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Diabetes

Glomerulonephritis
Cystás vese

Hypertensio

USRDS 2003 Annual data report

Az ESRD incidenciája növekszik
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Diabetes Atlas, 3rd edition, IDF 2006

A cukorbetegség 
prognosztizált előfordulása

World
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A kardiovaszkuláris mortalitás aránya 
nagyobb a dializált betegek között
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p = 0.04 p < 0.00001

p = 0.003

A cukorbeteg ESRD betegek között nagyobb 
a cardiovascularis komplikációk előfordulása

38

18

24

50

32

48

konc.. BKH ISZB SZE

nem DM ESRD
DM ESRD

Prevalencia a dialysis kezdetén (%)
60

40

30

20

10

0

50

Foley et al Diabetologia 1997



Parving, 1997

DM1
DM2

0

20

40

60

80

100

Proteinuria TotalNormo-
albuminuria

Micro-
albuminuria

%

Hypertonia gyakorisága diabetesben

High BP is a common feature of both type 1 and type 2 diabetes and masked 

hypertension is not infrequent, so that monitoring 24-h ambulatory BP in 

apparently normotensive patients with diabetes may be a useful diagnostic

procedure. (ESH 2013 ajánlás, Journal of Hypertension 2013, 31:1281–1357.)



Hallan et al. Scand J Urol Nephrol 2003;37:151–158

A hypertonia és a cukorbetegség 
a microalbuminuria rizikótényzői
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Gall MA et al. Diabetes. 1995;44:1303-1309.
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A proteinuria az összmortalitás független 
kockázati tényezője DM2-ben



A diabeteses nephropathia
története

Contunnius (1794) és Rollo (1798): 
egyes cukorbetegek vizeletében fehérje

Richard Bright (1836)
albuminuria a vesebetegek egy csoportjának alapvető tünete, 
közöttük voltak cukorbetegek is

Rayer (1840)
cukorbetegség képes un. Bright-betegséget okozni

Kimmelstiel és Wilson (1936)
nodularis intercapillaris glomerulosclerosis + proteinuria, 
veseelégtelenség és hypertonia



Diabeteses nephropathiások azok a cukorbetegek, akiknél a

felgyorsult vesefunkció-vesztés mellett a fehérjevizelés

valamelyik stádiuma (microalbuminuria, macroalbuminuria,

proteinuria, nephrosis sy) áll fenn, vagy tartós és jelentős

RAAS-gátlás mellett, normoalbuminuria jelenlétében

következik be a vesefunkció-vesztés és más vesebetegség

gyanúja nem merül fel, illetve a vese hisztológiai vizsgálata

során diabeteses nephropathiára utaló eltéréseket találunk.

A diabeteses nephropathia
definíciója

Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011



A diabeteses nephropathia néhány 
jellemzője

1-es típusú 
cukorbetegségben 
a proteinuria előre 
jelzi a mortalitás 

20-50-szeres 
növekedését.

Dialysisre kerülő 
cukorbetegek 

mortalitása 50 %-
kal meghaladja a 

dialysáltak
átlagát.

Kumulatív 
incidencia
20 – 40%

Cukorbetegség kezdete
-pubertás előtt  ND 

átlag 12 év múlva
-12-20. életév között 

ND átlag 8 év múlva

1-es típusú 
diabetesben 40 éves 

fennállás után a 
nephropathia

férfiakban 46, nőkben 
32 %-ban alakul ki.



A diabeteses nephropathia
pathogenesisének sémás összefoglalása

Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011



A diabeteses nephropathia szempontjából 
fontos génpolimorfizmusok

Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011



Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011

Az epigenetikai folyamatok szerepe a  
diabeteses nephropathia kialakulásában



A glomeruláris hiperfiltráció
kialakulásának lehetséges mechanizmusa

Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011



Az endothelialis glikokalix
károsodása cukorbetegségben

Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011



Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011

Folyamatábra a diabeteses 
nephropathia szövettani beosztásához



http://www.unckidneycenter.org

http://www.kidneypathology.com

Típusos szövettani változások 
diabeteses nephropathiában



funkció GFR↑ (25-50%) MAU, hypertonia proteinuria, nephrosis, GFR↓

szerkezet renalis
hypertrophia

mesangialis expansio, GBM 
vékonyodás, arteriola hyalinosis

mesangialis nodularis
tubulointerstitialis fibrosis

évek

Strippoli et al. J Nephrol 2003;16:487–499

A diabetes nephropathia
progressziója
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A nephropathia diabetica
stádiumbeosztása

Stádium
Stádium 
tartam

Hisztológia Funkció Klinikum

I. kezdeti 1-2 év I. GBM 
vastagodás

emelkedett GFR, 100-
140%, arányosan nagyo

nagyobb vese, 
emelkedett Ck, 

normoalbuminuria, 
normális RR

II.
korai hisztológiai 
elváltozások, 5-10 

év
II. a

enyhe 
mesangialis
expanzió

emelkedett vagy norm. 
GFR, 

nagyobb vese, 
emelkedett Ck, 

normoalbuminuria, 
normális RR

III. microalbuminuria, 
10-15 év II. b

kifejezett 
mesangialis
expanzió

Norm. vagy  csökkenő 
GFR, 

emelkedett, majd 
csökkenő Ck, 

microalbuminuria, 
emelkedő RR, majd 

hypertonia

IV.
klinikai 

nephropathia, idült 
veseelégtelenség,  

5-10 év

III.
nodularis

glomeruloscle
rosis

beszűkülő GFR, 

emelkedő se-kreatinin, 
nephroticus mértékig 
növekedő proteinuria, 

hypertonia

V. ESRD IV.
jelentős 

nephronpuszt
ulás GFR < 15 ml/min

uraemia tünetei, 
hypertonia, 

vérszegénység



Diagnosztika

diabeteses 
nephropathia

vizelet
vérnyomás

diabetes 
kórtörténet

egyéb 
microangiopathiák



• Vesebetegségek -
glomerularis/tubuláris

• Sebészeti beavatkozás, trauma

• Akut szisztémás betegségek -láz

• Daganatos betegségek

• AIDS

• Gyógyszer és toxin

• Endokrin betegségek 
(akromegália)

• Kötőszöveti és bőr betegségek 
(sclerosis, psoriasis)

• Krónikus obstruktív légúti 
betegségek

• Fizikai terhelés

• Fehérjefogyasztás

• Nagyobb folyadékbevitel

• Terhesség

• Húgyúti infectio

• Tartós hyperglykaemia

• Ketoacidózis

• Szívelégtelenség

A mikroalbuminuria, mint 
betegségek nem specifikus markere

- egészséges vizelet-albuminürítés 1,2-20 ug/min

- nappali proteinuria 25 %-kal több, mint éjjel



Az albuminuria fiziológiás és 
kóros tartománya

Albuminuria Napi ürítés Exkréciós ráta
Albumin/kreatinin 

hányados

Normoalbuminuria

Nő < 30 mg/nap < 20 ug/perc < 3,5 mg/mmol

Férfi < 30 mg/nap < 20 ug/min < 2,5 mg/mmol

Microalbuminuria

Nő 30-300 mg/nap 20-200 ug/perc 3,2-20 mg/mmol

Férfi 30-300 mg/nap 20-200 ug/perc 2,5-20 mg/mmol

Macroalbuminuria > 300 mg/nap > 200 ug/perc > 20 mg/mmol



Normoalbuminuria

30-50 % 50 %

Microalbuminuria

Proteinuria

ESRD

30-50 %

20-30 %

A diabeteses nephropathia
progressziója



A microalbuminuria szűrésének 
folyamatábrája

Wittmann István: Cukorbetegség okozta vesebetegségek, Budapest, 2011

Mikor:

1-es típus – a diagnózis után 5 

évvel és utána évente

2-es típus – a diagnózis idején 

és utána évente

Microalbuminuria-
tesztcsíkok pontossága a 

nephelometriás 
módszerhez 95 %.



• Large day-to-day variation in urine albumin 

excretion – up to 40 %

need multiple samples – minimum 3

• May regress to normal albumin excretion

need to look for long-term trends

• What is “normal”?

CVD risk increasing within “normal” range

Adalékok a microalbuminuriához
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A microalbuminuria előfordulási gyakorisága és a nephropathia 

diagnózisa különböző csoportba tartozó betegekben

Prof. Kiss István anyagából



Kardiovaszkuláris mortalitás-kockázat az 
albumin-kreatinin hányados és a glomerularis

filtrációs ráta alapján.

Veseelégtelenségi kockázat az albumin-
kreatinin hányados és a glomerularis filtrációs 

ráta alapján.

A GFR és az albuminuria együttes 
értékelése



Diagnosztika

Nem DN:
- DM1-ben 5 éves betegségtartam előtt

- DM1-ben 20 éves betegségtartam után

- FLAG-vizsgálattal nem mutatható ki szemfenéki   

microaneurysma

- nem észlelhetők más microangiopathiás szövődmények

- aktív vizeletüledék
- glomerularis haematuria

- üledékben sejtes cylinderek

- heveny kezdet

- súlyos nephrosis syndroma

ilyenkor vesebiopsia mérlegelendő



Differenciáldiagnosztika

Cukorbetegséggel összefüggő, nem DN és annak következményei
- glucosuriás polyuria
- hyporeninaemiás hypoaldosteronismus (K↑, metabolikus alkalosis, enyhe  

renalis insuff.)
- nephrosclerosis (DM2-ben)
- 10-40 %-ban interstitialis gyulladás (ischaemia, reflux-nephropathia,   

bacterialis pyelonephritis)
- kétoldali vese körüli tályog
- vesepapilla-necrosis (CAVE NSAID) 
- emphysemás pyelonephritis (90 %-ban DM-ben, nők, gázbuborékok   

vesepyramisoknak megfelelően  nephrectomia)
- emphysemás pyelitis (50 %-ban DM-ben, gázbuborék a vizeletelvezető     

rendszerben)
- húgyhólyag autonóm neuropathia
- radiographiás kontrasztanyag toxicitás (jó cukoranyagcsere, jól hidrált

állapot fiziológiás sóinfúzióval, nem ionos kontrasztanyag, CCB)



A diabeteses nephropathia kezelése
TERÁPIÁS CÉLOK

Dyslipidaemia kezelése
Húgysavszint ellenőrzése

Testsúly ellenőrzés
Sófogyasztás csökkentése <5 g/nap

Dohányzásról való leszoktatás

Aszpirin+BB kezelés (CV esemény)
ACE-gátló, ARB kezelés

Diétás kezelés (diabetes, fehérje, K)
Fizikai terhelés – kondicionálás

Hypertonia célérték: 130/80 Hgmm
Hemoglobin célérték: 11-12 g/dl

Vércukor célérték: HbA1c < 7mmol/l

Vércukor csökkentők
Vérnyomás csökkentők
RAAS gátlás 

ACE-gátló vagy ARB
ACE-gátló dózisemelés
Aldosteron antagonista adása
Direkt renin gátló adása

Egyéb
AGE csökkentés
Proteinkináz C béta gátlás
Sulodexide nephroprotectio
Endothelin antagonista
Thiazolidinedione
Rho kináz gátló
Histone deacetylase gátló

Prof. Kiss István anyagából (2013 előtt)

4-5 nap!!



Dashed horizontal lines refer to goal blood pressure values indicated by International Guidelines to be achieved during treatment.

Lines/symbols of the same color represent separate reporting of randomization groups for some studies.

Adapted with permission from Mancia G, Grassi G. J Hypertens. 2002;20:1461-1464.

For speaker use only; not for detailing.

Micro HOPE

IDNT

CAPPP

INSIGHT

UKPDS

HOT

VALUE

STOP-2

FACET

LIFE

IRMA

ABCD

RENAAL

S
y
s

to
li

c
 B

lo
o

d
 P

re
s

s
u

re
 (

m
m

 H
g

)

200

180

160

140

At Trial Entry During Treatment

Vérnyomáscsökkentők hatása a systolés
vérnyomásra cukorbeteg hypertoniásokban



Ajánlások a célvérnyomásra

(ESH 2013 ajánlás, Journal of Hypertension 2013, 31:1281–1357.)

(JNC 8 ajánlás, JAMA Published online December 18, 2013)

(ASH/ISH 2013 ajánlás, J Clin Hypertens (Greenwich). 2014 Jan;1:14-26.)



Metabolikus szindróma

Obezitás

Időskori hypertonia

(Izolált szisztolés)

Rezisztens hypertonia

Diabetes mellitus

Krónikus 

veseelégtelenség

KALCIUM 

ANTAGONISTA

+

ACE-gátló

ARB

DRI

+

DIURETIKUM

A diabeteses nephropathia kombinált kezelésének 
lehetőségei

BB

Centrális

Vazodilatátor

Jermendy Gy.

Prof. Kiss István anyagából 2013 előtt



A telmisartan és ramipril kombinációs kezelésének 
renalis kockázata (ONTARGET vizsgálat)

Mann et al. Lancet 2008;372:547.



(ESH 2013 ajánlás, 

Journal of Hypertension 

2013, 31:1281–1357.)

Mi a legújabb?

(JNC 8 ajánlás, JAMA Published online December 18, 2013)

(ASH/ISH 2013 ajánlás, J Clin Hypertens (Greenwich). 2014 Jan;1:14-26.)



TERÁPIA – GONDOZÁS
diabeteses nephropathia esetében

• A hypertonia célértékig történő kezelése

• A proteinuria kezelése

• Diabetes adekvát kezelése

• Dyslipidaemiás betegeknél statin-kezelés

• A hyperuricaemia kezelése

• A diétás fehérjemegszorítás

• Gyógyszer mellékhatások, interakciók (anémia, kálium)

• Anémia, csontanyagcsere-zavar kezelése

• Minden felismert veseelégtelenségben szenvedő betegnél kerüljön sor  
nephrológiai szakvizsgálatra (jelenleg ez az arány 10%).

Kinchen et al. Ann Intern Med 2002; 137: 479-486

Prof. Kiss István anyagából 2013 előtt


