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150 g paros szerv. Tomege 40%-at erek ¢és vér adja
Fo funkcioi:
1. Hulladékanyagok kivalasztasa
2. Extracellularis folyadék térfogatanak, osszetételének

fenntartasa
INTERNAL STRUCTURE OF THE KIDNEY
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A szervezet teljes viztartalma: ~ a testsuly 54%-a
- gyerekekben tobb
- iddsekben kevesebb

- Fligg a test zsirtartalmatol (nOkben, elhizott emberekben
alacsonyabb)

Extracellularis folyadéktér: a teljes viztér 27-53%-a (mérési
modszertdl fliggben), 40%-kal szokads szamolni

- nokben, 1désekben magasabb

Megoszlasa:
- intersticialis (sejtek kozotti tér): a teljes testviztér 28%-a
- plazma (8%)

- transzcellularis (4%)



A testfolyadékok osszetétele

elektrolit | Plazma (mM) | Intersticium (mM) | Sejt (mM)
Na* 140 145,3 13
K* 4,5 4,7 140
Cl- 104 114,7 3
Ca?* 2,5 2,8 0,5*10f
HCO, 24 26,5 10
P 1,2 1,3 57
Feherje 1 0,5 2.5




Funkcionalis egysege: a nephron (vesénkent kb. 1 millio)
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Magas nyomasu szUro0:
- kapillaris endothelsejt
- basalis membran
- nephron epithelsejt (podocyta)

Plazma l l Fenesztrdcio l

Bazalis membran

Podocita (epitélium)
nyulvanya
Nefron lumen \

Glomeruldris sztirlet

Glomerularis filtratum: a plazma ultrasziirlete

M¢ret szerinti szelekci0: : . -
Gyakorlatilag az 0sszes feherje

-hemoglobin €ppen atjut (64,5 kDa) visszaszivodik
- albumin €ppen nem jut at (68 kDa) Vizeletfehérje: < 150 mg/24 6ra



A filtraci6 passziv folyamat, mely fligg:
1. Ap (kapillaris vérnyomas — nephron lumen hidrosztatikai nyomas)
2. Glomerulus alapmembran szerkezete

3. Glomerulusok szama

GFR (glomerulus filtracios rata): 120 ml/perc 170 I/nap

Vizelet mennyiség: 1-2 I/nap /

v1SSzaszivas
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- glilk6z, aminosav visszaszivas (Na*-gliikoz kotranszporter ¢s GLUT)



Henle-kacs: Na*

Leszallo ag | Pelszallo ag

Ellenaramlasos rendszer

- Na*, Cl- transzport a felszallo agbol

Proximalis tubulus Disztalis tubulus (korai és késdi)

- Nincs viz transzport
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Distalis tubulus
Feladata: 0sszetételbeallitas

Aldoszteron szabalyozott Na* visszaszivas
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Normalisan atjarhatatlan viz szamara
vazopresszin (ADH) hatasara aquaporinok épiilnek a
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Vesemukodés biokémiai tesztjei

S Glomerulus
Vesekarosodasok

T Tubulus

Glomerulusfunkci6 vizsgalata

Leggyakrabban a GFR megfigyelese tortenik
A GFR csokken az ¢letkorral.

GFR méreése: Clearance

Az a vértérfogat, amely 1 perc alatt tisztul meg az adott anyagtol.



Meghatarozhato egy olyan anyag vizeletbe torténo kivalasztdsanak
meéresevel, amely a glomerulusok altal filtralodik, nem
szekretalodik, nem reabszorbealddik és nem metabolizalodik.

Inulin clearance: 1.v. adagolas miatt csak elméleti jelentéségli

Kreatinin clearance: fontos gyakorlati alkalmazas

U*Vv
Clearance=——"
P ml/perc
U: vizelet kreatinin koncentracié (umol/l)

V: 1dOegység alatt kivalasztott vizelet terfogata (ml/perc)

P: plazmakreatinin koncentracio (umol/l)



Kreatininclearance normal ertéke felndttekben: 120 ml/perc

Meghatarozasa bizonytalansagokkal terhelt (vizelet gyujtes ideje,
mennyisege)

Plazmakreatinin

A glomerulusfunkci6 legmegbizhatobb tesztje

plazma- 600 —

@ h Kreatinin
(0]
H,c— COOH // (nmol/1) 500
7 H,C——C
N NH / _
NH ” 300
NH
Kreatin Kreatinin )
\_ J
(X ) 100 -
[zom tOmeg

Befolyasolja értékeét A

HU.S fO gyaSZtaS kreatinin clearence (ml/min)

\ I:I referencia tartomény

Ehgyomri reggeli vérvétel javasolt



életkor feérfiak/fiiik nok/lanyok

Referenciatartomanya: 60-120 umol/I gjszils 37113 pmol

| hetes [4-86 pmol/I
| hénapos 1248 pmol/l
. r r o /4 !
Viszonylag allando értek, alacsony | s 2255 moll
. i - . kisgyermek (2—6 éves) 25-64 pmol/I
1ngadozas Je]]em21 iskolds (713 év) 27-88 pmol/l
serdiilo (14—17 év) 23—-106 pmol/I
felnott 74—110 umol/l 58-96 umol/I
50 év felett 72-127 pmol/l

Kreatinin meghatarozasok

Jaffe modszer (1886)

o ey oo AREDS i i
kreatinin + pikrat ion ————» voroses termék
kOzeg

Hatranya: nem specifikus

Glikoz, karbamid 1s adja, 1gaz lassabban

N\

Kinetikus mérés



Szarkozin-oxidazos modszer:

Szarkozin
HQC/'COOH C___,.-COOH
N NH
_— 2 NH
H,C \ / K ina H C/
reatinaz 3 +
|C|’ + H,0 -
NH
NH O\c/ 2
Kreatin NH,
Karbamid
COOH 0
H.C— Szarkozin- HEC/COOH ||
/ + H,0 + 0, > / + + H,0,
NH oxidaz HoN A%
Hic— 2 H H
Szarkozin Glicin Formaldehid
Trinder reakcio:
Peroxidaz .
H,0, H,0 + O
4-aminofenazon + fenolszirmazék + 0 —— Kininoimin szarmazék

A\

/




Plazmaurea

A majban képzddik az aminosavak deaminalasa soran
Vizelettel valo tiritése a nitrogéniirités elsodleges formaja
Glomerulusfiltracio — jelentds reabszorpcio

A kreatinin jobb informacioval szolgal a glomerulus funciorol

Szintje nem allando

Az abnormalis plazma urea-kreatinin arany okai

Novekedett Csokkent
nagy fehérjebevitel alacsony fehérjebevitel
gastrointestinalis vérzés dializis
hypercatabolicus allapot sulyos majbetegség
dehidracio
vizeletpangas

izomvesztés*
amputacio*



Urea meghatarozas

Ureaz-glutamat dehidrogendz modszer
4 )

Urea kimutatas:

0 NH,
%C/ Ureaz
| + H20 - 2NH3 + COZ
NH,
Karbamid
GIDH
NH," 4+ 2-ketoglutarat + NADPH » glutamat + NADP* + H,0
\_ /

l

Fotometralas 340 nm-en



Plazma-f,-mikroglobulin

MHC I osztalyu fehérje egy alkotdja 11,8 kDa——filtralodik

normalisan visszaszivodik a tubulusokban

/

Vizeletben tortend megjelenése tubuluskarosodasra utal

Cisztatin C

Minden magvas sejt termeli — 13 kDa

T~

. GFR informaci6

Szintje allando

Merése egyenldre draga



A vesemukodeés zavarai

Akut veseelegtelenség Kronikus veseelégtelenség

\{is,s;afordithatré,. ha a beteg Gyakran tobb év alatt alakul ki,

taleli az akut fazist nem visszafordithato, fokozatosan
vezet a veégso stadiumu
veseelégtelenséghez

Akut veseelégtelenség

Vesefunkci6 gyors kiesése

\

- Urea

- Kreatinin [ felszaporodasa

_H+ J

Gyakran jar oliguriaval (<400 ml/nap)



Prerenalis: vese vérataramlasanak csokkenése
Intrinsic: a vese belso karosodasa

Posztrenalis: hugyutak obstrukcioja

Prerenalis veseelégtelenség

Keringési rendellenesség okozza:

- stlyos vérveszteség )

- €ges
- folyadékveszteség csolent veérataramlas
- szivelégtelenseg

, . renalis vazokonstrikcio
- hipotenzi6 ) l

Csokkeno GFR



Ha gyorsan nem all helyre a vérataramlas
\ Intrinsic veseelégtelenseg

Miért csokken le a vizelet mennyisége?

Hipovolémia
: ., — Folyad¢k (vér) mentes
Hipotenzio Y )
Renin-angiotenzin-aldoszteron
vazo resszin//
’ Na*, H,O
.. visszaszivas
Csokkeno GFR, csokkeno: -Kreatinin N
-Urea Koncentralt, alacsony
+ 14 cr 7
cidozis _H* I\I_a koncentracioju
vizelet

hiperkalémia —— _K+



Intrinsic akut veselégtelenseg

Sokfele kivaltd ok, legtobbszor: nephrotoxinok, veseischemia

-~ /)
h'd

tubularis necrosis

Gyakran a GFR a keringés helyreallasa utdn sem s skut veseelegtetenseg

-, Okok Példak
normalizalodik. o '
specifikus vese- gyorsan progredialé
betegségek és glomerulonephritis
O kO k I ehetne k_ vgsét ’me‘gtémadé szisztémas lupus
. szisztémas erythematosus
betegség

nephrotoxinok nem szteroid

-Vazoaktiv anyagok intrarenalis felszabadulasa yulladisgatiok

aminoglikozidok
cephalosporinok

r o r oo r °1° cis-platinum
-Tubuluslumen elzarddasa (tormelek, cilinder, re
és toxin
= faadlm RAE Biokémiai valtozasok a plazmaban
lntCI’StICIahS Odema) = :kut veseelégtelenségben vesehypoperfusio :ypotensr:o :
> B aemorrhagia
kalium natrium é;:sr:ck)gat
urea bikarbonat zGz6dasos sérilések
kreatinin kalcium
foszfat intrarenalis obstructio Bence-Jones-protein

magnézium I
hidrogénion
urat



Postrenalis veseelégtelenség

Vizeletelfolyas elzarodasa

.

Hidrosztatikus nyomas emelkedése

.

Masodlagos vesetubulus karosodasok



Kronikus veseelégtelenség
Mindegyik kronikus veseelégtelenseget elo1dézd betegseg a
miikodo nephronok szamanak csokkenésével jar.
Glomerulonephritis
Diabetes mellitus
Hipertonia
Pyelonephritis
Policisztas vese
Tinetmentesség GFR: 15 ml/perc értekig

A betegség eszlelésétdl a vegstadiumig eltelt 1do: hetek-évek



A tiinetek a kivalto oktol fiiggetlentil nagyon hasonldak

-poliuria (4 I/nap alatti)

-Koncentralo, higité funkcié romlasa— nikturia

-Na+ egyensuly GFR = 20 ml/perc értekig megmarad altalaban
-Hiperkalémia

-Acidozis hajlam

-Csokkent foszfat és ammonia kivalasztas

Végstadiumu vesebetegség

Anyagcsere-jellemzék Biokémiai valtozasok a plazmaban
vizeletkoncentralas és -higitas romlasa Emelkedett Csokkent
elektrolit- és hidrogénion-homeosztazis romlasa kalium natrium
az anyagcsere végtermékeinek visszatartasa urea bikabonat
csokkent kalcitriolszintézis kreatinin kalcium
csokkent eritropoietinszintézis hidrogénion

foszfat

magnézium




Kezelése:
A kivaltod ok kezelése lassitja a romlas folyamatat
Kiilsddleges viz-Na* egyensuly kontroll

Vegiil vesepotlo kezeles, transzplantacio

Proteinuria nephrosis-syndroma

7-10 g/nap fehérje filtralddik proximalis tubulusokban
visszaszivodik lebomlik
Normalis fehérjetirités: 150 mg/nap (Tamm-Horsfall protein)

Albumin <35 mg/nap
Meghatarozas: tesztcsikkal (200 mg/nap albumin mar detektalhato)

Proteinurea extrarenalis okai: 1az, fizikar munka, €gés



Tovabba kizarando: orthostaticus proteinurea

500 mg/nap alatt — kovetés

felette —tovabbi vizsgalatok

Nephrosis-syndroma

(ultrahang, biopsia)

Nagy meértékii feherjetiritéskor (>5 g/nap)
oedemaval egyiitt jar6 hypoproteinaemia

alakul ki

A proteinuria mechanizmusai

Talfolyas

A szérumban magas koncentracidéban jelen
Iévé alacsony molekulasulya fehérje magas
plazmakoncentracioja kévetkeztében olyan
mennyiségben sz(rédik ki, ami meghaladja
a tubularis reabszorpciés kapacitast, pl. Ben-
ce-Jones-protein

Glomerularis

A megnovekedett glomerularis permeabilitas
kovetkeztében, pl. albumin

Tubularis

A normal glomerulusok altal kisz(irt fehérje
csokkent vagy telitett reabszorpcié kévet-
keztében, pl. B,-mikroglobulin

Kivalasztas

A vesék vagy a hlgyutak epithelsejtjei altal
torténé kivalasztas kévetkeztében, pl.
Tamm-Horsfall-protein



Vesekovek

5-10% 70 éves ¢letkor elott

vese gyljtocsatorna
ureter
higyhodlyag

taplalkozasi és kornyezeti faktorok
genetikal €s anatdmiai abnormalitasok

kalcium-oxalat: 67%
magnézium-ammonium-foszfat: 12%
kalcium-foszfat: 8%

urat 8%

cisztin:: 1-2%

ezek keveréke: 2-3%



