Panczél Béla dr.

Veseelvaltozasok 6sszefliiggése a hiperténiaval

Az utébbi néhany évtizedben nagyon sok Uj kisérleti és klinikai adat
halmozddott fel a hypertonia-betegség tanulményozédsa soran, és ezzel a
patomechanizmus szemlélete is 0j megvilagitasba kerult. Az essentidlis hy-
pertonia kore a diagnosztikus modszerek finomodasaval sziikil, a therapias
eredmények a korszer{i gydgykezelés hatéasara jelentésen javulnak, e mellett
az esetek egy részében mar lehetéség nyilik az oki therapiara is..

A vascularis betegségek szama ndéveked6ben van, a haldlokok terén
vezet6 helyre jutottak. Ez a koriulmény jelentékeny 0sztonzést gyakorol a
hypertonia-kutatdsra is. Tuddsunk gyarapodasa mellett azonban az egyes
részletkérdések osszefiiggéseinek megértése és helyes értelmezése sok ne-
hézséget is okoz és az ismeretek gyakorlati hasznositasa elé is sok akadaly
tornyosul még. A nehézségek megértéséhez hasznosnak latszik a fejlédés
f6bb szakaszainak vazlatos attekintése.

A szervezetben a vérnyomés Aallandésagat igen bonyolult és érzékeny
regulaciés folyamatok szabalyozzdk. Nagy megterhelésekre ardnylag kis és
révid ideig tartdé vérnyomasingadozasok jelentkeznek. Ezek a regulacids
folyamatok hypertonidban is m@kddnek, de kiliszobértékiik, érzékenységik,
idébeli lefolydsuk megvaltozik, a vérnyomas alapértéke koérosan magasra
emelkedik. A kering6 vér mennyisége és viscositasa valtozatlan, a vér-
nyomas emelkedést tehat csak a perctérfogat, vagy a periférias ellenallas
megnovekedése okozhatja. Bright mér 1836-ban eljut ennek felismerésé-
hez, amikor a vesebetegségekhez csatlakoz6 cardiovascularis elvaltozasokat
targyalé munkajaban igy ir: ,,A szivhypertrcphia oka vagy az, hogy a vér
megvaltozott minésége szabalytalan és szokatlan kdzvetlen ingert gyakorol
a szivre, vagy uUgy befolyasolja a capillaris keringést, hogy a sziv nagyobb
er6kifejtésre kényszeril, hogy a vért a capillaris héalézaton Aatprésel-
hesse.” (1)

Mindkét lehet6ség vizsgalata szamos kutatét foglalkoztatott. Geigel (2)
a primaer cardialis stimulatio hive. Backman (3) szerint a keringésben
visszamaradé vizeletelemek cardialis hatasukkal emelik a vérnyomast,
mégpedig — miutan a pulsusfrequentia legtdbbszoér nem valtozik — a kam-
ratérfogat novelésével. A perctérfogatot azonban szamos vizsgalé valtozat-
lannak taldlta. Goldring és Chasis ezt szivkatheteres mérésekkel is meg-
erdsitették, ezért ezt az elméletet altaldban elvetették. A gondolat ennek
ellenére visszatért. Fejfar (4) arrédl szamol be, hogy a hypertonia kezdeti
szakaszaban el6szor a perctérfogat n6, és ezt csak kés6bb kdveti a periférias
ellenéllas fokozodésa.

A periférias ellenallas kétségtelentil a legfontosabb tényezd, mert
Poiseuille torvénye szerint a nyomdas a cs6keresztmetszet negyedik hatvanya-
val fligg Ossze: az atmérd felére csokkenése tizenhatszoros nyoméasemel'ke-
dést okoz. mig a perctérfogatndvekedést a compensatoricus vasodilatatio és
bradycardia kiegyenlitheti és igy a vérnyomas nem valtozik. Goll és Sutton
a Brighit-kért altalanos arteriocapillanis fibrosis kdvetkezményének tartottak
(5) és kovet6ik még par évtizeddel ezel6tt a hypertonia okat kizardlag az
organikusan karosodott arteriiletek mechanikus ellenallasfokoz6 szerepében
keresték.
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A valdsagban azonban az érrendszer organicusan karosodott része az
Osszteriilethez képest annyira aranytalanul Kicsi, hogy a hypertonia kiala-
kuléasat ezzel nem lehet megmagyardzni, e mellett még a korai szakban tel-
jesen hidnyozhat is. Ez azt jelenti, hogy az érfalak elvaltozédsai inkadbb ko-
vetkezményei, mint okai a hypertonidnaik. A boncolasok alkalméaval viszont
annyira rendszeresen jelentkeztek a vesearteriolak salyos, kifejezett elval-
tozésai. hogy az oki kapcsolatr6l nem lehetett lemondani.

Castleman és Smithwick vesebiopsias vizsgalatai (s) végil is tisztaz-
tak. hogy a veseerek elvaltozasai még sulyos, régota fennallé hypertoniak-
nal is jelentéktelenek lehetnek. A mechanikus magyarazatok elégtelensége
folytan fel hell tételezni, hogy a vasomotor-ténus koros megndvekedésének
hatadsara tartos, igen nagy teriiletekre Kkiterjedd arteriolas spasmusok jon-
nek létre. A terlilet nagyséagara jellemz8ek Peter emberkisérletei, aki 3 vég-
tag kompresszidjaval sem tudott tartés vérnyomasemelkedést el§idézni. (7)

A kutatds egy maéasik f6 &4ga a hypertonia (/kdt az. idegrendszerben
kereste. Egész sor neurologiai korképrél derilt ki, hogy hypertoniaval jar-
hatnak egyutt (a IV. kamra, a hypothalamus, a substantia reticularis laesioi,
agvtumor. bulbaer paralysis, myelitis transversa, tabes, commotio, stb.).
majd Hering és tarsai (s) a sinus caroticus és depressor-adegek reflexivé-
nek megszakitasaval a hvpertoniat kisérleti korilmények kozott is el6-
idézték.

A neurogen szemlélet szerint a hypertonia oka az idegrendszer dys-
functidja, és a szervi és humoralis elvaltozasok csupan kovetkezmények.
Ezek a kisérletek Volhard-ra is. aki pedig mindig a kémiai felfogas hive
volt és a hvpertonidt a vesékben bekdvetkezett elvaltozdsok folytdn a ke-
ringéshe juté vasoactiv. altalanos érspasmust okozé anyag hatdsara vezette
vissza, oly nagy hatast: gyakoroltak, hogy munkassdga utols6 éveiben az
essentialis hypertonia aethiol6giajdban a neurogen tulregulatio lehet6ségi -
nek nagy jelent6séget tulajdonitott.

Az els6 kisérleti bizonyitékot a veseelvaltozasok és a hypertonia 6ssze-
fliggésére Beckman szolgaltatta 1857-ben: ureterlekdtéssel sikerllt sziv-
hypertrophiat el6idéznie. Tiegerstedt és Bergman pedig 1898-ban felfedez-
ték. hogy vesekéreg vizes kivonata tartés vérnyomdasemelkedést okoz (9)
Az anyagot reninnek nevezték el. Katzenstein 1905-ben az arteria renalis
elzardsdval (10). Senator az art. renalis embolizalasaval (11) Alwens pe-
dig 1909-ben a vese &sszenyomésaval hozott létre hypertoniat (12).

Ezek az eredmények szélesebb visszhang nélkil maradtak, az &ltalanos
figyelmet és érdeklédést csak Goldblatt kisérletei keltették fel (13). aki
kutydkon reprodukalta az emberi malignus hvpertonidhoz hasonlé kor-
képet az art. renalis ezlstgylr(ivel valé besziikitésével. Page azonos ered-
ményt nyert, ha cellofan vagy egyéb burokkal perirenalis gyulladasos he-
gesedést idézett el. amely a vesét dsszenyomta (14).

Kiderilt az is. hogy a vesearteria sz(ikitése specificus hatdsi: més ar-
téridk beszikitése nem vezet hypertonidhoz. Ugyanakkor a vese kivalaszto
mikodése nem karosodik, s6t a kezdeti vératdramlascsdkkenés is megszinik.

A vese altal gyakorolt kéros behatas mibenlétét illetéen kulonféle el-
képzelések voltak. Traube (15.) mechanikus magyardzata szerint a vese-
parenchvma sorvadasa csokkenti a vesén ataramld vérmennyiséget: a meg-
novekedett veseellendllas lekiizdésére kell fokozddnia a sziv munkéjanak.
Fahr véleménye hasonlé volt: a szlir6feliilet csokkenése az artérias nyomas
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fokozo6dasaval egyenlitédik ki. Cohnheim nézete szerint (16) a vesén at
araml6 vérmennyiség a vizelettel kivalasztandé anyagok mennyiségének
fliiggvénye. Ha a vese ellenallasa megnovekszik, a vérnyomasnak emelked-
nie kell ahhoz, hogy a vérataramlas ne csokkenjen a vizelettel kivalasz-
tand6 anyagok megkivanta mennyiség ald. Ezek a teleol6gids magyardzatok
ma mar csak torténelmi érdekességiiek.

A beszlkitett arteriaji vese normalis kisérleti allatba atlltetve hyper-
toniat okoz, és az ilyen vese vénas vére direkt pressor hatdsi. A pressor-
anyag kozelebbi természetét Braun—Menendez (17.), Page (18.), tovabba
Skeggs, Peart, Elliot és munkatarsaik (19) deritették fel. A renin, amely a
vesehaemodinamikai zavar kodvetkeztében a v. renalis vérében megjelenik,
fehérjetermészetli enzym, kozvetlen érsz(ikit6 hatdsa nincsen, de plasmaval
incubalva egy alfa-globulinokhoz tartozé fehérjéb6l, a hypertensinogenbél,
a hypertensin I-et hasitja le. A hypertensinogén a majban keletkezik,
ugyanis hepatectomia vagy széntetrachlorid mérgezés utdn képz6dése el-
marad. A hypertensin | decapeptid és a plasmaban jelenlevé (n. ,,con-
verting-enzym” hatdsara hypertensin M-vé alakul. Ez az oktapeptid aspa-
ragin-savbol. ai'gininbd6l, valinb6l, tyrosinbél. valinbol, histidinbél, prolim-
b6l és phenylalaninbél tevédik 6ssze, kifejezett, igen erds vasoconstrictor
hatdst. Mesterségesen a CIBA A&llitotta eld.

A renin keletkezési helye a vesében az Un. Goormaghtigh—Zimmer-
mann-féle iuxtaglomerularis apparatus (20. 21). Ez a glomerulus vascu-
laris po6lusandl, az afferens és efferens arterioldk kozott elhelyezkedd sejt-
csoport, amely a distalis kanyarulatos csatornacskaval szomszédos macul a
densaval functionalis egységet alkotva a gromerularis keringés szabélyozdja.
Hypertonidban e sejtcsoportok jellegzetes morpholégiai elvaltozasait figyel-
ték meg.

A renin, angiotensin, corticosteroid és natrium-haztartds kozott hataro-
zott kapcsolat van. Az angiotensin fokozza az aldosteron secretiojat és nal-
rium-retentiét okoz. Utébbi hatasa bifazisos, mert nagyobb adagjai kezdeti
retentio utan kifejezett natriurezishez vezetnek. Paradox viselkedése alap-
jdn hypertonidban differentialdiagnosticai célokra hasznéalhaté fel (.:.).

Gross és tarsai kimutattak (23), hogy nagymennyiségl natriumbevi-
telre vagy deoxycorton hatdsara a vérbdl a renin eltlinik. Masrészt a renin
aldosteron-secretiot fokozé hatdsa kalium-veszteséghez vezet. A Conn-
betegség mellett, hasonl6 klinikai képpel taldlkozhatunk renovascularis ano-
malidknal is. Dollery (24) két esetet k6z6l, ahol az art. renalis szlkilete
stlyos hypokalaemiaval jart, a korkép primaer aldosteronizmust utdnzott,
a vese eltavolitasa utan az elektrolytzavar és a hypertonia mindkét esetben
rendez6dott. Azota hasonld esetekr§l szémos més szerz6 is beszadmolt.

Kézenfekvének latszott feltételezni, hogy a plasma-renin, illetve az aldo-
steron-secretiés értékekbdl kovetkeztetni lehessen a hypertonia természe-
tére: primaer aldosteronizmusban alacsonyabb, egyéb eredetli, fokozott
aldosteron-uxitéssel jaré hypertonidkban magasabb renin-szinteket kellene
tudni kimutatni. A varakozas igazolodott: Conn-betegségben valoban sub-
normalis vagy kimutathatatlan, pseudo—Conn-syndromat okozé renovas-
cularis eseteknél pedig tobbszdérés plasma-renin szinteket talaltak (25).

Shorr és Zweifach haemorrhagias és trauméas shockban vizsgalva a ke-
ringést, az eddigiekt6l eltér6 Uj humordlLs rendszert. irtak le (26. 27), a
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VEM—VDM-rendszert (vasoexcitor-material, vasodrepresszor-material). A
VEM a vesében képz6dik, epinephrinsensibilisalé hatast, és csak a tensio
emelkedési szakaban lehet kimutatni, a vérnyomds stabilizdlédasakor el-
tlinik;, A VDM vasprotein (ferritin), mely a méjban keletkezik, a shock
decompensalédasakor novekvé mennyiségben taldlhat6. Hypertoniasok v.
renalisdb6l vagy v. hepaticdbél nagy mennyiségben, mig normélis vérnyo-
mastaknél csak nyomokban tudtdk kimutatni. Emelkedett értékeket talal-
tak Goldblatt-kutyakban is. Eredményeiket histochemiailag is igazoltak:
tetrazolium soékkal, melyeket az intracellularis dehydrogenaze formazéannéa
redukal, hypertonias emberek és Goldblatt-kutyak veséiben azonos morpho-
légiai képet lattak a proximalis kanyarulatos csatornacskak sejtjeiben, ez
a kép a normalis vérnyomasu szervezetekb8l szarmazd vesék tubularis sejt-
jeiben lathat6 formazan-eloszlastol élesen kilénbozik.

Ezenkivil més szerz6k még szamos egyéb pressor-hatasd anyagot is le-
irlak. melyok pathogenetiikai szerepe még nincs tisztazva.

Hypertoniaban az intrarenalis enzym-folyamatok is koros eltéréseket
mutatnak. Holtz és Bing fedezték fel, hogy az ischemids vese a dioxy-
phenylalanint az erés pressor-hatdsi hydroxyphcnylalaninnd (tyramin)
decarboxylalja, mig a normalis vese nem (28) Oster és Sorkin kisérleteik-
ben hypertoniasoknak 120 mg DOPA-t adva &tlag 30 Hgmm-es vérnyomas -
emelkedést észleltek, normalis vérnyoméastaknal ez nem kdvetkezik be (29.).
Sjcerdsma-nnk sikeriilt emberben alpha-methyl-tyrosin adasdval gatolnia a
catecholamin-synthesist. A készitmény a tyrosin DOPA-va hydi oxylalodasat
akadalyozza. Essentialis hypertonidsoknak és phaeochromocytomasoknak
adva a catecholamin-lrités mindkét csoportban &tlag 50%-kal csékken, vér-
nyomascsokkenést azonban csak phaeoehromocytoméanal okoz. 30).

Grollman (31) az ép vese antipressoros hatdsat irta le. Ennek Kkéaroso-
dasa szintén hypertoniat okoz. Kétoldali nephrectomia utdn mesterséges
dializisek mellett hypertonia alakul ki arteriolonecrosisokkal. Nephrecto-
misall és vesékkel rendelkezd patkany parabiosisdban az elvaltozasok csak
a nephrectomisalt patkdnyban fejlédnek ki. a masik allatot veséinek anti-
pressoros functiéja megvédi. Murray (32) ¢ megfigyelést emberre vonat-
kozolag is meger@siti: ikrek kdzott végzett vesetransplantatio utdn az addig
magas vérnyomas normalissd valt.

A humoralis szabalyozas az idegrendszerrel is szoros kapcsolatban van.
Hoff és tarsai (33) beszamoltak arr6l, hogy a frontalis mez6k elektromos
ingerlését kéregischaemia kiséri és a v. renalis vérében renin jelenik meg.
Trueta ugyanilyen eredményt kapott a n. ischiadicus ingerlésére. A neuro-
gen hypertonia az ingerek kimaradéasaval altaldban megszinik (leningradi
hypertonia) vagy a renin-mechanizmus belépésével &llandésulhat.

A veseeredetli hypertoniak fontos tulajdonsdga a reversibilitas. Ha a
Goldblatt-kutydk art. renalis-leszoritasait megsziintetik vagy az ischaemias
vesét eltdvolitjdk, a vérnyomds visszatér a normaélisra, 3—6 honap eltel-
tével azonban a hypertonia stabilizalédik és ez id6 utan a beavatkozas maéj-
hatastalan. A jelenséget azzal magyardzzak, hogy a leszorité gydrd a pul-
sus-amplitddé csokkentésével megvédi az ischaemids vesét az arteriolo-
necrosisoktél, a masik vesében viszont ezek a hypertonia hatasara kifej-
I6dnek és az itt is meginduld renintermel6dés a stabilizalédas oka. Ember-
ben biztos adatok vannak arra, hogy az inreversibilitds sokkal hosszabb id6,
sokszor hosszU évek alatt kovetkezik be.
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A vesék aethioldgiai szerepe csakhamar annyira el6térbe kerilt, hogy
egyesek kétségbe is vontdk mas eredetld hypertonia létezését. Targyilagos
kérboncnokok is 75—85%-ban irtak le kifejezett destructiv érelvaltozasokat
a vesékben, ami arra vezetett, hogy a hypertonia gyogyitdsa reményében
végzett nephrectomiak szama aggasztéan szaporodni kezdett. Smith kozel
ezer esetet elemezve azt taldlta, hogy ezek kozil csak 25%-ban értek el
sikert: ezzel felhivta a figyelmet arra, hogy a veseelvaltozasok oki szere-
pének értékelését joval koriltekint6bben és Ovatosabban ikell végezni.

A jol ismert, Ggynevezett belgydgyaszati vesebetegségeken Kkivil jo-
forméan csaknem valamennyi urolégiai-sebészeti veseelvaltozas oka lehet a
hypertonianak. Csak a legfontosabbakat emlitve, a vesekdvek, cystak, tumo-
rok, hydronephrosis, hypoplasia, pyonephrosis, pyelonephritis, tbc. peri-
renalis haematoma v. gyulladas, ureterkd, az urétereket komprimalé folya-
matok, st prostata-hypertrophia, nagy hoélyagké vagy tumor, myoma,
hagycs6szlkilet esetében a hypertonia nem szokatlan kiséré tinet. Kilo-
ndsen fontosak az art. renalist és agait érinté elvaltozasok, melyek a lument
szlikitik: segmentalis fibrosis, muscularis hyperplasia, arteriitis, aneurysma,
thrombosis, arteroscleroticus plaque, congenitalis anomalia, s6t ptosis okozta
megtoretés is.

A hypertonia alapjaul szolgalé veseelvaltozas kimutatdsa sokszor nem
konnyl feladat. Az anamnezis és a fizikalis vizsgalat legtobbszér semmi
tampontot nem nyljt. Az esetek nagy részében a szokasos vizsgalatok (vize-
let, RN, clearence, katecholamin) negativ eredményt adnak, de gyakran a
nem elegendd korultekintéssel késziilt és értékelt iv. urographia is nega-
tivnak tlnhet. Az art. renalis aneurysmainak kb. 50%-ban hallhaté zorej
vagy az aneurysma falaban a Rtg-felvételen lathaté calcificatio teljesen
észrevétlen maradhat, hacsak kilon nem gondolunk ra. Osszetettebb vizs-
galatokkal, és azok eredményeit kell6 figyelemmel értékelve az elvalto-
zasok kimutatdsa nem jar nagy technikai nehézségekkel. Annak megité-
lése, hogy a felfedezett elvaltozds és a hypertonia causalisan @sszefligge-
nek-e, mar viszont igen sok gondot okoz és sokkal nehezebb. Gyakran la-
tunk kis anomaliat sulyos hypertoniaval, sokszor pedig azt észleljik, hogy
durva veseelvaltozdsok normélis vérnyomaéssal pérosulnak.

Poutasse (34) 617 aortographia kapcsan 167 esetben talalt renovascularis
elvaltozasokat. Ezek kozil 126 esetben miitéti megoldasra kerilt sor, ezek
62%-ban a vérnyomas normalis értékre tért vissza. Nehéz megmondani,
hogy a kozel 40%-os eredménytelenség mdtéttechnikai okoknak, a maésik
vese irreversibilis vascularis karosodasanak, vagy az Alpozitiv renovaso-
gramoknak tulajdonithat6-e.

A causalis kapcsolat bizonyitasara, illetve kizarasara szolgalo mod-
szerek fejl6désére remélhetéen leegyszer(siti, majd a ma még nem Kkis gon-
dot jelentd selectios munkat. A gyakorlatban egyik kialakult elkilénit6é
vizsgdlat a Howard—Connor test. Lényege, hogy az ischaemias vesében a
glomerularis filtratio csokkentése fokozott viz- és Na-reabsorptioval jar
egylitt. Ennek eredményeképpen a koéros oldalon a vizelet mennyisége és
Na-concentrati6ja alacsonyabb, a nem absorbeal6ddé anyagok concentra-
tioja magasabb az ép oldalhoz képest. Pozitiv a préba 50%-0s volumen-
reductio, 20% Na-csokkenés és 20% kreatinin-ndvekedés esetében. — Meg
kell jegyezni, hogy a vizsgalat — melyhez kétoldali ureterkatheter fel-
vezetése szlikséges — vesekarosodas (infectio, vérzés) veszélyével jar, ezen-
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kivil a technikailag nehezen elhérithat6, katheterek melletti lefolyas az
eredményt kénnyen kétes értékiivé teheti. (35)

Ertékesebbnek latszik az angiotensin-infusiés test: essentialis hyper-
tonidban pozitiv, mig a renovascularis hypertonia angiotensinresistens (ne-
gativ test). Hatranya, hogy soOveszteség, plasmatérfogatcsdlkikenés esetében
alpozitiv eredményt adhat, azonban 250—500 ml fiziol. konyhasé-infusio
utdn a renovascularis eredetli hypertonia resistens marad, az essentialis
angiotensin-érzékennyé valik. (36.)

Hogy egy kimutathatdé veseelvaltozds énmagaban még miért nem bizo-
nyité6 ereji a hypertonia renalis eredete mellett, Schlegel kisérletei vila-
gitjAk meg (37), melyeket kutyakkal végzett. Ha egyik veséjiket eltavo-
litotta és a masik vese art. renalisat kisfokban besz(kitette, par hét alatt
hypertonia alakult ki. Az allatokat ekkor két csoportra osztotta: az egyik-
nél a vese fels6 negyedrészét amputalta, ebben a csoportban a hypertonia
megszlint, a masik csoport természetesen hypertonias maradt. Bizonyos id§
mulva az allatokat ledlve a sectiénal kideriilt, hogy a polusresecalt vesék
atlagstlya csak 15%-kal volt nagyobb a normalis atlagsulynal, mig a masik
csoportban a sulygyarapodas 62%-os volt.

A jelenség magyardzata a kdvetkezd: a szlikitett arteria egy ideig ele-
gend6 oxygenizatiét képes biztositani a vescallomany részére, azonban a
megindulé kompensatorikus hypertrophia folytdn az adott vérmennyiség
mellett egy bizonyos sulyhatarnal hypoxia 1ép fel, és ez a renin-mecha-
nizmus bekapcsolodasaval malignus hypertoniahoz vezet. A polusresectio
a vérmennyiség/vesetdmeg-aranytalansagot megszintetve kikapcsolja a
renin-mechanizmust és a hypertonia megsz(nik.

Ha a fentieket elfogadjuk, kénnyebb megérteniink sok, egyébként ne-
hezen magyardzhaté tapasztalatot: példaul két. latszélag egyforma hypo-
plasia vagy pyelonephritis koézil egyik hypertonias. a masik nem. Ezek sze-
rint érthetd, hogy nem a radiomorpholégiai kép a dont6, hanem a veseszo-
vettérfogat egységére es6 aramld vér mennyisége.

Véarhatd, hogy a radiolégiai modszerek fejlédése lehetévé teszi e mony-
nyiségek szikséges pontossagl mérését, s a vasographia a diagnosticus
segitségen felil az egyre finomodobb technikaju korrekcios mitétek meg-
tervezéséhez fog segitséget nyuajtani.

A gyakorlatban a hypertonidk osztadlyozasara még nincsenek teljesen
kialakult modszereink. lIgen tanulsdgos Kennedy és tarsainak beszamoldja
(38). akik nagy hypertonidas beteganyagbdl 750 esetet emeltek ki — egye-
dali kritérium a kifejezett és tartés hypertonia volt —. hogy esetleges re-
nalis eredet szempontjabdl részletesebben tajékozddjanak. A szokasos rutin-
vizsgélatok mellett elvégezték az iv. urographiat, az isotop renographiét,
majd egy Kkisebb, el6valogatott, renovascularis elvaltozasra gyanls csopor-
ton: 165 esetben az aortographiat. és a talalt, renovascularis rendellenes-
ségeknél. 19 esetben a szeparalt vesefunctios vizsgalatot is.

Az esetek 27,4%-4ban talaltak renalis elvaltozasokat: art. renalis ste-
nosis 5.7° 0 egyoldali vesebetegség (pyelonephritis, hydronephrosis, hypo-
plasia. thc., cc.. egyéb), 9,5% kétoldali elvaltozas (pyelonephritis ehr., glo-
merulonephritis. polycystds vese. amyloidosis, stb.), 7,7%, gyakorisaggal
szerepelt. Primaer hyperaldosteronismust ©sszesen kett6t, phaeochromocy-
toméat pedig minddssze egyet taldltak a 750-bél.
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Kilon érdemes (kiemelni a chronikus pyelonephritises betegeikre
vonatkoz6 észrevételeiket. A 72 esetbdl (44 egyoldali, 28 kétoldali folyamat)
a vizelet-lelet csak s (!) esetben volt pozitiv, az anamnesis pedig csak 19-ben
a tdbbi csak az iv. urographia kapcsan derilt ki.

Masik kiemelésre érdemes megfigyelésiik az volt, hogy az aortographia-
val kimutatott éranomalidk eseteiben a kell6 gonddal készitett és értékelt
iv. urographia is eltért a normalistol. Ehhez a felvételeket a kontrasztanyag
beadasa utan 1, 3, 5, 12 és 20 perccel (esetleg kés6bb is) kell késziteni és
rendellenességnek szadmit a kivalasztds intenzitasdban, idejében, az Urulés
Utemében, vagy a veseméretekben észlelt ardnylag kismérv( eltérés is. Az
izotop renogram az iv. urographia és artographia eredményeivel nagyjabdl
azonos (2 alnegativ, s alpozitiv) informaciokat szolgaltatott. A szeparalt ve-
sefunctié 0j értékes felvildgositdst nem nydljtott, a szév6dmények lehetd-
sége nagy, s a kapott értékek még komplikalt technika alkalmazasa mellett
is csak kb. 50%-ig megbizhatéak. Egyszer(isége és olcsésdga révén szlr6-
vizsgalatok céljaira tehat az izotop renographia a legalkalmasabb.

Kilénés gonddal kell a hypertonia renalis lehet6ségére gondolni, ha
fiatal korban malignus jellegli, vagy ha idésebb korban hirtelen alakul Ki.
Gyorsan progredialo, malignus hypertonia prognosisa igen rossz, ilyenkor
a mtéti megoldas lehet6ségét vitalis fontossagbol kell keresnink. Az —
Erfordernissdruck — szemlélettel szemben kialakult, kell6en hatékony
antihypertensiv gydgyszeres kezelés, a juvenilis hypertonidk megfigyelése,
a hypertonia okat keres6 szemlélet kialakulasa, a belgyogyaszok, radiol6-
gusok és urolégusok szorosabb egyiuttmikodése igen jelentés eredményeket
biztosit a hypertonia-doetegség elleni kiizdelemben s Gj lehet6ségeket kinal
éppen ott, ahol eddig a legkevesebbet tehettink még nemrég: a malignus
hypertonia gyégyitadsaban.
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