
Bevezetés

A Hodgkin-kóros betegek döntô része (HK) a mai
kezelési elveknek megfelelô kemoterápiával (KT),
radioterápiával (RT), e két kezelés kombinációjá-
val, illetve legújabban nagydózisú kezeléssel és
hemopoetikus ôssejt-szupportációval tartósan
komplett remisszióba kerül, meggyógyul (6). A
hosszú túlélési idô miatt egyre inkább a figyelem
középpontjába kerülnek a kezelések késôi szövôd-

ményei, melyek mind a betegek túlélésére, mind
életminôségükre döntô hatással vannak (2, 10). A
HK primer megjelenése a genitourinalis rendszer-
ben igen ritka, azonban a korábbi években a RT és
KT gyakran okozott – többek között – irradiációs
nephritist, acut tubularis necrosist és haemor-
rhagiás cystitist (5). Ezért érdemesnek tartottuk
gondozott HK-os betegeink között megvizsgálni
ezen szövôdmények elôfordulását.

Beteganyag és módszer
A DEOEC III.sz. Belklinikáján 1970 és 2000 között
elsôdlegesen kezelt és gondozott 512 HK-os beteg
között vizsgáltuk retrospektív módon a terápia kö-
vetkezményeként kialakult vese-, ureter- és húgy-
hólyag-eltéréseket. A klinikai stádium megállapítása
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az Ann–Arbor-i (4) beosztás és annak Cotswolds–i
módosítása alapján (12), a szövettani altípus megha-
tározása a Rye–osztályozás (13) szerint történt. A be-
tegek kezelése az elfogadott ajánlásoknak megfele-
lôen történt, utalunk korábbi közleményeink erre
vonatkozó adataira (11, 14). A betegek elsô észlelé-
sekor, a stádiummeghatározásnál, a továbbiakban a
követésük során elvégzett vizsgálatok közül a vese-
funkciós paramétereket, vizeleteltéréseket és a kép-
alkotó vizsgálatok eredményeit értékeltük.

Eredmények
Az 512 beteg közül 16-nál észleltük a vese, az
ureter vagy a húgyhólyag károsodását, részletes
adataikat az 1. táblázat tartalmazza. 

Kiemelendô eredményeink a következôek: 5
betegnél bal oldali zsugorvesét (1. ábra) észleltünk
a RT után 8-17 évvel. Funkcionális eltérés, így vi-
zeleteltérés közülük csak 2 esetben jelentkezett
(haematuria, pyuria, proteinuria), két beteg
hypertoniás volt. 2 beteg lépirradiációt is kapott,
egy kivételével minden beteg részesült KT-ban. A
vesefunkciók beszûkülését nem észleltük. 7 beteg-
nél mindkét oldali kisebb vese igazolódott, 3-17 év-
vel a RT után. Ezeknél a betegeknél magasabb
urea- és kreatinin-értékek igazolódtak – egy kivé-
telével –, és hárman kaptak kiegészítô KT-t. 3 be-
teg anamnézisében vesebetegség szerepelt,
hemodialízisre egy esetben sem volt szükség. 2 be-
tegnél posztirradiációs fibrosis következtében egy
évvel a RT után bal oldali üregrendszeri tágulat
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A betegség kezdete, szövet- Kezelés Szövôdmény Szövôdmény Funkcionális
tani altípusa, stádiuma, vese- észlelése eltérés
betegség  az anamnézisben

1. 1970 MC I/A 1970 Degranol, 1982 paraaortikus RT kisebb bal vese 1999 UH –
(40 Gy) és Mantle RT, 1985 CVPP

2. 1980 MC II/A 1980 CVPP, 1983 fordított Y RT (30 Gy), kisebb bal vese 1991 UH 1991 haematuria, 
1988 lép RT (40 Gy), 1992 ABVD, CEP proteinuria

3. 1980 MC III/A 1980 total nodal RT (40 Gy), 1980 CVPP, kisebb bal vese 1990 UH 1996 pyuria, 
ABVD, 1986 LIV-V nyirokcsomók RT hypertonia
(38 Gy), 1990 máj RT (40 Gy)

4. 1990 NS II/A 1990 fordított Y RT (26 Gy) és Mantle RT, kisebb bal vese 1999 UH hypertonia
1995 COPP/ABV, 1996 lép RT (40 Gy)

5. 1983 LP I/A 1983 Mantle RT, 1984 fordított Y RT (40 Gy) kisebb bal vese 1997 UH _

6. 1982 LP II-III/A 1982 fordított Y RT (40 Gy) és Mantle RT mindkét vese 1999 CT, urea, kreatinin 
kisebb vesebiopszia emelkedett,

hypertonia

7. 1995 MC IV/B 1995 COPP/ABV, 1995 Total nodal RT mindkét vese 1999 UH urea, kreatinin 
(40 Gy), 1997 LEAMP, 1999 DHAP kisebb emelkedett

8. 1984 MC III/A, vesekô 1984 fordított Y RT (40 Gy) és Mantle RT mindkét vese 1999 UH urea, kreatinin 
kisebb emelkedett,

hypertonia

9. 1988 MC III-IV/A 1987 CVPP, 1992 fordított Y RT (40 Gy), idült 1996 urea, kreatinin 
1993 lép RT (30 Gy) vesebetegség emelkedett

10. 1981 NS III/A, 1982 total nodal RT (40 Gy), 1985 CVPP mindkét vese 1986 urea, kreatinin 
polycystás vesebetegség kisebb emelkedett,

hypertonia

11. 1986 NS-MC II/A 1986 Mantle RT, 1988 fordított Y RT (40 Gy) mindkét vese 1997 –
kisebb

12. 1983 NS III/A, fejlôdési 1982 fordított Y RT (40 Gy) és Mantle RT mindkét vese 1994 urea, kreatinin 
rendellenesség kisebb emelkedett, 
(vas aberrans?) hypertonia

13. 1974 LD IV/B 1974 Endoxan, 1977 CVPP, cystitisek kezelés alatt –
1981 fordított Y RT (40 Gy)

14. 1990 NS II/A, nephritis 1990 fordított Y RT (40 Gy) és Mantle RT pyuria kezelés alatt –

15. 1990 MC II/A 1990 Mantle RT, 1993 fordított Y RT pyelonephritis 1994, urea, kreatinin 
(40 Gy), 1993 ABVD bonclelet emelkedett

16. 1994 MC III/A 1994 fordított Y RT (40 Gy) és Mantle RT pyelonephritis 1995 CT urea, kreatinin
emelkedett

Rövidítések: MC: kevert sejtes, NS: nodularis sclerosis, LP: lymphocyta-túlsúlyos, LD: lymphocytaszegény, RT: radioterápia, CVPP: cyclophosphamid, vinblastin, procarbazin,
prednisolon, ABVD: adriablastin, bleomycin, vinblastin, dacarbazin, CEP: CCNU, etoposid, prednimustin, COPP/ABV: cyclophosphamid, vincristin, procarbazin, prednisolon,
adriamycin, vinblastin, bleomycin, LEAMP: lomustin, etoposid, adriamycin, metothrexat, prednisolon, DHAP: cisplatin, cytarabin, dexamethason, UH: ultrahang,
CT: komputertomográfia

1. táblázat
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következtében létrejött pyelonephritis alakult ki. 2
betegnél észleltünk cystitist, tünetmentes pyuriát
a RT alatt, ezek következmény nélkül szûntek
meg, maradandó károsodás nem jött létre.

Megbeszélés
A posztirradiációs veseszövôdmények lehetnek
másodlagosak a szív vagy a pajzsmirigy károsodá-
sa következtében, illetve a RT direkt következ-
ményei (5). Betegeink 3,125%-ában észleltünk
posztirradiációs vese-, ureter-, vagy húgyhólyag-
károsodást. Luxton és mtsai szerint 23 Gy összdó-
zis a maximális tolerálható dózis, amely, ha érin-
ti a vesét, még nem jár vesekárosodással. Kaplan
vizsgálatai során több mint 1200 beteg között
nem fordult elô irradiációs nephritis (5). A poszt-
irradiációs veseszövôdmények között megkülön-
böztetjük az akut, illetve krónikus irradiációs
nephritist. Az akut forma 6-12 hónappal a terápia
után jelentkezik, súlyos hypertoniával, veseelég-
telenséggel, és tüneti kezelést igényel (5). Ilyen
elváltozást betegeink között nem észleltünk. A
leggyakrabban alaki eltéréseket, a legtöbb beteg-
nél bal oldali zsugorvesét találtunk, ez a krónikus
irradiációs nephropathia leggyakoribb megjele-
nési formája. A krónikus irradiációs nephropa-
thia klinikai megjelenése és patológiája a króni-
kus interstitialis nephritisnek megfelelô (5). Dön-
tôen csak anatómiai elváltozások jönnek létre
(csökkent veseméret), míg funkcionális eltérés
nem észlelhetô (1, 3, 9). Ez általában hosszú és
indolens folyamat, nem oka a mortalitásnak. A
korábban alkalmazott kiterjesztett mezôs irradiá-
cióval, mely a lépet is érinti, a sugárnyaláb eléri a
bal vese felsô pólusát is, ezért észlelünk leggyak-
rabban kisebb bal vesét (1, 3, 5). A patogenezis
biopsziás és autopsziás mintákból ismert, e sze-
rint a glomerulosok a legérzékenyebbek az irra-
diációra, fibrinoid necrosis vagy akár teljes hiali-
nizáció alakulhat ki, a proximalis kanyarulatos
csatornákban oedema, gyulladás, fibrózis figyel-
hetô meg (5). Fels és mtsainak klinikai megfigye-
lései szubklinikai tubuluskárosodást igazoltak,
glomeruluseltérést nem észleltek (5). Megfigye-
léseik szerint a HK kezelése nem okoz hosszú tá-
vú vesefunkció-károsodást, de szubklinikai elté-
résekhez vezethet (9). Hat betegünknél észlel-
tünk hypertoniát, azok között, akiknél vesekáro-
sodást (funkcionális vagy anatómiai) észleltünk.
A hypertonia vese-eredetére abból következtet-
tünk, hogy egyrészt a hypertonia a betegek köve-
tése során az irradiációs kezelés után jelentke-
zett, és 5 esetben a betegek családi anamnézisé-
ben nem szerepelt magas vérnyomás. Az irradiá-
ció önmagában nem okoz érkárosodást, ám érzé-
kenyíti az ereket a hypertensio károsító hatására
(5). Gyermekkorban alkalmazott RT késôi szö-
vôdménye lehet arteria renalis stenosis, vagy
occlusio, következményes hypertoniával. Kezelé-
sében az erélyes antitenzív kezelés mellett a re-
vascularisatiós mûtét, vagy a nephrectomia jön
szóba (5). Két betegünknél észleltünk pyeloneph-
ritist, mely hátterében az ureter károsodása állt.
Az ureterek radiorezisztensek, károsodásuk a

környezô szövetek fibrosisának következménye,
ezáltal jön létre üregrendszeri dilatáció következ-
ményes pyelonephritisszel. Acut cystitis dysuriá-
val, haematuriával jelenhet meg, ha több mint 30
Gy dózis leadása történik. A gyulladás 3–4 hét
alatt, analgetikum, illetve ha szükséges, alkalizá-
lás és antibiotikus terápia mellett, következmé-
nyek nélkül gyógyul (5). Betegeink között két be-
tegnél észleltünk akut cystitist. Krónikus cystitis
4 hónappal – 4 évvel a kezelés után alakulhat ki.
A KT mellékhatásaként haemorrhagiás cystitis
cyclophosphamid adása után 2–40%-os inciden-
ciájú, a gyógyszer adásának felfüggesztése után
2–6 héten belül megszûnik. Hólyagfibrosis kiala-
kulására több mint 6 g/m2 cyclophosphamid adá-
sa után számithatunk (5).

A HK késôi szövôdményei közül az urológiai
szövôdmények sem súlyosságukban (mint a car-
diovascularis eltérések, második daganatok), sem
gyakoriságukban (mint a hypothyreosis) nem ag-
gasztóak. Irodalmi adatok szerint vese-, illetve
ureterkárosodás a HK kezelése kapcsán ritkán
észlelhetô, eredményeink ezzel összhangban
vannak (5). Döntôen a korábbi évtizedekben ke-
zelt HK-os betegek esetén számíthatunk kialaku-
lásukra, de a betegek gondos követése (rendsze-
res UH-vizsgálat, vizeletvizsgálat, vesefunkciós
paraméterek követése) segít a korai felismerés-
ben és kezelésben. A szövôdmények kialakulásá-
ban a RT tervezése, a besugárzott térfogat, az al-
kalmazott összdózis, a frakciók nagysága, a RT
idôtartama egyaránt szerepet játszanak. 

Kiegészítô KT, megelôzô vesebetegség, a kísé-
rô betegségek illetve az ezek miatt szedett külön-
bözô gyógyszerek növelik az irradiációs nephro-
pathia incidenciáját, korábbi megjelenést is ered-
ményezve, már 4-6 héttel a kezelés után, az akut
formában. A kemoterápiás szerek közül a cyclo-
phosphamidnak, doxorubicinnak, actinomycin
D-nek, vincristinnek, bleomycinnek, vinblastin-
nak szinergista hatása van az irradiációval (5).

A mai kezelési elveknek megfelelô KT és
csökkentett volumenû és dózisú RT, valamint a
modern sugárterápiás berendezések elérhetôvé
válása (7, 8, 11) azonban a posztirradiációs vese-
szövôdmények kialakulásának lehetôségét is mi-
nimálisra csökkenthetik. 
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1. ábra.
Bal oldali zsugorvese
CT-képe
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