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• vérnyomáscsökkentés1, 2

• plakkstabilizálás3

 • koleszterincsökkentés1, 2
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Tisztelt Olvasóink!

A Covid-19-járvány második hullámában járunk – sok veszteséggel –, ezért nagyon aktuális Székács Béla és 
munkatársai mélyreható elemzése, amelyben az idős hypertoniás betegek SARS-CoV-2 fertőzést követő tüdő- 
és szisztémás gyulladás válaszával foglalkoznak. A legújabb ismeretek alapján a fertőzés alatt megváltozik a 
renin-angiotenzin és kinin-kallikrein rendszer kapcsolata, ugyanis egyrészt az ACE2 a SARS-CoV-2 celluláris 
belépési receptorát jelenti a légutakban, másrészt a bradikinin súlyos hiperinflammációs választ indít el, amely 
nagy veszélyt jelent az idős hypertoniás betegnek, akinél az immunvédekezés amúgy is gyenge. Kiemelik, hogy 
az ACE-2/Ang-(1–7)/MasR tengelyt kulcskérdésnek kell tartani a fertőzés kezelése során, sőt ezen tengely 
aktiválása a hypertonia kezelésének új útját is jelentheti. 

Simonyi Gábor összefoglalójában a Covid-19-pandémia egy másik kulcskérdésével foglalkozik, nevezetesen, 
hogy a diabetes jelenléte szignifikánsan növeli a fertőzés kedvezőtlen kimenetelének kockázatát. Hangsúlyozza 
az anyagcserehelyzet optimalizálását a ketoacidosis elkerülése végett, és ebben a telemedicinális megoldások 
különösen hasznosak cukorbetegek esetében.

Vonyik Gabriella és munkatásai ugyancsak egy nagyon fontos kérdést feszegetnek, amikor a maszkviselés 
mentális hatásaival foglalkoznak és bemutatják az egyénre, a  betegre, a beteg-orvos kapcsolatra kifejtett 
következményeit, hiszen az arcmimika, az érzelem kifejezésének elmaradása mindenképpen kedvezőtlen hatást 
vált ki. Kiemelendőnek tartjuk azon véleményüket: „Ha minél többen használnak maszkot egy adott csoportban 
és minél nagyobb ennek az elfogadottsága, annál kevésbé furcsa érzés és stigmatizáló maszkot viselni. Ez az 
összefüggés különösen akkor erős, amikor az emberek látják, hogy mások kevésbé tolakodó, inkább egyszerű 
sebészi vagy saját készítésű maszkot viselnek.” 

Kékes egy régóta ismert, de most a Covid-19-pandémia miatt újra előtérbe került kutatási irányzatról számol 
be, ugyanis az ACE-2-Ang-(1–7)-Mas tengely szervezetünkben az ACE/AngII-AT1R tengelyt ellensúlyozza annak 
érdekében, hogy a normális homeosztázis fennmaradjon. A Covid-19-pandémia során ez a védekezőrendszer 
újra előtérbe került és tisztázódnak a cardiovascularis-metabolikus rendszerre gyakorolt kedvező hatásai, 
amelyek között az antihipertenzív hatás is jelentős. Már találtak olyan peptideket, amelyek aktiválják ezt a 
protektív tengelyt és hatásos vérnyomáscsökkentést is képesek létrehozni.

Somogyi Éva, Kiss Zoltán és Stauder Adrienne a stresszkezelés szerepét elemzik a hypertonia gondozásában 
és a cardiovascularis betegségek kezelésében. Hangsúlyozzák, hogy a betegségek bio-pszichoszociális 
megközelítése új távlatokat jelent az orvoslásban, és tudományos igényességgel illeszkedik az „evidence based” 
gyakorlatba. A pszichoszociális stressz befolyásolása igazoltan csökkenti a mortalitást és javítja az életminőséget. 
A biopszichoszociális szemléletet nemcsak a betegek kezelésében, hanem az egészségügyi dolgozók mentális 
stressztűrő képességének javításában is használhatjuk.

Szlovák Edina és Dolgos Szilveszter a 2019-es EULAR-ajánlásból a szisztémás lupus erythematosus kezeléséről 
– kiemelve a lupus nephritis kezelését – számolnak be.

A hyperkalaemia-sorozatunkban Deák György, Pató Éva és Kékes Ede a hyperkalaemia diétás kezelésének 
alapvető elemeit taglalják, amely egy összetett feladat – különösen szív- vagy veseelégtelenségben, 
cukorbetegségben –, amelynek sikeres végrehajtásához szükség van a nevelésre, oktatásra, diétás napló 
vezetésére, dietetikusra és nagy önakaratra. Súlyos vesekárosodásban korlátozni szükséges a fehérjebevitelt, 
fokozni a rosttartalmat alkalizáló ételeket, ugyanakkor biztosítani kell az elegendő napi kalóriamennyiséget is 
szénhidrátbevitellel. Cukorbetegeknél még bonyolultabb a helyzet. A szerzők részletesen ismertetik a szükséges 
gyógyszeres kezelési módosításokat, valamint a hyperkalaemia sürgősségi ellátását is. 

Jelentős előadások rovatunkban Kovács Tibor beszámol az Európai Vesetársaság (ERA/EDTA) 2020. évi 
online kongresszusának legjelentősebb előadásairól, kiemelve azokat, amelyek az utóbbi évek jelentős kutatási 
eredményeiről szóltak.

Szabó László a 64 éves korában váratlanul elhunyt gyermeknefrológustól, Baji Sándortól búcsúzik.
Most sem nélkülözzük Vályi Péter kitűnő referátumait.

Alföldi Sándor
főszerkesztő

Kékes Ede
felelős szerkesztő
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ÖSSZEFOGLALÁS – A szerzők áttekintik azokat a komponenseket és mechaniz-
musokat a keringésszabályozásban alapvető jelentőségű két nagy regulációs 
rendszerben, amelyek belső egyensúlya és kapcsolatai a SARS-CoV-2 fertőzés 
során kórosan változnak, és ezáltal fokozzák a súlyos klinikai állapotba torkol-
lással fenyegető tüdő- és szisztémás gyulladás állapotot. Megvizsgálják azt a 
kérdést, hogy a fertőző ágens szervezeti celluláris behatolásának potenciális 
elősegítésén túl, az áldozatok között kiugróan magas arányszámú idős hyper-
toniás betegek RAS-gátló gyógyszerelése hogyan befolyásolja ezeket a vál-
tozásokat, feltételezhető-e különbség az ACEi és ARB támadáspontú kezelési 
rendszer anti-, proinflammatorikus befolyása között a Covid-19-járványban. 
Az áttekintés a koronavírus-fertőzésre adott közvetlen immunológiai választ 
jelentősen meghaladó gyulladás patomechanikai hátterére fókuszál: az idős 
hypertoniás betegeknek alapállapotban is fennálló immunmódosulásainak 
jelentőségére és a kulcskomponensekre, mint angiotenzin-II, ACE-2, angioten-
zin-1–7, bradikinin, ARB, ACEI. A következtetésben a SARS-CoV-2 fertőzött (idős) 
hypertoniás betegek RAS-gátló kezelésében a támadáspont optimalizálásának 
mérlegelése ajánlott.

Kulcsszavak: RAS, kinin-kallikrein rendszer, SARS-CoV-2, hypertonia, RAS-gátlók, 
ACE, ACE-2, bradikinin

Hypertension and Covid-19 – Part II.
Consequences of changing relationship between renin-angiotensin and kinin-
kallikrein systems and a possible different actions of two types of RAS inhibitory 
treatment on pulmonary and systemic inflammatory response to SARS-CoV-2 
infection in old hypertensive patients
Székács B, Kékes E, Nagy J, Kovács T.

Summary – The authors review those components and mechanisms in the two 
major regulatory systems of circulation and inflammation-coagulation whose 
internal balance and interactions are pathologically altered during SARS-CoV-2 
infection, thereby enhancing lung and systemic inflammation threatening to enter 
into severe clinical condition. They examine the question of how – in addition to 
potentially promoting the coronavirus cellular entry and penetration – the RAS 
inhibitor therapy affects these changes and whether can be supposed difference 
between the anti-/pro-inflammatory influence of ACEi and ARB treatment of old 
hypertensive patients representing a remarkably high proportion of victims in 
COVID-19 epidemic. The paper is focussing to the pathomechanical background 
of inflammation beyond the direct immunological response to the infection: to 
the significance of immunological alterations characterizing old hypertensive 
patients also in basic condition, and to the key components as angiotensin II, 
ACE2, angiotensin1-7, bradykinin, ARB and ACEi. In conclusion a consideration 
on optimal point of action is offered in RASi treated and SARS-CoV-2 infected 
(old) hypertensive patients.

Keywords: RAS, kinin-kallikrein system, SARS-CoV-2, hypertension, RAS inhibitors, 
ACE, ACE2, bradykinin
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A renin-angiotenzin és kinin-kallikrein rendszer megváltozó kapcsolatának, a kétfajta támadáspontú 
RAS-gátló kezelésnek lehetséges eltérő következményei idős hypertoniás betegek SARS-CoV-2 
fertőzést követő tüdő- és szisztémás gyulladás válaszában
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Bevezető gondolatok
A 2019 decemberében kitört súlyos akut respiratorikus 
szindrómát eredményező coronavirus-2 (SARS-CoV-2) jár-
vány kínai vuhani kitörése óta a The Johns Hopkins Univer-
sity Center for Systems Science and Engineering 2020. július 
27-én közzétett adatai szerint globálisan addig több mint 16 
millió ember kapta el a fertőzést és a fertőzötteknek valami-
vel több mint 4%-a halálozott el (1). A Covid-19 viszonylag 
nagy arányban súlyossá váló folyamata számos országban 
túlterhelte az intenzív osztályokat, de a korai gyors elhalálo-
zás mértékében országonként, régiónként jelentős eltérések 
mutatkoztak (diagnosztikus, módszertani problémákkal is 
magyarázhatóan), amelyek 16-62% között ingadoztak (2–4). 
Egy pár nappal ezelőtt publikált nagyobb esetszámú, 65 ellá-
tási helyet vizsgáló amerikai felmérés (2) szerint az intenzív 
osztályokra felvett 2215, átlagosan 60,5 éves életkorú, súlyos 
beteg között már a felvétel előtt egy héttel a vezető tüne-
tek a száraz köhögés (77,1%), légszomj (74,9%), a láz (70,7%) 
volt. Az idült alapbetegségek között a hypertonia 59,7%, a 
krónikus tüdőbetegség 24,0% arányban szerepelt. Az ellátott 
betegeknél a tüdő súlyos gyulladásos károsodását az is je-
lezte, hogy kétharmaduk a felvétel napjától lélegeztetőgépi 
ellátást igényelt. Hasonló arányok jellemezték egy ugyancsak 
frissen publikált olasz felmérés (4) eredményeit, igen nagy 
halálozási rátával (48,7%) az intenzív osztályra felvett 1715 
súlyos beteg esetében. Itáliában azonban a fertőzöttek élet-
korának középértéke 79 év volt, ez magyarázta egyébként, 
hogy itt a hypertonia aránya is magas, 73% volt (5). Az előbb 
említett amerikai vizsgálatban is – a nagyszámú régebbi ta-
nulmányhoz hasonlóan – a súlyos gyulladás laborjelei, a kü-
lönböző fokú tüdőgyulladásnak megfelelő képalkotó leletek 
domináltak, de az európai tapasztalatokhoz képest sokkal 
kisebb volt az emboliás történések száma. Egy pár nappal ez 
előtti heti helyzetjelentés (Amerikai Egyesült Államok) azt is 
kiemeli, hogy a jelzett három vezető tünet – a láz, köhögés 
és légszomj – együttes előfordulásának gyakorisága egyenes 
arányban nőtt az életkorral (6).

Az idézett és nagyszámú hasonló tanulmány üzenetéből az 
alábbi összefoglaló következtetések szűrhetők le:
1.	 A fertőzés kiugró mértékben érinti az idős betegeket, akik 

között gyakoribb a hypertonia előfordulása, ami azzal is 
összefügg, hogy időskorban az érrendszer öregedésével 
párhuzamosan nagy fokban emelkedik a magas vérnyo-
más gyakorisága.
A társbetegségek jelenléte esetén a mortalitás nagyfo-
kú emelkedése figyelhető meg, amelyek közül az idült 
cardiovascularis megbetegedések (amelyek a hypertonia 
szövődményeként is kialakulnak), krónikus tüdőbetegsé-
gek és diabetes a legfontosabbak. 

2.	 A súlyos esetekben a szisztémás és ezen belül kiemelten az 
alsó légutak inflammációja vagy akár hiperinflammációja, 
többnyire légzőszervi elégtelenséghez vezető pneumonia 
dominálja a klinikai állapotot. A SARS-CoV-2 fertőzések-
ben a légzőszerv gyulladásos állapotában – az enyhébb 
esetekre is – többnyire egyértelműen jellemző a láz és 
a száraz köhögés. Ezek bizonyos mértékig egy sajátos tá-
madáspont érvényesülését is felvetik, aminek tisztázása a 
jelen áttekintés egyik feladata. 

A jelen dolgozat célja, hogy megvizsgálja azokat a tényezőket 
és összefüggéseket, amelyek az idős hypertoniás, szív- és ér-
rendszeri, valamint idült légzőszervi betegekben a SARS-CoV-2 
fertőzést követően igen nagymértékben fokozhatják a vírusfer-
tőzés következtében közvetlenül kialakult, a fokozott immun-
válasszal keveredett úgynevezett „citokinvihart” (lásd később), 
a már nem is protektív hatékonyságú gyulladást.
Ezzel összefüggő kérdések: 
•	 Lehet-e szerepe ebben magának az időskori hypertoniának 

vagy az idült időskori légzőszervi megbetegedések kóros 
immunregulációs háttérszabályozásának? 

•	 Van-e súlyosbító/fékező befolyása a súlyos gyulladásra 
a cardiovascularis szabályozásban meghatározó szerepű 
renin-angiotenzin rendszernek (RAS), azon túlmenően, 
hogy az ACE-2 a SARS-CoV-2 celluláris belépési receptorát 
jelenti a légutakban (is)?

•	 Mi a szerepe a pulmonalis-szisztémás gyulladás válasz-
ban, a klinikai kimenetelben a RAS-gátló kezelésnek?

•	 Mi a szerepe ebben a RAS és a kinin-kallikrein rendszer 
(KKS) kapcsolat megváltozásának a koronavírus-fertőzés 
következtében?

•	 Eltérő módon befolyásolja-e a fenti interakciókat a RAS-
gátlás kétfajta támadáspontja?

Az időskori hypertonia és gyakori társbetegségként 
az idült légzőszervi megbetegedések kóros 
immunszabályozási hátterének lehetséges 
gyulladásfokozó befolyása Covid-19-ben

Drummond és munkatársainak összefoglalójából (is) ismert 
a gyulladásos faktorok jelentősége a hypertonia kórfolyama-
tában (7). Ebben a közleményben több olyan komponens 
megnövekedett aktivitásáról szóló különböző klinikai és kí-
sérletes elemzést idéztek, amelyek igen magas aktivitást 
mutattak a SARS-CoV-2 fertőzött, tüdőgyulladásba torkolló 
állapotú betegekben is (7, 8). Ilyen aktivitásfokozódást muta-
tott a tumornekrózis-faktor-α (TNF-α), a granulocytakolónia-
stimuláló faktor, az interleukin-6 (IL-6), valamint az IL-7 és 
IL-2, kemokinek, mint a C-X-C motif chemokine 10 (CXCL-10), 
chemokine (C-C motif) ligand 2 (CCL-2) (7–9). Különösen iz-
galmas a kérdés megválaszolásában a CD8+ T-sejtek szerepe, 
amelyek hypertoniában immunsenescens profilnak (korral járó 
immunrendszer-csökkenés) megfelelő módosulásokat mutat-
nak és a Covid-19 gyulladásos állapotában kulcsszerepet ját-
szó gyulladásfokozó citokineket (IL-6, -7, -17 és TNF-α) fokozott 
mértékben termelik, de magában az immunvédelemben már 
gyengült hatékonyságot mutatnak (10, 11). Mindezen fokozott 
öregedést elősegítő immunmechanizmusok magyarázhatják 
azt is, hogy miért társul a hypertonia – különösen időskor-
ban – súlyosabb állapotromláshoz és gyulladáshoz SARS-CoV-2 
fertőzött betegekben (11). 

Az idős hypertoniásokban a SARS-CoV-2 fertőzést követő-
en kialakuló súlyos tüdőgyulladás hátterének vizsgálatakor 
fontos figyelemmel lenni arra a tényre is, hogy az időskor-
ban nemcsak a hypertoniás betegekben meglévő jelentős 
immun- és gyulladásrendszeri aktiválódással, nem típusos 
monocytaaktiválódással (10, 12–14) kell számolni már alap-
állapotban is, hanem az időskorban ugyancsak igen gyakori, 
szennyezettebb régiókban akár 30-40% közötti prevalenciát 
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elérő COPD (15) gyakori társulása is ab ovo veszélyeztető té-
nyező a Covid-19-ben bekövetkező súlyos tüdőkomplikációk 
(pneumonia, ARDS) kifejlődésére. A két kórforma (hypertonia 
és COPD) a gyulladásalapú állapotában és gyulladásstimu-
láló patomechanizmusában összefügg, ez is magyarázza a 
COPD hypertoniát és cardiovascularis betegségeket elősegí-
tő hatását: szisztémás gyulladásos állapot (16–18) indukál-
ta vascularis stiffness, további következményként csökkenő 
baroreflex-érzékenység, pulmonalis strechreceptorok gátlása, 
szimpatikusaktivitás-fokozódás stb. 

A cardiovascularis szabályozásban meghatározó 
renin-angiotenzin rendszer (RAS) szerepe a súlyos 
gyulladásos válaszban, azon túlmenően, hogy az 
ACE-2 a SARS-CoV-2 celluláris belépési receptorát 
jelenti a légutakban (is)

Az ACE és más, sokkal kisebb specificitású szöveti peptidáz 
aktivitása révén az angiotenzin-I-ből létrejövő angiotenzin-II az 
AT1-receptoron keresztül főleg a NAD(P)H-oxidáz-aktivitás fo-
kozásával proinflammatorikus, oxidatív stresszt és fibrosist fo-
kozó hatással (4, 5, 19, 20) rendelkezik. Aktiválja a makrofágokat 
(21) és más immunsejteket következményes IL-6 (22), vala-
mint TNF-α és más gyulladásfokozó citokin- (23) képződés-
sel. Ezt fékezi a még nem teljességében ismert szabályozású 
ACE-2 általi angiotenzin-II → angiotenzin-1–7 átalakulás (24). 
Az angiotenzin-1–7-hatás érvényesülése a Mas-receptorok 
által, valamint az angiotenzin-II peptidnek az AT2-recepto-
ron keresztüli hatása már antioxidatív, antiinflammatorikus, 
fibrosisgátló befolyást reprezentál (25). Mortalitáskülönbségek 
tisztázására indult vizsgálatok megállapították, hogy az ACE-2 
génje az X-kromoszómán lokalizált, amely magyarázhatja a 
nemi különbségeket a Covid-19 fatális kimeneteleiben, azt, 
hogy a férfihalálozás gyakorisága másfélszer nagyobb (26). 
Ezzel kapcsolatban azonban megemlítendő, hogy az immun-
válasz és gyulladás tekintetében a klinikai végkifejletet maguk 
a nemi hormonok is befolyásolják (27), ami még ösztrogénke-
zelési ötleteket is felvetett a súlyosabb klinikai állapotokban. 
Az ACE-2 enzimet számos szervben, szövetben kimutatták. 
Egyaránt megtalálható a szív- és érrendszerben (endothel, 
myocyták, fibroblastok), vesében, húgyhólyagban, agyban, 
herékben, a bélcsatornában, a légutakban, különösen gazda-
gon a bronchialis és alveolaris hámsejtekben, a 2-es típusú 
pneumocytákban, lokális makrofágokban (28, 29). A tüdőben 
az alveolaris sejtek szélesen kiterülő felszíne magyarázza a 
nagyfokú sérülékenységet a koronavírus-támadással szemben.

Az ACE-2 az angiotenzin-I-re is befolyást gyakorol: amino-
sav-hasítással ANG-1–9 peptidet hoz létre, amit az ACE és a 
neprilisin ANG-1–7 peptiddé alakít (30). Az ANG-II-re kifejtett 
katalitikus hatékonyság azonban közel 400-szor nagyobb, mint 
az ANG-I-re gyakorolt hatása (30). Fordítva is szoros az egy-
másra hatás: az ANG-II az AT1-receptoron keresztül fokozza a 
dizintegrin és metalloproteináz-17 (ADAM-17) expresszióját 
és aktivitását, amelynek következtében elhasításra kerül a 
membránhoz kötött ACE-2, és a membránon maradt rész elve-
szíti katalitikus aktivitását (31, 32).

Jelenleg még vitatott az a kísérletes eredmény és következ-
tetés, hogy hypertonia különböző kórformáiban alacsonyabb 
lenne az ACE-2 aktivitása, és ez magyarázná is a hypertoniás 

egyénekben a Covid-19 rosszabb klinikai kimenetelét (33). Az 
viszont egyértelmű, hogy a SARS-CoV-2 néhány más korona-
vírushoz képest azért is okoz ilyen súlyos tüdő- és szisztémás 
gyulladást, sokszervi károsodást és gyakori, akár halálhoz is 
vezető kórfolyamatot, mert az ACE-2, amely a tüdő fontos 
védelmi tengelyének tekinthető (34) és ezt a védelmi mecha-
nizmust az ACE-2-expresszió és aktivitáscsökkenés alapvetően 
deregulálja. 

Mindezek alapján érthető az, hogy a renin-angiotenzin 
rendszeren belül kulcsszerepet játszó ACE-2 kettős arculatú. 
Egyrészt egyértelműen elősegíti a SARS-CoV-2 belépését a 
fertőző támadás előterében álló alsó légúti hámsejtekbe, de 
ugyanakkor fékezi az ANG-II gyulladást és thrombosist előse-
gítő hatásait, amit a továbbiakban tárgyalandó igen fontos, 
egy másik rendszerrel fennálló gyulladásfékezést eredménye-
ző kapcsolatrendszere is kiegészít. Elősegíti a fertőzést, mert 
az ACE-2 eleve a koronavírus receptora, a sejtbe való belépés 
első fázisa a vírus spike protein hasadása és az S1 protein be-
ékelődése révén történik (35–37). Ugyanakkor kísérletesen 
nemcsak az bizonyosodott be, hogy az ACE-2 „knockout” ege-
rekben (38) jóval kisebb a fertőzés tüdőkárosító hatása és anti-
testkezeléssel blokkolni lehetett a SARS-CoV-2 szervezeti invá-
zióját (39), de az is alátámasztást nyert, hogy nagymértékben 
fokozott ACE-2-expressziót biztosító egérmodellben a vírus 
belépése a szövetekbe fokozottabb volt (40). Az ACE-2 – vírus-
fertőzés nélkül – alapvető fontosságú a tüdő és más szervek 
szöveteinek-sejtjeinek antiflogisztikus, thrombosisgátló védel-
mében, ami az ANG-II-koncentráció csökkentése, a képződött 
ANG-1–7-nek a Mas-receptoron át érvényesülő hatása révén 
(24, 25), valamint az alábbiakban tárgyalandó kinin-kallikrein 
rendszerre, a szöveti bradikininszintre és aktív származékaira 
gyakorolt redukáló befolyásán keresztül (41) érvényesül. Ezt a 
védőhatást csökkenti le a SARS-CoV-2-nek a sejtmembránon 
az ACE-2-expressziót és aktivitást alapvetően gátló hatása (25, 
41, 42) (1. ábra).

A RAS-gátló kezelés szerepe a pulmonalis
és szisztémás gyulladás válaszban, a klinikai 
kimenetelben

Az ACE-gátló kezelés csökkenti az ANG-II képződését és így 
annak az AT1-receptor-NADH rendszeren keresztül érvé-
nyesülő oxidatív, gyulladásserkentő, koagulációt (valamint 
vasoconstrictiót) elősegítő hatását (43, 44). Az AT1-receptor-
blokkoló kezelés közvetlenül ugyanezt biztosítja, másodla-
gosan pedig aktiválja a gyulladásgátló (és értágító) befolyást 
érvényesítő AT2-receptor működését (45). Emellett állatkísér-
letes bizonyítékok alapján mind az ACEI-, mind az ARB-kezelés 
fokozni látszik az ACE-2-expressziót és -aktivitást (45–48). Így 
a fertőzés érvényesülése szempontjából nem látszik kívána-
tosnak ugyan a RAS-inhibitor kezelésnek ACE-2 expressziót/
aktivitást fokozó befolyása, de ugyanakkor a megfertőzött 
szervezetben főleg a tüdőt, de más szerveket is súlyos gyul-
ladással fenyegető klinikai fázisban már nyilvánvaló ennek a 
pozitív hatása, hiszen ellensúlyozni tudja a SARS-CoV-2 által ki-
váltott ACE-2-expresszió-gátlást, ami fontos védelmi vonalat is 
jelenthet a gyulladás extrém fokozódása, a citokinvihar ellen. 
Ez a kettősség (36–39, 41, 49) magyarázhatja más hatásokkal/
ellenhatásokkal (ANG-II-képződés és hatásgátlás stb.), 
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egyéb direkt/indirekt következményekkel kiegészülve nagy va-
lószínűséggel azt is, hogy az utóbbi nagyobb és gondosabban 
megtervezett tanulmányok a RAS-gátló kezelés tekintetében 
nem igazoltak sem előnyös, sem hátrányos hatást a Covid-
19-kórfolyamatok végkimenetele szempontjából (50–52). A 
dolgozatunk végső következtetései szempontjából érdemes 
megemlíteni, hogy ezek a tanulmányok az elemzésben több-
nyire összevonták a kétfajta támadáspontú RAS-gátló kezelést 
és olyan finomító szempontokat sem tudtak érvényesíteni, 
mint például megváltozott-e a kezelés a már súlyosan fertőzött 
állapotban, vagy az ACEI/ARB kezelésben nagy vagy kis dózis 
került alkalmazásra a már fertőzött állapotban (2. ábra). 

A koronavírus-fertőzés következtében a 
RAS-rendszer és a kinin-kallikrein szisztéma 
(KKS) megváltozott kapcsolatrendszerének 
szerepe a légúti és össz-szervezeti 
hiperinflammációs válaszban

A kinin-kallikrein rendszer (KKS) komponenseiben és azok in-
terakcióiban is rendkívül összetett és hatásaiban is szerteágazó 
regulációt biztosít a szervezetben. A bradikinin és a biológiai-

lag aktívnak megmaradt származékai fontos szereplők a tüdő 
fiziológiás-patológiás működésében. Sokirányú gyulladás-
stimuláló hatásúak, érpermeabilitás-fokozódást váltanak ki, 
a sejtmigráció stimulálásán túlmenően a fehérvérsejtekből, 
makrofágokból és más sejttípusokból citokinek, gyulladásger-
jesztő arachidonsav-produktumok kibocsátását provokálják 
(53, 54). A KKS és a RAS fontos kölcsönhatásokkal rendelkezik, 
amelybe komplementválaszok is bevonódnak (55, 56). Az ACE 
és ACE-2 szubsztrátspecifikus kininázaktivitással rendelkeznek, 
csökkentik a bradikinin és biológiailag aktív származékainak 
mennyiségét (57, 58). Ez a kininázhatás fontos védelmet je-
lent elsősorban a tüdőben súlyos tüdőgyulladást, tüdőkáro-
sodást okozó behatás esetén (41, 59), de a szisztémás gyulla-
dást fékező jelentősége sem elhanyagolható. Az a tény, hogy a 
SARS-CoV-2 a celluláris behatolás során alapvetően redukálja 
a sejtmembrán ACE-2-expressziót és -aktivitást (38, 41, 49), a 
járvány eddigi első felében a szakmai közleményekben már kel-
lő figyelmet kapott a megfertőzött, többnyire idős hypertoniás 
és/vagy más cardiovascularis kórállapotokban (is) szenvedő 
betegek kórfolyamatának súlyosságát befolyásoló tényezők 
elemzése kapcsán. Az viszont, hogy ilyenkor következmény-
ként az ANG-II/ANG-1–7/Mas receptoraktivitás-módosulá-
sokon túlmenően az ACE-2-nek a KKS-re, a bradikininszintre 
gyakorolt gátló befolyásának elégtelenné válása is meghatáro-
zó fontosságú lehet, inkább csak az utóbbi időszakban kezdett 
fokozottabb figyelmet kapni, noha az ACE-2-nek ez a fontos 
kininázaktivitása már régebben ismert volt (58). Fontos lépés 
volt, hogy SARS-CoV-2 fertőzött állatokban a bradikinin és 
származékainak komplex gyulladásgerjesztő hatását közvetítő 
B1- és B2-receptorok (B1R, B2R) kísérletes blokkolásával vagy 
éppen a bradikininképződés folyamatát elindító kallikrein gát-
lásával ezt a gyulladásgerjesztő, súlyos tüdőkárosodást előse-
gítő patomechanizmust egyértelműen sikerült bizonyítani (56, 
60). Ennek a féknek, főleg a B1- és B2-receptor-blokkolás egy-
idejű kombinált klinikai alkalmazására vagy akár hármas gátlás 
terápiás bevezetésére még nem kerülhetett sor, mert sem a 
B1R blokkolására, sem a kallikreinaktivitás gátlására klinikai 
használatra is engedélyezett szer jelenleg még nem elérhető. 
Ugyanilyen kísérleti fázisban vannak azok a próbálkozások, 
hogy szintetikus rhACE2 mosófolyadékkal történő bevitelé-
vel (60, 61) javítsuk az ACE-2 bradikinint gátló befolyását. Az 
eredeti terápiás célkitűzés más volt, elsősorban a koronaví-
rusok megkötése, mielőtt elérték volna az alsó légutak hám-
sejtjeinek felszínét (celluláris belépés csökkentése) vagy a B1R 
expresszióját fokozó citokinek gátlása (60) (3. ábra). 

Eltérő módon befolyásolja-e a fenti 
interakciókat, a gyulladásstimuláló 
bradikininaktivitás mértékét
a RAS-gátlás kétfajta támadáspontja?

Az eddig tárgyaltak bemutatták, hogy a bradikinin és szárma-
zékainak aktivitását és különösen a desArg9BK/LysdesArg9 
B1R axis érvényesülését gátló ACE-2 aktivitását a SARS-CoV-2 
alapvetően redukálja. Ez ellen hathat a RAS-gátló kezelések 
állatkísérletekkel igazolt ACE-2 expressziót/aktivitást foko-
zó hatása, mind az ACEi, mind az ARB támadáspont esetén. 
Van-e lehetőségünk ezen túlmenően a gyulladásstimuláló 
bradikininhatás mérséklésére, ami klinikailag megvalósítható 

1. ábra. A RAS-rendszer és a SARS-CoV-2 fertőzés. Az 
ACE-2 a légutak (beleértve az alveolaris epithelialis 
type II sejteket is) epithelialis sejtjein helyezkednek 
el. A fertőzés során a SARS-CoV-2 a spike protein-
je révén kötődik a gazdasejt membránkötődésű 
ACE-2-höz. Ezáltal belép a gazdasejtbe és szaporo-
dik. Ehhez a belépéshez szüksége van a sejtben a 
szerinproteáz TMPRSS2-re, amely elősegíti a vírus-
belépést a spike protein hasításával. A víruskötődés 
az ACE-2 downregulációját okozza. A károsodott 
ACE-2-aktivitás (kis, lefelé mutató nyilak) az Ang-
II-AT1R tengely erősödését okozza, annak minden 
következményével (tüdőkárosodás). Ennek mértéke 
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a súlyosan veszélyeztetett idős fertőzött hypertoniás vagy más 
cardiovascularis betegség miatt RAS-gátló kezelésben része-
sülő betegeknél, mellékhatások nélkül? Van, mivel mindkét 
RAS-gátló támadáspont ugyan kedvezőnek látszik a bradikinint 
fékező ACE-2-aktivitás bizonyos mérvű fokozásában (46–48), 
de alapvető különbség is van a bradikinin szöveti szintjére gya-
korolt közvetlen hatásukban. Közvetlen hatást csak a jelentős 
és specifikus kinináz-II-aktivitással is rendelkező ACE-t gátló 
kezelés (ACEI) gyakorol a bradikininkoncentrációra, azt kísér-
letesen bizonyítottan növeli (5, 57). A kísérletes bizonyítéko-
kat a klinikai tapasztalatok is megerősítik, hiszen jól ismert, 
hogy nagyobb dózisú ACEi-kezelés esetén gyakorivá válik a 
bradikininszint növekedésével magyarázható száraz köhögés 
vagy igen ritkán ennél súlyosabb mellékhatások is felléphetnek 
(62). Ez a szokványos antihipertenzív kezelés során nagyobb 
kihívást nem jelent. Covid-19-kórállapotban azonban, az ACE-
2-aktivitás markáns csökkenése miatt már jelentősen megnö-
vekszik az alsó légutak szöveteiben a bradikininszint (41, 55) és 
a láz mellett típusos – a bradikininhatással részben magyaráz-
ható – igen erős száraz köhögés (2). Minden olyan beavatko-
zás, ami ilyenkor tovább növeli a magasabb bradikininszintet, 

már hiperinflammációhoz vezethet a B1- és B2-receptorok 
által indukált TNF-α-, IL-1β-, IL-6-, IL-8-, leukotrién- és ROS-
aktiválódással (53, 54). Ez a hatásláncolat főleg az idősekben 
kritikus, az életet már közvetlenül veszélyeztető mérvű lehet, 
hiszen ők eleve csökkent ACE-2-aktivitással rendelkeznek 
(63). Idős hypertoniásoknál a kórállapot ANG-II-kapcsolatú, 
de más támadáspontok által is fokozott proinflammatorikus 
befolyással bír (6–14, 64), és a szervezeti homeosztázist már 
alapállapotban is alacsony aktivitású „idült gyulladásos álla-
pot” dominálja (65). Ezek alapján felvethető, hogy – legalábbis 
egyes esetekben – a nagyobb dózisú ACEI iatrogén hatása sú-
lyos Covid-19-állapotban nem teljesen elhanyagolható, fontos 
súlyosbító részpatomechanizmus lehet a tüdő és más szervek 
eleve aktiválódott gyulladásának progressziójában, a folyamat 
akár következményes „citokinviharba” való torkollásában.

Következtetés

Az ismertetett összefüggések alapján mindenképpen mérle-
gelendőnek tartják a szerzők az eleve sérülékeny idős betegek 
esetében a SARS-CoV-2 fertőzés bekövetkeztekor a gyulladásfo

2. ábra. A RAS (ARB- és ACEI-kezelés) blokkolás hatásai a SARS-CoV-2 fertőzés esetén. Baloldalt: Az 
ARB-kezelés véd a tüdősérüléstől, mivel gátolja az AT1R-receptort. Ennek eredménye egy visszacsatolás, 
amely révén emelkedik az angiotenzin-I- és angiotenzin-II-szint (felfelé néző nyilak). Ezáltal aktiválódik a 
védőtengely és csökken a vírus patogenetitása. Az ARB fokozza a tüdőben (és más szövetekben is) az ACE-
2-aktivitást, amely a védekezést segíti. Az ACE-2-aktiváció növelése érvényesül az Ang-1–7-aktivációnál 
a MasR-receptoron, illetve az Ang-1–9-aktivációnál az AT2R-receptoron is. Jobboldalt: Az ACEI-kezelés 
primer módon fejti ki a tüdősérüléssel szembeni védőhatását azáltal, hogy megakadályozza az Ang-II-
termelődést az Ang-I–Ang-II átalakulás gátlásával. Itt az ACE egyúttal a bradikininszint emelkedését idézi 
elő. A védőhatást erősíti az Ang-I-szint és ezzel összefüggésben az Ang-1–7-aktiváció fokozódása, amely 
a MasR-receptoron keresztül érvényesül. Az ACEI-nek az ACE-2-expresszióra gyakorolt hatása eddig még 
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3. ábra. A kinin/kallikrein rendszer. Fiziológiás állapot (baloldalt): Az ACE katabolizálja a bradikinint – ez a 
kapcsolat a RAS és a kinin/kallikrein rendszer (KKS) között – és aktív metabolitját (DABK). A BK–DABK átala-
kulást a kinináz-I enzim aktiválja. A BK a kininogénekből ered a kallikrein révén. A DABK a BKB1R-receptort 
aktiválja és normális körülmények között vasodilatatiót okoz, de gyulladásos folyamatoknál fokozott ak-
tiváció érvényesül. Ezt a folyamatot kontrollálja az ACE-2. BKB2R-receptor a szív és vese homeosztázisát 
szabályozza, ezenkívül elősegíti a prosztaglandinszintézist és a NO-kiáramlást (eNOS). Itt az ACE a folyamat-
irányító. SARS-CoV-2 fertőzés esetén (jobboldalt): Az ACE downregulációja a KKS-egyensúly zavarát idézi elő 
és a des-Arg9BK (DABK) akkumulációja, valamint a BKB1R-receptor aktiválása gyulladásos folyamatok elő-
idézéséhez vezet. A vírusinvázió sikeréhez a gazdasejt TMPRSS2 membrán proteázára van szükség, amely 
hasítja a vírus spike proteinjét. Az aktív TMPRSS2 egyúttal – kininogénhasítással – fokozott BK-produkciót 
indít. SARS-CoV-2 cisztein proteázenzimje önmaga is aktiválja a kininutat és fokozza a BK-termelést. A BK 
önmaga a BKB2R-receptoron keresztül (ACE által szabályozottan) elősegíti gyulladásos tényezők aktiváló-
dását serkentve a nitrit-oxid (NO) és prosztaglandinszintézist. A BKB1R receptor upregulációja megnöveli 
a gyulladásos mediátorokat (elsősorban citokineket), fokozza az endothelpermeabilitást és leukocytamig-
rációt. A pozitív visszacsatolás a BKB1R-aktiváció és a citokinvihar között akár szepszishez is vezethet. A 
kallikrein megbonthatja a koagulációs rendszer egyensúlyát a XII. faktor és a plazmin aktivációja révén. Ez 
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kozódás fékezése érdekében az addigi (főleg nagy dózisú) ACE-
inhibitor kezelés átváltását ARB támadáspontú kezelésre. Ez a 
javaslat nem mond ellent a szakmai társaságok javaslatainak, 
azok lényegének, hiszen a RAS-gátlás protektív hatásai – táma-
dásponttól függetlenül – megmaradnak. Természetesen az ARB-
kezelésnél is érvényesül bradikininkiáramlás az AT2-receptoron 
keresztül, ez azonban nem olyan mérvű, mint az ACEI esetében.

Már fertőzött állapotban egyébként a legnagyobb ritka-
ság, hogy a kezelés, akárcsak a napi adagok vonatkozásában, 
teljesen változatlanul maradhat hőemelkedés, láz és egyéb 
szervezeti változások esetén. Egy újabb, Mayo Klinikáról szár-
mazó munka rövid „állásfoglalása” közvetett támogatást jelent 
(66) a fenti következtetésünkre. A két gyógyszertámadáspont 
finomítottabb, az ACEi esetében a magas dózisú kezelésre fó-
kuszáló és a klinikai lefolyás során a betegek gyulladásos mark-

ereit összetettebben nyomon követő adatok összehasonlítása 
alapján, véleményünk szerint, mindkét RAS-gátló protektív 
hatású a társbetegségek progressziójának lassítása és a szö-
vődmények csökkentése terén, így a mellékhatások (köhögés, 
angiooedema és más bradikinin kedvezőtlen hatás) elkerülé-
se végett – elsősorban súlyos Covid-19-fertőzésben – hasz-
nosabbnak látszik az ARB-kezelés. A vita nem fejeződött be, 
most is pro és kontra érveket mutatnak be, utalunk Verdecciia 
és Wang ellentétes véleményére (67, 68). Döntő bizonyíté-
kot a már folyamatban lévő, az ACEi-ARB kezelést megszakí-
tó NCT04353596, NCT04329195, átváltó NCT04330300 vagy 
folytató NCT04357535 vizsgálatok adnak majd választ (69). 
Végül tény, hogy az ACE-2/Ang-1–7/MasR tengelyt kulcskér-
désnek kell tartani a terápia során, sőt ezen tengely aktiválása 
a hypertonia kezelésének új útját is jelentheti (70).
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A szerzők megjegyzése:
A kézirat lezárása után jutottak hozzá a szerzők egy fontos 
közlemény eredményeihez és következtetéseihez: A SARS-
CoV-2 vírussal fertőzött súlyos beteg bronchoalveolaris mo-
sófolyadékában lévő sejtek (a vuhani minták elsődlegesen a 
vírusszekvenálást szolgálták) génexpressziós vizsgálatát vé-
gezték el, kontrollként 40, nem fertőzött személy mintája szol-
gált. A vizsgálat fókuszába a RAS- és a kinin-kallikrein rendszer 
komponensei és a velük funkcionális kapcsolatban lévő egyéb 
(inflammatorikus) rendszerek rendkívül szerteágazó hálóza-
ta került. A vizsgálat eredménye, hogy a kontrollmintákban 
alig kimutatható bradikininreceptor-expresszió a fertőzöttek 
mintáiban óriási mértékben fokozódott: BKBR1 körülbelül 
200-szor, a BKBR2 mintegy 3000-szer nagyobb expressziót 
mutatott. A bradikinint hasító ACE-gén expressziója viszont 
8-szor kisebb volt. Ez igen fontos megfigyelésük volt, mivel a 
különböző mechanizmusok által létrejött bradikinin plazma-
beli sorsát alapvetően az ACE- (kinináz-) aktivitás szabályozza. 
Ezek az eredmények nyomatékosan ráirányítják a figyelmet 
az igazán súlyos esetekben a bradikinin-storm jelentőségére 
és az ACE-gátló kezelés elvileg nemkívánatos következmé-
nyeire súlyos Covid-19-kórállapotban. (Akkor persze, amikor 
még nem alakult ki hypotensio.) Ez a hatalmas adatmen�-
nyiséget értelmező dolgozat egyébként a RAS-komponensek 
génexpresszióiban további érdekes, sőt korábbi kísérletes 
eredményeknek-hipotéziseknek valamelyest ellent is mon-
dó adatokat közöl, például a fertőzöttekben rendkívül magas 
ACE-2-expresszió (nem a vírus által gátolt aktivitás!), de ezek 
tárgyalását ez az utólagos szerzői kiegészítés kerete nem te-
szi lehetővé. 

Forrás: Garvin MR, Alvarez CJ, Miller I, et al. A mechanistic 
model and therapeutic interventions for Covid-19 involving a 
RAS-mediated bradykinin storm. eLife 2020;9e:59177.
doi.org/10.7554/eLife.59177

Hozzászólást szívesen várunk!
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A stresszkezelés szerepe a hypertonia gondozásában 
és a cardiovascularis betegségek kezelésében
SOMOGYI Éva1, KISS Zoltán2, STAUDER Adrienne3

ÖSSZEFOGLALÁS – A tanulmány célja a stressz és a hypertonia, illetve a cardio-
vascularis betegségek kapcsolatának áttekintése, valamint egy Magyarországon is 
elérhető, a stresszkezelést segítő, bizonyítottan hatékony magatartásorvoslási pro-
gram bemutatása. Számos, a patogenezist és a klinikai végpontokat vizsgáló tanul-
mány bizonyítja a cardiovascularis megbetegedések és a pszichoszociális tényezők 
(ideértve a mentális betegségek egyidejű fennállását, egyes személyiségtényezőket 
vagy éppen a társas környezetet) szoros összefüggését. Ezzel összhangban az Eu-
rópai Kardiológiai Társaság 2016. évi szakmai irányelvei I.A szintű ajánlásként 
tartalmazzák a pszichoszociális problémák azonosítását és magatartásorvoslási 
módszerekkel történő kezelését. A szakmai irányelvek minél szélesebb körű, átfogó 
gyakorlati alkalmazása elengedhetetlen a cardiovascularis kockázat csökkentése 
érdekében. Ennek fontos eleme a klinikumban dolgozó szakemberek képzése, a 
multidiszciplináris együttműködés erősítése, és a magatartásorvoslási beavat-
kozások integrálása a mindennapi ellátásba. A Williams Életkészségek® program 
egy nemzetközi, Magyarországon is széles körben elérhető stresszkezelő, kommu-
nikációs készségfejlesztő program. Fő célkitűzése olyan egyszerű, a mindennapi 
életben alkalmazható megküzdési készségek elsajátítása, amelyek lehetővé teszik 
a pszichoszociális stresszhelyzetek sikeresebb kezelését, valamint a testi és lelki 
feszültségszint tudatos csökkentését. Cardiovascularis betegségben szenvedőknél 
javul a kimenetel és az életminőség. Az egészségügyi dolgozók számára kiemelten 
javasolt az átlagosnál magasabb stresszterhelés és a kiégés kockázatának csök-
kentésére. A gyógyítók és pácienseik együttműködése során a stressz mindkét fe-
let érintheti. A Bálint-csoportok pozitívan befolyásolják az orvos-beteg kapcsolatot, 
segítik a betegségek komplexebb megközelítését, és hatékonyak az egészségügyi 
dolgozók kiégése elleni küzdelemben. 

Kulcsszavak: stressz, sympathicoadrenalis aktiváció, epigenetika, stresszkezelés, 
magatartásorvoslás, Bálint-csoport

The role of stress management in the care of hypertension and the treatment of 
cardiovascular disease
Somogyi É, Kiss Z, Stauder A.

Summary – The aim of this paper is to give an overview of the relationship between 
stress and hypertension and cardiovascular diseases, furthermore to introduce 
an evidence based stress management intervention available in Hungary. The 
correlation between cardiovascular disease and psychosocial factors (including 
concomitant mental disorders as well as personality traits or the effect of social 
environment) has been established in numerous studies aimed at investigating 
pathogenesis or various clinical endpoints. The 2016 Guidelines of the European 
Society of Cardiology include the assessment and the management of psychosocial 
problems with behavioral medicine interventions as a I.A level recommendation. 
The implementation of these guidelines in everyday clinical practice is crucial to 
decrease cardiovascular risk. This involves the training of health care professionals, 
the facilitation of multidisciplinary collaboration and the integration of behavioral 
intervention into everyday care. The Williams Life Skills (WLS) program is an 
evidence based behavioral medicine intervention aiming to improve stress 
management and communication skills which implemented internationally and 
also available all over Hungary. It involves the learning of simple coping strategies 
that facilitate the successful management of every day psychosocial stress 
situations and the self-conscious reduction of bodily and psychological tensions. In 
cardiovascular disease, this improves quality of life and survival. The WLS program 
is especially recommended for healthcare workers to decrease the negative health 
consequences of their high stress load and to prevent burnout. Stress may affect 
both doctors and patients during their interactions. Bálint groups have a positive 
impact on the physician-patient collaboration and help to reduce burnout by 
improving the understanding of the diseases from a more complex approach. 

Keywords: stress, sympathicoadrenal activation, epigenetics, stress manage-
ment, behavioral medicine, Bálint group
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Bevezetés
Számos tudományos evidencia támasztja alá a stressz és a 
szív-érrendszeri betegségek kapcsolatát, ezért az Európai 
Kardiológiai Társaság 2016. évi szakmai útmutatója (Europe-
an guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical 
practice) kiemelten foglalkozik a pszichoszociális tényezőkkel, 
ezen belül a stressz-szint felmérésével és a stresszcsökkentéssel 
(1. táblázat). Az irányelv összeállításában 11 nemzetközi szak-
mai szervezet képviselői vettek részt, közöttük hazai szakértő, 
Stauder Adrienne, a Nemzetközi Magatartásorvoslási Társaság 
(International Society of Behavioral Medicine) képviseletében. 
Az irányelvek szempontokat adnak a rizikóbesoroláshoz és a 
kezeléshez. A pszichoszociális kockázati tényezők strukturált 
interjúval és kérdőívek alkalmazásával történő felmérését kö-
vetően magatartásorvoslási módszerekkel több szinten tudunk 
beavatkozni. A kezelést nehezítő lelki tényezők és a pszichiátriai 
tünetek felismerése és kezelése azért is bír jelentőséggel, mert 
ezen pszichoszociális állapotok befolyásolása javítja a terápiás 
együttműködést, javítja a cardiovascularis prognózist (1). 

A stresszel való hatékonyabb megküzdés kedvező élettani 
hatása mellett az egészségesebb életmód kialakítását is elő-
segíti. Az életmódváltás (dohányzás elhagyása, egészséges 
táplálkozási szokások, rendszeres testmozgás, megfelelő men�-
nyiségű alvás és pihenés) többnyire egy hosszabb folyamat, 
amelyet magatartásorvoslási módszerekkel hatékonyan lehet 
facilitálni, gyorsítani. Az ellátásban részt vevő multidiszcipliná-
ris team kialakítása és képzése, valamint az együttműködés fel-
tételeinek biztosítása nemcsak a betegellátás hatékonyságát 
növeli, hanem csökkenti az egészségügyi dolgozók kiégésének 
kockázatát. 

A stresszel kapcsolatos alapfogalmak

Akut stressz

Általános, aspecifikus válasz, amely vészhelyzet esetén fel-
készíti az egyedet a menekülésre és/vagy a küzdelemre. A 
központi idegrendszer részben a hypothalamus-hypophysis-
mellékvesekéreg tengely aktivációjával humorális úton, más-
részt a vegetatív idegrendszer szimpatikus aktivációjával és a 
mellékvese velőállományának stimulálásával, adrenalin- és 
noradrenalinszekréció fokozásával szimpatikus aktivációt vált 
ki. Ezen folyamatok eredményeként többek között nő a szív-
frekvencia és a vérnyomás, emelkedik a légzésszám, tágul a 
pupilla, javul a figyelmi funkció és emelkedik a vércukorszint. 
A természetes lefolyás során mozgásos válaszreakció követke-
zik be, és azáltal, hogy az egyed menekül vagy küzd, a fentebb 
leírt általános mozgósítás élettani hatásai lecsengenek, és rövid 
időn belül visszaáll az eredeti állapot.

Krónikus stressz

Az emberi közösségekben a stressz kiváltója rendszerint a pszi-
choszociális térből érkezik: a valós, életveszélyes fenyegetett-
ség helyett munkahelyi, családi konfliktusok, egzisztenciális 
bizonytalanság a stressz legfőbb forrása. Ezek a stresszorok 
ismétlődően, sokszor éveken keresztül vannak jelen az életünk-
ben – a szerveződő reakciók ugyanazt az ősi mintázatot követik, 

viszont az általános mozgósítás élettani lecsengése elmarad. 
(Utalunk arra, hogy a sportolás során részben megtörténik ez 
a levezetés, és a sport kedvező élettani hatásainak, az átlagos 
vérnyomás csökkenésének, valamint a cardiovascularis rizikó 
csökkenésének ez a mechanizmus jelentős tényezője lehet.) 
Ennek következtében elhúzódik a sympathicoadrenalis aktivá-
ció, a glükokortikoidszekréció ultradián ritmusának frekvenciá-
ja és csúcsértékei növekednek és a neuroendokrin szabályozási 
folyamatok áthangolódnak. 

Stresszor

Az az inger, amely a stresszfolyamatot kiváltja. Megjegyzendő, 
hogy bár általánosságban a negatív életeseményeket tartjuk 
stresszornak, a valóságban minden olyan változás, amely alkal-
mazkodásra késztet (például: kívánt, tervezett gyermek szüle-
tése vagy egy munkahelyi előléptetés) jelentős stressztényező 
lehet. Ebből következik, hogy stresszmentes élet nem létezik. 

Stresszválasz

A stresszor hatására bekövetkező válaszreakciók összessége. 
Idetartoznak az élettani válaszon kívül a kognitív, érzelmi és visel-
kedéses reakciók (megküzdés) is, amelyek intenzitása, időbeni 
lefolyása, jellege meglehetősen nagy egyéni variabilitást mutat. 
Orvosként gyakran találkozunk olyan betegekkel, akik rendkívüli 
stresszhatás ellenére testi és lelki értelemben is egészségesek 
tudtak maradni, de még gyakrabban olyanokkal, akik az átlagos-
nak tekinthető életeseményekre is mentális és/vagy szomatikus 
betegséggel reagálnak (2). 

Stressz és hypertonia – egyéni különbségek 
a stresszválasz alakulásában

A krónikus stressz és a hypertonia patogenezisében a közös út a 
sympathicoadrenalis aktiváció, a szimpatikus/paraszimpatikus 
egyensúly eltolódása. A stresszválasz ősi, aspecifikus reakció, 
ami a kiváltó stresszortól függetlenül ugyanazt a mintázatot kö-
veti – a lefolyás egyénileg mégis eltérő lehet, amelynek külön-
böző bio-, pszichoszociális okai lehetnek. 
1.	 Hasonlóan más élettani folyamatokhoz, a stresszválasz 

alakulásában részt vevő molekuláris biológiai folyama-
tok, jelátviteli utak alkotóit (receptorok, enzimek) kódo-
ló génekben is létezik polimorfizmus, amelynek ered-
ményeként a különböző allélek különböző aktivitású 
fehérjéket kódolnak. Az egyik, sokat tanulmányozott allél a 
glükokortikoidreceptort kódoló GR BCL1, amelynek jelen-
léte a szövetek glükokortikoidérzékenységét növeli, inten-
zívebb választ hoz létre (3). Léteznek olyan elképzelések, 
miszerint az intenzívebb stresszválasz (kifejezettebb figyel-
mi aktiváció, gyorsabb reakció a küzdelemben és a me-
nekülésben) szelekciós előnyt jelenthetett a törzsfejlődés 
során. A mai stresszorokkal szemben viszont az intenzív 
stresszválasz inadaptívvá vált.

2.	 A genetikai különbségeken kívül intenzíven kutatott te-
rület az epigenetika. Az epigenetikai mechanizmusok a 
génexpresszió szabályozásának eszközei. Ilyen lehetséges 
mechanizmus többek között a telomerázaktivitás változá-
sa, a hisztonfehérjék acetilációja, a DNS metilációja (4). 
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Elisabeth Blackburn 2009-es Nobel-díjas kutatásait köve-
tően a figyelem középpontjába került, hogy az életmód és 
az életmód-változtatás hatása a cardiovascularis megbe-
tegedések alakulására molekuláris biológiai szinten defini-
álható, az életmód epigenetikai szinten is befolyásolja az 
egészségi állapotot és az élettartamot (5). 

A perinatalis időszak a stresszválasz szempontjából kiemelt 
jelentőséggel bír, az alábbiakban erre néhány gyakorlati példát 
mutatunk be.

Állatkísérletben az anyát a terhesség során ért stresszhatás 
növeli az anyai kortizolszintet, amely a placentán átjutva kimu-
tatható strukturális változásokat idéz elő a magzati agyban: 
csökken a hippocampus és az amygdala mérete, és csökken a 
közöttük lévő neuronalis összeköttetések száma, valamint kimu-
tathatóan csökken a magzati agy glükokortikoidreceptorainak 
denzitása. Ezek az eltérések a megszületett utódban a ké-
sőbbi életkorban is perzisztálnak, és igazoltan intenzívebb 
stresszválaszkészséggel járnak együtt. A megnövekedett 
válaszkészség facilitálja az új, ismeretlen stresszorra adott 
stresszreakciót is. A stressz okozta hyppocampalis volumen-
csökkenést humán megfigyelések is megerősítik (6). 

Emberi vonatkozásban olyan kongói anyákat, illetve a meg-
született csecsemőiket vizsgálták, akik a terhességük során há-
borús borzalmakat éltek át. A vizsgálat tárgya a születési súly, a 
HPA-tengely aktivációjának szintje és a glükokortikoidreceptor-
gén (NR3C1) promóter régiójának metilációja volt. A stressz 
indukálta metiláció a HPA-tengelyt kódoló génekben a méh-
lepény, az anyai vér és a köldökzsinórvér sejtjeiben különböző 
mértékben volt kimutatható (7).

A megszületést követően is érhetnek olyan hatások, ame-
lyek epigenetikai változásokat okoznak a stressztengely gén-
jeiben. Jellemző korai stresszorok a bántalmazás, a szexuális 

abúzus, az elhanyagolás (ezek előfordulása populációs szinten 
5%!), de ugyanezek a mechanizmusok működhetnek akkor is, 
ha a szülő tartósan beteg vagy távol van, vagy valamilyen ok-
ból nem tudja megfelelően kielégíteni a gyermek (elsősorban 
a biztonságos kötődésre irányuló) szükségleteit. Állatkísérletes 
modellekben az újszülöttekben kiváltott ismétlődő intenzív 
szorongásos reakciót (az anya távollétét) követően a későbbi-
ekben az állatok egész élete során perzisztáltak a szorongásos 
tünetek, és az egyedek félősek, ijedősek maradtak. Ezen túl-
menően a fokozott stresszválaszkészség a kísérleti állatok kö-
vetkező generációjában is kimutatható volt. Ez utóbbi felhívja 
a figyelmet arra is, hogy az epigenetikai változások valamennyi 
sejttípusban végbemehetnek, beleértve az ivarsejteket is. Ezek 
a módosulások ugyan nem változtatják meg a gének bázissor-
rendjét, de stabilak, élethosszig változatlanul maradhatnak, és 
az utódokra átörökítődhetnek (epigenom). A negatív életese-
mények, halmozottan jelen levő stresszorok képesek a bemu-
tatott módon növelni a stresszválaszt, ezen keresztül növelni a 
cardiovascularis betegségek kockázatát (8), viszont ugyanezen 
folyamatok az ellenkező irányban is végbemehetnek. A lelki 
egészség, a megfelelő társas-szociális támogatottság, a kel-
lő mennyiségű alvás, a rendszeres testmozgás és a hatékony 
stresszkezelés jelentős rizikócsökkentő tényezők (9). 

A bemutatott példák illusztrálják, hogy az egész életünk so-
rán elszenvedett negatív életesemények, beleértve a magzati 
élet során elszenvedett traumákat vagy a szüleinket ért negatív 
hatásokat, élethosszig tartó fokozott szimpatikus idegrendsze-
ri aktivációt okozhatnak, ami a hypertonia patogenezisében 
(egyéni és családi vonatkozásban is) jelentős faktor lehet. 
Átlagosnak mondható körülmények között tehát nem ki-
zárólag a stresszorok mennyisége számít – az adott egyén 
stresszválaszkészsége éppúgy meghatározó kockázati tényező. 

Ajánlás Osztály Evidenciaszint

Multimodális magatartásorvoslási beavatkozások, amelyek magukban foglalják 
az egészségnevelést, a fizikai aktivitás fokozását és a pszichés problémák kezelé-
sét, javasoltak a betegséggel való megküzdés és a pszichoszociális egészség javí-
tására minden olyan páciens esetében, akiknél CVD* és pszichoszociális tünetek 
igazolhatók

I. A

Pszichoterápia, pszichofarmakoterápia vagy integratív ellátás szükségessége 
megfontolandó klinikailag jelentős depresszió, szorongás vagy ingerlékenység, el-
lenségesség esetén.

IIa. A

A CAD** megelőzése céljából megfontolandó a pszichoszociális rizikótényezők 
kezelése, amennyiben a rizikótényező egy diagnosztizálható betegség (például de-
presszió) vagy negatívan hat a hagyományos rizikótényezőkre.

IIa. B

1. táblázat. Irányelvek a pszichoszociális rizikótényezők kezelésére az ESC 2016. Guideline alapján (1)

Osztály: I. Ajánlott, indokolt. II.a Megfontolandó. Evidenciaszint: A. Több randomizált klinikai vizsgálatból vagy metaanalízisből 
származó adatok. B. Egy randomizált klinikai vizsgálatból vagy több nagy nem randomizált tanulmányból származó adatok.
*CVD = cardiovascularis betegség; **CAD = coronaria-artéria betegség
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Az akut stresszterhelés cardiovascularis 
hatásai a mindennapi orvosi gyakorlatban
A stresszválasz során megemelkedő vérnyomás és szívfrek-
vencia növeli a szív oxigénigényét, nő az aritmogenitás, az akut 
coronariaesemények és a cerebrovascularis események koc-
kázata. A stresszválasz során gyulladásos fehérjék, vazoaktív 
anyagok kerülnek a véráramba, és a véralvadás a fokozott 
alvadékonyság irányába tolódik. Mindezek a plakkruptura, a 
vasospasmus és a thrombusképződés trigger eseményei le-
hetnek, főképp az olyan betegekben, akiknél egyébként is 
jelen van a vegetatív idegrendszer szimpatikus aktivációja, 
és nagyon intenzív stresszválaszkészséggel rendelkeznek. Az 
eddig elmondottakat alátámasztja az a kutatás, amelyben 849 
betegnél vizsgálták az akut myocardialis infarctus közvetlen 
kiváltó tényezőit. Azokat a betegeket, ahol a trigger esemény 
valamilyen emocionális élmény volt, egy évvel az infarktust 
követően laboratóriumi körülmények között pszichoszociális 
stressznek tették ki, és mérték a thrombocytaaktiváció mérté-
két. A stresszhatásra szignifikáns vérlemezke-aktiváció követ-
kezett be, amely két órán át kimutatható volt. Ez az eredmény 
korrelál azzal a megfigyeléssel, hogy az emocionális trigger és 
a bekövetkező akut cardiovascularis esemény között a kritikus 
periódus két óra (10). 

Az eddigi elméleti áttekintés is alátámasztja a stresszkezelés 
fontosságát. Nem lehet eléggé hangsúlyozni, hogy a pszicho-
szociális rizikófaktorok kockázatnövelő hatása nem marad el a 
klasszikus rizikótényezőkétől (9). 

A stresszkezelés és kiégés megelőzésének 
lehetőségei a mindennapi gyakorlatban

A krónikus stressz egészségkárosító hatása nemcsak a konkrét 
stresszhelyzetektől, az objektíven megfigyelhető stresszhatás 
mértékétől, hanem az egyén korábbi tapasztalataitól, a hely-
zetek észlelésétől és kognitív értékelésétől, stressztűrő és 
megküzdőképességeitől is függ (11–13). 

Az egyéni stressz-szint mérésére jól használható a 10 té-
teles Észlelt stressz kérdőív (PSS10), amely a stresszterhelés 
szubjektív mértékére és az észlelt megküzdési képességekre 
vonatkozó kérdéseket tartalmaz (11, 14). A magasabb észlelt 
stressz szint összefüggést mutat különböző egészségkárosí-
tó magatartásformák és számos testi és lelki tünet fokozott 
rizikójával. 

A szakmai irányelvekben javasolt magatartásorvoslási prog-
ramok olyan strukturált, komplex beavatkozások, amelyek célja 
a hatékony megküzdési stratégiák készségszintű elsajátítása, 
egyes egészségkárosító magatartásformák megváltoztatása, 
azok helyettesítése adaptívabb viselkedésformákkal. A követ-
kezőkben ennek illusztrálására egy Magyarországon is széles 
körben elérhető, bizonyítottan hatékony magatartásorvoslási 
modellprogramot mutatunk be. 

Williams Életkészségek® stresszkezelő és 
kommunikációs készségfejlesztő program

A Williams Életkészségek® (WÉK) magatartásorvoslási modell-
program a megküzdési készségek fejlesztésére bizonyítottan 
hatékony kognitív és viselkedésterápiás alapú önsegítő mód-

szereket alkalmaz, amelyek közé tartoznak a pszichoedukáció 
mellett a negatív gondolatok és inadaptív viselkedésformák 
tudatosítása és megváltoztatása, a hatékony konfliktuskezelés 
és kommunikáció gyakorlása, feszültségcsökkentő relaxációs 
technikák elsajátítása. 

A program tematikája a megküzdési stratégiák négy fő te-
rületét öleli fel, ezeken belül többféle technikát („készséget”) 
ismernek meg és gyakorolnak a résztvevők. 
1.	 Problémameghatározás, tudatos döntéshozatal

(a stresszforrások, inadaptív megküzdés azonosítása).
2.	 Érzelemorientált megküzdési stratégiák

(feszültségcsökkentő technikák, relaxáció).
3.	 Problémaorientált megküzdési stratégiák

(konfliktuskezelés, asszertív kommunikáció).
4.	 Támogatáskeresés, kapcsolatépítés

(hatékony kommunikáció, mások megértése).
A költség-hatékonyság szempontjából legelőnyösebb 

megvalósítási formája a 16-20 órás, kis csoportos (8-12 fő) 
készségfejlesztő tréning. A csoport lehetőséget biztosít szi-
tuációs gyakorlatok keretében történő tapasztalatszerzésre 
és tanulásra, valamint az élmények feldolgozására közös 
megbeszélések keretében. A csoporttagok egymástól is ta-
nulnak, illetve erősítik egymás motivációját. Az alacsony 
csoportlétszám lehetővé teszi, hogy mindenkire kellő idő és 
figyelem jusson, és mindenki személyre szóló visszajelzése-
ket kapjon. 

A tréning standardizált megvalósítását a pontos tematikát 
és az alkalmazott gyakorlatokat tartalmazó résztvevői munka-
füzet és csoportvezetői kézikönyv, valamint a tematikához kap-
csolódó diasorok, filmrészletek és az adott célcsoport (például 
cardiovascularis betegek, egészségügyi dolgozók) igényeihez 
igazodó kiegészítő jegyzetek biztosítják (15). Ugyanakkor a 
program egyénre szabott, a résztvevők a saját munkahelyi és 
magánéleti stresszforrásaikat gondolják át, és erőforrásaikat is 
tudatosítják. 

A szakmai minőségbiztosítás érdekében WÉK-csoportokat 
csak a Semmelweis Egyetem Magatartástudományi Intézet 
szakmai felügyelete mellett kiképzett szakemberek, okleveles 
WÉK facilitátorok vezethetnek. 

A tréning hatékonyságát nemzetközi és hazai vizsgálatok 
igazolják. A 16 órás program hosszú távon csökkenti a stressz 
szintet, a depressziós és szorongásos tüneteket, illetve a 
krónikus stresszel összefüggő pszichoszomatikus tünete-
ket (16–18). Magas vérnyomással küzdő betegek körében 
a WÉK tréninget követően a szisztolés vérnyomás értékei 
szignifikánsan csökkentek (19, 20). A SWITCHD (Stockholm 
Women’s Intervention Trial for Coronary Heart Disease) vizs-
gálatban azon coronariabeteg nők körében, akik magatartás-
orvoslási programban is részt vettek, szignifikánsan jobb túl-
élési mutatókat tapasztaltak: a hétéves mortalitás mindössze 
7% volt, szemben a 20% mortalitással a szokásos kezelésben 
részesülő kontrollcsoportban (21). A WÉK tréningeken nagy 
számban egészségügyi dolgozók is részt vettek, akik számára 
a program kiemelten hasznos, egyrészt az átlagot meghaladó 
stresszterhelés és kiégés kockázatának csökkentése érdeké-
ben, másrészt szakmai kompetenciájuk fejlesztése céljából. 
A Williams Életkészségek® programról és annak tudományos 
hátteréről további részletek a www.eletkeszsegek.hu honla-
pon találhatók.
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Az orvos-beteg kapcsolat jelentősége 
Az egyik legjelentősebb stresszt kiváltó faktor lehet egy be-
tegség megjelenése, de később a gondozás során is számos 
– nem mindig jól látható – stresszor okozhat nehézséget or-
vosnak és betegnek egyaránt. A hypertonia esetében példá-
ul – amely egy „életre szóló” krónikus megbetegedés, számos 
késői súlyos szövődménnyel – nemritkán a háttérben pszicho-
szociális tényező húzódik meg. Gyakran a beteg maga sincs 
tudatában a lelki problémáknak, ami komoly kihívást jelent 
a kezelőorvosnak (22). Tovább súlyosbítja a helyzetet, hogy 
a hypertonia gyakran nem okoz szubjektív tüneteket, amely 
megfelelő felvilágosítás hiányában ronthatja a gyógyszerhű-
séget (adherencia). A felmérések azt mutatják, hogy a gyógy-
szerre beállított hypertoniás betegek nem elhanyagolható 
százaléka a felírt gyógyszert nem veszi be, vagy egyszerűen ki 
sem váltja azokat a gyógyszertárban! A megkezdett kezeléssel 
való együttműködés az idő előrehaladtával fokozatosan rom-
lik, egy éven belül a betegek megközelítően fele elhagyja az 
antihipertenzívumokat, és a maradék sem szedi megfelelő dó-
zisban vagy előírás szerint azokat (23). 

A betegségek kivizsgálása és kezelése során a stressz az 
orvost és betegét egyaránt érintheti. Felmerül a kérdés, 
hogy a gondozói hálózat felkészült-e a betegségek pszicho-
szociális problémáinak megfelelő szintű feltárására és azt kö-
vetően annak megoldására és/vagy a beteg további ellátási 
helyre történő irányítására. Nyilvánvaló, hogy ezek a felada-
tok további terheket rónak az amúgy is túlterhelt ellátórend-
szerre, és a gondozás során még inkább felértékelődik az or-
vos-beteg kapcsolat magas minősége, ami nélkül nehezen 
képzelhető el a hypertonia hátterében meghúzódó pszichés 
tényezők feltárása, valamint Bálint Mihály szavaival élve, 
magának az orvosnak mint gyógyszernek (orvosgyógyszer) 
a pozitív hatása (24, 25). Ezeknek a kihívásoknak csak lelki 
egyensúlyban lévő orvos képes megfelelni, ugyanakkor az 
orvosok legalább fele, még a fejlett nyugati országokban is, 
alacsonyabb leterheltség mellett, kiégett. Az orvosok között 
tapasztalható gyakori kiégéstüneteket hazai kutatások szin-
tén alátámasztják (26, 27). 

Az érzelmi kimerülés, elszemélytelenedés és a csökkent 
személyes teljesítmény érzésének hármasával fémjelzett ki-
égést a WHO 2019 tavaszától önálló állapotnak tekinti, amely 
komoly kockázattal bír az egészségügyi személyzet lelki és 
testi egészségére (beleértve az öngyilkossági kísérletek és 
befejezett öngyilkosságok magasabb kockázatát), valamint a 
betegbiztonságra és a minőségi betegellátásra nézve is (28). 
A napi munka mellett igen komoly erőfeszítéseket kíván egy 
szomatikusan vagy pszichésen jól képzett szakembertől, hogy 
a szűkebb szakmája mellett még a másik területen is járatos 
legyen. Pedig nagyon gyakran, mint ahogyan ebben a közle-
ményben is részletezzük, a szív- és érrendszeri betegségek 
hátterében lelki tényezők állhatnak. A tünetek kialakulása, 
a diagnózis megszületése és a betegség kezelésének sikere 
bio-, pszichoszociális kontextusban jobban megérthető (29, 
30). Ezért a betegellátás során fontosnak tartjuk, hogy az 
orvos észrevegye és explorálja a pszichés és/vagy szociális 
tényezőket a betegségek hátterében, figyelembe vegye azo-
kat a szomatikus kezelés során, és amennyiben szükséges, a 
beteget megfelelő szakemberhez irányítsa.

Ezt a folyamatot képes jelentősen megkönnyíteni a külön-
böző segítőszakmák számára a Bálint Mihály által létrehozott 
Bálint-csoport-munka, amely hazánkban is egyre szélesebb kör-
ben válik elérhetővé (31, 32). A Bálint-csoport nagymértékben 
képes segíteni az orvost, pontosabban az orvos-beteg kapcsola-
tot, és ezáltal a betegségek komplexebb – a pszichés tényezőket 
is figyelembe vevő – megközelítését, a terápiás kapcsolat javítá-
sát és az esetleg elakadt kivizsgálási folyamat újraindítását (33). 

A Bálint-csoport leggyakrabban olyan kiscsoport (10-20 
fő), amelyet általában két gyakorlott vezető irányít. A cso-
portban részt vevő orvosok felváltva és szabadon ismertet-
hetik nehéz vagy számos kihívással bíró szakmai eseteiket, 
amelyet a többi résztvevő meghallgat és reflektál. Az eset-
hozó így meghallgathatja más kollégák által visszatükrözve a 
saját esetét, ami lehetőséget ad az eset komplexebb meg-
közelítésére. Az orvos-beteg kapcsolat javítása mellett a ta-
pasztalat és több klinikai tanulmány azt is mutatja, hogy a 
Bálint-csoportban részt vevő orvosok kiégésszintje mind a 
három jellemző mutató vonatkozásában lényegesen alacso-
nyabb, mint a hozzájuk hasonló kollégáik között (34). Ezen 
túlmenően, ahogyan azt Bálint Mihály mondta: „A részt vevő 
orvos személyiségének korlátozott, de figyelemreméltó válto-
zása …” következik be. Azok számára, akik a Bálint-csoportok 
iránt érdeklődnek a magyarországi Bálint Mihály Pszichoszo-
matikus Társaság honlapján (https://www.balinttarsasag.hu/) 
kaphatnak további információt.

Összefoglalás

A pszichoszociális stressz kedvezőtlen cardiovascularis hatásai 
a klasszikus rizikófaktorokkal összemérhetőek. A betegségek 
bio-, pszichoszociális megközelítése új távlatokat jelent a nyu-
gati orvoslásban, és tudományos igényességgel illeszkedik az 
„evidence based” gyakorlatba. A pszichoszociális stressz mé-
résére és befolyásolására kidolgozott módszerek állnak a gya-
korló orvosok rendelkezésére, amelyek igazoltan csökkentik a 
mortalitást és javítják az életminőséget. A biopszichoszociális 
szemléletet nemcsak a betegek kezelésében, hanem az egész-
ségügyi dolgozók mentális stressztűrő képességének javításá-
ban és kiégésmutatóik csökkentésében, illetve a primer pre-
vencióban is eredménnyel használhatjuk. „Az egészségnevelés 
mint tudatos és tervezett epigenetikai hatás” (Falus András) 
minél korábbi életkorban történő megkezdése felbecsülhetet-
len potenciált jelenthet a cardiovascularis mortalitás hosszú 
távú csökkentése szempontjából.
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R E F E R Á T U M

A mérések között eltelt idő hatása az auscultatiós 
módszerrel ismételten mért vérnyomásértékekre
Imamura M, Asayama K, Sawanoi Y, Shiga T, Saito K, Ohkubo T. Effects of measurement intervals on the values of repeated 
auscultatory blood pressure measurements. Clin Exp Hypertens 2020;42(2):105-109. DOI: 10.1080/10641963.2019.1583243.

A jelenlegi irányelvek azt javasolják, hogy az auscultatiós mód-
szerrel történő vérnyomásméréskor az egyes mérések között 
teljen el egy-két perc, ugyanakkor ezt alátámasztó bizonyíté-
kokkal nemigen rendelkezünk. A tanulmányban az auscultatiós 
módszerrel történő vérnyomásméréskor az egyes mérések kö-
zött eltelt idő hatását elemezték a mért vérnyomásértékekre. 37 
páciensnek mérték meg a szisztolés és a diasztolés vérnyomását 
auscultatiós módszerrel. A vérnyomásmérést ötször ismételték 
meg 15, 30, 60, 90 és 120 másodperces időközökkel. Lineáris 
vegyes modell alapján értékelték, hogyan változik a vérnyomás 
az ismétlések számától függően, a mérések közötti eltérő idő-

intervallumokban. A mérési számok növekedésével a sziszto-
lés vérnyomás szignifikáns mértékben (p < 0,05) egyre jobban 
csökkent, a diasztolés vérnyomás növekedett, amikor az egyes 
mérések között 15 másodperc telt el. A vérnyomásmérés pon-
tosságát azonban már nem befolyásolta, ha az egyes mérések 
között 30 másodperc vagy annál hosszabb idő telt el. Követke-
zésképpen, a vérnyomásmérés pontosságát nem befolyásolja, 
ha az auscultatiós módszerrel történő ismételt vérnyomásmé-
rések között 30 másodperc vagy annál hosszabb idő telik el.

dr. Vályi Péter
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ÖSSZEFOGLALÁS – 2019 végén a kínai Vuhanból induló új koronavírus-betegség 
(Covid-19) epidémiája nagy kihívások elé állította még a legfejlettebb országok 
egészségügyi rendszerét is. A betegség magas mortalitását főleg idősebbekben 
és a különböző cardiovascularis és metabolikus társbetegséggel élőkben tapasz-
talták. Jelen összefoglalóban a diabetes mellitus és a Covid-19-betegség kapcso-
lata kerül terítékre, a legfrissebb nemzetközi adatok alapján.

Kulcsszavak: Covid-19-betegség, epidémia, diabetes mellitus, fokozott kockázat

Covid-19 and the diabetes mellitus
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Summary – In late 2019 the epidemic of new coronavirus disease (Covid-19) from 
Wuhan, China, posed major challenges to the health systems of even the most 
developed countries. High mortality of the disease has been observed mainly in 
the elderly and in those with various cardiovascular and metabolic comorbidities. 
In this summary, the relationship between diabetes mellitus and Covid-19 disease 
is discussed based on the most recent international data.
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Bevezetés

A 2002-es SARS-CoV és a 2012-es MERS-CoV koronavírus-fer-
tőzések, amelyek akut és súlyos légúti infekciót okoztak, nem 
idéztek elő pandémiát. 2019-ben a kínai Vuhan városából elter-
jedt koronavírus-betegséget (Covid-19) a SARS-CoV-2 (severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2) koronavírus okozza, 
amely korábban nem okozott ismert humán megbetegedést. 
Terjedésének sebessége megdöbbentette a világot. 2020. már-
cius 11-én az Egészségügyi Világszervezet (WHO) világjárvánnyá 
nyilvánította, és az elmúlt hónapokban saját tapasztalatokat is 
szerezhettünk ennek korántsem áldásos következményeiről (1, 
2). A kézirat fogalmazásakor, szerencsére, hazánkban aktuálisan 
igen alacsony az aktív és az új fertőzöttek, halálesetek száma, 
ugyanakkor a környező országokból újra emelkedő tendenciát 
tapasztalunk, sőt a korábbi első hullám csúcsait is meghaladó 
esetszámokról értesülünk, amely már egyértelműen a vírus 
második hullámát jelentik. Ezzel egy időben viszont az Újvilág-
ban az első hullám egyre magasabbra és magasabbra hág (3).
Korábbi vizsgálatok igazolták, hogy a SARS és a MERS koro-
navírus-fertőzések súlyossága szoros kapcsolatot mutatott a 
cardiovascularis betegségekkel és a metabolikus eltérések-
kel (4, 5). Az eddigi tapasztalatok szerint az új koronavírus is 
hasonló mintázatot követ, mivel idősekben és a különböző 
cardiovascularis és metabolikus kísérő betegségben szenve-
dőkben a Covid-19-betegség prognózisa is rosszabb, továbbá 
magasabb mortalitással jár (6). 

Ö S S Z E F O G L A L Ó  K Ö Z L E M É N Y

A Covid-19 és a diabetes mellitus
SIMONYI Gábor
Szent Imre Egyetemi Oktatókórház, Anyagcsere Központ, Budapest

A Covid-19 és az alapbetegségek

Számos hazai és nemzetközi adat szól amellett, hogy a Covid-
19-betegség prognózisát nagymértékben meghatározzák a 
különböző társbetegségek. Már megalapozott ismeretekkel 
rendelkezünk arra vonatkozólag, hogy az új koronavírus-be-
tegség súlyosabb lefolyású lehet cardiovascularis és meta-
bolikus társbetegségekben szenvedő betegeknél (7). Az első 
metaanalízisben Li és munkatársai a Covid-19-ben szenvedő 
betegek 17,1%-ában hypertoniát, 16,4%-ában cardio- vagy 
cerebrovascularis betegséget, míg 9,7%-ában cukorbetegséget 
találtak. Az intenzív terápiára szoruló vagy súlyos állapotú be-
tegeknél a hypertonia kétszer, a cardio- vagy cerebrovascularis 
betegségek háromszor, míg a diabetes mellitus kétszer volt gya-
koribb, mint az intenzív ellátásra nem szoruló vagy nem súlyos 
betegeknél. E metaanalízis igazolta, hogy a cardiovascularis és 
metabolikus betegségben szenvedőknél lényegesen nagyobb 
az esély a Covid-19-betegség súlyosabb kimenetelére. A társ-
betegségek meghatározó szerepet játszottak ebben.

Más vizsgálatok is alátámasztották, hogy a diabetes és a 
cardiovascularis társbetegségek jelentős kockázati tényezői 
a Covid-19-betegség súlyosabb kimenetelére (8). 138, Covid-
19-eset feldolgozása során azt látták, hogy az intenzív ellátásra 
szorulók 25%-a valamely cardiovascularis betegséggel élt, míg 
az intenzív kezelésben nem részesültek esetében ez az arány lé-
nyegesen kevesebbnek, 10,8%-nak bizonyult (p = 0,04). Ehhez 
hasonlóan a cukorbetegség – mint társbetegség – is nagyobb 
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arányban fordult elő az intenzív osztályon (22,2% vs. 5,9%, p = 
0,009). Egy másik vizsgálatban az elhunytak 31%-a szenvedett 
cukorbetegségben, míg a túlélőknél ez az arány szignifikánsan 
alacsonyabb volt (24%, p = 0,0051) (9). 

Összesen 72 314, Covid-19-betegségben szenvedő beteg 
adatainak feldolgozása azt mutatta, hogy az elhalálozottak 
10-15%-a szenvedett korábbi cardiovascularis betegségben, 
míg 7,3%-a cukorbeteg volt (10). A betegszámok tekinteté-
ben jelenleg az Egyesült Államok a leginkább érintett ország 
világszerte. Egy nemrég publikált tanulmányban részletezték 
az amerikai adatokat (11). A szerzők megállapították, hogy a 
kórházi kezelésben részesült fertőzöttek 90%-a rendelkezett 
valamely kísérő betegséggel. A hypertonia volt a leggyakoribb 
(49,7%), amelyet a krónikus tüdőbetegségek (34,6), majd a dia-
betes mellitus követett (28,3%), és ehhez hasonló gyakoriságot 
(27,8%) mutattak a különböző cardiovascularis betegségek.

A francia CORONADO (Coronavirus SARS-CoV-2 and Dia-
betes Outcomes) vizsgálatban 2020. március 10–31. között a 
Covid-19 miatt kórházi felvételre szoruló cukorbetegek adatait 
tanulmányozták. A vizsgálat elsődleges összevont végpont-
ja a felvételt követő hetedik napon belüli mortalitás és/vagy 
a gépi lélegeztetés szükségessége volt. Az 1317 eset adatai-
nak feldolgozása után azt látták, hogy a diabetesesek 46,8%-a 
microvascularis szövődménnyel, míg 40,8%-a macrovascularis 
szövődménnyel rendelkezett. Az elsődleges végpontot a bete-
gek 29,0%-ában látták (85%-os CI 26,6–31,5%), míg az esetek 
10,6%-a elhalálozott. A cukorbetegek 18,0%-át tudták a hete-
dik napon hazaengedni. Multivariációs analízissel csak a BMI 
értéke volt pozitív összefüggésben az elsődleges végponttal 
(OR 1,28, 95%-os CI 1,10–1,47). A felvételi tünetek közül a 
dyspnoe (OR 2,10 [95%-os CI 1,31–3,35]), a lymphocytaszám 
(OR 0,67 [95%-os CI 0,50–0,88]), a CRP (OR 1,93 [95%-os CI 
1,43–2,59]), a GPT (OR 2,23 [95%-os CI 1,70–2,93]) bizonyult 
az elsődleges végpont független prediktorának. A hetedik na-
pon bekövetkezett halál vonatkozásában az életkor (OR 2,48 
[95%-os CI 1,74–3,53]), a kezelt obstruktív alvási apnoe szind-
róma (OR 2,80 [95%-os CI 1,43–5,38]), a microvascularis (OR 
2,14 [95%-os CI 1,16–3,94]) és a macrovascularis szövődmény 
(OR 2,54 [95%-os CI 1,44–4,50]) voltak a legfontosabb előre 
jelző tényezők. A HbA1c-értékkel, a RAS-gátlók szedésével, a 
DPP-4-gátlók korábbi használatával a végpontok nem álltak 
összefüggésben (12).

A diabetes és az infekciók

A cukorbetegség a Nemzetközi Diabetes Szövetség (Inter-
national Diabetes Federation – IDF) legfrissebb adatai sze-
rint mintegy 463 millió embert érint világszerte (13), ezért a 
Covid-19-betegség potenciálisan sok százmillió diabeteses 
életét veszélyeztetheti. Ismert, hogy a cukorbetegség haj-
lamosít a különböző fertőzésekre, gyakoribb a hospitalizá-
ció és a korai halál. A cukorbetegek vírusfertőzései gyakran 
okoznak hiperozmoláris, hyperglykaemiás állapotot (HHS), 
amely hospitalizációt igényel. Időskorban nagyobb az esély a 
HHS-re, és a diabeteses ketoacidosis (DKA) mortalitása is tíz-
szeres ekkor. A nem megfelelő glykaemiás kontroll fokozza a 
cardiovascularis szövődmények kockázatát is. 

Általánosságban légúti betegségek alkotják a cukorbete-
gek vezető infekciós kórképeit, és ezek közül a leggyakoribb a 

Streptococcus pneumoniae és az influenzavírus-fertőzés (14). 
Számos vizsgálat igazolta, hogy a cukorbetegeknél – a nem 
cukorbetegekhez képest – hatszor gyakoribb az influenzavírus 
miatt a hospitalizáció. Mindezek miatt az Egészségügyi Világ-
szervezet (WHO) pneumococcus és influenza elleni védőoltást 
szorgalmaz diabetesben (15).

Egy dél-koreai vizsgálatban a különböző infekciókkal össze-
függő hospitalizációt, az intenzív terápiás ellátást és a halálo-
zást hasonlították össze diabeteses és nem diabeteses bete-
gekben. 66 426 cukorbeteget és 132 852 kontrollt vontak be 
az adatgyűjtés kilenc éve alatt. Az eredmények szerint a cukor-
betegeknek volt nagyobb esélyük a különböző végpontok el-
érésére: májtályog (illesztett incidenciaráta [IIR] = 10,17), köz-
ponti idegrendszeri fertőzések (IIR = 8,72), bőr- és lágy szöveti 
fertőzések (BLF) (IIR = 3,52), intenzív ellátás és halál BLF miatt 
(IIR = 11,75), intenzív ellátás és halál ízületi és csontinfekciók 
miatt (IIR = 4,78) (16). Diabetesben az infekciók iránti fogé-
konyság, illetve ezek súlyosabb kimenetelének okai már rég-
óta ismertek. Cukorbetegekben károsodott a veleszületett im-
munitás, amelynek működésében a toll-like receptorok (TLR) 
játszanak fontos szerepet. Az immunrendszer sérülékenységét 
fokozza a hyperglykaemia és a fokozott koagulációs készség 
is. Prokoaguláns hatásúak a különböző inflammatorikus me-
diátorok, citokinek (például TNF-rendszer, IL-6 stb.) fokozott 
expressziója is. A hypoglykaemizáló antidiabetikumok alkalma-
zásakor a magasabb hypoglykaemiás eseményszám is fokozza 
a kockázatot, úgymint a 2-es típusú diabetesben nem ritka el-
hízás is (17, 18). 

Diabetes Covid-19-ben

Egy kínai vizsgálatban a Covid-19-betegek 42,3%-a volt cukor-
beteg. A hypertonia, a diabetes és a coronariabetegség fokoz-
ta a halálos kimenetel kockázatát (19). Egy olasz vizsgálatban 
(20) azt találták, hogy a Covid-19-ben elhunytak átlagéletkora 
81 év volt, míg az elhalálozottak kétharmada szenvedett va-
lamely kísérő betegségben (cukorbetegség, cardiovascularis 
betegség, rosszindulatú daganatos betegség). Egy másik kí-
nai vizsgálatban a Covid-19-betegségben szenvedő cukorbe-
tegeknél – a nem diabetesesekhez képest – jóval nagyobb 
arányban fejlődött ki súlyos pneumonia, amelyet nem kont-
rollálható inflammatorikus válasz és hiperkoaugulációs állapot 
is kísért (21). Kínai adatok szerint (22) a kísérő betegségek 
magasabb mortalitással jártak Covid-19-betegségben (10,5% 
a cardiovascularis kísérő betegségben, 7,3% diabetesben és 
6-6% krónikus légúti betegségekben, hypertoniában és rossz-
indulatú betegségben).

Hogyan csökkentsük
a cukorbetegek kockázatát?

Tekintettel arra, hogy a cukorbetegség – az esetek igen 
nagy hányadában – jól menedzselhető közvetlen orvos-be-
teg találkozás nélkül is, gondozása során jól alkalmazhatók 
a különböző telemedicinális lehetőségek. Az orvos-beteg 
találkozások számának mérséklése csökkenti a Covid-19-
betegség kockázatát. A Forrester Research szerint az Egye-
sült Államokban a virtuális egészségügyi interakciók száma 
az év végére elérheti az 1 milliárdot (23). A telefonos vagy 
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videovizitek során felmérhető a beteg anyagcsere-állapota, 
szükség esetén módosítható a terápia. Az EESZT alkalmazá-
sával elektronikus receptírásra is van lehetőség. Márciusban 
hazánkban is nagyot nőtt az online konzultációk száma, jú-
nius elején pedig a kormányzat kihirdette, hogy törvényben 
fogják rögzíteni a távgyógyászat szabályait. Az Országgyűlés 
döntése értelmében a veszélyhelyzet megszűnését követően 
is – időkorlát nélkül – megmarad az eReceptek egyszerűsített 
kiváltási módja, amelyhez a beteg taj-számának megadása 
mellett a kiváltó személyazonosságának hitelt érdemlő iga-
zolására van szükség. A telemedicinális ellátások lehetősége 
megmarad a veszélyhelyzet után is, így az ellátás sajátossága-
it és orvosszakmai indokoltságát figyelembe véve továbbra is 
lehetőség lesz a beteg távollétében előszűrést végezni, diag-
nózist vagy terápiás javaslatot felállítani, távmonitoringot le-
folytatni, gyógyszert rendelni. Az egészségügyi ellátóhelyen a 
telemedicinális szolgáltatásokat – az egészségügyi dokumen-
táció vezetésére vonatkozó szabályok szerint – dokumentál-
ják és rögzítik az intézményi informatikai rendszerben, amely 
létrehozza az EESZT-ben az ellátáshoz kapcsolódó esemény-
katalógus-bejegyzést és elektronikus kórtörténeti dokumen-
tumot. Így a telemedicinális ellátás az EESZT-ben rögzített 
ellátási eseményként jelenik meg. Az elfogadott szabályozás 
a kézirat írásakor még érvényben volt, azonban felhatalmazó 
rendelkezés biztosítja a magyar kormány számára annak le-
hetőségét, hogy szükség szerint rendeletben szabályozza a 
telemedicinális ellátások feltételeit, amely még nem történt 
meg (24, 25).

A vírusfertőzés és a glykaemiás kontroll

Ha a Covid-19-betegség kialakult, akkor nagyon fontos, hogy 
már az első, gyanús tünetek megjelenésétől kiemelten figyel-
jünk a megfelelő glykaemiás állapotra. Ennek iránytűi a HbA1c, 
az éhomi és a postprandialis vércukor triásza kell, hogy legyen 
az egyénre szabott célértékek függvényében.

Guo és munkatársai azt figyelték meg, hogy a hospitali-
záció alatt romlott a Covid-19-ben szenvedő cukorbetegek 
glykaemiás státusza (26). Megfigyelésük szerint a korábban 
inzulinnal kezelt cukorbetegek (29,2%) esetében szükségessé 
vált az inzulin dózisának megemelése hospitalizációjuk alatt, 
míg a korábban orális antidiabetikum-terápián lévők 37,5%-
ánál kellett inzulinterápiát bevezetni kórházi kezelésük során. 
Jól ismert tény, hogy cukorbetegeknél egy akut infekció során 
rosszabbodik a glykaemiás kontroll, azaz fokozódik az inzulin-
igény, ugyanakkor feltételezik, hogy a SARS-CoV2 mindezek 
mellett károsíthatja a Langerhans-szigeteket. Ezt a feltéte-
lezést támasztja alá az is, hogy a 2003-as SARS-járvány után 
(27) a vírusos betegség miatt hospitalizált, korábban nem 
cukorbetegek több mint felénél diabetes alakult ki a betegsé-
get követően. A szénhidrát-anyagcsere romlása ugyanakkor a 
betegek többségében átmenetinek bizonyult, mivel e betegek 
csak 30%-át bocsátották ki cukorbetegség diagnózisával, míg 
három év elteltével 10%-a maradt diabeteses.

Guo és munkatársai (26) a kísérő betegségek kizárását 
követően azt találták, hogy a cukorbetegek szignifikánsan 
idősebbek (61 év vs. 32 év) voltak, gyakrabban jelentkezett 
hányinger és hányás (16,7% vs. 0%), továbbá magasabb 
mortalitásúak voltak (16,5% vs. 0%), mint a nem cukorbe-

tegek. A mellkas-CT-n is lényegesen magasabb score-t ér-
tek el a diabetesesek, illetve a laborleleteikben magasabb 
LDH, α-hidroxibutirát-dehidrogenáz, SGPT, γ-GT-szintet ta-
pasztaltak, amely myocardium-, vese- és májkárosodásra 
utalt. Mindezek mellett alacsonyabb összfehérje-, albumin-, 
prealbumin- és hemoglobinszintet mértek, amelyet a cukor-
betegek rosszabb tápláltsági állapotának tartottak (p<0,01, 
kivéve a prealbumint, ahol p = 0,02).

Mire figyeljünk?

Diabetesben fokozott figyelemmel kell követni a higiénés elő-
írások betartását és a távolságtartási szabályok alkalmazását. 
Nagyon fontos a megfelelő glykaemiás kontroll biztosítása és a 
diabetesben használatos készítmények alkalmazásának a folyta-
tása. A betegnek rendszeresen meg kell mérnie a vércukorszint-
jét, és szükség esetén az antidiabetikus terápia dózisát módosí-
tani kell vagy a diétát korrigálni. A megelőzésben nagy szerepet 
játszik az életmód is. Fontos a rendszeres étkezés, az egészséges 
tápanyagok előtérbe helyezése, a finomított szénhidrátok és a 
cukor bevitelének korlátozása, a zöldségek fogyasztása. A gyü-
mölcsbevitel a megadott szénhidrátkereteken belül lehetséges. 
A fizikai aktivitás fontosságára is hívjuk fel betegeink figyelmét! 
Otthon is elvégezhetők a különböző testgyakorlatok, minima-
lizáljuk az egy helyben ülést, és a különböző online mozgás-
programok elvégzését is preferálhatjuk. A kísérő betegségek 
megfelelő kezelése szintén fontos, miközben ne mellőzzük a dia-
betesben javasolt rutinvakcináció (pneumococcus és influenza) 
alkalmazását (1. táblázat) (28). 

1-es típusú cukorbetegeknél ismert, hogy egy infekció fel-
boríthatja a korábban alkalmazott inzulinrezsimet. Esetükben 
kiemelten kell figyelnünk a beteg állapotára és az inzulinigény-
hez illesztett dozírozásra. Vírusinfekció során az 1-es típusú cu-
korbetegek hajlamosabbak a diabeteses ketoacidosisra (DKA), 
ezért biztosítani kell a megfelelő folyadékbevitelt, az elektrolit-
egyensúlyt, illetve az esetleges súlyos szövődmények (például 
szepszis) megfelelő kezelésére is nagy hangsúlyt kell fektetni. 
A szepszis és a szeptikus sokk a Covid-19 legsúlyosabb szövőd-
ményei közé tartozik. 

Ismert, hogy hypoxiás 2-es típusú cukorbetegek-
nél a metformin fokozza a laktátacidosis kockázatát. Az 
SGLT-2-inhibitoroknál a relatív inzulinhiány elősegítheti a 
normoglykaemiás ketoacidosis lehetőségét. Súlyosabb infek-
ciók esetén érdemes átmenetileg inzulinterápiára váltanunk, 
napi többszöri injekció alkalmazásával (2. táblázat) (29). 

Következtetések

A nemzetközi és a hazai tapasztalatok arra utalnak, hogy az 
idősebb életkor és a Covid-19-hez társuló cardiovascularis és 
metabolikus alapbetegségek rontják a betegség prognózisát, 
fokozzák a mortalitást. A metabolikus betegségek közül kieme-
lendő a diabetes mellitus, amely igazoltan növeli a Covid-19-
betegség kedvezőtlen kimenetelének a kockázatát. Diabetes-
ben a legelső feladat az infekció megelőzése a higiénés és a 
távolságtartási szabályok maximális betartásával. Mindezek 
mellett fontos az anyagcserehelyzet optimalizálása, illetve a 
már kifejlődött betegségben (irányelv hiányában) a tapaszta-
latoknak megfelelő (28) kezelés. 
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Higiénés előírások betartása és a távolságtartási szabályok alkalmazása

Glykaemiás kontroll

Az előírt gyógyszerek szedésének folytatása.
Rendszeres vércukormérés: szükség esetén dózismódosítás, a diéta korrekciója.

Életmód

Egészséges diéta: rendszeres étkezés az egészséges diétás szabályokon belül, a finomított szénhidrátok és cukor bevitelének 
korlátozása, zöldségek fogyasztásának előtérbe helyezése. A gyümölcsök a megadott szénhidrátkereteken belül megengedettek.
 Fizikai aktivitás: otthoni gyakorlatok, minimalizálni az egy helyben ülést, online mozgásprogramok, rendszeres aktív pihenőidő.

A kísérő betegségek megfelelő kezelése és rutinvakcináció (pneumococcus és influenza).

1. táblázat. Általános tanácsok a Covid-19 megelőzésére diabetesben

2. táblázat. Antidiabetikumok alkalmazása Covid-19-ben

Terápia Megfontolások Covid-19 esetén Gyakorlati javaslatok

Metformin laktátacidosis kockázata hypoxia esetén és akut 
betegségben

súlyos állapotban, hemodinamikai instabilitás 
vagy hypoxia esetén elhagyása javasolt
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fokozott kockázata
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Szulfanilureák
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kritikus esetben gyors hatású inzulin naponta 
többször
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R E F E R Á T U M

Az otthoni vérnyomás-monitorozás alapján 
megállapított éjszakai álcázott hypertoniával összefüggő 
cardiovascularis eseménykockázat. A J-HOP Nocturnal 
Blood Pressure Study klinikai vizsgálat eredményei
Cardiovascular event risks associated with masked nocturnal hypertension defined by home blood pressure monitoring in 
the J-HOP Nocturnal Blood Pressure Study. Fujiwara T, Hoshide S, Kanegae H, Kario K. Hypertension 2020;76(1):259-66.
DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.120.14790.

Nincsenek arra vonatkozó információk, hogy milyen összefüg-
gés lehet a cardiovascularis események kockázata és az otthoni 
vérnyomás-monitorozás alapján megállapított éjszakai álcázott 
hypertonia között. Az összefüggést a mindennapi orvosi gyakor-
latban előforduló népességben kívánták meghatározni. Ebből 
a célból a J-HOP (Japan Morning Surge-Home Blood Pressure) 
Nocturnal BP Study klinikai vizsgálat adatait használták fel, ame-
lyikbe 2745, nagy cardiovascularis kockázatú személyt vontak be 
(átlagéletkor [SD] 63,6 [10,4] év, férfiak aránya 48,7%, a pácien-
sek 82,7%-a kapott vérnyomáscsökkentő gyógyszert). Az éjsza-
kai vérnyomást 2:00 órakor, 3:00 órakor és 4:00 órakor mérték 
hitelesített, automata otthoni vérnyomásmérővel, 14 egymást 
követő napon. Az átlagos (SD) éjszakai otthoni vérnyomásmé-
rések száma 17,1 (13,5) volt. A vizsgálati személyek 31,7%-ának 
volt megfelelően kezelt vérnyomása (az éjszakai otthoni vér-
nyomás <120/70 Hgmm, az átlagos reggeli és esti vérnyomás 
<135/85 Hgmm), 7,9%-ának nappali hypertoniája (az éjsza-
kai otthoni vérnyomás <120/70 Hgmm, az átlagos reggeli és 
esti vérnyomás >135/85 Hgmm), 26,7%-ának álcázott éjszakai 
hypertoniája (az éjszakai otthoni vérnyomás >120/70 Hgmm, 

az átlagos reggeli és esti vérnyomás <135/85 Hgmm) és 33,7%-
ának tartós magas vérnyomása (az éjszakai otthoni vérnyomás 
>120/70 Hgmm, az átlagos reggeli és esti vérnyomás >135/85 
Hgmm). A 7,6 éves mediánú követési idő (19 519 személy-év) 
alatt 162 cardiovascularis betegséggel kapcsolatos esemény 
következett be. A cardiovascularis betegséggel kapcsolatos 
események halmozott előfordulási gyakorisága nagyobb volt az 
éjszakai álcázott hypertoniás és a tartósan magas vérnyomású 
személyek között, mint a kontrollált vérnyomású csoportban. A 
Cox-modell eredményei arra utaltak, hogy a cardiovascularis be-
tegségekkel kapcsolatos események nagyobb kockázatával jár a 
maszkírozott éjszakai hypertonia (illesztett kockázati arány 1,57 
[95%-os konfidenciaintervallum {CI} 1,00–2,46]) és a tartós ma-
gas vérnyomás (illesztett kockázati arány 1,97 [95%-os CI 1,26–
3,06]). Következésképpen, az otthoni vérnyomás-monitorozás 
alapján megállapított álcázott éjszakai hypertoniában szenvedő 
személyekben nagyobb a későbbi cardiovascularis betegségek-
kel összefüggő eseményeknek a kockázata.

dr. Vályi Péter
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ÖSSZEFOGLALÁS – Az ACE-2–Ang-(1–7)–Mas-tengely szervezetünkben az ACE/
Ang-II–AT1R-tengelyt ellensúlyozza annak érdekében, hogy a normális homeo-
sztázis fennmaradjon. A Covid-19-pandémia során ez a védekezőrendszer újra 
előtérbe került, és tisztázódnak a cardiovascularis-metabolikus rendszerre gya-
korolt kedvező hatásai, amelyek között az antihipertenzív hatás is jelentős. Rövid 
összefoglalónkban ezen kutatások lényeges szempontjait elemezzük.

Kulcsszavak: ACE-2–Ang-(1–7)–Mas-tengely, antihipertenzív hatás

The ACE2-Ang(1-7)-Mas axis as a new option for lowering blood pressure
Kékes E.

Summary – The ACE2-Ang(1-7)-Mas axis counterbalances the ACE/Ang II-AT1R 
axis in our body in order to maintain normal homeostasis. During the Covid-19 
pandemic, this protective system came to the fore again and its beneficial effects 
on the cardiovascular-metabolic system, including the significant antihypertensive 
effect, are being clarified. In our brief summary, we analyze the essential aspects 
of this research.
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Az ACE-2 enzim (glikoprotein-metalloproteáz) egy sokoldalú, 
multifunkcionális enzim, amelynek két formája van: egy sejt-
membránhoz kötődő és egy oldott formátum. A membránhoz 
kötött forma tartalmaz egy transzmembrán domént, amely az 
extracelluláris domént a plazmamembránhoz rögzíti. Az old-
ható formájában hasad és szekretálódik, mint N-terminális 
ektodomén, és nagyon alacsony koncentrációban található a 
keringésben. A keringésben lévő oldott forma jelentősége még 
nem tisztázott, ámbár plazmaszintje megemelkedhet diabetes-
ben, hypertoniában és krónikus vesebetegségben.

Az ACE-2-aktivitás észlelhető azon szervekben, amelyek 
szerepet játszanak a vérnyomás szabályozásában (érrendszer, 
szív, vese), de kimutatható aktivitása az ovariumban, herében, 
vékonybélben és a tüdőben is. Két fő funkciója van: A nem 
katalitikus funkció révén szabályozza a vesében és a vékony-
bélben az aminosavtranszportot a collectrin (ACE-2-homológ) 
révén. Ezen funkció zavara pellagrát okoz. A pancreasban az 
inzulinszekréció modulátora és ennek zavara diabeteshez ve-
zet. A tüdőben és vékonybélben is ACE-2-receptorok vannak, 
amelyek fontos szerepet játszanak a SARS-vírusfertőzések 
esetén, hiszen a fertőzés inokulációs fázisában a vírus a 
légzőrendszer mucosájában az ACE-2-receptort használja fel a 
belépésre a szerinproteáz TMPRSS2 segítségével. Ezt követően 
vírusreplikáció és viraemia jön létre. Valószínű, hogy ugyanez 
a folyamat zajlik le a gastrointestinalis traktusban is. Az ACE-2 
legfontosabb funkciója az Ang-II, illetve az ACE élettani ellen-
súlya és a RAS „védőszárnya”, amely biztosítja az angiotenzin-II 
(Ang-II) homeosztatikus szabályozását oly módon, hogy az Ang-

G Y Ó G Y S Z E R K U T A T Á S

Az ACE-2–Ang-(1–7)–Mas-tengely mint 
a vérnyomáscsökkentés új lehetősége
KÉKES Ede
Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, Kardiológiai Tanszék, Pécs

I-et Ang-(1–9)-re, valamint az Ang-II-t Ang-(1–7)-re konvertálja, 
ezáltal egy védőfolyamatot indít el. Ezt hívjuk ACE-2–Ang-(1–
7)–Mas-tengelynek (1–6) (1. ábra).

Az ACE-2 szerepét az egyes szervekben tehát úgy kell el-
képzelni, hogy az adott szervben lokálisan mindig érvényesíti a 
normális ellensúlyt az Ang-II-AT1R hatás és az Ang-(1–7)–Mas-
tengely hatása között (3). Erre példát mutatunk a pancreas és a 
vese vonatkozásában (2. ábra).

A két ellentétes hatás egyensúlya – amelyet az ACE-2 kezde-
ményez – biztosítja a normális homeosztázist, az inzulinszekré-
ció, illetve a vesefunkció vonatkozásában és ez a többi érintett 
szervre is érvényes. 

A különböző szervekben (szív, vese, érrendszer, agy) az ACE-2 
által érvényesülő Ang-(1–7)–Mas-aktiváció kedvezően befolyá-
solja, csökkenti a vérnyomást, amely felvetette azt a lehetősé-
get, hogy egy megfelelő peptid segítségével – amely aktiválja 
az ACE-2–Ang-(1-7)–Mas-tengelyt – új terápiás lehetőséget 
nyithatunk a hypertonia kezelésében (7) (3. ábra).

A 3. ábra azt is világosan mutatja, hogy az ACE-2–Ang-(1–
7)–Mas-tengely aktiválása az egész cardiovascularis rendszerre 
kedvező hatást eredményez, és ezt egyre több experimentá-
lis és klinikai bizonyíték támasztja alá. Santos és munkatársai 
(4) igen részletesen összesítették az ACE-2–Ang-(1–7)–Mas-
tengellyel összefüggő fiziológiai, patofiziológiai és farmakoló-
giai kutatások legfőbb eredményeit. 

Az elmúlt évtizedben már számos állatkísérleti modellen 
vizsgáltak különböző peptideket és nem peptideket annak ér-
dekében, hogy olyan molekulához jussanak, amely aktiválja ezt 
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1. ábra. Az ACE-2 enzim nem katalitikus és katalitikus funkciója

a protektív tengelyt és ezáltal kedvező hatást tudjanak gya-
korolni a cardiovascularis rendszerre (4) (4. ábra).

Több Mas-agonistát is találtak (AVE0991, CGEN865S), 
amelyek serkentik a NO-kiáramlást, valamint az Ang-(1–7)-
termelést, míg mások inaktívak voltak (4). Az Ang-(1–7) egyik 
formulája a hidroxipropil-β-ciklodextrin/ANG-(1–7) (HP βCD 
forma), amely a gyomor-bél traktusban megakadályozza az 
Ang-(1–7) inaktivációját és lehetővé teszi az orális adagolást, 
továbbá hosszú elnyúló hatást biztosít. A vegyület számos 
kedvező cardiovascularis és metabolikus hatással rendelkezik 
(kardiális remodelling, posztinfarktusos bal kamrai funkció javí-
tása, obesitasgátló hatás stb.), valamint antihipertenzív hatást 
is igazoltak (8, 9). A HPβCD, valamint hasonló hatású ciklikus 
Ang-(1–7) vizsgálata a preklinikus fázisig jutott el (9, 10). Ugyan-
csak régebben vizsgálták az ACE-2 kötött és oldott formájának 
aktivátorait. Ezek közül az 1-[(2-dimetil-amino)etil-amino]-4-
(hidroximetil)-7-[(4-metilfenil)szulfoniloxi]-9H-xantén-9-one, 
vagy röviden XNT-vegyületet kell kiemelni, amely hypertoniás 
patkányokon akut adagolásnál vérnyomáscsökkentő effektussal 
bír, míg tartós adása javítja a szívfunkciót és gátolja a kardiális 
és renalis fibrosis kialakulását (11).

Intenzív kutatás indult meg, hogy az élelmiszerekben olyan 
peptideket találjanak, amelyek aktiválják az ACE-2-enzimet. A 
módszer hasonló volt ahhoz, ahogy az ACE-inhibitor peptideket 
keresték. Ezek összegzését már 2015-ben Majumder és Wu (12) 
bemutatta azzal a fő gondolattal, hogy az ACE-2 upregulációja is 
hatásos vérnyomáscsökkentést eredményezhet. Liao és Wu (7) 
2020-ban újra előhozták a kérdést, hangsúlyozván, hogy munka-
csoportjuk – RNS-Seq transzkripcionális elemzéssel – a tojásfe-
hérjéből előállított peptiddel spontán hypertoniás patkányokon 
hatásos vérnyomáscsökkentést értek el. A hatás az ACE-2 mRNS-
szint növekedésének eredménye. Ez a peptid az Ile-Arg-Trp 
(IRW). Az IRW vérnyomáscsökkentő hatását részletesen elemez-
ték. Az in vivo tanulmányban igazolták, hogy az IRW a szisztolés és 
diasztolés vérnyomást szignifikánsan csökkenti. A vegyület mint 
ACE-2-aktivátor működik az ACE-2–Ang-(1–7)–Mas-tengelyen 
keresztül és fokozott endotheliumdependens vazorelaxációt hoz 
létre, miközben a vascularis gyulladást csökkenti (13).

Ezzel a rövid összeállítással kívántuk jellemezni a vérnyo-
máscsökkentő terápia új lehetőségeit. Ezeknek a kutatásoknak 
az újbóli előtérbe helyezése a Covid-19-pandémia egyik „ked-
vező” mellékterméke. 

2. ábra. Az ACE-2 modulációs hatása a pancreasban és a vesében. Batlle elképzelése alapján (3)
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3. ábra. Az ACE-2–Ang-(1–7)–Mas-tengely különböző szabályozórendszerekre és szervekre gyakorolt
hatása, amely a vérnyomás csökkentéséhez vezet. Liao és Wu koncepciója (7) alapján

4. ábra. Az ACE-2–Ang-(1–7)–Mas-tengely 
aktiválásának lehetőségei
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A maszkviselés hatása az orvos-beteg kapcsolatra

VONYIK Gabriella1, FARKAS Martin1, TURNER Andrea1, FINTA Ervin2, BORSZÉKI Judit1

ÖSSZEFOGLALÁS – A védőmaszk viselése fontos kiegészítő járványügyi intézke-
dés a légzőszervi betegségek, így a Covid-19-vírus terjedési kockázatának csök-
kentésére is. Ezek a maszkok az arcfelület mintegy 60-70 százalékát lefedik, 
olyan területen, amely elengedhetetlenül fontos a mentális állapotok hatékony 
verbális és nem verbális kommunikációjához és észleléséhez, ennek következté-
ben bonyolíthatják a társadalmi interakciókat, különösen a klinikai környezet-
ben, ahol a kommunikációs készségek és a jó orvos-beteg kapcsolat nélkülöz-
hetetlenek a minőségi ellátáshoz. A szerzők áttekintik az arcmaszkok hatékony 
orvos-beteg kommunikációra gyakorolt hatásával kapcsolatos szakirodalmat és 
kutatási eredményeket, valamint javaslatokat tesznek a nehézségek kompen-
zálására olyan kiegészítő kommunikációs módozatok bemutatásával, amelyek 
lehetővé teszik, hogy az orvos-beteg interakciók a pandémia következtében előírt 
védőfelszerelések és maszkok mögött is jó eséllyel a megszokottól eltérő, mégis 
hatékony módon működjenek.

Kulcsszavak: védőmaszk, Covid-19, világjárvány, orvos-beteg kapcsolat, kommu-
nikáció, nem verbális kommunikáció, compliance, érzelemfelismerés

Wearing a face mask: effect on a doctor – patient relationship. Complicating fac-
tors and their compensations
Vonyik G, Farkas M, Turner A, Finta E, Borszéki J.

Summary – Wearing face masks plays an important role to effectively decrease 
the chance of transmitting respiratory diseases. Face masks commonly worn 
during the Covid-19 pandemic to shield the mouth and the nose, cover about 60-
70% of the area of the face that is crucial for the effective verbal and nonverbal 
communication and perception of mental states. Face masks may complicate 
social interaction especially in the medical setting where communication skills 
and doctor-patient relationship are essential to primary care consultations. 
Literature was reviewed on the impact of such face masks on effective doctor 
and patient communication as well as useful alternative ways are suggested to 
compensate them in order to maintain the effective doctor-patient interaction.

Keywords: face masks, Covid-19, pandemic, doctor-patient relationship, commu-
nication, non-verbal communication, compliance, emotions
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Nehezítő tényezők és kompenzálásuk

Bevezetés
Az agy kiemelt jelentőségű, evolúciósan előhuzalozott képes-
sége az arc- és érzelemfelismerés. Őseink számára nyilvánvaló 
túlélési értéke volt, ha képesek voltak arckifejezésekből helye-
sen megítélni környezetükben lévő társaik szándékait. Összetett 
jelek alapján agyunk – körülbelül 13 ezred másodperc alatt – a 
tudatosság szintje alatt maradó döntéseket hoz arról, hogy egy 
másik ember arca mennyire bizalomgerjesztő (1).

A Covid-19-járvány megjelenése óta a maszkviselés hazánk-
ban is egyrészt egyre nagyobb mértékben elfogadott, másrészt 
viselése kötelező – különösen az egészségügyi ellátás területén 
–, mégis általános élményként jelenik meg az emberekben, 
hogy az interperszonális kapcsolódást akadályozza (2). 

A világ különböző pontjairól és a szomatikus medicina eltérő 
területeiről származó orvosi beszámolók már a koronavírus-jár-
vány kezdeti szakaszában kiemelték, hogy közös tapasztalattá 

vált a maszkviselés orvos-beteg kapcsolatot nehezítő hatása a 
gyógyítómunka során (3, 4). Az egészségügyi maszkok az arc 
60-70%-át eltakarják, pont olyan területen, amely elengedhe-
tetlen az érzelmi állapotok felismeréséhez, illetve azok nem 
verbális kommunikációjához, amely kritikusan befolyásolhatja 
a szociális interakciókat (2). Joggal merülhet fel az az alapvető 
kérdés, hogy hogyan befolyásolják a pandémiában viselt védő-
maszkok a személy érzelemfelismerésének alapvető pszicholó-
giai folyamatait és a kapcsolódó interakciókat, különös tekin-
tettel az orvos-beteg kapcsolatra.

Érzelmek felismerése az arcon

Bizonyos alapvető emberi érzelmek kifejezését (öröm, harag, fé-
lelem, meglepődés, szomorúság, undor) veleszületett biológiai 
affektív „program” generálja (5). Az arc kulcsinformációt szol-
gáltat egy ember „identitásáról”, segít a beszédmegértésben, 
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valamint a finom mimikai információk lehetővé teszik a másik 
ember érzelmi állapotának „expressziós elemzéssel” történő 
beolvasását (6).

A felnőttek arcfeldolgozási stratégiái komplexek és rugal-
masak (7). A fejlődés során az arckifejezések dekódolásának 
képessége relatív későn, körülbelül 9-10 éves korra fejlődik ki, 
mivel a pontos arckifejezés-felismeréshez magasabb rendű 
idegrendszeri feldolgozási folyamatok szükségesek (8).

Eisenbarth és Alpers kutatásukban azt találták, hogy 
érzelemfelismeréskor a kezdeti tekintetfixáció leggyakrabban 
a másik személy szemére vagy a szájára irányul, ugyanakkor 
különböző érzelmi arckifejezések dekódolása eltérő pásztázási 
folyamatok mentén történik. Valószínűsíthető tehát, hogy az 
emberek az egyes érzelmekre leginkább jellemző arcrészeket 
figyelik meg (9). A Bielefeld Egyetem kutatói szerint a szomo-
rúság és a félelem észlelése főként a szemre és a felső arcra 
támaszkodik, míg az undor és az öröm megbízhatóbban észlel-
hető a száj és az alsó arc területén (10).

Maszkviselés hatása
az érzelemfelismerésre

Úgy tűnik, hogy az egészségügyi maszkok érzelmek olvasá-
sára gyakorolt hatása jelentős. Ugyanakkor egy nemrégiben 
végzett kutatásban nemcsak a maszkot viselő arcokról való 
érzelemfelismerés pontosságát mérték, hanem a saját kiértéke-
lés helyességével kapcsolatos bizonytalanság mértékét is, annak 
érdekében, hogy jobban megérthessük a maszkviselés követ-
keztében jelentkező potenciális problémákat (2). A vizsgálati 
eredmények alapján, amint az várható volt, a maszk jelenléte 
rontotta az érzelemfelismerés pontosságát, másrészt azonban 
jelentősen növelte a kiértékelésben való bizonytalanságot is (2). 
Úgy tűnik tehát, hogy egy érzelmi állapot gyakran nehezen ér-
telmezhető maszk viselése mellett, ráadásul a maszknak ebben 
az értelemben egyértelműen elbizonytalanító hatása is van.

Amikor tehát az arc félig eltakart, bizonytalanabbak vagyunk 
a másik érzelmeinek felismerésében, és perceptuális rendsze-
rünk kénytelen „kitölteni” a hiányzó jellemzőket. A kulcskérdés 
az: mit feltételez az agy, mit rejt a maszk? Pandémia esetén egy 
veszélyes fertőzést? Esetleg a kevesebb észlelt érzelem miatt 
közönyösséget, elutasítást látunk tükröződni a másik szemé-
lyen? Vagy az arckifejezések megnövekedett kétértelműségei 
miatt inkább bizalmatlanságunk vagy szorongásunk erősödik? 
Esetleg a közös maszkviselés uniformizáló hatása miatt éppen, 
hogy közelebb érezzük a másikat magunkhoz, akivel összetar-
tozást, sorsközösséget élünk meg?

Védőmaszk használatának következményei 
az orvos-beteg interakcióra

Az orvos-beteg kommunikációban ideálisan jelen van egyfajta 
kölcsönösség. Az orvos értő figyelmét és szaktudását nyújt-
ja a betegének, a páciens pedig együttműködik, nemcsak a 
rendelőben, hanem az onnan való távozás után is, betartva 
az orvos javaslatait. A jó orvos-beteg kommunikációnak így 
„placebohatása” is van. A placebo egyik legfontosabb eleme 
a pozitív elvárás.˙[Úgynevezett Pygmalion-hatás, l. Rosenthal & 
Jacobson (11) longitudinális kutatását!] Joggal feltételezhető, 
hogy azok az orvosok, akik pozitív elvárásokat közvetítenek a 

betegeik felé, pozitív hatással lesznek rájuk és fordítva, azok 
a páciensek, akiknek pozitív elvárásaik vannak az orvosaikkal 
szemben, jó eséllyel együttműködőbbek a kezeléssel. Ezek az 
elvárások nem a semmiből keletkeznek, és jó részük a tuda-
tosság küszöbe alatt marad, mégpedig nem verbális üzenetek 
formájában (12).

A kommunikáció tehát két, egymást szükségszerűen ki-
egészítő komponenstől függ: egy verbális és egy nonverbális 
komponenstől. Míg a verbális kommunikációs csatornában a 
szövegkörnyezet hordoz információt, addig a nonverbális csa-
torna olyan kommunikációs forma, amelyben a hang tónusa, a 
gesztusok, az érintések, a testtartás, az arckifejezések, a szem-
kontaktus, valamint a ruházat és a hajviselet stílusa is informá-
cióértéket képvisel (13). A maszkviselés mindkettőt befolyásol-
ja: az arc részleges eltakarásával egyrészt az érzelemolvasás 
expresszív jelzéseihez való hozzáférés csökken, másrészt a 
védőmaszk és arcpajzs negatív hatást gyakorol a verbális kom-
munikációra is, amelyek viselése mellett egyértelműnek tűnik, 
hogy a maszkviselés rontja a beszédértést (14).

A szociálneurológiai tudományok újszerű meglátásokat szol-
gáltathatnak ezekben a nehézségekben. A szocioemocionális 
koordináció (mások érzelmi és mentális állapotának észlelése és 
kifejezése) is tartalmaz expresszív és receptív összetevőket (15). 
Így például a nonverbális jelzésekhez való korlátozott hozzáférés 
(például: az arckifejezések kapcsán a pusztán szemkörnyékről 
származó információk hozzáférhetősége), valamint a megválto-
zott verbális kommunikáció (például: tompa hang) potenciálisan 
bizonytalanságokat eredményezhet a kommunikáció során, és 
ezáltal hozzájárulhat a másik személy mentális állapotainak té-
ves megítéléséhez mind az orvos, mind a páciens oldaláról. 

Az arc eltakarása torzítja az arckifejezések észlelését, a ne-
gatív érzelmek megnövekedett és a pozitív érzelmek csökkent 
észlelésének irányába (16), továbbá a kommunikáció során az 
arcmaszk viselése megváltoztathatja a motoros mozdulatok 
szenzoros feed-backjét. A hangokat tompán hallhatjuk, illetve 
nem tudjuk arckifejezéseink teljes palettáját alkalmazni. Ezek 
a receptív és expresszív károsodások együttesen kritikus mér-
tékben hátráltathatják a társas kölcsönösség hatékonyságát, 
amely a két személy között létrejövő tranzakcionális térben 
megjelenő szociális jelzések pillanatról pillanatra történő kiér-
tékelésén alapul (15).

Védőmaszk viselésének
hatása a páciensekre

Friedman (17) szerint a páciensek különösen érzékenyek a kli-
nikus nem verbális jelzéseire, egyrészt mivel betegségük miatt 
szoronganak és bizonytalanok, másrészt mivel kiszolgáltatot-
tak és viszonylag kevés a kontrollérzetük a vizsgálati helyzet-
ben. A verbális tartalom mögött rejtőzködő jelzéseket keresik 
abban a reményben, hogy megtudják, hogy a klinikus hogyan 
érez „valójában” velük kapcsolatban, vagy esetleg bizonyítékot 
kritikus tények, súlyosabb diagnózisok „elhallgatására”.

A kommunikáció mindkét aspektusára, azaz a verbális és 
nonverbális komponensekre való együttes támaszkodás még 
kritikusabbá válik akkor, amikor a páciens valamilyen pszichiát-
riai megbetegedésben szenved, vagy kognitív funkciói hanyat-
lottak, zavart vagy verbálisan nehezen/alig hozzáférhető (15). 
Továbbá az érzelemolvasás képessége az életkorral csökken-
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het, egyes tanulmányok eredményei azt mutatják, hogy az idő-
sebb felnőtteknek már hétköznapi körülmények között is ne-
hezebb felismerniük az alapvető érzelmeket (18). Szkizofrén, 
autisztikus, depressziós, bizonyos meghatározott agyi elválto-
zások, például amygdalát érintő sérülések, sclerosis multiplex 
vagy egyéb okok miatt mentalizációs deficittel rendelkező pá-
ciensek (például személyiségzavarok) eleve jelentős mérték-
ben pontatlanabbak az arckifejezések dekódolásában (19).

Mindezeket, úgy tűnik, egyrészt tovább bonyolítja a maszk-
viselés, másrészt ezen páciensek a szociális kommunikáció 
nehézségeinek széles skálájával is jellemezhetők, így könnyen 
kapcsolódási nehézséget, bizalmatlanságot vagy akár vélt fe-
nyegetést is észlelhetnek (15), ami alapjaiban érintheti az or-
vos-beteg kapcsolat alakulását, kimenetelét.

Védőmaszk viselésének
hatása az orvosokra

A maszkviselés komoly hatást gyakorolhat a diagnosztikus fo-
lyamatra is. A mentális státusz felmérése, a páciens gondolko-
dásának és hangulatának megítélése attól függ, hogy az orvos 
mit képes leszűrni a vele szemben ülő személyről kialakított 
Gestalt-képzetből (20).

Mivel a kommunikáció hatékonysága és a biztonságos or-
vos-beteg kapcsolat elengedhetetlenek az orvosi konzultációk 
során, több kutatás is irányult az orvos arcmaszkviselésének 
hatásaira. Wong és munkatársai (21) 1030 beteget vizsgáltak, 
akik random vettek részt maszkban (514 fő) vagy a nélkül (516 
fő) orvosi konzultáción. Az eredmények szerint a betegek je-
lentős negatív hatást tapasztaltak az orvosoknak tulajdonított 
empátia mértékében, amikor az orvosok arcmaszkot viseltek, 
amely szignifikánsan csökkentette a kapcsolat folytonosságá-
nak – a compliance-nek – pozitív hatásait.

Maszkviselés hatásainak kompenzálása

Mindenképpen érdemes megemlíteni az arcmaszk használatá-
nak jótékony pszichológiai hatását is. Mivel a maszkviselés bi-
zonyítottan csökkenti a fertőződés kockázatát, így elképzelhető, 
hogy egyben csökkenteni fogja a megbetegedéstől való túlzott 
félelem okozta debilizáló szorongás, pánikrohamok, agorafóbia 
kialakulásának valószínűségét is. Emellett a szociális szorongás-
ban és eritrofóbiában (nyilvános elpirulástól való félelem) szenve-
dő személyeknél maszkviselés esetén pont a negatív megítéléstől 
és megszégyenüléstől való félelem enyhülhet, mivel az arcmaszk 
által biztosított névtelenség biztonságérzetet adhat (1).

Bár a védőmaszk viselése valóban zavarhatja a társas in-
terakciókat az orvos-beteg kapcsolatban is, ugyanakkor kü-
lönböző kompenzációs stratégiákkal mérsékelni lehet ezeket 
a zavaró hatásokat, hiszen embertársaink érzelmi állapotaira 
való helyes következtetéshez az arckifejezések olvasása nem 
az egyetlen információforrás. Az „expressziós elemzést” illető-
en például különböző tanulmányok kimutatták, hogy kizárólag 
az arc megfigyelésével meglehetősen pontatlanul ítéljük meg 
embertársaink érzelmi állapotát (22). A szociális kontextus, a 
nem verbális jelek, valamint az explicitebben kifejezett verbá-
lis tartalom további információkat szolgáltat (23).

A jó compliance érdekében az orvosnak támaszkodnia kell 
arra a képességére, hogy jó rapportot építsen a betegével, 

hogy a páciensben kialakítson egyfajta pozitív irányultságot 
és elkötelezettséget a kapcsolat iránt. Ennek érdekében az or-
vosnak folyamatosan explorálnia és figyelnie kell a manifeszt 
szomatikus tünetek mellett az interakció pszichés történése-
it is. Az orvos-beteg kommunikáció során, az arckifejezések 
használatán kívül, egyéb kommunikációs csatornákra való 
nagyobb hangsúly helyezésével és tudatosabb használatával, 
azaz kiegészítő modalitásokkal támogathatjuk az interakciókat, 
például igénybe vehetjük a testtartást, testbeszédet, a hang-
hordozást, hangerőt (24).

Mivel a maszk miatt a kezelőszemélyzet arcának nagy része 
takart, a vizitek során az orvos részéről már a szemkontaktus 
felvétele is nagy jelentőséggel bírhat a páciensek számára (3).

A kezelőorvos felismerésében és a bizalom erősítésében 
fontos szerepet játszhat a gyógyító szakemberek nevének és 
arcának fényképes feltüntetése a védőfelszerelésen, amely 
Covid-19-járvány alatt a Szent Imre Egyetemi Oktatókórház-
ban sikerrel alkalmazott rutingyakorlattá vált.

Fontos szerepet játszhat a jó rapport kiépítésében az olyan 
egyszerű szokások tudatos megtartása, mint a köszönés, be-
mutatkozás vagy a kezelési terv pácienssel történő megosz-
tása. A szemek és szemöldökök, a kézmozdulatokkal történő 
gesztikuláció, valamint a testbeszéd fokozott és kifejező alkal-
mazása az orvos részéről a kommunikáció során segíti a páci-
enst a jobb megértésben.

A nem verbális jelzések egyik fontos eleme a felek „álta-
lános odafordulása” egymáshoz. Haase és Tepper (25) szerint 
a partnerek közötti távolság legyen komfortosan közel. (A túl 
nagy vagy túl kicsi távolság fokozhatja a szorongást és a ké-
nyelmetlenség érzését.) Pozitív kapcsolódás jele az enyhén 
előredőlt, egymás felé forduló felsőtest, a lábak és karok lazán 
nyitott pozíciója, a beszédet kísérő határozott gesztikuláció, a 
szemkontaktus és nyugodt, ellazult testtartás.

A fájdalom jelzése fontos diagnosztikai támpont, amelynek 
a legfontosabb nem verbális kommunikációs csatornája az arc-
kifejezés. Ugyanakkor a „faciális feed-back hipotézis” alapján 
az arckifejezés az érzelmek szubjektív élményének egyik fon-
tos mediátora. Így például a fájdalom arckifejezésének kont-
rollálása csökkenteni fogja a fájdalom szubjektív érzetét (26). 
Ez biztató lehetőséget kínálhat arra vonatkozóan, hogy ha arc-
maszkot viselő pácienseinket arra bátorítjuk, hogy a vizsgálat 
közben jelentkező kellemetlen érzéseket fájdalmas arckifeje-
zések, grimaszok helyett verbálisan kommunikálják, esetleg a 
fájdalom szubjektív érzése is enyhülhet.

Azzal, ha az orvos időt szán a pácienstől származó infor-
mációk teljességének megértésére, és csak ezután válaszol és 
halad előre a beszélgetésben, a mentalizáció elősegítésével le-
hetővé teszi az orvos számára a páciens lelkiállapotának jobb 
megértését (15).

Az orvos-beteg közötti nonverbális kommunikáció abban 
is hiányt szenvedhet, hogy elmaradnak a máskor a páciensek 
számára igen sokat jelentő támogató érintések (például vál-
lon, háton), valamint a bizalmat és együttműködést sugárzó 
kézfogás. Ezek pótlására azonban továbbra is alkalmazhatók 
olyan társas gesztusok, mint például egy zsebkendő oda-
nyújtása. Friedman (17) adatai alapján a páciensek sokkal 
jobb érzéssel távoznak az orvosi rendelőből, ha a tüneteiket 
nemcsak szóban kérdezik ki, hanem rutin fizikális vizsgálaton 
is átesnek, vagyis az orvosuk szakértő módon hozzájuk ér. 
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Megfelelő védőfelszerelés mellett, járvány esetén ezek a vizs-
gálatok ugyanolyan rutinszerűen elvégezhetők, és úgy tűnik, 
hogy jelentős pozitív érzelmi „mellékhatásuk” is lehet.

Az arcmimika használata helyett az érzelmek hangos és 
érthető szavakkal történő kifejezése hasznosnak bizonyulhat. 
Amíg korábban „mosolygás mellett” elég volt annyit mondani, 
hogy „jobbnak tűnnek a vesefunkciói”, ehelyett most „mosoly-
gás hiányában” verbálisan kifejezhető: „Nagyon örülök, hogy 
azt látom, hogy jobbak a vesefunkciói” (4).

Hall, Roter és Rand (27) kutatási eredményei alapján a ha-
tékony orvosi kommunikáció verbális és nonverbális attribútu-
mai a feladatorientáltság, asszertivitás, az őszinte érdeklődés 
és törődés verbális kifejezése, domináns, komoly, magabiztos 
hangnemben. Davis (28) adatai alátámasztják Hall, Roter és 
Rand (27) eredményeit, amely szerint az orvos-beteg interakci-
óban a túlzottan nyájas, baráti jellegű rapport, főleg autoritatív 
fellépésű páciensek esetén árt a kapcsolatnak, mert szerep-
konfúziót, határproblémákat okozhat.

Hasznos lehet továbbá, ha egy-egy pácienssel kezelése 
során csak néhány egészségügyi szakember kommunikál, és 
lehetőleg mindig kétszemélyes helyzetben. A páciens kisebb 
eséllyel zavarodik össze, ha nem kell a népes egészségügyi 
személyzet tagjainak felismerése között váltogatni, és a kü-
lönböző módon és mértékben eltorzult hangok között diffe-
renciálni (15).

Olyan specifikus helyzetekben, mint például egy krízishely-
zetben lévő személy esetén, az orvos – ha a bizalmat keltő és 
empatikus arckifejezés akadályoztatva is van – a megfelelő ver-
bális üzenettel áttörheti a kommunikációs gátakat.

Noha az arcmaszk viselésének előnye pandémia idején is-
mert, Európában a maszkviselés aránya továbbra is alacsony, 
ennek fő oka az érzés, hogy az egyén furcsának tűnhet maszk-
ban, vagy mások furcsának ítélik meg, amely furcsaság szoro-
san kapcsolódik a leíró társadalmi normákhoz. Tehát a tényle-
ges élmény mellett az arcmaszk viselése nagymértékben függ 
a maszk pszichológiai hatásainak szociális reprezentációjától 
az adott kultúrában (29). A maszkviselők gyakorisága a társa-
dalmon belül alapvető fontosságú tényező ebből a szempont-
ból. Úgy tűnik, minél többen használnak maszkot egy adott 
csoportban és minél nagyobb ennek az elfogadottsága, annál 
kevésbé furcsa érzés és stigmatizáló maszkot viselni. Az össze-
függés különösen akkor volt erős, amikor az emberek látták, 
hogy mások kevésbé tolakodó, inkább egyszerű sebészi vagy 
saját készítésű maszkot viselnek (30).

A fentiek alapján indokolt lehet az egészségügyi személy-
zet továbbképzése, annak érdekében, hogy sikeresebben tu-
datában legyenek saját kommunikációs stílusuknak, illetve 
a verbális és nem verbális jelzéseiknek, amelyeket a klinikai 
interakciókban közvetítenek. További előnyökkel járhat olyan 
specifikus beszédterápiás tréning indítása, amelynek során a 
maszkon keresztül történő minél tisztább beszéd elsajátítása a 
cél. Végül a jövőre nézve mérlegelnünk szükséges az átlátszó 
anyagból készült maszkok használatának előnyeit (31).

Fontos elfogadnunk, hogy tökéletes recept a tökéletes kom-
munikációra nem létezik, ugyanakkor az alternatív kommuni-
kációs csatornákat használva, betegeinkkel való interakcióink a 
pandémia következtében előírt védőfelszerelések és maszkok 
mögött is jó eséllyel a megszokottól eltérő, mégis hatékony 
módon működhetnek.
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R E F E R Á T U M

Vérnyomásmérés a lemeztelenített karra, 
a ruhaujjra és a feltűrt ruhaujjra helyezett mandzsettával

Blood pressure measurements on a bare arm, over a sleeve or below a rolled-up sleeve a systematic review and meta-analysis. 
Seguret D, Gamelon D, Dourmap C, Steichen O. J Hypertens 2020;38(9):1650-8. DOI: 10.1097/HJH.0000000000002460.

Számos irányelvben arra hívják fel a figyelmet, hogy a vérnyo-
mást lemeztelenített felkaron kell mérni, azonban ezt nem min-
den esetben könnyű végrehajtani. A rendszerező elemzés célja, 
hogy összegezzék azokat a bizonyítékokat, amelyek a ruhaujjnak 
a vérnyomásmérésre gyakorolt hatásáról szólnak. A Pubmed 
és az Embase adatbázisokból keresték ki azokat a keresztmet-
szeti vizsgálatokat, amelyekben a meztelen karon, a ruhaujjon 
és a feltűrt ruhaujjon keresztül mért vérnyomás eredményeit 
hasonlították össze. A metaanalízis a rendelkezésre álló adato-
kat összesíti. 720 irodalmi forrásból 13 közleményt választottak 
ki. Mindegyik vizsgálatban beszámoltak az orvosi rendelőben 
mért vérnyomásról, 12-ben hasonlították össze a meztelen ka-
ron és a ruhaujjra helyezett mandzsettával mért vérnyomást, 
négy tanulmányban a vérnyomást feltűrt, különböző típusú és 
vastagságú ruhaujjra helyezett mandzsettával is mérték. A leg-
több vizsgálatban nagy volt az adatok torzításának a kockázata. 
Három tanulmányban kismértékben felülmérték a ruhaujjon 
keresztül a vérnyomást, a többi 10 vizsgálatban nem találtak 
szignifikáns különbséget a meztelen karon és a ruhaujjon ke-

resztül mért vérnyomásban. A vizsgálatok eredményeinek a 
metaanalízise nem szignifikáns mértékben, 0,59 Hgmm-rel 
(95%-os konfidenciaintervallum [CI] −0,11–+1,30; P=0,10] ta-
lálta magasabbnak a szisztolés vérnyomást a ruhaujjon keresz-
tül mérve, amikor a legvékonyabb ruharétegen keresztül mért 
értéket vették figyelembe a különböző vastagságú ruhaujjakon 
keresztüli vérnyomásmérések során, és 1,10 Hgmm-rel (95%-
os CI −0,21–+2,40; P=0,10) mérte felül, amikor a legvastagabb 
ruhaujjon keresztül mért vérnyomásértéket vették figyelembe. 
Feltűrt ruhaujjon keresztül 2,76 Hgmm-rel (95%-os CI −0,96–
+6,47; P=0,15), nem szignifikáns mértékben volt felülmérve a 
vérnyomás. Következésképpen, az orvosi rendelőben a vastag 
ruhaujjra helyezett mandzsettával történő mérés kismértékben 
felülértékelheti a vérnyomást, ugyanakkor a vékony ruhaujjon 
keresztüli mérés nem befolyásolja szignifikáns mértékben az 
eredményt, és mindenképpen helyesebb, mint a feltűrt ruhauj-
jon keresztüli vérnyomásmérés.

dr. Vályi Péter
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A  K L I N I K A I  M U N K A  A K T U Á L I S  K É R D É S E I

Hyperkalaemia V. rész
DEÁK György1, PATÓ Éva1, KÉKES Ede2

A hyperkalaemia menedzselése:
megelőzés-kezelés
Diétás ajánlások a hyperkalaemia kezelésében

Az amerikai Food and Nutrition Board javaslata szerint egész-
séges egyének számára napi 4,7 g a megfelelő mennyiségű 
káliumbevitel (1). A WHO napi 3,9 g káliumbevitelt tanácsol 
annak érdekében, hogy csökkenjen a vérnyomás és kisebb le-
gyen az ischaemiás szívbetegség, stroke, illetve általában a 
cardiovascularis betegségek megjelenésének kockázata (2). A 
legújabb összegző elemzések alapján, krónikus vesebetegség 
(KVB) esetében a korai stádiumokban – hyperkalaemia-kockázat 
fennállása nélkül – nem szükséges a káliumbevitel korlátozása, 
azonban 3 g/nap alá kell vinni a bevitelt >5,3 mmol/l szérum-
káliumszint esetén. Az alacsony káliumtartalmú diéta 2-3 g/nap 
(51–77 mmol/l/nap) bevitelt jelent (3) (1. táblázat).

A káliumkiválasztásról még annyit kell tudni, hogy KVB-ben 
és végstádiumú vesekárosodásban jelentősen megnő a 
fekális káliumkoncentráció, így – különösen időskorban – az 
obstipatio is egyik fő oka a hyperkalaemia kialakulásának, 
tehát a székelés „rendben tartása” a diéta mellett ugyancsak 
igen fontos tényező (4). 

A másik probléma, hogy előrement KVB-ben vagy diabe-
tesszel társult vesebetegségben meg kell szorítani az állati 
eredetű fehérje bevitelét, és előnyben részesíthetjük a nem 
állati alacsony fehérjebevitelt, ez tehát a vegetáriánus étrend 
felé közeledést jelentené, azonban utóbbiakban legtöbbször 
magas vagy igen magas a káliumtartalom. Másrészt a növényi 
alapú élelmiszerek kedvező hatást gyakorolnak hypertoniában, 
javítják a glomerulus hemodinamikáját és kedvezően befolyá-
solják a fehérjeürítést (3). A WHO meghatározása szerint egy 
egészséges felnőtt napi fehérjeszükséglete 0,6 g/ttkg vegyes 
biológiai értékű fehérje, amelyhez 33% biztonsági ráhagyást 
adva a javasolt napi fehérjefogyasztás 0,8 g/ttkg (5). Újabban 
a 65 év feletti egyéneknél az International PROT-AGE Study 
Group (6), valamint a European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism (ESPEN) tanulmány alapján (7) a javasolt 
fehérjebevitel 1-1,2 g/ttkg/nap. Még nagyobb a napi fehér-
jeigény, ha az idős egyén akut vagy krónikus betegségben 
szenved (napi 1,2-1,5 g/ttkg). Ha súlyos betegség alakul ki 
vagy baleset történik, vagy erősen alultáplált az egyén, akkor 
2 g/ttkg/nap a fehérjebeviteli igény (8).

A fehérjemegszorítás két formáját, a mérsékelt és jelentős 
fehérjemegszorítású étrendet lehet megkülönböztetni (9, 10):
•	 A mérsékelten fehérjeszegény étrendet (0,6-0,7 g fehérje/

ttkg/nap) elsősorban a KVB harmadik stádiumában prog-

1 Uzsoki Utcai Kórház, III. Belgyógyászati-Nefrológiai Osztály, Budapest
2 Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, I. Belgyógyászati Klinika, Kardiológiai Tanszék, Pécs

A hat részből álló összefoglaló bemutatja a hyperkalaemia epidemiológiáját, diagnózisát, patogenezisét és kezelését.

resszíven romló vesefunkció vagy nephrosisszindróma 
esetén, diabeteses nephropathiában, KVB negyedik és 
ötödik, nem dializált stádiumaiban alkalmazzuk. 

•	 A nagyon alacsony fehérjetartalmú diéta (0,3-0,4 g fe-
hérje/ttkg/nap) nefroprotektív hatása elsősorban a 20–25 
ml/min/1,73 m2 alatti eGFR-tartományban érvényesül jól 
együttműködő betegeknél.

A tradicionális, mérsékelten fehérjeszegény étrendben a 
fehérjék legalább 50%-ának magas biológiai értékűnek, és leg-
alább 40%-ának állati eredetűnek kell lennie annak érdekében, 
hogy az elfogyasztott fehérje aminosavainak minél nagyobb 
hányada beépüljön a szervezet saját fehérjéibe, és megfelelő 
mennyiségű esszenciális aminosav is rendelkezésre álljon (10). 
Két módszert javasolnak:
•	 A fehérjementes kenyeret, tésztát, rizst, lisztet tartalmazó, 

mérsékelten fehérjeszegény diéta lehetővé teszi állati ere-
detű fehérjék nagyobb arányú fogyasztását.

•	 A napi 0,6-0,7 g/ttkg fehérjét tartalmazó vegán étrendet 
vagy ki kell egészíteni ketosavakkal 1 tabletta/8-10 g/ttkg 
adagban, vagy minden étkezésnek tartalmaznia kell egy 
keményítőforrást és egy hüvelyes zöldséget az amino-
savak megfelelő arányának biztosítása érdekben. Ideális, 
ha a nap folyamán legalább kétféle keményítőforrás és 
kétféle hüvelyes zöldség kerül fogyasztásra.

A malnutritio elkerülése és a beteg-együttműködés javítása 
érdekében heti egy-három, megszorítás nélküli étkezés enge-
délyezhető (11, 12).

A nagyon alacsony fehérjetartalmú, napi 0,3-0,4 g/ttkg fe-
hérjét tartalmazó diéta kötelezően kiegészítendő ketosavakkal 
napi 1 tabletta/5 g/ttkg adagban. A diéta betartását segíti a 
fehérjementes kenyér, tészta, rizs, liszt fogyasztása, illetve a 
vegán étrend. 

A zöldségnek nagy jelentősége van a diétában, mert a káli-
umionok szükségesek a fehérjeszintézishez, enzimaktivációhoz 
és a kation/anion egyensúly fenntartásához a citoszolban. 
Mindezeken túl a vegán étrend nagy mennyiségű rostanyagot 
tartalmaz, alkalizál, és antioxidáns vitaminokat tartalmaz. Nagy 
tanulmányok igazolták, hogy ez az étrend sok esetben nem 
befolyásolja jelentősen a szérumkáliumszintet, és nem feltét-
lenül okoz hyperkalaemiát (13, 14). 
Összegezve: Súlyos vesekárosodás esetén kombinálni szük-
séges a korlátozott fehérjebevitelt, a magas rosttartalmat, 
csökkentett savtermelést (alkalizálás), illetve olyan elemeket, 
amelyek kedvezően hatnak a cardiovascularis rendszerre (el-
sősorban zöldség, gyümölcs). 

Mindez természetesen nem egyszerű feladat, szükség van 
nevelésre, oktatásra, dietetikusra, diétás napló vezetésére és 
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nagy önakaratra. Jelen közlemény keretei nem teszik lehetővé a 
betegekre és az orvosra háruló számos tennivaló részletezését 
(ezekre megfelelő kiadványok rendelkezésre állnak), de egyet 
említünk, nevezetesen, hogy az ételek megfelelő elkészítési 
módja jelentősen csökkentheti az adott élelmiszer káliumtar-
talmát: gyümölcs, zöldség körülbelül 45 °C-os vízben 15-20 má-
sodpercig történő erőteljes keverése, majd áztatása 40-60%-
ban csökkenti a káliumtartalmat, felkockázott burgonya (illetve 
egyéb gumós zöldségek) felforralása és a főzővíz leöntése 
50%-os káliumtartalom-csökkenést eredményez, húsok for-
rásban levő vízben 3 percig történő keverése 40-50% kálium-

tartalom-csökkenést eredményez (15). Másrészt szemléltetés-
ként egy összeállítást mutatunk be – példának – a sok és relatív 
kevés vagy nagyon kevés élelmiszerekről a 2. táblázatban. 

A fentieken túl a fehérje- és káliummegszorítás mellett fenn 
kell tartani a szervezetünk számára megfelelő mennyiségű 
kalóriabevitelt (30-35 kcal/ttkg/nap). Ez rossz vesefunkció 
mellett úgy oldható meg, hogy elegendő mennyiségű szénhid-
rátbevitellel pótoljuk a hiányzó kalóriamennyiséget.

Diétás javaslatok hyperkalaemia és diabetes 
együttes fennállása esetén

Diabetes fennállása esetén még bonyolultabb a helyzet. Az 
általános diétás előírások bizonyos értelemben eltérők. Az eu-
rópai és a kanadai javaslat szerint a teljes energiaszükséglet 
45-60%-át szénhidrátból, 10-20%-át fehérjéből kell biztosí-
tani, és 30%-nál alacsonyabb legyen a zsírbevitel (16, 17). Az 
ADA egyénileg történő meghatározást támogat (18), de biztos 
egyetértés van abban, hogy a fő cél alacsony mennyiségű 
szénhidrát mellett kis mennyiségű szaturált zsír bevitele. Ke-
rülni kell a készételeket, a vörös húsokat, cukrot, édesített ita-
lokat, előnyben részesülnek a magas rosttartalmú tápanyagok 
(16). 2-es típusú diabetes mellitus (DM) esetében a testsúly-
csökkentés kiemelt célkitűzés. 

Amennyiben a diabetes vesefunkció-zavarral együtt jelent-
kezik, illetve társuló KVB áll fenn, és hyperkalaemia alakul ki, akkor 
javasolt mérsékelten fehérjeszegény étrend (0,5-0,6 g/ttkg/nap) 
bevezetése, valamint a nagy káliumtartalmú élelmiszerek ke-
rülése. Ez nem egyszerű feladat és mindenképpen szükség van 
dietetikus segítségére (10, 16, 18). Diabetesben rendkívül nagy 
az összetett anyagcserezavar kialakulásának lehetősége, ahol a 
ketoacidosis mellett gyakran kombinált (kálium, magnézium, 
foszfát) elektroliteltérések is felléphetnek, ezért a diéta összeál-
lításánál komplex táblázatokat érdemes használni (3. táblázat).

A fehérjeszegény étrend vesefunkció-károsodás esetén 
történő alkalmazása esetén, illetve diabetesben a szénhidrát/
fehérje/zsír arány megfelelő beállításánál még egy döntő té-
nyező van, hogy a diétás megszorítások miatt ne alakuljon ki 
malnutritio (19).

Gyógyszeres kezelés módosítása 

Szívelégtelenségben az ACCF/AHA irányelv szerint a szérum-
káliumszintet a RAAS-gátló indítása előtti időszakban (120 
napon belül), majd a kezelés elindítása utáni 1-10 nap között, 

1. táblázat. A káliumbevitel-javaslat hyperkalaemiában a vesefunkció függvényében

Étrend

KVB 1-2. stádium: eGFR 
>60 ml/min/1,73 m2, 
nincs albuminuria, de

van diabetes, 
hyperkalaemia,

szoliter vese

KVB 3. stádium: eGFR 
30–60 ml/min/1,73 m2, 

TPCR <30 mg/mmol

KVB 4-5. stádium: 
eGFR <30 ml/min/1,73 
m2, nem dializált, vagy 
TPCR >30 mg/mmol

Dialíziskezelés alatt 
vagy fehérje-energia 

vesztés esetén

Diétás
káliumbevitel

(g/nap)

káliumbevitel
4–4,7 g/nap

káliumbevitel-megszo-
rítás, ha hyperkalaemia

előfordul 

gyakori hyperkalaemia 
esetén a káliumbevitel

<3 g/nap, gazdag 
rostbevitel

cél: káliumbevitel
<3 g/nap, gazdag 

rostbevitel

2. táblázat. A leggyakoribb élelmiszerek 
káliumtartalmának szemléltetése

Ételek Nagy
káliumtartalom

Legkevesebb
káliumtartalom

Gyümölcs
banán, sárgadinnye, 

mangó, barack,
kivi, szilva

alma, körte, 
eper, fekete 

áfonya

Zöldségek

összes száraz
hüvelyes, burgonya, 
zeller, spenót, sóska, 

cékla, brokkoli,
karfiol, zöldségcsíra

hagyma,
uborka, tök,

retek, zöldborsó, 
zöldbab

Magvak mindegyik nincs

Húsok
csirke, marhahús, 
halak, szardínia, 
kolbász, szalámi

kacsahús, 
tonhal, virsli, 
kenőmájas,
szalonna,
tepertő

Tejtermékek joghurt, tejföl,
sajtok, juhtúró

medvesajt, 
tehéntúró

Gabonafélékből 
készültek

kalács, barna
kenyér, rozskenyér

fehér kenyér, 
tészták, pirítós, 

rizs

Édesség csokoládé, kakaó cukor, méz
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ezt követően folyamatosan négy hónaponként indokolt ellen-
őrizni (21). Az ellenőrzést minden új RAAS-gátló esetében vagy 
dózisváltoztatáskor meg kell ismételni.

Az ACEi vagy ARB, illetve az MRA dózisának 
változtatása
Amennyiben hyperkalaemia fennáll (szérumkáliumszint >5,5 
mmol/l felett), akkor az ACEi/ARB dózisát 50%-kal csökken-
teni kell, a szérumkáliumszintet öt-hét naponként ellenőrizni, 
amíg visszatér a kiindulási szintre. Ha kettő-négy hét alatt 
nem tér vissza az eredeti értékre, akkor a RAAS-gátlókat el 
kell hagyni. Ha a beteg kombinált (ACEi vagy ARB + MRA) ke-
zelésre van beállítva, akkor az egyik gyógyszert el kell hagyni 
és a szérumkáliumszintet ellenőrizni kell öt-hét napon belül 
(22). A PARADIGM-HF vizsgálat (23) alapján jogosan feltéte-

lezhető, hogy a szívelégtelenség (SZE) kezelése során olyan 
esetekben, amikor MRA-t is csatolunk a kezeléshez, az ACEi 
vagy ARB kicserélése szakubitril/valzartánra (ARB kombinálva 
neprilysininhibitorral) szignifikánsan csökkenti a hyperkalaemia 
kialakulásának kockázatát, azaz szakubitril/valzartánnal együtt 
biztonságosabban lehet a spironolaktonkezelést alkalmazni.

Az aldoszteronantagonista kezelés mellett a szérumkálium-
szint értéke és a vesefunkció romlásának mértéke alapján meg-
felelő algoritmust alkalmaznak (24) (4. táblázat).

A finerenon – egy új, magasan specifikus, nem szteroid, har-
madik generációs MRA – hatékonyságát és biztonságosságát az 
ART vizsgálatban (25) tesztelték HFrEF-ben és KVB-ben szen-
vedő betegek körében. A finerenon mellett hyperkalaemia szig-
nifikánsan ritkábban fordul elő, szemben a spironolaktonnal 
(5,3% vs. 12,7%). A finerenon és az eplerenon között nem ta-

3. táblázat. A tej és tejtermékek összetétele (20)

10 dkg-ban Energia 
(kJ)

Energia 
(kcal) Fehérje (g) Zsír (g) Szénhidrát

(g)
Kálium
(mg)

Foszfor
(mg)

Kalcium
(mg)

Nátrium
(mg)

Ementáli sajt 1655 394 27,8 29,4 1,5 150 500 800 800

Habtejszín 1268 302 2,6 30 3 112 50 100 34

Író 160 38 2,7 1,5 3,3 150 20 25 11

Joghurt, kefír
(175 ml = 1 db) 483 115 5,9 6,3 8 316,7 122,5 210 210

Juhtej 475 113 6,1 7,2 5 182 150 183 30

Juhtúró,
gomolya 1189 283 18,2 21,1 3 146 250 400 515

Karaván sajt 1483 353 22,3 27,3 1,9 950 460 1220

Kávátejszín 731 174 3,3 15 4,9 130 60 105 40

Kecsketej 294 70 3,6 3,9 4,7 50 130 130 80

Köményes sajt 945 225 30,5 10 1,6 180 400 400 800

Lajta sajt 1575 375 22,6 29,7 1,6 250 400 1400

Mackó sajt
(1 db, 40 g) 1260 300 1,7 25 2 104 400 1450

Szérumkáliumszint (mmol/l) Dózisbeállítás az eGFR (ml/min/1,73 m2) figyelembevételével
indító dózis
ha eGFR ≥50: spironolaktondózis 25 mg/nap
ha eGFR 30–49: spironolaktondózis 25 mg/minden második nap

<4,5 dózisnövelés
ha spironolakton 25 mg/nap volt – növelés 50 mg/napra
ha spironolakton 25 mg/minden második nap volt – növelés 25 mg/napra

4,5 – 5,4 dózisváltás nem szükséges
5,5 – 5,9 dóziscsökkentés

ha spironolakton 50 mg/nap volt –  csökkentés 25 mg/napra
ha spironolakton 25 mg/nap volt – csökkentés 25 mg/minden második napra
ha spironolakton 25 mg/minden második nap volt – gyógyszerleállítás

≥6 kezelés leállítandó, és akkor indítható újra, ha a szérumkálium ≤4,5
kezelés leállítandó minden esetben, ha eGFR ≤30

4. táblázat. A spironolaktondózis beállítása a vesefunkció és a szérumkáliumszint függvényében
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láltak különbséget a hyperkalaemia szempontjából. SZE-ben 
a finerenon terápiás indikációinak meghatározására további 
vizsgálatok szükségesek. Diabeteses nephropathiában és nagy 
kockázatú vesebetegségekben jelenleg fázis III vizsgálatokban 
vizsgálják a finerenon hatékonyságát és a hyperkalaemia 
incidenciáját (24). Diabeteses nephropathiában a káliumsze-
gény diéta a hagyományos RAAS-gátló kezelés mellett is se-
gíthet kivédeni a hyperkalaemia kialakulását (26, 27). 

egységes kezelési protokollok kialakítását (28–30). Ezekben az 
irányelvekben megfogalmazták az akut ellátás három fontos 
követelményét:
•	 A kardiális sejtmembránok (akciós potenciál) stabilizálása 

anélkül, hogy a káliumszint változna.
•	 Iv. inzulinnal vagy β2-agonistával a kálium visszairányítása 

az intracelluláris térbe.
•	 A kálium eliminációja a szervezetből káliumkötő szerekkel, 

diuretikummal vagy hemodialízissel. 
A gyógyszeres kezelési lehetőségeket az 5. táblázat tünteti fel (31). 

Rafique és munkatársai (32) irányelvek és szakmai útmu-
tatók alapján egy igen hasznos terápiás algoritmust állítottak 
össze, amely minden betegségre és hyperkalaemiát okozó kli-
nikai szituációra alkalmazható (1. ábra).
Az algoritmusnak számos kulcspontja van:
•	 A döntés alapvetően a szérumkáliumszinttől függ, és füg-

getlen az EKG-eltérésektől, mert azok nincsenek pontos 
arányban a szérumkáliummal.

•	 A szérumkálium értékelése során a hemolízisből eredő 
pseudohyperkalaemiát ki kell zárni.

•	 A myocardialis érintettséget a repolarizációs és nem 
repolarizációs (P-hullám, PQ, QRS) eltérések alapján 
együttesen kell értékelni.

•	 Myocardialis érintettség mellett a kalciumot azonnal adni 
kell vagy ismételni, amíg az EKG nem változik, mert a bár-
mikor fellépő kamrai arrhythmia a beteg életét veszélyezteti.

•	 Alacsony dózisú inzulint adjunk vagy inkább több dextrózt 
a hypoglykaemia kialakulásának lehetősége miatt. KVB-ben 
inzulin után hat órán át vércukor-ellenőrzés indokolt.

•	 Inzulin és albuterol együttes adása esetén hypokalaemia 
alakulhat ki négy órán belül.

A vizsgálati protokoll számos megfigyeléses vizsgálaton és az 
irányelveken alapult, azonban még további adatok szüksé-
gesek a jövőben.

A hyperkalaemia akut (kórházi) és krónikus (ambuláns) ke-
zelésének lehetőségeit Vijayakumar és munkatársai (33) a 6. 
táblázatban leírtak szerint összegezték. 

Gyógyszerek Ajánlott dózis
hyperkalaemiában

Adás
módja

Hatás-
kezdet

Kalcium-
glükonát

10%-os 
kalciumglükonát 

10 ml
intravénásan 1–3 perc

Inzulin
(Actrapid, 
Humulin-R)

5–6 E, 500 ml
5%-os dextróz

infúzióban
intravénásan 20-30 

perc

Albuterol 10–20 mg inhalálás 30 perc

Furoszemid 40–80 mg intravénásan 15 perc

Nátrium-
polisztirol-
szulfonát

15–60 g, 30–50 g per os 
rectalisan >2 óra

Patiromer 8,4–25,2 g/nap per os 7 óra

5. táblázat. A hyperkalaemia akut
ellátásának gyógyszerei

A hyperkalaemia sürgősségi kezelése
– a krónikus kezelés feladatai és lehetőségei

Az SZE, DM, a KVB folyamatosan növekvő prevalenciájával, 
valamint a RAAS-gátló és az MRA-kezelés elterjedésével pár-
huzamosan emelkedő hyperkalaemia-rizikó szükségessé tette 

Kezelés helye Kezelés módja Cél Veszély

Kórház, akut kalcium-glükonát sejtmembrán- (AP-) stabilizálás teljes test káliumszintje
nem csökken

inzulin-dextróz kálium intracelluláris
térbe juttatása

teljes test káliumszintje nem
csökken, hypoglykaemia!

Kórház, szubakut β2-agonista kálium intracelluláris
térbe juttatása

teljes test káliumszintje
nem csökken

nátrium-bikarbonát
kálium intracelluláris

térbe juttatása, kálium
renalis kiválasztás

alkalosisveszély

Ambuláns, akut loop diuretikumok renalis káliumkiválasztás vesefunkció-romlás, 
volumendepléció

dialízis káliumeliminálás ritmuszavarveszély
Ambuláns, krónikus,
feladat 1. diétamódosítás káliumbevitel-csökkentés végrehajtás nehéz

Krónikus, feladat 2. gyógyszermódosítás hyperkalaemia elkerülése RAAS-gátló elhagyása rossz életkilá-
tást jelent

Krónikus, feladat 3.
káliumkötő szerek

(SPS, patiromer, nátrium 
cirkónium-cikloszilikát)

káliumeliminálás nátriumretenció-mellékhatás

6. táblázat. A hyperkalaemia kezelési lehetőségei kórházi és ambuláns körülmények között
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N E K R O L Ó G

Búcsúzunk egy gyermeknefrológustól
Baji Sándor (1955–2020)

Tegnap egy barátom temetésén 
voltam. Dr. Baji Sándor, a Békés-
csabai Réthy Pál Kórház Gyermek-
osztályának osztályvezető főorvosa, 
gyermekgyógyász, nefrológus, 64 
éves korában, 2020. augusztus 11-én, 

váratlanul elhunyt. Augusztus 10-én még ő volt az ügyeletes, 
és másnap saját osztályán érte a halál. Egészségesnek hittük, 
hiszen a túlterheltségen kívül soha nem panaszkodott. 

A temetésén nagyon sokan voltak. Részünkről három szál 
fehér rózsa jelképezte a „heimpálos” és miskolci GYEK-es gyer-
meknefrológusok fájdalmát.

Sanyival a gyermeknefrológia hozott össze. Ezen rendezvé-
nyeken sokat beszélgettünk a szakmáról, a magánéletről, a szó-
rakozásról. Sokat nevettünk is. Jó humorú, vidám fiú volt. Azzal 
hitegettem magam, hogy én beszéltem rá, hogy fogadja el a vá-
rosi kórház gyermekosztályának a vezetését. Addig a megyei kór-
házban gyermeknefrológus volt. Azt gondolom, minőségi lépés 
volt, hogy első számú vezetővé lépett elő. Bár hirtelen halálára 
tekintettel, kicsit lelkiismeret-furdalásom is volt, hogy én tettem 
rá nagyobb terhet, mint amit kellett volna. Igaz, a városi kórház 
gyermekosztályán csak ő volt az egyetlen szakorvos. Így havi 
15-öt kellett ügyelnie vagy szupereznie a rezidens ügyeletesnek. 

Békéscsabán született 1955. október 7-én. Orvosi tanulmá-
nyait a Szegedi Orvostudományi Egyetemen folytatta, 1981-ben 
summa cum laude végzett. Első munkahelye a Gyulai Pándy 
Kálmán Megyei Kórház volt. Végigjárta a szokásos vidéki kórházi 
életutat: gyermekorvosi, később nefrológiai szakvizsgát szerzett, 
adjunktusi, majd főorvosi kinevezést kapott. 1996-tól dr. Sipos 
Péter osztályvezető főorvos helyettese. 12 éven át volt ebben 
a pozícióban, amíg 2008-ban megpályázta a Békéscsabai Városi 
Kórház osztályvezetői állását. Az osztályvezetés mellett volt a kór-
házi tudományos bizottság elnöke, az etikai bizottság elnöke. A 
városi kórházban gyermekgyógyászati továbbképzéseket szerve-

zett. Többször hívott előadni és én minden alkalommal ma-
gammal vittem specialistákat, egyszer Miskolcról a GYEK-ből, 
majd később a Heim Pál Országos Gyermekgyógyászati In-
tézetből. Mindig büszkén mutatta az osztályát, hogy előző 
látogatásunk óta mi minden fejlődött, milyen új műszereket 
kapott, milyen új programokat indított el. A főorvosi szobá-
jában mindig „terülj, terülj asztalkám” volt, finom ételekkel. 
S köszönetként, útravalóul kis csomagot is kaptunk, benne 
vastag békéscsabai kolbásszal.

Közel három évtizeden át tanított a helyi főiskolán, 2017-ben 
címzetes főiskolai docens címet adományoztak számára. 

Sanyi csendes, udvarias ember volt. Lehet, hogy beosztottjai 
osztályvezető főorvosként nem ezt mondják róla. Élete utolsó 
percéig osztálya minden rezdüléséről tudott, mindent számon 
tartott, minden munkatárssal élő, tevékeny kapcsolata volt. 
Mindig fontosnak érezte az osztályos kollektíva összetartását, 
ezért rendszeresen szervezett családi napokat, vagy éppen bene-
vezte osztályát a békéscsabai fesztiválok közösségi programjába. 

A város a Mosolygós gyermekorvos címmel tüntette ki. Voltak 
olyan betegei, akik más csatornán az ismeretségi körömbe tar-
toztak, s ismeretlenül is nagyon jókat mondtak róla.

Készült a közelgő nyugdíjas évekre, kertes házba költözött és 
unokájával több időt tervezett együtt tölteni. 

Az utóbbi időben ritkábban találkoztunk. Mindenki élte az 
életét. Rohanó világunkban, orvosként, az ország jelenlegi hely-
zetében egy orvosnak kevés ideje van, hogy barátkozzon. 

A váratlan halál megállít egy pillanatra. Miért nem kerestük 
egymást gyakrabban? Miért nem beszélgettünk többet?

Élt 64 évet. Tartalmas, elismert orvosi életet. Mi, gyermek-
nefrológusok nagyon szerettük. Nyugodj békében!

Bajusz Ili, Tóth Vali, Losonczi Kati, Gombos Éva és Meichelbeck 
Kriszti nevében:

Szabó Laci
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PAROXIZMÁLIS NOKTURNÁLIS HEMOGLOBINURIA (PNH)
ATÍPUSOS HEMOLITIKUS URÉMIÁS SZINDRÓMA (aHUS)

Nyisson új távlatokat 
betegei életében!

Az Ultomiris a paroxizmális nokturnális hemoglobinuriában (PNH) szenvedő felnőtt betegek kezelésére javallott:
- betegek, akiknél magas betegségaktivitást jelző, klinikai tünettel (tünetekkel) társuló hemolízis áll fenn,
- betegek, akiknek a klinikai állapota stabil, az előző, legalább 6 hónapon át tartó ekulizumabbal történt kezelés után.
 
Az Ultomiris atípusos hemolitikus urémiás szindrómában (aHUS) szenvedő, legalább 10 kg testtömegű, olyan betegek kezelésére javallott, akik még nem részesültek komplement-inhibitor kezelésben, vagy 
legalább 3 hónapig kaptak ekulizumabot, és az ekulizumabra adott válaszuk bizonyított. 

Ultomiris300 mg koncentrátum oldatos infúzióhoz
Ez a gyógyszer fokozott felügyelet alatt áll, mely lehetővé teszi az új gyógyszerbiztonsági információk gyors azonosítását. Az egészségügyi szakembereket arra kérjük, hogy jelentsenek bármilyen feltételezett 
mellékhatást.
Bővebb információért kérjük olvassa el a gyógyszer alkalmazási előírását!
https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/ultomiris (> Product Information > Available languages > Hungarian)
Hatóanyag: ravulizumab Hatáserősség: A koncentrátum 10 mg ravulizumabot tartalmaz milliliterenként. Kiszerelés: 300 mg ravulizumab 30 ml-es injekciós üvegenként (10 mg/ml).
A készítmény TB támogatással nem rendelkezik.
A készítményhez kapcsolódó további kérdéseivel forduljon a forgalomba hozatali engedély jogosultjának képviselőjéhez:
Swixx BioPharma Kft. 1023 Budapest, Árpád fejedelem útja 26-28. Tel.: +36 1 9206 570, e-mail: medinfo.hungary@swixxbiopharma.com

Kód: PM-HU-2020-8-847
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J E L E N T Ő S  E L Ő A D Á S O K

Beszámoló az ERA/EDTA 57. (virtuális)
kongresszusának néhány meghatározó előadásáról
KOVÁCS Tibor

A koronavírus-járványra tekintettel az idei évben az Európai 
Vesetársaság (ERA-EDTA) évenkénti grandiózus konferenciáját 
online módon rendezte meg 2020. június 6–9. között. Jelen 
közleményben a számomra érdekesnek tartott szekciókból ké-
szítettem egy összefoglalást, azzal a céllal, hogy bemutassam a 
nefrológia számos területén az elmúlt évben történt fejlődést, 
illetve az egyes témákban részletesebb elmélyülést szándé-
kozók számára, néhány friss irodalmi utalást, hogy segítséget 
nyújtsak a részletek további tanulmányozásához.

Felnőttkori autoszomális domináns 
policisztás vesebetegség (ADPKD) kezelése 
tolvaptánnal

Gansevoort professzor (Groningen, Hollandia) a vazopresszin 
V2-receptor-antagonista tolvaptánnal szerzett újabb tapasz-
talatokat ismertette ADPKD-s betegeknél. A 2012-ben pub-
likált TEMPO vizsgálatból ismert, hogy a tolvaptánkezeléssel 
az évenkénti GFR-csökkenés 26%-kal, illetve a vesevolumen-
növekedés 45%-kal csökkenthető a kettős vak, randomizált 
vizsgálat alapján, megtartott vesefunkciójú ADPKD-s betegek-
nél (1, 16). Majd 2017-ben a REPRISE vizsgálatban a tolvaptán 
hatékonyságát igazolták beszűkült vesefunkciójú (kiindulási 
eGFR: 25–65 ml/perc/1,73 m2) policisztás betegeknél is (2). 
Policisztás betegeknél 60 ml/perc/1,73 m2 GFR-nél a vesepót-
ló kezelésig átlagosan 12 év telik el, amely tolvaptánkezeléssel 
plusz 4,4–6,8 évvel nyújtható el az előbb idézett vizsgálatok 
alapján. Személyes véleménye alapján – az utóbbi évek ta-
pasztalatait figyelembe véve – a 2016-ban publikált ERA/
EDTA ajánlás egyszerűsítését javasolta (3) a tolvaptánkezelés 
indításához. Ezek alapján elsősorban (de nem kizárólagosan) 
50 évnél fiatalabb betegeknél, gyorsan romló vesefunkció (öt 
év átlagában az eGFR-csökkenés >3 ml/perc/1,73 m2/év), vagy 
gyorsan növekvő vesevolumen (Mayo-klasszifikáció 1 C/E vagy 
ultrahangvizsgálattal 16,5 cm-nél nagyobb vese 45 éves kor 
alatt) esetén tanácsolja a tolvaptánkezelés indítását. Törekedni 
kell a betegeknél a napi 120 mg-os ajánlott dózis alkalmazá-
sára, amelyet még a klinikai vizsgálatokban is csak a betegek 
50%-ánál sikerült alkalmazni. A polyuria ennek a gyógyszernek 
a „velejáró” mellékhatása (a napi vizeletmennyiség 6-8 literre 
emelkedik), amit a betegek döntő többsége jól tolerál. Amen�-
nyiben a beteg éjszakai nyugalmát zavarja a gyakori vizelés, az 
esti adag korábbi bevétele javasolható. 

Bart Kramers a groningeni munkacsoportból ismertette a 
tolvaptánkezelés következtében jelentkező jelentős, gyakran 
panaszokat is okozó, polyuria csökkentésére tervezett vizsgá-
lataik eredményeit. A hidroklorotiazidról (HCT) ismert, hogy 
nephrogen diabetes insipidusban körülbelül 30%-kal csökkenti 
a napi vizeletmennyiséget, állatkísérletben a metformin 50%-
kal csökkentette a polyuriát. Ezért 13, stabil, tolvaptánkezelés 
alatt álló policisztás betegnél vizsgálták két-két hét HCT- (egy hétig 
12,5 mg, egy hétig 25 mg), illetve metformin- (egy hétig 2×500 
mg, egy hét 2×1000 mg) kezelés után a polyuria, életminő-
ség, vesefunkció változását. A polyuria mind a HCT-, mind a 
metformincsoportban mintegy 25%-kal csökkent. A HCT-
kezelés végén a betegek szignifikánsan jobb életminőségről 
számoltak be, illetve a GFR-értékük is javult. Ebben a két vizs-
gált paraméterben a metforminszedés végén nem volt válto-
zás. Ezek alapján a szerzők felvetik a tolvaptánkezelés kiegé-
szítését, zavaró mértékű polyuria esetén, kis dózisú HCT-vel, 
gondos ellenőrzés mellett (4).

A CKD epidemiológiája
és klinikai vizsgálatok CKD-ban

Barratt professzor (Leicester, Egyesült Királyság) a krónikus 
vesebetegségek (CKD) epidemiológiájáról számolt be és a 
klinikai vizsgálatok nehézségeit ismertette CKD-ban. A legfris-
sebb adatok alapján a CKD prevalenciája 9,1% a földünkön és 
évente 1,2 milló ember haláláért felelős (5). A KDIGO (Kidney 
Disease Improving Global Outcomes) ajánlás alapján a CKD 
progressziójának lassítása három pilléren nyugszik: 1. vese-
betegség kóroki kezelése; 2. optimális vérnyomáskezelés; 3. 
RAAS- (renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer) gátlók (ACEI/
ARB – angiotenzinkonvertáló-enzimgátló/angiotenzinrecep-
tor-blokkoló) alkalmazása. A CKD magas prevalenciája ellenére 
a CKD-s betegeken végzett klinikai vizsgálatok száma töredéke 
csak az idegrendszeri, cardiovascularis, tumoros betegségek-
ben végzett klinikai vizsgálatok számával összehasonlítva (6). 
Ennek az a magyarázata, hogy a vesebetegségek progresszió-
ja lassú, a betegeknek számos gyógyszert kell szedniük, és a 
kemény klinikai végpontok elérése nehéz. Nagy klinikai vizsgá-
latokat a nefrológiában csak diabeteses nephropathiás bete-
gek bevonásával végeztek, aminek az az oka, hogy a CKD-ban 
szenvedő betegek körülbelül 40%-a diabeteses, és diabeteses 
vesekárosodás esetén a vesefunkció romlása viszonylag gyors. 

Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, II. Sz. Belgyógyászati Klinika, Nefrológiai és Diabetológiai Centrum, Pécs
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Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, II. Sz. Belgyógyászati Klinika, Nefrológiai és Diabetológiai Centrum;
7624 Pécs, Pacsirta u. 1.
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Nem diabeteses glomerularis betegségekkel kapcsolatos vizs-
gálatok szinte alig vannak, aminek hátterében az áll, hogy az 
egyes glomerularis betegségek relatíve ritka betegségeknek 
számítanak, általában lassan progrediálnak, illetve a készít-
mény hatékonyságának lemérése sem egyértelmű. Az európai 
(EMA), illetve amerikai (FDA) gyógyszerügyi hatóság csak az 
utóbbi években fogadott el a vesefunkció változásával kapcso-
latos kevésbé kemény végpontokat egy gyógyszer hatékony-
ságának vizsgálatára: 2012-ben a kiindulási GFR-érték felére, 
majd 20-30%-ra csökkenését, 2018-ban az albuminuria válto-
zását, a GFR-csökkenés sebességének (slope) változását (7). 
Az új statisztikai elemzések alapján, ha hat hónapos követés 
során tartós, legalább 30%-os albuminuriacsökkenés vagy két-
éves követés során a GFR-csökkenés 0,75 ml/perc/1,73 m2/
évvel lassul, akkor a kedvező terápiás hatás megállapítható.

Második előadásában Barratt professzor az IgA-nephropathián 
(IgAN) keresztül mutatta be, hogy az újabb végpontok elfogadá-
sa alapján miképp lehetséges klinikai vizsgálat indítása. Nemrégi-
ben publikáltak egy, az IgAN kedvezőtlen kimenetelét előre jelző 
pontrendszert (8), illetve a korábbi obszervációs és randomizált 
vizsgálatok eredményeinek összevont elemzése alapján a pro-
teinuria jelentőségét IgAN-ban (9). Ez utóbbi tanulmány alap-
ján egyértelmű, hogy IgAN-ban a proteinuria csökkentésével a 
betegség progressziója és így a végállapotú veseelégtelenség 
kialakulása késleltethető. Ezen megfigyelés alapján jelenleg 
már három randomizált klinikai vizsgálat indult, amelyekben a 
gyógyszerek proteinuriára tett hatását vizsgálják mint elsődleges 
végpont (Protect, Nefigan, Artemis-IgAN), természetesen a GFR-
változás mint megerősítő végpont mellett. 

CKD: az elmúlt két évtized fejlődése
és a jövő kihívásai

A plenáris előadást a fenti címmel Levey professzor tartotta 
(Boston, Amerikai Egyesült Államok). Az elmúlt évtizedek legna-
gyobb lépései a CKD területén, véleménye szerint, az alábbiak 
voltak: 1. a vesefunkció mérésének (az eGFR-nek) általánossá 
válása; 2. az albuminuria/proteinuria jelentőségének felisme-
rése a cardiovascularis események kialakulásában; 3. a CKD 
koncepciójának megfogalmazása; végül 4. a CKD kezelésére 
megfogalmazott ajánlások (KDOQI – Kidney Disease Outcomes 
Quality Initiative) voltak. A krónikus vesebetegségekre mint 
folyamatra tekinthetünk: normális vesefunkció ↔ fokozott 
rizikó(k) ↔ károsodás ↔ GFR-csökkenés ↔ veseelégtelenség 
→ halál. CKD-ról akkor beszélhetünk az ismert definíció szerint, 
ha több mint három hónapja fennáll a vesekárosodás (például 
proteinuria) és/vagy a GFR csökken. A KDIGO 2012-es ajánlá-
sát figyelembe véve az Amerikai Egyesült Államokban a CKD 
a lakosság 11,5%-át érinti, de a vesebetegségek progresszió-
ja szempontjából nemcsak az eGFR-t, hanem az albuminuria/
proteinuria mértékét is figyelembe kell venni (10). 

Előadásának összefoglalásaként hat lépést javasol a CKD fel-
ismeréséhez, illetve kezeléséhez: 
1.	 a CKD fokozott kockázatának felismerése;
2.	 a CKD szűrése;
3.	 a CKD felismerése;
4.	 a specifikus terápia mérlegelése;
5.	 az eGFR és a proteinuria meghatározása a nem specifikus 

terápia tervezéséhez;

6.	 a kezelést a beteg kockázatához kell igazítani.
Véleménye szerint az eGFR-t, illetve a vizelet albumin/

kreatinin arányt sokkal gyakrabban kellene vizsgálnunk a 
mindennapi klinikai gyakorlatban, a tudományos, illetve nép-
egészségügyi vizsgálatokban. Összefoglalójában felhívta a fi-
gyelmet arra, hogy itt az ideje továbblépnünk a megfigyelések 
értékelése (validitás) feletti, valamint a vesebetegségek meg-
határozásáról és besorolásáról (szemantika) folytatott vitáktól 
a nagyobb kihívások felé, mint a mindennapi klinikai gyakor-
lat javítása, magyarázatok keresése a vesebetegségek magas 
prevalenciájára és rossz prognózisára, illetve a megelőzés és a 
kezelés új lehetőségeinek keresésére. 

Vérnyomás krónikus vesebetegségben: 
KDIGO-álláspont, 2019 (11)

Sarafidis professzor (Thesszaloniki, Görögország) előadásának 
az adott különleges aktualitást, hogy 2020 negyedik negyed-
évében a KDIGO új ajánlást tervez publikálni a hypertonia 
kezeléséről CKD-ban, megújítva a korábbi, 2012-es ajánlást. 
CKD-ban standardizált vérnyomásmérés javasolt, mivel 275 
CKD-s betegnél vizsgálva, az eseti mérések szisztolés vérnyo-
másértékei 12,7 Hgmm-rel magasabbnak bizonyultak a SPRINT 
vizsgálatban alkalmazott mérési technikával meghatározott 
értékekkel szemben (minimum 5 perc nyugalom után, sze-
mélyzet jelenléte nélkül végzett három mérés) (12). A SPRINT 
vizsgálat eredménye alapján hypertoniás CKD-s betegnél a 
célvérnyomás legyen <120 Hgmm, amennyiben a vérnyomás 
mérése standardizált körülmények között megvalósítható. De 
a 120 Hgmm alatti szisztolés vérnyomásra törekvés kifejezet-
ten veszélyes lehet, ha a vérnyomás ellenőrzése hagyományos 
módon történik. Amennyiben a beteg életkilátásai rosszak 
vagy posturalis hypotoniára hajlamos – az ismert súlyos auto-
nóm neuropathia miatt –, magasabb célvérnyomásértékek is 
elfogadhatók. Nincs változás abban, hogy a CKD-s hypertoniás 
vesebeteg antihipertenzív kezelését RAS-rendszerre ható 
gyógyszerrel kell kezdeni (ACEI vagy ARB), függetlenül a GFR, 
albuminuria mértékétől vagy a diabetes társulásától.

Atípusos haemolyticus uraemiás szindróma 
(aHUS) és kezelése (újabb lehetőség – 
ravulizumab)

Rondeau (Párizs, Franciaország) bevezetőjében kiemelte, 
hogy az aHUS-ban 2011 óta egyre általánosabban alkalmazott 
eculizumabkezelés következtében a betegség kórlefolyása je-
lentősen megváltozott (13). A krónikus, dialíziskezelésre szo-
ruló betegek száma csökkent, míg a működő saját vagy transz-
plantált vesével élő betegek száma növekedett. A bevezető 
után Ortiz professzor (Madrid, Spanyolország) előadásában az 
aHUS okozta akut vesekárosodás és a krónikus veseelégtelen-
ség közti kapcsolatról beszélt. Az akut vesekárosodás esetén 
kialakuló vesesejtpusztulás, gyulladásos reakció, kapilláris-
pusztulás két irányba haladhat, vagy a regeneráció irányába, 
vagy a krónikus veseelégtelenséghez vezető fibrosishoz. Az 
időben megkezdett eculizumabkezelés regenerációs folyama-
tokat képes elindítani a vesében, amely kulcstényező az aHUS 
következtében kialakult thromboticus microangiopathia (TMA) 
gyógyulásában (14). Néhány esetben még a dialízisre szoruló 
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betegnél megkezdett eculizumabkezelés esetén is sikerült ve-
sefunkció-javulást elérni, de az aHUS-ban a minél korábban 
megkezdett komplementgátló kezelés a legfontosabb. A szim-
pózium utolsó előadásában Halimi (Tours, Franciaország) az 
aHUS és a malignus hypertonia közötti kapcsolatról, átfedések-
ről beszélt. Előadásából érdemes kiemelni, hogy a malignus 
hypertoniás betegek 10-15%-ánál a komplementrendszer ge-
netikai eltérése is kimutatható, míg az aHUS-ban szenvedő be-
tegek 30-40%-ánál malignus hypertonia is fennáll. Amennyi-
ben a malignus hypertonia thromboticus microangiopathiával 
társul, a komplementrendszer genetikai vizsgálata javasolt. 
Amennyiben a malignus hypertonia hátterében egyéb ok nem 
igazolható, a beteg kaukázusi származású és a vérnyomás nor-
malizálása ellenére a CKD progrediál, az aHUS felvetése, illetve 
a beteg ilyen irányú vizsgálata javasolt.

Az aHUS hosszan tartó kezelésével kapcsolatban számos be-
teg részéről nehézséget jelent a kéthetenkénti kezelés szükséges-
sége. Többek között ezért került kifejlesztésre az eculizumabból 
a ravulizumab, amelyet csak nyolchetente kell adni. Hatásme-
chanizmusa – a terminális komplement gátlása a C5 faktornál – 
teljesen megegyezik az eculizumabbal, ugyanazon az epitopon 
hat, csak a molekula fél életidejét sikerült megnövelni. Menne 
(Hannover, Németország) előadásában ismertette, hogy egy, az 
aHUS kezelésére indított ravulizumabbal végzett vizsgálatban, 
a féléves ravulizumabkezelés kedvező hatásai (TMA-csökkenés, 
GFR-javulás) a kiterjesztett időszakban (egyéves kezelésnél) to-
vábbi javulást mutattak. A TMA teljes remissziója 54%-ról 61%-
ra emelkedett egyéves ravulizumabkezelés után (15).

Természetes, hogy egy ilyen kongresszusi beszámoló nagyon 
szubjektív kiemeléseket tartalmaz. De a megemlített előadá-
sok mind hordoznak újdonságot, segítséget a hazai nefrológiai 
betegellátásunk javításához. A felnőttkori policisztás vese-
betegségben – bár még egyedi engedéllyel – lehetőség van 
a tolvaptánkezelés indítására. A CKD-val kapcsolatos előadá-
sok felhívják a figyelmet arra, hogy milyen nagyszámú ve-
sebeteget kell(ene) gondoznunk szakrendeléseinken. (Lásd 
ezzel kapcsolatban a 5. irodalom hazai vonatkozású adatait!) 
Fontos megemlíteni, hogy a vesebetegség-kezelés hatékony-
ságának lemérésére az albuminuria/proteinuria csökkenés, 
illetve a GFR-romlás ütemének vizsgálata is elfogadottá vált. 
Ezzel a kérdéssel még több szimpózium is foglalkozott az idei 
ERA/EDTA kongresszuson. A hypertonia kezelése CKD-ban 
eddig is központi szerepet játszott. A régi ajánláshoz képest 
a változásokat jól kiemelte Sarafidis professzor előadásában, 
és várjuk az új nemzetközi irányelvet ezzel kapcsolatban. Az 
aHUS-ról szóló rövid áttekintésnek az ad különös jelentőséget, 
hogy az EMA-engedélyezés után itthon is lehetőségünk lehet 
a ravulizumabkezelés bevezetésére. 

A virtuális konferencián való részvétel, az előadások hall-
gatása, az online kérdezések lehetősége alapján bennem az a 
tapasztalat fogalmazódott meg, hogy ha nem is lenne jó, hogy 
átvenné a személyes találkozásokkal gazdag konferenciákat a 
kizárólagosan online forma, de lehetőséget adhatna a későb-
biekben azoknak a részvételére, akik valami oknál fogva nem 
tudnak személyesen egy konferencián megjelenni. 

A cikk megjelenését a Swixx Biopharma Kft. támogatta.
Kód: PM-HU-2020-10-1210
Lezárás dátuma: 2020. 10. 27.
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Az EULAR-ajánlások 2019-es aktualizálása a 
szisztémás lupus erythematosus kezeléséről, 
kiemelve a lupus nephritis terápiáját
SZLOVÁK Edina, DOLGOS Szilveszter

Bevezetés

A szisztémás lupus erythematosus (SLE) egy változatos megje-
lenésű, lefolyású és prognózisú szisztémás autoimmun meg-
betegedés. Sokszínű klinikai megjelenése miatt az SLE számos 
kihívást tartogathat a klinikai orvosok számára mind a diag-
nózis, mind a kezelés tekintetében. Sokan kizárólag a szeroló-
giai autoimmunitás pozitivitására fókuszálnak (antinukleáris és 
specifikus autoantitestek), holott a diagnózis felállítása a teljes 
klinikai kép alapján kell, hogy történjen, egyéb kórképek kizá-
rását követően. 

Az SLE kezelésének célja a remisszió elérése, ami speciális 
szaktudást igényel. Bázisterápia mellett immunszuppresszív 
terápia (indukció és fenntartó) javasolt a szervelégtelenséggel 
fenyegető lupusban. Súlyos esetekben multidiszciplináris gon-

Szent Margit Kórház, II. Belgyógyászati Osztály, Budapest

Eredeti közlemény: 
Antonis Fanouriakis et al. 2019 update of the EULAR recommendations for the management of systemic 
lupus erythematosus. Ann Rheum Dis 2019;78:736-45. http://doi.org/10.1136/annrheumdis-2019-215089

dozás javasolt, lehetőleg centrumokban. A komplett remisszió 
(klinikai tünetek hiánya glükokortikoid és immunszuppresszív 
terápia nélkül) elérése igen ritka, ezért ha ez a bevezetett te-
rápiával nem megoldható, akkor a megfelelő bázisterápia be-
állításával a minden szervrendszerre kiterjedő alacsony beteg-
ségaktivitási index elérése a cél. A betegek követésére validált 
betegségaktivitási indexek használatosak, beleértve a páciens 
teljes fizikális állapotfelmérését is. 

Az új ajánlás szükségessége

Az első EULAR-ajánlás egy széles körben elterjedt klinikai, gya-
korlati útmutató volt a lupusos betegek ellátására vonatkozóan, 
azonban az újabb klinikai kutatások, a fejlődés a korábbi EULAR-
ajánlás frissítését követelte meg, figyelembe véve és felhasználva 

1. ábra. Veseérintettség nélküli szisztémás lupus erythematosus ajánlott gyógyszeres kezelése

Enyhe: általános tünetek/enyhe arthritis/bőrkiütés ≤ 9%, thrombocytaszám: 50-100 × 103/mm3, SLEDAI ≤ 6, BILAG C vagy ≤ 
1 BILAG B tünet

Közepes: RA-szerű arthritis/bőrkiütések 9-18% testfelszín/cutan vasculitis ≤ 18% testfelszín, thrombocyta 20-50 × 10 ≤ 3/mm3 
/serositis; SLEDAI 7-12; 2 ≥ BILAG B tünet

Súlyos: szervi elégtelenséggel fenyegető (nephritis, cerebritis, myelitis, pneumonitis, mesenterialis vasculitis, thrombocytopenia 
< 20 × 10 ≤ 3 / mm3, TTP-szerű betegség, akut haemophagocytoticus szindróma, SLEDAI > 12, 1 ≥ BILAG A tünet

aPL = antifoszfolipid-antitest; AZA = azatioprin; BEL = belimumab; BILAG = British Isles Lupus Assesment Group betegségaktivitási 
index; CNI = kalcineurininhibitorok; CYC = ciklofoszfamid; GC = glükokortikoidok; HCQ = hidroxiklorokin; IM = intramuscularisan; 
MMF = mikofenolát mofetil; MTX = metotrexát; PO = per os; RTX = rituximab; SLEDAI = SLE-aktivitási index

Kiegészítés

•	 Napvédelem
•	 Védőoltások
•	 Testmozgás
•	 Dohányzás elhagyása
•	 Testsúly
•	 Vérnyomás
•	 Lipidszintek
•	 Vércukorszint

optimalizálása
•	 Vérlemezke-

aggregáció-gátlás
•	 Antikoaguláns terápia

(aPL-pozitív betegeknél)
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a legújabb tanulmányok eredményeit és az azokból levonható 
következtetéseket. A célkitűzés a 2008-as EULAR-ajánlás aktua-
lizálása volt az SLE kezeléséről az új evidenciák függvényében. Az 
ajánlás szerzői szisztematikus irodalomkutatást végeztek 2007. 
január és 2017. december között, majd módosított Delphi mód-
szert használtak a felmerülő problémák, összetett kérdések meg-
fogalmazására (SLE-monitorozás, neuropszichiátriai érintettség, 
renalis szövődmény, fertilitás) és konszenzusos megoldásokat 
szakértők segítségével a klinikai bizonyítékok tükrében. 

Ajánlások az SLE-betegek kezelésére

Általános elvek

A kezelési célok magukba foglalják a remisszió, illetve az ala-
csony betegségaktivitás elérését [2b/B], a relapsusok [2b/B] 
és a gyógyszermellékhatások, valamint a szervkárosodások 
megelőzését, a hosszú távú betegtúlélést és a lehető legjobb 
életminőség elérésére való törekvést a lehető legalacsonyabb 
dózisú glükokortikoidterápia mellett.

Az SLE gondozása multidiszciplináris megközelítést igényel, 
a beteg-orvos közös döntéshozatalán alapuló terápiát, figye-
lembe véve a terápiás döntéshozatal megválasztásában az 
egyéni, orvosi és társadalmi terheket is.

Az életet és/vagy életfontos szervműködést fenyegető SLE 
kezelése esetén korai, intenzív immunszuppresszív terápia 
bevezetése indokolt a betegségaktivitás gyors kontrollálására. 
Ezt követően egy kevésbe intenzív, fenntartó kezelés válik 
szükségessé a terápiás válasz megőrzéséhez és a relapsusok 
megelőzése céljából. 

A relapsus az alapbetegség aktivitásának a növekedéséhez, 
„fellángolásához” és ezáltal többnyire terápiamódosításhoz 
vezet. A szervi érintettség súlyossága alapján az SLE-relapsusok 
kezelése az aktuálisan alkalmazott terápia (glükokortikoidok, 
immunmoduláns szerek) dózisának megemelésével, illetve a 
bevezetett kezelés új terápiával történő kiegészítésével vagy új 
terápiára való átváltással történhet [2b/C].

A relapsusok jelentősen hozzájárulnak a maradandó szerv-
károsodáshoz és az alapbetegség kedvezőtlen kimenete-
léhez. A gyakori relapsusokkal összefüggésbe hozható kocká-
zati tényezők közé tartozik a korai életkorban megjelenő SLE, 
antimaláriás szerek mellőzése a terápiából, tartósan magas 
betegségaktivitási index és szerológiai aktivitás (anti-dsDNA, 
alacsony komplementszint). Ezzel ellentétben a gyógyszeres 
kezelésben elért jó adherencia, a szoros utánkövetés és a be-
tegség kontrollálásának optimalizálása hozzájárul a fellángo-
lások kockázatának csökkentéséhez. 

Terápiás javaslatok, megállapítások

SLE kezelése (1. ábra)

Hidroxiklorokin (HCQ)
•	 Kontraindikáció hiányában minden SLE-betegnek HCQ 

ajánlott [1b/A] nem több, mint napi 5 mg/kg/valódi test-
tömeg dózisban [3b/C].

•	 Retinakárosodás kockázatának hiányában szemészeti 
utánkövetés (látómező-, SD-OCT vizsgálat) javasolt a HCQ-
terápia bevezetésekor, majd öt év után évente [2b/B].

Glükokortikoidok (GC)
•	 A glükokortikoidok beadási módja és dozírozása a szerv-

érintettség típusától és súlyosságától függ [2b/C].
•	 Intravénás metilprednizolon (250-1000 mg/nap, egy-

három napig) azonnali terápiás hatást biztosít, lehetővé 
téve, hogy a lökésterápia után alacsonyabb dózisú orális 
glükokortikoidterápia induljon [3b/C].

•	 Krónikus fenntartó kezelés során a prednizon dózisa keve-
sebb mint 7,5 mg/napra csökkentendő [1b/B], és amint 
lehet, leállítandó.

•	 Az immunmoduláns terápia azonnali bevezetése gyorsít-
hatja a glükokortikoidok leépítését [2b/B].

Immunszuppresszív gyógyszerek (ISU)
•	 Azok a betegek, akik a HCQ vagy HCQ + GC terápiára nem 

reagálnak, vagy akiknél a GC dózisa nem csökkenthető a 
fenntartó kezeléshez elfogadott mennyiségre (≤7,5 mg/
nap), azoknak immunmoduláló/immunszuppresszív szer 
– úgymint metotrexát [MTX; 1b/B], azatioprin [AZA; 1b/B] 
vagy mikofenolát [MMF; 2a/B] -adása javasolt.

•	 Immunmoduláló/immunszuppresszív szerek a kezdeti te-
rápia részét is képezhetik szervelégtelenséggel fenyegető 
SLE esetén [2b/C].

•	 Ciklofoszfamid (CYC) adható súlyos, életveszélyes vagy 
szervkárosodással fenyegető SLE esetén, valamint 
„rescue” terápiaként más immunszuppresszív szerekre 
nem reagáló betegeknél [2b/C].

Biológiai szerek
•	 A klasszikus bázisterápiára (HCQ + GC ± immunszupp-

resszív szer) nem megfelelően reagáló betegeknél – to-
vábbra is aktív lupus miatt nem leépíthető a GC dózisa 
és/vagy gyakori relapsusok vannak – belimumabbal való 
kiegészítő terápia bevezetése javasolt [1a/A].

•	 Súlyos szervkárosodással járó, a standard immunszupp-
resszív terápiára refrakter, vagy azok ellenjavallata 
(kontraindikáció/intolerancia) esetén rituximab (RTX) ja-
vasolt [2b/C].

SLE kezelése

Hidroxiklorokin

Kontraindikáció hiányában HCQ minden SLE-betegnek java-
solt, többszörösen kedvező hatása miatt. A hosszú távú HCQ 
használata mellett jelentkező retinalis toxicitás (20 éven túli 
gyógyszerhasználat esetén ≥ 10%-ban) miatt szenzitív szemé-
szeti szűrővizsgálati módszerek időszakos használata javasolt. 
A retinopathia fő kockázati tényezői a hosszú kezelési idő (OR 
4,71 minden ötéves HCQ-kezelésre), az alkalmazott dózis (OR 
3,34; 100 mg/nap), a krónikus vesekárosodás (OR 8,56) és a 
korábbi retinalis vagy maculabetegség. Összességében el-
mondható, hogy 5 mg/valódi ttkg alatti dózisban alkalmazott 
HCQ toxicitásának a veszélye alacsony. Megjegyzendő, hogy 
a HCQ SLE-ben való hatékonyságának kiértékelése olyan vizs-
gálatokból származik, ahol a felírt dózis 6,5 mg/kg/nap volt, 
ezáltal az, hogy az alacsonyabb dózisban (5 mg/kg) alkalmazott 
HCQ-nak klinikailag hasonló hatása van, további megerősítésre 
vár. Lupus-bőrmanifesztáció és HCQ által okozott retinalis toxi-
citás esetén számításba jöhet a kvinakrin használata mint egy 
alternatív antimaláriás szer.
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Glükokortikoidok

A glükokortikoidok azonnali, gyors javulást hozhatnak a klinikai 
tünetek tekintetében, azonban a hosszú távú használatukból 
eredő szervkárosodások megelőzésének céljából a napi ≤7,5 
mg/nap (prednizonekvivalens) csökkentett dózisra vagy a 
teljes leépítésükre kell törekedni. A GC nem kívánt mellékha-
tásának kiküszöbölésére kétféle megközelítés javasolt: 1. bolus 
intravénás metilprednizolon (testsúlyra illesztett dózisban), 2. 
az immunszuppresszív szerek korai bevezetése, amelyek segít-
ségével az orális GC-k hamarabb leépíthetők, esetleg elhagy-
hatók. A nagy dózisú metilprednizolon (250-1000 mg/napi 
dózist jelent három napig) javasolt akut, szervkárosodással 
fenyegető betegség (vese-, neuropszichiátriai érintettség) 
esetén, infekció jelenlétének kizárását követően.

Immunszuppresszív szerek

Az egyidejű immunszuppresszív terápia bevezetése segítheti a 
mielőbbi GC-terápia leépítését. Az ISU-gyógyszer kiválasztása 
függ a szervi érintettségtől, a beteg korától, a tervezett gyer-
mekvállalástól, biztonságossági szempontoktól és a terápia 
költségétől. 

A metotrexát vagy az azatioprin bevezetése javasolt azoknál 
a betegeknél, akiknél a HCQ- és GC-terápia ellenére is aktív 
marad a lupus. Ezeknek a gyógyszereknek az alkalmazásával 
és biztonságosságával kellő klinikai tapasztalat áll a rendel-
kezésünkre. Több evidencia szól a metotrexát mellett, de az 
azatioprin terhesség alatt is alkalmazható. 

A mikofenolát mofetil egy hatékony immunszuppresszív 
szer, vese- és egyéb szervi érintettséggel járó lupus esetén is 
(kivéve neuropszichiátriai betegséget). Egy friss extrarenalis 
érintettségű SLE-ben végzett randomizált, kontrollált vizsgá-
latban az enteralis bevonattal rendelkező mikofenolát-nátrium 
superior volt az azatioprinhez képest a remisszió elérésében és 
a relapsusok csökkentésében. Ugyanakkor az MMF teratogén 
potenciálja (minimum hat héttel a fogantatás előtt abba kell 
hagyni) és az azatioprin, valamint metotrexáthoz viszonyított 
magasabb terápiás költsége miatt csak korlátozottan alkalma-
zott a reproduktív korban lévő, nem veseérintett nőbetegekben. 
Ciklofoszfamid javasolt szervfunkciót veszélyeztető betegség 
esetén (különösen vese, cardiopulmonalis, neuropszichiátriai 
érintettségkor), ugyanakkor gonadotoxikus mellékhatása 
miatt csak „rescue” terápiaként javasolható nem életfontos 
szervi érintettség esetén fertilis korban lévő nőknél és férfi-
aknál. GnRH-analógok egyidejű használata csökkenti a petefé-
szek rezerv kapacitásának ciklofoszfamid okozta csökkenését. 
A lehetséges petesejt-krioprezervációt fel kell kínálni a nőbe-
tegeknek a kezelés előtt. A lupusos beteget tájékoztatni kell a 
ciklofoszfamidterápia egyéb lehetséges kockázatáról, úgymint 
malignitás kialakulásának magasabb kockázata és a fertőzé-
sekre való nagyobb fogékonyság. 

Biológiai szerek

Megfelelő bizonyítékok igazolják a B-sejteket célzó terápiák 
hatékonyságát SLE-ben. 

A belimumab első vonalbeli terápia kiegészítéseként adható 
(HCQ + GC ± ISU) biológiai szer extrarenalis manifesztációk, nem 

megfelelő betegségkontroll (folyamatos betegségaktivitás 
vagy gyakori relapsus) esetén, valamint abban az esetben, ha 
a glükokortikoid adagja nem csökkenthető a legkisebb javasolt 
terápiás dózisra (≤7,5 mg/nap). A belimumab hatásos azoknál 
az aktív lupusos betegeknél, akikre a magas betegségaktivitás 
(SLEDAI >10), ≥7,5 mg/nap prednizonigény, szerológiai akti-
vitás (alacsony C3/C4, magas anti-ds-DNS-titer), valamint bőr- 
és musculoskeletalis érintettség jellemző. 

A randomizált, kontrollált vizsgálatok negatív eredményei 
alapján a rituximab csak off-label használható súlyos veseérin-
tettség vagy extrarenalis lupusmanifesztáció esetén (hemato-
lógiai, neuropszichiátriai betegség), amely refrakter más im-
munszuppresszív szerekre és/vagy belimumabra, vagy olyan 
betegeknél, akiknél a fenti gyógyszerek egyéb okból kontrain-
dikáltak. Általános szabály, hogy egynél több ISU-gyógyszerrel 
való sikertelen terápiás válasz esetén adható a rituximab, ki-
véve súlyos autoimmun thrombocytopenia és haemolyticus 
anaemia, ahol a rituximab hatékonynak bizonyult mind 
lupushoz társult, mind izolált immunthrombocytopenia 
esetén is. Lupus nephritis esetén a rituximab már az első 
vonalbeli terápia (CYC, MMF) kudarcát követően, gyakran 
relabáló betegség esetén jöhet számításba. A közelmúltban 
végzett LUNAR vizsgálat post hoc analízise is igazolta, hogy 
lupus nephritisben adott rituximabkezelés után kialakult 
komplett B-sejt-depléció nagyban hozzájárult a kezelést köve-
tően, a 78. héten megfigyelt pozitív terápiás válaszhoz.

Specifikus megjelenési formák

Veseérintettség – lupus nephritis

A lupus nephritis a szisztémás lupus erythematosus egyik gya-
kori és súlyos manifesztációja, amely a betegek közel felében 
általában a betegség első néhány évében alakul ki. 

Általános kezelési célok lupus nephritisben
 
A lupusos betegek szoros utánkövetése (legalább háromha-
vonta) javasolt, főleg azoknál, akiknél nagy kockázata van 
a vesekárosodásnak (férfi nem, korai betegségkezdet, sze-
rológiai aktivitás, anti-C1q-antitest-pozitivitás), hogy a ve-
seérintettség klinikai jeleit minél korábban észrevegyük. A 
vesebiopszia elvégzése elengedhetetlen a pontos diagnózis 
felállításához. A lupus nephritis kezelése, a szövettani ered-
mény birtokában, magába foglalja a kezdeti indukciós ke-
zelést, amelyet egy jóval hosszabb, fenntartó terápiás fázis 
követ.

MMF és a CYC a választandó terápia az indukciós kezelés 
során. Alacsony dózisú CYC (Euro-Lupus protokoll) a preferált 
terápia a magas dózisú CYC-kel szemben, tekintettel a hasonló 
terápiás válaszra és az alacsonyabb gonadalis toxicitásra. Iro-
dalmi adatok alapján MMF és a nagy dózisú CYC adása javasolt 
súlyos, végstádiumú veseelégtelenségre való nagyobb kocká-
zattal járó lupus nephritis esetén.

A lupus nephritis terápiája során legalább a részleges re-
misszióra kell törekedni (≥50%-os csökkenés a proteinuriában 
legalább subnephroticus szintre és a szérumkreatinin-szint 
≤10%-os emelkedése a kiindulási alap-kreatininértéknél) 6-12 
hónapos terápia alatt. 
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A veseérintettség komplett remissziójáról beszélünk, ha a 
proteinuria ≤500 mg/nap és az aktuális szérumkreatinin-szint 
≤10%-os emelkedése a kiindulási alap-kreatininértéknél figyel-
hető meg, 12-24 hónapos kezelést követően. 

A renalis válasz monitorozásában a proteinuria csökke-
nése (≤1 g/nap hat hónapnál; ≤0,8 g/nap 12 hónapnál) ked-
vezőbb prognosztikai tényező, mint a residualis haematuria 
megszűnése, ugyanis a súlyos proteinuriás betegek kevésbé 
vagy csak jóval később és erőteljesebb terápiára reagálnak. 
A rituximab megfontolandó terápiarefrakter vagy relabáló 
lupus nephritis esetén. 

Konszenzusjavaslatok
lupus nephritis kezelésében
 
•	 A veseérintettség korai felismerése, a vesebiopszia elvég-

zése alapvető a megfelelő terápia megválasztásához, így a 
jobb kimenetel biztosításához [2b/B].

•	 Kezdeti, indukciós kezelés során mikofenolát [1a/A] vagy 
alacsony dózisú ciklofoszfamid [2a/B] adása javasolt, ha-
tásossági/toxicitási tulajdonságuk alapján.

•	 A veseelégtelenség kialakulása szempontjából nagy koc-
kázatú betegeknél (alacsony GFR, fibrillaris crescent/
fibrinoid necrosis jelenléte, tubularis atrophia, interstitialis 
fibrosis) hasonló terápiás rezsim alkalmazható, de nagy 
dózisú intravénás ciklofoszfamiddal [1b/A].

•	 Fenntartó terápiaként mikofenolát [1a/A], azatioprin 
[1a/A] javasolt.

•	 Stabil vesefunkció, de inkomplett terápiás válasz (perzisztens 
proteinuria >0,8–1 g/nap legalább egyéves immunszupp-
resszív kezelés után) esetén a vesebiopszia megismétlése 
javasolt a krónikus és aktív veselaesiók elkülönítésére [4/C].

•	 Mikofenolát kombinálható alacsony dózisú kalcineu-
rininhibitorral súlyos nephrosisszindróma [2b/C] vagy 
inkomplett terápiás válasz [4/C] esetén, amennyiben nem 
áll fenn kontrollálatlan hypertonia, krónikus szövettani el-
térések a vesebiopszián és/vagy csökkent GFR.

Konszenzusjavaslatok egyéb szervi 
érintettség esetén

Bőrérintettség

•	 Első vonalbeli terápiaként lokális kezelés (GC, kalcineurin-
inhibitorok) [2b/B], antimaláriás szerek (HCQ, kvinakrin) 
[1a/A] és/vagy szisztémás GC javasolt [4/C].

•	 Nem vagy csak nagy dózisú GC-re reagáló betegeknél 
metotrexát [3a/B], retinoidok [4/C], dapson [4/C] és 
mikofenolát [4/C] bevezetése javasolt.

Neuropszichiátriai érintettség

•	 Alapvetően fontos az SLE-hez társult szemben a nem SLE-
eredetű neuropszichiátriai kórképek elkülönítése, amelyben 
a képalkotó vizsgálatok, a liquorvizsgálat, további kockázati té-
nyezők figyelembevétele (központi idegrendszeri tünet típusa 
és kialakulásának ideje a lupus kezdetéhez képest, a beteg 
kora, egyéb nem neurológiai aktivitási tünetek megléte, 
antifoszfolipid-szindróma [aPL] jelenléte) segíthet [2b/C].

•	 Az SLE-hez társult neuropszichiátriai kórkép kezelésére 
GC/immunszuppresszív szerek adása javasolt, tekintettel 
a betegség gyulladásos alapfolyamatára [1b/A], valamint 
thrombocytaaggregáció-gátlás/antikoagulálás szükséges 
az atherothromboticus/aPL-hez kapcsolódó szövődmé-
nyek megelőzésére [2b/C].

Hematológiai érintettség

•	 A lupus indukálta thrombocytopenia akut kezelésére nagy 
dózisú GC (intravénás metilprednizolon-lökésterápia) 
[4/C] és/vagy intravénás immunglobulin javasolt [4/C].

•	 A terápiás válasz fenntartására GC-spóroló immunszupp-
resszív szerek, mint például mikofenolát [2b/C], azatioprin 
[2b/C] vagy ciklosporin [4/C] használható.

•	 Terápiarefrakter esetekben rituximab [3a/C] vagy ciklo-
foszfamid [4/C] alkalmazható.

Társbetegségek

Antifoszfolipid-szindróma

•	 Minden SLE-beteget szűrni kell antifoszfolipid-antitest 
(aPL) jelenlétére [1a/A].

•	 Azoknál az SLE-betegeknél, akik magas kockázatú aPL-
profillal rendelkeznek (tartósan közepes/magas titer vagy 
többszörös pozitivitás), javasolt thrombocytaaggregáció-
gátló szerekkel történő elsődleges profilaxis bevezetése 
[2a/C], különösen, ha más atheroscleroticus/thrombosisra 
hajlamosító rizikófaktorok is fennállnak, a vérzési kockázat 
mérlegelését követően.

•	 Másodlagos prevenció (thrombosis, terhességi kompliká-
ciók/vetélés) terápiás megközelítése azonos, mint primer 
antifoszfolipid-szindróma esetén [1b/B].

Fertőző betegségek

•	 Infekció szempontjából javasolt az SLE-betegek felmé-
rése általános és betegséghez társuló kockázati tényezők 
tekintetében – előrehaladott kor, esendőség, diabetes, 
veseérintettség [2b/B], immunszuppresszív terápia 
[1b-2b/B-C], glükokortikoidhasználat [1a/A].

•	 Általános prevenciós eljárások (védőoltások) betartása és 
a fertőzések, szepszis korai kezelése javasolt.

Cardiovascularis betegségek

•	 Tradicionális [1b/B-C] és SLE-specifikus kockázatfelmérés 
javasolt a cardiovascularis betegségek tekintetében, úgy-
mint a tartósan fennálló aktív lupus [1b/B], megnöveke-
dett betegségtartam [1b/A], magas aPL-titer [1b/A], ve-
seérintettség (proteinuria és ≤60 ml/min GFR), valamint 
krónikus GC-használat [1b/B].

•	 Egyedi cardiovascularis rizikó felmérése alapján az SLE-
betegekben prevenció céljából az alacsony dózisú aszpirin 
[2b/D] és/vagy lipidcsökkentő szerek [2b/D] bevezetése 
indokolt lehet.
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Kontrollált vérnyomással
a szellemi hanyatlás ellen
A magas vérnyomás hosszú távon nem csak a TIA és stroke rizikóját növeli, hanem csendes mikroinfarktusokat, mikrovérzéseket, fehérállományi léziókat vagy agysorvadást okozva károsítja az agyat és kognitív 
hanyatlásához vezet.1,2 Epidemiológiai és klinikai vizsgálatok metaanalízisei bizonyították, hogy az antihipertenzív kezelés csökkenti a kognitív funkcióromlást és a demencia kialakulását.1,2,3 Az egyes vérnyo-
máscsökkentő csoportok között különbségek igazolódtak e tekintetben. Jelentősen az ARB-k csoportja és az amlodipin bizonyultak a hatásos vérnyomáscsökkentés mellett előnyösnek a kognitív képességek 
hosszú távú megőrzésében.2,4

1 Williams B. et al. European Heart Journal (2018) 39, 3021–3104; 2 Levi Marpillat N et al. Journal of Hypertension 2013, 31:1073–1082 3 Hughes et al, JAMA May 19, 2020 Volume 323, Number 19;  
4 Feldman L et al. Clinical and Experimental Hypertension, 2016;38(6):545-549 5 Amlodipin/Valsartan Sandoz és Amlodipin/Valsartan/HCT Sandoz alkalmazási előírások, www.ogyei.gov.hu 
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Székács Béla, Kékes Ede, Nagy Judit, Kovács Tibor: Hypertonia 
és Covid-19 – II. rész

1. Jelölje meg a helyes választ! A SARS-CoV-2 fertőzést követően 
kialakult súlyos tüdőállapotban döntő szerepe van:

a.	 Az angiotenzin-II peptidnek az angiotenzin-1 receptoron 
keresztül érvényesülő vasoconstrictor és valamelyest gyul-
ladást is fokozó aktivitásának.

b.	 Az elégtelen MAS-receptor-aktivitásnak.
c.	 A vírus által közvetlenül is aktivált gyulladásos faktorokhoz 

társulóan a RAS és a kinin-kallikrein rendszer vírus indukálta 
megváltozott regulációs egyensúlyának.

2. Jelölje meg a helytelen megállapítást tartalmazó mondatot!

a.	A Covid-19-kórállapot bevezető szakaszában jelentkező tünetek 
(intenzív száraz köhögés stb.) hasonlítanak a nagy dózisú ACE-
inhibitor által indukáltan, mellékhatásként, a bronchoalveolaris 
szövetekben megnövekvő bradikininkoncentráció által is kivál-
tódó tünetekhez, panaszokhoz.

b.	Egészséges állapotban az ACE-2-receptor a legsűrűbben a 
tüdő szöveteiben kimutatható.

c.	Idős hypertoniásokban a SARS-COV-2 fertőzésben a súlyos tü-
dőállapot kialakulásában jelentős a kórosan facilitáló szerepe 
a szervezetünkben eleve meglévő idült immun- és gyulladás-
rendszeri aktiváltságnak nem típusos monocytaszaporulattal 
és az is, hogy az immunsenescens profilú CD8+ T-sejtjeik 
stimulálják a Covid-19 gyulladásos állapotában is kiemelt 
szerepű IL-6, -7, -17 és TNF-α citokinek termelését úgy, hogy 
mindez csak gyenge immunválasz-hatékonyságot biztosít.

3. Jelölje meg a helytelen megállapítást tartalmazó mondatot!

a.	A fokozott ACE-aktivitás közvetlenül fékezi az angiotenzin-1–9 át-
alakulását angiotenzin-1–7 peptiddé, így ronthatja a gyulladást 
SARS-COV-2 fertőzést követően.

b.	A korábbi kutatások a súlyos tüdőgyulladásban igen fontos 
részszerepet tulajdonítottak a RAS és KKS megváltozott regu-
lációs egyensúlya miatt a tüdőben (és máshol is) felszaporodó 
bradikininnek, egy egészen friss (inflammatorikus tényezők 
génexpresszióját vizsgáló) kutatás viszont a bradikinin sze-
repét alapvetően meghatározónak tartja a súlyos, többnyire 
elhalálozáshoz vezető tüdőgyulladásban.

c.	 A korábbi kutatások alapján a bradikininfelszaporodásban 
meghatározó a csökkenő ACE-2-aktivitás szerepe, amit, a 
szerzők szerint, tovább ronthat nagyobb dózisú ACE-gátló ke-
zelés, míg a legfrissebb génexpressziós vizsgálatban a SARS-
COV-2 vírusinfekció következtében inkább fokozódik az ACE-2 
expressziója (aktivitást nem mértek), és a markánsan csökkent 
az ACE-kinináz szerepe az igazán fontos a bradikininelhasítás 
elégtelenségében, a bradikininkoncentráció növekedésében, 
ami még inkább kérdésessé teszi ennek a csökkent ACE-
aktivitásnak a további gátlását gyógyszeresen.

Somogyi Éva, Kiss Zoltán, Stauder Adrienne: A stresszkezelés 
szerepe a hypertonia gondozásában és a cardiovascularis be-
tegségek kezelésében

4. Van-e egyértelmű bizonyíték a pszichoszociális stressz és 
a cardiovascularis betegségek kialakulásának és lefolyásának 
összefüggésére?

a.	Nincs bizonyított kapcsolat, csak szakértői vélemények vannak.
b.	Nincs összefüggés, nem bizonyított az oki kapcsolat.
c.	Igen, I/A szintű evidenciák és szakmai ajánlások vannak a 

pszichoszociális rizikófaktorok azonosításának és kezelésé-
nek szükségességéről a szív- és érrendszeri betegségben 
szenvedőknél.

5. Befolyásolhat-e a pszichés stressz olyan jól mérhető patofizio-
lógiai faktorokat, mint például a vérlemezke-aktiváció?

a.	Nem, a pszichés stressz tudományosan nehezen megfogható, a 
hatását nem tudjuk ilyen módon megítélni.

b.	Igen, a stressz csökkenti az alvadékonyságot, hiszen élettani 
szempontból a stressz funkciója, hogy felkészítsen a mene-
külésre, tehát kedvező reológiai hatásai vannak.

c.	Igen, válogatott betegpopulációban a laboratóriumi stressz 
fokozta a thrombocytaaggregációt, amely hatás két órán át 
kimutatható maradt. Ez a kísérlet jól korrelál azzal a megfi-
gyeléssel, hogy az emocionális trigger és az akut esemény 
között a kritikus intervallum az első két óra.

6. Van-e Magyarországon lehetőség arra, hogy a cardiovascularis 
betegségben szenvedők hatékony stresszkezelési módszereket 
tanuljanak?

a.	Nem, nincs erre szükség, ennél sokkal fontosabb az akut ellátás 
megszervezése.

b.	Igen, a WÉK program bizonyítottan hatékony módszer, amely 
nálunk is elérhető. A Magatartástudományi Intézet rendszeresen 
szervez csoportokat és szakembereknek szóló továbbképzéseket.

c.	Igen, a betegek autodidakta módon képezhetik magukat in-
ternetes fórumok segítségével.

Vonyik Gabriella, Farkas Martin, Turner Andrea, Finta Ervin, 
Borszéki Judit: A maszkviselés hatása az orvos-beteg kapcso-
latra. Nehezítő tényezők és kompenzálásuk

7. Mikor alakul ki az arckifejezések dekódolásának képessége?

a.	Veleszületett tulajdonság.
b.	Felnőttkorra.
c.	9-10 éves korra.

8. Milyen hatást gyakorolhat az orvos maszkviselése a páciensre?

a.	Kapcsolódási nehézséget, bizalmatlanságot, fenyegetettsé-
get észlelhet.

b.	Az orvos hozzáértésének hiányát jelezheti.
c.	Az orvost szégyenlősnek tarthatja.

9. Az alábbiak közül mivel kompenzálható a maszkviselés hatása?

a.	Kifejezett arcmimikával.
b.	Kiegészítő modalitásokkal: testtartás, testbeszéd, hanghor-

dozás, hangerő.
c.	Több beteg csoportos kikérdezésével.


