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Evtizedekkel a vesetranszplantdcié utdn kialakult
fekvd helyzetd hypertonia és extrém mértéku

reverz dipper jelenség
BATTA Dérat, KOROSI Bedta Zita', NEMCSIK Jdnos!?

1Semmelweis Egyetem, Csalddorvosi Tanszék, Budapest
?Zugléi Egészségugyi Szolgdlat (ZESZ), Budapest

OSSZEFOGLALAS — A fekvé helyzetben jelentkezé hypertonia, amely autondm
neuropathia kévetkezménye, ritkdn felismert kérkép. A hdttérben dllhat tiszta au-
tondm rendellenesség, multiszisztémds atrophia, Parkinson-kér, diabetes, illetve
kulénbozd autoimmun korképek.

Esettanulmdnyunkban egy olyan beteget mutatunk be, akinél évtizedekkel a
vesetranszplantdcié utdn jelentkezett fekvd helyzetben hypertonia. A beteget 25
honapon at kévettuk, ennek kapcsdn bemutatjuk az antihipertenziv kezelés maédo-
sitdsaival elért eredményeinket.

A diagndzis feldllitdsakor a fekvd helyzetl hypertonia vizszintes pozicidba kera-
Iés utdn azonnal jelentkezett (rendeldi G168 helyzetl vérnyomds: 143/101 Hgmm,
rendeldi fekvd helyzetben mért vérnyomds: 171/113 Hgmm), és ambuldns vér-
nyomds-monitorozds (ABPM) sordn extrém mértékl reverz dipper jelenség volt
megfigyelhetd (nappali vérnyomdsdtiag: 130/86 Hgmm, éjszakai vérnyomdsat-
lag: 175/114 Hgmm). Az antihipertenziv kezelés tobbszori médositdsat kovetden
markdnsan javult mind a rendeldi vérnyomds (Glé helyzetben: 127/92 Hgmm,
fekvé helyzetben: 138/100 Hgmm), mind az ABPM éjszakai vérnyomds dtlaga
(134/90 Hgmm).

Esettanulmdnyunk rdmutat, hogy autondm neuropathia okozta fekvé helyzetl
hypertonia és extrém meértékl reverz dipper jelenség kronikus veseelégtelen be-
tegnél évtizedekkel a vesetranszplantdcié utdn is kialakulhat. Az antihipertenziv
kezelés modositdsdval lassan rendezhetd ez a kdrdllapot.

Kulcsszavak: fekvd helyzetdl hypertonia, autondm neuropathia, krénikus veseelégte-
lenség, ambuldns vérnyomds-monitorozds, vesetranszplantdcid

Case report of supine hypertension and extreme reverse dipping phenomenon
decades after kidney transplantation
Batta D, Kérosi BZ, Nemcsik .

Summary — Supine hypertension, a consequence of autonomic neuropathy, is a
rarely recognized pathological condition. Reported diseases in the background are
pure autonomic failure, multiple system atrophy, Parkinson's disease, diabetes and
different autoimmune disorders.

In our case report we present a case of supine hypertension which developed
in a patient decades after kidney transplantation. The patient was followed for
25 months and we demonstrate the effect of the modification of antihypertensive
medications.

At the time of the diagnosis supine hypertension appeared immediately after
laying down (office sitting blood pressure (BP): 143/101 mmHg; office supine
BP: 171/113 mmHg) and on ambulatory blood pressure monitoring (ABPM)
extreme reverse dipping was registered (daytime BP: 130/86 mmHg, nighttime
BP: 175/114 mmHg). After the modification of the antihypertensive medications
in multiple times, both office supine BP (office sitting BP: 127/92 mmHg; office
supine BP: 138/100 mmHg) and on ABPM nighttime BP improved markedly
(daytime BP: 135/92 mmHg, nighttime BP: 134/90 mmHg).

In conclusions, our case report points out that autonomic neuropathy-caused
supine hypertension and extreme reverse dipping can develop in chronic kidney
disease, after kidney transplantation. The modification of the antihypertensive
medications can slowly restore this pathological condition.

Keywords: supine hypertension, autonomic neuropathy, chronic kidney disease,
ambulatory blood pressure monitoring, kidney transplantation
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Bevezetés

Az autondm neuropathia okozta neurogén eredetl fekvd
helyzet(i hypertoniat legaldbb 5 perc fekvé helyzetet kovets-
en mért 140/90 Hgmme-es értéket meghaladd vérnyomassal
definialjak (1). A hattérben leirtak tiszta autondom rendelle-
nességet (baroreflex-diszfunkcid), multiszisztémas atrophiat,
Parkinson-kort, diabetest és kilonb6z6 autoimmun korképe-
ket. A neurogén fekvé helyzet( hypertonia akar 50%-os gyako-
risaggal is el6fordulhat neurogén orthostaticus hypotonidban
szenvedd betegeknél (2), jollehet, csak ritkan ismerik fel. Egy
nemrégiben megjelent 6sszefoglald cikkben és egy konszen-
zusdokumentumban szerepelnek gyogyszeres és nem gyogy-
szeres terapias ajanlasok is erre a korképre, de jelent8s evi-
dencidk hianyaban ezek szakért8i véleményeken alapulnak és
altaldanossagban inkdbb az mondhaté el, hogy a kezelés jelen-
leg még megoldatlan (2, 3). A kezelést tovabb neheziti a fek-
v6 helyzet(i hypertonia és az orthostaticus hypotonia gyakori
egyUttes el6fordulasa. A kezelésnél figyelni kell arra is, hogy az
orthostasis tinetei ne romoljanak.

Az aldbbiakban bemutatunk egy olyan beteget, akinél év-
tizedekkel a vesetranszplantacié utan jelentkezett fekvé hely-
zetben hypertonia. Ez az eset nemrégiben egy nemzetkozi
szaklapban is bemutatasra kerult (4).

Esetbemutatds

Egy 54 éves férfi beteg jelentkezett haziorvosi rendelénkben
2017. oktdber 20-an azzal a panasszal, hogy otthonaban mér-
sékelten emelkedett vérnyomasértékeket mér. Korelzményé-
bél kiemelendd volt az 1985-ben tortént, glomerulonephritis
okozta veseelégtelenség miatti vesetranszplantacio, fo-
lyamatos nefroldgiai gondozéds, 3b stadiumu kronikus ve-
seelégtelenség. Emellett 1981 6ta volt ismert hypertonia,
2010 o6ta kronikus lumboischialgia. Az anamnézisben szere-
pelt még kezelt hyperurikaemia, hypercholesterinaemia és
gastrooesophagealis refluxbetegség. Anginas panaszok miatt
2016-ban végzett koronarografia soran az arteria descendens
anterioron tobbszords, nem szignifikans, intervenciét nem
igényl§ szlkiletet mutattak ki. Gydgyszer-mellékhatasként
kérel6zményében ACE-gatld okozta angiooedema és kalcium-
csatorna-blokkolé okozta bokaoedema szerepelt, mindkett§
2015-bél.

Aktualis gyogyszerei a kovetkezdk voltak: mikofenolat 2x500 mg;
takrolimusz reggel: 2 mg; prednizolon reggel: 5 mg; furoszemid
reggel: 40 mg; doxazozin 2x2 mg; prazozin 2x2 mg; bizoprolol
2x2,5 mg; urapidil reggel: 30 mg; allopurinol 3x100 mg; rozuvasz-
tatin este: 5 mg; famotidin este: 40 mg. Gydgyszerelése eddig a vi-
zitig a nefroldgiai gondozas soran lett bedllitva.

A beteg bevalasztasra kertlt egy, a haziorvosi rendel&nk-
ben inditott, elssorban hypertonias betegeket célzd cardio-
vascularis szlréprogramba. Ennek keretében mindkét oldali
Ul6 helyzet(i felkaros vérnyomasmérés mellett a vérnyomast
fekvé helyzetben is megmérjuk (Omron M3 készilék, Omron
Corp., Japan), emellett Mobil-O-Graph validalt oszcillometrias
készilékkel a 24 6ras ambuldns brachialis vérnyomas mellett
az artérids érfalmerevséget és a centralis hemodinamikai pa-
ramétereket is regisztraljuk (etikai engedélyszam: ETT TUKEB
570/2014). A Mobil-O-Graph amellett, hogy validalt 24 éras

ambulans vérnyomasméré (ABPM) (5), becsiili a pulzushullam-

terjedési sebességet (6) és kiilonb6z6 centralis hemodinamikai

paramétereket is mér (7).

Ul6 helyzetben mért mérsékelten emelkedett rendel6i vér-
nyomas mellett (143/101 Hgmm, pulzus: 68/perc) fekvs hely-
zetben markans emelkedést tapasztaltunk (171/113 Hgmm,
pulzus: 58/perc). Schellong-tesztet végeztiink, amellyel or-
thostaticus hypotensio igazolddott (31/14 Hgmm-es csdkke-
nés 3 perc allas utan).

Mig az elvégzett ABPM soran a nappali atlagos vérnyomas a
normaltartomanyban volt, extrém mérték( reverz dipper jelen-
ség volt megfigyelhet§ az éjszakai vérnyomas-emelkedés kovet-
keztében, ami addig ismeretlen volt (1. tdbldzat és 1. dbra). Az
¢éjszakai atlagos vérnyomads 45/28 Hgmm-mel volt magasabb a
nappali atlagos vérnyomasnal. Az antihipertenziv kezelésen mo-
dositottunk: az urapidilt és a doxazozint ledllitottuk és valzartan-
hidroklorotiazid kombinacidt inditottunk (reggel 40/6,25, este
80/12,5 mg ddzisban). Emellett vizsgalatokat inditottunk az alap-
betegség kideritése céljabdl. Ultrahangvizsgélat soran kizarhaté
volt az a lehet8ség, hogy fekvs pozicidban a graft arteria renalis
komprimalddna. Echokardiografia soran balkamra-hypertrophia
kerilt lefrasra. 2018. januar 9-én a Semmelweis Egyetem I. Bel-
gyogyaszati Klinikdjanak Neuropathia Laboratériumaban enyhe
foku cardiovascularis autondm neuropathiat diagnosztizéltak
(Schellong-teszt soran 28 Hgmm-es szisztolés vérnyomascsok-
kenést mértek all6 poziciéban). A légzési arrhythmiateszt érté-
ke 2/perc volt, a Valsalva-hanyados 1,27-0s, a 30/15 hanyados
1,22-0s értéket mutatott.

Fél év elteltével (2018. majus 15.) kontroll-ABPM soran
mind a fekvd helyzetl hypertonia, mind az extrém reverz
dipper jelenség mértéke csokkent, de nem tlint el. A kontroll-
vizit napjan reumatoldgiai javaslatra, kronikus hatfajas miatt
benfotiamin+piridoxin (200-200 mg/nap) kezelés indult és ezt a
beteg folyamatosan szedte a tovabbi kdvetés soran. 2018 nyaran
a valzartan-hidroklorotiazid kombinaciét a gondozd nefroldgus
telmizartan-hidroklorotiazidra cserélte (40/12,5 mg, reggel 1) a
valzartant érinté hatdanyagbotrany miatt. Az egyéves ABPM-
kontroll sordn (2018. november 6.) az éjszakai vérnyomas
tovabbra is emelkedett volt, a telmizartan-hidroklorotiazid
kombinacié adagolasat 2x20/6,25 mg-ra mddositottuk. A ko-
vetkezd ABPM-kontrollon (2019. majus 30.) az éjszakai hyper-
tonia mérsékl6dott és ez tovabbi javuldst mutatott az utol-
sd, 2019. november 12-ei ABPM-kontrollon, amikor a reverz
dipper jelenség eltlint és az éjszakai vérnyomas nondipperré
valt (1. tablazat, 1. abra).

Vallelonga és Maule 2019 juniusi kozleményét kdvetéen (3)
tobb nem farmakoldgiai és farmakoldgiai modszerrel is probal-
koztunk a fekvs helyzet(i hypertonia mérséklésére, de egyiket
sem tolerdlta a beteg. Ezek a kisérletek az alabbiak voltak:

— Afejrész 20 cm-rel (30 fokkal) valé megemelése alvasnal:
hatfajas miatt nem volt tartésan kivitelezhetd.

— Kis étkezés alvas el6tt postprandialis hypotensio kivaltasa-
ra: a beteg nem toleralta a kezelt gastrooesophagealis ref-
luxszal 6sszefligg6 panaszok miatt.

— Nitrattapasz alkalmazasa este 8 és reggel 6 6ra kozott: fej-
fajas miatt nem volt tolerdlhato.

— Arovid felezési idejl lozartan esti alkalmazasa: nefroldgus
nem javasolta a telmizartanhoz képesti kevesebb bizonyi-
tott nefroprotektiv hatds miatt.
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1. tdbldzat. 24 6rds ambuldns brachialis és centrdlis vérnyomdsértékek, centrdlis
hemodinamikai paraméterek és rendel8i vérnyomdsadatok

2017. 10. 24.
Mobil-O-Graph mérések

SBP

2018. 05. 15.

Telijes Nappal Ejjel Telies Nappal Ejjel Teljes Nappal Ejjel Teljes Nappal Ejjel Telies Nappal Ejjel

2018. 11. 06. 2019. 05. 30. 2019. 11. 12.

DBP Hgmm

Szivfrekvencia /min 69 73 58 69 72 59 72 76 58 71 74 64 70 72 65
C;irpi:ri\?/omds Hgmm 114 106 142 110 106 124 104 99 127 109 104 120 111 111 110
Pulzusnyomads Hgmm 48 44 61 44 43 49 40 37 54 39 35 47 43 43 44
Centrdlis SBP Hgmm 128 121 159 124 120 141 118 111 147 122 116 135 127 127 127
Centrdlis DBP Hgmm 93 88 113 90 87 101 87 83 103 92 89 98 92 93 91
cSys MAP-C, Hgmm 144 133 188 138 132 165 129 118 171 133 124 153 138 137 142
cDia MAP-C, Hgmm 94 88 114 90 87 102 87 83 104 92 89 99 92 93 91
Augmentdcios % 23 20 35 21 19 29 24 21 34 20 18 25 22 22 21
Perctérfogat I/min 4,8 4,9 4,7 49 5 48 4,6 4,6 4,7 4.8 4,7 51 5 5 5
Teljes vascularis Hgmm/ml 14 13 18 13 13 14 13 18 13 14 13 14 13 13 13
rezisztencia

Hulldm-visszaverédési

mutatoé (reflection % 638 623 70 635 627 638 623 70 635 655 622 726 668 652 726
magnitude)

::é’:::;‘;'dm'te’jedé“ ms 8 78 91 79 78 8 78 91 79 79 77 83 82 82 82
Verétérfogat ml 70,3 68 79,7 71,7 693 812 647 605 82 69 645 788 716 70 77,8
Szisztolés dipping % -34,6 (reverz) -17,1 (reverz) -31,1 (reverz) -17,9 (reverz) 0,7 (nondipper)
Diasztolés dipping % -32,6 (reverz) -18,6 (reverz) -24,4 (reverz) -11,4 (reverz) 2,2 (nondipper)
Rendeldi iil6 BP Hgmm 143/101 126/95 133/95 137/99 127/92
Rendeléi iil6 HR /min 68 76 70 68 72
Rendel6i fekvé BP Hgmm 171/113 144/100 137/100 143/102 138/100
Rendel6i fekvé HR /min 58 62 64,5 63,5 66,5

Dipperkategdridk: <0% reverz; 0-10% = nondipper; 10-20% = dipper; >20% = extrém dipper;
SBP = szisztolés vérnyomas; DBP = diasztolés vérnyomds; cSys MAP-C, = centrdlis szisztolés vérnyomds
brachialis dtlagvérnyomas-szisztolés vérnyomds kalibracidval; cDia MAP-C, = centrdlis diasztolés
vérnyomds brachialis dtlagvérnyomds-szisztolés vérnyomds kalibrdciéval; HR = szivfrekvencia

igy az ezekkel valé néhany napos prébalkozas utan vissza-
tértink a vizit el6tt alkalmazott kezelési sémdahoz.

Osszegezve: A fekvé helyzet(i hypertonia és az extrém mér-
tékl reverz dipper jelenség mérsékelhetd volt az antihiper-
tenziv kezelés médositdsaval. Benfotiamin- és piridoxinkezelést
is tartdsan kapott a beteg a kovetési idészak jelentds részében.

Megbeszélés

Ennek az esettanulmdnynak nemzetkézi szaklapban megjelent
verzidja volt az elsé leirds olyan fekvé helyzet(i hypertonids, extrém
mérték{ reverz dipper mintdzatu betegrdl, akinél a hattérben kro-
nikus veseelégtelenség, évtizedekkel kordbbi vesetranszplantacid

szerepelt. Véleményiink szerint ennek a jelenségnek a kialaku-
ldsdban szerepet jatszhatott mind a kronikus veseelégtelenség
(8), mind a vesetranszplantacié miatt szikséges immunszupp-
ressziv kezelés (9). Az autondm neuropathia mind fekvd hely-
zetl hypertoniat és ABPM-en lathatd reverz dipper jelenséget,
mind orthostaticus hypotonidt okozhat, amelyek egyittesen
célszervkarosodashoz vezethetnek (2). A fekvd helyzetl hyper-
tonia kezelése nehézségekbe tkdzhet, dm amint arra esettanul-
manyunk is rdmutat, az antihipertenziv kezelés mddositasaval je-
lent8s javulds érhetd el. A benfotiamin és piridoxin tartds egyittes
adésa (200-200 mg/napos dozisban) a neuropathia mérséklésével
szintén hozzdjarulhatott a kérkép javulaséhoz, de a pontos hatas-
mechanizmussal kapcsolatban jelenleg nincs ismeretlnk.

Ezt a dokumentumot magdncélra toltotték le az eLitMed.hu webportdlrdl. A dokumentum felhaszndldsa a szerzdi jog szabdlyozdsa ald esik.
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1. dbra. A 24 6rds 6rds vérnyomds-monitorozds eredménye az elsé vizitet (A)
és a kétéves kontrollt kovetden (B)

2017.10.24.
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Nem gydgyszeres lehetGségek is vannak a fekvé helyzetd
hypertonia mérséklésére, amint az két kordbban megjelent
publikdciéban bemutatasra kerilt (2, 3). Azon tul, hogy bete-
glink a sé- és folyadékbevitelre régdta figyelt a krénikus vese-
elégtelensége kapcsan, esetében, sajnos, egyéb nem gydgy-
szeres kezelési modszer nem volt alkalmazhaté a krénikus
alapbetegségeivel tsszefiiggé mellékhatdsok miatt. Alapbeteg-
sége és gyogyszermellékhatdsok (a lozartdn és a nitrattapasz
vonatkozdsaban) megakadalyoztdk az egyéb, ajanlott gydgysze-
res kezelések tartés haszndlatat is.

Az életmin@ség, kognitiv funkcid felmérése és kovetése, saj-
nos, nem tortént meg beteglinknél, igy kozérzetének a fekvd
helyzetl hypertonia jelent6s mérséklésével jaro altalanos ja-
vuldsat nem tudtuk objektivizalni.

Osszefoglaldsul elmondhatjuk, hogy esettanulményunk be-
mutatta, hogy autondm neuropathia okozta fekvd helyzet(
hypertonia és extrém mértékd reverz dipper jelenség alakul-
hat ki kronikus veseelégtelen betegnél, évtizedekkel a veseat-
Ultetés utdn. Az antihipertenziv kezelés mddositasdval mérsé-
kelhet6 ez a kéréllapot.

Készénetnyilvdnitds

Nemcsik Janos a Mobil-O-Graph késziiléket a Magyar Hypertonia
Tarsasag 2013-ban elnyert tudomanyos palyazata segitségével
szerezte be.
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