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Cystas vesebetegségek

A cystds vesebetegségeknek két
nagy csoportja ktilonitheto el, az
orokletes és a nem orokletes for-
mak.

Az ordkletes vesebetegségek kozott
legjelentésebbek a polycystas ve-
sebetegségek, ezek egyik tipusa a
gyermekkorban megjelend, auto-
som recessiv modon, a masik for-
maja a feln6ttkori manifesztaloda-
s, autosom dominans modon
orokl6dé polycystas vesebeteg-
ség. Ritkabban el6forduld egyéb
orokletes betegségek kozott taldl-
haték a medullaris cystas vesebe-
tegsegek melyek autosom reces-
siv oroklédést mutatnak a von
Hippel-Lindau betegség, vala-
mint a sclerosis tuberosa, melyek
oroklédése autosom dominans.

A nem drokletes vesebetegségek ko-
z¢ tartozik a velesziiletett mul-
ticystas dysplasia, melyet gyakran
egyéb congenitalis fejiédési rend-
ellenességek kisérnek. A kor elore-
haladtaval egyre gyakrabban iga-
zolhato szerzett elvaltozas az egy-
szeru cysta képzddés, és az utobbi
évtizedekben a dializalt betege-
ken felismert, malignus elfajulas-
ra hajlamos, agynevezett szerzett
cystas vesebetegseg.

Orokletes cystas vesebetegségek
Autosom dominans
polycystas vese (ADPCV)
Pathogenetikai sajatossagok

Az ADPCV, vagy mas néven
felnGttkori polycystas vesebeteg-
ség a leggyakrabban el6fordulo
orokletes vesebetegség, ahol a ko-
ros gén - amely egy membran gly-
coprotein, a polycystin termel6dé-
sét determinalja - a 16-0s kromo-
széma rovid karjan taldlhat6. Az
oroklédésmenet autosom domi-
nans, ami azt jelenti, hogy az
egyik szilé betegsége esetén az
utddokban az ADPCV manifesz-
talodasanak elméleti valoszintsé-
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ge 50 szazalék. Ily médon jellem-
26 a csaladi halmozodds, aminek
tisztazasara minden csaladtag
szlrévizsgélatat el kell végezni.
Az esetek mintegy 10 szazaléka-
ban mutécié okozza a pathologias
génstrukturat, ilyenkor csaladi
el6zmény nincs. A betegség sziile-
tési gyakorisaga 1:400 — 1:1000 ko-
zOtt van, a nemek kozotti megosz-
las 50 szazalékos. Epidemiologiai
vizsgalatok azt igazoltak, hogy a
betegség ritkan fordul el6 Afrika-
ban, az USA-ban a fehér lakossag
korében gyakoribb, mint a néger
lakossagnal'. Magyarorszagon az
ADPCV gyakrabban fordul el6 a
cigany lakossagban, mint a népes-
ség egyéb populacioinal’.

A vesebetegség mellett igen
gyakran észlelheté mas szervek,
gy a mdj, pancreas, tiidg, 1ép cys-
tas elfajulasa és kotoszoveti gyen-
geséggel magyarazhaté egyéb
szervi rendellenességek, mint pel-
daul intracranialis erek aneuris-
maja, mitralis prolapsus, illetve
egyéb szivbillentyd elvaltozasok,
béldiverticulosis, inguinalis és
umbilicalis hernia, stb. A kutatok
kozal tobben is, mint Grantham,
Gabow, Hossack, Kaehny és tdrsai
hangot adtak azon véleményuk-
nek, miszerint a polycystas vese-
betegség egy systemas kotoszove-
ti rendellenesség lenne, ahol a
tobbszervi manifesztacié koziil
kétségtelentil a leggyakrabban
érintett szerv a vese*™’.

Morphologiai elvaltozasok
a polycystas vesében

Az ADPCV lényege a mindkét
vesét érintd, kiilonboz6 nagysagu
€s lokall7auo]u cystak kialakuldsa
és progressziv novekedése, ami-
nek kovetkeztében a vesék koro-
san megnagyobbodnak. Kérdés,
hogy mi vezet a cystdk kepzodeé-
séhez, illetve azok novekedésé-
hez? Az esetek 96 szazalékaban a
PKD1 locuson kodolt polycystin
nevi strukturdlis protein oka a
betegségnek, amely a vese tubulu-
sok, illetve egyéb szervekben kia-

lakult cystak falat alkoto epithel
sejtek membrédnjdban mutathato
ki. A polycystin abnormalis epit-
hel sejtek kialakuldsaval karositja
a sejt-sejt és a sejt-matrix kozotti
interakciot, megteremtve ezaltal a
cystaképzdodes strukturalis feltéte-
leit”. A cystdk kialakulasat a vesé-
ben az eplthel sejtek proliferacioja
és polypoid hyperplasidja obst-
rukciés mechanizmussal is okoz-
hatja, mely folyamatot a renotrop
novekedési faktor és mas toxikus
eredetli cystogen anyagok stimu-
lalnak™""". Ugyanakkor a cysta-
képzdédés és annak progressziv
novekedése elképzelhetetlen a fo-
lyadék akkumulaciéja nélkiil.
Honnan szdrmazik a cystat meg-
tolté folyadek? A Vl?scralatok azt
1gazol|ak hogy mig a kezdeti alla-
potban az obstrukciés cystaknal a
glomeruldris filtracio a tubularis
epithelsejtek absorptios kapacita-
satol fliggéen vezet a cystanove-
kedés progressziojat meghatarozo
folyadék akkumulalédashoz, ad-
dig az 1 mm-nél nagyobb, a vese
tubulusaival nem kozlekedd, on-
allé vak tasakként perzisztdlo
cystak folyadéktartalma az epit-
helbe}tek aktiv transzportfolyama-
taitol fligg. Amig a cystafal epithel
sejtjeinek secretioja és resorptioja
egyensulyban van, addig a cysta
nem novekszik. Az epithelsejtek
aktiv iontranszportja meghataro-
z0 szerepet jatszik a folyadék ak-
kumulalédasban. Az iontransz-
portban kiemelkedé jelentéségi a
Na® - K*-ATP-ase mikodése”.
Egyes megfigyelések arra utalnak,
hogy a cystak kozott vannak olya-
nok, ahol jelentés Na* gradiens
mutathato ki a cystafolyadék és a
plazma kézott, ezek az tgyneve-
zett gradiens cystak, és vannak
olyan cystdk, melyek bennékének
Na* tartalma azonos a plazmaé-
val és annak valtozasat passziv
modon kovetik, ezek az ugyneve-
zett nongradiens cystak. A non-
gradiens cystdk nem vesznek
részt a cystas vesebetegség tovab-
bi progresszidjaban’. A genetikai
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és strukturalis abnormitasok meg-
nyilvanulasat a kornyezeti ténye-
z6k modositjak, meghatarozva ez-
zel a betegség progressziojat.
llyen tényezék az infekciokkal
Osszefliggd endotoxinok, az ischae-
mia, valamint a kdrositdé hatas
fennallasanak idétartama' ",

A cystdk a gytjtGcsatorna és a
nephron barmelyik szakaszan kia-
lakulhatnak, bennékiik viztiszta,
de koros esetben lehet zavaros,
véres, gennyes. Az ultrahang
(UH) és computer tomographia
(CT) vizsgalat alapjan a vesét ak-
kor tarthatjuk polycystasnak, ha
az mereteiben megnagyobbodott,
és legalabb 3 cysta biztosan verifi-
kalhato6 benne. Fiatal korban a
cystdk nagy része UH és CT fel-
bontoképessége alatt van, igy gya-
nujel esetén célszeri a negativ
vizsgalatokat id6szakosan megis-
mételni.

Az ADPCV klinikai sajitossagai

Az ADPCV ritkan manifeszta-
lodik gyermekkorban. Tipusosan
a betegség 3-4 évtizedig panasz-
mentesen zajlik, majd a 4-5. évti-
zedben veseelégtelenséghez ve-
zet. A betegek egy része azonban
akar a 70 éves kort is megélheti
klinikai tiinetek nélkul. A dializis
igény 40 év alatt 2 szazalék, 50 év
alatt 20-25 szazalék, 60 év alatt 35-
45 szazalék, 70 év alatt 50-75 sza-
zalék".

A polycystas  vesebetegség
leggyakoribb tiinete az egyenetlen
felszind, kétoldali vesemegna-
gyobbodas. A vese méretének no-
vekedése a cystdk progresszioja-
val fligg Ossze. A cystak 1-2 mm-
tél akar 8-10 cm nagysagot is elér-
hetnek. A fokozdédo térfoglalas a
kornyez6 szervekre gyakorolt

kompresszio, valamint a vese
nyomaserzékenysége  gyakran

okoz tompa deréktdji fajdalmat,
mely mozgasra fokozddik. A fdj-
dalom élessé, vagy gorcsossé val-
hat a cysta rupturdja, bevérzése,
vagy infekcidja esetén, valamint
ha elfolyasi akadaly lép fel akar az
ureter kiils6 kompresszidja (cysta,
tumor), akar intraluminalis terime
(vesekd, véralvadék, tumor) ko-
vetkeztében.

Az ADPCV tiinetmentes stadiu-

maban a legkorabban kimutatha-
t6 vesefunkcids zavar a koncent-
racioképesség beszitikiilése. A pro-
teinuria altalaban enyhe, a beteg-
ség progresszidjaval parhuzamo-
san fokozodhat, de a 3gr/die érté-
ket nem haladja meg'

A recidivalo migyiiti infekciok a
polycystas vesebetegségek legsu-
lyosabb klinikai problémdi kozé
tartoznak. Az infekci6 lehet als6-,

vagy felsé hugyuti, ez utobbi

gyakran ascendalé modon alakul
ki és bakterialis interstitialis neph-
ritist okoz. A cystak inficialodasa
komoly diagnosztikus és terapias
problémat jelent, ugyanis ilyenkor
a vizeletb6l baktérium nem tenyé-
szik ki és célzott antibiotikus ke-
zelést pozitiv hemokultura, vagy
a fert6zott cysta percutan punkci-
0jabol nyert tenyésztés alapjan le-
het csak bevezetni”". Igy kiilon
gondot jelent az adequat antibioti-
kus kezelés megvalasztasa, amit
tovabb bonyolit az a probléma,
hogy a cystak falan a gyogyszerek
nagy része nem képes penetralni.
Tovabbi gondot jelent a terapia-
ban, ha a beteg mar beszdkdilt ve-
seunkciokkal rendelkezik. Tlyen-
kor célszerd a beteget megfelels
szakintézetbe utalni.

A polycystas vesebetegségben a
hiagyuti infekcidra prediszponal6
tényezok a vesekovesség, a vize-
letpangds, az idgsebb kor és a néi
nem. A klinikai tapasztalatok sze-
rint a n6knél egyértelmiien gya-
koribb mind a hagyuti infekcid,
mind pedig a cysta inficidlodas”.
A dializalt polycystds betegeknél
antibiotikumra rezisztens, elhuzo-
do lazas allapot, esetleg tartos de-
réktaji fajdalom alakul ki, akkor
cysta infekciora, illetve ennek szo-
vodményeként perinephritikus
talyog kialakuldsara kell gondol-
ni. Ilyenkor dlagnosztlkub értéki
lehet a CT vizsgalat és a gallium
scintigraphia. Kétes esetben is ér-
demes a nephrectomia mellett
donteni, mivel ha a beteg vese-
transzplantdciora kertl, az immu-
nosupressziv kezelés fatalis kime-
neteld septicus dllapotba sodor-
hatja.

A polycystds vesebetegeknél
gyakori a vesekoképzidés, amely a
betegség kezdetén mintegy 15

szazalékos, az el6rehaladott stadi-
umban 20 szazalékos eléforduldsi
aranyt mutat”. A kéképzddés az
esetek felében panaszt nem okoz,
a veseko leggyakrabban higysav-
ko, ritkdbban calcium oxalat k&™.

A hipertonia az ADPCV betegek
leggyakoribb tiinete. Zeier betege-
inél korai jelként az esetek 81 sza-
zalékaban, keésoi szovédményként
92 szazalékaban volt kimutatha-
t6™. Gonzalo és munkatdrsai felmé-
rése szerint a polycystas vesebe-
tegség elso tlinete 51 szdzalékban
a hiperténia volt”. A hiperténia
fennalldsa mind a betegség prog-
resszidjat, mind pedig cardiovas-
cularis szovodmények kialakula-

sat nagymeértékben elGsegiti. Igle-

sias beteganyagaban a nem hiper-
tonias ADPCV betegek 20 éves
tulélési aranya 60 szazalék, a hi-
pertonias betegeknél azonban alig
tobb mint 20 szazalék. A polycys-
tas vesebetegek hiperténidjanak
adequat kezelése a betegek életki-
latasa szempontjabol donté jelen-
tGségi”.

Noha az ADPCV betegeknél a
nephronok csupan 5 szazalékaban
alakul ki cystikus elfajulds és a
cystaknak is csak egy része mutat
progressziv novekedést, mégis az
esetek jelentés hanyaddban a fo-
lyamat veseelégtelenségbe torkol-
lik. A vesefunkciok besztkiilése
és a vese nagysaga kozott szoros
pozitiv Osszefliggést figyeltek
meg. Veseelégtelenség stadiumdaban
a vese hosszmérete nSknél atlago-
san 18,05 cm, férfiaknal 19,88 cm
volt”. A veseelégtelenség prog-
ressziojaban a legfontosabb szere-
pet a hipertonia és a recidivél6 pa-
renchyma infekcio jatssza intersti-
tialis fibrozis kialakuldsa miatt.
Igy a polycystas betegek rendsze-
res gondozasa soran a hiperténia
beallitasdnak és az infekcidk sza-
nalasanak kiemelked? jelentésége
van'"“". A terdpias céllal végzett,
sclerotizalassal egybekotott per-
cutan cysta punkciok és dekomp-
resszios miutétek latvanyos sikere-
ket produkalhatnak a fajdalom
megszintetése, vagy a vérnyomads
csOkkentése terén, de hatasuk a
betegség hossziitavi kimenetelére
még egvértelmﬁen nem tiszta-
zott™”. A polycystas veseelégtelen
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betegek dializis és transzplantaci-
0s kezelése specidlis kérdéseket
vet fel. A polycystas vese kompli-
kécidi transzplantdcid utén is fe-
nyegetnek, ezért tobb szerzé a
preventiv céllal végzett bilateralis
nephrectomiat ajanlotta™**. Ma
mar egyéni mérlegelés alapjan
dontink a nephrectomia elvégze-
se mellett, mivel a mutéti kocka-
zat nem elhanyagolhato.

Az ADPCV és a malignus elfa-
julas Osszefliggése ma sem egyer-
telmden tisztazott. Tény, hogy

szamos esetben beszamoltak
polycystas vese és tumor egytittes
el6fordulasarol™™"*. A polycys-

tas vese tumoros elfajuldsa kroni-
kus dializis kezelés mellett és ve-
setranszplantacié utan nagyobb
valoszintuséggel fordul elo, ezeért
gyanujelek esetén erre a leheto-
ségre gondolni kell**

Az ADPCV betegség
extrarenalis manifesztacioja

Az ADPCV betegség egyéb
szervi manifesztacioja lehet cystas
és nem cystas eredetd. A cystas el-
fajulas leggyakrabban a madjban,
ritkabban a pancreasban, Iépben,
tiidében, agyban, vagy az ovari-
umban mutathatd ki. A madjcysta
az ADPCV betegség leggyakoribb
extrarenalis manifesztacidja. A
nem azotémias ADPCV betegek
mintegy 50 szazalékanal lehet
majcystat kimutatni. A majcysta e-
16fordulasi gyakorisaga parhuza-
mosan né az €letkorral, a vese
nagysagaval és a veseelégtelenség
progresszidjaval’”. A maj cystds
elfajuldsa altalaban nem karositja
a majfunkciokat, de gyakran okoz
kronikus fajdalmat. llyenkor a na-
gyobb cystak percutan punkcioja
és sclerotizacidja, esetleg muitéti
eltavolitasa jon széba™.

Az ADPCV legfontosabb, nem
cystds eredetd extrarendlis szervi
manifesztaciojat a cardiovascula-
ris elvaltozasok jelentik. Hossack
munkacsoportja 163 ADPCV be-
teg echocardiographids vizsgalata
soran a betegek 25 szazalékanal
mitralis, 6 szazalékanal tricuspida-
lis billentyii prolapsust, 31 szazalé-
kanal mitralis, 8 szazalékanal aor-
ta, 15 szézalékanal tricuspidalis re-
Qurgitdciot tudott igazolni’.

A masik, gyakran fatalis szo-
vodmeényt okozo vascularis elval-
tozas az intracranialis aneurisma.
El6fordulasi gyakorisaga a vizs-
galatok szerint igen tag hatarok
(10-30 szazalék) kozott valtozik.
gvakran csak az aneurisma ruptu-
raja kapcsdn, vagy neurologiai tii-
netek fellépése miatt elvégzett an-
giographia deriti ki az elvaltozast.
Az intracranidlis aneurisma ruptu-
rdja az esetek 75 szazalékaban fa-
talis kimeneteld. A ruptura legsu-
lyosabb rizikofaktora a hiperto-
nia. Ha agyi aneurismara fény de-
rul, akkor a tovabbi teenddket
idegsebésszel kell konzultalni és
érdemes a 10 mm-nél nagyobb
aneurismat megoperaltatni®>*

Nem ritkan egyéb cardiovascula-
ris rendellenességekrdl is beszamol-
tak ADPCV betegségben, mint
aorta aneurisma, aorta dissectio, atri-
alis myxoma™**. Nagy a valdszind-
sége, hogy a polycystas vesebete-
gek oly gyakori hirtelen halalat a
cardiovascularis abnormalitasok-
kal Osszefliggd ritmuszavar, em-
bolia, vagy hemorrhagia okozza.

Az ADPCV betegeknél az atlag
populdciohoz viszonyitva gyak-
rabban fordul el6 colon divericulo-
sis. Ez Zeier sectios anyagaban 7
szazaléknak bizonyult”. Az elval-
tozéas iddsebb korban és dializalt
betegeknél gyakrabban mutathato
ki és okozhat fatalis kimeneteld
szovodmeényeket, nevezetesen di-
verticolitist, sepsist, bélperforaci-
ot’. A hernia szintén gyakori szo-
vodmeny.

A polycystas vesebetegek hala-
lanak oka Fick nagy beteganyagon
végzett felmérése szerint 36 sza-
zalékban szivelégtelenség, 24 sza-
zalékban infekcio - ennek 94 sza-
zaléka sepsis!, - 12 szdzalékdban
neurologiai esemény, ebbdl 6 sza-
zalékban intracranialis aneurisma
ruptura, 5 szdzalékban hipertonia
okozta intracerebralis vérzeés, 1
szazalékban ischemias stroke volt.
Az elhunyt betegek 77 szazaléka a
kronikus veseelégtelenség stadiu-
maban volt".

Autosom recessiv polycystas
vese (ARPCV)

Az ARPCV betegség elofordu-
lasi gyakorisaga pontosan nem is-

mert, irodalmi adatok 1:10000 és
1:40000 kozott adjak meg. Oroklo-
désmenete autosom recessiv, ami
azt jelenti, hogy ha mindkét szulo
heterozigota, akkor a gyermekeik
kozott 25 szazalékos valoszint-
séggel lesznek polycystas vesebe-
tegek (a koros gén szempontjabol
homozigotak) és 50 szazalékos va-
loszintséggel lesznek latszolag
egészséges, de a beteg gént hordo-
z0 heterozigotak. Csupan 25 sza-
zalék az esélye annak, hob\ egesz-
séges gyermek sztilessen™

Az ARPCV betegségre ]Lllcrnzﬁ
a mar az intrauterin életben kiala-
kulé mindkét oldali vesemegna-
gyobbodads, ami a gytjtGcsatornak
cystikus elfajulasanak kovetkez-
ménye. A vese cystikus elfajulasa
mellett a maj is mindig érintett, bi-
liaris malformacio és portalis fib-
rosis mindig kimutathato.

A gyermekkori polycystds vese-
betegséget jellemz6 hepatikus el-
valtozasok mellett egyéb szervi
manifesztdciok is el6fordulhat-
nak. Gyakori a pneumothorax ki-
alakulasa®.

Az ARPCV betegség szovod-
ményei kozil a leggyakoribb és
legstilyosabb a v(,t,eelegtelenseg,
mely a perinatalis és a neonatalis
formaban a betegek korai halalat
okozza. A majelégtelenség kiala-
kuldsa a késoi halalozas leggyako-
ribb oka. A betegek 86 szazaléka
éli meg a 3 honapot, 79 szazaléka
az egy évet, 51 szazaléka a 10 évet,
és csupan 46 szazaléka a 15 évet.

Nem orokletes
cystas vesebetegségek
Multicystas vesedysplasia

A multicystas vesedysplasia ve-
lesztiletett, nem Grokletes vesebe-
tegség. A multicystas vese jelento-
sen megnagyobbodott, sz6l6fiirt-
szerien elhelyezked6 1-3 cm-es
nagysagu cystak tomegébdl all. A
folyamat altalaban csak az ‘ngk
vesét érinti, de lehet kétoldali is. A
bilateralis multicystas vesedysp-
lasia fatalis kimeneteltd, az ujszi-
16tt az els6 3 nap soran veseelégte-
lenségben hal meg. Korabban a
féloldali multicystas veseelfajulas
gyermekkorban csak akkor kertilt
felismerésre, ha szovodményt
okozott. Az UH vizsgalat ma mar
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lehetévé teszi, hogy a beteg?begjet
intrauterin allapotban is bizton-
saggal diagnosztizalhassuk®**. A
multicystds vesék 47 szazalékanal
az 1-3 éves nyomonkovetés soran
a cystak nagvfoku regresszidjat
igazoltak. Harom év utan az ese-
tek 13 szazalékaban a multicystas
vesét nem tudtdk UH uzsgalattal
kimutatni. Ot\renegv eset 5 éves
nyomonkox etése sordn ez az
arany 23 szazalékkal emelkedett.
Ezen megfigyelések alapjan fel-
mertil annak valoszintisége, hogy

a felndttkorban észlelt vese agene-
sia hatterében az esetek egy részé-
ben a multicystds vese tel]t‘b re-
sorptioja allhat**.

Egyszerti vesecysta

Az egyszeru vesecystak altala-
ban soliter, ritkdbban multiplex
formédban a vese barmely részén
kialakulhatnak, rendszerint egy-
oldaliak, de lehetnek bilateralisak
is. Lokalizacio szerint elkiilonithe-
tiink periférias és centralis cysta-
kat. A periférias cysta a vese fel-
szinén helyezkedik el, abbdl elé-
domborodva akar 8-10 cm-es
nagysagot is elérhet. A centralis
cystadk a vese parenchymadjaban
talalhatok, méretiik a 2 cm-t ritkan
haladjak meg. Irodalmi adatok
szerint a cystak 73,9 szazaléka pe-
riférias és 26,1 szazaléka centralis
elhelyezkedésti”. Az egyszert ve-
secystak altalaban tiinetmentesek,
korabban tobbnyire csak a section
dertiltek ki. Az UH vizsgalat ru-
tinszert elterjedése ota jelentGsen

megszaporodott a felismert esetek
szama.

Az egyszeru cystak pathogenesi-
se nem tisztazott, de az tény, hogy
elofordulasuk gyakorisaga az élet-
kor elérehaladasaval mutat Ossze-
fliggést. Nagyszamu vizsgalatok
szerint 30 év alatt nem mutathato
ki, 30-49 éves korcsoportban 1,7
szazalékos, 50-70 éves korcsoport-
ban 11,5 szazalékos és 70 év felett
22,1 szazalékos az egyszert cystak
eléfordulasi gyakorisaga™.

Yasuda nagyszamu betegen vég-
zett vizsgalatai szerint az egysze-
ri cystak 75,3 szazaléka panaszt
nem okoz, fajdalomrél a betegek
14,7 szazaléka tesz emlitést és 6,4
szazaléka szamol be hematuria-
rol. A vizeletvizsgdlatok a cystdk
szamatol és méretétdl fuggetlentil
12 szazalékban proteinuriat, 40
szdzalékban mikrohematuriat iga-
zoltak”. Klinikailag a legjelentd-
sebb kérdes, hogy az életkor elére-
haladasaval szoros osszeflggeést
mutato cystaképzédés és a hason-
16 tendencidat mutaté hipertonia
oki kapcsolatba hozhato-e? Lii-
scher - feldolgozva az idevago iro-
dalmi adatokat - egyértelmdien
ugy foglal allast, hogy a vesecys-
tak  hipertoniat provokalnak.
Egyes megfigyelések szerint a hi-
pertonia mértéke a vesecysta
nagysagaval mutat pozitiv korre-
laciét, Pedersen viszont ugy véli,
hogy nem a cystdk nagysaga, ha-
nem a lokalizdcidja a dontd.
Ugyanis a centralis cystdk a pa-
renchyma komprimaldsaval loca-

lis ischemiat okoznak, ami a plas-
ma renin aktivitds fokozddasan
keresztiil secunder hiperténiat
provokal®.

Szerzett cystas vesebetegségek
(5zCVB)

A 5zCVB alatt az eredetileg nem
cystas vesék kétoldali cystds elfa-
]ulasat ertjuk. A SzCVB jelentGsé-
gére Dunill és munkatdrsainak 1977-
ben kozolt megfigyelése hivta fel a
figyelmet, akik 30 kronikusan he-
modializalt beteg koérbonctani
vizsgalata soran 14 esetben a ve-
sék bilateralis cystas elfajulasat fi-
gyelték meg, melyek koziil 6 eset-
ben vesetumort is kimutattak. A
tumor 5 esetben mikroszkopikus
méretd adenoma, egy esetben me-
tastatizalo adenocarcinoma volt™.
A felismerés klinikai jelentdségét
megerositették azok a kiterjedt
vizsgalatok, melyek bizonyitottdk,
hogy a hemodializalt betegeknél a
kezelési 1dé elérehaladtaval a
SzCVB egyre nagyobb gyakorisag-
gal fordul el6. Igy a kevesebb mint
3 éve dializalt betegeknél 44 szaza-
lékban, a tobb mint 3 éve dializal-
taknal 79 szazalékban, és a tobb
mint 10 éve kezelteknél 90 szaza-
lékban mutathaté ki cystas elfaju-
las™**. A SzCVB legfontosabb kli-
nikai tulajdonsdgat a vesetumo-
rokkal valé Osszefiiggés adja.
Gardner szerint a SzCVB-ben 14-
szer gyakoribb az adenocarcinoma
eléfordulasa, mint a nem cystas
veseelégtelenségben™.

Irodalom a szerzénél.

Nagyszerii dolog” - mondjdk az orvosok

NEGYKEZES SZAMITOGEP

Az Onébél is kialakithaté, hogy munkatarsaval egyiitt, vagy felvaltva kezelhessék!

Csak egy telefon, és elkiildjiik Onnek a DAXON billentytizet- egér-, és monitor duplikalot.
A rendszer Osszedllitasat, valamint a masodik billentytizet, egér és monitor
beszerzését nyugodtan bizza helyi szakemberére!

DAXON Elektronikai Kft. 1114 Budapest, Eszék u. 12.

T: 361-3366, 06-30-921-7820, Fax: 466-5095 E-mail: info@daxon.hu
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