t veseelégtelenség foga




Definicid
z akut vesekarosodas klinikai tiinetegyuttes, jellemz6

a vesem(ikodés gyors, orak-napok (<12 hét) alat
bekovetkez6 csokkenése

eringd kreatinin szintjének hirtelen emelkedése
gyors csokkenése

3szében gyorsan kialakulhat




Osztalyozas I.

ut vesekarosodassal foglalkozo legujabb iranyelv (KDI
anvizsgalatokkal validalt, kismértékben modosi

nevet a Risk — Injur




Kidney Disease Improving Global
Outcomes

KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury
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Osztalyozas Il.

efunkcid elvesztésének a sulyossagat harom fokozatban:
(a vesekarosodas kockazata)
vesekarosodas)
vesefunkcié nagyfoku csokkenése)

3nek id6tartama alapja




akut vesekarosodas sulyossaganak és kimenetelén
yvelembevételével készilt modositott RIFLE osztalyoz
(KDIGO Guidelines, 2012)

ORIAK szérum-creatinin kritériumok és/vagy vizeletmennyiségi kritériumok

a szérum-creatinin novekedése:
>26,5 umol/l 48 é6ran beliil < 0,5 ml/ttkg/h
vagy >1,5-1,9 x eredeti érték >6 ordja
a megel6z6 7 napon beliil

kszérum-creatinin névekedése:| < 0,5 ml/ttkg/h

>2,0 — 2,9 x eredeti érték >12 6rdja

a szérum-creatinin nov.
- 3 x eredeti érték vagy
- 350 umol/I-re vagy
vesepotlo kezelés
elkezdése

< 0,3 ml/ttkg/h
> 24 6raja

vagy anuria

> 12 6rdja

perzisztald akut veseelégtelenség =
= vesefunkcié komplett elvesztése >4 hete
de < 3 hénapja

végstadiumu veseelégtelenség
> 3 hénapja




Epidemiologia

e 2005. BEST Kidney ( Beginning and Ending Supportive therapy for
the Kidney) 23 orszag-54 intenziv osztaly-30 ezer beteg 5,7%-ban
AKl), 72,4%-ban vesepotld kezelés RRT (1260 beteg )

e 47% septikus shock

e 30% -ban korabban is ledalt vesefunkcio
e AKI esetén a halalozas 60%

e Tulélék 13,8% kronikus HD kezelés

e Rizikofaktorok: vasopresszor, gépi lélegeztetés, szeptikus shock,
cardiogen shock , hepatorenalis szindroma

Acute renal failure in critically ill patients: a multinational, multicenter study.

Uchino S1, Kellum JA, Bellomo R, Doig GS, Morimatsu H, Morgera S, Schetz M, Tan |, Bouman C,
Macedo E, Gibney N, Tolwani A, Ronco C; Beginning and Ending Supportive Therapy for the
Kidney (BEST Kidney) Investigators. JAMA. 2005 Aug 17;294(7):813-8.



Epidemiologia

Kivalto okok: az orvostudomany valamennyi
szakteruletérdl szarmazhatnak +tobbféle karosito
tenyez0 egyuttes fennallasa

L eggyakrabban id6skorban, mar korabban
kronikus vesebetegségben szenveddknél

Hirtelen hypotonia, hypovolaemia,
Kkontrasztanyagadas , nephrotoxikus gyogyszer

Gyakori: akut vesekarosodas rarakédasa kronikus
vesebetegségre

Eletet veszélyeztetd szévédmény: hyperkalemia,
volumentulterhelés, metabolikus acidozis




AKIl intenziv osztalyon

tifaktorialis, tobbnyire MOF része




Az AKI (Acute Kidney Injury) riziko
aktorai intenziv kdrulmények kozot

kedé életkor (> 62 év felett)
lll vagy SOFA score szerinti sulyosabb betegség
etegek > belgyogyaszati betegek




z AKl incidenciaja intenziv osztalyo

felvett betegek 35-65% - aban valamilyen fokban el6fordul
intenzives betegek mortalitasi rizikéja 3-5x nagyobb

squésa (RIFLE-R== RIFLE-F) a mortalitas rizikd




Etioldgia

t vesekarosodas harom nagy csoportra oszthaté a kivalté o
iai lokalizacioja alapjan, amelynek els6sorban diagnoszti
élbdl van jelentdsége:

a vesék vérellatdsanak a csokkenése)




Praerenalis akut vesekarosodas |I.

k: a vesék vérellatasanak a csokkenése, amelyet tobbféle ténye

gség létrejottéért felel6s: a homeosztazist fenntarto
lacié mikodését csokkentd faktorok

ben a vesék vérataramla




Praerenalis akut vesekarosodas II.

Praerenalis karosodasok (pl. hypovolaemia nagyfokd hanyas,
hasmenés miatt) esetében a vesén ataramlé vérmennyiség csokken,
ami a veseszovet oxigénhianyos allapotat idézi eld.

A vesek egy ideig megprobaljak fenntartani a glomerularis filtraciot
és az intraglomerularis nyomast az afferens arteriolak
vasodilatatiojaval (f6 mediatorok a prostaglandinok és a nitrogén-
monoxid) és az efferens arteriolak vasoconstrictidjaval (f6 mediator
az angiotensin-Il).

Ha a beteg ilyenkor ACE inhibitor vagy AT1-receptor-antagonista
kezelést kap (ami az efferens arteriolak vasoconstrictiojat
felflggeszti), vasodilatatio jon létre az efferens arteriolakban
glomerularis volumencsokkenéssel, az akut vesekarosodas tovabbi
fokozodasaval.



A praerenalis akut vesekarosodas
legfontosabb okai I.

1. Hypovolaemia
e \Vérzések (traumas, sebészi, gastrointestinalis)
e @Gastrointestinalis folyadékvesztés (hanyas, hasmenés)

e Folyadékvesztés a b6ron és a nyalkahartyan keresztul (sulyos
égés, magas laz)

e Renalis folyadékvesztés (diuretikus kezelés, ozmotikus diuresis)

e (Csokkent folyadékfelvétel, elégtelen folyadékpotlas
exsiccosisban

2. Szivelégtelenség, a sziv pumpafunkcidjanak csokkenése

e Myocardium, (pl. szivinfarktus), billenty(k, pericardium
betegségei

e Pulmonalis hypertonia, tidéembdlia



A praerenalis akut vesekarosodas
legfontosabb okai Il.

3. Szisztémas vasodilatatio
e Sepsis, majcirrhosis, anaphylaxia,
(tulzott) vérnyomascsokkentd kezelés

4. A vesemikodés autoregulaciojanak karosodasa egyes
gyogyszeres kezelésekben és/vagy specialis korilmények kozott

e Az afferens arteriola vasoconstrictioja

s Prostaglandin-szintézis-gatlok (NSAID és COX-2 gatlok) —
foleg volumendepletalt betegekben

\/

** Cyclosporin, adrenalin

\/

** Hepatorenalis szindroma, sepsis
e Az efferens arteriola vasodilatatidja

/

*¢ ACE inhibitorok és AT,-receptor antagonistak, fGleg
a. renalis stenosis és tartds renalis hypoperfusio esetén
Nagy Judit: A klinikai nephrologia alapjai



Renalis (renoparenchymas vagy intrarenalis)
eredet( akut vesekarosodas leggyakoribb okai |.

1. Akut vagy gyors progresszioju glomerulonephritisek
e Anti-glomerulus basalis membran betegség, Goodpasture-szindroma
e  ANCA-asszocialt vasculitisek
. Lupus nephritis, Henoch-Schonleing-purpura

2. Akut tubularis necrosis

. Ischaemias (praerenalis okokbdl kialakuld, hosszantarté renalis
hypoperfusio kovetkezményeként)

. Toxikus

/7

**  Exogén toxinok: gyogyszerek pl. aminoglycosidok, kontrasztanyagok

/7

* Endogén toxinok: pigmentek (pl. rhabdomyolysis soran felszabadulo
mioglobin és a haemolysis alkalmaval felszabadulé hemoglobin)

. Intratubularis obstructio

/7

s Exogén: pl. gydgyszerek: acyclovir, methotrexat

/7

< Endogén: pl. a myeloma multiplexben keletkezé immunglobulin
kdnnydlancok, kristalyok (pl. nagy, gyorsan nové tumorok kezelésekor
tumor lysis szindromaban a szétesé sejtekbdl felszabadulé urat)



Renalis (renoparenchymas vagy intrarenalis)
eredetl akut vesekarosodas leggyakoribb okai Il.

3. Akut tubulointerstitialis nephritis

e Gyogyszerek, pl. antibiotikumok, nem-szteroid
gyulladascsokkentdk

 Infekcidk, pl. leptosprosis, Hanta-virus-infekciok
e Szisztémas autoimmun betegségek, pl. Sjogren-sy.
e |gG4 tarsult betegség

4. Akut vascularis korképek
e Arteria renalis thrombosis, embdlia, nagyér-vasculitisek
e Vena renalis thrombosis vagy kompresszio

e Thromboticus microangiophatiak: thromboticus
thrombopaenids purpura/haemolyticus uraemias szindroma,
scleroderma vese, malignus hypertonia

e Egyebek, pl. cholesterin kristaly embolisatio
Nagy Judit: A klinikai nephrologia alapjai



Postrenalis akut vesekarosodas

se és vizeletelvezets rendszer eredetl okok

|. vesekovek, véralvadék, levalt necroticus papilladara
kadasa az ureterben, urethra stictura, tumorok

lasia és carcinoma




Az akut vesekarosodas prevencioja

|dealis: az akut karosodas kialakulasanak a megel6zése

A kontrasztanyagok akut vesekarosodast okozo hatasa f6leg
szivkatéterezésnél gyakori.

Diagnosztika: kontrasztanyagos CT vizsgalat

A kontrasztanyag adasaval jard vizsgalatot megel6z6 és koveto6
megfeleld hidralassal (els6sorban konyhasoé-infuzidkkal) és N-
acetyl-cystein adasaval az akut vesekarosodas nagy része
megel6zhetd vagy legalabbis csokkenthetd.

Nagyobb sebészeti miitétek gyakran jarnak volumencsokkenéssel
es kovetkezményes akut vesekarosodassal. Minimal invasiv technika
fontossaga



KDIGO-AKI Ajanlasok és tanacsok kontrasztanyag
nephropathia kivédésére

4.3.1: Hasznaljunk kisebb dozisban kontrasztanyagot

4.3.2: Ajanljuk inkabb alacsony vagy isoosmolaritasu
kontrasztanyag hasznalatat, mint a magas ozmolaritasut. (1B)

4.4.1: Ajanljuk i.v. volumen novelésre isotonias so oldatot vagy
bicarbonat oldatot inkabb mintsem ne kapjon folyadékot. (1A)
4.4.2: Ajanljuk, hogy 6nmagaban, csak szajon at folyadékot ne
kapjon a beteg. (1C)

4.4.3: Tanacsoljuk per os NAC hasznalatat isotonias kristalloid iv.
adasaval. (2D)

4.4.4: Tanacsoljuk, hogy theophyllint ne hasznaljunk kontrasztanyag
okozta vesekarosodas kivédésére. (2C)

4.5.1: Tanacsoljuk, hogy profilaktikusan intermittalé HD vagy HF
kezelést ne hasznaljunk kontrasztanyag eltavolitasra. (2C)



Az akut vesekarosodas prognozisa

A betegek korjoslatat az alapbetegség, a |étrejott vesekarosodas
sulyossaga, a kialakult egyéb szovédmeények és a kezelési
lehet6ségek hatarozzak meg.

Legfontosabb a megel6zés lenne, majd a vesekarosodas korai
felismerése és gyors, hatékony kezelése, amely sokszor team-
munkat igényel intenziv osztalyos hattérrel.

Mintegy a betegek felében azonban igy is kialakul a vesék
tunetmentes maradandé karosodasa, 10%-ukban pedig lassan
romlo, kronikus vesebetegség.

A halalozas sok tényez6tdl fugg,

az intenziv osztalyra kerulg, vesepotld kezelést is igényl6 betegek
mintegy harmadaban kell ra els6sorban szamitani.






