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Rövidítések 

AACC  American Association for Clinical Chemistry 

AACC útmutató:  AACC által javasolt biomarker vezérelt AVE  

kockázatértékelési útmutató 

ACE-I terápia:   angiotenzin konvertáz enzim inhibítor terápia 

AKIN kritériumrendszer:   Acute Kidney Injury Network által javasolt AVE  

kritériumrendszer  

ALL:     Akut limfoid leukémia 

AML:     Akut mieloid leukémia 

ARDS:    Acute respiratory distress syndrome: akut légzési distressz  

szindróma 

Aspergill.    aspergillózis 

AVE:      akut veseelégtelenség 

BM:     biomarker 

CFM:     ciklofoszfamid 

CKD EPI GFR: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration 

által javasolt GFR kalkuláció 

CRRT:  continuous renal replacement therapy: folyamatos 

vesepótló kezelés 

CTLS:     klinikai TLS 

DIC:      disszeminált intravasculáris koaguláció 

F:     férfi 

Fe:      frakcionált ürítés 

FeIon:     valamelyk, kiválasztott, mérhető vizelettel ürülő anyag  

frakcionált ürítése 

FeNa:     a nátrium frakcionált ürítése 

FeP:     a foszfát frakcionált ürítése 

FeUrea:    az urea frakcionált ürítése 

FAS-GFR:    Full-Age Spektrum GFR: Életkor alapján számolt  

GFR kalkuláció 

Fvs:      fehérvérsejt 

GFR:      glomeruláris filtrációs ráta 

GFR-CysC    cisztatinC alapján kalkulált GFR 
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GFR-Creat    kreatinin alapján kalkulált GFR 

Hgb:     hemoglobin 

IGFBP7:     insulin-like growth factor binding protein 7: vizelet  

tubuláris marker 

IFM:     ifoszfamid 

IQR:     interkvartilis tartomány 

LDH:     laktát dehidrogenáz 

L-FABP:     L-Fatty acid binding protein: vizelet tubuláris marker 

LTLS:     laboratóriumi TLS 

KDIGO kritériumrendszer:  Kidney Disease Improving Global Outcome által javasolt  

AVE kritériumrendszer  

KIM-1:     Kidney Injury Molecule-1: vizelet tubuláris marker 

KVE:      krónikus veseelégtelenség 

MDRD GFR:     Modification of Diet in Renal Disease Study alapján  

számolt GFR 

MTX:     metotrexát 

Med:     medián érték 

Na:      nátrium 

n:     esetszám 

N:     nő 

NHL:     non-Hodgkin limfóma 

RAI:     Renal angina idex 

pRIFLE kritériumrendszer:  a RIFLE kritériumrendszer gyermekekre adaptált verziója 

pRIFLE-R:     kockázat- pRIFLE AVE kritériumrendszer szerint 

pRIFLE-I:     sérülés- pRIFLE AVE kritériumrendszer szerint 

pRIFLE-F:     elégtelenség- pRIFLE AVE kritériumrendszer szerint 

pRIFLE-L:     vesefunkció vesztés- pRIFLE AVE kritériumrendszer  

szerint 

pRIFLE-E:     végstádiumú veseelégtelenség- pRIFLE AVE  

kritériumrendszer szerint 

RIFLE kritériumrendszer:  Risk, Injury, and Failure; and Loss; and End-stage kidney  

disease: AVE kritériumrendszer 

seiCa:     szérum ionizált kálcium  

setCa:     szérum total kálcium szint 
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seCr:      szérum kreatinin szint 

seCysC:    szérum cisztatin C szint 

seIon     szérum ionszint szint 

seK:      szérum kálium szint 

seP:      szérum foszfát szint 

seUA:      szérum húgysav szint 

st.p. HD:     status post HD: hemodialízis kezelést követő állapot 

st. p. nephr.:     status post nephrectomia: nephrectomiát követő státusz 

st.p. SC transpl.:    status post stem cell transplantation: őssejt  

transzplantációt követő állapot 

RRT:      renal replacement therapy: vesepótló kezelés 

rUO:      rekombináns urát-oxidáz (Rasburicase) 

Thr:     trombocita szám 

TIMP2:   tissue inhibitor of metalloproteinases 2: vizelet  

tubuláris marker 

TLS:      tumor lízis szindróma 

TLS-AVE:     tumor lízis szindrómához társuló veseérintettség 

TmP:      tubuláris rendszer maximális reabszorpciós kapacitása 

TmP/GFR:    maximális tubuláris foszfát reabszopció GFR-hez  

viszonyított aránya 

TRP:      tubuláris foszfát reabszorpció 

uCr:     vizelet kreatinin 

uCysC:    vizelet cisztatin C 

uNGAL:     neutrophil gelatinase-associated lipocalcin: vizelet  

tubuláris marker 

uNAG:     N-acethyl-ß-D-glükozaminidáz: vizelet tubuláris marker 

uNAGRI:    N-acethyl-ß-D-glükozaminidáz relatív index 

uCr:     vizelet kreatinin szint 

uIon:     vizelet ion szint 

uP:     vizelet foszfát szint 

WT:     Wilms-tumor 
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Bevezetés, célkitűzések 

Claude Bernard, a francia filológus definiálta először az élet közegeként a szerveket körülölelő 

vért, és nem a levegőt vagy a vizet (1, 2). Nézete szerint a vér összetételének állandósága 

biztosítja a szellemileg és fizikailag is szabad, független életet. Mivel ezt a vesék biztosítják; 

így a szabadságot tulajdonképpen a veséken keresztül érjük el (3).  

 

Az onko-hematológia gyermeknefrológiai szemléletű megközelítésének fontosságára 

egy korábbi esetünk irányította a figyelmet, ahol a végül T-sejtes leukémiával diagnosztizált 

beteget egy hónap különbséggel kétszer kezeltünk dialízist igénylő veseelégtelenséggel: először 

az első tünetként izolált veseinfiltráció, majd később a kiterjedt leukémiához társuló tumor lízis 

szindróma (TLS) jelentkezett akut veseelégtelenség (AVE) képében. 

A hemato-onkológiai betegek, az AVE szempontjából magas rizikójú betegeknek 

minősülnek. Az ebben a csoportban kialakuló multifaktoriális eitológiájú AVE felismerése 

nehéz és számos irodalmi adat szerint aluldiagnosztizált a csökkent izomtömeg okozta csökkent 

szérum kreatinin szint (seCr) miatt. Ugyanakkor a korai felismerése és megelőzése a kezelés 

szempontjából nagy jelentőséggel bír, hiszen az AVE-nek a mai napig nincsen definitív 

terápiája, a veseszövet további károsodásától történő óvása mellett elsősorban csak 

szupportáció (pótlás) lehetséges továbbra is. 

A retrospektív adatelemzést tartalmazó kutatási tervünket ennek a rizikócsoportnak a 

komprehenzív vizsgálatra terveztük, kiemelve a tubuláris funkciók szerepét. Döntésünket 

alátámasztották az utóbbi évek kutatási eredményei, melyek során a fókuszba került a tubuláris 

rendszer, mint a döntően legkorábbi sérülési hely az AVE során.  
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Vizsgálataink folyamán több irányból közelítettük meg a veseelégtelenség kialakulásának 

kérdéseit, és igyekeztünk egy-egy beteg kapcsán a kórtörténetük végigkövetése mellett 

bemutatni ennek jelentőségét: 

• Csak konvencionális, valamint konvencionális és tubuláris marker (vizelet N-acethyl-ß-

D-glükozaminidáz (uNAG)) használatával vizsgáltuk az AVE előfordulásának 

gyakoriságát, jellegét; az American Association for Clinical Chemistry (AACC) által 

javasolt “Biomarker vezérelt kockázatértékelés útmutatója” (AACC guideline) alapján. 

Ez a guideline a kiszélesedett AKI definíciórendszer figyelembevételével, a tubuláris 

markerek használata mellett értékeli a veseepizódot. Alkalmazása nemcsak 

differenciáldiagnosztikai jelentőséggel bír, de a szubakut formák felismerésével a 

megelőzésre is koncentrál. A betegek hosszútávú utánkövetésével a kialakult 

tubuláris/tubuloglomeruláris károsodás regenerációs arányát is megismerve komplex 

képet kaptunk az AVE-t elszenvedett betegek kórlefolyásáról. 

 

• Leukémiás és limfómás betegcsoportban elemeztük az egyik legsúlyosabb onko-

hematológiai sürgősségi kórképet – a TLS-t – az AVE szemszögéből, kiegészítve azt az 

egyik legnehezebb döntés, a dialízis kezelés szükségességének dilemmájára.  

Gyűjtött vizeletleletekből számolt konvencionális kalkulációk segítségével elemeztük a 

tubuláris rendszert, illetve kiterjesztett nefrológia elemzést folytatva a súlyos 

veseelégtelenséggel járó formák felismerhetőségének a lehetőségére koncentráltunk, 

vizsgálva annak patofiziológiai hátterét is.  
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Esetismertetés 

Egy negatív kórtörténettel rendelkező, korábban egészséges 12 éves fiú közeli anamnézisében 

enyhe infruenzaszerű tünetek szerepeltek (0. nap). Ehhez a következő napokban szúró 

torokfájdalom és hányás társult, ezért per os antibiotikum (amoxicillin) kezelés indult 

alapellátásban. 

Az első felvételkor a területileg illetékes kórházban (21. nap) enyhe 

vesemegnagyobbodás és nyaki limfadenomegália igazolódott, a laborvizsgálatok emelkedett 

salakanyag szinteket jeleztek a szérum húgysav (seUA) és LDH (laktát dehidrogenáz) értékek 

enyhén emelkedett szintje mellett. Parenterális antibiotikum (amoxicillin/klavulánsav), 

angiotenzin konvertáz enzim inhibítor (ACE-I) kezelés indult szoros monitorizálás mellett. 

Progresszió miatt lökésszteroid (25 mg/kg metilprednizolon) kezelést alkalmaztak, de a beteg 

állapota nem javult, ezért átvételét kérték a Klinikánkra (29. nap)(Ábra 1.). 

A súlyos állapotú gyermek első észlelése során a kardiopulmonális stabilitás mellett 

oliguriát észleltünk folyadéktúlterhelés jelei nélkül. Laborvizsgálata súlyos veseelégtelenséget 

jelzett hiperkalémiával, metabolikus acidózissal. Ezek hátterében sem a képalkotó 

vizsgálatokkal, sem a tenyésztéses vizsgálatokkal nem tudtunk oki tényezőt azonosítani. 

Tekintettel a súlyos AVE -re folyamatos vesepótló kezelés (CRRT) indult, és ezzel 

párhuzamosan az etiológiai okok tisztázása érdekében vesebiopszia történt. A kórszövettani 

vizsgálat során infiltráció, akut tubuláris sérülés és megőrzött glomeruláris szerkezet látszott. 

Az immunfluoreszcencia negatív lett, immunlerakódások sem látszottak, így 

tubulointersticiális nefritisznek véleményeztük (Kép 1: ábra a-b). Kezelését nagy dózisú, 

parenterális lökésszteroid kezeléssel (1 g/1,73 m2) egészítettük ki, mely mellett a vesefunkció 

gyorsan javult, normalizálódott. Elbocsátásakor (42. nap) a normál veseműködésű beteg 

szteroid terápiájának fokozatos leépítését kezdtük meg.  
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Egy hónappal később (80. napon) hirtelen állapotromlása hátterében újonnan fellépő 

AVE tünetei mellett hepato-szplenomegalia volt észlelhető. Laborvizsgálatai anémiát, 

trombocitopéniát jeleztek extrém magas fehérvérsejtszámmal. Mind a vérkenet, mind a 

csontvelői aspirátum áramlási citometriás vizsgálata megerősítette a leukémia diagnózisát. A 

társuló AVE a klinikum tükrében TLS szövődményének felelt meg. A kezelés részeként 

citaferézis és ismét CRRT kezelés vált szükségessé. Az eredeti vesebiopsziás mintát ekkor 

revideáltattuk, mely során igazolódott a diffúz monoklonális CD3-, TdT- és CD99-pozitív 

sejtes infiltráció, ami igazolta a T sejtes akut limfoid leukémiát (ALL) (Kép 1:c–f. ábra). 

Néhány nappal később a beteg általános állapota javult, és az Onko-hematológiai osztályra 

került, ahol kemoterápiás kezelése a protokollnak megfelelően elindult (ALL-Berlin-Frankfurt-

Münster 2009 protokoll). Vesefunkciója stabilizálódott  (glomeruláris filtrációs ráta (GFR): kb. 

50 ml/perc/1,73 m2), remissziót követően  csontvelő transzplantáció történt.  

Sajnos 18 hónappal a kezdeti diagnózis után a beteget központi idegrendszeri ALL- 

relapsus következtében elveszítettük (Ábra 1). 

 

 

ÁBRA 1: A beteg részletes kórtörténete, laborvizsgálati eredményei időrendi sorrendben 

 

 

 

 

 

 

 

 



12 
 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

   

   

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

K
lin

ik
ai

 f
e

lv
é

te
l (

2
9

. n
ap

):
   

   
   

   
 

Fi
zi

ká
lis

 v
iz

sg
ál

at
:  

• 
ka

rd
io

p
u

lm
o

n
ál

is
 s

ta
b

ili
tá

s:
 p

u
lz

u
ss

zá
m

: 1
0

0
/m

in
; 

vé
rn

yo
m

ás
: 9

0
/6

0
 H

gm
m

, K
ap

ill
ár

is
 ú

jr
at

el
ő

d
és

i i
d

ő
: 

<2
 s

; s
za

tu
rá

ci
ó

: 9
9

%
 (

sz
o

b
al

ev
eg

ő
b

en
) 

• 
D

iu
ré

zi
s 

je
le

n
tő

se
n

 c
sö

kk
en

t 
(8

0
 m

l/
n

ap
),

 d
e 

   

  ö
d

ém
ak

é
p

ző
d

és
, f

o
ly

ad
ék

tú
lt

e
rh

el
ts

ég
 n

in
cs

 

• 
H

as
i p

er
iu

m
b

ili
ku

s 
n

yo
m

ás
ér

zé
ke

n
ys

é
g 

 

La
b

o
rv

iz
sg

ál
at

o
k:

 

• 
Fv

s:
 2

2
,7

 G
/L

, H
gb

: 1
31

 g
/l

; 
Th

r:
 1

8
9

 G
/L

; 

• 
V

ér
ke

n
et

: e
n

yh
e 

lim
fo

ci
tó

zi
s 

at
ip

ik
u

s 
se

jt
ek

 n
él

kü
l  

• 
LD

H
: 1

05
0

 U
/L

  

• 
Se

C
r:

 4
5

9 
u

m
o

l/
L,

 G
FR

: 1
2

 m
l/

p
er

c/
1

.7
3

 m
2

,  

   
 u

re
a 

2
9

 m
m

o
l/

L,
 K

: 8
,7

 m
m

o
l/

L;
 p

H
, 7

,2
3

 

K
ép

al
ko

tó
 v

iz
sg

ál
at

o
k:

  

• 
H

as
i u

lt
ra

h
an

g:
 v

es
é

k 
(Á

tm
ér

ő
:1

3
 c

m
) 

• 
N

ya
ki

 u
lt

ra
h

an
g:

 n
ya

ki
 li

m
fa

d
en

o
m

eg
al

ia
  

   
(á

tm
ér

ő
: <

1
 c

m
) 

M
ik

o
rb

io
ló

gi
ai

 v
iz

sg
ál

at
o

k:
  

•B
ak

te
ri

ál
is

 t
en

yé
sz

et
ek

: n
eg

at
ív

 

•V
ír

u
s 

sz
er

o
ló

gi
a:

 n
eg

at
ív

 

  H
A

V
, H

B
V

, H
C

V
, H

IV
, C

M
V

, E
B

V
, a

d
en

o
ví

ru
s,

   
 

  R
SV

, i
n

fl
u

en
za

, p
ar

ai
n

fl
u

en
za

, m
yc

o
p

la
sm

a,
  

  p
ar

vo
vi

ru
s 

B
1

9
, L

eg
io

n
el

la
, h

an
ta

vi
ru

s 

Eg
y 

h
ó

n
ap

p
al

 k
é

ső
b

b
 (

8
0

. n
ap

) 

Fi
zi

ká
lis

 v
iz

gs
ál

at
: 

• 
h

ep
at

o
-s

zp
le

n
o

m
eg

al
ia

  

• 
d

iu
re

ti
ku

m
 r

ez
is

zt
e

n
s 

o
lig

ú
ri

a 
 

La
b

o
re

re
d

m
é

n
ye

k:
 

• 
Fv

s:
 1

9
4

 G
/L

 H
gb

: 9
8

 g
/l

, T
h

r:
 4

7
 G

/L
,  

• 
Á

ra
m

lá
si

 c
it

o
m

et
ri

a 
(c

so
n

tv
el

ő
):

 5
6

%
-a

 T
-

lim
fo

b
la

sz
t 

 

   
(C

D
7

, C
D

9
9

, T
d

T 
é

s 
cy

C
D

3
 p

o
zi

ti
v)

 

• 
LD

H
: 1

2
 9

4
8

 U
/L

 

• 
Se

C
r:

 2
4

6
 lm

o
l/

L;
 G

FR
: 2

2
 m

l/
p

er
c/

1
.7

3
 m

2
,  

   
u

re
a:

 8
,4

 m
m

o
l/

L 

• 
se

U
A

: 8
6

3
 lm

o
l/

L;
  

• 
sz

ér
u

m
 f

o
sz

fá
t 

sz
in

t 
(s

eP
):

 5
,8

 m
m

o
l/

L 
   

   

(n
o

rm
ál

 t
.:

 0
,8

–1
,5

5
 m

m
o

l/
L)

 

• 
sz

ér
u

m
 k

ál
iu

m
 s

zi
n

t 
(s

e
K

):
 4

,3
 m

m
o

l/
l; 

 

•s
zé

ru
m

 t
o

ta
l k

ál
ci

u
m

 s
zi

n
t 

(s
et

C
a)

: 3
,2

6
 m

m
o

l/
l  

   

(n
o

rm
ál

 t
.:

 2
,1

–2
,6

 m
m

o
l/

L)
 

•s
zé

ru
m

 io
n

iz
ál

t 
ká

lc
iu

m
 s

zi
n

t 
(s

e
iC

a)
:  

1
,7

5
 m

m
o

l/
l  

(n
o

rm
ál

 t
.:

 1
,1

3
–

1
,3

2
 m

m
o

l/
L)

 

Te
rü

le
ti

 k
ó

rh
áz

 (
21

.n
ap

) 

Fi
zi

ká
lis

 v
iz

sg
ál

at
: 

• 
en

yh
én

 m
eg

n
ag

yo
b

b
o

d
ta

k 
ve

sé
k 

 

  (
h

o
ss

zú
 á

tm
ér

ő
: 1

3 
cm

),
  

• 
en

yh
én

 m
eg

n
ag

yo
b

b
o

d
o

tt
 n

ya
ki

 n
yi

ro
kc

so
m

ó
k 

• 
m

ag
as

 v
ér

n
yo

m
ás

 (
1

50
/9

0
 H

gm
m

) 
 

La
b

o
rl

el
et

e
k:

 

• 
Fe

h
ér

vé
rs

ej
t 

(F
vs

):
 9

,6
4

 G
/L

) 
 

(n
o

rm
ál

 t
.:

 4
,5

–1
1

,5
 G

/L
) 

• 
H

em
o

gl
o

b
in

 (
H

gb
):

 1
31

 g
/L

   
   

   
 

(n
o

rm
ál

 t
.:

 1
1

0
–

14
5 

g/
L)

  

• 
Tr

o
m

b
o

ci
ta

 (
Th

r)
: 2

29
 G

/L
 

 

(n
o

rm
ál

 t
.:

15
0

–4
00

 G
/L

) 

• 
vé

rk
e

n
et

 n
eg

at
ív

 

• 
Se

C
r:

 1
5

8 
u

m
o

l/
L;

   
 (

n
o

rm
ál

 t
.:

 3
5

–1
06

 u
m

o
l/

L)
 

• 
G

FR
: 3

4
 m

l/
p

er
c/

1
,7

3
 m

2  

• 
u

re
a:

 6
,5

 m
m

o
l/

L 
   

(n
o

rm
ál

 t
.:

 1
,8

–6
,4

 m
m

o
l/

L)
 

• 
se

U
A

: 6
57

 u
m

o
l/

L 
   

   
(n

o
rm

ál
 t

: 1
06

–3
48

 

u
m

o
l/

L)
 



13 
 

KÉP 1: Vesebiopszia során nyert minta szövettani feldolgozása: 

Kezdeti festés: (a) PAS festés: megőrzött glomeruláris szerkezettel kis kerek intersticiális 

limfocita infiltráció  (b) PAS festés: Fokozott nagyítással: diffúz intersticiális infiltráció látható 

lapított tubuláris epitéliummal immunlerakódások nélkül.  

Utólag kiegészített festés: (c) anti-CD 20 festés, és (d) anti-CD 3 festés:  minimális B-

sejt komponenst mutat anti-CD20 marker és > 95% CD3-pozitív T-sejt komponens, ami a 

monoklonális szövetszaporulatra utal (e) TdT festés és (f) anti-CD99 festés:  amely megerősíti 

a leukémia diagnózisát.  

 

 

 

a b 

c d 

f e 
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Irodalmi áttekintés

I. A vese élettana 

A vese alapvető funkcionális egysége a nephron, melyből a felnőtt emberi vesében kb. 800.000 

– 1.000.000 található. A nefron egy vakon végződő képlet, amely a glomerulusból, az azt 

körülölelő Bowman-kapszulából és a tubuláris rendszerből áll. A glomerulusok szűrőként 

működnek, a plazmafehérjéken és a nagy molekula-aggregátumokon kívül a plazmából 

mindent átengednek a tubuláris térbe.  

A tubuláris rendszer fontosságát jelzi, hogy a glomerulusok által szűrt, átlagosan kb. 

napi 180 liter filtrátum közel 99%-a módosul a tubulussejtek által (reabszorpció, szekréció) és 

végül kb. napi 1,5 liter vizelet termelődik (4).

 

I/1. Tubuláris rendszer 

A vesetubulus szerkezetileg három szegmensre oszlik:  

a proximális, a középső vékony (Henle-kacs) és a disztális szegmensre, amelyek egy arborizált 

gyűjtőrendszerbe vezetnek.  

A proximális és a disztális tubulusok a vesekéregben, a veseállomány külső rétegében 

helyezkednek el, míg a Henle-kacs és a gyűjtőcsatornák a medullába, vagyis a veseparenchima 

belső részébe nyúlnak (5) (Ábra 2.).  

A tubuláris epitélium vastagsága egy sejtrétegnyi, és a sejtek szorosan illeszkednek egymáshoz, 

így biztosítva a teljes elválasztását a tubuláris folyadéknak és a peritubuláris plazmának, és 

ezzel a  a két rész közti koncentrációgrádiens fenntartását. A proximális tubulus számos 

mikrovillussal rendelkező, magas columnális epitélsejtből áll, melyek jól fejlett 

endoplazmatikus apparátusuk révén kifejezetten aktívak a reabszorpciós folyamatokban. 
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ÁBRA 2: A nefron és funkciói 

Forrás: Quizlet.com /Filtration-and-reabsorption-in-the-kidney oldalról adaptálva (6) 

 

  

A tubuláris szűrlet koncentrálódása a Henle kacsokban történik, a hipertóniás medulláris 

interstícium (egyre növekvő urea és különböző ion koncentráció grádiens) segítségével (5). 

A tubulusokban végbemenő transzport folyamatok egyike a passzív transzport, mely 

során a molekulák a koncentrációgrádiens mentén, illetve kapcsolt transzporterek segítségével 

mozognak. Az ATP felhasználást igénylő, aktív transzport legfontosabb eleme az elsősorban a 

proximális tubulusban zajló nátrium (Na)-reabszorpció, melynek feladata a vér magas Na 

koncentrációjának fenntartása.  Tekintettel ezeknek a sejteknek a fokozott sérülékenységére, 

energiaigényes folyamatokhoz köthető csökkent hipoxiatűrő képességére, a tubuláris markerek 

révén a vesekárosodások korai felismerését tehetik lehetővé (5). 
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II. Onko-nefrológia 

Az onko-nefrológia fogalma összegzi azokat a nefrológiai entitásokat, melyeket elsősorban 

onkológiai/hematológiai betegeknél tapasztalunk. Ennek a jelentősége egyre nő a 

gyermekgyógyászatban is, hiszen az egyre magasabb hemato-onkológiai betegszám mellé – a 

kiterjedt kutatások, fejlesztések eredményeként létrejövő egyre hatékonyabb, célzottabb 

kezeléseknek köszönhetően – egyre jobb túlélési adatok társulnak (7). Egyre nagyobb 

jelentőséget kap az életminőség, és a kezelések következtében kialakuló potenciális 

szervkárosodások megelőzése.  

Az irodalmi adatok szerint a daganatokhoz köthető krónikus problémák között a 4. 

helyen állnak a kiválasztó és endokrin rendszert érintő változások (a kardiális betegségeket, a 

második malignitást és a pulmonológiai eltéréseket követően) (8). A betegek mintegy 2,5–30%-

a lesz krónikus vesebeteg, prevalenciát is elemző vizsgálatok eredményei szerint a foszfát és 

magnézium reabszorpció elégtelensége 8%-ban, a tartós albuminuria 14,5%-ban, a magas 

vérnyomás pedig 15%-ban alakul ki. A végstádiumú veseelégtelenséghez társuló, tartós 

dialízisigénynek azonban alacsony az előfordulása (0,4-0,5%) (8-14). 

A végstádiumú veseelégtelen felnőtt betegek elemzése során az anamnézisben 11%-ban 

szerepelt daganatos megbetegedés és 6%-ban volt ez a veseelégtelenség primer oka is (15). Az 

ilyen módon vesebeteggé vált betegek mortalitási mutatói is rosszabbak; a mortalitási ráták 

között mintegy 25%-os különbség van (16).  

A transzplantációs várólisták adatai szerint a daganatos betegséget túlélők között 1,2%-

ban alakult ki végszervkárosodás, ezen belül pedig a veseelégtelenség a leggyakoribb (40%) 

(17). A vesetranszplantációt követően a graft túlélés nem tér el a tumormentes betegeknél látott 

eredményektől (18). 

A fentiekből is látszik, hogy a vese állapota csak kevéssé befolyásolja a késői 

mortalitást, azonban az életminőség, és a krónikus veseelégtelenség (KVE) fokozott rizikója 

miatt fontos tényező (7) (Ábra 3). 
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ÁBRA 3: A KVE legfontosabb onko-nefrológiai tényezői 

  

     

           

         

    

       

      

II/1. A krónikus veseelégtelenséghez járuló legfőbb faktorok: 

 

o A kemoterápiás szerek direkt, indirekt hatások és kumulatív dózishatás 

eredményeképpen is okoznak károsodást (19-22). A legnefrotoxikusabb gyógyszerek 

közé tartoznak a platinaszármazékok: a ciszplatin közvetlenül is okoz glomeruláris 

és/vagy tubuláris sérülést, kumulatív dózisa pedig összefüggésbe hozható a KVE 

kialakulásával ( ≥ 200 mg/m2 dózis mellett magas a kockázat); a karboplatin kevésbé 

nefrotoxikus, inkább a késői nefrotoxicitása jelentős.  

Jelentőséggel bír továbbá a nagy dózisú metotrexát (≥1000 mg/m2/dózis) a kristály 

nefropátia kialakulásával, és az alkilálószerek (ciklofoszfamid (CFM), ifoszfamid 

(IFM)), melyek metabolitjai toxikusak. 

o Az különböző kezelési stratégiák, mint a vesék régióját érintő sugárterápia, 

nefrektómia hatásai egyértelműek (20, 23). 

o Az AVE igazoltan fokozza a krónikus vesebetegség (KVE 3) kialakulásának kockázatát 

(akár a vesefunkció teljes helyreállítása után is), mely 1,5–2,5-szer gyakrabban fordul 

elő a hemato-onkológiai rizikócsoportban, mint átlag populációban (9, 15, 24). A 3–5 

éves utánkövetéses vizsgálatok szerint az AVE-n átesett betegek 40–50%-a mutat 

később KVE-re utaló jeleket (25-29). 

AVE 

KVE Kemoterápiás 

szerek 

Fertőzés, szepszis 

Sugárkezelés 

Tumor infiltráció 
Nefrektomia 

Tumor lízis szindróma 

Őssejt transzplantáció 

Nefrotoxikus szerek 



18 
 

Az AVE epizódok közel fele a diagnózistól számított két héten belül következik 

be, a diagnózis felállításától számított medián a kilencedik napon jelenik meg átlagosan. 

A gyermekkori tumoros betegséget túlélők 26%-nak volt a kezelés során minimum 

egyszer renális diszfunkciója (30). A KVE szignifikáns kockázati tényezői a férfi nem, 

a diagnóziskori alacsonyabb GFR, a nagyobb számú AVE epizód (≥4) és nefrektómia 

voltak Park és munkatársainak nagy betegszámú retrospektív elemzése alapján, az AVE 

súlyossága kevéssé volt meghatározó (30). A vese-specifikus hosszútávú 

következmények szempontjából az AVE fenállási ideje is jelentős, az azt követő 72 órás 

periódus a legmeghatározóbb (19). A felnőtt tanulmányokkal ellentétben a gyermek 

populációban az AVE leggyakrabban a hematológiai malignitásokban fordul elő (30), 

és nem a vesetumorokban, ami gyermekek esetén elsősorban a Wilms-tumort (WT) 

jelenti (Ábra 4).  

 

ÁBRA 4: Az AVE előfordulása a gyermekeknél a különböző tipusú daganatok esetén 2 héten, 

3 hónapon és 1 éven belül. 

Forrás: Park PG és munkatársainak 2019-es közleményéből adaptálva (30) 

Jelmagyarázat: AML: akut mieloid leukémia, NHL: non-Hodgkin limfóma  
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II/2. Az akut veseérintettség leggyakoribb okai:  

 

 Tumor okozta változásokhoz tartozik a vesék tumoros infiltrációja, mely gyakran okoz 

vesemegnagyobbodást (4–47%) (31), de AVE-t csak ritkán (1%) (32). A tumor okozta 

elzáródások azonban jelentősek a kiválasztó rendszer kompressziója által kiváltott 

postrenális veseérintettség miatt.   

 A fertőzések, szepszisek esetén az AVE patomechanizmusa multifaktoriális, hiszen a 

gyulladásos mediátorok, hemodinamikai változások mellett maga a gyógyszeres kezelés 

is nefrotoxikus hatású lehet (33-36).  

 A potenciálisan nefrotoxikus gyógyszerek száma magas, a már korábban említett 

kemoterápiás szerek mellett számos, a mindennapi gyakorlatban használt gyógyszer        

(antibiotikum/antimikotikum/antivirális kezelés) is okozhat vesekárosodást (37-38).  

A tubuláris rendszeren keresztül eliminálódó gyógyszerek a sejteken keresztül 

lépnek ki a vizelettérbe. Az anionos jellegű gyógyszerek sejtből történő kijutását 

biztosító anion transzporter sérülése esetén a gyógyszerek bennrekednek a sejtben, 

tubuláris sérülést okozva, mely a kationos gyógyszereknél jellemzően nem fordul elő. 

A lipidoldékony szerek szabad diffundálása miatt eltávolításuk fokozott hidrálással 

javítható (5). 

A betegek nefrotoxikus gyógyszer-expozíciójának mértéke többféle módon 

kalkulálható. Ehrmann és munkatársainak módszere szerint minden nefrotoxikus 

gyógyszer 1 pontnak minősül, mely mindennapra kalkulálható. A gyógyszerlista alább 

látható (Táblázat 1) (38). 
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TÁBLÁZAT 1: A legfőbb nefrotoxikus gyógyszerek  

Forrás: Ehrmann S és munkatársainak 2019-es közleményéből adaptálva (38) 

 

Kardiovaszkularis gyógyszerek 

 
 Diuretikum: tiazid, furoszemid, 

spironolakton 

 ACE-I terápia 

 Angiotensin II receptor blokkoló 

Antibiotikum 

 
 Vankomicin 

 Aminoglikozidok: amikacin, 

gentamicin, netilmicin 

 Magas dózisú beta-lactam:  

(pl: amoxicilli n≥100 mg/kg) 

 Rifampicin 

 Szulfadiazin 

 Kotrimoxazol 

Antivirális gyógyszer 

 
 Nucleozid inhibítorok: aciclovir, 

adefovir, cidofovir, tenofovir, 

indinavir, foscarnet 

Antifungális gyógyszer 

 
 Amphotericin B 

 Vorikonazol 

Immunoszuppresszor/kemoterápia 

 
 Ciszplatin 

 CFM, IFM 

 Metotrexát (MTX) 

 Ciclosporin 

 Tacrolimus, everolimus 

 Micofenolát mofetil 

 Immunoglobulin 

Egyéb 

 
 Nem-szteroid gyulladáscsökkentők 

(acetylsalicil-sav is) 

 Mannitol 

 Litium 

 Zoledronsav 

 Jódozott kontrasztanyag 

 Gadolinium 

 

o Az őssejt-transzplantáció gyakori szövődménye az AVE. Ez időrendben különböző 

okok miatt jöhet létre: az ezt övező napokban hipovolemia, gyógyszertoxicitás, 

esetlegesen tumor lízis fordul elő, az első hetekben pedig neutropeniás szepszis. Az első 

hónapokban a fentiek mellett találkozhatunk a hepatorenális szindrómát okozó 

szinuszoid obstruktív szindrómával, és a transzplantáció asszociált trombotikus 

mikroangiopátiával is. Akut dialízis kezelésre 3%-ban lehet szükség (39-41).  

o A TLS az egyik legsúlyosabb, potenciálisan életveszélyes onkológiai, sürgősségi 

állapot, amelyet a hiperurikémia, hiperfoszfatémia, hiperkalémia és hipokalcémia 
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kvartettje jellemez. Pontos előfordulási gyakorisága nem tisztázott, a szakirodalomban 

3–30% található (42-45). Ezen belül a TLS-AVE előfordulási aránya 9–45%, amely 

agreszív betegségek esetén 75%-ra is emelkedhet (46). Elsősorban a magas a 

proliferációs rátájú, jelentős méretű tumorok, és/vagy az alkalmazott citotoxikus 

terápiára kifejezetten érzékeny a betegek esetén számíthatunk rá. Az elmúlt időszakban 

a target specifikus, egyre hatékonyabb kezelések eredményeképpen a TLS incidenciája 

növekszik (47, 48). 

A TLS a tumorsejtek szétesése során fölszabaduló intracelluláris anyagok révén 

jön létre a kemoterápiás kezelés előtt, spontán vagy annak kezdetét követően (43) (Ábra 

5).  

 

ÁBRA 5: A TLS patofiziológiája  

Forrás: Bruce D Cheson 2009-es közleményéből adaptálva (49) 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

A sejtlízist követően először a seK görbéje emelkedik, ezt követi néhány órás késéssel 

a seP és seUA szintje (45, 50). Tünetei kezdetben nem specifikusak, gyors progresszió 

esetén azonban súlyos szervkárosodások alakulhatnak ki, melyek jelentkezhetnek 

veseelégtelenség (a TLS-AVE definíciója szerint a SeCr szintje a normál felső határának 
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másfélszeresénél nagyobb vagy egyenlő), görcsrohamok, szívritmuszavarok és 

tüdőödéma képében. Eredményük képpen pedig a TLS morbiditási és mortalitási rátája 

magas (51, 52). Gyermekkorban egyértelműen a veseérintettség megjelenése dominál, 

de a dialízis kezelés aránya inkább alacsony (2–4%). 

Kritériumrendszere Cairo és Bishop nevéhez köthető (2004) (Táblázat 2), jelenleg 

ennek módosított változata érvényes (2018), mely szerint a 4 fő laborparaméterből 

minimum kettőnek abnormális szinttel kell rendelkeznie 24 órán belül a kemoterápia 

megkezdése idején (- 3 nap - + 7 nap) (53, 54). Hande és Garrow (1993) fogalmazta 

meg a laboratóriumi és klinikai TLS definícióját, amely különbséget tesz a csak 

laboratóriumi eltérést mutató és a klinikai tünetekkel is rendelkező betegek között (50, 

55). A klinikai TLS (CTLS) diagnózisának kritériumai megkövetelik a laboratóriumi 

TLS (LTLS) jelenlétét, valamint egy vagy több klinikai szövődményt. 

 

TÁBLÁZAT 2: Cairo és Bishop féle kritériumrendszer  

Forrás: Cairo MS és Bishop M 2004-es közleményéből adaptálva (53)  

a: A laboratóriumi eltérések közül legalább kettőnek egyidejűleg fenn kell állnia a kemoterápia indítása körüli 

periódusban (megelőző 3 és azt követő 7 napon belül)   

b: más okokkal, terápiás ágenssel nem magyarázható görcstevékenység 

 

LTLSa 

 seUA                                             ≥476 µmol/L 

 seK                                                ≥6.0 mmol/L 

 seP                                                ≥2.1 mmol/L gyermekeknél 

 Kálcium                                        ≤1.75 mmol/L 

KTLS 

 SeCr szint ≥ 1.5x az életkorra és nemre korrigált normál érték felső határánál 

 Szívritmuszavar vagy hirtelen halál 

 Görcsb, tetania vagy tünetes hypocalacemia 

 

Konzervatív kezelése (British Hematology Standards Committee 2015-ben megalkotott 

útmutatója) során kiemelt szerepet kap a megtartott vesefunkció melletti fokozott 

hidrálás (2–3 L/m2 káliummentes oldat), poliuria elérése túltöltés nélkül (50, 56, 57); 

bár ez csak lassítani képes a TLS folyamatát, megelőzni nem (58). A seUA csökkentő 
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konzervatív kezelés, mint allopurinol, allergia esetén febuxostat (59) és rekombináns 

urát-oxidáz (rUO: Rasburicase) közül igazán hatékonyan a legutóbbi képes csökkenteni 

az seUA szintet  (4 óra alatt – 85%-kal) (46), ám a súlyos AVE előfordulási gyakorisága 

és a dialízis szükségessége emellett sem csökkent; talán csak az enyhébb AVE esetek 

száma mérséklődött (46, 59-64). 

A TLS-AVE első leírásban kristályfüggő urát-nephropátiaként szerepelt (50, 

65), feltételezve, hogy a nagy mennyiségű húgysav a disztális tubulusokban és a 

gyűjtőcsatornákban luminalis obstrukciót alakít ki, melyet a hiperfoszfatémia 

krisztallogén tulajdonsága is fokoz. A későbbiekben azonban számos más, 

kristályfüggetlen patomechanizmus is leírásra került (66, 67). A modellek a 

gyulladásgátló és antiangiogén tulajdonságokkal rendelkező anyagok (pl. nitrogén-

monoxid) inaktivációját, adeonozin kiáramlást,  sejttörmelékből álló embóliák 

képződését jelezték (45, 66, 68-70), a legújabb kutatások pedig  az extracelluláris 

hisztonok jelentős szerepét feltételezik (71). 

 

III. Akut veseelégtelenség diagnosztika  
 

III/1. Kritériumrendszerek 

Az AVE-t klinikailag nehéz definiálni, amit jól tükröz, hogy az elmúlt évtizedek alatt több mint 

35 féle definíció született a témakörben (72). A kezdeti nevezéktan még az alcsoportok között 

nem tett különbséget, majd az áttörést a 2004-ben megjelent Risk, Injury, Failure, Loss, End 

Stage Renal Disease (RIFLE) kritériumrendszer megalkotása jelentette. Ezt követte 2007-ben 

az Acute Kidney Injury Network (AKIN) és 2012-ben a Kidney Disease Improving Global 

Outcomes (KDIGO) által megfogalmazott rendszerek megjelenése; melyeknek újszülöttekre, 

gyermekekre történő adaptációja is megtörtént (a RIFLE gyermekadaptációja: pediatric Risk, 
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Injury, Failure, Loss, End Stage Renal Disease: (pRIFLE)) (73, 74). Ezek az újabb 

kritériumrendszerek a korai felismerés mellett az etiológiai alapú kezelést hangsúlyozzák. 

Mindhárom fenti definíciórendszer használatos a mindennapokban, melyek a SeCr szint 

abszolút értéke mellett annak relatív emelkedését is figyelembe veszik, kiegészítve azt a 6–24 

órán belüli vizeletmennyiséggel (Táblázat 3). A vizeleürítés mennyisége tekintetében a pRIFLE 

fogalmaz meg gyermekgyógyászati ajánlást. 

A pRIFLE rendszer kritikus állapotú gyermekek prospektív adatainak felhasználásával készült, 

és megbízható módszer az AVE súlyosságának jellemzésére. Az összehasonlító vizsgálatok 

szerint a pRIFLE több AVE beteget (gyakran R-AVE-stádiumba tartozót) azonosít, mint a 

KDIGO és AKIN rendszerek (73, 75-77). 

 

TÁBLÁZAT 3: AVE Kritériumrendszerek  

Forrás: Calvert S és Shaw A 2012-es közleményéből adaptálva (77) 

 

Klasszifikáció Besorolás seCr Vizeletmennyiség 

pRIFLE R: rizikó eGFR csökkenés ≥ 25 % 0,5 ml/kg/ó 8 órán át 

 I: sérülés eGFR csökkenés ≥ 50 % 0,5 ml/kg/ó 16 órán át 

 F: kimerülés eGFR csökkenés ≥ 75 %  
(v 35 ml/perc/1.73 m2) 

0,3 ml/kg/ó 24 órán át vagy 

anuria 12 órája 

 L: elégtelenség perzisztálása > 4 hét  

 E: végstádiumú 

veseelégtelenség 
perzisztálása > 3 hónap  

AKIN 1 seCr emelkedés ≥ 50% / az abszolút seCr 

növekedés 0.3 mg/dl 48 órán túl 

 

 2  seCr emelkedés ≥ 100%  

 3  seCr emelkedés ≥ 200%  

KDIGO 1  seCr emelkedés ≥ 50% 7 napon belül / a 

seCr növekedés 0.3 mg/dl 48 órán belül 

>0,5  és ≤ 1 ml/kg/ó  

 2 seCr emelkedés ≥ 100% >0,3  és ≤ 0,5 ml/kg/ó 

 3 seCr emelkedés ≥ 200 % 

/ seCr növekedés ≥ 4 mg/dl  

/  eGFR < 35 ml/perc/1.73 m2  

/  dialízis igény 

(neonatális cut-off: seCr  > 2.5 mg/dl) 

≤ 0,3 ml/kg/ó 

 

III/2. Kreatinin és GFR 

A  seCr egy késői marker, szintje a vesesérülést követően 48–72 óra múlva kezd el emelkedni 

(78), amikor már a glomeruláris funkció közel 50%-kal lecsökkent. A szintje számos külső 
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tényezőtől függ, mint például izomtömeg, hidratáltság; ugyanakkor szekretálódik is a tubuláris 

térbe, mely különösen a kisgyermekeknél, csecsemőknél lehet jelentős. 

Részben emiatt a seCr változása a diagnosztikus, amit a bazális seCr értékhez 

viszonyítva határozunk meg, mely intervallumtól függően lehet (72):  

– 7 napon belül mért seCr  

– egy éven belül, nem veseérintettséghez társulóan mért seCr  

– ezek hiányában, az életkor és nem szerinti normál seCr 

A seCr értéknél pontosabb képet mutat a vesék állapotáról a vesék tisztító kapacitását 

mutató GFR érték (ml/perc/1.73 m2). A glomeruláris filtrátum  meghatározásával, az egy perc 

alatt megtisztuló vérmennyiséget kalkulálják m2 felületre vonatkoztatva, mely endogén 

markere, de nem a „gold standardja”, a seCr (79).  

Számos GFR kalkuláció született az utóbbi húsz évben. Az egyik legigéretesebb 

molekulának a szérum cisztatin C (seCysC) bizonyult (79, 80), mely szintén nem független 

jelzőmolekula (szintjére hatással van a szteroid kezelés, a hipotireózis, a diabétesz mellitusz, 

dohányzás), de mérése különösen előnyös azoknál, ahol az életkornak megfelelő izomtömeg 

lecsökken (pl. tumoros betegek), és így a seCr érték alulbecsülheti a valódi vesefunkciót (81-

83).  

Pottel és munkatársai végeztek kiterjedt kutatást a GFR kalkulációk összehasonlítására, 

illetve azok javítására (84). 

GFR számítások: seCr alapú általános: FAS-age, FAS-height, LMR 

   seCr alapú gyerek: Schwartz-2009, 2012, Schwartz-Lyon, Shull (életkor) 

   seCysC alapú általános: CAPA, FAS, CKD-EPI 

   SeCysC alapú gyermek: Berg 

  vegyes (seCysC és seCr alapú), gyerek: Schwartz, Andersen (85-90). 
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A fiatal gyermekeknél leggyakrabban a Schwartz szerinti és kamaszkorban az MDRD 

(Modification of Diet in Renal Disease általi kalkuláció) formulával kalkulálunk. A Schwartz 

szerinti kalkuláció a seCr szint izomtömeg függősége miatt (mely változását a testmagasság 

jobban követi, mint a testsúly) a testmagasság segítségével kalkulál (80). Amikor a testhossz 

ismeretlen, az életkort figyelembe vevő, seCr alapú FAS (Full-Age spektrum GFR) kalkuláció 

bizonyult a legmegbízhatóbbnak (91), a seCysC alapú kalkulációk közül pedig a CKD-EPI 

GFR (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration Creatinin Equation 2021) 

kalkuláció (86). 

 

Kalkulációk (92):  

Schwartz szerinti számítás: eGFR  = k × hossz ÷ SCr (mg/dL)  

  k = 0.33   - koraszülött csecsemőknél  <1 éves kor 

k = 0.45   - érett csecsemőknél <1 éves kor 

k = 0.55   - 1- 12 éves kor között és kamasz lányoknál 

   k = 0.7     - kamasz fiúk esetén 

MDRD formula: GFR = 175 x seCr-1.154 x age-0.203 x 1.212 (ha néger) x 0.742 (ha nő) 

FAS GFR kalkuláció = 107,3/[SeCr (mg/dl)/Qcreat (mg/dl)] 

fiú: Qcreat = 0,21 + 0,057 x kor -0,0075 x kor2 + 0,00064 x kor3 - 0,000016 x kor4  

lány: Qcreat = 0,23 + 0,034 x kor – 0,0018 x kor2 + 0,00017 x kor3 – 0,0000051 x kor4 

CKD-EPI GFR kalkuláció seCysC értékkel =  

ha seCysC < 0,8 mg/L: 133 × (Scys/0.8)−0.499 × 0.996kor [× 0.932 ha nő] 

ha seCysC > 0,8 mg/L: 133 × (Scys/0.8)−1.328 × 0.996kor [× 0.932 ha nő] 

 

III/3. Akut veseelégtelenség észlelését kiegészítő módszerek:  

 

Az „alart” és korai jelző rendszerek  

Korai jelző rendszerekhez tartozik a Furoszemid Stressz teszt, mely a gyógyszer adását 

követően vizsgálja a tubuláris rendszer válaszát, a natriurézist és fokozott diurézis megjelenését 

(93, 94). Ez az egyetlen olyan tesz, mely a vesepótló kezelés szükségességét előrejelzi (95).  
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A másik a klinikai gyakorlatban talán kevéssé elterjedt ún. Funkcionális rezerv teszt, mely a 

vesék tartalékát észleli az emelt fehérjebevitel során megjelenő hiperfiltráció, proteinuria által 

(93, 94, 96). A mikroszkópos vizsgálatok jelentőségét egyre több helyen hangsúlyozzák, 

különösen ha azt a beteget is ismerő nefrológus végzi (97-99). 

Az “alart” rendszerekhez rizikóbecslések tartoznak. A legismertebb és talán a 

legelterjedtebb a renal angina index (RAI) (96, 100, 101), mely egy kockázati elemzést és egy 

sérülési stádiummeghatározást is tartalmaz (Táblázat 4).  

 

TÁBLÁZAT 4: A RAI kritériumrendszere 

Forrás: Sundararaju és munkatársainak a 2019-es közleményéből adaptálva (100) 

 

Eredeti vese angina index Akut vese angina index 

Kockázat elemzés pontszáma Kockázat elemzés pontszáma 

Karakterisztika  Rizikó Score Karakterisztika  Rizikó Score 

PICU felvétel Közepes 1 Sepsis gyanúja Közepes 1 

Őssejt 

transzplantáció 

Magas 3 Transzplantációs 

anamnézis vagy 

akut onkológiai 

betegség 

Magas 3 

Gépi lélegeztetés, 

inotróp támogatás 

Nagyon 

magas 

6 >40 ml/kg folyadék 

és/vagy ET 

intubáláa 

Nagyon 

magas 

6 

Sérülés score Sérülés score 

seCr érték 

változása a 

bazálishoz 

Folyadék 

túltöltés 

(%) 

Score SeCr érték változása a bazálishoz Score 

Nincs változás < 5 % 1 Nincs változás 1 

1< x <1.5 x ≥ 5 % 2 1< x <1.5x 2 

1.5< x <2 x ≥ 10 % 4 1.5< x <2 x 4 

2< x ≥ 15 % 8 2< x 8 

RAI vagy aRAI = Kockázat emezési pontszám x sérülés score 

                         RAI > 8: fokozott rizikóra utal 

 

A folyadék túltöltöttségre vonatkozó paramétert is tartalmazó Fluid Overload and Kidney 

Injury Score teszt, a seCr és vizeletmennyiség mellett a nefrotoxikus gyógyszerek mennyiségét 

is figyelembe veszi (94, 96, 102).  
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Számos helyen nefrológiai csapatok alakultak, melyek a korai konzíliumok, és a 

hatékony, korai, preventív terápiás lépések alkalmazásával eredményesen csökkentették az 

AVE előfordulását (103). 

 

III/4. Vizeletanalízis, mint akut veseelégtelenség marker  

 

Az AVE legtöbbjét isémiás sérülés és toxikus ártalmak okozzák, melyek patofiziológiájában 

közösek a tubuláris rendszert érintő első sérülések, melyek főképp a proximális részén 

összpontosulnak. Az első szubletális sérülések következtében a felületi membrán polaritás 

elvész, a tigh-junctionok megnyílnak (104-106), intratubuláris obstrukció alakul ki a 

sejtsérülések miatt. A tubulo-glomeruláris egyensúly felborul, gyulladásos ágensek áramlanak 

a szövetekbe, módosul a veseszövet vérátáramlása (107). A tubuláris transzport folyamatok 

változásán keresztül pedig detektálható metabolikus változások jönnek létre a vizeletben is. 

Ebben a korai stádiumban, a tubuláris markerek szintemelkedései mellett, még a valódi 

strukturális eltérések és a seCr szint emelkedés megjelenése előtt lehetőség nyílhat a diagnózis 

felállítására. A tubuláris funkciózavarok korai felismerése kiegészítheti a diagnosztikát, ami 

non-invazivitása révén könnyen, gyorsan elvégezhető (106-109). 

Formái:  

 Frakcionált ürítések (Fe): A frakcionált ürítéseket 24 órás gyűjtött vizelet ion és 

kreatinin tartalma, valamint a  szérum hasonló paraméterei alapján kalkuláljuk. „Spot” 

vizeletleletek a számos egyéb befolyásoló tényezők miatt diagnosztikusan nem 

használhatóak, esetleg kis csecsemőknél fogadható el a napi ritmus hiánya miatt. (110, 

111). Fe értelemzését az AVE tükrében a Táblázat 5-ben foglaltuk össze. 
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Kalkuláció: 

FeIon (%) = 100 × (seCr (mg/dL) × vizelet ion koncentráció (Uion)) /  

 (szérum ion szint (seIon) × vizelet kreatinin (uCr) (mg/dL) 

FeIon ↑: tubuláris károsodás jele (csökkent reabszorpciós kapacitás)  

 

TÁBLÁZAT 5: Frakcionált ürítések értelmezése az AVE tükrében 

Megtartott tubuláris működés: 

Normál vagy prerenális AVE  

Renális (tubuláris zavar): AVE 

FeNa < 1%  

FeUrea < 31,5 %  

 

FeNa> 2% 

FeUrea> 50% 

AVE valószínűségi mutatók 

FeNa <2% + FeUrea < 31.5% 54 % FeUrea > 31,5%  

+ FeNa > 2 % (gyermek),     

                 2.5 % (újszülött) 

92% 

  „fenti”+ perzisztens oliguria 95 % 

 

 Foszfát homeosztázis 

A foszfát reabszorpciója is a proximális tubulusban zajlik, AVE epizód során ennek a 

sérülése is korán megtörténik. Normál vesefunkciójú betegeknél, a Na-függő foszfát 

kotranszporterek gyors adaptációja révén, a szérumkoncentráció csak minimális 

emelkedése figyelhető meg még nagy foszfátterhelés esetén is (112, 113). Az akut 

hiperfoszfatémia általában néhány órán belül – 6-12 órán belül – megszűnik (114).  

A szérum foszfát szint csak akkor kezd el nőni, ha a GFR jelentősen lecsökken 

(GFR < 60 ml/perc/1,73 m2), mely általában egybeesik az oliguria megjelenésével (114, 

115). Ekkor a csökkent glomeruláris filtráció miatt a vesetubulusokban a foszfát szint 

jóval a tubuláris rendszer maximális reabszorpciós kapacitása (TmP) alatt van, és a 

foszfát szinte teljes mennyisége reabszorbeálódhat (115).  

A szervezet foszfát egyensúlyát a vizelet monitorizálása mutatja meg, mely 

direkt módon nem korrelál a foszfát-bevitellel (116, 117). A diétás hatásokra (mind 

foszfátcsökkentett, és foszfátdús diéta során) elsősorban a seP szinuszos görbével (24 
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és 12 órás periodicitás, 16.00 és 03.00 csúcs) leírható lefutása módosul, a hullámzása 

mérséklődik (118). 

A szérum foszfát élettani normál szintje jelentős különbségeket mutat az életkor 

függvényében a fejlődés, növekedés miatt (119) (Táblázat 6.). 

 

Táblázat 6. : A gyermekkori szérum foszfát szint normál tartománya  

Forrás: KDOQI Klinikai 2008-as Guideline-ja alapján (119): 

 

 

 

 

Az AVE és a vizelet foszfát kalkulációs értékei változásának a kapcsolata a Táblázat 7-

ben látható. Kalkulációk (120):  

• FeP: A foszfát frakcionális kiürülése %  

Normál tartomány: FeP = 5–20 % 

• TRP: foszfát frakcionált tubuláris reabszorpció: meghatározásához a reggeli vizeletürítést 

követően, éhezés mellett, 2 órán keresztül a hólyagban gyűjtött vizeletből történik. 

TRP = 1- ((vizelet foszfát (uP)/seP) x (seCr/uCr)); 

• TmP/GFR: a foszfát tubuláris maximális reabszorpciójának (TmP) a GFR-hez viszonyított 

aránya, amit a vese foszfát transzportjának értékelésére használunk. Ez lényegében megfelel a 

seP szint elméleti alsó határának, amely alatt az összes szűrt foszfát újra felszívódna. A 

TmP/GFR kiszámítása feltételezi, hogy a seP koncentrációja megegyezik a glomeruláris 

szűrletben lévő koncentrációjával, és a seCr-clearance a GFR-hez közeli. Kalkulálhatunk a 

Payne formulával, illetve a Bijvoet és Walton normogram segítségével:  

TmP/GFR = seP – (uP/ uCr) x seCr 

ha TRP ≤ 0.86 (86%): TmP/GFR = TRP × seP 

ha TRP >0.86 (86%): TmP/GFR = (0.3 × TRP)/[1 – (0.8 × TRP)] × seP 

 

 

Kor (év) 0-0.5 0.5-1 1-5 6-12 13-20 

Szérum foszfát (mg/dL) 5.2-8.4 5-7.8 4.5-6.5 3.6-5.8 2.3-4.5 
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TÁBLÁZAT 7: Foszfát homeosztázis és az AVE kapcsolata 

Non-renális ok Renális ok 

 FeP ↑ v. N + seP↓  

 TmP/GFR↑v.N + seP ↓ 

 FeP ↓+ seP ↓ 

 TmP/GFR ↓+ seP↓ 

 TmP/GFR↑v.N + seP ↑ 

 

 A vese tubuláris biomarkerek (BM): (121, 122)                

Az utóbbi évtizedekben számos tubuláris markert azonosítottak, melyek közül a legtöbbet 

vizsgáltak a teljesség igénye nélkül: 

 uNAG mint a vesetubulusok funkcionális állapotának indikátora, régóta ismert (123).  

Ez az enzim a proximális tubuláris epitélsejt lizoszómáiból származik, és vesekárosodás 

során kerül a vizeletbe (124).   

A uNAG eredményes használatáról a veseérintettség kimutatása tekintetében széles 

körben születtek tanulmányok (125, 126), melyek szerint ez a molekula volt képes a 

későbbi dialízisigényt előre jelezni (127). Kemoterápiás kezelése alatt és után kiváló 

markere a tubulusok funkcionális állapotának (128, 129). Azonban az uNAG-nak sem 

sikerült különbséget tennie az akut és a krónikus vesebetegségek között (130). 

Tekintettel az uNAG magas érzékenységére, de a specificitás nyilvánvaló hiányára 

(igazolódott, hogy szintje a KVE mellett számos egyéb állapotban - mint perinatális 

asfixia, nehézfém-mérgezés, urológiai rendellenességek, immunológiai veseérintettség, 

nefrózis szindróma, húgyúti fertőzés - is megemelkedik, az AVE-től függetlenül (130, 

131)), BM panel részeként javasolt alkalmazása. A panelben az uNAG korai általános 

stresszindikátorként használható, míg más BM-k (vizelet neutrophil gelatinase-

associated lipocalcin (NGAL), Kidney Injury Molecule-1 (Kim-1), vizelet cisztatin C 

(uCysC)) biztosítják a szükséges betegségspecificitást (130). 

Labortechnikailag az uNAG érték meghatározása kolorimetriás VRA-Glc-NAc assay 

segítségével történik, melyből a vizelet kreatinin érték arányaként határozható meg az 
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uNAG index (133). Gyermekeknél az uNAG életkor függősége miatt javasolt a relatív 

uNAG-index (uNAGRI) használata (134). 

(uNAGRI = az uNAG-index/életkorfüggő uNAG-index felső határa). 

 uCysC (135) 

 uNGAL (136)  

 KIM-1 (137, 138) 

 TIMP2 (tissue inhibitor of metalloproteases-2) és IGFBP7 (insulin-like growth 

factor binding protein7) (139) 

 LFAB (L típusú Fatty acid binding protein) (140)  

 

2022-ben került megfogalmazásra a „AACC guideline”, mely alapján a egy új nómenklatúra 

fogalmazódott meg (141- 144) (Ábra 6,7):  

Preklinikai/Szubklinikai AVE (BM pozitív és seCr negatív): a funkcionális sérülések 

mellett nincs valódi morfológiai eltérés  (145). 

Hemodinamikai AVE/Funkcionális AVE (BM negatív és seCr pozitív): a jellemzően 

tranziens seCr emelkedést potenciálisan reverzibilis hemodinamikai állapot okozza, 

mely funkcionális változásokat nem vált ki. Jellemzője a volumenfüggő GFR 

csökkenés, a potenciálisan reverzibilis prerenális AVE (146, 147).   

Valódi AVE (BM és seCr pozitív): mind tubuláris, mind glomeruláris változások 

előfordulnak.  
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Ábra 6: Az AVE alcsoportok jellemzői  

Forrás: Musial K 2021-es közleményéből adaptálva (94)

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 7: AVE patofiziológiája  

Forrás: Albert C és munkatársa 2021-es közleményéből adaptálva (144) 
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Anyag és módszertan 

I. Az akut veseelégtelenség megjelenése az AACC guideline alapján 

I/1: Betegek 

Vizsgálatunkba olyan gyerekeket vontunk be, akiknek 2004 és 2019 között uNAG mérése volt 

a Debreceni Egyetem Gyermekgyógyászati Klinikáján, és akiknél legalább 5 uNAG mérés 

történt. Mind a beválogatáshoz, mind az elemzéshez szükséges adatokat a Debreceni Egyetem 

Klinikai Központ elektronikus adatbázisából (MedSol adatbázis) gyűjtöttük az ambuláns lapok 

és zárójelentések adatainak segítségével.  

Összesen 33 hematológiai-onkológiai betegségben szenvedő 1–16 éves beteget vontunk 

be (Ábra 8.). A legtöbb beteg ALL-ben szenvedett, de emellett WT, limfóma vagy központi 

idegrendszeri daganat diagnózisát viselő betegek is beválogatásra kerültek. Két gyermeknek 

pedig ritka onkológiai betegsége volt: Ewing-szarkóma és csecsemőmirigy-daganat. A 

retrospektív vizsgálat követési ideje változó volt, az uNAG mérések gyakoriságától függően 

(1–14 hónap). 

 

ÁBRA 8: Betegbeválogatás, és a betegek klinikai jellemzői  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
         
               
      
 
             
 
 

uNAG mérések 

(2004 és 2019 között ): 

565 gyermek, 1743 minta 

Követett betegek (5 uNAG mérés/ beteg) 

73 beteg, 1016 minta 

Debreceni Orvosi Egyetem elektronikus adatbázis 2005-től elérhető 

367 mérés, 33 beteg (onko-hematológiai betegség diagnózisával) 

Általános jellemzők: 

• Életkor: 1-16 éves kor 

• Nem: férfi (F)/nő (N): 18/15 

• Követési idő (hónap): 1-14 

• Diagnózis: ALL: 9 beteg 

       Limfóma: 6 beteg 

       WT: 5 beteg 

       Központi idegrendszeri daganat: 11 beteg 

       Egyéb szolid daganat: 2 beteg 
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A betegek általános állapotának felmérése és a laboratóriumi paraméterek (vesefunkció, CRP) 

kigyűjtése mellett a kezelés módját (kemoterápia típusa, antibiotikum kezelés, ACE-I terápia, 

dialízis), illetve a kezelést reprezentáló adatokat is felhasználtuk a komplex elemzéshez.  

 

I/2. Biológiai paraméterek 

Az uNAG meghatározások gyakorisága és időzítése a gyermekhemato-onkológusok javaslatai 

alapján történtek. Az antineoplasztikus kezelések előtt és alatt rendszeres mintavétel történt az 

akkor aktuális hemato-onkológiai protokollok alapján, más esetekben – a beteg általános 

állapotának romlása esetén (pl. fertőzés, daganatellenes kezelések mellékhatásai) amikor a 

veseműködést is ellenőriztük, kiegészítettük azt az uNAG és a seCysC vizsgálatával. A 

mintavétel általában reggel, gyakran napi rendszerességgel történt. A minták elemzése a 

Debreceni Egyetem Laboratóriumi Orvostudományi Klinikáján valósult meg: az uNAG 

értékből uNAGRI meghatározása a korábbiakban leírtak szerint zajlott. 

A GFR értéket a seCret érték segítségével az életkorra normalizált FAS-age GFR 

kalkuláció alapján számoltunk (GFR-Creat), a seCysC-ből pedig a CKD EPI GFR egyenlet 

(2012) alapján kalkuláltunk (GFR-CysC). 

 

I/3. Nefrológiai elemzés 

A veseérintettséget a 2022-ben publikált “AACC guideline” szerinti definíciórendszer alapján 

értelmeztük. Vizsgálatunkban kétféle korai markert (uNAG és seCysC) is alkalmaztunk, az 

uNAGRI fals pozitív eredményeinek elkerülése miatt. 

Az útmutató alapján három csoportot különítettünk el: 

 hemodinamikai (prerenális) AVE: seCr pozitív, uNAG és seCysC negatív 

 szubklinikai (funkcionális) AVE: seCr negatív, uNAG és seCysC pozitív 

 valódi klinikai AVE: uNAG és seCysC és seCr pozitív 
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A klinikai AVE csoport megfelelt a korábbi AVE besorolásnak, így ezt súlyosság alapján 

tovább bontottuk, ahol a kategorizálás alapjául a GFR-CysC érték szolgált a pRIFLE 

kritériumrendszer szerint. Vizsgálatunkba a pRIFLE kritériumok alapján a GFR-szintek 

változásának megfelelően kimutatott összes AVE-epizódot bevontuk, bár a legtöbb esetben a 

GFR-CysC értékek az alacsony normál tartományban maradtak. 

Az uNAGRI értéket akkor tekintettük pozitívnak, ha ez elérte a legalább 2-t, és ezzel 

párhuzamosan az uNAGRI-arány emelkedése minimum 1,5 volt ugyanazon beteg korábbi 

uNAGRI-jához képest, mely utóbbi biztosíték volt annak akut emelkedéséről. 

 

I/4. Statisztikai elemzés 

A statisztikai elemzés az SPSS v.24.0 statisztikai szoftver használatával történt. A GFR-Creat, 

az uNAGRI és a GFR-CysC közötti korrelációt nem-paraméteres Spearman korrelációs 

analízissel vizsgáltuk, mivel az uNAG paraméterek a Kolmogorov-Smirnov és Shapiro-Wilk 

tesztek alapján nem mutattak normális eloszlást. Az uNAGRI értékeket és a napi GFR 

változásokat ROC görbék mentén elemeztük, ahol a pozitív eseményt a GFR-CysC minimum 

25%-os csökkenéseként határoztuk meg (pRIFLE szerint), klinikai és szubklinikai AVE-ban is. 

Az uNAGRI adatok AVE és nem AVE alcsoportok közötti megoszlását Mann-Whitney teszttel 

elemeztük. 

 

II. A tumor lízis szindrómához társuló akut veseelégtelenség jellemzése: 

II/1. Betegek 

Multicentrikus vizsgálatunkba olyan leukémiában és limfómában szenvedő gyermekek 

kerültek bevonásra, akik 2006 és 2016 között a fenti diagnózissal megfordultak valamelyik 

magyarországi orvosi egyetem Hemato-onkológiai Osztályán vagy a Szakrendelésen. 

(Semmelweis Egyetem, Debreceni Egyetem, Pécsi Tudományegyetem, Szegedi 

Tudományegyetem). Az elemzéshez szükséges adatokat papír alapú és elektronikus (MedSol 
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adatbázis) betegdokumentációból, valamint a Magyar Gyermek Tumor Regiszter adatbázisából 

nyertük. A tumor lízis szindróma definíciójának megfelelően a bekerüléshez a Cairo és Bishop 

kritériumainak megfelelően, a meghatározott laborparaméterek közül legalább kettőnek 

pozitívnak kellett lennie, 24 órán belül. 

Országosan 913 leukémiában és limfómában szenvedő gyermek közül a TLS 

kritériumai alapján 64 beteget válogattunk ki. Közülük 28 gyermek került később kizárásra, 

mert a TLS-től eltérő etiológiai okok igazolódtak a laboratóriumi eltérések hátterében illetve 

további 5 beteg a hiányos dokumentáció miatt esett ki ( Ábra 9). 

 

ÁBRA 9. A betegek kiválasztásának folyamatábrája és a betegek klinikai jellemzői 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Összesen 31 (1-18 éves) gyermekbeteget találtunk beválasztásra alkalmasnak, akinek a 

kezelése a nemzetközi és a Magyar Gyermekonkológiai Csoport ajánlásai szerint történt. Az 

egyes centrumokban az alkalmazott kezelési protokollok megegyeztek a hidratálás, az 

allopurinol használata, és a dialízis indikáció tekintetében. Mivel a vizsgálati időszak 

A leukémiában és limfómában szenvedő beteg gyerekek száma: 913  

 

A Cairo-Bishop szerint kritériumrendszer alapján válogatott betegek száma: 64   

Vizsgálatunkba: 31 beteg  

Jellemzőik: 

 Kor: 0-18 év 

 Nem: F/N: 22/9 

 Diagnózis: ALL /AML : 19 beteg 

    NHL: 12 beteg 

Tradícionális TLS   /     pRIFLE csoportosítás  

 

• LTLS:  6 beteg     • 0,R,I – pRIFLE: 21 beteg 

• CTLS: 25 beteg    • F-pRIFLE: 10 beteg 

33 beteget zártunk ki a vizgsálatunkból:  

Egyéb okok álltak a laboreltérések mögött:   28 beteg 

 Szepszis       11 beteg 

 Sokszervi elégtelenség                         2 beteg 

 Makrofág aktivációs szindróma      2 beteg 

 Infekció                        2 beteg 

 Egyéb veseelégtelenség             2 beteg 

 Máj elégtelenség        1 beteg 

 Egyéb toxicitás         7 beteg 

 Csak palliatív kezelés         1 beteg 

 Elégtelen dokumentáció:                      5 beteg 
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viszonylag hosszú volt, rUO alkalmazása tekintetében nem volt teljesen egységes a betegek 

kezelése. A vizsgálati időszak tíz éve alatt a betegek körülbelül 50%-a kapott rUO kezelést. 

A betegeket kétféleképpen csoportosítottuk:  

 A „tradícionális”, TLS súlyosság szerinti csoportosításában a betegeket a LTLS, és 

CTLS alcsoportokra bontottuk. 

 Nefrológiai alapú csoportosítás során a pRIFLE kritériumok alapján két alcsoportot 

hoztunk létre: az enyhe (pRIFLE: 0,R, I) és súlyos (pRIFLE: F ) veseérintettséggel 

rendelkezők alcsoportjait. 

A betegek klinikai és laboratóriumi jellemzőit, kezelését az 7. Táblázat tartalmazza. 

A betegek jellemzése során az általános állapot, és kiterjesztett laborvizsgálati eredmények 

mellett elemeztük a gyógyszeres kezelés (kemoterápia típusa, szteroid kezelés, antibiotikum 

kezelés, vérnyomáscsökkentő terápia, vazopresszor támogatás), és beavatkozások (mechanikus 

lélegeztetés, pleurális vagy perikardiális drain, leukocitaferezis, dialízis kezelés) jellegét is. A 

betegek nefrotoxikus gyógyszer-expozícióját az Ehrmann és munkatársai által publikáltak 

szerint határoztuk meg. Ezt retrospektív módon kalkuláltuk minden betegnél a TLS kialakulását 

megelőző öt napos periódusban.  

 

II/2. Nefrológiai besorolás 

A vesekárosodás pRIFLE szerinti kategorizálása a Schwartz formula alapján kalkulált GFR-

Creat érték segítségével történt. A tubuláris rendszer jellemzéséhez a 24 órás vizeletvizsgálat 

kémiai analízsének eredményeiből kalkulált adatokat használtuk föl, mely 8/31 betegnél állt 

rendelkezésre. 

 

II/3. Statisztikai elemzés 

A statisztikai elemzéseket az SPSS 24.0 (IBM Corp. Released 2016. IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 24.0. Armonk, NY: IBM Corp.) segítségével végeztük. A kategorikus 
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értékeket esetszámban (n) és százalékban (%), a folyamatos adatokat medián értékben (Med) 

adtuk meg az interkvartilis tartománnyal (IQR). Az alcsoportok háttérjellemzőit Mann–

Whitney és Fisher egzakt teszttel hasonlítottuk össze, figyelembe véve az alacsony 

mintanagyságot és az adatok nem normális eloszlását. 

A súlyos TLS-AVE (pRIFLE: F) kialakulása szempontjából ROC görbe segítségével 

vizsgáltuk a klinikailag fontos TLS laboratóriumi paraméterek változását, és meghatároztuk a 

cut-off értéket. 
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Eredmények 

I. Az akut veseelégtelenség megjelenése az “AACC guideline” alapján  

Eredményeinket az 7. táblázat mutatja, mely tartalmazza a betegek általános paramétereit (1–

4. oszlop), a követési időintervallumot (5. oszlop), a veseérintettség jellemzőit (6–8. oszlop). 

Megpróbáltuk a veseprobléma valószínű okát is kideríteni, melyet a 9. oszlop tartalmaz. 

Azoknál a betegeknél, ahol a tubuloglomeruláris rendellenesség nem normalizálódott az uNAG 

vizsgálatok rendszeres elvégzése alatt, kiterjesztettük a megfigyelési időt  és folytattuk a 

követést, bár ekkor már csak seCr mérések történtek. A vizelet mennyiségi adatait nem 

jelenítettük meg. Az 7. táblázat eredményeit a 8. táblázat összegzi. A követési időszak során a 

vesefunkciós vizsgálatok mindhárom paramétere (seCr, uNAG, seCysC) egy időben lett levéve. 

A 26 betegnél, az összesen 213 hónapos követési időszak alatt 60 esetben rögzítettünk legalább 

egy vesemarker pozitivitást (Táblázat 8., 9.). 

 

TÁBLÁZAT 8: Az AVE epizódok és a krónikus veseérintettség összefoglaló táblázata 

Az általános betegadatok mellett jellemeztük a vesekárosodás epizódjait (pRIFLE kritériumok 

és az új nómenklatúra szerint), valamint az ok-okozati tényezőket. Krónikus eltérések esetén a 

megfigyelési időszakon túl is folytattuk a betegek monitorozását. 

 

Rövidítések és szimbólumok: 

*:     Az uNAGRI értékek pozitív: az uNAGRI min.2 és a növekedési ráta min.1,5x volt a beteg 

korábbi/bázisértékéhez viszonyítva. Itt a változás mértéke látható %-ban kifejezve 

**:   N: normál szint; Ø: nincs mérve; ↑: emelt szint 

***: pRIFLE kritériumok: R: kockázat, I: sérülés, F: meghibásodás, 

     :  Ez azt jelenti, hogy a nyíl elejétől a végéig állandó probléma van, az értékek a kóros tartományban maradnak. 

֎:   a GFR csökkent már a megfigyelési időszak elején 

ARDS: acute respiratory distress syndrome: akut légzőszervi distressz szindróma 

st.p. HD: status post HD: hemodialízis kezelést követő állapot 

st. p. nephr.: status post nephrectomia: nephrectomiát követő státusz 

st.p. SC transpl.: status post stem cell transplantation: őssejt transzplantációt követő állapot 

Aspergill.: Aspergillosis 
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Tu-

mor 

típus 

Kor: 

évek 

/ 

Nem: 

F/N 

Tumor- 

stádium 

Kezelési 

protokoll 

Követé-

si idő 

(hónap) 

Vese epizód karakterisztikája Veseérintettség  

feltételezett oka 

Kiegészített 

követési idő 

 
Típus Az egyéb 

vesemarkerek 

változása  

Kategoria: 

pRIFLE stádium 

GFR-CysC / egyéb 

pozitívum alapján 

uNAGRI 

változás

a * 

 

pRIFLE 

stádium 

GFR-Creat 

alapján  

Krónikus  

vesebetegség 

CSAK  

GFR-Creat 

alapján 

  
  

  
 W

il
m

s 
tu

m
o

r 

3 /N II/IR  SIOP 

2001 WT 

post 

 

7 GFRCysC poz N** Ø** st.p. nephrect.  

6/F III/IR 

+HR  

10 uNAGRI poz 600 % N st.p.nephrect, 

doxorubicin 

 

4/F III/IR 3 uNAG + GFRCreat  poz 250 % R*** st.p.nephrect. 

doxorubicin 

 

klinikai: R 300 % R  

uNAGRI poz 150 % N  

5/N III/HR 6  uNAGRI poz 150 % N   

2/N II/IR 8 szubklinikai 150 % ↑** st.p. nephrect.  

uNAGRI poz 50 % N   

  
  

  
L

eu
k

ém
ia

 

12/N B-ALL ALL IC- 

BFM 2002  

  

 

9 klinikai: I 2900 % I,  Aspergill.  

4/F c-ALL 13 GFRCysC  N N MTX ↓( 4 éves 

követés): 

KVE 2  

klinikai:R 800 % R CFM 

klinikai: R 100 % R Aspergill. 

uNAGRI poz. 100 % Ø ARSD, Asperill. 

klinikai: I 60 % N Aspergill. 

klinikai: I 100 % I st.p. nephrect., 

klinikai: I 200 % I infekció 

2/N HR-

ALL. 

9 szubklinikai 4900 % ↑ infekció  

szubklinikai 1400 % ↑ szepszis, CFM  

klinikai:R 150 % N szepszis  

szubklinikai 900 % Ø CFM  

4/F c-ALL 4      

12/F T-ALL 7 szubklinikai 200 % N  

uNAGRI poz. 900 % N  

szubklinikai 200 % N MTX  

3/F ALL 14 klinikai: R 400 % I CFM  

klinikai: R 150 % I CFM, Aspergill.  

klinikai: I 100 % R IFM, Aspergill.  

klinikai: I 1400 % I IFM, Aspergill.  

4/N pre B-

ALL 

4 uNAGRI poz. 500 % N CFM  

8/F r-

ALL/2. 

ALL-REZ 

BFM 2002 

 

4 szubklinikai 130 % N         ֎ MTX, IFM  

donourubicin 

 

uNAGRI poz. 100 %  N MTX, IFM  

16/F r-

ALL/2. 

7 szubklinikai 200 % N MTX  ↑: 1 hónapig 

követtük, 

aztán másik 

intézménybe 

került átadásra 

uNAGRI poz. 200 % N ACE-I, MTX, 

Citarabin 

szubklinikai Ø N st.p. SC transpl. 

 

8/F HD, 

II/A . 

GPOH-95 7 uNAGRI poz. 1200 % N  Rota infekció  

15/N HD, IV.  3 uNAGRI poz. 100 % N         ֎   

15/N HD, IV. ABVD 12      

8/F NHL NHL-

BFM 95 

8 klinikai: I 100% I st.p. HD, MTX   

14/F T-NHL 7 klinikai: F 300 % F**** Aspergill.  

5/N HD, IV. BFM LL 

2009  

3      

 

1/N plx. 

choroid. 

tu. 

Hunga-

rian Brain 

3      

L
im

fó
m

a
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12/N astrocyt

oma 

Tumor 

Prot. 

 

3      

10/N medullo

- 

blastom

a 

9       

15/F 1       

16/N neurofib

ro- 

matosis 

3 uNAGRI poz. 400 %  Ø  platina ↓: 

tu.progresszió 

1 év múlva 

meghalt 

uNAGRI poz. 1700 % N platina 

klinikai: I   450 % R platina  

5/F neurobla

st- 

oma 

 

RAPID 

COJEC 

6 klinikai: I 500 % I platina Normalizáció. 

Tu. 

progresszió 

miatt 1 év 

múlva 

meghalt 

szubklinikai 200 % N platina  

szubklinikai 150 % N platina 

7/N OJEC/ 

OPEC  

1 uNAGRI poz. 200 % Ø platina  

4/F SIOP Prot. 12 klinikai: R 2600 % R regitin remisszió, 

vesefunkció 

visszatért 
klinikai: F 600 % F platina, MTX 

16/F nem 

operábil

is 

agytumo

r 

Magyar 

Agytumor 

Protokoll 

7 uNAGRI poz. 350 % N platina  

uNAGRI poz. 200 % N platina  

uNAGRI poz. 500  % N platina  

szubklinikai 150 % N   

5/F 12 uNAGRI poz. 150 % N platina   

uNAGRI poz. 300 % Ø platina  

uNAGRI poz. 700 % Ø platina  

15/F germino

ma 

BEP 6 uNAGRI poz. 130 % Ø platina   

uNAGRI poz. 200 % Ø platina  

uNAGRI poz. 140 % Ø platina  

uNAGRI poz. 300 % Ø platina  

uNAGRI poz. 350 % Ø platina  

E
g

y
éb

 

13/F Ewing 

sarcoma 

Euro 99 

Ewing 

APOC  

4 uNAGRI poz. 500 % N szepszis  

15/N thymus 

tu. 

1 uNAGRI poz. 150 % N adriamicin  

K
ö
zp

o
n

ti
 i

d
eg

r
en

d
sz

er
i 

tu
m

o
r
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Táblázat 9: A táblázat 8 összefoglalója: A kapott eredményeket foglaltuk össze, külön-külön is daganattípusokra lebontva. Meghatároztuk az AVE 

epizódok relatív gyakoriságát, elemeztük a krónikus rendellenességek természetét és kapcsolatukat a betegek AVE epizódok számával. 

 

Általános adatok AVE típusa Jellemzői Krónikus vesesérülés (CVS) 

Tumor  

típusa 
AVE: 

klinikai + 

szubklinikai 

betegek 

száma/ 

összes beteg 

Vesepanel 

pozitivitás 

száma  

Csak Pozitivitás szubklin

ikai 

AVE 

Klinikai AVE AVE gyakorisága Vesesérülés 

típusa 

CVS követése 

több mint 2 

évig  

(GFRcreat)  

KVE 

stádiu

ma 
NAG GFR

CysC 

GFR-

Creat 

+ NAG 

pRIFLE Összes 

követési 

idő  

(hónap) 

klinikai 

subklinikai 

AVE 

gyakoriság

(hónap)  

 

Klinikai 

AVE 

száma 

R I F Tub. Glom. 

Wilms  

tumor 

5 / 5 8 4 1 1 1 1 1 - - 34 17 0 0 0  

Leukémia 8 / 9 25 5 1 - 8 11 5 6 - 71 3,7 4 2 1 (krónikus) KVE2 

Limfóma 4 / 6 4 2 - - - 2 - 1 1 40 20 2 0 0  

Központi 

idegrends

zeri  

tumor 

7 / 11 21 14 - - 3 4 1 2 1 63 9 5 3 1 

(normalizálód

ott) 

 

Egyéb 2/2 2 2 - - - - - - - 5 - 1 0 0  

Összes 26 / 33 60 27 2 1 12 18 7 9 2 213 7,1 12 5 2   
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A „AACC guildline” szerint a szubklinikai AVE-epizódok száma 12/30, míg a klinikai AVE-

epizódok száma 18/30 volt. Az összes AVE esemény előfordulása átlagosan 4,1 % volt (30 

esemény/33 beteg/213 hónap). Ezeknek az epizódoknak a legvalószínűbb okai a gyógyszerrel 

(gyakran platinaalapú kemoterápia után) összefüggő nefrotoxicitás, és a szeptikus állapot volt. 

Mind a klinikai, mind a szubklinikai AVE epizódok leggyakrabban a leukémiás betegeknél 

fordultak elő.  

Nagyszámú izolált uNAGRI pozitivitást találtunk (28/60), ami a központi idegrendszeri 

daganatos betegek körében volt a leggyakoribb. 

A tubuláris károsodás 14/26 betegnél majdnem teljesen rendeződött. Az uNAGRI  eltérés 

normalizálódásáig eltelt átlagos idő enyhe sérülés esetén 1,2 ± 1,05 hónap, súlyos, GFR-CysC 

eltéréssel járó károsodás esetén 2,8 ± 1,8 hónap volt. 

A tartós tubuláris károsodást mutató betegek (12/26) közel felénél tartós (5/26) 

glomeruláris eltérést is észleltünk. A tubuláris rendszer tartós károsodása gyakoribb volt a 

leukémiás és központi idegrendszeri daganatos betegeknél, és a többszörös vesekárosodással 

járó esetekben. A krónikus tubuloglomeruláris zavarral rendelkező öt betegnél 

meghosszabbítottuk a követési időszakot, és a GFR-Creat monitorozásával követtük a 

veseműködésüket. Sajnos egy éven belül három beteget elvesztettünk (meghaltak vagy másik 

kórházba kerültek), egy betegnél teljes gyógyulást észleltünk, míg egy betegnél a KVE-2 

stádium alakult ki. További két beteg volt, akik csökkent vesefunkciós értékek mellett kerültek 

a vizsgálata, egy szubklinikai és két uNAGRI pozitivitást észleltünk.  

A GFR-CysC izolált csökkenése az uNAGRI párhuzamos növekedése nélkül két esetben 

illetve seCr csökkenése mellett 3 esetben volt megfigyelhető, két betegnél. 

Adatainkat kiegészítettük nem-paraméteres, Spearman-féle korrelációs elemzéssel, 

amely kimutatta, hogy az uNAGRI és a GFR-Creat statisztikailag szignifikánsan követi a GFR-

CysC változásait (Táblázat 10.), azaz igazolja az uNAG mérés használhatóságát.  
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TÁBLÁZAT 10:  Spearman korrelációs elemzése az uNAGRI, GFR-Creat szempontjából a 

GFR-CysC változásaira: a GFR-Creat és az uNAGRI változók szignifikánsan követik a GFR-

CysC változásait. 

 
1: GFR-Creat 2: GFR-CysC 3: uNAGRI 

1. 1.000   

2. 0.565** 1.000  

3. -0.199** -0.356** 1.000 

Mintaszám 359 363 367 

Átlag 117,78 101,90 3,10 

SD 40,28 37,30 3,65 

       Signifikancia: **p<0,001  

 

A ROC görbék elemzése alapján az uNAGRI-nek, mint korai AVE markernek a GFR-CysC-hez 

hasonlóan magas szenzitivitási és specificitási értéke van, pontosabb az AVE előrejelzése 

szempontjából mint a GFR-Creat (Ábra 10.). 

 

ÁBRA 10: Az uNAGRI, a GFR-Creat és a GFR-CysC változásainak ROC görbe szerint 

elemzése az AVE előfordulása szempontjából: a korai markerek (uNAGRI és GFR-CysC) 

magasabb szenzitivitási és specificitási értékekkel rendelkeznek, mint a GFR-Creat. 

 
 

AUC SD 95 % CI Szenzitivitás Specificitás 

LB UB 

uNAGRI 0.857 0.025 0.807 0.907 80 78 

GFR-Creat változása a 

korábbi értékhez képest  

0.644 0.046 0.553 0.734 61 62 

 GFR-CysC változása a 

korábbi értékhez képest  

0.814 0.042 0.731 0.897 75 82 
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Elemzésünkben az AVE (klinikai és szubklinikai epizódok is) és a nem AVE uNAGRI értékeket 

Mann-Whitney teszttel hasonlítottuk össze. A két csoport bár szignifikáns különbséget 

mutatott, a nem AVE csoportban nagyszámú volt a kiugró érték (Ábra 11.), mely megerősítette 

a sorozatmérés és az egymást követő mérési eredmények összehasonlításának fontosságát. 

 

ÁBRA 11.: Az uNAGRI értékek megoszlása AVE és nem AVE csoportok között a nem 

paraméteres Mann-Whitney teszt segítségével:  

a csoportok szignifikánsan eltértek egymástól (p<0,001), de a nem AVE esetek között több 

tartományon kívüli értéket láttunk. 
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II. A tumor lízis szindrómához társuló akut veseelégtelenség jellemzése 

A vizsgálati periódusunk rövidsége és az alacsony betegszám ellenére is megnövekedett TLS 

prevalenciát észleltünk a vizsgálati időszak végén (2014-2016) a korai évekhez képest (2006-

2007) (Ábra 12), de valódi trend nem volt meghatározható.   

 

ÁBRA 12.: A TLS szubcsoportok megoszlása az évek alatt  

 

Vizsgálatunkban a TLS incidenciája alacsony volt, 3,4 % (31/913). A nemek tekintetében enyhe 

férfi túlsúly volt látható, és a medián életkor a TLS súlyosságával párhuzamosan nőtt. Kilenc 

esetben spontán TLS-t figyeltünk meg. A Cairo-Bishop kritériumok közül domináns volt a 

hiperfoszfatémia (28/31), ezt követte a hiperurikémia (21/31), a hipokalcémia (19/31) és a 

hiperkalémia (6/31) előfordulása.  

A “hagyományos” TLS szubcsoportok tekintetében a LTLS csoportban alacsony volt a 

betegszám 6/31 (19 %). A TLS-hez kapcsolódó leggyakoribb eltérés a a vesekárosodás volt, a 

CTLS definíció szerinti SeCr emelkedést a betegek 81%-a (25/31) érte el, és ezek a betegek a 

pRIFLE besorolás szerint a középsúlyos-súlyos vesebetegek csoportjába voltak sorolhatóak (I, 

F pRIFLE). Közülük kilenc esetben volt szükség vesepótló kezelésre hiperfoszfatémia (7/9) és 

oliguria (2/9) indikációjával. Mindössze egy olyan beteg volt, aki nem felelt meg a vesepótló 

kezelés kritériumainak, habár veseérintettsége súlyos volt (pRIFLE: F). Az egyéb klinikai 

tünetek közül 8/31 betegnél hipokalcémiához társuló tetania, 1/31 betegnél arritmia is 

megfigyelhető volt.  
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A TLS-szindróma előfordulásának valószínűségét növelheti egy már korábban is 

meglevő kardiológiai vagy nefrológiai eltérés, amelyet 31 betegből öt esetben láttunk: enyhe 

tüdővéna billentyű elégtelenség (2 beteg), bal kamratágulat (1 beteg) és vesekövesség (2 beteg).    

A nefrológiai csoportosítás során a súlyos veseelégtelen csoportba egy beteg kivételével 

a vesepótló kezelést igénylő betegek tartoztak. A másik alcsoportba került betegek körében a 

középsúlyos veseérintettség dominált, de négy betegnél egyáltalán nem észleltünk emelkedett 

vesefunkciós laborparamétereket. 

Mindkét féle csoportosítás alcsoportjainak összehasonlító statisztikai elemzése alapján 

szignifikáns eltérést találtunk: az életkor, a TLS-hez kapcsolódó klinikai tünetek, az urea szint 

(TLS kezdetekor és a legkisebb GFR napján), valamint a seP szint változásait jellemző 

paraméterek tekintetében. Ez utóbbiba tartozik a legalacsonyabb GFR értéknél mért seP szint, 

a csúcs seP szint és a seP napi százalékos emelkedése.  

A „hagyományos” csoportosításban szignifikáns különbséget találtunk a nefrotoxikus 

gyógyszerterhelés és a rizikóstratifikáció szerinti betegbesorolás során, mely utóbbi a TLS 

kezelésének fontos meghatározója. 

Fisher-exakt teszt a dialízis kezelés megléte tekintetében szignifikáns eltérést a 

nefrológiai csoportban mutatott (Táblázat 11). 

 

TÁBLÁZAT 11. A betegek klinikai és laboratóriumi jellemzői. 

Az általános információkat és a vonatkozó általános információkat bemutató táblázat. Az 

adatokat medián (Med) értékkel és interkvartilis tartománnyal (IQR) vagy betegszámmal (n) és 

százalékos értékkel (%) adtuk meg. A statisztikai elemzés Mann-Whitney és Fisher egzakt 

tesztek segítségével történt és a szignifikáns eltéréseket a p érték megadásával jeleztük. 

DIC: dissezminált intravasculáris koaguláció 
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Csoportok 

 

 
Összes 

 „Hagyományos” 

csoportosítás 

 
Nefrológiai csoportosítás 

 
n=31 

 LTLS 
n=6 (19 %) 

CTLS 
n=25 (81 %) 

 pRIFLE: 0, R, I 

n=21 (67 %) 

pRIFLE: F 

n=10 (33 %) 

Betegek általános adatai 

Kor (évek), Med (IQR) 
 

10.5 

 (5.62-14.7) 

 
4.5  

(1.37-8.37) 

11.5  

(6-15) 

 
6.5  

(4-11.5) 

15.2 

(13.1-16.7) 

 p=0.006 

Nem (F), n (%)  22 (70 %)  3 (50 %) 19 (76 %)  14 (66 %) 8 (80 %) 

Nem (N), n (%)  9 (30 %)  3 (50 %) 6 (40 %)  7 (34 %) 2 (20 %) 

Betegek beválogatási laboratóriumi paraméterei a Cairo-Bishop kritériumok szerint (n, %) 

seP ≥ 2.1 mmol/L   28 (90 %)   5 (83 %) 23 (92 %)   19 (90 %) 9 (90 %) 

seUA ≥ 476 umol/L  21 (67 %)  6 (100 %)  15 (60 %)  16 (76 %) 5 (50 %) 

seCa ≤ 1.75 mmol/L  19 (61 %)   2 (33.2 %)  17 (68 %)  11(52 %) 8 (80 %) 

seK ≥ 6.0 mmol/L  6 (19 %)   1 (16.6 %) 5 (20 %)   3 (14 %) 3 (30 %) 

A TLS klinikai tüneteinek jellemzői (n, %) 

A TLS klinikai tünetei: 

• Összes:  

 
17 (54 %) 

 
- 

17 (68 %) 

p=0.02 

 
5 (23 %) 

12 (120 %) 

p<0.001 

• Tetánia, hipokalcémia  8 (25 %)  - 8 (32 %)  4 (19 %) 4 (40 %) 

• Arritmia 
 

1 (3.2 %) 
 

- 
1 (4 %) 

p=0.032 

 
 1 (5 %) - 

• Oliguria  
 

8 (25 %) 
 

- 8 (32 %) 
 

- 
8 (80 %) 

p<0.001 

AVE jellemzői 

• AVE aránya a CTLS 

definíciója szerint, n (%):  

Se Cr > 1,5x a beteg  felső 

normál határnál (kor/ nem 

alapján)  

 

25 (80 %) 

 

- 
25 (60 %) 

p<0.001 

 

15 (75 %) 10 (46 %) 

pRIFLE szubcsoports, n (%)         p<0.001    

• nincs AVE  4 (13 %)  4 (67 %) -  4 (19 %) - 

• pRIFLE R  2 (7 %)  2 (33 %) -  2 (10 %) - 

• pRIFLE: I  15 (48 %)  - 15 (60 %)  15 (71 %) - 

• pRIFLE: F  10 (32 %)  - 10 (40 %)  - 10 (100 %) 

Diurézis (ml/kg/ó), Med (IQR) 
 

3  

(1.57-3.75) 

 
3  

(3-3.37) 

3 

(1.2-4) 

p<0.001 

 
3.2 

(3-4) 

1.13  

(0.9-1.4) 

p<0.001 

Dialízis, n (%) 
 

9 (29 %) 
 

- 9 (36 %) 
 

- 
9 (90 %) 

p<0.001 

A TLS betegek általános paraméterei (n, %) 

Meglévő rendellenességek: 

• Kardiális 

 

3 (9.6 %)  - 3 (12 %)  1 (4.7 %) 2 (20 %) 

• Nefrológiai  2 (0.06 %)  - 2 (8 %)  1 (4.7 %) 1 (10 %) 

TLS típusa:  

• Spontán 

 

9 (29 %)  3 (50 %) 6 (24 %)  6 (28 %) 3 (30 %) 

•  Kemoterápia indukált  22 (71 %)  3 (50%) 19 (76 %)  15 (72 %) 7 (70 %) 

Beteg diagnózisa (n, %) 

Akut Leukémia  19 (61.2 %)  6 (100%)  13 (52%)   14 (66 %) 5 (50 %) 

• ALL  18 (64 %)  6 (100%) 12 (92 %)  14 (100 %) 4 (80 %) 

• AML  1 (6 %)  - 1 (8 %)  - 1 (20 %) 

Non-Hodgkin Limfóma  12 (38 %)  - 12 (48 %)  7 (34 %) 5 (50 %) 

•  NHL, non Burkitt Ly.  2 (18%)  - 2 (16.6 %)  1 (14 %) 1 (20 %) 

• Burkitt Limfóma  10 (82 %)  - 10 (83.4 %)  6 (86 %) 4 (80 %) 

Betegek rizikó stratifikálása (n, %)                                                  p=0.016 

• “ Közepes” rizikó  4 (12.9 %)  3 (50 %) 1 (4 %)  3 (14.3 %) 1 (10 %) 

• “ Magas” rizikó  27 (87.1 %)  3 (50 %) 24 (96 %)  18 (85.7 %) 9 (90 %) 

A betegek fő laboratóriumi paraméterei 
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Legmagasabb seUA (mmol/L), 

Med (IQR) 

 600  

(478-910) 

 561  

(544-688) 

976  

(466-976) 

 573  

(493-767) 

782  

(482-1034) 

SeUA változása /nap, Med (IQR) 
 89  

(68-119) 

 75 

 (69-123) 

94 

 (71-116) 

 72 

 (64-178) 

100 

 (89-105) 

LDH érték a NHL betegeknél 

(mmol/L), Med (IQR) 

 
4115  

(2611-4528) 

 

- 
1994 

(1826-2253) 

 
2971  

(1792-3996) 

4593  

(4462-5509) 

p=0.042 

Fvs szám az ALL betegeknél 

(G/L), Med (IQR) 

 64  

(15.9-308) 

 15.4  

(8.1-42) 

124  

(21.8-374) 

 79.5 

 (21-333) 

38 

 (19.6-72) 

DIC, n (%)  3 (9 %)  – 3 (12 %)  2 (9.5 %) 1 (10 %) 

seK szint a TLS kezdetén 

(mmol/L), Med(IQR) 

 4.3 

(4-4.6) 

 4.4 

(4.07-4.7) 

4.3 

(4-4.6) 

 4.25 

(3.95-4.65) 

4.4 

(4.0-5.5) 

seK szint a legalacsonyabb GFR 

idejében (mmol/L), Med (IQR) 

 4.4  

(3.8-5.3) 

 4.4 

(3.85-4.4) 

4.3 

(3.7-5.3) 

 4.35 

(3.85-4.85) 

4.9 

(4-6) 

SeUrea szint a TLS kezdetén 

(mmol/L), Med (IQR) 

 
7.9 

(6-23.4) 

 
5.3 

(4.5-5.72) 

13.5 

(7.4-26.1) 

p=0.031 

 
6.5 

(4.3-8.6) 

24.9 

(18.9-34.9) 

p<0.01 

SeUrea szint a legalacsonyabb 

GFR idején (mmol/L), Med 

(IQR) 

 
22.5 

(8.2-32.5) 

 
5.3 

(5.1-6.1) 

25.3 

(18.5-35.8) 

p=0.007 

 
7.11 

(5.8-25.3) 

32.1 

(22.7-38.07) 

p<0.01 

A foszfát homeosztázis jellemzői az életkori normál értékek alapján  

Hipofoszfatémia a TLS előtt (-3-

-1 nap), n (%) 

 

19 (61 %) 

 

3 (50 %) 16 (64 %) 

 

11 (52 %) 8 (80 %) 

A seP max., %-os csökkenése, 

Med (IQR) 

 
24,4 

 (15.3-47.7) 

 
41.7  

(16.6-54.8) 

26 

 (12.6-47.7) 

 21.5  

(14-41.9) 

36  

(20-47) 

Min. seP (mmol/L), Med (IQR) 
 1.03  

(0.72-1.27) 

 1.1  

(0.88-1.34) 

1.03 

(0.73-1.2) 

 1.18  

(0.97-1.3) 

0.75  

(0.72-1.2) 

Hiperfoszfatémia, n (%)  26 (83 %)  4 (66 %) 22 (88 %)  17 (80 %) 9 (90 %) 

A seP növekedésének max. 

mértéke (%), Med (IQR) 

 

68.5  

(37-101) 

 

32,4 

 (24.5-39.5) 

84  

(41.6-130) 

p=0.033 

 
41.9 

 (35-79) 

138 

 (90-257) 

Max. foszfát szint (mmol/L), 

Med (IQR)  

 

2.55  

(2.19-3.35) 

 

2.2 

 (2.12-2.38) 

2.79  

(2.23-3.85) 

p=0.017 

 

2.34  

(2.19-2.9) 

4  

(2.87-5.69)  

p=0.006 

Foszfát kinetika (teljes 

változás/nap), Med (IQR) 

 
0.41  

(0.2-0.74) 

 
0.35 

 (0.15-0.46) 

0.48 

 (0.24-0.78) 

 
0.45  

(0.36-0.77) 

0.7  

(0.39-1.05) p=0.025 

SeP a legalacsonyabb GFR érték 

idején (mmol/L), Med (IQR) 

 
2.24 

 (2.01-2.7) 

 
2.1 

 (2.04-2.17) 

2.36 

 (2.01-2.72) 

p<0.001 

 
2.1  

(1.99-2.38) 

3.8  

(2.54-4.7) p=0.001 

Kezelés 

Nefrotoxikus gyógyszer terhelés,     

Med (IQR) 

 4 

(0.25-6.5) 

 0.5  

(0-3.25) 

5  

(1-7) 

p=0.046 

 
4  

(0-6) 

6.5  

(1.75-10.25) 

p=0.08 

Inotrope score, Med (IQR)  0  0 0 (0-2)  
- 

2 (0.5-6.5) 

 p<0.001 

rUO kezelés, n (%):  16 (51 %)  2 (33 %) 14 (56 %)  11 (52 %) 5 (50 %) 

• ALL 

• AML 

• NHL, non Burkitt Ly 

• Burkitt Ly. 

 

  8 

  1 

  1 

  6 

 

 2 

  - 

  - 

  - 

   6 

   1 

   1 

   6  

 

   5 

    - 

   1 

   5  

  3 

  1 

  - 

  1  

Gépi lélegeztetés, n (%)  6 (19 %)  - 6 (24 %)  3 (14.2 %) 3 (30 %) 

Leukaferezis, n (%)  2 (6 %)  - 2 (8 %)  1 (4.7 %) 1 (10 %) 

Pleurális, perikardiális drain, n 

(%) 

 
3 (9.6 %) 

 
- 3 (12 %) 

 
1 (4.7 %) 2 (20 %) 

Bélrezekció, n (%)  1 (3.2 %)  - 1 (4 %)  1 (4.7 %) - 

Újraélesztés, n(%)  1 (3.2 %)  - 1 (4 %)  - 1 (10 %) 
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A gyermekkori normál tartományokat használva a TLS kialakulását megelőző -3– -1. napon 

hipofoszfatémia a jellemző (19/31), mely gyakoribb a dialízist igénylő betegeknél a kevésbé 

súlyos veseérintettséggel rendelkező betegek csoportjához képest.  

A TLS kialakulását követően a legtöbb betegnél hiperfoszfatémiát észleltünk. Az ezt 

jellemző paraméterek, így a seP csúcsszint, a seP százalékos növekedés mértéke, valamint a 

seP szint napi változása egyaránt a súlyos vesebetegeknél volt a legmagasabb. Jellemzően a seP 

csúcskoncentráció, a nem dializált betegeknél, csak mérsékelten volt emelkedett. 

Emiatt és a variábilis gyermekkori normál életkori seP értékek miatt a napi szérum 

foszfátszint emelkedésére fókuszáltunk, melynek fontosságát a nefrológiai besorolás szerint 

végzett statisztikai elemzés is alátámasztotta. 

A ROC analízis szerint a seP koncentráció napi változása bizonyult a súlyos TLS-AVE 

kialakulása szempontjából a legérzékenyebbnek az AVE megjelenése előtti napokban (-3-0 

nap), (AUC=0,727, p=0,009). A seP koncentráció napi változásának határértéke 0,32 mmol/l 

volt (Ábra 13.).  

 

ÁBRA 13: Az AVE (pRIFLE: F) prediktorok elemzése ROC analízis szerint -3 – 0 AVE napon. 

 

AUC 
St. 

Dev. 
Szig. 

95% CI  

Szenz. 

(%) 

 

Spec. 

(%) 

 

Cut-off Alsó 

határ 

Felső 

határ 

UA 0.503 0.094 0.973 0.319 0.686 35 88  

Foszfát 0.711 0.081 0.015 0.552 0.869 55 84 2.14 

∆ Foszfát 0.727 0.084 0.009 0.562 0.892 70 80 0.32 

Diuresis  0.302 0.082 0.022 0.140 0.463 50 34  

Urea 0.623 0.086 0.156 0.455 0.791 60 73  
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A 24 órás gyűjtött vizeletmintákban mért vizelet foszfátszint és a seP alapján kalkulált  

paraméterek (TMP/GFR, a FeP) változásainak iránya hasonló volt, és intenzitása a korábbi 

vesekárosodástól és/vagy tumorsejt-turnovertől függött. Három esetben láttunk alacsony GFR 

értéket (< 60 ml/perc/1,73 m2), melyhez emelkedett FeNa,  emelkedett FeP (két esetben) és 

emelkedett TMP/GFR (mindhárom esetben) társult. Mindezek a paraméterek később 

normalizálódtak (Táblázat 12). 

Vesepótló kezeléset a 9/31 beteg (29%) igényelt hiperfoszfatémia és/vagy oligo-anuria miatt. 

Peritoneális dialízis egy, egy év alatti csecsemőnél történt, ahol a megfelelő méretű dializáló 

centrális vénás katéter beültetés sikertelensége miatt a hemodialízisre nem volt lehetőség. Két 

másik beteg folyamatos veno-venozus hemodialízis kezelésben részesült, hat betegnél pedig 

időszakos hemodiafiltrációra volt szükség. Az antikoagulációt kis molekulatömegű heparinnal 

vagy Na-heparinnal végeztük. A vesepótló kezelés (RRT) átlagos idő 12,5 óra volt. Az RRT 

kezelés szövődményeként csak az extrakorporalis rendszerben tapasztalható 

hiperkoagulabilitást észleltük.  
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A korai halálokok miatt az első tíz napban 3/31 beteget veszítettünk el. Az exitus okai 

nem kapcsolódtak szorosan a TLS-hez. A halálokok a súlyos tumorprogresszió és 

szívelégtelenség; hemorrágiás sokk (centrális vénás katéter beültetését követő szövődmény) és 

májelégtelenséghez társult súlyos DIC voltak. 
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TÁBLÁZAT 12: A 24 órás vizeletgyűjtés eredményei. A nyilak jelzik az eltérést az életkor-specifikus referenciatartományoktól. A GFR és a TLS 

időintervalluma mellett (napokban) a táblázat a Ca-, P- és Na-homeosztázis változásait mutatja. 

 

 

 

TLS 

Típusa 

AKI 

(pRIFLE) 

#Beteg  

(életév) 

vizeletgyűjtés 

napja a TLS 

kezdetéhez 

képest 

GFR 

(ml/perc/1.73 

m2) 

Korai 

SeP  

(mmol/l) 

SeP  

(mmol/L) 

SeUA  

(umol/L) 

SeCa  

(mmol/L) 

FeNa  

(%) 
FeP  (%) 

TMP/ 

GFR   

Foszfát/ 

kreatinin  

(mmol/mmol) 

Ca/kreatinin  

(mmol/mmol) 

Ca excr. 

(mg/kg) 

LTLS 0 #1  (9) 3 93 Normál 2.18  (↑) 73 2.5 2.07 8 2.18 0.31 (↓) 0.072 4.42 

CTLS R #2  (4.5) -1 91 1.92 1.92 726 1.8 1.73 10.3 1.92 4.66 2.68  (↑) 14.1 (↑) 

      2 84   1.31  (↓) 156   1.88 16.3 1.31 4.66 2.68 (↑) 14.1 (↑) 

CTLS I #3  (6.5) 0 47 0.81 (↓) 2.76  (↑) 449 1.79 0.12 32.7 (↑) 2.75 (↑) 8.93 (↑) 0.35 2.17 

      8 131   1.18  (↓) _ 2.49 1.16 3.8 (↓) 1.18 1.2 0.95 (↑) 2.9 

CTLS I #4  (15) -2 54 0.5 (↓) 0.57  (↓) 283 2.5 1.33 0.44 (↓) 0.57 (↓) 0.04 (↓) 0.37 1.71 

CTLS I #5  (5.5) 3 26.5 Normál 3.72  (↑) 160 2.2 12.7 (↑) 15 3.71 (↑) 3.83 1 (↑) 4.22 (↑) 

CTLS I #6  (11.5) -3 96 1 (↓) 1.03  (↓) 319 2.42 0.42 _ 0.39 (↓) _ _ 0.35 

CTLS 
F (RRT 

igény) #7  (14.5) -4 46 0.27 (↓) 1  (↓) 600 1.9 1 0.5 (↓) 1 (↓) 0.035 (↓) 
0.075 0.89 

CTLS 
F (RRT 

iggény) #8  (16) 1 20 0.57 (↓) 5.69  (↑) 727 1.78 12.1 (↑) 45 (↑) 5.66 (↑) 0.99 
 (↓)  (↓) 

      6 64   1.55 9 1.64 1.64 8.97 (↓) 1.45 0.44 (↓) 0.53 4.42 
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Megbeszélés 

Munkánk során a gyermek hemato-onkológiai betegcsoportban elemeztük az AVE jellegét, 

előfordulását, és annak a TLS-hez köthető speciális típusát. Az AVE előrejelezhetőségét 

helyeztük az elemzéseink középpontjába; a vizeletanalízis alapján a tubuláris funkciók 

jelentőségét hangsúlyozva. 

I. Az akut veseelégtelenség megjelenése az “AACC guideline” alapján  

Bár a vizsgált betegcsoport (33 fő) kicsinek bizonyult a kohorsz vizsgálatokhoz szükséges 

optimális mintanagyságához képest (a kalkulációnk az általunk jellemzett laborparaméterek 

beállítása alapján minimum 50 résztvevőt mutatott [148-149]), tekintettel a vizsgálat 

retrospektivitására és a lehetséges összes bevont résztvevő számára, elvégeztük az analízist. 

A megfigyelési periódus során 26 betegnél 60 veseérintettségi epizódot azonsítottunk, 

melyek megoszlása a klinikai és szubklinikai AVE-k között 60: 40 % volt. A “silent” AVE 

előfordulása 5%-os (3/60) volt, ahol a SeCr szint csökkent a seCysC és NAG emelkedés 

ellenére. Az összes AVE események incidenciája 4,1% volt, ami jóval alacsonyabb, mint ami 

az irodalomban található. Az uNAGRI diagnosztikai használhatóságát az AVE kimutatás 

szempontjából a ROC görbénk is igazolta magas szenzitivitás és specificitási értékekel. 

Elemzésünkben hemodinamikai AVE altípust nem találtunk, ami nem meglepő, hiszen 

az onkológiai gyermekbetegek általában fokozott folyadékbevitelt (3000 ml/m2) kapnak a 

kemoterápiás szerek eliminációjának elősegítése és a prerenalis veseérintettség megelőzése 

érdekében. Kohorszunkban gyakran észleltünk izolált uNAGRI emelkedést (27/60), ami a 

vizelet kreatinin szintjének párhuzamos csökkenésével volt magyarázható, melyet szintén a 

fokozott hidrálásnak tulajdonítottunk. Ez utóbbi komponenst az uNAGRI ismételt mérései 

segítségével igyekeztünk kiküszöbölni.  

Adataink egyértelműen rámutattak, hogy a tubuláris károsodás csaknem teljes 

regenerációja (min. 80%-os uNAGRI csökkenés) az esetek több mint felében (14/26) volt 
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megfigyelhető, gyorsabb regenerációs potenciállal a GFR-CysC eltérés nélküli esetekben volt 

látható. A legtöbb esetben a GFR-CysC normalizálódása mellett az uNAG is normalizálódott 

vagy szignifikánsan lecsökkent, azonban uNAG csökkenés nélkül nem volt GFR-CysC javulás 

sem. A tubuláris rendszer elhúzódó regenerációja a leukémiás vagy központi idegrendszeri 

daganatos betegekre volt jellemző, illetve azokra, akiknek többedik vesekárosodással járó 

epizódja zajlott. Az AVE szemszögéből hasonló megfigyelést tettek közzé Bunnel és 

munkatársai, és hangsúlyozták a tubuláris BMek klinikai használatának előnyeit (128).  

Az AVE korai azonosítása nemcsak az olyan kiváltó tényezők elkerülése érdekében 

fontos, mint a dehidráció, a túlzott diuretikum használat vagy a gyógyszer által kiváltott 

nefrotoxicitás (150, 151), hanem a késői következmények, például a tartós tubuláris diszfunkció 

vagy a KVE elkerülése érdekében is (152). Kohorszunkban két betegnél a krónikus 

veseérintettség már a beválogatáskor igazolódott, azonban, valószínűleg a rövid megfigyelési 

időszak miatt itt 3 veseepizódot észleltünk (egy szubklinikai és két uNAGRI pozitivitással járó 

epizód), és további jelentős, funkcióromlást nem tapasztaltunk. További 3 betegnél észleltünk 

tartós tubuloglomeruláris érintettséget, mely egy betegnél tartós (KVE 2) krónikus 

vesebetegséggé progrediált.   

Ma már léteznek tubuláris BM-ek használatán alapuló, ágy mellett használható, 

vizeletvizsgálati „kittek”, melyekre jellemző, hogy non-invazivitásuk révén könnyen 

használhatóak, és az AVE-előszűrési módszereként egyre elterjedtebbé válnak (105).  

Jelenleg forgalomban egy ilyen felnőtt kitt van, a Nephrocheck (TIMP2 és IGFBP2), 

ami az inzultust 6–24 órán belül detektálja, és 20 percen belül eredményt ad. Magas 

specificitása és jó a prediktív értéke (153-155), bár a specificitás tekintetében vannak eltérések. 

Az NGAL-t detektáló kitt (NGAL Test Reagent KIT) fejlesztés alatt áll (156); és a 

gyermekgyógyászati alkalmazhatóságuk még várat magára a korspecifikus cut-off értékek 

hiánya miatt. 
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Japánban került kifejlesztésre a u-LFABP-t mérő kit (LFABP POC teszt) melyet a 

neonatológiai osztályon is eredményesen teszteltek a rizikócsoportok kiszűrésére (157). 

A jelenlegi ajánlások a többes korai marker ellenőrzést javasolják, melyekkel az eltérő 

patofiziológiai mechanizmusokokból származó torzítások kiküszöbölhetők (144).  

Az automatizált renal angina index + tubuláris marker (pl. NGAL) klinikai 

döntéstámogató programok (158) és a nefrotoxikus gyógyszerek monitorozására használt 

szoftverek egyre népszerűbbé válnak AKI gyors felismerésének elősegítésével. 

Ezáltal nemcsak az AVE preventív lépései tehetőek konzisztensebbé, de a hosszútávú 

utánkövetéses vizsgálatok jobb túlélési arányszámokat mutattak a SeCr értéktől függetlenül 

(159) és a morbiditási mutatók is pontosabban megjósolhatóvá válnak (128, 138, 144). 

 

II. A tumor lízis szindrómához társuló akut veseelégtelenség jellemzése 

Vizsgálatunkban a TLS incidenciája alacsony volt (4%), melyhez a korán megkezdett 

konzervatív kezelés járulhatott hozzá. Azonban a TLS súlyosabb formáinak, azaz a CTLS-nek 

LTLS-hez viszonyított aránya magas volt. A felvételi kritériumok két leggyakoribb 

laboratóriumi eltérése a hiperurikémia és a hiperfoszfatémia voltak (62, 160), mely azonos a 

szakirodalomban publikált eredményekkel (159, 161).  

A TLS-t sok esetben hipofoszfatémia előzte meg, mely okai között számos tényező 

állhat:  csökkentett bevitel; transzcelluláris eltolódás; renális ok ( fokozott kiválasztás) illetve a 

tumorok által okozott pszeudohipofoszfatémia, hiszen fokozott metabolikus aktivitásuk miatt a 

tumorsejtek kb 4x mennyiségű foszfátmennyiséggel rendelkeznek (162-164). A 

hipofoszfatémia differenciáldiagnosztikai algoritmusa jól mutatja, hogy a a vizelet FeP és seCa 

szint meghatározó az etiológiai okok igazolása miatt (165) (Ábra 14).  
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ÁBRA 14.: Hipofoszfatémia differenciáldiagnosztikája  

Forrás: Assadi F 2010-es közleményéből adaptálva (165) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ahn és munkatársai a TLS-t megelőző hipofoszfatémia jelenlétét a TLS független kockázati 

tényezőjeként jellemezték, mely hátterében alternatívaként a renális, proximális tubuláris 

diszfunkció vetődött föl, a tubuláris reabszorpció kompetitív gátlása révén, akár genetikusan, 

szerzett módon, toxinok vagy a tumorsejtek metabolitjai által. A tubuláris diszfunkció okozta 

fokozott kiválasztás és ennek következtében megnövekedett intratubuláris kristályképződési 

kockázata felvetetti annak a lehetőségét, hogy jelentős szerepe van TLS-AVE kialakulásában 

(63). 

A mi vizsgálatunkban 24 órás gyűjtött vizelet analízise 8 betegnél történt, mely során nem 

igazolódott fokozott tubuláris foszfátkiválasztás veseelégtelenségben nem szenvedő betegnél. 

Ezt erősítik meg a nefrokalcinózishoz társuló kutatások is, melyek a kőképződés folyamatában 

elsősorban a mikrokörnyezet szerepének dominanciáját hangsúlyozzák, és csak másodlagosan 

a kristályképző anyagok koncentrációját (55, 166-168). Azonbelül is fontos az összes 

kristályképződésre hajlamosító molekula összkoncentrációja (magnézium, citrát, oxalát, Ca, P), 

mely az AP indexxel, vagy Bonn litogén indexszel jellemezhető. 
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A TLS első napjaiban azonban már a hiperfoszfatémia a domináns, mely a súlyos 

eseteknél akár dialízis indikációt is jelentett. A hiperfoszfatémia okai a következőek (169): 

külső hatás provokálta (pl. foszfát tartalmú hashajtók bevitele, D-vitamin toxicitás); 

transzcelluláris eltolódás eredménye; endogén ok (rabdomiolízis, TLS); csökkent 

foszfátkiválasztás (veseelégtelenség).  

A foszfátszint növekedés oka TLS során komplex, a sejtszétesés mellett szerepet 

játszhat a korán megjelenő veseérintettség is. Kutatások igazoltak, hogy a GFR és a vese 

véráramlásának nagyjából 50%-os csökkenése jelentkezik már enyhe hiperurikémia esetén is 

(67, 68, 170), melynek hátterében a kórszövettani vizsgálatok kompressziós pangást, helyi 

gyulladást és fibrózist igazoltak, endothel károsodással, mikrovaszkuláris diszfunkcióval (68). 

Darmon kollégáival vizsgálta a foszfátszint jelentőségét a TLS szempontjából. Igazolta, 

hogy a szérum foszfátszint 1 mmol/L-es növekedése a CTLS kockázatát ötszörösére emeli  

(171), és megalkotta a felnőtt CTLS kockázati pontrendszert (amiben az LDH, a seP értékek és 

a disszeminált intravaszkuláris koaguláció megjelenése szerepel). Lemerle felnőttkori TLS-

vizsgálata megerősítette, hogy a 2,1 mmol/L feletti seP szint az TLS-AVE korai és megbízható 

biomarkere lehet (172). Továbbá RRT-ben részesülő kritikus állapotú betegeknél a foszfát szint 

jól tükrözi a betegség súlyosságát és előrejelzi a mortalitást (173-175).  

A gyermekkori normál foszfátszintek jelentős életkori változása (119) (Táblázat 5), a 

kezdeti hipofoszfatémia és majd a mérsékelt hiperfoszfatémia a foszfátszint napi 

monitorizálására irányította a figyelmet.  

Vizsgálatunk igazolta, hogy a súlyos veseelégtelenség szempontjából az azt megelőző 

napok seP szint változásai diagnosztikus értéküek (cut-off értéke: 0.32 mmol/L). 

A súlyos állapotú, intenzív osztályon kezelt TLS gyermekbetegeknél a vesepótló 

kezelés megfelelő indikációja esetén a folyamatos vesepótló kezelés (CRRT) az előnyben 
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részesített forma, egyrészt mert hemodinamikai instabilitás esetén jobban tolerálható (176), 

másrészt a folyamatos, lassú salakanyag eltávolítás miatt a rebound hatás csökken (177).  

Jelenleg a CRRT indításának időzítése vitatott. Az elmúlt években a felnőttek 

bevonásával készült, illetőleg a vesepótló kezelés elkezdésének idejével kapcsolatos 

tanulmányokban  (ELIAN, AKIKI, STAART, IDEAL) a korai és kései kezdést a KDIGO és 

RIFLE kritériumok alapján határoztak meg (178, 179). 

Korai kezelésnek minősült az AKI 2 stádiumban 6-8-12 órán belüli vesepótlás, míg 

késői indításnak számít az AKI 3 stádiumban, illetve az egyéb indikációk fennállása esetén 

alkalmazott kezelés (a klasszikus javaslatok: folyadéktúlterhelés, hiperkalémia,  se urea >40 

mmol/l (178)).  

Az összehasonlító elemzések alapján a korai indítás a felnőtt betegeknél nem 

eredményezte a mortalitás csökkenését, sőt egyes elemzések a dialízis függőség magasabb 

arányú kialakulására hívták föl a figyelmet (180, 181). A hosszútávú utánkövetés során azonban 

kevesebb krónikus veseszövődményt észleltek, és a vesefunkció gyorsabb visszatérését 

tapasztalták(182). Abban is egyetértettek, hogy a betegcsoportok nagyon heterogének voltak, a 

vesepótló kezelések indításának terminológiája sem volt egyforma, mely megnehezítette a 

korrekt elemzést (179, 180, 181). Egyértelműen látszik, hogy a károsodás és vesekapacitás 

felmérésének egyedi igényeire van szükség.  

Gyermekgyógyászati vonatkozásban még alacsonyabb az akut vesepótló kezeléssel 

foglalkozó vizsgálatok száma. Az ezredforduló elején a felnőttekhez hasonlóan a kreatinin szint 

mellett az urea értékéhez (korai indítás: se urea <29–36 mmol/L), illetve a vizeletmennyiség 

csökkenéséhez próbálták kötni a korai és kései indulást, de a mortalitásban jelentős különbséget 

nem észleltek (179, 180).  

Az újabb kutatási eredmények szerint – tekintettel arra, hogy gyermekeknél a folyadéktúltöltés 

gyorsabb és klinikailag is jelentősebb mint a felnőtteknél, illetve a többszervi elégtelenség, 
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sokszervi gyulladásos folyamatok etiológiai szerepe jelentős – javasolt a korai halasztott 

kezdés, mely inkább napokban, mint órákban mérhető ( 5 napon belül vagy túl, illetve 3 vagy 

2 napon belül) (183). Szintén gyermekgyógyászati tanulány eredménye, hogy a dialízis kezelés 

megkezdésének késése a mortalitás független prediktora (184). 
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Összefoglalás 

Eredményeink egyértelműen megerősítik azt a tényt, hogy a tényleges vesefunkció 

meghatározása több mint az egyszeri SeCr mérés vagy a GFR-Creat számítás. A rutin vesepanel 

kiegészítése vizelet tubuláris markerrel (például uNAG) javíthatja az AVE korábbi felismerését 

és az “AACC guideline” alapján az AVE etiológiai okai tisztázásában is segíthet. Az uNAG 

ismert korlátai mellett a sorozatmérése jelentős segítséget jelenthet a vesesérülés 

kimutatásában, a tubuláris érintettség súlyosságának és progressziójának megítélésében.   

A gyermekkori TLS elemzése rámutatott az akut nefrológiai szövődmények 

gyakoriságára és a foszfátkinetika jelentőségére. A súlyos veseérintettséget leginkább jósló 

paraméternek a seP napi változása adódott, mely segíthet kiválasztani azokat a rizikóbetegeket, 

ahol a dialízis kezelés szükséges lehet, illetve annak korábbi elkezdésére sarkallhat. 

A magas rizikójú hemato-onkológiai betegcsoportban a multifaktoriális AVE időben 

történő felismerése nehéz, melyben segíthet alart és korai jelző rendszerek alkalmazása mellett 

a tubuláris markerek követése. TLS esetén fontos a napi SeP kinetika rendszeres ellenőrzése.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



63 
 

Summary 

Our results clearly indicate, that the determination of the actual kidney function is more than a 

single serum creatinine measurement or a serum creatinine-based GFR calculation. 

Supplementing the routine renal panel with a urinary tubular marker measurement (such as 

uNAG) may improve the earlier detection of acute kidney injury and also can help clarify the 

etiological causes of acute kidney injury based on the biomarker-guided risk assessment. In 

addition to the known limitations of uNAG, its serial measurement can be of significant help in 

detecting kidney injury and assessing severity and progression of tubular damage. 

Analysis of childhood tumor lysis syndrome pointed to the frequency of acute 

nephrological complications and the importance of phosphate kinetics. The daily change in 

serum phosphate was found to be the most the most significant discriminator for severe kidney 

involvement, which can help select those patients having high risk for dialysis treatment, and 

supporting the decision of early initiation of RRT. 

In haemato-oncological, high-risk patients the multifactorial acute kidney injury is 

difficult to recognize in time. The use of alart and early warning systems, as well monitoring of 

tubular markers can help detecting the acute kidney injury. In case of tumor lysis syndrome 

regular checking the daily change of phosphate level is important. 
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A PhD kutatás főbb eredményei 

Az Az akut veseelégtelenség megjelenése az “AACC guildline” alapján  

Konvencionális megállapítások: 

 A SeCr emelkedés a vesekárosodás késői markere, mely hamato-onkológiai 

használhatóságát csökkenti az alultápláltság és a csökkent izomtömeg.  

 Az AVE patofiziológia középpontjában a tubuláris rendszert érintettsége áll.  

 A krónikus vesebetegség előfordulási gyakorisága magasabb azoknál a 

betegeknél, akiknek a kórelőzményében több AVE-epizód is szerepel. 

Újszerű megfigyelések: 

 Az uNAG sorozatmérései alkalmasak az AVE korai észlelésére tumoros 

betegségekben szenvedő gyermekeknél, elsősorban kiegészítő 

diagnosztikaként. 

 Az „biomarker vezérelt kockázatértékelési útmutató (AACC guideline)” 

alkalmazása során közel kétszer annyi veseepizódot észleltünk (klinikai és 

szubklinikai AVE). 

 A Spearman korrelációs elemzésben a GFR-Creat és az uNAGRI szignifikánsan 

követtea a GFR-CysC változásait. 

 

A A tumor lízis szindrómához társuló akut veseelégtelenség jellemzése 

Konvencionális megállapítások: 

 Felnőtteknél végzett vizsgálat során igazolódott, hogy a seP a TLS-AVE korai és 

megbízható BMe. 

 Az életkori, normál SeP szint jelentős eltéréseket mutatnak. 

 A hipofoszfatémia előfordulása gyakori a TLS jelentkezése előtt. 

Újszerű megfigyelések: 
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 A napi foszfátszint-emelkedés mértéke fontos lehet a gyermekkori TLS –AVE 

felismerésében, melynekaz általunk mért cut-off értéke: 0.32 mmol/L. 

 Veseelégtelenségtől független foszfát-reabszorpciós zavart emelkedett foszfaturiával 

nem sikerült kimutatni a 24 órás vizeletgyűjtéssel, mely elveti azt a feltételezést, 

miszerint a TLS-t megelőző hipofiszfatémia a fokozott foszfát kiválasztáshoz kapcsolt 

és ezáltal jelentős szerepe lenne a TLS-AVE kialakulásában. 

 A foszfát kinetika dinamikája jelentős a TLS-t megelőzően és az azt követő első 

napokban, azonban a megjelenő hiperfoszfatémia a vesepótló kezelést nem igénylő 

gyermekek esetén csak a mérsékelten emelkedett tartományba ér el. 
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Táblázatjegyzék 

 

1. A legfőbb nefrotoxikus gyógyszerek 20. oldal 

2. Cairo és bishop féle kritériumrendszer 22. oldal 

3. Az AVE kritériumrendszere 24. oldal 

4. A RAI kritériumrendszere 27. oldal 

5. A frakcionált ürítések értelmezése az AVE tükrében 29. oldal 

6. A gyermekkori foszfát szint nomrál tartományai 30. oldal 

7. A foszfát homeosztázis és az AVE kapcsolata 33. oldal 

8. Az AVE epizódok és a krónikus veseérintettség összefoglaló táblázata 41-42. oldal 

9. A táblázat 8 összefoglalója 43. oldal 

10. Spearman korrelációs elemzése az uNAGRI, GFR-Creat szempontjából a GFR-

CysC változásaira 

45. oldal 

11. A betegek klinikai és laboratóriumi jellemzői a TLS vizsgála során  50-51. oldal 

12. A 24 órás vizeletgyűjtés eredményei. 55. oldal 

   

 

Képjegyzék 

 

1. A vesebiopszia során nyert minta szövettani feldolgozása 13. oldal 
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Ábrajegyzék 

 

1. A beteg részletes kórtörténete, laborvizsgálatai 12. oldal 

2. A nefron és funkciói 15. oldal 

3. A KVE legfontosabb onko-nefrológiai tényezői 17. oldal 

4. Az AVE előfordulása a gyermekeknél a különböző típusú daganatok esetén a 2 

héten, 3 hónpos és 1 éven belül 

18. oldal 

5. A TLS patofiziológiája 21. oldal 

6. Az AVE alcsoportok jellemzői 33. oldal 

7. Az AVE patofiziológiája 33. oldal 

8. Az akut veseelégtelenség megjelenése az “AACC guideline” alapján: 

Betegbeválogatás és a betegek klinikai jellemzői 

34. oldal 

9. A tumor lízis szindrómához társuló akut veseelégtelenség jellemzése:  

A betegek beválogatásának folyamatábrája és a betegek klinikai jellemzői 

37. oldal 

10. Az uNAGRI, a GFR-Creat és a GFR-CysC változásainak ROC görbe szerint 

elemzése az AVE előfordulása szempontjából 

45. oldal 

11. Az uNAGRI értékek megoszlása AVE és nem AVE csoportok között a nem 

paraméteres Mann-Whitney teszt segítségével 

46. oldal 

12. A TLS szubcsoportok megoszlása az évek alatt 47. oldal 

13. Az AVE (pRIFLE: F) prediktorok elemzése ROC analízis szerint -3 – 0 AVE 

napon. 

52. oldal 

14. A hipofoszfatémia didderenciáldiagnosztikája 59. oldal 
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