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Nehéz helyzetbe került a magyar egészségügy. Köszönet minden egészségügyi dolgozónak a

nagy erôfeszítést igénylô munkájukért. A hypertoniában, diabetesben, krónikus vesebetegség-

ben szenvedôk és idôs betegeink kiemelten veszélyeztetettek az egész világban dúló Covid-19-

vírusfertôzés okán. Ez azt jelenti, hogy más formában – a kezelés, gondozás új forradalmában –

a telemedicina eszközeit felhasználva szükséges fenntartanunk betegeink megfigyelését, gon-

dozását, kezelését. Errôl szól lapunk megjelent online szupplementuma, amelyben Nemcsik, Páll
és Járai ismertetik a hypertonia telemedicinális gondozásáról szóló javaslataikat, másrészt Kékes,
Nagy és Kovács bemutatják a médiában nagy vihart keltô RAAS-gátló kezeléssel kapcsolatos valós

tényeket.

Lapunk mostani számában is visszatérünk ezekre a kérdésekre, és itt is hangsúlyozzuk, hogy

a Covid-19-vírusfertôzésben szenvedô betegek esetében ne hagyják el, hanem folytassák az

ACEI/ARB kezelést, az irányelvek elôírásainak megfelelôen. Ebben egységes az álláspont az

összes jelentôs nemzetközi társaság vonatkozásában. Két eredeti közleményt olvashatunk

lapunk idei második számában. Az egyikben Gáspár és munkatársai – szlovákiai tapasztalatok

alapján – jelzik, hogy a stroke-on átesett egyénekben gyakori a hypertonia és pitvari fibrilláció

elôfordulása, és nem megfelelô – sokszor aluldozírozott – az antikoaguláns kezelés. A másik

cikkben Sági és munkatársai 70, IgA-nephropathiában szenvedô beteg adatainak elemzése alap-

ján úgy gondolják, hogy a balkamra-hypertrophia elôre jelezheti a végstádiumú veseelégtelen-

ség és a cardiovascularis események bekövetkeztét, és az LVMI meghatározása alkalmas lehet

CKD-ben a renalis és a cardiovascularis prognózis megítélésére. Deák, Pató és Kékes sorozatuk-

ban most a káliumhomeosztázisról és a hyperkalaemia patofiziológiájáról írnak. Reusz és Szabó
közleményükben hangsúlyozzák, hogy a gyermekkori veseelégtelenség kezelése során alapvetô-

en fontos a megfelelô összetételû és a gyermek számára elfogadható, fogyasztható étrend össze-

állítása. Kékes a Covid-19-vírusfertôzés eddigi – a kínai adatok feldolgozása alapján – nemzetkö-

zi tapasztalatok összegzése során jelzi, hogy a már fennálló CVB-ben, hypertoniában és diabe-

tesben szenvedô betegek esetében gyakoribbak lesznek a kardiális komplikációk, illetve akik-

nél myocardialis sérülést kimutattak, ott súlyosabb, akár végzetes is lehet a kimenetel. A myo-

cardialis sérülés jó mutatója a kóros hsTNT-szint. A Képes diagnosztika rovatunkban Dolgos,
Tárnoki Ádám és Tárnoki Dávid a polycystás vesebetegséget igen szemléletesen mutatják be.

Simonyi a hazai lakosság körében is gyakori metabolikus szindrómához társult alsó végtagi ar té -

riás érbetegség szûrésének fontosságát, valamint az ilyen esetekben hatásosan alkalmazható ci -

lo stazolterápia eredményességét hangoztatja. Ebben a nehéz helyzetben is nagy szeretettel

köszöntjük Radó János professzor urat, lapunk emeritus fôszerkesztôjét 90. születésnapja alkal-

mából!

Minden olvasónk tartsa be a Covid-19-fertôzésrôl szóló rendelkezéseket és segítsen a

világméretû pandémia leküzdésében! Vigyázzunk idôs orvosainkra és betegeinkre!

Alföldi Sándor Kékes Ede

fôszerkesztô felelôs szerkesztô

Tisztelt Olvasóink!
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A nemzetközi tudományos társaságok ajánlásai 
az ACEi-, ARB- és ARNI-kezelés vonatkozásában 
Covid-19-vírusfertôzés során
Mivel a RAAS-gátló szereket igen széles körben alkalmazzák az orvosok ischaemiás szívbetegségben, szívelégtelenségben, hyper-
toniában, diabetesben és veseelégtelenségben, indokoltnak tartjuk a jelentôs nemzetközi társaságok ajánlásait ebben a kérdésben.

A  M A G Y A R  H Y P E R T O N I A  T Á R S A S Á G  K Ö Z L E M É N Y E

Tisztelt Tagtársunk, kedves Kollégák!

Az elmúlt napokban – különösképpen a szociális médiában – elterjedt, hogy az ACE-gátló, illetve az ARB-kezelés

fokozza a Covid-19-fertôzés kockázatát és súlyosságát.

A Magyar Hypertonia Társaság – egyetértve az Európai Hypertonia Társaság (ESH), az Európai Kardiológus Társaság

(ESC) és a Nemzetközi Hypertonia Társaság (ISH) állásfoglalásaival – leszögezi, hogy jelenleg egyértelmû és tudomá-

nyosan megfelelôen megalapozott adatok ezt a feltevést nem támasztják alá. Így, egyetértve a nemzetközi szervezetek-

kel, hangsúlyozottan azt ajánljuk, hogy a betegek folytassák a kezelésüket az irányelvekben rögzített gyógyszerekkel!

A Magyar Hypertonia Társaság folyamatosan követi a nemzetközi irodalmi adatokat és minden fejleményrôl tájékoz-

tatást ad a kérdésben.

2020. március 17.

Magyar Hypertonia Társaság

Társaságok Dátum Ajánlás ACEi/ARB kezelésre Covid-19-betegeknél

HFSA, ACC, AHA 2020.03.17 A HFSA, az ACC és az AHA a RAAS-antagonista-kezelés folytatását javasolja azoknak a betegeknek,
akiknél az elôírt indikáció fennáll: szívelégtelenség, magas vérnyomás vagy ischaemiás szívbetegség.
Cardiovascularis betegségben szenvedô betegek esetében, ha Covid-19-et diagnosztizálnak, egyedi
kezelési döntéseket az egyes betegek hemodinamikai állapota és a klinikai kép alapján kell meghoz-
ni. Ezért javasolják, az érvényes irányelvek szerint, a RAAS-gátló kezelést. 

ESC 2020.03.13 Az ESC határozottan ajánlja, hogy az orvosok és a betegek folytassák a szokásos vérnyomáscsökken-
tô kezelést, mivel nincs klinikai vagy tudományos bizonyíték arra, hogy az ACEi-vel vagy ARB-vel tör-
ténô kezelést abba kellene hagyni a Covid-19-fertôzés miatt.

ESH 2020.03.12 A stabil állapotú Covid-19-fertôzésben szenvedô vagy Covid-19-fertôzés kockázatának kitett betegek-
nél az ACEI/ARB kezelést a 2018. évi ESC/ESH iránymutatásokban szereplô ajánlások szerint kell
elvégezni. A jelenleg rendelkezésre álló adatok nem támasztják alá a RAAS-blokkolók eltérô alkalma-
zását Covid-19-betegekben.

Hypertensin 
– Canada

2020.03.13 Nincs bizonyíték arra, hogy a magas vérnyomásban szenvedô betegek, illetve az ARB-vel vagy ACE-
gátlóval vérnyomáscsökkentô kezelésben részesülô betegeknek nagyobb a kockázata a Covid-19-fer-
tôzés káros következményei vonatkozásában. Támogatják a magas vérnyomásban szenvedô betege-
ket, hogy folytassák jelenlegi vérnyomáskezelésüket.

The Canadian Cardio -
vascular Society and
the Canadian Heart
Failure Society

2020.03.15 A Kanadai Cardiovascularis Társaság és a Kanadai Szívelégtelenség Társaság határozottan elutasítja
az ACEI/ARB, valamint az ARNI- (szakubtril/neprilizsin) kezelés abbahagyását hypertoniás vagy szíve-
légtelenségben szenvedô betegekben Covid-19-járvány esetén. 

ISH 2020.03.16 Nincs megfelelô bizonyíték arra, hogy megváltoztassuk az ACE-gátlók vagy ARB-k használatát hyper-
toniában a Covid-19-fertôzés elkerülése vagy kezelése érdekében.

BCS és BSH 2020.03.19 A BCS és BSH egyetért a hypertonia-vese európai társaságok véleményével, hogy a betegeknek foly-
tatniuk kell az ACEi- és ARB-kezelést, kivéve, ha a team valamely okból kifejezetten javasolja a terápia
abbahagyását.
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Covid-19-fertôzés és RAAS-gátlók
Kékes Ede1, Nagy Judit2, Kovács Tibor2

1 Pécsi Tudományegyetem Orvostudományi Kar, Klinikai Központ, Kardiológiai Tanszék, Pécs
2 Pécsi Tudományegyetem Orvostudományi Kar, Klinikai Központ, II. Sz. Belgyógyászati Klinika és

Nephrológiai, Diabetológiai Centrum, Pécs

A
z utóbbi hetekben a médiában és néhány tudomá-

nyos közleményben megjelentek olyan hipotézi-

sek, amelyek szerint a jelenlegi világjárványt okozó

koronavírussal (Covid-19) fertôzött betegek kórlefolyása

egyidejû RAAS-gátló szeres terápia esetén – különösen

hypertonia vagy diabetes jelenléte mellett – rosszabb. Az

AHA, az ISH, az ESH és a fentiekben közölt Magyar

Hypertonia Társaság közleménye határozottan kéri az

orvosokat, hogy az ACEI- és ARB-kezelést ne hagyják

abba betegeiknél, mert a jelzett hipotézist nem igazolták.

Mindezek ellenére – a felmerült probléma megértése

érdekében – bemutatjuk az eddigi tudományos megfigye-

léseket és a koronavírus okozta betegség egyes jellemzôit,

valamint a vírus és a RAAS kapcsolatát.

A vírus és a betegség

A mostani koronavírus-járvány okozóját dél-koreai kutatók

SARS-CoV-2-nek nevezték el, azonosítás és részletes

leírás után (1), amely név a betegség fô tünetére, a súlyos

légzési elégtelenségre (severe acute respiratory syndrome

– SARS) utal. Ezt követôen a WHO a Covid-19 (corona

virus disease – 19) elnevezést adta a betegségnek. Hat

ismert koronavírus okoz fertôzést emberben: négy enyhe

tüneteket idéz elô, de a 2003-ban megjelent SARS-CoV

már súlyos légúti tüneteket váltott ki, majd 2012-ben a

Közép-Kelet országaiban a MERS-CoV (middle east res pi -

ratory syndrome – MERS) pedig pneumoniával járó súlyos

légúti betegséget okozott, amelynek halálos áldozatai is

voltak (2). A Covid-19 vírus felépítését, morfológiáját tel-

jes mértékben tisztázták. Fertôzött betegek torok- és orr-

váladékából vett mintákat összegyûjtötték és inokulálták

Vero sejtekbe. A vírus izolációja sikerült és a replikálódás

igazolódott. A vírus humán citopatológiás effektusát, a

génstruktúrát tisztázták és elektronmikroszkópos vizsgá-

lattal is kimutatták (1. ábra).
A betegség tüneteirôl nem írunk részletesen, mert eze-

ket a sajtón keresztül már tüzetesen bemutatták, de a

tünetek idôrendjét – egy amerikai esetmegfigyelés alapján

– a 2. ábrán mutatjuk be (3).
A gyógyult esetekben a tünetek megjelenése és

megszûnése között általában körülbelül 15 nap telt el. A

sorozatban végzett AP röntgenfelvételek alapján a beteg-

ség 8-10. napja között alakul ki az atípusos pneumonia jel-

lemzô képe (3. ábra).

Milyen megfigyelések vezettek azon 

feltételezéshez, hogy az antihipertenzív 

RAS-gátlók gondot jelentenek 

a hypertonia kezelésében?

Fang és munkatársai ez évben a Lancet Respiratory Medicine-
ben közöltek adatot arról (4), hogy a hypertoniában és/vagy

diabetesben is szenvedô betegeknél nagyobb a súlyos,

halálos kockázat Covid-19-fertôzés esetén. Ezt három

kínai klinikai megfigyelésre alapozták, amelyek szerint a

fertôzött betegek 24-30%-ában hypertonia, 12-22%-ában

diabetes és 2-5%-ában coronariabetegség fordult elô.
Ismert, hogy ARB-kezelés során megnô az ACE-2-produk-

ció (5).

Mi a kapcsolat az ACE-2 enzim és a Covid-19

vírus között?

Az ACE-2 enzim egy membránglikoprotein, amely kimu-

tatható és aktív a legtöbb emberi szövetben. Az enzim

expressziója legnagyobb a pulmonalis alveolusok epitheli-

alis sejtjeinek felületén, a vesében, szívben és az erek

endotheliumában, valamint az intestinalis enterocytákban

(6). Az ACE-2 katalizálja az angiotenzin-I (Ang-I) lebontá-

sát nonapeptid angiotenzinné (Ang-1–9), illetve domi-

nánsan az Ang-II konvertálását angiotenzin-1–7-re (7–9),
amely peptidek vasodilatatiós, antiproliferációs stb. hatá-

súak (4. ábra).
A 4. ábra világosan mutatja, hogy két átalakulási folya-

matot befolyásol az ACE-2 enzim: az Ang-I Ang-1–9-kata-

bolizálást és az Ang-II Ang-1–7-lebontást. Az ACE az Ang-

I–Ang-II, valamint az Ang-1–9–Ang-1–7 utat stimulálja.

Az Ang-1–7 elsôsorban a Mas octogén receptoron keresz-

tül fejti ki kedvezô hatását (9). A másik fontos tény, hogy

az ACEI gátolja az ACE-hatást és ez három helyen is érvé-

nyesül (4. ábra). Az ARB az AT-1-receptoron gátolja az

Ang-II hatását, de visszahat és növeli az Ang-II hatását az

AT-2-receptorra. Ezek a hatások fennmaradnak és nem

Levelezô szerzô: Prof. dr. Kékes Ede, e-mail: kekesede@gmail.com
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befolyásolja ôket az ACE-2. Másrészt ismert, hogy az

ACE-2 nem érzékeny az ACE-inhibitorokra (10).
Már az elôzô SARS-Cov járványt követôen tisztázták,

hogy a koronavírus receptora a sejteken a sejtfelszínen

lévô ACE-2 (11). Az új Covid-19 emberi sejtekbe történô

belépése szintén az ACE-2-n keresztül történik (12).
Régóta ismert, hogy az ACE-2 védôhatást fejt ki a vírus

okozta tüdôsérüléssel szemben, mert növeli a vasodilata-

tor hatású Ang-1–7-produkciót. Feltételezik, hogy a vírus-

protein és ACE-2 között interakció alakul ki a fertôzés

során, csökken az ACE-2-szint a sejtekben és így alakulhat

ki tüdôsérülés (13).

Mi a helyzet az angiotenzinreceptor-blokkoló

adásával Covid-19-fertôzés esetén?

Két hipotézis jelent meg az irodalomban. Az egyik onnan in -

dul ki, hogy az ACE-2-szintet emelni érdemes, hiszen az a

Covid-19-fertôzés során szignifikánsan csökken. Ezt olvashat-

juk Gurwitz (14) kommentárjában, amelyben kifejti, hogy Kí -

ná ban az ARB folyamatos adása során ked vezôbb kime ne -

telûnek tartották a pneumonia lefolyását (15). Ugyancsak errôl

szól a British Medical Journal-ben megjelent Phadke és Saunik
rövid reagálása (16) a problémafelvetésre. Ebben ugyancsak

vu hani tapasztalatokra hivatkoznak, amely szerint a lozartan-

nal és telmizartannal kezelt fertôzött hypertoniás betegeknél

a betegség lefolyása enyhébb volt. A gyógyszereket az orális

adagoláson túl orrspray formájában is adták a betegeknek. Azt

is felvetik, hogy az ARB adása még a fertôzéskivédésben is

sze repet játszhat. A kedvezô hatás magyarázata az lenne, hogy

az ACE-2-upreguláció miatt csökken az Ang-II és megnô a

vasodilatativ Ang-1–7-termelés (4. ábra). Kétségtelen tény,

hogy az ACE-2-hatás fokozza az ARB-k kedvezô hatását, és a

szívre, vesére, valamint a vascularis endotheliumra a védôhatá-

sa bizonyított (6). Az ACE-2-gátlás ugyanakkor csökkenti a

RAAS-blokkolás eredményességét (17).
A másik hipotézis Esler M. és Esler D. nevéhez fûzôdik,

akik a Journal of Hypertension-ben fejtették ki véleményü-

ket (18). Ôk onnan indultak ki, hogy a hypertoniás bete-

gekre nem jellemzô, hogy fertôzés esetén nagyobb

veszélynek lennének kitéve. Diabetes esetében termé-

szetesen jól ismerten más a helyzet, itt sokkal nagyobb a

kockázat mindenfajta fertôzéssel szemben. Ugyanakkor

tény, hogy az ARB-kezelés során az ACE-2 enzim szintje

megduplázódik vagy akár háromszorosára nô (19). Ezt

1. ábra. A Covid-19 kimutatása fertôzött beteg torok vála dé ká -
ból. Az elektronmikroszkópos felvételek a SARS-CoV-2-vel fer-
tôzött Vero sejtek vékony metszeteit mutatják. A sejteket a fer-
tôzés után 48 órával gyûjtötték össze, elektronmikroszkópos
vizsgálat céljából. A fehér nyilak mutatják az intracelluláris viri-
onok aggregátumait (1)

2. ábra. A betegség típusos lefolyási idôszaka a tünetekkel
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– logikusan – kedvezô hatásnak is nyilvánították. Azonban

a Covid-19-fertôzésnél észlelt megnövekedett ACE-2-

expresszió semmiképpen nem nevezhetô kedvezônek. A

fentiek alapján úgy gondolják, hogy az ARB – mivel növe-

li az Ang-II-szintet, az ACE-2-expressziót – nem igazán

ideális szer a jelenlegi vírusjárványban, hiszen a vakcina-

fejlesztés terén is inkább olyan anyagot kell keresni, amely

antagonizálja a vírus és az ACE-2 kapcsolódását. Így az

ACE-2-expresszió csökkentése lehet a cél. Ennek alapján

úgy gondolják, hogy az ACEI-szerek hasznosak lehetnek,

mert csökkentik az ang-II-szintet, és kisebb lesz az ACE-

2-szint is. Szintén hasonló hatás lehetséges a diuretiku-

mok esetében, viszont a béta-blokkolóknál és a kalciu-

mantagonistáknál ezen tényezô nem merül fel. Végül han-

goztatják, hogy nem az ARB-szerek ellen szólnak, csak a

vírusfertôzés során, az akut szakaszban inkább érdemes

más antihipertenzív szert alkalmazni.

Az elsô hipotézis alátámasztását jelzi a most megjelent

közlemény (20), amely az ACE-2-expresszió korfüggô

csök kenésére utal, ami együtt jár az Ang-II-szignál

egyértelmû növekedésével. Ezt experimentálisan és

emberi vonatkozásban is igazolták (21, 22). Ez egy fokozott

sejtgyulladásos (proinflammatory) profilhoz vezet, amely

jellemzô a hypertonia és a diabetes patofiziológiai mecha-

nizmusára. Bizonyított, hogy Covid-19-fertôzés esetén az

idôs és CVB-ben szenvedôknél az Ang-II „proinflamma-

tory út” upregulációja érvényesül (23), és ez prediszponál-

ja az idôs, társbetegségekkel rendelkezô betegeknél a

súlyosabb klinikai formák növekedését, mint azt

Olaszországban is észlelték (24). Ezt a koncepciót szemlél-

teti az 5. ábra.
Vaduganatran (25) szerint jogosan feltételezhetô, hogy a

társbetegséggel bíró idôs egyéneknél a kórossá vált ACE-

4. ábra. Az ACE-2 enzim helye a RAAS-ban. Az AT-receptorok
hatása (9)

3. ábra. Sorozatban végzett mellkas-röntgenfelvételek egy típusos, gyógyult esetben

5. ábra. A fiatal és idôs egyének közötti különbség Covid-19-
fertôzés esetén és a nélkül
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2-expressziót a RAAS-gátlók helyreállíthatják és újra érvé-

nyesülni tud az elmaradó cardiovascularis védôhatás. A

Covid-19-fertôzés közben kialakuló myocardialis sérülés

esetén különösen sarkalatos pont a RAAS-gátlók védôha-

tásának fenntartása, sôt súlyos hiba azok elhagyása. 

Kreutz és munkatársai (26) most megjelent összefoglaló-

ja alátámasztja az általunk is támogatott jogos feltétele-

zést, hogy az ACEI és az ARB egyaránt – a 4. ábrán látha-

tó helyeken érvényesülô hatás révén – kedvezôen védô

hatást fejthet ki a vírussal szemben. Ezt támasztják alá

azon régebbi megfigyelések, miszerint a RAAS-gátlók

adása mellett ritkább az alsó légúti infekciók elôfordulása.

Kétségtelen, hogy további klinikai vizsgálatokra van szük-

ség a valós helyzet tisztázása érdekében. Ugyanakkor a

gyakorlatban eddig nem hagyták abba a RAAS-gátlók adá-

sát vírusfertôzések során, csak az általános irányelvek alap-

ján súlyos fertôzések esetében merült fel a dóziscsökken-

tés. Így nem meglepôk a nemzetközi tudományos társasá-

gok és az MHT bemutatott állásfoglalásai.

Az ESC/ESH 2020. márciusi álláspontjának fô elemei

(27):
• Jelenleg nincs világos bizonyíték arra, hogy önmagában

a hypertonia megnövekedett kockázatot jelentene a

Covid-19-vírusfertôzéssel szemben.

• Minden hypertoniás beteg esetében ugyanolyan

óvintézkedéseket kell alkalmazni – különösen idôs

emberek esetében –, mint más komorbiditásban

szen vedôknél.

• Covid-19-fertôzésre gyanús esetekben, valamint stabil

állapotú fertôzött betegekben az ACEI- és ARB-kezelést

a 2018. évi ESC/ESH irányelvek alapján kell alkalmazni.

• Súlyos tünetekkel vagy szepszissel járó esetekben a

RAAS-gátlók és más antihipertenzív szerek dózisát

csökkenteni szükséges vagy el kell hagyni.

• A folyamatosan növekvô adatok birtokában a hyperto-

nia, az antihipertenzív – kiemelten a RAAS-gátló – sze-

reknek a Covid-19-fertôzések klinikai lefolyására gyako-

rolt hatásáról további elemzésekre van szükség.
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Introduction

Arterial hypertension together with age and accompany-

ing atherosclerosis is one of the most important risk fac-

tors for sudden vascular stroke, both ischemic and hemor-

rhagic. The prevalence of arterial hypertension (AH) in

Europe is estimated at 30 to 45% (1). The direct and

causal relationship between systemic arterial blood pres-

sure and risk of stroke has long been known (2). A meta-

analysis of results of several studies has also found an asso-

ciation between the occurrence of stroke and higher nor-

mal pressures (pressures in range of 130-139/85-89

mmHg) (3). Clinical studies have confirmed that a reduc-

tion in systolic blood pressure of 10 mmHg leads to a

reduction in the relative risk of stroke of 41% (4).
Uncontrolled arterial hypertension is a significant risk fac-

tor for hemorrhagic stroke, whether intracerebral, sub-

arachnoid or microangiopathic lacunar. The relative risk of

developing hemorrhagic stroke is 3.7 to 9.2 times higher

in hypertonic patients than in a normotensive patient, and

the incidence of systemic arterial hypertension in patients

with intracerebral hemorrhage is within the range of 56-

80% (5). The study Stroke Prevention of Small Subcortical

Strokes (SPS3) showed that achieving a target systolic

blood pressure < 130 mmHg in subjects who suffered a

lacunar ischemic stroke reduced the risk of intracerebral

hemorrhage by 60% (6). A meta-analysis of 16 randomized

trials with over 40,000 post-stroke patients showed that

treatment for arterial hypertension reduced the relative

risk of stroke recurrence by 18% (7). Arterial hypertension

takes part in stroke development via multiple mecha-

nisms, whether in the form of structural vascular changes

or changes in cerebral autoregulation (endothelial dys-

function, hypertensive vasculopathy, lipohyalinosis, fibri-

noid necrosis and others). These complex changes condi-

tion increased vascular fragility as well as stenotic and

occlusive vascular changes, which are then pathognomi-

cally implicated in the development of stroke. 

SUMMARY Vascular stroke is a very frequent cause of morbidity and mortality, and
in patients who suffered stroke subsequent long-term neurological deficit of
greater or lesser extent is an important factor. Numerous clinical and epidemiolog-
ical studies confirmed that elevated systemic blood pressure is among the main
risk factors of both ischemic and hemorrhagic vascular stroke, the effects of arte-
rial hypertension being very complex including morphological and functional
changes in vessels and vascular circulation. In our retrospective analysis of 218
patients hospitalized for stroke we found arterial hypertension in 91.2% of subjects
and atrial fibrillation in 32.1% of subjects. 182 patients (83.5%) have been diag-
nosed with ischemic stroke and 36 patients (16.5%) with hemorrhagic stroke. In
the group of patients with atrial fibrillation, only 33 patients (47.1%) were treated
by anticoagulants, what points out an inadequate indication of anticoagulant treat-
ment when considering the stroke risk calculation for atrial fibrillation (CHA2DS2-
VASc Score) and bleeding risk (HAS-BLED Calculator for Atrial Fibrillation). It is also
noteworthy that in the group of patients with anticoagulant therapy who have
developed ischemic stroke in spite of this treatment, we found that in 48.5% the
treatment was underdosed and therefore ineffective. Our work points to the need
to improve the effective management of arterial hypertension and atrial fibrillation,
the most common modifiable factors of vascular strokes.

Keywords: anticoagulant therapy, arterial hypertension, atrial fibrillation, 
risk factors of stroke
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Material and methods

We retrospectively reviewed a group of patients hospital-

ized during six months (July-December 2017) at the Ist

Department of Neurology, Comenius University and Uni -

versity Hospital Bratislava, with the diagnosis of stroke

confirmed by imaging (CT, CT-angiography, brain MRI).

The group consisted of 218 people, including 145 men

(66.5%) and 73 women (33.5%). The average age was 70.8

years.

Results

Ischemic stroke was detected in 182 group members

(83.5%) and hemorrhagic stroke in 36 group members

(16.5%). The stroke recurrence was recorded in 24 mem-

bers of the group (11.0%). Arterial hypertension was

detected in 199 group members (91.2%) and atrial fibril-

lation in 70 members (32.1%). Only 33 patients with atri-

al fibrillation (47.1%) used pre-hospitalization anticoagu-

lation therapy. Method of anticoagulant treatment and

active compounds are listed in Table 1. In the group of

patients with hemorrhagic stroke, arterial hypertension

was present in 14 members (87.5%). Only 3 patient

receiving anticoagulant therapy suffered a hemorrhagic

stroke, whereas 30 patients receiving this treatment suf-

fered an ischemic stroke. When evaluating the dosage of

anticoagulants, we found out that in 16 cases (48.5%) of

ischemic stroke with concomitant anticoagulant therapy,

this treatment was underdosed. Under-dosage was found

in 4 patients treated with warfarin, where the INR did not

reach the therapeutic range (INR 2-3) and in 12 patients

treated with DOAC (direct oral anticoagulant), in whom

the dose did not meet the recommendations.

Discussion

In our group of patients, we confirmed a frequent occur-

rence of arterial hypertension (91.2%) and atrial fibrilla-

tion (32.1%). Due to the average age of the group mem-

bers (70.8 years), these results are not surprising, as it is

known that both the incidence of arterial hypertension

and atrial fibrillation increases with age. Many studies

show that in the age group of 75 years and older, the

prevalence of arterial hypertension is 70-80% (8). Age is

also associated with atherosclerosis and its clinical com-

plications, age being a significant risk factor for both

ische mic and hemorrhagic stroke. The process of athe -

ro sclerosis begins already in younger age groups, as con-

firmed by intravascular USG of heart donors. Athe ro -

sclerotic lesions in coronary arteries were found in 60%

of donors in the age group of 30-39 years (9). Because of

the link between arterial hypertension and stroke, care-

ful diagnosis of arterial hypertension and its effective

treatment is important. The meta-analysis of clinical

trials confirms that effective treatment of arterial hy -

pertension reduces the incidence of stroke in elderly

subjects (≥ 65 years) by 34% and in younger subjects (≤
65 years) by 49% (10). The reduction of cardiovascular

mortality and impairment of domestic functions is also

significant. Thromboembolic risk is significantly in -

creased in patients with atrial fibrillation, especially in

the cumulation of other risk factors (especially older

age, arterial hypertension, diabetes mellitus, heart fail-

ure syndrome, past history of stroke and other factors as

listed in the calculator CHA2DS2-VASc Score for Atrial

Fibrillation Stroke Risk) (11). When deciding on antico-

agulant therapy, the risk of bleeding should also be

taken into account, which can be evaluated with HAS-

BLED Calculator for Atrial Fibrillation (12). Only 33

patients with atrial fibrillation from our group (47.1%)

received pre-hospitalization anticoagulant treatment.

Although we admit that the first manifestation of parox-

ysmal atrial fibrillation may have been present in some

patients, it should be noted that anticoagulant treat-

ment was not adequately indicated when considering

the recommended calculations of stroke and bleeding

risk. It is also important to note that even in patients

who had anticoagulant treatment due to atrial fibrilla-

tion when admitted to hospitalization, this was insuffi-

cient in half of the cases, as the dose of DOAC was

lower than the recommended dose or the INR for treat-

ment with warfarin was under therapeutic range. In the

diagnosis of arterial hy pertension and the control of effi-

ciency of its treatment, the methodology of ambulatory

blood pressure monitoring (ABPM) has been well-

established. This methodology is also important in rela-

tion to cardiovascular complications including stroke

because it allows the determination of dipping status.

Its determination is of prognostic significance as the

meta-analysis of several studies has shown that the most

common occurrence of cardiovascular complications is

in the group of risers (reverse dippers) in whom the

mean blood pressure values in the night-time phase of

measurement are higher than the mean blood pressure

values in the day-time measurement phase of ABPM

(13, 14). The ABPM methodology is also suitable for the

management of arterial hypertension from chronophar-

macological aspects as we know that circadian rhythms

also play role in stroke occurrence (ischemic and hemor-

rhagic). This methodology has been repeatedly used in

Table 1. Method of anticoagulant treatment and active com-
pounds

Parameter n

Anticoagulant treatment 33 (47.1%)

Warfarin 8 (24.2%)

DOACs (direct oral anticoagulants) 25 (75.8%)

Dabigatran 11
Rivaroxaban 9
Apixaban 5
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randomized clinical trials to monitor the effectiveness

of antihypertensive therapy in secondary prevention of

stroke. In addition to the above-mentioned SPS3 stud-

ies, it was the Post-Stroke Antihypertensive Study

(PATS) (15), which found that the reduction in blood

pressure by indapamide by 5/2 mmHg of systolic respec-

tively diastolic blood pressure in subjects who previous-

ly suffered stroke reduced the incidence of fatal or non-

fatal stroke by 29%. Another study was the Perindopril

Pro tec tion Against Recurrent Stroke Study (16), in

which the reduction of blood pressure by 9/4 mmHg

reduced the relative risk of stroke recurrence by 28%.

Target blood pressure values in stroke secondary pre-

vention should be individualized and we should bear in

mind that systolic blood pressure values below 120

mmHg are associated with an increased risk of stroke

recurrence, especially during the first six months after

the previous stroke (17). Reduction of incidence and

prevalence of stroke requires inter-departmental coop-

eration. Emphasis should be put on prevention, opti-

mization of management of the acute phase of stroke,

effective secondary prophylaxis and rehabilitation.

Conclusions

Arterial hypertension and atrial fibrillation were highly

prevalent in our cohort of stroke patients. Despite proven

effect of anticoagulant treatment, many patients with atri-

al fibrillation were not anticoagulated and almost half of

those on anticoagulation treatment were underdosed.

These results emphasize the importance of effective man-

agement of arterial hypertension and atrial fibrillation, the

most common modifiable factors of vascular strokes.
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ÖSSZEFOGLALÁS Bevezetés: Korábbi vizsgálatok alapján ismert, hogy krónikus
ve se betegekben (CKD) a cardiovascularis mortalitás és morbiditás sokszorosan
felülmúlja az átlagpopulációét, valamint a balkamra-hypertrophia (BKH) a cardiovas-
cularis betegségek független rizikófaktora. Azonban CKD-ben a BKH, az artériás
érfalmerevség (AS) és a vesefunkció kapcsolata még nem teljes mértékben tisztá-
zott, illetve prognosztikai szerepükrôl is kevés adat áll rendelkezésre. Vizsgálataink
céljai részben egy keresztmetszeti vizsgálatban a BKH megítélésére mért szívizom -
tömeg-index (LVMI), az AS és a vesefunkció kapcsolatának vizsgálata volt. Emellett
egy követéses vizsgálatban az LVMI prognosztikai szerepének tisztázása volt a cél
krónikus IgA-nephropathiás (IgAN) betegekben.
Módszerek: Keresztmetszeti vizsgálatunkban 79, klinikánkon gondozott IgAN-bete -
get vizsgáltunk. Az LVMI-t echokardiográfiás mérés alapján határoztuk meg. Az AS-t
fotopletizmográfiás módszer (PulseTrace) segítségével mértük és a stiffnessindex -
szel (SI) jellemeztük. A vesefunkció (GFR) becslésére (eGFR, ml/min/1,73 m2) az
MDRD-formulát használtuk. A követéses vizsgálatban a primer kombinált végpont
a teljes mortalitás, a legfontosabb cardiovascularis események (stroke, myocar-
dialis infarctus vagy cardiovascularis beavatkozások, például revascularisatio) és a
végstádiumú vesebetegség elérése volt. A szekunder végpontokat (a cardiovascu-
laris és a vesevégpontok) külön is vizsgáltuk.
Eredmények: A keresztmetszeti vizsgálatunkba bevont 79 beteg közül 50 férfi volt, a
betegek átlagéletkora 46 ± 11 év volt. Az LVMI átlagos értéke 106,66 ± 22,98 g/m2-
nek adódott. A nemzetközi irodalom alapján kórosnak tekintett határérték alapján (fér-
fiak esetén 115 g/m2, nôk esetén 95 g/m2) betegeinket két csoportra osztottuk. A BKH
mérésére használt LVMI szorosan korrelált az SI-vel és inverz módon az eGFR-rel is
(corr. koeff: 0,358; p <0,05, illetve –0,526; p <0,001). BKH esetén szignifikánsan
magasabb volt az SI mindkét nemben (férfiaknál p = 0,005, nôknél: p = 0,04). BKH
esetén szignifikánsan alacsonyabb volt a vesefunkció (férfiaknál: p = 0,002, nôknél:
p = 0,01). A metabolikus szindróma mindkét nemben többször fordult elô BKH
megléte esetén, de a különbség csak a férfi betegekben volt szignifkáns (férfiaknál
6 vs. 10, p = 0,008; nôknél 2 vs. 4, p = 0,29). Követéses vizsgálatunkban a BKH
megléte férfiak esetén szignifikánsan rontotta a túlélést mind a primer, mind a
szekunder végpontok esetén, nôknél nem volt szignifikáns különbség. 
Konklúzió: IgAN-ban a BKH (a megnövekedett LVMI) elôre jelezheti a végstádiumú
veseelégtelenség és a cardiovascularis események bekövetkeztét. Az LVMI
meghatározása alkalmas lehet CKD-ben a renalis és a cardiovascularis prognózis
megítélésére.

Keywords: cardiovascularis rizikó, balkamra-hypertrophia, artériás érfalmerevség,
krónikus vesebetegség, IgA-nephropathia, vesefunkció

Cardiovascular risk assessment in chronic kidney disease, significance of left 
ventricular myocardial mass index
Sági B, Késôi I, Vas T, Csiky B, Nagy J, Kovács T.

SUMMARY Introduction: Earlier studies have shown that cardiovascular (CV) mor-
tality and morbidity in chronic kidney disease (CKD) often exceed their average pop-
ulation, and left ventricular hypertrophy (LVH) is an independent risk factor for CV
disease. However, in CKD, the relationship between LVH, arterial stiffness (AS) and
renal function has not yet been fully elucidated. Little data is available on their prog-
nostic role. Aims of our study a) cross-sectional examination of the relationship
between left ventricular mass index (LVMI), arterial vascular stiffness, and renal
function, b) in our follow-up study, clarification of the LVMI, the prognostic role of
AS in patients with CKD, IgA nephropathy (IgAN).
Methods: In our cross-sectional study, 79 IgAN patients were examined in our clin-
ic. The myocardial mass index (LVMI) was determined using an estimation formu-
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Rövidítések jegyzéke
ACEI = angiotenzinkonvertálóenzim-

gátló
ARB = angiotenzin-II-receptor-blokkoló
AS = artériás érfalmerevség
ATP = adult treatment panel
BKH = balkamra-hypertrophia
CKD = krónikus vesebetegség
CH = koncentrikus hypertrophia
CR = koncentrikus remodelling
CMRI = szív mágneses rezonanciás

képalkotás
DVP = digitális pulzusvolumen
eGFR = becsült glomerulusfiltrációs ráta
EH = excentrikus hypertrophia
ESRD = végstádiumú veseelégtelenség
FGF-23 = fibroblastnövekedési factor-23
HFrEF = csökkent balkamra-funkciójú

szívelégtelenség
IgAN = IgA-nephropathia
IVRT = izovolumetrikus relaxációs idô
IXS = indoxil-szulfát
LVEF = bal kamra ejekciós frakciója
LVM = balkamra-izomtömeg
LVMI = balkamraizomtömeg-index
MDRD = Modification of Diet in Renal

Disease 
NYHA = New York Heart Association
PCS = p-krezol-szulfát
PWV = pulzushullám-terjedési sebesség
RAAS = renin-angiotenzin-aldoszteron

rendszer
RWT = relatív falvastagság
SI = stiffnessindex

E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y  

Cardiovascularis rizikóbecslés krónikus vesebetegségben,
a bal kamrai szívizomtömeg-index jelentôsége
SÁGI Balázs1, 2, KÉSÔI István3, VAS Tibor1, CSIKY Botond1, 2, NAGY Judit1,
KOVÁCS Tibor1
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Bevezetés

Irodalmi adatokból jól ismert, hogy a CKD a cardiovascu-

laris megbetegedések vezetô kockázati tényzôje, amely

csökkenti a beteg életkilátásait és jelentôs gazdasági ter-

het is okoz (1). Habár jól tudjuk, hogy bármely fokú ve -

sefunkció-beszûkülés vagy proteinuria megléte fokozza a

cardiovascularis betegségek rizikóját, a CKD-t és a cardio-

vascularis betegségeket összekötô mechanizmus még nem

teljes egészében tisztázott. Valószínû, hogy mindebben

sze repet játszanak a tradicionális és nem tradicionális car -

dio vascularis rizikófaktorok is. Jelen vizsgálatunkban egy

tradicionális rizikótényezô, a BKH vizsgálatára fókuszál-

tunk, amelynek kialakulása egy fontos mechanizmus lehet

a CKD-ban szenvedô betegekben gyakoribb cardiovascu-

laris betegségek elôfordulásában. Ismert, hogy a non -

invazív módon, echokardiográfiával mért BKH, amelyet az

úgynevezett LVMI segítségével határozhatunk meg, a car-

diovascularis mortalitás rizikóját elôre jelzô paraméter

(2–7).
A halálozás a CKD-s betegekben elsôsorban a szív- és ér -

rendszeri események gyakori elôfordulása miatt magas,

amelyek között a BKH az egyik jól ismert kockázati ténye-

zô (8). A BKH az összmortalitás és a cardiovascularis morta-

litás prediktorának bizonyult hypertoniás (9) és végstádiu-

mú veseelégtelen (ESRD) betegekben (10). Azonban kevés

tanulmányban vizsgálták a BKH prediktív hatását a CKD

korábbi stádiumaiban (II–IV.) lévô betegekben (11–14).
Egy 2018-ban publikált japán keresztmetszeti tanul-

mány (CKD-JAC) adatai rávilágítottak arra az összefüg-

gésre, hogy a BKH és egyéb rizikófaktorok (korábbi car -

dio  vascularis betegség, vérnyomáskontroll, illetve meta -

bo likus állapot) is hatással lehetnek a renalis progresszióra

a be szûkült vesefunkciójú betegeknél (15, 16). Az LVMI

csökkentésével csökkent a mortalitás (17) a különféle

magas cardiovascularis kockázatú csoportokban. McQuarrie
és munkatársai írták le 2010-ben, hogy a proteinuria szig-

nifikáns és független kapcsolatban van az LVMI-vel CKD-

ben szenvedô betegekben (18).
Longitudinális epidemiológiai vizsgálatok azt mutatták,

hogy a különbözô populációkban az AS-nek független pre-

diktív értéke van a cardiovascularis kimenetel tekinteté-

ben (19–22). Irodalmi adatokból szintén jól ismert, hogy az

AS jelentôsen emelkedett ESRD-ben szenvedô betegek-

ben (23–28). Munkacsoportunk korábbi két vizsgálatban

igazolta, hogy a vesebetegség típusa is független befolyá-

soló tényezô lehet a progresszió vonatkozásában mind

IgAN-ban, mind pedig policisztás vesebetegségben (29);
mindkét csoportban a fokozott érfalmerevség (magasabb

SI-érték) rosszabb prognózist jelentett.

Célkitûzés

Vizsgálatunk célja az LVMI prognosztikai jelentôségének

felmérése volt IgAN-ban. Azt vizsgáltuk, hogy az emelke-

dett LVMI önálló jósló tényezô-e a klasszikus rizikófakto-

roktól függetlenül a major cardiovascularis (myocardialis

infarctus, stroke, revascularisatio, szíveredetû halálozás)

eseményekre, és az ESRD kialakulására nézve. Adataink

alapján továbbá meg kívántuk határozni az LVMI és a

vesefunkció, illetve az AS összefüggését. 

la after echocardiographic measurements. Arterial stiffness was measured using a
photoplethizmography technique (PulseTrace) and characterized by the stiffness
index (SI). The MDRD formula was used to estimate renal function (GFR) (eGFR,
ml/min/1.73 m2). In the prognostic study the primary combined endpoint was total
mortality, the most important CV events (stroke, myocardial infarction or cardiovas-
cular interventions such as revascularization) and end stage renal disease. Secon -
da ry endpoints were CV and renal endpoints separately
Results: Of the 79 patients included in our cross-sectional study, 50 were men, with
an average age of 46 ± 11 years. The mean value of LVMI was 106.66 ± 22.98
g/m2. Patients were divided into groups of 115 g/m2 for males considered to be
abnormal and 95 g/m2 for women. LVMI is closely correlated with SI and inversely
with eGFR (corr. coeff: 0.358; p <0.05 or -0.526; p <0.001). In case of LVH, SI was
significantly higher in both sexes (p = 0.005 in males, p = 0.04 in females). In case
of higher LVMI, renal function was significantly lower (p = 0.002 in males, p = 0.01
in females). Metabolic syndrome occurred in several cases in both sexes with LVH,
but the difference was only significant in male patients (males 6 vs. 10, p = 0.008;
females 2 vs. 4, p = 0.29). In our follow-up study, the presence of LVH in men sig-
nificantly reduced survival in both primary and secondary endpoints, whereas in
women there was no significant difference.
Conclusion: In IgAN decreasing of renal function is closely related to left ventricu-
lar hypertrophy and vascular stiffness, as well as a close relationship was found
between LVMI and AS. Reduced renal function is associated with an increase in
LVMI and an increase in AS, which may result in a worse prognosis for both CV and
renal outcomes. The underlying role of all these can be assumed to be a common
vascular and myocardial pathological remodeling.

Keywords: cardiovascular risk, left ventricular hypertrophy, arterial stiffness,
chronic kidney disease, IgA nephropathy, renal function
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Betegek

Vizsgálatunkba a Pécsi Tudományegyetem, Orvostudo má -

nyi Kar, Klinikai Központ, II. Sz. Belgyógyászati Klinika és

Nephrologiai, Diabetológiai Centrumban gondozott 86

IgAN-os beteget vontuk be, akiket átlagosan 70 (6–107)

hónapig követtünk 2010–2018 között. A követés során hét

beteg az ellenôrzô vizsgálatokon nem jelent meg, ezért

csak 79 beteg adatait dolgoztuk fel. Az IgAN diagnózisát

vesebiopsziával igazoltuk minden betegnél. A betegbevo-

nás alkalmával a klasszikus cardiovascularis rizikófaktoro-

kat is felmértük (hypertonia, szénhidrátanyagcsere-zavar,

obesitas, lipideltérések, dohányzás), és a betegek gyógy-

szerelése is rögzítésre került. A metabolikus szindróma

diagnózisát az ATP III (Adult Treatment Panel III) krité-

rium alapján állítottuk fel. A vesefunkció becslésére

(eGFR, ml/min/1,73 m²) az MDRD-formulát használtuk.

Betegbevonáskor a súlyos kísérô betegség (NYHA III–IV.

stádiumú szívelégtelenség, három hónapon belül lezajlott

stroke, myocardialis infarctus, aktív kezelést igénylô malig-

nus betegség, zajló lázas infekciók), valamint a kontrollá-

latlan szívritmuszavar is a bevonás ellenjavallatát képezte.

Végstádiumú veseelégtelenség (CKD-5), illetve vesepótló

kezelés vagy vesetranszplantáció az anamnézisben szintén

kizáró tényezô volt. A betegeket a betegbevonást követôen

rendszeresen észleltük ambulanciánkon, három-hat havon-

ta (szükség esetén gyakrabban) történtek az ellenôrzô

vizsgálatok. Ezek alkalmával a legutóbbi vizit óta lezajlott

eseményekrôl tájékozódtunk, a fizikális státuszon túlme-

nôen mindig részletes laboratóriumi vizsgálatok is történ-

tek. A vérnyomásértékeket 10 perc nyugalom után mért

három mérés átlagából határoztuk meg. A panaszok alapján

szükség szerint részletes további cardiovascularis vizsgála-

tok (ergometria, koronarográfia stb.) is történtek. A vizsgá-

lat összetett primer végpontjaként a bármilyen eredetû

halálozás, akut coronariaesemény miatti intervenció, akut

myocardialis infarctus, továbbá stroke bekövetkezte mint

cardiovascularis végpontok, valamint az ESRD kialakulása

mint renalis végpont együttesen szolgáltak. Ezt követôen

külön-külön is elemeztük szekunder végpontként a car dio -

vascularis és renalis végpontokat.

Érfalmerevség-meghatározás

A pulzushullám-terjedési sebesség (PWV) becslésére (26)
a korábbi cikkünkben leírt fotopletizmográfiás módszert

(Pulse Trace System, Micro Medical Ltd., Rochester,

Egyesült Királyság) alkalmaztuk (30, 31). A módszer lehe-

tôvé teszi a stiffnessindex (SI) meghatározását, amely a

digitális pulzustérfogatból (DVP) származtatott paramé-

ter és SIDVP formájában jelenik meg. 

A betegek a szokásos gyógyszereiket a korábban elô ír -

taknak megfelelôen vették be, továbbá arra kértük ôket,

hogy ne dohányozzanak, ne fogyasszanak kávét a vizsgálat

napján, majd a betegeket legalább 10 perces pihenés után,

fekvô helyzetben vizsgáltuk. Egy hullámformát kapunk a

DVP-kontúrok átlagolásával 30 s idôtartam alatt. Az

SIDVP pontosságának növelése érdekében esetenként öt

mintát vettünk, és a felsô és alsó értéket töröltük. A fenn-

maradó három értéket átlagoltuk és további elemzésre

használtuk. Minden mérést a reggeli órákban, 9 és 11 óra

között végeztük, ezzel kiküszöbölve a cirkadián variabili-

tás hatásait. A méréseket végzô személy nem volt tudatá-

ban a vizsgálattal kapcsolatos klinikai információknak.

Echokardiográfiás mérés

Az echokardiográfiás vizsgálatokat Aloka SSD 1400 készü-

lékkel végeztük. A bal kamra tömegét (LVM) a bal kamra

rövid tengely izomterületének és az apicalis bal kamra

hosszának 2D képei alapján számítottuk ki:

LVM = (5/6 terület × hossz). 

Az LVMI-t a Cornell-kritérium alapján határoztuk meg

és a magasságra (méterben) indexáltuk. A bal kamrai ejek-

ciós frakció (LVEF) értékét a diasztolés és a szisztolés bal

kamra térfogatainak kiszámításával, az egysíkú Simpson

szerinti módszerrel mérve:

EF = (Dvol-Svol) / Dvol) × 100. 

A balkamra-geometria az LVMI-n és a relatív falvastag-

ságon (RWT) alapult, a mért értékek alapján négy kategó-

riába soroltuk: 1. normál (normál-LVMI és normál-RWT)

(N), 2. koncentrikus remodelling (normál-LVMI és magas

RWT) (CR), 3. excentrikus hypertrophia (megemelke-

dett LVMI és normál-RWT) (EH) és 4. koncentrikus

hypertrophia (megemelkedett LVMI és megemelkedett

RWT) (CH). A diasztolés funkciót a hagyományos spekt-

rális Doppler-mérések alapján a mitralis beáramlás és a

pulmonalis vénás áramlás alapján határoztuk meg.

Megmértük az E-hullám és az A-hullám arányát (E/A

arány), az izovolumetrikus relaxációs idôt (IVRT) és az E-

hullám lassulási idejét is. 

Statisztikai analízis

A statisztikai elemzés alkalmával a nemzetközi irodalom-

ban elfogadott LVMI-határérték (férfiak esetén 115 g/m2,

nôk esetén 95 g/m2) mentén osztottuk betegeinket két

csoportba (28).
Az összes értéket átlag ± SD formában adtuk meg,

hacsak nem jeleztük másképpen. A túlélést Mantel–Cox-

féle log-rank teszttel vizsgáltuk. Cox-féle regresszióanalí-

zissel elemeztük a túlélést befolyásoló tényezôk hatását.

Multivariancia-analízissel vizsgáltuk a cardiovascularis

eseményeket vagy a vesefunkció romlását befolyásoló

tényezôket.

A p <0,05 értéket tartottuk statisztikailag szignifikáns-

nak. A számításokat SPSS programcsomag 22.0 verziója

segítségével végeztük.

A vizsgálatokat megelôzôen a területileg illetékes etikai

bizottság a vizsgálati protokollt jóváhagyta; azok megkez-

désekor valamennyi résztvevô az elvégzésükbe írásos bele-

egyezését adta.
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Eredmények

A 79 IgAN-beteg közül 50 férfi volt, az átlagéletkor 46 ±

11 év. A követési idô átlagosan 70 ± 32 hónap volt. A bete-

gek túlnyomó része (76%) hypertoniás volt, és közel egy-

harmada diabeteses (32%). A fôbb klinikai adatokat és a

rizikófaktorok elôfordulását az 1. táblázat részletezi. 

A keresztmetszeti vizsgálatban a BKH megléte vagy hiá-

nya alapján két csoportba osztva a betegeket az 1. táblázatban
felsorolt klinikai adatokból látható, hogy a két IgAN-csoport

szignifikánsan különbözött egymástól: életkorban, hyperto-

nia-elôfordulásban, a vesefunkcióban és a dohányzásban. A

nemek arányában, a metabolikus paraméterekben (úgymint

átlagvérnyomás, dyslipidaemia, szénhidrátanyagcsere-

zavar), valamint a metabolikus szindróma elôfordulásában,

illetve az angiotenzinkonvertálóenzim-gátló (ACEI) vagy

angiotenzin-II-receptor-blokkoló (ARB) használatában nem

volt különbség a két csoport között.

A 79 betegben az LVMI átlagos értéke 106,66 ± 22,98 g/m2-

nek adódott. A betegeket az irodalmi adatok alapján kórosnak

tekintett, már említett határérték (férfiak esetén 115 g/m2,

nôk esetén 95 g/m2) mentén osztottuk két csoportra. Az

LVMI negatív módon korrelált az eGFR-rel (1. ábra) és pozití-

van az SI-vel (corr. koeff: –0,526; p <0,001, illetve 0,358;

p <0,05) (2. ábra). Magasabb LVMI esetén szignifikánsan ala-

csonyabb volt a vesefunkció (férfiaknál: p = 0,002, nôknél:

p = 0,01) (3. ábra). Balkamra-hypertrophia esetén szignifikán-

san magasabb volt az SI mindkét nemben (férfiaknál p =

0,005, nôknél: p = 0,04) (4. ábra). A metabolikus szindróma

mindkét nemben gyakrabban fordult elô BKH megléte ese-

tén, de a különbség csak a férfi betegekben volt szignifkáns

(férfiaknál 6 vs. 10, p = 0,008; nôknél 2 vs. 4, p = 0,29).

Követéses vizsgálatunkban a BKH megléte szignifikánsan

rontotta a túlélést a primer végpontok esetén (p = 0,032), a

szekunder végpontok közül a renalis végpontok esetén is ezt

találtuk (p = 0,025), azonban a cardiovascularis végpontok

tekintetében nem volt szignifikáns a kü lönb ség (5. ábra). A

BKH megléte férfiak esetén szignifikánsan rontotta a túl-

élést mind a primer, mind a szekunder végpontok esetén;

nôknél nem volt szignifikáns kü lönbség (6. ábra). BKH ese-

tén a legrosszabb túlélést a koncentrikus hypertrophia (n =

24) kialakulása jelentette, szemben a nem hypertrophiás
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1. táblázat. A vizsgált betegek fôbb klinikai adatai

Klinikai adat Összes beteg (n = 79) BKH (n = 19) BKH+ (n = 60) P-érték

Férfi/nô (n/%) 50/29 (63/37) 10/9 (53/47) 40/20 (67/33) NS

Átlagéletkor (év) 46,3 ± 11 42,5 ± 10,5 47,64 ± 9,9 0,019

LVMI (g/m2) 106,74 ± 12,48 86,11 ± 8,35 113,17 ± 12,25 0,01

SIDVP (m/s) 10,43 ± 2,30 9,53 ± 2,03 11,33 ± 2,83 <0,001

Metabolikus szindróma (n, %) 22 (28) 3 (16) 19 (32) NS

Átlagvérnyomás (Hgmm) 128/81 128/80 130/82 NS

Hypertonia (n, %) 60 (76) 9 (47) 51 (85) 0,003

Dyslipidaemia (n, %) 36 (45) 6 (31) 30 (50) NS

Obesitas (n, %) 22 (28) 3 (16) 19 (32) NS

Szénhidrátanyagcsere-zavar (n, %) 25 (32) 4 (21) 21 (32) NS

eGFR (ml/min) 85,7 ± 35 102,4 ± 35,7 80,3 ± 22,3 0,006

Dohányzás (n, %) 14 (18) 0 (0) 14 (23) 0,008

ACEI/ARB terápia (n, %) 65 (82) 14 (74) 51 (85) NS

1. ábra. LVMI és GFR összefüggése

2. ábra. LVMI és SI összefüggése
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(n = 19), illetve excentrikus hypertrophiás (n = 9) és kon-

centrikus remodelling (n = 27) csoportba tartozó betegek-

kel (CH vs. CR, p = 0,007; CH vs. EH, p = 0,027; CH vs.

N, p = 0,001) (7. ábra).

Multivariancia-analízissel vizsgálva a primer kombinált

végpontot (vese + cardiovascularis) befolyásoló változónak

a kiindulási vesefunkció, a szénhidrátanyagcsere-za var, a

dyslipidaemia, a nem és az LVMI bizonyult (2. táblázat).

66 SÁGI BALÁZS, KÉSÔI ISTVÁN, VAS TIBOR ÉS MUNKATÁRSAI HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

3. ábra. BKH megléte és hiánya esetén a GFR változása férfiak
és nôk esetén

5. ábra. Kaplan–Meier-görbék BKH megléte és hiánya esetén
a) Kombinált végpont (vese és cardiovascularis). b) Vesevégpont. c) Cardiovascularis végpont

6. ábra. Kaplan–Meier-görbék LVMI alapján férfiaknál és nôknél
a) Kombinált végpont (vese és cardiovascularis). b) Vesevégpont. c) Cardiovascularis végpont

4. ábra. BKH megléte és hiánya esetén az SI változása férfiak
és nôk esetén
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Diszkusszió

Vizsgálatunk keresztmetszeti részében egy típusos CKD-

ban, IgAN-ban vizsgáltuk az LVMI és a vesefunkció, illet-

ve az artériás érfalmerevség kapcsolatát, mindkét esetben

szoros korrelációt találtunk. Krónikusan hemodializált

betegekben jól ismert, hogy a hypertonia a BKH-kialaku-

lásnak fô tényezôje (32). Azonban CKD korai stádiumai-

ban a CKD és BKH kapcsolatának mechanizmusa nem

teljes mértékben ismert. 

A BKH mérésére CKD-s betegekben évek óta az echo-

kardiográfiát vagy az EKG-t alkalmazzák. Az elôrehaladott

stádiumú vesebetegségben (CKD 3-4.) szenvedôkben az

echokardiográfia intravascularis volumenfüggô lehet,

amely túlbecsülheti az LVMI-t (33), és bár az EKG-krité -

riumok alkalmazhatók, általában kevésbé megbízható ez

utóbbi módszer (34). Az elmúlt években a szív mágneses

rezonanciás alapú képalkotó (CMRI) vizsgálata vált az

aranystandard módszerré a balkamra-méretek, valamint a

szívizomfibrosis mértékének mérésére CKD-s betegekben

is (35). A CMRI-hez képest – aminek a hozzáférése még

jelenleg is korlátozott – az echokardiográfia egy jelentôsen

olcsóbb, praktikusabb és könnyebben elérhetô, a minden-

napi rutinban széles körben használt vizsgálati módszer,

amely alkalmas nagyszámú beteg vizsgálatára, követésére. 

A korábbi vizsgálatok kimutatták, hogy a BKH a CKD-s

betegekben gyakoribb, mint az átlagpopulációban, prevalan-

ciája 40–78% (36). Ezenkívül az LVMI fokozatos növekedé-

sét figyelték meg a CKD (36, 37) elôrehaladásával. A CKD és

a CVD közös kockázati tényezôkkel rendelkezik, mint pél-

dául a magas vérnyomás, az érfalmerevség és az endothel-

diszfunkció (38). CKD-ban a patogenezis során kialakult

fokozott LVMI multifaktorális eredetû, de egyelôre az álta-

lunk is megfigyelt kapcsolat pontos patomechanizmusa nem

ismert. Az érfalmerevség és a vascularis meszesedés is az

életkor elôrehaladásával fokozódik. A nagyerek merevsége

hozzájárul a megnövekedett perifériás ellenálláshoz, a

hypertonia rosszabbodásához és a megnövekedett pulzus-

nyomáshoz, ami viszont fokozza a bal kamra izomtömegét

(39). Ezenkívül a gyulladás, az oxidatív stressz és az endo -

thelialis diszfunkció markereként ismert proteinuria romlá-

sa szintén az LVMI növekedését okozhatja (40). Ezeknek a

tényezôknek a kölcsönhatásai vascularis károsodást, vala-

mint szívizom-hypertrophiát és fibrosist okoz, ami mind a

vese-, mind a szívmûködés károsodásához vezethet.

Az ismert cardiovascularis kockázati tényezôk, mint pél-

dául a kiindulási eGFR, a proteinuria és a hypertonia,

mind hozzájárulnak a vesefunkció beszûküléséhez is

CKD-ban. A CKD progressziójának a mechanizmusa azon-

ban egy bonyolult, komplex folyamat és ezekkel a tradi cio -
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7. ábra. Kaplan–Meier-görbék kóros és normál balkamra-geometria esetén
a) Kombinált végpont (vese és cardiovascularis). b) Vesevégpont. c) Cardiovascularis végpont

2. táblázat. Az elsôdleges kombinált végponttal összefüggô változók

95,0% CI for Exp(B)

Változók B SE Wald df Sig. Exp(B) Lower Upper

LVMI 0,021 0,010 4,397 1 0,036 1,021 1,001 1,041

Életkor 1,419 0,345 4,567 1 0,092 2,136 1,468 2,340

Hypertonia 2,845 0,856 9,876 1 0,234 4,654 1,987 4,876

Nem 2,517 0,804 9,794 1 0,002 12,397 2,562 59,985

Dyslipidaemia –2,017 0,684 8,703 1 0,003 0,133 0,035 0,508

Szénhidrátanyagcsere-zavar 2,248 0,603 13,888 1 0,001 9,472 2,903 30,902

eGFR –0,031 0,010 10,193 1 0,001 0,970 0,952 0,988
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nális rizikófaktorokkal nem minden esetben magyarázha-

tó a CKD progressziója.

Korábbi irodalmi adatokból ismert, hogy a szintén arany -

standardnak számító pulzushullám-terjedési sebességhez

(PWV) viszonyítva az ujj-fotopletizmográfiás módszerrel

mért SIDVP a kiserekben mást mér, mégis szignifikáns kor-

relációt találtak az SIDVP és a PWV között egészséges sze-

mélyekben, végstádiumú vesebetegekben és koszorúér-

betegség esetén (41–43). Az SIDVP jól használhatósága

abból adódik, hogy noninvazív módon és gyorsabban képes

meghatározni az artériás érfalmerevséget a klasszikus PWV-

mérésekhez képest, amit igazoltak hypertoniás, diabeteses

betegekben és gyermekekben is (44–46). Munkacsoportunk

korábbi követéses vizsgálatában azt találta, hogy az SIDVP

prognosztikai szereppel is bír egy homogén vesebetegcso-

porban, IgAN-betegekben, mind a renalis, mind a cardiovas-

cularis kimenetel tekintetében (47).
A követéses részben elemeztük az LVMI prognosztikai

szerepét a cardiovascularis és renalis végpontok vonatkozá-

sában. Vizsgálati eredményeink alapján IgAN-ban az emel-

kedett LVMI már az ESRD elérését megelôzôen elôre jelez-

heti a vesebetegség progresszióját, valamint a cardiovascula-

ris események bekövetkeztét is, különösen férfiakban.

Paoletti és munkatársai hasonló megfigyelést tettek nem

homogén krónikus vesebetegeken. Adataik szerint a maga-

sabb LVMI nem diabeteses CKD 3-4. stádiumú vesebeteg-

ségekben a tartós dialíziskezelés kezdésének, illetve a halá-

lozásnak jó prognosztikai mutatójának bizonyult (48).
Hasonló eredményt kaptak Huang és munkatársai, miszerint

a nagyobb LVMI-vel rendelkezô betegekben magasabb volt

a vesemûködés károsodásának a kockázata, függetlenül a

vesemûködés romlásának a mértékétôl (49). 
A vizsgált IgAN-betegeknél a koncentrikus hypertrophia

kialakulása volt a legrosszabb prognózist jelentô balkamra-

geometriai elváltozás mindkét nem esetén, erre vonatkozó

irodalmi adat IgAN-ban és CKD-ban nem ismert. 

Jelen kutatásunkban azt találtuk, hogy IgAN-betege-

inkben, férfiak esetén 115 g/m2, nôk esetén 95 g/m2

LVMI-határértéken elkülönítve a betegeket, az LVMI

növekedése szignifikánsan befolyásolta mind a kombinált,

mind a vese- és cardiovascularis kimenetelt férfiak esetén,

nôknél nem volt szignifikáns a különbség. IgAN-férfiak-

ban rosszabb a vesebetegség progressziója részben a súlyo-

sabb cardiovascularis szövôdmények miatt.

Eredményeink alapján feltételezhetjük, hogy az LVMI

és az eGFR csökkenése szinergikusan befolyásolhatják a

rossz prognózis elôrejelzését. Vagyis minél rosszabb a

vesefunkció, annál magasabb a BKH elôfordulása és annál

több a cardiovascularis szövôdmény, amely rosszabb prog-

nózist eredményez, illetve minél inkább károsodott a bal-

kamra-geometria (magasabb az LVMI), annál inkább vár-

ható a vesefunkció-romlás. 

Tanulmányunkban a betegek 76%-a volt hypertoniás,

32%-a diabeteses, obesitas 28%-ban fordult elô, a betegek

18%-a volt dohányzó, tehát egy jelentôs cardiovascularis

rizikóval bíró betegcsoportot vizsgáltunk, amelyben mind

a kombinált (vese és cardiovascularis), mind a vesevég-

pont tekintetében statisztikailag szignifikáns összefüg-

gést tudtunk igazolni az LVMI-vel és így a BKH-val.

Azonban szekunder végpontként, külön vizsgálva a car dio -

vascularis végpontot, csak a tendencia volt észrevehetô, a

két csoport közti különbség nem volt szignifikáns. 

Állatkísérletes és humán adatok azt igazolták, hogy

CKD-ban az emelkedett FGF-23-szint BKH kialakulását

indukálhatja. Megerôsítést nyert továbbá, hogy az FGF-23

által közvetített helyi RAAS aktiválása elôsegíti a szív-

izomzat hypertrophiáját és a fibrosist (50).
A CKD-ben jelentkezô korai RAAS-aktivitás-fokozódás és a

hypertonia is befolyásolhatja a vascularis események elôfordu-

lását CKD-ban szenvedô betegekben, ezért ezeknél a bete-

geknél standard kezelésnek számít a RAAS-blokád alkalmazá-

sa (51–54). Néhány kutató azt gondolja, hogy a RAAS nagyon

fontos szerepet játszik az artériás stiffness és a BKH kialaku-

lásában vesebetegség esetén is (55). A hypertonia igen gyakori

IgAN-ban (51) (50-60%), amit saját adataink is megerôsítettek

(1. táblázat). Azonban nincs adat arról, hogy az ACEI- és/vagy

ARB-kezelésnek van-e stiffness- és egyértelmû LVMI-csök-

kentô hatása IgAN-betegekben. Vizsgálatunkban a betegek

több mint háromnegyede részesült ACEI- és/vagy ARB-terá-

piában, ezért nem tudtuk a RAAS-gátlót szedôk, illetve nem

szedôk adatait összehasonlítani. 

Vizsgálatunkban a BKH-s és nem BKH-s betegek között

a RAAS-gátló gyógyszer használatában nem volt szignifi-

káns különbség. A RAAS-gátlók ismert kedvezô cardiovas-

cularis hatása sem tudta kivédeni a cardiovascularis, illet-

ve a renalis végpontok bekövetkezését. Viszont szükséges

kiemelni, hogy a vizsgált populáció vérnyomása jól kezelt

volt. A nagyobb LVMI-vel élô IgAN-betegeknek elôbb

kezdett romlani a vesefunkciójuk, elôbb lettek végstádiu-

mú veseelégtelenek és mindkét nem esetén nem szignifi-

kánsan módon, de több cardiovascularis szövôdmény for-

dult elô, mint az alacsonyabb szívizomtömegû IgAN-bete-

gekben. Férfiak esetén a cardiovascularis végpont is szig-

nifikáns volt. Mindez azonban kritikusan értékelendô,

mert a magasabb életkor, a rosszabb vesefunkció esetén a

CKD progressziója is gyorsabb lehet, a rosszabb cardiovas-

cularis állapot, illetve több szövôdmény miatt, amely szin-

tén ronthatja a prognózist „ördögi kört” indítva el.

Az IgAN progressziójában fontos szerepe van a metabo-

likus paramétereknek, amelyet saját korábbi vizsgálataink,

illetve mások is megerôsítettek (56, 57). CKD-ban a meta-

bolikus szindróma megjelenése ronthatja a prognózist.

Jelen vizsgálatban a metabolikus szindrómás betegek

között férfiak esetén szignifikánsan több BKH fordult elô,

nôknél csak a tendencia volt megfigyelhetô, de a különb-

ség nem volt szignifikáns. Mindezekbôl az következik,

hogy az említett paramétereket mielôbb kezelni kell és

megerôsíti ezen betegek komplex metabolikus rizikócsök-

kentésének fontosságát (51, 52, 55).
Az utóbbi években megjelent biomarker-vizsgálatok is

hasonlóan kiemelik a BKH jelentôségét a CKD prog resz -

szió jában. Az echokardiográfia mellett ezen biomarkerek

mérése további adatokat adhat a nagy rizikójú betegek

kiszûrésére, illetve korai kezelésük indításához. A MESA

studyban (58) a szív-MR-vizsgálat által meghatározott

„malignus” BKH, amely az emelkedett szolúbilis szívbio-

markerek (ilyen a myocardialis károsodást mutató tropo-

nin-T, a myocardialis hemodinamikai stresszt jelzô NT-
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proBNP) és a BKH együttes fennállását jelenti, elôre je -

lez heti az aszimptomatikus balkamra-diszfunkciót, a szív -

elégtelenség (különösen aHFrEF) kialakulását, valamint a

szív- és érrendszeri mortalitást az átlagpopulációban.

Felhívja továbbá a figyelmet arra, hogy ezeket a betegeket

agresszívebben kell kezelni. 

Kim és munkatársai (59) igazolták CKD-s betegekben,

hogy a szérum-Klotho az LVMI-nek független biomarkere,

ám az artériás érfalmerevségnek nem.

A kialakuló BKH patomechanizmusában az utóbbi évek-

ben leírt, fehérjéhez kötött uraemiás toxinok – mint példá-

ul az indoxil-szulfát (IXS) és a p-krezil-szulfát (PCS) – is

részt vehetnek, amelyek endotheldiszfunkciót, oxidatív

stresszt okozó hatásuk mellett szerepet játszhatnak aszimp-

tomatikus kardiális diszfunkció kialakulásában kardiotoxikus

hatásuk következményeként (60). De mindez valószínûleg

nem specifikus folyamat IgAN-ra, csak CKD-re.

Eredményeink arra utalnak, hogy az echokardiográfia

során mért paraméterekbôl kalkulált LVMI alkalmas lehet

a prognózis becslésére, továbbá, hogy IgAN-ban a maga-

sabb LVMI (férfi >115 g/m2, nô >95 g/m2) a többi rizikó-

faktortól független önálló prognosztikai tényezô a major

cardiovascularis esemény és ESRD elôfordulását illetôen.

A magasabb LVMI felhívhatja a figyelmet a CKD-s bete-

gek azon csoportjára (mind cardiovascularis, mind renalis

tekintetben), akiket fokozottabb figyelemmel kell kísér-

nünk és további kardiológiai kivizsgálásra kell küldenünk,

illetve maximális vesevédô kezelésben kell részesítenünk.

CKD-ban, ebben a magas cardiovascularis kockázatú

populációban, megállapításaink megerôsíthetik az echo-

kardiográfia kiemelt szerepét a szívben létrejövô szerkeze-

ti rendellenességek és a vesefunkció-beszûkülés közti

kapcsolat könnyebb megértésében.

Eredményeink megerôsítéséhez, a cardiovascularis rizikó-

faktorok és a balkamra-geometria változásai, valamint a car dio -

vascularis betegségek, illetve a CKD közötti komplex össze-

függések jobb megértése érdekében további nagy betegszá-

mú, multicentrikus, követéses vizsgálatok szükségesek.

A vizsgálat korlátai

Az eredmények arra utalnak, hogy az echokardiográfia so rán

nyert LVMI-érték prognosztikai jelentôséggel is bír, ugyan-

akkor az echokardiográfiás mérés során elôfordulhatnak

nehézségek. Néhány százalékban, különösen idôsekben,

problémát jelenthet a kooperáció hiánya. A vesefunkciót

nem méréssel, hanem becsléssel határoztuk meg, azonban

az irodalom széles körben elfogadja az eGFR használatát.

Jelen vizsgálatban nem vizsgáltuk a proteinuria mértékét és

változását. Az eredmények értékelését az alacsony eset-

szám is gyengítheti. Elképzelhetô, hogy a követési idô hosz-

sza sem volt elegendô a cardiovascularis események közti

különbség kialakulásának a megítéléséhez. 

Bár mindez a következtetések levonásának korlátja

lehet, ugyanakkor segíthet a CKD-ben rávilágítani arra,

hogy a célszervkárosodás megjelenését a BKH fokozódása

elôre megjósolhatja. 

Konklúzió

Az eredményeink alapján arra következtethetünk, hogy

IgAN-ban a vesefunkció beszûkülése szoros kapcsolatban

van a BKH-val és az érfalmerevséggel, valamint szintén

szoros kapcsolat mutatható ki a szívizomtömeg és az arté-

riás érfalmerevség között. A vesefunkció beszûkülésével

együtt jár az LVMI növekedése és az AS fokozódása, ame-

lyek mind a cardiovascularis, mind a renalis kimenetel

tekintetében rosszabb prognózist jósolhatnak. Mindezek

hátterében egy közös vascularis és myocardialis kóros

remodelling szerepe feltételezhetô. 
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A
gyermekkori krónikus veseelégtelenség (KV)

ritka, a gyermek testi és pszichés fejlôdését és

életminôségét alapvetôen meghatározó állapot.

Okai között elsôsorban húgyúti fejlôdési rendellenessé-

gek (vese-hypo plasiához társuló obstruktív uropathiák

infekcióval vagy a nélkül) és genetikailag meghatározott

betegségek (nephronphthisis, autoszomális recesszív

po ly  cystás vesebetegség, FSGS genetikai formája stb.)

állnak és csak másodsorban immunológiai mechanizmu-

son alapuló szerzett vesebetegségek. A lehetséges etio-

lógiai tényezôket az 1. táblázatban mutatjuk be.

A gyermekkori veseelégtelenség stádiumbeosztása ha -

ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus vesebetegség során a vese homeosztázist biztosító
szerepe fokozatosan romlik. A folyadék-, az elektrolit- és a hormonháztartás zavara mel-
lett a méregtelenítés, a vérnyomás-szabályozás megvalósítása külsô segítség nélkül már
elégtelen. Gyermekekben az egyensúlyi állapot megteremtése mellett a testi és kog-
nitív/pszichés fejlôdés biztosítása is alapvetô szempont. Csecsemô- és kisdedkorban a
növekedés meghatározó tényezôje a megfelelô kalóriabevitel. A terápiás lehetôségek
között a megfelelô összetételû étrend (diéta) alapvetô fon tos ságú. Összetételében,
amellett, hogy tükröznie kell a veseelégtelenség által tá masz tott speciális igényeket, a
gyermek számára elfogadhatónak, fogyaszthatónak is kell lennie.
A CKD-s gyermekek étrendje normális energiatartalmú legyen! A fehérjebevitel
mennyiségét nem kell csökkenteni az alapajánláshoz képest, hanem az alacso -
nyabb foszfortartalmú és magas biológiai értékû változatot kell elônyben ré sze sí -
teni. A betegek jelentôs részénél javasolt az alacsony nátrium- és káliumtartalmú
diéta, amely a dietetikai javaslatok alapján megvalósítható. Külön nehézséget jelent
az, ha a gyermeknek speciális étrendi igényei vannak, ugyanakkor szondatáplálásra
szorul. Az étrend megtervezése összetett feladat, nehéz a magas energiabevitel
mellett az optimális fehérjeellátást és az ásványianyag-megszorítást együttesen
megvalósítani. Ilyen esetekben segítséget jelenthet egy, a gyermekkorban alkal -
mazható és a fejlôdési igényeket is szem elôtt tartó enteralis tápszer.

Kulcsszavak: veseelégtelenség, diéta, növekedésbeli elmaradás, szondatáplálás,
tápszer

Possibilities and limitations. Dietary difficulties of chronic renal failure in childhood
Reusz Gy, Szabó A.

SUMMARY In chronic kidney disease (CKD), the role of the kidney in assuring
homeostasis is gradually deteriorating. Besides fluid, electrolyte and hormonal dis-
turbances, detoxification and control of blood pressure is insufficient without exter-
nal help. In children, in addition to achieving equilibrium it is also essential to
ensure optimal physical and cognitive/psychological development. Adequate calo-
rie intake is a major determinant of growth during infancy. Among the therapeutic
options it is essential to ensure a proper diet. In addition to reflecting the special
needs of renal failure in its composition, it must be palatable for the child.
Children with kidney disease should have a normal energy diet. Protein intake
should not be reduced from the baseline recommendation, but lower phosphorus
and high bioavailability should be preferred. A low sodium and potassium diet is
recommended for a significant proportion of patients and is based on dietary
advice. Further, diet planning may be problematic if the child has special dietary
requirements and is in need of nasogastric tube feeding. Because diet planning is
a complex task, it is difficult to achieve optimal protein supply and mineral restric-
tion along with high energy intake. In such cases, enteral nutrition with special for-
mulas/drinks developed for pediatric nutrition may provide a solution.
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son ló a felnôttekéhez (CKD1–5.). A végállapotú, vese-

pótló kezelésre szoruló betegek (CKD5D) száma

viszonylag alacsony, az incidencia hazánkban mintegy

10-12/10 millió lakos. Ugyanakkor – hasonlóan a felnôtt-

kori statisztikákhoz – a CKD5. stádiumban lévô betegek

csak a „jéghegy csú csát” jelenítik meg, CKD1–4. stádi-

umban levô betegek száma nagyságrendekkel nagyobb. 

A gyermekkori idült vesebetegség és fokozatosan be -

szûkülô vesefunkció nemcsak a vese homeosztázist sza-

bályozó szerepének romlásában nyilvánul meg, hanem

negatívan befolyásolja a gyermekek szomatikus és pszi-

chés fejlôdését, kognitív funkcióit, valamint – nem utol-

sósorban – az életminôségét. Az alábbiakban elôször a

vesemûködés-romlás néhány, a táplálkozással összefüg-

gô élettani hatását tekintjük át, majd röviden összefog-

laljuk a vesebetegség során alkalmazott diétás elveket

és intervenciókat.

A krónikus vesebetegség metabolikus
hatásai

A krónikus vesebetegség hatása az anyagcserére összetett (2). A
vesebetegség elôrehaladtával sérül a vese homeosztázist

szabályozó képessége. 

A folyadékháztartás zavara kezdetben kompenzáló

polyuriát jelent, késôbb, a vesefunkció romlásával, a

retenció kerül elôtérbe. Az alapbetegség is befolyásolja a

folyadékegyensúly alakulását: az elsôsorban tubuloin-

terstitialis ká ro sodáshoz vezetô betegségek (obstruktív

uropathiák se bészi megoldása utáni állapot, interstitialis

nephritis, nephronophtysis stb.) jelentôs folyadékvesz-

teséget okoznak. A polyuriás fázisban a nagy folyadék-

igény és -bevitel miatt romolhat az étvágy, késôbb pedig

a folyadékmegszorítás jelenthet nehézséget az állandó

szomjúságérzés miatt (oedemaképzôdés, hypertonia).

Az elektrolit-háztartás (Na, K, Cl, H, NaHCO3) ugyan-

csak az etiológiától és a vesebetegség stádiumától füg-

gôen alakul. Tubulointerstitialis károsodás esetén a

vesztés, glomerularis károsodás, illetve elôrehaladott

esetben a retenció dominál.

Károsodik a csontmetabolizmus, kialakul az úgynevezett

krónikus vesebetegség-metabolikus csontbetegség

(CKD-MBD) tünetegyüttes. Ezt a kalcium- és foszfor-

anyagcserét elsôdlegesen meghatározó aktív D-vitamin-

képzôdés, a parathormon és az FGF23 hormon elválasz-

tási zavara jellemzi. Tartós fennállása esetén nemcsak a

csontok, hanem az érfal anyagcseréje is sérül. A vascula-

ris kalcifikáció már fiatal, gyermekkoruk óta dializált fel-

nôttekben is kimutatható az aorta és a coronariák terü-

letén (3). 
További hormonális zavart jelez az eritropoetinszintézis

csökkenése, a renin-angiotenzin rendszer kóros aktivá-

lódása, illetve a relatív rezisztencia a növekedési hor-

mon hatásával szemben.

A fentieken túlmenôen a krónikus veseelégtelenséget

speciális, proinflammatorikus sejtkörnyezet jellemzi, amit

részben a gyulladásos paraméterek és citokinek maga-

sabb szintje jelez. Ez a folyamat része a korábban rena-

lis cachexiának, malnutritiós inflammatiós komplexnek

is nevezett, protein-energia vesztéses (PEV) állapotnak

(4, 5). 
A csontmetabolizmus zavara és a PEV negatívan befo-

lyásolja a gyermek növekedését. Az élet elsô két-három

évében a kalóriabevitel a növekedés meghatározó ténye-

zôje, míg a növekedésihormon-hatás kétéves kor felett,

a szexuálszteroidok pedig a pubertás idejétôl fejtik ki

stimulálóhatásukat.

A megfelelô minôségû tápanyagbevitel alapvetôen

befolyásolja a központi idegrendszer fejlôdését és ezál-

tal a kognitív funkciók alakulását. 

A vesebetegség járhat proteinuriával, ami jelentôs, akár

napi 10-30 g fehérje elvesztését is jelenti. Ugyancsak

fehérjevesztéshez vezet a peritonealis dialízis során a

peritonealis oldatba jutó fehérje. Ennek mennyisége is

grammos nagy ság rendû lehet. A krónikus vesebetegek

egy részére hypoproteinaemia és hypalbuminaemia jel-

lemzô. Az alacsony fehérjeszint és a mortalitás között

összefüggés mutatható ki.

A krónikus vesebetegség hatása a
növekedésre

Az élet elsô hat hónapjában a gyermek testtömegét

megkétszerezi, egyéves korára megháromszorozza. Az

ebben a korban kialakuló „lemaradás” meghatározó a

késôbbi fejlôdés szempontjából. Az antropometriai ada-

tok alakulásának nyomon követése a vesebeteg gyermek

gondozásának egyik sarokpontja. A testmagasság és test-

1. táblázat. A gyermekkori veseelégtelenség fôbb okai (1)

Fô kategóriák Elôfordulás Gyakoribb okok Ennek megjelenése %-ban

Strukturális eltérés és egyéb fejlôdési/congenitalis rendellenesség 70-80% CAKUT 50%

ciliopathia 5,3%

Glomerularis betegség 20-30% SRNS 10%

glomerulonephritis 8,1

CAKUT = (congenital abnormalities of the kidney and urinary tract) a vese és a húgyutak congenitalis anomáliái; 
SRNS = szteroidrezisztens nephrosisszindróma
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tömeg alakulását a korspecifikus percentilis görbéken

követjük nyomon. Ennél is érzékenyebb jelzô a növeke-

dési ütem lassulása, amit szintén a korfüggô normálérté-

keket közlô táblázatokban tudunk ellenôrizni. A

megfelelô kalóriaértékû és összetételû táplálék az elsô

két évben meghatározó a testi fejlôdés szempontjából. A

késôbbiekben lehetséges ugyan növekedési hormonnal

stimulálni a növekedést, a megfelelô kalóriabevitel biz-

tosítása azonban a hormon hatásának kifejlôdéséhez is

szükséges (6).

A krónikus vesebetegség 
és a táplálkozás

A krónikus vesebeteg gyakran étvágytalan. Ezt részben

az ízérzés zavarának megváltozása, részben a gyakran

elôforduló gastrooesophagealis reflux, krónikus hányás

okozhatja. Emellett, ha a beteg folyadékigénye magas,

ennek bevitele is ronthatja az étvágyat, illetve fokozhat-

ja a hányást és a refluxot. Végül szintén az étvágyat

negatívan befolyásoló tényezô a gyógyszerbevitel.

Amennyiben a beteg elektrolitpótlásra, foszfátkötôkre,

K-ion-cserélô gyanta bevételére szorul és további (pél-

dául vérnyomáscsökkentô) szereket is szed, ez szintén

teltségérzetet, hányingert, öklendezést, okozhat.

Ebben az állapotban gyakran nasogastricus szondatáp-

lálásra vagy gastrostoma/tubus behelyezésére szorul a

beteg, hogy a megfelelô kalóriabevitelt biztosíthassuk

számára. Ugyanakkor, bár a fokozott kalóriabevitel javít-

hatja a tápláltsági állapotot, de az esetleges helytelen

összetétel és a túlzott kalóriabevitel a testösszetétel

kóros átalakulásához, csökkent izomtömeg mellett akár

obesitashoz is vezethet.

A predializált betegek körében gyakori az alacsony

növés és a malnutritio, a dialízis megkezdését követôen

– az uraemiás sejtkörnyezet részleges rendezésével –

azonban javulhat az étvágy. Egy friss felmérés szerint a

dializált és fôleg a peritonealisan dializált gyermekek és

ifjak mintegy 20%-a túlsúlyos. Ebben a méregtelenítés

és a sav-bázis egyensúly zavarának rendezése mellett a

megváltozott táplálkozási szokások és táplálékforrások

(gyorséttermek) is szerepelnek mint oki tényezôk (7).
A túlsúly és a cardiovascularis mortalitás összefüggése

a felnôttpopulációban evidencia. Az Egyesült Államok-

ban veseelégtelen felnôttekben a „tápláltsági parado-

xon” jelenségét írták le, amennyiben a túlsúly túlélési

elônyt jelentett a vizsgált populációban. Európai vizsgá-

latok ezt nem erôsítették meg, aminek részben etnikai,

részben metodológiai okai lehettek. Az európai vizsgá-

latban a követés sokkal hosszabb volt, a túlsúly rövid

távú protektív hatását fölülírja a hosszú távú negatív car-

diovascularis rendszerre kifejtett hatás (8–10).
Gyermekkorra nincsenek kemény végpontú vizsgála-

tok, de az obesitas várható késôi következményei miatt

törekednünk kell az optimális testösszetétel elérésére.

Gyakori, hogy a vesebeteg, szondatáplált kisded eluta-

sítja a szilárd ételek fogyasztását, ezért fontos, hogy a

szondatáplálás mellett már korán (az egészséges csecse-

môk táplálásához hasonló módon) fokozatosan hozzá-

szoktassuk a gyermeket a szilárd(abb) táplálékhoz is

(11). A hozzátáplálás sikerességéhez a kezelôorvos, a dié-

tásnôvér, az ápolószemélyzet és a szülô szoros együtt -

mûködése mellett szükséges a táplálkozással kapcsola-

tos kérdésekben tájékozott pszichológus bevonása is.

A krónikus vesebetegnél alkalmazott
speciális diétás terápiás lehetôségek

A krónikus vesebeteg gyermekek táplálása és a család

diétás oktatása az egyik legösszetettebb dietetikusi

szakmai feladat. Laikusként (CKD-s gyermek szülei-

nek, gondozóinak) a diéta összeállítása úgy, hogy az

étkezés minden szerepét (tápanyagforrás, öröm, szociá-

lis élmény, egészségmegôrzés, állapotromlás megakadá-

lyozása) betölthesse, komoly terhet jelenthet (12). A

gyermek helyes táplálása azért is kiemelkedô fontosságú

CKD esetén, mert mind a fizikai, mind a lelki fejlôdését

befolyásolhatjuk, megalapozva így a felnôttkori életmi-

nôséget. 

Ahogy fentebb említettük, a malnutritio gyakori

CKD-s gyermekeknél. Okait (étvágytalanság, ízérzéke-

lés megváltozása, hányinger, hányás, kevéssé aktív élet-

mód stb.), épp az összetett étrendi restrikciók miatt,

valamint a könnyen alkalmazható, optimális összetételû

élelmiszerek hiányában, helytelenül próbálják kezelni.

Az étvágytalan, krónikus beteg gyermekeknél kialakuló

kalóriadeficitet gyakran a szabadon fogyaszthatónak hitt

ételekkel (cukor, édességek, fehér pékáru, rizs, zsiradé-

kok) próbálják kompenzálni. Fontos lenne szem elôtt

tartani, hogy ha ezek miatt a gyermek testtömege gya-

rapszik is, vagy percentilis alapján túlsúlyos csoportba

tartozik, akkor is lehet alultáplált, a táplálás sikere csu-

pán kilogrammban nem mérhetô (13).

Energia

CKD 3–5. és D5 stádiumú gyermekek esetén az átlagos

napi energiaszükséglet megegyezik az életkornak és

nemnek megfelelô étrendi referenciabevitel (DRI)

100%-ával. Speciális kiegészítésre (például: tápszer)

abban az esetben van szükség, ha a rendszeres antropo-

metriai mérések során a növekedés normális ütemétôl

való eltérést tapasztaltunk.

Szénhidrát

Törekedni kell a változatos szénhidrátbevitelre. A napi

körülbelül 20 g rostbevitel fedezése érdekében a fehér

vagy félbarna pékáru mellett szerepeljen zabpehely,

tészta, rizs, bulgur és álgabonák (köles, hajdina stb.). Az
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otthon készített pékáru só- és tápanyagtartalma diéta-

kompatibilis módon variálható. 

Egészségügyi kockázatokat figyelembe véve, a hozzá-

adott cukor mennyisége (vagy más néven szabad cukor)

a napi energiaigény legfeljebb 25%-át fedezheti (14).

Zsír

A CKD gyakori társbetegségeinek megelôzése érdeké-

ben a koleszterinbevitelt limitálni kell (2). Ennek érde-

kében a tojás mennyisége egy héten maximum 2 darab

legyen, illetve 1 tojás helyettesíthetô 2 darab tojásfehér-

jével. Csupán a fehérjét alkalmazva színtelen lehet az

étel, ezt korrigálhatjuk egy kevés kurkumával, sáfrány-

nyal.

Megfelelô választás a zsírszegény hús (csirke, pulyka,

hal, ebben az esetben fontos, hogy a hal filézett legyen),

úgy, hogy a látható zsiradék és a bôr eltávolításra kerül.

Kerülni kell a zsíros, feldolgozott húsokat, amelyek az

elkészítés során alkalmazott technológia miatt sóterhe-

lést is jelentenek (kolbász, sonka, felvágott, belsôség,

máj). 

Az ételkészítés történjen kevés növényi olajjal (repce,

napraforgó, sütéshez való olívaolaj), valamint a szendvi-

cseket vaj helyett margarinnal kenjék meg! A mai mar-

garinok a technológiaváltásnak köszönhetôen nem tar-

talmaznak egészségre káros transzzsírsavakat (15).
A nápolyik, ostyák, krémes kekszek, töltelékes édes-

ségek tápanyagtartalma (magas szabad cukortartalom,

magas telített és transzzsírsav-összetétel) kedvezôtlen,

ezeket teljes mértékben kerülni kell.

A manapság teret hódító kókuszolaj telített zsírsavtar-

talmánál fogva a trigliceridszintet kedvezôtlenül befo-

lyásolja, így nem ideális alternatíva ételkészítéshez (16).
Mellôzni kell a zsíros pékárukat, mint például crois-

sant, fánk, sajttal szórt pogácsa és stangli, kókuszolajjal

kevert granolák, kekszek.

Fehérje 

A fehérjeigényt gyermekek esetén a növekedés üteme

és a tápláltsági státusz is befolyásolja, ezért mindig fon-

tos az egyéni szükséglet megállapítása. A fehérjeforrás-

ként fogyasztott étel korlátozására annak szervezetre

gyakorolt foszfátterhelése miatt van szükség, ugyanis a

túlzott foszforbevitel kiemelt oka lehet a gyermekkori

és a felnôttkorra kialakuló szív- és érrendszeri betegsé-

geknek, kóros csontanyagcserének és a hormonális funk-

ció zavarának.

CKD3. esetén a napi fehérjebevitel a DRI 100-140%-

át érheti el, CKD 4-5. szakaszában az ajánlás 100-120%-

át, CKD 5D esetén pedig a 100%-át az adott életkor

ideális testtömegére számítva (DRI fehérjebevitel

[g/ttkg/nap]: 0–6 hó: 1,5; 7–12 hó: 1,2; 1–3 éves: 1,05;

4–13 éves: 0,95; 14–18 éves: 0,85). Fontos, hogy a fehér-

jék jelentôs része (~70%) magas biológiai értékû

fehérjébôl (állati eredetû) származzon.

Az alacsony fehérjetartalmú (például: 0,4 és 0,6

g/ttkg/nap) diéta veseelégtelenség progresszióját lassító

szerepe nem bizonyított. A foszfor káros hatásai miatt

viszont fontos megválogatni a fehérjeforrásokat és azt

részesíteni elônyben, amelyek foszfortartalma relatíve

alacsonyabb. A legalacsonyabb foszformennyiség a

húsokban van, figyelembe véve a fehérje mennyiségi és

minôségi arányát (átlagosan: 11 mg foszfor/1 g fehérje),

míg a tojás, tejtermékek és a hüvelyesek magasabb fosz-

for-fehérje aránnyal rendelkeznek (átlagosan: 20 mg

foszfor/1 g fehérje). Ezen tényeket árnyalja a fehérje

emészthetôsége és a foszfor biológiai hasznosulása (fel-

szívódás hatásfoka), ugyanis a húsok esetén hatéko-

nyabb (95%) a fehérjehasznosulás, ugyanakkor a foszfor

is szerves formában van jelen, ami azonnal képes felszí-

vódni. Ezért érdemes a foszfor- és fehérjefelszívódási

arányt figyelembe venni a mg/g aránnyal szemben. 

Kiemelkedôen magas foszfortartalmú ételek: búzakor-

pa (korpás kenyér!), búzacsíra, felvágottak, szalámi, téli-

szalámi, kolbász, belsôségek, halak, füstölt húsok és füs-

tölt sajtok, ömlesztett sajtok (kockasajt, tömlôs sajt),

kemény sajtok, kakaópor, olajos magvak (csökkenô sor-

rendben: mák, szezám, napraforgó, pisztácia, mandula,

dió, mogyoró), aszalt gyümölcsök (mazsola), száraz

hüvelyesek (borsó, sárgaborsó, bab, lencse), fokhagyma,

petrezselyemzöld, kókuszreszelék, kóla (17).
Az ételek foszfortartalma egyes konyhatechnológiai

eljárásokkal csökkenthetô: húsok elôfôzése, elsô fôzôvíz

leöntése, hosszú fôzési idejû ételek kiiktatása (húsle-

ves, kocsonya). Az elôpácolt húsok foszfortartalma sok-

kal magasabb lehet az adalékanyagok miatt (színezés,

tartósítás). Fontos szem elôtt tartani, hogy az elôkészítô

eljárások során adagolt foszfor intenzívebben szívódik

fel, mint a húsok természetes foszfortartalma (18).

Vitaminok és ásványi anyagok

A vitaminszükséglet CKD2–5. és 5D esetén is megegye-

zik az ajánlásokkal. Pótlásra abban az esetben van szük-

ség, ha a beteg nem tudja kivitelezni a vegyes táplálko-

zást, illetve, ha azt a laboreredmények indokolttá teszik

(13).

Kalcium

Mind az alacsony, mind a túlzott kalciumbevitel problé-

mát (csúcscsonttömeget nem érik el pubertáskorig,

érbetegségek) jelent a gyermekeknek CKD esetén.

Ezért a DRI 100%-át javasolt elérni a napi táplálkozás

során. Alacsony kalciumértékek esetén javasolt a maga-

sabb kalciumtartalmú ételekbôl fogyasztani (figyelve
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azok foszfortartalmára). A tejtermékekbôl (joghurt, sajt)

származó kalcium biológiai hatásfoka szignifikánsan

jobb, mint a fitáttartalom miatt kevésbé hatékony növé-

nyi forrásokból (búzakorpa, csírák, olajos magvak) vagy a

növényi tejhelyettesítôkbôl származó (13).

D-vitamin

A D-vitamin tápanyagokból származó mennyisége gyak-

ran elégtelen, ugyanis éppen a magas D-vitamin-forrás-

nak számító élelmiszereket (például: tojás sárgája, máj,

tej) korlátozni kell. A kiegészítés klinikai kontroll mel-

lett javasolt. A D-vitamin-hiány nemcsak a CKD-bete-

gek körében, hanem még az egészséges lakosság köré-

ben is gyakori. D-vitamin-szint-ellenôrzés CKD2–5. és

5D stádiumban (legalább) évente javasolt, a pótlás

ennek eredménye alapján történik (13).
A gyermekek folyadék- és elektrolitigénye a megma-

radt vesefunkció mértékének megfelelôen változik.

Folyadék kiegészítése vagy korlátozása, illetve a nátri-

um- és a káliumbevitel mértéke szintén individuális. 

CKD2–5. és 5D stádiumban szükséges lehet a nátri-

um- és káliumpótlás, amikor polyuria áll fenn. A megfe-

lelô nátriumszint szükséges a növekedés normális üte-

mének eléréséhez, továbbá a negatív nátriumegyensúly

lehet oka a gyakran kialakuló hányásnak és székrekedés-

nek is. Diétás és életmódbeli változtatások esetén min-

dig figyelembe kell venni a CKD kiváltó okait, valamint

a pótlás mindig orvosi elôírás szerint történjen (13). 

Nátrium

A nátriumbevitelt korlátozni kell CKD2–5. és 5D stádi-

umban azon gyermekek esetén, akiknél dominál a só- és

folyadékretenció (általában glomerularis alapbetegség

esetén). Esetükben gyakran hypertonia is társul a vese-

betegséghez. A nátrium- (só-) bevitel csökkentésének

leghatékonyabb módja, ha a feldolgozott élelmiszereket

friss változattal helyettesítjük, elkerüljük az utósózást,

illetve ételkészítéshez is minimális mennyiséget alkal-

mazunk. Törekedni kell az otthoni ételkészítésre, mert

így lehet megfelelôen szabályozni a sótartalmat. Jól

alkalmazható technika, hogy az utolsó egy-két falat

legyen ízesebb, sósabb, hogy jó élménnyel záruljon az

étkezés. A fôtt húst utólag serpenyôben pirítva, pörzs-

anyagot képezhetünk, amely ízletesebbé teszi az ételt.

Elengedhetetlen az élelmiszercímkék olvasása, mert

csak így tudunk dönteni, hogy melyik élelmiszer kevés-

bé sós. Azok az élelmiszerek, amelyek kevesebb, mint

140 mg nátriumot vagy a napi szükségleti érték 5%-át

tartalmazzák, alacsony nátriumtartalmúnak számítanak,

míg azok, amelyekben legfeljebb 170–280 mg nátrium

van vagy a napi ajánlás 6-10%-a, azok tekintendôk meg-

felelô választásnak. Gyakran használnak ízesítôanyagok-

ban nátrium helyettesítésére káliumot (kálium-klorid –

KCl), amely ellenjavallott hyperkalaemiában szenvedô

gyermekeknél. Erre a szülôk figyelmét is nyomatékosan

fel kell hívni. Érdemes a már ismert élelmiszerek cím-

kéjét is újra és újra megvizsgálni (különösen, ha annak

csomagolása valamilyen változtatáson ment át, ilyenkor

gyakran az összetevôk is változhatnak), mert idônként

módosíthatják, fejleszthetik (13).

Kálium

A káliumbevitelt korlátozni kell CKD2–5. és 5D stádi-

umban, amikor hyperkalaemia vagy annak veszélye áll

fenn. Mind az alacsony és a magas káliumszint okozhat

változásokat az izommûködésben (váz-, sima- és szív-

izom). A hyperkalaemia gyakori CKD esetén, ezért kri-

tikusan fontos része a diétának, hogy igazodjon a szé-

rumkálium szintjéhez. A káliumbevitel csökkentésének

legalapvetôbb módja a magas káliumtartalmú ételek

kiiktatása: olajos magvak (dió, földimogyoró, mák stb.),

kakaópor, búzakorpa, hüvelyesek (borsó, bab, lencse),

banán, narancs, szárított gyümölcsök és lekvárok, vala-

mint a befôttek, gombák, krumpli, csipsz, paradicsomos

ételek (leginkább paradicsomszósz és ketchup), karalá-

bé, brokkoli, paraj, sóska, joghurt, kakaó, csokoládé. Bár

a káliumtartalom nem mindig van feltüntetve az élelmi-

szercímkéken, ez nem jelenti azt, hogy ne lehetne akár

nagyon magas. Amennyiben az adott élelmiszerben a

káliumtartalom kevesebb, mint 100 mg vagy 3%, úgy

alacsony, míg 200 mg vagy 6% felett magas káliumtartal-

múnak tekintendô (13).
A káliumtartalom csökkentésére léteznek könnyen

alkalmazható technikák: nyersanyag-válogatáson túl

lehet az adagnagyság csökkentése, valamint az áztatás,

elôfôzés (~20%-os csökkenés). Fontos, hogy a leöntött

fôzôvizet azonos hômérsékletû vízzel pótolni kell.

Leöntés, áztatás alkalmazható konzervek, befôttek ese-

tén is. 

Összességében elmondható, hogy a CKD-s gyerme -

kek étrendje normális energiatartalmú legyen. A fehér-

jebevitel mennyiségét nem kell csökkenteni az ajánlá-

sokhoz képest, de az alacsonyabb foszfortartalmú és

magas biológiai értékû változatot kell elônyben részesí-

teni. A betegek jelentôs részénél javasolt az alacsony

nátrium- és káliumtartalmú diéta, amely a dietetikai

javaslatok alapján megvalósítható. Külön nehézséget

jelent az, ha a gyermeknek speciális étrendi igényei van-

nak, ugyanakkor szondatáplálásra szorul. Mivel az

étrend megtervezése összetett feladat, nehéz a magas

energiabevitel mellett az optimális fehérjeellátást és az

ásványianyag-megszorítást együttesen megvalósítani.

Ilyen esetekben segítséget jelenthet egy, a gyermekkor-

ban alkalmazható és a fejlôdési igényeket is szem elôtt

tartó enteralis tápszer.

A rövid összegzés ellenére a diéta nagyon összetett és

elengedhetetlen a szakmai újdonságok folyamatos köve-

tése, valamint a betegek és gondozóik rendszeres edu-

kációja. 
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A riportban a járvány kitörésétôl 2020. március 20-ig terjedô

idôszakban elhaltak adatait összesítették, összesen 3200

halálesetet. Az elhaltak nem és életkor szerinti csoportosítá-

sát az 1. ábra mutatja. 60 év felett jelentôsen emelkedik az

elhaltak aránya, férfiaknál a halálozás szignifikánsan nagyobb

arányú. A 481 elhaltnál tudták tisztázni az alapbetegséget. A

leggyakoribb alapbetegségeket az 1. táblázatban mutatjuk be.

Az alapbetegségek száma is befolyásolja a halálozási arányt

(2. táblázat). Minél több alapbetegség van, annál nagyobb a

halálozás. A leggyakoribb alapbetegség a hypertonia, diabe-

tes és az ischaemiás szívbetegség.
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1. ábra. A Covid-19-vírusfertôzésben Olaszországban elhaltak
aránya nemek és életkor szerint 

1. táblázat. Az alapbetegségek

Alapbetegség Halálozás (n) Halálozás (%)

Ischaemiás szívbetegség 145 30,1
Pitvari fibrilláció 106 22
Stroke 54 11,2
Hypertonia 355 73,8
Diabetes 163 33,9
COPD 66 13,7
Krónikus vesebetegség 97 20,2

2. táblázat. Az alapbetegségek gyakorisága és halálozás
Olaszországban

Alapbetegség Halálozás (n) Halálozás (%)

Nincs 6 1,2
Egy alapbetegség 113 23,5
Két alapbetegség 128 26,6
Három vagy több alapbetegség 234 48,6
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Káliumhomeosztázis

A kálium (K+) a leggyakoribb kation szervezetünkben. A

napi K+-bevitel körülbelül 100 mmol, és elsôsorban a gyü-

mölcsökbôl, zöldségekbôl és a húsból származik, de ezeken

belül is nagy különbségek vannak. A hyperkalaemia

definíciója nem könnyû, mert a szérumkáliumszint napról

napra változik és egyénenként is eltérések vannak. A stan-

dard normális érték 3,5–5 mmol/l között van, 5 mmol/l felett

már hyperkalaemia van és ezen érték felett enyhe, közepes

és súlyos hyperkalaemiát különböztetünk meg (1) (1. ábra).
Egészséges emberekben a káliumhomeosztázis hosszú

távú szabályozása órák-napok alatt megy végbe és végül

dominánsan a vesén keresztül választódik ki. Érdekes új

megfigyelés, hogy végstádiumú vesebetegségben a vastag-

bél jelentôsen növeli a K+ fekáliás kiválasztását. A rövid

távú – percek alatti – szabályozásban más szervek is szere-

pet játszanak. Itt elsôsorban a vázizomzatra kell gondolni,

amely a legnagyobb K+-tartály (2. A ábra). Jelentôsége

abban van, hogy a benne lévô nagyszámú Na+- és K+-

pumpa, illetve K+-csatorna miatt óriási lehetôség van a

teljes extracelluláris raktár megtöltésére vagy kiürítésére

„up- vagy down”-regulációval. Ha az összes Na+/K+ pumpa

maximális kapacitással aktiválódik, akkor a teljes extracel-

luláris K+-raktár teljesen kiürülhet 30 másodperc alatt (2).
A legjobb példa erre a fizikai aktivitás, erôteljes mozgás.

Az aktivitás alatt a vázizomzat akár a teljes K+-raktárát

elveszítheti, és a szérumkáliumszint gyorsan és jelentôsen

megnövekedhet, akár 8 mmol/l értékig. A fizikai terhelés

után a vázizomzat gyorsan visszanyeri a K+-ot, a Na+/K+

növeli a felvételt, és visszacsapás is létrejöhet a szérumká-

liumszint csökkenésével (akár <3,5 mmol/l-ig) együtt.

Fontos megfigyelés, hogy a terhelés utáni szérumkálium-

szint-esés károsítja a szívben a repolarizációs folyamatot,

amely arrhythmiát és hirtelen szívhalált okozhat olyan

egyénekben, akik már a fizikai terhelés elôtt is hypoka lae -

miásak voltak és/vagy akiknél ischaemiás szívbetegség

(ISZB), szívelégtelenség (SZE), kamrai arrhythmia, illet-

ve veleszületett vagy szerzett hosszú QT szindróma állt

fenn (2, 3).
A K+-homeosztázis ismerete fontos a mindennapi klinikai gya-

korlatban:
• Vérvétel elôtt indokolt megfelelô idôtartamú pihenô

állapot.

• Az enyhe vagy mérsékelt hyperkalaemia normális jelenség.

• A nyugalmi és aktív fizikai tevékenység alatt más a szé-

rumkáliumszint normális tartománya.

• Akik folyamatosan tréningeznek, sportolnak, azoknál

érdemes terheléses EKG-tesztet végezni, és nyugalom-

ban, terhelési fázisban, valamint a visszatérési fázisban

szérumkálium-meghatározást végezni.

• Az erôs fizikai terhelés alatt kialakuló hyperkalaemia,

illetve a terhelés utáni nyugalmi fázisban kialakuló

hypokalaemia egyaránt kamrai arrhythmiát vagy hirte-

len halált okozhat az arra diszponált egyénekben.

A K+-homeosztázis szabályozása
a vesén keresztül

Egészséges szervezetben a K+ szabadon filtrálódik a glo-

meruluson keresztül, majd jelentôs része a proximalis tu -

bulusokban és a Henle-kacson át reabszorbeálódik, és

csak 10%-a éri el a distalis szakaszt, ahol a gyûjtô csa tor -

nákon át szekretálódik. Ez utóbbi szekréció az aktuális

fiziológiás szükséglet szerint szabályozott. 

A szabályozás fô elemei: 

A Na+-reabszorpció mértéke, amely függ a corticalis

gyûjtôcsatorna lumenének Na+-tartalmától és a folyadék

áramlási sebességétôl. Nagyobb Na+-tartalom a lumenben

és nagyobb folyadékáramlási sebesség aktiválja a Na+-csa-

tornát, fokozódik a Na+-reabszorpció, emelkedik az int ra -

celluláris Na+-tartalom, ami aktiválja a basolateralis

membrán Na+/K+ ATPáz-át, és emiatt növekszik a K+-

szekréció (2. B ábra) (4).
A Na+/K+ ATPáz jelentôs hormonális aktivátora az

aldoszteron (2. B ábra) (4). Az aldoszteronszekréciót a re -

nin-angiotenzin-aldoszteron rendszer és a szérumkálium-

koncentráció szabályozza. Amikor a renalis perfúziós nyo-

más alacsony – kevés a vérvolumen (például szívelégtelen-

ségben vagy cirrhosisban) –, akkor a juxtaglomerularis sej-

tekbôl renin áramlik ki. A renin aktiválja az angiotenzino-

gént, majd végbemegy az angiotenzin I–II átalakulás, és

ez utóbbi stimulálja a mellékvese zona glomerulosa sejtek-

bôl az aldoszteronkiáramlást. A szérumkálium maga is

direkt módon stimulálja az aldoszteronszekréciót. E két

faktor egymás hatását is serkenti (5) (3. ábra).
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A hyperkalaemia II. rész 
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A hyperkalaemia patofiziológiája

A szervezetünkben a K+-homeosztázis igen finom egyen-

súlyi állapotban van és ez könnyen megbomlik, ha a K+-

felvétel és -kiválasztás során eltérések adódnak. Ez leg-

gyakrabban akkor alakul ki, ha az eGFR <45 ml/min/1,73

m2 alá esik, illetve ha diabetesszel (DM) összefüggô más

anyagcsere-elváltozások vannak. Nagy adatbázisok szerint

KVB-ben, SZE-ben és DM-ben már 4,8 mmol/l szérumká-

liumszint felett emelkedni kezd a mortalitás (3). A homeo -

sztázis megbomlása kialakulhat (6):
• nagy mennyiségû K+-bevitel az étkezések révén;

• a normális K+-disztribúció megbomlása (hyperglykae-

mia, inzulinhiány, inzulinrezisztencia, hyperchloraemiás

acidosis, Na+/K+ ATPáz blokkolók: β-blokkolók, digitá-

lisz) (2. A ábra);
• csökkent K+-kiválasztás (2. B ábra).
A renin-angiotenzin-aldoszteron (RAAS) rendszert gátló

(RAASg), illetve egyéb gyógyszerek adásán kívül a hy -

perkalaemia kialakulási mechanizmusa az alábbi három

ok miatt jelenik meg, amelyek károsítják a K+-kiválasz-

tást:

• csökkent Na+-reabszorpció a corticalis gyûjtôcsator ná -

kon;

• aldoszteronhiány;

1. ábra. A szérumkáliumszint normális és kóros
határértékei

2. A ábra. A K+-transzport szabályozása az izomsejtben (4) 

A Na+-csatorna [1] és a Na+/H+ antiporter [4] stimulátora az
inzulin, amely emeli az intracelluláris Na+-koncentrációt, emi-
att fokozódik a Na+/K+ ATPáz [2] aktivitása, ami K+-ot pumpál a
sejtbe, valamint a sejt hiperpolarizációja miatt a K+-csatornán
keresztül [3a] is növekszik a sejt K+-felvétele. A Na+/K+ ATPáz
aktivitásának fô befolyásolói: stimuláció – inzulin, katecholami-
nok (β2-receptoron), aldoszteron (hypoaldosteronismus ese-
tén), farmakológiai koncentrációban glükokortikoidok. Gátlás:
digitálisz, β-blokkolók. Acidosis esetén fokozódik a [4]-es, [5]-
ös és [8]-as ioncsatornák aktivitása, ami az intracelluláris Na+-
és Cl-koncentráció emelkedésével jár, ez pedig növeli a
Na+/K+ ATPáz [2] és a K+/Cl– kotranszporter aktivitását, és foko-
zódik a K+ kilépése a sejtbôl [3b]. Az anionréssel nem járó
(hyperchloraemiás) acidosis lényegesen nagyobb mértékû
hyperkalaemiát okoz, mint az emelkedett anionréssel járó aci-
dosisok (ketoacidosis, laktátacidosis), mert a negatív töltésû
konjugált bázis (a szerves sav anionja) belép a sejtbe, és pro-
tont visz magával [6], ezért a nagyobb protonterhelés miatt
jelentôsebben csökken az intracelluláris pH, és a HCO3

–kon-
centráció, ami növeli a Na+/H+ cseretranszport [4] és a
Na+/HCO3

- kotranszport aktivitását, a Na+ sejtbe történô belé-
pése pedig növeli a Na+/K+ ATPáz aktivitását és a K+ sejtbe
lépését. 

2. B ábra. A K+-kiválasztás szabályozása a vese corticalis
gyûjtôcsatornájában (4)

A vese corticalis gyûjtôcsatornájának fô sejtjében a K+-transz-
port fô szabályozói a luminalis folyadékáramlás mértéke és a
Na+ mennyisége, amelyek stimulálják a Na+-csatornát [1], ez -
által emelik az intracelluláris Na+-koncentrációt, ami fokozza a
Na+/K+ ATPáz mûködését [2] és a K+-szekréciót [3]. A Na+-csa-
tornát gátolja a triamteren, amilorid, trimetoprim, penta mi din.
A Na+/K+ ATPáz mûködésének fô hormonális stimulátora az
aldoszteron, inzulin; gátolják a mineralokortikoidreceptor-anta-
gonisták, digitálisz, β-blokkolók.
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• a corticalis gyûjtôcsatornák funkcionális zavara.

A hyperkalaemia kialakulásának okai (2, 3, 5):
• Csökkent vesefunkció (eGFR <60 ml/min/1,73 m2):

40-50%.

• Diabetes mellitus (inzulinhiány, reninkiáramlás-gátlás):

15-17%.

• Dekompenzált szívelégtelenségben: 25-30%.

• Rezisztens hypertonia, ha mineralokortikoidreceptor-

antagonistát (MRA) kap a beteg, vagy társbetegség

(DM, SZE, KVB) áll fenn.

• Nagy vérvolumen- (folyadék-) vesztés.

• Elôrehaladott életkor (reninkiáramlás-gátlás).

3. ábra. A renin-angiotenzin-aldoszteron (RAAS) rendszer és a K+-kiválasztás a vesében (3)

Az aldoszteron a citoszolreceptorhoz kötôdik a fô sejtben, és serkenti a nátriumreabszorpciót a Na+-csatornán, a luminalis
membránon keresztül. Mivel a Na+ reabszorbeálódik, a lumen elektronegativitása növekszik, ezáltal kedvezôbb lesz a K+ szek-
réciója az apicalisan elhelyezkedô káliumcsatornán keresztül. Betegségek vagy gyógyszerek, amelyek az adott rendszer bármely
pontján károsítják a kálium kiválasztását a vesében, növelhetik a hyperkalaemia kockázatát. Amikor ACE-gátlót vagy angiotenzin-
receptor-blokkolókat használnak, sok esetben ez a kockázat jelentôs mértékben megnô. A RAAS-gátlókon kívül számos más
gyógyszer befolyásolja a rendszer mûködését különbözô támadáspontú helyeken, amelyeket az ábrán feltüntettünk.
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• Gyógyszerek, amelyek akadályozzák a renalis K+-kivá-

lasztást.

• Reninkiáramlás-gátlás: NSAID, β-blokkoló, ciklospo-

rin.

– A teljes K+-homeosztázis befolyásolása: ACEi, ARB.

– Aldoszteron-anyagcsere zavarát okozzák: mellékvese-

betegség, heparin, ketokonazol.

– Aldoszteronfunkció gátlása MRA-val: spironolakton,

eplerenon, finerenon.

– A corticalis gyûjtôcsatorna luminalis Na+-csatornáját

blokkoló szerek: amilorid, triamteren, trimetoprim,

pentamidin.

– A corticalis gyûjtôcsatorna basolateralis Na+/K+

ATPáz-át blokkoló szerek: β-blokkolók, digitálisz. 

– Káliumszupplementumok, sópótlók (kálium-klorid),

bizonyos K+-tartalmú teák.

• Izmokból történô akut K+-felszabadulást kiváltó okok:

– fizikai terhelés,

– epilepszia,

– szövetkárosodás: rhabdomyolysis, trauma, hyperther-

mia,

– acidosis (elsôsorban a hyperchloraemiás, normális

anion réssel járó acidosis).

• Káliumbevitel: K+-infúzió, étkezéssel károsodott vese-

kiválasztás mellett.

Van optimális káliumszint?

A hyperkalaemia okozta halálozásnál egy U alakú jelenség

figyelhetô meg: 3 mmol/l alatti és 5,5 mmol/l feletti szé-

rumkáliumszint esetén ugrik meg a halálozási ráta (2, 7).
Ez a jelenség megfigyelhetô SZE-ben, de hasonló króni-

kus vesebetegségben (KVB), hypertoniában (HT), és az

általános populációra is érvényes (8, 9) (4. ábra).
Mindezek alapján az optimális szérumkáliumszint 3,5

és 5 mmol/l között helyezhetô el, a legoptimálisabb 4 és 5

mmol/l között (9).
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4. ábra. A mortalitás esélye (hyperkalae -
miá ban) a szérumkáliumszint függvényé-
ben (9)

A szürke terület a K+-szint disztribúciós gör -
béje. A kék vonal és kék sávok: az esélyhá-
nyados és a 95%-os konfidenciainterval-
lum görbéje. Bal oldali lila terület: Terápia:
a káliumpótlás, RAASg-dózis nö velése,
MRA-k adása. Jobb oldali rózsaszín terület:
Terápia: megnövelni a loop diuretikumo-
kat, csökkenteni vagy elhagyni a RAASg-
kat, káliumcsökkentô szerek adása.
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Covid-19 és társbetegségek – Kínában

A WHO-riport alapján az eseteket négy klinikai csoportba

lehet besorolni: 1. enyhe lefolyású, 2. közepes, tünetekkel

járó, valamint 3. súlyos és 4. kritikus állapotú betegekre. A

diagnózis megerôsítése általában három-öt napot vett

igénybe. A betegség átlagos lefolyási ideje enyhe esetek-

ben két hét, súlyos és kritikus esetekben három-hat hét.

A súlyos esetek kifejlôdése általában egy hét alatt követ-

kezik be. A lefolyás menetét a WHO által készített sémás

ábra szemlélteti a legjobban (1. ábra).
A WHO-riport szerint az enyhe és közepes lefolyást muta-

tó esetek az összes bizonyított fertôzöttek 80%-át adják,

súlyos eset 13,8%-uk és kritikus állapotú a betegek 6,1%-a. A

tiszta végzett arány (crude fatality ratio – CFR) 3,8% volt.

Ezek halálozási aránya az életkortól és a nemtôl is függ, legma-

gasabb 80 év felett volt (21,9%), és a férfiaknál magasabb volt

(4,7%), mint a nôknél (2,8%). Nagy különbség volt a társbe-

tegséggel vagy a nélküli esetek CFR-je között. Társbetegség

nélkül a halálozás 1,4%, társbetegséggel 13,2%. Ez utóbbiak

aránya betegségcsoportok szerint: CVB 13,2%, diabetes 9,2%,

hypertonia 8,4%, légzôszervi betegség 8%, carcinoma 7,6%.

Yang és munkatársai (2) metaanalízisben mutatták be a

Kínában észlelt esetek epidemiológiai tanulmányait és az

értékelhetô adatokat (46 248), majd összesítették a fertôzés-

nél regisztrált társbetegségek prevalenciáját. Nyolc értékelhe-

tô közlemény alapján történt összesítést, illetve a legnagyobb

létszámú két tanulmány adatait az 1. táblázatban mutatjuk be.

A hypertonia relatíve nagyobb aránya abból adódott, hogy a

kisebb létszámú közleményekben nagyobb ará nyok ról

számoltak be. Valószínû, hogy a valódi elôfordulás 12-14%-ra

tehetô. Hangsúlyozzák, hogy ezen adatok – a hypertonia, dia-

betes és a CVB-k vonatkozásában – gyakorlatilag megfelelnek

ezen betegségek kínai teljes populációban észlelt elôfordulási

arányainak (5). A probléma tisztázását szolgálta Guan és mun-

katársai (3) feldolgozása, amelyben a társbetegségek elôfordu-

lását a tünetek súlyossága szerint értékelték (2. táblázat).

A 2. táblázat jelzi, hogy diabetes háromszor, hypertonia

kétszer gyakrabban fordult elô a súlyos esetekben, a kü -

lönbség szignifikáns. A többi társbetegség is gyakoribb

súlyosabb lefolyás esetén, de a kis számok miatt statiszti-

kailag nem értékelhetô. Yang (2) nagy metaanalízisében

elemezte, hogy társbetegségek esetén milyen kockázata

van a súlyos esetek elôfordulásának (3. táblázat).
Egyértelmû, hogy cardiovascularis betegségben, hyperto -

niá ban és diabetesben gyakoribb a súlyos esetek megjelenése.

Milyen mértékben érintette 
az egyes korcsoportokat 
a Covid-19-vírusfertôzés Kínában?

A Covid-19-vírusfertôzés korcsoportok szerinti eloszlását

legjobban Sun és munkatársai (6) szemléltetik, akik ötéves

korcsoportbontást végeztek és a megjelenés relatív kocká-

zatát is kiszámolták (2. ábra).

T U D T A  Ö N ?  

Az életkor és a komorbiditás jelentôsége 
Covid-19-fertôzés esetén. Eddigi tapasztalatok
Összeállította: KÉKES Ede

1. ábra. A Covid-19-fertôzés lefolyási menetrendjének változa-
tai Kínában 55 924 eset alapján. WHO-adatok, 2020 (1)

1. táblázat. A regisztrált társbetegségek prevalenciája szá  za -
lékban

Yang-meta-
Társbetegségek analízis (2) Guan (3) CDC Kína (4)

Covid-19 (n) 46 248 1 099 44 642

Hypertonia (%) 17,7±7 14,9 12,8

Diabetes (%) 8±6 7,4 5,3

COPD (%) 2±0 1,4 2,4

Cardiovascularis 
betegség (%) 5±4 2,5 4,2

2. táblázat. A társbetegségek elôfordulása a nem súlyos és
súlyos lefolyású esetekben (3)

Jellemzôk (Guan) Esetszám Nem súlyos Súlyos

Összes eset 1 099 926 173

Társbetegség, n (%) 261 (23,7) 194 (21) 67 (38,7)

COPD (%) 1,1 0,6 3,5

Diabetes (%) 7,4 5,7 16,2

Hypertonia (%) 15 13,4 23,7

CAD (%) 2,5 1,8 5,8

Stroke (%) 1,4 1,2 2,3

KVB (%) 0,7 0,5 1,7
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Az 507 eset alapján az életkor mediánja 45 év, a fertôzés

kor szerinti megjelenési kockázatának átlagát a vonal

mutatja, amely a kor elôrehaladásával egyenletesen növek-

szik. Wu és McGoogan közleményében (7) a legnagyobb lét-

számú (72 314 eset) kor szerinti elôfordulást és az egyes

korcsoportokhoz tartozó halálozást találjuk. A Covid-19-

fertôzés elôfordulása legnagyobb a 30–70 év közötti kor-

csoportban (77,8%). A halálozás (összes halál 2,3%) vo nat -

kozásában egyértelmû, minél idôsebb egyénrôl van szó,

annál nagyobb a korcsoportos arányszám (4. táblázat).
Mindezek alapján mondhatjuk, hogy 30 év felett a

fertôzés nagymértékû, és gyakorlatilag a populáció általános

megoszlásának felel meg, azonban a kockázat idôsebb egyé-

neknél nô, különösen, ha a súlyos vagy végzetes ki menetelû

eseteket nézzük. Cardiovascularis betegségben, hypertoniá-

ban és diabetesben gyakoribb a súlyos esetek aránya.

Covid-19 és a szív

Már a SARS-vírusfertôzés esetében is észlelték, hogy car-

dialis komplikációk léptek fel, ezt még jobban és nagyobb

mértékben tapasztalták a Covid-19-fertôzés esetében is.

A vírusfertôzés károsítja a myocardiumot, a kamrafunk -

ciót, másrészt a CAD-ban és stroke-ban szenvedôk állapo-

tát jelentôsen rontja. Myocardialis sérülést (hsTroponin-I-

szint-emelkedés) 7,2%-ban, hypotoniát, sokkot 8,7%-ban

és ritmuszavart 16,7%-ban észleltek (8). A szív érintettsé-

ge súlyos állapothoz vezetett az esetek többségében. Shi
és munkatársai (9) részletesen elemezték a kérdést, és

419 pozitív Covid-19-eset közül 82 esetben (19,2%) talál-

tak myocardialis sérülésre (MS) utaló kóros értékû bio-

markert (hsTroponin-I), illetve az EKG-n de- és repolari-

zációs eltéréseket. Akiknél MS volt, azoknál a halálozás

51,2% volt, akiknél nem észleltek, ott csak 4,5%. A számí-

tott kockázati arány (hazard ratio) 4,26 (95%-os CI:

1,92–9,49). Ennek a vizsgálatnak a fényében másképpen

indokolt értékelni a társbetegségek megjelenését is (5.
táblázat).

A fentiek alapján számolni kell azzal, hogy a már fennálló

CVB-ben, hypertoniában és diabetesben szenvedô betegek

esetében gyakoribbak lesznek a cardialis komplikációk, illet-

ve akiknél myocardialis sérülést kimutattak, ott súlyosabb,

akár végzetes is lehet a kimenetel. Driggin és munkatársai

(10) részletes elemzést nyújtanak számunkra azokról a fô

tényezôkrôl, amelyek megnövelik a Covid-19-vírusfertôzés

2. ábra. A Covid-19-vírusfertôzés kormegoszlása és a kor sze-
rinti relatív kockázat (6)

3. táblázat. A súlyos esetek elôfordulásának kockázata társ-
betegségek esetén esélyhányados- (OR-) elemzéssel

Nem súlyos/súlyos 
Társbetegség esélyhányados OR (95%-os CI)

Hypertonia 2,36 (1,46–3,83)

Diabetes 2,07 (0,8–4,8)

Cardiovascularis betegség 3,42 (1,8–6,22)

4. táblázat. A Covid-19-fertôzés korcsoportos megoszlása és
a halálozás aránya Kínában

Covid-19 Létszám (n) Meghalt (n) Meghalt (%)

Esetek száma 72 314

Igazolt eset 44 672 1 023 2,3

≥80 év 1 408 208 14,8

70–79 év 3 918 312 8 

60–69 év 3,6 

50–59 év 1,3 

40–49 év 34 762 0,4 

30–39 év 0,2 

20–29 év 3 619 0,2 

10–19 év 549 0,2 

<9 év 416 0

5. táblázat. A társbetegségek megjelenési aránya myocardialis károsodással vagy a nélkül (9)

Jellemzôk Összes, n (%) MS, n (%) Nincs MS, n (%) p-érték

Cardiovascularis és renalis társbetegség 416 (100) 82 (19,2) 334 (80,8)

Életkor (év) 64 (21–95) 74 (34–95) 60 (21–90) <0,001

Hypertonia 127 (30,5) 49 (59,8) 78 (23,4) <0,001

Diabetes 60 (14,4) 20 (24,4) 40 (12,0) 0,008

Coronariabetegség 44 (10,6) 24 (29,3) 20 (6,0) <0,001

Stroke 22 (5,3) 13 (15,9) 9 (2,7) <0,001

Szívelégtelenség 17 (4,1) 12 (14,6) 5 (1,5) <0,001

KV-betegség 14 (3,4) 5 (6,1) 9 (2,7) 0,16

hsTroponin-I (µg/l) <0,006 0,19 (0,08–1,12) <0,006 (<0,006–0,009) <0,001
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során a myocardialis infarctus, a szívelégtelenség és a ritmu-

szavarok kialakulásának kockázatát: direkt vascularis fertô-

zés, gyulladást elôsegítô citokinek kiáramlása, szimpatikus

stimuláció, myocytanecrosis, hiperkoagulabilitás. Ezek myo-

cardialis hypoxiát, myocarditist, a kamrafunkció romlását

vagy a fennálló coronariaplakk rupturáját is okozhatják.

Guo és munkatársai adatai szerint a COVID-19-cel fer-

tôzött és CV betegségben szenvedôk esetében a halálozás

aránya valóban a legmagasabb azon egyénekben, akiknél a

hsTNT-szint magas volt (3. ábra).

Az életkor, a cardiovascularis
betegségek és a Covid-19-vírusfertôzés
Európában

Az európai adatok még ijesztôbbek. A European Sur -

veillance System (TESSy) adatai (12) szerint (2020. már-

cius 26.) 17 országban a kórházi kezelésre az esetek 30%-

ában került sor. A kórházban kezeltek 12%-a meghalt. A

legjobban érintett országok közül Németország, Olasz -

ország és Spanyolország életkorcsoport szerinti halálozási

adatait tudjuk bemutatni. Az összes halál a 70–79 év

közöttieknél Olaszországban 36%, Spanyolországban 20%,

Németországban 19%. A 80 év felettieknél az arányok 50,

67 és 74%. A 4. ábra szemlélteti a halálozás abszolút és szá-

zalékos elôfordulási arányát, ami mutatja, hogy mindhá-

rom országban ijesztô mértékben magas a 70 év felettiek

esetében a halálozás aránya. Olaszországban (13) a meghalt

betegek 73,8%-ában hypertonia, 33,9%-ában diabetes,

30,1%-ában coronariabetegség, 19,5%-ában carcinoma sze-

repelt mint társbetegség. A halálesetek 48,9%-ában három

vagy több, 26,6%-ában kettô, 23,5%-ában egy társbetegség

szerepelt, 1,2%-ában nem volt társbetegség.

Mindezek az adatok arra utalnak, hogy Európában még

veszélyesebb formában jelentkezik a Covid-19-fertôzés,

és kiemelten érinti az idôs, valamint a fennálló CVB, dia-

betes betegségben szenvedô egyéneket. Természetesen

azt is figyelembe kell venni, hogy az általános populáció-

ban az idôsebb korosztályokban a legnagyobb az említett

betegségek arányszáma.
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A metabolikus szindróma és a perifériás artériás betegség.
Mire figyeljünk a gyakorlatban?

SIMONYI Gábor

ÖSSZEFOGLALÁS A metabolikus szindróma hazánkban is a lakosság egyre
nagyobb arányát érinti. A metabolikus szindróma elemei önállóan is cardiovas-
cularis kockázati tényezôk. Ezek egyidejû jelenléte többszörösére növeli a szív-
és érrendszeri rizikót. A metabolikus szindróma és az alsó végtagi artériás
érbetegség közös kockázati tényezôi miatt gyakori együttes fennállásuk. Az alsó
végtagi artériás betegség jelentôs cardiovascularis kockázati tényezô. A
tünetekkel (claudicatio intermittens) kísért esetekben a gyaloglásra jelentkezô
alsó végtagi ischaemia jelentôsen korlátozza a mindennapi tevékenységet és a
betegek életminôségét. A tünetek kezelésére alkalmazható a revascularisatiós
és a gyógyszeres terápia, továbbá a kontrollált fizikai tréning. A gyógyszeres
kezelési lehetôségek közül a cilostazol kiemelkedô szereppel bír, amely a
nemzetközi ajánlásokban egyedül rendelkezik IA evidenciával. A hazai SHERIFF
(SHort-tERm cIlostazol eFFicacy and quality of life) vizsgálatban a betegek jelen-
tôs része rendelkezett a metabolikus szindróma kritériumainak megfelelô kísérô
betegségekkel. E betegeknél a három hónapos cilostazolterápia az életminôség-
ben jelentôs javulást eredményezett, amelynek hátterében a maximális és a fáj-
dalommentes járástávolság javuló paraméterei álltak. Metabolikus szind -
rómában szenvedôket is szûrni kell a perifériás artériás betegségre, és a claudi-
catio intermittens esetében biztonságosan, illetve hatásosan alkalmazható a
cilostazolterápia.

Kulcsszavak: perifériás artériás betegség, metabolikus szindróma, cilostazol, 
SHERIFF vizsgálat

Metabolic syndrome and peripheral arterial disease. 
What to what to look for in general practice?
Simonyi G.

SUMMARY The metabolic syndrome affects an increasing proportion of the
population in Hungary as well. Elements of the metabolic syndrome alone are
cardiovascular risk factors. Their simultaneous presence increases cardiovascu-
lar risk. Common risk factors for metabolic syndrome and lower limb arterial dis-
ease result in their frequent coexistence. Peripheral arterial disease is a major
cardiovascular risk factor. In cases with intermittent claudication the lower limb
ischemia significantly limits daily activities and patients’ quality of life.
Symptoms can be treated with revascularization, drugs and controlled physical
training. Among the drug treatment cilostazol plays an outstanding role, which
alone has the IA evidence in international recommendations. In the Hungarian
SHERIFF study, a significant number of patients had comorbidities meeting the
criteria for metabolic syndrome. In these patients 3 months of cilostazol thera-
py resulted in a significant improvement in quality of life as a result of improved
walking and pain-free walking parameters. Patients with metabolic syndrome
should also be screened for the possible presence of peripheral arterial disease
and for the safe and effective use of cilostazol therapy in the treatment of inter-
mittent claudication.

Keywords: peripheral arterial disease, metabolic syndrome, cilostazol, 
SHERIFF study
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Bevezetés

A metabolikus szindróma 2009-es, jelenleg is érvényes

nemzetközi definíciója szerint az alábbiak közül együtte-

sen jelen lévô, bármely három eltérés alapján megállapít-

ható a metabolikus szindróma: A haskörfogat férfiaknál 94,

míg nôknél 80 centiméter vagy ennél nagyobb (IDF-krité-

riumok), a módosított magyar kritériumok ennél megen-

gedôbbek (a haskörfogat férfiaknál ≥102 cm, nôknél ≥88

cm). A dyslipidaemia vonatkozásában az emelkedett (≥1,7

mmol/l) trigliceridszint, illetve emiatt gyógyszeres keze-

lés, míg az alacsony (férfiaknál 1 mmol/l, nôknél 1,3

mmol/l alatti) HDL-koleszterin-szint vagy emiatt végzett

terápia szerepel. A vérnyomás esetében az emelkedett

(130 Hgmm-es vagy e feletti) szisztolés és/vagy emelke-

dett (85 Hgmm-es vagy e feletti) diasztolés vérnyomás,

illetve korábban diagnosztizált hypertonia miatt folytatott

kezelés a kritérium. Emellett az emelkedett éhomi (5,6

mmol/l-es vagy e feletti) vércukor vagy korábban diag-

nosztizált cukorbetegség fennállása is szerepel a definí -

ciók között (1). 
Hazai vizsgálatok szerint a metabolikus szindróma a fel-

nôtt népesség mintegy egyharmadát érinti (2). A metabo-

likus szindrómát a 2017-es VII. Kardiovaszkuláris Kon -

szen zuskonferencia továbbra is a nagy cardiovascularis

kockázattal járó kategóriába sorolta (3). Ez nem véletlen,

hiszen metabolikus szindrómában a cardiovascularis be -

teg ségek kockázata 1,5-2-szeres, a halálozás kockázata

kettô-négyszeres, ugyanakkor a 2-es típusú cukorbetegség

kialakulásának rizikója már öt-kilencszeres. A cukorbeteg-

ség jelenléte magasvérnyomás-betegségben kettô-négy-

szeresére növeli a szívelégtelenség kockázatát. Diabetes -

ben a hypertonia megjelenésekor kétszeresére nô a cardio -

vascularis halálozás (4, 5).
Világszerte a több mint 200 millió beteg közül mintegy

40 millió élhet Európában alsó végtagi perifériás artériás

érbetegséggel (PAD) (6). A betegség leginkább az 50-es

életéveket követôen manifesztálódik, de 65 év felett már

exponenciálisan nô a gyakorisága. A fejlett országokban a

tünetekkel járó betegség férfiakban jóval gyakoribb.

Németországban a háziorvosi praxisokban 65 év felettiek-

ben boka-kar index méréssel (BKI <0,9) 18%-os gyakori-

ságot igazoltak (7). E betegek 10%-a rendelkezett tüne-

tekkel (típusos intermittáló claudicatio). 

A hazai ÉRV programban a BKI alapján a vizsgált hyper-

toniás egyének 14%-a esetében diagnosztizáltak perifériás

érbetegséget, amelynek gyakorisága az életkorral párhuza-

mosan emelkedett, a férfiak nagyobb arányban voltak érin-

tettek (8). A tünetekkel járó PAD általában a betegek har-

madát-ötödét érinti. Egy felmérésben a 65–74 év közötti

dán férfiak 10%-a szenvedett alsó végtagi obliteratív érbe-

tegségben, miközben harmaduk volt tünetes (9). PAD-ban

a súlyos alsó végtagi ischaemia szerencsére igen ritka

(0,4%). Ez utóbbi éves incidenciáját 500-1000 új eset/mil-

lióra becsülik, de diabetesben jóval gyakoribb. A major

végtag-amputációk éves incidenciája 120-500/millió,

amely egyenlô arányban oszlik meg a térd feletti és alatti

régiók között (10). Hazánkban az alsó végtagi major ampu-

tációk incidenciája 2004–2012 között lényegében nem

változott, amely a nemzetközi adatok átlagának több mint

háromszorosát teszi ki. E betegek több mint 50%-a cukor-

beteg volt. Diabetesben az alsó végtagi amputáció kocká-

zata tizenötszöröse a nem cukorbetegekének. Az alsó vég-

tagi keringészavar felismerése és hatékony kezelése kie-

melkedô fontosságú a diabeteses láb lehetséges szövôd-

ményeinek (fekély, amputáció) megelôzése érdekében

(11, 12). A PAD-hoz köthetô halálozás 1990 és 2010 között

Nyugat-Európában 3,5/100 000-re emelkedett, amelynek

hátterében fôleg a coronaria- és a stroke-halálozás állt (13).

Kockázati tényezôk

A PAD számos befolyásolható kockázati tényezôje közül kie-

melkedô jelentôséggel bír a dohányzás, amely még en nek

elhagyása után is fennáll – csökkenô mértékben még min-

tegy 10 évig (14). A magasvérnyomás-betegség mint egy 1,32-

2,2-szeresére fokozza a PAD kockázatát a nagy epidemioló-

giai vizsgálatok szerint (15). 4,2 millió eset adatait elemezve

igazolták, hogy a szisztolés vérnyomás 20 Hgmm-es emelke-

dése 63%-kal magasabb kockázatot jelent a PAD vonatkozá-

sában (16). A dyslipidaemia, ezen be lül a magas LDL- és ala-

csony HDL-koleszterin-szint fokozza mind a tünetekkel

járó, mind a tünetmentes PAD kialakulását. A hypercholes-

terinaemia 40–79 éves férfiakban erôs, független kockázati

tényezôt jelentett a PAD kialakulására (17).
A diabetes szoros összefüggésben áll a PAD megjelené-

sének kockázatával, mivel ennek esélyét 1,9-4-szeresére

növeli (18). A PAD kockázata a diabetes idôtartamának

növekedésével párhuzamosan emelkedik, a végtag-ampu-

táció kockázatának kilencszeresére nô (19). A számos más

kockázati tényezô közül kiemelhetôk a különbözô inflam-

matoricus markerek (például hsCRP, fibrinogén, interleu-

kin-6), amelyek elôsegítik a PAD kialakulását, prog -

resszió ját és komplikációit (20).

A PAD és a cardiovascularis kockázat

Az alsó végtagi obliteratív érbetegség mind tünetmente-

sen, mind tünetekkel kísérve fokozza az összmortalitást, a

cardiovascularis halálozást és morbiditást. 0,9 alatti BKI

esetén megduplázódik a coronariaesemények 10 éves gya-

korisága, a cardiovascularis mortalitás és az összhalálozás.

Az intermittáló claudicatio megjelenése után öt évvel a

betegek 20%-a szívinfarktuson vagy stroke-on esik át (21).

A PAD és a metabolikus szindróma

Jól ismert, hogy a metabolikus szindróma fokozza a coro-

nariabetegség, a stroke és a cardiovascularis mortalitás

kockázatát (22).
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A diabetes és a PAD szoros kapcsolatát jellemzi, hogy az

alsó végtagi obliteratív érbetegség hospitalizációjára szo-

rulók 30%-a cukorbeteg (23).
A The Cardiovascular Health Studyban (22) a metaboli-

kus szindróma szoros összefüggést mutatott a PAD kiala-

kulásával (<0,9 BKI vagy klinikailag manifeszt PAD). A

metabolikus szindróma elemei közül csak a hypertonia

számított független kockázati tényezônek a többi rizikó-

tényezô közül, és szoros összefüggésben állt a BKI értéké-

nek csökkenésével is. Ezzel szemben az inflammatoricus

markerek közül a CRP- és a fibrinogénszint szintén füg-

getlen kockázati tényezônek bizonyult. 

A PAD diagnózisa és stádiumai 

A perifériás verôérbetegség a BKI meghatározásával iga -

zolható a legegyszerûbben (23), amely a boka magasságá-

ban, illetve a felkaron mért szisztolés vérnyomás hányado-

sa. A BKI normálértéke fekvô helyzetben 1,0–1,3 közötti

érték, míg kóros, ha értéke ≤0,9. A BKI-érték csökkenése

a betegség progresszióját jelzi és összefüggésben áll a kli-

nikai stádiumokkal. A BKI szenzitivitása és specificitása

meghaladja a 90%-ot. Szükség lehet a járástávolság megha-

tározására, amelyhez a járópadló-terheléses teszt a legal-

kalmasabb (24, 25). Claudicatio intermittens esetén a ter-

helés során kialakuló ischaemia egy adott izomcsoportban

fáradtságot, diszkomfortérzést, fájdalmat okoz, de pihe -

nésre a vérellátási zavar megszûnésével a panaszok elimi-

nálódnak. A típusos tünetek az elzáródás helyétôl függôen

alakulnak ki. Ennek megfelelôen például az arteria iliaca

laesiója esetén a csípôben, a farizomban és a combban,

esetleg a lábszárizomban jelentkezik a fájdalom, míg az

arteria femoralis és arteria poplitea érintettsége során

többnyire a lábszárizom fájdalmát okozza. A PAD stádiu-

mainak meghatározására a Fontaine-beosztást használjuk

(1. táblázat) (26).
Metabolikus szindrómában keresni kell a további, lehet-

séges cardiovascularis kockázati tényezôket, így a PAD

lehetôségét is. A BKI meghatározása háziorvosi szinten is

egyszerûen kivitelezhetô (23). PAD-ra utaló értékek ese-

tén kérdezzünk rá a fájdalommentes járástávolságra, a

clau dicatio intermittens lehetôségére.

Az alsó végtagi verôérszûkület és a
metabolikus szindróma együttesének
kezelése

Az epidemiológiai adatok arra utalnak, hogy a metabolikus

szindrómában – ahol a cukorbetegség is jelen van – a car-

diovascularis morbiditás és mortalitás egyik fô tényezôje a

perifériás verôérbetegség. Mindezek miatt a prevenció

elsô lépése az érszûkület felismerése és az atherosclerosis

szövôdményeinek (myocardialis infarctus, stroke, cardio-

vascularis halálozás) elkerülése, az alsó végtagi tünetek

enyhítése, továbbá az amputáció kockázatának csökkenté-

se. Alsó végtagi keringészavar és metabolikus szindróma

együttes fennállásakor az irányelvek komplex életmód- és

gyógyszeres (szükség esetén endovascularis/sebészi)

kezelést javasolnak (27, 28). 

A cilostazol helye a claudicatio 
intermittens kezelésében

A cilostazol IA szintû ajánlással rendelkezik a claudicatio

intermittens kezelésében az amerikai kardiológustársasá-

gok ajánlásai szerint (29). A cilostazolt 1986-ban Japánban,

1999-ben az Amerikai Egyesült Államokban, 2000-ben az

Európai Unióban, míg hazánkban 2014-ben törzskönyvez-

ték. A cilostazol egy foszfodiészteráz-3-gátló, amely vaso-

dilatator és vérlemezkegátló hatással rendelkezik, és a pla-

cebóhoz képest 40-60%-kal növelte a járástávolságot (30).
A cilostazol claudicatio intermittens esetén (Fontaine II.

stádiumban lévô perifériás artériás betegség) a maximális

és fájdalommentes járástávolságot növeli. Másodvonalbeli

kezelésként adható, ha az életmódváltás – így a dohányzás

abbahagyása és a (felügyelt) testedzési programok –, illet-

ve más megfelelô beavatkozások nem javították elegendô

mértékben a claudicatio intermittens tüneteit. Hatása

dózisfüggô, mivel 2×100 mg-os dózisban hatásosabb,

mint 2×50 mg-os adagban (31).
A cilostazol hatékonyságát és biztonságosságát a claudi-

catio intermittensben egy hazai vizsgálatban is igazolták

(26). A 647 beteg adatainak elemzése során igazolták, hogy

a hat hónapos cilostazolterápia során a fájdalommentes

dysbasiás távolság 190 m-rôl 337 m-re emelkedett

(p<0,0001). A boka/kar index mindkét alsó végtagon szig-

nifikánsan javult a hat hónapos viziten a kiindulási érték-

hez viszonyítva: bal oldalon 0,71 ± 0,19-ról 0,77 ± 0,19-

ra, jobb oldalon 0,70  ±  0,18-ról 0,76  ±  0,18-ra

(p<0,0001).

A fizikális paraméterek mellett nem mellékes a PAD-

ban szenvedô betegek életminôsége sem, ezért volt nagy

jelentôségû az ezzel a kérdéskörrel kiemelten foglalkozó

hazai SHERIFF (SHort-tERm cIlostazol eFFicacy and

quality of life – NIT) vizsgálat. 
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1. táblázat. Fontaine-stádiumbeosztás PAD-ban

Stádium Klinikai állapot

I. Panaszmentes

IIa Enyhe CI (DT >200 m)

IIb Középsúlyos (DT: 50–200 m)
Súlyos (DT <50 m)

III. Nyugalmi fájdalom

IV. Ulcus/gangraena

CI = claudicatio intermittens; DT = maximális járástávolság;
PAD = perifériás verôérbetegség
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A cilostazol a hazai SHERIFF 
vizsgálatban

A PAD kezelése során fôbb céljaink közé tartozik az akut

szívizominfarktus, a stroke, a végtag-amputáció megelôzé-

se, ugyanakkor figyelmet kell fordítanunk a beteg életmi-

nôségének javítására is. 

A hazai SHERIFF vizsgálatban (32) a szerzôk a három

hónapos cilostazolszedés hatásait tanulmányozták az élet-

minôségre és a dysbasiás távolságra Fontaine II. stádiumú

PAD-betegekben. Az életminôség változásának értékelése

az EQ-5D-3L, az alsó végtagi funkcionális kapacitás érté-

kelésére a WELCH kérdôíveket alkalmazták. A vizsgálat

másodlagos célkitûzése a fájdalommentes és maximális

járástávolság változása, a boka/kar index változásának érté-

kelése, a kezelés tolerálhatóságának és biztonságosságá-

nak felmérése és a betegelégedettség alkották.

A három hónapos, többközpontú, prospektív, nyílt, be -

avatkozással nem járó, obszervációs vizsgálatban 100 vizs-

gálóhely (szakrendelô, kórházi szakambulancia) vett részt.

A betegek kiindulási paraméterei a 2. táblázatban szerepel-

nek, ahol látható, hogy a bevont betegek nagy része meg-

felelt a metabolikus szindróma kritériumainak, bár az

eredmények ilyen interpretálásra nem kerültek.

Az EQ-5D-3L kérdôívben rögzített életminôségre

vonatkozó elemek jelentôs javulásáról számoltak be (1.
ábra) a három hónapos cilostazolterápiát követôen. 

A WELCH (Walking Estimated Limitation Calculated

by History) kérdôívben a betegek gyaloglási szokásait

mérték fel, az összpontszám szintén jelentôs javulást

mutatott, mivel 19-rôl 31-re nôtt (p<0,0001). Az életmi-

nôség jelentôs javulása a maximális és fájdalommentes

járástávolság növekedésének volt köszönhetô. A járástávol-

ság 384 ± 426 m-rôl 547 ± 494 m-re (p<0,001), 42,5%-

kal emelkedett, míg a fájdalommentes távolság 218 ± 197

m-rôl 337 ± 257 m-re nôtt, amely szignifikáns, igen jelen-

tôs, 54,52%-os emelkedést jelentett (2. ábra). Mindezek

mellett a boka/kar index is szignifikánsan javult (0,73-ról

0,79-ra, p<0,0001). Minden krónikus betegség, így a PAD

esetében is fontos, hogy a tünetek miként korlátozzák a

betegek önellátását. E szempontból is hatékonyságát és

tolerálhatóságát bizonyította a cilostazolkezelés, mivel e

betegcsoportban 47,2%-ról 21,7%-ra csökkent (p<0,001)

az önellátási problémákat jelzôk aránya.

Összefoglalás

A perifériás artériás érbetegség hazánkban jelentôs beteg-

ségterhet jelent, továbbá az egészségügyi ellátórendszert is

nagy feladat elé állítja. Ezek összetevôi részben a PAD miatt

nagyobb gyakorisággal jelentkezô cardio- és cerebrovascula-

ris szövôdmények, a végtag-amputáció, illetve a magasabb

mortalitás. A hazai SHERIFF vizsgálatban részt vevô claudi-
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2. táblázat. A betegek bevonásakor rögzített paraméterek (n
= 812) a SHERIFF vizsgálatban (25)

Életkor (év) 67,17 ± 8,845

Férfi/nô (%) 58,25/41,75

BMI (kg/m2) 27,07 ± 4,15

Dohányzás aktuálisan (%) 33,25

Dohányzás a kórelôzményben (%) 29,68

Hypertonia (%) 82,14

Diabetes mellitus (%) 39,16

Dyslipidaemia (%) 57,27

Agyérbetegség (%) 13,55

Korábbi AMI (%) 5,91

PAD a családban (%) 36,45

Krónikus vesebetegség (%) 6,4

Thrombocytaaggregáció-gátló kezelés (%) 69,98

Lipidcsökkentô kezelés (%) 66,88

ACE-gátló/ARB kezelés (%) 71,43

1. ábra. Az adott területen nehézséget nem jelzô betegek
aránya az EQ-5D-3L kérdôív alapján alaphelyzetben és három
hónapos cilostazolkezelést követôen, a SHERIFF vizsgálatban
(az adatok grafikus ábrázolása) (25) 

2. ábra. A maximális és a fájdalommentes járástávolság válto -
zása cilostazolterápiára (az adatok grafikus ábrázolása) (25)
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catio intermittens tüneteit mutató betegek közül jelentôs

számban szenvedtek kardiometabolikus kísérô betegségek-

ben, amelyek közül számos a metabolikus szindróma eleme-

it alkotja. A vizsgálat igazolta, hogy már három hónapos cilos-

tazolkezelést követôen is szignifikánsan javult e betegek

életminôsége és járástávolsága. A vizsgálatban a betegek ön -

ellátási képességének jelentôs javulását tapasztalták, amely

csökkenti a családra is nehezedô terheket, megtartja a beteg

önbecsülését, csökkenti a szorongását. Az életminôség meg-

élt javulása jobb adherenciához is vezethet, ami további járu-

lékos cardiovascularis elônyökkel járhat. Mindezek miatt

kijelenthetô, hogy a cilostazol a vascularis paraméterek javí-

tásán túlmenôen kedvezôen befolyásolja az életminôséget,

amely összességében igen elônyös tulajdonság a perifériás

artériás betegségben szenvedôk komplex kezelésében.

A közlemény megjelenését az Egis Gyógyszergyár Zrt. támogatta.
Az összefoglalóban szereplô információk a szerzô nézeteit tükrözik.
Bármely említett termék alkalmazásakor az érvényes alkalmazási
elôírás az irányadó.
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Polycystás vesebetegség – Ren polycysticum
A nefrológiai rovat szerkesztôi: 
Dolgos Szilveszter, 
Szent Margit Kórház, Nefrológiai Osztály, Budapest
Tárnoki Ádám Domonkos, 
Semmelweis Egyetem, Orvosi Képalkotó Klinika, Budapest
Tárnoki Dávid László,
Semmelweis Egyetem, Orvosi Képalkotó Klinika, Budapest

Meghatározás

A leggyakoribb monogénes nephropathia, a vese veleszü -

le tett, cystosus, térfoglaló folyamata, amely fokozatos

vesefunkció-romláshoz vezet. A veseelégtelenséghez

gyakran társul a máj, illetve pancreas cystás elváltozása,

agyi artériaaneurysma vagy mitralis prolapsus.

Az autoszomális recesszív polycystás vesebetegség

(ARPKD) kiváltó tényezôje a fibrocisztin nevû prote-

int kódoló gén mutációja (génlocusa: 6p21.1-p12),

amely mind  két vese állományában a gyûjtôcsatornák

diffúz cystás elváltozása mellett minden esetben con-

genitalis májfibrosissal jár együtt. Magyarországon az élve

született újszülöttek között aránya 1:10 000–1:40 000

közötti.

A felnôttkori típusa autoszomálisan, dominánsan

öröklôdô betegség (ADPKD), amely jóval gyakoribb a

recesszív öröklésmenetû újszülött-gyermekkori formá-

hoz képest. 

A továbbiakban kizárólag az autoszomális domináns

örök lôdésû polycystás vesebetegségrôl lesz szó. 

Elôfordulás

ADPKD elôfordulása Magyarországon 1:200–1:1000 élve-

születés. A végstádiumú veseelégtelenségek 8-10%-áért

felelôs. Mindkét nemben egyaránt elôfordul. 

Genetikai háttér

Genetikailag heterogén csoport. 

1. A betegek közel 80%-ában a PKD1 (policisztin-1) nevû

proteint kódoló gén (16p13.3) mutációja igazolható. A

policisztin a tubulushámsejt membránjába beépült, a

jelátvitelben szerepet játszó protein. A jelátvitel zavara

cystaképzôdést eredményez. Ezt a formát agresszívabb

betegséglefolyás jellemzi, a veseelégtelenség kialakulá-

sa fiatalabb életkorban, 50 éves korban várható. Az ese-

tek 10%-a sporadikus, 90%-a familiáris halmozódást

mutat. 

2. Az esetek 15%-ában a PKD2 (policisztin-2) defektusa

igazolható a 4q22.1 kromoszómán. A veseelégtelenség

kialakulása ebben az esetben lassabb folyamat, mint

PKD1-mutáció esetén. A klinikai tünetek gyakran 70

éves kor felett jelentkeznek.

3. A többi esetben egyéb gének (GANAB, DNAJB11)

defektusa állhat a kórkép hátterében.1. ábra. Polycystás vesék ultrahangképei, B módban
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Tünetek, panaszok

A fiatalabb életkorban az érintett páciensek többnyire

tü netmentesek, az egyéb okból elvégzett hasi képalko-

tó vizs gálat során véletlenszerûen kerül felismerésre a

po ly cystás vesebetegség. Az esetek jelentôs részében a

klinikai tünetek felnôttkorban manifesztálódnak. A

betegség elôrehaladtával párhuzamosan, a megnagyob-

bodott cysták miatt, a vesék hatalmasra duzzadnak, a

környezô szerveket nyomhatják, tompa deréktáji fáj-

dalmat okozhatnak. A fájdalom fokozódhat, ha a cysták

bevéreznek, megrepednek, befertôzôdnek. A recidivá-

ló alsó és felsô húgyúti fertôzések gyakoriak és nem

ritka a vesekövesség sem. A késôbbiekben pedig a

progrediáló veseelégtelenség klinikai tünetei (fáradé-

konyság, étvágytalanság, hányinger, hányás, súlyvesz-

tés, fejfájás, a koncentrálóképesség csökkenése stb.)

kerülnek elôtérbe. 

Diagnosztika

Pozitív családi anamnézis. 

Fizikális vizsgálat során tapintással észlelhetjük a meg-

nagyobbodott veséket, valamint kísérô betegségként az

esetek több mint 50%-ában magas vérnyomás észlelhetô. 

Laboratóriumi vizsgálattal fokozatosan csökkenô vese-

funkciós értékeket, renalis anaemiát, fokozott vizeletnátri-

um-kiválasztás mellett a vizeletüledékben leggyakrabban

ép vörösvértesteket és enyhe proteinuriát találunk.

Képalkotó vizsgálatok során gyakran véletlen mellék-

leletként találkozhat vele a radiológus, elsôsorban hasi

ultrahangvizsgálat alkalmával. ADPKD gyanúja esetén

az elsô választandó vizsgálat a hasi ultrahang, mert az

megfelelôen érzékeny radiológiai képalkotó módszer a

diagnózis felállításához és a betegek utánkövetéséhez.

Az ultrahangon megnagyobbodott vesék láthatók nagy

cystákkal, szabálytalanul, egyenetlenül szétszórtan a

parenchymában, amely olykor a nagy cystáktól nehezen

azonosítható. A cysták nagysága néhány millimétertôl

néhány centiméterig változik. A cystosus vesék mellett

gyakran találhatók cysták a májban, a pancreasban, és a

lépben is elôfordulhatnak.

A további képalkotó vizsgálatok közül elsôsorban a hasi

CT vagy MR segíthet a betegség komplexebb, a cysták

mé retének és helyzetének (total kidney volume) meg -

határozásában. 

A nagyobb termetû, korpulens betegekben az ultra hang -

 gal szemben a hasi CT-vizsgálat javasolt. A fenti vizsgáló-

módszereknél a jobb felbontóképessége miatt bármely élet-

korban alkalmazható radiológiai módszer a kontrasztanyagos

MR-vizsgálat, amely a korai stádiumban igazolhatja a cysták

jelenlétét a vesékben. A CT és MR to vábbi elônye, hogy

azonosítani tudja a gyakran elôforduló komplikált cystákat

(például bevérzetteket), illetve a számtalan cysta közül

könnyebben azonosítja a vesesejtes carcinomát. 

ADPKD diagnózisa kimondható, ha 10 vagy több cysta

van (≥5 mm) mindkét vesében, különösen, ha a vesék

megnagyobbodtak és/vagy májcysták is észlelhetôk. 

Kiegészítô vizsgálatként koponya-MR-angiográfia is

javasolt, agyi aneurysmák kimutatására. Koponya-MRI ak -

2. ábra. Polycystás máj és vese kontrasztanyagos, coronalis síkú
CT-vizsgálatának képei

3. ábra. Polycystás máj és vese kontrasztanyagos, axiális síkú
CT-vizsgálatának képei

4. ábra. Polycystás máj és vese kontrasztanyagos, sagittalis síkú
CT-vizsgálatának képe
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kor indikált, ha a családban elôfordult agyi aneurysma vagy

a betegnek központi idegrendszeri tünetei vannak. 

Bizonytalan klinikai diagnózis és fiatal vesedonorok ese-

tén genetikai vizsgálat elvégzése javasolt, hiszen a mutáns

policisztingének kimutatása lehetséges, de költséges. 

Kezelés

Teljes mértékben panasz- és tünetmentes esetekben nem

igényel speciális kezelést, csak megfelelô folyadékbevitel

és diéta, emellett rendszeres nefrológiai ellenôrzés szük-

séges, valamint a magas vérnyomás kontrollálása antihiper-

tenzív terápiával. 

A gyógyszeres terápiás próbálkozások közül a tolvaptán

adása szóba jöhet, egyéni kockázat-haszon mérlegelése (máj-

toxicitás, polyuria, polydipsia), elérhetôség, megfizethetôség

alapos mérlegelése után. Nincsenek egyértelmû evidenciák

mTOR-inhibitor vagy szomatosztatinanalóg terápiás

elônyeirôl, ezért ezek klinikai alkalmazása nem javasolt. 

Visszatérô húgyúti fertôzések, gyulladások, recidiváló

vesekövesség esetén célzott, elnyújtott antibiotikus terá-

pia, szükség esetén urológiai intervenció szükséges. Igen

nagy méretû vesék, kifejezett nyomási tünetek (légzési,

táplálkozási nehezítettség, hasi diszkomfort) esetén egy-

oldali nephrectomia mérlegelendô. 

Végstádiumú veseelégtelenség esetén vesepótló kezelés

(dialízis, transzplantáció) javasolt.
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1. táblázat. A kórházi, valamint az intenzív kezelés mutatói az alapbetegségek függvényében. Amerikai adatok

Kórház, Intenzív Kórházi státusz 
Adatok Nem kórház nem intenzív osztály nem ismert Összes

Összes eset, n 12 217 5 285 1 069 55 868 74 439
Információ megfelelô, n 5 143 1 037 457 525 7 162
Egy vagy több alapbetegség, n (%) 1 389 (27) 732 (71) 358 (78) 214 (41) 2 692 (37,6)
Diabetes mellitus, n (%) 331 (6) 251(24) 148 (32) 54 (10) 784 (10,9)
COPD, n (%) 363 (7) 152 (15) 94 (21) 47 (9) 656 (9,2)
Cardiovascularis betegség, n (%) 239 (5) 242 (23) 132 (29) 34 (6) 647 (9)
KVB, n (%) 51 (1) 95 (9) 56 (12) 11 (2) 213 (3)

2. táblázat. Kórházi kezelés, alapbetegség és az életkor összefüggése. Amerikai adatok

Kórházi kezelés Kórházi kezelés Kórházi kezelés Kórházi kezelés 
Korcsoport intenzív nélkül intenzív nélkül intenzív osztályon intenzív osztályon

Alapbetegség van Alapbetegség nincs Alapbetegség van Alapbetegség nincs

19–64 év 285 (18,1–19,9) 197 (6,2–6,7) 134 (8,5–9,4) 58 (1,8–2,0)
≥65 év 425 (41,7–44,5) 58 (16,8–18,3) 212 (20,8–22,2) 20 (5,8–6,3)
Összesen 710 (27,3–29,8) 255 (7,2–7,8) 346 (13,3–14,5) 78 (2,2–2,4)

Covid-19 vírus, alapbetegségek, életkor. Amerikai adatok

Az elsô, elôzetes amerikai adatok arra utalnak, hogy az

eddig közölt kínai adatokhoz hasonlóan az Amerikai

Egyesült Államokban is azok az egyének, akiknél cukorbe-

tegség, krónikus tüdôbetegség vagy cardiovascularis

betegség áll fenn, azoknál a Covid-19-vírusfertôzés súlyo-

sabb megjelenési formát mutat (1. táblázat).
A kórházban kezeltek 71%-a egy vagy több alapbetegség-

ben szenvedett, az intenzív osztályon kezelteknek pedig

78%-a. Az intenzív osztályra került egyének 32%-a diabetes-

ben, 29%-a cardiovascularis betegségben, 21%-a COPD-ben

és 12%-a krónikus vesebetegségben szenvedett

A fenti megállapítás érvényes a 65 év feletti egyénekre

is (2. táblázat).
A 65 év feletti és alapbetegséggel bírók 41-44%-a kórhá-

zi kezelésre, 20-22%-a intenzív kezelésre szorult. Az idôs

korcsoportban alapbetegség nélkül 16-18% volt a kórházi

és 5-6% az intenzív kezelés.

Forrás: Preliminary estimates of the prevalence of selected underlying health
conditions among patients with coronavirus disease 2019 – United States,
February 12–March 28, 2020. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 2020;69:382-6.
https://doi.org/10.15585/mmwr.mm6913e2

Kékes Ede
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A
2020. év kiemelkedô eseményeinek egyike, hogy

Radó János professzor úrral ünnepelhetjük életé -

nek 90. és szakmai pályafutásának 66. évfordulóját.

Radó János kiemelkedôen sikeres szakmai pályafutásának

különlegessége, hogy tevékenységében szervesen össze-

kapcsolódva segíti egymást a betegellátás és az experi-

mentális érdeklôdés. Ez a polihisztor-szemlélet példa érté -

kû nemzedékünk fiataljai számára is.

Professzor úr az egyetem elvégzését követôen a

Fôvárosi János Kórház belgyógyászgyakornokaként kezd-

te klinikusi munkáját. Szorgalmának, már akkoriban

széles körû érdeklôdésének és kiemelkedô kvalitásainak

köszönhetôen szakmai elômenetele igen gyors volt,

segéd-, majd szakorvosi beosztást követôen hamarosan

adjunktusi és nagyon fiatalon fôorvosi kinevezést

kapott. Bár munkáját kezdô orvos korától a közvetlen

betegellátásnak szentelte, korán elkötelezôdött a tudo-

mányos munka mellett, már medikus korától – ahogyan

egy késôbbi cikkében megfogalmazta – a „tudomány

vonzásába” került.

Elsô tudományos megfigyeléseit a napi betegellátás

kapcsán tette. Már közvetlenül a diploma megszerzése

után közleményekben foglalta össze észleléseit, például

1954-ben a mononucleosis infectiosa, 1955-ben a

Waterhouse–Friedrichsen-szindróma klinikai megjele-

nését. Pályáját jelentôsen befolyásolták kiváló tanító-

mesterei, Rusznyák István, Gömöri Pál, Magyar Imre,

Petrányi Gyula, Haynal Imre, Shill Imre és Fodor Imre.

Fodor professzorral közösen 1956-tól több publikációt

írtak a higanyos diuretikum hatásáról, a refrakter oede-

ma kezelésérôl. 1958-ra, ami elsô szakvizsgájának éve

volt, több angol és német nyelvû közlemény szerzôje-

ként már rangos folyóiratokban publikált. Érdeklôdése

ekkor az oedemaképzôdés és a diuretikumok hatásme-

chanizmusa felé fordult, emellett számos kiemelkedô

megfigyelést tett a belgyógyászati megbetegedések

akkor még kevéssé vagy nem ismert jellegzetességeirôl,

például a polycytaemia lefolyásáról vagy a herpes zooster

szteroidterápiája melletti generalizálódásról.

Az 1960-as évektôl kutatásai a szervezet folyadék- és

elektrolit-háztartásának és a diuretikumok hatásainak irá-

nyába orientálódtak. Ekkor született meg legfontosabb

felfedezéseinek egyike, az új izotópdiagnosztikai „furose-

mid renographia”, amelynek módszertanát a világon elsô-

ként, 1967-ben a Lancet-ben publikálta. 

Soha nem szûnô kíváncsisága, az ok-okozati összefüggé-

sek keresése vezette számos gyógyszermellékhatás felis-

meréséhez is. Professzor úr nevéhez fûzôdik a karbamaze-

pin okozta vízintoxikáció felismerése, amelyet a British
Medical Journal közölt 1973-ban, a Halidor okozta halluci-

nózis, a glibenklamid által kiváltott paradox diuresisfoko-

zódás, továbbá a klofibrát-hyponatraemiát és a spironolak-

ton hyperkalaemiás paralysist okozó mellékhatásai.

Az 1970-es évektôl kutatásainak legfontosabb témakö-

rei a nephrogen és centrális diabetes insipidus klinikuma,

a dezmopresszin és más gyógyszerek diuresist befolyásoló

hatása, továbbá a renalis tubularis acidosis klinikai jelleg-

zetességei és kezelési lehetôségei voltak. 

1976–1978 között Hollandiában az utrechti egyetem

vendégkutatójaként dolgozott. Feladata az itthon már

kidolgozott renalis clearence vizsgálatok, glomerulusfiltrá-

ció- és renalis plazma flow vizsgálatok hollandiai beveze-

tése volt. Vizsgálta továbbá a kálium-anyagcsere zavarait,

elsôként írta le az „upright” vagy „outpatient hyperkalae-

miát”, publikált az aldoszteron szekréciós zavarainak

következményeirôl, az ozmolalitás kálium-anyagcserére

gyakorolt hatásáról és a glükóz indukálta paradox hyperka-

laemiáról. 

1980-ban készítette el kandidátusi disszertációját a

diuretikumokról és antidiuretikumokról, 1995-ben habi-

litált, dolgozatának témája a renalis tubularis acidosis és

a nephrogen diabetes insipidus volt. 1999-ben elnyerte

T Á R S A S Á G I  H Í R E K

Egy tudós klinikus életmûvének 
mérföldkövei. Boldog születésnapot,
Radó János Professzor Úr!
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az MTA doktora címet, disszertációjában a gyógyszer és

betegség interakcióit vizsgálta a káliumháztartás vonat-

kozásában.

Professzor úr 1980-tól 1996-ig az Uzsoki Utcai Kórház

III. Belgyógyászati Osztályát vezette. Ezekben az évek-

ben teljesedett ki iskolateremtô tevékenysége. Az akkori

munkatársai közül – ösztönzésére és segítségével – sokan

kerültünk mi is a „tudomány vonzásába”. Az 1990-es

években osztályunk minden orvosa publikált, akár csak

egy-egy izgalmasabb eset kapcsán tett megfigyelést

bemutatva vagy a só-víz háztartással kapcsolatos témafel-

dolgozást, klinikai kutatási eredményt közölve. Azonban

nemcsak tudományos kutatást „tanultunk”, de professzor

úr szemléletmódot is adott, rávilágított a kórképek össze-

függéseire, kölcsönhatásaira, a gyógyszerek széles, hatása-

it és mellékhatásait is magába foglaló profiljára, amelyet a

gyakorló orvosi tevékenység kapcsán feltétlenül figyelem-

be kell vennünk. Orvosi megbeszéléseink életre szóló

szakmai élményt jelentettek és megerôsítettek abban,

hogy kiváló orvos csak kulturált, széles látókörrel bíró,

humánus beállítottságú ember lehet. Munkanapjainkat a

humorral fûszerezett baráti légkör jellemezte, amelyben

professzor úr mindnyájunk számára lehetôséget biztosí-

tott nemcsak szakmai elômenetelünk, hanem személyisé-

günk fejlôdéséhez is. A kutatás iránt érdeklôdôknek

megtanította a módszeres anyaggyûjtés technikáját, a

tudományos munkához szükséges igényességet és precizi-

tást, és nem utolsósorban rávilágított az elôadások és pub-

likálás szépségeire. 

A 2000-es évek szakmai tevékenységét könyv- és könyv-

fejezetírások uralták. Emellett éveken keresztül nagy

sikerrel szerkesztette a Hypertonia és Nephrologia folyóiratot

és nyugdíjasévei gyümölcseként elkészítette és napjaink-

ban is gyarapítja a MANET Történeti Bizottsága kiemel-

kedôen gazdag szakmai anyagát.

Kiemelkedô kutatói tevékenységét jelzi óriási publicitá-

sa, 1954 és 2019 között közel 400 cikke jelent meg és nap-

jainkban is publikál. Cikkeire több mint 1000-szer hivat-

koztak, ami reprezentálja, hogy kutatási eredményei

milyen sokszor szolgálnak további klinikai megfigyelések

alapjául. Mindemellett professzor úr mindig a betegek

szeretetét, irántuk való elkötelezettségét helyezte elôtér-

be. Ezt mutatja saját megítélése is, amely szerint tevé-

kenysége egyik legfontosabb mérföldkövének az uraemiás

betegek számára életmentô mûvesekezelés biztosítását,

az Uzsoki Utcai Kórházi Mûveseállomása létrehozását tar-

totta. Az osztályvezetôi megbízatása végeztével sem hagy-

ta el a beteggyógyítást, konzultáns orvosi feladatokat

látott el belgyógyászati, nefrológiai és endokrinológiai

betegek számára. 

Számos orvosi társaság fejezte ki elismerését díjai odaí-

télésével: 1972-ben megkapta a Semmelweis-díjat, 1989-

ben a Markusovszky-díjat, 1996-ban a Batthyány-

Strattmann László-díjat, 2004-ben a Korányi Sándor-díjat,

2005-ben a Debreceni Egyetem A Magyar Nephrologiáért

Életmûdíját, ugyanebben az évben a Gömöri Pál-díjat,

2007-ben a Magyar Vesealapítvány Életmûdíját, 2012-ben

a Török Eszter-emlékérmet. Sikereinek csúcspontjaként

2012-ben beválasztották az Európai Nephrologiai

Archívum „Úttörôk arcképcsarnokába”.

Bár munkásságát áttekintve megkérdôjelezhetetlen,

hogy professzor úr számára a klinikai kutatás kiemelkedô

jelentôséggel bír, az Archívum interjújában mondottak

szerint alapvetô fontosságúnak tartja az empatikus orvos-

beteg kapcsolat kialakítását és a betegek bizalmának meg-

nyerését. Hangsúlyozta, hogy a beteg mint individuum

kezelése a bizonyítékokon alapuló orvoslás korában is

kiemelkedô jelentôségû, és hogy gyakorló orvosi munkánk

során alapvetô feladatunk, hogy betegeinkre kellô idôt és

energiát fordítsunk.

Professzor úr sikereinek összefoglalása nem volna teljes

az ôt nagy szeretettel segítô, biztos hátteret nyújtó felesé-

ge érdemeinek említése nélkül. Az elért eredményekhez

neki is gratulálunk és a továbbiakban is jó egészséget kívá-

nunk számára is!

Ezt a rövid összefoglalót tanárunk és példaképünk mél-

tatására készítettük, ezzel kívánva a professzor úrnak bol-

dog születésnapot!

Haris Ágnes
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Simonyi Gábor: A metabolikus szindró-
ma és a perifériás artériás betegség. Mire
figyeljünk a gyakorlatban?

1. A hazai ÉRV programban a boka-

kar index alapján a vizsgált hyper-

toniásokban milyen arányban diag-

nosztizáltak perifériás érbetegsé-

get (PAD)?

a) 4%-ban.

b) 14%-ban.

c) 54%-ban.

2. A hypertonia hányszorosára emeli

a PAD kockázatát?

a) Mintegy 1,32-2,2-szeresére

fokozza a PAD kockázatát.

b) Tízszeresére fokozza a PAD

kockázatát.

c) Ötvenszeresére fokozza a PAD

kockázatát.

3. A cilostazol milyen szintû ajánlás-

sal rendelkezik a claudicatio inter-

mittens kezelésében az amerikai

kardiológustársaságok ajánlásai

szerint?

a) IA ajánlással.

b) IIB ajánlással.

c) IIIC ajánlással.

Sági Balázs és munkatársai: Cardio vas cu -
laris rizikóbecslés krónikus vesebetegségben, a
bal kamrai szívizomtömeg-index jelentôsége

4. Melyik echokardiográfiás paramé-

ter alkalmas a balkamra-hypertro -

phia megítélésére?

a) Jobbszívfél-nyomás. 

b) E/A (mitralis beáramlás).

c) LVMI (balkamra-szívizom -

tömeg indexe).

5. Melyik nem esetén rosszabb a túl-

élés balkamra-hypertrophiás, IgA-

nephropathiás betegekben?

a) Mindkét nem.

b) Csak nôk esetén.

c) Csak férfiak esetén.

6. IgA-nephropathiás betegeknél,

melyik bal kamrai geometriai elvál-

tozás jár a legrosszabb túléléssel?

a) Excentrikus hypertrophia.

b) Koncentrikus remodelling.

c) Koncentrikus hypertrophia.

Kékes Ede és munkatársai: Covid-19-
fertôzés és RAAS-gátlók

7. Milyen jellemzô eltérés van a

tüdôben a Covid-19-fertôzés

során?

a) Diffúz bronchitis.

b) Pleuropneumonia.

c) Atípusos pneumonia.

8. Az új Covid-19 emberi sejtekbe

történô belépése a sejtfelszínen

melyik enzim receptorán keresztül

történik?

a) ACE.

b) ACE-2.

c) AT1.

9. A Covid-19-vírusfertôzés esetén

lehet-e a hypertoniás betegeknek

ACEi- vagy ARB-szereket adni?

a) A hypertoniás betegeknek

továbbra is kell adni ezen anti-

hipertenzív szereket, mert ezek

a vérnyomáscsökkentô hatáson

túl szervprotektív hatással is

rendelkeznek.

b) Nem szabad adni, mert növelik

az ACE-2-enzim-szintet.

c) A fertôzés során azonnal csök-

kenteni kell a gyógyszerek

dózisát minden esetben.

Akkreditált továbbképzés

Tisztelt Olvasó!
A teszt megoldásával 20 akkreditációs pontot lehet szerezni. A válaszok beküldése elektronikus formában (e-mail: hypnet20@gmail.com)
történhet, a regisztrációhoz szükséges adatok megadásával (név, munkahely, orvosi pecsétszám).
A megküldött e-mailben, a regisztrációs adatokat követôen, a 20HNAT jelzést, a kérdésszámot és a helyes megoldás betûjelét kell feltüntetni.
Elfogadási idôszak: 2020. április 1.–május 15.
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