1. Vesefunkciods vizsgalatok

A laboratoriumi vizsgalatokkal kdvetkeztethetiink a glomerularis miikddésre és a tubularis funkciora, mind a

vér vizsgalataval, mind a vizeletével. A glomeruliris miikodést (GFR-t) legjobban a kreatinin clearance-ével

tudjuk meghatarozni, mely a képlet értelmében: Creqr. = %% ahol Uyreqr. a vizeletben mérhetd
kreat.*

kreatininkoncentracio, X a 24 6ras vizelet mennyisége, Sey.ea. a Sz€rum kreatininkoncentracioja, t pedig 1

napnak megfelelé 1440 perc. Minél nagyobb valakinek az izomtémege, annal nagyobb a kreatininclearance-e,

mert annal nagyobb az U, azonban ez nem jelenti azt, hogy nagyobb is a GFR-je, igy latszik, hogy a

kreatininclearance alapjan szdmitott GFR nem teljesen megbizhatd. Ezt korrigalvan a Cockcroft-Gault képlet
__ (140—kor)*testtomeg ml

szerint: Crreqr. = YTV P T —— mely n6k esetén még megszorzandé 0,85-tel. Ez tovabb

pontosithaté a nem, kor, lakohely, etnikum alapjan (MDRD-képlet > eGFR). Més vélemények szerint

C +C, ;s , , , TV T
GFR = w A GFR becslésére még alkalmas a Seystatin c meghatarozasa, mely szabadon filtralodik,

nem reabszorbealddik, kb. fliggetlen a kortol, nemtdl, izomtomegtdl, igy érzékenyebb mutatdja a
vesekarosodasnak, mint a Cy.eqr . Hatranya, hogy a tubulusokban metabolizalédik, igy nem hatarozhat6 meg a
clearance-e direkt médon.

A tubularis funkcié meghatarozasara hasznalatos a frakcionalt Na'-exkrécié mérése, mely: Fey+ =

U *Se .y , -y P
W. Egészséges személyben ez 1% alatt van, hypovolaemids, normal vesefunkcioval rendelkezd
Nat*Ykreat.
személyben 0,1% alatt. Veseelégtelenség esetén, amennyiben az illetének hypovolaemiaja van (praerenalis
vesekarosodas), ez az arany 1% alatti, ha viszont tubuluskarosodasa van valakinek (ATN), az arany a 2%-ot is

meghaladja.

Egyéb laboratériumi vizsgalatok is l1éteznek, példaul a vizelet fajstlyanak (norm.: 1001-1050 g/l) és
ozmolalitasanak (norm.: 50-1200 mOsm/I) mérése. igy diagnosztizalhato pl. a diabetes insipidus.
Szomjaztatas kdzben mérjik a vizelet, valamint a szérum ozmolalitasat. Amennyiben a vizelet ozmolalitasa
600 mOsm/I folé emelkedik, az fiziologias valasznak tekinthet6, amennyiben azonban 300 mOsm/1 koriil
marad a szomjaztatas elkezdését kdvetden néhany oraval is, igazolast nyer a diabetes insipidus diagnézisa,
vagyis nincs ADH-hatas (ezt a szérum ozmolalitdsdnak ndvekedése kiséri). A DI forméja szintén
elkiil6nithetd. Nasalisan adott adiuretin amennyiben kifejti a hatasat (novekedik a vizelet ozmolalitasa), az
centrélis DI-t jelent (nincs ADH-ja az illetének), ha viszont nincs hatéasa, renalis DI a diagnoézis (van ADH, de
nem fejti ki a hatasat).

Meérhetd a vese savszekrécios képessége is. Fiziologiasan NH,4Cl-dal t6rténd savterhelést kovetden a vizelet
pH-ja 5,3 ala, a plazma HCO; ™ koncentracidja pedig 18 mM ala sullyed. Amennyiben ez elmarad, az renalis
tubuléris acidozisra enged kdvetkeztetni.

A vizelet szdmos informéciot rejthet. A szinét szamos gyogyszer befolyasolhatja, vagy amennyiben vords, azt
okozhatja haematuria, haemoglobinuria, myoglobinuria, de akar sok cékla elfogyasztésa is; barna lehet a
bilirubintdl; megsotétedhet porfiria esetén. A turbiditasa valtozhat, ha vért, gennyet tartalmaz. Vannak olyan
tesztcsikok, melyekkel tébb informacio is nyerhet6: pH, tartalmaz-e albumint, haemoglobint, ketontesteket,



glikozt, leukocytakat. Az albumintartalom a vizeletben egyébként is fontos: normalisan 24 éra alatt kevesebb,
mint 30 mg albumint tartalmazhat fizioldgiasan a vizelet (és max. 150 mg fehérjét). Ez olyan kevés, hogy a
tesztcsik nem mutatja ki. Amennyiben az illetének mikroalbuminuridja van, a 24 6ranyi albumin mennyisége
a vizeletben 30 és 300 mg kozé esik. Ha a 300 mg-ot meghaladja a napi albuminveszteség, proteinuriarol
beszéliink, hiszen ilyenkor mar egyéb proteinek szamara is atjarhaté a vese. 450-1000 mg/nap
fehérjeveszteség esetén +, 1000-3500 mg/nap fehérjeveszteseg esetén ++, 3500 mg/napnal is nagyobb
fehérjeveszteség esetén +++ a tesztcsik altal kimutatott eredmény (az utolsé esetben beszéliink nefrotikus
proteinuriardl). A tesztcsik mellett a fehérjéket a vizeletben vizsgalhatjuk szulfoszalicilsav hozzaadasaval,
ELFO-val, vagy egyéb immunologiai modszerekkel. Alpozitiv lehet az eredmény, amennyiben az illetének
hagyuti infekcidja van, beéllitatlan DM-a, NSAID-okat szedett vagy csak szimplan fizikai meger6ltetésen van
tul. A glycosuria a kb. 10 mM vesekiiszob6t meghalado plazma-gliikdzszint esetén alakul ki (DM), vagy u. n.
renalis glycosuria esetén a vesekiiszob csdkken, és mar normoglycaemia esetén is megjelenik a gliikéz a
vizeletben (tubulopathiék).

Immunolégiai vizsgalatokat is lehet végezni, kiilonbozé antitesteket (pl. anti-streptolysin) lehet meghatarozni
pl. PSGN gyanuja esetén; autoantitesteket (anti-ds-DNS-AT) SLE-ben, (anti-GBM-AT) Goodpasture-
syndromaban, (c-ANCA) Wegener-granulomatosisban, (p-ANCA) mikroszkopos polyarteritisben.

Végil pedig lehet a vizeletiiledéket vizsgalni, keresni benne sejteket [fvs.-ek, tubulussejtek, urothelsejtek,
vvt.-ek (izomorph vvt.-ek: nem glomeruléris karosodas — altalaban hagyuti artalom; dysmorph vvt.-ek:
glomeruléris eredet)], cylindereket (hyalin, vvt., epithel), kristalyokat (Ca-oxalat, struvit, cystin, higysav).

A vesebiopszia indikacioi k6zé taroznak a csokkené GFR, a fokozott fehérjelirités, a GN-ek, az akut és
tisztazatlan eredetii veseelégtelenségek és a transzplantalt vese miikodési zavara. Kontraindikacionak
tekinthetd, ha az illetébnek egy veséje van, cystai vannak, vesetumora van, akut pyelonephritisben szenved
vagy nem kontrollalt véralvadéasi zavara vagy hypertonigja van. Magat a beavatkozast UH-os feliigyelet
mellett végzik, majd a nyert szovethengert immunfluoreszcens mikroszkdppal, fénymikroszképpal vagy
elektronmikroszkdppal vizsgaljak.



2. Proteinuria

a legtobb veseelégtelenségben eléfordul
a fiziologias proteinuria 100-150 mg/nap, ami 60%-ban szérumfehérje (albumin) és 40%-ban a Henle-
kacs felszallo szaraban szekretalt Tamm-Horsfall-glikoprotein
a fehérjék vizeletbe jutasat a glomerulusban a fenesztralt endothel, a negativ toltésti basalis membran
és a podocyta-labnytlvanyok kozotti negativ toltést filtracios membran akadalyozza meg
a Baumann-tok tiregébe keriil6 kisebb (<20-40.000 Da) molekulatomegii fehérjék a proximalis
tubulusban visszaszivodnak
sziirésre alkalmazott tesztcsik
0 els6sorban albuminra érzékeny, egyéb fehérjék (pl. konnylilancok) kimutatasara kevésbé jo
0 csak 300-500 mg/nap felett pozitiv > DM nepropathia korai, microalbuminurias (30-300
mg/nap albumin) sziirésére sem
0 jodos kontrasztanyagok Uriilése alpozitiv eredményt adhat
szemikvantitativ kimutatas masik lehetésége: szulfoszalicilsav teszt > 1 rész vizelet felliliszé + 3
rész szulfoszalicilsav, értékelés a kicsapodas mértékének jelzésével (0-4+)
0 nemcsak az albumint mutatja ki
fehérjetartalom standard mérése: 24 6ras gylijtott vizeletbdl, kvantitativ laboratoriumi meghatarozas
az enyhe, tlinetmentes proteinuria lehet atmeneti/intermittald, ortosztatikus, ill. allandé
0 atmeneti: leggyakoribb, hatterében gyakran laz vagy fizikai terhelés
o ortosztatikus: fiataloknal, all6 testhelyzetben figyelhetd meg, joindulata, TH-t nem igényel
az iiriil6 fehérje alapjan glomerularis, tubularis és tulfolyasos proteinuriat kiillonboztetiink meg
o0 glomerularis: glomerularis betegség kévetkeztében sérilt filtracids barrier miatt kertilnek
fehérjék a vizeletbe
= leggyakoribb forma, mértéke 200-t6l tébb 10 grammig terjedhet naponta
» csak albumin {riilése esetén szelektiv (foleg nephrosisban), ha globulinok is vannak a
vizeletben, akkor nem szelektiv (foleg nephritis) proteinuriarol beszéliink
0 tubularis: a glomerulusban szabadon filtral6do, kisebb molekulatomegii fehérjék (pl. p-2-
microglobulin) jelennek meg, mert a proximalis tubulus karosodasa miatt sériil a reabszorpcié
= mertéke 1-2g/nap alatt marad
o tulfolyasos: a vérben koros mennyiségben jelen 1évo, filtralodo fehérje (leggyakrabban MM,
konnytilancok) iiriil
o elkildnités: vizeletelektroforézis és immunelektroforézis



3. Akut glomerulonephritis

1. Definicid: a glomerulonephritisek kdzé tébb immunoldgiai megbetegedés tartozik, amelyeket
intraglomerularis gyulladas és cellularis proliferacio valt ki
e primer GN: a glomerulusokban lejatsz6d6 megbetegedés, szisztémas betegség jelei nélkil
e secunder GN: szisztémas megbetegedések renalis vonatkozasa, pl. kollagenosisok, vasculitisek
e apatolégus nem tud a primer és secunder GN kozott killénbséget tenni, ez csak a szdvettan, a
szeroldgia és a klinikai kép alapjan lehetséges

2. Eléfordulas: a legtébb GN kronikus vesebetegségbe torkollik, cardiovascularis megbetegedések és
progressziv veseelégtelenség kockézataval, a DM nephropathia utan a terminalis veseelégtelenség mésodik
leggyakoribb oka

3. Patogenezis: mind humoralis, mind cellularis immunmechanizmusok szerepet jatszanak a gyulladasban
e Anti-GBM antitest: a Goodpasture-antigén elleni, linearis 1gG-lerakddas (IV-es tipust kollagén része)
e Immunkomplex kozvetitett GN: az dsszes glomerularis kapillaris falon lerakddnak, mint a
lupusnephritisnél vagy a postinfekcios GN-ben
e ANCA-val tarsulé GN
o Sejtes immunreakcidk aktivalédasa > T-sejtek részvétele kimutathatd mind a proliferativ, mind a
nem-proliferativ glomerulopathidkban

4. Klinikum - klinikai lefolyas alapjan elkiilonithetd6 GN-szindromak
o Vizeletuledék tiinetmentes eltérései
0 makro-, vagy mikroszkdpos aszimptdmas hematuria, norméalis GFR-el + szamos esetben
proteinuria, rendszerint <1,5g/nap
o okai:
= IgA-nephropathia
= vékony basalmembrén sy.
= Alport-sy.
= joindulatd, izolalt proteinuria
» idiopathias atmeneti proteinuria
= funkcionalis proteinuria = laz, hideg, emocionalis stressz, szivelégtelenség
= ortosztatikus proteinuria
e Akut postinfekcios GN + RPGN
e Kronikus progredialé GN > csekély panaszok mellett hematuria, proteinuria, esetleg nephrosis sy,
hypertonia, lassan progredial6 veseelégtelenséggel

5. IgA-nephropathia (M. Berger)
o Definicié: immunkomplex betegség, IgA lerakodas a mesangiumban, glomerulusok egyéb részein
e Eldfordulas: az idiopathias GN leggyakoribb formaja, foleg fiatal férfiaknal gyakoribb
e Etioldgia
o idiopathiés
o secunder: SLE, RA, méjcirrhosis, dermatitis herpetiformis
e Korbonctan: MEST (Oxford) osztalyozas
0 Mesangialis hypercellularitds = 0 = < 50%, 1= > 50% glomerulus érintett
Endocapillaris hypercellularitas: 0 = nincs, 1 = van
Segmentalis sclerosis: 0 = nincs, 1 = van
Tubulus atrophia, interstitialis fibrosis: 0 = < 25%, 1 = 26-50%, 2 = > 50%
endocapillaris proliferatio, félholdképzddés, necrosisok

(0}
(0}
(0}
(0}



Klinikum: nem specifikus felsd 1éguti fert6zés utan 1-3 nappal intermittalé makroszkdépos haematuria
jelenhet meg, amely spontan sziinik, tobbnyire tiinetmentes mikroszkopos haematuria jelentkezik,
proteinuriaval, vagy anélkil; hypertonia a betegek 40%-anal
Labor: a vizeletben haematuria, az tiledékben vvt-cilinderek,faziskontraszt mikroszkdppal pedig
dysmorph vvt-k

0 nem szelektiv glomerularis proteinuria, tdbbnyire <3g/nap

0 emelkedett IgA a szérumban
DiffDG: akut postinfectios GN
DG: Klinikai kép, vesebiopszia
TH: tuneti

0 Hypertonia esetén ACE-gatlo, vagy ARB (130/80 elérése a cél)

0 > lg/nap proteinuria +/- hypertonia: ACE géatlé és/vagy ARB

0 >lg proteinuria, elorehaladott veseelégtelenség: szteroid, esetleg azathioprin vagy

cyclophosphamid

Progndzis: 10% spontan remisszio, 25%-nal 20 éven beliil termindlis veseelégtelenség

6. Vékony basalmembran sy. (benignus haematuria)

Etiologia: familiaris

Klinikum: perzisztald/intermittalé haematuria, exacerbaciok felso 1éguti fertézéseknél

DG: klinikai kép + vesebiopszia = elektronmikroszkdppal vizsgalva a GBM vékony (<300nm)
TH: specifikus TH nincs

Prognozis: éltalaban jo

7. Alport-sy (herediter nephritis)

Gyakorisag: a leggyakoribb herediter nephritis, 1:5000 — 1:10.000
Etiologia: XD 6roklodés, genetikai defektus a TV-es kollagén egyik lancéaért felelds génben
Klinikum:
o a férfi betegeknél mikroszkdpos haematuria, proteinuria, progressziv veseelégtelenseg
0 ndi hordozok: enyhe forma, veseelégtelenség nélkiil
DG: klinikai kép + vesebiopszia, elektronmikroszkoppal a GBM megvastagodasa, fragmentalddasa és
lamell&lddésa lathatd
Progndzis: nincs oki TH, az érintett férfiaknal rendszerin termindlis veseelégtelenség alakul ki

8. Akut postinfectios GN

Etioldgia: immunkomplex nephritis, Streptococcus B-haemolyticus fertézés utan
Korbonctan: endokapillaris diffuz proliferativ GN - a mesangium- és endothelsejtek felszaporodtak
és megduzzadtak, az endothel levalt a basalmembranrél, leukocyta- + monocyta-infiltraciok
Patogenezis: immunkomplex-nephritis
Klinikum: a Streptococcus fert6zés utani rekonvaleszcencia megszakad, 1-2 hetes panaszmentes
intervallum utan a beteg allapota ismét rosszabbodik (50% tlinetmentes!!)
Vezetd tlinetek:

0 microhaematuria + proteinuria (< 3g/nap)

o fakultativ: oedema, hypertonia > Volhard-tridsz: haematuria, hypertonia, oedema

0 egyéb: makroszkdpos haematuria, arcoedema, végtagfajdalmak, laz, derékfajdalom,

aluszékonysag, epilepszias rohamok

Labor: a vizeletben vvt, vwit-cilinder, <3g/nap proteinuria

0 50%-ban emelkedett AST titer, enyhén emelkedett karbamid és kreatinin

0 azelso héten a komplement C3 csokkent



UH: nagy, felduzzadt vesék

DiffDG: RPGN, IgA-nephritis

DG: anamnézis + klinikum + labor, esetleg biopszia

TH: 4gynyugalom, kimélet, Streptococcus TH penicillinnel, sz6védmények kezelése, pl.
kacsdiuretikumok, hypertonia kezelése ACE-gatloval

Prognoézis: gyermekeknél < 90% gyogyulas, felndtteknél csak 50%

9. Rapidan progredialo GN (RPGN)

viszonylag ritka, gyors vesefunkci6 romlassal, a kezeletlen esetek 6 honap mulva terminalis
veseelégtelenséghez vezetnek
Koérbonctan: extrakapillarisan proliferalodo GN, diffuz félholdképzédéssel
Etioldgia: idiopathiés, vagy vasculitis renalis manifesztacioja
Felosztas
o 1. Tipus: bazdlmembran-ellenes-RPGN: GBM elleni antitest szerologiai kimutatasa, ritkan a
tiido részvétele nélkiil, gyakrabban annak részvételével (Goodpasture-sy.) > RPGN + tiid6-
vérzés, MRTG-n a tidémez6k arnyékoltsaga
0 2. Tipus: immunkomplex RPGN > granularis lerakodas a GBM-re, gyakran fert6zés utan
o 3. Tipus: ANCA-val tarsult vasculitisek = mikroszkopos polyangitis vagy Wegener renalis
lefolyasa
Klinikum:
O séapadt, hypertonias beteg, gyakran jelentds proteinura, emelkedett gyulladasos paraméterek
0 UH-n normal nagysagu vesék, gyorsan romld veseelégtelenség
0 Goodpasture-sy.-nal tidévérzés
0 kering6 anti-GBM antitestek, immunkomplexek vagy ANCA kimutatasa
DiffDG: akut veseelégtelenség, akut abacterialis interstitialis nephritis
DG: klinikai kép, gyorsan emelkedd retencios paraméterek, vesebiopszia szovettannal
TH:
o 1. Tipus: naponta plazmacsere 2-3 hétig + 1g metilprednizolon/nap 3 napig, majd fokozatosan
leépitve + cyclophosphamid - kezelés 6ssz: 6-9 hdnap
0 2. Tipus: 1g/nap iv. metilprednizolon, majd atallas oralis szteroidra + cyclophosphamid
I0késkezelés
o 3. Tipus: szteroid, metotrexat, cyclophosphamid, azathioprin, plasmapheresis merl fel
Progndzis: korai kezelésnél a javulas esélye > 60%



4. Kronikus glomerulonephritis

1. Definicid: kiilonb6z6 glomerulopathiak idilt stadiuma, tobbnyire nincs akut GN az anamnézisben

csokkent vesemiikddésii betegek, akiknél a GN-t késon ismerték fel

a megkisebbedett, zsugorodott vesékbdl mintavétel nem javasolt = a hyalinosis/sclerosis miatt az
eredeti korkép mar tigysem ismerhet6 fel

tlneti kezelés lassitja a progressziot

2. Klinikum:

lappang6 kezdet

haematuria, proteinuria

nephrosis-sy

hypertonia

lassan fokoz6dod veseelégtelenség tiinetei

3. DG: anamnézis, klinikai kép

4. Kezelés: minden kronikus GN esetén Osszetett, vesevédd kezelés

vérnyomascsokkentés alacsony-normalis szintre + a proteinuria csokkentése ACEi, vagy ARB
kezeléssel

lipidcsokkentés diétaval és/vagy statinnal

sO- és fehérjeszegény étrend

dohéanyzas abbahagyasa

normal testsuly elérése



5. Nephrosis szindroma

A nephrosis syndroma a glomerulonephritisek egyik forméja. A glomerulonephritisek a glomerulusokat érint6
megbetegedések, és a vese emiatt nem képes megszabadulni a salakanyagoktol, és a szervezetben talalhato
tobbletfolyadéktdl. A glomerulusok szerepe a filtracio, és ez az endothelen, a GBM-en (glomerularis
bazalmembran) és a podocyta-labnyulvanyokon keresztiil valésul meg. A nephrosis syndroméaval
kapcsolatban még az is kiemelendd, hogy ez egy klinikai diagndzis, a glomerulonephritiseket etiolégiai és
hisztoldgiai aspektusok alapjan is csoportosithatjuk.

Nephrosis syndromaban a glomerulus kapillaris permeabilitasa fokozadik, és ez proteinuriat (> 3,5 g/nap)
eredményez. Ez hypalbumminaemiahoz vezet, amelynek szdmos hatasa van. Egyrészt csokken a plazma
onkotikus nyomasa, amely szdveti folyadékvesztéshez vezet, csokken a plazmavolumen, amely hatasara
aktivalodik a RAAS, Na'-retencié kovetkezik be, amely folyadékretencidt is eredményez, kévetkezményesen
oedema alakul ki. Méarészt kompenzatorikus fehérjeszintézis indul be a majban, amely a talzott
lipoproteintermelés miatt hyperlipidaemiat okoz. Harmadrészt pedig az 6sszfehérjeszint-csokkenés is
kdvetkezményekkel jar: az antithrombin 111 szintjének csokkenése thrombembolia-kockazatot jelent, az 1gG-
hiany fertézésekhez vezet, csokkennek a fehérjehormon-szintek, és a hormonkotd fehérjék is hianycikké
valnak.

A GN-ek diagnosztikajanak elemei kdzé tartozik az alapos anamnézis-felvétel (volt-e infekcio, gydgyszer,
krénikus betegség), a laborvizsgalatok (Seyreat., €GFR, CN, stllyedés, albumin, 6sszfehérje, 1g-ok,
komplement, Se ELFO, stb.), a vizeletvizsgalat, valamint kiilonb6z6 képalkoté modszerek (pl. UH). Bizonyos
esetekben szdba jon a vesebiopszia is, pl. nephritis sy., RPGN, nephrosis sy., haematuria vagy szisztémas
betegseg veseérintettségének gyanlja esetén. Vannak természetesen kontraindikacioi is a vesebiopszianak,
tobbek kozott a kronikus vesebetegség, a szoliter vese, az akut pyelonephritis, a vesetumor, vagy a nem
kontrollalhaté hypertonia. A bioptatum fénymikroszkdp, elektronmikroszkop, illetve fluoreszcens mikroszkép
alatt is vizsgalando.

Nephrosis sy.-ban a vizeletliledék lipidcseppeket, hyalincilindereket, granularis cilindereket, 4. n. maltai
keresztet (polarizalt fényben megjelené mintazat koleszterin jelenléte esetén) tartalmazhat, illetve esetenként
eléfordulhat dysmorph haematuria.

Nephrosis syndromat okozhat a MCGN (minimal change GN), a FSGS (fokalis szegmentalis
glomerulosclerosis), a MNP (membranosus nephropathia) és a MPGN (membranoproliferativ GN), melyek
mind szOvettani diagnézisok.

e Az MCGN hirtelen kialakul6 oedemaval, illetve proteinuriaval jaré betegség, melyhez ritkan tarsulhat
mikroszkopos haematuria, hypertonia, valamint gyermekeknél vesefunkcio-romlas. Gyermekkorban a
nephrosis syndroma 70-90%-at, feln6ttkorban a 10-15%-at okozza. Osztalyozhat6 az etioldgiaja
alapjan: a primer, idiopathias MCGN t6bb ok miatt alakulhat ki, pl. podocytopathia vagy T-sejt
defektus miatt; a szekunder MCGN NSAID-szedés, esetleg Hodgkin-lymphoma kdvetkezménye
lehet; illetve infekcio is kivalthat MCGN-t (pl. HIV, HCV, EBV). Szovettanilag jellemz6 ra a
podocytalabak ellapuldsa.



e Az FSGS éltalanos tiinetei a hypertonia, proteinuria és a vesefunkcio besziikiilése. A nephrosis
(cirkulal6 permeabilitasi faktor); szekunder (HIV, HBV, obesitas, reflux nephropathia); valamint
familiaris (nefrin-, podocyn-, fghlaktozidaz-mutacio). Szovettani szempontbdl a mesangium
kiszélesedése, glomerularis sclerosis, kapillaris hypercellularitas tapasztalhat6. Négy forméja van: a
tip-laesiora jo terapias valasz jellemzd; a perihilaris FSGS solitaer vese vagy VUR esetén szokott
kialakulni; a kollabal6 forma rapidan progredial, és mikrobak, toxinok miatt jon Iétre; a cellularis
FSGS-ben pedig a tobbi formahoz képest is jelentds hypercellularitas szokott jelentkezni. Az FSGS
ritkan remittal spontan, allograftban megjelenhet és az esetek felében néhany éven beliil végstadiumd
vesebetegséghez vezet.

e Az MNP a felnéttkori nephrosis sy. 30%-aért okolhatd. Az esetek t6bbségében primer, idiopathias az
MNP (anti-PLAZ2R antitest, Heimann-nephritis — megalin elleni antitest), de mintegy 10-15%-ban
szekunder is lehet (Al-betegségek, HBV, HCV, NSAID, tumorok). Fénymikroszkopos vizsgélattal
GBM-vastagodas lathatd; az immunfluoreszcens kép granularis mintazatot mutat (IgG, C3 vagy 1gG4,
amely szekunder eredetet igazol); az elektronmikroszkdpos képen pedig subendothelialis
depozitumok lathatdk. A betegség az esetek mintegy 50-60%-aban remittal, az esetek 40%-aban
alakul ki kb. 15 éven belll végstadiumu veseelégtelenség.

e Az MPGN, vagy masképpen mesangiokapillaris GN nem feltétlenil szamit kiilén entitasnak, csak a
glomeruluskarosodas médjat jelzi. A klinikumara nephritis, RPGN, proteinuria és veseelégtelenség
jellemzd; az esetek mintegy haromnegyedében pedig alacsony C3 szint mérhetd. Két csoportra
oszthato: a cryoglobulinasszocialt (HCV, cryoglobulinaemia), valamint a cryoglobulinnal nem
asszocialt (SLE, Sjogren-sy., idiopathias, H-faktor deficiencia, parvovirus B19, lymphoma,
transzplant glomerulopathia) forma létezik. A szdvettani képet a subendothelialis és mesangialis
immunkomplex-lerakddas, a GBM-megkett6z6dés és a mesangialis proliferacio uralja. Az I. tipusban
mesangialis sejtek jelennek meg a GBM és az endothel kozt, és 1gG- és C3-depozitumok észlelhetdk;
a ll. tipusban subendothelialis denz depozitumok alakulnak ki, és csak C3-depozitumok talalhatdk; a
I11. tipusi MPGN-ben subendothelialis depozitumok mutathatok ki. MPGN-ben el6fordulhat még a
szérumban megjelené C3-nephritis faktor, amely 1étrehozza a C3-glomerulopathiat. Az MPGN az
esetek felében 10 éven belill végstadiumu veseelégtelenséghez vezet.

¢ Nephrosis syndromat ezek mellett egyébként kivalthat a diabeteses nephropathia vagy egyes ritka
okok (plasmocytoma, amyloidosis).
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vizhajtékkal (furosemid, hypothiazid, aldoszteron-antagonista), illetve 20%-0s huméan albuminnal (fokozza a
diuresist és proteinpotlo szereppel bir). A proteinuria kikiiszobolésére ACE-gatlokat, ARB-ket,
antihypertensivumokat lehet alkalmazni, valamint fehérje-megszoritas is sz6ba jon. A szérum
fehérjeszintjének csdkkenése a vér haemodinamikai tulajdonsagait megvaltoztatja, ezaltal pedig n6 a
thrombosis kialakulasanak veszélye; emiatt pedig anticoagulans kezelés inditandd, prevencié gyanant
acetilszalicilsavval, alacsony Sequumin €setény pedig LMWH-val. A hyperlipidaemia ellen fibratok vagy statin
alkalmazhato.



Az egyes entitasokra létezik specifikus terapia: MCGN-re prednisolon, alternativ kezelésként pedig
ciklosporin, ciklofoszfamid, rituximab; FSGS-re metilprednisolon, amely kiegészithet ciklosporinnal vagy
azathoiprinnel, annak a fliggvényében, hogy az FSGS szteroidrezisztens vagy —dependens-e; az MNP-re
szteroid- és ciklofoszfamidterapia alkalmazhato rituximabbal kiegészitve, csakigy, mint a MPGN-re
plazmapheresis mellett.



6. Akut és kronikus tubulointerstitialis betegségek

A tubulusok feladatai koz¢ tartozik a glomerulusban termelddott szilirlet zomének reabszorpcidja (viz, ionok,
gliikéz, hagysav, urea, aminosavak, sth.), egyes anyagok kivalasztasa (gyégyszerek, anyagcsere-
végtermékek), bizonyos endokrin funkciok (EPO, renin, PG-ok, kallikrein termelése, D-vitamin aktivacioja),
valamint a vizelet-elvezetés.

A tubulointerstitialis vesebetegségek két nagy csoportba oszthatok, a tubulointerstitialis nephritisekre (ezen
bellil akut és krénikus interstitialis nephritisre), illetve ATN-ra. Az akut interstitialis nephritisre a
vesefunkcio hirtelen romlasa, akut veseelégtelenség, valamint az interstitium gyulladasos infiltracioja és
oedemaja jellemzd. Leggyakrabban reverzibilis betegség. Etioldgiajat tekintve az esetek haromnegyedét
gyogyszerek okozzék (ezen esetek felét is az antibiotikumok), ez Ggy torténik, hogy a gyogyszerek (pl. PPI,
NSAID, diuretikumok, penicillinek, allopurinol) allergias talérzékenységi reakcio keretein beliil médositjak a
tubularis fehérjék szerkezetét. 5-10%-ban baktériumok (ritkdbban virusok vagy parazitak) okozzak az akut
interstitialis nephritist, pl. Staphylococcusok, Streptococcusok. Szintén 5-10%-ot tesz ki a TINU
(tubulointerstitialis nephritis-uveitis) syndroma; mig a maradék kb. 10-20%-ot autoimmun betegségek (SLE,
Sjogren-sy., sarcoidosis) vesemanifesztacioja teszi ki.

Az akut interstitialis nephritis klinikumara elérehaladott veseelégtelenség esetén uraemia, oliguria jellemzd; a
vesetok fesziilése miatt deréktaji fajdalom; illetve amennyiben gyogyszer okozta allergias reakcio jelentkezik,
az jarhat lazzal, kittésekkel, izleti fajdalommal. A laborvizsgalatok vesefunkcio-besziikiilést igazolnak,
amely az esetek mintegy felében dializis indikaciojat is jelenti. Jellemz6 még az eosinophilia, az emelkedett
IgE-szint, steril pyuria vagy az enyhe proteinuria, a vizeletiiledékben leukocyta-cilinderek talalhatok. Mivel az
akut interstitialis nephritis relative gyakori betegség, ezért minden akut veseelégtelenség esetén fel kell, hogy
merUljon mint kKivalté ok. Kétes esetben vesebiopszia is végezhet6 a diagnozis egyértelmisitése végett.

Az akut interstitialis nephritis terdpiajanak alapja, hogy amennyiben gyogyszer okozza, a gydgyszer
elhagyandd, és amennyiben nem javul néhany napon beliil a vesefunkci6, szteroidok (p. 0. metilprednisolon)
adandok. A betegség prognozisa: a betegek fele gyogyul néhany héttel a kivaltod tényezé megsziinését
kdvetden, a tobbi esetben kronikus vesebetegség, esetleg ritkabban végstadiumu veseelégtelenség alakul ki.

Akut tubularis necrosis alakulhat ki a vese hosszabb id6n keresztiil fennalld ischaemidja esetén, sepsis
esetén, vagy amennyiben a vesét nephrotoxikus hatas éri (1d. késébb). Az ATN patomechanizmusat tekintve
az ischaemia vagy a toxikus agens endothelsériilést eredmeényez, kovetkezménye pedig a sejtek duzzadasa. A
tubulusepithel is karosodik, amely cytosceleton-feltéredezéshez, sejthalalhoz, valamint cilinderek
kialakulasahoz vezet. A karosodas jellemz0 helye a proximalis tubulus harmadik harmada és a Henle-kacs
felszalld szara szokott lenni. Tinetei harom szakaszra oszthatok: a kezdeti fazisban (1-3 nap) a kivaltd
tényez6 tlinetei dominalnak, az akut veseelégtelenség tiinetei még csak elkezdenek kialakulni (oliguria,
hypervolaemia, hyperkalaemia, metab. acidosis); a fenntarté fazisban (1-4 hét) oliguria johet létre (nem
biztos!), uraemia és isosthenuria (a plazmaval megegyez6 ozmolalitasu vizelet) mellett. Végul a regeneracios
fazisra polyuria jellemzd renalis Na*- és K*-vesztés kiséretében.




Az ischaemia okai:

o Hypovolaemia: massziv vérzes, égés, GI vagy renalis folyadékvesztés, pancreatitis miatt.

e Szivelégtelenség: szivinfarktus, vitium, pericardialis tamponad.

e Szisztémas vazodilatacid szepszisben vagy anaphylaxiés allapotban.

o DIC.

e Renalis vazokonstrikcio, melyet gydgyszer hozhat Iétre (pl. ciklosporin, NA).

e Karosodott renalis autoregulacio COX-gatlo és ACE-gatlo egyszerre torténé alkalmazasakor
(hypovolaemia esetén).

A nephrotoxikus agensek koze tartoznak az alabbi anyagok:

o Aminoglikozidok: a rizikotényezok koz¢ tartoznak a nagy gyogyszerddzis, a korabbi vese- vagy
majbetegség. A gydgyszer felhalmozddik a tubularis sejtek lysosomaiban, és ezéltal karosodik azok
energiaforgalma.

e FEtilénglikol: a metabolitjai toxikusak, az azokbdl keletkez6 oxalat pedig kicsapdodik a tubulusokban
eldugaszolva azokat. A vizeletben Ca-oxalat kristalyok talalhatéak, a laborértékekre pedig metabolikus
acidozis jellemzo.

e Kontrasztanyagok: féleg idds, DM-es, hypovolaemias, szivelégtelen, kronikus vesebeteg emberek
veszélyeztetettek. A kontrasztanyag-nephropathia akkor mondhat6 ki, ha a kontrasztanyag legalabb 25%-
kal ndveli a Se kreatinin szintjét.

e Haem-pigment: rizikotényezonek szamit a rhabdomyolysis (izomsériilések, gorcsok, elektrolitzavarok,
McArdle-sy., sth.) és a haemolysis. Rhabdomyolysis esetén (1) folyadékszekvesztracid kdvetkezik be,
amely egyrészt volumenhianyhoz és azon keresztiil renalis hypoperfusidhoz vezet, masrészt szerepet
jatszik a renalis vazokonstrikci6 kialakulaséban; (2) beindul egy gyulladasos kaszkad, amely szintén
elésegiti a renalis vazokonstrikciot; (3) myoglobin szabadul fel, amely ugyancsak részt vesz a
vazokonstrikcié kialakitasaban, cilinderek képz6dnek belble, valamint ROS-ek felszaporodasat
eredményezi, amely elGsegiti a haem-medialt nephrotoxicitast. A haemolysis soran felszabaduld
haemoglobin szintén a ROS-felszaporodast segiti el6. A félkovérrel szedett elemek mind az ATN kiala-
kulasat segitik eld. A laborértékekre jellemz0 az oliguria, illetve az emelkedett plazma CK vagy LDH-
szint.

e Aristolochinsav: endémias balkan-nephropathiaban, kinai gyogyndvény nephropathiaban, valamint
melamin-nephrotoxicitasban van szerepe. (Rettenetesen fontos, ennek a tudasa nélkiil Szathmari még az
egyetemrol is kitesz.)

e Hulgysav: tumorlysis miatt.

Ischaemids ATN kezelésének alapja a vesefunkcid, ionkoncentraciok, pH és volumen folyamatos
monitorozésa. Volumenterhelés esetén furosemid adhato, sziikség szerint pedig haemodializis végezhetd.
Aminoglikozid okozta ATN kezelése a gyogyszer elhagyasan alapszik; a necrosis kialakulasa megelézhetd a
gyogyszer kortiltekintden torténé adagoldsaval és a gydgyszer szérumszintjének monitorozasaval; a
vesefunkcio az aminoglikozid elhagyasat kovetden altalaban 3 héten belil visszatér a normalisra. Etilénglikol-
mérgezés terapiaja iv. etanol, alkohol-dehidrogendz inhibitor, valamint haemodializis sziikség esetén; gyors
beavatkozassal a progndzis jo. Kontraszt nephropathia kialakulasa megel6zheté megfeleld hidratalassal, a
nephrotoxikus gyégyszerek elhagyasaval, valamint furosemid és acetylcystein adaséval; lehetség szerint kis
mennyiségl kontrasztanyagot alkalmazzunk, és monitorozzuk a vesefunkciot. Haem-okozta nephropathia
létrejotte megelézhetd gyors iv. folyadékpotlassal; a kezelés alapja pedig a metabolikus eltérések korrekcioja,



illetve szlikség esetén vesepotld kezelés; a progndzis itt is jo. Amennyiben az ATN-t pedig tumorlysis okozza,
a hagysav szintje csokkentendé allopurinollal, urin-oxidazzal, valamint szintén a metabolikus eltérések
korriglandok, illetve szlikség esetén vesepotld kezelés alkalmazhat6.

A kronikus interstitialis nephritis egy szévettani diagnozis, a tubulointerstitium progressziv karosodasa.
Tubularis atrophia, a tubularis bazalmembran megvastagodasa, kronikus gyulladasos sejtes interstitialis
infiltracio és fibrosis jellemzi. Etioldgiaja alapjan szamos csoportba oszthatd: létrejohet gydgyszerek
(analgetikumok, NSAID, ciklosporin), toxinok (nehézfémek), metabolikus zavarok (hypercalcaemia,
hypokalaemia, hyperuricaemia), Al-betegségek (SLE, Sjogren-sy.), haematol6giai betegségek (MM),
kronikus obstrukcio (kdvek, tumorok, kr. pyelonephritis) miatt, de szamos egyéb tényezd is résztvehet a
kialakitasaban (atherosclerosis, DM, sth.).

A betegseg klinikumara jellemzd, hogy a beteg éveken at tiinetmentes, mig a vesefunkcio leépiilése
progredial, majd a beteg végstadiumu veseelégtelenség tlineteivel jelentkezik. A vizeletlelet lehet kdros: steril
pyuria, leukocyturia, leukocyta-cilinderek talalhatok meg, de esetenként haematuria, proteinuria is el6fordul.
A vesefunkcid leépulése miatt végll renalis DI alakul ki, mert a tubularis epithelsejtek elveszitik az ADH
iranti érzékenységuket; Fanconi sy. jelentkezik (normoglycaemia melletti glycosuria, illetve
hypophosphataemia, hypokalaemia, hypouricaemia); vagy létrejohet RTA.

Az analgetikum nephropathia éveken at tart6 rendszeres analgetikumszedés miatt alakul ki, amely egyrészt a
cytotoxikus hatés, mésrészt a PG-szintézis gatlasa miatt kialakuld tartds érsziikiilet kovetkeztében 1étrejove
kronikus ischaemia révén vezet papillanecrosishoz. Altalaban a 45 év feletti korosztalyt érinti, ott is inkabb a
ndket, és gyakran valamilyen kronikus fajdalom syndroma (fejfajas, gerincpanaszok, iziileti megbetegedések)
enyhitésére szedett analgetikumok miatt alakul ki. Az analgetikumok emellett a recurrens hiagyuti infekciokra
és a hugyhdlyag cc.-ra vald hajlamot novelik, valamint gastrointestinalis tlineteket is eredményeznek. Az
analgetikum elhagyasanak hianya esetén glomerularis kérosodas is kialakulhat, amely nephrotikus mértékii
proteinuridhoz vezet, emellett pedig a vesék zsugorodnak, kalcifikalédnak. Korai kimutatasa CT-vel
lehetséges.



7. Akut veseelégtelenséq

Akut vesekarosodasnak tekinthetd az az allapot, amikor a GFR hirtelen nagy mértékben lecsokken (igy a
vizelet mennyisége is — 0,5 ml/kg/h ala, ez egy 70 kg-os emberrel szamolva 840 ml/nap) és a nitrogéntartalmu
anyagcseretermékek és uraemias toxinok koncentracioja a vérben megné (Seres. 48 Orén belul 26 fréM
megnd, vagy egy hét alatt az eredeti koncentracié masfélszeresére né). Ez stidiumokra oszthatd:

Seyrear. Valtozasa Vizelet mennyisége
1. stadium 1,5-1,9-szeresre no, vagy kevesebb, mint 0,5 ml/kg/h 6-12
oran at

tobb, mint 26 frévih6 meg

2. stadium 2-2,9-szeresére nd kevesebb, mint 0,5 ml/kg/h
legalabb 12 oran at

3. stadium legalabb 3-szorosra né, vagy kevesebb, mint 0,3 ml/kg/h

) legaldbb 24 o6rén at, vagy
tobb, mint 350 fréh6 meg,

vagy anuria legalabb 12 6ran at

vesepotlo kezelés szilkséges

Még két fogalom: oliguria: kevesebb, mint 500 ml vizelet/nap; anuria: 50-100 ml vizelet/nap.
Etiologia:

Az akut vesekarosodas etiologiajat tekintve lehet praerenalis, renoparenchymalis vagy postrenalis. A
renoparenchymalis vesekarosodasok kozeé tartoznak a glomerularis betegségek (GN, thrombosis), az ATN
(ischaemias, toxikus), az interstitialis nephritis, valamint a vascularis laesiok (embolia, thrombosis, vasculitis).
Gyakorisagat tekintve az esetek felét az ATN teszi ki. Az akut vesekarosodas tiinetei harom szakaszra
oszthatok: a kezdeti fazisban (1-3 nap) a kivalto tényez6 tiinetei dominalnak, az akut veseelégtelenség tiinetei
még csak elkezdenek kialakulni (oliguria, hypervolaemia, hyperkalaemia, metab. acidosis); a fenntartd
fazisban (1-4 hét) oliguria johet létre (nem biztos!), uraemia és isosthenuria (a plazmaval megegyez6
ozmolalitast vizelet) mellett. Végiil a regeneracios fazisra polyuria jellemzd renalis Na'- és K*-vesztés

kiséretében. Szovodményei kozé tartozhatnak a tiiddt érinté folyamatok (oedema, pneumonia, ARDS),
pericarditis, hypertonia, gastritis, encephalopathia, anaemia, valamint a fertézések.

Diagndzis

A diagnézis felallitdsahoz a klinikai kép, és anamnézis-felvétel mellett a laboreredmények analizélaséara,
vesebiopsziara és képalkoto vizsgalatok (UH, angio-CT) elvégzésére is szlikség lehet.
Differencialdiagnosztikailag meg kell vizsgalni, hogy a kdrosodas akut-e vagy kronikus; hogy vannak-e

praerenalis eredetre utal6 jelek; hogy vannak-e postrenalis eredetre utal6 jelek; hogy van-e valamilyen
parenchymalis vesebetegségre utal6 jel; vagy, hogy van-e valamilyen vascularis eredetii eltérés.

e Kronikus vesebetegségre utal, ha az anamnézisben ismert vesebetegség szerepel, ha a laborértékekben
csokkent kalciumszint és emelkedett foszfat valamint PTH-szint tapasztalhat6, ha normocytaer anaemidja
van az illetdnek (kevés EPO), ha a képalkotokkal renalis osteodystrophia gyantija merul fel és kis, heges
vesék képe latszik, illetve ha uraemias neuropathia alakul ki.




e Praerenalis vesekdrosodas soran haemodinamikai eredetii GFR-csokkenés alakul ki a csokkent
intraglomerularis nyomas miatt. Amennyiben a haemodinamikai ok megsziinik, megsziinik a
veseelégtelenséq is, viszont ha az sokaig fennall, ischaemias ATN is kialakulhat. Praerenalis
vesekarosodas kialakulhat hypovolaemia miatt (gastrointestinalis, renalis, dermalis vesztés vagy folyadék-
szekvesztracid), csokkent effektiv artérids volumen miatt (szivelégtelenség, szepszis), vagy az
autoregulacio karosodasa miatt (majcirrhosis — hepatorenalis sy., gyégyszerhatas — pl. NSAID). Tunetei
koz¢ tartoznak az oliguria, a hypotonia, a tachycardia, a bor turgoranak a csokkenése, a szaraz
nyalkahartyak, valamint a laborértékekben valé eltérések: kdzepes vagy emelkedett vizeletfajsuly és —
ozmolalitas, Fenar < 1%, Seyrea/S€xreat. > 100.

o Postrenalis eredetii vesekdrosoddsra gyanakszunk, ha a betegnek hagyuti obstrukciora hajlamosit6
tényez0i vannak (veseko, tumor, BPH, terhesség). Tunetei a gorcsos vesetdji fajdalom és a haematuria (k6
esetén), illetve anuria (teljes obstrukcioé esetén) vagy polyuria (részleges obstrukcid esetén). Fizikalis
lelete Iehet als6 hugyuti obstrukcid esetén a hdlyagtompulat. Laboreltérések kozé tartozik az emelkedett
vizeletozmolalitas, az 1% alatti Fen,., valamint az isomorph vvt.-ek megjelenése a vizeletuledékben.

o Akut tubularis necrosis: Id. az Akut tubulo-interstitialis vesebetegsegek tételnél.

Végil a hepatorenalis syndromarél. Ez a krénikus, dekompenzalt majbetegséghez tarsuld akut
vesekarosodas. Két formaja létezik:

T1-hepatorenalis syndroma T2-hepatorenalis syndroma

gyors vesefunkcié-romlas lass vesefunkcié-romlas

precipitalo tényez6khoz tarsul (pl. infekcio) | terdpiarezisztens asciteshez tarsul

atlagos tulélés (kezelés nélkal): 2 hét atlagos tulélés (kezelés nélkil): 4-6 honap

A diagnosztikai kritériumai kdzé tartozik a méjcirrhosis, az ascites, a 133 fniVimagasabb Seyeq. Szint, a
diuretikus kezelés felfliggesztése és albuminpotlas mellett sem javulo vesefunkcio és az ATN hianya.

Kezelés

A praerenalis vesekarosodas terapiaja soran (amennyiben az volt a kivalté ok) el kell hagyni a problémakat
okoz6 gyo6gyszereket; amennyiben a vesekarosodas oka valodi hypovolaemia volt, volumenpdtlas sziikseges
(krisztalloidokkal — pl. 0,9% NaCl, Ringer, stb.; kolloidokkal nem!). Cardiorenalis syndroma esetén
(szivelégtelenség kovetkeztében kialakuld veseelégtelenség) furosemid és pozitiv inotrop szerek adandok.

Postrenalis probléma esetén a vizeletelfolyasi akadaly megsziintetendd. Torténhet ez holyagkatéterrel (ne
engedjlk le egyszerre az 6sszes vizeletet!), az ureter stentelésével, vagy epicystostomaval, nephrostomaval.

Ischaemiéds ATN kezelésének alapja a vesefunkcio, ionkoncentraciok, pH és volumen folyamatos
monitorozésa. Volumenterhelés esetén furosemid adhato, sziikség szerint pedig haemodializis végezhetd.
Aminoglikozid okozta ATN kezelése a gyogyszer elhagyasan alapszik; a necrosis kialakulasa megel6zhet6 a
gyogyszer kortiltekintden torténé adagoldsaval és a gydgyszer szérumszintjének monitorozasaval; a
vesefunkcié az aminoglikozid elhagyasat kovetéen altalaban 3 héten belul visszatér a normalisra. Etilénglikol-
mérgezeés terapiaja iv. etanol, alkohol-dehidrogenaz inhibitor, valamint haemodializis szlikség esetén; gyors
beavatkozéssal a progndzis jo. Kontraszt nephropathia kialakulasa megel6zheté megfeleld hidratalassal, a
nephrotoxikus gyégyszerek elhagyésaval, valamint furosemid és acetylcystein adaséval; lehetség szerint kis
mennyiségii kontrasztanyagot alkalmazzunk, és monitorozzuk a vesefunkciot. Haem-okozta nephropathia



Iétrejotte megeldzhetd gyors iv. folyadékpotlassal; a kezelés alapja pedig a metabolikus eltérések korrekcidja,
illetve szlikség esetén vesepotlo kezelés; a progndzis itt is jo. Amennyiben az ATN-t pedig tumorlysis okozza,
a hugysav szintje csokkentendé allopurinollal, urin-oxidazzal, valamint szintén a metabolikus eltérések
korrigalandok, illetve sziikség esetén vesepotld kezelés alkalmazhat6.

A hepatorenalis syndroma terapias lehetdségei kozé tartozik a majtranszplantacio, vagy az alabbi
gydgyszerek: iv. terlipressin, iv. NA, p. 0. midodrin, sc. octreotid, albumin. Stlyosabb esetben, amennyiben a
hepatorenalis sy. stlyossaga egy bizonyos szint alatt talalhato, a kezelés TIPS-szel (transjugularis
intrahepaticus portosystemas shunt) kiegészitendé, amennyiben felette, a MARS (molecular adsorbents
recirculation system) a lehetséges megoldas; valamint vesepdtlé kezelés — folyamatos veno-venosus
haemofiltracié (CVVH) — jon széba.



8. Uraemia szindroma (+ kronikus veseelégtelenséq)

1. Definicid: mindkét vese glomerularis, tubularis és endokrin mitkodésének irreverzibilis csokkenése

2. Eléfordulas: 10/100.000/év; veseeélégtelenség, ha GFR<60mI
3. Etiolégia

DM nephropathia (35%)

Primer/secunder glomerulonephritis (15%)
Polycystas vesebetegségek (10%)

Kronikus tubulointerstitialis megbetegedések
Vascularis, hypertensiv nephropathiak

4. Kérélettan

néhany krénikus vesebetegség az évek soran terminalis veseelégtelenségbe progredial = a fenn-
maradt, még egészséges glomerulusokban a vesefunkci6 fenntartasa céljabdl intraglomerularis
nyomasfokozddas alakul ki = glomerularis hypertrophia és hyperplasia jon létre
a glomerularis szir6funkcié csokken
végeredmény: proteinuria
krénikus veseelégtelenség kdvetkezményei:
0 vesefunkci6 kivalasztd szerepe megsziinik
0 aviz-, elektrolit- és sav-bazis egyensuly felborul
0 csokken a vesefunkcio incretoricus szerepe = EPO, renin, aktiv D-vitamin és PG szekrécid
o toxikus szervi kdrosodasok a ,,visszatartott” anyagok miatt = uraemia

1. Vesefunkcio kivalasztd szerepének megsziinése

a retinealt anyagok szintje csak akkor emelkedik, ha a glomerulusok > 60%-a kiesik

emelkedik az anyagok plazmakoncentracioja, igy a primer vizelet koncentracidja is, igy 0j aramlasi
egyensuly alakul ki a felhalmozo6do és kivalasztédd anyagok kozott

a vesék maximalis koncentrald képessége mar koran besziikiil

a csokkent szamt nephronnak kéne a névekvé mennyiségii anyagot kisziirni = ozmotikus diuresis,
polydypsia, polyuria, nycturia alakul ki

az egészséges vesék 900 mosm/nap osmotikus anyagot maximalis koncentralassal akar 750 ml
vizelettel ki tudnak valasztani, ezzel szemben veseelégtelenségben ennyi anyag kitritéséhez kb. 3 liter
isosthenurias vizeletre van sziikség

2. A viz-, elektrolit- és sav-bazis egyensuly felborulasa

Na-egyensuly: a Na frakcionalt, egy nephronra vonatkoztatott kivalasztasa a GFR csdkkenésével
exponencialisan fokozddik
0 avese adaptacids képessége csak akkor meril ki, ha a GFR 10-20 ml/min ala esik - s6- és
vizretencio kovetkezik be, az extracellularis volumen progressziv névekedésével, ez okozza
az uraemias beteg magas vérnyomasat
0 egyes esetekben (pl. tubulointerstitialis nephropathia) koran tubularis funkciozavar, ,,s6veszto
vese” alakul ki = az altalanos s6szegény étrend nem minden vesebetegnek ajanlott
K-egyensuly: még elérehaladott veseelégtelenségben is kiegyenlitett = a nephronra vonatkoztatott
distalis tubularis és intestinalis K-szekrécié fokozodik
o terminalis veseelégtelenségnél hyperK-val kell szamolni
Sav-bézis haztartas: metabolikus acidosis, ha GFR<30ml/min - a vesék nem képesek a napi fehérje-
anyagcsere soran képz6dé H-iont eliminalni, mivel nem tudnak tubularisan ammoéniumiont eldallitani
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a metabolikus acidosis kdvetkezményei:
= fokozott Ca-felszabadulas a csontokbol
» fokozddd GIT panaszok - hanyinger, hanyas, étvagytalansag
= hyperK
= dyspnoe
» fehérjekatabolizmus fokoz6désa

3. Vesék incretoricus (belsd elvalasztasu) szerepének csokkenése: renin, PG termelés csokkenése, renalis

osteopathia (D-vitamin hiany), renalis anaemia (EPO hiany)

4. Toxikus szervkarosodasok a retinealt anyagok miatt

e uraemia szindroma: az azotaemia kihatasa a szervekre, kiilondsen a cardiovascularis rendszerre, a
centralis és periférids idegrendszerre, a vérképzo szervekre, ill. a kiiltakarora

e avesefunkcio besziikiilésével aranyosan emelkedik a cardiovascularis kockazat!
o veseelégtelenségben kétféle érelmeszesedés:

(0]

(0}

5. Klinikum

media elmeszesedése az emelkedett Ca-P tartalom és az elasztin kdrosodéasa miatt = artériak
merevségét okozza

intima meszesedés, gyulladasos eredettel = koleszterinlerakddassal tarsul, érelzar6dashoz
vezethet

o Anamnézis: el6zetes fertdzések, DM, analgetikum abusus, HT, 6roklott vesebetegségek
e Korai tiinetek:

(0}
(0}
(0}
o

vildgosabb vizelet fokozott kivalasztasa
emelkedett RR

alsé végtagok oedemaja, szemhéj-oedema
vesetdji fajdalom, dysurias panaszok, 14z

e KésOi tiinetek:

o
o

(0]
(0]

faradékonysag, csokkent teljesitoképesség, sapadtsag
fejfajas, latdszavarok

étvagytalansag, hanyinger (uraemias gastroenteropathia)
borviszketés

izomrangasok

e Végstadium tiinetei: hanyas, fogyas, 1égszomj, csokkend vizeletmennyiség, uraemias encephalopathia
(zavartsag, aluszékonysag, gércsok, coma), erésodo vérzékenység

o Kiinikai kep:
O sapadt bor és nykh (anaemia), cafe au lait bérszin (uraemia)
o uraemias foetor, oedema, paraesthesidk, izomrangéasok
0 hypertonia, pulmonalis pangés, pericardialis dorzszorej vagy folyadékgyilem
O zsugorvese, renalis osteopathia
e Labor:
o retencios értékek: karbamid, kreatinin megemelkedése
o kreatinin clearance cstkken
o renalis anaemia = Hb, Ht, vvt csokken
0 hyperphosphataemia, hyperK, esetleg hypoNa
0 D-vitamin hiany, emelkedett PTH
o metabolikus acidosis
0 hypoproteinaemia, hypalbuminaemia, albuminuria, haematuria
0 vizeletfajsuly terminalis veseelégtelenségben 1010 g/lm ozmolalitas < 600 mosm/kg



o Képalkotok: UH, tovabbi igény esetén angio-CT, vagy angio-MR

6. A kronikus vesebetegség 5 stadiuma

Stadium | Jellemzé GFR (ml/min) | Teendék/terapia

0 a veseelégtelenség kockazata magas >90 diagnosztika, megel6zés

1 vesekarosodas, normal vesefunkcid >90 kiséré betegségek kezelése

2 vesekarosodas + enyhe veseelégtelenség | 60-89 kiegészité DG + a szov. kezelése
3 kp.sulyos veseelégtelenség 30-59 Id. 1.

4 stlyos veseelégtelenség 15-29 vesepotlo TH el6készitése

5 terminalis veseelégtelenség <15 vesep6tlé TH alkalmazésa

7. DG: anamnézis + klinikai kép + képalkoté eljarasok

8. Kezeles - vesepotlo TH Id. 12, vesetx. Id. 13
e mindent meg kell tenni a progresszié lassitasara
e aveseelégtelenség prognosztikai tényezoi

0 nephroldgiai alapbetegség

szisztémas hypertonia

proteinuria

fokozott étrendi fehérjebevitel

alacsony D-vitamin szint

DM

hyperlipidaemia

dohanyzés

anaemia
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Konzervativ TH: korén el kell kezdeni
o renalis alapbetegség kezelése
e gylgyszeres TH
o0 nephrotoxikus anyagok kertlése, pl. aminoglikozidok, analgetikumok, NSAID, RTG-
kontrasztanyagok alkalmazasanak mell6zése
o kontraindikalt gyogyszerek: pethidin (konvulzidk), litium (nephro- és neurotoxicitas),
metformin (lactatacidosis veszélye), MTX (myelotoxicitas), spironolacton és eplereonon
(hyperK) stb.
o renalisan kivalaszt6do6 gydgyszerek megvaltozott farmakokinetikajanak figyelembe vétele
o artérids RR normalis-alacsony értékre vald bedllitasa = tobbnyire kombinacids kezelés, amelyben
ACEi vagy ARB az egyik szer
o ¢étrendi fehérjemegszoritas + kielégitd kaldriabevtiel
o folyadékbevitel fokozasa 2,5 I-re, a diuresis napi 2,5 I-re emelésével, rendszerint kacsdiuretikumra, pl.
Furosemidre is sziikség van; a fokozott diuresis csak a SeKarbamidot cskkenti, a kreatinint nem
e viz-, elektrolit- és sav-bazis haztartas ellenOrzése és sz.e. rendezése, elektrolitok rendszeres kontrollja,
vizeletvolumen és a testsuly ellenérzése

e renalis osteopathia megeldzése és kezelése, renalis anaemia kezelése
e cardiovascularis kockazati tényezok kezelése
e uraemias pruritus kezelése, pl. szelektiv UV-fototerapiaval



9. Akut pyelonephritis, hugyuti infekciok

10. Kroénikus pyelonephritis

17. Urocystitis

1. Definico

Szimptomas hugyuti fert6zés (HWI): fert6z6 korokozo jelenléte a vizelet-traktusban + tiinetek

0 als6 huagyuti fertézés a sphincter urethrae interustol distalisan, attol proximalisan felsd

hagyuti fertdzés

Recidivalé HWI: >2/ 6 honap, > 3/év
Nem szovédményes HWI: a vizelettraktusban nincs okozatos funkciondlis vagy anatémiai anomalia,
nincs vesefunkcios zavar vagy elésegit kisérd betegség
Szovodményes HWI: a kockézati tényezdk sulyos korlefolyast, vagy kovetkezményes karosodast
valtanak ki + gyermekeknél, terheseknél és férfiaknal minden HWI a sz6vodményeshez tartozik
Cystitis: also vizelettraktusra korlatozodé akut gyulladas és tiinetcsoport - dysuria, parancsold
vizelési inger, pollakisuria, symphysis felett lokalizalt fajdalom
Pyelonephritis: HWI okozta tubulointerstitialis nephritis lagyékfajdalommal, (itdgetésre fajdalmas
vesetajékkal és >38°C lazzal
Aszimptomas bacteriuria: baktériumok tiinetmentes megtelepedése a hligyutakban

2. Eléfordulas: felndtt n6k 5%-anél aszimptomas bacteriuria, kezeletlen esetben terhességben 30% akut
pyelonephritisben betegszik meg a terhesség soran

nék 60%-anal életében legalabb 1 szimptomas HWI, a 3. leggyakoribb nosocomialis fertézés
ndknél a nagy gyakorisagnak anatomiai oka van = rovid htigycsd, az analis régié kozelében

az els6 gyakorisagi csucs csecsemd- és gyermekkorban van, gyakran VUR talajan

noknél a gyakorisag a korral novekszik, fokozott a kockazat a terhesség €s a sziilés utani idészakban

3. Etioldgia

Hajlamosito kockazati tényezok
0 vizeletelfolyasi zavarok
» anatomiai anomalidk
= obstrukciok > ko, tumor, prostata adenoma, strictura, urethralis billentyii
= hugyholyag funkciondlis zavarai
=  VUR (primer / secunder)
hagyutak eszkdzos vizsgalata, katéterezés
immunszupprimalt allapot
terhesség
analgetikumabusus
anyagcserezavarok: DM, kdszvény, hyperCa, hypoK
veseelégtelenség
0 lehiilés, atnedvesedett ruhazat, szexualis aktivitas, kevés vizelet
A HWI koérokozo spektruma
o akut pyelonephritisnél tébbnyire E. coli monoinfekcio
0 kronikus pyelonephritis, nosocomialis HWI esetén a kevert fertézés gyakoribb
o E. coli, Enterococcusok, Staphylococcusok, Klebsiella, Proteus, Pseudomonas
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4. Patogenezis: fertdzodési utak:
e tobbnyire felszalld fert6zés (90%), nagyrészt a bélflorabol
o leszallo fert6zés bacteraemiaban
o fert6zEésbol folyamatosan tovabbterjedve, pl. fistulaval

5. Kérbonctan: pyelonephritis
o Akut, bakterialis, abscendalo pyelonephritis: a veseparenchymaban egy-, vagy kétoldalt ék formaju
talyogképzOdés a papilla és a vesekéreg kozott > sz6vodményként pyonephros alakulhat ki
e Kronikus, gocos, destruald pyelonephritis: ék alak(l hegképz6dés, a vesefelszin behGzddasaval, a
vesekelyhek eltorzulasaval, esetleg papillanecrosissal; szévettanliag gocos, krénikus destruald
gyulladasok lathatdk a tubulusok teriiletén

6. Klinikum
e Aszimptomas bacteriuria: véletlen lelet, normalis vizeletliledék lelettel, panaszmentes
e  Szimptomas HWI:
0 Szovédménymentes: hajlamosit6 tényez6 nincs, toObbnyire E.coli
0 Szovédményes: hajlamositoé kockazati tényezd, leggyakrabban Enterococcus, E. coli, Staph.
0 3 sulyossagi fokozat:
= A vesék részvétele nélkil
= A vesék részvételével: morfoldgiai elvaltozas az UH/RTG képen, esetleg a
vesefunkcid besziikiilésével
= Nem megsziintethetd elfolyasi akadaly, tartos katéterezés vagy suprapubicus
vizeletelvezetés van folyamatban, a HWI tartds szanalasara nincs lehetdség
e Cuystitis acuta: a hugyhélyag fajdalmas gyulladasa
o Etioldgia: tobbnyire bakterialis, szexualisan aktiv kora n6knél, vagy hajlamositd
rizikotényezd esetén, ritkabban egyéb fertdzések, pl. Trichomonas
o Klinikum: dysuria, alguria, pollakisuria, esetleg nycturia, suprapubicus fajdalom, esetleg
tenesmus, de vesetdji fajdalom NINCS
0 Szovédmények: haemorrhagias cystitis macroscopos haematuriaval, ascendalo fert6zés
pyelonephritissel, recidivalo cystitis
o DiffDG: radiogén cystitis, parazitas cystitis, gyogyszer okozta (NSAID, cyclophosphamid),
egyéb hugyholyag betegségek (kO, tumor, idegentest), adnexitis/prostatitis, bélbetegségek
e Pyelonephritis acuta: a fels6 vizelettraktus bakterialis fertdzése miatti acut interstitialis nephritis
0 Atipusos Klinikai kép: tisztazatlan laz, GIT panaszok, fejfajas
0 Téves DG: lumbago, hasi megbetegedések
e Pyelonephritis chronica: kronikus interstitialis nephritis, a vizelettraktusban 1évé obstructio vagy VUR
miatt, masodlagos bacterialis HWI-vel; legtébbszor kora gyermekkori kezdet
0 csak hajlamosité, vizeletelfolyast gatlo tényezok esetén fejlodik ki!!
o Klinikum: az akut pyelonephritis és a kronikus fellangoléasa kozott klinikum alapjan nem lehet
kulénbséget tenni, csak az anamnézis ismeretében
= afellangolédsok kdzott gyakran jellegtelen panaszok: fejfajas, levertség, hanyinger,
fogyés, tompa derékfajas
0 Atipusos klinikai kép: ismeretlen eredetii 14z, tisztazatlan anaemia, ismeretlen eredetli
gyorsult stllyedés, ismeretlen ok( HT

A pyelonephritis szovodményei:
e Purulens nephritis és vesecarbunculus - talajan paranephriticus talyog fejlédhet ki = lagyéki
fajdalom, 14z, RTG és UH diagnozis




o Urosepsis (életveszélyes szovodmény)
e Hugyuti obstrukcié esetén hydro- és pyonephros, valamint pyelonephriticus zsugorvese alakulhat Ki
o Kronikus pyelonephritis: veseelégtelenség, HT
e Tubularis részfunkcio-zavarok
0 akoncentraloképesség zavara polyuriaval és polydypsiaval
0 Na-vesztd vese
0 K-vesztd vese, renalis tubularis acidosis
o Kisgyermekeknél fejlédési zavarok

7. Diagndzis
e Attekintés:
0 szurdvizsgalat aszimptomas bacteriuriara: csak terheseknél
0 cystitis gyanuja esetén: vizelettenyésztés
o pyelonephritis gyanuja: vizelettenyésztés + UH
o HWI gyanu férfiaknal: vizelettenyésztés + UH + prostata vizsgalat
e Anamnézis, rakérdezés a panaszokra, vizelet killemére és szagéra
e Laborvizsgélatok:
o Vizelet:
= leukocyturia, esetleg leukocytacylinderek, erythrocyturia
* Dbacteriuria: eléfeltétel a helyesen levett vizeletproba (kozépsugar vizelet, azonnali
feldolgozas, gyors szallitas lehtitve, vagy tenyésztésre leoltva)
= szignifikans bacteriuria: > 10° csiraszam > HWI-re utal6 tonetekntél, vagy mar AB-
kezelt betegeknél ennél alacsonyabb érték is patol6gias
= ahodlyagpunctioval levett vizeletben minden csiraszam patolégias, hiszen a holyag
fiziologiasan steril
= apozitiv mintabol antibiogrammot kell késziteni
= apozitiv eredmény klinikai tiinetekkel kezelést igényl6 hugyti fertézést jelent
o0 leukocyturia okai steril vizelet esetén (,,steril leukocyturia”)
= fluor okozta genitalis szennyezédés
= AB-elokezelés
= gonorrhea
* NGUS
= urogenitalis TBC
= analgetikum nephropathia
0 Vérvizsgalat pyelonephritis gyanu esetén:
= emelkedett CRP, gyorsult stillyedés, retencids értékek és kreatininclearance meghat.
= urosepsis gyanuja esetén hemokultura
e Képalkoté DG:
0 UH: vesék helye, formdja, nagysaga, pangéasos vesemedence és konkrementumok kimutatésa,
pyelonephritises zsugorvese esetén a parenchyma sorvadasanak kimutatasa
0 Kontrasztos CT: nem egyértelmti UH esetén indokolt
= kronikus pyelonephritis radiol6giai jelei: vesekelyhek deformalddasa, ,,bunkdssa”
valésa, a parenchyma elvékonyodasa stb.
0 MRI: alternativ vizsgalat CT-kontraindikacié és kontrasztanyag-allergia esetén
e Mictio-uroszonogréfia, vagy mictios cisztouretrographia: VUR gyanija esetén



8. Kezelés

1. Acut HWI:

Oki TH:
o0 elfolyasi akadaly megsziintetése
0 hajlamosito6 tényezok kezelése, megsziintetése
= ajanlasok primer VUR esetére:
o |+ |l. fokozat: tartds kemoprofliaxis, 5 év utan 60% spontan gyogyulas
e Il +1V. fokozat: antireflux plasztikai miitét
Tuneti TH:
o akut pyelonephritisben &gynyugalom
0 bdséges folyadékbevitel, a holyag gyakori kiiiritése
0 bélmiikddés szabalyozasa
0 szlkseg esetén spasmolyticum
0 nephrotoxikus analgetikumok elhagyasa
Antibiotikus kezelés, 2010-es ajanlas
0 Szovédménymentes cystitis: fosfomycin 1x3g
= mkh: GIT panaszok
= Kontraindikacio: 12 év alatti gyermek, < 80ml/min kreatininclearance
0 Szévédménymentes acut pyelonephritis:
= 2. csoportd fluorokinolon, pl. Ciprofloxacin 2x500mg/nap 7-10 napig
= 3. csoportd fluorokinolon, pl. Levofloxacin 1x500mg/nap 7-10 napon at
0 Terhesek: cephalosporin 2., 3. generacié, aszimptomas bacteriuria esetén is
0 Kronikus pyelonephritis: ha lehetséges, a bakterioldgiai vizsgalat kivarasa
= egyhetes antibiotikum TH az antibiogram alapjan
= tObbszori eredménytelen kezelés utan felvétel és iv. antibiotikum

9. Prognozis: akut és recidivalo HWI esetén jo progndzis, kronikus pyelonephritis esetén a kigyogyulassal
nem szamolhatunk

10. Urethritis

Definicio: pars anterior urethrae izolalt fert6zése, a sphincter urethrae internustol distalisan
Eldfordulés: gyakori, magas a nem diagnosztizalt esetek és a tiinetmentes Chlamydia hordozok szama
(ffi 7%, n6 20%)
Etioldgia

o0 Chlamydia trachomatis D-K szerotipusok (40-80%), inkubacios id6 1-3 hét

= ureaplasma urealyticum, mycoplasma genitalium, thrichomonas vaginalis

o0 E. coli és egyéb baktériumok

o Gonorrhoea
Klinikum

0 az urogenitalis Chlamydia fertdzés a férfiak 50%-anal és a n6k 80%-anal tlinetmentes

0 valadékozas a hugycs6bol, viszketd, égo érzés vagy fajdalmas vizelés
Szovédmény: férfiaknal a prostata és ondoholyag gyulladasa, néknél PID, az uterus, petevezeték,
ovariumok fertézése

0 komplikaciok: sterilitas, n6knél extrauterin graviditas
DiffDG: krénikus interstitialis cystitis
DG:

o férfiaknal uroldgiai vizsgalat

0 leukocyturia a reggeli vizeletben



o a kdrokozo6 kimutatasa friss urethralis, ill. cervix leoltasban
e TH
0 4ltalanos tennivalok: bo folyadékfogyasztas, a holyag gyakori kiiiritése
= apartnert is kezelni kell, &tmeneti szexualis szlinet, higiéné
o antibiotikumok:
= chlamydia trachomatis, ureaplasma, mycoplasmak: makrolid, pl. azithromycin, vagy
doxycyclin = kezelési id6 1-2 hét
= trichomonas: metronidazol
o Megel6zés: fert6zott partner felismerése és kezelése, promiszkuitas keriilése, szexualisan aktiv ndk és
terhesek Chlamydia-sziirése



11. Nephrolithiasis

A vesekdveknek tobb tipusa van kémiai szempontbol. A kalciumtartalmua kdvek képezik a vesekdvek 75%-at,
ezeknek kb. fele Ca-oxalat alapu, a maradék fele pedig kombinaltan Ca-oxalat, Ca-foszfat tartalmu, de
esetenként el6fordulnak csak Ca-foszfatot tartalmazd kovek is. A Ca-oxalat mono- vagy dihidrat formaban
fordul eld, mig a Ca-foszfat szintén el6fordulhat monohidrat formaban vagy hidroxiapatitként,
karbonatapatitként, esetleg ortofoszfatként. A k6 maga sziirkés-fekete, kemény, granularis felszinti és
jellemzben elektrondenz. A fennmarado esetek 6-7%-aban a kdvek hugysav alapuak (higysavbol, Na-
uratbol, ammaonium-uratbol allnak) vagy kombinaltan higysavbdl és Ca-oxalatbol épiilnek fel. Ezek sargas
szinliek, kerekdedek, sima felsziniiek és elektronlucensek. Az esetek 15-20%-at teszik ki a fert6zésasszocialt
struvitkdvek (Mg-ammaonium-foszfatbol allnak), melyek nagyméretiiek, sotétek, és ontvényszeriien toltik ki a
vesemedencét. Ok is elektrondenzek. Az utolso kétipus az esetek csupan 1-2%-at képviseld cisztinkd. Ez
szlrkeés, kristalyos és elektrondenz.

Etiolégidjukat tekintve a kalciumtartalmu kdvek kialakulhatnak hypercalcuria (idiopathias — renalis,
abszorptiv —, HPT, hypercalcaemia, RTA, D-vitamin), hyperuricosuria, hyperoxaluria (pl. malabsorptio) és
hypocitraturia (pl. hypokalaemia, acidosis) miatt. Az uratkévek hyperuricosuria (puringazdag diéta, koszvény,
egyes gyogyszerek) miatt jonnek létre, a struvitkdvek ureazaktivitassal bird baktériumok jelenléte esetén, mig
a cisztinkdvek heterozigdta cystinuria okan.

A betegség klinikumara jellemz6, hogy a ké elmozdulasa vesecolicat, uretercolicat okozhat, amely igen erds,
gorcsos, hatba, alhasba, vagy a scrotumba/nagyajkakba sugarzé fajdalom. Kisérheti hanyinger, hanyas vagy
subileus is. A masik jellemz6 klinikai eltérés a haematuria, amely az esetek zomében bar csak
microhaematuria, szinte kivétel nélkiil megjelenik. Szovédménye leggyakrabban hugyti fert6zés

A kivizsgalas menete kalciumtartalmu ko esetén a szérum kalcium, kreatinin, kalium, hugysav,
hypercalcaemia esetén PTH mérése; a vizelet vizsgalata (pH, iiledék); valamint a 24 6ras gyijtott vizelet
kalcium-, oxalat-, citrat-, hligysav-, magnézium-, foszfat-, urea-, natrium- és kaliumtartalmanak
meghatarozasa. Hugysavko esetén a szérum kreatinin- és hlgysavszintje, a vizelet pH-ja, illetve a 24 6ras
vizelet htigysavtartalma megmérendé. Struvitkd jelenlétekor a szérum kreatininszintjét, a vizelet pH-jat kell
meghatarozni és vizelettenyésztés sziikséges. A cisztinkdveknél pedig szintén a szérum kreatininszintje, a
vizelet pH-ja és a 24 6ras cisztiniirités ad képet a ko tipusarol.

A megel6zés érdekében néhany tanacs észben tartandd: napi 2-2,5 liter vizeletet biztosito folyadékbevitel,
lehet6leg magas citrattartalommal (kola és grapefruit keriilend6); napi 150 g-ot meg nem halado
fehérjebevitel, s6-, oxalat-, purinszegény étkezés és normal Ca-tartalmu étrend. A ma legelterjedtebb kezelési
mod az ESWL (extracorporalis hugykdszétziizas). Ennek menete, hogy a kovet lokalizaljak (UH-gal), majd
l16késhullamokkal szétzuzzak. Nagyobb kovek esetén percutan nephrolithotomia végezhetd, amely soran a
kovet lézerrel z(zzak szét, és a levalt fragmentumokat eltavolitjak.



A gyogyszeres kezelés a betegséget kivalto etiologiai tényezd visszaszoritasan alapszik. Hypercalcuria esetén
thiazid diuretikumok alkalmazasa célszerti, melyek csokkentik a Ca-exkréciot; emellett K- és Mg-citrat pétlas
javallott, hiszen a magasabb pH és a vizelet magasabb citratkoncentracidja gatolja a Ca-kicsapddast. Az
allopurinol a hugysaviritést csokkenti, a piridoxin pedig a hyperoxaluria ellen hatasos. Végil egyéb
modszerekkel is lehet probalkozni, mint a vizelet alkalizalasa, a k6éfragmentumok eltavolitasa, valamint
bakterialis fertdzés esetén antibiotikumterapia, cisztinkovek esetén pedig captopril vagy D-penicillamin.



12.Vesepotlo kezelés

Cél: viz és retentios anyagok (kreatinin, karbamid, uraemias toxinok) eltavolitasa, az elektrolit- és sav-bazis
egyensuly zavarainak rendezése, a kronikus veseelégtelenség szovodmeényeinek elkeriilése

Eljarasok

1. Haemodialysis: ez a leggyakoribb dialysis mddszer

semipermedbilis membranon keresztul (25.000 Da-ig ereszt at) az anyagok a koncentracio-gradiens
mentén kilépnek a vérbol az izotonias dialysisfolyadékba
a vér és a dialysisfolyadék kozti koncentraciokulonbséget mesterségesen biztositjak
ha ozmotikus vagy fizikai nyomaskiilonbség is fennall, a vérbdl vizet is ki lehet vonni (ultrafiltracio)
a kronikus-intermittalo dialysisprogramba keriil betegeknél AV fistulat készitenek (Cimino-shunt)
dialysis heti 3-szor, 4-8 6ran at
a kezelés hatékonysaganak megitélése:

o Kklinikai adatok: kdzérzet, testsuly, taplaltsagi allapot, vérnyomas, anaemia, Ca, P. PTH

0 KUtV - adialysator karbamidclearance (K), dialysis idtartama (t) és a beteg

karbamideloszlasi térfogata (V) segitségével szamolt hanyados, 1,2 felettinek kell lennie
o0 afehérjeforgalom mértékének meghatarozasa

2. Peritonealis dialysis

a kezelés els6 2-3 évében kisebb, hosszabb tdvon nagyobb mortalitas, mint a hemodialysaltaknal
javasolt a primeren PD kezdet, majd attérés HD-re - vesék maradvanyfunkciojanak megtartasa, kar
vénainak id6leges ,,megkimélése”, shunt okozta kardialis terhelés ,,eloddzéasa”
a PD soran a semiperm. membranként a hashartya funkcional, a tartaly pedig a hasureg, amely
Tenckhoff-katéteren at kerul feltdltésre
az oblitéfolyadék egy szérumnak megfeleld dsszetétell, K-mentes cukoroldat (lehet cukormentes)
alkalmazasi forméak
0 (gépileg nem tdmogatott PD: CAPD (folyamatos ambulans PD)
0 (épi tamogatasu PD
= automatizalt (APD)
= CCPD (folyamatos, mechanikusan tdmogatott)
= NIPD (éjszakai, intermittald, gépi tamogatasu) - a beteg nap kdzben mozgékonyabb
és kozmetikailag kevéshé érintett
kontraindikalt: aktiv vagy intermittalé dicerticulitisnél, valamint problémas herniak, magas peritonitis
kockazatl betegek, COPD, kifejezett fehérjehiany esetén
PD kezelés hatékonysaganak megitélése: HD-hez hasonld paraméterek, + peritonealis ekvilibracios
teszt szilkseges a peritoneélis membran megitélésere - négy héttel a PD elkezdése utan, majd
rutinszertien évente kell a probat elvégezni

3. Haemofiltracio: a filtracio utanozza a glomerulusban végbemend folyamatot

a vénas vér membranon keresztul aramlik, amely 35.000 Da-ig atengedi a molekuldkat > a vérbél a
primer vizelethez hasonld folyadekot préselnek, amely ekkor még nem hasznéalhato fel

a haemofiltratumot azonos mennyiségii izotonias folyadékkal potoljak, az igy ,,megtisztitott” vért
visszavezetik a betegbe

a dialysissel azonos értékii, csekélyebb keringésterheléssel

heti 3x14-18 L kerl kicserélésre



o Kkét véltozat: folyamatos A-V haemofiltracio (az artéria és véna kozotti fizioldgids nyomaskiilonbséget
hasznélja ki), folyamatos veno-venosus haemofilt. (pumpa segitségével)

4. Haemodiafiltracid: haemodialysis + haemofiltracié elonyeinek egyesitése, a mortalitas alacsonyabb, mint
haemodialysisnél

Indikacid
e Tartds dialysis kérnikus veseelégtelenségben - dialysis megkezdésének indikacioja:
O uraemias tlinetek — hanyinger, hanyas, teljesit6képesség csokkenése, pruritus, pericarditis stb.

terapiarefrakter HT
hyperhydratio (tlid6oedema)
hyperK (> 6,5 mmol/L siirgdsségi helyzet)
renalis acidosis (pH < 7,2)
renalis anaemia, ha Hb<8,5 g/dl a kezelés ellenére

0 GFR < 7ml/min
e Akut veseelégtelenség

0 anuria, > 1mg/dl seKrea emelkedés 24 6ra alatt

o0 hyperK, acidosis, azotaemia, hyperhydratio, uraemias tiinetek
o Dializalhaté vagy ultrafiltralhaté mérgekkel tortént intoxikacié
e Cardialis eredetli folyadékpangas

O O O o0 O

Peritonealis dialysis szovodményei
e exit site és tunnel infection > 0,1-1 eset/év, korai diagndzis UH-val, leoltas tenyésztésre +
antibiogram -> TH: AB
o PD-vel kapcsolatos peritonitis: kontaminacio, katéter vagy gastrointestinalis fert6zési ut, tobbnyire
Gram+ kérokozdkkal
o DG: hasfajas, zavaros dializatum, > 100 leukocyta/ul dializatum, pozitiv leoltas
0 TH: széles spektrumi AB, intraperitonealisan vagy iv., a kezelési id6 2-3 hét

Haemodialysis szovodménvei

o Shunt: stenosisok, thrombosis, vérzes, fert6zés, sepsis, aneurysma, szivelégtelenség, steal-sy.

e Hypotonia a tdl magas ultrafiltracios rata maitt

e lzomgoresok

e Dysequilibrium sy.: karbamid tal gyors eltavoltitasa > agyoedema - fejfajas, hanyinger, hanyas,
lataszavarok, sulyos esetben gorcsrohamok, coma

e Tulérzékenység, membrén-allergia

e Folyadéktultoltés és HT ellendrizetlen folyadékfelvételnél

e Eletveszélyes hyperK ellendrizetlen K-felvételnél

e HBV,HCV

e Polyneuropathia

e Cachexia a katabolizmus miatt



13. Vesetranszplantacio

1. Indikéacié: terminalis veseelégtelenség

2. Tudnivalok

e ¢16 donoros atiiltetésnél fennall az ABO-inkompatibilis tx lehetésége = rituximab és IVIG adasaval,
valamint a tx el6tti immunadszorpcidkkal a recipiensben immuntolerancia valthato ki

e Abszolut kontraindikaciok: attétes malignoma, aktiv szisztémas fert6zés, 2 évnél révidebb varhato
élettartam

¢ Relativ kontraindikaciok: el6rehaladott arteriosclerosis, hidnyz6 compliance stb.

e Cadaver vese: varakozasi id6 atlag 5-6 év, regisztracié az Eurotransplantban, az elosztéas olyan
pontrendszer szerint torténik, amelyben a siirgdsség, HL A-kompatibilitas, varakozasi ido, ill. a
foldrajzi lokalizacio rogzitett

e cls6 meleg ischaemias id6: a véraramlas ledllasatol a szerv 4°C-ra hiitéséig elteld id6 (par perc)

e hideg ischaemias idd: a lehiiléstdl az anastomosis elkészitéséig elteld id3, max. 36 ora lehet

e masodik meleg ischaemias id6: az anastomosis elkésziilte és a véraramlas megindulasa kozott

e  Mitét: a vesét rendszerint extraperitoenialisan, a fossa iliacaba helyezik

o Tx el6tt sziikséges véddoltasok: polio, diphteria, tetanus, HBV, pneumococcus, influenza

e Posztoperativ infekcido megel6zés:

0 Pneumocystis jirovecii ellen: 480 mg Cotrimoxazol/nap, legalabb 4 hdnapig
0 CMV ellen 3-4 honap Valgancyclovir

e [Egész életen at tartd posztop. immunszuppresszio:

o calcineurin inhibitor (pl. tacrolimus) + interleukin 2 receptor gatlé (basiliximab) +
mycofenolat + szteroid

3. Szovédmények
e Posztoperativ: vérzések vagy thrombosis a veseerekben, lymphocele, ureter szivargas, akut
veseelégtelenség a transzplantalt vesében
o Kilokddési reakciok (Banff-féle osztalyozas)

o normalis

O antitest kozvetitett kilokodés

o ,borderline” elvaltozasok

0 akut/aktiv cellularis kilokodés

0 kronikus/sclerotizal6 allograft-nephropathia

0 egyéb elvaltozasok
e Immunszuppressziv TH szovédményei:
0 egy honapon beliil: katéter/sebfertdzések, sepsis (MRSA, gombak)
0 1-6 honap: pneumocystis, CMV, HSV, VZV, EBV
0 6 honapon tal: UTI, otthon fellépé pneumonia, herpesvirus- és gombafertdzések
0 malignomak kifejlédése: bérdaganatok (laphamcc), PTLD (poszt-tx lymphoproliferativ
megbetedegés), EBV-hez tarsulé6 lymphoma
0 gyogyszerek okozta toxikus mellékhatasok: gingiva hyperplasia, leukopenia, thr-penia,
sebgyogyulasi zavarok, artérias HT stb.
o Az alapbetegség visszatérése a transzplantatumban

4. Prognozis: a transzplantatum atlagos talélési ideje 14 év, a 3 leggyakoribb haldlok: cardiovascularis
szovodmények (50%), fertdzések (20%), malignomak (6%)



15. Cystas vesebetegségek

A cisztas vesebetegségek etioldgidjukat és a cisztak méretét tekintve tobb csoportba sorolhatdak.

NAGY CISZTAK

KIS CISZTAK

NINCS JELLEMZO
CISZTAMERET

AD policisztas vese-

¢ AR policisztas vese-
betegség
e juvenilis nephrono-

glomerulocisztikus

GENETIKAT EREDETUEK betegseg phtisis (AR) vesebetegség (AD)
e medullaris cisztas
vesebetegség (AD)
FEJLODESI . multicisztas dysplasias vese
RENDELLENESSEGEK
;IZEITSS;EEA (? : £z e VH L-syndroma (AD)
TARSULOAK o sclerosis tuberosa (AD)

SZERZETT CISZTAK

egyszerl ciszta

medull. szivacsvese

szerzett cisztas
vesebetegség

MALIGNUS BETEGSEGEK

cisztas vesesejtes cc.

Az AD policisztas vesebetegség (ADPKD) t6bb szervet is érintd 6rokletes betegség, amely mindkét vesében
szamos, folyadékkal telt ciszta kialakulasaval és egyéb szervekben (méj, pancreas, agyi aneurysmak,
colondiverticulumok, vitiumok, herniatiok) megjelend cisztakkal jar. Kb. minden 400-1000. szlletésre jut egy
eset, és két formaja van: a PKD-1 tipusaban a polycystin-1 gén mutalédik, aminek kdvetkeztében valamilyen
adhézios molekula expresszidja szenved zavart, a PKD-2 tipusban pedig a polycystin-2 gén, aminek
kdvetkeztében a Ca-transzport szenved zavart. Maga a polycystin a tubulus epithelsejteken 1évé primer csillo
jelatviteli kaszkadjaban vesz részt.

Eredményként a nephron barmely szakaszan kialakulhat ciszta, viszont a nephronoknak csak néhany
szazalékaban jon létre, azokbol a sejtekbdl kiindulva, amely sejteket érinti a ,,second hit” (Knudson-tedria),
igy a cisztak sejtjei monoklonalisak, a cisztakban pedig egyre tobb és tobb folyadék halmozddik fel, igy azok
mérete is ndvekszik, komprimaljak az ép parenchymat, és ez vezet a funkcidvesztéshez. A homozigota forma
letalis, a heterozigota forma stlyossaga pedig att6l fligg, hogy PKD-1 (korabban jelentkezik, gyorsabban
progredial) vagy PKD-2 (késobb jelentkezik, lassabban progredial) alakul-e ki. Manifesztacio szempontjabdl a
40. életévig altaldban a vesefunkcio intakt, onnantol évente kb. 5 ml/perc GFR-csokkenés jellemzo.

Az ADPKD 6énmagaban tiinetmentes betegség, a megnagyobbodott vesék tudnak nyomasi tiineteket okozni
(agyéktaji, hasi fajdalom); a sz6vodmények képesek tiinetekhez vezetni, a parenchyma kompresszioja
krénikus veseelégtelenséget eredményez. Tinetei kzé tartozik a macrohaematuria (cisztaruptura miatt), a

.....

infekcidk (laz, haematuria, fajdalom), polyuria, agyéktaji, hasi fajdalom, hypertonia, kronikus vesebetegség
szovédményei, vagy ritkan a vesedaganat.




Az ADPKD diagndzisanak fontos része a pozitiv csaladi anamnézis, emiatt a gyerekek, testvérek sziirendok.
UH-vizsgalat is elvégzendd, amely kimutatja a megnagyobbodott veséket, a cisztakat. Gyanu esetén a
genetikai vizsgalat elvégzése javasolt. Az ADPKD kezelésének els6 1épése az oki kezelés, melynek célja a
cisztak ndvekedésének gatlasa, de ez egyelére még csak kisérleti stidiumban jar. A sz6védmények kezelése is
egy lehet6ség vérnyomaskontrollal, statinokkal, ACE-gatlokkal, ARB-kkal. Amennyiben mar jelentésen
leromlik a vesefunkcid, vesepdtld kezelés jon szdba: dializis, valamint vesetranszplantacio. Végul pedig
visszatéré fertdzések, malignitasgyant, erbteljes fajdalom okot adhat uni- vagy bilateralis nephrectomianak.

Az AR policisztas vesebetegség (ARPKD) a PKHD-1 gén mutacidja miatt jon létre, kdrilbeliil minden 20000.
szuletésre jut egy. Mindig bilateralis és leggyakrabban majfibrosissal és 1éguti sz6védményekkel
kombinalddik, emiatt meglehetésen magas a betegség fiatalkori letalitasa.

A juvenilis nephronophtisis, valamint a medullaris cisztas vesebetegség progredialo veseelégtelenséget
eredményeznek renalis anaemiaval. A betegségek gyakran tarsulnak szemdegeneracidhoz és novekedeési
zavarhoz.

A multicisztas dysplasias vese lehet egy- vagy kétoldali. Egyoldali forméja altalaban gyermekkori hagyuti
fertdzéshez kapcsolodik, kétoldali formaja pedig veseelégtelenséget eredményez.

Az egyszerii ciszta Kialakuldsanak oka ismeretlen, normalis veseméret mellett egy vagy néhany veseciszta
talalhat6 az egyik vagy akar mindkét vesében. Az 6sszpopuléacié 5%-aban és az 50 év feletti emberek
egyharmadaban el6fordul. Tobbnyire véletlen diagndzisként szoktak felallitani, mar csak azért is, mert
benignus elvaltozas.

A szivacsvese nem oOrokletes, velesziiletett fejlédési zavar, melyben a gyljtécsatornak cisztikus tagulatai
okoznak problémakat. A kéképz6dés valdszinlisége nagy, és a nephrocalcinosis veseelégtelenséget
eredményezhet.

A krénikus vesebetegséghez asszocialt cisztak a dializalt betegekben alakulnak ki legtobbszor. Gyakran
kétoldaliak és kis méretiiek, okuk ismeretlen. Bevérezhet, befertézédhet, és eredményezhet haematuriat, 1azat.
Gyakrabban maligniz&lédnak, mint az egyszerii cisztak.



16. A vese daganatos betegségei — veserak

1. Elofordulas, epidemiologia

o felndttkori rakos megbetegedések 2-3%-a, férfiakban kétszer gyakoribb
e jellemzden 50 éves kor f6lott
¢ hajlamosit: dohanyzas, obesitas, kronikus veseelégtelenség talajan kialakuld szerzett cystas

vesebetegség
e alapvetden sporadikus, csaladi halmozdodas lehet sclerosis tuberosaban és von Hippel Lindau-ban

2. Kérélettan, patologia

e avilagos sejtes veserdk makroszkdposan sarga, necrotikus, bevérzett lehet, cystosussa valhat
e szQvettan:

o vilagos sejtes (60%) cc

= prox. tubulussejtekbdl indul ki, mind a sporadikus, mind a csaladi halmozodast
mutatd daganatokra jellemz6 a VHL génnek megfeleld kromoszoémahely hasitasa = a
VHL gén egy tumorszuppresszort kodol, amelynek a VEGF, PDGF és egyéb
angiogeneticus fehérjék szabalyozasaban van szerepe

o papillaris (5-15%) cc

= nephron dist. részébdl, kétoldaliak, tobbgdcuak, jellemzo a 7. és 17. kr. triszémidja
o chromofab (5-10%) cc = gyakoriak a tdbbes kromoszémahasitasok, a korlefolyas rosszabb
o Bellini-tumor (<1%) - agressziv, medullaris gy{ijtécsatornabdl, fiatalabb korban alakul ki
0 oncocytoma (5-10%): nagyra néhet, de altalaban joindulata

3. TNM beosztas

T Elsédleges tumor

TO nincs

T1 < 7cm, vesére korlatozodik

Tla <4cm

Tib 4-7cm

T2 > 7cm, vesére korlatozadik

T3a betor a vese korili szovetekbe, besziri a mellékvesét
T3b betor a v. renalisba, vena cavaba

T3c betdr a v. cavaba és a rekesz folé terjed
T4 attori a Gerota-fasciat

N Regionalis nyirokcsomok

NO/N1/N2 | nincs/ attét 1 / attét tobb nycs-ba

M Tavoli attét

M0O/M1 nincs / van tavoli attét

4. Klinikai tinetek:
e leggyakrabban haematuria

e derektaji fajdalom, tap. terime
e laz, anaemia, fogyas, varicokele

5. Laboratériumi vizsgalatok

60% haematuria

25% paraneoplasias tiinetek
IL-6 szint 50%-ban emelkedett
emelkedett ALP - csontattét

7. Képalkoto eljarasok
e hagyomanyos és Doppler-UH
e hasi/mellkasi CT — stadium
e MRI
e szelektiv angiogréfia

8. DIffDG: joindulatu tu. (adenoma,

angio-myolipoma), Wilms-tu., metastasis
(Iymphona, tiidérak, melanoma stb.)

9. TH, prognozis: korilirt tumor esetén nephrectomia, valogatott esetekben lehet részleges

o 5 évestulélés T1-2-ben 90-100%, késobb és nycs-attét mellett mar csak 0-15%
e tumoros veseartéria embolisatio = inop. daganat életveszélyes vérzése esetén
e sugar és kemoTH nem jon szoba, az IFN-alfa és anti-1L-2 is csak kis hanyadban hatasos



14. Secunder hypertoniak

18. Miitéttel korrigalhato hypertoniak

19. Hypertonia (primer, secunder)

20. A hypertonia kezelése

21. A hypertonia okozta célszervkarosodasok

22. Hypertonias Kkrizis ellatasa

1. Definicid

Kategoria Systole (Hgmm) | Diastole (Hgmm)
Optimalis <120 és <80
Normalis 102-129 és/vagy 80-84
Magas-norm. 130-139 és/vagy 85-89
Hypertonia I. 140-159 és/vagy 90-99
Hypertonia Il. | 160-179 és/vagy 100-109
Hypertonia Ill. > 180 és/vagy > 110
Izolalt syst. HT > 140 és <90

2. Elofordulas

o asyst. RR emelkedése egyenesen aranyos
a cardiovascularis kockézattal,

e a DG megallapitasadhoz legalabb 3 mérés
kell, két kiilonb6z6 napon, iilé helyzetben toltott 2-
3 perc utan, nyugalmi koriilmények kozott

e anyugati ipari orszdgokban prevalenciaja kdzel 50%
e agyakorisag fligg a testsulyviszonyoktol, a népesség tarsadalmi-gazdasagi helyzetét6l és nemétél is
o 30% nem ismert, az ismertek 50%-a nem, vagy nem megfelel6en kezelt

3 Kérélettan: vagy a megndtt perctérfogat, vagy a fokozott periférids ellenallas, vagy mindketté egyiittes

kdvetkezménye

o esszencialis HT-ben a korai stddiumban a sziv perctérfogata enyhén emelkedett, a tovabbi korlefolyas
soran né a periférias ellenallas - részben a fokozott szimp. aktivacié miatti funkcionalis
vasoconstrictio, részben az érfal-remodelling miatt

e az akceleralt fazist (hipertenziv krizisek) fibrinoid arteriolonecrosis jellemzi, ami az arétriak-arteriolak
elzar6dasahoz vezet, kdvetkezményes ischaemiaval a mogottes teriileteken

4. Etiolégia

Esszencialis, primer hypertonia (90%): olyan magas vérnyomas, amelyben secunder okok nincsenek

e rendszerint mar 30 éves kor koril megjelenik

o multifaktoridlis, poligénes

o taplalkozasi faktorok (tulsuly, IR, fokozott alkoholfogyasztas, fokozott s6fogyasztas), stresszfaktorok,
dohanyzas, névekvo életkor, immobilitas, csokkent K- és Ca-felvétel elésegiti kialakulasat

Secunder hypertonia (10%):

e Alvasi apnoe sy.
e Renalis hypertonia

o
o

e Endokrin hypertonia
o primer hyperaldosteronismus (Conn), secunder hyperaldosteronismus

renovascularis hypertonia > veseartériak stenosisa
renoparenchymas hypertonia > GN, DM glomerulosclerosis, AD polycystas nephropathia



O O O

o Egyéb

O O O O O

phaeochromocytoma, neoplasiak, congenitalis mellékvese hyperplasia
Cushing kor és sy.

acromegalia

hyperthyreosis, hyperPTH

aortaisthmus-stenosis, aortasclerosis

neurogén, pl. encephalitis

pszichogén, pl. fajdalom

SLE, vasculitisek

iatrogén, gydgyszer-indukalt (szteroid, ovulaci6-gatld, EOP, cyclosporin, kokain stb.)
kiilonb6zo ritka velesziiletett szindromak

Gestatios hypertonia: a terhesség el6tt normalis vérnyomas, a terhességek 15%-aban fordul eld, 1%

preeclampsia, 0,1%-ban eclampsia
e tdbbnyire dtmeneti, a 22. hét koril jelentkezik és a 6. hétre lecseng
o rizikofaktorok: 40 év feletti anya, ikerterhesség
e osztalyozas:

(0}

(e}

izolalt, terhesség altal indukalt HT: gestatios HT - a lezarult 20. hét utan RR >140-90,
proteinuria nélkiil, eldzetes normotenzid mellett, majd a sziilés utani 12. héten az értékek
ismét normalisak; 25%-ban preeclampsiaba mehet at

preeclampsia: gestatios HT + proteinuria (> 300 mg/24 h a 20. hét utan), esetleg oedema
eclampsia: preeclampsia keretén beliil fellép6 tonusos-clonusos gércsroamok
HELLP-sy. (Haemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet), a preeclampsia stlyos
szovodményeként

Krénikus HT: fogamzas elétt diagnosztizalt HT, amely a sziilés utan is fennall

Szovodményes eclampsia (gestosis): kronikus HT, amelynél a 20. hét utan proteinuria vagy

preeclampsia alakul ki

A vérnyomas-emelkedés kiilénleges formai:

e Fehérkdpeny-hypertonia”: ambulans monitorozas és otthoni mérés sordn normalis eredmények, a
rendel6ben/osztalyon tartosan >140/90
e |zolalt ambulans HT: a praxisban mért értékek normalisak, viszont otthon és ABPM soran magas

5. A cardiovascularis rizikd meqitélése

e aPROCAM kockazatkalkulator a halalos + nem halélos eseményekre tamaszkodik (AMI, stroke)

o ESC kockazatkalkulator: csak a halalos eseményekre
e magas CV-rizikonal a 10 éves kockazat > 5% (ESC), ill. 20% (PROCAM)

Cardiovascularis 6sszkockazat a vérnyomas és RF (rizik6faktorok) fiiggvényében

Egyéb RF és betegségek Normal RR Magas HT L HT I HT
norm. RR 1.

nincs mas RF . . . mérsékelten

atlagos atlagos enyhén fokozott fokozott nagy
1-2 RF enyhén enyhén mérsékelten mérsékelten igen

fokozott fokozott fokozott fokozott nagy
3/> RF, vagy DM, vagy mérsékelten nagy igen
célszerv-karosodas fokozott nagy
CV vagy renalis betegség igen nagy




CV kockazatot és progndzist meghatarozd tényezok

CV betegség rizikofaktorai

Célszerv-karosodasok

DM

Klinikailag manifeszt CV
betegség

e artérias HT e BK-hypertrophia onmagabanis | e Cerebrovascularis
o életkor ffi>55, n6>65 év | e« Carotis plakkok rizikéfaktor, a betegségek -
e dohanyzas e SeCreaf, Crea clearane | | Kockazatot haemorrhagias vagy
e dyslipidaemia e GFR| 100%-al emeli ischaemias stroke, TIA
e pozitiv CV csaladi e mikroalbuminuria (30- e Szivbetegségek: AMI,
anamnézis 300 mg/ 24h) ACS, coronaria-bypass,
e hasi elhizas: ffi >102 e pulzushullam terjedési PTCA, HCM
cm, né > 88 cm sebessége fokozott, e Vesebetegségek — DM
o emelkedett CRP >12m/s = artérias fal- nephropathia, kronikus
merevség 1 veseelégtelenség,
proteinuria (>300mg/24h)
e periférids art. elz&rodas
e clorehaladott retinopathia
6. Klinikum

e sokdig nincs tiinet, egyébként jellemzd a kora reggeli tarkotdji fejfajas
e éjszakai HT estén alvaszavarok
e szédlés, fiilzagas, idegesség, retrosternalis fajdalom, palpitatio, orrvérzés, terhelési dyspnoe
e gyakran csak a szovodmények kapcsan deriil ki

7. Szovodmények

e Hypertenziv krizis, hypertenziv siirgdsségi allapot

e Korai arteriosclerosis

o Szemfenéki elvaltozasok — a hypertensiv retinopathia 4 stadiuma Keith és Wagner szerint
o | funckionlis érelvaltozasok: az arteriolak vasoconstrictioja
o Il I + strukturalis érelvaltozasok: rézdrétartéridk, kaliberingadozassal, Salus-Gunn

keresztez6dési tiinetek (ahol az artéridk a vénakkal keresztezddnek)

o . Il + retinakarosodas = csikokban haemorrhagiak, puha exsudatumok (,,cotton wool™),
macularis csillagalakzat (meszes degeneracio a macula koral)
0 V. az el6z6ekhez tarsulo bilat. papillaoedema, az a. carotis falanak UH-val kimutatott
vastagodéasa, vagy atherosclerotikus plakkok kimutatasa
e Sziv: bal-szivfél elégtelenség
o0 BK-hypertonia éltal okozott hypertrophia: kezdetben koncentrikus, majd tdl az 500g-0s
szivsulyon atmegy excentrikusba = a szivizomrostok felszaporodnak
O hypertensiv cardiomyopathia: korai tlinet a diast. relaxacio zavara, késobb a syst. funkcidban
is zavar tdmad és kialakul a BK elégtelenség
= ECHO: septum vastagsaga végdiastoléban > 11mm
= EKG: Sokolov-Lyon (mellkasi)S1+R5 vagy V6 > 3,5mV
o CAD: macroangiopathia, 5 féle manifesztacios forma - angina pectoris, AMI, bal szivfél
elégtelenség, aritmia, hirtelen szivhalal
0 coronarias microangiopathia
0 endothel dysfunctio: kevés NO és nagy mennyiségli vasoconstrictor antiotenzin II és

endotelin képzddik




Agy: hypertoniasok 15%-anal a halal oka
0 agyi ischaemia és infarktus, extra- és intracranialis erek arteriosclerosisanak talajan
O acut hypertonias encephalopathia
Hypertensiv nephropathia — 3 stadium:
o0 microalbuminuria (30-300 mg/nap)
0 benignus hypertensiv nephrosclerosis albuminuriaval > 300 mg/nap
o0 arteriosclerotikus zsugorvese veseelégtelenséggel
Malignus hypertonia
o diastole > 120-130 Hgmm
0 avérnyomas diurndlis ritmusa hianyzik
o 1lI-1V. stddiumu szemfenéki elvaltozasok, veseelégtelenség
0 barmely HT-forma talajan kifejlédhet
0 TH cél: 24 6réan belil a diastolés nyoméas 100-110 Hgmm-re csdkkentése
0 kezeletlen esetben 50% az egy éven belili mortalitas

8. Diagnosztika

stlyossagi fok meghatarozasa
primer és secunder korformak elkiilonitése
tovabbi CV kockazati tényezok, célszervkarosodasok, kovetkezményes és kisérd betegségek
Vérnyomasmeérés
0 orvosi rendel6ben, otthon, ABMP, terhelés kozben
0 mérési madszerek: direkt (ritka, ITO) / indirekt (RR)
0 készilékek
= mechanikus, Korotkow-hang auscultatioval
= oszcillometris, automatizalt
» automatikus csukloméré - kevéshé pontos
0 szabalyok: fekvé vagy 1il6 helyzet, el6tte 3-5 perc nyugalom, a méréshez hasznélt kar a sziv
magassagaban, enyhén hajlitott kdnyoknél
= amandzsettat 30 Hgmm-rel a varhat6 systole folé fujjuk
= meérés legaldbb egyszer mindkét karon, magas értékek esetén a femoralis pulzus
ellenérzése - ha gyengultnek tapintjuk, alsé végtagi RR-mérés - a combon a karnal
30-40 Hgmm-rel magasabbnak kell mérni
= anormal mandzsettaval jelentésen vastagabb karon magasabb, vékonyabb karon
alacsonyabb értéket kapunk
a diagnodzist és a sulyossagi fokot ismételt mérésekkel kell megéllapitani, ABPM, otthoni eredmények
ABPM elonyei:
o fehérkdpeny HT” felfedése
o diurndlis ritmus zavarainak felderitése
o secunder HT-k szlirése = secunder HT rendszerint non-dipper, hianyzik az éjszakai RR-esés
0 jobb CV-kockézat becslés, TH optimalizaldsa, gesztacios HT felderitése
o0 normal értékek: nappali < 135/85, éjszakai < 120/70, 24 Oras kdzépérték < 130/80
o normal dipper: éjszakai csokkenés > 10%
o non-dipper leggyakoribb okai: BK-hypertrophia, secunder HT, OSAS, DM, gesztaciés HT
a diagnosztika alapprogramja
O anamnézis
» panaszok/szovédmények, gydgyszerek, nikotin, alkohol, koffein, kabitszerek
»  korabbi betegségek, kisérd betegségek, csaladi anamnézis



0 vizsgalatok: RR-mérés mindkét karon, pulzus tapintas, hasi auscultatio, ABMP, labor —

vizelet

o0 secunder HT diagnosztika: indikacié -> fiatal beteg, sulyos hypertonia, non-dipper
o szubklinikus szervkarosodasok diagnosztikja > EKG, Doppler, boka-kar index, vizelet

9. Kezelés

o altalanos cél a <140/90, nagy kockézatu betegeknél <130/80, > 1g proteinurianal <125/70
e Altalanos eljarasok, bazisterapia
0 testsuly normalizalasa, sdszegény étrend (max 6g), ajanlott a KCI alap( diétas s6 hasznélata
0 mediterrdn étrend, hypertoniat elésegité gyogyszerek elhagyasa amennyire lehetséges
0 eletmdd: dohanyzas elhagyésa, a kdvé- és alkoholfogyasztas csokkentése, relaxacio
0 dinamikus tartds tréning, meleg fiirdok, enyhe szaunazas (jeges viz nélkiil)
0 atdbbi CV kockazati tényez6 kezelése és kikliszobolése
e Gyogyszeres terapia
0 1épcsdzetes: kezdés monoTH-val, kombinacio, ha nem kielégitd az eredmény
o primeren kombinalt TH, alacsony dozirozéssal, pl. diuretikum + antihypertensivum
indokolt, ha a vérnyomas messze meghaladja a célértéket, vagy ha olyan
kisérobetegségek vannak jelen, pl. szivelégtelenség
0 szekvencidlis monoTH: a megfeleld szer keresése egyenként, egymas utan
0 els6ként valasztando gyogyszerek: thiazidok, ACE-gatlo, ARB, lassu hatasu Ca-atg, béta-
blokkold = prognosztikus elény, csokkentik a mortalitast és morbiditést

Gyogyszerek kisérObetegség szerinti ajanldsa

Kiséro betegségek

Kedvezd (+), kedvez6tlen (-) szerek

Magyarazat

Szivelégtelenség

(+) ACEi, ARB
(+) metoprolol, bisoprolol, carvedilol
(+) diuretikum

(-) verapamil

el6-, utdterhelés csokkentése, progndzis
javitasa, el6terhelés csokkentése, negativ
inotrop hatés

Bradycardia

(-) béta blokkol6, verapamil, clonidin

negativ chronotrop hatés

Coronariabetegség

(+) kardioszelektiv béta-blokkold

antianginas hatés, prognozis javitasa

AMI uténi allapot

(+) béta blokkol6
(+)ACEi, ARB

prongozis javitasa

Artérias szukilet

(-) béta-blokkold

a sziikiilet rosszabbodasa (kontraindikacio)

Lipid anyagcserezavar

(-) béta-blokkold, thiazid

TG és VLDL emelkedés

DM

(+) ACEi, ARB
(-) béta-blokkold, diuretikum

nephroprotektiv, anyagcsere-neutralis
emelkedett DM-rizikd

Kdszvény

(-) diuretikum

hagysav emelkedés

Asthma bronchiale

(-) béta-blokkolé

bronchospazmus

Veseelégtelenség

(-) K-sporol6 diuretikum

(+) kacs-diuretikum

hyperkalaemia veszélye (kontraindikacio)

e agydgyszeres terapia rendszerint élethosszig tart, fontos a j6 compliance
e Szinergista kombinacidk:
0 kett6s: diuretikum + béta-blokkolo vagy Ca-atg vagy ACEiI/ARB




0 héarmas: legjobb a diuretikum + Ca-atg + ACEi/ARB
e Terapiarezisztencia: a beteg biztosan HT-s, beveszi a gydgyszerét és harmas kombinacié sem
normalizalja a vérnyomasat
o fel nem ismert secunder HT vagy OSAS
o0 malignus hypertonia
o tarsul6 veseelégtelenség
0 teenddk:
= TH-séma mddositasa, sz.e. tartalék szerek, négyes kombinacio
* nem gyogyszeres opcidk, pl. renalis denervacio

Els6vonalbeli gydgyszerek részletesebb jellemzése
e Diuretikumok: kis adagban (15-25 mg), a dozis novelése nem csokkenti tovabb a RR-t
0 DM-ben valamivel kevésbé elénydsek
e Béta-blokkolok: AMI utan vagy szivelégtelenségben amugy is alkalmazni kell, antihypertensiv
szerként a karioszelektiveket részesitjiik elonyben
e ACEi:
0 Hatés:
= angiotenzin-konvertal6 enzim gatlasa > ang I-b6l nem képzédik ang 11, igy a
periférias ellenallas csokken
= csOkken a katekolamin felszabadulés
= csokken az alodszteron és ADH-szekrécio - csokken a Na- és vizretencio >
vérvolumen |
= csokken a vasodilatator bradykinin lebomlasa
= visszafejlédik a BK-hypertrophia, javul a progndzis, csékken a CV mortalitas
*  DM-nephropathia elérehaladasanak késleltetése
0 Kolcsonhatasok:
= K-sporolé diuretikummal kombinalva hyperkalaemia
= egyidejii litiumTH sorén a litiumszint néhet
= antidiabetikus szerek adagjat hypoglikaemia miatt lehet, hogy cstkkenteni kell
0 Mellékhatasok: gyakori a szaraz ingerkdhoges, fejfajas, szédilés, GIT zavarok
= ritka: izérzés zavara, agranulocytosis, cholestasis, exanthemék, leukopenia
o Indikaciok: artérias HT, AMI utani allapot, szivelégtelenség
o0 Kontraindikacidk: terhesség, szoptatas, transzplantalt vese, majelégtelenség, sulyos
veseelégtelenség, aorta vagy mitralis stenosis
0 Hato6anyagok: captopril, enalapril, fosinopril, lisinopril, quinapril, ramipril
e ARB:
0 Hatas: ang Il hatasénak gatlasa az AT, receptoron - a vérnyomas csokken és az érfal-
remodelling gatlodik
0 Mellékhatasok: fejfajas, faradtsdg, GIT, hyperK, Crea-emelkedés, majmiikodési zavarok,
azonban kdhogés NINCS
o0 Kontraindikaciok: terhesség, szoptatas, primer hyperaldosteronismus, aorta és mitr. stenosis
0 Indikécidk: artérids HT, szivelégtelenség, AMI utani allapot
0 Hatbanyag: losartan, irbesartan, valsartan, telmisartan
e Ca-antagonista szerek:
0 Hatés: L-csatorna antagonista, csokken a periférias ellendllas, igy az utoterhelés
» benzothiazepin (verapamil), fenilalkilamin (diltiazem) és diydropyridin tipus
(amlodipin, lacidipin, nicardipin, nifedipin)
o0 Mellékhatasok: kipirulds, fejfajas, szédilés, faradtsag, bokaoedema




o0 Kontraindikaciok: NYHA -1V szivelégtelenség, instabil angina, AMI, terhesség, szoptatas
0 Kaolcsonhatasok: digoxin plazmaszintjét emelik, béta-blokkol6val egyiitt adni kontraindikalt,
mivel negativ chronotrop és dromotrop hatasaik 6sszead6dnak

Tartalék szerek:
o Alfal-R-blokkol6k: doxasozin, terazosin, urapidil
e Centraélis szimpatolitikumok
o0 alfa2-agonistak: clonidin
e Arteriolas vasodilatatorok: dhydralazin, minoxidil
e Raningatlok: aliskiren
¢ Endothelin-R-atg: darusentan (klinikai kiprobalas alatt)

10. Idds betegek kezelése (> 65 év)
o lassu, dvatos RR-csokkentés
e 80 ev felett a célérték <150/80
¢ mondjuk le a RR-normalizalasrol, ha 160/90 alatt gydgyszermellékhatasok vagy az altalanos leletek
zavarai lépnek fel
o alacsony dozissal és monoTH-val inditsunk
e rendszeres ellenérzés, RR-mérés alld helyzetben is, rakérdezés a szubjektiv mellékhatasokra

11. Terhessegi HT kezelése
o cgyiittm{ikddés a n6gyogyasszal
e enyhe esetben ambulans TH, kimélet, alkohol- és nikotin-tilalom
e preeclampsiaban koérhazi kezelés
o reggeli-esti 6nall6 RR-mérés, testsuly, vizelet, vese- és majfunkcid, thrombocytaszam ellenérzése
o cls6ként valasztandd gydgyszer a metildopa, masodikként kardioszelektiv béta-blokkold, Ca-atg
e siirgdsségi TH eclampsiaban: MgS 2-5 g lassan iv, vagy diazepam 5-10 mg lassan iv + dihydralazin
vagy urapidil

12. Hypertensiv Krizis

1. Definici6: kritikus vérnyoméasemelkedés (>230/130), akut szervkarosodas tiinetei nélkl
e hypertensiv vészhelyzet: kritikus RR-emelkedés, szerkarosodasokkal, életveszéllyel = hypertensiv
ecenphalopathia, intracranialis vérzés, retinavérzés, papillaoedema, akut bal szivfél elégtelenseg,
tiidéoedema, instabil angina, AMI, aortadissectio

2. Kezelés:

e krizisben 30 perc nyugalom, majd RR-ellenérzés, 24 6ra alatt RR-csokkentés oralis
antihipertensivummal (t6bbletadag abbdl, amit a beteg amugy is szed) = nem kell tulzott mértékben,
vagy hirtelen csokkenteni

e vészhelyzetben a TH-t azonnal, mér a kérhazon kivil meg kell kezdeni, majd késedelem nélkdl
koérhazba juttatni, az atlagos artérias vérnyomast max. 25%-kal kell csokkenteni az els6 24 éraban

o ambulans elsédleges ellatas: nitroglicerin, spray/kapszula = els6ként valasztand6 angina pectorisban,
bal-szivfél elégtelenségbe, tiidéoedemaban

0 rovid hatdsi Ca-atg, pl. nifedipin = ACS-ban és AMI-ban kontraindikalt
0 urapidil 25 mg lassan iv.
o clonidin
0 kiegésziteskent: oedema esetén furosemid
e kérhazi TH, ITO:
0 ambulans TH folytatasa infazioban, stirti RR-kontrollal



0 20-40 mg iv. furosemid, ha nem kontraindikalt
0 nitroprussid-Na > terapiarezisztens krizisben

13. Renovascularis hypertonia

1. Definicid: veseartériak egy-, vagy kétoldali jelentés mértékii stenosisa okozta HT (haemodinamikailag
jelentds a 70% feletti stenosis)

2. Gyakorisag: 6sszes HT 1%-a

3. Etioldgia:
e Arteriosclerotikus stenosis (75%), idosebb korban jellemz0, férfiaknal gyakoribb
e Fibromuscularis stenosis (25%), fiatalabb korban jelentkezik, n6knél gyakoribb
e ritka, egyéb oku stenosis, pl. a. renalis aneurysma, arteriitis

4. Klinikum
e nehezen kezelheté HT, harmas kombinacio ellenére, éjszakai RR-csokkenés hidnya
e igazolt atherosclerosis mellett fennallo HT
e epigastrialis, paraumbilicalis vagy vesetajékon észlelt aramlasi zorej
o akut szivelégtelenség gyakori jelentkezése
o HT hirtelen fellépése, killéndsen 25 éves kor alatt vagy 50 éves kor felett
e vesemilkodés rosszabbodédsa ACEi vagy ARB kezelés alatt

5. Diagnozis
e Doppler-UH, spiral-CT, MRI-angiogréafia
e megerdsités: intraarterialis DSA

6. Kezelés

e percutan transluminalis angioplastica a stenotizalt artérian, stenttel vagy anélkiil
o egyéb esetekben tobb antihipertenziv szer alkalmazasa



