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BEVEZETES

A heveny vesekarosodas (HVK) gyakorisaga az évek
soran fokozatos emelkedést mutat. Ez nagy terheket r6 mind
az intenziv osztalyok személyzetére, mind annak koltségeire.
A magyarorszagi intenziv osztalyokon a kordbbi években nem
tortént felmérés a HVK  epidemiologiai  adatainak
feldolgozasara. Nem ismerjiilk a betegség morbiditasi és
mortalitasi jellemzdit. Nincsenek egységes kezelési elveink.
Nincsenek standardizalt akut vesepotld kezelési modszerek a
magyarorszagi intenziv osztalyokon. Nincs meghatarozva és
biztositva az a feltétel rendszer, amely a heveny vesekarosodas
intenziv osztalyos ellatasahoz sziikséges. Igen nagy problémat
jelent a vesepotld kezelések finanszirozottsaganak hianya,
amely nagy terheket r6 a hazai intenziv osztalyok mitkodési
koltségeire.

CELKITUZES

Reprezentativ. minta kivalasztasa utan az AKIN
kritériumok alapjan meghatdrozni a HVK hazai intenziv
osztalyos el6fordulasat, annak intenziv osztalyos- €s korhazi
tartozkodasra és halalozasra kifejtett hatasat.

Megvizsgalni azokat a kivaltd tényezoket, amelyek a
HVK riziko faktorai lehetnek Magyarorszagon.

Felmérni a HVK kezeléséhez elengedhetetlen vesepotlo
kezelések napi osztalyos gyakorlatat.

Meghatarozni azokat a teenddket, amelyekkel a jovoben
javitani tudnank elsésorban a hazai intenziv osztalyokon a
heveny vesekarosodott betegek ellatasat.



MODSZEREK
Betegek és alkalmazott modszerek

A vizsgalatba a magyarorszagi intenziv terapias ellatasi
struktirdjat leginkdbb reprezentdld, multidiszciplinaris,
altalanos, nem szivsebészeti intenziv osztalyokat valogattunk
be. Az ANTSZ 2008. évi intenziv terapias dsszesitSje alapjan,
figyelembe véve a betegforgalmi adatokat, veseelégtelenség
tekintetében reprezentativnak tarthattuk a vizsgalatot, ha abban
részt vesz két egyetemi klinika intenziv osztalya, harom
megyei, sulyponti korhdz illetve kettd varosi kérhaz intenziv
osztalya. Ezért a vizsgalatba az aldbbi intenziv terdpias
centrumokat vontuk be: Szent Gyorgyi Albert Klinikai
Kozpont, Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Tanszék;
Debreceni  Egyetem  Orvos- és  Egészségtudomanyi
Centrumanak Aneszteziologiai és Intenziv Terapias Tanszéke;
Hetényi Géza Megyei Korhaz, Szolnok; Petz Aladar Megyei
Korhaz, Gyor; Javorszky Odon Korhaz, Vac; Szent Lukacs
Korhaz, Dombdvar; Dr. Kenessey Albert Korhaz,
Balassagyarmat.

Az adatgytijtést 2009. oktober 01. és november 30. kdzott
végeztiik két honapos id6tartamban. A tanulmany két honapos
idészakaban minden Ujonnan felvett beteget prospektiven
regisztraltunk és kovettiik a korhazi tdvozasaig vagy halalaig.

A HVK meghatarozasdhoz és a stlyossagi fokanak
besorolasdhoz az Acute Kidney Injury Network (AKIN)
konszenzusanak  kritériumait  alkalmaztuk. HVK L
sulyossaginak tekintettiik a beteget, ha a szérum kreatinin
szint emelkedése 26,4 umol/l vagy annal nagyobb volt, vagy a
kiindulasi értékhez képest a novekedés 150-200% volt, vagy a
diurézis 0,5 ml/tskg/oranal kisebbnek bizonyult 6 oran at.
HVK 1I. esetében a szérum kreatinin emelkedése az alap



értéket tekintve, nagyobb volt, mint 200-300%, vagy a diurézis
kisebb volt, mint 0,5 ml/tskg/6ra 12 oran at. HVK Il
besorolas a szérum kreatinin szintnek a kiindulasi értékrol
torténd nagyobb, mint 300%, vagy 354 pumol/l folé
emelkedését jelentette. A vesep6tld kezelésben részesiild
betegeket, ha diurézisiik 24 6rén 4t 0,3 ml/tskg/ora alatt volt és
azokat is, akik legalabb 12 oran keresztiil antriasok voltak a
legstlyosabb csoportba soroltuk.

A vizsgalatbol kizartuk a 18 év életkor alattiakat, a
kronikus  végstadiumu veseelégteleneket, a korabban mar
dializalt betegeket, a vese-transzplanticion atesetteket és a
terheseket.

Adatgyiijtés

Rogzitésre keriild kiindulasi adatok az intenziv
osztalyos felvétel napjan: nem, életkor, korhazi felvétel ideje,
az intenziv osztalyos felvétel ideje, premorbid vesefunkcio
(korhazi felvétel elétti), SAPS 11 pontérték, SOFA pontérték,
vér urea ¢és kreatinin szintje, €s az elsddleges felvételi
diagnozis.

A  HVK-t kivaltd tényezdket listabol Iehetett
kivalasztani, mely 7 lehetOséget (szepszis, kardiogén sokk,
hipovolémia, nagysebészeti beavatkozas, gydgyszer indukalta,
obstruktiv uropatia, egyéb) kinalt (egy betegnél tobb korok is
jelolhetd volt).

Amennyiben a beteg vesepotld kezelést igényelt
intenziv osztalyos tartozkodasa alatt, azt is egy meniibol
lehetett kivalasztani: folyamatos vagy intermittald technika.
Ezen belill rogzitettiik, hogy hemodializis, hemofiltracio, vagy
a kettd kombinacidja, a hemodiafiltraci6 tortént-e. Ezt



kovetéen a vesepétlas dozisat (kezelési  gyakorisag,
ultrafiltracié mértéke) is felvettiik.

Az adatokat elektronikusan, eldre eclkészitett, Excell-
alapt  adatgylijt6 rendszerben rogzitettik, amelyet a
vizsgalatban résztvevo koézpontok rendelkezésére
bocsatottunk.

Az  adatbazisunkat  analizdltuk a  sebészeti
beavatkozasok szempontjabol is. A cohort tanulmany 459
betegébdl kizartuk a nem sebészeti beavatkozason atesetteket
(n=164), a dializis kezelést igényld végstadiumu
veseelégteleneket (n=3), elméletileg a vesetranszplantaltakat
(n=0), a politraumatizaltakat (n=17) és a tobb testiiregi miitéti
beavatkozason atesett pacienseket (n=10). Az igy maradt 265
beteget csoportositottuk a szérum kreatinin/vizelet-kivalasztas
alapjan az AKIN stadiumokba és az intenziv osztalyos
tartozkodas alatt elért legmagasabb AKIN stadium alapjan
értékeltiik.

EREDMENYEK

Osszesen 459 beteget (életkor 59,6+16,2 év, férfi/nd
258/101) vontunk be a tanulmanyba. Mivel nem volt
szignifikdns kiilonbség a vizsgilt paraméterekben a nemek
vonatkozasaban, ezért a tovabbi analizis soran Osszevontan
elemeztiik a nok és a férfiak adatait.



p- HVK

Paraméterek Osszes beteg HVK nem-HVK nem-
HVK
112 347
4 ()
Betegszam eset (%) 459 (24.4) (75.,6)
Eletkor (év), atlag+SD 59,6 £16,2 64,9+ 144 57,6 £163 p <0,001
SAPS II. score, median (IQR) 28 475 22 p <0,001
' ' (16, 46) (33, 59) (14, 38) '
- 4 6 2
SOFA score, median (IQR) w7 (4,9,25) (1,55) p <0,001
. 6
SOFAon renal, median (IQR) (3,9)
Sze-kreatinin ITO felvételkor 76 117,5 70 <0.001
(umol/l), median (IQR) (59, 103) (81, 205) (57, 87) p =0
Sze-kreatinin csucs-koncentracio 80 165,5 71 <0.001
(umol/l), median (IQR) (61, 112) (112, 274) (58, 89) P=
. e . 200 84 116
0,
Lélegeztetési igény esetszam (%) (43,6) (75) (33,4) p <0,001
Lélegeztetési napok, median 3 35 2 0177
(IQR) 1,7 (2,11) 1,7 '
Vazopresszor igény esetszam 100 58 42 0002
(%) (21.8) (51,8) (12,1) '
Vazopresszor 6rak, median 49 48 63 0619
(IQR) (24, 96) (24, 99) (18, 92) '

A HVK gyakorisiga az intenziv osztalyon kezelt
betegeknél 24,4% -osnak (120 beteg) bizonyult. A HVK
kiilonb6z6 stlyossagi fokozatainak megoszlasa: HVK .
11,5% (53 beteg), HVK II. 5,5% (25 beteg), HVK Ill. 7,4%
(34 beteg). A HVK-t szenvedett betegek atlagéletkora (64,9
vs. 57,6, p <0,001) magasabb és az altalanos allapotuk az ITO
felvétel napjan sulyosabb volt (SAPS II. 47,5 vs. 22, p <0,001,
SOFA 6 vs. 2, p <0,001), 6sszehasonlitva a HVK-ban nem
szenvedo intenzives betegekkel. Az intenziv osztalyos ellatas
alatti lélegeztetési igény magasabb volt a vesekdrosodasban
szenvedoknél (75,0% vs. 33,4%, p <0,001). Hasonlo
kiilonbség volt megfigyelhetd a vazopresszor sziikségletben is
(51,8% vs. 12,1%, p=0,0018).

Az intenziv osztalyos felvétel oka 64,3 %-ban sebészeti
beavatkozas volt (leggyakrabban a gastrointesztinalis rendszer
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mitétei), amelyet az ideggyogyaszati megbetegedések, a
kardiovaszkularis allapotok, a tiid6betegségek és a trauma
kovetett.

A HVK kozvetlen kivaltd tényezdit elemezve
elmondhatjuk, hogy az esetek tobbségében a szepszis (44%)
volt az els6dleges kivaltd tényezd, melyet a hipovolémia
(39%) kovetett, mig a kardiogén sokk 20%-ban, a gydgyszer
okozta 2 %-ban fordult el.

Logisztikus regresszios analizist végeztiink a HVK-ra
hajlamositd tényezOk analizisére az Osszes potencialisan
befolyasolo valtozd bevonasaval. A vizsgalt tényez6k kozott a
vazopresszor kezelés, a SAPS 1II score, az intenziv osztalyos
felvételkor mért szérum-kreatinin érték €s a szepszis fliggetlen
rizik6  faktort jelentett valamennyi HVK  stadium
kialakulasaban. Hasonld 0sszefiiggést talaltunk, amikor a
fiiggetlen rizikotényezoket értékeltiik az, HVK 3. stadiumi
betegek korében.

A 112 veseelégtelen betegbol 34 szenvedett a III.
sulyossagi fokozata HVK-ban, akik koziil 17 beteg (50 %)
részesiilt vesepotlo kezelésben. A 131 kezelésbdl 64,8 %
intermittald hemodializis volt, melyet a naponta végzett
kezelés dominalt, a masod naponta végzett kezeléssel
szemben. A folyamatos vesepotld kezelésr6l (35,2 %) a
hemodinamikai allapot stabilizalodasaval minden esetben
intermittald modalitdsra valtottak. A valasztott folyamatos
forma talnyomodan (93,5%) a hemodiafiltracio volt. Az
atlagosan alkalmazott filtracios dozis 20 ml/kg/6ra-nak
mutatkozott.

A heveny vesekarosodott betegeknél mind az intenziv
osztalyos (29,3% vs. 9,5%, p <0.001), mind a korhazi
halalozasa (39,3% vs. 16,1%, p <0,001) szignifikansan



magasabb volt a nem vesekarosodott betegekéhez hasonlitva.
A HVK-val intenziv osztdlyra keriilt betegeknél az atlagos
intenziv osztalyos tartozkodas 120 %-al (4,5 vs. 2 nap, p
<0,0001), a koérhazi 35% -al (13,5 vs. 10 nap, p=0,005) nyult
meg a nem vesekdrosodottakéhoz viszonyitva. Heveny
vesekarosodott betegek intenziv osztalyos (39,3% vs. 9,5%, p
<0,001) és az Osszhalalozasa (49,1% vs. 16,1%, p <0,001)
szignifikansan magasabb volt, mind a vesekarosodasban nem
szenvedoké.

Heveny vesekarosodas p-

l. 1. 1. s HVK
ITO-s napok, 2 2 4 5 6 4,5 <0.001
medidn (2,5) (2,4 (2,8) (314) (218) (2,13) '
Koérhazi napok, 11 10 14 12 14 135 0015
medidn (7,16) (7,14) (5,18) (7,24)  (4,29) (5,20) ’
Osszhalalozas 111 56 19 11 25 55 <0.001
eset (%) (242) (161) (359) (44)  (735) (49,1 '
ITO halalozés 7 33 14 10 20 44 <0.001
esetszam (%) (16,8) (9,5) (26,4) (40) (58,8)  (39,3) ’
Kérhazi haldlozas 34 23 5 1 5 11 0301
esetszam (%) (7,4) (6,6) (9,4) (4,0 (14,7) 9,8) !

A logisztikus regresszios analizist végezve az intenziv
osztalyos halalozas viszonylataban az ¢életkor, a 1élegeztetés, a
SOFA score ¢s az HVK 3 stddium mutatott fliggetlen
kapcsolatot. A korhazi haldlozds szempontjabol csak a
magasabb életkor, a vazopresszor kezelés igénye ¢€s az
ideggyogyaszati betegségek jelentettek fiiggetlen
rizikotényezot.

A posztoperativ heveny vesekarosodas

Az intenziv osztalyra a tanulmany iddszaka alatt felvett
459 betegbdl 265 teljesitette a bevalogatasi kritériumokat. A



mitét utani idészakban 48 (18,1%) betegnél fejlodott ki a
HVK valamelyik formaja.

A HVK-ban szenved6 betegek idésebbek voltak (67 vs.
61 év, p=0,002) és magasabb volt a szérum-kreatinin szintjiik
az intenziv osztalyra torténd felvételiik alkalmaval (110 vs. 67
umol/l, p <0,001), mint a nem vesekarosodottaknak. A heveny
vesekarosodott betegek allapota sulyosabbnak bizonyult
(median SAPS 11 40 vs. 18, p <0,001, SOFA 5 vs. 2 p <0,001)
¢és tobben igényeltek 1élegeztetést (60,4% vs. 18%, p=0,002)
és a vazopresszor adasat (50% vs. 6,5%, p <0,001). A HVK
csoportban a szepszis gyakrabban fordult el6 (45,8% vs. 2,3%,
p <0,001).

48 (18,1%) betegnek volt heveny vesekarosodasa az
intenziv osztalyos tartézkodasa alatt. Az AKIN kritériumok
alapjan 27 beteg (10,2%) volt az 1-es, 11 (4,2%) a 2-es és 10
beteg (3,8 %) a 3-as stadiumban. A 3. stadiumt betegek koziil
kevesebb, mint fele (4/10) részesiilt a vesepotlo kezelések
valamelyik forméajaban.

Paraméterek Osszes beteg HVK nem-HVK p
érték

Betegszam (esetszam) 265 48 217

Eletkor (év), median (IQR) 63 67 61 0,002
(52, 71) (58, 77) (50, 70)

SAPS 1L score, median (IQR) 21 40 18 <0,001
(12, 34) (29, 57) (12, 28)

SOFA score, median (IQR) 2 5 2 <0,001

1.5 (3.9 1.4

ITO felvételi szérum-kreatinin 72 110 67 <0,001

(umol/l), median (IQR) (57, 89) (78, 156) (56, 84)

Szérum-kreatinin csucskoncentr. 74 148 67 <0,001

(pmol/l), median (IQR) (59, 96) (111, 225) (57, 85)

Lélegeztetés, esetszam (%) 68 29 39 0,002
(25,7%) (60,4%) (18%)

Vazopresszor adésa, esetszam (%) 38 24 14 <0,001
(14,3%) (50%) (6,5%)

Szepszis, esetszam (%) 27 22 5 <0,001
(10,1%) (45,8%) (2,3%)



A HVK 0sszhalalozasa 39,6% (HVK I: 25,9%, HVK II:
40%, HVK III: 54,5%), mig az intenziv osztalyos halalozasa
33,3% (HVK I: 18,5%, HVK I1I: 10%, HVK IlI: 54,5%) volt.
A HVK barmelyik stadiuma szignifikdnsan novelte mind az
intenziv osztalyos (33,3% vs. 6,9%, p <0,001), mind a koérhazi
(39,6% vs. 8,8%, p <0,001) haldlozast a vesekarosodasban
nem szenvedOkhoz képest. A HVK az intenziv osztalyos
tartozkodast 200%-al (6 vs. 2 nap, p <0,0001), mig a korhazit
80%-al (18 vs. 10 nap, p <0,001) ndvelte.

Paraméterek HVK nem-HVK  p érték

ITO-s napok median (IQR) 6(3,17) 2(2,3) <0,001

Kérhazi napok median (IQR) 18 (12,24)  10(8,14)  <0,001

ITO-s halalozas eset (%) 16 (33,3%) 15(63,9%) <0,001
Korhazi halalozas eset (%) 2 (4,2%) 4 (1,8%) <0,001
Osszhalalozas eset (%) 19 (39,6%) 19 (8,8%) <0,001

A kiilonb6z6 miitéti tipusoknak megfeleléen vizsgaltuk
a HVK el6fordulésat és a betegek jellemzoit a vesekarosodott
és vesekarosodas nélkiili csoportokban. A HVK Iényegesen
gyakrabban fordult el6 az intraabdominalis miitéteknél
(53,9%, p <0,001), mint a koponyaiiri- (12,9%), melliiregi-
(2,0%) vagy a testiregen kivil végzett —mitéti
beavatkozasoknal (10%).

Logisztikus regresszios analizist végeztink a HVK
gyakorisaganak  hajlamositd  tényezdire. Az  analizalt
paraméterek koziil a vazopresszor kezelés, az intenziv
osztalyos felvételkor mért szérum-kreatinin szintje és a
szepszis fiiggetlen rizikotényez6t jelent a HVK kialakulasara.
A sebészeti beavatkozasok logisztikus regresszios analizisekor
az intraabdominalis miitét fiiggetlen riziko faktort jelentett az
HVK vonatkozasaban (OR: 2,558; CI: 1,75 — 3,366; p=0,020).



A logisztikus regresszios analizis az életkort, a vazopresszor
kezelést, a SAPS 1II. score-t és s szérum-Kreatinin

crer

intenziv osztalyos halalozassal 6sszefiiggésben.

Tekintettel arra, hogy a HVK el6forduldsa az
intraabdominalis sebészeti beavatkozasoknal magasabbnak
bizonyult mas teriileteken végzett miitétekkel szemben,
megvizsgaltuk, hogy vajon befolyasolja-e a hasiiregen beliili
kiilonb6zoé beavatkozasi tipus az HVK megoszlasat. Az
talaltuk, hogy a hastliregben a kiilonboz6 teriileteken végzett
miitéti beavatkozasok gyakorisdga nem kiilonbozik a heveny
vesekarosodas kialakuldsa szempontjabol. A mitéti indikaciot
jelenté diagnozisok koziil az ileus és az iireges szervek
perforacioja miatt végzett miitéteknél szignifikdnsan magasabb
a HVK el6fordulésa. Ez valdszintileg annak a kdvetkezménye,
hogy ezen beavatkozasok silirgdsségi miitétek voltak, ahol a
betegek mitéti elokészitése nem volt teljesen megfeleld.

Az irodalmi és sajat eredményekbdl is ismert, hogy az
intenziv osztalyos felvételkor mért szérum kreatinin érték
fliggetlen rizik6tényezo a heveny vesekarosodas kialakulasara.
Ezen megfontolasbol kiindulva felvetddott az a gondolat, hogy
a hasi sebészeti beavatkozason atesett betegeknél nézziik meg
jelent-e fokozott rizikot a felvételkor észlelt, a laboratoriumi
limit alatti és feletti szérum-kreatinin érték a HVK
gyakorisaganak alakulasara.

A patoldgias laboratoriumi értékhatarnak noknél a 90
pmol/l feletti, mig férfiaknal a 110 pumol/l feletti értéket
tekintettiik. 110 betegnek volt a szérum kreatinin értéke a
patologias szint alatt, akiknél a késObbiekben az intenziv
osztalyos tartozkodas soran 14,5%-ban alakult ki HVK.
Ugyanakkor a 39 HVK-s beteg 58,9%-ban a felvételekor
fiziologias szérum kreatinin értéke volt.
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Az intenziv osztalyos felvételkor mért fiziologias és
patologias, laboratoriumi hatdrhoz viszonyitott szérum
kreatinin érték a kimeneti végpontok tekintetében nem
jelentett szignifikans kiillonbséget.

KOVETKEZTETESEK

Az  elvégzett tanulmanyunk az els6 hazai,
multicentrikus, prospektiv epidemioldgiai vizsgalat a HVK
eléfordulasarol a magyarorszagi viszonyokat reprezentalo
intenziv osztalyokon. Tovabba nemzetkdzileg is az elsd
tanulmany, amely a korszeri AKIN kritériumok alapjan
végezte a felmérést. A vizsgalat aktualitasat jelzi, hogy a
»Biomed Central Nephrology” on-line internetes feliiletén
,»Highly accessed” mindsitést kapott (1 év alatt >1300
megtekintés). Eredményeink szamos problémat vetettek fel az
intenziv  osztalyokon eléforduld heveny vesekarosodas
diagnosztikai és terapias megkdzelitése viszonylatdban.

A heveny vesekarosodas a nemzetkdzi adatokhoz
hasonlo6 gyakorisaggal fordul el6 a hazai intenziv osztalyokon.
Ezzel szemben a haldlozasi mutatok sokkal kedvezotlenebbek
az europai intenziv osztdlyokéhoz viszonyitva. Ez a tény
onmagaban el kell, hogy gondolkodtasson benniinket.
Lehetséges kiutként felmertil a korai diagnézis igénye, hogy az
érdemi oki terapiat idében megkezdhessiik az elkésett tiineti
kezelésekkel szemben. Ugyan ezeket az  adatokat
tanulmanyunkban nem vizsgaltuk, de a magas halalozasi
gyakorisagbol kovetkeztethetlink arra, hogy célszerli lenne a
korai diagnosztikdban a biomarkerek meghatarozasat
bevezetni és a klinikai allapottal szoros Osszefiiggésben
alkalmazni, monitoraként a kezelésiink sikerének vagy az
esetleges sikertelenségének. A  vesekarosodas  klinikai
lefolyasanak  érzékeny  markereként hasznalva  Oket,
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remélhetdleg javithatoak a klinikai eredmények. Mivel a
vizsgalat az irodalmi adatok értelmében fontos eleme nemcsak
a korai diagndzisnak, hanem a prerendlis veseelégtelenség
differencial diagnosztikajanak, ezért 1ényegesnek tartjuk a
rutin elérhetdségét az intenziv osztidlyok és a perioperativ
medicina szamara.

A 3. stadiuma HVK-ban, az esetek 50%-ban nem
alkalmaztuk a vesepdtld kezeléseket. Ez a nemzetkdzi
adatokhoz képest nagyon alacsony gyakorisag is hozzajarulhat
a magas halalozashoz. A tanulmany adataibol nem derithetd
ki, hogy miért ilyen alacsony az HVK 3. stadiumban a
vesepotld kezelések alkalmazasi gyakorisaga. Lehet, hogy
ezek a betegek a tobb szervi elégtelenség olyan eldrehaladott
allapotban voltak, hogy mar nem tartottak indokoltnak a
vesepotlast. Lehet, hogy ezek a betegek meghaltak miel6tt a
vesepotld kezelést elkezdhették. Lehet, hogy a targyi- és
személyi feltételek nem voltak adottak és a betegek sem voltak
szallithat6 allapotban. Lehet, hogy... Nem szeretném a tovabbi
»lehet” kérdéssel induld gondolatokat folytatni. Egy biztos,
valami nem megfeleld, valami nincs rendben.

Meg kell teremteniink az intenziv osztalyok szamara a
finanszirozasi hatterét a vesepotlo kezeléseknek, melyhez még
csak a kezdo 1épéseket tette meg a szakmai vezetés.

A finanszirozds megteremtésével parhuzamosan
biztositani kell szamunkra olyan késziilékeket, amelyek a
szoba jovo modalitasok elvégzésére alkalmas.

Tovabba a személyi feltételek biztositasahoz lehetové
kell tenni az intenziv terapids orvosok és szakasszisztensek
képzését. A vesepotld kezelések elméleti és gyakorlati
alapjainak elsajatitasat be kell épiteni a gradualis képzésbe. A
posztgradualis oktatasban az akkreditacid megszerzésére
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szolgalo tanfolyamokat kell szervezni mind az orvosok, mind
az intenziv terapias szakasszisztensek szamdra a vesepotlo
kezelések végzéséhez.

Elgondolkodtatdo a  hasiiregben  végzett miitéti
beavatkozasokat kdvetden kialakulo6 HVK magas gyakorisaga.
Mivel a nemzetkozi irodalomban nagyon kevés epidemiologiai
adat all rendelkezésre, nem gondoltunk a tanulmany
elinditdsakor az intraabdominalis nyomés (IAP) kovetésére.
Az TAP monitorozdsa nagyon fontos tényezd lehet a heveny
vesekarosodas megelozésében. A magas IAP-vel azonban
nemcsak a hasiiregben végzett beavatkozasokat kovetGen
szamolhatunk, hanem szdmos tényez6 van, amely a mértékét
befolyasolhatja elsGsorban sulyos szeptikus betegeknél. A
folyadék reszuszcitacid6 az els6 1épés a hipovolémia
rendezésében és a kovetkezményes szervelégtelenségek
kialakulasanak megel6zésében, ezaltal fontos tényezdje az
intenziv terapias osztalyon 1évé betegek kezelésének. A korai
célorientalt terapiat eredetileg a stlyos szepszis kezelésére
irtak le, ehhez hasonléan azonban intraabdominalis hipertonia
esetén elsddleges cél lehet az IAP rendezése. A megfeleld
intravaszkularis térfogat kiilonosen fontos, mert 1élegeztetett
betegnél a magasabb intrathoracalis nyomas miatt emelkedett
IAP ¢és a hipovolémia egyiittesen fokozott rizikét jelentenek a
heveny vesekarosodas kialakulasara. Ennek felismeréséhez és
adekvat kezeléséhez elengedhetetlen a beteg megfeleld szintii
hemodinamikai monitorozasa. Ugyanakkor nagyon figyelni
kell az excessziv folyadék reszuszcitacio elkeriilésére is, mert
a hipervolémia independens riziké faktor mind az IAH, min a
heveny vesekarosodas tekintetében. Ezek alapjan javasoljuk az
IAP monitorozas bevezetését minden kritikusan stlyos
allapotu beteg esetében.

Megsziiletett az Anesztezioldgiai és Intenziv Terapias
Szakmai Kollégium moddszertani levele a heveny vesepdtlo
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kezelésekre vonatkozoan, de sziikséges lenne kiegésziteni a
heveny vesekarosodas ellatdsanak a protokolljaval.

A kezdolépések megtétele utan elindulhatunk a HVK
megelézéséhez, a kialakult kérallapot adekvat kezeléséhez
vezetd uton. Ekkor reménylink lesz ra, hogy nem csak a HVK
morbiditdsi mutatéi, hanem a mortalitasi mutatok is
kozelitenek a vezetd nyugati centrumokban tapasztaltakhoz.
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