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OSSZEFOGLALAS A kroénikus veseelégtelenségben
szenvedo betegek szama jelentésen novekszik, elsésorban
a hypertoniabetegség és a diabetes mellitus népbetegséggé
valasa miatt. A nephrologiai szakellatasnak fel kell késziil-
nie a tarsszakmakkal egyiitt a megnovekedett betegszam
ellatasara és gondozasara. A végallapoti veseelégtelenség
kialakulasakor pedig biztositani kell a dializisellatast. Ma-
gyarorszagon a vesepotlé eljarasok kozott a dializiskeze-
l1ést az 1990-es évek elejétol privat szolgaltatok biztositjak,
az ellitisban eurépai szintet és technolégiat adva. A
hemodializis mellett az elmult két évben jelent6s fejlodés-
nek indult a CAPD ellatas is. Mindezek ellenére a betegek
szama oly gyorsan novekedett, hogy a jelenlegi kapacitas
elégtelenné és rendkivill aranytalanna valt hazankban,
ami atgondolt és tervezett tovabbi orszagos fejlesztést in-
dokol.

Kulcsszavak: dializiskezelés kapacitasfejlesztés, kronikus
veseelégtelenség, hypertonia, diabetes mellitus, hemo-
dializis, CAPD

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
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BEVEZETES Sokan és sokféleképpen beszélnek a vesebe-
tegségekrol és a kronikus veseelégtelenségrol ma Magyaror-
szagon, de tilnyomorészt a mar dializalt betegekre gondolnak
elsésorban, relative kevés szamukhoz kotve a szamos szakmai

és egészségiligyi-finanszirozasi problémat. Tekintettel arra,
hogy a belgydgyaszaton beliil viszonylag kis részt képez a
nephrologia, soha nem volt elég eré megfeleléen megjelenite-
ni a vesebetegek szamanak napjainkban torténd extrém fokua
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novekedését és az ellatdsukhoz, a betegségmegeldzéshez
sziikséges teendéket. Igy a mai napig nem szerepel — a lassan
népegészségiigyi problémava valo — kronikus és végallapota
veseelégtelenség sem a Kozponti Statisztikai Hivatal altal
gyljtott és elemzett adatokban, sem pedig a meghirdetésre ke-
rilt ,,Egészséges Nemzetért” Népegészségiligyi Programban
(1), és a ,,Fodor Jozsef Program” (2) sem tartalmazza a vese-
betegségek prevencidjanak és szakellatasanak fejlesztési ter-
vét. Hasonloképpen a legfrissebb hazai adatok — a Magyar
Gallup Intézet (MGI) Gyorsjelentése is (3) — a keringési be-
tegségekrol, cukorbetegségrol és az iziileti betegségekrol szal,
aranyukat és jelentdségiiket tekintve helyesen, de ebbdl is hi-
anyzik a vesebetegségek felmérése és elemzése.

Bevezetésként meghatarozasokat és szabalyokat kellene is-
mertetniink, az egységes értelmezes, az egységesen beszélhe-
té6 szakmai nyelv ¢s a ,koz”-érthetdség miatt. Mindez mar
meghaladja a kdzlemény kereteit, ezért csak az alapdefinicio-
kat kozoljik az 1. tablazatban, killondsebb magyarazat nél-
kiil.

A kovetkezdkben annak bemutatdsara vallalkozunk, hogy a
mar népbetegségnek tekintett hypertonia és diabetes mellitus
milyen redlis veszélyeket hordoz a potencialisan ugyancsak
népbetegséggé valhatd veseelégtelenség vonatkozasaban is,
¢és mit kellene tenniink a megeldzése érdekében.

I. A VESEPOTLO KEZELESRE SZORULO BETEGEK
ES VESEELEGTELENSEGET OKOZO BETEGSE-
GEK EPIDEMIOLOGIAJA 1994-ben a Kdzponti Statiszti-
kai Hivatal (KSH) a 15-65 ¢év kozotti lakossagban a keringési
betegségek el6fordulasat 37%-ra, a cukorbetegségét pedig

4%-ra becsiilte (7). Az 1999. évi haziorvosi adatszolgaltatas a
keringési betegségek koziil az ismert hypertonids betegek sza-
mat 1 608 202, az ismert diabeteses betegek szamat pedig
44 206-nak adta meg a felnétt lakossagban (20,1% hyper-
tonia, 5,3% diabetes eléfordulas). A ,,Gyorsjelentés az orsza-
gos lakossagi egészségfelmérésrél” cimli anyag (Magyar Gal-
lup Intézet, 2001. aprilis) 2000. évre vonatkozo adatai azt mu-
tattak, hogy a keringési betegségek aranya 36,3%, a cukorbe-
tegsége pedig 6,9% Magyarorszagon (3). Nemzetkozi adatok
szerint az elkdvetkezend6 idészakban a vesepotlo kezelést in-
dokol6é alapbetegség 25,8%-ban a hypertonia, 42,3%-ban
pedig a diabetes mellitus lesz.

Jelent6sen nétt az idds emberek aranya és ez természetesen
megmutatkozik a veseelégtelen betegek korében is. 2000—
2001-ben mar az 0sszes dializissel kezelt beteg 55%-a 60 éven
feliili volt (8, 9).

A két betegség €s az iddskor egyarant prediszpozicids té-
nyezdje a kronikus veseelégtelenség kialakulasanak. Mindha-
rom esetben a vese kisereinek sériilése és a betegség kifejlodé-
séig hosszli id6 eltelte a jellemzé. Igy az idSs hypertonids
és/vagy diabeteses betegek esetében, illetve az évtizede fenn-
allo 2-es tipusu diabetes és essentialis hypertonia eredménye-
ként nephropathia alakul ki. A nephropathiat kialakito alapbe-
tegség (eldszor microalbuminuriat, majd macroalbuminuriat
is okozva) minden esetben progressziv folyamat, és a relative
hosszl ideig tartd enyhe funkci6 eltérésbol hirtelen végallapo-
tu veseelégtelenség johet 1étre (10).

Mindennek bizonyitékaként az elmult 12 évben haromszo-
rosara nétt a gondozott vesebetegek szama (1. abra), a vese-
potlo kezelésre keriilé betegek végallapotu veseelégtelenséget
okozo6 korokainak aranya megvaltozott, és az évente dializis-

1. tablazat. A Krénikus veseelégtelenség silyossaganak fokozatai és meghatarozasuk

Veseelégtelenség mértéke GFR (ml/perc) Kovetkezmény, tiineti megjelenés

Enyhe veseelégtelenség 50-80 (89%*) Hypertonia, mas szervek koros miikddésének tlinetei

Kozépstlyos veseelégtelenség 30-50 (59%) Azotaemia, erythropoietin-termel6dés csokkenése, koros la-
boratériumi értékek és az enyhe veseelégtelenség tiinetei

Stulyos veseelégtelenség 10(15*)-29 Azotaemia, uraemia, anaemia, koros laboratoriumi értékek és
a kozépsulyos veseelégtelenség tlinetei

Végallapotu veseelégtelenség <10 (15%) Uraemias toxicosis, szovédményes betegségek, tiinetek, ve-

[end stage renal disease (ESRD)]

sepotlo kezelés sziikségessége (akut vagy kronikus 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. alapjan (5).
A GFR kiszamitasanak modja a Cockcroft-Gault-képlet alapjan (6):

(140-£)-7S .

GFR (ml | perc/1,73m*) =
48,8 sKR

60

ahol: E = életkor(év), TS = testsuly (kg), sSKR = szérumkreatininszint (umol/l), F= faktor: férfi = 1, né = 0,85
30 ml/perc érték alatt a nephrologus szakellatas pontosabb képlettel szamitja.
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1. dbra. A nephrologiai ambulancidkon gondozott vesebetegek szamanak valtozasa 1991-2000 kozott Magyarorszagon

Magyar Nephrologiai Téarsasag Vesebeteg Regisztere [Jaray J, Hidvégi M, www:nephrologia.hu (8)], Hypertonia és Nephrologia 2001; 5:244-270. (9) alap-
jéan, *EuroCare Nephrologiai Halozat 2001. évi tevékenysége és eredményei [Kiss I, Szegedi J, Kulcsar I, 2002. marcius (11)] alapjan interpolalt orszagos
adatok

betegek szama becsiilt
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2. abra. A dializalt betegek* szamanak novekedése, 1991-2000

*Akut és kronikus egyiittesen (kronikusan dializalt beteg, aki legalabb 3 honapja és 1 napja dializalt), Magyar Nephrologiai Tarsasag Vesebeteg Regisztere
[Jarai J., Hidvégi 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)]. Becsiilt 2002. évi adat: az erythropoietinnel kezelt betegek 2002. évi adataibdl szamitva [Kiss 1., Orszagos
Erythropoietin Koordinalé Kozpont, 2002. (14)]

kezelésre szoruld 1j betegek szama 10 év alatti megkétszere- A veseelégtelenséget okozo betegség korokainak osszetéte-
z6dott (2. tabldzat). Az 6sszes dializalt beteg szama is mere- le is jelent6sen valtozott az évek soran. 1990-1991-ben még a
dek novekedést mutat (2. dbra) (8, 9). glomerulonephritis volt a vezetd korok, ma mar a tubulointer-
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2. tabldzat. A vesepotlo kezelésre keriil6é uj betegek szamanak valtozasa az elmilt 10 évben Magyarorszagon

1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002
becsiilt

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

Magyar Nephrologiai Tarsasag Vesebeteg Regisztere [Jarai J., Hidvégi M. www.nephrologia.hu (8)], Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270. (9)
Becsiilt 2002. évi adat: az erythropoietinnel kezelt betegek 2002. évi adataibodl interpolalva [Kiss I., Orszagos Erythropoietin Koordinaldé Kézpont, 2002. (14)]
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3. dbra. A hypertonia és a diabetes mellitus aranya a végallapotu veseelégtelenséget 0kozo betegségek kozott Magyaror-
szagon, a gondozott betegek korében

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

3. tablazat. A dializiskezelésre szorulé betegek szamanak valtozasa

2000 2001 2002° 2003 2004
szamitott  szamitott
adat adat
Dializiskezelésre keriild uj betegek éves szama 1320 1289 1380 1480 1580
Kronikusan dializalt beteg' 3758 3870 4300 4600 4900
Hemodializis 3540 3602 4000 4270 5540
CAPD (peritonealis dializis) 218 268 300 330 460
Transzplantaciok szama 256 268
Miikodo vesével €16 transzplantalt betegek szama 1568 1773
Kronikusan dializalt betegek szama/egymillio lakos 372 383 426 455 485

1
2

A vesetranszplantaciok szamanak és a transzplantalt vesével él6 betegek szamanak valtozatlansaga esetén.
A 2002. oktober 1-i orszagos felmérés alapjan
CAPD = Continuous Ambulant Peritoneal Dialysis (folyamatos ambulans peritonealis dializiskezelés)
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stitialis nephritis vele azonos aranyban szerepel. Jelentds sza-
mu, bar csokkend aranyu a polycystas megbetegedés (8, 9). A
diabeteses ¢és hypertonias betegek szamaranya és novekedési
aranya kiemelkedd, mar az eurdpai atlaghoz kozelit (3. abra).

Magyarorszag felnétt lakossaganak ma kb. 25%-a
hypertonias, koziiliik — a 3. abrabol szamithatoan is — legalabb
10% lehet renalisan érintett [a szérumkreatininszint 110
umol/l felett, vagy a szamitott GFR 80 ml/perc alatt (lasd 1.
tablazat); ez mintegy 200 000 kronikus vesebeteget jelent].
Hasonloképpen az Otszazezer diabeteses betegbdl legalabb
10% nephropathias, azaz minimum 50 000 kronikus vesebe-
teg. Az eredendden vesebetegekkel egyiitt ez minddsszesen
270 000-350 000, kiilonb6zo stulyossagi — kezelés és gondo-
zas nélkiil egyértelmiien progredialé — kronikus veseelégte-
lenségben szenvedd beteget jelent Magyarorszagon.

Természetesen a kronikus veseelégtelenségben szenvedd
betegek 75%-a ,,csak” enyhe veseelégtelenség allapotaban
van. Gondozasuk soran elsgsorban az alapbetegség megfeleld,
korszerti kezelése, a progresszid lassitasa, a szovédmények ki-
alakulasanak gatldsa a legfontosabb. A kozépstlyos és stlyos
veseelégtelenség, valamint a predializalt stadium mar az
uraemias allapot szovodményeinek kezelését is igényli. Te-
kintettel arra, hogy a végallapota veseelégtelenségben szenve-
dé betegek 45-50%-a még mindig mindenfajta megelézo ki-
vizsgélds és gondozas nélkiil keriil vesepotld kezelésre, ki-
emelkedden fontos lenne ezen betegeket még a veseelégtelen-
ség kialakulasa eldtt nephrologus szakellatashoz juttatni. Ez
vonatkozik a haziorvos altal, valamint a hypertonologusok ¢és
diabetologusok altal a szakambulancidkon gondozott betegek-
re egyarant. Az integralt gondozés eredménye az allapotrom-
las megeldzése, a vesepodtlo kezelés megkezdésének késlelte-
tése lehet.

Mindezek alapjan a 3. tdbldzatban mutatjuk be, hogy jelen-
leg és a kovetkezd években varhatoan milyen mértékii lesz a
vesepotld kezelésre szoruld betegek szdmanak novekedése.

A dializiskezelésre szoruld betegek szama a kdvetkezd két
évben varhatoan évente 5-7%-kal fog novekedni. Levonva a
transzplantalt, illetve CAPD-vel kezelt betegeket és figyelem-
be véve a 14—15%-o0s mortalitast, évente legalabb 300—400
beteg fogja ,,megterhelni” a hemodializis kezelést biztosito el-
lato rendszert.

II. A VESEPOTLO KEZELEST BIZTOSITO ELLATO
RENDSZERE Magyarorszagon 1989-ben kezd6dott a privat
szolgaltatas megjelenése a dializisellatasban, 1994-t61 mar
versenyhelyzet alakult ki és 1997-t61 1ényegében dominanssa
valt a privat ellatasi-szolgaltatasi forma (harom szolgaltatd-tu-
lajdonos). A magyarorszagi régiokat és a dializiskézpontok
megyei, regionalis és orszagos megoszlasat — teriilet s tulaj-
donosi forma szerint — a 4. abra és a 4. tabldzat mutatja.

A tobb-kevesebb pontossaggal dsszeallithato teriileti €s la-
kossagi adatok mellett (15) 1athatd, hogy ma Magyarorszagon
54 felnott ellatast végzo dializiskozpont van. Ezen kiviil 2—4
kezeldhellyel miikddo dializiskezelés miikddik a transzplanta-
ci6s kozpontokban és a gyermek dializiskozpontokban, Pé-
csen, Szegeden, Debrecenben és Budapesten.

Az ellatast kiillonboz6 mutatdkkal jellemezhetjiik. Az élet-
mindség ¢s a szallitasi koltségek optimalizalasa indokolhatja,
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4. abra. Magyarorszag régioi

hogy ne a megyeszékhelyen 1€v6 centrumok ellato kapacitasat
ndveljiik, hanem szatellit ellaté helyeket hozzunk 1étre.

A Magyar Nephrologiai Tarsasag els6 orszagos kapacitas-
fejlesztési javaslatat (1995) kovetden, a Budapesti és Pest Me-
gyei Nephrologiai Tanacsado Testiilet készitett fejlesztési ter-
vet a regionalis dializiskezelési kapacitasra vonatkozdéan
(2002). A Testiilet felmérést készitett Budapesten és Pest me-
gyében a rendelkezésre allo helyekrdl és a sziikségletekrol. A
felmérés adatait az 5. tablazatban foglaltuk 6ssze (16).

2001 decemberében mar annyira telitett volt Budapest, hogy
néhany helyen csak a negyedik miszak beinditasa, illetve a
CAPD kapacitas ndvelése jelentett atmeneti megoldast. A fel-
mérést kovetden — 2002 marciusdban — a Pest megyei
kistarcsai Dializiskdzpont megnyitdsa is csak atmenetileg
csokkentett a terheken. Az egymilli6 lakosra szamitott, vese-
potlo kezelésben részesiilé betegek szamat tekintve még igen
messze vagyunk Eurdpatol és az Egyesiilt Allamoktél.

Mivel a CAPD kezeléshez nem sziikséges ,.kezeléhely” ki-
alakitasa, ez a forma, a mostani feltételrendszer mellett ko-
moly bdvitési lehetdséget jelenthetne, de erre minddssze a be-
tegek egynegyede alkalmas.

Szakmai szempontbol a CAPD alkalmazasanak fejlesztése
elsérendt célja kell legyen a nephrologus szakmanak. Sajnos
az 1d0ds, rosszul 1ato, segitség és tamogatas nélkiil, egyediil €16
és rossz szocidlis helyzetben 1év6 betegek szamara ez a keze-
1¢ési forma elérhetetlen, pedig éppen az idések szama n6 foko-
zottabban, az 9sszes beteg korcsoport-aranyait figyelembe vé-
ve.

Magyarorszagon 2000-ben 760, 2002. oktoberében pedig
815 hemodializis kezel6hely volt dsszesen (akut + kronikus +
fert6z0) és ez a korabbi évekhez képest elérelépést jelent (5.
dbra).

1999 és 2001 kozott atlagosan 10%-os volt az éves kezel6-
helyszam-novekedés, amely éppen egyensulyt tartott, vagy
kismértékben alatta maradt az adott évi betegszam-noveke-
désnek. A 2000. évtdl érvényes kapacitasbdvitd, az egészség-
ligyben altalanos palyazati rendszer feltételei (50/2002 Kor-
manyrendelet) a dializiskezeldhelyekre vonatkozdéan azonban
megtorni latszanak ezt a lendiiletes fejlédést (18).
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4. tablazat. A dializisellatas helyzete Magyarorszagon 2002-ben (15, 16)

Lakossag Teriilet Dializis Kezel6hely Kezelt Kezelt beteg
(km?) kozpont beteg /1 millié lakos
Nyugat-Dunantul régio 1001665 11183 6 107 466 465
Gyo6r-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
Ko6zép-Dunantuil régio 1125673 11162 5 92 508 451
Fejér megye 434547 4273 2 35 181 417
Komarom-Esztergom megye 316780 2250 2 27 152 480
Veszprém megye 374346 4639 1 30 175 467
Dél-Dunantul régio 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
Ko6zép-Magyarorszag régio 2855962 6393 14 193 1110 389
Budapest (fovaros) 1775203 12 170 1011 570
Pest megye 1080759 6393 2 23 99 92
Eszak-Magyarorszag régio 1291403 13421 6 125 645 499
Borsod-Abauj-Zemplén megye 745154 7247 4 80 424 569
Heves megye 325673 3630 1 23 127 390
Nograd megye 220576 2544 1 22 94 426
D¢l-Alfold régio 1377215 18254 12 93 485 352
Bacs-Kiskun megye 546753 8360 4 45 198 362
Békés megye 397074 5631 2 14 107 269
Csongrad megye 433388 4263 6 34 180 415
Eszak-Alfold régi6 1551657 17755 6 117 632 407
Jasz-Nagykun-Szolnok megye 415819 5607 2 22 127 305
Hajdt-Bihar megye 553043 6211 2 50 234 423
Szabolcs-Szatmér-Bereg megye 582795 5937 2 45 271 465

Osszesen 10197119 92337 54 815 4245 416
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5. tablazat. A Budapesti és Pest Megyei Nephrologiai Tanacsad6 Testiilet felmérése a dializiskezelés lehetoségeirol 2001

decemberében (16)
Intézmény/ Tényleges akut és  Keze- Beteglétszam Mii- Ures Pest
Dializiskézpont kronikus ellatasi  l6hely szak- kezel6- megyei
teriilet (2001) szam hely betegek
HD/HDF CAPD

Budapest
F6v. Onk. Bajcsy Zs. Korhaz X., XVII., XVIII., 18 107 20 3 1 7
Gambro Dializiskdzpont XX., XXI., XXIII.

ker., monori jaras
Fév. Onk. Péterfy S. u. Korhdz V., VL, VIL., VIIL-r, 13 70 17 3 1 14
FMC Dializiskdzpont XVI. ker., Kistarcsa

akut
Fév. Onk. Szent Imre Koérhaz XI., XXII., Dél-Buda 15 90 5 3 0 5
EuroCare 1.sz. Dializiskdzpont pest megyei aggl.

Ovezete
Fév. Onk. Szent Istvan Kérhaz ~ VIIL, IX., Gyal, 20 110 11 3 5 28
FMC Dializiskdzpont dabasi jaras
F6v. Onk. Szent Laszl6 Kérhaz Orszagos (B pozitiv 14 56 0 2 28 21
Gambro Dializiskdzpont ¢s HIV), Budapest
Fév. Onk. Szent Margit Kérhaz 1., I1., IIL., XII., 20 128 13 3,5 0 42
FMC Dializiskdzpont Eszak-Buda pest me-

gyei aggl. dvezete
F6v. Onk. Uzsoki u. Kérhaz, XIV. ker. 4 26 8 3,5 0 0
Dializiskozpont
MAYV Kérhéaz IV, XV, 11 58 0 3 2 9
Dializiskdzpont
MH — Kézponti Honvéd Kor- 16 85 0 3 2 20
haz
Gambro Dializiskdzpont
Nephrocentrum Alapitvany, IV., XV.-r ker 10 51 33 3 3 37
Dializiskdzpont
Semmelweis Egyetem, A.O.K. 1. és ILsz. Belgyo- 23 125 6 3 3 52
I. Belklinika gyaszati Klinika te-
FMC Dializiskoézpont rilete (VIIL., IX./2,

XIII., XIX./2
Semmelweis Egyetem, 1. sz. ¢s  Budapest,
II.sz. Gyermekklinika, Pest megye
Dializiskdzpont
Budapest 6sszesen 164 906 113 3 45 235
Pest megye
Cegléd, Toldy Ferenc Korhaz 23 telepiilés 10 45 5 3 0

FMC Dializiskozpont

BP = Budapest, PM = Pest Megye.

HD = hemodializis, HDF = hemodiafiltracié, CAPD = Continuous Ambulans Peritoneal Dialysis (folyamatos ambulans peritonealis dializiskezelés)
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5. abra. A hemodializis kezel6helyek valtozasa Magyarorszagon

Magyar Nephrologiai Téarsasag Vesebeteg Regisztere (Jarai J, Hidvégi M, www.nephrologia.hu) (8), Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270. (9) és a

2002. oktoberi orszagos felmérés alapjan

A 815 kezel6hely (amely az akut kezelésekre fenntartott he-
lyeket is tartalmazza), hdrom miiszakos tevékenység mellett,
maximum 4890 beteg kezelését tenné elméletileg lehetdvé
(815x3x2=4890; a masodnaponta kezelésre jard betegek ko-
zll 2 hasznal egy kezelShelyet). A mar négy miiszakban is
lizemeld dializiskdzpontok szamanak ndvekedése azonban
jelzi, ezt az akut + kronikus betegszamot mar most meghalad-
tuk.

A kormanyrendelet alapjan, a kapacitasfejlesztési palyaza-
tokban a tobbletkapacitas befogadasanak feltétele a kezel6-
helyszam ¢és a kezelésszam orszagos atlaghoz viszonyitott ér-

6. tablazat. A dializisellatas mennyiségi jelz6i
Magyarorszagon, Europaban és az Egyesiilt
Allamokban, 2001-ben

Dializalt beteg/
1 millié lakos
Magyarorszag 416'
Eurdépa 600-700
USA 1000

1

) A 2002. oktoberi orszagos felmérés alapjan

End Stage Renal Disease in the United States. U.S. Renal Data System
Annual Data Report 2001. http://www .kidney.org/, (19)

A veseelégtelenségben szenved6 (ESRD) betegek 2001-ben. Fresenius
Medical Care, 2002. (22)

téke (20%-kal alacsonyabb érték esetén engedélyezhetd a bo-
vités), nem a vesepotld kezelést igényld betegek szamanak
szazezer vagy egymillio lakosra jutd aranya. Pedig éppen az
egymilli6 lakosra juté dializalt betegek szdmanak megadasa
teszi lehet6vé a nemzetkozi dsszehasonlitast, amit a 6. tdbla-
zat mutat és jelezheti a megyénkénti, régionkénti fejlesztési
sziikségletet (4. tabldzat).

A jelenlegi adatok alapjan megalapozottnak tiinik az a véle-
mény, hogy a kapacitasbovitési palyazatok kiindulasi feltétele
nem helyes, mert orszagosan kevés a kezelGhely és csak ettdl a
kevéstdl tér el vagy nem tér el.

Mindez arra utal, hogy a vesepdtlo kezelésre szorul6 bete-
gek szama — a jobb és gondosabb haziorvosi tevékenység, a
nephrologiai, hypertonologiai ¢és diabetologiai szakellatas
egylittes fejlédése, a jelenleg még 50%-ban ismeretlen, kroni-
kus veseelégtelenségben szenvedd betegek felismerése révén
— jelentésen ndvekedni fog hazankban is, hasonldan az euro-
pai és amerikai adatokhoz. S6t, mar most 600-700 beteget
kellene dializalni 1 millié lakosra szamitva, és ennek kellene
tovabb novekednie Magyarorszagon. A vesepotlo kezelések
ellato rendszerének erre a ndvekedésre kellene folyamatosan
felkésziilnie.

III. A DIALIZISKEZELES SZAKMAI ES SZEMELYI
FELTETELRENDSZERE A dializiskezelés szakmai és
személyi feltételrendszerét a minimum kdvetelmények, a
szakmai iranyelvek és a kiilonb6z6 szakmai és hivatali rendel-
kezések, ajanlasok szabalyozzak. Ebbdl érdemes kiemelni azt,
hogy Magyarorszagon 1995-t6] all rendelkezésre a neph-
rologiai betegellatas és dializiskezelés szakmai iranyelve
(1995, 1998), amelynek ijabb atdolgozott kiaddsa éppen most



2002; 6 (3):153-163.

A VEGALLAPOTU KRONIKUS VESEELEGTELENSEG... 161

késziil az Egészségiigyi, Szocialis és Csaladiigyi Minisztéri-
um szakmai iranyelv fejlesztési programjanak keretén belil.
A dializiskezelést szolgaltatok (allami, alapitvanyi, magan)
csak az érvényes szakmai iranyelv alapjan, illetve annak fi-
gyelembe vételével végezhetik/végeztethetik tevékenységii-
ket, és ez szamon kérhetd, mivel a finanszirozasi szerzédésiik-
ben is szerepel. A mindségi dializiskezelés ,,szolgaltatasdban”
jelentds eldrelépés volt az ISO 9001:2000 bevezetése €s tanl-
sitdsa szamos dializiskozpontban, illetve nephrologiai halo-
zatban Magyarorszagon.

Nem elhanyagolhato tény az sem, hogy a megnétt feladatot
nemcsak a kezeldhelyek/kapacitdsok ndvekedése nem kisérte,
hanem a nephrologus szakapoloi és szakorvosi képesitést
megszerzok szama sem nott megfelelé mértekben. Szakmai
szempontbol a belgyogyédsz (szintén csokkend szakorvos-
szam) alapképzettségli nephrologus orvosok mellett fontos,
hogy a dializisellatas szempontjabol az Eurdpai Unidval (EU)
megegyez6 formaban legyen elfogadott a szakképzés, azaz
példaul anesztezioldgus-intenziv szakorvos is szerezhessen
nephrologiai szakvizsgat, vagy barmely szakorvos végezhesse
ezt a tevékenységet, megfeleld képzést kdvetden. A kevés, ta-
nulni vagy6 és még a szakmaban marado apolo részére a neph-
rologus szakapoldi képzés rendszerét kell atgondolni, mivel
EU konform gondolat az is, hogy az ellatas szakmai részébdl
is egyre nagyobb rész jut az dpolokra. Az internetes tavképzést
még egyaltalan nem hasznaltuk ki és szamos egy¢b lehetdség
lenne a mostani képzésben is. A jelenlegi helyzetet a 6. dbra
mutatja.

IV. A DIALIiZISKEZELES FINANSZIROZASI KER-
DESEI A kérdés részletes elemzése és targyaldsa messze
meghaladja jelen kozlemény lehetséges kereteit és a szerzék

tudasa is hianyos e téren. Ezért csak a fobb szempontok bemu-
tatdsdra van mod, alatamasztasként az eddig elmondottakhoz.

A dializiskezelés finanszirozasa a kényes kérdések kozé tar-
tozik, nemcsak a pénziigyi oldala miatt. 1989-1994 kozott a
privatizacio megjelenésével a ,,szektorsemleges” elszamolas
jelentett nehézséget. 1994—1998 kozott a privat szolgaltatok
,.finanszirozasi harca” keriilt elotérbe. 1998—-1999-ben vezet-
ték be a ,,zart kassza” elvet (fix éves keret, fix havi 0sszege
osztva az aktualis kezelésszammal). A keret altalaban alulter-
vezve keriilt meghatarozasra, mely miatt 2000-2001-ben is-
meételten kellett egésziteni.

A legfrissebb adatok alapjan érdekes attekinteni a koltsé-
gekre vonatkozo amerikai adatokat (7. tablazat). Az ellatas
koltsége a kozvetlen dializiskoltség, a korhazi kezelési kolt-
ség, a dializistdl fiiggetlen egészségligyi koltség + orvosi kolt-
ség. Nem kétséges, hogy a dializiskezelés — éves koltsége
alapjan — az egyik legdragabb orvosi ellatas. Eletmin3ségben
sem mérhetd Gssze az ,,0lcsobb” transzplantacioval (20), de
sajnos arra nem alkalmas mindenki. Eletmentd, életet fenntar-
to beavatkozasként viszont csak a dializiskezelés érhetd el
széles korben.

V. OSSZEFOGLALAS A krénikus veseelégtelenséget leg-
nagyobb ardnyban ma mar a népbetegségnek mindsiild,
diabetes mellitus és hypertoniabetegség okozza. A kronikus
veseelégtelenség prevencidjat egyben a diabetes és a hyper-
tonia legkorszeriibb kezelése jelenti.

Természetesen a felismerés ¢s a megfeleld idében megfele-
16 szakorvoshoz keriilés kérdéskore sem elhanyagolhatd té-
nyez0, ezért a nephrologiai szakambulanciak/szakrendelések,
kapcsolodd szakprofili  osztalyok/részlegek lakossagara-
nyos/teriiletaranyos 1étrehozasa, mindsitése is alapvetd.
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6. abra. A nephrologiai/dializis osztilyon dolgozé orvosok és nephrologusok szamanak valtozasa Magyarorszagon

Magyar Nephrologiai Tarsasag Vesebeteg Regisztere (Jarai J., Hidvégi M, www.nephrologia.hu) (8), Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270. (9)
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7. tablazat. A dializalt betegek éves egészségiigyi koltségei az Egyesiilt Allamokban*

USA Magyarorszag USA Magyarorszag
Hemodializis Hemodializis Peritonealis Peritonealis

dializiskozpontban dializisk6z-pontban dializis dializis
Dializiskoltség 27000 $ 12500 $ 12500 $ 5000 $
Koérhazi koltség 6150 $ 3870 $
Egészségiigyi-gyogyszer koltség 11420 $ 8780 $
Orvosi koltség 7000% 1900 $
Teljes koltség 51570 $ 27000 $
*  Lee et al.,, Am J Kidney Dis 2002; 40: 611-622 (21)
Mindez szakmai iranyelveken alapuld interdiszciplinaris zet, Egészségfejlesztési Kutatdintézet Egészségstatisztikai
egylittmikodést és jol képzett nephrologus szakorvosi és Egység,

szakapoloi hatteret igényel.

A tobb népbetegséggel is jelentdsen 0sszefliggd veseelégte-
len allapot regiszterének létrehozasa, a vonatkozd adatok
KSH alapu gytjtése a kozeljovo megoldando feladata, ugyan-
ugy, mint a népegészségiligyi kormanyzati program kiterjesz-
tése ezen tertiletre.

A mar kialakult kronikus veseelégtelenség, predializalt alla-
pot kezelése €s gondozasa harul ezen szakellato rendszerre. A
végallapoti veseelégtelenséghez vesep6tld kezelésre van
sziikség. A transzplantacio nem korlatozott, de kisszamt Ma-
gyarorszagon (¢és az igényekhez képest természetesen az egész
vilagon). A folyamatos ambuldns peritonealis dializiskezelés
sajnos csak a betegek negyedének-harmadanak jelent — élet-
mindséget noveld — ellatast. Az altalanos ellatds a hemo-
dializiskezelés kiilonféle modalitasaival biztosithato.

A hemodializis ellatds Magyarorszagon jelentdsen fejlodott
az elmult 10 évben, de napjainkra a sziikséglet és annak varha-
t6 tovabbi ndvekedés mar ezt a lehetdséget is elégtelenné tette.
A megfeleld szinvonalu és életmindséget add, a betegek sza-
mara ¢életmentd kezelés hozzaférhet6sége érdekében a jelenle-
gi és varhato regionalis, illetve megyei kapacitds-hianyokat
csak a stratégiailag megtervezett és idében végrehajtott bovi-
tésekkel lehet megeldzni vagy felszamolni.

IRODALOM

1. Fodor Jozsef Program. Cselekvési program az egészségligy meg-
ujitasara. Egészségligyi, Szocidlis és Csaladiigyi Minisztérium,
2002. http://www.eszcsm.hu/fjcsp

2. Nemzeti Egészségiigyi Fejlesztési Program - Nemzeti Egészség-
igyi Stratégiai Fejlesztési Terv. Egészségiligyi, Szocialis és Csa-
ladiigyi Minisztérium, 2002.
http://www.eszcsm.hu/politika/fjcsp

3. BorosJ, Grajczjar I, Széles Gy, Vitrai J, Vizi J, Voko Z. Gyorsje-
lentés az orszagos lakossagi egészségfelmérésrél 2001. aprilis.
Orszagos Egészségmonitorozési Program. Magyar Gallup Inté-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

2001. http://www.gallup.hu/olef/gyors.html

Winlears CG. Clinical evaluation and manifestations of chronic
renal failure. Section 14. Chronic renal failure and uremic
syndrome. In: Comprehensive Clinical Nephrology. Ed by RJ
Johnson, J Feehally, Mosby 2000.

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.
Parmar MS: Chronic renal disease. Clinical review. BMJ 2002;
325: 85-90.

Egészségiigyi Statisztikai Evkonyv 2000. Kézponti Statisztikai
Hivatal, Budapest, 2001.

Hidvégi M., Jarai J. A hazai vesepotld kezelések eredményei,
2000.

http://www.nephrologia.hu/statisztikak/vesepotlo 2000.html
Hidvégi M, Jarai J. A hazai vesepotld kezelések eredményei,
2000. Hypertonia és Nephrologia 2001; 5: 244-270.

Kiss I. A vesebetegség és a veseelégtelenség epidemiologiaja
Magyarorszagon. Haziorvos Tovabbképzé Szemle 2002; VII:
278-279.

Az EuroCare Nephrologiai Halozat 2001. évi tevékenysége €s
eredményei. EuroCare Regiszter. Szerk.: Kiss I, Szegedi J, Kul-
csar I. EuroCare Magyarorszag Egészségiigyi Szolgaltato Rt. ki-
advanya, Budapest, 2002.

Rutkowski B, Ciocalten A, Djukanovic L, Kiss I, Kovac A,
Polenakovic M, Puretic Z, Rozental R, Stanaityte M, Tarayeva l,
Teplan V, Zavitz J, Krivoshiev S, Kveder R. Evolution of renal
replacement therapy in Central and Eastern Europe 7 years after
political and economical liberation. Nephrol Dial Transplant
1998; 13:860-864.

Rutkowski B, Ciocalten A, Djukanovic L, Kiss I, Kovac A,
Polenakovic M, Puretic Z, Rozental R, Stanaityte M, Tarayeva I,
Teplan V , Krivoshiev S, Kveder R, Zavitz J. Treatment of
end-stage renal disease in Central and Eastern Europe: overview
of current status and future needs. J Artef Organ 1998;
22:187-191.

Kiss I. Az Orszagos Erythropoietin Koordinalé Kozpont jelenté-
se, 2002. oktober

Magyarorszag régioi s megyéi.
http://www.gm.hu/fomenu/befektetok/htm/counties/
index.htm#b



2002; 6 (3):153-163.

A VEGALLAPOTU KRONIKUS VESEELEGTELENSEG...

163

16.

17.

18.

19.

Kiss I. A dializiskezelések helyzete Budapesten és Pest megy¢é-
ben. A Budapesti és Pest Megyei Nephrologiai Tanacsadd Testii-
let allasfoglaldsa. 2002. aprilis

KSH-Népszamlalas 2001.
www.nepszamlalas2001.hu/tablak/load1.html

A Kormany 50/2002. (I11.26.) Korm. rendelete az egészségiigyi
szakellatasi kapacitasmodositasok szakmai feltételeirdl, eljarasi
rendjének és az 0j szolgaltatok befogadasanak szabalyair6l. Ma-
gyar Koz1ony 2002; 39.sz. 2460-2467.

End Stage Renal Disease int he United States. U.S. Renal Data
System Annual Data Report 2001.

http://www kidney.org

20.

21.

22.

Jaray J., Hidvégi M., Kal6 Z., Nagy J. Végstadiumu veseelégte-
len betegek szamanak eldrejelzése (A rendszer modellje) Orvosi
Hetilap 2000; 141:1625-1629.

Lee H, Manns B, Taub K, Ghali W, Dean S, Johnson D,
Donaldson C. Cost analysis of ongoing care of patients with
end-stage renal disease: The impact of dialysis modality and
dialysis access. Am J Kidney Dis 2002; 40:611-622.

A veseelégtelenségben szenvedd (ESRD) betegek 2001-ben.
Fresenius Medical Care, 2002.



OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

A vérnyomas diurnalis ingadozasanak
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OSSZEFOGLALAS Ismert tény, hogy a vérnyomas rovid
idon beliil jelentésen valtozhat. Az ingadozas mértékére
jellemz6 érték a vérnyomas variabilitasa. Mancia és Ferra-
ri munkassaga révén ismert, hogy a vérnyomas napi inga-
dozasat legjobban a vérnyomas-variabilitds mérésével
tudjuk jellemezni.

Az utobbi idében a kozéptava, circadian variabilitas
(diurnalis ritmus) jelentésége nétt. A reggeli gyors vérnyo-
mas-emelkedésnek patogenetikai jelentosége van. Ossze-
fiiggést talaltak a reggeli vérnyomas-emelkedés, az angina
pectoris szindroma, a myocardialis infarctus, a kamrai
arrhythmia, a hirtelen halal, a cerebrovascularis torténé-
sek, a fatalis tiidéembolia és az ischaemias opticus neu-
ropathia kozott.

A modern antihypertensiv terapidban el6térbe keriiltek
azon gyogyszerek, melyek a teljes 24 éraban egyenletesen
alacsony, illetve normalis szinten tartjak a vérnyomast.
Ezen antihypertensiv szerek alkalmazasa lehetdséget te-
remt a cardiovascularis morbiditas és mortalitas csokken-
tésére is. Az angiotenzin-II-receptor-blokkolék jelentésé-
ge az utébbi években novekedett. Ezen gyégyszerek kozott
kiemelkedéen kedvez6 hatasuak a hosszu eliminacios fél-
idejii, erds receptorkotédés révén 24 oras egyenletes vér-
nyomascsokkenést biztosito gyogyszerek.

Kulcsszavak: ABPM, vérnyomas-variabilitas, diurnalis in-
dex, vérnyomaskontroll, angiotenzin-II-receptor-blok-
kolok, circadian ritmus

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
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BEVEZETES Ismert tény, hogy a vérnyomas nem stabil fix
érték, hanem a nap folyaman valtozik. A vérnyomas circadian
ritmusat mar 30 évvel ezel6tt is feltételezték, de csak az utdbbi
10 évben valt lehetévé ABPM segitségével az ingadozas mé-
rése. Az ingadozas mértékére jellemzo érték a vérnyomas-va-
riabilitds. A vérnyomas-variabilitds mérésére Mancia és mtsai
1983-ban hivtak fel a figyelmet (1). A vérnyomas variabilita-
sanak igen alacsony, alacsony, illetve nagy frekvenciaju kom-
ponensei ismertek. Az igen alacsony frekvencidji komponens
a renin—angiotenzin—aldoszteron rendszer, a kemoreflexek
mikodésével, valamint a szervmiikddések valtozasaval (pl.
vese) fligg Ossze. Az alacsony frekvenciaju komponensek a
centralis sympathicus tonus, a baroreflex, valamint a thermo-
regulatio okozta valtozasokkal, a nagy frekvenciajii kompo-
nensek a vagustonus és a mechanikai komponensekkel mutat-
nak Osszefliggést (2).

A vérnyomas variabilitasanak jellemzdje a nappali és &jsza-
kai atlagok aranya, kiilonbsége, illetve ezek viszonya a nappa-
li id6szakban mért értékekhez (2).

A VERNYOMAS-VARIABILITAS VALTOZASA

 Ultarovid tava variabilitas:
meérés: ujj-plethysmographias technikaval.

+ Rovidtava (egyes mérések kozotti) variabilitas:
meérése: standard deviacioval (SD).

» Kozéptavu, circadian variabilitas (diurnalis ritmus):
meérése: ABPM-mel.

* Hosszu tavu variabilitas (szezonalis ingadozas):
télen magasabb, mint nyaron.

Az ultrardvid tava variabilitas a sziviitésenkénti valtozasok-
nak felel meg. A hosszu tavu variabilitast, a szezonalis inga-
dozast igazolja, hogy féleg idésebb korban télen a vérnyomas

értéke atlagosan 5 Hgmm-rel magasabb, mint nyaron. A ko-
z¢&ptava circadian variabilitas a diurnalis ritmus. Ez a popula-
ci6 mintegy 93%-aban mutathato ki. A legtobb hypertonias
beteg ugyanazt a circadian ritmust mutatja, mint a normoten-
siosok, azaz éjszaka a nappali atlagértékhez képest a vérnyo-
mas 10-20%-kal csokken (2). A megfeleld ¢jszakai vérnyo-
mascsokkenéssel rendelkezdket ,,dippereknek”, az éjszakai
megfeleld vérnyomascsokkenéssel nem rendelkezdéket ,,non-
dippereknek” nevezziik (3, 4).

A vérnyomas-variabilitas mérésére tobb modszert hasznal-
nak. A klinikai gyakorlatban a 24 6ra alatti félorankénti méré-
sek atlagai hasznalatosak. A variabilitas jellemzésére az atlag-

......

enst hasznaljak (SD/atlag x 100).
VERNYOMAS-VARIABILITAS NORMALERTEKE

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

nappali —ejs‘zakal 100=10—20%
nappali
A nappali és éjszakai vérnyomasértékek kozotti kiilonbség
hypertoniasokban nagyobb, mint a normotensivekben, a kii-
16nbség az ¢letkor elérehaladtaval fokozdodhat.
VERNYOMAS-VARIABILITAST  BEFOLYASOLO
TENYEZOK

* Kiilso tényezok:
o alvés,
* fizikai aktivitas,
 szellemi terhelés,
* dohanyzas, koffein,
* kiils6 homérséklet.

WBC

kalcitonin gén fligggd peptid
gyomorsav-secretio
periférias vérataramlas (alkar)
diuresis
koleszterin
triglicerid
inzulin
léguti ellenallas
légzésszam
hemoglobin

reggel 6

pitvari natriureticus peptid
nOvekedési hormon
lymphocytak, TSH
prolaktin
eosinophilok

melatonin
ACTH
FSH, LH

kortizol-, katecholamin-kiaramlas
vérnyomas/pulzus névkedés

artérias compliance/vascularis rezisztenciavaltozas
plazmarenin-aktivitas, aldoszteron, angiotenzin fokozédas

thrombocyta-aggregatio, vérviszkozitas-novekedés

1. abra. Egészséges emberek circadian ritmusanak oraszeri abrazolasa
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2. dbra. Acut myocardialis
infarctus el6forduldsa a nap
24 érajaban 30 vizsgalat
adatai alapjan

12:00 - 17:59

18:00 - 23:59

* Bels6 tényezok:
o ¢letkor,
+ vegetativ idegrendszer,
* emésztés,
e hormonalis status,
o Oroklédeés.

A vérnyomas variabilitasat befolyasolo kiilsé tényezdk ko-
z0tt jelentsége van az alvasnak, a dohanyzasnak, a koffeinfo-
gyasztasnak, a fizikai- és szellemi aktivitasnak.

A belso tényezdk kozott az életkorral kapcsolatban ismert,
hogy a kor elérehaladtaval a vérnyomas nd. A sympathicus to-
nus, a hormondlis ritmus, a vagustonus valtozasainak a vér-
nyomads circadian ingadozasara gyakorolt hatasa bizonyitott.
Osszefiiggést talaltak az étkezés és a vérnyomas-variabilitas
kozott (étkezés utan a diastolés nyomas csokken, a sziv-
frekvencia nd). A pressor hatasit hormonok tultermelése gyak-
ran egylitt jar a vérnyomads csokkenésének elmaradasaval.
Ordkletes tényezok is befolyasoljak a vérnyomds-variabili-
tast. A circadian ritmus megsziinik a hypertonia acceleralt fa-
zisdban, praeecclampsias toxaemiaban, alvasi apnoe szindro-

maban (2, 5-7). A vérnyomas éjszakai csdkkenése elmarad
idiopathias, orthostaticus hypotensioban, diabeteses nephro-
pathidban, renalis, illetve renovascularis hypertonidban (2) (1.
dbra).

A reggeli 6rakban az ébrenléttel kezd6dd vérnyomas-emel-
kedést a kortizol-, katecholaminkidramlas, az artérias comp-
liance, a vascularis rezisztencia valtozasa, a plazmarenin-, az
aldoszteron-, az angiotenzin-aktivitas emelkedése hozza létre.
A reggeli 6rakban a vérviscositas és a thrombocyta-aggregatio
koros novekedést mutat (2, 8).

Gordon és mtsai igazoltak, hogy a reggeli 6rdakban meg-
emelkedik a katecholamin-, a renin- és a kortizolszint (9).
Tofler és mtsai kimutattdk, hogy a reggeli érakban jelentkezd
fokozott thrombocyta-aggregatio és a fibrinolysis valtozasa
fokozza a thrombosiskészséget (10). Ismert, hogy a vérvisz-
kozitas €s a fibrinogénszint emelkedése is szerepet jatszik a
reggeli cardiovascularis torténésekben (8, 11).

A VERNYOMAS-VARIABILITAS KLINIKAI JELEN-
TOSEGE A vérnyomads-variabilitas klinikai jelent6sége ak-
kor nétt meg, amikor kideriilt, hogy a variabilitas mértékének

4 vérnyomas
4 balkamra-terhelés

4 coronariatonus
v aramlas

4 thrombocyta-aggregabilitas
v fibrinolyticus aktivitas

! !

!

plaque-fissura

artérias thrombosis

hypercoagulatios allapot

!

acut myocardialis infarctus
hirtelen szivhalal

3. abra. Lehetséges patofiziologiai valtozasok és azok cardiovascularis kovetkezményei az ébredés utani idészakban
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4. abra. Hirtelen halal
eléfordulasa a nap 24 6rajaban

19 vizsgalat alapjan 7000
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p<0,001
29%

4000 —
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3000 —
2000 —
1000 —

0:00 - 5:59

6:00 - 11:59

12:00 - 17:59 18:00 - 23:59

aranyaban novekednek a hypertonias célszervkarosodasok.
Ezen a téren a MAP atlagos értékének s szorasanak van jelen-
tdsége. A nagyobb szérast mutatd esetekben gyakoribb a
szervkarosodas. A vérnyomas emelkedése megvaltoztatja az
érfalak fesziilését, hypertensiv érkarosodast hoz létre. Ejsza-
kai vérnyomascsokkenés elmaradasa Osszefliggést mutat a
balkamra-hypertrophia mértékével, az atheroscleroticus szo-
vodmények szamaval, fokozza a kronikus vesebetegség
progressziojat, noveli a szervkarosodasok gyakorisagat (12,
13). A hypertonia okozta célszervkarosodas nem csak a mért
vérnyomas értékkel, hanem annak ingadozasaval is 0sszefiig-
gést mutat. Ennek komoly jelentdsége van a terapiaban, hisz a
vérnyomads 24 doran at torténd tartdés csokkentése csokkenti a
vérnyomas napi ingadozasat is. Ez biztositja, hogy a kezelés
ne okozzon a valtozé farmakoldgiai aktivitas és valtozo vér-
nyomads-kontroll miatt egy masféle variabilitast.

A vérnyomas reggeli gyors novekedése és az akut myo-
cardialis infarctusok jelentkezése kdzott szoros kapcsolat iga-
zolhat6 (14-22).

Nagy felmérések igazoljak, hogy az akut myocardialis
infarctus eléfordulasa a reggeli 6rakban lényegesen gyako-
ribb. 30 tanulmany tdbb mint 66 000 beteget értékeld adatai
szerint az AMI incidenciaja reggel 6—12 6ra kozott 40%-kal
magasabb, mint a nap mas iddszakaiban (10, 16, 17, 22) (2.
abra).

Az ébredés utani idészakban a vérnyomas emelkedése a bal-
kamra terhelés novekedésével, a coronariatonus fokozodasa-
val, a coronariaperfusio csokkenésével jar. A hemoreoldgiai
véltozasok az elézdekkel egylittesen lehetdséget teremtenek
az akut myocardialis infarctus, a hirtelen szivhalal kialakula-
sara (23) (3. abra).

19 vizsgalat adatai igazoljak, hogy a reggel 6—12 kozott a
hirtelen halal eléfordulasa szignifikansan megemelkedik. A
Framingham study is igazolta, hogy a circadian valtozas és a
hirtelen szivhalal kozott 6sszefliggés van (13, 19, 23). A hirte-
len szivhalal 6sszefiiggésben all az ébredés idejével, leggya-
koribb az ébredés utani elsd 3 oraban (19, 24) (4. dbra).

180 —
160 — B
140 —
120 — i
100
80 —
60 —
40
20 —

stroke valdszinlisége (%)

= [ | Osszes stroke
[ ischaemias
[ verzéses
O0TA

0 -

id6szakok

5. abra. A stroke eléfordulasa 24 ora alatt
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31 tanulmany 12 000 beteget feldolgozd adatai szerint a
stroke el6fordulasa reggel 6-12 dra kozott 49%-kal gyako-
ribb, mint a nap mas iddszakaiban. A cerebrovascularis torté-
nések, igy a subarachnoidalis vérzés, az ischaemia és a
haemorrhagias stroke, a TIA is gyakoribb a reggeli 6rakban
(19, 25-28) (5. dbra).

Nagy vizsgalatok adatai igazoljak, hogy a reggeli vérnyo-
mas-emelkedés patogenetikai jelentésége a cardiovascularis
megbetegedések szempontjabol igen nagy, emellett prognosz-
tikai, terapias jelentésége is van (28-32) (1. tablazat).

1. tablazat. A reggeli vérnyomas-emelkedéssel osszefiig-
g6 patogenetikai tényezok

* angina pectoris szindroma

+ myocardialis infarctus

+ kamrai arrythmia

« cardialis hirtelen halal

« cerebrovascularis torténések (TIA)

« fatalis pulmonalis embolia

« ischaemids opticus neuropathia kialakulasaval

Az antihypertensiv terapia célvérnyomas értékei ma mar al-
talanosan elfogadottak.

A 24 6ras vérnyomas monitorozas elényei a hagyomanyos
vérnyomasméréssel szemben ma mar egyértelmiiek. Ezen el6-
nyok jol felhasznalhatok a gyogyszeres kezelés hatasossaga-
nak lemérésére is (33, 34, 35, 36, 37). Az ABPM vizsgalat pa-
raméterei, illetve a szarmaztatott paraméterek felvilagositast
adnak a hypertonias beteg allapotara (2. tabldzat).

2. tablazat. Az ajanlott célvérnyomasérték hypertonias
betegekben

Betegcsoport Célvérnyomas-
érték (Hgmm)
eseti mérés
alapjan
Essentialis hypertonias populacio < 140/90
Diabeteses hypertonias populécid <130/85
Diabeteses nephropathia <125/75

120/75-130/80,
vagy < 130/80

Hypertensiv nephropathia

Iddskor, izolalt systolés hypertonia < 140/90
Krénikus veseelégtelenség vagy <130/85
vesetranszplantacio utani allapot,

proteinuria nélkiil (< 1 g/nap)

Krénikus veseelégtelenség vagy <125/75

vesetranszplantacio utani allapot,
proteinuriaval (> 1 g/nap)

AZ ANTIHYPERTENSIV KEZELES ES A VERNYO-
MAS-VARIABILITAS A hypertonia kezelésében a nem
gyogyszeres kezelés mellett nagy jelentésége van a gydgysze-
res terapianak is (3. tablazat).

3. tablazat. Az idedlis antihypertensiv kezelés

« Effektiv csokkenti a vérnyomast

A nappali és ¢jszakai vérnyomast egyenletesen csok-
kenti

« MJ/CS hatas optimalis értéke érvényesiil

+ A reggeli vérnyomas-emelkedést kivédi

24 oras hatas napi egyszeri dozissal biztosithatd

 Nincs karos hatasa

+ Nincs negativ metabolikus mellékhatdsa

» Megfizethetd

Az antihypertensiv kezelés hossza tava célja a cardio-
vascularis szovédmények megeldzése. A kezelés eredmé-
nyessége szempontjabol a teljes 24 o6ras hatas mellett fontos,
hogy a reggeli vérnyomas-emelkedést is kedvezden befolya-
solja az antihypertensiv szer. Miutan a beteg csak akkor tudja
bevenni a gyogyszerét, ha felébred, az antihypertensiv kezelés
hatasa az el6z6 nap bevett gyogyszer fiiggvénye.

Az utdbbi években egyre jobban eldtérbe keriiltek a tartos
hatasu, specialis felszivodassal, illetve a legkevesebb mellék-
hatassal rendelkezé gyodgyszerek.

A hatas tartama fiigg a gyogyszer specialis farmakologiai
tulajdonsdgaitol, illetve a gydgyszer eldallitasanak technold-
egyenletes felszivodast, a tartdos hatast (pl. Adalat GITS,
Cardura XL).

Elotérbe kertiltek a tartds hatast cardioselectiv béta blokko-
16k, a kalciumantagonistdk, ACE-gatlok és AT-II-receptor-
blokkolok.

A betegcompliance, az egyenletes hatasbol adodo elonydk
(szervprotekcid) miatt prioritdst élveznek a naponta egyszer
alkalmazhato szerek (4. tabldzat). Nagyobb dozis alkalmaza-
sakor a szerek hatastartama meghosszabbodik, tehat csupan a
dozis novelésével is ndvelhetd a hatastartam. Természetesen
itt figyelembe kell venni a mellékhatasok jelentkezését, illetve
azt a tényt, hogy ilyenkor a csucshatés is megnd, s ez nem ki-
vanatos vérnyomascsokkenést okozhat.

Az FDA szerint az a cél, hogy a vérnyomascsokkentéok
csucshatasanak minél nagyobb része maradjon fenn a mara-

4. tablazat. Hosszl hatastartamu, naponta egyszer ada-
golhaté vérnyomascsokkenték

+ Diureticumok (chlorthalidon)

« Béta-blokkolok (nadolol)

 Kalciumantagonistak (amlodipin, nifedipin GITS)
+ ACE-gatlok (perindopril, trandolapril, spirapril)

» AT-II-receptor-blokkoldk (irbesartan, telmisartan)
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dékhataskor, azaz a steady-state dozis intervallum végén a
maradékhatas ne legyen kisebb a csucshatas felénél.

A hatasok és mellékhatasok idealis volta miatt 01j lehetdsé-
get jelentenek az AT-II-receptor-blokkolok (38).

Egy szer akkor tekinthetd jol alkalmazhatonak, ha a mara-
dék- és csucshatas kozott nincs nagy kiilonbség. A M/CS
arany felhasznalhat6 a szerek jellemzésére. Minél magasabb a
M/CS arany, annal kedvezdbb a szer adagolasanak gyakorisa-
ga. A FDA ajanlésai szerint az aranynak legalabb 50%-osnak
kell lennie (5. tabldzat).

5. tablazat. M/CS arany a systolés, diastolés vérnyomas
tiikrében

Eprosartan 67-88%
Irbesartan 66—74%
Losartan 65%
Telmisartan 84-87%
Valsartan 69%

A gyogyszerek hatékonysagat a létrehozott maximalis mér-
tékii vérnyomascsokkentéssel, a hatas idotartamaval jellemez-
hetjiik. Idealis érték a 100%, ez azt jelenti, hogy a gyogyszer
hatasa nem valtozik két alkalmazas kozott.

Az antihypertensiv kezelés céljai kozott az éjszakai hyper-
tonia megfeleld kontrollja szerepel. Az ismert antihypertensiv
szerek csak kevésbé mérséklik a rovid tavu variabilitast, de
megfeleld id6zitéssel elérhetd a reggeli vérnyomascsucs kivé-
dése.

Az antihypertensiv szerek cardioprotectiv hatasa jelentds a
cardiovascularis megel6zési program szempontjabdl is. Is-

merve a circadian ritmust, a reggeli érakban bekdvetkezd vér-
nyomas-emelkedés kivédése megeldzi a stroke, a myocar-
dialis infarctus, a hirtelen szivhalal eléfordulasat. A reggeli
vérnyomas-emelkedésre kedvezd hatasu gyogyszerek alapve-
téen befolyasoljak a cardiovascularis morbiditast és mortali-
tast.

A sulyos cardiovascularis reggeli torténések hatterében az
esetek tobbségében a sympathicus tonus fokozodasa, vérnyo-
mas- és szivirekvencia-emelkedés all. Ismert tény, hogy a ko-
ra reggeli drakban jelentkezd cardiovascularis események mi-
att ezen id6pontban a betegek veszélyeztetettebbek, mint a
nap mas idészakaiban. Ennek alapjan el6térbe kertiltek azon
antihypertensiv szerek, melyek a nap teljes 24 orajaban a vér-
nyomast egyenletesen alacsony, illetve normalis szinten tart-
jék, csokkentve a vérnyomas-variabilitast. Az antihypertensiv
szerek kozott kiemelt kedvezd hatasuak az AT-II-receptor-
blokkolok (39-43).

Az angiotenzin-II-receptor blokkolok az elmult években
egyre sz¢lesebb korben kertiltek alkalmazasra (6. tablazat).

Az angiotenzin-Il-receptor-blokkolok kozott a telmisar-
tannak a hatasa kiemelkedd, melyben szerepet jatszik a hosszu
elimindaciods félideje, az erds receptor kotddése, a nap 24 6rdja-
ra kiterjedé vérnyomascsokkentd hatasa.

A hypertonia kezelésében altaldnosan elfogadott elv az
egyénre szabott kezelési stratégia, de figyelembe kell venni a
napi egyszeri adagolas lehetdségeit is, mely kedvezden befo-
lyasolja a beteg compliance-t. Minden gyogyszercsoportban
tobb olyan készitmény talalhato, melynél engedélyezték a na-
pi egyszeri adagolast. A gydgyszerek kozott kiilonbség abban
van, hogy mennyire képesek egyenletes antihypertensiv hatast
biztositani a teljes 24 oraban, illetve az ¢jszakai és reggeli
ordkban. Az egyenletes 24 6rdn tali farmakoldgiai aktivitassal
rendelkez6 antihypertensiv szerek egyértelmtien elényosek a
cardiovascularis megbetegedések és célszervkarosodasok
hosszu tavi megelézésében (41, 42, 44).

A tartos hatasu antihypertensiv szerek monoterapiaban és
kombinalt kezelésben is széles kdrben hasznalatosak. A reg-
geli vérnyomas-emelkedés kivédésére ezen gydgyszerek hata-
saban kiilonbség észlelhetd.

6. tablazat. Néhany AT-II-receptor-antagonista farmakokinetikai 6sszehasonlitasa

Telmisartan  Losartan Irbesartan Candesartan Eprosartan Valsartan
cilexetil
Aktiv metabolit nem igen — nem candesartan nem nem
E3174
Biologiai hasznosulas (%) 30-60 ~30 60-80 40 13 25
Felezési id6 (h) ~24 6-9 11-15 5-9 5-9 6-9
Food effect Coax ¥ Coax ¥ Nem Nem Coax ¥ AUC 4
AUC { AUC
Proteink6todés (%) >08 99,8 90-92 >99 98 94-97
Adagolas OD OD/BD OD OD OD OD
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A 24 6ras vérnyomas-monitorozas adatai igazoljak, hogy a
nap 24 orajaban, valamint a kritikus reggeli idészakban az
amlodipin és a telmisartan egyenletesen, jol csokkenti a
systolés és diastolés vérnyomast. A 40—120 mg-os telmisartan
a systolés €s diastolés vérnyomasértékeket minden iddinter-
vallumban erdteljesebben csokkenti, mint az 5-10 mg-os
amlodipin. Jelentds a két gyogyszer kozotti kiilonbség a
diastolés értékek csokkentésében a hatastartam utolsé 4 oraja-
ban, illetve reggel (p<0,05). Az ABPM-vizsgalatok igazoltak,
hogy a telmisartan vérnyomascsokkentd hatdsanak nagysaga a
hatastartam teljes ideje alatt allandé (45) (6. és 7. abra).

Az amlodipin és telmisartan hatasat 6sszehasonlitva mind-
két szer jol csokkenti systolés és diastolés vérnyomast, a reg-
geli és utolso 4 oraban féleg a diastolés értéknél a telmisartan
vérnyomascsokkentd hatasa kifejezettebb (45) (8. €s 9. abra).

Az AT-II-receptor blokkolok kozott a telmisartan és
losartan 6sszehasonlitasakor kideriil, hogy a telmisartan Ggy a
24 6ras, mint az éjszakai és reggeli 6rakban jobban csokkenti a
systolés és diastolés vérnyomast, mint a losartan. A szignifi-

kéans vérnyomascsokkenés igazolhato a hatastartam utolso 4-6
ordjaban (P<0.05). Ezen hatas a do6zis emelésével novekszik
(44, 45) (10. és 11. abra).

A 80 mg-os dozisban adott telmisartan és valsartan hatasat
Osszehasonlitva a telmisartan significansan jobban csékken-
tette az ABPM vizsgalattal mért systolés és diastolés alapvér-
nyomast a napi (06-21.59 6ra), illetve a reggeli (06-11.59 o6ra)
idészakban (46) (12. és 13. dbra).

Az angiotenzin-II-receptor blokkolok reggeli vérnyo-
mas-emelkedésre kifejtett hatdsa kiilonb6zo.

Az angiotenzin-II-receptor blokkolok ¢és ezen belill a
telmisartan igen kedvez6 hatasu a systolés és diastolés vérnyo-
mas csokkentésében, a variabilitas csokkentésében, a reggeli
vérnyomas-emelkedés kivédésében. A telmisartan hosszu eli-
minacids félideje, erds receptorkotédése miatt az angioten-
zinreceptor-blokkolok kozott is kiemelkedd hatasu. Ezen ked-
vez0 hatas jelentds a cardiovascularis morbiditas és mortalitas
megeldzésében is.
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Egy uj vasodilatator-diureticum (dopamin
receptor agonista fenoldopam) vesehatasainak
osszehasonlitasa az angiotenzin—aldoszteron
rendszerre hato gyogyszerekével és a pitvari
natriureticus faktoréval (rovid attekintés)

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)

Rado Janos
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OSSZEFOGLALAS A fenoldopam egy olyan dopamin
receptor-1 agonista vasodilatator gyégyszer, mely alkal-
mas sulyos hypertonias betegek akut kezelésére és kiilonle-
ges vesehatasa van. A régebben alkalmazott ,,vérnyomas-
csokkent6k” natriumretentiot okozo renalis tubularis ha-
tasai az antihypertensiv tulajdonsagukkal szembeni re-
zisztencia kifejlodéséhez vezettek. Korabban gy gondol-
tak, hogy mindazok a vérnyomascsokkenték, melyek érta-
gulatot okoznak, egyben elésegitik a viz- és séretentiét is.
Az erésen vasoconstrictios tulajdonsagu angiotenzin
proximalis tubularis antidiureticus és antinatriureticus
hatasa cafolni latszott azt a régi feltételezést, hogy a vaso-
dilatator tulajdonsigot jellemzi a viz- és séretentio. Ugy
tiinik, hogy a cafolatot véglegesen a fenoldopam élettani
hatasa alapozta meg, mivel ez a gyogyszer egyszerre vaso-
dilatator és diureticum. A fenoldopammal is egy olyan
gyogyszerhez jutottunk az angiotenzinreceptor-antago-
nistikon és az ANF-en Kkiviil (de bizonyos mértékben az
ACE-gatlokat is ide szamithatjuk), melyeknek hatisa a
natriumkivalasztasra jol kiszamithatd, de a kaliumiirités
valtozasa a vizeletben tobbesélyes.

Kulcsszavak: fenoldopam, dopamin receptor-1 agonista,
vasodilatator, vérnyomascsokkenté gyogyszerek, ACE-
gatlok, angiotenzinreceptor-antagonistak, natriumreten-
tio, kaliumkivalasztas. renalis tubularis hatas

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 drugis 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
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BEVEZETES A régebben alkalmazott ,, vérnyomdscsokken-
t6k” natriumretentiot okozo renalis tubularis hatdsai az
antihypertensiv tulajdonsagukkal szembeni rezisztencia kifej-
16déséhez vezettek (1, 2). Korabban tigy gondoltak, hogy
mindazok a vérnyomascsokkenték, melyek értagulatot okoz-
nak, egyben eldsegitik a viz- és soretentiot is. E szempontbdl a
klinikai terapidban jelenleg hasznalt készitmények (kalcium-
blokkolok, adrenerg gatlok stb.) jobbnak bizonyultak a régi
gyogyszereknél, am ujabb még specifikusabb hatdsmechaniz-
musu szerek, az angiotenzinkonvertalo enzim (ACE) gatlok és
az angiotenzinreceptor-antagonistak is rendelkezésre allanak
(1). Ezek a renin—angiotenzin—aldoszteron rendszerre hato
gyogyszerek gyakran okoznak egyidejiileg tobbfajta, neveze-
tesen tubularis és hemodinamikai renalis valtozdasokat. Meg-
lep6 azonban, hogy a tubularis és renovascularis hatasok te-
kintetében, az ACE-gatlok ¢és angiotenzinreceptor-antagonis-
tak hatédsai eltéréek némely vonatkozasban. Ez dertilt ki egy
kodzelmultban megjelent munkankban (1), melyben 6sszeve-
tettiik az angiotenzin és az ACE-gatlok, valamint az angio-
tenzinreceptor-antagonistak renalis hemodinamikai, illetve
tubularis hatasait Az exogen angiotenzin altal okozott renalis
hemodinamikai valtozasok koziil a glomerulus filtratios rata
¢és a veseplazma-ataramlas csokkenése, valamint a filtratios
frakcid emelkedése emelendd ki. Az angiotenzin altal okozott
tubularis valtozasok koziil a legfontosabb, egy tamadaspon-
ton kifejtett f6 hatas, a proximalis tubularis reabsorptio foko-
zodasa. Az exogen angiotenzinnek ezt a renalis hatdsat, az
acut tubularis hatdst és kovetkezményét az antidiuresist és
antinatriuresist mar régota ismerjiik. Mar ezek az angio-
tenzinre vonatkoz6 megfigyelések is cafolni latszottak azt a
régi feltételezést, hogy a vasodilatator hatasra jellemzo a viz-
és soretentio. Ezt a cafolatot a fenoldopam élettani hatasa még
Jjobban megalapozza, mivel ez a molekula egyben vasodila-
tator és diureticum. Erdemesnek latszott tehat ennek a dopa-
minreceptor-agonista vasodilatatornak, a fenoldopamnak ve-
sehatasait (kiilonds tekintettel a kaliumiiritésre) 6sszehasonli-
tani az exogen angiotenzinéval, az angiotenzin—aldoszteron
rendszerre haté gyogyszereckéval (ACE-gatlok, angiotenzin-
receptor-antagonistak) és a pitvari natriureticus faktoréval. Ez
a hormon ugy keriil a képbe, hogy mint az aldoszteron fiziolo-
gias antagonistaja, bizonyos fokban hasonlo6 hatasu, mint a fel-
sorolt tobbi vegyiiletek.

A FENOLDOPAM VERNYOMAS- ES VESEHATASAI
A fenoldopam egy olyan gyogyszer, melynek alkalmazasa
olyan sulyos hypertonias betegek (els6sorban az akut szerv-
miikddési zavarokkal tarsuld malignus hypertoniaban szenve-
dok és a perioperativ hypertonias betegek) rovid tartamu keze-
lésére indokolt, akiknek vérnyomasat klinikai okokbol siirg6-
sen szlikséges csokkenteni (3). 30 évbe kertilt a fenoldopam
kifejlesztése, melynek kimagaslo elonye, hogy olyan klinikai
helyzetekben is képes a vesefunkcid megdrzésésére, melyek
gyakran akut veseelégtelenséggel jarnak. A fenoldopam tama-
daspontja csak a dopaminergias 1-receptorokat érinti, de nem
hat a 2-receptorokra, és az adrenerg alfa- és béta-receptorokra
sem. Ezért valoban nagyon szelektiv hatasu, viszont a hatas
nem tul gyors ¢és nem oly konnyen titralhatd, mint a
nitroprusszidé, bar kétségtelen, hogy a bevitt gyodgyszer-
mennyiség és a vérnyomascsokkenés kozott linearis dsszeflig-
gés all fenn.

Az értagitd €s natriureticus hatas osszefliggését ugy jelle-
mezhetjiik, hogy utalunk a korabbi vérnyomascsokkentdk (pl.
guanethidin, minoxidil) antinatriureticus hatasara. Magunk is
vizsgéltuk egy erélyes vasodilatator, a vészhelyzetekben
korabban javasolt diazoxid acut vérnyomascsokkentd és
rendkiviili natriumvisszatarté képességét (2). Irodalmi adatok
szerint a ,.klasszikus vasodilatator”, a nitroprusszid-natrium is
csokkentette a vesén ataramlo vérmennyiséget, a glomerulus-
filtratiot, a diuresist €s a natriuresist is. A fenoldopam veseha-
tasa viszont az el6z6nek minden tekintetben pont a forditottja
volt, noha a vérnyomas csdkkentd hatdsa a nitroprusszid-
natriuméval egyenértékiinek bizonyult (5).

Azt, hogy a fenoldopam natriureticus (3, 5, 6), mikozben a
nitroprusszid-natrium nem az, akkor tudjuk igazan értékelni,
ha figyelembe vessziik, hogy a klasszikus tanitas szerint a
vasodilatator hatas natriumretentioval jar (8). A diazoxidra
vonatkozolag kimutattuk, hogy ez a hatas az egészséges egyé-
nekben és diabetes insipidusos betegekben egyarant a proxi-
malis tubulusok szintjén megy végbe (2). Eredményeinkre hi-
vatkozassal, Brouhard és mtsai allatkisérleteik alapjan a
vasodilatator hatast kdvetd sympathicus aktivitas fokozodast
tartjak feleldsnek az antinatriuresisért (8). Munkdjukat annak
posztulalasaval vezetik be, hogy mindazok a vérnyomascsék-
kentok melyek értagulatot okoznak, egyben eldsegitik a viz- és
soretentiot is. Ez a nitroprusszidra is igaz. Mai tudasunk azon-
ban ezt a posztulatumot érvénytelenitette.

Az angiotensin vasoconstrictor és antidiureticum (anti-
natriureticum) (1), mig a nagyon erés vasodilatator fenoldo-
pam viszont diureticum (5). Az intrarenalisan képzdodott
angiotenzin II felfliggeszti vagy mérsékli a fenoldopam
natriureticus hatasat (7). A fenoldopam tehat farmakologiai-
lag az angiotenzin antagonistéja.

A fenoldopam diureticus és natriureticus képességét jellem-
zi, hogy sulyos hypertonids betegekben hatasara a vizkiva-
lasztas 83%-kal, a natriumkivalasztas 48%-kal, a glomerulus-
filtratio 33%-kal novekedett. Az enyhébb hypertonias esetek-
ben fenoldopam hatésara a vizeletkivalasztas 50%-kal, a nat-
riumkivalasztas 300%-kal, a vese-vérataramlas 42%-kal, a
glomerulusfiltratio 6%-kal emelkedett (6). A periférias, un.
D1- és D2-dopamin-receptorok ingeriilete cAMP-fiiggd és
cAMP-fiiggetlen mechanizmusok utjan vezet a proximalis
tubularis sejtekben és a Henle-kacs felszallo szaranak medul-
laris szakaszaban a natriumtranszport csokkenéséhez, a natri-
um-hidrogen csere, illetve a Na/K ATPaz pumpa miikodésé-
nek gatlasahoz, azaz a natriuresishez. Fokozza a natriuresist a
fenoldopam renalis hemodinamikai hatasa (a glomerulusfilt-
ratio és a vesevératairamlas emelkedése), valamint a filtratios
frakcio csokkenésébdl kdvetkez6 hidrosztatikus nyomasemel-
kedéssel jaro kolloid osmoticus nyomas esés (3).

A FENOLDOPAM MELLEKVESE- ES TOVABBI
VESEHATASAI (KALIUMKIVALASZTAS) A parente-
ralisan alkalmazott fenoldopam, mint vasodilatator, a periféri-
as erekre, és mint diureticum, a vesére hat. Ezért érdemesnek
latszott e dopaminreceptor-agonista vasodilatator vesehatd-
sait és mellékvesehatasait magaval az angiotenzinéval, az
angiotenzin—aldoszteron rendszerre hato gyogyszerekéval
(ACE-gatlok, angiotenzinreceptor-antagonistak) és a pitvari
natriureticus faktoréval ésszehasonlitani. A fenoldopam ve-
sehatésat (3, 5, 6) célszerti a tobbi modern antihypertensiv sze-
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rekéhez viszonyitani. Megjegyeznénk, hogy az atrialis natri-
ureticus faktort ,,fiziologias diureticumnak” neveztik el (4),
melynek vasodilatator (és persze mellékvesekéreg) hatasa is
van. Anélkiil, hogy tulzottan elkanyarodnank a klinikai gya-
korlatban altalanosan hasznalt diureticumok iranyaban,
felemlitjiik, hogy a thiazid vegyiiletek ,,csaladjaban” van egy
vegyiilet az indapamid (9), mely szintén diureticum és egyben
vasodilatator (vérnyomascsokkentd), egy masik, a diazoxid
(2), mely vasodilatator és antidiureticum, és végiil a tipikus
thiazid mely ,,csupan” diureticum (hydrochlorothiazid, chlor-
thalidon stb.), de persze nem vasodilatator (10, 11).

Tudni kell, hogy a dopamin-1-receptor-agonista fenol-
dopam is, miként az anyavegyiilete a dopamin, aldoszte-
ronsuppressios hatasi. A hatds kissé emlékeztet az atrialis
natriureticus faktoréra is (4), mely a szervezet egy masik so- és
vizregulatiés hormonja. Az atrialis natriureticus factor, az
aldoszteron fizioldgias antagonistdja és gyogyszerként is al-
kalmazzak. Az ACE-gatlok és a receptorantagonistak aldo-
szteronsuppressios hatasainak jelentségét korabbi tanulma-
nyunkban taglaltuk (1). Valamennyi vegyiilet aldoszteron-
suppressios befolyasatol fokozodd natriumkivalasztast és
csokkend kaliumkivalasztast (azaz kaliumretentiot) remélhet-
nénk. Ugyanakkor minden angiotenzin hatast vesetubularis
szinten antagonizald élettani befolyastol fokozodo natrium- és
kaliumkivalasztast (1). Mar korabban megdllapithato volt,
hogy az endogen angiotenzin felfiiggesztésére hivatott gyogy-
szerek hatasa nem bizonyult mindenkor az exogen angiotenzin
(proximalis tubularis) hatasa egyszerii tiikorképének. A ta-
pasztalatok szerint az ACE-gatlok inkabb a distalis tubularis
aldoszteronhatast enyhitik, kissé¢ fokozva a natriumiiritést és
gatolva a kalium kivalasztasat. Ezzel szemben a receptor-
antagonistdk az angiotenzin proximalis tubularis tdmadas-
pontjan zajlé miikodést ellenstlyozzéak és ezzel okoznak do-
zisfliggd natriuresist és olykor fokozott kaliumkivalasztast.
Az ACE-gatlok és a receptorantagonistak hatasainak eltérését
az angiotenzin felfliggesztésében, illetve a bradikinin és
sympathicus aktivitds befolydsolasaban mutatkozé kiilonb-
ség, valamint a nephron kiilonb6z6 szakaszaihoz vald nem
azonos affinitadsuk hatarozza meg. Az atrialis natriureticus
faktornak is kettos hatasa lehet a kaliumkivalasztasra, csok-
kenhet is az aldoszterontermelés hattérbe szorulasa kovetkez-
tében, de emelkedhet is mert a natriuresissel egytitt tobb ,,cse-
re” kalium triilhet a vizeletben (4). Ezek utan nem voltunk na-
gyon meglepve, amikor a szakirodalmat tanulmanyozni kezd-
tiik a fenoldopam kaliumkivalasztasra vonatkozo hatésait ille-
téen. Noha a fenoldopam is aldoszteronsuppressios befolyast
okoz a mellékvesekéregben, a kaliumkivalasztasra gyakorolt
hatasa mar csak azért sem lehet egyértelmii, mert a plazma-
aldoszteron-szint csokkenését nemegyszer feliilirja a vérnyo-
masesést kisérd baroreceptor izgalom kovetkeztében felemel-
kedd catecholaminaemiaval és plazmareninaktivitas-fokozo-
dassal jaro plazmaaldoszteron-emelkedés. fgy Murphy és
mtsai (6) a masfélszeresére emelkedd vesevérataramlas mel-
lett a katecholaminszintek, valamint a plazmarenin-aktivitas
jelentds novekedését talaltak fenoldopam utan, €s idézik mas
szerzok eredményeit (12), akik a hasonl6 koriilmények kozott,
a plazmaaldoszteron-szint emelkedését is mérték. Ezekkel a
valtozdsokkal osszhangban van, hogy a tomeges natrium-
kivalasztast valtozatlan kaliumkivalasztas kisérte (6). De

olyan megfigyelés is szerepel a szakirodalomban, mely szerint
anatrium- és kaliumkivalasztas szimultan fokozodott az intra-
venas fenoldopam infuziéo hatasara (13). Ilyenforman a
fenoldopammal is egy olyan gyogyszerhez jutottunk — az
angiotenzinreceptor-antagonistakon és az atrialis natriure-
ticus faktoron kiviil (de bizonyos mértékben az ACE-gatlokat
is ide szamithatjuk), melyeknek hatdsa a natriumkivalasztasra
Jjol kiszamithato, de a kaliumiirités valtozasa a vizeletben
tobbesélyes.

KOVETKEZTETESEK

» Az az allitds, hogy a vasodilatatorok feltétleniil viz- és
soretentiot okoznak, ma mar nem tarthatd fenn. A
fenoldopam erds vérnyomascsokkentd és diureticum.

» Az aldoszteron és/vagy angiotenzin vesehatasat visszaszo-
rit6 gyogyszerek hatasa a natriumkivalasztasra kiszamitha-
to. A kalium kivalasztasara ezt nem mondhatjuk el.
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OSSZEFOGLALAS A hugyiiti infectio prevalencidja ko-
rasziilotteknél 3%, érett jsziillotteknél 0,7%.

A fertézések 75%-aért az E. coli felelés, etiolégiajat ille-
téen a jol ismert ascendald fert6zés mellett ebben az idé-
szakban nem ritka a septikaemia kovetkeztében haemato-
gen uton szekunder létrejott higyiti fert6zés. A fertozést
megel6zé védekez6 mechanizmusok — hdlyagepithelium
secretoros IgA, interleukin 6, interleukin 8 — gyengébbek,
a hidnyos hélyagiirités (alkalmanként 5-10 ml residuum)
pedig elésegiti a baktériumok szaporodasat, ezért kony-
nyebben alakul ki ebben az életkorban pyelonephritis, il-
letve urosepsis.

Az ujsziilottkori hugyuti infectiot gyakran aspecifikus
tiinetek jellemzik. A diagnézis alapjat az iiledékvizsgalat
és bakteriolégiai vizsgalat képezi, fitknal 25, lanyoknal 50
feletti leukocytaszamnal beszéliink leukocyturiardl, a
szignifikancia mértékét pedig a vizeletgytijtés moédja hata-
rozza meg. A legbiztosabb diagnézist nyujté suprapubicus
hoélyagpunctio ebben a korban nehezen kivitelezhetd, katé-
terezni pedig csak rovid katéterrel szabad.

A képalkoté diagnosztika célja felismerni a hugyuti fej-
16dési rendellenességet, mely jo taptalaj az ismételt hhgy-
uti infectio létrejottéhez, illetve annak fenntartasahoz és
megelézni a magas rizikécsoportii betegeknél a késobbi
vesekarosodas létrejottét. Vese-ultrahangvizsgalat a higy-
uti infecto felismerését kovetéen a legrovidebb idén beliil
sziikséges, normalis ultrahang azonban nem zirja ki
vesicoureteralis reflux lehetdségét, ezért ebben az életkor-
ban a pyelonephritis gyégyulasat koveté 3—4 hét mulva ko-
telez6 a mictios cystourethrographia elvégzése, ha koros
és/vagy 3-5 fokozati reflux észlelheté mercaptoacetil-
triglicid (MAG3) vizsgalat a diagnozis pontositasahoz, 6
honap mulva dimercaptosuccinilsav (DMSA) scan a vese-
hegesedések felismeréséhez elengedhetetlen.

A kezelés megkezdéséhez az 1ijsziilottet minden esetben
hospitalizalni kell, mivel konnyen kialakulhat a baktériu-
mok szétesését kovetd herxheimer-reakcié. Mindig célzott
parenteralis terapia sziikséges, az antibiogram elkésziilé-

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
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 wurinary 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

more often
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séig ampicillin, netilmycin kombinalt kezelés javasolt. A
vizeletiiledék negativva, a vizeletbakteriolégia sterillé va-
lasa utdn (6-10 nap) az antibiotikum adasat per os folytat-
juk a mictiés cystourographia elvégzéséig.

Szerzok egy higyuti fejlodési rendellenesség talajan Kki-
alakul6 ujsziilottkori sepsishez vezeté pyelonephritises
eset bemutatasa kapcsan foglalkoznak a kérkép gyakori-
sagaval, etiologidjaval, tiinettanaval, diagnosztikajaval és
terapias lehetdéségeivel.

Kulcsszavak: pyelonephritis, urosepsis, Gjsziilottkori hiagy-
uti infectio, mictiés 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
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BEVEZETES A hugyuti infectio a rejtélyes Gjsziilsttkori 1a-
zak leggyakoribb oka. Az élet elsd két honapjaban a fiuk gyak-
rabban érintettek, feltehetéen a hugyuti fejlodési rendellenes-
ségek magasabb incidencidja miatt.

Az irodalmat attekintve a diagnosztikus €s terapias ajanla-
sok nem egységesek ebben a korcsoportban, ezért célunk volt
az ujsziilott és fiatal csecsemdkori hugyuti infectiok modern
kivizsgalasi és kezelési algoritmusanak bemutatasa egy csak-
nem fatalis kimenetelli Gjsziilottkori pyelonephritises eset
kapcsan.

ESETISMERTETES 28 éves mater elsé zavartalan terhes-
ségébdl a 40. gestatios hétre 2800 g-mal 9/10 Apgar-értékkel
sziiletett. Korai adaptatidja zavartalan volt.

A 4. életnapon inkompatibilitas nélkiili icterus, nyugtalan-
sdg, sugarhdnyasok jelentkeztek. Az 5. életnapon feszes nagy-

kutacsot, sziirkés borszint, lazat exsiccosist észleltek, ezért
klinikankra utaltak pylorusstenosis, meningitis acuta diagno-
zissal.

Felvételkor fizikalis vizsgalattal sziirkéssarga borszint, fe-
szes nagykutacsot, hypothermidt, hepatosplenomegaliat,
tachypnoet, tachycardiat, jobb oldalon a m4j alatt tapinthato
terimét észleltiink.

Laboratoriumi eredményeibdl kiemelend6 a 21,2 G/1-es fvs-
szam, 21 mm/éra siillyedés, 180 mg/l CRP, azotaemias vese-
funkcios értékek (UN: 12,8 mmol/l, kreatinin 180 pmol/l),
hyponatraemia, hypokalaemia és hypochloraemia, nagymér-
vii metabolikus acidosissal, fokozott natriumiiritéssel (SeNa
122 mmol/l, SeK: 3,1 mmol/l, C1 90 mmol/l, pH 7,21, BE:
12,0, vizelet-Na 86 mmol/l) és direkt hyperbilirubinaemiaja
(SeBi 180 pmol/l, di 98 umol/l).

1. abra. Ultrahangvizsgalat. Tagult vesemedence mindkét oldalon
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2. abra. Ultrahangvizsgalat. Holyag alatt lathaté tagult ureter mindkét oldalon

3. abra. Cystouretherographia VUR lu gr 4-5,
bal oldali vesicoureteralis sziikiilet

Hemokultarabol, liquorbol és vizeletbdl E. coli tenyészett
ki, utobbibol 10° szignifikéns csiraszamban. Liquorsejtszam
nem mutatott korosat, vizeletiiledék latoterenként zstufolva
volt fehérvérsejttel. Az azonnal elvégzett hasi ultrahangvizs-
galat pyelectasiat és hydrouretert mutatott mindkét oldalon
(1., 2. abra).

Ampicillin- és netilmycin-terapiat kezdtiink (3x100, illetve
Ix15 mg dozisban). Az els6 adag beadasat kdvetden masfél
oraval hirtelen 1égzésbénulas, szivmegallas jelentkezett, me-
lyet herxheimer-reakcionak tartottunk. Komplett resuscitatiot
kovetden keringés- és 1égzéstamogatasra szorult. Az alkalma-
zott terapia mellett 10 nap alatt gyogyult. Otthonaban a négy
héttel késobb tortént mictids cytourographia (3. dbra) elvég-
z¢éséig Augmentint szedett. A képalkotd vizsgalat kétoldali
4-5. fokozatl refluxot mutatott bal oldali vesicoureteralis szii-
kiilettel. Izotopvizsgalattal (MAG3, dinamikus vesescinti-
graphia) bal oldalon jo, jobb oldalon kissé elhtizodo kivalasz-
tas volt lathatd (4. abra). Kétoldali ureter neoimplantatios mii-
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4. abra. Izotép- (MAG3) vizsgalat, jobb oldalon lassult
elfolyas
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5. abra. DMSA. A bal vese kisebb, alsé polusaban hegese-
dés. A jobb vese normalis nagysagu, felsé6 polusaban ki-
sebb hegesedés lathato

tét utan a beteg gyogyult. A fél évvel késobb elvégzett DMSA
scan (statikus vesescintigraphia) azonban a jobb vese felsd és
a bal vese als6 polusan hegesedést mutatott és a bal vese nove-
kedésében elmaradt (5. dbra).

DEFINICIOK

Hugyuti infectio: ahtigyutak teljes teriiletére kiterjed baktéri-

uminvazio, mely a pontos lokalizaciot nem definialja.

Akut bakterialis pyelonephritis: hugyuti infectio a vese-

parenchyma érintettségével, ahol a laz megjelenése az

egyik legfontosabb klinikai symptoma. Az ujsziilottkori

pyelonephritis azonban legtobbszor 14z nélkiil, atipusos tii-
netekkel jelentkezik.

Asymptomas bakteriuria: egészséges egyénnél észlelt ismételt
bacteriuria.

HUGYUTI INFECTIO PREVALENCIAJA

» Korasziilotteknél 3%
 Erett gjszilotteknél  0,7%

Hugynti infectio rizikdja korasziilotteknél az elsd életévben
lényegesen magasabb, mint éretteknél.

Az élet elsé két honapjaban a fiuk gyakrabban érintettek,
mivel ebben az életkorban naluk gyakoribb a vese strukturalis
abnormalitasa (5, 6, 16).

2 honapos és két éves kor kozott lanyoknal kétszer gyako-
ribb az eléfordulés, mint fitknal.

1 éves kor alatt lanyoknal 6,5%, fiuknal 3,3% a prevalencia.

A circumcindalt fidknal ez a rata csak 0,2-0,4% (5, 15, 16).

A fertézés gyakorisagat mutatja az 6. abra egy Svédorszag-
ban végzett tanulmany alapjan (7).

HUGYUTI INFECTIO ETIOLOGIAJA ES PATOGE-
NEZISE A hugyuti infectio a csecsemé- és gyermekkor
egyik leggyakoribb fertdzése. A hugyuti tractus — az also
urethra szakasz kivételével — fizioldgiasan steril.

A fertézések tobb, mint 75%-at E. coli okozza, a tobbit
Gram-negativ bélbaktériumok (Klebsiella, Enterobacter,
Pseudomonas és Proteus torzsek) és Gram-pozitiv coccusok
(Enterococcusok, B. csoport Steptococcus és Staphylococcus
speciesek) hozzak 1étre.

A fertozés létrejohet: ascendald folyamat révén, mely a ho-
lyagot, az ureteropelvicus rendszert €s vesét érinti, a véraram-
ba keriilve végiil urosepsist okozhat, illetve septikaemia ko-
vetkeztében, amikor a korokozé haemotogen uton szekunder
modon éri el a hugyutakat.
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6. dbra. Eletkor és nem megoszlasa hugyiiti fertozéses csecsemoknél (Jakobson: Pediatrics, 1999 nyoman)
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Normalis koriilmények kozott a hugyhodlyag rezisztens a
hagyuti infectiokkal szemben. Ezt két mechanizmus biztosit-

ja

 aholyag rendszeres kiiiritésével a baktériumok eliminacio-
ja,

* a baktériumok elpusztitasa a holyagfal epithelsejtjei révén
(a holyagba keriilo baktériumot az uroepithelsejt 15 perc
alatt elpusztitja) (8).

A két mechanizmus egyiittes vagy kiilon-kiilon karosodasa
utat nyit a huigyuti infectio kialakulasahoz.

A hianyos holyagiirités magyarazza az ujsziilottek és cse-
csemOk gyakori hugyuti infectioit, ebben az életkorban
ugyanis nem ritka az 5—10 ml-es holyagretentio.

A hugyutakba keriil6 baktériumokkal szemben egy specifi-
kus immunvalasz indul meg. A pyelonephritist okozo6 baktéri-
umok az epithelium és mas sejtek regiojaban proinflamma-
torikus faktorokat produkalnak. A cytokinek szisztémas pro-
dukcioja indul be, ezek:

 interleukin 6: akut fazis valaszt indit el, lazért felelds,

+ interleukin 8 (kemotaktikus cytokin): a nyalkahartya felszi-
nére vonzza a polymorphonuclearis granulocytakat ¢s eli-
minalja a baktériumokat.

Léteznek specifikus uropathogen E. coli torzsek. Ezek a
szerotipusok jobban tapadnak a nyalkahartyan, gyakrabban
termelnek haemolysint és aerobactrint, ellenallébbak a szé-
rum baktericid aktivitisaval szemben, mint a nem uropatho-
gen E. coli torzsek.

A bélflorabol izolalt E. coli torzsek kiilonb6zd virulen-
cia-faktorokkal rendelkeznek:

* lipopoliszacharidokhoz kapcsolddd szerotipus (O antigén
vagy szerotipus) — a gyulladasért és lazért felelGs;

+ kapszula (K) antigén — a phagocytahatas elleni ndvekvo re-
zisztenciaval a baktérium talélését biztositja;

 a szérum baktricid hatasaval szembeni rezisztencia;

+ az adhézids kapacités (11).

Ezen coli baktériumok kiilonds affinitassal tapadnak a
uroepithelialis  sejtekhez, melynek kovetkezménye a
kolonizacio.

A kotddésben szerepld molekularis alapok:

+ azuropathogen coli torzsek részérél a manndzrezisztens ¢és
mannoézérzékeny pilusok (fimbridk);
 a hugyuti ham oldalarél P lipoprotein receptorok.

A baktérium a holyagbol a mar meglévo vagy a holyagfal
gyulladasa okozta atmeneti reflux révén juthat a vesébe. A P1
vércsoportil betegekben kialakulhat a felszallo, recurrald
pyelonephritis vesicoureteralis reflux nélkiil is, mert az E. coli
az epithelialis felszin P1 antigénjéhez specifikusan kotodik.

Megjegyzendd, hogy a pyelonephritist okozo torzsek tobb
(3-4) virulenciafaktorral rendelkeznek, szemben az alsé hugy-
uti infectiot okozo torzsekkel.

A gyulladas a vese hegesedését hozhatja 1étre, mely lehet
focalis, diffuz, egy- vagy kétoldali. Keletkezésében a szimpto-

mas vagy aszimptomas infectiok jatsszak a legfontosabb sze-
repet, de 1étrejottében szerepelhet még: obstructio, vesoco-
ureteralis reflux, életkor, terapias beavatkozasok mindsége,
egyéni érzékenység és bakterialis virulencia. Patogenezisét el-
soként Smellie és mtsai vizsgaltak (9). A hegesedés a vese-
segmentben a papillacsucstol a kéregig terjed. Szovettanilag
kronikus pyelonephritist hoz 1étre kérgi hegesedéssel és
kehelydeformitassal. Mikroszképosan glomerularis fibrosis,
interstitialis kronikus gyulladas, tubularis fibrosis és atrophia
lathato.

UJSZULOTTKORI HUGYUTI INFECTIO TUNETEI
Gyakran aspecifikus tiinetek jellemzik, mint hypothermia, ha-
nyds, motoros nyugtalansag, apathia, anorexia, icterus, hasi
dystensio, rovid ideig tartd bizonytalan lazak, fejlédésben va-
16 elmaradas, éles felsirasok, sziirkés borszin.

A neonatalis pyelonephritisbdl konnyen alakul ki sepsis,
meningitis, illetve az Gjsziilottkori pyelonephritis sepsis, me-
ningitis részjelensége is lehet!

A velesziiletett huigyti fejlédési rendellenességekhez gyor-
san tarsul urosepsis, melyet gyakran kisér a thrombocytaszam
rohamos csokkenése, vérzékenység, vérszegénység, valamint
a majfunkciok romlasat mutatd direkt szérumbilirubin-szint
emelkedése (2).

ASZIMPTOMAS BACTERIURIA Géteborgi tanulmany
szerint ujsziilottek és csecsemdk kdrében eldfordulasa fiuknal
2,5%, lanyoknal 0,9% (14). A 6 éves korig nyomonkovetett —
terapidban nem részesiilt — 3500 gyermeknél egy alkalommal
sem észleltek vesehegesedést.

Ujsziilottkori és csecsemOkori aszimptomas bacteriuriat a
legutébbi irodalmi adatok szerint (14) nem kell kezelni, a vize-
let bakteriologiai vizsgalatot rendszeresen ismételni kell. Sza-
mos munkacsoport ajanlja azonban ennek ellenkezéjét (3, 4,
12).

DIAGNOSZTIKA A hugyuti infectiok diagnozisanak alap-
jat a vizelet bakteriolégiai vizsgalata és az iilledékvizsgalat
képzi.

Ez a vizeletgytijtés mindségétdl fiigg:

» Kozépsugaras vizelet: ujsziilottkorban nehezen megoldha-
to.

* Vizeletzacskoban gyiijtott vizelet (nagy a kontaminacio ve-
szélye! Csak az iiledéklelettel és a klinikai tiinetekkel egyiitt
értékelhetd!).

» Katéteres vizelet — Gjsziilottkorban a kontaminacié veszé-
lye miatt csak rovid katéter javasolt.

» Suprapubicus holyagpunctio — Gjsziilotteknél nehezen kivi-
telezhetd.

A vizeletet 4 °C-ra le kell hiiteni és 2 éran beliil elinditani a
bakteriologiai vizsgalatot.

Koros a vizeletiiledék Gjszilottkorban, ha mikroszkdpban
latoterenként

* tobb mint 10 erythrocyta van (microhematuria),
* tobb mint 25 leukocyta van fitiknal,
* tobb mint 50 leukocyta van lanyoknal (leukocyturia).
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1. tablazat. A hugyti infectio diagno6zisanak kritériumai (American Academy of Pediatric, 1999 nyoméan)

Vizeletgyiijtés modja

Csiraszam

Infectio
valo6sziniisége

Suprapubicus holyagpunctio

Gram negativ bakt.: barmely szam

>99%

Gram-pozitiv coccus: tobb mint néhany

ezer
Katéteres vizelet >10° 95% infectio valoszinti
10*-10° infectio kétes, ismétlés javasolt
10°-10*
<10
,,Lemosott” vizelet
Fit > 10* 95%
Leany 3 minta 10° 95%
2 minta 10’ 90%
1 minta 10’ 80%
5x10%-10° valoszini, ismétlés
10* - 5x10* szimptomas: valoszindi, ismétlés
<10* aszimptomas; infectio valdszintitlen

Vizeletanalizishez jol alkalmazhaté még a tesztcsikokon ta-
lalhato:

* aleukocyta észteraz teszt,
* a nitrit-teszt.

A hugyuti infectio a vizeletkulturabol kitenyészett baktériu-
mok csiraszamatdl fligg. Bizonyos csiraszamon feliil, szignifi-
kans bacteriuriarol beszélink.

A szignifikancia mértékét a vizeletgytijtés modja hatarozza
meg, ezt a [. tablazatban mutatjuk be (1).

A diagnozis megerdsitéséhez sziikséges még:

» emelkedett CRP,

» emelkedett siillyedés (lassabban emelkedik, mint a CRP),
 fehérvérsejtszam emelkedés/csokkenés,

* Dbalratolt vérkép,

* esetleg pozitiv hemokultira (urosepsis esetén),

* esetleg koros liquor, liquor bakteriologia (urosepsis esetén).

Minden esetben szlikséges az urea-nitrogén-, kreatinin- és
elektrolitvizsgalatok elvégzése is.

Kora- ¢és ujsziilottkorban a hugynti infectio és urosepsis el-
s6 jele lehet a tubularis karosodas okozta hyponatraemia, me-
lyet igen gondosan kell kezelni (2, 10).

KEPALKOTO ELJARAS ES FUNKCIONALIS DIAG-
NOSZTIKA. A képalkoté diagnosztika célja felismerni a
hagyuti fejlédési rendellenességet, megeldzni a magas riziko-
csoportu betegeknél a késobbi vesekarosodas létrejottét, mely
j0 taptalaj a hugyuti infectio 1étrejottéhez és fenntartasahoz.

Vese-ultrahang-vizsgalat. Elvégzése a hugytti infectio
felismerését kdvetden azonnal sziikséges.

Akut gyulladas esetén az UH-kép lehet normalis, de kimu-
tathatja:

+ avesemedence-nyalkahartya megvastagodasat,

» zavaros vizeletet,

 Osszecsapzodott fehérvérsejt-flocculusokat (fokozott echo-
genitasu vizelet),

» vesemedence tagulatat,

tagult uretert,

htigyhdlyag és holyagfal alaki deformitésait,

» parenchyma csokkenését, reflektivitdsanak valtozasat,

* avese megnagyobbodasat.

Normalis ultrahang nem zarja ki vesicoureteralis reflux le-
hetbségét!

Mictiés cystourethrographia. Ujsziilotteknél a pyelo-
nephritis gyogyulasat kovetd 3—4 hét mulva kotelezd (13).
Korabban nem javasolt, mert maga a gyulladas okozta nyalka-
hartya- oedema is vezethet refluxhoz.

Kimutatja:

* a vesicoureteralis refluxot (VUR),

* pyeloureteralis és vesicoureteralis sziikiiletet (reflux eseté-
ben),

* infravesicalis obstructiot,

* ureterokelét,

 a holyagfal egyenetlenségét, diverticulumot, pseudodiver-
ticulumot.

Az ¢letkor ndvekedésével a VUR prevalenciaja csokken (7.
abra) (1).

Izotopvizsgalat.
Dimercaptosuccinilsav- (DMSA) scan. A gyulladas idején
végezve megmutatja az aktudlisan zajlo pyleonephritis helyét.
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VUR prevalenciaja

atlagos életkor

70%

a vesehegedés gyakorisaga

hugyuti ferté6zések szama

7. abra. A VUR prevalenciaja életkor szerini megoszlas-
ban (Am. Acad. Pediatr., 1999 nyoman)

Hat honappal a gyulladas lezajlasa utan végezve kimutatja a
gyulladas utan esetlegesen kialakult vesehegesedést. A hugy-
uti fertézések szamanak novekedésével nd a vesechegesedés
lehetdsége (8. dbra) (1).

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

+ avese kivalasztoképességét (a perenchyma funkciot),
+ avesefunkcio6 oldalmegoszlasat,

* egymashoz viszonyitott aranyat,

* a sziikiiletek helyét.

A kivizsgalasi protokollt a 9. abran mutatjuk be (6)

TERAPIA Kezeléshez az Gjsziilttet minden esetben hos-
pitalizalni kell!

8. abra. A vesehegesedés és a hugyuti infectiok szama ko-
zotti osszefiiggés

Cél:
* a hugyuti infectio eliminacidja,
* urosepsis megeldzése,
» csOkkenti a vesekéarosodas kialakulasanak lehetdségét,
* recurralo infectiok megeldzése.

Mindig célzott, parenteralis terapia sziikséges a neonatalis
periodusban.

Az antibiogram elkésziiléséig ampicillin és netilmycin kom-
binalt kezelés javasolt.

Az intravenas antibiotikus terapias ajanlast a 2. tabldzatban
mutatjuk be (1).

A vizeletilledék negativva, a vizelet bakteriologia sterillé
valasa utan az antibiotikum adasat per os folytatjuk a mictios
cystourographia elvégzéséig.

hugyuti infectio
l l

normalis koros
mictids cystourographia és/vagy mictios cystourographia

| ¢
| ¢

| izotép nem szikséges |

9. abra. Diagnosztikus ajanlas ujsziilottkori hagyti infectioban (Goldman, Pediatrics, 2000 nyoman)
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2. tablazat. Hugyuti infectio intravénas antibiotikus ke-
zelése (American Academy of Pediatrics, 1999 nyoman)

Antibiotikum Napi dozis

Ceftriaxon 75 mg/kg/24 6

Cefotaxim 150 mg/kg/24 6 6 orankénti elosztasban
Ceftazidim 150 mg/kg/24 6 6 orankénti elosztasban
Cefazolin 50 mg/kg/24 6 8 orankénti elosztasban
Netilmycin 5 mg/kg/24 6

Tobramycin 5 mg/kg/24 6 8§ orankeénti elosztasban
Ampicillin 100 mg/kg/24 6 6 orankeénti elosztasban

Az ajanlott antibiotikumokat az 3. tabldzat szemlélteti (1).

3. tablazat. Hagyuti infectio oralis antibiotikus kezelése
(American Academy of Pediatrics, 1999 nyoméan)

Antibiotikum Napi dozis
Amoxicillin 20-40 mg/kg/24 6 (3 dozisban)
Sulfonamid/ 6-12 mg, TMP 30-60 mg/kg/24 6
Trimethoprim  Sulfonamid (2 dézisban)
Cefixim 8 mg/kg/24 6 (2 dozisban)
Cephalexin 50-100 mg/kg/24 6 (4 dozisban)
Cefprozil 30 mg/kg/24 6 (2 dozisban)

Az antibiotikum adéasa mellett fontos a folyadék- és elektro-
lit haztartas rendezése!

GONDOZAS Amennyiben fejlédési rendellenesség allt az
infectio hatterében, annak gyermeksebészeti/urologiai ellata-
sa szlikséges. Tudni kell azonban, hogy egyéves kor alatt a
VUR el6fordulasa ,,fiziologids” és spontan javulasa/gyogy-
ulasa varhat6. Ezért e betegek ellatasa és gondozasa erre sza-
kosodott centrumokban kell torténjen.

Amennyiben VUR, illetve egyéb rendellenesség nem iga-
zolhatd, a hattérben a bevezetOben részletezett mechanizmu-
sok (viralenciafaktorok) allnak. Fontos e betegek rendszeres
gondozasa, lazas betegségek esetén rutinszerti vizeletvizsga-
lat, hogy a reinfectiot idében felismerjiik.

OSSZEFOGLALVA Az jsziilottkori hiigyuti fertézés felis-
merése az atipusos tiinetek miatt gyakran nehéz. Kialakulasa
gyakran vezet septicus allapothoz. A gyakori tarsulo fejlodési
rendellenességek miatt tdrekedni kell a teljes képalkoto fel-
dolgozasra (ultrahang, mictios cystourographia, statikus €s di-
namikus scintigraphia). Az 0jsziildttek utogondozasa az ujabb
infectio prevencidjanak része.
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OSSZEFOGLALAS Hyperkalaemias betegekkel a bel-
gyoégyaszok és a nephrologusok szamtalanszor talilkoz-
nak mindennapi munkijuk soran. A magas szérumkali-
um-szint alapvetéen harom rendellenesség kialakulasa-
kor, illetve ezek kombinalédasakor jelentkezhet, extrém
bevitelt kovetéen, endogén kaliumterheléskor, illetve leg-
gyakrabban a renalis kaliumkivalasztas zavara kovetkez-
tében. A kozlemény roviden osszefoglalja az elektolit-
rendellenesség létrejottének patomechanizmusat, és diffe-
rencialdiagnosztikai algoritmust ajanl a pontos etiolégiai
tényezok felderitésére. Egy érdekes, tipikusnak is mond-
haté eset bemutatasa a multifaktorialis mechanizmust pél-
dazza. A dolgozat elsédleges célkitiizése olyan rovid, gya-
korlatias itmutatd ismertetése a nemegyszer fejtorést oko-
z6 elektrolit-rendellenesség differencialdiagnosztikaja-
hoz, mely barmely kérhazi osztilyon, egyszerii laboratori-
umi hattérrel kovetheto.

Kulcsszavak: hyperkalemia, elektrolit-rendellenesség, tu-
bularis kaliumkivalasztas, TTKG

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
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BEVEZETES A hyperkalaemia a belgyogyaszati siirgésségi
allapotok koz¢ tartozik, mely a differencialdiagnosztikat meg-
el6zden azonnali kezelést igényel. A magas kalium- (K) szint
¢letveszélyes cardialis arrhythmiakhoz vezethet, mivel csok-
ken a sejtek nyugalmi membran potencidlja a normalis
intracellularis és extracellularis kaliumion- (K") koncentracio
aranyanak felboruldsa kovetkeztében. Altalanos szabalyként a
6 mmol/l folotti kaliumszint tekintendé veszélyesnek, a rit-
muszavar kialakuldsa azonban nemcsak magatol a szérumka-
lium abszolut értékétdl, hanem az emelkedés sebességétdl is

fiigg. Javasolt az EKG-elemezése hyperkalaemias jelek kere-
sése céljabal, de fontos annak ismerete is, hogy a klinikai kép
elézetes EKG-abnormalitas nélkiil, hirtelen megvaltozhat. Je-
len kdzlemény célja, hogy roviden attekintse a hyperkalaemia
differencialdiagnosztikajat, illetve kiemelje a terapia alkalma-
zasanak legfontosabb szempontjait.

ESETISMERTETES A 82 éves nébeteg 8 napja tarto, foko-
zatosan sulyosbodo étvagytalansag, rossz kozérzet, majd ja-
rasképtelenségig fokozodo izomgyengeség, nagyfoku elesett-
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ség miatt hivatott ment6t. A siirgdsségi osztalyra érkezésekor
1égzési elégtelenség miatt azonnali intubacidra és 1élegezte-
tésre szorult, keringése csaknem teljesen 6sszeomlott. EKG-ja
sinushullimhoz hasonlé képet mutatott (1. abra). A siirgéssé-
gi osztalyon dolgozd orvos az EKG lattan azonnal 20 ml
10%-o0s Ca-kloridot adott, mely hatasara visszatért a normalis
elektromos tevékenység (2. dbra), és a beteget 20 perc eltelté-
vel extubalni lehetett. A szérum-K laboratoriumi lelete csak
ujabb fél ora elteltével érkezett meg, értéke 10,0 mmol/l-nek
bizonyult.

A beteg allapotanak rendezddését kovetden a kovetkezd
kortorténet lehetett felvenni.

Anamnézisében hypertonia, enyhe foku krénikus veseelég-
telenség (néhany honapja a szérum kreatininértéke 150 pmol/l
kortili volt), coronariabetegség és iziileti panaszok szerepel-
tek. Jelen felvételét 1 héttel megelézéen hugyuti infectio je-
lentkezett. A beteg cukorbetegségrél nem tudott. Gydgysze-
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 (utdbbi izii-
leti panaszai miatt), tovabba aspirin és ranitidin.

Laboratériumi leletei: szérum-Na 133 mmol/I, K 10,0
mmol/l, C1 102 mmol/l, bikarbonat 18 mmol/l, kreatinin 265
pmol/l, BUN 31,5 mmol/l, vércukorszint 26,4 mmol/l,
ozmolalitds 314 mOsm/kg. Vizelet-K 16 mmol/l, ozmolalitas
393 mOsm/kg.

Felvételkor és a kdvetkezd 6 6raban a beteg a kovetkezo te-
rapiat kapta: 20 ml 10%-os Ca-klorid, 10 E inzulin 50%-o0s
gliiko6z infazioval, 30 g rezonium, majd Gjabb 20 E inzulin és
cukorinfiizio, 150 mEq bikarbonat IV oldat, fizioldgias
s6infuzio és furosemid.

A szérum-K alakulasa a kovetkez6 orakban: 9-7,8-5,0
mmol/l.

Laboratoriumi leletei masnap reggel: szérum-Na 142
mmol/l, K 4,5 mmol/l, kreatinin 148 pmol/l, BUN 20,3
mmol/l. EKG-ja a 3. dbrdn lathato.

A HYPERKALAEMIA DIFFERENCIALDIAGNOZISA
Az etiologiatdl fiiggetleniil, elsd 1épésként, a hyperkalaemias
beteg allapotanak rendezését kdvetden, célszert a laborvizs-
galat megismétlése, mérési hiba vagy pseudohyperkalaemia
kizarasara. Utobbi leggyakoribb okai a helytelen vérvételi
technika, haemolysis a vérmintaban, macrothrombocytak
vagy leukaemias fehérvérsejtek szétesése, mivel ezekben az
esetekben a K kidramlik a sejtekbél.

Amennyiben a hyperkalaemia valdsnak bizonyul, a kovet-
kezd algoritmus segithet a differencialdiagnosztikaban (4. db-
ra):

1. K'-bevitel. A napi K'-felvétel atlagos vegyes taplalkozas
esetén kb. 1 mmol/tskg. Egészségesekben a renalis K'-
exkrécio gyakorlatilag ezzel megegyezd értékil, a szérum-
kéliumszint ndvekedésekor pedig a vese K'-kivalasztdsa
jelentésen fokozddik, legalabb napi 200-400 mmol f6lé.
Ezért amennyiben a vesemiikddés normalis, dnmagaban
még szélséséges étrendi K'-bevitel sem okoz jelentds
hyperkalaemiat.

2. Endogén K'-terhelés. Nagy mennyiségii K szabadulhat
fel rhabdomyolysisben, intravenas haemolysisben vagy
tumorsejtek lysisét kovetden. Ilyenkor normalis renalis
tubularis funkcidk mellett is felléphet atmeneti hyper-
kalaemia. Hangsulyozando azonban, hogy ezekben az ese-

e
'ff‘j\vlv; Hes B

RS

\
Y

EEIS |
Spéedras rim/\;

LOC 1y 51243953

j,
e
e

FLimy: 10 am)mvi

Chest:.

R L;,,\i R
Blectriode Off S T IR 00244

1. abra. A hyperkalaemias beteg EKG-ja felvételkor. Szérumkaliumszint 10,0 mmol/l
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3. abra. Az EKG masnap reggel. Szérumkaliumszint 4,5 mmol/l

tekben — ha a vesemiikodés ép — a vizelet K'-iirités napi A fenti megallapitasokat még két megfigyeléssel egészithet-
200 mmol folé emelkedik. Ellenkezd esetben renalis jik ki. A legtobb hyperkalaemias beteg esetében az elektrolit-
K'-exkrécios zavar is szerepet jatszik a hyperkalaemia ki- rendellenesség nemcsak egy abnormalitds kovetkezménye,
alakuldséban. Az endogén K -terhelés diagndzisa tobbnyi- hanem multifaktorialis, a per os bevitel (étrend, K'-tartalmu

re konnyen felallithato a jellegzetes klinikai kép alapjan. tablettak), a sejtek K'-felvételének rendellenessége (inzulin-
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hiany, béta,-adrenerg blokad, aldoszteronhiany, metabolikus
acidosis), illetve a renalis K -kivélasztas elégtelensége egyiit-
tesen felel8sek a K'-szint emelkedéséért.

Kaliumterheléskor a szervezet elsé védelmi vonalat azon
transzportmechanizmusok képezik, melyek — még a renalis
exkrécio fokozodasa eldtt — a felvett elektrolitot atmenetileg a
sejtekbe juttatjak, igy a szérum-K a normalis hatarok kozott
marad. Ezt a ,,shift”-et elsésorban az inzulin és a katechol-
aminok medialjak.

3. Renalis K-kivalasztas. A renalis K'-kivalasztasi hiba a 24
oras vizelet K'-tartalmdnak meghatarozasa alapjan zar-
haté ki vagy bizonyithatd. Hyperkalaemidban a vesétdl
Helvart” exkrécionak meg kell haladnia a napi 200 mmol-t.
Ha a 24 6ras vizelet K -tartalom alacsonyabb 200 mmol-
nal, tubularis exkrécios zavar (is) fennall.

A renalis K -kivalasztas két tényezén alapul:

a) Megfeleld luminalis K™ koncentracio létrehozésa
a kérgi gytijtocsatornaban.

b) Elegendd mennyiségii filtratum aramlasa a distalis
tubulusokban.

Ad a. A kovetkez6 differencialdiagnosztikai 1épés annak
tisztazasa, hogy mekkora a K'-szekrécid a kérgi gyiijto-
csatornaban. Ez a tubulusszakasz ugyanis kulcsfontossagi a
K'-kivalasztds szempontjabol. A szekrécid mértékérdl a
trastubularis kaliumgradiens (TTKG) nyujt felvilagositast,
mely viszonyszam a filtratum K'-koncentraciéja és a kapilla-
risvér K'-koncentracioja ardnyat jelzi, azaz a tubulus sejtjek

szekrécios aktivitasara utal. Kiszamitasa a kdvetkezo képlettel
lehetséges:

(K, .w] plazmaozmolalitds

[K., 1 vizeletozmolalitds

szérum

Hyperkalaemidban normalis tubularis funkci6é és minera-
lokortikoid-aktivitas esetén a TTKG 10 feletti értéket mutat.

A kérgi gytijtdcsatorna tubulussejtjei K'-szekrécioja a lu-
men negativitasan alapszik. A Na'-K'-ATP4z aktivitisa hata-
sara a Na'-ionok a lumenbdl a tubulussejteken keresztiil
reabszorbealddnak, a Cl -ionok paracellularis visszaszivodasa
azonban Iényegesen lassubb, igy a lumen negativva valik,
mely ,kicsalogatja” a sejtekbdl a K'-ionokat. A folyamatot
akadalyozza, ha a Na'-csatornak zartak,

* amennyiben nincs mineralokortikoid-hatas aldo-
szterontermelddés elégtelensége miatt,

» az aldoszteronreceptor rezisztens a hormonhatas
irant, példaul kronikus interstitialis nephritisben,

* ha a receptor blokkolt spironolactonnal,

+ amennyiben a Na'-csatornat K '-megtakarité gyogy-
szerek zarjak be, mint az amilorid és a triamteren,
illetve a trimetoprim és a pentamidin is.

Hasonloképpen nincs megfelelé lumen-negativitas, ha a
CI -ionok rendellenesen gyorsan reabszorbealddnak, példaul:

 diabetes mellitushoz tarsuld tubularis rendellenes-
ség bizonyos eseteiben,

hyperkalaemia

v

| valds hyperkalaemia|

'

vizelet K*¥ > 200 mmol/nap
extrarenalis rendellenesség

|

—l |

v

pseudohyperkalaemia |

vizelet-K* < 200 mmol/nap
renalis-K* kivalasztasi zavar

-extrém magas bevitel
(nagyon ritkan)
-endogén K-terhelés

alacsony K*-szekrécio
a kérgi gylijtécsatornaban
(alacsony TTKG)

alacsony filtratumaramlas
a distalis tubulusban

(K-shift a sejtekbdl

Jassu” Na*-csatornak
-hypoaldosteronismus
-aldoreceptor-rezisztencia
-Na*-csatorna-gatlas
-krénikus veseelégtelenség

-praerenalis elégtelenség
(hypovolaemia, cvardialis
decompensatio stb.)
-extrém alacsony NaCl-,
proteinbevitel

L,gyors” Cl -csatornak
-diabetes mellitus
-Gordon-szindréma
-cyclosporin-hatas

4. abra. Algoritmus a hyperkalaemia differencidldiagnosztizalasahoz. A részletes magyarazatot lasd a szovegben
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* Gordon-szindromaban Cl -shunt jelenléte miatt,
* tovabba valodsziniileg ez az alapja a cyclosporin
okozta hyperkalaemianak is.

A jelentés nephronpusztulassal jaro elérehaladott veseelég-
telenségben (GFR<20 ml/min) gyakori hyperkalaemia
patomechanizmusa is elégtelen K'-szekrécion alapszik. A
még mitkodé nephronokban ugyanis olyan gyorsan aramlik a
filtratum, hogy ,,nem jut elegendd id6” a K'-szekréciora.

Erdekes modon ugy tiinik, hogy K'-csatornabél elegendd
all rendelkezésre, ilyen etiologiaju hyperkalaemia nem isme-
retes.

Ad b. Praerenalis veseelégtelenségben (volumendepletio,
cardialis decompensatio stb.) csokken a GFR, és az amugy is
kisebb mennyiségii filtratum legnagyobb része a proximalis
tubulusban reabszorbealodik. Ennek kovetkeztében a distalis
dramlas jelentsen lecsokkenve gatat szab a K'-kivalasztas-
nak. Elégtelen distalis d&ramlashoz vezet a filtratum alacsony
ozmotikus aktivitasa is (mivel ez az dramlds ,,mozgatorago-
ja”), példaul rendkiviil kicsi étrendi s6- vagy proteinbevitel
esetén. Utdbbi esetben a vizeletozmolalitas jelentds részét ki-
tevd urea koncentracioja alacsony.

SZEMPONTOK A TERAPIA ALKALMAZASAHOZ

1. Intravenas Ca-gluconicum vagy Ca-klorid antagonizalja a
hyperkalaemia szivizomsejtekre gyakorolt veszélyes hata-
sat a membranstabilitas fokozasa révén. A hatas az iv. in-
jekcid beadasat kovetden percek alatt kialakul, maga az iv.
Ca-adagolas azonban nem befolyasolja a szérum K '-szint-
jét.

2. Az inzulin igen hatasos az extracellularis K -koncentraci6
csokkentésében, a sejtekbe torténé K'-transzportot segiti
el6. A hatas kezdete az inzulin beadasat kovetden 0,5—1
ora mulva varhato. Gliikéz egyrészt a hypoglykaemia el-
keriilése miatt adando, illetve nem diabeteses betegben
serkenti az endogén inzulinszekrécidt is.

3. Az iv. bikarbonat hataskezdete az inzulinéhoz hasonlo.
Szignifikdns K'-szint-csokkentést elsésorban akkor var-
hatunk, ha a beteg acidoticus volt.

4. Béta,-receptor-agonistak né¢hany tized mmol/l-rel ugyan
csokkentik a szérum-K-szintet az elekrolit sejtekbe juttata-
sa altal, de a szer alkalmazédsat korlidtozza annak
arrhythmogen hatdsa az amugy is ,,arrhythmiaveszélyes”
hyperkalaemidban.

5. Aleghatékonyabb kezelés a K eltavolitasa a szervezetbdl,
mely azonban a fenti terdpiahoz képest tobb id6ét vesz
igénybe.

Intravenas fizioldgias sdoldat megndveli a tubularis aram-
last, ezzel 5Snmagéaban is fokozodik a K'-kivalasztas. A ha-
tas tovabb novelhetd iv. furosemid alkalmazasaval.
Ioncseréld gyanta per os vagy rectalisan bedntés formaja-
ban bejuttatva, a vastagbélbdl tavolitja el a kaliumot.

A leggyorsabb ¢és leghatékonyabb terapia a hemodializis
kezelés, illetve ha a beteg rendelkezik PD katéterrel, né-
hany gyors PD oldat csere rovid idén beliil rendezi a
hyperkalaemiat.

6. Hypoaldosteronismus okozta kronikus K'-kivélasztasi
elégtelenségben mineralocorticoid adhato.

7. Utoljara, de nem utolsé sorban bizonyosodjunk meg arrol,
hogy a beteg nem szed K'-szintet emeld gyogyszert, illet-
ve a hyperkalaemia fennallasanak tartamara korlatozzuk
az étrendi K'-bevitelt.

AZ ESET KONKLUZIOJA A hyperkalaemias beteg K'-
szintjének emelkedésében szamos tényezd jatszott szerepet.
Magas étrendi K'-bevitel nagy valdsziniiséggel kizarhato a
gyenge altalanos allapotl, étvagytalanna valo betegnél, a ma-
gas vércukorszint azonban felveti relativ inzulinhiany, illetve
ennek kévetkeztében a transcellularis K'-transzport zavarat.
Hasonl6 hatast a metoprolol is el6idézhetett. A dontd azonban
a renalis K'-kivélasztas elégtelensége volt. A TTKG extrém
alacsony, 1,3 értéket mutatott. A szekrécios zavart az aldo-
szteronképzést gatldo ACE-inhibitor, az aldoszteronreceptor-
hoz kot8d6 spironolacton és a Na'-csatornat zaré amilorid és
trimetoprim idézték eld. Emellett a dontden praerenalis vese-
elégtelenség kovetkeztében (a BUN 31,5 mmol/l, a kreatinin
azonban ,,csak” 265 pmol/l volt, masnapra a kreatinin vissza-
tért 148 umol/l-re) a tubularis aramlas is igen jelentdsen le-
csokkent.

Az eset ravilagit annak a ma egyre népszertibbé valé kardio-
l6giai gyakorlatnak a veszélyeire, mely kombinacioban alkal-
mazza az ACE-gatlot és a K-megtakarito diureticumot. Nagy
valoszintiséggel betegiinknél az ,,alap terapia” mellett a vese
még képes volt a bevitt kaliumot nap mint nap kiliriteni. A
trimetoprim bevezetése, illetve a tubularis aramlas nagymér-
vii csokkenése a praerenalis veseelégtelenség kovetkeztében
azonban teljesen felboritotta a korabbi egyensulyt, és ¢letve-
sz€lyes elektrolit rendellenesség kialakulasahoz vezetett.

KOSZONETNYILVANITAS Eziton szeretném készone-
temet kifejezni mindazoknak a kanadai professzor uraknak és
asszonyoknak, akik szdmomra a dolgozatban szerepld eset
észlelését torontoi nephrologiai tovabbképzésem soran lehe-
tové tették.
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Patkovesevel tarsult hugyuti obstructio esete

Horseshoe kidney and urinary tract obstuction.
a case riport
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OSSZEFOGLALAS Szerzék sajat betegiik ismertetése
kapcsan ravilagitanak a patkévese problematikajara. Is-
mertetik eléfordulasat, gyakorisagat, diagnosztikajat, va-
lamint a varhato6 szovédményeket és azok prognozisat. Ki-
emelik a recidivalo hasi panaszok moégott meghizdédo
hugyiti obstructio jelent6ségét, a dinamikus (Furosemid
provokacids) és statikus vesescintigraphia diagnosztika-
ban betoltott szerepét.

Kulcsszavak: patkovese, hligyuti obstructio vesescintigra-
phia

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
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BEVEZETES A patkovese egyike a leggyakoribb vesefejlé-
dési rendellenességeknek. FEléfordulasa gyermekkorban
1:500. Normal vesefejlédés esetén az ureterek medialisan 1ép-
nek ki a vesemedencébdl és a vesetengelyek divergalnak (1.
dabra). Patkovese fennallasa esetén a vesék malrotaltak,
ectopias helyzetiick, a vesemedenecékbdl ventralisan 1épnek
ki. A veséket 0sszekotd un. isthmus lehet veseparenchyma
vagy fibrosus kotészovet, mely az aortatol ventralisan helyez-
kedik el (1). E helyzetbdl adodnak azok a kdvetkezmények,
szovédmények, melyekre gondolnunk kell hasi panaszok, f6-
képpen hugytti obstructio fennallasa esetén (2).

ESETISMERTETES B.R: 8 éves leany perinatalis anamné-
zise negativ. A csaladban vesebetegség nem ismert, két testvé-
re kozil a fiatalabb (1,5 éves) recidivald bacteriuria miatt gon-
dozas alatt all.

Anamnézisében évek Ota szerepel hasfajas, haspuffadas,
mely egyre stiriibben jelentkezik, hanyinger, hanyas is el6for-
dul. Jobbra convex scoliosis miatt f{iz6 viselésére szorul.

1. abra. Bal oldalon normal vesepozicio; a vesetengelyek
divergalnak, az ureterek medialisan lépnek ki a veseme-
dencébél. Jobb oldalon patkévese; mély lumbalis pozicio-
jui vesék, a vesetengelyek konvergalnak, az ureterek
ventralisan hagyjak el a pyelont
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Fizikalis vizsgalattal a gracilis alkatdl leanynal észleljiik
scoliosisat, hasa puffadt, diffizan nyomasérzékeny

Hasi ultrahangon a jobb vese mérete: 78x30 mm, bal vese
86x36 mm, malformalt, osztott iiregrendszert, az alsé pyelon
részben extrarenalisan helyezkedik el, a parenchyma 6—8 mm
vastag. Mindkét vese tengelye parhuzamos a gericoszloppal, a
jobb vese alsé polusa nehezen definialhatd. Vélemény: PU
stenosis. Hydronephrosis gr. IV. Ls.

Dinamikus vesecintigraphia (2. dbra): 99m-Tc-EC jobb ol-
dalon j6 funkcid és iiriilés, bal oldalon karosodott funkcio és
iirilés. Ekkor kertil sor a Furosemid-provokacios vizsgalatra.
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2. abra. Dinamikus vesescintigraphia. 99m-Tc-EC: jobb
oldalon jé funkcid, jo iiriilés, bal oldalon kirosodott
funkcio és iiriilés

Egyértelmiien obstructiot sikeriilt igazolni, az ezt kovetd
mobilizalas és mictio sem hozott érdemi valtozast (3., 4., 5. és
6. abra).

A 99m-Tc-DMSA-val végzett statikus vesescintigraphian
jol lathato a bal vese karosodasa, valamint a patkdvese alakza-
ta (7. dbra). Vesearany szamitassal a bal vese teljesitménye
27,5%, mig a jobbé 72,5% (8. abra).

Ezt kdvetden a gyermek mutétre keriilt az I. Gyermekklini-
kan (Prof. Verebély): ligatura et transsectio vasae aberrantis
renis l.s. Ren arcuatus.
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3. abra. Renogrammok. idé-aktivitas gorbék. Jobb vese:
normal viszonyok, bal vese: pangas, lassu iiriilés
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4. abra. Furosemid-provokacio. Dinamikus képsorozat:
bal vesén érdemi iiriilés nem detektalhato
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5. abra. Furosemid-provokacio. Idé-aktivitas gorbe. Jobb
vese: mar leiiriilt, bal vese: 1ényegében valtozatlanul ma-
gas beiités
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6. abra. Mobilizacié és mictio utan a bal vese beiitéssza-
ma valtozatlanul magas
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7. abra. Statikus vesescintigraphia: 99m-Tc-DMSA, 24
oras felvételek. A kiilonbozo iranybdl készitett felvétele-
ken kirajzolédik a patkévese alakzata

etk ardnya
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8. abra. Statikus vesescintigraphia: 99m-Tc-DMSA, 24
oras felvételek. Vesearanyszamitas. Jobb vese miikodés-
aranya: 72,5%, bal vese miikodésaranya: 27,5%

Miitét utan a gyermek tlinet- és panaszmentes.

Harom honappal késdbb elvégeztiik a kontroll ultrahang- és
izotopvizsgalatokat:

Ultrahang: 1ényegében valtozas nincs (a miitét magat a vesét
nem érintette, a pyelontagulat részben az extrarenalis elhe-
lyezkedésbdl is eredt)/.

Dinamikus veseizotdp-vizsgalat (99m-Tc-EC): jobb olda-
lon j6 funkcio és iiriilés, bal oldalon jé spontén {iriilés, amit a

bol wese| [Fhs -

9. abra. Miitét utani helyzet. Furosemid-provokacio.
Renogrammok: id6-aktivitas gorbék. Jobb vese: normal
gorbe, bal vese:jelentds javulas, a gorbe lefutasa kozelit a
jobb oldali renogrammhoz
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10. abra. Miitét utani allapot. Statikus vesescintigraphia:
99m-Tc-DMSA, 24 oras felvételek. Vesearanyszamitas:
jobb vese miikodésaranya: 65,9%, a bal vese miikodés-
aranya: 34,1%

Furosemid tovabb fokoz. A bal oldali id6-aktivitas gorbék a
jobb oldalit kezdik megkdzeliteni lefutasukban (9. abra).

A statikus veseizotop-vizsgalat (99m-Tc-DMSA) 24 6rés
felvételén a karosodas mértéke minimalisan csokkent, vese-
arany: bal vese: 34,1%, jobb vese: 65,9% (10. dbra). A javulas
mértéke a szignifikancia hatdron mozog, reméljiik, hogy a ké-
sObbiekben tovabbi funkciondvekedés lesz varhato.

MEGBESZELES A patkovese a vese felszallasi és forgasi
rendellenessége. Klasszikus esetben a vesék lumbalisan he-
lyezkednek el, a tengelyek konvergalnak és az ureterek ventral
iranyban 1épnek ki a vesemedencékbdl. A fuzionalt alsé polu-
sok az aorta el6tt talalkoznak,elhelyezkedésiikkel nem kis di-
agnosztikai nehézséget okozva (1, 2).

Mivel diagnosztizalhatjuk a patkovese fennallasat?

Az intravends urographidt ma mar ritkan hasznaljuk ilyen
esetben, kiilondsen gyermekeknél (3).

Az aortographia €s a CT igen hasznos, de nem a kivizsgalas
els6 korében. Helytik kizardlag a szovédmények vagy miitét
kapcsan sziikséges késoi diagnosztikaban van.

Leggyakrabban az ultrahangot alkalmazzuk (4, 5).

Adddik a kérdés, hogy vajon elég megbizhatd-e az UH a
patkovese kimutatasara?

A moédszer megbizhatosagat rontja, hogy a vesék als6 polu-
sa tobbnyire nehezen definialhato.

Téves diagnozis leggyakoribb formai:

* kis forgdsaban elmaradt vese;
* retroperitonealis tumor (lymphoma) (1).

Milyen gyantjelek esetén gondolhatunk patkovese fennal-
lasara?

* ha az also6 polusok nehezen abrazolodnak,

* ha a vesetengelyek konvergalnak,

* haavesék az életkorhoz, mérethez képest kicsik és ez egyéb
okokkal nem magyarazhato,

 pracaorticus massza fennallasa esetén.

Az ultrahang értékelését tobb munkacsoport (4, 5) elvégez-
te. Eszerint az esetek 80%-aban kimutathaté az isthmus,
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78%-ban irtak le az ectopids helyzetet, 36%-ban malrotatiot és
ami kiilondsen figyelemre mélto, 84%-ban nehezen definial-
hat6 volt az als6 pdlus.

Mint esetiinkben is nyilvanvalo, jelenleg az izotopvizsgalat-
nak van elsddleges szerepe mind a korai, mind a kés6i diag-
nosztikaban (6). A statikus 99-Tc-DMSA-izotdpkép megbiz-
hatdan kirajzolja a patkdvese képét, akkor is, ha az ultrahang
azt egyértelmiien igazolni nem tudja. Kivétel ez alol az az eset,
amikor az isthmus parenchymat nem, hanem csak kétdszoveti
clemeket tartalmaz. A dinamikus 99m-Tc-EC vizsgalat ese-
tiinkben a szovodményt, a zaz a htigytti obstructiot igazolta.
A Furosemid-provokacié — mint arrdl egyik korabbi szamban
részletes cikk is megjelent (7) — igazolta az obstructio organi-
kus voltat, mttét sziikségességét.

A patkdvese szovodményeit illetéen elmondhatjuk, hogy a
forgasi, helyzeti rendellenesség pangast idézhet eld, ez azon-
ban vesekovesség ¢s fertdézés irdnyaba hat. Mindkét tényezd
parenchymakarosodashoz és hosszu tavon tumor kialakula-
sdhoz is vezethet, utobbi kialakulasaban azonban genetikai
prediszpozicio is szerepet jatszhat (8-13). A komplikaciokkal
kapcsolatos adatok (8, 9, 14) felnétt betegekre vonatkoznak,
érzékeltetve, hogy az allapot hosszu idejli fennallasa sziiksé-
ges a fenti tényezok 1étrejottéhez, manifesztalodasukhoz. A
nephrolithiasis az esetek 80%-aban fordul eld, a pyelectasia a
betegek felében (14).

Ez utdbbi harom tényezdre vezethetd vissza:

» hagyomanyos értelemben vett pyeloureteralis stenosis,

e az ureter és az isthmus keresztezodése,

 valamint — mint esetiink erre példa volt — az abnormalis ér-
lefutas.

Az aberrans erek gyakoriak patkovese esetében a malrotatio
¢s az ectopias helyzet kovetkezményekeént (14).

Mint korabban utaltunk rd, a daganatok el6forduldsa is meg-
né patkovese esetén. Harom daganattipus kiilondsképpen
ferkventalt. Wilms-tumor irodalmi adatok szerint 2—8-szor
(11), az un. transitionalis vagy atmeneti sejtes daganat 3-szor
gyakoribb, mint az atlagpopulacioban (12). Mig a fenti két da-
ganat igen rosszindulatu, a harmadik, az Un. fibroepithelialis
myxoid polyp rendszerint csak kovetést igényel (13).

Irodalmi adatok beszamolnak a patkdvese és a polycystas
vesebetegség egyiittes eléfordulasardl is (14).

Osszegzésképpen elmondhatjuk, hogy a recidival hasi pa-
naszok esetén gondolnunk kell a nephrologiai kivizsgalasra is.
Ha az ultrahangvizsgalat gyanus elvaltozast mutat, tovabbi
vizsgalodasra, kiilondsen izotopdiagnosztikara lehet sziikség.
Mint esetiinkben lathattuk, a korrekt diagnozis csak opus kap-
csan sziiletett meg, mégis a patkovese diagndzisanak felallita-
saval a lehetdségek kore szlikiilt. Az uretert obstruald ér atva-
gasaval és lekotésével a probléma megoldodott, pyelonplas-
ticara nem volt sziikség. Ma még nem tudjuk biztosan, hogy a
hosszl ideig obstructio alatt all6 vese mekkora hanyada karo-
sodott irreverzibilisen. Reményeink szerint némi funkcid
visszatérése szoba johet

Betegiink gondozasa természetesen ¢€letre szolo, hiszen a
késébbiekben is komoly szovédmények fordulhatnak eld. Fel-

mertiil a kérdés, hogy vajon miért nem valasztjak szét a veséket
minden esetben, ha ennyi komplikaciora kell szamitani (15,
16)?

Tekintve, hogy komplex fejlédési rendellenességrél van
sz0, a restitutio ad integrum nem lehetséges, de a komplikaci-
ok kapcsan végzett miitétek soran rendszerint a lehetd legjobb
elfolyast igyekeznek biztositani. Egyéb esetekben a szoros ko-
vetés a jarhato ut.

KOSZONETNYILVANITAS Ez uton fejezem ki kdszone-
temet Dr. Szilvasi Istvannak, az OGYK Nuklearis Medicina
osztaly féorvosanak az izotopos vizsgalatok szives elvégzésé-
ért, valamint a vizsgalati anyag rendelkezésre bocsajtasaért.
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BEVEZETES Magyarorszagon a feln6tt lakossag tobb mint
20%-a, a 60 éven feliiliek csaknem fele szenved magasvér-
nyomas-betegségben. Napjainkban mar nem kérddjelezhetd
meg, hogy az dsszmortalitas és a vérnyomasérték kozott szo-
ros a kapcsolat. Az emelkedett systolés és/vagy diastolés vér-
nyomast éppugy elsddleges cardiovascularis rizikdfaktornak
tekintjiik, mint a szénhidrat- és a lipidanyagcsere betegségeit,
férfiak esetén az 55, ndk esetén a 65. életév feletti életkort va-
lamint a dohanyzast.

A magasvérnyomas-betegség felismerésének diagnosztikus
modszere a vérnyomasmeérés. A higanyos vérnyomasmeéro be-
vezetése 1906-ban Riva-Rocci nevéhez fizddik, melynek a
mindennapos orvosi gyakorlatban val6 alkalmazasa mar az
el6z0 szazad 20-as éveiben elterjedt. A vérnyomads olyan dina-
mikusan valtozé cardiovascularis paraméter, amit szamos té-
nyezd (pl. pillanatnyi érzelmi allapot, kornyezet, évszak, nap-
szak, kiils6 és belsé hémérséklet, paratartalom, fizikai terhe-
1és, gyogyszerek stb.) befolyasol. Az eseti vérnyomasmeérés-
sel kapcsolatos pontatlansagnak is tobb ismert oka lehet (ké-
sziilék, mandzsetta, vizsgalo stb.).

1962-ben Hinnman, majd Kain és Sokolow elkészitették az
elsd, igencsak kezdetleges, hordozhaté ambuldns vérnyomas-
mérd késziiléket (ambulatory blood pressure monitoring:
ABPM), melynek segitségével a mindennapi tevékenység
kdzben vértelen uton pontos vérnyomasmérést végeztek. A
nyolcvanas évek elején az Egyesiilt Allamokban, majd Eurd-
paban, igy Magyarorszagon is mindennapossa valt a korszerii-
sitett ambulans vérnyomasmérd késziilék alkalmazasa az or-
vosi gyakorlatban. Az eurdpai orszagok kozil jelenleg Ma-
gyarorszagon alkalmazzak a legtobb csaladorvosi praxisban e
diagnosztikus eszkozt.

1994-ben, amikor benyujtottam kandidtusi értekezésemet
,Ujabb modszerek a magasvérnyomas-betegség diagnoszti-
kajaban” cimmel, még csak ujabb modszerként emlithettem
az ambulans vérnyomas-monitorozast. Mara a klinikai hyper-
toniakutatas nélkiilozhetetlen, alapvetd vizsgalomodszeréveé
valt. Szamos hibaforras kikiiszobolése utan valt egyértelmii-
vé, hogy ABPM segitségével olyan Gj informacidkat ismerhe-
tiink meg, melyekre korabban nem volt lehetdség. A magas-
vérnyomas-betegség diagnosztikajaban a hypertonia klinikai
¢és farmakologiai kutatasaban az ABPM-késziilékek nélkiiloz-
hetetlenné valtak. fgy kisziurheto a rendel6i, illetve ,,fehérko-
peny”’-hypertonia, ellendrizheté a vérnyomasérték antihyper-
tensiv kezelés soran, emellett elemezhetd a napszaki vérnyo-
mas-ingadozas, valamint az epizodikus vérnyomaskiugrasok
¢és a hypotensiv események (vérnyomascsokkentd gyogyszer
okozta vagy autonom neuropathia kdvetkeztében) is felisme-
résre keriilhetnek. Az Gjabb vizsgalatok alapjan a célszerv-
karosodasra (sziv, erek, agy, vese) is pontosabban lehet kovet-
keztetni, mint az eseti vérnyomasmérések adatai alapjan.

A Semmelweis Egyetem I. sz. Belklinikajan 1990 o6ta alkal-
mazunk ambulans vérnyomasmérd monitort. A Keringés La-
boratoriumban ez ideig kozel 4000 beteg monitorozasaval
csaknem 4800 vizsgalat tortént, melynek teljes dokumentaci-
0jat szamitogépes rendszeren gondozzuk. Az orszag kiilonbo-
70 teriileteirdl érkezett, hypertonia és/vagy szamos mas beteg-
ségben szenvedd, kiilonbozo életkorti betegek vizsgalata so-
ran kereszt- és hosszmetszeti képet is kaphattunk a vizsgalat-
ban résztvevok legfontosabb vérnyomasadatairdl, egészség-
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iigyi jellemzo6irdl, a betegek allapotarol, kezelésérél. A vér-
nyomas monitorozasa soran a nappali és ¢jszaki vérnyomasér-
tekek, a pulzusszam és ezek szarmaztatott paramétereinek
(minimum és maximum érték, egyes idészakok atlagai és an-
nak szorasa, standard deviacidja, diurnalis indexérték,
hypertonias idéindex, hyperbarids impakt stb.) meghataroza-
sara nyilt lehetéség.

Erdeklédésem a vérnyomds napszaki ingadozasat jelzd
diurnalis indexértékek elemzése felé fordult. A diurnalis index
a nappali és az ¢jszakai atlagos vérnyomasérték kozotti kii-
lonbséget jelenti a nappali atlagérték szazalékaban kifejezve.
A diurnalis indexet SI/DI formaban jeldljiik, mely magaban
foglalja a systolés (SI) és diastolés (DI) diurnalis vérnyomas-
valtozast. A diurnalis indexértéket 10% alatt tekintjiik koros-
nak. A megtartott napszaki vérnyomas-ingadozas (>10 %)
esetén dipper jelenségrol, ennek hianyaban non-dipper jelen-
ségrol beszélink. Az ¢éjszakai vérnyomdascsokkenés elma-
radasa esetén a cardiovascularis és a cerebrovaszkularis szo-
védmények gyakorisdganak novekedése mellett a halalozasi
arany is nagyobb.

CELKITUZESEK

L A vizsgalomodszer hazai elterjedésekor célul tliztem ki
az ambulans vérnyomasméré monitorozas (ABPM)
standardizalasat és a hazai muszer (Meditech Kft,
ABPM-04 monitor) nemzetkdzileg is elfogadhato hite-
lesitését.

I1. A vérnyomas napszaki ingadozasanak vizsgalata soran
a kovetkez6 kérdésekre kerestem valaszt:

1. Van-e kiilonbség normotonids ¢és hypertonids bete-
gek SI/DI értékei kozott, illetve milyen tényezok
hatarozzak meg a diurnalis vérnyomads-ingadozas
mértekét?  Vizsgalataimat  kiterjesztettem  a
hypertonia eredete, a betegek neme ¢és életkora, va-
lamint a testtomegindex szerinti elemzésre.

2. Hogyan befolyasolja a diabetes jelenléte a diurnalis
vérnyomads-ingadozas mértékét?

3. Kimutathaté-e Osszefiiggés a diurnalis indexérték
és a hypertonia okozta célszervkarosodast jelzd
balkamrai izomtomegindex (LVMi) kozott?

4. Van-e Osszefiiggés a diurnalis vérnyomas-ingado-
zas és a glomeruluskarosodas korai markere, a
microalbuminuria (MAU) megjelenése és mértéke
kozott?

5. A diurnalis vérnyomas-ingadozas és az emberi
¢lettartam egyik legfontosabb biomarkere, a szé-
rum dehidroepiandroszteron-szulfat- (DHEAS)
szint kozott kimutathato-e Gsszefiiggés? Ha igen,
célom volt annak elemzése az életkor, a nem, a
testtomegindex, a hypertonia eredete és a kiillonbo-
z6 antihypertensiv szerek szempontjabdl is.

6. A szérum parathormon (PTH) szintje és a
cardiovascularis morbiditas és mortalitas kozt bi-
zonyitott a szoros dsszefliggés. Célom volt vizsgal-
ni, hogy milyen kapcsolat van a napszaki vérnyo-
masvaltozas ¢és a szérum-PTH-tartalom kozott?

Van-e kapcsolat a szérum-PTH, -DHEAS ¢és SI/DI
— mint harom fiiggetlen cardiovascularis rizikofak-
tor — kozott?

III.  Nagyszamu kontrollalt vizsgalat alapjan a rendel6i
vérnyomasmeérések soran 20-25%-os az alpozitiv di-
agnozis (,,fehérkopeny-hypertonia”) gyakorisaga, ami
orvosi és tarsadalmi szempontbol is igen nagy jelentd-
ségli. Essentialis hypertonidban gyakran figyelhetjiik
meg a ,,fehérkopeny-jelenséget”, mely a fokozott sym-
pathicus aktivitas egyik jellemz6 megnyilvanulésa, s
melyet akkor véleményeziink, ha az eseti mérés és az
ambulans monitorozas soran mért nappali atlag vér-
nyomasérték kiilonbsége meghaladja a 20/10 Hgmm-t.
Célul tliztem ki a ,,fehérkopeny-jelenség” megjelenése
és mértéke, valamint az aktudlisan mérheté plazma
noradrenalin (NA) tartalom Gsszefiiggésének vizsgala-
tat.

IV. A hypertonias betegekben észlelt kedvezobtlen
cardiovascularis morbiditas és mortalitas kialakulasa-
ban a vegetativ idegrendszeri egyensuly felboruldsa
fontos szerepet jatszik, amit klinikailag az autoném
neuropathia (AN) megjelenése is igazol. A fiziologias
éjszakai vagustonus-novekedés elmaradasa (parasym-
pathicus AN) a kovetkezményes sympathicus tulsuly
kovetkeztében a szivfrekvencia és a vérnyomads &j-
szakai emelkedésével jar. Laboratoriumunk szoros
munkakapcsolatban all a Semmelweis Egyetem 1. sz.
Belklinikan miikod6 Neuropathia Laboratériummal, és
kozosen elemeztiik a vegetativ idegrendszer aktivitasat
tikroz0 reflexteszteket hypertonias betegekben.
Osszefiiggéseket kerestiink 1. és 2. tipust diabetes
mellitusban szenvedd betegek korében a hypertonia
egyes paraméterei és az autonom idegrendszeri funkci-
ot vizsgalo reflextesztek kozott.

MODSZEREK Vizsgalataimat az I. sz. Belklinika kiilsnbo-
76 szakambulancidin megjelend jaro-, illetve az osztalyain
fekvo betegek korében végeztem. A betegek vérnyomasméré-
se ¢és a diurnalis indexértékek meghatarozasa a Meditech-
ABPM ambuléns vérnyomasmonitor segitségével tortént. A
késziilék a nappali 6rakban 20, ¢jszaka 30 percenként mérte a
vérnyomast és a pulzust. Vizsgdlatainkba csak azon betegek
adatait vontuk be, ahol a technikai hibak nem haladtdk meg az
Osszes mérés 10 %-at. A célkitlizésnek megfeleld egyéb vizs-
galatok (echocardiographia, microalbuminuria, dehidroepi-
androszteron-szulfat, parathormon, neuropathias vizsgalatok)
a vérnyomas monitorozasaval egyiddben késziiltek a Semmel-
weis Egyetem I. sz. Belklinika kiilonb6z6 laboratériumaiban.
A balkamraizomtomeg-index (LVMi) meghatarozdsa az
ASE (American Society of Echocardiography) ajanlasanak
megfelelden tortént. A bal kamrai izomtomeg mérését M-mod
echocardiographiaval végeztilk Hewlett Packard Sonos 2000,
77025 A Ultrasound System tipusu késziilék segitségével. A
végdiastoléban mért balkamraiireg atmérdjébdl (Dd), az intra-
ventricularis septum (IVS) és a bal kamra hatso falanak (HF)
vastagsagabol szamoltuk a szivizomtomeget (M), a testfel-



198 BARNAI

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

szint nomogram segitségével hataroztuk meg (LVMi: norm:
ffi<130 g/m’; n6 <110 g/m?).

A 24 o6ras gytjtott vizelet mikroalbuminszintjének mérését
Hitachi 704 labor-automata segitségével végeztiik.

A 24 o6ras vérnyomas-monitorozas el6tt levett éhgyomri
vérmintabol hataroztuk meg a szérum-dehidroepiandro-
szteron-szulfat- (DHEAS) tartalmat az 1. sz. Belklinika En-
dokrinologiai Laboratoriumaban kifejlesztett direkt, extrakcio
nélkiili radioimmunoassay (RIA) technikaval. Nagy érzé-
kenységi, specifikus, poliklonalis ellenanyagot allitottunk el
nytlban DHEA-3-hemiszukcinat-BSA antigénnel szemben.
A mobdszer a tricium-technika alkalmazasan alapul
([1,2,6,7,(3H)] DHEA, Amersham, England), a szétvalasztas
dextran-csontszén szuszpenzioval tortént.

A parathormon (PTH) Biorad kit felhasznalasaval (IRMA),
a szérum noradrenalin (NA) szintjének meghatarozasa
(***I-Noradrenalin RIA, DRG International, Inc USA) RIA-
modszerrel tortént. A noradrenalin meghatarozasahoz '*I-
noradrenalin-izotopot, és anti-N-acylnormetanephrin anti-
szérumot alkalmaztunk.

Az autonom idegrendszer vizsgalata Ewing-féle protokoll
moédositasaval tortént. A parasympathicus idegrendszer
vizsgalata soran a szivfrekvencia valtozasokat értékeltiik
mélylégzés és felallas soran, Valsalva-mandvert kovetden. A
sympathicus funkciot a tartds kézizomfeszitést és felallast ko-
vetd vérnyomasvaltozasokkal jellemeztiik.

A statisztikai szdmitasokat Student-féle kétmintés t-proba-
val, chi-négyzet teszt és linedris regresszio analizissel végez-
tiik.

EREDMENYEK

I. Vérnyomas-monitorozas

A Semmelweis Egyetem I. sz Belklinikajan tobb mint 22
éve tartd klinikai munkam soran betegek, betegségek széles
skalajaval talalkoztam. A magas vérnyomast, mint tiinetet sza-
mos esetben észleltem, mind primer, mind szekunder megjele-
nésében. A Keringés Laboratoriumban végzett kozel 10 éves
folyamatos monitorozas soran egyes allapotra, illetve betegsé-
gekre jellemzd vérnyomasprofilokat figyeltem meg. Tapasz-
talataimat ,,ABPM Atlasz”-ban osztottam meg kollegdimmal
annak reményében, hogy néhany tipusos vérnyomasgorbe és
annak értékelése segitséget nyujthat a diagnozis felallitasa-
ban, a terdpia utankdvetésében, és a hypertonids beteg folya-
matos gondozasaban.

A Magyarorszagon 1990 6ta bevezetésre keriilt ABPM- ké-
sziilékek a Meditech Kft. fejlesztésének eredményei, melyek
koziil az ABPM-04 prototipus hitelesitését végeztiik el. Az
Angol Hypertonia Téarsasdg (BHS) nemzetkozileg elfogadott
eléirasanak megfeleld hitelesitéssel (validalassal) bizonyitot-
tuk, hogy a késziilék eleget tesz a kovetelményeknek, a mért
értékek megbizhatoak, az eredmények nemzetkdozileg is elfo-
gadhatok, a késziilék klinikai alkalmazasra ajanlhato.

I1.1. A diurnalis vérnyomas-ingadozast befolyasolo
tényezok

A nyilvantartdsunkban szerepld 0sszes monitorozott egyén
eredményeinek értékelése soran nem talaltam Osszefiiggést a

diurnalis index- és a vérnyomasértékek kozott. Normotonias
(NT) és hypertonias (HT) csoportban egyarant észleltiink nor-
malis (10% feletti), illetve besziikiilt (10% alatti) diurnalis in-
dexértéket. Osszességében értékelve azonban a NT esetén az
atlagos diurnalis indexérték magasabb, mint a HT-ban.

Vizsgalatainkban kimutattuk, hogy a magasvérnyomas-be-
tegség eredete szerint eltérd a diurnalis vérnyomas-ingadozas
meértéke. Renalis eredetli hypertonias (RHT) betegek indexér-
téke szignifikdnsan kisebb, mint essentialis eredeti hyper-
tonia (EHT) esetén. Barmely csoport adatait nemek szerint
elemezve nem talaltunk kiilonbséget nok és férfiak indexérté-
kei kozott. Méréseink sordn a NT-ban 12/18, EHT-ban 10/13,
mig RHT-ban az SI/DI-t atlagosan 5/10%-nak talaltuk. Vizs-
galataink szerint az antihypertensiv kezelés nem befolyasolja
a diurnalis index értékeét.

Vesetranszplantalt betegeket (TPX) kiilon értékelve elso-
ként mutattuk ki, hogy vesetranszplantaciot kovetden relativ
vagy abszolit moédon megsziinik a vérnyomas napszaki inga-
dozasa, ami az éjszakai hypertonia kdvetkezménye. A jelen-
ség fiiggetlen az életkortol, nemtdl, BMI-t6l, a parasympa-
thicus autondm neuropathia sulyossagatol, a poszttransz-
plantacids diabetes kialakulasatol illetve mértékétdl, az anti-
hypertensiv gyogyszereléstol. Vesetranszplantaciot kovetden
az SI/DI atlagos értéke beteganyagunkban 3/5% volt. A meg-
fordult (negativ) diurnalis index (SI/DI) gyakorisaga NT-ban
2/2, RHT-ban 25/25, mig vesetranszplantaciot kovetden
48/33% (p<0,001, chi-négyzet teszt).

Elséként allapitottam meg, hogy a vérnyomas napszaki in-
gadozasa mind férfiakban, mind nékben az ¢€letkor eléreha-
ladtaval csokken. A regresszio analizis a két paraméter valto-
zasa kozott szoros Osszefliggést mutatott (p <0,001).

A testtomeg és a vérnyomas napszaki valtozasanak elemz¢é-
se soran, NT esetén mindkét nemben az SI/DI értéke a
testtomegindextél (BMI) fiiggetlen volt, mig HT-s ndkben
szoros negativ korrelaciot talaltunk.

I1.2. Diurnalis vérnyomas-ingadozas és diabetes
Beteganyagunkban mind a NT-s, mind a hypertonias cso-
portokban (EHT, RHT) a betegek 35-40%-aban jelen van a
diabetes valamely formaja. NT és HT betegeket egytittesen
elemezve tapasztaltuk, hogy mind nék, mind férfiak esetén a
diabeteses betegek napszaki vérnyomas-ingadozasa szignifi-
kansan alacsonyabb, mint a diabetesben nem szenvedd bete-
geké (p <0,001). A diurnalis index csdkkenés mértéke a
diabetes tipusa szerint eltérd. A nem diabeteses vs. 1. vs. 2 ti-
pusu diabetes mellitus sorrendet tekintve az SI/DI értékeket
férfiakban 12/15 vs. 10/13 vs. 8/10%-nak, nékben 11/16 vs.
9/13 vs. 6/10%-nak talaltuk. 2. tipust diabetesben szenvedd
betegek esetén az SI/DI értékek tovabbi kiilonbozoségét ta-
pasztaltuk a diabetes kezelése szerint is. Az inzulinnal (is) ke-
zelt 2.tipusu diabeteses betegek SI/DI értéke mind nék, mind
férfiak esetén szignifikansan alacsonyabb, mint az oralis
diabetikummal kezelt betegeké. Férfiak esetében 6/9 vs.
9/11%, ndk esetében 5/7 vs. 7/12% indexértékeket talaltunk.

I1.3. Diurnalis vérnyomas-ingadozas
és bal kamrai izomtémegindex

Az SI/DI értékekhez hasonldan, a LVMI értékekben is elté-
rést tapasztaltunk a NT és a kiilonb6z6 eredetti HT csoportok
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kozott. NT vs. EHT vs. RHT csoportokat vizsgalva 12/17 vs.
9/13 vs. 5/8% SI/DI atlagértéket és 100 vs. 138 vs. 168 g/m’
atlagos LVMi-értéket mértiink. Diabetes tarsulasakor az atla-
gos LVMi értéke még nagyobb; EH-ban 146 és RH-ban 187
g/m’. Az LVMi értéke a nemek szerint kiilonboz6; férfiakban
NT 103 vs. EHT 151 vs. RHT 178 vs. TPX 212 g/m” mértiink.
NOk csoportjait elemezve NT 97 vs. EHT 128 vs. RHT 150 vs.
TPX 180 g/m* LVMi atlagértékeket talaltunk. A HT csoport
egyiittes értékelése soran az LVMi és az SI/DI k6zott férfiak-
ban (p <0,001) és nékben egyarant (p<0,05) szignifikans ne-
gativ korrelaciot talaltunk. Az életkor elérehaladasaval parhu-
zamosan csokkend SI/DI értékeket és emelkedé LVMi-t talal-
tunk.

I1.4. Diurnalis vérnyomas-ingadozas és microalbuminuria

HT betegekben szignifikansan kisebb atlagos SI/DI értéket
és szignifikansan nagyobb mikroalbumin-iiritést (MAU) mér-
tiink, mint NT egyénekben (47 vs. 31, p<0,05). EHT csoport-
ban az SI/DI értéke 9/14%, a MAU atlagos értéke 45 mg/24 h,
mig RHT esetén az SI/DI 5/8%, MAU 61 mg/24 h volt. A
diabetesben szenvedd HT betegek atlagos MAU értéke szigni-
fikdnsan nagyobb (55 vs. 32 mg/24 h, p<0,05), diurnalis in-
dexértéke szignifikansan kisebb volt, mint a diabetesben nem
szenvedo betegekben (7/12 vs. 11/15 p<0,005).

I1.5. Diurnalis vérnyomas-ingadozas
és szérum-dehidroepiandroszteron-szulfat

Az NT és HT csoportok atlagos diurnalis indexértéke kozott
megfigyelt kiilonbséghez hasonléan a szérum-dehidroepi-
androszteron-szulfat- (DHEAS) értékek tekintetében is kii-
lonbséget tapasztaltunk. A NT csoport atlagos szérum-
DHEAS-értéke 4,7, vs. EHT csoportban 3,8, vs. RHT csoport-
ban (TPX betegek nélkiil) 3,0, illetve TPX betegek esetén 1,5
umol/l. A tarsuld SI/DI értékek NT 12/17; vs. EHT 10/14; vs.
RHT 8/12; vs. TPX 3/5% voltak. A nemzetkdzi irodalomban
elséként kozoltik a szérum DHEAS és az SI/DI kozti szoros
Osszefiiggést (p<0,001) mindkét nemben. Az dsszefiigges fiig-
getlen volt a hypertonia meglététdl, az antihypertensiv keze-
léstol illetve a betegek életkoratol. Mind a normotonias, mind
a hypertonids csoportokban a csokkent diurnalis indexek mel-
lett szignifikansan (p<0,005) kisebb DHEAS-szintet talal-
tunk, mint normalis indexek esetén.

Csokkent DHEAS-szintek mellett emelkedett LVMi-t talal-
tunk a hypertonia meglététdl, illetve az antihypertensiv keze-
1éstdl fiiggetlentil. Férfiakban ez az 9sszefiiggés matematikai-
lag is szignifikans (p<0,005) volt. A hypertonia meglététol
fliggetleniil, normalis (<130 g/m?) LVMi mellett, normélis 6,4
pmol/l DHEAS-értéket és 15/19% normalis atlagos diurnalis
indexértéket talaltunk. Mérsékelten emelkedett LVMi-értékek
(130-200 g/m?) esetében a szérum DHEAS-tartalma atlagosan
3,6 umol/l, az SI/DI 11/14% volt. Jelentésen emelkedett (200
g/m’ feletti) LVMI-értékek esetén az atlagos DHEAS-szint
3,1 umol/l, a diurnalis index 5/7%, a hdrom vizsgalt paraméter
(SI/DI ; LVMi; DHEAS) egyiitt valtozott.

I1.6. Diurnalis vérnyomas-ingadozas
és szérumparathormon

A szérumparathormon- (PTH) és dehidroepiandroszteron-
szulfat- (DHEAS) szintek kozott szignifikans (p<0,001) nega-

tiv Osszefliggést talaltunk. A szérum-DHEAS-tartalom csok-
kenése mellett a PTH-tartalom emelkedését tapasztaltuk. Mint
ahogy a szérum DHEAS és diurnalis indexek, ugy a PTH és
diurnalis indexértékek kozott is szoros (p<0,005) dsszeflig-
gést talaltunk. Az alacsony szérum-DHEAS- és emelkedett
PTH-szinthez csokkent SI/DI értékek tarsultak, illetve csok-
kent diurnalis vérnyomds ingadozas esetén emelkedett
plazma-PTH- és csokkent szérum-DHEAS-szintet mértiink.
Ezek az 6sszefliggések is fliggetlenek voltak a betegek nemé-
t6l, életkoratdl, a hypertonia meglététdl, illetve az antihy-
pertensiv kezeléstol.

Az SI/DI értékek csokkenésével parhuzamosan csokkent
DHEAS-szintet, emelkedett LVMi- és szérum-PTH-értéket
talaltunk. Mind a négy vizsgalt, egymassal sszefliggd para-
méter az életkor eldrehaladtdval parhuzamosan valtozik,
azonban a kozottiik kimutathato dsszefiiggések fliggetlenek az
életkortol.

III. ,,Fehérkopeny-jelenség”

A ,fehérkopeny-jelenséget” mutato EHT betegek szérum-
noradrenalin- (NA) szintje szignifikdnsan nagyobb volt, mint
a jelenséget nem mutatdé EHT betegekben (1,33 vs. 0,85
ng/ml, p<0,001) mért atlagérték. A ,,fehérkopeny-jelenség” fi-
atalabbak ¢és nok korében gyakrabban volt kimutathato.

IV. Autoném neuropathia

Essentialis hypertonias 1. tipusu cukorbetegekben az auto-
ném neuropathia stulyossaga (parasympathicus karosodast jel-
z0 szivfrekvenciatesztek, 30/15 hanyados, Valsalva-mandver)
és a systolés, valamint a diastolés hypertonids idéindex
(p<0,01), illetve impakt (p<0.05) értékek, valamint a
microalbuminuria (p<0,001) mértéke kozt pozitiv szignifi-
kans Osszefiiggést talaltunk. 2. tipusu diabetes mellitusban
szignifikdns negativ korrelaciot taladltunk a sympathicus
(handgrip-test) és a parasympathicus (Valsalva-hdnyados)
neuropathia stlyossaga ¢s a systolés és diastolés hypertonias
iddindex, ¢és hyperbarias impakt értékek kozt. Szignifikans
(p<0,05) negativ dsszefiiggést talaltunk a szivfrekvencia stan-

.....

(AN) stilyossaga kozott.

MEGBESZELES A szakirodalomban elséként jelent meg
ABPM-eredmények gylijteménye Atlasz formaban. Az
ABPM-Atlaszban bemutatott esetismertetések, tipusos vér-
nyomasgorbék, a hozzatartozd magyarazatok, néhany esetben
tett terapias javaslatok segitséget nytjt(hat)nak ambulans vér-
nyomasmérd monitort alkalmazdok szamara.

Az Angol Hypertonia Tarsasag (BHS) és a Nemzetkozi Or-
vosi Méromuszer Tarsasag (AAMI) eldirdsainak megfeleld
hitelesitési eljarasunk soran bebizonyosodott, hogy az 1990
ota hasznalatban 1évé ambulans vérnyomasméré monitor
megfelel a nemzetkozi kovetelményeknek, és ezzel a Magyar-
orszagon mért eredmények nemzetkdzileg is elfogadotta val-
tak.

Els6ként hivtam fel a figyelmet, hogy az életkor elérehala-
dasaval parhuzamosan mindkét nemben észlelhetd a napszaki
vérnyomasingadozas csokkenése. Normotonia esetén nincs
Osszefiiggés a diurnalis vérnyomas-ingadozas és testtomeg-
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index kozott, hypertonids ndkben talalt 6sszefiiggés a talsu-
lyos ndk fokozott veszélyeztetettségét jelzi.

A diurnalis index Osszefligg a magasvérnyomas-betegség
eredetével; igy renalis eredetii hypertoniaban a diurnalis index
csokkenése kifejezettebb, mint essentialis hypertonia esetén.
Elséként kozoltiik, hogy vesetranszplantaciot kovetden erdsen
csokken a vérnyomas napszaki ingadozasa, melyhez csékkent
szérum-DHEAS-értékek tarsulnak. Megfordult diurnalis in-
dex leggyakrabban vesetranszplantacidt kdvetden észlelhetd.
Az igen alacsony DHEAS- és erdsen csokkent systolés/dias-
tolés indexértékek életkortol fiiggetlen egyiittes megjelenése
vesetranszplantaciot kovetden érzékeny prediktora lehet a
gyakoribb cardiovascularis morbiditasnak és mortalitasnak.

Diabeteshez — mint elsddleges cardiovascularis rizikdfak-
torhoz — csokkent diurnalis index tarsul. A diabetes kiilonb6z6
tipusaiban a diurnalis index kiilonb6zé mértékben csokken.

A legnagyobb mértékii diurnalis index csokkenés a legin-
kabb veszélyeztetett, inzulinnal kezelt 2.tipusu diabeteses be-
tegek korében talalhato (ahol a DHEAS szintet is a legalacso-
nyabbnak talaltuk).

A balkamrai izomtomegindex (LVMi) emelkedettsége koz-
ismerten rossz prognosztikai jel. Els6ként kozoltiik, hogy az
emelkedett balkamrai izomtdmeg, cs6kkent diurnalis indexér-
tékkel, csokkent DHEAS- és emelkedett parathormon szinttel
tarsult. Az Osszefiiggést életkortol fiiggetleniil is bizonyitot-
tuk.

Az emelkedett mikroalbumin-iirités (MAU) cardiovascu-
laris rizikotényezd. Hypertonia és diabetes mellitus egyideji
fennallasakor az emelkedett MAU és csokkent diurnalis index
kozott is szoros Osszefliggést mutattunk ki, ami a betegek fo-
kozott cardiovascularis veszélyeztetettségére hivja fel a fi-
gyelmet.

Els6ként irtam le, hogy a szérumparathormon- (PTH) és
dehidroepiandroszteron-szulfat- (DHEAS) szintek kozott
szignifikans (p<0,001) negativ dsszefiiggés mutathato ki. A
vérnyomas napszaki ingadozasa ¢és a szérum PTH kozti 6ssze-
fliggés a két egymastdl fliggetlen cardiovascularis rizikdté-
nyezd valamilyen, eddig nem tisztazott kapcsolatat jelzi. A
csokkent diurnalis indexekhez tarsul6 alacsonyabb DHEAS ¢és
magasabb PTH-szint a keringés- és hormonalis szabalyozas
komplex voltara utal(hat).

Vizsgalataink alapjan az emelkedett systolés ¢s/vagy dias-
tolés vérnyomas mellett a csokkent diurnalis index érték is a
cardiovascularis rizikofaktorok kozé sorolhat6. Barmelyik al-
talunk vizsgalt ismert rizikdtényezd mellett észlelhetd volt a
diurnalis indexértékek csokkenése. A diurnalis index és egyéb
rizikofaktorok vizsgalataval dsszefliggések lancolata valt is-
mertté. Az életkor elérehaladtaval csokken a szérum-
DHEAS-szint, emelkedik a bal kamrai izomtdmegindex
(LVMi), emelkedik a szérumparathormon- (PTH) szint és e
valtozasokkal parhuzamosan csdkken a diurnalis vérnyo-
mas-ingadozas (SI/DI) mértéke. Azonban az SI/DI-DHEAS,
SI/DI-LVMi, DHEAS-LVMi, SI/DI-PTH, PTH-DHEAS
Osszefiiggések életkortol és gyogyszerszedéstol fiiggetleniil is
kimutathatok (1. abra).

,Fehérkopeny-jelenséget” mutatd essentialis hypertonias
betegek vizsgalataval igazoltam, hogy a jelenség megléte, il-
letve mértéke Osszefiigg a szérum aktualis noradrenalin szint-
jével, ami a sympathicus aktivitas mértékének mutatoja.

DIURNALIS INDEX

N

szérum-

|

1. abra. A napszaki vérnyomas-ingadozast jelzé diurnalis
index és a vizsgalt cardiovascularis rizikotényezék ossze-
fiiggései

A csokkent parasympathicus és a fokozott sympathicus ak-
tivitas, a vérnyomasérték, valamint a csékkent diurnalis vér-
nyomas-ingadozas kozott szoros az Osszefiiggés. 1. tipusu
diabetes mellitusban észlelt hypertonia esetén cardio-
vascularis autoném reflex tesztekkel elsddlegesen para-
sympathicus karosodas, ezzel egyiitt fokozott sympathicus
idegrendszeri aktivitas mutathat6 ki, igy a relativ sympathicus
tulsuly szerepet jatszhat a hypertonia kialakulasaban. 2. tipust
cukorbetegekben a sympathicus és parasympathicus autonom
neuropathia sulyossaga és az egyes ABPM-mel mért parameé-
terek kozt kiilon-kiilon is elemezve pozitiv 6sszefiiggés mutat-
hat6 ki. Eredményeink felhivjak a figyelmet, hogy autonom
neuropathias cukorbetegek, illetve hypertonias betegek
cardiovascularis allapotanak megitéléséhez egyarant ajanlott
az ambulans vérnyomas-monitorozas, illetve a cardiovas-
cularis reflexvizsgalatok elvégzése.
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A Magyar Nephrologiai Tarsasag hirei

DEBRECENI NEPHROLOGIAI
NAPOK

Immaron nyolcadik alkalommal keriil megrendezésre a
Debreceni Orvosegyetem I. sz. Belgyogyaszati Klinika
nephrologiai munkacsoportjanak szervezésében a ,,Debreceni
Nephrologiai Napok” rendezvény. Prof. Dr. Kakuk Gyorgy és
Dr. Karpati Istvan dldozatos és lelkes munkéjanak kdszonhe-
téen a DNN a leglatogatottabb hazai nephrologiai tovabbkép-
70 talalkozo. Szinvonalat mi sem jellemzi jobban, hogy a Ma-
gyar Nephrologiai Tarsasag mellett 2000. 6ta a Magyar Tudo-
manyos Akadémia is feltiinteti tovabbképzo programjai ko-
z6tt. Kivalo hazai kutatok és klinikusok tartanak 6sszefoglalo
eléadasokat a legtijabb eredményekrol.

A legfontosabb tudoményos ismeretek szem eldtt tartasa
mellett a DNN elsdédleges célja a kutato-, a klinikus, a csalad-
orvos és a tarsszakmak képviseldinek gyakorlati tovabbképzé-
se. Valamennyi résztvevd nagy hasznat veheti a mindennapi
gyakorlatban az itt szerzett ismereteknek.

Az eddigi rendezvények szakmai programjai szinte teljesen
atolelték a nephrologia valamennyi fontos tertiletét, és minden
évben egy-egy specialis hatarteriileti kérdéssel is foglalkozott.
A nephrologiai oktatds és tovabbképzés sokszinliségét a
kerekasztal megbeszélések, a szakmai vitaforumok, a kliniko-
patologiai konferencidk és betegbemutatasok jelzik. Lenyt-

gozbek azok a statisztikai adatok, melyek az eddigi hét konfe-
renciat jellemzik. 3070 regisztralt résztvevd hallgatta a 321
eléado 387 eldadasat. A DNN eldadasait tartalmazo eddig
megjelent harom kdnyv ma mar alapmiinek szamit mind a bel-
gyogyaszati, mind a nephrologiai szakvizsgakra késziiloknek,
nélkiilozhetetlen minden nephrologia irant érdekl6dé tovabb-
képzésében.

A rendezvény magas szakmai szinvonala mellett nem feled-
kezhetiink meg a kapcsolddo, igen kellemes kulturalis és sz6-
rakoztatd programokrol sem.

Remélem, hogy a soron kovetkez6 talalkozon, 2003. maju-
saban ismételten tobb szaz érdekl6d6 gazdagitja tudasat a ha-
zai nephrologia legtjabb kutatasi eredményeivel, mikdzben
kellemes légkdrben, hangulatos rendezvényeken szélesitheti
szakmai és barati kapcsolatait.

Talalkozunk majusban a Magyar Nephrologia egyik legna-
gyobb hazai linnepén, Debrecenben.

Budapest, 2002 szeptember 26

Dr. med. habil. Barna Istvan
Semmelweis Egyetem 1. sz. Belklinikajanak
egyetemi docense, nephrologus, hypertonologus
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VIII. Debreceni Nephrologiai Napok

2003. majus 28-31.

A Debreceni Egyetem I. sz. Belgy6gyaszati Klinika Nephrologiai Tanszéke tisztelettel meghivja Ont és munkatarsait a
2003. majus 28-31. k6zott megrendezendd VIII. Debreceni Nephrologiai Napokra, amelynek helyszine a DEOEC Elmé-
leti Tomb lesz. A kongresszus el6tti szokasos szimpoéziumot majus 27-én a Debreceni Akadémiai Bizottsag Székhaza-
ban rendezziik meg.

E tovabbképzés évrél-évre a csaladorvosok, tovabba a belgyogyaszati, gyermekgyogyaszati és nephrologiai szakteriile-
ten, valamint a tarsszakmakban dolgoz6 kollégak naprakész nephrologiai felkészitését tiizi ki céljaul. E cél elérésének
eredménye jol tikrozodik a rendezvény irant érdekl6dok szamanak ugrasszerii emelkedésében és a nephrologiai betegel-
latas érezhet6 javulasaban. A legutobbi DNN-en mar tobb mint 800 kolléga vett részt az orszag kiilonbdzo pontjairdl. A
rendszeres latogatok szama elérte a 49%-ot.

Fontosnak tartjuk a kongresszuson részt vevo kollégak észrevételeit és javaslatait. Kezdettdl fogva egy olyan visszajel-
z0 informdacios rendszert vezettiink be, amelynek segitségével évrél-évre formaljuk és reformaljuk a DNN-t. Ezaton is ko-
szonettel tartozunk annak a kozel 500 kolléganak, akik javaslataikkal el6segitik a VIII. DNN eredményes megrendezését.
A résztvevok a rendezvény magas szakmai szinvonalat, az el6adok jo felkésziiltségeét, az el6adasok idejének pontos betar-
tatasat, az oldott, kotetlen légkort és a kellemes kikapcsolddast nyjté kulturalis és szorakoztatd programokat emelik ki.
Hasznosnak tartjak az el6adasok jobb megértését szolgalo megbeszéléseket, vitaforumokat, kerekasztal megbeszéléseket
és betegbemutatasokat.

A tanfolyamot belgyogyasz, gyermekgyogyasz, nephrologus, csaladorvos és rezidens kollégaknak, valamint Ph.D.
hallgatoknak ajanljuk, de minden mas érdeklodét is szivesen latunk.

INFORMACIOK
www.dote.hu/nephrology

A telefonon, faxon, vagy e-mail-en jelentkezOknek programfiizetet és regisztracios lapot kiildiink:
Dr. Karpati Istvan és Papai Zsuzsanna (zspapai@ibel.dote.hu)
Tel./Fax./lizenetrogzitd: (52) 413-653

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

Kongresszusi szervezd iroda:

(regisztracio, szallas, étkezés, kulturalis programok)

Club Service Kft.

Patakvolgyi Eva irodavezetd

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. februar 1-t6l az alabbi honlapon lesz elérhetd:
www.dote.hu/nephrology

Prof. Dr. Kakuk Gyorgy Dr. Karpati Istvan
Debreceni Egyetem OEC a Magyar Nephrologiai Tarsasag
L. sz. Belklinika Igazgatdja Oktatasi Bizottsaganak elnoke,

a konferencia elnoke a konferencia titkara



A MAGYAR HYPERTONIA TARSASAG
X. JUBILEUMI KONGRESSZUSA

Budapest, 2002. december 4-7.

A Kongresszus elnéke:

Prof. Dr. Farsang Csaba
osztalyvezetd foorvos, c. egyetemi tanar,
az orvostudomany doktora
Févarosi Onkorményzat, Szent Imre Korhdz
I. sz. Belgydgyaszati Osztaly

A Kongresszus titkara:

Dr. Kiss Istvan
részlegvezetd féorvos,
az orvostudomany kandidatusa
Févérosi Onkorméanyzat, Szent Imre Koérhiz
I. sz. Belgyogyaszati Osztaly

A Kongresszus Tudomdnyos Bizottsaga:

Dr. Abraham Gyorgy
Dr. Barna Istvan
Dr. Finta Ervin
Dr. Kiss Istvan
Dr. Rosivall Laszlo

Altalanos informaciok
Idépont: 2002. december 4-7.

Helyszin: A 2002. december 4-i tovabbképzd nap helyszine
is, a korabban meghirdetett Hotel Royal, helyett a

Semmelweis Egyetem Nagyvarad téri Elméleti Tombje

Semmelweis Egyetem, Nagyvarad téri Elméleti tomb
1089 Budapest, Nagyvarad tér 4.

A Kkongresszus részvételi dijai:

Teljes részvételi dij: Napijegy:
MHT tagjai: 12 000.-Ft 4 000.-Ft
Nem tag: 14 000.-Ft 5 000.-Ft
Nyugdijas: 7 000.-Ft 2 000.-Ft
35 éven aluli: 8 000.-Ft 2 500.-Ft
Kiséro: 6 500.-Ft

Nyugdijas MHT tagjanak és az egyetemi hallgatoknak a tu-
domanyos programon val6 részvétel ingyenes.

A Kongresszus az Egészségiigyi Szakképzési és Tovabb-
képzési Tanacs hivatalos elismerése alapjan tovabbképzo
rendezvénynek mindsiil.

A Kongresszus teljes idétartaman valo részvétel 20 kredit-
pontot ér.

A kongresszus szervezdje:

MOTESZ Kongresszusi és Utazasi Iroda
1051 Budapest, Nador u. 36.

Levélcim: 1443 Budapest, Pf.: 145.
Szalma Marta, Téth Eva Zsuzsanna

Tel.: 311-6687, 312-3807, Fax: 383-7918
E-mail: motesz@elender.hu

Internet: http://www.motesz.hu

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




ELOZETES PROGRAM

2002. december 4. szerda Diszterem

A Magyar Hypertonia Tarsasag I. Tovabbképzé El6adas-sorozata: A hypertonia betegség aktualis kérdései 2002-ben

09.00-10.30
10.30-10.40
10.40-12.00
12.00-13.00
15.15-16.15
16.15-16.30

16.30-17.00

17.00-18.00

18.00-18.15
18.15-19.30

20.00

20.30

07.30-08.45

08.45-09.00

09.00-10.00

10.00-10.15
10.15-10.50

10.50-11.00

Hypertonia tovabbképzés
Sziinet

Hypertonia tovabbképzés
Ebédsziinet

Hypertonia tovabbképzés
Sziinet

Megnyito

,,1orok Eszter Emlékérem” kitiintetés atadasa

,,Marosvari Mikloés Emlékérem” kitlintetés atadasa

,,GOmori Pal” kitiintetés atadasa

A Magyar Hypertonia Tarsasag tiszteletbeli tagsaganak atadasa ¢s a tiszteletbeli tagok diszel6adasa

prof.- N. M. Kaplan és prof. J.L.Rodicio

Sziinet

Kerekasztal megbeszélés a hypertoniakezelés aktualis kérdéseirdl.

Moderatorok: de Chatel Rudolf és Farsang Csaba

Résztvevok: a tarsasag elmult években valasztott tiszteletbeli tagjai
¢és az Europai Hypertonia Tarsasag vezetdségi tagjai

Transzfer buszok indulasa a Nagyvarad téri Elméleti Tomb eldl a Nyité Fogadas helyszinére

A Magyar Hypertonia Tarsasag X. Jubileumi Kongresszusanak Nyité Fogadasa
Helyszin: Hotel Hyatt Regency
1051 Budapest, Roosevelt tér 2.

2002. december 5. csiitortok Diszterem

Nyomoz6 riport a ,,csendes gyilkos”-rél — Szimpo6zium

Micardis — allandé védelem a magas vérnyomas ellen

A nyomozast vezeti: Mélykiuti Ilona

Segitdi: Jermendy Gyodrgy, diabetoldgiai témaban
Keltai Matyas, kardioldgia témaban
Nagy Zoltan, neuroldgia témaban
Tislér Andras, hypertonia témaban

A szimpozium szervezdje és a reggeli tamogatdja a Boehringer Ingelheim
Sziinet

Metabolikus szindréoma — Fotéma

Moderétor: de Chdtel Rudolf

Kempler Péter: A metabolikus szindroma a diabetologus szemével
Karadi Istvan: A metabolikus szindroma a ,,lipidologus" szemével
Zamolyi Karoly: A metabolikus szindroma a kardiologus szemével
Abrahdm Gyérgy: A metabolikus szindroma a nephrologus szemével

Barna Istvan: A metabolikus szindroma a hypertonologus szemszogébol
Sziinet

,»1orok Eszter Emlékérem” kitiintetés dijazottjanak eldadésa
,,G0mori Pal” kitiintetés dijazottjanak eléadasa
Sziinet



10.20-11.30

12.00-13.30

13.30-14.30

14.30-14.45

14.45-15.45

15.45-16.00

16.00-17.00

17.00-17.15

17.15-18.15

18.15-18.20
18.20-19.20
20.00

Endothel-dysfunctio — Szimp6zium

Moderator: Farsang Csaba

Farsang Csaba: A hypertonia mint riziké faktor

Kékes Ede: Endothel-dysfunctio — Kalciumantagonistak

Kiss Istvan: Mikor valasszunk kalciumantagonistat a vérnyomascsokkent6 terapiaban?
Jose L. Rodicio: Renoprotection and calcium antagonist - learn from the INSIGH study

A szimpozium szervezoje a Bayer Hungdria Kft.
Ebédsziinet
POSZTERSZEKCIO

A noévekvo bizonyitékok az angiotenzinreceptor-blokad mellett — Szimp6zium

Moderator: de Chatel Rudolf

de Chdtel Rudolf: Az M&M vizsgalatok klinikai jelentsége

Edes Istvén: M&M csokkentés szivelégtelenségben: a ValHeFT-vizsgalat eredményeinek klinikai
aspektusai

Kiss Istvan: Az angiotenzinreceptor-blokkolok nephroprotectiv hatasai

Matos Lajos: A compliance szerepe a mindennapi terapiaban

A szimpozium szervezdje a Novartis Hungdria Kfft.
Sziinet

Hypertonias betegek kezelése a vérnyomas csokkentésén tul — Fé6téma-szimpézium

Moderator: Kiss Istvan

Stevo Julius: Hypertension treatment taking into consideration other risk factors

Kiss Istvan: Diuretikumok a hypertonia kezelésében — Consensus 2002

Jermendy Gyérgy: NESTOR (Natrilix SR vs Enalapril Study in Type 2 Diabetic Hypertensives with
MicrOalbuminuRia) — Gjabb eredmény a nagy rizikdju hypertonias betegek kezelésében

Sziinet

LIFE vizsgalat COZAAR-ral: A stroke és cardiovascularis kockazat csokkentése

hypertoniaban — Szimp6zium

Moderatorok: de Chdtel Rudolf, Farsang Csaba

D. G. Beevers: Reversing the rising incidence of stroke

Farsang Csaba: LIFE: egyediilallo eredmények losartannal izolalt systolés hypertonids betegekben

de Chatel Rudolf: ~ Cardiovasularis morbiditas és mortalitas diabetesben: a LIFE-vizsgalat tovabbi tanulsagai

A szimpozium szervezdje az MSD Kft.
Sziinet

Hatékonysag és gazdasagossag — generikumok az antihypertensiv terapiaban — Szimpézium
Moderétor:

Arnold Csaba: Generaciovaltas a kalciumcsatorna-blokkolo kezelésben, tapasztalatok cardilopinnal
csaladorvosi praxisokban

Vértes Andrds. Cardilopin 2,5 mg, 5 mg, illetve 10 mg tabletta hatasanak értékelése enyhe és kdzépsulyos
hypertoniaban szenvedo betegek terapidjaban

Matos Lajos: A gybgyszeres vérnyomascsokkentd kezelés egészségligyi-gazdasagi szempontjai

A szimpozium szervezoje az Egis Gyogyszergydr Rt.

Sziinet
A Magyar Hypertonia Tarsasag Kozgytilése
Bankett vacsora



11.00-12.00

12.00-13.30
12.20-13.00

13.30-14.30

14.30-14.45

17.15-18.15

07.30-08.45

08.45-09.00

09.00-10.00

10.00-10.10

10.10-11.10

2002. december 5. csiitortok Zoldterem

Telemedicinalis hypertoniagondozas — Szimpézium

Moderatorok: de Chdtel Rudolf, Tislér Andras

1llyés Miklos: Telemedicinalis hypertonia gondozas

Tislér Andras: A telemedicinalis vérnyomas monitorozas alkalmazasa tudomanyos kutatasban
Benczur Béla: A TensioCare médszer a klinikai gyakorlatban. Az elsé hazai tapasztalatok

A szimpozium szervezdje a TensioMed Kft.

Ebédsziinet

POSZTERSZEKCIO

A cardiovascularis rizikot felméré programok értéke — Szimpoézium
Moderator: Zamolyi Karoly

Kékes Ede: Napjainkban hasznalatos kardiovaszkularis riziko-programok

Csaszar Albert: A programok validitasa, a valasztas szempontjai
Alfoldi Sandor: Tobb rizikéfaktor, tobb tAmadaspont (gydgy-szervalasztasi lehetdségek)

A szimpozium szervezdje a Pfizer Kft.
Sziinet

Stratégiai dontések a gyakorlatban: hatékonysag és/vagy biztonsagossag? — Szimpoézium

Moderator: de Chatel Rudolf

C. Venkata S Ram: Considerations in the CCB therapy for Hypertension

Claudio Borghi: Peculiar role for lercanidipine in the treatment of hypertension
Barna Istvan: Terapias compliance hypertoniaban - a hosszitavu stratégia

A szimpozium szervezdje a Medico Uno Rt.

2002. december 6. péntek Diszterem
Early prevention for late protection — Szimpo6zium
Edes Istvan: I preserve-vizsgalat
Thomas Unger: PRIME-vizsgalat
A szimpozium szervezdje és a reggeli tamogatdja a Sanofi-Synthelabo Rt.

Sziinet

Vascularis remodelling kialakulasa és befolyasoldasa — Fé6téma-szimpo6zium

Moderétor: Farsang Csaba

Farsang Csaba: Vérnyomascsokkentd szerek vasculopretectiv hatasa
Abraham Gyorgy: LAURA vizsgalat

Kiss Istvan: Kalciumantagonistak és célszervvédelem

Keltai Matyas: Antihypertensiv kezelés tarsbetegségekben

Sziinet

A renin—angiotenzin rendszer miikodésével kapcsolatos {ij eredmények,
ACE-gatlok versus angiotenzin II receptor blokkolok — Fétéma
Moderéatorok: Farsang Csaba, Keltai Matyds
Bevezeto: Farsang Csaba
Abrahdm Gyérgy: A renin-angiotenzin rendszer gatlasa (valamennyi RA rendszerre
hato gyogyszercsoport emlitésével)
Nadhazi Zoltan: Az AT1 receptorok specifikus gatlasanak elényei (ACE-AIIA 6sszehasonlitas)



Kancz Sandor: Eredmények az AT1-receptor-blokkolokkal végzett klinikai vizsgalatokbol
(hatéanyagok 6sszefoglalé bemutatasaval)

Sziinet
Bevezet6: Keltai Matyas
Sereg M.: HOPE-ONTARGET klinikai vizsgalatok - mit hoz a jov6?

11.10-11.20 Sziinet

11.20-12.20 SZABAD ELOADASOK

12.00-13.00 Ebédsziinet
POSZTERSZEKCIO

13.00-14.20 ,,Az egészség évtizedének Johan Béla nemzeti programja” — Népegészségiigyi Program

Moderatorok: de Chdtel Rudolf, Farsang Csaba, Javor Andras

Farsang Csaba: A Népegészségiigyi Program jelent6sége és a megvaldsitasdhoz sziikséges feltételek
Javor Andras: A cardiovascularis rizikotényez6k Magyarorszagon eurdpai dsszehasonlitasban
Edes Istvan: Szivinfarctus, ISZB prevalencia és mortalitas

Nagy Zoltan: Stroke prevencios stratégiak

Sonkodi Sandor: Sziirdvizsgalatok jelentdsége, kiilonods tekintettel a hypertonia szlirésére

14.20-14.30 Sziinet

14.30-16.00 Gyakorlati kérdések a hypertonia kezelése soran — F6téma

Moderatorok: de Chdtel Rudolf, Farsang Csaba

N. M. Kaplan: Benefits of aggressive antihypertensive treatment: Lower is better
Kiss Istvan: A , kezelhetetlen” hypertonia kezelése

Kékes Ede: Hypertonias beteg ellendrzésének, gondozasanak gyakorlati kérdései

16.00-16.10 Sziinet

16.10-17.40 Szakmai irdanyelvek a gyakorlatban — az antihypertensiv terapia hatékonysaganak elérejelzése — Fotéma

Moderator: Kiss Istvan

de Chdtel Rudolf:  Evidencidk, iranyelvek: elmélet kontra gyakorlat?

Alfoldi Sandor: Antihypertensiv terapia és/vagy a célszervkarosodas megeldzése
Kancz Sandor: Az antihypertensiv kezelés és preventiv medicina

Nagy Viktor: Az individualizalt vérnyomascsokkentd kezelés és a terapia

hatékonysaganak maximalizalasa
Gulacsi LaszIo, Kiss Istvan:  Mibe kerdil és mit nyerhetiink?
Antihypertensiv kezelés farmakodkonomiai szempontbol
Farsang Csaba: Az antihypertensiv kezelés népegészségiigyi jelentésége

17.40-18.00 Sziinet

18.00-19.00 Evidenciak az evidenciak koriaban — Szimpézium

Moderator: Abraham Gyérgy
Tomcesanyi Janos:  Evidencidk az evidencidk koraban
P. Remme: CARMEN vizsgalat eredményei

A szimpozium szervezdje a Roche Magyarorszdg Kft.
19.00 Fogadas a Roche Magyarorszdg Kft. timogatasaval
2002. december 6. péntek Zoldterem
12.20-13.00 Ebédsziinet

POSZTERSZEKCIO



07.30-08.45

08.45-09.00

09.00-10.00

10.00-10.15
10.15-10.30

10.30-11.30

11.30-11.45

11.45-12.45

12.45-13.00
13.00-14.15
14.15-14.30
14.30

2002. december 7. szombat Diszterem

Uj evidenciak ACE-inhibitorral a poststroke-os sziv- és vesebetegek kezelésében — Szimpézium
Moderator: Farsang Csaba
de Chatel Rudolf:  Poststroke-os betegek: kardiologiai vonatkozasok

Janosi Andras: Myocardialis ischaemia: 0j evidenciak
Csiky Botond: Az ACE inhibitor terapia eldnyei a veseelégtelen betegekben
Czuriga Istvan: A coronariabetegség terapidjanak ujragondolasa: Az EUROPA vizsgélat jelentosége

A szimpozium szervezdje és a reggeli tamogatoja az Egis Gyogyszergydr Rt.
Sziinet

Vascularis remodelling kialakulasa és befolyasolasa — Fétéma-szimpo6zium

Moderatorok: Kali Andras, Csaszar Albert
Helmut Drexler: A vascularis remodelling kialakulésa, klinikai kovetkezményei
Kovdacs Imre: A vascularis remodelling megel6zése, visszaforditasa — prevencios

stratégiak: primer prevencios lehetéségek
Abraham Gyorgy: A vascularis remodelling megeldzése, visszaforditdsa — prevencios
stratégiak: szekunder prevencios lehetdségek

Sziinet
»Marosvari Miklos Emlékérem” dijazott eldadasa

Az ambulans vérnyomas-monitorozas aktualis kérdései — ABPM — Fétéma
Moderator: Barna Istvan
Huberth Janos: Az eseti vérnyomasmérés ¢s az otthoni vérnyomasmérés lehetdségei
Rudas LaszIo: Utésrdl iitésre torténd vérnyomas-szabalyozas
Barna Istvan, Horvath Cs. Henrik: A pulzusnyomas, a diurnalis vérnyomasvaltozas
és a dehidroepiandroszteron-szulfat vizsgalata diabetesszel tarsuld hypertoniaban

Sziinet

A metabolikus szindroma, ahogy a klinikus latja — Szimpézium

Uléselnok:

Jermendy Gyorgy: A metabolikus szindroma klinikai jelent6sége, az inzulin rezisztenciagyogyszeres
befolyasolasanak lehetdségei

Paragh Gydrgy: Az atherosclerosis kialakuldsanak pathomechanizmusa metabolikus szindromaban

Alfoldi Sandor: Az angiotenzinreceptor-blokad jelendsége a fokozott cardiovascularis kockazata
hypertonias betegek kezelésében

A szimpozium tamogatdja a GlaxoSmithKline Kfft.

Sziinet

SZABAD ELOADASOK

Kongresszus zarasa

Fogadds a Meditech Kft. és az Omron Kft. tamogatdsaval



KIALLITOK

ABBOTT Laboratories Magyarorszag Kft.
AstraZeneca Kft.
Aventis Pharma Kft.
Bayer Hungaria Kft.
Biogal-Teva Pharma Rt.
Boehringer Ingelheim Pharma Kereskedelmi Képviselet
Bristol Myers Squibb
Egis Gyogyszergyar Rt.
GlaxoSmithKline Kft.
Hungimpex Kft.

ICN Magyarorszag Rt.
Innomed Medical Rt.
KRKA Kereskedelmi Képviselet
Lilly Hungaria Kft.
Medicina Konyvkiado Rt.
Medicine & Business Kft.
Medico Uno Rt.
Meditech Kft.

Merck Kft.

MSD Kft.

Novartis Hungéria Kft.
Pfizer Kft.

Pliva Hungéria Kft.

Radi Kft.

Richter Gedeon Rt.
ROCHE Magyarorszag Kft.
ROCHE Diagnosztikai Divizi6
Sanofi Synthelabo Rt.
Servier Hungéria Kft.
Solvay Pharma Kft.
TensioMed Kft.



ONKEPZES/TOVABBKEPZES

Tesztkérdések a kozolt cikkek tartalmabol

Pontszerzo kepzési anyag ,, A hypertoniagondozas mindsitett orvosa’™
képesités megszerzéséhez

Kérjiik, hogy a kitoltott tesztlapot kivagva vagy fénymasolatban kiildje be a szerkesztoségbe:

Dr. Alfoldi Sandor, felelds szerkesztd

Hypertonia és Nephrologia Szerkeszt6ség

Szent Imre Koérhdz-Rendeldintézet, 1115 Budapest, Tétényi ut 12-16.

Fax: 203 35 88

Tesztkérdések a kozolt cikkek tartalmabol (tobb helyes va-

lasz is lehetséges):

1.

A cirkadidn vérnyomasritmicitas kialakulasa 0sszefiigg
az alabbiak kozil:

A: plazmanoradrenalin-szint

B: plazma-DHEAS-szint

C: plazmaparathormon-szint

D: balkamra-hypertrophia

A cirkadian vérnyomas-ritmicitas gyakran megsziinik az
alabbi korképekben

A: praeeclampsias toxaemia

B: alvasi apnoe syndroma

C: diabeteses nephropathia

D: renoparenchymas hypertonia

A rovid tavh vérnyomasvariabilitds mértéke:

A: Az ¢éjszakai és a nappali vérnyomasatlag hanyadosa

B: A nappali és az éjszakai vérnyomasatlag kiilonbsége a
nappali atlag szazalékaban kifejezve

C: A 24 6rés vérnyomasatlag szorasa

A kora reggeli 6rakban észlelt gyors vérnyomas-
emelkedéssel Osszefligghet az alabbiak koziil

A: hirtelen szivhalal

B: fatalis pulmonalis embolia

C: ischaemias opticus neuropathia

D: kamrai arrhythmia

Az alabbi antihypertensiv szerek kdziil melyek emelhetik
a szérumkaliumszintet

A: alfa;-adrenerg blokkolo

B: béta-adrenerg blokkolo

C: kalciumantagonista

D: ACE-inhibitor

Eltérhet-e az ACE-gatlok és az angiotenzinreceptor-
blokkolok kaliumretineald mellékhatasa

A: nem tér el

B: az ACE-gatloke kifejezettebb lehet

C : az angiotenzinreceptor-blokkoloké kifejezettebb lehet

7. A végallapotu veseelégtelenség kivaltasaban

Magyarorszagon melyik két betegség a leggyakoribb
A: Glomerulonephritis

B: Tubulointerstitialis nephritis

C: Hypertonia

D: Diabetes mellitus

MEGOLDASOK

[Hypertonia és Nephrologia, 2002; 6 (3) tesztkérdései|

1. kérdés: O]
2. kérdés: O]
3. kérdés: [
4. kérdés: L]
5. kérdés: ]
6. kérdés: O
O

7. kérdés:




Szerzoinknek

AFOLYOIRAT CELKITUZESE A ,,Hypertonia és Nephrologia”
a lap elnevezésének megfeleld témakorokben széles alapon kdzdl el-
méleti és klinikai kozleményeket. Eldnyben részesiilnek azonban
azok a munkak, melyek a betegek gyogyitasara, illetve jelentds )
eredmények kozlésére vonatkoznak. A folyodirat szekesztéségi koz-
leményeket, Osszefoglald (tovabbképzd) kozleményeket, eredeti
kozleményeket, klinikai farmakologiai kozleményeket, biostatisz-
tikai kozleményeket, valamint kinikai esettanulmanyokat, orvosi
koncepciokat, orvostorténeti kozleményeket, tarsasagi hireket és
szerkesztdségi levelezést is kozol. A szerkesztdségi kozlemények
minden esetben felkérésre késziilnek. Az dsszefoglald kozlemények
megjelentetése felkérés és 6nalld benyujtas alapjan is lehetséges. Az
eredeti kozlemények esetében a szerkesztéség szorgalmazza a kor-
szerl kutatasetikai gyakorlat, a szerzdi etikai elvek, a kdrnyezetvé-
delmi el6irasok és a biometriai szabalyok megtartasat ¢s az irasmi-
vekben ezeknek lehetdség szerinti kidomboritasat.

A jelentdsebb hazai és kiilfoldi kongresszusokon részt vevé H-N
tarsasagi tagok (felkérés vagy 6nalld benyujtas alapjan valo) kozre-
mikodésével rovid dsszefoglalokban tajékoztatjuk Olvasoinkat a tu-
domanyos konferencidk eseményeirdl. Hangstlyt helyeziink a Hy-
pertonia és Nephrologia Tarsasag tudomanyos fokozatot vagy cimet
szerz0 tagjai PhD, habilitacios és akadémiai doktori téziseinek, illet-
ve székfoglald el6adasanak ismertetésére is. A tézisek szerdit tudo-
manyos €letrajz és arckép mutatja be. A tudomanyos hir idészertisége
érdekében kérjiik az események utan azonnal bekiildeni az anyagot.

FORMAI SZEMPONTOK A kozlemények formai szempontbdl
az ,,International Committee of Medical Journal Editors” egységes
kovetelményrendszerének feleljenck meg. Az irasmdd tekintetében
az MTA Orvosi Tudomanyok Osztalya, az MTA Helyesirasi Bizott-
saga és az Anyanyelvi Bizottsag 1987. november 9-i egyiittes iilésén
elfogadott iranyelveket kovetjik (dr. Fabian Pal, dr. Magasi Péter:
Orvosi helyesirasi szotar, Akadémiai Kiado, 1991).

A kéziratokat A/4 formatumban irégéppapiron 2 példanyban, vala-
mint szamitogéppel szerkesztett cikkek esetén floppy discen (1,44
MB-o0s) is kérnénk bekiildeni. (Szovegszerkesztésnél elonydsek a
Word for Windows 7.0-val szerkesztett doc, illetve rtf kiterjesztési,
abrak esetén pedig tiff, eps, illetve cdr kiterjesztést file-ok.) A kozle-
mény elemeit (cimoldal, dsszefoglald, szoveges rész, illetve annak
fejezetei, koszonetnyilvanitas, irodalomjegyzék) a cimoldallal indu-
16 szamozassal kiilon oldalon kérjiik kezdeni. Egy oldalon soronként
60 letités mellett 30 sor szerepelhet. A bal oldali sorszélt 25 mm-es ta-
volsagura kérjiik beallitani. A cimoldal tartalmazza a témér, ossze-
foglald jellegii cimet (angolul is), a szerzdk teljes nevét és a levelezési
cimet. A maximum [ oldalas vagy 150 szobdl allo magyar és angol
nyelvii dsszefoglalo alatt kérjiik feltlintetni a kulcsszavakat, illetve
azok angol nyelvii forditasat, mely 3—5 szobdl, illetve az ,Index
Medicus Medical Subject Headings” listajaban szerepld kifejezésbol
allhat. A szoveges rész tagolasa az egyes fejezetek megjeldlésével
torténjen: bevezetés, modszer, eredmények, megbeszélés, kdszonet-
nyilvanitas, a kozlemény elkészitéséhez tamogatast nyujtok listaja,
irodalom. Tovabbi (al)fejezetcimek is megjeldlhetdk, ha azt a dolgo-
zat igényli.

Mivel lapunk részt vesz a hypertonologus képzésben, ezért kérjiik,
hogy csatoljon dolgozata legfontosabb gondolatai alapjan harom
tesztkérdést.

Az irodalmi hivatkozasok megjel6lése a hivatkozas sorrendjében
torténjen. Az irodalomjegyzékben csak megjelent vagy kozlésre el-

fogadott munkak szerepelhetnek. Amennyiben az idézett munka nem
teljesiti a fenti feltételeket, az idézés a szoveges részben zarojelek ko-
zott feltiintethetd. Folyoiratban megjelent kozleményre hivatkozas
esetén a feltiintetés sorrendje: a cikk szerzdje (vezetéknév, majd ke-
resztnév elsdbetlis roviditése) — hatnal tobb szerzd esetén az elso ha-
rom szerd utan mtsai., illetve et al. jeldlés —, cime, a folyoirat neve
vagy az Index Medicus altal rendszeresitett roviditése, a megjelenés
éve, a kotet szama, a cikk elsé és utolsd oldalanak szama (pl.
International Committee of Medical Journal Editors. Uniform
requirements for manuscripts submitted to biomedical journals. Br
Med J 1988; 296:401-405.). Konyvbdl vagy egyéb monografiabol
szarmazo tényanyagra hivatkozas esetén jelolendd a konyv szerzdje
vagy szerkesztoje, a konyv cime, a konyv kiaddja, a kiadas helye, a
kiadas éve, az idézett szakasz elso és utolso oldala. Fényképes abra
esetén els6sorban az atlagos, 127x173 mm-es képméretre kell tore-
kedni, de ne haladja meg a 203x254 mm-es képméretet. Indokolt
esetben szines dokumentaciot is elfogadunk. Az abrak, képek hatol-
dalan puha ceruzaval kérjiik feltiintetni elhelyezkedésiik sorszamat.
A tablazatok rendelkezzenek rovid cimmel és sorszdmmal. Az abra-
magyarazatok kiilon lapon, az abra sorszama és cime mellett szere-
peljenek. A laboratoriumi vizsgalatok SI mértékegység-rendszerben
torténé megadasa mellett a térfogat, a suly, a tdmeg, a magassag met-
rikus egységli, a hdmérséklet Celsius fokos, a vérnyomas Hgmm-es
dimenzionalassal legyen ellatva. A gyogyszerek emlitése esetén a ke-
reskedelmi név zarojeles feltlintetésének lehetésége mellett a hato-
anyag nemzetkdzi nevét hasznaljuk.

A cim és az Osszefoglald ne tartalmazzon roviditéseket. Amennyi-
ben a szoveges részben nemzetkdzileg elfogadott roviditéseket alkal-
mazunk, hasznalatanak elsd alkalmaval zardjelben a teljes szokap-
csolat feltiintetendd.

A kéziratokat kisérd levélben kérjiik jelezni, hogy a szerzék a koz-
leménnyel egyetértenek (és ezt alairasukkal demonstraljak), vala-
mint lemondanak az jsag javara a kiadasi jogrol. frasbeli engedélyt
kériink mellékelni a mar kozolt adat/abra felhasznalasa, felismerhetd
személy dbrazolasa, szerzének nem mindsiil6 személy nevének emli-
tése/feltiintetése esetén. A szerkeszt6ség az altala felkért szakértok
személyét titkossaggal kezeli. A kézirat tulajdonjoga a megjelenésig
a szerz6t illeti meg, a megjelenés napjan tulajdonjoga a lapot alapitd
tarsasagokra szall. A megjelent kéziratok megdrzésére szerkesztOsé-
giink nem tud vallalkozni.

A KEZIRATOK BEKULDESE A kéziratok t¢matél fiiggden
az alabbi cimekre nyujtandok be:

Az 6sszefoglald (,,Review”) kozleményeket, a téziseket és kong-
resszusi beszamolokat a f0szerkeszt6 cimére kell kiildeni:

Dr. Radé Janos
1065 Budapest, Hajos u. 25.

A tobbi kozlemény (alapkutatassal, kisérletes vizsgalatokkal, kli-
nikai tanulmanyokkal foglalkozdé munkak, esetismertetések stb.) a
felelos szerkesztonek postazando:

Dr. Alfoldi Sandor
Szent Imre Korhaz,
1115 Budapest, Tétényi ut 12-16.




