vizsgalo talalati
pontossaga a bordatorések diagnosztikdjaban sokszor feliilmulja az rontgenét. A mellkasi
rontgen vizsgalat tulajdonképpen elsdsorban azért sziikséges, hogy esetleges bordatoréshez
tarsuld pneumothorax, haemothorax jelenléte kizarhato legyen.
Kezelés: Altalaban konzervativ (fajdalomcsillapitas, légzétorna) Csak kivételesen, nagy

energiaju sériiléseknél, ha a tobbszords torések miatt instabil mellkas alakul ki, jon szoba
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osteosynthesis a bordatorések ellatasara. Ilyenkor gyakran egyébként is miitéti indikacio all

fenn a sulyos tarssériilések miatt.

A szegycsont torések kezelési elvei alapvetéen megegyeznek a bordasériilésekével,
egy fontos kiilonbséggel. Az anatomiai kozelség miatt a szegycsontot sértd erd nagy eséllyel
hat a mogotte helyet foglald szivre is. Ezért minden szegycsonttorés esetén gondolni kell
esetleges sziv contusiora, ezért kitelezo a néhany napos kérhazi observatio. Ez id alatt labor
(sziv necroenzimek) és EKG (esetleges ritmuszavarok vagy necrosisos jelek) vizsgalatok
végzése javasolt. A gyakran tarsuld hatcsigolyatdrés lehetdsége miatt (altaldban TH IV-VI
szegmentumok) ajanlott hati gerinc rontgen is.

Pneumothorax (ptx), haemothorax (htx), szivtamponad

Nemcsak nyilt, athatolo sériilések, hanem tompa erébehatasok esetén is gondolni kell
rajuk. Pneumothorax altalaban a tiidoszovet sériilésétdl jon 1étre, f6leg bordatorésekhez tarsul,
de azok hianyaban is kialakulhat, féleg emphysemas tlid6 esetén. Haemothorax altalaban az
intercostalis erek sériilésébdl eredhet, ritkan azonban nagyérsériilés jele is lehet.

Kisebb kiterjedésti ptx, vagy htx esetében beavatkozds nem feltétleniil sziikséges. Szoros
observatio, fajdalomcsillapitas, 1égz6torna mellett spontan felszivodas johet 1étre. Nagyobb
kéros melliiregi levegd vagy folyadékgyiilem esetén sebészi mellkasi drainage sziikséges,

melyet 4-5. napi fenntartas utan, a tiid6 kitapadasat kovetéen lehet megsziintetni.
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Chest tube

Pneumothorax Re-expanded lung

FADAM.

A ptx legveszélyesebb ventil forméja beavatkozas nélkiil akar percek alatt fatalis lehet. Ezért
fokozodo 1égyszomyj, féloldali 1égzési hang gyengiilése, a nyaki ereck fokozodo telddése és
fenyegetd keringés Osszeomlds klinikai jelei esetén életmentd beavatkozasként melliiri
detensionalast kell végezni. (Legegyszerlibb injectiés tli beszurdsa a II. bordakdzben a
medioclavicularis vonalban.) Akut szivtamponad ehhez nagyon hasonl6 klinikai jelekkel jar
(nyaki értagulat, fenyegetd keringés 6sszeomlas), itt azonban hianyzik a féloldali 1égzési hang
kiesés, helyette a szivhangok gyengiilése és a szivtompulat kiterjedése észlelhetd. Végso
esetben pericardialis punctié kisérelendd meg (bal IV-es bordakdzben vagy a szegycsont
csucsa alol a bal vall irdnyéaba célozva).

Végleges megoldas ezen esetekben is sebészi, mellkasi drainage, illetve a szivsériilés ellatasa.

Izomsériilések

A mellkasfal izmainak legenyhébb sériilése az tugynevezett huzodas. Ilyenkor a talterhelt
izomban mikroszakadasok jonnek létre, ami még képalkotdo diagnosztikaval nem
kimutathatok. Leggyakrabban a serratus és a thomboideus teriiletén jelentkeznek.

A nagyobb mellkasi izomcsoportok koziil a latissimus dorsi €s a pectoralis maior sériilése a
leggyakoribb. Ezek f6leg nehézatlétaknal, stlyemeloknél, kiizdésportoloknal szoktak
eléfordulni. Huzodas mellett viszonylag gyakori a részleges vagy teljes szakadas eléfordulésa.
Tipusos hely az izomhas-in dtmenet.

Tiinetek: hirtelen fijdalom az érintett izom teriiletén, az ellenéllassal szembeni adductio
fajdalmassa valik, lokalisan bevérzés, esetleg hiatus tapinthatd. UH vizsgalat a sériilés helyét

és kiterjedését pontositja.
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Ellatas: Huzodasnal és részleges szakadasnal konzervativ (kimélet, hiités, NSAID, néhany
napig rogzitokotés a mellkasfalhoz) A panaszok csokkenése utan fokozatos terhelés. Teljes

szakadasnal a jelentds funkcidkiesés miatt sportoloknal mindenképpen miitét javasolt.

IX.5.2. Has

A hastlireg els0sorban az emésztd €s kivalasztd szervrendszer részeit foglalja magaba. A
mellkas felé¢ a hatart a rekeszizom adja, amely a 1égz6 mozgéasok egyik fo faktora. Feliil-
oldalt a bordaivek als6 része ad rugalmas, de mégis valamennyire szilard kopenyt. Alulr6l a
medencecsontok, hatul pedig a gerincoszlop biztosit szilard védelmet, de az eliilsé fal és a
hatso fal egy része csak izmok altal van hatarolva. Ezért akar erdsebb tompa behatas, akar
viszonylag kis energiaju, de athatold erd (szuras) konnyen elérheti a belsd szerveket. A
hasizomzat egyébként a torzs mozgatasaban jatszik f0 szerepet, de a hasprés alkalmazasakor a
kilégzés segitését, a torzs stabilizalasat is végzi, ezért nagyobb erdkifejtéseknél (dobas,
emelés) 6 szerepet kaphat.
A hasiiregi szerveket alapvetden parenchymas és iireges szervekre szokds osztani. Sériilés
szempontjabol ez a felosztas azért fontos, mert a két eltérd szervrendszer karosodasa
klinikailag viszonylag jo elkiiloniild tiinet egytittessel jar.
A has vizsgalata:
Anamnézis: A sériilés koriilményeinek felderitése, a panaszok jellege (éles, gorcsds vagy
szur6 fajdalom, puffadds) segithet orientdlodni az esetleges belszervi funkcidzavarokat
illetden.
Megtekintés: Kiilsérelmi nyomok, eldédomborodo has, esetleg lathato perisztaltika észlelése.
Fizikalis vizsgalat: tapintdssal nyomasérzékenység, izomvédekezés jelenlétét keressiik.
Mindig vizsgéljuk az esetleges sérvkapuk predilekcids helyeit sérvtartalom vagy érzékenység
utan kutatva. Hallgat6zassal bélhangokat (vagy azok hidnyat) loccsandst észlelhetiink.
Képalkot6 vizsgalatok:
Nativ hasi rontgenen esetleges szabad levegd iireges szerv sériilésére utalhat, nivoképzddés
paralyticus ileus jele lehet. UH vizsgalat szabad hasi folyadékot igazolhat, valamint a
parenchymas szervek sériiléseit j0 szdzalékkal kimutathatja. Kontrasztos hasi CT vizsgalat a
legszenzitivebb esetleges szervsériilések diagnosztizalasara.
Hasizom sériilések

A hasfali izomzat direkt éles vagy tompa behatasra, illetve hirtelen erés kontrakciod
alkalmaval (huzodés) egyarant sériilhet. Nagyobb erdkifejtésnél a predilekcids pontoknal

(koldok, lagyek) a sérvkapukat hatarold izomzat illetve kotOszovet sériilése miatt akar
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definitiv sérv kialakuldsa is 1étrejohet. Ez azonban altalaban hajlamot feltételez, pusztan
egyszeri talterhelés estén ritka.

Tiinetek: tompa behataskor jol lokalizalhato, huzddaskor diffuzabb, sugarzo fajdalom
a sérilés kornyékén. Nagyobb mennyiségli izomrost szakadas esetén lokalis duzzanat is
jelentkezhet. A panasz direkt nyomadssal és haspréssel egyarant kivalthat6. UH vizsgalat a
rostfolytonossag megszakadasat és koriilirt véromlenyt igazolhat.

Altalaban konzervativ (kimélet, jegelés NSAID) Nagyobb véromleny esetén leszivas,
vagy drainage jon szdba. Kifejezett hasfali sérv kialakuladsakor miitét.
Parenchymas szervsériilések
A hasliregi szervek koziil elsésorban a 1ép és a mdj veszélyeztetett méretilk &s
elhelyezkedésiik miatt. Kiizddsportok, technikai sportok, illetve minden hasat ér6é kozepes
energiaju behatds esetén gondolni kell rd. Tompa erébehatasra e szervek tokja megszakadhat,
alloményuk roncsolodhat, ami a vérellatasi sajatossagok miatt erds belsd vérzéssel jarhat.
Athatolé hasi sériilések esetén természetesen ugyanez a helyzet.
Tiinetek: A behatasnak megfelelden fajdalom, mely azonban viszonylag hamar csillapodik, és
akar relative enyhévé is valhat. A {6 tiineteket a belsd vérzés miatt kialakulé sokk okozza. A
szaporod6 pulzusszam, csokkend vérnyomas, hideg, nyirkos bor hasi sériilések esetén mindig
nagyon komolyan veendd. UH vizsgélat, vagy hasi CT nagy pontossaggal igazolhatja a
gyanut.
Ellatas: A sériilt miel6bb siirgdsségi, vagy traumatologiai osztalyra széllitando. Ott a sériilés
mértékétdl és a sokk stadiumatodl fliggden enyhébb esetekben esetleg konzervativ kezelés
(vérkészitmények adéasa, szoros observatio) johet szoba. Kifejezettebb szervkarosodas, illetve
progredialo shock miatt azonban siirgds miitét sziikséges.
Ureges szervek sériilései
Az emésztdcsatorna karosodéasara altalaban athatolo sériilések (szuras) kapcsan kell szamitani.
Ilyenkor az ellatds nem kétséges, a sebészeti beavatkozas elengedhetetlen. A gondot a tompa
hasi sériilések kapcsan 1étrejott lireges szerv szakadasok okozzak. Ezek ondlldéan viszonylag
ritkdk, altaldban nagy energidju behatdsra, egyéb szervek sériilésével egyiitt szoktak
létrejonni. Igy féleg technikai sportok kapcsan kell szamolni veliik.
Tiinetek: tisztan lreges szerv sériiléseknél a tiineteket az emésztdcsatornabdl kidramlo,
altalaban komoly kémiai irritaciot okozd emésztonedvek, illetve fOleg a vastagbél esetén a
bélflora hashartydra gyakorolt hatdsa uralja. Ilyenkor észlelhetok a klasszikus akut hasi
panaszok. Igen erds, fokozodo, altalaban gorcsods hasi fajdalom, izomvédekezés, fokozatosan

kialakulo bélrendszeri paralysis. A panaszok a sériilés magassagatol (gyomor, vékony vagy
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vastagbél), illetve a karosodas kiterjedésétdl is fliggnek. Kisebb perforacié esetén a cseplesz
letokolhatja a folyamatot, igy az elhuzodova valhat kevésbé latvanyos tiinetekkel. A
diagnosztikdban az UH vizsgalat altalaban kevésbé informativ. Nativ hasi rontgen az esetek
egy részében kimutathat rekesz alatti szabad hasi levegét, leginkabb azonban a kontrasztos
hasi CT vizsgalat szenzitivitdsaban lehet bizni.

Ellatas: Akut hasi tlinetek, vagy igazolt lireges szervsériilés esetén miitéti.

IX.5.3. Gerinc
A gerinc funkcidit hdrom csoportra szoktdk osztani A gerincoszlop a test k6zépso tartopillére
(statikus funkcio). Azonban nem merev gerendarol, hanem rugalmas, mozgékony szerkezetrol
van sz0. A fej ¢és a végtagok hozzd kapcsolodnak, a térbeli mozgasban a gerincoszlop is
jelentds mértékben részt vesz (dinamikus funkcid). Magéaba foglalja, és egyben védi a
gerincveldt, egy igen fontos szervrendszert. (dinamikus funkcid)
Feladatainak végrehajtasahoz nagyon specialis szerkezettel kell rendelkeznie. Igy a
gerincoszlop egyszerre massziv és rugalmas. A statikus funkcio els6sorban erds csontos vazat
kovetel, ezek a csigolyatestek. Allo helyzetben a terhelés altaldban rajtuk fut keresztiil. A
rendszer azonban még statikus behatasnal sem rigid. A csigolyatestek kozott elhelyezkedd
discusok rugalmassdga, ¢és a gerincoszlop all6 helyzetben kettds S alakot képezd
architektirdja komoly mechanikai eréelnyeld tényezoként hat. Igy axialis terhelésnek igen
ellenallo.
A mozgékonysag azonban egyéb elemeket is megkovetel. A csigolyatestekhez kapcsolddo
kisiziileti nylGlvanyok, bar egyesével viszonylak kis mozgasszabadsaggal rendelkeznek,
Osszességiikben komoly mozgas kapacitassal birnak. A legmozgékonyabb a nyaki szakasz,
legmerevebb a bordak altal is sinezett hati rész (a sacrum ugyan fejlddéstanilag a gerinchez
tartozik, biomechanikailag azonban a medencegytirii része).
Az egymas folott elhelyezkedd, gytriiket alkotd csontos ivek, a kiterjedt szalagos
osszekottetésekkel, rugalmas, mégis elég massziv, gégecsdszerli képzédményt alkotnak, ami
magaba foglalja a gerincvel6t.
Az eddig felsorolt passziv elemek mellett nemcsak a mozgékonysag, hanem a teherviselés
szempontjabol is fontos szereppel biro aktiv résztvevok, a gerincizomzat szerepe emelendo ki.
Ez dorsalisan viszonylag egységes, tobb rétegii rendszert képez, és fOleg a hati, agyéki
szakaszon jelentds. A nyaki részen kiilon ventralis csoport is talalhatd, mig a thoracolumbalis

szakasz ventralis aktiv stabilizatora elsdsorban a hasizomzat.
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A gerinc sériiléseit targyalva a két f6 szervrendszer kdrosodasat kell kiemelni: a gerincoszlop,
illetve a gerincveld érintettségét. A két csoport sériilhet kiilon-kiilon, de egyiitt is.
Természetesen a neurologiai karosodassal jard sériilések a legsulyosabbak, de a gerincoszlop
statikdjat érintd karosodasok is komolyan veendd, mivel az életmindséget jelentdsen rontjak,
¢s idovel gyakran okoznak masodlagos gerincveldi vagy gyoki érintettséget.

A gerincoszlop vizsgalata:

Megtekintéskor lathatd deformités, kényszertards utalhat segmentalis problémakra.
Tapintassal a processus spinosusok sorba rendezettségét, lokalis érzé¢kenységét észlelhetjiik.
Fizikalis vizsgalat soran eldszor az aktiv mozgasokat szemléljiikk, ha fajdalmas
mozgéstartomanyt vagy elmaradast észleliink, az érintett szegmentumokat kiilon vizsgaljuk.
Passziv mozgataskor ovatosan kell eljarni, fajdalom jelentkezésekor nem szabad tovabb
erdltetni a vizsgalatot.

Krénikus panaszok esetén, mikor bizonytalan az érintett segmentumok kiterjedése illetve
lokalizacidja, axialis kompresszid vagy distrakcio alkalmazasaval megkisérelhetjiik
provokalni a tiinetet (mindig Ovatosan fajdalomhatarig). A rotaciés provokacids vizsgalat
veszélyes, ilyet akut esetekben egyaltalan nem tanicsos alkalmazni, kronikus panaszoknal is
csak gerincgyogyaszatban jartas szakember végezze.

A gerinc vizsgalatdhoz mindig hozzatartozik egy tajékoz6do neuroldgiai vizsgalat is, mely
soran a legfontosabb motoros, €érzo és reflexiveket nézziik at.

Képalkoto vizsgalatok koziil a két iranyu rtg vizsgélat a csontos elemek sériilését altalaban
felfedi, finomabb diagnozisra azonban CT vizsgalat lehet sziikséges. A discoligamenter
problémdk kimutatasdra, a gerincveld érintettségének igazolasira MR vizsgéalat a

legalkalmasabb.

X1.5.3.1. A gerincoszlop sériilései

Csigolyatorések

A csigolyak toréseinél meg lehet kiilonbdztetni a test, az ivek, kisiziileti vagy egyéb
nyulvanyok toréseit. A specialis szerkezetii els és masodik nyakcsigolyaknal a fognyulvany
és felfiiggesztése kiemelt szerepet jatszik. Onmagaban egy ilyen anatomiai alapi beosztas
azonban nem sokat mond a lényegrdl, a gerincoszlop stabilitdsardl illetve a gerinccsatorna és
a benne foglalt idegi elemek veszélyeztetettségérdl. Ezért a gyakorlatban olyan
torésbeosztasokat hasznalnak, melyek a gerincoszlopot strukturalis egységként kezelik.

Legelterjedtebb az ugynevezett harom oszlop elmélet. Ennek megfelelden az egymas

felett elhelyezkedd csigolyatestek eliilsé kétharmada a ventralis szalagrendszerrel és a
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discusok eliils6 harmadéaval képezik az eliilsé, ugyanezek hatsd6 egyharmada a kozépso
oszlopot. Minden, ami t6liik dorsalisan van, a csigolyaivek, nyalvanyok a hozzajuk tartozo
szalagrendszerrel a harmadik oszlopot alkotjak. Mig az eliils6 oszlop kozvetleniil nem
hatarolja a gerinccsatornat, addig a kozéps6 és a hatsd tulajdonképpen a falait alkotja. Igy
izolalt eliils6 oszlop sériiléskor az idegi elemek sériilése nem valdszind, ellenben a kozépso
vagy a harmadik oszlopra esd elemek karosoddsa veszélyezteti a gerincveldt és a

gyokkilépéseket.

Ant. column Post. column
Ant Longit Lig Middle column Posterior elements
Ant annulus Post 1/3 of vert body - aen?iiﬁfs' facets,
Ant 2/3 vert body  Post annulus, - spinous proces

Post Longit Lig Posterior ligaments

Ilyen forman elkiilonithetdek a stabil, kompresszios torések (csak eliilsd oszlop sériil), az
ugynevezett burst torések (szintén kompresszids behatas, de a kozépso €s harmadik oszlop is
érintett), a kombinalt mechanizmust flexids-extensids sériilések (seat-belt torés), valamint az
altalaban rotacids erdt is elszenvedd, a gerinccsatornat leginkabb karosito translacios torések.

Tiinetek: Spontan fajdalom a sériilt szegmentum teriiletén, mely mozgasi kisérletre, illetve az
adott processus spinosus megnyomasara fokozdodik. Gyoki vagy gerincveldi érintettség esetén
a sériilt segmentum magassaganak illetve a sériilés kiterjedésének fliggvényében részleges
vagy komplett spindlis 1ézi6 neurologiai tiineteit észlelhetjiik. A diagnozist rtg vizsgalat

valdszintisitheti, komplex megitélésre azonban CT és MR is sziikséges lehet.
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Ellatas: Csigolyasériilés gyantja esetén az érintett gerincszakasz rogzitése sziikséges neutralis
helyzetben, majd miel6bbi szakintézetbe valod szallitas. Neuroldgiai tiinetek észlelésekor a
gyorsasag igen fontos, mert korai definitiv elldtds sokszor jelentds javuldst hozhat még
kezdetben komplett spinalis 1éziot mutatd sériilteknél is. A kiesési tiinetek hatterében ugyanis
ritkan all tényleges kiterjedt primer gerincveléi roncsolodas. Altalaban az elmozdult
csigolyaelemek okozta lokalis nyomés és keringészavar miatt olyan teriiletek funkcionalis
mikddési zavarat is latjuk, melyek nem szenvedtek visszafordithatatlan karosodast. 6 6ran
beliili dekompresszio €s stabilizacio ilyenkor lehetdséget teremt részlegesen érintett szakaszok
visszafordithatatlanna valik és ezek a részek is véglegesen karosodnak.

Ezért az ilyen sériiltek nem a legkozelebbi korhazba, hanem a leghamarabb elérhetd trauma
kozpontba szallitandok, ahol adottak a személyi és targyi feltételei a mieldbbi definitiv
ellatasnak.

Az ellatas els6sorban a torés tipusatol és az esetleges neurologiai tiinetektdl fiigg. Stabil, Kis
elmozduléassal jard csigolyatest toréseknél altalaban funkciondlis kezelést (Magnus torna)
alkalmazunk. A klasszikus konzervativ kezelés (corsette) ma mar ritkdn hasznalt modszer,
nagyobb mechanikai instabilitds esetén azonban, (amennyiben nem torténik miitéti kezelés)
szoba jon. Kifejezett mechanikai instabilitas illetve neuroldgiai tiinetek észlelésekor altalaban
mitéti ellatas sziikséges, melynek lényege az érintett szakaszon a nyomas ala keriilt

gerincvel dekompresszidja €s a gerincoszlop stabilizalasa kiilonb6zé implantatumokkal.

X1.5.3.2. [zoldlt nyulvanysériilések

A gerincoszlop tovis, hardnt és bordanyulvanyain erds szalagrendszer és izomzat tapad,
sérillések igy altalaban abruptids, indirekt jellegli. Ilyenkor mindig fenndll az esetleges
segmentalis instabilitds lehetdsége, ezért eldszor ezt kell kizarni CT vagy MR vizsgalat
segitségével. (FOleg a lumbalis szakasz processus transversus toréseinél kell gondolni
komolyabb sacroiliacalis sériilésre!) Lokalis erObehatasra is 1étrejohet hasonld sériilés,
ezeknél azonban nem kell szamolni segmentalis mechanikai problémakkal.

Tiinetek: Nyomasérzékenység az érintett nyulvany teriiletén, gyakran tarsuld
izomvédekezéssel €s mozgasbesziikiiléssel. Rontgen altalaban jo ardnyban igazolja a sériilést,
segmentalis instabilitasra utalé6 mechanizmus illetve tiinetek esetén CT €s MR s sziikséges.
Ellatas: altalaban konzervativ- funkcionalis (nyugalomba helyezés, esetleg néhany hétig kiilsé
rogzitd haszndlata, NSAID, izomlazitok, majd fokozatos terhelés. Nagyobb mechanikai

instabilitas esetén mutét is szoba jon.
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X1.5.3.3. Discoligamenter sériilések.

Csigolyatorés nélkiil is alakulhat ki stilyos segmentalis instabilitdssal jar6 gerincsériilés, ami
azért veszélyes, mert a hagyoméanyos diagnosztikaval (rtg) frissen nem mindig kimutathato.
Elhelyezkedés szempontjabol a nyaki gerincen a leggyakoribb. A mechanizmus altalaban
hyperextensios, vagy ostorcsapasos jellegii. Ilyenkor az érintett segmentum discusa illetve a
csigolyatestek szalagos Osszekottetése sériilhet.

Tiinetek: F4jdalom, izomvédekezés, altaldban kényszertartds. Rontgenfelvételen csontsériilés
vagy ficam nem latszik, legfeljebb a nyaki gorbiilet eltinése utal az erés izomvédekezésre. Ha
ilyenkor nem kap megfeleld rogzitést, €s a beteg is abban a tudatban van, hogy nincs komoly
baja, idovel a nyaki izomvédekezés megsziinésével a segmentdlis instabilitds miatt egy
hirtelen (féleg rotacios) fejmozdulat masodlagosan akéar komoly gyoki vagy gerincveldi
kompressziot is okozhat.

Ellatas: Gyanu esetén primer rogzités 8-10 napig. Miutdn az izomvédekezés megsziinik,
funkcionalis rtg igazolhatja a diagnézist. MR vizsgalat akar friss sériilésnél is korjelzo lehet.
Frissen felismert eseteknél 6-8 hetes kiilsé rogzités gyogyulast hozhat. Ennek ellenére
gyakran alakul ki masodlagosan krénikus instabilitds vagy discus hernia, amit sok esetben

miitétileg kell megoldani.

X1.5.3.4. A gerincoszlop randulasa

Az eddigiekben targyalt korképeknél mindig komolyabb, stabilitast is veszélyeztetd mértékii
szoveti sériilésekkel kellett szamolni. Gyakran azonban egy hirtelen erébehatds nem okoz
komplett szalag vagy iziileti tok szakadast, sem csontsériilést, pusztan részleges, altalaban
mikroszakadasokat az érintett képletekben. Ilyenkor még a legfinomabb képalkoto eljarasok
sem mutatnak Iényeges elvaltozast, de a panasz akar igen erds is lehet.

Tiinetek: Az érintett képletektdl fiiggden (kisiziilet, szalag, izomtapadas) valtozhatnak a
tiinetek, de mindig jellemzd a lokalis fajdalom, funkciobesziikiilés, esetleg kényszertartas.
Ellatas: komolyabb sériilés kizarasa utan konzervativ-funkcionalis (Kimélet, lokalis jegelés,

NSAID, fokozatos terhelés)

X1.5.3.5. A gerinc sportartalmai

Discus protrusio és hernia

A porckorongok allomanyanak degenerdcidja kezdetben koros eldboltosulassal (protrusio),
késobb a kiilsé réteg kiszakadasaval és a pulpa kitiiremkedésével jarhat (hernia). Ilyenkor
elsdsorban a segmentalisan kilépd ideggyokdk, esetleg a gerincveld eliilsé része nyomas ala

kertilhet.
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Tiinetek: Kezdetben terhelésre, bizonyos mozdulatokra jelentkezd, késobb allandosuld, az
érintett gyoknek megfelelden végigsugarzo fajdalom, esetleg zsibbadas, é¢s motoros miikodési
zavar. MR vizsgalat igazolja a diagnozist:

Kezelés: enyhébb esetben konzervativ-funkcionalis (kimélet, agynyugalom, NSAID, majd
McKenzie torna, fokozatos terheléssel. Sulyosabb esetben, féleg ha motoros zavar is

észlelheto, mutét.

Four stages to a disc herniation

Degeneration FProlapse Extrusion Sequestration

Kisiziileti szindroma (facet joint syndrom)

Foéleg a hati-agyéki szakasz teriiletén fordul eld. A kronikus thlterhelés miatt degenerativ
karosodas, kisiziileti arthrosis alakulhat ki. Ez kezdetben csak az adott régié mozgasi
fajdalmaival és funkcidbesziikiiléssel jar, késobb, ha a deformitds fokozodik, osteophyta
képzddés is l1étrejohet, ami a gyoki kilépést komprimalhatja, igy gyoki tiineteket is okozhat
Kezelés: Korai stadiumban konzervativ. Gyoki tiinetek esetén altalaban mitéti.

Enthesopathiak, myositisek

A gerincoszlopon tapadd izmok insercidos pontjain, de az érintett izom allomanyaban is
kialakulhatnak tulterheléses eredetti degenerativ karosodasok, melyek olykor komoly
funkciozavart okozhatnak.

Tiinetek: Terhelési f4jdalom, pihenés utdn merevség, lokalis nyomasérzékenység.

Kezelés: Konzervativ- funkcionalis. A rendszeres nytjtas altalaban megeldzi a kitjulast.

IX.5.4. Medence
A medencegyliri a gerincoszlop €s az alsé végtagok kozé tagoz6dod, massziv csontos
szerkezettel bird képzddmény. Felszine nagy részén az also végtag izomzatanak egy része,
valamint a hasizomzat ered, illetve tapad. A hatsé része a fejlodéstanilag a gerincoszlophoz
tartoz6 keresztcsont, mely azonban szerepének megfeleléen modosult. Kiilonallo, rugalmas
Osszekottetésti csigolyak helyett Osszenétt, egységes ¢€s stabil csontot alkot, mely
mechanikailag igen ellendllo. Mintegy zarokdként ékelddik be a kétfeldl hozzakapcsolodo os

iliumok koz¢. Gerincjellege azonban annyiban megmaradt, hogy a plexus sacralis idegfonata
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a perzisztald forameneken 4t 1ép ki a csatornabol. Igy a régiot érinté sériiléseknél mindig
szamolni kell neurologiai tlinetekkel is. Az Osszekottetést egy nagyon massziv kotdszoveti
halézat, a sacroiliacalis szalagrendszer biztositja. A felsOtest és a gerinc teljes tomege itt
kapcsolddik a medencegylirithoz, és a terhelés ezen ttvonalon keresztiil, a csipd, szemérem ¢&s
iildcsontok kozds kapcsolddasi helyén kialakult acetabulumokon at tevédik az alséd
végtagokra. Az acetabulum a test egyik legnagyobb iziileti vapaja, ami a teststly viselésében
elsorendii szerepet jatszik. A medencegytirti eliilsé része sokkal fragilisebb, a relative vékony
szeméremcsontok a symphysis rostos porcos szalagos 0sszekdttetésén keresztiil zarjak a kort.
Ez a gyliriiszerkezet egyszerre massziv, ugyanakkor rugalmas, igy a talterhelésnek sokaig
ellen tud 4allni. Ha az erdbehatds til nagy, a gylriiszerkezet sériilhet. Ugyanez igaz az
acetabulumokra, amik a szervezet legmasszivabb iziileti felszineit alkotjdk, de egy
energiaszint felett mar szintén létrejohetnek torések.

A sériilési tipus a behatd erd nagysagatol, irdnyatol, a lokalis szoveti kvalitdsoktol egyarant
fiigg. Tekintettel a jelentds funkcionalis kiilonbségekre a medencesériiléseket két fo csoportra
acetabulum ¢és gytrtisériilésekre szokas felosztani.

A medence vizsgalata:

Anamnézis: felderitendd a sériilési mechanizmus (nagy energiaju sériiléseknél gyakori), a
fajdalom lokalizacioja, jellege.
Megtekintés: alsd végtagi hosszkiilonbség, rotaciés malformécio sulyos hatsé gytiri sériilésre
utalhat (amennyiben kizarhat6 a csip6tdji torés vagy ficam).

Fizikalis vizsgalat: A csipdlapatokra gyakorolt nyomassal koros nyithatosagot, csukhatdsagot

vizsgalunk.
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A csip6 hajlitott helyzetében gyakorolt axidlis nyomassal provokalhatjuk a hatso sacroiliacalis
izliletet, f4jdalmat, kéros mozgathatdsagot keresve. Rectalis digitalis vizsgalattal a sphincter
tonust, illetve férfindl a prostata helyzetét vizsgaljuk (ha nem tapinthat6, basalis holyagruptura
allhat fenn). Véres vizelet urogenitalis sériilésre utal.

Képalkot6 vizsgalatok: A hagyomanyos rontgen, az AP medencefelvétel mellett inlet és outlet
bedllitasokkal kiegészitve informaciot adhat a gytlriisériilésrél, mig ala és obturator
beallitdsokkal az acetabulum allapotardl. Gyanu esetén érdemes a sokkal szenzitivebb CT
vizsgalatot is elvégezni. Urogenitalis tarssériilés gyanija esetén kontrasztos CT, esetleg

urocystografia végezheto.

X1.5.4.1. Acetabulum sériilések: targyalasuk a csipoiziileti sériiléseknél

X1.5.4.2. Medencegyiiri seriilések

Klasszifikéaciojukra foleg a Tile beosztas hasznalatos. Ez alapjan 3 focsoportot kiilonitiink el.

. A gylirQi hatso, teherviseld részét nem érintd sériilések (Tile A)
. A hats6 gyliri stabilitdsat részlegesen érint6 sériilések (Tile B)
. A hatso gylri stabilitdsanak teljes megsziinésével jaro sériilések (Tile C)

Incomplete Complete
partially stable lesion unstable lesion

Fosterior arch intact Fosterior arch disruption
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X1.5.4.2.1.Tile A sériilések

Mivel a medencegytliri hatsé része intact marad, komoly statikai problémaval nem
jarnak. Ide tartoznak a medence lapat torései, az avulsios sériilések (lasd még csipdiziilet) és a
csak eliils6 gytirtit érintd, symphysis kornyéki torések.

Tiinetek: A lokalis fajdalom, mozgasnehezitettség ellenére a sériilt jaroképes marad. A
medencegylirli azonban fizikdlisan stabil! Rontgen (inlet és outlet felvételek!), illetve CT
vizsgalat igazolja a diagnézist.

Ellatas: Altalaban konzervativ, tiineti. Csak nagyobb, elmozdult avulzids toréseknél jon

szOba refixatio.

X1.5.4.2.2. Tile B sériilések

Nagy energia behatasara jonnek 1étre. A mechanizmus vagy oldal iranyt kompresszio,
vagy AP iranyl er6behatas. Részlegesen sériil a hats6 gytirli, f6leg a sacroiliacalis junkcio.

Tiinetek: Altaldban erds, medencetaji fajdalom. Az erSbehatas iranyatol fiiggéen a
medencegytirii korosan nyithatéva, vagy csukhatdva valik. Az eliils6 gytirli altalaban velejaro,
nagyobb elmozdulasu sériilése miatt hugyholyag illetve uretra sériilés is tarsulhat. A beteg
altalaban a sériilt oldalt terhelni nem képes. Rtg és CT igazolja a diagnézist.

Kezelés: Kifelé instabil (kérosan nyithatd) sériilésnél medenceheveder elsé ellatasként.

Enyhe instabilitasnal konzervativ kezelés (fiiz6), nagyobb instabilitasnal, illetve tarsulo
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urogenitalis sériilésnél miitét. Befel¢ instabil (korosan zarhatd) eseteknél kiilsé kompresszio,

illetve miitét altaldban nem sziikséges, a kezelés tobbnyire konzervativ, funkcionalis.

X1.5.4.2.3. Tile C sériilések

Nagy energidju sériilések. A hats6 gylirli integritdsa teljesen megsziinik, igy a sériilt
medencefél az izomzat huzoereje miatt hosszanti iranyban is elmozdul, felcsuszik.

Tinetek: A gytrt fizikalisan jelentOs instabilitdst mutat, a sériilt oldalon a felcstuszas
miatt az als6 végtag rovidebbnek tiinik. A medencefenék izomzata és a hatsé vénas plexus is
tobbnyire karosodik, ez jelentds vérzéssel, urogenitalis illetve végbélsériiléssel szokott
szOvodni. Gyakran sériil a plexus sacralis is.(neurologiai tiinetek) A diagnosztikdban az
rontgenfelvétel, CT, cisztografia, angiografia is helyet kaphat.

Ellatds: Ez a sériiléstipus akut, ¢életveszélyes allapottal jar. Elsésegélyként
medenceheveder felhelyezése sziikséges (a kompresszioval a vérzéscsillapitas az elsédleges
cél). Mieldbbi diagnosztika a tarssériilések kideritésére, id6leges stabilizalas csipdlapatokba
behelyezett fixateur externe-vel, ha a feltételek adottak, percutan hatsoégylr(i stabilizalas
sacroiliacalis csavar bevezetéssel. Vér és folyadékpotlassal nem uralhatd sokk esetén invaziv
angiografia a gyakran sériilt iliaca interna rendszer elzdrasara. Végso esetben mutét (uralhato

vérzések €s urogenitalis sériilések ellatasa, kismedencei tamponad, gylirlistabilizalas)
1X.6. Felso végtag

IX.6.1. Vvall

A fels6 végtag a valliziileten keresztiil kapcsolodik a torzshoz. Alkotdsdban a humerus
proximalis vége, a scapula, a clavicula, és mint tavoli ,,lehorgonyzasi pont”, a sternum is részt
vesz. Mint az alkotoelemek sokasaga is mutatja, igazabol tobb iziilet is szerepel benne. A
glenohumeralis, acromioclavicularis és sternoclavicularis valddi iziiletek mellett emliteni
szoktédk a virtudlis scapulothoracalis iziiletet is, mint a vallovi mozgasok egyik fontos terepét.
Ez a bonyolult szisztéma kettds célt szolgal. A felsé végtag térben torténd nagyfoku
mozgékonysagat biztositd struktira egyuttal megfeleld stabilitast is képes adni. Igy a fels6
végtagunkkal meglepden nagy erdkifejtésre is képesek lehetiink.

A 0 iziileti mozgasok (elevatio, abductid) teljes terjedelméhez sziikséges a kiilonbozo
iziiletek egyiittmiikodése. Igy példaul az alaphelyzetbdl indulé oldalemelés elsé mozgasi
fazisaban a {6 szerep a glenohumeralis iziileté. 90 fok felé kozeledve a tovabbemeléshez mar
be kell kapcsolédnia a scapuldnak is. A lapockacsont mellkasfalon valé elmozdulésa

nagyrészt a scapulothoracalis ,,iziiletben” torténik, melyet az erds izomkopeny kontrollal.
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Kozben bekapcsolodik a sternoclavicularis €s acromioclavicularis iziilet is, biztositva a
scapula 0sszekottetését a torzzsel. A relative kis felszint glenoid vapa virtualisan jelentds
kiterjesztésre tesz igy szert. Ez a mozgékonysag novekedése mellett a stabilitas fokozasat is
szolgalja.

A glenohumeralis iziilet, mint 6nmagaban a legmozgékonyabb, valddi iziilet aktiv és passziv
stabilizatorokkal rendelkezik. A passziv alkotéelemek kozott elsdsorban az iziileti tok,
valamint az azt megerdsitd szalagok (glenohumeralis, coracohumeralis) szerepelnek A
csontos vapa szélén talalhato rostos-porcos labrum, amellett hogy megnoveli a vapa felszinét
¢s rugalmassagaval egyben a dinamikus mozgasokat is tdmogatja, még egy fontos szereppel
bir. A benne helyet foglaldo nyomast és fesziilést érzékeld receptorok dsszekottetésben vannak
a vallizomzattal, igy azok vezérlése altal reflexesen védik az iziiletet tulterheléstdl. Az aktiv
stabilizatorok koziil legfontosabbak a rotator mandzsetta, ami a mozgasfazis elején

Osszehuzodva centralizalja a humerus fejet a vapaban.

Supraspinatus musche Subscapularis muscie

Infraspinatus muscle

Teres mnor muscle

fgy teszi lehetévé az erékifejtésben f6 szerepet jatszo deltaizom erejének helyes iranyba
terelését. Olajozott egyiittmiikddésnél ilyenkor a delta izom fdleg forgatonyomatékot ad,
gordiild mozgast téve lehetévé. Ha rotator funkcié valamilyen okbol nem miikodik, a
deltaizom kontrakcidja soran a humerusfejet nem forgatni kezdi, hanem megemeli, egészen
addig, mig az a felette levé csontos szalagos vallboltozatnak nem iitédik (impingement
jelenség). A gordiilé mozgas csak ezutan a fajdalmas blokkolodés utan indulhat meg. Az aktiv
stabilizatorok kozott megemlitendd még a biceps intraartikularisan futé hosszu ina is, ami
ennek koszonhetden részt vesz a humerusfej felfiiggesztésében. Mivel aktiv stabilizator
szerepét foleg aktiv flexid kapcsan tolti be, ez is adalékul szolgél tavoli dseink fan é€l6,
kapaszkodo ¢életmodjara. (Az emberszabasuaknal ez az izom és az in stabilizalo szerepe a vall

szempontjabol sokkal hangsulyosabb.)
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A stabilitas szempontjabol masodvonalbelinek tekintheté izomcsoportok (pectoralis,
latissimus, triceps, stb.) ugyanakkor jelent6s szerepet visznek a felsé végtagi erdkifejtések
szempontjabol.

Az emlitett aktiv, passziv stabilizdtorok mellett van még egy fizikai faktor, mely nem
elhanyagolhatd szerepet jatszik a valliziileti stabilitdsban. Az axialis terheléskor vapanak
présel6do, relative nagyobb sugart fej a negativ iziileti nyomdas és a synovialis folyadék
adhesiés ereje miatt mintegy tapadokorong effektussal is rendelkezik, ami valamelyest
tehermentesiti a szalag €s izomrendszert. Ez természetesen csak ép anatomiai strukturdk
mellett mikodik, ezért az iziileti képletek sériilése e mechanizmus kiesésén keresztiil is
lavinaszer(i progressziot generalhat.

A vall vizsgalata:

Anamnézis: Tisztazando a sériilés mechanizmusa, ideje, a keletkezett panaszok (fajdalom,
ropogas, instabilitasos panaszok stb.)

Megtekintés: Duzzanat, lathato sebek, deforméacio, jellegzetes kényszertartas jeleit keressiik.
Fizikalis vizsgalat: Tapintassal érzékenységet, koros képletet érezhetiink.

A mozgas és stabilitds vizsgalat elsd lépcsdjeként mindig a beteg aktiv mozgasterjedelmét
figyeljiik meg, a fajdalmas szakaszok, esetleg aktivan nem kivihetd részmozgasok korjelzéek
lehetnek. Ezt koveti a passziv mozgasterjedelem ellendrzése, kiillonos tekintettel a fajdalmas
szakaszokra, esetleg észlelheté koros mozgathatésagra. Utdna a glenohumeralis stabilitast
ellendrizziik (apprehension teszt, esetleg alsd vagy hatsé subluxatios teszt). A rotatorkOpeny
funkcié megitélésére foleg a Neer féle impingement teszt, a drop arm teszt és a painfull arc jel
hasznos. Az acromioclavicularis iziilet funkcidjat a horizontalis addukcids teszttel
vizsgalhatjuk. A biceps hosszu fej inas részének érintettségét a palm up, illetve a Yergason

teszttel valoszintsithetjiik.
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Képalkotd vizsgalatok: rontgen vizsgalat csontsériilések és ficamok kimutatdsara alkalmas.
UH vizsgalattal jol abrazolhato a rotatorkdpeny ,illetve esetleges koros iziileti folyadék
jelenléte. Az MR vizsgalat adja a legsokrétiibb képet az iziiletrdl. A szalagok, inak, izmok ¢és a

labrum esetleges sériilése leginkabb igy vizualizalhato.

X1.6.1.1. Csontsériilések

X1.6.1.1.1. Kulescsont torés

A vallov leggyakoribb toréstipusa. Kiizdd ¢és technikai sportok, labdajatékok, egyaltalan
barmilyen vallra, vagy nyujtott kézre eséssel jaro torténés kapcesan eléfordulhat.

Tiinetek: Tekintettel bor kozeli elhelyezkedésére a lokélis duzzanat, deformités, a gyakran jol
lathato tortvég eldemelkedés alapjdn szinte ranézésre diagnosztizalhaté. Tapintassal jol
¢szlelhetd a koros mozgathatosag, illetve crepitatio. A beteg jellegzetes tartasa (ép kezével
emeli és fixalja sériilt oldali konyokét a torés tehermentesitésére) szintén tdmpontot adhat.
Biztos diagnoézist rtg vizsgalat szolgaltat.

Kezelés: Elsdsegélyként a kar nyugalomba helyezése, haromszog kendd, Dessault kotés). A
végleges ellatas eldontésére ortopéd-traumatoldogus szakorvos hivatott. Zart, kozEéps6 harmadi
toréseknél, ha az elmozdulés kicsi, vagy a vallak hatrahtizdsaval egyébként jol reponalhato,
nyolcas vagy hatizsadk kotés alkalmazhato kb. 4 hétig. Nyilt, ér-vagy idegsériiléssel szovodott,
fedetten nem reponalhat6 torések esetén mitét indikalt. Relativ indikéacio all fenn a medialis
vagy lateralis, iziilet kozeli torések esetén, valamint ha a sportagbdl kifolyolag kisebb

rovidiiléssel jaro torésgyogyulas sem kivanatos.

X1.6.1.1.2. Lapockatorések

Az erds izomkOpeny miatt viszonylag ritkak. Inkabb direkt mechanizmust sériilések
kapcsan kell szdmolni vele.
Tiinetek: Vallmozgasok kapcsan jelentkez6 fajdalom. Duzzanat, deformités ritkan észlelhetd.
Rtg vagy CT bizonyithatja.
Kezelés. A testtoréseket alapvetden konzervativan kezeljiik. A nyak, vagy az iziileti felszin
sérilléseinél mar mérlegelendd a miitét (féleg instabil toréseknél) Az acromiont vagy a
processus coracoideust €rd, tobbnyire abruptios jellegli sériiléseknél, fOleg kifejezett

dislokaci6 esetén teljes funkci6 altalaban csak operativ kezeléssel hozhat6 vissza.
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X1.6.1.1.3. Humerus proximalis vég torései

Direkt vagy indirekt mechanizmussal egyarant 1étre johetnek. Mivel a gyogyhajlam
jelentdsen fiigg a torés tipusatol és az ellatds mindségétdl, gyanu esetén a sériilt siirgdsséggel
szakintézetbe utalando.

Tiinetek: Altalaban mozgasi fajdalom. Duzzanat, deformitas ritkdn észlelhetd (ficamos
torések) A diagnozist rtg (tobbdarabos torés esetén CT) igazolja.

Kezelés: A torések klasszifikacidja altaldban a Neer-féle, vagy az AO beosztas alapjan
torténik. Alapvetden a nevesithetd kiilonallo {6 fragmentumok alapjan (fej, diaphysis,
tuberculum maius és minus) két, harom, illetve négyrész torésekrdl beszélink. A darabok
szama ¢és az elmozduldsok mértékének emelkedése a prognozist is rontja. Elmozdulas nélkiili

esetekben a kezelés alapvetden konzervativ, illetve aktiv funkcionalis (Poelchen torna).

Abruptidéval jard torés (tubercularis érintettség) vagy subluxalt, instabil fejallas miitéti
indikéciot képez. Mivel az anatomiai nyakat érintd torések, illetve a ficamos torések esetén
nagy az aszeptikus fejelhalas veszélye, a kezelés meghatarozasa ortopéd-traumatologus

feladata.

X1.6.1.2. Ficamok

X1.6.1.2.1. Acromioclavicularis ficam

Elsdsorban kontaktsportokban, sieléknél, motor és kerékparversenyzoknél gyakori sériilés.
Létrejohet direkt mechanizmussal (véllra esés), vagy a felsd végtag hirtelen befelé, vagy
felfelé rantasaval, indirekt modon.

Tiinetek: A sériilés stulyossagatdl fiiggnek. Mivel az acromioclavicularis iziilet stabilitasaért

elsésorban a claviculat a processus coracoideushoz lehorgonyz6 rovid, de erds szalagrendszer
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a felelds, kisebb erdbehataskor csak AC iziileti tok karosodik. Ez ugyan joval sériilékenyebb,
de izolalt szakaddsa Onmagdval nem jar luxatioval, csak lokalis iziileti fajdalommal,
duzzanattal. Ilyenkor rtg vizsgalat koros eltérést nem mutat. Az izvégek kozott helyet foglald
discus azonban mar ilyenkor is sériilhet, ami késObbi tartds panaszok forrasa lehet. ( Tossy I.
fok sériilés).

Ha a coracoclavicularis szalagok is érintettek, azok részleges szakadéasakor, megnyulasakor
mar az iziiletben is létrejon némi subluxatid. Ilyenkor a lokalis duzzanat és a mozgasi
fajdalom kifejezettebb, de a clavicula lateralis végének eléemelkedése nyugalmi helyzetben
alig, vagy egyaltalan nem észlelhetd. A végtag meghtuzasakor azonban a koros kiemelddés
nyilvanvaldva valik, altaldban tapinthato6, illetve tartott rtg felvételen egyértelmiien lathato.

A szalagok teljes szakadasa esetén a clavicula lateralis vége egyértelmiien elemelkedik az
acromiont6l, ez altaldban nyugalmi helyzetben is jol lathatd, valamint a csontvég
ujjnyomassal jol érezhetden lefelé mozdithatd (zongorabillentyii jel). Ilyenkor tartas nélkiili
Rt g-n is abrazolodik az AC iziilet ficama (Tossy IlI-as sériilés).

Kezelés: Elsdsegélyként nyugalomba helyezés, hiités, fajdalom csillapitds. A végleges ellatas
I és II foknal alapvetden konzervativ, funkcionélis. A néhany napi kimélet utan fokozatos
bemozgatas, torna. A gyogyhajlam alapvetden jo. Az iziileti discus komolyabb sériilése esetén
azonban a vall annak ellenére panaszos maradhat, hogy a tok és a szalagrendszer meggyogyul.
Ilyenkor a sériilt discus eltavolitasa, AC iziileti plasztika jon széba. III. foku sériiléseknél
megkisérelhetd a repozicid (4ltalaban sikeriil) és a retencid egy, a hajlitott konydk és a
véllesucs koriil vezetett rogzitdkotéssel. Ez azonban nagyon kényelmetlen viselet, konnyen
lecsuszik ¢€s a sziikséges 3-4 héten keresztiil szinte lehetetlen fenntartani. Ezért inkabb miitéti
megoldas ajanlott.

Friss, néhany napos sériilés esetében ez percutan, rtg kontroll mellett bevezetett temporer
rogzités is lehet (Bosworth csavarozéds a claviculan 4t a processus coracoideusba vezetett
lehorgonyzassal). Igy a fix anatomiai helyzetet fenntartva lehetéséget teremtiink a szalagok
gyogyulasanak. Mivel az ehhez sziikséges 1d6 5-6 hét, és az atcsavarozas miatt az AC iziilet
rigiden fixalt, a vallmozgésokat erdsen limitalni kell, kiilonben a csavar kdnnyen kiszakadhat.
Subacut vagy kronikus sériilések esetén a szalagok mar zsugorodtak, felszivodtak, igy ez a
technika nem alkalmas. Ilyenkor a coracoclavicularis szalagrendszer potlasara felszivodo
anyagot (PDS hurok) hasznalhatunk. Ha a beiiltetés elég stabilra sikeriil, nem kell hosszi
ideig rogziteni a vallat, a funkcid hamar helyre allhat. A f6leg kronikus ficamoknal

alkalmazott Hook lemezes rogzités hatranya a nagy feltaras mellett, hogy gyakran okoz AC
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iziileti arthrosist. Ugyanilyen okokbol, valamint a fémvandorlas veszélye miatt a régebben

alkalmazott huzéhurkos, tlizodrotos temporer AC iziileti rogzités sem ajanlott.

X1.6.1.2.2. Sternoclavicularis ficamok

A clavicula medialis végének ficama sokkal ritkabb, mint a lateralis végi AC iziileti luxatiok.
Ugyanakkor, mivel az egész fels6 végtag 1ényegében itt kapcsolodik a sternumon keresztiil a
torzshoz, biomechanikailag nagyon fontos. A sériilés itt is 1étrejohet direkt, vagy indirekt
moédon egyarant.

Tiinetek: A clavicula medialis végét is kettds rogzitd rendszer (a sternoclavicularis iziileti tok,
valamint a csontot az I-es bordahoz r6gzit6 costoclavicularis szalagok) fixalja, itt azonban a
costoclavicularis szalagok nem annyira domindnsak. Részleges sériilés esetén csak lokalis
duzzanat, nyomasérzékenység, mozgasi fajdalom jelentkezik, mely jellegzetes médon inkabb
a vallba sugarzik. Komplett ficam esetében az elmozdulds irdnyatol fiiggd deformitas
¢észlelhetd. Ez eliilsé ficam esetén jobban lathato, a ritkabb, de veszélyesebb hatsd irdnyt
elmozdulasndl (nagyér sériilés veszélye) a lokalis véromleny akér fedheti is a képet. Rtg
vizsgalat nem mindig egyértelmii, gyanu esetén CT adhat biztos diagnozist:

Kezelés: Részleges sériilésnél konzervativ. Hatsd ficamnal azonnali kérhézba szallitas és
szoros observatio sziikséges a nagyér sériilés lehetdsége miatt. Ha ez bekdvetkezett, abszolut
miitéti indikécio6 all fenn. A komplett sternoclavicularis ficamok spontan gyogyhajlama még

érsériilés nélkiil is igen rossz, ezért sportoloknal altaldban miitéti kezelés ajanlott.

X1.6.1.2.3. Glenohumeralis ficamok

A leggyakoribb ficam, az Osszes iziileti luxatid mintegy felét teszi ki. Tipusos
mechanizmussal a kar abdukalt €s kirotalt helyzete mellett bekovetkez6 er6behatas a humerus
fejet a vapa eliilsd, alsé pereme felé nyomja. Ott nekifesziilve atszakithatja a tokot, vagy
letépheti a tapadasarol a labrum egy részét. A vapaszélre keriilo fej aztdn gyakran
nekipréseldédik a csontos peremhez, ami benyomatot okozhat rajta. Ez a nyir6 eré néha ez
egyidejlileg fellépd, rotator mandzsetta kontrakcid altal kivaltott huzéderdvel a tuberculum
maius alaprol vald leszakadasat is okozhatja. Ezzel ellentétes erdbehatéasra johet 1étre a sokkal
ritkdbb hatso ficam, mely éppen atipusos volta miatt nehezebben felismerhetd.

Tiinetek: A leggyakoribb eliilsé ficamok esetében a vall lecsapott, lathatdan deformalt, a kar
altalaban log (kivéve az igen ritka luxatid erecta, mikor szalutdlo allas észlelhetd). A
mozgasok fajdalmasan besziikiiltek, rugalmas rogzitettség figyelhetd meg. Mivel a
vallficamokhoz gyakran tarsul plexus, ritkdbban nagyér sériilés, a végtag keringése,

beidegzése mindig ellendrizendd! Hatso ficamoknal a vall deformitasa egyaltalan nem
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felting, a legfontosabb jel a rotatids mozgaskorlatozottsag. (A subscapularis fesziilése miatt
kényszeres berotacios tartas, kifelé rotalasi kisérletre ellendllas, heves fajdalom jelentkezik.)
Biztos diagnoézist a kétiranya (AP és axialis) rtg ad.

Ellatas: Elsosegélyként rogzités, fajdalomcsillapitas: Esetleges tarsuld torés kizarasara
repozicids kisérlet eldtt még egyértelm fizikalis jelek esetén is tandcsos rtg készitése. A
biztos diagnozis birtokaban mieldbbi, de kiméletes repozicid (Artl, Hippokratesz mddszer).
Helyretétel utan ismét detektalni kell a végtag keringését és beidegzését, valamint rontgennel
az elért helyzetet. Sikeres repozicid utan 30 év feletti sportoloknal 3-4 hét rogzités Gilchrist
vagy Dessault kotéssel. A fiatalabbaknal a fokozott recidiva veszély miatt 4-6 hét az ajanlott
rogzitéséi ido.

Recidiva: az ismételten bekovetkezé vallficam, féleg ha a luxatio mar banalis mozdulatra
vagy kisebb erObehatasra is létrejon, mindenképpen felveti valamilyen anatomiai ok
fennallasat. Ez fiatal sportolok esetén leggyakrabban a Bankart 1€zi6 kialakuldsa. Mivel ezen
¢letkorban a tok és a labrum egyarant er0s €s rugalmas anyag, ficam kapcsan a sériilés foleg a
rigid hatarvonalon, a csontos-porcos atmenetnél jon 1étre (Bankart 1€zi6) Mivel a rostos porc
rossz gyogyhajlamu (lasd még meniscusok) sokszor még a tartos, 6 hetes rogzités utan sem
jon létre konszolid4cio. A nyitva maradt résen at pedig a humerusfej konnyen tjra luxalédhat.
30-35 ¢év felett a labrum mar meszesedni, keményedni kezd, ugyanakkor a tok kicsit gyengiil,
igy a szakadas konnyebben jon létre a capsula teriiletén. Megfeleld rogzitésre ez a tipus
sokkal jobban gydgyul. Ha a rogzités nem megfeleld, a tok is laza maradhat, ami szintén oka
lehet Gjabb ficamoknak. Végiil az els6 ficam kapcsan 1étrejott esetleges fejberoppanas (Hill-
Sachs 1€z10) szintén alapot adhat a recidivara. Ilyenkor a mozgas kozben a vapaban gordiild
fej benyomatos része a perem kozelébe érve ott beakadhat, s mint egy emeld, kiugraszthatja a
fejet.

Recidiv ficamok esetén elsdsorban az ok tisztazandd (MR, vizsgélat, arthroscopia) A miitéti

megoldas a tallt elvaltozastol fiigg (labrum refixatid, tokraffolas, csontbetiltetés stb.)

X1.6.1.3. [n és izomsériilések

X1.6.1.3.1.Biceps hosszu fej inruptura

A szakadas altalaban tendinitises talajon, hirtelen erdkifejtésre jon létre. Fiatal sportoloknal
ritka, elsdsorban a senior korosztaly tipusos sériilése
Tiinetek: Jellemzd a pattand érzés, hirtelen erdvesztés, a biceps izomhasanak distalizalodasa.

A jellegzetes klinikai kép mellett, UH vizsgalat adhat bizonyitékot.
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Kezelés: Fiataloknal mitét. Iddsebbeknél, tekintettel arra, hogy a funkciézavar csak atmeneti
¢s nem 1is teljes, inkabb fizikoterapia. Nem kielégitd eredmény esetén a bicepszin

lehorgonyzasa a humerus proximalis metapysiséhez (kulcslyuk plasztika)

\§ \

X1.6.1.3.2. Rotatorkdpeny szakadas

Inkabb iddésebb sportoldkra jellemzd sériilés, gyakran el6zi meg tendinitises tiinet.

Fiataloknal fOleg dobdatlétak, teniszezOk, sulyemeldk veszélyeztetettek. Elsdsorban
ellenallassal szembeni abdukcid, berotacid, hirtelen teheremelés kdzben johet létre.
Tiinetek: A sériilés kiterjedtségétdl fiiggenek. Eles, heves fajdalom a sériilés pillanataban.
Teljes szakadasnal aktiv abductidé egyaltalan nem vihetd ki, a drop arm teszt pozitiv (a
passzivan oldalra emelt kart nem képes megtartani). Részleges sériiléskor az aktiv abdukcio
megmaradhat, de fajdalmas, féleg a 80-120 fok k6zdtti mozgastartomanyban (painfull arc jel).
Biztos diagnézis UH vagy MR vizsgalat alapjan allithato fel.

lo
Fi— ¥

Kezelés: Részleges sériilésnél konzervativ. 3-4 hét alatt 1ényegesen nem javuld panaszok,

illetve kezdetben is sulyos kieséses tlinetek esetén az impingement szindroma megel0zése

miatt miitéti rekonstrukcié javasolt
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X1.6.1.3.3. Egyéb izomsériilések

A vallovi izmok koziil foleg a deltaizom sériilése gyakori. Féleg erd ellenében kifejtett
abducti6 sor johet 1étre.
Tiinetek: Eles fajdalom, erdvesztés az abductioban. A sériilés altalaban részleges, lokalosan
kisebb duzzanat, nyomasérzékenység jelzi a helyét. UH vizsgalat igazolhatja.
Kezelés: Szinte mindig konzervativ, mivel nagyobb kiterjedésii szakadas extrém ritka. Stilyos
tiinetek esetén fontos azonban kizarni az esetleges rotator 1ézidt, mely hasonld panaszokat
okozhat.

A pectoralis maior és a latissimus in szakadasa szintén vallovi panasszal kezddédik.

Ezen sériiléseket a torzs izomsériiléseinél targyaltuk.

X1.6.1.4. A vallov sportartalmai

Villiziileti instabilitas

Tobbféle tipusa kiilonithetd el. Az ugynevezett tiineti instabilitds esetén az ismétlddo
mikrotraumak, tulterhelddések miatt a tok megnyulik, a labrum szél felrostozddhat, néha a
csontos perem is kissé lecsiszolddik. Ilyenkor valédi ficam nem jon létre, de bizonyos
mozdulatoknal fajdalmas roppanas, kattanas, subluxacios élmény kovetkezhet be. A korabbi
ficam kapcsdn létrejott labrum, tok vagy fejsériilés perzisztald alapként mar banalis
mozdulatra is subluxacios érzéssel, s6t gyakran recidiv ficamokkal is jarhat (postluxatios,
vagy valodi instabilitas). Ezekre jellemz6, hogy az instabilitas iranya jol meghatarozott, (98
%-ban eliils6-also), ellentétben a multidirekcionalis instabilitissal, ami 1ényegében alkati
adottsag, laza valliziilet illetve izomzat kovetkezménye.

Tiinetek: A jellegzetes, anamnézisben szereplé bizonyos mozdulatokra jelentkezd subluxatids
€rzés, apprehension teszt pozitivitas (abducalt, kirotalt helyzetli kar direkt elérenyomasakor
fellépd wvalliziileti fajdalom, bizonytalansdg érzés) felvetik a gyanat. MR vizsgalat,
bizonytalan esetben valliziileti arthroscopia szolgéltathat bizonyitékot.

Kezelés: Enyhébb esetben funkcionalis, konzervativ (célzott izomerdsités) Recidiv ficam
talajan kialakult, vagy konzervativ kezelésre nem javulo tlineti instabilitds estén miitéti.
Nagyon fontos tudni, hogy multidirekcionalis, alkati instabilitdsnal mindenképpen a
funkciondlis kezelés a jarhatd ut! Miitét azért nem jo megoldas, mert ha csak az altalaban
dominans egyik irdnyt zarja le, a kés6bbiekben az instabilitas atvalt masik irdnyba, korkords
,megerdsités” pedig bar a stabilitasi problémat ugyan megoldhatja, de szinte biztosan jelentds

funkci6 besziikiiléssel jar.
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Impingement szindréma.

A valliziileti mozgasok els6 fazisaban a rotator mandzsetta 6sszehtizodasa centralizalja a fejet,
igy a delta emel6 hatasa kozvetleniil forgatonyomatékka valik, és a humerusfej gordiilni kezd.
Ha ez valamilyen okbol nem kovetkezik be (pl. rotator sériilés, gyulladds vagy innervatios
zavar) vagy a rendelkezésre 4ll6 subacromialis teriilet beszikiilt (acromion alaki
rendellenessége, meszes felrakodasok, subacromialis bursitis), a gordiildé mozgés zavart
szenved, a humerusfej a folotte levd csontos-szalagos vallboltozatnak iitddik. Ekozben a
rotator mandzsetta egy része (féleg a supraspinatus inszakasz), valamint a subacromialis bursa
Osszepréselddik, és az ismétlédé mechanikai irritdcid miatt elébb-utdbb stlyosan karosodik.
Ez mintegy circulus vitiosusként fenntartja és sulyosbitja a helyzetet. Mig az anatomiai
variacio (horgas alaku acromion) fiatal sportoloknal, a tobbi ok (rotatorin gyulladés-sériilés,
subacromialis bursitis, meszesedés stb.) inkabb a senior sportoloknal fordul eld.

Tiinetek: a klasszikus Neer féle impingement teszt mellett (a kar passziv abdukcidja és eldre
emelésekor jelentkezd fajdalom) Iényegében mindenben megfelel a részleges rotator sériilés

tiineteinek. (painfull arc jel).

Painful arc syndrome

Subacromial
dysfunction

www.clinicalexams.co.uk

A diagnodzis rontgennel (subacromialis rés besziikiiltsége, esetleges acromialis alaki variacio
vagy subacromialis mészfelrakédas) UH-val, (rotator mandzsetta allomanyanak allapota,
oedema vagy microszakadasok), valamint MR vizsgalattal (ez adja a legteljesebb képet az

inas- csontos- szalagos-porcos strukturakrol) igazolhato.
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Kezelés: Enyhe, foleg tlineti esetben konzervativ. Kimutathatd anatomiai ok (acromialis alaki
variacio, definitiv rotator szakadés) esetén a progresszid megakadalyozasara definitiv miitét
(acromion plasztika, rotator rekonstrukcio). Elérehaladottabb elvaltozasok esetén (kronikus
rotator elégtelenség, massziv bursitis, meszesedés) mintegy pallidcioként a subacromialis tér
kitagitdsa (arthroscopos subacromialis dekompresszié) a panaszokat jo iddére jelentOsen
csOkkentheti.

Subscapularis tendinits

A rotator mandzsetta eliilsé részét alkotd inas rész izolalt bantalma féleg fej folotti, erdltetett
valliziileti mozgasok alkalmaval johet 1étre (kézi és roplabda, tenisz, dobdatlétika). A
subscapularis a felkar legfontosabb berotatora, igy klasszikusan végigvitt dobomozdulat
kozben nagy terhelésnek van kitéve. Ilyenkor a tulfesziilés hatdsdra mikro szakadasok
jOhetnek Iétre, melyek az ismétlédés miatt steril gyulladasos tiineteket produkélva panaszt
okoznak.

Tiinetek: fajdalom a kar horizontidlis emelése ¢és berotatigja kapcsan, erdvesztés,
nyomasérzékenység az int tapadasi vonaldban. UH vizsgéalat oedemat, folyadékgyiilemet
igazolhat.

Kezelés: Konzervativ. Fontos a megfeleld ideju regeneracios idé (minimum 3-4 hét) kiilonben

recidiva johet 1étre.

1X.6.2.  Felkar
A humerus a vall és konyokiziilet kozott elhelyezkedd izmokkal boritott, erds csont. A két f6
felszint. A fels6 harmadban a vall mozgasait lehetévé tevd izomzat (lateral feldl a delta,
medial feldl a pectoralis illetve a hat és lapockaizmok), a distalis harmadban pedig kiviil az
alkari extensorok, belil meg a flexor csoport eredése teszi csaknem korkordssé az
izomboritdst. A kozépsd harmadban medidl ¢és laterdl felél viszonylag vékony
lagyrészhiivellyel rendelkezik, ami ezen a szakaszon direkt behatasra sériilékenyebbé teszi. Ez
foéleg a medialis oldalon veszélyes, mivel a nagy erek ¢€s idegek tobbsége itt fut, bar a
csontfelszintdl viszonylag tdvolabb. A csontot dorsal és lateral fel6l megkeriilé nervus radialis
azonban annyira csontkdzeli elhelyezkedéstii, hogy egy kifejezett v4julata is van a felszinen
(sulcus nervi radialis). Ez az elhelyezkedés még viszonylag kis elmozduldsu csonttdrés esetén

is predestinal idegsériilésre.
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X1.6.2.1. Csontsériilések

A humerus diaphysis torései 1étrejohetnek direkt behatédsra és indirekt mechanizmussal
egyarant. El6bbi esetben foleg harant illetve darabos torés (nagyobb energiaju iités vagy
iitk6zés technikai sportokban) utobbinal hajlitdsos vagy spiraltorések fordulnak foéleg eld
(jellegzetes a szkanderezdk hosszl spiralis torése).

Tiinetek: A sériilés kapcsan érzett reccsenés, fajdalom, az észlelhetd duzzanat, koros
mozgathatosag altaldban megalapozza a diagndzist. A torés pontos tipizaldsara azonban
mindenképpen rtg vizsgalat sziikséges. A n.radialis anatomiai lefutdsa miatt gyakran sériil,
ezért a beidegzés és keringés vizsgalata mindig fontos!

Kezelés: Stabil, vagy fedetten j6 reponalhatd és stabilld tehetd toréseknél szoba jon a

konzervativ kezelés.(Kiils6 rogzitd, foleg brace)

Humeral
fracture
brace

Instabil, elmozdulésra hajlamos torések esetén inkabb miitéti a megoldas. A ferde vagy spiral
lefutdsndl mitét esetén intramedullaris szegezés javasolt, féleg nagyobb energidju
haranttoréseknél azonban a felsé végtag biomechanikai sajatossagai és az alkalmazhatd
intramedullaris rogzitok relative kis rotatios stabilitdsa miatt a lemezes szintézis kevesebb
masodlagos lazulassal és aliziilet képzddéssel jar, ezért ilyen esetekben ez a modszer preferalt.
Minden miitéti technika esetében nagy gondot kell forditani a nervus radialis védelmére, mert
egyik leggyakoribb miitéti szovodményt ezen ideg 1ézidja.
X1.6.2.2. Izomsériilések

A felkar izmok elsddleges szerepe a konyok flexioja és extensioja. Kiilsd behatésra,
vagy hirtelen erdkifejtésre 1étrejohet az allomanyon beliil is részleges, vagy kiterjedtebb
szakadas.
Ilyenkor a kezelés 4ltalaban konzervativ, csak ritkdn, nagyobb lokalis vérdmleny

jelentkezésekor végezziik el annak miitéti lebocsajtasat.
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Sokkal gyakoribb azonban, hogy az eredési vagy tapadasi pontoknal jon 1étre sériilés az inas
allomanyon beliil. Ebbdl a szempontbdl a leggyakrabban sériil¢ izom a m. biceps brachii. A
hosszu fej indnak proximalis szakadésat a vallnal, a distéalis biceps rupturat pedig az alkarnal
targyaljuk.

X1.6.2.3. Erés idegsériilések

Mint az anatomiai attekintOben is emlitettiik, a nervus radialis csontkozeli helyzete, a tobbi
ideg, illetve nagyerek pedig medialisan kevésbé védett lefutasuk miatt érzékenyek direkt
behatasra. Konyok vagy valliziileti luxaciok soran, indirekt modon is 1étrejohet sériilés ezen a
teriileten.

Tiinetek: Keringési és beidegzési zavar jelei, az érintett képletektdl, illetve a karosodas
mértékétol fliggden.

Ellatas: Ersériilés gyanuja esetén mielébbi pontos diagnosztika (Doppler, angio, vagy
angio CT) a sériilés elhelyezkedésének és mértékének tisztazasara. Komplett arteria brachialis
18zi6 siirgésségi miitéti indikacio! Athatolo sériilés altal okozott idegkiesési tiinet operativ
ellatast igényel. Vongalodasos mechanizmus esetén az esetek tobbségében varhatd spontan
gyogyulds, ilyenkor idegregeneraciot serketd kezelést alkalmazunk (B vitamin készitmények,

szelektiv ingeraram). Nem kielégit6 javulas esetén miitét jon szdba.

I1X.6.3. Konyok

A konyokiziilet fontos Osszekotokapocs a kezet funkcionalisan a torzshdz kapcesold csuklo-
konyok-vall iziileti lancolatban. Specidlis felépitése egyszerre tesz lehetdvé nagyfoku
mozgékonysagot és megfeleld stabilitast, ami finomabb manipulativ mozdulatokra és nagy
erokifejtésre egyarant alkalmas.

Az iziilet alkotdsaban részt vevd csontok, proximalisan a humerus distalis vége, distal feliil a
radius és az ulna, viszonylag gyenge szalag és tokrendszerrel kapcsolodnak egymashoz. A
stabilitashoz éppen ezért elengedhetetlen két faktor: az izfelszinek szoros kongruenciaja és az
izliletet athidald izomtomeg aktiv stabilizalo hatasa. Barmelyik faktor sériilése esetén mind a
stabilitas, mind az iziileti mozgasterjedelem kéarosodik.

Az alapvetd konyokiziileti mozgasok sordn a flexio-extensio kapcsan a humero-ulnaris és
humero radialis iziileti részek egységes felszinként viselkednek. Ez a cslsz6- gordiild
mozgéspalya azonban nem egyenletes, a trochlea felszinének aszimmetrikus volta miatt. Mig
teljes extensioban az alkar fizioldgidsan 10 fok koriili valgus helyzetben van, ez a szog flexio
soran fokozatosan csOkken, €s végflexioban néhany fokos varusba csap at. Ez az eltérés

els6sorban a masik mozgaspalya, a pronacio-supinacidé megkdnnyitésére szolgal, melynek
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soran a rotatios fotengely a proximalis radio-ulndris iziileten fut keresztiil. Ezen mozgasok
kapcsan a radius fejecse elsOsorban rotalodik, de egyben valamelyest antero-posterior €s
mediolateralis sikban is elmozog, mig az ulna a trochlea dorsolateralis tengelye mentén
mozdul kicsit elé-hatra. A teljes mozgasterjedelemhez sziikséges az alkarcsontok ¢és a distalis
radio-ulnaris iziilet integritasa. Ha ezen képletek deformalédnak, az a konyokiziileti
mozgésokra is kihat.

Az aktiv stabilizatorok koziil a laterdlis oldalon elhelyezkedd anconeus izom szerepe
kiemelendd, mivel a radiusfejecs mozgéasszabadsaga miatt a kiils6 szalagrendszer joval
gyengébb stabilitast biztosit a medidlisnal. Az iziiletet athidalo alkari extensor és flexor
csoport izmai, valamint a felkari flexorok és extensorok az aktiv mozgasok kivitelezése
mellett foleg szinergikus funkcidoban komoly stabilitast biztositanak.

A konyok vizsgélata

Anamnézis: kideritendd a sériilés mechanizmusa, (direkt-indirekt, nyujtott vagy hajitott
konyoktartas kozben) ideje, a jelenlegi panaszok.

Megtekintés: A konyok alakja, helyzete, esetleges lathatd kényszertartds vagy deformitas
koérjelzo lehet

Fizikalis vizsgalat: itt is tandcsos eldszor a beteg aktiv mozgasait megtekinteni. Ha a fijdalom
miatt ez nem Kivihetd, 6vatos passziv mozgatassal igyeksziink felmérni a mozgasterjedelmet,
az esetleges kemény vagy rugalmas akadalyokat. A jol tapinthatd képletek (olecranon,
epicondylusok) palpatidjaval koéros duzzanatot, nyomdasérzékenységet keresiink. Stabilitas
vizsgalatnal els6sorban varus és valgus stressz alkalmazasaval keressiik a koros lazasagot.

Az alkari flexor €s extensor csoport aktiv, ellenéallassal szembeni miikddtetésével és passziv
tulnyujtasaval vizsgalhatjuk az eredés kornyékén fellépd esetleges panaszokat (epicondylitis
provokacids tesztek)

X1.6.3.1. A konyok torései

Létrejohet direkt vagy indirekt mechanizmussal egyarant. A harom, iziileti alkoto elem torhet
onalloan, vagy egymassal kombindlodva egyarant. Az iziileti felszineket érintd torések mindig
veszélyesek, mert a kongruencia relative kis eltérése mar komoly funkcidzavarral jarhat.
Tiinetek: Duzzanat, deformitas, kényszertartds észlelhetd. Distrakcios olecranon torések
esetén tapinthatdo hézag és az aktiv extensio kiesése korjelz0 lehet. Pontos diagnozis rtg
vizsgalattal allithat6 fel. A végtag keringése, beidegzése mindig vizsgalando!

Ellatas: Elsdsegélyként rogzités a betegnek legkényelmesebb helyzetben, majd siirgdsségi-
traumatoldgiai osztalyra valo szallitds. A klasszifikdcio €és a kezelés szempontjabol a

traumatologiai gyakorlat az irdnyad6. A jellemzden nagyfoku kontraktira hajlam miatt a
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mozgas stabil osteosynthesisek még relative stabil torések esetén is preferaltak a konzervativ

kezeléssel szemben.

X1.6.3.2. Konyok ficamok

Leggyakrabban indirekt mechanizmussal, nytjtott konyokhelyzetben torténd kézre eséskor
alakul ki. Igy féleg kontakt sportagak és labdajatékok kapcsan talalkozhatunk vele.

Tiinetek: altalaban feltind deformitas, az iziilet rugalmas rogzitettsége jellemz6. A ficam
leggyakrabban hatsd, néha lateralis, illetve a kettdé keveréke. Ilyenkor a radius és az ulna
egylitt mozogva hagyja el az humerus véget. A proximalis radio-ulnaris iziilet egyidejii
sériilésével jaré ugynevezett divergalo konyokficam igen ritka. Er vagy idegsériilés, valamint
valamelyik iziileti alkotdcsont abruptids torése igen gyakran eléfordulhat, ezért a végtag
keringés és beidegzésének vizsgalata és rtg felvétel készitése elengedhetetlen, még tipusos
klinikai tlinetek esetén is.

Ellatas: rtg készitéséig nyugalomba helyezés, majd a felvétel kiértékelése utan altalaban fedett
repozicios kisérlet, lehetdleg rovid narkozisban (amellett, hogy a betegnek a mandver igy nem
jar fajdalommal, az iziileti stabilitds is korrekten vizsgalhatd). Ha ez sikeres, vizsgaland6 az
izlilet mozgasterjedelme és stabilitasa, valamint ismét ellendrizendd a keringés és beidegzés.
Ha megfeleld stabilitast észleliink kiilsé rogzités csak néhany napig, a duzzanat és fajdalom
csillapodasaig sziikséges. Ha az iziilet konnyen reluxalédik, az okoktdl fiiggden jarunk el. Ha
nincs radiusfejecs vagy rtg-n észlelhetd abruptids torés, szoba johet 3, maximum 4 hetes kiils6
rogzités alkalmazéasa. Ha az instabilitds nagyfoku, sokan ajanljak a medialis oldalszalag és a
gyakran sériilt alkari izomeredés rekonstrukcidjat. Ha csontos ok van a hattérben,
osteosynthesis valhat sziikségess¢. Kiilsd rogzitést a kontraktira hajlam miatt

konyoksériiléseknél csak a lehetd legrovidebb ideig alkalmazzunk!

A ficamodott allapotban észlelhetd keringés és beidegzési zavar leggyakrabban vongalédasos
eredetli, igy a helyretétel utdn spontdn sziinik. Repoziciot kovetden is észlelhetd

pulzusgyengeség azonban felveti valodi artériasériilés gyantjat, ezért ezt siirgdsen tisztazni
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kell (Doppler, DSA, angio CT). Definitiv kérosodas esetén silirgésséggel érrekonstrukcio
sziikséges.

Mivel az idegek vongalodasos szakadasa ritka, perzisztaldo idegmiikddési zavar esetén is a
kezelés alapvetéen konzervativ. (B vitamin készitmények, ingerdram, torna) Csak tartosan

fennallo panaszok esetén jon szoba miitét (neurolysis, esetleg idegrekonstrukcio).

X1.6.3.3.  Konyoktaji sportartalmak

Teniszkonyok (Epicondylitis lateralis humeri)

Az egyik leggyakoribb konyoktaji talterheléses eredetli szindroma. Oka az alkari extensor
csoport kronikus tulterhelése, és az ebbdl szadrmazo eredés kornyéki periosteum steril
gyulladasos reakcidja. . Az izmok koziil kiemelkedd koroki szereppel bir az extensor carpi
radialis brevis. Elsdsorban teniszez6knél fordul eld (fonakiités technikai problémai), de
rendszeres alkari extensor csoportot igénybe vevd egyéb tevékenység is kivalthatja

Tiinetek: Féajdalom jelentkezése a csukld aktiv extensidjakor és passziv palmarflexidja
alkalmaval az epicondylus lateralis teriiletén. Ez a rész direkt nyomasra is igen érzékeny.
Differencialdiagnosztikai problémat okozhat a radiusfejecs sériilése vagy arthroticus
elfajulasa (rtg), illetve cervicalis gyoki bantalom (nyaki gerinc vizsgélata)

Kezelés: Friss esetben nyugalomba helyezés, lokdlis hiités NSAID. A panaszok
csokkenésével az érintett izomcsoport rendszeres passziv nyujtdsa, ¢€s fokozatos, célzott
erositése eredményt hozhat.

Kronikus panaszok esetén megkisérelhetd a rendszeres nydjtds mellett lokalis 16késhullam
kezelés, szteroid infiltracio, makacs esetben miitét (az extensor eredés partidlis levalasztasa és

distalizacioja, vagy az extensor carpi radialis brevis indnak meghosszabbitasa Z plasztikaval.
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Dobokonyok (Epicondylitis medialis humeri)

Intenziv it vagy dobd mozdulatot végzd sportolok tipusos betegsége (gerelyhajitas, baseball,
golf stb.) Korok-¢és tlinettani szempontb6l megegyezik a teniszkdnyodkkel, csak az érintett
régid az alkari flexor csoport és eredésiik, a medidlis epicondylus.

Kezelés: lasd fent, (kivéve inhosszabbitasos mitét)

Bursitis olecrani

Az olecranon feletti bursa kronikus duzzanata. Altaldban ismétlédd trauma, mechanikai
irritacid valtja ki, de tompa iités utani bevérzés is okozhatja.

Tiinetek: A konyokcsticson jol lathatdé és tapinthato, fluctuald, koriilirt terime, mely az
alaphoz kotott. Mozgatas kozben bizonytalan, lokalis fajdalom.

Kezelés: Friss esetben nyugalomba helyezés, NSAID, jegelés. Nem javulo tlinetek esetén
punkcid, esetleg lokalis szteroid. Makacs, vagy gyakran recidivalo, heges tokkal bird bursa
esetében sebészi exstirpatio.

Osteochondritis dissecans

Konyokiziiletet ért ismétlodd behatdsok (tompa iitések, rendszeres tulfeszités) hatisara
els6sorban a humerus felszinérdl kisebb porcdarabkak valhatnak le és iziileti idegentestként
viselkedve panaszt okozhatnak. Leginkabb kiizdGsportok, féleg a cselgancs és a birkozas
képviseldi veszélyeztettek.

Tiinetek: A konyokmozgasok hirtelen meg-megakadnak, ilyenkor nyilallo, szurd fajdalom,
beakadas érzés jelentkezik. Nagyobb darabok mar konvencionalis rtg-n is latszodhatnak, CT
vagy MR vizsgalat nagy talalati pontossaggal ad diagnozist.

Ellatas: A levalt darabkak eltavolitasa, elsdsorban arthroscopos technikaval

1X.6.4. Alkar
A konyokiziiletet a csukloval 06sszekotd radius és ulna egymadassal végig szoros

Osszekotetésben 4l a membrana interossea altal. Ez teszi lehetdvé, hogy pro és supinacid
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kapcsan a radius az ulna tengelye koriil korivesen elmozduljon. A membrana teriiletén
bekovetkezett meszesedés, vagy heges zsugorodas értelemszerlien megzavarhatja ezt a
funkciot, mint ahogy a tengelyeltéréssel, vagy rovidiiléssel gyogyuld alkarcsont torések is. A
distalis és proximalis radio-ulndris iziilete szerepe a pro-supindcidés mozgéasokban szintén
fontos, egyuttal azonban az axialis stabilitasért is felelnek. Ez foleg a huzo illetve nyomderdk
kivédése céljabol fontos, igy axidlis terheléskor a konyok és csukloiziilet egységes
felszinekként viselkednek. A csukld és kéz mozgésait, valamint az ujjak tomegesebb
alapmozgasait aktivan biztosito alkari izomtomeg két nagy csoportra, a dorsalis extensor €s a
volaris flexor csoportra oszthatd. A koztik futé ér és idegképletek néhany helyen
atfurakodnak a fasciahatarokon, igy olyan ,,alagutak képzddnek, ahol kiils6 behatasra tipusos

kompresszios tiinetek jelentkezhetnek.

X1.6.4.1. Az alkar torései

Alkartorésrél mindkét csont egyiittes sériilése esetén beszéliink. A mechanizmus lehet
indirekt (kézre esés) vagy direkt (lités, ragas) trauma egyarant. Izolalt ulna, vagy radius torés
mar ritkdbb, féleg védekezd jelleggel, direkt erdbehatdsra szokott 1étrejonni. Foleg
kiizdésportok, jégkorong, gyeplabda kapcsan fordul el nagyobb szamban. A radius toréshez
gyakran tarsulé distalis radio-ulnaris iziileti ficam (Galeazzi sériilés), illetve az ulna toréshez
kapcsolodo radiusfejecs luxatio (Monteggia sériilés) lehetdésége miatt alkarcsont torések

esetén, a rontgenfelvételen mindig abrazolodia kell a konydk és a csukld iziiletnek is!

Tiinetek: Az alkar duzzadt, deformalt, a torés magassdgaban koros mozgathatosag,

crepitatio észlelhetd. 2 iranyu rtg vizsgélat bizonyitja a korismét.
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Ellatas: Elmozdulas nélkiili, vagy fedetten jol reponalhat6, stabil torések esetén szoba
jon a konzervativ kezelés. A sziikséges hosszl rogzitési id6 (akar 8-10 hét) miatt azonban a
kontrakturdk megel6zése és a rovidebb rehabilitacio érdekében ilyen esetekben is inkabb

mutéti kezelést szoktak alkalmazni. (lemezes OS, esetleg veldiirsin)

X1.6.4.2. Az alkar izomsériilései

Tobbnyire direkt behatasra (éles vagy tompa) alakulnak ki. Indirekt mechanizmussal
1étrejovo részleges vagy teljes szakadas az alkarizmok teriiletén ritka.

Tinetek: lathato kiilsérelmi nyom, vagy lokalis nyomasérzékenység, csuklo, illetve
kézfunkcio esetleges részleges zavara.

Ellatas: nyilt sériilés esetén sebészeti elveknek megfeleléen. Tompa és indirekt sériilés

esetén alapvetden konzervativ (nyugalomba helyezés, jegelés, NSAID, gydgytorna).
X1.6.4.3. Akut rekesz szindroma

Szerencsére ritka, de veszélyes korkép. Az izomrekeszen beliili vérzés, mely gyakran
csontsériiléshez tarsul fokoz6do intrafascidlis nyomast hoz létre. Az egyébként rugalmas
alkari fasciarekeszek egy ideig kompenzaljak az emelkedd rekeszi nyomast, de egy bizonyos
hatar felett, mikor a nyomas eléri a vénas visszaaramlas értékét ordogi kor johet létre. Az
odadramlds tovabbra is zavartalan, de az elvezetés blokkolodik, igy a nyomads hirtelen
tovabbnd. A sejtszintli anyagcsere fokozatosan romlik, eldszor az idegi elemek zavarat
¢észleljiik, majd az izomzat anyagcseréje is karosodik.

Tiinetek: Fokozddo duzzanat és fajdalom az alkar teriiletén. Mivel ez minden torés vagy
zuzodas velejaroja, rekesz szindroma gyantja akkor vetddik fel, ha az érintett teriilettdl
distalisan érzés €s mozgaszavar jeleit és észleljiik! Gyant esetén rekesznyomds mérés
objektiv tAmpontot szolgaltat.

Ellatas: Korai stadiumban rogzités, hiités, mikrokeringést javitdo infuziok adasa
megkisérelhetd. Progredialo tiinetek esetén siirgds miitét (fasciotomia).

X1.6.4.4. Az alkar sportartalmai

Kronikus rekesz szindroma

Foleg az alkarizmokat extrém modon megterheld sportok (stilyemelés, body building)
kozben, jellemzden tuledzés hatasara johet létre. A patomechanizmus hasonld az akut
formanal leirtakkal, de a kivalto ok itt nem a sériilés, hanem az intenziv izommunka hatasara
létrejott extrém lokalis keringésfokozdodasi igény, és a hypertophizalt izomzat relativ
anyagcserezavara. Ha ehhez mikroszakaddsok tarsulnak, a fokozatosan kialakuld izom és

fascia hegesedés tovabb rontja a lokalis viszonyokat. A lefolyds nem olyan dramai, mint az
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akut formanal, kiterjedt izomelhalds veszélye sem fenyeget, de a terhelhetdség jelentosen
csokken.

Tiinetek: Foleg terhelésre jelentkezd alkari duzzanat, fijdalom, mely kiméletre
gyorsan rendezddik. Erzészavart ritkan észlelni.

Ellatas: Az edzésmunka visszafogasa, hosszabb regeneracids szak beiktatdsa, majd
alacsony szintrdl kezdett, fokozatos terhelés. Kiegészitésként rendszeres nyujtas, masszazs,
keringésjavitd szerek (pl. Detralex) adasa javasolt.

Alagut szindromak

Az alkarizmok kozott futdé periférids idegek néhany predilekcioés helyen kdnnyen
keriilhetnek lokalis kompresszié ald. Az ismétlédé mikrotraumak miatti hegesedés, vagy
keresztezd hypertrophizalt ér altal kivaltott nyomdsemelkedés miatt az érintett ideg kisebb
nagyobb miukddészavara johet létre. Alkaron leggyakrabban a n. medianus a pronator
csatornanal, a n. radialis a supinator csatornanal szenvedhet karosodast.

Ellatas: Enyhébb tiinetek esetén konzervativ (nyugalomba helyezés, NSAID,
fizioterapia, B vitamin készitmények.) Makacs esetben, féleg ha motoros zavart is észleliink

sebészi feltaras (neurolysis) jon szoba.

IX.6.5. Csuklé

A csukloiziilet specialis kéttengelyl tojasiziilet, melyet egyfeldl a radius distalis vége biztosit
az ulna feldl hozza csatlakoz6 discus triangularissal. Maga az ulnavég kozvetleniil nem vesz
részt az izfelszin alkotaséban, de a rola eredd szalagok révén mégis érintett. A masik oldalon a
proximalis kéztdcsontsor alkot (a pisiformét kivéve) egységes ives izfelszint. Kéttengelyl
iziiletként dorsal és volarflexio, valamint radial és ulnarductié iranyt mozgéasokat egyarant
végez, igy Osszességében a csukloiziiletben jelentds korives mozgas johet l1étre, ami a kéz
manipulativ  tevékenységét fokozza. Ekozben azonban az intercarpalis, s6t a
carpometacarpalis iziiletekben is észlelhetd Osszességében jelentds elmozdulds, ami azt
bizonyitja, hogy a teljes csuklofunkciohoz ezen iziiletek intakt volta is sziikséges. A
kéztdcsontok altal képzett palmaris alagutban futnak a hajlitoinak nagy része valamint a
nervus medianus ¢és egy kiilon kis csatornaban (Guyon csatorna) a nervus ulnaris. Ez
viszonylagos védettséget biztosit, azonban a merev alap és oldalfalak miatt minden térsziikitd
folyamat ezen képletek funkcidézavarat okozhatja. Dorsalisan az extensor csoportot csak egy
tobbszordsen szeptalt, erds inhiivelyrendszer hatarolja csuklotajon, ami kevésbé merev, igy
nagyobb mozgéasszabadsagot biztosit.

A csukloiziilet vizsgalata:
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Megtekintéssel jellegzetes deformitasokat-duzzanatokat észlelhetiink (bajonett, vagy
franciavilla allas). Tapintassal lokalizalhatjuk a fajdalmas pontokat (sajkacsont, radiusvég,
radioulnaris junkcié stb.). Aktiv mozgasterjedelem vizsgalatakor funkcidé elmaradést
tapasztalhatunk, passziv mozgataskor rugalmas vagy merev akadalyt, kattanast észlelhetiink.
A csontos sériilések kimutatasara kéztocsont érintettség gyantja esetén 4 iranyu rtg, esetleges

CT vizsgalat lehet sziikséges.

X1.6.5.1.  Csuklotdji torések

X1.6.5.1.1. Distalis radius torései

Leggyakrabban indirekt mechanizmussal jon 1étre (kézre esés). A torés tipusa és az
elmozdulds mértéke nagyban fiigg a kéz sériiléskori helyzetétdl (dorsal vagy palmarflectalt),
illetve a behatd erd nagysagatdl (nagy energidju sériilések altaldban sokkal darabosabb,
instabilabb torésekkel jarnak). Tipusos direkt behatisra létrejovd torésfajta a processus
styloideus radii izolalt letorése.

Tiinetek: Lokalis duzzanat, deformitds (bajonett, vagy franciavilla allas)
csuklomozgasok fajdalmas beszlkiilése. Rtg bizonyitja a diagnoézist és Iényegesen
meghatarozza a kezelési taktikat.

Ellatas: Elmozdulas nélkiili, vagy fedetten konnyen, repondlhatd, stabil torések esetén
féleg konzervativ (4-6 hét gipsz) Instabil, iziileti felszini inkongruenciat okozo6 toréseknél

mutét (percutan tiizés, lemezes OS, esetleg fixateur externe).

X1.6.5.1.2. Sajkacsont torések

A tipusos mechanizmus szerint esés kapcsan, indirekt behatasra, dorsalflectalt
kézhelyzet mellett alakulhat ki.
Tiinetek: jellegzetesen kevés kiilsd jellel (duzzanat vagy deformitas) jar. A csuklo mozgésai
fajdalmasak, a nyomadasérzékenység punctum maximuma a sajkacsont vetiiletében.
Hagyoményos 2 irdanyt csukld rtg ritkdn igazolja a torést (mivel altaldban az erds
szalagrendszer miatt minimalis a disloké4cio), ezért gyanu esetén 4 iranyu, specidlis rtg
felvételt kell kérni. Az esetek egy részében ilyenkor sem egyértelmii a diagnézis, ezért ha a
klinikai jelek erre mutatnak, 7-10 nap mulva meg kell ismételni az rtg vizsgalatot, vagy CT-t
kell végezni.
Ellatas: Elmozduléds nélkiili, stabil torések esetén konzervativ (10-14 hét rogzités!) Instabil

toréseknél, illetve a gyakori aliziilet kialakuldsa esetén miitét (tobbnyire Herbert csavarozas).
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X1.6.5.1.3. Egyéb kéztHcsont torések

A tobbi kéztdcsont torése viszonylag ritka, altalaban kis elmozduldssal jar és jo
gyogyhajlami. Mivel azonban gyakran jarnak egyiitt szalagsériiléssel, fontos a megfeleld
idejli rogzités, a késdi, instabilitasos panaszok megeldzésére.

X1.6.5.2. Szalagsériilések

X1.6.5.2.1. Scapholunaris szalagsériilés

Hasonlé mechanizmussal alakul ki, mint a sajkacsonttorés, csak a csontallomany sériilése
helyett az os lunatummal dsszekottetést biztositd szalagok szakadnak el.

Tiinetek: szegényes kiilsé jelek (kis koriilirt duzzanat lehetséges) mellett fajdalmas
csuklomozgasok, foleg az 6kolképzés és az ulnarductido okoz panaszt. Rtg-n a scapholunaris
rés kiszélesedése lathato.

Ellatas: Friss esetben percutan, temporer attlizés és gipszrogzités 3-4 hétre. Kronikus esetben

szalagplasztika, esetleg részleges carpalis desis.
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X1.6.5.2.2. TFCC sériilések

Az ulnavéget a carpalis régiohoz kapcsold triangularis fibrocartilagealis complexum a
csukloiziileti stabilitas egyik fontos faktora. Sériilése elsdsorban distalis radiusvég torésekhez
tarsul, 6nalldéan féleg hyperextensids-supinatios mechanizmussal fordul el

Tiinetek: Ulnavég kornyéki fajdalom, kattogas, mozgasbesziikiilés. Rtg f6leg indirekt jelek
(proc. styl. ulna torés, ulnaris vég subluxatioja) észlelhetd. Biztos diagnézist MR vizsgalat
vagy csukloéiziileti arthroscopia adhat.

Ellatas: Friss esetben 4 hét rogzités (pro —supinatio kikapcsolasara magas, derékszogii gipsz!)
Kronikus panaszok esetén arthroscopos debridement, esetleg szalagrekonstrukcio.

X1.6.5.3. A4 csuklo sportartalmai

Instabil csuklo

Tobbnyire fel nem ismert, vagy elégteleniil kezelt szalagsériilések talajdn alakulnak ki.
Lokalizaciotol fiiggéen szadmos tipusuk ismert. Kozos tiinet a csukld terhelhetdségének
beszlikiilése, fajdalom, instabilitds érzés. Kezelésiik specidlis kézsebészeti ismereteket
igényel.

Lunatomalatia (Kienbock kor)

Ismeretlen eredetii szindréma, hatterében genetikai hajlamot és az ismétlédé mikrotraumak
szerepét egyarant feltételezik. Anatomiai variansok szerepe (ulna minusz varidns) szintén
ismert. A korkép lényege az os lunatum keringészavara és fokozatos aszeptikus necrosisa,
Tiinetek: Bizonytalan, foleg terhelésre jelentkezd csuklofajdalom az os lunatum vetiiletében.
Kés6bb a csukld mozgasok sulyos besziikiilése, progressziv arthrosis alakulhat ki. Kezdetben
szegényes rtg jelek (denzitds fokozodds a lunatum teriiletén) késdbb a csont fokozatos
feltoredezése lathatd. MR vizsgalat mar korai stddiumban igazolhatja a keringészavart.

Ellatas: Gyanu esetén kézsebészeti rendelésre irdnyitandd Korai staddium esetén
revascularizacios mitét segithet, késdi szakban mar csak részleges vagy teljes dézis jon szoba

Csuklotaji tunnel szindromak

A carpalis alagut sziikiilete (carpal tunnel szindroma) a n.medidnuson, a Guyon csatornaé
(ulnar tunnel szindréma) a n. ulnarison okoz kompressziot és ebbdl adéddan tobb-kevesebb
funkciozavart. A patomechanizmusban visszatérd csuklotdji mikrotraumak (kerékparosok),

synovitis, korabbi radius torés egyarant szerepet jatszhat.
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Tiinetek: Valtozd mértékli érzés illetve mozgaszavar az érintett idegek ellatasi teriiletén.
Bizonytalan esetben idegvezetéses vizsgalat segithet a diagnozisban.
Ellatas: Enyhébb tiineteknél nyugalomba helyezés, NSAID, B vitaminok, makacs esetben

miitét (neurolysis).

1X.6.6. Kéz

Az emberi kéz nagyon finoman hangolt biomechanikus szerkezet, képes jelentds erdkifejtésre
¢s nagyon finom manipulativ mozgasokra egyarant. A vazat alkotd kézkozép és ujjperc
csontok, illetve a legtobb mozgésban funkcionalisan szintén részt vevd kéztdcsontok feszes,
mégis mobilis iziileti 0sszekdtetéseik révén nagyfoku mozgasszabadsaggal birnak. A motoros
miikodést a nagyobb tomegii alkari flexorok és extensorok mellett (melyek fdleg az erdt
biztositjak) szamos kisebb, elsdsorban finomabb manipuldciés mozgasokat lehetdvé tevo
belsé kézizom végzi. Az 6t ujjnak megfelelden a kezet 6t f6 sugarra osztjuk. Ezek koziil az
egyik legjelentdsebb a hiivelykujj sugara, az egyes sugdr. Ez az ujj torzsfejlodésileg
egyediilalldo moédon, a nyeregiziilet specidlis szerkezete és thenar izomzat kiilonleges
miikodése révén szembe fordithaté a tobbivel (oppozicid) igy sokkal nagyobb manipulativ
képességet biztosit az ember szdmara a szintén nem tligyetlen féemldsokkel szemben. Az
hatékony miikodéshez hozzatartozik a nagyon érzékeny sensoros funkcid, ami féleg a nervus
medianushoz kotédik. A kifogéastalan funkcidhoz tehat a vazrendszer, valamint a motoros és
sensoros funkcio épsége sziikséges.

A kéz vizsgalata:
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Megtekintéssel jellegzetes duzzanatokat, deformitdsokat (pl. kalapacs vagy gomblyuk
deformités),  specidlis  kéztartasokat  (pl.  eskiikéz)  észlelhetiink.  Tapintassal
nyomasérzékenységet, koros mozgathatosagot keresiink. A kéz funkcidjanak globalis
megitélésére a Moberg féle gyorsteszt alkalmas (6kolképzés, ujjnyujtas, ujjterpesztés,
oppozicid). Ha ezek gond nélkiil mennek az a f6 motoros miikodések zavartalansagat
bizonyitja. FErzésvizsgalatnal elsdsorban az ujjvégek fijdalom és nyomas, valamint
héérzékelését vizsgaljuk.

X1.6.6.1. A kéz csontsériilései

A metacarpusok ¢s phalanxok torései egyarant 1étrejohetnek direkt vagy indirekt behatésra.
Indirekt sériilések altalaban az inak illetve szalagok tapadasdnak kornyékén, abruptios
jelleggel szoktak el6fordulni, mig a direkt behatas altaladban romosabb, darabosabb toréseket

eredményez.

X1.6.6.1.1. Metacarpus torések

A diaphysisek torése rendszerint direkt trauma eredménye, az athidald izmok hatasa miatt
jellegzetes a dorsalis szogletképzodés. A subcapitalis toréseknél (6kolvivok) a distalis darab
palmar felé billen, igy az érintett MP iziiletben extensios deficit jon 1étre. A basalis torések
foleg a széli sugarakon fordul elé gyakrabban. Ezek koziil is az 1. metacarpus basistorései a
jelentdsebbek. Gyakori ugyanis a subluxacid a nyeregiziiletben (Benett torés) ami az egyik

kulcsiziilet funkcidjat veszélyezteti.
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A diagnozist a klinikai tiinetek mellett az rtg bizonyitja.
Kezelésiiknél az elmozdulds nélkiili, vagy stabil, reponalhat6 toréseknél kiilsd rogzitdk

hasznalata javasolt 4-6 hétig, egyéb esetben miitéti ellatas jon szdba.

X1.6.6.1.2. Phalanxtorések

Diaphysis toréseknél az elmozdulas altalaban a metacarpusokhoz képest ellenétes, a
szogletképzOodés palmaris irdnyu. A distalis phalanx tipusos abruptios sériilésekor tobbnyire
az extensor szakitja ki a tapaddsi pontot, igy kalapdcsdeformitas jon létre aktiv extensios
deficittel. A proximalis intercarpalis iziileteknél altaldban a palmar plate csontos tapadasa
szakadhat ki, ilyenkor az iziilet orsoszerli duzzanatat észlelhetjiik.

A kezelés stabil toréseknél lehet konzervativ, egyébként miitéti.

X1.6.6.2. Szalagseériiléesek

Az iziileti tokszalagok koziil leggyakrabban a hiivelykujj MP iziiletének ulnaris kollateralisa
szokott sériilni (sibot sériilés). A fizikalisan észlelhetd oldaliranyu instabilitas tartott rtg
felvétellel objektivizalhato.
Tekintettel kiemelt szerepére, diagnosztizalt friss I-es MP iziileti oldalszalag sériilésnél 4-5
hét szigora stabil kiilsé rogzités sziikséges. Maradando instabilitasos tiinetek esetén miitét
(szalagplasztika).
Az interphalangedlis szalagsériiléseknél gyakran jon 1étre ficam, ami latvanyos tiinetekkel jar,
de altalaban hossziranyl htizassal konnyen reponalhat6 (sok sportold maganak elvégzi). Az
esetleges abruptidé kizarasara ilyenkor is érdemes rtg felvételt végezni, egyébként 2 hét
rogzités elégséges szokott lenni a gyogyuldshoz.
A palmar plate (Az IP iziiletek tokjanak palmaris oldali, rostos, lemezszerli megerdsodése)
altalaban dorsalextensidos mechanizmussal sériill. Ha ez nem abruptios jellegli, rtg-n nem
észlelhetd koros eltérés, az iziilet azonban duzzadt, fijdalmas lehet. A gydgyulashoz 7-10
napos rogzités elegendd, utdna azonban a fokozatos bemozgatids mellett még hetekig tart a
teljes funkcid visszanyerése.

X1.6.6.3. Insériilések
Létrejohetnek direkt (4ltaldban athatold sériilés), illetve indirekt mechanizmussal. Nyilt
sériiléseknél az ellatds mindenképpen miitéti, lehetdleg kézsebészetben jartas traumatologus,
vagy kézsebész szakorvos kezébe valo, foleg a flexor inak rossz gyodgyhajlama, illetve a
sziikséges specialis varrattechnikdk miatt.
Fedett insériiléseknél a leggyakrabban az extensor in, tapadasi pontjardl valo leszakadasaval

taldlkozunk. A tlinetek megegyeznek az abruptids sériiléssel (kalapacsujj), de itt nincs
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kimutathaté csont fragmentum. Friss esetben hyperextendalt helyzetti kiilsé rogzité (Brooks
gylrll) hasznalata javasolt 6 hétre, kronikus esetben miitét sziikséges.

A PIP iziilet feletti extensor in centralis részének fedett szakadasa a jellegzetes gomblyuk
deformitast hozza létre (Egyidejlileg flectalt PIP és hyperextendalt DIP iziilet). Akut

sériiléskor kiils6 rogzité (Capener sin 6 hétig), egyéként mitét javasolt.

X1.6.6.4. A kéz sportartalmai

Pattanoé ujj

Trigger Finger

Jellegzetes tlinetekkel bird korkép. Az érintett ujj hajlitott helyzetbdl vald nyutjtasakor a
mozgas egy pillanatra megakad, majd pattano jelenség utan megy csak tovabb. Az ok a hajlito
inon levdé koriilirt megvastagodds, ami bizonyos fokll extensiokor az inhiively szoros
proximalis szajadékanal blokkolddik, és csak nehezen ugrik at rajta.

Ellatas: altalaban miitét sziikséges (inhiively behasitas).

Tendinitis, tenosynosvitis

Féleg a flexor inakat érinté kronikus gyulladas, hatterében thlterhelddés, Micro sériilések
allnak. Extensor oldalon az I-es extensor rekesz érintettsége a leggyakoribb (DeQuarvain
szindréma).

Tiinetek: aktiv mozgataskor, illetve az érintett in passziv tulnyujtasakor jelentkezd lokalis
fajdalom, horopogés szerii érzés.

Kezelése eleinte konzervativ (nyugalomba helyezés, NSAID), kronikus panaszok esetén
synovectomia, inhiivelyplasztika jon szoba.

Ganglion
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Koriilirt savéshartya lefizodés, palmarisan féleg inhiivelyi, dorsalisan inkabb iziileti eredettel.
Lokalisan tapinthaté rugalmas csomo, mely tobbnyire mérsékelten érzékeny.

Panaszt okoz6 esetben altalaban miitéti eltavolitas jon szdba, bar a recidiva hajlam nagy.

IX.7. Also végtag

IX.7.1. Csipo
Testiink egyik legnagyobb iziilete. A torzs rajta keresztiil kapcsolodik az alsé végtaghoz, igy a
testsuly terhelés atvitelében, illetve a térben valdé dinamikus mozgéasok kivitelezésében fontos
szerepe van. Bar felépitését tekintve tiszta gdmbiziilet, a mozgéstartomanya azonban bizonyos
iranyokban elhatérolt. Ennek elsOsorban a stabilitas miatt van jelentdsége. Az iziiletet a femur
feje, valamint a medencecsont vapaja alkotja. A medence d6lésszoge, a vapa sikja, az erds
tokszalagok, valamint a rostos porcos labrum megakadalyozzak az iziilet hyperextensiojat. A
combfej nem kozvetleniil kapcsolodik a femur diafiziséhez, hanem egy viszonylag hosszu,
ferde lefutdsu nyakon keresztiil. A nyak basisandl taldlhaté massziv csontos kiemelkedések
(trochanter maior és minor) adjak a csipdiziilet mozgasaiban elsésorban fontos izomk&peny
tapaddsi pontjait.
A normal collodiafizealis szog (130 fok koriil) jelentésége els6sorban a teherkar €s erdkar
megosztasaban van, mely normalisan 3:1 aranyu. Ett6l eltéré konfiguracié (valgus vagy varus
csipd) vagy a nyakra hatd nyiréerdket, vagy a fejre hatdo nyomoerdket fokozza.
A combfej vérellatasaért elsdsorban felelds arteria circumflexa femoris az iziileti tok tapadasi
vonaldban, a femurnyak basisdnak megfelelden, korkordsen fut. Az innen ledgazd egyenes
erek, melyek a nyakon végighaladva az intracapsuléris térben magat a fejet taplaljak, mar
végartéridknak tekintenddk. Ezért minden olyan behatds, ami az iziileti nyomast fokozza
(folyadékgyiilem sériilés vagy gyulladds miatt) komoly keringészavarhoz vezethet, és a
femurfej necrosist okozhat. Az ereket keresztezd torésvonal (medidlis combnyaktorés)
hasonloképpen karosithatja a vérellatast.
A csip0 vizsgalata:
Anamnézis: A sériilés mechanizmusa, ideje (csipdtaji sériilések esetén kiilondsen fontos az
iddfaktor), a jellemzd panaszok felderitése.
Megtekintés: Az alsd végtag hossza, rotatios allasa, esetleges csip6taji duzzanat, deformitas
megléte vizsgalando.
Fizikalis vizsgalat: Nyomasérzékenység, esetleg tapinthatd crepitatiod észlelése. A csipd iziilet

funkcionalis vizsgalatanal elészor az aktiv, fajdalomhatarig valé mozgésterjedelmet nézziik.
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A passziv mozgataskor ovatosan jarunk el, fajdalom esetén nem erdltetve a mozgatast. A
sériilt végtag keringésének és beidegzésének ellendrzése mindig fontos!

Képalkotod vizsgalatok: 2 irdnyt rtg az esetek tilnyomd részében a csontos sériiléseket
viszonylag jol mutatja. Kétség esetén CT vizsgalat adhat végsd valaszt. Lagyrészsériilések
esetén UH vizsgalat végzése jon szoba. A combfej porcboritasanak karosodasat €s esetlegeses

intraossealis keringészavar meglétét MR vizsgalattal lehet detektalni.

X1.7.1.1. Csontsériilések

X1.7.1.1.1. Vapatorések
Szerkezetileg az acetabulumot eliilsé €és hatso pillérekre, peremre és vapafenékre szokas
osztani. Tekintettel a massziv struktirara torések altalaban csak relative nagyobb energidju
behatasra jonnek létre. Sportolds kozben ezért elsésorban technikai sportok, ejtéernydzés,
esetleg sielés kapcsan fordulnak eld. Gyakran tarsulnak csipéficamhoz.
Tiinetek: Altaldban erds csipdiziileti fajdalom, mozgaskorlatozottsag, terhelési képtelenség
jellemz6. Ficammal szovodott esetekben jelentds rovidiilés, kényszertartds észlelhetd. Az
anatomiai kozelség miatt érintett lehet a nervus ischiadikus, ritkdbban az arteria femoralis,
ezért a végtag beidegzésének és keringésének ellendrzése mindig fontos! Ilyen sériilés
gyanuja esetén preventiv rogzités utdn mieldbb siirgdsségi, illetve traumatoldgiai osztalyra
valé szallitas sziikséges. A biztos diagnozist rtg vizsgalat igazolja. Komplikaltabb torések
esetében CT vizsgalat is szoba jon az izfelszin sériilésének pontosabb felderitésére, illetve
miitéti terv készitésére.
Ellatas: Elmozdulads nélkiili vépatdrés esetén konzervativ. Az iziilet tehermentesitése
sziikséges az €rintett felszin nagysagatol és elhelyezkedésétdl fiiggden akar 8-10 hétig is.
Az iziileti felszin kongruencigjat érintd elmozdulas esetén annak helyreallitisa a késObbi
posttraumas coxarthrosis megeldzésére altalaban csak miitéti iton lehetséges. Ezek a miitétek
nagy gyakorlatot igényelnek, ezért elvégzésiikre tobbnyire ortopéd-trauma centrumokban
kertil sor.
Ficammal szovOdott vapatorések esetében nagyon fontos a mieldbbi repozicio. Luxalddott
helyzetben ugyanis a combfej vérellatdsa a kompresszido és vongalddas miatt Ohatatlanul
kéarosodik, ezért a probléma felismerése utan haladéktalanul meg kell probalni a helyretételt.
A nagy tomegli csipdizmok és a jelentds fajdalom miatt ehhez 4ltalanos anaeszthezia

sziikséges.
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XI1.7.1.1.2. Femur proximalis vég tOrései

A csipoiziilet alkotasaban a masik oldalrdl részt vevd femur iziileti végének sériiléseit harom
6 csoportba szokas osztani: femurfej, nyak, és a trochanter régio toréseire

Femurfej torések

Csaknem mindig traumds csip6ficamhoz, vagy vépatoréshez tarsulnak. Ilyenkor a torés
nyirasos jellegli, a fejkalotta kisebb-nagyobb darabja valik le. A letort darab szerencsés
esetben a helyén maradhat (vagy repozicidkor a helyére keriilhet), tobbnyire azonban
elmozdulva mozgési akadalyt képez.

Tiinetek: Csipdiziileti fajdalom, mozgéaskorlatozottsag, esetleg kényszertartds. A diagndzist
rtg (ala és obturator felvételek is!), illetve CT bizonyithatja.

Ellatas: Ha az iziilet stabil, a letdrt darab kicsiny, nem érinti a terheld felszint és nem okoz
mozgasakadaly, konzervativ vagy aktiv funkciondlis kezelés szdba johet. Egyebekben az
izlileti kongruencia helyredllitasa és a posttraumas arthrosis megeldzése céljabol mutét
szlikséges.

Combnyaktorések

Fiatal sportoloknal altaldban nagy energidju sériilések kapcsan johet létre. Tipizalasra a
gyakorlatban a Garden klasszifikaci6 hasznalatos. Tekintettel a torések intracapsularis
jellegére és arra, hogy a fejet ellato artérids rendszer gyakran sériil, még korrekt ellatas esetén
is nagy a veszélye a combfej aszeptikus necrosisanak.

Tiinetek: Tipusos, varus irdny( dislocati6 esetén (Garden III, IV) a végtag megrovidiilt,
kirotalt, a csipd aktiv-passziv mozgatasi kisérletre fajdalmas. Beékelt, vagy elmozdulés
nélkiili eseteknél (Garden LII) a tipusos cadaver allas hidnyzik, az aktiv 1dbemelés azonban

vagy nem kivihetd, vagy igen fajdalmas. A diagnoézist rtg vizsgalat igazolja.
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Ellatas: A masodlagos elmozdulés veszélye miatt mindenképen miitét javasolt (csavaros OS).

Nagy elmozdulas esetén sajnos még slirgds ellatasnal is nagy az esély a fejelhalasra.
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Trochantertaji torések

A mechanizmus ¢és a klinikai kép hasonlé a combnyaktoréseknél leirtakhoz. A fej vérellatasa
azonban ilyenkor nem keriil veszélybe igy a gydgyhajlam sokkal jobb. Ellatasa altalaban

mitéti (gammaszegezEs).

XI1.7.1.1.3. Csip6taji avulzids torések

A medencecsonton tapad6 csipdizmok tapadasi pontjanak sériilései. Szinte minden, alsod
végtagot komolyabban igénybe vevd sportagban eldfordulhat. Hirtelen erds izomkontrakcio
okozza. Leggyakrabban a spina iliaca anterior superior, vagy inferior, valamint a tuber ischii
érintett

Tiinetek: Hirtelen mozdulat kapcsan jelentkezd éles fajdalom, gyakran reccsenés, az adott
1izomcsoport aktiv funkcidjanak gyengiilése vagy kiesése, passziv nyajtasara fellépd fajdalom.
Lokalisan nyomasérzékenység, esetleg duzzanat. Bizonyitas rontgen felvétellel lehetséges.
Kezelés:

Rtg-n alig lathatd, héjszerti, kis elmozdulasti fragmentum esetén konzervativ. Nyugalomba
helyezés, NSAID, hiités. Altaldban 4-6 hét alatt visszacsontosodik. Nagyobb csontfagmentum

esetében, foleg ha az elmozdulés is jelentds altalaban miitéti refixatio jon szoba.

X1.7.1.2. Traumds csipdficam

Tiszta, torés nélkiili formajaban ritkabb. A tiineteket €s az ellatast illetden a vapasériiléseknél
leirtak a mérvadoak. Repozicid6 utan nagyon fontos a tehermentesités, amig a fej
keringészavara helyre nem all. Ez tobb hét, vagy akar honap is lehet! A folyamat utan

kovetésére elsdsorban MR vizsgélat vagy scintigrafia alkalmas.

XI1.7.1.3. Csipdiziileti distorsio

A mechanizmus hasonld, mint a ficamnal, de luxatié nem jon létre. Ilyenkor a tokszalagok,

egyes csipdizmok részleges sériilése, bevérzése okozza a panaszt.
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Tiinetek: Csipémozgasok fajdalmas beszlkiilése, negativ rtg. UH vagy MR esetleg kisebb
szakadast, bevérzést kimutathat a tok illetve a mély izmok kozott.
Kezelés: Konzervativ, tiineti. Néhany hét alatt megfeleld kimélet esetén teljesen gyogyul. Tul

hamar elkezdett edzés azonban kronikus panaszokat okozhat.

X1.7.1.4. Csipdtaji izomsériilések

A mechanizmus és tiinetek az avulzids sériiléseknél leirtaknak megfeleldek, azonban nem a
tapadasi pont, hanem az izomhas sériil. Ezért rtg negativ, UH vagy MR igazolhatja a
diagnozist.

Kezelés: Teljes szakadas ritka, ezért konzervativ.

X1.7.1.5. Csipdtaji sportartalmak

Kattano csipo (coxa saltans)

Altaldban fiatal sportoloknal jellegzetes, bizonyos mozdulatra kellemetlen kattand érzés és
hang észlelhetd a csipd folott. jellegzetes hogy tobbnyire csak terhelés mellett jelentkezik,
fekvo helyzetben éltalaban nem valthato ki.

Ok: az iliotibialis szalag (Maissiat-féle koteg) atugrasa a trochanter maior felett. Ez a koteg a
fascia lata koriilirt megerdsodése, mely a gluteus maximus tapadasi pontja felett a m .tensor
fasciae lata iranyaba huzodik. Differencidldiagnosztikailag elsOsorban iziileti eredet
(csipdiziileti subluxatid, osteochondritis) kizarasa fontos.

Kezelés. Frissen jelentkezd panasz esetén konzervativ (Néhany hét kimélet, lokdlis NSAID)
Makacs esetben miitét (Z plasztika, vagy a kdteg bemetszése)

Bursitis trochanterica

A trochanter maior feletti bursa akut vagy kronikus gyulladasa. Kialakulhat direkt traumara
(bevérzést kovetd izgalmi gyulladds) vagy kronikus tulterhelésre (oldalirdnyua gyakori
kitdmasztasok)

Tiinetek: Aktiv abductiora fokoz6do trochantertaji fajdalom, gyakran tapinthato, fluctualéd
terime. UH vizsgalat kimutatja a folyadékkal telt, megnagyobbodott bursat

Kezelés: Akut szakban konzervativ (jegelés, kimélet NSAID). Makacs esetben punctio,
lokalis szteroid. Miitét (bursectomia) csak ritkan sziikséges

Adductor szindroma

Az adductor longus eredési pontjanal jelentkezd fajdalom. Gyakori sportartalom,

labdartigoknal tipikus.
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Tiinetei: Lokalis fijdalom az izom eredési pontjandl, mely aktiv addukcidra, passziv
abdukciora fokozodik. Rtg kronikus esetben meszes felrakodast mutathat a szeméremcsont
also szaranal, UH az in tapadasi pontja koriil degenerativ eltéréseket igazolhat.

Kezelés: Akut szakban konzervativ (kimélet, crioterdpia, NSAID) a tiinetek csokkenése utan
rendszeres nyujtas, mely a kronikus panaszokat is csokkentheti. Nem sziind probléma esetén
lokalis szteroid adasa, illetve miitét (a tapadési pont subperiostedlis részleges levalasztasa,

illetve adductor tenotomia) jon szoba.

A csipd illetve lagyéktdjék kronikus fajdalmai hatterében szdmos egyéb ok is meghuzodhat

Leggyakoribbak:

sebészeti eredetli (lagyéek illetve combsérv)
urolégiai (prostatitis, funniculitis, orchitis, lithiasis)
négyogyaszati (adnexitis)neurologiai ( femoralis, ilioinguinalis neuralgiak)

belgydgyaszati (inguinalis lymphadenitis, saphena magna phlebitis SPA, Reiter kor stb. )
Ha mozgésszervi eredetet nem taldlunk, mindig érdemes kiterjedt kivizsgalast javasolni!

Osteochondritis dissecans

Csipdiziileti eléforduldsa viszonylag ritka, altaldban gyermek, vagy fiatal felndttkorban
jelentkezik. Idiopathias formajanal (Perthes kor) inkabb genetikai alapot gyanitanak.
Ismétl6dé mikrotrauma, vagy korabbi, nagyobb, csipdiziiletet érd mechanikai behatds koroki
szerepe is szoba jon.

Tiinetek: Elsdsorban terhelésre jelentkezd csipdiziileti fajdalom, mozgasbesziikiilés, esetleg
kattogas. A diagnozis korai stadiumban MR, kés6bb mar rtg alapjan is igazolhato.

Kezelés: Korai szakban konzervativ (tehermentesités, tiineti kezelés). Elmozduldssal nem
Jjéard, de panaszokat okozd esetben az elvéltozas alapjanak transossedlis felfurkaldsa. Levalt,

szabad testként mozgasi akadalyt okoz6 darabok esetén arthroscopos eltavolitas.

IX.7.2.  Comb
A csip6 ¢és térdiziiletet 0sszekotd femur a legerdsebb csoves csontunk. Korkords, massziv
lagyrészboritdsa miatt direkt erObehatdsokra is viszonylag jol védett. Szerkezete miatt az
axialis er6knek is sokdig ellenall, hajlitd, illetve rotacids behatdsokkal szemben azonban
sokkal sériilékenyebb. A rajta helyet foglaloé f6 izomcsoportok a térd extensorok (féleg a m.
quadriceps), a combhajlitok (semitendinosus, semimembranosus illetve biceps izom), illetve

az adductor csoport (adductor brevis, longus, magnus, valamint a pectineus és gracilis izmok).
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Ezen izomcsoportok nagy terhelésnek vannak kitéve, ezért gyakori a sériilésiik is, foleg

sportoloknal.

X1.7.2.1. Combcsont torése

A femur torései altaldban indirekt mechanizmussal (csavards, hajlitas), relative nagyobb
energia behatasara jonnek 1étre. Az izomkopeny miatt altalaban jelentds rovidiiléssel, terhelési
képtelenséggel jar. A duzzanat, deformitas és kéros mozgathatésag miatt a torés ténye mar
fizikalis vizsgalattal is elég egyértelmii, pontos diagnozist a rontgen vizsgalat biztosit.

Kezelés: A femurtorések kezelése elsdsorban miitéti. Az intramedulldris technikdk
szovetkiméld, biztonsagos moddszerek, alapvetden komoly mozgésstabilitast, néha (a torés
tipusatol illetve az alkalmazott technikatol fliggéen) akdr korai terhelési lehetdséget is

nyUjtanak. A teljes gyogyulés,(igy a komolyabb edzések elkezdése) azonban igy is minimum

Al

X1.7.2.2. Izom és insériilések

3 hénapot vesz igénybe.

Az extensor apparatus sériilései

A térdiziilet aktiv extensids mozgasaiért elsdsorban a m.quadriceps a felelds. ( A sartorius
izom a térd extensor funkci6 csekély szazalékaért felelds, szerepe inkabb a csipdiziileti flexios
€s rotatids mozgdsok segitése). A mozgasi energia atvitele a szervezet legnagyobb
sesamcsontjan, a patellan keresztiil torténik. A lancban bekovetkezett sériilés mindenképpen
az extensio deficitjével jar.

Quadriceps izomzat sériilése.

Mechanizmus: Altalaban hirtelen extrém 6sszehtuzodas okozza féleg faradt talterhelt izomzat

esetén. Tobbnyire részleges, leginkabb a vastus medialis teriiletén fordul elo.
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Tiinetek: Lokalis fajdalom, duzzanat, extensidos gyengeség észlelhetd. A diagnosztika UH
vizsgalattal teheto teljessé.

Kezelés: Altalaban konzervativ. Lokalis hiités, nyugalomba helyezés, kimélet, majd fokozatos
terhelés javasolt. A gydgyulds funkciondlisan még akkor is kozel teljes lehet, ha lokalisan
maradandé izomdeformitds, részleges izomsérv jon létre. Miitétet csak nagy kiterjedésii
szakadasnal végziink. Mivel az izomszdvet varrhatosaga limitalt, inkabb a f6 fascia rétegek
rekonstrukcidjara toreksziink. Utdna legaldbb harom hét nyugalomba helyezés sziikséges a
varratok védelmében.

Quadriceps in szakadas

A mechanizmus hasonl6. A duzzanat és a fajdalom azonban a patella basisara lokalizalodik és
teljes az extensios kiesés. A hidny altalaban jol tapinthato, UH vizsgalat a szakadast

egyértelmiien igazolhatja, a patella rtg-n distalizalt helyzett.

Palpable defect in quad tendon

Kezelése: a ritkabb részleges szakadasnal lehet konzervativ. Teljes ruptura esetén funkcionalis
gyogyulas csak mutéttel lehetséges (invarrat, &tmeneti rogzités, fokozatos mobilizalas).

Patella in sériilés

A patella alatti szakasz sériilése biomechanikailag hasonl6 helyzetet hoz 1étre, mint a patella
folotti quadriceps inszakadds. A duzzanat és fajdalom azonban értelemszeriien a patella csucs
alatt van, a patella proximalizalt helyzetbe keriil. Az extensio kiesik.

Kezelésében itt is a mitét az elsddleges. Az in varratat vagy reinsertidjat azonban ez esetben
egy patella basis ¢€s tuberositas tibiae kozott vezetett drothurkos lehorgonyzassal
tehermentesiteni lehet. gy a postoperativ kezelés sokkal aktivabb. mint a patella folotti részek

sériilésénél. A mozgatas mar koran megkezdddik, igy a teljes rehabilitacié ideje is lerdvidiil.
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A flexor apparatus sériilései

A térdhajlitasdban tobb izomcsoport is szerepet kap. Funkcionalis szempontbol
legfontosabbak a biceps femoris illetve a hamstring csoport nagyobb részét kitevé musculus
semitendinosus és semimembranosus. Lefutdsuknak megfeleléen egyidejlileg ki és berotald
hatassal is birnak. A mozgasok sordn az extensor apparatussal szinkron mitkddve igyekeznek
stabilizalni az alsdé végtagot lehetéleg minden helyzetben. Ezért nagy energidju, hirtelen
igénybevétel mellett, foleg hirtelen iranyvaltoztatas esetén gyakran sériilhetnek (sprintfutas,
labdajatékok).

Tiinetek: Fajdalom és duzzanat a sériilés helyén, flexios gyengeség. Tekintettel a tobbkoteges
lefutasra teljes funkciokiesés nem szokott eléfordulni

Kezelés: Az izomhasak sériilései alapvetéen konzervativan kezelendok. A ritka abruptios
sériiléseknél (foleg a biceps distalis tapadasi pontja a fibula fejecsen) miitéti megoldas jon

szoba.

IX.73. Térd

A térdiziilet a legnagyobb és egyben a legbonyolultabb iziiletiink. Felépitésénél fogva
egyarant alkalmas tartos statikus terhelés elviselésére, és dinamikus, hirtelen mozgaspalya
valtozasokra, mikozben képes meglrizni stabilitdsat. Természetesen, ha a behatd erd
meghaladja a szoveti elemek ellenallasat, 1étrejon a sériilés.

Az iziilet alkotasdban résztvevd kiilonbozo strukturalis elemek (csontok, porcfelszin,
meniscusok, szalagrendszer és izomzat) dsszehangolt mitkddése sziikséges ahhoz, hogy a térd
minden mozgéstazisban stabil €s terhelhetd legyen. A tibia izfelszine mintegy alapul szolgal a
rajta eldre-hatragordiild femur condylusoknak. Ha a mozgés tisztdn gordiilé lenne, akkor a
végpontokon a femur mintegy leesne errdl a platorol. Ezt elsdsorban a keresztszalagok, illetve
az ellenoldalakon megfesziild vagy feltorlodd lagyrészek akaddlyozzak meg. Ebbdl
kovetkezik, hogy a sagittalis irdnyl stabilitas legfobb faktorai a két keresztszalag, melyek
specialis, csuszva gordiild mozgaskombinacidt vezérelnek. Az eliilsé keresztszalag a fossa
intercondylaris lateralis oldalan, hatulrol eredve halad elére és medial felé a tibia
eminentidjahoz. A héatsé mintegy alternaloan a fossa medidlis oldalan, el6l ered és halad hatra
a tibia dorsalis pereme felé. Ennek megfelelden a keresztszalagok két sikban is keresztezik
egymast. Mivel az iziilet centruméaban foglalnak helyet, mozgéaskézben allanddan véaltozo
keresztezddési pontjuk adja meg a térdiziilet aktudlis forgastengelyét.

Oldaliranyu behatasok ellen elsésorban az oldalszalagok védenek. A lateralis oldalszalag a

femur kiilsé epicondylusardl eredve fut lefelé és egyben dorsél felé a fibula fejecshez, mig a
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medialis a belsd epicondylusrol lefelé, és inkabb ventral felé halad a tibia medialis
metaphysisé¢hez. Tisztan varus behatasndl a kiilsd, valgus stressznél a belsé oldalszalag az
els6dleges védelmi vonal. Ha az erd behatasra az oldalszalag elszakad, a kovetkezd ellenalld
struktara a hats6 tok megfeleld oldala. A térdiziileti tok igazabol csak dorsalisan képez erds
Osszefliggd szalagszerli részekkel megerdsitett, ellenalld struktarat. Ez a rész elsdsorban a
térd hyperextendalt helyzetében fesziil meg teljesen, ezaltal stabilizadlva az iziiletet. Izolalt
oldalszalag sériilés esetén azért észlelink koros nyithatdosdgot csak enyhén hajlitott
pozicioban, mert az ép, feszes hatso tok nyujtott helyzetben képes stabilizalni a térdet. Ha az
er6behatas nagyfoki, a hats6 tok is kérosodik. Ilyenkor az oldaliranyu instabilitas
kifejezettebbé valik, a térd mar nyujtott helyzetben is korosan nyithatd. Még extrémebb
oldals6 behatasra a keresztszalagok is sériilhetnek. Ekkor az instabilitdas mar
multidirekcionalissé valik, akdr komplett ficam is létrejohet.

Az AP illetve oldalirdnyt hatidsok altaldban csak az atlagndl joval nagyobb erd esetén
okoznak sériilést. Normal térdmozgasok sordn a combizomzat allando kontrollja nagyban
tehermentesiti a szalagrendszert. A szalagok ugyanis olyan fesziilést érzékelo receptorokkal
vannak ellatva, melyek 0Osszekottetésben vannak a {6 izomcsoportokkal. Ezen nociceptiv
reflexnek koszonhetéen mikor az eliilsd keresztszalag thlfesziil, mozgositja az agonista
izomcsoportot (ez esetben elsdsorban a flexorokat), melyek erds dsszehuzodassal probaljak
védeni a szalagot a sériiléstdl. Részleges szalagszakadas esetén ezért fontos eleme a
kezelésnek a megfeleld aktiv stabilizatorok erdsitése, mert ilyenkor a funkciondlis stabilitas
még relative lazabb szalag esetében is helyreéllhat.

Komplexebb erébehatas azonban sokkal gyakrabban okoz komolyabb sériilést. Rotatid esetén
példaul a keresztszalagokat sokkal kevésbé veédi az izomkontroll, mint egysiku tulfeszités
kapcsan. Ha a behatds még komplexebb (pl. valgus hyperflexio, kirotatié6 kombinacidja, mely
sielésnél gyakori) tobb struktura egyidejli sériilésével is szdmolnunk kell (A példanal maradva
medialis oldalszalag, eliils6 keresztszalag €¢s medialis meniscus, az un. unhappy triad).

Mig a szalagos struktirdk els6sorban a stabilitdst szolgaljdk, a meniscusok féleg
tehermentesitd, térkitdltd szereppel birnak. Mivel a tibia platdé lapossaga ¢és a
femurcondylusok felszini gorbiilete jelentds inkongruenciat képez, a két gylirii illetve C betli
alakt, rostos porcbdl allé meniscusokra harul a feladat a maradék tér kitoltésére. A femur
izfelszini gorbiilete radadasul nem egyenletes, nyujtott helyzetben laposabb, hajlitott
helyzetben nagyobb gorbiilettel bir, ezért a meniscusok flexid-extensid sordn folyamatosan
szlkiilo-tagulo gylrit képeznek. Leglazabb, legsziikebb allasban erds flexiokor vannak. Ha

hirtelen nyt;tas kapcsan egy résziik a mozgo felszinek koz¢é csipddik, 1étrejohet a sériilés.
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A meniscusok térkitolté szerepiik mellett dinamikusan felveszik és elosztjak az axialis
behatast, ami egyébként az iziilet terhelési felszineit éri. Igy mint a lengéscsillapitok a
kocsikban, kimélik a ,,futdémiivet”, ami jelen esetben az iivegporccal boritott iziileti felszin.
Specialis rostos szerkezetiikk kompresszidos behatasokra elég ellenalld, csavar6 mozgasok
esetén, mikor a rotatios tengely az egyik condylus teriiletére tevodik, az ott levé meniscusra
jelentdés nyir6 erdk is hatnak. Ennek joval kevésbé képesek ellendllni, ezért a meniscus
sériilések nagyobb részénél mindig szerepet kap a rotatios behatds. Mivel a meniscusok
vérellatasa szegényes, csak a basalis, tok kozeli harmadukban létezik egyaltalan, sériilésiik
ritkan regeneralodik, gydgyhajlamuk rossz.

Minden nagy mechanikai terhelésnek kitett felszinnél szamolni kell degenerativ, kopéasos
elvaltozasokkal. A terhelési felszineket boritd iivegporc egyszerre szilar és rugalmas anyag,
mely elég tartdés bevonatot képez. Ha mégis 1étrejon rajta sériilés, vagy csak erdteljesebb
elhaszndlodés, sajatsdgos nutriciondlis viszonyai miatt sajnos nem szamithatunk jo
regeneraciora. Az livegporc ugyanis nem rendelkezik sajat vérellatassal, taplalasa a synovialis
folyadékbol torténik, melynek keringetésében az iziileti mozgasoknak van f6 szerepe. A
mondas, miszerint ,,az ¢élet a mozgas, a mozgas az ¢élet” az iziiletek esetében fokozottan igaz.
Tartés inaktivitas olyan sulyos és sokszor visszafordithatatlan hyalinporc karosodésokhoz
vezethet, mely komoly dilemma el¢ allithatja a kezelGorvost.

A mozgasok minél gazdasidgosabb, erdtakarékos kivitelezéséhez sziikséges egy olyan
»csigarendszer”, mely az erdkar megndvelésével hatékonyabb miikodést biztosit. A
térdiziiletben ezt a szerepet az extensor apparatusba beékelddd orids sesamcsont, a patella
kapta. Mozgasok soran a femur facies patellarisat kovetve csuszkal le és fel, gordiilékennyé
téve a miikodést. Az extensor apparatus infrapatellaris része, a patella in, alulrél egy
rugalmas, de képlékeny zsirszovet masszaval van aldtdmasztva, ez a Hoffa test. Normal
esetben mérete és elhelyezkedése éppen megfelel funkcidjanak, degenerativ folyamatok,
gyulladas vagy sériilés azonban olyan hegesedést vagy talburjanzast okozhat benne, ami

mozgasi zavart okozhat.

X1.7.3.1. A térdiziilet vizsgdlata

Anamnézis

Sok sériilés tipusos mechanizmus altal jon létre. Fontos ezért kideriteni legalabb
megkozelitéen a sériilés mechanizmusat. Ennek ismeretében mar eleve szdmithatunk
bizonyos strukturdk karosodasara, ezekre a manudlis vizsgalat sordn is kiilonds tekintettel

lehetiink. Ilyen klasszikus példa a sielok gyakori flexio-valgus-kirotatié —sériilési
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mechanizmusa altal okozott ,,unhappy triad”, a medialis meniscus, medialis oldalszalag és
ellils6 keresztszalag sériilése.

Fontos felmérni a subjectiv panaszokat. Ha sériilés kapcsan ,.kibicsaklasos” érzés jelentkezett,
ez nagy valoszinliséggel valamilyen szalagsériilésre, esetleg meniscus laesiora utal. A
fajdalom jellemz6i (éles szuro, €g6, tompa, sugarzd, bizonyos mozdulatra, vagy testhelyzetre
jelentkezd stb.) szintén lehet korjelzd tiinet.

Sok esetben fontos az id6faktor. Nyilt sériilések esetében lényeges a lehetdleg 6 oran beliili
ellatas, kiilonben a szeptikus szovoédmény veszélye megemelkedik. Basalis meniscus
laesioknal néhany napon beliil elvégzett reinsertio eredményei sokkal jobbak, mint a tébb
héttel, vagy honappal korabban bekovetkezett sériilés esetében.

Megtekintés

A sériilt mozgasa (6nalldan, esetleg santitva jar, labat nem tudja terhelni, kényszertartasban
van stb.) sok informdciot nyljt az esetlegesen sériilt strukturakrol. Extensios deficit lathato
jele példaul leggyakrabban kosarfiil jellegli meniscus, esetleg dislocalt eliilsé keresztszalag
sériilésre jellemz0. Patella ficamnal szembed6tld jel az enyhén flectalt kényszertartas mellett a
patella koros allasa. {ziileti duzzanat, petyhiidt izomtonus szintén mér elsé pillantasra feltiing
jel lehet.

Fizikalis vizsgalat

Legeldszor ovatos tapintassal felderitjiik az esetleges fajo pontokat, koriilirt duzzanatokat,
tapinthatd kontareltéréseket. Lathatdo iziileti duzzanat esetén megkiséreljik a patella
balottalasaval elkiiloniteni az intraartikularis folyadékot az extraartikularistol.

Ezutan az iziilet funkcidjanak ellendrzésével folytatjuk a vizsgalatot. Eldszor az aktiv
mozgasokat nézziik, ezt a beteg sajat maga fajdalomhatarig kivitelezi. Aktiv flexié vagy
extensid kiesése esetén gondolnunk kell a feszitd, illetve nyujtd apparatusban létrejott
komplex sériilésre (pl. patella in, vagy quadriceps szakadas, distrakcos patella torés, biceps
vagy hamstring in sériilés stb.). F4jdalmas mozgaselakadas inkédbb odacsipddd szalag vagy
meniscusrészre utal.

Ha jelentésebb flexios vagy extensios deficitet észleliink masodik 1épésként mi magunk
ellendrizziik manudlisan a sériilt iziilet passziv mozgathatdsagat. A fajdalmas tartomanyokban
csak nagyon Ovatosan vizsgdlodjunk, els6sorban mechanikai akadaly meglétét keresve,
kozben azonban ne okozzunk a sériiltnek szenvedést.

Ezt koveti a stabilitas vizsgalat. Az oldalszalagokat nyujtott és kb. 20 fokos flectalt helyzetben
is ellendrizziik valgus, illetve varus irdnyu stressz behatassal. 1zolalt oldalszalag sériilés esetén

ép hats6 tok mellett esetleg nem észleliink koros nyithatosagot, mig az enyhe flexios
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helyzetben kikapcsolt hatso tok stabilizacidés hatas mellett mar egyértelmtivé valhat a koros

lazasag.

A sagittélis stabilitds vizsgalatara akut esetben elsdsorban a Lachmann teszt hasznalatos. Friss
sériilteknél ugyanis az itt alkalmazott enyhe (25-30 fok) flexi6 még elviselhetd, mig 90 fok
koriili flexiot komolyabb sériilés esetén mar ritkan birnak. Ilyenkor egyik kézzel a femur
véget, a masikkal a tibia metafizist megragadva, egymashoz képest probaljuk elére, hatra
elmozgatni a két izfelszint egymastol. A tibia koros ventralis elmozdithatosaga eliilsd, dorsal
iranyl mozdithatosadg a hatso keresztszalag sériilésére utal. Mivel sokszor nehéz eldonteni,
hogy a sagittalis lazasadg inkabb elére vagy hatra irdnyul, kétség esetén érdemes megnézni az
un. passziv hatso asztalfiok jelet. Ennek kivitelezése: haton fekvd helyzetben mindkét labat a
magasba emelve a térdeket igyeksziink kozel derékszogig behajlitani. Ilyenkor oldalrol
szemlélve hatso keresztszalag sériilésnél az érintett térdnél a tibia fej kissé dorsal felé
subluxalodik, lathato konfiguralis eltérést okozva az ép ellenoldalhoz képest.

Kroénikus panaszok esetén jol kivitelezhetd az eliilsé és hatso asztalfiok teszt is. Ekkor a
térdeket 90 fokos helyzetben tartva, az eldlabakat rogzitve mindkét kézzel a tibia metafizist
ragadjuk meg és probaljuk eldre vagy hatra subluxalni a femurhoz képest. Ekdzben ujjainkkal
érzékeljiik a hamstring inak esetleges fesziilését, ami izomvédekezésre utal.

Minden stabilitas vizsgalatnal fontos, hogy a beteg kozben jol ellazitsa az izmait, kiilonben az
izomkompenzacié miatt konnyen fals negativ eredményt kaphatunk.

A szintén csak kronikus stadiumban szdéba jovo pivot shift tesztet annak altaldban még ,,a
froid” eseteknél is kellemetlen volta és viszonylag gyenge sensitivitdsa miatt ma mar csak

kevesen alkalmazzak.
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A szalagrendszer vizsgéalata utdn végezziikk el altalaban a meniscus teszteket. Bar a
szakirodalom szamtalan meniscus probat ismer, a gyakorlatban elsésorban a rotatids
vizsgalatot végezziik. Ilyenkor egyik kézzel a bokat megragadva egyuttal enyhe valgus vagy
varus stresszet is alkalmazva enyhén komprimaljuk a kiils6 vagy belsd0 kompartementet.
Masik keziink hiivelykujjaval kozben enyhe nyomast gyakorlunk a megfelelé femorotibialis
résre. Kirotatiot végezve a medidlis, berotdlva a laterdlis meniscusokat provokaljuk. Ha
ilyenkor fajdalom, esetleg kattand érzés is jelentkezik, valdszintsithet a meniscus sériilése.
Eszk6z0s vizsgalatok

A hagyomanyos manudlis stabilitds vizsgalat meglehetdsen subjectiv. Nagyban fligg a
vizsgald jartassagatol, az altala alkalmazott er6tdl stb. Ennek kikiiszobdlésére tobbféle,

stabilitast mérd tesztkésziiléket hoztak 1étre. A legelterjedtebb a KT 2000 arthrométer.

A késziilés segitségével standardizalt beallitasok illetve erd alkalmazas mellett lehet vizsgalni
a kereszt és oldalszalagok stabilitasat. A beteg ellazuldsa, koopericidja azonban itt is
elengedhetetlen pontos eredményhez. Mivel a szalagsériilés tényét a hagyomanyos
vizsgalatokkal, illetve a mai képalkoto eljarasok segitségével megbizhatdan lehet igazolni, a
késziilékes mérés elsdsorban a postoperativ eredmények Osszehasonlitdsara szoktdk haszndlni.
Képalkot6 vizsgalatok

RTG: A hagyomanyos rontgenfelvételek elsdsorban a csontdlloméany sériiléseit tudjak
kimutatni. {ziiletbe hatold torések gyandija esetén ezért ma is hasznosak. Egyes keresztszalag
sériilés tipusoknal (abruptid) szintén lathato lehet a helyérdl kitépddott csont fragmentum. Az
izlileti résben abrdzolddd vékony lemezszerli képzddmény osteochondralis 1éziora utalhat.
Koros, subluxalt helyzet szalagsériilés, vagy pl. patella fiiggesztd apparatus karosodasat

vetheti fel.
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CT: Féleg intraartikularis torések pontosabb megitélésére, miitéti tervezéshez hasznalatos.
UH: A térd koriili lagyrészek vizsgalatara kivald, pl. Baker cysta kimutatdsa. Az
intraartikularis  képletek (meniscusok, keresztszalagok, terhelési felszinek) finomabb
diagnosztikdjara azonban az MR-el dsszehasonlitva kevésbé alkalmas.

MR: A legsensitivebb képalkotd eljards a térdiziilet strukturdinak vizsgalatara. Kivaldan
lathatova teszi a szalagok, porcfelszinek, meniscusok szerkezetét, synovialis burjanzasokat,
folyadékviszonyokat, csont oedemat stb. Tulajdonképpen az egyediili probléma az, hogy néha
,»tul érzékeny” esetleg olyan contusids eredetii intramuralis meniscus elvaltozast is sériilésnek
mutathat, aminek operativ terdpias jelentdsége egyébként nem lenne.

Arthroscopia:

Viewing
scope

Arthroscopic
instrument

@ ADAM, Inc

Pusztan diagnosztikai célbol mar alig jon szoba. Bizonytalan esetekben persze ilyen
indikacioval is hasznalhato, azonban ha mar zajlik a beavatkozas, torekedni kell ebben az

iilésben azon sériilések ellatasara, amik az adott idépillanatban optimalisan megoldhatok.

XI1.7.3.2. Térdtaji torések

Distalis femur vég torések

A combcsont iziileti végének toréseit altalaban az AO beosztés szerint csoportositjuk
iziileti felszint nem érintd, monocondyler és bicondyler torésekre. A mechanizmus lehet direkt
vagy indirekt, sulyosabb torések azonban relative nagyobb energia-behatisra jonnek csak
1étre.

Tiinetek: torés fizikalis jelei, melyek iziileti érintettség esetén altalaban haemarthrossal

jarnak. A funkcié tobbé-kevésbé besziikiil, a torés tipusatol, illetve a gyakran tarsuld
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szalagsériilésektol fliggden esetleg instabilitasos jelek is észlelhetok. Diagnozis rtg, kétes
esetben CT vagy MR alapjan allithato fel.

Kezelés: Mint minden iziilet kozeli, illetve iziileti felszint is érintd torésnél torekedni
kell az anatomiai pontossagu helyreallitasra, ezért altalaban miutétet végziink. Az utdbbi
években elterjedt szogstabil rendszerek (pl. LISS) még kifejezetten darabos, instabil
toréseknél is képesek mozgasstabil eredményt biztositani, igy a funkcié hamar helyre allhat.

Proximalis tibia torések

A térdiziilet distalis csontos alkotorészének sériiléseinél a szintén az AO beosztast
hasznaljuk, hasonl6 alapelv szerinti csoportositdssal. Mivel a tibia felszin a femur véghez
képest valamivel kevésbé kompakt, kisebb energia-behatasra is Iétrejohetnek sériilések (féleg
varus vagy valgus behatasu, indirekt torések).

Tiinettan és kezelési elvek szempontjabdl utalunk a distalis femur toréseknél leirtakra
azzal a kiegészitéssel, hogy izfelszint érintd toréseknél a tarsuld meniscus illetve
szalagsériilések eldfordulési gyakorisaga viszonylag magas.

Patella torések
Distractios patella torések

Az ok ritkdn tiszta, abnormis distractidos erObehatas, gyakrabban direkt erdbehatas
kombindlodasa erdteljes quadriceps kontrakcidval. Ellentétben a tisztan direkt mechanizmusu,
darabos patella torésekkel a retinaculum sériilése miatt az extensid ldnc megszakad, a
tortdarabok eltdvolodnak.

Tiinetek: Altalaban jol tapinthato gap a tortdarabok kozott, duzzanat, extensio kisesés. Rtg
bizonyitja a diagndzist.
Kezelés: Csak miitéti uton érhetd el teljes gydgyulas (tobbnyire htizohurkos szintézis)

Non-distractios patella torések

Altalaban direkt erébehatésra 1étrejové darabos, ritkdn gyengébb distractios behatasra,
ha a retinaculum nagyobb része épen maradva egyben tartja a darabokat.
Tiinetek: Lokalis duzzanat fajdalom, gyengiilt, de kivitelezhetd aktiv extensio.
Kezelés: Ha az extensi6 megmaradt és nincs izfelszini 1épcséképzddés szoba jon aktiv
funkcionalis kezelés (kezdetben nyugalomba helyezés, hiités, fajdalomcsillapitas, majd korai

limitalt aktiv-passziv torna) Egyébként szintén mitéti kezelés.
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X1.7.3.3. Térdiziileti szalagsériilések

X1.7.3.3.1. Elulso keresztszalag szakadas

Az egyik leggyakoribb sportsériilés. (0,36/1000 lakos/év). Incidencidja az utdbbi
években fokozatosan emelkedik. Ennek legvaldsziniibb oka a népesség korében egyre jobban
elterjedd sportos életmadd, 1j, térdiziiletet kiillondsen igénybe vevo extrém sportok eldretorése,
valamint a fokozddo teljesitménykényszer az é€lsportban. Valdsziniileg kozrejatszik az is,
hogy a sportorvosi €s traumatologiai ellatds szinvonalanak folyamatos fejlédése, valamint az
egyre jobban elterjedé MR diagnosztika miatt tobb eset keriil idejében felismerésre.

Az elilsO keresztszalag szakadas jelent6ségét elsdsorban az adja, hogy kello kezelés
hianyaban olyan kronikus iziileti instabilitas johet létre, ami nemcsak a sporttevékenységet
befolyasolja hatranyosan, hanem korai arthrosishoz vezetve a munkaképességet, illetve az
egész ¢letmindséget is jelentdsen befolyasolja.

Mechanizmus: A sériilések 70 %-a indirekt, non-contact modon jon 1étre. Jellemz6 a hirtelen
lassitas vagy gyorsitas kozben bekovetkezd irdnyvaltozas, a rotacidos mechanizmus, ritkdbban
hyperextensi6. Igy elsésorban a labdajatékosok, kiizdésportolok, sielék veszélyeztetettek.
Diagnosztika:

Anamnézis: A sériiltek gyakran szdmolnak be pattano érzésrdl, subluxéacids epizodrdl (,.egy
pillanatra kiment a térdem a helyérdl”). Az esemény altalaban erds fajdalommal jar, hamar
kialakul az iziilet duzzanata, a sériiltek nagyobb része a korai stadiumban 1abat terhelni i nem
birja.

Foleg részlege sériilés esetén a tiinetek enyhébbek, esetleg rovid apolas utan még a jaték
folytatasara is képesek lehetnek, azonban a jelentkezd duzzanat miatt dltaldban hamarosan
kénytelenek leéllni.

Fizikalis vizsgalat: Akut szalagsériilés esetén jellemz0 tiinet a viszonylag gyorsan, par 6ran
beliil kialakulé haemarthros. FEzért a térd duzzadtnak latszik, a patella ballottalhato.
Extensioban jellegzetes a néhany fokos elmaradés, mely részben az ilyenkor megfesziild
keresztszalag miatt fajdalombol kifolydlag inkabb reflexes, izomvédekezéses eredetii, de
nagyobb, sériilt szalagrészlet elorecsapodasakor mechanikai gatld ok is lehetséges. A
keresztszalagban taldlhatd fesziilést érzékeld receptorok sériilése miatt zavar tamad a
nociceptiv és proprioceptiv reflexivekben is, melynek feltind jele a hamar kialakuld
quadriceps izom renyheség és a korai, inaktivitdssal még nem magyarazhatd izomatrophia.
Akut térsériilés esetén a saggittalis stabilitds megitélésére 1ényegében csak a Lachmann teszt

hasznalhat6. A fajdalmas izomvédekezés miatt nagyon fontos a kiméletes kivitelezés, a
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tényleges ellazulas kivarasa, kiilonben gyakran fals negativ eredmény sziilethet. A valamivel
objektivebb KT 2000 arthrométerrel torténd vizsgalatnal szintén fontos az izomvédekezés
kikapcsolasa, mivel annak megléte ezt a modszert is befolyasolja.

Esetleges tarssériilések megitélésére természetesen tandcsos végigesinalni az egész vizsgalati
protokollt (aktiv, passziv mozgasok, oldalszalagok és meniscusok vizsgalata). Mivel a
keresztszalagsériilés gyakran tarsul meniscus laesioval, a fizikalis jelek sokszor komplexek.
Képalkoto vizsgalatok:

Haemarthrossal vagy érezhetd instabilitassal jard térdsériiléseknél mindig tanécsos elsd
korben kétiranyu rtg felvétel készitése. Ez 1ényegében szinte minden szakrendelésen konnyen
elérhetd, s bar a szalagos, porcos strukturakat nem mutatja, mégis nyerheték beldle hasznos
informaciok. A keresztszalag sériilések egy részénél ugyanis nem maga a szalag szakad el,
hanem az eredési, vagy tapadasi pontja szakad ki kisebb-nagyobb csontos alappal. Ez féleg
serdiilokre, illetve fiatalokra jellemzd, és ellatasi taktikaja is mds, mint a tényleges
szalagszakadasoknak. Ezen kiviil féleg erés axialis behatas, vagy nagyobb varus-valgus
stressz mellet 1étrejovo sériilések esetén fennall a veszélye iziileti felszin beroppanéséanak,
vagy komplexebb, iziiletbe hatold torés lehetdségének is. Ezek kizarasara az rtg is alkalmas
eszkoz.

Legrészletesebb képet az iziiletr6l az MR vizsgalat ad. Mind a keresztszalagok, mind a
meniscusok és a terhelési porcfelszinek allapotat kivaléan megmutatja. 036.4bra Néha az
eljards még tul érzékeny is, lehet, olyan intramuralis szakaddskezdeményt, bevérzést is
kimutathat mind a szalagokban, mind esetleg a meniscusokban, melyeket aztan arthroscopia
soran nem, vagy alig lehet felfedezni, ¢és operativ ellatast esetleg nem is igényelnének.
Kezelés:

Konzervativ kezelés

Elsdsegélyként a frissen sériilt térd nyugalomba helyezése, jegelése, megfeleld
fajdalomesillapités, esetleg thrombosis prevencio alkalmazando. A biztos diagnodzis felallitasa
utan részleges sériilések esetében szoba johet aktiv funkcionalis kezelés. Ilyenkor az akut szak
elmulasa utan az ischiocrurdlis, flexor csoport célzott erdsitésével tehermentesithetjiik a
kéarosodott szalagot. Bar az a tapasztalat, hogy részleges eliilsé keresztszalag sériilések el6bb-
utobb komplettalodnak, ily moédon sokszor sikeriil évekig panaszmentes allapotban tartani a
sportolokat.

Komplett szakadas, jelentGsebb saggittalis instabilitas esetén, valogatott esetekben egyes
japan szerzék jo eredményekrdl szdmoltak be specialis rugds térd brace hasznalataval.

Alapfeltétel, hogy a sériilt szalagrostok ne csapddjanak elére vagy oldalra, hanem a synovialis
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burkon beliil, Iényegében a helyiikon maradjanak. Ezt MR vizsgalattal ellendrzik. Kiilsé
rogzitésre olyan rugos brace-t hasznalnak, ahol a korlatozhaté szogtartomanyu oldalmereviték
mellet egy, a tibiat a tuberositas magassagaban folyamatosan dorsal felé nyomo rugos feltét is
szerepel. Ez a mechanizmus mozgasok kozben is tehermentesiti az eliilsd keresztszalagot. A
korai, aktiv térdmozgasok megakaddlyozzak a kontrakturak kialakulasat, és a synovialis
pumpa miikodése gyorsabb gydgyulast eredményezhet.

Mitéti kezelés

Komplett eliils6 keresztszalag szakadasok esetében a leggyakrabban alkalmazott mddszer.
Abruptios sériiléseknél a kiszakadt csontos alap refixdldsa a kovetendd taktika. A joval
gyakoribb intraligamenter szakadasok esetében a sériilt szalagmaradvanyok rekonstrukcidjat,
ami évtizedekkel korabban bevett eljaras volt, ma mar nem alkalmazzuk. A sériilt
szalagrostok miitéti egyesitésekor, még ha létre is jott a gydgyulds, olyan nagy szamban jart
instabil, elégtelen funkcioja, heges végeredménnyel, hogy funkciondlisan az elért eredmény
siralmasnak volt mondhat6. Ezért az utobbi évtizedekben vilagszerte elterjedt eljaras a sériilt
szalag potlasa lett. A felhasznalhat6 anyagokat az alabbi modon csoportosithatjuk:
Autograftok:

patella in (csont-in-csont graft)

Bony plugs

Middle third
of patellar
tendon cut

and removed

OMMG 2000

quadriceps in (csont-in graft)

semitendinosus/gracilis in (szabad in graft)

Allograftok: dezantigenizalt, leggyakrabban kadaver patella in
Szintetikus anyagok: specialis semi-szintetikus anyagok (pl. LARS graft)
Minden szerves anyag at-vagy beiiltetésekor a stabil rogzitésen til a legfontosabb kérdés a

beépiilés. Az 1) helyre kertilt szovet nem rendelkezvén sajat vérellatassal eleinte degenerativ
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folyamatokon esik at, szerkezete fellazul, gyengiil. A csontfurat, illetve a synovia feldl
rakuszo kapillarisok a 4-6. hét koriil kezdik fokozatosan taplalni az atiiltetett sejteket. A teljes
beerez0dés hossz. honapokig tarté folyamat, mikdzben a szalag struktirdja az 6t érd
mechanikai ingereknek megfelelden is fejlodik, atalakul. Teljes strukturalis beépiilés gyakran
tobb mint egy év utdn jon csak I1étre.

Mivel az allograftok csak az adoteriileti problémakat kiiszobolik ki, ugyanakkor szdmos mas
problémat vetnek fel, ritkan kertilnek alkalmazésra.

Az elhuzodo beépiilés kikiliszobolésére foleg az ¢€lsport idofaktor igénye miatt évrol- évre
jelennek meg 1j, szintetikus szalagok. Ezeknél a primer stabilitds a rogzitésen mulik, igy
szerencsés esetben mar néhany hét mulva teljesen terhelheték. Hosszu tavra is gondolva a
gyartok probalnak olyan specialis, semi-szintetikus anyagokat alkalmazni, ahol lehetdség van
kotdszoveti sejtek bendvésére, hogy iddvel a graft at is épiiljon. Eddig ezen kisérletek nem
hoztak 4tiitd sikert, igy a hosszi tdvl jO eredmény hidnya miatt nem is tudtak nagyon
elterjedni.

A miitét:

A szalagpoétlast ma mar legtobbszor arthroscopos kontroll mellett, minimél invaziv modon
végzik. Nagyon fontos a szalag helyes poziciondldsa, hogy a tapadasi pontok minél inkabb az
eredetinek megfeleld helyre keriiljenek. Rosszul elhelyezett lefutds mellett kéros lazasag,
vagy mozgasi akadaly (impingement) johet létre, ami a funkciondlis eredményt jelentdsen
rontja. Tekintettel arra, hogy az eliilsé keresztszalag helikélis szerkezetli, rostjainak egy része
csak bizonyos mozgasfazisoknal feszes, e specialis mintdzat potlasat a parhuzamos
rostszerkezetii graftok nem képesek maradéktalanul potolni. igy, bar a késéi szovettani
vizsgélatok igazoltdk a hagyomanyos graftok strukturdlis atrendezddését egy, az eredeti
keresztszalagéhoz hasonld szerkezetté, az utobbi években ijabb miitét technikai modositas

kezdett elterjedni.




Az Un. double-bundle moddszernél a hagyomanyos két furtcsatornaval és egységes kotegl
grafttal szemben négy csatornat és két, kiillonallo koteget hasznélnak. Az egyik koteg lefutasat
az eliilsé keresztszalag fOleg rotatids stabilitasért felels posterolateralis, a masikat a foleg
saggittalis stabilitast hordoz6 anteromedialis kotegének megfelelden pozicionaljak. Bar a
biomechanikai érvek meggydzdek, a hosszabb tava eredményekben nem észlelni 1ényeges
kiilonbséget az uj technika javara.

A mitét iddzitése tobb tényezon is mulik. Ha a diagnosztika a sériilés utan hamar kész, és a
technikai, valamint személyi feltételek is adottak, az els6 2-3 napban a sériilést kovetden még
a traumas szdveti stressz idoszakon beliil el lehet végezni a szalagpotlast. Ilyenkor a kockazat
lényegesen nem nagyobb, és a sériilt jelentds id6t nyerhet. A napi gyakorlatban azonban
altalaban csak a sériilés utani 2.3. hét koriil allnak rendelkezésre a kiilso feltételek, amikor a
sériilt térd subacut, gyulladdsos fazisban van. Ilyenkor a miitéti kockdzat nagyobb, ezért
inkdbb érdemes kivarni. 6-8 hét elteltével a gyulladdsos folyamatok mar lecsengtek, az iziileti
mozgastartomany ¢és izomerd aktiv gyodgytorndval helyredllithatd ekkora, igy a miitéti
feltételek mar idedlisak. A legtobbszor szalagpdtld miitétet ily modon, ,,a froid” stddiumban,
tervezetten végezziik.

Utokezelés:

Bar a rogzités tipusatol (és az adott miitét egyéb paramétereitdl) fiiggden az eliilsd
keresztszalag potlasok tobbsége mar koran terhelésstabil, a jarasbiztonsadg helyreallasaig
(néhany naptdl max. 3-4 hét) javasolt manko segitségével torténd részterhelés. Mar a korai
postoperativ szakban torekedni kell a teljes extensio és a 90 fokos flexid mieldbbi elérésére.
Ez CPM passziv mozgatogép, illetve aktiv gydgytorna segitségével torténik. A reflexes okok
miatt gyakran renyhe combizom miikodés segitésére az aktiv tonizald gyakorlatok mellett
néha még selectiv ingeraram kezelés is szoba jon.

Jol kivitelezett mitét és sikeres post operativ kezelés eredményeképpen a 6. hétre a beteg mar
onalldan, segédeszkoz nélkiil jar, mozgasterjedelem és izomerd tekintetében van csak
elmaradas az ép oldaltdl. Bar a panaszok ilyenkor mar csak minimalisak, fontos tudni, hogy
az atiiltetett szalag graft ép ilyenkor a legsériilékenyebb! Az eltelt idOben a tapadasi pontoknal
mar létrejott beépiilés, de a szalag beerezddése csak most kezdddik! A szoveti allomany
ilyenkor fellazult, degeneralt, ezért fontos 6vni a talterhelést6l. Ezutdn fokozatosan a
revascularizacio létrejottével, a mechanikai igénybe vételnek megfelelden a roststruktara is
atalakul, egyre inkabb fog szerkezetileg is hasonlitani az eredeti keresztszalagra. Ez igen
hosszu folyamat, a teljes remodellacido tobb mint egy évig tart. Ebbdl kifolydlag, bar a

subjectiv panaszok sokkal hamarabb megszlinnek, és a teljes térdfunkci6 is altalaban néhany
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honap alatt helyredll, a keresztszalagot nagymértékben igénybevevod sportokat (labdajatékok,
kiizdésportok, sielés stb.) altalaban csak 8-10 honappal a miitét utdn javasolt elkezdeni.
Elsportolok esetében, ahol a megfeleld izomkontroll tobbnyire hamar helyreéll, ez az idészak
kb. fél évre szokott rovidiilni. Igazsag szerint ennek elsdsorban financialis okai vannak, a
regeneracios folyamatok naluk sem mennek végbe hamarabb. Ezért viszonylag gyakran
tapasztaljuk az ¢lsportolok esetében a rerupturdt, Osszehasonlitva a tobb regeneracios

iddszakot kivard hobbisportolokkal.

X1.7.3.3.2. Hats6 keresztszalag sériilések

Onalld formaban ritkdk, tobbnyire direkt, AP iranyu, tibia fejet ért erdbehatasra jon
létre (technikai és kiizddsportok). Erds berotaciokor az eliilsd keresztszalaggal mintegy
egymas koré csavarodnak tobbnyire az eliilsé keresztszalag sériil, de néha mindkettd, ritkdn
csak a hatsd6. Komplex térdsériilés kapcsan tobb egyéb struktaraval egyiitt mar joval
gyakrabban létrejon szakadéasa, nemritkan térdficam formajaban.

Diagnosztika: Az anamnézisben szerepld tipusos erébehatds, a subluxacios érzés, a gyakori
haemarthros valamint a fizikalis vizsgalattal észlelhetd hatsd instabilitas jelei altaldban
megalapozzak a diagndzist. MR vizsgalat adhat egyértelmi bizonyitékot, egytttal esetleges
egyéb képletsériiléseket is felfedve.

Kezelés:

Nagyobb, manudlis vizsgalattal is észlelhetd instabilitdssal nem jaro esetekben, még ha az MR
kiterjedt szalagszakadast is mutat, szoba jon a konzervativ kezelés. A quadriceps izom célzott
erdsitése ugyanis meglepden hatasos izomkontrollt eredményez, igy gyakran subjectiv panasz
a késobbiekben sem jelentkezik. Nagyobb lazasag, féleg ha subjectiv instabilitds érzéssel
parosul, mar felveti a miitéti indikaciot. Ebbdl kifolyolag izolalt hatso keresztszalag sériilést
akutan csak nagyon ritkdn operalunk, a miitétre tobbnyire tervezetten, kronikus panaszok
esetén keriil sor.

Potlasra az eliilsé keresztszalagnal leirt graftok és modszerek jonnek szdba, csak az insertios
pontok térbeli elhelyezkedése miatt tobbnyire technikailag nehezebb a kivitelezés.

Utokezelés:

Az eliils6 keresztszalag esetén leirtak érvényesek itt is, csak a f6 hangsuly a fizikoterapidn

beliil a quadriceps izomerdsitésen van.

X1.7.3.3.3. Medialis oldalszalag sériilés.

Onalloan ritka, tobbnyire eliilsé keresztszalag sériiléshez tarsul. Kialakuldsiban a

valgus erébehatas jatszik szerepet.
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Diagnosztika: A tlineteknél a valgus stresszre 1étrejovo koros nyithatdsag, (mely tiinet nyujtott
térdhelyzetben is észlelhetd volta felveti hatso tok és egyéb struktura sériilését is!), valamint
kortlirt duzzanat és nyomasérzékenység tobbnyire a szalag eredési vagy tapadasi pontjanak
megfeleléen. MR vizsgalat bizonyitd értékii, de ez esetben az UH is elég érzékeny, mivel
extraartikularis, jol vizsgalhato képlet.

Kezelés: Tekintettel arra, hogy az a szalag szélesen, laposan tapad a csontos alapon és
vérellatdsa is jO, pusztan tehermentesitd, oldalmerevitéses brace hasznalata is tobbnyire
gyogyulast eredményez. Igy kezelése alapvetden konzervativ. 6-8 hét alatt altalaban 1étre is
jon a gyogyulas. Kronikus oldaliranyt instabilitas esetén a mar emlitett anatdmiai okokbol
kifolyolag gyakran elég a sériilt szalag kipreparaldsa és reinsertidja, potlasra titkdn van

szlikség. Ha azonban a hatso tok is érintett, annak rekonstrukcioja is sziikséges!

X1.7.3.3.4. Lateralis oldalszalag sériilés

Altaldban er8s varus behatasra jon létre. Kombinacioban gyakrabban sériil, mint
onalloan.
Diagnosztika: Hasonloan a medialis oldalszalag sériiléshez, csak értelemszerien mas iranya
az instabilitas
Kezelés: Ellentétben a medidlis oldalszalaggal, ez a szalag hengerdedebb atmetszetii, nem
lapos, tapadasi pontjai is koriilirtabbak (laterdlis epicondylus ¢és fibula fejecs). Ezért
gyogyhajlama rosszabb.  Bar friss esetben itt is szoba jon konzervativ kezelés, a
tehermentesitést szigorubban kell kivitelezni, az oldalmerevitéses bracet 6 hétig folyamatosan
viselni kell, mellette a mozgasokat csak fokozatosan szabad liberalizdlni. A rosszabb
eredményekre tekintettel egyre tobb szerzé ajanl primer miitétet, reinsertiot vagy
szalagvarratot esetleges részaugmentacioval (bicepsz in).
Kronikus lateralis instabilitds esetén szalagpotlast végezhetiink leggyakrabban a biceps in egy

részének felhasznalasaval.
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XI1.7.3.4. Meniscus sériilések

Leggyakrabban teststlyterhelés melletti mély flexiobdl torténé hirtelen extensio
okozza, fOleg ha rotatiés komponens is van. Valgus vagy varus stressz melletti erdteljes
Rotatio szintén konnyen okozhat meniscus sériilést.

Tiinetek: a sériilés kiterjedtségétdl €s tipusatol fiigg. Megkiilonboztetiink radier, lebenyes,
kosarfiil jellegli, valamint basalis és centralis elhelyezkedésii sériiléseket. A szakadas ezen
kiviil lehet részleges (nem athatolo) illetve komplett (a teljes rétegvastagsagon athatold).
Basalis, kis kiterjedésti repedés inkabb csak szurd fajdalmat okoz, az is féleg nagyobb
terhelésre jelentkezik. Komplett kosarfiil szakadéds, vagy nagyobb radier sériilés reccsend
érzés, €les fajdalom kiséretében azonnali mozgasi akadalyt, beakadas érzést is okozhat. A
fajdalom a megfeleld oldali femorotibialis résre koncentralddik, a panasz provokalhatd varus
vagy valgus stresszel valamint rotatiéval. Akutan fellépé duzzanat nem jellemzd, (a gyenge
vérellatds miatt) altaldban néhany nap utdn jelentkezhet iziileti folyadékszaporulat, mely
irritacios, synovialis eredetl.

Diagnosztika:

A diagnozis a tipusos anamnézis ¢és fizikalis jelek alapjan, foleg iziileti mozgasdeficit esetén
mar j6 eséllyel felallithatd. Bizonysagot MR vizsgalat, esetleg UH vizsgélat hozhat.

Kezelés: Diszkrét panasszal jelenthetd, basalis, inkomplett sériilés esetén szoba johet
konzervativ kezelés (6 hét kimélet részterhelés, nagyobb flexio keriilése). Athatolé basalis

szakadasoknal fontos a gyors diagnosztika €s az urgens miitét. Ilyenkor néhadny napon beliil
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reinsertiot végezve a sériilés viszonylag jo eséllyel meggyogyulhat. Sajnos centralis tipusu,
vagy tobb hetes anamnézisi basalis szakadasok esetében a vérellatdsi probléma miatt
gyogyulds nem varhato, ilyenkor a sériilt és mozgési akadalyt képezd rész takarékos
rezekciojat végezziik. Torekedni kell minél simabb atmeneti zona képzésére a tovabbszakadas
elkeriilése végett, ugyanakkor minél nagyobb meniscus maradvanyt tudunk megorizni, annal
jobb. A meniscus hidnyaban ugyanis karosodik a ,,lengéscsillapitd” funkciod, igy a terhelési
porcfelszineken ez korai arthrotikus elvaltozasokat eredményezhet. Minél fiatalabb a sportolo,
annal inkabb kell ezért torekedni a megdrzésre.

Technikailag sikeres reinsertié utan hat hétig limitalt terhelés, a nagyobb flexios és rotatios
mozgasok keriilése sziikséges, majd fokozatos terhelés mellett kb. 3 honap alatt érhetd el a

kivant sportaktivitas.

X1.7.3.5. Terhelési porcfelszin sériilései

Az lvegporc sima, rugalmas felszint biztosit az gordiillékeny iziileti mozgéasok
szamara. Normal terhelésnek viszonylag sokdig ellendll, hirtelen nagy erdbehatds, illetve
tartds tulterhelés azonban kdnnyen karosithatja a szerkezetét. Specialis szovetrdl van sz6, ami
nem rendelkezik sajat vérellatassal. Taplalasa diffuizid utjan a synovialis folyadékbol torténik,
melynek keringetd, meghajto funkcidjat maga az iziileti mozgés biztositja. Ezért a porcfelszin
egészséges taplalasahoz elengedhetetlen a rendszeres aktivitds. Egyébként ép porcfelszinnel
bir6 iziilet tartés immobilizacidja dGnmagaban is beindithat degenerativ folyamatokat a hyalin
porcban. Ha ez ugyanakkor tartds nyomassal jar (pl. tobb oran keresztiil tarto iilés sziik helyen
er6s flexid mellett) akar lokalis porcfekély is kialakulhat. Akut, erds, kompresszios
erObehatds, kortlirt teriileten okozhat livegporc karosodast, esetleg részleges elhalast. Nyiro
jellegli erébehatas a felszinen els@sorban patella ficam kapcsan jon létre. Ilyenkor a femur
laterdlis ¢és a patella felszin medidlis oldala a veszélyeztetett, gyakran tobb
négyzetcentiméternyi chondralis, vagy ha a csontos alap is sériil osteochondralis lemez
leszakadasa is létrejohet.

Tiinetek: A sériilés elhelyezkedésétdl és nagysagatol fiiggben valtozatosak. Nem teljes
vastagsagu porcfelszin sériilés sokszor csak diszkrét ropogéast okoz fajdalom nélkiil. Ha a
karosodas mélyebb, a csontos alapot is eléri, tobbnyire jelentkezik a fajdalom is. Ez féleg
terhelésre jon 1étre, ezért jelentkezése nagyban fligg a karosodott teriilet elhelyezkedésétol.
Nagyobb, patellofemoralis felszineket érintd chondralis vagy osteochondrélis laesio
értelemszerlien mozgasi akadallyal, beakadas érzéssel is jarhat. Ha a csontos alap is sériil,
jellemzé az akut haemarthros. Tiszta porcsériilés inkabb subacut, irritacidés synovialis

duzzanattal jar. Régebben levalt porcdarab iddvel kavicsszeriien lekerekedve iziileti
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»egérként” valtozatos akadozasi tlineteket produkalhat, idénként felszin kozeli helyzetben
akar tapinthato is lehet.

Diagnosztika: A fajdalom, akadozas érzés kelti fel a gyanit. MR vizsgalat altalaban a néhany
mm-nél nagyobb karosodasokat mar jol kimutatja. Bizonytalan esetben egyértelmii diagnozist
az arthroscopia hozhat, mellyel egy iilésben a terapias beavatkozas is megtorténhet,

Kezelés: Diszkrét panaszok, MR-el kizarhaté nagyobb karosodds esetén szoba jon
konzervativ kezelés (hyaluronsav készitmények szedése, atmozgatd, laza térdtorna, Uszas,
kerékpar). Nagyobb porcsériilésnél, foleg ha az mozgasi akadalyt is okoz, mitét sziikséges.
Ha a kérosodas nem ¢éri el a teljes porcvastagsagot, a levalt vagy levaléban levo darab
eltavolitasa, és a sériilt rész atmeneti zOnajanak elsimitdsa (shaver) a megoldas. Teljes
vastagsagu porc vagy osteochondralis 1ézioknal friss esetben minél hamarabb megkisérelendd
a refixacio (siillyesztett fejii csavar, felszivodo tlizédrot, szovetragaszto stb.) ez azonban féleg
fiataloknal, és inkdbb csak csontos alappal bird porcdarab esetében kecsegtet sikerrel.
Kialakult porchidny terhelési felszin esetében mindenképpen hossza tavi megoldas igényel a
korai arthrosis elkeriilése céljabol. Ha a karosodas kortilirt és viszonylag kis teriileti (max. 4-

5 négyzetcm) legjobb megoldds a mozaikplasztika. (Hangody)

Ilyenkor teljes értékii tivegporccal fedhetd a teriilet. Ha ez valamilyen okbdl nem lehetséges
(elhelyezkedés, nagysag) alternativaként az alap mikrofractura kezelése, illetve Pridie szerinti

felfurkalasa jon szoba. Ilyenkor a csontos alapon ejtett mikrosériilések megteremtik a
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lehetdséget pluripotens sejtbedramlasra. A szervezet a sok apré torést észlelvén csontosodasi
folyamatokat indit be. Ha a callus kialakulasanak idején allandé mozgasingert alkalmazunk
(terhelés nélkiili térdtorna) a csontosodasi folyamat nem megy végig, megreked a rostos
porcos szinten. Ez az anyag mindségileg nem ér fel az iivegporccal, de a porchianyos

allapotnal mindenképpen jobb.
X1.7.3.6. Patella ficamok.

Mivel a térd alapesetben enyhe fiziologias valgus allasu, a dislokacid szinte mindig
lateralis iranyu. Kifejezett varus deformitas, vagy a patella €és a facies patellaris hypoplazias
konfiguracioja esetenként medial irdnya luxatiot is okozhat.

A mechanizmus tobbnyire valgus-kirotati6, de gyakran direkt erébehatas szerepel (kontact
sportok).

Tiinetek: Enyhén flectalt kényszertartas, a patella jol lathatoan lateral felé luxélva és tipusosan
sagittalis sikba fordulva észlelheto.

Terapia: Repozicid hirtelen extensidos mandverrel, mikdzben a patelldn manudlisan egyuttal
medial felé tereljiik.

Mivel a patella ficamok nagy részével egylitt jarhat osteochondralis laesio, repozicid utan
mindenképpen sziikséges rtg, vagy bizonytalan esetben akar MR vizsgélat is szoba jon. Ha
ilyen igazolodik, urgens miitét, lehetdség szerint refixatioval.

Ha elsO izben tortént a ficam, nincs tarsuld sériilés és koéros anatomiai alap, konzervativ
kezelés javasolt (nyugalomba helyezés, hiités, majd fokozatos torna, a vastus medialis célzott
erositésével).

Ha jelentds reluxatios hajlamot észleliink (lateralizacids allas) mutéti megoldasként laterdlis

tokbemetszés, illetve sziikség esetén kiegészitésként a medialis tok raffoldsa jon szoba.

X1.7.3.7. A térdtajék sportartalmai

Patellofemoralis szindroma (Chondromalatia patellae, ill. hyperpressios patella
szindroma)

Heterogén korkép. Ko6zos jellemzo a térdkalécs alatti, illetve kornyéki, altalaban tompa
fajdalom, ami bizonyos testhelyzetekre, terhelésre fokozodik. Jellegzetes tiinet az ,,autésmozi
fenomén” (szlik helyen, erds, tartos flexiéo mellett fokoz6dd panasz). Gyakran tarsul hozza
mozgataskor észlelhetd retropatellaris crepitatid, ropogas.

Etiologiai hattérként szdba jon tengelyeltérés (leggyakrabban valgus irdnyu) miatti koros

patella felszini terhelés, egyszeri vagy ismétlédé mikrotrauma okozta retropatellaris
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porckarosodas, retinaculum sériilés, hegesedés, plica mediopatellaris, Hoffa hypertrophia.
Néha kimutathat6 ok nélkiili, Idiopathias.

Diagnosztika: Fizikalis vizsgalatkor a patellara gyakorolt axiadlis nyomds, mozgatas kozben
fajdalmat provokal. Kézben gyakran crepitatio is é€szlelhetd. Képalkoto eljarasok koziil
axialis patella rtg (esetleges patella lateralizdlodasi hajlam) illetve MR  vizsgalat
(retropatellaris porckéarosodas, esetleg plica mediopatellaris kimutatasa) jon szoba.

Kezelés: Ha kimutathatdé okot nem taldlunk, alapvetden konzervativ (atmenetei kimélet,
NSAID készitmények, porcanyagcserét javitd készitmények, laza dtmozgato torna, pl. Uszas,

kerékpar).

Lateralizacids tendencia esetében megkisérelhetd aktiv funkcionalis kompenzacio (vastus
medialis célzott erdsitése), komolyabb tengelyeltérés esetén miitét (laterdlis tokbemetszés,
medialis raffolas, esetleg tuberositas tibiae medializacio).

Konzervativ kezelésre nem javuld, makacs esetekben, féleg ha MR is valoszinisiti, plica
mediopatellaris koroki lehetdsége miatt arthroscopia javasolt. Ez a specidlis synovidlis redd az
europai populacio 12-25%-ban kimutathatod, panasz azonban csak ritkan okoz. A medialis
compartementben h0zd6dod, a patella medialis széle és a femur facies patellarisa kozé
betiiremkedd, alapesetben puha, rugalmas, sarloszerii hartya, ami azonban bevérzés, tartds
iziileti tulterhelés esetén hegesen megvastagodhat. Ekkor mar komoly irritdcios hatassal bir,

olykor a kornyezd porcfeliiletet erodalhatja is. MR sem mindig igazolja kéros képletként,
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ezért makacs esetekben diagnosztikus jelleggel érdemes arthroscopiat végezni, mivel a koros
képlet kimetszése megszlintetheti a panaszokat.

Igazolhaté retropatellaris porckarosodds esetén arthroscopos debridement, mikrofractura
kezelés, esetleg mozaikplasztika.

Quadriceps tendinitis és ugro térd (patella in tendinitis) szindroma

Az extensor apparatus tulterhelésébdl szarmazo sportartalom. Els esetben a patella
basisanal, mig az ugrd térdnél a patella csticsanal jelentkezik terhelésre szurd, ¢gé fajdalom.
Jellegzetes tlinet (mint szinte minden peritendinitisnél) hogy pihentetés utan elsé terheléskor
legintenzivebb a panasz, ami fokozatos atmozgatisra aztin csdkken, de nagyobb, fdleg
hirtelen terhelésre fokozodik.

Fizikalis vizsgalatkor direkt nyomadsérzékenység észlelhetd a patella basisdnal, vagy a
csucsanal, ami aktiv extensiora, vagy a térd passziv talhajlitdsara is fokozodik. RTG-n néha
lathat6 az intapadas mentén finom lagyrész calcificatid, de ez nem fix tiinet.

Kezelés: Alapvetéen konzervativ. Atmeneti kimélet, tiineti szerek hasznalata utdn a
quadriceps apparatus rendszeres passziv tilnyujtdsa megszakitja az 6rdogi kort (talterhelés-
intapadas kornyéki mikrotrauma-steril lokalis gyulladas-izomtonus fokozodas, ami fenntartja
a folyamatot). Fontos ezt kovetden az edzésmunka Ujragondolasa, tobb regeneracids 1d6
beiktatasa. Makacs esetekben lokalis szteroid injectid, esetleg a heges periosteum részleges
alaprepardlésa szoba johet, de ezen beavatkozasok fokozzak a késdbbi abruptid veszElyét.

Flexor tendinitisek

A semitendinosus, semimembranosus, illetve a biceps tapadasi pontja koriil kialakuld
kronikus fajdalom.
Az ok altaldban a hirtelen edzésterhelés ndvekedése (Foleg lejtds terepen torténd tartos futés
utan észlelhetd) Potencirozd tényezdként szoba johet kronikus iziileti instabilitds, esetleg
tengelyeltérés.
Tiinetei: Lokalis nyomasra €s terheléses provokaciora fokozodo fajdalom az intapadasoknal.
Képalkotd vizsgalat (UH, MR) esetleg lokalis folyadékgyiilemet, roststruktira véltozast
mutathat.
Kezelés: Alapvetden konzervativ (NSAID, kimélet, rendszeres nyujtas)

Hiotibialis szindroma

A tractus iliotibialis kronikus irritacidja. A térd flexios-extensidos mozgasai sordn a tractus a
lateralis femur condylus felett cstiszkal eldre-hatra (tengelyhez viszonyitott ferde lefutdsa

miatt 0-30 fok kozott az extensios mozgasokat 30 foknal nagyobb hajlitas esetén a flexios
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hatast erdsiti). A csontos alap €s az inas lemez elmozdul¢ felszine k6zott alakulhat ki irritativ
gyulladas.

Az ok lehet helytelen edzésmodszer, tulfejlett lateralis femur epicondylus, varus deformitas,
végtaghossz kiilonbség (minden olyan tényezd, ami a kiilsé oldalon a varus irdnyu terhelést
fokozza.)

Tiinetek: Terhelésre jelentkezd fajdalom a femur laterdlis epicondylusa vetiiletében, mely
jellemzden a tractus lefutasanak megfeleléen felfelé sugarzik. Differencialdiagnosztikailag
fontos elkiiloniteni lateralis meniscus laesiotol, illetve lumboischialgids panasztol! Fontos
fizikalis jel a varus stressz melletti térdmozgatas soran féleg 0-40- fokos szogtartomanyban
fokozodo lokalis fajdalom. (Ober teszt) Néha lokalis duzzanat, tapinthatd crepitatio, esetleg
bursitis is észlelhetd a fajdalmas teriileten.

Kezelés Ha thlterhelés valtotta ki, alapvetéen konzervativ (kimélet, NSAID). Makacs
esetekben ritkdn miitét (a tractus részleges bemetszése). Ha komolyabb tengelyeltérés, vagy
végtaghossz kiilonbség tartja fenn, ezek korrekcidja természetesen szoba jon.

Osteochondrosisok

Schlatter-Osgood kér

crer

hajlam mellett az ismétlodé mikrotrauma szerepe emelend6 ki. Féleg serdiil6 fiuknal fordul
eld, akik aktivan sportolnak.
Tiinetek: A tuberositas tibiae teriilete duzzadt, meleg, fajdalmas, aktiv térd extensiora a

panasz fokozddik. RTG-n az apophysis mag feltoredezettsége, kiszélesedése lathato.
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Kezelés: Alapvetden konzervativ. A terhelés visszafogésa, lokalis antiphlogisztikus terépia a
panaszokat gyorsan csokkenti. Edzésmunka atgondolasa illetve a quadriceps izom rendszeres
nyUjtasa szintén segit a tartds panaszmentes periddusok elérésében. A tiinetek nagyobb
terheléskor visszatérhetnek. Véglegesen a csontosodas befejezddése utan sziinnek azonban
csak meg.

Néhany szazalékban az apophysis mag nem csontosodik el, hanem persistal, ami rtg-n jol
kimutathatd. Ilyenkor felndttkorban is okozhat panaszt. Ezen esetek megolddsa miitéti (a
persistald apophysis mag kiemelése, esetleg tobbszords atfurkaldasa lezarja lokalisan a
csontosodast).

Sinding-Larsen-Johansson kor

Az eldz6 korkép analogidja, csak a csontosodasi zavar a patella apophysis magja koriil alakul
ki. Els6sorban serdiil6 lanyoknal fordul eld. Kezelésére az Schlatter-Osgood kornal leirtak a
mérvadok.

Intraarticularis osteochondrosisok

Az iziileti felszin betegsége. Jellemzdsen serdiiléknél a femur esetleg a patella
feliiletén egy kortilirt szakaszon Osszefiiggd osteochondralis darab kiiloniil el a csontagytol és
részlegesen vagy akar teljesen le is vélhat.
szerepelnek
Tiinetei: Bizonytalan eredetli, terhelésre fokozddd térdfajdalom, esetleg iziileti
duzzadékonysag. Akadozas érzés a levalas megindulasa utan jelentkezik. Rtg a késéi, MR
mar a korai stddiumot is kimutatja.

Kezelés: Enyhe panaszok esetében, ha a levalds még nem indult meg, akkor tehermentesités
¢s kimélet, gydgyulast hozhat. Sziikséges a rendszeres radiologiai (esetleg MR) kontroll a
teljes gyogyulasig

Nem szlind panaszok esetén, ha a segmentum stabil, a basis néhany helyen torténd atfurkalasa
vékony furéval beindithatja az alap visszacsontosodasat. Instabil, levaloban levd, vagy levalt,
de egyben maradt fragmentum esetében fontos a refixatid (siillyesztett fejii minicsavarok,
felszivodo tlizodrotok, stb.). Fragmentalodott, rekonstrualhatatlan darabok eseten azok
eltavolitasa, felszini debridement, az alap mikrofractura kezelése, esetleg mozaikplasztika jon

szoba. Mindig torekedni kell a felszini kongruencia minél alaposabb helyreéllitasara!
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Térdtaji cystak
Baker cysta

Jellemzden a térdhajlatban taldlhatd, valtozatos (n¢ha tobb cm-es) méretii, rugalmas,
feszes terime. Tulajdonképpen nem mas, mint a térdiziiletbdl kitiiremkedd, synovidlis
lefliz0dés, esetleg (ritkdbban) peritendinedalis bursabol kiinduld, benignus tomld. Bennéke
kezdetben hig, késobb besiiriisodd, megkocsonyasodd synovialis eredetli folyadék.
N¢éha idiopathiés.

Tiinetek altaldban bizonytalan fesziilés érzés, esetleg fajdalom a térdhajlatban, nagy ciszta

RN

mar tapinthat6 és 1athato is. Bizonytalan esetben UH vizsgalat igazolja.

z.

Mivel intraartikularis eredet mellet gyakran eléfordulhat iziileten beliili kivalto ok (pl.
krénikus porcfelszini, vagy meniscus laesio, osteochondrosis stb.), felfedezésekor tandcsos
MR vizsgalat ezek kizarasara. Ha ilyen ok kizarhato, friss esetben konzervativ kezelés
(NSAID, kimélet) regresszidhoz vezethet. Akutan megnovo, jelentdsen fesziilo cysta esetén
leszivas, esetleg utdna lokalis szteroid beaddsa néha megoldast hozhat. Makacs, tartds
panaszokat okoz6 cystdknal miitéti eltdvolitas sziikséges.

Meniscus cystak

Tobbnyire a karosodott meniscus basisabol kiindulo, feszes, folyadékkal telt kisebb

toml6. Lateralis oldalon gyakoribb. Nohet az iziilet tirege felé (ilyenkor inkabb mechanikai
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akadalyt okoz) de akar extraartikuléris iranyba (ilyenkor a tibiofemoralis rés magassagaban
tapinthat6 csomoé képét mutatja)
A diagnézis MR-el igazolhato.

Kezelése: Mutéti eltavolitas, esetenként a meniscus részleges rezectiojaval.

IX.7.4.  Labszar

A labszarcsontok koziil a terhelési erdk atvitele alapvetden a tibidn keresztiil torténik.
A fibula proximalis vége a rajta tapad6 lateralis oldalszalag miatt a térdiziilet stabilitdsaban
jatszik szerepet, illetve a biceps in tapadasa miatt a térd flexiés mozgasaiban fontos. A distalis
vég alkotja a kiilbokat, igy a bokaiziilet integritasanak alapvetd szerepldje. Maga a fibula
diaphysise, bar a labszarizmok egy részének eredési pontjaként szolgéal, komolyabb
stabilizaciés funkciéval nem rendelkezik. Ezért adott esetben, ha valamilyen okbol mas
régioban érnyeles csontpdtlasra van sziikség, a fibula kdzéps6 4/5 része nagyobb probléma
nélkiil eltavolithatd ¢és Aatiiltethetd. Ez persze azért jelentds leegyszerlisitése a fibula
funkciojanak. A diaphysis valodi fontossdga ugyanis féleg nagyobb dinamikus terheléseknél
jelentkezik. A talp fOldre csapodasakor a labszaron végighaladd eréd a statikusabb
kapcsolatrendszeri tibian halad ugyan féleg keresztiil és tevddik at a femurra. A fibula, mely
mind proximalis, mind distalis véges feszes szalagos syndesmosissal kapcsolodik a tibidhoz,
jelentds energia és rezgés elnyeld szerepet kap ilyenkor. Ezért ismétlédd nagyobb fizikai
terheléseknél fontos a fibula csontszerkezetének épsége €s a szalagos kapcsolatrendszer intact

allapota.

X1.7.4.1. Csontsériilések

Labszartorések

Valodi (komplett) labszartorésrdl akkor beszéliink, ha mind a tibia, mind a fibula
diaphysis sériil. Magassagi szempontbol proximalis, kozépsé harmadi, ¢és distalis
(supramalleoldaris) toréseket kiilonboztetiink meg. A mechanizmus lehet direkt, mikor a torés a
behaté erd tamadaspontja koriil jon létre (pl. iités sporteszkozzel vagy letalpalds), vagy
indirekt, mikor nem az erObehatds pontjanal torténik a csontsériilés, hanem az energia
tovabbvezetddik a csontos-szalagos strukturadkon és tavolabbi helyen torik a csont (pl.
letapadd 1abnal kialakul6 spiralis 1dbszartorés)

Tiinetek: Az anamnézisben az erdbehatds utdn szinte mindig reccsend érzés, fajdalom,
terhelési probléma jelentkezik. A ritka elmozdulas nélkiili esetektdl eltekintve duzzanat,
deformités, valamint koros mozgathatosag észlelhetd. Igy a diagnozis sokszor mar a fizikalis

jelek alapjan is felallithato. Egyértelmt korismét az rtg vizsgalat szolgaltat. Ez nem csak
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bizonyitd ereje miatt fontos, hanem a torés tipusdnak meghatarozasdhoz is sziikséges. A
valasztando kezelés ugyanis elsdsorban ettdl fiigg.
Kezelés: Elmozdulds nélkiili, vagy fedetten konnyen reponalhatd, mechanikailag stabil
toréseknél (harant, vagy rovid ferde, csipkés) szoba johet a konzervativ kezelés. Ilyenkor
kiils6 rogzitést (gipsz, milanyag brace) alkalmazunk. Az instabil, fedetten nem reponalhato,
nyilt, ér vagy idegsériiléssel jaro toréseknél mutéti eljaras a valasztandd. Kozépsé harmadi
toréseknél egyértelmiien intramedullaris szegezés a leggyakoribb technika. iziilet kozeli
toréseknél a stabilan reteszelhetd szegtipusok mellett specidlis, szogstabil lemezek
alkalmazasa jon még szoba. Mivel a konzervativ kezelésnél még az arra egyébként alkalmas
toréstipusoknal is hosszadalmas funkcionalis gydgyulassal kell szamolni, aktiv sportolok
esetén ilyenkor is gyakran dontiink m{itét mellett.
Tibia torés
Izolalt tibia diaphysis torésnél a fibula sinez0 hatasa miatt kevésbé latvanyos a koros
mozgathatosdg, a terhelési funkcié azonban ilyenkor is sulyosan karosodik. Ugyanakkor
éppen a fibula kitdmasztd hatdsa miatt a spontdn gyogyulds még mechanikailag egyébként
stabil tipusu toréseknél is elhiizodo, gyakori az aliziilet képzodés Ezért a kezelés elsOsorban
mutéti.
Fibulatorés
A fibula direkt mechanizmust diaphysis torései esetén a stabilitds lényegesen nem
sériill ezért a kezelés alapvetdéen konzervativ. Fontos azonban tudni, hogy a syndesmosis
sériilésével jard indirekt mechanizmust fibulatorések (lasd bokatorések) a bokavilla
instabilitasaval jarnak, igy kezelésiik alapvetden miitéti (Maisoneuve sériilés)
X1.7.4.2. lzomsériilések
A labszarizmok sériilése létrejohet direkt vagy indirekt uton egyarant. Direkt sériilések
esetén altalaban koriilirt roncsolodds, véromleny keletkezik a behatas helyén. Indirekt
mechanizmusndl hirtelen talterhelésre szakad az izomzat egy része. Ez tobbnyire részleges.
Tiinetek: A mechanizmusnak megfeleléen kialakuld tobbnyire koriilirt duzzanat, fajdalom, ,
részleges funkciokiesés az adott izomcsoportnak megfelelden (flexor, extensor vagy
peronedlis izmok) UH vizsgalat a rostfolytonossag megszakadésat illetve koriilirt véromlenyt
igazolhat.
Kezelés: Kis kiterjedésii sériilésnél alapvetden konzervativ (kimélet, hiités, NSAID) Nagyobb

véromleny esetén drainalas. Izomvarrat ritkan sziikséges.
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X1.7.4.3.  Insériilések

Az Achilles in szakadasa jellemzden palyafutasuk vége felé jaro, 30 év feletti
sportoloknal szokott eléfordulni. Eldzményekben gyakran szerepel tendinitises panasz. A
mechanizmus tipusosan indirekt, bar a sériiltek jo része ugy ¢éli meg, mintha valaki odaragott,
vagy litott volna. Gyakran hallhat6 pattand hang is.
Tiinetek: Terhelési fajdalom, lokalisan tapinthato folytonossagi hiany. Ep paratenon mellett
esetleg a tapintasi lelet nem egyértelmli (a hidnyt haematoma tdltheti ki). Az aktiv
plantarflexié miik6dé plantaris longus mellett kivihetd, de erdtlen, testsulyterhelést mar nem
képes ellensulyozni.
Fontos jel a Thompson tlinet. Ha enyhén flectalt térd mellett a vadli izomzatot kézzel
komprimalva nem észlelhetd plantarflexid, az az Achilles in folytonossag megszakadasat
igazolja. Bizonytalan esetben UH vizsgalat végezhetd, ami pontosabban mutatja a hiany

nagysagat, illetve passziv plantarflexio kapcsan az invégek esetleges 0sszeérését.

3

Kezelés: Ep paratenon és passziv plantarflexioban 6sszeéré invégek esetén lehetséges aktiv
funkciondlis kezelés. Ilyenkor harom hetes fix 16lab helyzetii rogzités utdn 5 cm-es
sarokemeldkkel ellatott labbeliben a sériilt mobilizalasa megkezdédhet. Hetente 1 cm-es sarok
magassag csokkentés mellett tovabbi 5 hét alatt érhetd el a plantigrad helyzet, illetve a normal
jaras. A sportképesség 5-6 honap alatt all helyre. Mivel a kezelési id6 viszonylag hosszu, a

legtobb sportold esetén még fennalld feltételek mellett is inkabb miitéti ellatast végziink
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(invarrat, lehet6leg minimal invaziv technikéval). igy a rehabilitacios id6 valamivel lerdvidiil
(3-4 honap).
Ossze nem érd végek esetén abszoltit a miitéti indikécio.

X1.7.4.4. Akut compartment szindroma

Etiologia és pathogenezis tekintetében utalunk az alkarnal leirtakra. Ellatasi taktika is
hasonlo, de mivel a labszar fascia rekeszei szivosabbak, rugalmatlanabbak, gyakrabban van

sziikség fasciotomiara.

X1.7.45. A labszar sportartalmai

Faradasos tibia torés:

Foleg fiatal sportoloknal, a tibia kozépsé harmadaban a leggyakoribb. Kronikus,
terhelésre fokoz6do, hagyomanyos konzervativ moddszerekre nem reagald, makacs panasz
esetén kell gondolni rd. Rtg vizsgalat korai szakban nem mindig informativ, gyant esetén CT
sziikséges.

Kezelés: igazolt faradasos torés esetén tartds tehermentesités, funkcionalis torna altalaban
gyogyulast hoz. A viszonylag hosszu iddigény miatt aktivabb sportsebészek né¢ha dinamikus
veldlir szegezést is végeznek.

Labszar subacut és kronikus compartment szindromaja

A parhuzam itt is fenndll az alkarndl leirtakkal, de el6forduldsa ezen a testtdjon
gyakoribb. A fajdalom jellegzetesen a tibia ¢éle mentén jelentkezik, bizonyos terhelésre
fokozodik, majd pihenésre spontan sziinik.

Kezelés: alapvetéen konzervativ, az edzésterhelés helyes megvélasztasa, esetleg vénas
keringést javitd Detralex adasa, lokalisan NSAID készitmények. Miitét (fasciotomia) csak
kivételesen makacs esetekben jon szoba.

Achilles in tendinitis
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Er6és plantarflexios igénybevétellel jard sportok (hosszutavfutas, labdajatékok) vagy
hirtelen, dinamikus elrugaszkodast igényld tevékenységek esetén egyarant kialakulhat az in
alloméanyaban kronikus degeneracid, mikroszakadasok, cysta képzodés.

Tiinetek: Terhelési fajdalom az Achilles in teriiletén, foleg a tapadasi ponthoz kozel. Gyakran
koriilirt, orsoszerli megvastagodas is ¢észlelhetd. UH vizsgdlat meszesedést, cystakat,
hegesedést mutathat az 4lloméanyon beliil.

Kezelés: korai stddiumban a terhelés atmeneti visszafogasa, rendszeres nyujtds, NSAID

segithet. Lokalis szteroid bar atmenetileg enyhiti a tiineteket, fokozott ruptura veszéllyel jar.

IX.7.5. Boka

A bokaiziiletet (mas néven fels6 ugroiziilet) a tibia és fibula distalis vége, valamint a
talus trochledjanak terhelési felszine alkotja. A terhelés f6 vonala a tibian keresztiil halad. A
tibia distalis izfelszine a belboka nyulvannyal feliilrdl és medial feldl, a fibula pedig lateral
felol hatarolja az ide illeszkedd talust. A tibia és fibula kozti erés szalagos Osszekottetés
(syndesmosis) lehetdvé teszi, hogy a dorsélflectalt helyzetben a bokavillaba belefesziil6 talus
csontos vezetettsége éppolyan stabil legyen, mint plantarflexids mozgas soran, mikor is a
keskenyed6 talaris izfelszin miatt a csontos bokanyulvanyok tavolsaga rugalmasan csékken.
Ez a mechanizmus teszi lehetévé, hogy egyenetlen felszinrdl is optimalis iranyd impulzussal
tudjunk elrugaszkodni. Rugalmas dinamizmusa segiti az energiatakarékos mozgasokat,
tompitja és elvezeti a terhelési porcfelszinekre hatod erdket, ugyanakkor kissé sériilékenny¢ is
teszi a bokavillat. A plantarflectalt helyzetben bekovetkezd oldaliranyl impulzus, pronatios
vagy supinatidés erdbehatds konnyebben terheli tul az oldals6 strukturakat, mint az
"elreteszelt", stabilabb dorsalflectalt allasnal l1étrejovo behatas. Varus behatas a kiilsé oldalon
distrakcios erdket, a belsé oldalon nyir6 erdket generdl, igy a kiilbokaszalagok, illetve a
kiilbokacstcs szakitasos sériilése tarsulhat a belboka nyirdsos torésével. Valgus hatisra a
dolog éppen forditva all. Mivel ilyenkor a nyird eré tdmadaspontja éppen a syndesmosisra
esik, gyakran jon létre részleges vagy teljes syndesmosis szakadas is.
Bar tengelyiranya terhelésnek a struktira eléggé ellenéllo, bizonyos szint felett igy is
1étrejohet sériilés. Magasbol talpra es€s vagy nagy energiaju axialis erdbehatas (kozlekedési
balesetek) a terhelési vonalnak megfelelden karosithatjak a szoveteket, calcaneus, talus, vagy
tibialis izfelszini sériiléseket okozva. Ilyenkor a szalagos strukturdk kevésbé sériilnek, a

terhelési felszinek azonban annal inkabb.
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X1.7.5.1. Bokatorések

Mind az korabban targyaltuk, supinacio stressz a laterdlis oldalon distractios erdt,
mediélisan nyir6 erét provokal. fgy a kiilsé oldalon altalaban a kiilbokaszalagok szakadasa jon
létre. Az er6behatds azonban nem mindig nyelddik el a szalagos struktarakban, eléfordulhat,
hogy a kiilbokacstics szakad le. Ilyenkor a kiilbokan létrejovo szakitasos toréshez tarsulhat a
belbokan kialakuld nyirdsos torés. Ha mindkét bokanyulvany érintett bimalleolaris torésrol
beszEliink. Ha ehhez erételjes plantarfelxidé kapcsan a tibia hats6 peremének lenyirédasa is
tarsul (Volkmann hdromszog), 1étrejon a trimalleolaris torés.
Az erOhatasokbol nyilvanvald, hogy ilyen mechanizmussal a syndesmosis teriiletén nem
¢brednek koros erdk, igy annak sériilése kizarhat6. Ha a mechanizmus pronacid, a helyzet
megfordul. A distracti6 a medialis oldalon jelentkezik, ¢s vagy a deltaszalagot sérti, vagy a
belbokanyulvanyon okoz szakitdsos torést. A nyird erd behatasi pontja ilyenkor éppen a
syndesmosisra esik. Ha ez a szalagos Osszekotetés elég erds, nem, vagy csak részlegesen
sériill, és az erd tovabbhaladva ebben a magassagban éri a fibulat és okozhat rajta ferde
lefutdsu, nyirasos torést. Ha a syndesmosis elobb elszakad, az erd vezetddése proximal felé
érinti a membrana interossedt, és esetleg csak joval magasabban tori el a fibulat. A
syndesmosis néha nem szalagosan szakad el, hanem a tapadési pontjai csontosan sériilnek. Ha
az eliils6 részen domindl a hatés, a tuberculum Chaput szakadhat ki, ha a hatso tapadasi pont
sériil, az gyakran a hats6 peremre (Volkmann haromszog) terjedden okozhat csontos
abruptidt. Ezen szakitdsos torések tehat a syndesmosis sériilésére utalnak, ezért mindig
komolyan veendok.
Tiinetek: a bokatorések tlinetei nagyon hasonldk a szalagsériilésekhez (duzzanat, fijdalom,
funkcidzavar), csak altaldban hevesebbek. Néha vékony lagyrészeken keresztiil tapintani lehet
a korosan elmozgathaté tortdarabokat, biztos diagnoézist azonban a rontgen mutat. A
syndesmosis pontosabb megitélésére altaldban 3 irdnyt (AP, oldal és 20 fokos berotalt
helyzet) néziink.
Mint lathattuk, a kiilonb6z6 mechanizmusok tobbféle sériiléskombinaciét okozhatnak. fgy az
érintett bokanyulvanyok szama szerint (kiil-, belboka, és hats6 perem) beszélhetiink mono-bi-,
vagy trimalleolaris torésekrél. Ez azonban Onmagaban nem sokat mond a bokaiziilet
stabilitasi helyzetérdl. Mivel ebbdl a szempontbdl a legfontosabb tényezd a syndesmosis
intaktsaga, a gyakorlatban a Weber féle classifikacio a legelterjedtebb. Ez a beosztas a

fibulatorés magassagan €és syndesmosishoz valo viszonyan alapul.
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Supinatios, szakitasos kiilbokatorésnél (Weber A) a syndesmosis biztosan nem sérill, igy a
bokavilla stabilitasa akkor is megmarad, ha belboka vagy Volkmann torés tarsul hozza.
Pronécios sériilésnél azonban mindig kell szamolni a syndesmosis érintettségével.

Ha a torésvonal a syndesmosis magassagabol indul (Weber B), a sériilés mértéke a
radiologiai kép alapjan nem eldonthetd. Ilyenkor a fibula stabilizaldsa utan elvégzett stressz
vizsgalat mutatja meg az érintettséget. Ha koros nyithatosagot tapasztalunk, a syndesmosis
sériilt, ezért annak ellatasat is el kell végezni.

Ha a fibula torése egyértelmiien a syndesmosis vonala felett kezdddik (Weber C) és a sériilés
pronacidés mechanizmusu volt (és nem direkt behatas), a csontos sériilés csak a syndesmosis
megeldzé szakadasa utan johetett 1étre, igy a latott rtg kép alapjan is biztosra vehetjik a
bokavilla ellatando instabilitdsat. Ilyen mechanizmus talajan néha egészen magasan, a fibula
kozépsd vagy proximdlis harmadaban is létrejohet torés (Maisonneuve sériilés), mely

biomechanikailag mégis a bokatorések kdzé sorolando.
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Ellatas: Abszolut elmozdulés nélkiili, a bokavilla stabilitdsat nem érintd toréseknél szdba jon
konzervativ, vagy funkcionalis kezelés. Elmozdulasos, vagy a bokavilla instabilitdsaval jaro
toréseknél azonban 4ltaldban miitét a javasolt. Mivel ezen sériilések iziileti torésnek
szamitana, mindig torekedni kell a pontos anatomiai helyreallitasra a posttraumas arthrozis
megeldzése céljabol.

A fibulan ma is féleg lemezeket és csavarokat hasznalunk, a szakitasos toréseknél huzohurok
vagy htuzdcsavar alkalmazhat6.

Syndesmosis sériilésnél a tibiofibularis tavolsag fixen tartdsara atmenetileg egy a fibulan
keresztiil a tibiaba fart ugynevezett allitbcsavart hasznalunk. Ez a megfeleld tavolsagot
megtartva lehetdséget ad a syndesmosis szalagos gyogyuldsara. Ha a sériilés részben vagy
egészben abruptios (a Chaput tuberculum, vagy a Volkmann egy részével egyiitt csontosan
szakad ki, ezek refixacidja a kovetendd megoldas, amit ki lehet egésziteni biztonsagi
A terhelhetdség a torés tipusatol és a beteg alkati adottsagaitol fiigg. Ha allitocsavart
hasznalunk, a syndesmosis gyogyuldsdig €s annak kivételéig (6-7hét) a terhelés tilos, csak
aktiv passziv mozgatas lehetséges. Weber A toréseknél, ha nem volt tarsuldo belboka vagy
nagyobb Volkmann sériilés, hamar, mar néhany nap utdn engedélyezhetd az dvatos terhelés
(ilyenkor a kompresszidos erdk inkabb Osszepréselik a torési felszint). Syndesmosist
komolyabban nem érinté Weber B toréseknél 4-6 hét alatt érhetd el a teljes terhelés.

Komolyabb sporttevékenység csak a teljes gydgyulas (kb. 3 honap) utan kezdhetd csak el.
X1.7.5.2.  Szalagsériilések

XI1.7.5.2.1.Kiilbokaszalag sériilés.

A leggyakoribb bokasériilés, sériilés, az Osszes bokasériilés kozel 90%-at teszi ki.
Labdajatékok, kiizddsportok a foként érintettek, de szinte valamennyi sportagnal el6fordulhat.
A mechanizmus elsésorban supinacio, melyhez az esetek tobbségében tobb-kevesebb
plantarflexié tarsul. Ilyenkor a kiilbokaszalagok teriiletén jon Iétre distractio, mig a
belbokanyulvany tovénél nyirderdk ébrednek. Ezért a szalagsériiléshez a belboka torése is
tarsulhat. Gyakoribb azonban, hogy torés helyett ezen a ponton a talus, illetve a tibia athajlési
részének porcfelszine karosodik. A szalagok koziil elsdsorban a ligamentum talofibulare
anterius érintett a mechanizmus, illetve anatomiai helyzete miatt. A calcaneofibularis rész
érintettsége ritkdbb, ha 1étrejon, az mindig sulyosabb sériilést jelez. Mindhdrom szalagrész

csak igen ritkan szakad el, ilyenkor komplett fels6 ugroéiziileti ficam is kialakulhat.
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Type Il Sprain

« ligaments
torn completely

A szalagok viszonylagos gyengeségét egy altalaban hatékony nociceptiv és proprioceptiv
reflexmechanizmus kompenzéalja. A benniik levé fesziilést érzékeld receptorok fdleg a
peroneus csoporttal allnak Osszekottetésben, igy a kezdeti koros fesziilésre a kiilsd részt
athidalo erds peronedlis inak az izomkontrakcid segitségével stabilizalni képesek az iziiletet.
Ha a behatas tal hirtelen, vagy tul nagy, a védelem nem miikddik és 1étrejon a szalagsériilés.
Ismétl6doé traumék fokozatos szalagnytlashoz vezethetnek, ilyenkor a védelmi funkcié még
késébb kapcsol be és ordogi korként egyre komolyabb instabilitas alakulhat ki.

Tiinetek: A boka duzzanata, mely iziileti véromleny esetén diffiz is lehet. A sériilt szalagok
vetliletében kortlirt nyomasérzékenység, a fajdalom supinatiés stresszre fokozddik,
kiterjedtebb sériilés esetén koros nyithatésag is észlelhetd a felsé ugroiziiletben. Gyakran
észlelhetd bevérzés a peronedlis inhiivelyben is (ilyenkor 4ltaldban a calcaneofibularis
szalagrész is érintett). A diagnozis a fizikalis vizsgélat, tartott rtg felvétel (kiilsé erdvel
megtartott supinatios stressz mellett a talus billenését objektivizalni lehet), illetve MR
vizsgalat (jol lathato a szalagok érintettsége, de foleg tarsuld esetleges osteochondralis sériilés
gyanuja esetén végezziik) alapjan allithato fel.

Kezelés: Régebben a kiilbokaszalag sériilések kezelését azok sulyossagatol tették fiiggdvé.
Részleges, komolyabb mechanikai instabilitdssal nem jar6 (a talus billenése 10 fok alatti)
sériilés esetén konzervativ, vagy aktiv funkciondlis terapidt folytattak, mig komplettebb

szakadasnal (20 fok feletti billenés) mitéti ellatast javasoltak. Az utdbbi két évtizedben az
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egyre jobb funkcionalis kezelési eredmények azonban megkérddjelezték az operativ kezelés
1étjogosultsagat. Igy az visszaszoruldéban van. Valogatott esetekben (elsé sériilés, nagyfoku
instabilitas) természetesen szoba jon, mint alternativa, a f6 tendencia azonban a non-operativ
modszereket favorizalja.

Ilyenkor a duzzanat és a fajdalom csokkenéséig (altaldban néhany nap) lokalis hiités, NSAID
kendcs, fasli, esetleg rovid ideig merev rogzités alkalmazandé. Viszonylag hamar (altaldban 1
hét utan) prondcids ldbemeld, vagy rugalmas, pneumatikus bokarogzité mellett elkezdédik a
1ab fokozatos terheltetése. Igy 5-6 hét utan meglepben jo funkcidval gydgyul még kezdetben
komolyabb instabilitassal jar6 sériilés is. Ha a panaszok ezutan is fenndllnak, az iziilet
duzzadékony marad, terhelésre faj, altalaban tarsuld osteochondralis sériilésre kell gondolni
(MR!). Helyesen vezetett funkcionalis kezelés mellett ritka a laza szalagrendszer melletti

gyogyulés, ami kronikus instabilitdsos panaszokhoz vezethet.

X1.7.5.2.2. Belbokaszalag sériilés

Izolalt formaban ritka. A mechanizmus pronaci6. Mig a supindtios stressznél a bels6
oldalon hat6 nyirderék viszonylag ritkan képesek letdrni a massziv alapon nyugvo
belbokanyulvanyt, pronacios stressznél a nyiréerdk tdmadasi pontja a syndesmosis vonalara
esik. Igy az gyakran sériil. A behats tovabb vezetédve a fibulat érinti, ami vékonyabb,
sériilékenyebb csont, igy konnyebben torik. A torés esetleg joval az iziileti vonal folott, a
fibula proximalis szakaszan is 1étrejohet. Ezért belbokaszalag sériilés klinikai képénél negativ
boka rtg esetén mindig gondolni kell esetleges magas fibulasériilés Ilehetdségére
(Maisonneuve torés!)

Tiinetek: a duzzanat és a fijdalom a belbokacsucs, illetve a deltaszalag teriiletén a
legkifejezettebb. Mindig vizsgalni kell a syndesmosis esetleges érintettségét, illetve a fibula
proximalisabb részének érzékenységét.

Kezelés: 1zolalt formaban konzervativ, funkcionalis, syndesmosis sériilés, illetve tarsulo

fibulatorés esetén a bokatoréseknek megfeleld kezelési stratégia valasztando.

X1.7.5.2.3. Bokaficam (fels6 ugroiziileti luxatid)

Tiszta formajaban ritka, altalaban toréssel szokott szovédni. A mechanizmus tobbnyire
nagy energidju supinacio, igy technikai sportoknal, radugroknal fordul el6 elsdsorban.
Tiinetek: A boka durvan deformalt, rugalmasan rogzitett, a kiilbokacstics medialis oldaléan a
vaparész liresen tapinthatd. Az erds lagyrészfesziilés miatt a fibulacsucs gyakran fenyeget

perforacioval. Rtg felvétel igazolja a diagndzist.
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Ellatas: Mieldbbi repozicid. Tekintettel arra, hogy ilyenkor mind a kiils6, mind a belsd
szalagrendszer sérill, a felsé ugroéiziilet stabilitasa jelentésen karosodik. Ezért, mindenképpen
tartosabb rogzités sziikséges (4-6- hét), majd fokozatos funkcionalis kezelés. A szalagokban
futd erek szakadadsa miatt a talus keringése is karosodhat, igy fennallhat részleges avascularis
necrosis lehetdsége. Mivel mitéti feltaras a keringést tovabb rontand, ugyanakkor
mozgasstabil szalagvarratok kivitelezésére esély nincs, feltards csak sikertelen fedett
repozicios kisérlet utan, interpozitum megoldasara jon szoba.

X1.7.5.3. A bokatdjék sportartalmai

Kronikus instabilitas

Altalaban nem megfelelden kezelt akut szalagsériilések talajan alakul ki, de 1étrejohet
emlékezetes sériilés nélkiil is, ismétlodé mikrotraumak miatt. Utdbbi esetben sokszor nincs is
kifejezett mechanikai instabilitas (koros talus billenés), hanem a hegesedés altal okozott
receptor karosodas vezet funkcionalis problémahoz, a peronealis izomkontroll zavarahoz.
Tiinetek: gyakori, ismétlédd distorsiok, bizonytalansag érzés, kronikus duzzanat a
kiilbokatajon. A diagnosztika manuadlis stabilitas vizsgalaton, tartott felvételen és esetleg MR-
en alapszik.

Kezelés: jelentds mechanikai instabilitds esetén szalagplasztika, egyébként peroneus erdsités,
proprioceptiv tréning, taping hasznalata az esetek tobbségében megoldja a panaszokat.

Osteochondritis

Altalaban supinatiés traumak utan jelentkezik. Sokszor a kiilboka szalagos sériilése
mar meggyogyult, az iziilet azonban panaszos marad, duzzadékony, terhelési fajdalom
jelentkezik esetleg akadozadssal mozgasbesziikiiléssel. A karosodott teriilet altalaban a
ventralis tibia perem, itt gyakran alakul ki meszes felrakddas, impingement tiinet. A
diagnozist tobbnyire MR vizsgélat timasztja ala.

Kezelés: arthroscopos debridement, sulyos esetben akar mikrofractura kezelés vagy
mozaikplasztika.

Pattano boka (peronealis impingement)

Supinatids, indirekt sériilésre, néha direkt behatasra létrejohet a peronealis inak
retinaculumaénak sériilése.
Tiinetek. Mozgasok elsésorban aktiv extensio) soran a kiilbokatajon kattanas, kellemetlen
érzés jelentkezik. Néha tapinthat6 a luxalddo inrész is.
Kezelés: friss esetben kiilsé merev rogzités (4-6 hét) elegendd lehet a retinaculum

gyogyulésara. Kronikus panaszok esetén miitét (retinaculum plasztika).
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Tendovaginitisek

Kialakulhatnak a peronealis részen, vagy a tibialis posterior teriiletén, medialisan. Az
ok kronikus talterhelés.
Tiinetek: Duzzanat és fajdalom az érintett teriiletnek megfelelden, aktiv-passziv mozgasra a
panasz fokozddik. Kronikus esetben néha akadozas is észlelhetd.
Kezelés: akut vagy subakut stadiumban konzervativ (NsAID, jegelés, atmeneti kimélet,
taping) makacs, kronikus esetben, féleg ha mechanikai mozgéasakadaly is észlelhetd, mutét

javasolt (synovectomia, inhiively plasztika).

IX.7.6. Lab

Az eml6ésok kozott egyediilalldo moédon az emberi 1ab kettds boltives szerkezettel bir,
ami vélhetdleg a két 1abon jaras miatt alakult ki. Ez az architektira egyszerre képes statikus és
dinamikus funkciokat teljesiteni. Allds kozben (mivel az eréatvivd pont a talus terhelési
felszine) a testsuly nagyobb része a hatsé harmadban érinti a 1abat. Ezért ez a hatsé pillért a
legmasszivabb labtécsont, a calcaneus képviseli. A kettds boltozatnak megfeleléen az eliilsd
két pillér koziil a nagyobb terhelésnek az 1. metatarsus fejecse van kitéve, mig az harmadik
pillért képviseld V. metatarsus fejecsre hatd statikus terhelés mar 1ényegesen kevesebb. A
dinamikus mozgésfazisok tekintetében elrugaszkodas kdzben a terhelés elsdsorban az eliilsé
pillérekre tevddik at, mig talajfogaskor normal esetben eldszor a sarokcsontot éri a behatas. A
boltiveket alkot6 csontok, az azt Osszetartd rugalmas szalagrendszerek, a talpi fascia, a
labizomzat valamint az hossz labujjhajlitd és feszitdinak olyan erds, mégis rugalmas
szerkezetet alkotnak, melyek talajra érkezéskor elnyelik az energiat, mig elrugaszkodaskor az
aktiv izommunkabol szdrmazonal nagyobb mértékii erdt képesek generdlni. Ez egyszeri
dinamikus mozdulatnal jelentds pluszimpulzust biztosit, tartds, kozepes terhelésnél pedig
energiatakarékos lizemmodot tesz lehetdvé. Ezzel magyardzhatd, hogy az egészséges lab
szerkezete hosszutavfutasra és rovid sprintekre, felugrasra egyarant alkalmas. Mivel mind az
aktiv, mind a passziv stabilizdtorok lefutdsa alapvetden a talp hosszanti tengelyének
megfeleld irdnyu, a mozgéasok kozben 1étrejove szerkezeti deformacid inkabb oldaliranyban
képes kialakulni (terhelésre a 1ab hossza alig, mig szélessége jelentdsen nd). Barmilyen
csontozatot, szalagrendszert vagy izmokat és inakat ért behatds, ami érinti a 1ab statikai

szerkezetét, egyben komoly funkcionalis zavart eredményezhet.
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X1.7.6.1. Csontsériilések

Labujjtorések

Altalaban direkt behatasra 1étrejovo sériilések. Tiinetek lokalis duzzanat, deformitas,
fajdalom. A jarasképesség ritkan korlatozodik jelentdsen. A diagnozist rtg vizsgalat tamasztja
ala

Kezelés: Mivel az I labujjat kivéve a tobbi labujj szerepe a lab funkcidjat tekintve
elhanyagolhato, altalaban még kisebb tengelyeltérés és Osszecsuszas mellett is alapvetden
konzervativ-funkciondlis. (ragtapaszos sinezés a szomszéd ujjhoz, merev talpt labbeli
hasznalata 4-5- hétig. Iziileti felszint érinté, nagyobb elmozdulasi torések esetén, illetve az I
labujjat érint6 sériiléseknél mar aktivabb ellatas kovetendo (altalaban fedett repozicio, tizés).

Metatarsus torések

A mechanizmus altaldban direkt, de az V-0s metatarsus basisan gyakori az indirekt
abruptios torés is (supinatids stressz). Ennek megfelelden a torés lehet subcapitilis,
diaphysealis vagy basalis.

Tiinetek: lokalis duzzanat, fajdalom. A jarasképesség mar tobbé-kevésbé korlatozodik.
Biztos diagnozist rtg ad.

Kezelés: A II-IV. metatarsusok torését alapvetden konzervativan kezeljiik. A két
tartopillért képezd sz€lsé metatarsusoknal elmozdulassal jard, vagy instabil torések esetében
azonban aktivabb ellatas (tlizés, esetleg lemezes OS) jon szdba. Az abruptiés V. metatarsus
basis torését htizohurokkal, vagy kompresszids csavarral kezeljtik.

Labtocsont torések

Altalaban nagyobb energidju, direkt mechanizmusi sériilések. Kiemelt szereppel a
talus és a calcaneus rendelkezik. Sériilésiik esetén jellemz0 a regiondlis duzzanat, deformitas,
talpi haematoma megjelenése, calcaneus torésnél az alsd, talus torésnél altaldban az alsé és
felsé ugroiziilet funkcidézavara, fajdalma. A calcaneuson gyakoribb a kompresszids, darabos
torés, de eléfordul indirekt, abruptids sériilés is (Achilles in altal okozott Un. ,kacsacsor
torés”. Rtg vizsgalat altaldban biztos diagnozist ad, de darabosabb calcaneus illetve talus

toréseknél els6sorban a miitéti tervezéshez CT vizsgalat is sziikséges lehet.
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Kezelés: talus nyakat, vagy iziileti felszint is érint0 testtorések esetén alapvetOen
mitéti. Tekintettel a csont rossz vérellatdsara minimdl invaziv technikdk ajanlatosak.
Elmozdulassal jar6 calcaneus toréseknél szintén miitét javasolt. Magyarorszagon
legelterjedtebb a Zadravecz féle percutan modszer, melynek szovédményrataja joval
alacsonyabb, mint a kiilfoldon még elsésorban alkalmazott feltarasos szintézisek. [ziileti
érintettséggel bird toréseknél igy is nagy szamban fordul elé mdésodlagosan posttraumas
arthrosis.

X1.7.6.2.  Szalagsériilések, ficamok

Labujjficamok

Leggyakrabban az I. MP iziiletben fordul el hyperextensiés mechanizmussal, de a
tobbi ujjon, illetve a PIP és DIP iziiletekben is létrejohet ilyen sériilés. Tiinetei a duzzanat,

deformitas, rugalmas rogzitettség. Biztos diagndzis rtg alapjan allithato fel.
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Kezelés: fedett repozicio hossziranyu htizassal. Ha ez interpozitum miatt esetleg nem sikertil,
feltardsos mitét. Repozicié utan stabil esetben kiilon rogzités nem sziikséges, ellenkezd
esetben sinezés vagy temporer attlizés jon széban

Tarsometatarsalis (Lisfranc) ficamok

Total incongruity Partial incongruity
Lateral D lant
T % orsoplantar Gl
Medial dislocation
( dislocation
) !

' \

U Type A \ Type B1 Type B2
A

Divergent

4\1}!@

Partial Total 7
displacement i j dlsplacement S

\
)

Type C1 — Type C2

Lehet részleges, vagy teljes, az Osszes TM iziiletet egyszerre érintd, konvergald vagy
divergald (Az I-es sugar medial, a tobbi laterdl fel¢ luxaldodik). A duzzanat, jellegzetes
deformitas és terhelési fajdalom mellett rtg alapozza meg a diagndzist.

Kezelés: fedett (esetleg nyilt) repozicio, tobbnyire temporer tiizéssel.

Ritka ficamok

A ritka, de ellatas nélkiil komoly sz6védményekkel jar6 1abon létrejovo ficamok koziil
megemlitendd az also ugroéiziileti ficam (subtalaris luxatio), illetve az un. peritalaris ficam
(missing talus), mikor is a talus mind a fels8, mind az als6 ugréiziiletbdl kiszakad. Altalaban
nagyobb energiaja, indirekt sériilés, (technikai sportok, radugras). Féleg a talus vérellatasanak
sériilése miatt veszélyes, masodlagos asepticus talus necrosis kialakulasa gyakori.

Tiinetei a jellegzetes deformités, rugalmas rogzitettség, terhelési képtelenség. A diagnozist rtg

bizonyithatja.
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Kezelés: mieldbbi fedett repozicio, ha nem megy feltarassal. Stabilizalasra kiilsé rogzitd, vagy
percutan tiizés. A varhaté keringészavar miatt hosszas tehermentesités (akar 3 honap) is

sziikséges lehet. MR vizsgélatokkal a keringészavar alakulasa jol kovethetd.

X1.7.6.3. A lab sportdrtalmai

Faradasos torések

Leggyakrabban az V. metatarsus basisan alakul ki (Jones fractura) de a tobbi
metatarsus, st a talus ¢és a calcaneus is {rintett lehet. Fdleg hosszutavtutokon,
tavgyalogloknal gyakori.

Tinetek: kifejezett sériilés nélkiil, terhelésre jelentkezd fajdalom, enyhe duzzanat. Rtg,
kérdéses esetben CT igazolja a diagnozist,

Kezelés: A tehermentesités, esetleg kiilsd rogzité megfeleld ideig (néhany hét) tobbnyire
megoldja a problémat. Az edzések Ujrakezdésekor azonban csak fokozatosan szabad adagolni
a terhelést, kiilonben konnyen visszaesés johet létre. A rossz gydgyhajlami Jones torésnél
inkdbb miitét javasolt (kompresszids osteosynthesis).

Calcaneus sarkantyu, Achilles periostitis

El6z6 probléma a talpi fascia tapadasanak vonaldban, kezd6dd boltozati talterhelés
jeleként jelentkezik, a masik az Achilles In tapadasanal, kronikus peritendinitises tiinetként. A
lokalis fajdalom a nevezett helyeknek megfeleléen észlelhet6. Rgt-n is a tapadasi pontok
kornyékén meszes spike képzddés, illetve csontkontur egyenetlenség lathatd
Kezelés: klasszikus sarkantytképzddésnél elsdsorban a boltozat védelme sziikséges (Kezdeti
stadiumban aktiv labtorna és boltozatemelo, késobb mutéti boltozat korrekcid. A csor levésése
a fascia tapadas tovabbi meggyengitésével jar, tehat inkabb fokozza a problémat!

Az Achilles tapadasi pont kronikus gyulladasa esetén lokalis NSAID, sarokemeld hasznalata,
rendszeres Achilles nyujtas kezdeti stddiumban megoldast hozhat. Lokalis szteroid ugyan
atmenetileg segithet, de nagymértékben noveli az Achilles in leszakadasanak esélyét.

Boltozati problémak, biityok, kalapacsujj

Sportoloknal mar enyhe tlinetek esetén is komolyan veendd elvéltozasok, melyek
elsOsorban statikai hiba, illetve talterhelés kovetkezményei. Kezdeti stddiumban aktiv
izomer6sités (labtorna), megfeleld labeli illetve betétek haszndlata, az edzésmoddszer
megvaltoztatdsa megeldzheti a teljes korkép kialakuldsat. Definitiv deformitasok létrejotte

esetén korrekcios miitétek sziikségesek.
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