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OSSZEFOGLALAS

A szerz6 891 rupturalt, és 445 kontrollin mikroszképos és elektronmikroszkdpos vizsgalatdval tobbféle
elzsirosodast allapitott meg. A finomcseppes lipidosis, a tendoatheromatosis leggyakoribbak, de nem be-
folyasoljak az inak mechanikai tulajdonsagait. A tendolipomatosis jelentdsen csokkenti az in szakitdszilard-
sagat, és gyakran (a quadriceps inon 40%-ban, a tébbi inon 0-9%-ban) eredményez inszakaddst. A génmu-
tacion alapuld ritka velesziletett betegségekben diffuz, vagy tumorszer( lipophag sejtszaporulat koévet-
kezik be, amely szovetileg jol elkilonithet6 a tendolipidosisoktol.

Kulcsszavak: Elektronmikroszkop; Inak — Patolégia; Lipomatosis — Patoldgia;
Xanthomatosis — Etiologia;

L. Jozsa: Tendolipidosis

Lipid accumulation in the tendon tissue is a frequent process. Lipids may appear in the target tissue
in many forms. The following forms of lipid deposition have been demonstrated in the tendon tissue.
Fine droplet lipidosis is an age related process, occurs most frequently in the quadriceps and Achilles
tendon. Masked tendon lipidosis (tendoatheromatosis): cholesterol and lipid accumulation starts to
accelerate from the fourth decade of life onward. The lipoid composition in the tendons is similar to
that of coronary arteries of the heart. Fatty degeneration of tenocytes: lipid degeneration of tenocytes
is a frequent finding in both hypoxic degenerative tendinopathy and in immobilized or otherwise disused
tendons. Tendolipomatosis is characterized by accumulation of lipid cells between the collagen fibers. In
the advanced stage, the lipid cells form long chains and three dimensional conglomerates and the collagen
fibers are disrupted and become atrophic. As a result, the tensile strength of the tendon diminishes.
Tendon xanthoma is a specific form of tendon lipidosis that occurs in inherited diseases such as type Il and
type Il hyperlipoproteinaemias and cerebrotendinous xanthomatosis. Xanthomas usually develop in the
Achilles tendon or in the extensor tendons of the fingers.

Key words: Lipomatosis — Pathology; Microscopy, electron, scanning;
Tendons — Pathology; Xanthomatosis — Etiology;
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BEVEZETES

Az inban torténd zsir, vagy zsirszovet le-
rakodas nem ritka, részben a korral jaré fo-
lyamat. A tendolipomatosis/tendolipidosis
diagnozissal jelolt elvaltozds azonban nem
egyetlen, hanem t6bb patoldgiai és klinikai en-
titdst takar. Kdrszarmazasuk, morfoldgiai és
patokémiai eltéréseik, valamint kovetkezmé-
nyeik azonban nem egységesek. Egyes kor-
formak nem okoznak in-mechanikai eltéré-
seket, az inak élettani m(ikodése nem karo-
sodik, akdr évtizedeken 4t rejtve maradnak
és csak egyéb okbdl végzett vizsgalatok, vagy
boncolas kapcsan ,véletlenll” keriilnek felis-
merésre. Masok az inszévet egységének meg-
bontasaval csokkentik a szakitészilardsagot
és gyakorta inrupturat eredményeznek. Rit-
kabban a szervezet egészét érint6 velesziile-
tett (genetikai), vagy szerzett megbetegedé-
sekhez tarsul az inelvaltozas, ilyenkor az alap-
betegség felismerése utan térekedni kell az in-
béli eltérések felkutatasara, gyogyszeres, vagy
mtéti kezelésre.

Az Orszdgos Traumatoldgiai Intézet Patold-
giai Osztalyan vilagviszonylatban is egyedilallo
mennyiségl és mélységl invizsgalat tortént,
megkisérlem azok alapjan ismertetni az in-el-
zsirosodas kilonbozé formait és kovetkezmé-
nyeiket.

rupturélt (n=397)
kontroll (n=220)
rupturélt (n=302)
kontroll (n=110)
rupturdlt (n=82)
kontroll (n=40)
rupturdlt (n=40)
kontroll (n=25)

Achilles in

Biceps brachii hosszu ina

Quadriceps + patella in

Extensor pollicis longus in

- rupturdlt (n=70)
LEBIREL kontroll (n=50)

R kontroll (n=445)

rupturdlt (n= 891)

ANYAG ES MODSZER

Az 1970-1994 kozotti negyed évszdzad
alatt Osszesen 891 rupturalt inbdl kaptunk
vizsgalati anyagot, amelyeket a helyreallitd
m(tét soran (a ruptura teriletébdl, vagy koz-
vetlen szomszédsagabdl) tavolitottak el. Bonc-
termi anyaghdl 445 inbdl vettiink mintat,
olyan kadaverekbdl, akiknél a kérel6zményben
nem szerepelt sem genetikai megbetegedés,
sem egyéb inelvaltozas (I. tdbldzat). Leggyak-
rabban az Achilles inakbdl és a m. biceps
brachii hosszu feje indabdl tortént vizsgalat.

Az indarabokat formalinban és/vagy
glutaraldechidben rogzitettiik. Valamennyi
mintdbdl fagyasztott metszetek (is) késziltek,
ezeket Szudanfekete, vagy Oil Red O zsirfestd
szerekkel szineztlik. A paraffin bedgyazast ko-
vet§ sorozatmetszetekb8l HE, pikrosziriusz,
Mallory és Masson trichrom festésd, valamint
PAS és PTAH szinezésl metszeteket vizsgal-
tunk. Szlkség szerint mas festési eljarasokat
is alkalmaztunk. A metszeteket lathatd fényd
és polarizaciés mikroszkoppal értékeltik. A
glutaraldechid oldatban fixalt anyaghol pasz-
tdz6 és transzmisszids elektronmikroszkopos
vizsgalat tortént. A mUtéti anyag kétharma-
dabdl (600 minta), a kontrollinak felébdl (220
minta) készllt elektronmikroszképos vizsgalat.
A vizsgalati anyag feldolgozdsanak részletezése
a ,Human tendon” cim(i kdnyviinkben (10) ta-
lalhato.

Finomcseppes Tendolipomatosis

lipidosis
29,0% 6,0%
25,0% 4,5%
13,0% 4,0%
10,0% 0,0%
35,0% 40,0%
40,0% 20,0%
0,0% 0,0%
0,0% 0,0%
20,0% 9,0%
16,0% 8,0%
19,4% 11,8%
18,2% 6,5%

I. tabldzat A kiilbnbdzd inakban taldlt finomcseppes lipidosis és tendolipomatosis gyakorisdga
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Az inak elzsirosodasa — tendolipidosis

MEGFIGYELESEK ES KOVETKEZTETESEK

Az irodalomban kilonb6z6 neveken em-
litett korformak eltéré gyakorisaggal for-
dultak el6 mind a rupturdlt, mind a kont-
rollinakban. Bar az utdbbi évtizedekben az
irodalomban szinte kizdrélag a familiaris
hypercholesterinaemidhoz és a familiaris
hyperlipoproteinaemidhoz tarsuld inelvaltoza-
sokrdl lehet olvasni, egyediildlléan nagy anya-
gunkban minddssze két olyan eset fordult el
(mindkett6 boncoldsi anyag), amelyekben ki
lehetett mutatni a genetikai megbetegedést,
annak valamennyi vascularis és cardialis sulyos
tinetével, azonban csak az Achilles inukban ta-
laltuk a kérképekre jellegzetes ineltérést.

A szovettani és finomszerkezeti vizsga-
latok alapjan az alabbi morfoldgiai entitasokat
tudtam elklloniteni.

Finomcseppes lipidosis inakban

Korral  jaré  folyamat, amikor az
extracellularis zsircseppek az inrostok kozott,
illetve azok felszinén helyezkednek el (1-2.
dbra). A valtozd nagysagu (0,5-15 um atmé-
r6jli) zsircseppek neutrdlis zsirokat, zsirsa-
vakat, koleszterinkristalyokat egyarant tartal-
mazhatnak (3. dbra). Az extracellularis zsir-
cseppeket vékony (Ugynevezett unitmembran)
hartya veszi korul (4. dbra). A kollagén ros-
tokon sem szbvettani, sem finomszerkezeti el-
térések nem mutathatok ki, az inakban tobb-
nyire nincsen zsirsejt szaporulat, ebbdl arra

kovetkezetek, hogy a finomcseppes lipidosis
nem kdrositja az in szakitdszilardsagat. Anya-
gunkban csaknem valamennyi inban (val-
tozd gyakorisaggal) taldlkoztunk finomcseppes
lipidosissal, kivételt képezett a m. flexor pollicis
longus ina.

Els6ként Chaletzkaja (5) irta le a finom-
cseppes lipidosist 1934-ben és ugy vélte, hogy
ultrafiltracidval a plazmabdl keriilnek at a zsir-
cseppek az inszovetbe. Borsay és munkatdrsai
(4) talhajszolt kutyak Achilles indban talaltak
ilyen eltérést és ,zsiros degeneracidonak” ne-
vezték. A finomcseppes (extracellularis) elzsi-
rosodas emberben a huszadik életév utan je-
lentkezik, els6sorban a quadriceps, patella és
Achilles inakban (14).

LAlcdzott” lipidosis — tendoatheromatosis

A negyvenedik életév utan egyre nagyobb
mérték( koleszterin és zsirlerakddds mutathatd
ki az inakban. Az USA-ban a felnétt lakossag
17%-a hypercholesterinaemias (1), és (bar ha-
zankban ilyen felmérés még nem toértént), va-
|6szinlileg ugyanilyen magas, vagy még na-
gyobb az ardny, ezért a tendoatheromatosis je-
lenlétével szamolnunk kell. A koleszterin dénté
mennyisége eszterifikalt formaban van jelen. A
zsiros infiltracié a vérbdl, nagyrészt az alacsony
denzitasu plazma lipoproteinekbdl szarmazik. A
lipidek az in glycosaminoglikozidaihoz kot6dnek
és ,,maszkirozzak” egymast (2, 3, 7). Az in alap-
allomanyaban els6sorban a chondroitinsulphat

1. dbra Finomcseppes elzsirosodds (nyil) kontroll
Achilles inban. A csillaggal jelélt részen zsirsejt invdzio
(tendolipomatosis) ldtszik. Szuddnfekete—hematoxilin
festés, 100x nagyitds

2. dbra Vdltozd nagysdgu zsircseppek az in-nyaldbok fe-
liiletén. Pdsztdzo elektronmikroszkdpos kép, 240x na-
gyitds
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3. dbra Vdltozé nagysdgu extracellularis zsircseppek
kontroll Achilles inban. A nyil a zsircseppen beliili kolesz-
terinkristdlyra mutat. Pdsztdzo elektronmikroszkopos fel-

vétel, 1200x nagyitds

B frakcidhoz kapcsolédnak. Azt is megallapi-
tottak, hogy az Achilles inban a lipidek 6sszeté-
tele és aranya ugyan olyan, mint az azonos sze-
mély érelmeszesedéses koszoruereinek faldban
(2, 3). Tall és munkatarsai (16) rontgen diffrak-
Cids vizsgdlatai azt mutattdk, hogy amig a ne-
utralis zsirok a glycosaminoglycanokhoz ko-
tédnek, a koleszterinmolekuldak merélegesen
kotédnek az elemi kollagén rostokhoz. Ha a
zsirokat kioldjuk a mukoid anyagok feltlintet-
hetévé valnak, és forditva, ha a mukoidokat
oldjuk (vagy enzimekkel elemésztjik), akkor a
zsirok valnak szovettanilag kimutathatéva. A
tendoatheromatosis leggyakrabban az Achilles
inban, a m. tibialis anterior és a m. triceps
brachii indban jelentkezik, kisebb mértékben
a quadriceps és m. biceps femoris indban is ki-
mutathatd. Az Achilles inban a hatsé egyhar-
madban és a tapadas korlili porcos zénaban to-
megesebb a zsirlerakddds, mint az in elllsg, il-
letve az izom kozeli részeiben. Sulyosabb ese-
tekben nincsen kilonbség az interiiletek ko-
z0tt. Nem ismert miért ezekben az inakban és
lokalizacidban torténik az ,alcazott” zsirfelhal-
mozddas. Olykor makroszkdposan is felismer-
het6 az in metszéslapjan a 10-20 mm hosszu,
1 mm széles sarga csik (7, 9). Az inrostokon és
rostkotegeken a karosodds morfoldgiai jelei
nem mutathatdk ki, ezért a kutatok tobbsége
ugy véli, hogy a tendoatheromatosisnak nin-
csen szerepe sem az in mechanikai paramé-
tereinek csokkenésében, sem az inrupturdk
patogenezisében. Ezt a véleményt erGsiti, hogy
a tendoatheromatosis olyan inakban is fellép,

4. dbra A zsircseppet unit—-membrdn veszi kériil (nyil).
Rupturdlt Achilles in. Transzmisszios elektronmikroszko-
pos felvétel, 6600x nagyitds

amelyeknek rupturaja — a tapasztalatok szerint
— nagy ritkasag (példaul m. tibialis anterior ina,
m. triceps brachii inai stb.).

Az insejtek zsiros degenerdcidja

Tulajdonképpen nem tartozik a lipidosisok
korébe, hanem az inak hypoxias kdrosodasakor
alakul ki a tenocytak (tenoblastok) zsiros elfa-
juldsa, amely akar a sejtek elhalasahoz is ve-
zethet. Gyakorta lathato jelenség hypoxias
tendopathidban, inrupturaban és sorvadt (pél-
daul bénult) inakban (10, 15). Mikroszképosan
ritkdn, elektronmikroszképpal jol kimutathatd.
A tenocytakban a lipid vacuolak valtozé nagy-
saguak, gyakran hypoxias tUregecskék, valamint
az endoplasmas reticulum degranuldacidja lat-
szik, ez utdbbi jelzi, hogy az insejt nem termel
prokollagént (5—6. dbrdk).

,Valddi” tendolipomatosis

Jellemz6je a peritenon fel&l meginduld zsir-
sejt szaporulat az inrostok kozott (7-8. dbrdk).
A folyamat ebben a stadiumban ,megallhat”,
vagy pedig az egyre jobban felszaporodd zsir-
sejtek megszakitjdk a kollagén rostok folyto-
nossagat, kisebb--nagyobb fészkeket alkotnak
(9-10. dbrdk). A zsirsejteket, sejthalmazokat
vékony, Il tipusu kollagén fibrillumok kotik
Ossze, illetve ,rogzitik” az inrostokat alkotd |
tipusu kollagén fibrillumokhoz. El&rehaladott
stadiumban az inrostok 20-40%-at helyette-
sitik a lipocytak (11-12. dbrdk). A rostkétegek
elvékonyodnak, folytonossaguk megszakad,
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Az inak elzsiroso

5. dbra Zsiros elfajulds tenocytaban. L = lipid vacuola, 6. dbra Tenocyta zsiros degenerdcidja rupturdlt Achilles
H = hypoxids vacuola, E = endoplasmas reticulum. inban. L = lipid vacuola E = endoplasmas reticulum.
Rupturdlt biceps brachii in. A = autophag vacuola (lysosoma). Transzmisszios elekt-
Transzmisszios elektronmikroszkdpos felvétel, 6000x nagyitds ronmikroszkdpos felvétel, 9000x nagyitds

7. dbra Tendolipomatosis korai fdzisa. A 8. dbra A zsirsejt szaporulat (fekete részek) teriile-
rostkétegek kortiil és kozétt zsirsejt szaporulat (fekete tén kdvetkezett be a ruptura (nyil). Quadriceps in.
részek) Iatszik. Kontroll quadriceps in. Szuddnfekete— Szuddnfekete—hematoxilin festés, 100x nagyitds

hematoxilin festés, 100x nagyitds

9. dbra A tendolipomatosis kezdeti stadiumdban a meg- 10. dbra Az inrostok folytonossdga megszakadt, a zsir-
tartott szerkezet(i rostkétegek kzott egy-két zsirsejt je- sejt-fészkek (nyil) kialakuldsdval. A csillag a
lent meg (nyilak). Kontroll Achilles in. Pdsztdzo elektron- zsirsejtek elhelyezkedését jelzi. Kontroll quadriceps in.
mikroszkdpos felvétel, 800x nagyitds Pdsztdzo elektronmikroszkopos felvétel, 1100x nagyitds
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11. dbra A ldncszeriien elhelyezkedd zsirsejtek eltdavolit-
jak egymastal az inrost kétegeket. Rupturdlt Achilles in.
Pdsztazo elektronmkroszkdpos felvétel, 1200x nagyitds

a kotegek egyenl6tlen vastagsaguakka valnak
(10, 11, 13). Ezzel az inak szakitdszildrdsaga je-
lent&sen csokken, nyujthatosaguk csekély mér-
tékben novekszik. Tendolipomatosisban az in-
rostok szarazanyag tartalma csokken (12).
Anyagunkban az Osszes elszakadt in 8%-aban
(73 inban) talaltunk tendolipomatosist. A kont-
rollinakban alig kisebb aranyd, 5%-os el6for-
duldst észleltiink. Leggyakrabban a quadriceps
és patella inakban (az Gsszes elszakadt in 40%-
aban, a kontrollinak 20%-4ban) figyeltiink meg
tendolipomatosist. Mas inakban joval ritkabb
(4-9% kozotti) el6fordulast észleltiink. Sem
a rupturdlt, sem a kontroll extensor pollicis
longus inakban nem fordult el6 (1. Tabldzat).

Xanthoma inakban

Egyes  génmutacién  alapuld,  oOrok-
I6d6  korképekben (Il.  és lll.  tipusu
familiaris  hyperlipoproteinaemia, familiaris

12. dbra A zsirsejteket vékony, Ill. tipusu kollagén rostok
régzitik kornyezetiikh6z. Pdsztdzo elektronmikroszképos
felvétel, 1200x nagyitds

hypercholesterinaemia, cerebrotendinosus
xanthomatosis  stb,) gyakran képz6dnek
xanthomak az inakban (1, 6, 17). Predilectios
helyiik az Achilles in, valamint a m. extensor
digitorum inai (a metacarpophalangealis
izllet folott), ritkdbban az ujjhajlitd és tibialis
anterior inban alakulnak ki. Olykor diffuz in-
megvastagoddast (13. a dbra) okoznak, tobb-
nyire azonban jél koriulhatarolt, lassan nove-
kedé tumor-szer( képletek keletkeznek (13—-14.
dbrdk). Szovetileg a diffiz formdban a rostko-
tegek kozott, azok lefutdsaval parhuzamosan
elhelyezkedd, valtozd mennyiségl nagy, habos
plazmdju lipophag sejt lathaté. A tumorszerd
formaban, tokkal kériil nem vett sejtszaporulat
latszik, a sejtek ugyanolyanok, mint diffuz for-
maban (15-16. dbrdk), néhol mindkét alakban
Touton-féle lipophag dridssejtek keletkeznek.
Ritkan familiaris kérképekben nem szen-

ved6k, s6t normocholesterinaemias egyé-
nekben is keletkezhetnek xanthomak az

inakban, ezek kialakulasi mechanizmusat nem
ismerjuk.
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Az inak elzsirosodasa — tendolipidosis

;A
13. dbra Az Achilles in diffuz megvastagoddsa (A), és az inban keletkezett tumorszer(i xanthoma (B). Mindkét betegen

1Il. tipusu familiaris hyperlipoproteinaemidt dllapitottak meg. Antero Kesdniemi anyaga. Oului Egyetem, Sebészeti
Klinika

14. abra Xanthoma képz6dés az extensor digiti 15. dbra Habos plazmadju lipophag sejtek szaporulata
communis inban, a metacarpo-phalangealis iziilet félott. (csillag) az inrost kétegek (T) kézétt. Il. tipusu familiaris
Pekka Kannus anyaga, Tampere, UKK Institut hyperlipoproteinaemia.

Achilles in, HE festés, 100x nagyitds

16. dbra Achilles inban képz6dott xanthoma széveti
képe. A tumor-szer(i elvdltozdst habos plazmdju zsirtdro-
16 sejtek épitik fel. HE festés, 300x nagyitds
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