A  Balneoterápia hatása Cardiovaszkularis rizikófaktorban szenvedő betegek(hypertonia és obesitas) antioxidans,gyulladásos és metabolikus paramétereire. Randomizált kontrollált nyomonkövetéses vizsgálat
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Abstract:

Bevezetés:A balneoterápia során az ásványvízben történő immerzió hat a szerevzetre.Az atherosclerosis risikófaktorai közül az obesitas és  a hypertonia mozgásszervi szövődményei  miatt a betegek  gyakran részesülnek balneoterápiában.Vizsgálatunk elsődleges  célja annak megállapítása volt,hogy  ezen beteg antioxidans,gyulladásos és metabolikus paraméterei változnak e  balneoterápia során. 
Anyag és módszer:a vizsgalatban 84 beteg vett részt.Előzetes randomizálás után 22 obes és 20 hypertoniás   beteg részesült termálvizes kezelésben 15 alkalommal napi 30 perc időtartammal 38 C fokos termálvizben és 22 obes és 20 hypertoniás beteg kongtollként nem részesült kezelésben.Vizsgáltuk a kezelés elött 3 hét után és 15 hét múlva a serum Cöruloplazmin, total anti oxidáns status, N-acetyl-beta-D-glucosaminidase, beta 2 mikroglobulin ,Hemoglobin A1C , ,fruktózamin  pro-ANP ,Cystatin  Nitrit  CRP, glukoz, vas, transzferrin , ferritin, húgysav, össz.bilirubin,  albumin,  koleszterin, HDL-és LDL koleszterin és  triglicerid szinteket.

Eredmények. A hypertonias betegeknél a csoportokban kialakult változás összehasonlítását vizsgálva  csak az Albumin és a HgBA1C értékben volt különbség a kezelés  elötti és  utáni értéket vizsgálva ,de ez 3 hónap múlva már nem volt szignifikans.A trenszferin szint a vizsgálat utáni és  3 hónappal késöbbi értéket összehasonlítva változott szignifikánsan de a normál értékhatáron belül és legfőképpen normal vas szint  mellett, igy nem tekintettük relevánsnak.A CRP a kezelt beteg csoportban csökkent szignifikansan  a kúra után.Az Obesitas  betegcsoportban a kezelés után  mindkét betegcsoportban csökkent a HgBA1 C mely azonban 3 hónap múlva már nem állt fent,hasonlóan a transferrin és a CRP is változott önmagához képest de a két csoport közötti különbségben már nem.
Konkluzió:Munkánk fontos támpontot adhat abban a kérdésben, hogy hypertoniás és obes diabeteses betegeknél  a balnetoterápia semmiféle kóros változást nem okoz a gyulladásos,metabolikus és antioxidans paraméterekben.Hypertoniás betegeknél nem romlott pl. a pro ANP szint vagy a vesefunkció romlását  érzékenyen jelző cystatin szint.A vizsgálat eredménye  megerősit bennünket,hogy a balnetoterápia nem jelent kontraindikációt  kezelt hypertonias  és obes betegeken.

Bevezetés:

A balneoterápia a gyógyvíz hatásaival foglalkozó orvosi szakma, mely főleg a termálvízben gazdag országokban fejlődött ki. Hatásmechanizmusában a víz fizikai tulajdonságain kívül a vízben oldott ásványi anyagok bőrön keresztül történő felszívódása is szerepet játszhat(1). A balneoterápiához tartozik: az iszapterápia, az ásványvizek belsőleg való alkalmazása, a természetben található gázok orvosi felhasználása. Az atherosclerosis és atherothrombosis a fejlett világ népbetegsége, vezető helyet foglal  el a halálozási statisztikában. Figyelembe véve a korai halálozást és a munkaképesség csökkenést az atherosclerotikus érbetegségek jelentős népegészségügyi tényezőt jelentenek. Az atherosclerosis multifaktoriális betegség, a hagyományos rizikótényezőkkel -dohányzás, hypertonia, kor, nem,magas cholesterin és triglicerid értékek, az obesitás,diabetes - csak 50%-ban magyarázhatjuk a betegség kialakulását. Ezért fordult az utóbbi évtizedekben az érdeklődés az atherosclerosis egyéb rizikótényezőinek kutatása  felé. Az atherosclerosis az elmúlt évtizedekben gyulladásos betegségnek tartjuk(2). Ma már több, mint 100 éves az az elmélet, mely szerint az érelmeszesedés elsősorban az életkorral járó állapot. Ezt követte a koleszterint és a genetikai fogékonyságot a folyamat központi tényezőjeként beállító lipid elmélet. A növekedési faktorok és azok receptorainak megismerését követően az érfal sérülés központi szerepét is feltételezték mint az érelmeszesedést beindító tényezőt. A manapság leginkább elterjedt elmélet szerint a lipidek és az érfal sérülés meghatározó szerepe mellett számos lokális és szisztémás immunológiai folyamat is hozzájárul az érelmeszesedés kialakulásához(3).Újabb adatok szerint a CRP nem csupán az érelmeszesedés rizikójával korrelál,(4)hanem közvetlen patogenetikai szerepe is lehet az érelmeszesedés folyamatában, hiszen hatékonyan fokozza az endotél sejtek szelektin, ICAMI(5)szintjét  melyek a fentiek alapján hozzájárulnak a monociták adhéziójához. Irodalmi adatok támasztják alá, hogy az antioxidáns státusz befolyással van az atherosclerosis és a myocardialis infarktus kialakulására(6). Mindezek alapján a jelenleg vezető halálokot képező érelmeszesedés hátterében egyaránt fontos szerepet játszanak az immunológiai, hemosztazeológiai mechanizmusok.A balneoterápia illetve egyes terápiák használatakor legalább olyan fontos a kontrainikáció figyelembe vétele mint az idnikációé.Számos hypertoniás és súlyos obes(diabéteses) beteget tiltanak el a  balneoterápiától mondván károsan befolyásolja a beteg állapotát.Természtesen a klinkai kép figylembevétele  az első de nagyon kevés adat van,hogy a klinikum mellett hogyan változik ezen betegek rizikófaktort alátámasztó laborparaméteri a terápia során.
A vizsgálatunk  elsődleges célja,hogy az arteriosclerosis rizikófaktórai közül a hypertoniában  és obesitasban szenvedő betegeknél a balneoterápia hogyan befolyásolja a gyulladásos, metabolikus és antioxidans paraméreket  a fürdő kezelésben nem részesült kontroll csoporthoz képest.A vizsgálat másodlagos  céja, hogy jelent e kontraindikációt a balneoterápia ezen betegek részére.

Beteganyag  és Módszer:
A  vizsgálatban 84 beteg vett részt(kor és nem szerinti megoszlás l.1 ábra).
1.ábra A vizsgálatban résztvevő betegk dermogfárfiai adatai 
	A hypertoniás populáció adatai

	
	Termálvíz
	Kontroll

	Beválogatásra került
	20 fő
	20 fő

	Férfi/nő
	7/13
	4/16

	BMI átlag (SD)
	29.3 (4.0)
	29.28 (5.16)

	Életkor átlag (SD) 
	70.1 (6.5)
	61.8 (9.2)

	Vizsgálatból kiesett
	0 fő
	0 fő


	Az obes populáció adatai

	
	Termálvíz
	Kontroll

	Beválogatásra került
	22 fő
	22 fő

	Férfi/nő
	14/8
	9/13

	BMI átlag (SD)
	30.4 (3.7)
	32 (5.57)

	Életkor átlag (SD) 
	61.7 (7.1)
	59.7 (6.6)

	Vizsgálatból kiesett
	0 fő
	0 fő


Beválasztási kritérium:
Az  A    csoportba  44 túlsúlyos és obes beteg került  beválasztási kritériumként a  25 feletti  BMI értéket tekintettük. A 22 kontroll és 22 gyógyvízben fürdő beteg közül 10-10 fő volt cukorbeteg.A  B csoportba 40  kezelt hypertoniás  beteg került 20 gyógyvizben fürdött  és 20 volt a kontroll .Ebben a csoportban a  beválasztási kritérium  a következő volt: anamnézisban AMI és/vagy enyhe szívelégtelenség (NYHA II: kissé korlátozott fizikai aktivitás, fizikai aktivitásra nehézlégzés jelentkezik),  

Kizárási kritérium:
Mindkét csoportban a kizárási kritériumok a következők voltak: Mivel a dohányzás jelentős mértékben befolyásolja a szervezet antioxidáns státuszát, a vizsgálatban nem vehetnek részt a dohányosok. Szintén nem vehetnek részt a vizsgálatban azok a betegek, akiknek anamnézisében két éven belül rosszindulatú daganatos betegség, vagy súlyos, tartós antibiotikus kezelést igénylő fertőzés szerepel. A B csoportban a diabetes I. és II.tip. kizáró ok volt.A   vizsgálat a területi etikai bizottság engedélyével történt(engedélyszám: DEOEC RKEB/IKEB: 2941-2009.).A betegek a Helsinki egyezmény keretében előzetes  fevilágositottuk a kezelés menetéröl.

A vizsgálat menete:A betegek randomizálva kerültek mind a hypertoniás mind az obes betegcsoportba. A randomizálás mindkét csoportban számitógépes program  segitségével történt.  Mindkét csoportban 3 vérvétel történt: 1 a vizsgálat előtt majd, 3 hét múlva és 15 hét múlva. Az A csoportból 22 fő, a B csoportból 20 fő kapott balneoterápiát gyógyvízben heti 5 alkalommal, összesen 15-ször, alkalmanként 30 percig 38 C°-os vízben. A kontrol csoport, 22 és 20 fő akik nem részesültek kezelésben, úgyanúgy folytatták életüket, új gyógyszert nem kaptak, az eddig beállított terápiát folytatták.

Mintavétel és tárolás:Minden betegtől egy natív (lehetőleg géles) vérv-ételi csőben vért veszünk, a vér megalvadása után centrifugáljuk, majd a szérumot eppendorf csőben -20 C°-on fagyasztjuk.Minden betegtől EDTA-s  vérvételi csőben vért veszünk, majd Centrifugálás után a plazmát eppendorf csőben -20 C°-on fagyasztjuk.Minden betegtől egy EDTA-s  csőben vért veszünk, majd -20 C°-on fagyasztjuk (teljes vért fagyasztunk, nem kell centrifugálni!).
A vizsgált paraméterek a következők voltak(zárójelben a normál range):Cöruloplazmin(immunturbidimetric assay, 0,22-0,61 g/L), total anti oxidáns status (TAS)toroxequivalent mmmol/l, N-acetyl-beta-D-glucosaminidase (NAG) 10-30U/L, beta 2 mikroglobulin 0,8-18 mg/l,Hemoglobin A1C 0,8-18mg/l, ,fruktózamin 205-295 μmólL (mind kémiai automatával mérve) pro-ANP szint median 1,45 nmol/l,Cystatin(.Referens tartomány:60 év alatt: 0,55-1,15 mg/l; 60 év felett: 0,66-1,44 mg/l), szérum Nitrit szintet(Griess módszerrel mérve)NA-Ansorbancia. Az általános labor paraméterek kémiai automatával, fotometriás módszerrel lettek meghatározva. A normál tartományok a következőek:  CRP (0,1-5,0 mg/L), glukoz (3,3-6,0 mmol/L), vas (6,6-26,0 umol/L), transzferrin (1,8-3,8 g/L), ferritin (10,0-120,0 ng/ml), húgysav (150,0-460,0 umol/L), össz.bilirubin (0,0-17,0 umol/L), albumin (35,0-52,0 g/L), koleszterin (3,9-5,2 mmol/L), HDL-koleszterin (1,09-2,29 mmol/L), triglicerid (0,5-1,7 mmol/L), LDL (előző értékekből számolva, <3,37 mmol/L)
Vizösszetétel: The composition of the medicinal water from Hajdúszoboszló spa: cations (K+, Na+, Ca2+, Mg2+, Fe2+, Li+) in a total concentration of 1571 mg/l, anions (Cl–, J–, Br–, S2 –, S4 –, HCO3–) in a total concentration of 3348 mg/l, as well as HBO2 and H2SiO3 in a total  concentration of 5055 mg/dl.
Statisztika:Az eredmények feldolgozását és kiértékelését MS Excel programmal végeztük. A minták statisztikai összehasonlításához egymintás (párosított) és kétmintás t próbát alkalmaztunk. Szignifikáns eltérésnek az 5%-nál kisebb valószínűségi értéket tekintettük (p<0.05).
Eredmények: 
A hypertoniás betegeknél a termálvízzel kezelt és a kontroll csoportban kialakult változás összehasonlítása során, a kezelés után csak az albumin és a HgbA1C értékben volt szignifikáns különbség a két csoport között, viszont az utánkövetés során már nem találtunk szignifikáns különbséget. A transzferrin szint az utánkövetés során a termálvízzel kezelt csoportban szignifikánsan emelkedett, a kontroll csoportban csökkenő tendenciát találtunk; a kiindulási állapothoz viszonyított változás vizsgálata során a két csoport szignifikánsan különbözött a harmadik vizsgálat végén. Azonban a változás a normál értékhatáron belül történt és legfőképpen normál vas szint mellett, így nem tekintettük relevánsnak. A csoportok összehasonlításakor más vizsgált paraméterek között nem találtunk statisztikailag jelentős különbséget. Az adott csoporton belül kialakult változást vizsgálva (önkontrollos összehasonlítás) a CRP szint kúra utáni értéke szignifikáns csökkenést mutatott a termálvízzel kezelt csoportban (ez egybevág előző munkánkkal mely a termálvíz gyulladáscsökkentő hatását igazolta). A kúra végére a HgbA1C érték mind a termálvízzel kezelt, mind a kontroll csoportban szignifikánsan csökkent, viszont a termálvizes csoportban szignifikánsan nagyobb volt a csökkenés, mint a kontroll csoportban. A kontroll csoportban a harmadik vizsgálat végére a HgbA1C szignifikáns emelkedését láttunk. A kontroll csoportban a kezelés végére az albumin, az NO2 csökkenés és a ProANP növekedése, az utánkövetés során a ferritin csökkenés volt szignifikáns. A vizsgált csoportok többi változója nem mutatott szignifikáns változást a kiinduláshoz viszonyítva egyik vizsgálati időpontban sem.(l.2/a,2/b ábra)
Az obes betegcsoportban kialakult változás összehasonlítását vizsgálva csak a glükózban találtunk a két csoport között különbséget a kezelés végén (a glükóz a termálvízzel kezelt csoportban emelkedett, a kontroll csoportban csökkent). A kúra végére a HgbA1C érték mind a termálvízzel kezelt, mind a kontroll csoportban szignifikánsan csökkent a kiindulási értékéhez képest, míg a harmadik vizsgálat végére a kontroll csoportban szignifikánsan emelkedett. A transzferrin mindkét csoportban, mindkét vizsgálati időpontban szignifikáns csökkenést mutatott a kiindulási állapothoz viszonyítva. A kontroll csoportban a kúra után és az utánkövetés során a CRP növekedés, illetve az utánkövetés során az LDL, albumin szint csökkenés, a triglicerid és a húgysav érték növekedése mutatott a kiinduláshoz képest szignifikáns változást. A termálvízzel kezelt csoportban a kúra után a B2 microglobulin csökkenés és az utánkövetés során a HDL szint csökkenés volt szignifikáns a kiinduláshoz képest. A vizsgált csoportok többi változója nem mutatott szignifikáns változást a kiinduláshoz viszonyítva egyik vizsgálati időpontban sem.(l.3/a,3/b ábra)
2/a Gyulladásos, metabolikus és antioxdáns paraméterek változása a hypertoniás betegeknél

	Hypertoniás betegcsoport



	
	I. vizsgálat

a kezelés előtt
	II. vizsgálat

a kezelés után (3 hét múlva)
	III. vizsgálat

15 hét múlva

	
	Termálvíz n=20
	Kontroll

n=20
	Termálvíz
n=20
	KontrollKontroll

n=20
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a II. vizsg.után
	Termálvíz

n=20
	Kontroll

n=20
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a III. vizsg.után

	
	átlag (SD)

	átlag (SD)

	átlag (SD)
a változás jellege
	átlag (SD)
a változás jellege
	
	átlag (SD)

a változás jellege
	átlag (SD)

a változás jellege
	

	Koleszterin
	6.17 (1)
	6.48 (1.46)
	6.34 (1.3)

NS
	6.35 (1.51)

NS
	NS
	6.24 (1.37)

NS
	6.32 (1.28)

NS
	NS

	Triglicerid
	1.96 (0.9)
	1.82 (1.07)
	1.91 (0.94)

NS
	1.64 (0.82)

NS
	NS
	1.98 (0.97)

NS
	1.94 (1.51)

NS
	NS

	HDL
	1.51 (0.28)
	1.46 (0.41)
	1.54 (0.3)

NS
	1.52 (0.28)

NS
	NS
	1.44 (0.33)

NS
	1.48 (0.24)

NS
	NS

	LDL
	3.77 (0.86)
	4.2 (1.2)
	3.93 (1.2)

NS
	4.09 (1.42)

NS
	NS
	3.91 (1.15)

NS
	3.97 (1.2)

NS
	NS

	Glükóz
	5.38 (0.96)
	5.82 (1.3)
	5.12 (0.99)

NS
	5.47 (1.15)

NS
	NS
	5.61 (1.11)

NS
	5.61 (0.81)

NS
	NS

	HgbA1c
	6.11 (0.76)
	6.01 (0.57)
	5.32 (0.25)

p<0.01
	5.56 (0.47)

p<0.01
	p<0.05
	6.18 (0.53)

NS
	6.25 (0.65)

p<0.05
	NS

	Fruktózamin
	334.97 (32.43)
	340.9 (33.4)
	339.33 (28.07)

NS
	335.54 (29.11)

NS
	NS
	337.35 (27.22)

NS
	334.63 (26.88)

NS
	NS

	Vas
	19.69 (6.95)
	16.54 (5.49)
	18.07 (4.11)

NS
	15.32 (3.89)

NS
	NS
	19.45 (4.48)

NS
	15.05 (4.67)

NS
	NS

	Transzferin
	2.98 (0.25)
	3.03 (0.37)
	3 (0.27)

NS
	2.98 (0.33)

NS
	NS
	3.05 (0.29)

p<0.05
	2.95 (0.36)

NS
	p<0.01

	Ferritin
	145.78 (143.3)
	92.56 (63.3)
	143.21 (130.7)

NS
	88.72 (57.26)
NS
	NS
	125.82 (121.1)

NS
	74.88 (46.15)

p<0.05
	NS

	CRP
	5.39 (5.33)
	6.89 (6.8)
	3.39 (2.47)

p<0.05
	7.01 (9.09)
NS
	NS
	3.98 (2.65)

NS
	7.15 (6.66)

NS
	NS


2/b Gyulladásos, metabolikus és antioxdáns paraméterek változása a hypertoniás betegeknél

	Hypertoniás betegcsoport



	
	I. vizsgálat

a kezelés előtt
	II. vizsgálat

a kezelés után (3 hét múlva)
	III. vizsgálat

15 hét múlva

	
	Termálvíz n=20
	Kontroll

n=20
	Termálvíz
n=20
	Kontroll

n=20
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a II. vizsg.után
	Termálvíz

n=20
	Kontroll

n=20
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a III. vizsg.után

	
	átlag (SD)

	átlag (SD)

	átlag (SD)
a változás jellege
	átlag (SD)
a változás jellege
	
	átlag (SD)

a változás jellege
	átlag (SD)

a változás jellege
	

	TAS
	1.4775 (0.19)
	1.43 (0.16)
	1.5055 (0.2)

NS
	1.4 (0.16)

NS
	NS
	1.5 (0.19)

NS
	1.4 (0.13)

NS
	NS

	Cöruloplazmin
	0.3447 (0.05)
	0.36 (0.03)
	0.345 (0.06)

NS
	0.35 (0.03)

NS
	NS
	0.347 (0.06)

NS
	0.35 (0.04)

NS
	NS

	Albumin
	42.85 (2.83)
	44.65 (2.72)
	43.55 (2.46)

NS
	43.05 (2.48)

p<0.05
	p<0.05
	43 (2.41)

NS
	43.9 (1.92)

NS
	NS

	B2 microglobulin
	1.96 (0.38)
	1.75 (0.29)
	2 (0.48)

NS
	1.799 (0.28)

NS
	NS
	1.94 (0.42)

NS
	1.76 (0.3)

NS
	NS

	Bilirubin
	14.17 (5.76)
	10.37 (3.57)
	15.54 (6.18)

NS
	10.58 (3.84)

NS
	NS
	14.07 (6.26)

NS
	10 (4.23)

NS
	NS

	Húgysav
	299.8 (74.76)
	275.7 (87)
	306.6 (78.88)

NS
	267.3 (75.35)

NS
	NS
	309.8 (73.9)

NS
	287.4 (57.76)

NS
	NS

	NAG
	29.81 (5.89)
	30.68 (7.49)
	30.32 (8.67)

NS
	28.52 (4.2)

NS
	NS
	28.71 (5.98)

NS
	29.37 (6.3)

NS
	NS

	Cisztatin C
	1.18 (0.21)
	1.084 (0.19)
	1.2 (0.19)

NS
	1.1 (0.18)

NS
	NS
	1.23 (0.23)

p<0.05
	1.092 (0.18)

NS
	NS

	NO2
	0.002557 (0.0021)
	0.00249 (0.00196)
	0.002382

(0.0022)

NS
	0.0016205 (0.00079)

p<0.05
	NS
	0.001664 (0.0096)

NS
	0.0022495 (0.00205)

NS
	NS

	Pro-ANP
	1.2105 (0.65)
	0.839 (0.61)
	1.2795 (0.71)

NS
	1.102 (0.85)

p<0.05
	NS
	1.2975 (0.68)

NS
	0.924 (0.77)

NS
	NS
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	Obesitás betegcsoport



	
	I. vizsgálat

a kezelés előtt
	II. vizsgálat

a kezelés után (3 hét múlva)
	III. vizsgálat

15 hét múlva

	
	Termálvíz n=22
	Kontroll

n=22
	Termálvíz
n=22
	Kontroll

n=22
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a II. vizsg.után
	Termálvíz

n=22
	Kontroll

n=22
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a III. vizsg.után

	
	átlag (SD)

	átlag (SD)

	átlag (SD)
a változás jellege
	átlag (SD)
a változás jellege
	
	átlag (SD)

a változás jellege
	átlag (SD)

a változás jellege
	

	Koleszterin
	6.53 (1.57)
	5.99 (1.5)
	6.36 (1.36)

NS
	5.77 (1.39)

NS
	NS
	6.33 (1.36)

NS
	5.81 (1.49)

NS
	NS

	Triglicerid
	2.61 (1.45)
	1.85 (1.03)
	2.68 (1.55)

NS
	2.02 (1.08)

NS
	NS
	2.48 (1.24)

NS
	2.24 (1.22)

p<0.05
	NS

	HDL
	1.43 (0.26)
	1.43 (0.36)
	1.42 (0.23)

NS
	1.43 (0.35)

NS
	NS
	1.35 (0.26)

p<0.01
	1.39 (0.37)

NS
	NS

	LDL
	3.92 (1.46)
	3.73 (1.4)
	3.74 (1.23)

NS
	3.43 (1.28)

NS
	NS
	3.87 (1.1)

NS
	3.41 (1.37)

p<0.05
	NS

	Glükóz
	7.61 (4.65)
	7.19 (3.85)
	8.39 (5.55)

NS
	6.43 (2.21)

NS
	p<0.05
	8.1 (5.62)

NS
	7.02 (3.69)

NS
	NS

	HgbA1c
	6.65 (1.86)
	6.43 (1.27)
	6.02 (1.53)

p<0.01
	5.79 (0.87)

p<0.01
	NS
	6.73 (2.32)

NS
	6.76 (1.6)

p<0.05
	NS

	Fruktózamin
	385.84 (100.62)
	349.71 (62.62)
	377.03 (93.35)

NS
	347 (48.76)

NS
	NS
	391.63 (111.43)

NS
	345.23 (44.24)

NS
	NS

	Vas
	19.56 (7.49)
	16.94 (5.04)
	17.97 (4.95)

NS
	17.6 (5.73)

NS
	NS
	19.5 (6.59)

NS
	15.95 (5.81)

NS
	NS

	Transzferin
	3.06 (0.42)
	3.19 (0.34)
	2.94 (0.43)

p<0.01
	3.06 (0.35)

p<0.01
	NS
	2.95 (0.4)

p<0.01
	3.08 (0.39)

p<0.05
	NS

	Ferritin
	237.83 (250.06)
	130.1 (91.67)
	224.02 (218.8)

NS
	118.29

(78.62)
NS
	NS
	234.96

(259.47)

NS
	114.58

(85.98)

NS
	NS

	CRP
	4.64 (5.37)
	3.73 (3.66)
	9.67 (21.65)

NS
	7.65 (7.79)
p<0.05
	NS
	4.53 (3.92)

NS
	5.15 (3.17)

p<0.05
	NS
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	Obesitás betegcsoport



	

	
	I. vizsgálat

a kezelés előtt
	II. vizsgálat

a kezelés után (3 hét múlva)
	III. vizsgálat

15 hét múlva

	
	Termálvíz n=22
	Kontroll

n=22
	Termálvíz
n=22
	Kontroll

n=22
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a II. vizsg.után
	Termálvíz

n=22
	Kontroll

n=22
	A csoportokban kialakult változás összehasonlítása a III. vizsg.után

	
	átlag (SD)

	átlag (SD)

	átlag (SD)
a változás jellege
	átlag (SD)
a változás jellege
	
	átlag (SD)

a változás jellege
	átlag (SD)

a változás jellege
	

	TAS
	1.504 (0.23)
	1.457 (0.17)
	1.5005 (0.2)

NS
	1.4518 (0.174)

NS
	NS
	1.525 (0.23)

NS
	1.4732 (0.169)

NS
	NS

	Cöruloplazmin
	0.3242 (0.05)
	0.3341 (0.04)
	0.3236 (0.04)

NS
	0.3368 (0.04)

NS
	NS
	0.3223 (0.05)

NS
	0.33 (0.046)

NS
	NS

	Albumin
	43.91 (3.41)
	44.82 (2.75)
	42.91 (3.34)

NS
	43.82 (3.19)

NS
	NS
	43.41 (3.36)

NS
	43.55 (3.2)

p<0.05
	NS

	B2 microglobulin
	2.05 (0.67)
	2.03 (1.41)
	1.94 (0.68)

p<0.01
	2.08 (0.91)

NS
	NS
	1.98 (0.85)

NS
	2.1 (1.26)

NS
	NS

	Bilirubin
	12.73 (3.48)
	11.15 (2.52)
	13 (3.55)

NS
	11.37 (2.56)

NS
	NS
	12.85 (3.51)

NS
	11.17 (3.01)

NS
	NS

	Húgysav
	309.36 (87.68)
	274.59 (77.73)
	321.05 (75.97)

NS
	295.77 (75.2)

NS
	NS
	319.68 (93.27)

NS
	311.36 (63.12)

p<0.05
	NS

	NAG
	36.95 (11.45)
	31.17 (9.31)
	35.97 (10.74)

NS
	30.52 (7.66)

NS
	NS
	35.92 (12.07)

NS
	33.03 (9.02)

NS
	NS

	Cisztatin C
	1.16 (0.31)
	1.197 (0.61)
	1.155 (0.32)

NS
	1.196 (0.44)

NS
	NS
	1.166 (0.39)

NS
	1.2 (0.5)

NS
	NS

	NO2
	0.00353

(0.0027)
	0.003118 (0.00292)
	0.003618

(0.0023)

NS
	0.002699 (0.00235)

NS
	NS
	0.003612 (0.0026)

NS
	0.002861 (0.00297)

NS
	NS


Összeségében lényeges eltérését nem találtunk egyik betegcsoportban sem de pl. a glukoz, a HgBA1 C   vagy CRP csökkenése a hypertoniás termálvizes csoportban  mindenképpen  a balneoterápia előnyös hatsását igazolja az egyes gyulladásos és metabolikus paraméterekre. Az arterioscelrosis immunológiai elmélete szerint az érfal adhéziós molekula és kemokin expresszió megváltozhat lokális gyulladásos folyamatok, hősokk proteinek, oxidált LDL, Béta 2-glikoprotein-I hatására. Az endotél sejtek következményes szelektin expressziója a vérárammal keringő monociták lassabb áramlását eredményezi. A monociták egy része a folyamat során kemokin receptorokon keresztül aktiválódik, majd lehorgonyozódik az endotél sejtekhez, ICAM I és VCAM I receptorokon keresztül. Ezt követően az endotél sejtek között a monociták a gyulladt érfal intima rétegébe vándorolhatnak. Az érfalban így felhalmozódó, most már szöveti makrofágok a  környezetükben lévő lipideket bekebelezik, így idővel ún. habos sejtekké válnak, melyek nekrózisra, apoptózisra hajlamosak. Ezzel egy időben simaizomsejtek vándorolnak az intimába, hogy fibrózus védőréteget képezzenek a nekrótikus és apoptótikus sejtek körül. A folyamat során T-limfociták is megjelennek az intimában és jelentős mennyiségű citokint termelnek. A citokinek  és a kemokinek tehát központi szerepet játszanak az érelmeszesedés kialakulásában(7,8,9). A szabadgyökök is fontos kóroki szerepet játszanak olyan szövetkárosítással járó folyamatokban, mint az atherosclerosis,A szabadgyökök eltávolítását szervezetünk antioxidáns rendszerei végzik. Ezeket az antioxidáns rendszereket három nagy csoportba soroljuk. 1. primer antioxidáns rendszer: szerepük a szervezetben újonnan keletkező szabadgyökök semlegesítése. Ide tartozik a szuperoxid dizmutáz (SOD), glutathion peroxidáz (GPx), és a fémkötő proteinek, mint a ferritin és a cöruloplazmin.2. szekunder antioxidáns rendszer közé azok a gyökfogók tartoznak, melyek szabadgyökök által beindított láncreakciók kialakulását megakadályozzák. Ilyen hatással rendelkezik a C és E vitamin, béta- karotin, húgysav, bilirubin és az albumin.3. tercier antioxidáns rendszer felelős a szabadgyökök által károsodott makromolekulák helyreállításáért. Ide tartoznak az ún. DNS repair enzimek. Elöző vizsgálataink melyben a TAS előnyös változását igazoltuk termálvizes betegcsoportál csapvizzel szemben(10). Kénes vízben végzett balneoterápia is előnyös hatással van a szabadgyökökre(11)  és a homocysteinre egyaránt(12).Jelen munkánkban a hipertóniás beteganyagon a TAS szint kiindulási értéke szignifikánsan magasabb volt, mely a fokozott, kompenzatórikus antioxidáns aktivitás eredményeként értékelhető.Szintén irodalmi adat, hogy krónikus hyperglycaemia hatására, a szabadgyök funkció részt vesz a  szöveti  endothel dyfucntio kialkulsában(13).Diabeteses betegekben pedig az oxidatív stressz állapot nemcsak a hypergliycaemia hatására kialakult fokozott szabadgyök termelés következtében alakul ki, hanem diebetesben megfigyelt antioxidáns enzimek és vitaminok csökkenése is magyarázza(14). A CRP fokozza továbbá az MCP ( monocita kemoakktraktáns protein I) termelést,(15) melyet, mind a sztatinok, mind a fenofibrát készítmények hatékonyan gátolnak. A simaizomsejtek CRP termeléséről is beszámoltak, így tehát az érfalban termelődő CRP, egyéb szolubilis gyulladásos mediátorokkal együtt, hozzájárulhat az érelmeszesedés folyamatához. Saját viszgálatunkban igazoltuk CRP csökkenését termálviz hatására (16). Az immerzió során bekövetekeztt kardialis hatás közismert(17,18).A  balneoterápia egyre jobban elterjed a tradicionalisan termálvizet használó országokban.Tekinettel hogy mint a hypertonia mint az obesitas népbetegségnek számít és pl. az obesitáshoz társulő főleg degenerativ mozgásszervi betegségeket gyakran kezelik balneoterápiával igy rendkivűl fontos hogy a jól ismert klinkai és eletminőség hatás mellett(19,20) történik változás a kevsébé látható és alig viszgált labórtóriumi paraméterekben.
Konkluzió

Pilot tanulmányunk fontos támpontot adhat abban a kérdésben, hogy hypertoniás és obes diabeteses betegeknél  a balnetoterápia semmiféle kóros változást nem okoz a gyulladásos,metabolikus és antioxidans paraméterekben.Hypertoniás betegeknél nem romlott pl. a pro ANP szint vagy a vesefunkció romlását  érzékenyen jelző cystatin szint.Természetesen egy betegnél a klinikai kép a legfontosabb de ezen hátéradatok értékelése is bizonyíték,hogy a balneoterápia  kezelt hypertonias betegeknél semmiféle hátrányos  hatással nem rendelkezik.
A vizsgálat eredménye  megerősit bennünket,hogy a balneoterápia nem jelent kontraindikációt  kezelt hypertonias  és obes betegeken.
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