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§JAVASLAT A HIPERLIPIDEMIA KEZELE-
'SERE IDULT VESEBETEGSEGBEN

Az IDULT VESEBETEGSEG GYAKORISAGA VILAGSZERTE GYORSAN EMELKEDIK. AZ ELMULT EVEK VIZSGALATAI IGAZOLTAK, HOGY A
BETEGSEG A DIABETES MELLITUSHOZ HASONLO JELENTOSEGU KARDIOVASZKULARIS RIZIKOTENYEZS. IDULT VESEBETEGSEGBEN A
DISZLIPIDEMIA IGEN GYAKORI, EZERT VALOSZINULEG FONTOS SZEREPET JATSZIK EZEN BETEGEK NAGY KARDIOVASZKULARIS MORTA-
LITASABAN. MA MAR A LIPIDCSOKKENT® KEZELES KEDVEZ® HATASA AZ ENYHE ES MERSEKELT SULYOSSAGU VESEBETEGSEGBEN
BIZONYITOTT, AZONBAN A DIALIZALT BETEGEK STATINKEZELESEVEL SZERZETT TAPASZTALATOK NEM EGYERTELMUEK. A JELEN MUN-
KABAN GYAKORLATI SZEMPONTBOL HASZNOS KEZELESI ALGORITMUST JAVASLUNK, AMELY FIGYELEMBE VESZI A SPECIALIS SZEMPON-
TOKAT, A GYOGYSZEREK HATASOS ES BIZTONSAGOS ALKALMAZHATOSAGAT A VESEBETEGSEG LEFOLYASA SORAN.
Kuvlcsszavak: idilt vesebetegség, hiperlipidémia, kardiovaszkuléaris

betegség, ajanlas

THE INCIDENCE OF CHRONIC KIDNEY DISEASE CONTINUES TO INCREASE WORLDWILDE.
STUDIES SUGGEST THAT KIDNEY DISEASE IS AS POWERFUL A RISK FACTOR AS DIABETES
MELLITUS 1S. BECAUSE OF THE HIGH PREVALENCE OF LIPID DISORDERS, IT IS LIKELY THAT
DYSLIPIDEMIA PLAYS A MAJOR ROLE IN THE HIGH CARDIOVASCULAR RISK OF THESE PATI-
ENTS. EVIDENCE SUPPORTS TREATING DYSLIPIDEMIA IN PATIENTS WITH MILD OR MODE-
RATE KIDNEY DISEASE, BUT THE RESULTS OF STATIN TRIALS IN DIALYSED PATIENTS WERE
INCONCLUSIVE. A PRACTICAL TREATMENT ALGORITM IS PROPOSED CONSIDERING THE
SPECIAL ASPECTS, THE EFFECTIVMESS AND SAFETY OF THE DRUGS IN THE WHOLE SPECT-
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lipidesdkkenté kezelés kardio-

vaszkuldris (CV) mortalitésra és

morbiditésra gyakorolt kedvezs
hatdsa a kilénbéz6 veszélyeztetett be-
tegpopuldcidban egyértelmien bizo-
nyitott (1). Az elmult évek epidemiol6-
giai felmérései igazoltdk, hogy idilt
vesebetegségben (CKD) a CV megbe-
tegedés és haldlozdés rizikéja a glome-
rulus filtraciés rata (GFR) csokkené-
sével fokozatosan né, legkifejezettebb
végstddium( veseelégtelenségben (2,
3). CKD esetén az atlagpopulécidhoz
képest gyakrabban fordul elé a lipid-
anyagcsere zavara (1. tédblézat) (4, 5).
Feltételezhets, hogy a lipidcsékkentéd
kezelés a CKD-ban még el6nydsebb a
betegek nagyobb veszélyeztetettsége
miatt, azonban a kordbbi vizsgélatok-
bél legtobbszér kizartdk a vesebetege-
ket. A dializélt betegekben nemrégiben
lezarult 2 nagy tanulmany nem igazol-
ta a statinkezelés vart kedvezd hatasat
(6, 7), valészinGleg a maér kialakult

stlyos érelvaltozésok, illetve az urémi-
aval kapcsolatos egyéb veszélyeztetd
tényezék (hiperhidrécié, anémia, Ca-P
anyagcserezavar sth.) domindlé hatd-
sa miatt. A kisebb esetszdém( randomi-
zalt, kontrollalt tanulmdanyok szerint a
nem-végstaddiumi veseelégtelenség-
ben alkalmazott lipidcsékkentd kezelés
viszont csékkenti a CV-rizikét.

Mindezen adatok, illetve a CKD-be-
tegek nagy széma (populdcio 11-
15%-a) indokolja ezen ajénlds kidol-

1. TABLAZAT:

CKD+NEFROZIS

CKD-5 HD
CKD5PD

LIPIDRENDELLENESSEGEK GYAKORISAGA VESEBETEGSEGBEN

gozésat, a MANET kordabbi, elsésor-
ban dializalt betegekre vonatkozd
ajanlaséanak (8) feltlvizsgalatat.

CKD-BEN ESZLELHETO
LIPIDELTERESEK ES
KOVETKEZMENYEIK

AJANLAS 1
Idult vesebetegségben (CKD) a
diszlipidémia az étlagpopuldciéhoz
képest gyakrabban és vdltozatos
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formdaban jelentkezik, a veseelég-
telenség és a proteinuria sdlyossa-
gatél, illetve diabetes mellitus
jelenlététdl, a vesepdtld kezelés
formajatél figgéen. A CKD-ben
észlelhetd lipidzavarok valészind-
leg hozzdjarulnak a betegek foko-
zott kardiovaszkuléris (CV) rizikéjd-
hoz, illetve a vesebetegség prog-
resszidjdhoz. Az idilt vesebetege-
ket a CKD stddiumatél és a lipid-
szintektdl figgetlenil a nagy riziké-
ju csoportba kell sorolni a CV-meg-
betegedések szempontjagbdl, ezen
betegségek igen nagy gyakorisédga
miatt.
A kivalté oktol fuggetlentl, mar a CKD
korai szakdban kéros véaltozasok kez-
dédnek a zsiranyagcserében. A diszli-
pidémia leggyakrabban a triglicerid
(TG) emelkedésében és a HDL-kolesz-
terin (HDL-C) csékkenésében mutat-
kozik, amelyek gyakorisdga a GFR
csokkenésével parhuzamosan né (4,
5). Ha az alapbetegség jelentds pro-
teinuridaval is jar, akkor ezekhez az LDL-
koleszterin (LDL-C), az &sszkoleszterin
(TC) és a lipoprotein(a) emelkedése is
tarsul, a proteinuria mértékétsl figgs-
en (9). Hemodializalt betegekben az
LDL-C koncentrécidja tébbnyire nor-
mdlis, azonban a min&ségi dsszetétele
kedvezétlenil valtozik, megnd a nagy
aterogenitasy, kicsiny, denz-LDL parti-
kulumok mennyisége (10). A lipopro-
teinek alkotéelemei a fokozott oxidativ
és ,carbonyl stress” koévetkeztében
modosulhatnak, ezaltal hosszabb
ideig maradnak a keringésben (11).
Peritonedlis dializaltakban a fokozott
fehérjevesztés és dializalé oldat cukor-
tartalma miatt gyakoribb az LDL-C,
illetve TG emelkedése (12). Vese-
transzplantaltakban az alkalmazott
szteroid és immunszuppressziv szerek
lipidszinteket emel8, illetve diabetogén
hatdsa miatt stlyosabb a hiperlipidé-
mia (13).
Az éltaldnos populdciéban méra bizo-
nyitottd valt, hogy az emelkedett LDL-
C, a csékkent HDL-C, illetve az emel-
kedett TG-szint is a korondriabetegség
fuggetlen rizikotényezéi, és kedvezd
befolydsoldsuk révén a mortalitas
csokkenthetd. Enyhe és mérsékelt su-
lyossagy CKD-ben a lipidcsékkentd
kezelés elméletileg még nagyobb
elénnyel jar a betegek nagyobb veszé-
lyeztetettsége miatt, azonban ezt eddig
nagy prospektiv tanulmdanyokban nem

vizsgalték. Eddig csak hemodializalt
betegekben végeztek két nagy rando-
mizalt kontrollalt vizsgélatot, ezekben
a statinkezelés nem tudta csdkkenteni
a CV-események gyakorisagdt (6, 7).
Dializisre nem szorulé vesebetegekben
elvégzett kisebb tanulmanyok metaa-
nalizise alapjan a lipidcsokkenté keze-
lés csékkenti a betegek mortalitdsat és
a CV-események gyakoriségat (14),
amely a 4S-vizsgdlat alcsoport-anali-
zise alapjdn is igazolhaté volt (15). A
diszlipidémidanak szerepe lehet a vese-
elégtelenség progresszidjdban is; a
lipidcsokkentés mérsékelt CKD-ben,
illetve vesetranszplantdcié utén el8se-
githeti a GFR megd&rzését, a proteinu-
ria csékkentését (14, 16).

A CV-betegségek igen gyakori eléfor-
duldsa miatt a National Kidney
Fundation (NKF) szakértdi csoportja
1998-ban, majd 2002-ben azt java-
solta, hogy valamennyi CKD-beteget,
az alapbetegségétdl és az egyéb ha-
gyomanyos CV-rizikétényezék jelen-
lététsl fuggetlentl a legnagyobb rizi-
kéju csoportba soroljgk a CV-betegsé-
gek szempontjabdl (17). A 2003-ban
megjelent, a CKD-ban térténé lipid-
csokkentd kezelésére vonatkozd ajdén-
laséban az NKF ezt szintén tényként
kezeli (18). A lll. Magyar Kardiovasz-
kularis Konszenzus Konferencia szin-
tén a legnagyobb CV-rizikéji csoport-
ba sorolta a vesebetegeket a cukorbe-
tegek mellé (19). Az ajanlésba az idult
veseelégtelenség (< 60 ml/p alatti
GFR, vagyis csak a CKD 3-5 stadium)
ker(lt, és ezen a 2009-es dllasfoglalés
sem valtoztatott. A CKD diagnézisat
60 ml/p feletti szamitott GFR (CKD 1-2
stadium) esetén azonban csak akkor
mondhatjuk ki, ha azt egyéb vizsgdlat
(vizelet, vesebiopszia, ultrahang) iga-
zolja. Ezen betegek t6bbségében
kéros mértékd fehérjevizelés, proteinu-
ria észlelhetd. A proteinuria jelenléte a
CV-események gyakorisdgat jobban
emeli, mint a csékkent GFR (20), ez
mind a szivbetegek (21), mind egész-
ségesek (22) kdvetése soran igazolha-
t6 volt. Nefrézis szindrémds betegek
nagy CV-veszélyeztetettsége |6l ismert
tankdnyvi adat. A proteinuria a végsta-
diumG veseelégtelenségnek is na-
gyobb kockdazatdt jelenti, mint a csék-
kent GFR (23). A hazai ajanlasban a
proteinuria enyhe, hagyomdnyos teszt-
csfkkal legtébbszér ki sem mutathatéd
foka, a mikroalbuminuria szerepel

nagy kardiovaszkuldris rizikétényezd. ton

ként. Definiciobdl adédéan a mikroal-
buminuria jelenléte 60 ml/p feletti
GFR esetén 1. vagy 2. stddiumd CKD
diagnoézisat jelenti, vagyis a jelenlegi
magyar ajanlés ténylegesen a nagy
rizik6j0 csoportba sorolja ezeket a
betegeket is. A mikroalbuminuria mér-
téket meghaladé proteinuria nyilvan
ugyan ide tartozik. Kevés azon idilt
vesebetegek szama, amely a kezdeti
stddiumban nem jar albuminuriéval.
llyen pl. az idénkénti makrohematurié-
val jelentkezé IgA-nefropdtia, a poli-
cisztds vesebetegség, idilt tubuloin-
tersticialis nefropdtia. Ezek azonban
potencidlisan veseelégtelenséghez ve-
zetnek, tehdt esetitkben is indokolt a
nagy CV-kockézaty csoportba valé
sorolds!

A LIPIDANYAGCSERE
VIZSGALATA CKD-BEN

AJANLAS 2

CKD felismerésekor minden eset-

ben szikséges a lipidanyagcsere

vizsgdlata is. A vizsgdlatot a lipi-

dzavar mértékétdl, a betegdllapot

és a proteinuria véltozdsatsl figgs-

en rendszeresen ismételni kell.
A jelenlegi ajanlasok alapjén a lipid-
csokkenté kezelés akkor indokolt, ha a
10 éven belili CV-esemény kockdazata
20% feletti. llyen esetekben a Il
Magyar Konszenzus Konferencia ajén-
ldsa alapjan mdr tinetmentes esetben
is indokolt a lipidcsokkentd kezelés
(19). A jelenlegi CV-riziké elérejelzé
tabladzatok azonban a vesebetegséget
nem tartalmazzdk a predikciés algorit-
musokban, ezért aldbecsilik a CV-rizi-
kot CKD-betegekben. Ha elfogadjuk,
hogy a vesebetegek (CKD stadiumatsl
fuggetlentl) a CV-szévédmények
szempontjabél a nagy rizikéju csoport-
ba tartoznak, indokolt hogy tinetek
(ISZB, érmanifesztaciok) hianydban is
megtériénjen esetikben a lipidanyag-
csere vizsgdlata. A vizsgdlatot leg-
alébb évente, a betegdllapot és a pro-
teinuria valtozasatdl, illetve a diszlipi-
démia mértékétél figgden 3-6 havon-
ta kell ismételni. Szikséges a TC, a
HDL-C, az LDL-C és a TG lehetéség
szerint éhomri vizsgdlata. Jelentés pro-
teinuria esetén, valamint egyes bete-
gekben indokolt lehet a lipoprotein(a)
vizsgalata is. A vesefunkcié kérosodd-
sdnak megitélésére az MDRD egyenle-
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5% ten alapulé GFR szamitdsa (eGFR)
* javasolt.

AJANLAS 3
CKD-ben, mds nagy kockdzatd
gllapothoz hasonléan CV-betegség
hidnya esetén 4,5 mmol/I alatti
&sszkoleszterin (TC), 2,5 mmol/I
alatti LDL-koleszterin (LDL-C), 1,7
mmol/l alatti triglicerid (TG), >1,0
(férfi), illetve >1,3 (nd) mmol/|
feletti HDL-koleszterin (HDL-C) cél-
értékek elérése szikséges. Mar
kialakult CV-betegség esetén 3,5
mmol/| alatti TC és 1,8 mmol/|
alatti LDL-C elérése kivanatos.

ban? A lll. Magyar Konszenzus Konferencia
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a fenti, elsé mondatban megfogalma-
zott értékek elérését tartja szikséges-
nek, nagy kockdzatd egyénekben.
Logikus, hogy ezeket tGzzik ki célul
azon CKD betegekben is, akikben
még nincs CV-betegség. Amennyiben
a GFR normadlis, és mikroalbuminu-
ria/proteinuria nincs, elfogadhaté az
5,0 mmol/l alatti TC, illetve a 3,0
mmol/| alatti LDL-C is, amennyiben
egyéb kockdzati tényezé alacsonyabb
értéket nem indokol. A jelenlegi ajan-
las szerint, ha nagy kockézat (pl. dia-
bétesz) mellett mar CV betegség is
kialakult, még szigoribb értékek elé-
rése kivdnatos. Indokolt, hogy CKD
betegek sordn is ezt az elvet kévessiik
(a jelenlegi ajanlésban itt nem szerepel
az idilt veseelégtelenség).

A LIPIDZAVAROK BEFOLYA-
SOLASANAK LEHETOSEGEI
CKD-BEN

AJANLAS 4
CKD-ban észlelt diszlipidémia ese-
tén minden esetben vizsgdlni kell a
proteinuria  mértékét, valamint
egyéb, a hiperlipidémidhoz hozzd-
jarulé tényezé (pl. diabetes melli-
tus, gybgyszerszedés) jelenlétét.
llyen rendellenesség észlelése ese-
tén annak kezelése, igy pl. a diabé-
tesz jobb bedllitdsa alapvets.
Avizelettel térténé fehérjetrités vizsgd-
latéra a reggeli elsé vizelet mikroalbu-
min/kreatinin vagy 6sszfehérje/kreati-
nin ardnyénak meghatdrozésa java-
solt (24). A szérum albumin csékkené-
sével padrhuzamosan az onkotikus nyo-
mds csékkenése miatt a majban foko-
zédik a lipoproteinek termelése, és
csokken degradéciéjuk. Ennek kévet-
keztében solyos hipalbuminémia, illet-
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ve nefrézis szindréma nélkil is jelentds
hiperlipidémia alakulhat ki. Emel-
kedett TG észlelése esetén az obesitas
mellett gondolnunk kell diabetes melli-
tusra, valamint ki kell zarnunk a hipoti-
redzist is. Diabetes mellitusban a szén-
hidrat-héztartés jobb bedllitasa egy-
arént csékkenti az LDL-C-, TC- és TG-
szinteket.

Esetenként bizonyos gyégyszerek gya-
korolnak kedvezétlen hatast a lipid-
anyagcserére kozvetlenil, illetve diabé-
tesz provokdlésaval. A nefrolégiai gya-
korlat szempontjabdl leggyakrabban a
gliukokortikoidok, a ciklosporin, tacroli-
mus, sirolimus, everolimus és a nagy-
adag tiazid diuretikumok alkalmaza-
sakor kell erre figyelnink. Bizonyos ese-
tekben mérlegelendé az adott szer mas
gyogyszerrel t6rténd helyettesitése. Pl.
vesetranszplantéltakban a  szteroid
elhagydsa, tacrolimus lecserélése javit-
ia a szénhidrat-haztartést. A kalcineu-
ron inhibitorok (CyA, tacrolimus) proli-
ferdcio jel gatlsd szerekkel (sirolimus,
everolimus) t6rténd helyettesitése emel-
heti a lipidszinteket, ez azonban leg-
tdbbszér gyégyszeresen kénnyen befo-
lyésolhaté, és végsé soron kedvezd
hatdso lehet a nefrotoxicités és a CV-
szév8dmények szempontjabdl is (25).

AJANLAS 5
Proteinuria esetén elsédleges cél
az alapbetegség remissziéjanak
elérése. Ha ez nem lehetséges, a
proteinuria lehetd legkisebb mér-
tékre valé csdkkentése kivanatos.
Ennek biztositdsa céljabsl ACEI-
vagy ARB-kezelés inditdsa javasolt
a hiperténia és CV-betegség jelen-
lététs] és a CKD-stadiumatdl fug-
getlenil, ha a proteinuria megha-
ladja a napi 0,5 g-ot (vizelet albu-
min/kreatinin >30 mg/mmol, illet-
ve protein/kreatinin  >45 mg/
mmol). A kezelést diabéteszes be-
tegben mdr mikroalbuminuria ese-
tén el kell kezdeni.

Az ACEI, illetve ARB kezelés a sziszté-
mds vérnyomasra kifejtett hatdsétol
fuggetlendl, az efferens arteriola dilatd-
cidja révén csdkkenti az intraglomeru-
laris nyomast, ezdltal a proteinuriat. Az
ACE/ARB adagjat a maximdlisan tole-
ralhaté hatérig emelni kell, miel6tt egy
mdsik antihipertenziv kezelést inditand-
nak. Az eGFR-t és szérum K-ot az
ACEI/ARB-kezelés elkezdése elétt, majd
azt kévetden és minden doézisemelés
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utdn 5-7 nappal kell ellenérizni, a
beteg figyelmét fel kell hivni az ellenér-
zések fontossagara.

AJANLAS 6
Diszlipidémia kezelésekor CKD-ben is
javasolt az dltalénos populdciéra
vonatkozé életmédbeli tandcsok betar-
tésa, igy a dohdnyzdés elhagydsa, a fizi-
kai aktivitds fokozdsa, az idedlis test-
suly elérése. A diétds tandcsaddskor
figyelembe kell venni a vesebetegek-
ben egyébként alkalmazott komplex
diétds szikségleteket. Hemodializalt
betegekben a high-flux membranok
alkalmazdsa, valamint a Na-heparin
mellézése kedvez8en befolydsolhatja a
diszlipidémidt.

Mindenkinek ajénlott a dohdnyzds
abbahagydsa, az alkoholfogyasztas
mérséklése és a fizikai aktivitds fokozd-
sa. Elhizds esetén, kilénésen Il. tipust
diabetes mellitusban és vesedatiltetés
utan, feltétlentl térekedni kell az ided-
lis testsuly elérésére. A megfeleléen
dsszedllitott vesebeteg diéta kdzel 4ll
az optimdlis lipidesdkkentd javaslatok-
hoz. Ugyanakkor, elsésorban a dializis
stddiumdban, gyakori az elégtelen
energia-bevitel, és a malnutricié rontja
a betegek tGlélési esélyeit. llyenkor
nagyobb, d telies energiaigény 35-
40%-at biztosité zsirbevitel szikséges.
A peritonedlis dializissel kezeltek a dia-
lizalé glikézoldatokbél plusz energiét
nyernek, igy esetikben a zsirbevitel az
dltaldnos populaciéban javasoltnak
megfelels legyen, ne haladja meg az
energiaigény 30%-at. A vesebetegek
esetében is elsésorban a telitett zsirok
bevitelét kell korlatoznunk, ezek ardnya
maximum harmada legyen a teljes zsir-
bevitelnek. CKD-ben a diétés kezelés-
sel a betegek jelentés tébbségében
nem tudjuk a kivant célértékeket elérni
(26, 27). A high-flux membranok haté-
sdban valészintleg az LDL oxidativ
médosuldséban szerepet jatsz6 reaktiv
késsi glikacios végtermékek, valamint
az urémidban felszaporodé lipdz-inhi-
bitor fokozott eltévolitasa jatszik szere-
pet. Ezért tarsulé kardiovaszkuldris
betegségben, valamint fiatal, transz-
plantaciéra nem alkalmas betegekben
térekedni kell ezen membranok alkal-
mazdasara (28). A hagyomdényos Na-
heparinnal szemben elényés lehet az
alacsony molekulastlys heparin alkal-
mazasa, mivel a lipidanyagcserét ke-
vésbé tolja el a diszlipidémia iranyaba.
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LIPIDCSOKKENTO GYOGY-
SZERES KEZELES CKD-BEN

AJANLAS 7
Lipidcsékkentd gydgyszeres keze-
lést kell kezdeni, ha a diétds, illetve
egyéb fenti beavatkozdsokkal a
célértékeket nem sikerdl elérni,
vagy az nem is varhaté a lipidzavar
sulyossdga miatt. Hiperkoleszterin-
émidban vagy kombindlt hiperlipi-
démidban statin, kifejezett hiper-
trigliceridémidban,  statinterdpia
hatdstalansédga esetén fibrét addsa
javasolt CKD-ben is.

Az altaldnos populaciéban a statinke-
zelés sordn az LDL-C minden egyes
1 mmol/l-rel térténd csékkentése
20%-kal csdkkenti a nagy CV-esemé-
nyek 5 éven belili eléforduldsanak
esélyét. Ez a kezdeti lipidprofiltol fug-
getlen, de a rizikd csokkenésének
abszolGt mértéke a kezdeti abszolit
rizikotél és az elért LDL-C csdkkenés
mértékétdl figg. A kezelés hatékony-
saga a CKD 1-4 stadiumdéban valészi-
nG (14, 15), bar a nagy epidemiolégi-
ai vizsgalatokbél a stlyos veseelégte-
len betegeket kizartak. Elméleti meg-
fontolasok alapjan a lipidcsdkkentd
kezelés esetiikben is csdkkenti a kar-
diovaszkuldris betegségek kockazatat.
A dializéltakban lezarult két nagy vizs-
gélatban (4D, Aurora) azonban ezt
nem sikertlt igazolni (6, 7). ValészinG-
leg ebben a veseelégtelenséggel kap-
csolatos rizikétényezdk (sé-folyadék-
tébblet, anémia, a Ca-P-anyagcsere
zavara) ilyenkor mar domindalé szere-
pe, illetve a tul késéi kezelés (mar
kialakult stlyos érelmeszesedés) okol-
hato.

A fibratkezelés enyhe-mérsékelt su-
lyossagy CKD-ban jelentésen csok-
kentette a CV-megbetegedések riziké-
iat egy nagy esetszamu kontrollalt vizs-
gdlat uténvizsgdlata szerint (29).
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A statinok legtébbszér déziscsék-
kentés nélkal is biztonsdgosan
alkalmazhaték CKD-ben, de a
gyoégyszerinterakciékra  figyelni
kell. A fibratok mér mérsékelt vese-
elégtelenségben is inkdbb kerilen-
dék a miopdtia veszélye miatt, 30
ml/p eGFR alatt csak a gemfibrozil
alkalmazhaté.  Statin - és  fibrat
egyuttes addsa 60 ml/p alatti eGFR
esetén ellenjavallt.

2. TABLAZAT: STATINOK ES EZETIMIB TELIES ADAGJA VESEELEGTELENSEG SULYOSSAGA SZERINT

: 'Gﬁz 30-60ML/

SIMVASTATIN
FLUVASTATIN

5AT§kYA§1AT|N =
LOVASTATIN
ROSUVASTATIN. = 9bue
PRAVASTATIN

EZETIMIB

A statinok elsésorban a mdéjban meta-
bolizalédnak, igy mérsékelt veseelég-
telenségben déziscsékkentés nem
szikséges. Az atorvastatin, illetve a flu-
vastatin esetében 30 ml/p alatti GFR
esetén sem kell az adagot csdkkenteni,
végstadiumi  veseelégtelenségben
azonban mar kisebb kezd8dézis java-
solt (2. tébldzat).

Dializaltakban 20 mg atorvastatin,
illetve 10 mg rosuvastatin biztonsdg-
gal volt alkalmazhaté (6, 7). A rabdo-
miolizis elkerilése céljabél fokozottan
figyelni kell a gyégyszerinterakciékra.
A veszély legkisebb a fluvastatin addsa
sordn, a mdjban t6rténé eltéré meta-
bolizmusa miatt, igy inkabb ez valasz-
tand6 az elkerilhetetlen kombindciék
(pl. egyidejl ciklosporin, amiadaron,
fibrat alkalmazds) esetén (31, 32).

A fibratok veseelégtelenségben kumu-
lalodnak, igy dSnmagukban is miopati-
at, rabdomiolizist okozhatnak, f8leg a
retard készitmények (31). Mar 60
ml/perc/1,73 m? alatti eGFR esetén
felezni kell adagjukat (a retard készit-
mények csak mdsnaponta alkalmaz-
haték), 30 ml/p alatti eGFR esetén
mar csak a gemfibrozil addsa megen-
gedett, biztonsdgosabb azonban
ennek dézisat is csékkenteni. (3. tabla-
zat). Statin és fibrat kombinalt adésa
mar mérsékelt veseelégtelenségben is
ellenjavallt a rabdomiolizis jelentsen
nagyobb kockdzata miatt.

_EGFR15:30 ML
PERC/'I ,73 Mﬁ

80 MG 80 MG
10mG 10MG
20 MG 10 MG
: 10MG 10 MG
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Amennyiben a cél LDL-C elérése
telies adagu statinnal nem biztosit-
haté, ezetimibbel valé kombindld-
suk mérlegelendd. Dializdlt bete-
gekben hatésos lipidcsékkentés
érhetd el sevalamer, illetve omega-

3 zsirsav alkalmazdsdval is.
Amennyiben a cél LDL-C elérése teljes
adagt statinnal nem biztosithaté, vagy
a statin adagjdnak emelése mellékha-
tasok miatt nem lehetséges, ezetimib-
bel valé kiegészités javasolt. Bar az
ezetimib hatdsa a HDL-C-re és a TG-
re elhagyagolhatd, a statinterdpidhoz
valé hozzatétele a non-HDL-C-t to-
vébb csdkkenti, amely a kevert hiper-
lipidémidak kezelésében masodlagos
cél. Az ezetimib telies adagban alkal-
mazhaté — még végstadiumi vese-
elégtelenségben is — a statinnal valé
kombindciéja biztonsagos (33). Diali-
zaltakban a hiperfoszfatémia keze-
lésében alkalmazott sevelamer kb.
25%-kal csékkenti az LDL-C-t (34).
Hemodializalt betegekben az omega-
3 zsfrsavat fartalmazé készitmények al-
kalmazdasa javitja a lipidprofilt és a be-
tegek taplalisagat. Veseelégtelenség-
ben nem szikséges doziscsdkkentés,
statinokkal kombinalhaté (34).

AJANLAS 10
CKD-ben, kilénésen egyideji diabe-
tes mellitus esetén nyomatékkal fel kell

3. TABLAZAT: FIBRATOK ADAGOLASA VESEELEGTELENSEGBEN

3FR 3060 m/

FENOFIBRAT ; 50%
BEzammRAE P
CIPROFIBRAT 50%

EGFR 15-30 ML/

25% : NEM ADHATO

 NEMADHATO  NEMADHATO
NEM ADHATO NEM ADHATO
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hivni a betegek figyelmét a CV-beteg-
ségek igen gyakori és sulyos megjele-
nésére, az ebben szerepet jdtszé
valamennyi rizikétényezé (igy a diszli-
pidémia) korai és erételjes kezelésé-
nek sziukségességére, az ellenérzések
fontossdgdra.

A kezelés hatdsossdganak lemérése
céligbol a terdpia kezdete, illetve a
gyégyszerek adagjanak médositdsa
utdn 4-8 hét mulva javasolt a lipidek
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