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ÖSSZEFOGLALÁS Szerzõ impakt faktor és idézettség elemzést és önértékelést végzett
életmûvének zömét alkotó 270 publikációjának felhasználásával. A diuretikumok majd
egyéb gyógyszerek hatásait és ártalmait vizsgálta ezekben a közleményekben. Témáit a
következõ 7 csoportba sorolta: 1. diuretikumok, 2. kortikoszteroidok, 3. antidiuretiku-
mok, 4. káliumkiválasztás, 5. kalcium- és foszfátkiválasztás, valamint acidifikálás, 6. la-
boratóriumi és 7. izotópos kutatások. Az impakt faktor és idézettség összefüggéseinek
vizsgálatára 125 e témákra vonatkozó közleménye bizonyult alkalmasnak. Szoros össze-
függés nem volt megállapitható az impakt faktor és az idézettség között sem a 7 kutatott
téma együttes, sem a részekre bontott változatokban való elemzésével. Így nem volt szo-
ros összefüggés az impakt faktor és az idézettség között a 7 kutatott témából kiemelt „12
legjelentõsebb közlemény” vizsgálatakor. Szerzõ arra a következtetésre jutott, hogy a nem

magas impakt faktorú közleményeknek és témáknak is jelentõs idézettsége lehet, ezért a
kevésbé értékes lapban való közlés esetén is „átjöhet” az üzenet és prioritás érvényesülé-
se ilyen körülmények között sem reménytelen. Ezen mérõszámok figyelembevételével az
is kiderült, hogy az egy témában való „mélyreásó” kutatás nem szükségképpen a legsike-
resebb, mert olykor egy interdiszciplináris (multidiszciplináris) felismerés az eredménye-
sebb. Úgy tûnik, hogy minden tudományos kutatás fontos és még a – látszólag – sikerte-
len témák is (mint pl. a Szerzõ esetében a thiazidok és a furosemid kombinációjának vese
hatása) késõbb ismertté lesznek, és ez áldás lehet a betegek javára.

Kulcsszavak: ?????????????????????

SUMMARY Analysis and self-assessment was performed using 270 publications the ma-
jor part of the life-product of the author. Effects and drug-induced disorders of diuretics
and other compounds were studied in these articles. Topics were classified in 7 groups as
follows: 1. diuretics, 2. corticosteroids, 3. antidiuretics, 4. potassium excretion, 5. cal-
cium and phosphate excretion as well as renal acidification, 6.-7. laboratory and isotope
investigations. 125 publications concerning the above topics proved to be suitable for the
analysis of the interrelationships between impakt faktor and citedness. A close correlation
between impakt faktor and citedness could not be shown in the7 grouped topics by the
mathemathical analysis of either as a whole or in parts. So, there was no close correlation
between the impakt faktor and citedness when studying the „12 most significant
publications” extracted from the7 grouped topics. Author concluded that significant
citedness can be associated with articles and topics with low impakt factor, therefore „the
message” can be taken even when publishing in a lower valued journal, therefore the
achievement of priority is not hopeless even in such circumstances. It turned out on the
basis if these indices that the „deep-cavating” research is not necessarily the most
succesful one, as sometimes an interdisciplinary approach may be more promising.
Apparently, every scientific effort is important and the„unsuccesful topics” in the
beginnig, may have later more merits (as in the case of the author with the renal effect of
the combination of thiazide compounds and furosemide), which may serve the benefit of
the patients.

Key-words: ?????????????????????????



BEVEZETÉS

Korábbi orvostörténelmi megszóla-
lásaim után (I-VIII) elhatároztam,
hogy közreadom 52 éves tudományos
mûködésem elemzõ önértékelését. A
közreadást abban a reményben te-
szem, hogy ez az (ön)elemzés hozzájá-
rulhat egy követendõ tudományos
magatartás, illetve tudományos mód-
szer kialakitásához, s melybõl, vala-
mely használható tanulság talán a mai
tudósképzés szempontjából is levon-
ható. Ebben az elemzésben döntõen
azok a megfigyelések és vizsgálatok
szerepelnek, melyek a gyógyszerhatás,
-mellékhatás és -ártalom (nem kívána-
tos gyógyszer hatások, gyógyszerkáro-
sodások, gyógyszerek okozta megbe-
tegedések) összefüggéseire vonatkoz-
nak. Ezek a tudományos müködésem
nagyobb részét kitevõ, az ún. nephro-
endokrin farmakológia tárgykörébe so-
rolhatók. Úgy gondolom, hogy egy
ilyen életmû, akár a „mélyreásó” és az
ún. interdiszciplináris (multi-
diszciplináris) kutatás ellentétpárjában
is állást foglalhat. A közlemények füg-
getlen idézettsége és impakt faktora az
alapja mindenfajta összehasonlításnak.

MÓDSZER

Az alábbiakban életmûvembõl, 330
nyomtatásban megjelent tudományos
dolgozat, illetve könyvrészletbõl
(mely a Magyar Tudományos Akadé-
mia honlapján megtekinthetõ), elem-
zésre kerül a gyógyszerhatások és ártal-
mak kutatásából álló 270 munkám
(82%). A jelen feldolgozásban a
182,385-et kitevõ impakt faktorból
163,820 (89,8%), az 551-et kitevõ
független idézetbõl 459 (83,3%) sze-
repel. A 330 összes munkámból 135-
nek volt impakt faktora és 134-nek
idézettsége (41%). A jelen feldolgo-
zásban 270 mûbõl 123 impakt fakto-
ros cikk és 125 idézett közlemény
(45%) szerepel.

A láncszerûen egymásba kapcsolódó
interdiszciplináris munkásságot a kö-
vetkezõ gyógyszercsoportokra vonat-
kozó kutatásokra lehet (a tényleges
történelmi idõrendi sorrendet nagyjá-
ból követve) felosztani:

1. diuretikumok,
2 kortikoszteroidok,
3. antidiuretikumok,
4. kálium anyagcserére ható szerek,
5. kalcium-foszfát anyagcserére ható

szerek (helytakarékossági okokból
beleértve a renalis tubularis acifiká-
lást is),

6. laboratóriumi próbákra és
7. az izotóp nephrográfiára ható sze-

rek.

Ebben a sorrendben tárgyaljuk majd
a jelentõsebb megállapitásokat, bár
van olyan táblázat ahol majd az idézett-
ség sorrendjében szerepel ez a 7 tudo-
mányterület. E közleményben szerep-
lõ impakt faktor számok és idézettség az
MTA honlapján a Köztestületi Publi-
kációs Adattárban a szerzõ keresésével
lelhetõk fel. Hangsúlyozni kivánjuk
azonban, hogy az MTA által megadot-
tól eltérõleg, jelen munkánkban kizá-
rólag független idézeteket vettünk fi-
gyelembe, statisztikánkban önidézet
tehát nem szerepel.

Az orvostörténelmi részben (lásd
alább) jeleztük, hogyan kerültek a
diuretikumokból kiinduló tudomá-
nyos tevékenységembe a kortikoszteroi-
dok. Immunszuppresszív hatásuk ré-
vén váratlanul elõidézett infektológiai
következményük volt a herpes zoster
járvány és meningoencephalitis fellé-
pése. Ezek leírása és a víruskutatás a
történelmi sorrend miatt a diuretiku-
mokhoz (után) nyert besorolást. A
glibenclamid diuretikus hatása miatt
igazából a diuretikumok közé lenne
sorolandó. Mégsem itt szerepel, mert
a hatástanilag antidiabetikum gliben-
clamidtól is antidiuretikus hatást vár-
tunk kezdetben, miután ezek a vegyü-

letek általában antidiuretikusak. Egy
másik vegyület, ami viszont diure-
tikumnak indult, de hatástanilag anti-
diuretikummá vált a diazoxid, (a hy-
pertensiv krízis gyógyszere) ugyaneb-
ben az antidiuretikum csoportban sze-
repel.

A „függelékben” a 7 tudományterület
egymásutánban szerepel („történel-
mi” sorrendben, ahogy a medikusko-
romban elkezdett, a diuretikumokkal
kapcsolatos kutatásokból kiindulva
más, interdiszciplináris-multidisz-
ciplináris területekre eljutottam) „Új
megállapítások; elméleti és klinikai jelen-
tõség” címen a legfontosabbakat sorol-
juk fel, majd az idetartozó irodalmat.
Helytakarékossági okokból a szerzõ
nem minden megállapitása szerepel te-
hát az „Új megállapítások; elméleti és kli-
nikai jelentõség” felsorolásban, mely az
irodalmi hivatkozásokban való böngé-
széssel megtalálható.

A statisztikai elemzésben standard
matematikai eljárásokat használtunk
(Középérték + standard deviatio,
t-próba, regresszió számítás).

Az irodalom listában a magyar szak-
irodalom egy részében a közleménycí-
mek angol nyelvûek. Ez az Akadémiai
honlapnak felel meg ahová a Pub Med
adatbázisból került importálásra.

ELEMZÉS

A 7 kutatott téma, azok idézettségi
sorrendje és a témákhoz tartozó iro-
dalmi hivatkozási tartomány az 1/A
táblázatban látható.

A témához tartozó jelentõsebb meg-
állapítások és a részletes Irodalom a
Függelékben lelhetõ fel.
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1A táblázat
7 kutatott téma

Sorrend Idézettségi sorrend
(l.1/b táblázat)

Kutatott témák Irodalom: hivatkozási
tartomány

I 5 diuretikumok 1-34

II 1 szteroidok 35-41

III 3 antidiuretikumok 42-128

IV 7 kálium 129-212

V 4 kalcium, P acidifikálás 213-242

VI 6 laboratoriumi kutatások 243-259

VII 2 izotóp 260-270



Ha megtekintjük az 1/B táblázatban
az idézettségi sorrendben rendezett 7
kutatott téma adatait látható , hogy az
idézetek számában milyen jelentõs kü-
lönbség van az egyes témák között (pl.
az elsõ helyen álló steroidok téma
20,66 idézet/cikk, illetve az utolsó he-
lyen álló kálium téma 1,1 idézet/cikk).

Impakt faktorban viszont csupán mini-
mális különbséget látunk: az elsõ 4 témá-
ban 1,65 és 2,1 közötti ingadozást, a
következõ 3 témában 0,7 és 1 közöttit.

A 7 kutatott téma idézett 125 közle-
ményének összegezett idézési és im-
pakt faktor adatai az 1/C táblázatban

láthatók. Az idézett cikkek átlagos
impakt faktora 1,311, átlagos idézet-
száma 3,672 volt.

Megtekintve a 7 kutatott téma
(I=1.-3., illetve II:=4.-7. téma) 2
csoportra bontott összegezett idézési
és impakt faktor adatait az 1/D táblá-
zatban, látható a szignifikáns különbség
az idézettségben, hasonló különbség nél-
kül az impakt faktorban.

A 12 legjelentõsebb közlemény (2. táb-
lázat) feltüntetett impakt faktor
(=IF), illetve idézet (=ID) értékei át-
lagának és a 7 kutatott téma átlagának
összehasonlításakor (3. táblázat)

szembetûnõ és szignifikáns a különbség
az idézetek számában is (15,417 vs.
2,595) és az impakt faktorban is (3,425
vs. 0,918). A regresszió számítások
azonban, szoros korrelaciót nem tá-
masztottak alá (4. táblázat).

ÉRTÉKELÉS ÉS MEGBESZÉLÉS

Alapkérdésünk, hogy magas impakt
faktorú lapban való közlés szükség-
képpen vonz-e széleskörû érdeklõ-
dést? Alacsonyabb impakt faktorú lap-
ban közölt cikk esetében is „átjön-e „
az üzenet, tarthat e ilyen közlemény is
széleskörû érdeklõdésre („idézettség-
re”) számot és végül is mennyire kell
számolnunk azzal, hogy elvész a prio-
ritás? Végsõfokon van-e szoros korre-
láció az impakt faktor és az idézettség
között?

A 6,677 impakt faktorú Lancetben
megjelent, a diuretikumokról szóló
10. számú cikket egyáltalán nem idéz-
ték, mig az 3,556 impakt faktorú Bri-
tish Medical Journalben megjelent 77.
számú antidiuretikum közleményt 60
ízben!

Ezzel szemben ugyanannyiszor, va-
gyis 12-szer idézték mind a 6,677
impakt faktoros (antidiuretikum té-
mában megjelent 72. sz.) Lancet cik-
ket, mind a 0,200 impakt faktorral
rendelkezõ 267 sz. Radiol Clin Biol
cikket is (az izotóp – diuretikum – té-
mában)!

16 idézetet kapott az 5,170 impakt
faktorú J Clin Endocrinol Metab-ban
megjelent (a chlorpropamid és carba-
mazepin sikeres kombinációjáról szó-
ló 84. sz. cikk) és majdnem ugyan-
ennyit (13-at) a hasonló dDAVP té-
mában egy cikk, ami viszont a mind-
össze 0,648 impakt faktorú (a 97 sz.
alatt fellelhetõ) Int J Clin Pharma-
colban jelent meg.

És végül két kálium témában megje-
lent közlemény 9, illetve 6 idézetet ka-
pott , noha a lapok melyekben megje-
lentek, a 229. sz. J Med, illetve a 152.
sz. J Endocrinol Invest a megjelenés
évében még nem rendelkezett egyálta-
lán impakt faktorral!

Az 1-4. táblázatban feldolgozott ada-
tok statisztikusan is alátámasztják, hogy
szoros korreláció nem volt az impakt fak-
tor és az idézettség között.
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1C táblázat
7 kutatott téma összesen 270 közleményének részletes idézési és impakt faktor adatai

Idézetts
égi sor-
rend

Kutatott té-
mák

Idézet-
szám/idé-
zett cikk

Össz-idézets
zám

Idézett cik-
kek száma

Összes cikk
száma

Impakt
faktor

Impakt fak-
tor/ idézett
cikk

1. szteroidok 20,66 62 3 7 5,084 1,695

2. Izotóp 6,80 34 5 11 8,248 1,650

3. Antidiuretiku
mok

5,88 265 45 87 77,995 1,812

4. Kalcium, P
acidifikálás

3,00 15 5 30 3,47 0,694

5. diuretikumok 2,00 16 8 34 16,813 2,101

6. laboratóriu-
mi kutatások

1,27 14 11 17 10,928 0,953

7. káliumkivála
sztás

1,10 53 48 84 41,282 0,860

1D táblázat
2 csoportra bontott 7 kutatott téma (I=1.-3. ill.II:=4.-7.) összegezett idézési és impakt faktor adatai (kö-
zépérték+ standard deviatio)

Csoport Kutatott témák Átlagos idézetszám/idé-
zett cikk

Átlagos impakt faktor/
idézett cikk

I. 1.-3 11,11 �8,280 1,719 � 0,008

II. 4.-7. 1,84 � 0,865 1,152 � 0,640

szignifikancia 1.-3 vs 4.-7. p<0,05 p>0.05

1B táblázat
7 kutatott téma összesen 270 közleményének összegezett idézési és impakt faktor adatai

Összeg

Kutatott témák 1-7 7

Idézetszám/idézett cikk 3,6720

Össz idézetszám 459

Idézett cikkek száma 125

Összes cikk száma 270

Impakt faktor 163,820

Impakt faktor/idézett cikk 1,311



Az idézettség alapján a diuretikum-
kutatás, legalábbis kezdetben, nem
volt tul sikeres. A 12 legjelentõsebb
közlemény (2. táblázat) elsõ cikke a
két alapdiuretikum, a thiazid vegyüle-
tek és a furosemid támadáspontja kö-
zötti különbséget tárta fel és a hatásfo-
kozódást bizonyitotta, a refractaer
oedema kezelhetõségét prognosztizál-
ta, mégsem váltott ki érdeklõdést
(„idézettséget”) a magas impakt fak-
tor ellenére) Évtizedek múlva újra-
felfedezték a jelenséget és a két diure-
tikum kombinációját a kor nagy diure-
tologusai (Heidland, Buchborn, Ritz,
Fliser és sokan mások) vívmánynak
tartották a refractaer oedéma leküzdé-
sében.

Elõfordulhat-e, hogy nem a magas
impaktfaktor a legfontosabb, azaz rosszul
választott fontos lapban közlünk?

A kutatók kiképzésékor a doktori is-
kolákban a felfedezésre vezetõ min-
denféle fortélyokat tanitanak. Többek
között azt az esélylatolgatást, hogy a
nagy felfedezéseket leginkább „mély-
reásással” lehet megtalálni egy-egy té-
mának egész életen át történõ hajszo-
lásával. Egy kérdés megközelítése
azonban gyakran még több, újabb,
megoldatlan kérdéseket vet fel. Mi a
helyes eljárás ? Folytatni a mélyreásást
és válaszolatlanul hagyni az új kérdé-
sek tömegét, talán igy jár el a „fegyel-
mezett” kutató. Vagy engedni a tudo-
mányos kiváncsiság és érdeklõdés
csábitásának, melyek olykor eltávolít-

va a kutatót az eredeti céljától inter-
diszciplináris területekre vonzzák. Ez
különösen jellemzõje a klinikai kuta-
tásnak ahol a beteg és a betegség ezer-
féle arculata folytonos kitérõkre vonz.

A „mélyreásás” és az ún. interdisz-
ciplináris kutatás közötti dilemmát
azonban nemcsak a kutató fegyelme-
zettsége és eltökéltsége (személyisé-
ge)határozza meg. Nem tehetünk ugy
mintha a kutatót (klinikust) semmi

más nem befolyásolná, mint akarata,
elképzelése és célratörése. Számitásba
kell vennünk a kutatói lehetõségeket
is. Akinek a karrierje egyenesvonalú
(elméleti intézet, gyors ranglétra, ve-
zetõ pozíció, nemzetközi intézetek kö-
zötti kollaboráció) közelebb van a ku-
tatás jellegének szabad választásához.

Akik hazánkban (bármely okból)
nem voltak ennyire kedvezményezet-
tek, korlátozott volt a választásuk lehe-
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3. táblázat
A 12 „legjelentõsebb” közlemény átlagának és a 7 kutatott téma átlagának összehasonlitása (középér-
ték+ standard deviatio)

Idézet-
szám/idézett
cikk

Össz idézet-
szám

Idézett cikkek
száma

Összes cikk
száma

Impakt faktor Impakt fak-
tor/idézett
cikk

12 „legjelentõ-
sebb” közle-
mény

15,417 �

18,158
185 12 12 41,101 3,425 �

2,274

7 kutatott téma 2,595 �*
2,208

274 113 270 122,719 0,918 �+
**0,398

szignifikancia p<0,05 p<0,05

2 táblázat
12 legjelentõsebb közlemény (1/A táblázat sorrendjében; IF=impakt faktor; ID= idézet független idézõtõl)

DIURETIKUM
1. Furosemid és thiazid különbözõ támadásponton hatva potencirozódást okoz. Lancet 2:465, 1967. IF: 6,677. ID:0.
2.Uj módszer a diuretikumok támadáspontjának vizsgálatára.:angiotensines infuzió. J. Clin. Pharmacol. 10:375,1970. IF:1,624. ID:1.

KORTIKOSZTEROID
3. Herpes zoster járvány megfigyelése steroidokkal kezeltekben virusigazolással. Arch Int Med. 116:329,1965. IF:2,200 ID::43.
4. Zoster meningoencephalitis steroiddal kezelt betegben. Archives of Neurology 12:610,1965. IF:2,217. ID:19.

ANTIDIURETIKUM
5. A carbamazepin által okozott vizintoxikáció elsõ esetének leirása. Brit. Med. J. 3:479,1973.IF:3,556 ID:60.
6 A glibeclamid diuretikus hatásának leirása. Lancet 2:216, 1971.IF 6,677. ID:12.
7. Carbamazepin és chlorpropamid kombinációja a hyporesponder diabetes insipidus kezelésében. J. Clin. Endocrinol. Metab. 38:1, 1974. IF:5,170. ID:16.
8. A dDAVP human pharmacologiája. Metabolism 23:1057, 1974. IF:2,387 ID:10.

KÁLIUM
9. A spironolacton által okozott hyperkalaemiás bénulás elsõ esetének leirása. Archives of Neurology 15:74, 1966. IF:2,217 ID:8
10. Az „Outpatient hyperkalaemia” uj syndroma leirása. J. Medicine 10:145,1979.IF:0,658 ID:6.
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4. táblázat
A 12 „legjelentõsebb” közlemény és a 7 kutatott téma idézettsége (x) és impakt faktora (y) közötti össze-
függés vizsgálata és azok összehasonlitása

Egyenlet (Y = A + Bx) Korrelációs koefficiens (r) Szignifikancia

12 „legjelentõsebb”
közlemény

Y = 3,501 – 4,973 x r = - 0,0397 nem szignifikáns

7 kutatott téma a 12
legjelentõsebb nélkül

Y = 0,972 - 0,021 x r =- 0,1160 nem szignifikáns

7 kutatott téma a 12
legjelentõsebbel

Y = 1,221 + 0,029 x r = 0,3760 nem szignifikáns



tõsége is a „mélyreásó” és az ún. in-
terdiszciplináris kutatás között. Ez
persze nem jó de utólag visszatekintve
éppen a klinikai kutatásban, talán nem
annyira hátrányos egy olyan multi-
diszciplináris tudományterületen,
mint a gyógyszerek által okozott meg-
betegedések.

A fentiek alapján arra a következte-
tésre jutottunk, hogy a mérõszámok
figyelembevételével az egy témában
„mélyreásó” kutatás nem szükségkép-
pen a legsikeresebb, olykor az inter-
diszciplináris haladás az eredménye-
sebb. A kezdetben látszólag sikertelen
témák is áldásosak lehetnek késõbb a
betegek javára. A nem magas impakt
faktorú közleménynek és témáknak is
lehet jelentõs idézettsége, ezért kevés-
bé értékes lapban való közlés esetén is
„átjöhet” az üzenet és a prioritás érvé-
nyesülése sem reménytelen.

Valószínûleg minden tudományos
kutatás fontos és a betegágy melletti
klinikai megfigyelések által vonzott
mélyreható és interdiszciplináris kuta-
tások eredményei egyaránt visszahat-
nak a gyakorló orvoslásra és tökéletesí-
tik azt. Életmûvem következtetései
megfelelnek nagyhirû tanítómestere-
im (Gömöri Pál, Magyar Imre,
Haynal Imre, Schill Imre, Fodor Im-
re) felfogásának a klinikai orvostudo-
mányról.

FÜGGELÉK

ORVOSTÖRTÉNELMI VONATKOZÁSOK

Klinikai gyakorló orvosi munkám
kezdetén diuretikumokkal foglalkoz-
tam. A diuretikumokból kiinduló tu-
dományos tevékenységembe a korti-
koszteroidok úgy kerültek, hogy eze-
ket annak idején a higanyos diureti-
kum potenciálására használtuk. Ezért
foglalkoztam a kortikoszteroidok ku-
tatásával. A steroidok vesehatásaiból
érthetõ, hogy nephro-endokrin farma-
kologiai ténykedésem a kálium-
kiválasztásra és az antidiuretikumokra
is kiterjedt. Érdeklõdésem ezen lánc
mentén, a renalis tubularis acidifiká-
lásra, a kalcium-foszfát anyagcserére
valamint a felsorolt témakörökhöz fû-
zõdõ laboratoriumi és izotóp neph-
rográfiás kutatásokra is irányult.
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I. DIURETIKUM: új megállapítások;
elméleti és klinikai jelentõség

„A thiazid és a furosemid nátrium
reabszorpciót bénító hatása a distalis
nephronban összegezõdik, ami hasz-
nos lehet a „refractaer oedema” kom-
binált diuretikus kezelésében” (10)
(Lancet 1967 augusztus 26). Ezt a fel-
fogást és a hasonló másokat, idõ-
rõl-idõre azóta is ismételten „újra-
felfedezik”, de annál meglepõbb, hogy
a diuretikumok kombinációjának ja-
vallata még ma sem általános.

Érdemesnek látszik visszatérni az
alapokhoz, ahhoz az érveléshez, hogy
a kétfajta szulfonamid-diuretikum
együttes adása egészséges emberben
jól mérhetõen fokozott hatást fejt ki,
az – egyszerû klinikofarmakologiai
módszerrel elkülöníthetõ – két külön
renális támadásponton. Ehhez a meg-
közelítéshez, használtuk (a diureti-
kumtámadáspont vizsgálathoz annak-
idején bevezetett, általunk felfedezett,

új módszert) a maximális fenntartott
vízdiuresis alatti standard angiotenzin
infusiót, a továbbiakban röviden
„angiotenzin módszert (45, 47, 53,
56, 62-64, 67, 208) „Az angiotenzin
módszer” elõnye, hogy érzékelhetõvé
teszi, a kétfajta diuretikum kombinálá-
sakor kialakuló farmakológiai sziner-
gizmust Belátható, hogy milyen kü-
lönbséget jelent, amikor nem egysze-
rûen szabad víz clearance csökkenést
mérünk (a thiazid és a furosemid kü-
lön külön adása után is meg az együt-
tes adásakor is), hanem szabad víz
clearance emelkedést a külön adáskor,
és csökkenést az együttes adásakor, az
„angiotenzin módszer” során.

Az angiotenzin infúzió tehát meg-
fordítja a külön külön adott kétfajta
szulfonamid diuretikum által okozott
szabad víz clearance csökkenést maxi-
mális fenntartott vizdiuresis alatt.
Másszóval a diuretikumok növelik a
szabad víz clearancet ilyen körülmé-
nyek között, miközben együtt adva a
diuretikumokat csökkentik azt..

A szabad víz clearance változások
élettani magyarázatát számos mun-
kánkban részleteztük. Ismeretes, hogy
a furosemid a nátrium visszaszívódá-
sát a Henle-kacs felszálló szárában az
ún. „medulláris hígító szegmentum-
ban” gátolja. Ezért az angiotenzin
infuzió alatt a furosemid hatására
bekövetkezõ szabad víz clearance fo-
kozódás csak attól a helytõl distali-
sabban, tehát a distális tubulus kezdeti
szakaszában, az ún. „corticalis hígító
szegmentumban” következhetett be.
Ebbõl viszont az is következik, hogy
angiotenzin infuzió alatt (a distális
nephronon belül a corticalis hígító
szegmentumra ható) thiazid vegyület,
az ún. „ medulláris hígító szegmen-
tumban” (Henle-kacsban) fokozta a
szabad víz clearancet, ami azért lehet-
séges mert ez a vegyület (kissé) a
proximalis tubulusra is hat. A szabad
víz fokozott képzõdése azt jelen-
ti,hogy a nátrium reabszorpció foko-
zódott, mivel a tubulusokban a víz ez-
által válik „szabaddá”, vagyis nátrium
(oldott anyag) mentessé. Érdekes,
hogy egy diuretikum, mely a tubu-
lusok bizonyos szakaszain nátrium-
reabsorptiv mechanizmusokat bénít,
más tubulusszakaszokon (ahová köz-
vetlenül nem hat), a diuretikum a nát-
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rium reabszorpciót – indirekt hatással
– fokozza. A furosemidnek elsõdleges
hatása a medullaris hígító szegmen-
tumban a nátriumreabszorpció gátlása
és másodlagos – indirekt – hatása a
corticális hígító szegmentumban a
nátriumreabszorpció, vagyis a szabad
víz képzõdés fokozása. Miután a
thiazid vegyülettel való kombináció
hatására nem következett be furo-
semid után a szabad víz clearance fo-
kozódása, nyilvánvaló, hogy a thiazid
a nátriumreabszorpciót a corticális hí-
gító szegmentumban meggátolta. Va-
gyis: a furosemid a medullaris hígító
szegmentumban gátolja a nátrium
reabszorpcióját, a thiazid pedig a
corticális hígító szegmentumban teszi
ugyanezt. Ez teszi érthetõvé, hogy a
thiazidnak a furosemiddel való kombiná-
ciója következtében, angiotenzin infúzió
alatt, miért oly nagyfokú a szabad víz
clearance csökkenése, mivel a két diure-
tikum kölcsönösen kivédte egymás – indi-
rekt – szabad víz clearance fokozó hatá-
sát. Más szóval, a gyógyszer-kombiná-
ció által okozott nagyfokú szabad víz
clearance csökkenésbõl következik,
hogy a nátrium reabszorpció a distalis
nephron csaknem teljes hosszában gá-
tolt volt, a furosemid Henle-kacs hatá-
sának és a thiazid distális kanyarulatos
csatorna tubuláris hatásának összeadó-
dása következtében. Ez legalábbis egy
additív distális nephron hatás, de egé-
szen bizonyos, hogy több is, mint csak
additív.

Az angiotenzin infúziós módszerrel
nyert adatok a clopamid, furosemid és
ethacrynsav proximalis tubularis tá-
madáspontjának létezését támogatták.
Összehasonlító vizsgálataink szerint a
furosemid az ethacrynsavnál kifejezet-
tebben hat a proximalis tubulusra, míg
az ethacrynsav a furosemidnél na-
gyobb mértékben hat a Henle-kacsra.
A furosemid és a hypertoniás só azonos
proximalis nephronszakaszon kompe-
titíve bénítja a nátrium reabsorptiot.
Ennek következtében a hypertoniás
betegekben az akut sóterhelés okoz
nagyobb választ mig egészségesekben
a furosemid (13, 14, 17). A furo-
semid adagja és a diuretikus hatás kö-
zött határozott összefüggés volt kimu-
tatható (26-34). Eredményesen alkal-
maztuk a nagy furosemid adagokat
(500–3500 mg) azokban az esetek-

ben, ahol a szokásos adagolás hatásta-
lan volt Kronicus veseelégtelenségben
az intravénásan adott nagy furosemid
adagok viszonylagosan jobban fokoz-
zák a viz- és só-kiválasztást, valamint a
glomerulus filtrációt és vesevér-
átáramlást, mint egészséges egyének-
ben az átlagos adagok (15, 16, 18).
Kidolgoztuk az eddig ismeretlen em-
beri vizsgálatra alkalmas diuretikum-
hatásban végzett 10 perces, 2 perces és
1 perces kreatinin clearance periódu-
sok módszerét (55).

A „káliummegtakarító” diuretikus
vegyületek(129, 196) kombinációi-
nak vizsgálata (202, 203) eddig nem
ismert támadáspontjukra utalt, mely-
nek révén a klasszikus hatás, a distális
tubularis káliumretenció helyett oly-
kor kálium kiválasztást fokozó (!)
tubularis befolyás érvényesült (133).
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II. SZTEROIDTERÁPIA:
Új megállapítások; elméleti és klinikai
jelentõség

Mint fentebb említettük, a kortiko-
szteroidokat annakidején a higanyos
diuretikum potenciálására használtuk
(2-7). E gyógyszerek (ACTH /2-4/,
prednison, 6-methyl-prednisolon,
dexamethason /5-7/) tubuláris hatása-
it vizsgáltuk, mint olyan mechanizmu-
sokat melyeknek jelentõsége lehet a
potencirozásban. Az erre vonatkozó
irodalmi hivatkozásaim az elõzõ,
diuretikumok c I.sz fejezetben szere-
pelnek. A jelen fejezetbe a kortiko-
szteroidok ártalmaira és mellékhatása-
ira vonatkozó megfigyeléseket sorol-
tuk. Ezek közül jelentõségénél fogva
kiemelendõ a herpes zoster „házi jár-
vány”, ahol a klinikai tanulmányt a
zoster-varicella virus tenyésztésével és
vizsgálatával egészítettük ki (36,40)
valamint egy steroiddal kezelt esetben
meningoencephalitisszel járó generali-
zált herpes zoster megfigyelése (37,
41). A szteroidkezelések alatt fellépõ
ún. „szteroid ecchymosisok” leirása
egészíti ki a kortikoszteroidok mellék-
hatásainak tanulmányozását (35). A
haematologiai mellékhatások vizsgála-
ta során, a thrombocytopeniás bete-
geknek adott kortikoszteroidok véral-
vadásra gyakorolt befolyásának tanul-
mányozása az ún. „nem specifikus” al-
vadásfokozó hatás felismerésére veze-
tett. Ez haszonnal járt a Christmas fak-
torhiányos B haemophiliás betegünk
vérzésnélküli sikeres hályogkivonási
mûtéte alkalmával (38, 39).

Itt jegyezzük meg, hogy számos
kortikoszteroidokkal foglalkozó vizs-
gálatom szerepel a IV.sz. káliummal
foglalkozó és a VI. sz. laboratóriumi
kutatásokra vonatkozó késõbbi fejeze-
tekben is. A klinikai jelentõsége miatt
ezek egy részét itt megemlítjük. A
mellékvesekéreg funkcionális rezerv
kapacitásának vizsgálata hyperthyreo-
sisban (243), a fokozott steroid pro-
dukcióval járó mellékvesekéreg-elég-
telenség hyperthyreosisban (132), a
fokozott steroidmetabolizmus és hor-
mon igény rendellenességeinek tanul-
mányozása ugyanezen kórképben
(131), a cloprednol feedback hatása
asthmában (151), a perifériás glükóz
felhasználás paradox fokozódása pred-

nisolon következtében insulinomában
(245), adrenocorticotropin-szerû
anyag kivonása ektopiás Cushing
szindrómás beteg mediastinális tumo-
rából (246), a plasma aldoszteron vál-
tozása a metoprolol és captopril
gyógyszerek, valamint a függõleges
testhelyzet következtében (258).
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III. ANTIDIURETIKUMOK:
új megállapítások; elméleti és klinikai
jelentõség

„Paradox antidiuresis diabetes insi-
pidusban diuretikumok hatására.
Vizsgáltuk a vízhajtó gyógyszerek
polyuriát csökkentõ hatásának mecha-
nizmusát (42-55, 58, 62-64).
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„Vasopressin-szerû” vegyületek, chlor-
propamid, a carbamazepin és a clofibrat.
Az intravénás chlorpropamid adagjá-
nak logaritmusa és az antidiuretikus
hatás (a CH2O x 100/GRF csökkené-
se) között határozott összefüggés volt
(61). Szignifikáns összefüggés mutat-
kozott a per os adott chlorpropamid
(57, 71, 73), a carbamazepin (84) és a
clofibrat (83) adagja és antidiuretikus
hatása között. E gyógyszereknek egy-
mással (79, 81) és/vagy Iysin-vaso-
pressinnel (73, 74), illetve dDAVP-
vel (91) való kombinálásakor (100,
102) az antidiuresis addíciója mutat-
kozott (94). A diureticumok és a
chlorpropamid (70), a chlorpropamid
és a diazoxid (78), valamint a chlor-
propamid és az angiotenin (56) kom-
binált alkalmazásakor az antidiure-
tikus hatás (a CH2O x 100/GRF csök-
kenése) összeadódott. Ezek a vizsgála-
tok megvilágították az antidiuretikus
kezelés komplikációjának, a dilutios
hyponatraemiának (Schwartz–Bart-
ter-szindrómának), a kifejlõdését
(88). Így vált érthetõvé, hogy e gyógysze-
rek vizintoxicatiot okozhatnak (108-
114, 117-119, 122-124, 127).

Vizsgálatainkban az l-deamino-8-
D-arginin-vazopresszin (dDAVP) a
diabetes insipidus ideális gyógyszer-
ének bizonyult (96, 97, 98). Ezt tá-
masztották alá az igen alacsony (0,04
mg) és az igen magas (24 mg) egyszeri
intravénás adagok idõgörbéi és dózis
hatás összefüggései (100,102). Az int-
ravénás adagokat 0,04 mg és 24 mg ha-
tárok között változtatva intranasalis
dDAVP adagok hatásait is megvizs-
gáltuk és mindenben az intravénás
adagoláshoz hasonló eredményeket
kaptunk (105). A dDAVP adag loga-
ritmusa és a 24 órás gyûjtött vizelet
osmolalitásának logaritmusa között
szignifikáns korreláció állt fenn. Azok-
ban a diabetes insipidusos betegekben
akik gyógyszerrel „nehezen befolyá-
solhatónak”(84) bizonyultak, azaz sú-
lyos esetek voltak, a napi dDAVP
szükséglet is fokozott volt (102) En-
nek (egyik) okát a dDAVP hatástarta-
mának megrövidülésében találtuk
meg, feltehetöen a fokozott metabo-
lizmus következtében (100,102).

Glibenclamid. E gyógyszer
diuretikus hatására akkor figyeltünk
fel (75), amikor antidiuretikus hatást

várva diabetes insipidusos betegek ke-
zelésére kipróbáltuk (86). A gliben-
clamid gátolta a lysin-vasopressin
(87), a dDAVP (85,92) és a cIofibrat
(83) antidiuretikus hatását A
„vazopressin-szerû” vegyületek
(chlorpropamid, a carbamazepin és a
clofibrat) viszont a glibenclamid
diuretikus hatását gátolják (82). Felté-
teleztük, hogy a glibenclamid és a
vasopressin között kompetetív anta-
gonizmus (85,126) van.

Nem szteroid gyulladáscsökkentök
Lithium által okozott nephrogen dia-
betes insipidusban (120) antidiu-
retikus hatást észleltünk a dDAVP-tõl
(106, 107), indomethacintól (106) és
piroxicamtól (125,128).

Moses és mtsai dDAVPT-t alkal-
maztak parciálisan vasopressin érzé-
keny nephrogen diabetes insipidusos
eseteikben. A dDAVP csökkentette a
vizeletmennyiséget és növelte a
vizeletosmolalitást. Napi 20-240 ug
dDAVP hatásait összehasonlították
Radó adataival (centrális diabetes
insipidusos esetekben a dDAVP-vel
elérhetõ hatásokkal) és így állapították
meg, hogy a nephrogén diabetes insi-
pidusban a centrális diabetes insi-
pidushoz képest 25-50-szeres dDAVP
rezisztencia áll fenn. Ezen ismereteket
kihasználva hosszú tartamú lithium
kezelés által okozott maradandó
nephrogén diabetes insipidusban is
elõnyösen alkalmaztuk terápiás célra a
dDAVP-t (120).
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IV. KÁLIUM:
Új megállapítások; elméleti és klinikai
jelentõség

A testhelyzet („upright hyper-
kalemia”), a glükózterhelés és endokrin
tényezõk szerepe a szérum kálium normá-
lis szabályozásában: Függõleges test-
helyzetben egészséges egyénben a szé-
rum-K kissé emelkedik („upright
hyperkalemia”) (154). Szelektív hy-
poaldosteronismusban az „upright
hyperkalemia” kifejezettebb, mint
egészséges állapotban (147, 148). A
glükóz terhelés által okozott szérum
kálium csökkenés függõleges testhely-
zetben csekélyebb, mint vízszintesben
(163). Ezt a befolyást nem érinti
supramaximalis adag mineralocortico-
iddal való elökezelés (145).

Glükóz által okozott paradox hyper-
kalaemia (a vese és endokrin tényezõk,
valamint a hyperosmolalitás szerepe).
Aldoszteron (158, 161, 168) vagy in-
zulinhiányos betegekben (156, 159)
függõleges testhelyzetben a glükóz ál-
tal okozott paradox hyperkalaemia
(160, 161, 165, 166, 175) minera-
locorticoidok (aldosteron, DOC) far-
makológiás adagjaival kivédhetõ volt
(145, 152, 157, 158, 167, 179). A ve-
sebetegség elõrehaladásával nõ az
esély függõleges testhelyzetben glükóz
által okozott paradox hyperkalaemiára
(169) Hyperosmolalitással (hyperto-
niás só infusiójával) kiváltott jelentõs
hyperkalaemia aldoszteron farmakoló-
giás adagjaival kivédhetõ (146).

A járóbeteg („outpatient”) hyper-
kalaemia a physiologiás aldoszteron szup-
pressio következménye. A járóbeteg
(„outpatient”) hyperkalaemia só szen-
zitív hypertoniásokban és/vagy vese-
betegekben „physiologiás aldosteron
suppressio” következménye; sómeg-
vonásra aldosteron provokáció követ-
keztében megszûnik (155). Analógia
vonható a genetikus rendellenesség-
ként ismert Gordon-szindróma meta-
bolikus hyperchloraemiás acidosissal
is járó hyperkaemiás hypertoniájával.

A konvertáló enzymgátló szerek
(captopril, enalapril) vérnyomás-, vese- és
endokrin hatása. A captopril ellentéte-
sen hat a glomerulus filtrációra a nem
beszûkült és beszûkült vesefunkciójú
betegekben (172, 178,) és minden
esetben natriureticus (171, 208). Ép
vese esetén kimutatható mértékben
nem korlátozza a H+, amiként a K+

secretiót sem (234). Az accelerált
hypertoniában szenvedõ hyperaldo-
steronismusos betegek jelentõs hypo-
kalaemiáját nagy adag (napi 300 mg)
captopril megszüntette (173, miköz-
ben a plasma aldosteron szintet 50
%-kal redukálta (174, 183). Ezzel
szemben kis adag captopril (37,5–120
mg) szérum kálium növelõ hatása ép-
pen ellensúlyozta a diureticum (chlor-
thalidon) hypokalaemizáló hatását
(172, 186). Hypertoniás betegekben
vesebetegség, cukorbetegség, illetve
hypoaldosteronismus jelenlétében nõ
az esély a captopril kezelés alatt függõ-
leges helyzetben glükóz által okozott
paradox hyperkalaemiára (150, 152,
164, 170, 176, 177, 184, 191-194,
195, 197, 199, 201) Captopril után a
függõleges testhelyzetben csökkent a
glükóz által okozott hyperinsulin-
aemia a hypertoniás betegekben, egyi-
dejûleg paradox hyperkalaemia jelent-
kezett (185, 195)

Konvertáló enzimgátlók vérnyomást
(ABPM) hatása. 24 órás „ambuláns
vérnyomás monitorozás” (ABPM) so-
rán nappal 30,éjszaka 60 percenként
vizsgálva 27 magasvérnyomás beteget
és 11 egészséges egyént megállapítot-
tuk, hogy a konvertáló enzimgátló
(captopril és enalapril) és egyéb
antihypertensiv kezelés a vérnyomás
diumális ritmusát – ahol az megvan –
nem függeszti fel, és – ahol az nincs,
ott – nem állítja vissza (193). Köz-
leményiink volt az elsõhazánkban,
ahol az ABPM alkalmazásával a
hosszú hatású standard ACE-gátló ké-
szítményt (Enalapril) vizsgáltuk (193,
199), miként elõször tanulmányoztuk
a captopril (a rövid hatású standard
ACE gátló gyógyszer) klinikai haszná-
latát (171, 191).

Farmakológiás hypoaldosteronismus az
ACE gátló (és béta-blokkoló) által oko-
zott hyperkalaemiában. A captopril
„pharmakologiás hypoaldosteronis-
must okoz” (185): a plasma aldo-

szteron hatásra vonatkozólag a test-
helyzet és gyógyszer (captopril) kö-
zött szignifikáns interakcio volt(184).
Függõleges testhelyzetben glükóz
adása alatt metoprolol hatására is pa-
radox hyperkalaemia lép fe (173, 174,
176, 182, 186). A plasma aldosteron
szintén csökken(183).

Spironolacton és rokon vegyületeinek
hatása a szérumkálium-szintre. A spiro-
nolacton hyperkalaemiás flaccid para-
lysist (quadriplegiát) okozhat (180,
209) leginkább diabeteses vesebete-
gekben (127, 188, 189, 209, 211). E
szindróma egyik változata az un.
spironolacton által okozott inter-
mittáló hyperkalaemiás bénulás
(134-137). Ezt viszonylag nagyon ki-
csi adagolás (211) is elõidézheti (napi
100–50 mg vagy még kevesebb).
Refractaer ascitesben megfelelõ eset-
kiválasztással és kellõ óvatossággal
(187) a spironolacton adagja napi 600
mg-ra is emelhetõ (139). Egyéb anti-
kaluretikus gyógyszerekkel (triam-
teren és amilorid) is kombinálható
refracter oedemában és ascitesben, de
vesebetegekben veszélyes lehet (202,
203). A transtubuláris kálium grá-
diens (TTKG) megvilágítja a renalis
káliumszekréció hajtóerejét egészséges
körülmények között, endokrin beteg-
ségben (Conn-szindrómás hyper-
toniában) (198, 204), ascitesszel járó
májcirrhosisban és vesebetegekben
(oedemamentes állapotban és neph-
rosis szindrómában (200, 202, 203,
206, 207), tehát hypokalaemiás (198)
és hyperkalaemiás állapotokban. A ká-
liummegtakarító diureticumoknak
csak a natriureticus hatása „kiszámít-
ható”. A kálium kiválasztás nem min-
dig csökken és nincs szoros összefüg-
gésben a szérum K változásával. A
K-ürítés spironolacton hatására para-
dox módon fokozódhat is (133,
142-144).

IV.* A KALIUM KIVÁLASZTÁS ÉS
ANYAGCSERE

*1/A táblázatban idézettségi sorrendben: 7.
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Gy (szerk.) KLINIKAI NEPHROLOGIA, Bu-
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V. KALCIUM, FOSZFÁT ÉS
ACIDIFIKÁLÁS:
Új megállapítások;
elméleti és klinikai jelentõség

A hypophosphatemiás metabolicus
(213, 216, 217) csontbetegségek kö-

zül a dominánsan nemhez kötötten
öröklõdõ XLH-val, másszóval a fami-
liáris hypophosphataemiás osteoma-
laciával, öröklésmenettel és családle-
írással (219, 220) magas adagolású
foszfát és calcitriol kezelésével (222), a
foszfát hypokalaemizáló hatásának
mechaniszmusával (221), a sclerosis
tuberosához csatlakozó renalis tubula-
ris acidosis szövõdményeként fellépõ
osteomalacia bicarbonat és calcitriol
(218) kezelésével, az antiepileptiku-
mok okozta oesteomalaciával (214,
215) és az onkogen osteomalaciával
(223) foglalkoztunk. Mérlegeltük a
differenciáldiagnózisban a „hypo-
phosphatemiás bone disease” (HBD),
az autosomalis dominans típusú hy-
pophosphatemiás rachitis (ADHR) és
az X-kromoszómához kötött recesszív
hypophosphatemiás rachitis
(XLRHR), továbbá az autosomalis
herediter familiáris hypophosphatae-
miás rachitis hypercalcuriaval
(HHRH) kórképeket (223).

Renális tubularis acidosisban
(RTA) a vesecsatornák hibás mûködé-
se következtében hyperchloraemiás
metabolicus acidosis alakul ki
(236-242). Részletesen dokumentált
11 saját distális renalis tubularis
acidosis (dRTA) eset elemzésével ada-
tokat szolgáltatunk a kórkép klinikai
spektrumához (232).

Renalis tubularis acidosisban jellem-
zõ a koncentrálási zavar, mely olykor
nephrogén diabetes insipidusig is ve-
zetett (225-227). A nephrogen dia-
betes insipidusban a hypotoniás
polyuria definició szerint vasopressin-
rezisztens. Az általunk vizsgált renalis
tubuláris acidosisos és nephrogen
diabetes insipidusos család (235) pél-
dázza, hogy a vasopressin resistencia
szempontjából a nephrogén diabetes
insipidusnak magának is milyen széles
spektruma van. Ennek gyakorlati jelen-
tõsége hogy a dDAVP-vel a vizelet-
mennyiség és a szomjazás csökkenthetõ.
[Ebben a családban 3 congenitalis
nephrologiai rendellenesség: distalis
renális tubularis acidosis (dRTA),
polycystás vese és nephrogén diabetes
insipidus. együttesen fordult elõ
(235).] Moses és munkatársai a par-
tialis nephrogen diabetes insipidusos
esetekben megerõsítették dDAVP-vel
szerzett megfigyeléseinket.

Saját bicarbonátterheléses módsze-
rünk alkalmazásával (232, 234) össze-
hasonlítottuk 6 egészséges egyénben
és 6 distális renális tubuláris acidosisos
betegben a vizelet és vér pCO2 közötti
különbséget. Az egészséges egyének-
ben bicarbonátterhelés hatására a
vizelet-pCO2 mínusz vér-pCO2 8,98-
rál 87,63 Hgmm-re emelkedett
(P<0,005), azaz igen magas értéket
észleltünk, a dRTA-s betegekben kü-
lönbség nem mutatkozott. A foszfát-
terheléssel kiegészített bicarbonat ter-
helés a dRTA-s betegekben érdemi
változást nem okozott, vagyis a vi-
zelet-pCO2 mínusz vér-pCO2 nem
emelkedett

Megvizsgáltuk a konvertáló enzim-
gátlók (napi 25 mg captopril) befolyá-
sát a vese acidifikáló mûködésére 5
enyhe essentiális hypertoniás betegen
és kontroll egyénen bicarbonát terhe-
lés után a vizelet és vér partialis CO2

tensiója különbségének meghatározá-
sával, de kimutatható változást nem
észleltünk (234). Ezzel szemben
distális renális tubuláris acidosisban
ugyanezen módszer alkalmazásával az
acidifikálás nem mííködött (232).

Hyperkalaemiával járó renalis tubu-
laris acidosis. A hyperkalaemiával járó
renalis tubularis acidosist nemcsak
szelektív hypoaldosteronismus, ha-
nem aldosteron resistencia is okozhat-
ja (230). Az általunk leírt felnõttkori,
normális vérnyomású, hyperkalae-
miával és acidosissal járó tubulo-
interstitialis nephritis aldoszteron
resitens állapotot (224, 226, 228,
229) DeFronzo „pseudo-hypoaldo-
steronismus III.”-nak, míg Suki és
Massry „Type IV RTA,
Subtype4”-nek minõsíti.

V.* A KALCIUM ÉS PHOSPAT
KIVÁLASZTÁS ÉS ANYAGCSERE, ILL.
AZ ACIDIFIKÁLÁS TUBULUSFUNKCIÓ
VIZSGÁLATA
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VI. LABORATÓRIUMI KUTATÁSOK:
Új megállapítások; elméleti és klinikai
jelentõség

Kortikoszteroidokra vonatkozó la-
boratóriumi kutatások eredményeinek
felsorolása a II. sz. steroidtherápia fe-
jezetben szerepel (243, 245, 246).
Vizsgáltuk a szintétikus és a standard
ACTH hatásait a vizelet cortisol ürí-
tésre (247) és kidolgoztunk egy fluo-
rometriás eljárást a spironolacton
plasma metabolit szint mérésére (250)
valamint a canrenon (antikaluretikus
diuretikus vegyület) felszivódásának
vizsgálatára (255). Felfedeztük, hogy
a carbamazepin (psychotrop vegyület)
a fluorometriás cortisol meghatározá-
sokkal interferál (248) és ezért meg-
vizsgáltunk egy sor más kémiai anya-
got is, igy a triamterent (249), egyéb
psychotrop gyógyszereket (251),
bencyclant (253), béta-blokkolókat
(256). Megvizsgáltuk a szintétikus
vasopressin (dDAVP) hatását a
plazma cortisol szintre (254) és a
plasma renin aktivitásra (257). Kidol-
goztuk a szintétikus human ACTH
human farmakologiáját és diagnoszti-
kus felhasználhatóságát (259). Endes
professzor és mtsaival kollaborációban
foglalkoztunk a renin termelés morfo-
lógiájával renovascularis hypertoniá-
ban (244).
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VII. IZOTÓPOS VIZSGÁLATOK:
Új megállapítások; elméleti és klinikai
jelentõség

A diureticumok ma is a veseélettani
kutatások egyik legfontosabb eszköze

A diureticumokkal való foglalkozás
közben felmerült, vajon mi lehet az
intravénásan adott furosemidnek a ha-
tása az izotóp renogrammra. Az észlelt
változások arra utaltak, hogy a diu-
reticumok diagnosztikus célra is fel-
használhatók. Kiderült, hogy a furo-
semiddel új izotópos vizsgálómódszer
fejleszthetõ ki, melyrõl megszületésé-
nek pillanatában tudható volt, hogy ál-
talános elterjedésre számíthat. A „fu-
rosemid renographia”-t 1967- ben ír-
tuk le a Lancetben (260). A diureticus
renographia funcionális dinamikus jel-
legénél fogva azóta is megmaradt a
húgyúti obstrukciók egyik legjobb
vizsgálómódszerének (261, 263, 265,
267, 269, 270). Kidolgoztuk a reno-
vascularis hypertonia diagnózisára a

diuretikus renográfia és az általunk le-
írt furosemid „wash-out” pyelográfia
kombinációját (268). Vizsgáltuk az
antihypertensiv gyógyszerek izotóp
renográfiás hatását (264).

VII*. IZOTÓPVIZSGÁLATOK

*1/A táblázatban idézettségi sorrendben: 2.

IRODALOM

260. Rado JP, Banos C, Tako J.: Frusemide
renography. LANCET. 1967 Dec
30;2(7531):1419-20. IF: 6,677. ID: 8.

261. Radó J, Bános Cs, Takó J, Szende L:
Egyoldali nephrogen diabetes insipidus
antibiotikus kezelés után. MAGYAR BEL-
ORVOSI ARCHIVUM20: 241-253 (1967)

262. Banos CS, Tako J, Rado JP, Krasznai I,
Goschl I. :Diagnostic value of the
131I-labelled triiodothyronine red blood
cell uptake test. NUCL MED (Stuttg).
1967 Jul 15;6 (2):124-39. IF: 0,457

263. Rado JP, Banos C, Tako J: Radioisotope
renography during furosemide (lasix)
diuresis. NUCL MED (Stuttg). 1968
Oct;7 (3):212-21. IF: 0,457 .ID :13.

264. Radó J, Bános Cs, Takó J, Szabó T, Bor-
bély L, Szende L, Kapus I, Nagy M: A
Dopegyt és egyéb antihypertensiv szerek
hatása az isotop renogrammra MAGYAR
BELORV ARCHIV SUPPL 1968;21: 119 .

265. . Rado J, Banos C, Tako J.: Radioisotope
renography during furosemide(Lasix)-
induced diuresis. ORVOSI HETILAP 1968
Feb 25;109 (8):401-5. ID:1

266. Rado J, Banos C, Tako J, Szabo T, Bor-
bely L, Szende L, Kapus I, Nagy M.:
Effect of alpha-methyl-dopa (Dopegyt)
and other antihypertensive drugs (gua-
nethidine, bethanidine) on the isotope
renogram. THER HUNG. 1969;
17(2):76-82.

267. Rado JP, Banos C, Tako J, Szende L:.
Renographic studies during furosemide
diuresis in partial ureteralobstruction.
RADIOL CLIN BIOL. 1969;3 (2):132-46.
IF: 0,200. ID: 12.

268. Rado JP, Banos C, Tako J.: The furose-
mide wash-out pyelogram and the furo-
semide radioisotope renogram in the
diagnosis of renovascular hypertension
(preliminary report). NUCL MED
(STUTTG) 1972 Aug 15;11 (2):156-63.
IF: 0,457. ID: 1.

269. Radó J: A „furosemid-renographia” fel-
fedezése és jelentõsége. HYPERTONIA
ÉS NEPHROLOGIA 6: (1) 16-24 (2001)

270. Radó J: A furosemid vese-scintigraphia
helye a hugyuti obstructiók kivizsgálási
algoritmusában. MAGYAR RADIOLÓGIA
75: 154-161 (2001).

2006; 10 (1):44-49. SZAKIRODALMI VÁLOGATÁSOK A VÍZINTOXIKÁCIÓRÓL 90


