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„Három nehéz dolog van a világon:
– Úgy mondani igazat, hogy senkinek ne fájjon.

– Úgy mondani kellemest, hogy hízelgés ne legyen.
– Úgy érvényesülni, hogy senkit se tapossunk el.”

(Wolfgang van Goethe, 1749–1832)

Gyermekgyógyászat

TUDOMÁNYOS ÉS TOVÁBBKÉPZÉSI SZAKLAP

A MAGYAR GYERMEKORVOSOK TÁRSASÁGA KÉTHAVONTA MEGJELENÕ ORSZÁGOS FOLYÓIRATA

FÕSZERKESZTÕ

Kovács Gábor
SZERKESZTÕBIZOTTSÁG ELNÖKE

Nagy Anikó az MGYT elnöke
FELELÕS SZERKESZTÕ

Havasi Katalin az MGYT fõtitkára

A SZERKESZTÕBIZOTTSÁG TANÁCSADÓ TESTÜLETE

Arató András
Balla György
Decsi Tamás
Ertl Tibor
Füzesi Kristóf
Gyurkovits Kálmán

Ilyés István
Kálmán Mihály
Kovács Julianna
Kovács Márta
Kovács Zoltán
Kovács Tamás
Maródi László

Mészner Zsófia
Nagy Kálmán
Oroszlán György
Orvos Hajnalka
Péter Ferenc
Reusz György

Simon Gábor
Soltész Gyula
Sólyom Enikõ
Sulyok Endre
Szabó András
Szabó Attila
Szabó László

Sztriha László
Tímár László
Tulassay Tivadar
Vekerdy-Nagy Zsuzsa
Velkey György
Verebély Tibor

ROVATVEZETÕK

Ablonczy László ablonczyl@gmail.com
Balajthy András balajthy.andras@med.unideb.hu
Cseh Áron cseh.aron@semmelweis.hu
Dezsõfi-GottlAntal dezsofi.antal@semmelweis.hu
Erhardt Éva erhardt.eva@pte.hu
Fogarasi András fog.andras@gmail.com
Halász Zita halaszzita@gmail.com
Hollódy Katalin hollody.katalin@pte.hu
Kálmán Attila kalman.attila@semmelweis.hu
Katona Gábor katonagbor@gmail.com
Katona Márta katona.marta@med.u-szeged.hu
Kiss Csongor kisscs@med.unideb.hu
Kovács Ákos akos.kovacs@gmail.com
Kovács Lajos kovacs.lajos@semmelweis.hu
Kovács Tamás kovacst@med.unideb.hu
Kriván Gergely krivang@hu.inter.net

Laki István gyermektudo@gmail.com
Mikos Borbála borbala.mikos@gmail.com
Mogyorósy Gábor mogyoros@dote.hu
Nemes Éva enemes@dote.hu
Nyul Zoltán nyul.zoltan@pte.hu
Ottóffy Gábor ottoffy.gabor@pte.hu
Pászthy Bea drpaszthybea@gmail.com
Szabó Cecília szabo.cecilia@bethesda.hu
Szabó Miklós szabo.miklos@semmelweis.hu
Szabó Tamás szabotamas@med.unideb.hu
Szalai Zsuzsanna zsszalai@heimpalkorhaz.hu
Tajti Zsanett tajti.zsanett@med.u-szeged.hu
Tálosi Gyula talosigy@gmail.hu
Tory Kálmán tory.kalman@semmelweis.hu
Ujhelyi Enikõ eni_ujhelyi@dpckorhaz.hu

A LAPOT ALAPÍTOTTA:
GEGESI KISS PÁL (1950)

Kiadó: Semmelweis Kiadó Kft.
Igazgató: Szabó György

1086 Budapest, Nagyvárad tér 4.
Postacím: 1445 Budapest, Pf. 370

Telefon: 210-4403

E-posta:
info@semmelweiskiado.hu

www. semmelweiskiado.hu

Szerkesztõ: Vincze Judit dr.
Telefon: 06-20-221-4185
E-posta: vincze.judit@ext.semmelweis.hu

Grafika: Ángyán Gergõ
www.angyangergely.hu
E-posta: angyan.gergely.01@gmail.com

Hirdetésszervezõ: Kovács Veronika
Telefon: 210-4403, 06-20-221-5265
E-posta: kovacs.veronika@ext.semmelweis.hu
A Kiadó a hirdetések tartalmáért nem vállal felelõsséget.

Nyomta és kötötte: Érdi Rózsa Nyomda Kft.

Kiadványunk megtalálható
az EBSCO adatbázisában.

Megjelenés: évente 6 alkalommal,
3000 példányban.

Terjesztés: A lapot a Magyar
Gyermekorvosok Társasága tagjai
a társasági tagdíj fejében (15 000 Ft,
nyugdíjasoknak, akik nyugdíj mellett
munkát nem vállalnak: 7000 Ft)
ingyenesen, címlista alapján, postai
úton megkapják. Elõfizetési díj
másoknak: 30 000 Ft/év.
Megrendelhetõ az MGYT-nél.

� Semmelweis Kiadó, 2014–2025
Minden jog fenntartva.

Címlapterv: Dinya Gábor

NEFROLÓGIA TEMATIKUS SZÁM – TÁRSSZERKESZTÕ: REUSZ GYÖRGY



86

NECROLOG

In memoriam Dr. Kardos Mária (1951–2026) 87

In memoriam dr. Póder György 89

200 ÉVES AZ MTA

Akadémikus gyermekgyógyász elõdjeink a XIX. és
a XX. században, I.
Harmat György dr. 90

NEFROLÓGIA TEMATIKUS SZÁM, I.

Bevezetõ a nefrológia tematikus számhoz
Prof. Dr. Reusz György, Dr. Szabó Tamás,
Prof. Dr. Kovács Gábor 95

Kóros komplementaktiváció szerepe a gyermekkori
vesebetegségekben
Szabó Tamás dr., Biró Erika dr., Berkes Andrea dr.,
Varga Petra 96
The role of pathological complement activation in pediatric
kidney diseases

Egy csepp a rutin tengerében: ritka betegségek felismerése vi-
zelet tesztcsík segítségével
Tory Kálmán dr., Antal-Kónya Violetta dr., Kerti Andrea dr.,
Jávorszky Eszter dr., Kaucsár Tamás dr.,
Csohány Rózsa dr. 106
A drop in the ocean of routine: detecting rare diseases with
a urine test strip

Szisztémás lupus erythematosus gyermekkorban – a legújabb
szakmai ajánlások ismertetése
Pagáts Rebeka dr., Nyikuly Kinga dr., Hartmann Ágnes dr.,
Lakatos Orsolya dr. 110
Systemic lupus erythematosus in childhood – an overview of
the latest clinical guidelines

A „vesekövességen” túl: ritka betegségek a nephrocalcinosis
és nephrolithiasis hátterében
Horváth Orsolya dr., Reusz György dr. 115
Beyond „kidney stones”: rare diseases in the background of
nephrocalcinosis and nephrolithiasis

HÚGYÚTI FERTÕZÉSEK, HÓLYAGMÛKÖDÉSI
ZAVAR ELLÁTÁSA

Gyermekkori húgyúti fertõzések: klinikai döntéshozatal mik-
robiológiai alapokon
Sinkó Mária dr., Balog Attila dr., Orosz László dr. 123
Paediatric Urinary Tract Infections: Clinical Decision-Making
Based on Microbiological Principles

Neurogén hólyag ellátásával kapcsolatos kérdések
a nefrológus szemével
Agócs Róbert dr. 128
Issues related to neurogenic bladder care from the
perspective of the nephrologist

Gyermekkori funkcionális húgyhólyagmûködési zavarok
(AHR): betegút menedzsment – esetismertetés
Sándor György dr., Lakatos Orsolya dr.,
Juhász Zsolt dr. 133
Lower urinary tract symptoms in chlidren (LUTS): patient
pathway management

AKUT ÉS KRÓNIKUS VESEELÉGTELENSÉG

Kis súlyú koraszülöttek és akut vesekárosodást elszenvedett
újszülöttek nefrológiai gondozásának kihívásai
Balog Attila dr., Kiss Judit dr. 138
Challenges in the nephrological follow-up of low birth
weight preterm infants and neonates with acute kidney
injury

Vesepótló kezelések gyermekkorban – a peritonealis dialízis
alapjai
Lévai Eszter dr. 145
Renal replacement therapies in childhood – the basic
principles of peritoneal dialysis 149

Diagnosztikus lehetõségek gyermekkori krónikus
vesebetegséghez társuló csont- és ásványi anyagcserezavar
esetén
Jurdi Diána dr. 151
Diagnostic tools of chronic kidney diasease associated
mineral and bone disorder in children 155

Vértérfogat-monitorozás gyermek hemodialízis kezelések
során
Kaucsár Tamás dr., Tory Kálmán dr. 157
Blood volume monitoring during pediatric hemodialysis
treatments

*

BESZÁMOLÓ

Beszámoló a 2025. téli EAP ülésrõl
Altorjai Péter dr. 161

VERES GÁBOR ÖSZTÖNDÍJ PROGRAM

Beszámoló a Veres Gábor ösztöndíj által megvalósított
szakmai programokról
Fehér Beáta dr. 163

Beszámoló a Veres Gábor-ösztöndíj keretében létrejött
szakmai tanulmányútról
Kiss Adrienn dr. 164

*

TÁMOGATOTT KÖZLEMÉNYEK

A barrierbetegség befolyásolható-e baktériumlizátum adásá-
val?
Hidvégi Edit dr. 167
Can barrier disease be influenced by administering bacterial
lysate?

A csecsemõkori kólika és a mikrobiom szerepe:
a Bifidobacterium longum KABP042 és Pediococcus
pentosaceus KABP041 probiotikus törzsek klinikai
vizsgálatainak áttekintése
Dezsõfi-Gottl Antal dr. 173
Infantile Colic and the Role of the Microbiome:
A Review of Clinical Studies on the Probiotic Strains
Bifidobacterium longum KABP042 and Pediococcus
pentosaceus KABP041



Mély megrendüléssel tudatjuk, hogy 2025. február
12-én elhunyt Dr. Kardos Mária PhD gyermek-
gyógyász, gyermekonkológus, hematológus fõor-
vos, a hazai gyermekhematológia és haemophilia-
ellátás meghatározó alakja.

1951. november 7-én született Dukán. Orvosi dip-
lomáját a Pécsi Orvostudományi Egyetem Általá-
nos Orvostudományi Karán szerezte 1976-ban
summa cum laude minõsítéssel. A POTE Gyermek-
klinika munkatársaként kezdte pályáját, ahol
1980-ban csecsemõ- és gyermekgyógyászatból,
majd 1997-ben hematológiából szerzett szakvizs-
gát. 1982-tõl klinikai tanársegédként, 1997-tõl kli-
nikai adjunktusként dolgozott.

1984-tõl 2002-ig a PTE Gyermekgyógyászati Klini-
ka Onkohematológia Osztályának osztályveze-
tõ-helyettese volt. A malignus betegségeket rendkí-
vül széles tudással, lelkiismeretességgel és precizi-
tással látta el, ezalatt az idõszak alatt a túlélés fo-
kozatosan javult a Dél-Dunántúlon. Doktori mun-
kájának középpontjában a gyermekkori malignitá-
sokhoz társuló hemosztázis-zavarok álltak.

2002-tõl a Mohácsi Kórház Csecsemõ- és Gyer-
mekgyógyászati Osztályának osztályvezetõ fõor-
vosaként dolgozott. Vezetése alatt az osztály a ré-
gió meghatározó gyermekellátó és gyermekhema-
tológiai központjává fejlõdött.

Szakmai érdeklõdése a csecsemõ- és gyermekkori
vérzékenységek és tromboembóliás kórképek ellá-
tására, különösen a haemophilia korszerû, preven-
tív szemléletû kezelésére irányult.

A haemophilia ellátásában pályája kezdetétõl ki-
emelt figyelmet fordított az inhibitor-képzõdés
problémájára, amely a súlyos A haemophilia egyik
legsúlyosabb szövõdménye. Korai munkásságát az
inhibitoros betegek kezelése és az immuntoleran-

cia-indukció gyakorlati kérdései jellemezték, ké-
sõbb pedig a megelõzés került érdeklõdésének kö-
zéppontjába. A Bréma–München protokoll hazai
adaptációjában és országos alkalmazásában veze-
tõ szerepet vállalt, multicentrikus együttmûködés-
ben járult hozzá a korai, alacsony dózisú profilaxis
magyarországi bevezetéséhez. Munkássága jelen-
tõsen hozzájárult ahhoz, hogy az inhibitormegelõ-
zés ma a hazai gyermekhematológiai gyakorlat
szerves részét képezi.

1999-ben Magyarországon elsõként alkalmazott
rekombináns VII-es faktort tartalmazó készítményt
magas inhibito titerû, súlyos B haemophiliás gyer-
mek perioperatív ellátásában, új terápiás lehetõsé-
get nyitva a hazai gyakorlatban.

Nevéhez fûzõdik a kontrollált otthoni faktorpótlás
hazai bevezetése (1999), amelynek szakmai és jogi
feltételeit aktívan alakította. Egy olyan idõszakban,
amikor az intravénás faktorpótlás kizárólag intéz-
ményi környezetben történt, következetesen kép-
viselte azt a szakmai álláspontot, hogy megfelelõ
képzés és szabályozott keretek mellett a szülõk -
késõbb maguk a betegek – is biztonsággal alkal-
mazhatják az intravénás kezelést. Az otthoni fak-
torpótlás rendszerszintû bevezetése alapvetõen ja-
vította a haemophiliás gyermekek életminõségét,
és ma már a hazai ellátás természetes részét képe-
zi.

Regionális gyermek- és fiatal felnõtt haemophilia-
ellátó központot épített ki. Munkájának nemzetkö-
zi elismeréseként 2020-ban az intézmény elnyerte
az „European Haemophilia Treatment Center” cí-
met az EAHAD és az EHC szakmai szervezetek ré-
szérõl.

Haemophiliás betegeivel szoros, bizalmon alapuló
kapcsolatot ápolt, sokukat felnõttkorukban is to-
vább gondozta. Vallotta, hogy a haemophilia nem
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hagyományos értelemben vett betegség, hanem
egy életen át fennálló veleszületett állapot – ennek
megfelelõen gondolkodott hosszú távú ellátásuk-
ról.
Aktívan közremûködött hazai és nemzetközi szak-
mai szervezetek munkájában: alapító tagja volt a
Magyar Thrombosis és Haemostasis Társaságnak,
tagja a Magyar Hematológiai és Transzfúziológiai
Társaságnak, valamint részt vett a Nemzeti Egész-
ségbiztosítási Alapkezelõ Veleszületett Vérzé-
kenység Szakértõ Bizottságának munkájában. Tag-
ja volt többek között a Nemzetközi Gyermek-
onkológiai Társaságnak (SIOP) és a Danubian
League Against Thrombosis and Haemorrhagic
Disorders társaságnak.

Oktatói munkája kiemelkedõ volt mind a klinikai
évek alatt, mind azt követõen. Utóbbi idõszakban
több mint két évtizeden át vett részt graduális és
posztgraduális képzésben, 19 rezidens mentorá-
lását végezte, akik közül 13-an szereztek csecse-
mõ- és gyermekgyógyász szakképesítést. Részt vett
PhD-védési bizottságok munkájában és záróvizs-
ga-bizottsági tagként is tevékenykedett.

Szakmai munkásságát számos elismerés kísérte:
2016-ban Mohács Város Egészségügyi Díját kapta
meg, 2023-ban a Magyar Gyermekorvosok Társa-
sága a Veres Gábor-mentordíjjal ismerte el, 2025-
ben pedig a Magyar Gyermekonkológiai Hálózat a
Schuler Dezsõ életmûdíj kitüntetéssel méltatta
több évtizedes, rendszerszintû hatású szakmai
tevékenységét.

Dr. Kardos Mária klinikai precizitása, tudományos
igényessége és embersége maradandó értéket te-
remtett; munkássága a hazai gyermekhematológia
történetének meghatározó fejezete marad. Emléke
munkatársai, tanítványai és betegei körében is
tovább él.

2026. február 16.
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2026. január 28-án, életének 88. évében eltávozott
közülünk dr. Póder György nyugalmazott egyetemi
adjunktus, aki 1965-tõl 55 éven keresztül, 2020-ig
dolgozott egyetemünk Gyermekgyógyászati Klini-
kájának Bókay utcai részlegén, a korábbi I. Sz.
Gyermekgyógyászati Klinikán.

Póder György 1939. január 21-én született Buda-
pesten. 1957-ben érettségizett. Elsõ évben nem
vették fel a Budapesti Orvostudományi Egyetemre.
A gyermekgyógyászat iráni elkötelezettségét mu-
tatja, hogy a következõ felvételi vizsgáig egy éven
keresztül az I. Sz. Gyermekklinikán beteghordó-
ként dolgozott. Általános orvosi diplomáját 1965-
ben kapta meg summa cum laude minõsítéssel, ezt
követõen kezdte meg orvosi tevékenységét klini-
kánkon.

Kezdetektõl a Pulmonológiai Osztály munkatársa,
ahol ezekben az években a légúti betegek mellett
tuberculosisos gyermekek ellátása is rendszeres
volt. 1969-ben csecsemõ- és gyermekgyógyászati
szakvizsgát tett. 1971-ben az elsõ spirométer be-
üzemelésével alakult meg a Légzésfunkciós Labo-
ratórium Póder György és Kelemen József vezeté-
sével. A légzésfunkciós asszisztensek folyamatos
képzésével, az eszközpark fejlesztésével, külföldi
tanulmányutakon szerzett tapasztalatokkal színvo-
nalas diagnosztikai munka indult meg. Ezekben az
években kezdõdött a légúti betegek allergológiai
kivizsgálása, az elsõ bõrpróbák végzésében Póder
György is aktívan közremûködött. 1976-tól a
Pulmonológia osztályvezetõ fõorvosának nevezték
ki. Az 1977-ben megalakult Cisztás Fibrózis Mun-
kacsoport alapító tagja, a klinikán pilokarpinos ve-
rejték elektrolit meghatározást állított be, elindítot-
ta a CF diagnosztikát és gondozást. 1987-ben védte
meg kandidátusi disszertációját Csecsemõkori
obstruktív bronchitis prognózisa címmel. 1991-
ben gyermek-tüdõgyógyászati szakvizsgát tett.

2020-ban megkapta a Semmelweis Egyetem I. Sz.
Gyermekgyógyászati Klinika Örökös Tagja kitünte-
tõ címet.

Több ciklusban vezetõségi tag a Gyermek-tüdõ-
gyógyász Szekcióban. Tagja volt a Magyar Gyer-
mekorvos Társaságnak, a Magyar Tüdõgyógyász
Társaságnak, a Magyar Allergológiai és Klinikai Im-
munológiai Társaságnak, az ERS és az EAACI nem-
zetközi szervezeteknek. Tudományos elõadásokat
itthon és külföldön 200 felett tartott, közleményei-
nek száma 94.

Kezdetektõl részt vett a klinika oktató tevékenysé-
gében, közremûködött magyar, német és angol
nyelven ötöd-, hatodévesek, valamint szakorvosje-
löltek képzésében.

Szeretett feleségét 42 év házasság után vesztette el,
fia és két felnõtt unokája gyászolja.

Tanárként és orvosként egyaránt azt közvetítette,
hogy a gyógyítás egyszerre tudomány és szolgálat;
következetessége, szakmai igényessége és ember-
sége mindazokban él tovább, akiket tanított, és
akik vele dolgozhattak. Orvosi munkája több gene-
ráció életét kísérte végig: az általa gyógyított gyer-
mekek felnõttként ma már saját gyermekeikkel
együtt emlékeznek rá hálás szívvel.

„Vita brevis, ars longa” – Az élet rövid, a hivatás
örök. (Hippokratész)

Emlékét tisztelettel õrizzük.
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Ifj. Bókay János

Elsõként ifjabb Bókay Jánost kell akadémikusként
bemutatnunk, bár életrajza és mûködése közismert
a gyermekorvosok történeti ismeretében.
Ifj. Bókay János (1858–1937) a magyar gyermek-
gyógyászat egyik legnagyobb alakja volt, aki apja
nyomdokaiba lépve egész életét a beteg gyerekek
gyógyításának és az orvosképzés fejlesztésének
szentelte.
Idõsebb Bókay János (1822–1884) és szántói Szabó
Judit (1831–1916) fia. Orvosi tanulmányait a buda-
pesti tudományegyetem orvosi karán végezte,
1880-ban avatták orvosdoktorrá. 1883-tól a Stefá-
nia-gyermekkórház fõorvosa. 1885-tõl a gyermek-
gyógyászat magántanára, 1892-tõl rendkívüli taná-
ra, majd 1907-tõl nyilvános rendes tanár a buda-
pesti Pázmány Péter Egyetemen.
Mûködése idején, 1916-ban lett a gyermekgyógyá-
szat kötelezõ szigorlati tantárgy.
1923-tól a Magyar Tudományos Akadémia levele-
zõ tagja.
1929-ben vonult nyugalomba.
1896. április 11-én Bókay János egyetemi orvosta-
nár nemességet, családi címert, valamint a „bókai”
nemesi elõnevet szerezte I. Ferenc József magyar
királytól.

Szakmai öröksége páratlan:
� 1912-ben jelent meg A gyermekorvoslás tan-

könyve c. mûve, amely 1920-ban Bókay Zoltán
és Flesch Ármin társszerzõkkel átdolgozva újra
megjelent. Tankönyvét évtizedekig használták.
Német nyelven is megjelent.

� Bevezette hazánkban a diftéria (torokgyík)
intubációs kezelését, majd szérumgyógyítását.
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Akadémikus gyermekgyógyász elõdjeink a XIX. és a XX.
században, I.

Harmat György dr.
Semmelweis Egyetem Egészségtudományi Kar, Magyar Orvostörténeti Társaság
E-posta: gyharmat1951@gmail.com

Prof. ifj. Bókay János (1858–1937)

A Magyar Tudományos Akadémia sorai közé a sikeres, hazai és nemzetközi tudományos életben egy-
aránt maradandót alkotó tudósok kerülnek beválasztásra.
A Magyar gyermekorvosok közül az akadémia alapításától kezdve neves, a szakma és a társaság megbe-
csült személyei kerültek a nagy múltú intézmény tagjai közé.
Szerzõ mai napig büszke és szerencsés, mivel mindkét XX. századi akadémikus gyermekgyógyászt sze-
mélyesen is ismerhette, elõadásait hallgathatta egyetemi tanulmányi évei alatt.

A Bókay Család családi címere és adománylevele



� Nemzetközi felkérésre klinikailag ellenõrizte
a Behring-féle diftériaellenes gyógysavóoltás ha-
tását.

� Jelentõs szerepe volt a herpes zoster (övsömör)
és a varicella (bárányhimlõ) közti kóroktani
összefüggés kimutatásában.

� Közremûködött a poliomyelitis (Heine–Medin-
kór, járványos gyermekbénulás) kórtanának tisz-
tázásában.

� Jelentõs munkásságot fejtett ki a gyermekek kór-
házi ellátásának megszervezése terén.

� Fontos szerepet töltött be a társadalmi csecsemõ-
védelemben.

� Állást foglalt a skarlát (vörheny) kezelésében új
irányt jelentõ eljárás mellett.

� 1916-ban elérte, hogy a gyermekgyógyászat kö-
telezõen választható, majd 1922-tõl kötelezõ
szigorlati tárgy legyen az orvosképzésben.

Nemzetközi ismertsége
Mint a gyermekgyógyászat nemzetközileg elismert
mûvelõje, tagja volt a Jahrbuch für Kinder-
heilkunde címû lap négytagú szerkesztõbizottsá-

gának. A Deutsche Gesellschaft für Kinder-
heilkunde 38. összejövetelét az õ tiszteletére 70.
születésnapja alkalmából Budapesten rendezték
meg. A nemzetközi és a magyar gyermekgyógyá-
szat szempontjából az a legnagyobb érdeme, hogy
munkássága nagyban hozzájárult ahhoz, hogy
a gyermekorvostan tartalmilag az újszülöttkortól
a serdülõkorig azok belgyógyászati, sebészeti terü-
leteit is felöleljék.

Sokoldalú tudós
Bókay írta le a hazánkban talált 6–7 cm magas
bronzkori agyag szopóedényeket. Aktív muzsikus
és zeneszerzõ volt. Mozart halálának oka címen ta-
nulmányt írt. Foglalkozott Ludwig van Beethoven
fülbajával, a világ legnagyobb muzsikusainak ko-
ponyájával. Elnöke volt annak a bizottságnak,
amely az amerikai gyermeksegélyezõ akciót Ma-
gyarországon az elsõ világháború után irányította.
Állandó résztvevõje volt a külföldi tudományos
kongresszusoknak is, sok tudományos társaság
választotta levelezõ vagy tiszteletbeli tagjává.

Petényi Géza
(Budapest, 1889. október 28. – Budapest, 1965.
szeptember 4.)
Kossuth-díjas belgyógyász, gyermekgyógyász,
egyetemi tanár, az orvostudományok doktora
(1952), a Magyar Tudományos Akadémia tagja

Petényi Pál asztalos és Roszál Júlia fiaként szüle-
tett. Középiskolai tanulmányait 1900 és 1908 kö-
zött a Budapesti VIII. kerületi Magyar Királyi Álla-
mi Fõgimnáziumban végezte. Ezután felvételt
nyert a Budapesti Tudományegyetem Orvostudo-
mányi Karára. 1911 és 1913 között a Tangl Fe-
renc által vezetett Kórtani Intézetben fizikai-ké-
miai metodikával foglalkozott. Medikusként részt
vett a Galilei Kör tevékenységében.
1913. július 1-jén kinevezték a Fehérkereszt Gyer-
mekkórház segédorvosává. 1914-ben abszolvált,
azonban orvosi oklevelét csak 1916 februárjában
szerezte meg. Majd ugyanitt alorvos (1918–1924).
1914 júliusában bevonult az általános mozgósítás-
kor. 1914. augusztus 26-án sebesülten szerb fog-
ságba esett, ahonnan csak 1915 végén sikerült ha-
zajutnia. 1916 októberétõl az olasz, a bukovinai,
a román, majd ismét az olasz fronton teljesített
szolgálatot, mint segédorvos, zászlóaljorvosi be-
osztásban. Háborús érdemeiért kitüntették a kis
ezüst Vitézségi Éremmel, a Signum Laudisszal, il-
letve a Károly-csapatkereszttel.
1918. december 1-tõl 1924. szeptember 1-ig a Zi-
ta-királyné Intézethez volt kinevezve, s mint ilyen
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Petényi Géza portréja (1889–1965)

�



a Fehérkereszt Gyermekkórházban teljesített szol-
gálatot. 1920 júniusa és 1924 júniusa között a pé-
csi Erzsébet Tudományegyetem alkalmazta, mint
fizetéstelen tanársegédet.
A pécsi Erzsébet Tudományegyetemen 1922-ben
a gyermekgyógyászati diagnosztika címû tárgykör-
bõl magántanárrá habilitálták.
1924 szeptemberétõl a Fehérkereszt Gyermekkór-
ház I. Sz. Belgyógyászati Osztályának fõorvosa,
a központi laboratórium és a belgyógyászati Rönt-
gen-intézet vezetõje volt.
1937 és 1945 között már mint igazgató fõorvosként
mûködött.
A gyermekkórház a második világháborúban sú-
lyos bombatalálatot kapott. A még romos épület-
ben mûködõ gyermekkórházat 1946-ban klinikai
rangra emelték a Pázmány Péter Tudományegye-
tem Orvosi Kara II. Gyermekklinikájaként, Peté-
nyit ekkor nevezték ki igazgatóvá.
Az Állami Gyermekkórház igazgató fõorvosa
(1945–1946), a Pázmány Péter Tudományegye-
tem, illetve a Budapesti Orvostudományi Tudo-
mány Egyetem II. Sz. Gyermekgyógyászati Klinika
ny. r. tanára (1946–1952), egy. tanára (1952–1965)
és a Tanszék vezetõje (1949-tõl).
1949-ben az MTA levelezõ, 1960-ban rendes tag-
jává választották.
Az MTA Egészségtudományi Bizottsága elnöke. Az
Igazságügyi Orvosi Tanács elnöke (1949–1952), az
Egészségügyi Tudományos Tanács elnöke (1952–
1956), tagja (1956–1965).
A MOTESZ Gyermekgyógyász Szakcsoportjának
elnöke (1960–1962).

Tudományos munkássága
Csecsemõ- és gyermekgyógyászattal, elsõsorban
az angolkórral és a gyermekkori fertõzõbetegsé-
gekkel foglalkozott. Nemzetközileg is jelentõs
eredményeket ért el a gyermekkori tuberkulózis és
más tüdõbetegségek antibiotikumos kezelése te-
rén. Kidolgozta a csecsemõ- és gyermekkori tuber-
kulotikus eredetû agyhártyagyulladás korszerû ke-
zelésének alapelveit, vizsgálta a veleszületett
szívbajok diagnosztikai módszereit és mûtéti
megoldási lehetõségeit.

Fõbb mûvei
� F. m.: Über die Wirkung des Adrenalins auf den

Blutzucker. Biochemische Zeitschrift h.n.,1921.
� A vitaminkísérletek metodikája csecsemõkön.

Orvosi Hetilap 1924
� A reservált vitaminmennyiség kimutatása és je-

lentõsége az emberi szervezetben. Gyógyászat
1926.

� A kanyaróvírus fejlõdése. Orvosi Hetilap 1927.
� A gyermekkori ekzema pathológiája és általános

therápiája. Therapia 1934
� A poliomyelitisrõl. Budapest,1934

� Az angolkór prohylaxisa. Therapia 1935
� Orsós Ferenc dr. „szakértõi” és „tudományos”

mununkásságáról. Orvosok Lapja h.n., 1945.
� A tuberkulózis therapia fejlõdése. MTA Orvostu-

dományok Osztálya Közleményei 1954.

Petényi Géza a hazai gyermekgyógyászat egyik
legnagyobb alakja, a sakkozás profi mûvelõje is
volt. A Budapesti Sakk-kör Akadémiai utcai helyi-
ségében megtartott klubversenyeken (ne felejtsük
el, az ország legerõsebb klubjáról van szó) 1910-
ben még csak hatodik, de 1911-ben már harmadik.
Azonban ezután lemond a komoly versenyzésrõl
és csak hobbiból sakkozik késõbb. Ugyanakkor te-
hetséges feladványszerzõ is volt, az általam legne-
hezebbnek tartott területen, a tanulmányszerzés
területén alkotott maradandót.
Magyarország 1944 márciusi német inváziója
után, és különösen a nyilasok idején, Petényi több
tucat zsidó gyermek és felnõtt életét mentette meg.
Ezt úgy tette, hogy különféle betegségek ürügyén
felvette õket az osztályára, és hosszú ideig hamis
személyazonossággal tartotta ott õket.
A túlélõk között – akik életüket Petényinek köszön-
hették – volt például Makai doktor és felesége, aki-
ket Petényi csempészett ki a budapesti gettóból,
Urbach Pál zongoramûvész, Berndorfer Alfréd se-
bész, Petõ Magda, aki késõbb vegyész lett Buda-
pesten, Deményi Lili, Kenedy Ágnes és mások.
Igazi humánus tudós orvos professzorként, harcolt
a zsidók érdekeiért, élelmiszerrel, védlevéllel, búj-
tatással mentette a gyermekeket és szüleiket, ezért
post humus 1983. március 17-én megkapta a Világ
igaza díjat, emlékére az Igazak Fáját ültettek a jeru-
zsálemi Yad Vashem-ben.
Felesége, Kollár Irén, szintén gyermekorvos volt.

Díjai, elismerései
� Signum Laudis, a kardokkal
� Magyar Köztársasági Érdemrend kiskeresztje

(1948)
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Gyermekgyógyászat. Egyetemi tankönyv, Budapest, 1955–61



� Kossuth-díj II. fokozata (1950)
� Munka Érdemrend (1956, 1959)
� Kiváló orvos (1959)
� Semmelweis-érem (1964)
� Schöpf-Merei Ágost-emlékérem (1968)

Emlékezete
A Petényi Géza Alapítvány és a Magyar Gyermek-
orvosok Társasága díjat alapított tiszteletére,
amellyel fiatal orvosok publikációit jutalmazzák.

Irodalom

Kerpel-Fronius Ödön: Petényi Géza. Magyar Tudomány, 1965.
Wikipédia, Semmelweis egyetem dokumentumok.
Schuler Dezsõ: Petényi Géza professzor születésének centenári-

umára. Orvosi Hetilap h.n., 1989.
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Sírja a Farkasréti temetõben (49. körönd-2-11/12). Borsos Mik-
lós alkotása (1965)



Tisztelt Kollégák, tisztelt Olvasó!

Az orvostudomány az utóbbi évtizedben bekövet-
kezett rohamos fejlõdésének hatása alól a gyer-
mekgyógyászat, és ezen belül a gyermeknefrológia
sem maradhatott ki. A vese és a nephron összetett
és bonyolult szerkezetébõl következõen sok diag-
nosztikus és terápiás nehézséggel és buktatóval
kellett és kell számolnunk.

Az immunmediált vesebetegségekben – a klasszi-
kus primer és szekunder glomerulonephritisekben
– sokáig nem volt olyan univerzális „helyettesítõ
mérõszám”, amellyel a betegség progresszióját, il-
letve a kezelés hatásosságát követni tudtuk volna.
A néhány éve meghonosodott, a proteinuria alaku-
lására, illetve az eGFR változására alapozott nyo-
mon követés, valamint az ezekre épülõ klinikai
vizsgálatok lehetõvé tették, hogy a nefrológiában
is bevezethessük a biológikumokon alapuló kor-
szerû kezeléseket, mint például a komplement-
gátlást, illetve az egyes jelátviteli utakra és recep-
torokra ható monoklonális antitestek alkalmazá-
sát.

Emellett a felnõttnefrológiából már ismert, a fibro-
sist gátló kezelések – ha némi idõbeli késéssel is –
alkalmazhatóvá váltak a gyermeknefrológiában is.

Így tehát a kórokot, a primer gyulladást célzó ha-
gyományos és újabb terápiák (szteroid, ciklo-
foszfamid, kalcineurin-inhibitorok, CD20- és

CD38-ellenes), illetve B-sejt-proliferációt gátló an-
titestek, antimetabolitok, komplementgátlás stb.)
mellett egyre nagyobb hangsúlyt kapnak az ACE-
inhibitorok, ARB-k és a legújabban bevezetésre ke-
rült SGLT2-gátlók, illetve endotelinantagonisták
(1. ábra).

Utóbbiak alkalmazásával az aktív gyulladás lezaj-
lását követõ kóros folyamatok (kóros intraglomeru-
laris nyomáseloszlás, hiperfiltráció, fibrosis) ön-
rontó körei gátolhatók, illetve az általuk okozott
károsodás lassítható.

A vizeletelválasztó rendszer megfelelõ mûködésé-
hez a zavartalan vizeletelvezetés is hozzátartozik.
A gyermekkori veseelégtelenséghez vezetõ kór-
okok között vezetõ szerepet töltenek be a hólyag-
mûködés zavarai; a diszfunkcionális vizelés köz-
vetlenül, illetve hosszú távon is visszahat a vese
mûködésére. A kórfolyamatok ismerete, diagnosz-
tikája és ellátása fontos része a mindennapi gyer-
meknefrológiai és urológiai gyakorlatnak.

Nagy fejlõdést látunk továbbá a ritka betegségek
területén, gondoljunk itt – egyebek mellett – az
XLH-ra, a cystinosisra, a Fabry-betegségre, a pri-
mer hyperoxaluriára, illetve az egyéb, a veseköves-
séghez, illetve nephrocalcinosishoz vezetõ geneti-
kai okok hosszú sorára.

Közhelyként hangozhat, de új diagnosztikus és te-
rápiás eredményeket csak akkor tudjuk alkalmaz-
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Bevezetõ a nefrológia tematikus számhoz

1. ábra: A gyulladásra és a fibrosisra ható terápiás lehetõségek (IS: immunszuppresszív; EA: ellenanyag; RAAS: renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszer; ACE: angiotenzinkonvertáló-enzim; ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló



ni, ha ismerjük azokat. Ezért gondoltuk úgy – a
Gyermekgyógyászat szerkesztõségével egyetértés-
ben –, hogy egy tematikus számban csokorba gyûjt-
jük a gyermeknefrológia újdonságait, illetve az ál-
talános gyermekgyógyászat számára is fontosabb
gyakorlati tapasztalatokat.

A tárgyalt terület összetettsége miatt nem vállalhat-
tuk a teljes körû áttekintést, de törekedtünk arra,
hogy a genetika, az örökletes vesebetegségek, az
immunmediált folyamatok, a húgyúti malformá-
ciók és azok ellátása, a veseelégtelenség és a meta-
bolikus vesebetegségek, valamint a gyermekkori
veseátültetés témáiban közölt összefoglalóink és
esetbemutatásaink minél átfogóbb képet nyújtsa-
nak, és felkeltsék az olvasó érdeklõdését és kedvét
gyermeknefrológiai ismereteinek további szakiro-
dalmi és gyakorlati bõvítésére.

Külön örömmel és büszkeséggel tölt el minket,
hogy e kiadvány a hazai gyermeknefrológiai cent-
rumok szoros együttmûködésében jött létre. Ez az
együttmûködés a garanciája annak, hogy az ellátás
minden régióban azonos elveken és alapokon
nyugszik, a betegek mindenütt megkaphatják a je-

lenleg elérhetõ legmagasabb szintû gyermeknef-
rológiai ellátást.

Eredeti szándékunk szerint a nefrológia témakörét
egyetlen Gyermekgyógyászat lapszámban kíván-
tuk feldolgozni. Noha a témaválasztás körét tuda-
tosan szûkre szabtuk,a beérkezett kéziratok tartal-
mi gazdagsága és tudományos megalapozottsága
és terjedelme indokolttá tette, hogy a közleménye-
ket két egymást követõ lapszámban közöljük.
Tematikailag az elsõ részben a genetika, az örökle-
tes vesebetegségek, az immunmediált folyamatok,
a húgyúti malformációk témaköreit, a húgyúti fer-
tõzések és a hólyagmûködési zavarok ellátását, va-
lamint az akut és krónikus veseelégtelenség kérdé-
seit tárgyaljuk. A második rész, amely a Gyermek-
gyógyászat következõ, 3. számában jelenik meg,
a veseátültetés kérdéseit fejti ki, illetve érdekes
eseteket mutat be a gyermeknefrológia témaköré-
bõl.
Kívánjuk, hogy ez a kötet támogassa az olvasót
szakmai útján, és járuljon hozzá ahhoz a közös tö-
rekvéshez, hogy a gyermeknefrológia tudása egyre
szélesebb körben és egyre magasabb színvonalon
legyen elérhetõ.
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Bevezetés

Az elmúlt évtized során számos klinikai adat muta-
tott rá arra, hogy az immunológiai tényezõk közül
a komplementrendszer aktivációja fontos szerepet
játszik számos betegség kialakulásában, így a glo-
merulonephritisek patomechanizmusában is (1).
A komplementrendszer a természetes immunitás
egyik leghatékonyabb védelmi mechanizmusa,
amely hidat képez a veleszületett és az adaptív im-
munválasz között, biztosítva a kórokozók gyors
eliminációját és az immunhomeosztázis fenntartá-
sát. Fõ feladata a patogén mikroorganizmusok fel-
ismerése, megjelölése (opszonizáció), lízise és az
immunválasz erõsítése. Emellett kulcsszerepe van
az apoptotikus sejtek eltávolításában, a gyulladá-
sos folyamatok szabályozásában és az adaptív im-
munválasz modulálásában is. Normális élettani kö-
rülmények között a komplementrendszer mûködé-
sét számos szabályozó fehérje ellenõrzi, megaka-
dályozva az egészséges sejtek károsodását.
A komplementrendszer aktivációja három útvona-
lon történhet:
1. a klasszikus út immunkomplexek (IgG vagy IgM

antitestek) hatására indul;

2. a lektin út a mikrobiális felszínen lévõ mannóz-
és glükózmaradványokhoz kötõdõ lektinek köz-
vetítésével aktiválódik;

3. az alternatív út, mely folyamatosan alacsony
szinten mûködik és gyors, antitesttõl független
védelmet nyújtva a szervezet számára. A három
útvonal a C3-komponens hasításában találkozik
(C3-konvertáz), amely az egész rendszer köz-
ponti molekulája. További aktiváció a C5–C9
komponenseken keresztül a membrán–támadó
komplex (MAC) kialakulásához vezet, amely fi-
ziológiásan baktériumok lízisét okozza (2-4).

A vese egyedülálló módon érzékeny a komple-
mentmediált károsodásra, mely több tényezõnek
tudható be. Egyrészt a magas glomerularis hidro-
sztatikai nyomás következtében a szérum- komple-
mentfehérjék magas koncentrációja alakulhat ki
a glomerularis térben, másrészt a bazálmembrán
maga nem expresszál intrinsic komplementszabá-
lyozókat, így nem képes a kóros aktivációt szabá-
lyozni (5).
A glomerularis immunpatológia gyakran a glome-
ruluson belüli komplementaktivációból alakul ki
a klasszikus (immunkomplexhez kapcsolódó),
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ÖSSZEFOGLALÁS A komplementrendszer a természetes immunitás egyik leghatékonyabb védelmi mechanizmusa,
amely hidat képez a veleszületett és az adaptív immunválasz között. Az átmeneti vagy tartós komplementdiszreguláció
számos gyermekkori glomerulonephritisben kimutatható, melyeknél a klinikai képet haematuria, proteinuria, oedema,
hypertonia és olykor romló vesefunkció változatos kombinációja jellemzi. A tartós proteinuria, hypertonia, szteroid-
vagy egyéb immunszuppresszív gyógyszerre észlelt rezisztencia rossz prognosztikai jel. A gyulladásos vesebetegségek
és thromboticus microangiopathiák (TMA) egyes típusaiban (komplementmediált HUS) a patogenezis elsõdleges oka
lehet a kóros komplementaktiváció. Míg atípusos HUS (aHUS) egyes altípusai esetén a C5 inhibitor (eculizumab,
ravilizumab) kezelés elsõdlegesen választható terápia gyermekkorban is, más kórformákban csak az indikáción túli
adás lehetõsége áll fenn. Új lehetõség lesz 12 éves kor felett C3-glomerulonephritis és immunkomplex-mediált
membranoproliferativ glomerulonephritis esetén a pegcetacoplan (C3/C3b inhibitor) alkalmazása.
A komplementinhibitorok potenciálisan új terápiás lehetõséget jelenthetnek komplementmediált vesekárosodásban,
különösen a terápiára refrakter progresszív esetekben a szerológia, szövettan, a komplementaktivációs profil, valamint
genetikai vizsgálatok eredményei alapján.

KULCSSZAVAK TMA, glomerulonephritis, aHUS, komplementrendszer, komplementgátló kezelés



MB-lektin vagy az alternatív (immunkomplex-füg-
getlen) komplement útvonalon keresztül. Az
immunkomplexek (IC) a glomerulus különbözõ ré-
szeiben alakulnak ki, jellegzetes szövettani elvál-
tozásokat okozva. Így az immunkomplexek mesan-
giumban történõ lerakódása a mesangialis sejteket
aktiválja, jellemzõen mesangioproliferatív glome-
rulopathiához vezetve, mint például az IgA-neph-
ropathia (IgAN) vagy a lupus nephritis (LN) egyes
típusai. A subendothelialis immunkomplex-lera-
kódások aktiválják az endothelialis sejteket, ami
lupus-nephritisben figyelhetõ meg. A subepithe-
lialis immunkomplex-lerakódások elsõsorban
a visceralis glomerularis epitheliumot, azaz
a podocytákat aktiválják, mely folyamat a filtrációs
barrier károsodásán keresztül általában masszív
proteinuriát okoz. A proteinuria mértéke fontos
prognosztikai marker, mely súlyos, rossz kimenete-

lû glomerulopathiák jellegzetes laboreltérése, sú-
lyos esetben nephrosonephritis kialakulásával.
A lineáris immunkomplex-lerakódás a glomerula-
ris bazális membránon (GBM) belül autoantigé-
nekhez kötõdõ antitesteket jelez, például az anti-
GBM betegségben a IV. típusú kollagén antiteste-
ket. Az ANCA-asszociált GN (AAV) esetén immun-
komplex lerakódás nem észlelhetõ az intraglome-
rularis kompartmentben (pauci-immun GN), a fo-
lyamatot részben antitest-mediált, részben a sejtes
immunitás kóros aktivációja hajtja (6, 1) (1. ábra).
Az említett példákban a kóros komplementaktivá-
ció része vagy akár primer „drivere” lehet a pato-
mechanizmusnak (2. ábra) (7, 8).
Ezért fontos a vesebiopsziás minták célzott, a felté-
telezett klinikai diagnózis alapján történõ hiszto-
patológiai feldolgozása (immunglobulin altípusok,
komplementaktivációs termékek stb.), kiegészítve
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1. ábra: A glomerulonephritisekre és egyéb glomerulopathiákra jellemzõ hisztopathológiai eltérések sematikus rajza
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2. ábra: A komplementrendszer szerepe a glomerularis betegségek spektrumában (8). A bal oldalon azok a prototípusos ritka betegsé-
gek láthatók (aHUS, C3 glomerulopathia, primer IC-MPGN), amelyek patogenezisében a komplementrendszer mûködészavara elsõd-
leges tényezõ. A spektrum jobb oldalán a gyakoribb, multifaktoriális kórképek helyezkednek el (pl. diabeteses nephropathia, FSGS),
ahol a komplementaktiváció másodlagos, moduláló szerepet játszik. A köztes csoportba tartozó betegségek (pl. AAV, SLE, IgAN, IgAV,
APSGN, MN), esetén a komplementrendszer szerepe változó, esetenként a a komplementgátló kezelés potenciális terápiás hatása
feltételezhetõ

3. ábra: Komplementaktiváció módjai vesebetegekben (9). A komplementaktivációs utak közös találkozási pontja a C3 komponensnél
van, ahol az amplifikációs hurok révén az alternatív útvonal kulcsszerepet játszik annak felerõsítésében. Az egyes útvonalak eltérõ
kórképekhez társulnak: a klasszikus útvonal elsõsorban immunkomplex-mediált betegségekben, a lektin-út fertõzésekhez és veleszü-
letett immunválaszhoz, míg az alternatív útvonal kiemelten az atípusos hemolitikus uraemiás szindróma, a C3 glomerulopathia és
egyes immunkomplex-mediált nephropathiák patogenezisében játszik szerepet



az anyag immunhisztokémiai és elektronmikro-
szkópos vizsgálatával (depositumok morfológiája
és lokalizációja). Csak a teljes kép alapján lehet
a pontos szövettani diagnózist felállítani, melyhez
elengedhetetlen az autoantitestek (pl. anti-DNA,
ANA, ANCA, anti-GBM, C3Nef, stb.) és komple-
mentaktivációs termékek, mint a C3, C4, CH50,
indokolt esetben sC5b-9 vizsgálata és egyéb komp-
lementregulációs faktorok mérése.
A komplementrendszer célzott gátlása célszerû te-
rápiás stratégia lehet azon esetekben, ahol
a komplementaktiváció a folyamat meghatározó
eleme és a jelenleg rendelkezésre álló szupportív
vagy immunszuppresszív kezelési lehetõségek
(szteroid, CNI, MMF, anti-CD20 stb.) nem vagy
csak részlegesen hatékonyak (3. ábra) (9).
Nem meglepõ módon, az elmúlt évtizedben ugrás-
szerûen megnõtt a rendelkezésre álló komplement-
gátló terápiák és az ezzel kapcsolatos klinikai vizs-
gálatok száma is (1, 8, 9). A terminális komple-
mentgátlás, különösen a C5-inhibitorok (Eculizu-
mab, Ravilizumab) alkalmazása több mint egy évti-

zede hatékony terápiás lehetõséget nyújtanak az
atípusos HUS (aHUS) kezelésében gyermekkorban
is (10). Ugyanakkor ezeknél az adagolás gyakorisá-
ga, a parenteralis beadási mód, illetve az immun-
szuppresszióval kapcsolatos infekciós kockázat
sajátos kihívásokat jelent.
Számos más, feltételezetten komplementmediált,
jellemzõen súlyos, rapidan progresszív lefolyású
vesebetegségben (pl. STEC-HUS, SP-HUS, C3G,
IgAV, AAV) is kipróbálásra került C5 inhibitor (jel-
lemzõen Eculizumab), indikáción túl alkalmazva,
változó sikerrel (1, 8). Gyermekkorban az aHUS
kezelésén túl, jelenleg nincs evidencia a C5 inhibi-
torok hatékonyságára az említett vesebetegségek
kezelésében.
A komplementrendszer proximalis szinten történõ
gátlása új terápiás stratégiát képvisel, mely ered-
ményes lehet mind a komplementmediált szöveti
gyulladás, mind a terminális komplementaktivá-
cióval kapcsolatos sejtkárosodás és fibrosis kezelé-
sében (4. ábra) (11). Elsõsorban felnõtt betegeken
végzett randomizált kontrollált klinikai vizsgála-
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4. ábra: Az alternatív komplement út és a terápiás gátlópontok (11). Az ábra a komplementrendszer alternatív útját szemlélteti, vala-
mint azokat a kulcslépéseket, amelyek terápiás beavatkozás célpontjai lehetnek. A színes jelölések a különbözõ terápiás célpontokat
emelik ki



tok igazolják a proximalis útvonal gátlásának (C3,
C3a, C3b, FB stb.) hatékonyságát többek között
C3G és IC-MPGN esetében, míg a C5a-receptor-
blokkoló avacopan hatékonynak bizonyult ANCA-
asszociált vasculitisben. A VALIANT III. fázisú kli-
nikai vizsgálatnak köszönhetõen elsõvonalbeli te-
rápiaként is elérhetõvé vált (FDA és EMA engedély)
a pegcetacoplan (C3, C3b gátlás) 12 éves kor felett
C3G és IC-MPGN kezelésére (12-14). Ugyanakkor
ígéretes eredményekrõl hallhatunk más, elsõsor-
ban felnõtt betegeken végzett klinikai vizsgálatok
kapcsán a C3G, aHUS, AAV, IgAN, IgAV, anti-
GBM szindróma kezelésével kapcsolatban más
komplement gátló gyógyszerekkel (9).

IgA-nephropathia (IgAN) és
IgA-asszociált vasculitis nephritisszel
(IgAVN)

A jelenlegi adatok arra utalnak, hogy a komple-
mentaktiváció egyformán fontos az IgAN és az
IgAVN patogenezisében. Az esetek többségében
a komplementaktivációt a lektin (MBL) és/vagy az
alternatív útvonal hajtja. Mindkét állapotban
a mesangialis IgA immunkomplex lerakódás okoz-
ta komplementaktiváció a glomerularis károsodás
egyik fontos oka, elsõsorban a komplementmediált
szöveti inflammáció következtében. IgAV-ben
a komplementaktiváció fontosnak tûnik a bõr- és
béltünetek kialakulásában is. Jelenleg nincsenek
validált komplementasszociált biomarkerek, ame-
lyek tájékoztatnának a prognózisról vagy a kezelés
kiválasztásáról.
IgAN-ben a jelenlegi adatok azt mutatják, hogy
a komplementgátlás egyes esetekben képes csök-
kenteni a proteinuriát, és különösen akkor, ha az
aktív gyulladás a predomináns szövettani eltérés
(9, 15).

Membranosus nephropathia (MN)

Az elsõdleges MN-t autoantitestek termelése mel-
lett in situ immunkomplex-képzõdés és következ-
ményes komplementaktiváció okozza. Kísérleti
modellekben a komplementaktiváció elengedhe-
tetlen a podocytakárosodás és a proteinuria kiala-
kulásához. Primer MN-ben a biopsziás minták túl-
nyomó többségében erõs IgG4- és C3-festõdés lát-
ható az immunfluoreszcencián, miközben a C1q
általában csak minimálisan vagy egyáltalán nem
jelenik meg. Ez a mintázat arra utal, hogy elsõsor-
ban az alternatív és/vagy a lektin útvonal aktiváci-
ója járul hozzá a glomerularis károsodáshoz (8).

Szisztémás lupus erythematosus (SLE)

Az SLE-ben több effektor mechanizmus okoz
glomerularis gyulladást. Experimentális modellek
alapján ismert, hogy immunkomplexek aktiválják
a klasszikus és terminális útvonalakat, mégis az al-
ternatív út felelõs a vesekárosodás nagy részéért
(16). Az alacsony keringõ komplementszintek (C3,
C4) a betegség aktivitásával összefüggenek. Rapid
progresszív vagy terápiarefrakter állapotokban, il-
letve katasztrofális antifoszfolipid szindrómában
(CAPS) a komplementgátlók (pl. eculizumab) haté-
kony terápiás opciók lehetnek, és szerepelnek az
EULAR ajánlásaiban.

ANCA-asszociált vasculitis (AAV)

Bizonyítékok (in vitro, in vivo és klinikai) támaszt-
ják alá a komplementaktiváció szerepét az AAV ki-
alakulásában. Az alternatív és terminális út aktivá-
ciója (B-faktor, properdin, MAC lerakódás, emel-
kedett plazma C3a, C5a) jellemzõen kimutatható
(17).
Klinikai vizsgálatok (ADVOCATE) alátámasztják
az avacopan (C5aR1 blokkoló) hatékonyságát szte-
roidkímélõ terápiaként AAV-ben felnõttkorban.
A kezelés jól tolerálható és lehetõvé teszi a glüko-
kortikoidok leépítését, illetve elhagyását. Az ava-
copan javíthatja az eGFR helyreállását és csök-
kentheti az albuminuriát (18).

Thromboticus microangiopathiák (TMA)
és a HUS komplementmediált formái

A TMA mögött különbözõ entitások állhatnak, me-
lyek 3 csoportra oszthatók (hemolitikus uraemiás
szindróma (HUS), thromboticus thrombocytopeni-
ás purpura (TTP) és komplementmediált TMA) kriti-
kus a kezelés szempontjából.
Gyermekkorban a leggyakoribb TMA-forma a
HUS, mely klasszikusan enterohaemorrhagiás
Escherichia coli (STEC-HUS) fertõzéshez kötõdik,
és kezelés szempontjából a szupportáció az elsõd-
leges; ami magába foglalja a folyamatos vesepótló
terápiát, a folyadék- és elektrolit háztartás kontroll-
ját, és hematológiai szupportációt. Az infekció-
asszociált HUS eseteiben, ha extrarenalis tünetek,
mint például a központi idegrendszer (CNS) érin-
tettség is megjelenik (körülbelül az esetek
20%-ában fordul elõ), magasabb halálozás észlel-
hetõ az akut fázisban, és hosszabb távon gyakoribb
a krónikus vesebetegség kialakulása.
Az aHUS (atípusos hemolitikus uraemiás szindró-
ma) patogenezisében kulcsszerepet játszik a
komplementrendszer örökletes vagy szerzett disz-
regulációja, mely során a túlzott alternatív út akti-
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váció vezet súlyos endothelkárosodáshoz és a fenti
tünetekhez. Elsõvonalbeli kezelésként 2012 óta a
szupportáció mellett C5 inhibitor (eculuzimab,
ravalizumab) kezelés javasolt (19).
Az infekcióasszociált HUS eseteiben is gyakran ki-
mutatható az alternatív útvonal kóros aktivációja,
mely potenciális kezelési lehetõséget kínál terápia-
refrakter, súlyos, többszervi érintettséggel járó fo-
lyamatok esetében. Jelenleg az ilyen esetekben
a „gold standard” kezelés alapvetõen szupportív
(folyadék-elektrolit kontroll, dialízis), ugyanakkor
súlyos extrarenalis manifesztációkkal járó esetek-
ben a C5-gátló kezelés megfontolható az akut fá-
zisban, azzal a céllal, hogy javítsa a rövid- és külö-
nösen a hosszútávú kimenetelt. A normál komp-
lementprofil nem zárja ki a komplementmediált
HUS-t, tekintve, hogy az aktivációs folyamat elsõ-
sorban a membránokon zajlik. A genetikai vizsgá-
lat segíthet a folyamat eredetének megítélésében,
a relapszus kockázatának megítélésében, meg-
könnyítve az igen költséges kezelés leállításával
vagy szükségszerû folytatásával (akár vesetransz-
plantáció után is) kapcsolatos döntéseket. Jelenleg
a C5-gátlás az ajánlott elsõ vonalbeli kezelés
aHUS-ban. A korai terápia kulcsfontosságú a sú-
lyos szöveti károsodás megelõzése érdekében.
A komplementgátló kezelés leállítása aHUS esetén
nehéz klinikai döntés a relapsus veszélye miatt, de
ha a vesefunkció stabilizálódott, megfontolható
a terápia leállítása azoknál, akiknél nincs patogén
komplementvariáns, mert a relapszus kockázata
náluk csekély, kevesebb mint 5% (20).

C3 glomerulopathia (C3G) és
immunkomplex-membranoproliferatív
glomerulonephritis (IC-MPGN)

A C3 glomerulopathia (C3G) és az immunkomplex-
mediált membranoproliferatív glomerulonephritis
(IC-MPGN) patogenezisének központi eleme
a komplementrendszer alternatív útvonalának tar-
tós, kóros aktivációja. A kimenetelt is alapvetõen
a komplementmediált károsodás mértéke határoz-
za meg. A betegek mintegy 20%-ban azonosítha-
tók ritka, a komplement alternatív útvonal szabá-
lyozásának zavarához vezetõ genetikai eltérések
(CFH, CFI, C3, CFB). A betegek 40–80%-ában
autoantitestek mutathatók ki (nefritikus faktorok:
C3Nef, C5Nef), melyek stabilizálják a C3- vagy
C5-konvertázt, és így tartós komplementaktivációt
eredményeznek a glomerulusban (21). Ez a felis-
merés egyre inkább a célzott, személyre szabott
terápiás megközelítést helyezi elõtérbe a gyermek-
kori C3G ellátásában.
Jelenleg a proximalis komplementgátlás gyermek-
korban (12 éves kor felett) is alkalmazható képvise-
lõje a pegcetacoplan (C3/C3b inhibitor), mely

a VAILANT vizsgálat szerint kifejezetten hatékony
a proteinuria csökkentésében és a GFR stabilizálá-
sában (22). Ígéretesnek tûnik a felnõtt vizsgálatok
alapán az Iptacopan (orális faktor-B-inhibitor), me-
lyet C3G-hez köthetõ APPEAR-C3G fázis 3 klinikai
vizsgálat elemzi. A distalis komplementgátlás so-
rán alkalmazott eculizumab számos kisebb ko-
horszban hatékonynak bizonyult, különösen
a komplementrendszert szabályozó gének mutáci-
ójával társuló, gyors progressziójú C3G és
IC-MPGN formákban, azonban fontos, hogy a ter-
minális út blokádja nem minden esetben szünteti
meg a betegség aktivitását, ami a proximalis szabá-
lyozási zavarok szerepét erõsíti (23).
Bár a hosszú távú tapasztalatok még korlátozottak,
az eddigi vizsgálatok ígéretesek a vesefunkció sta-
bilizálása és a PU csökkése szempontjából (24).

Esetismertetés

1. eset: SP-HUS
A 4 napos lázas anamnézissel érkezõ kislány felvé-
telekor elesett, szeptikus küllemû volt. Bal oldali
súlyos pleuropneumonia talaján kialakult légzési
elégtelenség, akut veseelégtelenség, sepsis-DIC
miatt intenzív osztályon nemnvaziv légzéstámoga-
tásra szorult.
A klinikai kép és az invazív mintából igazolt
Streptococcus pneumoniae fertõzés alapján
pneumococcus-asszociált HUS (SP-HUS) igazoló-
dott. A TMA-irányelveknek megfelelõ szupportív
kezelés mellett az oliguriára, volumenterhelésre és
emelkedett salakanyag-szintekre tekintettel folya-
matos vesepótló kezelést (CRRT) kezdtünk.
A gennyes mellûri folyadék VATS melletti drená-
lása sikeresen megtörtént.
Vizsgálataink a komplementrendszer globális, kó-
ros aktivációját és konszumpcióját igazolták.
A perzisztáló súlyos hematológiai aktivitás és dialí-
zis igény miatt a kezelés 7. napján egyedi engedély
birtokában C5-komplement-gátló kezelést alkal-
maztunk. Ezt követõen gyors klinikai és laboratóri-
umi javulás következett be, dialízist 10 napig igé-
nyelt. A vesefunkció gyors rendezõdését észleltük
a kezelést követõen.

2. eset: STEC-HUS
A 11 éves fiú felvételi anamnézisében 10 napja tar-
tó gastroenteritis szerepelt. Felvételi státuszából
lázas szeptikus állapot mellett anuria, volumenter-
helés és polyserositis tünetei emelendõk ki. A fel-
vételt követõ napon CRRT-t indítottunk, a klinikai
kép és a széklet multiplex PCR-vizsgálat pozitivitá-
sa alapján STEC-asszociált HUS (STEC-HUS) iga-
zolódott. Légzési elégtelenség miatt neminvazív
légzéstámogatásban részesült, vérzéses tünetei
miatt transzfúziókra szorult.
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Kezelésének 4. napján progresszív neurológiai tü-
netek (hullámzó tudatzavar, tónusos görcs, bal ol-
dali hemiparézis, afázia) jelentkeztek, a laborvizs-
gálatok kóros komplementaktivációt igazoltak, így
sorozat plazmaferezist kezdtünk, de ennek ellené-
re a neurológiai tünetei romlottak. Egyedi engedély
birtokában C5-komplementgátló kezelést indítot-
tunk, melyet követõen a hemolízis megszûnt, a he-
matológiai paraméterek normalizálódtak, a diure-
sis megindult. A vesepótló kezelést a 13. napon le-
állítottuk, a neurológiai tünetek gyorsan javultak,
a vesefunkció rapidan javult.

3. eset: C3-GN
A volt koraszülött kislány akut veseelégtelenség tí-
pusos tüneteivel (anuria, hypertensio) került felvé-
telre, közeli anamnézisében antibiotikum kezelést
igénylõ felsõ légúti fertõzés szerepelt. Laboratóriu-
mi és képalkotó vizsgálatok eredményei rapidan
progrediáló glomerulonephritist (proteinuria,
leukocyturia, haematuria, hasi UH: hyperechogen
nagy vesék) igazoltak. A konzervatív kezelés elle-
nére fennmaradó anuria és volumenterhelés miatt
CRRT kezelést kezdtünk és ismeretlen etiológiájú
veseelégtelenség miatt a vesebiopszia (Bx) történt.
A fénymikroszkópos vizsgálat 100%-ban celluláris
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1. táblázat: A betegek laboratóriumi és klinikai adatait összefoglaló táblázat

Beteg 1. eset 2. eset 3. eset

Kezdeti tünetek

Életkor (év) 2 10 5

Nem nõ férfi nõ

Felvételi panaszok pneumonia, DIC láz, vizes hasmenés anuria, oedema,
magas vérnyomás

Induló laborok

Haemoglobin (g/l) 62 98 81

Thrombocyta (G/l) 6 60 602

Kreatinin (mmol/l) 152 730 254

Urea (mmol/l) 27,3 53,7 21.2

LDH (< 500 U/l) 6938 3517 284

Fragmentocyta igen igen igen

Direkt Coombs-test pozitív negatív pozitív

HUS típusa SP-HUS STEC-HUS C3G (DDD)

Széklettenyésztés negatív E.coli stx1/2 -

Hemocultura Pneumococcus negatív -

Komplementdiagnosztika felvételkor

ADAMTS13 metalloproteinase aktivitás (67–151%) 11 27 48

CH50 (48–103 CH50/ml) 0 47 23

C3 (0,9–1,8 g/l) 0,53 0,9 0.26

C4 (0,15–0,55 g/l 0,1 0,11 0.28

SC5b-9 (11–252 ng/ml) 2459 845 423

Haptoglobin (0,3–2 g/l) 0,2 0,15 3.37

Klinikai paraméterek

Plazmaferezis 0 4 10

Neurológiai tünetek Nem Igen nem

Nefrológiai kimenetel

Vesefunkció visszatérése (napok) 10 13 11

eGFR távozáskor (ml/min/1,73 m2) 67 81 33

Hypertensio Nem Igen Igen

Proteinuria Igen Igen Igen



félholdképzõdést jelzett mesangialis sejtproliferá-
cióval. Az immunfluoreszencia a glomerularis
bazális membrán mentén és a mezangiumban jel-
zett intenzív C3-pozitivitást (IgG: +-++, IgM: mini-
málisan, C1q: negativ, C3: ++++ intenzitás). Az EM
feldolgozás a C3 glomerulopathia ritka formáját
dense deposit betegséget (DDD) igazolt. Genetikai
vizsgálat késõbb megérkezõ eredménye DDD-re
hajlamosító eltéréseket igazolt (homozigóta vari-
áns CFH gén, heterozigóta C3 gén). A komplement-
profil az alternatív út diszregulációjára utalt a nor-
mális C4 mellett mért alacsony C3-szint alapján.
A klinikai és szövettani diagnózisnak megfelelõen
a rendelkezésre álló nemzetközi szakirodalmi ada-
tok alapján komplementgátló (anti-C5 mono-
klonális antitest – eculizumab) kezelés off-label
egyedi engedélyeztetését indítottuk el.
A RPGN-nek megfelelõen immunszuppresszív ke-
zelését nagy dózisú szteroid, ciklofoszfamid terá-
pia mellett plazmaferezissel (10 alkalom) indítot-
tuk eredménytelenül. A dialízisdependencia miatt
peritonealis dialízis kezelésre tértünk át, melyet
a felvételét követõ 49. napon, a második eculizu-
mab dózis beadását követõen 4 nappal be tudtunk
fejezni, és a gyermek tartósan CKD III. stádiumba
került.
Az esetek laboratóriumi és klinikai adatai az 1. táb-
lázatban láthatók.

Konklúzió

Eseteink rámutatnak arra, hogy a kóros komple-
mentaktivációnak jelentõs szerepe lehet az akut
vesekárosodás kialakulásában az infekció-asszoci-
ált HUS formákban is. Megfelelõ idõablakban al-
kalmazva a C5 inhibitor (ECU) hatékony kezelési
stratégia volt a komplementmediált HUS esetei-
ben, dialízisdependens, refrakter állapotokban
(25, 26). A 3. esetünk (DDD) rámutat arra, hogy
a súlyos globális vesekárosodás ellenére, a vese-
funkció részleges, akár hosszútávú visszatérése
sem reménytelen elvárás komplementgátló kezelés
alkalmazásával. Az idõfaktor fontos tényezõ, mert
a súlyos szöveti károsodás esetén a késõbbiekben
krónikus vesebetegségre számíthatunk. Mindhá-

rom esetben kifejezett komplementkonszumpció
(C3, CH50 csökkenés) és a terminális útvonal je-
lentõs aktivációja (emelkedett SC5b-9) igazolódott
(1. táblázat). A kóros komplement aktivá-
ció/diszreguláció nemcsak a ritka „klasszikus”
komplementmediált betegségekben (aHUS, C3G)
fontos, de számos más, progresszív vesekárosodás-
sal járó glomerularis betegségben (IgAN, IgAV, LN,
anti-GBM, FSGS) is fontos tényezõ lehet (2. ábra).
Kiemelt kérdés, hogy milyen biomarkerek (plazma-
vagy vizeletkomponensek, illetve szövettani im-
munfestési mintázatok) jelezhetik a folyamatos,
klinikailag releváns komplementaktivációt a glo-
merulusban.
Jelenleg a C3-, sC5b-9 és Bb-fragmentumok plaz-
maszintje, valamint a vizeletben megjelenõ C3a,
C5a és MAC-komponensek számítanak a legígére-
tesebb biomarkereknek, mivel ezek érzékenyen
tükrözik a komplementrendszer aktivitását és a
glomerularis gyulladás mértékét is (27). Szövettani
szinten a C3-domináns, illetve kevert (C3/C5b-9)
lerakódási mintázat segíthet megkülönböztetni a
perzisztáló komplementaktivációval társuló aktív
fázist a krónikus, már inaktív állapottól.
További vizsgálatok szükségesek annak tisztázásá-
ra, hogy a betegség természetes lefolyása során –
beleértve azt az idõszakot is, amikor a keringõ
autoantitestek (pl. C3Nef, C5Nef) már eltûntek –
mely komplementmediált folyamatok felelõsek
közvetlenül a podocyták, endothelialis és tubularis
sejtek károsodásáért.
Szintén nyitott kérdés, mikor optimális a komple-
mentgátló kezelés megkezdése. A jelenlegi adatok
alapján a korai, aktív komplementmediált fázisban
történõ beavatkozás eredményesebb lehet a vese-
funkció megõrzése szempontjából, mint a már elõ-
rehaladott, szklerotikus stádiumban. A korai bio-
markervezérelt terápiás döntéshozatal – különösen
gyermekekben, ahol a regenerációs potenciál na-
gyobb – a jövõ kulcseleme lehet a célzott komple-
mentgátló stratégiák hatékonyságának növelésé-
ben (24). A legtöbb komplementinhibitor alkalma-
zása esetén fontos az elõvigyázatosság, a megfele-
lõ védõoltások megadása (meningococcus-profi-
laxis) és adekvát antibiotikum-védelem.
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Summary

The role of pathological complement activation in pediatric kidney diseases
Szabó T et al; University of Debrecen, Clinical Centre, Department of Pediatrics

The complement system is one of the most effective defense mechanisms of natural immunity, and forming a bridge
between innate and adaptive immune responses. Transient or persistent complement dysregulation can be detected in
many cases of childhood glomerulonephritis, which presents with a wide spectrum of clinical manifestations,
including hematuria, proteinuria, edema, hypertension, and, in some cases, progressive impairment of renal function.
Persistent proteinuria, hypertension, and resistance to steroid or other immunosuppressive drugs are associated with an
unfavorable prognosis. In certain inflammatory kidney diseases and thrombotic microangiopathies,
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Útravaló tudnivaló

� A kontrollálatlan komplementaktiváció központi szerepet játszik számos gyermekkori glomerularis
betegségben, elõsegítve a szöveti gyulladást, sejtkárosodást, a proteinuria és progresszív fibrosis ki-
alakulását.

� Pontos diagnózis (biopszia, komplement-profil, autoantitest- és genetikai vizsgálatok) segít azonosí-
tani azokat a betegeket, akik a legnagyobb valószínûséggel profitálhatnak a komplementgátló terápi-
ából.

� A komplementinhibitorok új, ígéretes kezelési lehetõséget jelentenek – különösen korai, aktív fázis-
ban – de alkalmazásuk gondos elõkészítést és fokozott óvatosságot követel.
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(complement-mediated HUS) dysregulated complement activation constitutes a primary pathogenic mechanism.
Complement C5 inhibitors (eculizumab, ravulizumab) represent the treatment of choice in pediatric aHUS, whereas in
other complement-mediated renal diseases their use is currently limited to off-label indications. A novel therapeutic
approach is the use of the C3/C3b inhibitor pegcetacoplan in patients over 12 years of age with C3 glomerulonephritis
and immune complex–mediated membranoproliferative glomerulonephritis.
Based on serological findings, histopathological features, complement activation profiles, and genetic testing,
complement inhibitor therapy may offer a promising therapeutic option in complement-mediated kidney diseases,
particularly in refractory and progressive cases.

KEYWORDS thrombotic microangiopathy, glomerulonephritis, hemolytic uremic syndrome, complement system,
complement inhibitor therapy
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Tesztkérdések
1. Melyik vizsgálat NEM tartozik a komplement-aktivációs
profilba?
a) C3-szint-mérés
b) C4-szint-mérés
c) CH50-aktivitás
d) sC5b-9 (plazma)
e) ANA antitesttiter

2. Melyik állítás igaz az aHUS kezelésében?
a) Elsõvonalú terápia mindig szteroid
b) C5-gátlás nem javítja az akut vesefunkciót
c) Korai C5-gátlás csökkentheti a szöveti károsodást
d) Antibiotikum-profilaxis nem szükséges komplementgátlás
mellett
e) Genetikai vizsgálat soha nem befolyásolja a terápiát

3. Melyik komplement út játszik döntõ szerepet a C3 glo-
merulopathia (C3G) patomechanizmusában?
a) Klasszikus út
b) Lektin út
c) Alternatív út
d) Terminális út
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Bevezetés

Még a tankönyvekben is felülreprezentáltak azon
vesebetegségek, amelyek jól felismerhetõek, akár
mert intrauterin vagy perinatalisan ultrahanggal
látható eltéréseket okoznak, akár mert megváltoz-
tatják a magzatvíz mennyiségét, vagy proteinuria
és hypalbuminaemia révén oedemát okoznak. Ki
ne hallott volna az autoszomális recesszív poly-
cystás vesebetegségrõl (ARPKD), a subvesicalis
obstructióval járó vesedysplasiáról vagy a nephro-
sis szindrómáról? Más esetekben azonban a beteg-
ség lehet tünetmentes éveken, évtizedeken át, még
akkor is, ha közben vesepótló kezelést igénylõ ve-
seelégtelenséghez, nephrocalcinosishoz vagy éve-
ken át fennálló acidosishoz vezet. A veseelégtelen-
ség tünetmentes, csak igen elõrehaladott stádium-
ban okoz tüneteket, akkor is bizonytalanokat.
A nephronophthisis lényegesen gyakoribb oka
a gyermekkori veseelégtelenségnek, mint az
ARPKD, mégis a tünetmentessége miatt a genetikai
vizsgálatok elõtt gyakran a diagnózisa sem szüle-
tett meg. Hasonlóan, az Alport-szindróma, a foca-
lis segmentalis glomerulosclerosis, a diabetes
insipidus vagy más tubulopathiák lefolyásukban
befolyásolhatóak, akár kezelhetõek, mégis éveket,
akár évtizedeket tud késni ezen gyakran tünetmen-
tes vagy enyhe tüneteket okozó betegségek diagnó-
zisa. A panaszmentes beteg felismerése nem

könnyû, mert gyakran csak akkor van rá lehetõség,
amikor más panaszok miatt végzett vizeletvizsgá-
lat során, mellékleletként látszik eltérés a vizelet-
ben. A vizelet kémiai vizsgálata rengeteg informá-
ciót hordoz, de egy egyszerû tesztcsíkkal is lehet
diagnosztizálni egy betegséget, vagy legalább a
gyanúját felvetni. Különösen tanulságos felnõttkor-
ban diagnosztizált betegek kórtörténetét áttekintve
észrevenni azon pillanatokat, amikor a betegség
felismerhetõ lett volna.

Betegek és tanulságok

A véletlenül felfedezett proteinuria

Egy 35 éves férfi került a nefrogenetikai ambulanci-
ára, már vesetranszplantáltként, ismeretlen erede-
tû veseelégtelenség miatt. Születése óta ismert volt
nystagmusa, a bal szemére tompalátó lett. Hét hó-
napos korában mellékleletként látszott protein-
uriája. Tizennégy éves korában lett ismert hyper-
toniája, ekkortól kapott ACE-gátló kezelést. Húsz
éves korától került nefrológiai gondozásba neph-
roticus proteinuria miatt. Az elvégzett biopszia
FSGS-t mutatott. Szteroidra nem reagált, és a beteg-
sége veseelégtelenségbe torkollott. A szem- és ve-
seérintettség alapján papillorenalis szindróma me-
rült fel. A genetikai vizsgálat a kóroki PAX2 génben

106

NEFROLÓGIA GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2026; 77. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

Egy csepp a rutin tengerében: ritka betegségek
felismerése vizelet tesztcsík segítségével

Tory Kálmán dr.1,2,3, Antal-Kónya Violetta dr.1,2, Kerti Andrea dr.1,
Jávorszky Eszter dr.1, Kaucsár Tamás dr.3, Csohány Rózsa dr.1

Semmelweis Egyetem, Gyermekgyógyászati Klinika, Bókay utca Részleg
(Intézetvezetõ: Szabó Attila dr.)

1Genetika részleg, Bókay utcai Részleg
2M-SE Lendület Nephrogenetikai Kutatócsoport
3Mûvese Osztály

LEVELEZÉSI CÍM:
Tory Kálmán dr.
1083 Budapest, Bókay János u. 53-54.
E-posta: tory.kalman@semmelweis.hu

ÖSSZEFOGLALÁS Ritka az olyan szerv, aminek a nedvét napjában többször láthatjuk. A vizelet küllemének változása
felhívhatja a figyelmet a vese, a húgyutak vagy akár más szerv betegségére, de az észrevehetõ változása nincs arányban
a betegség súlyosságával: vesepótló kezelést igénylõ vesebetegségekben is rendszerint normális a vizelet makroszkó-
pos külleme. Mégis, sok információ lapul a vizeletben, amit ha ránézésre nem is, de egy tesztcsík segítségével már ész-
revehetünk. Fontos lehet ez, mert több így felfedezhetõ betegség kezelhetõ, vagy korai felismerés esetén lefolyásában
késleltethetõ. Jelen közlemény célja, hogy ritka esetek példáján mutassuk be, hogy hogyan lehet felvetni egy öröklõdõ
(vese)betegség lehetõségét egy csepp vizelet és egy tesztcsík segítségével.

KULCSSZAVAK megelõzés, melléklelet, proteinuria, haematuria, krónikus vesebetegség



egy de novo, ismerten patogén variánst igazolt.
A PAX2 variánsai által okozott papillorenális
szindróma autoszomális dominánsan öröklõdik,
érintettek gyermekei 50% valószínûséggel örököl-
hetik a betegséget (1).
Az oedemát nem okozó subnephroticus (tesztcsí-
kon ++) vagy nephroticus (+++) proteinuria gyako-
ri szövõdménye az örökletes podocytopathiáknak.
Felismerésük oedema hiányában nehéz, jellemzõ-
en véletlen melléklelet eredménye. Az ACE-gátló
kezelés érdemben tudja a proteinuriát csökkente-
ni, így elképzelhetõ, hogy a betegség progresszió-
ját is lassítani képes. Amennyiben a (sub)nephro-
ticus proteinuriához jellemzõ extrarenalis érintett-
ség társul, mint a jellegzetes amblyopia és szemfe-
néki kép („morning glory anomália”) papillorenalis
szindrómában, az egyértelmûvé teheti az örökletes
eredet lehetõségét, akár olyan mértékben, hogy az
örökletes podocytopathiákban hatástalan szteroid-
kezelést is elkerülhetõvé teszi.

A láthatatlan haematuria

Egy tízéves lánynak szûrõvizsgálat során derült ki
a késõbb is perzisztáló mikroszkópos haematuriája
(10–50 vvt/látótér) és proteinuriája (0,5–1,6 g/l).
Édesapja haematuriája, proteinuriája és hyperto-
niája évek óta ismert volt, de eredetüket nem vizs-
gálták. Nyolcéves öccsénél két évvel ezelõtt +++
haematuriát találtak, amit nem követtek.
A családban halmozódó haematuria fel kell vesse a
kollagén nephropathia lehetõségét. Apa és fia
együttes érintettsége domináns forma mellett szól.
Ennek megfelelõen a COL4A3 génben azonosítot-
tunk egy heterozigóta, ismerten kóroki variánst. A
haematuria önmagában nem okoz progresszív ve-
sebetegséget, de az érintettek követése fontos,
mert proteinuria megjelenése esetén fenyeget a ve-
semûködés hosszú távon való romlása. Az elmúlt
években született retrospektív vizsgálatok eredmé-
nye alapján a RAS-gátló kezelés jelentõsen tudja
csökkenteni az Alport-szindrómához társuló vese-
betegség progresszióját. Fontos ezért a hat hóna-
pon túl fennálló vagy egy családban többeket érin-
tõ mikroszkópos haematuria eredetének kivizsgá-
lása, nefrológiai követése, illetve proteinuria meg-
jelenése esetén a RAS-gátló kezelés megkezdése
(2).

A vészjósló glycosuria

Egy ötvenes éveiben járó férfi jelentkezett a nefro-
genetikai ambulancián csontfájdalom és veseelég-
telenség miatt. Fiatalkorában véradóként észlelték
tesztcsíkkal a glycosuriáját. Vércukorszintje nor-
mális volt, a glycosuria eredetét nem vizsgálták to-

vább. A glycosuriájához jelenleg proteinuria, kife-
jezett kálium- és foszfátvesztés és acidózis társult,
proximalis tubulopathia fennállására utalva.
A glycosuria normális vércukorszint mellett
tubulopathiára utal. Ez lehet a natrium-glükóz
kotranszporter károsodásából fakadó ártalmatlan
renalis glükózuria, de lehet proximalis tubulo-
pathia részjelensége, ami az acidózis és a foszfát-
vesztés révén hosszú évek alatt a csontok súlyos
mineralizációs zavarához vezethet. Fontos ezért
a véletlenül felfedezett glycosuria esetén a sav-bá-
zis háztartás vizsgálata normális vércukor esetén
is, hiszen az acidosis jól kezelhetõ, a kálium- és
foszfáthiány pótolható, és ezáltal a szövõdmé-
nyek, köztük a csontérintettség megelõzhetõek.

Az aránytalanul híg vizelet

Egy elsõszülött négynapos fiú láz (38,6 �C) miatt
kerül felvételre. Melléklelet volt a magas szérum
nátriumszintje (158 mmol/l). Jelentõs volt a súly-
vesztése (8,6%), ami kétnapos korában is már
10,1% volt. A vizelet fajsúlya 1005 g/l volt.
A hypovolaemiás hypernatraemia gyakori oka az
elégtelen táplálás, ami különösen gyakori elsõszü-
löttekben. Ilyenkor azonban a vizelet koncentrált,
a fajsúlya � 1015 g/l. Az újszülötté azonban 1005
g/l-nél sosem volt koncentráltabb (az ozmolaritása
mindig < 100 mosm/kg volt), felvetve diabetes
insipidus lehetõségét. Az X-hez kötött nephrogen
diabetes insipidust igazoltuk, az AVPR2 gén kóroki
variánsának azonosításával (3). A diagnózis korai
megállapítása fontos, mert az extrém vízvesztés
gyógyszeres kezeléssel (indomethacin, hypothia-
zid) mérsékelhetõ, a hypernatraemia ad libitum
vízfogyasztás biztosításával megelõzhetõ. A diag-
nózis késlekedése a csecsemõt szomjazásra kár-
hoztatja, a gyors szérumnátriumszint- (ozmola-
ritás-) változások pedig károsak lehetnek az ideg-
rendszerére. Fontos ezért, hogy hypernatraemia
esetén vegyük észre a vizelet inadekvátan ala-
csony fajsúlyát.

Az éjszaka vizelõ vizeletfajsúlya

Egy 14 éves fiú került felvételre gyengeség, aluszé-
konyság, sápadtság miatt. Tünetei hátterében vese-
pótló kezelést igénylõ veseelégtelenség igazoló-
dott (szérum kreatinin 1204 mmol/l). Rákérdezésre
elmondja, hogy kiskora óta felkel éjszaka vizelni,
és az iskolába vitt literes kulacsát mindig megissza,
újra kell ott töltse. A korábban, más okból nézett vi-
zelet fajsúlyai rendre alacsonyak voltak
(1005–1010 g/l), 1015 g/l fölé nem emelkedtek,
csökkent folyadékbevitel esetén sem. Nephrono-
phthisis gyanújával vizsgáltuk, és annak leggyako-
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ribb okát, az NPHP1 gén homozigóta delécióját
PCR módszerrel azonosítottuk (4).
Ezen kiskortól fennálló polyuria, nocturia a neph-
ronophthtisis jellegzetes velejárója. A betegség
a kezdeti stádiumban ritkán kerül felismerésre,
mert a kiskortól fennálló rendszeres éjszakai vize-
lést és polydipsiát a család rendszerint nem tartja
kórosnak, nem kér orvosi segítséget. Gyanú esetén
a szomjazás, elégtelen folyadékbevitel esetén sem
emelkedõ vizeletfajsúly hívhatja fel rá a figyelmet.
A betegségnek oki kezelése nem ismert. A diagnó-
zis mégis jó, ha a vesepótló kezelést igénylõ stádi-
um elõtt megszületik, mert a krónikus veseelégte-
lenség szövõdményei, különösen a nephrono-
phthisishez gyakran társuló vérszegénység mie-
lõbb kezelhetõ lehet így (5).

Vizeletvizsgálat a neurológia
szolgálatában: epilepszia és
„bilirubinuria”

Egy három hónapos kortól hypotonia és megkésett
mozgásfejlõdés miatt gondozott fiú kilenc hónapos
korban került a Gyermekklinikára, epilepszia mi-
att. Rutin vizeletvizsgálata során a tesztcsík emel-
kedett bilirubinürítést mutatott (+++). A szérum-
bilirubinszint és a májenzimek azonban a referen-
ciatartományban voltak. Ismételt vizeletvizsgálata
rendre jelentõsen emelkedett bilirubinszintnek
megfelelõ elszínezõdést (++/+++) mutatott. Exom-

szekvenálás során a HMBS génben összetett
heterozigóta kóroki variánsokat találtunk, ami
porphyria fennállását jelezte. A HMBS-kapcsolt
porphyria jellemzõen autoszomális domináns be-
tegség: mindkét szülõ esetében igazolódott az akut
intermittens porphyria genetikai diagnózisa, õk tü-
netmentesek, és szintén gondozásba kerültek.
A porphyriában emelkedett porfobilinogén, ami az
urobilinogénhoz hasonlóan pirrolgyûrût tartal-
maz, szintén reakcióba lép a tesztcsíkon lévõ
Ehrlich reagenssel, és elszínezõdést okoz (6). Hogy
valójában nem emelkedett bilirubin-ürítés áll
a háttérben, azt a normális bilirubinszint sejteti.
A porphyria diagnózisa nehéz, fontos ezért, hogy
normális szérum bilirubinszint mellett látott
„bilirubinuria” esetén gondoljunk a lehetõségére.

Következtetés

A genetikai vizsgálatoknak köszönhetõen mára az
örökletes betegségek döntõ részében el lehet jutni
a genetikai, pontos diagnózisig. Szükséges azon-
ban ehhez, hogy az érintettek felismerésre kerülje-
nek. A korai felismerés a betegségek egyre na-
gyobb részében teszi lehetõvé a specifikus keze-
lést. Számos krónikus (vese)betegség zajlik tünet-
mentesen, amik a tesztcsíkon mellékleletként feltû-
nõ eltérésekben néha tetten érhetõek. Ne mu-
lasszuk el ezen esetekben a diagnózis lehetõségét:
irányítsuk a beteget genetika ambulanciára.
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Summary

A drop in the ocean of routine: detecting rare diseases with a urine test strip
Tory K et al; Semmelweis University, Pediatric Center, MTA Center of Excellence, Budapest, Hungary;
MTA-SE Lendület Nephrogenetic Laboratory; Hemodialysis unit

Few organs offer the chance to see their excreted fluid multiple times a day. Changes in the appearance of urine can hint
at kidney, urinary tract or even systemic disease—but visible changes often do not reflect the severity of the illness:
patients with kidney diseases requiring replacement therapy can still have urine that looks perfectly normal to the
naked eye.
Nevertheless, urine contains a wealth of information that, while invisible at first glance, can be revealed with a simple
test strip. This can be crucial, because several of these detectable conditions are treatable, or their course can be
delayed if caught early.
This article aims to show, through examples of patients with rare diseaeses, how the possibility of an inherited (kidney)
disease can be raised using just a drop of urine and a test strip.

KEYWORDS prevention, secondary finding, hematuria, proteinuria, chronic kidney disease

Útravaló tudnivaló

� Egyes krónikus betegségek felismerhetõk egy vizelet tesztcsíkon látott melléklelet alapján. Korán
megkezdett kezelésük jelentõs egészségnyereséggel járhat. Ne mulasszuk el ezen gyermekgyógyá-
szati ellátásban rejlõ jelentõs lehetõséget.
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Tesztkérdések
1. Családban többeket érintõ, hat hónapon túl fennálló
haematuria esetén mi a valószínû diagnózis?
a) szteroidszenzitív nephrosis szindróma
b) kollagén-nephropathia
c) porphyria
d) nephronophthisis
e) haemolyticus uraemiás szindróma

2. Normális szérum bilirubinszint mellett bilirubinuriát mu-
tató tesztcsík milyen betegségre utal?
a) Wilson-kór
b) biliaris atresia
c) porphyria
d) haemolyticus uraemiás szindróma
e) progresszív familiaris intrahepaticus cholestasis

3. Hypernatraemiás, dehidrált csecsemõ alacsony vizeletfaj-
súlya esetén milyen eredet valószínû?
a) diabetes insipidus
b) elégtelen folyadékbevitel
c) hyperaldosteronismus
d) nephronophthisis
e) Fanconi tubulopathia

4. Normális vércukorszint és acidosis mellett látott
glycosuria milyen betegségre utal?
a) diabetes insipidus
b) kollagén-nephropathia
c) porphyria
d) nephronophthisis
e) Fanconi-tubulopathia



Bevezetõ

A szisztémás lupus erythematosus (SLE) ismeretlen
etiológiájú, több szervrendszert érintõ, hullámzó
lefolyású, remissziókkal és exacerbációkkal tarkí-
tott, heterogén, autoimmun gyulladásos betegség.
Jellemzõen a 20–30 éves korú nõkben jelentkezik.
A felnõttkori SLE egyötöde azonban gyermekkor-
ban indul. A juvenilis SLE éves prevalenciája
2-25:100 000, incidenciája 0,3–0,9:100 000. A lá-
nyok és fiúk aránya 4-5:1. A betegség pato-
mechanizmusa komplex. Hátterében poligénes
eredetet, immunszabályozási zavart, környezeti
tényezõket (UV-sugárzás, fertõzések, dohányzás,
gyógyszerek), hormonális hatásokat, pszichés
stresszt és epigenetikai tényezõket feltételeznek.
Patogenezisében a veleszületett és szerzett im-
munrendszer zavara is megfigyelhetõ. A szervezet
saját sejtalkotókkal szemben elveszíti toleranciá-
ját, ennek következtében egy B- és T-sejtek által
fenntartott krónikus gyulladás jön létre. Nem vélet-
len, hogy az UV-sugárzás a tünetek fellángolásá-
hoz vezet. Akár az UV-fény hatására károsodó,
akár egyéb okból apoptózist elszenvedõ sejtekbõl
DNS/RNS molekulák válnak szabaddá, amely
autoreaktív B-sejtek aktivációján keresztül auto-
antitest képzéshez vezet. Az így keletkezõ immun-
komplexek a különbözõ szervek kisereinek a falá-
ban, vagy a vese basalis membránjában lerakódva

komplement-mediálta gyulladást tartanak fenn,
végeredményben szervkárosodást okoznak.

Klinikai megjelenés

Az SLE bármely szervrendszert érintheti. A beteg-
ség többnyire általános tünetekkel indul: elhúzódó
láz, fogyás, fáradékonyság, ízületi fájdalom és ge-
neralizált lymphadenopathia. Kezelés nélkül he-
tek, hónapok alatt a tünetek rosszabbodása figyel-
hetõ meg. Az alapos fizikális vizsgálat hepato-
splenomegaliára is fényt deríthet. Bõrelváltozások
leginkább a fénynek kitett területeken alakulnak ki,
ilyenek a pillangószárny erythema, a livedo
reticularis, az alopecia, a Raynaud-jelenség és
a cutan vasculitis. Gyakoriak a mozgásszervi pana-
szok, az ízületi fájdalmak. A savós hártyák steril
gyulladása is sokszor megfigyelhetõ (pleuritis,
pericarditis, peritonitis). A vesék az esetek 60%-
ában érintettek. A vesekárosodás leggyakrabban
proteinuriával, izolált haematuriával, akut neph-
ritis vagy nephrosis szindróma képében jelentke-
zik. Kezeletlenül 5–10 éven belül végállapotú ve-
seelégtelenséghez vezet. A központi idegrendszer
érintettsége esetén fejfájás, kognitív diszfunkció,
hangulatzavarok, súlyosabb esetekben akár pszi-
chózis, konvulzió is kialakulhat. A perifériás ideg-
rendszer betegsége neuropathiához vezethet. Rit-
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ÖSSZEFOGLALÁS A szisztémás lupus erythematosus egy több szervrendszert érintõ, autoimmun gyulladásos betegség.
Az összes eset egyötöde már gyermekkorban manifesztálódik. A kórképet általános tünetek vezetik be: láz, fogyás,
gyengeség, fáradékonyság. Veseérintettség a gyermekkori lupus 60%-ában jelenik meg, leggyakrabban proteinuriával,
haematuriával, akut nephritis, vagy nephrosis szindróma képében. A betegség prognózisát elsõ sorban a veseérintett-
ség határozza meg, az esetek 5–10%-a 5–10 éven belül végstádiumú veseelégtelenségbe megy át. Az Európai Reumato-
lógiai Társaságok Szövetsége és az Amerikai Reumatológiai Kollégium 2019-ben új kritériumrendszert vezetett be a
szisztémás lupus diagnosztikájában. Egy esetünk kapcsán szeretnénk bemutatni a betegségben szerzett tapasztalatain-
kat.

KULCSSZAVAK szisztémás lupus erythematosus, lupus nephritis, autoimmun, antinukleáris antitest



kán, de kialakulhat endocarditis, pneumonitis és
pancreatitis is. Gyakoriak a vérképben tapasztalt
eltérések: az anaemia, leukopenia és thrombo-
cytopenia.

Kórisme

Az Európai Reumatológiai Társaságok Szövetsége
és az Amerikai Reumatológiai Kollégium
(EULAR/ACR) 2019-ben új klasszifikációs rend-
szert alakított ki (1). A kritériumok átdolgozásába
gyermekgyógyászokat is bevontak. Korábban a ti-
zenegy kritériumból legalább négynek kellett telje-
sülnie a diagnózis felállításához, ezt eltörölték. To-
vábbá kiindulási kritériumfeltételként határozták
meg az antinukleáris antitest- (ANA) pozitivitást.
Fontos kiemelni, hogy a laboratóriumi eltérések-
nek, vagy a tüneteknek nem kell azonos idõpont-

ban jelen lenniük. Ennek megfelelõen a laboratóri-
umi eltérések akár hónapokkal is megelõzhetik
a klinikai tünetek manifesztálódását. A részletes
kritériumrendszert az 1. táblázatban olvashatják.

� Kiindulási kritérium feltétel: antinuclearis anti-
test (ANA) pozitivitás �1:80 titerben HEp-2 sejt-
kultúrán, vagy ezzel egyenértékû vizsgálattal
(most, vagy korábban)

� További kiegészítõ kritériumok:
� Nem használhatók a kritériumok, ha létezik az

SLE-nél valószínûbb magyarázat.
� Elegendõ, ha egy adott kritérium egyszer ész-

lelhetõ volt.
� SLE kritériumai teljesülnek, ha legalább egy

klinikai kritérium jelen van és az összpontszám
�10 pont.

� Minden domén esetében csak a legmagasabb
pontszám számít be az összes pontszámba (2).
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1. táblázat: A szisztémás lupus erythematosus klasszifikációs kritériumai (értékelési útmutatót lásd a szövegben)

Klinikai domén és klinikai kritériumok Pontszám Immunológiai domén / Kritériumok Pontszám

Konstitucionális Antifioszfolipid antitestek

Láz 2 anti-kardiolinin antitestek VAGY

Hematológiai anti-b2GP1 antitestek VAGY

leukopenia 3 lupus antikoaguláns 2

thrombocytopenia 4 Komplement proteinek

autoimmun hemolízis 4 alacsony C3 VAGY alacsony C4 3

Neuropszichiátriai alacsony C3 ÉS alacsony C4 4

delírium 2 SLE-specifikus antitestek

pszichózis 3 anti-dsDNS antitest VAGY

epilepsia 5 anti-Smith antitest 6

Mucocutan

nem hegesedõ alopecia 2

orális fekélyek 2

szubakut cutan VAGY discoid lupus 4

akut cutan lupus 6

Serosát érintõ

pleuralis vagy pericardialis folyadék 5

akut pericarditis 6

Musculoskeletalis

ízületi érintettség 6

Renalis

proteinuria > 0,5 g/24 óra 4

vesebiopszia: II. vagy V. lupus nephritis 8

vesebiopszia: III. vagy IV. lupus nephritis 10



Szövõdmények, prognózis

Az SLE nem gyógyítható, de megfelelõ terápia mel-
lett jó életminõség biztosítható a betegek számára.
Ritka esetekben spontán remissziót is megfigyel-
tek. A szakirodalmi adatok alapján a gyermekkor-
ban kezdõdõ SLE prognózisa rosszabb a felnõttkori
formához viszonyítva (3). Az 5 éves túlélés esélye
több mint 90%. Ez az arány annak ellenére magas-
nak mondható, hogy a betegek körülbelül fele kró-
nikus aktív betegségben szenved (4). Prognózisát
leginkább a veseérintettség és a fertõzéses szövõd-
mények határozzák meg. Az esetek 5–10%-a 5–10
éven belül végstádiumú veseelégtelenségbe torkol-
lik.

Általános kezelési elvek

A betegek terápiájának célja a hosszú távú túlélés
biztosítása, a betegség aktivitásának lehetõ legala-
csonyabb szintre csökkentése, a szervkárosodás
megelõzése, a gyógyszerek toxicitásának minima-
lizálása és az életminõség javítása (5). Az EULAR
2023-ban újabb szakmai ajánlást adott ki a lupus
kezelésére, különbséget téve a vese- és nem vese-
érintett betegek ellátásában (6). Minden páciens-
nek javasolják az antimaláriás hydroxychloroquin
alkalmazását, bõrérintettségtõl függetlenül, mert
csökkenti a fellángolások arányát. A betegség aktív
szakaszában legtöbbször kortikoszteroidot alkal-
mazunk. Veseérintettség és súlyos központi ideg-
rendszeri tünetek esetén a gyors immunszup-
presszív hatással bíró ciklofoszfamidot válasszuk.
Fenntartó kezelésként mikofenolát mofetil (MMF)
vagy rituximab alkalmazható. A részletes kezelési
lehetõségeket illetõen utalunk az EULAR
ajánlására.

Lupus nephritis kezelés

A gyermekek lupus nephritisének javasolt kezelése
a Nemzetközi Nefrológiai Társaság/Vese Patológi-
ai Társaság (ISN/RPS) osztályozása alapján törté-
nik, amelynek adatai nagyrészt felnõttekkel vég-
zett tanulmányokból származnak, mivel a gyerme-
kekre vonatkozó randomizált, kontrollált vizsgála-
tok adatai csak korlátozottan állnak rendelkezé-
sünkre. Az Amerikai Reumatológiai Társaság (ACR)
és a Vesebetegség: a globális kimenetel javítása
(KDIGO) irányelvei a felnõttekéhez hasonló
immunszuppresszív kezelést javasolnak. A terápia
intenzitása a szövettani képtõl függ.
Az I. klasszifikációjú (minimális mesangiális érin-
tettség) szövettan esetében vese-specifikus terápia
nem jön szóba.

A II-V. klasszifikációjú veseérintettségben glüko-
kortikoid, DMARD szerek (betegségmódosító reu-
maellenes szerek, mint a mikofenolát-mofetil,
azathioprin), kalcineurin-inhibitorok (pl. tacroli-
mus, ciclosporin, voclosporin), ciklofoszfamid és a
belimumab különbözõ kombinációját alkalmaz-
zuk. Utóbbi egy monoklonális antitest, amely blok-
kolja a B-sejt túlélési faktort (BLyS), csökkentve az
autoimmun aktivitást és ezáltal a gyulladás mérté-
két.
A legrosszabb prognózisú III/IV. osztályú lupus
nephritis esetében hármas kombinációjú terápiá-
val indítunk és fenntartó terápiaként DMARD szert
alkalmazunk legalább három évig. Proteinuriában
angiotenzin konvertáló enzim (ACEi) vagy
angiotenzinreceptor-blokkoló (ARB) szerek adását
javasolják nefroprotektív célból.
A hatóanyagok kiválasztásánál külön figyelmet ér-
demelnek a gyermekeknél felmerülõ speciális
szempontok, mint például a növekedés, a fertilitás,
a kezelés betartásának nehézségei és a pszich-
oszociális tényezõk. Mindezek alapján fontos a
glükokortikoidok használatának minimalizálása a
növekedési és metabolikus toxicitás csökkentése
érdekében. A ciklofoszfamid alkalmazása könnyen
infertilitást okozhat, ezért javasolják helyette az
MMF választását (7, 8).

Esetleírás

Egy 2024-ben lupus nephritissel diagnosztizált be-
tegünk esetleírásán keresztül szeretnénk bemutat-
ni az SLE-re jellemzõ klinikai eltéréseket, a diag-
nosztikus kritériumokat és az általunk követett ke-
zelési stratégiát. A 15,5 éves nagylány anamnézi-
sébõl egy korábbi appendectomia emelendõ ki.
A gyermek a felvételét megelõzõ két hónapban
visszatérõ hõemelkedésre és lázra, étvágytalanság-
ra, jelentõs fogyásra (kb. 10%), fejfájásra, mellkasi
és alsó végtagi nagyízületi fájdalmakra panaszko-
dott. Az elkészült laboratóriumi vizsgálatokban
leukopenia (2,75 G/l) és normocytaer anaemia
(Hgb: 100 g/l, Htc: 30 %) igazolódott. A területen
megkezdték a gyermek góckutatását. A mellkas-
röntgen és hasi ultrahangvizsgálata kórjelzõ nélkü-
li volt. Szerológiai vizsgálatok friss CMV és
Chlamydia pneumoniae fertõzést igazoltak, az
utóbbi infekciót antibiotikummal megkezelték.
A diffúz tünetek alapján hematológiai malignitás
gyanúja merült föl a háttérben, ezért a területi ellá-
tó a gyermeket klinikánkra irányította. A csontvelõi
vizsgálat malignitást nem igazolt. Az idõközben
megérkezett kiterjesztett laboratóriumi eredmé-
nyekbõl az ötszörös ANA-pozitivitás, a tízszeres
kettõsszálú DNS ellenes, a másfélszeres
béta-2-glikoprotein-1 ellenes antitest-pozitivitás, a
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másfélszeres pANCA (perinukleáris anti-neutrofil
citoplazmatikus antitest) emelkedés, továbbá a je-
lentõsen csökkent komplementszintek (C3, C4)
emelendõek ki. Kardiológiai vizsgálata szív érin-
tettséget nem igazolt. A mellkasi fájdalom és légúti
tünetek miatt kért légzésfunkciós vizsgálat részben
obstruktív, részben restriktív légzészavart igazolt,
a diffúziós kapacitás csökkenésével. Az etiológia
tisztázására nagy felbontású mellkas-CT-vizsgálat
történt, amely interstitialis pneumonitist igazolt. A
nagylány kivizsgálása során a vesefunkció hirtelen
beszûkülését észleltük, emellett nem nefrotikus
mértékû proteinuriája, mikroszkópos haematuriája
jelentkezett, ezért vesebiopszia elvégzése mellett
döntöttünk. A szövettani vizsgálat diffúz
proliferatív lupus nephritisnek (ISN/RPS IV. G)
megfelelõ képet írt le, enyhe interstitialis neph-
ritisszel. A kezelésében glukokortikoidot,
ciklofoszfamidot, mikofenolát mofetilt, rituxima-
bot és hydroxychloroquint alkalmaztunk. A pro-
teinuriára tekintettel, vesevédelem céljából, ACE-
gátló kezelést indítottunk. Egy év terápia mellett a
kiinduló tünetek megszûntek, a laboratóriumi elté-
rések normalizálódtak, a gyermek vesefunkciója
rendezõdött és a proteinuriája megszûnt. A nagy-
lány jelenleg is gondozásunk alatt áll.

Következtetések

Esetbemutatásunk is tükrözi, hogy a szisztémás
lupus gyakran általános, nem specifikus tünetekkel
indul és csak hetek, hónap után jutunk diagnózis-
hoz. Az immunológia napjainkban is gyorsan fejlõ-
dõ tudományterület, ezért fontos az ismereteink
idõszakos frissítése, a szakmai irányelvek újbóli
megismerése. A folyton bõvülõ biológiai terápiás
lehetõségek tárházával egyre jobb életminõséget
tudunk biztosítani a betegeink számára. Az SLE el-
látása multidiszciplináris feladat, a betegek
gondozása az abban jártas centrumokban történik.
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1. ábra: Diffúz proliferatív lupus nephritis (WHO Grade IV.),
enyhe interstitialis nephritisszel

2. ábra: Az SLE-ben jellegzetes immunkomplex glomerulo-
nephritis, az úgynevezett „full house” mintázattal

Summary

Systemic lupus erythematosus in childhood – an overview of the latest clinical guidelines
Pagáts R et al; University of Pécs, Medical School, Department of Paediatrics, Pécs

Systemic lupus erythematosus is an autoimmune inflammatory disease affecting multiple organ systems. One-fifth of all
cases manifest in childhood. The disease begins with general symptoms: fever, weight loss, weakness, and fatigue.
Kidney involvement occurs in 60% of early-onset lupus cases, most commonly in the form of proteinuria, hematuria,
acute nephritis, or nephrotic syndrome. The prognosis is primarily determined by kidney involvement, with 5-10% of
cases progressing to end-stage renal failure within 5-10 years. In 2019, the EULAR/ACR introduced a new classification
criteria for the diagnosis of systemic lupus. We would like to present the clinical abnormalities characteristic of SLE, the
diagnostic criteria, and the treatment strategy through one of our case report.

KEYWORDS systemic lupus erythematosus, lupus nephritis, autoimmune, antinuclear antibody
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Tesztkérdések
1. Az SLE diagnózisának felállításában mi a kiindulási krité-
riumfeltétel:
a) kettõsszálú DNS-ellenes autoantitest pozitivitás
b) antinuclearis antitest pozitivitás
c) béta-2 glikoprotein-1-ellenes antitest negativitás
d) láz
e) pericarditis

2. Melyik szerv érintettsége határozza meg leginkább a be-
tegség prognózisát
a) szív
b) tüdõ
c) máj
d) vese
e) agy

Útravaló tudnivaló

� Az SLE ismeretlen etiológiájú, több szervrendszert érintõ, hullámzó lefolyású, remissziókkal és
exacerbációkkal tarkított, heterogén, autoimmun gyulladásos betegség.

� Diagnosztikájában a EULAR/ACR által 2019-ben kiadott új klasszifikációs rendszert használjuk.
� A gyermekkorban kezdõdõ SLE prognózisa rosszabb a felnõttkori formáétól.
� Kimenetelét leginkább a veseérintettség és a fertõzéses szövõdmények határozzák meg.



Bevezetés

A kõképzõdés epidemiológiája

A vesekövesség gyakorisága nagy földrajzi variabi-
litást mutat, és elõfordulását a környezeti tényezõk
mellett a metabolikus, táplálkozási és genetikai
faktorok nagyban befolyásolják (1, 2). A gyakori,
visszatérõ vesekövességhez összetett tényezõk ve-
zethetnek, a monogénes formák pontos diagnózi-
sához genetikai vizsgálat szükséges (3). A vesekö-
vesség gyakoribb felnõttkorban. Az elmúlt egy évti-
zedben incidenciája 4%-ról 9%-ra emelkedett,
amely leginkább az elhízás gyakoriságának növe-
kedésével állhat összefüggésben (1). Gyermekkor-
ban a kövesség incidenciája stagnál, 6–10% körüli,
és a leggyakoribb kamasz lányokban (4). Korábban
– az antibiotikumok elterjedése elõtti idõszakban –
nagyobb gyakorisággal fordultak elõ az infekciók-
hoz társuló vesekövek (struvitkövek), a 20. század
elsõ felében ez a vesekövesség 20–40%-át jelentet-
te (5).
Jelenleg a nagy földrajzi variabilitást a változó kör-
nyezeti tényezõk magyarázhatják, mint a száraz
éghajlat, a táplálkozási szokások, mint a só- és fo-
lyadékbevitel mennyisége, a feldolgozott élelmi-
szerek, valamint a zöldség- és gyümölcsfogyasztás
aránya (1). Nagy szerepe van a magas fruktóz-
tartalmú kukoricaszirup fokozott bevitelének,

mely több mechanizmuson keresztül fokozza a kõ-
képzõdés folyamatát: a fruktóz lebontása során nõ
a húgysavtermelés, mely elõsegíti a húgysavkövek
kialakulását. Továbbá fokozhatja a kalcium
kiválasztását, de csökkenti a citrát szintjét a vize-
letben.
Földrajzi szempontból „stone belt”-nek vagy „ve-
sekõövnek” nevezzük azokat a földrajzi területe-
ket, ahol kiemelkedõen nagy a vesekövesség elõ-
fordulása. Magasabb kockázattal jár vesekõ szem-
pontjából a melegebb éghajlat, az ivóvíz ásványi-
anyag-összetétele és a fent részletezett táplálkozá-
si szokások (sóbevitel, állati fehérje). Ilyen afro-
ázsiai vesekõöv az észak-afrikai, közel-keleti, in-
diai rész, valamint az Egyesült Államokban
a délkeleti államok (6).

A kõképzõdés mechanizmusa

A kövek alkotóelemeik szerint többfélék lehetnek:
kalcium-oxalát-mono- és dihidrát (kb 80%), struvit
és karbonát-apatit (kb. 10%), húgysav (kb. 9%),
cisztin és bizonyos ritkább kõtípusok (kb. a fenn-
maradó 1%) (5). Ezek gyakran nem önmagukban,
hanem kevert köveket létrehozva jelennek meg.
Minden olyan állapot kõképzõdéshez vezethet,
amely megemeli a kõképzõ anyagok koncentráció-
ját a vizeletben (kalcium, oxalát, cisztin) vagy
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A „vesekövességen” túl: ritka betegségek
a nephrocalcinosis és nephrolithiasis hátterében
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ÖSSZEFOGLALÁS Nephrolithiasisnak nevezzük, amikor a vizelet alkotóelemeinek kicsapódása és aggregációja révén
szilárd idegen test (vesekõ) keletkezik a vesében vagy a húgyutakban. Kõképzõdés akkor következik be, ha az oldott
anyag koncentrációja meghaladja az oldhatóság határát, melyet elõsegíthetnek az aggregációt fokozó tényezõk. Ezzel
szemben a nephrocalcinosis a vesékben kialakuló kóros kalciumlerakódás, leggyakrabban a vese velõállományában,
ritkábban a kéregállományban. Metabolikus, genetikai és iatrogen tényezõk egyaránt nephrocalcinosishoz vezethet-
nek. Összefügghet a vesekövességgel, és vannak olyan kórállapotok, mint a primer hyperoxaluria, ahol mindkettõ je-
lentkezhet. Összefoglaló közleményünkben bemutatjuk a nephrocalcinosishoz és/vagy nephrolithiasishoz vezetõ ritka
betegségek hátterét és jellegzetes klinikai tüneteit, valamint ismertetjük a jelenlegi kezelési lehetõségeket.

KULCSSZAVAK vesekõ, nephrocalcinosis, hypercalciuria, lumasiran



csökkenti a természetes jelen lévõ inhibitorokat
(citrát, pH változásai, endogén inhibitorok) (1, 7).
Amennyiben a vizeletben a kõképzõ anyagok kon-
centrációja túltelítetté válik, kristályképzõdés
(nukleáció) következik be (1. ábra) (7). A kristály-
képzõdést elõsegíti a csökkent vizeletmennyiség,
az alacsonyabb citrátkoncentráció, a kedvezõtlen
vizelet-pH és a húgyúti fertõzések. A kristályokhoz
további ionok tapadnak, így azok növekedni kez-
denek. Kiürülnek a vizelettel vagy megtapadnak
a Randall-plakkokon (lásd alább, 2. ábra), és ott to-
vább nõnek, melynek eredményeként makroszkó-

pos vesekõ jön létre. A vesekõ tünetmentesen a ve-
sében marad, vagy elindulhat lefelé a húgyutakban
klinikai tüneteket okozva (1).
Fontos megjegyezni, hogy a kihûlõ vizeletmintá-
ban a sók oldhatósága csökken, ezért spontán pre-
cipitáció következhet be. A vizelet vizsgálata so-
rán ezen kristályokat nem tekintjük patológiásnak.

Mi történik a vesén belül?

A vesepapillák felszíne alatt kalcium-foszfátból
(apatitból) álló lerakódások alakulhatnak ki, ame-
lyek a Henle-kacs vékony szárában bekövetkezõ
kalcium-foszfát-kristály kicsapódás következmé-
nyeként jönnek létre. A lerakódás fokozatosan a
papillák felszíne felé terjed, és amikor eléri a fel-
színt, érintkezik a vizelettel. A szabaddá vált
Randall-plakk folyamatos tapadási felszínt biztosít
más kristályoknak, pl. a kalcium-oxalátnak, és in-
nen indulhat el egy valódi vesekõ növekedése (1).
Sok kalcium-oxalát kõ valójában egy Randall-
plakk „magján” alakul ki, ahogyan a 2. ábra is
szemlélteti.

Nephrolithiasis vagy nephrocalcinosis?

Nephrolithiasisnak nevezzük, amikor a vizelet al-
kotóelemeinek kicsapódása és aggregációja révén
szilárd idegen test (vesekõ) keletkezik a vesében
vagy a húgyutakban. A kõképzõdés akkor követke-
zik be, ha az oldott anyag koncentrációja megha-
ladja az oldhatóság határát, melyet elõsegíthetnek
bizonyos aggregációt fokozó tényezõk (lásd koráb-
ban) (1).
Ezzel szemben nephrocalcinosis a vesékben kiala-
kuló kóros kalciumlerakódás, leggyakrabban a ve-
se velõállományában, ritkábban a kéregállomány-
ban. Összefügghet a vesekövességgel, és vannak
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1. ábra: A kristályképzõdés folyamata különbözõ telítettségû vizeletben [7. hivatkozás alapján)

2. ábra: Kalcium-oxalát kõ képzõdése a Randall-plakk talaján



olyan kórállapotok, mint a primer hyperoxaluria,
ahol mindkettõ jelentkezhet. Metabolikus, geneti-
kai és iatrogén tényezõk egyaránt nephrocalcino-
sishoz vezethetnek (8).
A iatrogen tényezõk közül fontos kiemelni a
kacsdiuretikum furosemid adását. A furosemid gá-
tolja a Na+–K+–2Cl– kotranszportert, ezáltal meg-
szünteti a lumenpozitív transzepitheliális feszült-
séget, amely elõsegíti a paracelluláris Ca2+- és
Mg2+-visszaszívást. Emiatt furosemid adása esetén
nõ a kalcium kiválasztása a vizelettel. A koraszü-
löttek veséjének éretlensége miatt a tubulusok ke-
vésbé képesek a kalcium visszaszívására, ezért az
könnyebben kicsapódik a veseszövetben (9).
A nephrocalcinosis nagyon gyakori koraszülöttek-
ben, akár 40%-uknál jelentkezhet (8). A Bartter-
szindróma és a renalis tubularis acidosisok esetén
szintén a transepithelalis feszültség megváltozása
miatt nõ a kalciumürítés, ami nephrocalcinosishoz
vezethet (10). Patomechanizmusukat késõbb a be-
tegségek részletezése kapcsán ismertetjük.
A nephrocalcinosis prognózisát a hátterében álló
betegség lefolyása határozza meg, de minden eset-
ben fokozott rizikót jelent krónikus vesebetegség
kialakulására (11) (3. ábra).

A vesekövesség tipikus tüneteirõl
röviden

A vesekövesség tipikus tünetei a derékfájdalom,
a vérvizelés, a hányinger és a hányás. A haematuria
lehet makroszkópos, az esetek nagyobb részében
azonban mikroszkópos. Tünetmentes vesekövek
felfedezése esetén a haematuria hiányozhat (1, 2).
A vesekövek közül a vesepapillákhoz kitapadt,
vagy nagyobb nem mozgó kövek általában keve-
sebb tünetet, míg a kicsi, mozgó kövek heves tüne-
teket okozhatnak: tompa vagy éles deréktáji fájdal-
mat, mely a húgyutak lefutása mentén a herékbe,
vagy a nagyajkakba sugárzik. Láz csak a szövõd-
ménnyel (heveny vesemedence-gyulladás) járó for-
mákban fordul elõ (2).

Genetikai háttér

A megfelelõ korai kivizsgálás és a gyermekkorban
ideális képalkotó technika kiválasztása, a kockáza-
ti tényezõk és egyéb rendellenességek azonosítása
elengedhetetlen a visszatérõ nephrolithiasis vagy
újonnan felfedezett nephrocalcinosis miatt gondo-
zott gyermekek ellátása során (1, 2). Közlemé-
nyünkben ezek közül a ritka genetikai okokra
térünk ki részletesen.
Öröklött vagy anyagcsere-eredetû vesekõképzõ-
dés gyanúja merül fel és indokolja a részletes
anyagcsere és genetikai vizsgálatot: vérrokonság
és vesekövesség együttese esetén, kisgyermekek-
nél elõforduló nephrolithiasis esetén, több család-
tagnál elõforduló nephrolithiasis esetén, ha a vese-
kõ ismétlõdõ (> 2 epizód), vagy nephrolithiasissal/
nephrocalcinosissal járó veseelégtelenség esetén
(12).

Monogénes öröklõdésû ritka
vesekövességgel járó betegségek

A monogénes öröklõdésû ritka vesekövességgel já-
ró betegségek közül a kórélettani háttere miatt is-
mertebb vagy új terápiák miatt a tudományos ér-
deklõdés középpontjából álló betegségeket mutat-
juk be. A gyermeknefrológiai munka során részle-
tes kivizsgálást igénylõ és genetikai vizsgálattal
azonosítható egyéb ritka betegségeket az 1. táblá-
zat részletezi.
Az autoszómális recesszív primer hyperoxaluriák
(PH) a monogénes vesekövesség ritka formái.
A PH-k mindhárom típusához a májban a glioxilát-
metabolizmus veleszületett zavara vezet, ami a
májban oxaláttúltermelést, a vesében pedig kifeje-
zetten emelkedett oxalátkiválasztást okoz (3). En-
nek következményeként a PH mindhárom típusa
(1. táblázat) vesekövességgel, nephrocalcinosis-
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3. ábra: Nephrocalcinosis (A kép) és nephrolithiasis (B kép)
ultrahangvizsgálati képe. Képek a Semmelweis Egyetem Gyer-
mekgyógyászati Klinikájának radiológiai képanyagából. Az A
képen SLC34a1mutáció talaján kialakult nephrocalcinosis ra-
diológiai képe. A B képen cystinuria miatt gondozott lánybeteg
pyelonban elhelyezkedõ veseköve látható.

A

B



sal, progresszív krónikus vesebetegséggel jár, mely
végállapotú veseelégtelenséghez vezethet (3). Cse-
csemõ- és kisgyermekkorban metabolikus acido-
sis, nephrocalcinosis és veseelégtelenség kivizsgá-
lása kapcsán kerülhet felismerésre. A PH extra-
renalis tünetei az oxalát szisztémás lerakódásából
(oxalosis) adódnak, melyek érinthetik a csontrend-
szert (osteopenia, patológiás törések), a szív- és ér-
rendszert (cardiomyopathia, ritmuszavarok, veze-
tési zavarok), az idegrendszert (perifériás neuro-
pathia), a bõrt (subcutan csomók) és a szemet
(retina-oxalosis, látásromlás). Az extrarenalis tüne-
tek rendszerint elõrehaladott betegségben, végál-
lapotú veseelégtelenség esetén jelentkeznek (12).

Cystinuria

A cystinuria autoszomális recesszíven öröklõdõ
anyagcsere-betegség, melyben a proximalis tubu-
lusban a kétbázisú aminosavak, mint a cisztin, orti-
nitin, lizin és arginin reabszorpciója csökken, ezál-
tal vizelettel történõ kiválasztása nõ. A kétbázisú
aminosavak közül, csak a fokozott cisztin kiválasz-
tás vezet vesekövességhez, mert az oldékonysága
rendkívül alacsony (< 250 mg/l, vizelet-pH < 7 ese-
tén). Cystinuriában a vesekövek gyakran kétoldali-
ak és nagyok, vizeletüledék vizsgálat során tipikus
hatszögletû cisztinkristályok láthatóak (12).

Dent-betegség és Lowe-szindróma
(oculocerebrorenalis szindróma)

A Dent-betegség egy ritka X-kromoszómához kö-
tötten öröklõdõ proximalis tubulopathia, amely kis
molekulasúlyú proteinuriával (pl. b2-mikroglobu-
lin), hypercalciuriával, nephrocalcinosissal és
gyakran vesekövességgel jár (12). A vesekárosodás
progresszív, és gyakran végállapotú veseelégtelen-
séghez vezet. A proximalis tubulus diszfunkcióját
az aminoaciduria, a phosphaturia (következmé-
nyek hypophosphataemia), normoglykaemia mel-
lett jelentkezõ glycosuria és részleges Fanconi-
szindróma jelzik (12). Csecsemõ- és kisgyermek-
korban polyuriával, polydypsiával, metabolikus
acidosissal, rachitisszel, növekedési elmaradással
jár (12).
Dent-betegség az esetek mintegy kétharmadában
a renalis feszültségfüggõ kloridtranszportert
(ClC-5) kódoló CLCN5 (kloridion-csatorna-5) gén-,
illetve az esetek mintegy további 15%-ában az
OCRL1 (OculoCerebroRenal Syndrome of Lowe 1)
gén mutációinak következménye, melyet Lowe-
szindrómának is nevezünk. További genetikai he-
terogenitás feltételezhetõ, mivel vannak olyan be-
tegek, akiknél nincs mutáció ezekben a génekben.
A Dent-betegség (CLC5 vagy enyhe OCRL mutáció)
csak veseérintettséggel, a proximalis tubulus disz-
funkciójával jár. Ezzel szemben a Lowe-szindróma
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egy multiszisztémás betegség, melyet a proximalis
tubulus diszfunkciója mellett a veleszületett szem-
eltérések (cataracta, glaucoma) és a neurológiai/
fejlõdési zavar triásza jellemez. Emiatt nevezik
oculocerebrorenalis szindrómának is (12).

Distalis renalis tubularis acidosis

A distalis renalis tubularis acidózis is ritka beteg-
ség, hozzávetõleg 10 eset fordul elõ 10 000 fõs po-
pulációból évente. Autoszomális recesszív és
autoszomális domináns öröklõdésmenete is ismert
(1. táblázat). Polyuriával, polydypsiával, hányás-
sal és kiszáradással jár. Növekedésbeli elmaradás-
sal és csontdeformitásokkal járhat. A vesében
nephrocalcinosis, nephrolithiasis is jelentkezhet,
krónikus veseelégtelenséghez vezet. A krónikus
hypokalaemia következményeként medullaris
cysták alakulhatnak ki. A laboratóriumi eredmé-
nyek nagyban segítik a differenciáldiagnózist is:
hypercloraemiás metabolikus acidosis, hypo-
kalaemia, 5,5 feletti vizelet-pH, hypercalciuria és
nephrocalcinosis jellemzi. Társulhat halláskároso-
dással (ATP6V1B1/ATP6V0A4 gének) és haemo-
lyticus anaemiával (SLC4A1 az erythrocytákban is
jelen van) (10).

Bartter-szindróma

A Barrter-szindróma autoszomális recesszíven
öröklõdõ ioncsatorna-betegség, melynek különbö-
zõ típusaiban a mutációk Henle-kacs vastag fel-
szálló szakaszán a nátrium-klorid reabszorpció-
jában szerepet játszó fehérjéket érintik. A vesében
fokozott nátriumvesztés következik be a fokozott
nátriumkiválasztás következményeként, amely
hypokalaemiával, metabolikus alkalosissal és
hyperaldosteronismussal vagy hyperreninaemiá-
val társul. A hypercalciuria minden típusában jelen
van, míg a nephrocalcinosis a I., II. és V. típusú
Bartter-szindrómákra jellemzõ (10).

Poligénes öröklõdés: gyakori
vesekövesség

A vesekövesség többségében poligénes, multi-
faktoriális betegség, vagyis több gén együttes hatá-
sa és a környezeti tényezõk együttes jelenléte ala-
kítja ki. Ennek megfelelõen a klasszikus mendeli
öröklésmenet nem figyelhetõ meg (13).
A poligénes öröklõdési formák esetén leggyakrab-
ban kalcium-foszfát és kalcium-oxalát kövek kép-
zõdhetnek. A leggyakrabban érintett mechanizmu-
sok hátterében a CLDN14 (klaudin) (vesetubulus
kalciumvisszaszívás), a TRPV5 (kalcium-szelektív
ioncsatorna), a CASR (kalcium-érzékelõ receptor)
és a VDR (D-vitamin-receptor) gének variánsai és
polimorfizmusai játszhatnak szerepet (13).

Emellett a húgysavkövesség is poligénes öröklõ-
dést mutat, ahol húgysav-anyagcsere genetikai va-
riánsai állnak a háttérben. Életmódbeli tényezõk
közül húgysavkövesség gyakran társul elhízáshoz,
cukorbetegséghez és metabolikus szindrómához.

Kezelés

Általános szempontok

A vesekövesség megelõzésének általános szem-
pontjai célja a vizelet túltelítettségének csökkenté-
se és a kõképzõdést elõsegítõ tényezõk mérséklé-
se. A legfontosabb szempont a megfelelõ folyadék-
bevitel, a napközbeni egyenletes folyadékelosztás.
Életmódbeli tényezõk szempontjából fontos az
ideális, normális testtömeg és a rendszeres test-
mozgás.
A diétás módosítások közül cél a sószegény étrend,
a nátriumbevitel csökkentése. A nátriumterhelés
ugyanis a kalciumürítést fokozza. A legtöbb eset-
ben átlagos kalciumbevitel ajánlott. Az állati fehér-
jék fogyasztásának mérséklése a savterhelés csök-
kenti, emellett csökken a kalciumürítés és a húgy-
sav kiválasztása is.
Oxalát-összetételû kõ esetén javasolt a magas
oxaláttartalmú ételek kerülése, mint a csokoládé, a
spenót, a rebarbara, a tea és a diófélék. Urátkõ
megelõzésére pedig a purinbevitelt kell csökkente-
ni, a belsõségek és vörös húsok fogyasztását kell
mérsékelni (12).

Gyógyszeres prevenció

Gyermekgyógyászati populációban gyógyszeres
prevenciót csak igen indokolt esetben alkalma-
zunk.
Hypercalciuria esetén a csontdenzitás csökkenésé-
nek észlelésekor thiazid diuretikum adható. Lát-
szólag ellentmondásos hiperhidrálást igénylõ be-
tegség esetén diuretikumot adni, azonban a thiazid
diuretikum paradox módon csökkenti a hyper-
calciuriát, melynek fõ hatásmechanizmusa a dis-
talis kanyarulatos csatornában (DCT) zajlik.
Ugyanis a thiazid diuretikumok a distalis tubu-
lusban fokozzák a kalcium reabszorpcióját a
Na+/Cl– kotranszporter gátlása és a Na+/Ca2+

exchanger aktivitásának növelése révén, így csök-
kentik a hypercalciuriát (12).
Kõtípustól függõen a vizeletet savanyítani vagy lú-
gosítani lehet, így változtatva az adott kõtípus
oldékonyságát. A kálium-citrát csökkenti a kõkép-
zõdés esélyét, különösen kalcium- és urátkövek
esetén. A citrátkomplexet képez a kalciumionok-
kal, ezáltal a vizeletben a szabad kalciumionok
koncentrációja csökken. Ezáltal gátolja a kristály-
növekedést és az aggregációt. Emellett sok vesekö-
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ves betegnél alacsony a vizelet citrátkoncentráció-
ja, melyet korrigálni lehet. A citrát metabolizmusa
során bikarbonátképzõdés jár, mely a vizelet pH-
ját növeli. Ez különösen az urátkövek (oldódnak
lúgos oldatban) és a cisztinkövek (jobb oldhatóság
pH > 7 felett) esetén fontos (12).
Urátkõ esetén hyperurikaemia, hyperuricosuria és
recidív urátkövesség jelentkezésekor allopurinol
adása javasolt.

Cystinuria esetén amennyiben a hiperhidrálás, só-
szegény diéta, és kálium-citrát vagy kálium-bikar-
bonát segítségével végzett vizelet alkalizálás után
is fokozott a kõképzõdés veszélye tiolcsoportot tar-
talmazó kelátképzõ kezelés alkalmazható. Saját
klinikai gyakorlatunkban D-penicillinamint
adunk, amely a rosszul oldódó cisztint egy jól ol-
dódó komplexszé alakítja (12, 14). Cisztinkövek
megelõzése a tioproninnal is lehetséges, amely a
cisztinhez kötõdve annak vízoldékonyságát növeli
(14).

Lumasiran géncsendesítõ kezelés –
a 2006-os orvosi-élettani Nobel-díj

A 21. század gyakorlatából a primer hyperoxaluria
célzott, oki kezelése során alkalmazott lumasiran
terápia emelendõ ki (15, 16).
A 2006-os orvosi-élettani Nobel-díjat Andrew Z.
Fire és Craig C. Mello amerikai tudósok kapták a ri-
bonukleinsav (RNS)-interferencia felfedezéséért.
A lumasiran egy kétszálú kis interferáló ribonukle-
insav (siRNS), amely csökkenti a glikolát-oxidáz
(GO) enzim szintjét azáltal, hogy a hepatocyták-
ban RNS-interferencia révén megcélozza a
hidroxisavoxidáz-1 (HAO1) gén messenger ribo-

nukleinsavát (mRNS; 4. ábra). A csökkent GO en-
zimszint csökkenti az elérhetõ glioxilát mennyisé-
gét, ami az oxaláttermelés egyik szubsztrátja (16).
Ez a vizelet és a plazma oxalátszintjének csökkené-
sét eredményezi (16). A lumasiran a veseelégtelen-
ség minden stádiumában alkalmazható. A kezelés
célja az oxalát túltermelésének csökkentése a máj-
ban, még a kövek kialakulása elõtt, ezáltal a neph-
rocalcinosis és veseelégtelenség progressziójának
mérséklése (15).
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4. ábra. A lumasiran géncsendesítõ kezelés sematikus bemuta-
tása. GO: glikolát-oxidáz. A HAO1 a glikolát-oxidázt kódolja.
A lumasiran elnémítja a HAO1-t siRNS-mechanizmussal, ezál-
tal a glikolát-oxidáz termelése csökken, mely az oxalát termelé-
sének szubsztrátja

Summary

Beyond „kidney stones”: rare diseases in the background of nephrocalcinosis and nephrolithiasis
Horváth O, Reusz Gy.; Semmelweis University, Pediatric Center

Nephrolithiasis refers to the formation of a solid foreign body (kidney stone) in the kidney or urinary tract as a result of
the precipitation and aggregation of urinary constituents. Stone formation occurs when the concentration of dissolved
substances exceeds the solubility threshold, a process that may be promoted by certain factors enhancing aggregation.
In contrast, nephrocalcinosis is defined as pathological kalcium deposition within the kidneys, most commonly in the
renal medulla and less frequently in the renal cortex. Metabolic, genetic, and iatrogenic factors may all lead to
nephrocalcinosis. It may be associated with nephrolithiasis, and there are conditions—such as primary
hyperoxaluria—in which both entities may be present.
In this review article, we provide a detailed overview of the underlying mechanisms and characteristic clinical features
of rare diseases leading to nephrocalcinosis and/or nephrolithiasis, and we summarize the currently available
therapeutic options.

KEYWORDS nephrolithiasis; nephrocalcinosis; hypercalciuria; lumasiran
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Útravaló tudnivaló

� A vesekövesség ritka kisgyermekek esetén.
� Csecsemõ- és kisdedkorban jelentkezõ vesekövesség/ nephrocalcinosis esetén az örökletes okokat ki

kell zárni.
� Nagyobb gyermekekben, serdülõkben elõtérbe kerülnek a környezeti tényezõk, de a ritkább örökletes

betegségek enyhébb „juvenilis formái”-ra is gondolni kell.
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Tesztkérdések
1. Mely gyógyszer ismétlõdõ adása vezethet iatrogén
nephrocalcinosishoz koraszülöttekben?
a) Antibiotikumok
b) Furosemid
c) Koffein
d) Phenobarbital

2. A nephrocalcinosisra vonatkozó állítások közül melyik állí-
tás HAMIS?
a) A vesékben kialakuló kóros kalciumlerakódás.
b) Társulhat nephrolithiasissal.
c) Bizonyos formái anatómiai elhelyezkedéstõl függõen nagy
fájdalommal járhatnak.
d) Hátterében genetikai, metabolikus és iatrogen okok is áll-
hatnak.



Bevezetés

A húgyúti fertõzés (UTI) diagnosztikája és kezelése
korcsoportonként eltérõ kihívásokat rejt. A gyer-
mekek szokványos tüneteivel szemben a csecse-
mõk atípusos képet mutatnak. A késlekedõ vagy
nem hatékony kezelés felsõ húgyúti érintettséghez,
vesekárosodáshoz, hegesedéshez és késõbb hyper-
toniához, krónikus veseelégtelenséghez vezethet
(1, 4). A korrekt diagnózis alapja a helyes techniká-
val nyert vizeletminta vizsgálatának klinikai össze-
függésekben való értelmezése. A hibás kórisme fe-
lesleges antibiotikumadást eredményezhet (2).
A helyi és a regionális kórokozóspektrum, valamint
antibiotikum-rezisztencia fontos tényezõk. Az uro-
patogének rezisztenciáját az UTI kezelésére adott
szerek mellett az egyéb indikációból – pl. felsõ lég-
úti fertõzés miatt – rendelt antibiotikumok is alakít-
ják. A bélflóra szelekciójával hosszú távon, popu-
lációs szinten befolyásolják a jövõbeli kezelési
lehetõségeinket (17).
Közleményünk célja gyakorlati tanácsokat adni
a diagnosztikai és terápiás lépésekhez és felhívni
a figyelmet a tudatos, mikrobiológiai alapú anti-
biotikum-választás jelentõségére.
A továbbiakban az UTI diagnosztikájának és keze-
lésének azon gyakorlati szempontjait tekintjük át,
amelyek a mindennapi ellátás során gyakran vezet-
nek bizonytalansághoz vagy téves döntéshez.

Diagnosztika

Az UTI diagnózisának felállítása klinikai döntés,
nem pusztán laboratóriumi eredmények értékelé-
se. Felszálló fertõzést a bélflórából származó bak-
tériumok idéznek elõ, hematogén szórás újszülött-
korban jellemzõ. A bejutó kórokozók kimosódnak
a vizelettel, elszaporodásukat hajlamosító ténye-
zõk segíthetik elõ. Nagyszámú jelenlétük gyulladá-
sos választ eredményez, ennek laboratóriumi jele
a leukocyturia, illetve a pyuria. Ez utóbbi a klinikai
diagnózis alapja (2). A bacteriuria csak a megfelelõ
mintából igazolva, klinikai tünetekkel, gyulladá-
sos reakcióval együtt utal UTI-ra. A tünetmentes
bacteriuria nem indokol kezelést (12). A diagnosz-
tikai fegyelem hiánya alul- vagy túlkezeléshez
vezethet, növelve a szövõdmények kockázatát, ill.
az antibiotikum-rezisztencia kialakulásának esé-
lyét (18).
A diagnosztikus hibák a mintavétel módjából, a tá-
rolás és feldolgozás körülményeibõl fakadnak.
A különbözõ mintavételi technikák diagnosztikus
értéke életkoronként eltérõ. A nem megfelelõen
megválasztott vagy kivitelezett módszer kontami-
nált mintát, így félrevezetõ laboratóriumi ered-
ményt és téves döntést eredményezhet (8).
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mikrobiológiai alapokon
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Mintavétel

Az egyes mintavételi módszerek diagnosztikus ér-
téke és kontaminációs kockázata eltér. Perinealis
lemosással a kontamináció mérsékelhetõ. Az aján-
lások alapján ez ivóvízzel vagy steril sóoldattal tör-
ténjen, az antiszeptikus oldatok használata nem ja-
vasolt rutinszerûen, érdemben nem javítja a minta
mikrobiológiai értékelhetõségét, irritációt okoz-
hat. A gát lemosása elölrõl hátrafelé, dörzsölés nél-
kül történjen egyszer használt eszközökkel. Ez sem
szünteti meg teljesen a kontamináció lehetõségét.
A fertõtlenítés hamis biztonságérzetet adhat, nem
tesz megbízhatóbbá egy kontaminációra hajlamos
módszert, nem helyettesít egy invazívabb mintavé-
teli technikát (10, 11).

Clean catch módszer

A clean catch technika neminvazív módszer. Gon-
dos perineális lemosás után középsugaras mintát
próbálunk „elkapni” steril edénybe. Csecsemõknél
idõigényes és kényelmetlen lehet a spontán vize-
letürítésre várni, próbálkozhatunk fizikális inge-
rekkel (Quick–Wee-technika). A kontamináció
kockázata függ a kivitelezéstõl (7, 9).

Vizeletgyûjtõ tasak

A gátra ragasztott tasak használata kényelmes, de
lemosás mellett is gyakori a kontamináció, nem al-
kalmas tenyésztésre, szûrõvizsgálatra használha-
tó. A minta tesztcsíkkal vagy rutin vizsgálattal csak
az UTI kizárására alkalmas. Pozitív esetben a keze-
lés megkezdése elõtt megbízható módszerrel vett
mintából kell az UTI-t megerõsíteni és a tenyész-
tést elindítani (3, 15).

Katéteres mintavétel

Az egyszeri transuretralis katéterezéssel nyert vize-
let kontaminációs kockázata olyan alacsony, hogy
jó kompromisszumot jelent invazivitása ellenére.
Már a �104 CFU/ml (telepképzõ egység/ml) uro-
patogén baktérium jelenléte – klinikai tünetekkel
és pyuriával – UTI-nak tekinthetõ. Kevert flóra vagy
alacsony baktériumszám esetén kontamináció va-
lószínû (1).

Suprapubicus punkció

Aszeptikus lemosás után, a hasfalon keresztüli
punkcióval nyert vizeletminta mikrobiológiai
szempontból a legmegbízhatóbb, itt a legalacso-
nyabb a kontamináció lehetõsége. Már egyetlen
CFU/ml is UTI-t jelent (6).
Miután ultrahanggal meggyõzõdtünk róla, hogy
telt a hólyag, antiszeptikus lemosást követõen ste-

ril (23G-s) tûvel, merõlegesen, a hasfal középvona-
lában, a symphysis felett 1–2 cm-rel beszúrva, las-
san aspiráljuk a vizeletet. Nem igényel altatást. He-
lyi érzéstelenítés nagyobb gyermekeknél javasolt.
Diagnosztikus értéke kiemelkedõ, invazivitása mi-
att csak indokolt esetben, bizonytalan klinikai
helyzetben alkalmazzuk, fõleg újszülött- és fiatal
csecsemõkorban. A negatív tenyésztési eredmény
nagy biztonsággal kizárja az UTI-t (6).

Preanalitikai megfontolások

A diagnózishoz megfelelõ minõségû minta és pre-
cíz feldolgozás kell. A preanalitikai hibák a nem jól
megválasztott mintavételi módból és a mintakeze-
lési szabályok be nem tartásából erednek. A steril
edényben felfogott mintát két órán belül fel kell
dolgozni, vagy 4 �C-on, zárt, steril edényben tárol-
juk, legfeljebb 24 órán át (16). A diagnózis szem-
pontjából a legnagyobb kockázatot a hibás minta-
vételbõl származó lelet túl- vagy alulértékelése je-
lenti. A szükséges kezelés elmaradása szövõdmé-
nyek kialakulásához vezethet, míg az indokolatlan
antibiotikum-használat mellékhatásokkal, a bélfló-
ra károsodásával jár. Populációs szinten az anti-
biotikum-rezisztencia fokozódásához járul hozzá
(17).

Mintakezelés és feldolgozás

A minta feldolgozásának idõzítése is meghatározó.
A friss vizeletet egy órán belül fel kell dolgozni,
vagy 4 �C-on tárolható, de 24 órán belül fel kell
használni. Szobahõn a baktériumok szaporodnak,
a leukociták szétesnek. A bórsavas csõbe vett vize-
let 24 órán át használható szobahõn tárolva, csak
tenyésztésre alkalmas, rutin-, illetve tesztcsíkvizs-
gálatra nem (16).

A tesztcsíkeredmények értékelése

Az uropatogének jelentõs része (E. coli, Klebsiella,
Proteus) a vizelet nitrátját nitritté redukálja, ennek
kimutatása bakteriális UTI-ra utal. A vizeletnitrát
étrendi eredetû (13). A nitrát-nitrit átalakulás nem
teljes, ha a vizelet kevés idõt töltött a hólyagban.
Redukáló szerek (pl. aszkorbinsav) gátolhatják
a folyamatot. Ez különösen újszülött- és csecsemõ
korban fontos. Kontaminált mintában álpozitív re-
akció jöhet létre (14).
A leukocyta-észteráz (neutrofil granulumokból fel-
szabaduló enzim) kimutatása a gyulladás laborató-
riumi jele, de nem specifikus UTI-ra. Ha a vizelet
híg vagy kis idõt töltött a hólyagban, ami újszülött-
és csecsemõkorban fiziológiás, a leukocyták szá-
ma alacsony, álnegatív eredményt kaphatunk. Asz-
korbinsav, savas pH és antibiotikumok csökkentik
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a teszt érzékenységét. Kontaminált vizeletben ál-
pozitív eredményt adhatnak a perinealis, periuret-
ralis régióból, hüvelyváladékból származó leuko-
citák. Ez vizeletgyûjtõ zsák használatakor fordul
elõ, de serdülõ lányoknál is gyakori fiziológiás
leukorrhoea, vulvovaginitis, vagy menstruáció kö-
rüli mintavétel esetén. A koncentrált, állott vizelet
és egyes gyógyszerek (ibuprofen, nitrofurantoin)
álpozitív reakciót okozhatnak (2). Ezek alapján
a tesztcsíkvizsgálat önmagában nem diagnoszti-
kus, értéke abban rejlik, hogy negatív eredménye
segít kizárni az UTI valószínûségét (2).

A vizelettenyésztés értékelése

A diagnózis sarkalatos pontja a tenyésztés.
Preanalitikai hiba lehet a túl híg- és a gyakori vize-
lés miatt rövid inkubációs idejû vizelet. A szignifi-
káns csíraszám nem abszolút érték, inkább a kli-
nikumba ágyazottan értelmezendõ döntéstámoga-
tó paraméter. Clean catch mintánál �105 CFU/ml,
katéteres vizeletnél �104 CFU/ml, míg suprapubi-
cus punkció esetén már egyetlen uropatogén is re-
levánsnak tekinthetõ. A kevert flóra, vagy alacsony
csíraszám kontaminációra utal, fõleg nem invazív
mintavételnél. Az UTI alapvetõen monomikrobiá-
lis, a polimikrobiális eredmény többnyire mintavé-
teli hiba, kivételesen elfogadható: precízen kivite-
lezett invazív mintavétel, ismételten kimutatott,
szignifikáns csíraszámú kórokozók, súlyos klinikai
kép, magas rizikójú beteg (neurogén hólyag, tartós
katéter, súlyos húgyúti malformáció, immunszup-
presszió, intenzív osztályon ápolt beteg) esetén.
A klinikai tünetekkel nem járó (akár szignifikáns)
bacteriuria nem tekinthetõ fertõzésnek, nem indo-
kol kezelést (1).

Életkori sajátosságok

Újszülött- és fiatal csecsemõ korban nem specifi-
kusak a tünetek, gyakori a szepszis és a hematogén
szórás, ezért a mintavétellel szembeni elvárások
szigorúak. Megbízható diagnózis csak katéterezés-
sel vagy suprapubicus punkcióval nyert mintából
állítható fel. A vizeletgyûjtõ tasakból, pelenkából,
vattából vett minta nem alkalmas döntéshozatalra
a magas kontaminációs kockázat miatt. Gondos
elõkészítéssel és kivitelezéssel a clean catch tech-
nika elfogadható lehet (1,3).
A tesztcsík vizsgálat az UTI valószínûségének
becslésére használható, de önmagában a diagnó-
zis felállítására nem. Ebben az életkorban a negatív
tesztcsík-eredmény nem zárja ki megbízhatóan a
fertõzést, a pozitív lelet sem tekinthetõ önmagában
diagnosztikus értékûnek, klinikai gyanú esetén
megfelelõ mintából nyert vizelettenyésztés szüksé-
ges (1).

Csecsemõ- és kisded korban is csak az UTI valószí-
nûségének becslésére alkalmas a tesztcsík-vizsgá-
lat, de nem tudja azt nagy biztonsággal kizárni (2,
3).
Óvodás- és iskoláskorban a mintavétel technikai-
lag könnyebb, de gyakori a nem megfelelõ elõké-
szítés. Gondos perinealis tisztítással a clean catch
technika elfogadható, katéteres mintavétel csak ér-
tékelhetetlen minta, többszöri kontamináció vagy
bizonytalan klinikum esetén szükséges. Ebben a
korban differenciáldiagnosztikai kihívás a hasonló
panaszokkal járó vulvovaginitis, balanitis és a
funkcionális vizelési zavarok (5).
A tesztcsík eredménye óvodás- és iskoláskorban
már viszonylag jó negatív prediktív értékkel bír,
erõs klinikai gyanú esetén önmagában nem elegen-
dõ az UTI kizárására (2).
Serdülõkorban életmódbeli tényezõk (pl. szexuális
aktivitás) nehezítik az értékelést. A laboratóriumi
eredményeket a klinikai tünetekkel és az anamné-
zissel együtt kell értelmezni. Az izolált bacteriuria
vagy minimális leukocyturia (<10 leukocita/látó-
tér, vagy „trace”, gyengén pozitív leukocyta-
észteráz) klinikai tünetek hiányában nem indokol
kezelést. Serdülõkorban a negatív tesztcsík-ered-
mény jó negatív prediktív értékû, de továbbra is a
klinikumra kell támaszkodni (1).

Mikrobiológiai alapú terápia

A késõbbi célzott kezelés érdekében a gyógyszer-
adás elõtt törekedni kell a lehetõ legmegbízhatóbb
mintavételre. Súlyos, szeptikus állapotban az em-
pirikus terápia nem halasztható, de legyen cél a le-
oltás. Hemokultúra súlyos állapotú, szeptikus cse-
csemõknél indikált. Az empirikus terápia kiválasz-
tásakor az irányelvek alapján figyelembe kell ven-
ni a gyermek életkorát, a fertõzés lokalizációját és
súlyosságát, a hajlamosító tényezõket, valamint a
helyi kórokozó- és rezisztenciaviszonyokat is (1).
A 2019–2024 között a Dél-Alföldi régió gyermek-
populációjából származó surveillance-adataink
alapján a nemzetközi ajánlások mechanikus alkal-
mazása nem minden esetben bizonyul biztonsá-
gosnak. Anyagunkban az E. coli továbbra is kedve-
zõ rezisztenciaprofilt mutat nitrofurantoinra, de az
ampicillinnel és trimethoprim-sulfamethoxazollal
szemben fokozódott a rezisztencia. Az empirikus
kezelésben javasolt béta-laktámok biztonságossá-
gát szûkíti az ESBL-termelõ törzsek megjelenése.
A Klebsiella pneumoniae ESBL-termelése még gya-
koribbá vált, ami a cefuroxim, amoxicillin-klavu-
lánsav alkalmazásánál jelent kockázatot. A kifeje-
zett rajzási aktivitással rendelkezõ, ezért felszálló
fertõzésre hajlamosító Proteus mirabilis fõleg a
húgyúti fejlõdési rendellenességgel élõket és katé-
tert viselõket veszélyezteti, e kórokozónál is korlá-
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tozott a trimethoprim-sulfamethoxazol és ampi-
cillin hatékonysága. Az intézeti körülmények kö-
zött, vagy katétert viselõk körében gyakran kimuta-
tott Pseudomonas aeruginosa törzseknél korán
megjelenik a karbapenemrezisztencia, ha a beteg
állapota megengedi, a célzott kezelés megvárása
javasolt (4).
A helyi rezisztencia-viszonyok alapján a saját gya-
korlatunkban a trimethoprim-sulfamethoxazol
elsõvonalbeli választását fenntartásokkal kezeljük,
inkább a célzott terápiában használjuk, míg a
nitrofurantoin kedvezõ érzékenységi profilja miatt
az alsó UTI kezelésében lehet hasznos. A lehetõ
legszûkebb spektrumú antibiotikum adása java-
solt. Primer alsó UTI-nál a harmadik generációs
cefalosporin nem az elsõ választás, súlyosabb
esetek kezelését szolgálja (17).
Az adataink alapján az uropatogének rezisztenciá-
ját más indikációból adott antibiotikumok is alakít-
ják a bélflórára kifejtett hatásuk révén. Erre példa a
COVID-járvány idején széles körben alkalmazott,
egyébként UTI-ban nem használt makrolidokkal
szembeni rezisztencia növekedése az uropatogé-
nek között. A tudatos antibiotikumválasztás a bak-
tériumok „fitness costjának” felismerésérõl is szól:
a rezisztencia fenntartása energiaigényes, megõr-

zése csak tartós antibiotikum-nyomás mellett kifi-
zetõdõ. Szükségtelenül adott, vagy indokolatlanul
széles spektrumú kezeléssel a rezisztens törzsek
fennmaradását segítjük, míg a szûk spektrumú, cél-
zott, a lehetõ legrövidebb ideig adott terápia lehe-
tõvé teszi az érzékenyebb törzsek versenyképessé-
gét és a késõbbi terápiás lehetõségeink megõrzését
(18).

Összegzés

A húgyúti fertõzés ellátása nem pusztán az irányel-
vek mechanikus követését jelenti, hanem tudatos
klinikai és mikrobiológiai döntések sorozatát.
A megfelelõ mintavételi technika megválasztása, a
laboratóriumi- és mikrobiológiai eredmények kon-
textusba helyezett értelmezése vezesse az
antibiotikumválasztásunkat. A helyi surveillance-
adatok és rezisztenciaviszonyok nyomon követése
lehetõséget ad arra, hogy az empirikus kezelésünk
hatékonyságát növeljük, célzott, szûk spektrumú
terápiát alkalmazzunk. A tudatos antibiotikum-vá-
lasztás az aktuális fertõzés sikeres kezelésén
túlmutatva segíti a jövõbeli terápiás lehetõségeink
megõrzését.
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Summary

Paediatric Urinary Tract Infections: Clinical Decision-Making Based on Microbiological Principles
Sinkó M1, Balog A1, Orosz 2; 1Department of Pediatrics and Pediatric Health Center, University of Szeged,
Szeged, Hungary; 2Department of Medical Microbiology, Albert Szent-Györgyi Medical School, University
of Szeged, Szeged, Hungary

Urinary tract infection is an inflammatory process caused by pathogenic microorganisms entering the urinary tract. Its
clinical presentation and management are age-dependent. Diagnosis is based on laboratory and microbiological
analysis of a urine sample obtained using appropriate collection techniques, as well as the correct interpretation of the
results. In addition to adhering to professional guidelines, treatment decisions must take regional pathogen distribution
and antimicrobial resistance patterns into account. Accurate diagnosis and effective therapy are essential for the
prevention of complications. The aim of this paper is to provide practical guidance for clinical management and for the
judicious selection of antimicrobial therapy, thereby promoting favorable outcomes in both individual infections and
population-level antimicrobial resistance trends.

KEYWORDS urinary tract infection; urine sampling; antimicrobial resistance; responsible antibiotic prescribing

Útravaló tudnivaló

� Az UTI diagnózisának alapja a megfelelõ tisztaságú vizeletmintából kimutatott pyuria és szignifikáns
bacteriuria, indokolt esetben invazív módszerek alkalmazhatók.

� Az aszimptomás bacteriuria nem indokol kezelést, a szükségtelen terápia nem elõnyt, hanem
hosszútávú kockázatot jelent.

� A szûk spektrumú, célzott, csak a szükséges ideig adott antibiotikum az aktuális fertõzés sikeres keze-
lésén túlmutatva segíti a jövõbeli terápiás lehetõségeink megõrzését.

� Minden antibiotikum – indikációtól függetlenül – alakítja az uropatogének rezisztenciáját.
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Tesztkérdések
1. Mikor kell katéteres mintavétel?
a) enyhe UTI gyanúja
b) láztalan beteg
c) ismételten értékelhetetlen neminvazív minta
d) pozitív tesztcsík lelet
e) elsõ alkalommal észlelt dysuria

2. Miért okoz rezisztenciát a nem UTI miatt adott antibioti-
kum?
a) szisztémás mellékhatások miatt
b) a bélflóra szelekciója révén
c) intézeti használat okán
d) mert csak a célszerven hat



Rövidítések

CIC tisztán végzett intermittáló katéterezés (clean
intermittent catheterization)

VUR vesicoureteralis reflux
UTI húgyúti fertõzés (urinary tract infection)
eGFR számított glomerularis filtrációs ráta (estimated

glomerular filtration rate)

Neurogén hólyag definíciója, etiológia

A neurogén hólyag a húgyhólyag és/vagy a záró-
izom neurális szabályozásának zavara, melyet
központi vagy perifériás idegrendszeri károsodás
okoz (pl. gerincvelõ-sérülés, tethered cord, spina
bifida, gerincmûtétek utáni állapot, myelitis
transversa, sclerosis multiplex) (1-2). Bár elsõ ráné-
zésre tisztán urológiai entitásnak tûnik, a vesék
szempontjából kiemelt kockázatú állapot: a magas
detrusor nyomás, illetve a krónikus vizeletpangás
másodlagos vesico-ureteralis refluxhoz (VUR), fel-
sõ üregrendszeri tágulatokhoz, visszatérõ húgyúti
fertõzésekhez (UTI (urinary tract infection)), illetve
kõképzõdéshez vezethet, végsõ soron progresszív,
krónikus vesebetegséget idézhet elõ (1-2). Ezt a fo-
lyamatot az 1. ábra szemlélteti. A károsodás több-
nyire észrevétlenül zajlik a beteg szempontjából,
ezért szoros nefrológiai gondozás szükséges
(1). A cél egy alacsony nyomású, jól ürülõ hólyag,
amely nem veszélyezteti a veséket (1-2).

Patofiziológia nefrológiai fókuszban

A neurogén hólyag spektruma széles skálán mo-
zog, a hypotoniás, nagy kapacitású, reziduummal
ürülõ hólyagtól az alacsony compliance-û, magas
nyomású hólyagig terjed (3). A funkció-zavar típu-
sa végsõ soron a detrusor és a sphincter izomzat tó-
nusától függ (1. táblázat), amit a neurológiai káro-
sodás helye határoz meg (3).

1. táblázat: Neurogén hólyag típusai

Detrusor
mûködés

Sphincter
tónus

Jellemzõk

Fokozott Fokozott Magas intravesicalis nyomás, rossz
ürülés, hydronephrosis, felsõ trak-
tus károsodás kockázata

Fokozott Gyenge Inkontinencia

Gyenge Fokozott Haspréssel történõ vizeletürítés,
vizeletretenció, ürítés utáni
reziduum, UTI rizikó

Gyenge Gyenge Nagy kapacitás, inkontinencia,
ürítés utáni reziduum

Proaktív terápiás stratégiák

A vesefunkció megõrzésének kulcsa a magas hó-
lyagnyomás csökkentése, a vizeletpangás kivédése
(1).
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ÖSSZEFOGLALÁS A neurogén hólyag a húgyhólyag neurális szabályozásának zavara, amely jelentõs és gyakran rejtet-
ten progrediáló nefrológiai kockázatot hordoz. A tartósan magas intravesicalis nyomás és/vagy a krónikus vizeletpan-
gás a felsõ húgyutak károsodásához és krónikus vesebetegség kialakulásához vezethetnek. A vesefunkció megõrzése
érdekében alapvetõ cél a hólyagnyomás csökkentése és az optimális vizeletürítés biztosítása, melyek megfelelõ gyógy-
szeres kezeléssel, intermittáló katéterezéssel, szükség esetén mûtéti megoldásokkal érhetõk el. A nefrológiai gondozás
kulcsa a rendszeres urodinamikai, képalkotó és laboratóriumi monitorozás. A multidiszciplináris megközelítés –
nefrológus, urológus, gyermekgyógyász és család együttmûködése – kulcsfontosságú a korai felismerésben, a veseelég-
telenség progressziójának lassításában, illetve a hosszú-távú kimenetel és az életminõség javításában.

KULCSSZAVAK neurogén hólyag, intermittáló katéterezés, vizeletdiverzió, krónikus vesebetegség, prevenció



Konzervatív gyógyszeres kezelés

Elsõ vonalban antikolinerg szerek (pl. oxybutynin,
solifenacin) alkalmazandók a hólyag tárolási funk-
ciójának javítására és a tárolási nyomás csökkenté-
sére, amennyiben a mellékhatások jól tolerálhatók
(bõrszárazság, szájszárazság, székrekedés, látás-
zavar) (2, 4-5). Alternatívaként az utóbbi idõben
hatékonyság és betegbiztonság szempontjából je-
lesre vizsgázó â3-mimetikumok jöhetnek szóba,
jelenleg fõleg antikolinerg gyógyszerrel kombinál-
va (magas vérnyomás veszélye miatt vérnyo-
más-napló vezetése javasolt) (2). Amennyiben
a detrusor túlmûködés refrakter a gyógyszeres ke-
zelés ellenére, 5 éves kortól detrusor izomzatba
injektált onabotulinumtoxin-A (Botox) is alkalmaz-
ható (6).

Vizeletürítési stratégiák

Tisztán végzett intermittáló katéterezés (CIC, clean
intermittent catheterization): Amennyiben a spon-
tán hólyagürítés nem biztosított vagy magas a
reziduális vizelet mennyisége, a CIC az elsõdleges
választandó módszer (2, 7-9), azonban ép szen-
zóriummal rendelkezõ fiúknál alkalmazhatósága
korlátozott. Az elõnyök közé sorolható a relatív
alacsonyabb fertõzés- és kõkockázat, valamint
a vizelet kontinenciára való esély (7-8). Megfelelõ
eszközök és betegoktatás segítségével már egészen
kiskortól (megfelelõ szülõi adherencia), akár moz-
gáskorlátozottság esetén is alkalmazható (7-8).
Suprapubicus katéter, kontinens vesicocutan
stoma: A hólyagnyomás csökkentése és a vizeletre-
tenció megszüntetése céljából megbízhatóbb meg-
oldások, fõleg kiskorú gyermekeknél, azonban fo-
kozott fertõzés- és kõképzõdés veszéllyel jár

(9). Válogatott esetekben – fájdalmas CIC, CIC
elégtelenség, mentális retardáció, rossz kézkoordi-
náció, palliáció – alkalmazandó (9). A tartós, ’per
urethram’ hólyagkatéter hosszú-távú alkalmazása
csupán válogatott esetekben fordul elõ.

Mûtéti megoldások

Hólyagaugmentáció (ileocystoplastica) elvégzése
akkor jön szóba, ha a konzervatív kezelés nem biz-
tosítja a biztonságos hólyagnyomást és a vesefunk-
ció védelmét (2). Ileum conduit pedig súlyos, re-
konstrukcióra alkalmatlan esetekben merül fel (2).
Idõsebb gyermekeknél a kontinenciát célzó mûtéti
megoldások kerülnek elõtérbe (katéterezhetõ
vesicocutan stoma segítségével).

Szövõdmények

Fertõzéskontroll kihívásai neurogén
hólyagban

A visszatérõ UTI hajlamosító tényezõi közé sorol-
juk a VUR-t, a krónikus vizeletpangást, a húgyúti
tágulatokat, a tartós katéterviselést, a veseköveket.
A megelõzés céljából ürítésoptimalizálás (CIC pre-
ferált, kevesebb fertõzés a tartós katéterrel össze-
hasonlítva), tartós katéter esetén a katétercsere op-
timalizálása, esetleges kövek felkutatása és eltávo-
lítása, megfelelõ hidrálás szükséges (10). Tünetek-
kel járó, mással nem magyarázható fertõzés kiala-
kulásakor mielõbbi vizelet üledék és tenyésztés el-
végzése, majd a korábbi mikrobiológiai eredmé-
nyek ismeretében megválasztott empirikus terápia
elkezdése javasolt (11-12). A potenciálisan súlyos
lefolyású fertõzések, a vesekövesség és a baktéri-
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1. ábra: Krónikus veseelégtelenség kialakulása neurogén hólyagmûködés talaján



um rezisztencia magas rizikója miatt sokszor elke-
rülhetetlen a hospitalizáció és az ultrahang vizsgá-
lat (11). A mihamarabbi célzott, tenyésztésen ala-
puló terápia a legcélravezetõbb (13). A lehetõ leg-
rövidebb antibiotikum-kúrák segítenek megelõzni
a rezisztencia kialakulását (10, 12).
Az aszimptomatikus bacteriuria általában nem ke-
zelendõ (kivétel: terhesség, urológiai beavatkozás
elõtt, transzplantáció korai posztoperatív szak),
azonban fontos kiemelni, hogy a pyuria nem minõ-
sül tünetnek (8). Ilyen esetek indokolatlan kezelé-
sekor gyakran megfigyelhetõ, hogy a kolonizáció
eradikálásával egy rezisztens kórokozó szelektáló-
dik ki, mely valódi fertõzést képes elõidézni.
Katéterviselõknél a „krónikus kolonizáció" gyakori
és alap állapotnak tekinthetõ, az antibiotikum pro-
filaxis rutinszerûen nem indokolt, azonban ma-
kacs, visszatérõ fertõzések és/vagy meglévõ VUR
esetén a rezisztenciakockázat mérlegelése mellett
indokolt lehet.

Vesekövek és metabolikus eltérések
neurogén hólyagban

A hajlamosító tényezõk közé soroljuk az ureáz-
termelõ baktériumokkal való kolonizációt (Pro-
teus, Klebsiella törzsek struvitkövekhez vezethet-
nek), az immobilizációt (csontreszorpció, hyper-
calciuria) és a tartós katéterviselést (biofilm,
nukleációs gócok). Kivizsgálás (szérum és vizelet
ionok + húgysav, valamint vizelet citrát + oxalát),
lehetõség szerint kõanalízis és az etiológiának
megfelelõ terápia, vizelet-pH beállítás szükséges.
Prevenciós lehetõségek mérlegelése elengedhetet-

len: megfelelõ hidrálás (ha a húgyúti státusz enge-
di), profilaxis bevezetése, mobilizáció, csont-
anyagcsere rendezése, struvit kövek esetében a vi-
zelet savanyítása (elsõdlegesen tõzegáfonya sze-
désével; cél pH < 6,0), valamint tartós katéter rend-
szeres cseréje vagy vizeletürítési alternatívák kere-
sése. A cél az obstrukciós epizódok csökkentése,
tekintettel arra, hogy hosszú távon tovább rontják
a vesefunkciót.

Gondozás

A gyermekek gondozásában elengedhetetlen
a multidiszciplináris együttmûködés (nefrológus,
urológus, a házi gyermekgyógyász és a család)
(1-2). A gondozatlan esetek arra világítanak rá,
hogy minden szakembernek tisztában kell lennie a
neurogén hólyag potenciális vesekárosító hatásá-
val, a fõbb kockázatokkal és a megelõzési lehetõ-
ségekkel (2. táblázat). A rendszeres edukáció, a te-
rápiás együttmûködés és a proaktív, strukturált kö-
vetés jelentõsen elõsegíti a vesefunkció hosszú tá-
vú megõrzését és növeli a szövõdmények megelõ-
zésének esélyét (1-2).

� Hólyagnapló (vizeletürítések frekvenciája, vize-
letmennyiségek) és vérnyomás-napló vezetése
elengedhetetlen minden betegnél.

� Vesefunkció: A számított glomerularis filtrációs
rátát (eGFR) rendszeresen ellenõrizni kell,
elõnyben részesítve a cisztatin C-alapú számítá-
sokat a kreatinin-alapú módszerekkel szemben,
mivel ezek nagyobb pontosságot biztosítanak
(14-15). Kiváltképp mozgáskorlátozott betegek-
nél, akiknél a csökkent izomtömeg miatt a krea-
tininalapú számolás fals eredményt adhat. Kez-
deti vizsgálatok arra utalnak, hogy a vizelet bio-
markerek – különösen az NGAL – emelkedett ér-
téket mutatnak neurogén hólyaggal rendelkezõ
gyermekeknél, és fordítottan arányosak az
eGFR-rel (16-17). Az NGAL különösen ígéretes
lehet a tubuláris károsodás azonosításában és
a kockázatbesorolásban (16-17).

� Vizeletvizsgálatok: A tartós proteinuria kiszûré-
se minden esetben javasolt (vizelet protein/
kreatinin �20 mg/mmol), illetve antibiotikum-
profilaxis alkalmazása idején idõnként rezisz-
tenciamonitorozás is célszerû (18).

� Képalkotó vizsgálatok: A vese és a hólyag ultra-
hangvizsgálatát legalább évente egyszer el kell
végezni a vese növekedés, a hydronephrosis, a
kövek, a reziduum és a hólyag divertikulumok
felmérésére (19). A hydronephrosis önmagában
azonban nem jó markere a csökkent vesefunkci-
ónak (szenzitivitás ~25%), de a progresszió utal-
hat a hólyagmûködés romlására (20). VUR gya-
nújakor célzott urológiai képalkotás (mictiós
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2. táblázat: Krónikus vesebetegség progressziója neurogén
hólyaggal élõ betegekben.

Fõ kockázatok � magas intravesicalis nyomás / ala-
csony compliance

� tartós reziduum és biofilm
� visszatérõ UTI/pyelonephritis
� VUR és hydronephrosis
� kövek/obstrukció
� elégtelen folyadékbevitel, alultáp-

láltság
� késõi urológiai beavatkozás

„Red flag”-ek � gyakori lázas UTI
� tartósan csökkenõ eGFR
� tartós proteinuria (vizelet prote-

in/creatinin � 20 mg/mmol)
� újonnan megjelenõ vagy romló

hydronephrosis

Progresszió
lassítása

� ürítésoptimalizálás (elsõsorban CIC)
� urodinamikai nyomáscsökkentés
� infekciókontroll
� vesekövesség megelõzése, kezelése
� nefroprotektív elvek (vérnyomás-

kontroll, proteinuria fennállásakor
RAAS-gátlás, nephrotoxikumok ke-
rülése)



cystourethrographia, sonocystographia, dinami-
kus veseszcintigráfia) szükségessége merül fel.
A dinamikus veseszcintigráfiás vizsgálat ezen
felül a vesék funkciójáról, esetleges elfolyási
akadályról (szekunder UV-stenosis) is tájékoztat-
hat. A vesék hegesedésének kimutatására stati-
kus veseszcintigráfiás vizsgálat (DMSA) ajánlott,
amelyet klinikai indikáció alapján lehet ismétel-
ni (21).

� Korai és rendszeres urodinamikai vizsgálat:
A cystomanometriás vizsgálat elengedhetetlen a
kockázatbesoroláshoz: a tartósan magas intra-
vesicalis nyomás, a 40 vízcm feletti detrusor át-
eresztési nyomás (leak point pressure), az ala-
csony compliance és a detrusor-sphincter dys-
synergia (koordinálatlan mûködés, amikor
a sphincter és a detrusor is kontrahál) a felsõ
húgyúti károsodás magas kockázatát jelzi
(22-23). Ezen felül a hólyagkapacitás és az
inkomplett kiürülés (ürítés utáni reziduum) ki-
mutatására is alkalmas (19). CIC esetén a vizsgá-
lati eredmények, valamint a hólyagnapló és a fo-
lyadékbevitel segítségével beállítható az optimá-
lis katéterezési frekvencia (19).
Minden neurogén hólyaggal rendelkezõ beteg-
nél a cystomanometriás vizsgálatot rendszeres
idõközönként el kell végezni. Veleszületett neu-
rogén hólyagos gyermeknél az urodinamikai
vizsgálatot az élet elsõ két évében 6 havonta,
majd 5 éves korig évente kell elvégezni, mivel
ebben az idõszakban a hólyagfunkció dinamiku-

san változhat (19). Késõbb egyéni idõközönként
vagy klinikai változás, új fertõzéssorozat, hydro-
nephrosis megjelenése, terápiaváltás elõtt/után
javasolt elvégezni (19).

� Bélmûködés rendezése: Ebben a betegpopuláci-
óban sokszor a belek innervációja is érintett, kró-
nikus obstipatióhoz és székletürítési zavarhoz
vezetve. E mellett a gyakori immobilizáció to-
vább súlyosbítja a székrekedéses panaszokat,
melyek kihatással lehetnek a hólyagmûködésre
is, ezért a komplex ellátás része a normál széklet-
habitus elrése is.

Amiben a házi gyermekgyógyász sokat segíthet a
multidiszciplináris együttmûködés keretében:
� fertõzések korai felismerése
� veseköves panaszok felismerése
� szükség esetén vizeletvizsgálatok rendszeres

végzése
� gyógyszer felírás, mellékhatások követése
� bélmûködés rendezése
� beteg compliance, edukáció erõsítése

The Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) 2024-es irányelve szerint mihamarabb
szakorvoshoz kell irányítani a beteget, amennyi-
ben tartósan csökken az eGFR vagy tartós protein-
uria (vizelet protein/creatinin �20 mg/mmol), ma-
gas vérnyomás vagy visszatérõ fertõzések, esetleg
progrediáló tágulat jelentkezik (24).
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Summary

Issues related to neurogenic bladder care from the perspective of the nephrologist
Agócs R; Semmelweis University, Pediatric Center

Neurogenic bladder is a disorder of the neural control of the bladder that carries a significant and often hidden risk of
nephrological complications. Persistently high intravesical pressure and/or chronic urinary retention can lead to the
development of chronic kidney disease. In order to preserve renal function, the primary goal is to reduce bladder
pressure and ensure optimal urine output, which can be achieved with appropriate medication, intermittent
catheterization, and, if necessary, surgical solutions. Regular urodynamic, imaging, and laboratory monitoring are key
to nephrological care. A multidisciplinary approach–involving nephrologists, urologists, pediatricians, and families–is
crucial for early detection, slowing the progression of renal failure, and improving long-term outcomes and quality of
life.

KEYWORDS neurogenic bladder, intermittent catheterization, urinary diversion, chronic kidney disease, prevention

Útravaló tudnivaló

� A neurogén hólyag nem pusztán urológiai, hanem jelentõs nefrológiai kockázatot is hordoz.
� Az optimális vizeletürítés/vizeletelvezetés biztosítása a vesék védelmének a kulcsa.
� Szakorvoshoz kell irányítani a beteget, amennyiben tartósan csökken az eGFR, vagy tartós

proteinuria (vizelet protein/creatinin �20 mg/mmol), magas vérnyomás vagy visszatérõ fertõzések,
esetleg progrediáló tágulat jelentkezik.

� A rendszeres monitorozás, idõben történõ beavatkozás és megfelelõ betegedukáció képes a krónikus
vesebetegséget megelõzni.
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Tesztkérdések
1. Az alábbiak közül melyik nem számít kockázati tényezõ-
nek a vesekárosodás szempontjából neurogén hólyag eseté-
ben?
a) alacsony intravesicalis nyomás
b) tartós reziduum
c) visszatérõ UTI
d) VUR, hydronephrosis
e) vesekõ, obstrukció

2. Az alábbiak közül mire érdemes fokozott figyelmet fordíta-
ni neurogén hólyaggal gondozott beteg esetében a házi gyer-
mekorvosi praxisban?
a) UTI korai felismerése
b) veseköves panaszok felismerése
c) széklethabitus rendezése
d) betegcompliance erõsítése, edukáció
e) mind



Bevezetés

A háttérben álló, ismert neurológiai vagy húgyúti
fejlõdési rendellenesség nélkül, egészséges gyer-
mekekben kialakuló funkcionális vizeletürítési és
vizelettartási problémákat az alsó húgyúti rendel-
lenességek (AHR) gyûjtõ diagnózis foglalja össze
(1). A nagyszámú tünet és ezek változatos kombi-
nációi nem könnyítik meg a kórkép felismerését.
Az AHR vezetõ (alarmírozó, az orvosi segítség ké-
résének leggyakoribb okaként is jellemezhetõ) és
az életminõséget leginkább befolyásoló tünete az
akaratlan vizeletvesztés, az inkontinencia. Az
AHR gyakoriságára vonatkozó pontos Magyaror-
szági adatok nem ismertek. Becslések szerint a
6–12 éves korosztály 3–10%-a lehet érintett (2). A
késõbbiekben leírt tüneteket szinte minden kis-
gyermekben megfigyelhetjük, de ha ezek 4 éves
kor felett és 3 hónapnál hosszabb ideig fennálnak,
akkor felmerül az AHR gyanúja. A más okkal (pl.
vesicoureteralis reflux) nem magyarázható ismét-
lõdõ vizeletfertõzések, székrekedés és vizeletüríté-
si és tartási zavarok együttes elõfordulása is lehet
az AHR tünete. Az AHR miatt kezelt gyermekek kö-
zel 20 százaléka biztosan küzd klinikai tüneteket
okozó pszichés problémákkal, de egyes tünetek
esetében ez az arány magasabb lehet (3, 4).
Az esetismertetés alapja szülõi levél, egy 6 éves
kisgyermek tüneteinek összefoglaló leírásával. A

gyermek kivizsgálása alapellátó gyermekorvosi
praxisban és a Pécsi Tudományegyetem Klinikai
Központ Gyermekklinikáján zajlott le. A vizsgála-
tok tényleges eredményeit ismertetjük az egyes el-
látási szinteken, de a közlemény céljainak megfe-
lelõen az optimális ellátási feladat megosztásnak
megfelelõen építettük fel a betegutat és a feladatok
megosztását.

Esetismertetés

Szülõi levél a Vizelési Tréning Program anyagából
(a tulajdonosok engedélyével):
„Elsõszülött kisfiam szeptemberben töltötte be a 6.
évét. Szobatiszta és ágytiszta 2,5 évesen lett. Nap-
pali vizelettartási gondokkal küzdünk már 2,5 éve
– gyakori vizelési inger (napjában 8–10 alkalom-
mal), néha nem túl sok vizelet, észrevesszük, hogy
tenyérnyi foltban nyirkos a nadrág, elküldjük
WC-re, általában tud még pisilni, de ha figyelmez-
tetjük, hogy nem kéne-e elmenni, akkor sokszor
dacosan reagál, gyakran olyan mintha „eljátszaná”
a dolgot. Éjjel általában egyszer felébred és elmegy
WC-re, éjszakai ágybavizelés egy évben 2–3-szor
fordul elõ, általában kimerítõ nap után.”
Az édesanya a gyermek 6 éves életkori gyermekor-
vosi vizsgálata során jelezte a problémát házi gyer-
mekorvosuknak. A fizikális vizsgálat során a külsõ
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ÖSSZEFOGLALÁS Az akaratlan vizeletvesztés, az inkontinencia döntõen befolyásolja az érintett kisgyermekek hétköz-
napjait, közösségi beilleszkedését és testi, lelki jóllétét. A funkcionális húgyhólyag-mûködési zavarok kezdetben ennél
enyhébb tünetei, végül akár az életminõséget alapjaiban befolyásoló állapothoz vezethetnek. A kezelés multidiszcip-
linális megközelítés igényel, de a legelsõ lépés a tünetek felismerése és a gyermek elindítása a gyógyulás felé vezetõ
úton. A közleményben egy esetleíráson keresztül vázoljuk fel az optimális betegutat és a diagnosztikus feladatok meg-
osztását az ellátó rendszeren belül. Az esetleírás egyben forgatókönyv, ami elsõsorban az alapellátásban hasznosítható
a korai felismerésben, egyszerû, jól alkalmazható diagnosztikus lépések bemutatásával.
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gentiáliákon malformációt nem észlelt a gyermek-
orvos, a hasban rezisztenciát, széklet retenciót bi-
zonyító székletrögöket nem tapintott. A gyermek
belszervi és neurológiai státuszában nem volt kór-
jelzõ. A székletürítés jellemzõit a Bristol-skála és a
Róma-kritériumok alapján ellenõrizték, székreke-
dés nem volt. Testtömeg: 25 kg. Testmagasság: 119
cm.
A tünetek alapján a kisfiú házi gyermekorvosa vi-
zeletvizsgálatot (rutin és bakteriológiai tenyésztés)
végzett, negatív eredménnyel. Az atípusos kóroko-
zók (Mycoplasma, Ureaplasma, Chlamydia) kimu-
tatására a reggeli elsõ (nem lemosás után vett) vize-
letmintából történt vizsgálat, ami nem igazolta
a gyanút. Telt és üres hólyag mellett végzett hasi
ultrahang vizsgálat: erõs vizelési inger mellett 110
ml körüli hólyagteltség, reziduum nélküli vizelet-
ürítés. A vesék mérete és szerkezete szabályos volt,
üregrendszeri vagy ureter tágulatot nem látott a ra-
diológus.
A vizsgálatok szervezése közben egy hétvégén 48
órás vizelési profilt rögzítettek a gyermekorvos ál-
tal e-mailben elküldött táblázatban (1. kép).

A vizelési profil értékelése:
Napi folyadékbevitel: 900 ml, a folyadékbevitel
napon belüli elosztása egyenletes. Napközben 13
alkalommal ürített vizeletet. Vizelet elcsepegés: 6
alkalom, erõs vizelési inger elõzte meg minden al-
kalommal. A szülõ elmondása szerint elõfordul,
hogy gyermeke a lábát keresztezi vagy leguggol,
hogy visszatartsa a vizeletét az erõs, gyakran alhasi
fájdalmat okozó vizelési késztetést megérezve.
A vizeletvesztés kis mennyiségû volt. Éjszaka kis
mennyiségû vizeletvesztés jeleit észlelték. A maxi-
mális funkcionális hólyagkapacitás (FBC) 110
ml-re becsülhetõ, ami az életkor alapján várható
210 ml kapacitás (EBC) 52 százaléka. Az értékelés
további részletei és segédanyagok elérhetõk a Házi
Gyermekorvosok Egyesületének honlapján:
https://hgye.hu/hirek.aspx?nid=133208.
A profil és az elõzményi adatok alapján a tünetek
leírása: gyakori vizeletürítés, kis maximális funkci-
onális hólyagkapacitás, sürgetõ (urge) vizeletvesz-
tések, vizelet inkontinencia és szekunder éjszakai
enuresis és a vizeletürítés halogatása (voiding-
postponement). A parancsoló erõsségû (urge) vize-
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1. kép: 48 órás vizelési profil eredménye és az értékelést segítõ elemzés



lési késztetéseket csak visszatartó manõverekkel
tudja leküzdeni a gyermek, a Vincent-jel pozitív (2.
kép). Az erõs vizelési ingerek 40–110 ml hólyag-
teltség közötti tartományban jelentkeztek. A bevitt
folyadék mennyisége elmarad a testtömeg alapján
kalkulált optimális mennyiségtõl, a napon belüli
elosztás egyenletes. Obstipáció nincs. A szülõ
részletes kikérdezése és a védõnõi információk
alapján felmerült hiperaktivitásos – figyelemhiá-
nyos tünetegyüttes (ADHD) gyanúja.
Az eredmények alapján a gyermekorvos a területi-
leg illetékes gyermeknefrológiai szakrendelésre
irányította a gyermeket. A hiperaktivitásos tünetek
miatt gyermepszichológiai konzultációt javasolt
(5). A vizsgálatot követõen a standard uroterápia
legfontosabb elemeit ismertette a szülõvel és
a gyermekkel. A napi folyadékbevitelt 1000–1500

ml közé javasolta fokozatosan emelni, ügyelve
a napon belüli egyenletes ellosztásra (kis adagok-
ban, folyamatosan fogyasszon folyadékot, ne nagy
mennyiségû egyszeri adagokban). A fokozatosság
fontos, hogy a nagyobb bevitel ne okozzon a jelen-
leginél is gyakoribb erõs ingereket és vizelet becse-
pegést. A vizelési késztetés megérzésekor lehetõ-
leg azonnal menjen wc-re, kerülje a vizeletürítés
halogatását. Próbáljanak meg olyan vizelési rutint
kialakítani, ami mellett csökken az erõs vizelési in-
gerek gyakorisága. A WC-n ülve ürítse ki a hólyag-
ját, ne erõlködjön, ne próbálja meg siettetni a vize-
letürítést. Figyelmeztessék, hogy hagyjon idõt a
húgyhólyag teljes kiürülésére.
A nefrológiai vizsgálat során normál glomerularis
és tubularis vesefunkciót mértek, a laboratóriumi
eredményekben nem volt kóros eltérés. Uroflow-
metria: erõs ingert megérezve 100 ml vizeletet ürí-
tett. Gyorsult vizeletáramlás, torony alakú görbe
(3. kép). Reziduum: 8 ml. A medencefenék izomzat
EMG regisztrátuma a vizeletürítés alatt jelentõs ak-
tivitás növekedést mutatott, ami alapján diszfunk-
cionális vizelést (DV) igazoltak. Az eredmények
alapján hólyag túlmûködés (overactive baldder,
OAB) gyanúja merült fel, ezért részletes urodina-
mikai vizsgálatra került sor. Cystometria: kis funk-
cionális hólykapacitás (100 ml), a húgyhólyag
tágulékonysága (complience) elmaradt a normál
tartománytól, a töltés során 30 ml hólyagteltségõl
kezdve patológiás detrusor kontrakciókat regiszt-
ráltak. A vizsgálat alapján az OAB, urge inkon-
tinencia és DV diagnózisát erõsítették meg (6).
A hólyag túlmûködés (OAB) miatt antikolinerg ke-
zelést kezdtek (oxybutinin, 3x2,5 mg naponta, 0,3
mg/ttkg napi dózis). Rendszeres vizelet ellenõrzést
és tõzegáfonya tartalmú készítmény alkalmazását
javasolták. A standard uroterápia folytatása mellett
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3. kép: Uroflowmetria. A – harang alakú, normál görbe B – torony alakú görbe

2. kép: Az erõs vizelési inger elnyomását és a vizelet elcsepegés
megelõzését szolgáló jellegzetes visszatartó manõverek.
a: a láb-keresztezés
b: a húgycsõ mechanikus összenyomása
c: Vincent-jel

a b

c



komplex uroterápiára a Vizelési Tréning Program-
ba (VTP) irányították. A vizsgálatot követõen a me-
dencefenék tornát gyógytornász tanította meg
a gyermeknek és a szülõnek. A torna napi rendsze-
rességû gyakorlását javasolták. Kontroll idõpontot
kapott, a vizeletellenõrzésre gyermekorvosához
irányították.
A Vizelési Tréning Programban a biofeedback kon-
dicionálással kiegészített medencefefék torna ha-
tására a diszfunkcionális vizelés megszûnt. Az
antikolinerg kezelés hatékonyságát a megkezdését
követõen 3 hónappal végzett kontroll urodina-
mikai vizsgálat megerõsítette: a húgyhólyag-
complience és a kapacitás is növekedett, a patoló-
giás detrusor kontrakciók megszûntek. A kezelést
egy évig folytattuk, majd a dózisát fokozatosan
csökkentve, az esetleges visszaesésre utaló tünete-
ket ellenõrizve elhagytuk. A Tréning Programban
összesen 6 alkalomal vett részt 3 napos (péntek-va-
sárnap) kezelésen. A pszichológiai gondozása fo-
lyamatos. A nefrológiai gondozóban zajlik az el-
lenõrzése, vizeletfertõzése nem volt, sürgetõ vize-
lési késztetések csak a vizeletürítés halogatása
esetén fordulnak elõ, az FBC közelíti az életkora
alapján várható értéket.

Definíciók, értékelés szempontjai

Az ICCS (International Children’s Continence
Society Standardization Committee – 2006) ajánlá-
sa alapján (7). Az AHR tüneteit a 1. táblázat mutat-
ja be.

A vizelési profil alapján számítható mutatók:
FBC – max. funkcionális hólyagkapacitás
A 48 órás megfigyelés alatt napközben (a reggeli el-
sõ vizelet mennyiségét nem vesszük figyelembe)
ürített legnagyobb vizeletmennyiségnek felel meg.

Az értékeléshez az FBC összehasonlítható az élet-
kor alapján becsült hólyagkapacitással (estimated
bladder capacity, EBC), ami a Koff-formula alapján
számítható.
Becsült hólyagkapacitás (ml) = (életkor években x
30) +30, (12 éves kor felett 390 ml)

Az FBC értékelése:
Kis FBC (kis hólyagkapacitás): < EBC x 0,65
Nagy FBC (nagy hólyagkapacitás): > EBC x 1,30

Következtetések

Az AHR nem statikus kórkép, a tünetek és a követ-
kezményeik, így pl. a vizelet elcsepegés kiváltotta
szégyenérzet, a vizeletfertõzések vagy a gyakori vi-
zelési ingerek okozta nehézségek egymást erõsítve
ronthatják a helyzetet (8). A korai felismerés döntõ
jelentõségû ennek a megelõzésében. A funkcioná-
lis hólyagmûködési zavarok tünetei nem könnyen
különíthetõk el a 4-6 éves gyermekek gyakori, át-
meneti vizeletürítési és tartási problémáitól, ebben
segítenek egyszerû vizsgálatok. A betegút me-
nedzsment elsõ és legfontosabb lépése az 5. és 6.
életévben végzett gyermekorvosi szûrõvizsgálat
során az AHR tünetek ellenõrzése, ami a VTP hon-
lapján elérhetõ online kérdõív segítségével
könnyen megoldható:
https://gyermekinkontinencia.hu/tuneti-kerdoiv/).
Az AHR-hez gyakran társuló pszichológiai kórké-
pek (ADHD-OAB gyakori együttes elõfordulása) a
pszichológiai vizsgálatot, felmérést szinte minden
esetben szükségessé teszi, de ez nem késleltetheti
a vizelési zavar azonosítását és a tünetek felméré-
sét. Az esetismertetést, mint forgatókönyvet kezel-
ve az otthoni megfigyelésen alapuló vizelési profil,
az ultrahang és a vizelet ellenõrzés a következõ lé-
pések. Egyszerû számításokkal a hólyagmûködés
eltérései objektíven minõsíthetõk. Az AHR gyanú-
jának megerõsítése esetén ezekkel az eredmények-
kel irányítható a gyermek a nefrológiai szakellátás-
ba. Az alapellátásban a standard uroterápia el-
kezdhetõ, ami tekinthetünk egy “biztosan használ,
biztosan nem árt” módszernek, ami egyben a ké-
sõbbi komplex uroterápia alapja is, melyet A Vize-
lési Tréning Program (VTP) biztosít a gyermekek ré-
szére (9, 10). Az alapellátó gyermekorvos közre-
mûködése az AHR kezelése alatt folyamatos, en-
nek szempontjait a nefrológiai gondozó vagy a VTP
folyamatosan frissíti a kezelés különbözõ fázisai-
ban.
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1. táblázat: Az AHR tünetei a hólyagmûködés fázisainak
megfelelõ csoportosításban

Tárolás Ürítés

Gyakori vizeletürítés (>
8/nap)

Hasprés, erõlködés

Ritka vizeletürítés (< 3/nap) Szakaszos vizeletürítés

Vizeletinkontinencia (folya-
matos vagy intermittáló)

Gyenge vizeletsugár

Sürgetõ vizelési késztetés
(urge)

Késleltetett vizeletürítés

Visszatartó manõverek

Éjszakai vizeletürítés
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Summary

Lower urinary tract symptoms in chlidren (LUTS): patient pathway management
György S; Urination Training Program, Pécs

Involuntary urinary loss, or incontinence, significantly affects the everyday lives, social integration, and physical and
mental well-being of young children. The initially milder symptoms of lower urinary tract symptoms eventually might
lead to a condition, fundamentally influencing the quality of life. Prevention and treatment of these functional
abnormalities require a multidisciplinary approach, but the very first step is recognizing the symptoms and directing
the child on the path towards recovery. In this publication, we outline the optimal patient pathway and the sharing of
diagnostic tasks within the healthcare system through a case study. The case study also serves as a protocol, primarily
useful in primary care for early recognition, by presenting simple, well-applicable diagnostic steps.

KEYWORDS urinary incontinence, lower urinary tract symptoms, voiding diary, standard urotherapy

Útravaló tudnivaló

� Az 5 és 6 éves életkori szûrés során ellenõrizzük a vizeletürítési zavar tüneteit.
� Elsõ (alapellátási) diagnosztikai lépések: vizelési profil, ultrahang telt és üres hólyag mellett, vizelet-

tenyésztés (aerob és atípusos kórokozó).
� A standard uroterápia vizelési zavar gyanúja esetén minden esetben szükséges.
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Tesztkérdések
1. A becsült hólyagkapacitás számításának képlete (Koff-
formula):
a) (Életkor (év)x30) + 30
b) (Életkor (év)x3) + 30
c) (Életkor (év)x10) + 30

2. Mi a Vincent-jel?
a) Erõlködés, hasprés alkalmazása vizeletürítés közben
b) Erõs vizelési inger visszatartására irányuló manõver (guggo-
lás)
c) Behúzódás az uroflowmetriás görbén



Bevezetés

A neonatológia az elmúlt évtizedekben a medicina
egyik legdinamikusabban fejlõdõ területévé vált.
Mind a neonatológia specifikus újítások – pl.
neminvazív lélegeztetési technikák, praenatalis
szteroidok alkalmazása és a terápiás surfactant-ke-
zelés –, mind az egyéb diszciplínákban alkalma-
zott kezelési eljárások adaptálása – pl. monitoro-
zási technikák, a gépi lélegeztetés, az extrakor-
porális membránoxigenizáció (ECMO) és terápiás
hypothermia alkalmazása – drámaian átrajzolta a
túlélési esélyeket (1). Napjainkban a gesztáció ext-
rém korai szakaszában, akár a 23–24. héten szüle-
tett, kis súlyú koraszülöttek túlélése is realitássá
vált.
Ugyanakkor nem csak a koraszülöttek kilátásai ja-
vultak: a komplex intenzív ellátást igénylõ érett új-
szülöttek – pl. a kritikus veleszületett szívfejlõdési
rendellenességgel születettek, súlyos perinatális
asphyxiát elszenvedõk – morbiditása, mortalitása
is kedvezõbbé vált.
Azonban a mortalitás csökkenése egy új probléma-
kör megjelenését hozta magával. Ahogy egyre éret-
lenebb és súlyosabb állapotú betegeket mentünk
meg, úgy nõ azon gyermekek száma, akik krónikus
szervi károsodásokkal lépnek át a csecsemõkorba.

Míg a tüdõ és az idegrendszer károsodásai régóta
a figyelem középpontjában állnak, a vese érintett-
sége sokáig háttérbe szorult. Ugyanakkor ma már
jól ismert, hogy az alacsony születési súly, kora-
szülöttség, valamint a perinatalis idõszakban el-
szenvedett heveny vesekárosodás (AKI) nem csu-
pán akut probléma, hanem a késõbbi krónikus ve-
sebetegség (CKD) egy fontos kockázati tényezõje
(2). Akkoc és mtsai 2022-es vizsgálata bizonyítékot
szolgáltatott erre: a korábban neonatális AKI-t el-
szenvedett gyermekek 40%-ánál iskoláskorban (át-
lagosan 6,8 évesen) hypertonia, microalbuminuria
vagy hiperfiltráció volt kimutatható (3).
Tekintettel arra, hogy napjainkban korábbiakban
nem látott lehetõségeink vannak a CKD progresszi-
ójának lassítására, fontos lenne ezeknek a betegek-
nek a korai, szisztematikus felismerése, hogy meg-
akadályozzuk a késõbbi vesekárosodás progresszi-
óját.

A neonatális vese sérülékenysége:
élettani és kórélettani megfontolások

Az emberi vese fejlõdése a 34-36. gesztációs hétig
tart, a nefronok kialakulása ebben az idõablakban
fejezõdik be. Amikor egy gyermek koraszülöttként
jön a világra – különösen a 28. hét elõtt –, a neph-
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ÖSSZEFOGLALÁS Célkitûzés: Klinikánk Perinatális Intenzív Centrumának beteganyagának retrospektív elemzése a he-
veny vesekárosodás elõfordulása, felismerése és a nefrológiai gondozás megvalósulása irányában.
Betegek és módszer: A retrospektív adatgyûjtést a 2022.01.01–2024.12.31. közötti idõszakban az osztályon ellátott új-
szülöttek (n=638) körében végeztük. Eredmények: A heveny vesekárosodás incidenciája 7,9% volt, az 1000 gramm
alattiaknál elérte a 43%-ot, kialakulásához szignifikánsan magasabb mortalitás társult (27,5% vs. 3,9%). A heveny ve-
sekárosodást túlélõ betegek csupán 16,2%-a került nefrológiai gondozásba.
Következtetések: Bár a klinikai gyakorlatunkban a neonatális heveny vesekárosodás felismerése az akut szakban meg-
felelõ, az érintett betegek nefrológiai gondozásba vétele elégtelen.

KULCSSZAVAK neonatológia, akut vesekárosodás, krónikus vesebetegség, koraszülött utógondozás, prevenció, oligo-
nephronia



rogenesis folyamata a legintenzívebb periódusá-
ban megszakad, melynek eredménye az ún. oligo-
nephronia (4). Mivel a csökkent számú nefronnak
kell ellátnia a szervezet teljes filtrációs igényét, az
egyes nefronok szintjén fokozott terhelés, hiper-
filtráció jelentkezik, mely bár kezdetben adaptív
mechanizmus, hosszú távon azonban a glomeru-
lusok károsodását, glomerulosclerosist, protein-
uriát és végsõ soron a vesefunkció progresszív
romlását idézi elõ. (2)
Az AKI igen gyakori szövõdmény a neonatális in-
tenzív osztályokon ellátott újszülöttekben. A mul-
ticentrikus AWAKEN (Assessment of Worldwide
Acute Kidney Epidemiology in Neonates) vizsgá-
lat, amely 24 centrumban több mint 2000 újszülött
adatait dolgozta fel, kimutatta, hogy az AKI inci-
denciája az intenzív osztályon ápolt újszülöttek
körében eléri a 30%-ot. A gyakoriság fordítottan
arányos a gesztációs korral: a legéretlenebbek kö-
rében az incidencia egyes kohorszokban eléri a
40–48%-ot (5).
Az AKI klinikai jelentõsége kettõs. Egyrészt, az
akut szakban önálló és független rizikófaktora a
mortalitásnak: az AWAKEN vizsgálat adatai szerint
az AKI-t elszenvedett újszülöttek halálozási kocká-
zata szignifikánsan magasabb, mint a vesekároso-
dást elkerülõ társaiké, még az egyéb kockázati té-
nyezõkkel (pl. gesztációs kor) való korrekció után
is. (5) Másrészt a lezajlott AKI epizód nem csak egy
átmeneti esemény, hanem egy olyan inzultus, ami
képes maradandó nefronvesztést okozni, ezáltal
alapján képezheti a CKD felé történõ progresszió-
nak (2).

A gondozásba vétel nehézségei

A prevenció kulcsa a rizikócsoportokba tartozók
szisztematikus utógondozása lenne. Bár azt tud-
juk, mely betegek rendelkeznek a legnagyobb rizi-
kóval, a gondozásba vétel terén már nehézségekbe
ütközünk.
Az egyik kihívást az jelenti, hogy sajnos napjaink-
ban is a neonatális AKI gyakran aluldokumentált:
azaz a diagnózis gyakran nem kerül feltüntetésre a
zárójelentéseken, így a nefrológiai követés sem va-
lósul meg. Carmody és mtsai kimutatták, hogy bár a
VLBW csecsemõk 40%-ánál alakult ki AKI, a túl-
élõk zárójelentésében csupán az esetek 13,5%-
ában rögzítették ezt a diagnózist (6).
További probléma, hogy bár az irodalomban talál-
hatók ajánlások a rizikó-újszülöttek utánköveté-
sével kapcsolatban, a nagy szakmai szervezetek
egyértelmû irányelveket ezzel kapcsolatban nem
fogalmaztak meg.
2025-ben megjelent hazánkban a Belügyminiszté-
rium egészségügyi szakmai irányelve a rizikó-új-
szülöttek utógondozásáról. Ez az új irányelv

a nemzetközi trendekkel összhangban multidisz-
ciplináris feladatként határozza meg az utógondo-
zást, ugyanakkor nem ad konkrét algoritmust a
nefrológiai követés módszertanára vonatkozóan
(7).
A National Institutes of Health (NIH) támogatásá-
val 2024-ben ült össze egy 51 fõs szakértõi panel,
hogy kidolgozza a NICU-ból hazabocsátott újszü-
löttek vesegondozási protokollját. A Starr és mtsai.
által publikált konszenzusajánlás definiálta a fõ
kockázati csoportokat és meghatározta a vese-spe-
cifikus utánkövetés algoritmusát (8). Ennek része-
ként javasolták, hogy minden érintett újszülött ha-
zaadása elõtt történjen rizikóbesorolás; amennyi-
ben a betegnél hazaadáskor fennállnak vesebeteg-
ség jelei, gyermeknefrológiai gondozásba vételük
javasolt. Azoknál, akiknél a fokozott kockázat elle-
nére a rizikóbecslés idejében veseeltérés nem iga-
zolható, a kockázat fokától függõen javasolt a to-
vábbi követés. Ennek alapeleme a család eduká-
lása, orvosi vizitek során történõ vérnyomásmérés,
továbbá magas kockázat esetén 6 hónapos és 24
hónapos korban átfogó „vese státusz” felmérés, a
kisebb kockázatú betegeknél ez 24 hónapos kor-
ban elegendõ (8) (1. táblázat).
Jelen tanulmányunk célja, hogy a saját beteganya-
gunkon keresztül bemutassuk a neonatális AKI
incidenciáját, a rizikócsoportokba tartozó betegek
számát és a hosszú távú gondozás jelenlegi helyze-
tét.

Betegek és módszer

Vizsgálati helyszín és populáció

Vizsgálatunkat a Szegedi Tudományegyetem Gyer-
mekgyógyászati Klinika Perinatális Intenzív Cent-
rumában (PIC) végeztük. A retrospektív adatfeldol-
gozás a 2022.01.01. és 2024.12.31. közötti 36 hó-
napos periódust ölelte fel. A vizsgálatba bevontuk
az összes, adott idõszakban a PIC-en ápolt újszü-
löttet, függetlenül a gesztációs kortól, születési
súlytól vagy a felvétel okától. A vizsgálati populá-
ció teljes elemszáma n = 638 fõ volt.
Az utógondozási adatok elemzésébõl kizártuk az
elhunyt, illetve egyéb ellátóhelyen utógondozásra
kerülõ betegeket.

Adatgyûjtés módszertana

Az adatgyûjtés az intézményi elektronikus medikai
és lázlaprendszerek (e-MedSolution, Philips ICCA)
adatbázisából történt. A vizsgálat során az alábbi
paramétereket rögzítettük és elemeztük:

1. Alapvetõ adatok: Születési súly, gesztációs kor.
2. Klinikai kimenetel: mortalitás.
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3. Vesefunkciós paraméterek: A bennfekvés során
mért összes szérumkreatinin-érték, óradiurézis
adatok, dialízis szükségessége.

4. Dokumentáció elemzése: Szerepelt-e az „akut
vesekárosodás” vagy „veseelégtelenség” diag-
nózis a zárójelentés „Diagnózisok” rovatában
vagy a szöveges epikrízisben.

A retrospektív analízis során azonosítottuk azokat
az eseteket is, ahol a diagnózis nem került rög-
zítésre, de a laborértékek alapján teljesültek a
KDIGO kritériumok.

5. Utógondozási adatok: Megjelent-e a beteg
gyermeknefrológiai szakrendelésen a hazabo-
csátást követõ idõszakban (a vizsgálat lezárásá-
ig)? Mi volt a nefrológiai beutalás indikációja?

Vizsgálatunkban a nemzetközileg elfogadott, mó-
dosított neonatális KDIGO kritériumrendszert al-
kalmaztuk, amely mind a szérumkreatinin emelke-
dését, mind az óradiurézis csökkenését figyelembe
veszi (2. táblázat).

Eredmények

A beteganyag megoszlása gesztációs kor és súly
szerint
A vizsgált populációban (n=638) az 1000 gramm
alatti koraszülöttek (ELBW) aránya 11%, az 1500
gramm alattiak a vizsgált populáció közel egyne-
gyedét (24%) tették ki. Ez az adat azért releváns,
mert nemzetközi vizsgálatok (pl. AWAKEN) szerint
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1. táblázat: Starr és munkatársai ajánlásai (adaptálva)

Rizikóbecslés Kórházi emisszió 6 hónapos kor 24 hónapos kor

Rizikó újszülöttek
� 28-33. gh + 6 nap
� ?34. gh és AKI KDIGO I

Vesestátusz felméré-
se
� Szérum kreatinin
� Adekvát RR mé-

rés
� Edukáció

Adekvát RR mérés
orvosi vizitek során

Átfogó vesestátusz felmé-
rés
� SeKreat
� Adekvát RR mérés
� uACR
� Vese-UH
� Edukáció Ha nincs eltérés:

� Rutin ellátás
� Évi RR mérés
� Edukáció folyta-

tása

Magas rizikójú újszülöttek
� <28. gh <1500 g
� AKI KDIGO II/III
� Dialíziskezelés
� Ismételt AKI
� AKI + súlyos nem renalis

komorbiditás, pl. CDH, HIE,
NEC, ECMO

� Kritikus vitium + AKI
KDIGO II/III, egykamrás
szív, tx, ECMO, koraszülött-
ség

Vesestátusz-
felmérés
� SeKreat
� Adekvát RR mé-

rés
� Edukáció

Átfogó vesestá-
tusz-felmérés
� SeKreat
� Adekvát RR mé-

rés
� uACR
� Vese UH
� Edukáció

Átfogó vesestátusz-
felmérés
� SeKreat
� Adekvát RR mérés
� uACR
� Vese-UH
� Edukáció

Vesebetegség igazolható
� SeKreat >44 umol/l
� RR > 95 pc v. kezelt

hypertonia
� Nephrocalcinosis
� CAKUT

Gyermeknefrológiai gondozásba vétel szükséges, a helyi protokolloknak megfelelõn

SeKreat: szérum-kreatinin-érték

2. táblázat: Az AKI módosított KDIGO kritériumok szerinti stádiumbeosztása

Stádium Szérumkreatinin (SCr) kritérium Óradiuresis kritérium

0 Nincs változás, vagy emelkedés < 0,3 mg/dl � 1 ml/kg/óra

1 SCr-emelkedés � 26,5 µmol/l 48 órán belül VAGY
SCr-emelkedés � 1,5 – 1,9-szerese a legalacsonyabb korábbi értéknek

> 0,5 és � 1 ml/kg/ó

2 SCr-emelkedés � 2,0 – 2,9-szerese a legalacsonyabb korábbi értéknek > 0,3 és � 0,5 ml/kg/ó

3 SCr-emelkedés � 3-szorosa a legalacsonyabb korábbi értéknek VAGY
SCr � 221 µmol/l) VAGY dialízis szükségessége

� 0,3 ml/kg/ó



ez a csoport a leginkább kitett a ve-
sekárosodásnak (5). A gesztációs
kor szerinti megoszlás hasonló ará-
nyokat mutat: a 28. hét elõtt szüle-
tett, legmagasabb rizikójú csoport
a betegek 10%-át (n=65) tette ki (1.
ábra).

Az AKI felismerése,
incidenciája

A vizsgálat egyik legfontosabb kér-
dése az AKI elõfordulása és a klini-
kai felismerés hatékonysága volt.
Az adatokat két csoportra osztot-
tuk: azokra, ahol a diagnózis szere-
pelt a zárójelentésben (dokumen-
tált AKI), és azokra, ahol csak utó-
lag, a laboreredmények alapján
azonosítottuk a vesekárosodást
(retrospektív AKI). Összesen 51 be-
tegnél (8,0%) igazolódott AKI; a di-
agnózis 45 esetben szerepelt a zá-
rójelentésben, 6 esetben utólag, a
szérumkreatinin-dinamika alapján
volt azonosítható.
Az AKI nem egyenletesen oszlik
meg a betegpopulációban. Az ada-
tok részletes elemzése igazolta,
hogy az alacsony születési súly és a
koraszülöttség drámai mértékben
növeli a kockázatot.
Adataink jól mutatják az AKI szüle-
tési súllyal, illetve gesztációs kor-
ral való korrelációját: az 1000
gramm alatti koraszülöttek 43%-a
(72-bõl 31 fõ) szenvedett el AKI-t,
ami közel hatszorosa a teljes popu-
lációra vetített 8%-os átlagnak!
Ugyanakkor fontos hangsúlyozni,
hogy az AKI nem kizárólag a kora-
szülöttek betegsége: a vesekároso-
dást elszenvedettek 16%-a (8 fõ)
2500 gramm feletti, érett vagy kö-
zel érett újszülött volt (2. ábra).

AKI és mortalitás
összefüggése

A vizsgált idõszakban kezelt 638
beteg közül 25 halt meg ellátása so-
rán, ez 3,9%-os mortalitási rátát je-
lent. Az AKI jelenléte drámaian
rontotta a túlélési esélyeket. Az 51
AKI-t elszenvedett beteg közül 14
gyermek hunyt el, ami 27,5%-os
mortalitási rátát jelent ebben az al-
csoportban, ami a teljes populáció
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1. ábra: A beteganyag megoszlása születési súly és gesztációs kor szerint (saját adata-
ink)

2. ábra: Az AKI-t elszenvedett betegek (n=51) megoszlása születési súly és gesztációs
kor szerint (saját adataink)

3. ábra: Az AKI esetek súlyosságának megoszlása (saját adataink)



halálozásának több mint hétszerese. Bár az esetek
többségében az AKI nem önálló halálok volt, ha-
nem a többszervi elégtelenség (MODS) része, az
adatok megerõsítik a nemzetközi tapasztalatokat,
miszerint az AKI a betegség súlyosságának és a
rossz prognózisnak egyik legerõsebb markere (5).

AKI súlyossága a túlélõk között

Az AKI-t túlélõk (n=37) körében elemeztük a vese-
károsodás súlyosságát a KDIGO stádiumok alap-
ján. Bár az esetek többsége (78%, n=29) KDIGO I
kategóriába tartozott, amelyet gyakran „csak” át-
meneti kreatinin-emelkedés jellemez, különös fi-
gyelmet érdemel, hogy a túlélõk közel egyötödénél
(19%) a legsúlyosabb stádiumú AKI zajlott le (3.
ábra). A vizsgált idõszakban egy betegnél volt
szükség akut peritonealis dialízisre, és egy további
betegnél hemodialízis indult röviddel a nefrológiai
osztályra való áthelyezést követõen. Ezek az ada-
tok jelzik, hogy bár a dialízisigény ritka, a súlyos,
de konzervatív terápiával menedzselt AKI viszony-
lag gyakori.

Rizikó újszülöttek utánkövetése

Megvizsgáltuk, hogy a 37 túlélõ, igazolt AKI-n át-
esett újszülöttek közül hányan kerültek nefrológiai
gondozásba a hazabocsátást követõen. A cikk
megírásának idejéig a teljes betegszámból 15 fõ
került nefrológiai gondozásunkba, illetve további
egy fõ esetében történt közvetlen átadás nefroló-
giai osztályunkra. A gondozásba vett betegeknél a
beutaló diagnózisok igen változatosak voltak; ki-
zárólag a „lezajlott AKI” ténye elvétve szerepelt
önálló beutalási indokként, ezzel szemben több
esetben vese és húgyutak kongenitális anomáliái
(CAKUT), újszülöttkori húgyúti fertõzés, pyelecta-
sia, nephrocalcinosis, neonatális hypertonia
képezte a vizsgálat indikációját.
A 37 AKI-n átesett betegbõl mindössze 6 fõ (16,2%)
jelent meg nefrológiai szakrendelésen klinikán-
kon. Még riasztóbb a kép, ha a súlyosságot nézzük:
a KDIGO 3-as stádiumú AKI-t túlélt 7 beteg közül
csupán 2 fõ került nefrológiai gondozásba. Ez azt
jelenti, hogy 5 olyan gyermek, aki súlyos vesekáro-
sodáson esett át – potenciálisan jelentõs nephron-
vesztéssel és strukturális károsodással –, eltûnt a
nefrológiai ellátórendszer látókörébõl. Azok a be-
tegek, akiknél nem került kórismézésre és doku-
mentálásra az AKI ténye („retrospektív AKI”),
egyáltalán nem jutottak el gondozásunkba.

Megbeszélés

Az AKI a neonatológiai ellátás egyik fontos szövõd-
ménye. Az általunk kapott 8%-os incidencia és az
extrém kis súlyúak körében mért 43%-os gyakori-

ság jól korrelál a nemzetközi adatokkal. Az
AWAKEN vizsgálatban a koraszülöttek teljes
kohorszában 29,9%-os AKI incidenciát mértek, a
29. hét alattiaknál pedig közel 48%-ot (5).
A 27,5%-os mortalitás az AKI csoportban szintén
összhangban van a szakirodalommal, amely követ-
kezetesen magas halálozási kockázatot társít a ve-
sefunkció romlásához. Ugyanakkor az AKI gyakran
nem önálló halálok, hanem a „haldoklás jele”: a
keringés összeomlásának és a szöveti hypoxiának
a markere.
Adataink feldolgozása alapján elmondható, hogy
az AKI jó arányban diagnózisra kerül osztályun-
kon, hiszen egy nagyszámú beteganyag áttekinté-
sét követõen is mindössze pár esetben tudtuk meg-
alkotni AKI retrospektív diagnózisát.
Ugyanakkor, a tanulmány legfontosabb és egyben
egaggasztóbb megállapítása az utánkövetés elég -
telensége. Az, hogy a túlélõk 84%-a – beleértve sú-
lyos AKI-n átesetteket – nem kerül nefrológushoz,
rendszerszintû problémára utal. Ennek hátterében
több tényezõ állhat:
1. Ahogy a bevezetõben említettük, a hazai proto-

kollok (pl. a 2025-ös BM irányelv) nem adnak
egyértelmû algoritmust a nefrológiai gondo-
zásbavételre vonatkozóan.

2. Egy extrém koraszülött utógondozása rendkívü-
li terhet ró a családra és az ellátórendszerre (pl.
fejlõdésneurológiai utánkövetés, pulmonoló-
giai gondozás stb.). Ebben a sûrû programban a
„tünetmentes” vese ellenõrzése gyakran háttér-
be szorul.

3. A diagnosztikus éberség centrumunkban magas
szintûnek bizonyult, hiszen az összes AKI eset
88%-a idõben felismerésre és dokumentálásra
került, ami lényegesen jobb adat, mint amit szá-
mos tanulmányban leírtak, ahol az AKI esetek
akár 60%-a is rejtve maradhat a zárójelentések-
bõl (9). Ennek ellenére az esetek egy kis részé-
ben a betegek már azáltal elestek a nefrológiai
utánkövetés lehetõségétõl, hogy nem került do-
kumentálásra az AKI diagnózisa.

4. Saját tapasztalatunk, hogy a nefrológiai gondo-
zásba vett újszülötteknél a beutalás indikációja
több esetben valamilyen látható strukturális el-
térés volt (pl. egyoldali veseagenesia, pyelec-
tasia), mintsem a („nem látható”) lezajlott AKI.

A gondozás hiánya azért kritikus, mert minél ké-
sõbbi életkorban kerül felismerésre a veseérintett-
ség ténye (pl. hypertonia, proteinuria), annál korlá-
tozottabb a beavatkozás idõablaka.

Javaslatok a hazai gyakorlat
fejlesztésére

A saját adatok és a nemzetközi ajánlások szintézise
alapján az alábbi lépéseket javasoljuk, hogy minél
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jobb arányban megtörténjen a rizikó újszülöttek
szisztematikus nefrológiai gondozásba vétele.
1. Minden betegnél, ahol az AKI fennállásának kri-

tériumai teljesültek, szerepelnie kell a záróje-
lentésben az AKI diagnózisának és a stádiumá-
nak. A dokumentációs fegyelem javítására segít-
séget nyújthatnak a jövõben az automatizált kli-
nikai döntéstámogató rendszerek (10).

2. Javasoljuk a Starr-féle konszenzusajánlások ha-
zai adaptálását.

3. Intenzív együttmûködés a koraszülött intenzív
osztályokon dolgozó neonatológusok, a gyer-
meknefrológusok, valamint a koraszülött-utó-
gondozóban dolgozók között. A nefrológusok-
nak aktívabb szerepet kell vállalniuk a PIC-
eken, és szorosabbra kell fûzniük a kapcsolatot
a koraszülött-utógondozó hálózattal. Fontos,
hogy a koraszülött-utógondozókban is – ameny-
nyire lehetséges – vesecentrikus szemléletet sa-
játítsanak el.
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Útravaló tudnivaló

� A neonatális akut vesekárosodás (AKI) túlélõinél, még akkor is, ha a vesefunkció a hazabocsátáskor
laboratóriumi szinten normalizálódik, jelentõsen emelkedett a késõbbi krónikus vesebetegség (CKD)
kockázata. A „gyógyult” kreatinin nem jelent gyógyult veseszövetet.

� Saját adataink azt mutatják, hogy a súlyos AKI-t túlélt újszülötteknek is csupán töredéke (kb. 16%) ke-
rül szakirányú nefrológiai gondozásba. A strukturális eltérések (pl. pyelectasia) jobb eséllyel generál-
nak beutalót, mint a funkcionális károsodás ténye, ami veszélyes tévhiteken alapuló gyakorlat.

� A prevenció kulcsa a pontos dokumentáció és a szisztematikus, rizikóalapú szûrés bevezetése a nem-
zetközi ajánlások (Starr, 2024) alapján. A koraszülöttek és AKI-túlélõk vérnyomásának és vizeletének
rendszeres ellenõrzése elengedhetetlen a visszafordíthatatlan vesekárosodás felismeréséhez.

Summary

Challenges in the nephrological follow-up of low birth weight preterm infants and neonates with
acute kidney injury
Attila Balog; University of Szeged, Department of Pediatrics and Pediatric Health Center

Objective: To perform a retrospective analysis of the patient population at the Perinatal Intensive Care Unit of the
University of Szeged, focusing on the incidence and detection of acute kidney injury and the rate of subsequent
nephrological follow-up.
Patients and Methods: Retrospective data collection was conducted among neonates (n=638) treated at the PICU
between January 1, 2022, and December 31, 2024.
Results: The incidence of acute kidney injury was 7.9%, reaching 43% among neonates with a birth weight below 1000
grams. Acute kidney injury was associated with significantly higher mortality (27.5% vs. 3.9%). Only 16.2% of the
survivors of acute kidney injury (n=37) received specific follow-up.
Conclusions: Although the detection of neonatal AKI in the acute phase is adequate in our clinical practice, long-term
nephrological follow-up is insufficient.

KEYWORDS neonatology, acute kidney injury, chronic kidney disease, preterm follow-up, prevention, oligonephronia
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Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.
A legjobb megoldó 100 ezer Ft jutalomban részesül! Kreditpont a teszteket jól megoldóknak!

Tesztkérdések
1. Melyik állítás IGAZ a neonatális akut vesekárosodás (AKI)
és a krónikus vesebetegség (CKD) kapcsolatáról?
a) Ha a szérumkreatinin-szint a hazabocsátáskor a normál tar-
tományba tér vissza, a CKD kockázata megegyezik az egész-
séges populációéval.
b) A koraszülöttek veséje 40 hetes kor után teljes regeneráció-
ra képes, így a nefronszám normalizálódik.
c) Akkoc és mtsai (2022) vizsgálata szerint a neonatális AKI-t
elszenvedett gyermekek mintegy 40%-ánál iskoláskorban
hypertonia, microalbuminuria vagy hiperfiltráció jelei mutat-
hatók ki.
d) A CKD kockázata kizárólag azoknál az újszülötteknél emel-
kedett, akiknél dialízis kezelésre volt szükség.
e) A vesemedence-tágulat (pyelectasia) prognosztikailag
rosszabb kimenetellel jár a vesefunkcióra nézve, mint a 3-as
stádiumú AKI.

2. A Starr és munkatársai által 2024-ben publikált konszen-
zusajánlás alapján mely betegcsoportok igényelnek kiemelt,
rendszeres nefrológiai követést (ún. magas rizikójú csoport)?
a) Minden 37. hétre született, sárgaság miatt kezelt újszülött.
b) Azok az újszülöttek, akiknek az édesanyja terhességi cukor-
betegségben szenvedett.
c) A 34. gesztációs hét elõtt születettek, az AKI-t elszenvedett
kritikus állapotú újszülöttek, valamint a komplex veleszületett
szívhibával élõk.
d) Kizárólag az 1000 gramm alatti születési súlyú koraszülöt-
tek.
e) Minden olyan újszülött, akit császármetszéssel segítettek vi-
lágra.

2025. évi tesztkitöltõ verseny eredménye

A Gyermekgyógyászat folyóirat 8 pontos kredittel rendelkezik, tehát 8 gyermekgyógyászati kreditpontban részesülnek a helyes
megoldásokat beküldõk. Ehhez legalább 5 lapszám tesztjét szükséges kitölteni és összességében a kérdések minimum 70%-ára he-
lyesen kell válaszolni. Az elsõ helyezett a 8 kreditponton felül 100 000 Ft-os jutalomban részesül.

2025-ben összesen 84 kérdés volt. A teszteket 114 fõ töltötte ki. A válaszadók közül 44 fõ tett eleget a 70%-os helyesválasz kritéri-
umnak, nekik jár a 8 kreditpont.

A Gyermekgyógyászat folyóiratban meghirdetett tesztek kitöltõi közül:
I. helyezett: dr. Al Banna Ahmad (Marcai Városi Önkormányzat Kórház-Rendelõintézete), akinek 83 helyes megfejtése volt.

II. helyezett: dr. Szebenyi Anikó (Dr. Szebenyi és Társa Kft.), akinek 82 db helyes megfejtése volt

III. helyezett: dr. Szenci-Kaszás Balázs (SZTE ÁOK Gyermekgyógyászati Klinika és Gyermek Egészségügyi Központ), akinek 81 db
helyes megfejtése volt.

A helyezést elért résztvevõknek gratulálunk, és minden tesztkitöltõ kollégának köszönjük a részvételt!

dr. Al Banna Ahmad
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nál.
2002-tõl a Marcali Kórház Csecsemõ- és Gyermekosztályán folytattam mun-
kámat. Kaposváron, a KMOK keretében a gyermeksürgõsségi ellátásban is
részt vettem. Emellett közremûködtem életmódtáborok szervezésében, töb-
bek között diabeteses, asztmás és neurológiai betegséggel élõ gyermekek
számára.
Jelenleg a Marcali Kórház gyermek-szakrendelésén dolgozom, továbbá
ügyeleti ellátást végzek a nagykanizsai és keszthelyi kórházakban, az
MSZSZ szolgálatban, valamint részt veszek a városi gyermek-alapellátásban
is.



Rövidítések:
AGE glikációs végtermék
APD automata peritonealis dialízis
CAPD folyamatos otthoni peritonealis dialízis
CCPD az oldalt folyamatos keringetése peritonealis dialízis-

ben
CKD krónikus veseelégtelenség
GDP glükóz lebomlási termék
Gr Gram (-negatív vagy -pozitív kórokozó)
HD hemodialízis
IPP intraperitonealis nyomás
NIPD éjszakai intermittáló peritonealis dialízis
PD peritonealis dialízis
PET peritonealis equilibrium teszt

Bevezetés

A végállapotú veseelégtelenség egyre növekvõ je-
lentõségû világszerte, súlyos kardiovaszkuláris kö-
vetkezményekhez vezet és csökkenti a várható
élettartamot. Becslések szerint körülbelül 2 millió
gyermek érintett világszerte a krónikus veseelégte-
lenség (CKD) 2-5. stádiumát tekintve, amely össze-
hasonlítható nagyságrend a gyermekkori 1-es típu-
sú diabetes elõfordulásával és tízszerese a cisztás
fibrosis elõfordulásának (1). Ezáltal a CKD az
leggyakoribb nem fertõzõ gyermekkori betegségek
közé tartozik.
Annak ellenére, hogy a krónikus veseelégtelenség
rendkívül komplex betegségcsoport, szétágazó
etiológiával, a rá irányuló figyelem és közegész-

ségügyi fókusz messze a szükséges alatt marad.
Mind a prevenciós és korai diagnózist célzó átfogó
törekvések elmaradnak a felnõtt ellátásban és más
gyermekgyógyászati kórképekben tapasztaltaktól.
A veseátültetés, mint vesepótló kezelés túlélési rá-
tája abszolút felülmúlja a dialíziskezelésen átesett
páciensek túlélését, azonban az alapbetegségek
széles skálája és a társbetegségek sokszínûsége,
valamint a beültethetõ szervek limitáció kapcsán
ez nem mindig elérhetõ terápiás opció (2).
Mind a peritonealis dialízis (PD), mind a hemodia-
lízis (HD) alkalmas áthidaló- és hosszútávú vese-
pótló terápiaként alkalmazva. A modalitások
összehasonlításában ellentmondó eredmények
születtek olyan kemény végpontok tekintetében,
mint a hosszútávú mortalitás és morbiditás. Ezen
terápiás módok egy veseelégtelen gyermek egy-
mást követõ különbözõ életszakaszaiban más-más
elõnyöket kínálhatnak, akár egymás kiegészítése-
ként is jelen lehetnek. Hangsúlyozottan ügyelnünk
kell a terápia egyénre szabott kialakítására.
Gyermekgyógyászatban a peritonealis dialízis szá-
mos életminõségjavító elõnnyel járhat, például
egészségügyi intézményen kívül is elvégezhetõ,
így hozzájárulva a gyermekek mobilitásához, kö-
zösségben való részvételéhez, tanulmányainak
zökkenõmentesebb folytatásához. A PD kisebb sú-
lyú gyermekekben is biztonságosan alkalmazható
(mely különösen releváns újszülöttekben és cse-
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AKUT ÉS KRÓNIKUS VESEELÉGTELENSÉG

Vesepótló kezelések gyermekkorban – a peritonealis
dialízis alapjai

Lévai Eszter dr.
Semmelweis Egyetem, Gyermekgyógyászati Klinika, Bókay utcai részleg, Vese- és
Mûveseosztály (Igazgató: Szabó Attila dr.)
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ÖSSZEFOGLALÁS A peritonealis dialízis egy gyermekek esetén sok elõnnyel járó vesepótló kezelés, mely során a
peritoneum, mint féligáteresztõ hártya segít helyettesíteni a vese mûködését végállapotú veseelégtelenségben. Ehhez
egy hasüregbe érõ katéteren keresztül (Tenkchoff-katéter) ozmotikusan rendkívül aktív oldatot töltünk a hasüregbe,
melynek cseréje történhet kézzel a napközbeni órákban vagy gépi segítséggel az éjszaka során. A peritoneum funkciója
évek múltán csökkenhet, befolyásolva a kezelés hatékonyságát. A peritonealis dialíziskezelés legfontosabb szövõdmé-
nye a peritonitis, mely esetén a gyors, empirikus antibiotikumkezelés elengedhetetlen a katéter és a peritoneumfunkció
megõrzéséhez.

KULCSSZAVAK krónikus veseelégtelenség, vesepótló kezelés, peritonealis dialízis, membránfunkció, peritonitis



csemõkben) és kíméli a kanülálásra alkalmas ere-
ket, a jövõben felmerülõ hemodialíziskezelésekre
is gondolva. Mindezen elõnyök mellett hosszú tá-
von egészséggazdaságtani szempontokból költség-
hatékonyabb (3).
Jelen cikkünkben összefoglaljuk a peritonealis dia-
lízissel kapcsolatos elméleti alapokat és alapvetõ
információkat, alamint a kezelési formával kapcso-
latos újdonságokat és jövõbeni lehetõségeket.

Elméleti alapok

A hashártya, mint dializáló membrán

A peritoneumot több, mint 50 éve használjuk en-
dogén féligáteresztõ membránként hasi dialízis-
ben, melynek célja a felhalmozódott víz, kismole-
kulájú anyagok (pl. kreatinin) és közepes moleku-
lák (pl. b2-macroglobulin) eltávolítása végállapotú
veseelégtelenségben. A szûrõ mûködésre a hashár-
tyával borított hasüregben kerül sor. A hashártya
felülete összemérhetõ nagyságrendû a testfelület-
tel (4).
A peritoneum tápanyagokkal látja és mechanikai-
lag támasztja a hasüregi szerveket, felel a lokális
homeosztázisért gyulladásos, fibrotikus és
érújdonképzõdést érintõ folyamatokban és felel a
hasûri folyadék cserélõdéséért. Emellett számos
hasüregi kórképben is szerepet játszik: adhéziói
keletkezhetnek posztoperatív és posztinfekciózus
állapotokban, valamint szerepet játszhat daganat-
áttétek képzõdésében (5).

Az anyagkicserélõdés elve és a három
pórus modell

A klasszikus modell szerint a peritoneum kapillá-
rishálózata képezi a felületet a vér és a dializáló fo-
lyadék között az anyagkicserélõdéshez, azonban
ez az elmélet megdõlni látszik és valószínûsíthetõ,
hogy a mesothelialis réteg is jelentõs szerepet ját-
szik a peritoneum szûrõfunkciójában (6-7). A kü-
lönbözõ méretû molekulák kicserélõdése egy ma-
tematikai modellel („három pórus modell”) került
leírásra, mely szerint három különbözõ típusú pó-
ruson keresztül történik a transzport:
1. az ultra kis-pórusokon (aquaporin-1 csatorna)

keresztül a víztranszport, az ultrafiltráció kb.
50%-a,

2. a kis pórusokon keresztül a kismolekulák-,
3. nagy pórusokon keresztül makromolekulák

transzportja (8-9).
A pórusok pontos molekuláris összetétele nagyobb
részben máig ismeretlen, de felmerül a paracellu-
láris transzport szerepe (6-7).
A folyamat során a hasüregbe magas ozmotikus ak-
tivitású, hipertoniás dializáló oldatot juttatunk

(glükóz-, icodextrin-oldat), a létrejött ozmotikus
grádiens pedig a vérbõl víz, Na, K, urea, kreatinin,
más kismolekulájú anyagok, valamint nagy-
molekulájú anyagok (fehérjék) áramlását idézi elõ
a dializáló folyadékba. Az anyagkicserélõdés hatá-
sára az ozmotikus hajtóerõ disszipálódik, az
ultrafiltráció lelassul és dializáló folyadék cseréjé-
re lesz szükség a szûrõfunkció fenntartásához (10).

Peritonealis dialízis gyakorlata

Katétertípus és behelyezés

Leggyakrabban úgynevezett Tenckhoff-katéter ke-
rül behelyezésre gyermekekben peritonealis dialí-
zis végzése céljából.
Ez egy dupla-cuffal (azaz gallérral) rendelkezõ PD
katéter, mely vagy lefelé, vagy laterális irányba né-
zõ kilépési ponttal (exit site) kerül behelyezésre,
csecsemõkben lehetõség szerint a pelenkavonal
fölé, távol bármilyen egyéb sztómányílástól.
A behelyezés módja laparoszkópos vagy nyílt tech-
nikával történhet a centrum lehetõségeihez mér-
ten. A PD katéter beültetést megelõzõen peri-
operatívan parenterális antibiotikum adagolás ja-
vasolt (elsõ vonalban cefazolin, de mindig figye-
lembe kell venni a helyi viszonyokat és a páciens
múltbéli mikrobiológiai tenyésztéseit).
A katéter korai, 14 napon belüli használata beülte-
tés után potenciálisan fertõzés és szivárgás kocká-
zatát hordozza magában valamint felnõtt vizsgála-
tok is találtak erre utaló eredményeket (11,12).

PET teszt és különbözõ peritonealis
dialízis modalitások

Peritonealis dialízisben a kezelést meghatározó
paraméter a páciensek membránfunkciója, mely a
peritonealis equilibrium teszt (PET) során kerül
meghatározásra kezelés megkezdésekor. A teszt
klasszikus kivitelezése során a pácienst megfelelõ
elõkészítés után 4 órán keresztül fix összetételû ol-
dattal dializáljuk. A 0., 120. és 240. percben min-
tát veszünk a páciens szérumából és dialízis-
folyadékából, melyekbõl meghatározzuk a glükóz,
kreatinin és urea koncentrációkat.
A 4 órás dialízis során mért értékeket egy standar-
dizált ekvilibrációs görbéhez hasonlítjuk, mely
alapján a páciens transzporter státuszokba sorol-
ható – gyors-, közepes- és lassú transzporterek.
A transzporterstátusz egyéni jellemzõ, mely élet-
korilag és a dialíziskezelés hosszától függõen is
változhat (13).
A transzporterstátusz, valamint a centrum lehetõ-
ségei határozzák meg a legideálisabb PD modalitás
kiválasztását, ahol az oldatok összetételén kívül az
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oldatcserék ideje, mennyisége és napszaki eloszlá-
sa is az egyéni terápiás igényeknek megfelelõen
változik.
Lehetõség van manuális folyadékcserére (CAPD),
vagy az oldat gyakoribb cseréjére automata beren-
dezés segítségével (APD). Gyors transzporter-
státuszú egyéneknél a glükóz-oldat gyakori cseréje
ideálisabb ultrafiltációt tesz lehetõvé, mivel az oz-
motikus anyag koncentrációjának gyors csökkené-
se ellen hatunk.
CAPD esetén a beteg saját maga (kisgyermekek
esetében a szülõk) a nap folyamán kb. 3-4x cseréli
a dializáló oldatot, éjszakára egy adagot bent
hagyva a hasüregben.
Az APD-nek több módja ismert. CCPD-ben a dia-
lizáló oldat éjszakai cseréje automatizált, az utol-
só csere során bejuttatott folyadék a nap folyamán
a hasüregben maradhat a gyermek transzporter-
státuszától függõen. NIPD során a folyadékcserék
szintén éjjel történnek, azonban itt nappal nem
marad folyadék a peritonealis térben (ún. száraz
nappal). Ezen opciókat abban az esetben használ-
juk, ha a betegnek van megmaradt vesefunkciója
(14).
A peritonealis dialízist kezdhetjük elõször kis dózi-
sokkal, azt a vesefunkció romlásával fokozatosan
növelve (inkrementális/fokozatos PD). A katéter
behelyezése utáni kb. 2 hetes gyógyulási idõben
már lehetõség van a dialízis elkezdésére kisebb fo-
lyadéktérfogatokkal, háton fekvõ pozícióban (sür-
gõs kezdetû PD), azonban ahogy azt fent is említet-
tük ez a fertõzés és a szivárgás emelkedett kocká-
zatával járhat.

Dializáló oldatok típusai

Egy ideális, biokompatibilis PD oldat megfelel az
alábbi követelményeknek: biztosítja az optimális
anyagkicserélõdést, az minimális az ozmotikusan
aktív anyag felszívódása, kórokozómentes, meg-
akadályozza az infekciókat, szükség esetén akár
tápanyagot biztosít és a szervezet egésze szem-
pontjából biztonságos. Ezen feltételek egyetlen
dializáló oldatban sem teljesülnek maradéktala-
nul. A dializáló oldatok fõ komponensei az ozmoti-
kusan aktív anyagok, a puffer és elektrolitok.
A legtöbb jelenleg kereskedelmi forgalomban kap-
ható PD folyadék fõ alapvetõ ozmolitja a glükóz.
A glükózból (fõként melegítés hatására) képzõdõ
glükóz degradációs termékek (GDP) hatására létre-
jövõ késõi glikációs végtermékek (AGE) a fehérjék
átalakulásához, ezzel párhuzamosan pedig cito-
kinek (IL-6, IL-1b, TGFb) felszabadulásával gyulla-
dásos, angiogenetikus folyamatok, valamint
a hámsejtek epithelialis-mesenchymalis átalakulá-
sán keresztül fibrózis megindulásához vezetnek.
Ezen felsorolt folyamatok hozzájárulnak a memb-
rán hosszútávú átalakulásához és a szûrõfunkció

sérüléséhez, valamint hosszútávon a kezelés haté-
konyságának csökkenéséhez (15).
A jelenleg elérhetõ oldatok között két nagy csopor-
tot különböztetünk meg, az ún. konvencionális ol-
datokat (magas GDP tartalmú oldatok), melyek ma-
gas glükóztartalmú, egy kamrás elrendezésû olda-
tok, valamint az oldatok egy újabb csoportját, az
ún. biokompatibilis oldatokat (alacsony GDP tar-
talmú oldatok), ahol a pufferek és az ozmotikusan
aktív komponens egy több-kamrás, egymástól el-
szeparált rendszerben található az oldat melegíté-
se alatt, mellyel a keletkezõ GDP-mennyiség jelen-
tõsen csökken.
A biokompatibilitás tovább növelhetõ az ozmoti-
kusan aktív komponens újabb fejlesztésû cukor-
származékokkal való helyettesítésével. Ilyen pél-
dául a hazánkban gyermekek esetén még nem
használt icodextrin, mely ultrafiltrációs elégtelen-
ség esetén használható, napi egy oldatcseréhez.
Valamint az aminosav alapú oldatok, melyek pozi-
tív hatással lehetnek a beteg tápláltsági státuszára.
Emellett jelenleg is fejlesztés alatt állnak új típusú
oldatok, az ozmotikusan aktív anyagok újabb
generációjávalk (Stevia, glicerinek, többágú
ppoliglicerinek, taurin). A biokompatibilitás növe-
lése érdekében felmerült membránprotektív szerek
(sulfodexid, heparin, Na-citrát, karnozin, alanil-
glutamin, molekuláris hidrogén), illetve ozmo-
metabolitok (pl. L-karnitin, xilitol) használata is.

Peritonealis dialízis szövõdményei

A peritonealis dialízishez kapcsolódó szövõdmé-
nyek két nagy csoportja: a fertõzéses és nem fertõ-
zéses komplikációk.
A PD-vel kezelt páciensek mortalitása 15%-ban
fertõzéses eredetû, 6%-áért a peritonitis felel. (16)
A leggyakoribb kórokozókat táblázatban tüntettük
fel (1. táblázat).
Az ismétlõdõ peritonitis epizódok az UF kapacitás
csökkenését vonják maguk után, mely a HD-re való
váltás leggyakoribb oka. A PD-hez kapcsolódó fer-
tõzések, így a peritonitis gyakorisága is csökkent az
elmúlt évtizedekben.
Peritonitis fennállása esetén az elkezdett AB terá-
pia mellett antifungális szereket is alkalmazunk,
hogy megelõzzük egy következõ peritonitises epi-
zód kialakulását.
A peritonitis diagnózisa 3 pilléren alapul, melyek:
1. a klinikai kép (pl. hasfájás, zavaros effluens),
2. az effluensben a fehérvérsejtek száma több,

mint 100/ml, melynek több mint a fele neutro-
phil granulocyta és

3. pozitív effluens kultúra.

A prognózis szempontjából nagyon fontos a korai
felismerés és kezelés zavaros effluens esetén.
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Kezelése a kórokozó tenyésztése elõtt empiriku-
san, intraperitonealis szélesspektrumú antibioti-
kum-terápiával kezdõdik. Tapasztalat hiányában
intravénás adminisztráció is lehetséges, mihama-
rabbi kezdéssel. A rezisztenciaviszonyok megis-
merése után célzott antibiotikumterápiát indítunk,
melynek eredményességét a dialízis effluens
elemzésével rendszeresen ellenõrizzük.

Súlyos esetben, refrakter és visszatérõ perito-
nitisek, exit-site- és mélyre terjedõ tunnel-infek-
ciók esetében a dialízis-katéter cseréjére kerül sor.
A dialízis során az exit-site és a tunnel fertõzõdésé-
re is sor kerülhet, ennek valószínûségét a kor, a fo-
lyadékcsere módja, a katéter típusa, a S. aureus na-
zális hordozása, valamint a profilaktikus antibioti-
kum terápia is befolyásolja (17). Amennyiben
a mély mandzsettát nem éri el a fertõzés, a katéter
megmenthetõ lehet. Annak érintettsége esetén egy
új katéter tunnelizációjára van szükség (18).
A dialízis katéter nem fertõzéses szövõdményei kö-
zé tartozik a
1. PD – folyadék szivárgása, melynek hátterében

leggyakrabban a dialízis túl korai kezdése,
tunnel infekció, perikanül fistula áll. Súlyos
esetben pleuroperitonealis fistula is létrejöhet.

2. Fájdalom, mely összefügghet a PD-folyadék
pH- értékével, a glükóz hipertonicitással, has-
fal-feszüléssel, nem megfelelõ folyadék hõmér-
séklettel.

3. Elfolyási zavar, mely lehet egyirányú, ami álta-
lában a kifolyás akadályozottságával jár, példá-
ul obstipáció, hólyag disztenzió esetén; illetve
lehet kétirányú a katéter megcsavarodása ese-
tén.

Az ideális intraperitionealis nyomás PD-ben 10–16
mm. 18 Hgmm fölé növekedése mechanikai komp-
likációkat, diszkomfortot, megnövekedett morbidi-
tást és mortalitást eredményez. Csökkenti az
ultrafiltrációt és az oldott anyagok clearance-ét.
Az intraperitonealis nyomás mérése ajánlott klini-
kai gyakorlat és a gyermek számára megfelelõ, az
egyénreszabott dózis kialakításában is szerepet
játszhat (19).
Non-infektív szövõdményként a peritonealisan
dializált betegekben fennállhat perzisztáló hypo-
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1. táblázat: Leggyakoribb patogének petironitisben és megfelelõ antibiotikus kezelésük – készült dr. Kollár Kristóf közremûködé-
sével az elérhetõ irányelvek alapján (21)

Patogén Elõfordulási
gyakoriság (%)

Elsõvonalbeli antibiotikum

Staphylococcus epidermidis (Gr+) 11,7 1. gen cephalosporin./vancomycin

Staphylococcus aureus (Gr+) 7,1 1. gen ceph./vanco

Más Gr+ 21,1 1. gen ceph./vanco

E. coli (Gr-) 6,2 3/4 gen ceph./ciprofloxacin

Klebsiella pneumoniae 2,9 3/4 gen ceph./ciproflox.

Pseudomonas aeruginosa 2,6 3/4 gen ceph.+ aminoglikozid

Más Gr- 9,1

Polimikrobás 1,9 Gr+ és – spektrumtól függõen

Gomba 1,9 élesztõ: fluconazol, voriconazol, penészgomba, Asp: voric

Mycobacterium 0,3 INH, rifampicin, PZA, ...

Negatív kultúra 35,1 javulástól függ (van: gentamycin helyett cefazolin)

1. ábra: A peritonitis elsõdleges kezelése – a 2016-os ISPD
peritonitis irányelvek alapján elkészítve (22)



kalaemia, mely magasabb mortalitási és peritonitis
rizikóval jár, mely káliumpótlás szükségességét
vonja maga után.
Az encapsuláló peritonealis sclerosis a PD életet
veszélyeztetõ szövõdménye, mely a hasi zsigerek
erõs összenövéseivel és a kezelés akut elégtelensé-
gével. Kialakulásában kiemelt rizikót jelent a PD
hossza, valamint a konvencionális PD oldatok
használata. Akut intenzív osztályos és sebészeti
ellátást tehet szükségessé (20).

Hétköznapi kérdések peritonealisan
dializált gyermekpáciensek esetén

Mikor és mit sportolhat a gyermek a katéter behe-
lyezés után?
A katéter behelyezés után a sétálás megkezdése
mihamarabb javasolt, azonban a megnövekedett

hasûri nyomással (increased intraperitoneal
pressure, IPP) járó tevékenységek (súlyemelés, fe-
lülések) 2-3 hétig (azonnal megkezdett dializálás
esetén 4-6 hétig) kerülendõk. Sportolni jól szellõzõ
ruhában érdemes, az izzadás minimalizálására.
Amennyiben az exit-site nedves lesz, annak
mihamarabbi tisztítása javasolt.

Szabad-e úsznia a gyermeknek?
Úszni tiszta vízben szabad, azonban az úszás/für-
dés után az exit-site megfelelõ tisztítására és szárí-
tására van szükség.

Hogyan étkezzen a gyermek?
Általában fehérjedús és káliumban gazdag étrend
javasolt, limitált foszfát nátrium és folyadékbevitel
mellett. A táplálkozás optimalizálásához azonban
minden esetben dietetikussal való konzultáció
javasolt.
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Summary

Renal replacement therapies in childhood – the basic principles of peritoneal dialysis
Lévai E; Pediatric Nephrology and Dialysis Department, Semmelweis University

Peritoneal dialysis is a renal replacement therapy with many advantages for children, in which the peritoneum, as a
semi-permeable membrane, helps to replace kidney function in end-stage renal failure. To do this, an osmotically
highly active solution is filled into the abdominal cavity through a catheter (Tenkchoff catheter) reaching the
abdominal cavity, which can be replaced manually during the day or with the help of a machine during the night. The
function of the peritoneum may decline over the years, affecting the effectiveness of treatment. The most important
complication of peritoneal dialysis treatment is peritonitis, in which case rapid, empirical antibiotic treatment is
essential to preserve catheter and peritoneal function.

KEYWORDS chronic kidney disease, renal replacement therapy, peritoneal dialysis, membrane function, peritonitis

Útravaló tudnivaló

� A peritonealis dialízis számos elõnnyel rendelkezik gyermekkorban a hemodialízissel szemben, pél-
dául kisebb súlyú gyermekekben is biztonságosan alkalmazható, kompatibilis az iskola-, óvodaláto-
gatással, kíméli a kanülálásra alkalmas ereket a jövõre és egészséggazdaságtanilag is hatékony.

� Leggyakoribb szövõdménye a peritonitis.
� Peritonitis esetén lázat, hasi fájdalmat és zavarossá váló kifolyó dializáló oldatot láthatunk.
� Peritonitis gyanúja esetén minél hamarabbi intraperitonealis antibiotikumkezelést javaslunk a Gram-

pozitív és Gram-negatív spektrum, valamint a beteg kórtörténetének figyelembevételével. Az ideális
intraperitonealis antibiotikumadminisztrációt helyettesítve, szükség esetén intravénás AB adás is
lehetséges.
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Bevezetés

A gyermekkori krónikus vesebetegséghez társuló
csont- és ásványianyagcsere-zavar diagnosztikája
gyakran kihívást jelent a gyakorlott nefrológusok
számára is, ugyanis kevés bizonyítékokon alapuló
klinikai vizsgálat áll rendelkezésünkre a témában,
ezáltal az irányelvek megalkotása is gyakran ne-
hézségekbe ütközik. Jelenleg nemzetközileg elfo-
gadott a KDIGO (Kidney Disease – Improving
Global Outcomes) 2017-ben megjelent legújabb
irányelve, mely nem kifejezetten gyermekkori kró-
nikus vesebetegségre fókuszál, de több pontjában
megfogalmaz gyermekkori ajánlásokat a kórkép el-
látására vonatkozólag. A KDIGO irányelven túl ki-
emelendõ az Európai Gyermeknefrológiai Társaság
(ESPN) és az Európai Vesetársaság Dialízis és
Transzplantációs munkacsoportjának (ERA-EDTA)
2021-ben megjelent közleménye, mely hiánypótló
klinikai gyakorlati szempontokat fogalmazott meg
a gyermekkori krónikus vesebetegséghez társuló
csont-és ásványi anyagcserezavar diagnosztikus
lehetõségeit illetõen. Jelen irodalmi áttekintésben
ismertetem ezen közlemények fõbb ajánlásait,
gyakorlati szempontjait, illetve az ajánlásokon túl
a jelenleg még kutatási stádiumban álló, de a jövõ-
ben nagy valószínûséggel rutinszerûen alkalmaz-
ható új laboratóriumi lehetõségeket, melyek ese-

tenként pontosíthatják, segíthetik a kórkép
diagnosztikáját.

A csontbetegség klinikai értékelése

Gyermekkori krónikus vesebetegség esetén fel kell
merüljön bennünk egy esetleges társuló csont- és
ásványianyagcserezavar lehetõsége, ezért minden
gyakorló gyermekgyógyász számára javasolható,
hogy amennyiben károsodott vesemûködésû gyer-
meket vizsgál, történjen gondos anamnézisfelvétel
és részletes fizikális vizsgálat.
Az anamnézisfelvétel során kérdezzünk rá a cson-
tok fájdalmára, járási nehezítettségre, csonttöré-
sekre, az alkalmazott gyógyszerekre és étrendre.
A fizikális vizsgálat során mindig mérjük meg a
gyermek hosszát vagy testmagasságát, vizsgáljuk
meg a gyermeket csontdeformitások irányában, és
figyeljük meg a testtartását (2). Ezen paraméterek
követési gyakoriságát elsõsorban a gyermek élet-
kora és veseelégtelenségének stádiuma határozza
meg (1. táblázat). Elõrehaladott veseelégtelenség
(CKD 4-5 stádium: eGFR < 30 ml/min/1,73 m2), va-
lamint a csecsemõkorra és pubertáskorra típusos
növekedési ugrások esetén sûrûbb, akár havonkén-
ti klinikai újraértékelés javasolt (2).
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AKUT ÉS KRÓNIKUS VESEELÉGTELENSÉG

Diagnosztikus lehetõségek gyermekkori krónikus
vesebetegséghez társuló csont- és ásványi
anyagcserezavar esetén
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ÖSSZEFOGLALÁS A KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) definíciója szerint a krónikus vesebetegség-
hez társuló csont- és ásványianyagcserezavar biokémiai eltérések, csontokat érintõ rendellenességek, valamint
extraskeletalis kalcifikáció triászával jellemezhetõ kórkép. A krónikus vesebetegség gyermekkorban jelentõs zavart
okozhat a csont felépülésében, illetve átépülésében, mely a növekvõ vázrendszerben még hangsúlyosabb eltérések-
hez, mint alacsonynövéshez, csontfájdalomhoz, csontdeformitásokhoz, csonttörésekhez és ectopiás kalcifikációhoz
vezethet. A kórkép diagnosztikája kiemelt jelentõséggel bír a személyre szabott terápia megválasztásában, ezért jelen
összefoglaló célja, hogy megismertessük a krónikus vesebeteg gyermekekre ajánlott diagnosztikus lehetõségeket a leg-
újabb szakirodalmi ajánlások alapján.

KULCSSZAVAK krónikus vesebetegség, csontbetegség, csontátépülés, biomarkerek



A csontbetegség laboratóriumi
értékelése

Krónikus vesebetegség esetén a szérum kalcium,
foszfát, alkalikus-foszfatáz, parathormon és D-vi-
tamin szint rendszeres ellenõrzése javasolt. Gyer-
mekkori érintettség esetén a felnõtt betegekhez ké-
pest korábban, már enyhe vesekárosodás, azaz
CKD 2 (eGFR<90 ml/min/1,73 m2) stádiumtól java-
solt az említett biomarkerek ellenõrzése (3). Fenti-
eken túl, amennyiben lehetséges, az ionizált kalci-
umszint mérése, és a szérum bikarbonátszint rend-
szeres ellenõrzése és normál tartományban tartása
is kulcsfontosságú a gyermekek ellátása során (2.
táblázat). A követés gyakoriságát a klinikumhoz
hasonlóan a CKD súlyossági foka határozza meg
(2). A szérum kalcium, foszfát és alkalikus-
foszfatáz-szintek értékelésekor mindig az életkor-

specifikus normálértékeket vegyük figyelembe,
ugyanakkor a szérumparathormon-szint értékelé-
sekor a krónikus vesebetegség stádiuma legyen
irányadó (3. táblázat). A parathormonszint tekinte-
tében, ahogyan a mellékelt táblázat is mutatja, a
különbözõ irányelvek nagy variabilitást mutatnak
a végstádiumú veseelégtelenségben (CKD 5) aján-
lott céltartományra vonatkozólag. Saját klinikai
gyakorlatunkban a KDIGO által javasolt céltarto-
mányt követjük, mely szerint a parathormon cél-
szintje CKD 5 stádiumban a nem vesebeteg gyer-
mekekre vonatkozó normál tartomány felsõ határ-
értékének 2-9-szeres értéke legyen (6). Tény, hogy
ez a céltartomány igen tág határok között mozog,
de az eddig elvégzett klinikai vizsgálatok alapján
ezeket a határértéket határozták meg, melynek alsó
szintje alatt alacsony, felette pedig fokozott csont-
átépülési folyamat valószínûsíthetõ. Természete-
sen a határértéken belüli értékek sem zárják ki fen-
tiek lehetõségét, de biztos diagnózis csak a
csontbiopsziás minta szövettani vizsgálatával len-
ne felállítható. Az emelkedett parathormon szint
fokozhatja a csontképzést és a csontreszorpciót,
mely a csontminõség romlásához vezethet, bele-
értve a corticalis mikroszerkezet romlását, a rend-
ellenes csontmineralizációt, és a kristályszerkezet
változását. Ezzel ellentétben, a csökkent parat-
hormonszint, mely az aktív D-vitamin származé-
kok túlzott használatából adódik, adinámiás, vagy
csökkent csontátépüléssel járó csontbetegséghez
vezethet, amely tovább terjedhet és súlyosbíthatja
a mikrorepedéseket (7). A fenti tünetek megelõzése
céljából javasolt a rendszeres laboratóriumi ellen-
õrzés, így a betegek idõben megfelelõ kezelést
kaphatnak, illetve az esetleges kezelési mellékha-
tások is idõben felismerésre kerülhetnek.
Hangsúlyozandó, hogy sosem egy önálló laborató-
riumi értéket gyógyítunk, hanem érdemes az emlí-
tett biomarkerek szintjének változását követni, és
az összes biomarker szintjét együttesen figyelembe
venni a diagnosztika során (8), mely által jó tám-
pontot kaphatunk a csontbetegség típusának meg-
állapításához, és ezáltal a személyre szabott terá-
pia megválasztásához is. A csontátépülés és mine-
relizáció megítéléséhez, az említett biomarkerek
együttes értékelésével közelebb juthatunk ahhoz,
hogy normális, csökkent, vagy fokozott csontát-
épüléssel zajló folyamat zajlik a betegben (4. táb-
lázat).
Bár jelenleg a klinikumban nem alkalmazhatóak
kellõ tapasztalat és referenciatartományok hiányá-
ban, de mindenképp említést érdemel, hogy szá-
mos új biomarker áll klinikai kutatás alatt, mint a
parathormon fragmentumok, a Klotho, a csont-spe-
cifikus alkalikus foszfatáz (BSAP), a tartarát-
rezisztens-savifoszfatáz izoenzim 5b alcsoportja
(TRAP-5b) (9) és még néhány biomarker (5. táblá-
zat), melyek a jövõben megkönnyíthetik, illetve
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1. táblázat: Javasolt klinikai vizsgálati gyakoriság (hónapok-
ban) a krónikus veseelégtelenség stádiumának és a gyermek
életkorának függvényében (Készült: 2. hivatkozás 1. tábláza-
ta alapján)

Életkor CKD stádium

2 3 4 5/5D

0–1 év 1–3 0,5–2 0,5–2 0,5–1

1–3 év 3–6 1–3 1–2 1–2

>3 év 3–6 3–6 1–3 1–3

Pubertás
idején

3–6 1–3 1–3 1–3

CKD: chronic kidney disease (krónikus vesebetegség),
CKD5D: krónikus vesebetegség 5. stádium – dialízis

2. táblázat: Javasolt követési gyakoriság (hónapokban)
a csont- és ásványi anyagcserezavar laboratóriumi vizsgála-
taira (Készült: 2. hivatkozás 2. táblázata alapján)

Laborató-
riumi
marker

CKD stádium

2 3 4 5/5D

Ca, P 6 6 3 1

össz ALP 12 6 3 1-3

PTH 12 6 3 1-3

25(OH)D* 12 6 3-12 3-12

bikarbonát 6 6 3 1

Ca: kalcium, P: foszfát, ALP: alkalikus foszfatáz, PTH: parat-
hormon, 25(OH)D: D-vitamin, CKD: chronic kidney disease
(krónikus vesebetegség), CKD5D: krónikus vesebetegség 5.
stádium – dialízis
*ha D-vitamin pótlás szükséges, 3 hónap múlva D-vita-
min-szint ellenõrzése javasolt; ha a D-vitamin szintje normá-
lis, ismételt ellenõrzés 6 hónap múlva javasolt; ha a D-vitamin
szintje alacsony, terápia bevezetése és ismételt ellenõrzés 3
hónap múlva javasolt



pontosíthatják a krónikus vesebetegséghez köthetõ
csont- és ásványi anyagcserezavar diagnosztikáját
és kezelését (9, 10). Mivel legtöbbjük a vesén ke-
resztül választódik ki, így veseelégtelenség esetén
már egységesen emelkedett a szintjük, ezért kellõ
körültekintéssel értékelendõek, értékelésük során
inkább a szintek változása az irányadó. A BSAP,
TRAP5B és a P1NP nem a vesén keresztül válasz-
tódnak ki, ezért a kutatók nagy reményeket fûznek
késõbbi klinikai alkalmazásukra vonatkozólag
(10). Hughes-Austin és munkatársai 39 csont-

biopszián is átesett, krónikus vesebeteg felnõtt
vizsgálata során arra a következtetésre jutottak,
hogy az alacsonyabb FGF-23, a magasabb alfa-
Klotho és az alacsonyabb PTH-szint együttesen
magas specificitással azonosítja az alacsony csont-
átépüléssel járó csontbetegséget (9). Összességé-
ben elmondható, hogy az új biomarkerek ígérete-
sek, de további klinikai vizsgálatok szükségesek,
különös tekintettel a gyermekekre, hiszen esetük-
ben a referenciatartományok az életkor függvényé-
ben is eltérhetnek.
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3. táblázat: Életkorspecifikus és CKD-stádiumfüggõ biomarkerek referenciatartományai (Készült 2. hivatkozás 4. táblázata alap-
ján, átkonvertálva a magyarországi gyakorlatban alkalmazott laboratóriumi mértékegységekre)

Életkorspecifikus értékek Életkor- és nemspecifikus
értékek

CKD-stádiumtól függõ értékek

Életkor iCa (mmol/l) Ca (mmol/l) P (mmol/l) Életkor ALP (U/l) CKD
stádium

PTH (pmol/l) 25(OH)D
(nmol/l)

0–5 hónap 1,22–1,40 2,17–2,80 1,68–2,71 0–15 nap 90–273 CKKD 3 3,7–7,4 (4)
Normál
tartomány

>75

6–12 hómap 1,20–1,40 2,17–2,75 1,57–2,53 15–30 nap 134–518 CKD 4 7,4–11,7 (4) >75

1–5 év 1,22–1,31 2,34–2,71 1,45–2,09 1–<10év 156–369 CKD 5/5D 21,2–31,8 (4)
2–3x norm.
felsõ határér-
ték
2–9x norm.
felsõ határér-
ték (6)

>75

6–12 év 1,15–1,32 2,34–2,57 1,16–1,87 10–<13 év 141–460

13–20 év 1,21–1,30 2,20–2,55 0,47–1,45 13–<15 év Lány:
62–280
Fiú:
127–517

15–<17 év Lány:
54–128
Fiú: 89–365

17–<19 év Lány: 48–95
Fiú: 59–164

iCa: ionizált kalcium, Ca: kalcium, P: foszfát, ALP: alkalikus foszfatáz, CKD: chronic kidney disease (krónikus vesebetegség),
CKD5D: krónikus vesebetegség 5. stádium – dialízis, PTH: parathormon, 25(OH)D: D-vitamin

4. táblázat: Várható változások a laboratóriumi paraméterekben különbözõ csontátépülési típusok esetén elõrehaladott veseelég-
telen betegek csontbiopsziás mintáinak szövettani értékelése alapján (Készült 2. hivatkozás 3. táblázata alapján)

Fokozott csontátépülés Normál csontátépülés Csökkent csontátépülés

Marker Rendellenes
mineralizáció

Normál
mineralizáció

Rendellenes
mineralizáció

Normál
mineralizáció

Rendellenes
mineralizáció

Normál
mineralizáció

PTH ��� �� �� Normál – változó �, változó �, változó

ALPa
�� � �, változó Normál – változó változó �, változó

Ca �, változó Normál – változó �, változó Normál – változó �, változó �, változó

PTH: parathormon, ALP: alkalikus-foszfatáz, Ca: kalcium, �: emelkedett, �: csökkent
a: az ALP szintje emelkedett lehet rekombináns növekedési hormon kezelésben részesülõ betegekben



A csontbetegség radiológiai értékelése

Az európai gyermeknefrológiai társaságok nem
ajánlják a DXA, pQCT, magas felbontású pQCT,

MRI vagy ultrahang vizsgálat rutinszerû végzését
krónikus vesebeteg gyermekek esetében.
Amennyiben az eredmények befolyásolják a terá-
piás döntést, röntgen vizsgálat végzése javasolt az
elõny és kockázat mérlegelése mellett (2). A csont-
betegségek esetén felmerülõ képalkotó vizsgálatok
elõnyeit és hátrányait illetõen utalok a 2021-ben
megjelent közleményre foglaltakra (6. táblázat).
Bár a konvencionális röntgen vizsgálat szenzitivi-
tása alacsony, de a súlyos osteoporosis vagy a sze-
kunder hyperparathyreosis késõi manifesztációi
ezzel a képalkotó eljárással is felismerhetõk. Rönt-
genvizsgálat végezhetõ csontfájdalmak, atrauma-
tikus törések gyanúja vagy specifikus csontérintett-
séggel járó genetikai betegségek esetén, továbbá
a csontkor meghatározásában és az extraskeletalis
kalcifikáció vizualizálásában is hasznos eljárás le-
het (2). A KDIGO felnõtt veseelégtelen betegek
esetében javasolja DXA vizsgálat végzését,
amennyiben csontfájdalomról és/vagy csonttörés-
rõl számolnak be, és az eredmények befolyásolják
a terápiás döntést. Bár a DXA egy kiváló eljárás a
csontsûrûség számszerûsítésére, ezáltal a csonttö-
rési kockázat elõrejelzésére, de egyelõre kevés a
klinikai bizonyítékokon alapuló, gyermek populá-
cióra vonatkozó adat. Denburg és munkatársai kli-
nikai vizsgálattal igazolták, hogy a perifériás kvan-
titatív computertomográfiás vizsgálattal (pQCT) ki-
mutatott alacsonyabb corticalis csontsûrûség
Z-score elõrejelzi a jövõbeli csonttöréseket CKD
2-5D stádiumú gyermekek esetén (11). Egyelõre ez
az egyedüli ismert vizsgálat, mely igazolta egy
szenzitívebb képalkotó eljárás helyét a gyermek-
gyógyászati klinikai gyakorlatban, de kellõ tapasz-
talat hiányában egyelõre nem javasolják rutinszerû
végzését.
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5. táblázat: Csontátépülési biomarkerek (Készült 10. hivat-
kozás 1. táblázata alapján)

Biomarker Renalis
clearance

Hemodialízis
clearance

Összefüggés
a csontátépü-
léssela

Csontmetabolizmus

PTH Igen Igen (frag-
mentumok)

Magas

FGF-23 Igen Nem Magas

a-Klotho Igen Nem Alacsony

Sclerostin Igen Nem Alacsony

Csontképzés

BSAP Nem Igen Magas

Osteocalcin Igen Igen Magas

P1NP/P1CP Nem Igen Magas

Csontreszorpció

NTX/CTX Igen Nem ismert Magas

TRAP5b Nem Nem Magas

a: a csontátépülési markerek emelkedett szintje összefüggés-
be hozható a magas vagy alacsony csontátépüléssel
PTH: parathormon, FGF-23: fibroblastnövekedési faktor-23,
BSAP: csontspecifikus alkalikus-foszfatáz, P1NP: prokollagén
1-es típus N-terminális propeptid, P1CP: prokollagén 1-es tí-
pus C-terminális propeptid, NTX: 1-es típusú kollagán ke-
resztkötésû N-telopeptidjei, CTX: b-C-terminális telopeptid,
TRAP5b: tartarát-rezisztens savi foszfatáz 5b

6. táblázat: Csontot célzó képalkotó eljárások elõnyei és hátrányai gyermekkori CKD esetén (Készült 2. hivatkozás 5. táblázata
alapján)

Elõnyök Hátrányok

RTG � széleskörûen elérhetõ � alacsony szenzitivitás

DXA � területi csontsûrûség
� testösszetétel
� vizsgálófüggetlen

� 2D képek
� csontsûrûség alulbecslése csökkent

növekedésû gyermeknél
� nem értékeli a csont geometriáját és

mikroszerkezetét

QCT, pQCT, HR-pQCT � volumetrikus csontsûrûség
� csont-mikroszerkezet
� csont-biomechanika
� gyermek CKD-adatok

� hiányos referenciaadatok

MR � csont-mikroszerkezet
� izom-csont egység

� hiányos referenciaadatok

UH � széleskörûen elérhetõ � hiányos referenciaadatok

RTG: röntgen, DXA: kettõs energiájú röntgensugár abszorpciometria, QCT: kvantitatív computertomográfia, pQCT: perifériás
kvantitatív computertomográfia , HR-pQCT: nagy felbontású perifériás mennyiségi kvantitatív computertomográfia, MR: mágneses
rezonancia, UH: ultrahang



A csontbetegség szövettani értékelése

Az európai gyermeknefrológiai társaságok ajánlása
szerint csontbiopszia végzése megfontolandó kró-
nikus vesebeteg gyermekek esetében, amennyiben
a klinikai és a biokémiai eredmények nem magya-
rázzák a háttérben álló csontbetegséget, mint pél-
dául, ha a kezelés optimalizálásának ellenére a
gyermeknek súlyos csontdeformitása vagy csont-
fájdalma, alacsony energiájú törése, perzisztáló
hypercalcaemiája vagy hypophosphataemiája van
(2). Kiemelendõ, hogy amennyiben csontbiopsziát
végzünk, a szövettani minta analízise lehetõség
szerint olyan centrumban történjen, ahol van kellõ
tapasztalat gyermek csontbiopsziás minták
értékelésében (2).

Megbeszélés

Az ESPN és ERA-EDTA társaságok 2021-ben meg-
fogalmazott gyakorlati szempontjai az eddig ismert
klinikai eredmények és klinikai gyakorlat alapján
íródtak, ugyanakkor számos olyan kérdést vetettek
fel, melyek a jövõbeli kutatások tárgyát kell, hogy
képezzék, a bizonyítékokon alapuló ajánlások
biztosítása céljából:

1. Meg kell határozni a krónikus vesebeteg és
dializált gyermekek csonttörési rizikójának
prevalenciáját és rizikófaktorait.

2. Nagy kohorszú, CKD3-5D stádiumú gyermek
populációban szükséges meghatározni (szövet-
tani, képalkotó és biomarker vizsgálatokkal) az
ajánlott kalciumbevitelt és a legjobb parat-
hormon céltartományt, mely normális csontát-
épülést és mineralizációt biztosít, de nem fo-
kozza a vascularis kalcifikációt.

3. Fontos lenne felmérni, hogy a corticalis
csontbiopsziás minták értékelésének milyen je-
lentõsége van a csonttörési kockázat elõrejelzé-
sében.

4. Érdemes lenne meghatározni a DXA szenzitivi-
tását és specificitását a csonttörési kockázat elõ-
rejelzéséhez CKD3-5D gyermekekben.

5. Hasznos lenne validálni DXA vizsgálatok ese-
tén egy trabecularis csontpontszámot, a trabe-
cularis szerkezet mérõszámaként.

6. Fontos lenne validálni az újonnan javasolt
biomarkereket a fehérje expressziós szintjeik
meghatározásával és ezeket egyidejûleg össze-
vetni a csont hisztomorfometriai leletekkel.
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Summary

Diagnostic tools of chronic kidney diasease associated mineral and bone disorder in children
Jurdi D; University of Szeged, Department of Pediatrics

According to the KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) definition, chronic kidney disease-associated
bone and mineral disorders are characterized by a triad of biochemical abnormalities, bone abnormalities, and
extraskeletal calcification. Chronic kidney disease in childhood can cause significant disruption to bone formation and
remodeling, leading to even more pronounced abnormalities in the growing skeletal system, such as short stature, bone
pain, bone deformities, bone fractures, and ectopic calcification. The diagnosis of this condition is highly important in
selecting a personalized therapy, therefore the aim of this summary is to present the diagnostic options recommended
for children with chronic kidney disease based on the latest literature recommendations.

KEYWORDS chronic kidney disease, bone disease, bone turnover, biomarker

Útravaló tudnivaló

� A krónikus vesebetegséghez társuló csont- és ásványi anyagcserezavar gyermekkorban már enyhe ve-
sekárosodás esetén is kialakulhat, ezért a betegek szûrése rendszeres idõközönként már CKD2 stádi-
umtól indokolt.

� A kórállapot alacsonynövéssel, csontfájdalommal, csontdeformitással, fokozott csonttörési rizikóval
és ectopiás kalcifikációval járhat.

� Laboratóriumi biomarkerként a szérum kalcium, foszfát, alkalikus-foszfatáz és parathormon együttes
értékelése javasolt, az életkori normál értékek figyelembevétele mellett.
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Tesztkérdések
1. Mely laboratóriumi biomarkereket használjuk a klinikai
gyakorlatban csont-és ásványi anyagcserezavar szûrése so-
rán?
a) szérumkalcium
b) szérumfoszfát
c) ALP
d) PTH
e) fentiek közül mindegyiket együttesen

2. Amennyiben a terápiás döntést befolyásolja, melyik képal-
kotó vizsgálat végzése javasolt krónikus vesebeteg gyermek
csontbetegségének vizsgálatakor?
a) röntgen
b) DXA
c) CT
d) MR
e) ultrahang



Bevezetés

A gyermekkori hemodialízis kezelésnek több sajá-
tossága is van, amely közül kiemelhetõ a változa-
tos etiológiai hátter, illetve a betegek antropo-
metriai tulajdonságai.
A gyermekkori krónikus veseelégtelenség három
leggyakoribb oka a vese és a húgyutak veleszüle-
tett rendellenességei (congenital anomalies of
kidneys and urinary tract, CAKUT) (35–49%),
a glomerularis betegségek (28-35%) és a cystás ve-
sebetegségek (14–19%). A krónikus vesebeteg
gyermekek 10–20%-ának van vesepótló kezelést
igénylõ vesebetegsége (ESRD). Ezen gyermekek je-
lentõs része hemodialízis kezelésben részesül.
Egy másik fontos sajátossága a gyermek hemodialí-
zisnek a betegek változatos antropometriai adott-
sága, ami minden hemodialízis kezelést egyedivé
tesz.
A gyermekek folyadékbevitel-korlátozása több
szempontból is nagyobb kihívás jelent, mint a fel-
nõtteké. Részben az együttmûködés nehézsége mi-
att, de részben azért is, mert a gyarapodásukhoz el-
engedhetetlen kalóriabevitel gyakran igényel na-
gyobb mennyiségû folyadékfogyasztást. A folya-
déktöbblet eltávolításához viszont maximum
10–12 ml/ttkg/óra (testsúly kb 4-5% egy kezelés so-

rán) ultrafiltrációs ráta javasolt a hypotensio és a
szervek hypoperfusiójának elkerülése végett. Több
módszer is létezik a folyadéktöbblet felmérésre:
bioimpediancia, vena cava inferior-, tüdõ- és szív-
ultrahang, illetve vértérfogat monitorozás. A bio-
impediancián alapuló testösszetétel-analízis meg
tudja ugyan becsülni a folyadéktöbblet mennyisé-
gét, mégis kis testsúlyok esetén pontatlan lehet. Az
ágy mellett alkalmazható ultrahang (POCUS) mód-
szerek inkább az intenzív ellátás során érhetõek el.
A vértérfogat-monitorozás viszont a gyermek-
dialízishez gyakran használt Fresenius 5008
Cordiax készüléken elérhetõ módszer.

Betegek és módszer

A 2021–2025 közötti idõszakban Klinikánkon
hemodialízissel kezelt végstádiumú krónikus vese-
beteg gyermekek adatait tekintettük át.
A vértérfogat-monitorozás (blood volume monitor-
ing, BVM) azon az elven alapul, hogy mivel a vö-
rösvérsejt-térfogat a dialízis során közel állandó
marad, a hematokrit változásai fordítottan arányo-
sak az intravascularis térfogat változásaival. Így
a hematokrit, a szérumhemoglobin és az össz-
fehérje koncentrációjának vizsgálatával követni
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AKUT ÉS KRÓNIKUS VESEELÉGTELENSÉG

Vértérfogat-monitorozás gyermek hemodialízis kezelések
során

Kaucsár Tamás dr.1, Tory Kálmán dr.1,2
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Kaucsár Tamás dr.
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ÖSSZEFOGLALÁS Minden gyermekkori hemodialízis kezelés egyedi megközelítést igényel a megfelelõ mértékû folya-
dékelvonás, az ultrafiltráció beállításához. Ezt segítheti a vértérfogat-monitorozás, amely a hemokoncentráció növeke-
désébõl következtet az intravascularis térfogat csökkenésére. A 2021-2025 közötti idõszakban 36 krónikus veseelégte-
len gyermek összesen több mint 5000 intermittáló hemodialízis kezelését láttuk el Klinikánkon. A kezelt gyermekek ve-
seelégtelenségének hátterében glomerulopathiák 54%-ban, a vesék és húgyutak fejlõdési rendellenességei 23%-ban,
ciliopathiák 14%-ban, míg metabolikus nephropathiák 9%-ban álltak. A kezelt gyermekek medián életkora az utóbbi
két évben hat év volt, testsúlyuk pedig medián 17 kg. A 2022 nyara óta alkalmazott vértérfogat-monitorozás hatására
szignifikáns csökkenést sikerült elérni a hemodialízis-hypotensiok elõfordulásában. A vértérfogat-monitorozással biz-
tonságosan lehet az ultrafiltráció mértékét beállítani.

KULCSSZAVAK vértérfogat-monitorozás, telõdési index, ultrafiltráció, hemodialízis, krónikus-veseelégtelenség



lehet a vérmennyiség százalékos változását a teljes
hemodialízis kezelés alatt. A folyadékelvonás ha-
tására a dialízis kezdetén jelentõs hemokoncent-
ráció következik be, amit késõbb, a szintén hyper-
volaemiás interstitialis folyadéktérbõl az intra-
vascularis térbe történõ folyadékáramlás részben
kompenzál. A kis testtömeg miatt nehezen megbe-
csülhetõ optimális ultrafiltráció sebességét ezért
az interstitialis folyadék visszatelõdési rátájához
lehet igazítani, így még idõben elkerülve a hypo-
tensiós szövõdményeket. A hemokoncentrációból
következtetett vértérfogat idõbeni változását muta-
tó görbe segítségével azonosíthatók a folyadék-túl-
terhelt betegek, hiszen náluk – megfelelõ onko-
tikus nyomás mellett – a görbe nem csökken, vagy
óránként csak 2%-nál kisebb mértékben. Ezeknél a
betegeknél az ultrafiltráció mértéke szövõdmény
nélkül növelhetõ. Paglialonga és munkatársai en-
nek még objektívebb mutatójaként fejlesztették ki
az elsõ óra alatti telõdési indexet (refill index, RI),
amelyet a dialízis kezelés elsõ órájában alkalma-
zott UF ráta (ml/kg/h) és az általa elõidézett vértér-
fogat százalékos csökkenésének az aránya ad meg.
A 2 feletti érték túltöltött állapotra utal és összefüg-
gésbe hozható gyakoribb szövõdményes kezelé-
sekkel, magasabb antihipertenzív szer használattal
és bal kamra hypertrophiával. A beteg folyadéktöl-
töttségének megfelelõ ultrafiltráció alkalmazása
mellett a javasolt vértérfogat-csökkenés az elsõ
órában legfeljebb 8%, majd ezt követõen óránként
3–4%-os. A túl magas ultrafiltráció mellett a vértér-
fogat-csökkenés óránként 8%-nál nagyobb. Telõ-
dési vizsgálat is végezhetõ: ha a vértérfogat 10–15
perc minimális vagy leállított ultrafiltráció után
emelkedni kezd (legalább 0,5%-kal) az arra utal,
hogy eltávolítható folyadék maradt még a betegen.

Eredmények

A 2021–2025 közötti idõszakban 36 krónikus vese-
elégtelen gyermek összesen több mint 5000
intermittáló hemodialízis kezelését végeztük el
Klinikánkon (1. ábra).
A kezelt gyermekek veseelégtelenségének etioló-
giai megoszlását a 2. ábra mutatja. A legnagyobb
részük betegségéért (54%) glomerulopathiák vol-
tak felelõsek: nephrosis szindróma (36%), melynek
kétharmada genetikai eredetû; ANCA-asszociált
vasculitis (11%), fele-fele arányban MPO, illetve
PR3 pozitivitással; továbbá 1–1 eset (3–3%) anti-
GBM betegség, illetve Alport szindróma. Második
leggyakoribb ok (23%) a vesék és húgyutak fejlõdé-
si rendellenességei voltak (congenital anomalies of
kidneys and urinary tracts, CAKUT): vese hypo-
plasia/agenesia (11%), hátsó urethrabillentyû és
húgycsõatresia (9%), illetve 1 esetben vesicourete-
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1. ábra: A Semmelweis Egyetem Gyermekklinikájának Bókay utcai részlegén 2021–2025 között hemodialízissel kezelt krónikus vese-
beteg gyermekek, illetve az évente alkalmazott kezelések száma

2. ábra: A Semmelweis Egyetem Gyermekklinikájának Bókay
utcai részlegén 2021–2025 között hemodialízissel kezelt kró-
nikus vesebeteg gyermekek etiológiájának megoszlásateg gyer-
mekek, illetve az évente alkalmazott kezelések száma



ralis refluxhoz társított nephropathia (3%). A cilio-
pathiák 14%-ban voltak jelen, kizárólag nephro-
nophthisis formájában. Metabolikus nephropathia
az esetek 9%-át okozta. A CAKUT miatt érintett
gyermekek irodalminál kisebb aránya lehet a ki-
sebb elemszám miatti torzítás következménye, de
felmerül a perinatalisan Magyarországon elvégez-
hetõ hasi ultrahang szerepe is, melynek segítségé-
vel a betegség korai stádiumban felismerhetõ, és
így a megfelelõ gondozás mellett a progresszió las-
sítható. Ennek alátámasztására természetesen to-
vábbi vizsgálatok szükségesek.

A sokrétû etiológia mellett a kezelt betegek életko-
ra (3A ábra) és testsúlya (3B ábra) is nagy változa-
tosságot mutatott. Az elmúlt öt évben, a 2021-es
medián 16 éves átlagéletkor 2025-re hat évre csök-
kent, mellyel párhuzamosan a medián testsúly 47
kg-ról 17 kg-ra csökkent.
Osztályunkon 2022 nyarán vezettük be a vértérfo-
gat-monitorozást: nem engedjük a kezelések során
a vértérfogatot a kezdeti érték 86%-ánál kisebb ér-
tékre csökkenni. Ennek hatására szignifikáns csök-
kenést sikerült elérni a hemodialízis-hypotensiók
elkerülésében akkor is, ha túllépjük a 12ml/kg/óra
ultrafiltrációs sebességet (4. ábra).

Megbeszélés, következtetése

A vértérfogat-monitorozásnak az ultrafiltráció op-
timalizálásával, a száraz tömeg hatékonyabb el-
érésén keresztül nem csak a hemodialízis alatti
komplikációk korai felismerésében és megelõzésé-
ben van szerepe. Használatával jobb a vérnyo-
más-szabályozás, melynek révén csökkenteni le-
het a vérnyomáscsökkentõ gyógyszerek mennyisé-
gét is. Ugyanakkor a gyors vagy túlzott intradiali-
tikus vérmennyiség-változások közvetlenül össze-
függenek a rosszabb cardialis indexszel, még
hypotensio hiányában is. A vértérfogat monitoro-
zás ezért a szubklinikai myocardialis diszfunkció
és a cardiovascularis kockázat megelõzésében is
segítségünkre lehet.
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3. ábra: A Semmelweis Egyetem Gyermekklinikájának Bókay utcai részlegén 2021-2025 között hemodialízissel kezelt krónikus vese-
beteg gyermekek életkora (A) és testsúlya (B) éves lebontásban (átlagérték: medián)

4. ábra: Intradialitikus hypotensio gyakorisága vértérfogat-mo-
nitorozás mellett

Summary

Blood volume monitoring during pediatric hemodialysis treatments
Kaucsár T; Dialysis Department, Pediatric Center, Semmelweis University

Summary Every pediatric hemodialysis treatment requires an individualized approach to properly adjust fluid removal
(ultrafiltration) settings. This can be aided by blood volume monitoring, which estimates the decrease in intravascular
volume based on the level of hemoconcentration. Between 2021 and 2025, we performed a total of more than 5,000
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Útravaló tudnivaló

� Tekintettel a gyermekkori krónikus vesebetegség változatos etiológiájára és a gyermekek antro-
pometriai tulajdonságaira közel minden hemodialízis kezelés egyedi.

� A folyadéktöbblet felbecsülésére a vértérfogat-monitorozás kézenfekvõ és jól bevált módszer.
� Segítségével nemcsak a kezelés alatt, de hosszútávon is csökkenteni lehet a hypotensióból származó

szövõdmények elõfordulását.
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Tesztkérdések
1. A gyermekkori krónikus veseelégtelenség leggyakoribb
oka:
a) cystás vesebetegségek
b) hypertoniás nephropathia
c) diabeteses nephropathia
d) vesék és húgyutak fejlõdési rendellenességei, illetve
glomerulopathiák

2. A vértérfogat monitorozás
a) hatékonyabb urearedukciós rátához vezet
b) segítségével elkerülhetõ a dialízis diszekvilibrum szindró-
ma
c) alkalmazásával megelõzhetõ a kezelés alatti hypotensiós
szövõdmény
d) a Na-koncentráció mérésén alapul
c) CT
d) MR
e) ultrahang

intermittent hemodialysis sessions for 36 children with chronic kidney disease at our Clinic. Among the treated
children the underlying causes of chronic kidney disease were: glomerulopathies (54%), congenital anomalies of the
kidneys and urinary tracts (23%), ciliopathies (14%), and metabolic kidney disease (9%). The median age of the treated
children over the past two years was six years, with a median body weight of 17 kg. Since the summer of 2022, as a
consequence of introducing blood volume monitoring in our department, a significant reduction in the occurrence of
hemodialysis-related hypotension has been achieved. Blood volume monitoring allows for the safe adjustment of the
ultrafiltration rate.

KEYWORDS blood volume monitoring, refill index, ultrafiltration, hemodialysis, chronic kidney disease
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sés cseh fõvárosban, Prágában került sor 2025. de-
cember elején. A magyar delegáció tagjaként Kán-
tor Irénnel, a HGYE elnökével, az EAP Alapellátó
Tanács vezetõjével, a Semmelweis Gyermek-
gyógyászati Klinikáról Csizek Zsófiával, a FIGYEK
elnökével, valamint Érdi Júliával, aki az EAP fiatal
gyermekorvosi szekciójának (yEAP) titkárával
együtt vettünk részt a megbeszélésen.
A bevezetésben beszámolót kaphattunk a dubrov-
niki tavaszi ülés óta eltelt idõszak fontos esemé-
nyeirõl, így a különféle EAP webinárokról és a
szeptemberben Lipcsében elsõ ízben megrende-
zett EAP Leadership Academy rendezvényrõl
(https://eapaediatrics.eu/eap-leadership-academy
-2025-leipzig-germany-25-27-september-2025/).
Utóbbi eseményen az alábbi fókuszpontok: a
‘patient engagement’, azaz a betegek aktív részvé-
telének erõsítése, a betegek érdekképviseletével
kapcsolatos tennivalók, a kreatív gondolkodás
(‘thinking outside-of-the-box’) fontossága és egy-
fajta speciális tudatos figyelem (‘mindful setting’)
szerepeltek a jövõ gyermekgyógyászati vezetõinek
képzésén. Az októberben, Varsóban megrendezett
önálló mesterkurzus mottója a ‘Child health in a
changing world’, azaz a ‘Gyermekegészség egy át-
alakuló világban’ volt. A következõ tervezett mes-
terkurzus a ‘Beszéljünk a gyermekek ellátásáról!’
(‘Let’s talk about paediatric care’) szlogennel
indul, április végén kerül Grúzia fõvárosában,
Tbilisiben megrendezésre, ide az absztraktok beér-
kezési határideje február 15.
A következõ napirendi pontban az Akadémia belsõ
mûködésével kapcsolatos vélemények, kritikák,
észrevételek kaptak helyet. A résztvevõk által be-
küldött üzenetekbõl egy szófelhõ alapján készült
egy fontossági sorrend, melyen ugyanúgy helyet
kapott az operatív tevékenységekkel kapcsolatos
fokozottabb átláthatóság, mint az egymás vélemé-
nye iránti közös tisztelet, megbecsülés még maga-
sabb szintû igénye is.

A belsõ kommunikáció megújítása érdekében
Sian Copley-val, a yEAP helyettes elnökével közö-

sen tettünk javaslatot, így az eddigi egy közös EAP
WhatsApp csoport helyett egy ún. Community Hub
került létrehozásra, azon belül több kisebb csoport
indult az egyes munkacsoportok munkáját segíten-
dõ.
Az Akadémia keretein belül egy ad hoc munkacso-
portban már jó néhány éve létrehozásra került a
Paediatric Common Trunk elnevezésû dokumen-
tum, melynek kialakításába magam is részt vehet-
tem akkori alapellátási tanács elnökként. 2020-
ban, majd 2022-tõl a Peter Hoyer, német gyermek-
gyógyász vezette munkacsoport folyamatos fej-
lesztése eredményeként született meg a Common
Trunk utódjaként, a legfrissebb irányelveket, elvá-
rásokat is figyelembe vevõ, jelentõsen átdolgozott
változat, a ‘Training Requirements for Core
Paediatric Training / European Standards of
Postgraduate Medical Specialist Training’. Új
elemként került megvitatásra az EPA, azaz az
Entrustable Professional Activity-alapú megközelí-
tés beemelése is.
Ezt követõen az állandó testületek – yEAP, alapel-
látás, másodlagos és harmadlagos ellátási szint – és
a stratégiai munkacsoportok beszámolói következ-
tek. A mindig friss ötletekkel elõálló fiatal gyer-
mekorvosi szekció lendületes elõadást tartott a már
lefutott gyermekgyógyászati rezidensképzéssel
kapcsolatos kérdõív eredményeirõl. Sikeresen el-
fogadásra került a gyermekallergológiai és a sür-
gõsségi gyermekorvostan – utóbbi korábban sokat
vitatott – képzési elvárásokat tartalmazó ún. ETR
dokumentuma, folytatva ezzel az ilyen irányban
európai szinten is elismert és képzési szinten is
támogatott szubspecialitások sorát.
A már tavasszal Dubrovnikban az egyik legnépsze-
rûbb téma a digitális gyermekegészségügy, az
infotechnológiai vívmányok sora, és különösen az
AI térnyerése volt. A prágai ülésszak során az
egyébként Hollandiában alapellátóként dolgozó –
korábban az EAP ritka betegségek munkacsoportját
vezetõ – Liesbeth Siderius mellé kértek fel egy
munkacsoport (‘Digital Health Task Force’) létre-
hozására, melyben a minõségi adatkezelés, adat-
struktúrák, és az ezen alapuló ún. big-data alapú
kutatási lehetõségek mellé az AI, gyermekgyógy-
ászatban való használatának lehetõségeit kezdjük
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el közösen feltérképezni, ajánlásokat megfogal-
mazni.
Az alapellátási kutatási hálózat (EAPRASnet) mun-
kájáról Stefano del Torso tudósított minket. Az el-
múlt munkával teli idõszakban összesen 8 külön-
bözõ területen jelent meg a munkacsoporttól állás-
foglalás, szakmai folyóiratban publikáció, illetve a
tagok számos szakmai megbeszélésen vettek részt.
Külön téma volt a European Health Data Space, az-
az az Európai Egészségügyi Adattérrel kapcsolatos
fejlesztések kérdése is, ahol a globális szinten is
fejlesztett International Patient Summary klinikai
és a szigorúbb értelemben vett egészségügyi ellá-
táson kívüli ún. domain-ekkel kapcsolatban is kap-
hattunk tájékoztatást Kántor Iréntõl. Az EHDS
2027. márciusára tervezett indulásáig és az azt kö-
vetõ, 2035-ig tartó idõszakra tervezett szakmai és
szakmapolitikai teendõk listája is felvetítésre ke-
rült a beszámoló kapcsán.
Az EAP, EU-s munkavállalási alapelvekre épülõ
gyermekgyógyászati vizsgarendszerével, a
European Board of Paediatrics / EAP EXAM-mel
kapcsolatos friss információk következtek ezután.
A 2025-re már a 7. revízión átesett, a ‘core curricu-
lum’-on alapuló online vizsgarendszerben a jelent-
kezõk 76%-a tett eddig sikeres vizsgát, 3 EU tagál-
lam pedig már fontolóra is vette beépítését a nem-
zeti tanrendjükbe, a szakorvosi vizsga részeként.
Az EAP 2025. novemberében együttmûködési meg-
állapodást írt alá a WHO európai szervével, mely-
nek részeként innen kezdve az Akadémia ún.
‘non-state’ szereplõként a gyermekegészségügyet
érintõ minden kérdésben véleményformáló erõ-

ként, tanácsadóként vehet részt a regionális ülése-
ken. A megállapodásnak keretet adó WHO Child &
Adolescent Health Strategy 2026-2030 program
többek között multiszektoriális (egészség- , okta-
tásügy, szociális ágazat, környezetalakítás) szerep-
lõk bevonását tervezve szeretné minden gyermek
számára az elérhetõ legmagasabb szintû egészség-
hez, és egészségügyi ellátáshoz való jogot nyújtani
keretegyezmények, képzési javaslatok és más, tag-
állami szintû szakmapolitikai elvárások rendsze-
rén keresztül.
A megállapodás részeként az EAP oldaláról máris
megindult a közös munka a vakcinációs stratégiák
– fókuszban a pertussis és az RSV elleni oltásokkal
– fejlesztése, az alkoholfogyasztás visszaszorítása
és a korábban elkészült Primary Health Care
Pocket Book – melynek megalkotásában anno ma-
gam is részt vettem – minél szélesebb körben való
terjesztése mellett a szakorvosi képzéssel kapcso-
latos kutatásokban már így is jeleskedõ yEAP kér-
dõíves felmérése területén.
A következõ év eseményeivel kapcsolatban felme-
rült a szokásos tavaszi ülés lehetséges összevonása
a Tbilisiben megrendezésre kerülõ mesterkurzus-
sal, így a téli tanácskozás megszervezése Észtor-
szágra jutna. Ezzel kapcsolatban végleges informá-
ciók hamarosan várhatóak.
Az igen pörgõs hangvételû, valóban párbeszédet
szorgalmazó megbeszélések sorát a fentieket
összegzõ General Assembly zárta, melynek során a
korábban elnökként funkcionáló, a gyermekgyógy-
ászat egységét mindig szem elõtt tartó Prof. Alfred
Tenore tiszteletbeli tagságot kapott, új fõtitkár és
az EBP élére is új elnök került kinevezésre.
A program zárultával nyílt lehetõség Prága csodá-
latos karácsonyi forgatagába merülni, a sikátorok-
ban hosszú sétákat tenni és az ikonikus látványos-
ságokat is felfedezni.

Köszönjük a Társaság támogatását, hogy részt ve-
hettünk a rendezvényen.
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Nagy megtiszteltetés és öröm volt számomra, hogy
a Magyar Gyermekorvosok Társasága által
a 2024-es évben meghirdetett Veres Gábor ösztön-
díj pályázatán, határon túli orvosok kategóriában
támogatásban részesülhettem. Az ösztöndíj lehetõ-
séget teremtett számomra arra, hogy a 2025-ös év
során több, szakmailag kiemelkedõ jelentõségû to-
vábbképzésen, gyakorlati programon és tudomá-
nyos rendezvényen vegyek részt, amelyek jelentõ-
sen hozzájárultak szakmai fejlõdésemhez. Az el-
nyert ösztöndíj anyagi fedezetet biztosított a szak-
mai programokhoz kapcsolódó utazási, szállás- és
étkezési költségek, valamint a konferenciák rész-
vételi díjainak részbeni vagy teljes fedezésére. En-
nek köszönhetõen két alkalommal is lehetõségem
nyílt Budapestre utazni szakmai gyakorlat céljá-
ból, részt vehettem A gyermekorvos sürgõsségi ese-
tei címû továbbképzésen, valamint jelen lehettem
a Magyar Gyermekorvosok Társasága 2025. évi
Nagygyûlésén Balatonalmádiban.

Szakmai gyakorlatok a Semmelweis Egyetemen.
Szeptember 22. és október 5. között, valamint no-
vember 27. és december 7. között szakmai gyakor-
latot teljesítettem a Semmelweis Egyetem Gyer-
mekgyógyászati Klinikájának Bókay utcai részle-
gén, a Diabétesz, Endokrinológia és Metabolikus
Osztályon, valamint a Diabetológiai Járóbeteg
Rendelésen. A gyakorlat során átfogó betekintést
nyerhettem a gyermekkori diabetes korszerû, mo-
dern szemléletû ellátásába és hosszú távú gondo-
zásába. Különösen értékes tapasztalatot jelentett
számomra a folyamatos glükózmonitorozó rend-
szerek (szenzorok) és az inzulinpumpás kezelés
gyakorlati alkalmazásának megismerése, valamint
ezek mindennapi klinikai döntéshozatalban betöl-
tött szerepének megértése. Meggyõzõdésem, hogy
a gyermekdiabetológia területén a Semmelweis
Egyetem ezen osztálya országos szinten is szakma-
ilag vezetõ intézménynek számít, ahol kiváló szak-
emberektõl tanulhattam, magas szintû, naprakész
tudást szerezve. A gyakorlat különösen idõszerû
volt számomra, mivel ezzel párhuzamosan, 2025
októberében Erdélyben megkezdtem a gyermek-
diabetológiai licencképzést, így az itt szerzett ta-
pasztalatok közvetlenül hozzájárultak tanulmá-
nyaim elmélyítéséhez és gyakorlati szemléletem
formálásához.

Továbbképzés sürgõsségi gyermekellátás téma-
körében. Szeptember 25–27. között részt vettem
Budapesten A gyermekorvos sürgõsségi esetei cí-
mû továbbképzõ tanfolyamon. Ez a rendezvény év-
rõl évre rendkívül gyakorlatias megközelítésével,
aktuális szakmai iránymutatásaival és esetalapú
elõadásaival jelentõs segítséget nyújt a klinikum-
ban dolgozó gyermekorvosok számára. A tovább-
képzés során szerzett ismeretek közvetlenül hasz-
nosíthatók a mindennapi sürgõsségi ellátásban, kü-
lönösen egy megyei sürgõsségi kórházban végzett
munka során. Fontosnak tartom, hogy az ilyen jel-
legû szakmai események nemcsak a tudás frissíté-
sét szolgálják, hanem elõsegítik a szakmai kapcso-
latok fenntartását és bõvítését, valamint a magas
színvonalú információáramlást az egyes intézmé-
nyek és régiók között.

Részvétel az MGYT 68. Nagygyûlésén. November
6–8. között lehetõségem nyílt részt venni a Magyar
Gyermekorvosok Társaságának 68. Nagygyûlésén
Balatonalmádiban. A rendezvény szakmai prog-
ramja rendkívül színvonalas volt, amely során a
gyermekgyógyászat különbözõ szakterületeinek
legelismertebb képviselõitõl tanulhattunk. A nagy-
gyûlés kiváló alkalmat teremtett a tapasztalatcseré-
re, a szakmai párbeszédre, valamint az aktuális ku-
tatási és ellátási irányelvek megismerésére. A ren-
dezvény számomra személyes szempontból is em-
lékezetes marad, hiszen ünnepélyes keretek kö-
zött, jelképesen átvehettem a Veres Gábor ösztön-
díjat, amely további motivációt és megerõsítést
jelentett szakmai pályámon.

Összegzés és köszönetnyilvánítás. A Veres Gábor
ösztöndíj keretében megvalósult programok révén
jelentõs szakmai fejlõdésen mentem keresztül. Tu-
dásomat bõvíthettem, szakmai látásmódom széle-
sedett, miközben lehetõségem volt meglévõ szak-
mai kapcsolataim ápolására és új együttmûködé-
sek kialakítására is. Az így szerzett ismereteket és
tapasztalatokat a jövõben igyekszem mindennapi
munkám során, a betegellátás javítása érdekében
kamatoztatni. Ezúton szeretném kifejezni õszinte
hálámat a Magyar Gyermekorvosok Társaságának
a támogatásért és a bizalomért. Bízom benne, hogy
a jövõben is lesznek hasonló szakmai lehetõségek,
amelyekkel élhetek, és amelyek tovább segítik
szakmai fejlõdésemet.

Beszámoló a Veres Gábor ösztöndíj által megvalósított
szakmai programokról

Fehér Beáta dr.
Csíkszeredai Megyei Sürgõsségi Kórház
E-posta: fbea7@yahoo.com



2026. januárjában két hetes szakmai tanulmány-
úton vettem részt a párizsi H�pital Antoine-
Bécl�re Neonatális Intenzív Centrumában. Az osz-
tály vezetõje Prof. Daniele De Luca, nemzetközi-
leg elismert neonatológus, klinikus és kutató, aki
meghatározó szerepet tölt be a neonatológiai in-
tenzív ellátás klinikai és tudományos irányvonalai-
nak alakításában Európában és nemzetközi szin-
ten. Prof. De Luca a neonatális tüdõultrahang egyik
vezetõ szakértõje, az European Society for
Pediatric and Neonatal Intensive Care (ESPNIC) ko-
rábbi elnöke, a Stanford Egyetem vendégprofesszo-
ra, valamint a WHO szakértõi tanácsadója.
A H�pital Antoine-Bécl�re Párizs délnyugati agglo-
merációjában elhelyezkedõ egyetemi állami kór-

ház, amely az Assistance Publique – H�pitaux de
Paris (AP-HP) intézményhálózat része, és szoros
oktatási-kutatási kapcsolatban áll a Paris-Saclay
Egyetemmel. A neonatális intenzív részleg egy 28
ágyas, III. progresszivitási szintû centrum, amely a
legkorszerûbb diagnosztikus és terápiás technoló-
giák alkalmazásával látja el a koraszülött és kriti-
kus állapotú újszülött betegeket.
Az osztály szerkezeti kialakítása boxos elrendezé-
sû betegellátást tesz lehetõvé, amely elõsegíti az
egyéni, személyre szabott ápolást, valamint
a fejlõdésneurológiai kimenetelt befolyásoló kör-
nyezeti tényezõk optimalizálását. Kiemelt figyel-
met fordítanak az alvásvédelemre, valamint a fény-
és zajterhelés minimalizálására; az ápolási beavat-
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kozások idõben strukturáltak, a fennmaradó idõ-
szakban a csecsemõk nyugodt, sötét környezetben
fejlõdhetnek.
Az osztály családcentrikus szemléletben mûködik:
a szülõk számára a nap 24 órájában biztosított a je-
lenlét lehetõsége, a kengurúmódszer rutinszerûen
alkalmazott, gyakran a testvérek bevonásával. A
szeparált elhelyezés lehetõvé teszi, hogy az édes-
anyák újszülöttjük közvetlen közelében fejjenek
anyatejet, ami jelentõsen elõsegíti a kizárólagos
anyatejes táplálás elérését.
Prof. De Luca vezetésének köszönhetõen a tüdõ-
ultrahang a mindennapi betegellátás integráns ré-
szét képezi. A módszer széles körben alkalmazott a
neonatális légzõszervi betegségek diagnosztikájá-
ban és monitorozásában, lehetõvé téve a gyors, is-
mételhetõ és sugárterhelésmentes értékelést. En-
nek eredményeként az elmúlt évtizedben a mell-
kasröntgen alkalmazása a légzõszervi eltérések di-
agnosztikájában gyakorlatilag teljesen háttérbe
szorult a részlegen. A kórházi szabályozások miatt
önálló vizsgálatokat nem végezhettem, ugyanak-
kor közvetlen közelrõl tapasztalhattam, milyen je-
lentõs segítséget nyújt a tüdõultrahang alkalmazá-
sa, többek között a felületaktív anyag beadásának
legkorábbi és legoptimálisabb idõpontjának meg-
határozásában. Ebben kiemelt szerepe van a kora-
szülöttek szülõszobai ellátását követõen végzett
tüdõultrahang-score rendszernek. Ez a módszer
Magyarországon jelenleg még kialakulóban van,
azonban gyors elsajátíthatóságának, valamint a
2024-ben megjelent magyar nyelvû Neonatológiai
Tüdõultrahang Útmutatónak és az ehhez kapcsoló-
dó mentorprogramnak köszönhetõen az elmúlt 1–2
évben rendkívül gyors ütemben terjed a hazai
neonatális intenzív osztályokon is.
A neonatológusok által végzett funkcionális és
strukturális szívultrahang-vizsgálatok szintén ru-
tinszerûek. A veleszületett szívfejlõdési rendelle-
nességek gyors felismerése mellett a leggyakoribb
indikáció a perzisztáló ductus arteriosus hemo-
dinamikai megítélése. A klinikus által végzett
echokardiográfiás vizsgálat, a beteg aktuális klini-
kai állapotának ismeretében, jelentõs segítséget
nyújt a terápiás döntéshozatalban, különösen a
gyógyszeres ductuszárás indikációjának megálla-
pításában. Bízom benne, hogy az intézményben el-
sajátított kiterjesztett echográfiás ismeretek a ké-
sõbbiekben itthoni munkámat is nagymértékben
segítik majd.
A centrum kiemelkedõ tudományos aktivitást is
folytat: számos, nemzetközi folyóiratokban publi-
kált vizsgálati eredményük mellett jelenleg is több
prospektív klinikai kutatás zajlik, elsõsorban a lég-
zéstámogatás, a pulmonális keringés és a neonatá-
lis intenzív ellátás kimeneteli mutatóinak terüle-
tén.

A tanulmányút megerõsített abban, hogy a modern
neonatológiai ellátásban az ultrahangvizsgálatok
elméleti ismerete és mindennapi klinikai alkalma-
zása elengedhetetlen. Az ultrahang-alapú diag-
nosztika és monitorozás lehetõséget teremt a be-
tegellátás személyre szabására, a terápiás dönté-
sek gyorsabb és pontosabb meghozatalára, ami kü-
lönösen a legéretlenebb, legnagyobb kockázatú
betegpopulációban bír kiemelkedõ jelentõséggel.
A neonatológia jelenlegi szemléletében a túlélés
biztosítása mellett a leghangsúlyosabb cél a hosz-
szú távon kedvezõ életminõség elérése. A H�pital
Antoine-Bécl�re Neonatális Intenzív Részlege ezt
a magas szintû szakmai ellátást következetesen
családbarát szemlélettel ötvözi: a gyógyító munka
a szülõkkel, illetve gyakran az egész családdal
együttmûködésben valósul meg, amely a modern
perinatális ellátás egyik alapvetõ értékének tekint-
hetõ.
Köszönetemet szeretném kifejezni Dr. Tálosi Gyu-
lának, aki szakmai támogatásával és bátorításával
hozzájárult a tanulmányút megvalósításához,
Virginie Meau-Petitnek a szervezésben nyújtott se-
gítségéért, valamint a Magyar Gyermekorvosok
Társaságának, amely szakmai célkitûzéseimet ér-
demesnek tartotta az ösztöndíj odaítélése során.
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A külvilág és szervezetünk belsõ részei között egy
határoló sejtréteg van. A feladatát akkor látja el jól,
ha a sejtek közötti összeköttetés (tight junction =
TJ) jól zár és nem engedi be a kívülrõl betolakodó-
kat, legyen az akár fertõzõ ágens (baktérium, vírus,
gomba) vagy valamilyen allergén/antigén (inhala-
tív vagy ételallergén). Ezt a védõréteget azonban
nemcsak a sejtek alkotják, hanem a légutakban és
a gastrointestinalis rendszerben a nyálkahártya ál-
tal termelt mucus is erõsíti, aminek fizikokémiai
hatása hozzájárul a barrier kialakításához. A sejtek
alatti rétegben pedig az immunrendszernek van je-
lentõs szerepe a védekezésben. Természetesen
a bõrt is ide sorolhatjuk a határoló felületekhez,
ami nyilvánvalóan folyamatos kapcsolatban van
a külvilággal. A TJ-k sérülése révén kis „kapuk”
nyílnak a belsõ szövetek irányába, amelyek áten-
gedik az idegen fehérjéket és kórokozókat, ezáltal
kóros reakciók jelentkezhetnek.

Mitõl sérül a barrier?

A barrier (bõr, légút, gyomor-bélrendszer) fiziko-
kémiai és immunológiai védelmet biztosít, ha ép.
A bõr fizikai sérülését látjuk valamilyen szúrt vagy
vágott seb kapcsán. De az atópiás dermatitis esetén
is ilyen „kapuk” vannak a sejtek között, amelyek
akár kórokozók, akár allergének bejutását segíthe-
tik. A száraz, atópiás bõr könnyen fertõzõdik,

ilyenkor tovább romlik a védekezõképessége.
Impetigo, herpeszes fertõzés gyakran jelentkezik
az ekcémás bõrterületeken. Azt is kimutatták, hogy
az atópiás csecsemõ a bõrön keresztül is szenzi-
tizálódhat különbözõ ételallergénekkel. Amennyi-
ben nem a tápcsatornán jut be az antigén, akkor az
elkerüli a gyomorsav és az emésztõenzimek hatá-
sát, ezáltal hosszabb peptidláncok, sõt akár egész
epitópok is átjuthatnak a bõrrõl a keringésbe, majd
akár IgE vagy IgG típusú reakciót váltanak ki, attól
függõen, hogy az egyén atópiás hajlamú-e, vagy
sem. (Ugyanez a folyamat játszódik le a bélnyálka-
hártya sérülésekor, a bélflóra egyensúlyának meg-
bomlásakor, vagy az élet elsõ 6 hónapjában, ami-
kor még nem elég erõs a bél barrierfunkciója.) Ezál-
tal nemcsak a táplálékallergia hajlamosít atópiás
dermatitis kialakulására, hanem fordítva is igaz
lehet, a száraz (atópiás) bõrön keresztül szenziti-
zált csecsemõnél újabb étel(ek)re jelentkezhet
hiperszenzitivitási reakció.
Vizsgálatok sora igazolja, hogy a légúti allergiák
indulásakor is valamilyen barrierkárosodás áll a
háttérben. A légúti allergének bejutásakor elõször
az orrnyálkahártyán telepszenek meg a pollenek,
atkák stb. A parlagfû- és a nyírfapollen tüskés fel-
színe kifejezetten elõsegíti azt, hogy a nyálkahár-
tyába befúródva perceken belül a sejtfelszínen bo-
csássa ki az allergénkeveréket, elsõsorban a major
allergéneket, mint pl. az Amb a1-et, illetve a Bet
v1-et. Ezek a megsérült nyálkahártyán a sub-
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A barrierbetegség befolyásolható-e baktériumlizátum
adásával?
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ÖSSZEFOGLALÁS A külvilág és szervezetünk belsõ részei közötti réteget nevezzük barriernek, amiben szerepe van
a bõr epidermisének, a légutak és a gyomor-bélrendszer epithelsejtjeinek és a felette levõ nyákrétegnek, valamint
a sejtréteg alatti immunfolyamatoknak. A barrier sérülése létrejöhet fertõzéstõl, de allergének károsító hatásától is. Az
infekciók lehetõséget teremtenek arra, hogy az allergének könnyebben átjussanak a határoló rétegen és szenzitizációt,
majd ezt követõen allergiás reakciót váltsanak ki. Az allergiás egyéneknél pedig a fertõzések gyakoribbak és elhúzó-
dóbbak. Ezért javasolt egy immunstimuláns baktériumlizátum (OM-85) adása az allergiás tünetek gyakoriságának csök-
kentése érdekében.

KULCSSZAVAK barrierbetegség, légúti fertõzés, allergia, baktériumlizátum, OM-85



epithelialis antigén prezentáló sejtekhez jutva be-
indítják az allergiás folyamatokat (1). Ebben az át-
jutásban bizonyos proteolitikus enzimek is részt
vesznek. Az enzimeket részben maga a pollen bo-
csátja ki, részben a folyamatban részt vevõ mikro-
organizmusok aktiválják. Hogy milyen súlyosságú
lesz ez a reakció, az attól is függ, hogy mekkora
mennyiségû allergén jut be a szervezetbe. A pol-
lenszám egy jelentõs befolyásoló tényezõ. Ezért
szükséges a pollenszámlálás alapján a pollenjelen-
tések kiadása, hogy a betegek a kezelést idõben
megkezdhessék. Emellett fontos a parlagfû irtása,
illetve az egyéni védekezés szempontjából az élet-
módi tanácsok betartása. Ilyen pl. a lakás szellõzte-
tésének helyes idõzítése, az orrból a pollenek ki-
mosása vizes orrspray-vel vagy a gyakori hajmo-
sás. A háziporatka-, az állati epithel és penészgom-
ba-allergia esetén is fontos az allergén elimináció-
ja.
A nagyobb méretû légúti allergének – orrlégzés
esetén – elakadnak az orrszõrökön, a közepes mé-
retûek beleragadva a légúti nyákba, azokat a mu-
cociliaris clearance kihajtja a külvilág irányába.
A csillók mozgását több tényezõ károsíthatja: a do-
hányzás, a légszennyezés, de a fertõzések is csök-
kentik a ciliák csapásszámát. Köztudott, hogy jóval
több a rhinitis allergicás, mint az asztmás beteg.
Ezt az magyarázhatja, hogy az orr „önfeláldozó”
módon áldozatául esik az allergiás folyamatoknak,
és az alsóbb légutak szenzitizációja kevésbé jön
létre. Mindez nem igaz a szájlégzõknél, ezért is
fontos gyermekek esetén az adenoid mérete. A fel-
sõ légúti hurutos betegségek esetén az orrmandula,
mint nyirokszerv, megnagyobbodik és gátolja az
orrlégzést. A nyitott szájjal vett levegõvel sok kór-
okozó és allergén jut be az alsóbb légutakba, ezál-
tal elhúzódik a fertõzés, akár bronchitis és/vagy
pneumonia is kialakulhat. A késõi következmény
pedig az arra hajlamos egyénnél akár asthma
bronchiale megjelenése is lehet.
Az elõbbiekben láthattuk, hogy a barriert az aller-
gének károsítják, ezáltal bármilyen más hatás na-
gyobb bajt tud okozni. Ide sorolhatjuk a fertõzése-
ket is. Az allergiás náthás betegnél gyakrabban ala-
kulhat ki bakteriális vagy virális légúti fertõzés. De
mindez fordítva is igaz. A légúti fertõzések a korai
életkorban hajlamosítanak az ismétlõdõ obstruktív
bronchitis megjelenésére. A sípoló légzést az az
egyszerû fizikai jelenség magyarázza, hogy a véko-
nyabb légutakban a levegõ áramlása magasabb
frekvenciájú hangjelenséget okoz. Míg az egészsé-
ges csecsemõ légzése nyugodt, a pár milliméter át-
mérõjû légutakon a levegõ szabadon áramlik, han-
got nem hallunk. Abban a pillanatban, hogy egy
gyulladás miatt a nyálkahártya megduzzad, ez hat-
ványozottan szûkíti a légutakat (akár a bronchus-
rendszerre, akár a subglotticus régióra igaz ez), és
a szûkület következtében sípoló hang (a gégében

inspiratoricus stridor) jelenik meg. Az infekció és
a gyulladás lezajlásával ez megszûnik. Ellenben
a fertõzés szintén „kaput” nyit az allergének beju-
tásának. Igazolt, hogy az újszülöttkori RSV fertõzés
vagy a Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae és a Moraxella kolonizáció a késõbbi-
ekben nagyobb számú asztma-elõfordulással jár-
hat (2).
A légszennyezés is károsítja a barrierfunkciót, kró-
nikus gyulladást okozva a levegõben levõ vegyi
anyagok révén. A dohányzás (gyermekek esetén
nagyrészt a passzív forma) szintén rontja a cilia
mûködését, és így lehetõséget teremt a gyakoribb
légúti infekciók kialakulásához.
Az asthma bronchiale létrejöttében az allergének
kizárólagos szerepét cáfolja az a vizsgálat, amikor
rekombináns Bet v1 (nyírfa), illetve Phl p5 (fû) ma-
jor allergén önmagában nem váltott ki IL-4-terme-
lést, viszont a pollenkivonat igen (3, 4). Ez azt mu-
tatja, hogy az allergén mellett valami másnak is ha-
tása van az allergiás gyulladás és a tünetek kialaku-
lására. A fertõzés kofaktorként szerepelhet ebben
az esetben. Már 2007-ben igazolták (5), hogy az al-
lergiás betegeknek gyakoribbak és elhúzódóbbak a
légúti fertõzései, mint a nem allergiás egyéneknek.

Hogyan elõzhetjük meg a gyakori légúti
fertõzéseket?

A légúti allergiás betegségeknek nemcsak a létre-
jöttében, hanem az akut rosszabbodásában is sze-
repe van a fertõzéseknek. Az asztmás roham kiala-
kulását nemcsak az allergének, hanem a légúti in-
fekciók is triggerelhetik. Mivel gyermekkorban
gyakoribbak a légúti fertõzések, mint a felnõttek-
nél, ezért különösen fontos az asztmás gyermekek-
nél a hurutos betegségek számának csökkentése.
Erre egy több évtizede eredményesen használt
módszer az OM-85 adása. Az OM-85 baktérium-
lizátum, mely 21 féle elölt légúti patogén törzs da-
rabjait tartalmazza. Ebben a hatást a PAMP-ok
(pathogen-associated molecular patterns) indítják
be azáltal, hogy aktiválják a monocytákat, macro-
phagokat, dendriticus sejteket és NK-sejteket, ezek
Toll Like receptoraihoz kötõdnek, majd a veleszü-
letett és szerzett immunitást is aktiválva, a B-lym-
phocytákat fokozott IgG- és IgA-termelésre serken-
tik (6). Emellett OM-85 adására a Th1/Th2 egyen-
súly a Th1 (tehát gyulladásos és nem allergiás)
irányba tolódik el. Így nemcsak célzottan a fenti
baktériumok elleni, hanem az általános immunvé-
dekezést is serkentik. Azaz nemcsak a bakteriális,
hanem a vírusfertõzések száma is igazoltan csök-
kenthetõ az OM-85 használatával.
Felmerülhet az a kérdés, hogy ha az allergia valójá-
ban az immunrendszer fokozott kóros reakciója az
allergének ellen, akkor miért jó mégis az immuni-
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tás erõsítése az asztmás betegekben. Mivel az im-
munrendszer bonyolult és nagyon összetett, több
irányból érik a stimulusok és más-más irányban
zajlanak a végrehajtó mechanizmusok, ezért eze-
ket szét kell választani. A korábban leírtakból kö-
vetkezik, hogy a légúti nyálkahártya sérülését mind
az allergének, mind a fertõzések kiválthatják, ezál-
tal egymás káros hatását erõsítik. Amennyiben a
fertõzések számát sikerül csökkenteni, kisebb lesz
az esélye az allergének bejutásának, nem szenzi-
tizálódik a csecsemõ-kisded, illetve a már kialakult
asthma bronchiale esetén kevesebb asztmás roha-
ma vagy tünete lesz a nagyobb gyermeknek. Ezt tá-
masztja alá pl. Yao és mtsai metaanalízise (7). Har-
minchat tanulmány összesített eredménye alapján
az OM-85 kiegészítõ kezelés hatására az asztma-
kontroll 24%-kal javult, szignifikánsan jobb lég-
zésfunkciós értékeket mértek és csökkent az össz-
IgE, ECP és IL-4, IL-5 szérumkoncentrációja. Ezek
a pozitív változások inkább a gyermek populáció-
ban mutatkoztak, mint a felnõtt asztmások köré-
ben. Elismert szakemberek összesített véleménye
(Delphi konszenzus) alapján (8) is nagyon elõnyös
az OM-85 használata a légúti fertõzések megelõzé-
sében a javasolt védõoltások kiegészítéseként. Ez
a publikáció is hangsúlyozza, hogy a hatásosság

mellett nem kevésbé fontos az a tény, hogy bizton-
ságos az OM-85 adása: 1979 óta több mint 100
millió ember kapta ezt a készítményt, s mindössze
1974 nemkívánt eseményt jelentettek. Ezek 85%-a
nem súlyos, leginkább bõrtünet volt. (Saját, közel
40 éves gyakorlatomban is mindössze egy gyer-
meknél tapasztaltunk exanthemákat a készítmény
alkalmazása során.) Gazdaságossági szempontból
is elõnyös az OM-85 kezelés, mivel a kevesebb lég-
úti betegség miatt kevesebbet kell a gyermeknek
a közösségbõl, a szülõnek a munkából hiányoznia.
Ezen kívül – bár vírus fertõzések esetén nem indo-
kolt, de – kimutatták, hogy az antibiotikum-hasz-
nálat is 39–44%-kal csökkent a baktériumlizátum
alkalmazása mellett (6). Ez arra is rávilágít, hogy
így a baktérium rezisztencia fokozódását is megál-
líthatja az OM-85.
A barriersérülés létrejöttében szerepe lehet az
allergéneknek és a fertõzéseknek. Amennyiben si-
kerül a légúti fertõzések számát csökkenteni, akkor
megelõzhetjük az allergének bejutását, ezáltal a
szenzitizációt, valamint a késõbbi asthma bron-
chiale kialakulását. Az immunstimuláns OM-85
egy olyan baktériumlizátum, amely évtizedek óta
bizonyítottan csökkenti a légúti bakteriális és víru-
sos fertõzések számát.
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Summary

Can barrier disease be influenced by administering bacterial lysate?
Hidvégi E; Department of Pulmonology, Semmelweis University

The layer between the outside world and the inside of our body is called „barrier”, which includes the epidermis of the
skin, the epithelial cells of the respiratory and the gastrointestinal tract plus the mucus layer above it, as well as the
immune processes below the cell layer. Barrier damage can occur due to infections, but also due to the damaging
effects of allergens. Infections make an opportunity for allergens to more easily pass through the barrier and cause
sensitization, and then an allergic reaction. In allergic individuals, infections are more frequent and more prolonged.
Therefore, the administration of an immunostimulating bacterial lysate (OM-85) is recommended in order to reduce the
frequency of allergic symptoms.

KEYWORDS barrier disease, respiratory tract infection, allergy, bacterial lysate, OM-85

Útravaló tudnivaló

� A bõr, a légutak és a gastrointestinalis rendszer barriersérülését okozhatja fertõzés és allergiás reakció
is. Ezek egymást erõsíthetik.

� A légúti fertõzések prevenciójával az allergének bejutási lehetõségét lehet csökkenteni, ezáltal az
asztma és az exacerbációk kialakulását megelõzni.

� Az OM-85 baktériumlizátum évtizedek óta alkalmazott immunmoduláló (immunstimuláns) készít-
mény, mely igazoltan elõnyös a légúti fertõzések kivédésében és használata biztonságos, valamint
gazdaságos.
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Tesztkérdések
1. Mi tartozik a barrierhez?
a) epithelsejtek
b) nyákréteg, amit az exokrin mirigyek termelnek
c) a sejtréteg alatti szövetekben lejátszódó immunológiai fo-
lyamatok
d) mindegyik

2. Milyen hatása van az immunstimuláns baktériumlizá-
tumnak?
a) aktiválja a monocytákat, macrophagokat, dendriticus sej-
teket és NK-sejteket
b) B-lymphocytákat fokozott IgG- és IgA-termelésre serkenti
c) csökkenti a bakteriális és vírusos légúti fertõzések számát
d) mindegyik
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A gyermekek egészségéért – több mint egy évszázada

A gyermekek egészsége mindannyiunk közös jö-
võje. A Magyar Gyermekorvosok Társasága több
mint száz éve dolgozik azért, hogy a legkisebbek
biztonságban, a legmagasabb szintû szakmai tu-
dásra támaszkodva gyógyulhassanak és fejlõd-
hessenek. Ha tehetik, személyi jövedelemadójuk
1%-ának felajánlásával támogassák ezt a mun-
kát, és segítsenek abban, hogy minél több gyer-
mek számára biztosíthassuk az egészségesebb
jövõt.

Több mint száz éve dolgozik a gyermekek egész-
ségéért a Magyar Gyermekorvosok Társasága. A
szervezet küldetése az elmúlt évszázad során
nem változott: a gyermekek testi, lelki és szellemi
jóllétének szolgálata a lehetõ legmagasabb szak-
mai színvonalon. A Társaság célja, hogy elõsegít-
se a tudományos bizonyítékokon alapuló gyer-
mekgyógyászati gyakorlat fejlõdését, támogassa
az orvosok szakmai együttmûködését, és hozzá-
járuljon a betegségek megelõzéséhez már a legkorábbi életévekben, sõt már az anyaméhben.
A gyermekgyógyászat különleges terület: egyszerre igényel magas szintû szakmai tudást és mély empáti-
át. A gyermekorvosok munkája túlmutat a betegségek kezelésén. Tanácsot adnak a családoknak, segítik
a szülõket a mindennapi egészségügyi kérdésekben, és támogatják a gyermekek egészséges fejlõdését
egészen a serdülõkorig. Az MGYT szakmai programjai, továbbképzései és tudományos rendezvényei
mind azt a célt szolgálják, hogy a magyar gyermekgyógyászok naprakész tudással, a legmodernebb ku-
tatási eredményekre támaszkodva végezhessék munkájukat.
A Társaság története szorosan összefonódik a magyar gyermekgyógyászat fejlõdésével. A hazai modern
gyermekgyógyászat egyik meghatározó alakja, Heim Pál professzor munkássága ma is iránytûként szol-
gál a szakma számára. Az õ szemlélete – amely szerint a gyermekek egészsége nemcsak orvosi, hanem
társadalmi ügy is – ma is meghatározza a gyermekorvosok gondolkodását és felelõsségvállalását.
A Magyar Gyermekorvosok Társasága ma több ezer szakember tudományos mûhelye: kórházi és házi
gyermekorvosoké, kutatóké, oktatóké, hallgatóké és fiatal rezidenseké. Ez a szakmai közösség konferen-
ciákon, továbbképzéseken és a mindennapi együttmûködésen keresztül osztja meg egymással tapaszta-
latait és ismereteit. A generációk közötti tudásátadás, az egymás iránti szakmai tisztelet és a gyermekek
iránti elkötelezettség tartja össze ezt a közösséget.
Mostanra a Társaság civil szervezetként mûködik, ami egyszerre jelent nagyobb szakmai szabadságot és
nagyobb felelõsséget is. A civil mûködés lehetõséget ad arra, hogy a gyermekgyógyászat képviselõi
önállóan formálják szakmai programjaikat, és közvetlenül szólítsák meg a társadalmat a gyermekek
egészségének érdekében.
A gyermekek jövõje közös ügyünk. Ha tehetik, személyi jövedelemadójuk 1%-ának felajánlásával támo-
gassák a Magyar Gyermekorvosok Társaságának munkáját. Hozzájárulásukkal segítik a szakmai képzé-
seket, a tudományos munkát és azokat a kezdeményezéseket, amelyek a magyar gyermekek egészsége-
sebb jövõjét szolgálják. Mert minden támogatás egy lépés afelé, hogy a következõ generációk még na-
gyobb biztonságban és egészségben nõhessenek fel.

Bankszámlaszámunk és adószámunk:
Magyar Gyermekorvosok Társasága
11743002-20087922
IBAN: HU671174 3002 2008 7922 0000 0000
BIC(SWIFT)KOD: OTPVHUHB
Adószám: 19001607-2-42



Gyorsabb hatású probiotikum kólika esetére1

■ Klinikailag igazolt2,3,4

■ Nincs mellékhatás

■ Tápszeres csecsemőknek is1

■ Az első naptól kezdve adható

■ Nincs gázképződés4

■ Gazdaságos kiszerelés (1 havi adag)
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■ Csecsemőkori kólikára és funkcionális székrekedésre

■ Csökkenti a sírás időtartamát és gyakoriságát

■ Modulálja a bélflórát,  serkenti a hasznos 
bifidobaktériumok szaporodását

■ Növeli a bélflóra diverzitását és gátolja a patogén 
baktériumok szaporodását

■ Elősegíti a bélflóra érését

■ Segíti az anyatejben lévő oligoszacharidok (HMO) 
emésztését

■ Nem termel gázt (homofermentatív metabolizmus)

■ Gyulladáscsökkentő hatású

Napi 4 
csepp

Magyarországi forgalmazó: LiME Pharma Kft.
További információ: info@limepharma.hu, www.ab-biotics.com

Étrend-kiegészítő

Bifidobacterium longum KABP™ 042 (CECT 7894)
Pediococcus pentosaceus KABP™ 041 (CECT 8330)

Újdonság a 
csecsemőkori kólika 
kezelésében
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Gyorsabb reagálás, mint a 
piacvezető készítmény 
esetén1
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Bevezetés

A csecsemõkori kólika az egyik leggyakoribb funk-
cionális gastrointestinalis rendellenesség az új-
szülöttkorban. A Rome IV kritériumok alapján a be-
tegség az elsõ négy hónapban jelentkezik, és roha-
mokban fellépõ, elhúzódó sírással, nyugtalanság-
gal jár az egyébként egészséges és jól fejlõdõ cse-
csemõk esetében, szervi eltérés nélkül (1, 2). A sí-
rás legalább napi 3 órán át, heti 3 alkalommal je-
lentkezik, és minimum egy hétig tart, tipikusan 5–6
hónapos korra spontán megszûnik. A prevalencia
világszerte 10–40% közötti, és nincs összefüggés a
nemmel, a táplálás típusával vagy a szocio-
ökonómiai státusszal (2, 3). Bár a prognózis kedve-
zõ, a kólika jelentõs pszichológiai és életminõ-
ség-romlást okoz a családokban. A patofiziológia
pontos mechanizmusa mindmáig nem tisztázott.
Egyre több bizonyíték utal arra, hogy a bél mikro-

biom összetételének megváltozása (dysbiosis) sze-
repet játszik a tünetek kialakulásában, és ennek
helyreállítása — például probiotikumok alkalma-
zásával — terápiás lehetõséget kínálhat (4- 6).

A mikrobiom és a csecsemõkori kólika
patofiziológiája

A humán mikrobiom már a születés pillanatától
kezdve meghatározó az immunrendszer érésében
és a bélmûködés szabályozásában. A kolonizáció
döntõen a születés után történik, és a csecsemõk
bélflóráját számos tényezõ befolyásolja: a szülés
módja, a táplálás típusa (anyatej kontra tápszer), az
antibiotikum-használat és a környezeti expozíciók
(7, 8). Az egészséges kolonizációt támogató Bifido-
bacterium fajok dominanciája kedvezõ immunoló-
giai környezetet biztosít, míg a dysbiosis gyulladá-
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A csecsemõkori kólika és a mikrobiom szerepe:
a Bifidobacterium longum KABP042 és Pediococcus pentosaceus
KABP041 probiotikus törzsek klinikai vizsgálatainak
áttekintése

Dezsõfi-Gottl Antal dr.
Semmelweis Egyetem, Gyermekgyógyászati Klinika, Bókay utca Részleg
(Intézetvezetõ: Szabó Attila dr.)
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Dezsõfi-Gottl Antal dr.
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ÖSSZEFOGLALÁS A csecsemõkori kólika az újszülöttkor egyik leggyakoribb funkcionális gastrointestinlis rendellenes-
sége, amelynek prevalenciája világszerte 10–40%. A kóroktan pontos mechanizmusa nem teljesen tisztázott, azonban
egyre több bizonyíték utal a bélmikrobiom dysbiosis szerepére: a kólikás csecsemõk bélflórájában csökkent a Bifido-
bacterium és Lactobacillus törzsek aránya, míg a Proteobacteria túlsúlya jellemzõ.
Jelen összefoglaló két humán eredetû probiotikus törzs – a Bifidobacterium longum KABP042 (CECT7894) és a
Pediococcus pentosaceus KABP041 (CECT8330) – klinikai vizsgálatait tekinti át. A Chen és mtsai (2021) randomizált,
kettõs-vak, placebo-kontrollált vizsgálata 112 kólikás csecsemõben igazolta, hogy a probiotikum-kombináció szignifi-
kánsan csökkentette a napi sírási idõt és a nyugtalan epizódok számát a 7., 14. és 21. napon (p < 0,001). A Moreno-
Villares és mtsai (2024) multicentrikus vizsgálata közvetlen összehasonlításban mutatta ki, hogy ez a kombináció gyor-
sabb és kifejezettebb tünetjavulást eredményez, mint az eddig leggyakrabban alkalmazott Limosilactobacillus reuteri
DSM17938 (reagálók aránya 7. napon: 61,1% vs. 37,5%, p = 0,013). Mindkét törzs biztonságos, nem hordoz transzfe-
rálható antibiotikum-rezisztenciagéneket, és rendelkezik EFSA QPS, illetve FDA GRAS minõsítéssel. Az eredmények
alapján a B. longum KABP042 + P. pentosaceus KABP041 kombináció ígéretes, evidence-based terápiás lehetõséget je-
lent a csecsemõkori kólika kezelésében.

KULCSSZAVAK csecsemõkori kólika, bélmikrobiom, dysbiosis, Bifidobacterium longum KABP042, Pediococcus
pentosaceus KABP041, Limosilactobacillus reuteri DSM17938, probiotikum, Rome IV kritériumok, funkcionális
gastrointestinalis rendellenesség, randomizált klinikai vizsgálat



sos folyamatokat és fokozott bélpermeabilitást
eredményezhet (4, 5).
A csecsemõkori kólika hátterében multifaktoriális
eredet feltételezhetõ: gázképzõdés, fokozott bél-
motilitás, éretlen bélflóra és mikrogyulladások
egyaránt szerepet játszhatnak (1, 9). A kólikás cse-
csemõk bélflórájában jellemzõen csökkent a
Bifidobacterium és Lactobacillus törzsek aránya,
míg a Proteobacteria (különösen Escherichia coli
és Klebsiella fajok) túlsúlya figyelhetõ meg (4-7).
A calprotectin, mint a nyálkahártya gyulladásának
markere, több vizsgálatban is emelkedettnek bizo-
nyult kólikás csecsemõkben, ami alátámasztja
a bélrendszeri immunaktiváció hipotézisét. Újabb
longitudinális vizsgálatok kimutatták, hogy a mik-
robiom-eltérések már a kólikás tünetek megjelené-
se elõtt észlelhetõk, ami arra utal, hogy a dysbiosis
oki szerepet játszhat a betegség kialakulásában (5,
6).

Anyag és módszer

Számos klinikai vizsgálat értékelte a probiotiku-
mok szerepét a kólika tüneteinek enyhítésében.
A közelmúltban különös figyelmet kapott két új,
humán eredetû törzs: Bifidobacterium longum
KABP042 (CECT7894) és Pediococcus pento-
saceus KABP041 (CECT8330). E törzsek egészsé-
ges, anyatejes csecsemõkbõl származnak, és az
anyatejben is kimutathatók. A B. longum KABP042
humán tejcukor-oligoszacharidok (HMO-k) lebon-
tására képes, rövid szénláncú zsírsavakat (SCFA) –
fõként acetátot – termel, amely gyulladáscsökken-
tõ és antimikrobiális hatású. A P. pentosaceus
KABP041 IL-10 indukció révén csökkenti a bél-
gyulladást, és széles spektrumú patogéngátló akti-
vitást mutat (10).
A törzsek biztonságosságát több preklinikai és kli-
nikai vizsgálat is igazolta. Az EFSA „Qualified
Presumption of Safety" (QPS) státuszát, valamint az
FDA „Generally Recognized As Safe" (GRAS) minõ-
sítését megkapta. A törzsek nem hordoznak transz-
ferálható antibiotikum-rezisztencia géneket és
nem termelnek biogén aminokat. A biztonságossá-
got akut orális toxicitási vizsgálatok is megerõsítet-
ték patkánymodellben (10).
A B. longum KABP042 és P. pentosaceus KABP041
törzsek hatékonyságát több klinikai vizsgálat is ér-
tékelte. Az elsõ Chen és mtsai (2021) randomizált,
kettõs-vak, placebokontrollált vizsgálata, ahol 112
kizárólag anyatejes vagy vegyes táplálású, 2 hóna-
posnál fiatalabb, Rome IV. kritériumok szerinti kó-
likás csecsemõ bevonásával (11) történt.
A másik Moreno-Villares és mtsai (2024) multi-
centrikus, randomizált, egyszer-vak vizsgálata,
amelyben a B. longum KABP042 és P. pentosaceus
KABP041 kombinációját közvetlenül hasonlította

össze az L. reuteri DSM17938 törzzsel 112 kólikás
csecsemõben (12).
További vizsgálatok (Santas és mtsai, Tintoré és
mtsai 2017, Astó és mtsai 2022) szintén alátámasz-
tották a törzsek hatékonyságát és biztonságosságát
(10).

Eredmények

A Chen és mtsai (2021) vizsgálatában a probioti-
kumot kapó csoportban a sírási idõ és az nyugtalan
epizódok száma a 7., 14. és 21. napon szignifikán-
san csökkent a placebóhoz képest (p�0,001).
A medián napi sírási idõ a 7. napon 38 perc volt
a probiotikum-csoportban vs. 62 perc a placebo-
csoportban, a 14. napon 20 vs. 50 perc, a 21. na-
pon pedig 14 vs. 40 perc. A reagálók aránya
(�50%-os sírásidõ-csökkenés) a probiotikum-
csoportban szignifikánsan magasabb volt, és mel-
lékhatást nem észleltek (11).
A Moreno-Villares és mtsai (2024) tanulmányban
2–12 hetes, kólikás csecsemõk vettek részt. Az in-
tervenciós csoportban (B. longum KABP042 + P.
pentosaceus KABP041) már a 7. napon magasabb
volt a reagálók aránya, mint az L. reuteri
DSM17938 csoportban (61,1% vs. 37,5%, p =
0,013), és ez a különbség a 14. napon tovább nõtt
(84,6% vs. 59,3%, p = 0,004). A medián napi sírási
és nyugtalansági idõ szignifikánsan alacsonyabb
volt a B. longum + P. pentosaceus csoportban min-
den mérési idõpontban (12).

A hatásosság független volt a táplálás és a születés
módjától. Mindkét tanulmány megerõsítette, hogy
a két új törzs jól tolerálható, nem mutat toxikus ha-
tást, és nem jár káros mellékhatással.

Megbeszélés

A vizsgálatok eredményei összhangban állnak
azokkal az irodalmi adatokkal, amelyek szerint a
mikrobiom modulálása kedvezõen befolyásolhatja
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1. táblázat: Napi medián sírási és nyugtalansági idõ
(perc/nap) a B. longum KABP042 + P. pentosaceus
KABP041 (BL+PP) és az L. reuteri DSM17938 (LR) csopor-
tokban a 7., 14. és 21. napon

7. nap 14. nap 21. nap

BL+PP 119 60 29

LR 180 120 67

reagálók aránya
(BL+PP/LR)

61 60 38

p-érték 0,028 0,017 0,011



a csecsemõkori kólika tüneteit. A B. longum
KABP042 és P. pentosaceus KABP041 törzsek külö-
nösen ígéretesnek tûnnek, mivel humán eredetûek,
biztonságosak, és több, egymást kiegészítõ hatás-
mechanizmussal rendelkeznek: a bélbarrier erõsí-
tése, gyulladáscsökkentõ citokinek indukciója, va-
lamint a kórokozók elleni kompetitív gátlás.
Az L. reuteri DSM17938 az eddigi leggyakrabban
vizsgált probiotikum csecsemõkori kólikában, és
metaanalízisek igazolták hatékonyságát, különö-
sen anyatejes csecsemõkben (átlagosan 44–65 per-
ces sírásidõ-csökkenés) (13-15). A Moreno-
Villares és mtsai (2024) vizsgálata azonban az elsõ
közvetlen összehasonlítás a két probiotikum kö-
zött, és eredményei szerint a B. longum KABP042 +
P. pentosaceus KABP041 kombináció gyorsabb és
kifejezettebb tünetjavulást eredményez, mint az
L. reuteri DSM17938 (12).
A vizsgálatok korlátai között említendõ a viszony-
lag rövid követési idõ (21 nap) és a mintaszám (112
csecsemõ vizsgálatonként). A populációs hetero-
genitás (különbözõ táplálási módok, szülési mó-
dok, földrajzi elhelyezkedés) a probiotikum-vizs-
gálatokban általában nem korlátozó tényezõ, mi-
vel a metaanalízisek azt mutatják, hogy a haté-
konyság független a születés módjától, és a táplá-

lás típusa szerint is konzisztens eredmények figyel-
hetõk meg. A hatásmechanizmusok pontos feltér-
képezése, a mikrobiom-változások genetikai szin-
tû elemzése további kutatásokat igényel.

Következtetések

A csecsemõkori kólika multifaktoriális eredetû, de
egyre több bizonyíték utal a bélmikrobiom egyen-
súlyának meghatározó szerepére. A humán erede-
tû probiotikus törzsek, különösen a Bifidobac-
terium longum KABP042 és a Pediococcus pento-
saceus KABP041, ígéretes terápiás lehetõséget je-
lentenek a kólika tüneteinek csökkentésében.
Több klinikai vizsgálat megerõsítette a törzsek biz-
tonságosságát és hatékonyságát, és a közvetlen
összehasonlító vizsgálat alapján ez a kombináció
hatékonyabbnak tûnik, mint az eddig leggyakrab-
ban alkalmazott L. reuteri DSM17938.
A hosszú távú hatások, az optimális adagolás és a
különbözõ populációkban való alkalmazhatóság
további, nagyobb mintaszámú, független vizsgála-
tokat igényelnek. A mikrobiom-alapú intervenciók
új irányt jelentenek a funkcionális gastrointesti-
nalis zavarok prevenciójában és kezelésében (16).
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Summary

Infantile Colic and the Role of the Microbiome: A Review of Clinical Studies on the Probiotic Strains
Bifidobacterium longum KABP042 and Pediococcus pentosaceus KABP041
Antal Dezsõfi-Gottl, MD; Department of Paediatrics, Semmelweis University, Budapest, Hungary

Infantile colic is one of the most common functional gastrointestinal disorders in the neonatal period, affecting 10–40%
of infants worldwide. According to the Rome IV criteria, it presents as recurrent, prolonged episodes of crying and
fussiness in an otherwise healthy infant under four months of age, without an identifiable organic cause. Although the
prognosis is favourable, colic has a considerable negative impact on family wellbeing and quality of life. The precise
pathophysiological mechanism remains incompletely understood; however, accumulating evidence implicates gut
microbiome dysbiosis as a key contributing factor. Colicky infants characteristically show reduced proportions of
Bifidobacterium and Lactobacillus species and an overrepresentation of Proteobacteria, including Escherichia coli and
Klebsiella species.
This review summarises the clinical evidence for two human-origin probiotic strains – Bifidobacterium longum
KABP042 (CECT7894) and Pediococcus pentosaceus KABP041 (CECT8330) – in the management of infantile colic. B.
longum KABP042 is capable of degrading human milk oligosaccharides (HMOs) and produces short-chain fatty acids
(SCFAs), primarily acetate, which exert anti-inflammatory and antimicrobial effects. P. pentosaceus KABP041 reduces
intestinal inflammation via IL-10 induction and displays broad-spectrum pathogen-inhibitory activity. Both strains
carry EFSA Qualified Presumption of Safety (QPS) status and FDA Generally Recognized As Safe (GRAS) designation,
and neither carries transferable antibiotic resistance genes.
In a randomised, double-blind, placebo-controlled trial by Chen et al. (2021) involving 112 colicky infants, the
probiotic combination significantly reduced daily crying time and fussing episodes at days 7, 14, and 21 compared with
placebo (p < 0.001). In a multicentre, randomised, single-blind trial by Moreno-Villares et al. (2024), the B. longum
KABP042 + P. pentosaceus KABP041 combination was directly compared with Limosilactobacillus reuteri DSM17938.
The responder rate (�50% reduction in crying/fussing time) was significantly higher in the KABP group at day 7 (61.1%
vs. 37.5%, p = 0.013) and day 14 (84.6% vs. 59.3%, p = 0.004), with consistently lower median daily crying and fussing
times throughout the study. The efficacy was independent of feeding mode and mode of delivery. These findings
position the B. longum KABP042 + P. pentosaceus KABP041 combination as a promising, evidence-based therapeutic
option that appears superior to the previously most-studied probiotic strain for infantile colic.

KEYWORDS infantile colic, gut microbiome, dysbiosis, Bifidobacterium longum KABP042, Pediococcus pentosaceus
KABP041, Limosilactobacillus reuteri DSM17938, probiotics, Rome IV criteria, functional gastrointestinal disorder,
randomised clinical trial
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Útravaló tudnivaló

� A csecsemõkori kólika hátterében a bélmikrobiom dysbiosis meghatározó szerepet játszik: a kólikás
csecsemõk bélflórájából hiányoznak az egészséges fejlõdéshez nélkülözhetetlen Bifidobacterium
és Lactobacillus törzsek, míg a Proteobacteria túlsúlya gyulladásos folyamatokat és fokozott
bélpermeabilitást eredményez.

� A humán eredetû Bifidobacterium longum KABP042 és Pediococcus pentosaceus KABP041
probiotitkum-kombináció klinikai vizsgálatokban szignifikánsan csökkentette a napi sírási idõt kó-
likás csecsemõkben, és közvetlen összehasonlításban gyorsabb és kifejezettebb tünetjavulást muta-
tott, mint a korábbi aranystandardnak tekintett Limosilactobacillus reuteri DSM17938 – mindez az
EFSA és az FDA által is megerõsített kiváló biztonsági profil mellett.

� A mikrobiom-alapú intervenciók új fejezetet nyitnak a funkcionális gastrointestinalis zavarok keze-
lésében: a kólikás csecsemõ ellátásában ma már nem elegendõ a tüneti megközelítés – a bélflóra
egyensúlyának helyreállítása célzott probiotikum-terápiával evidence-based lehetõség, amelyet
a mindennapi gyermekgyógyászati gyakorlatban is érdemes megfontolni.
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Tesztkérdések
Mi a csecsemõkori kólika Rome IV definíciója szerinti mini-
mális sírási idõtartam?
a) Legalább napi 1 óra, heti 3 napon
b) Legalább napi 3 óra, heti 3 napon, legalább 1 hétig
c) Legalább napi 2 óra, heti 5 napon
d) Legalább napi 4 óra, heti 7 napon

2. Melyik állítás igaz a B. longum KABP042 törzs hatásme-
chanizmusával kapcsolatban?
a) Kizárólag IL-10 indukcióval csökkenti a bélgyulladást
b) Lebontja a humán tejcukor-oligoszacharidokat és fõként
propionátot termel
c) HMO-k lebontására képes és rövid szénláncú zsírsavakat
(fõként acetátot) termel, amelyek gyulladáscsökkentõ és
antimikrobiális hatásúak
d) Elsõsorban a bélepithelium tight junction fehérjéit stabili-
zálja direkt mechanizmussal
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