levél
a szerkesztéhoz

HOZZASZOLAS

Panczél Béla dr.: ,Veseelvaltozasok 0Osszefliggése a hiperténiaval” cimd
cikkéhez. (Honvédorvos 1968. 20.: 437.)

Péanczél dr. nagy igényességgel és koriltekintéssel megirt, igen alapos
és részletes, sok gondolatot ébreszt§ tanulméanyéat igaz 6rommel olvastam.
Ma mar a klinikum és a mindennapi gyakorlat kérdéseit megkerilni még
ilyen jellegl, féként pathologiai-pathophysiologiai szemléletli &sszefoglald
referdtumban sem lehet. Nem is tér ki ezek el6l maga a szerzé sem! Amiddn
a cikkel kapcsolatos észrevételeimet megteszem, nem az igen szép munka
megbiralasa a célom, hanem a belgyodgyasz és az altalanos orvosi gyakorlat
szemsz0gébdl szeretném néhany kérdésben kiegésziteni. Erre a hypertonianak
és a szovédmeényeinek a morbiditasi és a haldloki statisztikdban, valamint a
mindennapos orvosi munkaban elfoglalt helye és szerepe késztet.

Ismereteink fejl6dése az elmult évtizedekben valéban jelentés lépések-
kel vitte el6bbre a hypertonidk differencidldiagnosztikajat, valamint symp-
tomas és oki therapiadjat. Az egyes részeredmények és 0sszefliggések megfe-
lelé értelmezésében jelentkez6 nehézségek ellenére —, amelyekre a dolgozat
helyesen mutat r& —, Ugy érzem, hogy egyes gyakorlati kérdésekben a szer-
z6nél hatarozottabban kell allast foglalni. Egyes esetekben valéban nehéz-
séget jelenthet bizonyos veseelvaltozasokrdl elddnteni (akar biopsidval, akar
egyéb vizsgdlé modszerrel vagy autopsiaval), hogy a hypertonia okai vagy
kovetkezményei voltak-e, illetve hogy a causalitas egydaltalan fennall-e.
Mégis félreérthetetlentil ki kell mondanunk, hogy a hypertonia egyéb okai
mellett az Ggynevezett belgy6gyaszati vesebetegségeken kivil minden olyan
veseérrendszeri elvaltozast, amely a Goldblatt-mechanismust elindithatja a
hypertonia okaként kell felfognunk. Ezekben az esetekben az a. renalisnak
vagy againak a stenosisardl, aneurysmajarél, thrombosisarol, embolidjarol,
jelentésfoku leszoritasardl vagy egyéb eredetl szlkiletérél van szé. Ezen
elvaltozas egyike vagy masika masodlagosan is létrejohet. A hypertonianak

ezek az ugynevezett renovascularis esetei”. — Az egyes statisztikdkban ol-
vashato, elgondolkoztatd miitéti eredménytelenség (a szerz6 altal idézett
statisztikdban 38%!) ellenére is —, miitéti esetek, és az 6sszes hypertonia-

esetek 5—10%-at képezik. Egyébként az altalanosan elfogadhatd nézet szerint
javuléds vagy teljes gyégyuldas a mtétt6l a renovascularis esetek kb. 80%-
dban varhat6. llyen értelemben foglalt allast a Magyar Belgydgyasz Tarsa-
sag Hypertonia Symposiuma is (Budapest. 1968. januar 25.). Gomori prof.
véleménye szerint, ,,hogy ha a renovascularis hypertonia esetén, még ha csak
nephrectomidval oldhaté is meg, (ami semmiképpen nem jelent komoly
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miitéti életveszélyt), mindenképpen elsésorban a m(itét végzend6 és csak an-
nak sikertelensége vagy elégtelen eredménye utan jon széba a gyoégyszeres
kezelés

Jelent6sége miatt szeretném ezen a helyen a szerz6nél markansabban
kiemelni azokat a szempontokat, amelyek figyelmiinket a renovascularis hy-
pertoniara iranyithatjak:

1. Ha a tartés hypertonia 35 év alatt képzddik.

2. Ha a hypertonia-betegség lefolyasaban varatlan sdlyosbodas kovet-
kezik be.

3. Ha az eddig gydgyszerrel jél karbantarthaté hypertonia az 0sszes
szambajové gyogyszer alkalmazasa ellenére therapidnkra nem reagal.

4. Ha a malignus hypertonia idésebb korban kezd&dik.

5. Ha a hypertonia hirtelen hasi fajdalom kisérletében jon létre (a.re-
nalis embolia.).

6. Ha a vese vetulete felett zérej hallhaté

A nehézségek egy maésik csoportja az osztalyozas (a tineti hypertoniak
differencialdsa az essentialis hypertoniatol) és az essentialis hypertonia kli-
nikai stddiumainak a helyes vagy téves megitéléséb6] fakadhat. Ezzel kap-
csolatban nem teljesein osztom a szerz6 azon véleményét, mely szerint ,a
gyakorlatban a hypertonidk osztadlyozasara még nincsenek teljesen kialakult
maddszereink.” Sokkal inkdbb azonositom magam a kérdés megvalaszolasaban
a dolgozat els6 bekezdésébdl kicsengd optimizmussal. Ugyanis az esetek
dént6 tébbségében — a diagnosztikus moédszereink hibahatarai ellenére —,
0 belgyogyéaszati vesebetegségeket, az idegrendszeri betegségeket, az endokrin
kdrképeket, toxicus és mérgezési allapotokat egyes uroldgiai betegségeket és
renovascularis rendellenességeket kiséré hypertonidkat essentialis hyperto-
niatol el tudjuk kialdniteni. Ehhez a kialakult mddszereink megvannak, az
orvostudoméany fejlédésével ezek is fejlédnek és tokéletesednek. Ennek alap-
jan inkdbb Ugy fogalmaznam a lényeget jelenté kérdést, hogy ma kevesebbet
tévedink, mint 25 évvel ezel6tt.

A hypertonia sebészi-urologiai okaival kapcsolatban gy gondolom, hogy
a felsorolasban szerepl6 myoma a magasvérnyomasnak nem éppen szokva-
nyos el6idéz6je. Amennyiben a szerzd oki 6sszefuiggést tételez fel, 4gy vagy
sajat tapasztalat alapjan, vagy megfelel6 irodalmi hivatkozas alapjan indo-
kolas lenne sziikséges.

A tovadbbiakban néhany félreérthet6 fogalmazasra szeretnék rdmutatni.
A vérnyomas alland6sagat a szervezetben valoban szamos bonyolult és érzé-
keny reguléaciés folyamat szabalyozza. Azonban valtozatlan keringé vérmeny-
nyiség és viscositas mellett vérnyomasemelkedést nemcsak ,a perctérfogat
vagy a periférias ellenallds megndvekedése” okozhat. Hypertonidhoz vezethet
a ,nagy artériak rugalmassaganak a csdokkenése” is. A hypertonia ezen for-
majat ,,Elastizitdtshypertonie”-nak nevezi az irodalom. A systolés nyomas
kisfokl emelkedését és a diastolés nyomas csokkenését okozza. A periférias
erek sclerosisa a diastolés nyomdas varhaté csokkenését kompenzélja. Ha-
sonléan ahhoz, ahogyan az essentialis hypertonia az arenalis karositasa
révén a Goldblatt-mechanizmust kivalthatja, a nagy artéridk rugalmassaga-
nak a karosodasa miatt és a szélkazanfunkcié kiesése miatt a pathomecha-
nismust az ,,Elastizitdtshypertonie” is szinezheti.
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Ma a mindennapos belgyodgyéaszati gyakorlat a katecholamin-trités vizs-
galatdt nem ,,a hypertonia alapjan szolgéalé veseelvaltozas” ,,szokéasos vizsga-
latai (vizelet, RN, clearance, katecholamin)” kozott tartja szamon. Kozis-
merten a szervezet chromaffin rendszere —, fokozott katecholamin terme-
léssel jar6 —, tumorainak a felderitésére alkalmazzuk. Ezen tumorok az ese-
tek kb. 80%-aban a mellékvesevel6bél indulnak ki. A fennmaradé 20% int-
raabdominalis, retroperitonealis (Zuckerkandl-szerv), thoracalis és cervicalis
localisatio kdzott oszlik meg. Hiagyhdlyagban el6fordulé phaeochromocytomaét
is kozoltek. Ritka esetekben a phaeochromocytoma hypotonias krisisekkel is
jarhat.

A renin-angiotensin-rendszer, a corticosteroid-szint és a Na.-haztartas
kozott valoban hatdrozott kapcsolat van. Ezen kapcsolatok oly sokrétlek,
bonyolultak és tdbbirdnydak, irodalmuk annyira terjedelmes, hogy béarme-
lyik oldalrél valé megkdzelitése igen hosszadalmas lenne. A nélkil, hogy a
kérdés részleteit ismertetném, a szerz6 altal olyan egyszerlien megfogott és
visszaadott lényeg aldhlzasa és kiegészitése céljabdl Abboud (1963.) sémajat
szeretném ismertetni. Ezen sémat szamos neves szerz6 elfogadja.

AEEOUD - SE'MATA ,
A REN/N-AUGIOTENS!N-ALDOSTERON- Na.- MAZTARTas OSSZEEUGGEEEr O1

(ARCH INT MED 1963 112. 305 )

JUXTAGLOAAEBULABIG
appapa'tus

MELLU«k VESE

R4 kell azonban mutatnom arra, hogy az irodalom az egyes anyagok
elnevezésében tobb synonimat hasznal. Az a helyes, ha egy cikk keretén belil
egyféle nomenclatirahoz ragaszkodunk. ,Hypertensin I.”-et és ,I1”-1 ,an-
giotensin 1™-nek és ,,H”-nek is nevezik. A cikk értelmezésébél azt lehet ko-
vetkeztetni, hogy a szerzé a ,,hypertensin 1l.”- és az ,angiotensin” — elne-
vezéseket azonos fogalomként hasznalja. Ezen kisebb jelent6ségl megjegyzés
utan szeretném felvetni, hogy a ,,hypertensin Il. (angiotensin)” nemcsak
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erds vasoconstrictor hatdst, hanem a tubulusokra is hat, a Na.-visszatarto-
z4st fokozza. A leglényegesebb, hogy a mellékvesekéreg aldosteron-secretio-
jat serkenti, ami dont6en a Na.-retentio révén hat. A hypertonia patho-
mechanizmusdban a vasoconstrictionak és az egyidejdi Na.-retentionak tu-
lajdonitanak ma nagy szerepet. — Ezen a helyen emliteném Conn. (1964.)
és Greer et al. (1964.) kozléseit. Annal is inkdbb szikségesnek latszik ez,
minthogy egyrészt Panczél dr. a Conn-syndromara is és a phaeochromocyto-
mara is utal, méasrészt a hypertonia pathomechanizmusaban és kliniku-
méaban a mellékvese nem lebecsiilendd szerepet jatszik. Conn et al. (1964.),
Greer et al. (1964.) és masok is a kordbban essentialis és malignus hyperto-
nidnak diagnosztizalt betegek 20%-aban aldosteront termelé adenomaét, 5%-
ban glykocorticoidokat fokozottan elvalaszté mellékvesekéreghyperplasiat
vagy adenomat és 0,4%-ban phaeochromocytomat talaltak.

Ha Abboud sémajat megnézzik, akkor Iényegében korfolyamatot latunk.
Nemcsak a kisérletes adatok, hanem az emberi pathologia és a klinikum is
szamos esetben igazolta, hogy a circulus vitiosust a folyamat csaknem mind-
egyik tagja megindithatja vagy megszakithatja. E miatt latszik helyesnek

rél ebben a kérfolyamatban) a vas igen fontos, de csak egy tényezd.

A renalis hypertonia keletkezésében a renin termelési és lebontasi egyen-
stilya megbomlasanak is szerepe van. A renin-anyagcsere harmadik fazisa —r
amelyet a szerz6 nem ismertet —, a hatasos anyagnak (hypertensin Il.-nek
vagy angiotensin Il.-nek) az angiotensinase altal hatastalan anyaggéa torténé
alakitasa. A hypertensin Il.-t (angiotensin Il.4) egyébként minden peptidase
inaktivalni képes. Az angiotensinase a serumban és tdébb szerv —, igy a
vese —, kivonataban is kimutathaté. Braun—Menendez et aZ.1940.; Leloir et al
1940.) A vese tehat a pressor-mechanismust megindithatja és az angioter-
sinase révén ki is olthatja.

Az ép vese antipressor functiojaval kapcsolatban a kutatds ma méar egy
lépéssel el6bbre tart, mint ahogy ez a dolgozathan olvashaté. Wollheim
(1936. 1945.) valamely depressoranyag hianyara gondolt. Ujabb Hamilton és
Grollman (1958.) sertésveséb6l olyan bioldgiailag aktiv anyagot izolalt, amely
a hypertonias patkdnyok vérnyomasat csokkenti.

Végil a Honvédorvos Szerkesztéségének itt is szeretném megkdszonni,
hogy a kissé hosszlira nyudlt hozzdsz6lasomnak a hypertonia-kérdés fontos-
sagara valo tekintettel helyt ad.

Dr. Kertész Frigyes o. alez.

(Hozzészélasom alapjat képez6 irodalmat barkinek barmikor a legna-
gyobb készséggel rendelkezésére bocsatom.)
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VALASZ

Kertész dr. hozzéaszélasahoz

Kertész dr. hozzaszo6lasara valaszolva nem a vitatkozads szdndéka vezet,
inkdbb 6rommel fogadom az alkalmat, hogy az eredeti tanulmanyt kiegé-
szithetem, illetve egy-két, csak feliletesen érintett révid utalast élesebben
fogalmazhatok meg.

A veseérrendszeri elvaltozasokkal kapcsolatban a helyzet sokkal bo-
nyolultabb, mint ahogyan azt a hozzaszolas allitja.

A gyakorlatban rengeteg urographias és renovasographids anomaéliat l1at-
hatunk, normélis és emelkedett vérnyomassal egyardnt. Adott esetben azon-
ban, amikor egy esetleges mi(téti beavatkozast kell mérlegelniink, hatéaro-
zottan tudnunk kell, hogy a kimutatott elvaltozds és a Goldblatt-mechaniz-
mus kodzott oki kapcsolat van-e, ilyenkor egyaltalan nem mindegy, hogy ez
az elvaltozds elindithatja, vagy pedig elinditotta ezt a mecha-
nizmust.

Nagyon sok eset ismeretes, ahol sulyos art.renalis-stenosisok ellenére is
normalis a vérnyomas, maskor egy jelentéktelennek értékelt, esetleg fel sem
ismert rendellenesség malignus hypertoniat tart fenn. Ebben semmi meglep6
nincsen, ha nem tévesztjik szem el6l azt, hogy a renalis hypertonia oka nem
a koros morphologiai kép, hanem a veseszOvet hypoxidja. Ez utobbit de-
monstralni sokkal fontosabb, mint az el6bbit, mert ha ez sikerul, csaknem
biztosra vehetjik, hogy a felfedezett anatdémiai rendellenesség okot és nem
csupéan coincidentiat jelent.

Teljesen érthetd, hogy belgydgydaszati szemszogh6l nézve a 60—80%-0s
gyogyulasi esély, ha egyébként infaust estekrél van szo, kitinének latszik
— bar a mitéti mortalitdas gyakran nem is olyan csekély. Megértéssel kell
lenni viszont a sebész irant is — aki a mi(itéti kockazatot a beteggel vallal-
tatja, és ezért a felel6sséget viseli — ha nagyobb biztonsagra térekedve azt
szeretné, hogy a causalitds bizonyitasa el6zhesse meg a miitétet, sét még
esetleg, a valésagban nem teljesen veszélytelen vagy kézdémbds angiogra-
phiat is. Keményebb fogalmazéasban arrdl van szé, hogy minél kevesebb ex
juvantibus mitétet kelljen végeznie, kuléndsen akkor, ha nagyobb meg-
terhelést jelentd, szervmegtartdé beavatkozéasrdl kell donteni, s a jov6ben
vitathatatlan, hogy a nagyobb miitéti megterhelés ellenére ezek keriilnek el6-
térbe. Liberalisabb lehet a mdtéti indicatio, ha a beteget kdzvetlen és mas
utén el nem harithaté cardiovascularis katasztréfa fenyegeti: ilyenkor, egy-
oldali vesebetegség mellett a nephrectomia jogosultsdga alig lehet kétséges,
miutdn sem vesziteni, sem vélasztani valé nincs. Az esetek nagyobb része
azonban nem ennyire széls6séges, illetve sajnélatos, ha idaig jut.

Ezért folyik jelenleg is vildgszerte a kutatds egy olyan diagnosticus
methodika kidolgozdsara (angiotensin-infusiés test, renin-concentratio-meg-
hatarozas, renin-eliminalédés, angiotensinase-titer, és még sok més) — amely
veszélytelen, lehetéleg egyszerl, és megbizhaté eredményt ad. Az eddig
ismert mddszerek kiprobalasa, fejlesztése, tokéletesitése, esetleg ujak fel-
fedezése és bevezetése a selectiv munkaba éppen egyik igen szép és halas
feladata a belgyogyéaszatnak.
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Osszegezve megallapithatjuk, hogy a hypertonidk Ugynevezett sebészi
esetei egy bizonyos kirostalédott csoportot képeznek: a rosta elsésorban a
belgyégyaszat kezében van, és minél szervezettebb, igényesebb és magasabb
szinvonald a hypertonias betegek kivizsgalasa, és az alkalmazott gyogy-
szeres kezelés hatékonysdganak vagy hatdstalansagadnak szdmontartasa, an-
nal népesebb lehet ez a csoport, és ezen beltul annal megfelel6bb id6ponthan
és mértékben nyuljthat segitséget a sebész.

Kdészonet illeti a hozzasz6l4st a hasznos és értékes kiegészitésekért, szin-
vonala, magas felkésziultsége komoly optimizmusra ad alapokat a hypertonias
betegek gyégykezelésének és még hatékonyabb, eredményesebb szinvonalon
valo folytatasahoz.

dr. Panczél Béla
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