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Kulcsszavak: hem oreológia

A  hem oreológia  a vér áram lási tu la jd on sága in ak  (vérv iszk ozitá s, 
plazm av iszk ozitá s, vörösvérsejt-deform abilitás, vörösvérsejt-aggre-  
gáció , th rom b ocyta-aggregáció  stb .) v iz sg á la tá v a l fogla lkozó tu d o 
m án yág.

A  szerző ism erteti a reológia e lm életi a lap ja it, m in dazon  b e teg 
ségek et (a lsóvégtag i obliteráló  érb etegség , k oronáriabetegség , cereb- 
roszklerózis, h ip ertón iab etegség  s tb .), am elyek b en  a  vér Teológiai 
tu la jd on ságain ak  m egvá lto zá sá v a l k ell szám olnun k. Sorra v esz i a 
hem oreológiai v izsgá ló  eljárások at, v a la m in t ezen  m ódszerek  d iag 
n osztik u s je len tőségét.

V égezetü l ism erteti a legfon tosab b  hem oreológia i k ezelési e ljárá
sok at, h aszn u k at a kü lönböző tü n etek , panaszok m érsékléséb en , 
ille tő leg  m egszü n tetéséb en .

A hemoreológia a vér áramlási tulajdonságainak vizsgálatával foglalkozik. Klini
kai jelentősége igen nagy, mert

1. az obstruktiv artériás betegségek rendkívül gyakoriak a fejlett ipari államok
ban, és az incidencia további növekedése várható,

2 . ezeknek a betegségeknek ún. konzervatív kezelése a közelmúltig nagyrészt 
megoldatlan volt, pedig az obliteratív verőérbetegségben szenvedőknek csupán 30%-a 
alkalmas műtétre, 70%-uk csak konzervatíve kezelhető (1).

Arterioszklerózisban ma még felderítetlen okok miatt nemcsak azért csökken 
az adott érszakaszon átáramló vér mennyisége, mert az artériák lumene szőkébb, 
hanem azért is, mert ezzel párhuzamosan romlanak a vér Teológiai tulajdonságai 
(növekszik a teljes vér viszkozitása, csökken a vörösvérsejtek deformabilitása, növek
szik a plasma fibrinogen koncentrációja stb.).

Az eddig használt vazodilatátor kezelés teljesen kiszorult terápiás fegyvertá
runkból, mert az értágító gyógyszerek elsősorban a még ép artériákon fejtik ki hatá
sukat. Ezeket tágítva — steal effektus révén — a beszűkült artériák által ellátott 
terület vér- és oxigénellátása tovább romlik. Jelenleg olyan vegyülettel nem rendel
kezünk, amely képes lenne a szklerotikus, merev falú artériák szelektív tágítására.
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Mivel tehát az erek lumenét lényegesen változtatni nem áll módunkban, egyetlen 
lehetőségünk maradt: a vér reológiai tulajdonságainak javításával az adott szűk 
keresztmetszeten át több vért juttatni a szövetekhez.

A reológiai diagnosztikai és terápiás módszerek nemcsak a belgyógyászati ellátás
ban jelentősek, hanem a preoperatív és posztoperatív diagnosztikában és kezelés
ben is.

Hemoreológiai változások a különböző megbetegedésekben

7sémiás szívbetegségek: Számos szerző vizsgálta a hemoreológiai paraméterek 
változását különböző szívbetegségekben. Böttinger és munkatársai (8 ) azt találták, 
hogy ha kórosak egyes hemoreológiai paraméterek, az isémiás szívbetegségeknek 
nagyobb az incidenciája. Egy honolului prospektiv klinikai vizsgálat azt bizonyította, 
hogy a magasabb hematokrit érték a koronáriás szívbetegségek egyik rizikófaktorá
nak tekinthető (11). Kóros reológiai változásokat figyeltek meg koronáriaszklerózis- 
ban (59), akut miokardiális infarktusban (AMI) (49) és pitvarfibrillációban (47).

Jan és munkatársai (35) AMI-ban a következő reológiai változásokat észlelték: 
nő a teljes vér és a plazma viszkozitása, valamint fokozódik a vörös vérsejtek aggrega- 
bilitása. Okok:

1. az akut-fázis globulinok,
2 . a fibrinogén koncentrációjának növekedése,
3. az alfa-2 globulin szint emelkedése,
4. a nyírási rezisztencia (shear resistance) növekedése,
5. irreguláris ,,clump" formáció kialakulása a vörösvérsejtmasszában,
6 . a cirkuláló trombocita aggregátumok számának jelentős növekedése.

(Ez utóbbi nem specifikus jel, minden szövetszétesési folyamatban megtalálható, 
— ez az egyik oka a maiignus tumorokban észlelhető fokozott trombóziskészségnek.)

— Ynlgcr és munkatársai (56) szerint az AMI első napján a vörösvérsejt-deformali- 
tás (VD) csökkent.

— Stables és munkatársai (60) pedig úgy fogalmaznak, hogy a hemokoncentráció- 
nak egyenesen etiológiai szerepe van az AMJ kialakulásában.

Herschberg és munkatársai (34) miokardiális infarktus akut fázisában hemokon- 
centrációt, ezt követően pedig hemodilúciót észleltek. Az előbbi okát a dehidrációban, 
valamint a megszaporodó keringő katekolaminok és a pulmonális ödéma okozta 
plazma volumen csökkenésében, az utóbbi okát pedig az izovolémia helyreállásában 
és a diagnosztikus phlebotomiákban látják.

Sokan (7, 10, 17, 56) vizsgálták a fenti szerzőkön kívül is a kardio-vaszkuláris 
megbetegedések és a reológiai paraméterek kapcsolatát. Ez utóbbi szerzők is számos 
összefüggést figyeltek meg.

A perifériás obliteratlv érbetegségek közül perifériás arterioszklerózisban a teljes 
vérviszkozitás és a plazmaviszkozitás növekedését mutatták ki Stuart és munkarátsvi 
(61). E szerzők a hiperviszkozitás és a nagyobb koagulációs aktivitás összefüggését is 
tapasztalták.

fíouhoutsos (9) a hemoglobin-koncentráció emelkedését, Jlcid (55) a VD csökke
nését, Lowe (41) pedig a trombocita aggregáció növekedését észlelte perifériás arterio
szklerózisban. — Dormandy és munkatársai (22) szerint a klaudikációs betegség prog
nózisa függ a plazma fibrinogén koncentrációjától és a teljes vér viszkozitásának 
mértékétől.
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Lowe és munkatársai (48) szignifikánsan emelkedett teljes vér viszkozitást, na
gyobb hematokritértéket és magasabb fibrinogénszintet észleltek intermittáló sántí- 
tásban. Nem találtak viszont lényeges eltérést a plazma viszkozitás mértékében.

Harris és munkatársai (32) szoros összefüggést tudtak kimutatni a posztoperatív 
graftelzáródás és a beteg fibrinogén koncentrációjának foka között.

Bouhoutsos (9) összefüggést mutatott ki a preoperatív hemoglobin-koncentráció 
és az alsó végtagi rekonstrukciós műtétek szövődményeinek gyakorisága között. 
Ha a műtétre kerülő férfi betegek preoperatív hemoglobin-koncentrációja kisebb volt, 
mint 16 g/dl, a posztoperatív komplikációk gyakorisága 2,3% volt. Ha a Hb-kon- 
centráció 16 és 17,4 g/dl között volt, a komplikációk 14,5%-ban ,ha pedig 17,7 g/dl 
felett volt, akkor 62%-ban jelentkeztek. — Bernát és munkatársai (5, 6 ) alsó végtagi 
obliteratív érfolyamatban szenvedő betegeken azt találták, hogy a klinikai kép 
súlyossága és a vörösvérsejt-filtrabilitás csökkenése között korreláció áll fenn.

Jung és munkatársai (36) 51 hipertóniában szenvedő beteg közül 29-ben vese- 
elégtelenséget mutattak ki. Kontrollként egészségesek szolgáltak. Az egészségeseket 
úgy válogatták, hogy a két csoport (egészségesek és betegek) hematokritértékének 
átlaga közel azonos (43%) legyen. Szignifikáns különbséget találtak a plazmaviszko
zitás és a vörösvéisejtek aggregabilitási indexe között. Nem tudtak lényeges eltérést 
kimutatni a trombocita aggregáció és a vörös vérsejt rigiditási index értékei között.

Heinrich (33) ugyancsak hipertóniás betegeken korrelációt tudott kimutatni a 
fundus hypertonicus foka (grad. I—III.) és a plazma viszkozitás, valamint a VA 
mértéke között.

Dintenfass (19) hasonló eredményekről számol be. A krónikusan emelkedett vér
nyomás arterioszklerotikus plakkokat hoz létre az érrendszer különböző helyein, 
különösen a kis átmérőjű artériákban. Ez a folyamat a kiserek sztenózisához vezet 
(Liebegott, 44). A sztenózis következménye a perifériás ellenállás növekedése, illetőleg 
a vörösvérsejtek áramlási sebességének csökkenése. Ez utóbbit tovább csökkenti az 
a tény, hogy a szklerotiMis ér funkcionális tartaléka is csökken az érfal rugalmatlan
sága miatt. Ebben a helyzetben a véráramlás legfőbb meghatározója a vér viszkozi
tásának és a vörösvérsejtek fluiditásának mértéke. Szerencsétlen egybeesés, hogy 
ezekben a kóros folyamatokban a plazma fibrinogén koncentrációja és a plazma 
viszkozitása is növekszik, tovább rontva a véráramlást (19).

Bürger kóros betegekben magyar szerzők (40) vizsgálták a hemoreológiai para
méterek változását. Ezeket arterioszklerózisban szenvedő betegekkel hasonlították 
össze. Azt találták, hogy Bürger-kórban az arterioszklerózisban észleltekhez képest is 
rosszabbak a hemoreológiai viszonyok: emelkedett a Hb, a Ht és az összfehérje értéke, 
növekedett a teljes vér és a plazma viszkozitása.

A cerebroszklerózissal kapcsolatban utalunk Pongrácz dolgozatára (Honvédorvos, 
közlés alatt).

Egészséges emberekhez képest diahetes mellitush&n nő a TVV 32,2 mPa.s-ről
40,3 mPa.s-ra (0,77 s-1  shear gradiens mellett vizsgálva), csökken a VD 0,41 ml/min- 
ről 0,38 ml/min-re, és nő a plazma fibrinogén koncentrációja átlagosan 4,59-ről 5,15 
g/l-re (14).

Hemoreológiai diagnosztika

Teljesvér viszkozitás ( T V V ) : a vér nem newtoni folyadék, ezért viszkozitása függ 
a folyadék áramlási sebességétől is. A TVV-t ennek következtében csak shear gradiens 
dependens módszerekkel lehet vizsgálni. A vér normális körülmények között laminá-
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risan áramlik, azaz folyadékrétegek mozdulnak el egymáshoz képest. A réteg áramlási 
sebességének különbsége (vj—v2) és a rétegek közötti távolság (dx) hányadosa adja 
meg a nyírási rátát (shear rate), a rétegre ható erő osztva a lemez felületével pedig 
a nyírási stresszt (shear stress). A viszkozitás nem más, mint a shear stress és a shear 
rate hányadosa (1. ábra). A shear stress és a shear rate newtoni folyadékok esetében 
lineáris összefüggést mutat. Nem newtoni folyadékok esetében ennél bonyolultabb 
az összefüggés (2. ábra).

'S H E A R
S T R E S S

Y I E L D  f  
S T R E S S

' S M E A R .  R A T E
2. ábra: A nyírási rá ta  és a nyírási stress összefüggése new toni és nem -new toni folyadékok

esetében.
Yield stress =  a nyírási stress értéke, ha a  nyírási r á ta  =  0

A TVV 100 sec-1 shear gradiens felett konstans. Ez alatt fokozatosan növekszik. 
Végtelenül lassú áramlás, alacsony shear gradiens mellett a vér szolid fázisba megy át. 
A TVV sokféle technikával mérhető. A gyakorlatban leginkább a Brookfield-féle és 
a Contraves-féle rotációs viszkoziméterek, illetőleg a Weissenberg-féle reogoniometer 
terjedtek el (14).

1. ábra: L am ináris típ u sú  áram lás. F  =  a rétegre ha tó  erő, v t és v ,  =  a rétegek 
különböző sebességei, d v =  a rétegek sebessége k özö tti különbség, d x =  a rétegek k özö tti távolság
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Vörösvérsejt-deformabilitds (VD) :  azt vizsgáljuk, hogy a vörös vérsejtek milyen 
mértékben képesek alakjukat megváltoztatni. Köztudott, hogy a legtöbb kapilláris 
átmérője 3—5 mikron, a ws-eké pedig 7—8 mikron. A vvs-ek tehát csak akkor tud
nak átjutni a kapillárisokon, ha alakjukat változtatni képesek. A VD-t döntően há
rom tényező határozza meg:

1. a vvs. alakja (a felület—térfogat aránya),
2. a vvs. belső viszkozitása és
3. a vvs. membrán rigiditása.
A gyakorlatban a VD-t a ws-ek filtrabilitásával határozzuk meg. Különböző 

filtereket (papír: 30—40 mikron, nucleopore: 5 mikron, szénszűrő, millipore, ill. üveg 
kapilláiist) használnak. A teljes vér filtrációját mérni helytelen, mert a filtráció 
sebesség függ a vérminta fehérvérsejtszámától (14).

A vvs-filtrabilitást különböző nyomási, illetve szívási erő mellett mérik. Foko
zott nyomási erőt használ Lessin (42), csökkentettet Oregerson (30), a véroszlop 
hidrosztatikus nyomását használja fel T eitel (62).

A vörösvérsejt flexibilitását centrifugálásos metodikával mérik. A vvs-szuszpen- 
ziót 0,45-ös Ht-ra állítják be, ezt követően állandó sebesség mellett (2000 g) centri
fugálják. Három perc múlva vizsgálva a rigid és a flexibilis vvs-k Ht-értékét, szigni
fikáns különbséget találunk (3. ábra).
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3. ábra: A  46% -os h em ato k rit é rték re  b eá llíto tt vörösvérsejtek  H t  értéke 200 g-vel centrifugálva. 
A rigid és a  flexibilis w s -e k  H t  é rtéke  k ö z ö tt szignifikáns a  különbség

A vörösvérsejtek belső viszkozitását a Ht értéke, a relatív viszkozitás (TW/PV) 
és a Taylor-faktor (T) határozza meg. Az intrinsic viszkozitás és a vvs-flexibilitás 
között lineáiis összefüggés mutatható ki (14).

A plazmaviszkozitást (PV) elsősorban azok a fehérjék határozzák meg, amelyek
nek a hosszúság/átmérő hányadosa nagyobb. Az albumin esetében ez az érték: 3,95, 
a globulin esetében: 5,34, a fibrinogen esetében pedig: 18,4. Az albumin 36%-ban 
határozza meg a plazmaviszkozitást, a globulinok 41%-ban, a fibrinogén pedig — 
bár koncentrációja csak a globulinok 1/10-e — 22%-ban határozza meg a PV-t (14).
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A plazma viszkozitását 25 vagy 37 °C-on szokták mérni. Az alacsonyabb hő
mérsékleten a víz viszkozitása 0,89 mPas, az egészséges emberi plazmáé pedig 1,64 
mPas (millipascalx secundum).

Egy liter víz megivása 0,05—0,08 mPas-lal csökkenti a PV-t. Rövid ideig tartó, 
nagy erőkifejtést igénylő fizikai munka (a dehidráció miatt) növeli a PV-t. Hosszabb 
távú fizikai erőkifejtés (pl. kocogás) csökkenti a PV-t. Immobilitás fokozza a PV-t, 
ezért lényeges pl. Mi-ben a korai mobilizálás.

Infekció, gyulladás, .M I és egyéb szövetszéteséssel járó megbetegedések növelik 
a PV-t. Krónikus betegségekben a PV növekedése korrelál a klinikai kép súlyosságá
val. Hiperviszkozitási szindrómában természetesen megnövekedett PV-t találunk 
(14).

Vörösvérsejt-aggregabilitás ( V A ). Lassú áramlás esetén a vvs-ek között interakció 
lép fel, aggregálódnak, ún. pénztekercs képződés, illetve ún. sludge jelenség lép fel. 
Ez utóbbi főként a kis artériák, prekapillárisok átmeneténél szokott bekövetkezni, 
ha a shear stress 0,2 Pa körül van. Növelve a shear rate-t a vvs-ek eltávolodnak 
egymástól (csökken a Ht). A TVV-t mérve alacsony shear gradiens mellett a VA 
a döntő tényező, magas shear grádiens mellett pedig a VI).

A VA-t a klinikai gyakorlatban Myrenne típusú rotációs aggregométerrel mérik. 
A VA fokozódását figyelhetjük meg a fentieken kívül a paraprotein szintézissel járó 
megbetegedésekben.

A trombocita aggregáció ( T A ) vizsgálata inkább hematológiai jellegű, de e ténye
zőnek is igen nagy jelentősége van a vér Teológiai tulajdonságainak kialakításában. 
A TA fokozódása az alvadási aktivitás növekedését, illetve a TVV fokozódását vonja 
maga után. A reológiai kezelés egyik sarkalatos pontja éppen a trombocita aggregáció 
gátlása.

Iícmoreológiai kezelés

1. A mozgás. A fizikai aktivitás mind a sportolóknál, mind a nem sportolóknál 
növeli a fizikai terhelhetőséget, csökkenti a teljes vér és a plazma viszkozitását, 
növeli a vörös vérsejtek flexibilitását, csökkenti a hemoglobin és a hematokrit értékét 
(12, 27, 28, 43). A teljes vérviszkozitás 40—45%-kal, a plazmaviszkozitás 8—10%-kal 
csökken, a vvs-fluiditás pedig 20%-kaI nő sportolás hatására (27). A mozgás csök
kenti a plazma fibrinogén koncentrációját (28).

A teljes vér viszkozitásának csökkenése enyhíti a szívre nehezedő terhelést, ily 
módon a szív alacsonyabb munkavégzési teljesítménye mellett a szövetek oxigén- és 
tápanyagellátása javul (2 ).

2. A hematokrit csökkentése. Sem a magas, sem az alacsony hematokritérték nem 
kedvező. Anémiában a szövetek oxigénellátása csökken, magas (45 feletti) hematok
ritérték mellett pedig, különösen arterioszklerózis esetében, romlik a szövetek per
fúziója. Az optimális hematokritérték valószínűleg 0,30 és 0,40 között van (64).

Már a középkorban ismert eljárás volt a venaesectio. Napjainkban újabb feléle
désére lehet számítani. Venaesectio segítségével, a hemoglobin, illetőleg a hematokrit 
csökkentésével, optimalizálásával megelőzhető, illetőleg csökkenthető a MI való
színűsége. Nem téi vissza a cerebralis stroke, TIA, növekedik a dysbasiás index.

3. Hemodilúciós kezelés. Itt hasonló a cél, mint a venaesectio esetében. Gottslein 
(29) 273 cerebroszklerotikus betegen észlelte hemodilúciós terápiát követően az agyi 
vérátáramlás növekedését. Thoinas és munkatársai (63) a hematokrit értékét 0,53-ról 
0,45-re csökkentették, és ezzel párhuzamosan az agyi perfúzió 73%-os ,az oxigén- 
szaturáció 30% növekedését figyelhették meg.
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Számos közelmény jelent meg okkluzív perifériás artériás betegek hemodilúciós 
kezeléséről. Ezek a betegek a Fontaine II., III. és IV. stádiumában voltak. A normo- 
volémia elérésére a hemodilúciót dextrán 40-es oldattal vagy hydroxi-aetil keményítő
vel végezték. Az eredmények lényegesen nem tértek el egymástól: 35—36%-kal nőtt 
a fájdalmatlan járástávolság. A hydroxi-aetil keményítőnek az a nagy előnye a 
dextrán oldattal szemben, hogy gyakorlatilag nincs mellékhatása, míg az előbbinek 
igen súlyos, néha halálos mellékhatását is észlelték (31, 39, 51, 67).

Rieger és munkatársai (57) 7 felső végtagi és 22 alsó végtagi fekélyt kezeltek izo- 
volémiás hemodilúcióval. Ötszáz ml vért bocsájtottak le, 300—500 ml alacsony 
molekulasúlyú dextránt infundáltak a betegnek, valamint a levett vért centrifugál
ták, majd á saját plazmát visszaadták. Ezt a kezelést addig folytatták, amíg a Ht 
0,31 közelébe nem csökkent. A kívánt eredményt általában 3—4 nap alatt érték el. 
A 7 felső végtagi fekélyes betegből 4 teljesen gyógyult, 3 pedig részlegesen. A 22 alsó 
végtagi fekélyes betegből 4 teljesen, 8 részlegesen gyógyult, 10 beteg esetében pedig 
nem észleltek javulást.

4. A vér UV-besugárzása és retranszfúziója. Ez a terápiás beavatkozás bizonyí
tottan a következő változásokat okozza a vérben:

1. szignifikánsan csökkenti a plazmaviszkozitást, valamint
2 . a teljes vérviszkozitást,
3. kissé csökkenti a vörös vérsejtek aggregabilitását,
4. fokozza a sympathico-adrenerg tónust,
5. növeli a mitokondriális és lizoszomális enzimaktivitást,
6 . fokozza a nem-specifikus immunitást, valamint
7. egyes hormonok szekrécióját,
8 . csökkenti a vérnyomást, továbbá
9. a szérum cholesterin- és triglyceridszintet,
10. javítja a glukóz toleranciát (3, 4, 41).
Nem vizsgálták még az UV-besugárzás hatását a vörösvérsejtek fluiditására, 

filtrabilitására, illetőleg a trombociták aggregabilitására. Fontos feladatunknak tart
juk ezen paraméterek esetleges változásának vizsgálatát.

5. Trentál és a Depogen. A Trental elsősorban a vörösvérsejtek deformabilitását 
javítja, ezért pentoxyphyllin kezelés alatt a vörösvérsejtek filtrabilitásának gyorsulá
sát figyelhetjük meg.

Schneider és munkatársai (14) 9 isémiás cerebrális lézióban szenvedő betegnek 
adtak naponta 1200—1500 mg pentoxyphyllint, folyamatos infúzióban, 10 napon 
keresztül. Az átlagos passzázsidő a kezelést megelőzően 47 millisecundum volt, a ke
zelés 10. napján pedig ez az érték 26 millisecundumra csökkent. Egy másik kísérletben 
Martin és munkatársai (35) átmeneti isémiás rohamban szenvedő 28 beteget kezeltek 
napi 600 mg pentoxyphyHinnél. A gyógyszert szintén infúzióban juttatták be. A keze
lés előtt az átlagos filtrációs idő 96 mp/ml vér volt, az átlagosan 8 napos kezelés 
végén pedig 59 mp/ml.

A Trental gátolja a spontán és irreverzibilis — epinephrin indukálta — trom- 
üocita aggregációt is (66). Négy héten át kezeltek betegeket napi 1200 mg Trentallal. 
A kezelés előtt a spontán aggregáció maximális amplitúdója átlagosan 7,6 cm, a 
kezelési időszak végén pedig 1,5 cm volt. Az irreverzibilis aggregáció a kezelés előtt 
72,5%, kezelés végén pedig 20% volt.

A Depogen drotaverin-theophyllin — 7 — ecetsavas sót tartalmaz (előállító: 
Chinoin). Saját kísérleteink (5) azt igazolták, hogy a Depogen is elsősorban a vörös
vérsejtek filtrabilitására van hatással. A hatás mértéke nem marad el a Trentalé 
mögött. Megfigyeltük, hogy az arterioszklerózisban szenvedő betegek Depogen terá
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pia szempontjából két csoportba sorolhatók. Jól reagáltak azok a betegek, akiknek 
a terápiát megelőzően kifejezetten kóros vörösvérsejt filtrabilitásuk volt. Azon bete
gek, akiknek normális vagy közel normális volt a vörösvérsejt filtrabilitásuk, nem 
reagáltak a kezelésre. A klinikai kép is a jól reagálók csoportjában javult kifejezetten. 
A 10 napos kezelési idő után a fájdalmatlan járástávolság jelentős növekedését, a 
Fontaine III. stádiumé betegeknél pedig a nyugalmi fájdalom megszűnését vagy 
legalábbis csökkenését regisztrálhattuk. A teljes vér viszkozitás szignifikánsan nem 
változott a kezelést követően, bár meg kell jegyeznünk, hogy nem shear gradiens 
függő módszerrel végeztük a vizsgálatokat.

Nem vizsgáltuk — és Trental esetében mások sem vizsgálták — a vörösvérsejt 
aggregabilitását esetleg változását a kezelés hatására. Valószínű azonban, hogy mivel 
ezen szerek elsősorban a vvs. membránon fejtik ki hatásukat, a vvs-aggregabilitás is 
változik ezen szerek adását követően. A jövőben ezt a feltételezett összefüggést is 
szeretnénk megvizsgálni.

A plazma fibrinogén szintjét nem befolyásolják ezek a gyógyszerek.
A defibrinatiós kezelés lényege, hogy valamilyen úton hasítjuk a fibrinogént, il

letve fibrint, fokozottan keletkeznek fibrin degradatiós termékek (fibrin monomer, 
fibrin polymer, FDP).

Az Ancrod (Arvin) kígyóméregből előállított gyógyszer. Hatására csökken a 
fibrinogén koncentráció, a trombocita aggregáció, és mérsékelten a trombocitaszám, 
illetve a plazmaviszkozitás is. Dormándy és munkatársai (23) kisfoké TVV-csökkenést 
is észleltek Arvin-kezelés során. Reoszkópiával vizsgálva a VA-t, azt Arvin-kezelés 
hatására csökkentnek találták (58). A VD-t nem változtatta meg az Arvin-kezelés 
(54).

A nyugalomban levő alsó végtag vérátáramlását mind plethysmograph segítsé
gével, mind Xe-133-clearence vizsgálattal megnővekedettnek találták Arvin-kezelést 
követően (24, 50).

Dormándy (23) a dysbasiás index 60%-os növekedését észlelte Arvin 5 hetes 
szubkután adása után, Vinazzer (65) pedig Fontaine III. stádiumban a betegek 50%- 
ában a nyugalmi fájdalom csökkenését figyelte meg már néhány napos Ancrod- 
kezelést követően. A fájdalmatlanság, illetve csökkent fájdalomszint néhány hónapig 
fennmaradt.

A plasmapheresist akkor alkalmazzuk, ha a plazmaviszkozitás fokozott. Doddés 
munkatársai (21) Raynaud-szindrómás betegeken láttak kiváló eredményt 6 hetes 
kezelést követően. A TVV 30 mPas-róllátlagosan 22 mPas-ra csökkent, e változással 
párhuzamosan a plasmaviszkozitás is. Említésre méltó, hogy — bár okát nem tud
juk — növekedett a VD értéke is. A deformabilitási index 0,3-ról 0,6-ra nőtt (ugyan
azon idő alatt kétszer annyi vvs. filtrálódott át az adott szűrőn keresztül).

Cokelet (15) hat macroglobulinaemiában szenvedő beteget kezelt Amnico Cell 
Separatorral. Egy ülésben 2,5—4,0 liter plazmát cseréltek le PPS-re. Az IgM-kon- 
centráció minden esetben meghaladta a 10 g/1 értéket. A kezelés indikációját a hiper- 
viszkozitási szindróma képezte. Húsz napos kezelést alkalmaztak. Az ötnaponkénti 
kezelések hatását mutatja a 4. ábra. Bár a kezelések után a TVV — átmeneti csök
kenés után — valamelyest emelkedett, de ez egy esetben sem érte el a kezelést meg
előző mértéket. Az IgM-koncentráció a TVV-al azonos módon változott.

Az Isoxsuprine (Duvadilan) eredetileg vazodilatátorként használt gyógyszer. 
DiPerri (20) azt találta, hogy a készítmény csökkenti a trombocita aggregáció mér
tékét és a plazma fibrinogén koncentrációt. Okkluzív artériás betegekben a Duvadilan 
csökkentette a TVV-t.

110
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4. ábra: A plasm apheresis h a tá sá ra  csökken a  vér v iszkozitása és az IgM koncentráció . A 20. és 50. 
nap  k ö zö tt kezelés nélkül sem em elkedik az é rték  a k iindulási szintre.

Az IgM k o ncen trác ió já t g/l-ben, a teljes vér v iszkozitást m illipascalsecundum ban
a d tu k  meg

A Cinnarizin (Stugéron forte) Ca-antagonista vegyület, Emanuel (25) szerint 
növeli a VD mértékét. DeGree (18) 22 perifériás keringési elégtelenségben szenvedő 
betegnek adott flunarizint (a cinnarizin egy kémiai változata), és 24 óra múlva a 
vörösvérsejt-fluiditás jelentős javulását észlelte.

Az Alprenolol hatására Dintenfass (19) MI-os betegekben a vörös vérsejtek foko
zott rigiditásának csökkenését észlelte, a MI e kóros következményét alprenolol 
(béta blokkoló) adásával minimalizálni tudta.

A reológiai kezelések lehetséges módjait és alkalmazási területüket az alábbi 
táblázatban foglaltuk össze:

A  haemorheologiai kezelés stratégiája

H a a a kezelési lehetőségek a  következők

H t  f venaesectio , izovolém iás hem odilueió

TVV t izovloem iás hem odilueió, U V -besugárzás és retransz- 
fúzió

TVV f, m ert az lg  A, IgG , IgM  f plazm acsere (2,5— 4,0 1)

TVV f. m ert parap ro te in  t plazm apheresis

PV  t U V -besugárzás, plazm apheresis

P V  f, m ert a  fibrinogén t A rvin, T ren ta l

VD J T ren ta l, Depogen, D uvadilan , S tugeron  P G E — 1, 
A lprenolol stb .

VA t izovolém iás hem odilueió, U V -besugárzás és a vér 
retranszfúzió  j a

TA t Colfarit, Dipyramidol, Trental
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S . 1. Bernát M .D .:

H EM O R H EO L O G IC A L  A B N O R M A LITIES IN  VA RIO U S 
PA TH O LO G IC A L PR O C ESSES: D IA G N O STIC M ETHODS 

AND P O S S IB L E  W AYS O F T R E A T M E N T

The hem orheology is a  discipline dealing w ith the  flow properties of th e  blood (blood viscos
ity , p lasm a viscosity , RBC aggregation, th ro m b o cy te  aggregation etc.).

The au th o r reviews the  theoretical basis of th e  rheology and all diseases (occlusive vascular 
diseases of lower ex trem ities, coronary disease, cerebral sclerosis, hypertension  etc.) in which 
altered  blood rheological p roperties are present. H e describes hemorhoological tes ts  and the ir 
diagnostic value.

A t th e  end th e  m ajor ways of tre a tm e n t and th e ir efficiency in subsiding or elim ination  of 
sym ptom s and  com plain ts are discussed.

Ul. H. Eepnam:

rEMOPEOJlOrUHECKME OTKJIOHEHMH B PA3JIMWHblX 
nATOJlOEHMECKMX nPOLlECCAX; METORbl RMArHOCTMKM 

M B03MCDKH0CTM J1E4EHMH

reMopeoJiorHH H3ynaeT ocoGchhocth KpoBOToica (BaaKocTb kpobh, BasjKocTb rma3Mbi, pa3JiHM- 
Hbie ae<J)opMauHn apHTpoumroB, arperapH« apHrpouHToß, arperauH« tpomöouhtob h t .#.).

A btop H3jiaraeT TeopcTWHecKHe ochobw peoBornH h Bee HoaoJiorHHecKHe (J)opMbi (o6.nnTepn- 
pyjomwe anrHonaTHM HMxcHek kohchhoctw, KopoHapnaa 6o/ie3Hb, cKJiepoß MoaroBbix cocypoB, 
rnnepTOHHH h t . p.), npH KOTopwx peonorMHecKMe ocoöchhocth kpobh h3mch5Uotch. PaccMaTpn- 
BaeT MeToflbi reMopeoJiorHHecKHX HccaepoBanHfl h hx pwarHocTHHecKyio ueHHOCTb.

B 3aKJiK3MeHHe oh 3aHHMaeTca BaxoicilujHMH npneMaMH reMopeo/iorHMecKofl TepanHH, oue- 
HHBaa HX 34>4>eKTHBHOCTb B yMCHbilJCHHH H/IH npeKpaipeHHH pa3HbIX CHMÍITOMOB H >Ka/Io6.


