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A. Koranyi: Functional pathology and therapy of renal diseases
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Richard Bright (1789-1858)
A nephrologia egyik megteremtdje

Bright’s disease:
edema, proteinuria — renal failure

,,after a time the healthy colour of
countenance fades” 1

Early Conceptualization of the Kidney and Metabolism

THRAVELS

Richard Bright in Hungary:
A Reevaluation

LOWER HTUNGARY

Bright R: Cases and observations illustrative of renal disease accompanied with the
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A normalis nephron szerkezete
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A kronikus vesebetegséget/veseelegtelenséget 0kozo,
illetve fenntarto és sulyosbito tényezok

Glomerularis RAS aktivitas
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A hypertonia gyakorisaga vesebetegségekben

40

Hypertension Prevalence (%)
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MCN CIN IgA MGN APKD DN MPGN FSGN

MCN=minimal change nephropathy CIN=chronic interstitial nephritis IgA=IgA nephropathy
MGN=membranous glomerulonephritis APKD=adult-onset polycystic kidney disease DN=diabetic nephropathy

MPGN=membranoproliferative glomerulonephritis FSGN=focal segmental glomerulonephritis

Smith MC and Dunn MJ, in Hypertension. . .
6 «issi narakBI Ik Brepper BM. Raven Press; 1995:2081-2101. www.hypertensmnonlme.org



A dializalt betegek szamanak novekedése Magyarorszagon
1991-2012-ben
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A VESEBETEGEK VIZSGALATA
A VESEBETEGSEGEK DIAGNOSZTIKAJA

Korelozmeény
vizelet mennyiség, szin, vizelési fajdalom

odéma
szenvedélybetegség
gyogyszer szedés

foglalkozas
csaladi anamnézis

Fizikalis vizsgalat
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A VESEBETEGEK VIZSGALATA
A VESEBETEGSEGEK DIAGNOSZTIKAJA

Laboratoriumi vizsgalatok
vizelet iiledék - acanthocyta, cylinder
vizelet fehérje kimutatds
vesemiikodés megitélése - GFR szamitds (mérés)
bakteriologiai vizsgalat
vér kémiai vizsgalatok (kreatinin, karbamid nitrogén, Na, K)

Képalkoto vizsgalatok
rontgen vizsgalat
ultrahang vizsgalat
CT-vizsgalat
MRI vizsgalat
Angiogrdfia
Izotop diagnosztika
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A VESEBETEGEK VIZSGALATA
A VESEBETEGSEGEK DIAGNOSZTIKAJA

Vesebiopszia

Javallatok:
izolalt hematuria
kismértékiu (1-2 g/nap) proteinuria
nephrosis szindroma
heveny glomerulonephritis
gyors progresszioju veseelégtelenség
heveny veseelégtelenség
ismeretlen eredetii kronikus veseelégtelenség
transzplantalt vese koros mitkodése
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A VESEBETEGEK VIZSGALATA
A VESEBETEGSEGEK DIAGNOSZTIKAJA

Immunoldégiai mechanizmusok és vizsgalatuk

Humor4alis antitestekkel kapcsolatos vesekdrosodas
immunkomplex, ANCA

Nephritogén antitestekkel

Antitesttol fiiggetlen glomerularis karosodas
monocyta-macrophag - complement rendszer aktivacio

Glomerulopathia szisztémas kétoszoveti betegségekben

Lupus nephritis, rheumatoid arthritis, polymyositis, kevert kotdszoveti
betegség, scleroderma, Sjogren szindroma, antiphospholipid szindroma

Glomerularis karosodas fertozésekben
Hepatitis, HIV, bakterialis
Tumorhoz tarsulo glomerulopathidk
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A glomerularis karosodas patofiziolégiaja
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A VESEBETEGEK VIZSGALATA
A VESEBETEGSEGEK DIAGNOSZTIKAJA

— =

plazmaproteinek,
Goodpasture-antigén, entectin
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v
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proteoglikan

mesangialis matrix: kollagén IV. és V. tipus, fibronektin
8.20. ABrA
Cellularis és basalis membran antigének lokalizacidja a glo-
merulusban (GBM = glomerularis basalis membran) (Dr. Fr-
lep Janos szives hozzajarulasaval. Forras: Nephrologia. Szer-
kesztette: Rosivall L., Kiss I. Medintel, 2003, 260. oldal.)
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8.21. AsrA

Immunglobulinok és immunkomplexek lerakddasanak ti-
pikus formdi a glomerulusban. 1. subepithelialis lerako-
das (pl. akut poststreptococcalis glomerulonephritis),
2. subendothelialis lerakodas (pl. mesangio-capillaris
membranoproliferativ glomerulonephritis), 3. finom sub-
epithelialis lerakddas (pl. membranosus nephropathia),
4. mesangialis lerakédas (pl. IgA-nephropathia) (Dr. Filep
Janos szives hozzajarulasaval. Forras: Nephrologia. Szer-
kesztette: Rosivall L., Kiss . Medintel, 2003, 260. oldal.)



74-3. téblazat. Az akut veseelégtelenség renalis (parenchimadlis, vaszkularis) okai

Renalis vascularis eltérések

Glomerulo-nephritis

Interstitialis nephritis

Infekcid

Infiltracié

Kétbszoveti megbetegedé-
sek

Tubularis necrosis

Intratubularis okok

Vasculitis

Malignus hypertonia

Scleroderma

Thromboticus thrombocytopaenias purpura
Haemolytikus uraemias szindréma

D

Arteria renalis mechanikus okkl(ziéja (sebészi, embolus, thrombosis)
Vena renalis thrombosis

Posztinfekcids

Membranoproliferativ

Progressziv glomerulonephritis (idiopathids, polyarteritis nodosa, SLE, Wegener-szindréma,
Goodpasture-szindréma, Henoch-Schonlein-purpura)

Gybgyszerek (penicillin, sulfonamid, rifampin, ciprofloxacin, cimetidin, protonpumpagatiok,
azathioprin, phenytoin, captopril, thizid, furosemid, aliopurinol, NSAID)

Hypercalcaemia

Nem specifikus szeptikémia

Anti-inflamatorikus védlasz szindréma

Specifikus organizmusok (Legionella, Leptospira, Riskettsia, Hantavirus, Candida, maldria)
Specifikus szerv bevonasaval (bakteridlis endocarditis, pyelonephritis, visceralis télyog)
Sarcoidosis

Lymphoma

Leukaemia

Renalis ischaemia (hosszantartd prerenalis)

Nephrotoxikus dgensek (aminoglicosidok, izotép diagnosztikumok, nehézfémek)
Pigmenturia (myoglobinuria, hemoglobinuria)

Egyeb

Kristalydepozitumok (ureasav, oxalsav)

Methotrexat

Acyclovir

Fehérjedepozitum (kdnnydldnc, myoglobin, hemoglobin)
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A ‘glome'rularis karosodas szévettani tipusai és eldfordulasuk elsédleges glomerulopathidban

Endothelialis tipus Epithelialis tipus Mesangialis tipus
Klinikai tinetek gyorsan romlé vesemukddeés, stlyos proteinuria oligoszimptomas kép
oliguria, proteinuria, (haematuria, proteinuria)
haematuria
Glomerulopathiak * posztinfekciés GN * membranosus GP * |gA NP
* anti-GBM nephritis * minimal change NP * |gM NP
* idiopathias félholdas GN + fokalis glomerulosclerosis
* mesangiocapillaris GN * collaptiform NP

* mesangiocapillaris GN

GN = glomerulonephritis, GP = glomerulopathia, NP = nephropathia.
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Poststreptococcalis glomerulonephritis

8.23. Asra
Poststreptococcalis glomerulonephritis. a) Fénymikrosz-
kdppal a glomerulus sejtdus, amely endocapillaris sejtes
infiftrdciobol és mesangialis sejtproliferdciobdl il (he-
matoxilin és eozin, 400x, Dr. Degrell Péter anyagabdl)
b) Elektronmikroszképpal immundepozitumok (,hump”)
lathaték (10 000x, Dr. Degrell Péter anyagabdl)
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Figure 13-1 Diagnosis and management of infection-associated glomerulonephritis. CIC, circulating immune complex; CRP. C-reactive protein; c/w. combined with, ESR, erythrocyte sedimentation rate: GFR, glomerular
filtration rate: Hb, hemoglobin; HIV, human immunodeficiency virus: PSGN, poststreptococcal glomerulonephritis; WCC, white cell count. *Anecdotal evidence only, see text. TSee .
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1. Chronology of 2, Evidence of 3. Renal biopsy c/w 4. Ahernative
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Wilcox CS. Therapy in nephrology and hypertension. Saunders-Elsevier, 2008.



A ‘glome'rularis karosodas szévettani tipusai és eldfordulasuk elsédleges glomerulopathidban

Endothelialis tipus Epithelialis tipus Mesangialis tipus
Klinikai tinetek gyorsan romlé vesemukddeés, stlyos proteinuria oligoszimptomas kép
oliguria, proteinuria, (haematuria, proteinuria)
haematuria
Glomerulopathiak * posztinfekciés GN * membranosus GP * |gA NP
* anti-GBM nephritis * minimal change NP * |gM NP
* idiopathias félholdas GN + fokalis glomerulosclerosis
* mesangiocapillaris GN * collaptiform NP

* mesangiocapillaris GN

GN = glomerulonephritis, GP = glomerulopathia, NP = nephropathia.
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A gyors progresszioju glomerulonephritisek osztalyozasa

Tipus Patomechanizmus Klinikai kép
primer (vesére lokalizalt) szisztémas
. tipus anti-GBM antitestek idiopathias (primer) Goodpasture-betegség

Il. tipus  immunkomplexek

ll. tipus  immundepozitumok nélkdli forma

(pauciimmun GN)
* ANCA pozitiv
* ANCA negativ

* idiopathias (primer)

* fertézés utan GN

(pl. poststreptococcalis GN)
* |lgA-nephropathia

» membranoproliferativ GN
® membranosus GP

» fibrillaris GN

* idiopathias (primer)
® mikroszképos polyangitis
» gyogyszer indukalta
» gyogyszer indukalta

* Henoch-Schénlein-szindroma

* infektiv endocarditis

® SLE

* cryoglobulinaemia

* tumorok

» relapsusokkal jar6 polychondritis
¢ Bechcet-szindroma

* polyarteritis nodosa

® gyogyszer indukalta

* Wegener-granulomatosis
& tumor

Réviditések: ANCA = anti-neutrophil citoplazma-antitestek, GBM = glomerulus basalis membran, GN = glomerulonephritis, GP = glomerulopa-

thia, NP = nephropathia.
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MEMBRANOPROLIFERATIV GLOMERULONEPHRITIS
PATOFIZIOLOGIA
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Figure 22-1 Membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN) is caused by dysregulation of the alternative pathway (AP) of complement activation in some individuals, particularly those with dense-deposit disease (DDD)
Normally, the AP is constitutively active at low levels through the hydrolysis of the thioester in C3 to C3{H20). Hydrolyzed C3 combines with factor B, and in the presence of factor D, C3{H20)Bb is formed. This intermediate
convertase leads to the production of C3a and C3b from C3, and C3b enters the C3bBb amplification loop, which is indicated by the curved arrow. Amplification by fluid phase C3bBb occurs with low efficiency because free
C3b is rapidly inactivated by factors H and | However, C3b can also bind covalently to surfaces or to IgG as a covalent dimer. C3bC3blgG is partially protected from inactivation by factors Hand | by steric hindrance and is 7
to 10 times more efficient in generating a C3 convertase than surface-bound monomeric C3b. On surfaces or on IgG in the fluid phase. C3 convertase can become a C5 convertase by acquiring an additional C3b in its
vicinity, which increases affinity for C5. Since factor H is required to control levels of C3b in the fluid phase, the Cfh-~ mouse mutant develops DDD. Factor B is also critical to the formation of C3bBb, and consequently the
Cth-/-. Cfb-/~ mouse mutant does not develop DDD. In the Cfh-/~ C5-/ mouse mutant and the Cfh-~ mouse mutant treated with anti-C5 antibodies. the degree of kidney disease is decreased compared with the degree of
kidney disease seen in the Cfh-~ mutant. This decrease is due to the prevention of C5a formation. The complement-regulating properties of factor H are as a decay-accelerating factor (destabilizing C3bBb) and as a
cofactor for factor |. In addition to regulating the AP in the fluid phase, factor H binds polyanicnic surfaces and regulates attached C3bBb. The glomerular basement membrane (GBM) lacks constitutive membrane-bound
complement regulators and is particularly dependent on factor H for protection from the AP. GAGs. glycosaminoglycans.

20 Kissi_NEPHROL GN-TANT_EA 2013 Wilcox CS. Therapy in nephrology and hypertension. Saunders-Elsevier, 2008.



MEMBRANOPROLIFERATIV GLOMERULONEPHRITIS
KEZELESI ALGORITMUSA

Kidney biopsy consistent with MPGN

T

Classic causes of secondary MPGN excluded

v
v v v :

CH50, APHS50, C3, C3d, C4, FH | | Quantify proteinuria | | C3NeF assay | | CFH mutation screening

: }
Serologic tests of complement . .
show activation of the AP Pathologic mutation

|
I ) l
Treatment |* No Yes
I ) l
Nonspecific: BP Specific Plasma exchange

control — ACE or infusion
inhibitors or ARBs l l l

Eculizumab Sulodexide ? Rituximab ?
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GYORS PROGRESSZIOJU GLOMERULONEPHRITISEK

B.24. Asna
Gyors progresszioju glomerulonephnitis (antiglomerulus

basalis membran nephritis). 8) Fénymikroszkoppal a glo-
merulust sejtes félhold nyomja dssze (PAS, 400%), b) Im-
munfluoreszcenciaval a glomerularis basalis membran i
(lgG, 400x, Dr. Degrell Péter anya-

nearnsan festodik
gabal)
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A ‘glome'rularis karosodas szévettani tipusai és eldfordulasuk elsédleges glomerulopathidban

Endothelialis tipus Epithelialis tipus Mesangialis tipus
Klinikai tinetek gyorsan romlé vesemukddeés, stlyos proteinuria oligoszimptomas kép
oliguria, proteinuria, (haematuria, proteinuria)
haematuria
Glomerulopathiak * posztinfekciés GN * membranosus GP * |gA NP
* anti-GBM nephritis * minimal change NP * |gM NP
* idiopathias félholdas GN + fokalis glomerulosclerosis
* mesangiocapillaris GN * collaptiform NP

* mesangiocapillaris GN

GN = glomerulonephritis, GP = glomerulopathia, NP = nephropathia.
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Nephrosis szindrémdt okozo leggyakoribb betegségek

Primer glomerulopathiak

« minimal change NP

» fokalis szegmentalis glomerulosclerosis

* membranosus GP

* mesangialis proliferativ GN

* mesangiocapillaris (membranoproliferativ) GN

Szekunder nephropathiak

e SLE

» kevert kotdszoveti betegségek
* Henoch-Schoénlein-szindroma
» amyloidosis
Anyagcsere-betegségek

» diabetes mellitus

Oroklott betegségek

» Alport-szindréoma
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MINIMAL CHANGE NEPHROPATHIA

8.25. ABRA

Minimal change nephropathia. Elektronmikroszkoppal
diffdz epithelialis allabfuzic (8000x, Dr. Degrell Péter anya-
gabol)
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Supportive therapy:
sait restriction, diuretics, ACEI/ARB

[ Pocaitiosy |

Remissi _smsynm Steroid resistance
Prodnisone / (no remission after 12 wk)
dosing

Shift o alternate-day | maardey Cyclosporine | [Cyclophosphamide
Taper off over 2-3 mo ﬁm 2 mg/kg/day
T
§ ¥ 3 + 3 I_I_&
Occasional Sustaned Fraquent or .

: ot i”""""’l No remission Remission Remission | | No remission
+ + . ! ! +
Prednisone as Induce remission with Consider I] Continue for 1 yr, | |Continue for total| [ Cansider
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indatinitely mmp-r" of 12 wk Slow tapor

Figure 19-2 Treatment algorithm for adults with minimal change disease. ¥Renal biopsy should be performed to evaluate for cyclosporine toxicity before continuing cyclosporine treatment beyond 1 year. tPatients who
relapse after withdrawal of cyclosporine may be maintained on mycophenolate mofetil. ACEI, angiotensin-converting enzyme inhibitor: ARB. angiotensin receptor blocker.
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Nephrosis szindrémdt okozo leggyakoribb betegségek

Primer glomerulopathiak

« minimal change NP

» fokalis szegmentalis glomerulosclerosis

* membranosus GP

* mesangialis proliferativ GN

* mesangiocapillaris (membranoproliferativ) GN

Szekunder nephropathiak

e SLE

» kevert kotdszoveti betegségek
* Henoch-Schoénlein-szindroma
» amyloidosis
Anyagcsere-betegségek

» diabetes mellitus

Oroklott betegségek

» Alport-szindréoma
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A fokalis szegmentalis glomerulosclerosis osztalyozasa

Primer (idiopathias)
Szekunder

1

glomerularis megbetegedésekhez csatlakozé

® kronikus immunkomplex GN-ek (pl. SLE, IgA NP,
membranosus GP stb.)

* diabeteses nephropathia

. tubulointerstitialis és vascularis betegségekhez csatlako-

z6 (pl. refluxnephropathia, analgetikum-NP, radiatios
nephritis, a. renalis stenosis stb.)

. hemodinamikai okok miatt kialakuld (pl. kiterjedt neph-

ronkarosodas utani allapotok, stlyos elhizas, hyperten-
siv nephrosclerosis stb.)

. egyéb

virusok (hepatitis B-virus, HIV stb.)
gyogyszerek (lithium stb.)




Nephrosis szindrémdt okozo leggyakoribb betegségek

Primer glomerulopathiak

« minimal change NP

» fokalis szegmentalis glomerulosclerosis

* membranosus GP

* mesangialis proliferativ GN

* mesangiocapillaris (membranoproliferativ) GN

Szekunder nephropathiak

e SLE

» kevert kotdszoveti betegségek
* Henoch-Schoénlein-szindroma
» amyloidosis
Anyagcsere-betegségek

» diabetes mellitus

Oroklott betegségek

» Alport-szindréoma
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MEMBRANOSUS GLOMERULONEPHRITIS

A membranosus glomerulopathia kialakuldasaban szere-
pet jatszo betegségek, fertézesek és gyogyszerek
Autoimmun betegségek
SLE, rheumatoid arthritis, Sjogren-szindroma, Hashimo-
to-thyreoiditis
Fert6z6 betegségek
hepatitis B és C, syphilis, malaria, HIV
Egyéb betegségek
tumor, diabetes mellitus, sarcoidosis
Gyogyszerek

arany, penicillamin, captopril, nem szteroid gyulladas-
gatlok

B.26. Asra

Membranosus glomerulopathia. a) Fénymikroszkoppal dif
fuz glomerulus basalis membran megvastagodas (Mas
son, 400%, Dr. Degrell Péter anyagabdl). b) Immunfiuo-
reszcencidval a glomerulus capillariskacsok mentén gra
nuldit festodés (oG, 400x, Dr. Degrell Péter anyagabol)
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Membranosus glomerulonephritis kezelése

A kezelési id6 tartama: 6 honap

I. Az 1. hénapban: a hénap elsd harom napjan napon-
ta 1000 mg methylprednisolon 100 ml-es infuzidban
20-30 perc alatt reggel. Ezt kdvetéen 27 napig 0,5 mg/
ttkg/nap prednisolon vagy 0,4 mg/ttkg/nap methyl-
prednisolon per os.

Il. A 2. hénapban: 0,2 mg/ttkg/nap chlorambucil per os.
A 4. és 6. honapban a doézist egyharmaddal csokkent-
juk. A szteroidot fokozatosan csokkentjlik masnaponta
4 tbl-ig a kdvetkezé6 médon: elészér a 2. napon bevett
tablettak szamat csokkentjik 2-vel, majd pedig az 1. na-
pon bevettekét.

Az1.,a3.,ésaz5., illetvea 2., 4., és a 6. honapban a ke-
zelés ugyanaz.




I[gA NEPHROPATHIA

8.27. ABRA

IgA-lerakodas nephropathia. Immunfluoreszcenciaval a
mesangiumban durva, granulalt, helyenként nagyobb go-
cokka osszefolyo festddés (400x, Dr. Degrell Péter anya-
gabal)
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AZ IgA NEPHROPATHIA
KEZELESI ALGORITMUSA

IgA nephropathy

e Gl Henoch-Schénlein purpura # Fooisimae q
¢ S ¢ 8 (ST

* Target BP < 125/75 mm Hg
Preserved GFR * ACE! and ATRA agents of choice
|_* Manage Individual cardiovascular risk )

g _§ [

""""""""""""""" It climscally nephrotic and manimal

No specific treatment
required

No role for antiblotics
ar tonsillectomy

i Treatment changes on renal biopsy. treat as
.::enal i . determined by minimal change disease
opsy i | proteinuria
Ly PRI AT L P P T TY Ao Otherwise:
% « Target BP < 125/75 mm Hg

« ACEl and ATRA agents of choice

* It progressive decline in GFR despite

Supportive treatment induction : BP < 125/75 mm Hg on maximal RAS
only * Cyciophasphamide 2 mg'kgiday for 8 wk bleckade and Cr < 1.5 mg/dL

* Prednisone 0.5-1.0 mgkg/day for 8 wk consxier
?e(c); m"c treatment *no evidence favoring IV or PO route

o Pradnisone 0.5 mg/kg alternate days

Maintenance for 6 mo

» Azathioprine 2.5 mg/ka/day

* Pradnisone in reducing dose » Fish oil 12 g daily for 6 mo

. - ~ -

Figure 16-1 Treatment algorithm for the management of IgA nephropathy and Henoch-Schénlein purpura. ACEI, angiotensin-converting enzyme inhibitor; ATRA, angiotensin receptor antagonist; BP, blood pressure; Cr,
creatinine; GFR, glomerular filtration rate; RAS, renin-angiotensin system.
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SZISZTEMAS BETEGSEGEKHEZ TARSULO
GLOMERULONEPHRITISEK

Lupus nephritis

Vasculitis
Wegener granulomatosis
Churg-Strauss szindroma
Polyarteritis nodosa
Henoch-schonlein nephritis
Cryoglobulinaemia

HUS, TTP

Diabeteses nephropathia
Hypertensiv nephropathia
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SLE nephritis renalis tunetei

WHO lupus nephritis formak

Renalis tiinetek

. Minimalis mesangialis LN

IIl. Mesangialis proliferativ LN

lll. Fokalis LN

IV. Diffaz szegmentalis (IV-S) vagy globalis (IV-G) LN

V. Membranosus LN
VI. Elérehaladott sclerotizald LN

nincs vesetunet

kisfoku proteinuria, haematuria, normalis vesem(kodés

nephriticus Uledéklelet, nem nephroticus proteinuria

nephritis- és nephrosis szindroma, hypertonia, a vesemtkodeés
véltozo fokl csokkenése

nephrosis szindréma

inaktiv Uledéklelet
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SZISZTEMAS BETEGSEGEKHEZ TARSULO
GLOMERULONEPHRITISEK

Lupus nephritis

Vasculitis
Wegener granulomatosis
Churg-Strauss szindroma
Polyarteritis nodosa
Henoch-schonlein nephritis
Cryoglobulinaemia

HUS, TTP

Diabeteses nephropathia
Hypertensiv nephropathia
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A kronikus vesebetegség - nephropathia stadiumai
diabetes mellitusban

kétszeres progresszio

a csokkenés

 1s , . , . Albumin-
Stadiumok 1-es tipusu (IDDM) | 2-es tipusu (NIDDM) GFR uria
Hvpertrophia Glomerularis
I. hyperfiltll‘)atio’ hyperthrophia, Valtozé 15% novekedés
yp vazodilatacié
Morfolégiai 1,5-2,5 év utan GBM
II. veseelvaltozasok mer%l\;asztﬁgi?lcrlssa, Valtozd
Klinikai tiinetek nélkiil nesangiul
kiszélesedése
Mar a DM felismerésekor
: o az endothel diszfunkcié
111 (Igdelzcggzg)ggggglsaes 5-15 év utan a diabeteses markere is. 30-300
nephropathia) nephropathia kezdete Atherosclerotikus, mg/nap
PATOP ischemias és interstitialis
elvaltozasok -
Kifejlett diabeteses 10-20 év utan, vérnyomds emelkedés, Fokozatos >300
IV nephropathia csokkenés mg/nap
(makroalbuminuria) 20-25 év utan sulyos proteinuria >1-2 g/nap
P Nem kontrollalt RR és glycaemia, dohanyzas, 1
V Vegstadiumi fehérje fogyasztas, dyslipidemia: ml/min/hoéna
) veseelégtelenség je 108y » AYsSTp ' p
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A DNP szakaszai 1-es tipusd diabetes mellitusban

Glomerulus filtracids rata Albuminuria Vérnyomas
1. Hyperfiltratio T normalis normalis
2. Atmenti albuminuria T T vagy normalis normalis
3. Microalbuminuria pszeudonormélis T T
4. Klinikai nephropathia 1! () ()
5. Uraemia W pszeudonormalis ™

T = emelkedett, | = csokkent.
Pszeudonormalis: magyarazat a szovegben talalhato.

38 kissi_ NEPHROL GN-TANT_EA 2013



Az angiotenzinkonvertélo enzim-gatlo (ACE-gatlo) és az angiotenzin receptor-blokkolé (ARB) kezelés vesevéd6 (reno-
protektiv) hatékonysaga hypertonids, diabeteses betegekben

1-es tipusu diabeteses hypertonias

2-es tipusu diabeteses hypertonias

albuminuria albuminuria albuminuria

Normalis Micro-
ACE-gatio + +
ARB NA NA
ACE-gatlo + ARB NA NA

Normalis Micro- Macro-
albuminuria albuminuria albuminuria

0 . -
NA + +
NA NA ++

NA = nincs adat, + = bizonyitottan vesevédd, ++ = a kombinacié vesevédd hatasa nagyobb, mint barmelyik szer kilon-kilon alkalmazasa

esetén,
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Vérnyomascsokkentd kezelés kronikus vesebetegség esetén

L4 /7
Ajanlas
Osztaly Szint
Systolés vérnyomas célértéke <140 Hgmm lla B
Proteinuria esetén a systolés vérnyomas célértéeke <130 Hgmm b B
RAS blokkold hatdsosabban csokkenti a proteinuriat, mint a tobbi | A
vérnyomascsokkento, ezért ez alkalmazand6 mikroalbuminuria/proteinuria
esetén
A vérnyoméscél eléréshez altaldban kombinacio sziikséges | A
Két RAS blokkolo jobban csokkenti a proteinuriat, mint a monotherapia, de ez a Il A
kombinacio nem javasolt
Aldosteron antagonista, féleg RAS gatloval egyiitt, nem ajanlott kronikus - C
vesebetegség esetén, mert ronthatja a vesefunkciot és hyperkalaemiat okoz
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(| ELETKOR ]

/N

HYPERTONIA, DIABETES >

L » | Erfali-endothel sériilés | |
|
I Atheromatosus plakk ]
( Artéria renalis sztenézi\s/ @icroembolizéc@ Arterio-
v arteriolosclerosis
Vesevérataramlas 4
‘ csokkenése |
Tubulo-interstitialis Transzkapillaris -
atrophia nyomascsokkenés GlomerUIOSCIerOSIS 4_‘
I l T Koaguléciés
' Mezangialis sejt proliferacio és kaszkad
VESEELE GTELENSE G mezangialis matrix novekedés aktivacié
T
Antitest lerakédas, cytokin és novekedési faktor
termel6dés, komplement aktivacioé
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A kronikus vesebetegség és veseelégtelenség kialakulasa

norm stédqu-Z stadiun-3 stadium

I Potential antecedents of CKD
[ Stages of CKD
[ Consequences of CKD

-5 stadiu

-

Hypertonia
Diabetes mellitus
Obezitas

Complications

Increased g
At risk '

Screening CKD risk Diagnosis and Estimate Replacement
for CKD reduction; treatment; progression; by dialysis and
risk factors screening for treat comorbid treat complications; transplantation
CKD conditions; prepare for

slow progression replacement

Figure 1: Conceptual model for chronic kidney disease

[ A csaladorvosnal torténo jelentkezés
sziikségessége és a vesebetegség stadiuma

Levey AS, Coresh . Chronic Kidney Disease.
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A kronikus vesebetegség prognozisa a GFR és

albuminuria alapjan

mm nincsen CKD
1 kdzepes kockazat CKD-ra

Albuminuria alapjan térténo stadiumbeosztas (mg/nap)

A CKD specialis klinikai csoportjai:

CKD ND
kronikus vesebetegseéd, nincsen dializiskezelés (CKD 1-4 ND)
veseelégtelenség, nincsen dializiskezelés (CKD 5 ND)
vesetranszplantalt allapot, nincsen dializiskezelés
CKD D
veseelégtelenség, dializalt allapot (CKD 5D)
veseelégtelenség, hemodializiskezelés (CKD 5HD)
veseelégtelenség, peritonealisdializis-kezelés (CKD 5PD)
CKDT
vesetranszplantalt allapot, nincsen dializiskezelés (CKD 1-4 T)
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KiSs

A hypertonia kezelés

ealégtelenségber

Invin

== nagy kockazat CKD-ra Al A2 A3
B nagyon nagy kockazat CKD-ra —
optimalis vagy nagyon nagy
emelkedett-normalis nagy vagy nephroticus
Stadium GFR <10 10-29 30-299 300-1999 =2000
QY CKD 1 nagy vagy optimalis filtracio, =105
e E = vesekarosodas 90-104
2282 | CkKD2 kronikus vesebetegség 75-89
SR-E~ enyhe 60-74
r_%% % CKD 3a enyhe-kozépsulyos 45-59
g B 1; CKD 3b kozépsulyos-sulyos 30-44
5 = | CKD4 stlyos 15-29
CKD b veseelégtelenség <1b

8 K

ronikus vesebetegségb

Iyparionia és Neghrelogio

2002, 1645111923




A kardiovaszkularis betegség kialakulasanak valosziniisége
a GFR fiiggvényeben - Cardiovascular Health Study

GYOGYSZERDOZIS !
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A HEVENY ES IDULT GLOMERULONEPHRITISEK,
VALALMINT A MULTIPLEX VESEVEDO KEZELES

Az alapbetegseg kezelése: szteroid, immunszuppressziv kezelés,
antibiotikus, antidiabetikus, antihypertenziv kezelés,
plazmaferezis, dializiskezelés

és minden esetben még

a vernyomas csokkentése alacsony normalis szintre
és a proteinuria csokkentése elsésorban ACEI-
vagy ARB-kezeléssel,

lipidcsokkentd kezelés diétaval és statinnal,

soban és fehérjeben szegény étrend,

a dohanyzas abbahagyasa,

a normalis testsuly elérese dietaval és a fizikai aktivi-
tas mersékelt foku novelésével.
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FIGYELEMFELHIVAS: CEL ES FELADAT ...

2013. marcius 14. 433 24 1P I

World
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1 ) FIGYELJ AVE EDRE!’
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&

NEMZETI VESE PROGRAM
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KOSZONOM A MEGTISZTELO FIGYELMET !
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