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1. Bevezed — Dr. Wittmann Istvan

Bevezetés

Tanaraink szavai szerint: ,minden nagy felfedez&tiemertetéssel kezdbtt” (Rado
Janos szobeli kozlése), illetve ,a halottak takitjaz ébket” (Romhanyi Gyoérgy
legendariuma).

Ugyancsak nagy tanarunk, Romhanyi Gyorgy volt ag, a vesébl kilonleges
elragadtatassal beszélt, és azt az ,organum elegamim”-nak, elegans szervnek nevezte.
Ennek az elegancianak a jellemzéseére szolgaljort itiosgy abra (1. 4bra), amely a vese
csodalatos érszerkezetét demonstralja:

1. &bra A vese érrendszere.

Van a nefrologianak még egy altalanos érééngnulsdga. Ramutat a hatarterileti
betegségek kérdésére, azaz arra a botranyra, hdggiggogyaszat szubspecializacidkra
téredezése miatt egyre kevésbé latjuk a beteg eémbmraraink harmadik fontos tanitasa
szerint azonban soha ne a betegséget, hanem raibaigeget gyogyitsuk!



Tovabbi nehézséget jelent a nefrologiaban az, ladggteg sokaig panasz- és tiinetmentes.

Az ezzel kapcsolatos gondok jellegzetességeit eéstkézményeit a 2. abra mutatja be.

a betegség még a szovodmenyck
nem felismert

~Pointof noreturn”  igtti motivaltsag

> 1d6 (év)

a betegség kezdete diagnozis clso komplikacio halal

Primer prevencio Szekunder prevencio

2. abra A vesebetegség sokaig nem okoz tliinetedspirezért a beteg motivacioja alacsony.
Amikor tinetek és panaszok jelentkeznek, akkor wszont altalaban szerények a terapias
lehetiségek. Raadasul a primer prevenciéra altalaban &didketmentes szakaszban lenne
lehetiség.

A nefrologiaval foglalkozé orvosnak meg kell birkda a vesebetegségek azon
altalanos jellemz tulajdonsagaval, hogy a robbanassearjavuld kezelési lehg&tégek
miatt a betegségek gyorsan valtoztatjdk termégzekat és az ezzel kapcsolatos
ismeretek elfogadottsaga is modosul (3. abra).



Novekvo érdeklodés, ,mindent ez Ellenérvek Nem jo Igazi
magyaraz” gondolkodas

semmire helye
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Elfogadottsag

3. &bra A Klinikai ismeretek természetrajza. Labh&bgy kezdetben az Uj felismerések iranti
lelkesedés jellentz nagy elfogadottsag mellett. A vesebetegségeketdlyiasa a bvilo

terapias lehéségek miatt valtozhat, mialtal az egyes diagnosgtiks terapias eljarasok

elfogadottsaga is valtozik.



2. Fobb klinikai szindrémak szerinti diagnosztikus eljarasok — Dr. Wittmann Istvan

Anamnézis és fizikalis vizsgalat vesebetegségben

Anamnézis

A csaladi anamnézis fontos @zdklédé vesebetegségekideritésében (policisztas
vesebetegseég, Alport szindréma, stb.). Nem elégnagkérdezni, hogy részestilt-e vesepotlo
kezelésben (dializis, transzplantacio) valaki an@abk kdzott, de az utan is érdéki kell,
hogy volt-e fiatalkorban fell&pés/vagy 200 Hgmm f6lé emelkidthagasvérnyomas-beteg a
csaladban?

Az elb6z6 betegségek megkérdezésekor ki kell térni a filteban jelentked 200
Hgmm folé emelkedl magasvérnyomas-betegség, vagy arra, hogy volt-e téebdémaval
jard vérnyomaskiugrasa (artéria renalisz szterjéledehet)?

Tapasztalt-evérvizelég (a friss piros vér a vizeletben vérzészavar, kicifg tumor,
alsoé hugyuti sérilés, papillanekrozis jele, a &dudta vizelet fels hagyuti vérzés tinete
lehet, altaldaban a holyagban hosszan allo vér nmagha

Eszlelt-e vizeletmennyiség-valtozds (a csokkenés a veseelégtelenség, a novekedés
diabetes mellitus, diabetes insipidus, vagy komgeids poliuria jele lehet)?

Vizeletmennyiség napszaki megoszlasak valtozasa: \olt-e nikturia? Cave: éjjeli
vizelést leggyakrabban a szivelégtelenség okozlltat hatterében krénikus vesebetegseég,
infekcio, prosztatabetegség, cukorbetegség miattnadikus diurézis, diabetes insipidus,
kompenzacios poliuria is!

\oltak-e visszatéb hugyuti fert6zése utald tinetei? Volt-etdzds (infekcid) vagy
habos (proteinura) a vizelete?

\olt-e vizelési zavara utalé tinete: inkontinencia, nehezen indulé légdprosztata
betegség).

Fajdalmak: Deréktajrél kiindul6 szeméremtdjék felé kisugarkdlikas fajdalom
(kbvesség, papillalevalas). Deréktaji tompa fajdalo (laz nélkal: pl. akut
glomerulonefritiszben; lazzal: pielonefritiszbemilhasi fajdalom (holyag, alséhugyuti
betegségek).

Testsulyvaltozas Noétt-e a testsulya, egyidejvizenydk kialakulasaval (nefrézis
szindrOma, veseelégtelenség)? Csokkent-e a testdalsan: kronikus veseelégtelenségben,

gyorsan: exsiccosis miatt)?



Szisztémas betegséfhez tarsuld vesebetegség gyanuja esetén: \oltie- s
érrendszeri betegsége, magas Vvércukorkiugrasa, -hé&raeclkedése, izomfajdalma,
bérkiutése, felélégati hurut, vérkdpése, alkoholos majbetegsége.

Ki kell térni a foglalkozasi anamnéziee is. A mérgek gyakran nefrotoxikusak is,
bizonyos infekciok vesekarositok, pl. a leptospsphanta virus infekcié az ém, mesdn
dolgozdk kozt gyakoribb.

Dohanyzéas A dohanyzas nagyon sok vesebetegség kockazatati,ngrogresszidjat
gyorsitja. Az adagot mindig csomag-évben kell megad

Alkohol- és drog-abuzus Az alkoholistak érzékenyebbek bizonyos gyogydaerea
paracetamol kis dozisa egyszerre okozhat naluk ésajeseelégtelenséget (citokrom P450
lIE1, az alkoholos izoenzim expresszidja a vesébenegrd). Heroin-hasznaloknal nagyobb
a fokélis szegmentalis glomeruloszklerozis esélye.

Terhességi anamnézisAz ismétbdé spontan abortusz antifoszfolipid szindromara
utalhat. Ha a terhesség alatt kédl proteinuria megmarad, akkor vesebiopszia végzeid
terhességi cukorbajként indulé betegség a terhastsédgmegmarad6 1l-es vagy 2-es tipusu
cukorbetegségbe mehet at, ami vesekarosodast dkozha

Gyogyszeres kezelés és diagnosztikus vizsgalatokz anamnézisben szerépl
gyogyszerek lehetnek nefrotoxikusak és a jod-keatemyagos rontgenvizsgéalatok
vesekarosodast idézhetnek.el

Fizikalis vizsgalat
Megtekintés

A vesebetegségek altal okozottdntlinetek: Az urémias Brt kell itt el helyen
megemliteni, ami anémias, szurkeés, szaraz, bewkizélgarkitott.

Szisztémas vagy egyeb betegségek, amelyekbén lés vesemanifesztacio is van:
Mindazoknak a szisztémas betegségeknek éGatlimeteivel tarsulhat a vesebetegség,
amelyekben vesemanifesztacié is szerepel. Példaubensis diabeticorum, a vaszkulitiszes
bérelvaltozasok, a hepato-renalis szindromaban a&ukr, a kdréom-patella szindrémaban a
csontokon és izlleteken tdal a kormokben (részlegagy teljes koromhiany) okoz

rendellenességeket stb.



Utogetés-érzékenység és tapintas

A vesék Utogetésre érzékenyek bakteridlissfgsben, autoimmun gyulladas heveny
szakdban, vesekdvességben. A has tapintasos wtesddizben elérhetjik a ptotikus, vagy
megnagyobbodott vesét, ballotalasra érzékenynekalhtdjuk gyulladas esetéen.
Nyomasérzékeny lehet a feszidlyag, anaszarkat tapinthatunk nefrézis szindhanaés
veseelégtelenségben. Hidnyozhat az alsévégtagupuszkémias vesebetegséghez tarsuld

claudicatio intermittensben.

Hallgatézas
Az artéria rendlisz sztendzis esetén szisztolazthéss zorejt hallhatunk a renaliszok
folott.

A vesenagysag szerinti diagnozis, a képalkoto elggsok

A vesebetegek diagnosztikaja soran az egyik medjkéze vese nagysagabdl indul
ki. Ebbsl nemcsak a betegségre, de annak fennéllasanakntad €s progressziv voltara is
kovetkeztethetink. Ezért helyes, ha a vesebetelgsédjagnosztikqja soran hasi
ultrahangvizsgalatot kérink, amely a veseatinészamszdr adatait is megadja. Ne
elégedjunk meg olyan ultrahang leirdssal, hogyesevnormalis” Az 1. tdblazat mutatja a
vesenagysag szerinti klinikai tiinetegyitteseket.

1. tablazat

Fobb klinikai tinetegyittesek
1. Vese-megnagyobbodas tlinetegyiittesei
a. A hiperfiltracié tinetegytittese
b. Vese-megnagyobbodassal jar6 egyéb tlinetegyittesek
c. Kezdeti heveny vese-megnagyobbodassal jaro tingteggk
i. Kétoldali
1. Heveny glomerulonefritisz tiinetegyuttese
2. Gyorsprogresszioju glomerulonefritisz tinetegyigtes
3. Heveny tubulointersticialis nefropatia tiinetegysite
4. Heveny vesekarosodas
ii. Egyoldali
1. Heveny hagyuti fetizéssel jaré tunetegyulttes
2. Vesevéna-trombozis (gyakran nefrdzissal asszocialt)
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2. Avese zsugorodasaval jaré progressziv tinetegpghite

a. Idult glomerulonefritisz tiinetegyuttese
Nefrdzis szindréma
Nefrozo-nefritisz (szinezett nefrdzis) tinetegysite
IdUlt tubularis nefropatia tinetegytittese
Artéria renalisz sztendzis (iszkémias nefropatia)
Idult veseelégtelenség tinetegyittese

-0 ao00C

3. Vesenagysagbeli eltéréseket nem okozo, nem praigvdasmetegyittes
a. Tunetszegény eltérések

Az ultrahangvizsgalat soran a veseatthéragysaga mellett fontos a vese felszinének
allapota is, durva, heges behuzédasok kronikusomedlitiszre utalnak, amennyiben ezek
mellett parenchima meszesedés is fennall analgetikefropatia jon szoba. Vesefelszini
finom egyenetlenség ateroszklerdzisra utalhat. Rmhangvizsgalat igazolhatja, hogy a
betegnek fél veséje van, a vesék elhelyezkedéséndkllenességét, kdros mozgasat (ptdzis),
a veseben elhelyezk&dkoros képleteket (k tumor, ciszta), a parenchima denzitdsanak
eltéréseit (pl. meszesedés a medulldban: hipengaias, szarkoidozis, stb, meszesedés a
kéregben: kronikus glomerulonefritisz). Ultraharigsgélattal lehet kideriteni a vesebiopszia
utani vérzést és Doppler UH-gal a biopszia kovetdeen kialakult arterio-vendzus shunt
kialakulaséat. A Doppler ultrahang vizsgalat segitigteria renalis siktletének kimutatasaban
(a hagyomanyos ultrahangvizsgalat soran vesezsi@stréathatunk) €s a vesevéna trombozis
diagnosztizdlasaban is (hagyomanyos ultrahangvetsgld akut vese-megnagyobbodast
detektalunk).

A vesemeéretek megadasara egyéb képalkotd eljaddsi@ban nincs szikség, de
szikség lehet ezekre a képalkotd eljarasokra eggshletek megjelenitése miatt. A
vesebetegségek diagnosztikdjdban hasznélatosén&awrografia a computer tomographia
(CT) és az MR vizsgalat mellett hattérbeszoruldlam A hagyomanyos rendlis angiografia a
legmegbizhatébb az artéria renalisz sztendzis dmlgara. Az izotopos képalkoto
vesescintigrafia ma mar csak a veseembolizaciondegara hasznalt, ritkdn igénybevett
eljaras. Ugyanez vonatkozik a kamerarenografidsopms vizsgéalatra is, amelyet ma is

hasznalhatunk azonban reflux kimutataséara.

A vese-megnagyobbodasanak tiinetegyuttesei
A hiperfiltracio tinetegyuttese és a glomerulus-fukcio becslése

Klloénodsen diabéteszes nefropatia korai szakalenabd, de mas vesebetegségekben
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(pl. az obezitas, vagy a hipertonia okozta vesegtgeg kezdeti fazisaban) is®rdulo, a
vesék megnagyobbodasaval, a szérumkreatinin édkkém normal tartomany ala
csokkenésével, vagy a GFR kdérosan magas értékéval lieteg panaszmentességével jar
egydutt.

A vese glomeruléris funkciojat ma mar nem a szérneatinin mérésével, hanem az
ebbl szarmaztatott becsilt GFR-rel, vagy a GFR méeésé@lkalmas egyéb
meghatarozasokkal (endogén kreatinin clearancedppzalearance) adjuk meg. A GFR
becslésére (becsilt GFR, bGFR, vagy az angol etésvaapjan estimated GFR, eGFR) ma a
CKD-EPI képletet hasznaljuk, amely alkalmas a Hijpecio kimutatasara is (lasd még
diabéteszes nepfropatia részt).

A hiperfiltraciot kéros vizeletalbumin-Urités isskrheti (Id. késbb) llyet észlelhetliink
jelentbsen fokozott fehérje, vagy aminosav bevitel esetgpl. testépiik korében. Specialis
esete a tlnetegyuttesnek, amikor valamilyen ok&ek @egy veséje van valakinek, és az a vese
a fokozott terhelés miatt kompenzatérikusan megoblggdik, hiperfiltral, mikdozben a GFR
altalaban nem emelkedik. A hiperfiltracid megterhal vesét és valdszileg noveli a
vesebetegség progresszoéjanak letegét. Egy sematikus megkozelitést mutat a 1. abra

hiperfiltracié és a vesefunkcio-vesztées kozottzesisggesre.

GFR

Betegség tartam (évek)

4. abra Sémas abrazolasa a hiperfiltracié (pirosaNoveseelégtelenség kialakulasaban
jatszott szerepét.
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Vese-megnagyobbodassal jaré egyéb tlinetegyuttesek

Amiloidozisban, myeloma multiplexben kétoldali,seéumorokban, hidronefrézisban
rendszerint egyoldali, cisztas vesebetegségekbgnésgkétoldali megnagyobbodott vesét is
észlelhetlink. A képalkoté eljarasok segitenek eflddonitésében, azonban az amiloidézis és
a hiperfiltraciéval jaré6 egyéb tlnetegylttesek Hikitéséhez tovabbi vizsgalatok is

szikségesek.

Kezdeti heveny vese-megnagyobbodassal jaro tinetégiesek
Szamos heveny féiz6 és nem fetiz6 vesegyulladasban és vesevéna-trombozisban is

vese-megnagyobbodast lathatunk, ami a betegséyuggdg utan normalizalodik.

Heveny glomerulonefritisz tiinetegylttese
Glomerularis hematuriaval (glomHU, 5. abra), mke#e (<1g/nap) proteinuriaval

(PU), veserfikddés-csokkenéssel (GFR vérnyoméas-emelkedéssel (RR vese-

megnagyobbodassal és periorbitalis oedaemavalj§@e)linetegyuttes.

5. abra Vorosvértestek vizeletiledékben. A vastags Unyilak glomerularis tipusu

vorgsvertestekre, a fekete nyilak normalis morf@figvorosvértestekre mutatnak.
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Gyorsprogresszioju glomerulonefritisz tiinetegyttes

A tiinetek ugyanazok, mint a heveny glomerulonsfitél (glomHU, PU, Oe, GFR
RRt) de itt a GFR-vesztés nagyon gyors, hetek-hOnagdakt a betegnek végstadiuma
veseelégtelensége alakulhat ki, mikzben a vesemigdig nagy vagy normalis nagysagu
lehet.

Heveny tubulointersticialis nefropatia tiinetegyttese

Gyogyszer-, vagy fefzé agens-expoziciét kouetgyulladasos, vagy tulérzékenységi
reakcioval jard, nem oligurias vagy oliguriavalgaszérumkreatinin-emelkedést, esetenként
eozinofiliat, IgE-emelkedést, nem glomerularis hemat, leukocituriat, epitélialis
cilinduriat, nem diabéteszes glukozuriat, aminogaelést, tubuléris proteinuriat és vese-

megnagyobbodast okozé betegségcsoport.

Heveny vesekarosodas

A vesentikddés gyors (6rak, napok alatt kialakuld) romlasgua (pre-, posztrenalis,
vagy renalis oku) gyakran méas szervek karosodas@nealo, folyadek, elektrolit eltéréseket
kivalto allapotok, amelyek kozll a posztrenalisaéeenalis forma vese-megnagyobbodassal

jarhat.

Heveny hagyuti fertézéssel jaré tiinetegyuttes

A heveny pielitisz nem, de a pyelonephritis vessnagyobbodassal, lazzal,
hidegrazassal, deréktaji fajdalommal, nem glomeiguldematuriaval, piuriaval, a szisztémas
gyulladas laboratériumi jeleivel és, amennyibencasdalé feizéstl van szé, dizurids

panaszokkal jér.

Vesevéna-trombaozis tlinetegyltttese

Az akut vesevéna-trombdzis deréktdji fajdalommalanyingerrel, hanyassal,
leukocitdzissal, HU-val, PU-val, vagy a mar protgias betegnél proteinuria-névekedéssel
jaro tiinetegyuttes. Amennyiben “félvesépetegbl van sz0, gyorsan veseelégtelenséghez is

vezet.
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A vese zsugorodasaval jard progressziv tiinetegystek
Idalt glomerulonefritisz tinetegylttese

A heveny glomerulonefritisznél emlitettek (HU, POg, GFR, RRt) lassu (évek,
évtizedek alatti) lefolyasu, valtozatos progregszi@soportja, amelynek progrediald

alcsoportja vesezsugorodast mutat.

Nefrozis szindréma

Progredialé alcsoportja szintén vesezsugorodasbpet, két kivétel emlithét a ma
mar egyre ritkabb diabéteszes nefrozis és a riflefantked amiloidozis, ebben a két
formaban ugyanis sokaig nagy a vese és csak lassagorodik. B tlnetei a nefrotikus
mértéki (>3,5 g/nap) PU, a hipoproteinémia, a hipalbumiiana testszerte megjeken

0déma, a diszlipidémia, és a vér fokozott alvadgkéga (fokozott trombozishajlam).

Nefrozo-nefritisz (szinezett nefrozis) tinetegyitte

Errél a tlinetegyuttest akkor beszéliink, ha a glomerulonefritisz és adm$ tlinetei
egyutt jelentkeznek, azaz glomHU, PU(>3,5g/nap), Qestszerte)) GFR RRt,
hipoproteinémia, hipalbuminémia, diszlipidémia é@&kozott trombdzishajlam. Folyamatos

romlast mutaté alcsoportja vesezsugorodashoz vezet.

IdUlt tubularis nefropatia tiinetegytttese
Analgetikumszedés, huagyuti reflux, vagy -obstrokdidvetkeztében fellép nem
glomerularis haematuriat, leukocituriat, tubul&ijstélcilinder-tritést, enyhe tubularis PU-t,

glukozuriat, aminosav-vizelést és vesezsugorodast@®betegségcsoport.

Artéria renalisz sztendzis (iszkémias nefropatia)
Tobb tlinetegyittest okozhat, mindegyikben az éttimidali kisebb vesével:
1. Magasvérnyomas-betegség (szekunder hipertonia), \saeelégtelenséggel, ami a

hipertonia RAAS-gatléval torténkezelésére precipitalodik.

2. Ismert artéria renalisz sztendzisban szefivieeteg, akinél az iszkémias nefropatia

miatt lassan vesefunkcié-romlas (GFR-csokkenég&uala.

3. Sulyos magasvérnyomas-betegseg, GFR-csokkenedsebédéma-hajlammal.
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4. Csokkent GFRt, altaldban ids, ateroszklerotikus beteg, akinek hirtelen GFRs@sé

alakul ki, jelezvén, hogy az addigi sztendzis kaettplzarédassa alakult.

Krénikus vesekarosodas (idllt veseelégtelenség)

Idilt (végallapotu) veseelégtelenségben tobbngiresugorodott vesek mellett &rb
elszineddése (anémias, szlrkes) és viszketése, a hanygtgagytalansag, vérzékenyseég,
0déma, pleuritisz, perikarditisz, hipertonia, hi@gxneurologiai tlinetek, fézés iranti
fogékonysag, a vizeletmennyiség megkevesbedésexteaosszedlis kalcifikaciod tlnetei, a
laboratoriumi vizsgalatokban a szérumkreatinin, livké, -karbamidnitrogén, -foszfat, -
parathormonszint emelkedése, a kalciumszint vatzé&s D-vitamin csOkkenése, a

diszlipidémia, a metabolikus acidozis, a normoaiEenormokrom anémia jellehz

Vesenagysagbeli eltéréseket nem okoz0, nem progmEsginetegylttes
Az idult glomerulonefritisz, a nefrézis szindromes a szinezett nefrézis nem

progressziv formaiban nem talalhaté vesenagysaghéetés.

TlUnetszegeény eltérések
Azok a betegségek, amelyek csak glomHU-t, vagk ¢¥d-t, vagy glomHU+PU-t
okoznak a glomerulonefritiszre, vagy a nefrézigtlemz egyéb tinetek nélkul, altalaban

jéindulatiiak, azaz nem mutatnak progressziét é¢ ezgezsugorodashoz sem vezetnek.

A vese részvétele tobbszervi megbetegedéssel jaindtegytittesekben

Vesebetegségben a vesetlinet gyakran tarsul valamdety szerv betegségére utald
tinettel, panasszal, mint példaulvese-tid tlnetegyltteden a vérvizelés a vérkopéssel
(vaszkulitiszekben, Goodpasture szindroméban), vase-maj tlnetegyltteken a
majelégtelenség jelei a veseelégtelenségével @platb-renalis szindromaban). k& se-lér,
vese-gasztrointesztinum és a vese-kOzponti idegresmtri tlinetegylttes hatterében
leggyakrabban szisztémas autoimmun betegségek SpE, vaszkulitisz, amiloiddzis,
hipereozinofil szindréma, krioglobulinémia, mikrapopatias hemolitikus kérképek), vagy
egyéb szisztémas betegségek (pl.ofrsek, orokletes anyagcsere-betegségek) allnak. A
heveny vesekarosodas gyakran résaeveny sokszervi elégtelenség tiinetegyutéeek.

A vese-sziv tinetegyttteszekél eltér, mert kialakulasaban és fontossagaban & ma
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mint a tébbi szindroma. Tobb leldség van kialakulasara:éébrdul, és ez a leggyakoribb,
valamint a gyakorlat és a mortalitas szempontjégfbntosabb, hogy az egyszerre vaszkulo-
és nefrotoxikus hatasok parallel vezetnek szivaéiseeri- é€s vesekarosodashoz, pl.
hipertoniaban, cukorbetegségben, diszlipidémiabbezitasban. Tapasztalunk azonban olyat
is, hogy a szivlil kiindul6 akut, illetve idilt betegség (pl. sziggtelenség, idilt ritmuszavar
kivaltotta veseperfazié-csokkenés) vesekarosodkst dkardio-rendlis szindroma), illetve
eléfordul az is, hogy a vesére lokalizalodé akut éénius folyamat a vesefunkciod
besZikilése révén a sziv morfoldgiai €és/vagy funkcisiirosodasat okozza (reno-kardialis
szindroma). Fontos megemliteni, hogy a vesekarssod#@sodlagosan eérkarosodast

eredmeényez.

Klinikai tinetegyuttesek, diagndzis és kezelés

A vesebetegségek diagndzisanak és kezeléséneksggié az okozza, hogy a klinikai
tinetegylttes megallapitdsa még nem jelenti a &slzer szikséges végdiagnodzist. A
klinikai tinetegylttes észlelése utan el kell diitk, hogy szbvettani vizsgalatra van-e
szikség az oki terapiahoz, hiszen mindig ez a delegjobb kezelés. (lasd részletesebben a
vesebiopszia fejezetben). Amennyiben ugy latjulgyhszdvettani vizsgalatra nem kertl sor,
egyéb mabdokon jutunk el a betegség okahoz és az kekelés lehéségéhez. A
vesebiopsziaval szdvettani diagndzishoz jutunk gzésem mutatja ki mindig a betegség okat,
de a hisztoldgia birtokaban meg tudjuk inditaniankeresését. Vegul a vesebetegségek egy
jelentbs csoportjaban jelen ismereteink alapjan nem tuaikok kimutatni, ilyenkor ,primer”
vagy ,diopatias” vesebetegséfrbeszélink, azonban azéebtes kutatasok alapjan mar
tudjuk, hogy ezekben az esetekben milyen Un. ,akyst kezelések a legcélstibbek. A

vesebetegségek klinikai tiinetegytttesekre alap&rotisgalasat a 6. abra mutatja.
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Klinikai tinetegyuttes megallapitasa

N
Vesebiopsziaravan-e szikseég
4 N2
Ncm lgen
4 4
Oki diagnozist és kezelést keresltink Hisztolegiai diagnozishoz jutunk
+ 4
Oki, vagy empirikus kezelés Okot kerestink

d

Oki, vagy empirikus kezelés

6. abra A klinikai tinetegyutteéb kiindulé nefrolégiai diagnozis felallitasa és azklés

indikalasa.

A 6. abrabdl lathato, hogy a nefrologiaban a kkmikiinetegytttes diagnozisa, a
hisztologiai diagnozis és az oki diagnézis feladlét is szikséges lehet ahhoz, hogy a beteg a
legmegfelebbb kezelést kaphassa.
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3. Glomerulonefritiszek - Dr. Wittmann Istvan, Dr. Kovacs Tibor

A vesék glomerulusait ériit - legaldbb részben immunpatomechanizmusu -
betegségeket 6sszefoglaloan glomerulonefritiszekigkk annak ellenére, hogy klasszikus
gyulladas (-itisz) a glomerulusokban nem mindenk&pben figyelhét meg. Az 6rékbdo
glomerularis betegségeket (pl. Alport sy.), szis#e betegségek okozta NEM gyulladasos
glomerularis eltéréseket okoz6 betegségeket (@béleszes nefropatia, amiloidézis) a
jegyzet egyeb fejezeteiben targyaljuk. Egyes skerszerint célszéibb lenne a
glomerulopatia/nefropatia kifejezést hasznalni.. (Rlembranas glomerulonefritisz vagy
membrandzus glomerulopatia). A glomerulonefritisesktalyozasa torténhet:

1. Etioldgiai,

2. Patogenetikai szempontbdl,

3. A szbvettani kép és

4. A klinikai kép alapjan.

Az osztalyozasokat az aldbbiakban bemutatjuk, bietegségek részletes ismertetése -

a nemzetko6zi irodalomban is elfogadottak alapjarkhnikai kép szerint torténik.

Az etioldgia alapjan

Primer vagy idiopatias glomerulonefritisz, amikor szisztémas, vagy mas alapbetegség nem
derithed ki.

Szekunder glomerulonefritisz amikor szisztémas, vagy egyeb alapbetegséghsi.tar

- Autoimmun betegséghez (pl. SLE, Wegener kor, vdgida),

- Fertbzésekhez (pl. baktériumok: streptococcus 3 haemoliticus,
virusok: hepatitisz B, C, HIV, Parvovirus B19, patak: malaria, schistosomiasis),

- Malignitadshoz (carcinomék — téidgasztrointesztindlis; limfoproliferativ betegsiége

- Anyagcserebetegséghez (diabetes mellitus, athdenézis),

- Gyogyszerekhez tarsuld forma (arany, penicillami@E inhibitorok, NSAID-0Kk).

A patogenezis alapjan
- Keringd immunkomplex glomerularis lerak6dasa, vagy az imkamplex in situ

glomerularis képddése,
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Glomerularis bazalis membran ellenes antitest &efze,

Immunpatogenezis de immunglobulin, immunkomplex nem mutathato ki.

A veseszovettani elvaltozasok alapjan

Nem proliferativ glomerulonefritiszek:
Minimal change nefropétia
Fokalis szegmentalis glomeruloszkeldzis
Membranas glomerulonefritisz
Proliferativ glomerulonefritiszek
Mezangioproliferativ (IgA nefropatia)
Membranoproliferativ glomerulonefritisz
Diffaz proliferativ glomerulonefritisz

Félholdképédéssel (crescent) jaré glomerulonefritisz

A Klinikai kép alapjan :

1.Tunetszegény (oligoszimptdmas) kérképeksem vesefunkcid belzilés, sem 6déma sem
hipertonia nincs):

Izolalt, enyhe proteinuria (0,5-1 g/nap),

Izolalt mikroszkopos (glomerularis) hematuria,

Enyhe proteinuria mikroszképos (glomerularis) hamaval.

2. Az akut glomerulonefritisz tlnetegyuttesének (nefritiszes tlnetek) komponease
kovetkedk: glomerularis hematuria, enyhe (nem nephrotikps)teinuria, szem kaoruli

0déma, hipertdnia és vesefunkcio-hggnés.

3. Gyors progresszioju glomerulonefritisz Napok, hetek alatti gyors vesefunkcio-vesztés

nefritiszes tiinetek kiséretében.

4. Krénikus glomerulonefritisz: perzisztalé proteinuria esetleg hematuriaval aéssu

vesefunkcio vesztéssel, hipertoniaval.

5. Nefrézis szindrom&al jelentke®d korképek (tartésan 3,5 g/nap feletti proteinuria

kovetkeztében kialakulé hipalbuminémia, 6déma, ety diszlipidémia illetve fokozott
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trombozis hajlammal) — részletesen Id. a kdveikejezetben.

6. Nefrézo-nefritiszz Ebben az esetben az akut nefritiszes tilinetekethalefrozis is
megfigyelhed.

Ad. 1.

Izolalt proteinuria

Definicio és diagnozis

Enyhe (<lg/nap) proteinuria, negativ vizeletliledékormalis vérnyomas és
vesefunkcio jellemzi a betegséget. Izolalt protamikialakulhatatmenetileg laz, fokozott
fizikai aktivitas, szivelégtelenség esefémek az un. funkciondlis proteinuriak), melynek
hattereben hemodinamikai valtozast feltéteznekfwd fiatal felidttekbenun. ortosztatikus
formaban (testhelyzetll fliggé, azaz felallas utan jelentkizmelynek hatterében fiatalok
fokozott lordosisa, esetleg a vesék ptozisa alll@tipsztatikus proteinuria esetében a reggeli
elsy vizeletben nem figyelhétmeg proteinuria, mig a nappali rendszeres fiziddivitas
esetén a vizeletih fehérje mutathatd ki (mennyisége <lg/nap). Vegeduiat akkor végzink,
ha komplett glomerulonefritisz szindroma alakul teéhat egyéb tunet is jelentkezik pl.
hipertdnia, vesefunkcié csokkenés.

Kezelés és prognozis
Az izolalt proteinuria tranziens, intermittald wagrtosztatikus formaja altaldban

benignus folyamatra utal és csak rendszereséefiést igényel.

Glomerularis hematuria és enyhe proteinuria
Definicié

A tunetszegény korképek jelentkezhetnek &llandgyvantermittdléoan jelentkég
glomerularis tipusd hematuriaval esetleg enyhe eprotiaval egyitt, de — legalabbis

kezdetben - hipertonia és vesefunkcio kikaes nélkuil.

Diagnozis
Ezen vizeleteltérések a betegeknek panaszokat okaznak. Leggyakrabban
sZirévizsgalat kapcsan végzett egyszerizelet rutinvizsgalattal kertl felismerésre (pl.

véradaskor, munkahelyi elléreé vizsgalatkor stb.) Nagy jelefdége van abbdl a
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szempontbdl, hogy a vizeleteltérések esetén tovéizlsgalatok torténjenek. A hattérben,
amennyiben aglomeruléris hematuria proteinuria nélkijelentkezik, elésorban IgA
nefropatia allhat, amennyiben ghomerularis hematurigproteinuriaval egyitt jelentkezik,
leggyakrabban IgA nefropatia, ritkabban egyéb glahomefritiszek lehetnek. Arrdl, hogy
mikor kell ilyen esetekben vesebiopsziat vegezmics egyseges allaspont. Ennek az oka,
hogy az esetek jelatd részében az eltérések nem igényelnek aktiv,fdqpeckezelést, nem
hajlamosak progressziéra. A tlnetekért fidelelvaltozas csak szovettani vizsgalattal

hatarozhaté meg.

Kezelés és progndzis

Amennyiben nem jar hipertdéniaval és vesefunkciszlidiléssel, csak kovetése
javasolt, és ilyenkor a progressziéo altaldban nagyassu. Hosszabb ideje fennallo
tinetszegény vizeleteltérés esetén (> 1 év), lhipertkialakulasa illetve a vesefunkcio
bes#ikilése esetében meérlegelni kell a vesebiopsziagebs&t elésorban prognosztikai
celbdl. A kégbb ismertetendl altalanos vesevédezelés ezekben az esetekben is ajanihato.

Immunglobulin A nefropétia (IgANP)
Definicié

Leggyakrabban perzisztald, vagy remittdlo glomaisl (mikro- és/vagy makro-)
hematuria és/vagy proteinuria tlineteivel jelentkednikus glomerulonefritisz, mely nagyon
ritkan nefrozis vagy gyors progresszioju glomereloitisz formajaban is jelentkezhet. A
szOvettani vizsgalat sordn &wrban a mezangiumban lerakod6 IgA pozitivitassal
jellemezhet betegség.

Epidemioldgia

A leggyakoribb primer glomerulonefritisz forma faimer glomerulonefrtiszek 10-
50%-a). A betegségd@brdulasi gyakorisaga a vilag kulonkibtAjain eltéé, melyben részben
genetikai/kornyezeti hatasok, vizeletiggprogramok megléte/hianya illetve a vesebiopszias
protokollokban meglé&y kilonbségek jatszhatnak szerepet. Leggyakoribbawel-keleti
orszagokban (Japan). Baranya megyében sajat ddasaerint a betegség incidenciaja
1,9/100.000 lakos (Dr. Vas Tibor PhD értekezéserp0R betegség gyakoribb férfiakban (2-
5:1) és jellegzetesen a fiatal féttkorban kezddik. Az IgANP betegek kis részében mas
primer betegség igazolhatd a hattérben, ezen dmatekzekunder IgANRSK beszélink. A

legfontosabb szekunder okokat az alabbi tablazdtsgaltuk 6ssze:
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2. tablazat Szekunder IgANP leggyakoribb okai

Szisztémas betegségek: Henoch-Schoénlein purpuia, S
Rheumatoldgiai betegségek: Ankilotizalé spondififireumatoid artritisz
Méajbetegségek: Cirrhosis hepatis ¢slsrban alkohol okozta)
Gastrointestinalis betegségek: Coliakia, Crohndszig

Bérgydgyaszati betegségek: Dermatitis herpetiforemgthema nodosum

Panaszok és tunetek

Hozzaveblegesen a betegek felében (40-50%) dléiguti ferbzés utan, annak
kezdetét koveéen 1-3 nappal makrohematuria jelentkezik, ez kidgéndellem#s a fiatalabb
betegekre. A betegek masik nagyobb csoportjanab(80) tipusosan tinetszegény formaban
jelentkezik a betegség (glomerularis hematuria déetemuria). A betegek néhany
szazalékdban a nefrozis (~5%) vagy a gyorsan kiklakeseelégtelenség (~5%) tlinetei
uralhatjak a klinikai képet.

Diagnozis

A diagnozishoz vesebiopsziara van szikéégeseszovet immunhisztoldgia vizsgéalata
soran a glomerulusok mezangiuméban granularisaakddott IgA immuncomplexek (és
komplement 3 faktor —C3) jelenléte diagnosztikus.tipusos fénymikroszképos kép a
mezangioproliferativ glomerulonefritisz, de az emymesangialis eltérésékta sulyos
extrakapillaris félholdképaléssel jard elvaltozasok is kialakulhatnak.

A betegség pontos patomehanizmusa még nem isnfertszervezet IgA
immunrendszerének zavara allhat a hattérben, melgeigat az a klinikai megfigyelés, hogy
— altaldban feldéguti — infekciot koveien kezddik, vagy aktivalodik a betegség az esetek
jelentbs részében. Egyre tobb adabsti meg azt a feltételezést, hogy az IgA molekulak
egyik alcsoportjabanidAl) az un. kapocs (hinge) régié glikozilacioja karosadikelynek
kovetkeztében csokken annak galakt6z és szidlstant@. Ennek eredményeképp az IgA1
molekula fiziko-kémiai tulajdonsaga megvaltozik, inek kovetkeztében a koros IgAl
molekulak a glomerulusok mezangiumaban kitapadriidek a kitapadt IgA molekulak
inditjdk be a glomerulus immunvédekemechanizmusait, tobbek kdzott a komplement
rendszert. Az IgA mezangialis depozici6 mellett, sdrdd lokalizacibban mindig
megfigyelhed C3 depozicio és nagyon gyakran IgG lerakddasastddan nem ismert, hogy

mely tényedk befolyasoljak kialakuld védekézliminalo reakcio hevességét, de a szovettani
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elvaltozasok sulyossaga ennek lesz a fliggvénye.atEmialtozatos — a betegség
progresszidjat/kimenetelét jelésen befolyasolé — fénymikroszképpal lathatd széwett
elvaltozasok alakulhatnak ki, melyek kozil a fenmligett mezangioproliferativ
glomerulonefritisz a leggyakoribb, a diagnosztikugériumnak szamitd, minden esetben
megfigyelhed IgA mezangialis depozicio mellett.

Tovabbi klinikai vizsgalatok lehetnek szikségeselszekunder IgANP kizarasara,
mely betegségek szintén érintik az IgA immunrendqpd, Colidkia) vagy az IgA molekuldk
fiziologias eliminacidjat (pl. majcirrhosis).

Schonlein-Henoch purpura esetén — mely jellegeatéssgyermekkorban jelentkezik
— a szisztémas immunkomplex vaszkulitisz extraiendlanifesztacioi is megfigyelhik
(purpurdk /i6r/, poliartralgia, kolikds hasi fajdalom és gasirttesztinalis vérzés). A
szekunder IgA nefropatia okai mellett differenciaghosztikai problémat jelenthet a
poststreptococcalis glomerulonefritilzvalé elkilonitése, de ebben a kérképben a hematur
megjelenése 1-2 héttel a streptococcusézés utan kesitlik, szemben az IgAN-val,

amelynél az infekcié kezdetekor (Id. fenn).

Kezelés
Minden betegnek adjunkesekimél alapterapiat melynek részei:
- RAAS-gatlds, eldsorban angiotenzin-konvertalo-enzimgatlé  (ACEIl), gya
angiotenzin-receptor-blokkold,
- Tartsuk a vérnyomast 130/80 Hgmm korl,
- Eletmod-valtoztatas (dohanyzas elhagyasa, ideébssdly elérése, diétas fehérje
bevitel ne legyen tébb mint 0,8-1 g/testsuly kg/rejszegény diéta),
- A hugysavszintet allitsuk be a céltartomanyba,
- Diszlipidémia esetén a megfalaliéta mellett statint alkalmazzunk.
- A tonzillektdmia— amennyiben gocként a tonzilla felmeril — safataink szerint
kedved lehet a vesebetegség hosszutavu kimenetelében.
- Mas munkacsoportokalolaj alkalmazasanak kedueszerepét észlelték.
- Nefrozis szindréma esetén szteroid,
- Gyors GFR-vesztésben szteroid + ciklofoszfamid Kez@het szoba.

- Természetesen szekunder IgANP esetén a primerdégiégzelése az éifleges!
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Prognoézis

A betegek 20-30%-anal 20 éves kbvetés soran vagstadieseelégtelenseg alakul ki,
ezért a progresszorok kivalasztisa és szorosalngésea szikséges.

A betegség prognozisa — a szovettani elvaltozasbpossaga mellett — altalaban
rosszabb, akiknél mar a betegség felismerésekorikis a vesefunkcid észleltigt
hipertonidsokban; akiknek az anamnézisében NEM epeér makrohematurias epizod,
fehérjevizelésuk jelets (>1 g/nap), dohanyoznak illetve metabolikus ékék is van

(obezitas, diabétesz, hiperuricaemia, diszlipidg¢mia

A betegség természetes lefolyasat a kovétkaalazatban foglaltuk 6ssze:

3. tabldzat Az IgANP természetes lefolyasa
20 évvel a kezdet (vesebiopszia) utan
20-30% végstadiumu veseelégtelenség
40-50% lassan csokk&énesefunkcio

30-35% a vesefunkciéo megtartott

A vesetranszplantalt IJANP betegek 50%-aban ssplantalt vesében Ujra kialakul
az IgA molekulak koéros lerakddasa a glomerulusokzangiumaban, mely gyorsithatja a

transzplantalt veseithodésének elvesztéset.

Vékony bazalmembran nefropatia és Alport szindroma
Definicié

A felfedezéskor észlelt klinikai kép IgANP hasonkdltuk miatt kertlnek itt is
emlitésre. Mindket Orokletes betegség, részletesebb ismertetésiuketadd orokbdod
vesebetegségek fejezetben. A vékony bazalmembréegdd® hematuriaval, az Alport

szindréma altalaban hematuridval és proteinurigaral

Ad 2.
Akut (glomerulo)nefritisz szindroma

A Kklinikai képre jellem# a hirtelen kezdet, a mar emlitett glomerularis &tema,
enyhe (nem nephrotikus) proteinuria, szem korulémd, hipertonia és vesefunkcio-

beszikiilés.
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4. tablazat Az akut glomerulonefritisz okai

Infekciok

Akut poststreptococcalis glomerulonefritisz

Akut  posztinfekcibzusos  glomerulonefritisz ~ (egyéb
baktériumok, parazitak, virusok okozta)
Endokarditisz

Szisztémas autoimmunbetegségek

Vaszkulitiszek
SLE

Krioglobulinémia

Primér glomerulonefritiszek

IgA nefropatia

Membranoproliferativ glomerulonefritisz

Akut poststreptococcalis glomerulonefritisz (Akut posztinfekcidézusos

glomerulonefritisz)

Definicié

Sporadikusan, vagy endémiasan fdlldggta-hemolizald Streptococcus (vagy egyeb)
infekcid utan 1-4 héttel keletkézrendszerint az antibiotikum kezelés eredményessén
spontan gyégyuld akut glomerulonefritisz (akut posiptococcalis glomerulonefritisz)
melyet mas korokozo is kivalthat (akut posztinféecisos glomerulonefritisz).

Epidemioldgia

Az utbébbi évtizedekben, talan az antibiotikumo&lsgebb kdrben tortéralkalmazasa
Ota sokkal ritkabban jelentkezik a béta hemoliz&8téeptococcus altal okozott klasszikus
koérforma, és az egyéb posztinfekcidzus betegségédakteriumok: Staphylococcus,
Pneumococcus, Legionella, vagy virusok: CMV, cokegadEBV vagy egyéb kdérokozok: pl.
Toxoplasmosis) aranyabtt.

Tlnetek, diagndzis és prognodzis

Az 1-4 héttel a fefizés utan jelentkéznefritisz szindroma (esetenként jellegzetes
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periorbitalis 6démaval), az emelkedett anti-strigitotiter (Streptococcus okozta esetekben)
és csOkkent komplement (C3) szint hivhatja fel gydimet a betegségre. Streptococcus
infekcio esetén specifikus nefritogén torzsek attebzott ferézés all a hattérben. Az akut
infekcid hatasara a bakteridlis antigén ellen astitermeidés indul. Az antitest-antigén
taladlkozas utan (bizonyos strukturdlis hajlamosédyesdk hatdsara) az immunkomplexek
eliminalédasa karosodik, emiatt a kedngimunkomplexek a glomerulusban kitapadnak.

Az immunkomplexekelsisorban C3) lerakddasi helye tipusosaszabendotelialisan
vagy mezangialisan figyelhietneg. Az immunkomplex lerakddas a glomerulusbandraiis
és cellularis immunvalaszt provokal, melynek kéeetkében kialakul a tipusos mezangialis és
Endotelialis sejtproliferacié (diffiz endokapillariglomerulonefritisz) és a monocyta,
lypmphocyta sejtek invazidja. Az immunkomplexek aBltkivaltott sejtproliferacio,
kovetkezmeényes lumengdiletet okoz. Ez vezet a GFR gyors cstkkenésémealyaNa és
viz retenciot (6déma) eredményez, melynek kovedert vérnyomasemelkedés (hipertonia)
alakul ki.

Felssléguti infekcid (pl. faringitisz) utan 10-14 nap wd, impetigo esetén 3-4 héttel a
fertézés utan jelentkeznek a tinetek, mely az immunkernkgialakulasanak - a behatolasi
kaputdl fugd - elté idejével magyarazhaté.

A hasi UH fokozott echogenitast, megnagyobbodetéket jelez. A tipusos akut
poststreptococcalis glomerulonefritisz tlinettantésevesebiopszia elvégzésére altaldban
nincs szikség. Gyermekeknél tébb mint 90%-banstdjegyogyulas, de fedt korban az
esetek 60-70 %-ban vesefunkcié karosodas (azotémaadd vissza. Nem tipusos tlunetek,
bizonytalan infekciés hattér esetén — mely altatdlza kevésbé tipusosan zajlé akut
posztinfekcidzusos glomerulonefritiszekre jellémzcsak a vesebiopszia elvégzésével lehet a
diagnozist felallitani.

Napjainkban a posztinfekciozus glomerulonefritedsgyakrabban talalkozunk, mint a
— fenn részletezett - klasszikus akut poststreptais glomerulonefritisszel. Ezeknek
tlnettana valtozatosabb lehet, emiatt gyakrablbset kziikség vesebiopsziara.

Kezelés

A betegség akut szaka altalaban 7-10 napig tanmeffeleb antibiotikus kezelés
hatasara létrej@vgydgyulas a bakterialis antigének, majd az immumiexek eliminalasat
koveti, de a jellegzetes nephritises vizeletelgkémnég honapokig-évekig megmaradhatnak.
Ezért még hosszan ddzakos kontroll javasolt (vesefunkcié, vérnyomasut szakban az

antibiotikum mellett tineti kezelés (folyadékegy@ns vérnyomas kezelése) javasolt,
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azonban sziikségessé valhat atmeneti szteroid @kaba.

Akut glomerulonefritisz bakterialis endokarditisz esetén

Definicio

Billentyiibetegnél, néha pacemaker hordozénal keletkezik, esetekben an.
shuntnefritisz képében jelentkezik a betegség. HEibhi a hidrokefalusz kezelésére
behelyezett shunt infekcidjdnak a kovetkezményeetlelPatomechanizmusa (infekcié
kovetkezményes antigén-antitest immunkomplex &éggsel) az ébb targyalt

poststreptococcalis glomerulonefritiszhez hasonlo.

Tlnetek és diagndzis
Laz, hidegrazas mellett bekdvetkezakut glomerulonefritiszes kép esetén Kkell

gondolni a betegségre. A pacemaker hordozéknakélezefekcio allhat a hatterében.

Kezelés és progndzis
Az adekvat antibiotikus kezelés hataséara altal@yagyul, de Iényegesen rosszabb a

progndzisa, mint az akut poststreptococcalis gloinaefritiszé.

Gyors progresszioju glomerulonefritiszek (rapidan pogressziv glomerulonefritis =
RPGN)

Definicié

Azok a nefritisz szindroma képében megjélbetegsegek tartoznak ebbe a csoportba,
amelyek nagyon gyorsan, hetek, hdnapok alatt vegeénséghez vezetnek és a szdvettani
vizsgalat soran extrakapillaris félholdképest (crescent) mutatnak. El kell kilonitendnk a jo
gyogyulasi hajlamot mutaté egyéb veseelégtelensélgghd. akut tubularis nekrdzis, akut
poststreptococcalis glomerulonefritisz, hantaviniekcio okozta akut veseelégtelenség stb.),
mely esetenként csak vesebiopsziaval lehetséges. giors  progresszidju

glomerulonefritiszeket etiologiai alapon az alaklsaerint csoportositjuk (5. tablazat):

1. Glomerularis bazadlmembran elleni antitest (aGBW)- kivaltotta RPGN (ha tiil
manifesztacio is tarsul hozza, akkor hivjuk Gootlpasszindromanak)

2. Immunkomplex medialta RPGN (pl. Krioglobulinémi&chonlein-Henoch vaszkulitisz,
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IgAN)
3. ANCA-vaszkulitisz okozta RPGN (pauci immune, zzz immunhisztoldgiai vizsgélat
negativ)

5. tablazat A gyors progresszioju glomerulonefritig okai

1. aGBM-at pozitiv
Vese-tld szindroméaval (Goodpasture szindroma)

Csak vesemanifesztacioval

2. Immunkomplex eredetiiek

Infekcids és posztinfekcios eretiek

Autoimmun betegségek
SLE
Schonlein-Henoch

Esszencialis krioglobulinémia

Primer glomerulonefritiszek
IgA nefropatia

Membranoproliferativ glomerulonefritisz

3. Immunhisztologiailag negativ (pauci immune)
formak
ANCA-vaszkulitiszek

Epidemioldgia
Az RPGN-ek klasszikus formaja a glomerulus bazaib@n ellen termétott

antitest (aGBM-AT) kivaltotta glomerulonefritisz, atynek ebéfordulasa 0,5-0,9/1 millié
lakos/ év. Azonban a gyors progresszioju glomeriidiisz messze leggyakoribb forméaja az
ANCA-vaszkulitisz. Példaul a mikroszkopikus polisiggy és a granulomatodzis
poliangitisszel (GPA, régebbi néven Wegener granaldzis) prevalencidja is 2,5/100.000
lakos/év Eurdpaban, és ezen korképek 80-90%-a \msfasztacidval jar. Mind az aGBM-
AT, mind az ANCA-vaszkulitisz kivaltotta RPGN azrepid populacioban gyakoribb, mint

mas népcsoportokban.
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Tlnetek, diagnoézis és differencialdiagnozis

A korkép éltaldban aspecifikus tiinetekkel kafid. A beteg levert, gyakran (virus)
infekcibhoz hasonl6 tiinetekkel keresi fel hazioatgsnialgia, étvagytalansagodmelkedés,
hatfajdalom stb.), aki infekciora gondol. A gyors&ralakulé veseelégtelenség tiinetei
(hanyinger, folyadék retencio, elektrolit zavardkperténia) mellett jelentkéz hematuria
hemoptizissel, (azaz vese-tiidzindroma) lehet az, ami alapjan ez a sulyos bétpg
felismerésre kerul.

A hematuria hemoptizissel jellethiehet a klasszikus Goodpasture szindromara vagy
vaszkulitiszek vese-tiddmanifesztacidja esetén (pl. GPA). A élérintettség megésitésere
illetve kizardsara RPGN esetén legalabb mellkagsgintvizsgalat végzése sziikséges, de
sokszor tovabbi érzékenyebb képalkoté vizsgalatsoi kerll (CT, MR).

A vizeletben a tipusos glomerularis hematuria eteleukocituria is lehet. A vééb
kreatinin, elektrolit-, ANA, ANCA, ds-DNS, aGBM-AEs krioglobulin meghatarozast kell
végezni.

Az RPGN hatterében 60-70%-ban ANCA-vaszkulitisA)%1ban Goodpasture
szindroma és 10-20%-ban pedig egyéb okok, mint&oéldrioglobulinémia, Schonlein-
Henoch purpura, SLE stb. allhat. Meg kell azonbanh ia emliteni, hogy az aGBM-AT
betegség sem mindig jar egyltt dbmhanifesztacidval, és ilyenkor nem Goodpasture
szindromarol, hanem aGBM-AT vesebetegéEbeszélink. Tovabb bonyolitjia a képet az,
hogy az aGBM-AT betegségre jelletnlmearis IgG pozitivitas nagyon gyakori diabéteszb
is (de ilyenkor természetesen félholdké&gpes nem figyelhét meg), tehat az aGBM-AT
immunszerolégia tovabb segiti a diagnozis fel&éta mivel ez a vizsgalat diabéteszben
mindig negativ. A hasi UH megnagyobbodott m&rdokozott parenchima reflektivitasu
veséket mutat.

A gyors progresszid esetén a diagndzishoz altalatmikséges a vesebiopszia
elvégzése, ami a differencidldiagnozishoz is nélkfiétetlen.

A félholdképsddésben — mely véfssoron dsszenyomja a glomerulusbanglév
ergomolyagot, ezaltal csokken annak vérkeringesgegtelenitése és vizelet kivalasztasa —
az el$ lépés a GBM vagy a Bowmann tok sérulése. Enne&shed albumin, citokinek és
novekedeési faktorok jutnak az étHeges vizelet térbe és innéhkezdve mar a kivaltd
noxatol fuggetlendl beindul a parietalis epitetalejproliferacioja, mely a glomerularis toktol
befelé novekedve/osztdédva hozzak létre a jellegzétidold-szek elvaltozasokat (crescent).
Kezdetben a félholdak még zommel sejteket tartahalaz(cellularis crescent), majd

fokozatosan fibrotizalodnak a sejtek (fibrocelligacrescent), majd teljesen fibrotizal és
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elpusztul a glomerulus (fibroticus crescent).

A glomerulusok karosodasaval parhuzamosan a gldosdroz tartozé tubulus koril is
gyulladas alakul, melyeknek kovetkeztében szintéaveérzibilisen karosodnak és hegesedés
alakul ki korulottuk (intersticialis fibrozis). Aylomerulusok fénymikroszkopos szévettani
ismerete azeért fontos, mert az aktiv immunszupireskezelés (lasd alabb) csak friss
cellularis-fibrocellularis crescentek esetén képmegallitani illetve visszaforditani a

glomerulus pusztulasat.

Kezelés és prognozis

A gyors diagnozis, azaz a vesebiopszia azonnefigeEse és értékelése vesét, s
bizonyos esetekben életet metghet (tudszoveteket is érititsulyos esetekben).

Az aGBM-AT okozta esetekben metilprednizolon, aikbzfamid adasa mellett a
plazmaferezis (keriigaGBM-AT eltavolitasara) a valasztando6 kezelés.

Az immunkomplex eredéeknél, ha posztinfekcidzus, akkor antibiotikum és
metilprednizolon, ha SLE vagy primer glomerulonér eredet, akkor metilprednizolon és
ciklofoszfamid terapia javasolt.

Amennyiben vaszkulitiszes eredeta gyors progressziéju glomerulonefritisz, a
remisszio eléréséhez akkor is metilprednizolon kodlla ciklofoszfamiddal vagy
rituximabbal (terapiarezisztencia esetén ciklofasafl helyett rituximab) javasolt, illetve
amennyiben tiémanifesztacio és/vagy veseelégtelenség is fenaléior plazmaferezis is
szikséges. Az d@lsonalbeli kezelés része a nagydozisu szteroid rakkzhsa (3-6x500-1000
mg/nap metilprednisolon i.v., 1500-3000 mg kumuwlatdag), amit fokozatos
doziscsokkentéssel oralis szteroid kezelés kovemg@lkg/nap prednison ke&dadag). A
ciklofoszfamid intravénas (0,5 gfr2-3 hetente, 3-6 honapig) vagy ordlis (1.5 -2 rolyikp,
3-6 hdénapig) alkalmazasaval azonos hatékonysagoeeheazonban az intravénas adasnak
kevesebb a mellékhatasa. A rituximab adagja 375migét 4 héten keresztil. A remisszio
elérése utan a fenntarté terapia azathioprinneR (tg/kg/nap) biztosithatdé, azonban
mellékhatasok esetén mikofenolat mofetil valasathatrituximab fenntarté adagja 6 havonta
375 mg/m.

Az RPGN rosszindulati betegség. A teljes gyogyelésyéséen ritka, de szamos
esetben a betegek vesefunkcidja mérsékelt-kdzepkbar besikilt szinten évekre
stabilizalodik. A progndzist az szabja meg, hodiglesmeréskor milyen a szérumkreatinin-
szint, fennall-e dializis igény, illetve a szoveitkép alapjan mennyire heveny/friss a

glomerulusokban lathaté elvaltozasok (Id. feljebb)agasabb szérumkreatinin-szint és
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dializis igény esetén rosszabb a vesetulélés éasabh a mortalitas.

4. Nefrozis szindroma - Dr. Halmai Richard

Definicio és tunetek
Nefrézis szindréma esetén anapi 3,5 g feletti proteinuridhoz hipoproteinémiag

elsssorbanhipoalbuminémia, kifejezettddéma diszlipidémia éstrombdzis hajlam tarsul.

A tipusos ,ujjbenyomatot tartd és gravitaciot k@veidéma kialakulasdhoz nemcsak
a donten hipalbuminémia (<30g/l) okozta csokkent intraka$aris onkotikus nyomas,
hanem a vese kérosan magas natrium- és kovetkees@mgretencioja is hozzajarul, aminek
az allapot tuneti kezelésénél van jetsdige. A hipoproteinémia a csotkkent onkotikus
nyomason keresztll indukalja a méaj apolipoproteimelését, ami a feltelideg csokkent
lipoprotein lipaz aktivitassal egyuitt diszlipidémaE (emelkedett triglicerid-, sszkoleszterin-
és LDL-, mig relativ vagy abszolut értékben csokKebL-koleszterinszinthez) és hosszu
tavon felgyorsult ateroszklerdzishoz vezet. A grote, protein S és antithrombin 11l fokozott

kivalasztasa a csOkkent intravaszkularis volumeagglitt a trombdzis hajlamot noveli

A nefrozé-nefritisz szindroma (mas terminologia szerint szinezett nefrozis) é&ey

hogy anefrozis és a nefritisz tlinetei egyaranjelen vannak: 3,5 g/nap feletti proteinuria,
hipoproteinémia, hipoalbuminémia, kifejezett 6déndhszlipidémia, trombdzis hajlam,

valamint glomerularis hematuria, hipertonia és fitgdecio-besikulés.

Primer_és szekunder_nefrozigdl beszélink, attol fudgn, hogy a glomerularis

megbetegedés ismeretlen kivaltd okboléetsban a vesékb ered, vagy pedig a veseék
megbetegedése szekunder médon egyéb alapbetegséligyeathoz tarsul, azaz nem a vese

megbetegedése az @léeges.

Epidemiolégia

Felnstt primer nefrézis okainak gyakorisagi sorrendjeemiranas glomerulonefritisz
> fokalis szegmentalis glomeruloszklerézis > midimahange nefropatia >
membranoproliferativ glomerulonefritisz > egyéb kka& kordbban gyakorinak szamité
diabéteszes nefropétia erddetefrozis ma mar, a hatékony vércukorcsokkentéa gmnin-

angiotenzin-aldoszteron-rendszer gatloinak hastanataatt, ritkanak tekinthét(lasd még
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diabéteszes nefropatia). Nefrozis szindroma eset#tkabban dlforduldo SLE és amiloidozis

is allhat a hattérben.

Diagnozis

A panaszok, a tinetek és a laboreredmények alagygeértelnien felallithatd a
nefrézis szindroma diagndzisa. A vezgtanasz tobbnyire a fokozatosan napok-hetek alatt
kialakul6 vizeny, és ennek kovetkezményei, ami altalaban ujjbenyoimanegtartd
labduzzanatot jelent.

A tinetek reggeli dominanciajat az éjszaka folyanm&npercvolumen nagyobb
hanyadaban részeéilesék fehérjevesztést eredményprikbdése magyaradzza. Anaszarka —
testszerte jelentkézédéma — kialakulasa esetén nehézlégzést (pleddliadékgytlem,
intersticialis vagy akar intraalveolaris ddéma, citesz miatt kétoldali magas rekeszallas,
renyhe kitéréssel) diszpnoét, ortopnoét, emészasgart (aszcitesz, pangas a bélben) is
okozhat.

A trombdzis egyes formaknal koran kialakulhat, &glabkorfogatok mérése, Homans
jel vizsgalata, tidembolia irdanyaban anamnézis felvétel és D-dimegéle is koteled.
Tovabbi sulyos sz@dmeény a vesevéna trombozisa.

Sulyos nefrézis esetén a hypoproteinémiaval jarkoZott infekciéhajlam miatt
véltozatos fetizések is éifordulhatnak.

A betegek beszamolhatnak arrol, hogy vizeletik bslovalt (a vizeletben a nagy
mennyiség fehérje csokkenti a fellleti feszlltséget), vaglakszirivé / ,flustds arnyalatuva”
is valtozott (nefr6zo-nefritisz esetén a glomelisl&iematuria miatt). Nefrozo-nefritisz esetén
a magas vernyomas miatt tartkotaji fejfajads és aatéamia mellett a vizeletmennyiség
csokkenése is megjelenhet.

Az oly egyszei, de meégis viszonylag ritkan végzett vizeletvizagaloran
szemikvantitativ tesztcsikkal (er pozitivitas:+++/++++) vagy néhany csepp 20%-0s
szulfoszalicil savval soOtét hattér 6l (tejszeti, vagy turds csapadék kéuese) is
kimutathatjuk a proteinuriat, utobbiéelye, hogy mindenfajta fehérjét kimutat.

A koradbban emlitett szerologiai eredmények meligelentsen gyorsult vorosvertest
sullyedés (akar 100 mm/h koérul) a jelésebb albuminhiany esetén nem ritka.

A gyorsabb diagnézis és a niibbi kezelés érdekében érdemes azt az alapszabalyt
betartani, hogy anaszarka esetén, azonnéliosellegi vizeletvizsgalatot kell végezni és
amennyiben massziv proteinuria mutathatoé ki, négiai centrumba kell iranyitani a beteget.

Primer nefrézis gyanuja esetén mindig kell, szekundefrozis felmertlésekor
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gyakran nem kell vesebiopsziat végezni (pl. diad#ee nefropatidban, genetikailag igazolt
familiaris nefrinhianyban). A vesebiopszia a vesehEszlelhet szovettani elvaltozasok
leirasaval, a potencialis kivaltd okok lékitésével az alapbetegség ill. allapot felfedezését
vagy pl. szisztémas autoimmun betegségek (pl: SidSeérintettségének megallapitasat
segiti, valamint a veseprognozis szempontjab@rigdges.

Ismert rosszindulati daganatos betegség, a tuneteggjelenése éit elkezdett
potencialisan nefrézishoz ve#etlj gydgyszer szedése esetén a vesebiopszia ebedgzé

meérlegelhet.

Differencialdiagnozis

A nefrozis szindromahoz hasonl6é 6démat okozhatjaekmtelenség is. llyenkor a
tipusos labduzzanat estére kifejezettebb a napkdzbbban igénybe vett, de nem
megfeleben teljesid sziv miatt, amit az éjszakai nyugalom részlegangenzalashoz segit
(nikturia). M4@jcirrézisban a csokkent protein- é@buaintermelés és a fokozott portalis
nyomas miatt alakul ki 6édéma. A tobbi ok (pl: mahitio, malabszorpcid, maldigestio,
proteinveszi enteropathia, hypothyreosis, stb..) ritkabb.

A nefrozis szindroman belil diabéteszes nefropti@ndolhatunk, ha az 1-es vagy 2-
es tipusu cukorbetegség legaldbb 5 éve fennalinfaxo 2-es tipusban a pontos kezdet
sokszor bizonytalan!), parhuzamosan sulyos (pralife) retinopéatiat észlelink, ill. a
szénhidrat anyagcsere évekig nem medfelel

Fiatal rbeteg és tipusos anamneézis/fizikalis eltérésekeesstE jusson esziinkbe,
mig elh(z6do szisztémas gyulladas vagy infekcidnfaoid artritisz, perzisztalo purulens
folyamatok) és myeloma, valamint igen nagyfokl emuiria kapcsan amiloid6zisra
gondoljunk.

A nefrozis szindroma képében jelentékgmimeér glomerulonefritiszek kdzul a minimal
change NP esetében a leggyakoribb a tiszta nef(6zitablazat). A membranas NP esetén
gyakori a tromboembdlids esemény; kozépkotdithetegeknél a malignitas @&erban
colon-, tud- vesekarcindma); kronikus hepatitisz &ds (HBV, HCV) vagy

gyogyszerszedés az anamnézisben.
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6. tablazat A nefrozis és a nefritisz szindronddioetiulasa.

Diabéteszes NP A+ -
Minimal change NP S+ =
Membranas GN ++++ +
Amiloidézis 4+t %
FSGS Hetk ok
Mezangioproliferativ GN ++ I
Membranoproliferativ GN 4 gy
Poststreptococcalis GN + F 4
Gyors progresszioju GN - UG,

Az FSGS inkdbb an. szinezett nefrézis képében tja@eik (nefrdzis szindroma és
glomerularis tipusu hematuria),

A ritka membranoproliferativ glomerulonefritisz diyan nefrozo-nefritisz klinikai
képében jelentkezik, a jeldist proteinuria és a romlé vesefunkcié rossz progndgeient,

mivel ebben a formaban egyet hatékony kezelés nem ismert.

Terapia

Nefrozis szindromaban a tinetek és az ezzel kagtosoksetleges szémények
csokkentését, valamint a vese gyogyulasi esélyéaelz életmitségnek a javulasat célzé an.
komplex, nem specifikus vesevedkezelést alkalmazunk: ez napi 5 grammnal kisebb
mennyisé§ sébevitelt, fehérjemegszoritast (napi 0,8 gribeségkilogramm + az Uritett napi
mennyiség), mediterrdn tipusu étrendet a diszlipidé csokkentésére, megfdiel
kaldriabevitelt és fizikai kiméletet jelent. A falgékbevitel meghatarozasa az 6déma
sulyossaganak, a diétas és diuretikus kezelés dratsiganak, valamint az intravaszkularis
hipovolémiabol fakado esetleges renalis hipopédfiek é€s kovetkezményes vesefunkcio
romlasnak a flggvénye. A nem specifikus vesévggogyszeres terapiahoz az alabbiak
tartoznak:

RAAS-gatlas (esetleg kombinacios is),

Sztatinkezelés(részben a magas kardiovaszkularis kockazat, eésalstatinok (talan

a rosuvastatin kivételével) proteinuriat csokkematasa miatt,

Diuretikus terapia (szikség esetén kombinaciés furoszemid, furoszetmid,

furosmid+tiazid+spironolakton, furoszemid+amiloridlami egyrészt a vizedy
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csokkenését eredményezi, masrészt a tubularis ifiknk@szleges blokkolasaval
energetikailag ,kimé Uzemmaodra” allitja a tubuléris rendszert (terapzsztens
sulyos anaszarka esetd@timum refugiurmaz ultrafiltracié lehet.

Heparinterapia (tartdos fennallas mellett K-vitamin antagonista kezelésjavasolt
jelens szérumalbuminszint-csokkenés (<25 g/l) és azbal&btériumok koézil
legaldbb egy megléte esetén: igen sulyos foku imaia (> 10gr/nap); extrém
obezitas (BMI > 35 kg/R); korabbi thromboembolids esemény; genteikailag ol
thrombofilia a csaladban; NYHA IlI-1V foku szivelienség; a kbzelmultban tortént

hasi- vagy ortopédiai twét; elhiz6do immobilizacio.

A nefrézis szindroméhoz vezdetzisztémas betegségek (pl. diabetes mellitus, SLE,
amiloidézis, hepatitisz, daganatos betegseg, kdxzglése, a potenciadlisan nefrozist okozo
agensek — legtdbbszér gyogyszerek — elhagyasa iggerpglomerulonefritiszekben sok
esetben az immunszupressziv terapia egésziti lmetitkezelést. Ez utdbbi terapia jelesnt
mellékhatasokat ill. szédményeket rejthet magaban, igy elkezdése nagy tk&nidést
igényel.

Hosszabb tavon az immunglobulinok- és a complenvestztésével jardé fokozott
infekcidhajlam, a tireoglobulinkétfehérje vesztése kapcsan kialakulé alacsony Ikxitiro
szint (hypothyreosis normal TSH mellett) és a uwiin exkrécié miatti hypovitamindzis,
hypokalcémia és szekunder hyperparatiredzis is ly@efolhatja a specifikus — gyakran

immunszupressziv — kezelé$iitését és megvalasztasat.

Membranés glomerulonefritisz
Definicio

A glomerulus bazalis membranban in situ kialakuldagy ott lerakodo
immunkomplexek kérositdé hatdsa miatt fetléglomerulonefritisz, amelyben leggyakrabban
nefrézis, vagy ritkdn nefrozo-nefritisz szindrénakal ki.

TlUnetek és diagnozis

A nefrozis, vagy nefr6zé-nefritisz tlineteinek jelezése esetén vesebiopsziat kell
végezni, €s a szOvettani vizsgalat réven allitfelté diagnoézis.

Primer és szekunder formdja ismert. A primer memdsa glomerulonefritisz
diagnézisa (az esetek 70-80%-a) a szekunder fo(@@80%) kizarasa révén allithato fel,

amit ma mar az immunhisztologiai (foszfolipaz A-Zceptor overexpresszioja) ill.
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immunszerologiai (foszfolipaz A-2 receptor-ellenastitesttiter emelkedése) specifikusan
megebsithet. Utdbbinak a kezelés hatékonysaganak ledideésés a relapszusokslimkn
tortér felismerésében is nagy szerepe lehet.

Kizarandd szekunder okok a kovetkkz infekcio (el$sorban hepatitisz, malaria),
gyogyszer (elésorban NSAID), tumor (efsorban tid, gasztrointesztinalis, hematologiai),

autoimmun betegségek (pl. SLE).

Kezelés és prognozis

Amennyiben a szekunder okok kizarhatok, azaz primenembranas
glomerulonefritiszél van sz6, mivel a betegség 30%-ban spontan redrsdmjlamos, 3-6
honapos megfigyelés javasolt a diagnozis felditdsdveten. A spontdn remisszio és
relapszus az autoimmun korképre jelléen itt is hullamzo lefolyast mutathat, a diagnadist
akar masfél-két év is eltelhet, mire aébdéli bekdvetkezik, ami a betegség kialakulasanak
hosszabb idtartamat is sejteti. A megfigyelési stratégiabarételt képez az extrém foku (>8
g/nap) kiindulasi proteinuria, a megfigyelés akdtlelt gyorsan ndvekvproteinuria, vagy
roml6 vesermikddés, ami a specifikus kezelés megkezdését tajaogAt szovettani
diagnoézistol kezdve a beteg a nem specifikus, kerpéseveéd kezelést kapja.

Hat honap utan is fennallo, 4 g/nap feletti prateia esetén immunszupressziv
kezelés sziikséges, amely éatlagosan féléves mdtigmon és alkildloszer (éisorban
ciklofoszfamid, ritkan klorambucil) kezel&db all. El6bbi nagydozisu bolust kowin
fenntart6 oralis szteroid adagolasat, mig a cildefamid esetén 6 alkalommal havonta adott
parenterdlis bélus adasat jelenti. A féléves immupsessziv kezelést akkor tekinthetjik
eredmeényesnek, ha a kezelés megkezélésgdmitott egy éven belll a proteinuria mértéke
csokken (< 3,5 gr/nap és a kiindulasi értek keviesehint 50%-a = parcialis remisszio; PR),
vagy a normalishoz kozeli szintesz (< 0,3 g/nap = komplett remisszio; KR) egysaend
javult és stabilizalédott (PR) / normalizalédott RK a szérumalbumin-szint, valamint
stabilizalodott (PR) / normal tartomanyba kerllR)ka vesefunkcio.

Ezen szerek eredménytelensége ill. kontraindikacg§etén elhizodobb (egy-masfél
eves) calcineurin inhibitor (ciklosporin vagy talimwus) terapiaval probalkozhatunk.

Az immunszupressziv kezelés alatt is kapnia kbitagnek a nem specifikus kezelést.

A szteroidkezelés soran ugyelni kell a kaliumpdtasalamint a gasztrointesztinalis
mellékhatdsainak medaéséere (PPI kezelés), mig csont mellékhatasainzikestésére D-
vitamin és kalcium adasa javasolt. Udinik, hogy az utdbbinak kedvézhatasa lehet a

vesebetegseég szempontjabadl is.
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A legfontosabb befolyasolhaté prognosztikai faktar proteinuria, igy ennek
mérséklése az dldleges cél. Amennyiben a fehérjevizelést sikeriilefrotikus szint ala
csokkenteni és a vesékodés stabil, 10 éven belil a végstadiumu veseséitég
elérésének rizikdja alig kilonbodzik az atlagpopidél, mig ha a beteg proteinuridja 4-8
g/nap kozotti marad, ez a rizikd 50% ill., ha n@gramm f6lo6tti 65-80%-0s.

A férfi nem, az ids kor és kiindulaskor méar bdgiilt vesefunkcio is kisebb
mértékben, de negativan befolyasolja a kimenetlthosszu ideig fennallé nefrozis
szindroma a tromboembdlias s#dwmenyeken tul fokozott infekcidohajlamhoz és felgpyor

ateroszklerdzishoz vezet.

Fokalis szegmentalis glomeruloszklerozis
Definicio

A tipusos szovettani kép (fokalis=nem az 6sszemetulusra, szegmentalis= egy-egy
glomeruluson belil nem az egész glomerulus allomzarkiterjed szklerozis) mellett,
leggyakrabban nefrozis vagy nefrozo-nefritisz (0948ban), ritkabban nefritisz klinikai

képében megjelénbetegség.

Tlnetek és diagndzis

Primer és szekunder formajat kulonitjik el, alafe a podocitak betegségének
tartjak. A primer forma leggyakrabban a klasszikoefrdzis szindromaként, hirtelen
jelentkezik, szbdvettani altipusai a kezelésre kidimikeéppen reagalhatnak.

A szekunder forma inkdbb nefrozo-nefritisz ill. gz képében, kisebb foku
proteinuriaval, gyakran 6déma nélkil és fokozatgekemtkezik.

Kezelés és prognozis

A szekunder formak esetében az alapbetegség kémeték csak a nem specifikus
veseved-terapia javasolt.

Az ACE-gatlok, az angiotenzin—receptor-blokkolok a&snineralokortikoid-receptor-
blokkolok segitségével a maradék glomerulusokbateleet) emelkedett intraglomerularis
nyomas, ezzel pedig a hiperfiltracio méersékeélhet

A primer kérformakban szteroid monoterapia jon szObzteroid-rezisztencia (=a
megfeleb dozisu szteroid ellenére 12 héten belll nincsgmatia-csokkenés) vagy szteroid-
dependencia esetén (ha két egymast koalkalommal, a szteroid-kezelés elhagyasat kbvet

14 napon belul recidiva alakul ki), ciklosporinklofoszfamid, vagy mikofenolat mofetil
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adhato.

A primer FSGS-ben szenwed betegek egy részének vérében Ugynevezett
permeabilitasi faktor (feltételezések szerint egzalubilis urokindz plazminogén aktivator
receptor lehet) van jelen, ami miatt a betegségramstplantalt vesében is gyakran

visszatérhet.

Minimal change nefropatia
Definicio

Immun-hisztolégiailag és fénymikroszképosan negapet add, nefrdzissal jard
betegség (innen a minimal change=minimalis elvakozamelletti nefrozis elnevezeés),

amelyben elektron-mikroszkopiaval podocita-allaifimutathatoé ki.

Tlnetek és diagndzis
A primer nefrézis szindroma klinikai képe miattgzétt vesebiopszia igazolhatja a
betegséget. A primer minimal change nefropatia adjasetek 90%-at és csak 10% bizonyul

szekundernek.

Kezelés és progndzis

A viszonylag ritkabb szekunder (Hodgkin kérhozhiim kezeléshez, nem szteroid
gyulladasgatlé gydgyszerek szedéséhez csatlakesed@lden az alapallapot, vagy betegség
kikiiszObolése mellett nem specifikus terapia jataso

A primer formédban a nem specifikus vesei{&dzelés mellett oralis metilprednizolon
kezelés javasolt: 1 mg/testsuly kg a teljes rentssieréseéig, de maximum négy honapig.
Tovabbi fél év alatt fokozatos doziscstkkentésaibzteroid kezelés elhagyasa sziikseges.

A spontan remisszié ritka, igy a nefrdzis szindropagencialis kdvetkezményeinek
(felgyorsult ateroszkler6zis részben a diszlipidenmiatt; infekciok; tromboembolids
események) megetésére torekszink.

A szteroid kezelésre a betegek haromnegyed résmepl&ti remisszioba kerdl,
azonban a betegek felénél &8k relapszus alakul ki.

Akut veseelégtelenség éébrdulhat, de minimal change esetén reverzibiligy i
elhizodo veseelégtelenség esetén mas okra is gokeat]

Amennyiben a nagy doézisu kortikoszteroid kezelésngvallt (pl. nem megfeléén

kezelt diabetes mellitus, pszichiatriai korképakyss oszteoporozis), vagy a kezdeti szteroid
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kezelés hatastalan, azaz szteroidrezisztencieradl, ftiklofoszfamid vagy ciklosporin terapia
jon széba.

Szteroiddependens minimal change nefropatianal —esstek egyharmadaban —
javasolt a rebiopszia mérlegelése, mivéfaidulhat, hogy az etsbiopszia soran nem kertilt
bele a mintaba olyan veserészlet, ami pl. a gbédesltezast okozé6 FSGS-t igazolna.
Szteroiddependens esetben a hatékonysag novélléseziteroiddozis cstkkentése érdekében
a szteroidnak ciklofoszfamiddal vagy ciklosporintiatérs kombinalasa javasolt.

Membranoproliferativ (mezangiokapillaris) glomerulonefritisz
Definicid

A membranoproliferativ (mezangiokapillaris) glomlenefritisz az a krénikus
nefritiszt, nefrozist, vagy nefrézo-nefritisz okosivaltozas, amelyben sejtproliferacié és
bazalmembran eltérések figyelbleimeg. Primer és szekunder form4ja van és szartipasd
kulonithet el a szdvettan alapjan.

TlUnetek és diagnozis
A nefritisz és/vagy a nefrézis tlneteit mutatjdk bategek, amelynek alapjan
vesebiopszia segitségével Aallithatdé fel a diagndXigprimer formakban a komplement

csokkent voltanak kimutatasa fontos eleme a diagnéak.

Kezelés és progndzis

Nincs egységes allaspont a kezelést élet Amennyiben enyhének nisill a
betegség (szovettanilag, a GFR és a proteinurientéd&ben is) akkor a nem specifikus
veseved kezelés (lasd membranas glomerulonefritisznélagalt. Rossz progndzisra utald
szovettan, GFR-csOokkenés és proteinuria-ndvekedsstére a kezelés aspirinnel és
dipiridamollal tortéw kiegészitése is megprobalhaté. Nefrézis szindr@saprogressziv
vesefunkcio-csokkenés esetén cyclophosphamid vakgfenolat mofetil és masnaponta kis
dozisu szteroid kezelés kezdhed szteroid és altaldban az immunszupresszivéebalszna

azonban nem bizonyitott ebben a betegségben.
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5. Diabéteszes nepfropatia - Dr. Wittmann Istvan
Definicié

Diabéteszes nefropatidsok azok a cukorbetegeknélka felgyorsult vesefunkcié-
vesztés mellett a fehérjevizelés valamelyik stadiymikroalbuminuria, makroalbuminuria,
proteinuria, nefrozis szindroma) all fenn, vagytdar és jelerdis renin-angiotenzin-
aldoszteron-rendszer-gatlas mellett, normalbuménuielenlétében kovetkezik be a
vesefunkcio-vesztés és mas vesebetegség gyanujaneeih fel, illetve a vese hisztoldgiai

vizsgalata soran diabéteszes nefropatiara utedieskeket talalunk.

Epidemiolégia
A cukorbetegek 20-40%-anak van nefropatiaja ésumaty tipusu életmédot folytatd

orszagokban a diabéteszes nefropatia a leggydkokid a végallapotu veseelégtelenségnek.

Patogenezis
Patogenezis: Genetikai predispozicio: Udnik, hogy a RAAS polimorfizmusai

szerepet jatszhatnak a diabéteszes nefropatiakklasdban és progresszidjaban. Azok a
cukorbetegek, akik egyszerre hordozzak az aldéakiad és a GLUT1 bizonyos variansait
kilencszeres kockazattal birnak a diabéteszesopdtin tekintetében. Az eNOS variansainak
kifejezodése disegitheti a diabéteszes nefropatia ldfiisét, ami a vérnyomastdl fliggetlen
hatas lehet. Human vizsgalatok szerint az eNOSkeggglimorfizmusa a metilén tetrahidro
folsav-reduktdz enzim polimorfizmusaval interak@db noveli a mikroalbuminuria
kockézatat. Ez utébbi génpolimorfizmus kapcsolatéhira homocisztein metabolizmusaval,
ami csatlakozik az oxidativ stressz hipotézis kérébkdzelmultban megjelent meta-analizis
szerint a SOD2 egyik polimorfizmusa a diabétesaefopatia kockazata 20%-kal csokkenti.
Az apolipoprotein E4 hordozdinak diabéteszes mpdfia kockazata 2,25-sz6r6s a tobbi E
allélhoz képest.

Patogenezis: Epigenetikai megkozelités: Az epidieaietvaltozasok hatterében a

hiszton lizin aminosavanak acetilacidja, deacdtijac és a lizin, valamint az arginin
metilacioja és demetilacidja allhat. Mindkét folyain{acetilacidé, metilacio) mindkét iranyat
(acetilacio-deacetilacio, metilacio-demetilacio) Idi enzimek katalizaljak. A metilacié
hosszabban tartd, stabilabb mddosulas, de mirigkatt acetilacio és a metilacio is, gének
aktivacidjaval jar. Nemcsak a hiszton, hanem a D&#etilalédhat, és cukorbetegségben,
illetve idllt vesebetegségben a DNS hipometilacibgyelhett meg. A hiperglikémia

epigenetikus folyamatokon keresztil vezethet a ammeglikus memoria” megjelenésén at a
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diabéteszes széameények, és igy a diabéteszes nefropatia kiala&ht is.

Patogenezis: Hemodinamikai aspektus: A hemodinamilegkozelités legfontosabb

tényedjének a hiperfiltracionak a megitélését nehezitigtadikai problémak, efsorban
maganak a GFR-nek a meghatarozasaban felteliiconytalansagok. Bizonytalan a vese-
megnagyobbodas és a hiperfiltracio egymashoz wdiih kinetikaja, de mindkeit
jellemzje a cukorbetegséghez tarsul6 veseérintettségnielpeifiltracio okai kdzott szerepel
az oxidativ stressz, a VEGEF fokozott szekrécig@ajnzulin hatdsa és az SGLT2 fokozott
expresszidja. Mivel jelenleg nem all rendelkezésérddég hosszu, elég nagyszamu betegen
végzett, a GFR-t megbizhatéan dokumentalé klinitemulmany sem a GFR, sem az
albuminuria kimenetelét illéen, egyalre nem indokolt a hiperfiltraciora célzott kezelés
elinditdsa. Feltételeztigthogy ezt is kedvéen befolydsolhatja a RAAS-gatlas, ugy, mint az
albumindritést, de ennek kimondasahoz tovabbi dilzdgk sziikségesek.

Patogenezis: Metabolikus aspektus: A diabetesesagasgrezavar egyik fontos

komponense a hiperglikémia a sejtekben glukotagtivalt ki, amely részben direkt mddon
karositja a sejteket, masrész inzulin-rezisztenck&iz. Az inzulin-rezisztencia a filtracios
barrierként is fontos szerepet jatszé podocitalkddését ugy modosithatja, hogy a
cukorbetegségben 6l ismert, diabéteszes nefapajellems elvaltozasok nagy része
emiatt alakulhat ki. Felmerll azonban a Iékége annak is, hogy nem diabéteszes
nefropatianak tartott elvaltozasok létrejottébeh @thizashoz csatlakozé vesekarosodasok,
esetleg szekunder fokalis szegmentalis glomeruleszks), vagy egyéb vesebetegségben
tapasztalt elvaltozasok romlasaban (pl. IgA neftiegé@rogresszidjaban) is szerepet jatszhat az
inzulin rezisztencia podocita-hatasa.

Patogenezis: Oxidativ__stressz vonatkozas: A szalkdg karosodas, a

redoxregulacio sérulése a vese minden sejtjéti.éiat adott sejt reagaldo képességének
megfeleben kilonbd#d patoldgiai folyamatokat indithat meg. A cukorbesteg tipusos
példaja a redox regulacié zavaranak, amelynek rébite alapvéen a glukéz redukald
tulajdonsaga huzodik meg, amelynek révén parositagpirti elektron kertl at kilonbéz
molekuldkra, amely azok reakcioképességét extremiékiée noveli és ezaltal karositja a
sejteket. A szabadgytkos és egyéb hatasok a veséointersticialis hipoxiajahoz, és igy
korai D-vitamin- és eritropoetin-hianyhoz vezetndiabetesben. A RAAS aktivacidja, a
citokinek és az AGE-k hatdsa, mind-mind szubcdiisilszinten szabadgytkds folyamatokhoz
vezet. Ezért a RAAS-gatlas, a j0 anyagcserére vésekzubcellularis szinten nem jelent mast,
mint a redox egyensuly normalizalasat.

Patogenezis: A nem enzimatikus glikacio: A nem matikus glikacio a vese minden
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részét karositva kéros proteinuriahoz és GFR-vekeivezet. Ez a diabéteszes nefropatia
kialakulasanak egyik vezepatofizioldgiai tényedje. Sajnos direkt gatlasara jelenleg nincs
igazan jo, a klinikai gyakorlatban is hasznalhatdkézink.

Patogenezis: Citokinek: A szubklinikai gyulladasttb@ben a citokinek fokozott

termebdése figyelhét meg. A legjeleriisebb hatasuak diabéteszes nefropatiaban a TNF-alfa
és a profibrotikus hatasu TGF-béta.
Patogenezis: Renin-angiotenzin-aldoszteron-rendSzarv-szoveti szinten a RAAS-

aktivacié dominalja a diabéteszes nefropatia kidksat. Az inzulin-rezisztencia, az oxidativ
stressz, a nem enzimatikus glikacio, a hipoxiajperfiltracio, a citokinhatasok hatterében
mindig megtalalhatd a RAAS aktivacidja is. A hipéémia, illetve a nem enzimatikus
glikacios végtermékek 6nmagukban is aktivaljak aABA.

SzQvettan

Diabéteszes nefropatia valésmage esetén nem végzink vesebiopsziat, a diagnozis
altalaban klinikai kell, hogy legyen. A diabétesze®efropatia glomerularis karosodasai a
GBM megvastagodas, a mezangidlis expanzid, a KistieeWilson-féle nodularis
glomeruloszklerotikus 1ézi6 és a kifejezett glonesaklerozis. Ez kiegészul a

tubulointersticialis és a vaszkularis 1ézidkkal.

Diagnozis

A diabéteszes nefropétia klinikai diagndzisa hérfé pilléren nyugszik: a diabetes
mellitus, a mikroalbuminuria/proteinuria és a GFEsztés kimutatasan. A definicioban
meghatarozott modon, szdvettan hianyaban, kizar@smgnozist allithatunk fel. Mint a
Klinikai lefolyas részletezése soran kiderll, a no@tbuminuria/proteinuria hidnya ma mar
nem zarja ki a diabéteszes nefropatia diagnéAsitthmaszthatja a diagndzist, de hianyaban
nem zarhatd ki, ha a cukorbetegnél hiperfiltracigdgy ultrahang-vizsgalattal a vese

megnagyobbodasat észleljuk.

Differencialdiagnozis

Akkor javasolt vesebiopszia elvégzése (az altalaresebiopszias feltételeken tul)
cukorbetegségben (ésorban 2-es tipusban), ha a betegnek glomerularsit hematuriaja
van, illetve nincs, vagy nagyon enyhe a retinojpeitéa vesekarosodashoz meérten, valamint
korai (a diabetesz diagndzisahoz képest 5 éveti)oalgulyos (nefrotikus) proteinuria, korai
és gyors vesefunkcio-romlast észlelink. Hematusiédzhat a cukorbetegséggel gyakran
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tarsuld hugyuti fetizés, tumor, artérias és vénas tromboézis/embdlia @apillanekrézis.
Ezekben az esetekben azonban mindig normalis vémgst-morfologiat talalunk a vizelet-
Uledékben, és vesebiopsziéra nincs szikség.

Klinikum, stadiumok és prognozis (7. tablazat)

7. tAblazat a DNP stadiumai (Az eurdpai beosztas @GFR alapu beosztas nem mindig

esik egybe)
A DNP stadiuma Eurdpai beosztas GFR alapu beosztas
(ml/perc/1,73n7)
1. stadium Normoalbuminuria, >90
hiperfiltracio
2. stadium Normoalbuminuria, 60-89
csokker filtracio
3. stadium Koros (30-300 mg/napB0-59
albuminuria, csokken
filtracio
4. stadium Kéros (>300 mg/napil5-29
albuminuria, csokken
filtracio
5. stadium Végallapotu <15
veseelégtelenség

A diabéteszes nefropatia lefolydsaban félléf jelenségek: A hiperfiltracios
kliszobértéket (125, 130, 135 ml/perc), a korrab,ja40 éves kor folott jelentkézés

hozzéaveslegesen évi 1 ml/perc/1,73m GFR-csokkenést jelefit valtozas miatt a
kovetkedkeppen javasoljak szamitani: 125(130,135) - (kd0}. Arrdl jelenleg nincs meég
adatunk, hogy a RAAS-gatlassal és sztatinkezelégsehoalbuminurias, de bd#ilt, vagy
normalis vesefunkciéju péaciens vesebetegségénealogngrisa milyen. Pedig ez a kérdés
mind nagyobb klinikai jeledséggel bir, mert mig kordbban azt mondtuk, hogy
cukorbetegségben kifejlett vesekarosodas nem ka&ties albumin-, proteinuria nélkil, addig

ma latjuk, hogy a RAAS-gatlok és a statinok szdéeskalkalmazasa miatt ez egyre
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gyakoribb.
A koros albuminuria drése: Egy albuminuria-mérés nem eledenaiert nagy az

intraindividualis variabilitas, ezeért kéros albumiiardl akkor beszélink, ha 3 mérési2
pozitiv. Vannak olyan okok, amelyek atmeneti po#iist eredményeznek, ezek
kikiszoboélése utan tudjuk a koéros albuminuria déggat feldllitani vagy elvetni.
Amennyiben a cukorbetegnek nincs kéros albumirari@yenkeénti ellefrzés javasolt. Az 1-
es tipusu cukorbetegeknél a diabetes mellitus dieiga utdan 5 évvel, a 2-es tipusuaknal a
diagnoézis feldllithsa utan azonnal albuminuriérégre van szikség. Normoalbuminuriardl
akkor beszélink, ha 24 orasigytt vizeletben az albumin mennyisége <30 mgjvéenem
gyijtott vizeletben <3,0 mg/mmol az albumin/kreatihignyados értéke. Amennyiben a beteg
nem gwijti a vizeletét, az albumin/kreatinin hanyados Inéando.

A koéros proteinuria és albuminuria kialakuldsa: Asgben a fehérjek vesztését

meggatlé anatomiai struktirak az endotélium, a gluhus bazalis membran, a podocita,
illetve allabai kozott feszdélan. ,slit membran”. A vizeletbe csak akkor jut ehérje, ha a
proximalis tubularis sejtek reabszorpciés kapaaitakimerult.

A kéros proteinuria és albuminuria jelésége: A koros albuminurias beteg esetében, a

vesebetegségen kivil keressik a dizlipidémiat, laezitast, a hipertoniat és a mikro-,
valamint a makrovaszkularis sZiilményeket.

Az albuminuria _mérése: Napjainkban rutin immunoédgmaodszerrel mérik az

albuminuriat. Elterjedt immunologiai modszer az iommefelometria és immun-
turbidimetria.

A koros albuminuria meghatarozasat befolyasol6 @gky Eléfordul a testhelyzeait

flggs, azaz felallast kovéen jelentked, ugynevezett ortosztatikus proteinuria. Ennek
jelentbsége vitatott. Klinikai tliinetekkel jaré6 hugyuti t&rések, a legtobb gyulladasos

betegség, akut lazas allapot, fizikai aktivitasyestggtelenség, diétas proteinterhelés kivalthat
atmeneti proteinuriat. Tarolt vizelétbtorténs albumin-meghatarozas sordn szamitani kell
arra, hogy csokkeénkoncentracioértéket kapunk. Igaz ez &€80s tarolasra is.

A Kkoros albuminuria progresszigjat befolyasold &#%: A minél magasabb

albuminuria jelenléte, a HbA és az artérias kozépnyomas (MAP) érteke, a csaladi
anamneézisben szeréplkardiovaszkularis betegség, a hipertonia, a bealepanyzasa,
testsulya és a kezelémik dontnek az albuminuria progresszioja szempontjabol.

A vérnyomas és a diabéteszes nefropatia kapcsdWita korabban az ajanlasok

egyértelniien a 130/80 Hgmm alatti vérnyomasértéketéak ki célul akkor, ha a proteinuria 1

g/nap alatti, illetve a 125/75 Hgmm alatti tartorytajavasoltak megceélozni akkor, ha a
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proteinuria 1 g/nap feletti, addig ma adatok hidayd ennél megengébb célokat
fogalmaznak meg (140/90 Hgmm alatti értéket javemg. Talan helyesebb elérénd
vérnyomastartomanyrol beszélni, hiszen tudjuk, hagzisztolés és diasztolés érték tulzott
lecsokkentése noveli a mortalitast. igy tehat asztalés érték semmiképpen ne legyen
alacsonyabb, mint 100 Hgmm és a diasztolés ne méfjeHgmm ala. Valosziteg itt is,
mint a gyogyitds minden terlletén az egyéni keeeléll a hangsulyt fektetni és a
komorbiditast, a beteg korat és nemét, életmodjétkilatasait figyelembe véve kell &itni

az elérend vérnyomast. A cél érdekében altalaban 2-4 antitepeivumot Kkell
kombinalnunk.

A diabéteszes nefropéatia vesetranszplantacidé uttaszatérése: Ha visszatér a

diabéteszes nefropatia a transzplantélt veséhdwor @z enyhe karosodas kialakulasahoz
révidebb id is elég, mint a sajat vese esetében.

Az albuminuria és kardiovaszkularis betegségek $apta: Cukorbetegekben a

vesebetegség és a kardiovaszkularis betegség epnagtedial. Ennek magyarazataul a
kovetkedk szolgélhatnak. Ugyanazok a kockazati tédkeZdohdnyzas, metabolikus
szindroma komponensei) vezetnek koros albuminuzidbe vesekarosodashoz, mint a
kardiovaszkularis betegségek kialakulasahoz.

A GFR és az albuminuria eqgyittes értékelése: Aikaadzkularis mortalitasi és a

veseelégtelenség kockazatanak felmérésére egygafirteasznalni az albuminuria és a GFR

ertékét. Ez a modszer j6 prediktivitasu, konnye&mted6 és olcso.

A diabéteszes nefropatia kezelése
A diabéteszes nefropéatia glikémas kezelése: Addgak egybehangzé megallapitasa

szerint a normoglikémiara valo térekvés mind l4#esnd 2-es tipusu cukorbetegségben
késlelteti a koros albuminuria megjelenését és ressgiojat. Ugy inik, hogy kifejlett
nefropatia esetén talan mar nem annyira hatékonglik@mias kezelés a progresszio
lassitasara. Az euglikémiara torekvés kdzben neabask megfeledkezni arrdl, hogy a
mortalitds szempontjabdl idealis HhAtartomany jeldlhét ki, mert a halalozas az alatt és
folott is emelkedik. Ennek a tartomanynak az als@kéire kell torekedni a diabéteszes
nefropatia kockazatanak csokkentése ceéljabol.

Az oralis antidiabetikumok alkalmazhatésagat eggah a GFR alapjan kell
mérlegelni, a gliquidonrdl, a pioglitazonrol, aminekil és az inzulinrdl tudjuk, hogy a
vesebetegség barmely stadiumaban hasznalhatok.

A renin-angiotenzin-aldoszteron-rendszer (RAAS)asat Az ajanlasok szerint koros
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albuminurias (8k esetében a terhesség idejét kivéve) cukorbetkgrilésére ACEI, vagy
ARB hasznalata javasolt. Az 1-es tipusu cukorbétegetében inkdbb ACEI jon szdba, a 2-es
tipusud, hiperténias, kéros albuminurias cukorbdtegmgresszidjanak lassitasara ACEI és
ARB is megfeleb lehet. Amennyiben ezeknek a betegeknek GFRikészse is kimutathato,
ARB-kezelés jon szoba. ACEI vagy ARB intolerancstén a masik csoportba tartozo szer
alkalmazhat6 helyette. ACEI- és ARB-kezelés essirumkreatinin és -kalium ellézés
szilkséges. A proteinuria normalizalasa fontos spetp cukorbetegek kezelése esetén. A
RAAS-gatl6-kezelést nem lehet abbahagyni a vesefankesikilése esetén, mert a
cukorbetegek kardiovaszkularis karosodasanak réegmthez tovabbra is szikséges.

A vérnyomascsokketk alkalmazési sorrendje diabéteszes nefropéatidbambéteszes

nefropatiaban a kovetkézalkalmazasi sorrend allithatd fel az antihipertetnok kdzott (a
szamok valasztasi sorrendet jelentenek):
1. RAAS-gatlas

2. Diuretikum és/vagy kalciumcsatorna-blokkol6

3. Béta-blokkolé (kardioszelektiv, anyagcsere semlegesriférias artérias betegség-
semleges, de ha azéeinényben miokardialis infarktus, vagy szivelégteéanszerepel,
akkor a RAAS-gétlassal egyutt, &=nt)

4. Kozponti idegrendszeri tAmadaspontu vagy:ailakkol6
5. Direkt vazodilatator

A zsircsokkert kezelés: A statinok (a rosuvastatin kivételévedokkenthetik az

albuminuriat, a proteinuriat,6s néhany vizsgalat kedvézhatasukat irta le a GFR-vesztés
szempontjabol is. Az ezetimibe jotékony hatdsamisgebsitették és ez kifejezettebb a
statinokkal val6 kombinalasakor. A fenofibrat mikrods makroalbuminuriaban is
szignifikAnsan csokkenti az albumindritést, ameitdh a hipertrigliceridémiasak kozott
nagyobb és a fenofibrat az albuminuria progresaiidg lassitotta. @ a GFR-vesztés

tekintetében is kedvémek fint. Adasakor, a vesefunkcido békilése esetén, azonban ne
felejtkezziink el a rabdomioliziédr mint esetleges szédmenyrl.

A diéta szerepe: A CKD 1-4. stadiumban a natriumitbelegyen < 2,3 g/nap, az 6sszes

zsirbevitel < az 0sszes napi kalériabevitel 30%gaatelitett zsirsavbevitel az 6sszes
kaldriabevitel < 10%-a, a koleszterin-bevitel < 208@/nap, a szénhidratbevitel az 6sszes napi
kaloriabevitel 50-60%-a. A proteinbevitel a 0,8apriegyen.
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A fogyas szerepe: Fogyassal obez, diabéteszes emds dimbéteszes betegekben a

proteinuria cstkkenthét volt, a GFR pedig ilyenkor altalaban csokkent (amgben
hiperfiltraltak a betegek) vagy stabilan maradt.

A dohanyzas abbahagyasa: Bar etikai okokbdl neniltkeor randomizalt, kontrollalt

vizsgalatokra, a rendelkezésre all6 adatok aztlighigahogy a dohanyzas elhagyasa jebsnt
elénnyel jar a diabéteszes nefropatia kialakulaga@gresszioja szempontjabol.
Human vizsgalatokkal igazoltan hatékony Uj kezeddigirasok: A D-vitamin és analdgjai

kozll a paricalcitollal kapcsolatban igazoltak, ZWaggokkenti az albuminuriat, és jelést
mellékhatast nem okoz. A glitazonok egy meta-aigdén csokkentették az albuminuriat. A
pentoxifillin randomizalt, kontrollalt vizsgalatokb szignifikdns albuminuria-csokkenést
okozott koros albuminurids (>300 mg/nap) betegekf@rtanulmany), de hatédstalannak
bizonyult az enyhébb (30-300 mg/nap) albuminureetés (4 tanulmany). Az aldézreduktaz-
gatlék 40 éve ismertek, kutatottak, ezidaig azonbaak egyetlen Klinikai vizsgalatban
tanulmanyoztak hatasat az albuminuriara kéros albumas, 1-es tipusu cukorbetegekben és
szignifikans javulast tapasztaltak. Az endotelitlgld RAS-gatlokhoz adva mérséklik a
proteinuriat, sajnos azonban novelik az 6démbordulasanak gyakorisagat €s az egyik még

a szivelégtelenségét is. Tovabbi vizsgalatok szjdsaz €nyok és hatranyok mérlegelésére.

6. Iszkémias vesebetegség - Dr. Wittmann Istvan

Az iszkémias vesebetegseéget dt még nehezebb definiciot megfogalmazni, mint a
diabéteszes nefropéatia esetében. LathatOk a veadeetwni vizsgalata soran bizonyos
elvéltozasok, amelyek a vese iszkémigjanak a kévetényei, de a klinikus gyakorlatilag
semmit nem észlel eBba klinikai, nem szdévettani dignosztikus vizsgakatsoran. llyen
indikacié miatt nem végzink vesebiopsziat, ezélbsanileg az esetek domttbbbségében
felfedezetlen marad az iszkémias nefropatia.

Leegyszeisitve, ma akkor szoktak iszkémias nefropatiarétéles, ha 6tdrzsi arteria
renalis sztendzist diagnosztizalnak. Igaz, hogyt@zsi sztendzist gyakrabban, a kisebb agak
sziklletét azonban mar ritkdbban sikertl kimutatni.a@®sul az intrarenalis kdzépnagy
artéridk sikulete miatti iszkémia a hagyomanyos radiologiaidsaerekkel kimutathatatlan
és szovettani képik is eltér a nagy arteriak tipageroszklerézisatol.

Ugy gondoljuk, hogy minden iszkémia miatti kicsifiynkcionalé parenchimarész
kiesése a szerv globalis funkciojat csokkenti. Amigziv esetében rendelkezésre allnak

megfeleb eljarasok ma mar a kis infarktusok &Bbi kimutatasara, addig ezek jorészt
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hianyoznak, vagy nem alkalmazzuk vesebetegségben.aAhipoxia, amely a szivet

kronikusan, diffazan, iszkémiasan karositja és afek frakcié csokkenést, vagy diasztolés
diszfunkciot okoz, a vesében is jelentkezhet éqyitvdn GFR-vesztésben nyilvanul meg.
Specifikus vizsgalé eljarasok hianyaban nem tudjomegitélni, hogy az iszkémias

vesebetegség milyen epidemioldgiai, kezelési ésgnusetikus jellegzetességekkel
rendelkezik.

A veseartéria embolizacidja miatti iszkémias vésdés gyakran felismeretlen marad.
Figyelmet kell szentelni a renalis artéria kilom@yzetének is, és az eidfakadd fokozott
embolizacidé lehéiségének. A renalis artéridk eredése ugyanis eltézemvezet legtobb
artérigjanak eredését mert mig a leggyakoribb a hegyes szégben tératéria ledgazas,

addig a vese artéria derékszogben agazik le aarab(t. abra).

tipusos arteriaoszlas / . |aorta

rendlis artéria _ renalis artéria

7. bra Egy tipusos artériaoszlas és a rendlisakiéagazasa

A renalis artériak derékszdedgazasa miatt a renalis artérakban turbulericiardn,
amit a Doppler ultrahang soran Un. mozaicitaskéiné Iradiologus. Ennek a turbulencianak a
kovetkezményeként  fokozott  trombuskégeéssel kell szamolni, kulondsen
hiperkoagulabilitas (pl. cukorbetegség) fennallésak

A diagnosztikus nehézségek miatt ma altalabaitdasi renalis artéria sztendzisaban
szenved betegek esetében beszélhetiink biztosan iszkéneigsbetegségr A klinikai
tinetegyittesek a kovetkidzlehetnek:

1. Magasvérnyomas-betegség (szekunder hipertonia), \saeelégtelenséggel, ami a

hipertonia RAAS-gatléval torténkezelésére precipitalodik.
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2. Ismert artéria renalisz sztendzisban szefivieeteg, akinél az iszkémias nefropatia

miatt lassan vesefunkciéromlas (GFR-cstkkenésubkik
3. Sulyos magasvérnyomas-betegség, GFR-csdkkenégsebédéma-hajlammal.

4. Csokkent GFRt, altaldban ids, ateroszklerotikus beteg, akinek hirtelen GFRs@sé
alakul ki, jelezvén, hogy az addigi stenosis kortiizarddassa alakult.

ad 1. Ok azok, akiknél a RAAS-gatlas elkezdése utan, @l&it egyhetes kontroll soran,
kéros tartomanyba emelk&d szérumkalium-szintet és/vagy 30-40%-kal megugro
szérumkreatinint észlelink. llyenkor mindig kereskiikell a renalis artéria sztenozisat,
Doppler ultrahang és MR-angiogréfia segitségéweletietleg ne rontgen-kontrasztanyagos
vizsgalattal, mert az tovabb ronthatja a vesefugtkci

ad 2. Altalaban idsebb betegek, akiknek rezisztens hypertoniajafépes artériabetegsége,
koronaria-szivbetegsége, vagy cerebrovaszkularisgbége van. Az érintett oldali vese
zsugorodasa, diszkrét vesefelszini egyenetlenséggeltrahang lelete. Az ellenoldali vese
kezdetben megnagyobbodott, dévidl az is zsugorodni kezd.

ad 3. Varatlan, tidodémaval jaro allapot, amely néha normalis vérnygsalajar egyutt.
Gyakran azonban igen jeléstvérnyomaskiugrast kisér a tiddiéma, és lassan romlo GFR is
kimutathato.

ad 4. A renalis artéria sztendzisdnak konzervativ kezelg elfogadottabb, de az elmult
evekben a vélemény tbbbszor is valtozott. Ez alingk&i kép, amelynek esetén az invaziv

beavatkozas (értagitas, stentelés) a legtobb hialsanpa.
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7. Papillanekrozis - Dr. Wittmann Istvan

Mi a kapcsolat Ludvig van Beethoven (8. abra) pagllanekrozis kozott?

8. abra Ludvig van Beethoven, Joseph Karl Stigsimfienye (1820, Beethoven-Haus Bonn).

Ludvig van Beethoven 1827. marcius 26-an haldloebt6zekciojat Johann Wagner
€s segedje, Karl von Rokitansky végezte marciugrR7Az eredeti latin szoveget 1970-ben
Karl Portele fedezte fel a Bécsi Anatomiai és Fafigli MUzeumban. Maga a papillanekrozis
diagnozis 1827-ben még ismeretlen volt, de Wagziedida olyan kifejéz hogy biztosan nem
utalhat méasra (a papillanekrozis felismerése sokiéabbbrol, 1877-tbl von Friedrichbl
szarmazik).

Beethoven sokat szenvedett gasztrointesztinalisagzam miatt. Ezek részben
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gyulladasos bélbetegsége kovetkeztében alakulhitakle szerepet jatszhatott kronikus
olommeérgezése (amit a hajabol mutattak ki, akkoribarossz miisédi borokat gyakran
probalték javitani 6lom sokkal) és alkoholizmusadttieztében fell&pcirrhosisa is.

Hasi kolikajat valésziileg papillanekrozis okozta. Elete utols6 4 honamiéb
polydipsia-poliuria, extrém meértékfogyas é€s nagyon lassu sebgyogyulas jelentkezett.
szekci6 soran egyértetian igazolddott kronikus pankreétitisze.

Vizeletét nem koéstoltak meg és a Carl August Tromni@e vizeletcukor-
meghatarozast nem hasznaltdk az akkori Bécsbetvella Hermann von Fehling, vagy a
Benedict-féle cukormeghatarozas csak 1848-ban dé%-Bén keriilt alkalmazasra. gy
Beethoven esetleges cukorbetegsége nem kerllt adiztipaldsra. A rendelkezésre allo
adatok alapjan azonban jogosan tételezzik fol, laogyes zeneszérgpancreopriv) diabetes
mellitusban és kdvetkezményes papillanekrozisbamsdett, bar egyesek a cirrhosist és a

nagy mennyiségfajdalomcsillapitd szedését is okkéimtetik fel.

Definicié
Kilénb6d okok a vese papilla hatarain iszkémiat és elhatésiznak, melynek

kovetkeztében a papilla levalik.

Epidemiolégia

A sarlésejtes anémiasokat kivéve — akiknél fikimban jelentkezik — altalaban az
idéskoruak betegsege. Keét-haromszor gyakoribb cukege&ben, mint nem diabéteszes
betegekben. Kétoldali &ordulasa gyakori, a betegek mintegy felében @kakétoldalinak.
No6kben gyakrabban fordul&lmint férfiakban.

Patogenezis

A papillanekrézis leggyakoribb oka a cukorbetegség predispondld ténygza
sarlésejtes anémia, a pielonefritis, a hlgyuti mibsid, a tuberkul6zis, a majcirrdzis és a
kronikus alkoholizmus, az analgetikum nefropatieanszplantalt vese rejekcidja és a
vaszkulitisz. A betegek tobb mint felénél tobb kigdényes is jelen van.

Kbz6s ezekben az okokban, hogy a vesepiramis @syespapilla teriletében, ahol
fiziologiasan is relativ hipoxia van, valamilyemy@z tovabb rontja a keringést, ami a mar

emlitett nekrozishoz, majd a papilla let@léséhez vezet.

Klinikai kép, diagnoézis, differencialdiagnozis és pgnozis
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A diagnozis felallitAsaban segit a klinikai kémedy gyakran vesekolika formajaban
jelenik meg, de sulyosabb esetben (vagy ha pidaitisehez tarsul) szeptikus allapot is
felléphet. Tipikus esetben, szemben a vesekdveskéayddjdalmat a hematuria meggl A
eredell vorosvertestek is), fehérvérsejtek, esetleg bakt@k lehetnek. Mivel gyakran
kétoldali a betegség a beteg panasza is ennek lelégfe kétoldali derékfajdalom lehet.
El6fordul rekurrdld panaszokkal jelentkezbeteg, akinél legtdbbszoér, helytelendl,
vesekovességet allapitanak meg. Nagyon ritkan \edsgelégtelenség képében jelentkezhet,
altalaban azonban lassu, fokozatos GFR-vesztésmell a betegeket. A GFR-csOkkenés
kialakulasaban ilyenkor nemcsak a papillanekrozanem az alapbetegség is (diabéteszes
nefropatia, pielonefritisz, stb.) szerepet jatsaikliagndzis felallitasahoz nélkilézhetetlenek a
képalkoté eljarasok. A mar amugy is jelésden Kkarosodott vesét azonban
jodkontrasztanyaggal tovabb terhelni kockazato®tletovabbi vesefunkcio-csokkenéshez,
esetleg akut vesekarosodashoz vezethet. Ezértrahang-diagnosztika az idedlis valasztas.
A képalkotd eljardsok segitségével a j6 sizaadiologus kovetheti a vese hegesedését és
zsugorodasat is és differencialni tud a vesekOgesse a papillanekrozis kozott. Ennek
ellenére gyakran sort kell keritentink urologiai kidimmra, hiszen olyan betegségek kizarasa

szilkséges, mint pl. tumorok, vesekdvesség, veletstiitfendellenességek.

Prevencio és kezelés

Nem ismeretes specialis prevencios eljaras, alaatisan alkalmazott nem specifikus
eljarasok javasoltak, mint pl. analgetikumok és nsmieroid gyulladasgéatlok lelistg
szerinti kertlése, dséges hidralas, uroinfekcié megmtse. Nem ismeriink specidlis kezelést
sem, a szisztémas keringés idealis bedllithsa, rauk@ rendezése, szilkség esetén a
megfeleb antibiotikus kezelés, egy esetismertetés szerkmitiius iszkémias veseteriletekre

kedved hatast kifejp prosztaglandin E1-terdpia johet szdba.

8. A hiperténia definicidja, klasszifikacidja. A vényomasmeérés maodja - Dr. Csiky

Botond

A hipertdnia definicioja, klasszifikacioja

A vérnyomas és a kardiovaszkularis betegségelakutdsanak kockazata kozott
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linearis és folytonos Osszefliggés van: a vérnyoeraslkedésével, még a normotenziv
tartomanyon belll is, a kardiovaszkularis kockawdat

Az éles hatar megvonasa az élettani és a kéroyyadasértékek kozott dnkényes. A
hipertonia definialhaté azon vérnyomasértekkéntlyné a kezelés éhyei meghaladjak a
kezelés kockazatat és koltségeit.

Hiperténiabetegsédr beszélink, ha a vérnyomas rerddekdrilmények kozott,

nyugalomban, 3 kilonbdz alkalommal (legalabb egy hetesokidzzel), alkalmanként
legaldbb kétszer mért értékének atlagd0 Hgmm szisztolés és/vag90 Hgmm diasztolés

erték.

Eurdpai ajanlas (ESH/ESC 2013) a vérnyomas klakéeibjara:

Optimalis vérnyomas: <120 Hgmm szisztolés és <8Midgliasztolés érték

Normalis vérnyomas: 120-129 Hgmm szisztolés és/#8384 Hgmm diasztolés értek
Magas normalis vérnyomas: 130-139 Hgmm szisztaAsgy 85-89 Hgmm diasztolés érték
Hipertonia:

1. fokozat: 140-159 Hgmm szisztolés és/vagy 90-§m diasztolés érték

2. fokozat: 160-179 Hgmm szisztolés és/vagy 100H§dm diasztolés érték

3. fokozat>180 Hgmm szisztolés és/vag¥10 Hgmm diasztolés érték

Izolalt szisztolés hipertdnial40 Hgmm szisztolés és <90 Hgmm diasztolés érték

A kategoria megallapitasa mindig a magasabb éléghaa torténik.

Amerikai ajanlds (JNC 8) a vérnyomas klasszifikgral

Normélis vérnyomas: <120 Hgmm szisztolés és <80 tdgtiasztolés értek
Prehipertonia: 120-139 Hgmm szisztolés vagy 80-§hm diasztolés értek
Hipertonia:

1. fokozat: 140-159 Hgmm szisztolés vagy 90-99 Hgdimsztolés érték

2. fokozat>160 Hgmm szisztolés vagy00 Hgmm diasztolés érték

Izolalt szisztolés hipertonial40 Hgmm szisztolés és <90 Hgmm diasztolés érték

Izolalt diasztolés hipertonia: <140 Hgmm sziszt@és90 Hgmm diasztolés éerték

Az optimdlis vérnyomas a fenti meghatarozasbara@i&vaszkularis szempontbol
optimalis, vagyis a legkisebb rizikoval jar6 allapigjeldli. A magas normalis vérnyomas vagy
prehipertonia meghatarozasa azeért lényeges, mgeh ivérnyomasertékek esetén mar

magasabb a kardiovaszkularis rizikd, mint optim&agy normalis vérnyomas esetén. A
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prehipertonia elnevezés kissé félrevézethiszen ezek az egyének nem lesznek
torvényszeien hipertoniasok a kékbiekben. A hiperténia fokozatainak megallapitéasarta
Iényeges, mert minél magasabb a vérnyomas, angdobha a kardiovaszkularis kockazat
(bar az utobbit a tarsbetegségek és egyéb szinelzeri kockazati tényék is szamottel
meértékben befolyasoljak).

A fenti értékek orvosi kdrnyezetben, rertiben mért vérnyomasmérésre vonatkoznak.
A betegek otthoni 6n-vérnyomasmérése vagy 24 émBukAns vérnyomas monitorozas

esetén ennél alacsonyabbak a hipertdnia hatarertéke

Vérnyomasmeéreés

Alaphelyzetben a vérnyomasmérés a felkaron tdtéA csuko- és ujjméik
hasznalata nem ajanlott. A klinikai gyakorlatbatrelesitett vérnyomasmiket hasznalunk.
Lényeges a megfelelmandzsettaméret alkalmazasa, mivel azonos matalzsasznalata
esetén a nagyobb korfogatd karon az artéria 6semeisahoz nagyobb nyomas sziikséges,
ezért a valdosagosnal magasabb vérnyomast mérthkeskeny vagy tul révid mandzsetta
esetén a valésagosnal akar 20-30 Hgmm-rel magasaiéet is mérhetiink. Atlagos
testmérdt felnéttek (kar korfogat 27-34 cm) szamara alkalmas amabrfelnstt méret
mandzsetta (16 x 30 cm). Forgalomban van ennébkigs nagyobb mandzsetta is (pl. obez
betegeknek).

A vérnyomasmeéres soran ajanlott standard kérilnménye

- A beteg a mérés &t 30 percig nem fogyaszthat koffein-, ill. alkotastalmu italt,
nem dohéanyozhat.

- Sem a beteg, sem a vizsgalo ne beszéljen a matés al

- A meérés ditt legalabb 5 percig a betegnek nyugodt kériimény@ott kell lennie
(hémérséklet, izgalom, zaj szempontjabdl semlegesyleiat, kitritett hélyag).

- Abeteg uljén kényelmesen megtamasztott hattad, ileamzattal. Alkarja legyen a sziv
magassagaban, megtamasztva, a konyok enyhén behayjli

- A mandzsettat a lemeztelenitett felkar kozepérgezelik agy, hogy alsé széle a
konyodkhajlat felett legyen 2-3 cm-rel. A mandzsdi#ujasakor a radialis pulzus
tapintasaval meghatarozzuk a szisztolés vérnyommastnandzsettat ennél az értéknél
30 Hgmm-rel magasabb nyomasra fujjuk fel.

- A nyomast 2-3 Hgmm/s sebességgel csokkentjik. 6Eeln esetén a szisztolés

vérnyomas a Korotkov . fazissal, a diasztolés eodmv V. fazissal egyezik meg.
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- Avérnyomast legalabb 2 Hgmm-es pontossaggal &elvasni.

- Egy alkalommal legaldbb 2-3-szor ismételjik a megrés szamitsuk ki a meérések
atlagat. A két mérés kozott legaldbb 1 perc tefle\kkor fejezzik be a mérést, ha a
két mérés érteke kozoétt nincs 4-6 Hgmm-nél nagy&bilibnbség. A hipertonia
megebsitésére ets alkalommal mindkét karon, allva és fekve, valamazt also
végtagon is meg kell mérni a vérnyomast (ez kuléné®ntos ids és diabéteszes
betegek esetében). Ha két karon mért érték ko2dttgInm-nél nagyobb a kilonbség,
ennek okat tisztazni kell. A vérnyomast ilyen esath magasabb értéket mutaté karon

kell a kégbbiekben mérni.

Az 6n-vérnyomasmeérés kiemelt jelésddivé valt a hipertdnia diagnosztikgjaban és a
kezelés hatékonysaganak etierésében. Javitja a beteg compliance-ét is. Anilgérésnek
is standard korilmények kozott kell torténnie, lakban félautomata vagy automata

vérnyomasméik segitségevel.

Az ambulans vérnyomas monitorozas (ABPM) noninyazéljesen automatikus
technika, melyben a vérnyomas hosszaliim ikeresztil, rendszerint 24 éran at mé&shet
beteg hétkdznapi életkdrilményei kdzott egy hordozlkészilék segitségével.
Segitségével diagnosztizalhat6é a kdvetdeat entitas:

Fehérképeny hipertonia: konzekvensen emelkedetlei@nvérnyomas mellett normalis a

nappali vérnyomasatlag. Jelésége: az esszencialis hipertonia alacsonyabb katkaz
kezdeti stadiuma.

Alcézott hiperténia: normalis, rendélen mért és emelkedett, renttelkiviili vérnyomas.

Jelenésége: szamottéwkardiovaszkularis és renalis kockazattal jar.

Hipertonia prevalencia - Dr. Csiky Botond

A hipertonia népbetegség. Evente 7,1 milli6 entiz@rmeg hiperténia kdvetkeztében.
Ez a leggyakoribb orvosi diagnozis a fejlett orsidman.

A hiperténia prevalencidja emelkedik, jelenlecatlag felrdtt populaciéban 30-45%; a
hazai felrtt lakossagban is 35%.

A hipertonia gyakorisagat befolyasol6 ténglez életkor, nem, elhizas, diabetes

mellitus, genetikai tényék, foldrajzi régio, szociodemografiai tényéz
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A vérnyomas az életkorralén igy a hipertonia prevalenciaja is korcsoportorikén
valtozik: idssebb korcsoportokban magasabb. A populadiéddésével a hipertdnias betegek
szdma és aranya i§.n

A hipertonia és a nem kapcsolata életkortdl figyg valtozik: menopauza &t a
hipertonia prevalencigja alacsonyalikien, mint férfiakban, majd ez az arany a menopauza
idején megfordul.

Az elhizas vilagszerte komoly problémat jelent. dlzezitas prevalenciajasn mar
gyermekeknél és a pubertas koraban is. A hipertgroeos 0sszefliggést mutat a testsullyal és
a haskorfogattal. A sulyfelesleg mellett annak Hkisa is jelerdtséggel bir. Az androgén
(hasi) tipusu elhizas szorosabb 6sszefliggést mutigertoniaval, mint a feminin (comb-kar)
tipusu elhizas.

A diabetes mellitus is népbetegség, a hipertéhigyakran egyutt fordul él A két
betegség kapcsolata sokrét egyuttes difordulasuk a sziv-érrendszeri kockazatot
hatvanyozottan fokozza. Cukorbetegségben gyakoabhipertonia, ill. hiperténiasoknal
gyakoribb a diabetes @brdulasa. Hipertoniaban az Gjonnan kialakul6 diebdockazatat a
vérnyomascsokke@itkezelés is befolyasolja.

A hipertonia genetikajanak vizsgalatététbe kerilt. Régen ismert a betegség csaladi
halmoz6dasa. Néhany monogénes drdéfi human hipertonidban sikertlt a molekuléaris
mechanizmus tisztdzasa. Feketékben a hipertonkoggaga nagyobb, mint fehérekben.

Az urbanizacid6 és a szociodemogréfiai térijeas befolyasoljak a hipertonia
prevalencigjat. Urbanizalt populaciokban altalabsagasabb a hipertonia prevalencia, mint
nem urbanizalt kérilmények kdzott.

A fizikai inaktivitds a hipertdnia rizikojat 30%aknoveli.

Napi 2 standard italnal nagyobb mennyiséglkohol fogyasztasa is emeli a

vérnyomast.

A hiperténia kezelése - Dr. Csiky Botond

A hipertonias betegek kezelésének célja a hipgsorelszerv karosodasok és

szowdmeények kialakuldsanak gétlasa és a betegek éett@nak meghosszabbitasa,

életmirbséguk javitasa.

Kit kell kezelniink?
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Altalaban igazolt hiperténia (standard modon, edfickorilmények kdzott ismételten
mérve 140/90 Hgmm-nél magasabb vérnyomas) eseifiéségzes a hipertdnia gydgyszeres és
nem-gyogyszeres kezelése. A hipertonia kezelésavbleteg kardiovaszkularis rizikojat
szeretnénk csokkenteni. Az utobbit azonban a véndgon tal a tobbi rizikotényézés

tarsbetegség is meghatarozza.

Mennyire csOkkentsiik a vérnyomast a kezeléssel?

Célvérnyomas értékek:

A legtdbb hipertonias betegben: <140/90 Hgmm.
Diabetes mellitusban: <140/85 Hgmm.
Nagyon ids (80 év feletti) betegben, ha a kiindulasi szisgt@rték >160 Hgmm, akkor a

szisztolés célértek: 140-150 Hgmm.

A magas vérnyomas kezelése nem gydgyszeres égspgigs kezelésb all. Az
elébbit minden hipertdnias beteg esetében alkalmaehi KMa az életmdd valtoztatas nem
elég a vernyomas célérték eléréséhez, akkor a gyégss kezelés elkezdése is javasolt.
Gyogyszeres kezelés javasolt mindig, ha a betedpydrtonias célszerv karosodasa van,

nagy a kardiovaszkularis rizikdja vagy 160/100 Hgffielett marad a vérnyomasa.

A hiperténia nem gyogyszeres kezelése

A hipertbnia nem gydgyszeres kezelésének, vagyiscéliranyos életmdd-
valtoztatasnak lényeges a szerepe, azonban dnnmagéak |. fokozatu hipertoniaban lehet
elégséges a hatasa, amennyiben a betegnek ninckamtsvaszkularis rizikéfaktora vagy
tarsbetegsége. Amennyiben az utdbbiak kozil valdknénnall, minden esetben sziikség
van gyogyszeres kezelésre is.

A nem gydgyszeres kezelést mar magas-normalis/eBras értékek esetén is el kell

kezdeni, igy szerepe lehet a hipertonia prevenuidjas.

Nem gyogyszeres kezelés a hiperténia niempsle, kezelése és a magas vérnyomassal

Osszeflgd kardiovaszkuléris rizikd csokkentése céljabdl:

Egészséges étrend: gazdag zoldségben gyumolcshkmsony zsirtartalmu
tejtermékekben, rostokban, telje$rkési gabonaban és ndvényi erddéthérjekben; kevés

benne a tbbbszorosen telitetlen zsirsav, koleazters6 (DASH diéta).
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Rendszeres fizikai aktivitas: 30-60 perces kozepemzitasu dinamikus mozgas heti
4-7 alkalommal.

Kis mennyiség alkohol fogyasztasa: férfiak esetélef0-30 g etanol/nap és <140 g
etanol/hét, 6k esetében < 80 g etanol/hét).

Az idealis testsuly elérése és megtartasa: BMI24,8- kg/m?2 (legalacsonyabb
mortalitds 22-25 kg/m2 BMI esetén).

Derék korfogat: <102 cm (férfiak), ill. < 88 cmol).

A diétas sobevitel csokkentése: < 100 mmol/nap.

Dohanyzasmentes kornyezet.

A nem gyogyszeres kezelés vérnyomascsokideatasat a 8. tablazat mutatja.

8. tablazat A nem gyogyszeres kezelés vérnyomasdséhkté hatasa

Beavatkozéas Javaslat Szisztolés vérnyomascsiikke
Fogyas BMI 18,5-24,9 kg/m? 5-20 Hgmm/10 kgyfag
DASH diéta l. fent a szbvegben 8-14 Hgmm

Sobevitel csokkentése <2,4 g Navagy 6g NaCl/nap -8 Hgmm

Fizikai aktivitas dinamikus, min. 30perc/nap Hmm
Alkoholfogyasztas férfi < 2 ,standard” ital/nap

meérseklése &< 1 ,standard” ital/nap 2-4 Hgmm

A hiperténia gyégyszeres kezelése

Elsoként valasztand6 vérnyomascsokkegyogyszerek:

Angiotenzin-konvertalé enzim géatlok (ACEI)

Angiotenzin Il receptor blokkolok (ARB)

Kalcium-antagonistak

Tiazid tipusu diuretikumok

Béta-blokkoldk (csak ha az adott beteg esetéberidiseindikacidjuk all fenn).

A kulonb6z tipusa antihipertenziv gyogyszerek ekvivalens sliemn hasonld
meértékben csokkentik a vérnyomast.

A kardiovaszkularis rizik6 mérséklése szempontjaholegfontosabb tényéza
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vérnyomascsokkentés mérteke, masodlagos a hasun#dipertenziv gyogyszer tipusa, de
bizonyos tarsbetegségek, célszerv-karosodasok Ifésmdesetén adott tipusu gyogyszerek
elényosebbek.

ACEI-k

Az ACEl-k az angiotenzin-konvertalé enzim kompetitinhibitorai. Iigy csokkentik az
angiotenzin | atalakuldsat angiotenzin ll-vé, vdlanma bradikinin lebontaséat is. Ezaltal
csokken a vérben és a szbvetekben az angiotenZionientracid, emelkedik viszont a
vazodilatator hatasa bradikinin szint. Az ACEI tsdté@ csokken a teljes periférias ellenallas,
igy a vérnyomas is. Csokkentik a bal kamra hipéérgavitjak a sziv diasztolés relaxaciojat,
ezért kedveizen hatnak a koronaria keringésre is. Kedvdmtasuk van a periférias
artériakban hiperténidban kialakul6 ,remodellingsszaforditasdban is.

Igazolt kardiovaszkularis preventiv hatasuk isbok&entik a kardiovaszkularis- és
O0sszmortalitast, miokardialis infarktus, strokejvergallas difordulasat, instabil angina
vagy szivelégtelenség miatt szikségessé vald korfehzételek szamat, miokardialis
revaszkularizaciot és az Uj diabetes kialakulas&abisziriségét is.

A vesében csokkentik az intraglomerularis nyomgsta proteinuria meértekét.

Metabolikusan semlegesek.

Mellékhatasok: kétoldali (vagy egy vese esetémazddali) artéria renalis sztendzis
fennalldsakor a vesefunkcio (&ltalaban reverzipiliemlasa, a szérumkreatinin-szint
emelkedése kovetkezhet be. Illyenkor a szérumkadimim- is megemelkedik.
Veseelégtelenségben, sulyos pangasos szivelégighmrs a vese perfuzio romlasa, az
intraglomeruléris nyomas gyors és jetentcsokkenése miatt a vesefunkcié a fentiekhez
hasonl6 médon romolhat.

A leggyakoribb mellékhatas a szaraz ingerkohogeely a betegek akar 10%-aban is
jelentkezhet. Mechanizmusaban szerepet jatszhalA@El kovetkeztében felszabadulo
bradikinin szint. Ritkan smik meg més ACEIl-re val6 attérés esetén, ilyenkokRB-re vald
valtas vezet a kohogés megésehez.

Az angioneurotikus 6déma ritkan jelentkestilyos mellékhatas.

Kaliumot megtarto diuretikummal egyutt adva higgémia alakulhat ki.

ARB-k
Az angiotenzin Il 1-es tipusu receptoranak splacsfiantagonistai. Az arterioldkon
vazodilatacié kovetkezik be, ezért a teljes peaaker rezisztencia csokken, ami

vérnyomascsokkenéshez vezet. Csokkentik az intragigdaris nyomast a veseben.
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CsoOkkentik a bal kamra hipertrofiat, gatoljak agraszklerozis folyamatanak tobb 1é@es,
kedved hatasuk van szivelégtelenségben és miokardidbskimson atesett betegekben is.
Kardiovaszkularis preventiv hatasuk is van.
Metabolikusan semlegesek.
Ez az el§ olyan antihipertenziv gyodgyszercsoport, amelyneierabilitasa

megegyezik a placébdval.

Direkt renin inhibitorok

Uj gyogyszercsoport, nem élgént valasztandd vérnyomascsokkemusztan logikai
megfontolas miatt kerdl itt emlitésre. Az aliskirarrenin-angiotenzin-aldoszteron rendszert,
pontosabban a keriigenin és prorenin aktivitdsat gatlo gyogyszer; hgydsara csokken az
angiotenzin | és Il szint és a plazma renin akiwviis. Mono- és kombinacids terapia
részekeént is alkalmazhato a hipertdnia kezelésére.

Keményvégpontu vizsgalatok nem torténtek ezzeydgygszerrel. Mas RAS gatldval
egydutt adni nem javasolt sem hipertonidban, setvetésben, sem szivelégtelenségben. Helye

a kardiovaszkularis betegségek kezeléseben médnaemozhatdé meg pontosan.

Aldoszteron receptor antagonistak

Ujabb vizsgalatok szerint az aldoszteronnak forsmarepe van a primer hipertonia
patogenezisében, ezért az aldoszteron receptayamiséakat egyre gyakrabban alkalmazzak
a hiperténia kezelésében. Nemdokknt valasztandd vérnyomascsokkernpusztan logikai
megfontolds miatt kerdl itt emlitésre a renin-atgizin-aldoszteron rendszert gétlo
gyogyszerkeént.

Az aldoszteron soO- és vizretencidét okoz, igy eneelivérnyomast, étegiti a
vaszkularis inflammaciot, a perivaszkularis és rardidlis fibrozis, emeli a centralis
szimpatikus aktivitast. Az aldoszteron receptor agahistak ezen hatasokat kivédve
csokkentik a vérnyomast és fejtenek ki kedvibatast a hipertdnias célszervekre. Hatékonyak
lehetnek rezisztens hipertonia kezelésében. Aspia@ton a gydgyszercsoport régen ismert
tagja, hasznalatat azonban doézistiiggellékhatasai (ginekomasztia, erektilis diszfudkci
vagy menstruaciés zavar) jelésén korlatozzak. Az eplerenon specifikus aldosmtero
receptor antagonista, mellékhatas profiljla a higlérkiatol eltekintve placéb6 kezeléshez
hasonlé.

Kalcium-antagonistak
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A plazma membran L-tipusu kalcium csatorndjaradhafatoljak a Ca bearamlast a
sejtekbe. Ennek eredményeképpen vazodilatacié émyamdascsokkenés alakul Ki.
Antiiszkémids, antianginas és antiaterogén hatiésuin.

A nem-dihidropiridin tipustu kalcium-antagonistaldilifazem és verapamil) a
szivirekvenciat lassitjak, a sziv kontraktilitas#itjak, az AV atvezetést lassitjak.

A dihidropiridin tipusu kalcium-antagonistak (amipin, felodipin, stb) elésorban
vazodilatator hatdstak és javitjdk az endotél fiftkis. Az el$ generacios készitmények,
mint a nifedipin, a kardialis kontraktilitast kisnékben befolyasoltak. Igen révid hatasuak,
igy ma mar a hiperténia kezelésére nem ajanloftakasodik generacios készitményeknek,
mint az amlodipin, kifejezett vaszkularis dilatdcakoz6 hatasuk van, és gyakorlatilag nem
hatnak a szivizom kontraktilitdsara és a szivbeingeriiletvezetésre. Hatasuk hosszu.

A gybgyszercsoport tagjai metabolikusan semlegesek

A non-dihidropiridinek leggyakoribb mellékhatasabeadikardia (kiléndsen béta-
blokkoloval valé kombinacié esetén, ami ezért g#eallt is), mig a dihidropiridinek
leggyakoribb mellékhatasa a labdagadas, kipird&&jas, ami a betegek akar 10%-aban is
jelentkezhet (az oka ennek is a ,tulzott” vazoditab). Ritka mellékhatas a gingiva

hiperplazia.

Diuretikumok

A legrégebben hasznalt vérnyomascsokkengyogyszerek kozé tartoznak.
Csoportositasuk aszerint torténik, hogy a nefroty mészén hatnak.

Vérnyomascsokkedként a legfontosabbak a tiazid tipusu diuretikummielyek a
disztalis tubulus korai szakaszan fejtik ki hat&uk(hidroklorotiazid, klértalidon).
Natriuretikus és diuretikus hatasuk gyenge, vérmgoaokkerdt hatdsuk azonban nem
kulonbozik a tobbi etdsonalbeli antihipertenzivum hatasatol.

Dozisfugg metabolikus mellékhatasaik korlatozzak hasznéétukiperurikémia,
hiperglikémia, lipidanyagcsere zavarok. Erektiliszflinkciot is okozhatnak.

A tiazid tipusu diuretikumok csoportjaba tartoaik indapamid, mely egy szulfonamid
szarmazeék, hatékony vérnyomascsokéentde kis dozisban alkalmazva nincsenek

kedvedtlen metabolikus mellékhatasai.

Béta-blokkolék

A béta-1 receptorokon keresztil a szivben pomitirop, kronotrop, dromotrop hatas

ervenyesul, fokozédik a reninkiaramlas és a lipslimelkedik a vérnyomas. Valamennyi
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béta-blokkoldé kompetitiv modon gatolja a béta-leptorokat, azonban kilonb®mértekben
gatoljak az extrakardialis béta-2 receptorokatéfabl (kardio-) szelektiv béta-blokkoldk kis
dozisban alkalmazva alig hatnak a béta-2 receptaroigy mellékhatasuk is kevesebb.
Vannak olyan béta-blokkolok, amelyek a perifériia-seceptorokat is blokkoljak.

Az el generacios béta-blokkolok nem szelektivek. A mésgdneraciot a szelektiv
béta-1-receptor-gatiok jelentik. A harmadik gen&rachéta-blokkolok kevert csoportot
képeznek (van koztuk alfa-blokkolé hatassal is edkedts szer: karvedilol); kdzos
tulajdonsaguk, hogy vazodilatativ hatassal is rikedeek.

Vérnyomascsotkke@ithatason kivil antianginas hatasuk is van, ill. atieginotrop,
kronotrop, dromotrop hatassal is birnak.

Mellékhatasok: kedvétlen metabolikus hatdsok a vércukor- lipid- és Hayy
anyagcserére. Bronhospazmus, erektilis diszfunkcibjdeg végtag szindroma
(vazokonstrikcio a periférias béta-2-blokad miakjfordulhat. A fenti mellékhatasok a 3.
generacios, ill. a szelektiv béta-1-receptor blddkokis dozisu alkalmazasa esetén alig
fordulnak eb.

Vérnyomascsokkentés céljara béta-blokkolds elslasztandé gydgyszerként csak

specialis tarsbetegség esetén jon szoba, ilyesla@gsorban a 3. generacios szerek.

Alfa-blokkolok

A posztszinaptikus alfa-1-receptorokat kompetitivodon gatolva dilataljak az

arteriolakat (és a vénakat), igy csokkentik a sefjeriférias rezisztenciat. A hugyholyag nyak
simaizomzataban lévalfa-1-receptorok blokadja cstkkenti a vizelethkialas obstrukcidjat
benignus prosztata hipertrofia esetén.

Kedved metabolikus hatasaik vannak. Mellékhatas: ortdigzis hipotdnia. Nem

tartoznak az eliként valasztandd vérnyomascsokkérkoze.

Centrdlis hatdsu vérnyomascsokkdgnt

Nem el$ként valasztandok.

A centralis alfa-2-adrenoreceptor-agonistak koail alfa-metildopa-t alkalmazzak,
szinte kizarélag terhességi hipertonia kezeléséBémid hatasu, szamos mellékhatassal bir:
majkarosito lehet és a betegek egy részében Copoaziits/itas alakulhat ki.

Az imidazolin I-1 receptor-agonistak csokkentiksampatikus idegi aktivitast és a
periférias rezisztenciat, igy a veérnyomast. Jotgkametabolikus hatasaik vannak.

Mellékhatas: szajszarazsag, faradtsag.
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Direkt vazodilatatorok

Haszndlatuk napjainkban jelésen visszaszorult, élsorban a mellékhatasaik miatt.
Hasznélatuk soran az arterioldk dilatacidja és aetk@zményes veérnyomasesés miatt
szimpatikus tonusfokozodas, reflexes tahikardiafépez pedig fokozza a szivizom oxigén
igényét Ez isémias szivbetegségben szivizom hipoxid vezethet. Szekunder
hiperaldoszteronizmust is okozhatnak, ami natriués- vizretenciéval jar. Ez a reflex
tahikardiahoz hasonl6éan mérsékli a vérnyomascsdékieatast. A fenti okok miatt hosszu
tavon béta-blokkoloval és diuretikummal egyutt atkazanddk (amennyiben feltétlendl

szilkség van rajuk).

Kombinéaciés vérnyomascsdkkénkezelésre kényszerilink a hipertonias betegek

tobbségeében. llyenkor torekednink kell a hatassg@mpontbdl logikus kombinaciok
valasztasara. Fix kombinaciok is rendelkezéstinknala
A kezelést eleve fix kombinacioval kezdhetjik le& a beteg aktualis vérnyomasa

20/10 Hgmm-rel magasabb, mint a célvérnyomas.

Terapiarezisztens hiperténia

Definicio: olyan kezelt magasvérnyomas-betegsgwglyaharom kilonbdz hatastani
csoportba tartozé vérnyomascsotkke(koztik egy diuretikum) adasa ellenére is a oékert
feletti rendebi vérnyomaseértékekkel jar.

Prognézisa rossz, a hattérben gyakran szekunpertémia igazolhaté.

9. Szekunder hiperténiak — Dr. Kovacs Tibor
A magasvérnyomasban szen§doetegek nagy tobbségénél (kordbbi adatok alapjan
kb. 90%-ban) a betegség kialakulasa nem veZethe$za (doriten) egy patomehanizmusra,

ezért ezeket a betegeket korabban esszencialigaimdman primér hipertoniasknak

nevezzuk. Az elmult eévtizedek 6Wil6 diagnosztikus lehéségei, illetve a névekv
ismeretanyag mar sokkal arnyaltabb aranyokat &gt de nagyszamda, teljes populaciéra
tortérd vizsgdalat ez iranyban azéta sem tortént. A leggsibk szekunder hiperténidkat az
alabbi tablazatban foglaltuk 6ssze.
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9. tablazat A leggyakoribb szekunder hipertoniak

Renoparenhiméas

Renovaszkularis

Primer hiperaldoszteronizmus (Conn szindréma)

Alvasi apnoe szindroma

Pheochromocytoma

Cushing kor és a mineralokortikoid szintézis zakardtarsulo kérképek
Coarctatio aortae

Pajzsmirigy, mellékpajzsmirigy betegségek

© © N o g s~ wDdhPE

Gyodgyszerek illetve élvezeti szerek indukalta,

10.Monogénes hiperténiak (pl. Liddle sy., Gordon sy.)

A szekunder hipertonidk jellegzetes bifazisos mlegiEst mutatnak. Bar minden
életkorban felismerésre kerulhetnek, de gyermekKiadal felnstt korban (35 éves korig)
illetve 60 év felett keztt6/vagy hirtelen sulyosbodé magas vérnyomas esetérikénosen
gondolni r4. Az anamnézis és fizikalis vizsgalatpgn kell a tovabbi vizsgalatokrol dénteni
(Id. A hiperténids beteg vizsgalata alfejezeted). szakmai ajanlasok illetve a sajat
tapasztalatunk szerint sem kell minden szekundmrtoniara gyanas (fiatal) betegnél az
0sszes hormon illetve képalkot6 vizsgalatot elvégezelyre a tapasztalatlanabb kollégak
hajlamosabbak.

Hasznos megkozelités lehet, ha a fiatal hipertdh&gtegnél obezitds esetén Cushing
kor, mineralokortikoid szintézis zavarainak, migrmélis testsuly esetén renovaszkuléris
illetve hiperaldoszteronizmus iranyaban vizsgaljpkszekunder hipertoniak veséhez nem
szorosan k@do tipusai mas belgyogyaszati tantargyak korében Ikekl bemutatasra

77y 7

(endokrinoldgia, kardioldgiai), igy ezek targyalds&ltekintlink.

Parenchimas vesebetegségek és hipertonia

A vérnyomas szabalyozasaban a vesikadése kiemelt jelefisédi — elegend itt

csak a _natrium és viz kivalasztasra, vagy_ a rengieéenzin-aldoszteron rendszerre

gondolnunk, melynek részleteit iltetn utalunk a korabbi élettani és koérélettani
tanulmanyokra.

Klinikai szempontbdl régota ismert, hogy a vesebségek progresszidjat a

kialakul6/fennallé/nem jol kezelt magasvérnyomasrgitja illetve, hogy a végstadiumu
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vesebetegek kozott nagy aranyban vannak olyanok ZEPo), akik koérélzményebl a
magasvérnyomason Kivil egyéb téryaem tehdt feleléssé a kialakult urémiaért.

A magasvérnyomas a kronikus vesebetegség fliggdttmkazati tényege. A
hipertonias betegekben gyakran jelentkezik kordmiralnuria (korabbi elnevezés alapjan
mikroalbuminuria) vagy proteinuria, mely mar a gknmusok karosodasara utal. A
proteinuria mértéke a vesefunkcid bidgdésével hipertonidsokbarb.nA vesentikodés és
hipertdnia szoros kapcsolatat jelzi, hogy a fugget#ardiovaszkularis rizikoéfaktorok kdzul
jelents sulyu a koros albuminuria/proteinuria illetveséikkent vesefunkcio.

Az emelkedett vérnyomas és vesefunkcid ordogi Kiwepén az intraglomeruléaris

hiperténia (a) és kovetkezményes glomeruléaris sakis (b) (hegesedés) all.

a. |. Szisztémas hipertoniabaz emelkedett szisztémas nyomastol az afferegsiakt
vazokonstrikcioja védi a glomerulust. A vazokonatid a véraramlas csokkenésével
jar  (veseperfuzio  csbkken), mely kovetkezményes ny@mas emél
mechanizmusokat indit be, vagy amennyiben ez a Iwmédenechanizmus
(vazokonstrikcié) karosodik intraglomerularis higgezio alakul ki.

Il. Parenhimas vesebetegségbea vesebetegség kovetkeztében elpusztuld
glomerulusok funkciéjat a még ép (vagy épebb) gluhsok veszik at, melyekben
hiperfiltracid, a glomeruléris nyomas emelkedéseekikezik be.

b. A (fent részletezett barmely okbdl bekdveikeanegemelkedett intraglomerularis

nyomasglomeruloszklerozis folyamatéiditja el tobb mechanizmuson keresztiil:

l. Endotelialis karosodas (vazoaktiv anyagok felszaldad, lipid depozicio stb.)

Il. Mezangium karosodasa (sejtproliferacio, mezangmésix felszaporodas)

[l Epitelialis sejtek kdrosodasa (proteinuria)

A fent leirt folyamatok kovetkeztében glomerullisegesedik/elpusztul, mely tovabbi

vérnyomasemelkedést indukal.

Részben a fent részletezett folyamatban, részhb@m mrechanizmusokon keresztl
szamos egyéb tény&z is hozzajarul a kronikus vesebetegségekben kiklaku

vérnyomasemelkedéshez, melyet az alabbi felsotattedmaz (10. tablazat).
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10. tablazat Veérnyomasemelkedésben szerepet jatszotényezdk  kronikus
vesebetegségekben
1. Extracellularis volumen névekedése
Artérias érfalmerevség fokozédasa
Renin-angiotenzin rendszer aktivalodasa
Szimpatikus aktivitas fokozodasa
A kis sziletési testsulyhoz tarsulé csokkent nefréam
Endothelirt, nitrogén-monoxigl
Vazodilatator prosztaglandin termidés csokkenése

Oxidativ stressz
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Elhizas és inzulin-rezisztencia
10.Alvasi apnoe szindroma
11.Dohanyzas

12.Hiperurikémia

13.Aldoszteron indukalta fibrozis és natrium retenstio.

Kilénb6d vesebetegségekben a magasvernyontdisréllasi gyakorisaga eli@rde
a magasvérnyomas kialakulasa és a betegség progiadsizotti kapcsolat egyértelimMig
minimal change nefropétidban a betegek minddssz&o2®&l alakul ki magasvérnyomas,
addig FSGS-ben ez az arany tobb mint 80 % (minictednge nefropéatia< IgAN <

membranas glomerulopathia < policisztas vesebegegsiabéteszes nefropatia < FSGS).

Magasvérnyomas kezelésének specialis szempontjadbkikus vesebetegségekben
Nem lehet hangsulyozni eléggé, hogy vérnyomascsii&ke a legfontosabb a
hiperténias beteg szamara. A rendelkezésre allGjdbh vizsgalatok alapjan krénikus

vesebetegekben is a 140/90 Hgmm alatti szisztotésked kell elérni,_csak kifejezett

proteinuria _esetén javasolt a 130/85 Hgmm alattiiszéalés értékig vald

vérnyomascsokkentés, de ez esetben a GFR szoltesanizend.

A renin-angiotenzin-aldoszteron tengelyen haté y@mmascstkkeldk hasznalata
kiemelt jelentsédi a kronikus vesebetegek gyogyszeres kezeléséberl &% ACE gatlok,
mind az angiotenzin-receptor blokkolok (ARB) nefraektiv hatasat tobb nemzetkozi
tanulmany bizonyitotta, de mivel az ARB-k kardidjgtdiv szerepe mérsékeltebbnékik az
ACE gatlokkal szemben, ezért az ajanlasok az AGE\G tortérd terapiainditast javasoljak

elssként és csak intolerancia esetén kezdjunk ARB-t.
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A vérnyomascsokkentéssel kronikus vesebetegekliddkes a proteinuria meértéke is
(intraglomerularis nyomas csokken). JAl ismert, yhdg g/nap feletti proteinuria esetén
vesefunkcid romlas gyorsabb, mint 1 g/nap alathiéfgetritésnél. Ezért nem meglep
klinikai tapasztalat, hogy a vérnyomascsokkenésselsebetegség progresszioja lassithato. A
vérnyomascsokkefitgyogyszerek elith a szempontbol nem egyformak. Kiemelt szerepik
van a RAAS gatldinak, mert ezek a gydgyszerek azsainas vérnyomascsokkentésen tul
kedveden gatoljdk az intrarendlisan aktivalodott — lok&h RAAS-t is és ez altal a
proteinuriat kifejezettebben csokkentik, mint ugylyan merték vérnyomascsokkeneést glér
mas tipusu vérnyomascsokként

Diabéteszes és nem diabéteszes kronikus veselgbegséz intrarenalis RAAS
kombinacioban tortéhgatldsa (ACEItARBz+aldoszteron antagonista) tovasmyokkel jar
a még megléy vesefunkcidé megyzésében, a nagymeértelproteinuria csokkentésében. Az
utobbi évek nagy hipertonia vizsgalatai a kombi@KAS-gatlas mellett a mellékhatasok
emelkedését figyelték meg hipertdnias, kardiovazlal rizikbval rendelkez betegeknél,
ezért vérnyomas- és kardiovaszkularis kockazatesiikksre az ACEIZARB kombinacié nem
javasolt. Specialis — proteinuria csokkentés — kiadiora tovabbra is alkalmazhaté ez a
kombinacio, esetenként még aldoszteron-antagomistakiegészitve.

Mivel a vérnyomasemelkedés kialakulasa vesebetegekliletve besikilt
vesefunkcioju betegekben a natrium- és vizkivafssztszerepe jeletd, ezért
vérnyomascsokke@itkezelést — amennyiben a célvérnyomas RAAS-gatlaikda érhei el —
diuretikummal javasolt kiegésziteni. Kacsdiuretilaknhasznalatara lehet sziikség, ha az
eGFR 50 ml/min/1,73/ala csokken.

A dihidropiridin tipusu kalcium-csatorna-blokkol&zul a nifedipin és az amlodipin
nem olyan mértékben csokkentik a proteinuriat hatgkvérnyomascsokkentés mellett, mint
mas veérnyomascsokkeémt Ennek hatterében a glomerulus hemodinamika ketes
valtozasa allhat (vas affarens relaxacio jéisaeh nagyobb mértékmint a vas efferens, mely

relativ glomerularis nyomasemelkedéshez vezet).

10. Terhességi hipertonia, préeklampszia - Dr. Kovés Tibor

A fejezetben roviden 6sszefoglaljuk a terhességcsap a vesében bekdvetkez

valtozasokat; a vesebetegségek hatasait a terhessiegve a terhességi préeklampszia,

hipertonia-vese vonatkozasait. Természetesen a&segpecialis belgyogyaszati/nefroldgiai
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oldalrél kodzelitjuk meg, ezért utalunk &gydgyaszati tankdnyvek,&@dasok anyagaira is.

Fiziologias valtozasok a vesékben a terhesség fatyan

A terhesség alatt a vesék méretei névekednek Lihfel a megemelkedett RBF
(renal blood flow) és intersticidlis folyadék kokertében. A vesék lregrendszerének az
uretereknek a dilatacidja a 3. trimeszterben akdrohefrézisig is fokozédhat. Az éls
trimeszterben a vérnyomas atlagosan 10 Hgmm-rddkesd A vesékben mar a 4. terhességi
hétre hiperfiltracio alakul ki, a GFR nodvekszik, elymek a rutin laboreredményekben a

csokkent - esetenként a normal hatarnal alacsonysbérumkreatinin-szint a jele.

Hipertonia és terhesség

Terhességben is — hasonléan a nem terhesekben v@gryomaseértekekhez -
magasveérnyomasrol beszélink, ha ismételt mérése&n sa vérnyomas nyugalomban,
tobbszdori mérés soran >140/90 Hgmm. Napjainkbaneraességek kozel 10 %-aban
figyelhneth meg magas vérnyomas. Mivel a terhesek a fiatalkasbsztaly tagjai, illetve a
terhesség egy 9 hdnapig tart6 fiziolégias allapotendelkezésre allo adatok alapjan csak a
160/110 Hgmm feletti vérnyomas gyoégyszeres kezed§gértelnti, az enyhe és kdzépsulyos
hipertonia kezelésének kedvelzatasa a magzatra illetve az édesanyara nem jamégts a
legtbbb ajanlas javasolja a 140/90 Hgmm felettlérél a gydgyszeres kezelés megkezdését.

A vérnyomas emelkedése a terhesség folyaman:

1. korabban fennallo, kronikus hipertonia (primer vagekunder): mar terhességtel
ismert, vagy a 20. gesztacios hétbtekerll felismerésre és a szilést kdest 12
héttel is még fennall

2. gesztacios hipertonia: a 20. hét utan jelentkgmidteinuria nélkil, atmeneti, a szulést
koveben a vérnyomas visszatér a normal tartomanyba

3. preeclampszia: a 20. hét utan jelentkdupertonia és proteinuria (> 300 mg/nap)

esetén

adl. (Id. a hipertonia fejezetet is) A korabbann#dl® enyhe magasvernyomas
betegséget elfedheti a kora terhességben ésdlel@rtyomascsokkenés. Krénikus hipertdnia
fenndllasa esetén a leggyakoribb anyai 8dihény a rarakédasos préeklampszia.

ad2. Az anyai és magzati s#@menyek gyakorisagat nem noveli. Az esetek 1/3eban

kezdetben gesztacids hiperténianak diagnosztizitek — a proteinuria megjelenésével —
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preeclampsiaba mennek at.

ad3. A terhességi préeklampszia pontos patofizialGgechanizmusa még ma sem
ismert. Szamos rizikotény&e ismert. A klinikai képre jellentz a hiperténia (sulyos, ha
160/110 Hgmm ismételten), proteinuria (sulyos, h& g/nap) és 6déma mellett sulyosabb
esetekben a trombocitopénia (< 100 000/ul), micgampathias hemolitikus anémia (magas
LDH értékkel), emelkedett majenzimek (GOT, GPTiguilia, kdzponti idegrendszeri tiinetek
jelentkezése. A préeklampszia anyai smbiménye lehet az agyvérzés, az eklampszia, a
veseelégtelenség, a HELLP-szindroma (amely Henspleanelkedett majenzimek/Elevated
Liver enzymes/ és trombocitopénia/Low Platelet ¢otimetegyittese), a t&ddéema, a
koagulopatia és a placenta levalasa. A magzatiésimienyek kozul gyakori az inrauterin
novekedés retardacioja illetve a korasziilés.

Vérnyomascsokkentés a terhesseég illetve a szoptatdatt (11. tablazat)

Mint kdzismert, az ACE-gatlok, az ARB-k és a direknininhibitorok hasznélata
kontraindikélt terhességben. A béta-blokkoldk koesak az atenolol tartés alkalmazasanal
figyeltek meg a szlletési sulycsokkenést, mas biétekoloknal nem (pl. metoprolol,
oxprenolol). Ennek ellenére egyes ajanlasok nemasp@ljgk a béta-blokkol6 csalad
alkalmazaséat, mig mas ajanlasok az egyes hatdanyaigott kilonbségeket téve, csak az
atenolol adasét ellenjavalljak. Krénikus hiperténidetegekben a diuretikus kezelés (tiazid
terapia) az ebs trimeszterben nem névelte a &ljési rendellenességek szamat, és

kedvedtlen perinatalis hatasat sem igazoltak a vizsgilato

11. tAblazat Terhességben alkalmazhatd vérnyomasés@ntok
P.o. tartos kezelésre

methyldopa 500-3000 mg/nap

nifedipin retard 30-120 mg/nap

metoprolol 25-50 mg

labetalol 200-400 mg (hazankban nem é&rleY
Akut vérnyomascsokkentésre

nifedipin (spray) 10 mg sublingualisan

hidralazin 5 mg i.v. vagy i.m.

urapidil 10-50 mg iv.

nitroglicerin iv.

labetalol 20 mgq iv.
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A post partum antihipertenziv kezelésnél a széptat is tekintettel kell lenni. A
klinikai tapasztalat alapjan megfogalmazott ajavitda nifedipine, a metildopa, a Kaptopril,
az enalapril, a metoprolol és a labetalol hasza@javasoljak. Ezek a gydégyszerek érdemben
az anyatejpen nem valasztédnak ki, illetve (mehHéatdsukat a szoptatassal taplalt

csecserfikben nem észlelték.

Vesebetegseg és terhesség
A nefrolégus leggyakrabban két formaban talalkozédtes betegekkel:

1. Aterhesség kapcsan a 20. terhességi hét utankienelents proteinuria hatterében
az esetek doatrészeben préeklampszia all. Az esetek egy részélispont a
proteinuria jelentkezésének égbntja (mar 20. hét étt) illetve a proteinuria
novekedésének szokatlan dinamikaja alapjan primesehbetegség indukalta
préeklampszia lehésége mertl fel. Ennek eldontésében leggyakrabbaonaos
anamnézis felvétel, a korabbi orvosi dokumentaciftekéntése segithet.
Koraterhességben jelentkeproteinuria esetén ritkan még vesebiopszia els&geés
sziikség lehet. Lupusz nefropatia, minimal changeszkulitisz allhat ilyenkor a
hattérben, amelyek kezelése nem okoz extrém kottkdza terhesség kihordasa
szempontjabol.

2. Aterhesség étt mar fennallo (ismert) vesebetegség kapcs#@rkandések, hogy
a. aterhesség okozta, fent mar roviden részletiezielogias vesevaltozasok miként

befolyasoljak a beteg vesdikbdését?

Az enyhe vesefunkcié-karosodas (CKD 1-2) esetdarlaesség altalaban nem,
vagy csak minimalis vesefunkcioromlast okoz. CKDba (eGFR 30-60
ml/min/1,73n%) az esetek kb. 40%-aban csokken a vesefunkcithasség alatt,
de ez az esetek kb. felében a szilés utan hely@&D 4-ben a vesefunkcid
progressziv csOkkenésével kell szamolni, mely akrvégstadiuma
veseelégtelenségbe torkollik. Napjainkban a tedwesalatt/kdvetkeztében
kialakult vesep6tlo kezelést indokl6 veseelégtadgresetén is 80%-0s élveszilést
sikerll elérni. A progressziv vesefunkcié-csokkehésterében a vesebetegség
kovetkeztében csokkent szamua ép glomerulus kompanikazs hiperfiltracidjara
rarakodo terhesség kivaltotta hiperfiltracid allhately fokozza/fokozhatja a
proteinuriat illetve felgyorsitja a glomerusok tbba pusztulasat, elhegesedését

(glomeruloszklerozis).
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b. a vesebetegség (a vese csokkent vagy elégtelatasetdo nikédése) hogyan
befolyasolja a terhesség kimenetelét?
A vesefunkcié bedikilésével parhuzamosan csokken a teherbeesés ekatye
napjainkban a dializissel kezelt holgyek terhesssgya ritka, mivel a kezelés
hatéekonysaganak féplésével egyre tobb énovulacios ciklusa megmarad a
veseelégtelenség ellenére. Minél rosszabb a fogagtita beteg vesefunkcidja,
annal nagyobb a koraszllés, intrauterin elmaradekedés és a rarakdédasos
préeklampszia kialakuldsanak veszélye. A magzatekgneése szamara nem
idealis az urémias toxinok, metabolikus acidézlisnte. Természetesen ezt mas
tényedk is befolydsoljdk. A heti 6tsz6ri hemodilaizis kézs jelenisen javitja a
terhesség kihordasanak esélyét.
Osszefoglalva a gyermek vallaldasa a kronikus \a&tsgbszamara napjainkban
nem lehetetlen, de még ma is a gondo8kexzités, terhesség dmitése,
folyamatos gondozas ellenére mind az anya (felgyorgesefunkcié-romlas),
mind a szuletertdlgyermek (korasziilés, kissulyu Gjszilott) szamaratkagosnal
nagyobb kockazatokkal jar.

c. avesetranszplantacio hogyan befolyasolja &¢sdyget?
A fiatal nébetegeknél a fogamzo6 képesség kb. 6 honappal szplamtacié utan
normalizalédik. A terhesség vallalaséat altalabdan2lév stabil vesetikodés utan
javasoljak. A korai spontan abortuszok gyakorialb. (R0%), de az els
trimeszteren tul, mar 90% feletti a sikeres terégek aranya. Természetesen
ezekben a terhességekben is gyakoribb a korasziésuterin elmaradt
novekedés és a rarakddasos préeklampszia kialakaldseszélye.

11. Lupusz nefropatia - Dr. Molnar Gergp Attila

Definicié
A lupusz nefropatia a szisztémas lupusz eritenes@SLE) mint szisztémas betegség
vesemanifesztacioja. Patogenezisét tekintve lélggegmmunkomplex okozta nefropatiarol

van sz0, melynek kilénb6ézipusu, mas-mas prognozisu szévettani varianssinék.

Epidemiolégia
Az SLE-nefropétia pontos gyakorisaganak megitélésggneheziti a vesebiopszias

protokollok tertletenkénti kilénbégége, a mas — veseérintettséggel is jar6 — autoimmu
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betegségekkel (pl. Sjogren-szindroma) tarsulastdsbge és az alapbetegség jellegzetes
hullamzé aktivitAsa. Mar az SLE diagndzisa idejé@i50%-ban jelen lehet a betegség,
idébnként a nem tipusos tunetekkel jaré szisztémasinaoion betegségben kialakult

veseérintettség miatt végzett biopszia segit az @bhBnozisanak felallitasaban. Masrészt a

veseérintettség része az SLE diagnosztikus kntexinak is (12. tablazat).

12. tAblazat: az SLE diagnosztikus kritériumai

. Arc/pillango-eritéma
. Diszkoid Ibrelvéltozas

. Fényérzekenység

1
2
3
4. Szajuregi vagy garatfekélyek
5. Nem-eroziv artritisz

6. Szerozitiszek

7. \lesebetegseég: perzisztald proteinuria, amebpa ®5 g-ot meghaladja, vagy legalabb 3+ a
szemikvantitativ moddszerrel és/vagy vorosversegindglobin, szemcseés, tubularis vagy
vegyes cilinder jelenléte

8. Neuroldgiai tliinetek (egyéb okkal nem magyar&rhattamok vagy pszichozis)

9. Hematoldgiai eltérések (hemolitikus anémia, tgadnia/limfopénia, trombocitopénia)

10. Anti-DNS, anti-Sm pozitivitas, pozitiv anti-ifslipid teszt

11. Pozitiv antinuklearis antitest teszt

(Az American College of Rheumatology ajanlasa &dirsikai Immunoldgiai és Allergoldgiai
Szakmai Kollégium protokollja nyoman. Négy vagyhdfinet fennallasa esetén mondhato ki

a lupusz diagndzisa)

A betegség lefolyasa soran még nagyobb aranybdr, 3b6-70%-ban jelentkezik
klinikailag is egyérteli vesemanifesztacio. Ahogy fent emlitettik, a biggsandikaciok
eltéek lehetnek tertiletenként, ezen kivil a haszonkoaik mérlegelése alapjan is
valbsziriileg tdbb, csupan enyhe tinettel rendetkbeteg nem kerlil vesebiopsziara. Ennek
tudhato be, hogy rutinsZean végzett vesebiopszias felmérések alapjan a nmetsttek valos

aranya elérheti akar a 90%-ot is.
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TlUnetek és diagnozis
A lupusz nefropatia tobbféle klinikai szindroma .(plefrozis, akut nefritisz, akut
vesekarosodas, oligoszimptémas korkép: proteinuéa/vagy hematuria, kronikus

vesebetegség) formajaban is megjelenhet (13. &ilaz

13. tAblazat: Az SLE-nefropatia megjelenési formaiak gyakorisaga

. Proteinuria 100%
o Nefrozis 45-65%
. Hematuria
0 Mikrohematuria 80%
0 Vorosvertest cilinderek 10%
o Makrohematuria 1-2%
. Sejtes cilinderek 30%
. Beszikilt vesenikodeés 40-80%
o RPGN 10-20%
0 AKI 1-2%
o CKD 2-5. 30-60%
. Hiperténia 15-50%
. Hiperkalémia 15%
. Tubularis zavarok (alt. tinetmentes) 60-80%

(RPGN = gyorsprogresszioju glomerulonefritisz, AKakut vesekarosodas, CKD = krénikus

vesebetegseég, Feehally: Comprehensive Clinical iégmiy nyoman)

A veseérintettségre az aktudlis aktivitds hullarazdsellett 6sszességében a
progresszivitds jellendz emiatt hosszabb tavon kronikus vesebetegséghezthet.
Klinikailag az ismert SLE-s betegnél kialakul6 glemlaris tipust hematuria, proteinuria,
steril piuria, vesefunkcio-beskilés vetheti fel az SLE-nefropatia gyanujat. Emmat SLE
diagnézisatol kezdve a vizeletiledék, a mikroalbwma/proteinuria, vérnyomas és a GFR
rendszeres (legaldbb félévenkeénti) vizsgalata eldimgtetlen. Lehéség szerint tébb
vizeletminta vizsgalandé az eredményebbieli valtozatossaga miatt.

Emellett a Klinikai tinetek és a gyulladas aktisitaak (We, komplementszintek)

kovetése is sziikséges.
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Az eredmények pozitivithsa esetén (pl. proteinuglmerularis tipusd hematuria,
steril piuria, GFR-csdkkenés) vesebiopszia indikdlt vesebiopszia eredménye alapjan
hatédrozhaté meg a betegre jellénszdovettani varians (pl. diffaz proliferativ fornmajnimalis
elvaltozasok, RPGN), melyek alapjan eldonihatprognozis és az, hogy mennyire kell és

szliikséges a betegséget ,agresszivan” kezelni.

14. tabl4zat: Vesebiopszia indikéacioi SLE-ben

* Lupus nephritis gyanuja esetén (diagnosztikai hélla
0 Perzisztalo proteinuria
Perzisztal6 hematuria (kildndsen glomerularis tipng-k jelenléte esetén)
Perzisztalo és mas okkal nem magyarazhato (spéuifp
Perzisztalo cilinderlrités
Bes4ikilt vesefunkcio (csokkent GFR)

o Tartos hipertonia

o O O O

* Romlé vesefunkcios paraméterek (terapia megvalsazi@ljabol)
* Hagyomanyos terapiara nem reagalo esetek (ter&gmaatasztasa celjabol)
* Gyors relapszus (terapia megvalasztasa céljabol)

(A Klinikai Immunolégiai és Allergologiai Szakmaidflégium protokollja nyoman)

Kezelés

Az SLE kezelését jeletd mértékben a veseérintettség sulyossaga hataroega
azonban az extrarenalis manifesztaciok (pl. kéapdegrendszer, szerozitiszek) jelenlétét is
figyelembe kell venni. A gyors progresszioju (fdlihes, RPGN) szdOvettani formaban ddat
fibrotikus, fibrocellularis és cellularis crescektaranya. A tobbi hisztologiai formaban is
fontos figyelembe venni a mar kialakult irreveriidbkarosodasok (pl. glomeruloszklerézis)
meértéket, hiszen sulyos fibrotikus eltérések esetdegalabbis a vesefunkcid megmentése
erdekében — agressziv kezelést mar nem érdemématnk.

Aktiv extrarendlis manifesztaciok vagy aktiv, pegpziv vesemanifesztacidé esetén a
betegeknél immunszupressziv terapiara van szikség.

A remisszio elérésére kortikoszteroidot, ciklofaszidot (terapiarezisztencia esetén
mikofenolat mofetilt, esetleg rituximabot) haszralink.

Fenntartd kezelésben kortikoszteroidok, szterpiitad kezelési algoritmus esetén



75

azatioprin, ciklosporin vagy mikofenolat mofetilésh lehet fontos.

A szteroid doézis lehéség szerinti minimalizalasara kell térekedni a tanid
kezelésben, valamint a szteroid mellékhatasok Ksédérdekében kélium, D-vitamin,
kalcium, gyomorsavcsokkehegyidefi adasara is rendszerint sziikség van.

Emellett a megfeléldiéta, a magas vérnyomas, a metabolikus pararkétendezése
is elengedhetetlen az SLE-nefropatia (mint Aaltaldba krénikus vesebetegségek)
progresszidjanak lassitdsahoz. A kezelés ezen taspelazért is fontosak, mert az SLE
fokozott kardiovaszkularis rizikot jelent, amit doszfolipid antitestek jelenléte meég
sulyosbithat.

Az utdbbi esetben illetve sulyos hipoproteinémiaja6 esetekben a fokozott
tromboembdlias rizikd miatt antikoagulaldsra lebmikség.

Akut vagy kronikus vesekarosodas esetén természetdivesekezelésre is szilksége
lehet.

A vesepotld kezelések kdzil a transzplantacio Seffepatiaban is alkalmazhaté, az
alapbetegség azonban a beliltetett vesében kiGjdlhattiltetések kb. 1-30%-aban alakul ki
Ujra Kklinikailag manifeszt SLE-nefropatia. llyeraktivalodas csak ritkan vezet 6nmagaban a
graft elvesztéséhez. Amennyiben rutinfizebiopsziat végeznek transzplantalt SLE-s
betegeken, megallapithatd, hogy az SLE a beilltgtaftok toébb mint 50%-ban visszatér,
azonban ezen esetek jel@&ntésze az alacsony klinikai aktivitas miatt nemukéelismerésre.

12. Trombotikus mikroangiopatiak, vaszkulitiszek -Dr. Beké Viktéria

Trombotikus mikroangiopatiak

A trombotikus mikroangiopatiak k6z0s6 fjellemzsje a kiserekben kialakuld
trombaozis, melynek kévetkezményeként hemolitikuénaia, trombocitopénia és kilonlgoz
szervek iszkémiés karosodasa jon létre.

A szervek kozll kilonbdz eloszlasbandkéent a vese és a kodzponti idegrendszer
érintettsége a jellendz A dominaldéan veseelégtelenséggel jardé format hdkus urémias
szindromanak (HUS) nevezzik, mig a kifejezett kdtipaodegrendszeri érintettség a
trombotikus trombocitopénias purpurara (TTP) jelténA ritka betegségek kdzé tartoznak. A
HUS ebforduldsa gyermekkorban, mig a TTP inkabb dgkorban jellema.

A kiserek trombdzisanak hatterében az endotél &seudll. Ezt az endotélre toxikus

anyagok (exotoxin, endotoxin, immunkomplex, gyogysk) valthatjak ki kulonoésen
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hajlamosité ténydikkel (komplementrendszer velesziletett vagy szerzeibaival)

rendelked betegeknél.

TlUnetek és diagnozis

A Klinikai triad egyuttes fennallasa esetén mondikaia diagnozis.
1. Trombocitopénia: kulonbdzd mértéki lehet, TTP-ben kifejezettebb. Kialakulasa
hatterében a kiserek trombusaiban bekdvétkekozott vérlemezke felhasznalédas all.

Kdvetkezményeképpen a fizikalis vizsgalata sordakepn purpurak lathatok.

2. Mikroangiopatias hemolitikus anémia: a vorosvérsejtek bediziilt kisereken tortéh
athaladasa kovetkeztében jon létre. Hemolizisrk #ialanos leletek (A laboratoriumi
vizsgalatok érzékenységének sorrendjét figyelemdee:v csokkent haptoglobin szint,
emelkedett LDH, emelkedett indirekt bilirubin szimetikulocitozis) mellett, ebben az
esetben a periférids kenetben mindig megtalalhatbiagmentocitak (1. kép), melyek a
vorosvérsejtek mechanikus karosodasa, fragmentacioatt keletkeznek. A hemolizis
egyéb okainak kizarasaban a normdlis alvadasi paesek és a Coombs teszt

negativitasa is segithet.
3. Iszkémias szervkarosodas:

a. Acut vesekarosodagkéent hemolitikus urémias szindromaban (gyakran iamak

jaro akut veseelégtelenség klinikai képében).

b. Kozponti idegrendszeri tlnetek trombotikus trombmménids purpurdban

(zavartsag, convulsio, goctinetek).

c. Egyéb szervi manifesztaciok is felléphetnek majbgypmor-béltraktusban,

csontban, érben.

A fenti tiinetek mellett gyakori a laz megjelenése i
A tipusos klinika kép és laboreltérések eseténsahiepsziat megésitd vizsgalatként
nem szikséges elvégezni, tovdbbéa a trombocitoggaicran ellenjavallatként jelenik meg.
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Etiologia
A diagndzist kdvdten az etiolégia keresése a kovetkdgpés, mert ez alapjan a

trombotikus mikroangiopatiak tobb alcsoportja kiithat el, melyek progndzisa, kezelése is

eltén.

Két infekcios eredeti megbetegedés ismert:

Shiga- és verotoxin terntelE. coli illetve Shigella térzsek okozta hasmenéses
megbetegedést koven fordulhat & (diarrhoea pozitiv, D+HUS). Leggyakoribb az E.icol
0157:H7 szerotipus, melynek verotoxinjaddik a vérlemezkék GPllb-llla receptorahoz és
aktivalja azokat. A kbzelmult németorszagi esefi,l1-ben az O104:H4 szerotipus okozta.

Neuroaminidazt termél pneumococcus infekcido (P-HUS) utan fetiépetegség is

ismert.

Komplementregulacios folyamatok velesziletettt vaggzerzett eltérései: (atipusos HUS,
aHUS)

H faktor hiany (genetikai vagy immunmedialt-autostek) esetén fokozott, hibas

komplement aktivacié az endotélsejtek karosoddsatza.

A von Willebrand-faktort hasité protedz (ADAMTS 1B&rosodasa (genetikai vagy

immunmedialt) is létrehozhatja. Az endotélsejtédkbszekretalédd ultranagy vWf
multimereket normal esetben a proteazok lebontgk, kéros felhalmozodasuk esetén
trombocitahoz kdtdve, azok aggregaciojat okozhatjak (TTP).

Egyéb szekunder formék: malignus betegséghez, manmton betegséghez, HIV-

infekcibhoz, terhességhez, gydgyszerekhez (plospdrin A, hormonalis fogamzasgatlok,

klopidogrél stb.) tarsuléan.

Kezelés és progndzis

Etiol6giatdl fuggetlendl, kezelés nélkil gyorsanogrediald, életet veszélyezet
betegség, igy a diagnozis felallitasa rovidnid24 ora) belll szikséges. Tineti kezelés
mellett (ion- és folyadékhaztartasa illetve anéraradezése, sziikség esetén dializis-kezelés) a
nem infekcidos formakban napi gyakorisagu plazmaisresziikséges, melyet a komplett
hematologiairemisszioig kell folytatni (két egymé&siveth napon a trombocitaszam 150 G/I
€s hemolizis nem mutathato ki).

Ha aHUS keletkezése hatterében autoantitestek matd&t ki, immunszupressziv

kezelés jon szdba (szteroid, ciklofoszfamid, ritoab). Ujabb terapias leldsggek lehetnek a
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jovében: rekombinans ADAMTS13 adéasa, vagy a terminktismplementkaszkad gatlasa
eculizumabbal.

Atipusos HUS, TTP esetén recidivaléferdulhatnak. A feldtt korban kialakuld
esetek prognozisa rosszabb. Az acut szakasz ledaqjléveben is a dializis igény

megmaradhat, vagy kronikus veseelégtelenség alatikkilh

9. abra Fragmentocita a periférias kenetben. (Aanfragmentocitat jeldli.)

Szisztémas vaszkulitisz

Az erek nekrotizald, tobb szervre kiterjedyulladdsanak, a vaszkulitisznek, a vese
gyakori célpontja. A vaszkulitiszek osztalyozasar&hapel Hill-i konszenzus konferencia
ajanlasat hasznaljuk (1994-es ajanlast 2012-bdattafk meg), mely az adott betegségben

dominaléan érintett erek nagysagat veszi alapul . (10 abra).



79

Nagyér Kézepes ér Kisér

-Takayasu ) -Polyarteritis ANCA Immunkomplex

arteritis nodosa asszocialt kisér-vasculitis

-Oriassejtes -Kawasaki i

(temporalis) betegség

arteritis | 4 N N
-Mikroszképos -Kryoglobulinémias
polyangiitis vasculitis
-Gramulomatosis -Hypokomplementémias
polyangiitissel urticaria vasculitis

(GPA)

-lgA vascultis (Henoch-
-Eosinophil Schénlein)
granulomatosis
poliangiitissel
(EGPA)

- Anti glomerularis basal
membran betegséeg
(anti- GBM betegség)

Szisztémas betegségekkel asszocialt vascultis
-Lupus vasculitis

-Rheumatoid vascultiis

10. abra A vaszkulitiszek osztalyozasa. (Korabbmeoklatira szerint: granulomatézis
poliangitisszel=Wegener granulomato6zis, eozinofil poliangitisszel= Churg-Strauss

szindroma)

A vesében I1&y erek sokfélesége miatt mindharom vaszkulitisz ogop
manifesztalodhat kilonbénefroldgiai betegségek képében.
Nagyér érintettsége (aorta és a. renalis kezdakaszan) renovaszkuléris hipertdnia,

kbzepes meéréterek érintettsége (a. renalis, a. interlobarisarauata) veseinfarktus illetve
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bevérzés, kiserek érintettsége (arteriolak, kapslé, venuladk) glomerulonefritisz képében
jelentkezik.

A tovabbiakban a 6ként kisereket éridt anti-neutrofil citoplazmatikus antitest-
(ANCA-) asszocialt nekrotizalé vaszkulitiszeketgyaljuk. Ezen betegségek prevalenciaja
kb. 1-2,5/100.000.

Klinikai kép, diagnozis

Veseérintettséggel jard szisztémas vaszkulitiszedtéa az altalanos tunetek (laz,
fogyas, gyengeség, izlleti fajdalom) mellett rapidamlo vesefunkcidt, vizeletben mérsékelt
(1-3 g/nap) proteinuriat, glomerularis hematurgwérosvérsejt cilindereket talalunk.

Az extrarenalis manifesztaciokkiént a légutakat (hemoptoe, fulladasjsti{purpurak
foként als6 végtagon), szemet, gasztrointesztin@iglgzert és a kozponti idegrendszert
erintik. A betegek kb. 10%-ban talalunk sulyosawlzést, mely a betegek mortalitasat is
jelentbsen sulyosbitja. GPA eseteiben/Wegener granulonsatiiz jellemd a felléguti
érintettség (orrfolyas, orrsévény perforacio, sgiitisz), EGPA/Churg Strauss szindrémaban
szénanathat, asthma bronchiale-t talalunk az anestreh.

Laborokban a gyorsult sullyedés, emelkedett CREméen az altalanos eltérés,
EGPA/Churg Strauss szindrébméban eozinofilia isefe# lehet. Immunszeroldgiai
vizsgalatok soran az esetek 90%-aban ANCA pozstitalalunk. A c-ANCA a myeloid
sejtek citoplazmajaban talalhato proteinaz-3 ellep;ANCA, a perinuklearisan elhelyezked
mieloperoxidaz ellen term&dé antitest. c-ANCA pozitivitas a GPA/Wegener
granulomatézisban szenvidd 90%-ban pozitiv, p-ANCA pozitivithAs EGPA/Churgr&8iss
szindréméban jellendz mikroszkopos poliangiitiszben kb. fele aranybaaipv a c- illetve p-
ANCA.

A pontos diagnozishoz és a terapia tervezéséhekségiivan a vesebiopszia
elvégzéséhez. Szoévettani vizsgalat soran fokalmegraentdlis nekrotizald, crescentes
glomerulonefritiszt talalunk, immundepozicié ninegyy jelentéktelen (innen a pauci immun
glomerulonefritisz elnevezés). Granulomak jelenkrgithet még a differencialdiagndzisban,

mely a mikroszkopos poliangiitiszben nem figyetheteg.

Kezelés
Kezelés nélkil magas mortalitAssal jaré betegséggk GPA/Wegener
granulomatézisban egy éves mortalitas kezelés h8B&). A terapia alapjat szupportacio

mellett az immunszupressziv kezelés és a plaznzadgedenti.
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Elsdvonalbeli kezelésként a remisszio eléréséhez naggiézteroidot (3-6x500-1000
mg/nap i.v metilprednisolon, 1500-3000 mg kumuladidzis, majd 1 mg/testsuly kg/nap
prednison per os 4 hétig, majd fokozatosan csokk¢réds ciklofoszfamidot (0.5 gfm.v.
négyhetente bolusban, 60 év felett, likglt vesefunkcio esetén dodzisredukcio sziikseges)
adunk.

Ciklofoszfamid mellett a vérkép szoros kontrollikséges, altalaban kezelés utan két
héttel varhaté a legsulyosabb leukopénia (3000 ttfeliws. szamra kell torekedni).

Plazmaferezissel egészitjik ki a terapiat azoldmaresetekben, ahol a vesefunkcio
gyorsan romlik, illetve mar haemodializisre szorbkiegeknél és sulyos extrarenalisként
pulmondlis) manifesztacié esetén.

Olyan esetekben, ahol a dializis-dependens vedeklgagég harom honap
immunszupressziv kezelés utan sem javul, és ertiigsemanifesztacio nem észlelhet
kezelést fel kell fuggeszteni. A tobbi esetben kdofbszfamid kezelést altalaban fél évig
folytatjuk. Az utébbi években rituximab is megjelea kezelésben, melyet jelenleg a
ciklofoszfamid kontraindikacioja illetve relapszesetén ajanlanak.

Remisszio elérése utan fenntartd terapiaként ayaihi adasa javasolt (1-2
mg/testsuly kg/nap), amennyiben ez nem adhato, ferikdat mofetil johet még szdba.

Fel5légati  érintettség esetén (GPA/Wegener  granulonggtoztrimetoprim-
sulfametoxazol hosszantartd adasa is szikséges.

Végstadiumu veseelégtelenségben a beteg transagt@ntistara komplett remissziot

kévebten egy évvel helyezhet

13. Tubulointersticialis nefritisz - Dr. Molnar Gergé Attila

Definicié

A tubulo-intersticialis nefritisz (TIN) a vese tib-intersticiumét éririt akut vagy
kronikus gyulladas, altalaban sejtek infiltracigvalinkcionalis karosodassal és — krénikus
esetben — fibrézissal. Fontos az akut és kronildids miegkilonboztetése, mert hattertikben
gyakran mas etiologiai faktorok allnak, valamintsv@aprognosztikai értékik. Az akut TIN az

esetek egy részében — oki kezelés mellett — méayzibilis lehet.
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Akut TIN
Epidemiolégia

Az akut vesekarosodas egyik ritkAbb oka, de az mksekarosodas miatt végzett
vesebiopsziak alapjan akar 5-25%-ban lehet az alesekarosodas hatterében.
Leggyakrabban (70% kordl) iatrogén, gyogyszer kotéd betegsegt van szo, ritkabban
(15%) valamilyen fefizéshez tarsul, lehet idiopatias (8-9%) vagy egytda oku (6%). A
gyakori kivalto tényedket al5. tablazatbanintettik fel.

15. tablazat Az akut intersticialis nefritiszek kidakulasaban gyakrabban szerepet jatszo
okok

* Gyogyszerek:
0 Antibiotikumok
penicillin-szarmazékok pl. penicillin-G, ampicillimeticillin
fluorokinolonok pl. ciprofloxacin
kefalosporinok (ritkdbban)
szulfonamidok
rifampin
= interferon
NSAID-ok pl. indometacin, ibuprofen, naproxen, picam
Diuretikumok pl. tiazid, furoszemid, triamteren
Antikonvulzivumok pl. fenitoin, valproat, karbamaie, diazepam
Savcsokkerdtk
» Ho-receptorblokkolok pl. cimetidin, famotidin
= Protonpumpa-gatlok pl. omeprazol
o Allopurinol
o Kaptopril
* Ferz6 korokozok
o Baktériumok pl. Legionella, E. coli, Rickettsia, Ugella, Campylobacter
jejuni, Corynebacterium diphtheriae, Mycobacteriwuerculosis, Salmonella,
Yersinia, Staphylococcus, Streptococcus, Leptospira
o Virusok: pl. hantavirus, CMV, EBV, HBV, HIV, HAV, denovirusok,
kanyarovirus
o Egyeéb: pl. Chlamydia, Mycoplasma, Leishmania, Tdasma
» Jbdos kontrasztanyagok
* Autoimmun folyamatok pl. TINU szindréma, anti-tuts BM szindroma

© O 0o

Tlnetek és diagndzis

Akut vesekarosodas tlinetei lépnek fel, jelen Iéeebaturia (normalis morfologiaval,
azaz nem glomerularis tipusu), piuria (eozinofdlyri tubulusfunkcié-kiesés tlnetei
megjelenhetnek (nem diabéteszes glukdzuria, aminggalés, acidozis, natriumvesztés,
koncentraloképesség békilése). Az esetek egy részében tipusos allergidkciok

léphetnek fel (Bbrkitutés, viszketés, eozinofilia). Az infekcidhozrddlé formaban a
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fertézésnek megfelélaltalanos (laz, gyengeseqg) és specifikus (pl.tiégaetek, majfunkciés
eltérések, trombocitopénia) tlinetek is jelen lebletn

A diagnosztika ki kell, hogy terjedjen a vesefukc vizsgalatokra, az uledék
vizsgalatara, gyulladasos paraméterek vizsgaléseaverkep vizsgalatara.

Infekciora utalé tinetek esetén tenyésztéssel vaggroldgiai vizsgalatokkal
probalhatjuk azonositani a kdrokozot. A szignifig&» 1%) eozinofiluria pozitiv prediktiv
értéke csak 30-40% kordli, mig negativ prediktivélée 70-75% kordli, vagyis az
eozinofilurias betegek csak 30-40%-anak van valddan TIN-e, mig a nem eozinofilurias
betegek kb. 75%-anak valgjaban nincs akut TIN-e.e8yértelni hisztoldgiai (de sokszor
nem etioldgiai) diagndzist a vesebiopszia adja ndegennek elvégzése tipusos esetben nem
indokolt.

Kezelés
A kezelés lehéleg oki kezelést kell, hogy jelentsen. Gyogyszat@s a készitmény
mielobbi elhagyasa szikséges, infekciok esetén didweicélzott antimikrobas kezelést kell

folytatni. A nem infekt eredétakut TIN-ben kortikoszteroid adasa is széba johet.

Krénikus tubulo-intersticialis nefritisz

Epidemiolégia

A kronikus TIN-ek gyakorisdga nem pontosan ismeztesetek egy jelefd részeében
valbsziriileg nem is keriilnek felismerésre, ezeket a betegekésmeretlen etiolégia miatt
vesepotlo kezelésre kerllt populacioban talaljuky.nBecslések szerint a dializalt betegek 4-
40%-at adhatjdk, ez az adat jetentfoldrajzi variabilitast mutat. A kronikus TIN-ek
hatterében all6 gyakoribb okokat Hz. tablazatbanlntettik fel.



16. tdblazat: A kronikus TIN-ek gyakoribb okai

» Gyogyszerek és toxinok:

0 Analgetikumok
NSAID
Kalcineurin inhibitorok

Gyogynovények

o O O O

(Nehéz)fémek: litium, é6lom, kadmium

o Balkan nefropatia toxinja (aristocholsav)
* Metabolikus zavarok:

o Hugysav
Hipokalémia

Hipercalcémia

o O O

Hiperoxaluria

* Immun-mediélt:
Szarkoidozis
Sjogren szindroma
SLE

o0 Rejekcio

o O O

» Infekcio okozta:
o0 Kronikus pielonefritisz
0 Hantavirus
0 Leptospirosis
» Egyéb:
o0 Myeloma
Konnyilanc-nefropatia
K6, obstrukcid

lonizald sugarzas

o O O O

Iszkémia

84
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TlUnetek és diagnozis

A krénikus tubulointersticidlis karosodas spesidiormai a kronikus pielonefritisz
(lasd késbb) és az analgetikum-nefropatia. Gyakori tlineteailga kronikus pielonefritisz
kivételével) piuria, az enyhe proteinuria, a GFRki®nés, a korai (relative megtartott GFR
mellett jelentked) anémia (melynek kialakulasaban szerepe van dmmwetin-termelés
korai csOkkenésének, az analgetikum nefropatiabgasatrointesztinalis vérzéshajlamnak és
a hemolizisnek is) és a papillanekrézis (lasd fabite

Az analgetikum-nefropéatia a kronikus TIN-ek spasidbrmaja, mely klasszikusan
fenacetin, paracetamol és kombinalt analgetikumaoleki§ tartd rendszeres szedése
(kumulativ dozis kb. 3000 tbl.) mellett alakul Ki.

A vazodilatdtor prosztaglandinok gatldsa és toxikdisnacetin-metabolitok
akkumulaciéja egyutt vezet a medullaris tertlebkadasahoz.

Elérehaladott formajaban a képalkoto eljarasokkal dbsenérei, kiterjedt felszini
behuzodast mutatd, de ép Uregrendszesék, valamint, a veseparenchima (specifikusan a
papilla) meszesedése mutathatok ki.

Klinikailag a kronikus TIN-nek megfeléleltérések mellett a papillanekrdzis okozta
obstrukcié és vesékkdlika szeti panasz lehet jellemizaz egyébkeént tinet- és gyakran
panaszmentes betegben. Tovabbi &dinény lehet a hagyuti daganatok gyakoribb
jelentkezése és taldn a fokozott ateroszklerotilajiam.

Kezelés

A kezelés lehéleg etiologiai, cél a kivaltd tényéz (nehézfém, gydgyszerek)
elimindlasa, a metabolikus eltérések korrekcidjanikus pielonefritisz esetén a féz€sek
adekvat kezelése.

Autoimmun eredet esetén jon szoba immunszuprekszglés.

A betegek gyakran és koran igényelhetnek eritropdetzelést, koran alakulhat ki
végstadiumu veseelégtelenség is.

Analgetikum-nefropatia esetén a gondozas célja letdéges szédmeéenyként

eléforduld hagyuti daganatok és az ateroszklerozisdése is.

Kontrasztanyag-nefropétia
Az akut tubularis karosodasok specialis formajaelsiet parenteralisan (intravénasan

vagy intraartéridsan) adott jodtartalmi réntgentkasrtanyagok okoznak. BEorban mar
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eleve besikilt vesefunkcioju, ifls, szivelégtelen, diabéteszes vagy dehidralt betege

alakul ki, és a kérhazban kialakult akut vesek&lasdarmadik leggyakoribb oka.

TlUnetek és diagnozis

A kialakult elvaltozas igen gyakran teljesen timetes, emiatt kontrasztanyagos
vizsgalatok dltt és azt kovéen a betegek vesefunkcidjanak (vizeletmennyiség,
szérumkreatinin, GFR) ellérzése szikséges a kontrasztanyag nefropatia fdkkackazata
esetén. Amennyiben 72 oran belll a szérumkreaBb%h-kal emelkedik, vagy a GFR 20%-

kal csokken, a kontrasztanyag-nefropatia gyanuijachdil.

Metformin és kontrasztanyagos vizsgalatok

A metformin potens antidiabetikum, azonban bizéguos alkalmazasahoz figyelembe
kell venni az ellenjavallatokat, igy a veseelégtedget is. Kontrasztanyagos vizsgalat
kapcsan diabéteszes betegekben konnyebben alakillkantrasztanyag-nefropéatia, mely a
vezethet, ami potenciélisan halalos laktat-acidéziekozhat.

Ennek tudataban tervezett kontrasztanyagos vatgakbtt 48 draval a metformin
elhagyandd, magas vércukrok kialakulasa eseténségék lehet atmeneti inzulinkezelést
alkalmazni.

A vizsgalat utan két nappal a vesefunkcié Ujrélatend, és csak abban az esetben
adhato vissza a metformin, amennyiben nem alakwks$eelégtelenség.

Akut vizsgalatoknél (pl. akut szivkatéterezés)meeszetesen nincs leliség a
gyogyszer tervezett kihagyasara, ebben az esethmawatkozas utan a vesefunkcié még

szorosabban monitorozando.

A kontrasztanyag-nefropatia megebzése

Lehetség szerint alacsony ozmolaritasu kontrasztanyagpokmalisan szikséges
dozisban tortéh alkalmazasa, & hidralas (vesekarosodas esetén intravénasan alkedin
mellett megprobalhatdé 2 napig 2x600 mg N-acetiteisz per os, vagy intravénas adasa a
vizsgalat ebtti naptol kezdve. Bikarbonat-infuzié hatékonysageaendelkezésre allé6 adatok

alapjan nem egyérteiin
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14. Hagyuti fertézések - Dr. Vas Tibor
Definici6 és osztalyozas

A vizeletelvezei rendszer bakteridlis, gomba, parazita élsését értjik alatta. A

hagyuti infekciok felosztasatobbféle szempont alapjan térténhet:

1) Lokalizacié szerint: felss- (akut és krénikus pielonefritiszek), és alsé hitgy
infekcidk (cisztitisz, uretritisz, prosztatitisz).

2) Tunetek alapjan: tineteket okozo vagy tinetmentesdeések.

3) Hajlamosit6 tényesk alapjan: komplikalt (hajlamosit6 tényék jelen vannak) és
nem komplikalt hagyuti infekciok.

4) Létrejottének mechanizmusa szerint:aszcendalé infekciok, vagy hematogén
szoras soran kialakult infekciok. Az esetek 95%atszcendald infekciok teszik ki.
Ennek soran a bélflorabdl szarmazé baktériumolégelban aZ.coli) egy atmeneti
fazis sorén, a huagyésyilas koérnyékén és a disztalis uretra szakasztapeket
képeznek, majd ezt kovieEn az uretran keresztil a holyagba, vagytdshugyutakba
jutnak. Az esetek jelebgen kisebb részében (~5%) virulens kérokozikémt
Staphylococcus aureudltal okozott bakteriémia a fédés forrasa. Hosszantartd
bakteriémia, vagy hugyuti obstrukcio kulondsendrajpsit ennek kialakulaséra.

Klinikai szempontbdl beszélink:

» Tunetmentes bakteriuriarol,

» Fiatal ok nem komplikalt akut cisztitiszél,

» Fiatal 6k nem komplikalt recidivalo cisztitiszély

» Fiatal ok nem komplikalt akut pielonefritiszéy

* Felnsttek magas kockazati nem komplikalt cisztitigkés

« Komplikalt hagyuti ferézeésol

Alapfogalmak
Visszatéd hugyuti infekcidk tlineteinek, diagndzisanak ésekezének targyalasasl

elengedhetetlen néhaalapfogalomtisztazasa:
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A) Piuria, steril piuria, alsteril piuria

A vizeletben megjeleh fehérvérsejtek hatterében all6 okok alapjan a ikdin
gyakorlatban megkulonboztetiink piuriat, steril @urés alsteril piuriat. A felosztas
jelentbségét az adja, hogy ennek diagnosztikai, terafiastkezmeénye is van:

1. Piuria esetén a vizelet bakterioldgiai vizsgalata poZiviakterialis ferdzes).

2. Steril piuridban a vizeletleoltds eredménye negativ és olyan okdéziarhatok, mint az

alsteril pyuriaban. A steril piuria hatterében Iggkrabban a kdvetkéokok allhatnak:

a. Immunpatogenezisvesebetegségek,

b. Egyideji antibiotikum alkalmazasa,

c. Ferbtlenitészerrel tértént kontaminacioé a mintavételkor,

d. Noégyogyaszati okok (pl. kolpitisz),

e. Intersticialis nefritisz (akut vagy kronikus),

f. A hugyutak egyes urolégiai rendellenességei (nigfrmls, uroepitelialis

tumor).
3. Az Alsteril piuria akkor fordul eb, ha olyan baktérium okozza a gyulladast, amely a

szokvanyos maédszerekkel és taptalajon nem teny&szth (Mycoplasma, Ureaplasma,
Chlamydia, Mycobacterium, gomba). A sikeres mikobigiai diagnozis érdekében ilyen

esetekben kulondsen fontos a képelos és a mikrobiologus kozotti megbeszélés.

B) Relapszus, reinfekcio, rekurrald cisztitisz

Amennyiben a beteg tiinetei a kezelést késetkét héten belll ismét visszatérnek, és
a ferbzést az eredeti korokoz6 okozzalapszusrdl beszélink. llyen esetekben gyakori,
hogy az infekciot egy antibiotikumokra reziszterdsdkozo valtja ki, vagy valamilyen eddig
nem ismert komplikalo tényézvan jelen, ezért ez esetekben elengedhetetlerzelevi
mikrobioldgiai vizsgalata az infekciot kivaltd kdmzd és az antibiotikum érzékenységének
(antibiogram) meghatarozasara, ami a sikeres, tt&mntbiotikus kezelés alapfeltétele.

Amennyiben a gydgyulast kovetn a panaszok két hét utan ismét visszatérnek,
reinfekciorol beszélink. Az Ujabb féizést tobbnyire a bélfléoraban megtelepess onnét
Ujabb aszcedald féizést okoz6 — régi, vagy ujabb — baktérium hozzeel€Egyebként
egeszséges 6k visszatéd cisztitisze az esetek tulnyomo tébbségében ilyeimfekcio
kovetkezménye.

Gyakori, hogy évente két, vagy tobb alkalommaklsntkeznek ugyanazon betegnél a

panaszok. Ez esetbeekurralo cisztitiszr 61 beszélink. A keflen részletes anamnézis ilyen

esetekben is nélkulozhetetlen, mert hatteréberbkotdigyuti ferézés, szexualis érintkezés
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(spermicid szerek), antibiotikumok tulzasba viget#eg indokolatlan alkalmazasa dertilhet ki,
idésebb korban, posztmenopauzaban vizelet-inkontiaeraisztokele szerepel hajlamositéd
tényedként.

C) Komplikalt hugyuti fert 6zés

Komplikéltnak tekintjuk a huagyuati fefzést, ha & tumor, striktdra,
holyagdivertikulum, fisztula, neurogén holyag, \kmireteralis-reflux, katéter, sztbma, stent
talalhaté a hugyutakban, vagy amennyiben immunsamgii allapot, veseelégtelenség,
korabbi transzplantacié, multirezisztens kérokoz@te forog fenn. Hajlamositd tényp&z
jelenléte mellett kialakult hugyuti infekciok esetgizeletleoltds minden esetben végzend
Komplikalo tényedk jelenlétére visszatéruroinfekciok esetén kiléndsen gondolni kell.

Feérfiak hagyuti infekcioja mindig komplikaltnak tiekends.

Epidemiolégia

Emberben a leggyakoribb infekcid a huagyuti deés. Nk kozott évente 4-5%-0s az
eléfordulasa, mely az életkorral folyamatosan emelkedis 10-20%-ot is elérhet az
id6sebbek korében.

Férfiaknal 50 éves kor alatt ritka, részben anaadokokra visszavezetlietn (férfi:ns

arany = 1:8), de a prosztatabetegségek megjelesiéséluk is egyre gyakoribb lesz a kor

elérehaladtaval.
Terhes Bk esetében 6-8% a tiinetmentes bakteriutiboedulasa, mely kezelés nélkiil
30-40%-ban pielonefritiszhez vezethet, tovabba gzaickarosodasat is okozhatja.

A hugyauti ferthizések gyakoribb éforduldsa figyelhét meg_egyes életkorokban is:

csecser és gyermekkorban, valés#ileg a viszonylag gyakrabban &é&rduld

vezikoureteralis-reflux kovetkeztében.

Hugyuti infekcidkra hajlamosithat még a koncentnéitelet (>800 mOsm/kg), a

kevésbé savas vizelet (pH>5), a vizeletpangas_égtedén hdlyaqgirités, vesekovek,

proteinuria, hematuria és a cukorbetegség is.

Fontos hangsulyozni, hogy amennyiben 2-3 naposbiatikus kezelés mellett a beteg
allapota nem javul, laza, leukocitézisa van, mindigassunk rezisztens kérokozoé, vagy

egyéb hajlamosité tényéz utan.

A hugyauti infekciokat kivaltkérokozok eléfordulasi gyakorisaga:

Akut, hajlamositd_tényes nélkili, szovwdménymentes hagyuti infekciok esetén a
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Gram negativ korokozok kézil a leggyakoribbEazcoli (felss hugyutak esetén a fédesek

70%-4ért, az alsébb hugyutak esetén az esetek 5%0a@rt feleds). AProteus mirabilisés a
Klebsiella speciesek lényegesen ritkabban, az lkede®o-4ban tehék felelosse, ennél is

kisebb szamban (< 1%) az Enterobacter, Citrobapteciesek és Bseudomonas aeruginosa

szerepel koérokozoként. A_ Gram pozitiv baktériumoldzid a koagulaz-negativ
staphylococcusok aranya az 5-20%-ot is eléri (egyestok alapjan még tobbet). Az
Enterococcusok, Staphylococcus aureds egyéb kérokozok aranya 1-1% alatt van.

A komplikalt hugyuti infekciok esetén (hajlamosito ténygzvannak jelen) a Gram

negativ_kérokozok kozul valamelyest csokkenEazcoli aranya (~21-54%), emelkedik a
Proteus mirabilis(~1-10%), a Klebsiella (2-20%), Enterobacter (2-)0@itrobacter (1-5%)
speciesek éforduldsa. APseudomonas aeruginosa esetek 2-20%-ban, egyéb fajok 5-20%-

ban mutathatok ki. A Gram pozitiv baktériumok esetr az alabbiak szerint alakul:

Koagulaz-negativ staphylococcusok aranya 1-4%, amter&coccusok 1-25%, a
Staphylococcus aureuds2%, egyéb korokozok aranya 2% alatt van.

Egyéb specidlis _esetek: A Staphylococcus aureusaz Enterococcusok és

Pseudomonasok d&brdulasa valamivel gyakoribb a fentiekhez viszovyi uroldgiai
eszk6z0s beavatkozasok, hugyutiilddetek, vesekdves betegek esetén. Mycoplasmak,
Ureaplasmak a prosztatitisz, uretritis gyakori lk@zoi. Candida fajok katéteres és diabeteses
betegek esetén, a Chlamydiak, Trichomonasok dé¢eigeria gonorrhoeaeszexualitassal
0sszefug§ visszatés cisztitiszek esetén jelenthetnek komoly problémat.

A normalisan is kolonizal6 baktériumok (pl. ditetok, laktobacillusok,

Staphylococcus epidermidliglenléte kis csiraszamban ugyanakkor nem tegih#korosnak.

Panaszok és tunetek
A gyakori vizelési inger, a vizelet csipése, alés fajdalmas volta €s a szuprapubikus

fajdalom akut cisztitiszre utalhat, melyet hematuria (nem glomeruléris tipusukisérhet.

Szisztémas tunetek (pl. 14z) ugyanakkor altaldbemn aszlelhéik. Amennyiben a jellegzetes
panaszok jelen vannak, és a vizeletben piuriatelisgt, akut, nem komplikalt cisztitisz
esetén vizeletleoltas végzése rutindearnem szukseéges. Amennyiben erre mégis sor keerdl,
panaszok ellenére sokszor nem szignifikans csimasaa (16-10* csira/ml) mutathat6 ki a
korokozo. Visszatéen jelentked akut cisztitiszek nem okoznak tartés vesefunkoidlést.
Leggyakoribb korokozo6 ag. coli (~ 75-90%) és &taphylococcus saprophytic(ts5-15%).
Amennyiben mas koérokoz6 okozza a dedst, mindig gondoljunk komplikalé tényiz

jelenlétére.
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Ha kifejezett derékfajdalom dlieg fizikalis vizsgalat soran Utdgetésre), magas la
hidegrdzas, hanyinger-hanyas, leukocyturia, femseye cylinderek és makrohematuria
jelentkezik, akut pielonefritiszre kell gondolni. Egyes betegeknél csupan enyhe ¢lnet

eszlelheik, de nemritkan sulyos szeptikus forma is kialakull® laboratériumi vizsgalatok
leukocytosist, balra tolt vérképet, gyorsult vélggdiést és magas CRP-értéket mutatnak. A
cisztitiszes panaszok ugyanakkor gyakran hianyozkat. Amennyiben akut pielonefritiszre
van gyanu, a vizelet mikrobiol6giai vizsgalata édinil indokolt. A feizés mechanizmusa
az esetek tulnyomé tobbségében aszcendald (~95%g, hematogén szorasradldg
Staphylococus aureuszepszis esetén kell gondolni. A leggyakoribb komd itt is azE.coli,
egyéb bélbaktériumok Iényegesen ritkAbban okoznelonefritiszt (Proteus, Klebsiella,
Enterococcus fajok).

A krénikus pielonefritisz sokszor jellegtelen klinikai képpel jar, visszétéakut

infekciok hivhatjak fel ra a figyelmet, hatteréldeajlamosito ténydiket kell keresni.

Dizurids panaszok, de a piuria, hematuria hianyayizaletiledékben latott sok
laphamsejt esetén inkaliblpitiszre kell gondolni, ilyen esetekben a cisztitisz valagzége
csak 20%.

Hoélyagkatéterrel Osszefugf infekciok. A korhazban kezelt betegek 15-25%-a

katétervisad, és naponta 3-10%-kalsna bakteriuria valosziisége. Hospitalizalt betegek
esetén a Gram negativ bakteriémia leggyakoribbaokdlyagkatéter viselése. A hosszantartd
(>30 nap) katéterviselés sziiiményei a bakteriémia, akut cisztitisz és pielatisir mellett a
multirezisztens baktériumok kiszelektalodasa, aetkeat elzarodasa, oképzddés és helyi
genitourinalis ferizések. A leggyakoribb kérokozok: Proteus, Pseuda@smorKlebsiella,
E.coli, EnterococcusokStaphylococcus aureu€andida fajok. Ezek alapjan érthehogy a
katéterbehelyezés elkerilése, vagy idejének mimnaatsokkentése és a behelyezés soran a

sterilitds szabalyainak betartasa kilondsen fontos.

Diagnozis
A pontosan, részletesen felvett anamnézis mellettisgnodzis felallitasdhoz a
laboratoriumi vizsgalatok, vizeletanalizis, mikroldigiai vizsgalatok is szikségesek

(esetenként kételéek) lehetnek.

A vizeletiiledék vizsgalata

Mikroszképos _vizsgalattal a vizeletiledékben baktériumokat, fehérvérsejieket

esetenként vorosversejteket (nem glomerularis digkls lathatunk. Amennyiben csak
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baktérium talalhatd, de fehérvérsejt (mas termigialészerint gennysejt) nem, akkor
valésziriileg nem infekciorél, hanem csak allott vizebétran szo.

A szowdménymentes cisztitisz igazolasara a klinikai gytstban a meglévtiinetek
mellett elegendl a vizeletben l&¥ fehérvérsejtek kimutatasa, ez esetekben nincsségik
mikrobioldgiai vizsgalatokra. A piuria kimutatasabbféle modon térténhet. Legegyddy
modja a kereskedelmi forgalomban kaphat6 tesztksfasznalata, mely egys#ergyors,
ambulans ellatas soran elvégesheizsgalatot tesz leh&té. A masik moédszer a vizelet
mikroszkopos vizsgalata. Ennek soran koérosnak tiglkinha centrifugalt vizeletet vizsgalva
nagynagyitasu latoterenként (400x nagyitas) tobbt rhi fehérvérsejt lathato (a vizsgalat
szenzitivitdsa 95%, a specificitasa 70%). Amennyipiiria, hematuria nem észlelbete a
megléw panaszok mellett a vizeletliledékben nagyszamuahaphijt lathatd, akkor inkabb
kolpitiszre kell gondolnunk, ezért ilyen eseteklmangedhetetlen a betegelggdgyaszati
vizsgalata is.

A jelenlegi irdnyelvek alapjan, amennyiben a kéarlos jol ismeri a beteget, a beteg
panaszai, tinetei az anamnézis felvétele alapjgérymiek, egyéb komplikdlo tényéz
vagy szovdmeényre utald jel nem merll fel és laborvizsgalamnkivitelezhet, abban az
esetben az akut sz@dménymentes cisztitisz diagnozisa a vizeletliledékrasvzképos

vizsgéalata nélkul is kimondhato.

Mikrobioldgiai vizsgalat

A vizelet bakteriolégiai _vizsgalata javasolt a hugydti infekcid pontos

meghatarozasara (baktérium, csiraszam, antibiotikemsztencia), melyhez kézépsugaru
vizelet nyerése szikséges, a hugpgias ebzetes megtisztitAsa utan. Akkor beszéllink
szignifikans csiraszamrol, ha a vizeletben > t8ira/ml talalhatd, korabban csak ezt
tekintették az infekcio jelének. Ugyanakkor uropgtio baktérium és klinikai tinetek jelenléte

esetén mar Ponél kisebb csiraszam is valddi infekciot jelezhet.

Képalkot6 vizsgalatok

Képalkoto eljarasok sziikségesek a komplikalt hagyuti infekciok hatberg allo

okok, anatomiai eltérések igazolasara:

* Hasi UH, hasi CT vizsgalat vesemedence tagulagletielfolyasi akadaly (pl. &

tumor) kimutatasara, veseméret, felszin meghataéoa&pl. kisebb vesék, felszinen
durva behldzodasok krénikus pielonefritiszre utaln&AVE: jédkontrasztanyag

nefrotoxicitasa).
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» lzotdp vizsgélatok pl. vizeletelfolyasi zavar, vamireteralis-reflux kimutatasara.

» Iv. urogréfia, mikciés urogréfia: alkalmazasa cs#tkan indokolt (kontrasztanyag

adasa miatt veseelégtelen betegben ébdgtkerilend). Az akut gyulladas lezajlasa
utan javasolt elvégezni.oleg vesemedence kovek, az uréter anatdmiai vizsgala

hasznalhato.

Megelézés és kezelés

Az alabb részletezedd antibiotikus kezelés mellett abetegek megfeld

felvildgositasais nélkilozhetetlen a hagyuti infekciok megmdse és eredményes kezelése

szempontjabol. A betegek szaméara javasolhato:
» B6 folyadékfogyasztas, naponta legalabb 2 liter
» Lefekvés edtt, szexualis esemeények utani Uritse ki a holyagjat
e Zuhanyozassal valo tisztalkodas

» Szeékrekedés keriilése (akadalyozza a hélyagurulést)

Tunetmentes bakteriuria esetén akkor kell kezelést kezdeni, ha a betdgeder

immunszuprimdlt (pl. transzplanticion esett at, imsrupressziv terapidban részesil),
vezikoureteralis-reflux, nephrolithiasis esetérgywha vesebiopsziat terveziink.

Fiatal ok nem komplikalt akut cisztitisze esetén rovid, 3-4 napos oralis antibiotikus

kura is elegentl lehet. Az elésorban valasztand6 szerek a kovetkeZoszfomicin (egy
alkalommal 3 g), nitrofurantoin (4x50 mg 7 napig)ymecillin (2x200 mg 7 napig, vagy
2x400 mg 3 napig, Magyarorszagon még nem elértég a trimetroprim-sulfamethoxazol
(2x160/800 mg, 3 napig), de csak olyan teriiletekbo| az E.coli rezisztencija bizonyitottan
20% alatt marad. Alternativ szerek lehetnek: ciprafcin 2x250 mg, levofloxacin 4x250 mg,
norfloxacin 2x400 mg, ofloxacin 2x200 mg, a cefalmsnok kozul a cefalexin (4x500 mg),
cefpodoxim proxetii 2x100 mg (mindegyik 3 napos &ur és adhatd még
amoxicillin/klavulansav (3x375 mg 7 napig).

Ennél hosszabb antibiotikus kira a gyogyulasi aramgm javitja, ugyanakkor
jelenbsen novelheti az antibiotikum szedéssel kapcsolasagwwdmények szamat,
eléfordulasat. Természetesen az elhizodo kezeléségélts magasabb. Ha a megkezdett
kezelés mellett 3 napon belil nem észlélhgvulas, akkor tovabbi mikrobiologiai,
képalkotd, urolégiai vizsgalatok szikségesek egeslehajlamositdé tényéz rezisztens

korokoz6 vagy szédmeény kizarasara.
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Fiatal rok nem komplikalt rekurrald cisztitiszét (a tinetek két hét utdn visszatérnek

a betegek megfelkglfelvilagositasa ellenére, > 2 cisztitisz/félévaydmféleképpen probaljak
kezelni:

a) folyamatos kisddzisu profilaxis: naponta, lefekeést adott antibiotikumokkal:
trimethoprim/sulfamethoxazol (1x40/200 mg), nitn@mtoin (1x50-100 mg),
cefaclor (1x250 mg), cefalexin (1x125-250 mg), feodhcin (1x200 mg),
ciprofloxacin (1x125 mg), vagy fosfomycin (1x3g dfponta).

A trimethoprim/sulfamethoxazol masnaponta téétémkalmazasa is elégséges
lehet. Megfelad hatas esetén 1-2 évig folyamatosan alkalmazandd. kezelés az
esetek nagy részében betegenként az évi 2-3 iofe@ggakorisagat 0,1-0,2
epizod/évre csokkenti.

b) ha egyeérteliien szexudlis aktussal fligg 6ssze az infekciéfordulasa, akkor az

utdna adott egyszeri profilaxissal: trimethoprinfesmethoxazol (1-2x40/200 mg),

nitrofurantoin (1x50-100 mg), cefalexin (1x250 mgrfloxacin (1x200 mg),
ciprofloxacin (1x125 mg), vagy ofloxacin (1x100 maponta).

c) a beteqg sajat maga indikalja az egyszeri kezalagl a 3 napos terapiat. Azoknal a

betegeknél alkalmazhatd, akik jél egylitidnek és antibiotikum tartdés szedését
nem véllaljak. Ez a fajta kezelési moéd ugyan nendkksnti a ferdzések

eléfordulasi gyakorisagat, de a cisztitiszes panasgiétirtamat csokkenti.

Fiatal ok széwdménymentes, nem komplikalt akut pielonefritiszekor enyhe

klinikai kép esetén elegefidehet a per os kezelés. &itegesen szbba jéviehetségek:
ciprofloxacin (2x500-750 mg), levofloxacin (4x2506b mg 7-10 nap, vagy 4x750 mg 5
napig). Alternativ szerek: cefpodoxim proxetil 2020 g, ceftibuten 4x400 mg (mindegyik 10
napig). Amennyiben a vizelettenyésztés soran a éhbakh érzékenysége igazolddik,
cefuroxim (2x500 mg), trimethoprim-sulfamethoxa¢2*160/800 mg, 14 napig) is adhato.

Fiatal rok széwdmeénymentes, komplikalt akut pielonefritiszekor, sulyosabb

klinikai tinetek (magas laz, hanyinger, elesetalaiios allapot) esetén kérhazi felvétel és
parenterdlis antibiotikum adas szilkséges. Altakdmgisan elmondhatd, hogy a
fluorokinolonok az E.coli fokozédd rezisztencigjaath el$svonalbeli szerként csak akkor

javasolhatok, ha a rezisztencia gyakorisaga mégdl@tth. Ellenked esetben a 3. generacios

cephalosporinok adasa jon szoba. Hasonlé megfaoikitédl a trimethoprim-sulfamethoxazol
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adasa is csak vizelettenyésztés soran bizonyitattkénység esetén javasolhatd. Sulyos
esetben a vizelettenyésztés eredményének megégigaiminoglikozid + imipenem, vagy
aminoglikozid + carbapenem adhato.

Elsdsorban valaszthaté parenteralis antibiotikumok: raflpxacin (2x400 mg),
levofloxacin (4x250-750 mg). Alternativ antibiotkok lehetnek a cephalosporinok (pl.
cefuroxim 2-3x0,75-1,5 g; cefoxitin 2x1-2 g; cefata 3x2 g; cetriaxon 1x1-2 g, ceftazidim
3x1-2 g, cefepim 2x1-2 g). A ceftazidim és a cefota monoterapiaban nem javasolt.
Ugyancsak kombinacioban, sulyosabb esetben adlest@rgicin (5 mg/kg naponta 4-szer),
amikacin (15 mg/kg naponta 4-szer), valamint igéfyas, vagy klinikailag nem javulo
esetekben szikség esetén ertapenem (4x1 g), imipatestatin (3x0,5/0,5 g), meropenem
(3x1 g), doripenem (3x0,5 g) adasa jon szbéba. gyegoribb kombinaciok: fluorokinolon +
aminoglikozid, cephalosporin+ aminoglikozid, bélthmaz stabil penicillinek +
aminoglikozid. Az aminoglikozidok napi egyszeri adasetén, rovidtava kezelés mellett

kevésbé toxikusak.

A nitrofurantion, a norfloxacin, és az 1. generaaéfalosporinok a szévetekben nem
ernek el megfelél koncentraciot, ezért adasuk itt nem javasolt. B Bapos parenteralis
kezelést kovéen, amennyiben a beteg mar laztalan, tinetek ikkestek, attérhetiink az
ordlis antibiotikus kezelésre.

Felnsttek magas kockazati nem komplikalt cisztitiszéberés komplikalt hugyuti

fert6zésébenaz akut pielonefritisznél leirtaknak megféksh jarjunk el, az_ alsteril piuria
esetén doxycyclin vagy makrolidek alkalmazasa jaas

Fontos, hogy a fenti dozisok j6 vesefunkcioju, gaka sulyu felittekre vonatkoznak.
Az antibiotikus kezelés megvalasztasakor kuloénogyelmet kell forditani a beteg
vesefunkciodjara (begikilt vesefunkcié esetén az antibiotikum doézisanséikkentése lehet

szlikséges az aktualis eGFR fluggvényében), az kekzitmény nefro-/ototoxicitasara.
Terhesség esetén fennalld cisztitisz mellett azimggematikus bacteriuria is
kezelend. Az elsisorban javasolt antibiotikumok: nitrofurantoin (AL mg, 3-5 napig),
amoxicillin (3x500 mg, 3-5 napig), amoxicillin/klalansav (2-3x625 mg, 3-5 napig),
cephalexin (3x500 mg, 3-5 napig), fosfomycin (1x3g@yszeri adag). Pielonefritis esetén
valaszthaté: ceftriaxon (1x1-2 g), aztreonam (2egxpiperacillin-tazobactam (4x3,375-4,5

g), cefepim (2x1g), imipenem-cilastatin (4x500 mgjmpicillin (4x2 g), gentamicin (3-5
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mg/kg/nap 3 egyefiladagra osztva).
Alkalmazasuk ditt feltétlentl javasolt az adott készitmény hivasahlkalmazasi

eloiratdnak attekintése!

Az antibiotikus kezelést kouétn a kezelés hatasossaganak éisgséere kontroll
vizeletleoltds elvégzése sziiménymentes, nem komplikélt fézeseknél rutinszéen nem
szilkséges. Egyéb esetekben az antibiotikus kuegelzéke utan 2-3 nappal javasolt.

A hugyutak egyéb fertzé betegségei
A Chlamydia és Mycoplasmafertézések specialis terliletei nem tartoznak szorosan a

belgyogyaszathoz, gyakorisaguk miatt azonban gondkeéll rajuk, kuilonésen, ha a
vizeletben baktériumot és fehérvérsejtet is latuad, a szokvanyos vizeletbakterioldgiai
vizsgéalat negativ eredményt ad (lasd még Aalstéuiig) és a betegnek visszatédizurias
panaszai vannak. Ugyanez vonatkozik a Mycobaktéfartizésekre is.

A hagyutakgombabetegségaltalaban tumorhoz, immunszuprimalt allapothogota

holyagkatéterezéshez, cukorbetegséghez és hossiastikus terapiahoz tarsul.

A prosztata betegségei

A prosztata betegségeelsisorban az uroldgia targykorét képezik. Belgydégyksao

rektalis digitalis vizsgalat soran észlelhetik agatata tapintasi leletének normalistol vald
eltérését, amikor uroldgiai konzilium szikségesprsztata gyulladasaikor is urologus
véleménye szikséges, kezelésiukben tartos fluordokinon altalaban széba. Vizeletleoltas

végzése ilyenkor koteléz

A prosztata gyulladasa klinikailag tébbféle formalp@entkezhet:
» Akut prosztatitisz
» Kronikus bakterialis prosztatitisz
» Abakterialis prosztatitisz (gyakoribb, mint ad&iek egyitt, a klinikai tinetek
hasonloak, de a vizeletleoltas eredménye a pidléamére altalaban negativ.
Chlamydia, Mycoplasma infekcié gyandja miatt maktrohlntibiotikumok
adasa javasolt két hétig).
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15. Oroklédé vesebetegségek - Dr. Kovacs Tibor

A végstadiumu veseelégtelen betegek kb. 10%-ankidl oroklodé vesebetegségek
miatt szorul kronikus vesepo6tlo kezelésre. A géaetinutaciok kovetkeztében leggyakrabban
(vese)cisztas betegségek alakulnak ki, de szanmmweglilusokat és tubulusokat ééint
azonban ritka - genetikai betegség ismert, meladiika napi gyakorlatban legfontosabbak

targyalasara illetve megemlitésére térink ki eldbfmjezetben.

17. tblazat Orokletes vesebetegségek
1. Cisztaképé&déssel jaro
a. Felttkori policisztas vesebetegség (Autosomal dominaoitcystic
kidney disease —ADPKD)
b. Autoszomalis recessziv policisztas vesebete@s@BKD)
Medullaris szivacsvese (autoszomalis dominans)

d. Juvenilis nefronoftizis

2. Glomeruléris eredét
a. Kongenitalis nefrozis szindroma
b. Alport szindréma
c. Vékony bazalmembran betegség
d. Fabry kér (Anderson-Fabry kor)

3. Tubuléris eredét
a. Gitelman szindroma
Bartter szindroma
Rendlis tubularis aciddzis
PHAL, Gordon, Liddle szindréma

® 2 o T

Nefrogén diabétesz inszipidusz

4. Orokletes vesetumorok
a. Wilms tumor
b. Von-Hippel-Lindau kor, Tuberosus sclerosis 1, 2



98

Felnéttkori policisztas vesebetegség
Az autoszomdlis dominans moédon Okl policisztas vesebetegséget (ADPKD)
mindkét vesében tbbbszords cisztakéfes jellemez, melyhez mas szervekben kialakuld

cisztak is tarsulhatnak (pl. maj, pankreasz).

Patogenezis

Tobb gén mutacidja is feldsé tehét a betegség kialakulasaért. Az esetek 85-90%-a
PKD1 gén (16-os kromoszéman) mutacidéja mutathatokisebb részben a PKD2 (4-es
kromoszoman). De olyan csaladok is ismertek, afwol 8 PKD1, sem a PKD2 mutaci6ja nem
volt megfigyelhed (PKD3?). Az esetek 95%-4ban valamelyik 8béh is mar kimutathato a
betegség, de 5%-ban “de novo” mutécio soran akikaubetegség.

Az a tény, hogy a vesecisztak csak egy bizonybsliisszakaszon és a nefronok kis
szamaban (kevesebb, mint 10%-ban) alakul ki, dt#&tétezi, hogy a PKD mutacio — mely az
0sszes sejtben megvan - nem elégséges a cisztdéSpez, hanem a mutéciét hordozé
sejtekben kialakulé Ujabb mutacio, az ép PKD atlékesztése (second hit — Ketttalalat)
vezet vegul cisztaképdéeshez.

A folyamatot ugy lehet elképzelni, hogy az érintjteknél a tubulus dilatal, majd
fokozatosan ldfzédik, epitéllel boritott cisztava valik. Ezt kodeh a lumenbe szekretalodo
folyadék hatdsara a ciszta ndvekedni kezd és az@peteket mechanikusan 6sszenyomja.

Ennek kovetkeztében alakul ki fokozatosan a vegesgnség.

Eléfordulas

A 3. leggyakoribb 06rokid6 betegség a familiaris hiperkoleszterinémia és az
otoszklerdzis utan. Bfordulasi gyakorisaga 1:400-1:1000. A nemek komitts kilénbseég
az ebfordulasban. Egyes népcsoportokban gyakrabban lfatab. A betegség megjelenése
bimodalis, az esetek egy részében gyermekkorbandlieségében 30-50 éves kor kdzott
alakul ki. Az esetek doattobbségében a csaladi halmozodas egyéitinfielismerhet, de

az esetek kb. 5%-ban sporadikusan jelenik megr{td®” mutacio).

Diagnozis

A pozitiv csaladi anamnézis és hasi ultrahang (l¢k} (legaldbb 3-5 ciszta mindkét
vesében) birtokdban a diagnozis felallitsa egiiszeelyet gyakran a fizikalis vizsgalat —
hasban tapinthato vesék — is mégér (Még) tinetmentes fiatalokban illetve negagaladi

anamneézis esetén mar nehezebb a diagnézis. Ressl$memi UH kbvetes, esetleg genetikai
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vizsgalat segithet. Amennyiben 40 éves korig neakudlki ciszta, a betegség kialakulasa
kizarhat6. Fiatalabb korban a cisztdk hianya nerarki értéli, ezért szilkkséges a képalkoté
vizsgalattal valo kovetés.

Klinikai kép

Az ADPKD-ben a vesemanifesztacié (mko. megnagyobtipdisztas vesék) mellett
legtbbbszér mas szerv is érintett (pl. mdj, szyadapi éraneurizma). A megnagyobbodott
vesék — amelyek minden esetben megfigyélhetgyakran tompa hasi panaszokat, fajdalmat
okozhatnak. A hasireget kitéltvesék emésztési zavarokat illetve a vena cavaionfe
kompressziojat is okozhatjak. Gyakran (~40%) jdenik a betegeknél cisztabeverzes,
melyet gyakran makrohematuria (nem glomerularisustif) kisér. A makrohematuria
jelentkezése gyakran differencialdiagnosztikai protat jelent, mivel nehéz eldénteni, hogy
cisztabevérzés, veselfertszés vagy tumor all annak hatterében.

Az atlag populacional gyakrabban alakul ki hugyatekcié (UTI) illetve vesek,
melyeknek héatterében a ciszték altal okozott nédieziizeletelfolyas allhat. Az UTldkben
gyakrabban figyelhét meg. A visszaté hugyuti fer6zés gyakori probléma, melyben
szerepet jatszik az is, hogy a cisztakba az am#himok penetracioja nem megfaleligy a
fertoz6 gocok teljes eradikacidja sokszor nem lehetségesesekdvek tébb mint fele
hagysavik.

A magasvérnyomas a betegek haromnegyedében masealégtelenség kialakulasa
elétt megfigyelhed, sokszor ez vezethetiéslzér a beteget orvoshoz. A vesék ndvekedésével
parhuzamosan emelkedik a vérnyomas. Ennek hattergbasén ataramlo vér csokkenése
kovetkeztében kialakul6 fokozott angiotenzin szekrélletve natrium-visszatartas allhat.
Emiatt a séfogyasztas megszoritasa és RAAS-galitdknaazasa az alsvalasztando kezelés.
Az urémia jelentkezésekor mar a betegek tobb mid%-a hipertonias. Policisztas
vesebetegségben — a tobbi krénikus vesebetegsémimmléan — a magas vérnyomas
felgyorsitja a vesefunkcid csdokkenését.

A hasi UH a betegek 80%-anal leir a majban is éist Ezek kiléndsebb tinetekkel
nem jarnak, majtaji fesziulést okozhat. Majcisztankmivra — csak tlneti kezelésként —
panaszok esetén lehet sziikség.

ADPKD-ban két kardiovaszkularis elvaltozas is gydikran alakul ki, melyeknek
patofiziologiai hattere nem ismert.

Az egyik a betegek kb. 25%-aban kialakulé mitratis/billentyi prolapszus.

A masik, sokkal veszélyesebb komplikacid a bete@®kanal a betegség barmely
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szakaban kialakul6 agyalapi éraneurizma, melynetelan vérnyomasemelkedés kézben
kialakulé rupturdja okozta szubarachnoidalis vérzgskran letalis. Emiatt policisztas
betegek neuroldgiai panaszai, tiinetei esetén l&aitédt gondolni kell az aneurizma illetve
ennek rupturajanak lelistegére. Az aneurizma kialakulasa pozitiv csaladmarezis esetén
haromszor gyakrabban fordulbelezért a kulonbdz ajanlasok idszakosan (3-5 évenkeént) a
koponyaerek angio CT vagy MR vizsgalatat javasalygn csaladoknal.

A pankreasz és arachnoid ciszta megjelenése isgyelifet) az esetek 8-9%-aban, de
ezekkel altalaban teeéidincs, a betegnek sem okoz panaszt.
A megnagyobbodott vesék kovetkeztében az intraabddism nyomas novekszik, mely
hajlamosit hasi sérvek (ingvindlis, umbilikalispkikuldsara, mely a betegek tdébb mint 10%-
anal megfigyelhét

Terapia

A kezelés célja a vesebetegség progresszidjanakdsa. Ebben kulcsszerepe van a
vérnyomas optimalizalasanak. A vérnyomascsokiemidzil a RAAS-gatlok az ed&ként
valasztando6 szerek.

A hagyuti fertzés esetén célzott, hosszantarté antibiotikum &szalasolt. A lipofil
jellegi antibiotikumok jobban képesek a cisztakba diffunda klinikai tapasztalat alapjan
elsssorban trimetoprim/sulfametoxazol és fluorokinoterépia javasolt.

Fajdalom, cisztavérzés esetén tuneti kezelés givamartds nyomasi tiinetek esetén
mertl fel a cisztapunkcio vagy a nefrektomia lébége.

A cisztak kialakulasanak és ndvekedésének jobb résgealapjan szamos kisérletes
terdpiat vizsgalnak, de ezek a napi rutin terapidég nem jutottak el. A sejtproliferaciot gatlé
(mTOR gatlok és epidermal growth factor receptorosine kinase inhibitorok),
transzepitelialis folyadék szekréciot gatld (vagsgin 2 receptor antagonista, szomatosztatin)
gyogyszerekkel igéretes vizsgalatok vannak.

A végstadiumu veseelégtelenség kialakulasa esetdsetranszplantacio adhatja a
leghatékonyabb kezelést, de ilyenkor a nagy veséizta téraranytalansag miatt az egyik
vagy mindketd policisztas vese eltavolitasara szikség lehet.eAtgnedlis dializist is

meghiusithatjdk a megnagyobbodott vesék.

Prognozis
A policisztas vesebetegek 50%-a szorul rendszeesepédtld kezelésre 60 éves

korukra. A 30 éves kor &t kezdsdé betegség, 35 év alatt jelentkdzipertonia, fekete rassz,
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nagy makrohematurias esemeény esetén rosszabbgsdgi@ognozisa.

A prognozist genetikai tényék is befolyasoljak. A PKD1 progndzisa rosszabb,tmin
PKD2, mely utébbiban a cisztakémes kéébb kezadik, és azok lassabban névekednek.
Ennek kovetkeztében PKD1 esetén atlagosan 15 &evabban alakul ki veseelégtelenség,
mint PKD2-ben.

A nem genetikai tényék kozil a nem kontrollalt hipertonia egyértélem rontja a
prognézist. A diéta (fehérjedus) és dohanyzas peemem egyértelth Egyes adatok alapjan
a visszatéf gyakori hugyuti feizések (ciszta infekciok) esetén is rosszabb pragradiehet
szamitani.

Férfiakban a progresszié gyorsabb.

A cisztak punkciojaval a progresszid nem lassfthabt parenchima sérilhet a
beavatkozas kapcsan.

A cisztdk novekedése a vese volumennodvekedésaremgly szoros 6sszefliggést
mutat a vesefunkcié csokkenésével.

Osszehasonlitva mas etiol6gidju  kronikus  vesedlégséggel  policisztas
vesebetegekben a renalis anémia altalaban nem silygos, esetenként ki sem alakul, mivel
a tubulusok, peritubularis sejtek pusztulasa neagnesssziv. A vesepotld kezelés mellett a
betegek maradék vizelete (rest diuresis) sokaigenigd maradhat, szemben mas

vesebetegséggel.

Autoszomalis recessziv policisztas vesebetegség PKD)

Sokkal ritkdbb, mint az ébb targyalt ADPKD — 1:10.000-1:40.000. Intrauterin
kezdidik. A vesékben szamtalan mikrociszta (< 3 mm) @ldd a PKHD1 gén mutacidja
kovetkeztében. Majfibrozis is kiséri, melynek kdegttében portalis hipertenzio is kialakul. A
betegség Ujszulott korban végzett ultrahangvizsigdleggazolhatd. A perinatalis mortalitas
magas — 30-50%.

Glomerularis eredetii 6rokletes vesebetegségek

Kongenitélis nefrdzis szindroma /CNS/ (vagy kont@is fokalis szegmentélis
glomeruloszklerdzis)

Autoszomalis recessziv modon Okl betegség, melyben a glomeruléris
sziréfunkcioért felebs fehérjék érintettek.

Gyakorisaga: kisebb, mint 1:10.000 élveszilés.

Szamos tipusa ismert (pl. finn tipusid CNS), mealylegigyakrabban a glomerulus slit
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membrant alkoté fehérjéket koédolo gén mutaciojaydigett meg (pl. nefrin, podocin,
laminin).

Leggyakrabban ujsztlottkorban vagy csedsarban kialakulé nefrézis szindroma
jellemzi a korképet, melynek kdvetkeztében malwigriilletve infekciokra valé fokozott
hajlam alakul ki. Megemlitése azért szikséges, Iniivegy genetikai zavar all fenn, ezért
mind a szteroid, mind az egyéb immunszupresszivel&sz hatastalan ezekben a

betegségekben.

Alport szindréma

A betegség nevét élsleirdjardl kapta — Dr. A. Cecil Alport /1927/. A&lport
szindrbma a IV-es tipusu kollagén alfa egységétokidgén kilonbd& mutacioja
kovetkeztében kialakulé herediter nefritisz, mel/hszenzoneuralis hallascsokkenés és
szemrendellenesség tarsulhat.

A betegség éfordulasa 1:10.000-1:50.000.

Oroklsdésének 3 mabdja ismert az érintett géfitggsen:

- X kromoszémahoz kotott (az esetek 80%-a)
- Autoszomalis recessziv (15%)
- Autoszomalis dominans (5%) mutacio.

Ezek kdvetkeztében a (glomerulusok) bazalmembraktéraja koros lesz.

A Klinikai kép valtozatos lehet. A kérkép étorban fidkat/férfiakat érinti. Fidkban
ovodas, kisiskolas korban kdthet tipusos tiinetszegény vizeleteltéréssel (gloidmes
hematuria), melyet kébbiekben egyre fokozddo proteinuria kisér.

Szamos eset fiatal feitikorban sulyos, terédpiarezisztens nefrozis szimdnl
(esetek 40%-aban, rossz prognosztikai jel) és gyopsogredialé vesefunkcioromlas kapcsan
kertl csak felismerésre.

A vizeleteltéréseket szenzoneurdlis, magas fraelm@rtomanyt  éririt
hallaskarosodas kiséri. Ennek felismerése nehéxelmez nem a beszédtartomany
frekvenciaja. A hallasromlas a veseelégtelenségzZottasaval parhuzamosan megfigydihet
progredialo siketség az esetek 50%-aban alakul ki.

A vesetlinetekre a kezdetben észlelt izolalt henzatynéha makrohematurias
esemeényekkel), majd fokozatosan kialakuld progiessefritisz szindroma jellendz mely
sulyos nefrézisba mehet at. A szemtiinetek 30-40&%alekulnak ki, leggyakrabban anterior
lenticonus.

A valtozatos renalis megjelenés miatt (familiariiamnézis hianyaban) a
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vesebiopszias minta EM vizsgalata alapjan meria ffilagnézis, melyet genetikai vizsgalat is
megebsithet. Sokszor a vesebiopszias minta sem egyéitéieg a korai eseteknél. Sokszor
differencialdiagnosztikai nehézséget okoz a vékdrazalmembran szindrométdl, IgA
nefropatiatdl, illetve FSGSskvald elkilonitése.

Specifikus gyogykezelése nincs. Sulyos nefrozislakulasa esetén a szupportiv
terdpia nehéz. Mind a szteroid, mind az egyéb insnupressziv kezelés hatastalan ezekben
az esetekben is.

Progressziv betegség, a férfi betegekben 15-35s ékerra végstadiumu

veseelégtelenség alakul kikiben csak kégb.

Vékony bazalmembran betegség

A vékony bazalmembran betegség, melynek korablavelrése benignus familiaris
hematuria volt, mivel csaladok tobb generéaciéjaBanleltek a mikroszkdpos hematuriat,
mely nem progredidlt veseelégtelenségbe.

Autoszomalis dominansan 6réklb — az Alport szindrbmahoz hasonléan — a IV-es
tipusu kollagén génjét érihelvaltozas, melynek kdvetkeztében a glomeruldaiabmembran
elvékonyodik (a normal 300-400 nm helyett csak 238-nm).

A Klinikai képre a csaladi halmozddast mutaté glaméis hematuria jellendz
esetenként makroszképos hematurids eseményekkebakdtagok 30-50%-aban szintén
eszlelhet mikroszképos hematuria. Nemek kozott agfaidulasban nincs kilénbség. Mas
szervi manifesztacio (szem, fll) nincs ebben a &adrb

Az IgA nefropétiatol szovettani vizsgalat alapjaildnithet el. A diagnozis csak a
vesebiopszids minta elektronmikroszkopos feldolgéeal lehetséges, mely soran a
glomerularis bazalmembran vastagsaganak méréséueh@dbran atlagvastagsaga < 250 nm.
A prognozisa jo, ezért nagyon fontos elklléniteniak IgA nefropatiatol illetve Alport
szindrométél. A korai Alport szindromatol az elkiitése szintén nehéz lehet, de az
extrarenalis tlinetek, proteinuria, hipertdnia, pesgzié hidnya segithet.

Fabry kor (Anderson-Fabry betegseég)

Fabry kor az alfa-galaktozidaz enzim genetikai kiiefea miatt a glikoszfingolipidek
intracellularis felhalmozodaséaval jar6 betegség,lymérinti a veséket, szivet és az
idegrendszert.

A veseszovettani vizsgalat vetheti fel a nefrésziinetekkel jelentkézbetegeknél az

elvaltozast. Gyakran veseelégtelenségbe progredial.
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Elethosszig tarté rekombinans alfa-galaktozid&mempotlasaval kezelhét

Az Ordkletes tubularis vesebetegségek és vesetlkmoagyon ritkan éforduld

betegségek. Ismertetésik a nefrologia gradualizdskereteit meghaladja.

16. Akut vesekarosodas - Dr. Csiky Botond, Dr. Withann Istvan

Definicio

Az akut vesekarosodas a gyors, orak, vagy hetatt bekovetkeZ GFR-vesztést
jelent. Ez visszatikrdzhet a salakanyag szintek emelkedésében, valamidturgzis
csokkenésében. Szamdsidtve ez azt jelenti, hogy a szérum kreatinin sZintapon bellil
legalabb 50%-al emelkedik, vagy az emelkedés 4&latameghaladja a 27 umol/l-t. Mindez
azt feltételezi, hogy a salakanyagszinteket sziksétgn pontosan kell kdvetni. Amennyiben
a diurézis legalabb 6 o6ran keresztul 0,5 ml/kgmiedti, az akut vesekarosodas diagnozisa
szintén felallithatd. Régi elnevezése az akut Jégtdenség félrevezgetlehet, mert mar
enyhe akut GFR-csokkenés is rossz kimenetelt jetezh még régebben szinonimakeént
alkalmazott akut tubularis nekrozis teljesen féhmat, hiszen csak egy specidlis szdvettani
elvéltozast jelol.

Az akut vesekarosodas az esetek egy részében kefigly@su, a vesefunkcio atmeneti
romlasaval és/vagy a vizeletmennyiség atmeneti kesidsével jar, mas esetekben viszont

életveszélyes lefolyasu lehet.

Epidemioldgia

A hospitalizalt betegek 3-7%-anak van akut vesmd@uasa, akik 55-60%-anak
prérendlis, 35-40%-anak rendlis (alternativ elnésekkel intrarendlis, vagy intrinszik
renalis) és <5%-uknak posztrenalis az eredete ekaessodasnak.

TlUnetek és diagnozis

A kivaltd okoknak megfeléek a tlinetek, amelyek iranyitjdk a diagnézist. Amta
vesekarosodas jarhat anuriaval vagy oliguridvaletiet non-oligurias is. Akut vesekarosodas
esetén, kilondsképpen a szérumkreatinin-szint exdéiének itbzakaban, a szamitott GFR
nem alkalmazhat6 a vesefunkcio becslésére.

Prérenalis esetben a hattérben allimitavaszkularis volumendeplécio (fokozott
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veritékezés, vérzeés, hanyas, hasmeneés, osmotikszidi (példaul cukorbetegségbendr b
€gése, hipertermia, pankreatitisz, crush szindronfapoalbuminémia), csokkent
szivmiikbdés (a sziv intrinszik betegségei, tigbdlia, antihipertenziv szer tuladagolas,
szepszis, majelégtelenségleseér konstrikcioja (hiperkalcémia, szepszispyogyszerek,
amelyek akutan karositjdk a glomerularis filtracié autoregulacigjat (arteria renalis
sztendzisban angiotenzin-konvertalé-enzim-gatlo, gi@denzin-receptor-blokkold,
prostaglandin-szintézis gatl6 nem szteroid gyubadakkenik).

Rendlis (intrarenalis, intrinszik renalis) ok lelaanagy veseér betegsé@rombozisa,
embdlia, nagyér vaszkulitisz)mikrovaszkularis, glomerularis gyulladasos (gyors
progresszioju  glomerulonefritisz, vaszkulitisz, tkurejekcid) mikrovaszkularis,
glomerularis vazospasztikus (malignus hipertonia, toxémia), mikrovaszkularis,
glomerularis hematologiai (hemolitikus urémias szindréoma, trombotikus trogitopénias
purpura, disszeminalt intravaszkularis koagulaagpkémias tubularis karosodas(renalis
hipoperfizié miatt), toxinok miatti tubularis kérosodas (exogén: antibiotikumok,
tumorellenes szerek, rontgen jédkontrasztanyagogdmd mioglobin, hemoglobin, mieldmas
kénnyiilanc, hagysav)allergias intersticialis nefritisz, infekcio, akut rejekcid, tumoros
infiltracio .

Posztrendlis eredet esetéméterben, hdlyagban vagy uretraban elhelyezked
obstrukciora kell gondolnunk és képalkotd eljarbsgazolnunk. Esetenként extrauretralis
obstrukciéval is szamolnunk kell: cervix vagy praéadaganat vagy (ritkan) retroperitonealis

fibrozis okozhat ilyet. Iésebb férfiakban gyakori ok a prosztata hipertrofia.

Az akut vesekarosodas Kklasszifikacigjat a 18. wilamutatja. A terllet teljes
kiforratlansagara utal, hogy a GFR is szerepebkatatban, pedig altalaban elfogadott, hogy

a GFR nem hasznalhat6 akut vesekarosodasban.



106

18. tablazat. Az akut vesekarosodas osztalyozasaémmmkreatinin-szint, a GFR-

csokkenés és a vizeletmennyiség alapjan

Szérumkreatinin-névekedés | GFR-csokkenés Vizeletmennyiség

Kockéazat .
vagy >50% >25% <0,5 miftestsuly
. kg/Ora 6 oran at

Stadium |

Kérosodas .
vagy >100% >50% <O’,5 mI/te§t§uI¥
o kg/6ra 12 6ran at

Stadium 1l

Eléatelensé >200%, vagy <0,3 ml/testsuly
%a 9 | >44 umol/L (354 umol/L folétti _— kg/6ra 24 6rén &t,
Stédil?r);] " ertékol), vagy ° vagy anuria 12
Vesepotld kezelés szikséglete oran at

>4 héten at tarté teljes

Tartos vesztesé s N ,
J vesentikddés-csokkenés

Végallapotu

vesebetegség Végallapotu veseelégtelenség

A diagndzishoz sziikséges a korrekt anamnézis dslfizvizsgalat, a vér- és vizeletanalizis

(ktlbnosen a vizeletuledék, fajsuly, vizeletnatrikomcentracio vizsgalata), a képalkotok

kozil el$sorban az ultrahangdiagnosztika (vaszkularis éstpasilis okok kizarasara) és a

vesebiopszia is (glsorban akkor, ha glomerularis tipust hematurigeath).

A klinikai kép tampontot adhat az akut vesekarésoakara vonatkozéan:

. Amennyiben hanyas, hasmeneés, verzés, szepsziscgagkent folyadekbevitel szerepel
az anamneézisben, prérenalis ok valosiiined.

Ha fizikdlis vizsgalat soran tahikardiat, beeseterseket, széaraz nyalkahartyakat,
csokkent Br turgort, ortosztatikus hipotoniat észlelink, prélis ok vagy akut tubularis
nekrozis lehet a hattérben (az utdbbi az atmenese vhipoperfuzié kovetkeztében
alakulhat ki).

Ha a betegnek véres hasmenése volt, és oligurigg &aurids, hemolitikus urémias
szindromé@ja lehet.

. Amennyiben az akut vesekarosodas makrohematurigyal és néhany héttel a
makrohematuria megjelenésestelfaringitisze vagy impetigoja volt a betegnek kaik
posztinfekcidzus glomerulonefritisz leiségére gondoljunk.

Ha a betegnek vérkopése és akut vesekarosodasaGeamlpasture szindrOma vagy
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ANCA-asszocialt vaszkulitis lehet az ok.

6. A purpura, petechia és izlleti fajdalom akut vesmd@dassal egyittesen toren
megjelenése vaszkulitisz gyanujat veti fel (SLEnéfeh-Schonlein purpura).

7. Koérhazban kialakulo akut vesekarosodas esetén afegiyyakrabban akut tubularis
nekrozis hipotonia, iszkémia kovetkeztében (szepgagy intraoperativ hipotdnia) vagy

nefrotoxikus gyogyszerek (aminoglikozid, amfoteri@, stb.) mellékhatasaként.

Kezelés és prognozis

A prevencio fontos eszkdze a megféleérvolumen és hidraltsagi allapot biztositasa.
Ez lényeges daganatos betegek kemoterdpiadjanakeacigge ékt €s alatt is. A megéteés
része a nefrotoxikus gyogyszerek |éiség szerinti kerlilése, esetenként ezek szérum
szintjének elleérzése.

Amennyiben lehetséges, etiologiai kezelést keltadhi. A volumen-, ion- és sav-
bazis haztartds normalizélasara kell térekednimelyek korrekcidjanak tuteme és mabdja
azonban a kivaltd oktél flugg

Volumen deplécié esetén iv. folyadékpdtlasra vaikseg, altalaban krisztalloid
oldattal. Fiziolégias séoldat a valasztando a lelgtésetben. Veseelégtelenségben a kaliumot
nem tudjdk kivalasztani a vesék, ezért a kaliuntal@a oldatok, mint a Ringer laktat,
kerllendk.

Gyakori a hiperkalémia és a metabolikus acidofysenkor ezek konzervativ kezelése
szikseéges.

Hipervolémia jelen lehet mar az akut vesekarosédakelésekor, de kialakulhat annak
kezelése soran is a tulzott médéhlyadékbevitel kbvetkeztében, hiszen a vesékakozbtt
meértékben tudnak ilyenkor sot és folyadékot kivaiasi. Ez leginkabb intenziv osztalyon
kezelt betegek esetében fordulhat, elhol jelents az obligat folyadékbevitel a parenteralis
gyogyszeradagolas és taplalas kovetkeztében. Igsetekben kacsdiuretikum adando,
parenteralisan, mivel a szajon at adott gyogyszimiekivédasa ezen betegekben bizonytalan.
A furoszemid kezelés azonban csak akkor indikalta lvetegnek volumenttbblete van.

A renalis akut vesekarosodas kezelésében kilérfossrs az oki kezelés, de példaul
jodkontrasztanyagos karosodas esetérd ketraltsag biztositasa, N-acetilcisztein napi 1200
mg-os adagja kedvézlehet (bar vannak eredménytelengédreszamold vizsgélatok is).
Ezekben a betegségekben keriiljuk a renin-angioteaidbszteron rendszer gatléit, a nem
szteroid gyulladascsokkeikt alkalmazasat, mert azok rontjak a renalis pedtuaviivel az

akut vesekarosodas altaldban katabolikus allapgétal egyitt, ennek megfetel diéta
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alkalmazasa szuikséges.

A vesepotld kezelés ugyan nem javitja az akut \v@sskdas gydgyulasanak dtemét,
meégis gyakran szikségessé valik a méregtél@sitvolumenregulacié poétlasa miatt. Nincs
altalanosan elfogadott szabaly a megkezdését vamodalitasat (az intermittalé vagy a
folyamatos eljarast) illéen. Mindenképpen sziikséges az elkezdése konzekes@léssel
nem korrigalhaté hiperkalémia, hipervolémia @¢@idéma), metabolikus aciddzis, valamint
sulyos urémias tlnetek (enkefalitisz, perikardjtisragulopatia) esetén (19. tablazat).

19. tdblazat A stirdisségi vesepotlo kezelés renalis indikacidja

Nonobstruktiv oliguria: (vizeletkivalasztas < 200 mL/12 h) vagguria
Progressziv azotemiamég klinikai jelek nélkil (szérum urea > 36 mrdl/

Hiperkalémia: gyogyszeres kezelésre refrakter (szérum>K6,0 mmol/L, vagy gyorsan
emelkedik)

Metabolikus acidosis gyogyszeres kezelésre refrakter (szérunxphils)
Urémidas szervi tiinetek megjelenésencefalopati, miopatia, perikarditisz, urémiaszeé
Progressziv sulyos hiper/hiponatrémia(Na" > 160 mol/L vagy < 115 mmol/L)

Folyadékretencia diuretikum rezisztens 6déma (pl. éiddiéma)

A fentieken kivil dopamin, mannitol, bikarbonat,rigts natriuretikus peptid,
novekedési faktorok és inzulin alkalmazasat prélkaihég ki, de az eredmények ezidaig nem
meggyzéek.

Bar az akut vesekarosodast sokan tulélik és l@tgza veserikodésik is normalis,
mégis hozzavétegesen a betegek felének marad vissza szubklinlasekirosodasa.
Mintegy 10%-uknak alakul ki irreverzibilis vagy gn@ssziv vesebetegsége. Ezek a betegek a

késsbbiekben nefrolégiai gondozasra szorulnak.

17. Kronikus vesebetegség - Dr. Csiky Botond, Dr. ittmann Istvan

Definicio

A vese glomerularis, tubuléris és endokrin funjmék tartés cstkkenéesdtfakado,
magas halalozassal és rossz életisgggel jard, minden szervrendszert érdltapotot hivjuk
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kronikus vesebetegség (korabban kronikus veseddégty). A vesekarosodasnak van
klinikai jele (altalaban albuminuria,> 30 mg/nap), bes$ikilt a vesefunkcié (GFR < 90
ml/perc/1,73m?), vagy szoOvettani-, vizelet-, vésgalattal, vagy képalkoto eljrassal igazolt

eltérés, legalabb harom hénapon at a kivalté didggetlendl.

Epidemiolégia és stadiumok

Okai gyakorisagi sorrendben: cukorbetegségheailars hipertoniahoz tarsuldé >
glomerulonefritiszek > tubulointersticialis betegek > policisztds vesebetegség > egyéb
betegségek.

A kronikus vesebetegség stadiumok szerinti bes8z20. tablazat mutatja be.

20. tablazat. A kronikus vesebetegseg klasszifikéga glomerularis filtracios rata (GFR)

és albuminuria alapjan

GFR stadiumok GFR Megnevezés
(ml/min/1,73 )
1 >90 Normal
2 60 - 89 Enyhén beslzilt
3a 45 -59 Enyhén — mérsékelten st
3b 30-44 Mérsékelten — sulyosan gt
4 15-29 Sulyosan be#ailt
5 <15 Veseelégtelenség
Albuminuria Albuminuria i
stadiumok (mg/nap) Megnevezes
Al <30 Normal — enyhén emelkedett
A2 30 - 300 Mérsékelten emelkedett
A3 >300 Jeleriis mérték

Tlnetek és diagndzis

A vesefunkcido romlasanak kovetkeztében szerteagéingtek alakulnak ki. A
legszembedtbb a folyadek- és elektrolit-haztartas zavara. #izavaszkularis volumen- és
natriumegyensulyt a homeosztazis mechanizmusabmjgagos egyensulyban tudjak tartani
addig, mig a GFR nem csokken 10-15 ml/perc/1,73rm&kéald. llyenkor mar Klinikai
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tinetekkel jar6 soO- és folyadékretencio alakul &mi ké$bb progredial: hipertonia,
szivelégtelenség és periférias-, valamintitttma lehet ennek a klinikai képe. A krénikus
veseelégtelenségben szenvdxtegek 80-85%-a hipertdnids. A csokkent kaliunélesztas
kovetkeztében hiperkalémia jon létre.

Az ionzavarok (ekésorban a hiperkalémia) miatt akar életveszélyesignuszavarok
alakulhatnak ki.

A hidrogén ion kivalasztas zavara is a veseeléugélg része, igy metabolikus acidézis
alakul ki.

A csokkent foszfat-exkrécio és az aktiv D-vitamirepidés hianya miatt
hiperfoszfatémia, hipokalcémia, szekunder hipetpazis €s renalis oszteopatia, valamint
extraosszedlis (metasztatizalo) kalcifikacio alakub lagyrészekben. Gyakoriak az izlleti
panaszok is. A csont- és asvanyianyagcsere-zavgrem#l is sulyosabb kévetkezménye az,
hogy progressziv kalcifikacio alakul ki az artébak és a szivben, jelést mértékben
hozzajarulva ezen betegcsoport magas kardiovasikotarbiditdsahoz és mortalitasahoz.

Az eritropoetin csokkent termelése és kisebb mbela vérzékenység miatt anémia
alakul ki, ami normociter €és normokrom, ha az eptretinhiany az oka. A renalis anémia
diagndzisat azonban csak akkor mondhatjuk ki, h&razegénység egyéb okait kizartuk
ezeknél a betegeknél. A trombocitafunkcié zavasagyakran latjuk, ami hozzajarul az
urémiés betegek vérzékenységének kialakulasahoz.

Gasztrointesztinalis panaszok (étvagytalansag, ihgey hanyas, sztomatitisz,
gasztritisz, gasztrointesztinalis erdzidk, vérzéggrozitisz (perikarditisz, pleuritisz), erektilis
diszfunkcio, hipogonadizmus, infertilitas és ameeaitis jelentkezhet.

A kbzponti- és periférias idegrendszer diszfunkaiént urémias enkefalopatia (romlo
tudatéllapot, szédulés, kdbma), poli- és mononetpaiatt szenvedhetnek, miopatiajuk,
izomgorcsuk, izomgyengeseéguk lehet. Szenzoros utikzfdé manifesztaciojaként
ugynevezett &g lab (burning feet) vagy nyugtalan lab (restlesgs)etlnetegyittes is
kialakulhat. Az utdbbi azt jelenti, hogy a ldbakaeklan mozgést végeznek, ami kizarolag
nyugalomban lép fel. Ezen tlnetek ritkAbba valakutbbi évtizedekben, amiota korabban
kerll sor a vesepotld kezelés elkezdésére.

A kronikus vesebetegség iszkémias szivbetegséggedbrovaszkularis és periférias
artérias betegséggel tarsul. A sziv-érrendszeregségek a morbiditas és a mortalitas
leggyakoribb okai kronikus veseelégtelenségbensiétbekély alakulhat ki, ami tébbszoros
etiologidju: iszkémias, neuropatias, 6déma miatti.

Az urémia immunszuprimalt allapothoz vezet. igyesiszések is gyakoriak, és az
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urémias halalozasi okok kozul a masodik helyen aéllinA daganatos betegségek is
gyakoribbak, mint az atlag populéciéban.

A betegeknek jellegzetes sargas-szurkés$razine, viszket adoik és urémias fotor
erzodik a lehelettukon.

A laboratoriumi vizsgalatok sordn magas szérumkyigat -karbamid nitrogén-, -
kalium-, -foszfat-, -parathormon-, alacsony széraltikm (élettani és magas is lehet), -
albuminszintet, normociter vagy vashiany eseténragiker, félsavhiany esetén makrociter
anémiat, metabolikus acidozist, emelkedett alkalikufoszfataz  értéket, és
ultrahangvizsgalattal megkisebbedett, gyakran demgeiv cisztakat tartalmazé veséket
észlelink. A vércukorterhelés soran inzulinreziseie mutathato ki (70-80%-ban) és gyakori
a diszlipidémia (jellemi@n magas triglicerid és normalis koleszterin seintt

Kezelés és prognozis

A kezelés célja a kronikus vesebetegség progreasaid megallitasa vagy lassitasa az
életkilatasok és az életndigég javitasa céljabol.

A kovetked fobb terapias célokat kell Kiznink:

1. Vesefunkciét ronté reverzibilis okok megsziintetése

2. Folyadék-ionh4ztartas kontrollalasa

3. Anémia terapidja

4. Csont-asvanyianyagcsere zavaranak kezelése

5. Taplaltsagi allapot javitasa

6. Sziv-érrendszeri betegségek progresszidjanak catidde
7. Méregtelenités

8. Ferbzések lekiizdése

9. Daganatos betegségek korai diagnosztizalasa eggkeze

A vese alapbetegségétfuggetlen, reverzibilis tényék ronthatjdk idlegesen a
vesefunkciot: csotkkent vese perfuzio hipovolémianffas, hasmenés, vérzés, tulzott
diuretikum hasznalat kovetkeztében), hipotonia kardium diszfunkcié vagy perikardium
betegség miatt), infekcio (szepszis), a GFR-t ceikk gyogyszerek (non-szteroid
gyulladascsokkeik vagy RAAS gatlok) alkalmazasa kovetkeztében. Lideés szerint ezen
okok miebbbi megszintetése javasolt.

A diétas kezelés részeként, a folyadékegyensulyntderdsa érdekében, a

folyadékbevitel megszoritasa, azaz a napi maradéleti plusz a perspiracid6 mertékének
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figyelembevétele szikséges. A sOszegény diétastalényeges, mivel a betegek korlatozott
mértékben képesek a so6- és folyadékeltavolitagrmyomasuk magas és hipervolémiasak. A
kaliumkivalasztas zavara miatt a diéta kaliumszggdell, legyen. A fehérjebevitel
megszoritdsa szukséges enyhe és kozepes veseglsgigden 0,8-1,0 g/testsuly kg/nap,
ennél sulyosabb veseelégtelenségben még keveshbhjefeevitel javasolt, de ebben az
esetben az aminosavak ketoanalogjainak szuppletasatfon szoba. Lényeges, hogy az
alacsony fehérjetartalma diéta alkalmazasa mellettlynek célja a vesefunkciéromlas
lassitasa) ne kerdljon a beteg alultaplalt allapotiert ez rontja kébbi életkilatasait. A
vesepotlo kezelés elkezdése utan ismét emelnakelhérjebevitelt > 1,2 g/testsuly kg/napra
hemo-, és >1,3 g/testsuly kg/napra peritonealidizishen a dializis soran bekovetkez
fehérjevesztés, ill. a katabolikus allapot miatt..

A rendlis anémia kezelése céljabdl eritropoetingyvaigynevezett ,eritropoezist
stimulalé anyagot” (eritropoetin sZehatassal rendelkézmolekulat) adunk parenteralisan,
amennyiben szikséges vaspotlassal, folsavpotlassal.

Szekunder hiperparatire6zisban, a foszfatkivalasztdmlasa, a csokkent D-
vitamintermelés és a mineralizacios zavar miatze@wsnfoszfatszint csokkentéseére (diétas
foszfat csbkkentésével, foszfatkkkel, ké$bb dializis kezeléssel), D-vitaminkezelésre (nativ
vagy aktiv D-vitaminra, esetleg D-vitaminanalogkegy ugynevezett kalcimimetikumra,
amely a mellékpajzsmirigy kalciumérzékelését befeblja) lehet szikség. Ritkan
paratireoidektomiara is sor keriilhet, amikor pregedv extraosszealis kalcifikacid, miopatia,
terapiarefrakter sulyos urémias pruritus és az éggrett tercier hiperparatireézis all fenn.

A méregtelenitéssel és a folyadék-ionhaztartds lészeel a vesepotld kezelések
fejezetben foglalkozunk. Itt csak érintjlk a makaddiurézis fenntartasara iranyulo
szandéekunk részeként a veseelégtelenségben iegegkdiuretikus kezelés fenntartasat, azaz
a kéliumkot migyanta adasat.

A kardiovaszkularis prevencio részeként a dohangtésgyasa, a fizikai aktivitas, a
diszlipidémia, a magasvérnyomas kezelése, a cgégnésvanyianyagcsere-zavar kezelése, a
szénhidratanyagcsere optimalizalasa (hypoglikénggilése) és a lehetleghatékonyabb
meéregtelend eljaras alkalmazasa é feladat.

Amikor a kronikus veseelégtelenségben szeéviedteg szamitott GFR értéke 30
ml/perc/1,73m? érték ala csokken, a beteget naftd&zakorvoshoz kell utalni (amennyiben
korabban nem részesult nefroldgiai gondozasbahgtdgségnek ebben a stadiumaban el kell

kezdeni tervezni a vesepotld kezelést, meg kellzdles a beteggel ennek lehetséges
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modozatait, és a kivalasztott kezelési modtdl 8igggmeg kell kezdeni a beteg pszichés
felkészitését erre, lletve a kezelés elkezdéséhsziikséges &készileteket
(vesetranszplantacio, arterio-venozus fisztula vaggiri katéter niitéti behelyezésének
tervezése, sth.). Amennyiben a beteg vesetrandaplara alkalmas, és szeretne is élni a
vesetranszplantacio leldsggével, ugy el kell kezdeni a transzplantaciosolisiara

helyezéshez sziikséges vizsgalatok elvégzéseét.

18. Vesebiopszia - Dr. Molnar Gerg Attila

A nefrolégiai diagnosztika az anamneézis-felvétefieikalis vizsgalattal kezédik, ezt
kovetik az altaldnos laborvizsgélatok (elektrolitokarbamid nitrogén, kreatininszint,
vérképvizsgalat, vorosvérsejt sullyedés, vizelsty@tat), a rutin képalkotdé vizsgélatok
(veseultrahang, Doppler), majd a specialisabb aizégk (szeroldgia, specialis képalkotok)
€s a vesebiopszia. Ez tehat altalaban (aéstégi eseteket kivéve) az utolsd, invaziv
diagnosztikai modszer a nephrologidban.

Meg kell jegyezniink, hogy a felsorolt médszereltesudje nem 6nkényes, ugyanis a
kronikus belgyogyaszati betegségek diagnosztikajadkalanossagban is a legatfogobb,
legkevésbé specifikus, egyben legkevésbé invazixsgaiatokkal (anamnézis-felvétel,
fizikalis vizsgalat) kezdiink, az ezek alapjarijgitt informaciénak megfeléen haladunk a
specialisabb, egyre @zebb tertletl informaciot nyujté és egyre invazivabb vizsgakafpl.

CT, MRI, endoszkopiak) iranyaba. Ennek megtaal a belgydgyaszati vesebetegségek
diagnosztikajaban is a leginvazivabb vizsgalatderaezett vesebiopsziat a kevésbé invaziv
vizsgalatok eredményei alapjan indikaljuk.

Ahogy a belgyégyaszatban a siBgegi helyzet a fenti sorrendet felllirhatja
(gondoljunk pl. egy akut gasztrointesztinalis véreg, ugy akut nefrologiai esetekben is a
vesebiopszia is étébb sorolddhat a vizsgalati sorban, adott helyretiirgsen elvégzerid

Mint altalaban a diagnosztikus médszereknélsifieltétel az indikaciok megléte és a
kontraindik&ciok hianya. Az indikacio altalanossaglazt jelenti, hogy vesebiopszia nélkil

nem allithato fel a kezeléshez sziikséges diagnoézis.
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21. tablazat: A vesebiopszia indikacioi részletesbbn

Akut vesekarosodas:

0 Ha nem tisztan pre- vagy posztrenalis
o Ha klinikailag nem akut tubularis nekrézis merilldenattérbert
- Nefrozis szindroma vagy 2 gr feletti proteinuria:
o Felmttekben mindig
o0 Gyermekekben: ha a klinikum alapjan nem minimalngfeaszindroma all a
hattérber?
- Oligoszimptémas korképek:
o Proteinuria: ha tartésan (tdbb mint fél évig) >/hgp a fehérjevizelés
0 Hematuria: perzisztalé vagy rekurralé glomeruld@iedeti hematuria esetén,
féleg kiséb proteinuria jelenléte esetén
- Ismeretlen etiol6giaju (krénikus) vesebetegsédben
- Szisztémas betegség vese-manifesztacidjanak gyantfa
- Orokletes vesebetegség gyanUja esetén

- Vesetranszplantacio utan, a graft nem medfetélkodése esetén

& Amennyiben a Klinikum alapjan akut tubularis nedis gyanuja merdlt fel, de a
vesefunkcio 2-3 hét utan sem kezd el javulni, guibais felulbirdland6 és vesebiopsziat
kell végezni

b- Gyermekekben a nefrézis hatterében az eseteladggbb részében minimal change
szindréma all, ha a klinikum ennek megfélebkkor a kezelés megkezdése indokolt
vesebiopszia nélkil is, annak lehetséges @hinényeire vald tekintettel. Amennyiben a
klinikum nem felel meg minimal change-nek vagy agfetels kezelésre nem reagal, a
biopsziat el kell végezni.

¢ Kivéve: pl. klinikailag egyértelften diabéteszes nefropétia lehet a hattérben (&artos
magas HbA., diabeteses retinopatia jelenléte stb.)

4 Aktivitasi jelek jelenléte esetén (klinikai akitigsi jelek, aktiv tledék, pozitiv
immunszeroldgia stb.).dfeg immunpatogenedisbetegség gyanuja esetén, pl. segithet
megmondani a transzplantalt vesében valé kiujudabyét

¢ Példaul szisztémas lupusz, myeloma multiplex,zkalitisz okozta veseérintettség

gyanuja esetén
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A kontraindikaciok elbiraldsa és a betegkébzitése érdekében a kovetkez
vizsgalatokat kell elvégezni: hasi ultrahangvizaga{veseméretek, posztrendlis ok
kizardsa, vesecisztak); véralvadasi vizsgalatokrrkeg (anaemia és alacsony
vérlemezkeszam kizarasa), protrombénidverzesi iéd és/vagy aktivalt parcialis
tromboplasztinid; vizeletvizsgalat; vizeletleoltds; vérnyomasmeét@satalos vércsoport
meghatarozas. A beteg oralis K-vitamin antagori$tésmaolsulyd heparinra atallitando,
a trombocita-aggregaciogatld szert (NSAID is) 5pam biopszia étt ki kell hagyni,
amennyiben kardialis statusza megengedi.

A vesebiopszia étt a beteg részletes felvilagositasa elvégéenal lehetséges
szowdmeények ismeretében dont a beteg a mintavététasos beleegyéznyilatkozatot
tolt ki.

22. tdblazat: A belgydgyaszati vesebiopszia kontradik4cioi

- Abszolut kontraindikacio:
0 Vérzékenyseégre valo hajlam:
= Trombocitaszam < 100 G/L
* PRT megnyulas (> 1,2 x norm.)
= aPTi megnyulas (> 1,2 x norm.)
= Vérzésiid > 10 peré
A beteg kooperacidjanak varhat6 hianya
Aktudlisan magas vérnyomas (> 160/95-110 Hgmm)

© O O

Kiterjedt vesecisztak
o0 Malignus vesefolyamat
- Relativ kontraindikacio:
o Kicsi, végallapotu vesék a képalkoto vizsgalat soré
o Anatomiai vagy funkcionalis solovese
0 Zajlo pielonefritisz vagy abszcesszus, uroinfeké&zas allapot (ha infekcio
jele)
0 AnatOmiai eltérések
0 Obezitas

& Dezmopresszinnel korrigalhat6
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A vesebiopszia az antiszepszis szabdlyainak bssamdellett torténik, lehéleg a
mintavétel alatti folyamatos ultrahangos eflexés mellett, rendszeresen biopsziat ¥égz
orvos altal.

A biopsziat kdveien szigoru, 24 éras agynyugalom, szoros obszen(@éimmyomas,
pulzus, vizelet), oligurids vesebetegségek kivéwtlds folyadékbevitel szilkséges. Ujabb
adatok alapjan a biopszias sadmnények gyakorisaga a vesebetegség tipusatol gs éinmek
alapjan nagyobb valdésZiseggel alakulhat ki sz8dmény vaszkulitiszes, RPGN-es, akut
intersticialis nefritiszes vagy vékony bazalmembranindréma-gyanus betegeknél. A
leggyakoribb szoddmeények a vérzés: intra-, peri-, pararenalis hematés az arteriovenozus
sontok. A szo6dmeények altalaban az 8124 oraban lépnek fel, kimutatasukra panaszmentes
betegnél is rutinszéen masnap vérkép és ultrahangvizsgalat (Doppleégend.

A vesebiopszias minta szdvettani feldolgozasa dawételt koveten miebbb el kell,
hogy kezd@djon: a bioptatumot a patolégus sztereomikroszKafi @ részre osztja: 1) direkt
immunfluoreszcencias, 2) fénymikroszkopos és 3ktelamikroszkopos vizsgalatokra.
Idedlis esetben az immunfluoreszcencias vizsgakatineénye mar a biopszia napjan is

rendelkezésre allhat.

19. Vesepotlo kezelések - Dr. Csiky Botond, Dr. Wihann Istvan

A hemo- és a peritonealis dializis szamos moédszera vesetranszplantacio tartozik
ide. A legszélesebb korben alkalmazott eljaras anddéalizis, a leghatékonyabb,
legfiziologidsabb és legjobb életmiseget biztositd modszer a vesetranszplantacié. A
vilhgszerte dializalt betegek kb. 89%-at hemodisdiel, mig kb. 11%-4t peritonealis
dializissel kezelik.

A hemodializis

A hemodializis soran egy nagy felszirszemipermeabilis membranon keresztil
torténik az anyagtranszport, a szelektiv diffuziagyis a dializis a vér és a masik oldalon
lévé dializalé oldat k6zott. A membran pérusnagysagpjah atengedi a kis és a kdzepes
(hozzéavetleges maximum 15.000 Dalton) molekulasulya anyagoka

A klasszikus hemodializis soran diffazio révén kesor az anyagtranszportra, a
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koncentracié gradiensnek megfékh a membran egyik oldalan tedializalo folyadék és a
membran masik oldalan léwer kozott.

A napjainkban haszndlt dializatorokban a félig&ete membran kapillarisok
formajaban van jelen (,kapillar-dializator”). A kidlarisok belsejében aramlik a vér, mig a
kapillarisokon kivil, a dializator hazban aramlildializalo folyadék a vérrel szemben. Az
ellenke® irdnya aramlas fokozza az anyagtranszport hatasfélzzal, hogy a féligateregzt
membrant kapillarisokba helyezik el, a dializisiesznalt membran felllete ndveliieami
szintén a hatékonysagot fokozza.

Az Ujabb eljaras, a hemodiafiltracio sordan a modszimtetikus anyagbdl késziilt,
nagyobb pérusnagysagu féligaterésmembranon a diffizion kivil konvekcid segitségésel
torténik toxin- és jeleis mennyiség folyadékeltavolitas. Transzmembran nyomas révén
folyadékaramlas jon létre a kapillarisok lumenedlfed dializatorhazba, ami a membran
porusnagysagatol fuggn a koros molekulakat eltavolitja. Konvekcio ssggeével a nagyobb
an. (k6zépnagy) molekulasulyu toxinok tavolithagbkobb hatasfokkal.

Az ultrafiltracié segitségével keral sor a folyatkksleg eltavolitdsara. A
hemodiafiltracio soran eltavolitott jelést mennyiség ultrafiltratum egy részének poétlasara
van szikség un. szubsztitucids folyadékkal. Ezelkkahechanizmusokkal biztosithatd a
veseelégtelen beteg életben tartasa,aiglalizis életmené eljaras. A 11. abra a dializator

felépitését mutatja.

Dializalo folyadek be

Ver be

Kapillarisok

11. abra A dializator felépitése
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A mobdszer azonban tavolrol sem képes elérni a \esésfokat, mert a nagy
molekulasulyd vagy a fehérjékhez kotott toxinokaeldaul a fehérjékhez kotott nem
enzimatikus glikaciés végtermékeket) nem képes iefimi. Rdadasul, szemben a vesék
folyamatos nikodésével, a hemodializis egy intermittal6 méregtié eljaras: altalaban heti
3x4 6raban zajlik. Tokéletlenll is csak a vese lkisZt6 niikodését potolhatja a modszer. A
kezelés soran aktivalodhat a komplement-, a kallikkininrendszer,& a fehérvérsejtek is.

Kikerllve az érrendszefb és mesterséges felszinekkel érintkezésbe Iéplie (t
vezetékek, dializator) a vér koagulaciés rendszéese aktivaldédik, ezért megfelél

véralvadasgatlast kell alkalmazni hemodializis sor&rre a célra altalaban heparint

hasznalunk. A 12. 4bra a hemodializis sémat mutatja

E

-

Dializalé
folvadek
aramlas

12. abra A hemodializis sémaja

A hemodializishez megfelelvérnyerési lehéségre van szikség, hiszen a kezelés
soran 200-400 ml/perc sebességgel aramlik a vérabzatoron at. Krénikus dializis
kezeléshez a legmegfalbb az arterioven6zus anasztomézis képezése, meliipgle
tipusosan az alkaron, altalaban a fossa tabatiewde (Cimino fisztula).

Az anasztomoOzis helyi érzéstelenitésben elkéséjtaetiitét utan kb. 6 héttel alakul
ki olyan foka értagulat, ami leh@té teszi a kitagult érszakasz kéwvel valdé rendszeres
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punkcidjat hemodializis kezelés céljabol.

Amennyiben nincs megfelelérosszekottetésre letiség (érbetegségekben vagy sok
év dializist és tobb fisztulakészitést kdat), akkor nianyag érprotézis sebészi beépitésére
kertlhet sor.

Tovabbi leheiség kanil behelyezése valamelyik nagyvénaba (ulgug interna, v.
subclavia vagy v. femoralis). Kréonikus hemodializézelés céljara tartosdbalatt tunelizalt,
kétlumeri katétereket hasznalunk, lebsdg szerint a v. jugularis internaba helyezve.

Kronikus hemodializis kezelés céljara a legkevesstihbdmeénnyel, a leghosszabb
ideig, a kezelés legjobb hatékonysagat biztositwatev arteriovendzus fisztula alkalmazhato,
tehat ez az idealis vérnyerési hely.

A dializis kezelés elkezdésének abszollt indik&didnzervativ iton nem kezellet
hiperkalémia, tudodéma, urémias perikarditisz vagy enkefalopatipetionia (megfelél
vérnyomascsokke@itkezelés ellenére), urémianak tulajdonithat6é veragsrexia, hanyinger,
hanyas.

Gondozott vesebetegnél, amennyiben nincsenek st&hairémias tinetei, 8-10
ml/perc alatti GFR értékig varhatunk a dializis &és elkezdésével. Az esetek zOmeében
azonban 10 ml/perc alatti GFR érték esetén man jenak az urémianak tulajdonithaté
tinetek, és el kell kezdeni a dializis kezelést.

Nincs olyan abszolat laboratériumi érték, ami alidia elkezdését szilkségessé teszi
Ezt a dontést a nefrolégus a vese alapbetegségysiaetegségek, ill. a vesefunkcioromlas
dinamik4janak figyelembe vételével hozza meg. Aepédo kezelésre valo felkészulést
kordbban kell elkezdeni (a beteg pszichés felkésejt Cimino fisztula készitése, annak
~erése”, sth.). Kifejezett urémias tiinetek eset@rakban kell elkezdeni a vesepo6tld kezelést.

Krénikus hemodializis kezelés céljabdl a betegekizis centrumokba kell, hogy
utazzanak, jellentien hetente 3 alkalommal. Itt megtorténik a hemdaglami altalaban 4
oréat vesz igénybe (ehhez jarul még a kezel@igeskitésének és befejezésének rovidebb ideje
€s a centrumba valé utazas hosszabb-révidebb .idejepntrumban végzett hemodializis
teljesen atalakitja a beteg életrendjét. Az otthommodializis kezelésre Magyarorszagon

jelenleg mar van példa.

Peritonealis dializis
A peritonealis dializis esetében a peritbneumnjéie felszinét hasznaljuk dializis
membranként. Katéter (példaul az ugynevezett Tenftkkatéter) kertl bedlltetésre a

peritonealisiirbe, ugy, hogy a katéter egyik vége a kismedenc&hana masik vége pedig
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egy hasfali tunelben végigfutva a hasfalon kivilyéekedik el. A katéteren keresztll — a
leggyakrabban alkalmazott folyamatos ambulans gegdlis dializis soran (CAPD) — a beteg
mintegy 2 liter specialis dializalé6 oldatot jutt@ ha¢irbe, és ezt naponta 3-5-szér,
leggyakrabban 4-szer cseréli.

Az oldat be- és kiaramoltatasa egy specialis, 2gybasznalatos zart rendszeren
keresztll torténik. A rendszer kialakitdsa olyaagyha korokozok hdisbe vald jutasanak
lehetiségét, igy a peritonitisz kialakulasanak esély@immlisra csokkentse.

A peritonealis dializis kezelés egy masik tipusalbahagri folyadékcsereket egy
automata, megfelélmodon ebre beprogramozott készulék (cycler) végzi, ideékgtben
éjszaka, a beteg otthonaban, alvas ideje alatt.

A dializal6 oldat ozmotikus aktivitAsanak valtoZis révén modosithaté az
ultrafiltracié mertéke és ezzel a folyadékeltdéddivvolumene. Az ozmotikusan aktiv anyag
leggyakrabban glukéz, de lehet aminosav és cukionpolis (az utdbbiak kevéesbé elterjedtek,
és dragak is).

A dializal6 oldat glukéztartalma hosszutavon k&jasa peritoneumot, hosszabhsid
utan részben felszivodik, igy a szervezet szaméiozrferhelést jelent, masrészt pedig
ezéltal a hasi oldat ozmotikus aktivithsa (ezaltal a folyadd&eblitas hatékonysaga)
csokken, ezért intenziven kutatjak, hogy milyen oné&an j6 és olcsd 0Osszetev
alkalmazhatnak helyette. Az anyagtranszport diual és konvekciéval torténik ebben az

esetben is. A 13. abra a peritonedlis dializistetudtatja.
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Friss dializalo oldatot
tartalmazo zsak Peritoneiun

| Hasiini
katéter

Peritonealis dializalo oldat

Hasznalt dializalo oldatot
tartalmazo zsak

13. abra A peritonealis dializis elve

Nagy ebnye a peritonedlis dializisnek, hogy a beteg daisalentrumtdl fiiggetlenebb,
mint a hemodiaizis estén (normal esetben havonyaadigalommal kell jarnia ellgirz6
vizsgalatra), folyamatos a méreg- és folyadékelttas (szemben a hemodializis kezeléssel),
és nem kell hozza érosszekottetés, ami a veselelégggben gyakori ateroszklerdzis miatt
sokszor problémas. A kezelést gyakorlatilag a hetgmpcidlis esetben vele egyiitt lako
hozzatartozdja végzi (megfalebetanitast kovéen), igy a beteg elhivatottsagara és aktiv
kozremikddésére van szikség. A betegek lényegesen konamyet#habilitalhatok, mint
hemodializis kezelés mellett.

A peritonealis dializis legjelefsebb sz6§dmeénye a peritonitisz, mely a klasszikus
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,Sebészi” peritonitiszhez hasonld, de altalabayd@esen enyhébb tiinetekkel jar. A kérokozé
legtbbbszor baktérium. A peritonitisz altalabanraperitonealisan adott antibiotikumra
meggyogyul, de amennyiben a peritonitisz nem gyhgyacidival, vagy a lezajlott
peritonitiszt kdveiden elégtelenné valik a peritoneum-membran méregeitd képessége,
esetleg a gyulladast kovein a peritoneumban jelést 6sszendveések alakulnak ki,
hemodializisre kell attérni és a fiakatétert el kell tavolitani.

Gombas peritonitisz esetén a hasi katétert azorelal kell tavolitani, és
antimikotikumot kell alkalmazni. A peritonedlis tast lehetetlenné teszi, ha a beteg nem
egyuttmikods, szellemileg, vagy fizikailag alkalmatlan a kezel®nall6 végzésére,
tobbszoros hasi tiétek miatt a belek adhézidja feltételefhetyulladasos bélbetegsége vagy
sulyos herniaja van.

A betegek hosszutavu tulélése a dializis két mddoesetén érdemlegesen nem
kulonbozik, azonban a kezelés éelset évében valamivel jobb lehet a talélés peridtise
dializis mellett.

A kronikus dializis 1960-as évekbeli bevezetése éisorban a technikai feltételek
javulasa kovetkeztében, a beteg tulélése szandettegavult azonban igy is a nem diabeteses
dializalt betegek 5 éves tulélési rataja 30-50%bédieses dializalt betegek tulélési ratgja 25%.

A vesepdétld kezelés mobdozatai (hemodializis, peeddis dializis és
vesetranszplantacio) kozott minden iranyban lelgets@z atjaras a beteg aktudlis allapotanak

és tarsbetegségeinek fliggveényében.

20. Vesetranszplantécio - Dr. Kovacs Tibor

A végstadiumlu veseelégtelenség kezelésének a té&gimyabb moddja a
vesetranszplantacio, amely hosszabb tulélést ésdlebmirbséget biztosit a kronikus urémias
beteg szamara, mint barmely dializis kezelési forma transzplantacidés aktivitast a
rendelkezésre all6 donorszervek szama hatarozzanmedg a vilag minden részén kevesebb,
mint amennyire szikség lenne. Emiatt minden orsaadtillénb6d hosszusagu varolistak
vannak.

Amerikai adatok szerint az 6sszes dializalt betagséhaldlozdsa 16,1%, a
transzplantaciés varodlistan v kozott csak 6,3%, mig a(tkodd transzplantélt vesével
mindodssze 2,8%. A 18-39 év kozotti kronikus vesépéezelésre szoruld betegeknél a

dializis mellett varhato tovabbi élettartam mindigs45 év, mig vesetranszplantacio esetén
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30-40 év! A szolid szervek transzplantacidja kozall vesetranszplantaci6 messze a

leggyakoribb, a sziv, tiégd maj stb. transzplantaciék szamaval 6sszehasanlitv

Epidemioldgia

Magyarorszagon a 4 egyetemi kozpontban évente Q00i&setranszplantaciot
végeznek. (2013-ban 251 cadaver; 48déhor transzplantacié tortént). A vese+pankreasz
transzplantaciét Magyarorszagorosdor Pécsett végezték, ma csak a pécsi €s a btidapes
transzplantaciés kézpontokban torténik ilyen bdevads. Ezek szama kb. 10-15/év (2013-
ban 14 eset).

Hazankban a dializalt betegek kb. 11%-a van vdédlismelyhez az is hozzjarul,
hogy a dializalt betegek kozoétt a 65 év felettieknga folyamatosan ndvekszik. (2009-ben
57,4%). A transzplantacids aktivitast jelésgn befolyasoljak az egészséglgyi szolgalat
fejlettsége mellett a tarsadalmi konvenciok, valkiszokasok.

Hazank 2013-tél teljes jogu tagja az Eurotransplakt amely tobb orszagra
0sszehangolva végzi a legoptimélisabb recipiendl&sztisat. A ritka genetikai allélekkel és
hosszabb ideje varolistan v szamara nagyobb poolb6l nagyobb valGszéggel tud

donorszervet biztositani.

Transzplantaciora valo alkalmasséag
A kronikus veseelégtelenségben szewvbdtegek (recipiens varomanyosok) 20 ml/min
GFR alatt transzplantacios varolistara kertlhetigkek feltételei:
1. A beteg életkilatasai jelefgen jobbak legyenek transzplantacié esetén, mipgleg
kezelés mellett.
2. A beteg szamara aiitéti megterhelés (kbzepes sulyossadiiétn beavatkozas) nem
jarhat nagy veszéllyel.
3. A beteg egyluttriikddése alkalmas legyen a tartés immunszupresszaldare, illetve
az infekcidkontrollra.
Ad 1. A listara helyezenil betegek életkora nem lehet 70 év felett. EgyélkiE&ast
csokkend tényedk nem allhatnak fenn (tumor, generalizalt érbetggdB.).
Ad 2. A mitéti megterhelést a beteg kardio-pulmonalis allapak lehgivé kell tennie.
BMI nem lehet > 35 kg/fh
Ad 3. A beteg nem szenvedhet aktiv pszichiatriai betglgme illetve a tartds

immunszupressziv gyogyszerek szedésére alkalmasiid&nnie.
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A transzplantaciora alkalmasnak latsz6 betegeknéltokoll alapjan elvégzett,
pontosan kordlirt vizsgalatok elvégzése szikségasely folyamat soran vércsoport-
meghatarozas, HLA-tipizalds és komplett belgyéggfisz urolégiai, ©Bgyogyaszati,
borgyogyaszati szakvizsgalatok térténnek.

Korabban kialakult rosszindulati tumoros betegssgjém atlag 2-5 éves varakozasi
id6 mulva kertlhet sor a transzplantaciéra. A HIV deés transzplantéciés kontraindikaciot
jelent.

Az 1-es tipusu diabetes mellitus miatt veseelégtelevald betegek kezelésére
lehethiség a pankreasz-vese egyidéjanszplantacidja, mellyel nemcsak a dializis leze
valik elhagyhatové, hanem a beteg inzulin kezei@s&Oobb orszagban lefdsEg van a mar
mikods vesegrafttal él betegnél ké&sbbi pankreasz transzplantaciora (pancreas afteekid
de hazankban sajnos még nem.

A transzplantacios listarol a cadaver donorhoz imohdgiai legkdzelebb allok kézul
egy algoritmus alapjan valasztjak ki a recipieAsszamitdégépes rendszer a HLA-egy&,
antitesttiter és egyéb szempontok (pl. gyermel)jatavalasztja ki a legalkalmasabbnaka
betegeket. Az algoritmus a HLA-antigéneken tul égyBempontokat is figyelembe vesz.

Az élédonoros transzplantacio

A transzplantalt vese nemcsak cadaver donorbohezdrat, hanem @&@lonorbdl is. A
hazai szabalyok szerintéélonor lehet vérszerinti kézeli hozzatartozo, deakés is. Az
élédonoros transzplantacio kapcsan kapott vese télgtdd, mint a cadaveré. Ez tobb okra
vezethed vissza, melyek kozul a legfontosabbak:

1. Tervezett nitétre a recipiens jobban felkészithet

2. Immunszupresszio6 aiitét ebtt 1-2 nappal elkezdhé&t

3. Az un. hideg iszkémias éd(a vese kiemelésita belltetéséig tartd @ jelentsen

rovidul (a 20-24 ora helyett mindéssze 1/2-1 6ra)

Vesekivétel a donorbdl

Az agyhalott és az &lonor veséjének kivételét szigoru torvények szalzaidk.
Erdekes megfigyelés, hogy a nagymotorok elterjadis@tt, mig a kozlekedési biztonsag
novekedésével (Iégzsakok elterjedése, sebesséqtda@s stb.) csokkent az agyhalott
donorok szama. Hazankban addénor aktivitds nagyon alacsony, 6sszehasonlitva ma
hasonlo orszaggal. Fontos megjegyezni, hogy azegse donacidja nem okoz Iényeges

(szignifikans) életkilatasbeli, illetve életndigégbeli romlast a vesét adonak, mig jeéisan
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javitja a recipiens életkilatasait.

Poszttranszplantécios kezelés

Mivel teljes hisztokompatibilitas nem biztosithatGa transzplantacié utan
immunszupressziv kezelésben kell a recipienst s@eré. Az immunszupressziv kezelésre
szteroidot, ciklosporin A-t, takrolimuszt, azatiopgr mikofenoldt mofetilt, szirolimuszt,
everolimust, rituximabot, és IL-2 antitesteket heEnak.

A napjainkban alkalmazott immunszupressziés kegeléem ritka a 15-20 évig is jol
mikodos graft. Mig az 1989 étt transzplantalt betegeknél a 10 évdkaus graft talélés 50%
volt, napjainkban ez mar 80%.

Poszttranszplantacios széddmenyek

A transzplantalt vese Kkil@kiését, fokozatos funkciovesztést akut és a kronikus
rejekcié okozhatja. Akut rejekciora a laz, a vizemeennyiségének megkevesbedése és a
transzplantdtum duzzadasa, nyomasérzékenysége lemzel Az immunszupresszid
megvaltoztatasa segithet ebben az esetben.

A kronikus rejekcié elnevezés félrevazetehet, mert nemcsak immunoldgiai
folyamatok, hanem az ateroszkler6zishoz hasoné&ngégek is szerepet jatszhatnak benne.
Jellegzetessége a lassan Kkl vesefunkcio és a vérnyomas fokozatos emelkedéddmre
szerepet jatszanak az immunszupressziv szerektaligdve lipid szintet és vérnyomast etnel
mellékhatésai is.

A transzplantalt betegek vesefunkcioromlasa kaptsgibbbszor csak vesebiopszias
mintabdl lehet megallapitani az okot/okokat. Lefeimmunszupresszié elégtelensége miatt
rejekcid, az immunszupressziv szerek okozta nepximitas illetve az immunszupresszio
kovetkeztében gyakrabban 6frduldé opportunista virusinfekcio is. A tartds
immunszupresszié miatt természetesen ezek a befegékonyabbak kilonbézvirus (pl.
CMV, BK virus) és bakteridlis faefzések mellett a rosszindulatid malignus betegségek
kialakulasara (pl. poszttranszplantaciés limfogeoéitiv betegegség — PTLD, Kaposi

szarkoma).

Vesebetegség visszatérése a transzplantacio utan
Az alap vesebetegség a transzplantatumban kulérfbéizvenciaval térhet vissza. Az
IgA nefropatia visszatérése 2-5 év alatt 50%-dekalis szegmentalis glomeruloszklerozisé

10-30%-0s, a membranas glomerulonefritiszé 3-30%-68s cukorbetegség okozta
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veseelvaltozasok mar néhany év utan kialakulhataattanszplantatumban, ami sokkal

rovidebb id, mint a sajat vesében létrefbdiabéteszes nefropatia, ami évtizedekig tart.

21. Gyogyszerek vesefunkcid szerinti dozisredukcj Dr. Halmai Richard

Altalanos  farmakologiai szempontok a  gydgyszeradatfishoz kronikus
veseelégtelenségben és vesepotlo kezelés soran

A vesefunkcio bedikillése a gyogyszerek farmakokinetikgjat és farmeidrdiajat is
megvaltoztatja, igy a gyégyszeradagolast ennelefaggbe vételével kell megvalasztani.

A krénikus vesebetegek legtobbszor szamos gyodyszednek, igy a gydgyszer-
interakciok szintén lényeges szempontot jelentenek.

Azon gyogyszerek esetében, amelyeknél a vérstiszibveti szint meghatarozhato, a
terapias dozis kialakitdsahoz ennek vizsgalatailiksgges.

1) Farmakokinetikai szempontok

a. Felszivddas (abszorpcid)

i. Biologiai hasznosulas - a nem intravénasan adagotyyszer

hatékonysaga az intravénas (iv.) adashoz viszanyitv

1. Veseelégtelenségben a gasztrointesztinalis mukdemdja
csokkentheti a gyogyszerek felszivodasat (pl. zeosd),

il a mukdza a gyogyszereket metabolizalhatja is.

2. Urémiaban a reggeli hanyinger és a hanyas szintén
csokkenti a felszivodast, ill. a gyogyszer és a

gasztrointesztinalis mukdza kdz6tti kontaktid

3. Sdulyos urémiaban a nyal urea tartalma a nyal al&isaval
a savas kornyezetben jobban felszivédd gyogysteatisat
csokkentheti (pl. vas ferro-ferri atalakulas nemégel
hatékony, igy az orédlis vaskészitmények hasznasulas
kisebb).

4. A veseelégtelenségben gyakori hiperfoszfatéemiatrfeétt

fémtartalma foszfatkék (lantan) bizonyos gyogyszereket
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megkotnek, igy ezek felszivédasa csokken (pl. itrox

fluorokinolonok, tetraciklinek, biszfoszfonatok)

5. A veseelégtelenséggel gyakran egyltt  jeleritkez
szivelégtelenség a majban jelenfirst-pass metabolizmusu
gyogyszerek abszorpciojat megvaltoztathatia (pl. a
majpangas miatt csokkent first-pass  effektusnak

koszonheaten a bétablokkoldk abszorpciéja)n
b. Eloszlas (disztribucio)

I. Eloszlasi térfogat (a gyogyszerek plazmaban és si teas
kompartmentjeiben tortén eloszlasa), mely meghatarozza a
gyogyszerek kezil(telits) adagjat

1. Vizoldékony gyodgyszerek tobbnyire a plazman kivéékc
az extracellularis térbe kertlnek, igy eloszlastogatuk

kicsi

a. 6déma, aszcitesz, fédés tobbnyire megndveli a
vizoldékony gydgyszerek eloszlasi térfogatat, igy

ilyenkor a teli dézist névelni kell

b. dehidracié6 (pl. hanyas, hasmenés, csokkent
folyadékbevitel, tulzott verejtékezés, stb.), csaiktk
izomtdmeg (pl. gyakori hanyinger, hanyas kapcsan
kialakul6 malnutricié esetén urémiaban) esetén az
eloszlasi térfogat csdkken, igy a gyogyszeradag

mérséklése kivanatos

2. Zsiroldékony gydgyszerek eloszlasa szinte a teégstben
torténik, igy eloszlasi térfogatuk nagy, a fenthyézk

kevéshé befolyasoljak a télitlozist.
ii. kotédés plazmafehérjekhez

1. Alegtobb gyogyszer nagy része plazmafehérjekh&aiko

Az Un. szabadon maradt vagy szabad frakcio deled
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gyogyszerhataseért, igy a plazmafehérje valtozaggygzer
hatékonysagat is megvaltoztathatja (szerves savak a
albuminon egy kdthellyel, mig a szerves bazisok a

glikoproteineken tébb kéhellyel rendelkeznek).

2. Nefrozis szindromaban a hipoalbuminémia miatt a
plazmafehériehez koététt gyogyszerfrakcio csokkenteet
szabad gydgyszerszint még(pl. furoszemid, szulfonamid,
warfarin, valproat), a csokkent globulinszint issbald
eredményhez vezethet a szerves bazisokra nézve (pl.
digoxin). A vég$ terapias hatékonysagra azonban a
fentiekl®Bl még nem lehet kdvetkeztetni, mivel azt szdmos
mas tényed befolyasolhatja: az urémias toxinok a
gyogyszereket leszorithatjak a &delyeki6l, azonban igy a
gyogyszer metabolizmus és eliminacio szamara iyoidy
mennyiségben all rendelkezésre szabad gydgyszeidrak
ill. a jelentss albuminuria miatt pl. az albuminhoz kotott
gyogyszerek nagyobb mértékben Urilhetnek ki (ld.
diuretikumok hatastalansaga). Kronikus vesebetdgsegz
akut és kronikus szubklinikus gyulladas kapcsaralée-1-
glikoproteinszint meghy ami egyes gydgyszerek
fehérjekobdését novelheti.

c. Metabolizmus

A gyogyszerek metabolizmusa soran a gyégyszerekainéa
vizoldékonyabb formaba alakitja at, hogy azok agvepvagy a
veseén keresztul kitrlljenek. Veseelégtelenségbegydyyszerek
metabolizmusa (hepatikus transzformécidja) is ceikkt. Fontos
szempont, hogy a gyogyszereknek van-e aktiv (pbpatinol -
oxipurinol, cefotaxim - dezacetilcefotaxim, tramado-
dezmetiltramadol) vagy toxikus (pl. nitroprusszid tiecianat)
metabolitja, ill. ezek a vesén keresztil Urllnekigyanis ennek
figyelmen kivil hagydsa tuladagolashoz vagy toxikus
mellékhatdsokhoz vezethet.
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d. Eliminacio

I. A gyogyszerek és metabolitjaik eliminaciojadsisrban a veséken

keresztll torténik, amit szamos tén§dmefolyasol:
1. aveseék vérataramlasa

2. glomerularis filtracio (ami a gyogyszerek
fehérjekobdésének, a molekulaméretének, ill. a filter
toltésének fliggvénye)

3. tubularis szekrécio ill. reabszorpcio (a GFR csdidsgvel
altalaban a gyogyszerek tubularis szekréciojatklan, pl.

furoszemid)
2) Farmakodinamiai szempontok

a. A gyogyszeres anamnézisben a korabbi gyogyszeitaxidl. hatékony
gyogyszerelés feljegyzése, az aktualis gyogysraks a nefrotoxikus
gyogyszerek (pl. aminoglikozidok, NSAID-ok, calcim@a inhibitorok,
stb.) elhagyasa/elkeriilése, valamint a klinikai kdorparaméterek
figyelembe vétele (testsuly, testmagassag, testfelidraltsagi allapot,

tarsbetegséegek pl. majbetegség!) sziikséges.

b. A gydgyszerinterakciok szamosak lehetnek, transitgliabetegek esetében
pl. a calcineurin inhibitorok abszorpciojanak nd&ésgdvel, ill.
metabolizmusuk csokkentésével az antifungalis kzeélciumcsatorna-
blokkolok, makrolid antibiotikumok, grépfratlé tdwis gyogyszerszintet
eredményezhetnek. A gydgyszermetabolizmusért ékelenzimrendszer
(CYP3A4) indukcidja réevén a carbamazepin, barbituvagy pl. a
rifampicin a fentiekkel ellentétes hatasu, igy afigrejekciojanak esélyét

novelik.

c. Kronikus vesebetegekben a kéAtelitd) dozis a normal vesefunkcioval és
folyadékhaztartassal rendelkezegyénre szabottal egyezkell, hogy
legyen, a fenntarté adagolast viszont a meért vaggsllt GFR-hez kell

V4

masik fejezetben targyaljuk. Kronikus vesebetegekddaliumvisszatarto
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gyogyszerek  (pl. ACE-gatlék, angiotenzin  receptiokkolok,
mineralokortikoid reeceptor-antagonistak, kaliundrgpo diuretikumok) a
hiperkalémia veszélye, a natriumbevitel (a fokosltrzékenység kapcsan
létrejow6 vizvisszatartas) a kovetkezményes hipertonia méattemel
figyelmet. A D-vitaminokbdl csak az aktiv forma lesz hatékonyig a
kronikus vesebetegeknél a trombocitafunkcié zavaratrombocita

aggregacio gatlé és antikoagulans kezelésnél &séezzélyt noveli.

d. A megfeleb gybdgyszerszint eléréséhez az adagolasi intervallum
meghosszabbitasa, az adag cstkkentése, vagy ntingkészthato, attol
fuggéen, hogy a gyodgyszer csucshatasa (pl. aminoglik&idragy a
tartdsan megfelél vérszintje (pl. penicillinek) etglleges. Amennyiben
elérhet, a gydgyszerszint monitorozasa a Kkezelés biztésag
nagymértekben noveli (pl. LMWH-k esetében anti-Xaktivatas
meghatarozasa, digitalis, calcineurin-inhibitoratarbamazepin, litium,
stb.).

e. Mivesekezelést kowetn (hemodializis, peritonedlis dializis) az eljaras
soran eltavolitott hatéanyag potlasara extra gyfergslag beadasa

szlikséges.

f. Néhany esetben a gyogyszereket kifejezetten a oHSdpzeléssel
kapcsolatos céllal alkalmazzuk, ilyen az extrakodipe véraramlas miatt a
trombdzis megélzésére intravénasan adott heparin vagy kis molsilya
heparin hemodializis soran, vagy peritonitisz esed2 intraperitonedlis
térbe a Tenckhoff katéteren keresztil bejuttatatibatikum.

3) A belgybégyaszati kezelés soran gyakran alkahthag/ogyszercsoportok esetében
a gyogyszerdozirozas speciadlis szempontokat igéng#hany csoportot
részletesen targyalunk, a gyakori hatéanyagok malkafsaval kapcsolatos

informaciokat tablazatban foglaltuk 6ssze (22.4aht).

a. Nem szteroid gyulladasgatiok (NSAID)
Az NSAID-ok a rendlis prosztaglandin szintézis &sdlval a kronikus
vesebetegeknél a GFR tovabbi cstkkenésehez vezan@®kSAID-ok so-

€s vizretenciot is eredményeznek, és mar enyhetikigs vesentikodes
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betegeknél hyperkalémiat okozhatnak, igy alkalmazasnagy
korlltekintést igényel. Veseelégtelenség mellettighsos szivelégtelenség,
kiszaradas, majbetegség esetén az NSAID-ok szedisajavallt. A
szelektiv COX-2 gatlék sajnos nem jelenteneéngl a nem szelektiv
COX-gatlokkal szembengs mindegyik szégdmenykent kialakulhat akut

intersticiélis nefritisz vagy minimal change nefatip egyarant.

Analgetikumok

Az analgetikum szindromat és nefropatiat az&kben mar érintettik. A
legtbbb fajdalomcsillapitdé a majon keresztil melabtdik és ardl ki,

ugyanakkor aktiv metabolitok halmozédhatnak fel, i akbzponti

idegrendszeri kéarosodéshoz, ill. gorcsrohamokhozethet. A gyenge
opioidok kozul a tramadolt alkalmazzak gyakran, l@rmetabolitok
akkumulaciéja miatt a betegek sok esetben rossdataljak. A morfin

alkalmazasat vesebetegekben kerllni kell, a &¢sgdb fajdalmat

hydromorphonnal lehet ilyenkor csillapitani.

Antihipertenziv és kardiovaszkularis gyogyszerek

Vesebetegekben az ACE-gatlok és angiotenzin recbfukkolok

fokozatos dozistitralasa, valamint a vesefunkcitaészérumkalium-szint
monitorozasa feltétlentil szikséges. Az antiarrismgyogyszereknél a
rendszeres EKG monitorozaképp a QT intervallum és a QRS
ellerdrzése céljabdl szikséges. A diuretikumokat a  krdsik
vesebetegeknél mind a hipervolémia mind a hiperdetezelésére gyakran
alkalmazzuk. A tulzott diuretikus kezelés s&dmeénye hipovolémia és
prérendlis veseelégtelenség is lehet. A spironofaktamilorid, és

triamteren 30 ml/perces kreatinin clearance aktéknél a hiperkalémia
veszélye miatt ellenjavallt. A vesefunkcio fokozatoesikilése soran a
diuretikumok tubularis szekrécioja is lecsokkeralet kevésbé jutnak el
tamadaspontjukhoz, igy — a legtébb gyogyszerrentdtben — ilyenkor a
megfeleb hatékonysag elérése érdekében a vizhajtok ad&ggmalése

szikseéges! A tiazid diuretikumok ugyan énmagukbdwaa30 ml/perces
kreatinin clearance alatt csak antihipertenzivurhkématékonyak,

vizhajtéként nem, ugyanakkor kacsdiuretikumokkal mkméacioban
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alkalmazva a szekvencialis nefronblokad miatt a s@agcetikumok
hatékonysagat szamotten megnovelhetik. A szekvencialis nefronblokad
atmeneti alkalmazasa soran a sészegény diéta dsftaak ellefrzése
(max. 4 gr/nap) mellett, kacsdiuretikum bolus imélaas (vagy sulyos
esetben folyamatos adagolasa 20 mg iv. bolust &éued-60 mg/h) adasa
elétt 1h-val hipotiazidot (25-50 mg/nap) adunk, ami disztalis
kanyarulatos csatornaban a kompenzatorikusan mdigetett natrium
reabszorpciot blokkolja igy a kacsdiuretikum hatélgagat néveli. Nem
megfeleb hatékonysag esetén szoros monitorozassal, int&metimények
kozott spironolakton (100-200 mg/nap) vagy amilofist10 mg/nap)
kombinaldsa is szOba johet szoros elektrolit- &efeakcio monitorozassal
és az ototoxicitas elkerulésével.

Urémidban a lehéségeket tovabb #kiti a tubularis szekrécioban a
kompeticié az urémias anionok, esetlegesen ada¢®AID-ok, egyes
antibiotikumok (pl. penicillin) és a kacsdiuretikoin kdzott. Nem
elhanyagolhaté szempont, hogy a kacsdiuretikumajy rrmlagban hosszu
ideig tartd alkalmazasa tubulotoxicitashoz vezethet

Az életet veszélyezigterapiarezisztens 6déma esaiéiimum refugiumaz
ultrafiltracié lehet.

Antimikrobas szerek

Az antimikrobas szerek adagolasakor kiemebegedfontos szempont, hogy
a kezd, azaz telit dozis a szokasos, normal vesefunkcioval rendélkez
betegeknél alkalmazott adaggal megegykell, legyen az esetek dént
tobbségeében. A besizilt vesenikdédés miatti dozisredukciora a fenntartd
adag kiszamitasanal kell tekintettel lenni. A kiwvéxh alacsonyabb tedit
dozis ineffektivitdshoz, a nem megféleh redukalt fenntartdo dozis pedig
akdr a gyoégyszer, akar az aktiv metabolitok akkaweigla utjan
tuladagolashoz vezethet.

Az adag csotkkentése mind a szokas6kadokben alkalmazott csokkentett
adagokat, mind a normal adagok ritkhbb, azaz ndgyob
idéintervallumokban tortéh adagolasat jelentheti. Az aminoglikozidok
ismert nefrotoxicitasédnak elkertlésére a napi egyystkalmazas preferalt,
sajnos ebben az esetben még a gyogyszervérszimekonnzasa sem

elegend, ugyanis normal szérumszinteknél is kialakulhateaetoxikus
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hatas, igy a klinikai paraméterek kontrollja elesftystetlen.

Az antiviralis szerek kozul az aciklovirnak és galmvirnak mind a

hatbanyaga, mind az aktiv metabolitai akkumuld&idhk

veseelégtelenségben, ami neuropszichiatriai tiheekezethet. Lényeges
aspektus, hogy az urémia részben elfedheti mincrézés, mind a

gyogyszertuladagolas tiineteit!

e. Antidiabetikus (potencialisan hipoglikemizal4) saer
A végstadiumu vesebetegség leggyakoribb oka a disbes nefropatia, igy
az antidiabetikus gyogyszerek veseelégtelenségloetent adagolasa
kiemelkeden fontos. Az inzulin eliminaciéjanak 30%-aért asea felals,
igy a vesefunkcio beskilésével az inzulin klirensze is cstkken, ami a
dozisredukcié elmaradaséaval hipoglikémiahoz vezethe
Metformin alkalmazasa jelenleg 60 ml/perces kréatidearance alatt
kontraindikalt, a szulfanilureak kozll a gliquidaimlizalt betegeknek is
adhat6, az inkretin tengelyre hatdé készitményekaél megfeled

doziscsokkentés szikseges.
f. Citosztatikumok, biologiai terapia

a. Mind vesebetegségben, mind mas betegségben széosratikus
és biologiai terapiat alkalmazunk. Vesebetegekn@bi@ncialisan
nefrotoxikus szerek alkalmazasa soran a verszigtela Klinikai
jelek szoros monitorozasa elengedhetetlen, hogy aocereelvet
szem @btt tartva a gyogyulashoz segitsik a beteget éstaen& a
gyogyszer-tiladagolassal vagy a potencialisan rzéviés

mellékhatasok nem é&ben tortél felismerésével.

23. tablazat A belgyégyaszatban gyakran alkalmazotyyogyszercsoportok adagolasa
vesebetegségben, vesetoxicitas

Gyogyszercsoport Ddézismodositas Ddézismodositas Vesetoxicitas
nem szikséges
Szilkséges
Ho-receptor— X
antagonistak
Protonpumpa- X interstitialis nefritisz
inhibitorok
HMG-CoA— X Rabdomiolizis
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reduktaz- inhibitorok

Fibratok X Rabdomiolizis

Ezetimib

Hashajtok prérendlis akut
veseelégtelenség

Bélmozgatast

csokkend szerek

Spasmolytikumok X

Propulsiv szerek X

Serotonin

antagonistak

Folsav analog X Tubulotoxicitas

NSAID-ok X akut
veseelégtelenség;

intersticialis
nefritisz; nefrozis
szindrobma

Izomrelaxansok X

Kdszvényellenes X prérendlis akut

készitmények veseelégtelenség

Biszfoszfonatok X akut
veseelégtelenség

Opioidok X

Altatok és nyugtatdk X

Tetraciklinek

B-laktam —penicillin X intersticialis nefritisz

szarmazeékok

3-laktam- X intersticialis nefritisz

cephalosporinok

3-laktam- X intersticialis nefritisz

carbapenemek

Sulfonamidok €s X intersticialis nefritisz

Trimetoprim veselkkepzdés

Makrolidok X intersticialis nefritisz

Lincosamidok X

Aminoglikozidok X direkt tubulotoxicitag

Quinolonok X intersticialis nefritisz

Glycopeptid X intersticialis nefritisz

Imidazole

szarmazeékok

Nitrofuran X

szarmazékok

Gombaellenes szere

prérenalis a
veseelégtelenség,
tubulotoxicitas,
nefrogén  diabétes
inszipidusz

Virusellenes szerek

kut
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Gyogyszercsoport | Ddézismodositas nem Ddzismodositas Vesetoxicitas
Szikséges szikseéges
Szivglikozidok X
Antiarrhytmiés X
szerek
Adrenerg eg X
dopaminerg szerek
Nitratok X
lvabradine X
Imidazoline recepto X
agonistak
Alfa-adrenerg X
receptorblokkolok
3-receptorblokkol6k X
Calcium-csatorna X
blokkoldk
ACE-inhibitorok X prérenalis akut
veseelégtelenség
Angiotensin I X prérenalis akut
antagonistak veseelégtelenség
Biguanidok X
Szulfanilureak X
Alfa glukozidaz- X
gatldk
Tiazolidindionok X
Inkretin tengelyre X

hat6 szerek

[rodalom
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22. lon és sav-bazis homeosztazis — Dr. S&hJudit

A sav-bazis anyagcsere zavarai

A hidrogénion-koncentracio, illetve annak negatbgdritmusa, a pH (potentia
Hydrogenii) szabalyzasa, élettani hatarérteken5¢7,35) tartdsa a homeosztazis fontos
feladata.

A taplalékok lebontasa soran volatilis sav (szénsejd CQ), valamint fix savak (pl.
foszfat, szulfat stb.) keletkeznek. Ezeket dépésben a pufferrendszerek semlegesitik, majd
a volatilis savat a tifg a fix savakat pedig a vese eliminalja. Sav-, vaggisterhelés, illetve
a légdrendszer, vagy a vese tkddésének zavara a *Hion koncentraciojanak
novekedéséhez (aciddzis), vagy csokkenéséhezdaikpliezet.

A CO: eliminaciojanak primer csotkkenése, vagy novekedéspiratorikus, a fix
savak felszaporodasa, a bikarbonat renalis reghspganak vagy képzésének
rendellenessége metabolikus sav-bazis zavart gkdzrdrogénion koncentracié valtozasa
kompenzacios mechanizmusok aktivalodasat vonja matga melyek célja a pH normalistol

valo eltérésének mérséklése.

A sav-bazis anyagcserezavarok diagnosztikaja
A diagnosztika alapja a vérgazelemzeés. A vizsgatarias, vagy arterializalt kapillaris
verbsl torténhet. A 23. tablazat mutatja a legfontosabbBrt és szamitott paraméterek

normalértékét.

24. tdblazat Vérgaz paraméterek és normalértékik

Paraméter Normalérték

pH 7,4(7,35-7,45)

pO2 80-100 Hgmm

pCQ; 40 Hgmm(35-45 Hgmm)
Bikarbonat koncentracio 24 mmol/l (22-26 mmol/l)
BE (Bazis tébblet) + 2,5 mmol/l

A vérgazelemzés soran 6ekor a pH-t értékeljuk, majd megallapitjuk, hogy
metabolikus vagy respiratorikus zavarral allunkzersben.

Metabolikus jelle§ zavaroknal el&dlegesen és nagyobb aranyban a HCO
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koncentraci6ja valtozik. A pH valtozasa és a komzger® miatti pCQ@ valtozas a

HCOs™ véltozas iranyaval azonos irdnya.

Respiratorikus jellely zavaroknal a pC@ valtozik priméren, a kompenzatorikus

HCOs™ valtozas azonos iranyu, de kisebb méités pH valtozasa mindezzel ellentétes

iranyu. (14. abra. és 24. tablazat). Ha a kompedzawvarhatd érteknek (24. tablazat, utolso

oszlop) megfelel, egysaersav-bazis zavarrdl, ellenk&zsetben kombinalt (pl. egyidej

metabolikus és respiratdrikus) sav-bazis rendedledghl lehet sz6.

25. tablazat Sav-bazis zavarok és kompenzaciojuk

Primer . Kompenzacié
| Kompenzécios ) ]
Eltérés tipusa pH| elvaltozas| Kompenzacio . varhato
Mechanizmus
mérteke
) .| 10 Hgmm pCQ
RESPIRATORIKUS 1 pCQ veseben U]
i ! 1T HCOs | 1> 1-4 mmolll
ACIDOZIS HCOs képzés
HCOs™ 1
] 10 Hgmm pCQ
RESPIRATORIKUS 1l pCo vesében HC®
i 0 } HCGs y l— 2-4 mmol/l
ALKALOZIS reabszorbciq
HCGs™ |
1 mmol/l
METABOLIKUS 1l | HCOos |-
) ! 1 pCO Hyperventillacio
ACIDOZIS HCOs 1,1 Hgmm pC®
!
1 mmol/l
METABOLIKUS " e g
3 0 pCO1 Hypoventillacio | HCOs™ 1t — 0,7
ALKALOZIS HCOs

Hgmm pCQ 1




|

‘ pH <7,35 ‘

| pH 7,35-7,45

| pH>7,45 |

Alkalozis

/ N\

/N

HCO5 pcoOz 11 HCO;™ 17 pCOs |
Metabolikus Respiratorikus Metabolikus Respiratorikus
acidozis acidozis alkalozis alkalézis
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14. abra. A sav-bazis rendellenességek értekelése.

A sav-bazis anyagcserezavarok diagnosztikajadbaren ekelil a metabolikus
acidézisok differencialdiagnozisaban értékes ségésjelenthet az anionrés meghatarozasa.
(az anionrés kiszamitasa lehet a szérum klorid atégbzdsanak egyik ritka oka, ha az
anionrést a vérgazautomata nem adna meg autormeikusz anionrés a plazméaban mert

pozitiv és negativ ionok koncentracidja kozti kidség:
Anionrés= Na - (CI + HCGs™ ) = 12+/-2 mmol/l.

Az anionrés kiszélesedését leggyakrabban a nemamiénok (savak) felszaporodasa
emelkedése ellensulyozza, igy az anionrés normmiad.

Metabolikus jellegii sav-bazis rendellenességek

Metabolikus acidézis
A metabolikus acidozis oka savfelszaporodas, vadsarbonatvesztés lehet. A
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savfelszaporodas hatterében sav tulprodukcio, ikdoio, illetve savkivalasztas-zavar allhat.
A savfelszaporodassal jaré6 metabolikus acidozigtddeinszefen kiszélesedett anionréssel
jarnak. A bazis vesztése extrarenalis vagy reridtia torténhet. Bikarbonatvesztés esetén az
anionrés normalis marad. A metabolikus acidozisgyagoribb okait a 25. tablazat

szemlélteti.

26. tablazat A metabolikus acido6zis leggyakoribb ki

1) Kiszélesedett anionréssel jard6 normoklorémias metathkus acidézisok
(savfelszaporodas)
a) Ketoacidozis
a. diabetes mellitus
b. alkohol
c. éhezeés
b) Laktatacidozis (L laktat)
a. Atipusu (hipoxias) laktatacidozis
b. B tipusu (nem hipoxias) laktatacidézis
c) Veseelégtelenség
d) Exogén sav, savva metabolizalod6 anyag
a. etilén-glikol
b. metanol

c. szalicilat

2) Normalis anionréssel jaro hiperklorémias acidézisoKbazisvesztés)
a) Extrarenalis bikarbonatvesztés
a. Hasmenés, laxativ abuzus, ureteroszigmoidosztdewszioma
b) Rendlis bikarbonatvesztés

a. Renadlis tubuléris acidézisok

Kiszélesedett anionréssel jaré (normoklorémias) mabolikus aciddzisok (25. tablazat 1)

Ketoacidozisban az anionrést kiszélesihionok a ketosavak, vagyis az acetoacetéat es
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a beta-hydroxibutirat.

A laktatacidozis hatterében  fokozott laktatkéges és/vagy  csokkent
laktatfelhnasznélas allhat. Akut hipoxia, szovefdperflziéo esetén, shockban, szepszisben,
sulyos anaemiaban, szénmonoxid-mérgezésben alakul Ak glikdéz és a laktat
metabolizmusanak 6rokletes zavaraiban, valamint otok) majelégtelenség, illetve
gyogyszerek (pl. metformin) okozta laktatanyagcsenear kovetkeztében létrejohet.

Sulyos akut, vagy kronikus veseelégtelenségben, BRR 15-20 mil/min ala csokken,
szulfatok, foszfatok és egyéb szerves savak fetspdpsa vezet széles anionréssel jaro
acidozishoz.

Etilén-glikol- (fagyéalldé) és metanolmérgezésbenadkohol- és aldehid-dehidrogenéz
hatasara létrej@v toxikus metabolitok (etilén-glikol mérgezésben kglsav, oxalsav,
metanolmérgezésben hangyasav) 8slek a metabolikus acidozisért. Szalicilatmérgezgsbe

az acetilszalicilsav felhalmozodasa fégeh széles anion réssel jaré acidoziseért.

Normélis anionréssel jard hiperklorémias metabolikis acidézisok (25. tablazat 2)

Bikarbonatvesztés torténhet szeéklettel sulyos hasmesetén. A hugyuati rendszer
anasztomoézisainak (ureteroszigmoidosztéma) kiaa&it utdn a vizelet Cla bélben
bikarbonatra cserédlik, illetve az ammodnium felszivodik, melyek methkas acid6zishoz
vezetnek.

Renalis tubularis acidézisokban (RTA) a hiperkloi@nmetabolikus acidozis oka a

vesetubulusok rendellenessége miatt tértéikarbonatvesztés.

Diagnosztika

A metabolikus aciddzisok differencialdiagnézisdtsa abra mutatja.
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pH } HCO] |

Anionrés

/ \

o
| |

- Ketoacidozis Vizslet anionrés (C17 3
- Laktitacido=is vizsgdlata
- Veszeleptelensin
- hMErge=gzek
Extrarenalis HCO? -vesziés Femilis HCOY, -veszigs

- Hazmenss _BETA

15. abra A metabolikus acidodzis differencialdiagnaza

Metabolikus aciddzis esetén, tehat az anionrés atégizasaval elkilonitjuk a
savfelszaporodassal, vagy bazisvesztéssel jar@poédleat. Kiszélesedett anionrés esetén
anamneézis, majd tovabbi laborvizsgalatok (vércuk@ralkohol, laktatszint, vesefunkcio,

toxikoldgiai vizsgalatok stb.) segitenek.

A metabolikus acidodzis tunetei

Enyhe acidozis esetén a beteg tlunetmentes, esétiggjas, faradtsagerzes,
gyakrabban hanyinger, hanyas, hasi fajdalom jedefidt.

Sulyos metabolikus acidézisban tipusos tinet a mdass légzés, mely a
kompenzacios hyperventillacio jele. TachycardiaZsritmuszavarok észleltidt, csokken a
myocardium kontraktilitasa é€s az erek és a sziwedkelamin érzékenysége, melyek

tudsédémahoz, illetve hypotoniahoz vezetnek. Kilérdbomélység tudatzavarok is
kialakulhatnak.
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A metabolikus aciddzis szerepe vesebetegségben
Az acidoézis fokozza csont-reszorpciét, igy felgyipmsa kronikus vesebetegséggel,
vagy tubularis funkci6zavarral jar6 csontbetegséggmessziojat. A kronikus metabolikus

acidozis 6nmagaban is gyorsitja a vesebetegsegassmidjat.

Kezelés

Elsédleges az alapbetegség, az etioldgiai tédkyéalismerése és kezelése.

A diabeteses ketoaciddzisbandésisrban a parenteralis folyadékbevitel és az inzulin
(illetve sz.e. glukdz) adagolasa, alkoholos kattimisban a folyadékbevitel mellett a gltikoz
potlas nagy jeledsédi. A laktatacidozis kezelésében a kivaltdé koérallapdiell miebbb
megszuntetni.

Az etilén-glikol- és metanolmérgezés kezelésekaullaahol-dehidrogenaz ikddését
gatoljuk (i.v. etanollal vagy fomepizollal), hogyaxikus metabolitok keletkezését elkeruljik.
A keletkezett toxikus metabolitok HD-kezelésseldl@#andok el. Szalicilat-mérgezésben a
vizelet alkalizalasaval (natrium-bikarbonatot aduné szalicilat renalis kivalasztaséat
novelhetjuk, sulyos esetben ndieb HD-kezelés végzefid

A metabolikus acidozis baziskezelése pH 7,0 atathgolt. Natrium-bikarbonat akut
esetben intravénasan 8,4%-0s (1 moélos) vagy 4,2¥06;63n0los) oldat formajaban adhato, a
telies korrekciot kerilni kell és figyelembe kellenni a nétriumterhelést is és a

hipokalémizalo hatast.

Metabolikus alkal6zis

Oka sav- (hidrogénion) vesztés, vagy fokozott alkévitel lehet. A hidrogénion
vesztése a gastrointestinumon (pl. hanyas), vagyesen keresztul térténhet. A tbbblet
HCQOz altalaban gyorsan kiluril; ahhoz, hogy a metabslilalkal6zis fennmaradjon a
HCQOs; filtraciéjat csokkerti, vagy reabsorptiojat és kéjuesét serkefitegyéb tényak
szikségesek. Ezek leggyakrabban a hypovolémia, pokhaiémia, a hypochlorémia, a
hyperaldosteronismus (primer, vagy szekunder)jvédlea csokkent GFR. A metabolikus

alkaldzis okait a 26. tablazat foglalja 6ssze.
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27. tablazat A metabolikus alkaldzis okai

1) Metabolikus alkal6zis hidrogénion vesztés miatt
a) Gyomorsavvesztés
1. Hanyas
2. Nazogasztrikus szonda
b) Kacs- és tiazid-diuretikumok tulzott alkalmazasa
c) Primer vesetubulus rendellenességek:
1. Bartter-szindroma,
2. Gitelman-szindroma

d) Arenin-angiotenzin-aldoszteron szekrécié zavatgpermineralocorticizmus

2) Metabolikus alkalozis tulzott alkali bevitel miatt
a) Tulzott alkali bevitel csokkent GFR mellett
1. Nagy mennyiséfyszodabikarbona szedés
2. Bikarbonatta metabolizalédé anyagok (pl. citragtat, laktéat)

szedése

Metabolikus alkalozis H" vesztés miatt

Hanyas soran a hidrogénion vesztés emelkedett Hmkat koncentraciot, majd
bikarbonaturiat okoz. A volumenvesztés aktivalja RAAS rendszert (szekunder
hiperaldoszteronizmus), mely HGO reabszorpciét, valamint 'H és K -szekréciot idéz
els.

A kacs- és tiazid diuretikumok tulzott bevitele tésea diuretikumok okozta Naés
ClI~ excretid vezet a volumendeplécidbhoz, a szekundperdldoszteronizmushoz, a
hypokalémiahoz és a metabolikus alkalézishoz.

Fokozott mineralocorticoid hatas esetén maga adosateron (pl. primer
hiperaldoszteronizmus), vagy aldoszteronszetas, valamint a hypokalaemia tartja fenn a

metabolikus alkal6zist.

Metabolikus alkaldzis talzott alkali bevitel miatt
Sulyos akut vagy kronikus veseelégtelensegben kkesb GFR miatt csokken a
HCOs exkrécidja, igy nagymennyiségzodabikarbona, natrium-bikarbonat infazidé, vagy

citrat (transzfazidk) bevitele metabolikus alkakimz vezethet.
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A metabolikus alkaldzis tinetei
Bar Aaltaldban az alapbetegség és a &id&pokalémia tlinetei domindlnak, az
alkalézis 6nmagaban is okozhat zavartsagot, aridiim, neuromuscularis, zavarokat. A pH

emelkedése csdkkent szérum ionizaf'@ancentraciéhoz, tetanidhoz vezethet.

Diagnosztika

Az anamnézis és a fizikalis vizsgalat gyakran diget a metabolikus alkalozis
okanak megtalalasaban. &lgpésben a hidraltsagi allapotot, illetve azt fatmérni, hogy a
beteg hypo-, normo- vagy hypertonias-e.

A metabolikus alkalézis differencialdiagnoézisété abra mutatja

‘ Mletabolikus alkaldzis
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16. abra A metabolikus alkal6zis differencialdiagisa

Kezelés

Alapvety az alapbetegség kezelése: hanyascsillapitas, kvedleé adendéma, Cushing-
kor esetén sebészi, vagy artéria renalis stenasigiiervencios radiologiai kezelés. Az
alkaldzist kivalto szereket (diuretikum, szédabiid@ra, citrat stb.) el kell hagyni.

A respiratorikus pH-valtozasok taglalasa a pulmonabgia feladata.



