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E S E T I S M E R T E T É S

Egyoldali arteria renalis stenosis talaján kialakult
hyponatraemiás-hipertenzív szindróma két esete
LAKATOS Orsolya¹, GYÖRKE Zsuzsanna¹, VAJDA Péter², JUHÁSZ Zsolt²,
DEGRELL Péter³, SULYOK Endre4, MOLNÁR Dénes¹

ÖÖSSSSZZEEFFOOGGLLAALLÁÁSS Gyermekkorban a szekunder hypertonia 80%-ban renalis eredetû,
ezen belül a renovascularis ok 10%-ra tehetô. Elvétve jelenik meg az arteria renalis egy-
oldali szûkülete esetén, kritikus renalis ischaemia következtében az úgynevezett hyponat-
raemiás-hipertenzív szindróma (HHS), amelyet súlyos hipertenzió, elektrolitzavar (hypo-
natraemia, hypokalaemia), polyuria, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer fokozott ak-
tivitása jellemez.
A szerzôk egy 27 hónapos és egy hároméves fiúgyermek esetét ismertetik, akik esetében
veleszületett, egyoldali, jelentôs fokú arteria renalis szûkület talaján HHS fejlôdött ki. Mind-
két gyermeknél a nem mûködô vese eltávolításával mind a polyuria, mind az elektrolitzavar
megszûnt, a reninszintek normalizálódtak és az antihipertenzív kezelés is fokozatosan
elhagyható volt.
A szerzôk külön felhívják a figyelmet, hogy gyermekek körében a vérnyomásmérés elen-
gedhetetlen, különösen polyuria, polydipsia, proteinuria, a testsúly stagnálása esetén.
Fontos a korai felismerés, valamint a 10% alatti mûködéssel bíró vesét még a hypertonia
fixálódása elôtt kell eltávolítani. Hypertoniával társult elektrolitzavar esetén, bár jóval ritkáb-
ban, mint felnôttekben, gyermekkorban is gondolnunk kell tehát hyponatraemiás-hiperten-
zív szindróma lehetôségére.

Kulcsszavak: hypertonia, elektrolitzavar, renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
(RAAS), hyponatraemiás-hipertenzív szindróma (HHS)

Two cases of hyponatremic hypertensive syndrome due to unilateral stenosis of
the renal artery
Lakatos O, MD; Györke Zs, MD; Vajda P, MD; Juhász Zs, MD; Degrell P, MD;
Sulyok E, MD; Molnár D, MD

SSUUMMMMAARRYY Eighty percent of secondary hypertension in childhood is of a renal cause,
and ten percent of these cases are due to renovascular disease. Rarely, unilateral
stenosis of the renal artery can lead to hyponatremic hypertensive syndrome as a con-
sequence of critical renal ischemia, which is characterized by serious hypertension,
electrolyte disturbances (hyponatremia, hypokalemia), polyuria and increased activity
of the renin angiotensin aldosterone system.
The authors review the cases of a 27-month-old and a 3-year-old boy, in whom HHS
developed due to a severe stricture of the renal artery. With the removal of the non-
functioning kidney, polyuria and electrolyte disturbances resolved, the level of renin
normalised, and anti-hypertensive therapy could be gradually ceased.
The authors emphasize that the measurement of blood pressure in children is crucial,
especially in cases of polyuria, polydipsia, proteinuria and failure to thrive. Early recog-
nition is very important, and a kidney with a function under ten percent must be
removed before hypertension can be stabilized. In case of an electrolyte disturbance
associated with hypertension, the possibility of hyponatremic hypertensive syndrome
must be considered in childhood as well.

Keywords: hypertension, electrolyte disturbance, renin angiotensin aldosterone 
system, hyponatremic hypertensive syndrome
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A
renalis eredetû hyponatraemia ritka oka a hyponatrae-
miás-hipertenzív szindróma, amelyet súlyos hiper-
tenzió, elektroliteltérések (hyponatraemia, hypo-

kalaemia, hypochloraemia), metabolikus alkalosis, polyuria és
magas reninszintek jellemeznek. A hyponatraemiával társult
hipertenziót okozhatja akut vagy krónikus veseelégtelenség,
renintermelô tumor, vagy az arteria renalis egyoldali stenosisa.

Már 1950-ben leírták egyoldali veseartéria-szûkület
esetén a hipertenzióval, renalis sóvesztéssel, hypo-

kalaemiás alkalosissal járó tünetegyüttest, amelyet
1965-ben Brown és munkatársai neveztek el hyponat-
raemiás-hipertenzív szindrómának. A hazai szakiro-
dalomban Radó és munkatársai vizsgálták elõször a hy-
pertonia és a sóvesztõ állapotok összefüggését (1–3). A
renovascularis hypertoniás felnôttek körében körül-
belül 16%-ban fordul elô, gyermekkorban pedig rend-
kívül ritka, az irodalomban eddig kevés esetrôl
számoltak be (4). 
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Esetismertetések

Elsô eset

A 27 hónapos fiúgyermeket 2003 májusában vettük fel
nefrológiai osztályunkra. Idôre született per vias natu-
rales (2950 g), a cardiopulmonalis adaptáció zavartalan
volt. A kórelôzményében kórházi kezelés nem szere-
pelt. A felvételét megelôzôen néhány hónapja kezdô-

dött étvágytalanság, fogyás, amelyekhez hasi fájdalom,
nyugtalanság, alvászavar, de legfôképpen polyuria és
polydipsia társult. 

A felvételekor dystrophiás küllemû kisdedet láttunk, a
testhossza 85 cm (3–10% percentil), a testsúlya 9,9 kg
(<3% percentil) volt. Közepes fokú dehidrációs jelek mel-
lett 130–140/min tachycardiát, valamint malignus hyper-
toniát találtunk (RR: 230/150 Hgmm). Neurológiai gócjelet
nem találtunk, noha a korábban észlelt nyugtalanság, alvás-
zavar a malignus hypertonia okozta központi idegrendszeri
érintettségre utalt. Laboratóriumi vizsgálattal kifejezett
hyponatraemiát (Na: 122 mmol/l), mérsékelt hypoka-
laemiát (K: 3,2 mmol/l), metabolikus alkalosist (pH: 7,52,
ABE: 8,1 mmol/l) észleltünk, renalis nátrium- és kálium-
vesztéssel (FeNa: 1,26%, FeK: 13,35%). A számított trans-
tubularis káliumgradiens (TTKG) értéke 6,3 volt. Polydip-
siát, polyuriát (diuresis: 4,3 ml/ttkg/h) detektáltunk. Kife-
jezetten magas plazmarenin (>50 ng/ml/h) és aldoszteron
(260 pg/ml) -szinteket mértünk. A captoprilteszt pozitív

volt, azaz 0,75 mg/ttkg captopril beadását követôen 20%-ot
meghaladó diasztolés vérnyomásesést mértünk. Az ered-
mények a malignus hypertonia renovascularis eredetét tá-
masztották alá.

Szemészeti konzílium történt, amelynek során mindkét
oldalon egészében oedemás, elmosódott szélû, elôemelkedô
papillákat, igen szûk artériákat írtak le. A hátsó póluson ke-
mény exsudatumok voltak láthatók. A kardiológiai vizsgálat
során jelentôs fokú balkamra-hypertrophia igazolódott (bal

kamra: diasztoléban 30 mm, szisztoléban 17
mm, septum: 6,7 mm, hátsó fal: 11 mm), az
EKG-n enyhe hypokalaemiás jelek mutat-
koztak. Hasi ultrahangvizsgálattal a jobb
oldali vese megnagyobbodott, a szerkezete
ép, a bal vese jelentôsen kisebb (10×25
mm), a parenchyma elkeskenyedett (4-5
mm), hiperreflektív volt. A statikus vese-
szcintigráfia során a jobb vese a normálisnál
nagyobb, az alakja szabályos, az aktivitás-
eloszlása egyenletes volt, míg a bal vese
várható területén mûködô parenchyma nem
volt kimutatható. Kontrasztanyagos hasi CT-
vizsgálattal a bal oldali zsugorvese a kont-
rasztanyagot nem választotta ki, a bal arteria
renalison csaknem derékszögû megtöretés
mutatkozott, közvetlenül az eredése után 1
cm-re (1. ábra).

A felvételét követôen infúziós kezelést
indítottunk, valamint parenteralisan (di-
hydralazin) és per os (metoprolol, majd
captopril) vérnyomáscsökkentôket ad-
tunk. A megkezdett terápia hatására a
vérnyomásértékei csökkentek, a hyponat-
raemia és a polyuria mérséklôdött. A klini-
kai kép és a laboratóriumi eredmények
alapján nyílt úton a bal oldali nem funk-
cionáló vesét és a hozzá tartozó uretert
eltávolítottuk. Szövettani vizsgálattal
úgynevezett „end stage kidney”, az intra-
renalis artériák dysplasiás jellege igazoló-

dott, súlyos lamellaris fibroelastosissal, intimapro-
liferációval, fibrosissal és friss thrombosisokkal (2. ábra).

A mûtét utáni 5. napra a polyuria és a proteinuria meg-
szûnt, a vérnyomás a kombinált antihipertenzív kezelés
(captopril, metoprolol) mellett a normális tartományba
került, az elektroliteltérések korrigálódtak. Hazabocsátá-
sát követôen a 3. hónapra a plazmarenin- és aldoszteron-
szintek is normalizálódtak (1. táblázat). Vérnyomáscsök-
kentô kezelését a mûtét után egy évvel leállítottuk. 

A normális testalkatú gyermeknél a mûtét után há-
rom évvel 24 órás vérnyomás-monitorozás kapcsán ma-
gasabb átlagos vérnyomásértékeket detektáltunk mind
az aktív, mind a passzív idôszakban, ezért amlodipin-
kezelést indítottunk só- és zsírszegény diéta tartása
mellett. Továbbra is fennálló hypertonia miatt a terá-
piát enalapril adásával egészítettük ki. Jelenleg a fenti,
kombinált antihipertenzív kezelés mellett a vérnyomás-
értékei az életkorának megfelelô tartományban vannak,
a vesefunkciója továbbra is normális. A szemészeti el-
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11..  áábbrraa.. Kontrasztanyagos CT-vizsgálat a bal oldali zsugorvesét és az azonos oldali
a. renalis csaknem derékszögû megtöretését mutatja (nyíl)

22..  áábbrraa.. „End stage kidney” ((AA)). Az intrarenalis artériák súlyos lamellaris fibroelas-
tosisa, intimaproliferációja, fibrosisa, friss thrombosis ((BB))
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lenôrzés során a jobb szemen, a kezdeti szemfenéki el-
változásokból eredôen, teljes látásvesztés igazolódott.

Második eset

A hároméves fiúgyermeket 2009 októberében vettük fel
nefrológiai osztályunkra. Idôre, normális testsúllyal szü-
letett, a cardiopulmonalis adaptáció zavartalan volt. Hat-
hetes korában hasi ultrahangvizsgálattal baloldali hypo-
plasiás vese igazolódott. Négy hónapos életkorban vese-
szcintigráfia során a bal oldalon nem funkcionáló, a jobb
oldalon kompenzatórikusan megnagyobbodott, normális
kiválasztású vese ábrázolódott. Ezt követôen gondozáson
nem jelentkezett. Kétéves korban kórházi felvétel tör-
tént obstruktív bronchitis miatt, vérnyomásmérés azon-
ban nem történt. 

Hároméves korban ismételten kórházi felvételre került
sor tonsillitis follicularis, láz, étvágytalanság, hányás, ex-
siccatio miatt. Laboratóriumi vizsgálattal hyponatraemia,
hypokalaemia és metabolikus alkalosis igazolódott. Pa-
renteralis folyadékpótlás és az elektrolitzavar korrekciója
történt. A 4. ápolási naptól magas vérnyomást (160/120
Hgmm) mértek, ezért helyezték át nefrológiai osztá-
lyunkra. A célzott anamnézisfelvétel során fény derült ar-
ra, hogy a gyermeknél a szülôk már egy éve polyuriát,
polydipsiát (3 liter folyadékbevitel naponta) észleltek.
Az elmúlt egy évben a testsúlya stagnált, sôt az utóbbi
hónapokban már fogyott. Áthelyezésekor dystrophiás al-
katú gyermeket észleltünk, a testsúlya 12 kg (<3% per-
centil), a testhossza 96,5 cm (10–25% percentil) volt. 

Laboratóriumi vizsgálattal hyponatraemiát (Na: 129
mmol/l), hypokalaemiát (K: 3,06 mmol/l), hypochlorae-
miát (Cl: 85 mmol/l), metabolikus alkalosist (pH: 7,57,
ABE: 11 mmol/l), normális vesefunkciót detektáltunk. A
plazmarenin-aktivitás (101,64 ng/ml/h) és az aldoszteron-
szint (1785,73 pg/ml) extrém magasak voltak. A huszon-
négy órás vizeletgyûjtés alapján polyuria (diuresis: 10,28
ml/ttkg/h), proteinuria (512 mg/nap), fokozott nátrium-
és káliumürítés igazolódott (FeNa: 3,22%, FeK: 33,92%).
A számított transtubularis káliumgradiens (TTKG) értéke
7,45 volt. A hasi ultrahangvizsgálat során bal oldali zsugor-
vese (42×18 mm) ábrázolódott. A szemészeti konzílium
során a szemfenéken teltebb vénákat, szûk artériákat írtak
le. A kardiológiai vizsgálat során kóros eltérés nem igazo-
lódott. Az arteria renalis Doppler-vizsgálatával a bal vesé-
ben érdemi keringés nem mutatkozott. A kamerarenog-

ráfia nem funkcionáló bal vesét, jobb oldalt pedig pyelo-
ureteralis szintû, funkcionális ürülési zavart igazolt. Hasi
natív MR- és MR-angiográfiás vizsgálat alapján hypoplasiás
bal vesét véleményeztek a normálisnál keskenyebb arteria
renalissal. A jobb vese kompenzatórikusan megnagyobbo-
dott két arteria renalissal, amelyek eredése, lefutása, tá-
gassága azonban szabályos volt (3. ábra).

Kombinált antihipertenzív kezelést indítottunk (amlodi-
pin, metoprolol), majd miután meggyôzôdtünk arról, hogy az
ellenoldali vese ép, enalapril adásával egészítettük ki a terá-
piát. Ezt követôen a vérnyomás jelentôsen csökkent (117/75
Hgmm), az elektroliteltérések rendezôdtek, a proteinuria,
polyuria is jelentôsen mérséklôdött, a testsúly gyarapodásnak
indult. A fentiek alapján azt feltételeztük, hogy a bal oldali
hypoplasiás vese az arteria renalis fejlôdési anomáliája, hypo-
plasiája következtében alakult ki és esetünkben reninme-
diált hypertoniát indukált. A klinikai kép és a laboratóriumi
eredmények alapján hyponatraemiás-hipertenzív szindrómát
véleményeztünk. A bal oldali, nem mûködô vese mûtéti
eltávolítását tartottuk szükségesnek, így egy hónap múlva a
bal oldalon laparoszkópos nephrectomia történt, szövôd-
ménymentesen. Az eltávolított bal vesében szövettani vizs-
gálattal úgynevezett „end stage kidney”, dysplasia renis
(perimedialis dysplasiatípus), dysplasia arteriae renalis
ábrázolódott, súlyos lamellaris fibroelastosissal, váltakozó
súlyosságú, több helyen obliteratív intimaproliferációval,
intimafibrosissal (4. ábra).

Mûtét után a gyermeknél az elektroliteltérések, a
plazmarenin- és aldoszteronszintek normalizálódtak (2.
táblázat), a vérnyomáscsökkentô kezelést egy hónap múl-
va teljes egészében elhagyhattuk. A gyermek rendszeres
nefrológiai kontroll alatt áll, jelenleg gyógyszeres kezelés
nélkül tünet- és panaszmentes. 
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33..  áábbrraa.. MR-angiográfia: hypoplasiás bal vese, a normálisnál
keskenyebb arteria renalissal

1. táblázat. Plazmarenin- és aldoszteronszintek alakulása

Mûtét Mûtét Mûtét 
Normál- után után után 

érték 1. nap 4. óra 5. nap 3. hónap

Plazmarenin- 0,2–2,8 >50 28,2 15 2,4 
aktivitás 
(ng/ml/h)

Plazma- 12–150 260 290 240 130
aldoszteron
(pg/ml)
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Összegzés

Történeti áttekintés

1950-ben Hilden (Koppenhága) öt betegen észlelte hiper-
tenzív encephalopathia jeleit hypochloraemiával, hypo-
natraemiával. 1956-ban már emelkedett aldoszteronszin-
teket mértek. 1965-ben Brown és munkatársai (Glasgow)
írták le hasonló esetekben, hogy a hyponatraemia súlyos-
ságával arányos mértékben emelkedett a plazmarenin-
szint. Ôk fogalmazták meg végül a hyponatraemiás-hiper-
tenzív szindróma tünettanát. A gyermekkori HHS 1991-
ben került leírásra (5, 6).

Klinikum

Felnôttkorban típusosan, de nem kizárólag, idôsebb korú, ast-
heniás alkatú, erôs dohányos nôbetegekben alakul ki a HHS.
Felnôtteken jelentkezô általános tünetek: a testsúlycsök-
kenés, a polyuria, a polydipsia, a gyengeség, a fejfájás, a hyper-
toniás encephalopathia okozta tünetek és a hányás.
Csecsemô-, illetve gyermekkorban polyuria, polydipsia, új
keletû enuresis, testsúlycsökkenés, volumenhiány okozta

jelek, valamint változatos neurológiai tünetek
jelentkezhetnek (7). Jellegzetes a felállást követô
vérnyomásesés (felnôttben akár 26/13 Hgmm-
es), ami a volumenhiánynak tulajdonítható (8).
Papillaoedemát mint típusos szemfenéki elválto-
zást láthatunk a szemészeti vizsgálat során.
Bizonyos esetekben, fôként vékony hasfallal bíró
betegeknél, zörej hallható az érintett oldali
arteria renalis felett. 

Patomechanizmus

A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer túlzott
stimulációja eredményezi a polyuriát, a renalis
elektrolitvesztést és a proteinuriát. Mindebben
központi szerepe van az angiotenzin II. centrális,
endokrin és renalis hatásának, valamint a hypoka-
laemiás vese csökkent ADH-reaktivitásának (5.
ábra) (9).

A renalis ischaemia következtében a juxtaglo-
merularis apparátusban fokozódik a reninterme-
lés, amely növeli a keringô angiotenzin II. szint-

jét, valamint a vérnyomás emelkedését, fokozott aldoszte-
ronelválasztást indukál. A hirtelen megnôtt artériás nyomás
úgynevezett „túlnyomásos” natriuresist idéz elô az ellen-
oldali, ép vesében, amely polyuriát, hyponatraemiát ered-
ményez. Ezen hatások felülírják a RAAS-rendszer és a sze-
kunder hyperaldosteronismus sót visszatartó hatását (10).
Az így létrejött volumendepléciónak köszönhetôen további
renintermelés-fokozódás figyelhetô meg az érintett oldali,
ischaemiás vesében. A hyperaldosteronismus következtében
kialakult hypokalaemia szintén fokozza a renintermelést és
így bezárul az ördögi kör. Az angiotenzin II. önmagában is
képes növelni a natriuresist, illetve a volumendeplécióval
együttesen fokozza a szomjúságérzetet, valamint az ADH-
szekréciót, tovább rontva ezzel a hyponatraemiát. A teljes
klinikai kép kifejlôdéséhez és a circulus vitiosus ki-
alakulásához elengedhetetlen az elváltozás egyoldalisága
(11, 12).

Ha a gyermek túl kicsi, vagy egyszerûen képtelen inni,
az egyensúly felborul és a kifejezett polyuria volumendep-
lécióhoz vezet, amely tovább fokozza a renintermelést az
ischaemiás vesében. Gyermekkorban ismeretlen eredetû
polydipsia, polyuria és esetleges enuresis esetén elenged-
hetetlen a vérnyomásmérés a renovascularis hypertonia
korai felismeréséhez és kezeléséhez (13). 

Az albuminuria oka a glomerularis hiperfiltráció, amely a
hyperreninaemiára, az artériás hipertenzióra vezethetô
vissza. Az artériás szûkület megszûnése után a proteinuria
gyorsan eltûnik, mutatva ezzel szoros összefüggését az ép
vesében kialakult hiperfiltrációval. Egyes szerzôk HHS-ben
hypercalciuriát, glucosuriát is detektáltak, amely már
kiterjedt tubulointerstitialis érintettségre utal (5). Saját be-
tegeinkben proteinuriát igen, de glucosuriát vagy hypercal-
ciuriát nem észleltünk.

Az irodalmi adatok alapján azt feltételezhetjük, hogy a tu-
bulointerstitialis károsodás meghatározó faktora a hypokalae-
mia. Az alacsony káliumszint az ammóniaképzôdést serkenti,
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2. táblázat. Plazmarenin- és aldoszteronszintek alakulása

Mûtét Mûtét 
Normál- utáni után 

érték 2. nap 12. nap 1. nap 1. hét

Plazmarenin- 2–10 101,64 132,02 0,28 –
aktivitás 
(ng/ml/h)

Aldoszteron 12–340 1785,73 509,77 100,12 27,17
(pg/ml)

44..  áábbrraa.. Arteria renalis media dysplasia ((AA)), embrionális dysplasiás
veseszövet ((BB)), intrarenalis arteria lument 1/4-ére szûkítô ((CC))  és teljesen
obliteráló ((DD))  intimaproliferáció



Ezt a dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzôi jog szabályozása alá esik.

amely komplementaktivációt, immu-
nológiailag aktív sejtek beáramlását,
gyulladásos reakciót, III. típusú
kollagéndepozíciót idéz elô az inter-
stitiumban (14). Kezdetben ez rever-
zíbilis folyamat, ha azonban a hypoka-
laemia perzisztál, krónikus, irreverzí-
bilis interstitialis vesebetegség
fejlôdik ki kizárólag az ellenoldali, ép
vesében. Az ischaemiás vesében az
alacsony vérátáramlásnak feltételez-
nek védôszerepet (15).

Kezelési lehetôség

Az álló testhelyzet és az RAAS-gát-
lás együttesen veszélyes vérnyomás-
esést okozhat. Elsô lépésként a
volumenhiányt kell pótolni izotó-
niás sóoldattal. Így az aktivált RAAS
szuppressziója révén csökken az
artériás nyomás. Ezt követôen az angiotenzin-
konvertálóenzim-gátló (ACEI), vagy angiotenzinreceptor-
blokkoló (ARB) -kezelés már biztonságosan alkalmazható,
amely nem csak a vérnyomást csökkenti, de az angioten-
zin II. szintjének csökkentésével a szindróma valamennyi
tünetét megszünteti.

Definitív megoldást az arteria renalis stenosis ballonos
tágításával (16), felnôttben stentbehelyezéssel, sebészi
korrekcióval, szükség esetén, nem funkcionáló vese ese-
tében nephrectomiával érhetünk el (17, 18).

Következtetés

Elengedhetetlen a vérnyomásmérés fontosságát hang-
súlyozni csecsemô- és kisdedkorban is! A korai felisme-
rés kulcsa a tünettan ismerete (polydipsia, polyuria,
enuresis, proteinuria, hypertonia). A korán felállított
diagnózis esetén korai definitív megoldást jelenthet a
revascularisatio (percutan transluminalis renalis angio-
plastica), végsô esetben a nephrectomia (10% alatti
vesemûködés) (19).
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55..  áábbrraa.. HHS-patofiziológia (9 alapján)
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