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BEVEZETÉS Sokan és sokféleképpen beszélnek a vesebe-
tegségekrõl és a krónikus veseelégtelenségrõl ma Magyaror-
szágon, de túlnyomórészt a már dializált betegekre gondolnak
elsõsorban, relatíve kevés számukhoz kötve a számos szakmai

és egészségügyi-finanszírozási problémát. Tekintettel arra,
hogy a belgyógyászaton belül viszonylag kis részt képez a
nephrologia, soha nem volt elég erõ megfelelõen megjeleníte-
ni a vesebetegek számának napjainkban történõ extrém fokú
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SUMMARY The number of patients treated with chronic
renal disease is being increased extraordinary, because
hypertension and diabetes mellitus have become endemic
diseases. The nephrological care has to prepare itself to
look after the increased number of patients. In addition
dialysis has to be provided at the development of end stage
renal disease. In Hungary renal replacement therapies
are provided by private health care companies
technologically equal to the European standards. Beside
hemodialysis CAPD treatment has been improved
significantly for the last two years as well. In spite of these
facts the number of patients has been increased so
dramatically that our capacity in Hungary has become
insufficient and extremely disproportionate so further
well planned national development is justified.

Key-words: expansion of dialysis treatment-capacity,
chronic renal disease, hypertension, diabetes mellitus,
hemodialysis, CAPD

ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus veseelégtelenségben
szenvedõ betegek száma jelentõsen növekszik, elsõsorban
a hypertoniabetegség és a diabetes mellitus népbetegséggé
válása miatt. A nephrologiai szakellátásnak fel kell készül-
nie a társszakmákkal együtt a megnövekedett betegszám
ellátására és gondozására. A végállapotú veseelégtelenség
kialakulásakor pedig biztosítani kell a dialízisellátást. Ma-
gyarországon a vesepótló eljárások között a dialíziskeze-
lést az 1990-es évek elejétõl privát szolgáltatók biztosítják,
az ellátásban európai szintet és technológiát adva. A
hemodialízis mellett az elmúlt két évben jelentõs fejlõdés-
nek indult a CAPD ellátás is. Mindezek ellenére a betegek
száma oly gyorsan növekedett, hogy a jelenlegi kapacitás
elégtelenné és rendkívül aránytalanná vált hazánkban,
ami átgondolt és tervezett további országos fejlesztést in-
dokol.

Kulcsszavak: dialíziskezelés kapacitásfejlesztés, krónikus
veseelégtelenség, hypertonia, diabetes mellitus, hemo-
dialízis, CAPD



növekedését és az ellátásukhoz, a betegségmegelõzéshez
szükséges teendõket. Így a mai napig nem szerepel – a lassan
népegészségügyi problémává váló – krónikus és végállapotú
veseelégtelenség sem a Központi Statisztikai Hivatal által
gyûjtött és elemzett adatokban, sem pedig a meghirdetésre ke-
rült „Egészséges Nemzetért” Népegészségügyi Programban
(1), és a „Fodor József Program” (2) sem tartalmazza a vese-
betegségek prevenciójának és szakellátásának fejlesztési ter-
vét. Hasonlóképpen a legfrissebb hazai adatok – a Magyar
Gallup Intézet (MGI) Gyorsjelentése is (3) – a keringési be-
tegségekrõl, cukorbetegségrõl és az ízületi betegségekrõl szól,
arányukat és jelentõségüket tekintve helyesen, de ebbõl is hi-
ányzik a vesebetegségek felmérése és elemzése.

Bevezetésként meghatározásokat és szabályokat kellene is-
mertetnünk, az egységes értelmezés, az egységesen beszélhe-
tõ szakmai nyelv és a „köz”-érthetõség miatt. Mindez már
meghaladja a közlemény kereteit, ezért csak az alapdefiníció-
kat közöljük az 1. táblázatban, különösebb magyarázat nél-
kül.

A következõkben annak bemutatására vállalkozunk, hogy a
már népbetegségnek tekintett hypertonia és diabetes mellitus
milyen reális veszélyeket hordoz a potenciálisan ugyancsak
népbetegséggé válható veseelégtelenség vonatkozásában is,
és mit kellene tennünk a megelõzése érdekében.

I. A VESEPÓTLÓ KEZELÉSRE SZORULÓ BETEGEK
ÉS VESEELÉGTELENSÉGET OKOZÓ BETEGSÉ-
GEK EPIDEMIOLÓGIÁJA 1994-ben a Központi Statiszti-
kai Hivatal (KSH) a 15–65 év közötti lakosságban a keringési
betegségek elõfordulását 37%-ra, a cukorbetegségét pedig

4%-ra becsülte (7). Az 1999. évi háziorvosi adatszolgáltatás a
keringési betegségek közül az ismert hypertoniás betegek szá-
mát 1 608 202, az ismert diabeteses betegek számát pedig
44 206-nak adta meg a felnõtt lakosságban (20,1% hyper-
tonia, 5,3% diabetes elõfordulás). A „Gyorsjelentés az orszá-
gos lakossági egészségfelmérésrõl” címû anyag (Magyar Gal-
lup Intézet, 2001. április) 2000. évre vonatkozó adatai azt mu-
tatták, hogy a keringési betegségek aránya 36,3%, a cukorbe-
tegségé pedig 6,9% Magyarországon (3). Nemzetközi adatok
szerint az elkövetkezendõ idõszakban a vesepótló kezelést in-
dokoló alapbetegség 25,8%-ban a hypertonia, 42,3%-ban
pedig a diabetes mellitus lesz.

Jelentõsen nõtt az idõs emberek aránya és ez természetesen
megmutatkozik a veseelégtelen betegek körében is. 2000–
2001-ben már az összes dialízissel kezelt beteg 55%-a 60 éven
felüli volt (8, 9).

A két betegség és az idõskor egyaránt prediszpozíciós té-
nyezõje a krónikus veseelégtelenség kialakulásának. Mindhá-
rom esetben a vese kisereinek sérülése és a betegség kifejlõdé-
séig hosszú idõ eltelte a jellemzõ. Így az idõs hypertoniás
és/vagy diabeteses betegek esetében, illetve az évtizede fenn-
álló 2-es típusú diabetes és essentialis hypertonia eredménye-
ként nephropathia alakul ki. A nephropathiát kialakító alapbe-
tegség (elõször microalbuminuriát, majd macroalbuminuriát
is okozva) minden esetben progresszív folyamat, és a relatíve
hosszú ideig tartó enyhe funkció eltérésbõl hirtelen végállapo-
tú veseelégtelenség jöhet létre (10).

Mindennek bizonyítékaként az elmúlt 12 évben háromszo-
rosára nõtt a gondozott vesebetegek száma (1. ábra), a vese-
pótló kezelésre kerülõ betegek végállapotú veseelégtelenséget
okozó kórokainak aránya megváltozott, és az évente dialízis-
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1. táblázat. A krónikus veseelégtelenség súlyosságának fokozatai és meghatározásuk

Veseelégtelenség mértéke GFR (ml/perc) Következmény, tüneti megjelenés

Enyhe veseelégtelenség 50–80 (89*) Hypertonia, más szervek kóros mûködésének tünetei

Középsúlyos veseelégtelenség 30–50 (59*) Azotaemia, erythropoietin-termelõdés csökkenése, kóros la-
boratóriumi értékek és az enyhe veseelégtelenség tünetei

Súlyos veseelégtelenség 10(15*)–29 Azotaemia, uraemia, anaemia, kóros laboratóriumi értékek és
a középsúlyos veseelégtelenség tünetei

Végállapotú veseelégtelenség
[end stage renal disease (ESRD)]

< 10 (15*) Uraemiás toxicosis, szövõdményes betegségek, tünetek, ve-
sepótló kezelés szükségessége (akut vagy krónikus forma)

* C.G. Winlearls: Clinical evaluation and manifestations of chronic renal failure. Section 14. Chronic renal failure and uremic syndrome. In
Comprehensive Clinical Nephrology. Szerk.: RJ Johnson, J Feehally, Mostby, 2000 (4) és a National Kidney Foundation – K/DOQI. *
Clinical practice guidelines for chronic kidney disease: evaluation, classification and stratification, Am J Kidney Dis 2002; 39 (Suppl.1.):
1-266. alapján (5).
A GFR kiszámításának módja a Cockcroft–Gault-képlet alapján (6):

GFR ml perc m
É TS
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F( / / , )

( )

,
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48 8
602 �
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ahol: É = életkor(év), TS = testsúly (kg), sKR = szérumkreatininszint (µmol/l), F= faktor: férfi = 1, nõ = 0,85
30 ml/perc érték alatt a nephrologus szakellátás pontosabb képlettel számítja.



kezelésre szoruló új betegek száma 10 év alatti megkétszere-
zõdött (2. táblázat). Az összes dializált beteg száma is mere-
dek növekedést mutat (2. ábra) (8, 9).

A veseelégtelenséget okozó betegség kórokainak összetéte-
le is jelentõsen változott az évek során. 1990–1991-ben még a
glomerulonephritis volt a vezetõ kórok, ma már a tubulointer-
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1. ábra. A nephrologiai ambulanciákon gondozott vesebetegek számának változása 1991–2000 között Magyarországon

Magyar Nephrologiai Társaság Vesebeteg Regisztere [Járay J, Hídvégi M, www:nephrologia.hu (8)], Hypertonia és Nephrologia 2001; 5:244-270. (9) alap-
ján, *EuroCare Nephrologiai Hálózat 2001. évi tevékenysége és eredményei [Kiss I, Szegedi J, Kulcsár I, 2002. március (11)] alapján interpolált országos
adatok
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2. ábra. A dializált betegek* számának növekedése, 1991–2000

*Akut és krónikus együttesen (krónikusan dializált beteg, aki legalább 3 hónapja és 1 napja dializált), Magyar Nephrologiai Társaság Vesebeteg Regisztere
[Járai J., Hídvégi M.www:nephrologia.hu (2001)] (8), Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270. (9), Central and Eastern European Advisory Board in
Chronic Renal Failure [Rutkowski B. (12,13)]. Becsült 2002. évi adat: az erythropoietinnel kezelt betegek 2002. évi adataiból számítva [Kiss I., Országos
Erythropoietin Koordináló Központ, 2002. (14)]
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3. táblázat. A dialíziskezelésre szoruló betegek számának változása

2000 2001 20022 2003
számított

adat

2004
számított

adat

Dialíziskezelésre kerülõ új betegek éves száma 1320 1289 1380 1480 1580

Krónikusan dializált beteg1

Hemodialízis
CAPD (peritonealis dialízis)

3758
3540
218

3870
3602
268

4300
4000
300

4600
4270
330

4900
5540
460

Transzplantációk száma 256 268

Mûködõ vesével élõ transzplantált betegek száma 1568 1773

Krónikusan dializált betegek száma/egymillió lakos 372 383 426 455 485

1 A vesetranszplantációk számának és a transzplantált vesével élõ betegek számának változatlansága esetén.
2 A 2002. október 1-i országos felmérés alapján
CAPD = Continuous Ambulant Peritoneal Dialysis (folyamatos ambuláns peritonealis dialíziskezelés)
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diabetes mellitus
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3. ábra. A hypertonia és a diabetes mellitus aránya a végállapotú veseelégtelenséget okozó betegségek között Magyaror-
szágon, a gondozott betegek körében

Magyar Nephrologiai Társaság Vesebeteg Regisztere [Járai J, Hídvégi M, www.nephrologia.hu (8)], Hypertonia és Nephrologia 2001; 5:244-270. (9)

2. táblázat. A vesepótló kezelésre kerülõ új betegek számának változása az elmúlt 10 évben Magyarországon

1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002
becsült

új beteg 657 880 1022 1091 1180 1286 1240 1320 1289 1380

Magyar Nephrologiai Társaság Vesebeteg Regisztere [Járai J., Hídvégi M. www.nephrologia.hu (8)], Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270. (9)
Becsült 2002. évi adat: az erythropoietinnel kezelt betegek 2002. évi adataiból interpolálva [Kiss I., Országos Erythropoietin Koordináló Központ, 2002. (14)]



stitialis nephritis vele azonos arányban szerepel. Jelentõs szá-
mú, bár csökkenõ arányú a polycystás megbetegedés (8, 9). A
diabeteses és hypertoniás betegek számaránya és növekedési
aránya kiemelkedõ, már az európai átlaghoz közelít (3. ábra).

Magyarország felnõtt lakosságának ma kb. 25%-a
hypertoniás, közülük – a 3. ábrából számíthatóan is – legalább
10% lehet renalisan érintett [a szérumkreatininszint 110
µmol/l felett, vagy a számított GFR 80 ml/perc alatt (lásd 1.
táblázat); ez mintegy 200 000 krónikus vesebeteget jelent].
Hasonlóképpen az ötszázezer diabeteses betegbõl legalább
10% nephropathiás, azaz minimum 50 000 krónikus vesebe-
teg. Az eredendõen vesebetegekkel együtt ez mindösszesen
270 000–350 000, különbözõ súlyosságú – kezelés és gondo-
zás nélkül egyértelmûen progrediáló – krónikus veseelégte-
lenségben szenvedõ beteget jelent Magyarországon.

Természetesen a krónikus veseelégtelenségben szenvedõ
betegek 75%-a „csak” enyhe veseelégtelenség állapotában
van. Gondozásuk során elsõsorban az alapbetegség megfelelõ,
korszerû kezelése, a progresszió lassítása, a szövõdmények ki-
alakulásának gátlása a legfontosabb. A középsúlyos és súlyos
veseelégtelenség, valamint a predializált stádium már az
uraemiás állapot szövõdményeinek kezelését is igényli. Te-
kintettel arra, hogy a végállapotú veseelégtelenségben szenve-
dõ betegek 45–50%-a még mindig mindenfajta megelõzõ ki-
vizsgálás és gondozás nélkül kerül vesepótló kezelésre, ki-
emelkedõen fontos lenne ezen betegeket még a veseelégtelen-
ség kialakulása elõtt nephrologus szakellátáshoz juttatni. Ez
vonatkozik a háziorvos által, valamint a hypertonologusok és
diabetologusok által a szakambulanciákon gondozott betegek-
re egyaránt. Az integrált gondozás eredménye az állapotrom-
lás megelõzése, a vesepótló kezelés megkezdésének késlelte-
tése lehet.

Mindezek alapján a 3. táblázatban mutatjuk be, hogy jelen-
leg és a következõ években várhatóan milyen mértékû lesz a
vesepótló kezelésre szoruló betegek számának növekedése.

A dialíziskezelésre szoruló betegek száma a következõ két
évben várhatóan évente 5–7%-kal fog növekedni. Levonva a
transzplantált, illetve CAPD-vel kezelt betegeket és figyelem-
be véve a 14–15%-os mortalitást, évente legalább 300–400
beteg fogja „megterhelni” a hemodialízis kezelést biztosító el-
látó rendszert.

II. A VESEPÓTLÓ KEZELÉST BIZTOSÍTÓ ELLÁTÓ
RENDSZERE Magyarországon 1989-ben kezdõdött a privát
szolgáltatás megjelenése a dialízisellátásban, 1994-tõl már
versenyhelyzet alakult ki és 1997-tõl lényegében dominánssá
vált a privát ellátási-szolgáltatási forma (három szolgáltató-tu-
lajdonos). A magyarországi régiókat és a dialízisközpontok
megyei, regionális és országos megoszlását – terület és tulaj-
donosi forma szerint – a 4. ábra és a 4. táblázat mutatja.

A több-kevesebb pontossággal összeállítható területi és la-
kossági adatok mellett (15) látható, hogy ma Magyarországon
54 felnõtt ellátást végzõ dialízisközpont van. Ezen kívül 2–4
kezelõhellyel mûködõ dialíziskezelés mûködik a transzplantá-
ciós központokban és a gyermek dialízisközpontokban, Pé-
csen, Szegeden, Debrecenben és Budapesten.

Az ellátást különbözõ mutatókkal jellemezhetjük. Az élet-
minõség és a szállítási költségek optimalizálása indokolhatja,

hogy ne a megyeszékhelyen lévõ centrumok ellátó kapacitását
növeljük, hanem szatellit ellátó helyeket hozzunk létre.

A Magyar Nephrologiai Társaság elsõ országos kapacitás-
fejlesztési javaslatát (1995) követõen, a Budapesti és Pest Me-
gyei Nephrologiai Tanácsadó Testület készített fejlesztési ter-
vet a regionális dialíziskezelési kapacitásra vonatkozóan
(2002). A Testület felmérést készített Budapesten és Pest me-
gyében a rendelkezésre álló helyekrõl és a szükségletekrõl. A
felmérés adatait az 5. táblázatban foglaltuk össze (16).

2001 decemberében már annyira telített volt Budapest, hogy
néhány helyen csak a negyedik mûszak beindítása, illetve a
CAPD kapacitás növelése jelentett átmeneti megoldást. A fel-
mérést követõen – 2002 márciusában – a Pest megyei
kistarcsai Dialízisközpont megnyitása is csak átmenetileg
csökkentett a terheken. Az egymillió lakosra számított, vese-
pótló kezelésben részesülõ betegek számát tekintve még igen
messze vagyunk Európától és az Egyesült Államoktól.

Mivel a CAPD kezeléshez nem szükséges „kezelõhely” ki-
alakítása, ez a forma, a mostani feltételrendszer mellett ko-
moly bõvítési lehetõséget jelenthetne, de erre mindössze a be-
tegek egynegyede alkalmas.

Szakmai szempontból a CAPD alkalmazásának fejlesztése
elsõrendû célja kell legyen a nephrologus szakmának. Sajnos
az idõs, rosszul látó, segítség és támogatás nélkül, egyedül élõ
és rossz szociális helyzetben lévõ betegek számára ez a keze-
lési forma elérhetetlen, pedig éppen az idõsek száma nõ foko-
zottabban, az összes beteg korcsoport-arányait figyelembe vé-
ve.

Magyarországon 2000-ben 760, 2002. októberében pedig
815 hemodialízis kezelõhely volt összesen (akut + krónikus +
fertõzõ) és ez a korábbi évekhez képest elõrelépést jelent (5.
ábra).

1999 és 2001 között átlagosan 10%-os volt az éves kezelõ-
helyszám-növekedés, amely éppen egyensúlyt tartott, vagy
kismértékben alatta maradt az adott évi betegszám-növeke-
désnek. A 2000. évtõl érvényes kapacitásbõvítõ, az egészség-
ügyben általános pályázati rendszer feltételei (50/2002 Kor-
mányrendelet) a dialíziskezelõhelyekre vonatkozóan azonban
megtörni látszanak ezt a lendületes fejlõdést (18).
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4. ábra. Magyarország régiói
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4. táblázat. A dialízisellátás helyzete Magyarországon 2002-ben (15, 16)

Lakosság Terület
(km2)

Dialízis
központ

Kezelõhely Kezelt
beteg

Kezelt beteg
/1 millió lakos

Nyugat-Dunántúl régió 1001665 11183 6 107 466 465

Gyõr-Moson-Sopron megye 434956 4062 2 38 169 389

Vas megye 268653 3337 1 30 133 495

Zala megye 298056 3784 3 39 164 550

Közép-Dunántúl régió 1125673 11162 5 92 508 451

Fejér megye 434547 4273 2 35 181 417

Komárom-Esztergom megye 316780 2250 2 27 152 480

Veszprém megye 374346 4639 1 30 175 467

Dél-Dunántúl régió 993544 14169 5 88 399 402

Baranya megye 408019 4430 3 52 230 564

Tolna megye 250062 3703 1 20 86 344

Somogy megye 335463 6036 1 16 83 247

Közép-Magyarország régió 2855962 6393 14 193 1110 389

Budapest (fõváros) 1775203 12 170 1011 570

Pest megye 1080759 6393 2 23 99 92

Észak-Magyarország régió 1291403 13421 6 125 645 499

Borsod-Abaúj-Zemplén megye 745154 7247 4 80 424 569

Heves megye 325673 3630 1 23 127 390

Nógrád megye 220576 2544 1 22 94 426

Dél-Alföld régió 1377215 18254 12 93 485 352

Bács-Kiskun megye 546753 8360 4 45 198 362

Békés megye 397074 5631 2 14 107 269

Csongrád megye 433388 4263 6 34 180 415

Észak-Alföld régió 1551657 17755 6 117 632 407

Jász-Nagykun-Szolnok megye 415819 5607 2 22 127 305

Hajdú-Bihar megye 553043 6211 2 50 234 423

Szabolcs-Szatmár-Bereg megye 582795 5937 2 45 271 465

Összesen 10197119 92337 54 815 4245 416
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5. táblázat. A Budapesti és Pest Megyei Nephrologiai Tanácsadó Testület felmérése a dialíziskezelés lehetõségeirõl 2001
decemberében (16)

Intézmény/
Dialízisközpont

Tényleges akut és
krónikus ellátási

terület (2001)

Keze-
lõhely

Beteglétszám Mû-
szak-
szám

Üres
kezelõ-

hely

Pest
megyei
betegek

HD/HDF CAPD

Budapest

Fõv. Önk. Bajcsy Zs. Kórház
Gambro Dialízisközpont

X., XVII., XVIII.,
XX., XXI., XXIII.
ker., monori járás

18 107 20 3 1 7

Fõv. Önk. Péterfy S. u. Kórház
FMC Dialízisközpont

V., VI., VII., VIII.-r,
XVI. ker., Kistarcsa
akut

13 70 17 3 1 14

Fõv. Önk. Szent Imre Kórház
EuroCare 1.sz. Dialízisközpont

XI., XXII., Dél-Buda
pest megyei aggl.
övezete

15 90 5 3 0 5

Fõv. Önk. Szent István Kórház
FMC Dialízisközpont

VIII., IX., Gyál,
dabasi járás

20 110 11 3 5 28

Fõv. Önk. Szent László Kórház
Gambro Dialízisközpont

Országos (B pozitív
és HIV), Budapest

14 56 0 2 28 21

Fõv. Önk. Szent Margit Kórház
FMC Dialízisközpont

I., II., III., XII.,
Észak-Buda pest me-
gyei aggl. övezete

20 128 13 3,5 0 42

Fõv. Önk. Uzsoki u. Kórház,
Dialízisközpont

XIV. ker. 4 26 8 3,5 0 0

MÁV Kórház
Dialízisközpont

IV.-r, XV., 11 58 0 3 2 9

MH – Központi Honvéd Kór-
ház
Gambro Dialízisközpont

16 85 0 3 2 20

Nephrocentrum Alapítvány,
Dialízisközpont

IV., XV.-r ker 10 51 33 3 3 37

Semmelweis Egyetem, Á.O.K.
I. Belklinika
FMC Dialízisközpont

I. és II.sz. Belgyó-
gyászati Klinika te-
rülete (VIII., IX./2,
XIII., XIX./2

23 125 6 3 3 52

Semmelweis Egyetem, I. sz. és
II.sz. Gyermekklinika,
Dialízisközpont

Budapest,
Pest megye

Budapest összesen 164 906 113 3 45 235

Pest megye

Cegléd, Toldy Ferenc Kórház
FMC Dialízisközpont

23 település 10 45 5 3 0

BP = Budapest, PM = Pest Megye.
HD = hemodialízis, HDF = hemodiafiltráció, CAPD = Continuous Ambulans Peritoneal Dialysis (folyamatos ambuláns peritonealis dialíziskezelés)



A 815 kezelõhely (amely az akut kezelésekre fenntartott he-
lyeket is tartalmazza), három mûszakos tevékenység mellett,
maximum 4890 beteg kezelését tenné elméletileg lehetõvé
(815x3x2=4890; a másodnaponta kezelésre járó betegek kö-
zül 2 használ egy kezelõhelyet). A már négy mûszakban is
üzemelõ dialízisközpontok számának növekedése azonban
jelzi, ezt az akut + krónikus betegszámot már most meghalad-
tuk.

A kormányrendelet alapján, a kapacitásfejlesztési pályáza-
tokban a többletkapacitás befogadásának feltétele a kezelõ-
helyszám és a kezelésszám országos átlaghoz viszonyított ér-

téke (20%-kal alacsonyabb érték esetén engedélyezhetõ a bõ-
vítés), nem a vesepótló kezelést igénylõ betegek számának
százezer vagy egymillió lakosra jutó aránya. Pedig éppen az
egymillió lakosra jutó dializált betegek számának megadása
teszi lehetõvé a nemzetközi összehasonlítást, amit a 6. táblá-
zat mutat és jelezheti a megyénkénti, régiónkénti fejlesztési
szükségletet (4. táblázat).

A jelenlegi adatok alapján megalapozottnak tûnik az a véle-
mény, hogy a kapacitásbõvítési pályázatok kiindulási feltétele
nem helyes, mert országosan kevés a kezelõhely és csak ettõl a
kevéstõl tér el vagy nem tér el.

Mindez arra utal, hogy a vesepótló kezelésre szoruló bete-
gek száma – a jobb és gondosabb háziorvosi tevékenység, a
nephrologiai, hypertonologiai és diabetologiai szakellátás
együttes fejlõdése, a jelenleg még 50%-ban ismeretlen, króni-
kus veseelégtelenségben szenvedõ betegek felismerése révén
– jelentõsen növekedni fog hazánkban is, hasonlóan az euró-
pai és amerikai adatokhoz. Sõt, már most 600–700 beteget
kellene dializálni 1 millió lakosra számítva, és ennek kellene
tovább növekednie Magyarországon. A vesepótló kezelések
ellátó rendszerének erre a növekedésre kellene folyamatosan
felkészülnie.

III. A DIALÍZISKEZELÉS SZAKMAI ÉS SZEMÉLYI
FELTÉTELRENDSZERE A dialíziskezelés szakmai és
személyi feltételrendszerét a minimum követelmények, a
szakmai irányelvek és a különbözõ szakmai és hivatali rendel-
kezések, ajánlások szabályozzák. Ebbõl érdemes kiemelni azt,
hogy Magyarországon 1995-tõl áll rendelkezésre a neph-
rologiai betegellátás és dialíziskezelés szakmai irányelve
(1995, 1998), amelynek újabb átdolgozott kiadása éppen most

160 KISS I. ÉS MUNKATÁRSAI HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

0

100

200

300

400

500

600

700

800

900
kezelõhely

1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2002

5. ábra. A hemodialízis kezelõhelyek változása Magyarországon

Magyar Nephrologiai Társaság Vesebeteg Regisztere (Járai J, Hídvégi M, www.nephrologia.hu) (8), Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270. (9) és a
2002. októberi országos felmérés alapján

6. táblázat. A dialízisellátás mennyiségi jelzõi
Magyarországon, Európában és az Egyesült
Államokban, 2001-ben

Dializált beteg/
1 millió lakos

Magyarország 4161

Európa 600–700

USA 10002

1 A 2002. októberi országos felmérés alapján
2 End Stage Renal Disease in the United States. U.S. Renal Data System

Annual Data Report 2001. http://www .kidney.org/, (19)
A veseelégtelenségben szenvedõ (ESRD) betegek 2001-ben. Fresenius
Medical Care, 2002. (22)



készül az Egészségügyi, Szociális és Családügyi Minisztéri-
um szakmai irányelv fejlesztési programjának keretén belül.
A dialíziskezelést szolgáltatók (állami, alapítványi, magán)
csak az érvényes szakmai irányelv alapján, illetve annak fi-
gyelembe vételével végezhetik/végeztethetik tevékenységü-
ket, és ez számon kérhetõ, mivel a finanszírozási szerzõdésük-
ben is szerepel. A minõségi dialíziskezelés „szolgáltatásában”
jelentõs elõrelépés volt az ISO 9001:2000 bevezetése és tanú-
sítása számos dialízisközpontban, illetve nephrologiai háló-
zatban Magyarországon.

Nem elhanyagolható tény az sem, hogy a megnõtt feladatot
nemcsak a kezelõhelyek/kapacitások növekedése nem kísérte,
hanem a nephrologus szakápolói és szakorvosi képesítést
megszerzõk száma sem nõtt megfelelõ mértékben. Szakmai
szempontból a belgyógyász (szintén csökkenõ szakorvos-
szám) alapképzettségû nephrologus orvosok mellett fontos,
hogy a dialízisellátás szempontjából az Európai Unióval (EU)
megegyezõ formában legyen elfogadott a szakképzés, azaz
például aneszteziológus-intenzív szakorvos is szerezhessen
nephrologiai szakvizsgát, vagy bármely szakorvos végezhesse
ezt a tevékenységet, megfelelõ képzést követõen. A kevés, ta-
nulni vágyó és még a szakmában maradó ápoló részére a neph-
rologus szakápolói képzés rendszerét kell átgondolni, mivel
EU konform gondolat az is, hogy az ellátás szakmai részébõl
is egyre nagyobb rész jut az ápolókra. Az internetes távképzést
még egyáltalán nem használtuk ki és számos egyéb lehetõség
lenne a mostani képzésben is. A jelenlegi helyzetet a 6. ábra
mutatja.

IV. A DIALÍZISKEZELÉS FINANSZÍROZÁSI KÉR-
DÉSEI A kérdés részletes elemzése és tárgyalása messze
meghaladja jelen közlemény lehetséges kereteit és a szerzõk

tudása is hiányos e téren. Ezért csak a fõbb szempontok bemu-
tatására van mód, alátámasztásként az eddig elmondottakhoz.

A dialíziskezelés finanszírozása a kényes kérdések közé tar-
tozik, nemcsak a pénzügyi oldala miatt. 1989–1994 között a
privatizáció megjelenésével a „szektorsemleges” elszámolás
jelentett nehézséget. 1994–1998 között a privát szolgáltatók
„finanszírozási harca” került elõtérbe. 1998–1999-ben vezet-
ték be a „zárt kassza” elvet (fix éves keret, fix havi összege
osztva az aktuális kezelésszámmal). A keret általában alulter-
vezve került meghatározásra, mely miatt 2000–2001-ben is-
mételten kellett egészíteni.

A legfrissebb adatok alapján érdekes áttekinteni a költsé-
gekre vonatkozó amerikai adatokat (7. táblázat). Az ellátás
költsége a közvetlen dialízisköltség, a kórházi kezelési költ-
ség, a dialízistõl független egészségügyi költség + orvosi költ-
ség. Nem kétséges, hogy a dialíziskezelés – éves költsége
alapján – az egyik legdrágább orvosi ellátás. Életminõségben
sem mérhetõ össze az „olcsóbb” transzplantációval (20), de
sajnos arra nem alkalmas mindenki. Életmentõ, életet fenntar-
tó beavatkozásként viszont csak a dialíziskezelés érhetõ el
széles körben.

V. ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus veseelégtelenséget leg-
nagyobb arányban ma már a népbetegségnek minõsülõ,
diabetes mellitus és hypertoniabetegség okozza. A krónikus
veseelégtelenség prevencióját egyben a diabetes és a hyper-
tonia legkorszerûbb kezelése jelenti.

Természetesen a felismerés és a megfelelõ idõben megfele-
lõ szakorvoshoz kerülés kérdésköre sem elhanyagolható té-
nyezõ, ezért a nephrologiai szakambulanciák/szakrendelések,
kapcsolódó szakprofilú osztályok/részlegek lakosságará-
nyos/területarányos létrehozása, minõsítése is alapvetõ.
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6. ábra. A nephrologiai/dialízis osztályon dolgozó orvosok és nephrologusok számának változása Magyarországon

Magyar Nephrologiai Társaság Vesebeteg Regisztere (Járai J., Hídvégi M, www.nephrologia.hu) (8), Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270. (9)



Mindez szakmai irányelveken alapuló interdiszciplináris
együttmûködést és jól képzett nephrologus szakorvosi és
szakápolói hátteret igényel.

A több népbetegséggel is jelentõsen összefüggõ veseelégte-
len állapot regiszterének létrehozása, a vonatkozó adatok
KSH alapú gyûjtése a közeljövõ megoldandó feladata, ugyan-
úgy, mint a népegészségügyi kormányzati program kiterjesz-
tése ezen területre.

A már kialakult krónikus veseelégtelenség, predializált álla-
pot kezelése és gondozása hárul ezen szakellátó rendszerre. A
végállapotú veseelégtelenséghez vesepótló kezelésre van
szükség. A transzplantáció nem korlátozott, de kisszámú Ma-
gyarországon (és az igényekhez képest természetesen az egész
világon). A folyamatos ambuláns peritonealis dialíziskezelés
sajnos csak a betegek negyedének-harmadának jelent – élet-
minõséget növelõ – ellátást. Az általános ellátás a hemo-
dialíziskezelés különféle modalitásaival biztosítható.

A hemodialízis ellátás Magyarországon jelentõsen fejlõdött
az elmúlt 10 évben, de napjainkra a szükséglet és annak várha-
tó további növekedés már ezt a lehetõséget is elégtelenné tette.
A megfelelõ színvonalú és életminõséget adó, a betegek szá-
mára életmentõ kezelés hozzáférhetõsége érdekében a jelenle-
gi és várható regionális, illetve megyei kapacitás-hiányokat
csak a stratégiailag megtervezett és idõben végrehajtott bõví-
tésekkel lehet megelõzni vagy felszámolni.
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7. táblázat. A dializált betegek éves egészségügyi költségei az Egyesült Államokban*

USA
Hemodialízis

dialízisközpontban

Magyarország
Hemodialízis

dialízisköz-pontban

USA
Peritonealis

dialízis

Magyarország
Peritonealis

dialízis

Dialízisköltség 27000 $ 12500 $ 12500 $ 5000 $

Kórházi költség 6150 $ 3870 $

Egészségügyi-gyógyszer költség 11420 $ 8780 $

Orvosi költség 7000$ 1900 $

Teljes költség 51570 $ 27000 $

* Lee et al., Am J Kidney Dis 2002; 40: 611-622 (21)
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ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK
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SUMMARY It is a well-known fact that blood pressure
may significantly change within a short period of time.
The variability of the blood pressure is a characteristic
indicator of the fluctuation. According to Mancia and
Ferrari’s findings, measuring the variability is the best
method for the desrciption of the daily fluctuation of the
blood pressure.

More recently, special importance has been ascribed to
the circadiurnal variability (diurnal rhythm). A rapid
increase of the blood pressure in the morning has
pathogenetic importance. Interrelation has been observed
between the morning increase of the blood pressure, angi-
na pectoris syndrom, myocardiac heart attack, cardiac
arythmia, sudden death, cerebro-vascular incidents, fatal
pulmonary embolism and ischaemic optical neuropathy.

In modern anti-hypertensive therapy, medicines that
ensure evenly low or normal blood pressure over a whole
day have been foregrounded. Using such medicines also
makes it possible to reduce cardio-vascular morbidity and
mortality rates. The importance of angiotensin-II recep-
tor blockers has increased in the recent years. Out of these
medicines, the most favourable ones are those that
generate an evenly low blood pressure for 24 hours
through an extended elimination half-life and a powerful
receptor-adhesion.

Key-words: ambulatory blood pressure monitoring, blood
pressure variability, diurnal index, blood pressure
control, angiotensin-II-receptor blockers, circadian
rhythm

ÖSSZEFOGLALÁS Ismert tény, hogy a vérnyomás rövid
idõn belül jelentõsen változhat. Az ingadozás mértékére
jellemzõ érték a vérnyomás variabilitása. Mancia és Ferra-

ri munkássága révén ismert, hogy a vérnyomás napi inga-
dozását legjobban a vérnyomás-variabilitás mérésével
tudjuk jellemezni.

Az utóbbi idõben a középtávú, circadian variabilitás
(diurnalis ritmus) jelentõsége nõtt. A reggeli gyors vérnyo-
más-emelkedésnek patogenetikai jelentõsége van. Össze-
függést találtak a reggeli vérnyomás-emelkedés, az angina
pectoris szindróma, a myocardialis infarctus, a kamrai
arrhythmia, a hirtelen halál, a cerebrovascularis történé-
sek, a fatalis tüdõembolia és az ischaemiás opticus neu-
ropathia között.

A modern antihypertensiv terápiában elõtérbe kerültek
azon gyógyszerek, melyek a teljes 24 órában egyenletesen
alacsony, illetve normális szinten tartják a vérnyomást.
Ezen antihypertensiv szerek alkalmazása lehetõséget te-
remt a cardiovascularis morbiditás és mortalitás csökken-
tésére is. Az angiotenzin-II-receptor-blokkolók jelentõsé-
ge az utóbbi években növekedett. Ezen gyógyszerek között
kiemelkedõen kedvezõ hatásúak a hosszú eliminációs fél-
idejû, erõs receptorkötõdés révén 24 órás egyenletes vér-
nyomáscsökkenést biztosító gyógyszerek.

Kulcsszavak: ABPM, vérnyomás-variabilitás, diurnalis in-
dex, vérnyomáskontroll, angiotenzin-II-receptor-blok-
kolók, circadian ritmus

A vérnyomás diurnalis ingadozásának
gyógyszeres kontrollja

Medical traetment control of diurnal variability of the blood pressure

Szegedi János

Szabolcs-Szatmár-Bereg megyei Önkormányzat „Jósa András” Kórház I. sz. Belgyógyászat, EuroCare Magyarország Rt.
2. sz. Dialízis Központ, Nyíregyháza

Levelezési cím:
Szegedi János

Szabolcs-Szatmár-Bereg megyei Önkormányzat „Jósa András” Kórház
I. sz. Belgyógyászat

4400 Nyíregyháza, Szent I. u. 68.



BEVEZETÉS Ismert tény, hogy a vérnyomás nem stabil fix
érték, hanem a nap folyamán változik. A vérnyomás circadian
ritmusát már 30 évvel ezelõtt is feltételezték, de csak az utóbbi
10 évben vált lehetõvé ABPM segítségével az ingadozás mé-
rése. Az ingadozás mértékére jellemzõ érték a vérnyomás-va-
riabilitás. A vérnyomás-variabilitás mérésére Mancia és mtsai
1983-ban hívták fel a figyelmet (1). A vérnyomás variabilitá-
sának igen alacsony, alacsony, illetve nagy frekvenciájú kom-
ponensei ismertek. Az igen alacsony frekvenciájú komponens
a renin–angiotenzin–aldoszteron rendszer, a kemoreflexek
mûködésével, valamint a szervmûködések változásával (pl.
vese) függ össze. Az alacsony frekvenciájú komponensek a
centrális sympathicus tónus, a baroreflex, valamint a thermo-
regulatio okozta változásokkal, a nagy frekvenciájú kompo-
nensek a vagustónus és a mechanikai komponensekkel mutat-
nak összefüggést (2).

A vérnyomás variabilitásának jellemzõje a nappali és éjsza-
kai átlagok aránya, különbsége, illetve ezek viszonya a nappa-
li idõszakban mért értékekhez (2).

A VÉRNYOMÁS-VARIABILITÁS VÁLTOZÁSA

• Ultarövid távú variabilitás:
mérés: ujj-plethysmographiás technikával.

• Rövidtávú (egyes mérések közötti) variabilitás:
mérése: standard deviációval (SD).

• Középtávú, circadian variabilitás (diurnalis ritmus):
mérése: ABPM-mel.

• Hosszú távú variabilitás (szezonális ingadozás):
télen magasabb, mint nyáron.

Az ultrarövid távú variabilitás a szívütésenkénti változások-
nak felel meg. A hosszú távú variabilitást, a szezonális inga-
dozást igazolja, hogy fõleg idõsebb korban télen a vérnyomás

értéke átlagosan 5 Hgmm-rel magasabb, mint nyáron. A kö-
zéptávú circadian variabilitás a diurnalis ritmus. Ez a populá-
ció mintegy 93%-ában mutatható ki. A legtöbb hypertoniás
beteg ugyanazt a circadian ritmust mutatja, mint a normoten-
siósok, azaz éjszaka a nappali átlagértékhez képest a vérnyo-
más 10–20%-kal csökken (2). A megfelelõ éjszakai vérnyo-
máscsökkenéssel rendelkezõket „dippereknek”, az éjszakai
megfelelõ vérnyomáscsökkenéssel nem rendelkezõket „non-
dippereknek” nevezzük (3, 4).

A vérnyomás-variabilitás mérésére több módszert használ-
nak. A klinikai gyakorlatban a 24 óra alatti félóránkénti méré-
sek átlagai használatosak. A variabilitás jellemzésére az átlag-
értékek standard deviációját (SD), illetve a variációs koeffici-
enst használják (SD/átlag x 100).

VÉRNYOMÁS-VARIABILITÁS NORMÁLÉRTÉKE

éjszakai / nappali > 0,87 (syst.) > 0,83 (diast.)

nappali éjszakai

nappali

�
� �100 10 20– %

A nappali és éjszakai vérnyomásértékek közötti különbség
hypertoniásokban nagyobb, mint a normotensivekben, a kü-
lönbség az életkor elõrehaladtával fokozódhat.

VÉRNYOMÁS-VARIABILITÁST BEFOLYÁSOLÓ
TÉNYEZÕK

• Külsõ tényezõk:
• alvás,
• fizikai aktivitás,
• szellemi terhelés,
• dohányzás, koffein,
• külsõ hõmérséklet.
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alvás

ébrenlét

WBC

dél

éjjfél

este 6 reggel 6

pitvari natriureticus peptid

n0vekedési hormon

lymphocyták, TSH

prolaktin
eosinophilok

melatonin

ACTH

FSH, LH

kortizol-, katecholamin-kiáramlás

vérnyomás/pulzus növkedés

artériás compliance/vascularis rezisztenciaváltozás

plazmarenin-aktivitás, aldoszteron, angiotenzin fokozódás

thrombocyta-aggregatio, vérviszkozitás-növekedés

kalcitonin gén függgõ peptid

gyomorsav-secretio

perifériás vérátáramlás (alkar)

diuresis

koleszterin

triglicerid

inzulin

légúti ellenállás

légzésszám

hemoglobin

1. ábra. Egészséges emberek circadian ritmusának óraszerû ábrázolása



• Belsõ tényezõk:
• életkor,
• vegetatív idegrendszer,
• emésztés,
• hormonális status,
• öröklõdés.

A vérnyomás variabilitását befolyásoló külsõ tényezõk kö-
zött jelentõsége van az alvásnak, a dohányzásnak, a koffeinfo-
gyasztásnak, a fizikai- és szellemi aktivitásnak.

A belsõ tényezõk között az életkorral kapcsolatban ismert,
hogy a kor elõrehaladtával a vérnyomás nõ. A sympathicus tó-
nus, a hormonális ritmus, a vagustónus változásainak a vér-
nyomás circadian ingadozására gyakorolt hatása bizonyított.
Összefüggést találtak az étkezés és a vérnyomás-variabilitás
között (étkezés után a diastolés nyomás csökken, a szív-
frekvencia nõ). A pressor hatású hormonok túltermelése gyak-
ran együtt jár a vérnyomás csökkenésének elmaradásával.
Örökletes tényezõk is befolyásolják a vérnyomás-variabili-
tást. A circadian ritmus megszûnik a hypertonia accelerált fá-
zisában, praeecclampsiás toxaemiában, alvási apnoe szindró-

mában (2, 5-7). A vérnyomás éjszakai csökkenése elmarad
idiopathiás, orthostaticus hypotensióban, diabeteses nephro-
pathiában, renalis, illetve renovascularis hypertoniában (2) (1.
ábra).

A reggeli órákban az ébrenléttel kezdõdõ vérnyomás-emel-
kedést a kortizol-, katecholaminkiáramlás, az artériás comp-
liance, a vascularis rezisztencia változása, a plazmarenin-, az
aldoszteron-, az angiotenzin-aktivitás emelkedése hozza létre.
A reggeli órákban a vérviscositás és a thrombocyta-aggregatio
kóros növekedést mutat (2, 8).

Gordon és mtsai igazolták, hogy a reggeli órákban meg-
emelkedik a katecholamin-, a renin- és a kortizolszint (9).
Tofler és mtsai kimutatták, hogy a reggeli órákban jelentkezõ
fokozott thrombocyta-aggregatio és a fibrinolysis változása
fokozza a thrombosiskészséget (10). Ismert, hogy a vérvisz-
kozitás és a fibrinogénszint emelkedése is szerepet játszik a
reggeli cardiovascularis történésekben (8, 11).

A VÉRNYOMÁS-VARIABILITÁS KLINIKAI JELEN-
TÕSÉGE A vérnyomás-variabilitás klinikai jelentõsége ak-
kor nõtt meg, amikor kiderült, hogy a variabilitás mértékének

166 SZEGEDI J. HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

0

5000

10000

15000

20000

25000

30000

e
s
e
ts

z
á
m

0:00 - 5:59 6:00 - 11:59 12:00 - 17:59 18:00 - 23:59

40%

p<0,0001

2. ábra. Acut myocardialis
infarctus elõfordulása a nap
24 órájában 30 vizsgálat
adatai alapján

vérnyomás
balkamra-terhelés

coronariatónus
áramlás

thrombocyta-aggregabilitás
fibrinolyticus aktivitás

plaque-fissura artériás thrombosis hypercoagulatiós állapot

acut myocardialis infarctus
hirtelen szívhalál

3. ábra. Lehetséges patofiziológiai változások és azok cardiovascularis következményei az ébredés utáni idõszakban



arányában növekednek a hypertoniás célszervkárosodások.
Ezen a téren a MAP átlagos értékének és szórásának van jelen-
tõsége. A nagyobb szórást mutató esetekben gyakoribb a
szervkárosodás. A vérnyomás emelkedése megváltoztatja az
érfalak feszülését, hypertensiv érkárosodást hoz létre. Éjsza-
kai vérnyomáscsökkenés elmaradása összefüggést mutat a
balkamra-hypertrophia mértékével, az atheroscleroticus szö-
võdmények számával, fokozza a krónikus vesebetegség
progresszióját, növeli a szervkárosodások gyakoriságát (12,
13). A hypertonia okozta célszervkárosodás nem csak a mért
vérnyomás értékkel, hanem annak ingadozásával is összefüg-
gést mutat. Ennek komoly jelentõsége van a terápiában, hisz a
vérnyomás 24 órán át történõ tartós csökkentése csökkenti a
vérnyomás napi ingadozását is. Ez biztosítja, hogy a kezelés
ne okozzon a változó farmakológiai aktivitás és változó vér-
nyomás-kontroll miatt egy másféle variabilitást.

A vérnyomás reggeli gyors növekedése és az akut myo-
cardialis infarctusok jelentkezése között szoros kapcsolat iga-
zolható (14-22).

Nagy felmérések igazolják, hogy az akut myocardialis
infarctus elõfordulása a reggeli órákban lényegesen gyako-
ribb. 30 tanulmány több mint 66 000 beteget értékelõ adatai
szerint az AMI incidenciája reggel 6–12 óra között 40%-kal
magasabb, mint a nap más idõszakaiban (10, 16, 17, 22) (2.
ábra).

Az ébredés utáni idõszakban a vérnyomás emelkedése a bal-
kamra terhelés növekedésével, a coronariatónus fokozódásá-
val, a coronariaperfusio csökkenésével jár. A hemoreológiai
változások az elõzõekkel együttesen lehetõséget teremtenek
az akut myocardialis infarctus, a hirtelen szívhalál kialakulá-
sára (23) (3. ábra).

19 vizsgálat adatai igazolják, hogy a reggel 6–12 között a
hirtelen halál elõfordulása szignifikánsan megemelkedik. A
Framingham study is igazolta, hogy a circadian változás és a
hirtelen szívhalál között összefüggés van (13, 19, 23). A hirte-
len szívhalál összefüggésben áll az ébredés idejével, leggya-
koribb az ébredés utáni elsõ 3 órában (19, 24) (4. ábra).
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31 tanulmány 12 000 beteget feldolgozó adatai szerint a
stroke elõfordulása reggel 6–12 óra között 49%-kal gyako-
ribb, mint a nap más idõszakaiban. A cerebrovascularis törté-
nések, így a subarachnoidalis vérzés, az ischaemia és a
haemorrhagiás stroke, a TIA is gyakoribb a reggeli órákban
(19, 25-28) (5. ábra).

Nagy vizsgálatok adatai igazolják, hogy a reggeli vérnyo-
más-emelkedés patogenetikai jelentõsége a cardiovascularis
megbetegedések szempontjából igen nagy, emellett prognosz-
tikai, terápiás jelentõsége is van (28-32) (1. táblázat).

Az antihypertensiv terápia célvérnyomás értékei ma már ál-
talánosan elfogadottak.

A 24 órás vérnyomás monitorozás elõnyei a hagyományos
vérnyomásméréssel szemben ma már egyértelmûek. Ezen elõ-
nyök jól felhasználhatók a gyógyszeres kezelés hatásosságá-
nak lemérésére is (33, 34, 35, 36, 37). Az ABPM vizsgálat pa-
raméterei, illetve a származtatott paraméterek felvilágosítást
adnak a hypertoniás beteg állapotára (2. táblázat).

AZ ANTIHYPERTENSIV KEZELÉS ÉS A VÉRNYO-
MÁS-VARIABILITÁS A hypertonia kezelésében a nem
gyógyszeres kezelés mellett nagy jelentõsége van a gyógysze-
res terápiának is (3. táblázat).

Az antihypertensiv kezelés hosszú távú célja a cardio-
vascularis szövõdmények megelõzése. A kezelés eredmé-
nyessége szempontjából a teljes 24 órás hatás mellett fontos,
hogy a reggeli vérnyomás-emelkedést is kedvezõen befolyá-
solja az antihypertensiv szer. Miután a beteg csak akkor tudja
bevenni a gyógyszerét, ha felébred, az antihypertensiv kezelés
hatása az elõzõ nap bevett gyógyszer függvénye.

Az utóbbi években egyre jobban elõtérbe kerültek a tartós
hatású, speciális felszívódással, illetve a legkevesebb mellék-
hatással rendelkezõ gyógyszerek.

A hatás tartama függ a gyógyszer speciális farmakológiai
tulajdonságaitól, illetve a gyógyszer elõállításának technoló-
giájától. A modern gyártási technológiával biztosítani lehet az
egyenletes felszívódást, a tartós hatást (pl. Adalat GITS,
Cardura XL).

Elõtérbe kerültek a tartós hatású cardioselectiv béta blokko-
lók, a kalciumantagonisták, ACE-gátlók és AT-II-receptor-
blokkolók.

A betegcompliance, az egyenletes hatásból adódó elõnyök
(szervprotekció) miatt prioritást élveznek a naponta egyszer
alkalmazható szerek (4. táblázat). Nagyobb dózis alkalmazá-
sakor a szerek hatástartama meghosszabbodik, tehát csupán a
dózis növelésével is növelhetõ a hatástartam. Természetesen
itt figyelembe kell venni a mellékhatások jelentkezését, illetve
azt a tényt, hogy ilyenkor a csúcshatás is megnõ, s ez nem kí-
vánatos vérnyomáscsökkenést okozhat.

Az FDA szerint az a cél, hogy a vérnyomáscsökkentõk
csúcshatásának minél nagyobb része maradjon fenn a mara-
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3. táblázat. Az ideális antihypertensiv kezelés

• Effektív csökkenti a vérnyomást
• A nappali és éjszakai vérnyomást egyenletesen csök-

kenti
• M/CS hatás optimális értéke érvényesül
• A reggeli vérnyomás-emelkedést kivédi
• 24 órás hatás napi egyszeri dózissal biztosítható
• Nincs káros hatása
• Nincs negatív metabolikus mellékhatása
• Megfizethetõ

1. táblázat. A reggeli vérnyomás-emelkedéssel összefüg-
gõ patogenetikai tényezõk

• angina pectoris szindróma
• myocardialis infarctus
• kamrai arrythmia
• cardialis hirtelen halál
• cerebrovascularis történések (TIA)
• fatalis pulmonalis embolia
• ischaemiás opticus neuropathia kialakulásával

2. táblázat. Az ajánlott célvérnyomásérték hypertoniás
betegekben

Betegcsoport Célvérnyomás-
érték (Hgmm)

eseti mérés
alapján

Essentialis hypertoniás populáció < 140/90

Diabeteses hypertoniás populáció < 130/85

Diabeteses nephropathia < 125/75

Hypertensiv nephropathia 120/75–130/80,
vagy < 130/80

Idõskor, izolált systolés hypertonia < 140/90

Krónikus veseelégtelenség vagy
vesetranszplantáció utáni állapot,
proteinuria nélkül (< 1 g/nap)

< 130/85

Krónikus veseelégtelenség vagy
vesetranszplantáció utáni állapot,
proteinuriával (> 1 g/nap)

< 125/75

4. táblázat. Hosszú hatástartamú, naponta egyszer ada-
golható vérnyomáscsökkentõk

• Diureticumok (chlorthalidon)
• Béta-blokkolók (nadolol)
• Kalciumantagonisták (amlodipin, nifedipin GITS)
• ACE-gátlók (perindopril, trandolapril, spirapril)
• AT-II-receptor-blokkolók (irbesartan, telmisartan)



dékhatáskor, azaz a steady-state dózis intervallum végén a
maradékhatás ne legyen kisebb a csúcshatás felénél.

A hatások és mellékhatások ideális volta miatt új lehetõsé-
get jelentenek az AT-II-receptor-blokkolók (38).

Egy szer akkor tekinthetõ jól alkalmazhatónak, ha a mara-
dék- és csúcshatás között nincs nagy különbség. A M/CS
arány felhasználható a szerek jellemzésére. Minél magasabb a
M/CS arány, annál kedvezõbb a szer adagolásának gyakorisá-
ga. A FDA ajánlásai szerint az aránynak legalább 50%-osnak
kell lennie (5. táblázat).

A gyógyszerek hatékonyságát a létrehozott maximális mér-
tékû vérnyomáscsökkentéssel, a hatás idõtartamával jellemez-
hetjük. Ideális érték a 100%, ez azt jelenti, hogy a gyógyszer
hatása nem változik két alkalmazás között.

Az antihypertensiv kezelés céljai között az éjszakai hyper-
tonia megfelelõ kontrollja szerepel. Az ismert antihypertensiv
szerek csak kevésbé mérséklik a rövid távú variabilitást, de
megfelelõ idõzítéssel elérhetõ a reggeli vérnyomáscsúcs kivé-
dése.

Az antihypertensiv szerek cardioprotectiv hatása jelentõs a
cardiovascularis megelõzési program szempontjából is. Is-

merve a circadian ritmust, a reggeli órákban bekövetkezõ vér-
nyomás-emelkedés kivédése megelõzi a stroke, a myocar-
dialis infarctus, a hirtelen szívhalál elõfordulását. A reggeli
vérnyomás-emelkedésre kedvezõ hatású gyógyszerek alapve-
tõen befolyásolják a cardiovascularis morbiditást és mortali-
tást.

A súlyos cardiovascularis reggeli történések hátterében az
esetek többségében a sympathicus tónus fokozódása, vérnyo-
más- és szívfrekvencia-emelkedés áll. Ismert tény, hogy a ko-
ra reggeli órákban jelentkezõ cardiovascularis események mi-
att ezen idõpontban a betegek veszélyeztetettebbek, mint a
nap más idõszakaiban. Ennek alapján elõtérbe kerültek azon
antihypertensiv szerek, melyek a nap teljes 24 órájában a vér-
nyomást egyenletesen alacsony, illetve normális szinten tart-
ják, csökkentve a vérnyomás-variabilitást. Az antihypertensiv
szerek között kiemelt kedvezõ hatásúak az AT-II-receptor-
blokkolók (39-43).

Az angiotenzin-II-receptor blokkolók az elmúlt években
egyre szélesebb körben kerültek alkalmazásra (6. táblázat).

Az angiotenzin-II-receptor-blokkolók között a telmisar-
tannak a hatása kiemelkedõ, melyben szerepet játszik a hosszú
eliminációs félideje, az erõs receptor kötõdése, a nap 24 órájá-
ra kiterjedõ vérnyomáscsökkentõ hatása.

A hypertonia kezelésében általánosan elfogadott elv az
egyénre szabott kezelési stratégia, de figyelembe kell venni a
napi egyszeri adagolás lehetõségeit is, mely kedvezõen befo-
lyásolja a beteg compliance-t. Minden gyógyszercsoportban
több olyan készítmény található, melynél engedélyezték a na-
pi egyszeri adagolást. A gyógyszerek között különbség abban
van, hogy mennyire képesek egyenletes antihypertensiv hatást
biztosítani a teljes 24 órában, illetve az éjszakai és reggeli
órákban. Az egyenletes 24 órán túli farmakológiai aktivitással
rendelkezõ antihypertensiv szerek egyértelmûen elõnyösek a
cardiovascularis megbetegedések és célszervkárosodások
hosszú távú megelõzésében (41, 42, 44).

A tartós hatású antihypertensiv szerek monoterápiában és
kombinált kezelésben is széles körben használatosak. A reg-
geli vérnyomás-emelkedés kivédésére ezen gyógyszerek hatá-
sában különbség észlelhetõ.
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5. táblázat. M/CS arány a systolés, diastolés vérnyomás
tükrében

Eprosartan 67–88%

Irbesartan 66–74%

Losartan 65%

Telmisartan 84–87%

Valsartan 69%

6. táblázat. Néhány AT-II-receptor-antagonista farmakokinetikai összehasonlítása

Telmisartan Losartan Irbesartan Candesartan
cilexetil

Eprosartan Valsartan

Aktív metabolit nem igen –
E3174

nem candesartan nem nem

Biológiai hasznosulás (%) 30–60 ~30 60–80 40 13 25

Felezési idõ (h) ~24 6–9 11–15 5–9 5–9 6–9

Food effect Cmax � Cmax �
AUC �

Nem Nem Cmax �
AUC �

AUC �

Proteinkötõdés (%) >98 99,8 90–92 >99 98 94–97

Adagolás OD OD/BD OD OD OD OD



A 24 órás vérnyomás-monitorozás adatai igazolják, hogy a
nap 24 órájában, valamint a kritikus reggeli idõszakban az
amlodipin és a telmisartan egyenletesen, jól csökkenti a
systolés és diastolés vérnyomást. A 40–120 mg-os telmisartan
a systolés és diastolés vérnyomásértékeket minden idõinter-
vallumban erõteljesebben csökkenti, mint az 5–10 mg-os
amlodipin. Jelentõs a két gyógyszer közötti különbség a
diastolés értékek csökkentésében a hatástartam utolsó 4 órájá-
ban, illetve reggel (p<0,05). Az ABPM-vizsgálatok igazolták,
hogy a telmisartan vérnyomáscsökkentõ hatásának nagysága a
hatástartam teljes ideje alatt állandó (45) (6. és 7. ábra).

Az amlodipin és telmisartan hatását összehasonlítva mind-
két szer jól csökkenti systolés és diastolés vérnyomást, a reg-
geli és utolsó 4 órában fõleg a diastolés értéknél a telmisartan
vérnyomáscsökkentõ hatása kifejezettebb (45) (8. és 9. ábra).

Az AT-II-receptor blokkolók között a telmisartan és
losartan összehasonlításakor kiderül, hogy a telmisartan úgy a
24 órás, mint az éjszakai és reggeli órákban jobban csökkenti a
systolés és diastolés vérnyomást, mint a losartan. A szignifi-

káns vérnyomáscsökkenés igazolható a hatástartam utolsó 4-6
órájában (P<0.05). Ezen hatás a dózis emelésével növekszik
(44, 45) (10. és 11. ábra).

A 80 mg-os dózisban adott telmisartan és valsartan hatását
összehasonlítva a telmisartan significánsan jobban csökken-
tette az ABPM vizsgálattal mért systolés és diastolés alapvér-
nyomást a napi (06-21.59 óra), illetve a reggeli (06-11.59 óra)
idõszakban (46) (12. és 13. ábra).

Az angiotenzin-II-receptor blokkolók reggeli vérnyo-
más-emelkedésre kifejtett hatása különbözõ.

Az angiotenzin-II-receptor blokkolók és ezen belül a
telmisartan igen kedvezõ hatású a systolés és diastolés vérnyo-
más csökkentésében, a variabilitás csökkentésében, a reggeli
vérnyomás-emelkedés kivédésében. A telmisartan hosszú eli-
minációs félideje, erõs receptorkötõdése miatt az angioten-
zinreceptor-blokkolók között is kiemelkedõ hatású. Ezen ked-
vezõ hatás jelentõs a cardiovascularis morbiditás és mortalitás
megelõzésében is.
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ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK

Egy új vasodilatator-diureticum (dopamin
receptor agonista fenoldopam) vesehatásainak
összehasonlítása az angiotenzin–aldoszteron
rendszerre ható gyógyszerekével és a pitvari

natriureticus faktoréval (rövid áttekintés)

Comparison of the renal effects of a new vasodilatator-diuretic
(dopamine receptor agonist fenoldopam), with drugs acting

on the angiotensin-aldosterone system and atrial natriuretic factor
(minireview)

Radó János
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HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA 2002; 6 (3):174–176.

SUMMARY Fenoldopam is a dopamine receptor-1
agonist vasodilatator which has been approved for the
acute treatment of severe hypertensive patients and has a
special renal effect. The sodium retaining renal tubular
actions of the older blood pressure reducing drugs lead to
the development of resistance toward their antihy-
pertensive properties. Earlier it was thought all those
blood pressure reducing agents which can cause
vasodilation induces water and sodium retention. The
proximal tubular antidiuretic and antinatriuretic effects
of angiotensin having the capability to induce strong
vasoconstriction seemed to contradict to the old
hypothesis that vasodilation is associated with water and
sodium retention. This hypothesis is definitely ruled out
by the physiological effects of fenoldopam, as this drug is a
vasodilator and a diuretic at the same time. We have
obtained with fenoldopam besides the angiotensin recep-
tor antagonists and atrial natriuretic factor and in some
extent ACE inhibitors such a drug which has a
predictable effect on sodium excretion, but an unpre-
dictable effect on potassium excretion.

Key-words: fenoldopam, dopamine receptor-1 agonist,
vasodilatator, bood pressure decreasing agents, ACE-
inhibitors, angiotensin receptor antagonists, sodium re-
tention, potassium excretion, renalis tubulareffect

ÖSSZEFOGLALÁS A fenoldopam egy olyan dopamin
receptor-1 agonista vasodilatator gyógyszer, mely alkal-
mas súlyos hypertoniás betegek akut kezelésére és különle-
ges vesehatása van. A régebben alkalmazott „vérnyomás-
csökkentõk” nátriumretentiót okozó renalis tubularis ha-
tásai az antihypertensiv tulajdonságukkal szembeni re-
zisztencia kifejlõdéséhez vezettek. Korábban úgy gondol-
ták, hogy mindazok a vérnyomáscsökkentõk, melyek értá-
gulatot okoznak, egyben elõsegítik a víz- és sóretentiót is.
Az erõsen vasoconstrictiós tulajdonságú angiotenzin
proximalis tubularis antidiureticus és antinatriureticus
hatása cáfolni látszott azt a régi feltételezést, hogy a vaso-
dilatator tulajdonságot jellemzi a viz- és sóretentio. Úgy
tûnik, hogy a cáfolatot véglegesen a fenoldopam élettani
hatása alapozta meg, mivel ez a gyógyszer egyszerre vaso-
dilatator és diureticum. A fenoldopammal is egy olyan
gyógyszerhez jutottunk az angiotenzinreceptor-antago-
nistákon és az ANF-en kivül (de bizonyos mértékben az
ACE-gátlókat is ide számithatjuk), melyeknek hatása a
nátriumkiválasztásra jól kiszámítható, de a káliumürítés
változása a vizeletben többesélyes.

Kulcsszavak: fenoldopam, dopamin receptor-1 agonista,
vasodilatator, vérnyomáscsökkentõ gyógyszerek, ACE-
gátlók, angiotenzinreceptor-antagonisták, nátriumreten-
tio, káliumkiválasztás. renalis tubularis hatás



BEVEZETÉS A régebben alkalmazott „vérnyomáscsökken-
tõk” nátriumretentiót okozó renalis tubularis hatásai az
antihypertensiv tulajdonságukkal szembeni rezisztencia kifej-
lõdéséhez vezettek (1, 2). Korábban úgy gondolták, hogy
mindazok a vérnyomáscsökkentõk, melyek értágulatot okoz-
nak, egyben elõsegítik a víz- és sóretentiót is. E szempontból a
klinikai terápiában jelenleg használt készítmények (kalcium-
blokkolók, adrenerg gátlók stb.) jobbnak bizonyultak a régi
gyógyszereknél, ám ujabb még specifikusabb hatásmechaniz-
musú szerek, az angiotenzinkonvertáló enzim (ACE) gátlók és
az angiotenzinreceptor-antagonisták is rendelkezésre állanak
(1). Ezek a renin–angiotenzin–aldoszteron rendszerre ható
gyógyszerek gyakran okoznak egyidejûleg többfajta, neveze-
tesen tubularis és hemodinamikai renalis változásokat. Meg-
lepõ azonban, hogy a tubularis és renovascularis hatások te-
kintetében, az ACE-gátlók és angiotenzinreceptor-antagonis-
ták hatásai eltérõek némely vonatkozásban. Ez derült ki egy
közelmúltban megjelent munkánkban (1), melyben összeve-
tettük az angiotenzin és az ACE-gátlók, valamint az angio-
tenzinreceptor-antagonisták renalis hemodinamikai, illetve
tubularis hatásait Az exogen angiotenzin által okozott renalis
hemodinamikai változások közül a glomerulus filtratiós ráta
és a veseplazma-átáramlás csökkenése, valamint a filtratiós
frakció emelkedése emelendõ ki. Az angiotenzin által okozott
tubularis változások közül a legfontosabb, egy támadáspon-
ton kifejtett fõ hatás, a proximalis tubularis reabsorptio foko-
zódása. Az exogen angiotenzinnek ezt a renalis hatását, az
acut tubularis hatást és következményét az antidiuresist és
antinatriuresist már régóta ismerjük. Már ezek az angio-
tenzinre vonatkozó megfigyelések is cáfolni látszottak azt a
régi feltételezést, hogy a vasodilatator hatásra jellemzõ a víz-
és sóretentio. Ezt a cáfolatot a fenoldopam élettani hatása még
jobban megalapozza, mivel ez a molekula egyben vasodila-
tator és diureticum. Érdemesnek látszott tehát ennek a dopa-
minreceptor-agonista vasodilatatornak, a fenoldopamnak ve-
sehatásait (különös tekintettel a káliumürítésre) összehasonlí-
tani az exogen angiotenzinéval, az angiotenzin–aldoszteron
rendszerre ható gyógyszerekéval (ACE-gátlók, angiotenzin-
receptor-antagonisták) és a pitvari natriureticus faktoréval. Ez
a hormon úgy kerül a képbe, hogy mint az aldoszteron fizioló-
giás antagonistája, bizonyos fokban hasonló hatású, mint a fel-
sorolt többi vegyületek.

A FENOLDOPAM VÉRNYOMÁS- ÉS VESEHATÁSAI
A fenoldopam egy olyan gyógyszer, melynek alkalmazása
olyan súlyos hypertoniás betegek (elsõsorban az akut szerv-
mûködési zavarokkal társuló malignus hypertoniában szenve-
dõk és a perioperatív hypertoniás betegek) rövid tartamú keze-
lésére indokolt, akiknek vérnyomását klinikai okokból sürgõ-
sen szükséges csökkenteni (3). 30 évbe került a fenoldopam
kifejlesztése, melynek kimagasló elõnye, hogy olyan klinikai
helyzetekben is képes a vesefunkció megõrzésésére, melyek
gyakran akut veseelégtelenséggel járnak. A fenoldopam táma-
dáspontja csak a dopaminergiás 1-receptorokat érinti, de nem
hat a 2-receptorokra, és az adrenerg alfa- és béta-receptorokra
sem. Ezért valóban nagyon szelektív hatású, viszont a hatás
nem túl gyors és nem oly könnyen titrálható, mint a
nitroprusszidé, bár kétségtelen, hogy a bevitt gyógyszer-
mennyiség és a vérnyomáscsökkenés között lineáris összefüg-
gés áll fenn.

Az értágító és natriureticus hatás összefüggését úgy jelle-
mezhetjük, hogy utalunk a korábbi vérnyomáscsökkentõk (pl.
guanethidin, minoxidil) antinatriureticus hatására. Magunk is
vizsgáltuk egy erélyes vasodilatator, a vészhelyzetekben
korábban javasolt diazoxid acut vérnyomáscsökkentõ és
rendkívüli nátriumvisszatartó képességét (2). Irodalmi adatok
szerint a „klasszikus vasodilatator”, a nitroprusszid-nátrium is
csökkentette a vesén átáramló vérmennyiséget, a glomerulus-
filtratiót, a diuresist és a natriuresist is. A fenoldopam veseha-
tása viszont az elõzõnek minden tekintetben pont a fordítottja
volt, noha a vérnyomás csökkentõ hatása a nitroprusszid-
nátriuméval egyenértékûnek bizonyult (5).

Azt, hogy a fenoldopam natriureticus (3, 5, 6), miközben a
nitroprusszid-nátrium nem az, akkor tudjuk igazán értékelni,
ha figyelembe vesszük, hogy a klasszikus tanítás szerint a
vasodilatator hatás nátriumretentióval jár (8). A diazoxidra
vonatkozólag kimutattuk, hogy ez a hatás az egészséges egyé-
nekben és diabetes insipidusos betegekben egyaránt a proxi-
malis tubulusok szintjén megy végbe (2). Eredményeinkre hi-
vatkozással, Brouhard és mtsai állatkísérleteik alapján a
vasodilatator hatást követõ sympathicus aktivitás fokozódást
tartják felelõsnek az antinatriuresisért (8). Munkájukat annak
posztulálásával vezetik be, hogy mindazok a vérnyomáscsök-
kentõk melyek értágulatot okoznak, egyben elõsegítik a víz- és
sóretentiót is. Ez a nitroprusszidra is igaz. Mai tudásunk azon-
ban ezt a posztulátumot érvénytelenítette.

Az angiotensin vasoconstrictor és antidiureticum (anti-
natriureticum) (1), míg a nagyon erõs vasodilatator fenoldo-
pam viszont diureticum (5). Az intrarenalisan képzõdött
angiotenzin II felfüggeszti vagy mérsékli a fenoldopam
natriureticus hatását (7). A fenoldopam tehát farmakológiai-
lag az angiotenzin antagonistája.

A fenoldopam diureticus és natriureticus képességét jellem-
zi, hogy súlyos hypertoniás betegekben hatására a vízkivá-
lasztás 83%-kal, a nátriumkiválasztás 48%-kal, a glomerulus-
filtratio 33%-kal növekedett. Az enyhébb hypertoniás esetek-
ben fenoldopam hatására a vizeletkiválasztás 50%-kal, a nát-
riumkiválasztás 300%-kal, a vese-vérátáramlás 42%-kal, a
glomerulusfiltratio 6%-kal emelkedett (6). A perifériás, ún.
D1- és D2-dopamin-receptorok ingerülete cAMP-függõ és
cAMP-független mechanizmusok útján vezet a proximalis
tubularis sejtekben és a Henle-kacs felszálló szárának medul-
laris szakaszában a nátriumtranszport csökkenéséhez, a nátri-
um–hidrogen csere, illetve a Na/K ATPáz pumpa mûködésé-
nek gátlásához, azaz a natriuresishez. Fokozza a natriuresist a
fenoldopam renalis hemodinamikai hatása (a glomerulusfilt-
ratio és a vesevérátáramlás emelkedése), valamint a filtratiós
frakció csökkenésébõl következõ hidrosztatikus nyomásemel-
kedéssel járó kolloid osmoticus nyomás esés (3).

A FENOLDOPAM MELLÉKVESE- ÉS TOVÁBBI
VESEHATÁSAI (KÁLIUMKIVÁLASZTÁS) A parente-
ralisan alkalmazott fenoldopam, mint vasodilatator, a periféri-
ás erekre, és mint diureticum, a vesére hat. Ezért érdemesnek
látszott e dopaminreceptor-agonista vasodilatator vesehatá-
sait és mellékvesehatásait magával az angiotenzinéval, az
angiotenzin–aldoszteron rendszerre ható gyógyszerekéval
(ACE-gátlók, angiotenzinreceptor-antagonisták) és a pitvari
natriureticus faktoréval összehasonlítani. A fenoldopam ve-
sehatását (3, 5, 6) célszerû a többi modern antihypertensiv sze-
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rekéhez viszonyítani. Megjegyeznénk, hogy az atrialis natri-
ureticus faktort „fiziológiás diureticumnak” neveztük el (4),
melynek vasodilatator (és persze mellékvesekéreg) hatása is
van. Anélkül, hogy tulzottan elkanyarodnánk a klinikai gya-
korlatban általánosan használt diureticumok irányában,
felemlitjük, hogy a thiazid vegyületek „családjában” van egy
vegyület az indapamid (9), mely szintén diureticum és egyben
vasodilatator (vérnyomáscsökkentõ), egy másik, a diazoxid
(2), mely vasodilatator és antidiureticum, és végül a tipikus
thiazid mely „csupán” diureticum (hydrochlorothiazid, chlor-
thalidon stb.), de persze nem vasodilatator (10, 11).

Tudni kell, hogy a dopamin-1-receptor-agonista fenol-
dopam is, miként az anyavegyülete a dopamin, aldoszte-
ronsuppressiós hatású. A hatás kissé emlékeztet az atrialis
natriureticus faktoréra is (4), mely a szervezet egy másik só- és
vízregulatiós hormonja. Az atriális natriureticus factor, az
aldoszteron fiziológiás antagonistája és gyógyszerként is al-
kalmazzák. Az ACE-gátlók és a receptorantagonisták aldo-
szteronsuppressiós hatásainak jelentõségét korábbi tanulmá-
nyunkban taglaltuk (1). Valamennyi vegyület aldoszteron-
suppressiós befolyásától fokozódó nátriumkiválasztást és
csökkenõ káliumkiválasztást (azaz káliumretentiót) remélhet-
nénk. Ugyanakkor minden angiotenzin hatást vesetubularis
szinten antagonizáló élettani befolyástól fokozódó nátrium- és
káliumkiválasztást (1). Már korábban megállapítható volt,
hogy az endogen angiotenzin felfüggesztésére hivatott gyógy-
szerek hatása nem bizonyult mindenkor az exogen angiotenzin
(proximalis tubuláris) hatása egyszerû tükörképének. A ta-
pasztalatok szerint az ACE-gátlók inkább a distalis tubularis
aldoszteronhatást enyhítik, kissé fokozva a nátriumürítést és
gátolva a kálium kiválasztását. Ezzel szemben a receptor-
antagonisták az angiotenzin proximalis tubularis támadás-
pontján zajló mûködést ellensúlyozzák és ezzel okoznak dó-
zisfüggõ natriuresist és olykor fokozott káliumkiválasztást.
Az ACE-gátlók és a receptorantagonisták hatásainak eltérését
az angiotenzin felfüggesztésében, illetve a bradikinin és
sympathicus aktivitás befolyásolásában mutatkozó különb-
ség, valamint a nephron különbözõ szakaszaihoz való nem
azonos affinitásuk határozza meg. Az atrialis natriureticus
faktornak is kettõs hatása lehet a káliumkiválasztásra, csök-
kenhet is az aldoszterontermelés háttérbe szorulása következ-
tében, de emelkedhet is mert a natriuresissel együtt több „cse-
re” kálium ürülhet a vizeletben (4). Ezek után nem voltunk na-
gyon meglepve, amikor a szakirodalmat tanulmányozni kezd-
tük a fenoldopam káliumkiválasztásra vonatkozó hatásait ille-
tõen. Noha a fenoldopam is aldoszteronsuppressiós befolyást
okoz a mellékvesekéregben, a káliumkiválasztásra gyakorolt
hatása már csak azért sem lehet egyértelmû, mert a plazma-
aldoszteron-szint csökkenését nemegyszer felülírja a vérnyo-
másesést kísérõ baroreceptor izgalom következtében felemel-
kedõ catecholaminaemiával és plazmareninaktivitás-fokozó-
dással járó plazmaaldoszteron-emelkedés. Így Murphy és
mtsai (6) a másfélszeresére emelkedõ vesevérátáramlás mel-
lett a katecholaminszintek, valamint a plazmarenin-aktivitás
jelentõs növekedését találták fenoldopam után, és idézik más
szerzõk eredményeit (12), akik a hasonló körülmények között,
a plazmaaldoszteron-szint emelkedését is mérték. Ezekkel a
változásokkal összhangban van, hogy a tömeges nátrium-
kiválasztást változatlan káliumkiválasztás kísérte (6). De

olyan megfigyelés is szerepel a szakirodalomban, mely szerint
a nátrium- és káliumkiválasztás szimultán fokozódott az intra-
venás fenoldopam infúzió hatására (13). Ilyenformán a
fenoldopammal is egy olyan gyógyszerhez jutottunk – az
angiotenzinreceptor-antagonistákon és az atrialis natriure-
ticus faktoron kívül (de bizonyos mértékben az ACE-gátlókat
is ide számíthatjuk), melyeknek hatása a nátriumkiválasztásra
jól kiszámítható, de a káliumürítés változása a vizeletben
többesélyes.

KÖVETKEZTETÉSEK

• Az az állítás, hogy a vasodilatatorok feltétlenül víz- és
sóretentiót okoznak, ma már nem tartható fenn. A
fenoldopam erõs vérnyomáscsökkentõ és diureticum.

• Az aldoszteron és/vagy angiotenzin vesehatását visszaszo-
rító gyógyszerek hatása a nátriumkiválasztásra kiszámítha-
tó. A kálium kiválasztására ezt nem mondhatjuk el.
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ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK

SUMMARY The incidence of urinary tract infection in
premature infants is 3% and 0,7% in term infants.

In 75% the causative agent is E. coli. Besides the
well-known ascending infection a secondary infection of
the urinary tract can often be acquired due to septicaemia
via haematogenic spread. Previous to the infection the
defending mechanism of the urinary bladder – epithelial
secretory IgA, interleukin 6, interleukin 8 – are weakened.
The decreased function of the urinary bladder (having a
5-10 ml residual volume) predisposes bacterial growth,
that is why at such age pyelonephritis and urosepsis can
more easily be acquired.

Urinary infections in infants are more often
charachterized by nonspecific symptoms.

The diagnosis of the urinary tract infection is based on a
positive culture of bacteria in the urine. In general we
consider leukocyte count of more than 25 per high power
field in boys and 50 per high power field in girls
leukocyturia. The significance depends on the method of
obtaining the urinary speciment. The suprapublic
aspiration giving reliable culture results is difficult to
carry out at this age. Obtaining urinary samples by
catheterization can only be done by a short catheter.

The aim of imaging techniques is to identify anatomic
abnormalities which increase the risk of recurrent
infections and to prevent renal damage in high-risk
patients. Renal ultrasound is indicated as soon as possible
after diagnosing urinary tract infection. Normal
morphology on ultrasound does not exclude vesico-
ureteral reflux. In infants it is mandatory to perform
retrograde cystourography 3-4 weeks after healing. In
case of reflux grade 3-5 or other pathological findings
dynamic scintigraphy (MAG 3) should be performed.
After 6 months a DMSA scan should also be indicated in
order to diagnose renal scarring.

To start initial treatment, the patients should be
hospitalized in every case to prevent the development of
herxheimer reaction following the degradation of

ÖSSZEFOGLALÁS A húgyúti infectio prevalenciája ko-
raszülötteknél 3%, érett újszülötteknél 0,7%.

A fertõzések 75%-áért az E. coli felelõs, etiológiáját ille-
tõen a jól ismert ascendáló fertõzés mellett ebben az idõ-
szakban nem ritka a septikaemia következtében haemato-
gen úton szekunder létrejött húgyúti fertõzés. A fertõzést
megelõzõ védekezõ mechanizmusok – hólyagepithelium
secretoros IgA, interleukin 6, interleukin 8 – gyengébbek,
a hiányos hólyagürítés (alkalmanként 5–10 ml residuum)
pedig elõsegíti a baktériumok szaporodását, ezért köny-
nyebben alakul ki ebben az életkorban pyelonephritis, il-
letve urosepsis.

Az újszülöttkori húgyúti infectiót gyakran aspecifikus
tünetek jellemzik. A diagnózis alapját az üledékvizsgálat
és bakteriológiai vizsgálat képezi, fiúknál 25, lányoknál 50
feletti leukocytaszámnál beszélünk leukocyturiáról, a
szignifikancia mértékét pedig a vizeletgyûjtés módja hatá-
rozza meg. A legbiztosabb diagnózist nyújtó suprapubicus
hólyagpunctio ebben a korban nehezen kivitelezhetõ, katé-
terezni pedig csak rövid katéterrel szabad.

A képalkotó diagnosztika célja felismerni a húgyúti fej-
lõdési rendellenességet, mely jó táptalaj az ismételt húgy-
úti infectio létrejöttéhez, illetve annak fenntartásához és
megelõzni a magas rizikócsoportú betegeknél a késõbbi
vesekárosodás létrejöttét. Vese-ultrahangvizsgálat a húgy-
úti infecto felismerését követõen a legrövidebb idõn belül
szükséges, normális ultrahang azonban nem zárja ki
vesicoureteralis reflux lehetõségét, ezért ebben az életkor-
ban a pyelonephritis gyógyulását követõ 3–4 hét múlva kö-
telezõ a mictiós cystourethrographia elvégzése, ha kóros
és/vagy 3–5 fokozatú reflux észlelhetõ mercaptoacetil-
triglicid (MAG3) vizsgálat a diagnózis pontosításához, 6
hónap múlva dimercaptosuccinilsav (DMSA) scan a vese-
hegesedések felismeréséhez elengedhetetlen.

A kezelés megkezdéséhez az újszülöttet minden esetben
hospitalizálni kell, mivel könnyen kialakulhat a baktériu-
mok szétesését követõ herxheimer-reakció. Mindig célzott
parenteralis terápia szükséges, az antibiogram elkészülé-

Húgyúti infectio sajátosságai újszülöttkorban

Urinary tract infection infants

Balogh Lídia, Kis Éva

Semmelweis Egyetem, I. sz. Gyermekklinika

Levelezési cím:
Balogh Lídia

Semmelweis Egyetem, Budapest, I. Gyermekógyászati Klinika
1083 Budapest, Bókay J. u 3.

Tel: 334 3186



BEVEZETÉS A húgyúti infectio a rejtélyes újszülöttkori lá-
zak leggyakoribb oka. Az élet elsõ két hónapjában a fiúk gyak-
rabban érintettek, feltehetõen a húgyúti fejlõdési rendellenes-
ségek magasabb incidenciája miatt.

Az irodalmat áttekintve a diagnosztikus és terápiás ajánlá-
sok nem egységesek ebben a korcsoportban, ezért célunk volt
az újszülött és fiatal csecsemõkori húgyúti infectiók modern
kivizsgálási és kezelési algoritmusának bemutatása egy csak-
nem fatális kimenetelû újszülöttkori pyelonephritises eset
kapcsán.

ESETISMERTETÉS 28 éves mater elsõ zavartalan terhes-
ségébõl a 40. gestatiós hétre 2800 g-mal 9/10 Apgar-értékkel
született. Korai adaptatiója zavartalan volt.

A 4. életnapon inkompatibilitás nélküli icterus, nyugtalan-
ság, sugárhányások jelentkeztek. Az 5. életnapon feszes nagy-

kutacsot, szürkés bõrszínt, lázat exsiccosist észleltek, ezért
klinikánkra utalták pylorusstenosis, meningitis acuta diagnó-
zissal.

Felvételkor fizikális vizsgálattal szürkéssárga bõrszínt, fe-
szes nagykutacsot, hypothermiát, hepatosplenomegaliát,
tachypnoet, tachycardiat, jobb oldalon a máj alatt tapintható
terimét észleltünk.

Laboratóriumi eredményeibõl kiemelendõ a 21,2 G/l-es fvs-
szám, 21 mm/óra süllyedés, 180 mg/l CRP, azotaemiás vese-
funkciós értékek (UN: 12,8 mmol/l, kreatinin 180 �mol/l),
hyponatraemia, hypokalaemia és hypochloraemia, nagymér-
vû metabolikus acidosissal, fokozott nátriumürítéssel (SeNa
122 mmol/l, SeK: 3,1 mmol/l, Cl 90 mmol/l, pH 7,21, BE:
12,0, vizelet-Na 86 mmol/l) és direkt hyperbilirubinaemiája
(SeBi 180 �mol/l, di 98 �mol/l).
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séig ampicillin, netilmycin kombinált kezelés javasolt. A
vizeletüledék negatívvá, a vizeletbakteriológia sterillé vá-
lása után (6–10 nap) az antibiotikum adását per os folytat-
juk a mictiós cystourographia elvégzéséig.

Szerzõk egy húgyúti fejlõdési rendellenesség talaján ki-
alakuló újszülöttkori sepsishez vezetõ pyelonephritises
eset bemutatása kapcsán foglalkoznak a kórkép gyakori-
ságával, etiológiájával, tünettanával, diagnosztikájával és
terápiás lehetõségeivel.

Kulcsszavak: pyelonephritis, urosepsis, újszülöttkori húgy-
úti infectio, mictiós cystourethrographia

bacteria. Empiric antibiotic therapy, ampicillin and
netilmycin, is needed until the antibiogram results are
available. Once the urine is sterile and the bacteriology is
negative antibiotic treatment per os should be continued
until the retrograde cystography is performed.

The authors have been discussing the incidence, etiology,
diagnosis and therapeutical possibilities of the urinary
tract infection presenting the case of a newborn with
pyelonephrities leading to sepsis due to developmental
abnormalities.

Key-words: pyelonephritis, urosepsis, urinary infections in
infants, retrograde cystourography

1. ábra. Ultrahangvizsgálat. Tágult vesemedence mindkét oldalon



Hemokultúrából, liquorból és vizeletbõl E. coli tenyészett
ki, utóbbiból 105 szignifikáns csíraszámban. Liquorsejtszám
nem mutatott kórosat, vizeletüledék látóterenként zsúfolva
volt fehérvérsejttel. Az azonnal elvégzett hasi ultrahangvizs-
gálat pyelectasiát és hydrouretert mutatott mindkét oldalon
(1., 2. ábra).

Ampicillin- és netilmycin-terápiát kezdtünk (3x100, illetve
1x15 mg dózisban). Az elsõ adag beadását követõen másfél
órával hirtelen légzésbénulás, szívmegállás jelentkezett, me-
lyet herxheimer-reakciónak tartottunk. Komplett resuscitatiót
követõen keringés- és légzéstámogatásra szorult. Az alkalma-
zott terápia mellett 10 nap alatt gyógyult. Otthonában a négy
héttel késõbb történt mictiós cytourographia (3. ábra) elvég-
zéséig Augmentint szedett. A képalkotó vizsgálat kétoldali
4–5. fokozatú refluxot mutatott bal oldali vesicoureteralis szû-
külettel. Izotópvizsgálattal (MAG3, dinamikus vesescinti-
graphia) bal oldalon jó, jobb oldalon kissé elhúzódó kiválasz-
tás volt látható (4. ábra). Kétoldali ureter neoimplantatiós mû-
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2. ábra. Ultrahangvizsgálat. Hólyag alatt látható tágult ureter mindkét oldalon

3. ábra. Cystouretherographia VUR lu gr 4-5,
bal oldali vesicoureteralis szûkület

4. ábra. Izotóp- (MAG3) vizsgálat, jobb oldalon lassult
elfolyás



tét után a beteg gyógyult. A fél évvel késõbb elvégzett DMSA
scan (statikus vesescintigraphia) azonban a jobb vese felsõ és
a bal vese alsó pólusán hegesedést mutatott és a bal vese növe-
kedésében elmaradt (5. ábra).

DEFINÍCIÓK

Húgyúti infectio: a húgyutak teljes területére kiterjedõ baktéri-
uminvázió, mely a pontos lokalizációt nem definiálja.

Akut bakteriális pyelonephritis: húgyúti infectio a vese-
parenchyma érintettségével, ahol a láz megjelenése az
egyik legfontosabb klinikai symptoma. Az újszülöttkori
pyelonephritis azonban legtöbbször láz nélkül, atípusos tü-
netekkel jelentkezik.

Asymptomás bakteriuria: egészséges egyénnél észlelt ismételt
bacteriuria.

HÚGYÚTI INFECTIO PREVALENCIÁJA

• Koraszülötteknél 3%
• Érett újszülötteknél 0,7%

Húgyúti infectio rizikója koraszülötteknél az elsõ életévben
lényegesen magasabb, mint éretteknél.

Az élet elsõ két hónapjában a fiúk gyakrabban érintettek,
mivel ebben az életkorban náluk gyakoribb a vese strukturális
abnormalitása (5, 6, 16).

2 hónapos és két éves kor között lányoknál kétszer gyako-
ribb az elõfordulás, mint fiúknál.

1 éves kor alatt lányoknál 6,5%, fiúknál 3,3% a prevalencia.
A circumcindált fiúknál ez a ráta csak 0,2–0,4% (5, 15, 16).
A fertõzés gyakoriságát mutatja az 6. ábra egy Svédország-

ban végzett tanulmány alapján (7).

HÚGYÚTI INFECTIO ETIOLÓGIÁJA ÉS PATOGE-
NEZISE A húgyúti infectio a csecsemõ- és gyermekkor
egyik leggyakoribb fertõzése. A húgyúti tractus – az alsó
urethra szakasz kivételével – fiziológiásan steril.

A fertõzések több, mint 75%-át E. coli okozza, a többit
Gram-negatív bélbaktériumok (Klebsiella, Enterobacter,
Pseudomonas és Proteus törzsek) és Gram-pozitív coccusok
(Enterococcusok, B. csoportú Steptococcus és Staphylococcus
speciesek) hozzák létre.

A fertõzés létrejöhet: ascendáló folyamat révén, mely a hó-
lyagot, az ureteropelvicus rendszert és vesét érinti, a véráram-
ba kerülve végül urosepsist okozhat, illetve septikaemia kö-
vetkeztében, amikor a kórokozó haemotogen úton szekunder
módon éri el a húgyutakat.
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5. ábra. DMSA. A bal vese kisebb, alsó pólusában hegese-
dés. A jobb vese normális nagyságú, felsõ pólusában ki-
sebb hegesedés látható
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Normális körülmények között a húgyhólyag rezisztens a
húgyúti infectiókkal szemben. Ezt két mechanizmus biztosít-
ja:

• a hólyag rendszeres kiürítésével a baktériumok elimináció-
ja,

• a baktériumok elpusztítása a hólyagfal epithelsejtjei révén
(a hólyagba kerülõ baktériumot az uroepithelsejt 15 perc
alatt elpusztítja) (8).

A két mechanizmus együttes vagy külön-külön károsodása
utat nyit a húgyúti infectio kialakulásához.

A hiányos hólyagürítés magyarázza az újszülöttek és cse-
csemõk gyakori húgyúti infectióit, ebben az életkorban
ugyanis nem ritka az 5–10 ml-es hólyagretentio.

A húgyutakba kerülõ baktériumokkal szemben egy specifi-
kus immunválasz indul meg. A pyelonephritist okozó baktéri-
umok az epithelium és más sejtek regiójában proinflamma-
torikus faktorokat produkálnak. A cytokinek szisztémás pro-
dukciója indul be, ezek:

• interleukin 6: akut fázis választ indít el, lázért felelõs,
• interleukin 8 (kemotaktikus cytokin): a nyálkahártya felszí-

nére vonzza a polymorphonuclearis granulocytákat és eli-
minálja a baktériumokat.

Léteznek specifikus uropathogen E. coli törzsek. Ezek a
szerotípusok jobban tapadnak a nyálkahártyán, gyakrabban
termelnek haemolysint és aerobactrint, ellenállóbbak a szé-
rum baktericid aktivitásával szemben, mint a nem uropatho-
gen E. coli törzsek.

A bélflórából izolált E. coli törzsek különbözõ virulen-
cia-faktorokkal rendelkeznek:

• lipopoliszacharidokhoz kapcsolódó szerotípus (O antigén
vagy szerotípus) – a gyulladásért és lázért felelõs;

• kapszula (K) antigén – a phagocytahatás elleni növekvõ re-
zisztenciával a baktérium túlélését biztosítja;

• a szérum baktricid hatásával szembeni rezisztencia;
• az adhéziós kapacitás (11).

Ezen coli baktériumok különös affinitással tapadnak a
uroepithelialis sejtekhez, melynek következménye a
kolonizáció.

A kötõdésben szereplõ molekuláris alapok:

• az uropathogen coli törzsek részérõl a mannózrezisztens és
mannózérzékeny pilusok (fimbriák);

• a húgyúti hám oldaláról P lipoprotein receptorok.

A baktérium a hólyagból a már meglévõ vagy a hólyagfal
gyulladása okozta átmeneti reflux révén juthat a vesébe. A P1
vércsoportú betegekben kialakulhat a felszálló, recurráló
pyelonephritis vesicoureteralis reflux nélkül is, mert az E. coli
az epithelialis felszín P1 antigénjéhez specifikusan kötõdik.

Megjegyzendõ, hogy a pyelonephritist okozó törzsek több
(3-4) virulenciafaktorral rendelkeznek, szemben az alsó húgy-
úti infectiót okozó törzsekkel.

A gyulladás a vese hegesedését hozhatja létre, mely lehet
focalis, diffúz, egy- vagy kétoldali. Keletkezésében a szimptó-

más vagy aszimptómás infectiók játsszák a legfontosabb sze-
repet, de létrejöttében szerepelhet még: obstructio, vesoco-
ureteralis reflux, életkor, terápiás beavatkozások minõsége,
egyéni érzékenység és bakteriális virulencia. Patogenezisét el-
sõként Smellie és mtsai vizsgálták (9). A hegesedés a vese-
segmentben a papillacsúcstól a kéregig terjed. Szövettanilag
krónikus pyelonephritist hoz létre kérgi hegesedéssel és
kehelydeformitással. Mikroszkóposan glomerularis fibrosis,
interstitialis krónikus gyulladás, tubularis fibrosis és atrophia
látható.

ÚJSZÜLÖTTKORI HÚGYÚTI INFECTIO TÜNETEI
Gyakran aspecifikus tünetek jellemzik, mint hypothermia, há-
nyás, motoros nyugtalanság, apathia, anorexia, icterus, hasi
dystensio, rövid ideig tartó bizonytalan lázak, fejlõdésben va-
ló elmaradás, éles felsírások, szürkés bõrszín.

A neonatalis pyelonephritisbõl könnyen alakul ki sepsis,
meningitis, illetve az újszülöttkori pyelonephritis sepsis, me-
ningitis részjelensége is lehet!

A veleszületett húgyúti fejlõdési rendellenességekhez gyor-
san társul urosepsis, melyet gyakran kísér a thrombocytaszám
rohamos csökkenése, vérzékenység, vérszegénység, valamint
a májfunkciók romlását mutató direkt szérumbilirubin-szint
emelkedése (2).

ASZIMPTÓMÁS BACTERIURIA Gõteborgi tanulmány
szerint újszülöttek és csecsemõk körében elõfordulása fiúknál
2,5%, lányoknál 0,9% (14). A 6 éves korig nyomonkövetett –
terápiában nem részesült – 3500 gyermeknél egy alkalommal
sem észleltek vesehegesedést.

Újszülöttkori és csecsemõkori aszimptómás bacteriuriát a
legutóbbi irodalmi adatok szerint (14) nem kell kezelni, a vize-
let bakteriológiai vizsgálatot rendszeresen ismételni kell. Szá-
mos munkacsoport ajánlja azonban ennek ellenkezõjét (3, 4,
12).

DIAGNOSZTIKA A húgyúti infectiók diagnózisának alap-
ját a vizelet bakteriológiai vizsgálata és az üledékvizsgálat
képzi.

Ez a vizeletgyûjtés minõségétõl függ:

• Középsugaras vizelet: újszülöttkorban nehezen megoldha-
tó.

• Vizeletzacskóban gyûjtött vizelet (nagy a kontamináció ve-
szélye! Csak az üledéklelettel és a klinikai tünetekkel együtt
értékelhetõ!).

• Katéteres vizelet – újszülöttkorban a kontamináció veszé-
lye miatt csak rövid katéter javasolt.

• Suprapubicus hólyagpunctio – újszülötteknél nehezen kivi-
telezhetõ.

A vizeletet 4 oC-ra le kell hûteni és 2 órán belül elindítani a
bakteriológiai vizsgálatot.

Kóros a vizeletüledék újszülöttkorban, ha mikroszkópban
látóterenként

• több mint 10 erythrocyta van (microhematuria),
• több mint 25 leukocyta van fiúknál,
• több mint 50 leukocyta van lányoknál (leukocyturia).
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Vizeletanalízishez jól alkalmazható még a tesztcsíkokon ta-
lálható:

• a leukocyta észteráz teszt,
• a nitrit-teszt.

A húgyúti infectio a vizeletkultúrából kitenyészett baktériu-
mok csíraszámától függ. Bizonyos csíraszámon felül, szignifi-
káns bacteriuriáról beszélünk.

A szignifikancia mértékét a vizeletgyûjtés módja határozza
meg, ezt a 1. táblázatban mutatjuk be (1).

A diagnózis megerõsítéséhez szükséges még:

• emelkedett CRP,
• emelkedett süllyedés (lassabban emelkedik, mint a CRP),
• fehérvérsejtszám emelkedés/csökkenés,
• balratolt vérkép,
• esetleg pozitív hemokultúra (urosepsis esetén),
• esetleg kóros liquor, liquor bakteriológia (urosepsis esetén).

Minden esetben szükséges az urea-nitrogén-, kreatinin- és
elektrolitvizsgálatok elvégzése is.

Kora- és újszülöttkorban a húgyúti infectio és urosepsis el-
sõ jele lehet a tubularis károsodás okozta hyponatraemia, me-
lyet igen gondosan kell kezelni (2, 10).

KÉPALKOTÓ ELJÁRÁS ÉS FUNKCIONÁLIS DIAG-
NOSZTIKA. A képalkotó diagnosztika célja felismerni a
húgyúti fejlõdési rendellenességet, megelõzni a magas rizikó-
csoportú betegeknél a késõbbi vesekárosodás létrejöttét, mely
jó táptalaj a húgyúti infectio létrejöttéhez és fenntartásához.

Vese-ultrahang-vizsgálat. Elvégzése a húgyúti infectio
felismerését követõen azonnal szükséges.

Akut gyulladás esetén az UH-kép lehet normális, de kimu-
tathatja:

• a vesemedence-nyálkahártya megvastagodását,
• zavaros vizeletet,
• összecsapzódott fehérvérsejt-flocculusokat (fokozott echo-

genitású vizelet),
• vesemedence tágulatát,
• tágult uretert,
• húgyhólyag és hólyagfal alaki deformitásait,
• parenchyma csökkenését, reflektivitásának változását,
• a vese megnagyobbodását.

Normális ultrahang nem zárja ki vesicoureteralis reflux le-
hetõségét!

Mictiós cystourethrographia. Újszülötteknél a pyelo-
nephritis gyógyulását követõ 3–4 hét múlva kötelezõ (13).
Korábban nem javasolt, mert maga a gyulladás okozta nyálka-
hártya- oedema is vezethet refluxhoz.

Kimutatja:

• a vesicoureteralis refluxot (VUR),
• pyeloureteralis és vesicoureteralis szûkületet (reflux eseté-

ben),
• infravesicalis obstructiót,
• ureterokelét,
• a hólyagfal egyenetlenségét, diverticulumot, pseudodiver-

ticulumot.

Az életkor növekedésével a VUR prevalenciája csökken (7.
ábra) (1).

Izotópvizsgálat.
Dimercaptosuccinilsav- (DMSA) scan. A gyulladás idején

végezve megmutatja az aktuálisan zajló pyleonephritis helyét.
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1. táblázat. A húgyúti infectio diagnózisának kritériumai (American Academy of Pediatric, 1999 nyomán)

Vizeletgyûjtés módja Csíraszám Infectio
valószínûsége

Suprapubicus hólyagpunctio Gram negatív bakt.: bármely szám
Gram-pozitív coccus: több mint néhány
ezer

>99%

Katéteres vizelet >105

104–105

103–104

< 103

95% infectio valószínû
infectio kétes, ismétlés javasolt

„Lemosott” vizelet
Fiú
Leány

> 104

3 minta 105

2 minta 105

1 minta 105

5x104 - 105

104 – 5x104

< 104

95%
95%
90%
80%
valószínû, ismétlés
szimptómás: valószínû, ismétlés
aszimptómás; infectio valószínûtlen



Hat hónappal a gyulladás lezajlása után végezve kimutatja a
gyulladás után esetlegesen kialakult vesehegesedést. A húgy-
úti fertõzések számának növekedésével nõ a vesehegesedés
lehetõsége (8. ábra) (1).

Mercapto-acetil-triglicid (MAG 3) vizsgálat. Kimutatja:

• a vese kiválasztóképességét (a perenchyma funkciót),
• a vesefunkció oldalmegoszlását,
• egymáshoz viszonyított arányát,
• a szûkületek helyét.

A kivizsgálási protokollt a 9. ábrán mutatjuk be (6)

TERÁPIA Kezeléshez az újszülöttet minden esetben hos-
pitalizálni kell!

Cél:

• a húgyúti infectio eliminációja,
• urosepsis megelõzése,
• csökkenti a vesekárosodás kialakulásának lehetõségét,
• recurráló infectiók megelõzése.

Mindig célzott, parenteralis terápia szükséges a neonatalis
periódusban.

Az antibiogram elkészüléséig ampicillin és netilmycin kom-
binált kezelés javasolt.

Az intravenás antibiotikus terápiás ajánlást a 2. táblázatban
mutatjuk be (1).

A vizeletüledék negatívvá, a vizelet bakteriológia sterillé
válása után az antibiotikum adását per os folytatjuk a mictiós
cystourographia elvégzéséig.
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7. ábra. A VUR prevalenciája életkor szerini megoszlás-
ban (Am. Acad. Pediatr., 1999 nyomán)

húgyúti infectio

ultrahang

normális
mictiós cystourographia

VUR gr 0-2

izotóp nem szükséges

kóros
és/vagy mictiós cystourographia

VUR gr 3-5

MEG 3; DMSA

9. ábra. Diagnosztikus ajánlás újszülöttkori húgyúti infectióban (Goldman, Pediatrics, 2000 nyomán)



Az ajánlott antibiotikumokat az 3. táblázat szemlélteti (1).

Az antibiotikum adása mellett fontos a folyadék- és elektro-
lit háztartás rendezése!

GONDOZÁS Amennyiben fejlõdési rendellenesség állt az
infectio hátterében, annak gyermeksebészeti/urológiai ellátá-
sa szükséges. Tudni kell azonban, hogy egyéves kor alatt a
VUR elõfordulása „fiziológiás” és spontán javulása/gyógy-
ulása várható. Ezért e betegek ellátása és gondozása erre sza-
kosodott centrumokban kell történjen.

Amennyiben VUR, illetve egyéb rendellenesség nem iga-
zolható, a háttérben a bevezetõben részletezett mechanizmu-
sok (viralenciafaktorok) állnak. Fontos e betegek rendszeres
gondozása, lázas betegségek esetén rutinszerû vizeletvizsgá-
lat, hogy a reinfectiót idõben felismerjük.

ÖSSZEFOGLALVA Az újszülöttkori húgyúti fertõzés felis-
merése az atípusos tünetek miatt gyakran nehéz. Kialakulása
gyakran vezet septicus állapothoz. A gyakori társuló fejlõdési
rendellenességek miatt törekedni kell a teljes képalkotó fel-
dolgozásra (ultrahang, mictiós cystourographia, statikus és di-
namikus scintigraphia). Az újszülöttek utógondozása az újabb
infectio prevenciójának része.
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2. táblázat. Húgyúti infectio intravénás antibiotikus ke-
zelése (American Academy of Pediatrics, 1999 nyomán)

Antibiotikum Napi dózis

Ceftriaxon 75 mg/kg/24 ó

Cefotaxim 150 mg/kg/24 ó 6 óránkénti elosztásban

Ceftazidim 150 mg/kg/24 ó 6 óránkénti elosztásban

Cefazolin 50 mg/kg/24 ó 8 óránkénti elosztásban

Netilmycin 5 mg/kg/24 ó

Tobramycin 5 mg/kg/24 ó 8 óránkénti elosztásban

Ampicillin 100 mg/kg/24 ó 6 óránkénti elosztásban

3. táblázat. Húgyúti infectio oralis antibiotikus kezelése
(American Academy of Pediatrics, 1999 nyomán)

Antibiotikum Napi dózis

Amoxicillin 20-40 mg/kg/24 ó (3 dózisban)

Sulfonamid/
Trimethoprim

6-12 mg, TMP 30-60 mg/kg/24 ó
Sulfonamid (2 dózisban)

Cefixim 8 mg/kg/24 ó (2 dózisban)

Cephalexin 50–100 mg/kg/24 ó (4 dózisban)

Cefprozil 30 mg/kg/24 ó (2 dózisban)



BEVEZETÉS A hyperkalaemia a belgyógyászati sürgõsségi
állapotok közé tartozik, mely a differenciáldiagnosztikát meg-
elõzõen azonnali kezelést igényel. A magas kálium- (K) szint
életveszélyes cardialis arrhythmiákhoz vezethet, mivel csök-
ken a sejtek nyugalmi membrán potenciálja a normális
intracellularis és extracellularis káliumion- (K+) koncentráció
arányának felborulása következtében. Általános szabályként a
6 mmol/l fölötti káliumszint tekintendõ veszélyesnek, a rit-
muszavar kialakulása azonban nemcsak magától a szérumká-
lium abszolút értékétõl, hanem az emelkedés sebességétõl is

függ. Javasolt az EKG-elemezése hyperkalaemiás jelek kere-
sése céljából, de fontos annak ismerete is, hogy a klinikai kép
elõzetes EKG-abnormalitás nélkül, hirtelen megváltozhat. Je-
len közlemény célja, hogy röviden áttekintse a hyperkalaemia
differenciáldiagnosztikáját, illetve kiemelje a terápia alkalma-
zásának legfontosabb szempontjait.

ESETISMERTETÉS A 82 éves nõbeteg 8 napja tartó, foko-
zatosan súlyosbodó étvágytalanság, rossz közérzet, majd já-
rásképtelenségig fokozódó izomgyengeség, nagyfokú elesett-
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SUMMARY Evaluating patients with hyperkalemia
happens in the every-day-work of all the internists and
nephrologists. High serum potassium level may develop
due to 3 basic abnormalities, or secondary to their
combinations, as extreme intake, shift from the cells and
most frequently due to insufficient renal excretory
mechanisms. The publication briefly summarizes the
pathomechanism of the electrolyte abnormality, and
provides a differential diagnostic algorythm in order to
identify the exact pathogenetic factors. An interesting,
rather typical case serves as an example for the
multifactorial origin. The main goal of the publication is
to provide a brief, practical guideline for the differential
diagnosis of the frequently difficult electrolyte disorder,
which can be followed on all hospital departments
accompanied by routine laboratory background.

Key-words: hyperkalemia, electrolyte abnormalities,
tubular potassium excretion, TTKG

ÖSSZEFOGLALÁS Hyperkalaemiás betegekkel a bel-
gyógyászok és a nephrologusok számtalanszor találkoz-
nak mindennapi munkájuk során. A magas szérumkáli-
um-szint alapvetõen három rendellenesség kialakulása-
kor, illetve ezek kombinálódásakor jelentkezhet, extrém
bevitelt követõen, endogén káliumterheléskor, illetve leg-
gyakrabban a renalis káliumkiválasztás zavara következ-
tében. A közlemény röviden összefoglalja az elektolit-
rendellenesség létrejöttének patomechanizmusát, és diffe-
renciáldiagnosztikai algoritmust ajánl a pontos etiológiai
tényezõk felderítésére. Egy érdekes, tipikusnak is mond-
ható eset bemutatása a multifaktoriális mechanizmust pél-
dázza. A dolgozat elsõdleges célkitûzése olyan rövid, gya-
korlatias útmutató ismertetése a nemegyszer fejtörést oko-
zó elektrolit-rendellenesség differenciáldiagnosztikájá-
hoz, mely bármely kórházi osztályon, egyszerû laboratóri-
umi háttérrel követhetõ.

Kulcsszavak: hyperkalemia, elektrolit-rendellenesség, tu-
bularis káliumkiválasztás, TTKG
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ség miatt hivatott mentõt. A sürgõsségi osztályra érkezésekor
légzési elégtelenség miatt azonnali intubációra és lélegezte-
tésre szorult, keringése csaknem teljesen összeomlott. EKG-ja
sinushullámhoz hasonló képet mutatott (1. ábra). A sürgõssé-
gi osztályon dolgozó orvos az EKG láttán azonnal 20 ml
10%-os Ca-kloridot adott, mely hatására visszatért a normális
elektromos tevékenység (2. ábra), és a beteget 20 perc eltelté-
vel extubálni lehetett. A szérum-K laboratóriumi lelete csak
újabb fél óra elteltével érkezett meg, értéke 10,0 mmol/l-nek
bizonyult.

A beteg állapotának rendezõdését követõen a következõ
kórtörténet lehetett felvenni.

Anamnézisében hypertonia, enyhe foku krónikus veseelég-
telenség (néhány hónapja a szérum kreatininértéke 150 �mol/l
körüli volt), coronariabetegség és ízületi panaszok szerepel-
tek. Jelen felvételét 1 héttel megelõzõen húgyúti infectio je-
lentkezett. A beteg cukorbetegségrõl nem tudott. Gyógysze-
rei: 20 mg lisinopril, 5 mg amilorid, 50 mg hydrochloro-
thiazid, 25 mg spironolacton, 100 mg metoprolol, 1 hete
trimethoprim–sulfametoxazol és 15 mg prednison (utóbbi ízü-
leti panaszai miatt), továbbá aspirin és ranitidin.

Laboratóriumi leletei: szérum-Na 133 mmol/l, K 10,0
mmol/l, Cl 102 mmol/l, bikarbonát 18 mmol/l, kreatinin 265
�mol/l, BUN 31,5 mmol/l, vércukorszint 26,4 mmol/l,
ozmolalitás 314 mOsm/kg. Vizelet-K 16 mmol/l, ozmolalitás
393 mOsm/kg.

Felvételkor és a következõ 6 órában a beteg a következõ te-
rápiát kapta: 20 ml 10%-os Ca-klorid, 10 E inzulin 50%-os
glükóz infúzióval, 30 g rezonium, majd újabb 20 E inzulin és
cukorinfúzió, 150 mEq bikarbonát IV oldat, fiziológiás
sóinfúzió és furosemid.

A szérum-K alakulása a következõ órákban: 9–7,8–5,0
mmol/l.

Laboratóriumi leletei másnap reggel: szérum-Na 142
mmol/l, K 4,5 mmol/l, kreatinin 148 �mol/l, BUN 20,3
mmol/l. EKG-ja a 3. ábrán látható.

A HYPERKALAEMIA DIFFERENCIÁLDIAGNÓZISA
Az etiológiától függetlenül, elsõ lépésként, a hyperkalaemiás
beteg állapotának rendezését követõen, célszerû a laborvizs-
gálat megismétlése, mérési hiba vagy pseudohyperkalaemia
kizárására. Utóbbi leggyakoribb okai a helytelen vérvételi
technika, haemolysis a vérmintában, macrothrombocyták
vagy leukaemiás fehérvérsejtek szétesése, mivel ezekben az
esetekben a K+ kiáramlik a sejtekbõl.

Amennyiben a hyperkalaemia valósnak bizonyul, a követ-
kezõ algoritmus segíthet a differenciáldiagnosztikában (4. áb-
ra):

1. K+-bevitel. A napi K+-felvétel átlagos vegyes táplálkozás
esetén kb. 1 mmol/tskg. Egészségesekben a renalis K+-
exkréció gyakorlatilag ezzel megegyezõ értékû, a szérum-
káliumszint növekedésekor pedig a vese K+-kiválasztása
jelentõsen fokozódik, legalább napi 200–400 mmol fölé.
Ezért amennyiben a vesemûködés normális, önmagában
még szélsõséges étrendi K+-bevitel sem okoz jelentõs
hyperkalaemiát.

2. Endogén K+-terhelés. Nagy mennyiségû K+ szabadulhat
fel rhabdomyolysisben, intravenás haemolysisben vagy
tumorsejtek lysisét követõen. Ilyenkor normális renalis
tubularis funkciók mellett is felléphet átmeneti hyper-
kalaemia. Hangsúlyozandó azonban, hogy ezekben az ese-
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1. ábra. A hyperkalaemiás beteg EKG-ja felvételkor. Szérumkáliumszint 10,0 mmol/l



tekben – ha a vesemûködés ép – a vizelet K+-ürítés napi
200 mmol fölé emelkedik. Ellenkezõ esetben renalis
K+-exkréciós zavar is szerepet játszik a hyperkalaemia ki-
alakulásában. Az endogén K+-terhelés diagnózisa többnyi-
re könnyen felállítható a jellegzetes klinikai kép alapján.

A fenti megállapításokat még két megfigyeléssel egészíthet-
jük ki. A legtöbb hyperkalaemiás beteg esetében az elektrolit-
rendellenesség nemcsak egy abnormalitás következménye,
hanem multifaktoriális, a per os bevitel (étrend, K+-tartalmú
tabletták), a sejtek K+-felvételének rendellenessége (inzulin-
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2. ábra. Az EKG 14 perc múlva, 20 ml 10 %-os Ca-klorid iv. adminisztrációját követõen

3. ábra. Az EKG másnap reggel. Szérumkáliumszint 4,5 mmol/l



hiány, béta2-adrenerg blokád, aldoszteronhiány, metabolikus
acidosis), illetve a renalis K+-kiválasztás elégtelensége együt-
tesen felelõsek a K+-szint emelkedéséért.

Káliumterheléskor a szervezet elsõ védelmi vonalát azon
transzportmechanizmusok képezik, melyek – még a renalis
exkréció fokozódása elõtt – a felvett elektrolitot átmenetileg a
sejtekbe juttatják, így a szérum-K a normális határok között
marad. Ezt a „shift”-et elsõsorban az inzulin és a katechol-
aminok mediálják.

3. Renalis K-kiválasztás. A renalis K+-kiválasztási hiba a 24
órás vizelet K+-tartalmának meghatározása alapján zár-
ható ki vagy bizonyítható. Hyperkalaemiában a vesétõl
„elvárt” exkréciónak meg kell haladnia a napi 200 mmol-t.
Ha a 24 órás vizelet K+-tartalom alacsonyabb 200 mmol-
nál, tubularis exkréciós zavar (is) fennáll.
A renalis K+-kiválasztás két tényezõn alapul:

a) Megfelelõ luminális K+ koncentráció létrehozása
a kérgi gyûjtocsatornában.

b) Elegendõ mennyiségü filtratum áramlása a distalis
tubulusokban.

Ad a. A következõ differenciáldiagnosztikai lépés annak
tisztázása, hogy mekkora a K+-szekréció a kérgi gyûjtõ-
csatornában. Ez a tubulusszakasz ugyanis kulcsfontosságú a
K+-kiválasztás szempontjából. A szekréció mértékérõl a
trastubularis káliumgrádiens (TTKG) nyújt felvilágosítást,
mely viszonyszám a filtratum K+-koncentrációja és a kapillá-
risvér K+-koncentrációja arányát jelzi, azaz a tubulus sejtjek

szekréciós aktivitására utal. Kiszámítása a következõ képlettel
lehetséges:

[ ]

[ ]

K

K

plazmaozmolalitás

vizeletozmo
vizelet

szérum

�

�
�

lalitás

Hyperkalaemiában normális tubularis funkció és minera-
lokortikoid-aktivitás esetén a TTKG 10 feletti értéket mutat.

A kérgi gyûjtõcsatorna tubulussejtjei K+-szekréciója a lu-
men negativitásán alapszik. A Na+-K+-ATPáz aktivitása hatá-
sára a Na+-ionok a lumenbõl a tubulussejteken keresztül
reabszorbeálódnak, a Cl–-ionok paracellularis visszaszívódása
azonban lényegesen lassúbb, így a lumen negatívvá válik,
mely „kicsalogatja” a sejtekbõl a K+-ionokat. A folyamatot
akadályozza, ha a Na+-csatornák zártak,

• amennyiben nincs mineralokortikoid-hatás aldo-
szterontermelõdés elégtelensége miatt,

• az aldoszteronreceptor rezisztens a hormonhatás
iránt, például krónikus interstitialis nephritisben,

• ha a receptor blokkolt spironolactonnal,
• amennyiben a Na+-csatornát K+-megtakarító gyógy-

szerek zárják be, mint az amilorid és a triamteren,
illetve a trimetoprim és a pentamidin is.

Hasonlóképpen nincs megfelelõ lumen-negativitás, ha a
Cl–-ionok rendellenesen gyorsan reabszorbeálódnak, például:

• diabetes mellitushoz társuló tubularis rendellenes-
ség bizonyos eseteiben,
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hyperkalaemia

valós hyperkalaemia

vizelet K > 200 mmol/nap
extrarenalis rendellenesség

+

-extrém magas bevitel
(nagyon ritkán)

-endogén K-terhelés
(K-shift a sejtekbõl

vizelet-K < 200 mmol/nap
renalis-K kiválasztási zavar

+

+

pseudohyperkalaemia

alacsony K -szekréció
a kérgi gyûjtõcsatornában

(alacsony TTKG)

+
alacsony filtrátumáramlás

a distalis tubulusban

„lassú” Na -csatornák
-hypoaldosteronismus
-aldoreceptor-rezisztencia
-Na -csatorna-gátlás
-krónikus veseelégtelenség

+

+

„gyors” Cl
-
-csatornák

-diabetes mellitus
-Gordon-szindróma
-cyclosporin-hatás

-praerenalis elégtelenség
(hypovolaemia, cvardialis
decompensatio stb.)

-extrém alacsony NaCl-,
proteinbevitel

4. ábra. Algoritmus a hyperkalaemia differenciáldiagnosztizálásához. A részletes magyarázatot lásd a szövegben



• Gordon-szindrómában Cl–-shunt jelenléte miatt,
• továbbá valószínûleg ez az alapja a cyclosporin

okozta hyperkalaemiának is.

A jelentõs nephronpusztulással járó elõrehaladott veseelég-
telenségben (GFR<20 ml/min) gyakori hyperkalaemia
patomechanizmusa is elégtelen K+-szekréción alapszik. A
még mûködõ nephronokban ugyanis olyan gyorsan áramlik a
filtratum, hogy „nem jut elegendõ idõ” a K+-szekrécióra.

Érdekes módon úgy tûnik, hogy K+-csatornából elegendõ
áll rendelkezésre, ilyen etiológiájú hyperkalaemia nem isme-
retes.

Ad b. Praerenalis veseelégtelenségben (volumendepletio,
cardialis decompensatio stb.) csökken a GFR, és az amúgy is
kisebb mennyiségû filtrátum legnagyobb része a proximalis
tubulusban reabszorbeálódik. Ennek következtében a distalis
áramlás jelentõsen lecsökkenve gátat szab a K+-kiválasztás-
nak. Elégtelen distalis áramláshoz vezet a filtratum alacsony
ozmotikus aktivitása is (mivel ez az áramlás „mozgatórúgó-
ja”), például rendkívül kicsi étrendi só- vagy proteinbevitel
esetén. Utóbbi esetben a vizeletozmolalitás jelentõs részét ki-
tevõ urea koncentrációja alacsony.

SZEMPONTOK A TERÁPIA ALKALMAZÁSÁHOZ

1. Intravenás Ca-gluconicum vagy Ca-klorid antagonizálja a
hyperkalaemia szívizomsejtekre gyakorolt veszélyes hatá-
sát a membránstabilitás fokozása révén. A hatás az iv. in-
jekció beadását követõen percek alatt kialakul, maga az iv.
Ca-adagolás azonban nem befolyásolja a szérum K+-szint-
jét.

2. Az inzulin igen hatásos az extracellularis K+-koncentráció
csökkentésében, a sejtekbe történõ K+-transzportot segíti
elõ. A hatás kezdete az inzulin beadását követõen 0,5–1
óra múlva várható. Glükóz egyrészt a hypoglykaemia el-
kerülése miatt adandó, illetve nem diabeteses betegben
serkenti az endogén inzulinszekréciót is.

3. Az iv. bikarbonát hatáskezdete az inzulinéhoz hasonló.
Szignifikáns K+-szint-csökkentést elsõsorban akkor vár-
hatunk, ha a beteg acidoticus volt.

4. Béta2-receptor-agonisták néhány tized mmol/l-rel ugyan

csökkentik a szérum-K-szintet az elekrolit sejtekbe juttatá-

sa által, de a szer alkalmazását korlátozza annak

arrhythmogen hatása az amúgy is „arrhythmiaveszélyes”

hyperkalaemiában.

5. A leghatékonyabb kezelés a K+ eltávolítása a szervezetbõl,
mely azonban a fenti terápiához képest több idõt vesz
igénybe.
Intravenás fiziológiás sóoldat megnöveli a tubularis áram-
lást, ezzel önmagában is fokozódik a K+-kiválasztás. A ha-
tás tovább növelhetõ iv. furosemid alkalmazásával.
Ioncserélõ gyanta per os vagy rectalisan beöntés formájá-
ban bejuttatva, a vastagbélbõl távolítja el a káliumot.
A leggyorsabb és leghatékonyabb terápia a hemodialízis
kezelés, illetve ha a beteg rendelkezik PD katéterrel, né-
hány gyors PD oldat csere rövid idõn belül rendezi a
hyperkalaemiát.

6. Hypoaldosteronismus okozta krónikus K+-kiválasztási
elégtelenségben mineralocorticoid adható.

7. Utoljára, de nem utolsó sorban bizonyosodjunk meg arról,
hogy a beteg nem szed K+-szintet emelõ gyógyszert, illet-
ve a hyperkalaemia fennállásának tartamára korlátozzuk
az étrendi K+-bevitelt.

AZ ESET KONKLÚZIÓJA A hyperkalaemiás beteg K+-
szintjének emelkedésében számos tényezõ játszott szerepet.
Magas étrendi K+-bevitel nagy valószínûséggel kizárható a
gyenge általános állapotú, étvágytalanná váló betegnél, a ma-
gas vércukorszint azonban felveti relatív inzulinhiány, illetve
ennek következtében a transcellularis K+-transzport zavarát.
Hasonló hatást a metoprolol is elõidézhetett. A döntõ azonban
a renalis K+-kiválasztás elégtelensége volt. A TTKG extrém
alacsony, 1,3 értéket mutatott. A szekréciós zavart az aldo-
szteronképzést gátló ACE-inhibitor, az aldoszteronreceptor-
hoz kötõdõ spironolacton és a Na+-csatornát záró amilorid és
trimetoprim idézték elõ. Emellett a döntõen praerenalis vese-
elégtelenség következtében (a BUN 31,5 mmol/l, a kreatinin
azonban „csak” 265 �mol/l volt, másnapra a kreatinin vissza-
tért 148 �mol/l-re) a tubularis áramlás is igen jelentõsen le-
csökkent.

Az eset rávilágít annak a ma egyre népszerûbbé váló kardio-
lógiai gyakorlatnak a veszélyeire, mely kombinációban alkal-
mazza az ACE-gátlót és a K-megtakarító diureticumot. Nagy
valószínûséggel betegünknél az „alap terápia” mellett a vese
még képes volt a bevitt káliumot nap mint nap kiüríteni. A
trimetoprim bevezetése, illetve a tubularis áramlás nagymér-
vû csökkenése a praerenalis veseelégtelenség következtében
azonban teljesen felborította a korábbi egyensúlyt, és életve-
szélyes elektrolit rendellenesség kialakulásához vezetett.

KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS Ezúton szeretném köszöne-
temet kifejezni mindazoknak a kanadai professzor uraknak és
asszonyoknak, akik számomra a dolgozatban szereplõ eset
észlelését torontói nephrologiai továbbképzésem során lehe-
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BEVEZETÉS A patkóvese egyike a leggyakoribb vesefejlõ-
dési rendellenességeknek. Elõfordulása gyermekkorban
l:500. Normál vesefejlõdés esetén az ureterek medialisan lép-
nek ki a vesemedencébõl és a vesetengelyek divergálnak (1.
ábra). Patkóvese fennállása esetén a vesék malrotáltak,
ectopiás helyzetûek, a vesemedenecékbõl ventralisan lépnek
ki. A veséket összekötõ ún. isthmus lehet veseparenchyma
vagy fibrosus kötõszövet, mely az aortától ventralisan helyez-
kedik el (1). E helyzetbõl adódnak azok a következmények,
szövõdmények, melyekre gondolnunk kell hasi panaszok, fõ-
képpen húgyúti obstructio fennállása esetén (2).

ESETISMERTETÉS B.R: 8 éves leány perinatalis anamné-
zise negatív. A családban vesebetegség nem ismert, két testvé-
re közül a fiatalabb (l,5 éves) recidiváló bacteriuria miatt gon-
dozás alatt áll.

Anamnézisében évek óta szerepel hasfájás, haspuffadás,
mely egyre sûrûbben jelentkezik, hányinger, hányás is elõfor-
dul. Jobbra convex scoliosis miatt fûzõ viselésére szorul.

ESETTANULMÁNY

HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA 2002; 6 (3):191–194.

SUMMARY The authors give detailed description of the
horseshoe kidney. In the framework of a case report they
discuss the prevalence of the syndrome.They survey the
diagnostic tools and the pitfalls emerging during
evaluation.They offer insight into the process of decision
making, with special emphasis on the role of dynamic and
static renal scintigraphy. They deal with the prognosis
and the possible complications. The authors underline the
importance of the syndrome in the background of chronic
recidive, ill defined abdominal complaints.

Key-words: kidney, urinary tract obstruction, renal scinti-
graphy

ÖSSZEFOGLALÁS Szerzõk saját betegük ismertetése
kapcsán rávilágítanak a patkóvese problematikájára. Is-
mertetik elõfordulását, gyakoriságát, diagnosztikáját, va-
lamint a várható szövõdményeket és azok prognózisát. Ki-
emelik a recidiváló hasi panaszok mögött meghúzódó
húgyúti obstructio jelentõségét, a dinamikus (Furosemid
provokációs) és statikus vesescintigraphia diagnosztiká-
ban betöltött szerepét.

Kulcsszavak: patkóvese, húgyúti obstructio vesescintigra-
phia

Patkóvesével társult húgyúti obstructio esete

Horseshoe kidney and urinary tract obstuction:
a case riport
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1. ábra. Bal oldalon normál vesepozíció; a vesetengelyek
divergálnak, az ureterek medialisan lépnek ki a veseme-
dencébõl. Jobb oldalon patkóvese; mély lumbalis pozíció-
jú vesék, a vesetengelyek konvergálnak, az ureterek
ventralisan hagyják el a pyelont



Fizikális vizsgálattal a gracilis alkatú leánynál észleljük
scoliosisát, hasa puffadt, diffúzan nyomásérzékeny

Hasi ultrahangon a jobb vese mérete: 78x30 mm, bal vese
86x36 mm, malformált, osztott üregrendszerû, az alsó pyelon
részben extrarenalisan helyezkedik el, a parenchyma 6–8 mm
vastag. Mindkét vese tengelye párhuzamos a gericoszloppal, a
jobb vese alsó pólusa nehezen definiálható. Vélemény: PU
stenosis. Hydronephrosis gr. IV. l.s.

Dinamikus vesecintigraphia (2. ábra): 99m-Tc-EC jobb ol-
dalon jó funkció és ürülés, bal oldalon károsodott funkció és
ürülés. Ekkor kerül sor a Furosemid-provokációs vizsgálatra.

Egyértelmûen obstructiót sikerült igazolni, az ezt követõ
mobilizálás és mictio sem hozott érdemi változást (3., 4., 5. és
6. ábra).

A 99m-Tc-DMSA-val végzett statikus vesescintigraphián
jól látható a bal vese károsodása, valamint a patkóvese alakza-
ta (7. ábra). Vesearány számítással a bal vese teljesítménye
27,5%, míg a jobbé 72,5% (8. ábra).

Ezt követõen a gyermek mûtétre került az I. Gyermekklini-
kán (Prof. Verebély): ligatura et transsectio vasae aberrantis
renis l.s. Ren arcuatus.
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2. ábra. Dinamikus vesescintigraphia. 99m-Tc-EC: jobb
oldalon jó funkció, jó ürülés, bal oldalon károsodott
funkció és ürülés

3. ábra. Renogrammok. idõ-aktivitás görbék. Jobb vese:
normál viszonyok, bal vese: pangás, lassú ürülés

4. ábra. Furosemid-provokáció. Dinamikus képsorozat:
bal vesén érdemi ürülés nem detektálható

5. ábra. Furosemid-provokáció. Idõ-aktivitás görbe. Jobb
vese: már leürült, bal vese: lényegében változatlanul ma-
gas beütés

6. ábra. Mobilizáció és mictio után a bal vese beütésszá-
ma változatlanul magas



Mûtét után a gyermek tünet- és panaszmentes.
Három hónappal késõbb elvégeztük a kontroll ultrahang- és

izotópvizsgálatokat:
Ultrahang: lényegében változás nincs (a mûtét magát a vesét

nem érintette, a pyelontágulat részben az extrarenalis elhe-
lyezkedésbõl is eredt)/.

Dinamikus veseizotóp-vizsgálat (99m-Tc-EC): jobb olda-
lon jó funkció és ürülés, bal oldalon jó spontán ürülés, amit a

Furosemid tovább fokoz. A bal oldali idõ-aktivitás görbék a
jobb oldalit kezdik megközeliteni lefutásukban (9. ábra).

A statikus veseizotóp-vizsgálat (99m-Tc-DMSA) 24 órás
felvételén a károsodás mértéke minimálisan csökkent, vese-
arány: bal vese: 34,l%, jobb vese: 65,9% (10. ábra). A javulás
mértéke a szignifikancia határon mozog, reméljük, hogy a ké-
sõbbiekben további funkciónövekedés lesz várható.

MEGBESZÉLÉS A patkóvese a vese felszállási és forgási
rendellenessége. Klasszikus esetben a vesék lumbalisan he-
lyezkednek el, a tengelyek konvergálnak és az ureterek ventral
irányban lépnek ki a vesemedencékbõl. A fúzionált alsó pólu-
sok az aorta elõtt találkoznak,elhelyezkedésükkel nem kis di-
agnosztikai nehézséget okozva (1, 2).

Mivel diagnosztizálhatjuk a patkóvese fennállását?
Az intravenás urographiát ma már ritkán használjuk ilyen

esetben, különösen gyermekeknél (3).

Az aortographia és a CT igen hasznos, de nem a kivizsgálás
elsõ körében. Helyük kizárólag a szövõdmények vagy mûtét
kapcsán szükséges késõi diagnosztikában van.

Leggyakrabban az ultrahangot alkalmazzuk (4, 5).
Adódik a kérdés, hogy vajon elég megbízható-e az UH a

patkóvese kimutatására?
A módszer megbízhatóságát rontja, hogy a vesék alsó pólu-

sa többnyire nehezen definiálható.
Téves diagnózis leggyakoribb formái:

• kis forgásában elmaradt vese;
• retroperitonealis tumor (lymphoma) (1).

Milyen gyanújelek esetén gondolhatunk patkóvese fennál-
lására?

• ha az alsó pólusok nehezen ábrázolódnak,
• ha a vesetengelyek konvergálnak,
• ha a vesék az életkorhoz, mérethez képest kicsik és ez egyéb

okokkal nem magyarázható,
• praeaorticus massza fennállása esetén.

Az ultrahang értékelését több munkacsoport (4, 5) elvégez-
te. Eszerint az esetek 80%-ában kimutatható az isthmus,
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8. ábra. Statikus vesescintigraphia: 99m-Tc-DMSA, 24
órás felvételek. Vesearányszámítás. Jobb vese mûködés-
aránya: 72,5%, bal vese mûködésaránya: 27,5%

7. ábra. Statikus vesescintigraphia: 99m-Tc-DMSA, 24
órás felvételek. A különbözõ irányból készített felvétele-
ken kirajzolódik a patkóvese alakzata

9. ábra. Mûtét utáni helyzet. Furosemid-provokáció.
Renogrammok: idõ-aktivitás görbék. Jobb vese: normál
görbe, bal vese:jelentõs javulás, a görbe lefutása közelít a
jobb oldali renogrammhoz

10. ábra. Mûtét utáni állapot. Statikus vesescintigraphia:
99m-Tc-DMSA, 24 órás felvételek. Vesearányszámítás:
jobb vese mûködésaránya: 65,9%, a bal vese mûködés-
aránya: 34,l%



78%-ban írták le az ectopiás helyzetet, 36%-ban malrotatiót és
ami különösen figyelemre méltó, 84%-ban nehezen definiál-
ható volt az alsó pólus.

Mint esetünkben is nyilvánvaló, jelenleg az izotópvizsgálat-
nak van elsõdleges szerepe mind a korai, mind a késõi diag-
nosztikában (6). A statikus 99-Tc-DMSA-izotópkép megbíz-
hatóan kirajzolja a patkóvese képét, akkor is, ha az ultrahang
azt egyértelmûen igazolni nem tudja. Kivétel ez alól az az eset,
amikor az isthmus parenchymát nem, hanem csak kötõszöveti
elemeket tartalmaz. A dinamikus 99m-Tc-EC vizsgálat ese-
tünkben a szövõdményt, a zaz a húgyúti obstructiót igazolta.
A Furosemid-provokáció – mint arról egyik korábbi számban
részletes cikk is megjelent (7) – igazolta az obstructio organi-
kus voltát, mûtét szükségességét.

A patkóvese szövõdményeit illetõen elmondhatjuk, hogy a
forgási, helyzeti rendellenesség pangást idézhet elõ, ez azon-
ban vesekövesség és fertõzés irányába hat. Mindkét tényezõ
parenchymakárosodáshoz és hosszú távon tumor kialakulá-
sához is vezethet, utóbbi kialakulásában azonban genetikai
prediszpozíció is szerepet játszhat (8-13). A komplikációkkal
kapcsolatos adatok (8, 9, 14) felnõtt betegekre vonatkoznak,
érzékeltetve, hogy az állapot hosszú idejû fennállása szüksé-
ges a fenti tényezõk létrejöttéhez, manifesztálódásukhoz. A
nephrolithiasis az esetek 80%-ában fordul elõ, a pyelectasia a
betegek felében (14).

Ez utóbbi három tényezõre vezethetõ vissza:

• hagyományos értelemben vett pyeloureteralis stenosis,
• az ureter és az isthmus keresztezõdése,
• valamint – mint esetünk erre példa volt – az abnormális ér-

lefutás.

Az aberráns erek gyakoriak patkóvese esetében a malrotatio
és az ectopiás helyzet következményeként (14).

Mint korábban utaltunk rá, a daganatok elõfordulása is meg-
nõ patkóvese esetén. Három daganattípus különösképpen
ferkventált. Wilms-tumor irodalmi adatok szerint 2–8-szor
(11), az ún. transitionalis vagy átmeneti sejtes daganat 3-szor
gyakoribb, mint az átlagpopulációban (12). Míg a fenti két da-
ganat igen rosszindulatú, a harmadik, az ún. fibroepithelialis
myxoid polyp rendszerint csak követést igényel (13).

Irodalmi adatok beszámolnak a patkóvese és a polycystás
vesebetegség együttes elõfordulásáról is (14).

Összegzésképpen elmondhatjuk, hogy a recidiváló hasi pa-
naszok esetén gondolnunk kell a nephrologiai kivizsgálásra is.
Ha az ultrahangvizsgálat gyanús elváltozást mutat, további
vizsgálódásra, különösen izotópdiagnosztikára lehet szükség.
Mint esetünkben láthattuk, a korrekt diagnózis csak opus kap-
csán született meg, mégis a patkóvese diagnózisának felállítá-
sával a lehetõségek köre szûkült. Az uretert obstruáló ér átvá-
gásával és lekötésével a probléma megoldódott, pyelonplas-
ticára nem volt szükség. Ma még nem tudjuk biztosan, hogy a
hosszú ideig obstructio alatt álló vese mekkora hányada káro-
sodott irreverzíbilisen. Reményeink szerint némi funkció
visszatérése szóba jöhet

Betegünk gondozása természetesen életre szóló, hiszen a
késõbbiekben is komoly szövõdmények fordulhatnak elõ. Fel-

merül a kérdés, hogy vajon miért nem választják szét a veséket
minden esetben, ha ennyi komplikációra kell számítani (15,
16)?

Tekintve, hogy komplex fejlõdési rendellenességrõl van
szó, a restitutio ad integrum nem lehetséges, de a komplikáci-
ók kapcsán végzett mûtétek során rendszerint a lehetõ legjobb
elfolyást igyekeznek biztosítani. Egyéb esetekben a szoros kö-
vetés a járható út.

KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS Ez úton fejezem ki köszöne-
temet Dr. Szilvási Istvánnak, az OGYK Nukleáris Medicina
osztály fõorvosának az izotópos vizsgálatok szíves elvégzésé-
ért, valamint a vizsgálati anyag rendelkezésre bocsájtásáért.
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BEVEZETÉS Magyarországon a felnõtt lakosság több mint
20%-a, a 60 éven felüliek csaknem fele szenved magasvér-
nyomás-betegségben. Napjainkban már nem kérdõjelezhetõ
meg, hogy az összmortalitás és a vérnyomásérték között szo-
ros a kapcsolat. Az emelkedett systolés és/vagy diastolés vér-
nyomást éppúgy elsõdleges cardiovascularis rizikófaktornak
tekintjük, mint a szénhidrát- és a lipidanyagcsere betegségeit,
férfiak esetén az 55, nõk esetén a 65. életév feletti életkort va-
lamint a dohányzást.

A magasvérnyomás-betegség felismerésének diagnosztikus
módszere a vérnyomásmérés. A higanyos vérnyomásmérõ be-
vezetése 1906-ban Riva-Rocci nevéhez fûzõdik, melynek a
mindennapos orvosi gyakorlatban való alkalmazása már az
elõzõ század 20-as éveiben elterjedt. A vérnyomás olyan dina-
mikusan változó cardiovascularis paraméter, amit számos té-
nyezõ (pl. pillanatnyi érzelmi állapot, környezet, évszak, nap-
szak, külsõ és belsõ hõmérséklet, páratartalom, fizikai terhe-
lés, gyógyszerek stb.) befolyásol. Az eseti vérnyomásmérés-
sel kapcsolatos pontatlanságnak is több ismert oka lehet (ké-
szülék, mandzsetta, vizsgáló stb.).

1962-ben Hinnman, majd Kain és Sokolow elkészítették az
elsõ, igencsak kezdetleges, hordozható ambuláns vérnyomás-
mérõ készüléket (ambulatory blood pressure monitoring:
ABPM), melynek segítségével a mindennapi tevékenység
közben vértelen úton pontos vérnyomásmérést végeztek. A
nyolcvanas évek elején az Egyesült Államokban, majd Euró-
pában, így Magyarországon is mindennapossá vált a korszerû-
sített ambuláns vérnyomásmérõ készülék alkalmazása az or-
vosi gyakorlatban. Az európai országok közül jelenleg Ma-
gyarországon alkalmazzák a legtöbb családorvosi praxisban e
diagnosztikus eszközt.

1994-ben, amikor benyújtottam kandiátusi értekezésemet
„Újabb módszerek a magasvérnyomás-betegség diagnoszti-
kájában” címmel, még csak újabb módszerként említhettem
az ambuláns vérnyomás-monitorozást. Mára a klinikai hyper-
toniakutatás nélkülözhetetlen, alapvetõ vizsgálómódszerévé
vált. Számos hibaforrás kiküszöbölése után vált egyértelmû-
vé, hogy ABPM segítségével olyan új információkat ismerhe-
tünk meg, melyekre korábban nem volt lehetõség. A magas-
vérnyomás-betegség diagnosztikájában a hypertonia klinikai
és farmakológiai kutatásában az ABPM-készülékek nélkülöz-
hetetlenné váltak. Így kiszûrhetõ a rendelõi, illetve „fehérkö-
peny”-hypertonia, ellenõrizhetõ a vérnyomásérték antihyper-
tensiv kezelés során, emellett elemezhetõ a napszaki vérnyo-
más-ingadozás, valamint az epizodikus vérnyomáskiugrások
és a hypotensiv események (vérnyomáscsökkentõ gyógyszer
okozta vagy autonóm neuropathia következtében) is felisme-
résre kerülhetnek. Az újabb vizsgálatok alapján a célszerv-
károsodásra (szív, erek, agy, vese) is pontosabban lehet követ-
keztetni, mint az eseti vérnyomásmérések adatai alapján.

A Semmelweis Egyetem I. sz. Belklinikáján 1990 óta alkal-
mazunk ambuláns vérnyomásmérõ monitort. A Keringés La-
boratóriumban ez ideig közel 4000 beteg monitorozásával
csaknem 4800 vizsgálat történt, melynek teljes dokumentáci-
óját számítógépes rendszeren gondozzuk. Az ország különbö-
zõ területeirõl érkezett, hypertonia és/vagy számos más beteg-
ségben szenvedõ, különbözõ életkorú betegek vizsgálata so-
rán kereszt- és hosszmetszeti képet is kaphattunk a vizsgálat-
ban résztvevõk legfontosabb vérnyomásadatairól, egészség-
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ügyi jellemzõirõl, a betegek állapotáról, kezelésérõl. A vér-
nyomás monitorozása során a nappali és éjszaki vérnyomásér-
tékek, a pulzusszám és ezek származtatott paramétereinek
(minimum és maximum érték, egyes idõszakok átlagai és an-
nak szórása, standard deviációja, diurnalis indexérték,
hypertoniás idõindex, hyperbariás impakt stb.) meghatározá-
sára nyílt lehetõség.

Érdeklõdésem a vérnyomás napszaki ingadozását jelzõ
diurnalis indexértékek elemzése felé fordult. A diurnalis index
a nappali és az éjszakai átlagos vérnyomásérték közötti kü-
lönbséget jelenti a nappali átlagérték százalékában kifejezve.
A diurnalis indexet SI/DI formában jelöljük, mely magában
foglalja a systolés (SI) és diastolés (DI) diurnalis vérnyomás-
változást. A diurnalis indexértéket 10% alatt tekintjük kóros-
nak. A megtartott napszaki vérnyomás-ingadozás (>10 %)
esetén dipper jelenségrõl, ennek hiányában non-dipper jelen-
ségrõl beszélünk. Az éjszakai vérnyomáscsökkenés elma-
radása esetén a cardiovascularis és a cerebrovaszkuláris szö-
võdmények gyakoriságának növekedése mellett a halálozási
arány is nagyobb.

CÉLKITÛZÉSEK

I. A vizsgálómódszer hazai elterjedésekor célul tûztem ki
az ambuláns vérnyomásmérõ monitorozás (ABPM)
standardizálását és a hazai mûszer (Meditech Kft,
ABPM-04 monitor) nemzetközileg is elfogadható hite-
lesítését.

II. A vérnyomás napszaki ingadozásának vizsgálata során
a következõ kérdésekre kerestem választ:

1. Van-e különbség normotoniás és hypertoniás bete-
gek SI/DI értékei között, illetve milyen tényezõk
határozzák meg a diurnalis vérnyomás-ingadozás
mértékét? Vizsgálataimat kiterjesztettem a
hypertonia eredete, a betegek neme és életkora, va-
lamint a testtömegindex szerinti elemzésre.

2. Hogyan befolyásolja a diabetes jelenléte a diurnalis
vérnyomás-ingadozás mértékét?

3. Kimutatható-e összefüggés a diurnalis indexérték
és a hypertonia okozta célszervkárosodást jelzõ
balkamrai izomtömegindex (LVMi) között?

4. Van-e összefüggés a diurnalis vérnyomás-ingado-
zás és a glomeruluskárosodás korai markere, a
microalbuminuria (MAU) megjelenése és mértéke
között?

5. A diurnalis vérnyomás-ingadozás és az emberi
élettartam egyik legfontosabb biomarkere, a szé-
rum dehidroepiandroszteron-szulfát- (DHEAS)
szint között kimutatható-e összefüggés? Ha igen,
célom volt annak elemzése az életkor, a nem, a
testtömegindex, a hypertonia eredete és a különbö-
zõ antihypertensiv szerek szempontjából is.

6. A szérum parathormon (PTH) szintje és a
cardiovascularis morbiditás és mortalitás közt bi-
zonyított a szoros összefüggés. Célom volt vizsgál-
ni, hogy milyen kapcsolat van a napszaki vérnyo-
másváltozás és a szérum-PTH-tartalom között?

Van-e kapcsolat a szérum-PTH, -DHEAS és SI/DI
– mint három független cardiovascularis rizikófak-
tor – között?

III. Nagyszámú kontrollált vizsgálat alapján a rendelõi
vérnyomásmérések során 20–25%-os az álpozitív di-
agnózis („fehérköpeny-hypertonia”) gyakorisága, ami
orvosi és társadalmi szempontból is igen nagy jelentõ-
ségû. Essentialis hypertoniában gyakran figyelhetjük
meg a „fehérköpeny-jelenséget”, mely a fokozott sym-
pathicus aktivitás egyik jellemzõ megnyilvánulása, s
melyet akkor véleményezünk, ha az eseti mérés és az
ambuláns monitorozás során mért nappali átlag vér-
nyomásérték különbsége meghaladja a 20/10 Hgmm-t.
Célul tûztem ki a „fehérköpeny-jelenség” megjelenése
és mértéke, valamint az aktuálisan mérhetõ plazma
noradrenalin (NA) tartalom összefüggésének vizsgála-
tát.

IV. A hypertoniás betegekben észlelt kedvezõtlen
cardiovascularis morbiditás és mortalitás kialakulásá-
ban a vegetatív idegrendszeri egyensúly felborulása
fontos szerepet játszik, amit klinikailag az autonóm
neuropathia (AN) megjelenése is igazol. A fiziológiás
éjszakai vagustónus-növekedés elmaradása (parasym-
pathicus AN) a következményes sympathicus túlsúly
következtében a szívfrekvencia és a vérnyomás éj-
szakai emelkedésével jár. Laboratóriumunk szoros
munkakapcsolatban áll a Semmelweis Egyetem I. sz.
Belklinikán mûködõ Neuropathia Laboratóriummal, és
közösen elemeztük a vegetatív idegrendszer aktivitását
tükrözõ reflexteszteket hypertoniás betegekben.
Összefüggéseket kerestünk 1. és 2. típusú diabetes
mellitusban szenvedõ betegek körében a hypertonia
egyes paraméterei és az autonom idegrendszeri funkci-
ót vizsgáló reflextesztek között.

MÓDSZEREK Vizsgálataimat az I. sz. Belklinika különbö-
zõ szakambulanciáin megjelenõ járó-, illetve az osztályain
fekvõ betegek körében végeztem. A betegek vérnyomásméré-
se és a diurnalis indexértékek meghatározása a Meditech-
ABPM ambuláns vérnyomásmonitor segítségével történt. A
készülék a nappali órákban 20, éjszaka 30 percenként mérte a
vérnyomást és a pulzust. Vizsgálatainkba csak azon betegek
adatait vontuk be, ahol a technikai hibák nem haladták meg az
összes mérés 10 %-át. A célkitûzésnek megfelelõ egyéb vizs-
gálatok (echocardiographia, microalbuminuria, dehidroepi-
androszteron-szulfát, parathormon, neuropathiás vizsgálatok)
a vérnyomás monitorozásával egyidõben készültek a Semmel-
weis Egyetem I. sz. Belklinika különbözõ laboratóriumaiban.

A balkamraizomtömeg-index (LVMi) meghatározása az
ASE (American Society of Echocardiography) ajánlásának
megfelelõen történt. A bal kamrai izomtömeg mérését M-mód
echocardiographiával végeztük Hewlett Packard Sonos 2000,
77025 A Ultrasound System típusú készülék segítségével. A
végdiastoléban mért balkamraüreg átmérõjébõl (Dd), az intra-
ventricularis septum (IVS) és a bal kamra hátsó falának (HF)
vastagságából számoltuk a szívizomtömeget (M), a testfel-
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színt nomogram segítségével határoztuk meg (LVMi: norm:
ffi<130 g/m2; nõ <110 g/m2).

A 24 órás gyûjtött vizelet mikroalbuminszintjének mérését
Hitachi 704 labor-automata segítségével végeztük.

A 24 órás vérnyomás-monitorozás elõtt levett éhgyomri
vérmintából határoztuk meg a szérum-dehidroepiandro-
szteron-szulfát- (DHEAS) tartalmat az I. sz. Belklinika En-
dokrinológiai Laboratóriumában kifejlesztett direkt, extrakció
nélküli radioimmunoassay (RIA) technikával. Nagy érzé-
kenységû, specifikus, poliklonális ellenanyagot állítottunk elõ
nyúlban DHEA-3-hemiszukcinát-BSA antigénnel szemben.
A módszer a trícium-technika alkalmazásán alapul
([1,2,6,7,(3H)] DHEA, Amersham, England), a szétválasztás
dextrán-csontszén szuszpenzióval történt.

A parathormon (PTH) Biorad kit felhasználásával (IRMA),
a szérum noradrenalin (NA) szintjének meghatározása
(125I-Noradrenalin RIA, DRG International, Inc USA) RIA-
módszerrel történt. A noradrenalin meghatározásához 125I-
noradrenalin-izotópot, és anti-N-acylnormetanephrin anti-
szérumot alkalmaztunk.

Az autonóm idegrendszer vizsgálata Ewing-féle protokoll
módosításával történt. A parasympathicus idegrendszer
vizsgálata során a szívfrekvencia változásokat értékeltük
mélylégzés és felállás során, Valsalva-manõvert követõen. A
sympathicus funkciót a tartós kézizomfeszítést és felállást kö-
vetõ vérnyomásváltozásokkal jellemeztük.

A statisztikai számításokat Student-féle kétmintás t-próbá-
val, chi-négyzet teszt és lineáris regresszió analízissel végez-
tük.

EREDMÉNYEK

I. Vérnyomás-monitorozás
A Semmelweis Egyetem I. sz Belklinikáján több mint 22

éve tartó klinikai munkám során betegek, betegségek széles
skálájával találkoztam. A magas vérnyomást, mint tünetet szá-
mos esetben észleltem, mind primer, mind szekunder megjele-
nésében. A Keringés Laboratóriumban végzett közel 10 éves
folyamatos monitorozás során egyes állapotra, illetve betegsé-
gekre jellemzõ vérnyomásprofilokat figyeltem meg. Tapasz-
talataimat „ABPM Atlasz”-ban osztottam meg kollegáimmal
annak reményében, hogy néhány típusos vérnyomásgörbe és
annak értékelése segítséget nyújthat a diagnózis felállításá-
ban, a terápia utánkövetésében, és a hypertoniás beteg folya-
matos gondozásában.

A Magyarországon 1990 óta bevezetésre került ABPM- ké-
szülékek a Meditech Kft. fejlesztésének eredményei, melyek
közül az ABPM-04 prototípus hitelesítését végeztük el. Az
Angol Hypertonia Társaság (BHS) nemzetközileg elfogadott
elõírásának megfelelõ hitelesítéssel (validálással) bizonyítot-
tuk, hogy a készülék eleget tesz a követelményeknek, a mért
értékek megbízhatóak, az eredmények nemzetközileg is elfo-
gadhatók, a készülék klinikai alkalmazásra ajánlható.

II.1. A diurnalis vérnyomás-ingadozást befolyásoló
tényezõk

A nyilvántartásunkban szereplõ összes monitorozott egyén
eredményeinek értékelése során nem találtam összefüggést a

diurnalis index- és a vérnyomásértékek között. Normotoniás
(NT) és hypertoniás (HT) csoportban egyaránt észleltünk nor-
mális (10% feletti), illetve beszûkült (10% alatti) diurnalis in-
dexértéket. Összességében értékelve azonban a NT esetén az
átlagos diurnalis indexérték magasabb, mint a HT-ban.

Vizsgálatainkban kimutattuk, hogy a magasvérnyomás-be-
tegség eredete szerint eltérõ a diurnalis vérnyomás-ingadozás
mértéke. Renális eredetû hypertoniás (RHT) betegek indexér-
téke szignifikánsan kisebb, mint essentialis eredetû hyper-
tonia (EHT) esetén. Bármely csoport adatait nemek szerint
elemezve nem találtunk különbséget nõk és férfiak indexérté-
kei között. Méréseink során a NT-ban 12/18, EHT-ban 10/13,
míg RHT-ban az SI/DI-t átlagosan 5/10%-nak találtuk. Vizs-
gálataink szerint az antihypertensiv kezelés nem befolyásolja
a diurnalis index értékét.

Vesetranszplantált betegeket (TPX) külön értékelve elsõ-
ként mutattuk ki, hogy vesetranszplantációt követõen relatív
vagy abszolút módon megszûnik a vérnyomás napszaki inga-
dozása, ami az éjszakai hypertonia következménye. A jelen-
ség független az életkortól, nemtõl, BMI-tõl, a parasympa-
thicus autonóm neuropathia súlyosságától, a poszttransz-
plantációs diabetes kialakulásától illetve mértékétõl, az anti-
hypertensiv gyógyszereléstõl. Vesetranszplantációt követõen
az SI/DI átlagos értéke beteganyagunkban 3/5% volt. A meg-
fordult (negatív) diurnalis index (SI/DI) gyakorisága NT-ban
2/2, RHT-ban 25/25, míg vesetranszplantációt követõen
48/33% (p<0,001, chi-négyzet teszt).

Elsõként állapítottam meg, hogy a vérnyomás napszaki in-
gadozása mind férfiakban, mind nõkben az életkor elõreha-
ladtával csökken. A regresszió analízis a két paraméter válto-
zása között szoros összefüggést mutatott (p <0,001).

A testtömeg és a vérnyomás napszaki változásának elemzé-
se során, NT esetén mindkét nemben az SI/DI értéke a
testtömegindextõl (BMI) független volt, míg HT-s nõkben
szoros negatív korrelációt találtunk.

II.2. Diurnalis vérnyomás-ingadozás és diabetes
Beteganyagunkban mind a NT-s, mind a hypertoniás cso-

portokban (EHT, RHT) a betegek 35–40%-ában jelen van a
diabetes valamely formája. NT és HT betegeket együttesen
elemezve tapasztaltuk, hogy mind nõk, mind férfiak esetén a
diabeteses betegek napszaki vérnyomás-ingadozása szignifi-
kánsan alacsonyabb, mint a diabetesben nem szenvedõ bete-
geké (p <0,001). A diurnalis index csökkenés mértéke a
diabetes típusa szerint eltérõ. A nem diabeteses vs. 1. vs. 2 tí-
pusú diabetes mellitus sorrendet tekintve az SI/DI értékeket
férfiakban 12/15 vs. 10/13 vs. 8/10%-nak, nõkben 11/16 vs.
9/13 vs. 6/10%-nak találtuk. 2. típusú diabetesben szenvedõ
betegek esetén az SI/DI értékek további különbözõségét ta-
pasztaltuk a diabetes kezelése szerint is. Az inzulinnal (is) ke-
zelt 2.típusú diabeteses betegek SI/DI értéke mind nõk, mind
férfiak esetén szignifikánsan alacsonyabb, mint az orális
diabetikummal kezelt betegeké. Férfiak esetében 6/9 vs.
9/11%, nõk esetében 5/7 vs. 7/12% indexértékeket találtunk.

II.3. Diurnalis vérnyomás-ingadozás
és bal kamrai izomtömegindex

Az SI/DI értékekhez hasonlóan, a LVMi értékekben is elté-
rést tapasztaltunk a NT és a különbözõ eredetû HT csoportok



között. NT vs. EHT vs. RHT csoportokat vizsgálva 12/17 vs.
9/13 vs. 5/8% SI/DI átlagértéket és 100 vs. 138 vs. 168 g/m2

átlagos LVMi-értéket mértünk. Diabetes társulásakor az átla-
gos LVMi értéke még nagyobb; EH-ban 146 és RH-ban 187
g/m2. Az LVMi értéke a nemek szerint különbözõ; férfiakban
NT 103 vs. EHT 151 vs. RHT 178 vs. TPX 212 g/m2 mértünk.
Nõk csoportjait elemezve NT 97 vs. EHT 128 vs. RHT 150 vs.
TPX 180 g/m2 LVMi átlagértékeket találtunk. A HT csoport
együttes értékelése során az LVMi és az SI/DI között férfiak-
ban (p <0,001) és nõkben egyaránt (p<0,05) szignifikáns ne-
gatív korrelációt találtunk. Az életkor elõrehaladásával párhu-
zamosan csökkenõ SI/DI értékeket és emelkedõ LVMi-t talál-
tunk.

II.4. Diurnalis vérnyomás-ingadozás és microalbuminuria
HT betegekben szignifikánsan kisebb átlagos SI/DI értéket

és szignifikánsan nagyobb mikroalbumin-ürítést (MAU) mér-
tünk, mint NT egyénekben (47 vs. 31, p<0,05). EHT csoport-
ban az SI/DI értéke 9/14%, a MAU átlagos értéke 45 mg/24 h,
míg RHT esetén az SI/DI 5/8%, MAU 61 mg/24 h volt. A
diabetesben szenvedõ HT betegek átlagos MAU értéke szigni-
fikánsan nagyobb (55 vs. 32 mg/24 h, p<0,05), diurnalis in-
dexértéke szignifikánsan kisebb volt, mint a diabetesben nem
szenvedõ betegekben (7/12 vs. 11/15 p<0,005).

II.5. Diurnalis vérnyomás-ingadozás
és szérum-dehidroepiandroszteron-szulfát

Az NT és HT csoportok átlagos diurnalis indexértéke között
megfigyelt különbséghez hasonlóan a szérum-dehidroepi-
androszteron-szulfát- (DHEAS) értékek tekintetében is kü-
lönbséget tapasztaltunk. A NT csoport átlagos szérum-
DHEAS-értéke 4,7, vs. EHT csoportban 3,8, vs. RHT csoport-
ban (TPX betegek nélkül) 3,0, illetve TPX betegek esetén 1,5
µmol/l. A társuló SI/DI értékek NT 12/17; vs. EHT 10/14; vs.
RHT 8/12; vs. TPX 3/5% voltak. A nemzetközi irodalomban
elsõként közöltük a szérum DHEAS és az SI/DI közti szoros
összefüggést (p<0,001) mindkét nemben. Az összefüggés füg-
getlen volt a hypertonia meglététõl, az antihypertensiv keze-
léstõl illetve a betegek életkorától. Mind a normotoniás, mind
a hypertoniás csoportokban a csökkent diurnalis indexek mel-
lett szignifikánsan (p<0,005) kisebb DHEAS-szintet talál-
tunk, mint normális indexek esetén.

Csökkent DHEAS-szintek mellett emelkedett LVMi-t talál-
tunk a hypertonia meglététõl, illetve az antihypertensiv keze-
léstõl függetlenül. Férfiakban ez az összefüggés matematikai-
lag is szignifikáns (p<0,005) volt. A hypertonia meglététõl
függetlenül, normális (<130 g/m2) LVMi mellett, normális 6,4
µmol/l DHEAS-értéket és 15/19% normális átlagos diurnalis
indexértéket találtunk. Mérsékelten emelkedett LVMi-értékek
(130-200 g/m2) esetében a szérum DHEAS-tartalma átlagosan
3,6 µmol/l, az SI/DI 11/14% volt. Jelentõsen emelkedett (200
g/m2 feletti) LVMI-értékek esetén az átlagos DHEAS-szint
3,1 µmol/l, a diurnalis index 5/7%, a három vizsgált paraméter
(SI/DI ; LVMi; DHEAS) együtt változott.

II.6. Diurnalis vérnyomás-ingadozás
és szérumparathormon

A szérumparathormon- (PTH) és dehidroepiandroszteron-
szulfát- (DHEAS) szintek között szignifikáns (p<0,001) nega-

tív összefüggést találtunk. A szérum-DHEAS-tartalom csök-
kenése mellett a PTH-tartalom emelkedését tapasztaltuk. Mint
ahogy a szérum DHEAS és diurnalis indexek, úgy a PTH és
diurnalis indexértékek között is szoros (p<0,005) összefüg-
gést találtunk. Az alacsony szérum-DHEAS- és emelkedett
PTH-szinthez csökkent SI/DI értékek társultak, illetve csök-
kent diurnalis vérnyomás ingadozás esetén emelkedett
plazma-PTH- és csökkent szérum-DHEAS-szintet mértünk.
Ezek az összefüggések is függetlenek voltak a betegek nemé-
tõl, életkorától, a hypertonia meglététõl, illetve az antihy-
pertensiv kezeléstõl.

Az SI/DI értékek csökkenésével párhuzamosan csökkent
DHEAS-szintet, emelkedett LVMi- és szérum-PTH-értéket
találtunk. Mind a négy vizsgált, egymással összefüggõ para-
méter az életkor elõrehaladtával párhuzamosan változik,
azonban a közöttük kimutatható összefüggések függetlenek az
életkortól.

III. „Fehérköpeny-jelenség”
A „fehérköpeny-jelenséget” mutató EHT betegek szérum-

noradrenalin- (NA) szintje szignifikánsan nagyobb volt, mint
a jelenséget nem mutató EHT betegekben (1,33 vs. 0,85
ng/ml, p<0,001) mért átlagérték. A „fehérköpeny-jelenség” fi-
atalabbak és nõk körében gyakrabban volt kimutatható.

IV. Autonóm neuropathia
Essentialis hypertoniás 1. típusú cukorbetegekben az auto-

nóm neuropathia súlyossága (parasympathicus károsodást jel-
zõ szívfrekvenciatesztek, 30/15 hányados, Valsalva-manõver)
és a systolés, valamint a diastolés hypertoniás idõindex
(p<0,01), illetve impakt (p<0.05) értékek, valamint a
microalbuminuria (p<0,001) mértéke közt pozitív szignifi-
káns összefüggést találtunk. 2. típusú diabetes mellitusban
szignifikáns negatív korrelációt találtunk a sympathicus
(handgrip-test) és a parasympathicus (Valsalva-hányados)
neuropathia súlyossága és a systolés és diastolés hypertoniás
idõindex, és hyperbariás impakt értékek közt. Szignifikáns
(p<0,05) negatív összefüggést találtunk a szívfrekvencia stan-
dard deviációja (változékonysága) és az autonom neuropathia
(AN) súlyossága között.

MEGBESZÉLÉS A szakirodalomban elsõként jelent meg
ABPM-eredmények gyûjteménye Atlasz formában. Az
ABPM-Atlaszban bemutatott esetismertetések, típusos vér-
nyomásgörbék, a hozzátartozó magyarázatok, néhány esetben
tett terápiás javaslatok segítséget nyújt(hat)nak ambuláns vér-
nyomásmérõ monitort alkalmazók számára.

Az Angol Hypertonia Társaság (BHS) és a Nemzetközi Or-
vosi Mérõmûszer Társaság (AAMI) elõírásainak megfelelõ
hitelesítési eljárásunk során bebizonyosodott, hogy az 1990
óta használatban lévõ ambuláns vérnyomásmérõ monitor
megfelel a nemzetközi követelményeknek, és ezzel a Magyar-
országon mért eredmények nemzetközileg is elfogadottá vál-
tak.

Elsõként hívtam fel a figyelmet, hogy az életkor elõrehala-
dásával párhuzamosan mindkét nemben észlelhetõ a napszaki
vérnyomásingadozás csökkenése. Normotonia esetén nincs
összefüggés a diurnalis vérnyomás-ingadozás és testtömeg-
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index között, hypertoniás nõkben talált összefüggés a túlsú-
lyos nõk fokozott veszélyeztetettségét jelzi.

A diurnalis index összefügg a magasvérnyomás-betegség
eredetével; így renalis eredetû hypertoniában a diurnalis index
csökkenése kifejezettebb, mint essentialis hypertonia esetén.
Elsõként közöltük, hogy vesetranszplantációt követõen erõsen
csökken a vérnyomás napszaki ingadozása, melyhez csökkent
szérum-DHEAS-értékek társulnak. Megfordult diurnalis in-
dex leggyakrabban vesetranszplantációt követõen észlelhetõ.
Az igen alacsony DHEAS- és erõsen csökkent systolés/dias-
tolés indexértékek életkortól független együttes megjelenése
vesetranszplantációt követõen érzékeny prediktora lehet a
gyakoribb cardiovascularis morbiditásnak és mortalitásnak.

Diabeteshez – mint elsõdleges cardiovascularis rizikófak-
torhoz – csökkent diurnalis index társul. A diabetes különbözõ
típusaiban a diurnalis index különbözõ mértékben csökken.

A legnagyobb mértékû diurnalis index csökkenés a legin-
kább veszélyeztetett, inzulinnal kezelt 2.típusú diabeteses be-
tegek körében található (ahol a DHEAS szintet is a legalacso-
nyabbnak találtuk).

A balkamrai izomtömegindex (LVMi) emelkedettsége köz-
ismerten rossz prognosztikai jel. Elsõként közöltük, hogy az
emelkedett balkamrai izomtömeg, csökkent diurnalis indexér-
tékkel, csökkent DHEAS- és emelkedett parathormon szinttel
társult. Az összefüggést életkortól függetlenül is bizonyítot-
tuk.

Az emelkedett mikroalbumin-ürítés (MAU) cardiovascu-
laris rizikótényezõ. Hypertonia és diabetes mellitus egyidejû
fennállásakor az emelkedett MAU és csökkent diurnalis index
között is szoros összefüggést mutattunk ki, ami a betegek fo-
kozott cardiovascularis veszélyeztetettségére hívja fel a fi-
gyelmet.

Elsõként írtam le, hogy a szérumparathormon- (PTH) és
dehidroepiandroszteron-szulfát- (DHEAS) szintek között
szignifikáns (p<0,001) negatív összefüggés mutatható ki. A
vérnyomás napszaki ingadozása és a szérum PTH közti össze-
függés a két egymástól független cardiovascularis rizikóté-
nyezõ valamilyen, eddig nem tisztázott kapcsolatát jelzi. A
csökkent diurnalis indexekhez társuló alacsonyabb DHEAS és
magasabb PTH-szint a keringés- és hormonális szabályozás
komplex voltára utal(hat).

Vizsgálataink alapján az emelkedett systolés és/vagy dias-
tolés vérnyomás mellett a csökkent diurnalis index érték is a
cardiovascularis rizikófaktorok közé sorolható. Bármelyik ál-
talunk vizsgált ismert rizikótényezõ mellett észlelhetõ volt a
diurnalis indexértékek csökkenése. A diurnalis index és egyéb
rizikófaktorok vizsgálatával összefüggések láncolata vált is-
mertté. Az életkor elõrehaladtával csökken a szérum-
DHEAS-szint, emelkedik a bal kamrai izomtömegindex
(LVMi), emelkedik a szérumparathormon- (PTH) szint és e
változásokkal párhuzamosan csökken a diurnalis vérnyo-
más-ingadozás (SI/DI) mértéke. Azonban az SI/DI-DHEAS,
SI/DI-LVMi, DHEAS-LVMi, SI/DI-PTH, PTH-DHEAS
összefüggések életkortól és gyógyszerszedéstõl függetlenül is
kimutathatók (1. ábra).

„Fehérköpeny-jelenséget” mutató essentialis hypertoniás
betegek vizsgálatával igazoltam, hogy a jelenség megléte, il-
letve mértéke összefügg a szérum aktuális noradrenalin szint-
jével, ami a sympathicus aktivitás mértékének mutatója.

A csökkent parasympathicus és a fokozott sympathicus ak-
tivitás, a vérnyomásérték, valamint a csökkent diurnalis vér-
nyomás-ingadozás között szoros az összefüggés. 1. típusú
diabetes mellitusban észlelt hypertonia esetén cardio-
vascularis autonóm reflex tesztekkel elsõdlegesen para-
sympathicus károsodás, ezzel együtt fokozott sympathicus
idegrendszeri aktivitás mutatható ki, így a relatív sympathicus
túlsúly szerepet játszhat a hypertonia kialakulásában. 2. típusú
cukorbetegekben a sympathicus és parasympathicus autonom
neuropathia súlyossága és az egyes ABPM-mel mért paramé-
terek közt külön-külön is elemezve pozitív összefüggés mutat-
ható ki. Eredményeink felhívják a figyelmet, hogy autonom
neuropathiás cukorbetegek, illetve hypertoniás betegek
cardiovascularis állapotának megítéléséhez egyaránt ajánlott
az ambuláns vérnyomás-monitorozás, illetve a cardiovas-
cularis reflexvizsgálatok elvégzése.
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35 Prof. Dr. Nagy Zoltán vezetõségi tag

36 Prof. Dr. Préda István vezetõségi tag

37 Prof. Dr. Sonkodi Sándor vezetõségi tag

38 Prof. Dr. Túri Sándor vezetõségi tag

Számvizsgáló Bizottság Dr. Alföldi Sándor Bizottsági elnök vezetõségi tag

Dr. Poór Ferenc Bizottsági tag

Dr. Czuriga István Bizottsági tag

Fegyelmi és Etikai Bizottság Dr. Szontágh Csaba Bizottsági elnök vezetõségi tag

Dr. Nemes János Bizottsági tag vezetõségi tag

Dr. Kapocsi Judit Bizottsági tag



DEBRECENI NEPHROLOGIAI
NAPOK

Immáron nyolcadik alkalommal kerül megrendezésre a
Debreceni Orvosegyetem I. sz. Belgyógyászati Klinika
nephrologiai munkacsoportjának szervezésében a „Debreceni
Nephrologiai Napok” rendezvény. Prof. Dr. Kakuk György és
Dr. Kárpáti István áldozatos és lelkes munkájának köszönhe-
tõen a DNN a leglátogatottabb hazai nephrologiai továbbkép-
zõ találkozó. Színvonalát mi sem jellemzi jobban, hogy a Ma-
gyar Nephrologiai Társaság mellett 2000. óta a Magyar Tudo-
mányos Akadémia is feltünteti továbbképzõ programjai kö-
zött. Kiváló hazai kutatók és klinikusok tartanak összefoglaló
elõadásokat a legújabb eredményekrõl.

A legfontosabb tudományos ismeretek szem elõtt tartása
mellett a DNN elsõdleges célja a kutató-, a klinikus, a család-
orvos és a társszakmák képviselõinek gyakorlati továbbképzé-
se. Valamennyi résztvevõ nagy hasznát veheti a mindennapi
gyakorlatban az itt szerzett ismereteknek.

Az eddigi rendezvények szakmai programjai szinte teljesen
átölelték a nephrologia valamennyi fontos területét, és minden
évben egy-egy speciális határterületi kérdéssel is foglalkozott.
A nephrologiai oktatás és továbbképzés sokszínûségét a
kerekasztal megbeszélések, a szakmai vitafórumok, a kliniko-
patológiai konferenciák és betegbemutatások jelzik. Lenyû-

gözõek azok a statisztikai adatok, melyek az eddigi hét konfe-
renciát jellemzik. 3070 regisztrált résztvevõ hallgatta a 321
elõadó 387 elõadását. A DNN elõadásait tartalmazó eddig
megjelent három könyv ma már alapmûnek számít mind a bel-
gyógyászati, mind a nephrologiai szakvizsgákra készülõknek,
nélkülözhetetlen minden nephrologia iránt érdeklõdõ tovább-
képzésében.

A rendezvény magas szakmai színvonala mellett nem feled-
kezhetünk meg a kapcsolódó, igen kellemes kulturális és szó-
rakoztató programokról sem.

Remélem, hogy a soron következõ találkozón, 2003. máju-
sában ismételten több száz érdeklõdõ gazdagítja tudását a ha-
zai nephrologia legújabb kutatási eredményeivel, miközben
kellemes légkörben, hangulatos rendezvényeken szélesítheti
szakmai és baráti kapcsolatait.

Találkozunk májusban a Magyar Nephrologia egyik legna-
gyobb hazai ünnepén, Debrecenben.

Budapest, 2002 szeptember 26

Dr. med. habil. Barna István
Semmelweis Egyetem I. sz. Belklinikájának

egyetemi docense, nephrologus, hypertonologus
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MEGHÍVÓ

VIII. Debreceni Nephrologiai Napok

2003. május 28-31.

A Debreceni Egyetem I. sz. Belgyógyászati Klinika Nephrologiai Tanszéke tisztelettel meghívja Önt és munkatársait a
2003. május 28-31. között megrendezendõ VIII. Debreceni Nephrologiai Napokra, amelynek helyszíne a DEOEC Elmé-
leti Tömb lesz. A kongresszus elõtti szokásos szimpóziumot május 27-én a Debreceni Akadémiai Bizottság Székházá-
ban rendezzük meg.

E továbbképzés évrõl-évre a családorvosok, továbbá a belgyógyászati, gyermekgyógyászati és nephrologiai szakterüle-
ten, valamint a társszakmákban dolgozó kollégák naprakész nephrologiai felkészítését tûzi ki céljául. E cél elérésének
eredménye jól tükrözõdik a rendezvény iránt érdeklõdõk számának ugrásszerû emelkedésében és a nephrologiai betegel-
látás érezhetõ javulásában. A legutóbbi DNN-en már több mint 800 kolléga vett részt az ország különbözõ pontjairól. A
rendszeres látogatók száma elérte a 49%-ot.

Fontosnak tartjuk a kongresszuson részt vevõ kollégák észrevételeit és javaslatait. Kezdettõl fogva egy olyan visszajel-
zõ információs rendszert vezettünk be, amelynek segítségével évrõl-évre formáljuk és reformáljuk a DNN-t. Ezúton is kö-
szönettel tartozunk annak a közel 500 kollégának, akik javaslataikkal elõsegítik a VIII. DNN eredményes megrendezését.
A résztvevõk a rendezvény magas szakmai színvonalát, az elõadók jó felkészültségét, az elõadások idejének pontos betar-
tatását, az oldott, kötetlen légkört és a kellemes kikapcsolódást nyújtó kulturális és szórakoztató programokat emelik ki.
Hasznosnak tartják az elõadások jobb megértését szolgáló megbeszéléseket, vitafórumokat, kerekasztal megbeszéléseket
és betegbemutatásokat.

A tanfolyamot belgyógyász, gyermekgyógyász, nephrologus, családorvos és rezidens kollégáknak, valamint Ph.D.
hallgatóknak ajánljuk, de minden más érdeklõdõt is szívesen látunk.

I N F O R M Á C I Ó K
www.dote.hu/nephrology

A telefonon, faxon, vagy e-mail-en jelentkezõknek programfüzetet és regisztrációs lapot küldünk:
Dr. Kárpáti István és Pápai Zsuzsanna (zspapai@ibel.dote.hu)
Tel./Fax./üzenetrögzítõ: (52) 413-653

Cím: VIII. Debreceni Nephrologiai Napok
Debreceni Egyetem OEC I. sz. Belgyógyászati Klinika
4012 Debrecen, Nagyerdei krt. 98. Pf.: 19.

Kongresszusi szervezõ iroda:
(regisztráció, szállás, étkezés, kulturális programok)
Club Service Kft.
Patakvölgyi Éva irodavezetõ
4024 Debrecen, Kossuth u. 3. II/5.
Tel: 52/522-222, Fax. 52/522-223, 52/522-224, Mobil: 06-30-326-48-68
E-mail: clubserv@mail.datanet.hu

A kongresszus részletes programja 2003. február 1-tõl az alábbi honlapon lesz elérhetõ:
www.dote.hu/nephrology

Prof. Dr. Kakuk György Dr. Kárpáti István
Debreceni Egyetem OEC a Magyar Nephrologiai Társaság

I. sz. Belklinika Igazgatója Oktatási Bizottságának elnöke,
a konferencia elnöke a konferencia titkára



A MAGYAR HYPERTONIA TÁRSASÁG
X. JUBILEUMI KONGRESSZUSA

Budapest, 2002. december 4-7.

A Kongresszus elnöke:

Prof. Dr. Farsang Csaba
osztályvezetõ fõorvos, c. egyetemi tanár,

az orvostudomány doktora
Fõvárosi Önkormányzat, Szent Imre Kórház

I. sz. Belgyógyászati Osztály

A Kongresszus titkára:

Dr. Kiss István
részlegvezetõ fõorvos,

az orvostudomány kandidátusa
Fõvárosi Önkormányzat, Szent Imre Kórház

I. sz. Belgyógyászati Osztály

A Kongresszus Tudományos Bizottsága:

Dr. Ábrahám György
Dr. Barna István
Dr. Finta Ervin
Dr. Kiss István

Dr. Rosivall László

Általános információk

Idõpont: 2002. december 4-7.

Helyszín: A 2002. december 4-i továbbképzõ nap helyszíne
is, a korábban meghirdetett Hotel Royal, helyett a

Semmelweis Egyetem Nagyvárad téri Elméleti Tömbje
Semmelweis Egyetem, Nagyvárad téri Elméleti tömb
1089 Budapest, Nagyvárad tér 4.

A kongresszus részvételi díjai:
Teljes részvételi díj: Napijegy:

MHT tagjai: 12 000.-Ft 4 000.-Ft
Nem tag: 14 000.-Ft 5 000.-Ft
Nyugdíjas: 7 000.-Ft 2 000.-Ft
35 éven aluli: 8 000.-Ft 2 500.-Ft
Kísérõ: 6 500.-Ft

Nyugdíjas MHT tagjának és az egyetemi hallgatóknak a tu-
dományos programon való részvétel ingyenes.
A Kongresszus az Egészségügyi Szakképzési és Tovább-
képzési Tanács hivatalos elismerése alapján továbbképzõ
rendezvénynek minõsül.
A Kongresszus teljes idõtartamán való részvétel 20 kredit-
pontot ér.

A kongresszus szervezõje:
MOTESZ Kongresszusi és Utazási Iroda
1051 Budapest, Nádor u. 36.
Levélcím: 1443 Budapest, Pf.: 145.
Szalma Márta, Tóth Éva Zsuzsanna
Tel.: 311-6687, 312-3807, Fax: 383-7918
E-mail: motesz@elender.hu
Internet: http://www.motesz.hu

Szállásinformáció:
Rozsnyai Róbert
Tel.: 312-3807, Fax: 302-5610 E-mail: travel@motesz.hu



ELÕZETES PROGRAM

2002. december 4. szerda Díszterem
A Magyar Hypertonia Társaság I. Továbbképzõ Elõadás-sorozata: A hypertonia betegség aktuális kérdései 2002-ben

09.00-10.30 Hypertonia továbbképzés
10.30-10.40 Szünet
10.40-12.00 Hypertonia továbbképzés
12.00-13.00 Ebédszünet
15.15-16.15 Hypertonia továbbképzés
16.15-16.30 Szünet

16.30-17.00 Megnyitó
„Török Eszter Emlékérem” kitüntetés átadása
„Marosvári Miklós Emlékérem” kitüntetés átadása
„Gömöri Pál” kitüntetés átadása

17.00-18.00 A Magyar Hypertonia Társaság tiszteletbeli tagságának átadása és a tiszteletbeli tagok díszelõadása
prof. N. M. Kaplan és prof. J.L.Rodicio

18.00-18.15 Szünet
18.15-19.30 Kerekasztal megbeszélés a hypertoniakezelés aktuális kérdéseirõl.

Moderátorok: de Châtel Rudolf és Farsang Csaba
Résztvevõk: a társaság elmúlt években választott tiszteletbeli tagjai

és az Európai Hypertonia Társaság vezetõségi tagjai

20.00 Transzfer buszok indulása a Nagyvárad téri Elméleti Tömb elõl a Nyitó Fogadás helyszínére

20.30 A Magyar Hypertonia Társaság X. Jubileumi Kongresszusának Nyitó Fogadása
Helyszín: Hotel Hyatt Regency
1051 Budapest, Roosevelt tér 2.

2002. december 5. csütörtök Díszterem

07.30-08.45 Nyomozó riport a „csendes gyilkos”-ról – Szimpózium
Micardis – állandó védelem a magas vérnyomás ellen
A nyomozást vezeti: Mélykúti Ilona
Segítõi: Jermendy György, diabetológiai témában

Keltai Mátyás, kardiológia témában
Nagy Zoltán, neurológia témában
Tislér András, hypertonia témában

A szimpózium szervezõje és a reggeli támogatója a Boehringer Ingelheim

08.45-09.00 Szünet

09.00-10.00 Metabolikus szindróma – Fõtéma
Moderátor: de Châtel Rudolf
Kempler Péter: A metabolikus szindróma a diabetológus szemével
Karádi István: A metabolikus szindróma a „lipidológus" szemével
Zámolyi Károly: A metabolikus szindróma a kardiológus szemével
Ábrahám György: A metabolikus szindróma a nephrologus szemével
Barna István: A metabolikus szindróma a hypertonologus szemszögébõl

10.00-10.15 Szünet
10.15-10.50 „Török Eszter Emlékérem” kitüntetés díjazottjának elõadása

„Gömöri Pál” kitüntetés díjazottjának elõadása
10.50-11.00 Szünet



10.20-11.30 Endothel-dysfunctio – Szimpózium
Moderátor: Farsang Csaba
Farsang Csaba: A hypertonia mint rizikó faktor
Kékes Ede: Endothel-dysfunctio – Kalciumantagonisták
Kiss István: Mikor válasszunk kalciumantagonistát a vérnyomáscsökkentõ terápiában?
Jose L. Rodicio: Renoprotection and calcium antagonist - learn from the INSIGH study

A szimpózium szervezõje a Bayer Hungária Kft.

12.00-13.30 Ebédszünet

POSZTERSZEKCIÓ

13.30-14.30 A növekvõ bizonyítékok az angiotenzinreceptor-blokád mellett – Szimpózium
Moderátor: de Châtel Rudolf
de Châtel Rudolf: Az M&M vizsgálatok klinikai jelentõsége
Édes István: M&M csökkentés szívelégtelenségben: a ValHeFT-vizsgálat eredményeinek klinikai

aspektusai
Kiss István: Az angiotenzinreceptor-blokkolók nephroprotectiv hatásai
Matos Lajos: A compliance szerepe a mindennapi terápiában

A szimpózium szervezõje a Novartis Hungária Kft.

14.30-14.45 Szünet

14.45-15.45 Hypertoniás betegek kezelése a vérnyomás csökkentésén túl – Fõtéma-szimpózium
Moderátor: Kiss István
Stevo Julius: Hypertension treatment taking into consideration other risk factors
Kiss István: Diuretikumok a hypertonia kezelésében – Consensus 2002
Jermendy György: NESTOR (Natrilix SR vs Enalapril Study in Type 2 Diabetic Hypertensives with

MicrOalbuminuRia) – újabb eredmény a nagy rizikójú hypertoniás betegek kezelésében

15.45-16.00 Szünet

16.00-17.00 LIFE vizsgálat COZAAR-ral: A stroke és cardiovascularis kockázat csökkentése
hypertoniában – Szimpózium
Moderátorok: de Châtel Rudolf, Farsang Csaba
D. G. Beevers: Reversing the rising incidence of stroke
Farsang Csaba: LIFE: egyedülálló eredmények losartannal izolált systolés hypertoniás betegekben
de Châtel Rudolf: Cardiovasularis morbiditás és mortalitás diabetesben: a LIFE-vizsgálat további tanulságai

A szimpózium szervezõje az MSD Kft.

17.00-17.15 Szünet

17.15-18.15 Hatékonyság és gazdaságosság – generikumok az antihypertensiv terápiában – Szimpózium
Moderátor:
Arnold Csaba: Generációváltás a kalciumcsatorna-blokkoló kezelésben, tapasztalatok cardilopinnal

családorvosi praxisokban
Vértes András: Cardilopin 2,5 mg, 5 mg, illetve 10 mg tabletta hatásának értékelése enyhe és középsúlyos

hypertoniában szenvedõ betegek terápiájában
Matos Lajos: A gyógyszeres vérnyomáscsökkentõ kezelés egészségügyi-gazdasági szempontjai

A szimpózium szervezõje az Egis Gyógyszergyár Rt.

18.15-18.20 Szünet
18.20-19.20 A Magyar Hypertonia Társaság Közgyûlése
20.00 Bankett vacsora



2002. december 5. csütörtök Zöldterem

11.00-12.00 Telemedicinális hypertoniagondozás – Szimpózium
Moderátorok: de Châtel Rudolf, Tislér András
Illyés Miklós: Telemedicinális hypertonia gondozás
Tislér András: A telemedicinális vérnyomás monitorozás alkalmazása tudományos kutatásban
Benczúr Béla: A TensioCare módszer a klinikai gyakorlatban. Az elsõ hazai tapasztalatok

A szimpózium szervezõje a TensioMed Kft.

12.00-13.30 Ebédszünet
12.20-13.00 POSZTERSZEKCIÓ

13.30-14.30 A cardiovascularis rizikót felmérõ programok értéke – Szimpózium
Moderátor: Zámolyi Károly
Kékes Ede: Napjainkban használatos kardiovaszkuláris rizikó-programok
Császár Albert: A programok validitása, a választás szempontjai
Alföldi Sándor: Több rizikófaktor, több támadáspont (gyógy-szerválasztási lehetõségek)

A szimpózium szervezõje a Pfizer Kft.

14.30-14.45 Szünet

17.15-18.15 Stratégiai döntések a gyakorlatban: hatékonyság és/vagy biztonságosság? – Szimpózium
Moderátor: de Châtel Rudolf
C. Venkata S Ram: Considerations in the CCB therapy for Hypertension
Claudio Borghi: Peculiar role for lercanidipine in the treatment of hypertension
Barna István: Terápiás compliance hypertoniában - a hosszútávú stratégia

A szimpózium szervezõje a Medico Uno Rt.

2002. december 6. péntek Díszterem

07.30-08.45 Early prevention for late protection – Szimpózium
Édes István: I preserve-vizsgálat
Thomas Unger: PRIME-vizsgálat

A szimpózium szervezõje és a reggeli támogatója a Sanofi-Synthelabo Rt.

08.45-09.00 Szünet

09.00-10.00 Vascularis remodelling kialakulása és befolyásolása – Fõtéma-szimpózium
Moderátor: Farsang Csaba
Farsang Csaba: Vérnyomáscsökkentõ szerek vasculopretectiv hatása
Ábrahám György: LAURA vizsgálat
Kiss István: Kalciumantagonisták és célszervvédelem
Keltai Mátyás: Antihypertensiv kezelés társbetegségekben

10.00-10.10 Szünet

10.10-11.10 A renin–angiotenzin rendszer mûködésével kapcsolatos új eredmények,
ACE-gátlók versus angiotenzin II receptor blokkolók – Fõtéma
Moderátorok: Farsang Csaba, Keltai Mátyás
Bevezetõ: Farsang Csaba
Ábrahám György: A renin-angiotenzin rendszer gátlása (valamennyi RA rendszerre

ható gyógyszercsoport említésével)
Nádházi Zoltán: Az AT1 receptorok specifikus gátlásának elõnyei (ACE-AIIA összehasonlítás)



Kancz Sándor: Eredmények az AT1-receptor-blokkolókkal végzett klinikai vizsgálatokból
(hatóanyagok összefoglaló bemutatásával)

Szünet

Bevezetõ: Keltai Mátyás
Sereg M.: HOPE-ONTARGET klinikai vizsgálatok - mit hoz a jövõ?

11.10-11.20 Szünet
11.20-12.20 SZABAD ELÕADÁSOK
12.00-13.00 Ebédszünet

POSZTERSZEKCIÓ

13.00-14.20 „Az egészség évtizedének Johan Béla nemzeti programja” – Népegészségügyi Program
Moderátorok: de Châtel Rudolf, Farsang Csaba, Jávor András
Farsang Csaba: A Népegészségügyi Program jelentõsége és a megvalósításához szükséges feltételek
Jávor András: A cardiovascularis rizikótényezõk Magyarországon európai összehasonlításban
Édes István: Szívinfarctus, ISZB prevalencia és mortalitás
Nagy Zoltán: Stroke prevenciós stratégiák
Sonkodi Sándor: Szûrõvizsgálatok jelentõsége, különös tekintettel a hypertonia szûrésére

14.20-14.30 Szünet

14.30-16.00 Gyakorlati kérdések a hypertonia kezelése során – Fõtéma
Moderátorok: de Châtel Rudolf, Farsang Csaba
N. M. Kaplan: Benefits of aggressive antihypertensive treatment: Lower is better
Kiss István: A „kezelhetetlen” hypertonia kezelése
Kékes Ede: Hypertoniás beteg ellenõrzésének, gondozásának gyakorlati kérdései

16.00-16.10 Szünet

16.10-17.40 Szakmai irányelvek a gyakorlatban – az antihypertensiv terápia hatékonyságának elõrejelzése – Fõtéma
Moderátor: Kiss István
de Châtel Rudolf: Evidenciák, irányelvek: elmélet kontra gyakorlat?
Alföldi Sándor: Antihypertensiv terápia és/vagy a célszervkárosodás megelõzése
Kancz Sándor: Az antihypertensiv kezelés és preventív medicina
Nagy Viktor: Az individualizált vérnyomáscsökkentõ kezelés és a terápia

hatékonyságának maximalizálása
Gulácsi László, Kiss István: Mibe kerül és mit nyerhetünk?

Antihypertensiv kezelés farmakoökonómiai szempontból
Farsang Csaba: Az antihypertensiv kezelés népegészségügyi jelentõsége

17.40-18.00 Szünet

18.00-19.00 Evidenciák az evidenciák korában – Szimpózium
Moderátor: Ábrahám György
Tomcsányi János: Evidenciák az evidenciák korában
P. Remme: CARMEN vizsgálat eredményei

A szimpózium szervezõje a Roche Magyarország Kft.

19.00 Fogadás a Roche Magyarország Kft. támogatásával

2002. december 6. péntek Zöldterem

12.20-13.00 Ebédszünet

POSZTERSZEKCIÓ



2002. december 7. szombat Díszterem

07.30-08.45 Új evidenciák ACE-inhibitorral a poststroke-os szív- és vesebetegek kezelésében – Szimpózium
Moderátor: Farsang Csaba
de Châtel Rudolf: Poststroke-os betegek: kardiológiai vonatkozások
Jánosi András: Myocardialis ischaemia: új evidenciák
Csiky Botond: Az ACE inhibitor terápia elõnyei a veseelégtelen betegekben
Czuriga István: A coronariabetegség terápiájának újragondolása: Az EURÓPA vizsgálat jelentõsége

A szimpózium szervezõje és a reggeli támogatója az Egis Gyógyszergyár Rt.

08.45-09.00 Szünet

09.00-10.00 Vascularis remodelling kialakulása és befolyásolása – Fõtéma-szimpózium
Moderátorok: Káli András, Császár Albert
Helmut Drexler: A vascularis remodelling kialakulása, klinikai következményei
Kovács Imre: A vascularis remodelling megelõzése, visszafordítása – prevenciós

stratégiák: primer prevenciós lehetõségek
Ábrahám György: A vascularis remodelling megelõzése, visszafordítása – prevenciós

stratégiák: szekunder prevenciós lehetõségek

10.00-10.15 Szünet
10.15-10.30 „Marosvári Miklós Emlékérem” díjazott elõadása

10.30-11.30 Az ambuláns vérnyomás-monitorozás aktuális kérdései – ABPM – Fõtéma
Moderátor: Barna István
Huberth János: Az eseti vérnyomásmérés és az otthoni vérnyomásmérés lehetõségei
Rudas László: Ütésrõl ütésre történõ vérnyomás-szabályozás
Barna István, Horváth Cs. Henrik: A pulzusnyomás, a diurnális vérnyomásváltozás

és a dehidroepiandroszteron-szulfát vizsgálata diabetesszel társuló hypertoniában

11.30-11.45 Szünet

11.45-12.45 A metabolikus szindróma, ahogy a klinikus látja – Szimpózium
Üléselnök:
Jermendy György: A metabolikus szindróma klinikai jelentõsége, az inzulin rezisztenciagyógyszeres

befolyásolásának lehetõségei
Paragh György: Az atherosclerosis kialakulásának pathomechanizmusa metabolikus szindrómában
Alföldi Sándor: Az angiotenzinreceptor-blokád jelenõsége a fokozott cardiovascularis kockázatú

hypertoniás betegek kezelésében

A szimpózium támogatója a GlaxoSmithKline Kft.

12.45-13.00 Szünet
13.00-14.15 SZABAD ELÕADÁSOK
14.15-14.30 Kongresszus zárása
14.30 Fogadás a Meditech Kft. és az Omron Kft. támogatásával



KIÁLLÍTÓK

ABBOTT Laboratories Magyarország Kft.
AstraZeneca Kft.

Aventis Pharma Kft.
Bayer Hungária Kft.

Biogal-Teva Pharma Rt.
Boehringer Ingelheim Pharma Kereskedelmi Képviselet

Bristol Myers Squibb
Egis Gyógyszergyár Rt.
GlaxoSmithKline Kft.

Hungimpex Kft.
ICN Magyarország Rt.
Innomed Medical Rt.

KRKA Kereskedelmi Képviselet
Lilly Hungaria Kft.

Medicina Könyvkiadó Rt.
Medicine & Business Kft.

Medico Uno Rt.
Meditech Kft.

Merck Kft.
MSD Kft.

Novartis Hungária Kft.
Pfizer Kft.

Pliva Hungária Kft.
Radi Kft.

Richter Gedeon Rt.
ROCHE Magyarország Kft.

ROCHE Diagnosztikai Divízió
Sanofi Synthelabo Rt.
Servier Hungária Kft.
Solvay Pharma Kft.

TensioMed Kft.



Tesztkérdések a közölt cikkek tartalmából (több helyes vá-
lasz is lehetséges):

1. A cirkadián vérnyomásritmicitás kialakulása összefügg
az alábbiak közül:
A: plazmanoradrenalin-szint
B: plazma-DHEAS-szint
C: plazmaparathormon-szint
D: balkamra-hypertrophia

2. A cirkadián vérnyomás-ritmicitás gyakran megszûnik az
alábbi kórképekben
A: praeeclampsiás toxaemia
B: alvási apnoe syndroma
C: diabeteses nephropathia
D: renoparenchymás hypertonia

3. A rövid távú vérnyomásvariabilitás mértéke:
A: Az éjszakai és a nappali vérnyomásátlag hányadosa
B: A nappali és az éjszakai vérnyomásátlag különbsége a

nappali átlag százalékában kifejezve
C: A 24 órás vérnyomásátlag szórása

4. A kora reggeli órákban észlelt gyors vérnyomás-
emelkedéssel összefügghet az alábbiak közül
A: hirtelen szívhalál
B: fatalis pulmonalis embolia
C: ischaemiás opticus neuropathia
D: kamrai arrhythmia

5. Az alábbi antihypertensiv szerek közül melyek emelhetik
a szérumkáliumszintet
A: alfa1-adrenerg blokkoló
B: béta-adrenerg blokkoló
C: kalciumantagonista
D: ACE-inhibitor

6. Eltérhet-e az ACE-gátlók és az angiotenzinreceptor-
blokkolók káliumretineáló mellékhatása
A: nem tér el
B: az ACE-gátlóké kifejezettebb lehet
C : az angiotenzinreceptor-blokkolóké kifejezettebb lehet

7. A végállapotú veseelégtelenség kiváltásában
Magyarországon melyik két betegség a leggyakoribb
A: Glomerulonephritis
B: Tubulointerstitialis nephritis
C: Hypertonia
D: Diabetes mellitus

ÖNKÉPZÉS/TOVÁBBKÉPZÉS

Tesztkérdések a közölt cikkek tartalmából

Pontszerzõ képzési anyag „A hypertoniagondozás minõsített orvosa”
képesítés megszerzéséhez

Kérjük, hogy a kitöltött tesztlapot kivágva vagy fénymásolatban küldje be a szerkesztõségbe:

Dr. Alföldi Sándor, felelõs szerkesztõ
Hypertonia és Nephrologia Szerkesztõség
Szent Imre Kórház-Rendelõintézet, 1115 Budapest, Tétényi út 12-16. Fax: 203 35 88

�

MEGOLDÁSOK
[Hypertonia és Nephrologia, 2002; 6 (3) tesztkérdései]
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A FOLYÓIRAT CÉLKITÛZÉSE A „Hypertonia és Nephrologia”
a lap elnevezésének megfelelõ témakörökben széles alapon közöl el-
méleti és klinikai közleményeket. Elõnyben részesülnek azonban
azok a munkák, melyek a betegek gyógyítására, illetve jelentõs új
eredmények közlésére vonatkoznak. A folyóirat szekesztõségi köz-
leményeket, összefoglaló (továbbképzõ) közleményeket, eredeti
közleményeket, klinikai farmakológiai közleményeket, biostatisz-
tikai közleményeket, valamint kinikai esettanulmányokat, orvosi
koncepciókat, orvostörténeti közleményeket, társasági híreket és
szerkesztõségi levelezést is közöl. A szerkesztõségi közlemények
minden esetben felkérésre készülnek. Az összefoglaló közlemények
megjelentetése felkérés és önálló benyújtás alapján is lehetséges.Az
eredeti közlemények esetében a szerkesztõség szorgalmazza a kor-
szerû kutatásetikai gyakorlat, a szerzõi etikai elvek, a környezetvé-
delmi elõírások és a biometriai szabályok megtartását és az írásmû-
vekben ezeknek lehetõség szerinti kidomborítását.

A jelentõsebb hazai és külföldi kongresszusokon részt vevõ H-N
társasági tagok (felkérés vagy önálló benyújtás alapján való) közre-
mûködésével rövid összefoglalókban tájékoztatjuk Olvasóinkat a tu-
dományos konferenciák eseményeirõl. Hangsúlyt helyezünk a Hy-
pertonia és Nephrologia Társaság tudományos fokozatot vagy címet
szerzõ tagjai PhD, habilitációs és akadémiai doktori téziseinek, illet-
ve székfoglaló elõadásának ismertetésére is. A tézisek szerõit tudo-
mányos életrajz és arckép mutatja be. A tudományos hír idõszerûsége
érdekében kérjük az események után azonnal beküldeni az anyagot.

FORMAI SZEMPONTOK A közlemények formai szempontból
az „International Committee of Medical Journal Editors” egységes
követelményrendszerének feleljenek meg. Az írásmód tekintetében
az MTA Orvosi Tudományok Osztálya, az MTA Helyesírási Bizott-
sága és az Anyanyelvi Bizottság 1987. november 9-i együttes ülésén
elfogadott irányelveket követjük (dr. Fábián Pál, dr. Magasi Péter:
Orvosi helyesírási szótár, Akadémiai Kiadó, 1991).

A kéziratokat A/4 formátumban írógéppapíron 2 példányban, vala-
mint számítógéppel szerkesztett cikkek esetén floppy discen (1,44
MB-os) is kérnénk beküldeni. (Szövegszerkesztésnél elõnyösek a
Word for Windows 7.0-val szerkesztett doc, illetve rtf kiterjesztésû,
ábrák esetén pedig tiff, eps, illetve cdr kiterjesztésû file-ok.) A közle-
mény elemeit (címoldal, összefoglaló, szöveges rész, illetve annak
fejezetei, köszönetnyilvánítás, irodalomjegyzék) a címoldallal indu-
ló számozással külön oldalon kérjük kezdeni. Egy oldalon soronként
60 leütés mellett 30 sor szerepelhet. A bal oldali sorszélt 25 mm-es tá-
volságúra kérjük beállítani. A címoldal tartalmazza a tömör, össze-
foglaló jellegû címet (angolul is), a szerzõk teljes nevét és a levelezési
címet. A maximum 1 oldalas vagy 150 szóból álló magyar és angol
nyelvû összefoglaló alatt kérjük feltüntetni a kulcsszavakat, illetve
azok angol nyelvû fordítását, mely 3–5 szóból, illetve az „Index
Medicus Medical Subject Headings” listájában szereplõ kifejezésbõl
állhat. A szöveges rész tagolása az egyes fejezetek megjelölésével
történjen: bevezetés, módszer, eredmények, megbeszélés, köszönet-
nyilvánítás, a közlemény elkészítéséhez támogatást nyújtók listája,
irodalom. További (al)fejezetcímek is megjelölhetõk, ha azt a dolgo-
zat igényli.

Mivel lapunk részt vesz a hypertonológus képzésben, ezért kérjük,
hogy csatoljon dolgozata legfontosabb gondolatai alapján három
tesztkérdést.

Az irodalmi hivatkozások megjelölése a hivatkozás sorrendjében
történjen. Az irodalomjegyzékben csak megjelent vagy közlésre el-

fogadott munkák szerepelhetnek. Amennyiben az idézett munka nem
teljesíti a fenti feltételeket, az idézés a szöveges részben zárójelek kö-
zött feltüntethetõ. Folyóiratban megjelent közleményre hivatkozás
esetén a feltüntetés sorrendje: a cikk szerzõje (vezetéknév, majd ke-
resztnév elsõbetûs rövidítése) – hatnál több szerzõ esetén az elsõ há-
rom szerõ után mtsai., illetve et al. jelölés –, címe, a folyóirat neve
vagy az Index Medicus által rendszeresített rövidítése, a megjelenés
éve, a kötet száma, a cikk elsõ és utolsó oldalának száma (pl.
International Committee of Medical Journal Editors. Uniform
requirements for manuscripts submitted to biomedical journals. Br
Med J 1988; 296:401-405.). Könyvbõl vagy egyéb monográfiából
származó tényanyagra hivatkozás esetén jelölendõ a könyv szerzõje
vagy szerkesztõje, a könyv címe, a könyv kiadója, a kiadás helye, a
kiadás éve, az idézett szakasz elsõ és utolsó oldala. Fényképes ábra
esetén elsõsorban az átlagos, 127x173 mm-es képméretre kell töre-
kedni, de ne haladja meg a 203x254 mm-es képméretet. Indokolt
esetben színes dokumentációt is elfogadunk. Az ábrák, képek hátol-
dalán puha ceruzával kérjük feltüntetni elhelyezkedésük sorszámát.
A táblázatok rendelkezzenek rövid címmel és sorszámmal. Az ábra-
magyarázatok külön lapon, az ábra sorszáma és címe mellett szere-
peljenek. A laboratóriumi vizsgálatok SI mértékegység-rendszerben
történõ megadása mellett a térfogat, a súly, a tömeg, a magasság met-
rikus egységû, a hõmérséklet Celsius fokos, a vérnyomás Hgmm-es
dimenzionálással legyen ellátva. A gyógyszerek említése esetén a ke-
reskedelmi név zárójeles feltüntetésének lehetõsége mellett a ható-
anyag nemzetközi nevét használjuk.

A cím és az összefoglaló ne tartalmazzon rövidítéseket. Amennyi-
ben a szöveges részben nemzetközileg elfogadott rövidítéseket alkal-
mazunk, használatának elsõ alkalmával zárójelben a teljes szókap-
csolat feltüntetendõ.

A kéziratokat kísérõ levélben kérjük jelezni, hogy a szerzõk a köz-
leménnyel egyetértenek (és ezt aláírásukkal demonstrálják), vala-
mint lemondanak az újság javára a kiadási jogról. Írásbeli engedélyt
kérünk mellékelni a már közölt adat/ábra felhasználása, felismerhetõ
személy ábrázolása, szerzõnek nem minõsülõ személy nevének emlí-
tése/feltüntetése esetén. A szerkesztõség az általa felkért szakértõk
személyét titkossággal kezeli. A kézirat tulajdonjoga a megjelenésig
a szerzõt illeti meg, a megjelenés napján tulajdonjoga a lapot alapító
társaságokra száll. A megjelent kéziratok megõrzésére szerkesztõsé-
günk nem tud vállalkozni.

A KÉZIRATOK BEKÜLDÉSE A kéziratok témától függõen
az alábbi címekre nyújtandók be:

Az összefoglaló („Review”) közleményeket, a téziseket és kong-
resszusi beszámolókat a fõszerkesztõ címére kell küldeni:

Dr. Radó János
1065 Budapest, Hajós u. 25.

A többi közlemény (alapkutatással, kísérletes vizsgálatokkal, kli-
nikai tanulmányokkal foglalkozó munkák, esetismertetések stb.) a
felelõs szerkesztõnek postázandó:

Dr. Alföldi Sándor
Szent Imre Kórház,

1115 Budapest, Tétényi út 12-16.

Szerzõinknek


