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A szénsavkodfiurdo kezelés autoném idegrendszeri hatasanak
vizsgalata
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Bevezetés

Az elmult évtizedekben a szén-dioxid-furd6 kezelés az érbetegek komplex
érbeteg-rehabilitacioban (1, 2, 3, 4, 5). Hazankban kevésbé elterjedt, de a
természetes CO2 gazforrasokkal rendelkezé orszagokban nagy hagyomanya van a
CO:2 gazfurdének, melynek Iényege, hogy a gaz alaku COo-t vizfurdével vald
egybekapcsolas nélkil hasznaljak fel és a fej kivételével a beteg egész teste vagy
kezelend6 testrésze szén-dioxiddal telt gaztérbe kerdl (6, 7, 8, 9). Hediger és
Winterschnitz kisérletileg igazoltak, hogy az epidermis a CO2 szamara a diffuzio
torvényei szerint atjarhato, ebbél adoddan 90% feletti CO2 koncentraciénal 60%
feletti relativ paratartalomnal,10-30 ml/perc/testfeliiletm? CO:2 szivodik fel. A
felszivddd gaznak lokalis és altalanos kemospecifikus élettani hatasai vannak (10,
11, 12, 13). A vizes flrd6ével szemben a gazfurdé elényei kdzé tartozik, hogy magas
CO:2 koncentracio érhetd el, a hidromechanikai terhelés nem érvényesul és
borkimél6, hamhiany esetén is igénybe veheté. A jelenlegi alkalmazasi gyakorlat
(napi 20 perc 3 héten keresztll) tapasztalati uton alakult ki (3, 6). A 20 perces
id6étartamot az észlelt bérkipirosodas, a harom hetet a hatas tartéssaga indokolta. A
2007-ben elkezdett tobb ezer beteget érintd utankodvetéses felmérés bizonyitotta,
hogy az egyforman adagolt kezelés a beteg allapotatdl fliggéen eltéré 3 hénaptdl egy
évig tartoé hatast biztosit. Ettél fliggbéen a kezelést a gydgyszerek szedése mellett
idénként ismételni kell. A CO: élettani hatasai kdzil ismert kézvetlendl az
érrendszerre kifejtett, a prekapillaris ellenallast csokkentd, a mikrocirkulacio
autoregulacidjaban valo részvétele. Az autoregulacioban részt vevé CO: a
prekapillaris ellenallas csokkentése révén csokkenti a periférias érellenallast,
preformalt kapillarisok nyilnak meg, a mikrocirkulacio javul (14, 15, 16, 17). A CO2-
noveli (Bohr effektus), aminek kovetkeztében az oxigén parcialis nyomasa nd, a
szovetek oxigén utilizacidja javul. A CO2-furd6 fenti hatasai gyorsan jelentkeznek és
a kezelés ideje alatt végig tartanak, de nem magyarazzak a furdé hosszu tavu
kedvez6 gyogyhatasat. Feltételezzik, hogy a fenti, kdzvetlen periférias érreakcio,
vazodilatacios effektusa mellett a CO2-fUrdének az autondm idegrendszerre kifejtett
hatasa is van, ami magyarazza a hosszu tavu kedvez6 eredmeényt. Vizsgalatunk
céljai a szénsavas kodfurdé autonom (vegetativ) idegrendszerre kifejtett hatasanak,
a szimpatikus értonus csokkenésének bizonyitasa (elsédleges cél), ill. masodlagosan
a kezelés idejének optimalizalasa voltak.

Anyag és moédszer

A vizsgalatba, a bevalasztasi kritériumok alapjan 30 krénikus periférias veréérbeteg
kerllt a kezelt-, és 10 a kontrollcsoportba. A kezelt betegeket tovabb bontottuk
diabéteszben szenved6 (12 f6) és nem szenved6 (18 f6) alcsoportokra. Két kezelt
beteg esetében a jarastavolsag nem kerult értékelésre, mert a mérés alatt tartos



labikragorces lépett fel.

Bevalogatasi kritériumok: kronikus periférias veréérbetegség (peripheral arterial
disease, PAD) Fontaine Il. stadium, 40 év feletti életkor, stabil, minimum két hénapja
fennallé 50-400 méteres jarastavolsag, irasbeli beleegyezd nyilatkozat.

Kizarasi kritériumok: Akut artérias trombozis, szivelégtelenség fulladassal, a
labszarak duzzanataval, sulyos szivritmuszavar, gyakori mellkasi szorito jellegi
fajdalom, heveny szivinfarktus és az azt kdvet6é 3 honap, magasvérnyomas 200/100
Hgmm feletti értékkel, sulyos vese- és szemfenéki elvaltozasokkal, szemmtét utani
3 honap, a vénak heveny gyulladasa, trombdzisa, sulyos l1égzészervi megbetegedés
fulladassal, nagyfoku vérszegényseég, pajzsmirigy fokozott miikddése (kezeletlenll),
heveny gyulladasos betegségek, malignus megbetegedések barmely stadiumaban,
gyakori eszméletvesztéssel jard betegségek, végtagok kiterjedt fekélye, elhalasa,
sulyos alvadasi zavarok, ismert gyégyszer-, drog-, ill. alkoholfiggdség. Olyan
betegek akik nem kivannak részt venni a tanulmanyban vagy egyuttmikoddésik nem
varhato. CselekvOoképesség korlatozottsaga vagy egyéb korulmények, amelyek miatt
a paciens nem képes megérteni a tanulmany lényegét, jelentéségeét.

A kezelt betegek standard szénsavas kodfurdé terapiaja és vizsgalata a kapuvari
Lumniczer Sandor Kérhaz Belgyogyaszati (Angioldgiai) és Mozgasszervi
Rehabilitacios Osztalyan torténtek, a kontroll betegek a soproni Erzsébet Kérhaz
paciensei voltak. A vizsgalat alatt a betegek életmddot nem valtoztattak, a periférias
ver6érbetegség standard gyogyszeres kezelése (acetil - szalicilsav és statin)
beallitott volt (min. 3 hénap), a vizsgalat alatt egyéb keringésjavité kezelésben nem
részesultek, valamint a korabban beallitott egyéb gydgyszereiket szedték, a vegetativ
idegrendszert befolyasol6 gyégyszereken nem valtoztathattak.

A Regionalis Kutatasetikai Bizottsag a tanulmanyt és a vizsgalati protokollt
joévahagyta. A tanulmany lefolytatasa a Helsinki Egyezmény iranyelveivel
0sszhangban, a ,Good Clinical Practice” iranyelveinek megfeleléen tortént.
Szénsavkdd flirdd, standard terapia. A szénsavas kodflirdéhoz az alapanyagot, a —
79 °C-os szilard szénsav - havat, a kozeli Répcelakrdl (Linde Rt.) naponta szallitjak a
kérhazba, ahol a felhasznalasig hészigetelt tartalyokban taroljak. A szénsavkod
eléallitdsanal a szénsavho azon fizikai tulajdonsagabdl indulunk ki, hogy forraspontja
alacsonyabb hémérsékleten —78,9 °C-on van, mint olvadaspontja, ami -56,6 °C, igy
megolvadas nélkul elforr, azaz gaz formajaban elparolog. Ez a folyamat a
szénsavhora engedett 70 °C meleg vizzel exploziv mddon felgyorsithato, a viz és a
CO2 egyesulésebdl par masodperc alatt tejfehér szénsavkod képzédik. 2 kg
szénsavhobol 5 1 70 °C-os viz hozzaadasaval 1 m3-es kezel6térben 92 vol%-os CO2
koncentracié és 90%-os relativ paratartalom, valamint 30 °C-os indifferens
hémérseéklet érhett el. Ez azért [ényeges, mert a béron keresztil a diffuzid toérvényei
szerint felszivodé CO2 mennyisége fugg a furdé CO2 koncentraciojatdl,
paratartalmatol, hémérsékletétdl, és a kezelés idétartamatdl. A fenti paraméterekkel
maximalis felszivodas érhet6 el. A 30 °C hédmérsékletl tejfehér szénsavkod
masfélszer nehezebb a levegénél, igy alulrdl felfelé hompolyogve megtolti a
kezelbteret. Az igy kialakult hdmérséklet és paratartalom egyuttesen jarul hozza a
bér porusainak fellazitdsahoz, és ezaltal az emberi testbe a CO2 kdnnyebben és
hatékonyabban hatol be. A fehér szénsavkdd magassaga vizualisan is ellenérizhetd
és forro viz adagolasaval szabalyozhato. A kezelés id6tartama 19 nap, napi 20 perc
(standard terapia). A fenti paraméterekkel maximalis felszivddas érhetd el.

Vizsgalt beteg-paraméterek: jarastavolsag (DT: computeri zalt elektromos
jarészalagon, emelkedés 10%, sebesség 3,6 km/h), a boka-kar nyomas index (ABI:
CW Dopplerkészulékkel mérve mindkét oldalon), szisztolés vérnyomas, pulzusszam,



valamint a bér hidrézisa mindkét als6 végtagon (standard apicalis bérterllet sajat
fejlesztési eszkozzel mért értékeibdl szamitva).

1. kép.
Sajat fejlesztésii borhidrézisméro eszkoz.

Bérhidrézis mint az autoném (vegetativ) idegrendszer miikédésének indikatora. Az
apicalis bérteruletek szelektiv szimpatikus beidegzése, myogen ténus nélkul, a
perfuziés nyomas valtozasanak bizonyos hataran belul, egyszerl mérési lehetéséget
kinal, a szimpatikus hatas csokkenésének vizsgalatara, standard korulmények
kozott, a borterulet hidrozisanak mérésével. Egy olyan sajat fejlesztési
bérhidrozisméré eszkozt fejlesztettink és hasznaltunk (1. kép), mellyel nagyon nagy
pontossaggal (1,8% RH) lehet meghatarozni a transzepidermalis vizveszteséget
(TEWL). A mérémiiszerbe egy SHT25 tipusu para- és hdmérséklet-érzékel6
(tovabbiakban: szenzor) kerult beépitésre, mellyel a bér, viz-gat (water barrier)
funkcidjanak legfontosabb paraméterét mérni lehet. A miszerben elhelyezett
szenzor, a miUszerben kiképzett kamraban, a viz elparolgasat, (a szenzor relativ
paratartalmat és hémérsékletet mérd képessége folytan) gyakorlatilag indirekt moédon
méri. Az emlitett kamra nyitott eljarasu, azaz a kamra alsé és felsé fele nyitott. A
kamra also fele a bérhdz szorosan érintkezik; a kamra als6 szélétél 10 mm-re
taldlhaté maga a szenzor, mely a mért értékeket, egy a miszerbe épitett bluetooth
ado segitségével, a parositott adat analizalé szamitoégépbe kozvetiti. Nyitott kamra
maodszerunk elénye, hogy a bér parolgasa igy folyamatosan mérheté. A szik
kamraméret (0.0002525663706 m?) pedig kikliszoboli a mérést negativan
befolyasolo6 esetleges légorvényeket.

Meért paraméterek. Homeérseklet és relativ paratartalom kerdlt rogzitésre
paciensenként 10 perces idéintervallum alatt (ez tdbb mint 100 mintavételt jelent).
Ezen id6 alatt a résztvevd paciensek TEWL értékeinek meghatarozasa mindkét
labon egyszerre tortént. Az analizalé szamitogép a fenti adatokbdl, illetve a mérés
el6tt meghatarozott konstansok segitségével hatarozta meg a TEWL értékeket
mindkét labon az alabb leirt szamitasi képletek alapjan.
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A betegek bevonasa 2015. 02. 12 és 2015. 04. 03. kozott tortént. A protokoll szerint
vizsgalt paramétereket belépéskor (0 hét), majd 1 hét, 2 hét, 3 hét, 3 és 6 hénap utan
rogzitettik. Az adatok a 6. havi vizsgalatokig alltak rendelkezéslnkre.

A statisztikai vizsgalatokat az SPSSv17.0 programmal végeztik. A leird statisztikai
vizsgalat, az egyes vizsgalati id6pontokban mért paraméterek atlagat, medianjat,
minimum és maximum értékét, szorasat, normalitas vizsgalatat, csoportonként
tartalmazta. Az értékek normalis eloszlasat akkor fogadtuk el, ha a ferdeség és
csucsossag abszolut értéke kisebb volt 1-nél. Amely valtozoknal nem teljesult a
normalis eloszlas, logtranszformaciét végeztiink. Az egyes paraméterek valtozasat
az egyes csoportokban, az 6t vizsgalati id6pont kozott vizualisan és statisztikailag is
elemeztik. A valtozasok szemléltetése vonal diagrammal tértént, amelyen az egyes
paraméterek atlagait, az egyes vizsgalati idGpontokban, csoportonként abrazoltuk. A
valtozasok statisztikai elemzése a kezelt csoportnal tértént, amelynek soran a
belépési értekhez viszonyitottuk a tovabbi vizitek értékeit, tovabba a kezelés utani
allapotvaltozasokat is értékeltliik. A normalis eloszlasu valtozéknal (akar logaritmikus
transzformacié utan) paros t-prébat, maskulonben a nem paraméteres Wilcoxon-
probat hasznaltuk.

A kontroll- és kezeltcsoport, illetve a diabéteszes és nem diabéteszes alcsoport
paramétervaltozasainak 6ssze - hasonlitasara a 4. (kezelés vége), az 5. (3 hdnapos),
6. (6 honapos) vizitek és 1. (belépési) vizitek kozotti kulonbségi valtozdkat képeztunk.
A kuldnbség statisztikai elemzésére a normalitas hianyaban, a nem paraméteres
Mann-Whitney és Kolmogorov-Smirnov tesztet végeztuk el.
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1. tablazat
A betegcsoportok belépési mutatoi

Eredmények

A kezelés id6szaka a kontrollcsoportban atlagosan 21 nap (min. 21 nap, max. 21
nap), a kezelt csoportban atlagosan 19,17 nap (min. 14 nap, max. 20 nap) volt. A
kezelés kezdetétdl szamitott 3 hdnapos vizsgalat a kontrollcsoportban atlagosan 84
nap (min. 84 nap, max. 84 nap), a 6 hdénapos vizsgalat atlagosan 160,5 nap (min.
160 nap, max. 161 nap) mulva tértént, a kezelt csoportban 113,34 nap (min. 99 nap,
max. 120 nap), illetve 200,36 nap (min. 152 nap, max. 242 nap) volt az atlagos
kovetési id6. A betegek leird mutatoit a vizsgalatba belépéskor az 1. tablazat
mutatja.

A trendek vizualis vizsgalata soran a kovetkezdket allapithatjuk meg. A kezelt
csoportokban a kezelés elérehaladasaval egyutt ndvekedett az ABI és a jaras
tavolsag értéke. A jarastavolsag a kezelés utan is emelkedett a 3 hdnapos vizsgalat
idépontjaban, azonban a féléves kovetés idejében mar kisebb volt az adott id6 alatt
megtett ut, mint 3 honappal ezel6tt, viszont még mindig toébb volt, mint a kezelés
megkezdése el6tt. A diabéteszes csoportban nagyobb mértékben csokkent a
jarastavolsag, mint a nem diabéteszes kezelt csoportban. Az ABI értéke az elsd
kontroll alkalmaval a nem diabéteszes csoportban nagyobb volt a kezelés végénél
tapasztaltnal, a diabéteszes csoportban azonban kisebb. A 6 honapos vizsgalaton
mindkét csoportban csdkkent az ABI a megel6z6 értékhez képest, azonban
kedvez6bb volt a kiindulasi allapotnal. A pulzus és a szisztolés vérnyomas valtozasa
nem volt szamottevd, és eltérés se volt tapasztalhatd a kezelt- és kontroll csoportok
kozott. A vizveszteség csokkenése mind a bal, mind a jobb oldalon a kezelt nem
diabéteszes csoportnal az elsé kontroll vizitig figyelheté meg, majd a féléves
vizsgalatnal emelkedett, de nem érte el a kezelés elbtti értéket. A diabéteszes
betegek esetében a csokkenés csak a masodik kezelés utan, a 3. vizit idépontjaban
jelentkezett, folytatodott a kezelés utan a 3 honapos kontroll-vizsgalat adatai szerint,
majd ehhez képest enyhén emelkedett a 6 hénapos vizsgalat soran. (1. abra)
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1. abra.
A vizsgalt paraméterek valtozasa az egyes csoportokban.

A valtozasok statisztikai értékelése azt mutatta, hogy szignifikansan javult a boka-kar
index értéke a kezelés soran az egyes viziteken, a kiinduldallapothoz viszonyitva,
mind a kezelt csoportban, mind pedig a két alcsoportjaban, a nem diabéteszes és
diabéteszes csoportban is. A javulas a 3 és 6 honapos kontroll vizsgalaton is
megmaradt a kezdeti allapothoz viszonyitva. A féléves vizsgalat alkalmaval viszont
szignifikansan csokkent az értéke az el6z8 kontrollhoz képest. Szintén szignifikansan
nétt a maximalis jarastavolsag mértéke mind harom csoportban, minden vizit
alkalmaval a kiindulasi allapothoz képest, €és a kedvezd valtozas a kezelés utan is
folytatodott a 3 honapos viziten. Azonban a 6. hénapban végzett vizsgalaton
szignifikans csOkkenés mutatkozott az el6z8 allapothoz viszonyitva.

A pulzus esetében statisztikailag szignifikans valtozas nem volt bizonyithat6. Annak
ellenére, hogy a terapia 2. hete utan emelkedett a szisztolés vérnyomas, a bemeneti
értékhez képest statisztikailag szignifikansan csokkent értéke a kezelt csoportban, a
kezelés ideje alatt és a féléves kontrollvizsgalaton is. A lab vizvesztésének a kezelés
elbtti allapothoz képest, statisztikailag szignifikans mértékl csbkkenése a 3 és 6
honapos vizsgalaton volt kimutathato, mindkét oldalon. A jobb oldalon a
vizveszteség-csokkenés a kezelés utan is statisztikailag bizonyithaté médon
folytatodott az elsd kontroll vizsgalaton (2. tablazat).
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2. tablazat
Az egyes csoportokban mért valtozasok statisztikai eredménye.

A kontroll- és kezelt csoportban mért valtozasok 6sszehasonlitasa alkalmaval
szignifikans kiilébnbség mutat kozott a jarastavolsag javulasaban a 4. és 5. viziten, a
kezdeti allapothoz képest, a kezeltcsoport elébnyére. A boka-kar index pozitiv
valtozasa statisztikailag bizonyithatdo moédon nagyobb volt a kezelés utan a szénsav
terapiat kapott csoportban. A pulzus és a szisztolés vér nyomas valtozasa a két
csoportban statisztikailag nem tért el egymastdl. A vizveszteség csdkkenése
szignifikansan nagyobb volt a kezelt csoportban mindkét oldalon és minden vizsgalt
viziten, kivétel a bal oldalon a 3 hénapos viziten (3. tablazat).
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Kezclicsopont Mann-Whitney
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viltozisa® 6. 6,79:13,892 1,5:10,81 0272
Vizvessieség | 4 ‘1367168252 | 4,49746,7402 | 0,007
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* A kiinduldsi értékhez viszonyitva
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3. tablazat

A kontroll- és kezelt csoportban mért értékek valtozasanak osszehasonlitasa.

A nem diabéteszes és diabéteszes kezelt al - csoportban mért értékek valtozasanak
Osszevetése soran szignifikans kilénbség csak a 3 hbnapos viz - veszteség-
valtozasnal volt kimutathato (4. tablazat).

Megbeszélés

Az elImult évtizedekben a CO2 gaz, keringési rendszerre tortén6 hatasanak
makroszkoépos effektusat irtak le tapasztalati uton: periférias arteriola dilatacio,
kapillaris rezistencia csokkenés, preload-, afterload csokkenés, vérnyomas
csOkkenés, bradycardia (19, 20, 21, 22, 23). Fabry és munkatarsai, Fontaine Il.
stadiumu betegeknél vizsgalta a rovid és hosszu tavu klinikai €s haemodinamikai
vazodilatacios effektust, amelyet a percutan felszivodott természetes CO2 gaz
okozott (24). Az abszolut és a fajdalom nélkuli jarastavolsag is nétt 20 napos kezelés
utan. A hatas 3-12 honapig tartott. Kezelésuk alatt az ABI 37%-al nétt, a
mikrocirkulacios paraméterek és a szoveti oxigenizacio mértéke is javult. Sajat
eredményeink megerésitik ezen eredményeket. A dysbasias tavolsag, a haromhetes
kezelés alatt, az 6sszes kezelt betegunk esetében, a harom héonapos kontrollig
fokozatosan emelkedett, majd a hat hdnapos vizsgalatig fokozatosan csdkkent. A
diabéteszes csoportban drasztikusabban csokkent a DT a vizsgalt utolsé harom
honapban. Az ABI fokozatosan névekedett a haromhetes kezelés alatt mindkét
csoportban, de a nem diabéteszes csoportban a ndévekedés a harom hénapos
kontrollig tartott, utana csokkent, — a diabéteszeseknél mar a harom hénapos
kontrollon csdkkenés volt mérhetd.
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4. tablazat.
A nem diabéteszes és diabéteszes kezelt alcsoportban mért értékek
valtozasanak osszehasonlitasa.

A COg: élettani hatasai kozul ismert, kdzvetlenul az érrendszerre kifejtett, a
prekapillaris ellenallast csokkentd, a mikrocirkulacié autoregulacidjaban valo
részvétele. Az Ohm-térvény értelmében valamely érterllet/szerv vér aramlasa a
perfuziés nyomassal aranyos. Az egyes szervekben azonban az aramlas viszonylag
fuggetlen a perfuziés nyomastél. Egy adott nyomastartomanyban a perfuziés nyomas
emelkedése a prekapillaris ellenallas ndvekedését, a nyomas csokkenése a
prekapillaris ellenallas csokkenését valtja ki, létrehozva az anyagcserétél fuggd
aramlasi autoregulacioét. Az autéregulacio kovetkezménye, hogy a nagyvérkori
artérias nyomas valtozasat nem koéveti automatikusan a kapillarisok nyomasanak
valtozasa, ezért a kapillaris filtracié fliggetlen az artérias k6zépnyomas valtozasaitol.
Az autoregulacié egyrészt a vascularis simaizomzat intrinsic tulajdonsaga, masrészt
a helyileg felszabadul6é anyagcsere kozti — vagy végtermékeinek mint pl. a COz
eredménye (25, 26). A miogén ténus valtozasai képezik az alapjat az elsédlegesen
fontos helyi keringésszabalyozasnak, az aramlasi autoregulacionak és az
anyagcserétdl figgd szabalyozasoknak (funkcionalis és reaktiv hyperaemia.)
Feltételezzlk, hogy a fenti kdzvetlen periférias érreakcio, a vazodilatacios effektus
mellett a CO:2 firdének, az autondm idegrendszerre kifejtett hatasa is fellép, amely a
hosszu tavu kedvezé gyogytényez6t magyarazza.

Mint ismert, egy szerv vagy testrész vérellatasat az adott artériak perfuzidos nyomasa,
az erek szimpatikus tonusa és a mikrocirkulacio autoregulacidja hatarozza meg. A
nagyveérkori értonus (teljes periférias ellenallas) idegi szabalyozasaban kizardlag a
szimpatikus ingeruletek frekvenciajanak valtozasa szerepel. A teljes periférias
érellenallast a folyamatos szimpatikus idegrendszeri érszlkitd aktivitas tartja fent és
valtoztatja szlikség szerint. Alapszintl szimpatikus aktivitds minden koriimények
kozott van. Az egyes érszakaszok szimpatikus beidegzésének suriisége rendkivul
kulonbdz6é. A legnagyobb beidegzési slrliség az arteriolak szakaszan talalhato, mig
az aortaban és a nagy artériakban a szimpatikus beidegzés szerényen reprezentalt
(26, 27, 28).

A myogen és a szimpatikus vasoconstrictor tonus mértéke az egyes szervekben
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jelentésen kulonbozik. Az apicalis bérteruletek ereinek nincs myogen tonusa, viszont
a szimpatikus vasoconstrictor tdbnusa nagy, igy a szimpatikus beidegzés
megszuntetésével az apicalis bér vérellatasa sokszorosara javul. A bor Kipirul,
hémerséklete no, verejtek elvalasztasa csbkken, meleg, szaraz tapintatuva valik. A
periférias vazodilatacié a megnovekedett paraszimpatikus és csokkent szimpatikus
aktivitas kdvetkezménye (Toriyama és Sato) (29, 30). Az apicalis bdrteruletek
szelektiv szimpatikus beidegzése myogen tonus nélkul a perfuziés nyomas
valtozasanak bizonyos hataran belll egyszerli mérési lehetéséget kinal a
szimpatikus hatas csokkenésének vizsgalatara, standard korulmények kozott a
bérterulet hidrozisanak mérésével. A bérhidrézist hasznaltuk, mint indikatort, a
simpaticolyticus hatas igazolasara. A haromhetes szén-dioxid-kodfurdd kezelés alatt
mindkét csoportban fokozatosan csdkkent a hidrozismérével kimutatott apikalis
vizveszteseég, a kontroll csoporthoz képest, ahol gyakorlatilag konstans értékeket
mértink. Az acralis vizveszteség-csokkenés a kezelés simpaticolytikus hatasanak
tudhatd be. A vizveszteség-csokkenés a nem diabéteszes csoportban a harom
honapos kontrollig figyelheté meg, majd enyhén emelkedett a féléves kontrollig. A
diabéteszes betegeknél csak a kezelés harmadik hetében kovetkezett be
hidréziscsokkenés, ez folytatdédott a harmadik hdénapig, majd enyhén emelkedett.
Feltételezhet6en a diabéteszes, kovetkezményes neuropathia miatt a
szénsavkodkezelés simpaticolytikus hatasa csak késdbb, hosszantarto kezelés
hatasara jelentkezett. Vizsgalataink alapjan a diabéteszes érbetegek
szénsavkodfurdé terapiajat érdemes lenne meg - hosszabbitani, illetve harom és hat
honap kozott a jarastavolsag-csokkenéssel korrelalva egyénre szabottan ismételni.

Kovetkeztetés

A szénsavas kodfurdét a periférias obliterativ verbérbetegek kezelésére, a komplex
rehabilitacio részeként, évtizedek 6ta alkalmazzuk (31, 32, 33). A szénsavkodflirddé
direkt vasodilatacios effektusa jol tanulmanyozott, széles korben ismert (34, 35). A
periférias verdérbetegek jarastavolsaga lényegesen né, végtag - fajdalmaik
mérséklédnek vagy megszinnek, a trophicus elvaltozasok gyégyuld tendenciat
mutatnak (3, 29).

Fizikai teljesitoképességuk fokozodik, kevesebb gydgyszert fogyasztanak, kevesebb
a kérhazi kezelések szama, a betegek életminésége javul. A szénsavkddfiurdd
kedvez6 hatasai hosszu tavuak, atlagosan fél évig tartanak. A szénsavhdkezelés
soran bekovetkezd bérhidroziscsokkenés bizonyitotta a kezelés simpaticolyticus
hatasat, melynek mértéke eltérd a diabéteszes és a nemdiabéteszes csoportban,
hasonlén a jarastavolsag, és az ABI ndvekedéseéhez. Az optimalis kezelés igy,
egyénre szabottan ndvelhetd a diabéteszes betegeknél, a kivant tartos effektus
eléréséhez, de félévente a kezelést ajanlatos minden esetben ismételni.
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