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TRANSFUZNA PROBLEMATIKA EXTRAKORPORALNE]
HEMODIALYZY V PRIEBEHU AKUTNE] NEDOSTATOCNOSTI OBLICIEK

T. SZABO, V. M. SZABOVA, F. B. PETRAK, V. PUSKAR

Z Hemodialyza&ného strediska pri Internom oddeleni Vojenskej nemocnice v KoSiciach,
nacelnik plk. MUDr. J. Matejka a z Krvnej banky Fakultnej nemocnice v KoSiciach,
vedica MUDr. V. M. Szabova

S rozvojom extrakorporédlnej hemodialyzy
(dalej e.h.) pri lie¢be akitnych rendlnych in-
suficiencii (dalej a.r.i.) sa objavili aj nové
problémy zaujimajice nielen pracovnikov dia-
lyza¢nych stredisk, ale i cely rad ich spolu-
pracovnikov, medzi nimi aj pracovnikov trans-
faznych oddeleni. St to otdzky nie len organi-
zatného razu, sivisiace so zvySenou spotrebou
krvi, ale i otdzky tykajice sa napr. aj niektorych
imunobiologickych problémov hemoterapie akiit-
nych urémii, sprdvného vyberu a zaistenia kom-
patibility transfdznych pripravkov pri uskutoc-
niovani e. h. a pod. Ved hlavne v urgentnych pri-
padoch, kde hrozi nebezpecenstvo z premeska-
nia e. h., ako je tomu aj v pripade a. r. i., méZe
znamenat niekedy vaZny klinicky problém
samotnd hemoterapia (9, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19,
22, 23).

Pri dialyzacCnej lieCbe a.r.i ide totiZ vdcSinou
o hemoterapiu v kratkom ¢asovom tseku, pocas
ktorého ide o preklenutie urcitej etapy pri rie-
Seni klinického stavu. Ide tu predov3etkym o
rieSenie momentdlnej urgentnej situdcie €o naj-
bezpelnejSim, najspolahlivejSim spésobom a za
najkratSiu dobu (8, 9, 10, 22, 23). Kym spomina-
né imunobiologické désledky hemoterapie totiZ
nezvykni mat charakter bezprostredného, ale
skor potencidlneho nebezpeCenstva a prichddza-
ju do uvahy skoér pri intermitentnom dialyzac-
nom programe chronickych rendlnych insufi-
ciencii (8, 9, 12, 22).

Pri e. h. dochéddza nielenZe k extrakorporélnej
cirkulécii krvi, a to na rozne dlhy ¢as (4—6 hod.),
ale krv sa aj heparinizuje, nakolko sa dostdva
do styku so zméacavou plochou (celofdn dialy-

Tab. 1
\ Celofgnovd membranag (
Roztaky v ma.’e/«u/;\
Tep/ata vihe do 75,000
365 -329C

PRUD KRVI
100-300 ml./min.

Zozenia dia! roztoky v mE /i

Na 130- 140 ttolekuly bielkovin Virusy
cl 104

V. 3-4 -
Ca 26 G;f{ﬁﬂf

PHER
Mg 7 \ 2
Glukoza . 200mg % 70%C0;,90% 02

Schematické zndzornenie extrakorpordlnej hemodialjzy

zacnej cievky), ako aj s dialyzanym roztokom.
Tab. 1. ndm schematicky zn&zoriiuje e. h. Podla
uvedenej schémy moZno usudzovat, Ze aj v prie-
behu e. h. méZe déjst k urcCitym zmendm v Kkrvi,
ktoré sa potom méZu nepriaznivo prejavit jak
v priebehu, tak aj po ukonceni e. h., ako napr.
vo forme zvySenej krvacavosti, zraZlivosti, hemo-
lyze a pod. Pricom je treba poznamenat, Ze aj
samotnd akutna urémia nielenZe zasahuje do
hemostéazy, ale poSkodzuje vlastne vSetky krvné
elementy, ¢oho dékazom je zvySend krvacavost,
ev. malokrvnost uremickych pacientov (14, 23).
A préve z tohoto aspektu by sme chceli poukézat
na transfiaznu problematiku e.h. v priebehu
a. r. i, a to z hladiska novsich poznatkov, ako
aj na ziklade vlastnych skusenosti, ktoré sme
ziskali za uplynulych 10 rokov, pri liec¢be a.r. i.

Dnes pod nazvom a.r.i. oznaCujeme stavy, pri
ktorych dochéddza odrazu k rozvratu doteraz Gpl-
ne neporuSenych funkcii obli¢iek. A. r. i. teda ne-
predstavuje samostatné ochorenie, ani Ziadnu no-
zologicku jednotku, ale komplikaciu. Pri¢iny a.r.
i. mdéZu byt rézne a odlidny je aj ich patologicko-
anatomicky obraz, no predsa len najCastejSie
vznikd nésledkom nedostato¢ného renélneho
prietoku krvi (napr. po hypovolémii, Soku, strate
krvi, dehydratacii a pod.). Teda na zaciatku
a.r.i. je najva¢Sim a hlavnym nebezpecenstvom
Sok, event. jeho priebeh. Z uvedeného vyplyva,
Ze i ked v celej plejdde patogenézy a.r.i. domi-
nuje 3ok a zniZeny prietok plazmy obli¢kami,
ako to prehladne znézoriiuje tab. 2., kazZdy
z tychto procesov mé jednak spolo¢né rysy, ale
1 samostatné mechanismy tustiace do oligurie az
anurie (10, 12, 15, 16). Pritom si ale treba uve-
domit, Ze kym rychle zniZenie krvného objemu
je spociatku len objemovy problém, zatial uz vy-
vinuty Sok sa stdva problémom kapildrneho
prekrvenia, vysledkom ktorého je potom tazky
stav s hypoxiou tkani, s metabolickymi porucha-
mi, acidoézou, fibrinolyzou, poruchou funkcie
obli¢iek a pod. Preto Casovy faktor pri zadati
lieCby je tak doleZity, nakolko ¢im dalej trva
akutna porucha obehu a ¢im neskorS$ie sa zacne
transfizna terapia, tym menSia je nddej na dob-
ry lieCebny vysledok (10, 12, 15).

Pre postudenie zdvaZnosti stavu postihnutého,
je doleZity stupell zniZenia krvného tlaku a
zrychlenie pulzovej frekvencie, ako aj sledovanie
diurézy (20—30 ml/hod.). VySetrenie koncentra-
cie Hb a hodnoty hematokritu totiZ nedava bez-
prostredne po krvnej strate spolahlivé informaé-
cie, lebo vysledky méZu byt normdlne i pri znac-
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Tab. 2

Patogendza akit. rendlnej insuficiencie schematicky podla Pezolda

nej hypovolémii. Meranie krvného objemu ale
prispieva ku spravnemu postdeniu indik4cie
k transfdzii. O volumovej nedostatodnosti sa
dnes méZeme rychlo, presne a aj opakovane
informovat pomocou pristroja — volumetrén, —
ktory nie je eSte v3ade dostupny, alebo orien-
tatne zase vypocditanim tzv. Sokového indexu.
Tento sa vypocitava zo systolického tlaku a pul-

zu podla vzorca: SI =

'I?k a ktorého normdélna
nodnota je okolo 0,5. Ked vystiipi nad 1,0, mdZe
to znamenat stratu krvi nad 30 % (2). Percen-
tudlne straty krvi podla hore uvedeného indexu
ndm prehladne uvAadza tab. 3.

Né&m sa ale prakticky najviac osvedc¢ilo, okrem
sledovania Sokového indexu a diurézy, meranie
centrdlneho vendézneho tlaku (dalej CVT), na-
kolko nizky vendzny tlak poukazuje na nedosta-

SOKOVY INDEX ' KRVNA STRATA V %

0,78 10—20
0,99 20—30
1,11 30—40
1,38 40—50

Tab. 3*
Percentudlne straty krvi podla $okového indexu

tocnid tkatlovi perfiziu, zatial €o zvySeny CVT
nuti k opatrnosti pred dalsim i. v. poddvanim te-
kutin, event. transfiiznych pripravkov. Pri¢om
meranie CTV je nenédro¢né a uskutociiujeme ho
transkutdnnou katetrizaciou v. subclaviae Sehl-
dingerovou metédou a sliZi ndm sacasne aj na
napojenie hemodialyzdtoru na cievny systém
pacienta tab. 4. (1, 3, 6, 24).

SCH[NATIUG‘ ZNAIZWfNEll/E
NAPOJENIA DIALYZATORA
STUPNICA VEN. TLAKU

Tab. 4

Schematické zndzornenie merania centr. vendzneho tlaku
a napojenia hemodialyzdtoru transkutdnnou katetrizdciou
v. subclaviae
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Ked si uvedomujeme skutoénost, Ze v popredi
kaZdej a.r. i. je S0k, tj. volumova nedostato¢nost,
to znamené, Ze pri liecbe a.r.i. dialyzou sa nie-
lenZe neobideme bez doplnenia objemu krvi pa-
cienta, ale ani e. h. nemoéZe zacat, kym je pacient
v Soku (20). Hlavna terapeuticka tdloha je tu
teda jednoznacné a to ¢o najrychlejSie doplnenie
objemu. Typ poddvanej tekutiny k naplni obehu
je vo svetle novSich poznatkov menej doleZity.
Nie je teda nutné nahradzovat mnoZstvo strate-
nej krvi kvantitativne krvou. Infizia makromole-
kularnych roztokov je prakticky rovnako t¢innéd
a je aj bezpeCnejSia ako transfiizia krvi (8, 10,
22). Dnes ndm uZ ale odpadé aj nutnost doplne-
nia objemu dialyza¢nej cievky cudzou krvou
pred zacatim e.h., nakolko si uZ aj u nas do-
stupné dialyza¢né cievky s malym obsahom, tj.
bez potreby doplnenia objemu, ¢o ma ale ne-
smierny prakticky v§znam hlavne pri prevencii
infek€nej a sérovej hepatitidy, ktor4d sa stdva
zdvaznym problémom kaZdého dialyzatného
strediska (4, 22).

Transfiznu problematiku e.h. by sme preto
mohli rozdelit:

1. na volbu a sprdvny vyber transfiizneho pri-
pravku,

2. na zaistenie neSkodnosti transfizneho pri-
pravku.

1. Volba sprdvneho transfizneho pripravku v
priebehu dialyzaCnej liecby a.r.1i. sa zda jedno-
duchéd, ako to prehladne uvddza tab. 5. No nie
je to tak, ved nielen samotné akdtna urémia, ale
aj dialyzalny pristroj, event. technika e. h. ndm
poSkodzuje krvné elementy (14, 21, 22, 23). Tak
je napr. zname, Ze aj v priebehu akfttnej urémie
dochddza k poSkodeniu vlastne vSetkych krv-
nych elementov, ako aj k poruchdm elektrolytov
a vody (5) a vzniké tak normochromnd, normo-
cytovd méalokrvnost. Niekedy nachddzame v krvi
taktieZ mikrocyty, sférocyty a rozpad (fragmen-
tdciu) €ervenych krviniek. Z praktického hladis-
ka by preto bolo vhodné vySetrit pri kaZdej nor-
mocytarnej anémii tureu, eventudlne kreatinin
v sére, €i nejde o urémiu, i ked je mocovy
ndlez negativny (5, 23). Aj podet bielych
krviniek je rézny, st rozmnoZené polynukled-
ry, niekedy pozorujeme dokonca aj leuke-
moidnu reakciu. Okrem leukocytdzy je asto pri-
tomnd aj lymfopénia. Transforma¢néd schopnost
leukocytov, tvorba protildtok, ako aj celuldrna
hypersenzibilita je spomalend, ¢o ma potom za
nédsledok aj zniZend imunitnid odpoved organiz-
mu (5, 23). Dokazuje to aj skutoénost, Ze hlavne
u hyperkatabolickych foriem a. r. i. sa ndm Casto
podarilo zvladnut obli¢kové zlyhanie, docielit
normdlnu diurézu a tpravu hodnét elektrolytov
v sére. No Casto sa nepodarilo zabrénit sadasné-
mu rozvoju komplikécii, ako st bronchopneu-
monicky syndrom, bilidrna peritonitida a celko-
va sepsa, ktoré boli napokon aj pricinou smrti
(19, 20). Pocet krvnych dosti¢iek je v priebehu
a.r.i. normdlny alebo zniZeny, ale dochddza aj

k funkénym poruchédm trombocytov (18, 21, 22,
23). Ba dochddza aj ku krvéacaniu so zniZenej
zrazlivosti — hypokoagulacné krvacanie — a aj
rozpiStanie fibrinu je rézne, takZe krvAcanie
moZe nastat aj zo zvySeného rozpastania fibrinu
— fibrinolytické krvdcanie — (23). Preto aj tro-
mbelastografické vySetrenie (dalej TEG) moZe
prispiet ku véasnej diagnostike urémie, nakolko
hyperkoagulaény a tvarove neobvykly TEG (na-
priklad cibulovity tvar krivky, event. tzv. scho-
dovity fenomén) je tak charakteristicky pre uré-
miu, Ze umoZiiuje ndm mysliet na iiu eSte pred
ziskanim inych laboratérnych vysledkov (13).
Z dalSich zmien je hypoxia a rozpad tkani, po-
kles skladby bielkovin, hladiny imunoglobulinov
a pozvolna sa vyvijajica dysproteinémia a hypo-
proteinémia. Detailny rozbor hematologickych
zmien v priebehu a.r.i. sme uviedli v naSom
stiibornom pojednani (23). Z hematologickych
zmien sme na naSom pracovisku pozorova-
li z 200 pacientov liefenych e. h. pre a. r. i.
v 70 % pripadov granulocytdrnu leukocytozu,
v 56 % anémiu, v 48 % dys-a hypoproteinémiu,
v 16 % trombocytopéniu, v 8 % zvy3end fibrino-
lytickd aktivitu a v 1% akitny defibrinaény
syndrém.
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Tab. 5

Volba transfizneho pripravku schematicky v priebehu dia-
lyzaénej lieéby a.r. .
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Dialyza¢ny pristroj a technika e. h., ako sme
to uZ v tvode naznacili, byvaji pri¢inou dal-
Sich hematologickych zmien v priebehu e. h. Tak
je znadme, Ze pri pouZiti Kolffovho-Watschinge-
rovho aparatu a najméd jeho prstovej pumpy,
lahSie nastdva mechanické poSkodenie krvnych
elementov, ¢o sa potom prejavi hemolyzou, pri-
padne leukopéniou a trombocytopéniou. Napo-
kon aj v systémoch bez krvnej pumpy nachéadza-
me zhluky krvnych elementov zachytenych na
dialyzaé¢nych membréanach a v dialyzatnom pri-
stroji vznikaja straty erytrocytov aj sedimenta-
ciou. Hemolyza erytrocytov v priebehu e. h. koli-
Se a z4avisi od viacerych ¢initelov, napr. od ¢asu
trvania dialyzy, doby exspiracie krvnych konzerv,
tlaku v systéme dialyza¢nych hadic, od ndhlych
chemickych a osmotickych zmien, ako ajod vac-
Sich vykyvov teploty a pod. Pozorovany pokles
poc¢tu leukocytov ndsledkom mechanického po-
Skodenia pocas e. h. byva menej vyrazny, preto-
Ze aj u nekomplikovanej a. r. i. sa ¢asto najde
leukocytdza. Pocas e. h. skoro v kaZdom pripade
nastdva aj prechodny pokles pocCtu trombocytov
bez klinickych zndmok krvéacania. Ako pricina
vzniku trombocytopénie sa uvddza velky celofé-
novy povrch, mechanicky vplyv pumpy, rychlost
prietoku, virenie krvi, diZzka perfizie a pod. (22).
Percentudlny vyskyt poSkodenia krvnych ele-
mentov pocas e. h. u naSich pacientov uvéadza
tab. 6.

TROMBOCYTOPENIA 70 %/,

HEMOLYZA Er S HEMOGLOBI-

NEMIOU 20 9/,

LEUKOPENIA 10 %/,
Tab. 6

Percentudlny vyskyt poSkodenia krvnjch elementov u na-
Sich pacientov podéas e.h.

Na zéklade tu uvedenych skuto&nosti, ako aj
na zdklade naSich doterajSich skusenosti moZno
konStatovat, Ze najvhodnejSim transfiznym pri-
pravkom pri liecbe a. r. i. ostdva aj nadalej
Cerstvd plnohodnotnd konzervovand krv a to
nie starSia ako 3 dni. PouZivanie starSich kon-
zerv plnohodnotnej krvi, event. koncentrovanych
erytrocytov pri lieCbe a. r. i. dialyzou sa neodpo-
rica pre hore uvedené skutocnosti a lieCebny
alebo substituc¢ny Gc€inok ostatnych krvnych ele-
mentov okrem erytrocytov je aj tak dost otdzny
(8, 10, 22).

2. Zaistenie kompatibility transfizneho priprav-
ku podavaného v priebehu a. r. i., alebo pri liec-
be e. h. nie je jednoduché, nakolko nedostatok
¢asu hlavne v urgentnych pripadoch ndm zne-
moZiiuje vykonat potrebné imunohematologické
vySetrenia, ktoré zaistuji dokonald kompatibili-
tu a antigénnu vhodnost pod4vanej krvi. Ba na
rozsah a spdsob predtransfiizneho vySetrenia
hlavne v urgentnych pripadoch pri uskutociio-

vani e. h. nie je doteraz jednotny nézor. Nam sa
u takychto stavov velmi dobre osved¢ilo vySetre-
nie krvnej skupiny a Rh faktoru priamo u 16Z-
ka pacienta, a to pomocou vlastnej modifikacie
Eldonskych kariet (22) a novSie pomocou tzv.
y,diagnostickej sapravy pre urcovanie ABO Kkrv-
nych skupin u léZka chorého® (Sevac—Praha).
Tato diagnostickd stprava sa skladd z dvoch
diagnostickych sér (v malom baleni 1—2 ml) a
to s dg. séra Anti-A — sfarbeného do zelena, a
dg. séra Anti-B — sfarbeného do Cervena, dalej
z diagnostickych kariet na vlastné urcenie krv-
nej skupiny (tab. 7.) a z tyCiniek, ktoré maji

PAC. C.cu.
URVWA
Q@ SKUPINA
—— ANT/-A ——————— ANTI-8
KRVKA
Cie 4R HOWS. KAVNA SKUP

Tab. 7
Diagnostickd karta na uréenie skupinovej prislusnosti

slaZit k premieSavaniu dg. séra s krvnym vzor-
kom. Pre kaZdi transfiziu slaZi jedna dg. karta,
ktora je rozdelend na dve Casti, z ktorych horna
patri vySetreniu krvného vzorku u prijemcu —
pacienta a dolnd zase pre vySetrenie krvného
vzorku z krvnej konzervy. Krv je vhodné k trans-
fazii len vtedy, ked st vysledky urcenia krvnej
skupiny v hornej polovine dg. karty (u pacienta)
zhodné s vysledkami v dolnej polovine dg. karty
krv z konzervy), tym je sitiCasne prevedend aj
tzv. sktSka istoty. Prevedené vy3etrenia zdklad-
nej skupinovej prisludnosti u 200 nasich pacien-
tov s a. r. i. nevykazuji signifikantné odchylky od
percentudlneho vyskytu skupinovych vlastnosti
u zdravych ludi (tab. 8.). I ked je siivislost me-

KRVNA SKUPINA VYSKYT V % u a. r. i.
A 40
B 17
(6} 35
AB 8
rh+ 86
rh— 14

Tab. 8
Percentudlny vjskyt skupinovgch vlastnosti u pacientov
sa.r.i.

dzi krvnymi skupinami a urc¢itymi ochoreniami
uZ davnejSie znama, ndm sa nepodarilo do-
kézat_nijaku stvislost medzi skupinovou prislus-
nostou a vyskytom a. r. i.
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Ako rychla a pritom spolahliva skuSka kompa-
tibility sa ndm najlepSie osvedcila jednoduché
konglutinaénéd reakcia uskutociiovana v jedinej
skiimavke s dvojitym od¢itavanim, ako sme to
uZ uviedli (22). I ked tu uvedeny sposob pred-
transfiizneho vySetrenia je len improvizéiciou,
v urgentnych pripadoch sa ndm velmi dobre
osvedcil, ved u 200 pripadov takto vykonanych
vySetreni u pacientov s a. r. i. sme ani v jednom
pripade nepozorovali hemolytickii potransfiznu
reakciu. No aj za normdélnych okolnosti do-
chadza v priebehu e. h. predsa len k hemolyze
rozneho stupila, predsa sme nezistili u naSich
chorych ani komplikdcie sp6sobené hemoglobi-
némiou, a7 na prechodny (1—2diiovy) pokles
diurézy po ukonceni e. h., ktory sa potom vZdy
spontanne upravil. Nov§ie sa odporacaji hlav-
ne pri intermitentnej dialyzaCnej lieCbe enzy-
matické testy a z nich tzv. dvojfdzovy enzymatic-
ky test s nepriamym Coombsovym testom, ked
je eSte dost ¢asu na jeho vykonanie pred zaca-
tim e. h. (22).

Zaverom je treba aspoil struéne poukéazat aj
na rizika e. h., a to z transfiizneho hladiska, kto-
ré sa potom méZu prejavit hlavne po ukonceni
e. h. Tieto sa dotykaji moZnosti izoimunizécie,
event. izosenzibilizdcie, potransfiznych reakcii
a hemosideré6zy, ako aj rizika moZnosti prenosu
infekénej, event. sérovej hepatitidy (22).

Riziko izoimunizacie v priebehu e. h. je dopo-
sial menej zndme, no moZno s iiou pocitat hlav-
ne proti niektorému, alebo aj viacerym antigé-
nom erytrocytov, leukocytov a trombocytov.
Okrem toho existuje aj moZnost izosenzibiliz4cie
voc¢i antigénne slabsim skupinovym vlastnostiam
erytrocytov, ktord sa potom modZe prejavit hlav-
ne po opakovanych e. h. Prakticky to znamensj,
Ze hlavne pri intermitentnom dialyza¢nom pro-
grame budeme ¢im dalej tym viac odkézani na
spoluprdcu s transfuznymi oddeleniami.

O potransfiiznej hemosideroze sme sa uZ zmie-
nili v inom naSom ¢lanku, preto ju tu uZ neroz-
vaddzame (22). Je treba, ale opakovane zdb-
raznit, Ze hromadenie Zeleza v tkanivach u cho-
rych v urémii s tazko udrZiavanou homeostazou
nemusi byt pre ich osud lahostajné.

Z transfizneho hladiska znamend najvécsie
nebezpecenstvo pri uskutoc¢iiovani e. h. moZnost
prenosu infek¢nej (dalej IH), alebo sérovej he-
patitidy (dalej SH), a to ako pre dialyzovanych
pacientov, tak aj pre pracovnikov dialyza¢ného
strediska. Hlavne pri intermitentnom dialyzac-
nom programe ich vyskyt stdle stipa, novSie
aj u nas, a to hlavne v suvislosti so zriadovanim
novych hemodialyzacnych centier pre liecbu
chronickej nedostato¢nosti obli¢iek. V dialyzac-
nych strediskdch sa totiZ vyskytuja jak akitna
IH, tak aj akitna SH. Nedaji sa rozlisit podla
patologicko-anatomického nélezu a aj klinické
rozpoznanie je ¢asto velmi taZzké, ba aZ nemoz-
né. Choroby sa odliSuja rozdielmi v trvani inku-
bacnej doby, cestami Sirenia pévodcu infekcie
(i ked novSie uZ bolo dokézané, Ze aj u SH exis-

tuje moZnost prenosu virusu i perordlnou ces-
tou) a Specifickou imunitou, ktord po sebe za-
nechévaja (4, 22).

Zda sa, Ze pri diagnostike SH bude zname-
nat velki pomoc zavedenie vySetrovania tzv.
australskeho antigénu, Au/SH-antigén. TotiZ pod-
la nézoru vacSiny autorov tento antigén tvoria
Castice tela virusu SH, Co doké4zali aj elek-
trénmikroskopicky. VyS$etrenie Au/SH-antigénu
v krvi darcov, v krvnych derivatoch, ako aj
u chorych, event. zamestnancov dialyzaénych
stredisk, by bolo iste vydatnou pomocou pri boji
so SH a umoZnilo by ndm aj odkryvanie anikte-
rickych foriem ochorenia, ako aj rozliSenie IH
od SH (4). Zatial sa ale za naSich podmienok
opierame pri diagnostike IH a SH o epidemiolo-
gicka anamnézu, priebeh ochorenia a niektoré
laboratéorne vysledky, ako napr. thymolovi zé-
kalova reakciu a aktivitu SGOT. Zda sa, Ze aj
sustavné sledovanie hladiny IgM v sére mé tak-
tieZ prakticky vyznam, nakolko pri IH je hladina
IgM vysoké&, oproti SH, kde je len mierne zvy-
Send (7). Z preventivneho hladiska ale uZ dnes
plati, Ze vo vSetkych pripadoch, kde je austral-
sky antigén dokézany, musi byt krv povaZované
za potencidlne infekéni, ¢i sa jednd o akiitnu
fazu, alebo prodromdélne Stddium ikterickej &i
anikterickej SH, o zdravého nosica, alebo o chro-
nické ochorenie pecene pri protrahovanom prie-
behu hepatitidy.

Z doteraz tu uvedenych skuto€nosti vyplyva,
Ze pracovnici dialyza¢nych stredisk a transfiz-
nych oddeleni maji vela spoloénych z&ujmov,
ale aj problémov, ¢o v budicnosti vyZaduje eSte
uZzSiu spoluprécu a vzajomné porozumenie v pro-
spech chorych odkdzanych na tito lieCebni me-
tédu. Za uplynulych 10 rokov c¢innosti nésho
jediného armédneho dialyzatného strediska je
mozZno s vdakou konStatovat, Ze doterajSia spo-
luprdca s transfiiznymi oddeleniami bola vZdy
prikladnd a pohotova.

Prednesené v skratenej forme na pracovnej schddzi Slov.
hematologickej spolo&nosti — transfizna sekcia — a spol-
ku Slov. lekdrov v Kos$iciach 14. 5. 1971.

Sihrn

Autori v tomto ¢lanku rozoberajd transfdznu pro-
blematiku extrakorporalnej hemodialyzy pri liecbe
akttnej nedostatotnosti obli¢iek, a to z hladiska
novsich poznatkov, ako aj na zdklade vlastnych skd-
senosti, ktoré ziskali za uplynulych 10 rokov pri
lieébe akitnych rendlnych insuficiencii extrakorpo-
ralnou hemodialgzou. Poukazuja na sprdvnu volbu
a vyber transfizneho pripravku, na zaistenie neSkod-
nosti transfdzneho pripravku za pomoci testov ro-
benych priamo u lézka pacienta, ako aj na rizika
extrakorporalnej hemodialyzy z transftizneho hladis-
ka. Z 200 takto uskuto&nenych predtransfiaznych vy-
Setreni nepozorovali ani v jednom pripade hemoly-
tickd potransfaznu reakcju a nepodarilo sa im
dokdzat ani nijakd sGvislost medzi skupinovou pri-
slusnostou a vyskytom akatnych rendlnych insufi-
ciencil.
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