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Tisztelt Olvasoink!

Nehéz helyzetbe keriilt a magyar egészségiigy. Koszonet minden egészségiigyi dolgozonak a
nagy eréfeszitést igényld munkdjukért. A hypertonidban, diabetesben, krénikus vesebetegség-
ben szenveddk és idGs betegeink kiemelten veszélyeztetettek az egész vilagban dalé Covid-19-
virusfert6zés okan. Ez azt jelenti, hogy mas formdban — a kezelés, gondozas Gj forradalméaban —
a telemedicina eszkozeit felhaszndlva szlikséges fenntartanunk betegeink megfigyelését, gon-
dozésit, kezelését. Err6l szol lapunk megjelent online szupplementuma, amelyben Newcsik, Pill
és Jarai ismertetik a hypertonia telemedicinalis gondozasardl sz616 javaslataikat, masrészt Kékes,
Nagy és Kovdes bemutatjak a médidban nagy vihart keltd RAAS-gitl6 kezeléssel kapcsolatos valds
ténycket.

Lapunk mostani szdmdban is visszatériink ezekre a kérdésekre, és itt is hangsalyozzuk, hogy
a Covid-19-virusfert6zésben szenvedd betegek esetében ne hagyjdk el, hanem folytassik az
ACEI/ARB kezelést, az iranyelvek el6irdsainak megfeleléen. Ebben egységes az alldspont az
0sszes jelentds nemzetkozi tarsasdg vonatkozasaban. Két eredeti kozleményt olvashatunk
lapunk idei masodik szdmaban. Az egyikben Gdspdr és munkatérsai — szlovakiai tapasztalatok
alapjan — jelzik, hogy a stroke-on dtesett egyénekben gyakori a hypertonia és pitvari fibrilldcié
el6forduldsa, és nem megfeleld — sokszor aluldozirozott — az antikoagulins kezelés. A masik
cikkben Sdgi és munkatarsai 70, [gA-nephropathidban szenvedd beteg adatainak elemzése alap-
jan Ggy gondoljdk, hogy a balkamra-hypertrophia elére jelezheti a végstadiumi veseelégtelen-
ség és a cardiovascularis események bekovetkeztét, és az LVMI meghatdrozasa alkalmas lehet
CKD-ben a renalis és a cardiovascularis prognézis megitélésére. Deik, Pati és Kékes sorozatuk-
ban most a kaliumhomeosztazisrél és a hyperkalaemia patofiziol6gidjardl irnak. Reusz és Szabi
kozleményiikben hangsilyozzak, hogy a gyermekkori veseelégtelenség kezelése sordn alapvetd-
en fontos a megfelel§ dsszetételd és a gyermek szdmara elfogadhatd, fogyaszthat6 étrend 6ssze-
allitasa. Kékes a Covid-19-virusfert6zés eddigi — a kinai adatok feldolgozasa alapjin — nemzetko-
zi tapasztalatok 0sszegzése sordn jelzi, hogy a mar fennéll6 CVB-ben, hypertonidban és diabe-
tesben szenvedd betegek esetében gyakoribbak lesznek a kardidlis komplikéciok, illetve akik-
nél myocardialis sérilést kimutattak, ott silyosabb, akar végzetes is lehet a kimenetel. A myo-
cardialis sériilés j6 mutatéja a kéros hsTN'T-szint. A Képes diagnosztika rovatunkban Do/gos,
Térnoki Adam és Tirnoki Divid a polycystds vesebetegséget igen szemléletesen mutatjdk be.
Stmonyi a hazai lakossag korében is gyakori metabolikus szindroméhoz tarsult als6 végtagi arté-
rids érbetegség szlirésének fontossagat, valamint az ilyen esetekben hatdsosan alkalmazhaté ci-
lostazolterdpia eredményességét hangoztatja. Ebben a nehéz helyzetben is nagy szeretettel
koszontjiik Rado6 Janos professzor urat, lapunk emeritus fészerkesztgjét 90. sziiletésnapja alkal-
mabol!

Minden olvasénk tartsa be a Covid-19-fert6zésr6l sz6l6 rendelkezéseket és segitsen a
viligméretd pandémia lekiizdésében! Vigydzzunk idGs orvosainkra és betegeinkre!

Alf6ldi Sdndor Kékes Ede
fGszerkesztd felelds szerkesztd
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A MAGYAR HYPERTONIA TARSASAG KOZLEMENYE

Tisztelt Tagtarsunk, kedves Kollégak!

Az elmult napokban — kilonosképpen a szocidlis médidban — elterjedt, hogy az ACE-gatlo, illetve az ARB-kezelés
fokozza a Covid-19-fert§zés kockazatat és stlyossagat.

A Magyar Hypertonia Tarsasag — egyetértve az Eurdpai Hypertonia Térsasdg (ESH), az Eurépai Kardiolégus Tarsasig
(ESC) és a Nemzetkozi Hypertonia Tarsasag (ISH) allasfoglaldsaival — leszogezi, hogy jelenleg egyértelmd és tudoma-
nyosan megfeleléen megalapozott adatok ezt a feltevést nem tdmasztjak ald. Igy, egyetértve a nemzetkdzi szervezetek-
kel, hangsulyozottan azt ajanljuk, hogy a betegek folytassak a kezelésiiket az irdnyelvekben rogzitett gybgyszerekkel!

A Magyar Hypertonia Tarsasag folyamatosan koveti a nemzetkozi irodalmi adatokat és minden fejleményrél tdjékoz-
tatdst ad a kérdésben.

2020. marcius 17.

Magyar Hypertonia Tirsasdg

A nemzetk6zi tudomanyos tarsasagok ajanlasai
az ACEi-, ARB- és ARNI-kezelés vonatkozasaban
Covid-19-virusfert6zés soran

Mivel a RAAS-gdtlo szereket igen széles kirben alkalmazzdk az orvosok ischaemids szivbetegségben, szivelégtelenségben, hyper-
tonidaban, diabetesben és veseelégtelenségben, indokoltnak tartiuk a jelentds nemzetkizi tarsasdigok ajanldsait ebben a kérdésben.

Tarsasagok Datum Ajanlas ACEi/ARB kezelésre Covid-19-betegeknél

HFSA, ACC, AHA 2020.03.17 | A HFSA, az ACC és az AHA a RAAS-antagonista-kezelés folytatasat javasolja azoknak a betegeknek,
akiknél az eldirt indikécié fennall: szivelégtelenség, magas vérnyomds vagy ischaemias szivbetegség.
Cardiovascularis betegségben szenvedé betegek esetében, ha Covid-19-et diagnosztizalnak, egyedi
kezelési dontéseket az egyes betegek hemodinamikai allapota és a klinikai kép alapjan kell meghoz-
ni. Ezért javasoljak, az érvényes irdnyelvek szerint, a RAAS-gatl6 kezelést.

ESC 2020.03.13 | Az ESC hatérozottan ajanlja, hogy az orvosok és a betegek folytassék a szokdsos vérnyomascsokken-
t6 kezelést, mivel nincs klinikai vagy tudomanyos bizonyiték arra, hogy az ACEi-vel vagy ARB-vel tor-
ténd kezelést abba kellene hagyni a Covid-19-fertézés miatt.

ESH 2020.03.12 | A stabil allapotu Covid-19-fertézésben szenvedé vagy Covid-19-fertézés kockazatanak kitett betegek-
nél az ACEI/ARB kezelést a 2018. évi ESC/ESH iranymutatasokban szerepl6 ajanlasok szerint kell
elvégezni. A jelenleg rendelkezésre all6 adatok nem tamasztjak ala a RAAS-blokkoldk eltéré alkalma-
zasat Covid-19-betegekben.

Hypertensin 2020.03.13 | Nincs bizonyiték arra, hogy a magas vérnyomésban szenvedé betegek, illetve az ARB-vel vagy ACE-
— Canada géatléval vérnyomascsokkentd kezelésben részesilé betegeknek nagyobb a kockazata a Covid-19-fer-
t6zés karos kovetkezményei vonatkozaséban. Tdmogatjak a magas vérnyomasban szenvedd betege-
ket, hogy folytassak jelenlegi vérnyoméskezelésiket.

The Canadian Cardio- | 2020.03.15 | A Kanadai Cardiovascularis Tarsasag és a Kanadai Szivelégtelenség Tarsasag hatarozottan elutasitja

vascular Society and az ACEI/ARB, valamint az ARNI- (szakubtril/neprilizsin) kezelés abbahagyasat hypertonias vagy szive-

the Canadian Heart |égtelenségben szenvedd betegekben Covid-19-jarvany esetén.

Failure Society

ISH 2020.03.16 | Nincs megfeleld bizonyiték arra, hogy megvéltoztassuk az ACE-gatlék vagy ARB-k hasznalatat hyper-
tonidban a Covid-19-fertézés elkerilése vagy kezelése érdekében.

BCS és BSH 2020.03.19 | A BCS és BSH egyetért a hypertonia-vese eurdpai tarsasagok véleményével, hogy a betegeknek foly-
tatniuk kell az ACEi- és ARB-kezelést, kivéve, ha a team valamely okbol kifejezetten javasolja a terapia
abbahagyésat.

A nemzetkdzi tdrsasagok ajanléasai. Forrds: Bavishi C, Maddox TM, Messerli FH. Coronavirus disease 2019 (COVID-19) infection and renin
angiotensin system blockers. JAMA Cardiology Published online April 3, 2020. https://doi.org/10.1001/jamacardio.2020.1282

ACC = American College of Cardiology; AHA = American Heart Association; BCS = British Cardiovascular Society; BSH = British Society
for Heart Failure; ESC = European Society of Cardiology; ESH = European Society of Hypertension; HFSA = Heart Failure Society of
America.
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Covid-19-fert6zés és RAAS-gatlok

Kékes Ede?, Nagy Judit?, Kovacs Tibor2

1 Pécsi Tudomanyegyetem Orvostudomanyi Kar, Klinikai Kézpont, Kardiolégiai Tanszék, Pécs
2 Pécsi Tudomanyegyetem Orvostudomanyi Kar, Klinikai Kézpont, Il. Sz. Belgydgyaszati Klinika és

Nephrolégiai, Diabetoldgiai Centrum, Pécs

z utdbbi hetekben a médidban és néhiany tudoma-
Anyos kozleményben megjelentek olyan hipotézi-
sek, amelyek szerint a jelenlegi vilagjarvanyt okozd
koronavirussal (Covid-19) fert6zott betegek korlefolydsa
egyideji RAAS-gitl6 szeres terdpia esetén — kiilonosen
hypertonia vagy diabetes jelenléte mellett — rosszabb. Az
AHA, az ISH, az ESH és a fentickben kozolt Magyar
Hypertonia Térsasdg kozleménye hatdrozottan kéri az
orvosokat, hogy az ACEI- és ARB-kezelést ne hagyjak
abba betegeiknél, mert a jelzett hipotézist nem igazoltdk.
Mindezek ellenére — a felmeriilt probléma megértése
érdekében — bemutatjuk az eddigi tudoméanyos megfigye-
léseket és a koronavirus okozta betegség egyes jellemzgit,
valamint a virus és a RAAS kapcsolatat.

A virus és a betegség

A mostani koronavirus-jarvany okozéjat dél-koreai kutaték
SARS-CoV-2-nek nevezték el, azonositds és részletes
leirds utdn (7), amely név a betegség {6 tinetére, a silyos
1égzési elégtelenségre (severe acute respiratory syndrome
— SARS) utal. Ezt kovetéen a WHO a Covid-19 (corona
virus disease — 19) elnevezést adta a betegségnek. Hat
ismert koronavirus okoz fert6zést emberben: négy enyhe
tineteket idéz eld, de a 2003-ban megjelent SARS-CoV
mar silyos légati tiineteket vdltott ki, majd 2012-ben a
Kozép-Kelet orszdgaiban a MERS-CoV (middle east respi-
ratory syndrome — MERS) pedig pneumoniéval jar6 silyos
l1éguti betegséget okozott, amelynek haldlos dldozatai is
voltak (2). A Covid-19 virus felépitését, morfologidjat tel-
jes mértékben tisztaztdk. Fert6zott betegek torok- és orr-
valadékabol vett mintdkat dsszegy(jtotték és inokulaltdk
Vero sejtekbe. A virus izolacidja sikertlt és a replikdl6das
igazol6dott. A virus human citopatoldgids effektusat, a
génstrukedrat tisztaztik és elektronmikroszkopos vizsga-
lattal is kimutattdk (7. dbra).

A betegség tiineteirdl nem frunk részletesen, mert eze-
ket a sajton keresztil mér tizetesen bemutattdk, de a
tinetek idérendjét — egy amerikai esetmegfigyelés alapjan
—a 2. dbran mutatjuk be (3).

A gyb6gyult esetekben a tiinetek megjelenése és
megszinése kozott dltaldban korilbelal 15 nap telt el. A

sorozatban végzett AP rontgenfelvételek alapjan a beteg-
ség 8-10. napja kozott alakul ki az atipusos pneumonia jel-
lemz8 képe (3. dbra).

Milyen megfigyelések vezettek azon
feltételezéshez, hogy az antihipertenziv
RAS-gatlok gondot jelentenek

a hypertonia kezelésében?

Fang és munkatarsai ez évben a Lancet Respiratory Medicine-
ben kozoltek adatot arrél (4), hogy a hypertonidban és/vagy
diabetesben is szenvedd betegeknél nagyobb a sulyos,
haldlos kockdzat Covid-19-fert6zés esetén. Ezt hirom
kinai klinikai megfigyelésre alapoztdk, amelyek szerint a
fert6zott betegek 24-30%-dban hypertonia, 12-22%-4ban
diabetes és 2-5%-dban coronariabetegség fordult eld.
Ismert, hogy ARB-kezelés sordn megnd az ACE-2-produk-
ci6 (5).

Mi a kapcsolat az ACE-2 enzim és a Covid-19
virus kozott?

Az ACE-2 enzim egy membranglikoprotein, amely kimu-
tathaté és aktiv a legtobb emberi szévetben. Az enzim
expresszidja legnagyobb a pulmonalis alveolusok epitheli-
alis sejtjeinek feltletén, a vesében, szivben és az erek
endotheliumdban, valamint az intestinalis enterocytdkban
(6). Az ACE-2 katalizdlja az angiotenzin-I (Ang-I) lebonta-
sat nonapeptid angiotenzinné (Ang-1-9), illetve domi-
ndnsan az Ang-11 konvertéldsit angiotenzin-1-7-re (7-9),
amely peptidek vasodilatatiés, antiproliferaciés stb. hata-
stak (4. dbra).

A 4. dbra vildgosan mutatja, hogy két atalakuldsi folya-
matot befolydsol az ACE-2 enzim: az Ang-1 Ang-1-9-kata-
bolizalast és az Ang-11 Ang-1-7-lebontast. Az ACE az Ang-
[-Ang-11, valamint az Ang-1-9-Ang-1-7 utat stimuldlja.
Az Ang-1-7 elsGsorban a Mas octogén receptoron keresz-
til fejti ki kedvezd hatdsat (9). A masik fontos tény, hogy
az ACEI gérolja az ACE-hatast és ez harom helyen is érvé-
nyesil (4. dbra). Az ARB az AT-1-receptoron gatolja az
Ang-II hatdsét, de visszahat és noveli az Ang-II hatdsit az
AT-2-receptorra. Ezek a hatdsok fennmaradnak és nem

Levelezd szerzé: Prof. dr. Kékes Ede, e-mail: kekesede@gmail.com
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1. dbra. A Covid-19 kimutatasa fertézétt beteg torokvéladéka-
bél. Az elektronmikroszképos felvételek a SARS-CoV-2-vel fer-
t6zott Vero sejtek vékony metszeteit mutatjak. A sejteket a fer-
t6zés utdan 48 oéraval gydjtétték 6ssze, elektronmikroszkdpos
vizsgalat céljabdl. A fehér nyilak mutatiak az intracellularis viri-
onok aggregatumait (1)

befolydsolja ket az ACE-2. Masrészt ismert, hogy az
ACE-2 nem érzékeny az ACE-inhibitorokra (70).

Mar az el6z6 SARS-Cov jarvanyt kovetden tisztaztdk,
hogy a koronavirus receptora a sejteken a sejtfelszinen
1év6 ACE-2 (11). Az Gj Covid-19 emberi sejtekbe torténd
belépése szintén az ACE-2-n keresztil torténik (72).
Régoéra ismert, hogy az ACE-2 véddhatdst fejc ki a virus
okozta tuddsériiléssel szemben, mert noveli a vasodilata-
tor hatdst Ang-1-7-produkciot. Feltételezik, hogy a virus-
protein és ACE-2 kozott interakcié alakul ki a fert6zés
soran, csokken az ACE-2-szint a sejtekben és igy alakulhat
ki tiddsérilés (13).
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Mi a helyzet az angiotenzinreceptor-blokkold
adasaval Covid-19-fert6zés 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-fert6zés sordn szignifikdnsan csokken. Ezt olvashat-
juk Gurwirz (14) kommentarjaban, amelyben kifejti, hogy Ki-
niban az ARB folyamatos adédsa sorin kedvezébb kimene-
teldnek tartottdk a pneumonia lefolyasat (75). Ugyancsak errdl
sz0l a British Medical Journal-ben megjelent Phadke és Saunik
rovid reagdldsa (16) a problémafelvetésre. Ebben ugyancsak
vuhani tapasztalatokra hivatkoznak, amely szerint a lozartan-
nal és telmizartannal kezelt fert6zott hypertonids betegeknél
a betegség lefolydsa enyhébb volt. A gyogyszereket az orélis
adagoldson tdl orrspray formajaban is adtdk a betegeknek. Azt
is felvetik, hogy az ARB addsa még a fert6zéskivédésben is
szerepet jatszhat. A kedvezd hatds magyarazata az lenne, hogy
az ACE-2-upreguldci6 miatt csokken az Ang-1I és megnd a
vasodilatativ Ang-1-7-termelés (4. d@bra). Kétségtelen tény,
hogy az ACE-2-hatés fokozza az ARB-k kedvezd hatasit, és a
szivre, vesére, valamint a vascularis endotheliumra a véd6hata-
sa bizonyitott (6). Az ACE-2-gitlas ugyanakkor csokkenti a
RAAS-blokkolds eredményességét (17).

A masik hipotézis Esler M. és Esler D. nevéhez flzddik,
akik a Journal of Hypertension-ben fejtették ki véleményii-
ket (18). Ok onnan indultak ki, hogy a hypertonids bete-
gekre nem jellemzd, hogy fertézés esetén nagyobb
veszélynek lennének kitéve. Diabetes esetében termé-
szetesen jOl ismerten més a helyzet, itt sokkal nagyobb a
kockdzat mindenfajta fertézéssel szemben. Ugyanakkor
tény, hogy az ARB-kezelés sordn az ACE-2 enzim szintje
megduplazédik vagy akadr haromszorosdra nd (79). Ezt
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4. dbra. Az ACE-2 enzim helye a RAAS-ban. Az AT-receptorok
hatasa (9)

— logikusan — kedvezd hatdsnak is nyilvanitottdk. Azonban
a Covid-19-fert6zésnél észlelt megnovekedett ACE-2-
expresszié semmiképpen nem nevezhet§ kedvezének. A
fentiek alapjan agy gondoljik, hogy az ARB — mivel nove-
li az Ang-Il-szintet, az ACE-2-expressziot — nem igazan
idedlis szer a jelenlegi virusjarvanyban, hiszen a vakcina-
fejlesztés terén is inkdbb olyan anyagot kell keresni, amely
antagonizalja a virus és az ACE-2 kapcsoloddsat. gy az
ACE-2-expresszi6 csokkentése lehet a cél. Ennek alapjan
agy gondoljak, hogy az ACEl-szerek hasznosak lehetnek,
mert csokkentik az ang-11-szintet, és kisebb lesz az ACE-
2-szint is. Szintén hasonl6 hatds lehetséges a diuretiku-
mok esetében, viszont a béta-blokkoloknil és a kalciu-
mantagonistdknél ezen tényezd nem meril fel. Végiil han-
goztatjik, hogy nem az ARB-szerek ellen sz6lnak, csak a
virusfert6zés soran, az akut szakaszban inkdbb érdemes
mads antihipertenziv szert alkalmazni.

Az elsd hipotézis aldtdmasztasat jelzi a most megjelent
kozlemény (20), amely az ACE-2-expressziéo korfiiggd
csokkenésére utal, ami egyitt jair az Ang-II-szignl
egyértelmd novekedésével. Ezt experimentdlisan és
emberi vonatkozdsban is igazoltdk (21, 22). Kz egy fokozott
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5. &bra. A fiatal és idds egyének kézbtti kilénbség Covid-19-
fertézeés esetén s a nélkil

sejtgyulladdsos (proinflammatory) profilhoz vezet, amely
jellemzd a hypertonia és a diabetes patofiziolgiai mecha-
nizmusara. Bizonyitott, hogy Covid-19-fert6zés esetén az
idds és CVB-ben szenveddknél az Ang-11 ,proinflamma-
tory Gt” upregulaci6ja érvényesul (23), és ez prediszponal-
ja az 1dGs, tarsbetegségekkel rendelkezd betegeknél a
sdilyosabb klinikai formdk novekedését, mint azt
Olaszorszagban is észlelték (24). Ezt a koncepciot szemlél-
teti az 5. dbra.

Vaduganatran (25) szerint jogosan feltételezhetd, hogy a
tarsbetegséggel bird idds egyéneknél a korossd valt ACE-
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2-expressziot a RAAS-gatlok helyredllithatjak és Gjra érvé-
nyesiilni tud az elmaradé cardiovascularis véddhatds. A
Covid-19-fert6zés kozben kialakulé myocardialis sériilés
esetén kilonosen sarkalatos pont a RAAS-gitlok védéha-
tdsdnak fenntartdsa, st stlyos hiba azok elhagyasa.
Kreurz és munkatdrsai (26) most megjelent 6sszefoglalé-
ja aldtdmasztja az dltalunk is tdmogatott jogos feltétele-
zést, hogy az ACEI és az ARB egyardnt — a 4. dbrdn ldtha-

t6 helyeken érvényestld hatds révén — kedvezden védd

hatdst fejthet ki a virussal szemben. Ezt tdmasztjak ald
azon régebbi megfigyelések, miszerint a RAAS-gatlok
addsa mellett ritkdbb az als6 1éguati infekcidk elfordulasa.
Kétségtelen, hogy tovabbi klinikai vizsgalatokra van sziik-
ség a valés helyzet tisztdzdsa érdekében. Ugyanakkor a
gyakorlatban eddig nem hagytdk abba a RAAS-gatl6k ada-
sat virusfertdzések sordn, csak az dltaldnos irdnyelvek alap-
jan sulyos fert6zések esetében merilt fel a déziscsokken-
tés. [gy nem meglepdk a nemzetkdzi tudomanyos tarsasé-
gok és az MH'T bemutatott alldsfoglaldsai.
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Az ESC/ESH 2020. marciusi allaspontjanak f& elemei

(27):

e Jelenleg nincs vildgos bizonyiték arra, hogy 6nmagdban
a hypertonia megnovekedett kockdzatot jelentene a
Covid-19-virusfertzéssel szemben.

e Minden hypertonids beteg esetében ugyanolyan
6vintézkedéseket kell alkalmazni — kilonosen idés
emberek esetében —, mint mds komorbiditdsban
szenveddknél.

e Covid-19-fert6zésre gyants esetekben, valamint stabil
allapotu fert6zott betegekben az ACEI- és ARB-kezelést
a 2018. évi ESC/ESH irdnyelvek alapjan kell alkalmazni.

e Stlyos tunetekkel vagy szepszissel jar6 esetekben a
RAAS-gatlok és mds antihipertenziv szerek doézisat
csokkenteni szitkséges vagy el kell hagyni.

e A folyamatosan novekvd adatok birtokdban a hyperto-
nia, az antihipertenziv — kiemelten a RAAS-gatl6 — sze-
reknek a Covid-19-fert6zések klinikai lefolydsara gyako-
rolt hatdsardl tovabbi elemzésekre van szlkség.
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Arterial hypertension and atrial fibrillation — the most
important risk factors for stroke in clinical practice
GASPAR Ludovit'.2, VESTENICKA Veronika3, CAPRNDA Martin?

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 (CHA,DS,-
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,
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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% (7). 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.
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Material and methods

We retrospectively reviewed a group of patients hospital-
ized during six months (July-December 2017) at the Is
Department of Neurology, Comenius University and Uni-
versity Hospital Bratislava, with the diagnosis of stroke
confirmed by imaging (CT, C'T-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 7able 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
ischemic and hemorrhagic stroke. The process of athe-
rosclerosis begins already in younger age groups, as con-
firmed by intravascular USG of heart donors. Athero-
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
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Table 1. Method of anticoagulant treatment and active com-
pounds

Parameter n
Anticoagulant treatment 33 (47.1%)
Warfarin 8(24.2%)
DOACSs (direct oral anticoagulants) 25 (75.8%)
Dabigatran (N
Rivaroxaban 9
Apixaban 5

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 CHA,DS,-VASc Score for Atrial
Fibrillation Stroke Risk) (77). 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 (72). 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 hypertension 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
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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
Protection Against Recurrent Stroke Study (76), 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 (77). Reduction of incidence and
prevalence of stroke requires inter-departmental coop-

ARTERIAL HYPERTENSION AND ATRIAL FIBRILLATION 6].

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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Cardiovascularis rizikbbecslés kronikus vesebetegségben,
a bal kamrai szivizomtdémeg-index jelentésége
SAGI Balazs' 2, KESOI Istvans, VAS Tibor, CSIKY Botond! 2, NAGY Judit,

KOVACS Tibor!

OSSZEFOGLALAS Beverzetés: Korabbi vizsgalatok alapjan ismert, hogy krénikus
vesebetegekben (CKD) a cardiovascularis mortalitas és morbiditas sokszorosan
feltlmulja az &tlagpopulaciéét, valamint a balkamra-hypertrophia (BKH) a cardiovas-
cularis betegségek fliggetlen rizik6faktora. Azonban CKD-ben a BKH, az artérias
érfalmerevség (AS) és a vesefunkcié kapcsolata még nem teljes mértékben tiszta-
zott, illetve prognosztikai szerepukrél is kevés adat all rendelkezésre. Vizsgalataink
céljai részben egy keresztmetszeti vizsgélatban a BKH megitélésére mért szivizom-
tomeg-index (LVMI), az AS és a vesefunkcio kapcsolatanak vizsgélata volt. Emellett
egy kovetéses vizsgélatban az LVMI prognosztikai szerepének tisztazasa volt a cél
kronikus IgA-nephropathias (IgAN) betegekben.

Moédszerek.: Keresztmetszeti vizsgélatunkban 79, klinikdnkon gondozott IgAN-bete-
get vizsgaltunk. Az LVMI-t echokardiografids mérés alapjan hataroztuk meg. Az AS-t
fotopletizmografias médszer (PulseTrace) segitségével mértik és a stiffnessindex-
szel (Sl) jellemeztik. A vesefunkcid (GFR) becslésére (eGFR, ml/min/1,73 m?) az
MDRD-formulat hasznaltuk. A kévetéses vizsgéalatban a primer kombinélt végpont
a teljes mortalitds, a legfontosabb cardiovascularis események (stroke, myocar-
dialis infarctus vagy cardiovascularis beavatkozasok, példaul revascularisatio) és a
végstadiumu vesebetegség elérése volt. A szekunder végpontokat (a cardiovascu-
laris és a vesevégpontok) kilon is vizsgaltuk.

Eredmények: A keresztmetszeti vizsgalatunkba bevont 79 beteg kozil 50 férfi volt, a
betegek atlagéletkora 46 = 11 év volt. Az LVMI &tlagos értéke 106,66 += 22,98 g/m?2-
nek adoédott. A nemzetkdzi irodalom alapjan kérosnak tekintett hatarérték alapjan (fér-
fiak esetén 115 g/m?, nék esetén 95 g/m?) betegeinket két csoportra osztottuk. A BKH
mérésére hasznélt LVMI szorosan korrelalt az Sl-vel és inverz médon az eGFR-rel is
(corr. koeff: 0,358; p <0,05, illetve —-0,526; p <0,001). BKH esetén szignifikdnsan
magasabb volt az SI mindkét nemben (férfiaknél p = 0,005, néknél: p = 0,04). BKH
esetén szignifikdnsan alacsonyabb volt a vesefunkcio (férfiaknal: p = 0,002, néknél:
p = 0,01). A metabolikus szindroma mindkét nemben tébbszér fordult elé BKH
megléte esetén, de a kllénbség csak a férfi betegekben volt szignifkans (férfiaknal
6vs. 10, p = 0,008; néknél 2 vs. 4, p = 0,29). Kévetéses vizsgalatunkban a BKH
megléte férfiak esetén szignifikdnsan rontotta a tulélést mind a primer, mind a
szekunder végpontok esetén, néknél nem volt szignifikans kilénbség.

Konkluzié: 1gAN-ban a BKH (a megnovekedett LVMI) elére jelezheti a végstadiumu
veseelégtelenség és a cardiovascularis események bekovetkeztét. Az LVMI
meghatérozésa alkalmas lehet CKD-ben a renalis és a cardiovascularis prognézis
megitélésére.

Keywords: cardiovascularis riziko, balkamra-hypertrophia, artérias érfalmerevség,
krénikus vesebetegség, IgA-nephropathia, vesefunkcio

Cardiovascular risk assessment in chronic kidney disease, significance of left
ventricular myocardial mass index
Sagi B, Késéi |, Vas T, Csiky B, Nagy J, Kovacs T.

SUMMARY /ntroduction: 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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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-
dary 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/m?2 for males considered to be
abnormal and 95 g/m?2 for women. LVMI is closely correlated with Sl and inversely
with eGFR (corr. coeff: 0.358; p <0.05 or -0.526; p <0.001). In case of LVH, Sl 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

CARDIOVASCULARIS RIZIKOBECSLES KRONIKUS VESEBETEGSEGBEN, A BAL KAMRAI SZIVIZOMTOMEG-INDEX JELENTOSEGE 63

vascular and myocardial pathological remodeling.
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DOI: https://doi.org/10.33668/hn.24.007
Hypertonia és Nephrologia
2020;24(2):62-70.

Bevezetés

Irodalmi adatokbdl j6l ismert, hogy a CKD a cardiovascu-
laris megbetegedések vezetd kockazati tényzdje, amely
csokkenti a beteg életkildtdsait és jelentds gazdasagi ter-
het is okoz (7). Habdr j6l tudjuk, hogy barmely foka ve-
sefunkcid-beszikilés vagy proteinuria megléte fokozza a
cardiovascularis betegségek rizikéjat, a CKD-t és a cardio-
vascularis betegségeket 6sszekotd mechanizmus még nem
teljes egészében tisztdzott. Valészind, hogy mindebben
szerepet jatszanak a tradiciondlis és nem tradiciondlis car-
diovascularis rizikéfaktorok is. Jelen vizsgalatunkban egy
tradiciondlis rizik6tényez8, a BKH vizsgilatdra fokuszal-
tunk, amelynek kialakuldsa egy fontos mechanizmus lehet
a CKD-ban szenvedd betegekben gyakoribb cardiovascu-
laris betegségek el6forduldsaban. Ismert, hogy a non-
invaziv modon, echokardiografidaval mért BKH, amelyet az
ugynevezett LVMI segitségével hatdrozhatunk meg, a car-
diovascularis mortalitds rizik6jit el6re jelz§ paraméter
(2-17).

A haldlozas a CKD-s betegekben elsGsorban a sziv- és ér-
rendszeri események gyakori elGforduldsa miatt magas,
amelyek kozott a BKH az egyik jol ismert kockdzati ténye-
26 (8). A BKH az osszmortalitds és a cardiovascularis morta-
litds prediktordnak bizonyult hypertonids (9) és végstadiu-
mu veseelégtelen (ESRD) betegekben (70). Azonban kevés
tanulmanyban vizsgaltdk a BKH prediktiv hatdsit a CKD
kordbbi stddiumaiban (II-IV.) 1év§ betegekben (77-14).

Egy 2018-ban publikélt japin keresztmetszeti tanul-
many (CKD-JAC) adatai rdvilagitottak arra az osszefug-
gésre, hogy a BKH és egyéb rizikéfaktorok (kordbbi car-

diovascularis betegség, vérnyomdskontroll, illetve meta-
bolikus éllapot) is hatdssal lehetnek a renalis progressziora
a besztkilt vesefunkcidja betegeknél (75, 16). Az LVMI
csokkentésével csokkent a mortalitds (77) a kulonféle
magas cardiovascularis kockazata csoportokban. McQuarrie
és munkatarsai irtdk le 2010-ben, hogy a proteinuria szig-
nifikdns és figgetlen kapcsolatban van az LVMI-vel CKD-
ben szenvedd betegekben (78).

Longitudinilis epidemioldgiai vizsgalatok azt mutattdk,
hogy a kiillonb6z8 populdciékban az AS-nek fiiggetlen pre-
diktiv értéke van a cardiovascularis kimenetel tekinteté-
ben (719-22). Irodalmi adatokbél szintén j6l ismert, hogy az
AS jelentdsen emelkedett ESRD-ben szenvedd betegek-
ben (23-28). Munkacsoportunk kordbbi két vizsgilatban
igazolta, hogy a vesebetegség tipusa is fiiggetlen befolya-
sol6 tényezd lehet a progresszid vonatkozdsiban mind
IgAN-ban, mind pedig policisztds vesebetegségben (29);
mindkét csoportban a fokozott érfalmerevség (magasabb
SI-érték) rosszabb prognozist jelentett.

Célkitlzés

Vizsgalatunk célja az LVMI prognosztikai jelentdségének
felmérése volt [gAN-ban. Azt vizsgiltuk, hogy az emelke-
dett LVMI 6ndllé joslé tényezd-e a klasszikus rizikdfakto-
roktdl figgetleniil a major cardiovascularis (myocardialis
infarctus, stroke, revascularisatio, sziveredetd haldlozas)
eseményekre, és az ESRD kialakuldsara nézve. Adataink
alapjdn tovabbd meg kivintuk hatdrozni az LVMI és a
vesefunkci6, illetve az AS dsszefuiggését.
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Betegek

Vizsgélatunkba a Pécsi Tudomanyegyetem, Orvostudoma-
nyi Kar, Klinikai Kézpont, I1I. Sz. Belgyogyészati Klinika és
Nephrologiai, Diabetol6giai Centrumban gondozott 86
IgAN-o0s beteget vontuk be, akiket atlagosan 70 (6-107)
hoénapig kovettiink 2010-2018 kozott. A kovetés sordn hét
beteg az ellenérzd vizsgdlatokon nem jelent meg, ezért
csak 79 beteg adatait dolgoztuk fel. Az IgAN diagnézisat
vesebiopszidval igazoltuk minden betegnél. A betegbevo-
nds alkalmaval a klasszikus cardiovascularis rizikéfaktoro-
kat is felmértitk (hypertonia, szénhidratanyagcsere-zavar,
obesitas, lipideltérések, dohdnyzds), és a betegek gyogy-
szerelése is rogzitésre keriilt. A metabolikus szindréma
diagnézisat az ATP III (Adult Treatment Panel I11) krité-
rium alapjan dallitottuk fel. A vesefunkci6 becslésére
(eGFR, ml/min/1,73 m?) az MDRD-formuldt hasznaltuk.
Betegbevonaskor a sidlyos kisérd betegség (NYHA TTI-IV.
stadiuma szivelégtelenség, harom hénapon beliil lezajlott
stroke, myocardialis infarctus, aktiv kezelést igényl§ malig-
nus betegség, zajlo lazas infekcidk), valamint a kontrolla-
latlan szivritmuszavar is a bevonds ellenjavallatat képezte.
Végstadium veseelégtelenség (CKD-5), illetve vesep6tld
kezelés vagy vesetranszplanticid az anamnézisben szintén
kizar6 tényezd volt. A betegeket a betegbevonast kivetden
rendszeresen észleltiik ambulancidnkon, harom-hat havon-
ta (szitkség esetén gyakrabban) torténtek az ellendrzé
vizsgalatok. Ezek alkalmadval a legutdbbi vizit 6ta lezajlott
eseményekrdl tdjékozodtunk, a fizikalis stdtuszon tdlme-
nden mindig részletes laboratériumi vizsgalatok is tortén-
tek. A vérnyomasértékeket 10 perc nyugalom utdn mért
harom mérés atlagabol hatdroztuk meg. A panaszok alapjan
szlikség szerint részletes tovabbi cardiovascularis vizsgéla-
tok (ergometria, koronarogréfia stb.) is torténtek. A vizsga-
lat Osszetett primer végpontjaként a barmilyen eredetd
haldlozas, akut coronariaesemény miatti intervenci6, akut
myocardialis infarctus, tovabbd stroke bekovetkezte mint
cardiovascularis végpontok, valamint az ESRD kialakuldsa
mint renalis végpont egylittesen szolgaltak. Ezt kdvetden
kilon-kalon is elemeztiik szekunder végpontként a cardio-
vascularis és renalis végpontokat.

Erfalmerevség-meghatarozas

A pulzushullim-terjedési sebesség (PWV) becslésére (26)
a kordbbi cikkiinkben leirt fotopletizmografids modszert
(Pulse Trace System, Micro Medical Ltd., Rochester,
Egyesiilt Kirdlysag) alkalmaztuk (30, 37). A mddszer lehe-
t6vé teszi a stiffnessindex (SI) meghatdrozdsit, amely a
digitélis pulzustérfogatb6l (DVP) szdrmaztatott paramé-
ter és SIDVP form4jaban jelenik meg.

A betegek a szokdsos gydgyszereiket a kordbban eldir-
taknak megfelelden vették be, tovabba arra kértiik Gket,
hogy ne dohdnyozzanak, ne fogyasszanak kavét a vizsgdlat
napjan, majd a betegeket legaldbb 10 perces pihenés utan,
fekvd helyzetben vizsgéiltuk. Egy hullimformat kapunk a
DVP-konttarok atlagoldsaval 30 s idGtartam alatt. Az

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

SIDVP pontossiagianak novelése érdekében esetenként 6t
mintdt vettiink, és a felsg és also értéket toroleik. A fenn-
marad6 hdarom értéket atlagoltuk és tovabbi elemzésre
hasznaltuk. Minden mérést a reggeli 6rikban, 9 és 11 6ra
kozott végeztiik, ezzel kikiiszobolve a cirkadidn variabili-
tds hatdsait. A méréseket végzd személy nem volt tudatd-
ban a vizsgilattal kapcsolatos klinikai informaci6knak.

Echokardiografidas mérés

Az echokardiografids vizsgalatokat Aloka SSD 1400 készui-
1ékkel végeztiik. A bal kamra tomegét (LVM) a bal kamra
rovid tengely izomteriiletének és az apicalis bal kamra
hosszdnak 2D képei alapjan szdmitottuk ki:

LVM = (5/6 teriilet X hossz).

Az IVMI-t a Cornell-kritérium alapjan hatdroztuk meg
és a magassagra (méterben) indexdltuk. A bal kamrai ejek-
ci0s frakeid (LVEF) értékét a diasztolés és a szisztolés bal
kamra térfogatainak kiszdmitdsdval, az egysikd Simpson
szerinti médszerrel mérve:

EF = (Dvol-Svol) / Dvol) X 100.

A balkamra-geometria az LVMI-n és a relativ falvastag-
sagon (RWT) alapult, a mért értékek alapjan négy katego-
ridba soroltuk: 1. normdl (normdl-LVMI és normal-RWT)
(N), 2. koncentrikus remodelling (normdl-LVMI és magas
RWT) (CR), 3. excentrikus hypertrophia (megemelke-
dett LVMI és normil-RWT) (EH) és 4. koncentrikus
hypertrophia (megemelkedett LVMI és megemelkedett
RWT) (CH). A diasztolés funkciét a hagyomanyos spekt-
ralis Doppler-mérések alapjan a mitralis bedramlds és a
pulmonalis vénds dramlds alapjan hatdroztuk meg.
Megmértik az E-hullim és az A-hullim ardnyat (E/A
arany), az izovolumetrikus relaxacios id6t (IVRT) és az E-
hulldm lassuldsi idejét is.

Statisztikai analizis

A statisztikai elemzés alkalmaéval a nemzetkozi irodalom-
ban elfogadott LVMI-hatarérték (férfiak esetén 115 g/mz?,
ndk esetén 95 g/m2) mentén osztottuk betegeinket két
csoportba (28).

Az 06sszes értéket dtlag = SD formdban adtuk meg,
hacsak nem jeleztitk masképpen. A talélést Mantel-Cox-
féle log-rank teszttel vizsgaltuk. Cox-féle regresszidanali-
zissel elemeztiik a talélést befolydsol6 tényezdk hatdsat.

Multivariancia-analizissel vizsgdltuk a cardiovascularis
eseményeket vagy a vesefunkcid romldsiat befolydsold
tényezdket.

A p <0,05 értéket tartottuk statisztikailag szignifikans-
nak. A szdmitdsokat SPSS programcsomag 22.0 verzidja
segitségével végeztiik.

A vizsgilatokat megeldzden a tertletileg illetékes etikai
bizottsdg a vizsgalati protokollt jévdhagyta; azok megkez-
désekor valamennyi résztvevd az elvégzésiikbe irdsos bele-
egyezését adta.
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Klinikai adat Osszes beteg (n = 79) BKH (n = 19) BKH+ (n = 60) P-érték
Ferfiiné (n/%) 50/29 (63/37) 10/9 (53/47) 40/20 (67/33) NS
Atlagéletkor (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 9,63 = 2,03 11,33 = 2,83 <0,001
Metabolikus szindréma (n, %) 22 (28) 3(16) 19 (32) NS
Atlagvérnyomas (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
Szénhidratanyagcsere-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
Dohényzéas (n, %) 14 (18) 0 (0) 14 (23) 0,008
ACEI/ARB terépia (n, %) 65 (82) 14.(74) 51 (85) NS
Eredmények 250,00
200,001 .
A 7? IgAN-befe'g. k(jz/ijl 50 férfi volt, az é}tlagéletkor 46 = %, 150001 e, o o %9 .°
11 év. A kovetési id6 dtlagosan 70 = 32 honap volt. Abete- | = oo
. L > o L = AR > S, o

gek talnyomo része (76%) hypertonids volt, és kozel egy- | > 100,001 P$ 9404 T4 »*
harmada diabeteses (32%). A fébb klinikai adatokat és a 5000 MRS &L SR AR
rizikéfaktorok el6forduldsat az 1. tdblizar részletezi. '

A keresztmetszeti vizsgilatban a BKH megléte vagy hia- 0,00 . . . .
nya alapjdn két csoportba osztva a betegeket az 1. tdblizatban 0 50 100 190 200
felsorolt klinikai adatokbdl lathaté, hogy a két IgAN-csoport eGFR (ml/min/1,73 m)

szignifikdnsan kiillonbozott egymastdl: életkorban, hyperto-
nia-el6forduldsban, a vesefunkcidban és a dohdnyzasban. A
nemek ardnydban, a metabolikus paraméterekben (Ggymint
dtlagvérnyomds, dyslipidaemia, szénhidriatanyagcsere-
zavar), valamint a metabolikus szindroma el6forduldsaban,
illetve az angiotenzinkonvertaléenzim-gatlé (ACEI) vagy
angiotenzin-II-receptor-blokkolé (ARB) hasznalatdban nem
volt kiilonbség a két csoport kozoet.

A 79 betegben az LVMI dtlagos értéke 106,66 * 22,98 g/m?2-
nek adédott. A betegeket az irodalmi adatok alapjan kérosnak
tekintett, mar emlitett hatdréreék (férfiak esetén 115 g/m2,
nék esetén 95 g/m?) mentén osztottuk két csoportra. Az
LVMI negativ médon korrelalt az eGFR-rel (1. dbra) és poziti-
van az Sl-vel (corr. koeff: —0,526; p <0,001, illetve 0,358;
p <0,05) (2. dbra). Magasabb LVMI esetén szignifikdnsan ala-
csonyabb volt a vesefunkci6 (férfiaknél: p = 0,002, néknél:
p = 0,01) (3. dbra). Balkamra-hypertrophia esetén szignifikan-
san magasabb volt az SI mindkét nemben (férfiaknal p =
0,005, n6knél: p = 0,04) (4. dbra). A metabolikus szindroma
mindkét nemben gyakrabban fordult el6 BKH megléte ese-
tén, de a kilonbség csak a férfi betegekben volt szignifkans
(férfiakndl 6 vs. 10, p = 0,008; n6knél 2 vs. 4, p = 0,29).

Kovetéses vizsgalatunkban a BKH megléte szignifikdnsan
rontotta a talélést a primer végpontok esetén (p = 0,032), a
szekunder végpontok koziil a renalis végpontok esetén is ezt

1. dbra. LVMI és GFR dsszefiggése

250,007
. 200,001 "
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2. abra. LVMI és S/ ésszefiiggése

taldltuk (p = 0,025), azonban a cardiovascularis végpontok
tekintetében nem volt szignifikdns a ktulonbség (5. dbra). A
BKH megléte férfiak esetén szignifikdnsan rontotta a tdl-
élést mind a primer, mind a szekunder végpontok esetén;
néknél nem volt szignifikdns kiilonbség (6. dbra). BKH ese-
tén a legrosszabb talélést a koncentrikus hypertrophia (n =
24) kialakuldsa jelentette, szemben a nem hypertrophids
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HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA
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3. dbra. BKH megléte és hidnya esetén a GFR valtozasa férfiak
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4. &bra. BKH megléte és hianya esetén az Sl valtozésa férfiak
és ndk esetén
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6. dbra. Kaplan-Meier-gorbék LVMI alapjan férfiaknal és néknél

a) Kombinalt végpont (vese és cardiovascularis). b) Vesevégpont. c) Cardiovascularis végpont

(n = 19), illetve excentrikus hypertrophids (n = 9) és kon-
centrikus remodelling (n = 27) csoportba tartoz6 betegek-
kel (CH vs. CR, p = 0,007; CH vs. EH, p = 0,027; CH vs.
N, p = 0,001) (7. dbra).

Multivariancia-analizissel vizsgilva a primer kombindlt
végpontot (vese + cardiovascularis) befolydsol6 valtozonak
a kiinduldsi vesefunkcid, a szénhidrdtanyagcsere-zavar, a
dyslipidaemia, a nem és az LVMI bizonyult (2. tdblazar).
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a) Kombinalt végpont b) Vesevégpont ¢) Cardiovascularis végpont
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2. tablazat. Az e/sddleges kombinalt végponttal 6sszefliggd valtozok

95,0% ClI for Exp(B)

VAaltozok 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

Eletkor 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 2,662 59,985
Dyslipidaemia 2,017 0,684 8,703 1 0,003 0,133 0,035 0,508
Szénhidratanyagcsere-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
Diszkusszio

Vizsgilatunk keresztmetszeti részében egy tipusos CKD-
ban, [gAN-ban vizsgiltuk az LVMI és a vesefunkcid, illet-
ve az artérids érfalmerevség kapcsolatit, mindkét esetben
szoros korreldciot taldltunk. Krénikusan hemodializélt
betegekben jol ismert, hogy a hypertonia a BKH-kialaku-
lasnak {6 tényezdje (32). Azonban CKD korai stddiumai-
ban a CKD és BKH kapcsolatdnak mechanizmusa nem
teljes mértékben ismert.

A BKH mérésére CKD-s betegekben évek 6ta az echo-
kardiografiat vagy az EKG-t alkalmazzdk. Az elérehaladott
stddiumu vesebetegségben (CKD 3-4.) szenveddkben az
echokardiografia intravascularis volumenfiggd lehet,
amely talbecstilheti az LVMI-t (33), és bar az EKG-krité-
riumok alkalmazhatdk, dltaldban kevésbé megbizhat6 ez
utdbbi modszer (34). Az elmilt években a sziv magneses
rezonancids alapd képalkot6 (CMRI) vizsgilata valt az
aranystandard moédszerré a balkamra-méretek, valamint a
szivizomfibrosis mértékének mérésére CKD-s betegekben
is (35). A CMRI-hez képest — aminek a hozziférése még
jelenleg is korldtozott — az echokardiogrifia egy jelentGsen
olcsobb, praktikusabb és konnyebben elérhetd, a minden-
napi rutinban széles kérben haszndlt vizsgalati médszer,
amely alkalmas nagyszamu beteg vizsgélatara, kovetésére.

A korébbi vizsgilatok kimutattdk, hogy a BKH a CKD-s
betegekben gyakoribb, mint az atlagpopuldciéban, prevalan-
cidja 40-78% (36). Ezenkivil az LVMI fokozatos novekedé-
sét figyelték meg a CKD (36, 37) el6rehaladasaval. A CKD és
a GVD kozos kockazati tényezdkkel rendelkezik, mint pél-
ddul a magas vérnyomds, az érfalmerevség és az endothel-
diszfunkci6 (38). CKD-ban a patogenezis sordn kialakult
fokozott LVMI multifaktoralis eredetd, de egyeldre az élta-
lunk is megfigyelt kapcsolat pontos patomechanizmusa nem
ismert. Az érfalmerevség és a vascularis meszesedés is az
életkor eldrehaladasaval fokozodik. A nagyerek merevsége
hozzéjarul a megnovekedett periférids ellenélldshoz, a
hypertonia rosszabboddsihoz és a megnovekedett pulzus-
nyomdshoz, ami viszont fokozza a bal kamra izomtomegét
(39). Ezenkivil a gyulladas, az oxidativ stressz és az endo-
thelialis diszfunkci6 markereként ismert proteinuria romla-
sa szintén az LVMI novekedését okozhatja (40). Ezeknek a
tényezdknek a kolcsonhatdsai vascularis karosoddst, vala-
mint szivizom-hypertrophidt és fibrosist okoz, ami mind a
vese-, mind a szivm{kodés kiarosoddsihoz vezethet.

Az ismert cardiovascularis kockdzati tényezdk, mint pél-
ddul a kiinduldsi eGFR, a proteinuria és a hypertonia,
mind hozzdjarulnak a vesefunkci6 besztkiiléséhez is
CKD-ban. A CKD progresszi6janak a mechanizmusa azon-
ban egy bonyolult, komplex folyamat és ezekkel a tradicio-
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nélis rizikdfaktorokkal nem minden esetben magyardzha-
t6 a CKD progresszidja.

Kordbbi irodalmi adatokbdl ismert, hogy a szintén arany-
standardnak szdmit6 pulzushullim-terjedési sebességhez
(PWV) viszonyitva az ujj-fotopletizmogrifids modszerrel
mért SIDVP a kiserekben mast mér, mégis szignifikans kor-
reldciér taldltak az SIDVP és a PWV kozott egészséges sze-
mélyekben, végstddiumi vesebetegekben és koszoraér-
betegség esetén (41-43). Az SIDVP 6l hasznilhat6siga
abbdl adédik, hogy noninvaziv médon és gyorsabban képes
meghatarozni az artérids érfalmerevséget a klasszikus PWV-
mérésekhez képest, amit igazoltak hypertonids, diabeteses
betegekben és gyermekekben is (44-46). Munkacsoportunk
kordbbi kiovetéses vizsgilatdban azt taldlta, hogy az SIDVP
prognosztikai szereppel is bir egy homogén vesebetegcso-
porban, [gAN-betegekben, mind a renalis, mind a cardiovas-
cularis kimenetel tekintetében (47).

A kovetéses részben elemeztik az LVMI prognosztikai
szerepét a cardiovascularis és renalis végpontok vonatkoza-
sdban. Vizsgilati eredményeink alapjan [gAN-ban az emel-
kedett LVMI miér az ESRD elérését megel6zéen eldre jelez-
heti a vesebetegség progresszidjat, valamint a cardiovascula-
ris események bekovetkeztér is, kiillonosen férfiakban.
Paoletri és munkatdrsai hasonlé megfigyelést tettek nem
homogén krénikus vesebetegeken. Adataik szerint a maga-
sabb LVMI nem diabeteses CKD 3-4. stddiumu vesebeteg-
ségekben a tart6s dializiskezelés kezdésének, illetve a hala-
lozdsnak j6 prognosztikai mutatdjdnak bizonyult (48).
Hasonl6 eredményt kaptak Huang és munkatarsai, miszerint
a nagyobb L.VMI-vel rendelkezd betegekben magasabb volt
a vesem(kodés karosoddsinak a kockdzata, fuggetleniil a
vesem(kodés romldsdnak a mértékétdl (49).

A vizsgalt [gAN-betegeknél a koncentrikus hypertrophia
kialakuldsa volt a legrosszabb prognézist jelentd balkamra-
geometriai elviltozds mindkét nem esetén, erre vonatkoz
irodalmi adat I[gAN-ban és CKD-ban nem ismert.

Jelen kutatdsunkban azt taldltuk, hogy IgAN-betege-
inkben, férfiak esetén 115 g/m2, nék esetén 95 g/m?
LVMI-hatéarértéken elkiilonitve a betegeket, az LVMI
novekedése szignifikdnsan befolydsolta mind a kombinalt,
mind a vese- és cardiovascularis kimenetelt férfiak esetén,
n6knél nem volt szignifikdns a killonbség. [gAN-férfiak-
ban rosszabb a vesebetegség progresszidja részben a silyo-
sabb cardiovascularis sz6védmények miatt.

Eredményeink alapjan feltételezhetjik, hogy az LVMI
és az eGFR csokkenése szinergikusan befolydsolhatjik a
rossz progndzis elbrejelzését. Vagyis minél rosszabb a
vesefunkci6, anndl magasabb a BKH el6forduldsa és annal
tobb a cardiovascularis szovédmény, amely rosszabb prog-
noézist eredményez, illetve minél inkdbb karosodott a bal-
kamra-geometria (magasabb az LVMI), annél inkdbb var-
haté a vesefunkcié-romlas.

Tanulmanyunkban a betegek 76%-a volt hypertoniis,
32%-a diabeteses, obesitas 28%-ban fordult eld, a betegek
18%-a volt dohédnyz6, tehdt egy jelentds cardiovascularis
rizikoval biré betegesoportot vizsgaltunk, amelyben mind
a kombindlt (vese és cardiovascularis), mind a vesevég-
pont tekintetében statisztikailag szignifikdns Osszefiig-
gést tudtunk igazolni az LLVMI-vel és igy a BKH-val.

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

Azonban szekunder végpontként, kiilon vizsgilva a cardio-
vascularis végpontot, csak a tendencia volt észrevehetd, a
két csoport kozti killonbség nem volt szignifikédns.

Allatkisérletes és humén adatok azt igazoltdk, hogy
CKD-ban az emelkedett FGF-23-szint BKH kialakuldsat
indukalhatja. MegerGsitést nyert tovabba, hogy az FGF-23
altal kozvetitett helyi RAAS aktivéldsa elGsegiti a sziv-
izomzat hypertrophidjat és a fibrosist (50).

A CKD-ben jelentkezd korai RAAS-aktivitds-fokoz6das és a
hypertonia is befolydsolhatja a vascularis események elfordu-
lasdt CKD-ban szenvedd betegekben, ezért ezeknél a bete-
geknél standard kezelésnek szdmit a RAAS-blokad alkalmaza-
sa (51-54). Néhany kutaté azt gondolja, hogy a RAAS nagyon
fontos szerepet jatszik az artérids stiffness és a BKH kialaku-
lasdban vesebetegség esetén is (55). A hypertonia igen gyakori
[gAN-ban (57) (50-60%), amit sajat adataink is megerdsitettek
(1. tdbldzar). Azonban nincs adat arr6l, hogy az ACEI- és/vagy
ARB-kezelésnek van-e stiffness- és egyéreelmi LVMI-csok-
kent§ hatdsa IgAN-betegekben. Vizsgilatunkban a betegek
tobb mint haromnegyede részesiilt ACEI- és/vagy ARB-tera-
pidban, ezért nem tudtuk a RAAS-gitlot szeddk, illetve nem
szedGdk adatait 6sszehasonlitani.

Vizsgéalatunkban a BKH-s és nem BKH-s betegek kozott
a RAAS-gitlo gyogyszer haszndlatdban nem volt szignifi-
kdns kialonbség. A RAAS-gitlok ismert kedvezd cardiovas-
cularis hatdsa sem tudta kivédeni a cardiovascularis, illet-
ve a renalis végpontok bekovetkezését. Viszont sziikséges
kiemelni, hogy a vizsgilt populdcié vérnyomadsa j6l kezelt
volt. A nagyobb LVMI-vel ¢é16 IgAN-betegeknek elébb
kezdett romlani a vesefunkci6juk, elébb lettek végstadiu-
mu veseelégtelenek és mindkét nem esetén nem szignifi-
kdnsan médon, de tébb cardiovascularis sz6védmény for-
dult el§, mint az alacsonyabb szivizomtomegd [gAN-bete-
gekben. Férfiak esetén a cardiovascularis végpont is szig-
nifikdns volt. Mindez azonban kritikusan értékelendd,
mert a magasabb életkor, a rosszabb vesefunkcié esetén a
CKD progresszija is gyorsabb lehet, a rosszabb cardiovas-
cularis allapot, illetve tobb sz6v6dmény miatt, amely szin-
tén ronthatja a prognoézist ,,6rdogi kort” inditva el.

Az IgAN progresszidjaban fontos szerepe van a metabo-
likus paramétereknek, amelyet sajat korabbi vizsgilataink,
illetve masok is megerésitettek (56, 57). CKD-ban a meta-
bolikus szindroma megjelenése ronthatja a prognozist.
Jelen vizsgilatban a metabolikus szindromds betegek
kozott férfiak esetén szignifikdnsan tobb BKH fordult eld,
néknél csak a tendencia volt megfigyelhetd, de a kiilonb-
ség nem volt szignifikdns. Mindezekbdl az kovetkezik,
hogy az emlitett paraméterecket mieldbb kezelni kell és
megerdsiti ezen betegek komplex metabolikus rizikécsok-
kentésének fontossagat (51, 52, 55).

Az utébbi években megjelent biomarker-vizsgalatok is
hasonléan kiemelik a BKH jelentdségét a CKD progresz-
szidjdban. Az echokardiogrifia mellett ezen biomarkerek
mérése tovabbi adatokat adhat a nagy rizikdja betegek
kisz(résére, illetve korai kezelésiik inditdsdhoz. A MESA
studyban (58) a sziv-MR-vizsgilat altal meghatdrozott
y,malignus” BKH, amely az emelkedett szolabilis szivbio-
markerek (ilyen a myocardialis kdrosoddst mutaté tropo-
nin-T; a myocardialis hemodinamikai stresszt jelzd N'T-
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proBNP) és a BKH egytittes fennélldsat jelenti, elére je-
lezheti az aszimptomatikus balkamra-diszfunkciot, a sziv-
elégtelenség (kulonosen aHFrEF) kialakuldsét, valamint a
sziv- és érrendszeri mortalitdst az atlagpopuldciéban.
Felhivja tovabbad a figyelmet arra, hogy ezeket a betegeket
agresszivebben kell kezelni.

Kim és munkatdrsai (59) igazoltdk CKD-s betegekben,
hogy a szérum-Klotho az LVMI-nek fiiggetlen biomarkere,
am az artérias érfalmerevségnek nem.

A kialakulé6 BKH patomechanizmusédban az utébbi évek-
ben leirt, fehérjéhez kotott uraemids toxinok — mint példa-
ul az indoxil-szulfit (IXS) és a p-krezil-szulfit (PCS) - is
részt vehetnek, amelyek endotheldiszfunkciot, oxidativ
stresszt okoz6 hatdsuk mellett szerepet jatszhatnak aszimp-
tomatikus kardidlis diszfunkci6 kialakuldsaban kardiotoxikus
hatdsuk kovetkezményeként (60). De mindez valészinGleg
nem specifikus folyamat [gAN-ra, csak CKD-re.

Eredményeink arra utalnak, hogy az echokardiografia
sordn mért paraméterekbdl kalkuldle LVMI alkalmas lehet
a prognézis becslésére, tovibbd, hogy IgAN-ban a maga-
sabb LVMI (férfi >115 g/m?, n§ >95 g/m?2) a t6bbi riziko-
faktortdl fiiggetlen 6ndllé prognosztikai tényezd a major
cardiovascularis esemény és ESRD eléforduldsat illetGen.
A magasabb LVMI felhivhatja a figyelmet a CKD-s bete-
gek azon csoportjara (mind cardiovascularis, mind renalis
tekintetben), akiket fokozottabb figyelemmel kell kisér-
nink és tovabbi kardioldgiai kivizsgaldsra kell kiildeniink,
illetve maximadlis vesevédd kezelésben kell részesiteniink.

CKD-ban, ebben a magas cardiovascularis kockazata
populdciéban, megéllapitdsaink megerdsithetik az echo-
kardiografia kiemelt szerepét a szivben létrejovd szerkeze-
ti rendellenességek és a vesefunkcid-beszikiilés kozti
kapcsolat konnyebb megértésében.

Eredményeink megergsitéséhez, a cardiovascularis riziko-
faktorok és a balkamra-geometria valtozasai, valamint a cardio-
vascularis betegségek, illetve a CKD kozotti komplex 6ssze-
figgések jobb megértése érdekében tovabbi nagy betegsza-
mu, multicentrikus, kovetéses vizsgalatok sziikségesek.

CARDIOVASCULARIS RIZIKOBECSLES KRONIKUS VESEBETEGSEGBEN, A BAL KAMRAI SZIVIZOMTOMEG-INDEX JELENTOSEGE 069

A vizsgalat korlatai

Az eredmények arra utalnak, hogy az echokardiografia sordn
nyert LVMI-érték prognosztikai jelentGséggel is bir, ugyan-
akkor az echokardiogrifids mérés soran el6fordulhatnak
nehézségek. Néhany szdzalékban, kilonosen iddsekben,
problémait jelenthet a koopericié hidnya. A vesefunkciot
nem méréssel, hanem becsléssel hataroztuk meg, azonban
az irodalom széles korben elfogadja az eGFR haszndlatat.
Jelen vizsgalatban nem vizsgéltuk a proteinuria mértékét és
valtozdsat. Az eredmények értékelését az alacsony eset-
szam is gyengitheti. Elképzelhetd, hogy a kévetési id§ hosz-
sza sem volt elegendd a cardiovascularis események kozti
killonbség kialakuldsdnak a megitéléséhez.

Biar mindez a kovetkeztetések levondsianak korldtja
lehet, ugyanakkor segithet a CKD-ben ravildgitani arra,
hogy a célszervkarosodds megjelenését a BKH fokozddasa
elére megjésolhatja.

Konklazi6

Az eredményeink alapjan arra kovetkeztethetiink, hogy
IgAN-ban a vesefunkcié beszikilése szoros kapcsolatban
van a BKH-val és az érfalmerevséggel, valamint szintén
szoros kapcsolat mutathato ki a szivizomtomeg és az arté-
rids érfalmerevség kozott. A vesefunkeié beszikilésével
egyitt jar az LVMI névekedése és az AS fokozddésa, ame-
lyek mind a cardiovascularis, mind a renalis kimenetel
tekintetében rosszabb progndzist jésolhatnak. Mindezek
hdtterében egy kozos vascularis és myocardialis kéros
remodelling szerepe feltételezhetd.
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Kiszonerttel tartozunk a vizsgdlarokban, illetve ax adarok rogziré-
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Lehetoségek és korlatok. A gyermekkori kréonikus

veseelégtelenség étrendjének buktatoi
REUSZ Gyérgy!, SZABO Adrienn?

OSSZEFOGLALAS A krénikus vesebetegség soran a vese homeosztazist biztositd
szerepe fokozatosan romlik. A folyadék-, az elektrolit- és a hormonhéztartas zavara mel-
lett a méregtelenités, a vérnyomas-szabalyozads megvalésitasa kiilsé segitség nélkil méar
elégtelen. Gyermekekben az egyensulyi allapot megteremtése mellett a testi és kog-
nitiv/pszichés fejlédés biztositasa is alapvetd szempont. Csecsemd- és kisdedkorban a
novekedés meghatarozd tényezdje a megfeleld kaldriabevitel. A terapids lehetéségek
kozott a megfeleld dsszetételll étrend (diéta) alapvetd fontossagl. Osszetételében,
amellett, hogy tlikroznie kell a veseelégtelenség altal tAmasztott specidlis igényeket, a
gyermek szamara elfogadhaténak, fogyaszthatdnak is kell lennie.

A CKD-s gyermekek étrendje normélis energiatartalmd legyen! A fehérjebevitel
mennyiségét nem kell csdkkenteni az alapajanlashoz képest, hanem az alacso-
nyabb foszfortartalmu és magas bioldgiai értékl valtozatot kell elényben részesi-
teni. A betegek jelentds részénél javasolt az alacsony natrium- és kéliumtartalmu
diéta, amely a dietetikai javaslatok alapjan megvaldsithaté. Kilon nehézséget jelent
az, ha a gyermeknek specialis étrendi igényei vannak, ugyanakkor szondataplalasra
szorul. Az étrend megtervezése Osszetett feladat, nehéz a magas energiabevitel
mellett az optimalis fehérjeellatast és az asvanyianyag-megszoritast egylttesen
megvalodsitani. llyen esetekben segitséget jelenthet egy, a gyermekkorban alkal-
mazhato és a fejlédési igényeket is szem el6tt tartd enteralis tépszer.

Kulcsszavak: veseelégtelenség, diéta, névekedésbeli elmaradas, szondataplalas,
tdpszer

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

Keywords: kidney failure, diet, growth failure, tube feeding, formula
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gyermekkori kronikus veseelégtelenség (KV)
Aritka, a gyermek testi és pszichés fejlddését és
életmindségét alapvetden meghatdrozé allapot.
Okai kozott elsdsorban hagyati fejlédési rendellenessé-

gek (vese-hypoplasidhoz tarsuld obstruktiv uropathidk
infekcidval vagy a nélkil) és genetikailag meghatdrozott

betegségek (nephronphthisis, autoszomailis recessziv
polycystds vesebetegség, FSGS genetikai formdja stb.)
allnak és csak masodsorban immunol6giai mechanizmu-
son alapul6 szerzett vesebetegségek. A lehetséges etio-
l6giai tényezbket az 1. tdblizarban mutatjuk be.

A gyermekkori veseelégtelenség stddiumbeosztdsa ha-
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1. tablazat. A gyermekkori veseelégtelenség fébb okai (1)

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

Fé kategéridk

Eléfordulas Gyakoribb okok Ennek megjelenése %-ban

Strukturélis eltérés és egyéb fejlédési/congenitalis rendellenesseg 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 hugyutak congenitalis anomaliai;

SRNS = szteroidrezisztens nephrosisszindroma

sonld a felnGtrekéhez (CKD1-5.). A végillapott, vese-
potld kezelésre szorulé betegek (CKDSD) szdma
viszonylag alacsony, az incidencia hazdnkban mintegy
10-12/10 milli6 lakos. Ugyanakkor — hasonléan a felngtt-
kori statisztikikhoz —a CKDS5. stddiumban 1év§ betegek
csak a ,jéghegy cstcsat” jelenitik meg, CKD1-4. stadi-
umban lev§ betegek szadma nagysagrendekkel nagyobb.

A gyermekkori idilt vesebetegség és fokozatosan be-
sz{kiil§ vesefunkcié nemcsak a vese homeosztazist sza-
balyoz6 szerepének romldsdban nyilvinul meg, hanem
negativan befolyasolja a gyermekek szomatikus és pszi-
chés fejlédését, kognitiv funkcidit, valamint — nem utol-
s6sorban — az életmindségét. Az aldbbiakban el8szor a
vesemikodés-romlds néhany, a tdpldlkozéssal osszefig-
g6 élettani hatdsat tekintjiik at, majd réviden 6sszefog-
laljuk a vesebetegség sordn alkalmazott diétds elveket
és intervencidkat.

A kronikus vesebetegség metabolikus
hatdsai

A kronikus vesebetegség hatdsa az anyageserére 6sszetett (2). A
vesebetegség eldrehaladtdval sériil a vese homeosztazist
szabélyoz6 képessége.

A folyadékhdazrartis zavara kezdetben kompenzdld
polyuridt jelent, késébb, a vesefunkcié romldsdval, a
retencid keriil el6térbe. Az alapbetegség is befolydsolja a
folyadékegyensuly alakuldsat: az elsdsorban tubuloin-
terstitialis kdrosoddshoz vezetd betegségek (obstruktiv
uropathidk sebészi megolddsa utdni dllapot, interstitialis
nephritis, nephronophtysis stb.) jelentds folyadékvesz-
teséget okoznak. A polyurids fazisban a nagy folyadék-
igény és -bevitel miatt romolhat az étvagy, késébb pedig
a folyadékmegszoritds jelenthet nehézséget az édllando
szomjusagérzés miatt (oedemaképzddés, hypertonia).

Az elektrolit-haztartds (Na, K, Cl, H, NaHCO;) ugyan-
csak az etioldgidtdl és a vesebetegség stadiumatdl fug-
gben alakul. Tubulointerstitialis kdrosodds esetén a
vesztés, glomerularis kéarosodds, illetve elérehaladott
esetben a retencié dominal.

Karosodik a csontmetabolizmus, kialakul az Ggynevezett
kronikus vesebetegség-metabolikus csontbetegség
(CKD-MBD) tiinetegyiittes. Ezt a kalcium- és foszfor-
anyagceserét elsddlegesen meghatdrozé aktiv D-vitamin-

képzddés, a parathormon és az FGF23 hormon elvalasz-
tdsi zavara jellemzi. Tart6s fenndlldsa esetén nemcsak a
csontok, hanem az érfal anyagcseréje is sériil. A vascula-
ris kalcifikdcié mar fiatal, gyermekkoruk 6ta dializalt fel-
ndttekben is kimutathat6 az aorta és a coronaridk terii-
letén (3).

Tovdbbi hormondlis zavart jelez az eritropoetinszintézis
csokkenése, a renin-angiotenzin rendszer koros aktiva-
16ddsa, illetve a relativ rezisztencia a novekedési hor-
mon hatdsdval szemben.

A fentieken tdlmenden a kronikus veseelégtelenséget
specidlis, promflammatorikus sejtkornyezer jellemzi, amit
részben a gyulladdsos paraméterek és citokinek maga-
sabb szintje jelez. Ez a folyamat része a kordbban rena-
lis cachexidnak, malnutriti6s inflammatiés komplexnek
is nevezett, protein-energia vesztéses (PEV) éllapotnak
(4, 5).

A csontmetabolizmus zavara és a PEV negativan befo-
lydsolja a gyermek novekedését. Az élet elsd két-hdrom
évében a kaldriabevitel a novekedés meghatdrozé ténye-
zGje, mig a novekedésihormon-hatds kétéves kor felett,
a szexudlszteroidok pedig a pubertds idejétdl fejtik ki
stimuldl6hatdsukat.

A megfelel6§ mindségl tdpanyagbevitel alapvetden
befolyasolja a kozponti idegrendszer fejlédését és ezal-
tal a kognitiv funkciék alakuldsat.

A wesebetegség jarhar proteinuridval, ami jelentds, akar
napi 10-30 g fehérje elvesztését is jelenti. Ugyancsak
fehérjevesztéshez vezet a peritonealis dializis sordn a
peritonealis oldatba juté fehérje. Ennek mennyisége is
grammos nagysdgrendd lehet. A kronikus vesebetegek
egy részére hypoproteinaemia és hypalbuminaemia jel-
lemzG. Az alacsony fehérjeszint és a mortalitds kozott
osszefuggés mutathaté ki.

A kronikus vesebetegség hatdsa a
novekedésre

Az élet elsé hat hoénapjdban a gyermek testtomegét
megkétszerezi, egyéves korira meghdromszorozza. Az
ebben a korban kialakulé ,lemaradds” meghatdrozé a
késbbbi fejlddés szempontjabdl. Az antropometriai ada-
tok alakuldsdnak nyomon kovetése a vesebeteg gyermek
gondozdsdnak egyik sarokpontja. A testmagassag és test-
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tomeg alakuldsat a korspecifikus percentilis gorbéken
kovetjik nyomon. Ennél is érzékenyebb jelzd a noveke-
dési titem lassuldsa, amit szintén a korfiiggd normalérté-
keket kozl§ tabldzatokban tudunk ellenrizni. A
megfeleld kaloriaéreékd és osszetételd taplalék az elsd
két évben meghatdroz6 a testi fejlédés szempontjabol. A
késébbickben lehetséges ugyan novekedési hormonnal
stimuldlni a névekedést, a megfelel§ kaldriabevitel biz-
tositdsa azonban a hormon hatdsidnak kifejlddéséhez is
szitkséges (6).

A krénikus vesebetegség
és a taplalkozas

A kronikus vesebeteg gyakran étvagytalan. Ezt részben
az izérzés zavaranak megviltozdsa, részben a gyakran
el6fordulé gastrooesophagealis reflux, kronikus hanyas
okozhatja. Emellett, ha a beteg folyadékigénye magas,
ennek bevitele is ronthatja az étvagyat, illetve fokozhat-
ja a hdnyast és a refluxot. Végil szintén az étvagyat
negativan befolydsol6 tényezd a gybgyszerbevitel.
Amennyiben a beteg elektrolitpétldsra, foszfatkotékre,
K-ion-cserél§ gyanta bevételére szorul és tovabbi (pél-
ddul vérnyomdascsokkentd) szereket is szed, ez szintén
teltségérzetet, hinyingert, oklendezést, okozhat.

Ebben az dllapotban gyakran nasogastricus szondatap-
lalasra vagy gastrostoma/tubus behelyezésére szorul a
beteg, hogy a megfelel§ kaldriabevitelt biztosithassuk
szamdra. Ugyanakkor, bar a fokozott kalériabevitel javit-
hatja a tdplaltsdgi dllapotot, de az esetleges helytelen
osszetétel és a talzott kaldriabevitel a testosszetétel
kéros dtalakuldsidhoz, csokkent izomtomeg mellett akar
obesitashoz is vezethet.

A predializalt betegek korében gyakori az alacsony
novés és a malnutritio, a dializis megkezdését kdvetden
— az uraemids sejtkornyezet részleges rendezésével —
azonban javulhat az étvagy. Egy friss felmérés szerint a
dializdlt és f6leg a peritonealisan dializdlt gyermekek és
ifjak mintegy 20%-a talsdlyos. Ebben a méregtelenités
és a sav-bazis egyensily zavardnak rendezése mellett a
megvaltozott tdpladlkozdsi szokdsok és tdplalékforrasok
(gyorséttermek) is szerepelnek mint oki tényezdk (7).

A tdlsuly és a cardiovascularis mortalitds Osszefiiggése
a felndtepopuldcioban evidencia. Az Egyesiilt Allamok-
ban veseelégtelen felnGttekben a ,tdpléaltsdgi parado-
xon” jelenségét irtdk le, amennyiben a talstaly talélési
elényt jelentett a vizsgélt populdcidoban. Eur6pai vizsga-
latok ezt nem erGsitették meg, aminek részben etnikai,
részben metodoldgiai okai lehettek. Az eurdpai vizsga-
latban a kovetés sokkal hosszabb volt, a talsdly rovid
tava protektiv hatdsat foltlirja a hossza tdva negativ car-
diovascularis rendszerre kifejtett hatds (§-10).

Gyermekkorra nincsenek kemény végponta vizsgila-
tok, de az obesitas varhaté késdi kovetkezményei miatt
torekedniink kell az optimadlis testosszetétel elérésére.

Gyakori, hogy a vesebeteg, szondatéplalt kisded eluta-
sitja a szilard ételek fogyasztdsat, ezért fontos, hogy a
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szondatdpldlds mellett mér kordn (az egészséges csecse-
mdk tdplaldsihoz hasonlé moddon) fokozatosan hozza-
szoktassuk a gyermeket a szilard(abb) tdpldlékhoz is
(11). A hozzataplalas sikerességéhez a kezelGorvos, a dié-
tdsnévér, az dpoloszemélyzet és a szuld szoros egyiitt-
mikodése mellett szitkséges a tdplalkozassal kapcsola-
tos kérdésekben tdjékozott pszicholégus bevondsa is.

A krénikus vesebetegnél alkalmazott
specialis diétds terapias lehetdségek

A kronikus vesebeteg gyermekek tdplaldsa és a csalad
diétdas oktatdsa az egyik legosszetettebb dietetikusi
szakmai feladat. Laikusként (CKD-s gyermek sziilei-
nek, gondozdinak) a diéta Osszedllitdsa Ggy, hogy az
étkezés minden szerepét (tdpanyagforrds, 6rom, szocia-
lis élmény, egészségmegdrzés, dllapotromlds megakada-
lyozdsa) betdlthesse, komoly terhet jelenthet (72). A
gyermek helyes tdpldldsa azért is kiemelkedd fontossdaga
CKD esetén, mert mind a fizikai, mind a lelki fejlédését
befolydsolhatjuk, megalapozva igy a felndttkori életmi-
néséget.

Ahogy fentebb emlitettilk, a malnutritio gyakori
CKD-s gyermekeknél. Okait (étvagytalansag, izérzéke-
1és megviltozdsa, hanyinger, hianyas, kevéssé aktiv élet-
mod stb.), épp az Osszetett étrendi restrikciok miatt,
valamint a kénnyen alkalmazhatd, optimadlis 6sszetételd
élelmiszerek hidnydban, helytelentl prébaljak kezelni.
Az éwvagytalan, kronikus beteg gyermekeknél kialakuld
kaloriadeficitet gyakran a szabadon fogyaszthatonak hitt
ételekkel (cukor, édességek, fehér pékaru, rizs, zsiradé-
kok) prébaljdk kompenzélni. Fontos lenne szem el6tt
tartani, hogy ha ezek miatt a gyermek testtomege gya-
rapszik is, vagy percentilis alapjan tdlstlyos csoportba
tartozik, akkor is lehet alultdplalt, a tdplélas sikere csu-
pan kilogrammban nem mérhet§ (73).

Energia

CKD 3-5. és D5 stadiumu gyermekek esetén az dtlagos
napi energiaszitkséglet megegyezik az életkornak és
nemnek megfelel§ étrendi referenciabevitel (DRI)
100%-aval. Specidlis kiegészitésre (példaul: tdpszer)
abban az esetben van sziikség, ha a rendszeres antropo-
metriai mérések sordn a novekedés normalis Gitemétdl
val6 eltérést tapasztaltunk.

Szénhidrat

Torekedni kell a vdltozatos szénhidratbevitelre. A napi
koriilbeliil 20 g rostbevitel fedezése érdekében a fehér
vagy félbarna pékaru mellett szerepeljen zabpehely,
tészta, rizs, bulgur és dlgabondk (koles, hajdina stb.). Az
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otthon készitett pékaru so- és tdpanyagtartalma diéta-
kompatibilis médon varidlhat6.

Egészségligyi kockdzatokat figyelembe véve, a hozza-
adott cukor mennyisége (vagy mas néven szabad cukor)
a napi energiaigény legfeljebb 25%-dt fedezheti (74).

Z.sir

A CKD gyakori tarsbetegségeinek megeldzése érdeké-
ben a koleszterinbevitelt limitdlni kell (2). Ennek érde-
kében a tojas mennyisége egy héten maximum 2 darab
legyen, illetve 1 tojas helyettesithetd 2 darab tojasfehér-
jével. Csupdn a fehérjét alkalmazva szintelen lehet az
étel, ezt korrigilhatjuk egy kevés kurkumadval, safrany-
nyal.

Megfelel§ valasztds a zsirszegény his (csirke, pulyka,
hal, ebben az esetben fontos, hogy a hal filézett legyen),
agy, hogy a lathatd zsiradék és a bér eltdvolitdsra kertl.
Kertlni kell a zsiros, feldolgozott hasokat, amelyek az
elkészités sordn alkalmazott technolégia miatt séterhe-
1ést is jelentenek (kolbdsz, sonka, felviagott, belsGség,
mdj).

Az ételkészités torténjen kevés novényi olajjal (repce,
napraforg6, siitéshez valé olivaolaj), valamint a szendvi-
cseket vaj helyett margarinnal kenjék meg! A mai mar-
garinok a technoldgiavaltdsnak koszonhetfen nem tar-
talmaznak egészségre kiros transzzsirsavakat (/5).

A napolyik, ostydk, krémes kekszek, toltelékes édes-
ségek tdpanyagtartalma (magas szabad cukortartalom,
magas telitett és transzzsirsav-osszetétel) kedvezGtlen,
ezeket teljes mértékben kertilni kell.

A manapség teret hddit6 kokuszolaj telitett zsirsavtar-
talmédnal fogva a trigliceridszintet kedvezdtlenil befo-
lydsolja, igy nem idedlis alternativa ételkészitéshez (16).

Mell6zni kell a zsiros pékarukat, mint példdul crois-
sant, fank, sajttal sz6ért pogacsa és stangli, kokuszolajjal
kevert granoldk, kekszek.

Fehérje

A fehérjeigényt gyermekek esetén a novekedés iiteme
és a tapldltsagi stdtusz is befolydsolja, ezért mindig fon-
tos az egyéni szlkséglet megallapitdsa. A fehérjeforras-
ként fogyasztott étel korldtozdsdra annak szervezetre
gyakorolt foszfatterhelése miatt van sziikkség, ugyanis a
talzott foszforbevitel kiemelt oka lehet a gyermekkori
és a felndttkorra kialakul6 sziv- és érrendszeri betegsé-
geknek, koros csontanyageserének és a hormonalis funk-
ci6 zavaranak.

CKD3. esetén a napi fehérjebevitel a DRI 100-140%-
at érheti el, CKD 4-5. szakaszdban az ajanlds 100-120%-
at, CKD 5D esetén pedig a 100%-4at az adott életkor
idedlis testtomegére szamitva (DRI fehérjebevitel
[g/ttkg/nap]: 0-6 ho: 1,5; 7-12 hé: 1,25 1-3 éves: 1,05;
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4-13 éves: 0,95; 14-18 éves: 0,85). Fontos, hogy a fehér-
jék jelentds része (~70%) magas bioldgiai értékd
fehérjébdl (allati eredetd) szdrmazzon.

Az alacsony fehérjetartalma (példdul: 0,4 és 0,6
g/ttkg/nap) diéta veseelégtelenség progresszidjat lassitd
szerepe nem bizonyitott. A foszfor kdros hatdsai miatt
viszont fontos megvalogatni a fehérjeforrasokat és azt
részesiteni elényben, amelyek foszfortartalma relative
alacsonyabb. A legalacsonyabb foszformennyiség a
hasokban van, figyelembe véve a fehérje mennyiségi és
mindségi aranyat (4tlagosan: 11 mg foszfor/1 g fehérje),
mig a tojds, tejtermékek és a hiivelyesek magasabb fosz-
for-fehérje arinnyal rendelkeznek (dtlagosan: 20 mg
foszfor/1 g fehérje). Ezen tényeket drnyalja a fehérje
emészthetdsége €s a foszfor biologiai hasznosuldsa (fel-
szivodds hatdsfoka), ugyanis a hidsok esetén hatéko-
nyabb (95%) a fehérjehasznosulds, ugyanakkor a foszfor
is szerves formédban van jelen, ami azonnal képes felszi-
vodni. Ezért érdemes a foszfor- és fehérjefelszivodasi
aranyt figyelembe venni a mg/g ardnnyal szemben.

Kiemelkedden magas foszfortartalmu ételek: biazakor-
pa (korpds kenyér!), bazacsira, felvagottak, szalami, téli-
szalami, kolbasz, belsdségek, halak, fiistolt hasok és fis-
tolt sajtok, omlesztett sajtok (kockasajt, tomlds sajt),
kemény sajtok, kakaépor, olajos magvak (csokkend sor-
rendben: mak, szezdm, napraforgd, piszticia, mandula,
di6, mogyord), aszalt gyimolcsok (mazsola), szdraz
hivelyesek (bors6, sdrgaborsd, bab, lencse), fokhagyma,
petrezselyemzold, kdkuszreszelék, kola (77).

Az ételek foszfortartalma egyes konyhatechnolégiai
eljardsokkal csokkenthetd: hasok el§f6zése, elsd f6z6viz
ledntése, hossza f6zési idejd ételek kiiktatdsa (husle-
ves, kocsonya). Az eldpacolt hasok foszfortartalma sok-
kal magasabb lehet az adalékanyagok miatt (szinezés,
tartdsitds). Fontos szem eldtt tartani, hogy az el6készitd
eljardsok sordn adagolt foszfor intenzivebben szivodik
fel, mint a hisok természetes foszfortartalma (78).

Vitaminok és dsvanyi anyagok

A vitaminsziikséglet CKD2-5. és 5D esetén is megegye-
zik az ajanldsokkal. Potldsra abban az esetben van sziik-
ség, ha a beteg nem tudja kivitelezni a vegyes tdpldlko-

zdst, illetve, ha azt a laboreredmények indokolttd teszik
(13).

Kalcium

Mind az alacsony, mind a tdlzott kalciumbevitel problé-
mat (csdcescsonttomeget nem érik el pubertdskorig,
érbetegségek) jelent a gyermekeknek CKD esetén.
Ezért a DRI 100%-at javasolt elérni a napi tdpldlkozds
sordn. Alacsony kalciumértékek esetén javasolt a maga-
sabb kalciumtartalma ételekbdl fogyasztani (figyelve
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azok foszfortartalmadra). A tejtermékekbdl (joghurt, sajt)
szarmaz6 kalcium biolégiai hatdsfoka szignifikdnsan
jobb, mint a fitdttartalom miatt kevésbé hatékony névé-
nyi forrasokbdl (bazakorpa, csirdk, olajos magvak) vagy a
novényi tejhelyettesit6kbdl szarmazé (13).

D-vitamin

A D-vitamin tdpanyagokbdl szarmaz6 mennyisége gyak-
ran elégtelen, ugyanis éppen a magas D-vitamin-forras-
nak szamité élelmiszereket (példaul: tojs sargdja, méj,
tej) korldtozni kell. A kiegészités klinikai kontroll mel-
lett javasolt. A D-vitamin-hidny nemcsak a CKD-bete-
gek korében, hanem még az egészséges lakossdg koré-
ben is gyakori. D-vitamin-szint-ellengrzés CKD2-5. és
5D stadiumban (legaldbb) évente javasolt, a potlés
ennek eredménye alapjan torténik (73).

A gyermekek folyadék- és elektrolitigénye a megma-
radt vesefunkci6 mértékének megfeleléen viltozik.
Folyadék kiegészitése vagy korldtozésa, illetve a nétri-
um- és a kdliumbevitel mértéke szintén individudlis.

CKD2-5. és 5D stddiumban sziikséges lehet a natri-
um- és kdliumpétlds, amikor polyuria all fenn. A megfe-
lel§ natriumszint szitkséges a novekedés normdlis {ite-
mének eléréséhez, tovibba a negativ ndtriumegyensily
lehet oka a gyakran kialakulé hdnydsnak és székrekedés-
nek is. Diétds és életmédbeli viltoztatdsok esetén min-
dig figyelembe kell venni a CKD kivalt6 okait, valamint
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a p6tlds mindig orvosi el@irds szerint torténjen (13).

Natrium

A ndtriumbevitelt korlatozni kell CKD2-5. és 5D stadi-
umban azon gyermekek esetén, akiknél domindl a s6- és
folyadékretencié (4ltaldban glomerularis alapbetegség
esetén). Esetiitkben gyakran hypertonia is tarsul a vese-
betegséghez. A natrium- (s6-) bevitel csokkentésének
leghatékonyabb médja, ha a feldolgozott élelmiszereket
friss valtozattal helyettesitjiik, elkeriljik az utésézast,
illetve ételkészitéshez is minimdlis mennyiséget alkal-
mazunk. Toérekedni kell az otthoni ételkészitésre, mert
igy lehet megfeleléen szabdlyozni a sétartalmat. Jol
alkalmazhaté technika, hogy az utolsé egy-két falat
legyen izesebb, s6sabb, hogy j6 élménnyel zaruljon az
étkezés. A f6tt hast utélag serpenyében piritva, porzs-
anyagot képezhetiink, amely izletesebbé teszi az ételt.
Elengedhetetlen az élelmiszercimkék olvasdsa, mert
csak igy tudunk donteni, hogy melyik élelmiszer kevés-
bé sés. Azok az élelmiszerek, amelyek kevesebb, mint
140 mg natriumot vagy a napi szitkségleti érték 5%-at
tartalmazzdk, alacsony ndtriumtartalminak szamitanak,
mig azok, amelyekben legfeljebb 170-280 mg natrium
van vagy a napi ajanlds 6-10%-a, azok tekintendék meg-
feleld valasztasnak. Gyakran haszndlnak {zesitGanyagok-
ban ndtrium helyettesitésére kdliumot (kalium-klorid —
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KCI), amely ellenjavallott hyperkalaemidban szenvedd
gyermekeknél. Erre a sziil6k figyelmét is nyomatékosan
fel kell hivni. Erdemes a mar ismert élelmiszerek cim-
kéjét is Gjra és Gjra megvizsgilni (kiilondsen, ha annak
csomagoldsa valamilyen valtoztatdson ment at, ilyenkor
gyakran az 0sszetevlk is viltozhatnak), mert idénként
modosithatjak, fejleszthetik (73).

Kalium

A kdliumbevitelt korldtozni kell CKD2-5. és 5D stadi-
umban, amikor hyperkalaemia vagy annak veszélye éll
fenn. Mind az alacsony és a magas kdliumszint okozhat
valtozdsokat az izommidkodésben (vdz-, sima- és sziv-
izom). A hyperkalaemia gyakori CKD esetén, ezért kri-
tikusan fontos része a diétdnak, hogy igazodjon a szé-
rumkalium szintjéhez. A kdliumbevitel csokkentésének
legalapvet6bb moédja a magas kdliumtartalma ételek
kiiktatdsa: olajos magvak (di6, foldimogyord, mék stb.),
kakaépor, bazakorpa, hiivelyesek (bors6, bab, lencse),
bandn, narancs, szaritott gyiimolcsok és lekvarok, vala-
mint a bef6ttek, gombak, krumpli, csipsz, paradicsomos
ételek (leginkdbb paradicsomszész és ketchup), karala-
bé, brokkoli, paraj, sdska, joghurt, kakad, csokoladé. Bar
a kdliumtartalom nem mindig van feltintetve az élelmi-
szercimkéken, ez nem jelenti azt, hogy ne lehetne akar
nagyon magas. Amennyiben az adott élelmiszerben a
kaliumtartalom kevesebb, mint 100 mg vagy 3%, ugy
alacsony, mig 200 mg vagy 6% felett magas kdliumtartal-
munak tekintend§ (73).

A Kéliumtartalom csokkentésére Iéteznek konnyen
alkalmazhaté technikdk: nyersanyag-vdlogatdson tdl
lehet az adagnagysdg csokkentése, valamint az dztatds,
el6tézés (~20%-os csokkenés). Fontos, hogy a ledntott
f6z6vizet azonos hdémérsékletd vizzel poérolni kell.
Leontés, dztatds alkalmazhaté konzervek, beféttek ese-
tén is.

Osszességében elmondhaté, hogy a CKD-s gyerme-
kek étrendje normdlis energiatartalm legyen. A fehér-
jebevitel mennyiségét nem kell csokkenteni az ajanla-
sokhoz képest, de az alacsonyabb foszfortartalma és
magas bioldgiai értékd valtozatot kell elényben részesi-
teni. A betegek jelentds részénél javasolt az alacsony
natrium- és kdliumtartalma diéta, amely a dietetikai
javaslatok alapjan megvaldsithat6. Kalon nehézséget
jelent az, ha a gyermeknek specidlis étrendi igényei van-
nak, ugyanakkor szondatédpldldsra szorul. Mivel az
étrend megtervezése osszetett feladat, nehéz a magas
energiabevitel mellett az optimadlis fehérjeelldtdst és az
dsvanyianyag-megszoritdst egyittesen megvaldsitani.
Ilyen esetekben segitséget jelenthet egy, a gyermekkor-
ban alkalmazhat6 és a fejlddési igényeket is szem eldtt
tart6 enteralis tdpszer.

A rovid 0sszegzés ellenére a diéta nagyon Osszetett €s
elengedhetetlen a szakmai Gjdonsdgok folyamatos kove-
tése, valamint a betegek és gondoz6ik rendszeres edu-
kécidja.
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Covid-19: haldlozas, életkor, alapbetegség — Olaszorszag

A riportban a jarvany kitorését6l 2020. marcius 20-ig terjedd

idGszakban elhaltak adatait osszesitették, osszesen 3200
halélesetet. Az clhaltak nem és életkor szerinti csoportosita-
sat az I. dbra mutatja. 60 év felett jelentGsen emelkedik az
elhaltak ardnya, férfiaknal a haldlozas szignifikdnsan nagyobb
aranyl. A 481 elhaltndl tudtdk tisztdzni az alapbetegséget. A
leggyakoribb alapbetegségeket az /. zdblazatban mutatjuk be.
Az alapbetegségek szama is befolydsolja a haldlozési aranyt

(2

tdblazat). Minél tobb alapbetegség van, anndl nagyobb a

haldlozds. A leggyakoribb alapbetegség a hypertonia, diabe-
tes és az ischaemids szivbetegség.
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1.

abra. A Covid-19-virusfertézésben Olaszorszégban elhaltak

aranya nemek és életkor szerint

Forris:

COVID-19 Surveillance Group, Luigi Palmieri, Xanthi Andrianou, Antonino Bella, et al.
Characteristic of COVID-19 patients dying in Italy. www.epicentro.iss.it/coro-
navirus/boletino. March 20th. 2020

Kékes Ede

1. tablazat. Az alapbetegségek

Alapbetegség Halalozas (n) Halalozas (%)
Ischaemiéas szivbetegség 145 30,1
Pitvari fibrillacié 106 22
Stroke 54 11,2
Hypertonia 355 73,8
Diabetes 163 33,9
COPD 66 13.7
Kronikus vesebetegség 97 20,2

2. tablazat. Az alapbetegségek gyakorisdga és halalozas

Olaszorszagban

Alapbetegség Halélozés (n) Halélozas (%)
Nincs 6 1,2

Egy alapbetegség 113 23,5

Két alapbetegség 128 26,6
Harom vagy tobb alapbetegség 234 48,6
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A hat részbil dllo dsszefoglalo bemutatia a hyperkalaenia epidemiologidjar, diagnozisdt, patogenezisét és kezeléset.

Kaliumhomeosztazis

A kalium (K+) a leggyakoribb kation szervezetiinkben. A
napi K+-bevitel koriilbelill 100 mmol, és elsGsorban a gyl-
molesokbdl, zoldségekbdl és a hisbol szarmazik, de ezeken
belil is nagy kiillonbségek vannak. A hyperkalaemia
definicidja nem koénnyd, mert a szérumkdliumszint naprol
napra valtozik és egyénenként is eltérések vannak. A stan-
dard normdlis érték 3,5-5 mmol/l kozott van, 5 mmol/l felett
mar hyperkalaemia van és ezen érték felett enyhe, kozepes
és sulyos hyperkalaemiat kiillonboztetiink meg (1) (1. dbra).

Egészséges emberekben a kdliumhomeosztazis hossza
tdva szabidlyozdsa 6rdk-napok alatt megy végbe és végiil
domindnsan a vesén keresztiil vélasztodik ki. Erdekes 4]
megfigyelés, hogy végstadiumi vesebetegségben a vastag-
bél jelentdsen noveli a K+ fekdlids kivalasztasat. A rovid
tava — percek alatti — szabdlyozdsban mas szervek is szere-
pet jatszanak. Itt elsGsorban a vazizomzatra kell gondolni,
amely a legnagyobb K+-tartdly (2. A dbra). JelentGsége
abban van, hogy a benne [év6 nagyszdmd Na+- és K+-
pumpa, illetve K+-csatorna miatt 6ridsi lehetGség van a
teljes extracelluldris raktdr megtoltésére vagy kitiritésére
,up- vagy down”-regulacioval. Ha az 6sszes Na+/K+ pumpa
maximdlis kapacitdssal aktival6dik, akkor a teljes extracel-
luldris K+-raktar teljesen kitirtilhet 30 masodperc alatt (2).
A legjobb példa erre a fizikai aktivitds, erteljes mozgas.
Az aktivitds alatt a vazizomzat akdr a teljes K+-raktarat
elveszitheti, és a szérumkaliumszint gyorsan és jelentdsen
megnovekedhet, akdar 8 mmol/l értékig. A fizikai terhelés
utdn a vazizomzat gyorsan visszanyeri a K+-ot, a Na+/K+
noveli a felvételt, és visszacsapds is 1étrejohet a szérumka-
liumszint csokkenésével (akar <3,5 mmol/l-ig) egyitt.
Fontos megfigyelés, hogy a terhelés utdni szérumkalium-
szint-esés karositja a szivben a repolarizdciés folyamatot,
amely arrhythmidc és hirtelen szivhaldlt okozhat olyan
egyénekben, akik mar a fizikai terhelés eldtt is hypokalae-
midsak voltak és/vagy akiknél ischaemids szivbetegség
(ISZB), szivelégtelenség (SZE), kamrai arrhythmia, illet-
ve veleszlletett vagy szerzett hosszi QT szindréma allt
fenn (2, 3).

A K+-homeosztazis ismerete fontos a mindennapi klinikai gya-
korlatban:
e Vérvétel el6tt indokolt megfelel§ idGtartama pihend

allapot.

o Az enyhe vagy mérsékelt hyperkalaemia normalis jelenség.

e A nyugalmi és aktiv fizikai tevékenység alatt mas a szé-
rumkéliumszint normélis tartomanya.

e Akik folyamatosan tréningeznek, sportolnak, azoknal
érdemes terheléses EKG-tesztet végezni, és nyugalom-
ban, terhelési fazisban, valamint a visszatérési fiazisban
szérumkélium-meghatdrozast végezni.

e Az erds fizikai terhelés alatt kialakulé hyperkalaemia,
illetve a terhelés utdni nyugalmi fazisban kialakul6
hypokalaemia egyardnt kamrai arrhythmidt vagy hirte-
len haldlt okozhat az arra diszpondlt egyénekben.

A K+-homeosztazis szabalyozasa
a vesén keresztiil

Egészséges szervezetben a K+ szabadon filtrdlédik a glo-
meruluson keresztil, majd jelentds része a proximalis tu-
bulusokban és a Henle-kacson 4t reabszorbedlédik, és
csak 10%-a éri el a distalis szakaszt, ahol a gy(jtdcsator-
nakon at szekretdlédik. Ez utébbi szekrécid az aktudlis
fiziol6gids szikséglet szerint szabdlyozott.

A szabdlyozés 6 elemei:

A Na+-reabszorpcié mértéke, amely fugg a corticalis
gydjtéesatorna lumenének Na+-tartalmdt6l és a folyadék
aramlasi sebességétdl. Nagyobb Na+-tartalom a lumenben
és nagyobb folyadékaramlasi sebesség aktivalja a Na+-csa-
tornat, fokozddik a Na+-reabszorpci6, emelkedik az intra-
celluldris Na+-tartalom, ami aktivilja a basolateralis
membran Na+/K+ ATPiz-dt, és emiatt novekszik a K+-
szekrécid (2. B dbra) (4).

A Na+/K+ ATPaz jelentés hormondlis aktivitora az
aldoszteron (2. B dbra) (4). Az aldoszteronszekréciot a re-
nin-angiotenzin-aldoszteron rendszer és a szérumkélium-
koncentricié szabdlyozza. Amikor a renalis perfaziés nyo-
mas alacsony — kevés a vérvolumen (példdul szivelégtelen-
ségben vagy cirrhosisban) —, akkor a juxtaglomerularis sej-
tekbdl renin dramlik ki. A renin aktivdlja az angiotenzino-
gént, majd végbemegy az angiotenzin [-II 4talakulas, és
ez ut6bbi stimuldlja a mellékvese zona glomerulosa sejtek-
b6l az aldoszteronkidramldst. A szérumkédlium maga is
direkt médon stimulélja az aldoszteronszekréciét. E két
faktor egymads hatdsat is serkenti (5) (3. dbra).
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2. A dbra. A K+-transzport szabalyozédsa az izomsejtben (4)

A Na+-csatorna [1] és a Na+/H+ antiporter [4] stimulatora az
inzulin, amely emeli az intracellularis Na+koncentraciot, emi-
att fokozodik a Na+/K+ ATPaz [2] aktivitasa, ami K+-ot pumpal a
sejtbe, valamint a sejt hiperpolarizaciéja miatt a K+-csatornan
keresztiil [3a] is nbvekszik a sejt K+felvétele. A Na+/K+ ATPaz
aktivitasanak 16 befolyasoloi: stimulacio — inzulin, katecholami-
nok (Brreceptoron), aldoszteron (hypoaldosteronismus ese-
tén), farmakologiai koncentracioban glikokortikoidok. Gatlas:
digitalisz, B-blokkoldk. Acidosis eseteén fokozddik a [4]-es, [5]-
ds és [8]-as ioncsatornak aktivitasa, ami az intracelluldris Na+-
és Clkoncentraci6 emelkedésével jar, ez pedig néveli a
Na+/K+ ATPaz [2] és a K+/CI- kotranszporter aktivitasat, és foko-
z0dik a K+ kilépése a sejtbdl [3b]. Az anionréssel nem jaré
(hyperchloraemids) acidosis lényegesen nagyobb meértékd
hyperkalaemiat okoz, mint az emelkedett anionréssel jaré aci-
dosisok (ketoacidosis, laktatacidosis), mert a negativ téltésu
konjugalt bazis (a szerves sav anionja) belép a sejtbe, és pro-
tont visz magaval [6], ezért a nagyobb protonterhelés miatt
Jelentésebben csékken az intracellularis pH, és a HCOykon-
centracié, ami néveli a Nat/H+ cseretranszport [4] és a
Na+/HCO; kotranszport aktivitasat, a Na+ sejtbe tortend bele-
pése pedig néveli a Na+/K+ ATPaz aktivitasat és a K+ sejtbe
lépését.

A hyperkalaemia patofiziol6gija

A szervezetiinkben a K+-homeosztazis igen finom egyen-
salyi allapotban van és ez konnyen megbomlik, ha a K+-
felvétel és -kivalasztds sordn eltérések adodnak. Ez leg-
gyakrabban akkor alakul ki, ha az eGFR <45 ml/min/1,73

2. B abra. A K+-kivélasztds szabalyozdsa a vese corticalis
gyujtécsatorndjaban (4)

A vese corticalis gytjtécsatorndjanak 6 sejtjeben a K+transz-
port 16 szabalyozoi a luminalis folyadékaramlas mértéke és a
Na+ mennyisége, amelyek stimulaljak a Na+csatornat [1], ez-
altal emelik az intracellularis Na+-koncentracidt, ami fokozza a
Na+/K+ ATPaz mukdodeését [2] és a K+-szekréciot [3]. A Na+-csa-
tornat gatolja a triamteren, amilorid, trimetoprim, pentamidin.
A Na+/K+ ATPaz mdikédésének 6 hormonadlis stimuldtora az
aldoszteron, inzulin, gatoljak a mineralokortikoidreceptor-anta-
gonistak, digitalisz, B-blokkolok.

m2ala esik, illetve ha diabetesszel (DM) osszefliggd mas

anyagcsere-clvéltozdsok vannak. Nagy adatbazisok szerint

KVB-ben, SZE-ben és DM-ben mar 4,8 mmol/l szérumka-

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

sztazis megbomlésa kialakulhat (6):

e nagy mennyiségl K+-bevitel az étkezések révén;

e a normdlis K+-disztriblci6 megbomlédsa (hyperglykae-
mia, inzulinhidny, inzulinrezisztencia, hyperchloracmias
acidosis, Na+/K+ ATP4z blokkol6k: B-blokkolok, digita-
lisz) (2. A dbra);

e csokkent K+-kivalasztds (2. B dbra).

A renin-angiotenzin-aldoszteron (RAAS) rendszert gitl6

(RAASg), illetve egyéb gybgyszerek addsan kivil a hy-

perkalaemia kialakuldsi mechanizmusa az aldbbi hdrom

ok miatt jelenik meg, amelyek karositjadk a K+-kivilasz-
tast:

e csokkent Na+-reabszorpcié a corticalis gy(jtGesatorna-
kon;

e aldoszteronhidny;
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3. dbra. A renin-angiotenzin-aldoszteron (RAAS) rendszer és a K+-kivalasztas a vesében (3)

Az aldoszteron a citoszolreceptorhoz kétédik a 6 sejtben, és serkenti a natriumreabszorpciot a Na+csatornan, a luminalis
membranon keresztil. Mivel a Na+ reabszorbealddik, a lumen elektronegativitasa névekszik, ezaltal kedvezébb lesz a K+ szek-
récidja az apicalisan elhelyezkedd kaliumcsatornan keresztiil. Betegségek vagy gydgyszerek, amelyek az adott rendszer barmely
pontjan karositiak a kalium kivalasztasat a vesében, névelhetik a hyperkalaemia kockazatat. Amikor ACE-gatldt vagy angiotenzin-
receptor-blokkolokat hasznalnak, sok esetben ez a kockazat jelentés mértékben megnd. A RAAS-gatldkon kiviil szamos mas
gyogyszer befolyasolja a rendszer mikddését kiilbnbdzé tamadaspontu helyeken, amelyeket az abran feltlintettink.

e a corticalis gyGjtdesatorndk funkciondlis zavara. e Deckompenzilt szivelégtelenségben: 25-30%.
A hypertkalaemia kialakuldsdanak okai (2, 3, 5): e Rezisztens hypertonia, ha mineralokortikoidreceptor-
e Csokkent vesefunkcié (eGFR <60 ml/min/1,73 m2): antagonistit (MRA) kap a beteg, vagy tdrsbetegség
40-50%. (DM, SZE, KVB) ill fenn.

e Diabetes mellitus (inzulinhidny, reninkidramlds-gatlds): e Nagy vérvolumen- (folyadék-) vesztés.
15-17%. o Eldrehaladott életkor (reninkidramlas-gatlds).
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4, &bra. A mortalitas esélye (hyperkalae-
miaban) a szérumkaliumszint fiiggvényé-

Halalozas
5 ben (9)
L 1500 A sziirke tertilet a K+-szint disztriblcids gor-
4 g béje. A kék vonal és kék savok: az esélyha-
& nyados és a 95%-os konfidenciainterval-
31 44 1000 % lum gérbéje. Bal oldali lila tertilet: Terdpia:
24 ﬁ_ a kaliumpotlas, RAASg-ddzis ndvelése,
L 500 3 MFRA-k addsa. Jobb oldali rézsaszin tertilet:
14 Terdpia: megndvelni a loop diuretikumo-
kat, csékkenteni vagy elhagyni a RAASg-

3,0 3,5 4,0 4,5 50 55
Szérumkaliumszint (mmol/l)

0lllllllllllllllli(lllllllllill0

kat kaliumcsékkentd szerek adasa.

o Gyobgyszerek, amelyek akaddlyozzdk a renalis K+-kiva-
lasztast.

e Reninkidramlds-gatldas: NSAID, B-blokkold, ciklospo-
rin.

— A teljes K+-homeosztazis befolydsoldsa: ACEi, ARB.

— Aldoszteron-anyagcsere zavarat okozzak: mellékvese-
betegség, heparin, ketokonazol.

— Aldoszteronfunkcié gatlasa MRA-val: spironolakton,
eplerenon, finerenon.

— A corticalis gy(jtGesatorna luminalis Na+-csatorndjat
blokkolé szerek: amilorid, triamteren, trimetoprim,
pentamidin.

— A corticalis gy(jt6csatorna basolateralis Na+/K+
ATPaz-at blokkol6 szerek: B-blokkolok, digitélisz.

— Kaliumszupplementumok, sépétlok (kalium-klorid),
bizonyos K+-tartalma tedk.

e [zmokbdl torténd akut K+-felszabadulast kivalt6 okok:

— fizikai terhelés,

— epilepszia,

— szovetkdrosodds: rhabdomyolysis, trauma, hyperther-
mia,
— acidosis (elsGsorban a hyperchloraemids, normalis
anionréssel jard acidosis).
e Kiliumbevitel: K+-inf(zid, étkezéssel kirosodott vese-
kivalasztas mellett.

Van optimalis kdliumszint?

A hyperkalaemia okozta haldlozdsnal egy U alaki jelenség
figyelhetd meg: 3 mmol/l alatti és 5,5 mmol/l feletti szé-
rumkéliumszint esetén ugrik meg a haldlozasi rita (2, 7).
Ez a jelenség megfigyelhetd SZE-ben, de hasonl6 kroni-
kus vesebetegségben (KVB), hypertonidban (HT), és az
altalanos populdciora is érvényes (8, 9) (4. dbra).

Mindezek alapjan az optimdlis szérumkéliumszint 3,5
és 5 mmol/l kozott helyezhet§ el, a legoptimalisabb 4 és 5
mmol/l kozote (9).
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Az életkor és a komorbiditas jelentésége
Covid-19-fert6zés esetén. Eddigi tapasztalatok

Osszeéllitotta: KEKES Ede

Covid-19 és tarsbetegségek — Kindban

A WHO-riport alapjin az eseteket négy klinikai csoportba
lehet besorolni: 1. enyhe lefolyésu, 2. kozepes, tiinetekkel
jar6, valamint 3. sdlyos és 4. kritikus dllapotd betegekre. A
diagno6zis megerdsitése altaldban hdrom-6t napot vett
igénybe. A betegség atlagos lefolydsi ideje enyhe esetek-
ben két hét, stlyos és kritikus esetekben harom-hat hét.
A stlyos esetek kifejlddése dltaldban egy hét alatt kovet-
kezik be. A lefolyds menetét a WHO dltal készitett sémas
dbra szemlélteti a legjobban (1. dbra).

A WHO-riport szerint az enyhe és kozepes lefolydst muta-
t6 esctek az Osszes bizonyitott fertézottek 80%-at adjik,
stlyos eset 13,8%-uk és kritikus allapotd a betegek 6,1%-a. A
tiszta végzett arany (crude fatality ratio — CFR) 3,8% volt.
Ezek haldlozasi aranya az életkortdl és a nemtdl is figg, legma-
gasabb 80 év felett volt (21,9%), és a férfiakndl magasabb volt
(4,7%), mint a n6knél (2,8%). Nagy kiilonbség volt a tarsbe-
tegséggel vagy a nélkili esetek CFR-je kozott. Tarsbetegség
nélkil a haldlozds 1,4%, tarsbetegséggel 13,2%. Ez utébbiak
ardnya betegségcsoportok szerint: CVB 13,2%, diabetes 9,2%,
hypertonia 8,4%, 1égzdszervi betegség 8%, carcinoma 7,6%.

Yang és munkatdrsai (2) metaanalizisben mutattdk be a
Kindban észlelt esetek epidemioldgiai tanulményait és az
értékelhetd adatokat (46 248), majd Gsszesitették a fert6zés-
nél regisztralt tarsbetegségek prevalencidjat. Nyolc értékelhe-
t6 kozlemény alapjan tortént dsszesitést, illetve a legnagyobb
létszama két tanulmény adatait az /. t@blazatban mutatjuk be.

A hypertonia relative nagyobb ardnya abb6l adédott, hogy a
kisebb 1étszdmtG kozleményekben nagyobb ardnyokrol
szamoltak be. Valoszind, hogy a val6di el6fordulds 12-14%-ra
tehetd. Hangsilyozzdk, hogy ezen adatok — a hypertonia, dia-
betes és a CVB-k vonatkozasiban — gyakorlatilag megfelelnek
ezen betegségek kinai teljes populdciéban észlelt el6forduldsi
aranyainak (5). A probléma tisztazasat szolgilta Guan és mun-
katdrsai (3) feldolgozdsa, amelyben a tarsbetegségek elGfordu-
lasat a tiinetek sdlyossdga szerint értékelték (2. wiblazar).

1. tablazat. A regisztralt tarsbetegségek prevalencidja szaza-
lékban

Yang-meta-
Térsbetegségek analizis (2) Guan (3) CDC Kina (4)
Covid-19 (n) 46 248 1099 44 642
Hypertonia (%) 17,7+7 14,9 12,8
Diabetes (%) 8+6 7.4 53
COPD (%) 2+0 1,4 2,4
Cardiovascularis
betegség (%) 5+4 2,5 4,2

Labordiagnozis
Izolalas (karantén)/korhaz

Enyhe

Felépiilés

Kbzepes

e —— :
t t Halal

Kezdet

Intenziv osztaly

1. dbra. A Covid-19-fertézés lefolydsi menetrendjének véltoza-
tai Kinaban 55 924 eset alapjan. WHO-adatok, 2020 (1)

A 2. tdblazat jelzi, hogy diabetes hdromszor, hypertonia
kétszer gyakrabban fordult el a sdlyos esetekben, a kii-
1onbség szignifikdns. A t6bbi tdrsbetegség is gyakoribb
stlyosabb lefolyis esetén, de a kis szimok miatt statiszti-
kailag nem értékelhetd. Yang (2) nagy metaanalizisében
elemezte, hogy tarsbetegségek esetén milyen kockdzata
van a sulyos esetek elGforduldsanak (3. zdblizar).

Egyértelmd, hogy cardiovascularis betegségben, hyperto-
nidban és diabetesben gyakoribb a sdlyos esetek megjelenése.

Milyen mértékben érintette
az egyes korcsoportokat
a Covid-19-virusfert6zés Kindban?

A Covid-19-virusfert6zés korcsoportok szerinti eloszlasat
legjobban Sun és munkatdrsai (6) szemléltetik, akik 6téves
korcsoportbontést végeztek és a megjelenés relativ kocka-
zatat is kiszamoltak (2. dbra).

2. tablazat. A tdrsbetegségek eldfordulasa a nem sulyos és
sulyos lefolyasu esetekben (3)

Jellemzék (Guan) Esetszdm Nem sulyos Stlyos
Osszes eset 1099 926 173
Tarsbetegség, n (%) 261 (23,7) 194 (21) 67 (38,7)
COPD (%) 1.1 0.6 35
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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3. tablazat. A sulyos esetek eléfordulasanak kockazata tars-
betegségek esetén esélyhanyados- (OR-) elemzéssel

Nem sllyos/stlyos

Tarsbetegség esélyhanyados OR (95%-os Cl)
Hypertonia 2,36 (1,46-3,83)
Diabetes 2,07 (0,8-4,8)
Cardiovascularis betegség 3,42 (1,8-6,22)

Az 507 eset alapjan az életkor medidnja 45 év, a fert6zés
kor szerinti megjelenési kockdzatdnak 4tlagit a vonal
mutatja, amely a kor eldrehaladdsaval egyenletesen novek-
szik. Wu és McGoogan kozleményében (7) a legnagyobb [ét-
szama (72 314 eset) kor szerinti eldforduldst és az egyes
korcsoportokhoz tartozé haldlozast taldljuk. A Covid-19-
fert6zés eldforduldsa legnagyobb a 30-70 év kozorti kor-
csoportban (77,8%). A haldlozds (6sszes halal 2,3%) vonat-
kozdsiban egyértelmd, minél iddsebb egyénrdl van szo,
anndl nagyobb a korcsoportos aranyszam (4. tiblizar).

Mindezek alapjan mondhatjuk, hogy 30 év felett a
fert6zés nagymértékd, és gyakorlatilag a populacié altalanos
megoszldsanak felel meg, azonban a kockazat idGsebb egyé-
neknél nd, kilondsen, ha a sdlyos vagy végzetes kimeneteld
eseteket nézzik. Cardiovascularis betegségben, hypertonia-
ban és diabetesben gyakoribb a stlyos esetek ardnya.

Covid-19 és a sziv

Mar a SARS-virusfert6zés esetében is észlelték, hogy car-
dialis komplikdciok 1éptek fel, ezt még jobban és nagyobb
mértékben tapasztaltdk a Covid-19-fert6zés esetében is.
A virusfert6zés karositja a myocardiumot, a kamrafunk-
ciét, masrészt a CAD-ban és stroke-ban szenveddk allapo-
tat jelentdsen rontja. Myocardialis sériilést (hsTroponin-I-
szint-emelkedés) 7,2%-ban, hypotonidt, sokkot 8,7%-ban
és ritmuszavart 16,7%-ban észleltek (8). A sziv érintettsé-
ge sulyos éllapothoz vezetett az esetek tobbségében. Sz
és munkatdrsai (9) részletesen elemezték a kérdést, és
419 pozitiv Covid-19-eset kozil 82 esetben (19,2%) talal-
tak myocardialis sériillésre (MS) utal6 koéros értékd bio-
markert (hsTroponin-I), illetve az EKG-n de- és repolari-
zacios eltéréseket. Akiknél MS volt, azokndl a haldlozds
51,2% volt, akiknél nem észleltek, ott csak 4,5%. A szami-
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2. dbra. A Covid-19-virusfertézés kormegoszldasa és a kor sze-
rinti relativ kockazat (6)

4. tablazat. A Covid-19-fertézés korcsoportos megoszlasa és
a halalozas aranya Kinaban

Covid-19 Létszam (n) Meghalt (n)  Meghalt (%)
Esetek szama 72 314

Igazolt eset 44 672 1023 2,3
>80 év 1408 208 14,8
70-79 év 3918 312 8
60-69 év s 3,6
50-59 év ( 1,3
40-49 év \ 34 762 0.4
30-39 év S 0,2
20-29 év 3619 0,2
10-19 év 549 0,2
<9 év 416 0

tott kockdzati ariny (hazard ratio) 4,26 (95%-os CI:
1,92-9,49). Ennek a vizsgalatnak a fényében mésképpen
indokolt értékelni a tdrsbetegségek megjelenését is (5.
ldblazar).

A fentiek alapjan szdmolni kell azzal, hogy a mar fennall6
CVB-ben, hypertonidban és diabetesben szenvedd betegek
esetében gyakoribbak lesznek a cardialis komplikaciok, illet-
ve akiknél myocardialis sériilést kimutattak, ott sdlyosabb,
akdr végzetes is lehet a kimenetel. Driggin és munkatarsai
(10) részletes elemzést nydjtanak szdmunkra azokrdl a {6
tényezdkrdl, amelyek megnovelik a Covid-19-virusfert6zés

5. tablazat. A tarsbetegségek megjelenési aranya myocardialis karosodassal vagy a nélkdl (9)

Jellemzék Osszes, n (%) MS, n (%) Nincs MS, n (%) p-érték
Cardiovascularis és renalis tarsbetegség 416 (100) 82(19,2) 334 (80,8)

Eletkor (év) 64 (21-95) 74 (34—95) 60 (21-90) <0,001
Hypertonia 127 (30,5) 9 (59,8) 78 (23,4) <0,001
Diabetes 60 (14,4) 0(24,4) 40 (12,0) 0,008
Coronariabetegség 44 (10,6) 4 (29,3) 20 (6,0) <0,001
Stroke 22 (5,3) 3(15,9) 9(2,7) <0,001
Szivelégtelenség 17 (4,1) 2(14,6) 5(1,5) <0,001
KV-betegség 14 (3,4) 5(6,1) 9(2,7) 0,16
hsTroponin-I (ug/l) <0,006 0,19 (0,08-1,12) <0,006 (<0,006-0,009) <0,001
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ban (Guo és munkatarsai adatai alapjan [187 eset]) (11)

sordn a myocardialis infarctus, a szivelégtelenség és a ritmu-
szavarok kialakuldsanak kockdzatat: direkt vascularis fertg-
z¢és, gyulladast elGsegitd citokinek kidramldsa, szimpatikus
stimuldci6, myocytanecrosis, hiperkoagulabilitds. Ezek myo-
cardialis hypoxidt, myocarditist, a kamrafunkci6 romlasat
vagy a fenndllé coronariaplakk rupturéjat is okozhatjak.

Guo és munkatdrsai adatai szerint a COVID-19-cel fer-
t6zott és CV betegségben szenveddk esetében a haldlozas
aranya valoban a legmagasabb azon egyénekben, akiknél a
hsTNT-szint magas volt (3. d@bra).

Az életkor, a cardiovascularis
betegségek és a Covid-19-virusfert6zés
Eurépaban

Az eurdpai adatok még ijeszt6bbek. A European Sur-
veillance System (TESSy) adatai (72) szerint (2020. mar-
cius 26.) 17 orszdgban a kérhazi kezelésre az esetek 30%-
dban kerilt sor. A kérhdzban kezeltek 12%-a meghalt. A

4. dbra. A haldlozds abszolut és szdzalékos arénya az egyes
korcsoportokban

legjobban érintett orszdgok koziill Németorszag, Olasz-
orszag és Spanyolorszdg életkorcsoport szerinti haldlozési
adatait tudjuk bemutatni. Az 6sszes haldl a 70-79 év
kozottieknél Olaszorszagban 36%, Spanyolorszdagban 20%,
Németorszdagban 19%. A 80 év feletticknél az ardnyok 50,
67 és 74%. A 4. dbra szemlélteti a haldlozas abszolat és sza-
zalékos el6forduldsi ardnydt, ami mutatja, hogy mindha-
rom orszagban ijesztd mértékben magas a 70 év felettick
esetében a haldlozds ardnya. Olaszorszagban (73) a meghalt
betegek 73,8%-dban hypertonia, 33,9%-dban diabetes,
30,1%-aban coronariabetegség, 19,5%-dban carcinoma sze-
repelt mint tdrsbetegség. A haldlesetek 48,9%-dban harom
vagy tobb, 26,6%-dban kettd, 23,5%-4dban egy tarsbetegség
szerepelt, 1,2%-dban nem volt tdarsbetegség.

Mindezek az adatok arra utalnak, hogy Eurépdaban még
veszélyesebb forméban jelentkezik a Covid-19-fertdzés,
és kiemelten érinti az idds, valamint a fenndll6 CVB, dia-
betes betegségben szenvedd egyéneket. Természetesen
azt is figyelembe kell venni, hogy az éltaldnos populécio-
ban az idsebb korosztilyokban a legnagyobb az emlitett
betegségek arinyszama.
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A metabolikus szindréma és a periférias artérias betegség.

Mire figyeljink a gyakorlatban?
SIMONY! Géabor

OSSZEFOGLALAS A metabolikus szindréma hazankban is a lakossag egyre
nagyobb aranyat érinti. A metabolikus szindréma elemei 6nalléan is cardiovas-
cularis kockazati tényezék. Ezek egyidejl jelenléte tobbszorésére noveli a sziv-
és érrendszeri rizikdt. A metabolikus szindréma és az alsd végtagi artérias
érbetegség kozds kockazati tényezdi miatt gyakori egyuttes fennalldsuk. Az alsé
végtagi artérids betegség jelentés cardiovascularis kockazati tényezd. A
tlnetekkel (claudicatio intermittens) kisért esetekben a gyaloglésra jelentkezd
alsé végtagi ischaemia jelentdsen korlatozza a mindennapi tevékenységet és a
betegek életmindségét. A tlinetek kezelésére alkalmazhaté a revascularisatios
és a gyodgyszeres terdpia, tovabba a kontrollalt fizikai tréning. A gydgyszeres
kezelési lehetdéségek kozlul a cilostazol kiemelkedd szereppel bir, amely a
nemzetkozi ajanlasokban egyedil rendelkezik |A evidenciaval. A hazai SHERIFF
(SHort-tERm cllostazol eFFicacy and quality of life) vizsgalatban a betegek jelen-
tés része rendelkezett a metabolikus szindréma kritériumainak megfelelé kiséré
betegségekkel. E betegeknél a hdrom hdnapos cilostazolterapia az életminéség-
ben jelentés javulast eredmeényezett, amelynek hatterében a maximalis és a faj-
dalommentes jarastavolsdg javulé paraméterei alltak. Metabolikus szind-
rébmaban szenveddket is szlrni kell a periférias artérids betegségre, és a claudi-
catio intermittens esetében biztonsagosan, illetve hatasosan alkalmazhaté a
cilostazolteréapia.

Kulcsszavak: periférids artérias betegség, metabolikus szindroma, cilostazol,
SHERIFF vizsgalat

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 szindroma 2009-es, jelenleg is érvényes
nemzetkozi definicidja szerint az aldbbiak kozil egyttte-
sen jelen 1évd, barmely hdrom eltérés alapjan megéllapit-
hat6 a metabolikus szindréma: A haskorfogat férfiaknal 94,
mig néknél 80 centiméter vagy ennél nagyobb (IDF-krité-
riumok), a médositott magyar kritériumok ennél megen-
gedébbek (a haskorfogat férfiaknal >102 c¢cm, n6knél >88
cm). A dyslipidaemia vonatkozdsdban az emelkedett (21,7
mmol/l) trigliceridszint, illetve emiatt gyogyszeres keze-
1és, mig az alacsony (férfiakndl 1 mmol/l, néknél 1,3
mmol/I alatti) HDL-koleszterin-szint vagy emiatt végzett
terdpia szerepel. A vérnyomds esetében az emelkedett
(130 Hgmm-es vagy e feletti) szisztolés és/vagy emelke-
dett (85 Hgmm-es vagy e feletti) diasztolés vérnyomads,
illetve kordbban diagnosztizalt hypertonia miatt folytatott
kezelés a kritérium. Emellett az emelkedett éhomi (5,6
mmol/l-es vagy e feletti) vércukor vagy kordbban diag-
nosztizlt cukorbetegség fenndlldsa is szerepel a defini-
cidk kozott (7).

Hazai vizsgdlatok szerint a metabolikus szindréma a fel-
ndtt népesség mintegy egyharmadar érinti (2). A metabo-
likus szindromat a 2017-es VII. Kardiovaszkuldris Kon-
szenzuskonferencia tovdbbra is a nagy cardiovascularis
kockazattal jaré kategéridba sorolta (3). Ez nem véletlen,
hiszen metabolikus szindromaban a cardiovascularis be-
tegségek kockdzata 1,5-2-szeres, a haldlozds kockédzata
kett6-négyszeres, ugyanakkor a 2-es tipust cukorbetegség
kialakuldsanak rizikdja mar 6t-kilencszeres. A cukorbeteg-
ség jelenléte magasvérnyomds-betegségben kettd-négy-
szeresére noveli a szivelégtelenség kockazatat. Diabetes-
ben a hypertonia megjelenésekor kétszeresére nd a cardio-
vascularis haldlozas (4, 5).

Vildgszerte a tobb mint 200 millié beteg kozil mintegy
40 milli6 élhet Eur6pdban alsé végtagi periférids artérids
érbetegséggel (PAD) (6). A betegség leginkdbb az 50-es
életéveket kovetden manifesztilodik, de 65 év felett mar
exponencidlisan n§ a gyakorisaga. A fejlett orszdgokban a
tiinetekkel jar6 betegség férfiakban joval gyakoribb.
Németorszdgban a haziorvosi praxisokban 65 év felettiek-
ben boka-kar index méréssel (BKI <0,9) 18%-os gyakori-
sagot igazoltak (7). E betegek 10%-a rendelkezett tiine-
tekkel (tipusos intermittélé claudicatio).

A hazai ERV programban a BKI alapjan a vizsgalt hyper-
tonids egyének 14%-a esetében diagnosztizaltak periférids
érbetegséget, amelynek gyakorisdga az életkorral parhuza-
mosan emelkedett, a férfiak nagyobb ardnyban voltak érin-
tettek (§). A tinetekkel jar6 PAD dltaldban a betegek har-
madat-6todét érinti. Egy felmérésben a 65-74 év kozotti
dan férfiak 10%-a szenvedett als6 végtagi obliterativ érbe-
tegségben, mikézben harmaduk volt tiinetes (9). PAD-ban
a sulyos als6 végtagi ischaemia szerencsére igen ritka
(0,4%). Ez utdbbi éves incidencigjat 500-1000 Gj eset/mil-
liora becsilik, de diabetesben j6val gyakoribb. A major
végtag-amputaciok éves incidencidja 120-500/milli6,
amely egyenld ardnyban oszlik meg a térd feletti és alatti
régiok kozott (10). Hazankban az als6 végtagi major ampu-
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taciok incidencidgja 2004-2012 kozott lényegében nem
valtozott, amely a nemzetkozi adatok dtlagdnak tobb mint
haromszorosat teszi ki. E betegek tobb mint 50%-a cukor-
beteg volt. Diabetesben az als6 végtagi amputécié kocka-
zata tizenotszorose a nem cukorbetegekének. Az also vég-
tagi keringészavar felismerése és hatékony kezelése kie-
melkedd fontossdgd a diabeteses 1db lehetséges szovdd-
ményeinek (fekély, amputdcié) megelézése érdekében
(11, 12). A PAD-hoz kothetd haldlozds 1990 és 2010 kozott
Nyugat-Eurépaban 3,5/100 000-re emelkedett, amelynek
hétterében féleg a coronaria- és a stroke-halalozas éllt (73).

Kockazati tényezok

A PAD szdmos befolyasolhat6 kockazati tényezdje koziil kie-
melkedd jelentGséggel bir a dohdnyzds, amely még ennek
elhagyésa utdn is fennall — csokkend mértékben még min-
tegy 10 évig (14). A magasvérnyomas-betegség mintegy 1,32-
2,2-szeresére fokozza a PAD kockazatat a nagy epidemiol6-
giai vizsgalatok szerint (75). 4,2 milli6 eset adatait elemezve
igazoltak, hogy a szisztolés vérnyomds 20 Hgmm-es emelke-
dése 63%-kal magasabb kockazatot jelent a PAD vonatkoza-
sdban (76). A dyslipidaemia, ezen beliil a magas LLDL- és ala-
csony HDIL.-koleszterin-szint fokozza mind a tiinetekkel
jar6, mind a tiinetmentes PAD kialakuldsdt. A hypercholes-
terinacmia 40-79 éves férfiakban erds, fuggetlen kockazati
tényez6t jelentett a PAD kialakuldséra (77).

A diabetes szoros 0sszefiiggésben all a PAD megjelené-
sének kockdzatdval, mivel ennek esélyét 1,9-4-szeresére
noveli (18). A PAD kockidzata a diabetes id§tartamdnak
novekedésével parhuzamosan emelkedik, a végtag-ampu-
taci6 kockazatanak kilencszeresére nd (79). A szimos mas
kockdzati tényezd koziil kiemelhetdk a killonb6zd inflam-
matoricus markerek (példdul hsCRP, fibrinogén, interleu-
kin-6), amelyek elGsegitik a PAD kialakuldsat, prog-
resszidjat és komplikacidit (20).

A PAD és a cardiovascularis kockazat

Az als6 végtagi obliterativ érbetegség mind tinetmente-
sen, mind tinetekkel kisérve fokozza az 6sszmortalitdst, a
cardiovascularis haldlozdst és morbiditdst. 0,9 alatti BKI
esetén megduplazédik a coronariacsemények 10 éves gya-
korisdga, a cardiovascularis mortalitds és az 6sszhaldlozés.
Az intermittdl6 claudicatio megjelenése utdn 6t évvel a
betegek 20%-a szivinfarktuson vagy stroke-on esik at (2/7).

A PAD és a metabolikus szindroma

Jol ismert, hogy a metabolikus szindroma fokozza a coro-
nariabetegség, a stroke és a cardiovascularis mortalitds
kockdzatat (22).
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A diabetes és a PAD szoros kapcsolatét jellemzi, hogy az
als6 végtagi obliterativ érbetegség hospitalizacidjara szo-
rul6k 30%-a cukorbeteg (23).

A The Cardiovascular Health Studyban (22) a metaboli-
kus szindréma szoros 6sszefiiggést mutatott a PAD kiala-
kuldsaval (<0,9 BKI vagy klinikailag manifeszt PAD). A
metabolikus szindroma elemei koziil csak a hypertonia
szamitott fuggetlen kockazati tényezdnek a tobbi riziko-
tényezd kozil, és szoros dsszefiggésben allt a BKI értéké-
nek csokkenésével is. Ezzel szemben az inflammatoricus
markerek koziill a CRP- és a fibrinogénszint szintén fug-
getlen kockazati tényezének bizonyult.

A PAD diagnézisa és stadiumai

22

A periférids ver6érbetegség a BKI meghatdrozdsaval iga-
zolhat6 a legegyszeribben (23), amely a boka magassiga-
ban, illetve a felkaron mért szisztolés vérnyomds hanyado-
sa. A BKI normélértéke fekvd helyzetben 1,0-1,3 kozotti
érték, mig koros, ha értéke <0,9. A BKI-érték csokkenése
a betegség progresszidjat jelzi és vsszefuggésben 4ll a kli-
nikai stddiumokkal. A BKI szenzitivitdsa és specificitdsa
meghaladja a 90%-ot. Sziikség lehet a jarastdvolsig megha-
tdrozdsara, amelyhez a jaropadlé-terheléses teszt a legal-
kalmasabb (24, 25). Claudicatio intermittens esetén a ter-
helés soran kialakul6 ischaemia egy adott izomcsoportban
faradtsagot, diszkomfortérzést, fijdalmat okoz, de pihe-
nésre a vérelldtdsi zavar megszinésével a panaszok elimi-
nalédnak. A tipusos tiinetek az elzdrodés helyétdl figgden
alakulnak ki. Ennek megfelelen példaul az arteria iliaca
laesidja esetén a csipében, a farizomban és a combban,
esetleg a ldbszarizomban jelentkezik a fijdalom, mig az
arteria femoralis és arteria poplitea érintettsége sordn
tobbnyire a ldbszdrizom fijdalmat okozza. A PAD stadiu-
mainak meghatdrozdsira a Fontaine-beosztast hasznaljuk
(1. tdblazar) (26).

Metabolikus szindromaban keresni kell a tovabbi, lehet-
séges cardiovascularis kockédzati tényezdket, igy a PAD
lehetdségér is. A BKI meghatdrozasa haziorvosi szinten is
egyszerden kivitelezhetd (23). PAD-ra utal6 értékek ese-
tén kérdezzlink rd a fijdalommentes jardstdvolsigra, a
claudicatio intermittens lehet8ségére.

Az als6 végtagi verdérszikiilet és a
metabolikus szindroéma egyiittesének
kezelése

Az epidemioldgiai adatok arra utalnak, hogy a metabolikus
szindromdban — ahol a cukorbetegség is jelen van — a car-
diovascularis morbiditds és mortalitds egyik f6 tényezdje a
periférids verGérbetegség. Mindezek miatt a prevenci6
elsd 1épése az érszlkiilet felismerése €s az atherosclerosis
szovédményeinek (myocardialis infarctus, stroke, cardio-

A METABOLIKUS SZINDROMA ES A PERIFERIAS ARTERIAS BETEGSEG. MIRE FIGYELJUNK A GYAKORLATBAN? 87

1. tablazat. Fontaine-stadiumbeosztas PAD-ban

Stadium Klinikai allapot

l. Panaszmentes

Ila Enyhe CI (DT >200 m)

Ilb Kozépsulyos (DT: 50-200 m)
Sulyos (DT <50 m)

. Nyugalmi fajdalom

V. Ulcus/gangraena

Cl = claudicatio intermittens; DT = maximalis jarastavolsag,
PAD = periféridas veréérbetegség

vascularis haldlozas) elkertlése, az als6 végtagi tiinetek
enyhitése, tovabba az amputicié kockazatdnak csokkenté-
se. Alsd végtagi keringészavar és metabolikus szindréma
egyiittes fenndlldsakor az irdnyelvek komplex életmdd- és
gyogyszeres (szitkség esetén endovascularis/sebészi)
kezelést javasolnak (27, 28).

A cilostazol helye a claudicatio
intermittens kezelésében

A cilostazol IA szintd ajanldssal rendelkezik a claudicatio
intermittens kezelésében az amerikai kardiolégustarsasa-
gok ajanlasai szerint (29). A cilostazolt 1986-ban Japanban,
1999-ben az Amerikai Egyesiilt Allamokban, 2000-ben az
Eurépai Uniéban, mig hazdnkban 2014-ben torzskonyvez-
ték. A cilostazol egy foszfodiészteriz-3-gitld, amely vaso-
dilatator és vérlemezkegatl6 hatdssal rendelkezik, és a pla-
cebbhoz képest 40-60%-kal novelte a jardstavolsigot (30).
A cilostazol claudicatio intermittens esetén (Fontaine II.
stddiumban 1év§ periférids artérids betegség) a maximalis
és fajdalommentes jardstavolsdgot noveli. Masodvonalbeli
kezelésként adhat6, ha az életmodvaltds — igy a dohanyzas
abbahagydsa és a (feliigyelt) testedzési programok —, illet-
ve mas megfeleld beavatkozdsok nem javitottdk elegendd
mértékben a claudicatio intermittens tiineteit. Hatdsa
dozisfiggs, mivel 2X100 mg-os dodzisban hatdsosabb,
mint 2X50 mg-os adagban (37).

A cilostazol hatékonysdgat és biztonsdgossagat a claudi-
catio intermittensben egy hazai vizsgilatban is igazoltdk
(26). A 647 beteg adatainak elemzése soran igazoltdk, hogy
a hat hénapos cilostazolterdpia sordn a fijdalommentes
dysbasias tavolsig 190 m-rél 337 m-re emelkedett
(p<0,0001). A boka/kar index mindkét als6 végtagon szig-
nifikdnsan javult a hat hénapos viziten a kiinduldsi érték-
hez viszonyitva: bal oldalon 0,71 = 0,19-r61 0,77 = 0,19-
ra, jobb oldalon 0,70 = 0,18-r61 0,76 = 0,18-ra
(p<0,0001).

A fizikalis paraméterek mellett nem mellékes a PAD-
ban szenvedd betegek életmindsége sem, ezért volt nagy
jelentségl az ezzel a kérdéskorrel kiemelten foglalkozo
hazai SHERIFF (SHort-tERm cllostazol eFFicacy and
quality of life — NIT) vizsgalat.
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2. tablazat. A betegek bevonasakor régzitett paraméterek (n
= 812) a SHERIFF vizsgalatban (25)

Eletkor (év) 67,17 + 8,845
Feérfi/nd (%) 58,25/41,75
BMI (kg/m2) 27,07 = 4,15
Dohényzés aktudlisan (%) 33,25
Dohényzés a kérelézményben (%) 29,68
Hypertonia (%) 82,14
Diabetes mellitus (%) 39,16
Dyslipidaemia (%) 57,27
Agyérbetegség (%) 13,55
Korabbi AMI (%) 5,91
PAD a csaladdban (%) 36,45
Krénikus vesebetegség (%) 6.4
Thrombocytaaggregéacio-gatlo kezelés (%) 69,98
Lipidcsokkenté kezelés (%) 66,88
ACE-gatl6/ARB kezelés (%) 71,43

A cilostazol a hazai SHERIFF
vizsgalatban

A PAD kezelése sordn fébb céljaink kozé tartozik az akut
szivizominfarktus, a stroke, a végtag-amputacié megel§zé-
se, ugyanakkor figyelmet kell forditanunk a beteg életmi-
ndségének javitdsara is.

A hazai SHERIFF vizsgilatban (32) a szerz6k a hdrom
hénapos cilostazolszedés hatdsait tanulmanyoztak az élet-
mingségre és a dysbasids tavolsdgra Fontaine II. stddiumad
PAD-betegekben. Az életmindség valtozasanak értékelése
az EQ-5D-31,, az als6 végtagi funkciondlis kapacitds érté-
kelésére a WELCH kérdéiveket alkalmaztak. A vizsgdlat
masodlagos célkitizése a fijdalommentes és maximalis
jardstavolsag valtozdsa, a boka/kar index valtozdsanak ércé-
kelése, a kezelés tolerdlhat6sdgianak és biztonsigossaga-
nak felmérése és a betegelégedettség alkottdk.

A hdrom hénapos, tobbkozpontd, prospektiv, nyilt, be-
avatkozdssal nem jar6, obszervaciés vizsgalatban 100 vizs-
galohely (szakrendeld, kérhazi szakambulancia) vett részt.
A betegek kiinduldsi paraméterei a 2. tdblazarban szerepel-
nek, ahol ldthatd, hogy a bevont betegek nagy része meg-
felelt a metabolikus szindroma kritériumainak, bdr az
eredmények ilyen interpretdldsra nem kertltek.

Az EQ-5D-3L. kérddivben rogzitett életmindségre
vonatkoz6 elemek jelentds javuldsar6l szamoltak be (7.
dbra) a harom hénapos cilostazolterdpiat kovetden.

A WELCH (Walking Estimated Limitation Calculated
by History) kérddivben a betegek gyalogldsi szokdsait
mérték fel, az Osszpontszdm szintén jelentds javuldst
mutatott, mivel 19-r6l 31-re nétt (p<0,0001). Az életmi-
ndség jelentds javuldsa a maximadlis és fiajdalommentes
jardstavolsag novekedésének volt koszonhetd. A jarastavol-
sdg 384 = 426 m-r6l 547 = 494 m-re (p<0,001), 42,5%-
kal emelkedett, mig a fijdalommentes tdvolsag 218 *= 197
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= Alaphelyzet
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7 m 3. hdénap

80 75,7
70

69,9

62,6

Altalanos Fajdalom/ Szorongas/
aktivitas diszkomfort depresszid

Mobilitds  Onellatas

1. &bra. Az adott terileten nehézséget nem jelz6 betegek
aranya az EQ-5D-3L kérddiv alapjan alaphelyzetben és harom
hénapos cilostazolkezelést kbvetden, a SHERIFF vizsgalatban
(az adatok grafikus abrazolasa) (25)

600 *p<0,001 547
500
400
300

200

Jarastavolsag (m)

100

Alaphelyzet 3. hénap

m Maximalis jarastavolsag m Fajdalommentes jarastavolsag |

2. dbra. A maximalis és a fajdalommentes jarastavolsag valto-
zasa cilostazolterapidra (az adatok grafikus abrazolasa) (25)

m-r6l 337 + 257 m-re nétt, amely szignifikdns, igen jelen-
t6s, 54,52%-0s emelkedést jelentett (2. dbra). Mindezek
mellett a boka/kar index is szignifikdnsan javult (0,73-rél
0,79-ra, p<0,0001). Minden krénikus betegség, igy a PAD
esetében is fontos, hogy a tinetek miként korldtozzdk a
betegek Onelldtdsat. E szempontbdl is hatékonysagit és
tolerdlhatdsagat bizonyitotta a cilostazolkezelés, mivel e
betegesoportban 47,2%-161 21,7%-ra csokkent (p<0,001)
az Onellatdsi problémdkat jelzék ardnya.

Osszefoglalds

A periférids artérids érbetegség hazdnkban jelentds beteg-
ségterhet jelent, tovabbd az egészségiigyi ellatérendszert is
nagy feladat elé allitja. Ezek 6sszetevéi részben a PAD miatt
nagyobb gyakorisdggal jelentkezd cardio- és cerebrovascula-
ris szovédmények, a végtag-amputicid, illetve a magasabb
mortalitds. A hazai SHERIFF vizsgalatban részt vev§ claudi-
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catio intermittens tineteit mutatd betegek kozil jelentds
szamban szenvedtek kardiometabolikus kisér§ betegségek-
ben, amelyek kozll szimos a metabolikus szindroma eleme-
it alkotja. A vizsgalat igazolta, hogy mar harom hdonapos cilos-
tazolkezelést kovetden is szignifikdnsan javult e betegek
életmindsége és jarastavolsdga. A vizsgéalatban a betegek 6n-
ellatdsi képességének jelentds javuldsit tapasztaltdk, amely
csokkenti a csalddra is nehezedd terheket, megtartja a beteg
onbecsilését, csokkenti a szorongdsat. Az életmindség meg-
élt javuldsa jobb adherencidhoz is vezethet, ami tovabbi jaru-
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lékos cardiovascularis elényokkel jarhat. Mindezek miatt
kijelenthetd, hogy a cilostazol a vascularis paraméterek javi-
tasdn tilmenden kedvezden befolydsolja az életmindséget,
amely osszességében igen eldnyos tulajdonsdg a periférids
artérids betegségben szenveddk komplex kezelésében.

A kizlemény megjelenésér az Fgis Gydgyszergydr Zrt. tdmogatta.
Az dsszefoglaloban szerepld informdciok a szerzd nézeteit tikrozik.
Bdarmely emlitett termék alkalmazdsakor az érvényes alkalmazdsi
eldirds az irdnyado.
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KEPES DIAGNOSZTIKA

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

Polycystas vesebetegség — Ren polycysticum

A nefrologiai rovat szerkesztdi:
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Semmelweis Egyetem, Orvosi Képalkotoé Klinika, Budapest

Meghatarozas

A leggyakoribb monogénes nephropathia, a vese veleszii-
letett, cystosus, térfoglalé folyamata, amely fokozatos
vesefunkci6-romldshoz vezet. A veseelégtelenséghez
gyakran tarsul a mdj, illetve pancreas cystds elvaltozasa,
agyi artériaaneurysma vagy mitralis prolapsus.

Az autoszomadlis recessziv polycystds vesebetegség
(ARPKD) kivélt6 tényezdje a fibrocisztin nevd prote-
int kédolé gén mutdcibja (génlocusa: 6p21.1-p12),

s

amely mindkét vese dllomdnydban a gyGjtScsatorndk

1. &bra. Polycystas vesék ultrahangképei, B médban

diffaz cystas elvaltozdsa mellett minden esetben con-
genitalis méjfibrosissal jar egyiitt. Magyarorszagon az élve
sziletett Gjsziillottek kozott ardnya 1:10 000-1:40 000
kozotti.

A felnGttkori tipusa autoszomdlisan, domindnsan
orokl6dd betegség (ADPKD), amely joval gyakoribb a
recessziv oroklésmenetd Gjszilote-gyermekkori forma-
hoz képest.

A tovabbiakban kizdr6lag az autoszomdlis domindns
orokl6dést polycystds vesebetegségrél lesz sz6.

El6fordulas

ADPKD eléforduldsa Magyarorszdgon 1:200-1:1000 élve-
szliletés. A végstadiumid veseelégtelenségek 8-10%-aért
felelds. Mindkét nemben egyarant elGfordul.

Genetikai hattér

Genetikailag heterogén csoport.

1. A betegek kozel 80%-aban a PKD1 (policisztin-1) nevd
proteint kédolé gén (16p13.3) mutdcidja igazolhat6. A
policisztin a tubulushdmsejt membranjdba beépiilt, a
jeldwvitelben szerepet jatszé protein. A jelatvitel zavara
cystaképzddést eredményez. Ezt a format agresszivabb
betegséglefolyds jellemzi, a veseelégtelenség kialakula-
sa fiatalabb életkorban, 50 éves korban virhaté. Az ese-
tek 10%-a sporadikus, 90%-a familidris halmozédést
mutat.

2.Az esetek 15%-dban a PKD2 (policisztin-2) defektusa
igazolhaté a 4q22.1 kromoszémén. A veseelégtelenség
kialakuldsa ebben az esetben lassabb folyamat, mint
PKD1-mutdci6 esetén. A klinikai tiinetek gyakran 70
éves kor felett jelentkeznek.

3.A tobbi esetben egyéb gének (GANAB, DNAJBI11)
defektusa dllhat a korkép hatterében.
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2. abra. Polycystds mdj és vese kontrasztanyagos, coronalis siku
CT-vizsgalatanak képei

Tinetek, panaszok

A fiatalabb életkorban az érintett paciensek tobbnyire
tiinetmentesek, az egyéb okbdl elvégzett hasi képalko-
t6 vizsgalat sordan véletlenszerden keril felismerésre a
polycystés vesebetegség. Az esetek jelentds részében a
klinikai ttinetek felnéttkorban manifesztalédnak. A
betegség eldrehaladtaval parhuzamosan, a megnagyob-
bodott cystdk miatt, a vesék hatalmasra duzzadnak, a
kornyezd szerveket nyomhatjak, tompa deréktdji faj-
dalmat okozhatnak. A fijdalom fokoz6dhat, ha a cystdk
bevéreznek, megrepednek, befert6zddnek. A recidiva-
16 als6 és felsG hugyuati fertézések gyakoriak és nem
ritka a vesekovesség sem. A késébbickben pedig a
progredidl6 veseelégtelenség klinikai tiinetei (faradé-
konysag, étvagytalansdg, hanyinger, hdnyas, stlyvesz-
tés, fejfdjas, a koncentriloképesség csokkenése stb.)
keriilnek eldtérbe.

Diagnosztika

Pozitiv csaladi anamnézis.

Fizikélis vizsgélat sordn tapintdssal észlelhetjik a meg-
nagyobbodott veséket, valamint kisér§ betegségként az
esetek tobb mint 50%-dban magas vérnyomads észlelhetd.

Laboratériumi vizsgalattal fokozatosan csokkend vese-
funkcids értékeket, renalis anaemiat, fokozott vizeletndtri-
um-kivélasztds mellett a vizeletilledékben leggyakrabban
ép vorosvértesteket és enyhe proteinuriat taldlunk.

Képalkot6 vizsgalatok sordn gyakran véletlen mellék-
leletként taldlkozhat vele a radiolégus, elsGsorban hasi
ultrahangvizsgilat alkalmaval. ADPKD gyangja esetén
az elsd véalasztandd vizsgdlat a hasi ultrahang, mert az
megfelelden érzékeny radiolégiai képalkoté6 médszer a
diagnoézis feldllitdsdhoz és a betegek utdnkovetéséhez.
Az ultrahangon megnagyobbodott vesék lithat6k nagy
cystakkal, szabdlytalanul, egyenetlentl szétszortan a
parenchymaban, amely olykor a nagy cystaktél nehezen
azonosithatd. A cystdk nagysdga néhdny millimétert6l
néhany centiméterig valtozik. A cystosus vesék mellett
gyakran taldlhatok cystdk a mdjban, a pancreasban, és a
Iépben is elgfordulhatnak.

3. dbra. Polycystas méj és vese kontrasztanyagos, axialis siku
CT-vizsgalatanak képei

4. dbra. Polycystds mdj és vese kontrasztanyagos, sagittalis siku
CT-vizsgalatanak képe

A tovabbi képalkot6 vizsgilatok koziil elsGsorban a hasi
CT vagy MR segithet a betegség komplexebb, a cystdk
méretének és helyzetének (total kidney volume) meg-
hatarozdsaban.

A nagyobb termetd, korpulens betegekben az ultrahang-
gal szemben a hasi C'T-vizsgilat javasolt. A fenti vizsgal6-
modszereknél a jobb felbontéképessége miatt barmely élet-
korban alkalmazhat6 radiolégiai médszer a kontrasztanyagos
MR-vizsgalat, amely a korai stdidiumban igazolhatja a cystdk
jelenlétét a vesékben. A C'T' és MR tovabbi elénye, hogy
azonositani tudja a gyakran el6fordulé komplikalt cystakat
(példaul bevérzetteket), illetve a szdmtalan cysta kozil
konnyebben azonositja a vesesejtes carcinomat.

ADPKD diagnézisa kimondhat6, ha 10 vagy tobb cysta
van (=5 mm) mindkét vesében, kiilonosen, ha a vesék
megnagyobbodtak és/vagy méajcystik is észlelhetdk.

Kiegészit§ vizsgalatként koponya-MR-angiografia is
javasolt, agyi aneurysmék kimutatdsara. Koponya-MRI ak-
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kor indikalt, ha a csalddban el6fordult agyi aneurysma vagy
a betegnek kozponti idegrendszeri tiinetei vannak.
Bizonytalan klinikai diagnézis és fiatal vesedonorok ese-
tén genetikai vizsgilat elvégzése javasolt, hiszen a mutdns
policisztingének kimutatdsa lehetséges, de koltséges.

Kezelés

Teljes mértékben panasz- és tiinetmentes esetekben nem
igényel specidlis kezelést, csak megfeleld folyadékbevitel
és diéta, emellett rendszeres nefrologiai ellendrzés sziik-
séges, valamint a magas vérnyomds kontrolldldsa antihiper-
tenziv terdpiaval.

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

A gyobgyszeres terdpids probdlkozasok kozil a tolvaptian
addsa sz6ba johet, egyéni kockdzat-haszon mérlegelése (méj-
toxicitds, polyuria, polydipsia), elérhetdség, megfizethetdség
alapos mérlegelése utdn. Nincsenek egyértelm{ evidencidk
mTOR-inhibitor vagy szomatosztatinanaldég terdpids
elényeirdl, ezért ezek klinikai alkalmazédsa nem javasolt.

Visszatér§ huagyati fertdzések, gyulladdsok, recidivalé
vesekovesség esetén célzott, elnyljtott antibiotikus tera-
pia, szikség esetén uroldgiai intervencid sziikséges. Igen
nagy méretd vesék, kifejezett nyomdsi tinetek (1égzési,
taplalkozasi nehezitettség, hasi diszkomfort) esetén egy-
oldali nephrectomia mérlegelendd.

Végstadiuma veseelégtelenség esetén vesepotld kezelés
(dializis, transzplantécid) javasolt.
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Covid-19 virus, alapbetegségek, életkor. Amerikai adatok

Az elsd, el6zetes amerikai adatok arra utalnak, hogy az
eddig kozolt kinai adatokhoz hasonléan az Amerikai
Egyesiilt Allamokban is azok az egyének, akiknél cukorbe-
tegség, kronikus tiddbetegség vagy cardiovascularis
betegség all fenn, azokndl a Covid-19-virusfert§zés stlyo-
sabb megjelenési format mutat (7. zd@blizat).

A kérhdzban kezeltek 71%-a egy vagy tébb alapbetegség-
ben szenvedett, az intenziv osztilyon kezelteknek pedig
78%-a. Az intenziv osztalyra keriilt egyének 32%-a diabetes-
ben, 29%-a cardiovascularis betegségben, 21%-a COPD-ben

A fenti megillapitds érvényes a 65 év feletti egyénekre
1s (2. tablazar).

A 65 év feletti és alapbetegséggel bir6k 41-44%-a kérha-
71 kezelésre, 20-22%-a intenziv kezelésre szorult. Az idds
korcsoportban alapbetegség nélkiil 16-18% volt a kérhdzi
és 5-6% az intenziv kezelés.

Forrds: 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.
hteps://doi.org/10.15585/mmwr.mme6913e2

és 12%-a kronikus vesebetegségben szenvedett Kékes Ede
1. tablazat. A kérhdzi, valamint az intenziv kezelés mutatdi az alapbetegségek fliggvényében. Amerikai adatok

Kérhaz, Intenziv Kérhazi statusz ;
Adatok Nem kérhaz nem intenziv osztaly nem ismert Osszes
Osszes eset, n 12 217 5285 1069 55 868 74 439
Informacié megfeleld, n 5143 1037 457 525 7 162
Egy vagy tobb alapbetegség, n (%) 1389 (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 (%) 571 (1) 95 (9) 56 (12) 11 (2) 213 (3)

2. tablazat. Korhdzi kezelés, alapbetegség és az életkor dsszefiiggése. Amerikai adatok

Kérhazi kezelés

Kérhazi kezelés

Kérhazi kezelés Kérhazi kezelés

Korcsoport intenziv nélkal intenziv nélkal intenziv osztélyon intenziv osztélyon
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 ev 425 (41,7-44.,5) 58(16,8-18,3) 212 (20,8-22,2) 20 (5,8-6,3)
Osszesen 710 (27,3-29,8) 255 (7,2-7,8) 346 (13,3-14,5) 78 (2,2-2,4)




Radé Janos professzor arral tinnepelhetjik életé-

nek 90. és szakmai pdlyafutdsanak 66. évforduldjat.
Radé Janos kiemelkedden sikeres szakmai palyafutdsdnak
ktlonlegessége, hogy tevékenységében szervesen ossze-
kapcsolodva segiti egymdst a betegelldtds és az experi-
mentélis érdeklddés. Ez a polihisztor-szemlélet példaéreé-
kd nemzedékiink fiataljai szdmdra is.

Professzor Ur az egyetem elvégzését kovetfen a
Févirosi Janos Korhaz belgydgyaszgyakornokaként kezd-
te klinikusi munkdjat. Szorgalmdnak, mdr akkoriban
széles kord érdeklddésének és kiemelkedd kvalitdsainak
koszonhetfen szakmai elémenetele igen gyors volt,
segéd-, majd szakorvosi beosztdst kdévetden hamarosan
adjunktusi és nagyon fiatalon f6orvosi kinevezést
kapott. Bar munkdjit kezd§ orvos kordtdl a kozvetlen
betegellatasnak szentelte, kordn elkotelezddott a tudo-
méanyos munka mellett, mar medikus kordtdl — ahogyan
egy késébbi cikkében megfogalmazta — a ,tudomény
vonzdsaba” kerilt.

Els§ tudomanyos megfigyeléseit a napi betegelldtés
kapcsdn tette. Mar kozvetleniil a diploma megszerzése
utdn kézleményekben foglalta dssze észleléseit, példdul
1954-ben a mononucleosis infectiosa, 1955-ben a
Waterhouse—Friedrichsen-szindroma klinikai megjele-
nését. Pdlydjac jelentdsen befolydsoltdk kivald tanito-
mesterei, Rusznydk Istvdn, Gomori Pal, Magyar Imre,
Petranyi Gyula, Haynal Imre, Shill Imre és Fodor Imre.
Fodor professzorral kézosen 1956-t6l tobb publikiciét
irtak a higanyos diuretikum hatdsarol, a refrakter oede-
ma kezelésérl. 1958-ra, ami els§ szakvizsgdjanak éve
volt, tobb angol és német nyelvld kozlemény szerzdje-
ként mar rangos folybiratokban publikalt. Erdeklédése
ekkor az oedemaképzddés és a diuretikumok hatdsme-
chanizmusa felé fordult, emellett szdmos kiemelkedd
megfigyelést tett a belgydgyiszati megbetegedések
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Egy tudds klinikus életmuivének
merféldkovei. Boldog sziletésnapot,
Radd Janos Professzor Ur!

akkor még kevéssé vagy nem ismert jellegzetességeirdl,
példaul a polycytaemia lefolydsardl vagy a herpes zooster
szteroidterdpidja melletti generalizal6dédsrol.

Az 1960-as évektdl kutatdsai a szervezet folyadék- és
elektrolit-hdztartasinak és a diuretikumok hatdsainak ira-
nydba orientdl6dtak. Ekkor sziletett meg legfontosabb
felfedezéseinek egyike, az Gj izotépdiagnosztikai ,,furose-
mid renographia”, amelynek mddszertanat a vildgon elsé-
ként, 1967-ben a Lancet-ben publikalta.

Soha nem sznd kivancsisdga, az ok-okozati 6sszefiiggé-
sek keresése vezette szdmos gyogyszermellékhatds felis-
meréséhez is. Professzor Gr nevéhez flizédik a karbamaze-
pin okozta vizintoxikicié felismerése, amelyet a Bruzish
Medical Journal kozolt 1973-ban, a Halidor okozta halluci-
noézis, a glibenklamid altal kivaltott paradox diuresisfoko-
76d4s, tovabbad a klofibrat-hyponatraemiat és a spironolak-
ton hyperkalaemids paralysist okozd mellékhatésai.

Az 1970-es évektdl kutatdsainak legfontosabb témako-
rei a nephrogen és centrilis diabetes insipidus klinikuma,
a dezmopresszin és mds gyogyszerek diuresist befolydsol6
hatdsa, tovdbbd a renalis tubularis acidosis klinikai jelleg-
zetességei és kezelési lehetGségei voltak.

1976-1978 kozott Hollandidban az utrechti egyetem
vendégkutatbjaként dolgozott. Feladata az itthon mar
kidolgozott renalis clearence vizsgilatok, glomerulusfiltra-
ci6- és renalis plazma flow vizsgilatok hollandiai beveze-
tése volt. Vizsgilta tovdbbd a kidlium-anyagcsere zavarait,
els6ként irta le az ,,upright” vagy ,outpatient hyperkalae-
miat”, publikdlt az aldoszteron szekréciés zavarainak
kovetkezményeirdl, az ozmolalitds kdlium-anyagcserére
gyakorolt hatdsar6l és a glik6z indukélta paradox hyperka-
laemidrol.

1980-ban készitette el kandiddtusi disszertdcidjat a
diuretikumokrol és antidiuretikumokrél, 1995-ben habi-
litdlt, dolgozatdnak témdja a renalis tubularis acidosis és
a nephrogen diabetes insipidus volt. 1999-ben elnyerte
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az MTA doktora cimet, disszertdcidjiaban a gydgyszer és
betegség interakcibit vizsgdlta a kdliumhaztartds vonat-
kozasaban.

Professzor Gr 1980-t6l 1996-ig az Uzsoki Utcai Korhaz
III. Belgyogyaszati Osztalyat vezette. Ezekben az évek-
ben teljesedett ki iskolateremtd tevékenysége. Az akkori
munkatarsai kozl — 6sztonzésére €s segitségével — sokan
keriiltink mi is a ,tudomdny vonzdsdba”. Az 1990-es
években osztidlyunk minden orvosa publikélt, akdr csak
egy-egy izgalmasabb eset kapcsin tett megfigyelést
bemutatva vagy a s6-viz haztartdssal kapcsolatos témafel-
dolgozast, klinikai kutatdsi eredményt kozolve. Azonban
nemcsak tudomdnyos kutatést ,tanultunk”, de professzor
ar szemléletmédot is adott, ravilagitott a kérképek 6ssze-
fuggéseire, kolcsonhatdsaira, a gyogyszerek széles, hatdsa-
it és mellékhatdsait is magédba foglal6 profiljara, amelyet a
gyakorl6 orvosi tevékenység kapcesan feltétlentl figyelem-
be kell vennink. Orvosi megbeszéléseink életre sz616
szakmai élményt jelentettek és megerGsitettek abban,
hogy kival6 orvos csak kulturdlt, széles latokorrel bird,
humadanus bedllitottsdgd ember lehet. Munkanapjainkat a
humorral fdszerezett bardti 1égkor jellemezte, amelyben
professzor Ur mindnydjunk szdméra lehetdséget biztosi-
tott nemcsak szakmai eldmeneteliink, hanem személyisé-
gink fejlédéséhez is. A kutatds irdnt érdeklddéknek
megtanitotta a mddszeres anyaggydjtés technikdjit, a
tudomanyos munkdhoz szitkséges igényességet és precizi-
tast, és nem utolsésorban ravilagitott az eladasok és pub-
likalds szépségeire.

A 2000-es évek szakmai tevékenységét konyv- és konyv-
fejezetirdsok uraltdk. Emellett éveken keresztiil nagy
sikerrel szerkesztette a Hypertonia és Nephrologia folybiratot
és nyugdijasévei gyiimolcseként elkészitette és napjaink-
ban is gyarapitja a MANET Torténeti Bizottsdga kiemel-
kedden gazdag szakmai anyagat.

Kiemelkedd kutatdi tevékenységét jelzi 6ridsi publicita-
sa, 1954 és 2019 kozott kozel 400 cikke jelent meg és nap-
jainkban is publikél. Cikkeire tobb mint 1000-szer hivat-
koztak, ami reprezentélja, hogy kutatdsi eredményei
milyen sokszor szolgilnak tovabbi klinikai megfigyelések
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alapjdul. Mindemellett professzor Gr mindig a betegek
szeretetét, irdntuk val6 elkotelezettségét helyezte elGtér-
be. Ezt mutatja sajit megitélése is, amely szerint tevé-
kenysége egyik legfontosabb mérfoldkovének az uraemids
betegek szdmadra életmentd mivesekezelés biztositdsat,
az Uzsoki Utcai Kérhazi Mivesedllomasa létrehozasét tar-
totta. Az osztilyvezetSi megbizatdsa végeztével sem hagy-
ta el a beteggyogyitdst, konzultdns orvosi feladatokat
latott el belgybgyészati, nefrolégiai és endokrinoldgiai
betegek szamara.

Szamos orvosi tarsasag fejezte ki elismerését dijai odai-
télésével: 1972-ben megkapta a Semmelweis-dijat, 1989-
ben a Markusovszky-dijat, 1996-ban a Batthyiny-
Strattmann Laszl6-d{jat, 2004-ben a Kordnyi Sdndor-dijat,
2005-ben a Debreceni Egyetem A Magyar Nephrologidért
Eletmddijdt, ugyanebben az évben a Gomori Pal-dijat,
2007-ben a Magyar Vesealapitvany Eletmdijat, 2012-ben
a Torok Eszter-emlékérmet. Sikereinek cstcspontjaként
2012-ben bevilasztottdk az Eurépai Nephrologiai
Archivum ,,Uttbr()k arcképcsarnokéba”.

Bar munkdssdgiat attekintve megkérddjelezhetetlen,
hogy professzor Gr szdmdra a klinikai kutatds kiemelkedd
jelentGséggel bir, az Archivum interjdjaban mondottak
szerint alapvetd fontossiginak tartja az empatikus orvos-
beteg kapcsolat kialakitdsat és a betegek bizalmanak meg-
nyerését. Hangstlyozta, hogy a beteg mint individuum
kezelése a bizonyitékokon alapulé orvoslds kordban is
kiemelkedd jelentdségd, és hogy gyakorlé orvosi munkank
sordn alapvetd feladatunk, hogy betegeinkre kell§ id6t és
energidt forditsunk.

Professzor r sikereinek dsszefoglaldsa nem volna teljes
az Gt nagy szeretettel segitd, biztos hatteret nyajté felesé-
ge érdemeinek emlitése nélkiil. Az elért eredményekhez
neki is gratuldlunk és a tovabbiakban is j6 egészséget kiva-
nunk szamara is!

Ezt a rovid 6sszefoglalét tandrunk és példaképiink mél-
tatdsara készitettlk, ezzel kivinva a professzor arnak bol-
dog szuletésnapot!

Haris Agnes
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Simonyi Géabor: A metabolikus szindro-
ma és a periférids artérids betegség. Mire
figyeljiink a gyakorlatban?

1. A hazai ERV programban a boka-
kar index alapjan a vizsgélt hyper-
tonidsokban milyen ardnyban diag-
nosztizéltak periférids érbetegsé-
get (PAD)?

a) 4%-ban.
b) 14%-ban.
¢) 54%-ban.

2. A hypertonia hanyszorosara emeli
a PAD kockézatat?

a) Mintegy 1,32-2,2-szeresére
fokozza a PAD kockdzatit.

b) Tizszeresére fokozza a PAD
kockazatat.

¢) Otvenszeresére fokozza a PAD
kockazatat.

3. A cilostazol milyen szint@ ajanlas-
sal rendelkezik a claudicatio inter-
mittens kezelésében az amerikai
kardiologustarsasdgok ajanldsai
szerint?

a) IA ajanlassal.
b) 1IB ajanlassal.
¢) IIIC ajanlassal.

Sagi Baldzs és munkatarsai: Cardiovascu-
laris rizikdbecslés kronikus vesebetegségben, a
bal kamrai szivizomtimeg-index jelentdsége

4.Melyik echokardiografids paramé-
ter alkalmas a balkamra-hypertro-
phia megitélésére?

a) Jobbszivfél-nyomas.

b) E/A (mitralis bedramlés).

¢) LVMI (balkamra-szivizom-
tomeg indexe).

5. Melyik nem esetén rosszabb a til-
élés balkamra-hypertrophids, IgA-
nephropathids betegekben?

a) Mindkét nem.
b) Csak ndk esetén.
¢) Csak férfiak esetén.

6. IgA-nephropathids betegeknél,
melyik bal kamrai geometriai elval-
tozds jar a legrosszabb taléléssel?

a) Excentrikus hypertrophia.
b) Koncentrikus remodelling.
¢) Koncentrikus hypertrophia.

Kékes Ede és munkatarsai: Covid-19-
fertdzés és RAAS-garlok

7.Milyen jellemzg eltérés van a
tiid6ben a Covid-19-fertdzés
soran?

a) DiffGz bronchitis.
b) Pleuropneumonia.
¢) Atipusos pneumonia.

8.Az Gj Covid-19 emberi sejtekbe
torténd belépése a sejtfelszinen
melyik enzim receptoran keresztiil
toreénik?

a) ACE.
b) ACE-2.
c) AT1.

9. A Covid-19-virusfert6zés esetén
lehet-e a hypertonids betegeknek
ACEi- vagy ARB-szereket adni?

a) A hypertonids betegeknek
tovabbra is kell adni ezen anti-
hipertenziv szereket, mert ezek
a vérnyomdscsokkentd hatdson
tal szervprotektiv hatédssal is
rendelkeznek.

b) Nem szabad adni, mert novelik
az ACE-2-enzim-szintet.

¢) A fert6zés soran azonnal csok-
kenteni kell a gydgyszerek
dézisdt minden esetben.
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