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ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus vesebetegek számának növekedése világszerte nagy fele-
lõsséget és feladatot ró a nefrológiai ellátásra és az egészségügyi kormányzatokra. A ve-
sepótló kezelés (transzplantáció/peritonealis dialízis/hemodialízis; TX/PD/HD) ma is leg-
fontosabb terápiás eszköz a végstádiumú vesebetegségben szenvedõ betegek számára.
A demográfiai, szociális és gazdasági különbözõségek, a vesepótló kezelési módozatok
különbözõ elfogadottsága, az egészségügyi ellátórendszerek és törvények, esetenként
korlátok, egy-egy adott ország GDP-értéke alapvetõen befolyásolhatják a nemzetközi
összehasonlítások validitását. Éppen ezért nem könnyû nemzetközi szinten korrekt össze-
hasonlításokat tenni a krónikus vesebetegek ellátásának vonatkozásában.
Szerzõk – az elõzõ évek statisztikai adatait is felhasználva – összefoglalják a 2006. évi ha-
zai krónikus vesebetegség, veseelégtelenség epidemiológiai vonatkozásait, változásait
valamint a vesebetegeket ellátó rendszer legfontosabb jellemzõit. Összehasonlítják a
2006. évi magyar és külföldi adatokat. A hazai adatok a Magyar Nephrologiai Társaság Di-
alízis Bizottságának adatbázisából származnak, a dialízisközpontok által szolgáltatott éves
adatjelentések alapján.
Magyarországon a vesepótló kezelésben részesülõ betegek aránya 2006-ban 6%-kal nö-
vekedett az elõzõ évhez képest. Az 1 millió lakosra vonatkozó (per million population
/pmp/) vesepótló kezelésben részesülõ betegek aránya 537/pmp volt, mely jóval alatta
maradt mind az európai (850-900/pmp), mind az amerikai (1100-1200/pmp) átlagnak.
Különbségek adódtak a Magyarországon belüli régiók között is például a betegszám, a HD
kezelõhelyek/pmp aránya vagy a PD kezelt betegszámok vonatkozásában. A nemzetközi
trenddel megegyezõen Magyarországon is növekszik a cukorbetegek aránya a krónikus
veseelégtelenségben szenvedõ és/vagy dializált betegek körében. A krónikusan dializált
betegek éves mortalitása 2006-ban 13% volt.
A szerzõk állásfoglalása alapján a vesebetegek életkilátásainak, morbiditási és mortalitási
mutatóinak javítása érdekében az idõben elkezdett nefrológiai gondozás, a cardiovas-
cularis betegségek és kockázat, a renalis anaemia megelõzése és megfelelõ kezelése el-
sõrendû feladatnak kell lennie.

Kulcsszavak: vesepótló kezelés, 1 millió lakosra vonatkozó dializált betegszám, diabetes
mellitus, morbiditás
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BEVEZETÉS

A krónikus vesebetegek számának
növekedése világszerte nagy felelõssé-
get és feladatot ró a nefrológiai ellátás-
ra és az egészségügyi kormányzatokra.
A vesepótló kezelés (transzplantá-
ció/peritonealis dialízis/hemodialízis;
TX/PD/HD) ma is legfontosabb terá-
piás eszköz a végstádiumú vesebeteg-
ségben szenvedõ betegek számára.

A demográfiai, szociális és gazdasági
különbözõségek, a vesepótló kezelési
módozatok különbözõ elfogadottsá-
ga, az egészségügyi ellátórendszerek és
törvények, esetenként korlátok, egy-
egy adott ország GDP-értéke alapve-
tõen befolyásolhatják a nemzetközi
összehasonlítások validitását. Éppen
ezért nem könnyû nemzetközi szinten
korrekt összehasonlításokat tenni a
krónikus vesebetegek ellátásának vo-
natkozásában (1, 2).

Nemzetközi statisztikák szerint a la-
kosság 6-9%-ában észlelhetõ külön-
bözõ mértékû (közepes fokú vagy an-
nál súlyosabb) krónikus vesebeteg-
ség/veseelégtelenség. Az Egyesült Ál-
lamok felnõtt lakosságában 2000-ben
a krónikus vesebetegség elõfordulása
11% volt. Magyarországon több,

mint 500 000 fõre tehetõ a beszûkült
vesefunkcióval élõk száma. A végstádi-
umú veseelégtelenség incidenciája a
fejletlen országokban meredeken, a
fejlett országokban 2000 óta kevésbé
meredeken emelkedik. Az Egyesült
Államokban 2000-rõl 2015-re a jelen-
legihez képest 32%-os incidencia és
70%-os prevalenciaemelkedést prog-
nosztizálnak egymillió lakosra vonat-
koztatva (3, 4). A dializált vesebetegek
prevalenciája tekintetében a fejlett or-
szágokban ennél még jelentõsebb
emelkedés várható.

A vesepótló kezelésben részesülõ be-
tegek – hemodialízis (HD) és perito-
nealis dialízis (PD) – mortalitását
alapvetõen befolyásolja a diabetes
mellitus elõfordulása és az átlag élet-
kor. További hosszú távú életminõsé-
get és életkilátást meghatározó ténye-
zõ lehet a dialízisdózis, a HD-memb-
rán típusa, az erythropoietin- (EPO-)
kezelés, a tápláltsági állapot, valamint
a predialízis állapotában lévõ betegek
gondozása (5).

A krónikus vesebetegség elõfordulá-
sa és ellátása fokozódó népegészség-
ügyi probléma, nemcsak a vesepótló
kezelést is igénylõ végstádiumú vese-

elégtelenség kialakulásának rizikója,
hanem az ezzel társuló megnövekedett
morbiditás, mortalitás miatt. A car-
diovascularis halálozás vezetõ halálok
krónikus vesebetegségben/veseelégte-
lenségben (6, 7).

A krónikus veseelégtelenségben
szenvedõ betegek számának folyama-
tos, évrõl évre történõ növekedését el-
sõsorban a diabetes mellitus és a hy-
pertonia elõfordulásának drámai nö-
vekedése okozza. E mellett a növekvõ
átlagéletkor, a kezelt vesebetegek
hosszabb túlélése és azon betegpopu-
láció dialízisprogramba kerülése, akik-
nek a programba vétele a megelõzõ
években korlátozott volt (8).

Nemzetközi felmérés alapján 2006-
ban a végstádiumú vesebetegség miatt
kezelt betegek száma elérte a kétmilli-
ót (9). Míg a világ népessége 1,2%-
kal, addig a vesepótló kezelést igénylõ
betegek száma 1 év alatt 6%-kal növe-
kedett. A vesepótló kezelésben része-
sülõ végstádiumú vesebetegek preva-
lenciája a különbözõ országokban je-
lentõs különbséget mutat, Japánban
2230 beteg/pmp, az USA-ban
1650/pmp, míg az Európai Unióban
930/pmp volt. A 310 dializált be-
teg/pmp globális átlagérték azt jelez-
heti, hogy számos országban még kor-
látozott a dialíziskezeléshez való hoz-
záférés, és számos végstádiumú vese-
beteg nem részesült kezelésben (10).

Az 1,55 millió dializált beteg 52%-a
három nagy földrajzi régió – USA
(22%), az Európai Unió és Japán
(18–18%) – között oszlott meg. A
dializált betegek számának növekedési
üteme Európában, USA-ban és Japán-
ban 2005 és 2006 között 3–5%-os
volt, vagyis lényegesen alacsonyabb,
mint Ázsiában, Latin-Amerikában, a
Közel-Keleten és Afrikában, ahol
8–10% között mozgott. Az eltérést a
demográfiai különbségek, a dialízis-
program eltérõ fejlettsége és a dialízis-
kezeléshez való egyre nagyobb fokú
hozzáférés lehetõsége magyarázhatja.
A 2000. és a 2006. évi adatokat össze-
hasonlítva, az extrapolált betegszám-
változás alapján elõre jelezhetõ, hogy
2010-re a betegek jelentõsen nagyobb
arányban kerülnek majd dialízisprog-
ramba Ázsiában, Latin-Amerikában,
Közel-Keleten és Afrikában.
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SUMMARY The increasing number of chronic renal failure patients places a great
responsibility and represents a significant challenge to the health care system in general
and the nephrology practice in particular. Renal replacement therapy (transplantation,
PD, HD) is the most important therapeutic tool for the treatment of patients suffering from
end-stage renal failure.
Meaningful comparisons of statistics relating to medical care for renal failure patients is
difficult in light of differing demographics, social and economic situations, levels of
acceptance of the various renal replacement modalities, health care systems, regulations
and restrictions and per-person GDP.
This article summarizes the epidemiology of chronic renal disease, the changes and the
main characteristics of the system supplying care to renal failure patients.
Statistical data and main characteristics from previous years are compared with the 2006
Hungarian and foreign data. The source of the Hungarian data is the Dialysis Committee of
the Hungarian Society of Nephrology, collected from dialysis centers.
There is a 6 % increase in the number of the patients requiring renal replacement therapy
in Hungary in 2006. Referring to 1 million people (pmp) the number of the patients
undergoing renal replacement therapy was 537/pmp which is significantly below the figure
from other European countries (850-900/pmp) and the American average
(1100-1200/pmp).
Differences also exist among the regions of Hungary in the number of the patients,
hemodialysis units/pmp and the number of the peritoneal dialysis patients. Among the
renal patients the number of the diabetic patients is increasing in line with the
international trends. The annual mortality of the dialyzed patients was 13% in 2006.
Our objective is to initiate nephrology care in a timely manner, treat cardiovascular
disease and anemia associated with renal failure in order to improve life expectancy,
mortality and morbidity figures.

Key words: renal replacement therapy, dialysed patients number/pmp, diabetes mellitus,
morbidity



Az évek folyamán változott a dialí-
ziskezelést igénylõ vesebetegségek
összetétele is. 2000-ben Magyarorszá-
gon a glomerulonephritis és tubulo-
interstitialis nephritis fordult elõ leg-
gyakrabban (11). Az 1. táblázatban
összefoglalva látható a dializált bete-
gek alapbetegség szerinti megoszlása
2003-2006 között. 2000-ben a diabe-
tes mellitus megjelenése 14% volt,
majd 2003-ban 23%-ra és 2006-ban
már 29%-ra emelkedett.

2006-ban a glomerularis betegségek
csökkenése mellett növekedett az
„egyéb ismert ok” okozta idült vese-
elégtelenség, mely indokolhatja a
hypertonia kisebb arányú megjelené-
sét.

1996-ban a világon megközelítõleg
1 millió végstádiumú vesebeteg része-
sült vesepótló kezelésben és hozzáve-

tõlegesen 200 000 új beteg került
programba.

2004. év végén már 1 783 000 vese-
beteg szorult ellátásra, közülük
1 371 000 (77%) dialízisben részesült
és 412 000 (23%) élt funkcionáló be-
ültetett vesével.

Egymillió lakosra vonatkoztatva a
végstádiumú veseelégtelenség miatt
vesepótló kezelésben részesülõ bete-
gek (HD+PD+TX) prevalenciája
globálisan 280/pmp volt. Regionális
felosztásban ez az arány Észak-Ameri-
kában 1505/pmp, míg Európában
585/pmp (8).

A DIALIZÁLT BETEGEK KEZELÉSI
MÓD SZERINTI MEGOSZLÁSA

A vesepótló kezelések modalitása
vonatkozásában 2006-ban is a hemo-
dialízis volt az elterjedtebb kezelési

mód (1 380 000 beteg – 89%), peri-
tonealis dialízissel mintegy 170 000
beteget (11%) kezeltek az egész vilá-
gon. A 11%-os PD betegpopuláció jó-
részt Mexikóból, Koreából és Angliá-
ból került ki. Japánban és Németor-
szágban különösen alacsony volt a PD
kezelt betegek aránya.

A 2 millió végstádiumú veseelégte-
lenségben (end-stage renal disease –
ESRD) szenvedõ betegbõl 1 550 000
részesült hemodialízis vagy perito-
nealis dialíziskezelésben és megközelí-
tõleg 470 000 beteg élt transzplantált
vesével (1. ábra). A HD- és PD-keze-
lés aránya országonként jelentõsen
változik. Peritonealis dialízissel a leg-
több beteget Mexikóban, Koreában és
Angliában kezelték. Számos közle-
ményben nyert megállapítást, hogy a
dialízis modalitás kiválasztásában a
legfontosabb nem orvosi szempont a
világon mindenhol a gazdasági és fi-
nanszírozási kérdés (5).

ÁTTEKINTÉS A HEMODIALIZÁLT
BETEGEK HELYZETÉRÕL A
VILÁGBAN

A HD kezelt betegpopuláció éves
növekedési ütemét földrajzi régiók
szerint vizsgálva megállapítható, hogy
az USA-ban, Európában és Japánban
3–4% között mozgott, míg a Föld
egyéb részein ez az arány magasabb,
mintegy 6% volt. 2006 év végén a
HD-kezelt 1 380 000 beteg többségét
centrumokban (25 500) kezelték. A
centrumok 48%-a állami kézben volt
vagy egészségügyi szervezethez tarto-
zott, míg a fennmaradó 52% magán-
szektorban mûködött. 2000 és 2006
között fokozatosan növekedett a szin-
tetikus dialízis kapillárisok és a high-
flux dializátorok felhasználási aránya.
Ezen hét év alatt a szintetikus dializá-
tor felhasználás 50%-ról 78%-ra
(22% volt cellulóz alapanyagú), míg a
high-flux kapillárisok felhasználása
46%-ról 63%-ra (37% volt low-flux)
emelkedett (9).

ÁTTEKINTÉS A PERITONEALISAN
DIALIZÁLT BETEGEK HELYZETÉRÕL
A VILÁGBAN

A PD-kezelés növekedési üteme
2006-ban átlagosan 6% volt a világon,
de az egyes országokban jelentõs elté-
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1. táblázat. A dializált betegek alapbetegség szerinti százalékos megoszlása
2003-2006. között Magyarországon

2003.

dec.31.

2004.

dec.31.

2005.

dec.31.

2006.
dec.31.

Glomerularis betegség 18 17 16 16

Tubulointerstitialis betegség 18 17 17 16

Diabetes mellitus 23 24 24 29

Hypertonia 15 16 15 11

Ischaemiás nephropathia 8 8 8 5

Polycystás vesebaj 7 7 7 7

Egyéb ismert ok 6 5 7 10

Ismeretlen eredet 5 6 6 6

1. ábra. A dializált és transzplantált betegek arányának változása 2000-2006
között az egész világon



rések mutatkoztak. Európában általá-
ban 5–12% között mozgott, míg Ang-
liában meghaladta a 20%-ot. Az auto-
matával történõ kezelési mód (APD)
nagyobb arányban fejlõdött (évi

8–10%) a folyamatos ambuláns peri-
tonealis dialíziskezeléssel (CAPD)
szemben (4–5%). Jelenleg a perito-
nealis dialízissel kezelt populáción be-
lül az APD aránya a világon 32%. A

PD növekedési ütem – hasonlóan a
HD-hez – jelentõsen magasabb volt
Ázsiában, Latin-Amerikában, Közel-
Keleten és Afrikában. Európában csu-
pán 1%-kal nõtt, míg az USA-ban
1%-kal csökkent a PD-vel kezelt bete-
gek aránya (9).

A VESEPÓTLÓ KEZELÉST
BIZTOSÍTÓ ELLÁTÓ RENDSZER
MAGYARORSZÁGON – DIALÍZIS
ELLÁTÓHELYEK

Magyarországon a privát szolgálta-
tás megjelenése a dialízisellátásban
1989-ben kezdõdött és 1997-tõl már
dominánssá (90% felett) vált. A 2. áb-
ra a kezelõhelyek változását mutatja
Magyarországon 1993–2006 között.

2006-ban 5 centrumban végeztek
gyermek-dialíziskezelést (Budapest,
Szeged, Debrecen, Pécs, Miskolc), fel-
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2. ábra. A hemodialízis kezelõhelyek változása Magyarországon

2. táblázat. A magyarországi régiók dialíziskezelésre vonatkozó adatai 2006-ban

Lakosság szá-
ma (ezer)
(2006.12.31)

Dialízis-
ellátóhely
*

HD
kezelõ-
hely*

Be-
teg/pmp

Betegszám
2006. 12. 31.

Betegszám évi összes

Össz. HD PD Össz. HD PD

Közép-Magyarország 2873 18 265 496 1426 1264 162 2411 2191 220

Dél-Alföld 1342 12 152 483 649 577 72 1156 1052 104

Észak-Alföld 1525 8 154 498 759 714 45 1312 1259 53

Észak-Magyarország 1251 8 144 636 796 732 64 1278 1197 81

Dél-Dunántúl 968 7 116 551 533 485 48 1053 986 67

Közép-Dunántúl 1107 6 126 529 586 509 77 944 853 91

Nyugat-Dunántúl 999 6 113 629 627 545 82 987 890 97

Összesen 10066 65 1070 537 5376 4826 550 9141 8428 713

*Gyermek-ellátóhelyek és Hemobil is

3. ábra. A dializált betegek szá-
mának alakulása Magyarorszá-
gon 1991-2006 között (az ábrán
az összes dializált beteg – akut és
krónikus veseelégtelenség miatt ke-
zelésbe vont – adatai láthatók)



nõtt betegeket 61 dialízisközpontban
kezeltek (köztük az elsõsorban mobil
ellátást nyújtó Hemobil Kft. is). 45
ellátóhelyen hemodialízis (HD) és
peritonealis dialízis (PD) egyaránt vá-
lasztható volt, 15 centrum csak HD-,
1 pedig csak PD-ellátást nyújtott.

A dialízisellátásban 2006-ban 166
nefrológus szakorvos és 326 nefroló-
giai szakasszisztens dolgozott. A he-
modialízis kezelõhelyek száma: 1053,
a HD készülékek száma 1274 volt.

A dialíziscentrumok, HD-kezelõ-
helyek és a dializált betegszámok el-
oszlását Magyarország 7 földrajzi régi-
ójában a 2. táblázat mutatja. A lakos-
ság számához viszonyított dialízis-
ellátóhelyek (dialízisközpont) tekinte-
tében Észak-Alföld alulreprezentált,

de ez a kezelõhelyek vonatkozásában
már nem mutat ilyen aránytalanságot.
Ebben a régióban volt a legkevesebb
PD-kezelt beteg. A HD-kezelõhelyek
eloszlása is egyenetlen. Egymillió la-
kosra átlagosan 93 HD-kezelõhely jut,
ennek alapján Közép-Magyarorszá-
gon is aránytalanul kevesebb a kezelõ-
hely, de ugyanakkor itt kimagasló a
PD-vel kezelt betegek száma. Nem
egyenletes a különbözõ régiókban a
dializált betegek számának eloszlása
sem.

A DIALIZÁLT BETEGEK SZÁMA
MAGYARORSZÁGON

2006-ban az akut veseelégtelenség
incidenciája 173/pmp, a krónikus ve-

seelégtelenségé 222/pmp volt (12-
15). A 3. ábrán látható, hogy a diali-
zált betegek száma 1991-tõl regisztrál-
va, folyamatosan növekszik (az ábrán
az összes dializált beteg – akut és kró-
nikus veseelégtelenség miatt kezelésbe
vont – adatai láthatók).

A dialíziskezelésre került betegek
száma évrõl-évre növekedett, a transz-
plantáltak száma nem változott (3.
táblázat). 2003-2006. között a növe-
kedési arány hazánkban 20% körüli
volt (4. táblázat), amely lényegében
megegyezett a nemzetközi adatokkal
(12).

A dialíziskezelésben részesülõ végál-
lapotú vesebetegség incidenciája és
prevalenciája növekvõ tendenciát mu-
tat ugyan, de ezen magyarországi mu-
tatók elmaradnak még a fejlett orszá-
gok betegszámaitól (11). A magyaror-
szági prevalenciát mutatja a 4. ábra,
mely prevalencia növekvõ, de nem
elégséges mértékben. Európában az
egymillió lakosra jutó dializált betegek
száma 700-ról, 900-ra, az Egyesült Ál-
lamokban 1000-rõl 1200-ra, Japán-
ban pedig 1730-ról 2130-ra nõtt
2001-2006. között (18-20). Ennek
oka elsõsorban a krónikus veseelégte-
lenségre vonatkozó nem kellõ ismeret
és a diagnosztikus tevékenység hiánya
lehet. Az elmaradásban más tényezõk
(morbiditás, vese alapbetegségek, így
a diabetes mellitus vagy a hypertonia
elõfordulási gyakorisága) okozta szig-
nifikáns különbség nem valószínûsít-
hetõ.

A peritonealis dialízisprogram jelen-
tõsen fejlõdött az elmúlt években. En-
nek eredményeként örvendetes mó-
don nemcsak a CAPD-kezelt betegek
száma növekedett, hanem emelkedett
a CAPD-kezelést végzõ központok
száma is. Az automata PD-készülékkel
kezelt betegek aránya a peritonealis
dialíziskezelésen belül 20,8% volt
2006-ban, mely megfelelõ aránynak
mondható az egész világon átlagos
32%-hoz képest. Az összes dializált
beteg 10%-a részesült peritonealis
dialíziskezelésben. Ez az arány is köze-
lít már az európai átlaghoz.

Az egymillió lakosra vonatkoztatott
dializált betegszám 2002-ben és 2006-
ban is Észak-Magyarországon és Nyu-
gat-Dunántúlon volt a legmagasabb
(5. táblázat). Egy-egy régión belül is
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4. táblázat. Betegszám növekedés mértéke Magyarországon 2003-2006. között,
az elõzõ évekhez viszonyítva

2003/2004 2004/2005 2005/2006 2003/2006

Összes dializált +8,7% +3,8% +8,8% 22,7%

Új beteg +7,5% +9,4% +3,5% 21,8%

Betegszám dec. 31. +7,7% +8,0% +5,9% 23,1%

3. táblázat. A dializált betegek száma (akut + krónikus) Magyarországon
2003-2006 között (16, 17)

2003. 2004. 2005. 2006.

Összes dializált 7450 8096 8401 9141

Új betegek 3323 3571 3908 4046

Betegszám dec.31.
HD
PD

4367
3935
432

4702
4262
440

5078
4624
454

5376
4826
550

Veseátültetésre került 305 295 300 280

Meghalt 1671 1894 2148 1982

4. ábra. Dializált betegek prevalenciája 2003. és 2006. között Magyarországon



különbségek mutatkoztak a megyék
között, mint pl. Nyugat-Dunántúlon
Gyõr-Moson-Sopron megye dializált
beteg prevalenciája 505/pmp, Vas me-
gyében 792/pmp, míg Zala megyében
650/pMp volt. A régióhatárok nem
teljesen átjárhatatlanok, de a legfonto-
sabb jellemzõk így is megállapítható-
ak.

Napjainkban már a dializált betegek
döntõ többsége az idõsek közül kerül
ki, ezért a dialízis programban jelentõ-
sen megnõtt az idõs betegek aránya.
2000-2001-ben az összes dialízissel
kezelt beteg átlag életkora valamivel
60 éven felüli volt, míg 2006. végén ez
62,7 év volt. A kezelt betegek 52,4%-a
65 évnél idõsebb volt (5. ábra).

VÉRNYERÉSI MÓDOZATOK
HEMODIALÍZISBEN

2006-ban az összes hemodializált
beteg 77%-a kezdte ideiglenes kanül-
lel a hemodialízis kezelést (6. táblá-
zat). Ez egyértelmûen arra is utal,

hogy a krónikus veseelégtelenségben
szenvedõk nagyobb hányada kerül
megfelelõ elõkészítés – nefrológiai
gondozás – nélkül krónikus dialízis
programba, mely lényegesen rosszabb
prognózist jelent a túlélés, a komorbi-
ditási kockázati tényezõk és a transz-
plantációs esélyek szempontjából.

A DIALIZÁLT BETEGEK
HALÁLOZÁSA MAGYARORSZÁGON

2006-ban Magyarországon az
összes dializált beteg 22-23%-a halt
meg. A krónikus programban kezelt
betegek halálozási aránya 13% volt.
Az elhalálozások 51%-a 90 napon be-
lül történt. Ehhez a számhoz magyará-
zatul szolgál, hogy a 90 napon belüli
fogalom a krónikus program megkez-
dését ugyan jelentheti, de még nem
krónikusan dializált betegrõl van szó,
amely meghatározást a kezelés 91.
napjától használjuk. Az akut veseelég-
telenség miatti dializált betegek mor-
talitása 40%-os volt.

A krónikus dialízis kezelésben része-
sülõ betegek (HD+PD) halálozása
hazánkban 2001-ben 13,8%,
2006-ban 13% volt. Az idõs és diabé-
teszes betegek növekvõ aránya ellené-
re nem növekedett az éves mortalitás,
amely mindenképpen jó eredmény-
ként értékelhetõ vesebetegeink ellátá-
sában.
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5. táblázat. Dializált betegek prevalenciája Magyarország régiói szerint
(2002. október és 2006. december)

1 millió lakosra

jutó dializáltak

száma

2002

1 millió lakosra

jutó dializáltak

száma

2006

Növekedés

%-ban

Közép-Magyarország 395 496 20

Dél-Alföld 361 483 25

Észak-Alföld 478 498 4

Észak-Magyarország 508 636 20

Dél-Dunántúl 409 551 26

Közép-Dunántúl 459 529 13

Nyugat-Dunántúl 474 629 25

Magyarország 433 537 19

5. ábra. A dializált betegek életkor szerinti megoszlása 2006. december 31-én

6. táblázat. Vérnyerés módja
2006-ban a hemodialízis kezdetén

HD kezdetén

[esetszám (%)]

Ideiglenes kanül 2789 (76,9%)

Tartós kanül 137 (3,8%)

A-V graft 2 (0,1%)

A-V fistula 697 (19,2%)



VESETRANSZPLANTÁCIÓ

A veseátültetések száma az utóbbi
években stagnált (6. ábra). A várólis-
tán lévõ betegek száma 2006-ban 919
volt, mely a krónikus betegek
17,2%-át jelentette. Sajnálatos, hogy a
transzplantációra váró betegek száma
is csökkenést mutatott. Ez a tény biz-

tosan összefügg azzal, hogy a dializált
populáció idõsödik, egyre több kísérõ-
betegség jelenik meg és egyre maga-
sabb a cukorbetegek száma. Az élõdo-
nor transzplantáció is jelentõsen elma-
radt (7. táblázat) a cadaverbõl szárma-
zó vesék beültetésétõl, illetve az elvár-
hatótól (13-15).

ÖSSZEFOGLALÁS

Magyarországon 2006-ban a diali-
zált betegek számának növekedése
6%-os volt. Az egymillió lakosra vo-
natkozó dializált betegszám még je-
lentõsen elmaradt az európai átlagtól
és országon belül is különbségek mu-
tatkoztak a régiók között. A CAPD
betegszám növekedett, elérte a 10%-
ot. Annak ellenére sem növekedett az
éves mortalitás, hogy a diabeteses be-
tegek száma és az átlagéletkor növeke-
dett.

A krónikus vesebeteg ellátásban –
hasonlóan a külföldi tapasztalatokhoz
– néhány fontos tényezõ szem elõtt
tartásával javítható a betegek életmi-
nõsége és túlélése. Ezek közül a leg-
fontosabb az idõben megkezdett haté-
kony nefrológiai gondozás, és a törek-
vés a társszakmákban az idõben kezde-
ményezett nefrológiai szakvizsgálatok
elvégzésére. A rendszeres háziorvosi
továbbképzések hívhatják fel a figyel-
met a vesebetegek közös, adekvát gon-
dozásának jelentõségére. A vesetransz-
plantáció arányát, azon belül is az élõ-
donoros veseátültetések számát növel-
ni kell (18-20).

Ahhoz, hogy a krónikus veseelégte-
lenségben szenvedõ betegek körében a
mortalitás csökkenthetõ legyen, a co-
ronaria betegségek, a pangásos szív-
elégtelenség, a diabetes és anaemia
megfelelõ kezelésére és lehetõség sze-
rinti megelõzésére kell fókuszálni, me-
lyek a közel jövõ megoldandó felada-
tai.

2008; 12 (5):165-172. A VÉGÁLLAPOTÚ KRÓNIKUS VESEELÉGTELENSÉG ÉS A VESEPÓTLÓ KEZELÉS HELYZETE MAGYARORSZÁGON 2006-BAN 171

6. ábra. Veseátültetések Magyarországon 1991–2006 között

7. táblázat. A vesetranszplantációk formái Magyarországon 2006-ban

Élõdonoros vese Cadaver vese Összesen

Budapest 12 138 150

Debrecen – 43 43

Pécs 2 44 46

Szeged 2 39 41

Összesen 16 264 280
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BEVEZETÉS

A metabolikus szindróma bizonyos
cardiovascularis rizikófaktorok, elsõ-
sorban a magas vérnyomás, cukor-
anyagcsere-zavar, obesitas és dyslipid-
aemia halmozódása. A metabolikus
szindrómát alkotó faktorok összetéte-
lére vonatkozóan többféle javaslat lé-

tezik (1). A leggyakrabban használt
két kritériumrendszert (2, 3). az 1. és
2. táblázatban összegeztük, jellemzõ
vonásaikat pedig a közelmúltban
Jermendy (4) és magunk (5) is össze-
hasonlítottuk. Az utóbbi idõben a
metabolikus szindróma létét és fontos-
ságát többen kritizálták, még a
szindróma „atyja”, Reaven is írt egy

közleményt a következõ szarkasztikus
címmel: „The metabolic syndrome:
requiescat in pace” (6). Világszerte álta-
lános az egyetértés azonban abban,
hogy bár a metabolikus szindróma de-
finíciója valószínûleg tudományos cé-
lokra kevésbé alkalmazható, a minden-
napi gyakorlatban az epidemiológiai
jellegû vizsgálatoknál nagyon jó szol-
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Bevezetés
A metabolikus szindróma

és a krónikus vesebetegségek
(chronic kidney disease, CKD)

Az obesitas és a metabolikus
szindróma, valamint
a krónikus vesebetegségek
kapcsolata

Az obesitas, a metabolikus
szindróma és
a vesemegbetegedés
kapcsolatának
patomechanizmusa

ÖSSZEFOGLALÁS A metabolikus szindróma, melyet az obesitas, szérum lipid eltérések,
magas vérnyomás és cukoranyagcsere-zavar jellemez világszerte gyakori betegség. Elõ-
fordulása állandóan növekszik. Az obesitas és maga a metabolikus szindróma is szignifi-
káns rizikó faktorai a krónikus vesebetegségek keletkezésének és progressziójának. Az
emelkedett testtömeg index és fõleg a visceralis obesitast jelzõ indexek: a magasabb de-
rék körfogat és derék-csípõ hányados független elõrejelzõi nemcsak a krónikus vesebe-
tegségek kialakulásának, de a végstádiumi veseelégtelenség bekövetkezésének is. Az
obesitas valószínû oki kapcsolatban van a megnövekedett glomerulus filtrációs rátával, a
vese vérátáramlás növekedésével, a glomerulomegalia és, extrém esetben, focalis
segmentalis glomerulosclerosis kialakulásával. Kiemelt tudományos jelentõsége van an-
nak, hogy a metabolikus szindróma vesekárosító hatásmechanizmust megismerjük, és
minél elõbb meg kell határozni a prevenciós és a terápiás lépéseket, melyekkel a krónikus
vesebetegségek kialakulása és progressziója megakadályozható.

Kulcsszavak: dyslipidaemia, krónikus vesebetegség, metabolikus szindróma, obesitas

SUMMARY The metabolic syndrome, which is characterized by obesity, serum lipid
alterations, hypertension and abnormalities of glucose metabolism is very common
worldwide and its prevalence is continuously increasing. Obesity and metabolic syndrome
have been recognized as significant risk factors for the development and progression of
chronic kidney disease. High body mass index and mainly the indexes of visceral obesity:
increased waist circumference and increased waist to hip ratio are independent
predictors of chronic kidney disease and end stage renal disease. Obesity is associated
with increased glomerular filtration rate and renal blood flow, glomerulomegaly and in
extreme cases focal segmental glomerulosclerosis. Research priorities in the future
should be the determination of the pathomechanism underlying the association between
metabolic syndrome and chronic kidney disease as well as strategies for the prevention
and slowing down the progression of chronic kidney disease in metabolic syndrome.

Key words: dyslipidaemia, chronic kidney disease, metabolic syndrome, obesity



gálatot tesz. A szindróma hazai „aty-
ja”, Halmos könyve 3. kiadásának elõ-
szavában hasonlóan nyilatkozik: „ta-
pasztalataink arról gyõztek meg ben-
nünket, hogy e klinikai entitás gyakor-
lati realitás” (7).

A METABOLIKUS SZINDRÓMA
ÉS A KRÓNIKUS
VESEBETEGSÉGEK
(CHRONIC KIDNEY DISEASE, CKD)

A metabolikus szindróma és a kró-
nikus vesebetegségek kapcsolata két
gyakori betegség összefüggéseit jelen-
ti, mindkét betegség elõfordulásának
egymással összefüggõ folyamatos las-
sú emelkedésével (8-12). A metabo-
likus szindrómás betegek száma az
utóbbi idõben kezdett el drámaian nö-

vekedni. A legelsõ nagy epidemiológi-
ai felmérésen alapuló adat az USA-
ból, a Third National Health and
Nutrition Examination Survey
(NHANES III) programból szárma-
zott, mely szerint az USA-ban a fel-
nõtt lakosság 24%-a metabolikus
szindrómás és az elõfordulás a korral
(20 éveseknél 6,7, de >70 éveseknél
42%) és a súllyal együtt nõ (normál-
súlyúaknál 5%, túlsúlyosaknál 22%,
elhízottaknál 60%) (13, 14). 2000-tõl
2004-ig ugyanezen beteganyagban az
elõfordulás 24%-ról 27%-ra nõtt
(15). Amerikai indiánoknál a meta-
bolikus szindróma elõfordulása még
magasabb, 37,7% (16). Ázsiai népes-
ségekrõl is rendelkezünk már néhány
adattal. A közelmúltban közölt vizsgá-
latok szerint Japánban a metabolikus
szindróma a felnõtt lakosság 12,8%-
ában, Kínában 15,4%-ában mutatha-
tó ki (17, 18). Hazánkban a metaboli-
kus szindróma elõfordulása 11,5%
(19).

Az 1980-as években kezdték el
hangsúlyozottan figyelni a CKD elõ-
fordulását az USA-ban; a számadato-
kat összességében és a CKD-nek a ve-
sefunkción alapuló stádiumbeosztása
alapján is megadták (20). Az 1988-tól
1994-ig terjedõ idõszakban az USA
felnõtt lakosságának 10%-ában talál-
tak CKD-t. A CKD stádiumain alapu-
ló amerikai adatokat a 3. táblázatban
összegeztük (21). 1999-2004 között a
CKD elõfordulása az USA-ban már
13%-ra nõtt. Az amerikai indiánoknak
ugyanakkor 17,8%-a bizonyult króni-
kus vesebetegnek (16). Japán kereszt-
metszeti vizsgálat szerint a felnõttek
13,7%-a, Kínában 17,7%-a szenved
CKD-ben (17, 22).

Az utóbbi idõben néhány kereszt-
metszeti, majd prospektív tanulmány
már a metabolikus szindrómás bete-
gekben elõforduló CKD számát ha-

sonlította össze nem metabolikus
szindrómás betegekével. Az egyes
eredmények összehasonlítása nem
könnyû a metabolikus szindróma nem
egységes definíciója, a relatív rizikó
számolásának különbözõsége, illetve
egyes közleményekben csak a relatív
rizikó, másokban csak a százalékos
elõfordulás ismertetése miatt. Mind-
ezen nehézségek ellenére elõször az
USA-ban, majd ázsiai országokban
(Japán, Kína, Thaiföld, Irán) készült
vizsgálatok is egyértelmûen igazolták,
hogy a metabolikus szindrómás bete-
gekben a CKD gyakrabban fordul elõ,
mint a nem metabolikus szindrómás
egyedekben (16-18, 22-30). Az elõ-
fordulás rizikója és százalékos aránya a
metabolikus szindróma meglevõ kom-
ponenseinek számával arányosan nõ.
A 4. táblázatban Chen és munkatársai-
nak számszerû eredményeit tüntettük
fel, mivel a két vizsgálatban az USA és
Kína felnõtt lakosságának összehason-
lítására ugyanaz a szerzõ közel azonos
metodikát használt (22, 27). A táblá-
zatban látható, hogy bár a tendencia
azonos, Kínában a metabolikus
szindróma mellett (lásd elõbbre) az
ezen beteganyagban kialakuló veseká-
rosodás is kisebb arányban fordul elõ,
mint az USA-ban.

AZ OBESITAS ÉS A METABOLIKUS
SZINDRÓMA, VALAMINT
A KRÓNIKUS VESEBETEGSÉGEK
KAPCSOLATA

A metabolikus szindróma paramé-
terei közül a kóros cukoranyagcsere-
zavar, elsõsorban a diabetes mellitus és
a magas vérnyomás vesekárosító hatá-
sa régóta ismert. Ezért közleményünk-
ben elsõsorban a másik két kompo-
nens, az obesitas és a dyslipidaemia ve-
sékre gyakorolt hatásával foglalko-
zunk.
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1. táblázat. A metabolikus szindróma
diagnózisának feltételei a WHO krité-
riumrendszere szerint (2)

• Inzulinrezisztencia, amelyet a következõk
valamelyikével identifikálunk:

• 2-es típusú diabetes mellitus
• emelkedett éhgyomri vércukorszint
• csökkent glükóztolerancia
• pozitivitás hyperinsulinaemiás-

euglykaemiás clamppel

• Plusz bármely kettõ:
• antihypertensiv kezelés és/vagy

vérnyomás>140/90 Hgmm
• szérumtriglicerid-szint >1,7 mmol/l
• szérum-HDL-koleszterin-szint:

férfi <0,9 mmol/l; nõ <1,0 mmol/l
• testtömegindex >30 kg/m

2
és/vagy

derék-csípõ hányados
>0,9 (férfi) >0,85 (nõ)

• vizelettel ürített albuminszint
>20 mg/min vagy
albumin/kreatinin > 30 mg/g

2. táblázat. A metabolikus szindróma
diagnózisának feltételei az ATPIII.
kritériumrendszere szerint (3)

Három paraméter kell az alábbiak közül:
• abdominalis obesitas

derékkörfogat
férfi >102 cm
nõ > 88 cm

• szérumtriglicerid-szint: >1,7 mmol/l
• szérum HDL-koleszterin-szint

férfi <1,04 mmol/l
nõ <1,29 mmol/l

• vérnyomás > 130/85 Hgmm
• éhgyomri vércukor >6,1 mmol/l

3. táblázat. A krónikus vesebetegségek elõfordulása az USA-ban a betegség
stádiumai alapján (21)

Stádiumok GFR (ml/min/1,73 m
2
) Krónikus vesebetegek száma

1 �90 5 900 000

2 60-89 5 300 000

3 30-59 7 600 000

4 15-29 400 000

5 <15 300 000



Sokak szerint a metabolikus szind-
róma kialakulása az elhízással kezdõ-
dik. Az obesitast ma már a CKD füg-
getlen rizikófaktorának tartják, melyet
több összefoglaló közlemény részletez
(11, 32-38). Újabban Ejerblad és mun-
katársai azt is kimutatták, hogy fõleg a
korai életkori magas testtömeg-index-
bõl (body mass index, BMI) lehet a
szérum kreatinin felnõttkori emelke-
désére következtetni (39). A
Framingham tanulmány szerint is a
BMI egyike azoknak a faktoroknak,
melyekbõl a CKD létrejöttét meg le-
het jósolni (40). A BMI nem csak a
krónikus vesebetegség érintettség té-
nyét, de a végstádiumú vesebetegség
(end stage renal disease, ESRD) kiala-
kulásának valószínûségét is megjósol-
ja; az ESRD rizikója fõleg akkor nõ,
ha kaukázusi egyéneknél a BMI 25
kg/m2-nél, ázsiai egyedeknél pedig 22
kg/m2-nél magasabb (41, 42). Hsu és
munkatársai <40 éveseknél szorosabb
kapcsolatot találtak a BMI és az ESRD
létrejötte között, mint a 40 évnél idõ-
sebbeknél, ami azonban annak is tulaj-
donítható, hogy számos idõs egyén
meghal (elsõsorban cardiovascularis
okok miatt), mielõtt veséi teljesen
tönkremennének (42). A BMI és az
ESRD közötti kapcsolat akkor is meg-
marad, ha az eredményeket diabétesz-
re és magas vérnyomásra korrigálják
(43). A testsúlyfelesleggel rendelkezõ
betegek vesefunkciója még gyorsab-
ban csökken, ha egy primer vesebeteg-
ségben, pl. IgA-nephropathiában is
szenvednek (44, 45). Uninephrecto-
mizált egyének vesefunkciója is fõleg
akkor csökken, és fõleg akkor lesznek
proteinuriássá, ha túlsúlyosakká vál-
nak (BMI-jük 25 kg/m2-nél magasabb
lesz). Ezzel párhuzamosan prospektív
kontrollált tanulmányban krónikus
proteinuriás betegeknél azt is bebizo-
nyították, hogy a súlycsökkentés hatá-
sára a proteinuria csökken.

A renalis történéseket a BMI-nél is
jobban jelzik azonban a visceralis
obesitas indexei: a derék körfogata,
vagy a derék-csípõ hányados. Még so-
vány egyéneknél is nagyobb a micro-
albuminuria kialakulásának és a GFR
csökkenésének a valószínûsége, ha a
derék-csípõ hányadosuk magasabb
(46).

A krónikus vesebetegség és az obe-
sitas kapcsolata tehát ma már egyértel-
mû. Azonban az obesitas mellett mi-
nél több komponense fordul elõ egy
betegben a metabolikus szindrómá-
nak, annál valószínûbb, hogy micro-
albuminuriás vagy krónikus vesebeteg
lesz az illetõ; pl. az ARIC vizsgálatban
a glomerularis filtrációs ráta (GFR)
csökkenésével a metabolikus szindró-
ma komponenseinek száma, és az in-
zulinrezisztenciát mérõ HOMA index
is szoros kapcsolatot mutatott (28).

Még kevesebb adattal rendelkezünk
a metabolikus szindróma egy másik
gyakori komponense, a dyslipidaemia
vesekárosító hatásáról. A hyper-
triglyceridaemia és az alacsony HDL-
koleszterin-szint úgy tûnik, hogy a
CKD elõfordulásának és progresszió-
jának is független rizikófaktorai (47,
48). Az elõbbiekben már említett vizs-
gálatban Chen és munkatársai is hason-
ló eredményre jutottak (27). Az a
tény, hogy a sztatinkezelés lassíthatja a
vesebetegség progresszióját, szintén a
dyslipidaemia fontos szerepére utal a
vesekárosodás kialakulásában és foko-
zódásában (49).

AZ OBESITAS, A METABOLIKUS
SZINDRÓMA ÉS
A VESEMEGBETEGEDÉS
KAPCSOLATÁNAK
PATOMECHANIZMUSA

A közelmúltban derült ki, hogy a
hasi zsírszövet egy aktív endocrin
szerv, mely többek között gyulladásos
mediátorokat termel. Számos kutató
valószínûsíti, hogy a metabolikus

szindrómások vesekárosodásának ki-
alakulásában ezek a gyulladást okozó
citokinek tevékenyen részt vesznek
(32, 50). Emellett a vesetokon belül
felszaporodott zsírszövet mechaniku-
san, a vesék parenchymájának, vala-
mint a bevezetõ és kivezetõ ereknek a
kompressziójával is károsíthatja a ve-
sék mûködését.

A visceralis obesitas és a hozzá kap-
csolódó inzulinrezisztencia nemcsak
kompenzáló hyperinsulinaemiához
vezet, de a vesékben a RAS nem meg-
felelõ aktivációját, oxidatív stresszt és
gyulladást, károsodott nyomás/nátri-
um-ürítést, a vérnyomás sószenzitivi-
tását és aldoszteron túlsúlyt okoz (38,
51). Nõ a GFR, a renalis vérátáramlás
és a glomerularis hypertonia; renalis
vazokonstrikció és endothelialis disz-
funkció alakul ki (11). Szövettanilag a
glomerularis mátrix megszaporodása
és expanziója mutatható ki következ-
ményes glomerulomegaliával, podo-
cytakárosodással, extrém esetben fo-
calis segmentalis glomerulosclerosissal
(52).

A túlsúlyos egyének célszerveinek
inzulinrezisztenciája és ugyanezen
egyénekben az inzulin hatására létrejö-
võ nátriumreabszorpció-növekedés és
a vérnyomás sószenzitívvá válása el-
lentmondásosnak tûnik. Azonban ki-
derült, hogy az obes egyénekben a ve-
sék megõrzik inzulinérzékenységüket
szemben az izomzattal és a májjal
(53). A vesékhez hasonlóan viselkedik
az idegrendszer is.

Bár kezdetben kétségbe vonták az
obesitas, az inzulinrezisztencia és a
magas vérnyomás kapcsolatát, újab-
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4. táblázat. A krónikus vesebetegségek elõfordulása metabolikus szindrómá-
ban

Krónikus vesebetegségek elõfordulása

Chen, USA (27) Chen, Kína (22)

% RR % RR

Ha metabolikus szindróma fennáll – 2,6 11 1,64

Metabolikus szindróma
komponenseinek száma
alapján

0 0,3 – 1,4 –

1 0,9 – 2,5 1,51

2 2,9 2,21 2,8 1,50

3 4,9 3,38 4,3 2,13

4 7,0 4,23
6,7 2,72

5 9,2 5,85



ban egyértelmûvé vált az inzulinérzé-
kenység és a 24 órás vérnyomásérté-
kek közötti összefüggés (54). A hiper-
tóniás betegek sokkal gyakrabban in-
zulinrezisztensek, mint a normotensi-
ósok és inzulinrezisztenciájuk a visce-
ralis obesitas fokával arányos. Nem ta-
láltak azonban kapcsolatot a subcutan
zsírszövet mennyisége és az inzulinre-
zisztencia között. A visceralis zsírszö-
vet csökkentése, pl. sebészeti úton, az
inzulinrezisztencia javulásával járt.

A metabolikus szindróma és króni-
kus vesebetegségek közötti kapcsolat
patomechanizmusában kiemelkedõ
szerepe van az oxidatív stressznek. A
nagyfokú sóbevitel okozta inzulinre-
zisztencia csökkenthetõ, ha az állatok
szabadgyök-kötõ szert kapnak. Érde-
kes újabb adat, hogy a szabadgyök-kö-
tõ szerekhez hasonlóan viselkedik a
spironolacton is (55). Ugyanis a vis-

ceralis zsírszövet egy faktort termel,
mely fokozza az adrenocorticalis sejtek
aldoszteron elválasztását. Elképzelhe-
tõ, hogy az aldoszterontermelõdés
blokkolását spironolactonnal a késõb-
biekben a metabolikus szindróma
renalis szövõdményeinek kivédésére is
fel lehet majd használni.

Összefoglalva az elmondottakat, a
metabolikus szindróma és a CKD kap-
csolata egyértelmûen igazolódott szá-
mos eltérõ szociális és gazdasági rend-
szerû országban egyaránt. Mivel a
metabolikus szindróma elõfordulásá-
val együtt a CKD-ben szenvedõ bete-
gek száma is állandóan nõ és már ma is
súlyos népegészségügyi problémát je-
lentenek szerte a világban, további
sürgõs vizsgálatok szükségesek arra
vonatkozóan, hogy a metabolikus
szindróma vesekárosító hatásának pa-

tomechanizmusát pontosan megis-
merjük és ezt a tudást a kezelések ter-
vezésében felhasználhassuk. Szükség
lenne nagy beteganyagot felölelõ
olyan vizsgálatokra is, melyek a meta-
bolikus szindróma kezelésének hatását
mérik fel a CKD elõfordulására és a
vesekárosodások progressziójára. Mi-
vel a metabolikus szindrómában szen-
vedõ betegek száma, és így valószínû-
leg a krónikus vesekárosodottak száma
hazánkban is folyamatosan nõ, szá-
munkra is kiemelt fontosságú e téma
napirenden tartása. Ez gyakorlatban
elsõsorban a metabolikus szindrómás
betegek korai felismerését, vesefunkci-
ójuk rutinszerû vizsgálatát, veseérin-
tettség esetén nefrológiai konzíliumot
és a metabolikus szindróma kompo-
nenseinek agresszív kezelése mellett
szükség szerint „vesevédõ” megfonto-
lások beiktatását is jelenti.
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A RENALIS ANAEMIA
KEZELÉSÉNEK TÖRTÉNETI
ÁTTEKINTÉSE

A krónikus és végállapotú veseelég-
telenség számos szövõdménye közül
az egyik a krónikus anaemia, amelynek
hátterében a vese által termelt erythro-
poetin (EPO) hiánya áll. Az 1980-as
évek végétõl az EPO, majd az egyéb
erythropoiesisstimuláló ágensek beke-
rültek a mindennapi gyakorlatba, és az
uramiás anaemia kezelésének alapja az
EPO-szubsztitúció lett. Napjainkra az

egyszerû, mechanikus EPO-pótláson
is túllépett a gyakorlat. Felismertük,
hogy az anaemia az egyik legfonto-
sabb és kezelhetõ cardiovascularis rizi-
kófaktor (1). A vesebetegséggel járó
anaemia jelentõsen befolyásolja a bete-
gek morbiditását és mortalitását és
csökkenti életminõségüket is (2). Fel-
ismerve az anaemia központi szerepét
a morbiditásban és mortalitásban,
nemcsak a mechanikus korrekcióra tö-
rekszünk, hanem az optimális hemo-
globin- (Hb-) szint fontosságát is fel-

ismertük és erre megszülettek az aján-
lások (1. táblázat) (3). Igazolódott,
hogy az optimális szinten tartott Hb-
koncentráció mellett javul a betegek
életminõsége, csökken a betegek fára-
dékonysága és így növekszik terhelhe-
tõségük és javulnak kognitív funkciók
is (4). További elõnyt jelentett, hogy
csökkent a transzfúziók száma, így a
nem kívánt transzfúziós szövõdmé-
nyek elõfordulása is.

A Hb-szint szoros kontrollja a jelen-
leg elérhetõ kezelések mellett, komoly
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RÖVID TARTALOM

A renalis anaemia kezelésének
történeti áttekintése

CERA hatása klinikai vizsgálatokban
A CERA-val kapcsolatos egyéb

ismeretek
A CERA további klinikai és kísérletes

használata

ÖSSZEFOGLALÁS A renalis anaemia kezelésében az elmúlt években több változás is tör-
tént. Ajánlások születtek az optimális hemoglobin- (Hb-) értékekre és új erythropoiesist
stimuláló anyagok kerültek bevezetésre a klinikumba. Ezek közül a legújabb a folyamatos
erythropoietinreceptor-aktivátor (CERA). Jelen dolgozatunkban az eddigi klinikai vizsgála-
tok eredményeit foglaljuk össze. Elemezzük a CERA hatékonyságát a renalis anaemia ke-
zelésében predializált és dializált betegeken. Bemutatjuk továbbá egyéb klinikai alkalma-
zási lehetõségeit és a megfigyelt extrahaemopoieticus hatásait is.
A számos klinikai vizsgálat alapján megállapíthatjuk, hogy a CERA egy jó és biztonságos
kezelési lehetõség a renalis anaemia terápiájában.

Kulcsszavak: erythropoietin, erythropoiesis, anaemia, folyamatos erythropoietinreceptor-
aktivátor

SUMMARY In recent years treatment of renal anemia has been changed. New
guidelines defined the optimal hemoglobin levels and new erythropoiesis stimulating
agents were developed. Continuous Erythropoietin Receptor Activator (CERA) is the
youngest member of these drugs. In this review we summarize our recent knowledge
about the clinical use of CERA. We also discuss the safety and efficacy of CERA in the
treatment of anemia in chronic renal failure patients and patients on dialysis. Moreover
we point out other clinical use of CERA and show the extrahemopoietic effect of the drug.
Taken together the results of several clinical investigations CERA is a new, safe and potent
treatment possibility in the management of renal anemia.

Key words: erythropoietin, erythropoiesis, anemia, continuous erythropoietin receptor

activator
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terhet ró az ellátó személyzetre. A fi-
gyelem ezért arra irányult, hogy a hor-
mon adagolását ritkítani, illetve, hogy
a Hb-szintben észlelhetõ ingadozáso-
kat csökkenteni lehessen. A klinikai
gyakorlatba elõször bevezetett EPO-k
heti 1-3 alkalommal intravénásan,
intraperitonealisan vagy subcutan ada-
golva megbízhatóan rendezték a vese-
betegek anaemiáját. Az elsõ generáci-
ós EPO-k subcutan (sc.) adása közben
megfigyelték azonban, hogy nemcsak
az összdózisigény csökken mintegy
20–25%-kal az intravénás (iv.) adás-
hoz képest, hanem az adagolási inter-
vallumot is ritkítani lehetett (5-9). A
fenti kezelés jól tolerálható, de gyakori
adagolása miatt a betegek egy jelentõs
arányánál – legalább epizodikusan –
compliance-probléma elõfordul. To-
vábbi problémát jelent, hogy nagy fel-
mérések szerint az uraemiás betegek
nem elhanyagolható hányadának Hb-
szintje EPO-kezelés mellett sincs tar-
tósan a célként kijelölt tartományban
(10). Ennek hátterében egyebek mel-
lett a vashiány, krónikus gyulladás,
csontanyagcsere-zavar, továbbá az el-
sõ generációs EPO-készítmények rö-
vid hatástartama, valamint az említett
non-compliance áll. Ez utóbbi legin-
kább a peritonealis dialízis kezelésben
részesülõ betegek esetén jelentkezik,
mivel ezen betegek subcutan maguk
adagolják az EPO-t, mely nagyobb
odafigyelést igényel, és esetenként na-
gyobb fájdalommal is járhat. Wazny és
munkatársai által peritonealis dialízis-
ben részesülõ subcutan EPO-kezelé-
sen lévõ betegek körében készített fel-
mérés alapján a nem együttmûködõ
betegek aránya 35% volt. Non-

compliance hátterében a szerzõk füg-
getlen prediktorként a dialízis elmu-
lasztását, a felsõfokú végzettséget és a
fiatalabb életkort találták (11). A fenti
adatokból egyenesen következik, hogy
az adagolás gyakoriságának ritkításá-
val növelhetõ lenne a betegek
compliance. Az elérni kívánt erythro-
poieticus hatást az EPO keringésben
eltöltött ideje határozza meg. Ez utób-
bi pedig a készítmény dózisától és
fél-életidejétõl függ. Kryzanski és mun-
katársai vizsgálatai alapján az EPO ke-
ringésben eltöltött ideje ciklikusan vál-
tozik, emiatt a dózistól függõen kü-

lönbözõ gyakorisággal kell adagolni.
Sajnos azonban a rövid hatású szerek
adagjainak emelésével nem arányosan
nyújtható az adagolási intervallum. A
fentiek mellett szól az is, hogy Pljesa
vizsgálataiban a ritkábban alkalmazott
EPO esetén nem észlelt szignifikáns
különbséget a dózisokban (12). Sub-
cutan adagolás esetén az EPO tartó-
sabban van jelen a keringésben, de egy
bizonyos idõn túl ezzel sem nyújtható
az adagolási intervallum. Mindezek
miatt a hosszabb féléletidõ elérése ér-
dekében az EPO szerkezetének meg-
változásával hozták létre a második ge-
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1. táblázat. Hemoglobin célértékek az uraemiás anaemia kezelésében
(Am J Kidney Dis. 2006 May; 47(5 Suppl 3), Am J Kidney Dis. 2007 Sep; 50(3):471-530.,
Nephrol Dial Transplant. 2004 May; 19 Suppl 2., a Magyar Nephrologiai Társaság szakmai irányelve. MANET-EPO 2008)

Szakmai protokoll Ország Év Cél Hb (g/l)

MANET EPO Magyarország 2008 >110
(betegek >85%)
<140

National Kidney Foundation-Dialysis Outcome Quality Initiative
(NKF-K/DOQI)

Egyesült Államok 2007 110-120
(<130)

European Best Practice Guidelines (EBPG) Európa 2004 >110

British Renal Association (BRA) Egyesült Királyság 2002 �100

Health Care and Financing Administration (HCFA) Egyesült Államok 2000 103-120

Caring for Australians with Renal Impairment (CARI) Ausztrália 2003 120-140

1. ábra. A CERA struktúrája



nerációs erythropoiesisstimuláló
ágenseket (13, 14). Ebbe a csoportba
tartozik a darbepoetin alfa (DA), mely
két aminosav cseréje következtében
nagyobb metabolikus stabilitással és
hosszabb féléletidõvel rendelkezik az
elsõ generációs EPO-hoz képest (14).
A klinikai vizsgálatok DA-t hetente
vagy 2 hetente 1 alkalommal adva
ugyanolyan hatékonynak találták a ve-
sebetegek krónikus anaemiájának ellá-
tásában, mint a sokkal gyakrabban al-
kalmazott EPO-t. A további fejleszté-
sek során piacra került az erythro-
poiesisstimuláló ágensek harmadik ge-
nerációja is, a continuous erythro-
poiesisreceptor-aktivátor (CERA) (1.
ábra). Ennek részletes bemutatására
korábbi munkáinkban került sor (16).

Jelen dolgozatunkban a CERA al-
kalmazásával eddig szerzett és a nem-
zetközi szakirodalomban megjelent
tapasztalatokat foglaljuk össze.

CERA HATÁSA KLINIKAI
VIZSGÁLATOKBAN

Mint minden új szer esetén, elsõ lé-
pésben klinikai vizsgálatok igazolták,
hogy egészséges önkéntesekben a
CERA hosszan tartó erythropoieticus
választ eredményezett. A vizsgálatok-
ban a szert biztonságosnak találták
(17).

Az elmúlt néhány évben számos fá-
zis II. és III. vizsgálat is történt
predializált és dializált betegeken,
hogy igazolják az új kezelés hatékony-
ságát. Egy 2006-ban publikált, kisebb
klinikai vizsgálatban de Francisco és
munkatársai igazolták, hogy addig
EPO-készítményt nem kapó (EPO-
naív) dializált betegekben a CERA-
kezelés mind kétheti, mind háromheti
intervallummal megfelelõ Hb-szint-
emelkedést eredményezett. Munká-
jukban vizsgálták a CERA dózisának
hatását is, és megállapították, hogy
0,60 mikrogramm/kg dózisban havi
kétszer adva megfelelõ bevezetõ terá-
pia az anaemia korrekciójára dializált
betegeken (18).

Locatelli és mtsai (19) egy fázis II.
vizsgálatban kimutatták, hogy dializált
páciensekben heti 1-3-szori subcutan
EPO-kezelésrõl CERA-terápiára vált-
va mind heti, mind háromheti, mind
négyheti adagolással hatékony a rena-

lis anaemia kezelésében. Az elsõ 19 he-
tes periódusban vizsgálták a CERA
kezdeti hatékonyságát, majd a betegek
egy része egyéves kezelési ciklusba ke-
rült, a Hb-szint fenntarthatóságának
és stabilitásának elemzésére. A Hb-
érték a vizsgált betegekben mindhá-
rom adagolási gyakoriság mellett sta-
bil maradt és a céltartományban volt
tartható (Hgb: 113 vs. 112 vs. 112
g/l). További analízis igazolta, hogy az
egy év alatt történt dózisváltások szá-
ma átlagban 2,7; 3,2 és 2,3/év volt,
amely jelentõsen kevesebbnek adó-
dott, mint a korábban végzett tanul-
mányban (29) (6,3/év rHuEPO-keze-
lés mellett). Locatelli és mtsai a vizsgá-
lat alapján feltételezik, hogy a CERA
alkalmas, az eddig alkalmazott szerek-
nél ritkább adagolás mellett (akár havi
1-szer) is a stabil Hb-szint fenntartá-
sára. Besarab és mtsai által, az USA-ban
végzett fázis II. vizsgálat a fentieket
megerõsíti (20). Az õ klinikai vizsgá-
latukban iv. EPO-ról történt direkt át-
állítás után a CERA 1-szer/1 hét,
illetve 1-szer/2 hét gyakorisággal adva
hatékony Hb-koncentráció-fenntar-
tást biztosított, és jól tolerálható volt
dializált betegekben. Megerõsítve
Locatelli eredményeit, ez a vizsgálat is
megfelelõen stabil Hb-szinteket ered-
ményezett, a korábbiaknál kevesebb
dózisváltás mellett.

Provenzano és munkatársai (21) pre-
dializált, krónikus vesebetegekben
vizsgálta a CERA hatását. Megállapí-
tották, hogy 0,60 mikrogramm/kg
adagban havi 2-szeri kezelés mellett a
betegek anaemiája jól kezelhetõ volt.
Az iniciális fázisban a fenti adagolás
mellett elérhetõ volt a megfelelõ
Hb-szint. A késõbbiekben pedig kevés
dózisváltással fenntartható volt, és na-
gyobb kitéréseket nem mutatott a
vizsgálatban résztvevõk Hb-értéke.

Az ARCTOS vizsgálatban pedig
Macdougall és munkatársai a CERA és
a darbepoetin alfa (DA) hatását ha-
sonlították össze. Eredményeik alap-
ján megállapították, hogy mind a két-
hetente alkalmazott CERA, mind a
heti egy alkalommal adott DA haté-
kony az EPO-naív predializált betegek
anaemia korrekciójában. A fenntartó
fázisban a havi egyszer alkalmazott
CERA és a kéthetente egyszer adott
DA hasonló módon stabil, megfelelõ

Hb-szintet eredményez (22, 23).
Összehasonlítva a DA-val, a CERA-
val kezeltek kisebb százaléka haladta
meg a Hb-céltartományt, míg az ala-
csony tartományban a betegek hason-
ló százaléka volt. A fenti vizsgálat, így
nemcsak a hagyományos EPO-készít-
ményekkel, hanem a DA-val összeha-
sonlítva is igazolta, hogy a CERA leg-
alább annyira hatékony, mint a már al-
kalmazott szerek. Továbbá felvetette
annak a lehetõségét, hogy ritkább ada-
golás mellett is segítség lehet a klinikus
számára a stabil Hb-szint fenntartásá-
ban.

Szintén Macdougall volt az (24), aki
igazolta, hogy a CERA a beadás útjá-
tól függetlenül hatékony az anaemia
korrekciójában. Egy vizsgálatban peri-
tonealis dialízisen lévõ betegeket ke-
zeltek iv. vagy sc. és a hatékonyság te-
kintetében különbséget nem tudtak
kimutatni.

Sulowicz és munkatársai a PROTOS
tanulmány eredményeit közölték
2007-ben (2). A multicentrikus vizs-
gálatban a korábbiakhoz hasonlóan
megállapították, hogy dializált bete-
geknél, akik korábban heti 1-3-szor
EPO-kezelést kaptak, a CERA-terá-
piára történt váltás (havi 1 vagy 2 alka-
lommal) a Hb-szintek céltartomány-
ban maradását és megfelelõ anaemia-
kontrollt eredményezett. Levin és
munkacsoportja a MAXIMA tanul-
mányban szintén dializált, elõzõleg
EPO-kezelt betegeken vizsgálta a
CERA hatását. Munkájukban havi
egyszeri intravénás adagolás mellett
hatékony Hb-kontrollt értek el (25).

Spinowitz és munkatársainak fázis
III. klinikai vizsgálata (RUBRA) is
alátámasztotta az eddigi eredménye-
ket. A 2008-ban közölt vizsgálatban
dializált betegekben havi 2-szer tör-
tént CERA-kezelés heti 1-3-szori ha-
gyományos EPO-adagolásról átváltva
stabil Hb-szinteket eredményezett.
További megfigyelése volt a tanul-
mánynak, hogy a CERA-kezelés haté-
konysága nem függ a beadás útjától
(26). Klinger és munkatársai is igazol-
ták, hogy dializált EPO-natív betegek-
ben a CERA intravénás adagolás mel-
lett hatékony a renalis anaemia kezelé-
sében (27). Curran munkacsoportja
hasonló hatékonyságot észlelt sub-
cutan adagolás mellett is (28).
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A 2008. márciusában közölt
ARCTOS vizsgálat eredményei to-
vábbi bizonyítékot szolgáltattak a
CERA hatékonyságáról EPO-naív
predializált betegekben (18).

A legutóbb publikált STRIATA ta-
nulmányban a DA terápián lévõ bete-
geket konvertáltak CERA kezelésre. A
vizsgálatot végzõk megállapították,
hogy a CERA a DA-hoz hasonlóan,
jól korrigálja a renalis anaemiát és
megfelelõ a stabil Hb-szint fenntartá-
sában is. Mindezt a CERA a DA-val
azonos vagy annál ritkább alkalmazás
mellett is biztosítja. Mellékhatások
szempontjából a két szer között kü-
lönbséget nem tudtak kimutatni (29).

A fenti vizsgálatokat a 2. táblázat
foglalja össze.

A CERA-VAL KAPCSOLATOS EGYÉB
ISMERETEK

McGahan egy most közölt összefog-
laló tanulmányban összegzi ismerete-
inket a CERA-ról. A cikk részletezi az
eddigi klinikai vizsgálatok során szer-
zett tapasztalatokat a mellékhatásokról
is (30). A CERA a többi EPO készít-
ménnyel vagy erythropoiesist stimulá-
ló anyaggal összehasonlítva nem ren-
delkezik más mellékhatás spektrum-
mal, sõt a többi szerrel összehasonlítva
hipertóniát kevésbé észleltek. A
CERA-kezeléssel kapcsolatban nem-
régiben közölt vizsgálat beszámolt ar-
ról is, hogy súlyos májérintettség ese-
tén is jól tolerálható és biztonsággal
adható volt a készítmény (31). Továb-
bi adat a vizsgálat alapján, hogy ilyen
betegeknek nemcsak biztonsággal ad-

ható, de a súlyos májbetegség nem be-
folyásolja a CERA farmakokinetikáját
és farmakodinamikáját, így a haté-
konyságát sem.

Egy további érdekes randomizált,
placebokontrollált, egyszeresen vak,
egy centrumra kiterjedõ vizsgálatban
Pannier és munkatársai elemezték a
subcután CERA és DA adásának fáj-
dalmasságát (32). A vizsgálatban
azonnal a beadást követõen, majd 1
órával késõbb is mérték a fájdalom
nagyságát, két fájdalmassági skálát
használva a vizsgálatba bevont egész-
séges felnõtteken. A résztvevõk nem
ismerték a beadott szert, továbbá
mindegyik kezelésben (placebo,
CERA, DA) legalább két alkalommal
részesültek. Az eredmények alapján
közvetlenül a beadást követõen a
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2. táblázat. CERA kezelés klinikai vizsgálatainak összefoglalása

Betegcsoport Adagolás (mód, gyakoriság, vizsgálat

idõtartam)

Eredmények Szerzõ, évszám

Egészséges önkénte-
sek

sc. 3,0 mg/kg, hasba, karba, combba adva,
egyetlen adag

beadási helytõl független, hosszan tartó erythropoieticus
válasz

Fishbane 2007 (17)

Dializált, elõzõleg
EPO-t kapott betegek

sc. EPO: 1–3x/1 hét, sc. CERA: 1x/2 hét,
sc. CERA: 1x/1 hó, 52 hét

konvertálás után 1x/2hét vagy 1x/1 hó adagban is jó és
stabil Hb-szint

Sulowicz, PROTOS
vizsgálat, 2007 (2)

ESA naív dializált be-
tegek

sc. CERA (0,15–0,30–0,45 mg/kg/hét)
1x/1 hét, 1x/2 hét, 1x/3 hét gyakorisággal
12 hétig

minden csoportban végig jó erythropoieticus válasz, a
gyorsabb válasz a dózis emelésével függött össze, de
nem volt kapcsolatban az adagolás gyakoriságával

de Francisco, 2007
(18)

Dializált, elõzõleg sc.
EPO kezelt betegek

sc. (0,4/150–0,8/150–1,2/150 pg/IU)
1x/1 hét, 1x/3 hét, 1x/1 hó gyakorisággal
adva, 12 hónapig

EPO-ról való átállítás után a CERA 1x/1 hó gyakorisággal
sc. adva stabil Hb-szint

Locatelli, 2007. (19)

Dializált, elõzõleg iv.
EPO-kezelt betegek

iv. (0,25–0,40–0,60 pg/150 IU) 1x/1 hét,
1x/2 hét gyakorisággal 1 évig

átállítás után CERA 1x/1 hét, ill. 1x/2 hét gyakoriság mel-
lett is hatékony Hb szint fenntartás, jó tolerálhatóság

Besarab, BA16285
vizsgálat, 2007 (20)

ESA-naív nem dializált
betegek

sc. (0,15–0,30–0,60 mg/kg/hét) 1x/1hét,
1x/2 hét, 1x/3 hét gyakorisággal 1 évig

hosszan tartó és tartós anaemia korrekció és stabil
Hb-szint

Provenzano, 2007
(21)

ESA-naív nem dializált
betegek

sc., CERA: 1x/2 hét, majd 1x/1 hó,
sc. DA: 1x/1 hét, majd 1x/2 hét,
össz. 52 héten át

anaemia korrekcióra sc. CERA 1x/2 hét ugyanolyan haté-
kony, mint sc. DA 1x/1 hét

Macdougall, ARCTOS
vizsgálat, 2008 (23)

ESA-naív peritonealis
dialízisen lévõ betegek

iv. (0,4 mg/kg), sc. (0,8 �g/kg) egyetlen
adag, majd 6 hét múlva ismételték

CERA (iv. és sc. is) hosszabb féléletideje miatt megnövelt
intervallumokkal adagolva is alkalmas lehet anaemia ke-
zelésre

Macdougall, 2006
(24)

Dializált, elõzõleg iv.
EPO-kezelt betegek

iv. EPO: 1-3x/1 hét, iv. CERA: 1x/2 hét, iv.
CERA: 1x/4 hét, 52 hétig

CERA iv. 1x/4 hét adagolás mellett EPO- hoz hasonló
hosszan tartó és biztonságos anaemia kezelés

Levin, MAXIMA vizsgá-
lat, 2007 (25)

Dializált, elõzõleg
EPO-t kapott betegek

iv., sc., 1x/2 hét, 36 héten át konvertálás után 1x/2 hét iv. vagy sc.adott CERA mellett
stabil Hb kontroll

Spinowitz, RUBRA
vizsgálat, 2008 (26)

ESA-naív dializált fel-
nõtt betegek

iv. EPO: 3x/1 hét, iv. CERA: 1x/2 hét, 24
hétig

EPO-val megegyezõ hatékonyság az anaemia korrekció-
ban

Klinger, 2007 (27)

ESA-naív dializált és
nem dializált betegek

iv. vagy sc. MIRCERA, 1x/2 hét egyenletes, állandó Hb-szint-emelkedés Curran, 2008 (28)

Dializált, elõzõleg ESA
adása mellett stabil
Hb-szintû betegek

ESA adásról iv. vagy sc. MIRCERA adásra
váltás, 1x/2 hét vagy 1x/4 hét gyakorisággal

konvertálás után is stabil Hb-kontroll Curran, 2008 (28)

Dializált, elõzõleg
darbepoetin-alfa (DA)
kezelt betegek

iv., DA (156 beteg): 1x/1 hét, ill. 1x/2 hét,
CERA (157 beteg): 1x/2 hét gyakorisággal,
52 hétig

iv. DA-ról CERA-ra átállítás után ugyanolyan hatékony
Hb-kontroll

Canaud, STRIATA vizs-
gálat, 2008 (29)



CERA kezelés mindkét skála alapján
kisebb fájdalmat eredményezett. Egy
órával késõbb sem a CERA, sem a DA
adása nem járt komolyan mérhetõ fáj-
dalommal, ebben az idõpontban a két
szer között különbség nem volt.

Napjainkban központi szerepet kap
a gazdaságosság kérdése is. Bár ilyen
irányú tudományos publikációk nem
állnak rendelkezésre, összességben el-
mondható, hogy a ritkább adagolás
mellett a CERA gazdaságossági szem-
pontból sem jelent hátrányt az egyéb
erythropoiesist stimuláló szerekkel
szemben (33, 34).

A CERA TOVÁBBI KLINIKAI ÉS
KÍSÉRLETES HASZNÁLATA

A renalis anaemia kezelése mellett a
mindennapi orvosi gyakorlatban a tu-
morokkal összefüggõ anaemia jelent
problémát. Klinikai vizsgálatok iga-
zolták, hogy a tumoros betegek anae-
miájának korrekciója szignifikáns ja-
vulást eredményez életminõségükben
és fizikai aktivitásukban. A hagyomá-
nyos EPO készítmények és a DA mel-
lett néhány klinikai vizsgálat eredmé-
nye már tumoros betegek CERA ke-
zelésével kapcsolatban is rendelkezé-
sünkre áll. Dmoszynska és munkatár-
sai 3 heti gyakorisággal kezelve myelo-
ma multiplexes, kemoterápiát kapó
betegeket jó eredményt értek el az
anaemia korrekciójában és a fizikai ak-
tivitás javításában (35). Hirsh és mun-
katársai egy fázis II. klinikai vizsgálat-

ban, nem kissejtes tüdõrákban alkal-
mazták a CERA-t. Eredményeik alap-
ján megállapították, hogy ebben a be-
tegcsoportban a CERA biztonsággal
alkalmazható és dózisfüggõ módon
korrigálja a tumoros anaemiát (36).
Végül Osterborg és munkatársai végez-
tek egy fázis II. vizsgálatot agresszív
non-Hodgkin lymphomás betegeken.
Hasonlóan az elõzõekhez, az általuk
vizsgálat betegeken is biztonságosan
alkalmazható volt a CERA és dózis-
függõ módon emelte a Hb-szintet
(37).

A hagyományos EPO készítmények
extrahaemopoieticus hatásainak kísér-
letes és klinikai vizsgálata egyre inkább
a kutatások elõterébe kerül. Számos
tanulmány számolt be az erythropoie-
tin alfa- és béta-protektív hatásáról
hypoxiás, ischaemiás szervkárosodá-
sok esetében. További elõnye lehet
fibroticus folyamatok progressziójá-
nak lassításában is. Jelenleg ezeken az
eredményeken alapuló klinikai fázis II.
vizsgálatok is folynak a világ több
centrumában. Saját eredményeink is
azt mutatják, hogy az EPO jelentõs
protektív hatással van a vesét ért
ischaemiás károsodásra, így a közeljö-
võben talán extrahemopoietikus hatá-
sa is kihasználható lesz a klinikumban.
A CERA esetén logikusan felmerül a
kérdés, hogy hasonló extrahaemo-
poieticus aktivitás kimutatható-e hasz-
nálata során. Menne és munkatársai
vizsgálták a CERA hatását kísérletes
körülmények között. Diabeteszes

nephropathia állatmodelljében megál-
lapították, hogy a CERA dózisfüggõ
módon (más-más patofiziológiai út-
vonalra hatva) lassítja a fibrosis kiala-
kulását és így nefroprotektív a fenti
modellben (38).

ÖSSZEFOGLALÁS

Az eddigi vizsgálatok alapján tehát
elmondhatjuk, hogy a CERA a króni-
kus vesebetegek anaemiájának korrek-
ciójára és a Hb-koncentráció tartós
szinten tartására biztonsággal alkal-
mazható, egyedi farmakokinetikája,
farmakodinamikája következtében
biohasznosulása jobb, mint a korábbi
erythropoiesist stimuláló anyagoké,
amely miatt csökkentheti a Hb-szin-
tekben megfigyelhetõ ingadozásokat.
Az anaemia korrekcióján keresztül pe-
dig csökkent morbiditást és mortali-
tást, folyamatosan jobb életminõséget
biztosít a krónikus vesebetegeknek.
Megnövelt adagolási intervallumának
köszönhetõen biztosan jobb
compliance érhetõ el különösen az el-
foglaltabb, feledékenyebb betegek ese-
tében, csökkentve ezzel a nefrológiai
szakrendelõkben dolgozó személyzet-
re háruló terhet. Bár gyermekekben
CERA kezeléssel kapcsolatban tapasz-
talatokkal még nem rendelkezünk, de
várhatóan itt is elõnyt fog jelenteni a
hosszabb adagolási intervallum és a ta-
lán kisebb fájdalom.
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ÖSSZEFOGLALÁS Az atheroscleroticus léziók kialakulásában központi szerepet játszik a
gyulladás. A diabetesben megfigyelhetõ atherosclerosis valamennyi fázisában kimutatha-
tó a monocyták aktivációja, összefügg a retinopathia aktivitásával, nephropathiában a
proteinuria súlyosságával. Vizsgálatunkban arra kerestük a választ, hogy a szérum MCP-1
(monocyta chemoattractans protein-1), mint proinflammatorikus marker szintje össze-
függ-e a diabetes-asszociált szövõdményekkel.
Ambuláns gondozás alatt álló 42 T2DM betegünkben 61 év (38-78) átlagéletkor, a

diabetes idõtartama 9 (1-35) év volt. A HgbA1C 8,15 (5,2-12,3), a BMI 29,7 (23-45)
kg/m

2
-nek mutatkozott. Az alkalmazott kezelés, és a diabeteses kardiovaszkuláris, vala-

mint mikroangiopathiás szövõdmények gyakorisága megfelelt a hazai rutin ambuláns gya-
korlatnak. A betegektõl a rutin kontroll során levett vérmintában határoztuk meg
Quantikine Human CCL2/MCP-1 Immunoassay módszerrel az MCP-1-szintet és Mann–
Whitney-teszttel hasonlítottuk össze az egyes szövõdményekben szenvedõ és nem szen-
vedõ betegek csoportjában. Lineáris regresszióval elemeztük a szérum MCP-1 és az
albuminuria 23,6 (3-1125) mg/nap mértéke, illetve a CRP-szint 2,77 (0,23-20,7) mg/l
közti összefüggést. Az egyes faktorok szerepét az MCP-1 szint alakulásában többszörös
regresszióval vizsgáltuk.
Az albuminuria és az MCP-1 szint között egyenes arányt találtunk, ez a kapcsolat a CRP,
HgbA1C, BMI, LDL, szérum húgysav értékekre való korrekciót követõen is fennmaradt (p
= 0,0231). A CRP és a szérum MCP-1 szintek között nem volt összefüggés (p=0,5042).
A szövõdményes- nem szövõdményes csoportok között az MCP-1 szint nem különbözött
nagyobb betegszámmal végzett felmérések szükségesek annak vizsgálatára, hogy a
mikroalbuminuria predikciója mellett a magas szérum MCP-1 szint alkalmas-e diabetes-
ben a szövõdményekbõl eredõ globális terhelés predikciójára, a betegség progressziójá-
nak a nyomonkövetésére.

Kulcsszavak: diabetes mellitus, proteinuria, citokinek, macrophagok

SUMMARY Inflammation plays a central role in atherogenesis. Monocyte activation was
detected in each phase of plaque development, and was associated with activity of
retinopathy and proteinuria level in nephropathy. We examined whether the serum MCP-1
(monocyte chemoattractant protein-1), like a proinflammatory marker reflects the
progression of diabetes-associated complications.
We enrolled 42 T2DM patients age (median; range): 61 (38-78) years, diabetes duration
9 (1-35) years who were treated at our outpatient care. Their HgbA1C levels were 8,15
(5,2-12,3)%, BMI was 29,7 (23-45) kg/m

2
. Their treatment, diabetic cardiovascular, as

well as microangiopathic complications were representative for the general Hungarian
diabetes population. We used Quantikine Human CCL2/MCP-1 Immunoassay kit for the
measurement of MCP-1 serum levels. MCP-1 levels in patients with or without
complications were compared by Mann-Whitney test. We also analysed the association



BEVEZETÉS

A monocyta/macrophag sejtek az
atherosclerosis valamennyi fázisában
jelen vannak, kulcsfontosságúak a ko-
rai ateromás laesiók komplex laesiókká
alakulásában. A monocyták subendo-
thelialis csoportosulásában az MCP-1
kemokin jelentõs feladattal rendelke-
zik (1). Az MCP-1 receptora, a CCR2
(kemokinreceptor-2) ma már a gyógy-
szerfejlesztésben target-molekulaként
szerepel (2).

Obes betegekben – annak mértéké-
vel arányosan – a keringõ MCP-1
emelkedett volt (3, 4). Diabeteses be-
tegekben a szérum-MCP-1-szintek
összefüggést mutattak az éhgyomri
vércukor, HgbA1C (5), TG, BMI,
hs-CRP értékekkel (6), valamint a
monocyták CCR2, CD36, CD68
expressziójával.

Számos vizsgálatban találtak kap-
csolatot a diabetesben kialakuló szö-
võdményekkel. Akut coronariaszind-
rómás betegek 10 hónapos követése
során az aktuálisan mért szérum-
MCP-1-szintek és a továbbiakban be-
következõ MI vagy a halálozás között
(7). Koronarográfiás vizsgálaton át-
esett, CAD-ban szenvedõknél volt
magasabb az MCP-1 (8). A koszorú-
ér-kalcifikáció mértéke (EBCT-vel,
elektron nyaláb CT-vel) az MCP-1- és
hsCRP-szintekkel függött össze (9).
Ismerten PAD-ban szenvedõ betegek-
ben az MCP-1-szintje összefüggött az
angiográfiás score-ral felmért athero-
sclerosissal, a futószalag-teszttel, a kö-
vetésben és prognózisban használható
markernek találták (10). Proliferatív
diabeteses retinopathiában az üvegtes-
ti folyadék MCP-1-szintje (11) kap-
csolatban volt a retinopathia aktivitá-
sával.

Az MCP-1-szint és a diabeteses
nephropathia kapcsolatát több szerzõ

igazolta. Mesangialis sejtekben az
ICAM-1 adhéziós molekula ex-
pressziója MCP-1 adásával gerjeszthe-
tõ volt (12). Non-obes T2DM bete-
gekben a proteinuria mértéke arányos
volt a szérumban mérhetõ MCP-1-
szinttel (13). A proteinuriával járó ve-
sebetegségekben fokozott MCP-1-
ürítést mértek (14). T2DM betegek-
ben a RAAS-blokád csökkenti a vize-
let MCP-1-ürítést, javítja a vesefunkci-
ót (15). Általánosságban a végstádiu-
mú szervkárosodásban – a monocyták
TGFb-mediációval fibrosist okozó ha-
tása révén – az MCP-1 központi szere-
pét igazolták (16). Például hypoxia
hatására a szívben kemokintúltermelés
kezdõdik, MCP-1-indukcióval mono-
cyták vándorolnak be, a következmé-
nyes extracelluláris mátrixdepozíció
szívizom-mûködési zavarhoz vezet
(17).

Az MCP-1-szintek és az egyes szö-
võdmények kapcsolatát eddig izolál-
tan, experimentális körülmények kö-
zött vizsgálták, nem ismeretes – az
esetlegesen többszörös szövõdmény-
ben szenvedõ – adott beteg esetében
mérhetõ szint egyes szövõdményekre
vonatkozó prediktív értéke a hétköz-
napi klinikai gyakorlatban. Vizsgála-
tunkban diabetologiai ambulancián
gondozott T2 betegek MCP-1 szé-
rumértékeit mérve felmértük az össze-
függések fokát a már korábban diag-
nosztizált szövõdményekkel, a pro-
teinuriával, és az egyéb ismert cardio-
vascularis rizikófaktorokkal.

BETEGEK ÉS MÓDSZEREK

42 beteg (25 nõ és 17 férfi) kereszt-
metszeti adatait elemeztük, átlagélet-
koruk 61 (38–78) év, a T2DM ideje 9
(1–35) év volt. Secretagog szert 17
beteg, acarbose-t 11 beteg, biguanidot

32 beteg, rosiglitazont 1 beteg kapott.
Bed time és hagyományos premix in-
zulin-készítményt 3 beteg használt,
hagyományos ICT (intenzív konzer-
vatív kezelés) regime 11 betegben volt
alkalmazott. Analóg ICT 6 betegnél
folyt, analóg premix inzulint 3 beteg
használt. A hgbA1C értéke 8,15
(5,2–12,3) %-nak adódott, a BMI
29,7 (23-45) kg/m2 volt körükben.
ACEi-t 30 beteg, ARB-t 7 beteg sze-
dett, béta-blokkolót 23, alfa-blokkolót
9 beteg kapott. ASA-származékot 27,
statint 29 betegnél alkalmaztunk,
tiazid-készítményt 15 beteg, spirono-
laktont 2 beteg szedett. Cardialis szö-
võdmény (kórelõzményben szereplõ
AMI, eszközös vizsgálatokkal igazolt
ISZB, vagy dilatatív cardiomyopa-
thia) 28 betegnél, perifériás alsó vég-
tagi arteriosclerosis 5 betegnél, cereb-
rovascularis betegség 11 betegnél volt
dokumentált. Retinopathiája 11 be-
tegnek volt, 29 beteg esetében anam-
nesztikusan neuropathia, 11 betegnél
nephropathia szerepelt. A demográfiai
és klinikai adataikat az 1. táblázat tar-
talmazza.

A szérum-MCP-1-szintet a diabeto-
lógiai ambulancián gondozott bete-
gektõl rutinszerûen levett vérminták
maradékából, a betegek írásbeli hozzá-
járulása után mértük le Quantikine
Human CCL2/MCP-1 Immunoassay
(R&D System cat.numb.DCP00) se-
gítségével ELISA módszerrel. A nor-
máltartomány 200-722 pg/ml volt.

A statisztikai elemzéshez a cardio-
vascularis rizikófaktorok szerepének
vizsgálatára többszörös regressziót, az
albuminuria, valamint a CRP és a szé-
rum MCP-1 közötti összefüggés érté-
keléséhez lineáris regressziót használ-
tunk. A szérum MCP-1 szinteket az
egyes szövõdményes és nem szövõd-
ményes csoportokban Mann–
Whitney-teszttel hasonlítottuk össze.

EREDMÉNYEK

Az albuminuria és az MCP-szint kö-
zött egyenes arányt találtunk (1. ábra);
ez a kapcsolat a CRP, HgbA1C, BMI,
LDL, szérum húgysav értékekre való
korrekciót követõen is fennmaradt (p
= 0,0231). A CRP és a szérum-
MCP-1-szintek között nem volt (2.
ábra) összefüggés (p=0,5042).
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between MCP-1 levels and albuminuria or CPR levels with linear regression, and
evaluated the influence of several factors on MCP-1 level by multiple regression.
Even after correction for CRP, HgbA1C, BMI, LDL, and uric acid the MCP-1 level
correlated with albuminuria (p=0,0231). But the MCP-1 and CRP were not (p=0,5042)
connected. There were any difference in MCP-1 levels in patients with or without
complications.
We need more patients to state that the high MCP-1 level -along with albuminuria –
predicts the total burden of diabetic complications and suitable marker for disease
progession.

Key words: diabetes mellitus, proteinuria, cytokins, macrophages



A dokumentáltan szövõdményes-
nem szövõdményes csoportok között
az MCP-1 szint nem különbözött.

MEGBESZÉLÉS

A vulnerabilis komplex plakkok
macrophagdominanciával jellemezhe-
tõk, a sejtekbõl szekretált proteolítikus
enzimek degradálják a fibrosus sapka
extracelluláris matrixát (18). Az athe-
rogenesisben szerepet játszó kemoki-
nek közül az MCP-1-nek karmester-

funkciója van. Az MCP-1/CCR2 ten-
gely szerepe az érsérülésre adott vá-
laszban, a monocyta-csoportosulás-
ban és a repair-folyamatokban normo-
cholesterinaemiás és hypercholesterin-
aemiás állapotokban különbözõ (19).
A diabetes mellitusban kialakuló hy-
perglykaemia AGE-termékek képzõ-
désést segíti elõ, melyek MCP-1- ex-
pressziót okoznak az endothelsejtek-
ben. Az endotheldiszfunkció diabetes-
ben a macrovascularis szövõdmények
elõidézésében az egyik legfontosabb

faktor (20). Ebben a vizsgálatban a
szérum-MCP-1-szint és a macrovascu-
laris diabeteses szövõdmények között
nem mutatható ki kapcsolat.

A CRP már 2 mg/l felett növeli a
monocyták felszíni CCR2-expresz-
szióját és MCP-1 -re adott kemotak-
tikus válaszreakcióját (21). Simvas-
tatin-kezelt monocyták MCP-1-re be-
következõ kemotaxisa lényegesen
csökkent (22). A szérum sRAGE
(szolubilis AGE-receptor) és MCP-1
szintje pozitív korrelációt mutatott
T2DM betegekben (23). A vizelet-
MCP-1 renalis tubulointerstitialis
inflammatorikus biomarker, a szé-
rum-MCP-1 szisztémás inflammato-
rikus biomarkernek tekinthetõ T2DM
betegekben (24). Méréseink alapján
nem volt összefüggés a szérum
MCP-1 és klasszikus cardiovascularis
rizikófaktorok, mint pl. LDL, BMI és
CRP szintjeivel, valamint a HgbA1C-
vel. Más szerzõk véleménye szerint to-
vábbá a szisztémás MCP-1-szint nem
függ össze a szénhidráttolerancia-za-
var (IGT vagy T2DM) jelenlétével, és
az éhgyomri trigliceridszinten kívül az
obesitas paramétereivel. Az MCP-1 le-
hetséges lokális patogén szerepe nem
tükrözõdik a szisztémás keringésben
mérhetõ magasabb szintekben.

Az MCP-1 oki szerepe a diabeteses
nephropathiában bizonyított, koraibb
és megbízhatóbb marker az albumin-
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1.táblázat. Diabetológiai ambulancián gondozott (n=42) T2DM betegek klinikai
adatai

Adattípus Középérték és tartomány

Életkor év 61 (38–78)

T2DM fennállásának ideje (év) 9 (1–35)

HgbA1C (%) 8,15 (5,2–12,3)

BMI (kg/m
2
) 29,7 (23–45)

Összkoleszterin (mmol/l) 4,67 (2,62–8,29)

HDL mmol/l 1,24 (0,75–1,66)

LDL mmol/l 3,23 (1,4–5,89)

Triglicerid mmol/l 1,84 (0,74–8,18)

Szérumhúgysav (mmol/l) 294,9 (124,5–505,3)

Nátrium (mmol/l) 140 (135–147)

Kálium (mmol/l) 4,41 (3,2–5,4)

Szérumkreatinin (�mol/l) 78 (45–206)

Albuminuria (mg/nap) 23,6 (3–1125)

CRP (mg/l) 2,77 (0,23–20,7)

1. ábra. Az albuminuria és a szé-
rum MCP-1 szintek kapcsolata
(n=42 beteg)
p= 0,0231. A vizsgált betegpopuláci-
óban szignifikáns összefüggést talál-
tunk a szérum-MCP-1 szint és az
albuminuria mértéke között



uriánál (25). A diabeteses nephro-
pathia valamennyi stádiumában in-
flammatorikus sejtek (szöveti macro-
phagok, T-sejtek, neutrophilek) vesz-
nek részt, a homing folyamatok egyik
fõ mediátora a CCL2 (26). A mac-
rophag-akkumuláció a diabeteses
nephropathia kritikus faktora, a vize-
letben ürülõ MCP-1 a vesében fennál-
ló gyulladás markereként értékelhetõ,
a terápia hatékonyságának jelzõje is
egyben (27). A microangiopathiás
szövõdmények közül – méréseink
alapján – a nephropathia mértékére
utaló albuminuria mutatott kapcsola-
tot a szérum-MCP-1-szintekkel, ez
egybevág az irodalmi adatokkal.

A retinopathia és az MCP-1 össze-
függését az újabb közleményekben is
megerõsítik. Diabeteses retinopathiá-
ban az ideghártya belsõ rétege erõs
immunpozitivitást mutatott MCP-1-
re (28). Diabeteses betegek vitreális
lokális MCP-1-koncentrációja emelke-
dett (29). Neuropathiára vonatkozó-
an megerõsítõ adat nincs az MCP-1-
szinttel való kapcsolatra (30), a diabe-
teses neuropatiás betegekben nem
mértek magasabb MCP-1 szérumszin-
teket. A mi vizsgálatunkban nem mu-
tatkozott kapcsolat a szérum-MCP-1-
szint és az egyéb microangiopathiás
szövõdmények között, melynek az
elemzett szövõdmények betegszám-
hoz viszonyított nagy száma, az ebbõl

eredõ statisztikai probléma lehet a hát-
terében.

Valószínûleg a jövõben egyre in-
kább körvonalazódik az MCP-1, mint
proinflammatorikus marker szerepe a
cardiovascularis betegségek és a diabe-
teses szövõdmények patogenezisében.
Nagyobb betegszámmal végzett fel-
mérések adhatnak arra vonatkozóan
adatot, hogy az esetleg többszörös
szövõdménnyel rendelkezõ beteg ese-
tében a magas szérum MCP-1 szint – a
mikroalbuminuria predikciója mellett
– milyen mértékben alkalmas a magas
rizikójú, fel nem ismerten széles szö-
võdményspektrumú betegek kiszûré-
sére.
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Élete az immunológia volt…
A Magyar Nephrologiai Társaság XXV. Nagygyûlésén hagyományosan

kiosztásra került „Az Év Legkiemelkedõbb Nephrologiai Továbbképzõ
Közleménye” kitüntetés is. 2008. szeptemberében a magyar közlemények
sorában ezt a díjat Kiss István és Gergely János „A „Toll-like receptorok” szerepe
és jelentõsége vesebetegségekben és krónikus veseelégtelenségben” címû
közleménye nyerte (Hypertonia és Nephrologia 2007; 11: 297-305.).

A díjat Gergely János professzor személyesen már nem vehette át, mert
hosszan tartó súlyos betegségben 2008 februárjában meghalt. Megtisztelõ
barátsága és szeretete segítette létrehozni a díjat is nyert munkát. Ennél is
többet jelentett bölcsessége és szemléletemet formáló atyai tanácsai. Emlé-
ke elõtt tisztelegve szeretném bemutatni Gergely János Professzort mind-
azoknak, akik nem ismerték, illetve közvetlenül nem dolgoztak vele.

Dr. Kiss István

Gergely János Karcagon született 1925. december 13-án. A Karcagi
Református Nagykun Gimnáziumban érettségizett, majd egyetemi tanul-
mányait a Debreceni Egyetem Orvostudományi Karán kezdte meg. Har-
madéves korában Budapestre került, ahol az Orvostudományi Egyetem
Kórélettani, majd Élettani Intézetében végzett elméleti munkát. A diploma
megszerzése után - a III. számú Belgyógyászati Klinikán - Gömöri Pál pro-
fesszor aspiránsaként vesebetegséggel járó vérfehérjevesztést követõ folya-
matokat vizsgált; e témából írta kandidátusi értekezését is. Ezek az évek
döntõek voltak késõbbi karrierje szempontjából, mivel a vérfehérjék vizs-
gálata terelte a figyelmét a fehérvérûség egy formájára, melynek során a kó-
rosan burjánzó plazmasejtek termékei, az immunglobulinok is nagy
mennyiségben megszaporodnak. Németországi tanulmányútja a
Tübingeni Egyetemen ismerte meg azokat a modern immunológiai eljárá-
sokat, amelyeket hazahozva sikeresen indította el az itthoni kutatásokat.

1963-ban megszervezte az Országos Hematológiai és Vértranszfúziós
Intézetben az Immunokémiai Osztályt. Birminghami tanulmányútja ered-
ményeként elsõként írta le a papainérzékeny és papainrezisztens immun-
globulinokat, majd megállapította azokat a szerkezeti sajátságokat, ame-
lyekkel ez a tulajdonság összefügg.

Az irányításával meginduló kutatásokból születtek azok az elsõ, a
Nature-ben is megjelenõ jelentõs eredményei, melyek azt bizonyították,
hogy az ellenanyag-molekulák nehéz és könnyû láncainak konformációja
befolyásolja a láncok kapcsolódását.

1973-ban az ELTE akkori rektora felkérésre létrehozta az ország elsõ, és
hosszú ideig egyetlen önálló Immunológiai Tanszékét, és annak két évtize-
den át volt a vezetõje. Mivel a megalakulásakor Budapesten nem tudtak he-

lyet biztosítani, 2001-ig az ELTE Gödi Biológiai Állomásán mûködött a tanszék. Az általa létrehozott tanszéken tovább
folytatódott a nemzetközileg is elismert színvonalú kutatómunka; a korábbi témák kiegészültek az ellenanyag-, valamint a
komplementkötõ receptorok vizsgálatával. Ezt követõen a B-sejtek aktiválódása, a jelátviteli utak vizsgálata is fontos része
lett a Gergely János által vezetett kutatócsoport munkájának.

1992-96 között vizsgálatainak középpontjába az ellenanyag-termelõ B-sejtek RIIb közvetítettFc gátlásának tanulmányo-
zása került. Molekuláris biológiai módszerek alkalmazásával kimutatta, hogy a B-sejtek aktiválása az antigénfelismerõ
receptorkomplex (BCR) közvetítésével jellegzetes változásokat indít meg a RIIb-ben.sejtaktivációt gátló Fc RAz aktiváció
hatására az Fc foszforilálódik, és megváltozik az endocitózist közvetítõ, illetve azt közvetíteni nem tudó receptor izoformák
kifejezõdésének RIIb-közvetítettaz aránya. Azonosították az Fc gátló folyamat kiváltásában fontos jelátvivõ molekulákat
(protein tirozin kinázokat, adapter molekulákat, foszfatázokat).
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Gergely János professzor felbecsülhetetlen érdeme, hogy bevezette az immunológia önálló tárgyként való oktatását Ma-
gyarországon. Nevéhez fûzõdik az elsõ korszerû magyar nyelvû immunbiológiai tankönyv is, ami 1979-ben jelent meg. Szá-
mos nemzetközi konferenciát szervezett itthon - köztük 1978-ban az Európai Immunológiai Kongresszust, majd 1992-ben
az Immunológiai Világkongresszust. A 70-es években útjára indította a nemzetközileg is számon tartott „Signal-
konferenciák” sorozatát, melynek 2007-ben a 14. szimpóziuma került megrendezésre Gergely professzor úr aktív közremû-
ködésével.

Magával ragadó elõadásai nagyon sok érdeklõdõt vonzottak az immunológia területére. Az általa kialakított egyetemi mû-
hely hatása mindmáig érzékelhetõ; olyan iskolát teremtett, melyben nem csak a közvetlen tanítványok és munkatársak gon-
dolkodásmódja, a tudományról és az életrõl való felfogása formálódott jelentõsen, hanem azokra is nagy hatással volt, akik
távolabbi vonzáskörébe tartoztak. Gergely János környezetében ismerkedett meg a modern immunológia alapjaival a ma itt-
hon vezetõ pozícióban levõ immunológusok jelentõs része, és a késõbb külföldre kerülõk is neves egyetemek meghatározó
professzorai lettek. Oktatói elkötelezettségét példázza, hogy éveken át tanított immunológiát német nyelven a Semmelweis
Egyetemen.

A korábbi években nagy segítséget jelentett a hazai immunológusok számára, hogy Magyarországra hozott kiemelkedõ
tudósokat, akikkel így mód nyílt az ismerkedésre, szakmai beszélgetésekre. Ennek hatására számos külföldi meghívás, tartós
közös kutatómunka alakult ki egyebek között a Birminghami Egyetemmel), a stockholmi Karolinska Intézettel, a bostoni
Harvard Egyetemmel, az Egyesült Államokban a Bethesda (NIH) intézménnyel, az izraeli Weizmann Intézettel és a bázeli
Immunológiai Intézettel.

Gergely János számára a tanszék körüli tevékenység, a tudományos munka, a szakmai megbeszélések mindig nagyon fon-
tosak voltak; ahogyan õ maga mondta egy interjúban: az immunológia volt az élete. De emellett még egy teljes életet élt,
szinte mindenre jutott ideje: koncertek, filmek, színház és rengeteg könyv. Irigylésre méltóan tájékozott volt a kultúra szinte
minden területén. Igényét arra, hogy oldott formában beszélgethessen az immunológia mellet egyéb dolgokról is, jól illuszt-
rálja, hogy megalapította az Akadémián a Kesztyûs-asztaltársaságot, ahol számos emlékezetes és élénk vita zajlott le. A leg-
újabb technikai újdonságok is mindig érdekelték, 80 évesen is bámulatra méltó könnyedséggel használta a számítógépet.

Az ELTE emeritus- és az MTA kutató-professzoraként 1993 után is fáradhatatlanul dolgozott, aktívan vett részt az egye-
tem és a tanszék oktató- és kutatómunkájában. Pályázatokat nyert el és motorja volt egy újabb egyetemi tankönyv megírásá-
nak és szerkesztésének is, melyet számos más felsõoktatási intézményben is alap-tankönyvként használnak.

Az orvostudomány doktora címet 1967-ben nyerte el. 1982-ben az MTA levelezõ, majd 1990-ben rendes tagja lett. Szá-
mos fontos pozíciót töltött be itthon és nemzetközi szervezetekben egyaránt. 1990 és 1996 között az MTA Biológiai Tudo-
mányok Osztályának elnöke, majd ezt követõen 10 éven át az MTA Elnökség tagja volt. 1998-ban felkérte az Akadémia a
Bolyai János Kutatási Ösztöndíj Kuratórium elnöki tisztjére, amit 2007-ig látott el. A hazai immunológia meghatározó
alakja volt; a Magyar Immunológiai Társaság fõtitkári (1970-1978) és elnöki tisztjét (1978-1986) töltötte be, majd elnök-
ségi tagként vett részt a társaság mûködésében. Tizenöt éven át volt tagja az Immunológiai Társaságok Európai Uniója ve-
zetõségének, illetve egy hároméves cikluson át elnöke volt az Immunológiai Társaságok Európai Szövetségének (EFIS). Õ
volt az EFIS elsõ kelet-európai tisztségviselõje, és elnöksége alatt számos olyan kezdeményezése valósult meg, amely segítet-
te a kelet-európai országok felzárkózását a nyugat-európai tudományos színvonalhoz. A Bolyai János Kutatási Ösztöndíj
Kuratóriuma elnöke, a Hálózati Tanács, az Immunológiai Bizottság, a MAKIT tiszteleti tagja, a MIT vezetõségi tagja, a
TIT alelnöke, az Academia Europae (London) és a Román Orvostudományi Akadémia tiszteleti tagja és a nemzetközi
Purkine Társaság tiszteleti tagja volt.

Kutatói és oktatói munkájának elismeréséül számtalan díjban és kitüntetésben részesült – köztük az alábbiakban: Akadé-
miai Díj (1975), Széchenyi-díj (1992), ELTE Aranyérem (1993 és 1996), Pázmány Péter Felsõoktatási Díj (2001) Szilárd
Leo Professzori Ösztöndíj (2001), Semmelweis Ignác-emlékérem (2005), Pro Renovanda Cultura Hungariae alapítványi
fõdíj (2006), Magyar Köztársasági Érdemrend középkeresztje (2006). 2005-ben az Eötvös Loránd Tudományegyetem,
2007-ben a Debreceni Egyetem avatta díszdoktorává. Tudományos és közéleti tevékenységének elismeréséül szülõvárosa,
Karcag 2004-ben díszpolgárává választotta.

Gergely János professzor távozása nagy ûrt hagyott mindenhol, ahol ismerték. A hátrahagyott örökség olyan gazdag,
hogy sokaknak jut belõle, akiknek feladata fenntartani és továbbvinni az általa megkezdett munkákat a már mércévé vált ma-
gas színvonalon.



A FOLYÓIRAT CÉLKITÛZÉSE

A „Hypertonia és Nephrologia” a lap el-
nevezésének megfelelõ témakörökben szé-
les alapon közöl elméleti és klinikai közle-
ményeket. 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 szö-
veg ne tartalmazzon internethivatkozá-
sokt!) A közlemény elemeit (címoldal,
összefoglaló, szöveges rész, illetve annak
fejezetei, köszönetnyilvánítás, irodalom-
jegyzék) a címoldallal induló számozással
külön oldalon kérjük kezdeni. Egy oldalon
soronként 60 leütés mellett 30 sor szere-
pelhet. A bal oldali sorszélt 25 mm-es tá-
volságúra kérjük beállítani. A címoldal tar-
talmazza a tömör, összefoglaló jellegû címet
(angolul is), a szerzõk teljes nevét és a levelezé-
si címet. A maximum 1 oldalas vagy 150 szó-
ból álló magyar és angol nyelvû összefoglaló
alatt kérjük feltüntetni a kulcsszavakat, illet-
ve azok angol nyelvû fordítását, mely 3–5
szóból, illetve az „Index Medicus Medical
Subject Headings” listájában szereplõ kife-
jezésbõl állhat. A szöveges rész tagolása az
egyes fejezetek megjelölésével történjen:
bevezetés, módszer, eredmények, megbe-
szélés, köszönetnyilvánítás, a közlemény
elkészítéséhez támogatást nyújtók listája,
irodalom. További (al)fejezetcímek is
megjelölhetõk, 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 szerzõ 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
címekre 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

SZERZÕINKNEK


