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Mesangidlis sejtek

Specidlis funkcioju pericytak

- Osszehtizédnak

» Fagocitalnak

» Proliferdlnak

+ ECM-t és kollagént termelnek

» Gyulladdsos mediatorokat
szekretdlnak

»+ TIgA- polymereket kotnek

Prof.Ivanyi B. anyaga



Podocytak

Specidlis funkcidji hamsejtek

‘GBM képzés

*A glomerularis filtracio szabdlyozdsa
elektromos toltés és molekula nagysdg
szerint

WT-1 supressor gén
‘Fenntartja a podocyta funkciét 34
-Gdtolja a podocytdk proliferdciéjat = A S

Prof.Ivanyi B. anyaga
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glomerular basement membrane (GBM)






Asymptomaticus haematuria
és/vaqy proteinuria

* Glomerularis haematuria EEEEES
4-5 dysmorf vvt. a vizeletiiledékben

» Subnephroticus proteinuria



Nephrosis syndroma

* Proteinuria - 3,5 g/ nap
* Hypoalbuminemia

* Oedema

- Lipiduria

* Hyperlipidaemia



Nephritis syndroma

* Haematuria

* Hypertonia

» Oliguria

- Azotemia

* Proteinuria - 0,5-3 g / nap
» Oedema




Gyorsan kialakulo
vesefunkcio-romlas (RPGN)

* Nephritis syndroma
* Proteinuria
+ Heveny veseelégtelenség

3 honap alatt 3x emelkedés



Kronikus veseelégtelenséq

Azotaemia —» uraemia

urea >36mmol/I GFR<30

seKreatinin T > 450 umol/ |
Hypertonia
Vesék sorvadtak



Mi a kovetkezo lépés?

biopsziavétel
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Vesebiopszia

» Immunflourescens vizsgdlat

IgA, IgG, IgM, Clq, C3, C4, Kappa, Lambda,
Fibrinogén

» Szovettani vizsgdlat
HE, PAS, Trichrom-festés, Jones, Congo
» Elektronmikroszkopos vizsgdlat




Vezérfondl a vesebiopszia
vizsqgalatdahoz

FM: a diagnosztikus lézio elhelyezkedése,
jellege (HE, PAS, trikrom, Jones-eziist)

IF és EM: a |ézid patogenesise

A vizsgdlat igen koltséges: kriosztat, fluoreszcens
mikroszkop, ultratom, elektronmikroszkop

Dr. Ivdnyi anyaga



Glomerularis karosodas
mechanizmusai

Keringd immunkomplex
In situ képz6do immunkomplex
GBM ellenes antitest medidlt folyamat
Komplement aktivdcio
Immunvdlasz mediatorai
Nem immun mechanizmus
podocyta kdrododas
nephron vesztés
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Deposition of circulating
immune complexes

In situ binding of antibodies with or
without immune complex formation

v

Subepithelial (at outer Subendothelial (at inner Antibody against Anti-glomerular
surface of glomerular surface of glomerular antigen on basement membrane
basement membranes) basement membranes) podocytes antibody

'YYYY R 'Y YV 'VYYVYY
| o PO G A — W %W
ST e --¢-- --i--
Subepithelial immune ~ Anti-glomerular N
complex formation basement membrane
(membranous glomerulonephritis
nephropathy) (no immune complexes formed)

— Granular immunofluorescence \

Linar mmunotorscance |

Robbins: Basic Pathology
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A _glomerularis betegségek
felosztasa

» Primer glomerularis betegségek

+ Glomerulonephritisek systemads
betegségekben

» Glomerularis lézidk vascularis
betegségekben
- Orokletes és egyéb glomeruldris 1ézidk



TABLE 14.1 Glomerular Diseases

Primary Glomerular Diseases

Minimal-change disease

Focal segmental glomerulosclerosis
Membranous nephropathy

Acute postinfectious glomerulonephritis
Membranoproliferative glomerulonephritis
lgAnephropathy

Dense deposit disease

C3 glomerulonephritis

Glomerulopathies Secondary to Systemic Diseases

Lupus nephritis (systemic lupus erythematosus)
Diabetic nephropathy

Amyloidosis

Glomerulopathy secondary to multiple myeloma
Goodpasture syndrome

Microscopic polyangiitis

Granulomatosis with polyangiitis
Henoch-Schonlein purpura

Bacterial endocarditis-related glomerulonephritis
Thrombetic microangiopathy

Hereditary Disorders

Alport syndrome
Fabry disease
Podocyte/slit-diaphragm protein mutations

Robbins:Basic Pathology dbra



Primer glomeruldris betegségek

1. Ldbnydlvanybetegség

2. Focal segmental glomerulosclerosis
3. Membranosus nephropathia

4. Membranoproliferative GN

5. Mesangioproliferative GN

6. Félholdas GN



INTERRELATIONSHIP OF PATHOLOGIC
AND CLINICAL MANIFESTATIONS
OF GLOMERULAR INJURY

NEPHROTIC SYNDROME
MINIMAL CHANGE GLOMERULOPATHY

MEMBRANOUS GLOMERULOPATHY

FOCAL SEGMENTAL GLOMERULOSCLEROSIS
MESANGIOPROLIFERATIVE GLOMERULOPATHY
MEMBRANOPROLIFERATIVE GLOMERULONEPHRITIS
PROLIFERATIVE GLOMERULONEPHRITIS

ACUTE DIFFUSE PROLIFERATIVE GLOMERULONEPHRITIS
CRESCENTIC GLOMERULONEPHRITIS

NEPHRITIC SYNDROME



Nephrosis szindromdk gyermekkorban

Age at Steroid
Disease Gene Locus Protein onset Mode Nephrin WTI1 Lamb2 Ki-67 Podocin resistance
MCD  NPHSI 19q13.1  Nephrin Congenital AR E + — + v
NPHS2 1q25-31 Podocin Congenital, AR + + — 2 v
| year
WwTl  11pl3 WTI Congenital, AD Unknown + - + v
1 year
DMS  WTI 11pl3 WTI 1-4 years AD 1 + | -+ v
LAMB2 3p21 Lamb?2 3 months— AR - - T + v
1 year
PLCE] NPFS3 PLCel 4 months— AR + -+ Unknown — v
| year
FSGS NPHS2 1q25 Podocin Childhood AR + + — - v
CD2AP 6P12 CD2AP Congenital AR 4
(1 case)
WTI 11pl3 WTI 2-18 years AD v
PLCE] 10q.23.32- PLCel 2-8 years AR + - - + v
q24.1 (rare)
CG COQ2 4q21 Para-hydroxybenzoate- Congenital AR + v

polyprenyl-transferase (rare)

MCD indicates minimal change disease; DMS, diffuse mesangial sclerosis; FSGS, focal segmental glomerulosclerosis; CG, collapsing glomerulopathy; AR,

autosomal recessive; AD, autosomal dominant.

Pediatric and Developmental Pathology 11, 254-263, 2008

Helen Liapis



Nephrosis-syndromaval jaré
glomerulopathidk

» Labnydlvany betegség
* FSGS

* Membranosus nephropathia



Labnyulvanybetegséq

* Minimal change disease -Lipoid hephrosis
» Leggyakoribb 2-6 éves korban

+ Szelektiv proteinuria
» IF és szovettan negativ

+ EM: podocytak labnytlvanyainak diffiz

dsszefolyasa
* Pathogenezis: ismeretlen

- Szteroid kezelésre remisszid
» J6 progndzis






Masodlagos formak

» Gydgyszerek: NSAID, Lithium stb.

» Malignus daganatok: Hodgkin-kor, non-
Hodgkin ly., Mycosis fungoides, AML,
CML, T-sejtes leukémia stb.

+ Egyéb: méhcsipés, ételallergia, EBV,HIV



Focalis segmentalis
glomerulosclerosis - FS6S

» Gyermekkorban, felnéttkorban egyarant
kialakulhat

* Haematuria is lehet

+ IF: IgM és C3 - szemcsés, mesangialis/GBM
+ Szovettan: focalis, segmentalis sclerosis

+ EM: labnydlvanyfuzio, elvdlds GBM-14l

* Pathogenezis: kering6 podocyta toxicus
anyag?

+ kezelés ellenére is veseelégtelenséghez
vezet, transplantalt vesében is kidjul










Collapsing glomerulopathia

kapilldris kacs collapsusa

podocytak hyperplasidja

rossz progndzist

1-2 éven belil
veseelégtelenséghez vezet

Copyright © 2001 by the National Kidney Foundation

kapcsolt




Perihilaris megjelenés

Leggyakoribb
Secunder

Oligomeganephronia ’ ,
Nephron pusztulds utdn [hme

0’? ’

Elhizas

VUR

Cyanozissal jaré
szivbetegség
Sarldsejtes anaemia
Oregedé vese




Membranosus nephropathia

+ Leggyakoribb 30-40 éves korban
» IF: IgG, C3 - szemcsés, GBM mentén
» Szovettan: GBM diffuz kiszélesedése
+ EM: subepithelialis depositumok
* Pathogenesis: in-situ immunkomplexek
PLA2R - Ag a podocytdn IgG4 - Ab a szérumban
* Prognozis: vdltozd veseelégtelenséghez vezet




Glomerular capillary

Immune

Antibody Antigen complexes

membrane y
Epithelial cell =

NOM 8| e——) M embranous glomerulopathy
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Masodlagos MGN okai

+ Fertézések: HBV, HBC, syphilis, maldria

- Autoimmun betegségek: SLE, RA, Hashimoto-
thyreoditis, Sjogren-syndroma, PBC

» Gydgyszerek: arany, penicillinamin, diclofenac
* Malignus daganatok: non-Hodgkin-lymphoma,
carcinomak(tidd,emld prostata,vastagbél stb.)

» Egyéb: vese véna thrombosis, diabetes
mellitus, Guillan-Barré sy




Haematuridval jaré
glomerularis betegségek

* IgA-nephropathia
» Vékony-bazdlis-membrdn-nephropathia

» Alport-nephropathia



IqA-nephropathia

+ Berger-kor

+ 20-30 évesen; inkdbb a férfiak érintettek

» Leggyakoribb GN

» Tinetmentes haematuriatol RPGN-ig

» IF: IgA,C3 szemcsés reakcio a mesangiumban
» Szovettan: mesangialis proliferatio (barmi)

» EM: mesangialis depositumok

» Progndzis: veseelégtelenséghez vezet
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Masodlagos formak

» Kronikus majelégtelenség
+ Colidkia

+ Dermatitis herpetiformis
S ER

* Crohn betegség

» Carcinomak

* Mycosis fungoides

+ Sjogren szindroma



Vékony bazdlis membran
nephropathia

- Benignus familidlis hematuria

+ Autoszomdlis, domindns 6roklés
Col4A3 és Col4A4 mutdcidja

* GBM lamina densdja elvékonyodott
+ GBM: 200nm (normalis: 310-380nm)
* Gyermekkorban jelenik meg

+ Gydgykezelést nem igényel






Alport-nephropathia

+ Kollagén IV alfa3-5 lancait kédold gének mutdcidja;
A3, A4 gén a 2-es kromoszoman,

AD gén X kromoszomadn helyezkedik el.

+ Alport-sy: vesebetegség, nagyothallds, latdszavar
» IF: negativ

» Szoévettan: negativ,mesangialis kiszélesedés,
segmentalis sclerosis, interstitidlis habos sejtek
- EM: GBM felrostozodasa

* Progndzis: veseelégtelenséghez vezet

» Transzplantacié utdn anti-GBM nephritis alakul ki




Pathogenesis

Magzati GBM Felnott GBM

Sziiletés |
utdn

alalo2 haléozat o3ados haldozat










Nephritis-syndromaval jaro
glomerulonephritisek

» Endocapillaris proliferativ GN

* Membranoproliferativ GN

- Felholdas GN



Endocapillaris proliferativ 6N

» Acut proliferativ, poststreptococcalis, postinfectiv
+ Streptococcus béta-haemolyticus fert6zés utdn

- Féleg gyermeknél alakul ki

+ Keringo immun komplexek

- AST emelkedik, C3 szint alacsony

» IF: IgG és C3- szemcsés,subepithel. és mesangialis

» Szovettan: neutrophilek,endothel és mesangium
szaporulat, sejtdds glomerulusok

» EM: ,hump”-ok, mesangialis kiszélesedés
* Prognozis: jo




Ag-Ab

Immune Complex
complex

Glomerulonephritis

® @ Antigen
@
Antibody

Antigen lehet exogen vagy endogen.

exogen: Streptococcus, Staphylococcus, Gold, HCV, HBV etc.
endogen: DNA (lupus), thyreoglobulin, tumor Ag. eftc.
Antigen-antitest complexek alakulnak ki és akadnak fent a sziirén
(GBM). Chemothaxis , PMNL aktivalodik.
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Membranoproliferativ 6N

+ 2 csoportba soroljak

» Idésebb gyermekek,fiatal felnéttek
* Nephrosis sy. is kiséri

* Hypocomplementaemia

* GBM és mesangium érintettség

» Rossz prognozis

» Transplantatumban is kidjul



» C3 Glomerulopathidk

Dense Deposit Disease (DDD) régebben: MPGN type IT
C3 glomerulonephritis

Familidlis C3 glomerulopathia

CFHR5 nephropathia

Atypusos akut glomerulonephritis

» Immunkomplex MPGN
* Typel
+ Type IIT




Complement Dysregulation in C3 Glomerulopathies

Classic Pathway Lectin Pathway Alternative Pathway

c4
MBL Spontaneous -

C1q,r,s . .
MASP 1, 2 activation

C3b

c2 Factor D B

C4bC2a C3bBb ] Anti-C3bBb
Dissociates Dissociates

(0] ¢]
CFH ' DAF DAF " \GFH ] Anti-cFH

CR1  C4b2a3b C3bBbC3b ORI

C5 C5b, C5a “FH,
- cD59
iC3b, C3d

iC4b, C4d C5b679
Membrane Attack Complex (MAC)

Colvin, Chang: Kidney Diseases



Dense Deposit Disease (MPGN IT

* Patogenezise nem ismert
* C3 nephriticus faktor szerepe
» IF: szalagszer(i C3-festodés GBM mentén

+ Szévettan: membranoproliferativ léziok,
necrosis, félholdak is lehetnek.

+ Em: elektron denz anyag lerakéoddasa GBM-
ban, Bowman-tokban, tubularis bm-ban.

* Nagyon rossz prognozis!
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Membranoproliferativ 6N

» Gyakoribb

- Kering0 vagy in situ immunkomplexek,

Ag ismeretlen, complement aktivalodas

» IF: Ig6, C3,C1q,C4 szemcsés,subendothelialis
» Szovettan: mesangialis interpositio,
villamossin, proliferatio, lebenyezettség

» EM: subendothelidlisan depositumok













Masodlagos MPGN okai

- Fertozések: HBV, HCV, HIV EBV,
mycoplasma, endocarditis, malaria

» Neoplasidk: carcinomadk, CLL, melanoma,
non-Hodgkin lymphoma

» Autoimmun betegségek: SLE, SS, RA,
Sjogren sy.,sarcoidosis,cryoglobulinaemia

» Egyéb:drog abusus, Turner sy., Down-kor




Félholdas 6N

+ ANCA-pozitiv, immundepozitum nélkiil
» Immuncomplex-medialt

* Anti-GBM-nephritis



ANCA -pozitiv, félholdas 6N

+ Kis ereket érinto vasculitisek

» cANCA - granulomatosus polyangitis

»+ pANCA - mikroszkdpos polyangitis

» IF: negativ

» EM: negativ

» Szovettan: félhold képzddés, fibrinoid
necrosis érfalban, kacsban, granuloma

» Progndzis: rossz, veseelégtelenséghez vezet,
megeldzés!




ANCA (Anti-Neutrophil Cytoplasmic Autoantibody)

Neutrophil type
Blood vessel wall

of white blood cell

Inflammation of the vessel wall
(vasculitis) caused by white
blood cells that have been
stimulated by ANCA



T

kopos polyanai

Mikrosz




Granulomatosus polyangitis




Immuncomplex-medialt
félholdas 6N

* Postinfectiv GN

* MPGN

- SLE

* Henoch-Schonlein Purpura
* IgA-nephropathia

* Cryoglobulinaemia




Anti-GBM nephritis

* 6BM IV-es kollagén alfa3-lanc ellen Ag:
Goodpasture antigén

* Goodpasture-syndroma: tiido érintettség is

* In situ keletkez6 immunkomplexek

» IF: IgG linearis reakcié GBM és tubularis BM
» Szovettan: félhold, periglomerularis lob

+ EM: negativ

» Prognodzis: rossz, veseelégtelenséghez vezet




Basement
membrane

Anti-GBM ° 0 GBM antigen

Glomerulonephritis

© »
complement | PMN
Epithelial @ \
cell oF ® L Anti-GBM
— @ antibody
processes }’
®— granule
protein

Endothelial

- = = cell

Antitestek kétodnek a GBM antigénné valt componenséhez
(Collagen type IV) és linedris immunreakciot eredményez



a

syndrom

Goodpasture-




A _glomerularis betegségek
felosztasa

» Primer glomerularis betegségek

+ Glomerulonephritisek systemas
betegségekben

» Glomerularis lézidk vascularis
betegségekben
- Orokletes és egyéb glomeruldris 1ézidk



Diabeteses nephropathia

- Elso tinete: microalbuminuria

+ Glikozildlodas: erek,tubulusok és glomerulusok
basalis membrdnja és a mesangidlis matrix 4

- Hyperfiltracios karosodads

- IF: pseudolinedris IgG

+ Szovettan: diffdz, nodularis megjelenés, az
aff. és eff. arteriola hyalinos art.scler.

+ EM: GBM diffuiz megvastagoddsa




Normal capillary Diabetic capillary

D«agram and electron Cross section of a glomerular
microscopic photograph of capillary injured by diabetes n
a cross section of a normal  a kidney biopsy specimen
glomerular caplilary The The basement membrane s
basement membrane s abnormally thick compared to
normal normal













=4

Kimmelstiel-Wilson-szindroma: nodularis forma




Sz.M. 80 éves no



Klinikai adatok:

HT, K ISZB, RA, tu. colontos?
proteinuria: 6.6 g/1/nap,

se creatinin 325 umol/I
Nephrosis sy.



Immunflorescens vizsqgdlat

Nem specifikus, kozepes intenzitdsd, granuldris megjelenésii reakcio Ig6,
IgM, C3, Clq és kappa ellenes antitestekkel
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Polarizalt féenyben

Congo festés




izsgalat

/

OPpOS VIZS

Elektronmikroszk




Diagnosis

Rheumatoid arthritishez csatlakozo
secunder amyloidosis

Interstitialis nephritis
fibrosissal, tubularis atrophidval



Rendlis_ amyloidosis

+ AA - amyloidosis (amyloid associated)

elhzodo kronikus betegségekben pl:

tuberculosis, osteomyelitis, rheumatoid arthritis,
bronchiectasia stb.

(SECUNDER)
» AL - amyloidosis _ (light chain)
Plazmasejt - dyscrasia pl:

myeloma multiplex, Waldenstrém-macroglobulinaemia
monoclondlis konny(ilanc-betegség

(PRIMER)




Myeloma vese (Cilinder nephropathia)

A myeloma multiplex plasmasejt eredet( malignoma. A tumor sejtek M-
proteint és Bence-Jones fehérjét szekretdlnak, amelyek alkotjdk a
distalis tubulusokat és a gy(ijtécsatorndkat kitoltd és vizelet elfolydst
akaddlyozé cilindereket.

Celluldris reakcio ovezi a lumenben lévé cilindereket.






$ Puderszerl anyag lerakodasa

¢ a tubulus basalis membranjaban

2




Algorithm for Diseases with Monoclonal Immunoglobulin Deposits

Congo Red
+

IF: Light/Heavy Chains IF: Light/Heavy Chains

Monotypic Negative Ig
Monotypic Polytypic Negative Ig

AA Amyloid EM EM EM
Other Amyloid
Substructure Substructure  Substructure

Identification of
amyloidogenic Fibrillary GP(a)
protein Immunotactoid GP(a)

Mixed Cryo GN
Lupus GN

Colvin, Chang: Kidney Diseases



Systemas lupus erythematodes

* Generalizalt autoimmun betegség
» Fiatal, kozépkord nék
» Hullamzo korlefolyas

* Vese és cerebrdlis érintettség
sorsdonto

- Antinuclearis antitest
- Kettdsszald DNS



Lupusnephritis

» Keringd Immunkomplexek
Ag=sejtmag + autoantitestek, complement

e | erakddhatnak: GBM,.erek, tubularis BM

» Depositumok: subendothelialisan
subepithelialisan
Intramembranosusan
mesangialisan

e |F: full house’




Immun reakciok
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Abbreviated International Society of Nephrology/
Renal Pathology Society (ISN/RPS) classification of
lupus nephritis (2004)

Class I | Minimal mesangial lupus nephritis

Class IT | Mesangial proliferative lupus nephritis

Class TIT | Focal lupus nephritis®

Class IV | Diffuse segmental (IV-S) or global (IV-6) lupus nephritisP

Class V. | Membranous lupus nephritis®

Class VI | Advanced sclerosing lupus nephritis




Morphologia

» Aktiv folyamatra utal:
félhold jelenléte, sejtproliferdcié mértéke, necrosis,

drotkacslézid, intracapillaris leukocytosis mértéke,
necrotisalo arteriolitis vagy hyalinosis, lymphocyta
besz(irédés, tubularis degeneratio

» Kronikus folyamatra utal:

glomerularis sclerosis, fibrotikus félhold, interstitialis
fibrosis, tubulusatrophia




Assess patient with lupus nephritis for clinical andfor pathological
indicators of active disease. Determine risk stratification using
World Health Organszation (WHO) classification (see table 2)

WHO class | WHO class II-A WHO class 11-B WHO class 1] WHO dass IV WHO dlass V WHO dass Vi
(normal) (mesengial) (mesengial) (focal proliferative) (diffuse prolderative) (membrancus) (chronic glomerular
l I | l sclerosis)
Proteinuria >1 g/day Predmsone for Prednisone for Immunosuppressive
= other clinical indicators? 4-12 weeks 612 weeks, therapy is unlikely
then desconNtinue 1o be of benefit once
l No lYes regarciess of disease is advanced
h 4 feSpoONse Consider options for
Yes No end-stage ranal
No specific - Prednisone for Response 10 treatment? Ge i
treatment 4-12 weeks, failure (Cialysis or
then taper transplantaton)
<l h 4
R 1 Taper prednisone Concurrent
Monitor &= prolferative No Persistent
» l component and NepHrotc
persistent clinical syndrome?
Monitor patent indicators?
No =
Late or infrequent Early or freguent Yes Yes No
r 2 relapse?
elapse No P
lves Yes \ 4 - &
Cyclophosphamide Try cyclosporin Monitor
Retreat with prednisone —P| -+ corticosteroids
Yes No
ﬁ‘ Treatment wieraed?
Response adequate? No
’LY” -ﬁ
Treat for Intensify dose Try azathioprine
6-24 months and/or add
COrcCOSIerows
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Possible treatment strategies for patients presenting with active lupus nephritis!']
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A _glomerularis betegségek
felosztasa

* Primer glomerularis betegségek

+ Glomerulonephritisek systemads
betegségekben

* Glomerularis lesiok vascularis
betegségekben
+ Orokletes és egyéb glomerularis laesiok



A vese vasculdris betegségei

Sclerosis
proliferatio

Arteriosclerosis
 Primer
e secunder

Fibromuscularis
elvaltozasok

Infiltratio TMA Vasculitis
insudatio thrombosis
Amyloidosis TMA - ANCA
MIDD - HUS - IC
« TTP
Hyalinosis + DIC
« Insudatio: RR
« IC: Lupus

« Toxicus



Tubulointerstitialis nephritisek

Infectiok

Acut bacterialis pyelonephritisek
Chronicus pyelonephritisek (reflux nephropathia)
Egyéb infectiok ( virusok, parazitdk)

Toxinok

Gyodgyszerek
Acut hypersensitive nephritis
Analgesia nephropathia

Nehézfémek
Olom, Cadmium

Metabolicus betegségek

Urat nephropathia
Hypercalcaemias nephropathia
Hypokalaemias nephropathia
Oxalate nephropathia




Tubulointerstitialis nephritisek

Fizikai factorok

Chronicus hugyuti obstructio
Radiatios nephropathia

Neoplasma
Myeloma multiplex

Immunoldgiai betegségek
Transplant rejectio

Sjogren sy

Sarcoidosis

Vascularis betegségek
Egyéb

Balkan nephropathia
Nephronophthisis - medullaris cysticus betegség
.Idiopathids” interstitialis nephritis



Gyodgyszer okozta
tubulointerstitialis nephritis

- Antibiotikumok

SA penicillin,cephalosporin,rifampin,erythromycin etc.

- Diureticumok

thiazids, furosemide, triamterene

- NSAID

’
- Egyeb
phenytoin, allopurinol, cimetidine, Chinese herbal medicine, captopril,
lithium, valproate, warfarin, antiviaral drugs



Gydgyszer okozta
tubulointerstitialis nephritis

ETioIogy/ PaThogenesis

ooooo

+ Idiosyncrasias reakcid, nem dézis fliggod

K||n|ka| tinetek

Ldz, kilités, eosinophilia 50%-ban
* Vizeletben eosinophilek
- Subnephrotikus proteinuria
+ Vese funkcid visszatérése 60-90 %-ban



Gyodgyszer okozta
tubulointerstitialis nephritis

Mikroszkopia

+ Interstidlis gyulladas tubulitissel és eosinophil sejtes
beszlirédéssel

» Granulomdk

+ Fibrozis és atréfia elhizodé gydgyszer expoziciondl

*  Minimal change disease: NSAID-k

* Papillaris nekrézis: NSAID-k



szer okozta tubulointerstitialis
nephritis

http://www.sciencedirect.com/science/ journal/09686053



Renalis tubularis karosodas

| ISCHEMIC TYPE TOXIC TYPE
ISCHEMIA I +

TUBULE CELL INJURY

DCT
Endathelial

dysfunction

Y Reversible

PCT
Irreversible Q

VASOCONSTRIGTION A/\ /\\
Renin-angiotensin Detachment Mecrosis Apoplosis T
{ Endathelin - polarity | |
t MO l CD+ P3T {
¥ PGl

4 Distal | 1

sodium Obstruction Tubular —HL —HL

delivery by casts back-leak

{Tubuloglomerular 8 4 Intratubular ¥ Tubular
feedback pressure flow —

: - r\ [casts !
- Reduced GFR — Oliguria
B necrosis

(@ Elsevier 2005



Acut tubularis necrosis

Ischaemias ATN
- Shock

+ HCS izomzat
traumas
karosodasa:
rhabdomyolysis,
myoglobinuria

Nephrotoxikus ATN

-AB

‘RTG kontrasztanyag
*Mérgek

etilénglikol, metilalkohol,
rovaroloszerek,
gombak
étrendkiegészitok
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Rendlis tubularis karosodads - shock vese
2 / F AT il






