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Bevezetés

A szekunder hypertoniák leggyakoribb oka a renalis artériaste-
nosis. Irodalmi adatok alapján gyakorisága tág határok között 
mozog, az összes hypertonia 1-16%-át teszi ki (1). Magyaror-
szágon ez több tízezer beteget jelenthet. Hátterében 90%-ban 
– főként idősebb korban – atherosclerosis áll (2). A fennma-
radó esetek leggyakrabban fibromuscularis dysplasiához köt-
hetők. A RAS elsődleges tünete a refrakter (több mint három 
szer adását igénylő), akcelerált hypertonia, az addig stabil 
glomerulusfiltrációs ráta (GFR) csökkenése főként ACEI- vagy 
ARB-terápia mellett. Hosszabb ideje fennálló, progresszív ve-
seartéria-szűkület esetén zsugorvese alakulhat ki (3). Ritkább 
tünete a „flash pulmonalis oedema”, amely akutan, akár per-
cek alatt alakul ki. Első leírójáról Pickering-szindrómának ne-
vezték el az egy- vagy kétoldali arteria renalis stenosis és flash 
pulmonalis oedema együttesét (4).

Esetismertetés

Hetvenhat éves, sem korábban, sem jelenleg nem dohányzó 
nőbetegünk távolabbi kórtörténetében 42 éves kora óta ismert 
és kezelt hypertonia, hyperlipidaemia, kétoldali 50%-os arteria 
carotis interna stenosis, perifériás obliteratív verőérbetegség mi-
att bal arteria femoralis és jobb arteria iliaca communis percutan 
transluminalis angioplastica (PTA), stentbeültetés, restenosis 
miatt többszöri ballondilatáció szerepel. Tíz évvel ezelőtt világos 
sejtes carcinoma miatt bal oldali nephrectomián esett át. Hat 
éve ismert krónikus veseelégtelensége, azóta gondozzuk nefro-
lógiai ambulanciánkon (szérumkreatinin 120 µmol/l, CKD-EPI 
GFR 38 ml/min/1,73 m2). Gondozásba vételét követően három 
évvel progrediáló vesefunkciós értékek (szérumkreatinin 140 
µmol/l, CKD-EPI GFR 32 ml/min/1,73 m2), terápiamódosításra 
nem reagáló hypertensio (160-200 Hgmm szisztolés érték) miatt 
történt szelektív jobbvese-angiográfia. Szignifikáns jobb arteria 
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hypoton tendencia volt észlelhető. Visszahelyezését követően 
antihipertenzívumok csökkentése (az urapidil és rilmenidin el-
hagyhatóvá vált, furoszemidadag napi 125 mg-ra csökkenthető 
volt), a vérnyomás stabilizálása után vesefunkciója javulásnak 
indult, 300 µmol/l szérumkreatinin-érték mellett a hemodialízis 
felfüggeszthetővé vált. Ambuláns kontrollok során a szérumkre-
atinin-érték tovább csökkent 250 µmol/l körüli értékre (CKD-EPI 
GFR 16 ml/min/1,73 m2), fulladás már nem jelentkezett.

Megbeszélés

Pickering és munkatársai írták le először 1988-ban a reno-
vascularis hypertensio és flash pulmonalis oedema közötti 
kapcsolatot (4). Ők figyelték meg, hogy bilateralis RAS vagy egy 
funkcionáló vesénél kialakuló RAS esetén gyakrabban alakul ki 
FPO, mint egyoldali RAS (és normális ellenoldali veseperfúzió) 
esetében, és azt is leírták, hogy tüdőödémával társult RAS ese-
tén gyakoribb a koszorúér-ischaemia (4).

A renalis arteria stenosis esetek 10-30%-ában alakul ki 
„flash pulmonalis oedema” (5). Kialakulásában a renin-angio-
tenzin-aldoszteron rendszer és a szimpatikus idegrendszer 
fokozott aktiválódása, következményes nátrium- és folyadék-
retenció, vérnyomás-emelkedés, az alveolusokban fokozott 
kapillárispermeabilitás, diasztolés diszfunkció áll (2, 6). A vér-
nyomás, az intravascularis volumen vagy a renalis perfúzió 
ingadozása és/vagy myocardialis ischaemia kibillentheti az in-
gatag egyensúlyt, és FPO kialakulásához vezethet; az FPO pato-
mechanizmusát a 3. ábrán szemléltetjük (6). Egyoldali stenosis 
esetén a másik oldali normálisan funkcionáló vese általában 
ezen mechanizmusokat tudja kompenzálni, ezért alakul ki rit-
kábban FPO kétoldali RAS esetén.

Az FPO általában gyorsan, jól reagál az akut szívelégtelenség 
szokványos kezelésére (oxigén, nagy dózisú kacsdiuretikum, 
aldoszteronreceptor-antagonista, nitrát), de ACE-gátló vagy 
ARB használata a GFR további csökkenését is okozhatja.

Az atheroscleroticus eredetű bilateralis vagy egy működő 
vesében fennálló RAS aranystandard terápiája az intervenci-
ós radiológiai revascularisatio, az angioplastica és stentelés, 

renalis stenosis miatt stentet helyeztek be utótágítással. Tíz hó-
nappal később terhelési dyspnoe, lábszárödéma miatt ismételt 
hospitalizációra került sor. Szekvenciális nefronblokád mellett 
ödémáit kiürítette, de szisztolés vérnyomása többes antihyper-
tensiv kombináció mellett is 200 Hgmm körül stagnált, vesefunk-
ciói további romlást mutattak (szérumkreatinin 179 µmol/l, CKD-
EPI GFR 24 ml/min/1,73 m2). Angiográfia során a jobb arteria 
renalisba beültetett stentben stenosist láttak, ezért jobb arteria 
renalis PTA történt sikeresen, vérnyomása közel normalizáló-
dott, vesefunkciói stabilizálódtak. Öt hónappal később nyugalmi 
dyspnoe, mellkasi nyomó fájdalom, emelkedő tendenciát muta-
tó hs troponin-T-érték miatt urgens koronarográfiát végeztek, 
ahol jelentős LAD- és LCX-szűkületek igazolódtak, két DES im-
plantációja történt. Echokardiográfián jó szisztolés balkamra-
funkció mellett mérsékelt diasztolés funkciózavar került leírásra. 

Aktuálisan, újabb öt hónap elteltével, a beteg ismét kórházi 
felvételre került vérnyomáskiugrás, fulladás, lábdagadás mi-
att. Emelkedett D-dimer miatt – 300 µmol/l-es szérumkreatinin 
ellenére – sürgősségi osztályon mellkas-angio-CT-t végeztek, 
amelyen tüdőembólia kizárásra került, kétoldali pangás látszó-
dott. Kombinált antihypertensiv, diuretikus terápia (1×100 mg 
izoszorbid-mononitrát, 3×30 mg urapidil, 2×6,25 mg karvedilol, 
2×1 mg rilmenidin, 2×4 mg doxazozin, 1×25 mg spironolakton, 
2×80 mg furoszemid) ellenére a beteg továbbra is fulladt, vérnyo-
mása érdemben nem csökkent, anuriássá vált, a kreatininszint 
jelentősen emelkedett (szérumkreatinin 442–677 µmol/l). Átme-
neti intenzív osztályos megfigyelés alatt akut hemodialízis indult. 
Állapotának stabilizálását követően hasi ultrahangvizsgálaton 
a jobb oldali intrarenalis artériákban emelkedett rezisztencia-
indexet mértek. Hasi CT-angiográfia során a jobb arteria renalis 
eredésénél ismét jelentős fokú szűkület ábrázolódott (1. ábra). A 
jobb arteria renalis angiográfiája során jelentős instent restenosis 
látszódott (2. A ábra), újabb ballonos dilatáció történt sikeresen 
(2. B ábra). Diuresise beindult, ödémáit kiürítette, vérnyomásér-
tékei csökkentek, de vesefunkciói érdemi javulást nem mutattak, 
így a hemodialízis-kezeléseket folytattuk. Száraz köhögés, Covid-
gyorsteszt-pozitivitás miatt két hétre izolációs osztályra került, 
ahol továbbra is dializálták. Az eddigi gyógyszeres kezelés mellett 

2. ábra. A Az angiográfiás felvételen
a jobb renalis artéria eredésénél szűkület

(instent restenosis) látható (nyíl).
B A stenoticus érszakasz

ballondilatációját követő állapot

1. ábra. A hasi CT-angiográfia felvételén 
jelentős aortafal-meszesedés látható 

(nyíl), amely az arteria renalis eredésére 
és stentelt szakaszának kezdetére is 

ráterjed (kettős nyíl), és a lument szűkíti

A B
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amennyiben a stenosis hemodinamikailag szignifikáns, azaz 
≥70%-os vagy ≥50%-os és a szűkületen keresztüli vérnyomás-
gradiens ≥10 Hgmm, és az alábbi szövődmények valamelyike 
vagy kombinációjuk társul (1, 7, 8):
•	 rekurráló szívelégtelenség vagy flash pulmonalis oedema, 

vagy akut coronaria szindróma;
•	 rezisztens hypertonia;
•	 progresszíven romló vesefunkció.

A fokozott sugárterhelés, a potenciálisan nephrotoxicus kont-
rasztanyag alkalmazása ellenére a beavatkozás várható haszna 
az esetleges kockázatot egyértelműen meghaladja; pontos mor-
fológiai diagnózis mellett egyben definitív terápiás beavatkozás 
is. Sikeres revascularisatio után 92%-ban nem ismétlődik FPO, 
azonban sajnos restenosis 6-23%-ban előfordulhat (6).

Reinhard és munkatársai prospektív kohorsztanulmányuk-
ban a fenti indikációk alapján végezték el az arteria renalis re-
vascularisatióját 102 betegnél. Három hónapos utánkövetéses 
adatok 96 betegnél álltak rendelkezésre. Az ABPM-mel mért átla-
gos 24 órás szisztolés vérnyomás 166,2 Hgmm-ről 146,6 Hgmm-re 
csökkent (p <0,001), a vérnyomáscsökkentő adagok átlagos szá-
mát 6,5-ről 3,4-re lehetett redukálni (p <0,001), a CKD-EPI GFR 
pedig 41,1 ml/min/1,73 m2-ről 48,9 ml/min/1,73 m2-re emel-
kedett (p <0,001). A kedvező változások két év elteltével is 
perzisztáltak (9).

Betegünk esetében a revascularisatio indikációja egyér-
telmű volt dialízist szükségessé tevő vesefunkció-romlás és a 
flash pulmonalis oedema alapján. A beavatkozást követően a 
vérnyomáscsökkentők adagja csökkenthető volt, a vesefunkció 
javult, a dialíziskezelés felfüggeszthetővé vált, a tüdőoedema 
nem ismétlődött.

A Pickering-szindróma nem gyakori, de az FPO mortalitása 
napjainkban is magas (2). Az FPO sokszor megelőzi a RAS diag-
nózisát. Gondolni kell arteria renalis stenosisára, ha generalizált 
érbetegnél echokardiográfia során normális szisztolésbalkamra-
funkció mellett diasztolés funkciózavar látható billentyűhiba 
vagy cardiomyopathia nélkül.
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