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A hemoreoldgia a vér aramlasi tulajdonsagainak (vérviszkozitas,
plazmaviszkozitds, vorosvérsejt-deformabilitds, vorosvérsejt-aggre-
géci6, thrombocyta-aggregacié stb.) vizsgalataval foglalkozé tudo-
manyag.

A szerz6 ismerteti a reolégia elméleti alapjait, mindazon beteg-
ségeket (alsévégtagi obliteralé érbetegség, koronériabetegség, cereb-
roszklerdzis, hiperténiabetegség stb.), amelyekben a vér Teoldgiai
tulajdonsdgainak megvaltozasaval kell szd&molnunk. Sorra veszi a
hemoreolégiai vizsgalé eljardsokat, valamint ezen moédszerek diag-
nosztikus jelentdségét.

Végezetul ismerteti a legfontosabb hemoreoldgiai kezelési eljara-
sokat, hasznukat a kulénboz6 tinetek, panaszok mérséklésében,
illetéleg megszintetésében.

A hemoreolégia a vér aramlasi tulajdonsagainak vizsgalataval foglalkozik. Klini-
kai jelentésége igen nagy, mert

1. az obstruktiv artérias betegségek rendkivil gyakoriak a fejlett ipari allamok-
ban, és az incidencia tovabbi novekedése varhatd,

2. ezeknek a betegségeknek Un. konzervativ kezelése a kdzelmultig nagyrészt
megoldatlan volt, pedig az obliterativ veréérbetegségben szenved6knek csupan 30%-a
alkalmas mditétre, 70%-uk csak konzervative kezelhetd (1).

Arterioszklerdzisban ma még felderitetlen okok miatt nemcsak azért csdkken
az adott érszakaszon ataramld vér mennyisége, mert az artéridk lumene sz6kébb,
hanem azért is, mert ezzel parhuzamosan romlanak a vér Teoldgiai tulajdonsagai
(novekszik a teljes vér viszkozitasa, csdkken a vorosvérsejtek deformabilitasa, ndvek-
szik a plasma fibrinogen koncentracidja stb.).

Az eddig hasznalt vazodilatator kezelés teljesen kiszorult terapias fegyverta-
runkbdl, mert az értagité gydgyszerek elsGsorban a még ép artériakon fejtik ki hata-
sukat. Ezeket tagitva — steal effektus révén — a besz(kdlt artéridk altal ellatott
terlilet vér- és oxigénellatasa tovabb romlik. Jelenleg olyan vegyilettel nem rendel-
keziink, amely képes lenne a szklerotikus, merev fald artériak szelektiv tagitasara.
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Mivel tehéat az erek lumenét Iényegesen valtoztatni nem all mddunkban, egyetlen
lehet6ségink maradt: a vér reoldgiai tulajdonsagainak javitasaval az adott sziik
keresztmetszeten at tdbb vért juttatni a szvetekhez.

Avreoldgiai diagnosztikai és terapias modszerek nemcsak a belgyogyéaszati ellatas-
ban jelent6sek, hanem a preoperativ és posztoperativ diagnosztikaban és kezelés-
ben is.

Hemoreoldgiai valtozasok a killénbdz6 megbetegedésekben

Tsémids szivbetegségek: Szamos szerz§ vizsgalta a hemoreoldgiai paraméterek
valtozasat kilénboz6 szivbetegségekben. Bottinger és munkatéarsai (8) azt talaltak,
hogy ha kdrosak egyes hemoreolGgiai paraméterek, az isémids szivbetegségeknek
nagyobb az incidenciaja. Egy honolului prospektiv klinikai vizsgalat azt bizonyitotta,
hogy a magasabb hematokrit érték a korondrias szivbetegségek egyik rizikofaktora-
nak tekinthet6 (11). Koros reolégiai valtozasokat figyeltek meg koronariaszklerézis-
ban (59), akut miokardidlis infarktusban (AMI) (49) és pitvarfibrillaciéban (47).

Jan és munkatarsai (35) AMI-ban a kovetkezd reoldgiai valtozasokat észlelték:
nd a teljes vér és a plazma viszkozitasa, valamint fokozodik a vorosveérsejtek aggrega-
bilitdsa. Okok:

1. az akut-fazis globulinok,

2.a fibrinogén koncentracidjanak ndvekedése,

3. az alfa-2 globulin szint emelkedése,

4. a nyirasi rezisztencia (shear resistance) ndvekedése,

5. irregularis ,,clump" forméacio kialakulasa a vordsvérsejtmasszaban,
6.a cirkulalo trombocita aggregatumok szdmanak jelent6s novekedése.

(Ez utébbi nem specifikus jel, minden szdvetszétesési folyamatban megtalalhato,

— ez az egyik oka a maiignus tumorokban észlelhet6 fokozott tromhoziskészségnek.)
— Ynlger és munkatarsai (56) szerint az AMI els6 napjan a vorosvérsejt-deformali-
tds (VD) csokkent.
— Stables és munkatérsai (60) pedig Ugy fogalmaznak, hogy a hemokoncentracio6-
nak egyenesen etiolGgiai szerepe van az AMJ kialakul&saban.

Herschberg és munkatarsai (34) miokardialis infarktus akut fazisaban hemokon-
centraciodt, ezt kdveten pedig hemodillcidt észleltek. Az el6bbi okéat a dehidracidban,
valamint a megszaporod6é keringé katekolaminok és a pulmondlis 6déma okozta
plazmavolumen csdkkenésében, az utébbi okat pedig az izovolémia helyreallasaban
és a diagnosztikus phlebotomiakban latjak.

Sokan (7, 10, 17, 56) vizsgaltak a fenti szerz&kon kivil is a kardio-vaszkuldris
megbetegedések és a reologiai paraméterek kapcsolatat. Ez utébbi szerz6k is szamos
Osszefliggést figyeltek meg.

A periférias obliteratlv érbetegségek kozll periférids arterioszklerézisban a teljes
vérviszkozitas és a plazmaviszkozitas ndvekedését mutattak ki Stuart és munkaratsvi
(61). E szerz6k a hiperviszkozitas és a nagyobb koagulacios aktivitas dsszefiiggését is
tapasztaltak.

fiouhoutsos (9) a hemoglobin-koncentracio emelkedését, Jicid (55) a VD csokke-
nését, Lowe (41) pedig a trombocita aggregacié ndvekedését észlelte periférias arterio-
szklerdzishan. — Dormandy és munkatarsai (22) szerint a klaudikécios betegség prog-
nézisa fligg a plazma fibrinogén koncentréacidjatél és a teljes vér viszkozitasanak
mértékétol.
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Lowe és munkatarsai (48) szignifikansan emelkedett teljes vér viszkozitast, na-
gyobb hematokritértéket és magasabb fibrinogénszintet észleltek intermittalé santi-
tdsban. Nem tal&ltak viszont lényeges eltérést a plazmaviszkozitads mértékében.

Harris és munkatarsai (32) szoros dsszefiiggést tudtak kimutatni a posztoperativ
graftelzarddas és a beteg fibrinogén koncentraciéjanak foka kozott.

Bouhoutsos (9) 6sszefliggést mutatott ki a preoperativ hemoglobin-koncentracio
és az als6 végtagi rekonstrukciés miitétek szévédmeényeinek gyakoriséga kozott.
Ha a mtétre keril6 férfi betegek preoperativ hemoglobin-koncentracioja kisebb volt,
mint 16 g/dl, a posztoperativ komplikaciok gyakorisaga 2,3% volt. Ha a Hb-kon-
centracio 16 és 17,4 g/dl kdzott volt, a komplikéacidk 14,5%-ban ,ha pedig 17,7 g/dl
felett volt, akkor 62%-ban jelentkeztek. — Bernat és munkatarsai (5, 6) alsé végtagi
obliterativ érfolyamatban szenved6 betegeken azt talaltdk, hogy a klinikai kép
stlyossaga és a vorosvérsejt-filtrabilitds csokkenése kozott korrelacio all fenn.

Jung és munkatarsai (36) 51 hiperténidban szenvedd beteg kdzil 29-ben vese-
elégtelenséget mutattak ki. Kontrollként egészségesek szolgaltak. Az egészségeseket
Ugy valogattak, hogy a két csoport (egészségesek és betegek) hematokritértékének
atlaga kozel azonos (43%) legyen. Szignifikans kiilonbséget talaltak a plazmaviszko-
zitas és a vorosveéisejtek aggregabilitasi indexe kdzott. Nem tudtak lényeges eltérést
kimutatni a trombocita aggregaci6 és a vorosveérsejt rigiditasi index értékei kozott.

Heinrich (33) ugyancsak hiperténids betegeken korreléciét tudott kimutatni a
fundus hypertonicus foka (grad. I—IIl.) és a plazmaviszkozités, valamint a VA
mértéke kdzott.

Dintenfass (19) hasonl6 eredményekrél szamol be. A kronikusan emelkedett vér-
nyomas arterioszklerotikus plakkokat hoz létre az érrendszer kilonb6z6 helyein,
kuldnosen a kis atmérdjl artéridkban. Ez a folyamat a kiserek sztendzisadhoz vezet
(Liebegott, 44). A sztendzis kovetkezménye a periférias ellenallas ndvekedése, illet6leg
a vorosveérsejtek aramlasi sebességének csokkenése. Ez utdbbit tovabb csokkenti az
a tény, hogy a szklerotiMis ér funkciondlis tartaléka is csdkken az érfal rugalmatlan-
saga miatt. Ebben a helyzetben a véraramlas legfébb meghatarozdja a vér viszkozi-
tasanak és a vorosvérsejtek fluiditasanak mértéke. Szerencsétlen egybeesés, hogy
ezekben a koéros folyamatokban a plazma fibrinogén koncentréicidja és a plazma
viszkozitasa is ndvekszik, tovabb rontva a véraramlast (19).

Burger kéros betegekben magyar szerz6k (40) vizsgaltdk a hemoreoldgiai para-
méterek valtozasat. Ezeket arterioszklerdzisban szenvedd betegekkel hasonlitottak
Ossze. Azt talaltdk, hogy Birger-kérban az arterioszklerdzisban észleltekhez képest is
rosszabbak a hemoreoldgiai viszonyok: emelkedett a Hb, a Ht és az 6sszfehérje értéke,
novekedett a teljes vér és a plazma viszkozitasa.

A cerebroszklerdzissal kapcsolatban utalunk Pongracz dolgozatara (Honvédorvos,
kozlés alatt).

Egészséges emberekhez képest diahetes mellitush&n né a TVV 32,2 mPa.s-rél
40,3 mPa.s-ra (0,77 s-1 shear gradiens mellett vizsgélva), csokken a VD 0,41 ml/min-
rél 0,38 ml/min-re, és n a plazma fibrinogén koncentracidja atlagosan 4,59-rél 5,15
g/l-re (14).

Hemoreolégiai diagnosztika
Teljesvér viszkozitas (TVV) : a vér nem newtoni folyadék, ezért viszkozitasa fligg

a folyadék aramlasi sebességétél is. A TVV-t ennek kdvetkeztében csak shear gradiens
dependens modszerekkel lehet vizsgalni. A vér normalis koriilmények kézott lamina-
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risan &ramlik, azaz folyadékrétegek mozdulnak el egymashoz képest. A réteg aramldsi
sebességének kildnbsége (vj—Vv2) és a rétegek kozotti tavolsdg (dx) hanyadosa adja
meg a nyirasi ratat (shear rate), a rétegre hatd er6 osztva a lemez feliiletével pedig
a nyirasi stresszt (shear stress). A viszkozitds nem mas, mint a shear stress és a shear
rate hanyadosa (1. abra). A shear stress és a shear rate newtoni folyadékok esetében
lineéris Osszefliggést mutat. Nem newtoni folyadékok esetében ennél bonyolultabb
az Osszefiiggés (2. abra).

1. dbra: Laminéris tipust aramlas. F = a rétegre haté erd, vt és v, = a rétegek
kuldonb6éz6 sebességei,dv = a rétegek sebessége kozotti kiillonbség, dx = arétegek kozotti tavolsag

'SHEAR
STRESS

YIELD f
STRESS

'SMEAR. RATE

2. &bra: A nyirasi rata és a nyirasi stress dsszefliggése newtoni és nem-newtoni folyadékok
esetében.
Yield stress = a nyirasi stress értéke, ha a nyirasi rata = 0

A TVV 100 sec-1 shear gradiens felett konstans. Ez alatt fokozatosan novekszik.
Végtelendl lassu aramlés, alacsony shear gradiens mellett a vér szolid fazisba megy éat.
A TVV sokféle technikaval mérhet6. A gyakorlatban leginkabb a Brookfield-féle és
a Contraves-féle rotacios viszkoziméterek, illetéleg a Weissenberg-féle reogoniometer
terjedtek el (14).
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Vorosvérsejt-deformabilitds (VD): azt vizsgaljuk, hogy a vordsvérsejtek milyen
mértékben képesek alakjukat megvaltoztatni. Koztudott, hogy a legtébb kapillaris
atméréje 3—5 mikron, a ws-eké pedig 7—8 mikron. A vvs-ek tehat csak akkor tud-
nak atjutni a kapillarisokon, ha alakjukat valtoztatni képesek. A VD-t déntéen héa-
rom tényez6 hatarozza meg:

1 a vvs. alakja (a felulet—térfogat aranya),

2. a vvs. bels6 viszkozitasa és

3. a vvs. membran rigiditasa.

A gyakorlatban a VD-t a ws-ek filtrabilitdséval hatarozzuk meg. Kilénbdzé
filtereket (papir: 30—40 mikron, nucleopore: 5 mikron, szénsz(iré, millipore, ill. Giveg
sebesség fligg a vérminta fehérvérsejtszamatol (14).

A vvs-filtrabilitast kilénbéz6 nyomasi, illetve szivasi er6 mellett mérik. Foko-
zott nyomasi er6t hasznal Lessin (42), csokkentettet Oregerson (30), a véroszlop
hidrosztatikus nyoméséat hasznalja fel Teitel (62).

A vorosvérsejt flexibilitasat centrifugalasos metodikaval mérik. A vvs-szuszpen-
zi6t 0,45-0s Ht-ra allitjak be, ezt kdvetben allandéd sebesség mellett (2000 g) centri-
fugaljak. Harom perc mulva vizsgalva a rigid és a flexibilis vvs-k Ht-értékét, szigni-
fikans kilonbséget talalunk (3. &bra).
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3. abra: A 46%-o0s hematokrit értékre bedllitott vorosvérsejtek Ht értéke 200 g-vel centrifugélva.
A rigid és a flexibilis ws-ek Ht értéke kdzdtt szignifikans a kiilénbség

A vorosvérsejtek belsd viszkozitasat a Ht értéke, a relativ viszkozitas (TW/PV)
és a Taylor-faktor (T) hatarozza meg. Az intrinsic viszkozitas és a vvs-flexibilitas
kozott linediis 0sszefliggés mutathato ki (14).

A plazmaviszkozitast (PV) els6sorban azok a fehérjék hatarozzak meg, amelyek-
nek a hosszUsag/atmérd hanyadosa nagyobb. Az albumin esetében ez az érték: 3,95,
a globulin esetében: 5,34, a fibrinogen esetében pedig: 18,4. Az albumin 36%-ban
hatarozza meg a plazmaviszkozitast, a globulinok 41%-ban, a fibrinogén pedig —
bar koncentracidja csak a globulinok 1/10-e — 22%-ban hatirozza meg a PV-t (14).
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A plazma viszkozitasat 25 vagy 37 °C-on szoktdk mérni. Az alacsonyabb hé-
mérsékleten a viz viszkozitasa 0,89 mPas, az egészséges emberi plazméaé pedig 1,64
mPas (millipascalx secundum).

Egy liter viz megivéasa 0,05—0,08 mPas-lal csokkenti a PV-t. Rovid ideig tarto,
nagy erdkifejtést igényld fizikai munka (a dehidracié miatt) ndveli a PV-t. Hosszabb
tavu fizikai erékifejtés (pl. kocogas) csokkenti a PV-t. Immobilitas fokozza a PV-t,
ezért lényeges pl. Mi-ben a korai mobilizalas.

Infekcid, gyulladas, Ml és egyéb szOvetszéteséssel jar6 meghetegedések ndvelik
a PV-t. Kronikus betegségekben a PV novekedése korrelal a klinikai kép sulyossaga-
val. Hiperviszkozitasi szindromaban természetesen megndvekedett PV-t taldlunk
(24).

Vorosvérsejt-aggregabilitas (VA). Lassi aramlas esetén a vvs-ek kozott interakcid
lép fel, aggregalodnak, Un. pénztekercs képzddés, illetve Un. sludge jelenség 1ép fel.
Ez ut6bbi féként a kis artériak, prekapillarisok atmeneténél szokott bekdvetkezni,
ha a shear stress 0,2 Pa korll van. Novelve a shear rate-t a vvs-ek eltadvolodnak
egymastdl (csokken a Ht). A TVV-t mérve alacsony shear gradiens mellett a VA
a dont6 tényezd, magas shear gradiens mellett pedig a VI).

A VA-t a klinikai gyakorlatban Myrenne tipusu rotacios aggregométerrel mérik.
A VA fokozddasat figyelhetjiik meg a fentieken kivil a paraprotein szintézissel jar6
megbetegedésekben.

A trombocita aggregacioé (TA) vizsgalata inkabb hematoldgiai jellegd, de e ténye-
z6nek is igen nagy jelent8sége van a vér Teoldgiai tulajdonsagainak kialakitasaban.
A TA fokozddasa az alvadasi aktivitas novekedését, illetve a TVV fokozddasat vonja
maga utan. A reologiai kezelés egyik sarkalatos pontja éppen a trombocita aggregacio
gatlasa.

licmoreoldgiai kezelés

1 A mozgés. A fizikai aktivitas mind a sportoloknal, mind a nem sportol6knal
noveli a fizikai terhelhet8séget, csdkkenti a teljes vér és a plazma viszkozitasat,
noveli a vordsvérsejtek flexibilitasat, csdkkenti a hemoglobin és a hematokrit értékét
(12, 27, 28, 43). Ateljes vérviszkozitas 40—45%-Kkal, a plazmaviszkozitas 8— 10%-kal
csokken, a vvs-fluiditas pedig 20%-kal nd sportolas hatdsara (27). A mozgés csok-

A teljes vér viszkozitasanak cstkkenése enyhiti a szivre nehezedd terhelést, ily
maodon a sziv alacsonyabb munkavégzési teljesitménye mellett a szovetek oxigén- és
tdpanyagelléatésa javul (2).

2. A hematokrit csokkentése. Sem a magas, sem az alacsony hematokritérték nem
kedvezd. Anémidban a szovetek oxigénellatasa csokken, magas (45 feletti) hematok-
ritérték mellett pedig, kilonodsen arterioszklerdzis esetében, romlik a szbvetek per-
fazidja. Az optimalis hematokritérték valdszintileg 0,30 és 0,40 kdzdtt van (64).

Mar a kdzépkorban ismert eljaras volt a venaesectio. Napjainkban djabb feléle-
désére lehet szamitani. Venaesectio segitségével, a hemoglobin, illetéleg a hematokrit
csdkkentésével, optimalizalasaval megel6zhetd, illet6leg csokkenthetd a Ml valo-
szinlisége. Nem téi vissza a cerebralis stroke, TIA, ndvekedik a dysbasias index.

3. Hemodiluciés kezelés. 1tt hasonl6 a cél, mint a venaesectio esetében. Gottslein
(29) 273 cerebroszklerotikus betegen észlelte hemodiluicios terapiat kdvetéen az agyi
vérataramlas névekedését. Thoinas és munkatarsai (63) a hematokrit értékét 0,53-rol
0,45-re csdkkentették, és ezzel parhuzamosan az agyi perfizié 73%-os ,az oxigén-
szaturacié 30% novekedését figyelhették meg.
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Szamos kdzelmény jelent meg okkluziv periférias artérias betegek hemodillciés
kezelésérél. Ezek a betegek a Fontaine I1., 111. és IV. stddiuméban voltak. A normo-
volémia elérésére a hemodillciot dextran 40-es oldattal vagy hydroxi-aetil keményit6-
vel végezték. Az eredmények lényegesen nem tértek el egymastol: 35—36%-kal nétt
a fajdalmatlan jarastavolsdg. A hydroxi-aetil keményitének az a nagy elénye a
dextran oldattal szemben, hogy gyakorlatilag nincs mellékhatasa, mig az elébbinek
igen stlyos, néha halalos mellékhatasat is észlelték (31, 39, 51, 67).

Rieger és munkatérsai (57) 7 fels6 végtagi és 22 als6 végtagi fekélyt kezeltek izo-
volémias hemodiliciéval. Otszaz ml vért bocsajtottak le, 300—500 ml alacsony
molekulasulyu dextrant infundéltak a betegnek, valamint a levett vért centrifugal-
tak, majd & sajat plazmat visszaadtak. Ezt a kezelést addig folytattak, amig a Ht
0,31 kdzelébe nem csokkent. A kivant eredményt altaldban 3—4 nap alatt érték el.
A7 fels6 végtagi fekélyes betegbdl 4 teljesen gydgyult, 3 pedig részlegesen. A 22 also
végtagi fekélyes betegh6l 4 teljesen, 8 részlegesen gyogyult, 10 beteg esetében pedig
nem észleltek javulést

4, A vér UV-besugarzasa és retranszflziéja. Ez a terdpias beavatkozas bizonyi-
tottan a kovetkezd véltozésokat okozza a vérben:

1. szignifikdnsan csokkenti a plazmaviszkozitést, valamint
. a teljes vérviszkozitést,
. kissé csokkenti a vordsvérsejtek aggregabilitasat,
. fokozza a sympathico-adrenerg tonust,
. ndveli a mitokondridlis és lizoszomalis enzimaktivitast,
. fokozza a nem-specifikus immunitast, valamint
. egyes hormonok szekrécidjat,
. csokkenti a vérnyomast, tovabba
a szérum cholesterin- és triglyceridszintet,

10. javitja a glukoz toleranciat (3, 4, 41).

Nem vizsgéltak még az UV-besugéarzas hatdsdt a vorosvérsejtek fluiditasara,
filtrabilitasara, illet6leg a trombocitdk aggregabilitasara. Fontos feladatunknak tart-
juk ezen paraméterek esetleges valtozasanak vizsgélatat.

5. Trental és a Depogen. A Trental elsésorban a vorosvérsejtek deformabilitasat
javitja, ezért pentoxyphyllin kezelés alatt a vorosvérsejtek filtrabilitdsanak gyorsula-
sat figyelhetjik meg.

Schneider és munkatarsai (14) 9 isémias cerebrélis léziéban szenvedd betegnek
adtak naponta 1200—1500 mg pentoxyphyllint, folyamatos infGziéban, 10 napon
keresztil. Az 4tlagos passzazsidd a kezelést megel6zGen 47 millisecundum volt, a ke-
zelés 10. napjén pedig ez az érték 26 millisecundumra csokkent. Egy mésik kisérletben
Martin és munkatarsai (35) atmeneti isémias rohamban szenvedd 28 beteget kezeltek
napi 600 mg pentoxyphyHinnél. A gydgyszert szintén inflziéban juttattak be. A keze-
lés el6tt az atlagos filtracios id6 96 mp/ml vér volt, az atlagosan 8 napos kezelés
végén pedig 59 mp/ml.

A Trental gatolja a spontan és irreverzibilis — epinephrin indukalta — trom-
Uocita aggregaciot is (66). Négy héten at kezeltek betegeket napi 1200 mg Trentallal.
A kezelés el6tt a spontan aggregacié maximalis amplitidéja atlagosan 7,6 ¢cm, a
kezelési id6szak végen pedig 1,5 cm volt. Az irreverzibilis aggregacio a kezelés el6tt
72,5%, kezelés végén pedig 20% volt.

A Depogen drotaverin-theophyllin — 7 — ecetsavas s6t tartalmaz (el6allito:
Chinoin). Sajat kisérleteink (5) azt igazoltdk, hogy a Depogen is els6sorban a voros-
vérsejtek filtrabilitdsdra van hatdssal. A hatds mértéke nem marad el a Trentalé
mogott. Megfigyeltilk, hogy az arterioszklerézisban szenvedd betegek Depogen tera-
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pia szempontjabol két csoportba sorolhatdk. JOI reagéltak azok a betegek, akiknek
a terapiat megel6z6en kifejezetten koros vordsvérsejt filtrabilitasuk volt. Azon bete-
gek, akiknek normadlis vagy kézel normdlis volt a vordsvérsejt filtrabilitdsuk, nem
reagaltak a kezelésre. AKklinikai kép is a jol reagalok csoportjaban javult kifejezetten.
A 10 napos kezelési id6 utan a fajdalmatlan jarastavolsag jelent6s novekedését, a
Fontaine Il1. stadiumé betegeknél pedig a nyugalmi fajdalom megsziinését vagy
legaldbbis csokkenését regisztralhattuk. A teljes vérviszkozitas szignifikénsan nem
valtozott a kezelést kdvetben, bar meg kell jegyezniink, hogy nem shear gradiens
fiigg6 mddszerrel végeztik a vizsgalatokat.

Nem vizsgaltuk — és Trental esetében masok sem vizsgaltak — a vorosveérsejt
aggregabilitasat esetleg valtozasat a kezelés hatasara. Valoészini azonban, hogy mivel
ezen szerek els6sorban a vvs. membranon fejtik ki hatasukat, a vvs-aggregabilitas is
valtozik ezen szerek adasat kovet6en. A jovBben ezt a feltételezett dsszefliggést is
szeretnénk megvizsgalni.

A plazma fibrinogén szintjét nem befolyasoljak ezek a gydgyszerek.

A defibrinatiés kezelés lényege, hogy valamilyen Gton hasitjuk a fibrinogént, il-
letve fibrint, fokozottan keletkeznek fibrin degradatios termékek (fibrin monomer,
fibrin polymer, FDP).

Az Ancrod (Arvin) kigyoméregbdl el6allitott gydgyszer. Hatasara csokken a
fibrinogén koncentracio, a trombocita aggregacié, és mérsékelten a trombocitaszam,
illetve a plazmaviszkozitas is. Dormandy és munkatarsai (23) kisfoké TVV-csokkenést
is észleltek Arvin-kezelés soran. ReoszkOpiaval vizsgélva a VA-t, azt Arvin-kezelés
hatasara csdkkentnek talaltak (58). A VD-t nem valtoztatta meg az Arvin-kezelés
(54).

A nyugalomban lev§ als6 végtag vérataramlasat mind plethysmograph segitsé-
gével, mind Xe-133-clearence vizsgalattal megnévekedettnek talaltdk Arvin-kezelést
kdvetben (24, 50).

Dorméandy (23) a dysbasias index 60%-0s novekedését észlelte Arvin 5 hetes
szubkutan adésa utan, Vinazzer (65) pedig Fontaine I11. stddiumban a betegek 50%-
aban a nyugalmi fajdalom csokkenését figyelte meg mar néhany napos Ancrod-
kezelést kovetden. A fajdalmatlansag, illetve csokkent fajdalomszint néhany hdnapig
fennmaradt.

A plasmapheresist akkor alkalmazzuk, ha a plazmaviszkozitas fokozott. Doddés
munkatarsai (21) Raynaud-szindromas betegeken lattak kivalé eredményt 6 hetes
kezelést kovetéen. A TVV 30 mPas-réllatlagosan 22 mPas-ra csdkkent, e valtozassal
parhuzamosan a plasmaviszkozitas is. Emlitésre méltd, hogy — bar okat nem tud-
juk — ndvekedett a VD értéke is. A deformabilitasi index 0,3-rél 0,6-ra n6tt (ugyan-
azon id@ alatt kétszer annyi vvs. filtralodott at az adott sz(ir6n keresztil).

Cokelet (15) hat macroglobulinaemidban szenved6 beteget kezelt Amnico Cell
Separatorral. Egy Ulésben 2,5—4,0 liter plazmat cseréltek le PPS-re. Az IgM-kon-
centracié minden esetben meghaladta a 10 g/1 értéket. A kezelés indikaciojat a hiper-
viszkozitasi szindroma képezte. HUsz napos kezelést alkalmaztak. Az étnaponkénti
kezelések hatasat mutatja a 4. dbra. Bar a kezelések utan a TVV — atmeneti csok-
kenés utdn — valamelyest emelkedett, de ez egy esetben sem érte el a kezelést meg-
el6z6 mértéket. Az IgM-koncentracié a TVV-al azonos médon valtozott.

Az Isoxsuprine (Duvadilan) eredetileg vazodilatdtorként hasznalt gyogyszer.
DiPerri (20) azt talalta, hogy a készitmény csokkenti a trombocita aggregacié mér-
tékét és a plazma fibrinogén koncentraci6t. Okkluziv artérids betegekben a Duvadilan
csokkentette a TVV-t.
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4. &bra: A plasmapheresis hatadsara csokken a vér viszkozitasa és az IgM koncentraci6. A 20. és 50.
nap kozott kezelés nélkul sem emelkedik az érték a kiindulasi szintre.
Az IgM koncentraci6jat g/l-ben, a teljes vér viszkozitdst millipascalsecundumban
adtuk meg

A Cinnarizin (Stugéron forte) Ca-antagonista vegytlet, Emanuel (25) szerint
néveli a VD mértékét. DeGree (18) 22 periférias keringési elégtelenségben szenvedé
betegnek adott flunarizint (a cinnarizin egy kémiai valtozata), és 24 éra mdlva a
vorosvérsejt-fluiditas jelent6s javulasat észlelte.

Az Alprenolol hatasara Dintenfass (19) Ml-os betegekben a vordsvérsejtek foko-
zott rigiditdsanak csokkenését észlelte, a Ml e koros kdvetkezményét alprenolol
(béta blokkold) adasaval minimalizalni tudta.

A reoldgiai kezelések lehetséges maodjait és alkalmazasi terlletiiket az alabbi
tablazatban foglaltuk ossze:

A haemorheologiai kezelés stratégiaja

Ha a a kezelési lehetéségek a kovetkez6k

Htf venaesectio, izovolémias hemodilueid

TVV t izovloemias hemodiluei6é, UV-besugarzas és retransz-
fazioé

TVV f, mert az IgA, 1gG, IgM f plazmacsere (2,5—4,0 1)

TVV f. mert paraprotein t plazmapheresis

PV t UV-besugéarzas, plazmapheresis

PV f, mert a fibrinogén t Arvin, Trental

VD J Trental, Depogen, Duvadilan, Stugeron PGE—1,

Alprenolol stb.

VA t izovolémias hemodilueid, UV-besugarzas és a vér
retranszfiziéja

TA t Colfarit, Dipyramidol, Trental
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Szerz8 cime: Dr. Bernat Sandor lvan, 1120 Budapest, Kiralyhag6 u. 1
S. 1. Bernat M.D.:

HEMORHEOLOGICAL ABNORMALITIES IN VARIOUS
PATHOLOGICAL PROCESSES: DIAGNOSTIC METHODS
AND POSSIBLE WAYS OF TREATMENT

The hemorheology is a discipline dealing with the flow properties of the blood (blood viscos-
ity, plasma viscosity, RBC aggregation, thrombocyte aggregation etc.).

The author reviews the theoretical basis of the rheology and all diseases (occlusive vascular
diseases of lower extremities, coronary disease, cerebral sclerosis, hypertension etc.) in which
altered blood rheological properties are present. He describes hemorhoological tests and their
diagnostic value.

At the end the major ways of treatment and their efficiency in subsiding or elimination of
symptoms and complaints are discussed.

Ul. H. Eepnam:

rEMOPEOJIOrUHECKME OTKJIOHEHMH B PA3JIMWHDbIX
NATOJIOEHMECKMX nPOLIECCAX; METORbI RMArHOCTMKM
M BO3SMCDKHOCTM J1E4EHMH

reMopeoJiorHH H3ynaeT ocoGechhocth KpoBOToica (BaaKocTh kpobh, BasjKocThb rma3Mbi, pa3JiHM-
Hbie ae<J)opMauHn apHTpoumroB, arperapH« apHrpouHToR, arperauH« tpoméouhtob h t.#.).

Abtop H3jiaraeT TeopcTWHecKHe ochobw peoBornH h Bee HoaoJiorHHecKHe (J)opMbi (06.nnTepn-
pyjomwe anrHonaTHM HMxcHek kohchhoctw, KopoHapnaa 60/ie3Hb, cKJiepo MoaroBbix cocypoB,
rmnepTOHHH h t. p.), npH KOTopwx peonorMHecKMe ocoéchhocth kpobh h3mch8btch. 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 HIH npeKpaipeHHH pa3HblX CHMIITOMOB H >Ka/lo6.



