
2007; 11 (5):215–286.

Alapí tó elnök:
FARSANG CSABA, NAGY JUDIT

Szerkesztõbizottság társelnökei :
DE CHÂTEL RUDOLF, TÚRI SÁNDOR

Nemzetköz i szerkesztõbizottság:
Detlev Ganten (Berlin), Gavril Hercz (Toronto), Stevo Julius (Ann Arbor),

László Kovács (Bratislava), Giuseppe Mancia (Milánó), John Reid (Glasgow), Louis M. Ruilope (Madrid),
Stephen Vas (Toronto), Peter A. van Zwieten (Amsterdam)

Szerkesztõbizottság:
Alföldi Sándor, Arnold Csaba, Barna István, Bartha Jenõ, Császár Albert, Dzsinich Csaba, Farsang Csaba, Gláz Edit,

Illyés Miklós, Iványi Béla, Járay Jenõ, Kárpáti István, Kakuk György, Kékes Ede, Kiss István, Losonczy György,
Nagy Judit, Nemes János, Matos Lajos, Pados Gyula, Polák Gyula, Paulin Ferenc, Préda István, Radó János,

Rosivall László, Sonkodi Sándor, Szegedi János, Székács Béla, Tulassay Tivadar, Walter Judit

Fõszerkesztõ:
RADÓ JÁNOS

Fele lõs szerkesztõ:
ALFÖLDI SÁNDOR

Társszerkesztõk:
PÉCSVÁRADY ZSOLT, REUSZ GYÖRGY

HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA
A Magyar Hypertonia Társaság és a Magyar Nephrologia i Társaság lapja

ISSN 1418 477X

A lapot k iadja:
MEDINTEL Egészségügyi Szakkönyvkiadó Kft.

1138 Budapest, Váci út 132/a Tel.: 239 5319 Fax: 340 9709
Felelõs kiadó: Gál Tibor

Szerzõi jog és másolás: minden jog fenntartva. A folyóiratban valamennyi írásos és képi anyag közlési joga a szerkesztõséget illeti.
A megjelent anyag, illetve annak egy részének bármilyen formában történõ másolásához, ismételt megjelentetéséhez a szerkesztõség

hozzájárulása szükséges.

A Hypertonia és Nephrologia szerkesztõség címe:
Fõvárosi Szent Imre Kórház, Kardiometabolikus Centrum
1115, Budapest, Tétényi út 12-16.
Tel.: (06 1) 464-8600/1107 Fax: (06 1) 210-6549
Mobil: (+36) 30 992-8538
E-mail: sandor.alfoldi@gmail.com
Szerkesztõ: Vincze Judit
Borítóterv: Gál Tibor
Nyomdai elõkészítés: VincArtGroup, Creo Kft.

Megjelenik kéthavonta.
A társaságok tagjai számára ingyenes.
A társaságon kívüli megrendelõk számára az éves
elõfizetési díj összege: 6500.- Ft + postaköltség.
Példányonkénti ára: 1950.- Ft + postaköltség.
A folyóiratban megjelenõ közleményekrõl külön
lenyomat 80.- Ft + postaköltség áron rendelhetõ.
(Áraink 5%-os általános forgalmi adót tartalmaznak.)



SZAKMAI IRÁNYELVEK / GUIDELINES

A renalis osteodystrophia (ROD) vizsgálata és kezelése. Szakmai irányelv
Készült a 2006. október 5-én Budapesten rendezett Konszenzus Konferencia alapján
Szerkesztette: Szabó András és Mucsi István . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 217

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK / REVIEW ARTICLES

Hogyan értékeljük társadalmi szinten a magas vérnyomás kezelését az „Éljen 140/90 Hgmm alatt”
mozgalom keretében?
How can we establish the treatment of high blood pressure as a sociological problem during the
“Live below 140/90 mmHg program”
Kékes Ede, Schanberg Zsolt, Kiss István . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 232

A sztatinok és a proteinuria
Statins and proteinuria
Harangi Mariann, Sztanek Ferenc, Paragh György . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 237

EREDETI KÖZLEMÉNYEK / ORIGINAL ARTICLES

Humán farmakológiai kutatásaink desmopressinnel és más készítményekkel neurohypophysealis
és nephrogen diabetes insipidusban
II. NEPHROGEN DIABETES INSIPIDUS
Human pharmacological studies with desmopressin and other drugs
in neurohypophyseal and nephrogenic diabetes insipidus
II. NEPHROGEN DIABETES INSIPIDUS
Radó János . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 244

ORVOSTÖRTÉNET / MEDICAL HYSTORY

A vér a Bibliában (Ó- és Új Testamentum), a Talmudban és a Koránban
The „blood” in the Bible, in the Talmud and in the Qu’ran
Gál György . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 257

A MAGYAR NEPHROLOGIAI TÁRSASÁG HÍREI / FÕTITKÁRI BESZÁMOLÓ

A Magyar Nephrologiai Társaság mûködése, klinikai, tudományos és oktatási tevékenysége
(Fõtitkári beszámoló: 2006. október–2007. szeptember)
Kárpáti István . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 260

A MAGYAR NEPHROLOGIAI TÁRSASÁG HÍREI

Beszámoló XII. Debreceni Nephrologiai Napokról
Reusz György . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 275

Tartalom / Content HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA 2007; 11 (5):215–286.



SZAKMAI IRÁNYELVEK / GUIDELINES

A renalis osteodystrophia (ROD) vizsgálata és kezelése

Szakmai irányelv
Készült a 2006. október 5-én Budapesten rendezett Konszenzus Konferencia

(moderátor: Kiss István) alapján

Szerkesztette: Szabó András és Mucsi István

Felelõs szervezetek: Magyar Nephrológiai Társaság (elnök: Túri Sándor)

Magyar Osteoporosis és Osteoarthrológiai Társaság (elnök: Horváth Csaba)

Magyar Reumatológusok Egyesülete (elnök: Poór Gyula)

HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA 2007; 11 (5):217–231.

TARTALOM
I. Alapvetõ megfontolások

1. A protokoll alkalmazási / érvényességi területe
1.1. A protokoll témájának pontos meghatározása, a témaválasztás indoklása
1.2. A protokoll célja és célcsoportja
1.3. A protokollok bevezetésének alapfeltétele

2. Definíciók, rövidítések
3. A betegség leírása

3.1. Kiváltó tényezõk, a hyperparathyreosis és a csontelváltozások kialakulása
3.2. Kockázati tényezõk
3.3. Incidencia / Prevalecia / Morbiditás / Mortalitás Magyarországon
3.4. Panaszok / Tünetek / Általános jellemzõk

II. Diagnosztikai eljárások
1. Anamnézis
2. Fizikális vizsgálatok
3. Kötelezõ (minimálisan elvégzendõ) diagnosztikai vizsgálatok

3.1. Laboratóriumi vizsgálatok
3.2. Képalkotó vizsgálatok
3.3. A csonttömeg és a csontminõség vizsgálata
3.4. Csontbiopsia

III. Kezelés
1. Gyógyszeres kezelés

1.1. A metabolikus acidosis korrekciója
1.2. Foszfátkötõk adása , orális kalcium pótlás
1.3. D-vitamin és aktív D-vitamin-metabolit kezelés
1.4. Kalcimimetikum alkalmazása
1.5. A csökkent csontsûrûség kezelése
1.6. Kontraindikációk összefoglalása
1.7. Lehetséges jelentõs interakciók

2. Sebészeti ellátás, parathyreoidectomia
3. Egyéb beavatkozások, nem gyógyszeres kezelés,

3.1. A dialíziskezelés optimalizálása
3.2. Foszfátbevitel csökkentése diétával
3.3. Fizikai aktivitás
3.4. Speciális ápolási teendõk

IV. Terápiás algoritmusok
V. Gondozás
VI. Az ellátás megfelelõségének indikátorai
VII. A megfelelõ egészségügyi ellátás szintje
Irodalom



218 A RENALIS OSTEODYSTROPHIA (ROD) VIZSGÁLATA ÉS KEZELÉSE – IRÁNYELVEK HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

A FÕBB AJÁNLÁSOK ÖSSZEFOGLALÁSA

Diagnosztika
1. Krónikus veselégtelenségben szenvedõ betegeknél a vesefunkció ellenõrzésével egyidõben a szérumkalcium-

(Ca), anorganikus foszfát- (P) és bikarbonát- (HCO3) szint ellenõrzése is szükséges. (B)
2. Krónikus veseelégtelen betegeknél 30–60 ml/min GFR tartományban évente, 30 ml/min GFR alatti vese-

funkció esetén 3 havonta javasolt a intakt parathormon (iPTH) ellenõrzés (D)
3. Amennyiben a beteg a kalcium-, foszfát-, csontanyagcsere- vagy a mellékpazsmirigy-mûködés zavarai miatt

gyógyszeres kezelésben részesül, a kalcium, foszfát és az iPTH monitorozása ennél gyakrabban, 2-8 hetente
is indokolt lehet. (D)

4. Dializált betegekben javasolt a szérum 25(OH)D3-vitamin szint 6-12 havonkénti ellenõrzése a hypovitami-
nosis felismerése érdekében. Céltartomány 75–150 nmol/l (30-60 ng/ml). (D)

5. A ROD típusának diagnózisa csontbiopsiával javasolt, azoknál a betegeknél, akiknél:
a) atraumatikus csonttörés,
b) nem diagnosztikus iPTH 11–44 pmol/l (100–400 pg/ml) és kifejezett csonttünetek (fájdalom, csonttörés,

emelkedett alkalikus foszfatáz, indokolatlan hypercalcaemia),
c) alumínium-csontbetegség gyanúja áll fenn.

6. A csonttörési rizikó megállapítása érdekében a dializált betegeknél fél-egy évenként osteodensitometriás vizs-
gálat javasolt. (D)

Szekundaer hyperparathyreosis, osteitis fibrosa, kevert osteodystrophia
1. D-hypovitaminosis fennállása esetén 75 nmol/l (30 ng/ml) alatt natív D-vitamin pótlás javasolt, heti

9–21 000 egység dózisban. (D)
2. Amennyiben e terápia közben hypercalcaemia alakul ki, a D-vitmin dózisát csökkenteni kell vagy adását fel

kell függeszteni.
3. Amennyiben e terápia közben hyperphosphataemia alakul ki, diétás tanácsadás, a megfelelõ P-bevitel

26–35 mmol/nap (800–1100 mg/nap) hangsúlyozása mellett foszfátkötõk adását kell megkezdeni, vagy az
addig szedett foszfátkötõ adagját emelni kell. (D)

4. Amennyiben a plazma iPTH 33 pmol/l (300 pg/ml)-nél magasabb, és a szérum-Ca a normáltartományban
van, akkor a mellékpajzsmirigy müködés kontrollálása céljából kalcimimetikumot vagy aktív D-vitamint kell
adni.

5. Hyperparathyreosis kezelése céljából az aktív D-vitamin (calcitriol, 1-alfa-calcidol, paricalcitol, stb.) készítmény
alkalmzása alacsony (Ca<2,37 mmol/l) kalciumszint esetén javasolt. Az aktív D-vitamin javasolt adagja (calcitriol
alkalmazása) 0,25–1 µg/nap per os lehetõleg este, lefekvés elõtt, vagy 1-4 µg intravénásan hetente
háromszor a dialíziskezelés után. Ha a szérum-P-szint >1,78 mmol/l és/vagy a szérum-Ca >2,37 mmol/l,
az aktív D-vitamin adását fel kell függeszteni, vagy a dózist csökkenteni kell. (B)

6. Kalcimimetikum (cinakalcet) adása javasolt, ha a plazma iPTH 33 pmol/l (300 pg/ml)-nél magasabb és a
szérumkalciumszint 2,1 mmol/l felett van. Elõnye a kezelésnek az aktív D-vitaminokkal szemben az, hogy nem
nem fokozza Ca- és P-szintet, csökkenti a Ca´P szorzatot. A cinakalcet adagja napi 30–180 mg között
változtatható. (B)

7. Aktív D-vitamin- kezelés megkezdését vagy a dózisváltást követõen a szérum Ca, P kéthetenkénti, az iPTH
havonkénti monitorozása indokolt 2-3 hónapig, mielõtt visszatérnénk a fenntartó monitorozásra.

8. Súlyos, tüneteket okozó szekunder hyperparathyreosis – iPTH> 88 pmol/l (800 pg/ml) – fennállása esetén,
ha a cinakalcet adása is hatástalan, megfontolandó a parathyreoidectomia. Ilyen esetek lehetnek: ha ismételt
hypercalcaemia, súlyos csontfájdalmat, esetleg törést okozó osteitis fibrosa, kalcifilaxis vagy jelentõs lágyrész-
meszesedés alakul ki. (D)

Hyperphosphataemia kezelése
1. A napi foszfátbevitel javasolt értéke 26–35 mmol (800–1100 mg). (B)
2. CKD 3 és 4 stádiumban a szérumfoszfát céltartománya 0,87–1,49 mmol/l, CKD 5 stádiumban

1,13–1,78 mmol/l
3. A hyperphosphataemia kezelésére foszfátkötõ (CaCO3, Ca-acetát vagy sevelamer HCl) adása javasolt. (A)
4. A kalciumtartalmú foszfátkötõk adagját úgy kell beállítani, hogy a szérum foszfátértéke a céltartományban

legyen, és az alkalmazott kalcium adagja a napi 1,5–2 g-ot ne haladja meg (elemi Ca-ra számítva). Ez napi
4–5 g CaCO3-nak felel meg. (D)

5. Kalciumtartalmú foszfátkötõk adása nem javasolt hypercalcaemia esetén, vagy ha az iPTH két egymást
követõ mérés során 16,5 pmol/l (150 pg/ml) alatt van. (D)
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6. Az aktív D-vitamin- kezelés mellett kialakult hyperphosphatemia esetén a D-vitamin-készítmény dózisát
csökkenteni kell vagy el kell hagyni. Az aktív D-vitamin helyett adott cinakalcet a SHPT gátlásán keresztül
a kialakult hyperphosphataemiát csökkenti. (B)

7. Kivételes esetben átmenetileg magnézium- és alumíniumtartalmú készítmények is adhatók, a szérum-Mg
és -Al szoros monitorozása mellett. E kezelés maximum 4 hétig tarthat, és ismétlése nem javasolt. (D)

8. Terápiarezisztens hyperphosphataemia esetén a dialíziskezelés intenzifikálásával (dializátor felszínének növe-
lésével, a vérpumpa sebességének fokozásával, hemodiafiltráció alkalmazásával, vagy gyakoribb – heti 4-5-
szöri és/vagy hosszabb – 5-6 óra – kezelések) a szérum P normalizálható. (C)

A szérumkalcium (Ca) és a Ca´P szorzat céltartománya
1. A szérum-Ca (albuminra korrigált) koncentrációját a normáltartományban kell tartani, törekedve a hyper-

calcaemiás epizódok megelõzésére (korrigált seCa = mért seCa + (0,02 ´ [40 – se alb]).
2. Hypercalcaemia kialakulása esetén javasolt:

a) a kalciumtartalmú foszfátkötõk elhagyása,
b) hyperphosphataemia esetén sevelamer HCl alkalmazása,
c) az aktív D-vitamin-készítmény dózisának csökkentése vagy elhagyása,
d) SHPT esetén az aktív D-vitamin helyett cinakalcet adása, mivel a SHPT gátlásán keresztül csökkenti

a kalciumszintet,
e) dializált betegeknél a dializátum kalciumtartalmának csökkentése (0,75–1,25 mmol/l) és szükséges

a szérum-Ca-szint szoros monitorozása.
3. Amennyiben a Ca´P szorzat értéke a javasolt értéket (4,44 mmol2/l2 alatt) meghaladja, a dializátum Ca-

koncentrációjának csökkentése mellett 33 pmol/l (300 ng/ml) plazma iPTH-szint alatt sevelamer HCl
adása javasolt, 33 pmol/l iPTH-szint felett cinakalcet beállítása javasolt. (B)

4. Hypocalcaemia esetén, amennyiben a plazma-iPTH 300 pg/ml felett van, a dializátum Ca-koncentrációjának
emelése (1,75 mmol/l), kalciumsók és/vagy aktív D-vitamin adása javasolt a szérum-Ca és a Ca´P szorzat
szoros monitorozása mellett. (B)

A dializátum kalciumkoncentrációja
1. Mind hemodializált, mind peritoneálisan dializált betegek esetében a dializátum javasolt kalciumkoncent-

rációja 1,25–1,5 mmol/l.
2. Hypocalcaemia esetén ennél magasabb (1,75 mmol/l), hypercalcaemia esetén alacsonyabb (0,75–1,0) kon-

centrációjú oldat alkalmazása is szóba jön a szérum-Ca, -P, a Ca� P szorzat és iPTH szoros monitorozása
mellett.

Alumínium- (Al) toxicitás
1. Dializált betegekben a szérumalumínium-szintet évente ellenõrizni kell.
2. Desferroxamin (DFO-) teszt elvégzése (5 mg/kg a dialízis utolsó órájában infundálva, szérum-Al-szint a teszt

elõtt és 2 nap múlva – a következõ dialízis elõtt) szükséges, amennyiben
a) szérumalumínium-szint emelkedett (60–200 mg/l),
b) alumíniumtoxicitás gyanúja,
c) parathyroidectomia elõtt, amennyiben korábbi alumíniumexpozíció valószínû.

3. Pozitív DFO-teszt (50 mg/l-nél nagyobb emelkedés a szérum-Al-szintben) esetén az alumínium forrásának
felkutatása, a további expozíció megszûntetése, valamint DFO-kezelés szükséges.

Osteomalacia
1. Az osteomalacia csontbiopsiával diagnosztizálható.
2. Amennyiben az osteomalacia alumínumtoxicitás következménye, az ott leírtaknak megfelelõen kell eljárni.
3. Amennyiben az osteomalacia hátterében D-vitamin-hiány áll, D3-vitamin adása vagy (különösen CKD 5

stádiumú betegek esetében) aktív D-vitamin-származék alkalmazása szükséges.

Adynamiás csontbetegség (ABD)
1. Adynamiás csontbetegség teljes bizonyossággal csak csontbiopsiával diagnosztizálható, ugyanakkor a konzek-

vensen alacsony plazma-iPTH <11 pmol/l (<100 pg/ml) – nagy valószínûséggel ABD-re utal.
2. Az ABD kezelésének célja, hogy a plazma-iPTH a terápiás tartományba emelkedjék: 11–33 pmol/l

(100–300 pg/ml).
3. Ennek eléréséhez az alkalmazott aktív D-vitamin-készítmény elhagyása, a kalcium tartalmú foszfátkötõk

adagjának csökkentése vagy elhagyása szükséges. Szükség esetén sevelamer HCl adható foszfátkötõként.



I. ALAPVETÕ MEGFONTOLÁSOK

I./1. A PROTOKOLL ALKALMAZÁSI /
ÉRVÉNYESSÉGI TERÜLETE

I./1.1 A protokoll témájának
pontos meghatározása,
a témaválasztás indoklása

A krónikus veseelégtelenség (KVE)
kialakulása egy fokozatosan progredi-
áló folyamat. A progresszió részét ké-
pezi a kalcium- és csontanyagcsere-za-
var kialakulása, ezért a terápiás straté-
giát a progresszió mértékének megfe-
lelõen kell kialakítani és a folyamato-
san változó állapot alapján kell módo-
sítani. Az elmúlt évek során kialakított
nemzetközi konszenzus a renalis os-
teodystrophia (ROD) fogalmának a
krónikus veseelégtelenség következté-
ben kialakult csontbetegség állapotát
tekinti, mely a csontok törékenységé-
hez, csonttörésekhez vezet és egyúttal
az ásványianyagcsere zavarával és ext-
raossealis meszesedéssel is jár. A rena-
lis osteodystrophiával járó számos kli-
nikai tünetet, biokémiai és képalkotó
eljárással dokumentált elváltozást a
korábbi gyakorlathoz képest egy széle-
sebb körû fogalomként, szindróma-
ként kell értelmezni, amit a „krónikus
veseelégtelenségben kialakuló csont-
és ásványianyagcsere-zavar”-ként lehet
körülírni.

A renális osteodystrophia fogalmá-
nak bõvülése, a korábbi terápiás stra-
tégia megváltozása, valamint új haté-
kony gyógyszerek terápiás bevezetése
a nemzetközi nephrológiai társaságot
2002-ben a Board of Directors of
Kidney Disease megalapítására kész-

tette, mely testület vezetésével nem-
zetközi konszenzus konferenciák kere-
tében új diagnosztikus és terápiás pro-
tokoll került kidolgozásra. Az új pro-
tokoll elkészítését a fenti változások
hazai bevezetése indokolja.

I./1.2. A protokoll célja
és célcsoportja

A krónikus veseelégtelenségben ki-
alakuló csont- és ásványianyagcsere-
zavar kezelésének célja a szérumfosz-
fát- és kalciumszint normális határér-
tékein belül tartása úgy, hogy a csont-
átépülés üteme is normális maradjon
annak érdekében, hogy elkerüljük a
csontrendszeri szövõdmények kiala-
kulását és megelõzzük az extraossealis
kalcifikációt.

A jelen szakmai protokollban foglal-
tak minden olyan betegre érvényesek,
akinek vesefunkciója beszûkült, a glo-
merularis filtrációs rátája (GFR) 60
ml/per/1,73 m2-nél alacsonyabb. Jelen
protokoll nem foglalkozik a vese-
transzplantáción átesett, mûködõ
vesegrafttal élõ betegek csont- és ásvá-
nyianyag-cseréjének vizsgálatával és
kezelésével. Bár e két terület között
számos átfedés van, a transzplantált
betegek sajátos problémái miatt indo-
kolt, hogy az õ ellátásuk szabályai kü-
lön protokollban kerüljenek lefekte-
tésre.

A protokollt alkalmazó orvosok kö-
re magába foglalja a nefrológus,
oszteológus, reumatológus, endokri-
nológus szakorvosokat, valamint a ve-
sebetegeket ellátó gyermekorvosokat.

I./1.3. A protokollok
bevezetésének alapfeltétele

A protokoll bevezetésének legtöbb
alapfeltétele teljesül, ugyanakkor né-
hány szempontra fontosnak tartjuk
felhívni a figyelmet. A renalis osteo-
dystrophia (ROD) a krónikus vese-
elégtelenség (KVE) szövõdménye, s e
komplex anyagcserezavart csak az
alapbetegség kontextusában lehet ér-
telmezni és kell kezelni. Ezért elenged-
hetetlen, hogy e betegek ellátásának a
nefrológus központi szereplõje le-
gyen. A ROD vizsgálatának és kezelé-
sének komplex problémái miatt szük-
séges lehet a területen járatos endokri-
nológus, reumatológus vagy a ROD
területén különös jártassággal rendel-
kezõ nefrológus véleményének konzí-
lium formájában történõ kikérése.

A ROD diagnosztikájához szüksé-
ges eljárások és módszerek a legtöbb
esetben rendelkezésre állnak, ugyanak-
kor egyes esetekben szükséges csont-
biopsia végzése és a biopsiás minta
hisztomorfometriai elemzése. Jelenleg
Magyarországon csak igen kevés szak-
ember rendelkezik a csontbiopsia vég-
zéséhez szükséges gyakorlattal, és
nincs olyan patológiai központ, ahol a
csonthisztomorfometriai elemzés
technikai és személyi feltételei rendel-
kezésre állnának. Ennek megváltozta-
tása, legalább egy, e technikában jár-
tassággal rendelkezõ patológiai labo-
ratórium kialakítása mindenképpen
szükséges.

A ROD terápiája során alkalmazan-
dó gyógyszeres és nem gyógyszeres el-
járások legnagyobb része elérhetõ Ma-
gyarországon, ugyanakkor egyes ké-
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4. Amennyiben a szérum-Ca a normáltartomány felsõ harmadában van (2,4–2,6 mmol/l), a dializátum Ca-
koncentrációjának csökkentése megfontolandó a szérum-Ca és az iPTH szoros monitorozása mellett.

Parathyroidectomia
1. Súlyos, terápiarezisztens hyperparathyreosis – iPTH> 88 pmol/l (800 pg/ml) – esetén, amennyiben klinikai

tünetek, hypercalcaemia és/vagy hyperphosphataemia társulnak hozzá, megfontolandó a parathyroidectomia.
2. A subtotalis parathyroidectomia és a totalis parathyroidectomia autotranszplantációval egyaránt hatékony

módszer a SHPT sebészi kezelésére.
3. Parathyroidectomia után a beteg szérum- (ionizált vagy albuminra korrigált) kalciumszintjének szoros monito-

rozása (2-3 napig 4-6 óránként) szükséges.
4. Hypocalcaemia klinikai tünetei vagy a normáltartomány alá csökkenõ szérumkalciumszint esetén oralis vagy

parenteralis kalciumpótlás és aktív D-vitamin-készítmény adása szükséges.



szítmények (sevelamer HCl, cinakal-
cet) rendelhetõsége korlátozott. Min-
denképpen fontosnak tartjuk, hogy a
ROD kezelésében használt készítmé-
nyek a betegség kezelésével speciálisan
foglalkozó szakemberek által rendel-
hetõk legyenek.

I./2. DEFINÍCIÓK, RÖVIDÍTÉSEK

A krónikus veseelégtelenségben
(KVE) kialakuló csont- és ásványi-
anyagcsere-zavart (CsÁZ) az angol
irodalomban „chronic kidney disease
mineral and bone disorder”
(CKD-MBD) néven közlik.

A CKD-MBD (KVE-CsÁZ) néven
újonnan bevezetett szindróma definí-
ciója:

A krónikus vesebetegség következ-
tében kialakult csont- és ásványianyag-
csere szisztémás zavara, mely a követ-
kezõ tünetek valamelyikével vagy
kombinációjával jár:
• kalcium, foszfát, iPTH vagy D-vita-

min metabolizmus eltérések,
• kóros csontátépülés, mineralizáció

és növekedés valamint
• a csontok térfogat és szilárdság

csökkenése,
• társuló cardiovascularis (CV) vagy

más lágyrész-meszesedés.

A jelenlegi orvosi gyakorlatban a
krónikus veseelégtelenségben kialaku-
ló csont- és ásványianyagcsere-zavart a
„renalis osteodystrophia” (ROD) né-
ven jelöljük.

A ROD csontelváltozásainak külön-
bözõ szövettani típusait a csontátépü-
lés mértéke alapján lehet felosztani. A
gyors csontátépüléssel járó formák
(osteitis fibrosa – OF, enyhe hyper-
parathyreoid csontbetegség, kevert
csontbetegség) közül a leggyakoribb
az osteitis fibrosa, amely a szekunder
hyperparathyreosis (SHPT) következ-
ménye.

A másik csoportra a lassú csontát-
épülés jellemzõ, az osteoblastok és
osteoclastok számának jelentõs csök-
kenésével, a csontanyagcsere nagy-
mértékû lelassulásával. E csoportba az
egyre ritkábban látható osteomalacia
és az egyre gyakoribb adynamiás
csontbetegség (ABD) tartozik. Az
adynamiás csontbetegséggel általában

abszolút vagy relatív hypoparathyreo-
sis jár együtt.

A dialízishez társuló amyloidosist a
béta-2-mikroglobulin progresszív fel-
szaporodása és a csontokban, az ízüle-
tek közelében történõ depozíciója
okozza.

ROD renális osteodystrophia
GFR glomerularis filtrációs ráta
iPTH intakt parathormon
Ca kalcium
P anorganikus foszfát
HCO3 bikarbonát
CKD chronic kidney disease (króni-

kus veseelégtelenség)
Mg magnézium
Al alumínium
SHPT szekunder hyperparathyreosis
DFO teszt desferroxamin teszt
ABD adynamiás csontbetegség
KVE krónikus veseelégtelenség
CsÁZ csont- és ásványianyagcse-

re-zavar
CKD-MBD chronic kidney disease

mineral and bone disorder
CV cardiovascularis
OF osteitis fibrosa
CaSR kalciumérzékelõ receptor
VDR D-vitamin-receptor
DEXA dual-energy x-ray

absorptiometry
CT komputer tomográf
ALP alkalikus foszfatáz
BAP bone alkaline phosphatase

(csontspecifikus alkalikus
foszfatáz)

BMD bone mineral density (csont
ásvány sûrûség)

K/DOQI Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative

KDIGO Kidney Disease Improving
Global Outcomes

MRI magnetic resonance imaging
PTC parathyreoidectomia
CAPD continous ambulatory

peritoneal dialysis (folyamatos
ambuláns peritonealis dialízis)

I./3. A BETEGSÉG LEÍRÁSA

I./3.1. Kiváltó tényezõk, a hyper-
parathyreosis és
a csontelváltozások kialakulása

A krónikus veseelégtelen betegek je-
lentõs részében kialakuló SHPT szá-
mos tényezõ együtthatásának eredmé-
nyeképp jön létre: foszfátretenció,
kalcitriolhiány, a pajzsmirigysejtek
csökkent kalciumérzékelõ receptor

(CaSR) és D-vitamin-receptor
(VDR) expressziója, valamint nõ a
csontszövet PTH-val szembeni rezisz-
tenciája. A vesefunkció progresszív
beszûkülése foszfátretencióhoz, a
szérumfoszfátszint kezdetben kismér-
tékû, de patofiziológiai szempontból
releváns emelkedéséhez vezet.

A P-retenció közvetlenül szuppri-
málja a kalcitriolszintézist, és a csök-
kent kalcitriolszint fokozott PTH-
termeléshez vezet. A tartósan magas
plazma iPTH-szint fokozott csontát-
épüléssel járó csontbetegséghez, kife-
jezett csontvelõ fibrózishoz, kóros
szerkezetû osteoidképzõdésre vezet,
melyek az osteitis fibrosa legfontosabb
jellemzõi.

Elsõsorban idõs, diabetesben szen-
vedõ betegekben a plazma iPTH-érté-
ke még a nem vesebeteg populáció ér-
tékeihez képest is alacsony. Az epide-
miológiai vizsgálatok eredményei
alapján ismert, hogy a normál vagy
kissé emelkedett iPTH-szint krónikus
veseelégtelen betegekben nem elégsé-
ges a csontátépülés normál mértéké-
nek fenntartásához, ezért ezt az állapo-
tot „relatív hypoparathyreosis”-nak
nevezik, mely a csontátépülés csökke-
nésével jár. Az adynamiás csontbeteg-
ségben (ABD) szenvedõ betegek átla-
gos iPTH-szintje lényegesen alacso-
nyabb, mint az egyéb típusú csontbe-
tegséget mutató betegtársaiké.

ROD következtében kialakuló csont
törékenység fokozódása több kompo-
nens eredõjeként jön létre:

1. A csontátépülés ütemének az urae-
mia következtében kialakuló válto-
zása – ez a komponens legponto-
sabban csontbiopsia révén értékel-
hetõ.

2. Csökkent csonttömeg (DEXA
vagy kvantitatív CT segítségével
mérhetõ).

3. A csont szerkezetének, minõségé-
nek a károsodása (ennek korai mé-
résére jelenleg nincs megbízható
módszer, a súlyos állapotok azon-
ban radiológiai vizsgálattal igazol-
hatók).

Az idõs emberek mellékpajzsmiri-
gye feltehetõen kevésbé képes a hyper-
trophiát, illetve hyperplasiát kiváltó
ingerekre reagálni, és ezáltal a mellék-
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pajzsmirigy funkcionális tartaléka e
betegekben csökkent. Mind a hyper-
glykaemia, mind az inzulinhiány gá-
tolja a mellékpajzsmirigy-sejtek PTH-
szekrécióját. A hyperglykaemiás bete-
gek hypocalcaemiára adott PTH vála-
sza is csökkent mértékû volt. Mind-
ezek a tényezõk részben magyarázatot
nyújtanak arra a tényre, hogy a dia-
betes jelenléte gyakran társul alacsony
iPTH-szinttel és ABD-vel. A relatív
hypoparathyreosis az alultápláltsággal
is kapcsolatban állhat.

I./3.2. Kockázati tényezõk

A fokozott csontátépüléssel járó
ROD-formák, illetve a SHPT kialaku-
lásának leggyakoribb rizikótényezõi a
következõk: hemodialízis, fiatalabb
életkor, hosszú ideje fennálló veseelég-
telenség, hyperphosphataemia.

Az adynamiás csontbetegség kockázati
tényezõi: idõskor, diabetes mellitus,
peritonealis dialysis, alumínium- tar-
talmú készítményekkel történt expozí-
ció, kalciumtartalmú foszfátkötõk
vagy aktív D-vitamin-készítmények
nagy adagban történõ szedése, para-
thyreoidectomia.

A krónikus veseelégtelenségben szenve-
dõ betegekben a fokozott csontvesztés
kockázati tényezõi: idõskor, nõi nem,
menopausa, SHPT, adynamiás csont-
betegség, osteomalacia, alultápláltság.

I./3.3. Incidencia / Prevalecia /
Morbiditás / Mortalitás
Magyarországon

Jelenleg világszerte a vesepótló keze-
lésben (hemodialízis, peritoneális dia-
lízis vagy transzplantáció) részesülõk
száma közel 2 millió. Magyarországon
körülbelül 5000 ember részesül króni-
kus dialízis kezelésben, és mintegy
1700 ember él transzplantált vesével.
A becslések szerint világszerte a népes-
ség 3~5%-ánál áll fenn klinikailag szá-
mottevõ krónikus veseelégtelenség
(GFR 60 ml/perc alatt). Az elõzõkben
kifejtettek értelmében e betegek túl-
nyomó többségében kimutatható a
csont- és ásványianyagcsere enyhébb
vagy súlyosabb zavara.

Dializált betegek körében a ROD
különbözõ típusainak prevalenciája lé-
nyegesen megváltozott az elmúlt két
évtizedben. A kilencvenes évek elejétõl

az OF gyakorisága csökken, ma a bete-
gek 30–50%-ában látható vagy feltéte-
lezhetõ. Hasonlóképpen csökkent az
osteomalacia gyakorisága is, ez a kór-
forma a fejlett országokban nagyon
ritka. Ezzel egyidejûleg egyre gyakrab-
ban látható adynamiás csontbetegség
(ABD), melynek gyakorisága biopsiás
tanulmányokban 30–60% volt.

A veseelégtelen betegek csonttöme-
gére vonatkozóan kevés nemzetközi
tanulmány készült, eredményeik alap-
ján a dializált betegek 20–60%-ában a
betegek T-score-ja –2,5-nél kisebb.
Hazai adatok alapján a combnyakon
mért csontsûrûség T-score-ja a bete-
gek kb 50%-a esetében –2,5 alatt volt,
és ez az arány a radius esetében 38%
volt.

I./3.4. Panaszok / Tünetek /
Általános jellemzõk

A renalis osteodystrophia (ROD)
különbözõ formái sokáig tünetmente-
sek, azokra csak a laboratóriumi elté-
résekbõl, esetleg csontbiopsia eredmé-
nyébõl következhetünk. Amennyiben
tünetek jelentkeznek, elsõsorban
csont- és izomfájdalmakkal, kifejezett
izomgyengeséggel kell számolnunk, és
ezek nagymértékben fokozzák a csont-
törés kockázatát. Mindez súlyosan
korlátozza a betegek mozgását, befo-
lyásolja funkcionális státusukat.

Ezen túlmenõen a kóros csontátépü-
lés, a Ca- és foszfátanyagcsere, vala-
mint a mellékpajzsmirigy-mûködés
zavarai kapcsolatban állnak a vesebete-
gek körében rendkívül gyakori cardio-
vascularis betegségekkel és a fokozott
cardiovascularis mortalitással is.

A klinikai tünetek (csontfájdalom,
arthralgia, izomgyengeség, törések)
mind a gyors, mind a lassú csontát-
épüléssel járó formákban elõfordul-
hatnak. A hyperphosphataemia miatt
még normális vagy alacsony szérum-
kalciumszint mellett is magas lehet a
Ca´P szorzat, ami metasztatikus kalci-
fikációt okozhat a szervezet különbözõ
részeiben. A laboratóriumi és radioló-
giai eltérések rendszerint megelõzik a
panaszok jelentkezését. Periarthritis
calcificans és ínrupturák fokozhatják a
járásnehezítettséget.

A csontfájdalom differenciáldiag-
nosztikája során különösen régóta

dializált betegekben gondolnunk kell a
dialízishez társuló amyloidosisra,
melynek a „carpal tunnel” szindróma
klinikai manifesztációja lehet. További
tünetei a súlyos ízületi fájdalom, az
ízületek megduzzadása, az ujjak hajlító
inainak tenosynovitise.

I./3.5. Patomechanizmus, érintett
szervrendszer(ek)

A CKD kialakulása során a felsorolt
számos tényezõ a mellékpajzsmirigy-
ben folyamatosan fokozott PTH-ter-
melést tart fenn. Emellett kialakul a
mellékpajzsmirigy-sejtek hypertrophi-
ája is, majd a tartós „túlstimuláció”, il-
letve a gátló hatások kiesése miatt a
sejtek proliferálnak, és diffúz hyper-
plasia jön létre. A proliferáló sejtek
monoclonalis sejtcsoportokat alkot-
nak (nodularis hyperplasia), és e sejt-
csoportban csökkent a VDR és a
CaSR expressziója, ami súlyos, refrak-
ter hyperparathyreosishoz vezet,
melyhez sokszor kifejezett hypercal-
caemia és hyperphosphataemia társul.
Ez az állapot a „tercier hyperpara-
thyreosis”.

A SHPT súlyos csontbetegséghez és
egyéb szervek károsodásához vezet. A
tartósan magas iPTH-szint króniku-
san fokozott, és a csontképzéstõl rész-
ben szétkapcsolt csontreszorpciót
okoz, ami a csontok demineralizáció-
ját és a csontsûrûség csökkenését
okozza. A fokozott csontátépüléssel
járó csontbetegségben, osteitis fibro-
sában (OF) mind az osteoblastok
mind az osteoclastok száma és aktivi-
tása fokozott, és megnõ a frissen kép-
zõdött osteoid („woven bone”) meny-
nyisége, és peritrabecularis fibrosis
alakul ki.

A lassú csontátépüléssel járó csont-
betegségekre jellemzõ az osteoblastok
és osteoclastok számának jelentõs
csökkenése, a csontanyagcsere nagy-
mértékû lelassulása. E csoportba az
egyre ritkábban látható osteomalacia
és az egyre gyakoribb adynamiás
csontbetegség (ABD) tartozik.

Epidemiológiai vizsgálatok azt is
felvetették, hogy a hyperphosphatae-
mia mellett a krónikus vesebetegekben
kialakuló pozitív kalciumegyensúly is
hozzájárulhat a CV-kalcifikáció kiala-
kulásához és progressziójához. A pozi-
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tív Ca-egyensúlyhoz, a relatív hypo-
parathyreosishoz, illetve az adynamiás
csontbetegség kialakulásához a nagy
adagú Ca-tartalmú foszfátkötõ adása,
magas Ca-koncentrációjú dializátum
alkalmazása és az aktív D-vitamin-ke-
zelés vezet. Kimutatták azt is, hogy az
aktív D-vitamin elõsegíti az athero-
scleroticus plakk meszesedését.

Krónikus veseelégtelen betegek kö-
rében a cardiovascularis (CV) morbi-
ditás és mortalitás az átlagpopuláció
körében megfigyelt rizikó sokszorosa.
A különbözõ méretû artériákban, a
szívizomzatban és a szívbillentyûkön
megfigyelhetõ CV-kalcifikáció szintén
sokkal gyakoribb és kiterjedtebb a ve-
sebetegekben, mint a nem vesebeteg
népességben. A SHPT szerepet játszik
a myocardium fibrosis, cardiovascu-
laris kalcifikáció és a renalis anaemia
patogenezisében is. Az is az utóbbi né-
hány év kutatásainak az eredménye,
hogy kapcsolat mutatható ki a CV-
kalcifikáció és morbiditás, valamint a
csont- és ásványianyag-csere CKD-
ben megfigyelhetõ zavarai között.

A csont- és ásványianyag-csere zava-
rai feltehetõen szerepet játszanak egy
meglehetõsen ritka, de igen súlyos
uréaemiás szövõdmény, a kalcifilaxis
(más néven kalcifikáló uraemiás arte-
riolopathia) kialakulásában is. A kalci-
filaxis patológiai alapja a kiserek (30–
600 mm átmérõ) falának kalcifikációja,
klinikailag a distalis területek ulcera-
tiója, gangraenája, más esetekben a
hasfal, comb bõrének és bõr alatti zsír-
szövetének necrosisa formájában je-
lentkezik. A kalcifilaxis prognózisa
igen rossz, általában egy éven belül ha-
lálhoz vezet, legtöbbször infekciós
szövõdmények következtében. E sú-
lyos állapot rizikótényezõi közé tarto-
zik a nõi nem, obesitas és alacsony szé-
rum albumin, valamint a kumarinok
szedése. A közelmúltban közölt tanul-
mányok kapcsolatot igazoltak a hosz-
szabb idõn át tartósan magas szérum
foszfát szint és a kalcifilaxis rizikója
között.

II. DIAGNOSZTIKAI ELJÁRÁSOK

A ROD igen komplex klinikai enti-
tások összefoglaló elnevezése, és jelen-
leg nincs olyan diagnosztikus mód-
szer, amely e különbözõ entitások kö-

zött egyértelmûen különbséget tudna
tenni, és nincs amely önmagában kel-
lõen specifikus és szenzitív volna a di-
agnózis felállítása mellett a terápia
megtervezéséhez, a prognózis megha-
tározásához. Ezért igen fontos, hogy a
beteg csont- és ásványianyag-státusát
folyamatosan az acidosis korrekcióját
követõen, több paraméter (szérum
Ca, P, iPTH, ALP, bikarbonát, képal-
kotó eljárások) rendszeres monitoro-
zásával kövessük (2. táblázat), és az
így nyert információ integrált értéke-
lése révén határozzuk meg a klinikai
teendõket.

II./1. ANAMNÉZIS

A veseelégtelenséghez vezetõ alap-
betegség tisztázása fontos szempont,
hiszen a diabetes jelenléte az ABD rizi-
kófaktora. Amennyiben az alapbeteg-
ség gyulladásos glomerularis folyamat
volt, és a beteg immunszuppresszív
kezelést, azaz szteroidot kapott, szá-
molnunk kell azzal, hogy csontsûrûsé-

ge nagymértékben csökkent lehet. Ha-
sonló jelentõségû a korábbi vese-
transzplantáció. Fontos adat a vese-
elégtelenség fennállásának idõtartama,
hiszen a hosszú ideje fennálló vese-
elégtelenség a SHPT és az OF rizikó-
faktora. Fontos a jelenleg és a koráb-
ban szedett gyógyszerek feltérképezé-
se, különös tekintettel az esetleges alu-
míniumexpozíció tisztázására, aktív
D-vitamin-készítmények szedésére.
Tisztázni kell a csontfájdalmak, izom-
gyengeség jelenlétét, az esetleges ko-
rábbi csonttörések tényét, azok körül-
ményeit. Végül szintén fontos adat az
esetleges korábbi parathyroidectomia
ténye is.

II./2. FIZIKÁLIS VIZSGÁLATOK

A perifériás érbetegségre utaló hû-
vös alsó végtag, az alsó végtagi pulzus
hiánya, esetlegesen alsó végtagi
gangraena vascularis kalcifikációk irá-
nyába terelheti a gyanút – bár ezek
mind osteitis fibrosa, mind adynamiás
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1. táblázat – A krónikus veseelégtelenség stádiumai

CKD stádium GFR-tartomány
(ml/min/1,73 m

2
)

Rövid leírás

1. ³90 Vesekárosodás megtartott, vagy fokozott GFR-rel

2. 60–89 Vesekárosodás enyhén beszûkült GFR-rel

3. 30–59 Mérsékelten beszûkült vesefunkció

4. 15–29 Súlyosan beszûkült vesefunkció

5. 15 alatt Végstádiumú veseelégtelenség

2. táblázat – A kalcium, foszfát és az iPTH monitorozása a különbözõ
CKD-stádiumokban

CKD stádium GFR-tartomány
(ml/min/1,73 m

2
)

iPTH mérés
gyakorisága

Kalcium/foszát mérés
gyakorisága

3. 30–59 12 havonként 12 havonként

4. 15–29 3 havonként 3 havonként

5. 15 alatt vagy dialízis 3 havonként havonta

3. táblázat – Krónikus veseelégtelenség egyes stádiumaiban javasolt céltartományok
(a K/DOQI irányelv alapján)

CKD stádium GFR tartomány iPTH
mmol/l (pg/ml)

Korrigált szérum Ca

szérum-P CaxP szorzat

3. 30–59
0,87–1,49 <4,44

4–7,7
(35–70)

az adott laboratórium
normáltartománya

4. 15–29
0,87 –1,49 <4,44

7,7–12
(70–110)

az adott laboratórium
normáltartománya

5. 15 alatt vagy dialízis
1,13–1,78 <4,44

16,5–33
(150–300)

2,1–2,37



csontbetegség esetén kialakulhatnak.
Hasonlóképpen nem segít a ROD dif-
ferenciáldiagnosztikájában a bõrnec-
rosisok jelenléte, de annak igen nagy a
kalcifilaxisra jellemzõ prognosztikai
jelentõsége. Végül a bõrön lévõ ex-
coriatiók utalhatnak a súlyos SHPT,
illetve hyperphosphataemia következ-
tében fennálló kifejezett pruritusra.
Ma már igen ritkán látunk masszív
lágyrészmeszesdésre utaló kemény,
kalcifikált teriméket.

II/3. KÖTELEZÕ
(MINIMÁLISAN ELVÉGZENDÕ)
DIAGNOSZTIKAI VIZSGÁLATOK

II./3.1. Laboratóriumi vizsgálatok

A szérum-Ca (ionizált vagy korri-
gált), P, magnézium, bikarbonát,
iPTH és ALP rendszeres monitorozá-
sa, a 25(OH)D3-meghatározás és a
Ca´P szorzat kiszámítása szintén elen-
gedhetetlen része a krónikus veseelég-
telen betegek gondozásának. A bete-
gek kezelése során irányadó céltarto-
mányokat a 2. táblázatban adjuk meg.

A plazma iPTH rendszeres monitoro-
zása: stabil csontanyagcsere, a céltar-
tományban vagy annak közelében lévõ
paraméterek esetén az iPTH-vizsgálat
3 havonként javasolt. Amennyiben az
értékek jelentõsebb mértékben eltér-
nek a céltartománytól, és/vagy a terá-
piában számottevõ módosítások tör-
téntek, indokolt az iPTH 2-4 heten-
kénti monitorozása.

Bár a plazma-iPTH-szint általános-
ságban jól korrelál a csontátépülés
mértékével, van egy meglehetõsen szé-
les „szürke zóna”, amelyben a plazma
iPTH diagnosztikus értéke csekély.
CKD5 stádiumú (dializált) betegek-
ben a normáltartományba esõ vagy
100 pg/ml alatti iPTH-értékek nagy
valószínûséggel lassú csontátépülést,
adynamiás csontbetegséget jeleznek.
Másfelõl a 44–55 pmol/l (400–500
pg/ml) szint feletti értékek meglehetõ-
sen megbízhatóan jelzik a ROD foko-
zott csontátépülésssel járó formáit. A
két érték között [11–44 pmol/l
(100–400 pg/ml)] azonban a iPTH-
szint és a csontátépülés üteme között
igen rossz a korreláció, a plazma-
iPTH diagnosztikus értéke e tarto-
mányban csekély.

A plazma-iPTH-szint értékelésekor
figyelembe kell vennünk a vesefunk-
ció-károsodás mértékét. Az elõzõkben
mondottak CKD5 stádiumú, azaz
dializált betegekre érvényesek. A
CKD3 stádiumú betegek (GFR
30–60 ml/min) esetében az optimális
iPTH-érték a normáltartomány felsõ
határa körül van [4–7,7 pmol/l
(40–70 pg/ml)], míg CKD4 stádium
(GFR 15–30 ml/min) esetén 7,7–12
pmol/l (70–110 pg/ml).

25(OH)D3-szint. Krónikus vesebe-
tegekben gyakran kimutatható a D-
hypovitaminosis (alacsony szérum-
25(OH)D3-szint), és egyre több adat
utal arra, hogy a D-vitamin-hiány sze-
repet játszhat a renalis osteodystro-
phia kialakulásában. Ezért a krónikus
veseelégtelen betegekben 6 havonként
ellenõrizni kell a D-vitamin ellátottsá-
got a 25(OH)D3-szint meghatározá-
sával.

Csontmarkerek. Az elmúlt években
számos vizsgálatban elemezték csont-
anyagcsere szérum markereit a ROD
diagnosztikájában való potenciális al-
kalmazásuk szempontjából. Jelen is-
mereteink szerint e markerek általában
kevésbé specifikus képet adnak a csont
állapotáról, mint a plazma iPTH. E
módszerek esetében nem rendelke-
zünk a módszert jellemzõ, a vesebete-
gekre értelmezhetõ specificitás és
szenzitiviás, illeteve prediktív értékek-
kel. Ez alól kivételnek tûnik a csont-
specifikus AP (BAP), mely az iPTH
értékekhez hasonló pontossággal tük-
rözi a csontátépülés ütemét, és a két
marker együttes alkalmazása több
vizsgálat eredményei szerint javíthatja
a ROD diagnosztikáját. A BAP külö-
nösen az ABD felismerését segítheti.

Alumíniumszint. A már említett
K/DOQI irányelvek azt javasolják,
hogy dializált betegekben évente el-
lenõrizni kell a szérumalumínium-
szintet. CKD4. és 5. stádiumában (30
ml/perc GFR alatt) már kis mennyi-
ségben elfogyasztott alumínium is ak-
kumulálódhat, súlyos toxicitást (de-
mentia, görcsök, microcitaer anaemia,
alumínium-csontbetegség) okozva.
Azon betegek körében, akik alumíni-
umtartalmú gyógyszert szednek, a szé-
rumalumínium 3 havonta ellenõrizen-
dõ. Amennyiben a szérumalumínium

szintje 60–200 mg/l között van, desfer-
rioxamin teszt végzése szükséges.

II./3.2. Képalkotó vizsgálatok

A ROD radiológiai jelei a kéz össze-
hasonlító radiológiai felvételén jól
vizsgálhatók, melyek rendkívül sokfé-
lék, és elsõsorban a szekunder hyper-
parathyreosis csontokon kialakuló kö-
vetkezményeinek tekinthetõk. Leg-
gyakoribb eltérések a diffúz osteope-
nia, cysták (ízületek közelében), scle-
rosis (gerinc: „rugger yersey spine”),
subperiostealis reszorpció, foltos
porosis (koponya: „salt-pepper”),
acroosteolysis (clavicula, körömper-
cek), erozív arthritis és a már részlete-
sen ismertetett metasztatikus calci-
ficatio (szív, tüdõ, vese, erek). Ezek az
eltérések azonban (a vascularis calci-
ficatio kivételével) ma már meglehetõ-
sen ritkák.

A dialízishez társuló amyloidosis
radiológiai képét subchondralis cysták
jellemzik, melyek gyakran szimmetri-
kusak, és a betegség progressziójával
méretük nõ.

A képalkotó vizsgálatok közül hasz-
nos a kezek összehasonlító röntgen
felvétele, melyen a subperiostealis
reszorpció már viszonylag korán do-
kumentálható. A nagyerek kalcifikáci-
óját detektálhatjuk a natív hasi felvé-
tellel vagy az alsó végtagokról készült
röntgen felvétellel. A cardiovascularis
kalcifikáció kvantifikálására az elekt-
ron-sugár CT-t alkalmazható.

A mellékpajzsmirigyek képalkotó
vizsgálata (ultrahang – esetleg color-
Dopplerrel kiegészítve, szcintigráfia,
CT vagy MRI) információt adhat a
mirigyek lokalizációjáról, ami para-
thyroidectomia elõtt lehet szükséges.
A jelen ismeretek alapján az 1 cm-nél
nagyobb átmérõjû vagy 0,5 ml-nél na-
gyobb térfogatú mirigyek a hagyomá-
nyosan alkalmazott (kalciumagonistát
még nem tartalmazó) terápiára általá-
ban rezisztensek

II./3.3. A csonttömeg
és a csontminõség vizsgálata

A csontsûrûség (BMD) rendszeres,
fél-egy évente végzett mérése e beteg-
csoportban is szükséges a betegek
csontstátusának komplex követéséhez.
A BMD mérésére alkalmazott mód-
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szerek (DEXA, kvantitatív CT, csont-
ultrahang) nem adnak információt a
csontátépülés uraemiával kapcsolatos
zavarairól, és részben ennek köszönhe-
tõ, hogy a BMD és a törési kockázat
közötti kapcsolat krónikus vesebete-
gekben nem egyértelmû. Éppen ezért
a megfelelõ terápiás terv kialakítása el-
sõsorban a ROD típusának figyelem-
bevételével történik, és ehhez járulé-
kos információt adhat a BMD mérése.

Különösen problematikus a BMD
mérése a gerincoszlopon krónikus ve-
seelégtelen betegekben, mivel az igen
gyakori és általában súlyos aortame-
szesedés zavarja a mérést e lokalizáció-
ban. Ezért a veseelégtelen betegekben
elsõsorban a radius vagy a combnyak
területén végzett DEXA-mérések ad-
nak hasznos információt.

Vannak olyan adatok, amelyek arra
utalnak, hogy a csontultrahang
(QUS) által mért paraméterek a
DEXA-mérésekhez képest további, a
csont minõségére vonatkozó informá-
ciókat hordoznak, ezek klinikai jelen-
tõsége azonban még vizsgálat alatt áll.

A kvantitatív CT (qCT) néhány te-
kintetben többletinformációt nyújthat
a vesebetegek csontstátusának felmé-
résében. E módszerrel kiküszöbölhetõ
a csonthoz közeli képletek (pl. erek)
zavaró hatása a gerincoszlopon vég-
zett mérések során. A qCT lehetõséget
nyújt továbbá corticalis és a trabecu-
laris csont külön értékelésére, aminek
vesebetegekben kiemelt jelentõsége le-
het, ugyanis például SHPT fennállása
esetén a trabecularis állományban scle-
rosis és fokozott BMD látható, míg
corticalis csont esetében jelentõsen
csökken a csontsûrûség.

II./3.4. Csontbiopsia

A klasszikus értelemben vett ROD
egyes formáinak egyértelmû elkülöní-
tése, definitív diagnózisa csak csont-
biopsia révén lehetséges. A kérdéskör-
rel foglalkozó szakemberek egyöntetû
álláspontja, hogy a ROD-dal foglalko-
zó klinikai vizsgálatokban elengedhe-
tetlen a csontbiopsia alkalmazása. A
mindennapi klinikai gyakorlatban
ugyanakkor számos ok miatt nem vár-
ható, hogy az eljárás a jelenleginél sok-
kal szélesebb körben elterjedjen.

A csontbiopsia a következõ esetek-
ben indikált CKD5 stádiumú (azaz
dializált) betegek esetében:

1. minimális trauma hatására vagy
trauma nélkül bekövetkezõ csont-
törések,

2. súlyos csontfájdalom, visszatérõ
hypercalcaemia, nagymértékben
emelkedett alkalikus foszfatáz ese-
tén, ha a plazma-iPTH 11–55
pmol/l (100–500 pg/ml) között
van,

3. alumínium-csontbetegség gyanú-
ja.

Hasonlóképpen megfontolandó a
csontbiopsia elvégzése parathyroidec-
tomia elõtt, amennyiben felmerül ko-
rábbi alumíniumexpozíció gyanúja.

III. KEZELÉS

A ROD jelen terápiás stratégiája azt
célozza, hogy a megfelelõ étrendi vál-
toztatások, kellõ adagban alkalmazott
kalciumtartalmú (maximum napi 1,5
g elemi kalcium) és kalciummentes
foszfátkötõk adagolása, aktív D-vita-
min-származékok és kalcimimetikum
alkalmazása révén a szérum-Ca és -P a
kívánatos normáltartományban le-
gyen, a Ca� P szorzat ne haladja meg a
4,44 mmol2/l2 értéket, és a plazma-
iPTH-szint 16,5–33 pmol/l (150 és
300 pg/ml) között maradjon (2. táblá-
zat). Ehhez a következõ terápiás lehe-
tõségek állnak rendelkezésünkre:

1. Dialíziskezelés optimalizálása.
2. Foszfátbevitel csökkentése.
3. Foszfátkötõk adása, orális kalcium-

pótlás.
4. D-vitamin és aktív D-vitamin-

metabolit-kezelés.
5. Calcimimetikum alkalmazása.
6. Parathyreoidectomia.

III./1. GYÓGYSZERES KEZELÉS

III./1.1. A metabolikus acidosis
korrekciója

CKD3-4-5 stádiumban, a dialízis-
kezelésben nem részesülõ betegek kö-
rében gyakori a metabolikus acidosis,

amely hozzájárul a csontbetegség ki-
alakulásához. E metabolikus acidosis
monitorozása és szükség szerint
NaHCO3-mal történõ kezelése
(500–1000 mg naponta háromszor) a
krónikus vesebetegek gondozása so-
rán szükséges.

III./1.2. Foszfátkötõk adása, orális
kalciumpótlás

CKD3-4-5 stádiumban hypokalcae-
mia esetén szóba jön oralis kalcium-
pótlás. Erre a foszfátkötõként is hasz-
nálatos CaCO3 és kalcium-acetát mel-
lett kalcium-citrát is alkalmazható,
amennyiben a beteg alumíniumtartal-
mú készítményt nem kap.

A krónikus veseelégtelen betegek
körülbelül 90%-a oralis foszfátkötõk
rendszeres szedésére szorul. A kalci-
umtartalmú készítmények (kalcium-
karbonát, kalcium-acetát) a plazma
foszfátszintjének csökkentése mellett
emelik a kalciumszintet is, és ezzel is
csökkentik a iPTH-szekréciót. A két
kalciumsó közül azonos foszfátkötõ
kapacitás mellett a kalcium-acetát al-
kalmazása esetén kevesebb kalcium
szívódik fel. A dializált betegekben
fennálló pozitív Ca-egyensúly és a car-
diovascularis kalcifikáció közötti felté-
telezett kapcsolat miatt a kalciumtar-
talmú foszfátkötõk révén a szervezetbe
bevitt elemi Ca adagja ne haladja meg
a napi 1500 mg-ot (napi kb. 3,7 g
CaCO3). Ez az adag a legtöbb dializált
beteg esetében egészen bizonyosan
elégtelen a szérum-P-céltartományban
tartásához, ezért további (kalcium- és
alumíniummentes) foszfátkötõ készít-
mények alkalmazása is szükséges lehet.

Hypercalcaemia esetén, valamint
azon betegek esetében, akiknél a java-
solt mennyiségû CaCO3 alkalmazása
sem elégséges a szérum-P megfelelõ
kontrolljához, kalcium- és alumínium-
mentes foszfátkötõk, sevelamer HCl
vagy a lantán-karbonát alkalmazható.

Az eddigi eredmények alapján el-
mondható, hogy a sevelamer HCl
(Renagel®) hatékonysága megegyezik
a kalciumtartalmú készítményekével,
és mivel a szérum Ca-szintet nem be-
folyásolja, alkalmazása mellett a Ca´P
szorzat csökken. További potenciáli-
san elõnyös hatása e készítménynek,
hogy csökkenti az össz- és LDL-ko-
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leszterin-szintet. E hatások eredménye
az lehet, hogy a sevelamer HCl alkal-
mazása hozzájárulhat a CV-rizikó
csökkenéséhez. A sevelamer javasolt
adagja 3-szor 800–3200 mg.

Kontraindikációk. Kalciumtartalmú
foszfátkötõ nem javasolt azokban a be-
tegekben, akikben ismételt hyper-
calcaemiás epizódok alakulnak ki, a
Ca´P szorzat meghaladja a célértéket
(4,44 mmol2/l2) vagy a plazma-iPTH
értéke 16,5 pmol/l (150 pg/ml) alatt
van.

A kalciumtartalmú foszfátkötõk ál-
talában kevés mellékhatással rendel-
keznek. Legfontosabb ezek közül a
hypercalcaemia kialakulása, mely rész-
ben adynamiás csontbetegségre, más-
részt extraossealis kalcifikációk kiala-
kulására vezethet. E komplikáció koc-
kázata nagyobb, ha a beteg egyidejû-
leg aktív D-vitamin-készítményt is
szed. Hypercalcaemia esetén a készít-
mények adagjának csökkentése, azok
elhagyása, illetve a dializátum kalci-
umtartalmának csökkentése szükséges
lehet. Egyes esetekben e készítmények
szedése gastrointestinalis mellékhatá-
sokat okoz, hasmenés és obstipáció is
elõfordulhat.

Összességében a sevelamer HCl to-
lerálhatósága hasonló a kalciumalapú
foszfátkötõkéhez. A mellékhatások
közül leggyakoribb a bõrkiütés, gast-
rointestinalis panaszok (hányinger,
hányás, hasmenés, dyspepsia) és izom-
fájdalmak, esetleg felsõ légúti tünetek.
Egyes esetekben metabolikus acidosis
kialakulása vagy súlyosbodása figyel-
hetõ meg a sevelamer alkalmazása so-
rán.

A lantán-karbonát szintén hatékony
foszfátkötõ, és az eddigi tanulmányok
eredménye azt mutatta, hogy alkalma-
zása mellett 5 év alatt nem alakult ki
csont-toxicitás. Ugyanakkor állatkísér-
letes eredmények felvetették, hogy a
lantán akkumulálódhat a szervezet-
ben, ezért széles körû alkalmazása
elõtt további vizsgálatok szükségesek.

III./1.3. D-vitamin és aktív
D-vitamin-metabolit kezelés

A D-vitamin-ellátottságot jól jelzõ
25(OH)D3-szint az egészséges felnõtt
lakosság jelentõs részében elmarad a
kívánatos szinttõl. A D-vitamin-hiány

gyakorisága idõseknél még kifejezet-
tebb. Alacsony D-vitamin-szint mel-
lett a renalis hyperparathyreosis sokkal
súlyosabb, mint normális D-vitamin-
ellátottság esetén. Az extrarenalis ere-
detû kalcitriolszintézis jelentõsen fo-
kozható D-vitamin-pótlással, ezért a
veseelégtelenség korai szakaszában al-
kalmazott D-vitamin-adás az esetek
nagy részében csökkeneti a renalis hy-
perparathyreosis progresszióját és
még a veseelégtelenség végsõ 5. stádi-
umában is mérsékli a hyperparathy-
reosist. D-vitamin-hiány fennállása
esetén 75 nmol/l (30 ng/ml) alatt, az
aktív D-vitamin-származékok adása
elõtt natív D-vitamin-pótlás javasolt,
heti 6-12 000 egység dózisban.

Azon betegek esetében, akiknél a
plazma iPTH meghaladja a 33 pmol/l
(300 pg/ml) koncentrációt, szükséges
a SHPT kezelése. Amennyiben az ak-
tív D-vitamin-készítmény alkalmazá-
sának feltételei teljesülnek, azok java-
solt adagja calcitriol esetén 0,25–1
mg/nap, lehetõleg este, lefekvés elõtt.

Aktív D-vitamin-készítmény Magyar-
országon forgalomban van a kalcitriol
[1,25(OH)2D3], alfacalcidol (1á-cal-

cidol) és paricalcitol [1,25(OH)219-
nor-D2]. Az aktív D-vitamin-készít-
mények csökkentik a PTH szintézisét
és a mellékpajzsmirigy proliferációját,
ugyanakkor növeli a kalcium- és a
foszfátszintet. Adásuk csak a szérum-
kalcium- és foszfátszint szoros ellenõr-
zése mellett ajánlott, mivel a Ca´P
szorzatot is növelve a hyperparathy-
reosis kifejezett romlásához vezethet

Kontraindikációk. Aktív D-vitamin
készítmény alkalmazása 2,4 mmol/l fe-
letti szérum-Ca- és 1,8 mmol/l feletti
P-szint esetén kontraindikált.

Az aktív D-vitamin-készítmények
leggyakoribb és talán legfontosabb
mellékhatása a hypercalcaemia kiala-
kulása, különösen, ha a beteg nagyobb
adagban szed kalciumtartalmú foszfát-
kötõt. Hasonlóképpen, e készítmé-
nyek növelhetik a szérum-P-szintet, és
ezáltal ronthatják a hyperparathyreo-
sist. Visszatérõ hypercalcaemiás epi-
zódok esetén, vagy ha a Ca x P szorzat
meghaladja a javasolt határértéket
(4,44 mmol2/l2), aktív D-vitamin ké-
szítmény helyett, vagy mellett kombi-

nációban calcimimetikumok (cinakal-
cet) adása indokolt.

III./1.4. Kalcimimetikum
salkalmazása

A kalcimimetikumok (cinakalcet,
Mimpara®) – a mellékpajzsmirigy Ca-
érzékelõ receptorának érzékenységét
fokozva – csökkenti a mellékpajzsmi-
rigy proliferációját és a PTH-szintet. E
merõben új hatásmechanizmusú, szá-
mos potenciális elõnnyel kecsegtetõ
gyógyszercsoport úgy csökkentik a
PTH termelését, a szekrécióját és a ke-
ringõ iPTH koncentrációját, hogy
közben a szérum kalcium- és a foszfát-
szintjét is csökkenti. A cinakalcet már
több nagy klinikai vizsgálat által iga-
zolta, hogy hatékonyan csökkenti a
iPTH-koncentrációt dializált betegek-
ben, és ezzel párhuzamosan csökkenti
a Ca és P koncentrációt, és ennek meg-
felelõen a Ca´P szorzatot is. A már le-
zárult klinikai vizsgálatok retrospektív
elemzése alapján szignifikáns mérték-
ben képes volt csökkenteni a para-
thyreidectoma, a csönttörések és a
szív- és érrendszeri okok miatti hos-
pitalizációk számát.

Újabb adatok szerint az egyidejûleg
adott kalcitriol jelentõs mértékben fo-
kozza a cinakalcet hatását, s a két szer
kombinációja igen hatékony eszköz a
SHPT kezelésében.

Kontraindikációk. A kalciumkon-
centráció csökkentése miatt 2,1
mmol/l alatti kalciumszint esetén
cinakalcet kezelés nem javasolt. A ke-
zelés mellett esetenként a szérum-Ca
jelentõs mértékben csökkent, de ez a
legtöbb esetben nem okozott klinikai
tüneteket, és egyszerûen korrigálható
volt dóziscsökkentéssel, Ca-sók vagy
D-vitamin alkalmazásával, esetleg a
dializátum Ca-koncentrációjának
emelésével. A cinakalcetnek kevés és
viszonylag enyhe mellékhatása van, a
leggyakrabban hányingert, hányást
említettek. Mindazonáltal alkalmazása
esetén a szérum-Ca- és az iPTH-kon-
centráció szoros monitorozása is szük-
séges.

III/1.5. A csökkent csontsûrûség
kezelése

Epidemiológiai adatok alapján a dia-
lizált betegekben csökkent a csontok
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ásványianyag- artalma, s az átlagpopu-
lációhoz képest jelentõs mértékben fo-
kozott a csonttörés veszélye. Jelen pil-
lanatban ugyanakkor nem rendelke-
zünk olyan adatokkal, amelyek egyér-
telmûen alátámasztanák, hogy az át-
lagpopulációban használatos haté-
kony terápiás eszközök (biszfoszfo-
nátok, kalcitonin,) e populációban
biztonságosan adhatók és hatékonyak.
Így a csonttörés veszélyének csökken-
tése érdekében egyelõre a szérum-Ca,
és P-szint normalizálása a D-vitamin-
hiány rendezése és a szekunder hy-
perparathyreosis megelõzése, illetve
kezelése az alkalmazandó terápia.

III./1.6. Kontraindikációk
összefoglalása

Lásd 4. táblázat.

III./1.7. Lehetséges jelentõs
interakciók

Lásd 5. táblázat.

III./2. SEBÉSZETI ELLÁTÁS,
PARATHYREOIDECTOMIA

Parathyreoidectomia (PTC) a
gyógyszeres kezelés ellenére fennálló
súlyos hyperparathyreosis esetén java-
solt. Ha iPTH-szint tartósan 88
pmol/l (800 pg/ml) felett van és
hypercalcaemia és/vagy hyperphos-
phataemia is fennáll, ami nem reagál a
gyógyszeres kezelésre, akkor szüksé-
ges a mellékpajzsmirigy eltávolítása.
Általánosan elfogadott, hogy az 1 cm-
nél nagyobb mirigyek esetén a PTC el-
végzése indokolt. A hasonló, koráb-
ban terápiarezisztens esetekben újab-
ban alkalmazott cinakalcet-kezelés je-
lentõsen csökkentette a parathyreoid-
ectomia szükségességét. Alacsonyabb
55 pmol/l (500 pg/ml) iPTH kon-
centráció mellett is javasolt a para-
thyreoidectomia elvégzése, ha elvisel-
hetetlen viszketés, súlyos csont és ízü-
leti fájdalom van vagy felmerül a
calcifilaxis kialakulásának lehetõsége.
A parathyreoidectomia indikálásához
segítség a csontszövettani vizsgálat el-
végzése is.

A parathyreoidectomia elvégzése
esetén subtotalis vagy totalis para-
thyreoidectomia és autotranszplantá-
ció javasolt. Ez utóbbi esetben az eltá-
volított mellékpajzsmirigyek közül a
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4. táblázat – Kontraindikációk összefoglalása

Gyógyszercso-
portok

Hatóanyagok Ellenjavallat

Kalciumtartalmú
foszfátkötõk

kalcium-karbonát készítménnyel szembeni túlérzékenység,
hypercalcaemia, hypercalciuria

Nem kalciumtar-
talmú foszfátkötõ

Sevelamer termékkel szembeni túlérzékenység,
hypophosphataemia, bélelzáródás

D-vitamin
és analógjai

Dihydrotachysterol hypercalcaemia, D-vitamin-túladagolás

Alfacalcidol túlérzékenység a készítmény összetevõire,
hyperkalcaemia, hyperphosphataemia, hyperkalciuria,
Ca-vesekövesség, nephrocalcinosis, 20 ttkg alatt nem
ajánlott, D-vitamin-túladagolás

Calcitriol hypercalcaemia, D-vitamin-toxicitás, túlérzékenység a
készítmény összetevõire, lágyrész-meszesedés

Colecalciferol hypercalcaemia, vesekõ, sarcoidosis, graviditás, laktá-
ció, D-hypervitaminosis, veseelégtelenség, renalis
osteodystrophia hyperphosphataemiával

Pirakalcitol D-vitamin-mérgezés, hypercalcaemia, túlérzékenység a
készítmény összetevõjére

Kalcimimetikum Cinakalcet a készítmény hatóanyagával vagy bármely segédanyagá-
val szembeni túlérzékenység

5. táblázat – Kontraindikációk összefoglalása

Gyógyszercso-
portok

Hatóanyagok Kölcsönhatások

Kalciumtartalmú
foszfátkötõk

kalcium-karbonát orális tetracyclinek, fluorokinolok, más antibiotikumok,
fluoridok, D-vitaminok, thiazid diuretikumok, digitalis ké-
szítmények

Nem kalciumtar-
talmú foszfátkötõ

Sevelamer a mûvesekezelés alatt álló betegeken nem végeztek köl-
csönhatási vizsgálatokat

D-vitamin és ana-
lógjai

Dihydrotachysterol thiazidok, D-vitamin és ezek metabolitjai, tiroxin-kezelés

Alfacalcidol D-vitamin és származékai, kalciumpótlás, nõi hormon
terápia, tiazid származékok, barbiturátok, antikonvulzí-
vumok, epesavakat tartalmazó gyógyszerek, sukralfát,
alumínium- és magnéziumtartalmú antacidák, hashaj-
tók, digitálisz szívglikozidok, foszfát tartalmú készítmé-
nyek

Calcitriol D-vitamin és származékai, magnézium tartalmú savkö-
tõk, szívglikozidok, barbiturátok, antikonvulzívumok,
kortikoszteroidok, tiazid diuretikumok, foszfátkötõ anya-
gok, cholestiramin

Colecalciferol tiazidok, D-vitamin és analógjai, szívglikozidok, magnézi-
um tartalmú gyógyszerek, kolesztiramin, antikonvulzí-
vumok, barbiturátok, kalcitonin, etidronat, gallium-nit-
rát, pamidronat, plicamicin, nagy dózisban adagolt fosz-
for és Ca-tartalmú készítmények, kortikoszteroidok

Pirakalcitol Specifikus gyógyszekölcsönhatási vizsgálatokat nem vé-
geztek. digitálisz, foszfát készítmények, D-vitamin szár-
mazékok, alumíniumot tartalmazó és kálciumtartalmú,
illetve magnáziumtartalmú készítmények

Kalcimimetikum Cinakalcet CYP3A4 gátlók (ketokonazol, itrakonazol, telitromicin,
voriconazol, ritonavir) és idukáló (rifampicin), dohány-
zás, CYP2D6 enzimen lebomló gyógyszerek (flecainid,
propafenon, metroprolol, dezipramin, nortriptilin,
klomipramin, dezipramin)



legkisebbet vagy legkevésbé nodularis
mirigyet kell visszaültetni az A-V
fistulát nem tartalmazó alkar izomzata
közé.

III./3. EGYÉB BEAVATKOZÁSOK, NEM
GYÓGYSZERES KEZELÉS

III./3.1. A dialízis kezelés
optimalizálása

A hagyományos dialízis eljárásokkal
(heti háromszor 4-5 óra hemodialízis,
hemodiafiltráció vagy CAPD) eltávo-
lítható P mennyisége korlátozott, és ez
azt jelenti, hogy a dializált betegek jó
részénél még az étrendi elõírások be-
tartása esetén is pozitív foszfátegyen-
súly alakul ki. A dialíziskezelés haté-
konyságát különbözõ módon lehet fo-
kozni (heti 6-szor rövid – 2-3 órás; he-
ti 3-szor 7-8 órás; vagy heti 6-szor 8
órás, éjszaka, otthon végzett kezelés).
Ezen innovatív kezelési módszerek
mindegyike a hagyományos dialízisnél
hatékonyabbnak mutatkozott a hyper-
phosphataemia kontrollja szempont-
jából is. A naponként éjszaka dializáló
betegek abbahagyhatták a foszfátkö-
tõk szedését, és szérum P-szintjük ét-
rendi korlátozás nélkül is a normáltar-
tományban maradt.

Amennyiben tehát erre a feltételek
lehetõséget nyújtanak, terápiarezisz-
tens hyperphosphataemia kezelésében
hosszú (6–8 óra) és/vagy gyakori (heti
4–6-szor) hemodialíziskezelés alkal-
mazható.

A hypercalcaemia megszüntetéséhez
a kalciumtartalmú foszfátkötõk adag-
jának csökkentése vagy felfüggesztése
mellett a dializátum kalciumtartalmá-
nak csökkentése javasolt. A legújabb
ajánlások szerint a hetente háromszor
dializált betegek esetében a javasolt in-
duló koncentráció 1,25–1,5 mmol/l.
Hypercalcaemia esetén ezt csökkente-
ni (0,75–1,0 mmol/l), hypocalcaemia
esetén növelni (1,75 mmol/l) kell.

III./3.2. Foszfátbevitel
csökkentése diétával

A hyperphosphataemia megelõzése,
a szérum-P céltartományának elérése
és megtartása céljából fontos az étellel
elfogyasztott P lehetõség szerinti csök-
kentése, lehetõség szerint a napi P-be-
vitel 800–1100 mg legyen. Ennek biz-

tosítása, huzamosabb ideig való fenn-
tartása nehezen kivitelezhetõ, és rá-
adásul dializált betegekben az ilyen ét-
rend tartós fogyasztása elégtelen fe-
hérjebevitelhez vezethet, ugyanis dia-
lizált betegek esetében a katabolizmus
irányába eltolódó anyagcsere miatt na-
pi 1,0–1,2 g/kg fehérjét tartalmazó ét-
rend fogyasztása javasolt.

III./3.3. Fizikai aktivitás

A krónikus veseelégtelenségben
szenvedõ betegeknek – különösen a
CKD5 stádiumú, dialíziskezelésben
részesülõ betegek – számos ok miatt a
fizikai aktivitásuk alacsony. Ez a nega-
tív cardiovascularis következmények
mellett a csont és az izomzat egészsé-
gére nézve is hátrányos. Az inaktivitás
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1. ábra – D3-vitamin-pótlás a CKD3-5. stádiumban
(D-vitamin-hiány: S-25(OH)D3 <75 nM (30 ng/ml) mérsékelt, <40 nM (16 ng/ml)
kifejezett

2. ábra – Aktív D-vitamin-kezelés a CKD3-4. stádiumban
S-Ca<2,37 mM, S-P<1,49 mM, PTH St. 3.=4–7,7 pM, St.4.=7,7–12 pM



fokozza az izomgyengeséget és gyor-
sult csontvesztésre vezet. Ezért fontos,
hogy a betegeket rendszeres testmoz-
gásra késztessük, testedzésüket elõse-
gítsük.

A testmozgás és a szabadban való
tartózkodás fontos a megfelelõ csont-
anyagcsere elõsegítése, a D-vitamin-
hiány megelõzése céljából is.

III./3.4. Speciális ápolási teendõk

A PTC mûtétet követõen számolni
kell hypocalcaemia kialakulására, amit
a lecsökkent iPTH-szint következté-
ben kialakuló „hungry bone
syndrome” okoz, mivel PTH hiányá-
ban a csontok jelentõs mértékben ve-
szik fel a szérumból a foszfátot és a kal-
ciumot. A hypocalcaemia kialakulását
a mûtét után megkezdett óránként

1–2 mg/kg elementáris kalciumot tar-
talmazó kalcium-glukonát infúzió
adásával lehet megelõzni. A 10%-os
kalcium-glukonát injekció millilite-
renként 9 mg elemi kalciumot tartal-
maz. A Ca és P szoros monitorozása
4-6 óránként 2-3 napig szükséges. A
normális kalciumszint biztosítására az
infúziós kezelést per os adott 1–2 g
kalcium-karbonáttal és vagy napi 1-2
µg calcitriol orális adásával lehet he-
lyettesíteni. Mivel PTC után hypo-
phosphataemia is kialakul, ezért a
foszfátkötõk adása nem javasolt. To-
vábbi elektrolit zavarok mint hyper-
kalaemia és hypomagnesaemia kiala-
kulására is számítani kell mivel ezek
szintjének alakulását a PTH befolyá-
solja.

IV. TERÁPIÁS ALGORITMUSOK

(Lásd a 1., 2., 3., 4., 5. és 6. ábrákat!)

V. GONDOZÁS

A 60 ml/min GFR alatti vesefunkci-
ójú betegek rendszeres nefrológiai
gondozásra szorulnak. Ennek kereté-
ben a betegek fizikai státusát, labora-
tóriumi eredményeit a vesefunkciótól,
a vesefunkció romlásának ütemétõl, il-
letve a CKD szövõdményeinek súlyos-
ságától, illetve azok kezelésétõl függõ-
en 1-6 havonta nefrológus szakorvos
ellenõrzi.

E viziteken kerül sor a beteg általá-
nos állapotának, illetve az egyes speci-
fikus laboratóriumi és képalkotó vizs-
gálatok eredményeinek értékelésére, a
következõ idõszakra terjedõen a terá-
pia meghatározására, a következõ vizit
idõpontjának kijelölésére és az addig
elvégzendõ vizsgálatok meghatározá-
sa, elrendelésére.

E szoros ellenõrzés célja egyrészt a
vesefunkció romlás ütemének lassítá-
sa, hiszen ez a leghatékonyabb mód-
szer a CKD szövõdményinek megelõ-
zésére is.

Másfelõl a már kialakult szövõdmé-
nyek korán történõ felismerése és a
célzott, hatékony kezelése megelõzhe-
ti a szövõdmények súlyosbodását, to-
vábbi szövõdmények kialakulását.

A dializált betegek esetében az ellen-
õrzés gyakrabban, a dialíziskezelést is
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3. ábra – Cinakalcet-kezelés a CKD5. stádiumban
PTH>33 pM (300 ng/l), S-Ca>2,1 mM

4. ábra – Aktív D-vitamin-kezelés a CKD5. stádiumban
S-Ca<2,37 mM, S-P<1,78 mM (ha nem, akkor cinakalcet)



végzõ nefrológiai centrumokban tör-
ténik.

Kívánatos volna, hogy a betegek
gondozása, a terápia monitorozása
multidiszciplináris szemlélet alapján
szervezõdött gondozó teamek által
történjék. E csoportoknak a nefroló-
gus mellett fontos tagja a nefrológus
szakápoló, a dietetikus és a szociális
munkás.

A krónikus veseelégtelen betegek
gondozása során felmerülõ problémák
komplexitása sokszor szükségessé te-
szi, hogy egyéb szakterület szakorvo-

sainak a konziliáriusi véleményét is ki-
kérjük.

VI. AZ ELLÁTÁS
MEGFELELÕSÉGÉNEK
INDIKÁTORAI. A SZAKMAI MUNKA
EREDMÉNYESSÉGÉNEK MUTATÓI

VI./1. A DIAGNOSZTIKUS
TEVÉKENYSÉG
FOLYAMATINDIKÁTORAI
(CKD3-4-5 STÁDIUM)

Azon betegek aránya a teljes ellátott
CKD betegpopulációhoz képest, akik-

nél legalább a protokollban meghatá-
rozott gyakorisággal megtörtént az
alábbi paraméterek ellenõrzése:

1. Ca, P, Ca´P szorzat,
2. albumin, bikarbonát,
3. plazma-iPTH,
4. szérum-ALP,
5. 25OH-D3-vitamin,
6. szérumalumínium.

VI./2. TERÁPIÁS
FOLYAMATINDIKÁTOROK
(CKD3-4-5 STÁDIUM)

Azon betegek aránya a teljes ellátott
CKD betegpopulációhoz képest, akik-
nél:

1. hyperphosphataemia esetén fosz-
fátkötõket alkalmaznak,

2. 2,54 mmol/l feletti szérum-Ca ese-
tén a dializátum kalciumkoncent-
rációja 1,25 mmol/l vagy alacso-
nyabb (dializált betegek esetében),

3. 16,5 pmol/l (150 pg/ml) alatti
plazma-iPTH-koncentráció esetén
nem kapnak aktív D-vitamin-ké-
szítményt,

4. 33 pmol/l (300 pg/ml) plazma-
iPTH, a normáltartományban lévõ
szérum-Ca, 1,78 mmol/l-nél ala-
csonyabb szérum-P-koncentráció
fennállása esetén aktív D-vitamin-
készítményt kapnak,

5. 4,44 mmol2/l2-nél magasabb Ca´P
szorzat esetén cinakalcet és/vagy
sevelamer HCl kezelésben része-
sülnek,

6. parathyroidecomián átesett bete-
gek aránya (évente).

VI./3. EREDMÉNYINDIKÁTOROK

Azon betegek aránya a teljes ellátott
CKD betegpopulációhoz képest, akik-
nél:

1. a szérumfoszfát CKD5. esetén
1,78 mmol/l alatt, CKD3-4. esetén
1,49 mmol/l alatt van,

2. a szérum-P az adott CKD-stádi-
umhoz tartozó céltartományban
van,

3. akiknél a Ca´P szorzat 4,44
mmol2/l2-nél alacsonyabb,
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6. ábra – Aktív D-vitamin-kezelés a CKD5. stádiumban



4. akiknél a plazma-iPTH 11–33
pmol/l (100–300 pg/ml) között
van,

5. a szérum 25OH-D3-vitamin-szint
75–150 nmol/l (30–60 ng/ml) kö-
zött van,

6. a szérumalumínium-szint 20 mg/l
alatt van,

7. a csonttörés évenkénti inciden-
ciája.

VII. A MEGFELELÕ EGÉSZSÉGÜGYI
ELLÁTÁS SZINTJE

A ROD kivizsgálásának és kezelésé-
nek a beteget gondozó nefrológus a
központi szereplõje, irányítója. A
ROD vizsgálatának és kezelésének
komplex problémái miatt szükséges
lehet a területen járatos endokrinoló-
gus, reumatológus, vagy a ROD terü-

letén különös jártassággal rendelkezõ
nefrológus véleményének konzílium
formájában történõ kikérése.

A betegek diétás oktatását, a diéta
idõszakos ellenõrzését dietetikus vég-
zi. A dietetikus bevonása szükséges ak-
kor is, ha a vizsgálati eredmények (szé-
rum-P) arra utalnak, hogy a beteg
nem tartja az elõírt étrendet.
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EPIDEMIOLÓGIAI KITEKINTÉS

A világon mindenütt számolni kell a
magasvérnyomás-betegség elõfordu-
lásának emelkedésével és annak követ-
kezményeivel:

1. A magas vérnyomás a halálozás és
a munkaképesség-csökkenés egyik
leggyakoribb oka. A hypertonia fe-
lelõs az összes stroke 62%-áért és
az ischaemiás szívbetegség okozta
morbiditás 49%-áért (1).

2. A magas vérnyomás a fejlett orszá-
gokban a lakosság 20–50%-át érin-
ti (2).

3. A jelenlegi és egyéb újabb vizsgála-
tok alapján a magas vérnyomás te-
rápiájában nagy különbség van a
valódi kezelési szokások és az aján-
lott kezelési irányelvek között (3).

4. Jellemzõ, hogy az elmúlt 20 évben
a hypertonia felderítése a kezdeti
idõszakban, az elsõ kampányok
után jelentõsen javult, azonban az
idõ elõrehaladásával a felderítés
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Az új stratégia sikerének mérõeszköze a
Hypertonia Regiszter

ÖSSZEFOGLALÁS A Magyar Hypertonia Társaság észlelte a vérnyomás betegség terje-
désének trendjét, társadalmi jelentõségét Magyarországon és felismerte azokat a lehetõ-
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csaknem minden módszert alkalmazott a magyar gyakorlatban az otthoni vérnyomásmé-
réstõl kezdve a nem gyógyszeres és gyógyszeres kombinált kezelés bevezetéséig illetve
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SUMMARY The Hungarian Society of Hypertension registered the spreading trend of high
blood pressure and its significance. It recognises those possibilities for reach the target
blood pressure goal more effectively in the greatest part of hungarian hypertensive
population modified by complications and associated diseases . The new strategy applied
the international experiences: home blood presssure measurement, drug - and non-drug
combined therapy, new connection among doctors, patients and medical asszistant.
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ütemének növekedése lelassult,
majd megállt (4).

5. Az USA ban 40 millió felnõtt hy-
pertoniás egyén esetében a beveze-
tett kezeléssel nem érik el a vérnyo-
más-célértékeket (5).

6. 2025-re az urbanizáció kiterjedésé-
vel és kiteljesedésével a fejlett or-
szágokban a lakosság háromne-
gyed része hypertoniás lesz (6).

A CÉLÉRTÉK ELÉRÉSÉNEK
LEHETÕSÉGE

Nagyon érdekes a felderített, a ke-
zelt és a célértéket elért betegek száza-
lékos arányának összehasonlítása az
USA-ban és Európában. Az Egyesült
Államokban az 1990-es évek végére a
célértéket ( 140/90 Hgmm) elértek
aránya 31%-ra emelkedett (1. táblá-
zat) (7). Ez azonban még mindig azt
jelenti, hogy csak minden harmadik
hypertoniást kezelnek megfelelõen.
Wolf-Maier és mtsai 2004-ben közölt
felmérése (8) ugyanerre az idõszakra
esett, és lehangoló különbséget muta-
tott Európa és az USA között (2. táb-
lázat). Ezen összeállítás alapján Euró-
pa 5 országában 5–10% között érték

el a 140/90 Hgmm-es értéket. Mancia
és Grassi 2004-es európai adatai (9) et-
tõl eltérnek, mert ugyanezen európai
országokban 17–32%-os célérték el-
érést írtak le. Ebben az összefoglaló-
ban Magyarország is jó helyezést ért el
21,7%-kal.

A KEZELÉS FOLYAMATÁNAK
ALGORITMUSA

Az eddig bemutatott adatok arra
utalnak, hogy bár elméleti felkészült-
ségünk megfelelõnek tûnik, mégis a
megvalósítás terén még nagy elmara-
dással kell számolnunk világszerte és
ez azt jelenti, hogy nem oldottuk meg
a cardiovascularis prognózis megfelelõ
javulását. Ezért fogalmazta meg Califf
2007-ben (10) az új modellt, melyben
a kutatók, vezetõ szervezõk új tudás-
adatbázist hoztak létre, és az ennek
alapján kialakított stratégiát viszik át a
kezelési gyakorlatba. A módszer a ke-
zelés során folyamatos visszajelzést,
valamint oktatást biztosít a terápiás fo-
lyamatban résztvevõknek.

A stratégia koncepciója egy „minõ-
ségi ciklus”, melynek központjában
egy általánosan elfogadott mérési
rendszer van, mely szorosan kötõdik a

gyakorlati terápia közösségi oktatásá-
hoz. A hypertonia kezelésében a leg-
több probléma abból adódik, hogy
nincs jó diagnosztikai és terápiás terv,
vagy a jó tervet nem valósítják meg.
Az elsõ buktató az elméletileg jól meg-
alapozott, új, jó terápiás effektivitású
gyógyszerek átvitele a klinikai gyakorlat-
ba. Amennyiben egy gyógyszer sikere-
sen túljut az experimentális fázison, és
a gyógyszerhatósági engedélyeken,
akkor rendszerint rövid idõtartamú
„gyors” klinikai vizsgálatok készülnek.
Mégis egy szer esetében a veszély/
hasznosság arány megfelelõ megálla-
pítása csak akkor oldható meg, ha
nagyszámú betegen hosszan tartó
vizsgálatokat tervezünk. Ezek megva-
lósítása ma már horribilis összegeket
emészt fel, melyre csak nehezen vállal-
koznak a gyógyszercégek. Ezzel függ
össze az a kérdés is, hogy csak az elekt-
ronikus betegadatbázisok és a hálózati
kommunikáció széleskörû elterjedése
biztosítja a sikeres adatgyûjtést (1. áb-
ra) (11).

A másik igen fontos tényezõ az,
hogy a helyesen megírt és széleskörû-
en terjesztett hypertoniakezelési irányel-
vek milyen mértékben tudnak megva-
lósulni a gyakorlatban. Ennek megfe-
lelõ szintû szervezése és az ellenõrzési
pontok – mérési indikátorok – elhelye-
zése nélkülözhetetlen, hogy sikeresen
és az eddigieknél jobb hatásfokkal tud-
juk kezelni ezt a népbetegségséget. A
legfontosabbak ezek közül, hogy
mennyire valósulnak meg az irányel-
vek a gyakorlatban, mennyire követik
a háziorvosok, specialisták, hyperto-
nia-központok az elõírásokat, milyen a
vérnyomásmérés technológiája,
mennyire megbízhatóan rögzítik a
szív- és érrendszeri eseményeket, vala-
mint a hypertonia okozta szövõdmé-
nyek kialakulását (1. ábra) (12). Ezzel
függ össze a második buktató, mely a
helyesen javasolt irányelvek és a gya-
korlat közötti különbséget jelenti. En-
nek a különbségnek a feloldása a meg-
oldás, ha a populáció szintjén akarjuk
csökkenteni a hypertonia okozta halá-
lozást és munkaképesség romlást (10).
Ezen túlmenõen, helyes megoldáshoz
csak akkor jutunk, ha az orvos-beteg
kapcsolatot másképpen értelmezzük
és a betegeket aktívan bevonjuk a hy-

2007; 11 (5):232–236. HOGYAN ÉRTÉKELJÜK TÁRSADALMI SZINTEN A MAGAS VÉRNYOMÁS KEZELÉSÉT ... ? 233

1. táblázat – Az amerikai felmérés 20 év távlatában. A célértéket elért hypertoniás
betegek százalékos aránya elérte a 30%-ot

Hypertonia NHANES II
1976–1980

NHANES III HANES
1999–2000Fázis 1

1988–19991
Fázis 2
1991–1994

Felismert 51,0% 73% 68,4% 69%

Kezelt 31,0% 55% 53,6% 58%

Kontrollált 10,0% 29% 27,4% 31%

2. táblázat – 1999 nemzetközi adatokra épített felmérés alapján be mutatjuk a
140/90 Hgmm-t elért hypertoniás betegek arányát a felderített és kezelt betegek tük-
rében

Ország Felderítés (%) Kezelés (%) Célértékelérés (%)

USA 69 52 29

Canada 63 36 17

Olaszország 52 32 9

Svédország 48 26 6

Spanyolország 39 27 5

Németország 37 26 8

Anglia 36 25 10



pertonia kezelésének és ellenõrzésének
folyamatába. Nem véletlen az ameri-
kai JNC VII irányelv azon megfogal-
mazása (13), mely bevezette a „beteg-
ség kapujában lévõ beteg” (prepatient)
fogalmát. Ez inspirálhatja az egyént
arra, hogy már akkor is egészségmeg-
õrzõ, életmód-változtató programban
vegyen részt, mikor a systolés vérnyo-
mása 120–139 Hgmm és/vagy a
diastolés vérnyomása 80–89 Hgmm-
es értékek között van. Ez önmagában
nem is olyan könnyû feladat, különö-
sen ha a betegnek semmi panasza
nincs (14).

AZ ORVOS-BETEG KAPCSOLAT
ÚJRAÉRTÉKELÉSE

A orvos beteg kapcsolat átalakítása
szükséges annak érdekében, hogy
mindkét fél megértse, mennyire fon-
tos az életstílus megváltoztatása, a táp-
lálkozás átalakítása, a rendszeres test-
mozgás bevezetése már a praehyper-
tonia állapotában, mert csak ezek se-
gítségével lehetséges az életkilátások
megfelelõ javítása. Társadalmi és
egészségügyi kormányzati szinten ez

azt jelenti, hogy olyan módszereket
kell alkalmazni, hogy az egyén (beteg)
és az orvos megfelelõen érezze a kont-
rollálatlan hypertonia prognosztikai
jelentõségét. A hypertonia prognózisa
akkor fog igazán javulni, ha

• radikálisan befolyásoljuk a rizikóté-
nyezõket az életstílus, táplálkozás,
fizikai aktivitás átalakításával, a do-
hányzás elleni megfelelõ küzdelem-
mel,

• ha idõben írjuk fel a szükséges
gyógyszereket,

• ha képesek vagyunk elérni a betegek
aktív közremûködését a terápiás
stratégia maradéktalan végrehajtása
érdekében.

A vezetõ gyógyszercégek többször
segítséget nyújtanak a társadalmi kö-
zösségnek és az orvostársadalomnak
annak érdekében, hogy a fentiekben
felsorolt feladatok megvalósuljanak.
Ennek példája a Novartis „CV (cardio-
vascularis) success zone program”-ja,
melynek keretében fogalmazódott
meg világosan, hogy a siker egyik zá-
loga az orvos-beteg kapcsolat optima-
lizálása (15).

A magyar „Éljen 140/90 Hgmm
alatt mozgalom helye és szerepe
a hypertoniás betegek
kezelésében

Amikor a Magyar Hypertonia Tár-
saság elõször fogalmazta meg Magyar-
országon az „Éljen 140/90 Hgmm
alatt” mozgalom alapjait, akkor vilá-
gosan látszott, hogy a magas vérnyo-
más kezelése csak elsõ megközelítés-
ben tûnik egyszerû feladatnak, mert
mondhatjuk, hogy a vérnyomás meg-
felelõ szintre csökkentése egyszerûen
megfelelõ dózisú gyógyszerbevétel
kérdése. Ez a koncepció azonban
messzemenõen nem igaz és veszélyes.
Az újabb nemzetközi és hazai kezelési
irányelvek szabatosan megfogalmaz-
zák meg számunkra a legfontosabb
feladatokat (16, 17):

1. A rizikótényezõk csökkentésért
folytatott küzdelem.

2. Az egyedileg meghatározott cél-
vérnyomás elérése, a praehyperto-
niások kiszûrése.

3. A nem gyógyszeres és gyógyszeres
kezelés arányának meghatározása.
Az életvitel, életmód átalakítása.

4. A szövõdmények kialakulásának
megakadályozása.

5. A kialakult szövõdmények eredmé-
nyes befolyásolása.

6. A folyamatos és rendszeres vérnyo-
máskezelés és annak ellenõrzése.

7. A kezelés és ellenõrzés folyamatá-
ban az orvos-beteg-asszisztens
(ápoló) együttes munkájának
hangsúlyozása.

8. Az otthoni önvérnyomásmérés ki-
terjesztése és a betegek aktivizálása.

A Magyar Hypertonia Társaság fõ
célkitûzése az volt, hogy a hypertonia-
betegség miatt kezelt betegek elérjék a
számukra egyedileg meghatározott
cél-vérnyomásértéket.

A mozgalom keretében

• a beteg tevõleges résztvevõje a fel-
adat megoldásának,

• a rendelõi mérésen túl az otthoni
vérnyomásmérés segítségét adott,
hogy a kezelési stratégia nagyobb
terápiás sikert érjen el, illetve ponto-
sítani lehessen a kezelés sikerét,
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• kiemelt szerepet kapott a nem
gyógyszeres kezelés,

• a kezelõorvos, az asszisztens (ápoló)
ismeri a mozgalom célkitûzéseit és
mindegyik „humán” tényezõ folya-
matos kiegészítõ továbbképzést kap
(18).

Milyen kiemelt feladatokat oldott
meg a mozgalom?

A VÉRNYOMÁSMÉRÉS
STANDARDIZÁLÁSA

A Magyar Hypertonia Társaság lét-
rehozta a Vérnyomásmérés Technikai
Munkacsoportot, mely folyamatosan
minõsíti a hazai forgalomban lévõ vér-
nyomásmérõ készülékeket, és javasolja
a kedvezõ technikai feltételekkel ren-
delkezõ készülékek használatát. A mé-
rés irányvonalait és a minõsítési eljá-
rást publikálták (19) Ennek azért nagy
a jelentõsége, mert egyre kiterjedteb-
ben választják a betegek az otthoni
vérnyomásmérés lehetõségét. A moz-
galom keretében a háziorvoson ke-
resztül a betegek kölcsönkészüléket
(vérnyomásmérõ) kaptak, illetve lehe-
tõség nyílt kedvezményes vásárlásra is.

Az otthoni vérnyomásmérés a beteg
aktív részvételét jelentette a kezelés so-
rán és biztosította az orvos-beteg har-
monikus kapcsolatát, illetve növelte a
beteg egyetértését, együttmûködési
készségét (concordance).

A CÉLVÉRNYOMÁS SOKSZÍNÛSÉGE

A célvérnyomás elérését egészében a
mozgalom a 140/90 Hgmm értékben
fejezte ki, de a gyakorlatban a fõ cél-
vérnyomásértéken túl három célpont
kijelölése történt:

• A diabeteses hypertoniás betegek-
ben a 130/80 Hgmm alatti vérnyo-
másérték elérése, de ez volt a cél a
metabolikus szindrómában szenve-
dõknél is.

• A hazai idõs (65 év feletti) hyper-
toniás populáció jelentõs része izo-
lált systolés hypertoniában szenved,
ezért külön hangsúlyt kapott a 140
Hgmm alatti systolés érték elérése.

• A részletes program a jelentõs fe-
hérjeürítésû vesebetegeknél még
alacsonyabb célértéket (125–120/
75–80 Hgmm) fogalmazott meg

A BETEG-ORVOS, ILLETVE
A BETEG-ORVOS-ASSZISZTENS
(ÁPOLÓ) KAPCSOLAT
UJJÁSZERVEZÉSE (20)

A betegek aktív részvétele a gyógyí-
tás folyamatában kiemelt szerepet ka-
pott, és ennek a koncepciónak kereté-
ben

• megtanulták a rizikófaktorok jelen-
tõségét, felismerésének módszereit,

• támogatást kaptak a helyes életmód,
táplálkozás, fizikai aktivitás megis-
merésében és elsajátításában,

• megismerték a magasvérnyomás-
betegség alapjait, a kezelési stratégi-
át, a kezelés és a gondozás folyama-
tosságát,

• megtanulták az otthoni vérnyomás-
mérés gyakorlatát.

A fenti célok elérése érdekében a
mozgalom tanácsadó kézikönyvet,
zöld információs telefonvonalat,
e-mail szervizt, kedvezményesen meg-
vehetõ vérnyomásmérõket juttatott a
mozgalomban részt vevõ betegeknek.
A betegek aktív részvétele a Társaság
web lapján elérhetõ „regisztrációs fo-
lyamatban” is érvényesült, melynek
keretében mintegy 12 000 hypertoni-
ás beteg menetrend szerint kapta és
kapja a tájékoztatást, oktatást.

A MOZGALOMBAN RÉSZT VEVÕ
ORVOSOK ÉS ASSZISZTENSEK
FOLYAMATOS TOVÁBBKÉPZÉSE

A hypertonia kezelési irányelvei csak
akkor érvényesülnek a mindennapos
gyakorlatban, ha az irányelvek magya-
rázatát és az alkalmazás helyes alapel-
veit ismerik a kezelõorvosok. Ezt cé-
lozta a 2 éven át tartó és most sem be-
fejezett regionális továbbképzési elõ-
adássorozat, melynek keretében az or-
vosok továbbképzési kreditpontokat is
gyûjthettek (egy év alatt 1030 orvos

vett részt). Nagy erõfeszítést jelentett
és jelent folyamatosan annak megérte-
tése, hogy a célértéket nemcsak elérni
kell, hanem meg is kell tartani. Ezért
napjainkban a mozgalom átalakult:
jelszava az Érd el és tartsd ott!

2007-ben a Magyar Hypertonia
Társaság elindította az orvos-asszisz-
tens minõségi továbbképzést (ápoló-
képzést), melyben a szakmai irányel-
vek mellett ismertették a mozgalom
célkitûzéseit, a helyes vérnyomásmé-
rést és a beteggel történõ „foglalko-
zás” optimális módszereit, hiszen ez a
feladat (tájékoztatás, javaslatok, élet-
módsegítés, nyugtatás, az élet végéig
tartó folyamatos kezelés fontossága
stb.) sokszor teljes egészében az orvos
mellett dolgozó szakszemélyzetre há-
rul.

AZ ÚJ STRATÉGIA SIKERÉNEK
MÉRÕESZKÖZE A HYPERTONIA
REGISZTER

A mozgalomba 1170 orvos (80%
háziorvos, 20% szakorvos) lépett be és
12 000 beteg regisztrált közvetlenül (a
honlapon keresztül) az új típusú or-
vos-beteg együttmûködési rendszer-
ben. A részt vevõ orvosok 2005–2006
között 38 372 hypertoniás betegrõl
töltöttek ki Regiszter Adatlapot, így a
Magyar Hypertonia Regiszter adatbá-
zisa a 2003. évi adatfelvétellel együtt
több, mint 60 000 beteg adatát tartal-
mazza (21).

2007. év folyamán az újabb adatfel-
vétel során a Regiszter adatbázisa
megújult (mintegy 18 000 adatlap). A
célkitûzés egyértelmûen annak bizo-
nyítása, hogy milyen sikert lehet elérni
az aktív, „agresszív” antihypertensiv
kezelési stratégia terjesztése révén.

A jelen közlemény nem tárgyalja az
eredményeket, hanem a vérnyomás-
betegség kezelésének új stratégiáját, il-
letve annak alkalmazási gyakorlatát kí-
vánja bemutatni. A módszer egyik
fontos eleme, hogy az országos adatok
mellett minden részt vevõ orvos a saját
eseteit is elemezhette és össze tudta
hasonlítani azokat az országos, nem-
zeti adatokkal.
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BEVEZETÉS

A sztatinok (3-hidroxi-3-metilglu-
taril koenzim-A reduktáz gátlók) igazi
áttörést jelentettek a lipidcsökkentõ
terápiában. Az elmúlt évtizedekben
igazolták a sztatinok kedvezõ hatását a
cardiovascularis morbiditásra és mor-
talitásra, s emiatt a sztatinterápiában
részesülõ betegek száma folyamatosan

emelkedik. Ezzel együtt a sztatinok
biztonságos alkalmazása került elõtér-
be. Az eddig leírásra került lehetséges
mellékhatások közül a proteinuria és a
haematuria, valamint a szerencsére
igen ritka rhabdomyolysishez társuló
akut veseelégtelenség van kapcsolat-
ban a vesemûködéssel. Az utóbbi mel-
lékhatás kialakulásának egyik kockáza-

ti tényezõje a beszûkült vesefunkció.
Másrészt a krónikus veseelégtelenség
egyik igen gyakori és gyakran halálos
szövõdménye a generalizált érelme-
szesedés, ezen belül a cardiovascularis
megbetegedés. Korábbi vizsgálatok
eredményei azt igazolták, hogy a
sztatinok nemcsak a cardiovascularis
mortalitást és morbiditást csökkentik,
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Bevezetés
Proteinuria és krónikus veseelégtelenség
A dyslipidaemiák hatása a proteinuriára
A sztatinok lipidcsökkentõ hatásának

szerepe a proteinuria gátlásában
A sztatinok pleiotrop hatásai a protein-

uriára
Klinikai tanulmányok
Van-e különbség az egyes sztatinok

között?
Folyamatban lévõ tanulmányok

ÖSSZEFOGLALÁS Epidemiológiai vizsgálatok alapján a dyslipidaemia az érelmeszese-
dés fokozásán és a mesangialis sejtek proliferációján keresztül kedvezõtlen hatást gyako-
rol a veseelégtelenség progressziójára. Ezért kísérte nagy várakozás azokat a klinikai ta-
nulmányokat, amelyek a dyslipidaemia kezelésének hatását vizsgálták krónikus vesebe-
tegeknél. A leghatékonyabb, ezért a legelterjedtebben használt lipidcsökkentõk a
sztatinok (3-hidroxi-3-metilglutaril koenzim-A reduktáz gátlók). In vitro vizsgálatok a
sztatinok proteinuriát csökkentõ hatását igazolták. Ezzel szemben a klinikai vizsgálatok
egy része azt találta, hogy a sztatinok a proteinuriát fokozzák. Az alábbiakban összefoglal-
juk a sztatinok proteinuriára gyakorolt hatásának patomechanizmusáról rendelkezésre ál-
ló adatokat, és ismertetjük a legújabb klinikai vizsgálatok eredményeit. Megpróbáljuk el-
oszlatni a sztatinokról kialakult téves képet és igazolni a sztatinkezelés szükségességét a
krónikus vesebetegség kezelésében.
Kulcsszavak: sztatin, proteinuria, albuminuria, pleiotrop hatás

SUMMARY Epidemiologic studies suggest that elevated cholesterol and triglyceride
levels are associated with more rapid kidney function loss via accelerated atherosclerosis
and mesangial cell proliferation. This is why clinical studies investigating the effect of lipid
lowering therapy on chronic renal disease have been followed with special attention.
3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A reductase inhibitors statix are currently the most
effective lipid lowering agents. In vitro studies proved the benefitial effects of statins on
proteinuria. However, some of the clinical studies reported enhanced proteinuria after
statin therapy. In what follows we overview the pathomechanism of statin effect on
proteinuria and the results of the recent clinical studies. We try to disprove the inaccurate
image of statins and demonstrate the use of statin therapy in chronic renal failure.

Key words: statin, proteinuria, albuminuria, pleiotropic effect



hanem késleltetik a krónikus veseelég-
telenség progresszióját is. Bár a nem-
zetközi ajánlásokban szerepelnek a
sztatinok, mint a veseelégtelenséghez
társuló dyslipidaemia kezelésének leg-
hatékonyabb szerei, a fenti, potenciáli-
san kedvezõtlen hatásoktól való féle-
lem miatt a gyakorlatban gyakran el-
marad az alkalmazásuk a vesebetegek
terápiájában. Különösen nagy a bi-
zonytalanság a proteinuria esetén, mi-
vel nem minden esetben egyértelmû a
sztatinok pozitív vagy negatív hatása a
proteinuria kialakulására és súlyossá-
gára. Ezért az alábbiakban megpróbál-
juk összefoglalni a sztatinok protein-
uriára gyakorolt hatásának elméleti és
klinikai ismereteit.

PROTEINURIA ÉS KRÓNIKUS
VESEELÉGTELENSÉG

A proteinuria a glomerularis megbe-
tegedések egyik markerének tekinthe-
tõ, hiszen a glomerularis károsodás a
fehérjék fokozott ürülésével jár.
Ugyanakkor a glomerularis fehérjeürí-
tés fokozódása tubularis károsodást
okoz. A tubularis sejtek a fehérje expo-
zíció hatására kemoaktív molekulákat,
gyulladásos citokineket és extracellu-
láris mátrix fehérjéket termelnek, ami
interstitialis gyulladáshoz és fibrosis-
hoz vezet (1). Mindezek alapján a
proteinuria csökkentése a vesebetegsé-
gekben e folyamat progresszióját gá-
tolhatja. Ezt igazolják azok a tanulmá-
nyok, melyek alapján a kisebb mértékû
kiindulási proteinuriával rendelkezõ
krónikus betegek vesefunkciója kisebb
ütemben romlik (2, 3). A proteinuria
mérséklése javítja a beteg hosszú távú
kilátásait (4, 5). Bár mindezek alapján
a proteinuria mértéke és a vesefunkció
romlás közötti összefüggés egyértel-
mûnek tûnhet, nincsenek olyan pros-
pektív tanulmányok, amelyek célzot-
tan a proteinuria hatását vizsgálnák a
vesefunkcióra. Mégis, az eddigi ered-
mények alapján a proteinuria mérsék-
lése az egyik terápiás cél kell, hogy le-
gyen a krónikus vesebetegek kezelése
során, hiszen a vesefunkcióra kifejtett
hatáson túl a proteinuria csökkentése
kedvezõ a cardiovascularis megbete-
gedések és a szívelégtelenség kialaku-
lása szempontjából is (6).

Megkülönböztethetünk glomerula-
ris és tubularis típusú proteinuriát (1.
ábra). A fehérjék reabszorpciója fizio-
lógiásan receptormediált endocyto-
sissal történik a proximalis tubulusok-
ban két multiligand receptoron ke-
resztül. Ez a két, makromolekulákat
kötõ nagyméretû, kb. 500 kDa mole-
kulasúlyú fehérje a cubilin és a mega-

lin, melyek egymás funkcióját kiegé-
szítik és elõsegítik, koexpressziójukat
igazolták a vese proximalis tubulus
epithelsejtjeiben a sejtfelszíni micro-
villusokban és az endocitotikus vezi-
kulumokban (7). A cubilin képes
megkötni például a proximalis tubu-
lusokban a glomerularis filtrátumban
lévõ apolipoprotein A-I (ApoA-I)-et
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1. ábra – A glomerularis és a tubularis proteinuria hatásai

2. ábra – A cubilin és a megalin receptor szerepe a tubularis fehérje reabszorpcióban



és a high-density lipoprotein (HDL)
lipidszegény, a glomerularis membrá-
non filtrálódó formáját, majd hidrolí-
zist követõen a HDL különbözõ kom-
ponensei sejten keresztüli transzcitózis
segítségével visszajuthatnak a kerin-
gésbe. Ez a folyamat szabályozza
egyúttal a májban történõ ApoA-I
bioszintézist. Ennek a szabályozó me-
chanizmusnak a zavara is hozzájárul-
hat a nefrózis szindrómában leírt, ve-
sén keresztül fokozott ApoA-I- és
HDL-vesztés következtében kialakult
hyperlipoproteinaemia kialakulásának
hátterében (8). A megalin a low-
density lipoprotein (LDL)-receptor
család tagja. Különbözõ fehérjék meg-
kötéséért endocitózisáért és lizoszo-
mális degradációjáért felelõsek. Majd-
nem negyven ligandját írták le, a
cubilin mellett ismert az albumin, a
béta-2- és alfa-1-mikroglobulin, pro-
laktin, parathormon, Lipoprotein(a),
lipoprotein lipáz, inzulin, amiláz, lak-
toferrin, plazminogénaktivátor inhi-
bitor-1, thyreoglobulin, citokróm c,
receptorasszociált fehérje (RAP),
thrombospondin stb. Ligandjainak
kötõdésén keresztül fontos szerepet
játszik a jelátviteli folyamatokban is
(9) (2. ábra).

A DYSLIPIDAEMIÁK HATÁSA
A PROTEINURIÁRA

A hypercholesterinaemia és a hyper-
triglyceridaemia nemcsak az érelme-
szesedés, hanem a vesebetegségek koc-
kázati tényezõje is. A hyperlipidaemia
a lipidek glomerularis, ezen belül elsõ-
sorban mesangialis akkumulációjához
vezet. Mind a mesangialis sejtek, mind
a glomerularis epithel sejtek képesek
lipoproteinek felvételére (10). A glo-
merularis mesangialis és epithelsejtek
által expresszált, ún. scavenger recep-
torok az oxidált LDL-t nagyobb affi-
nitással kötik, mint az LDL-t. A oxi-
dált LDL felvétele krónikus gyulladá-
sos reakciót és egyes intracelluláris fo-
lyamatok megváltozását idézi elõ,
mint például a sejtproliferáció, prosz-
taglandinszintézis, növekedési fakto-
rok és citokinek, valamint extracellu-
láris mátrix proteinek termelõdésének
megváltozását (11, 12) (3. ábra). Pat-

kányokban 4% koleszterin és 1% epe-
sav tartalmú diéta féloldali nephrecto-
miával kombinálva a tubularis osteo-
pontin és az interstitialis transforming
growth factor-â (TGFâ) és metallo-
porieináz-1 szöveti inhibitorának fo-
kozott termelését okozta, melyet pro-
teinuria és glomerularis lipiddepozíció
kísért. Ennek következtében inter-
stitialis gyulladás és fibrosis kialakulá-
sát írták le (13). Egy másik, hasonló
kísérlet a makrofágok glomerularis be-
vándorlását, glomerularis hypertro-
phiát, habossejt-képzõdést és a glo-
merularis mesangialis mátrix expanzi-
óját írta le obez Zucker patkányokon,
melyeket a hypertrigliceridaemia mo-
dellezésére alkalmaznak (14). A
TGFb, mely egy multifunkcionális ci-
tokin, valószínûleg kulcsszerepet ját-
szik a glomerulosclerosis kialakulásá-
ban, mivel fokozza a fibronektin ter-
melést, modulálja a glomerularis mes-
angialis sejtek és az epithelialis sejtek
általi extracelluláris mátrix fehérjék
termelését. Mesangialis sejttenyésze-
ten az LDL fokozza a TGFb mRNS
expressziót. Emellett humán glome-
rularis epithelialis sejteken az oxidatí-
van módosult LDL stimulálja a TGFb

és a fibronectin expresszióját (15).
Joles és mtsai patkánymodellen azt

mutatták ki, hogy a hyperlipidaemia

glomerulusokra kifejtett korai hatása a
podocyták károsodása, melyet desmin
expresszió és ultrastrukturális változá-
sok jellemeznek. Ez vezethet a klasszi-
kus szegmentális glomerulosclerosis
kialakulásához, majd a másodlagosan
kialakuló tubulointerstitialis károso-
dásokhoz (10).

A hypercholesterinaemia emellett
csökkenti a nitrogén-monoxid (NO)
szintjét a veseartériákban (16). Ennek
hátterében az áll, hogy hypercho-
lesterinaemiában csökken a renalis
NO szintetáz aktivitása és a podocyták
funkciózavara alakul ki még a pro-
teinuria megjelenése elõtt (17). Ezt bi-
zonyítja, hogy NO donor molsido-
mine adásával a koleszterin káros hatá-
sa a NO hiány okozta podocytakáro-
sodásra kivédhetõ (18).

Matsui és mtsai 2-es típusú diabetes
mellitusban szenvedõ betegeken vizs-
gálták az LDL partikulumok méreté-
nek és lipidösszetételének hatását a
microalbuminuriára. Vizsgálataik sze-
rint az LDL méretének csökkenése fo-
kozta a microalbuminuria kialakulásá-
nak kockázatát. A microalbuminuria
korrelációt mutatott a triglicerid-
szinttel, az LDL szabad koleszterin
szintjével, valamint az LDL szabad
koleszterin/összkoleszterin hányados-
sal (19).
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3. ábra – A hyperlipidaemia kedvezõtlen glomerularis hatásai és a sztatinok protektív
szerepe



A SZTATINOK LIPIDCSÖKKENTÕ
HATÁSÁNAK SZEREPE
A PROTEINURIA GÁTLÁSÁBAN

A dyslipidaemia tehát hozzájárul a
proteinuria kialakulásához. Így érthe-
tõ, hogy a sztatinok az összkoleszterin,
ezen belül az LDL-koleszterin szintjé-
nek csökkentésével képesek mérsékel-
ni a hyperlipidaemia proteinuriát fo-
kozó hatását. Ismert az is, hogy a
sztatinok csökkentik az oxidatívan
módosult LDL szintjét is, ami szintén
a proteinuria kialakulása ellen hat. Saj-
nos kevés adat áll rendelkezésre a
lipidcsökkentés in vitro hatásairól a
proteinuriára.

Bussolati és mtsai humán podocyta
sejtkultúrán kimutatták, hogy három
különbözõ sztatin; a mevastatin, a
pravastatin és a simvastatin dózisfüg-
gõ módon képes volt gátolni oxidált
LDL indukálta apoptózist a foszfa-
tidilinozitol 3-kináz/Akt jelátviteli út-
vonal aktiválásán keresztül. A nephrin
expresszió csökkenése korábbi vizsgá-
latok alapján összefüggést mutat a
proteinuria mértékével. A sztatinok
adása gátolta a podocyták nephrin fe-
hérje vesztését a nephrin expresszió-
jának és mRNS szintjének emelése ré-
vén. Emellett a sztatinok csökkentet-
ték az oxidált LDL-indukált albumin
diffúzió mértékét a podocyta-
monolayeren keresztül (20).

A SZTATINOK PLEIOTROP HATÁSAI
A PROTEINURIÁRA

A sztatinok a HMG-CoA-reduktáz
gátlásával nem csupán a koleszterin
szintézisét gátolják, hanem az ún.
izoprenoidok: a farnezil-pirofoszfát és
a geranil-geranil pirofoszfát szintézisét
is. Az izoprenoidok szükségesek né-
hány igen fontos fehérje ún. prenilá-
lásához, ami egy poszttranszlációs
módosulást jelent, s melynek segítsé-
gével a fehérjék sejtmembránhoz tör-
ténõ kikötõdése és aktivációja jön lét-
re. A prenilált fehérjékhez tartoznak az
ún. kis G proteinek szupercsaládjának
egyes tagjai: a Ras, Rho, Rac1 és
Cdc42 (4. ábra). Ezek a fehérjék kulcs-
szerepet játszanak többek között a
sejtproliferáció, a migráció, a NO ter-
melés, a citoszkeletális folyamatok és
az oxidatív stressz szabályozásában.
Döntõen ezek a folyamatok állnak a

sztatinok ún. pleiotrop hatásainak hát-
terében (21). Egyre több adat utal ar-
ra, hogy a sztatinok proteinuriára ki-
fejtett hatásához erõteljesen hozzájá-
rulnak a fehérje- preniláció gátlása
okozta változások. A kérdés az, hogy
ezek magyarázzák-e a klinikum ellent-
mondásait?

Sidaway és mtsai igazolták, hogy a
sztatinok dózisfüggõ módon gátolják
az albumin és más fehérjék receptor-
mediált endocytosisát a proximalis
tubulusokban. Ennek hátterében az
endocytosisban részt vevõ fehérjék
prenilációjának csökkenését valószínû-
sítették, és kizárták a koleszterinszinté-
zis gátlásának hatását (22). Eredmé-
nyeiket alátámasztotta Verhulst és
mtsainak vizsgálatsorozata, mely azt
igazolta, hogy humán sejtvonalon az
albumin sejtben történõ felvételét a
pravastatin, a simvastatin és a rosu-
vastatin csökkentette. Mevalonát adá-
sával azonban a sztatinok albumin
endocytosis gátló hatása kivédhetõ
volt (23). Mindezek alapján a prenilált
fehérjék szerepe igazolódni látszott a
sztatinindukált proteinuria hátteré-
ben. Ugyanakkor a fehérjereabszorp-
ció stimulálja a proinflammatorikus
citokinek expresszióját a vesében (24).
Abbate és mtsai pedig kimutatták, hogy
a fokozott albumin és immunglobulin
transzport az MHC-II-pozitív sejtek

és a makrofágok akkumulációját idé-
zik elõ a proximalis tubularis sejtek-
ben, ezáltal a tubulointerstitialis be-
tegségek kialakulását segítik elõ (25).
Így a proximalis tubulusok fehérjefor-
galmának gátlásával a sztatinok reno-
protektív hatást gyakorolhatnak. Ezért
– bár rövid távon – a sztatinok a
proteinuriát fokozhatják, hosszú tá-
von a gyulladásos folyamatok és a
fibrosis gátlásán keresztül a protein-
uria csökkenéséhez vezetnek.

Milyen egyéb pleiotrop hatások ja-
víthatják a krónikus vesebetegek car-
diovascularis állapotát?

Liang és mtsai egy spontán hyper-
cholesterinaemiás patkánymodellen a
pitavastatin hatását vizsgálva megálla-
pították, hogy a pitavastatin csökken-
tette a proteinuria mértékét, valamint
az LDL és HDL oxidációt a lipid-
csökkentõ hatástól független módon.
Kimutatták, hogy a Rac1 aktivációja
fokozza a receptormediált albumin en-
docytosist a proximalis tubularis sej-
tekben. Érdekes megfigyelés, hogy al-
bumin jelenlétében a Rac1 aktiváció
NAD(P)H-oxidáz (NOX) aktiváció-
hoz és reaktív oxigéngyökök képzõdé-
séhez vezet a proximalis tubulusokban
(26). Whaley-Connell és mtsai azt talál-
ták, hogy a rosuvastatin, gátolva a
Rac1 aktivációját és dózisfüggõ mó-
don csökkentve az albumin-indukált
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4. ábra – A sztatinok koleszterin szintézist és izoprenoid szintézist gátló hatása



NOX aktivációt, csökkentette az
oxidatív stressz mértékét oposszum
proximalis tubularis sejtekben (27).
Fujii és mtsai db/dB egereken, model-
lezve a 2-es típusú diabetes mellitust,
azt találták, hogy a pitavastatin két he-
tes alkalmazása a NOX4 down regulá-
cióján keresztül normalizálta a db/db
egerekben egyébként emelkedett albu-
minuria mértékét, valamint az oxida-
tív stresszt jellemzõ vizelet 8-hidroxi-
2’deoxiguanozin és 8-epi-prosztaglan-
din F2 alfa szintjét (28). Ezek a hatá-
sok hozzájárulhatnak a sztatinkezelés
hosszú távon gyakorolt kedvezõ hatá-
saihoz.

KLINIKAI TANULMÁNYOK

Az in vitro tanulmányok tükrében
érthetetlenül ellentmondásos a sztati-
nok proteinuriára gyakorolt hatásának
klinikai megítélése. A zavart elsõsor-
ban néhány olyan klinikai tanulmány
okozta, melyek viszonylag kis beteg-
anyagon, rövidtávon, eltérõ dózisban
alkalmazott sztatin terápia protein-
uriát fokozó hatásáról számolt be.
Ezek közé tartozik a Kostapanos és
mtsai által primer dyslipidaemiás bete-
geken végzett tanulmány, melynek so-
rán a bevont 40 beteg 12 hétig 10 mg
rosuvastatin kezelésben részesült. A
szerzõk az alfa-1-mikroglobulin ürítés
szignifikáns, 16%-os emelkedésérõl
számoltak be javuló lipidparaméterek
és változatlan vesefunkció mellett,
mely a fentiekben tárgyalt rosuvastatin
proximalis tubularis eredetû, kis mole-
kulasúlyú fehérjék ürítését fokozó ha-
tását igazolja (29). Deslypere és mtsai a
simvastatin kezelés szövõdményeként
számoltak be a proteinuria jelentkezé-
sérõl (30). A hasonló vizsgálatok ered-
ményeinek publikálása jelentõsen
visszavetette a sztatinok alkalmazását a
krónikus vesebetegek gondozásában,
és a köztudatban kialakult egy irreális
aggodalom a sztatinok esetleges vese-
károsító hatását illetõen.

Azonban a nagyobb betegszámon
végzett, hosszú távú sztatinkezelés ha-
tásait vizsgáló tanulmányok meta-
analíziseinek eredményei mindezek-
nek ellentmondanak.

Egy nemrégiben Sandhu és mtsai ál-
tal publikált metaanalízis 27, a szta-

tinok vesefunkcióra kifejtett hatását
vizsgáló randomizált, kontrollált ta-
nulmány adatait dolgozta fel csaknem
40 000 beteget bevonva. A kilenc
proteinuriát is vizsgáló tanulmányból
hétben a sztatinkezelés kedvezõ hatású
volt. A proteinuria csökkenése nem
volt szignifikáns mértékû (–0,37 g/24
h), bár az egyes tanulmányok eredmé-
nyei között igen nagy volt a heteroge-
nitás. Az albuminuria változását vizs-
gáló hét tanulmányból három igazolt
kedvezõ hatást sztatinszedést követõ-
en. Az albuminuria csökkenése azon-
ban összességében nem volt szignifi-
káns (–0,002 g/24h). A vizsgált klini-
kai alcsoportok (ischaemiás szívbete-
gek, glomerulonephritises, diabeteses
és hypertoniás betegek) egyikében
sem találtak szignifikáns hatást a
proteinuriára. Bár összességében a
kedvezõ hatás ebben a metaanalízis-
ben nem bizonyult szignifikánsnak, a
szerzõk az eredmények alapján való-
színûnek tartják, hogy nagyobb mér-
tékû kiindulási fehérjeürítés esetén a
sztatinok proteinuriát mérséklõ hatása
talán szignifikáns lehet (31).

A Douglas és mtsai által készített
metaanalízis 50, a sztatinok albumin-
uriára kifejtett hatását vizsgáló tanul-
mány eredményét ismerteti. Összesen
1384 beteg átlagosan 24 hetes követé-
se során azt találták, hogy a sztatin-

kezelés tizenegy vizsgálatban mérsé-
kelte az albuminuria, négy vizsgálat-
ban a proteinuria mértékét. Az albu-
minuria csökkenése a heterogenitás
mértéke miatt összevontan nem volt
értékelhetõ, ezért a szerzõk a kiindulá-
si albuminuriának megfelelõen három
alcsoportot képeztek. A csökkenés
mértéke nagyobb volt a magasabb ki-
indulási albuminuriával és protein-
uriával rendelkezõ betegek esetében.
A 30 mg/nap alatt ürítõk esetén kb.
2%-os, a 30–300 mg/nap között ürí-
tõknél 48%-os, míg a 300 mg/nap fe-
lett ürítõk esetében 47%-os volt az
albuminuria csökkenése (5. ábra). A
metaanalízis hátránya, hogy a vizsgált
tanulmányok a betegszám, a beteg-
anyag jellege, a használt sztatin típusa
és dózisa szempontjából igen hetero-
gének voltak (32).

VAN-E KÜLÖNBSÉG AZ EGYES
SZTATINOK KÖZÖTT?

A sztatinok különbözõ típusai nem-
csak lipidcsökkentõ hatásukban, ha-
nem pleiotrop hatásaikban is különb-
ségeket mutatnak. Nehezíti a kérdést
az a tény, hogy a különbözõ pleiotrop
hatások tekintetében más és más
sztatinkészítmények mutatnak erõtel-
jesebb hatást, és ezt befolyásolják még
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5. ábra – A sztatinkezelés hatása a proteinuriára a kiindulási proteinuria mértékének
függvényében



a vizsgált betegcsoport jellegében, a
sztatin dózisában és egyéb körülmé-
nyekben lévõ különbségek. Az egyes
sztatinkészítmények hatása a protein-
uriára a lipidcsökkentõ és a pleiotróp
hatások összességébõl adódik. Ezért
nem jósolható meg elõre a klinikai
vizsgálatok eredménye. Deedwania és
mtsai a jelenleg forgalomban lévõ két,
a lipidcsökkentõ hatásukat tekintve
leghatékonyabb sztatin, a rosuvastatin
és az atorvastatin hatását vizsgálták
ischaemiás szívbetegeken az IRIS ta-
nulmányban. Összesen két atorvasta-
tint szedõ beteg esetében észlelték a
proteinuria fokozódását (33). Agra-
wal és mtsai a rosuvastatin, atorvasta-
tin, simvastatin és pravastatin kezelés
hatását vizsgálták a proteinuria és a
haematuria elõfordulási gyakoriságá-
ra. Bár nem ekvivalens dózisok szere-
pelnek a lipidcsökkentõ hatás szem-
pontjából, a 6. ábrán jól látszik, hogy a
rosuvastatin esetén a placebóhoz vi-
szonyítva az alacsony dózistartomány-
ban inkább kedvezõ, míg maximális
dózis alkalmazásakor kissé kedvezõtle-
nebb hatást tapasztaltak a proteinuria
mértékére, míg ez a tendencia nem
igazolódott a másik három sztatin-
készítmény esetén. Bár az esetszám
nem volt túl magas, felvetõdik a kér-
dés az eredmények láttán, hogy a
sztatinok proteinuriára gyakorolt ha-
tása nem csoporthatás, és az egyes
sztatinkészítmények akár jelentõsen
eltérõ mértékben befolyásolják a
proteinuriát (24). Összességében az
adott sztatinhatás a glomerularis pro-
teinuriára gyakorolt (elsõsorban lipid-
csökkentés révén) kedvezõ hatás, és a
tubularis proteinuriára gyakorolt (el-
sõsorban a fehérjeprenilizáció gátlása
révén) rövidtávon kedvezõtlen hatás
eredõje. Attól függõen, hogy az adott
sztatin az adott dózisban inkább a
glomerularis, vagy inkább a tubularis
proteinuriát befolyásolja, csökkenthe-

ti, vagy átmenetileg fokozhatja a pro-
teinuria mértékét.

FOLYAMATBAN LÉVÕ
TANULMÁNYOK

A sztatinok proteinuriára gyakorolt
hosszú távú hatásának tisztázása csak
nagy betegszámon elvégzett, hosszú
követéses, jól szervezett vizsgálatokkal
lehetséges. A simvastatin és ezetimib
együttes adásának vesefunkcióra, ezen
belül a proteinuriára gyakorolt hatását
vizsgálja a jelenleg is folyamatban lévõ
SHARP vizsgálat kb. 9000 krónikus
vesebeteg bevonásával (34). A bevont
betegek még nem dializáltak és a
proteinuria szempontjából magas koc-
kázati csoportot képviselnek. A
PLANET I és II vizsgálat mérsékelten
beszûkült vesefunkciójú, hyperlipid-
aemiás, diabeteses és nem diabeteses
betegek bevonásával a rosuvastatin ve-
sefunkcióra és proteinuriára gyakorolt
hatását fogja értékelni (35). A tanul-

mányok remélhetõleg tisztázzák a
sztatinok vesefunkcióra és protein-
uriára gyakorolt hosszú távú hatását.

Összefoglalva elmondhatjuk, hogy a
sztatinok hosszú távon egyértelmûen
kedvezõen befolyásolják a proteinuria
mértékét. Bár a nagy betegszámon el-
végzett vizsgálatok eredményei még
váratnak magukra, az eddigi adatok
alapján a sztatinkezelés részét képezi a
krónikus veseelégtelenség kezelésé-
nek. Természetesen a társbetegségek,
a beteg által szedett egyéb gyógysze-
rek, és egyéb tényezõk ismeretében a
kezelõorvos minden esetben egyénileg
kell, hogy mérlegelje a sztatinkezelés
kockázatát és lehetséges hasznát. Még-
is, a sztatinok alkalmazása ajánlott
minden krónikus vesebeteg esetében
nem csupán a szekunder lipidabnor-
malitások, hanem a glomerularis
proteinuria kezelésére is, azért hogy a
betegek cardiovascularis mortalitását
és morbiditását csökkenthessük.
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6. ábra – A különbözõ sztatinkészítmények hatása a proteinuriára és a haematuriára az
alkalmazott dózisok függvényében
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II. Nephrogen diabetes insipidus
1. A nephrogen diabetes insipidus kezelé-

se diuretikumokkal
2. A chlorpropamid, carbamazepin és

clofibrat antidiuretikus hatása a
glibenclamid diuretikus hatásával
szemben

3. Antiprosztaglandinok terápiás alkalma-
zása a nephrogen diabetes
insipidusban

4. Desmopressin terápiás alkalmazása a
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5. A desmopressin calcitonin interakció a
lithium által okozott „permanens”
nephrogen diabetes insipidusban
antiprostaglandin kezelés alatt

ÖSSZEFOGLALÁS A nephrogen diabetes insipidus meghatározása szerint egy olyan álla-
pot, mely érzéketlen a vasopressin iránt. Mégis több olyan beteggel is találkoztunk az
elmult évtizedekben, ahol nem volt „teljes” a rezisztencia. Ilyen kórkép elõidézésében
gyógyszereknek is (lithium, glibenclamid, calcitonin etc.) lehet szerepe, ami humán
farmakologiai kutatásokra ösztönzött bennünket. Ezen állapotok lekûzdésére felmerült a
természetes (arginin és lysin) vasopressin hormonok molekulájának szerkezeti változtatá-
saival elõállított csökkent vasopressor aktivitású, megnövekedett antidiuretikus képessé-
gû és hosszú hatástartamú analog, az l-deamino-8-D-arginin vasopressin, a desmo-
pressin (dDAVP) alkalmazása. A desmopressin farmakologia tanulmányozása során elsõ-
sorban a maximális antidiuretikus képességet és a hatás idõtartamát elemeztük. Vizsgá-
lataink során kipróbáltuk a chlorpropamid, a carbamazepin és a clofibrat antidiuretikus
hatását is a neurohypophysealis diabetes insipidusban. A glibenclamid diuretikus hatásá-
nak felfedezése után, megállapitottuk a desmopressinnel, chlorpropamiddal, carba-
mazepinnel és clofibrattal való antagonizmusát is. Desmopressin után glibenclamid keze-
lés alatt fenntartott maximális vizdiuresisben, kevésbé csökkent a szabad víz clearance és
kevésbé emelkedett a vizelet ozmolalitás mint glibenclamid nélkül 6 egészséges egyén-
ben. A glibenclamid a gyógyszermentes helyzethez képest fokozta (a glomerulus filtráció
százalékában kifejezett) szabadviz clearance-et (CH2O x 100 / GFR) és gátolta a nagyon
kis desmopressin adagok ellenkezõ irányu hatását 6 neurohypophysealis diabeteses
insipidus esetben. A desmopressin glibenclamid antagonizmus alapján úgy tekintettük a
glibenclamid hatását neurohypophysealis diabetes insipidusban, mint a parciálisan
vasopressin érzékeny nephrogen diabetes insipidus „farmakologiai modelljét”. Ezen vizs-
gálatok során nyert eredmények is késztettek arra bennünket, hogy klinikai célból is kipró-
báljuk a desmopressint parciális nephrogen diabetes insipidusban. Annál is inkább, mert
a szakirodalomban közölt két hereditaer nephrogen diabetes insipidus esetben 120-240
µg desmopressin egyenértékû volt a centrális diabetes insipidusban alkalmazott 5 µg
desmopressinnel, vagyis 25-50-szeres rezisztencia figyelembevételével a desmopressin
a nephrogen diabetes insipidusban is alkalmazható volt. Lithium által okozott „perma-
nens” nephrogen diabetes insipidusos saját esetünkben, ahol a nem szteroid gyulladás-
csökkentõ gyógyszerek egymagukban alig, és még a desmopressin nagy adagjai (napi
240 mg) is csak mérsékelten voltak hatásosak, a desmopressin és a nem szteroid gyulla-
dáscsökkentõ gyógyszerek kombinált alkalmazásakor valódi farmakológiai szinergizmus

volt megfigyelhetõ. Mellesleg figyeltünk fel arra, hogy a calcitonin viszont a desmopressin



BEVEZETÉS

A nephrogen diabetes insipidust
erõs szomjúság és nagy mennyiségû
vizelet jellemzi, amit a vesének az
antidiuretikus hormon (vasopressin)
iránti érzéketlensége okoz (5, 8, 42,
44, 45, 70, 73, 74). Ezekben az ese-
tekben a vasopressin alkalmazásának
természetesen nincs helye. Ez a klasz-
szikus definíció azonban csupán a
nephrogen diabetes insipidus „teljes”
formáira vonatkozik. Az elmúlt évtize-
dekben a veleszületett és szerzett
nephrogen diabetes insipidus olyan
eseteivel magunk is találkoztunk, ahol
nem állt fenn „teljes” vasopresssin re-
zisztencia (85-87). Az ilyen esetek
azért is különösen felkeltették a figyel-
münket, mivel keletkezésükben, egyes
esetekben bizonyos fajta gyógyszerek-
nek (77) is szerepe lehetett (lithium,
glibenclamid, calcitonin etc.)

Ugyanekkor az is ösztönzött ben-
nünket, hogy a természetes arginin és
lysin vasopressin hormonok moleku-
lájának szerkezeti változtatásaival a
szintetikus analógok hosszú sorát állí-
tották elõ, így csökkent vasopressor
aktivitású, megnövekedett antidiure-
tikus képességû és hosszú hatástarta-
mú vegyületek lettek ismertté (91). Az
így elõállított egyik analóg az l-dea-
mino-8-D-arginin vasopressin, a
desmopressin (dDAVP), antidiureti-
kus és vasopressor tulajdonságainak
aránya rendkívül kedvezõ (36, 38, 41,
43, 46-48, 52-54, 56-58, 60-62, 64).
A desmopressin teljesen új fejezetet
nyitott a neurohypophysealis (valódi,
centrális, neurogen) diabetes insipidus
kezelésében. A természetes vasopressi-
neknél jóval hatékonyabb, rendkívül
hosszú hatástartamú, könnyen és pon-
tosan adagolható, az orrnyálkahártyá-
ról jól és megbízhatóan felszívódó ve-
gyület, azzal a kiemelkedõ elõnnyel is
rendelkezik, hogy nincs vasopressor és
simaizom mellékhatása. Desmo-
pressinnel kezelt beteganyagunkon
nyert tapasztalatok is megerõsítik,
hogy ez a fokozott antidiuretikus ké-
pességû, hosszú hatású, vasopressin
analóg a neurohypophysealis diabetes
insipidus kezelésének ideális gyógy-
szere.
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antidiuretikus hatásának felfüggesztésére képes és visszaállítja a polyuriát. Két további
(renalis tubularis acidosissal szövõdött) congenitalis nephrogen diabetes insipidus eset-
ben is sikerrel alkalmaztuk a desmopressint, ezek közül az egyikben közel egy évtizeden át.
Ebben az esetben napi háromszor intranazalisan alkalmazott 40 mg desmopressin bevált,
míg a másik esetben, mérsékeltebb polyuriával, perorális adagolás, napi 40 mg (!) volt ha-
tásos. Eredményeink arra utalnak, hogy a nephrogen diabetes insipidus parciálisan

vasopressin érzékeny esete nem oly ritka, mint ezt korábban gondoltuk. Ezért érdemes

megpróbálnunk ilyenkor a nagy adag, napi 120–240 mg desmopressin intranazális alkal-

mazását tartós klinikai javulás elérésére.

Kulcsszavak: desmopressin, chlorpropamid, carbamazepin, clofibrát, lithium, gliben-
clamid, calcitonin, antiprostaglandinok

SUMMARY Nephrogenic diabetes insipidus is a vasopressin unresponsive condition by
definition. However, we met a number of patients in the past decades, in whom
unresponsiveness was not total. We were prompted to carry out human pharmacological
studies by the observation that some drugs (lithium, glibenclamid, calcitonine etc) may
have a role in the induction of these disorders. To overcome these abnormalities the
administration of 1-deamino-8-D-arginine vasopressin (desmopressin, dDAVP) was
considered, one of the newer analogues of the natural (lysin and arginine) vasopressins,
produced by structural changes in the vasopressin molecule with augmented antidiuretic
ativity, long duration of action, and negligible vasopressor effect. In the course of studying
desmopressin pharmacology first of all maximal antidiuretic ability and the duration of
antidiuretic actions were analysed. We also have investigated the antidiuretic effect of
chlorpropamide, carbamazepine, clofibrate in neurohypophyseal diabetes insipidus. After
having learned that instead of antidiuretic action glibenclamide had diuretic activity,
coadministration with desmopressin, chlorpropamide, carbamazepine, clofibrate revealed
antagonism with the antidiuretic effect. In 8 healthy subjects, after very small doses of
desmopressin during maximal sustained water diuresis, in response to glibenclamide
treatment the decrease in free water clearance (CH2O x l00/GRF ) was less and urine
osmolality increased in a lesser extent than without glibenclamide. We found that free
water clearance expressed in the percentage of the rate of glomerular filtration (CH2O x
l00/GRF ) was increased by glibenclamide alone, and it was increased even after very
small doses of desmopressin as compared to the changes induced by desmopressin
without glibenclamide in 6 patients with neurohypophyseal diabetes insipidus. The diuretic

action of glibenclamide was considered in patients with neurohypophyseal diabetes

insipidus „as a pharmacological model” for nephrogenic diabetes insipidus with partial

sensitiveness to vasopressin. We were motivated to use desmopressin for clinical
purposes in partial nephrogenic diabetes insipidus also by the results obtained in the
course of the investigation of desmopressin glibenclamide antagonism. This was
supported also by the findings found in the literature, that in 2 cases of nephrogenic
diabetes insipidus 120–240 mg intranasal desmopressin was aequivalent with 5 mg
desmopressin administered in neurohypophyseal diabetes insipidus, so considering the
25-50x resistance, desmopressin could be administered even in nephrogenic diabetes
insipidus. In our own patient with permanent nephrogenic diabetes insipidus associated
with lithium therapy where nonsteroid antiinflammatory compounds were hardly effective
and even the high doses of desmopressin (daily 120-240 mg) had only moderate effect,
the coadministration of the nonsteroids and desmopressin resulted in a real
pharmacologic synergism. Interestingly, we recognized by chance that in the same time
administration of calcitonine abolished the antidiuretic effect of desmopressin and
restored polyuria. Desmopressin was succesfully administered by us in two further cases
of nephrogenic diabetes insipidus assiated with renal tubular acidosis, in one of the cases
almost as long as a decade. In this patient three doses a day (120 mg) was effective, while
in the other with milder polyuria desmopressin was given orally in daily doses of 40 mg.
Our results suggest that the case of nephrogenic diabetes insipidus with partial

vasopressin resistance is not so rare as was guessed previously. Therefore it seems

worthwhile to administer high doses, daily 120-240 mg of desmopressin intranasally to

such patients for achieving long-standing clinical improvement.

Key words: desmopressin, chlorpropamide, carbamazepine, clofibrate, lithium,
glibenclamide, calcitonine, nonsteroid antiinflammatory drugs



A szakirodalom is és saját munkánk-
ban magunk is több ízben foglalkoz-
tunk a desmopressinnek a nephrogen
diabetes insipidus nem „teljes” formái-
ban való kipróbálással, azon megfon-
tolásból, hogy ennek a betegségnek –
eltérõen a neurohypophysealis diabetes
insipidustól – nincs igazán megoldott ke-
zelése. Ha a vasopressin rezisztencia
csupán részleges, elképzelhetõ, hogy
még egy parciális desmopressin hatás
is okozhat a betegnek, pl. az éjszakai
órákra, némi megkönnyebbülést.
Ezért úgy döntöttünk, hogy a neuro-
hypophysealis diabetes insipidusban szer-
zett tapasztalataink figyelembevételével
ujragondoljuk a desmopressin klinikai
farmakológiáját (lásd munkánk I. ré-
szét is, Hypertonia és Nephrologia
2007; 11(4):181-198.) azért, hogy
körvonalazhassuk a parciálisan vaso-
pressin érzékeny nephrogen diabetes insi-
pidus kezelésében számításbajövõ elve-
ket.

A NEPHROGEN DIABETES
INSIPIDUS KEZELÉSE
DIURETIKUMOKKAL

A nephrogen diabetes insipidus ke-
zelésében kezdetben étrendi rendsza-
bályokat (fehérje és/vagy sómentes di-

éta) alkalmaztak. Az enyhébb esetek-
ben egészen kiváló hatást értek el ve-
lük, de a súlyos esetek megoldatlanok
maradtak.

A múlt század 50-es éveinek legvé-
gén és a 60-as évek elején – közvetle-
nül a chlorothiazid származékoknak a
felfedezését és a klinikai orvostudo-
mányba való bevezetését követõen
(1-4, 6, 7, 9-12, 16, 18-20, 23, 24, 26,
63, 67, 68, 74) – írták le a paradox
antidiurézis jelenségét centrális dia-
betes insipidusban (1-3, 7, 9, 10, 16,
19, 26, 74). Akkor még úgy gondol-
tuk, hogy a paradox antidiurézis kizá-
rólagos mechanizmusa a diuretikus
sóveszteséget és extracelluláris tér be-
szûkülést követõen a proximalis neph-
ronban lezajló reaktív nátriumreab-
szorpció-fokozódás, amely miatt keve-
sebb só és folyadék jut a distalis
nephronba, és a vizeletbe. A thiazid
aquaporin interakció egészen friss fel-
fedezés. Thiazid vegyületek hatására a
distalis kanyarulatos csatornában és a
gyûjtõ tubulusokban több nátrium-
csatorna és aquaporin-2 expresszá-
lódik. Ez pontosan a tükörképe annak
a kóros folyamatnak, amit a lithium
okoz (79, 82). Tehát mint kulcs a zár-
ban így viszonylik a thiazid antidiuresis a
lithium által okozott nephrogen diabetes
insipidushoz. A thiazid vegyületeknek a

bevezetése után (5, 81), újabban ki-
próbálták és szívesen alkalmazzák az
amiloridot, mert nemcsak mint „diu-
retikum” hat – antidiuretikusan –, ha-
nem hypokalaemiát sem okoz. Ráadá-
sul közvetlenül is akadályozza a
polyuriát, ha a lithium okozta azt. A
szakirodalomban több nephrogen dia-
betes insipidus eset szerepel, ahol
eredményesen alkalmazták az 5 mg
amiloridot és 50 mg hydrochloro-
thiazidot tartalmazó kombinációt.

A CHLORPROPAMID,
CARBAMAZEPIN ÉS CLOFIBRAT
ANTIDIURETIKUS HATÁSA A
GLIBENCLAMID DIURETIKUS
HATÁSÁVAL SZEMBEN

Elõrehaladást jelentett a diuretiku-
mok alkalmazásához képest a neuro-
hypophysealis diabetes insipidus orális ke-
zelésében a chlorpropamid (antidiabe-
tikum), a carbamazepin (antiepilepti-
kum) és a clofibrat (antilipid) bevezeté-
se, melyeket mi parciálisan vasopressin
érzékeny nephrogen diabetes
insipidusban (5, 8, 42, 44, 45, 70, 73,
74) is kipróbáltunk. Ezek a gyógysze-
rek egymagukban, vagy egymással
kombinációban, illetve még a diureti-
kumokkal is kombinációban és késõbb
esetleg még antiprosztaglandinokkal
együtt is adva igazán jól hatottak a
neurohypophysealis diabetes insipidusos
polyuriában. Ilyen beteganyagon
megvizsgáltuk exakt körülmények kö-
zött ezen ún. „vasopressinszerû” vegyü-
letek, a chlorpropamid (13-15, 17, 21,
22, 25-27, 29, 30, 33, 34, 37, 40, 49,
58, 66, 72), a carbamazepin (31, 32,
34, 37, 38, 40, 44, 49, 50, 55, 57) és a
clofibrat (38, 39, 44, 47, 49, 50, 56,
58, 66, 72), antidiuretikus hatásait.
Megállapítottuk, hogy az intravénás
chlorpropamid adagjának logaritmusa
és az antidiuretikus hatás (a CH2O x
100/GRF csökkenése) között határo-
zott összefüggés van. Szignifikáns
összefüggés mutatkozott a per os adott
chlorpropamid, a carbamazepin és a
clofibrat adagja és antidiuretikus hatása
(a CH2O x l00/GRF csökkenése) kö-
zött. E gyógyszereknek egymással di-
uretikumokkal és/vagy lysin-vasopres-
sinnel, illetve desmopressinnel való
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1. táblázat –



kombinálásakor az antidiuretikus hatás
összeadódott (1. ábra). A neurohypo-
physealis diabetes insipidus kombiná-
ciós orális kezelésében ezekkel a
gyógyszerekkel szerzett tapasztalato-
kat – mint az alábbiakban látható – fel-
használtuk a nephrogen diabetes
insipidus vizsgálatában és terápiájában
is.

A glibenclamidtól mint a chlorpro-
pamid rokonvegyületétõl – ez is sul-
fonylurea-származék – a diabetes
insipidusos polyuria csökkentését re-
méltük. Ebben a várakozásunkban
azonban csalódtunk, és így fedeztük
fel a neurohypophysealis diabetes in-
sipidusban a gyógyszer diuresis foko-
zó hatását (28, 31, 38, 39, 41-43, 45,
46, 48, 51, 71), amit az óta egyesek
egyszerûen, mint egy nephrogen dia-

betes insipidusos befolyást könyvelnek
el (77). A jelen dolgozatunkban a
glibenclamid hatást, mint a nephrogen
diabetes insipidus egy modelljét hasz-
náltuk, amikor vizsgáltuk a különbözõ
antidiuretikumok (a chlorpropamid, a
carbamazepin és a clofibrat, valamint a
desmopressin) befolyásait. Glibencla-
mid hatására jelentõsen fokozódott a
(glomerulusfiltráció százalékában ki-
fejezett) szabad víz clearance (CH2O x
100/GFR), ugyanakkor carbamazepin
és clofibrát hatására csökkent 11
neurohypophysealis diabetes insi-
pidusos betegben (2. ábra). A gliben-
clamid szabadvíz-kiválasztást fokozó
hatása megnyilvánult a carbamaze-
pinel és a clofibrattal való együttes al-
kalmazáskor is (2. ábra). Ezt a hatást
tovább vizsgáltuk és azt találtuk, hogy

a glibenclamid fokozta a glomerulus
filtráció százalékában kifejezett sza-
badvíz-clearance-et (CH2O x 100 /
GFR) a gyógyszermentes helyzethez
képest 6 neurohypophysealis diabe-
teses insipidus esetben (3. ábra). Ma-
ximális fenntartott vízdiuresisben pe-
dig glibenclamid kezelés alatt desmo-
pressin hatására kevésbé csökkent a
szabadvíz-clearance és kevésbé emel-
kedett a vizeletozmolalitás, mint gli-
benclamid kezelés nélkül 8 egészséges
egyénben (4. ábra). A glibenclamid
hatásának mechanizmusa még nem el-
döntött, egyaránt magyarázható
nephrogen diabetes insipidusszerû és/
vagy vasopressin antagonista hatással
(28, 31, 38, 39, 41-43, 45, 46, 48, 51,
71).
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1. ábra – A diabetes insipidus kezelésében használatos armamentárium (szippantópor, chlorpropamid, carbamazepin,
clofibrát, desmopressin) önállóan és kombinációkban egy „neurohypophysealis diabeteses insipidus esetben. A hatást
24 órás vizeletgyûjtéssel vizsgáltuk. (Módosított ábra az alábbi tanulmányból: Rado JP, Marosi J, Szende L, Tako J. Clinical value
of the combinations of carbamazepine (tegretol),chlorpropamide(diabinese) and vasopressin in the treatment of pituitary diabetes
insipidus. Endokrinologie 1973 Dec; 62(3):297-309) Ref. 34.]
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ANTIPROSZTAGLANDINOK
TERÁPIÁS ALKALMAZÁSA
A NEPHROGEN DIABETES
INSIPIDUSBAN

A nem szteroid gyulladáscsökkentõ
gyógyszerek) gyógyszereket is kipró-
bálták a nephrogen diabetes insipidus ke-
zelésében, kedvezõ eredménnyel
(85-87). Magunk is észleltük e gyógy-
szerek elõnyös befolyását (7. és 8. áb-
ra), különösen, ha további antidiu-
retikus kombinációkat képeztünk.
Ezek a gyógyszerek a prosztaglan-

dinok hatását függesztik fel a vese ve-
lõállományában, vagyis a vasopressin
hatású hormonok fiziológiás antago-
nistáit. De van nem prosztaglandin tá-
madásponton is antidiuretikus hatá-
suk, ami vasopressin nélkül is érvénye-
sül. E gyógyszerek tartós alkalmazása
azonban vesekárosodásokat okozhat.
Megfontolásra késztet, hogy az egyéb-
ként „ép veséjû” nephrogen diabetes
insipidusos gyermek évtizedeken át
szedje-e ezeket a készítményeket.

A szerzett nephrogen diabetes insi-
pidusban, pl. a maniacodepressiva mi-

att tartósan lithiumot szedõ betegek-
ben (70, 80, 82, 83, 88-93), a veseká-
rosodás a pszichiátriai gyógyszer mel-
lékhatásaként szinte szabályszerû (7. és
8. ábra). A lithium által okozott vese-
betegségben – melynek megnyilvánu-
lása a nephrogen diabetes insipidus – a
másik potenciálisan nephrotoxicus
szer, a nem szteroid gyulladáscsökken-
tõ gyógyszerek adása elméletileg leg-
alábbis kontraindikált (70). Pedig
ezekben az esetekben van leginkább
szükség a nem szteroid gyulladáscsök-
kentõ gyógyszerek szedésére, mivel a

2. ábra – Glibenclamid hatására fokozódott, carbamazepin és clofibrát hatására csökkent a (glomerulusfiltráció százalé-
kában kifejezett) szabad víz clearance (CH2Ox100/GFR), 11 neurohypophyseális diabetes insipidusos betegben. A gliben-
clamid a szabadvíz-kiválasztást a carbamazepinel és a clofibrattal való együttes alkalmazáskor is fokozta. [Rado JP,
Szende L, Marosi J, Juhos E, Sawinsky I, Tako J. Inhibition of the diuretic action of glibenclamide by clofibrate, carbamazepine and
1-deamino-8-d-arginine-vasopressin (DDAVP) in patients with pituitary diabetes insipidus. Acta Diabetol Lat. 1974 May-Jun;
11(3):179-97. Ref. 38.]



lithium kezelés felfüggesztésének
(amit a konziliáriusok általában elsõ-
ként ajánlanak) pszichiátriai szem-
pontból komoly kockázata van. Több

olyan lithium által okozott nephrogen
diabetes insipidusos beteget konzul-
táltunk, akinek a pszichiátere (és maga

a beteg is) ragaszkodott a lithium terá-
pia fenntartásához.
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3. ábra – A glibenclamid fokozta a gyógyszermentes helyzethez (no drug) képest a (GFR %-ában kifejezett) szabadviz
clearance-et (CH2O x 100 / GFR) és 0,04 mg, valamint 0,12 mg desmopressin után 6 neurohypophysealis diabeteses
insipidus esetben. – 2 mg intravénás desmopressin azonban teljesen kivédte a glibenclamid hatását. [Rado JR, Szende L,
Marosi J. Influence of glyburide on the antidiuretic response induced by 1-deamino-8-D-arginine vasopressin (DDAVP) in patients
with pituitary diabetes insipidus. Metabolism. 1974 Nov; 23(11):1057-63. Ref. 41. A megjelent ábra egyikünk (Szende L) által mó-
dosítva]

4. ábra – Maximális fenntartott
vizdiuresisben glibenclamid kezelés
alatt desmopressin (dDAVP) hatásá-
ra kevésbé csökkent a szabad víz
clearance (CH2O x 100 / GFR) és ke-
vésbé emelkedett a vizelet
ozmolalitás mint glibenclamid keze-
lés nélkül 8 egészséges egyénben.
[Rado JP, Borbely L. Inhibition of the
antidiuretic effect of
1-deamino-8d-arginine vasopressin
(DDAVP) by glibenclamide in
water-loaded healthy subjects.
Endokrinologie. 1975 Sep;
66(1):88-93.) Ref. 48.



DESMOPRESSIN TERÁPIÁS
ALKALMAZÁSA A NEPHROGEN
DIABETES INSIPIDUSBAN

Másik lehetõségünk a lithium által
okozott polyuria fékentartására, a
desmopressin (85-87). A desmopres-
sinrõl itt kell szólnunk, mert a nefro-
lógusok jelentõs része egyáltalán nem
ismeri ezt a lehetõséget és az endokri-
nológusok, pedig elutasítják a
nephrogen diabeteses insipidusos be-
tegek desmopressin kezelését mivel
„vasopressinrezisztens” állapotról van
szó (2-8. ábra). A nephrogen diabe-
teses insipidusos betegek elvileg való-
ban „vasopressin rezisztens”-ek, de ma
több parciálisan „vasopressin rezisz-
tens” beteget (5-8. ábra) ismerünk
(85-87), akiknek desmopressin keze-
lését nem lenne szabad elutasítanunk
(86). A gyakorló orvosok azonban
még joggal lehetnek elutasítóak, mivel

egyes endokrin tankönyvekben és út-
mutatókban a desmopressin kezelés
nem is szerepel a nephrogen diabetes
insipidus kezelésében.

Olyan közlések is ismeretesek, ahol a
hydrochlorotiazidot desmopressinnel
(84), illetve még antiprostaglandin ké-
szítményekkel is kombinálták.

Az alábbiakban röviden összefoglal-
juk (1. táblázat) annak a nephrogen
diabetes insipidusos családnak fõbb
adatait, akik egyidejûleg renalis
tubularis acidosisban és polycystás ve-
sében is szenvedtek (összehasonlítás-
ban 11 nem családi renalis tubularis
acidosisos beteggel) és akiknek külön-
bözõ fokú lysin-vasopressin reziszten-
ciájáról a 6. ábrában beszámoltunk. Az
egyik családtag (F. GY.), eset leírásá-
val egészítjük ki a család ismertetését.
F. Gy. beteg 1993 és 2000 között igen ha-
tásos és a beteg által nagyra értékelt
nagyadagú desmopressin kezelésben ré-

szesült, ami megszüntette nagyfokú poly-
uriáját és gyakorlatilag, kiiktatta az éj-
szakai sokszoros és tömeges vizelést.

Esetleírás I.

F GY. (az 1. táblázatban III–4, F. B.
II–3 férfi kisebbik gyermeke) 1967-
ben született, így a kezdeti vizsgálatok
idejében 5 éves. Születése után gyak-
ran kellett pelenkázni, az ébredés után
azonnal vizet kér. A fejlõdési vissza-
maradottság különösen másfél évvel,
idõsebb lánytestvérével szembetûnõ.
Testvére 122 cm magas, súlya 24 kg,
iskolai osztályában a legfejlettebb; be-
tegünk viszont csak 98 cm magas és
súlya mindössze 12,5 kg. További
vizsgálatok adatai a 2. táblázatban
vannak feltüntetve. Kezelésként – mi-
ként a család többi tagjának is
NaHCO-t adtunk Salvus víz formájá-
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5. ábra – A nephrogen diabetes insipidus desmopressin kezelése. Moses és mtsai a parciális nephrogen diabetes
insipidusos esetekben napi 6x20, ill. 40 µg desmopressint adva csökkentették a vizeletmennyiséget és növelték a
vizeletozmolalitást. Napi 120-240 µg desmopressin nephrogen diabetes insipidusban elérhetõ hatásait összehasonlítot-
ták Radó és mtsai centrális diabetes insipidus eseteiben napi 0-320 µg desmopressinnel elérhetõkkel. Megállapították,
hogy 120-240 µg desmopressin nephrogen diabetes insipidusban egyenértékû 5 µg desmopressinnel centrális diabetes
insipidusban, vagyis nephrogen diabetes insipidusban a centrális diabetes insipidushoz képest 25-50-szeres rezisztencia
áll fenn. Ezen ismereteket kihasználva elõnyösen alkalmazták therapiás célra a desmopressint a nephrogen diabetes
insipidusban. [Moses AM, Scheinman SJ, and Openheim A. Marked hypotonic polyuria resulting from nephrogenic diabetes
insipidus with partial sensitivity to vasopressin. J. Clin. Endocrinol. Metab. 1984; 59:1044-1049) Ref. 87.]



ban. A kislány a következõ 6 hétben 4
cm-t nõtt. Szülei azonban a terápiát le-
állították, mivel emlõi megduzzadtak
és laktáció lépett fel. (Az endokrinoló-
gusok jól ismerik a hypophysis hor-
monok egyikének, itt pl. a növekedési
hormonnak a stimulációjával együtt
járó másik hormon – prolaktin –
kiáramlásfokozódást, az ún. „over-
lapping” jelenséget.) Az alkalizáló ke-
zelést rábeszélésünk ellenére sem foly-
tatták tovább, igy a gyermek alacsony-
növésû maradt.. 1972-ben a diagnózis
RTA volt, „koncentrálási hibával”.
Urográphiát gyermekkora miatt nem
végeztünk (akkoriban ezen vizsgálati
módszer állt rendelkezésre, ma UH-t
végezhetnénk) így a polycystas vesére
vonatkozó bizonyíték nem áll rendel-
kezésre. A beteget 21 év múlva 1993
és 1996 között több ízben, majd
1999-ben újravizsgálhattuk. dRTA,

nephrogen diabetes insipidus és osteo-
malacia diagnózisok mellett nephro-
calcinosist állapítottunk meg, polycystás
vesére utaló eltérés nélkül. Vérnyomás
125/80 Hgmm, pulzus 80/min. Test-
magassága 149 cm, testsúlya 65 kg.
Napi vizeletmennyisége 3400–5000
ml, ozmolalitása 231–176 mOsm/kg
napi 120 mg intranazális desmopressin
folyamatos adása mellett 1000–2100
ml, illetve 316–276 mOsm/kg. Szom-
jazási próba: 12 órás szomjazás után
maximális vizelet ozmolalitás 270
mOsm/kg; intravénásan adott 8 mg
desmopressin után: 306 Osm/kg.
Kreatinin clearance 80 ml/min. Se Na:
143; K: 4,3; 0: Cl: 96; Ca: 2,32; P: 1:
1. Szérum alkalikus foszfatáze 161 UI.
Vér pH: 7, 31; vizelet pH: 7, 13; vér
pCO2: 37; vizelet pCO2: 51 Hgmm:
vér HCO3: 18, 2; vizelet HCO3: 16,
4 mmol. Bikarbonátterhelés után vér

pH: 7, 38; vizelet pH: 7, 43; vér
pCO2: 37, 6; vizelet pCO2: 49, 8
Hgmm. Hasi UH: mk. vese
parenchymáján belül számos dissze-
mináló apró echodens képlet látható,
melyek hangárnyékot adnak.
Csontszcintigráfia: A gerinc, meden-
ce, sternum, vállövek, térd és láb akti-
vitás felvétele fokozottabb. A beteget
napi 2 x 1/2 dl Salvus víz 2 x 1 ek.
Shohl oldat és napi 3 x 40 mg
desmopressinre állítottuk be, ami
mellett jól van.

F. Gy. (III–4) egészséges testvér-
ének (született 1966. febr. 19.) két
gyermeke G. (3 éves) és L. (8 éves) az
újravizsgálatok idejében (1993) pa-
naszmentes, egészséges. A prosposita
V. 1.-né mindkét egészséges fiú gyer-
mekének (ifj. V. I. és V. A.) lánygyer-
mekei (Zs., Kr. és E.), ill. fiúgyerme-
kei (V. Z. és V. Zs.) egészségesek. Az
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6. ábra – Lysin-vasopressin (LVP) adása
után a vizeletozmolalitás két esetben a
széruménál alacsonyabb volt, a harma-
dikban izotóniás volt és csupán a negye-
dikben volt hypertoniás, ez a nem teljes
vasopressin rezisztencia kritériumának
megfelel. Két családtagból a
Carter–Robbins-teszt alatt a GFR %-ában
kifejezett diurézis (Vx100/GFR) és szabad
vizkiválasztás (CH2Ox100/GFR) az egyik
esetben csökkent, ami szintén arra utal,
hogy nem volt a vasopressin rezisztencia
teljes a család minden egyes tagjában.
[Radó J, Szende L: Distalis renalis tubularis
acidosis, polycystás vese és nephrogen
diabetes insipidus együttes családi elõfordu-
lása. Orv Hetil 1995; 136:995-1001.]



anamnézis szerint 5 generációt áttekint-
ve, 4 generációban, vizsgálatokkal 3 ge-
nerációban alátámasztva 5 beteget talál-
tunk, akik közül F. Gy-nek nem volt bizo-
nyítható polycystás veséje, csak RTA-a és
nephrogen diabetes insipidusa; a többi 4 a
RTA, polycystás vese és nephrogen
diabetes insipidus kombinációjában szen-
vedett. F. Gy.-nek nincs gyermeke ezért
nem tudni, hogy tovább örökíthette vol-
na-e a nephrologiai betegségeket, és to-
vábbi megfigyelések és vizsgálatok lenné-

nek szükségesek ahhoz, hogy véglegesen
kizárjuk a polycystás vese komoly esélyû ki-
fejlõdésének lehetõségét.
ESETLEÍRÁS II.

Jelenleg is kezelünk egy 23 éves nõ-
beteget, akinek nephrogen diabetes
insipidusán kívül Fanconi-szindró-
mája, ezen belül 2. típusú proximalis
renalis tubularis acidosisa és ehhez tár-
suló osteomalaciája és D3-hypovita-
minosisa is van. A beteg per os napi 2
x 20 mg desmopressint (Minirin), e

mellett napi 8 g NaHCO3-t, 2 x 1 dl
Salvus vizet, 2x2 g foszfát port, heti 2
alkalommal 0, 25 mg Rocaltrolt is kap.
A beteg polyuriája soha nem volt
nagymértékû (nem haladta meg a napi
4 litert), de a beteg dehidrált állapot-
ban volt, amit a 308 mOsm/kg plazma
ozmolalitás is alátámasztott. A des-
mopressin kezelés alatt polyuriája
csökkent (kevesebb, mint napi 2, 5
liter) és szomjúsága is mérséklõ-
dött.
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7. ábra – Nem szteroid gyulladás-
csökkentõ gyógyszer
(indomethacin) alkalmazása egy-
magában alig volt hatásos és még
a desmopressin nagy adagjai is
csak mérsékelten voltak hatáso-
sak de valódi farmakologiai
szinergizmus volt megfigyelhetõ az
indomethacin és desmopressin
kombinált alkalmazásakor lithium
által okozott prmanens
nephrogenic diabetes
insipidusban. [Radó J, Zdravkova
Sz:Effect of indomethacine and
calcitonin during administration of
1-deamino- -8-D-arginin-vasopressin
(dDAVP) on free water clearance in
nephrogenic diabetes insipidus(NDI).
XIIth International Congress of
Nephrology. June 13-18, 1993.
Jerusalem, Israel.). Ref 93.]

8. ábra – A calcitonin felfüg-
gesztette a desmopressin
antidiuretikus hatását és
visszaállította a polyuriát
lithium által okozott
prmanens nephrogenic
diabetes insipidusban.
[Radó J, Zdravkova Sz: Effect
of indomethacine and
calcitonin during
administration of 1-deamino
-8-D-arginin-vasopressin
(dDAVP) on free water
clearance in nephrogenic
diabetes insipidus(NDI).
XIIth International Congress of
Nephrology. June 13-18,
1993. Jerusalem, Israel.). Ref.
93.]



A DESMOPRESSIN CALCITONIN
INTERAKCIÓ A LITHIUM ÁLTAL
OKOZOTT „PERMANENS”
NEPHROGEN DIABETES
INSIPIDUSBAN ANTI-
PROSTAGLANDIN KEZELÉS ALATT

Ebben a lithium (70, 80, 82, 83,
88-90, 92) által okozott „permanens”
(a lithium abbahagyását követõen is
fennmaradó) nephrogen diabetes insi-
pidus esetben a nem szteroid gyulla-
dáscsökkentõ gyógyszerek éveken át
minden baj nélkül antidiuretikusak
voltak, a károsodott vesében további
funkcióromlást nem okoztak. Mivel a
beteg egyidejûleg ugyancsak a lithium
által okozott renalis tubularis acido-
sishoz csatlakozó osteomalaciában is
szenvedett az ezzel kapcsolatos fájdal-
mai miatt calcitonin kezelésben is ré-
szesült. A calcitonin kezelés azonnal
fokozta a polyuriát.

A vizsgálatok a 7. és 8. ábrában és a
2. táblázatban összefoglalt eredmé-
nyekre vezettek. Nem szteroid gyul-
ladáscsökkentõ gyógyszer, napi 75
mg indomethacin alkalmazása egy-
magában alig volt hatásos és még a
desmopressin nagy adagjai (6 x 40
mg, azaz napi 240 mg) is csak mérsé-
kelten voltak hatásosak de valódi
farmakológiai szinergizmus volt
megfigyelhetõ a fenti adagolásban
az indomethacin és desmopressin
kombinált alkalmazásakor. A calci-
tonin viszont felfüggesztette a desmopres-
sin kedvezõ antidiuretikus hatását. A
calcitonin és desmopressin közötti in-
terakciónak ismerete más hasonló ese-
tekben is fontos lehet, vagyis bármi-
kor, amikor desmopressin rezisztencia
lép fel. További vizsgálatok indokol-
tak a calcitonin, hatásmechanizmusá-
nak tisztázására, mivel befolyása, je-
lenleg – akárcsak a glibenclamidé- egy-

aránt magyarázható a nephrogen dia-
betes insipidusszerû és/vagy vasopres-
sin antagonista hatással (7. és 8. ábra).

Kritikus helyzetben minden súlyosan
hypernatraemiás esetben, még nephrogen
diabetes insipidusban is, mivel a
desmopressin iránti rezisztencia gyakran
nem teljes, érdemes e gyógyszer igen nagy
adagjának intranazális vagy szubkután,
intravénás, ill. perorális alkalmazását
megkísérelnünk. Hatását felfokozhatjuk
más antidiuretikumok pl. nem szteroid
gyulladáscsökkentõ gyógyszerek, chlorpro-
pamid, carbamazepin etc. egyidejû adá-
sával.

Eredményeink arra utalnak, hogy
nem oly ritka a nephrogen diabetes
insipidus parciálisan vasopressin érzé-
keny esete mint ezt korábban gondol-
tuk és ezért érdemes megpróbálnunk
ilyenkor napi 120–240 mg desmo-
pressin alkalmazását tartós klinikai ja-
vulás elérésére.
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2. táblázat – A 7. és 8. ábrán látható adatok statisztikai feldolgozása. Az indomethacin adag napi 75 mg volt. A desmopressin
(dDAVP) adag mindkét orrnyilásba 20-20 mg naponta 6x (=napi 240 mg) volt. A calcitonin adag napi 100 IU volt im. A vizsgálati peri-
ódusok 5-11 napból álltak, tehát átlagosan cca 1 hétbõl. [Radó J, Zdravkova Sz:Effect of indomethacine and calcitonin during
administration of 1-deamino -8-D-arginin-vasopressin (dDAVP) on free water clearance in nephrogenic diabetes insipidus(NDI). XIIth
International Congress of Nephrology. June 13-18, 1993. Jerusalem, Israel. Ref 93. A táblázat az eredeti Abstract-ból van fényké-
pezve.]
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BEVEZETÉS

A közlemény a debreceni Nephro-
logiai Napok alkalmával (2007. május
20.) tartott elõadás alapján készült. A
talán bizarrnak tûnõ cím ellenére eb-
ben az írásban nem teológiai, hanem
transzfuziológiai elemzésrõl lesz szó, a
vérre vonatkozó történelmi ismeretek-
rõl, a véradás motivációjáról, az õs-
múlt és a jelen összevetésérõl. A vér-
csoport szerológiai szolgáltatások,
vérkészítmények, véradók nélkül a
nephrologia, transzplantáció nem mû-
ködhet, ezért ezek a kérdések a nef-
rológusok érdeklõdésére is számot
tarthatnak.

A NÉGY FORRÁSMUNKA

Ótestamentum. Keletkezését az idõ-
számítás elõtti XV. századra teszik,
amikor az elsõ „kõnyomatos üzenet”
érkezett az emberiség számára.

Újtestamentum. Írott formában a
Nicea-i zsinat (Kr.u. 325) kodifikálta.

Az Ó- és Újtestamentum közös for-
rása: Károli Gáspár fordítása: „Szent
Biblia”. Magyar Biblia Tanács. Buda-
pest. 1989.

„Babiloni Talmud”. A Mózesi „Írott
Tan”-hoz fûzött szóbeli kommentárok
írásba foglalásának idõszaka: Kr.e.V.
– Kr.u. II. század.

The Babylonian Talmud. Book 10.,
Transl.: ML Rodkinson. II. Ed. New

Talmud Publishing Company. Bos-
ton. 1903-1918.
(www.sacred-texts.com/jud./

talmud.htm.)
Soncino Babylonian Talmud. 1460

Files. Transl.: I. Epstein. Soncino
Press. London. 1935-1961.
(www.come-and-hear.com/

tcontents.html)
Korán. Írásba foglalása Mohamed

halála (632) után, a Kr.u. VII-VIII.
században.

The Holy Qur,an. 114 Sura.
Revised and edited by The Presidency
of Islamic Researches, IFTA. Saudi
Arabia. 1410 H.

Korán. Ford.: Simon R. Helikon.
Budapest. 1987.

ORVOSTÖRTÉNET / MEDICAL HYSTORY

A vér a Bibliában (Ó- és Új Testamentum), a Talmudban
és a Koránban
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RÖVID TARTALOM

Bevezetés
A négy forrásmunka
Vér = élet
Vérbosszú
A vér és a tulajdonságok
A vér és a genetika
Vérlebocsátás
A vérerek
A véradás életmentés

ÖSSZEFOGLALÁS Az emberiségnek a vérrel kapcsolatos tudat alatt õrzött tapasztalatai
és vallási hagyományai a modern orvoslás számára is jelentõséggel bírnak. A történelmi
visszapillantás azt példázza, hogy egy csepp vérben az egész medicina tengere visszatük-
rözõdik. (A vér szó és fogalom elõfordulása és elemzése a Bibliában, a Talmudban és a
Koránban)
Kulcsszavak: vér, Biblia, Talmud, Korán

SUMMARY The three Scriptures are collections of religious traditions and history of
several thousand years. They contain information on the contemporary medical
knowledge and the archaic sources of human emotions connected with blood. These data
are even nowadays relevant in the respect of transfusiology.

Key words: blood, Bible, Talmud, Qu’ran



VÉR = ÉLET

Az emberiség õsrégi és megújuló él-
ménye, ha a vér elfolyik, akkor az élet
megszûnik. Innen ered a vér és az élet
fogalmak összekapcsolása, a vér misz-
tikája, amely minden vallásban megje-
lenik.

a) „A vér az a lélek” (Mózes V. 12/23) írja
az Ótestamentum, amelyet meg-
erõsít a talmudi kommentár. „…
mert a testnek az élete a vérben van…
„az ember hús(test) és vér… mert Õ
(az Isten) a vér erejével teremtette”
(B. Talmud (Rodkinson) 1. könyv, II. fej.)

Az Újtestamentum (János apostol 5/6,
8) így fogalmaz: a földön a lélek, a víz,
vér, – és ez a három is egy.

Az élet teremtési folyamatát úgy
szemlélteti a Korán, hogy Allah magot
helyezett az alvadt vérbe és így végül
új élõlény (ember) keletkezett. (S23/14,
S40/ 67)

b) A vér a szövetség jelképe, amely a vér
és élet egységébõl ered.

„Imé a szövetségnek vére, melyet az Úr
kötött ti veletek:”, mondta Mózes (Mózes
II. 24/8.), majd Jézus: „az én vérem az
új- szövetség vére, mely sokakért kion-
tatik, bûnöknek bocsánatára (Máté Ev.
26/28, Márk Ev. 14/24.) – Õsrégi hagyo-
mányokra utal, hogy a keresztény szer-
tartásrendben Krisztus vérét a mise-
bor szimbolizálja. (Lukács Ev. 22/20)

Az ember és ember közötti szövet-
ség szimbóluma is lehet a vér, mint
ahogyan a 7 magyar vezér jelképes vér-
szerzõdése, melyet Székely Bertalan
közismert festménye szemléltet.

c) A legnagyobb áldozat az élet feláldo-
zása, amelyet a vér helyettesíthet.
Erre példa Ábrahám bibliai törté-
nete. „… az Isten megkísérté Ábra-
hámot, aki hitének bizonyításául
szeretett fiát is képes lett volna fel-
áldozni. Az utolsó pillanatban szólt
az Úrnak Angyala:

„Ne nyújtsd ki a kezed a gyermekre,
mert most már tudom, hogy istenfélõ
vagy.” (Mózes I. 22/1-12.). – A történet-

nek máig ható tanulsága van. Hasonló
dilemma elõtt áll a Jehova Tanúi fele-
kezethez tartozó apa, amidõn szívmû-
tét elõtt álló fia részére feltétlenül
szükséges vérátömlesztést megtagadja
hite nevében. Az utóbbi idõben Isten
angyalai ritkábban jelentkeznek, így az
élet elsõbbsége miatt a Jehova Tanúi
elöljáróinak kellene segítséget nyújtani
ilyen szélsõséges helyzetekben, éppen
a Biblia tanításai alapján.

d) „ A testnek élete a vérben van…és…„
szentsége van az állati vérnek is” (B.
Talmud (Rodkinson), 1. könyv, II.. fej.),
amely szimbolizálja az emberi vért.

A Biblia és a Talmud egyöntetûen
kinyilatkoztatja, a Korán megismétli a
mózesi törvényeket, hogy Ne ölj! (Mó-
zes II. 20/13.), bálványnak, Molochnak
ember-vér áldozat tilos. (Mózes III. 18/24.,
Babiloni Talmud (Rodkinson) 8. könyv,
Sanhedrin, XI. fej., Babiloní Talmud (Epstein)
Sotah, V. fej.)

...és a vér, mint étel is tiltott. (Mózes I.
Könyv 9/3., Babiloni Talmud (Rodkinson) 4.
könyv Ebel Rabbati, II. fej., Babiloni Talmud
(Epstein) Sanhedrin, VII. fej. , Korán S6/145,
S16/115, S22/37.) . A jeruzsálemi Temp-
lom oltárán, annak végleges pusztulá-
sáig (Kr.u. 70) kizárólag állati vért le-
hetett áldozni, a vér a benne lévõ élet ál-
tal nyer engesztelést (Mózes I. 17/11).

VÉRBOSSZÚ

A szemet szemért, fogat fogért (Mózes
III. 24/20) életet életért (Mózes I. 9/6) – a
mózesi testamentumból sokszor idé-
zett mondat, mellyel mindegyik forrás
foglalkozik, de más más hangsúllyal. –
„… városaitok menedékül a vérbosszuló
ellen és ne haljon meg a gyilkos, míg íté-
letre nem áll a gyülekezet elé”(Mózes IV.
35/12) – Krisztus válasza: „megmonda-
tott: szemet szemért és fogat fogért. Én pe-
dig azt mondom néktek: Ne álljatok elle-
ne a gonosznak, hanem aki arczul üt té-
ged jobb felõl, fordítsd felé a másik
orczádat is„ (Máté Evang., 5/38-39.) – A
Koránban az 5. Sura 45. versszakában
a vérbosszú esetén is felmerül a kegye-
lem, a megbocsátás lehetõsége, ha az a kö-
zösségnek is érdeke.

A VÉR ÉS A TULAJDONSÁGOK

A vér és a tulajdonságok összefüggé-
sét több ezer éves hiedelmek erõsítik.

A talmud szerint (B. Talmud
(Rodkinson), 3. Könyv, Yomah, 5. fej.) a vér-
vonal, a „vértörzs” a tulajdonságok hor-
dozója. – A Koránban a „telivér”, jóvé-
rû, a kitûnõ ló minõsítése azon a feltéte-
lezésen alapszik, hogy a tulajdonságok
hordozója a vér. (S3/14.).

Mind a négy Írásban gyakran szere-
pel jelzõként az ártatlan-, a gonosz-, a
tisztátalan-, a forró-, a hideg-, Dávid
házából való-, a királyi vér. – Az évszá-
zadokra terjedõ sok rossz példa közül
egyet idézek. Szegeden a „Csil-
lag”-börtönben rendezett véradó nap
után egy újságírónõ interjút akart ké-
szíteni. „Tudja hogy ez mind gyil-
kos?!, mit szólna, ha egy gyilkos vérét
ömlesztenék Magába?” – „Inkább,
mint egy ostobáét”, – hangzott az azo-
nos színvonalú válasz. – Még hosszú
idõ kell ahhoz, hogy a vér csak biológi-
ai kategória legyen.

A VÉR ÉS A GENETIKA

Az emberi faj egységét fejezi ki az
Újtestamentumban az Apostolok Cse-
lekedetei 17/26 fejezete. „És az egész
emberi nemzetséget (Isten) egy vérbõl te-
remtette”.

Mind a három vallás elismeri a vér-
rokonsággal járó elõjogokat, de már
akkor felismerték, hogy az utódok
szempontjából káros lehet a vérrokon-
ok közötti házasság, amely Mózes III.
könyvében (18/16) Károli Gáspár for-
dításában így jelenik meg: „Senki se kö-
zelgessen valamely vér szerinti rokoná-
hoz”.

Sok orvostörténelmi munkában sze-
repel a haemophiliára vonatkozó tal-
mudi utalás,

Gemaliel rabbi orvos-bírói eljárása
(B. Talmud (Epstein), Yebamoth, VI. fej.).
Egy asszony fordult hozzá, mert egy-
más után született három fia meghalt a
születést követõ 8. napon kötelezõ
circumcisio utáni elvérzés miatt. Most
a 4. fiúgyermeke következne, tanácsot
kér. Az akkor merésznek tekinthetõ
döntés szerint a 4. fiúgyermeken a vár-
hatóan halálos szövõdmény miatt nem
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kell elvégezni a beavatkozást. Gemaliel
az elõzményekben szereplõ tapasztala-
tok és logikai következtetés alapján rá-
jött, hogy nõk által örökített, fiúkon
megjelenõ vérzékenységi betegségrõl
van szó, a döntés szokásjogot nyert és
a talmudban több helyen szerepel. Az
öröklõdés feltételezését megerõsítette,
hogy nõvérek családjában a betegség
gyakrabban fordul elõ. Gemaliel meg-
elõzte korát, hiszen a haemophilia bio-
kémiai és genetikai háttere csak 1500
évvel késõbb tisztázódott.

VÉRLEBOCSÁTÁS

Betegségek megelõzésére és kezelé-
sére széles körben alkalmazták a
phlebotomiát már az ókori orvosok is.
Elvi alapját a Talmud fejezi ki: „min-
den betegség eredete a vérben van” (B. Tal-
mud (Epstein) Baba Bathra, III. fej.) és a vér-
vételtõl a méreg eltávolítását, a rossz
vér felhígítását, a testnedvek egyensú-
lyának helyreállítását remélték. A terá-
piás vérvétel és a véradás között csak
célját tekintve van különbség és így a
vérvétellel kapcsolatos talmudi taná-
csok ma is érvényesek. Nem ajánlja túl
fiatalokon és öregeken, szabályozza a
gyakoriságot, nem tanácsolja a vérvételt
megelõzõ és követõ napon a nehéz ételek
fogyasztását, fizikai megterhelést és a sze-
xet sem (B. Talmud (Epstein), Niddah, II.
fej.). – Az elõírásokban rejlõ aggodalom

évezredeken keresztül szûrõdik át,
amelyre napjainkból egy példa. A fel-
világosító elõadást követõen a falusi
férfiember azzal fordult az elõadóhoz:
„Jó, hát jelentkezek véradásra, de az-
tán az asszony nem fog panaszkodni?”
– Lehet, hogy fog, de nem ezért, hang-
zott a „megnyugtató” válasz. A kérde-
zõ sokszoros véradó lett.

A VÉREREK

A vérerek tekintetében már ebben az
idõszakban különbséget tettek a vénák
és a pulzáló ütõerek között, mégis mi-
vel a holttestben az artériákat üresnek
találták, feltételezték, hogy ezek a gá-
zok elvezetését szolgálják. Moses
Maimonides talmud-tudós és gyakor-
ló orvos ehhez hozzáfûzte, hogy az al-
hasban felgyülemlett bélgázok adott
esetben az artériák mentén felszállnak
az agyba és a „flatus in cerebro” kórké-
pet okozzák. Maimonides (1135-
1204), aki átdolgozta, kommentálta a
talmudot és orvosi munkáiban szinte-
tizálta az egyiptomi, zsidó, görög, la-
tin, arab orvostudomány eredményeit
(Maimonides: Medical Writings, Transl. F.
Rosner, Book 1-7.), – ebben a kérdésben
tévedett. A „flatus cerebri” diagnózis
viszont megmozdítja a fantáziát, mert
napjainkban is gyakran elõfordul,
hogy az agy gondolat-flátuszokat ter-
mel, de ezek nem az anuson keresztül
jutnak a külvilágba.

A VÉRADÁS ÉLETMENTÉS

A véradás motivációjának õsforrásai
mind a négy Írásban megtalálhatók).

Mindenek elõtt a világhírû ajánlás:
„Szeresd felebarátodat, mint tenmaga-
dat!” (Mózes III. .könyv. 19/18., Babiloni
Talmud (Rodkinson), 8. könyv. Sanhedrin. IV.
fej., Máté Evangyelioma 12/31.)

A Korán szerint (S89/17-18, S90/17,
S92/19) a rászorulók segítése, a jóság, az
önzetlenség, olyan erények, amelyek nem
várnak jutalomra. – A Talmud még ki-
egészíti a fentieket: „ne állj tétlenül
szomszédod vére mellett”

( B.Talmud (Epstein), Sanhedrin, VIII.fej.).
A vérzés csillapítását a szombati szün-
napon is el kell végezni (B.Talmud
(Epstein), Abodah Zarah, II. fej.). Nem néz-
hetõ tétlenül, ha valakit életveszede-
lem, vízbefúlás fenyeget (B. Talmud
(Epstein), Sanhedrin, VI. fej.) Mindenbõl
világosan következik, hogy a segít-
ség-nyújtó életét is veszélyeztetõ be-
avatkozás nem jogi kötelezettség, ha-
nem erkölcsi kötelesség.

Ugyancsak a Talmudban található
(B. Talmud (Epstein), Sanhedrin IV. fej.) az a
sokat idézett mondás: „Aki egy életet
ment, az egész világot menti meg”.

Az egészségügyhöz hasonlón a vér-
adó is az életmentõ kategóriába tarto-
zik, amelynek elismerése rendkívül
fontos, egy hálás mondat szárnyakat
ad a véradó mozgalomnak.
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Az alábbi beszámoló a Magyar
Nephrologiai Társaság 2007. szep-
tember 7-én Pécsen megrendezendõ
közgyûlésére készült, amely vázlato-
san összegzi, bemutatja a vezetõség és
a Társaság elmúlt közgyûlése (2006.
október 26., Eger) óta eltelt tíz hó-
napban folytatott tevékenységét.

A Társaság a legutóbbi közgyûlésén
az alapszabálynak megfelelõen új veze-
tõséget választott, amelyet megelõzõ-
en lezárta az elõzõ négyéves vezetõségi
ciklust (2002. november 15. – 2006.
október 26.) Az elmúlt évi közgyûlé-
sen a Társaság fõtitkára – a szokásos
éves beszámolója mellett – összegezte
a Társaság és a vezetõség négyéves
munkáját. Az errõl készült részletes
beszámolót megjelentette a
Hypertonia és Nephrologia c. folyó-
iratban és közzétette a Társaság hon-
lapján.

I. ÚJ VEZETÕSÉG, BIZOTTSÁGOK,
EGYÉB TISZTSÉGVISELÕK
VÁLASZTÁSA

A Társaság 2006. október 26-án
Egerben megtartott közgyûlése az
alapszabálynak megfelelõen húsztagú
új vezetõséget választott. Megválasz-
totta az Ellenõrzési Bizottság és az Eti-
kai Bizottság tisztségviselõit is. A
megalakult új vezetõség még ezen a
napon titkos szavazás útján újraválasz-
totta a Társaság elnökét (Dr. Túri Sán-
dor egyetemi tanár) és fõtitkárát (Dr.
Kárpáti István egyetemi docens). Az
elsõ vezetõségi ülésen (2006. novem-
ber 23.) újraválasztották az alelnökö-
ket, a pénztárost a titkárt, a külön-
keretes gyógyszerek koordinátorait és
a könyvelõt; megválasztották a bizott-

ságvezetõket, a vezetõségi ülések ál-
landó meghívottait, a jegyzõkönyvve-
zetõt és az adminisztrátorokat (lásd
alább). A második vezetõségi ülésre
(2006. december 21.) a bizottságveze-
tõk benyújtották javaslatukat a bizott-
sági titkárokra és a bizottsági tagokra
vonatkozóan, majd a vezetõség meg-
választotta azokat (lásd bizottsági be-
számolók).

II. TISZTSÉGVISELÕK (2006-2010)

VEZETÕSÉGI TAGOK

1. Dr. Ábrahám György
2. Dr. Árkossy Ottó
3. Dr. Balla József
4. Dr. Barna István
5. Dr. Járay Jenõ
6. Dr. Kárpáti István
7. Dr. Kiss Éva
8. Dr. Kulcsár Imre
9. Dr. Ladányi Erzsébet
10. Dr. Mátyus János
11. Dr. Mucsi István
12. Dr. Nagy Judit
13. Dr. Remport Ádám
14. Dr. Reusz György
15. Dr. Rosivall László
16. Dr. Sonkodi Sándor
17. Dr. Szabó András
18. Dr. Szegedi János
19. Dr. Túri Sándor
20. Dr. Wittmann István

ELNÖK

Dr. Túri Sándor

FÕTITKÁR

Dr. Kárpáti István

ALELNÖKÖK

Dr. Balla József
Dr. Reusz György
Dr. Szegedi János

TITKÁR

Dr. Szabó András

PÉNZTÁROS

Dr. Kiss Éva

TISZTELETBELI ELNÖK

Dr. Nagy Judit

JEGYZÕKÖNYVVEZETÕ

Dr. Varga Zsuzsa

TAGNYILVÁNTARTÁS

Dr. Kiss Éva

SZAKMAI BIZOTTSÁGOK ÉS
VEZETÕIK

Tudományos Bizottság:
Dr. Balla József

Oktatási Bizottság:
Dr. Kárpáti István

Klinikai Nephrologiai Bizottság:
Dr. Mátyus János

Nephropathologiai Albizottság:
Dr. Kemény Éva

Dialízis Bizottság:
Dr. Kulcsár Imre

Peritoneális Dialízis Bizottság:
Dr. Ladányi Erzsébet

Transzplantációs Bizottság:
Dr. Remport Ádám

Pszichoszociális és Rehabilitációs
Bizottság:

Dr. Mucsi István
Informatikai Bizottság:

Dr. Járay Jenõ
Finanszírozási Bizottság:

Dr. Szegedi János
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EGYÉB BIZOTTSÁGOK ÉS
VEZETÕIK

Ellenõrzõ Bizottság:
Dr. Bartha Jenõ

Etikai Bizottság:
Dr. Ferenczi Sándor

IFJÚSÁGI FELELÕS

Dr. Árkossy Ottó

A VEZETÕSÉGI ÜLÉSEK
ÁLLANDÓ MEGHÍVOTTJAI

A nephrologia és mûvesekezelés
országos szakfelügyelõ fõorvosa:

Dr. Kiss István
Hypertonia és Nephrologia újság
fõszerkesztõje:

Dr. Radó János

KÜLÖNKERETES GYÓGYSZEREK
KOORDINÁTORAI

Ketosteril:
Dr. Zakar Gábor

Calcijex:
Dr. Mezei Ilona

Renagel:
Dr. Bereczki Csaba

ADMINISZTRÁTOROK

Zsák Krisztina (Szeged)
Pápai Zsuzsanna (Debrecen)

KÖNYVELÕ

Szakál Pálné (Szeged)

III. A VEZETÕSÉG MÛKÖDÉSE

Az elõzõ vezetõségbõl négy vezetõ-
ség tag nem jelöltette magát újra.
Munkájukat a leköszönõ vezetõség
oklevél átadásával méltányolta. A
húsztagú új vezetõségben csak ezen a
négy helyen történt változás, amely
úgy értékelhetõ, hogy a közgyûlés az
elõzõ vezetõség munkájának szavazott
további négyéves bizalmat. Hasonló
szûrhetõ le az új vezetõségi pozíciók
megválasztását illetõen is, hiszen az el-
nökség összetétele nem változott, a ve-
zetõség 10 bizottságából mindössze
3-ban történt vezetõváltás azok is ko-
rábbi visszamondások következtében.
Változott a jegyzõ/jegyzõkönyvvezetõ

személye, az Etikai Bizottság vezetõje
és új adminisztrátora van a vezetõség-
nek. A vezetõség külön ifjúsági felelõst
választott.

Mindezek alapján az új vezetõség –
az eddig bevált hagyományait és az ed-
digi stratégiáit megtartva – szervesen
folytatja az elõzõ négy évben megkez-
dett munkáját.

III.1 A SZÁMOK TÜKRÉBEN

A Társaság vezetõségének – a 2007-
es kongresszus korai megrendezése
miatt – a két közgyûlés között 10 hó-
napja volt aktív tevékenyégre, mely a
nyári szabadságok miatt 8 hónapra
csökkent. Ez alatt az idõ alatt 5 alka-
lommal ülésezett. A vezetõségi ülése-
ken összesen 43 napirendi pontban 55
témát tárgyalt meg és 37 sorszámozott
határozatot hozott.

III.2 A VEZETÕSÉGI ÜLÉSEK
ELÕKÉSZÍTÉSE ÉS LEBONYOLÍTÁSA

A korábbi hagyományoknak megfe-
lelõen a vezetõség az ülések idejérõl ál-
talában 1 hónappal az ülés elõtt tudo-
mást szerzett. A napirendi pontokat az
elnök és a fõtitkár egyeztette, amelyet
a vezetõségi tagok legkésõbb egy hét-
tel az ülés kezdete elõtt megkaptak. A
vezetõségi tagok által kért napirendi
javaslatokat a fõtitkár kivétel nélkül
napirendre tûzte. A vezetõségi ülésre
szánt munkaanyagokat a fõtitkár az
elõterjesztõktõl bekérte és azokat a ve-
zetõségi tagokhoz idõben eljuttatta.

Az üléseket a Társaság elnöke vezet-
te, amelyekrõl minden alkalommal
jegyzõkönyv készült. Az üléseken ké-
szült jegyzõkönyveket a jegyzõkönyv-
vezetõ és az adminisztrátor áttekintet-
te és azokat a vezetõségi tagoknak el-
küldte. A hivatalos jegyzõkönyv for-
mai követelményeit a vezetõség ko-
rábban már tisztázta. Ennek megfele-
lõen a jegyzõkönyvek – a hozzászólá-
sok és a szavazások eredménye mellett
– a határozatokat külön kiemelve és
sorszámozva áttekinthetõen tartal-
mazták, a jelenléti ívvel mellékelve. A
jegyzõkönyvet a jegyzõ és a fõtitkár
aláírásával hitelesítette és postai úton

az elnöknek elküldte aláírásra és archi-
válásra.

A fõtitkár a hozzá elektronikusan
vagy postai úton beérkezett és az általa
elküldött hivatalos leveleket a debrece-
ni titkárnõ közremûködésével archi-
válta. Két vezetõségi ülés közötti idõ-
szakban az elnökség és a vezetõség
tagjai telefonon, zömében e mail-ben
tartották a kapcsolatot.

III.3 A VEZETÕSÉGI ÜLÉSEKRE
MEGHÍVOTT VENDÉGEK

A vezetõség az adott témák konst-
ruktív megbeszélése érdekében több
vendéget hívott meg. A meghívottak
között szerepelt:

1. Dr. Ujszászi János,
Dr. Szentkuti András (Roche)

2. Dr. Farkasvölgyi Borbála
(Medicina Könyvkiadó Zrt.)

3. Dr. Böszörményi Nagy Klára
(SpringMed Kiadó)

4. Dr. Haris Ágnes (Kontraszt-
anyag nephropathia)

5. Dr. Rajczy Katalin
(Immungenetika Osztály
vezetõje, Országos
Gyógyintézeti Központ)

6. Dr. Polner Kálmán
(Pszichoszociális és
Rehabilitációs Bizottság)

7. Horn Péter
(B. Braun Avitum
Hungary Zrt.)

8. Zajos Ferenc (Gambro Kft.)
9. Zoltán György (Fresenius

Medical Care Magyarország
Egészségügyi Kft.)

10. Ági Tamás és Sipos Gabriella
(Intellimed Hungária Kft)

11. Dr. Bereczki Csaba
(gyógyszer koordinátor)

III.4 A VEZETÕSÉGI ÜLÉSEK HELYE

Üléseinket az elmúlt négyéves veze-
tõségi ciklusban – azok kultúrált lebo-
nyolítása és helyének jobb megközelít-
hetõsége érdekében – a budapesti
Radisson Béke Hotelben tartottuk
meg. Az üléseket a következõ vezetõ-
ségi ciklusban is itt kívánjuk megren-
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dezni. Az ülések költségeit a követke-
zõ négy évben – minden ellenszolgál-
tatás nélkül – a Roche (Magyarország)
Kft. fedezi, így az Társaságunkat fi-
nanciálisan nem terheli.

IV. SZAKMAI TEVÉKENYSÉG

IV.1 Tudomány

NAGGYÛLÉSEK

A hazai kutatómûhelyek tudomá-
nyos munkái bemutatásának legjelen-
tõsebb hazai fóruma továbbra is Tár-
saságunk évente megrendezett nagy-
gyûlései. Az elmúlt években a bemuta-
tott munkák egyre színvonalasabbak,
sok esetben nemzetközileg is kimagas-
lóak. A vezetõség a támogató cégek
bevonásával a legrangosabb külföldi
kutatók meghívásával is igyekszik
emelni a nagygyûlések tudományos
színvonalát. A vezetõség a kong-
resszus idejének korai eldöntésével, az
erre alkalmas kongresszusi elnök sze-
mélyének kiválasztásával, a fõtémák
aktualizálásával, a kongresszusi körül-
mények javításával, a társasági progra-
mok tervezésével továbbra is igyekszik
hozzájárulni a nagygyûlések sikeréhez.

Társaságunk 2003–2006 között az
alábbi Nagygyûléseket rendezte meg:

1. Magyar Nephrologiai Társaság
XX. Nagygyûlése
Helye, ideje: Siófok, 2003. november
6-8.
Résztvevõk száma: 473 (228 nõvér)
Elõadások száma: 87 elõadás és 46
poszter
Akkreditáció: 20
Szervezõ: Prof. Dr. Túri Sándor-Dr.
Kiss István-Prof. Dr. Reusz György

2. Magyar Nephrologiai Társaság
XXI. Nagygyûlése
Helye, ideje:
Eger, 2004. november 4-6.
Résztvevõk száma: 472 fõ (288 nõvér
és technikus)
Elõadások száma: 116 (magyar: 111,
külföldi: 5) és 25 poszter
Elõadók száma (elõadás és poszter):
120
Akkreditáció: 10 kreditpont
Szervezõ: Dr. Ladányi Erzsébet

3. Magyar Nephrologiai Társaság
XXII. Nagygyûlése
Helye, ideje:
Sopron, 2005. november 3-5.
Résztvevõk száma: 404 fõ (210 orvos,
194 nõvér és technikus)
Elõadások száma: 99 (magyar: 94,
külföldi: 5) és 25 poszter
Elõadók száma (elõadás és poszter):
110
Akkreditáció: 10 kreditpont
Szervezõ: Dr. Ferenczi Sándor

4. Magyar Nephrologiai Társaság
XXIII. Nagygyûlése
Helye, ideje:
Eger, 2006. október 26-28.
Résztvevõk száma: 469 fõ (240 orvos
229 nõvér és technikus, cég)
Elõadások száma: 87 és 27 poszter
Elõadók száma (elõadás és poszter):
95 (külföldi 3)
Akkreditáció: folyamatban
Szervezõ: Dr. Szabó András

2007-ben megrendezett Nagygyûlé-
sünk:
5. Magyar Nephrologiai Társaság
XXIV. Nagygyûlése

Helye, ideje:
Pécs, 2007. szeptember 6 – 8.
Résztvevõk száma: 400
Elõadások száma: 124
Elõadók száma (elõadás és poszter):
114

Akkreditáció: 10+10
Szervezõ: Prof. Dr. Nagy Judit

TUDOMÁNYOS PÁLYÁZATOK

A csekély financiális erõforrások el-
lenére a Társaság tudományos tevé-
kenységére pezsdítõleg hat a legjobb
tudományos közlemények díjazás út-
ján történõ elismerése, valamint a
kutatásfejleszés erkölcsi és anyagi tá-
mogatása (lásd Tudományos Bizott-
ság beszámolója).

TUDOMÁNYOS UTÁNPÓTLÁS
TÁMOGATÁSA

A nephrologiai pálya iránti elkötele-
zettség irányításában, a szakorvosok
számának növelésében továbbra is je-

lentõs feladat és felelõsség hárul az
egyetemeken oktató és kutatató
nephrologusokra (kurzusok, neph-
rologiai tárgyú diplomamunka, TDK,
KDK). Örvendetes, hogy egyre több a
nephrologiai tárgyú diploma-dolgoza-
tok, valamint a TDK és KDK pálya-
munkák száma. Társaságunk Tudo-
mányos Bizottsága a hallgatók és té-
mavezetõik munkáját díjazással és a
díjnyertes hallgatók Társaságunk
nagygyûlésein való „megszólaltatásá-
val” jutalmazza. A rezidensek neph-
rologiai képzésében az egyetemeken
túl a külsõ képzõhelyekre is egyre na-
gyobb feladat hárul.

KONGRESSZUSI TÁMOGATÁSOK

Társaságunk kongresszusi támoga-
tással segíti azt, hogy a legjobb tudo-
mányos munkák szerzõi pályázat útján
nemzetközi kongresszuson is részt ve-
hessenek. (Az idén is többen részesül-
tek anyagi támogatásban. Lásd Tudo-
mányos Bizottság beszámolója.)

MULTICENTRIKUS
TANULMÁNYOK

Tudományos Bizottságunk szerve-
zésében több hazai multicentrikus ta-
nulmány van folyamatban, ill. záródik
le (lásd Tudományos Bizottság beszá-
molója).

FOLYÓIRATOK TÁMOGATÁSA

Társaságunk 2006-tól anyagilag fo-
lyamatosan támogatja a Hypertonia és
Nephrologia valamint a „Kidney &
Blood Pressure Research” c. folyóira-
tot,. E folyóiratok szerkesztõségében
Társaságunk képviselteti magát.

IV.2 OKTATÁS

NEPHROLOGIAI
OKTATÁS/KÉPZÉS

Korábbi elveinknek megfelelõen a
betegellátás folyamatos javítása a
nephrologiai ismeretek fontosságának



népszerûsítésével, a korszerû diag-
nosztikai szemlélet és terápiás elvek
megismertetésével érhetõ el. E cél el-
érésében fontos volt annak felismeré-
se, hogy a képzést ki kell terjeszteni
nemcsak a nephrologiai szakterületen
dolgozók, hanem az alapellátásban és
a társzakmákban dolgozó orvosok és
egészségügyi szakdolgozók irányába
is. E kettõs cél vezette a szervezõket a
13 évvel ezelõtt elkezdett Debreceni
Nephrologiai Napok (DNN) évente
történõ megszervezésével. Az orszá-
gos rendezvények vonatkozásában pe-
dig az Oktatási Bizottság javaslatára
Társaságunk – alapvetõen tudomá-
nyos célú – Nagygyûléseibe beépültek
a továbbképzõ elõadások. Az elmúlt
vezetõségi ciklusban (2003-tól) elin-
dítottuk a Korszerû Nephrologiai Is-
meretek c. tanfolyamot, amelyet
2008-tól újra folytatni kívánunk. Az
idén 14. éves angol nyelvû Budapesti
Nephrologiai Iskola, különlegessége
hogy a Magyar Vese-Alapítvány 20
éves. Ezért az Iskola a Magyar Tudo-
mányos Akadémia Orvosi Osztályával
közös tudományos ülést tartott, me-
lyen a Nemzetközi Nephrologiai Tár-
saság 3 elnöke is részt vett. Eberhard
Ritz a jelenlegi, William G. Couser a
leköszönõ és Thomas E. Andreoli ko-
rábbi elnök úr. Az Iskola szervezését a
Magyar Vese-Alapítvány végzi 14 éve
a Semmelweis Egyetem, a Torontói, a
Vanderbilt Egyetem, az ISN és az
ERA-EDTA támogatásával. Az idei
év további kiemelt eseménye a Sem-
melweis Egyetem I. sz. Gyermekklini-
ka által megszervezett 14. Nemzetközi
Gyermeknephrologiai Kongresszus és
a Debreceni Egyetem Nephrologiai
tanszékének vezetõje által Krakkóban
szervezett Hemoxigenáz Nemzetközi
Kongresszus volt. Az említett orszá-
gos/nemzetközi kongresszusok meg-
tartása mellett örömmel tapasztalható,
hogy az egyetemek, a nephrologiai
központok és a dialízis osztályok veze-
tõi egyre hatékonyabb erõfeszítéseket
tesznek az egyes régiókban a családor-
vosok, a nephrologusok és a
nephrologiai szakápolók képzésének
javítására (lásd Oktatási Bizottság be-
számolója).

A korszerû nephrologiai ismeretek
elmélyítésében – a klinikai és tudomá-

nyos továbbképzõ elõadások gyarapo-
dásán túl – örvendetes, hogy hazánk-
ban az utóbbi négy évben több tan-
könyv, monográfia, könyvformátumú
kongresszusi összefoglaló és internetes
továbbképzõ anyag áll az oktatás szol-
gálatában. A 2003-ban és 2004-ben és
2005-ben megjelent három hazai
nephrologiai könyv jelentõsen segíti a
tárgy oktatását és a hallgatók neph-
rologiai felkészülését. Az említett
könyvek: „Nephrologia. Elmélet és
Klinikum, Dialysis és Transplantatio”
(Szerkesztõk: Dr. Rosivall László és
Dr. Kiss István Medintel Könyvkiadó
2003.), „Vesebetegségek Gyermek-
korban” (Szerkesztõ: Dr. Túri Sán-
dor, Medition Kiadó Kft. 2003. Klini-
kai Nephrologia (Szerkesztõ: Dr.
Kakuk György, Medicina könyvkiadó
Rt. 2004.), „Nephrologia, Hyperto-
nia, Dialízis és Transzplantáció”(Szer-
kesztõ: Thomas E. Andreoli, Eber-
hard Ritz és László Rosivall, 2005).
Társaságunk e könyvek írásába és szer-
kesztésébe fektetett jelentõs munkát
azzal ismerte el, hogy 2004-ben mind-
három könyvnek odaítélte „Az Év
Legkiemelkedõbb Nephrologiai To-
vábbképzõ Közleménye” díjat.

Az oktatást és a képzést segíti a Deb-
receni Nephrologiai Napok 2005-
ben, 2006-ban és 2007-ben elhang-
zott összesen 205 elõadásának
internetes hozzáférhetõsége is
(www.nephrologia.com).

IV.3 GYÓGYÍTÁS

Az említetteken túl (hazai tanfo-
lyamok, tankönyvek, internet) a szak-
vizsgára való felkészülést és a korszerû
gyógyítást jelentõsen segíti – a Klini-
kai Nephrologiai Bizottság koordiná-
lásában – a Társaság 2003-ban és
2005-ben megjelent módszertani
ajánlásainak kötetbe rendezett gyûjte-
ménye is. 2006-ban és 2007-ben to-
vább folytatódott a módszertani aján-
lások kidolgozása. A fenti célokat szol-
gálják az elmúlt idõszakban megren-
dezett konszenzus konferenciák is:

1. Országos Erythropoietin Konfe-
rencia (Budapest, 2005. október 6.,
szervezõ: Dr. Kiss István),

2. GFR konszenzus konferencia
(Budapest, 2006. június 15., szervezõ:
Dr. Mátyus János – MANET, MLDT),

3. „A renalis osteodystrophia diag-
nosztikája és terápiája” (Budapest,
2006. október 5., szervezõk: Dr. Kiss
István, Dr. Szabó András – MANET,
MOOT, MRE.).

Kidolgozásra került „A szív és ér-
rendszeri megbetegedések megelõzé-
sének és gyógyításának nemzeti prog-
ramja – krónikus veseelégtelenség”
(Dr. Kiss István).

V. A TÁRSASÁG ELISMERÉSEI,
DÍJAI

Társaságunk az Oktatási- és a Tudo-
mányos Bizottság pályázat útján el-
nyerhetõ díjai mellett (lásd bizottsági
beszámolók) a Korányi Sándor Díj
adományozásával tiszteleg a hazai
nephrologia fejlõdését segítõ kiemel-
kedõ életpályák elõtt. 2003-ban Prof.
Dr. Túri Sándor, 2004-ben Prof. Dr.
Garabed Eknoyan (USA) és Prof. Dr.
Radó János, 2005-ben Prof. Dr. Joel
D. Kopple (USA) és Dr. Kárpáti Ist-
ván egyetemi docens, 2006-ban Prof.
Dr. Rosivall Lászó és Prof. Dr. Balla
József, 2007-ben Dr. Kiss István inté-
zetvezetõ fõorvos és Dr. Mátyus János
egyetemi docens részesült Társasá-
gunk eme jelentõs elismerésében.

A „Magyar Nephrologiai Társaság
Tiszteletbeli Tagja” címet 2003-ban a
magyar nephrologia érdekében vég-
zett munkájának elismeréseként
Francesco Locatelli professzor (az
EDTA akkori elnöke), 2006-ban Prof.
Dr. Dimitrios Oreopoulos (Kanada)
és Prof. Dr. Jorge B. Cannata-Andía
(Spanyolország, EDTA jelenlegi elnö-
ke), 2007-ben Prof. Dr. John
Feehally, (Leicester, Anglia) és Prof.
Fernando Carrera, (Lissabon, Portu-
gália) kapta.

„A Magyar Nephrologiáért Életmû-
díj” kitüntetésben 2005-ben Prof. Dr.
Kakuk György és Prof. Dr. Radó Já-
nos, 2006-ban Prof. Dr. Nagy Judit,
2007-ben Prof. Dr. Gál György része-
sült, amely díjat 2005-ben a Debrece-

2007; 11 (5):260–274. A MAGYAR NEPHROLOGIAI TÁRSASÁG HÍREI / FÕTITKÁRI BESZÁMOLÓ 263



ni Nephrologiai Napok keretében a
Debreceni Nephrológiai Tanszék ala-
pított. E díjat 2007-ben emlékünnep-
ség keretében Prof. Dr. Vas Istvánnak
postumus adományozta a Debreceni
Egyetem Nephrologiai Tanszéke. A
2007-es Debreceni Nephrologiai Na-
pokon a Magyar Vesealapítvány húsz-
éves évfordulója alakalmából az Ala-
pítvány elnöke Prof. Dr. Rosivall
László elismerõ oklevelet kapott.

VI. KÜLFÖLDI ÉS HAZAI
KAPCSOLATOK

A Magyar Nephrologiai Társaság
2004-ben az „International Society of
Nephrology” társult tagjává vált és él-
vezi az ezzel járó elõnyöket.

Külkapcsolatainkat erõsítette, hogy
az elmúlt években is jelentõs számban
jártak hazánkban vendégelõadóként a
legnagyobbak közé tartozó külföldi
szaktekintélyek. A XX. Nagygyûlésün-
kön Locatelli és Kretzler professzoro-
kon kívül az egyes fõtémákhoz kap-
csolódóan neves külföldi elõadók,
Palmer, Stenvinkel, Rossert, Mann, és
Kaufman professzorok színesítették a
programot. A XXI. Nagygyûlésünkön
körünkben üdvözölhettük Garabed
Eknoyant, aki egyben 2004-ben a Ko-
rányi díj külföldi kitüntetettje volt,
Francesco Locatellit, az EDTA elnö-
két, Bernard Canaud-t Franciaország-
ból, Markus Kettelert Németország-
ból és Iain C. Macdougallt az Egyesült
Királyságból. XXIII. Nagygyûlésünk
is hasonlóan nagynevû elõadókkal
büszkélkedhet (Dimitrios Oreopoulos
Kanadából, Jorge B. Cannata-Andía
Spanyolországból, Fernando Carrera
Portugáliából). A 2007-ben megren-
dezett XXIV. Nagygyûlésünkön is
számos világhírû kutató tartott elõ-
adást: Prof. John Feehally (Leicester)
Prof. Fernando Carrera (Lissabon),
Prof. Frans Claas (Leiden), Prof. Iain
C. Macdougall (London), Prof. Titus
Augustine (Manchester) Prof. Diego
Cantarovich, (Nantes), Prof. Fabio
Vistoli (Pisa). A Budapesti Neph-
rologiai Iskola és az orvosegyetemek
meghívására is számos elismert külföl-
di kutatót üdvözölhettük az idén is ha-
zánkban.

A Magyar Transzplantációs Társa-
sággal az elõzõ három évben kialakí-
tott jó kapcsolatot Társaságunk
Transzplantációs Bizottsága útján
tartjuk. A XII. Debreceni Neph-
rologiai Napokon Társaságunkon kí-
vül képviseltette magát a Magyar
Hypertonia Társaság, a Magyar Dia-
bétesz Társaság, a Magyar Transzplan-
tációs Társaság, a Magyar Anyagcsere
Társaság, a Gyermeknephrológiai
Szekció, a Magyar Vesealapítvány és a
Vesebetegek Országos Szövetsége.
Két új vezetõségi tagunk közremûkö-
désével tovább kívánjuk erõsíteni kap-
csolatainkat a Magyar Diabétesz Tár-
sasággal és a Magyar Hypertonia Tár-
sasággal.

VII. A VESEBETGSÉGEK
MEGELÕZÉSÉNEK ÉS KORAI
KEZELÉSÉNEK LAKOSSÁGI
KOMMUNIKÁLÁSA, MÉDIUMOK

1. Elõször 2006. március 9.-én,
2007-ben március 8-án tartották meg
a Vese Világnapját Magyarországon.
A szakma vezetõi több folyóiratban,
napilapban és az elektronikus médián
keresztül hívták fel a figyelmet a króni-
kus vesebetegségek nagyszámú elõfor-
dulására és veszélyére. A figyelem fel-
hívó levelet a betegegyesületek, illetõ-
leg a belgyógyászati szakma minden
vezetõ képviselõje és természetesen
minden nephrologus kolléga megkap-
ta. A médián keresztüli elérés megkö-
zelítette a hétmillió esetet, amivel azt
állíthatjuk, hogy rövid szervezõ mun-
kával, de alapos felkészüléssel az or-
szág lakosságának legalább a feléhez
eljuttattuk az üzenetet. Már most fel-
adatunk a minden év márciusának má-
sodik csütörtökén megrendezendõ fi-
gyelemfelhívás szervezése.

2. A Debreceni Nephrologiai Na-
pok kapcsán a szervezõk közel 12 év
óta – sajtótájékoztató útján – évente
hívják fel a lakosság figyelmét a szûrés
és gondozás jelentõségére és a lakossá-
got érintõ nephrologiai aktualitások-
ra. 2007-ben a veseelégtelenség mint
önálló kardiovaszkuláris rizikótényezõ
állt a lakossági tájékoztatás közép-
pontjában. A kongresszus az utóbbi

években különösen nagy sajtóvissz-
hangot kapott.

VIII. A TÁRSASÁG MEGÚJULT
KOMMUNIKÁCIÓS RENDSZERE

A Magyar Nephrologiai Társaság
e-kommunikációs rendszere 2006-
ban teljesen megújult és 2007-ben to-
vábbi fejlesztések történtek. A Vezetõ-
ség 2006. tavaszi döntése alapján a
Társaság a ma már több mint 50 or-
vos-szakmai társaság által használt do-
ki.NET háttérszolgáltatást veszi
igénybe.

A szolgáltatás alap eleme a [www.
nephrologia.hu] Web-rendszer, me-
lyen egyebek mellett friss társasági hí-
reket, információkat, szakmai anyago-
kat, a szakma területével kapcsolatos
kongresszusokat, pályázatokat, ösz-
töndíjakat találhatnak tagjaink és ér-
deklõdõ kollégák.

A Web-rendszer használatához vala-
mennyi tagunk személyes falhasználó
név/jelszó kombinációt kapott,
mellyel bejelentkezve hozzáférhet a
szigorúan zártkörû szakmai, tagsági
információkhoz, valamint frissítheti
személyes adatait az On-line tagnyil-
vántartás, illetve ellenõrizheti szemé-
lyes tagdíjfizetési állapotát.

Ezen túl valamennyi tagunk számára
biztosítottunk egy

keresztnev.vezeteknev@nephrologia.hu

e-mail címet, melyet használhat teljes
értékû e-mail címként, vagy átirányít-
hat meglévõ munkahelyi, otthoni
e-mail címére. Erre a társasági e-mail
címre küldjük valamennyi tagunk, va-
lamint a Web-rendszerben regisztrált
érdeklõdõ orvos, egészségügyi szak-
ember (így pl. a szaknõvérek) számára
a MANET e-Hírlevelet, melyben tájé-
koztatjuk az aktuális hírekrõl, a
Web-rendszerben publikált legfris-
sebb anyagokról, rendezvényekrõl.

A MANET XXIII. Nagygyûlésének
helyszínén kialakítottuk elsõ Web
Standunkat, mely a Társaság önálló,
korszerû számítógép munkaállomá-
sokkal felszerelt standja volt, ahol tag-
jaink megismerhették az e-kommuni-
kációs rendszer szolgáltatásait, hozzá-
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értõ segítõk bemutatták a rendszer
használatával kapcsolatos legfonto-
sabb tudnivalókat.

IX. BIZOTTSÁGOK

1. Munkatervek. A szakmai bizottsá-
gok kidolgozták négyéves munkater-
vüket. A vezetõség a munkaterveket
megtárgyalta és a változtatásokkal
együtt elfogadta azokat.

2. Bizottsági beszámolók. A bizottsá-
gok munkájukról írásban beszámoltak

X. BIZOTTSÁGI BESZÁMOLÓK

TUDOMÁNYOS BIZOTTSÁG

Elnök: Prof. Dr. Balla József

Titkár: Dr. Varga Zsuzsa
Tagok: Prof. Dr. Iványi Béla

Dr. Kovács Tibor
Dr. Mucsi István
Prof. Dr. Nagy Judit
Prof. Dr. Radó János
Prof. Dr. Reusz György
Prof. Dr. Rosivall László
Prof. Dr. Sonkodi Sándor
Prof. Dr. Szabó András
Dr. Szabó Attila
Dr. Tislér András
Prof. Dr. Wittmann István

1. A Magyar Nephrologiai Társaság
a Tudományos Bizottság irányításával
”Kutatásfejlesztési Pályázat”-ot hirde-
tett meg 2006-2007-ben, mellyel ösz-
tönözni kívánta a nephrologia terüle-
tén végzett elméleti és klinikai kutatá-
sokat, valamint célja volt a kutatásokat
végzõ laboratóriumok mûszerparkjá-
nak fejlesztése is. A Tudományos Bi-
zottság korábban kidolgozta a pályá-
zati feltételeket, és az egységes értéke-
lési szempontokat, továbbá a támoga-
tott kutatók beszámolása révén követ-
te a támogatás felhasználását.

2. A nívós klinikai kutatások mél-
tánylására és az alapkutatás területén
született alkotások jutalmazására „Az
Év Legkiemelkedõbb Nephrológiai Tudo-
mányos Közleménye Díj”-at hirdetett

meg 2006-2007-ben társaságunk. A
Magyar Nephrologiai Társaság pályá-
zat útján elnyerhetõ ezen igen nagy el-
ismerését a Tudományos Bizottság
szakmai véleményezését követõen ítél-
te meg társaságunk vezetõsége.

3. A tudományos diákköri munka
támogatása céljából a Tudományos
Bizottság indítványára a Magyar
Nephrologiai Társaság létrehozta a
„Nephrologiai Tudományos Diákköri
Díj”-at, melyet társaságunk a magyar
egyetemek helyi Tudományos Diák-
köri Konferenciáján adott át. A Tudo-
mányos Bizottság kidolgozta a jutal-
mazás odaítélésének feltételeit és sza-
bályait. A tudományos díj ösztönözni
kívánja az egyetemek orvosi- és egész-
ségtudományi centrumaihoz tartozó
tudományos diákköri munkát, külö-
nös tekintettel a nephrologiai elméleti
és klinikai kutatásokra.

4. Társaságunk kongresszusi támoga-
tással segíti azt, hogy a legjobb tudo-
mányos munkák szerzõi pályázat útján
nemzetközi kongresszusokon is részt
vehessenek.

5. A Magyar Nephrologiai Társaság
nagygyûléseinek tudományos programjai
a szervezõ intézetek és a Tudományos
Bizottság közös szakmai irányítása
mellett születtek meg. A Tudományos
Bizottság odaadó munkájával igen ak-
tívan hozzájárult kongresszusaink si-
keréhez.

6. A Magyar Nephrológiai Társaság
vezetése és a Tudományos Bizottság
közös szakmai irányítás mellett hazai
multicentrikus klinikai tanulmányok le-
zárása történik a következõ területe-
ken: életminõség, a Ca-P- és a vas-
anyagcsere kutatás a krónikus vese-
elégtelenségben szenvedõ betegek kö-
rében.

7. A Bizottság vezetõje megszervez-
te a Hemoxigenáz Nemzetközi Kong-
resszust (Heme Oxygenases 2007.),
melyet Krakkóban, 2007. szeptember
5-9. között tartottak meg.

A Bizottság által 2007-ben meghir-
detett pályázatok nyertesei

1. „Az Év Legkiemelkedõbb
Nephrologiai Tudományos Közlemé-
nye” (klinikai kutatás) nyertesei:

1. Wagner Zoltán, Molnár Márta,
Molnár Gergõ Attila, Tamaskó Móni-
ka, Laczy Boglárka, Wagner László,
Csiky Botond, August Heidland,
Nagy Judit, Wittmann István: Serum
carboxymethyllysine predicts
mortality in hemodialysis patients.
2006 Feb; 47(2):294-300

IF: 4,412

2. Ujhelyi László, Balla György,
Jeney Viktória, Varga Zsuzsa, Nagy
Emõke, Gregory M. Vercellotti,
Anupam Agarwal, John W. Eaton,
Balla József Hemodialysis reduces
inhibitory effect of plasma ultrafiltrate
on LDL oxidation and subsequent
endothelial reactions. 2006 Jan;
69(1):144-51

IF: 4,927

2. Kutatásfejlesztési Pályázat nyerte-
sei

1. Dr. Ambrus Csaba orvos (Sem-
melweis Egyetem ÁOK I. sz. Belgyó-
gyászati Klinika): Csontanyagcsere és
kardiovaszkuláris rizikó hemodializált
betegek körében.

450 eFt

2. Dr. Remport Ádám egyetemi ad-
junktus (Semmelweis Egyetem
Transzplantációs és Sebészeti Klinka):
Vesetranszplantált betegek vérsze-
génységét meghatározó tényezõk; a
malnutriciós és inflammatiós szindró-
ma és a vérszegénység kapcsolata.

450 eFt

3. Dr. Varga Zsuzsa tudományos
fomunkatárs (Debreceni Egyetem
OEC I. sz. Belgyógyászati Klinika
Nephrologiai Tanszék): Urémiás toxi-
nok (urea, homocisztein) hatása az
endotélsejtek nitrogén-monoxid
(NO) és cGMP termelésére.

450 eFt
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4. Dr. Wagner Zoltán (Pécsi Tudo-
mányegyetem ÁOK II. sz. Belgyógyá-
szati Klinika és Nephrologiai Cent-
rum) Vizelet albumin vizsgálata és ka-
rakterizálása immunnephelometriás,
nagyteljesítményû folyadékkromatog-
ráfiás (HPLC) és matrix assisted laser
desorption and ionization time of
flight-time of flight
(MALDI-TOF-TOF) módszerekkel.
Új microalbuminuria kritériumok
vizsgálata.

450 eFt

5. Dr. Rosivall László egyetemi tanár
(Semmelweis Egyetem Kórélettani
Intézet; Elméleti Orvostudományok
Doktori Iskola): Az endotheliális
fenesztráció illetve a tubuláris EMT
markereinek (PV-1 ill. SMA) vizsgála-
ta real-time PCR módszerrel.

400 eFt

6. Dr. Fekete Andrea klinikai orvos:
(Semmelweis Egyetem I. sz. Gyer-
mekgyógyászati Klinika): Az erythro-
poietin hatása és patomechanizmusa
renális iszkémia/reperfúziós károso-
dásban: a nemi különbségek szerepe.

400 eFt

7. Dr. Páll Dénes egyetemi adjunktus
(Debreceni Egyetem OEC. I. sz. Bel-
gyógyászati Klinika): A centrális vér-
nyomás, az artériás merevség és a pul-
zushullám terjedési sebesség vizsgálata
vesebetegeken, különös tekintettel a
vesepótló kezelésben részesülõ bete-
gekre.

400 eFt

3. Kongresszusi utazási támogatás-
ban részesültek:

Dr. Ambrus Csaba, Dr. Ondrik Zol-
tán, Dr. Bereczky Csaba, Dr. Molnár
Miklós, Dr. Bárdi Edit, Dr. Kökény
Gábor, és Dr. Fekete Andrea.

OKTATÁSI BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Kárpáti István
Titkár: Dr. Zakar Gábor
Tagok: Dr. Ábrahám György

Dr. Árkossy Ottó
Dr. Barna István

Dr. Csiky Botond
Dr. Jenei Zoltán
Prof. Dr. Kakuk György
Dr. Kulcsár Imre
Dr. Ladányi Erzsébet
Dr. Polner Kálmán
Prof. Dr. Reusz György
Dr. Rédl Jenõ
Prof. Dr. Rosivall László
Prof. Dr. Sonkodi Sándor
Dr. Valikovics Ferenc
Prof. Dr. Wittmann István

1. Oktatási anyagok közzététele a
Társaság honlapján

1. Az Oktatási Bizottság és a Klinikai
Nephrologiai Bizottság szakmai anya-
gainak folyamatos közzététele. Új
szolgáltatásként 2007-tõl kezdõdõen a
Magyar Nephrologiai Társaság Web-
rendszerében bejelentkezést követõen
megtekinthetõk a Hypertonia és
Nephrologia folyóirat legfrissebb szá-
mai (www.nephrologia.hu)

Felelõs: Dr. Kárpáti István, Dr. Má-
tyus János

2. A Debreceni Nephrologiai Napok
elõadásainak közzététele az
interneten. (www.nephrologia.com)

Felelõs: Dr. Kárpáti István

2. Országos nephrologiai szakmai
verseny szervezése

Az eddigi hagyományoknak megfe-
lelõen a Debreceni Nephrologiai Na-
pok keretében évente országos neph-
rologiai szakmai verseny megszervezé-
se (tesztek összeállítása, titkos kezelé-
se, értékelõ bizottság).

Jutalmak átadása a kongresszuson,
elismerõ oklevelek átadása a Társaság
nagygyûlésein

Felelõs: Dr. Kárpáti István, Dr.
Mátyus János, Dr. Varga Zsuzsa

2007-ben megrendezett szakmai
verseny nyertesei:

1. Dr. Bajcsi Dóra Szegedi Tudo-
mányegyetem ÁOK I. sz. Belgyógyá-
szati Klinika
1. Dr. Brünner Szilveszter Nagykani-
zsa MJV Kórház, Intenzív Terápiás
Osztály

2. Dr. Kovács László Szombathely B.
Braun Avitum 6. sz. Dialízis Központ
3. Dr. Koroknai László Budapest,
FMC Szépvölgyi úti Szatellita Dialízis
Állomás
4. Dr. Havasi Anett Veszprém Megyei
Kórház I. sz. Belgyógyászat B. Braun
Avitum 3. sz. Dialízis Központ

3. Nephrologiai szakmai verseny or-
vostanhallgatóknak

Célja a tárgy vizsgaidõszaki (kam-
pányszerû) tanulása helyett a folyama-
tos tanulás, a tárgy és a szakmai iránti
motiváció erõsítése. Debrecenben
több mint öt év óta a nephrologia ok-
tatásának utolsó elõadásán szakmai
versenyt rendezünk, melynek létezésé-
rõl a hallgatók már a tárgy oktatásának
elsõ elõadásán értesülnek. Jutalmak
(nephrologiai szakkönyvek!) elnyeré-
sén túl az elsõ helyezettek jeles ered-
ménnyel mentesülnek a szóbeli
és/vagy gyakorlati vizsga alól. A Bi-
zottság javaslatot e szakmai verseny
minden orvosegyetemen való beveze-
tésére a szakma és a szakmai motiváció
erõsítése érdekében.

Felelõs: az adott egyetem nephro-
logiai munkacsoport/tanszék vezetõje

4. Kapcsolattartás más tudományos
társaságokkal

Célja: A társtársaságok tudományos
és klinikai továbbképzõ kongresszusa-
in a nephrologiai vonal erõsítése (a
kölcsönösség elvének figyelembevéte-
lével). Ennek része, hogy a kölcsönös
szakmai érdeklõdésre számottartó ren-
dezvényeket egymás honlapjaira fel-
tesszük, kommunikációját segítsük

1. Magyar Diabétesz társaság
Felelõs: Prof. Dr. Wittman István

2. Magyar Hipertónia Társaság
Felelõs: Dr. Barna István

5. Kapcsolattartás az Európai Unió
(UEMS) Nephrologiai Szekciójával
(European Union of Medical
Specialist)

Társaságunk részletes írásos tájékoz-
tatást adott az UEMS-nek a hazai
nephrologiai képzésrõl. A MANET
Dr. Sonkodi Sándor professzor úr ré-
vén képviselteti magát az UEMS-ben,
aki a vezetõségnek ebben a vezetõségi
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ciklusban is rendszeres tájékoztatást ad
a Nephrologiai Szekció brüsszeli ülé-
seirõl.

6. „Az év Legkiemelkedõbb Neph-
rologiai Továbbképzõ Közleménye”
díj adományozása

A Bizottság által 2003-ban alapított
díj adományozásával a vezetõség a be-
tegellátást közvetlenül segítõ tovább-
képzõ közlemények szerzõinek mun-
káját ismeri el.

Felelõs: Dr. Kárpáti István

2007-ben díjazott munka:
Barna István: Angiotenzin konver-

táló enzim-gátlók a vesevédelemben.
2006. Jun 4;147(22):1019-23.

7. Tudományos és klinikai tovább-
képzõ kongresszusok kommunikálása,
értékelése

A hazai nephrologiai és a társzak-
mák kongresszusainak meghirdetése
és közzététele a Társaság honlapján,
hírleveleiben és a Hypertonia és
Nephrologia folyóiratban.

A nagyobb hazai kongresszusok
után a szervezõ beszámol a vezetõség-
nek. Az elmúlt négy év hagyományát
folytatva, a fõtitkár éves beszámolójá-
ban ismerteti/értékeli a hazánkban
megrendezett kongresszusokat.

Felelõs: Dr. Kárpáti István

8. A Bizottság tervei között szere-
pel:

8.1 Korszerû Nephrologiai Ismere-
tek c. tanfolyam

A Bizottság javaslatot tett a Bizott-
ság által 2003-ban elindított tanfo-
lyam folytatására, amely az elmúlt ve-
zetõségi ciklusban sikeresen töltötte
be feladatát. A tanfolyam várhatóan
2008-tól indul újra.

Felelõs: Dr. Ladányi Erzsébet, Dr.
Kárpáti István

8.2 Nephrologiai szakorvosi után-
pótlás segítése

Felelõs: Prof. Dr. Kakuk György,
Dr. Ábrahám György, Dr. Csiky Bo-
tond, Dr. Valikovics Ferenc

8.3 Nephrologiai szakvizsgáztatási
rendszer áttekintése, korszerûsítése

Felelõs: Prof. Dr. Sonkodi Sándor,
Dr. Barna István, Dr. Árkossy Ottó,
Dr. Ábrahám György, Dr. Jenei Zol-
tán

8.4 Betegtájékoztatás, edukáció
Az egyes nagy nephrologiai kórké-

pekrõl és kezelési eljárásokról (pl dialí-
zis, transzplantáció) betegtájékoztató
kötet vagy sorozat megírása a
Springmed kiadó gondozásában

Felelõs: Dr. Kárpáti István, Dr.
Mátyus János, Dr. Barna István, Dr.
Zakar Gábor

8.5 Nephrologiai ápolási munka-
csoport létrehozása

Tekintettel arra, hogy az elmúlt
négyévben nem sikerült a nõvérto-
vábbképzésben elõrelépni egy ápolási
munkacsoportot hoztunk létre.

Felelõs: Dr. Zakar Gábor, Dr.
Árkossy Ottó, Dr. Kulcsár Imre, Dr.
Polner Kálmán

Országos/nemzetközi kongresszusok,
továbbképzések

1. XII. Debreceni Nephrologiai
Napok
Helye, ideje:
Debrecen, 2007. május 30.-június 2.
Szervezõ intézmény: Debreceni Egye-
tem OEC I. sz. Belklinika Nephrolo-
giai Tanszék
Szervezõk: Dr. Kárpáti István,
Dr. Balla József, Dr. Mátyus János
Résztvevõk száma: 950
Elõadások száma: 70 elõadás 17 szek-
cióban
Elõadók száma: 62
Akkreditáció (kreditpont): 50
Összegzett DNN adatok (12 év): 614
elõadó, 730 elõadás, 8200 résztvevõ

2. 14. Budapesti Nephrologiai Is-
kola (The 14th Budapest Neph-
rology School)
Helye, ideje: Budapest 2007. augusz-
tus 25-30.
Szervezõ intézmény: Magyar Vese-
Alapítvány (ISN, ERA-EDTA)
Szervezõ: Prof. Dr. Rosivall László
Résztvevõk száma: 75 (31 országból)
Elõadások száma: 44
Elõadók száma: 24

Akkreditáció (kreditpont): 36 EU
CME kredit

3. 14. Nemzetközi Gyermek-
nephrologiai Kongresszus
(14th Congress of the International
Pediatric Nephrology Association)
(IPNA)
Helye, ideje: Budapest, 2007. augusz-
tus 31. – szeptember 4. Mûvészetek
Palotája
Szervezõ intézmény: Semmelweis
Egyetem I. sz. Gyermekklinika
Szervezõ: Prof. Dr. Tulassay Tivadar a
kongresszus elnöke,
Prof. Dr. Reusz György a kongresszus
fõtitkára
Részvevõk száma: 1200 fõ
Elõadások száma: 140 felkért elõadás
Elõadók száma: 128 meghívott ven-
dég
70 országból 898 bejelentett abstrakt.
Akkreditáció (kreditpont): magyar:
25 kreditpont, európai: 24 kreditpont

A kongresszut megelõzõen szervezett
kurzusok:
„International Workshop on
Hypertension in Children and
Adoelscents”
„Pediatric Dialysis Day”
„Renal Developmental Workshop”

4. A Magyar Nephrologiai Társa-
ság XXIV. Nagygyûlése
Nephrologiai továbbképzõ nap
Helye, ideje: Pécs, 2007. szeptember
6 – 8.
Szervezõ intézmény: Magyar Nephro-
logiai Társaság
Szervezõ: Prof. Dr. Nagy Judit
Résztvevõk száma: jelenleg: 400 fõ
Elõadások száma: 124
Elõadók száma: 110 Külföldi elõadók
száma: 7
Akkreditáció (kreditpont): 10-10
pont

5. Hemoxigenáz Nemzetközi
Kongresszus (Heme Oxygenases
2007.)
Helye, ideje: Krakkó, 2007. szeptem-
ber 5-9.
Szervezõ intézmény: Debreceni Egye-
tem Orvos- és Egészségtudományi
Centrum, I. sz. Belgyógyászati Klini-
ka, Nephrologiai Tanszék; Jagiello-
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nian University, Department of
Medical Biotechnology, Krakkó
Szervezõ: Prof. Dr. Balla József, Prof.
Dr. Jozef Dulak
Résztvevõk száma: 510
Elõadások száma: 71
Poszter elõadások száma: 97
Elõadók száma: 168

6. Tiszaparti Esték (Gyermekgyó-
gyászati, nephrologiai továbbképzés há-
rom megye orvosainak)
Helye, ideje: Szeged, havonta 1 alka-
lommal
Szervezõ intézmény: Szegedi Tudo-
mányegyetem Gyermekklinika
Szervezõ: Prof. Dr. Túri Sándor
Résztvevõk száma: átlagosan 150
fõ/továbbképzés
Elõadók száma: 3-4 elõadás/tovább-
képzés
Akkreditáció: 8 kreditpont
A továbbképzések anyaga minden alka-
lommal könyv formájában megjelenik!

Regionális továbbképzések

Regionális nephrologiai posztgradu-
ális kurzusok

1. A nephrologia aktuális problé-
mái. A nephrologia válogatott feje-
zetei. Aktualitások a nephrologiá-
ban.
Szervezõ intézmény: Fresenius
Medical Care Orvosszakmai Bizottság
Szakmai felelõs: Prof. Dr. Karátson
András
Elõadók száma rendezvényenként:
4-5
Akkreditáció rendezvényenként:
8 kreditpont
Az elõadássorozat nyomtatott formában
megjelent. (Fresenius Fórum szakmai
melléklete 2004/2, 2005/1és 2006/1) Az
egyes témák a Granum családorvos szak-
mai folyóiratban is közlésre kerülnek.

1.1 Ózd, 2006. október 4.
Rendezvény felelõs: Dr. Kóós Aranka
Résztvevõk száma: 42

1.2 Szentes , 2006. október 5.
Rendezvény felelõs:
Dr. Mihalcsó Miklós
Résztvevõk száma: 66

1.3 Szigetvár, 2006. november 7.

Rendezvény felelõs:
Dr. Molnár Márta
Résztvevõk száma: 20

1.4 Nagykanizsa,
2006. november 9.
Rendezvény felelõs: Dr. Németh Anikó
Résztvevõk száma: 19

1.5 Budapest, Péterfy Kórház,
2007. január 25.
Rendezvény felelõs: Dr. Rikker Csaba
Résztvevõk száma: 42

1.6 Cegléd, 2007. március 8.
Rendezvény felelõs:
Dr. Középesy László
Résztvevõk száma: 18

1.7 Szentes, 2007. április 19.
Résztvevõk száma:
Dr. Mihalcsó Miklós
Résztvevõk száma: 22

Beütemezett továbbképzések

1.8 Esztergom,
2007. október 17.
Rendezvény felelõs: Dr. Major Lajos

1.9 Kecskemét,
2007. október 18.
Rendezvény felelõs: Dr. Haraszti Má-
ria

1.10 Budapest, Szent István Kór-
ház, 2007. november 14.
Rendezvény felelõs: Dr. Hering And-
rea

2. Aktuális kérdések a nephrolo-
giában
Helye, ideje:
Kalocsa, 2006. október 5.
Szervezõ: Gambro Dialízis Központ
Kalocsa
Résztvevõk száma: 60 fõ
Elõadások száma: 10
Elõadók száma: 8
Akkreditáció: 10 pont

3. Nephrologia a családorvosi
gyakorlatban

Helye, ideje:
Debrecen, 2006. november 18.
Szervezõ intézmény: DEOEC
Családorvosi Tanszék, I. Belgyógyá-
szati Klinika Nephrologiai Tanszék
Szervezõ: Dr. Kárpáti István
Résztvevõk száma: 210
Elõadások száma: 6
Elõadók száma: 6
Akkreditáció (kreditpont): 10

4. Családorvosok kötelezõ tovább-
képzése:
Helye, ideje:
Zalaegerszeg, ÁNTSZ könyvtára
Szervezõ intézmény: PTE Családor-
vostani Intézet Pécs
Szervezõ: Harris Egészségkeresõ ala-
pítvány, Képzési központja
Résztvevõk száma: 30
Elõadások száma: 30
(ebbõl 2 nephrológia)
Elõadók száma: 21, (ebbõl 2
nephrologus: Dr. Kósa, Dr. Gelencsér)
Akkreditáció: 50 kreditpont

5. Vesebetegek ellátásának aktuá-
lis kérdései a családorvos szemszö-
gébõl
Helye, ideje:
Karcag, 2007. március 13.
Szervezõ intézmény: Gambro Dialízis
Központ
Szervezõ: Dr. Török Marietta
Résztvevõk száma: 42
Elõadások száma: 3
Elõadók száma: 3

6. Vesebetegek a háziorvosi gya-
korlatban
Helye, ideje: Baja, 2007. március 19.
Szervezõ intézmény: SZTE Családor-
vos Tanszék- Baja Kórház RI
Szervezõ: Dr. Bohner József,
Dr. Zsom Mariann
Résztvevõk száma: 60 fõ
Elõadások száma: 3
Elõadók száma: 3
Akkreditáció: 10 kreditpont

7. I. Hámori Artur Belgyógyásza-
ti Nap
Helye, ideje:
Pécs, 2007. máricus 24.
Szervezõ intézmény PTE II. sz. Bel-
gyógyászati Klinika és Nephrologiai
Centrum
Szervezõ: Prof. Dr. Wittmann István
Résztvevõk száma: 75
Elõadások száma: 8
Elõadók száma: 7

8. Akut veseelégtelenség
Helye, ideje: Kiskunhalas Kórház
2007. április 17.
Szervezõ: Kiskunhalasi Kórház
Résztvevõk száma: 100 fõ
Elõadások száma: 60

268 A MAGYAR NEPHROLOGIAI TÁRSASÁG HÍREI / FÕTITKÁRI BESZÁMOLÓ HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA



Elõadók száma: 60
Akkreditáció: 8 pont

Regionális nephrologiai nõvérképzés

1. IX. Nephologiai Szakasszisz-
tensi továbbképzés
Helye, ideje: Debrecen, 2007. márci-
us 11.
Szervezõ intézmény: B. Braun Avitum
Hungary Zrt. 10. sz. Dialízisközpont
és a H-B. megyei Önkormányzat
Kenézy Gyula Kórház Belgyógyászat
Szervezõ: Dr. Lõcsey Lajos,
Dr. Borbás Béla
Résztvevõk száma: 170 fõ
Elõadások száma: 8
Elõadók száma: 8 fõ
Akkreditáció: 10 kreditpont (ETI)

2. Dialízáló nõvérek és techniku-
sok VI. továbbképzése
Helye, ideje: Szombathely, 2007. má-
jus 13.
Szervezõ intézmény: B. Braun Avitum
Hungary Zrt. 6.sz. Dialízisközpont,
Markusovszky Kórház
Szervezõ: Szakács Gyuláné, Dr. Kulcsár
Imre
Résztvevõk száma: 135
Elõadások száma: 11
Elõadók száma: 10
Akkreditáció: 10 kreditpont (ETI)

KLINIKAI NEPHROLOGIAI
BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Mátyus János
Titkár: Prof. Dr. Nagy Judit
Tagok: Dr. Barna István

Dr. Haris Ágnes
Dr. Kiss István
Dr. Kulcsár Imre
Dr. Mucsi István
Prof. Dr. Sonkodi Sándor
Dr. Szegedi János
Prof. Dr. Túri Sándor
Prof. Dr. Wittmann István

1. Az idült vesebetegség napjaink-
ban komoly népegészségügyi problé-
mává vált, hazánkban becslések szerint
kb. 500.000 olyan vesebeteg van, aki-
ben már a vesefunkció is mérsékelten
vagy súlyosan beszûkült. A Bizottság
ezért fõ feladatának ebben az évben

ezen tünetmentes betegek felismerését
és nephrológushoz történõ beutalását
tartotta.

Ebbõl a célból jelentõs erõfeszítése-
ket tettünk a számított GFR (eGFR)
országos bevezetésére és elterjesztésé-
re.

1.1 Felvettük a kapcsolatot a Ma-
gyar Laboratoriumi Diagnosztikai
Társaság Vezetõségével, inspiráltuk
ezen belül a Nephrológiai Munkabi-
zottság megszületését. Ezen kollegák-
kal (dr. Horváth Andrea, dr. Fodor
Bertalan, dr. Oláh Anna) együtt aján-
lást dolgoztunk ki a laboratórium szak-
emberek számára az eGFR bevezeté-
sére. Az ajánlás olvasható a MLDT
honlapján.

1.2 Ugyancsak közös munkánk
alapján a MANET és MLDT közös tá-
jékoztatót adott ki a háziorvosok és
szakrendelések orvosainak számára a
eGFR-rel kapcsolatosan. A tájékozta-
tót feltettük a MANET honlapjára,
megjelentettük a Praxis és Medicus
Universalis újságokban, 10 ezer pél-
dányban kinyomtattuk, ezeket közvet-
lenül küldtük ki háziorvos kollégák-
nak, ill. kongresszusi részvevõknek.

1.3 A eGFR számítására egy kalku-
látort készítettünk, melyet a társaság
honlapján helyeztünk el a tájékoztató
mellett.

1.4 A vesebetegségek járványszerû
terjedésére és a GFR számítás fontos-
ságára a szélesebb orvostársadalom fi-
gyelmét a Medical Tribuneben két cikk-
ben, az Orvosképzés folyóiratban és az
Orvosi Hetilapban (megjelenés alatt) is
felhívtuk. A témában a DNN-en külön
szekciót szerveztünk, melynek elõadásai
interneten ugyancsak elérhetõk. A
DNN lehetõséget teremtett arra hogy
a lakosság szélesebb körében is a vese-
betegségek korai felismerésének fon-
tosságát hangsúlyozzuk (sajtótájékoz-
tató, helyi és regionális rádiók, tv-k, újsá-
gok).

2. A CKD döntõ többségét az
atherogenetikus vesebetegségek képe-
zik. Emiatt az intervenciós és kont-
rasztanyag adásával járó vizsgálatok
száma jelentõs megszaporodott az el-

múlt években. Ezért a bizottság meg-
újította korábbi ajánlását a kontraszt-
anyag okozta vesekárosítás megelõzésé-
vel kapcsolatosan. Az ajánlást eljutat-
tuk a Magyar Radiológiai Társaság ve-
zetõségének és megjelentettük a Ma-
gyar Radiológia folyóiratban. Dr. Ha-
ris Ágnes a cardiológusok kongresszu-
sán tartott ezzel kapcsolatos elõadást,
de szükségesnek érezzük a nephro-
logus kollégák továbbképzését is, ezért
a mostani rendezvényünk is szerepel-
tetjük a témát.

3. Az érelmeszesedés és egyéb szö-
võdmények miatt a végstádiumba jutó
vesebetegeink jelentõs része veseátül-
tetésre nem alkalmas. Javaslatot tet-
tünk az Országos Vesetranszplantációs
Várólista Bizottság részére a transzplan-
tációs alkalmasság elbírálásához szük-
séges vizsgálatokra valamint a jogsza-
bályi változások miatt szükséges eljá-
rási rend módosítására. A javasolt
recipiens bejelentõ és kísérõ lapokat
mind a MANET mind az OVVB elfo-
gadta, ezeket azóta valamennyi kollé-
ga a hírlevéllel megkapta.

4. A finanszírozási bizottság felé ja-
vasoltuk az ágyszámleépítések kapcsán
a nephrológiai ellátóhelyek 2003-ban
történõ beosztásának megtartását va-
lamint a vizitdíj, ill. napidíj fizetés el-
törlését a 30 ml/p alatti GFR-rel bíró
betegek részére.

NEPHROPATHOLOGIAI
ALBIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Kemény Éva
Titkár: Dr. Degrell Péter
Tagok: Dr. Kaszás Ilona

Dr. Kovács Judit
Dr. Lázár Norbert
Prof. Dr. Nagy Judit
Dr. Trinn Csilla

1. Nephropathologiai szemlélet erõ-
sítése, fiatal pathologusok
nephropathologiai képzése:

1.1 Rezidens képzés: keretén belül
sor került a vesebiopsziákkal kapcsola-
tos tudnivalók oktatására ezen belül a
biopszia vételének indikációja, mene-
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te, fõbb vesebetegségek morphologiai
elváltozásának ismertetésére (Résztve-
võk: Dr. Degrell Péter Dr. Kaszás Ilo-
na, Dr Kemény Éva, Dr Kovács Judit,
Dr Lázár Norbert).

1.2 Postgraduális elsõsorban házi-
orvosokat célzó nephropathologiai
képzés: 2007-es évben FSGS volt a ki-
emelt téma melynek során ismertettük
az FSGS típusait, szövettani variánsa-
it, a nephropathologiai munkacsoport
munkája alapján meghatározott ma-
gyarországi elõfordulási gyakoriságot,
továbbá kiemelt eseteket ismertet-
tünk. A program összeállítása során fi-
gyelmet fordítottunk arra, hogy ki-
hangsúlyozzuk a vesebiopsziák diag-
nosztikai, prognosztikai és therápiás
jelentõségét, továbbá a klinikum és a
nephropathologusok között szoros
együttmûködés szükségességét, annak
fontosságát.

Ezt célozta a
Debreceni Nephrologiai Napok rende-

zésében a klinikopathologiai sectio ke-
retén belül tartott bevezetõ eladások és
esetismertetések (résztvevõk: általá-
nos összefogalaló elõadás klinikum:
Dr. Trinn Csilla, pathologia: Dr. Ke-
mény Éva, esetismertetések: Dr. Ka-
szás Ilona, Dr. Lázár Norbert, Dr.
Degrell Péter, Dr. Trinn Csilla, Dr.
Kemény Éva. Az anyag a DNN hon-
lapján megtekinthetõ.

Szegedi Gyermekgyógyászati Klinika
szervezésében megrendezésre kerülõ
Tiszaparti estéken a Wegener granulo-
matosis és másodlagos FSGS képében
jelentkezõ Alport nephropathia esetei-
rõl tartottunk gyermekgyógyászati to-
vábbképzõ elõadásokat (Klinikum:
Dr. Sümegi Viktoria, Dr. Ónozó Beá-
ta, pathologia: Dr. Kemény Éva),
melynek anyaga közlésre elküldve
(Tiszaparti esték, szerkesztõ Dr. Túri
Sándor).

Nephrologusok továbbképzését cé-
lozza a 2007. év MANET kongresszu-
sán, Pécs Prof. Dr. Nagy Judit és Dr.
Degrell Péter egyetemi adjunctus által
szervezett kliniko-pathologiai sectio.

2. Nephropathologusok közötti
konzultáció, munkakapcsolatok bõví-
tése, vesebiopsziák módszertani fel-

dolgozásának szakmai irányelvei, stan-
dardja.

• A nephropathologuspok közötti közös
fórum jelenleg elekronikus kapcso-
latrendszeren keresztül mûködik,
ennek bõvítését tervezzük.

• Folyamatban van a felmérés a
magyarországi vesebiopszás vizsgála-
tok aktivitásáról, a vesebiopsziát lele-
tezõ pathologusok megkeresésével
(Felelõs: Dr. Kaszás Ilona),

• Elõkészítés alatt van a vesebiopsziák
technikai feldolgozására vonatkozó
módszertani audit különös tekintet-
tel a vesebiopszák megfelelõ mére-
tének ellenõrzése (fõ centrumok
nephropathologusai) és a lupus
nephritis reklasszifikációjával kapcso-
latos project (Dr. Degrell Péter).

3. Tudományos munka, együttmû-
ködések.

Kongresszusokon való részvétel,
elõadások, poszterek tartása.

DIALÍZIS BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Kulcsár Imre
Titkár: Dr. Szegedi János
Tagok: Dr. Kiss Éva

Dr. Ladányi Erzsébet
Dr. Haszon Ibolya
Dr. Kiss István
Dr. Ujhelyi László
Dr. Polner Kálmán

1. Dializáló nõvérek továbbképzése:
fókuszban a betegek oktatása (beleért-
ve a predialízis szakaszát is!) Szombat-
hely, 2007. május 13.

A Dunántúlról és Budapestrõl 135
dializáló nõvér vett részt.

2. A dialízisszolgáltató osztályok
2006. évi adatainak összegyûjtése és
elemzése:

A kérdõívek átdolgozásra és bõvítés-
re kerültek, hogy harmonizáljanak az
EDTA adatszolgáltatással.

Az adatok összegyûjtése megtör-
tént, ezek pontosítására többszöri le-
vélváltásra volt szükség.

Az elemzés folyamatban van, beszá-
moló a MANET Nagygyûlésén várha-
tó.

PERITONEÁLIS DIALÍZIS
BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Ladányi Erzsébet
Titkár: Dr. Árkossy Ottó
Tagok: Dr. Ferenczi Sándor

Dr. Haszon Ibolya
Dr. Ondrik Zoltán
Dr. Polner Kálmán
Dr. Rikker Csaba
Dr. Szõllõsy Gyula

A MANET és a PD Bizottság irányí-
tásával, ill a hazai nefrológusok
együttmûködésével sikerült az elõzõ
években megvalósított többéves szak-
mai programot tovább folytatni. Ör-
vendetes módon már hazánkban is
egyre több beteg kerül CAPD prog-
ramba.

Az elmúlt években Magyarországon
a CAPD vesepótló kezelés elismert, el-
fogadott és elterjedt kezeléssé vált.
• A PD-vel kezelt betegek száma

2006. végén 554 volt
• A PD kezelõhelyek száma 47-re

emelkedett.

A bizottság – különös tekintettel a
2005. decemberében megjelent leg-
újabb CAPD- EBPG ajánlás figyelem-
be vételével – dolgozik a peritoneális
dialízis kezelésre vonatkozó magyar
útmutató kidolgozásán.

A bizottság tagjai dolgoznak egy
CAPD országos regiszter feltételeinek
megteremtésén , melynek kezdeménye
már elkészült korábban.

Több szakmai fórumon és tovább-
képzõ rendezvényen, háziorvosi to-
vábbképzõ programon ismertettük a
peritoneális dialízis kezelést, hangsú-
lyozva annak elõnyeit.

Jelenleg a vesepótló kezelésre szoru-
ló betegek közel 11%-át kezeljük
peritoneális dialízissel. Ez az arány
megközelíti az európai átlagot.

A betegeknek azonban 15%-át ke-
zeltük APD-vel, ami alacsony arány-
nak mondható, hiszen a világon ez el-
érte a 30%-ot.

Örvendetes tény, hogy ebben az év-
ben csekély mértékben , de javult a
CAPD kezelés finanszírozása.
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TRANSZPLANTÁCIÓS BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Remport Ádám
Titkár: Dr. Toronyi Éva
Tagok: Dr. Asztalos László

Prof. Dr. Járay Jenõ
Dr. Kalmár Nagy Károly
Dr. Szenohradszky Pál
Dr. Kulcsár Imre
Dr. Rajczy Katalin
Prof. Dr. Reusz György
Dr. Szabó József
Feszt Tímea Diána

1. Ebben az évben továbbra is a Bi-
zottság fõ feladata volt a regionális
vesetranszplantációs várólista bizott-
ságok mûködéséhez szükséges szak-
mai segítség nyújtása. A Bizottság ke-
retében, a Klinikai Bizottsággal és a
Dialízis Bizottsággal együttmûködve
történt meg az új, transzplantációs vá-
rólistára vételhez szükséges vizsgálato-
kat tartalmazó adatlap kialakítása,
melynek az Országos Vesetransz-
plantációs Várólista Bizottság általi
véglegesítésekor a MANET-et a Klini-
kai Bizottság elnöke is képviselte. A
Bizottság továbbá részt vett a megvál-
toztatott recipienslap kidolgozásában,
valamint jelenleg is részt vesz a regio-
nális és országos Vesetranszplantációs
Bizottságok ügyrendjének kialakításá-
ban.

2. A Bizottság feladata a vese-
transzplantációs várólistára vételrõl
szóló, valamint az allokációs szakmai
szabályok alapján történõ országos
vesetranszplantációs program beteg-
szelekciójának szakmai értékelése, és
szükség esetén módosító javaslat téte-
le, a Bizottság e feladatának a 2007-es
év értékelése során fog eleget tenni.

3. A Bizottság tevékenyen segíti a
„Transzplantációs alapítvány a meg-
újított életekért„ alapítvány munkáját
a veseátültetett betegek rehabilitáció-
jának érdekében és ugyanezen célok
megvalósításáért együttmûködik
gyermekek „ TRAPPANCS” sport-
egyesületével.

PSZICHOSZOCIÁLIS ÉS
REHABILITÁCIÓS BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Mucsi István,
Titkár: Dr. Polner Kálmán
Tagok: Dr. Fazakas László

Dr. Kõvári István
Dr. Novák Márta
Dr. Pálffy István
Dr. Pászthy Bea
Dr. Pintér István
Dr. Szabó Attila
Szalamanov Zsuzsa
Takács Ágnes
Vigyázó László

1. 2006. végén lezártuk a széleskörû
összefogás révén megvalósult „Orszá-
gos Pszicho-szociális Vizsgálat”-ot. A
vizsgálat eredményeibõl összefoglalót
készítettünk, melyet a MANET veze-
tõségének benyújtottunk. Az eredmé-
nyek további tudományos feldolgozá-
sa folyamatban van, azokból a
MANET 2007. évi Nagygyûlésére,
valamint az American Society of
Nephrology 2007. évi konferenciájára
absztraktot nyújtottuk be, melyeket
elfogadtak. Részletesebb publikálás
folyamatban van

2. 2007. januárban megszerveztük
az I. Országos Pszichonefrológiai és Re-
habilitációs Konferenciát, 80 regisztrált
résztvevõvel. A rendezvényen részt
vett az országos szakfelügyelõ fõor-
vos, a Szociális Minisztérium képvise-
lõje, a VORSZ valamint a transzplan-
táltak képviselõi. A Konferencia to-
vábbi szakmai munka kezdetét jelen-
tette, melyet a következõ pontban
részletezek.

3. A Bizottság egy „operatív csopor-
tot” hozott létre, melynek célja a kró-
nikus vesebetegek (hosszabb távon
nem csak a dializált betegek) szociális
ellátásának és rehabilitációjának elõse-
gítése, e munka szakmai színvonalá-
nak biztosítása. A munkacsoport meg-
kezdte egy olyan információs anyag
összeállítását, amely a mindennapok-
ban nyújt majd segítséget a dializált
betegek szociális problémái megoldá-
sához.

4. Javaslatot tettünk a MANET ve-
zetõségének arra, hogy hosszabb tá-
von tegyen lépéseket annak biztosítása
érdekében, hogy a krónikus vesebete-
gek pszichoszociális ellátásának sze-
mélyi és tárgyi feltételei kialakulhassa-
nak, azaz hogy ezt a feladatkört, a
nemzetközi gyakorlathoz hasonlóan,
felsõfokú végzettségû szociális mun-
katársak lássák el.

5. Javaslatot tettünk arra, hogy áthi-
daló megoldásként minden dialízis
osztályon jelöljenek ki egy dialízis nõ-
vért, aki a betegek pszichoszociális el-
látását átmenetileg koordinálja. A
munkacsoport megkezdte e „reszortos
nõvér” „munkaköri leírásá”-nak kidol-
gozását, azaz azon feladatok és szabá-
lyok megfogalmazását, amelyek e
munkatársak munkájára vonatkoznak.

6. Kezdeti lépéseket tettünk annak
érdekében, hogy a dializált betegek
komplex pszichoszociális rehabilitáci-
ójában oly fontos rekreációs tevékeny-
séget –a vesebeteg gyermekek gondo-
zásában már évek óta nagy sikerrel
folytatott gyakorlathoz hasonlóan-
megújítsuk. A Szent Margit Kórház
Vesealapítvány és a Haemobil Kht
együttmûködve Diósjenõn 2x egy he-
tes turnusban összesen 24 dializált ve-
sebeteg és 31 hozzátartozó számára
szervezett betegoktató és továbbképzõ
programot , ami az elsõ hazai kísérlet
volt annak érdekében, hogy a krónikus
dializált betegek és hozzátartozóik ok-
tatását, felvilágosítását üdültetési lehe-
tõségükkel összekötve, helyben vég-
zett dialízis kezelések mellett biztosít-
suk. Az oktatásban a Szent Margit
Kórház nephrologus szakorvosai,
nephrologiai és diabetologiai szakápo-
lói, dietetikusa, szociális munkása mel-
lett meghívott elõadók is részt vettek.
Az oktatáson a betegek mellett mind-
végig a hozzátartozók is aktívan részt
vettek. Bizottságunk a jövõben szeret-
né ezt a programot kiszélesíteni és az
érdeklõdõ betegek számára hozzáfér-
hetõvé tenni, illetve kiterjeszteni a
predialízis stádiumban levõ betegekre
is.
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INFORMATIKAI BIZOTTSÁG

Elnök: Prof. Dr. Járay Jenõ
Tag: Dr. Hídvégi Márta

1. Az Informatikai Bizottság
fõ feladata a dializált és veseátültetett
betegek adatainak gyûjtése. 2004-tõl a
hazai dializált betegek adatairól a Dia-
lízis Bizottság is végzett párhuzamo-
san adatgyûjtést. A CAPD regiszter a
kezelt betegekrõl szintén folyamato-
san végez adatgyûjtést.

2. A bizottság minden év végén
összegyûjtötte a dialízis osztályokon
kezelt régi és új betegek adatait, ami a
hazai EDTA programba bevitelre ke-
rül, így ebben a programban jelenleg
közel 20.000 beteg adata szerepel
1969-tõl a mai napig.

3. Ezen adatokat küldjük az
ERA-EDTA regiszternek, illetve az
US Renal Data System adatbázisának,
valamint kollaborációs együttmûkö-
désben a Collaborative Transplant
Study-nak (CTS) Heidelbergnek.

4. Kollaborációban az OGYK
Transzplantációs és Immunológiai
Laboratóriumával az Informatikai Bi-
zottság által gyûjtött adatbázisra tá-
maszkodik a Nemzeti Várólista Bi-
zottság.

5. Az egész CTS adatbázist felújítot-
ta a bizottság, így az összes Budapes-
ten vesetranszplantált beteg (1973-tól
napjainkig) adatai szerepelnek benne,
ugyanezt a felújított programot a má-
sik három magyarországi transzplan-
tációs centrum rendelkezésére bocsá-
totta a heidelbergi CTS központ.

6. 2003-ban az US Renal Data
System mintájára a HRDS-ot (Hun-
garian Renal Data System) terveztük
megalakítani, amelynek célja a vese-
pótló eljárások regisztrálásának kor-
szerûsítése lett volna, de a regiszter ki-
alakítása végül különbözõ okokból ed-
dig nem sikerült.

7. Az Informatikai Bizottság veze-
tõje

a. országos szakfõorvosként véle-
mény ad a hazai transzplantáció
helyzetérõl,

b. a hazai szervátültetéssel kapcsola-
tos OEP- és Egészségügyi Minisz-
tériumi tárgyalásokon vesz részt.

FINASZÍROZÁSI BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Szegedi János
Titkár: Dr. Kiss István
Tagok: Dr. Kiss Éva

Dr. Ladányi Erzsébet
Dr. Kulcsár Imre
Dr. Mátyus János
Dr. Kárpáti István
Prof. Dr. Túri Sándor

1. Szakmai Kollégiummal kapcsola-
tos tárgyalások:

A Szakmai Kollégiumok részére a
minimumfeltételek újraértékelése mel-
lett javaslatot adtunk a nephrológiai
járó-, fekvõbeteg-ellátás BNO kódjai-
ra is.

2. OEP-pel kapcsolatos tárgyalások:
1. Az OEP-pel több tárgyalás zajlott

le részében a Minisztériummal kö-
zösen, részben az OEP fõigazgató
helyettesével. Az országos
nephrológus szakfõorvos és a Fi-
nanszírozási Bizottság elnöke több
tárgyaláson vett részt az EPO ellá-
tással kapcsolatban.

2. A gyógyszerellátáson belül az EPO
ellátás prioritást kapott, a többszö-
ri tárgyalások eredményeként kor-
rekt módon biztosítva van a 2007.
évi EPO felhasználás.

3. A dializált betegeknél a dialízishez
kapcsoltan sikerült biztosítani az
EPO terápia költségeit.

4. A predializált betegeknél a járóbe-
teg-szakellátás és a dialízis központ
közösen vesz részt az EPO ellátás
szervezésében.

5. A CAPD kezelések finanszírozása
javult, a 0,4-es szorzóról 0,48 nõtt
a szorzó.

3. Egészségügyi Minisztériummal
kapcsolatos tárgyalások:
1. Az Egészségügyi Minisztérium ve-

zetésével, az egészségügyi minisz-
terrel több tárgyalást folytattunk a

szolgáltatók bevonásával az EPO
ellátás biztosítása érdekében.

2. A veseelégtelenségben szenvedõ
betegek esetében egyéb kedvezmé-
nyek irányában is lépéseket tettünk
(vizitdíj, napidíj, dobozdíj, stb.).

3. 2007. augusztusban az Egészség-
ügyi Minisztériumban történt
megbeszélések kapcsán ismét napi-
rendre került a szakambulanciák
mûködtetésének, finanszírozásá-
nak kérdése. Ez lehetõséget teremt
a nephrologia finanszírozási
poziciójának javítására is.

4. Egészségügyi szolgáltatókkal
kapcsolatos tárgyalások:
1. Az EPO terápia korrekt biztosítása

érdekében több alkalommal került
sor a szolgáltatókkal megbeszélés-
re. Ennek eredményeként alakult
ki a jelenlegi rendszer.

2. A minimumfeltételek újraértékelé-
sénél is figyelembe vettük a szol-
gáltatók kéréseit, javaslatait.

Erythropoietin ellátás
2006-2007. június

A 2005. év õszén történt változás-
nak megfelelõen 2006-ban az ambu-
láns nephrologiai szakellátás kereté-
ben történt az erythropoietin kezelés
indikációja és a gyógyszer felírása. A
kijelölt centrumokban nevesített orvo-
sok pecsétszámához kötötten történ-
hetett az gyógyszer felírása. A gyógy-
szert a közforgalmú gyógyszertárak-
ban lehetett kiváltani. Tekintettel arra,
hogy az Országos Erythropoietin Ko-
ordináló Központ már nem mûkö-
dött, így központi adatszolgáltatás to-
vábbra sem történt, ezért nem sok,
csak becsült adataink vannak az ellátás-
ról. Az év második felében vált nyil-
vánvalóvá, hogy az egészségügyi és
pénzügyi kormányzat az erythropoie-
tin finanszírozását a mûvesekezelés fi-
nanszírozásával együtt kívánja megol-
dani és ezt a felvetést a legnagyobb
szakmai ellenzés ellenére megszavaz-
ták. Késõbb sem sikerült a kormány-
zati (Parlamenti) döntést módosítani
sem, pedig több szakértõi anyagot ké-
szítettünk. Ugyanakkor az is kiderült,
hogy az ilyen módon történõ finanszí-
rozás gyakorlati megoldása elõkészí-
tetlen. Végül is a finanszírozási válto-
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zás 2007. júniusától lépett a gyakorlat-
ban is érvénybe, addig változatlan for-
mában folyt az ellátás. 2007 májusától
(júniusi érvényességgel) a dialízis szol-
gáltató cégek vásárolják meg a betegek
számára az erythropoietint. A gyógy-
szer támogatása a betegek számára to-
vábbra is 100%-os, tehát ingyen van,
sõt a közben bevezetett dobozdíjat
sem kell fizetniük. Minden dialízis-
kezeléshez hozzáadott plusz összeg
biztosítja összességében egy-egy beteg
számára a szükséges mennyiséget. A
szükségesség és lehetõség aránya nem
javult, hiszen a 2006. évi keret helyett
kevesebb forint lett biztosítva, amely
részben kevesebb egységet is jelentett.

Összességében a 2006. évi erythro-
poietin ellátás mind szervezésileg,
mind szakmailag megfelelõen történt.
A szakmai irányelv változatlan formá-
ban 2007. januárjában, mint az Egész-
ségügyi Minisztérium hivatalos irány-
elve is megjelent.

ELLENÕRZÕ BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Bartha Jenõ
Tagok: Dr. Hering Andrea

Dr. Kovács Tibor
Dr. Ondrik Zoltán
Prof. Dr. Radó János

A Társaság Közgyûlése újraválasz-
totta a Bizottság elnökét, aki éves je-
lentéseit igen nagy alapossággal, lelki-
ismeretesen és építõ szándékú kritiká-
val készítette el. A Bizottság elnöke va-
lamennyi vezetõségi ülésen megjelent
és az alapszabály betartásán õrködött.
Az alapszabály betartásával kapcsola-
tos vitás kérdésekben állást foglalt. A
Bizottság 2007-es jelentését változat-
lan formában az alábbiakban tesszük
közzé:

Az Ellenõrzõ Bizottság jelentése a
Magyar Nephrológiai Társaság
Közgyûlésén

(Pécs, 2007. szeptember 7.)
Összeállította: Dr. Bartha Jenõ

Társaságunk Alapszabálya rögzíti,
hogy az Ellenõrzõ Bizottság (EB) el-
lenõrzése a Társaság egész tevékenysé-
gére kiterjed, különös tekintettel a

Társaság pénzügyi és vagyoni gazdál-
kodására, ügyviteli és szakmai tevé-
kenységére. A fenti elõírás alapján az
EB elnöke a folyamatos információ-
szerzés végett a Társaság vezetõségi
üléseinek döntõ többségén meghí-
vottként résztvett. A Hypertonia és
Nephrologia folyóirat fõszerkesztõje,
aki az EB-nak is tagja, állandó meghí-
votti minõségben szintén jelen volt a
vezetõségi üléseken. A vezetõségi ülé-
sek nagy részén az EB-ot így két sze-
mély is képviselte.

Megállapítható, hogy a MANET ve-
zetõsége Magyar Nephrológiai Társa-
ság a 2000.-ben megalkotott Alapsza-
bályzata elõírásainak megfelelõen mû-
ködött, tevékenységét jórészt szabály-
zatban foglaltak szerint gyakorolta.

Mint ezt a fõtitkári beszámoló is
megállapította az elmúlt évben lénye-
gében régi-új vezetõség mûködött,
mert az elmúlt évi vezetõségválasztó
Közgyûlés által választott vezetõség az
elõzõ vezetõséghez képest csak négy
helyen változott. Az elnökség összeté-
tele pedig változatlan maradt. Ez biz-
tosította, hogy a társasági munka zök-
kenõmentesen folytatódjék.

A Társaság nyitó pénzkészlete 2006.
január 1.-én 14.073.615 Ft, záró-
egyenlege 2006. december 31-én
10.847.988 Ft volt, vagyis a társaság
pénzkészlete a 2006. évben 3.228.627
Ft-tal, azaz 22,5%-kal csökkent.

Mindezek a számok egy évvel koráb-
ban, 2005-ben a következõk voltak:
nyitó pénzkészlet 16.579.373 Ft, a
záregyenleg 14.073.615 Ft volt, va-
gyis a társaság pénzkészlete a 2005.
évben 2.505.757 Ft-tal, azaz 15,1%-
kal csökkent. A társaság pénzkészlet-
ének 2005-ben megindult csökkenése
2006-ban tehát tovább folytatódott.

Ugyanezek a számok a 2007. év elsõ
8 hónapjában a következõképpen ala-
kultak. A 2007 január 1-i 10.701.213
Ft nyitó pénzkészlettel szemben au-
gusztus. 26-án 11.496.346 Ft záró
pénzkészlet áll, ez 795.133 Ft, azaz
7,4%-os növekedést jelent ugyan, de
ebbõl még óvatos kõvetkeztetés sem
vonható le, hiszen ez csak az év elsõ
nyolc hónapjára vonatkozik.

A Magyar Nephrológiai Alapítvány
pénzkészletei elmúlt évben az alábbiak
szerint alakultak

2006-ban a nyitó pénzkészlet 22,2
M Ft, a záró pénzkészlet 25,9 M Ft
volt, idén augusztusban a Magyar
Neprológiai Alapítvány 31,4 M Ft-tal
rendelkezett. Az Alapítvány pénzkész-
lete tehát egyértelmûen növekvõ ten-
denciát mutat.

A MANET az elmúlt 2 évben foko-
zatosan csökkenõ pénzkészlet mellett
azonban alapvetõ feladatait (kutatási,
utazási támogatások, mûködési költ-
ségek biztosítása stb.) teljesítette. A ki-
fizetések a szabályoknak megfelelõen
vezetõség határozatai alapján történ-
tek, a határozatokat a vezetõségi ülé-
sekrõl készült jegyzõkönyvekben rög-
zítették, és a kifizetések csak ezután
teljesültek.

A vezetõség a MANET pénztárosa
által benyújtott költségvetési terv alap-
ján gazdálkodott, amelyet a vezetõség
február 16.-i ülésén fogadott el. A
mérsékelt költségvetési hiányt a veze-
tõség tudatosan tervezte, mert csak ez
által volt biztosítható néhány tradício-
nális szakmai feladat teljesítése. (Kuta-
tási és kongresszusi utazási támogatá-
sok, kiemelkedõ szakmai díjak odaíté-
lésének biztosítása stb.). Ezzel a szem-
lélettel az EB egyetért.

Az Alapszabály szerint a Társaság
költségvetés tervezetét a Vezetõség
terjeszti a Közgyûlés elé jóváhagyás
végett. A pénzügyi beszámolót a pénz-
táros terjeszti a Közgyûlés elé. A Köz-
gyûlések idõpontjai sok évre visszame-
nõen a szeptember-novemberi idõ-
pontokra esnek, a mindenkori vezetõ-
ség a költségvetés tervezetét a rá kö-
vetkezõ év elsõ vezetõségi ülésén szok-
ta elfogadni, amelybõl az következik,
hogy a Közgyûlések a költségvetés ter-
vezeteket legfeljebb utólagosan tudják
tudomásul venni, ill. azt jóváhagyni.
Ez a kényszerû gyakorlat nem teljesen
harmonizál az Alapszabályban elõír-
takkal.

Az EB megállapítja, hogy a
MANET vezetõsége a társaság pénztá-
rosa által beterjesztett, és a vezetõségi
ülésen elfogadott költségvetési irány-
elveknek megfelelõen gazdálkodott.
Egyes esetekben a vezetõség eltért a
pénzügyi terv keretszámaitól, az elté-
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rés mértéke azonban a tûrési határo-
kon belül maradt, az eltérés szakmai-
lag minden esetben indokolt volt.

Éveken át visszatérõ probléma volt a
tagnyilvántartás és a tagdíjfizetés hely-
zete. Ezen a téren javulás tapasztalha-
tó. 2006.-ban 219 fõ 437E Ft érték-
ben, 2007.-ben 317 fõ 660E Ft érték-
ben fizetett tagdíjat, vagyis csaknem
100 fõvel emelkedett a tagdíjat fizetõ
tagtársak száma. Ez aligha magyaráz-
ható az újonnan felvett tagokkal (8
fõ). Úgy véljük, hogy ez a pénztáros
asszony munkáját dicséri.

Az elõzõ évi beszámolóban a követ-
kezõ megállapítást tettük: „Az elmúlt
évben javult a vezetõségi tagoknak a
vezetõségi üléseken való részvétele,
szemben a megelõzõ beszámolási peri-
ódussal, amikor határozatképtelenség
miatt néhány döntést el kellett halasz-
tani.” Újabban azonban ismét problé-
mák adódtak ezen a téren. Néhány
esetben adott napirendi kérdés tárgya-
lását el kellett halasztani, mivel a veze-
tõség néhány tagjának korai távozásá-
val a vezetõségi ülés határozatképte-
lenné vált. Ezen talán javítani lehetne a
napirendi pontok olyan észszerû
összeállításával, ahol a vezetõségi ülé-
sek elején kerülnének tárgyalásra azok
a napirendi pontok, amelyeket döntés-
hozó szavazással kell lezárni. Alapsza-
bályunk szankcionáló elõírással nem
rendelkezik, legfeljebb elõírja társasági
tagi kötelezettségként: ”A Társaság
tagja tevékenységével kapcsolatos, ön-
ként vállalt feladatait maradéktalanul
legjobb tudása szerint hajtsa végre”

Az társaság gazdálkodását összefog-
laló pénztárosi beszámolót az EB az
elõzõ éveknél korábban kapta meg, ta-
nulmányozására így több idõ jutott.
Kiss Éva pénztárosnak, és Túri Sán-
dornak, a társaság elnökének szakmai
ellenjegyzésével Szakál Pálné képesí-
tett okleveles könyvvizsgáló, bejegy-
zett adószakértõ által összeállított,
pénzügyi beszámoló jól áttekinthetõ
volt.

A fõtitkári beszámoló idén is a mun-
kabizottságok jelentéseire támaszko-
dott. Az EB fõtitkári beszámolót ko-
rábban kapta meg, mint az elõzõ esz-
tendõben, így több idõ jutott annak
részletes tanulmányozására. A fõtitká-
ri beszámoló a tavalyihoz hasonlóan
részletesen tartalmazza azokat a Társa-
ság keretében folyó kutatási, gyógyítá-
si és oktatási tevékenységeket is, ame-
lyeket nem bizottsági keretekben, azaz
nem közvetlenül a vezetõség irányítá-
sával végeztek. A fõtitkári beszámoló
így tartalmazta a társaságon kívüli
nephrológiai tevékenységeket is. A fõ-
titkári beszámolót a Hypertonia és
Nephrológia folyóirat is közli, így le-
hetõvé válik, hogy a nephrológia el-
méleti és klinikai mûvelõinek tevé-
kenysége szélesebb körben is ismertté
váljanak.

Változatlanul fontos, hogy a Társa-
ság munkájában az elméleti és klinikai
tudományoknak és a klinikumi gya-
korlatnak a megfelelõ aránya alakuljon
ki. Az erre való törekvés elsõsorban a
Tudományos és az Oktatási Bizottsá-
gok munkájában észlelhetõ (kutatás-
fejlesztési pályázat, az Év Legkiemel-
kedõbb Nephrológiai Közlemény Díj,
Nephrológiai Tudományos Diákköri
Díj, fiatal kutatók kongresszuson való
részvételének támogatása, stb.). Az
EB úgy véli, az erre való törekvés a ve-
zetõség és az elnökség tevékenységé-
ben folyamatos. Ezt támasztja alá töb-
bek között, hogy az elmúlt évben

• „A legjobb klinikai témájú közle-
mény” díjban 2 fõ részesült.

• Kutatási támogatást 7 fõ összesen
3M Ft összegben kapott.

• Legkiemelkedõbb Nephrológiai
Továbbképzõ Közleményért 1 fõ
kapott elismerést.

• Kongresszusi utazási támogatásban
részesült: 5 fõ részesült, fejenként
100E Ft összegben.

• Nephrológiai folyóirat támogatása:
75E forint/megjelenés volt

A hatályos Alapszabály készítésének
évében (2000.) még nem merült fel az
elektronikus szavazás lehetõsége és
esetleges kényszerítõ szükségessége.
Sürgõs esetben esetleg a következõ ve-
zetõségi ülés idõpontjánál korábban
kell dönteni, rendkívüli vezetõségi
ülés összehívása viszont költséges len-
ne. Az EB ezért javasolja, hogy a veze-
tõség szabályozza az elektronikus úton
való szavazás lebonyolításának formai
követelményeit, de személyi ügyekben
ekkor is feltétlenül biztosítani kell a
szavazás titkosságát. Megbízható
elektronikus szavazás bevezetés idõ és
költségkímélõ is lenne!

A vezetõségi ülések adminisztratív
és írásbeli elõkészítésébe fõtitkár úr
igen nagy munkát fektetett, amely jó-
részt elõsegítette, hogy a Társaság el-
nöke a Vezetõség üléseit célratörõen
vezethesse.

Az EB a vezetõség elmúlt évi tevé-
kenységét összességében pozitívan ér-
tékeli.

ETIKAI BIZOTTSÁG

Elnök: Dr. Ferenczi Sándor
Tagok: Dr. Deák György

Dr. Kovács Tibor
Dr. Ondrik Zoltán
Dr. Trinn Csilla
Dr. Zsom Mariann

Az Etikai Bizottságnak az elõzõ
Közgyûlés óta teendõje nem volt, a Bi-
zottsághoz bejelentés nem érkezett.

Debrecen, 2007. szeptember 6.

Dr. Kárpáti István
Magyar Nephrologiai Társaság

fõtitkára
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Tisztelt Olvasó!

Idén tizenkettedik alkalommal rendezték meg Debrecen-
ben a magyar vesegyógyászat kiemelkedõ éves rendezvény-
sorozatát, a Nephrologiai Napokat.

Hadd kezdjem beszámolómat egy szubjektív megjegyzés-
sel. Az utóbbi években a kongresszusok, tanfolyamok, to-
vábbképzõ elõadássorozatok száma hihetetlen módon elsza-
porodott. A rendezvények között nem mindig könnyû az
értékes, kiegyensúlyozott, a valódi újdonságot a rendszere-
zésre törekvõ összefoglalókkal arányosan ötvözõ, a specia-
lista szakemberhez és a nephrologián kívülrõl érkezõ érdek-
lõdõkhöz egyaránt szóló konferenciákra rálelni. Mint a
Debreceni Nephrologiai Napok (DNN) rendszeres látoga-

KONGRESSZUSI BESZÁMOLÓ

Beszámoló a XII. Debreceni Nephrologiai Napokról
2007. május 30. – június 2.

Dr. Reusz György, egyetemi tanár
a Magyar Nephrologiai Társaság alelnöke

Dr. Ujhelyi László, Dr. Trinn Csilla, Dr. Varga Zsuzsa, Dr. Mátyus
János, Dr. Túri Sándor, Dr. Kakuk György, Dr. Balla József,
Dr. Paragh György, Dr. Kárpáti István

Dr. Varga Zsuzsa, Dr. Mátyus János, Dr. De Châtel Rudolf Dr. Túri Sándor, Dr. Kakuk György, Dr. Balla József,
Dr. Paragh György

Dr. Balla József, Dr. Paragh György, Dr. Kárpáti István,
Ádám Aurél

Dr. Balla József, Dr. Paragh György, Dr. Kárpáti István, Ádám Au-
rél, Dr. Kakuk György



tója és elõadója tanúsíthatom, hogy Dr. Kárpáti István tanár
úr és csapata évrõl évre sikeresen birkózik meg ezzel a kihí-
vással is. A Dr. Balla József professzor által vezetett Debrece-
ni Egyetem Nephrologiai Tanszék munkatársainak évrõl év-
re sikerül újítani, új témákat kidolgozni, mindezt annak tu-
datában, hogy a közönség soraiban a nephrologusok mellett
szép számmal vannak háziorvosok, belgyógyászok, gyer-
mekgyógyászok, hypertonologusok, diabetologusok, rezi-
densek és PhD-hallgatók.

A DNN azonban nemcsak egy száraz, tudományos elõ-
adássorozat. A rendezõk által alapított és évente adományo-
zott díjak a nephrologus társadalom nagy becsben tartott ki-
tüntetései. Emellett a szervezõk különleges kapcsolatot ápol-
nak a kulturális élet jeles személyiségeivel. A nagy gonddal
összeállított kulturális program minden évben „kerek egé-
szet” eredményez, mintegy mûvészi alkotássá ötvözve az in-
formáció folyam és a szociális program eseményeit. A prog-
ramban szereplõ neves mûvészek közül kerülnek ki „Mûvé-
szetével a Lelkek Gyógyítója Díj” kitüntetettjei.

A kongresszus sikerét jól példázzák az elmúlt 12 év lenyû-
gözõ adatai, hiszen a DNN-en az idei évben megrendezett
továbbképzéssel együtt összesen 614 elõadó 730 elõadása
hangzott el, a hallgatók száma több mint 8200 fõ volt.

Hagyományosan a kongresszus megnyitóján került sor a
DNN díjainak átadására.

Szakmai díjak:
A „Magyar Nephrologiáért Életmûdíj”-at a Debreceni

Egyetem Nephrologiai tanszéke 2005-ben alapította. A díj-
jal a szakmában kiemelkedõ tudományos, klinikai és iskola-
teremtõk munkáját méltányolják.

Idei díjazottak:
Prof. Dr. Gál György (Szegedi Tudományegyetem, Orszá-

gos vérellátó szolgálat)
Prof. Dr. Vas István postumus díj (Western Hospital, To-

ronto, Kanada)
Elismerõ Oklevélben részesült Prof. Dr. Rosivall László

(Budapest, Semmelweis Egyetem Kórélettani Intézet) a Ma-
gyar Vesealapítvány elnöke, az Alapítvány fennállásának 20.
évfordulójára alkalmából.

(A díjazottak életrajza külön mellékletként tekinthetõ
meg).

Mûvészeti díj:
A „Mûvészetével a Lelkek Gyógyítója Díj”-at mindazok

a mûvészek kaphatják meg, akik mûvészetüket a gyógyulni
vágyó betegek és gyógyítóik szolgálatába állítják.

Az idei díjazott Demjén Ferenc volt, aki nagysikerû kon-
certtel köszönte meg az elismerést.

Az idei kongresszuson megjelent 950 résztvevõ tudomá-
nyos és klinikai ismereteit a 17 szekcióban elhangzott 70 elõ-
adás meghallgatásával gazdagíthatta.

A program elsõ blokkja a „Fény és árnyék a mai orvostu-
dományban” címet viselte. E szimpózium a rendezõk azon
törekvését példázza, hogy a napi rohanásban egy pillanatra
megállva a szélesebb összefüggésekre is felfigyeljünk, felfe-
dezzük a napi gyakorlat kérdései mögött a közös alapelveket,
mozgatórugókat. Az elõadások a címhez méltóan érdekesek
és gondolatébresztõk voltak. Gál György professzor „A
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Gál György professzor átveszi a "Magyar Nephrologiáért Életmûdí-
jat". A meghatott kitüntetett feleségével

Dr. Polner Kálmán emlékelõadása Dr. Vas István professzor tisz-
teletére. Közös fejhajtás Vas István professzor emlékére

Dr. Rosivall László átveszi a díszoklevelet a Magyar Vesealapít-
vány 20. évfordulója alakalmából. Az elnökség gratulációja a Ma-
gyar Vesealapítvány elnökének



„vér” a Bibliában (Ó- és Új Testamen-
tum), a Koránban és a Talmudban” c.
elõadását Kakuk György professzor:
„Doktorrá fogadom!” – „Salus aegroti
suprema lex esto!” „Est?” , Túri Sán-
dor professzor „Az akut veseelégtelen-
ség a XXI. Században”, végül Rosivall
László professzor „A nephrologia
globalizált világunkban” c. elõadása
követte. A szünet elõtt Tarján Iván.:
„Hommage a la Medicine” – Árnyék
és Fény címû, a vesetranszplantációról

szóló megható filmje foglalta mûvészi
keretbe mindazt, amit az alkotó fotó-
mûvész és maga is vesetranszplantált
lát és gondol a szenvedésrõl a kudarc-
ról a reményrõl a sikerrõl.

A továbbiakban az immár „szigorú-
an szakmai” témakörök, a hétköznapi
munka következett. Ezzel kapcsolat-
ban kiemelném, hogy a tudományos
programot – példamutató precizitás-
sal szerkesztve – már hetekkel a kong-
resszus elõtt teljes terjedelmében ol-

vashattuk a DNN honlapján, így min-
denki kiválaszthatta az õt érdeklõ té-
mákat, megtervezhette „személyre
szabott” kongresszusát, programját.
(A honlap: www. nephrologia. com, a
részletes program mellett sok hasznos
információt találunk itt).

A teljes program ismertetésére e ke-
retek között nincs hely, ezért csak a
fõbb témaköröket tudjuk áttekinteni.

Külön szimpózium foglakozott a
diuretikumok örökzöld témakörével
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A regisztrációA kongresszus helyszíne

Nagy érdeklõdés a kiállítók standjainál
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Szakmai munka, elõadások, hozzászólások

Sajtótájékoztató. Dr. Mátyus János a Társaság KNB bizottságának vezetõje,
Dr. Kárpáti István a Társaság fõtitkára, Dr. Balla József a Társaság alelnöke,
Dr. Rosivall László a Magyar Vesealapítvány elnöke



2007; 11 (5):275–286. KONGRESSZUSI BESZÁMOLÓ 279

A kongresszus élete. Szakmai munka közbeni szünet, egy kis kikapcsolódás, kötetlen beszélgetések

Magyaros est



(„Valóban a diuretikumok reneszán-
száról van szó?”) annak tükrében,
hogy az újabb szerekkel mellõzhetõek
a thiazidok káros metabolikus hatásai.
Szimpózium foglalkozott az idült ve-
sebetegségek felismerése, a laboratóri-
umi diagnosztika aktualitásaival, a na-
pot pedig klinikopathológiai konfe-
rencia zárta, mely a focalis segmentalis
glomerulosclerosis forrongó témakör-
ét dolgozta fel annak a szem elõtt tar-
tásával, hogy a patológiai entitások
mögött ma már nagy számban kimu-
tathatók genetikai mutációk is, ami

gyökeresen megváltoztatja a terápiás
stratégiánkat.

A következõben szó volt a diabetes
kezelésének új lehetõségeinek és a cu-
korbetegek nephrologiai gondozása
jelentõségérõl, a lipidanyagcsere keze-
lésének új kihívásairól, a cardio-
vascularis betegségek rizikófaktorairól
és a kezelés mai gyakorlatáról, vala-
mint a renalis osteodystrophiáról. Két
szimpóziumot szenteltek a renalis
anaemia és szövõdményeinek tárgykö-
rére, áttekintve az anaemia következ-
ményeinek káros hatását egyéni és po-
pulációs szinten, továbbá az új eryth-

ropoesist stimuláló szerek farmakoló-
giáját ill. alkalmazását. A hypertonia és
krónikus veseelégtelenség „örökzöld”
témakörét a veszélyforrások és megol-
dási lehetõségek szemszögébõl vala-
mint az atherosclerosis kapcsán két
szimpózium is taglalta. Ezt követõen a
veseelégtelenség és táplálkozás tudo-
mány határterületei kerültek „teríték-
re”, úgymint az étrend-kiegészítõk és
adalékanyagok, majd pedig szó volt a
vesebetegek táplálásterápiájáról a kró-
nikus, ill. vesebetegek gondozásának
és kezelésének gyakorlati kérdéseirõl.
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Protokoll vacsora

Demjén Ferenc koncert és díjátadás a zenésznek



Szombati nap témái a peritonealis
dialízis majd pedig a vesetranszplan-
táció voltak. Ugyancsak szombaton
került sor a hagyományos országos
nephrologiai szakmai versenyre, mely-
nek célja amellett hogy komoly díjak-
kal tanulásra ösztökélje a résztvevõket,
a szakmai megbecsülés biztosítása.
Ezért álljon itt az idei nyertesek névso-
ra (azonos teljesítmény miatt két elsõ
helyezettet hirdettek ki):

1. Dr. Bajcsi Dóra Szegedi Tudo-
mányegyetem I. sz. Belgyógyászati
Klinika

1. Dr. Brünner Szilveszter Nagykani-
zsa MJV Kórház, Intenzív Terápiás
Osztály

2. Dr. Kovács László Szombathely B.
Braun Avitum 6. sz. Dialízis Központ

3. Dr. Koroknai László Budapest,
FMC Szépvölgyi úti Szatellita Dialízis
Állomás

4. Dr. Havasi Anett Veszprém
Megyi Kórház I. sz. Belgyógyászat B.
Braun Avitum 3. sz. Dialízis Központ

A díjazottak a Medicina Könykiadó
Zrt. jutalmaként átvehették a Dr. Tu-

lassay Zsolt professzor szerkesztésé-
ben megjelent kétkötetes „A Belgyó-
gyászat alapjai” c. könyvet, továbbá a
Magyar Vesealapítvány ajándékaként
a Thomas E. Andreoli, Eberhard Ritz
és Rosivall László professzorok szer-
kesztésében megjelent Nephrology,
Hypertension, Dialysis, Transplan-
tation c. könyvet. A díjjal járó elismerõ
okleveleket a díjazottak a Magyar
Nephrologiai Társaság 2007. szep-
tember 6-8. között Pécsen megrende-
zett XXIV. Nagygyûlésének megnyi-
tóján vehették át.
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Grill parti és D Nagy Lajos koncert



A DNN szervezõi minden évben
gondoskodnak arról, hogy az igen
gazdag, feszített tudományos progra-
mot követõen a hallgatóságnak legyen
módja a kikapcsolódásra és az ismer-
kedésre. Nem volt ez másképpen az
idén sem. Az elsõ napon egy „rendha-
gyó” magyaros esten vehettünk részt,
igazi magyaros ételekkel, ízekkel, ze-
nével és tánccal. Az idõjárás ugyan
megtréfált minket és a szabadtérinek
indult program az esõ miatt végül csak
szabad levegõs lett a Víg-Kend major
fedett teraszán, a rendezõk és a
nephrologus társadalom gyors hely-
zetfelismerõ és alkalmazkodó képessé-

gének ez a jól sikerült este egyik ékes
bizonyítéka lett.

Második esténken Demjén „Rózsi”
koncertjét élvezhettük, aki a tõle meg-
szokott lelkesedéssel és profizmussal
adta elõ a minden generációhoz szóló
dalait.

A péntek esti grill-partin D. Nagy
Lajos, a Bikini együttes zenésze lépett
fel. Az este vége felé a közönség nem
csak együtt ropta a táncokat, hanem
együtt is énekelte a legendás dalokat,
tovább gazdagítva a DNN már így is
kifogyhatatlan élményanyagát.

Nyugodtan mondhatom a DNN-t
már eddig megjárt résztvevõk nevében

is, hogy nagy érdeklõdéssel várjuk a
2008. május 28-31. között megren-
dezendõ XIII. DNN-t, amely kong-
resszus ma már nemcsak az egyes
orvostársaságok (MHT, MDT, MTT,
MLDT, MVA, MANET) és beteg-
egyesületek (VORSZ, Transzplantá-
ciós Alapítvány) kapcsolódási felülete,
hanem új szakmai kapcsolatok meg-
alapozásának helyszíne is.

Az információk – az idei és az elõzõ
kongresszusok vetített elõadásanyaga-
ival együtt – megtekinthetõk a kong-
resszus honlapján:
www.nephrologia.com

282 KONGRESSZUSI BESZÁMOLÓ HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

A szakmai verseny, és a gyõztesek

Teszírás, zárszó, teltház!



PROF. DR. GÁL GYÖRGY
szakmai életrajza

Dr. Gál György Szegeden 1922-ben
született.

A Szegedi Tanárképzõ Fõiskola bio-
lógia szakának (1944) és a Szegedi
Orvostudományi Egyetem általános
orvosi karán szerzett diploma (1950)
után 1954-ben sebészetbõl, 1962-ben
urológiából tett szakvizsgát, majd h.c.
szakorvosa lett a transzfuziológiának
(1981) és a nefrológiának (1985).

1950-1992 között a Sebészeti klini-
kán dolgozott, 1977-tõl mint egyete-
mi tanár.

1970-1992-között a Dél-magyaror-
szági Regionális Dialízis Szolgálat,
1952-tõl 2002-ig a szegedi Regionális
Vérellátó Intézet vezetõje.

A sebészet határ területeire esett Gál
György dr. munkássága, amelybõl ki-
emelhetõ prioritások: 1962-ben az el-
sõ hazai vesetranszplantáció-mûtét-
ben való részvétel, – hipertóniás krízi-
sek miatt kétoldali nephrectomia,
majd krónikus dialíziskezelés, – részle-
ges pericardiectomia krónikus urémiás
betegeken, – különbözõ arterioveno-
sus sönt típusok a hemodialízis keze-
léshez, amelyek Littman mûtéttan
könyvében kerültek ismertetésre, – a
„Szeged-mûvese” kifejlesztése, – a dél-
magyarországi szatellita dializáló állo-
mások hálózatának kialakítása, – világ-
irodalmi prioritást jelent a regenerált
dializátorok ózonfertõtlenítése.

Tudományos munkássága: mûvi
méregtelenítés, hemodialízis, transz-
fuziológia. Több, mint száz magyar,
számos idegen nyelvû folyóirat és
könyvbeli publikációja mellett három

önálló könyve jelent meg. 1994-tõl
2005-ig a Transzfúzió folyóirat szer-
kesztõje.

1967-ben az Orvostudományok
kandidátusa. („Módosított Alwall mû-
vesével szerzett klinikai és kísérletes ta-
pasztalatok”.)

1985-ben az orvostudományok
Doktora fokozatot nyerte el: „A
hemodialízis eredményességét megha-
tározó tényezõk és ellenõrzõ módsze-
rek” c. disszertációval.

Dr. Gál György a magyar és a nem-
zetközi sebész-, nephrologus, hemato-
lógus társaság tagja, a Magyar Neph-
rologiai Társaság tiszteletbeli elnöke.
A Transzfuziológiai Szakvizsga Bi-
zottság tagja, a Szegedi Akadémiai
Nefrológiai Bizottság elnöke volt.

Állami elismerések:
„A Munka Érdemrend” ezüst foko-

zat (1977) A szegedi vérellátó intézett
új épületének megnyitása alkalmával.

„A Magyar Köztársasági Érdem-
rend Tiszti-keresztje” (1999).

Tudományos díjai:
Orvosi Hetilap Markusovszky Díj

1971-ben és 1990-ben.
Magyar Nephrologus Társaság Ko-

rányi Sándor Díj (1995).
Magyar Hematológus és Transz-

fuziológus Társaság Kubányi Endre
Díj (1996).

Pro Universitate Díj (2002, Sze-
ged).

Akadémiai Emlékplakett (2003,
Szeged).
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PROF. DR. VAS ISTVÁN
(1926–2006, Nekrológ)

Múlt év október 14-én hunyt el Bu-
dapesten a peritoneális dialízis úttörõ-
je, a nemzetközileg elismert magyar
származású nefrológus.

1926-ban született Budapesten, ke-
reskedõ család második gyermeke-
ként. Életét a történelmi sorsfordulók
döntõen meghatározták. Alig érettsé-
gizett le 1944-ben a fizikusnak készülõ
ifjú, munkaszolgálatra hurcolták Er-
délybe. A táborból megszökve az
orosz vonalakon keresztül Bukarestbe
menekült, majd a fizika helyett Ko-
lozsvárott kezdett orvosi tanulmányo-
kat -mivel ez volt az egyetlen hozzáfér-
hetõ egyetemi diszciplina. 1945-ben
Budapesten folytatta orvosi tanulmá-
nyait, s 1950-ben végzett. Érdeklõdé-
se a végzés után az akkori honvédség
kötelékében végzett járványügyi mun-
ka három éve alatt fordult az immuno-
lógia-mikrobiológia felé. 1956-ban
szerzett kandidátusi (PhD) címet,
munkáját itthon azonban már nem
folytatta. Az 1956-os forradalom nap-
jaiban feleségével a hematológus Mag-
dival (Raditz Magdolna) együtt Bécs-
be emigrált, ahonnan a Rockefeller
alapítvány ösztöndíjával Montrealba
került, a McGill egyetemen kezdett
dolgozni. Három évvel késõbb - a
nyelvi és beilleszkedési nehézségeket
tekintve igen rövid idõ múlva – már
mikrobiológiát oktatott ugyanott.
1972-1975 között a McGill egyetem
Immunológiai és Mikrobiológiai tan-

székét vezette. 1977-ben Torontóba
költöztek, ahol a késõbb a peritoneális
dialízis (PD) Mekkájaként elhíresült
Toronto Western Hospital (TWH)
mikrobiológiai osztályának vezetõje
lett. Szakmai kapcsolata innen datáló-
dik az Oreopoulos irányítása alatt a
TWH-ban szárnyait bontogató
peritoneális dialízis programmal. Az
akkoriban nem ritka PD-peritonitisek,
a kifolyó oldatok fehérvérsejtjeinek,
kórokozóinak tanulmányozása alapoz-
ta meg élethosszig tartó szakmai és
emberi kapcsolatukat, melyet az
Oreopoulos által írt nekrológ is (1)
hûen tükröz.

Klinikai és laboratóriumi vizsgálatai
alapján kidolgozta a PD-peritonitisz
diagnózisának mai napig érvényes kri-
tériumait: 1. legalább 75%-ban fvs-
ket tartalmazó zavaros kifolyó oldat,
2. hasi fájdalom 3. tenyésztéssel iga-
zolt kórokozó jelenléte, melyek közül
kettõ már elegendõ a diagnózis felállí-
tásához. Elsõként dolgozott ki diag-
nosztikus és terápiás döntési sort (al-
goritmust) a peritoneális infekciókra,
e tárgyban számos közleményt írt, vi-
lágszerte számos elõadást tartott. A
nemzetközi PD társaság (ISPD) alapí-
tójaként az ISPD elsõ négy PD-peri-
tonitis útmutatóját õ állította össze,
melyek a Társaság folyóiratának (Peri-
toneal Dialysis Bulletin, majd – Vas
keresztapaságával – Peritoneal Dialy-
sis International) legtöbbet idézett

közleményei lettek. A KD Nolph által
kiadott elsõ PD kézikönyv infekció-fe-
jezetét is õ jegyezte. Klasszikus hivat-
kozássá vált a Kidney International ál-
tala vezetett 1983-as, a PD-peritoni-
tist tárgyaló „Nephrology Forum”-a.
Személyes közlésekbõl ismert, hogy
alapvetõ része volt az Oreopoulos ne-
véhez kötõdõ és a Baxter céggel együtt
fejlesztett zsákos CAPD rendszer
(1978) kialakításában, mely a
peritonitisz epizódok drasztikus csök-
kentése és a biztonságos otthoni alkal-
mazás révén a kezelési mód világmére-
tû terjedését megalapozta. Lépést tar-
tott kora eszközeivel: számítógépes
PD regisztert, az infektív szövõdmé-
nyeket nyilvántartó programot fejlesz-
tett már a 90-es évek elején.

Kutatásai mellett szenvedélyes és be-
tegközpontú klinikus, a mai értelem-
ben vett infektológus is volt. A beteg-
ellátástól nyugdíjazása után sem tu-
dott elszakadni: az 1992-ben már
több mint 250 CAPD beteget ellenõr-
zõ torontói PD ambulancián gyógyí-
tott, amit számos tanítványa egyike-
ként személyesen is tapasztalhattam.
Határozott, jó humorú, nyitott egyé-
niségét betegei és az általa mindig
nagyrabecsült, nõvér-munkatársak is
nagyon szerették. Alapelve volt, hogy
a nõvérek a PD betegek ellátásában az
orvossal egyenrangú, sõt sok esetben a
legfontosabb szereplõk. Utóbbi gon-
dolat döntõen vezérelte hazai munkás-
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ságát, melyet a rendszerváltás után
elõször Torontóból hazalátogatva,
majd feleségének halála után –sajnála-
tosan rövid ideig – Budapesten letele-
pedve fejtett ki. A 90-es évek elején
még mindig az üveges-infúziós rend-
szer csapdájában vergõdõ hazai PD
kezelést végzõ hazai nefrológusok ka-
nadai továbbképzését támogatta.
Munkájukat több mint tíz éven át ön-
kéntes konzultánsként segítette, a ne-
héz esetek mindennapi megoldásától a
tudományos elõadások, közlemények
írásáig.

Alapelvének hazai megvalósulása-
ként indultak meg 1999-tõl a gánti or-

vos-nõvér PD továbbképzések és az
újpesti PD-konferenciák, melyeknek
Polner Kálmán fõorvossal együtt
meghatározó egyénisége volt. A 90-es
évek elejétõl inspirálója és résztvevõje
volt szinte minden hazai PD aktivitás-
nak (MANET Kongresszusok, DNN,
PD továbbképzések Gánt, Diósjenõ,
Tata, Szent Margit Kórház). Lelkes
szakmai támogatója és rendszeres elõ-
adója volt a Debreceni Nephrologiai
Napoknak, melynek szervezõjével ba-
ráti kapcsolatot ápolt. Az elmúlt évek-
ben a Baxter Hungary munkatársa-
ként segítette számos hazai PD köz-
pont elsõ lépéseit, a kezelési mód terje-

dését. Sajátos stílusú, humorral fûsze-
rezett, anglo-magyar elõadásait, köz-
vetlen, humánus, minden témára nyi-
tott reneszánsz egyéniségét vala-
mennyien nagyon hiányoljuk, akik is-
mertük. Adeera Levin méltatásához
(1) csatlakozva: távozásával egy kor-
szak zárult le a nemzetközi nefrológia
– és a mi életünkben is.

Dr. Zakar Gábor

Irodalom
1. Oreopoulos DG. Obituary Stephen Vas,

PhD (1926-2006): „Vas-Peritonitis”:
a Pioneer in CAPD Peritonitis. Perit Dial
Int 2007; 27:1-3.
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PROF. DR. ROSIVALL LÁSZLÓ
szakmai életrajza

Dr. Rosivall László egyetemi tanár
(1991–) a Semmelweis Orvostudo-
mányi Egyetem volt rektora, (1995–
1996), az Európai Tudományos és
Mûvészeti Akadémia rendes tagja
(2006–).

Az SE-MTA Nephrologiai Kutató
Csoport vezetõje 1949-ben született
Budapesten.

1973-ban a Budapesti Orvostudo-
mányi Egyetemen szerzett diplomát
„summa cum laude” minõsítéssel.
1980-ban kandidátus, 1987-ben pe-
dig az orvostudományok doktora lett.
Vendégkutatói, illetve vendégpro-
fesszori meghívással összesen több
mint öt évet töltött a Bergeni, az
Alabamai, a Harvard, a Montpellier-i,
a Heidelbergi és a Tulane Egyeteme-
ken.

Tudományos oktató és kutatóként
létrehozta a Semmelweis Egyetemen a
Nephrologiai Kutató és Képzõ Köz-
pontot (1987–). Nephrologiai PhD
programját elsõk között akkreditálták
(1993).

E programban eddig 30 PhD vég-
zett, ebbõl 19-nek õ volt a témaveze-
tõje. Ezenkívül irányításával 2 kandi-
dátusi disszertáció is született. 1994-
ben létrehozta a Budapesti Nemzetkö-

zi Nephrologiai Iskolát, melyet a szak-
ma ma Európa legjobb továbbképzõ-
jének tart.

Érdeklõdési területe: a vesemûkö-
dés és a vérnyomás szabályozás élet- és
kórélettana a molekuláris szinttõl a be-
tegekig.

Legfontosabb tudományos társa-
sági funkciói:

A Magyar Hypertonia Társaság alel-
nöke (1992–2005), budapesti titkára
(2006–) a Magyar Élettani Társaság
vezetõségi tagja (1990–), a Nemzet-
közi Nephrologiai Társaság

COMGAN Bizottság tagja (1993–), a
Közép-Kelet Európai Oktatási Bizott-
ság alelnöke (2000-2005), illetve a
Nemzetközi Oktatási Bizottság tagja
(2001–), a Nemzetközi Kórélettani
Társaság tagja (1991–, Veseszekciójá-
nak elnöke 1993–, vezetõségi tagja
2004–, pénztárosa 2006–), MTA Ál-
latkísérleti Bizottság tagja (2002–),
MTA köztestületi közgyûlési képvise-
lõ (2004–), MTA Elméleti Orvostu-
dományi Tudományos Bizottság tagja
(2005–).
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Legfontosabb közéleti funkciói:
ETT Nephrologia, Hypertonia,

Pulmonologiai Bizottság elnöke
(1993–96), OTKA Élettani Bizottság
tagja (1991–), titkára (1998-2000),
elnöke (2001–2004), Kollégiumi tag-
ja (2005–), a Magyar Vese Alapítvány
alapító elnöke (1987–), MTA Doktori
Bizottság tagja (1995–2000), Szabó
György Alapítvány Kuratóriumi tag
(1998–), Magyar Orvosok Nemzet-
közi Akadémiájának magyar elnöke
(1998–), nemzetközi elnöke (2001–),
számos nemzetközi kongresszus szer-
vezõ és/vagy tudományos elnöke, (pl:
EDTA tudományos bizottság elnöke
(1986), MNT Nagygyûlés elnöke
(1995), MHT Kongresszus elnöke
(2003), EDTA Kongresszus Tudo-
mányos Szervezõ Bizottsági tagság
(Bécs 2003, Glasgow 2006), nemzet-
közi angiotenzin kongresszus elnöke
(1989), IV. ISP Kongresszus Tudo-
mányos Bizottság elnöke (2002), fel-
kért nemzetközi kongresszusi szimpó-
ziumok szervezõje (pl. ISP Lahti
(1998), ISP Peking (2006), EKRF
Bergamo (1996), ISN (1999),
EDTA-EKRF (2000, 2001)

Szerkesztõ Bizottsági tagság:
Experimental Nephrology (1993–

2000), Medical Science Monitor

(1996–), Hypertonia és Nephrologia
(1997–), Calcium és Csont (1998–),
Acta Physiologica Hungarica
(1998–), Current Hypertension
Reports (2001–), Progress in Medical
Research (2003–), Orvosképzés
(2005–), Journal of Pathophysiology
(2005–), Kidney and Blood Pressure
Research (200–), Cardiology
(2006–).

Legfontosabb tudományos ered-
ményei:

Legtöbbször idézett munkái a vese-
mûködés szabályozása, illetve a lokális
renin-angiotenzin rendszerrel kapcso-
latban születtek. Elsõként írta le az
afferens arteriola disztális szakaszán
található fenesztrált endothelt, jelle-
mezte a juxtaglomeruláris apparátus
intersticiális folyadék mozgását. Az õ
nevéhez fûzõdött a short loop
feedback mechanizmus leírása és mû-
ködésének bizonyítása. Elsõk között
bizonyította a lokális renin-angioten-
zin rendszer szerepét a glomeruláris
hemodinamika szabályozásában, illet-
ve az akut streszfekély kialakulásában.
Bizonyította, hogy míg a reglomeru-
láris keringés a vesén belül párhuza-
mos kapcsolási elrendezõdést mutat az
egyes rétegek között addig a poszt-
glomeruláris keringés sorosan kap-

csolt, illetve, hogy a vesevelõ vérellátá-
sa külsõ kérgi rétegekbõl is eredhet. Je-
lentõs eredményei születtek az angio-
tenzin és a TGF-beta sejten belüli jelát-
viteli mechanizmusának feltárásával, il-
letve az angiotenzin rendszer betege-
ken történõ alkalmazásával kapcsolat-
ban is.

Eddigi jelentõsebb kitüntetései:
Fazekas Mihály érem (1969), Népköz-
társasági ösztöndíj (1971–1973),
Jendrassik díj (1990), Miniszteri dicsé-
ret (1991), Kiváló diákköri vezetõ
(1991), Széchenyi ösztöndíj
(1997–2000), Gömöri Pál emlékérem
(1999), SOTE PhD Iskola emlékérem
(2000), Magyar Egészségügyi Társa-
ság emlékérem (2000), Vanderbilt
Egyetem „Dean Medal” (2003), Nem-
zetközi Nephrologiai Társaság elnöki
külön diploma (2003), Kiváló PhD
oktató (2003), Török Eszter emlék-
érem (2004), Korányi Sándor emlék-
érem (2006).

Publikációi:
Eeredeti közlemény 116 (ebbõl ma-

gyar nyelvû: 29), összes impakt faktor:
198.014 összes idézettség: 1335, idéz-
hetõ elõadás: 311, könyv: 2, nemzet-
közi folyóirat supplementum szerk: 2,
könyvfejezet és jegyzet: 72, szabada-
lom: 1.



A FOLYÓIRAT CÉLKITÛZÉSE

A „Hypertonia és Nephrologia” a lap elne-
vezésének megfelelõ témakörökben széles
alapon közöl elméleti és klinikai közlemé-
nyeket. Elõnyben részesülnek azonban
azok a munkák, melyek a betegek gyógyí-
tására, illetve jelentõs új eredmények köz-
lésére vonatkoznak. A folyóirat szekesz-
tõségi közleményeket, összefoglaló (to-
vábbképzõ) közleményeket, eredeti közle-
ményeket, klinikai farmakológiai közlemé-
nyeket, biostatisztikai közleményeket, va-
lamint kinikai esettanulmányokat, orvosi
koncepciókat, orvostörténeti közleménye-
ket, társasági híreket és szerkesztõségi leve-
lezést is közöl. A szerkesztõségi közlemé-
nyek minden esetben felkérésre készülnek.
Az összefoglaló közlemények megjelente-
tése felkérés és önálló benyújtás alapján is
lehetséges.Az eredeti közlemények eseté-
ben a szerkesztõség szorgalmazza a korsze-
rû kutatásetikai gyakorlat, a szerzõi etikai
elvek, a környezetvédelmi elõírások és a
biometriai szabályok megtartását és az
írásmûvekben ezeknek lehetõség szerinti
kidomborítását.

A jelentõsebb hazai és külföldi kong-
resszusokon részt vevõ H-N társasági ta-
gok (felkérés vagy önálló benyújtás alapján
való) közremûködésével rövid összefogla-
lókban tájékoztatjuk Olvasóinkat a tudo-
mányos konferenciák eseményeirõl.
Hangsúlyt helyezünk a Hypertonia és
Nephrologia Társaság tudományos foko-
zatot vagy címet szerzõ tagjai PhD,
habilitációs és akadémiai doktori tézisei-
nek, illetve székfoglaló elõadásának ismer-
tetésére is. A tézisek szerõit tudományos
életrajz és arckép mutatja be. A tudomá-
nyos hír idõszerûsége érdekében kérjük az
események után azonnal beküldeni az
anyagot.

FORMAI SZEMPONTOK

A közlemények formai szempontból az
„International Committee of Medical Jo-
urnal Editors” egységes követelményrend-
szerének feleljenek meg. Az írásmód tekin-
tetében az MTA Orvosi Tudományok
Osztálya, az MTA Helyesírási Bizottsága
és az Anyanyelvi Bizottság 1987. novem-
ber 9-i együttes ülésén elfogadott irányel-
veket követjük (dr. Fábián Pál, dr. Magasi
Péter: Orvosi helyesírási szótár, Akadémi-
ai Kiadó, 1991).

A kéziratokat A/4 formátumban írógép-
papíron 2 példányban, valamint számító-
géppel szerkesztett cikkek esetén floppy
discen (1,44 MB-os) is kérnénk beküldeni.
(Szövegszerkesztésnél elõnyösek a Word
for Windows 7.0-val szerkesztett doc, illet-

ve rtf kiterjesztésû, ábrák esetén pedig tiff,
eps, illetve cdr kiterjesztésû file-ok.) A köz-
lemény elemeit (címoldal, összefoglaló,
szöveges rész, illetve annak fejezetei, kö-
szönetnyilvánítás, irodalomjegyzék) a cím-
oldallal induló számozással külön oldalon
kérjük kezdeni. Egy oldalon soronként 60
leütés mellett 30 sor szerepelhet. A bal ol-
dali sorszélt 25 mm-es távolságúra kérjük
beállítani. A címoldal tartalmazza a tömör,
összefoglaló jellegû címet (angolul is), a szer-
zõk teljes nevét és a levelezési címet. A maxi-
mum 1 oldalas vagy 150 szóból álló magyar és
angol nyelvû összefoglaló alatt kérjük feltün-
tetni a kulcsszavakat, illetve azok angol nyel-
vû fordítását, mely 3–5 szóból, illetve az
„Index Medicus Medical Subject
Headings” listájában szereplõ kifejezésbõl
állhat. A szöveges rész tagolása az egyes fe-
jezetek megjelölésével történjen: beveze-
tés, módszer, eredmények, megbeszélés,
köszönetnyilvánítás, a közlemény elkészí-
téséhez támogatást nyújtók listája, iroda-
lom. További (al)fejezetcímek is megjelöl-
hetõk, ha azt a dolgozat igényli.

Mivel lapunk részt vesz a hypertono-
logus képzésben, ezért kérjük, hogy csatol-
jon dolgozata legfontosabb gondolatai
alapján három tesztkérdést.

Az irodalmi hivatkozások megjelölése a
hivatkozás sorrendjében történjen. Az iro-
dalomjegyzékben csak megjelent vagy köz-
lésre elfogadott munkák szerepelhetnek.
Amennyiben az idézett munka nem teljesí-
ti a fenti feltételeket, az idézés a szöveges
részben zárójelek között feltüntethetõ. Fo-
lyóiratban megjelent közleményre hivat-
kozás esetén a feltüntetés sorrendje: a cikk
szerzõje (vezetéknév, majd keresztnév el-
sõbetûs rövidítése) – hatnál több szerzõ
esetén az elsõ három szerõ után mtsai., il-
letve et al. jelölés –, címe, a folyóirat neve
vagy az Index Medicus által rendszeresített
rövidítése, a megjelenés éve, a kötet száma,
a cikk elsõ és utolsó oldalának száma (pl.
International Committee of Medical Jour-
nal Editors. Uniform requirements for
manuscripts submitted to biomedical
journals. Br Med J 1988; 296:401-405.).
Könyvbõl vagy egyéb monográfiából szár-
mazó tényanyagra hivatkozás esetén jelö-
lendõ a könyv szerzõje vagy szerkesztõje, a
könyv címe, a könyv kiadója, a kiadás he-
lye, a kiadás éve, az idézett szakasz elsõ és
utolsó oldala. Fényképes ábra esetén elsõ-
sorban az átlagos, 127x173 mm-es képmé-
retre kell törekedni, de ne haladja meg a
203x254 mm-es képméretet. Indokolt
esetben színes dokumentációt is elfoga-
dunk. Az ábrák, képek hátoldalán puha ce-
ruzával kérjük feltüntetni elhelyezkedésük
sorszámát. A táblázatok rendelkezzenek

rövid címmel és sorszámmal. Az ábrama-
gyarázatok külön lapon, az ábra sorszáma
és címe mellett szerepeljenek. A laboratóri-
umi vizsgálatok SI mértékegység-rend-
szerben történõ megadása mellett a térfo-
gat, a súly, a tömeg, a magasság metrikus
egységû, a hõmérséklet Celsius fokos, a
vérnyomás Hgmm-es dimenzionálással le-
gyen ellátva. A gyógyszerek említése ese-
tén a kereskedelmi név zárójeles feltünteté-
sének lehetõsége mellett a hatóanyag nem-
zetközi nevét használjuk.

A cím és az összefoglaló ne tartalmazzon
rövidítéseket. Amennyiben a szöveges
részben nemzetközileg elfogadott rövidí-
téseket alkalmazunk, használatának elsõ al-
kalmával zárójelben a teljes szókapcsolat
feltüntetendõ.

A kéziratokat kísérõ levélben kérjük je-
lezni, hogy a szerzõk a közleménnyel
egyetértenek (és ezt aláírásukkal demonst-
rálják), valamint lemondanak az újság javá-
ra a kiadási jogról. Írásbeli engedélyt ké-
rünk mellékelni a már közölt adat/ábra fel-
használása, felismerhetõ személy ábrázolá-
sa, szerzõnek nem minõsülõ személy nevé-
nek említése/feltüntetése esetén. A szer-
kesztõség az általa felkért szakértõk szemé-
lyét titkossággal kezeli. A kézirat tulajdon-
joga a megjelenésig a szerzõt illeti meg, a
megjelenés napján tulajdonjoga a lapot ala-
pító társaságokra száll. A megjelent kéz-
iratok megõrzésére szerkesztõségünk nem
tud vállalkozni.

A KÉZIRATOK BEKÜLDÉSE

A kéziratok témától függõen az alábbi cí-
mekre nyújtandók be:

Az összefoglaló („Review”) közlemé-
nyeket, a téziseket és kongresszusi beszá-
molókat a fõszerkesztõ címére kell külde-
ni:

Dr. Radó János
1065 Budapest, Hajós u. 25.
e-mail: janosrado@axelero.hu

A többi közlemény (alapkutatással, kí-
sérletes vizsgálatokkal, klinikai tanulmá-
nyokkal foglalkozó munkák, esetismerte-
tések stb.) a felelõs szerkesztõnek postá-
zandó:

Dr. Alföldi Sándor
Fõvárosi Szent Imre Kórház,
Kardiometabolikus Centrum

1115, Budapest, Tétényi út 12-16
sandor.alfoldi@gmail.com
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