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Veseelváltozások összefüggése a hipertóniával

Az utóbbi néhány évtizedben nagyon sok új k ísérleti és k lin ikai ada t 
halm ozódott fel a hypertonia-betegség tanulm ányozása során, és ezzel a 
patom echanizm us szemlélete is új m egvilágításba került. Az essentiális hy 
pertonia köre a diagnosztikus m ódszerek finom odásával szűkül, a therápiás 
eredm ények a korszerű gyógykezelés hatására jelentősen javulnak, e m ellett 
az esetek egy részében m ár lehetőség nyílik  az oki th e ráp iára  is..

A vascularis betegségek száma növekedőben van, a halálokok terén  
vezető helyre ju to ttak . Ez a  körülm ény jelentékeny ösztönzést gyakorol a 
hyperton ia-ku tatásra is. Tudásunk gyarapodása m ellett azonban az egyes 
részletkérdések összefüggéseinek m egértése és helyes értelm ezése sok ne
hézséget is okoz és az ism eretek gyakorlati hasznosítása elé is sok akadály 
tornyosul még. A nehézségek megértéséhez hasznosnak látszik a fejlődés 
főbb szakaszainak vázlatos áttekintése.

A szervezetben a vérnyom ás állandóságát igen bonyolult és érzékeny 
regulációs folyam atok szabályozzák. Nagy m egterhelésekre aránylag  kis és 
rövid ideig ta rtó  vérnyom ásingadozások jelentkeznek. Ezek a regulációs 
folyam atok hypertoniában is m űködnek, de küszöbértékük, érzékenységük, 
időbeli lefolyásuk m egváltozik, a vérnyom ás alapértéke kórosan m agasra 
emelkedik. A keringő vér mennyisége és viscositása változatlan, a  vér
nyomás em elkedést teh á t csak a perctérfogat, vagy a perifériás ellenállás 
m egnövekedése okozhatja. Bright m ár 1836-ban e lju t ennek felism erésé
hez, am ikor a  vesebetegségekhez csatlakozó cardiovascularis elváltozásokat 
tárgyaló m unkájában  így ír: ,,A sz ívhypertrcphia oka vagy az, hogy a vér 
m egváltozott minősége szabálytalan és szokatlan közvetlen ingert gyakorol 
a szívre, vagy úgy befolyásolja a capillaris keringést, hogy a szív nagyobb 
erőkifejtésre kényszerül, hogy a vért a capillaris hálózaton átprésel
hesse. ” (1 )

M indkét lehetőség vizsgálata számos ku ta tó t foglalkoztatott. Geigel (2 ) 
a prim aer cardialis stim ulatio híve. Backm an  (3) szerint a keringésben 
visszam aradó vizeletelem ek cardialis hatásukkal em elik a vérnyom ást, 
mégpedig — m iután  a pulsusfrequentia legtöbbször nem  változik — a kam 
ra té rfogat növelésével. A perctérfogatot azonban számos vizsgáló változat
lannak ta lálta. Goldring és Chasis ezt szívkatheteres m érésekkel is m eg
erősítették, ezért ezt az elm életet általában  elvetették. A gondolat ennek 
ellenére visszatért. Fej far  (4) arró l számol be, hogy a  hypertonia kezdeti 
szakaszában először a perctérfogat nő, és ezt csak később követi a perifériás 
ellenállás fokozódása.

A perifériás ellenállás kétségtelenül a legfontosabb tényező, m ert 
Poiseuille törvénye szerint a nyomás a csőkeresztm etszet negyedik hatványá
val függ össze: az átm érő felére csökkenése tizenhatszoros nyomásemel'ke- 
dést okoz. míg a perctérfogatnövekedést a com pensatoricus vasodilatatio  és 
bradycardia kiegyenlítheti és így a vérnyom ás nem  változik. Goll és Su tton  
a Brighit-kórt általános arteriocapillanis fibrosis következm ényének ta rto tták  
(5) és követőik még pár évtizeddel ezelőtt a hypertonia okát kizárólag az 
organikusan károsodott árterü letek  m echanikus ellenállásfokozó szerepében 
keresték.
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A valóságban azonban az érrendszer organicusan károsodott része az 
összterülethez képest annyira arány talanu l kicsi, hogy a hypertonia k iala
kulását ezzel nem lehet m egm agyarázni, e m ellett m ég a korai szakban tel
jesen hiányozhat is. Ez azt jelenti, hogy az érfalak elváltozásai inkább kö
vetkezm ényei, m int okai a hypertoniánaik. A boncolások alkalm ával viszont 
annyira rendszeresen jelentkeztek a vesearteriolák súlyos, kifejezett e lv á l
tozásai. hogy az oki kapcsolatról nem  lehete tt lem ondani.

Castleman  és S m ithw ick  vesebiopsiás vizsgálatai (6 ) végül is tisztáz
ták. hogy a veseerek elváltozásai még súlyos, régóta fennálló hypertoniák- 
nál is jelentéktelenek lehetnek. A m echanikus m agyarázatok elégtelensége 
folytán fel hell tételezni, hogy a vasom otor-tónus kóros m egnövekedésének 
hatására tartós, igen nagy te rü le tek re  kiterjedő arterio lás spasm usok jön 
nek létre. A te rü le t nagyságára jellemzőek Peter em berkísérletei, aki 3 vég
tag kom pressziójával sem tudo tt tartós vérnyom ásem elkedést előidézni. (7)

A ku ta tás egy másik fő ága a hypertonia (/kát az. idegrendszerben 
kereste. Egész sor neurológiai kórképről derü lt ki, hogy hypertoniával já r 
hatnak együtt (a IV. kam ra, a hypothalam us, a substantia reticularis laesioi, 
agvtum or. bulbaer paralysis, m yelitis transversa, tabes, commotio, stb .). 
majd Hering és társa i (8 ) a sinus caroticus és depressor-ádegek reflexívé
nek m egszakításával a hvperton iát kísérleti körülm ények között is e lő 
idézték.

A neurogen szemlélet szerint a hypertonia oka az idegrendszer dys- 
functiója, és a szervi és hum oralis elváltozások csupán következm ények. 
Ezek a kísérletek Volhard-ra  is. aki pedig m indig a kémiai felfogás híve 
volt és a hvpertoniát a vesékben bekövetkezett elváltozások folytán a ke
ringésbe ju tó  vasoactiv. általános érspasm ust okozó anyag hatására vezette 
vissza, oly nagy hatást: gyakoroltak, hogy m unkássága utolsó éveiben az 
essentialis hypertonia aethiológiájában a neurogen tulregulatio  lehetőségi - 
nek nagy jelentőséget tu lajdoníto tt.

Az első kísérleti bizonyítékot a veseelváltozások és a  hypertonia össze
függésére Beckman szolgáltatta 1857-ben: ureterlekötéssel sikerü lt szív- 
hypertrophiát előidéznie. Tiegerstedt és Bergman  pedig 1898-ban felfedez
ték. hogy vesekéreg vizes k ivonata tartós vérnyom ásem elkedést okoz (9) 
Az anyagot reninnek nevezték el. Katzenstein  1905-ben az arteria  renalis 
elzárásával (10). Senator az art. renalis embolizálásával (11) Alwens pe
dig 1909-ben a vese összenyomásával hozott lé tre  hyperton iát (12).

Ezek az eredm ények szélesebb visszhang nélkül m aradtak , az általános 
figyelmet és érdeklődést csak G oldblatt kísérletei keltették  fel (13). aki 
kutyákon reprodukálta  az em beri m alignus hvpertoniához hasonló kór
képet az art. renalis ezüstgyürűvel való beszűkítésével. Page azonos ered
m ényt nyert, ha cellofán vagy egyéb burokkal perirenalis gyulladásos he- 
gesedést idézett elő. am ely a vesét összenyomta (14).

K iderült az is. hogy a vesearteria szűkítése specificus h a tá sú : más ar
tériák beszükítése nem vezet hypertoniához. U gyanakkor a vese kiválasztó 
működése nem károsodik, sőt a kezdeti vérátáram láscsökkenés is megszűnik.

A vese által gyakorolt kóros behatás m ibenlétét illetően különféle el
képzelések voltak. Traube (15.) m echanikus m agyarázata szerint a vese- 
parenchvm a sorvadása csökkenti a vesén átáram ló vérm ennyiséget: a meg
növekedett veseellenállás leküzdésére kell fokozódnia a szív m unkájának. 
Fahr vélem énye hasonló volt: a szűrőfelület csökkenése az arté riás nyomás
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fokozódásával egyenlítődik ki. Cohnheim  nézete szerint (16) a vesén át 
áram ló vérm ennyiség a vizelettel kiválasztandó anyagok m ennyiségének 
függvénye. Ha a vese ellenállása megnövekszik, a vérnyom ásnak em elked
nie kell ahhoz, hogy a vérátáram lás ne csökkenjen a vizelettel kiválasz
tandó anyagok m egkívánta m ennyiség alá. Ezek a teleológiás m agyarázatok 
ma m ár csak történelm i érdekességüek.

A beszűkített arte riá jú  vese norm ális k ísérleti á llatba átü lte tve hyper- 
toniát okoz, és az ilyen vese vénás vére d irekt pressor hatású . A pressor- 
anyag közelebbi term észetét Braun— M enendez (17.), Page (18.), továbbá 
Skeggs, Peart, Elliot és m unkatársa ik  (19) derítették  fel. A renin, am ely a 
vesehaem odinam ikai zavar következtében a v. renalis vérében m egjelenik, 
fehérjeterm észetű enzym, közvetlen érszűkítő hatása nincsen, de plasm ával 
incubálva egy alfa-globulinokhoz tartozó fehérjéből, a hypertensinogenből, 
a hypertensin I-et hasítja le. A hypertensinogén a m ájban  keletkezik, 
ugyanis hepatectom ia vagy széntetrachlorid mérgezés u tán  képződése el
m arad. A hypertensin  I decapeptid és a p lasm ában jelenlevő ún. ,,con- 
verting-enzym ” hatására  hypertensin  П-vé alakul. Ez az oktapeptid  aspa- 
ragin-savból. ai'gininből, valinból, tyrosinból. valinból, histidinből, prolim
ból és phenylalaninból tevődik össze, kifejezett, igen erős vasoconstrictor 
hatású. M esterségesen a CIBA állíto tta elő.

A renin  keletkezési helye a  vesében az ún. Goorm aghtigh—Zimm er- 
m ann-féle iuxtaglom erularis apparatus (20. 21). Ez a glom erulus vascu
laris pólusánál, az afferens és efferens arterio lák  között elhelyezkedő se jt
csoport, am ely a distalis kanyarulatos csatornácskával szomszédos macul a 
densával functionalis egységet alkotva a grom erularis keringés szabályozója. 
H ypertoniában e sejtcsoportok jellegzetes morphológiai elváltozásait figyel
ték meg.

A renin, angiotensin, corticosteroid és na trium -háztartás között h a táro 
zott kapcsolat van. Az angiotensin fokozza az aldosteron secretióját és nal- 
rium -reten tió t okoz. U tóbbi hatása bifázisos, m ert nagyobb adagjai kezdeti 
retentio  u tán  kifejezett natriurezishez vezetnek. Paradox  viselkedése alap
ján  hyperton iában  differentialdiagnosticai célokra használható fel (2 2 .).

Gross és társa i k im utatták  (23), hogy nagym ennyiségű nátrium bev i
telre vagy deoxycorton hatására a  vérből a ren in  eltűnik. M ásrészt a renin  
aldosteron-secretiót fokozó hatása kálium -veszteséghez vezet. A Conn- 
betegség mellett, hasonló klinikai képpel ta lálkozhatunk renovascularis ano
m áliáknál is. Dollery (24) két esetet közöl, ahol az art. renalis szűkülete 
súlyos hypokalaem iával já rt, a kórkép prim aer aldosteronizm ust utánzott, 
a vese eltávolítása u tán  az elektro ly tzavar és a hypertonia m indkét esetben 
rendeződött. Azóta hasonló esetekről számos más szerző is beszámolt.

Kézenfekvőnek látszott feltételezni, hogy a plasm a-renin, illetve az aldo- 
steron-secretiós értékekből következtetni lehessen a hypertonia term észe
tére: p rim aer aldosteronizm usban alacsonyabb, egyéb eredetű, fokozott 
aldosteron-üxítéssel járó  hypertoniákban m agasabb ren in-szin teket kellene 
tudni k im utatni. A várakozás igazolódott: Conn-betegségben valóban sub- 
norm ális vagy k im u tatha ta tlan , pseudo—Conn-syndrom át okozó renovas
cularis eseteknél pedig többszörös plasm a-renin szinteket ta lá ltak  (25).

Shorr és Zweifach  haem orrhagiás és traum ás shockban vizsgálva a ke
ringést, az eddigiektől eltérő új humorálLs rendszert. ír tak  le (26. 27), a
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VEM—VDM -rendszert (vasoexcitor-m aterial, vasodrepresszor-m aterial). A 
VEM a vesében képződik, epinephrinsensibilisaló hatású, és csak a tensio 
emelkedési szakában lehet k im utatni, a vérnyom ás stabilizálódásakor el
tűnik;. A VDM vasprotein (ferritin), mely a m ájban keletkezik, a shock 
decom pensalódásakor növekvő m ennyiségben található. Hypertoniások v. 
renalisából vagy v. hepaticából nagy m ennyiségben, míg norm ális vérnyo- 
m ásúaknál csak nyom okban tud ták  k im utatn i. Em elkedett értékeket ta lál
tak G oldblatt-kutyákban is. E redm ényeiket histochem iailag is igazolták: 
tetrazolium  sókkal, m elyeket az intracellu laris dehydrogenáze form azánná 
redukál, hypertoniás em berek és G oldblatt-ku tyák  veséiben azonos m orpho- 
lógiai képet lá ttak  a proxim ális kanyaru latos csatornácskák sejtjeiben, ez 
a kép a norm ális vérnyom ású szervezetekből származó vesék tubularis se jt
jeiben látható  form azán-eloszlástól élesen különbözik.

Ezenkívül más szerzők még számos egyéb pressor-hatású anyagot is le
írlak. melyok pathogenetiikai szerepe még nincs tisztázva.

H ypertoniában az in trarenalis enzym -folyam atok is kóros eltéréseket 
m utatnak. Holtz és Bing fedezték fel, hogy az ischemiás vese a dioxy- 
phenylalanint az erős pressor-hatású hydroxyphcnylalaninná (tyramin) 
decarboxylalja, míg a norm ális vese nem  (28) Oster és Sorkin  kísérleteik
ben hypertoniásoknak 120 mg DOPA-t adva átlag 30 Hgmm-es vérnyom ás - 
em elkedést észleltek, norm ális vérnyom ásúaknál ez nem következik be (29.). 
Sjcerdsm a-nnk  sikerült em berben alpha-m ethyl-tyrosin  adásával gátolnia a 
catecholam in-synthesist. A készítm ény a tyrosin  DOPA-vá hydi oxylalódását 
akadályozza. Essentialis hypertoniásoknak és phaeochrom ocytom ásoknak 
adva a catecholam in-ürítés m indkét csoportban átlag 50% -kal csökken, vér
nyom áscsökkenést azonban csak phaeoehrom ocytom ánál okoz. 30).

Grollman  (31) az ép vese antipressoros hatását írta  le. Ennek károso
dása szintén hyperton iát okoz. K étoldali nephrectom ia után mesterséges 
dialízisek m ellett hyperton ia alakul ki arteriolonecrosisokkal. Nephrecto- 
m isáll és vesékkel rendelkező patkány  parabiosisában az elváltozások csak 
a nephrectom isált patkányban fejlődnek ki. a másik állato t veséinek anti- 
pressoros functiója megvédi. M urray (32) c m egfigyelést em berre vonat
kozólag is m egerősíti: ikrek  között végzett vesetransplantatio  u tán  az addig 
magas vérnyom ás norm álissá vált.

A hum oralis szabályozás az idegrendszerrel is szoros kapcsolatban van. 
Hof f  és társa i (33) beszám oltak arról, hogy a frontalis mezők elektrom os 
ingerlését kéregischaem ia kíséri és a v. renalis vérében renin  jelenik meg. 
Trueta  ugyanilyen eredm ényt kapott a n. ischiadicus ingerlésére. A neuro
gen hypertonia az ingerek kim aradásával általában  m egszűnik (leningrádi 
hypertonia) vagy a renin-m echanizm us belépésével állandósulhat.

A veseeredetű hypertoniák fontos tulajdonsága a reversibilitás. Ha a 
G oldblatt-kutyák art. renalis-leszorításait m egszüntetik vagy az ischaemiás 
vesét eltávolítják, a vérnyom ás visszatér a norm álisra, 3—6 hónap eltel
tével azonban a hypertonia stabilizálódik és ez idő u tán a beavatkozás máj- 
hatástalan . A jelenséget azzal m agyarázzák, hogy a leszorító gyűrű a pul- 
sus-am plitúdó csökkentésével megvédi az ischaemiás vesét az arteriolo- 
necrosisoktól, a m ásik vesében viszont ezek a hypertonia hatására k ifej
lődnek és az itt is m eginduló reninterm elődés a stabilizálódás oka. E m ber
ben biztos adatok vannak arra, hogy az inreversibilitás sokkal hosszabb idő, 
sokszor hosszú évek a la tt következik be.
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A vesék aethiológiai szerepe csakham ar annyira előtérbe kerü lt, hogy 
egyesek kétségbe is vonták más eredetű  hypertonia létezését. Tárgyilagos 
kórboncnokok is 75—85% -ban írtak  le kifejezett destructiv érelváltozásokat 
a vesékben, ami a rra  vezetett, hogy a hypertonia gyógyítása rem ényében 
végzett nephrectom iák száma aggasztóan szaporodni kezdett. S m ith  közel 
ezer esetet elemezve azt ta lálta, hogy ezek közül csak 25% -ban értek  el 
sikert: ezzel felhívta a figyelm et a rra , hogy a veseelváltozások oki szere
pének értékelését jóval körültekintőbben és óvatosabban ikell végezni.

A jól ism ert, úgynevezett belgyógyászati vesebetegségeken kívül jó
form án csaknem valam ennyi urológiai-sebészeti veseelváltozás oka lehet a 
hypertoniának. Csak a  legfontosabbakat em lítve, a vesekövek, cysták, tum o
rok, hydronephrosis, hypoplasia, pyonephrosis, pyelonephritis, tbc. peri- 
renalis haem atom a v. gyulladás, ureterkő, az u rétereket kom prim áló folya
matok, sőt p rostata-hypertrophia, nagy hólyagkő vagy tum or, myoma, 
húgycsőszűkület esetében a hypertonia nem  szokatlan kísérő tüne t. K ülö
nösen fontosak az art. renalist és ágait érin tő  elváltozások, m elyek a lum ent 
szűkítik: segm entalis fibrosis, m uscularis hyperplasia, arteriitis, aneurysm a, 
thrombosis, arteroscleroticus plaque, congenitalis anom alia, sőt ptosis okozta 
m egtöretés is.

A hypertonia alapjául szolgáló veseelváltozás k im utatása sokszor nem 
könnyű feladat. Az anam nezis és a fizikális vizsgálat legtöbbször semmi 
tám pontot nem  nyújt. Az esetek nagy részében a szokásos vizsgálatok (vize
let, RN, clearence, katecholam in) negatív  eredm ényt adnak, de gyakran  a 
nem elegendő körültekintéssel készült és értékelt iv. urographia is nega
tívnak  tűnhet. Az art. renalis aneurysm áinak kb. 50% -ban hallható  zörej 
vagy az aneurysm a falában a Rtg-felvételen lá tható  calcificatio teljesen 
észrevétlen m aradhat, hacsak külön nem  gondolunk rá. Ö sszetettebb vizs
gálatokkal, és azok eredm ényeit kellő figyelem m el értékelve az elválto
zások k im utatása nem já r nagy technikai nehézségekkel. A nnak m egíté
lése, hogy a felfedezett elváltozás és a hypertonia causalisan összefügge- 
nek-e, m ár viszont igen sok gondot okoz és sokkal nehezebb. G yakran lá
tunk  kis anom áliát súlyos hypertoniával, sokszor pedig azt észleljük, hogy 
durva veseelváltozások norm ális vérnyom ással párosulnak.

Poutasse (34) 617 aortographia kapcsán 167 esetben ta lá lt renovascularis 
elváltozásokat. Ezek közül 126 esetben m űté ti m egoldásra kerü lt sor, ezek 
62% -ban a vérnyom ás norm ális érték re té rt vissza. Nehéz m egm ondani, 
hogy a közel 40%-os eredm énytelenség m űtéttechnikai okoknak, a másik 
vese irreversibilis vascularis károsodásának, vagy az álpozitív renovaso- 
gram oknak tulajdonítható-e.

A causalis kapcsolat bizonyítására, illetve k izárására szolgáló m ód
szerek fejlődésére rem élhetően leegyszerűsíti, m ajd  a m a még nem  kis gon
dot jelentő selectiós m unkát. A gyakorlatban egyik k ia lakult elkülönítő 
vizsgálat a Howard— Connor test. Lényege, hogy az ischaem iás vesében a 
glom erularis filtratio  csökkentése fokozott víz- és N a-reabsorptióval já r  
együtt. Ennek eredm ényeképpen a kóros oldalon a vizelet mennyisége és 
N a-concentratiója alacsonyabb, a nem  absorbeálódó anyagok concentra- 
tiója m agasabb az ép oldalhoz képest. Pozitív a próba 50%-os volum en- 
reductio, 20% Na-csökkenés és 20% kreatinin-növekedés esetében. — Meg 
kell jegyezni, hogy a vizsgálat — m elyhez kétoldali u re te rk a th e te r fel
vezetése szükséges — vesekárosodás (infectio, vérzés) veszélyével já r, ezen
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kívül a technikailag nehezen elhárítható , katheterek  m elletti lefolyás az 
eredm ényt könnyen kétes értékűvé teheti. (35)

Értékesebbnek látszik az angiotensin-infusiós test: essentialis hyper- 
toniában pozitív, míg a renovascularis hypertonia angiotensinresistens (ne
gativ test). H átránya, hogy sóveszteség, plasmatérfogatcsölkikenés esetében 
álpozitív eredm ényt adhat, azonban 250—500 ml fiziol. konyhasó-infusió 
után a renovascularis eredetű  hypertonia resistens m arad, az essentialis 
angiotensin-érzékennyé válik. (36.)

Hogy egy k im utatható  veseelváltozás önm agában még m iért nem bizo
nyító ere jű  a hypertonia renalis eredete m ellett, Schlegel kísérletei vilá
gítják  meg (37), m elyeket kutyákkal végzett. Ha egyik veséjüket eltávo
lította és a m ásik vese art. renalisát kisfokban beszűkítette, pár hét a la tt 
hypertonia alakult ki. Az állatokat ekkor két csoportra osztotta: az egyik
nél a vese felső negyedrészét am putálta, ebben a csoportban a hypertonia 
megszűnt, a másik csoport term észetesen hypertoniás m aradt. Bizonyos idő 
m úlva az állatokat leölve a sectiónál k iderült, hogy a polusresecált vesék 
átlagsúlya csak 15%-kal volt nagyobb a norm ális átlagsúlynál, míg a másik 
csoportban a súlygyarapodás 62%-os volt.

A jelenség m agyarázata a következő: a szűk íte tt a rte ria  egy ideig ele
gendő oxygenizatiót képes biztosítani a vescállom ány részére, azonban a 
m eginduló kom pensatorikus hypertrophia folytán az adott vérm ennyiség 
m ellett egy bizonyos sú lyhatárná l hypoxia lép fel, és ez a renin-m echa- 
nizmus bekapcsolódásával m alignus hypertoniához vezet. A polusresectio 
a vérm ennyiség /vesetöm eg-aránytalanságot m egszüntetve kikapcsolja a 
renin-m echanizm ust és a hypertonia megszűnik.

Ha a fentieket elfogadjuk, könnyebb m egértenünk sok, egyébként ne
hezen m agyarázható tapasztalato t: például két. látszólag egyform a hypo
plasia vagy pyelonephritis közül egyik hypertoniás. a másik nem. Ezek sze
rin t érthető, hogy nem  a  radiom orphológiai kép a döntő, hanem  a veseszö- 
vettérfogat egységére eső áram ló vér mennyisége.

Várható, hogy a radiológiai módszerek fejlődése lehetővé teszi e mony- 
nyiségek szükséges pontosságú mérését, s a vasographia a diagnosticus 
segítségen felül az egyre finomodóbb technikájú korrekciós m űtétek  meg
tervezéséhez fog segítséget nyújtani.

A gyakorlatban a hypertoniák  osztályozására még nincsenek teljesen 
k ialakult m ódszereink. Igen tanulságos K ennedy  és társa inak  beszámolója 
(38). akik nagy hypertoniás beteganyagból 750 esetet em eltek ki — egye
düli k rité rium  a kifejezett és tartós hypertonia volt -—. hogy esetleges re 
nalis eredet szempontjából részletesebben tájékozódjanak. A szokásos ru tin 
vizsgálatok m ellett elvégezték az iv. urographiát, az isotop renographiát, 
majd egy kisebb, előválogatott, renovasculáris elváltozásra gyanús csopor
ton: 165 esetben az aortographiát. és a talált, renovascularis rendellenes
ségeknél. 19 esetben a szeparált vesefunctiós vizsgálatot is.

Az esetek 27,4% -ában ta láltak  renalis elváltozásokat: art. renalis ste
nosis 5.7° о egyoldali vesebetegség (pyelonephritis, hydronephrosis, hypo
plasia. tbc., cc.. egyéb), 9,5% kétoldali elváltozás (pyelonephritis ehr., glo
m erulonephritis. polycystás vese. amyloidosis, stb.), 7,7%, gyakorisággal 
szerepelt. P rim aer hyperaldosteronism ust összesen kettőt, phaeochrom ocy- 
tom át pedig mindössze egyet találtak  a 750-ből.
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Külön érdemes (kiemelni a chronikus pyelonephritises betegeikre 
vonatkozó észrevételeiket. A 72 esetből (44 egyoldali, 28 kétoldali folyam at) 
a vizelet-lelet csak 8  (!) esetben volt pozitív, az anam nesis pedig csak 19-ben 
a többi csak az iv. u rographia kapcsán derü lt ki.

Másik kiem elésre érdemes m egfigyelésük az volt, hogy az aortographiá- 
val k im utato tt éranom áliák eseteiben a kellő gonddal készített és értékelt 
iv. urographia is eltért a norm álistól. Ehhez a felvételeket a kontrasztanyag 
beadása u tán  1, 3, 5, 12 és 20 perccel (esetleg később is) kell készíteni és 
rendellenességnek számít a kiválasztás intenzitásában, idejében, az ürülés 
ütem ében, vagy a vesem éretekben észlelt aránylag  k ism érvű eltérés is. Az 
izotóp renogram  az iv. urographia és artographia eredm ényeivel nagyjából 
azonos (2 álnegatív, 8  álpozitív) inform ációkat szolgáltatott. A szeparált ve- 
sefunctió új értékes felvilágosítást nem  nyújto tt, a szövődmények lehető
sége nagy, s a kapott értékek még kom plikált technika alkalm azása m ellett 
is csak kb. 50%-ig m egbízhatóak. Egyszerűsége és olcsósága révén szűrő- 
vizsgálatok céljaira tehát az izotóp renographia a legalkalm asabb.

Különös gonddal kell a hypertonia renalis lehetőségére gondolni, ha 
fiatal korban m alignus jellegű, vagy ha idősebb ko rban  h irte len  alakul ki. 
G yorsan progrediáló, m alignus hypertonia prognosisa igen rossz, ilyenkor 
a m űtéti megoldás lehetőségét vitalis fontosságból kell keresnünk. Az — 
E rfordernissdruck — szem lélettel szemben kia lakult, kellően hatékony 
antihypertensiv  gyógyszeres kezelés, a juvenilis hypertoniák  megfigyelése, 
a hypertonia okát kereső szemlélet kialakulása, a belgyógyászok, radioló
gusok és urológusok szorosabb együttm űködése igen jelentős eredm ényeket 
biztosít a hypertonia-doetegség elleni küzdelem ben s új lehetőségeket kínál 
éppen ott, ahol eddig a legkevesebbet tehettünk  még nem rég: a m alignus 
hypertonia gyógyításában.
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