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A diuretikumok helye a hypertonia
kezelésében napjainkban

Csiky Botond

A hazai és nemzetkozi terdpias Gtmutatok alap-
jan a tiazid tipusd diuretikumok elsé vonalbeli
antihipertenziv gyogyszernek mindgstlnek. Kis
dézisban alkalmazva, illetve kombinacios tera-
pia részeként eredményesen csokkentik a vér-
nyomadst szamottevé mellékhatds nélkil, mér-
séklik a cardiovascularis rizikét, rdaddsul bizo-
nyos vérnyomascsokkentSkkel egyitt adva szi-
nergista hatdst is tapasztalunk. Az indapamid
gyakorlatilag metabolikus mellékhatdsoktél men-
tes tiazidszerd diuretikum.

A diuretikumok bizonyos tarsbetegségek, cél-
szervkdrosoddsok esetén (szivelégtelenség, hy-
pervolaemia stb.), illetve idGskorban kilonos-
képpen ajanlottak.

Megfelels indikdcié esetén alkalmazdsuk a hy-
pertonias célszervkarosodasok, szovédmények
megelGzéséhez és a betegek életmindségének
javuldsdhoz vezet.

hypertonia, diuretikum, tiazid, indapamid

THE PLACE OF DIURETICS IN MODERN
HYPERTENSION TREATMENT

According to national and international guide-
lines, thiazide diuretics are considered first-line
antihypertensive agents. They lower blood pres-
sure and cardiovascular risk efficiently without
serious side effects in low-dose monotherapy or
in combination with other antihypertensives.
Furthermore, when given in combination with
certain antihypertensive agents, a synergistic
effect develops. Indapamide is a thiazide-like
diuretic, virtually without metabolic side effects.
Diuretics may have special benefit in the elderly
and in certain target organ damage or con-
comittant disease (heart failure, hypervolaemia,
etc).

Adequate use of diuretic therapy can prevent
hypertensive end-organ damage and other
complications, and improves the patients' quality
of life.
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hypertonia a cardiovascularis betegségek je-
A lent8s rizikéfaktora, évente mintegy 7,1 millié

1d8 el8tti haldleset oka (7). A magas vérnyo-
miés kezelése a stroke rizikéjit 35-40%-kal, a corona-
riabetegségét 20-25%-kal mérsékli (2).

A hypertoniakezelés cardiovascularis rizikét csok-
kent8 hatdsar6l a diuretikumokat (és altaldban a B-
blokkolékkal is) alkalmazé kezdeti nagy tanulminyok
szolgaltattik az alapvetd tudoményos informacidkat. A
vizelethajtok a legrégebben hasznilt vérnyoméscsok-
kentd gyogyszereink kozé tartoznak. Megbizhatésigu-
kat, tolerdlhatésdgukat, hatékonysdgukat a cardiovas-

Elfogadva: 2006. november 28.

cularis morbiditds és mortalitds csdkkentésében kozel
fél évszazados tapasztalat, és tobb mint 47 000 betegen
végzett prospektiv, randomizilt vizsgilatok eredmé-
nyei igazoljak. Hasznilatukat a k6zelmaltban a mellék-
hatdsok bizonyos fokig visszavetették, azonban az ez-
zel kapesolatos korabbi aggilyok a kisebb dézisok, il-
letve az indapamid alkalmazasaval részben indokolat-
lanna véltak.

Az egyre alacsonyabb célvérnyomasértékek elérésé-
nek érdekében a hypertonids betegek nagy részénél
kombiniciés kezelésre van sziikség. A diuretikumok
ilyen szempontbdl is igen kedvezd lehet8séget nytjta-
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tdsdnak helye a tubularis rendszerben
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nak, mivel minden elsSként vélasztand6 vérnyomads-
csokkents gybgyszerrel kombinadlhaték; az antihiper-
tenziv hatdsok &sszeadédnak vagy er8sitik egymast

(3-6).

Hatismechanizmus és felosztas

A diuretikumok koézds hatdsmechanizmusa a gyégy-
szercsoport kiillonb6z8 tagjai esetén véltozé mérték-
ben érvényesiil, annak fiiggvényében, hogy a csoport
képviseldi a tubularis rendszer melyik részének miiko-
dését befolyasoljak. Ez hatdrozza meg hatdsuk erds-
ségét, és ez képezi a diuretikumok felosztisinak alap-
jatis (1. dbra).

2. ABRA

A diuretikus kezelés sorin megfigyelhets vérmyomds-
csokkent6 hatdsért felel6s hemodinamikai vdltozdsok
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Karboanhidriz-gitlok

A proximalis kanyarulatos csatorndk teriiletén haté
karboanhidraz-gitloknak igen gyenge a diuretikus ha-
tdsa, illetve nincs vérnyomdscsdkkentd hatdsuk. Az
extrarenalis karboanhidrdz-gitlds eredményeképpen
glaucomdban csékkentik az intraocularis nyomist.

Tiazidok

A tazid diuretikumok gitoljdk a Na*/Cl- kotransz-
portert a distalis kanyarulatos csatorndk korai szeg-
mentumaban, ahol normalis esetben a filtralt nitrium
5-8%-a szivédik vissza (6). Hatdsukra csékken a plaz-
ma- és az extracellularis volumen, és mérséklédik a sziv
perctérfogata (7). Az ennek kovetkeztében aktival6do
humoralis és renalis ellenreguliciés mechanizmusok
kovetkeztében hirom—kilenc napon beliil Gjra egyen-
stlyba keriil a natriumbevitel és -kivilasztas a kiindula-
si értékhez képest csokkent testosszfolyadék-meny-
nyiség mellett (8). A diuretikumok tartés szedése so-
rin a plazmavolumen kézelit a normélishoz, azonban a
periférids ellendllds a kiinduldsi értékhez képest csok-
ken, és ekkor mair elsGsorban ez tehets felel8ssé az
antihipertenziv hatdsért (9) (2. dbra).

A diuretikumok hatdsira bekdvetkezd vérnyomds-
csokkenés mértékét befolyasolja, hogy a csokkend
extracellularis volumen kévetkeztében milyen mérték-
ben aktivilédnak az ellenreguliciés mechanizmusok,
elsGsorban a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer.
Azok a betegek, akiknek plazmarenin-aktivitisa (PRA)
szuprimalt, és diuretikum hatdsdra is csak kismérték-
ben fokozédik, nagyfoka vérnyomascsokkenéssel vala-
szolnak a vizhajt6 kezelésre. A kevésbé jol reagilé be-
tegek esetében, akiknek a vérnyomadsa a kezdeti érték
10%-4nal kisebb mértékben csokken a diuretikum ha-
tdsira, plazmavolumen-depléciét taldltak, a renin-an-
giotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) nagyobb foku
aktivitisaval, és az utébbi kovetkeztében kialakulé ma-
gasabb periférids rezisztencidval. A RAAS reaktiv
aktivitidsinak gitldsa [példdul angiotenzinkonvertiz-
(ACE-) gétléval vagy angiotenzinreceptor-blokkol6val
(ARB)] potencirozza a vérnyomascsdkkentést (10).

A tiazidok vérnyomdscsékkentd hatdsa tartésabb,
mint gyorsan lecseng8 vizelethajté hatdsuk. A hidro-
klorotiazid egyszeri szokvinyos dézisa 24 6ran 4t biz-
tositja az alacsonyabb vérnyomést. A SHEDP vizsgélat-
ban a klértalidonbél 12,5 mg elegendd volt a célvér-
nyomis eléréséhez a betegek kozel felében (117).

Napjainkban, az 1960-as években alkalmazott, akir
napi 200 mg-os tiaziddézisoknal joval kisebb adagokat
adunk: 6,25-12,5, esetleg 25 mg-ot naponta, leggyakrab-
ban kombinicids terdpia részeként. Veseelégtelenségben
nem szenvedd betegekben ilyen kis dézisokkal is elér-
hetjik a kivint vérnyomiscsdkkenést, ugyanakkor 1é-
nyegesen ritkabb a hypokalaemia és a metabolikus mel-
lékhatdsok elgforduldsa. A tiazidok napi adagjit 25 mg
f6lé emelve a vérnyomas csak kismértékben csékken to-
vabb, a mellékhatiasok elé6fordulisa azonban szamotte-
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v8en fokozoédik. A betegek egy részében négy hétre is
szitkség lehet a teljes vérnyomiscsokkents hatds kiala-
kuldsihoz, igy a kis dézist tiazidterdpia elkezdésekor
sziikség van a beteg és kezelSorvosa tiirelmére (12).

Klinikai tapasztalatok tiazid diuretikumokkal

Rendkiviil sok klinikai tapasztalattal rendelkeziink a
diuretikumokkal kapcsolatban. Az elsd evidencidkat az
antihipertenzivumok cardiovascularis rizikét csokken-
t6 hatdsarol tulajdonképpen a tiazidokkal és B-blokko-
l6kkal végzett vizsgilatok szolgiltattak (HDFE VACS,
MRC). Az Gjabb tanulminyok (STOP-2, INSIGHT)
is megerGsitették ezeknek a gyogyszercsoportoknak a
cardiovascularis rizikécsokkents hatasat.

A t6bb mint 30 000, nagy kockazatt hypertonids be-
tegen végzett, kett8s vak ALLHAT tanulméinyban azt
vizsgaltak, hogy az Gjabb gyégyszerek, mint a kalcium-
csatorna-blokkolé amlodipin és az ACE-gitl6 lizinop-
ril, valamint a klértalidon miként befolyisolja a ko-
szorGér-betegségbdl eredd haldlozast és a nem végzetes
szivinfarktust mint primer végpontot. Az elsédleges
végpont tekintetében sem a modern kalciumantago-
nista, sem az ACE-gitlé nem volt kedvez&bb, mint az
8srégi diuretikum, s8t, bizonyos szekunder végpontok
vonatkozdsdban (szivelégtelenség, stroke) a diureti-
kum el8nydsebbnek bizonyult. Kétségtelen azonban,
hogy bar nem monoterapidk dsszehasonlitdsara keriilt
sor a vizsgilatban, az ASCOT-BPLA tanulminy ered-
ményei szerint a kalciumantagonista és ACE-gitlé
kombinici6ja hatékonyabban tudta megel8zni a hyper-
tonids betegek cardiovascularis eseményeit a klasszikus
B-blokkolé és tiazid kombindcidjandl (13-15).

Javallatok

A tiazidok elséként javasolt gyogyszerek nem kompli-
kalt esetekben az id6skori (>65 év) és az izolalt sziszto-
lés hypertonia kezelésére. Elény6s hatdsukat igazoltdk
bizonyos tirsbetegségek egyidejii fennilldsa esetén is.

Szivelégtelenségben a folyadékretenci6 kialakuldsa
miatt egyébként is indokolt a diuretikumok alkalmaza-
sa, tarsult hypertonia esetén pedig a vérnyomds csok-
kentése kovetkeztében mérséklddik a sziv terhelése,
ezéltal a dekompenzicié.

Osteoporosisban elényds lehet a tiazidok szérum-
kalciumszintet néveld hatisa; tartés alkalmazasuk ese-
tén csokkenhet a csonttorések gyakorisiga.

2-es tipust diabetes mellitusban a hyperinsulinaemia
kovetkeztében natrium- és folyadékretencié alakul ki.
A tiazid diuretikumok kis d6zisban képesek ezt korri-
gilni a szisztémds vérnyomds csokkentése mellett.
Diabeteses betegeknek kiillonésképpen nem ajinlott
nagy adagban adni tiazid diuretikumokat, mivel fokoz-
zdk az inzulinrezisztencidt, hyperlipidaemiit és hy-
pokalaemidt okozhatnak. Kis adag tartés alkalmazdsa-
kor ezek a kiros metabolikus hatisok nem tiinnek
jelent8snek, amit szimos, diuretikumra alapozott vér-
nyomdscsokkentéssel foglalkozé tanulminy (HDFR
VACS, SHED, STOP-1, STOP-2, INSIGHT) igazol.
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Krénikus, progressziv vesebetegségekben a hyperto-
nia, illetve a hypervolaemia miatt lehet sziikség diure-
tikus kezelésre. A tiazidok csak akkor hatisosak, ha a
vesem{ikodés még nem sziikiilt be jelentds mértékben,
vagyis ha a kreatininclearance 25 ml/perc felett, illetve
a szérumkreatinin-szint nem magasabb, mint 200-250
wmol/l. Ha ennél jelent8sebb fokban romlik a vese-
funkcié, akkor csak a kacsdiuretikumok hatdsosak (3,
4,5, 15, 16).

A vérnyomdscsikkentd hatékonysdg

Monoterdpia

Monoterdpidban vérnyomascsokkentd hatékonysiguk
hasonlé a t5bbi antihipertenzivuméhoz. 1d&s betegek
iltalaban jobban reagilnak diuretikumra, mint a fiata-
labbak (és érdekes médon az afroamerikai tipus is job-
ban reagil, mint a kaukdzusi) (75).

Kombindciés terdpia

A vérnyomiscsokkents kezelés napjainkban érvényes
szakmai ajinldsai egyre alacsonyabb célvérnyomas-ér-
tékeket fogalmaznak meg. Ezek eléréséhez, nagy tanul-
ményok tanusdga szerint, a betegek dont8 tobbségé-
nél kombindlt vérnyomdscsékkents kezelésre van
sziikség. A diuretikumok minden mds csoportba tarto-
26 vérnyomidscsdkkents gydgyszer hatdsit fokozzak: a
hatésok vagy egyszerlien dsszeadédnak, vagy erdsitik
egymast (4, 5, 16).

A nem diuretikum tipusd vérnyo-

mascsokkent8k reaktiv renalis natri-

umretenciot, ezaltal folyadékretenciét A hazai és

okozhatnak, igy rpé}’séklédhet haté— nemzetkézi

konység}lk. Es.senn.ahs "hypertomléb/an terapids

a nyomds-natriuresis gorbe eltolédisa ) )
dtmutatok

miatt a vérnyomds csdkkenése esetén
folyadékretencié alakul ki. A vasodila-
tatiét okozé gyogyszerek hatdsira
kompenzatorikusan fokozédik a renin-
kivalasztas, az aldoszteron hatisa révén
renalis nitriumretencié alakulhat ki és
né a plazmavolumen. Ez a folyamat is
csokkenti az antihipertenziv gyégysze-

tipusu

alapjan a tiazid

diuretikumok

elsé vonalbeli
antihipertenziv
gyogyszerek.

rek hatékonysdgit. A vizolt mechaniz-
must szem el&tt tartva logikus és ered-
ményes vilasztis, ha diuretikumot kombindlunk mads
hatéstani csoportba tartozé vérnyomaéscsokkent&vel.
Ezt a Magyar Hypertonia Tarsasdg ajanldsa is meg-
erGsiti (4, 5, 15, 16).

Kis dézisa tiazid fix kombinicié részeként is tobb
formaban elérhets a mindennapi gyakorlat szdmara.

Mellékhatdsok

A mellékhatdsok tobbsége az alkalmazott diuretikum
d6zisitdl és az alkalmazas id6tartamatél figg.

Hypokalaemia
A hatékony diuretikumok koz6s, d6zisfiiggd sajatossa-
ga, hogy hypokalaemiit okozhatnak, amely kamrai rit-
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3. ABRA
Indapamidkezelés hatdsa a vércukor- és lipidszintekre
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muszavarok kialakulidsihoz, akar hirtelen halilhoz is
vezethet. Ronthatja az inzulinérzékenységet, sét, vér-
nyomdsemel8 hatdsa is lehet (77, 18). A stroke inci-
dencidjinak emelkedését is eredményezhetik (79), de
az 4rtalmatlanabb mellékhatdsok fordulnak el§ gyak-
rabban, mint példdul az izomgyengeség vagy polyuria
(15). A hypokalaemia veszélyét csokkenthetjitk vagy
elkertilhetjiik, ha mérsékeljitk a diéta ndtriumtartalmit,
emeljiik a kdliumtartalmit, illetve kdliumpétlassal, vagy

ha a tiazidokat kiliumspérolé diureti-

A diuretikumok
kiilonoskép-
pen ajanlottak
bizonyos tarsbe-
tegségek, cél-
szervkarosoda-
sok esetén (sziv-
elégtelenség,
hypervolaemia

kumokkal kombinéljuk. Hatékony le-
het e tekintetben a kis dézist tiazid
és ACE-gitl6 vagy angiotenzinreceptor-
blokkol6 kombinacidja is (15).

Hypomagnesaemia

Eléfordul, hogy a hypokalaemidnak tu-
lajdonitott mellékhatdsok hitterében
hypomagnesaemia ill, és ilyenkor nem
segit a kaliumpétlas. Klinikai tiinetek:
gyengeség, hinyinger, neuromuscularis
irritabilitds, ritmuszavarok (a hypoka-

16

stb.), illetve laemia tiineteihez hasonléan). Kisebb
id6skorban. tiaziddézisok alkalmazdsa mellett rit-
kabban alakul ki (75).
Hyponatraemia

Elssorban id8sebbeknél és nsknél fordul el§ gyakrab-
ban, az & esetiikben feltétleniil gondolni kell ra (15).

Hyperurikaemia

A szérumhugysavszint a kezeletlen hypertonids bete-
gek 30%-dban magas, és fontos meghatirozéja lehet
ezen betegek cardiovascularis rizikéjinak (20). A
tiazidkezelés fokozza a hyperurikaemia veszélyét, és
koszvény kialakuldsdhoz is vezethet. Ez a mellékhatds
1s dézistiiggd (15).

Hypercalcaemia

Tiazidkezelés hatdsira fokozédik a renalis kalcium-
visszaszivas; ennek eredményeképpen gyakran észlel-
het8 a szérumkalciumszint emelkedése. Salyos hyper-

calcaemia alakulhat ki hyperparathyreoidismus, illetve
D-vitamin-kezelés esetén. A csontokban kalciumre-
tenci6 johet létre a tiazidkezelés hatdsira, amely védel-
met nydjthat az osteoporosissal és a torésekkel szem-
ben (15, 21).

Lipidszintek vdltozdsa

Otven mg-ndl nagyobb hidroklorotiazid-dézis alkal-
mazisa esetén szignifikinsan emelkedett a szérum-
dsszkoleszterin-, az -LDL-koleszterin- és -triglicerid-
szint, mig a HDL-koleszterin értéke nem viltozott
jelent8sen (22). A napjainkban alkalmazott alacsony
tiaziddézisok (6,25, 12,5 mg) mellett a lipidszintek
szamottevd valtozasa ritkabb, de ezek ellen8rzése fel-
tétleniil ajinlott.

Inzulinrezisztencia

Nagy dézist tiazidkezelés mellett inzulinrezisztencia
alakul ki, romlik a diabetes kontrollja. Egy, 12 500
hypertoniis beteget kévetd prospektiv tanulminyban a
napjainkban alkalmazott alacsonyabb dézisok mellett
nem észlelték a diabetes incidencidjinak névekedését
(23).

Erectilis diszfunkcié
Gyakrabban fordul el diuretikumok, mint mas vér-
nyomdscsdkkent8k hasznalata mellett (15).

Indapamid

A diuretikumok hasznélatanak legnagyobb gitjit mais
a metabolikus mellékhatdsok jelentik. Az indapamid
egy tiazidszer( diuretikum, amely azonban a klasszi-
kus tiazidokt6l lényegesen kiillonbozik. Szerkezetét
tekintve  klérszulfonamid-szirmazék, nagyon jo
vérnyomdscstkkent8 hatékonysiggal és tolerabilitas-
sal (24, 25). Diuretikus hatdsa igen gyenge, a vérnyo-
mést dént8en direkt vascularis hatdsa révén csokkenti.
A tiazidoknal lényegesen kevésbé fokozza a kilium- és
magnéziumiritést. Nem valtoztatja meg a lipidme-
tabolizmust, nem okoz inzulinrezisztenciit, illetve
nem fokozza ennek mértékét 2-es tipusu diabeteses
betegekben (3. dbra) (26-29). A lasst felszivodasa
forma egyenletes, 24 6ras vérnyomascsdkkentést biz-
tosit (30). Hatdsosan csdkkenti hypertonids betegek
esetében a balkamra-hypertrophiat (31), valamint 2-es
tipust diabeteses, hypertonids betegeknél a microal-
buminuriit (32).

Az indapamid, szemben a klasszikus tiazidokkal,
jelent8s mértékben besziikiilt vesefunkci6 esetén is ha-
tdsos vérnyomdscsdkkentd gydgyszer (33).

A tiazidokhoz hasonléan jél kombinalhaté més vér-
nyomiéscsékkentskkel.

Kacsdiuretikumok

A kacsdiuretikumok a natrium-kilium-klorid ko-
transzport rendszert gitoljak a Henle-kacs vastag fel-
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szallé szarin (1. dbra), ahol a filtrélt nitrium igen
tekintélyes része (35-45%-a) szivodik vissza. Ez
magyardzza, hogy igen erGteljes vizelethajték. Hata-
suk a tiazidokénil gyorsabb, er&teljesebb, viszont ro-
videbb ideig tart. A fenti okok miatt nem alkalmasak
vérnyomiascsdkkentésre. Jelent8s mértékben beszi-
kiilt vesefunkci6 esetén viszont gyakran van sziikség
ezekre a gydgyszerekre a hypervolaemia rendezésére,
specidlis esetekben a vérnyomads csokkentése céljabol
s (15).

Kiliumspérol6 diuretikumok

A kaliumspérolé diuretikumok aldoszteronantagonis-
taként vagy a kiliumszekréciét gitolva fejtik ki hatdsu-
kat a distalis tubulusokban, illetve a gytijt8csatornaban.
Onmagukban gyenge higyhajték és vérnyomdscsok-
kent&k. Helyiik az antihipertenziv terdpidban a tiazi-
dokkal val6 kombinaciéban lehetséges, ahol mérséklik
a tiazidok okozta kiliumveszteséget. A jelenleg ajin-
lott kis dézist tiazidok alkalmazisa esetén, kiilonos-
képpen, ha ACE-gitléval vagy angiotenzinreceptor-
blokkoléval kombinilva alkalmazzuk &ket, altaliban
nincs sziikség kaliumpétlasra.

A kiliumspérol6é  diuretikumok alkalmazisakor
mind a hypokalaemiira, mind a hyperkalaemiéra figyel-

ni kell (75).
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Aldoszterongitlok

A csoport elsd tagjahoz, a spironolaktonhoz hasonléan
hatdsos, de annal lényegesen szelektivebb aldoszteron-
receptor-blokkol az eplerenon. A spironolaktonhoz ha-
sonlé mértékben gitolja a mineralokortikoid-, de kevés-
bé blokkolja az androgén- és progeszteronreceptorokat
(34). Eplerenon hozzdad4sa a szokvinyos terdpidhoz ja-
vitotta a myocardialis infarctust elszenvedett, balkamra-
diszfunkciéban szenvedd betegek talélését (35). Az
eplerenon vérnyomascsokkentd hatékonysiga az ACE-
gatlokéhoz és a kalciumantagonistikéhoz hasonlé; f6leg
idéskorban j6tékony hatdst (36). Mellékhatdsprofilja
kedvez8bb, mint a spironolactonoké (15).

Osszegzés

A kezdeti lelkesedést kovetd visszaesés utdn a diure-
tikumok mara bizonyitottan j6 hatasd, elsé vonalbeli
vérnyomiscsokkents gyégyszerek. Kis dézist tiazid
vagy indapamid alkalmazasa esetén a gyakorlatban alig
talilkozunk metabolikus mellékhatdsokkal. Megfelels
indikicié esetén alkalmazdsuk a hypertonids célszerv-
kérosodidsok, a szév8dmények megel6zését és a bete-
gek életmin8ségének javuldsit eredményezi. Kiilonos-
képpen ajinlottak a magas vérnyomds kombinalt
gyogyszeres kezelése részeként.
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5. MAGYAR MIKROKERINGES KONGRESSZUS

Idépont: 2007. prilis 20-21. (péntek—szombat).

Helyszin: Balatonkenese, Honvédiidiils — Hotel Napfény,

8173 Balatonkenese, Tompa Mihily u. 1.
F& témdk:

— Mikrokeringést javit6 infzids terdpia az obliterativ vergérbetegségekben

— A mikrocirkuldcié élettani és korélettani kérdései

— A mikrokeringés kisérletes mtéttani vizsgalatai

— A trombézis-hemosztizis és mikrokeringés kapcsolata kéros kériilmények kozott
— Kardiol6giai és stroke-betegségek mikrokeringési, rheoldgiai vonatkozasai

— Hiperténiabetegség és keringés
— Diabetes és keringés

— Als6 végtagi obliterativ folyamatok, a vénds rendszer a kéros mikrocirkulicié és rheolégia

kapcsolata, kezelési lehet8ségek
— Mikrokeringést javit6 gyogyszerek

— A mikrocirkuldcié diagnosztikdjiban alkalmazott miiszerek

— Aktualis kérdések

A jelentkezési lap és az absztrakt bekiildési hatdrnapja: 2007. februar 15.

Szervezdk: dr. Bernit Sandor Ivan. Mobil: (30) 251-6506. E-mail: bernat@rubicom.
hu; dr. Pongracz Endre. Telefon: (1) 462-5637. Mobil: (30) 954-4704. E-mail: epongracz@bm.

gov.hu

Levelezési cim: Rheomed — kongresszusszervezés. 1124 Budapest, Thoman I. 16. V. fszt. 2.

A kongresszus tovabbképz8, pontszerzd, akkreditdlt férum, a kreditpontérték elbirldsa

folyamatban van.
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