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A végstadiumu veseelégtelenség kialakulasaban a hipertonia (27%), a cukorbetegség (40%) és
ezek kovetkezményes sziv-, érrendszeri szovOdményei vezetd szerepet jatszanak, azonban
1étrejottében a vesét primeren karositd tényezdk (pl. glomerulonefritisz, tubulointersticialis
nefritisz, obstruktiv uropdtia, analgetikum nefropdatia, policisztas vesebetegség, autoimmun
korképek) is koroki faktorként szerepelnek. Veseelégtelenségben szenvedd betegek
mortalitasat az aritmia hajlam fokozddasa jelentdsen rontja, melyet az intermittalo
volumenterhelés, a metabolikus eltérések, a rendlis vérszegénység mellett, a szivizomzatban
bekovetkezd strukturalis-, és elektromos valtozasok, valamint gyulladdsos mechanizmusok
egyarant magyarazhatnak. A konvencionalis hemodializis mellett megjelent egy 11j vesepotlo
kezelési forma, a hemodiafiltraci6, amely alkalmazéasaval — az in. konvektiv transzport révén
— a mortalitdas csokkenthetd. Feltételezik, hogy ennek hatterében a malignus
szivritmuszavarok gyakorisaganak csokkenése all. Jelen munkaban a szerzok — a végstadiumu
vesebetegek aritmogenezisében szerepet jatszo tényezok mellett — Osszefoglaljak azon
diagnosztikus, és terapids lehetdségeket, melyek segitségével a ritmuszavarok eldrejelzése,
megeldzése és gyakorisdguk mérséklése lehetdvé valhat.
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End stage renal disease and ventricular arrhythmias: hemodialysis and
hemodiafiltration differently affect ventricular repolarization

Various factors [hypertension (27%), diabetes mellitus (40%)] and their cardiovascular
complications play an important role in the genesis of end stage renal disease. Furthermore,

primary kidney diseases (glomerulonephritis, tubulointerstitial nephritis, obstructive uropathy,
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analgesic nephropathy, polycystic kidney disease, autoimmune diseases) have an unfavorable
effect on the cardiovascular outcome of this particular population. Increased susceptibility for
arrhythmias may be caused by intermittent volume overload, metabolic disturbance, renal
anemia, structural and electrophysiological changes of the myocardium, inflammatory
mechanisms that may worsen the mortality statistics of these patients. A novel renal
replacement method, hemodiafiltration — based on a convective transport — ensures reduced
mortality that may be attributed to a decreased occurrence of arrhythmias. The aim of this
paper is to review the pathogenetic factors taking part in the arrhythmogenesis of end stage
renal disease and to provide diagnostic and therapeutic opportunities that can help in the
prediction and prevention of arrhythmias.

Keywords: renal failure, arrhythmia, hemodialysis, hemodiafiltration

Roviditések

A = a késb-diasztoléban mért mitralis d&ramlési sebesség maximuma
BNP = agyi natriuretikus peptid

CRP = C-reaktiv protein

CV = kardiovaszkularis

CVE = kronikus veseelégtelenség

ABP = bal pitvari hardntatmérd

DD = diasztolés diszfunkcio

DT = deceleracids 1d6

E = kora-diasztolés mitralis bedramlési csucssebesség
Ea = a mitralis anulus szeptalis részének, kora-diasztolés longitudinalis elmozdulasi sebessége
EF = ejekcios frakcid

EPO = eritropoetin

ES = extraszisztole

ESRD = végstadiumu veseelégtelenség

GFR = glomerularis filtracios rata

HD = hemodializis

HDF = hemodiafiltracio

Ica = kélcium-csatorna

Ix = kalium-csatorna

Ina = natrium-csatorna

IL-1 = interleukin-1



IL-6 = interleukin-6

ISZB = iszkémias szivbetegség

LVEDD = bal kamrai vég-diasztolés térfogat

LVESD: bal kamrai vég-szisztolés térfogat

LVH = bal kamrai hipertréfia

LVMI = bal kamrai tdmegindex

PTH = parathormon

QTd = QT-diszperzid

QTdc = a szivfrekvencidhoz korrigalt QT-diszperzid

QT max = a leghosszabb QT-intervallum

QT maxc = a szivfrekvenciahoz korrigalt, leghosszabb QT-intervallum
QTV = QT-variabilitas

RAAS = renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer

RR = az R-hullamok cstcsai altal meghatarozott ciklushossz
SCD = hirtelen szivhalal

TDI = sz6veti Doppler

TNF-a = tumor nekrdzis faktor-a

VCI = vena cava inferior

A kronikus veseelégtelenség (CVE) vilagszerte tobb mint 500 milli6, Magyarorszagon kozel
1 milli6 embert érint. Ezen betegek kb. 1%-a szenved végstddiumu veseelégtelenségben
(angolul: end stage renal disease, ESRD, GFR <15 ml/perc/1,73 m?), s ez vilagszerte kb. 2,5
milli6 beteg vesepdtld kezelését vonja maga utdn. JOl ismert tény, hogy a kronikus
vesebetegek gyakori-, és korai haladlozéasaért, valamint életmindségiik romlasaért sok esetben
nem csupan maga a veseelégtelenség, hanem a kiilonb6zé kardiovaszkularis (CV)
szovédmények (pl. iszkémias szivbetegség, szivritmuszavarok, szisztolés-, és diasztolés
szivelégtelenség, stroke) tehetdk feleléssé. A predializis stddiumban 1évo, ill. a mar
hemodializalt vesebetegek kardiovaszkularis mortalitasa kb. 10-20-szoros az egészséges
populacichoz képest [1]. A 60 ml/perc/1,73 m’t meghaladé GFR-rel jellemezhet6
vesebetegekhez viszonyitva, 30—44 ml/perc/1,73 m? koz6tti GFR esetén 2-szeres, mig 15-29
ml/perc/1,73 m> GFR esetén 3-szoros a sziv-, érrendszeri események eléfordulasi gyakorisaga
[2]. A hemodializis kezelésben részesiild betegek Osszhaldlozasanak 42,5%-a valamilyen
szivbetegségre, 1ill. kardidlis eredetre vezethetd vissza. A krdonikus vesebetegségben

szenvedOkben mind a pitvari-, mind a kamrai ritmuszavarok kialakuldsanak kockazata
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fokozott; végstadiumu veseelégtelenség esetén a kardialis mortalitds 67,3%-a (1. abra), mig

hemodializalt betegekben 52%-a malignus szivritmuszavarral hozhat6 6sszefiiggésbe [3].

Aritmogenezis és veseelégtelenség

Kronikus vesebetegekben a ritmuszavarok kialakulasaért szamos tényezd, mint pl. az urémias
toxinok (urea, kreatinin, hagysav, homocisztein, B,-mikroglobulin) felszaporodasa, az
elektrolithaztartds zavarai (hiperkalémia, hiperfoszfatémia, hipokalcémia), metabolikus
eltérések (aciddzis), renalis anémia, proteinuria, malnutricio, csokkent D-vitamin-, emelkedett
parathormon (PTH)-szint tehetd feleléssé. Mindezek mellett az endothel funkci6é zavara, a
fokozott oxidativ stressz, a perzisztald gyulladasos aktivitds (komplement rendszer) egyarant
koroki szerepet jatszanak az aritmogenezisben. A szivritmuszavarok kivaltdsdban a
szimpatikus idegrendszeri aktivacid mellett, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS)
korosan fokozott miikddése, a megnovekedett, ill. valtozd mértékii, intermittalod
volumenterhelés okozta kamrai falfesziilés és vulnerabilitds (melyet jol jellemez az
patogenetikai faktorok. Ugyanakkor az intersticidlis kollagén felszaporodasa, a bal kamrai
hipertrofia (LVH), a miokardium és a vaszkulatara akkceleralt kalcifikacidja, az iszkémias
szivbetegség (ISZB) is jelentds szerepet jatszanak a ritmuszavarok kialakuldsdban. A
végstadiumu vesebetegek kb. 75%-dban észlelhetd bal kamrai hipertrofia, mely
multifaktoridlis eredeti. Az elérehaladott életkor, a hipertonia, a fokozott a-, f-adrenerg-, €s
RAAS aktivitas, az anémia, a szekunder hiperparatiredzis €s a hemodializis okozta aluminium
akkumulacié a bal kamrai izomtdmeg nodvekedés fiiggetlen rizikdfaktorai. Azokban a
betegekben, akiknek bal kamrai tomegindexe (angolul: left ventricular mass index, LVMI)
meghaladja a 125 g/m’-t, a mortalitds lényegesen magasabb. A gyakran kivaltd okként, ill.
tarsbetegségként eldforduld elhizds, a magas vérnyomds, a cukorbetegség, és a lipid

anyagcsere zavarai a CV mortalitds ndvekedéséhez szintén hozzéjarulnak [4, 5, 6].

Hemodializis (HD) és kamrai szivritmuszavarok

A kronikus veseelégtelenség mellett a vesepotldo kezelés soran bekovetkezd korélettani
valtozasok is indukalhatnak ritmuszavart [7]. Az irodalmi adatok szerint a kamrai ektopias
aktivitdas hemodializis soran észlelt incidencidja 18-76% kozott valtakozik, a hirtelen
szivhalalhoz vezetd malignus kamrai ritmuszavarok el6fordulasi gyakorisaga pedig 1,4-25%

kozott alakul [8, 9, 10].



A hagyomanyos hemodializis leggyakoribb, kb. 20-30%-ban eléforduld akut
szovodménye a vérnyomadsesés (1. tablazat), amit a keringé vérvolumen hirtelen csdkkenése
mellett — a splanchicus vazodilatacid és autoném neuropdtia altal okozott — periférids
vazomotor tonus csOkkenés, a szivizom kalcifikécidja, ill. az amiloidézisban észlelt infiltrativ
karosodas kovetkeztében kialakuld inotrép-, és luzitrop funkcidzavar egyarant kivalthat. A
dializis programban eltoltott évek soran szdmos alkalommal jelentkezhet hipotenziv esemény,
mely a kompenzatorikus szimpatikus idegrendszeri aktivacid révén a vesebetegek CV
morbiditasat fokozza. A vérnyomadsesés kovetkeztében fellépd koszoruér perfuzios zavar is
komoly aritmogén faktor [11]. A HD kezelés alatt bekovetkezd gyors elektrolit (natrium,
kalium, kélcium)-, ill. pH valtozasok [12], és az akar 5-30 Hgmm-es pO2-csokkenés altal
kivaltott szoveti hipoxia ugyancsak malignus kamrai ritmuszavart provokalhat [13]. A nem
megfeleld mindségli dializalo oldat alkalmazasa szintén okozhat kamrai aritmiat. Az alacsony
natrium-, a magas magnézium-, az acetat tartalmu, ill. a beteg testhomérsékleténél melegebb
dializal6 oldat hasznélata — a kdvetkezményes vérvolumen csokkenés, vazodilatacid révén —
szintén kamrai ritmuszavart eredményezhet [14, 15]. A dializal6 oldatban megjelend
bakterialis antigének és toxinok pirogén reakciot, fokozott oxidativ stresszt valthatnak ki [16],
s a folyamatos citokin (IL-1, IL-6, TNF-a) felszabaduldsnak kdszonhetden larvalt gyulladdsos
allapot alakul ki, mely 6nallé kardiovaszkularis-, és aritmia rizikot is jelent. A végstadiumu
vesebetegekben gyakran megfigyelhetd eritropoetin  (EPO) rezisztens anémia, a
hipoalbuminémia, az emelkedett C-reaktiv protein (CRP)-szint egyarant e kronikus
gyulladasos aktivitds jelenlétére utalhat [17], melynek fontos szerepet tulajdonitanak a
malnutrici6 és a progressziv érelmeszesedés 1étrejottében. A nem biokompatibilis
(celluloztartalmu) dializal6 membranok hasznalata a komplement rendszer allandé aktivalasa
révén szintétn CV szovodményhez, s ennek kovetkezményeként szivritmuszavarok
kialakulasahoz vezethet. Mindezen tényezok eredményeként — a sejtmembran fluiditas és az
ioncsatorna funkcid modosuldsa révén — a szivizomsejtek elektromos miikodése megvaltozik
[18]. Az adott szivizomsejtre jellemzd monofazisos akcids potencidl alakja és idOtartama is
modosul, mely a szivizom repolarizacidés inhomogenitasat és elektromos sériilékenységét
eredményezheti (2. abra). Ezt sulyosbithatja a kamrai miokardium ingeriiletvezetési
képességének koros egyenetlensége, un. anizotropiaja. Mindezek a korfolyamatok a kiilonféle
aritmia mechanizmusok (pl. reentry) és klinikai aritmidk kialakuldsdnak elektrofiziologiai

szubsztratumaként szolgalnak [19].

Hemodializis és hemodiafiltracié (HDF)



A végstadiumti veseelégtelenségben szenvedd betegek szervpotldo kezelésére tobbféle
vesepotlo eljards hasznélatos, melyek nemecsak miikddési elviikben, hanem a szervezetre
gyakorolt hatdsaikban is eltérnek egymastol. A hagyomanyos HD soran egy félig ateresztd
membran porusmérete altal meghatdrozott ¢és egyuttal korlatozott, szelektiv diffuzio és
ozmozis megy végbe. Ezzel ellentétben az Gjabb, modernebb hemodiafiltracio soran un. high-
flux filtereket hasznalnak, melyek a nagy molekulastlyt anyagokat visszatartjak, ugyanakkor
a kis-, és kozépnagy molekulastlya (B,-mikroglobulinnal jellemezhetd) anyagok clearance-e
jelentésen megnd. A HDF soran az ozmozis €s a diffizidé mellett — a két oldal kozotti jelentds
hidrosztatikus nyomaskiilonbség révén — un. konvektiv transzport is zajlik, €s ezaltal nagy
mennyiségll ultrafiltratum képzddik [20]. Egy atlagosan 4 orés kezelés alatt a keringésbol kb.
24-26 liter folyadékot tavolitanak el, amit meghatarozott Osszetételli szubsztitucids oldat
visszaadasaval potolnak. A nagy mennyiségli szubsztiticios oldat (mely altalaban 25 litert is
meghaladd6 mennyiség) alkalmazéasa noveli a kezelés hatasfokat [21]. Az irodalmi adatok
alapjan a nagy volumenmozgas ellenére az intra-, és interdiafiltracids hipotenziv periddusok
szama a konvencionalis hemodializishez képest csokken, melynek hatterében a vazodilatativ
agensek hatékonyabb eltavolitasat feltételezik [22]. A HD kezelésben részesiilé betegek kb.
80-100%-4aban eritropoetin (EPO) alkalmazasat igényld vérszegénység fejlodik ki, mig HDF
soran az EPO igény csokkenthetd. E jelenség pontos mechanizmusa még nem teljesen
tisztazott, de felvetddik, hogy HDF soran eritropoézist gatlo faktorok tdvoznak a szervezetbdl
[23]. A konvektiv transzportot biztositd hemodiafiltracio tovabbi eldnye, hogy hosszu tdvon a
lipid profil is javulhat [24], csokken a gyulladasos szovodmények szama, s a hatékonyabb [3,-
mikroglobulin eliminaciénak kdszonhetden az amiloiddzis is ritkabban alakul ki [25]. Korabbi
tanulmanyok azt is igazoltdk, hogy HDF-ban részesiild betegekben javulhat a bal kamra
diasztolés funkcioja, csokkenhet az LVMI, ill. néhet a bal kamra szisztolés funkciojat
reprezentald ejekcios frakcio (EF) érteke. Az eltéré vesepotlo modszerek kiilonb6z6 mddon
befolyasolhatjak a kamrai repolarizaciot megjelenitd elektrokardiografiai markereket, s igy a
kamrai aritmia hajlamra is eltérd hatassal lehetnek [26, 27]. Mindezen irodalmi adatok alapjan
nem meglepd, hogy a hemodiafiltracié kezelésben részesiild betegek ¢életmindsége a
hagyomanyos hemodializis programban résztvevokéhez képest jobb, és a kardiovaszkularis

mortalitas kb. 35%-kal alacsonyabb [28].

A kamrai repolarizaciot jellemzo elektrokardiografiai markerek
A feliileti elektrokardiogramon megjelend QT-szakasz hossza a kamrai repolarizaciot

jellemzi. E paraméter vizsgalatat olcsosaga, ill. mérésének konnyl kivitelezhetdsége nagyban
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leegyszerusiti. A QT-intervallum ndvekszik az é€letkorral és ndkben (normal QT <460 ms)
hosszabb, mint férfiakban (normal QT <440 ms). A nemek kozotti kiilonbség oka pontosan
még nem tisztazott, egyrészt szerepet tulajdonitanak a tesztoszteron kamrai repolarizaciora
kifejtett kedvezO hatdsanak, masrészt a két nemben eltérd lehet a szivizomsejtek ioncsatorna
Osszetétele €s stirisége [29]. A QT-szakaszt szamos ¢€lettani tényezd is befolydsolhatja, mint
pl. a szivfrekvencia €s a katekolamin kidramlas. A QT-intervallum megnyuldsa kongenitalis-,
¢és szerzett korképekben is megfigyelhetd, mint pl. az un. hossza QT tiinetegyiittesekben
(Romano Ward—, Jervell-Lange—Nielsen-szindroma [30]), szivelégtelenségben, miokardialis
infarktusban [31], cukorbetegségben [32], diszlipidémidban [33], autondm-, és urémias
neuropatidban [34], valamint szamos gyogyszer mellékhatasaként is megjelenhet (3. abra)
[35]. A QT-szakasz megnyuldsa a malignus kamrai ritmuszavarok, igy a hirtelen szivhalal
kialakulasara nézve is prediktiv értéki [36].

A QT-diszperziot (QTd) a 12-elvezetéses EKG elvezetéseiben mért leghosszabb és
legrovidebb  QT-tavolsag  kiilonbségeként  definidljuk, ami a kamrai szivizom
repolarizacigjanak regiondlis eltéréseit mutatja [37]. A QTd a miokardium elektromos
instabilitasat jol reprezentalja, igy a sziv aritmidra vald hajlamanak becslésére, ill. a
repolarizaciés abnormalitasok jellemzésére is alkalmasnak talaltdk. Normal értéke: 40-50 ms
(max. 65 ms). A QT-diszperzié jobban korreldl a kamrai repolarizacié inhomogenitasaval,
mint a QT-intervallum, igy a kamrai aritmia hajlam novekedését is hatékonyabban jelzi [38,
39]. Emellett a QT-diszperzi6 mérése fontos szerepet jatszhat az antiaritmias terapia
kovetésében, kiilondsen amiodaron-, és sotalol kezelés soran [40], s megnyuldsa perkutan
transzluminalis korondria angioplasztikat kovetden visszatérd iszkémidra (resztenozisra) is
felhivhatja a figyelmet [41]. Pinsky és munkatarsai vizsgalatai igazoltdk, hogy a QT-
diszperzi6 alkalmas a szivtranszplantaciora varo betegek prognézisanak becslésére is [42].

Ujabban a QT-szakasz idébeli, iitésrol-iitésre (angolul: beat-to-beat) megfigyelhetd
variabilitasat (QTV), mint a proaritmias kockéazat egyik legmegbizhatobbnak tartott markerét
is bevezették a kardioldgiai diagnosztikaba [43]. A fokozott QTV bizonyos korallapotokban
(pl. szivelégtelenségben, diabetes mellitusban) mar korai iddszakban jelezheti a kamrai
repolarizacié instabilitdsanak, inhomogenitasanak ndvekedését, ill. az Un. repolarizacios
rezerv beszikiilését [44]. Fentiek mellett a rovid QT-tavolsag (QT < 300 ms) is a fokozott
kamrai aritmia hajlam és a hirtelen szivhalal eldrejelzéje lehet [45], azonban jelentdsége

végstadiumu vesebetegekben pontosan még nem tisztazott.



A kamrai repolarizaciéos markerek és az echokardiografias paraméterek alakulasa a
kiilonb6z6 vesepdtlo modszerek soran

A QT-tavolsadg ¢és a QT-diszperzid6 megnyulasat urémids betegekben, ill. a végstadiumi
vesebetegek hagyomanyos hemodializis kezelése soran is megfigyelték [46, 47].

A kozelmultban tobb munkacsoport vizsgalta a hemodializis ¢s hemodiafiltracio eltérd
kardiovaszkularis hatasait. Ohtake és munkacsoportja 1 éven at 22, HDF-ban (n = 13) és HD-
ben (n = 9) részesiild beteg kardiovaszkularis szovéddményeit kovette nyomon. HDF soran a
LVMI jelent6s regresszigjat €szlelték, mig HD alatt a LVMI szignifikdnsan nem valtozott,
ugyanakkor a bal kamrai diasztolés funkcidé romldsa volt megfigyelheté. A bal kamrai
szisztolés funkciot jellemzd ejekcids frakcid és az intima-média vastagsdg tekintetében
azonban egyik csoportban sem taléltak jelentds eltérést [48]. Grooteman és munkatérsai egy —
Osszesen 714 vesepotld kezelésben részesiilo paciens (HDF: n = 358, HD: n = 356) adatait
elemz6 — tanulmanyukban a kardiovaszkularis eseményeket (nem fatalis miokardidlis
infarktus, stroke, koronaria-, vagy carotis intervencid, végtag amputacio), ill. a mortalitast
illetéen nem detektaltak szignifikans eltérést a két szervpotlo kezelés kozott [49]. Ezzel
ellentétben, Locatelli szdmos kutatdcsoport adatait Osszegytijtve arra a megallapitasra jutott,
hogy HDF soran, az Un. high-flux membranok alkalmazéasaval a végstadiumu vesebetegek
morbiditasa és Osszmortalitdsa egyarant csOkkent [28]. Munkacsoportunk Osszesen 30, 3
honapig HDF-ban, majd tovabbi 3 honapig HD-ben részesiild, végstadiumu vesebeteg adatait
tanulmanyozta. A kamrai repolarizaciot jellemz6 QT-intervallum és QT-diszperzid értékét a
kezelések soran 5 alkalommal regisztraltuk. A konvencionalis hemodializissel szemben,
hemodiafiltracié soran a kamrai repolarizaciot jellemz6é QT-intervallum-, és diszperzidé nem
valtozott szignifikdns mértékben (4. abra). A kezelések alatt malignus kamrai ritmuszavar
(kamrai tachycardia, kamrafibrillatio) nem fordult eld, azonban a kamrai extraszisztolék
(kamrai ES-k) el6fordulédsa szignifikansabb gyakoribb volt HD alatt (HDF: 183,1 + 476 vs.
HD: 256,2 £ 657, p = 0,018). A kamrai ES-k ¢s a QT-paraméterek kozott nem volt
szignifikans kapcsolat. Vizsgalataink sordn betegeink echokardiografias adatait is elemeztiik,
s kiilonos figyelmet forditottunk a bal kamrai diasztolés funkcid kovetésére (5. abra). Ennek
érdekében a kezelések megkezdése elott €s a befejezést kovetden, minden esetben 2
alkalommal meghataroztuk a kora-, és késé-diasztolés mitralis aramlési csucssebességet (E és
A), tovabba megadtuk a mitralis anulus szeptalis longitudinalis elmozdulasi sebességét (Ea).
HDF soran az E/A arany szignifikdns mértékii csokkenését tapasztaltuk, mig HD esetén
hasonlé mértékii valtozast nem talaltunk (HDF: 1,2 £ 0,46 vs. 0,83 £ 0,34, p < 0,05).

Kiemelend6, hogy a bal pitvari harantaitméré (ABP) szignifikdns csokkenése is csak
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hemodiafiltracio soran kovetkezett be (HDF: 45,43 + 5,2 mm vs. 40,77 £ 6 mm, p =
0,000166), tovabba a bal pitvari atméré HDF alkalméval szoros korrelaciét mutatott a bal
kamrai toltényomast reprezentaldé E/Ea csokkenésével (r = 0,46, p = 0,001), mig ilyen
Osszefliggés a konvenciondlis HD soran nem volt megfigyelhetdé (6. abra). A vena cava
inferior (VCI) kiindulasi atmérdje szignifikans korrelaciot mutatott az E/Ea csokkenésével, de
szintén csak HDF soran (r = 0,46, p = 0,01). A kezelés el6tti €s utani bal kamrai EF és a
LVMI tekintetében szdmottevd valtozast nem észleltiink (2. tablazat). Ezen eredmények
okaként a két vesepotldo kezelés soran fellépd eltérd intrakardialis volumenstatuszt, ill. a
soran észlelt, az RR-ciklushossz csokkenésével igazolt szivirekvencia emelkedés (7. abra),
ill. hogy az effektiv volumeneltavolitas tekintetében a két vesepotld eljards kozott nem
talaltunk szignifikans kiilonbséget. Eredményeink alapjan arra kovetkeztettiink, hogy a

konvektiv terdpia a bal kamrai diasztolés funkcid megdérzését jobban szolgalta [26].

Kovetkeztetések

Végstadiumu veseelégtelenségben szenvedd betegekben fokozott a malignus kamrai aritmiak
kialakulasanak kockazata. A hattérben multifaktoridlis folyamatok koroki szerepe
azonosithatd. Kiemelhetd a kamrai miokardium intermittalé volumenterhelés okozta koros
falfesziilése ¢és vulnerabilitdsa, az intersticialis kollagén felszaporodisa miatti bal kamrai
hipertrofia ¢és a kovetkezményes kamrafunkcios abnormalitdsok, az iszkémids szivbetegség
gyakoribb el6fordulasa, a szovetek katekolaminok irdnti talérzékenysége ¢€s a vesepotld
kezelés soran hirtelen végbemend elektrolitvaltozadsok patogenetikai szerepe. A QT-
intervallum és az ebbdl szarmaztatott QT-diszperzid a kamrai repolarizaciot jellemzd
elektrokardiografiai markerek, segitségiikkel megbecsiilhetdé a kamrai aritmidk és a hirtelen
szivhalal kialakuldsanak kockazata. Urémids betegekben, ill. hagyomanyos hemodializis
kezelések soran a kamrai repolarizacid inhomogenitdsat reprezentdld QT-intervallum-, és
diszperzi6 megnyulasat is megfigyelték. A jelenleg még csak kis szdmban megjelent
publikéaciok alapjan megallapithatjuk, hogy a konvencionélis hemodializissel szemben, a
modernebb - konvektiv transzportmechanizmuson alapul6 - hemodiafiltracié soran csékken a
betegek mortalitdsa. Az egyes elektro-, ¢s echokardiografias paraméterek HD ¢és HDF
alkalmaval eltéré modon alakulnak, s mind a kamrai repolarizacio, mind a bal kamra funkcid
tekintetében a hemodiafiltracio elényds hatasa valosziniisithetd. Ennek hatterét a konvektiv
transzport nyujtotta hatékonyabb detoxikalas, a gyulladasos aktivitas effektivebb csokkentése,

az EPO kezelést igényld anémia mérséklése, az amiloiddzis incidencidjanak kedvezo
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alakulasa mellett, a folyadékterek disztribucidjanak a két vesepotlo modalitas kozti eltérése,
az intrakardidlis nyomadsviszonyok kiillonbozdsége adhatja. Mindezen tényezdk
hozzajarulhatnak a hemodialfiltracioban részesiilé betegek kedvezdbb mortalitasi mutatdinak
alakulasahoz, s igy e vesepotld kezelési mdodszer napjaink legkorszertibb, kardiovaszkularis

rizikocsokkentés szempontjabdl is kiemelkedo jelentdségl terapias lehetdségének mindsiil.

Anyagi tamogatas: A kozlemény megirasa anyagi timogatasban nem részesilt.
Szerzoi munkamegosztas: A munkaban a szerzok egyenld mértékben vettek részt. A cikk
végleges valtozatat valamennyien elolvastak ¢és jovahagytak.

Erdekeltségek: A szerzOknek nincsenek érdekeltségeik.
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