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The morphological response of the heart 
and spleen following acute myocardial 
infarction-induced sterile inflammation: a 
clinicopathological study

ABSTRACT

Introduction: as an outcome of sterile inflammation-inducing acute isch-
emic processes, many splenic cells enter the circulatory system and migrate 
into the lesion, defending tissues against the spread of ischemia or enhanc-
ing necrosis.
Objective: investigating the therapeutic effect of splenic morphological 
response to sterile inflammation-inducing myocardial infarction.
Material and method: We examined the weight and structure of the heart 
and spleen of 106 patients deceased due to acute myocardial infarction. 
These data were correlated with demographic (personal) and epidemiolog-
ical data, and disease history. After morphological investigation of archived 
myocardial and splenic tissue samples, the acute ischemia-induced struc-
tural alterations of splenic samples were quantified using a digital morpho-
metric method. Results were evaluated in comparison to the myocardial 
ischemia coefficient. Changes in distribution of ischemia-induced cell types 
were characterized by defining the immunological phenotypes of macro-
phages (M1 vs. M2). Spleen samples from patients without history of isch-
emia were used as controls.
Results: The modification of the spleen weight was associated with an 
increase in peripheral blood leucocyte levels. Our morphological analysis 
proved a positive correlation between the ischemia coefficient and the 
decrease of spleen weight. Structural analysis of splenic tissue revealed the 
collapse of red pulp sinusoids, a significant size decrease of the white pulp 
marginal zone (p<0.05), and depleted follicles with irregular margins with-
out any distinct germinative centers. Concurrently, with the proliferation of 
granulocytes, the increase of M1 macrophages was observed in the myo-
cardium, and a higher M1/M2 ratio was detected in the marginal zone of 
splenic follicles.
Conclusion: On the background of acute ischemia, time critically deter-
mines the dynamic structural changes of the spleen. Along with reducing 
the marginal zone, immunomodulation targeting its cellular composition 
will be a putative therapeutic approach in the future.

Keywords: myocardial infarction, spleen, cardio-splenic axis (axis) 

AUTHOR AFFILIATION

1Student, „George Emil Palade” University 
of Medicine, Pharmacy, Science and 
Technology, Târgu Mureș 
2 „George Emil Palade” University of 
Medicine, Pharmacy, Science and 
Technology, Tîrgu Mureș
3Emergency Clinical County Hospital, 
Tîrgu Mureș

CORRESPONDING AUTHOR

Horváth Emőke
„George Emil Palade” University of 
Medicine, Pharmacy, Science and 
Technology, Târgu Mureș, Pathology 
Department, Emergency Clinical County 
Hospital, Târgu Mureș
Postal address (international): 
540394 Romania, Mureș county, Târgu 
Mureș, Bogatei street, nr. 14
Email: horvath_emoke@yahoo.com

A lép és a szív morfológiai válaszreakciójának 
tanulmányozása a steril gyulladást indukáló akut 
myocardialis infarctust követően: klinikopatológiai 
tanulmány
Harsa Mihai Iuliu1, Bányai-Kovács Nándor1, Horváth Emőke2,3
1Marosvásárhelyi „George Emil Palade” Orvosi, Gyógyszerészeti, Tudomány és Technológiai Egyetem, ÁOK hallgató
2Marosvásárhelyi „George Emil Palade” Orvosi, Gyógyszerészeti, Tudomány és Technológiai Egyetem, Patológiai Tanszék
3Maros Megyei Sürgősségi Kórház

105



Orvostudományi Értesítő ﻿

106

KIVONAT

A steril gyulladást indukáló akut ischaemiás folyamatok 
eredményeképpen a lépből nagyszámú, pro-és antiinflam-
matoricus hatással bíró sejt kerül a keringésbe, melyek a 
lézióba vándorolva védik a szövetet az ischaemia kiterjedése 
ellen, vagy elősegítik az elhalással végződő progressziót.
Célkitűzés: A lép morfológiai válaszreakciójának tanulmá-
nyozása a steril gyulladást indukáló myocardialis infarctust 
követően.
Anyag és módszer: Akut myocardialis infarctusban elhunyt 
106 beteg szív- és léptömegét vizsgáltuk. A szervek tömeg-, 
illetve szerkezeti változásait a személyi adatok (nem, élet-
kor), az epidemiológiai (rizikótényezők) és a kórelőzmények 
adatainak függvényében értékeltük. Az archivált szívizom, 
valamint a lépből származó szövetminták morfológiai tanul-
mányozását követően a lépmintákon digitális morfomet-
riai módszerrel számszerűsítettük az akut ischaemia során 
bekövetkező szerkezeti elváltozásokat. Az eredményeket a 
szívizom ischaemia-koefficienshez viszonyítva értékeltük. Az 
ischaemia indukált sejttípusok megoszlásában bekövetkező 
változásokat a makrofágok immunfenotípusának meghatá-
rozásával (M1 vs M2) jellemeztük. Kontrollként ischaemiás 

kórelőzmények nélküli páciensek lépmintáit használtuk.
Eredmények: A lép tömegének a változását a perifériás 
vér leukocytaszámának a növekedése kísérte. Morfológiai 
elemzésünk során pozitív korrelációt találtunk az ischa-
emia-koefficiens és a lép tömegének csökkenése között. A 
lép szöveti szerkezetét elemezve a vörös pulpában a sinu-
soidok kollapszusát, a fehér pulpában a marginális zóna 
szignifikáns méretbeli csökkenését (p <0,05), szabálytalan 
szélű depletált folliculusokat találtunk, jól körvonalazódó 
centrum germinativumok nélkül. A szívizomban a granu-
locyták felszaporodásával párhuzamosan az M1-típusú 
makrofágok számbeli növekedését, míg a lépfolliculusok 
marginális zónájában az M1/M2 arány növekedését észlel-
tük.
Következtetés: A lép szerkezetbeli dinamikus változásaiban, 
az ischaemia mellett az időtényező is fontos szerepet ját-
szik. A marginális zóna csökkenése és sejtes összetételének 
változása az ischaemiát követő immunológiai válaszreakció 
eredménye, melynek befolyásolása terápiás célpontként 
szolgálhat.

Kulcsszavak: myocardialis infarctus, lép, szív-lép tengely

Bevezetés

A szív-és érrendszeri betegségek a mortalitás vezető okai 
világszerte. Epidemiológiai kutatások igazolják, hogy az 
állandóan fejlődő terápiás lehetőségek ellenére világvi-
szonylatban évente több mint 15,9 millió új akut myo-
cardialis infarctust (AMI) regisztrálnak [1]. A közép-és 
kelet-európai országokban, köztük hazánkban is, a szí-
vinfarktus okozta halálozás magasabb a gazdaságilag 
fejlett országokhoz képest. Romániában évente 13000 
személyt diagnosztizálnak AMI-val, közülük 52% haté-
kony beavatkozás hiányában még a kórházba érkezés 
előtt meghal [2]. Európai normák szabályozzák, finomít-
ják a terápiás eljárásokat, melynek hatékonyságát tükrözi 
az elmúlt évtizedekben a prognózisban bekövetkezett 
javulás. A gyógyszeres kezelés mellett a coronariainter-
venció elérhetővé válása a kelet-európai statisztikákon is 
javított. Ennek leghatásosabb módja a primer percutan 
coronariaintervenció (primer PCI) [3]. Nem kell azon-
ban figyelmen kívül hagyni, hogy az infarctus „termé-
szetes” halálozása egy hónapon belül tovább emelkedik 
és egyéves távlatban a betegek majdnem felét elveszít-
jük. Az akut myocardialis infarctus kezelésének legfőbb 
célja a szöveti perfusio helyreállítása és a funkciózavar 
megszüntetése. Mivel a funkciózavar hátterében rész-
ben az elhalás okozta gyulladás következményei állnak, 
a kísérletes orvostudomány kiemelt figyelmet fordít a 
szívinfarktus által indukált steril gyulladásra és pato- 

mechanizmusainak vizsgálatára. A különböző állatmo-
dellek alkalmasak a steril gyulladást indukáló infarctus 
kialakulása után zajló kórfolyamatok feltérképezésére, de 
az eredmények extrapolációja a humán patológiába nem 
teljesen egyértelmű. Ismert tény, hogy steril gyulladást 
indukáló akut ischaemiás folyamatok eredményeképpen 
a lépből nagyszámú, pro-és antiinflammatoricus hatással 
bíró sejt kerül a keringésbe, melyek az illető ischaemiás 
területbe vándorolva védik a szövetet az ischaemia kiter-
jedése ellen, vagy ellenkezőleg, elősegítik az elhalással 
végződő progressziót. A lép, mint in situ stem sejt raktár 
fontos szerepet tölt be a gyulladásos folyamatok modu-
lálásában. Ezen stem sejtek képesek a steril gyulladásos 
folyamatokban proliferálni és monocyta-makrofágokká 
differenciálódni [4].

Az akut ischaemia során a lép szintjén szerkezeti vál-
tozások jönnek létre, így tömege, valamint leukocyta 
tartalma csökken, és a monocyták száma az ischaemiás 
területen megnő. Ennek a folyamatnak a hátterében több 
mechanizmus áll: egyrészt az akut steril gyulladás és a 
szimpatikus stimulus kiváltják a léptok összehúzódását, 
elősegítve a gyulladásos elemeknek az eljutását a szisz-
témás keringésbe és az akut ischaemiás lézió területére 
[5]. Ugyanakkor a makrofágok által termelt interleukin 
23 (IL-23), a T-limfociták által termelt IL-17, a reaktív 
oxigén gyökök (ROS) és az interferon γ (IFN- γ) mind 
súlyosbítják az ischaemia súlyosságát, növelve a lézió 
kiterjedését [5, 6, 7].
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A steril gyulladás által okozott molekuláris mecha-
nizmusok érvényesek az összes akut keringési zavar által 
okozott szöveti lézió esetében (AMI, bélinfarktus, stroke 
stb.), ezért a folyamatban szerepet játszó stem sejtek 
beültetése és aktiválása új kezelési stratégiák kialakítását 
eredményezhetik az immunmoduláló terápia mellett [5].

Állatmodelleken beigazolódott, hogy az ischaemia 
által kiváltott szimpatikus idegrendszeri stimuláció, vala-
mint az akut ischaemia károsította sejtekből felszabaduló 
mediátorok hatására a lép gyulladásos sejtjei az ischa-
emiát szenvedett myocardium területére vándorolnak. 
Az érintett szövet sorsát az akut fázisban a granulocyták 
mellett a proinflammatoricus (M1) és az antiinflammato-
ricus (M2) makrofágok aránya befolyásolja, a két altípus 
arányától függően az elhalás kiterjedése progrediálhat 
vagy stagnál, később visszafejlődve kisebb, kötőszövete-
sen átalakult területté [8, 9, 10, 11].

Viszont a kutatások eredményeinek jelentős része csu-
pán a kísérleti állatmodellekre érvényes. A humán lépben 
bekövetkező komplex változások a betegség hirtelen kiala-
kulása és lefolyása miatt nehezen követhetők, így a klinikai 
valamint a preklinikai kutatás eredményei is korlátozottak. 

Jelen kutatásunk a post-mortem humán lépre fóku-
szált. Célunk egy olyan szöveti adatbázis létrehozása, 
amely biztosítja a lép szerkezetének és a sejtes komponen-
sei közötti arány változásának a tanulmányozását a steril 
gyulladást kiváltó akut myocardialis infarctus esetén. 

Anyag és módszer

A Maros Megyei Sürgősségi Kórház 2015-2019 boncolási 
anyagából származó, kórszövettani vizsgálattal igazolt 
akut myocardialis infarctusban elhunyt 106 páciens sze-
mélyi, klinikai adatait, az érintett két szerv (szív és lép) 
tömegét, valamint szöveti szerkezetét vizsgáltuk.

A studiumból kizártuk azokat a pácienseket, akiknek a 
klinikai diagnózisai között egyéb szisztémás gyulladással 
járó betegségek (stroke, bélinfarktus, akut pancreatitis, 
disseminalt intravascularis coagulopathia, malignus 
daganat stb.) és szisztémás fertőzéses betegségek (sepsis, 
gennyes, gangrénás, vérzéses gyulladások) szerepeltek.

A szív és lép tömegének az értékelése a boncjegyző-
könyv adataira támaszkodott (a szervek mért súlya), vál-
tozását az irodalmi adatokból merített kornak és nemnek 
megfelelő normál súlyhoz viszonyítottuk [12]. 

Az infarctus korának a meghatározása az érintett szí-
vizomszövet morfológiai jellegzetességeinek elemzése 

alapján történt. Az elváltozásokat ennek értelmében egy 
hétnél korábbi (1a. ábra) és egy hétnél későbbi laesiókra 
(1b. ábra) osztottuk. A lép tömegének a változását az 
infarctus korának függvényében értékeltük. A kórlapok 
és a boncjegyzőkönyvek egybehangzó diagnózisai esetén 
a magas vérnyomást és a diabetes mellitust rizikótényező-
ként tekintettük, melyekhez az atherosclerosis súlyossági 
fokát is hozzárendeltük. A talált értékeket a nem és az 
életkor függvényében elemeztük.

A következő lépésben digitális képelemző programmal 
(Image J) [13] meghatároztuk az érintett szívizomszövet 
ischaemiás koefficiensét (IKO = az ép és az elhalt szívizom-
rostok felületének a hányadosa) bázikus fukszin-pikrin-
savval (Lie féle) festett metszeteken 5X objektívvel rögzített 
és TIFF formátumba lementett szövetmintákon, melyet a 
fehér pulpa folliculusai átmérőjének valamint a marginá-
lis zóna (MZ) szélességének számszerűsítése követett. Az 
eredmények statisztikai értékelését az egymintás t- pró-

1. ábra. Az infarctus korának a meghatározása az 
érintett szívizomszövet morfológiai jellegzetességeire 
támaszkodva (hematoxilin-eozin festés): 2-3 napos 
infarctus coagulatiós necrosissal, hullámos lefutású 
rostokkal valamint masszív granulocytás beszűrődéssel 
(a). A 7 nap után a makrofágok eltávolítják az elhalt rostok 
egy részét, a stromában megjelennek a mononukleáris 
sejtek (b).
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bával, páros t-próbával vala-
mint a Pearson-féle korrelá-
ciós teszttel végeztük a SPSS 
Statistics 2019 v26 program 
segítségével. 

Eredmények

A betegek személyi adatai-
nak, a kórtörténettel kapcso-
latos adatoknak és az elvég-
zett laboratóriumi vizsgálatok 
eredményeinek az értékelése 
a boncolási kérelmek és a kór-
lapok adataira támaszkodott. 
A különböző sebészeti és bel-
gyógyászati klinikai osztályo-
kon AMI miatt elhalálozott 
páciensek átlagéletkora 71,53 év ± 11,87, amely a férfiak 
esetében magasabb volt mint a nőknél (73 vs. 68,06 év). 
Az infarctus főleg a 60-80 év közötti korosztályt érintette, 
melyben a nemek szerinti eloszlás szignifikáns különbsé-
get mutatott a férfi nem (70,3%) javára ( p=0,000009). 5,6-
szor több nő esett át AMI-on 55 év felett, mint 55 év alatt 
(55 év felett 84,8% – 55 év alatt 15,2%, p=0,023), ugyanak-
kor a férfiak esetén ez az arány 8,75 (55 év felett 89,7% – 55 
év alatt 10,3%, p=0,004). A fatális következményekkel járó 
AMI előfordulásának klinikai osztályok szerinti eloszlása 
nagy variációt mutat, az élvonalban a kardiológia és az 
intenzív terápia állnak (2. ábra).

A különböző klinikai osztályokon elhalálozott pácien-
sek beutalási ideje átlag 2 ± 5,799 nap volt. A populációnk 
30%-a már az első 24 órában elhalálozott, míg a maxi-
mális beutalási periódus 33 napra nyúlt. Szignifikánsan 
(p=0,000067) több beteg halálozott el az első beutalási 
héten, mint egy hét után (86,5% vs. 13,5%). Az AMI 
rizikótényezőit elemezve azt találtuk, hogy a populáci-
ónk 30%-a magas vérnyomásban, 17,19%-a 2-es típusú 
diabetes mellitusban szenvedett. Az AMI tekintetében a 
klinikai diagnózisok és a patológiai diagnózisok egybe-
hangzósága 65,77%-ot mutatott (73 eset), 38 esetben a 
szívizom szövettani elemzése igazolta a halált okozó akut 
ischaemiás laesiót.

A beteganyag leukocyta számának átlaga 15,8 x 103 /
mm3 ± 9,2 x 103 (maximális érték 43,6 x 103 /mm3, a 
minimális érték 2.7 x 103/mm3). A leukociták száma a 
beutalás periódusa alatt mindvégig magasabbnak mutat-
kozott a laboratóriumi normál referenciaértékhez viszo-
nyítva (3,6-10 x 103 /mm3), változásának dinamikáját 
a 3. ábra szemlélteti: magas szint az első hét végén és a 
második hét elején (6-9 nap) tovább növekedett, majd 
a harmadik hét végére fokozatosan lecsökkent a normál 
intervallumig, majd ez az átmeneti csökkenés egy újabb 
meredek növekedéssel végződött.

A szív és a lép morfológiai elemzése: 
A vizsgált populáció átlag szívtömege 505,49 ± 120,53 g. 
A kórlap adatai alapján a páciensek 30,63%-nak a kór-
előzményében régi myocardiális infarctus is szerepelt. Ez 
az érték a komorbiditásokkal (dialatatív cardiomyopathia 

3. ábra. A leukocyta szám változása a beutalás periódusa alatt: az első hét végén 
és a második hét elején (6-9 nap) történő növekedést a harmadik hét végére 
bekövetkező normalizálódás követi. 

2. ábra. A fatális következményekkel járó AMI 
előfordulásának klinikai osztályok szerinti megoszlása: 
az intenzív terápia mellett különböző belgyógyászati 
szakosztályok sorakoznak fel.  
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5,55%, bal kamra hypertrophia 55,85%, myocardiosc-
lerosis 45,95%) rendelkező páciensek esetében 81%-ra 
emelkedett. A coronariasclerosishoz az esetek 68,22%-
ban az aorta III/C stádiumba sorolható kiterjedt sclero-
sisa társult, szignifikánsan (p=0,001) meghaladva a többi 
alacsonyabb stádium társulását.

Az IKO az összes esetre számolva elérte a 21,46%-t. 
Ugyanakkor az AMI korához rendelve ez a koefficiens 
az egy hétnél fiatalabb AMI-k esetében 21,28%, illetve az 
egy hétnél idősebb AMI-k esetén 23,04% volt. 

A páciensek léptömegének átlaga nem haladta meg a 
200 g-ot (189,61 ± 91,881 g), amely nemekre leosztva a 
következő értékeket mutatta: a férfiak esetében 202,15 ± 
100,681 g, nők esetében 159,97 ± 57,779 g. Megfigyeltük, 
hogy a léptömeg és leukocita szám változása között pozi-
tív korreláció található (r=0,289, p=0,03) (4. ábra). Ha az 
AMI korához (egy hétnél fiatalabb és egy hétnél idősebb 
infarctusok) rendeltük a léptömegeket, nem találtunk 
szignifikáns tömegbeli különbséget a két csoport között. 

Összehasonlítva az egészséges és az AMI által aktivált 
humán lépek hisztológiai és morfometriai vizsgálatának 
eredményeit, szignifikáns különbségek találtunk a mar-

ginális zónák (MZ) 
szélessége között, 
viszont nem találtunk 
szignifikáns különb-
séget a fehérállomány 
folliculusainak maxi-
mális átmérője és a 
MZ arányok között (1. 
táblázat).

Az AMI által akti-
vált lépszövet szer-
kezete megőrzött, de 
az egészséges léphez 
viszonyítva a kiszéle-
sedett és szabálytalan 
folliculusok összeolva-
dási tendenciát mutat-
nak, a csíracentrumok 

elmosódottak, és a MZ enyhén kiszélesedett, beleolvad  
a vérbő vörös pulpába (5. ábra).

Megbeszélés

Az AMI bármely életkorban előfordulhat, de a rizikóté-
nyezők halmozódásával valamint a kor előrehaladtával 
a bekövetkezésének kockázata nő. Kazuisztikánkban a 
kockázat a férfiak esetén kétszer magasabb, de a nemek 
közötti különbség a kor előrehaladtával csökken az ugyan-
azon rizikófaktorok halmozódásának következtében.

Epidemiológiai adatokkal egybehangzó eredményeink 
[14] nem hoznak új információt a kor és nem tekinteté-
ben [15] [16]. Mind a férfiaknál, mind a nőknél a hyper-
tonia és a diabetes mellitus volt az AMI legjelentősebb 
rizikófaktora. 

A páciensek 30%-a az első 24 órában hunyt el, illetve az 
elhalálozás szignifikánsan magasabb volt az első beutalási 
héten, mint később. Az epidemiológiai adatok igazolják, 
hogy a halálozás csökkenése ellenére az AMI-t követő 
első hónap magas kockázatot jelent [2]. 

1. táblázat: Digitális morfometriával (Image J) tanumányozott lépszerkezet eredményei 

Egészséges lép Aktivált lép P érték

MZ szélessége 144,8 μm 193 (154-197) μm p <0,05

Folliculus maximális átmérő 1376 (1248-1468) μm 1525 (1117-1625) μm p >0,05

Folliculus/MZ arány 8,35 μm 8,88 μm p >0,05

4.ábra. A fehérvérsejtszám és a léptömeg változás közötti pozitív korreláció szemléltetése



Orvostudományi Értesítő ﻿

110

Az infarctus kiterjedése és a morfológiai elváltozása-
inak időbeni alakulása az AMI egyik fő prognosztikus 
faktora, melynek súlyosságát az IKO (az ép és az elhalt 
szívizomrostok felületének a hányadosa) megbízhatóan 
jellemzi. A munkánk eredetisége, hogy az alkalmazott 
festési eljárással (mely megkülönbözteti az irreverzibili-
sen károsodott izomrostokat a „kábult” izomrostoktól) 
nemcsak az érintett szívizom morfológiáját, hanem a 
sérült szövet funkcionalitását is sikerült jellemezni, bebi-
zonyítva, hogy a morfológiailag megváltozott területen 
ezt a koefficienst az időtényező befolyásolja. 

Az izomrost elhalásra a szervezet steril gyulladásos 
válaszreakcióval felel, ami leukocytosist eredményez, szá-
mos, egyéb gyulladásos marker megjelenésével párhuza-
mosan, melyek együttesen tükrözik a myocardium gyul-
ladásos státusát [17]. A sérült myocardiumba vándorló 
leukocyta infiltráció az 1-3 napon a legkifejezettebb, de 
folytonosan növekedik az AMI utáni 7. napig, majd a 14. 
napig fokozatosan csökken [18, 19]. A leukocyták beá-
ramlása és aggregációja elzárhatja a kis ereket, és megaka-
dályozhatja a valódi reperfusio kialakulását, ugyanakkor 
a belőlük felszabaduló protázok és elasztázok további 
sejtpusztulást okoznak. Ennélfogva a leukocytosis az 
infarctus kimenetelének fontos prediktív tényezője [20]. 
A vizsgált eseteinkben, függetlenül az infarctus korától a 
leukocyta szám jelentős emelkedést mutatott. Az infarc-
tus korának emelkedésével járó csökkenést a 21. nap után 
bekövetkező emelkedésre objektív magyarázatot nem 
találtunk, de nem zárható ki, hogy a két hetet túlélő páci-
ensek esetében ez a jelenség az infarctus progressziójának 
tulajdonítható. 

A lépnek az infarctus progressziójában betöltött szere-
pét bizonyítja, hogy a splenectomizált, illetve makrofág 
depléciós állatmodellekben megfigyelték, hogy az ischea-
miás terület kiterjedése progresszíven megnagyobbodott, 
kevesebb sejtes infiltráció volt jelen az elhalt szívizomros-
tok között, illetve sérült a reparatív kötőszövet képződés 
[21]. A lép tömegének és szerkezetének, valamint sejtes 
összetevőinek dinamikus változását akut ischaemia során 
experimentálisan indukált tranziens arteria cerebri media 
okklúziót (tMCAO) követően egy előző tanulmányunk-
ban már vizsgáltuk és bizonyítottuk, hogy a kísérletes 
stroke-ot követően a lép térfogata csökken [22].

Ezt a csökkenést a jelen tanulmányunk során bizo-
nyítani nem tudtuk, mivel a lép post mortem vizsgálata 
nem tette lehetővé a lép dinamikus tömegváltozásának 
a jellemzését, ellenben a léptömeg és leukocyta szám 
dinamikája közti pozitív korreláció alátámasztja a lép 
összehúzódásának a szerepét a gyulladásos infiltrátum 
megjelenésében a sérülés helyén. Az AMI korához (egy 
hétnél fiatalabb és egy hétnél idősebb infarctusok) viszo-
nyított szignifikáns léptömeg-változás hiánya a humán 
léptok szerkezetével magyarázható, melynek értelmében 
a humán lép vastag tokjában sok a simaizom sejt, kön�-
nyen reagálva minden szimpatikus ingerre [23].

Ennek a limitáló tényezőnek a kiküszöbölésére morfo-
metriai mérésekkel próbáltuk igazolni a lép szerkezetében 
bekövetkező finom változásokat, amelyek a sejtdepléció 
és a gyulladásos elemek aktiválásának a következményei. 

A lépben bekövetkező sejtes depléció a lép strukturális 
elváltozásait vonja maga után, amelyet az irodalmi ada-
tok egybehangzóan jellemeznek [24]. Ezek a morfológiai 
elváltozások a vizsgált szövettani metszeteken nyilván-
valóak, de nem nyújtanak információt a sejtek eloszlása 
tekintetében. Ennek érdekében vizsgáltuk a folliculus 
szerkezetében bekövetkező változásokat a marginális 
zónára (MZ) fókuszálva, melynek szélessége szignifikáns 
csökkenést mutatott a kontroll csoporthoz viszonyítva. 
A folliculusok átmérője és a MZ közötti arány hasonló 
értéke az ischaemia indukált és normál lépben azt bizo-
nyítja, hogy a folliculus expanziója ischaemia során MZ 
rovására a gyulladást követő immunszuppresszió ered-
ményeként történik. 

Az akut ischaemia során a léppel egyidejűleg az összes 
haematopoeticus szervünk aktiválódik. A csontvelő 
aktiváció jelentős mértékben hozzájárul a periférián 
megjelenő leukocytákhoz és a különböző sejtes elemek 
megoszlásához és annak módosulásához, protektív vagy 
destruktív hatásuk kifejtéséhez [25, 26].

5. ábra. Az AMI során aktivált lép szerkezeti módosulásai:  
kiszélesedett és összeolvadási tendenciát mutató 
szabálytalan folliculusok elmosódott csíracentrumokkal 
és a vérbő vörös pulpába olvadó marginális zónával 
(hematoxilin-eozin festés, 4X nagyítás)
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Következtetések 

Az irodalomban a lép akut ischaemiát követő tömeg-, 
illetve szerkezeti változásai humán egyedekben kevéssé 
dokumentált a folyamat követésével társuló nehézsé-
gek miatt. Ez a kiküszöbölhetetlen limitáló tényező (a 
léptömegek ismeretének a hiánya az AMI kialakulása 
előtt) a mi eredményeink értelmezését is megnehezítette. 
Ellenben az ischaemiás szívizom és a hozzárendelt lép 
szövettani és morfometriai vizsgálatának eredményei 
egybehangzóan igazolják, hogy a létrehozott szöveti 
adatbázis a lép ischaemia-indukált szerkezetének, vala-
mint sejtes komponensei közötti arány megváltozásának 
komplex feltérképezésére alkalmas, melynek befolyáso-
lása terápiás célpontként szolgálhat.

Rövidítések jegyzéke

AMI = acut myocardialis infarctus
IL-23 = interleukin-23
IL-17 = interleukin-17
IL-6 = interleukin-6
IL-1β = interleukin-1β
TNF-α = Tumor Necrosis Factor α
ROS = reaktív oxigén gyökök
IFN-γ = interferon- γ
IKO = Ischaemiás koefficiens
tMCAO = tranziens arteria cerebri media okklúzió
Ang II = angiotensin II
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