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Diagnosztika és kezelés

Akut veseelegtelenség majcirrozishan

kreditpontot
szerezhet
F*okk

A majzsugorral kapcsolatos szemléletiink alapvetéen megvaltozott az utdbbi két évtizedben. Tisztazo-
dott, hogy nem egy folyamatosan hanyatld, végstadiumu betegségrdél van szo, akut dekompenzacids
események és javulas szinezik a képet. Heveny allapotromléas idején a beteg életkilatasait meghata-
rozza, hogy tarsul-e a vesefunkcié hanyatlasa, illetve ha igen, az milyen mértékd. Szamos oka lehet az
akut vesekarosodasnak, azonban a kezelés, melynek elinditasa nem késhet, minden esetben hasonld
algoritmus szerint torténik, és a terapias valasz segiti az etiolégia megtalalasat. Ezek pontos ismerete
nem hianyozhat a cirrézisos betegeket ellaté orvosok fegyvertarabol.

Mijzsugor akut dekompenzacidja
(AD) soran kiemelt jelentésége van
a vesefunkci6 heveny romlasanak,
mely alapvet&en befolyasolja a ki-
menetelt. AD soran a vesefunkcié
jelentés heveny romldsa akkor is
krénikusra rakédott akut majelégte-
lenség (acute on chronic liver failure,
ACLF) szindrémat jelent, ha a beteg-
nek nincs egyéb szervi elégtelensége,
azaz a haldlozis jelentésen megugrik.
Ezért a hepatologus szamadra a heveny
vesekarosodas ugy tekintendd, mint
a kardioldgus szamara az ST-elevaci6
(1). Nem mindig konnyti ennek ér-
tékelése, illetve kezelése. J4l ismert,
hogy a majfunkciéromlas bizonyos
szintje fol6tt akkor is kialakulhat ve-
seelégtelenség, ha a betegnek nincs
vesebetegsége.

HEPATORENALIS SZINDROMA

A hepatorendlis szindroma (HRS) egy
olyan veseelégtelenség, melyet a maj-
zsugorban kialakul6 keringésatren-
dezbédés provokal. A maj vaszkularis
rezisztencidgjanak fokozddasa, illetve

aszplanchnikus teriileten kialakulé ar-
térids vazodilatdci6 hatdsara né a por-
ta nyomadsa. A tdrsuld intesztindlis
bakteridlis transzlokacié allandé
gyulladasos reakciot provokal, mely
miatt tovabbi vazodilatacié kovetkezik
be, nemcsak a szplanchnikus, hanem
a szisztémads teriileteken is, csokkentve
az effektiv artérias volument. A maj-
zsugorhoz tarsul6 szivelégtelenség
a betegség kés6i fazisaban a perctér-
fogat relativ cs6kkenésével tovabb
rontja a keringést (2). Korabban ki-
zarolag ezzel, vagyis a szplanchnikus
artérids vazodilatidcioval és a csok-
kent perctérfogat okozta renalis
hipoperfiziéval magyardztdk a HRS
kialakulasat. A megnovekedett meny-
nyiségti kering proinflammatdrikus
citokineknek és kemokineknek
azonban kozvetlen szerepiik lehet
a vesekarosodds kialakuldsaban.
Ezt tamogatja, hogy kialakuldsat
gyakran bakterialis fert6zés okozza.
A gyulladas és a mikrocirkulacids
zavar miatt, a proximalis tubularis
epitélsejtek miikodésének biztosita-
sa céljabdl, a tulélés szempontjabdl

} 1. tablazat. Periproceduralis vérzési riziko (5)

HYPOVOLAEMIA

e Gasztrointesztinalis vérzés

e Diuretikum

e Hasmenés (laktul6z)

* NEFROTOXIKUS SZEREK

e Nem szteroid gyulladascsokkenték

¢ Aminoglikozidok

* Kontrasztanyag

¢ INFEKCIO, SZEPSZIS

e Glomerulonefritisz — virusos etiologia

¢ IgA-nefropatia (alkoholos)

¢ Diabéteszes nefropatia

} 2. tablazat. A veseelégtelenség definicioi

AKI A seKr emelkedése >50%-kal 7 nap alatt,
vagy a seKr emelkedése >0,3 mg/d|
(26,5 pmol/L)-rel 2 nap alatt

Nincs kritérium

fontosabb funkcidk ellatdsa el6térbe
keriil, vagyis hattérbe szorul a natrium
és a klorid lumen fel6li visszaszivoda-

} Majzsugor akut dekompenzacidja

soran kiemelt jelentésége
van a vesefunkcié heveny
romlasanak, mely alapvetéen
befolyasolja a kimenetelt

sa. A macula densaba keriil6 tobblet-
natrium-klorid tovabb fokozza a csok-
kent rendlis perfuzié éltal provokalt
renin-angiotenzin-aldosteron rend-
szer (RAAS) aktivaciojat, és csokkenti
a glomeruldris filtracios ratat (GFR).
A sulyos kolesztazis a tubulusokat
direkt médon karositva tovabb ront-
hatja a vesefunkci6t. Ezek alapjan az
feltételezhetd, hogy majcirrézisos
betegekben a HRS patofizioldgisja
sokkal komplexebb, mint korabban
feltételeztiik, és nagyon val6szintivé
teszi, hogy a HRS nem egyszertien
egy funkcionalis eltérés (3).

UJ BESOROLAS

Korébban a hepatorenilis szindréma
két £6 tipusat kiilonboztették meg, az
akutan jelentkez6 1-es és a lassabban
kialakul 2-es tipust. Az 1ij ismeretek
birtokaban a némenklattira megvélto-
zott. Mdjzsugoros betegben a HRS-en
kiviil szamos ok miatt jelentkezhet
heveny vesefunkci6-karosodas (1. tdb-
ldzat). Mivel a teendbket alapvetSen

meghatarozza, hogy ez milyen gyor-
san alakul ki, célszertibbnek latszott
a kinetika alapjan besorolni a lehetsé-
ges eltéréseket, igy kiilon kategdriaba
keriilt a korabban 1-es és 2-es tipu-
sunak nevezett HRS. Az 1-es tipusu
HRS neve az 4j némenklatira szerint:
HRS-AKI (AKI, acute kidney injury,
akut vesekdrosodas), a régi 2-es ti-
pus neve: nem AKI HRS: NAKI-HRS/
CDK-HRS (chronic kidney disease-
HRS) lett (3).

A VESEFUNKCIO-VALTOZAS
KINETIKAJA

A vesemiikodés a szérumkreatinin-
(seKr) szinttel és az tiritett vizelet
mennyiségével jellemezhetd. Hagyo-
manyosan veseelégtelenségnek tekint-
jiik, ha a beteg seKr-értéke meghaladja
a 133 umol/I-t, illetve a GFR-érték
alacsonyabb 40 ml/percnél. Azonban
a seKr-érték nem kizarélag a vese-
miikodéstdl fiigg. A kreatint a mdj
szintetizalja, majd az izomban torté-
né foszforilaciot kovetden keletkezik
kreatinin. Szintjét befolyasolja a tap-
lalkozas (alacsony fehérje-, kalodria-
tartalom), a méjmiikodés és az izom-
tomeg. El6fordulhat tehat, hogy még
kozel normalis seKr-érték esetén sem
normalis a vesemikodés. Raaddsul
a majzsugoros betegnek lehet kréni-
kusan koéros a vesemtikddése, emiatt
a seKr tartdsan a normalis érték felett
van. Ezek miatt a beteg allapotanak
értékelésekor sokkal informativabb
a vesefunkci6 véltozasanak koveté-
se, minta a seKr vagy a GFR abszolut

} 3. tablazat. Az AKI stadiumai majcirrézisban

1. stadium: A seKr emelkedése =0,3 mg/dl (=26,5 pmol/l)-rel vagy a seKr
emelkedése a kiindulasi érték 1,5-2-szerese;

a) seKr<133 pmol/I

b) seKr=133 pmol/I

csOkkenése tébb mint 3 hénap alatt

vagy hosszabb idé alatt

AKI: (acute kidney injury) akut vesekdrosodas; AKD: (acute kidney disease) akut
i vesebetegség; CKD: (chronic kidney disease) krénikus vesebetegség

AKD GFR 60 ml/perc per 1,73 m? ala torténé Vesekarosodas
csokkenése, vagy a seKr legalabb 3 hénapon belil 2. stadium: A seKr emelkedése a kiindulasi érték tdbb mint 2-szerese, de nem
50%-0s emelkedése 3 hénap alatt tébb mint 3-szorosa;

CKD GFR 60 ml/perc per 1,73 m? ala térténd Vesekarosodas 3 hénap 3. stadium: a seKr emelkedése a kiindulasi érték tébb mint 3-szorosa, vagy

szikségessége.

a 4,0 mg/dl (353,6 pmol/l) érték elérése, amennyiben ez akut =0,3 mg/dI
(=26,5 ymol/l)-es emelkedéssel tortént, vagy a vesepotld kezelés bevezetésének

értéke. A Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO) csoport
javaslatanak megfelelen (5) a ve-
semiikodés véltozasanak kinetikdja
alapjan akut vesekarosodas, akut
vesebetegség (AKD), illetve kréni-
kus vesebetegség (CKD) csoportba
soroljuk az eltéréseket (2. tdbldzat).
A beosztasban jol 1athato, hogy sehol
nem érték szerepel, csak kiilonbség,
ami lehet6vé teszi, hogy kordn, mar
akkor reagalhassunk, amikor még

minden érték a hagyomanyosan nor-
malisnak tekintett értékhataron beliil
van, de a seKr névekedése elindult.
A viltozas, illetve annak sebessége
azonban csak akkor itélhet§ meg
pontosan, ha van el6z8, nem sokkal
korabban késziilt vesefunkcids értéke
a betegnek, melyhez az aktualis érték
hasonlithat6. Gondozott beteg ese-
tén nagy valdszintiséggel van olyan
2 héten vagy 3 honapon beliili labor-
eredmény, amely kiindulasi pontnak
tekinthetd. Uj beteg esetén azonban
gyakran id6kozelségben nem tortént
laboratériumi vizsgalat. Ilyenkor a fel-
vételi seKr-értékhez kell viszonyitani
a késdbbi eredményeket.

Az AKI a vesefunkci6 romlasanak
meértéke alapjan 3 stadiumba sorolha-
t6. Méjcirrdzisos beteg esetén rosz-
szabbnak talaltak a prognozist, ha
a seKr 133 umol/1 felett volt, emiatt
az egyes stadiumu AKI-t két alcso-
portra bontottdk, de egyébként az AKI
osztalyozasa a KDIGO-kritériumokat
koveti (3. tabldzat) (6).

A VESEKAROSODAS OKANAK
TISZTAZASA

Az AKI azonositasat koveten a diag-
ndzis kévetkezd pontja, hogy tisztaz-
zuk a vesekdrosodas okat, mely lehet
prerenalis, HRS, rendlis és posztrenalis
AKI is. Dekompenzélt méjcirrozis
miatt kérhazba keriil§ betegekben
a posztrendlis AKI viszonylag ritka
(1%), diagnosztizalasa egyszert. Az
AKlI-esetek kb. 50%-ban prerenalis
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eredettiek. Ez a tipus is viszonylag
konnyen azonosithaté az alapjan,
hogy rendezédik volumenpotlas ha-
tasara. A rendlis AKI leggyakrabban
akut tubuldris nekrézis (ATN) miatt
alakul ki (30%) (1). A HRS (15-20%)
és az ATN megkiilonboztetése a kli-
nikai gyakorlatban nem mindig le-
hetséges. (Parenchimads veseelégtelen-
ségre utal, ha a betegnek hematuridja,
proteinuridja van, vagy ha erre utalé
eltérés latszik hasi ultrahang [UH] so-
ran.) A HRS diagndzisa pedig valoja-
ban az egyéb okok kizarasan alapszik
(4. tablazat) (3).

Mijcirrézisos betegekben AKI ki-
alakulasa esetén keresni kell a provo-
kalo tényezot. Fert6zés, vizhaijto terapia
(amennyiben az excessziv diurézist
okoz), GI vérzés, terdpids paracentézis
megfelel$ volumenexpander alkalma-

} 4. tablazat. A HRS AKI diagnosztikus kritériumai

1. AKI diagnosztikus kritériumanak teljestilése

2. 2 napon beliil nincs javulas a diuretikum elhagyasat, volumen-, illetve
albuminpétlast kovetéen (1 g/tskg/nap)

2. Nincs sokk

3. A beteg nem kap, illetve a kbzelmultban nem kapott nefrotoxikus gyégyszert

4. Nincs parenchimas vesebetegség (proteiuria>500 mg naponta,
hematuria>50 vorosveértest latotereként, vesebetegségre utalé UH-eltérées)

A stadiumtdl fiiggetleniil az AKI-t
potencialisan provokal6 gyogyszere-
ket, pl. a diuretikumot, a béta-blok-
kolét, a vazodilatatorokat, az ACE-
gatlot, az NSAID-okat, a nefrotoxikus
antibiotikumot stb. azonnal el kell
hagyni. Torekedni kell arra, hogy
minden lehetséges veseelégtelen-
séget fokozd tényezé felismerésre
keriiljon, a kezelés elinduljon. Ilyen
veseelégtelenséget fokozé tényezd pl.

novelésével ellensulyozza a HRS
provokalta perctérfogat-csokkenést,
emellett antioxidans, gyulladasgatlo
tulajdonsaganak is szerepet tulajdo-
nitanak. A terlipresszin az els6ként
ajanlott szer, amely albuminnal egyiitt
alkalmazva a betegek kb. 70%-4ban ja-
vitja a rendlis funkcidt, valamint a r6-
vid tavu talélést is (8). A terlipresszin
indul6 adagja 4-6 6ranként 0,5-1 mg
iv bolus forméjaban, majd folyama-

iv bolusok. Iszkémidas szivbetegség
esetén nem alkalmazhato (9). A rea-
galo betegekben a kezelés befejezését
kovetSen a HRS recidivéja az esetek
20%-aban fordul el8. Az ismételt ke-
zelés altaldban hatdsos, bar néhany
esetben ismét relapszus kovetkezik
be. Mivel a terlipressin draga, egyéb
vazokonstriktiv gyogyszerek, mint az
iv noradrenalin és a midodrin+s.c.
vagy iv oktreotid is kiprobélasra ke-
riilt. A noradrenalin folyamatos iv
infaziéban alkalmazva 0,5-3 mg/
6ra ddzisban ugyanolyan hatdsos-
nak bizonyult, mint a terlipresszin.
A midorin+oktreotid sokkal kevésbé
hatasos. A vazokonstriktorok, kiil6-
ndsen a terlipresszin albuminnal
kombinalva HRS-NAKI kezelésére is
alkalmas, azonban ilyenkor a gyogy-
szerek elhagydsat kovetden visszaesés
valdszint, emiatt ebben a formaban

nem ajanlhaté (8).

1. abra. A méjcirrézisos
betegekben kialakulé AKI
kezelésének algoritmusa

AKI: akut vesekarosodas (acute
kidney injury); HRS: hepatorenalis
szindroma; NSAID: nem szteroid
gyulladascsokkentd

zéasa nélkiil, valamint nefrotoxikus
gyogyszerek és NSAID alkalmazdsa
provokalhatja a kialakulasat. A kont-
rasztanyagok nefrotoxicitdsa vita
targyat képezi mdjcirrézisban, de
mindenképpen 6vatossdg indokolt
a kontrasztanyagos képalkotdk alkal-
mazésakor, killonosen ismert kronikus
vesebetegség (CKD) esetén. Végiil az
ascites provokalta intraabdominalis
nyomasemelkedés is okozhat AKI-t
avéna rendlis nyomasanak emelkedése
miatt, ezért a fesziild ascites lebocsatasa
onmagaban is javithatja a vesefunkciot.

KEZELES

Amilyen gyorsan csak lehet, tisztazni
kell az AKT okat a progresszié megaka-
dalyozasa érdekében. A posztrendlis
okok kizarasat kovetéen maga a tera-
pia (melynek elinditdsa nem késhet),
illetve annak hatdsossaga segiti a diag-
nozist (1. dbra) (3).

Indulé AKI¥ 1a fazis

Szoros monitorozas
Rizikéfaktorok eliminalasa (nefrotoxikus gyogyszerek,

vazodilatatorok és NSAID-ok elhagyasa, vizhajtok,

B-blokkolok adagjanak csokkentése, vagy azok elhagyasa,
plazmatérfogat novelése, infekcio kezelése, amennyiben

igazolhato)

AKI megsziinése

Kovetés

Progresszié

Van

befejezése

az infekcid, a nem megfelel$ kerin-
g6 vértérfogat, az excessziv hasme-
nés, a gasztrointesztinalis vérzés stb.
A kezelés els6 1épése a krisztalloiddal
végzett volumenpdtlas, vérzés esetén
a mésodik 1épés pedig a transzfizio.
Amennyiben az AKI fesziil6 ascitesszel
tarsul, terdpids paracentézist kell vé-
gezni albuminpétlassal, mivel ez ja-
vitja a vesefunkciot. Amennyiben az
AKI 1a stadiumnal stlyosabb, és egy-
értelmi okot nem talalunk, 1 g/ttkg
(maximum 100 g) dézisban 20%-os
human albumin adasa indokolt 2 egy-
mést koveté napon. AKI esetén, ha
abetegnek fesziil6 ascitesze van, akkor
is sziikséges albuminpétlast adni, ha
kis volumen Kertiil lebocsétdsra (7).
HRS-AKI diagnoézisa esetén a te-
rapia célja a veseperfuzi6 helyre-
allitasa. A vazoaktiv gyogyszerek
a szplanchnikus vazodilataciot csok-
kentve javitjak a vese vérataramldsat.
Az albumin valdszintileg a volumen

Y

Indulé AKI¥ 1 a-tdl sulyosabb fazis

i

Vizhajté azonnali elhagyasa
(ha ez még nem tortént meg)
Plazmatérfogat névelése albumin hozzaadasaval

(1 g/kg) 2 napig

i

Terapias valasz

Nincs

HRS kritériumanak megfelel?

Nem

l

Az AKI tipusanak megfelel6
specialis kezelés

tosan emelni kell 4-6 oranként 2 mg-
ig, amig a SeKr nem csokken a kiin-
duldsi érték 75%-ara. Ezt kovetSen
a terlipresszin adagjat 1épésr6l 1épésre
emelni kell, maximum 12 mg/nap
0sszdozisig. Az albuminnal térténd
kiegészités a kezelés hatasossagat
noveli. Ennek dézisa HRS-ben még
nem pontosan definidlt. A jelenlegi
ajanlas szerint napi 20-40 g-ot kell
adni, melyet a komplett remisszi6
(SeKr<1,5 mg/dl=133 umol/l) eléré-
séig, de maximum 14 napon at, kell
folytatni. A keringés esetleges tultol-
tésére figyelni kell. Bar nem tokéletes
modszer, de a centralis vénds nyo-
mas (CVP) mérése ebben segithet.
Ujabban a terlipresszin folyamatos
infaziéban torténd alkalmazasat ja-
vasoljak (napi 2 mg), mely kevesebb
mellékhatas (hasmenés, hasi fdjdalom,
a keringés tultoltése, a kardiovaszku-
laris iszkémia) mellett és stabilabban
csokkenti a portanyomadst, mint az

Igen

l

Vazokonstriktor
és albumin

TRANSZJUGULARIS
INTRAHEPATIKUS
PORTOSZISZTEMAS SONT

A transzjuguldris intrahepatikus
portoszisztémas sont implantacidja
javithatja a vesefunkciot 1-es tipust
HRS-ben. Azonban a TIPS alkalmaz-
hatdsaga ebben a vonatkozésban na-
gyon limitalt, mivel a legtobb beteg
esetén a sulyos majelégtelenség miatt
magas a kovetkezményként kialakulo
HE kockézata, ezért kontraindikalt.
HRS-NAKI esetén azonban javitja
a vesemiikodést (10).

VESEPOTLO KEZELES

AKI esetén, amennyiben konzervativ
kezeléssel nem érhet§ el javulas, meg
kell fontolni a vesep6tlo kezelés sziik-
ségességét, ami végstadiumu vesebe-
tegség esetén is indokolt. A vesepdtld
kezelés (renal replacement therapy,

RRT) indikdciéja méjcirrézisban
megegyezik az altaldnos populaciora
vonatkozo6 ajanlasokkal: sulyos és/
vagy refrakter elektrolit vagy sav-bazis
egyensulyzavar, sulyos vagy refrakter
volumentultoltés és/vagy tiinettel
jaré azotémia. A tulélésre gyakorolt
kedvez6 hatds azonban nem egyér-
telmd. Szamitasba kell venni, hogy
van-e kilatas majtranszplantacidra.
Azonban a stlyos allapotd, RRT-re
szorulé majcirrdzisos betegek mor-
talitdsa a majtranszplantacio kivite-
lezhetdségétdl fliggetleniil nagyon

o

magas. Az RRT idedlis id6zitése még
nem egyértelm, de ugy tlinik, hogy
akorai RRT javitja a tulélést. Majcirro-
zis esetén hemodializis és folyamatos
vesepotlo kezelés is alkalmazhato. Ez
utdbbi taldn jobban toleralhatd, jobb
kardiovaszkuldris stabilitast biztosit,
és lehet6vé teszi a stlyos refrakter
hiponatrémia lasstbb korrekciojat (3).

AZ AKUT VESEKAROSODAS
PROGNOZISA

A vesemikodési zavar — akar a ki-
induld, akar az elért sulyossagi sta-
diumot tekintjiik - fontos indikatora
az AD sulyossaganak, a majzsugor
stadiumanak, a varhat6 talélésnek.
Az AKI jelentds negativ prognoszti-
kai értékkel bir (nemcsak a rovid, de
a kozéptava talélést is rontja), még
akkor is, ha csak dtmeneti, epizodikus
AKI-ja volt a betegnek.
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Intézet, Gasztroenteroldgiai Tanszék
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