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OSSZEFOGLALAS

A szerz8k irodalmi 6sszefoglalasuk masodik részében kutyak és macskak fehér-
jevizelésének kezelési lehetdségeit targyaljak. A proteinuria standard kezelé-
sét azoknal a tartdosan fehérjevizeld allatoknal alkalmazzuk, ahol nem talalunk
a vesén kivul allé6 okokat, vagy a hattérbetegség kezelése ellenére megmarad
a fehérjevizelés. Ennek részei: diéta, a renin-angiotenzin-aldoszteron-rendszer
gatlasa, vérnyomascsokkentd-, antikoagulans- és folyadékterapia. Immunszup-
pressziv kezelést a vese kérszovettani vizsgalataval igazolt, immunkomplex
glomerulonephritisek esetén alkalmazunk.

SUMMARY

In the second part of their review the authors summarize the therapeutic pos-
sibilities of proteinuria. The treatment of proteinuria is indicated if the pro-
teinuria is persistent (the urinary protein/creatinine ratio is > 0,5 in dogs and
> 0,4 in cats at three different occasions at least 2 weeks apart with inactive
urinary sediment) and we do not find any underlying extrarenal cause or the
proteinuria is still present in spite of the adequate treatment of the underly-
ing disease. The medical care consists of standard therapy alone or along with
immunosuppressant therapy. The first step of standard therapy is ,kidney diet”,
which contains high quality but restricted amount of proteins, reduced amount
of phosphorus and sodium, and has a decreased omega 6:3 fatty acid ratio.
The first-choice drugs are those blocking the renin-angiotensin-aldosterone
system (ACE-inhibitors, angiotensin receptor blockers or aldosterone blockers).
Anticoagulants, antihypertensive agents, fluid or diuretic therapy can be added
if necessary. Histopathologic evaluation of kidney biopsy samples helps us to
differentiate between the different types of glomerulopathies. The two main
categories are immune complex-mediated glomerulonephritis (including: mem-
branous, membranoproliferative glomerulonephritis, mixed glomerulonephritis,
focal segmental glomerulosclerosis type Il) and non-immune complex glomer-
ulopathies (including: amyloidosis, focal segmental glomerulosclerosis type
I, minimal change disease, juvenile nephropathies, miscellaneous diseases).
Immunosuppressant therapy is indicated in case of histopathologic evidence
of an immune-mediated glomerulonephritis. Immunosuppressant therapy trial
should be considered in dogs even in the absence of histopathologic diagnosis
in case of worsening azotaemia and/or hypoalbuminemia despite standard ther-
apy. Immunosuppressant therapy is contraindicated where familial nephropa-
thies or amyloidosis can be suspected.
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Irodalmi 6sszefoglalasunk elsd részében kutyak és macskak fehérjevizelésének
korélettanat, diagnosztikajat és kérjoslatat mutattuk be (18). A cikksorozat méasodik
részében a proteinuria altalanos és specifikus kezelési lehetdségeit targyaljuk.
Eredet szempontjabdl megklldonbodztetlink praerenalis, renalis és postrenalis
okokat. Renalis proteinuria szarmazhat a glomerulusok, a tubulusok vagy az
interstitium karosodasabdl, ill. ezek kombinaciéibdl (pl. glomerulo-tubularis,
tubulo-interstitialis karosodas). A legnagyobb mérték{ proteinuriara, és ennek
stlyos kdvetkezményeire kiildnbozb glomerulopathidk esetében kell szamitanunk,
a vizeletbeli fehérje/kreatinin ardny (UPC) altaldaban nagyobb, mint 1-2. A tubularis
vagy interstitialis eredet( fehérjevizelés mértéke altaladban kevésbé silyos (UPC
=0,5-1) (19, 20).

A fehérjevizelés lehet atmeneti vagy tartés. Amennyiben a proteinuria csak
dtmeneti, a fehérjevizelés kUlon kezelést nem, csupan szoros monitorozast
igényel (pl. laz, gorcsroham esetén). Kdérosnak tekintjUk a fehérjevizelést
amennyiben minimum kéthetes kildonbséggel, harom egymast kovetd alka-
lommal emelkedett fehérjekoncentraciét mutatunk ki, élettani vizeletlledék
mellett. Sok esetben a fehérjevizelést nem a vese, hanem mas szervek karoso-
dasa vagy szisztémas megbetegedés okozza (Id. cikkliink elsé részében). llyen-
kor, ha a kivaltd alapbetegséget kezeljik, a proteinuria is megszinik, igy nincs
szUkség a fehérjevizelés specifikus kezelésére. Ha az alapbetegség kezelése
nem csokkenti a proteinuriat, vagy a vese megbetegedésén kivil nem talalunk
egyéb hattérbetegséget, a fehérjevizelés kezelése indokolttd valik (18).

A fehérjevizelés nemcsak kdvetkezménye lehet a veseelégtelenségnek, hanem
sUlyosbithatja is a vese karosodasat, mivel az ultrafiltratumba jutd fehérjék karo-
sithatjak mind a mesangium sejtjeit, mind a tubularis hamsejteket. Egyre tobb
kutatas hivja fel a figyelmet a proteinuria gydégykezelésének jelentGségére, mivel
a proteinuria jelenléte nemcsak emberekben mutat erds dsszefliggést a tlulélés-
sel, hanem kutydkban és macskakban is (11, 22, 23, 24, 39). Emberek és kutyak
esetében igazolt, hogy a proteinuria gydgyszeres csdkkentése javitja a tulélést
(26, 29).

A kezelés célja a legkisebb mértékl fehérjevizelés elérése, ami kutyakban alta-
laban tobb mint 50%-0s, macskakban tobb mint 90%-0s csokkenést jelent (20).

A gybgyszeres kezelést két csoportra oszthatjuk. Az elsd az Un. standard tera-
pia, a masik az immunszuppressziv terapia.

A proteinuria standard kezelését a kivaltdé oktdl és a megbetegedés sllyos-
sagatdl fuggetlenll alkalmazzuk azoknal a tartdésan fehérjevizel§ allatoknal,
amelyeknél nem talaltunk a vesén kivil all6 okokat, vagy a hattérbetegségek
kezelésének ellenére megmaradt a proteinuria (UPC > 0,5 kutydkban és > 0,4
macskakban).

A standard terapia részei: diéta, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer gat-
lasa, vérnyomascsokkentd gydgyszerek, antikoagulans terapia (8).

Az idUlt vesebetegség gyogykezelésében a diéta megvalasztasanak nagy a
jelentGsége. A taplalék megfelelGen bedllitott fehérjetartalmaval és omega 6:3
zsirsavaranyaval csokkenteni tudjuk a proteinuria mértékét (8, 43). A vesekiméld
diétas tapok jelentésen képesek meghosszabbitani vesebeteg kutyak és macs-
kdk talélését (29, 33, 38).
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A vesekiméld diétas tapok kivald mindségl, de enyhén csokkentett mennyiségl
fehérjét tartalmaznak. A fehérjebevitel csokkentésével végeredményben a vér-
ben keringd fehérjék mennyisége is csdkken, igy a vese kisebb fehérjeterhelés-
nek van kitéve (8). Ezzel csokken a veszélye a glomerularis filtraciés barrier és a
tubularis fehérje-visszaszivasi folyamatok tllterhelésének (8, 10, 15). A fehérje-
bevitel tllzott visszafogasa, ezzel szemben, csbkkent plazmabeli fehérjeszint-
hez, katabolikus folyamatok beinduldsahoz, izomvesztéshez és fogyashoz vezet,
tehat a taplalék fehérjetartalma pontos beallitast igényel (20). Idilt vesebeteg-
ségben szenvedd kutydk szamara az ajanlott fehérjemennyiség 14-20% (a tap
szarazanyagtartalmara vonatkoztatva), macskak szamara 28-35%. Az ajanlasok-
ban hangsulyozzak, hogy a fehérjék mindsége jelentdsen valtoztathat a szlksé-
ges fehérjebevitel mennyiségén, ill., hogy minél jobb bioldgiai értékl fehérjék
etetése javasolt idiilt vesebetegség esetén (2).

Emberek esetében régdta ismert, hogy az omega-3 zsirsavak kdzé tartozd eiko-
zapentaénsav (EPA) és dokozahexaénsav (DHA) csdkkenteni képes a fehérjevize-
lést (17). A vesebeli erek szlklletének csokkentésével mérséklik az intraglomeru-
laris nyomast, a vesében felgyileml|d szabadgydkok ellen antioxidansként hatnak,
valamint jelentds gyulladasgatlé hatassal is rendelkeznek. Ezek mellett leirtak
koleszterinszint-csdokkentd hatasukat, ill., hogy a vese kalcifikacidjat is csokken-
tik (35). Kutyak esetében laboratériumi korilmények kozott végzett kisérletek
allnak rendelkezésilinkre arrdl, hogy az omega-3 zsirsavak vesevéds hatasdak.
A kisérletekben csokkentették a fehérjevizelés mértékét, és meghosszabbitottak
a vesebeteg kutyak talélését (4). A klinikai bizonyiték egyeldre kevés, de egyéb
kedvezs hatasaik és artalmatlansaguk miatt adasuk megfontolandd. A szokasos
kutya- és macskatapok omega 6:3 aranya 50:1 korUli. Vesebeteg allatok esetében
az idedlis arany 5:1. Ezt a taplalék 0,25-0,5 g omega-3 zsirsav kiegészitésével
érhetjuk el testtomegkilogrammonként. A gyari vesekiméld diétas tapok omega
6:3 aranya altalaban idealis, 1:1-7:1-ig terjed. Fontos tudni, hogy ezek a zsirsa-
vak konnyen oxidalédnak (avasodnak), igy mind a taplalékkiegészitéket, mind a
diétas tapot 20 fok alatti hdmérsékleten kell tartani és lejarati iddn belul fel kell
hasznalni (8, 20).

e Reningétlok A renin-angiotenzin-aldoszteron-tengely egy
hormonalis rendszer, amely a s6- és vizhaz-
tartds valamint a vérnyomas hosszU tavl
fenntartasdért felel. A rendszer alapja, hogy
a maj altal termelt angiotenzinogént, a vese

enzim (ACE) (Tiidd)

juxtaglomerularis sejtjeiben, a csdkkend nat-
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otenzin l-et a vazoaktiv formava, angioten-
zin Il-vé alakitja (1. dbra). Az angiotenzin Il az
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1. ABRA. Az RAA-rendszer és gdtldsdnak lehetéségei (8) szehlzbdast okoz, és serkenti az aldoszteron

felszabadulast a mellékvesébdl, ami pedig

FIGURE 1. The RAA system and approaches to its inhibition (8) natrium- és vizretenciéhoz vezet, hozzaja-

rulva a vérnyomas emeléséhez (8, 42).
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Mind emberek, mind allatok vesebetegségeiben megnodvekszik a RAA-ten-
gely aktivitdsa. Az angiotenzin ll-nek szamos karos hatasa ismert az idult
vesebetegségek és a proteinuria kérfejlédésében. Az angiotenzin Il nemcsak
a szisztémas vérkeringésre hat, hanem részt vesz a vese helyi vérellatasanak
szabalyozasaban is. Erdsszeh(zd hatasa révén az efferens arteriola szlkiletét
okozza, ezzel ndveli az intraglomerularis nyomast és a glomerularis filtracids
ratat, ami révid tadvon egy élettani valasz a vese csokkent keringésére, de
hosszU tavon a proteinuria sllyosbodasahoz vezet (a megnovekedett intrag-
lomerularis nyomas a fehérjék erbteljesebb filtracidjaval is jar). Emellett, az
angiotenzin Il a vese tovabbi karosodasat okozza gyulladasos és fibrézishoz
vezetS folyamatok serkentésével (pl. citokinek, interleukinok, transforming
growth factor- termelddésének fokozasa, fibroblastsejtek proliferacidjanak
serkentése) (42).

A fehérjevesztéses vesebetegségek kulcsfontossagl gydgyszerei tehat a
RAA-rendszer mikodését gatlé szerek. Gatolhatjuk a tengelyt az angioten-
zin-konvertald enzimen keresztll, ekkor nem is fog angiotenzin Il termel&dni,
vagy blokkolhatjuk kozvetlenul az angiotenzin Il receptorait, esetleg az aldosz-
teron receptorokat. Ezek mellett, emberekben a renin termelddésének gatladsara
is van lehetdség.

Fontos kiemelni, hogy egyik RAA-rendszeren hatd gydégyszert sem szabad
dehidratalt allatoknak adni, a terapia megkezdése el6tt minden esetben ren-
dezni kell az allatok folyadékhaztartasat (8).

Az ACE-gatlék adasaval blokkoljuk tehat az angiotenzin | angiotenzin Il-vé
valé atalakitasat, igy csdkkenthetjik az angiotenzin Il negativ hatédsait. Pro-
teinuria-csokkentd hatdsukat szamos kutatds tamasztja ald. Az allatorvosi
gyakorlatban leggyakrabban hasznalt ACE-gatldk a benazepril, az enalapril
és ritkdbban a ramipril (d6zisokat Id. 1. tdbldzat). A benazepril és az enalapril
hatékonysaga kutyak és macskak esetében is bizonyitott (5, 6, 40). Arra, hogy
az egyik ACE-gatlé a masiknal hatékonyabb lenne nincs megfeleld bizonyi-
ték. Egy 2016-0s tanulmany idUllt vesebeteg, fehérjevizelS kutyadk esetében az
enalaprilt hatékonyabbnak taldlta a benazeprillel szemben 2 hénapos kezelés
utan (minden kutya el8zetesen mar egy hdnapja vesekiméld diétat kapott).
MegkérdGjelezi ugyanakkor az eredményt, hogy az enalaprilt dupla olyan nagy
adagban adtak (napi 2 x 0,5 mg/kg), mint a benazeprilt (1 x 0,5 mg/kg), és hogy
a vizsgéalatot az enalaprilt gyarté cég tamogatta (43). A benazepril elénye, hogy
allatorvosi, izesitett készitmény is forgalomban van bel8le Magyarorszagon,
ill., hogy nagyrészt az epeutakon at valasztdodik ki. Az enalapril kivalasztasa
vesén at torténik, igy sllyos azotaemia esetén az adag csdkkentése javasolt.
A veseperfl(zid csokkentése miatt el6fordulhat, hogy az azotaemia sllyosbo-
dik, ezért a kezelés megkezdése utan a vérbeli kreatininszint rendszeres elle-
nérzése javasolt. Szivbeteg allatoknal, ahol eleve csdkkent a perctérfogat, erre
nagyobb eséllyel keril sor (8, 29).

Egy friss, retrospektiv vizsgalatban a benazepril biztonsadgossagat vizsgaltak
a kezelés megkezdése utani 60. napig, 400 azotaemias és 110 nem azotaemias
macskan. Egyik macskanal sem alakult ki szisztémas hypotensio (< 90 Hgmm,
szisztole). A macskak 3,7%-aban jelentkezett hyperkalaemia (> 6 mmol/l), de
ennek egyik macskaban sem volt klinikai kovetkezménye. A szérum kreati-
ninszintje > 30%-o0s emelkedését tapasztaltdk a macskak 11%-aban az els§ 30
napban, és 13,7%-aban az elsd 60 napban a terdpia megkezdése utan. Ennek
ellenére, a hosszU tava tulélése nem lett rosszabb ezeknek a macskaknak. Ezzel
a kutatdssal megerdsitették, hogy a benazepril biztonsagosan alkalmazhatd
macskak esetében. (25)



MAGYAR ALLATORVOSOK LAPJA | 2018. MARCIUS

1. TABLAZAT. A proteinuria standard kezelésére haszndlt gyégyszereik adagjai kutydnak (8)

SID = napi egyszer, BID = napi kétszer, TID = napi haromszor, QID = napi négyszer

TABLE 1. Dosages of drugs used for the standard therapy of proteinuria in dogs (8)

SID = once daily, BID = twice daily, TID = three times daily, QID = four times daily

ACE-gatld

Angiotenzin-receptor blokkold

Kalcium-csatorna blokkold
Aldoszteron-receptor blokkold

Nem-szteroid gyulladascsokkentd
Thrombocyta-aggregacié gatlé

Kacs-diuretikum

Benazepril

Enalapril

Ramipril

Telmisartan

Losartan

Amlodipin
Spironolakton

Acetilszalicilsav (Aspirin)
Clopidogrel

Furoszemid

0,5 mg/ttkg SID

0,5 mg/ttkg SID

0,125 mg/ttkg SID
1 mg/ttkg SID

0,125 mg/ttkg SID,
ha van azotaemia

0,5 mg/ttkg SID, ha
nincs azotaemia

0,1-0,2 mg/ttkg SID

1 mg/ttkg BID /
2 mg/ttkg SID

1 mg/ttkg SID
1-2 mg/ttkg SID
1 mg/ttkg (BID-QID)

2 mg/ttkg SID vagy
1 mg/kg BID

2 mg/ttkg/nap vagy
1 mg/kg BID

0,5 mg/ttkg SID
2 mg/ttkg SID

0,25 mg/ttkg SID,
ha van azotaemia
1 mg/ttkg SID, ha nincs
azotaemia

0,75 mg/ttkg SID
4 mg/ttkg SID-BID

5 mg/ttkg SID
4 mg/ttkg SID
4 mg/ttkg TID

Az angiotenzin-receptor blokkoldk szintén az RAA-rendszeren hatnak, megko-
tik az angiotenzin Il 1-es tipusU receptorait (amelyek a negativ hatdsok nagy
részéért felelnek). Human kutatdsok nagy szdmban allnak rendelkezéslinkre az
ARB-k hatékony proteinuria csokkentd képességérdl (8). Az embereknél alkalma-
zott ARB-k (losartan, irbesartan, telmisartan) kozdl a telmisartanbdl mar 1étezik
allatorvosi hasznéalatra torzskonyvezett készitmény (bar egyelére nincs forga-
lomban Magyarorszagon). Kutyakrél és macskakrdl egyelére kevés, de igéretes
tanulmany szOl. Egy 2015-0s, 224 idillt vesebeteg, proteinurias macskan vég-
zett kisérlet szignifikans kllénbséget talalt a telmisartan és a benazepril prote-
inuria-csokkentd hatasaban a telmisartan javara. A tanulmany hatranya, hogy a
macskak nagy része csak kis mennyiségl fehérjét vizelt (sok hatarérték prote-
inurids macskat is bevontak, ahol az UPC 0,2 és 0,4 kdz6tt volt) és bar a prote-
inuria statisztikailag szignifikdnsan csdkkent, a csokkenés mértékének klinikai
jelent8sége megkérddjelezhetd (tizednyi, szazadnyi kildnbségek az UPC-ben).
A kisérlet értékes tanulsdga, hogy nemcsak a benazepril, hanem a telmisartan is
biztonsdggal alkalmazhatd macskakon (37). Egy 2014-es esettanulmany a telmi-
sartan jelentds proteinuria-csdkkentd hatasardl szamol be egy olyan kutyanal,
ahol a benazepril alkalmazasa nagy adagban sem jart a fehérjevizelés csdkke-
nésével. A telmisartan-kezelés eldtti UPC 3-5 kozotti volt, a kezelés megkezdése
utan egy héttel 1,02, majd ezutan, a b6 fél éves nyomon koévetés alatt, 0,1-0,3
koruli UPC-t mértek (9).

Tobb human tanulmanyban leirtak, hogy az ACE-gatlék és ARB-k egylittes alkal-
mazasaval erlteljesebb proteinuria-csokkentd hatast értek el, mint a két gydgy-
szerrel klldon-kuldn (42). Ennek magyarazata, hogy az RAA-tengely az alap séma-
nal sokkal dsszetettebb, igy a rendszer t6bb ponton vald gatladsadval mas-mas
hatast érhetlnk el. KiderUlt példaul, hogy az RAA-rendszer minden eleme meg-
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taldlhatd tobb szervben is (agyvel8, mellékvese, sziv, vese), igy az angiotenzin
Il helyileg is képz&dhet az adott szervekben, és erre a folyamatra az ACE-gatldk
nem hatnak, az ARB-k viszont igen. Emellett, az angiotenzin-konvertalé enzi-
men kivil mas enzimek is képesek angiotenzin Il képzésére, amikre az ACE-gat-
|6k szintén nem lesznek hatdssal (42). Az angiotenzin Il kétféle receptoron hat.
Az egyik, az AT -es receptor, amelynek a f6 negativ hatasai tulajdonithatéak.
A masik, az AT -es receptor féleg a vese szoveti sériilései esetén aktivalédik, és
hatdsa az elébbi receptoréval ellentétes (vasodilatatio). Mig az ACE-gatlék adasa
esetén az angiotenzin Il mennyisége csdkken és a hatdsa mind a két recepto-
ron csékkenni fog, addig ARB-k adasa esetén az angiotenzin Il koncentracidja
nagy lesz, igy az AT,-es receptor pozitiv hatdsai érvényesilhetnek. Ugyanakkor,
az angiotenzin-receptorok blokkolasara a szervezet fokozott reninelvalasztassal
valaszol, aminek fokozott angiotenzin ll-termelés lesz a hatasa, igy az ARB-k
sem fogjak tudni a tengelyt tokéletesen gatolni. A két gydgyszertipus egylttes
alkalmazédsaval nagyjabdl az RAA-rendszer 75-80%-0s gatlasat érhetjik el (8,
42).

A kombinécids terapiaval azonban nemcsak a kivant hatasok, de a mellékha-
tasok is fokozddhatnak. Emberek esetében leirtdk a vesem(kodés jelentésebb
mértékd besz(kUlését is, igy ezt a kombinacidt kilonos odafigyelés mellett sza-
bad csak hasznalni. Kutyakrdl és macskakrél megfeleld vizsgalatok még nem
szllettek. Kutyadk esetében egy kisérletben 11 proteinurias kutyaban alkalmaztak
egyltt ACE-gatlét és ARB-t, kozUllUk hétnek csdkkent a fehérjevizelése (kb. 25%-
kal tobbel, mint monoterapiaban alkalmazva a gyégyszereket). Mellékhatasként
hat kutyaban mutatkozott enyhe fok( szérumkreatinin-emelkedés, és 4 kutya-
ban enyhe kadliumszint-emelkedést tapasztaltak (8).

Emberekben ismert az Gn. aldoszteron-attorés (,aldosterone breakthrough®)
folyamata, amikor hossz( idén (heteken-hénapokon) &t tartdé ACE-gatlo- és/
vagy ARB-kezelés utadn az aldoszteronszint emelkedni kezd. A mechanizmusért
feltehetéen a nem-ACE-fligg8 angiotenzin Il-termel8 folyamatok felelések (42).
Human kutatasok igazoltdk, hogy az aldoszteron-receptor blokkold spironolak-
tonnak jelent8s proteinuria-ellenes hatasa van (30). FSleg azoknéal a betegek-
nél képes csokkenteni a proteinuriat, ahol az elébb emlitett folyamatok hata-
sara emelkedd aldoszteronszinteket mértek. Mivel a spironolakton egy kutyak
és macskak altal jol toleralt, artalmatlan gyogyszer, felmerilhet az alkalmazasa
olyan proteinurias allatoknal, amelyek nem reagéaltak ACE-gatldra vagy ARB-re,
vagy amelyek magas vérnyomasban is szenvednek. Onéalléan, vagy az elébbiek-
kel kombinaciéban is adhatd. Adasakor a kdliumszint és a vérnyomas rendszeres
ellenérzést igényel. Nem adhatd hyperkalaemias betegeknek, ha pedig a kezelés
hatdsara alakul ki hyperkalaemia, a spironolaktont el kell hagyni (8, 29).

A kezelés ideédlis célja az UPC 0,5 alad csbdkkentése, de realis célnak mondhatd
az UPC 50%-kal torténd csokkentése, mikdézben a kaliumszint 6 mmol/l alatt
marad, és a kreatininszint nem emelkedik 30%-nal tobbel. Amennyiben a kellé
UPC-csokkenést nem értik el az els6dlegesen véalasztott szer (altaldban ACE-
gatlo) kozépdbzisaval 4-6 hét alatt, az adag emelése a javasolt (2. dbra). Ha ez
sem elég, nem romlé vesefunkcid és normal kalium szint mellett, hozzdadha-
tunk egy ARB szert. Amennyiben a vizeletbeli fehérje koncentracid nem csokken
ezek hatdsara sem, spironolakton probateradpia megfontolandé.

A RAA rendszeren hatd gydgyszereket szedd betegeket rendszeresen moni-
torozni kell, el6szdr 1-2 héttel a terapia megkezdése utan, majd ezutan eleinte
2-4 hetente, kés8bb 2-3 havonta. A kontrollok alkalmaval az alabbiakat kell vizs-
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galnunk: szérum kreatinin szint (> 30% emelkedés romlé vesem(ikodésre utal),
kdliumszint (hyperkalaemia veszélye), albuminszint, vérnyomas (alacsony vér-
nyomas veszélye, bar ennek minimalis az esélye), vizelet UPC (2. dbra).

ACE-gatlé, kezdeti dozis = 1-2 hét miilva kontroll szérum kreatinin (Krea), kalium (K), vémyomas (BP)

/N

Krea &5 K és BP elfogadhatd Krea, K vagy BP nem elfogadhato™®
- terapia folytatisa - terapia felfiiggesztése, valtas pl. ARB-re
- kontroll 1-2 hét miilva

2-4 hét miilva kontroll UPC, krea, K, BP

\[\)

UPC =0,5 vagy <50% csikkenés UPC <0,5 vagy >50% csokkenés KErea, K vagy BP nem elfogadhato®
&5 Krea s K és BP elfogadhatd &5 Krea s K és BP elfogadhatd — ACE-gatlé doziscsokkentés, ARB hozzaadas
= ACE-gatlé dézisanak emelése =» terapia folytatisa az adott dézissal = kontroll 1-2 hét miilva

|

4-6 hét miilva kontroll UPC, krea. K. BP

[ e N

UPC >0,5 vagy <50% csdkkenés UPC <0,5 vagy =50% csdkkenés Krea, K vagy BP nem elfogadhato®
s Krea és K &5 BP elfogadhato s Krea &5 K &5 BP elfogadhato — ACE-gatlé doziscsokkentés, ARB hozziadas
= ACE-gatlé dézisanak emelése max.-ra —Pterapia folytatisa az adott dézissal - kontroll 1-2 hét milva

4-6 hét mulva kontroll UPC, krea, K, BP

I

UPC =0,5 vagy <50% csikkenés UPC <0,5 vagy >50% csokkenés KErea, K vagy BP nem elfogadhato®
és Krea és K és BP elfogadhato és Krea és K és BP elfogadhato = ACE-gatlo doziscsdkkentés, ARB hozziadas
- ARB hozziadasa —>terapia folytatisa az adott dézissal - kontroll 1-2 hét miilva

* Wem elfogadhato valtozasok: kreatinin emelkedés »30% IRIS Stage 1-ben és 2-ben, >10% Stage 3-ban, vagy barmilven emelkedés Stage 4-ben; kilium >6,0
mmol/; szisztolés vémyomas >180 Hgmm vagy <120 Hgmm

2. ABRA. Az ACE-gdtlék (és ARB-k) adagjdnak bedllitdsa és a betegek monitorozdsdénak lépései (8)
FIGURE 2. Dose adjustments and monitoring of patients receiving ACE-inhibitors (and ARB-s) (8)
2. TABLAZAT. Az idiilt vesebetegség kategéridi szérumkreatinin-érték alapjan (International Renal Interest Society) (21)

TABLE 2. Staging of chronic kidney disease (International Renal Interest Society) (21)

Kutya Macska
1 <125 <140
2 125-180 140-250
3 181-440 251-440
4 > 440 > 440

A 2013-as International Renal Interest Society (IRIS) egybehangzd ajanlasa
alapjan, amennyiben tdbb mint 30%-kal emelkedd kreatininszintet tapaszta-
lunk, az adag csokkentése vagy a kezelés felfliggesztése javasolt, féleg IRIS 3-as
és 4-es kategdridkba esd betegeknél, ahol a romld vesem{kddést rosszabbul
tolerdljdk az allatok (2. tabldzat) (8). Ennek ellentmond a 2017-es LAVALLEE és
mtsai tanulmanya, ahol nem volt kildnbség a stabil és romId azotaemias macs-
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kak tulélésében, az igy 6k a romld vesefunkcid ellenére sem javasoljak a terapia
felfiggesztését (25).

Hyperkalaemia esetén (> 6 mmol/l) szoros kontroll alatt kell tartani a beteget,
odafigyelve a kardioldgiai mellékhatasokra. A kadliumszintet csékkenthetjlk hazilag
Osszeallitott kdliumszegény diétaval, vagy bélbeli kadliummegkotdvel (kayexelate).
6,5 mmol/l vagy afolotti kaliumértékek esetén a spironolaktont mindenképpen el
kell hagyni, és az ACE-gatld és/vagy ARB adagjat csokkenteni kell (8).

A vizelet UPC-jének elbiradladsakor vegylk figyelembe a napi valtozékonyséagot.
4 folotti UPC esetén érdemes 2-3 napi vizeletet gydjteni (akar spontan uritett
vizeletet is), és azokat egyenld aranyban elegyitve a laborba kildeni, mert ez
pontosabb eredményt fog adni (28, 31).

Az idUllt vesebetegségek gyakran jarnak emelkedett szisztémas vérnyomassal.
A magas vérnyomas négy 6 célszervet karosit, a vesét, az agyvellt, a szemet
és a szivet. A vesebetegség ilyenkor gyorsabban sllyosbodik, nagyobb fokd pro-
teinuridval és nagyobb aranyl moralitassal jar. Kutyak és macskak esetében a
magas vérnyomast az altala okozott kdrosodas kockazata alapjan 4 kategdriara
osztjuk (3. tdbldzat). Nagy a kockdzata a célszervkarositdé hatas kialakuldsanak
180 Hgmm feletti szisztolés vérnyomasértékeknél, kbzepes a kockazat 160-180
Hgmm kozott, és enyhe a kockazat 150-160 Hgmm kozott. A mérésekkor figye-
lembe kell vennink egyrészt a vérnyomasmérés pontatlansagat allatokban,
masrészt a ,fehérkopeny-hatas” okozta magas vérnyomast, amikor az allator-
vosi vizsgalattal okozott stressz emeli meg az allat vérnyomasat (3). A vérnyo-
mascsokkentd terapia minimalis célja, hogy a vérnyomas egy kockazati osztaly-
lyal lejjebb kerlljon, az idealis cél a 150 Hgmm alatti szisztolés, és 95 Hgmm
alatti diasztolés vérnyomas (7).

Bar dnmagéaban a csokkentett sdébevitel nem csokkenti a vérnyomast, idult
vesebetegség és legfdképp nephrosis szindréma esetén az allatok séérzékeny-
nyé valhatnak, ezért a takarmany sétartalmanak csékkentése javasolhaté magas
vérnyomasa allatoknak (a vesekiméld diétdk ennek a kovetelménynek eleget
tesznek). A sdbevitel visszafogasa az RAA-rendszeren hatdé gydgyszerek haté-
konysagat is novelik (8).

3. TABLAZAT. A vérnyomds kategdridi a célszervek kdrosoddsdnak kockdzata alapjdan
(BrownN, 8)

TABLE 3. Staging of blood pressure on risk for target organ damage (BRown, 8)

<150 <95 Nincs/minimaélis kockazat
150-159 95-99 Enyhe kockazat
160-179 100-119 Ko6zepes kockazat

> 180 > 120 Nagy kockazat

Az RAA-tengelyen hatd gydgyszerek a vérnyoméast mindossze 10-15%-kal
képesek csdkkenteni. Ez elégséges lehet kismérték( vérnyoméasemelkedés ese-
tén. Amennyiben ez nem elegendd, vagy a vérnyomas a nagy kockazatl kate-
gériaba esik, a kalcium-csatorna blokkolé amlodipint kell valasztanunk. Abban a
ritka esetben, amikor ez a két gydgyszer nagy adagban sem elegendd, tovabbi
gydgyszerek hozzdadadsa megfontolandé (alfa- vagy béta-blokkoldk, spironolak-
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ton, egyéb vizhajtdék nephrosis-szindroma esetén). A vérnyomast a kezelés soran
rendszeresen ellendrizni kell, sUlyosabb esetben a gydgyszeres kezelés megkez-
dése utadn 3-5 nappal, enyhébb esetben 1-2 héttel. Amennyiben az allat allapota
nem kritikus, dézisemelésre 2-4 hetente kerllhet sor, majd stabil betegen 1-4
havonta érdemes ellendrizni a vérnyomast (8).

Fehérjevesztéssel jard vesebetegségek esetén jelentdsen megnd a thromboem-
bolia kialakuldsanak veszélye (32). HARLEY és mtsai mar 25 g/l alatti albuminszint-
nél, mig az IRIS 20 g/l alatti esetekben javasolja a véralvadas gatlasat (20, 21).
LENNON és mtsai tromboelasztografiaval vizsgaltak 28 fehérjevesztéses nephro-
pathias kutya véralvadasi hajlamat, és a kontrollcsoportéhoz képest emelkedett
értékeket taldltak. Erdekes tanulsadga a kutatasnak, hogy a hypercoagulabilitas
mértéke nem mutatott dsszefliggést sem a szérum albuminszintjével, sem
az UPC-vel (27). Egy 137 tartdésan proteinurias, glomerulopathias kutyarél szélé
tanulmanyban az esetek mintegy 25%-aban fordult eld thromboembolia (14).

Az elsé helyen valasztandd antikoagulans az acetilcisztein, amely csokkenti
a thromboxan A2 termelését. Ezaltal nemcsak a vérlemezke-aggregaciét mér-
sékli, hanem, mivel a vérlemezke-aktivacié a gyulladasos folyamatok része, a
vesebetegség suUlyosbodasat is lassithatja. Bar megfeleld klinikai kisérletek-
kel még nem igazoltak a hatékonysagat, igéretes el6zetes eredmények alap-
jan hatasos lehet a thrombocyta-aggregaciét gatldé clopidogrel is (adagokat Id.
1. tdbldzat). A heparin fehérjevesztéses nephropathidban nem elég hatékony,
mivel ahhoz az antithrombinhoz kot8dve gatolja a véralvadast, amit az allatok
ilyenkor a vizeletiikdn at veszitenek (8, 20).

Az idUlt vesebeteg allatok gydgykezelésének fontos részét képzi a folyadéktera-
pia, mivel dltaldanossagban folyadékhiany, kiszaradas jellemzd rajuk, és folyadék-
bevitellel javithatunk altaldanos allapotukon. Kivételt képeznek ez aldl a slUlyos
fokd proteinuriaval jaré glomerulopathias betegek, ahol folyadékfelhalmozdodas
léphet fel. Ez jellemz8en periférias vizenyd, hasvizkér vagy melllri folyadékgyi-
lem forméajaban jelenik meg (nephrosis-szindréma). Ennek a folyamatnak a
korfejlédése nem teljesen ismert. A hagyomanyos elmélet szerint a folyadék-
felhalmozdédast a hypoalbuminaemia okozta csokkent onkotikus nyomasnak
tulajdonitjuk, a folyadék a vérpalyakbdél a szdvetekbe vandorol, hypovolaemia
alakul ki, és aktivalédik az RAA-rendszer, ami folyadék-visszatartashoz vezet. Ezt
megkérddjelezik egyes kisérletek, példaul, hogy kisérletesen okozott hypoalbu-
minaemia de akdr még analbuminaemia sem okozott olyan mérték{ folyadék-
felhalmozdodast, mint amit nephrosis-szindroma esetén tapasztalunk, ill. hogy
a kolloid-inflzidk és az RAA-rendszert gatld gybdgyszerek is sokszor hatasta-
lanok. Egy masik elmélet szerint a tubulusok tllzott s6- és vizvisszatartasa a
f& ok. A harmadik elmélet szerint pedig az erek atereszt8képességének zavara
tehet( felelGssé. Feltehetbleg ezek a folyamatok egylttesen jatszanak szerepet
a nephrosis-szindroma kialakitasaban (8).

Sulyos fokU fehérjevesztéssel jaré glomerulopathidaban szenvedd kutyak vagy
macskak esetében ritkan van szikség tehat folyadékpdtlasra, de eldfordulhat —
akar az extracellularis folyadékfelhalmozddas ellenére is - hogy hypovolaemiassa
valnak. Igy ezen betegek folyadékhaztartdsat minden alkalommal részletesen el
kell biralnunk, legféképp a keringésben jelen 1évd folyadékmennyiségre foku-
szalva (testtdomeg gyakori mérése, bdrturgor, nydlkahartyak szine, nedvessége,
kapillaris-Gjratel8dési id8, szivverésszam, pulzus mindsége, végtagok hémér-
séklete, vérnyomas). Ha a vizsgalataink alapjan hypovolaemiasnak itéljuk meg az
allatot (pl. heveny hanyas, hasmenés, perioperativ hypovolaemia, romlé azotaemia),
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és folyadékterapia mellett dontink egy glomerulopathias allatnal (akar a peri-
férias 6déma ellenére is) akkor nagyon 6vatosan, lassan szabad csak ezeket az
allatokat infundalni, a fizikalis paraméterek folyamatos kontrollja mellett.

A kolloidinflzidk alkalmazéasa vitatott. A human gydgyaszatban a rutinszer(
alkalmazasuk 6démacsokkentésre hatastalansaguk és feltételezhetd vesekaro-
sitd hatasuk miatt kifejezetten nem ajanlott. A jelenlegi allatorvosi ajanlas az,
hogy 6nmagéaban a kis vérbeli albuminszint miatt, vagy azért, hogy a perifé-
rias 6démat csokkentsik, alkalmazasuk nem javasolt. Abban az esetben lehet
értelme hasznalatuknak, ha a hemodinamikai egyensulyt krisztalloid-infGzidkkal
nem tudtuk visszaallitani (pl. hypovolaemia, kiszaradas, alacsony vérnyomas), de
ekkor is csak kell6 6vatossaggal, kis adagban szabad alkalmazni a kolloidokat,
feltételezhetd vesekarositd hatasuk miatt.

Amennyiben az allatok nephrosis-szindroma esetén folyadéktllterhelés jeleit
mutatjak - periférids- vagy tidéodéma, melllri vagy has(ri folyadékgyilem
jelentkezik - felmeril vizhajték adasa is, azonban csak abban az esetben, ha
a folyadékfelhalmozddas az allat kényelemérzetét, vagy szerveinek mikodését
jelent8sen korlatozza. A vizhajtok kozul els8ként valasztandd szer tudéodéma-
ban vagy hyperkalaemiaban a furoszemid (kacs-diuretikum), mell(iri vagy has(ri
folyadékgyllem esetén a spironolakton (aldoszteron-receptor blokkold) (adago-
kat Id. 1. tdbldzat). Nephrosis-szindréma esetén gyakori, hogy furoszemidbél a
szokasosnal nagyobb adagra, vagy tébbszori adagolasra lesz szUkség. J6I miko-
dik és hatasa jol szabalyozhaté tartds cseppinflzidoként adagolva. Mivel a viz-
hajté kezelés kdnnyen okozhat hypovolaemiat, és ezzel a vesefunkcid gyors rom-
lasat, a terapia megkezdése utan a kreatinin szintet 1-2 naponta ellendrizni kell.
Eletet veszélyeztetd esetekben a folyadék lecsapolasa is szlikségessé valhat (8).

Immunszuppressziv kezelésnek - a legfrissebb, 2013-as World Small Animal
Veterinary Association (WSAVA) ajanlas alapjan — a vese kdrszdvettani vizsgalata-
val igazolt, immunkomplex glomerulonephritisek esetén van nagy jelentdsége,
mivel ez az egyetlen olyan glomerularis megbetegedés, amelynél akar a teljes
gybégyulasra is esély lehet.

A WSAVA Renal Standardization Study Group egy bd évtizede dolgozik kisallatok
vese kérszovettani vizsgalatanak megujitasan és standardizalasan. A vizsgala-
tokhoz nagyrészt a human kérszovettanban leirt mdodszereket vették at. igy a
vesebioptatumokat fénymikroszkdpos vizsgalatok mellett transzmisszids elekt-
ronmikroszképos (TEM) és immunfluoreszcens (IF) vizsgalatoknak is alavetik (16).
Ezekkel a vizsgalatokkal nagy pontossaggal el lehet klloniteni az immunkomp-
lex glomerulonephritiseket (ICGN) (membranosus, membranoproliferativ, kevert
glomerulonephritis és fokalis szegmentalis glomerulosclerosis Il tipusa) a nem
immunmedialat megbetegedésektsl (amyloidosis, minimal change disease,
fokalis szegmentélis glomerulosclerosis | tipusa, juvenilis nephropathik).
A fénymikroszkdépos vizsgalat elegendd az amyloidosis diagnézisahoz, de ahhoz,
hogy kell6 biztossaggal eldontsik, van-e immunkomplex-lerakdédas a TEM- és
IF-vizsgalatok is szikségesek (1, 12). Egy 2016-0s tanulmanyban 89 glomerulo-
pathiaban szenvedd kutya kérszovettani vizsgalatanak eredményeit ismertették.
Az ICGN nagyjabdl a betegek felét érintette (48,1%). Hangsulyoztdk a TEM- és
IF-vizsgalatok fontossagat, ugyanis tanulmanyukban, csak a fénymikroszkdpos
vizsgalat elvégzésével, az esetek 25%-aban allitottak volna fel téves diagnd-
zist (13). A European Veterinary Pathology Service egy friss, 2017-ben megje-
lent tanulmaéanyaban 2008 és 2015 kdzo6tt vizsgalt, 0sszesen 254 esetét dolgozta
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fel. Ez az elsd olyan tanulmany az Ujfajta kérszovettani modszertan kidolgozasa
Ota, amiben a kdérszovettani elvaltozasokat a klinikummal hasonlitottak Ossze.
Azt talaltdk, hogy a szérum albuminszintje szignifikdnsan kisebb, az UPC pedig
nagyobb volt az ICGN-ek, ill. amyloidosis diagndzisnal. ICGN-ek esetében a bete-
gek 21,1%-&nak UPC-je meghaladta a 12,5-et. 12,5 feletti UPC-t pedig csak ebben
a csoportban talaltak. Az ICGN-ben szenvedd kutyak median életkora 70 hénap
volt. Ebben a csoportban ascites, haematuria és hypocalcaemia jelentkezése
is gyakoribb volt. Az ICGN-ek ebben a vizsgélatban is nagyjabdl a felét (50,8%)
tették ki a glomerulopathias kutyaknak (1).

Mivel pontos kérszoévettani diagndzis felallitdsa csak az elmult évtizedbdl szar-
mazé betegek esetében tortént, a kilonféle immunszuppressziv gybgykezelé-
sek hatékonysaganak elbiralasara is csak kis esetszamu leirdsok allnak rendelke-
zéslinkre. igy a jelenlegi ajanlasok a human orvoslasbél szarmazd ismeretekre,
és kutyakon végzett kis esetszamu vizsgalatok eredményeire tamaszkodnak.
A kutatdsokat hatraltatja, hogy a korszovettani vizsgalat ezen Ujfajta modjat
csak két helyen, Amerikdban az Ohio Allami Egyetemen, Eurépaban pedig a
padovai Allatorvosi Egyetemen végzik, és a vizsgalat igen draga, igy nagy eset-
szam osszegyljtése iddigényes. Mivel az immunszuppressziv gydgykezelések
hatékonysaganak elbiralasara nagy figyelem 6sszpontosul jelenleg az allatorvosi
nefroldgiai kutatasok terén, az elkdvetkezd években minden bizonnyal sok jelen-
leg nyitott kérdésre kapunk majd valaszt.

Macskak idllt vesebetegségei jellemzben tubulointerstitialis karosodassal jar-
nak, a glomerulopathidk naluk igen ritkak. Az autoimmun eredetd glomerulo-
nephritisek pedig még ezek kozott is kifejezetten ritkak, igy jelenleg nem allnak
rendelkezéslinkre macskak glomerulonephritisének immunszuppressziv terapi-
ajara vonatkozo kisérletek.

Kutydk immunkomplex glomerulonephritiseinek immunszuppressziv kezelés-
hez a jelenlegi ajanladsok alapjan az aldbbi gydgyszerek kozul valaszthatunk (36)
(4. tédblazat):

4. TABLAZAT. A glomerulonephritisek immunszupressziv kezelésére haszndlt gyégyszerek dézisai (36)

TABLE 4. Dosages of immunosuppressive drugs used for the therapy of glomerulonephritides (36)

Azathioprin

Chlorambucil

Ciklofoszfamid

Ciklosporin

Mikofenolat

Prednisolon

gyomor-bélrendszeri karositas, csontvels-
karositas, hasnyalmirigy-gyulladas,
majkarositas, fertézések, daganatképzidés

2 mg/ttkg SID 1-2 hétig, utana
1-2 mg/ttkg 2 naponta

0,2 mg/ttkg 1-2 naponta

200-250 mg/m? 3 hetente vagy
50 mg/m?2 folyamatosan
4 napig/hét

5-20 mg/ttkg BID (kisebb dézisrél
indulva, fokozatosan emelve)

10 mg/ttkg BID
1 mg/ttkg BID, csdkkentve, majd

elhagyva, amilyen hamar csak
lehet

csontvelG-karositas, gasztrointesztinalis
irritacio
csontvelb-karositas, gyomor-bélrendszeri
karositas, vérzéses higyhdlyaggyulladas,
fertézések

gyomor-bélrendszeri karositas,
inyhyperplasia
gyomor-bélrendszeri karositas
PU/PD, polyphagia, hizés, lihegés, izom-
vesztés, szbrzet valtozasai, gyomor-

bélrendszeri fekélyképzddés, majkarositas,
thromboembolia, fertézések
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Bar hatékony immunszuppressziv szerek, az immunkomplex glomerulonephri-
tisek esetében inkdbb kerllend8ek komoly mellékhatasaik miatt. Az altalanos
mellékhatdsokon felll (polyuria, polydipsia, polyphagia, hasterime-ndvekedés,
lihegés, izomvesztés, szlrzet valtozasai, gyomor-bélrendszeri fekélyképzidés,
majkarositas) tobb mellékhatdsa dsszeadddhat a vesebetegség okozta hasonld
elvaltozasokkal (hypercoagulabilitds, natrium- és vizvisszatartds, magas vérnyo-
mas, higyti fertézés, proteinuria). Ugy tlnik, ezek a mellékhatasok kutyakban
komolyabban jelentkeznek, mint emberekben, ahol gyakran hasznaljak ezeket a
szereket immunkomplex glomerulonephritisek esetén. Alkalmazasukat kutyak
és macskak esetében csak dtmenetileg, mas szerekkel egyltt alkalmazva java-
soljak egyes protokollok, olyan esetekben, ahol a gyors immunszuppressziv
hatas elérése az elsddleges cél, de ilyenkor is mihamarabbi dbziscsékkentésre,
majd a gyodgyszer elhagyasara kell torekedni. Emellett akkor jonnek széba, ha
egyéb immunmedialat betegség (pl. immunmedialat polyarthritis, haemolyticus
anaemia) miatt az allat eleve ilyen gydgyszert kapna.

Bar megfelel8en kontrollalt, randomizalt klinikai kisérlet kutyak és macskak ese-
tében még nem sziletett, elézetes klinikai eredmények alapjan igéretes szer.
Kevés mellékhatasa miatt, ma ez az els@dlegesen javasolt szer perakut vagy
gyorsan progredialé immunkomplex glomerulonephritis esetén. Mellékhatasai
leginkabb az emészt8rendszert érint8en jelentkeznek (anorexia, hanyas, has-
menés).

A ciklosporin egy immunmedialt megbetegedések esetén gyakran valasztott,
kutyak és macskak altal is jol toleralt szer. Egy 1995-0s tanulméanyban rando-
mizalt, kontrollalt klinikai kisérletben vizsgéaltdak a ciklosporin hatékonysagat
glomerulopathias kutyak esetében, és nem talaltak kildnbséget a ciklosporin-
nal kezelt és nem kezelt csoport tllélése kdzott. A kisérlet limitacidja, hogy nem
allt rendelkezésikre pontos kérszovettani diagndzis (41). Egyelére nem allnak
rendelkezéslnkre olyan tanulmanyok, amelyek bizonyitottdk volna a ciklosporin
hatékonysagat glomerulonephritis esetén.

A ciklofoszfamid emberek egyes immunmedialat megbetegedéseiben hatékony
szer. Elénye, hogy gyorsan hat, hatranya, hogy sok mellékhatéassal rendelkezik
(vérzéses hligyhdlyaggyulladas, csontvel§-karositds, gyomor-bélrendszeri hata-
sok). Kutyak esetében egyéb immunmedialt megbetegedésekben hatékonynak
bizonyult, glomerularis megbetegedések esetében azonban nincsenek meg-
feleld kisérletek. Pulzativ terdpiara alkalmas lehet heveny vagy gyorsan romld
immunkomplex glomerulonephritisek esetében, ahol a gyors hatas a cél.

A chlorambucilnak allatorvosi gyakorlatban inkabb daganatellenes hatasa ismert.
Monoterapiaként immunmedialt glomerulonephritisekben hatasa nem ismert,
de azatioprinnel kombinalva el8zetes klinikai eredmények alapjan hatékony
lehet. EI&nye, hogy kevés mellékhatassal rendelkezik (enyhe csontvel8karositas).

Az azatioprin egyéb immunkomplex megbetegedések esetén kutydkban gyak-
ran hasznalt szer, jol ismert mellékhatasokkal (gyomor-bélrendszeri hatasok,
csontvel8-karositas, majkarositas, hasnyalmirigy-gyulladas). Hatranya, hogy tel-



5. TABLAZAT. Familiaris
glomerulopathidra hajla-
mos kutyafajtdk (29)

TABLE 5. Predisposed bre-
eds for familial glomerulo-
pathies (29)

angol foxhound
angol agar
basenji
beagle
berni pasztor
breton spéaniel
bordeaux-i dog
bull terrier
dobermann pincser
lagyszd&rl blzaterrier
pembroke welsh corgi
shar-pei
szamojéd
rottweiler
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jes hatékonysagat csak 2-5 hét alatt éri el. Kombinacids terapiaban, egy gyorsan
haté szerrel (pl. chlorambucil) alkalmazhatd glomerulonephritis esetén.

A megfeleld protokoll megvéalasztasahoz két csoportra osztottdk a glomerularis
megbetegedéseket korlefolyasuk alapjan. Az elsé csoportba tartoznak a heveny
és/vagy gyors lefolydsi megbetegedések, amelyek jellegzetessége a sllyos
fokU proteinuria, hypoalbuminaemia, nephrosis-szindroma és gyorsan romld
azotaemia. A masodik csoportba a stabil, lassan el8rehaladd glomerulopathiak
tartoznak, amelyekre jellemzé a nem, vagy alig romlé proteinuria, legfeljebb
enyhe hypoalbuminaemiaval (> 20 g/I), uraemia tinetei nélkil. Az elsé csoportba
tartozd allatok gydgykezelésénél elsGdleges szempont az immunszuppressziv
hatas gyors elérése. Erre alkalmas a mikofenolat dnmagaban, vagy prednizolon-
nal kombinaciéban, valamint a ciklofoszfamid 6nmagaban, vagy prednizolonnal
kombinaciéban, a prednizolont, amilyen hamar lehet, elhagyva mell8lUk. A las-
san eldrehaladd glomerularis megbetegedések esetén a gyors hataslak mellett
szbba jonnek olyan szerek is, amelyek lassabban érik el maximalis hatékony-
sagukat. Javasolt lehetéségek: mikofenolat dnmagaban; chlorambucil azatiop-
rinnel kombinalva; ciklofoszfamid glUkokortikoidokkal kombinéalva; ciklosporin
dnmagaban (36).

A terapia ellendrzése eleinte 1-2 hetes, majd 3-4 hetente t6rténd kontrollvizs-
galatokon javasolt. Fontos a klinikai (klinikai tinetek, testtémeg, étvagy, 6déma-
képz8dés, vérnyomas, életmin8ség) valamint a laboratériumi értékek (protein-
uria mértéke, szérumalbumin-koncentracid, vesemkodés, vérkép, majértékek,
koleszterin, elektrolitok) elbirdlasa. A kezelés hatékonysaganak az elbirdlasdhoz
a legfontosabb értékek: UPC, szérumalbumin, veseparaméterek. Ha a kezdeti
(3ltaldban mar a standard kezelés megkezdése utani legnagyobb) UPC kicsi (0,5
koruli), akkor 80% korili csokkenés esetén tekinthetd sikeresnek a kezelés, és
minél nagyobb mérték(l fehérjelritésrdl indultunk, annal kisebb aranyl csdkke-
nés is sikeresnek mondhatd (pl. 12 korili kezdeti UPC esetén maér 35%-0s csok-
kenés is sikeresnek szamit). A kezelés sikerességének elbirdlasa 8-12 hét utan
torténik, ha addig nincs jelentds valtozas, egy masik protokoll valasztasa java-
solt. Ha 3-4 hdnap utan sincs jelentds valtozas, az immunszuppressziv kezelést
nem javasolt folytatni. Ha 3-4 hdnap utan jelentds javulast tapasztalunk, az
adag fokozatos csdkkentésével megprobalhatjuk elhagyni az immunszuppresz-
sziv szer(eke)t. Az immunszuppressziv terapiat fel kell fliggeszteni, vagy a dozist
lecsOkkenteni, ha a mellékhatasok komoly klinikai tinetekben jelentkeznek, vagy
ha a fehérvérsejtszam 3 G/L ald csokken (36).

2013-ban ajanlasok szllettek arra az esetre is, amikor felmeril az immunme-
didlat glomerulonephritis, mint a proteinuria lehetséges oka, de nem all rendel-
kezéslnkre a megfeleld kérszovettani diagndzis (34):

Immunszuppressziv terdpia megfontolandd abban az esetben, ha - a cikksoro-
zatunk elsé részében részletezett mddon - kizartunk minden prae- és post-ren-
alis, valamint tubularis okot, az UPC > 2-3, vagyis biztosan glomerularis beteg-
séggel allunk szemben (18). Emellett, a korabban részletezett standard kezelés
mellett nincs jelent8s javulas, a szérum kreatinin > 260 pmol/l, és/vagy a hypo-
albuminaemia sdlyos (< 20 g/I). Amennyiben immunszuppressziv probakezelés
mellett dontink, a szoros monitorozas ugyanUlgy, a kordbban leirtak szerint tor-
ténik. Ha 8-12 hét utan nincs latvanyos javulas, a kezelést fel kell fliggeszteni.

Ellenjavallt az immunszuppressziv szerek alkalmazasa olyan fajtakban, ahol
familiaris glomerulopathidkat leirtak (5. tdbldzat), ahol amyloidosisra van gyani
(pl. shar-pei), ill. olyan terlleteken, ahol proteinuridhoz vezetd fertéz8 betegsé-
gek eléfordulasa jelent8s (pl. leishmaniasis) (34).
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