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A FEHERJEVIZELES ES A GFR
VIZSGALATA NELKUL NEM
KORREKT A KARDIOVASZKULARIS
RIZIKO BECSLESE

Az 1DULT VESEBETEGSEG (CKD: CHRONIC KIDNEY DISEASE), AMELY NAPJAINKBAN A POPULACIO 10-14%-AT ERINTI, DRAMAI
MODON FOKOZZA A KARDIOVASZKULARIS (KV) MEGBETEGEDESEK GYAKORISAGAT. EZEK KOVETKEZTEBEN A BETEGEK TOBBSEGE
MEGHAL, MEG MIELOTT VESEPOTLO KEZELESRE SZUKSEG LENNE. A JELENLEGI KV RIZIKOT BECSLO PONTTABLAZATOK ALAPJAN
ELOREJELZETT KOCKAZAT VESEBETEGEK ESETEBEN JOVAL ALACSONYABB A VALOSAGBAN MEGFIGYELTNEL, EZERT SZUKSEGES LENNE
A VESEBETEGSEGGEL KAPCSOLATOS RIZIKOTENYEZOK BEVONASA A KV KOCKAZAT ERTEKELESEBE. A CKD 2012-BeN
ELFOGADOTT BEOSZTASA A GFR ALAPJAN 6, A FEHERJEVIZELES ALAPJAN 3 STADIUMOT KULONBOZTET MEG. A KOMBINALT
GFR-FEHERJEVIZELES TABLAZAT A CKD SULYOSSAGAN, PROGNOZISAN TUL A KV KOCKAZAT MERTEKET IS NAGYON JOL JELZI.
INDOKOLT LENNE, HOGY EZEN TABLAZATBAN MEGADOTTAK SZERINT TORTENJEN A RIZIKOBESOROLAS, AHOGY AZT MAR AZ
ELOZO KONSZENZUSOKON IS JAVASOLTUK. HA A KLASSZIKUS RIZIKOTENYEZOK (HIPERTONIA, DIABETES MELLITUS) KOVETKEZTEBEN
CKD IS KIALAKUL, MEGJELENNEK AZ UN. NEM TRADICIONALIS ES A SPECIALIS RIZIKOTENYEZOK (PL. A SO- ES FOLYADEKTOBBLET,
AZ ANEMIA, A FOSZFATTOBBLET, A D-VITAMIN-HIANY). ENNEK KOVETKEZTEBEN AZ ERELMESZESEDES FELGYORSUL, A KLASSZIKUS
ATEROSZKLEROTIKUS KORKEPEK RIZIKOJA MEGSOKSZOROZODIK, ES EGYRE GYAKRABBAN JELENTKEZNEK A NEM ATEROSZKLEROTIKUS
KV KORKEPEK  (ERFALI ES SZIVBILLENTYU-MESZESEDES, BALKAMRA-HIPERTROFIA, SZIVELEGTELENSEG, PITVARFIBRILLACIO,
HIRTELEN SZiVHALAL). A CKD FELISMERESE, EZALTAL A PROGRESSZIOJANAK CSOKKENTESET ES A SPECIALIS RIZIKOTENYEZOK
KEZELESET CELZO INTEZKEDESEK MEGTETELE JELENTOSEN CSOKKENTHETI A KV ESEMENYEK GYAKORISAGAT ES SULYOSSAGAT IS.
UGYANCSAK TOVABBRA IS JAVASOLIUK FOKOZOTT KOCKAZATUAKBAN A D-vitAMIN POTLASAT, ACEI/ARB KEZELES
INDITASAKOR A CSOKKENT GFR FOKOZOTT ELLENORZESET, VALAMINT EGESZSEGES FELNOTTEKBEN IS A TULZO FOSZFATBEVITEL
(GYORS-, FELKESZ ETELEK, EXTREM FEHERJEFOGYASZTAS) KERULESET, AMELY A FOSZFATURITO FGF23 AKTIVITASA MIATT
D-VITAMIN-HIANYHOZ, FOKOZOTT RAAS-AKTIVITASHOZ, BALKAMRA-HIPERTROFIAHOZ VEZETHET.

KuLCcSSZAVAK: IDULT VESEBETEGSEG, GLOMERULUS FILTRACIOS RATA,

FEHERJEVIZELES, FOSZFAT, D-VITAMIN, RIZIKOBECSLES
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BEVEZETES

Idilt vesebetegség (chronic kidney
disease, CKD) alatt a vese mindazon
strukturdlis vagy funkciondlis eltéréseit
értjik, amelyek tartésan fenndlinak,
és kihatésuk van az egyén egészsé-
gére. Ha a glomerulus filtraciés rata
(GFR) <60 ml/perc/1,73 m? hé&rom
hénapon tal, akkor egyéb tinet hia-
nydban is feldllithaté a CKD diagné-
zisa. Enyhén csékkent vagy normdlis
GFR-érték esetén vizeletvizsgdlattal,
szévettani vagy képalkotd vizsgalat-
tal észlelt vese-rendellenesség esetén
Gllapithatunk meg CKD-t, ilyen ese-
tekben leggyakrabban ezt a fehérje-
vizelés jelzi (1). A CKD felismerését
egyszer(, olcsé laboratériumi vizsgd-
latok biztositigk. Hazdnkban 2006-
ban, Eurépdban elsék kézétt vezettik
be, hogy szérumkreatinin-vizsgdlat
kérésekor a laboratériumok auto-
matikusan megadjdk a szdmitott
glomerulus filtraciés rata (eGFR) érté-
két. Tebbségik a vizeletalbumin vagy
-protein  kérésekor automatikusan
megméri a minta kreatininkoncentrd-
cidjdt is, és megadja az albumin/kre-
atinin hdnyados (VACR) vagy protein/
kreatinin hdnyados (UPCR) értékét. A
random vizeletminta ACR- vagy PCR-
vizsgdlata kikiszoboli a vizelet eltérd
koncentrdltsdga miatti hibat, szikség-
telenné teszi a 24 6rds koérilményes

vizeletgyditést (2). Atlagos solyd felnstt
izomzata naponta 10 mmol kreatinint
termel, igy a kapott értékeket 10-zel
szorozva |6l becsilhetjik a napi fehér-
jetritést. Sajnos mindennapi tapaszta-
lat, hogy a vizeletminta laboratériumi
bekildése elmarad, st néha még a
vizelet tesztcsikkal t6rténd vizsgdla-
ta sem torténik meg. A tesztcsikkal
térténd vizsgdlatot a pontatlansdga
(a kis mennyiségy fehériét nem jelzi,
a koncentrdlt vizelet dlpozitlv, a hig
dlnegativ eredmény ad) miatt a CKD
sz(résére alkalmatlan modszernek
tartjuk.

A RIZIKOSZAMITAS
TENYEZOI

A CKD fogalmdanak megalkotd-
sat 2002-ben elsdsorban az a tény
indokolta, hogy az epidemioldgiai
vizsgélatok alapjan kiderilt, hogy a
kildnbozé okd és silyossdgl vesebe-
tegségek eltérd mértékben, de egy-
arént jelentésen fokozzdk a sziv- és
érrendszeri megbetegedések kialaku-
lasat (1). Az elsé beosztds alapjdul
csupdn a GFR szolgélt, a késébbi
vizsgélatok azonban bebizonyitottdk,
hogy a GFR romlasa mellett a fehérje-
vizelés mértéke is jelentésen befolyd-
solja a kérkép prognézisat. Tébb mint
1,4 millié beteg adatainak elemzése
azt mutatta, hogy a hagyomdnyos

KV rizikétényez8kre és albuminuridra
tortént illesztést kdvetéen a normdlis
GFR-hez képest a 30-59 ml/p/1,73
m?-es eGFR a dupldjara, a 15-29
ml/p/1,73 m2-es GFR a hdromszo-
rosara emeli a KV halélozds esélyét.
Ugyanigy a normdlis albuminuridhoz
képest mar a mérsékelt albuminuria
(30-300 mg/mmol) esetén is meg-
duplézédik a KV halélozds a hagyo-
mdényos tényez8kre és az eGFR-re
tértént korrekcid utdniis (3). Az igy meg-
alkotott kombind&lt GFR-fehérjevizelés
tablazat j6l jelzi a kérkép prognézisét
mind a KV megbetegedések és hala-
lozés, mind a vesebetegséggel kap-
csolatos kimenetelek tekintetében, igy
2012-ben ez vdlt dltalédnosan elfoga-
dottd a CKD beosztasdra (4). Ennek
alapjén a GFR szerint 6, az albumin-
uria alapjén 3 stddiumot kilénbsdz-
tettek meg. A hazai ajénldsban (5) a
jelentés proteinuria-csoporton  belil
szikségesnek tartottuk elkiléniteni a
kilondsen fokozott kockdzatot jelen-
t8, nephroticus mérték( proteinuridt
(>3,5 g/nap, uPCR >350 mg/mmol),
amelyet a nemzetkdzi ajanldsbdl a
betegek kis hdnyada és egyszerUsités
miatt hagytak ki (1. téblazat).

Bar az irdnymutaté klinikai ajénldsok
— igy a legutébbi 2019-es ESC/EAS
is — feltintetik a CKD-t a KV riziké-
értékelés moédositéd tényezdi kozoft,
formalisan tovdbbra sem vonjdk bele

1. TABLAZAT: IDULT VESEBETEGSEG BEOSZTASA, PROGNOZISA A GFR ES A FEHERJEVIZELES ALAPJAN (PROGRESSZIO, ALTALANOS ES KARDIOVASZKULARIS

HALALOZAS KOCKAZATA) ES GYAKORISAGA

G1: NorRMALIS GFR >90

GFR-STADIUM (ML/MIN/1,73 m?).

G2: ENYHEN CSOKKENT GFR 60-89

G3A: MERSEKELTEN CSOKKENT GFR 45-59

G3B: KOZEPSULYOSAN CSOKKENT GFR 30-44

G4: sULYOSAN CSOKKENT GFR 15-29

G5: VEGSTADIUMU VESEELEGTELENSEG GFR <15

P1, Al: P2, A2: P3 A3: P3N:
NORMALIS MERSEKELT JELENTOS NEPHROTICUS
ACR <3 ACR 3-29 ACR >30 TPCR >350
TPCR<15 TPCR 15-49 TPCR >50

ALACSONY MERSEKELT Nacy IGEN NAGY
ALACSONY MERSEKELT Nacy IGEN NAGY

MERSEKELT

NacYy

IGEN NAGY

IGEN NAGY

NAGY

IGEN NAGY

IGEN NAGY

IGEN NAGY

IGEN NAGY IGEN NAGY

IGEN NAGY IGEN NAGY
IGEN NAGY IGEN NAGY

IGEN NAGY IGEN NAGY

A megadott gyakoristgi adatok az USA felnditt populdcidjdnak vizsgdlatabdl (NHANES 1991—2006, n=18 026) szdrmaznak, a P3 gyakorisig magdba foglalja a P3n befegeket is. A zdld szin alacsony,
a srga mérsékelt, a narancs nagy, a piros igen nagy kockdzatot jelent. A kardiovaszkuldris haldlozdsra vonatkozo korrigdlt kockdzati ardnyok sorrendben: 1-1,5; 1,51-2,3; 2,31-3,7; >3,7
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sem a GFR-t, sem a proteinuridt a rizi-
készdmitdsdba (6). Vesebetegekben
azonban a jelenlegi rizikébecsld tab-
ldzatok alapjan el8rejelzett kockdzat
i6val a megfigyelt kockdzat alatt van!
Jol szemlélteti ezt a hianyossdgot az a
83 vizsgdlatot, t16bb mint 2,25 millié
beteg adatét elemz& metaanalizis,
amelyben a klasszikus tényez8k dltal
megdllapitott stroke-rizikok jelentés
kildnbséget mutattak az eGFR és
a fehérjevizelés szerint (7). Pl. a 70
év feletti, diabéteszes, dohdnyos né
120 Hgmme-es tensiéra, 200 mg/dl-es
dsszkoleszterinre, 60 mg/dl-es HDL-
koleszterinre korrigalt stroke rizi-
kéja 6-szor magasabb, ha a GFR
30 ml/p/1,73 m? alatti, és jelentds pro-
teinuridjavan, mintha 90 ml/p/1,73 m?
feletti GFR-je lenne proteinuria nél-
kil. A kozelipvd sirgetd feladata a
vesebetegséggel kapcsolatos fakto-
rok bevondsa a KV rizikét értéke-
|8 hagyomdnyos tényez8k kézé. Erre
mér térténtek kezdeményezések, pl.
a pitvarfibrillécié esetén szikséges
antikoagulélds elbirglasanal. A jelen-
leg legtébbet hasznalt CHADS, score
pontosithaté, ha a 60 ml/p/1,73 m?
alatti  GFR-t figyelembe veszik:
R,CHADS, (8). Az ATRIA-vizsgdlatban
alkalmazott Uj pontrendszerbe pedig
a GFR mellett a proteinuridt is bevon-
ték, igy ez a pontozés jobban el tudta
kiloniteni a kis, illetve nagy riziké-
i0 pitvarfibrilléciés csoportot, mint @
korabbi CHADS, vagy CHA,DS,-VASc
score (9).

KARDIOVASZKU LARIS
MEGBETEGEDESEK CKD-BEN

A GFR szdmitdsdnak és a fehérjevi-
zelés megbizhaté mérésének beveze-
tésével mara vilégossa vdlt, hogy a
CKD a felnétt populdcié 10-14%-4t
érinti vilagszerte (10). Ez hazankban
kézel egymillié beteget jelent. A bete-
gek tébbsége panaszmentes, sét nem
is tud a betegségérdl, mert az klinikai
tineteket csak az elérehaladott stadi-
umokban okoz. Ugyanakkor mér kez-
deti stddiumokban is jelentésen né a
KV betegségek kockdzata, és a bete-
gek jelentése része meghal, miel8tt
még a végstadiumy veseelégtelen-
ség kialakulna. A dializisprogramba
keril, dtlagosan 65 éves betegek
alig t8bb mint 20%-a éli meg az 5
évet, amely rosszabb, mint a legtébb

daganatos betegségben ma vérhatd
tolélési ardny. A haldlozésért don-
t6en a KV betegségek feleldsek, az
ilyen oky halélozds az atlagpopuldci-
6hoz képest id8s dializaltakban kézel
10-szer, kozépkortakban 100-szor,
fiatalokban 1000-szer gyakoribb. A
fokozott riziké mdar a vesebetegség
korai stddiumaiban megfigyelhets, de
anndl nagyobb, minél kisebb a GFR,
és minél nagyobb a fehérjevizelés
(11). A korai stddiumokban ennek oka
elsésorban a hagyomdnyos rizikété-
nyez8k gyakori és kombindlt jelenléte,
ezek felel8sek legtdbbszér a CKD-ért
is (a dializisbe vettek alapbetegsége a
diabetes nephropathia kb. 35%-ban,
hipertenziv vesebetegség kb. 25%-
ban). Ha azonban kialakul a veseka-
rosodds, a riziké megsokszorozédik az
Un. nem tradiciondlis tényezék (endo-
thel-diszfunkcio, fokozott szimpatikus
aktivitds, oxidativ stressz, szubklinikus
gyulladés) térsuldsa, késébb pedig a
specidlis, vesebetegséggel kapcsolatos
szévédmények (Ca-P anyagcsereza-
var, anémia, sé- és folyadékidbblet)
jelentkezése miatt. Vesepotld keze-
lésben részesildknél szdmolni kell a
dializissel, a vesetranszplantdcié utani
immunszupressziv kezeléssel kapcso-
latos rizikétényezdkkel is (2. tdbldzat).
Vesebetegekben jelentkezd sziv- és
érbetegségekben a hagyomanyos inti-
masclerosis mellett az érelmeszese-

dés egy specidlis formdja figyelhetd
meg, a media rétegében jelentkezd
calcificatio. A vaszkularis calcificatio
az egész érrendszert érinti, a kis arte-
rioldktél (calcifilaxis) a nagy artéria-
kig (stiffness), billentyGkig (vitiumok)
kilonféle stlyos kdvetkezményekkel
jarhat.

A TULZOTT
FOSZFATBEVITEL HATASA

A folyamatért felelés CKD-hoz térsu-
|6 &svényi- és csontanyagcsere-zavar
(mineral and bone disorder, CKD-
MBD, a kordbbi renalis osteodystro-
phia helyett hasznalt elnevezés) legko-
rdbbi megnyilvdnuldsa a csontsejtek
altal termelt foszfatirité hormon, a fib-
roblast névekedési faktor 23 (FGF23)
szintiének megemelkedése, amely
mdr 75 ml/p/1,73 m? alatti GFR-nél
elkezdddik. Az FGF23 hatdsdra a
foszfat vizelettel t6rténé kivdlasztdsa
megnd, ez biztositja a szérum foszféi-
szint-Gllandéségét egészen a végstd-
dium0 veseelégtelenségig. Véltozatlan
foszfatbevitel mellett a csékkend GFR
az FGF23 egyre magasabb szintjéhez
és a mellékpajzsmirigy tdlmdkodé-
séhez, megnagyobboddsdhoz vezet.
Az FGF23 a foszfatirités fokozdsdn
t0l azonban az aktiv D-vitamin szint-
jét csokkenti az 1alfa-hidroxildz gat-
lasa, illetve a D-vitamin lebontdsat

2. TABLAZAT: KARDIOVASZKULARIS MEGBETEGEDESEKERT FELELOS TENYEZOK ES KOVETKEZMENYEK

CKD-BEN

KLASSZIKUS RIZIKO- HIPERTONIA
TENYEZOK (SOKSZOR
A CKD HATTEREBEN IS

ALLOK)

DoOHANYZAS
HYPERLIPIDAEMIA

NEM TRADICIONALIS
RIZIKOTENYEZOK
(CKD-T GYAKRAN

DIABETES MELLITUS

ENDOTHEL-DISZFUNKCIO
SZUBKLINIKUS GYULLADAS
FOK. OXIDATIV STRESSZ

BALKAMRA-HIPERTROFIA (BKH)
ATEROSZKLEROZIS

|SZB, STROKE, PERIF. ERBETEGSEG
RENOVASZKULARIS HIPERTONIA

ATEROSZKLEROZIS; ISZB
BKH Es FIBROZIS

HIPERTONIA, BKH, SZiVELEGTE-
LENSEG BKH, SZIVELEGTELENSEG
VASZKULARIS CALCIFICATIO (MEDIA)

JELLEMZOK) FOK. SZIMPATIKUS AKTIVITAS
SPECIALIS, SO- ES FOLYADEKTOBBLET

A VESEBETEGSEGGEL ANEMIA

KAPCSOLATOS CA-P ANYAGCSEREZAVAR
TENYEZOK D-VITAMIN-HIANY

MaGAs FGF23

ACIDOSIS, HYPERKALAEMIA

A VESEBETEGSEG
KEZELESEVEL
KAPCSOLATOS TENYEZOK

DiALizis

ARTERIOVENOSUS FISTULA

K-VIT. ANTAGONISTAK
SZTEROID/CALCINEURIN INHIB.

STIFFNESS, BILLENTYUCALCIFICATIO
HIPERTONIA, BKH

BKH Es FIBROZIS

RITMUSZAVAR, HIRTELEN HALAL

SZIVELEGTELENSEG
HIPOTONIA, RITMUSZAVAR
CALCIFILAXIS, STIFFNESS
HIPERTONIA, VASCULOPATHIA
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végz8 24-hidroxildz serkentése révén.
Részben ezdltal, részben ettél fug-
getlentl kdzvetlenil is aktivélédik a
renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer, az érfali Klotho (FGF23 korecep-
tor) expresszidja csdkken, gyulladds és
balkamra-hipertréfia jelentkezik (12).
Egyre t6bb bizonyiték van arra, hogy
a tartésan nagy foszfatbevitel normd-
lis vesefunkcid mellett is beinditia a
fenti mechanizmust (13, 14). A fosz-
fatbevitel 16 forrésat napjainkban mar
nem a fehériéhez kotott, emésztést
igényld, lassan és csak részben felszi-
védo foszfat, hanem az élelmiszeripar
dltal adalék formdjaban alkalmazott
szervetlen és gyorsan felszivodé fosz-
fatsék jelentik. Az adalékok formd-
jdban bevitt foszfdt mennyisége az
elmult 20 évben becslések szerint a
dupldjara, 1000 mg-ra emelkedett
az amerikai lakossagban, elsésorban
a nagy mennyiség( feldolgozott élel-
miszer, gyorsétel és 0dit8 fogyasztdsa
miatt (15). Az OTAP 2014 alapjén
hazankban férfiaknal 1300 mg, nék-
nél 1000 mg feletti a napi foszfétbevi-
tel, amely kézel a dupldja a szikséges
700 mg-nak (16). A fentiek miatt a
mdr a 2017-es hazai konszenzuson
javasoltuk (17), hogy az egészséges
felnétteknek sz616 taplalkozdsi irdny-
elvekben szerepeltessik a t0lzé fosz-
fatbevitel (extrém fehérjefogyasztés,
foszfdtadalékokat tartalmazd  félkész
és gyorsételek) kerilésének ajénlésat,
ezt a javaslatunkat ismét megerdsitjik.

A CKD-HEZ TARSULO
ZAVAROK

CKD-ben a balkamra-hipertréfidhoz
és a fibrosishoz a gyakran rezisztens
hiperténianyomds, illetve anémia (és
késdbb arteriovenosus fistula) okozta
volumenterhelés is hozzdjarul. A koro-
nériobetegség, illetve a balkamra-hi-
pertréfia talajén kialakulé szivelégte-
lenséget a s6- és folyadék-visszatartés
sUlyosbitia. A kardidlis dekompen-
z4cié miatt a vesék oxigénelldtasa
romlik, a vesefunkcié-vesztés Gteme
felgyorsul. Romlik a csontvel8 vérel-
l4tdsa is, a mdjpangds miatt megnd
a gyulladdsos citokinek mennyisé-
ge, ezek miatt tovdbb sulyosbodik
az anémia. A cardiorenalis anaemia
szerepl8inek egymdst erésité kore
alakul ki. A strukturdlis szivbeteg-
ségek talajan gyakran jelentkeznek

ritmuszavarok. Ha a pitvarfibrillacié
stlyosan csékkent eGFR-nél 1ép fel,
az antikoagulans-kezelés kériltekintd
mérlegelése szikséges az egyidejl
fokozott vérzésveszély miatt. Gyakori
a hirtelen haldl is, dializalt betegek
dsszhaldlozdsanak 25-30%-a emiatt
kévetkezik be, leggyakrabban a heti
elsd dializist megeléz8 napon, amely
a hyperkalaemia, a folyadéktsbb-
let-trigger szerepét veti fel. A hemo-
dializis alatt a K-Ca-folyadéktér gyors
véltozdsai szintén gyakran provokdl-
nak ritmuszavart. Fentiek miatt kar-
diolégiai indikéciéval nagyon gyak-
ran alkalmaznak ACEI/ARB kezelést
vesebetegekben. A kordbbi hazai
konszenzusok a kétoldali vesearté-
ria-stenosis, illetve hyperkalaemia
kivételével minden CKD-s betegnek
javasoltdk a kezelést. Elsésorban a
proteinuria nélkili, id8s, hiperténids,
diabéteszes vesebetegekben azonban
gyakran tapasztaliuk, hogy az ACEl/
ARB addsa utdn a GFR szignifikdn-
san csoékken, akkor is, ha az artéria
renalisokon szGkilet nem igazolhaté.
ValészinGleg ilyenkor a kisartéridk,
afferens arterioldk szGkilete all fenn,
emelle**~az ACEI/ARB hatdsdra az
effens <= sriola dilatacidja kévetkezik
be, igy a glomeruldris nyomés jelen-
t8sen tovdbb csékken. Az amerikai
veterdnok vizsgdlata igazolta, hogy
napi 5-10 mg-ndl kevesebb albumin-
Urités a 45 ml/p/1,73 m? alatti GFR
esetén mdr nem csdkkent, hanem
fokozott KV haldlozassal tarsult (18).
Emiatt mar 2017-ben azt javasoltuk,
hogy keriljon ide az a megjegyzés is,
hogy csdkkent GFR esetén fokozott
ellen8rzés mellett t6rténjen az ACEI/
ARB adésa, ezt a javaslatunkat is
fenntartjuk tovébbra is.

STATIN ALKALMAZASA

CKD-ben a dyslipidaemia az étlag-
populdciéhoz képest gyakrabban
és vdltozatos formdban jelentkezik,
a GFR romldasatél és a proteinuria
sUlyossagdtél, valamint a diabetes
mellitus jelenlététél, a vesepétld keze-
l&s formajatol fuggden. A lipidzava-
rok hozzdjarulnak a betegek fokozott
KV rizikéjdhoz, illetve valdszindleg
a vesebetegség progresszidjdhoz. A
vesebetegség csaknem valamennyi
stédiumdban is igazolhaté az dltalé-
nos populécidban elért eredmény; a

statinkezelés sordn az LDL-C minden
egyes 1 mmol/l-rel t6rténd csokken-
tése kb. 20%-kal csdkkenti a nagy
kardiovaszkuldris események 5 éven
belili eldforduldsdnak esélyét. A mar
dializdlt betegekben azonban az ered-
mények szerényebbek, a nem ate-
roszklerotikus kérképek dominancidja
miatt. A nefrolégiai irdnyelvek ennek
megfeleléen az LDL-C-csdkkentd
kezelés alkalmazasét javasoljak csak-
nem minden betegben, egyedil diali-
z4lt betegekben nem tarfjak indokoltnak
a kezelés inditdsat. Ezen ajanlasok
dltaldban nem jeldinek meg célérté-
ket, és nem javasolnak gyakori elle-
nérzést, a ,fire and forget” straté-
gia szerint kezelnek. Hazdnkban mér
2010-ben kidolgoztunk egy ajdnlést
a CKD-ben alkalmazott lipidesék-
kenté kezelésre vonatkozéan (19).
Ebben koévetést és célértékre térténd
kezelést fogalmaztuk meg, amelyet
a jelenlegi nemzetkdzi kardiolégiai/
lipidolégiai ajénldsok is javasolnak.
CKD-ben, mds nagy kockdzatd dlla-
pothoz hasonléan KV betegség hia-
nya esetén 2,5 mmol/l alatti LDL-C,
mdr kialakult KV betegség esetén
1,8 mmol/l alatti LDL-C elérését
tartottuk kivanatosnak. Az Gjabb nem-
zetkdzi ajanldsokkal és a jelen konfe-
rencidn elfogaddsra javasolt célérté-
kekkel a birtokunkban indokolt lesz a
hazai ajanlds megujitdsa is.

A legtébb statin déziscsdkkentés nél-
kil is biztonsdgosan alkalmazhatéd
CKD-ben, de a gydégyszer-interak-
ciokra figyelni kell. Kivételt jelent a
rosuvastatin, amelynek legkisebb,
10 mg-os doézisa is ellenjavallt
GFR <30 ml/p/1,73 m? esetén, és
30-60 ml/p/1,73 m? kozotti GFR
esetén sem adhaté a felies adag.
Jelent8s proteinuria esetén leginkdbb
az atorvastatin vdlasztandd, amely a
PLANET-vizsgdlatban 20%-kal tovébb
tudta csokkenteni ACE-gatlo-kezelés
melletti proteinuriét is. Mds statinnal
kapcsolatban megbizhaté  vizsgdlat-
ban azonban eddig még nem sikerilt
az elméleti szempontbél valészinGsi-
tett vesevéd® (mesangialis lipidakku-
muléciot csékkentd) hatdst igazolni. A
fibratok mdar mérsékelt veseelégtelen-
ségben is inkdbb kerilend8k a myo-
pathia veszélye miatt, 30 ml/p/1,73 m?
eGFR alatt csak a gemfibrozil alkal-
mazhaté, retard fibrét adésa ellenja-
vallt. Ha az LDL-C-cél elérése telies
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adagu statinnal nem biztosithaté, eze-
timibbel valé kombindldsuk mérlege-
lend8.

MEG NEF./.NY VIZSGALAT
AZ LDL-C-CSOKKENTESROL

Remélhetéleg vesebeteg esetében is
elérhetéek lesznek hazdnkban is az
Ujabb tdmaddspontd LDL-C-csékkentd
készitmények. A proprotein-konvertdz
szubtilizin/kexin 9- (PCSK9-) inhibito-
rokkal kapcsolatosan CKD-ben még
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