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Az akut vesekárosodás gyakori és magas mortalitású kórkép májcirrózisos betegekben, ennek ellené-
re sok megválaszolandó kérdés kapcsolódik hozzá. A GLOBAL AKI-vizsgálat a legnagyobb nemzetközi 
együttműködési projekt, amely a májcirrózishoz társuló akut vesekárosodást vizsgálja. A vizsgálat sike-
res lefolytatása esetén választ adhat az AKI diagnózisában, kezelésében és prognózisában tapasztalható 
regionális különbségekkel kapcsolatos kérdésekre, valamint segíthet a jelenleg általánosan elfogadott 
kezelési ajánlások újraértékelésében.
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májbetegségre rakódott akut májelégtelenség (ACLF)
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Akut vesekárosodás (acute kidney injury, AKI) kialakulása 
gyakori komplikáció dekompenzált májcirrózisban szen-
vedő betegcsoportban, a hospitalizált betegek akár 50%-
ában, intenzív osztályon kezelt betegek akár 58%-ában 
kialakulhat (1). Számíthatunk rá megelőzően ép, vagy akár 
már korábban károsodott vese (IgA nephropathia, diabe-
tes mellitushoz vagy hipertóniához társuló vesebetegség 

stb.) esetén is. Az AKI kialakulása korrelál a rövid és hos�-
szú távú halálozással (2). A definíciója az elmúlt évtizedben 
sokat változott, jelenleg dinamikus diagnosztikus kritérium 
van érvényben a korábbi statikus küszöbértékkel szem-
ben. A kreatininérték a veseműködésen kívül számos olyan 
tényezőtől függ, amelyek májzsugorosokban érintettek 
lehetnek. A kreatint a máj szintetizálja, majd az izomban 
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foszforilálódik, így keletkezik kreatinin. Ez azt jelenti, hogy 
szintjét befolyásolja a táplálkozás (alacsony fehérje-, kaló-
riatartalom), a máj működési kapacitása és az izomtömeg 
is. Előfordulhat tehát, hogy romló veseműködés esetén 
közel normális a kreatinin értéke. Mindez érthetővé teszi, 
hogy a vesefunkciót jelző paraméter abszolút értékénél 
fontosabb annak változását figyelembe venni.
Akut vesekárosodásról akkor beszélünk, ha a kreatinin 
szint 48 óra alatt legalább 26,5 μmol/l-rel nő, vagy 7 nap 
alatt a bazális érték 1,5-szeresére emelkedik. Három stádi-
umot különböztetünk meg:
•	 1-es stádiumú, ha a növekedés mértéke nem haladja 

meg a bazális érték kétszeresét;
•	 2-es stádium esetén a kreatininszint több mint a ba

zális érték kétszeresére, de kevesebb mint háromszo-
rosára növekszik.

•	 3-as stádiumról a bazális érték háromszorosát megha-
ladó kreatininszint, vesepótló kezelés szükségessége 
vagy 353,6 µmol/l abszolút értéket elérő kreatinin-
szint (amelyből ≥26,5 µmol/l akut emelkedés) esetén 
beszélünk. A bazális kreatininszint a hospitalizációhoz 
időben legközelebb eső kreatininszint 3 hónapon, 
vagy egyes javaslatok szerint 1 éven belül. Ha nem 
áll rendelkezésre mérési eredmény ebből az időszak-
ból, a hospitalizáció első kreatininmérési eredménye 
a bazális érték. Jelen kritérium hátránya, hogy azon 

betegek esetén, akiknél nem áll rendelkezésre 1 éven 
belüli kreatininérték, és már felvétel idején magas 
a kreatininszint, hivatalosan nem állítható fel az AKI 
diagnózisa, hiszen ez jelenthet a hospitalizáció előtt 
már kialakult akut vesefunkció-romlást vagy korábban 
nem ismert krónikus veseelégtelenséget is. Ilyen eset-
ben különösen fontos a precipitáló tényező azonosítá-
sa, amely támogathatja a diagnózist. 

Korán jelezheti a kezdődő veseelégtelenséget a csökke-
nő vizeletmennyiség. Májzsugoros betegek esetén ennek 
értékelését több tényező nehezíti. Ezek a betegek gyak-
ran oligúriásak, és jelentős nátriumretenciójuk van, annak 
ellenére, hogy a GFR relatíve megtartott. A szedett diu-
retikumok megváltoztatják az ürített vizeletmennyiséget, 
ráadásul általános osztályon a betegekre bízott vizelet-
gyűjtés pontatlan, és időben kevésbé nyomon követhe-
tő. Mindezek miatt AKI-kritériumként történő használatát 
csak akkor tartja elfogadhatónak a Nemzetközi Ascites 
Klub (International Club of Ascites, ICA), ha a betegnek 
egyéb okból hólyagkatétere van (3), pl. intenzív osztályon 
fekvő betegek esetén értékes adat. (Ha a vizelet mennyi-
sége 6 óra alatt kevesebb, mint 0,5 ml/ttkg/óra, AKI véle-
ményezhető (4).
Öt jól meghatározott típus létezik a különböző preci-
pitáló faktorok alapján (1. táblázat). Ezek közül kiemelt 
jelentőségű a HRS-AKI, azaz a hepatorenális szindróma, 

1. táblázat: Az akut vesekárosodás (AKI) 5 különböző típusa májcirrózisban

• �Hypovolaemia indukálta AKI (15-45%) (6) 
Megelőző napokban nagy mennyiségű folyadékvesztés (pl. nagymértékű diuresis vízhajtó-terápia  
következtében, azaz több mint 500 g/nap súlyvesztés nem ödémás betegekben, vagy több mint 1000 g/nap 
súlyvesztés ödémás betegek esetében; súlyos hasmenés) vagy vérzés. Folyadékpótlásra javuló kórkép.

• Hepatorenális szindróma (HRS-AKI) (10-40%) (6)
a) Ascites.
b) �Az AKI alacsonyabb stádiumba való regressziójának vagy javulásának hiánya 2 napos diuretikummegvonás 

és albuminnal történő volumenpótlás hatására (1 g/tskg/nap, max. 100 g/nap).
c) Sokk hiánya.
d) Nefrotoxikus gyógyszerek kizárhatóak.
e) �Parenchymás vesebetegségre utaló jelek hiánya: proteinúria (>500 mg/nap), mikrohematúria (>50 vvt./HPF)*, 

vesekárosodásra utaló biomarkerek és/vagy kóros veseultrahangkép.
• Parenchymás nephropathia

– �Akut tubuláris nekrózis (ATN-AKI) (15-60%) (6): 6 kritériumból legalább háromnak teljesülése kell 
a) FENa >2% 
b) Vizeletozmolalitás <400 mOsm/l 
c) Vizeletnátrium >40 mEq/l 
d) Sokk jelenléte vagy nefrotoxikus gyógyszerek használata 
e) A vizeletüledékben granulumok vagy epithelialis sejtek 
f) A vizeletüledékben renális tubuláris epithelialis sejtek láthatók 

– �Egyéb, az ATN-AKI diagnosztikus kritériumán kívül eső parenchymás vesebetegségek (pl. IgA nephropathia, 
glomerulonephritis, nephrosis szindróma stb.)

• �Posztrenális AKI (1%) (6): A vizeletelvezető rendszer obstrukciója (vese- vagy húgyhólyagkövek,  
prosztatahyperplasia), amely kezelése után javul az AKI.

• Nem klasszifikálható/egyéb AKI: Egyik fenti csoportba sem sorolható be.
* �Megjegyzés: 500 mg/nap már jelentős proteinúriának számít, napi 150 mg-ig tekintjük normálisnak. Úgyszintén parenchymás  

vesebetegséget jelezhet, ha az üledékben 3 vagy több vvt. van látóterenként.

Rövidítések:
AKI = akut vesekárosodás; tskg = testsúlykilogramm; vvt. = vörösvértest; HPF = high power field (nagy nagyítású látótér); FENa = fractional 
excretion of sodium (nátrium frakcionált kiválasztása); mOsm/l = miliozmol/liter; mEq/l = milliekvivalens/liter; IgA = immunglobulin A
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amely a májcirrózis progressziója során kialakuló portális 
hipertenzió és következményes hemodinamikai eltéré-
sek eredményeként kialakuló vesekárosodási forma. Jel-
lemzője a vesevéráramlás és a glomeruláris filtrációs ráta 
(GFR) csökkenése, a prerenális komponens azonban nem 
reagál volumenpótlásra. Ennek a legrosszabb a prognó-
zisa az öt AKI-fenotípus közül. (5) Diagnózisa valójában 
az egyéb típusok kizárásán alapul. Érdemes megemlíteni, 
hogy krónikus vesebetegekben is kialakulhat. A korábban 
2-es típusú HRS-nek nevezett forma nem tartozik az AKI 
csoportba.
A májcirrózisban kialakuló AKI kezelése során a Nemzet-
közi Ascites Klub (ICA) szakértői konszenzuson alapuló al-
goritmusát javasolt követni. Első lépésként fontos a lehet-
séges precipitáló tényezők felmérése, lehetőség szerinti 
eliminálása. Fel kell függeszteni vízhajtók, nem szteroid 
gyulladáscsökkentő szerek (NSAID), ACE-gátlók, angio-
tenzinreceptor-blokkolók és nonszelektív béta-blokkolók 
alkalmazását. Szűrni kell, hogy nem áll-e fenn bakteriális 
fertőzés, különös tekintettel a spontán bakteriális perito-
nitisre (SBP). Ha infekció igazolható, antibiotikumkezelés 
elindítása szükséges. A gasztrointesztinális vérzést fel kell 
ismerni, és el kell látni. Májzsugoros betegek esetén nagy 
volumenű (>5 l) ascites lebocsátása albuminpótlás nélkül 

szintén provokálhat AKI-t, ugyanakkor az ascites okozta 
magas abdominalis nyomás csökkentése kis mennyiségű, 
1-3 liter hasűri folyadék lebocsátásával javíthatja a vese-
működést. 
2-es, 3-as kezdeti stádium vagy ezekbe történő prog-
resszió esetén az albuminnal (1 g/tskg, max. 100 g/nap) 
történő volumenexpanzió szükséges két egymást követő 
napon az intravaszkuláris volumen szoros követése mel-
lett (3). A túltöltéstől tartózkodni kell. Javulás elmaradása 
esetén felállítható a HRS-AKI diagnózisa, ilyenkor vazoak-
tív szer és albumin együttes adása szükséges (7). Teljes 
a javulás, ha a kreatininszint a bazális értékhez képest 
±26,5 µmol/l értékre csökken. Részleges a javulás, ha az 
AKI alacsonyabb stádiumba regrediál, de a kreatininszint 
legalább 26,5 µmol/l-rel meghaladja a bazális értéket (1. 
ábra). 

Nyitott kérdések

Jelenleg májzsugoros betegekben kevés adat áll ren-
delkezésre az AKI prevalenciájának és jellemzőinek re-
gionális különbségeiről. Bár számos tanulmány vizsgál-
ta már az AKI előfordulási gyakoriságát, etiológiáját és 
kimenetelét (8–11), ezek nagy része korlátozott értékű 

Szoros monitorozás
A rizikófaktorok eliminálása  

(nefrotoxikus szerek, vazodilatátorok és  
NSAID elhagyása, diuretikumok  

csökkentése/elhagyása, az infekció kezelése  
[ha diagnosztizálták]), plazmavolumen-expanzió  

hypovolaemia essetén

Diuretikumok elhagyása  
(ha még nem történt meg), és albuminnal  
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A HRS kritériumai teljesülnek

Rövidítések: AKI = akut vesekárosodás; NSAID = nem szteroid gyulladáscsökkentő szerek; tskg = testsúlykilogramm;  
HRS = hepatorenális szindróma

1. ábra: A Nemzetközi Ascites Klub (ICA) AKI-kezelési algoritmusa májzsugoros betegekben

NemJavulás ProgresszióStabil

Nem Igen

Más AKI-fenotípusok 
specifikus kezelése

Javulás



115Central European Journal of Gastroenterology and Hepatology 
Volume 9, Issue 4 / December 2023

Összefoglaló közlemények / Reviews

monocentrumos kohorszvizsgálat, és csak kevés kö-
zülük a populációvizsgálaton alapuló tanulmány (12). 
Az egyes központok tapasztalatait figyelembe véve az 
AKI előfordulási gyakorisága és súlyossága a különbö-
ző földrajzi területeken eltéréseket mutat. Az európai 
központokban magasabb az AKI prevalenciája, míg az 
AKI súlyossága az észak-amerikai és indiai központok-
ban nagyobb, mind a diagnózis felállításakor, mind az 
AKI csúcsfázisában. A Nemzetközi Ascites Klub algo-
ritmus-ajánlásainak nagy része szakértői véleményen 
alapszik. Randomizált, kontrollált vizsgálatok csak a 
vazoaktív szerek és az albumin használatát javasolják. 
Nem ismert, hogy a kezelési algoritmus ajánlásait mi-
lyen mértékben tartják be (regionális különbségek a 
gyógyszerek elérhetőségében és a vesepótló kezelés 
alkalmazásában), illetve az sem, hogy ezek valóban ja-
vítják-e a betegség kimenetelét.

AKI-tanulmány

Az ICA GLOBAL AKI elnevezésű nemzetközi, multicentri-
kus, prospektív tanulmánya célja az eddig összegyűjtött 
tudásanyag hiányosságainak kiegészítése, azaz az AKI 
prevalenciájának, lefolyásának és kezelésének földrajzi 
régiónként szerinti vizsgálata. További célkitűzése, hogy 
megállapítsa az AKI precipitáló tényezőiben, típusában és 
súlyossági fokában észlelhető regionális különbségeket, 
és meghatározza, hogy a különböző kezelési stratégiák 
milyen hatással vannak a klinikai változók és a betegek 
kimenetelére (2. ábra). 
Az AKI kimenetelének értékelésére a betegség rezolú-
cióját, a kórházi halálozást, a 90 napos mortalitást és 
a krónikus vesebetegség kialakulását fogják használni. 
A vizsgálatba beválasztható minden 18. életévét betöl-
tött, májzsugorban szenvedő beteg, akit a májbetegség 
valamely akut szövődményének (ascites, gasztrointesz-
tinális vérzés, hepatikus encephalopathia, bakteriális 
fertőzések, sárgaság stb.) kezelése miatt vettek fel a 
kórházba.
A vizsgálatban nem vehetnek részt azok a betegek, 
akiknél terhesség áll fenn, korábban szolid szerv 
transzplantációján estek át, ismert súlyos krónikus ext-
rahepatikus betegség (pl. hemodialízist igénylő króni-

kus veseelégtelenség, súlyos szívelégtelenség [NYHA 
≥III], súlyos krónikus obstruktív tüdőbetegség [GOLD 
>III], pszichiátriai betegségek), HIV-fertőzés 250/mm3 

alatti CD4-számmal, extrahepatikus daganat volt az el-
múlt 5 évben (kivéve nem melanomás bőrrák), vagy a 
milánói kritériumon kívül eső hepatocelluláris karcinó-
mát (HCC) ismertek föl.
A beválasztáskor zajló akut dekompenzáció (AD) miat-
ti hospitalizáció az úgynevezett indexepizód. A vizsgá-
lathoz összegyűjtendő adatok mennyisége attól függ, 
hogy az indexepizód alatt fellépett-e AKI. Részletesebb 
adatgyűjtés szükséges, ha a kórházi felvétel idején már 
zajlik az AKI-epizód, vagy az a hospitalizáció során kiala-
kul. A kórházi felvételi adatok (demografikus adatok, a 
májcirrózis etiológiája, AD-események, laborértékek, 
májbetegség-specifikus pontszámok) megadása min-
den beteg esetén szükséges. Csak AKI-vel kezelt bete-
gek esetén dokumentálni kell a társbetegségeket és a 
szedett gyógyszereket. Az AKI jellemzőiről, kezeléséről, 
lefolyásáról és kimeneteléről 4 időpontban gyűjtenek 
adatokat (0. nap, 48–72 óra, hazabocsátáskori jellemzők, 
90 napos követés).
A vizsgálatvezető, dr. Salvatore Piano (Azienda Ospeda-
liera di Padova), az EASL Registry Grant 2022 elnyerésé-
vel valósította meg ezt a vizsgálók által kezdeményezett, 
multicentrikus, interkontinentális, prospektív, obszerváci-
ós vizsgálatot. Összesen 1250 beteg bevonását tervezik 
1 év alatt. Magyarországról a vizsgálatban a Debreceni 
Egyetem, Klinikai Központ, Gasztroenterológiai Klinika 
Hepatológiai Munkacsoportja vesz részt.
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2. ábra: a GLOBAL AKI-vizsgálatban részt vevő 
82 centrum földrajzi eloszlása
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