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A művesekezelés hatása a szív működésére
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balkam ra-funkció

A hem odialíziskezelés során  bekövetkező vérvo lum en, sav-bázis 
és ionváltozások  szív m űködésére gyakoro lt a k u t h a tá sá t v izsgáltuk  
16 betegben. A non invazív  kardio lógiai m u ta tó k  a laku lása  nem  volt 
egységes. A bal k am ra  m űködésének jellegzetességeitől függően 
(diasztolés v agy  szisztolés m űködészavar) a preload csökkenés izo- 
vo lum etriás kon trakció  erejét csökkentő  h a tá sa  vagy  az in o tro p iá t 
növelő sab-bázis és ionváltozások  érvényesü ltek  inkább .

R övidítések:
AD% linearis ejekciós frakció
ET ejekciós idő (echokardiográfiás m érésből)
HD hem odialízis
IVSTd végdiasztolés szeptum  vastagság
IVSTs végszisztolés szeptum  vastagság
LVEDD végdiasztolés balkam rai átm érő
LVESD végszisztolés balkam rai átm érő
LVET balkam rai ejekciós idő (m echanokardiográfiás m érésből)
LVM balkam rai izom töm eg
PÉP preejekciós periódus
PW Td végdiasztolés balkam rai hátsó fal vastagság
PW Ts végszisztolés balkam rai hátsó  fal vastagság
QS2 Q hullám  — m ásodik hang idő
RW Ts végszisztolés relatív  falvastagság
TBV teljes vérvolum en
Vcf körkörös rostok rövidülési sebessége

Több közlemény foglalkozik a hemodialízis (továbbiakban: HD) kezelés akut 
hemodinamikai hatásaival. A teljes vérvolumen (továbbiakban: TBV) csökkenésével 
párhuzamosan a bal pitvari, bal kamrai végdiasztolés és végszisztolés átmérő és *

* A közlem ény az 1986. novem beri N oninvazív  M ódszerek a  K ardio lóg iában  cím ű N em zetközi 
K onferencián  b e m u ta to tt  posz ter a lap ján  készü lt
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volumen csökkenését észlelték echokardiográfiás vizsgálattal (4, 5, 13, 15). A szerzők 
egy része a bal kamra szisztolés működésének mutatóit a kezelés után változatlan
nak találta (15), mások egyértelmű javulást észleltek (4, 5, 13, 16), megint mások 
a betegek egy részénél a szisztolés funkció javulására, a többieknél pedig annak rom
lására utaló változást láttak (18, 30, 31).

Célul tűztük ki a HD kezelés bal kamra szisztolés működésére gyakorolt akut 
hatásának vizsgálatát, és kerestük a változások magyarázatát.

Betegek, módszer

16 krónikus HD kezelésben részesülő beteget vizsgáltunk, átlagéletkoruk 
38 (20—68) év; 10 férfi és 6 nő vett részt a tanulmányban. Azok a betegek kerültek 
a felmérésbe, akiknél a korábban elvégzett noninvazív kardiológiai vizsgálatok 
technikailag kifogástalanok voltak, valamint billentyűhibát, illetve jelentősebb 
mennyiségű perikardiális folyadékgyülemet nem találtunk. A Hl) kezelés mellett 
igen gyakori kis mennyiségű folyadékot nem tekintettük kizáró oknak.

Bellco Unimat 714 típusú készülékkel, Hemomed 1,3 m2, illetve BL 613 kapilláris 
dializátorral egy tűs HD kezeléseket végeztünk 4—5 órán át. A kezelés időtartamá
nak megállapításánál azt a célkitűzést vettük figyelembe, hogy a heti első kezelésnél 
a szerűm kreatinin érték az 1000—1100 umol/1 szintet ne haladja meg. A betegek 
többségénél heti 3, háromnál heti 2, egynél heti egy kezelés alkalmazására volt szük
ség. Az alkalmazott leghosszabb heti kezelés 15 óra volt. A dializáló oldat összetétele: 
Na:138, K:2,5, Ca:3,5, Mg:l,5, Cl: 110, acetat:35 mmol/1, sorbit:100 mg% volt.

1986. II. és IX. hónap között minden betegnél több alkalommal, összesen 
47-szer végeztünk kezelés előtt és után nem-invazív kardiológiai vizsgálatokat, és ez
zel egy időben (nem minden alkalommal) vérvétel, valamint testmagasság, testsúly 
és vérnyomásmérés is történt. A mechano- és echokardiográfiás felvételek közül 
mindig csak a technikailag kifogástalanokat használtuk fel a mérésekhez. Meg
határoztuk a szisztolés időintervallumokat (QS2, LVET, PÉP), majd a Weissler-féle 
regressziós egyenletek alapján kiszámítottuk a pulzusszámra korrigált értékeket 
és a PEP/LVET hányadost. Az eredményeket a Weissler és munkatársai által meg
adott normál mutatókkal hasonlítottuk össze (32, 33). Az echokardiográfiás felvéte
leket Picker készülékkel bal oldalfekvésben készítettük el kezelés előtt és után azonos 
felvételi pontról: 10/min sebességgel scan-t készítettünk, és az aortagyök, mitrális 
billentyű, bal kamra szintjén 100/min sebességgel kilégzési fázisban öt ciklusról 
rajzoltunk felvételt. A bal kamrai végdiasztolés és végszisztolés átmérőt, ejekciós időt, 
a szeptum és a hátsó fal végdiasztolés és végszisztolés vastagságát mértük.

Meghatároztuk a testfelületet a testsúlyból és a testmagasságból. A fiziológiás 
határértékeket betegenként a testsúly, testfelület és az életkor alapján nomogram- 
mokból (9) állapítottuk meg. A mért adatokból a következő számításokat is elvégez
tük: lineáris ejekciós frakció (/1D% =  [(LVEDD—LVESD)/ LVEDD] (mm) X 100) 
normál értéke: 20—46% (20); a körkörös rostok rövidülési sebeasége (Vcf = /1D%/ET), 
normál értéke: 0,8—1,7 circ/s (20); bal kamrai izomtömeg (LVM = 1,04X [LVEDD-f 
+ PWTd-f IVSTd]3—LVEDD3—13,6, normál értéke: 215 g alatt — (27); vég
szisztolés relatív falvastagság: RWTs= IVSTs +PWTs/LVESI) (cm), normál értéke: 
0,48—0,63 között (3, 7, 8, 11, 12). A statisztikai értékeléseket kétmintás t próbával 
végeztük el, a kiugró értékeket nem zártuk ki.
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Eredmények

A betegek nefrológiai adatait az első táblázatban tüntettük fel.

I .  sz. táblázat
A B E T E G E K  N E F R O L Ó G IA I A D A T A I

B eteg 
sorszám a 
és jele

Nem K or Gyógy
szer

- Cso
p ort

A lap
betegség

Magas-
vérnyom ás

D ialí
zis
h ó n a 
pok

D ialí
zis
gyak o ri
ság (óra)

M ara
dék 
d iu re 
sis (ml)

1. B F nő 44 D 1 GNC A +  J  +  D 17 3 X 4 200
2. BB nő 40 B 2 GNC A +  J 3 3 X 4 200
3. CSZS nő 31 B 3 PNC A + J 3 3 X 5 200
4. F.J fű 36 B 3 PNC A +  J 8 3X 5 1500
5. GP re 33 B 2 PNC A +  J  +  D 17 3 X 5 50
6. H G Y re 34 B +  D 3 GNC A +  J 14 3X 5 100
7. ID nő 49 B +  D 1 GNC A +  J 21 3 X 5 —
8. K J re 20 B 1 GNC A +  J  +  D 14 3 X 5 600
9. drK G re 68 D 3 H N A +  J  +  D 6 1X 5 1500

10. K K nő 55 D 1 H N A +  .T +  M +  D 16 2X 4,5 300
11. K G re 22 D 3 GNC A +  J  +  D 4 3 X 5 400
12. K J re 37 B 1 H N A +  J  +  M 23 3X 4,5 2200
13. MT re 24 1 PNC A +  J 36 3X 4 ,5 —

14. ML nő 34 B 2 SLE A + J 18 2 X 4 1800
15. PZS re 44 B 2 P V C + B N E 15 3 X 5 —

16. R E re 33 B 1 H N A +  J 26 3X 5 2000

B N E  =  b ila terá lis  nephrectom ia
GNC =  g lom erulonephritis c hron ica
H N  =  n ep h ro p a th ia  h yperton ica
PCV =  policisztás vese
PNC =  pyelonephritis chronica
SLE  =  szisztém ás lupus e ry them atodes
A =  m agasvérnyom ás az anam nézisben
J  =  m agasvérnyom ás jelenleg is
M =  h y p erto n ia  m aligna
D =  a diasztoles vérnyom ás értéke  90 H gm m  fö lö tt
G yógyszerek: B =  b é ta  blokkoló

készítm ény
D =  digitálisz

A HD kezelés következtében keletkező testsúlycsökkenést és a laboratóriumi értékek 
változását a második táblázatban adjuk meg.

I I .  sz. táblázat

A  L A B O R A T Ó R IU M I  É R T É K E K  V Á L T O Z Á S A  
A  H D  K E Z E L É S  K Ö V E T K E Z T É B E N

K ezelés e lő tt K ezelés u tá n

Se K 6 ,103±  0,37 4 ,38 ö ± 0 ,6 2 4  mmol/1*
Se Ca 2 ,303±  0,2 2,6 rfc 0,306 mmol/1*
A B E — 9,362±  3,993 — 5,584±  2,882 mmol/1*

P<0,1%
T estsúlycsökkenés: 2 ,8 3 ± 0 ,9 5  kg
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A bal kamra szisztolés működésének mutatói közül a karotisz görbéből számított 
PEP/LVET-t választottuk ki. Az ismételt vizsgálatok alkalmával a betegek egy 
részénél ennek értéke a kezelés előtt mindig normális volt, a másik csoportban 
többnyire kórosan emelkedett. Ha a kiindulási érték fiziológiás volt, a kezelés 
végére az esetek egy részében a bal kamra szisztolés működésének mutatója javult, 
a többieknél romlott. A kóros kiinduló érték változása nem volt következetes.

A fentiek alapján, ha a P E P /LV E T kiinduló értékét és a kezelés utáni változását is 
figyelembe vesszük, az alábbi három betegcsoport különül el:

1. csoport: A PEP/LVET a kiindulási normális értékről mindig emelkedett (vagy 
a fiziológiás határokon belül, vagy fölé).

2. csoport: A kezelés előtt normális PEP/LVET majdnem mindig csökkent (né
hányszor kissé nőtt, de akkor is a normális határokon belül maradt).

3. csoport: A kórosan magas PEP/LVET alakulása az ismételt vizsgálatoknál 
változó volt.

Az első csoportba hét, a másodikba négy, a harmadikba öt beteg került.

VIZSGALATOK
7/o

4 0 -

CZH I C S Ó R Ó K  T  

E D  2. C S Ó R Ó  R T  

CD 3  C S O P O R T  

< y  N Ö V E K E D É S  

o  C S Ö K K E N É S  

□  N E M  V Á L T O Z O T T

N  N O R M  É R T É K 
HATÁRON

e NORM ÉRTÉK
HATÁR felett

-  n o r m , é r t é k 
h a t á r  A L A T T

N - + - -  A/-WV

/. .szánni ábra: P E P /L V E T  változás a H l) kezelés kapcsán.
A különböző csíkozást) oszlopok az egyes csoportok betegeiben tö r té n t P E P /L V E T  v izsgála tokat, 
a nyilak  a HD  kezelés kapcsán bekövetkező változások irán y á t m u ta tjá k ; a N +  — jelölések 
a kezelés e lő tti (m indig bal oldalon), illetve kezelés u tán i (m indig jobb  oldalon) P E P /L V E T  

érték  norm ál é rték h a tá ro k h o z  v iszony íto tt nagyságát jelö’ik

A három csoportot jól lehet jellemezni a bal kamra hipertrofia alapján is. Nyo
másterhelés esetén a bal kamra izomtömege úgy növekszik, hogy a belső átmérő 
változatlan marad, ezért a relatív falvastagság értéke is nő. Volumenterheléskor 
kezdetben a falvastagság a bal kamia dimenzióval együtt növekszik, így az RWT 
nem változik, később a bal kamra dilatáció fokozódásával együtt a relatív falvastag
ság csökkenhet (3, 7, 8, 12, 27). Az első csoportra az igen magas LVM és RWTs 
jellemző 405,6 ±112 g, illetve 1,38 ±0,26), a bal kamra belső átmérője normális.

A második csoportban az LVM és az RWTs kevésbé emelkedett (277 ±69 g, 
illetve 0,70 ±0,14), és két beteg kivételével a bal kamra dilatáció kezelés után is 
megmaradt. A harmadik csoportra a jelentős bal kamra dilatáció, magas LVM 
és kissé emelkedett RWTs jellemző (428 ±69 g, illetve 0,79 ±0,16); a fentiek alapján
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É L E T K O R . D I A L Í Z I S  H Ó 
N A  P O K  S Z A 'm A

L V  A4 R W T S
p e p / l v e t

KEZELÉS ELŐTT

É V HÓ 9 * A *-

6 0 - ^  3 0  - J U L I  6 0 0 - b 5  -
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5 0 - T I .2 5 - T ' 
l

T
T 1  0 ,50 -
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L 1//W = B A L  K A M R A I  IZOM TÖM EG/

RIMTs  = R E LA TÍV  S Z /S Z T O L É S  FALVASTAQSAQ S Z E P T U M  * H Á T S Ó  F A L  
B A L  K A M R A  Á T M É R Ő

* p<5°/o
* * p < 1%
* * *  p  <  0 ,1  %

-■ 2 . C S O P O R T

2. sz. ábra: A betegcsoportok  jellem ző a d a ta i

kongesztív balkamrai funkciózavar csak ebben a csoportban volt. A 3., 4., 5. számú 
ábra a három csoport egy-egy betegének bal kamra szintű M-mode felvétele, alkalmas 
a csoportok jellegzetességeinek szemléltetésére.

3. sz. ábra: Az egyik 1. csoportba  ta r to zó  beteg  b a l k am ra  sz in tű  M-mode u ltra h a n g  -felvetele. 
Je len tő s b a l k am ra  h ipertro fia  jellemző a  képre
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4. sz. ábra: Egy 2. csoportba ta rto zó  beteg  bal k am ra  sz in tű  M-mode u ltra h an g  képe. 
K isfokú bal kam ra  d ila táció  és jó bal k am ra  szisztolós funkció  lá th a tó

5. sz. ábra: A 3. csoport egyik betegének bal kam ra  sz in tű  M-mode u ltra h an g  felvétele. 
A legszem betűnőbb a kongesztív  m űködészavar
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A három csoport életkor vonatkozásában nem különbözött lényegesen egymástól 
(sorrend szerint: 37,4 ±12,8; 37,8+5,2; 41,2 + 15,1 év). A dialízis hónapok száma 
alapján az első két csoport között nem volt számottevő eltérés (21,8 ±7; 13 ±6 hó), 
de a harmadik csoport dialízis átlaga (7+5 hó) mind az elsőnél, mind a másodiknál 
szignifikánsan alacsonyabb volt (p<0,l% , illetve p<5%).

A laboratóriumi és kardiológiai paraméterek kezelés előtti és utáni értékeinek 
különbségét a három csoportnál külön-külön vizsgáltuk (továbbiakban A testsúly, 
A K... stb). A testsúly, a szerűm K, az aktuális bázis felesleg (ABE) változása nem 
különbözött lényegesen, a szerűm Ca szint emelkedés a harmadik csoportban az első
höz képest szignifikánsan kisebb volt (p<5%).
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6'. sz. ábra: A  H D  kezelés kapcsán  bekövetkező fo lyadék, ion, sav-bázis, vérnyom ás változás. 
Az egyes csoportok  á tlag é rték e it és a szórásokat áb iázo ltu k

A kezelés előtti és utáni vérnyomásértékek különbségét vizsgálva megállapít
hattuk, hogy az első csoporté nagyobb, a másodiké kisebb mértékben csökkent, 
a harmadiké kissé emelkedett, a különbség nem volt szignifikáns. Az adatok értékelése 
elég nehéz a nagy szórás miatt, de az mindenképp említést érdemel, hogy a kezelés 
alatt jelentősebb (30 Hgmm-nél nagyobb) szisztolés vérnyomásesés az első csoport 
hét betege közül négynél fordult elő, a másik kettőben nem volt. A 7. ábra a nonin- 
vazív kardiológiai mutatók változását szemlélteti.

A PEP/LVET és a PEPi értéke az első csoportban növekedett, a másodikban 
csökkent (A PEP/LVET: +0,11 ±0,15, illetve —0,033 ±0,06 és A PEPi: +138+31, 
illetve —140 ±14 msec), és különbségük szignifikáns volt (p <5%). A Vcf az első cso
portban csökkent, a másodikban növekedett (A Vcf: —0,12+0,25, illetve +0,04 + 
±0,23 circ/s), különbségük nem volt szignifikáns. Ennek az adatnak az értékelését 
megnehezíti, hogy míg a második és harmadik csoportban a kezelés alatt a pulzus
szám nem változott lényegesen (2. csoport: 81,6-—86,3; 3. csoport: 81,6—79,1), 
addig az első csoportban emelkedett (77,9—90,1 /min). Ez a változás a frequenciára 
korrigált mutatókat nem befolyásolja, de a Vcf értékét emelheti (17), ezért az első
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1. sz. ábra: A noninvazív  kardiológiai param éterek  változása a H D  kezelés u tán . 
A csoportok á tlag érték e it és a szórásokat ábrázo ltuk .

A ny ilak  a függőleges tengelyen bejelö lt értékeken tú ln y ú ló  szórást ábrázo lják

és második csoport közötti különbséget csökkentheti. A harmadik csoportban be
következő változások alkalmakként eltérőek voltak, így azt a nagy szórás miatt nehéz 
értékelni.

Megbeszélés

A Hl) kezelés bevezetése óta a végstádiumban lévő vesebetegek életkilátásai 
jelentősen javultak, de a kezelés a kardiális szövődményeket csak részben előzi meg; 
így az EDTA statisztikai adatai szerint a halálesetek 63%-a ezek következménye (2). 
A kezelésnek vannak hosszú távú káros mellékhatásai is. A volumenterhelést csök
kentjük, de az arteriovenózus érösszeköttetés állandó perctérfogat emelkedést okoz. 
A specifikus urémiás toxinok egy részét eltávolítjuk, de a középnagy molekulák nem 
jól dializálhatók, és a dialízis-hónapokkal párhuzamosan emelkedik a parathormon 
szintje, intrakardiális meszesedés alakul ki. A Hl) kezelés mellett is — mintegy a be
tegek 30%-ártál — pericarditis, perikardiális folyadékgyiilem keletkezik (24, 26).

Nem minden szempontból előnyösek a Hl) kezelés akut hemodinamikai hatásai 
sem. E kezelés kapcsán bekövetkező változások a bal kamra szisztolés működését 
meghatározó mindhárom tényezőt befolyásolják (preload, afterload, kontraktilitás).

A testsúlycsökkenéssel párhuzamosan csökken a TBV, a plazma volumen, azaz 
a preloíid. Kompenzációs mechanizmusként ennek enyhítésére megindul a ,,plasmla 
refilling”. A különböző közleményekben a testsúlycsökkenéssel párhuzamos a bal 
pitvari átmérő, a bal kamrai végdiasztolés és végszisztolés átmérő, illetve a volumen 
csökkenését találtak (4, 5, 13, 15, 21). A HD kezelés során megváltozik a szívizom 
kontraktüiiását befolyásoló sav-bázis állapot, az oxigenizáció, a keringő catecholami- 
nok, az urémiás toxinok mennyisége, a szérum ionizált Ca szintje. A kezelés első 
óráiban negatív inotrop hatású acetat halmozódik fel a vérben (10). Az afterloadot
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8. sz. ábra: A  H D  kezelés á lta l előidézett változások h a tá sa  a szív szisztolés m űködésére

az aorta impedancia, a TPR, és a vér viszkozitása határozzák meg. A vér viszkozitás
változása a plazma volumencsökkenés és a „plasma refilling” együttes eredménye. 
A preload csökkenésével párhuzamosan emelkedik aTPR.

A hemodinamikai következményeket a kezelés fajtája is befolyásolja. Az acetát 
dialízis során kezdetben fokozódik a metabolikus acidózis, a TPR emelkedése kisebb 
mértékű, kisebb a „plasma refilling rate”, érvényesül az acetát negatív inotróp hatása 
(2, 10). Ha a betegnél az acetát átalakulása bikarbonáttá a májban lassúbb, ezek 
a hatások méginkább érvényesülnek.

A bal kamra szisztolés működésének változására vonatkozó irodalmi adatok nem 
egységesek. Egyes szerzők az egész vizsgált betegcsoportban az ultrahang-vizsgálat
tal meghatározott Vcf-t változatlannak találták (14). Mások valamennyi betegné- 
a Vcf növekedését észlelték (4, 5, 13, 16), és ezt az ionszint változásokkal magyaráz
ták (5). Radionuklid ventrikulográfiás vizsgálattal az ejekciós frakció a betegek egy 
részénél nem változott, a többiekben javult (18). Más szerzőknél a preload egyforma 
csökkenése ellenére a Doppler echóval meghatározott verőtérfogat az egyik csoport
ban nőtt, a másikban csökkent, a harmadikban nem változott (31). Gyermekeknél is 
az M-mode vizsgálattal néhány esetben javulást, másoknál rosszabbodást talál
tak (19).

Nálunk összesen 47 alkalommal, kezelés előtt és után végzett vizsgálatok ered" 
ménye nem volt egységes. Az első csoport betegeinél az adatok a bal kamra szisztolés 
működésének rosszabbodása, a másodiknál pedig annak javulása mellett szóltak, 
a harmadik csoport adatai esetenként eltérőek voltak (22).
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Néhány közleményben magyarázatot kerestek a nem egységes hemodinamikai 
válaszokra. Hung és munkatársai úgy találták, hogy a kezelés előtti jó ejekciós 
frankció esetén a HD nem okozott számottevő változást, de ha a kezelés előtt ala
csony volt az ejekciós frakicó, akkor a kezelés végére növekedett (18). Vanden- 
bogaerde és munkatársai a verőtérfogat HD alatti viselkedése alapján három csoportot 
különítettek el: a „proload dependens”, a „contractilitas dependens” és a preloadtól 
és kontraktilitástól egyaránt függő verőtérfogatű betegeket; azaz mind a szisztolés, 
mind a diasztolés funkció zavarát figyelembe vették, mert az első csoportra a jelentős 
bal kamra hipertrófia, a másodikra pedig a kongesztív funkciózavar volt jellemző (31). 
Ruffmann és munkatársai Doppler echokardiográfiás vizsgálattal azt észlelték, hogy 
intiadialitikus vérnyomásesés abban a csoportban volt, ahol az M-mode ultrahang 
vizsgálattal nagyobb fokú bal kamra hipertrofiát találtak, és kezelés előtt csökkent 
volt a passzív koradiasztolés telődés; közvetlenül a vérnyomásesés előtt ez az érték 
tovább csökkent (28).

Nálunk a PEP/LVET és PEPi változásának különbsége az első és második 
csoport között azzal magyarázható, hogy az első csoportban a jelentős bal kamra hi- 
pertrofia és diasztolés működészavar miatt a preload csökkenés nagyobb mértékben 
hatott a bal kamra szisztolés funkciójára ; ez a csoport megfelel a „preload de
pendens” csoportnak. A második csoportra a volumenterhelés jellemző kisebb fokú 
bal kamra hipertrófiával, itt a preload csökkenés és a kontraktilitást növelő válto
zások úgy összegződnek, hogy az esetek java részében a bal kamra szisztolés funkció
jának mutatói javulnak. A különbségek gyenge szignifikanciája valószínűleg azzal 
magyarázható, hogy a legjelentősebb változások a kezelés első órájában következnek 
be (14), és ezek később bizonyos regulációs mechanizmusok révén („plasma refilling”, 
a vasmotor tonus változása) elcsitulhatnak A kongesztív funkciózavarral jellemez
hető harmadik csoport alkalmanként változó eredménye úgy magyarázható, hogy 
időnként a preload csökkenés hatása, máskor inkább a kontraktilitást növelő vál
tozások érvényesülnek. A csoport értékelését megnehezíti, hogy a dialízis hónapok 
száma itt a legalacsonyabb, így ez nem tekinthető stabil krónikus Hl) kezelés alatt 
álló csoportnak, és a se Ca szint emelkedés itt kisebb volt. Figyelemre méltó, hogy 
ebben a csoportban van a két, akut bal szívfél elégtelenség tünetei között meghalt 
beteg.

K ővet kezletése k

A krónikus HD kezelés alatt álló betegek közül a kongesztív funkciózavarral 
jellemezhető csoport kardiológiai monitorozása a legfontosabb. Itt a kardiológiai 
mutatók változása a kezelés következtében prognosztikus jelentőségű lehet. Azoknál 
a betegeknél, akiknél a kezelés során inkább a preload csökkenés negatív hatása 
érvényesül (panaszt okozó intradialitikus hipotónia az egyes csoport betegeinél, 
illetve a hármas csoport egyes eseteiben), más kezelési eljárások alkalmazása jön 
szóba. Ha acetát helyett bikarbonátot használunk alkalizálásra, illetve szekvenciális 
ultrafiltráció/dialízis kezelést végzünk, a művese-kezelés néhány negatív kardio- 
vaszkuláris hatása elkerülhető (1, 2, 6, 23, 25, 29).
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C H R O N IC  H E M O D Y A L IS IS  AND CA R D IA C FU N C TIO N

Acute effects on cardiac function  o f changes in blood volum e, acid-base balance and  ion 
m etabolism  due to  chronic hem odyalisis were evaluated  in 16 p atien ts. N oninvasive cardiological 
p aram eters did no t reveal a hom ogeneous picture. D epending on characteristic  fea tu ies o f the  
left ven tricu lar function  (diastolic or systolic disorder), e ith er th e  effect o f th e  preload decrease 
reducing the  strengh t of th e  isovolum etric contraction  or changes in acid-base balance and  ion 
m etabolism  increasing  th e  ino tropy  prevailed.

E. Jlenapd, nőn. mIc A. HaAUHKaiu, M. Jibe neu, noAKOsnuK m /c B. H anxayjep:

BJ1MBHME XPOHHHECKOrO rEMOAMAJlH3A HA CEP/JEMHYK) 
ÄEBTEJIbHOCTb

A bto p w  H3yMajiH o c T p b ie  /iettcTBHsr h3mchchhí1, B o 3HHJca»omHX b oőt^ mc L m picyriH pyiom eft  
KpOBH, XHC/lOTHO-UejlOHHOM paBHOBeCHH H MOHHOM OÖMCHe B XOJte TepanH K  reM 0 AHajlH3 0 M, Ha 
cepaeH H yK ) flejrrejibHOCTb. B HCCJieAOBaHHe 6 b u io  bkjuohcho 16 ö o n b H b ix . floK aT aT ejiH  c e p ^ e n H o ft  
ACJiTejibHOCTH, onp eA eA eH H b ie HeHHBa3 HBHbiM mctoaom, n e  n & n u  eAH H yjo xapT H H y. B 33bhch- 
mocth ót (jjyHKUWOHajibHoíl xapaKTepHCTHKH jieBoro xcenyaoM K a CaHacTojWHCCKoro hah chctojih- 
s e c K o r o  TH na H ap ym eH H fi), to CHHxceHHe o ö i^ M a  U H p icy /iH p y io iiie il kpobh, n o H H a ca io m ee  cHJiy 
H3 0 MeTpHHeCKOro COKpameHHH, TO H3 MCHCHHH KHCAOTHO-meAOHHOrO paBHOBeCHH H HOHHOrO 
o ö i c M a ,  noB biiuuaiou iH e b cbokd o x e p e A b  H H O TponH io, B b icT ynan H  Ha nepeAH H Íí rm aH .
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