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The cardiovascular risk assessment is incorrect without eGFR and proteinuria. Chronic kidney disease (CKD), 
which affects 10-14% of the population worldwide, is associated with a dramatically increased rate of cardiovas-
cular disease (CVD). Most patient die from CVD before renal replacement therapy is needed. Based on current 
scorecards estimating cardiovascular risk, the predicted risk for CKD patients is much lower than that observed in 
real world, so it would be necessary to include renal-related risk factors in the risk assessment. The classification 
of CKD modified in 2012 distinguished 6 stages for GFR and 3 stages for proteinuria. The combined GFR-
albuminuria table exactly predicts not only the risk for renal progression, but the cardiovascular risk also. It 
would be necessary to carry out the risk classification as given in this table, as we already suggested in previous 
consensus. If the classical risk factors cause kidney damage too, the non-traditional and later renal specific risk 
factors (e.g. sodium-, water-, phosphate excess, anaemia, vitamin-D deficiency) are also occurred. Therefore, ath-
erosclerosis accelerates, the risk of classical atherosclerotic disease multiplies and non-atherosclerotic CV dis-
eases (vascular media and valvular calcification, left ventricular hypertrophy, heart failure, atrial fibrillation, 
sudden cardiac deaths) develop. The recognition of renal disease, thereby the introduction of measurements to 
prevent the progression and to treat the specific risk factors could reduce the incidence and severity of CVD also. 
In high-risk patients we also re-recommend vitamin D supplementation and increased control of decreased GFR at 
the start of ACEI/ARB therapy, and avoidance of excessive phosphate intake (semi-prepared convenience and fast 
food, extreme protein intake) in healthy adults, because the increased level of phosphate-depleting FGF23 can lead 
to vitamin-D deficiency, increased RAAS activity and left ventricular hypertrophy.
K e y w o r d s :  c h r o n i c  k i d n e y  d i s e a s e ,  g l o m e r u l a r  f i l t r a t i o n  r a t e ,  p r o t e i n u r i a , 
p h o s p h a t e ,  v i t a m i n - D ,  r i s k  a s s e s s m e n t

M á t y u s  J á n o s  d r . ,  B a l l a  J ó z s e f  d r .

D e b r e c e n i  E g y e t e m  K l i n i k a i  K ö z p o n t ,  B e l g y ó g y á s z a t i  I n t é z e t ,  N e p h r o l o g i a i  T a n s z é k ,  D e b r e c e n

Az idült vesebetegség (CKD: chronic kidney disease), amely napjainkban a populáció 10-14%-át érinti, drámai 
módon fokozza a kardiovaszkuláris (KV) megbetegedések gyakoriságát. Ezek következtében a betegek többsége 
meghal, még mielőtt vesepótló kezelésre szükség lenne. A jelenlegi KV rizikót becslő ponttáblázatok alapján 
előrejelzett kockázat vesebetegek esetében jóval alacsonyabb a valóságban megfigyeltnél, ezért szükséges lenne 
a vesebetegséggel kapcsolatos rizikótényezők bevonása a KV kockázat értékelésébe. A CKD 2012-ben 
elfogadott beosztása a GFR alapján 6, a fehérjevizelés alapján 3 stádiumot különböztet meg. A kombinált 
GFR-fehérjevizelés táblázat a CKD súlyosságán, prognózisán túl a KV kockázat mértékét is nagyon jól jelzi. 
Indokolt lenne, hogy ezen táblázatban megadottak szerint történjen a rizikóbesorolás, ahogy azt már az 
előző konszenzusokon is javasoltuk. Ha a klasszikus rizikótényezők (hipertónia, diabetes mellitus) következtében 
CKD is kialakul, megjelennek az ún. nem tradicionális és a speciális rizikótényezők (pl. a só- és folyadéktöbblet, 
az anémia, a foszfáttöbblet, a D-vitamin-hiány). Ennek következtében az érelmeszesedés felgyorsul, a klasszikus 
ateroszklerotikus kórképek rizikója megsokszorozódik, és egyre gyakrabban jelentkeznek a nem ateroszklerotikus 
KV kórképek  (érfali és szívbillentyű-meszesedés, balkamra-hipertrófia, szívelégtelenség, pitvarfibrilláció, 
hirtelen szívhalál). A CKD felismerése, ezáltal a progressziójának csökkentését és a speciális rizikótényezők 
kezelését célzó intézkedések megtétele jelentősen csökkentheti a KV események gyakoriságát és súlyosságát is. 
Ugyancsak továbbra is javasoljuk fokozott kockázatúakban a D-vitamin pótlását, ACEI/ARB kezelés 
indításakor a csökkent GFR fokozott ellenőrzését, valamint egészséges felnőttekben is a túlzó foszfátbevitel 
(gyors-, félkész ételek, extrém fehérjefogyasztás) kerülését, amely a foszfátürítő FGF23 aktivitása miatt 
D-vitamin-hiányhoz, fokozott RAAS-aktivitáshoz, balkamra-hipertrófiához vezethet.
K u l c s s z a v a k :  i d ü l t  v e s e b e t e g s é g ,  g l o m e r u l u s  f i l t r á c i ó s  r á t a , 
f e h é r j e v i z e l é s ,  f o s z f á t ,  D - v i t a m i n ,  r i z i k ó b e c s l é s

A FEHÉRJEVIZELÉS ÉS A GFR 
VIZSGÁLATA NÉLKÜL NEM 
KORREKT A KARDIOVASZKULÁRIS 
RIZIKÓ BECSLÉSE
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BEVEZETÉS

Idült vesebetegség (chronic kidney 
disease, CKD) alatt a vese mindazon 
strukturális vagy funkcionális eltéréseit 
értjük, amelyek tartósan fennállnak, 
és kihatásuk van az egyén egészsé-
gére. Ha a glomerulus filtrációs ráta 
(GFR) <60 ml/perc/1,73 m2 három 
hónapon túl, akkor egyéb tünet hiá-
nyában is felállítható a CKD diagnó-
zisa. Enyhén csökkent vagy normális 
GFR-érték esetén vizeletvizsgálattal, 
szövettani vagy képalkotó vizsgálat-
tal észlelt vese-rendellenesség esetén 
állapíthatunk meg CKD-t, ilyen ese-
tekben leggyakrabban ezt a fehérje-
vizelés jelzi (1). A CKD felismerését 
egyszerű, olcsó laboratóriumi vizsgá-
latok biztosítják. Hazánkban 2006-
ban, Európában elsők között vezettük 
be, hogy szérumkreatinin-vizsgálat 
kérésekor a laboratóriumok auto-
matikusan megadják a számított 
glomerulus filtrációs ráta (eGFR) érté-
két. Többségük a vizeletalbumin vagy 
-protein kérésekor automatikusan 
megméri a minta kreatininkoncentrá-
cióját is, és megadja az albumin/kre-
atinin hányados (uACR) vagy protein/
kreatinin hányados (uPCR) értékét. A 
random vizeletminta ACR- vagy PCR-
vizsgálata kiküszöböli a vizelet eltérő 
koncentráltsága miatti hibát, szükség-
telenné teszi a 24 órás körülményes 

vizeletgyűjtést (2). Átlagos súlyú felnőtt 
izomzata naponta 10 mmol kreatinint 
termel, így a kapott értékeket 10-zel 
szorozva jól becsülhetjük a napi fehér-
jeürítést. Sajnos mindennapi tapaszta-
lat, hogy a vizeletminta laboratóriumi 
beküldése elmarad, sőt néha még a 
vizelet tesztcsíkkal történő vizsgála-
ta sem történik meg. A tesztcsíkkal 
történő vizsgálatot a pontatlansága 
(a kis mennyiségű fehérjét nem jelzi, 
a koncentrált vizelet álpozitív, a híg 
álnegatív eredmény ad) miatt a CKD 
szűrésére alkalmatlan módszernek 
tartjuk.

A RIZIKÓSZÁMÍTÁS 
TÉNYEZŐI

A CKD fogalmának megalkotá-
sát 2002-ben elsősorban az a tény 
indokolta, hogy az epidemiológiai 
vizsgálatok alapján kiderült, hogy a 
különböző okú és súlyosságú vesebe-
tegségek eltérő mértékben, de egy-
aránt jelentősen fokozzák a szív- és 
érrendszeri megbetegedések kialaku-
lását (1). Az első beosztás alapjául 
csupán a GFR szolgált, a későbbi 
vizsgálatok azonban bebizonyították, 
hogy a GFR romlása mellett a fehérje-
vizelés mértéke is jelentősen befolyá-
solja a kórkép prognózisát. Több mint 
1,4 millió beteg adatainak elemzése 
azt mutatta, hogy a hagyományos 

KV rizikótényezőkre és albuminuriára 
történt illesztést követően a normális 
GFR-hez képest a 30–59 ml/p/1,73 
m2-es eGFR a duplájára, a 15–29 
ml/p/1,73 m2-es GFR a háromszo-
rosára emeli a KV halálozás esélyét. 
Ugyanígy a normális albuminuriához 
képest már a mérsékelt albuminuria 
(30–300 mg/mmol) esetén is meg-
duplázódik a KV halálozás a hagyo-
mányos tényezőkre és az eGFR-re  
történt korrekció után is (3). Az így meg-
alkotott kombinált GFR-fehérjevizelés 
táblázat jól jelzi a kórkép prognózisát 
mind a KV megbetegedések és halá-
lozás, mind a vesebetegséggel kap-
csolatos kimenetelek tekintetében, így 
2012-ben ez vált általánosan elfoga-
dottá a CKD beosztására (4). Ennek 
alapján a GFR szerint 6, az albumin
uria alapján 3 stádiumot különböz-
tettek meg. A hazai ajánlásban (5) a 
jelentős proteinuria-csoporton belül 
szükségesnek tartottuk elkülöníteni a 
különösen fokozott kockázatot jelen-
tő, nephroticus mértékű proteinuriát 
(>3,5 g/nap, uPCR >350 mg/mmol), 
amelyet a nemzetközi ajánlásból a 
betegek kis hányada és egyszerűsítés 
miatt hagytak ki (1. táblázat). 
Bár az iránymutató klinikai ajánlások 
– így a legutóbbi 2019-es ESC/EAS 
is – feltüntetik a CKD-t a KV rizikó-
értékelés módosító tényezői között, 
formálisan továbbra sem vonják bele 

1. táblázat: Idült vesebetegség beosztása, prognózisa a GFR és a fehérjevizelés alapján (progresszió, általános és kardiovaszkuláris 
halálozás kockázata) és gyakorisága

Proteinuria/albuminuria stádium

(módzser, mg/mmol)

P1, A1:
normális

ACR <3
TPCR<15

P2, A2:
mérsékelt

ACR 3–29
TPCR 15–49

P3 A3:
jelentős

ACR ≥30
TPCR ≥50

P3n:
nephroticus 
TPCR ≥350
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2
). G1: normális GFR >90 Alacsony Mérsékelt Nagy Igen nagy

G2: enyhén csökkent GFR 60–89 Alacsony Mérsékelt Nagy Igen nagy

G3a: mérsékelten csökkent GFR 45–59 Mérsékelt Nagy Igen nagy Igen nagy

G3b: középsúlyosan csökkent GFR 30–44 Nagy Igen nagy Igen nagy Igen nagy

G4: súlyosan csökkent GFR 15–29 Igen nagy Igen nagy Igen nagy Igen nagy

G5: végstádiumú veseelégtelenség GFR <15 Igen nagy Igen nagy Igen nagy Igen nagy

A megadott gyakorisági adatok az USA felnőtt populációjának vizsgálatából (NHANES 1991–2006, n=18 026) származnak, a P3 gyakoriság magába foglalja a P3n betegeket is. A zöld szín alacsony, 
a sárga mérsékelt, a narancs nagy, a piros igen nagy kockázatot jelent. A kardiovaszkuláris halálozásra vonatkozó korrigált kockázati arányok sorrendben: 1–1,5; 1,51–2,3; 2,31–3,7; >3,7
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sem a GFR-t, sem a proteinuriát a rizi-
kószámításába (6). Vesebetegekben 
azonban a jelenlegi rizikóbecslő táb-
lázatok alapján előrejelzett kockázat 
jóval a megfigyelt kockázat alatt van! 
Jól szemlélteti ezt a hiányosságot az a 
83 vizsgálatot, több mint 2,25 millió 
beteg adatát elemző metaanalízis, 
amelyben a klasszikus tényezők által 
megállapított stroke-rizikók jelentős 
különbséget mutattak az eGFR és 
a fehérjevizelés szerint (7). Pl. a 70 
év feletti, diabéteszes, dohányos nő 
120 Hgmm-es tensióra, 200 mg/dl-es 
összkoleszterinre, 60 mg/dl-es HDL-
koleszterinre korrigált stroke rizi-
kója 6-szor magasabb, ha a GFR  
30 ml/p/1,73 m2 alatti, és jelentős pro-
teinuriája van, mintha 90 ml/p/1,73 m2 

feletti GFR-je lenne proteinuria nél-
kül. A közeljövő sürgető feladata a 
vesebetegséggel kapcsolatos fakto-
rok bevonása a KV rizikót értéke-
lő hagyományos tényezők közé. Erre 
már történtek kezdeményezések, pl. 
a pitvarfibrilláció esetén szükséges 
antikoagulálás elbírálásánál. A jelen-
leg legtöbbet használt CHADS2 score 
pontosítható, ha a 60 ml/p/1,73 m2 

alatti GFR-t figyelembe veszik: 
R2CHADS2 (8). Az ATRIA-vizsgálatban 
alkalmazott új pontrendszerbe pedig 
a GFR mellett a proteinuriát is bevon-
ták, így ez a pontozás jobban el tudta 
különíteni a kis, illetve nagy rizikó-
jú pitvarfibrillációs csoportot, mint a 
korábbi CHADS2 vagy CHA2DS2-VASc 
score (9).

KARDIOVASZKULÁRIS 
MEGBETEGEDÉSEK CKD-BEN

A GFR számításának és a fehérjevi-
zelés megbízható mérésének beveze-
tésével mára világossá vált, hogy a 
CKD a felnőtt populáció 10-14%-át 
érinti világszerte (10). Ez hazánkban 
közel egymillió beteget jelent. A bete-
gek többsége panaszmentes, sőt nem 
is tud a betegségéről, mert az klinikai 
tüneteket csak az előrehaladott stádi-
umokban okoz. Ugyanakkor már kez-
deti stádiumokban is jelentősen nő a 
KV betegségek kockázata, és a bete-
gek jelentőse része meghal, mielőtt 
még a végstádiumú veseelégtelen-
ség kialakulna. A dialízisprogramba 
kerülő, átlagosan 65 éves betegek 
alig több mint 20%-a éli meg az 5 
évet, amely rosszabb, mint a legtöbb 

daganatos betegségben ma várható 
túlélési arány. A halálozásért dön-
tően a KV betegségek felelősek, az 
ilyen okú halálozás az átlagpopuláci-
óhoz képest idős dializáltakban közel 
10-szer, középkorúakban 100-szor, 
fiatalokban 1000-szer gyakoribb. A 
fokozott rizikó már a vesebetegség 
korai stádiumaiban megfigyelhető, de 
annál nagyobb, minél kisebb a GFR, 
és minél nagyobb a fehérjevizelés 
(11). A korai stádiumokban ennek oka 
elsősorban a hagyományos rizikóté-
nyezők gyakori és kombinált jelenléte, 
ezek felelősek legtöbbször a CKD-ért 
is (a dialízisbe vettek alapbetegsége a 
diabetes nephropathia kb. 35%-ban, 
hipertenzív vesebetegség kb. 25%-
ban). Ha azonban kialakul a veseká-
rosodás, a rizikó megsokszorozódik az 
ún. nem tradicionális tényezők (endo
thel-diszfunkció, fokozott szimpatikus 
aktivitás, oxidatív stressz, szubklinikus 
gyulladás) társulása, később pedig a 
speciális, vesebetegséggel kapcsolatos 
szövődmények (Ca-P anyagcsereza-
var, anémia, só- és folyadéktöbblet) 
jelentkezése miatt. Vesepótló keze-
lésben részesülőknél számolni kell a 
dialízissel, a vesetranszplantáció utáni 
immunszupresszív kezeléssel kapcso-
latos rizikótényezőkkel is (2. táblázat). 
Vesebetegekben jelentkező szív- és 
érbetegségekben a hagyományos inti-
masclerosis mellett az érelmeszese-

dés egy speciális formája figyelhető 
meg, a media rétegében jelentkező 
calcificatio. A vaszkuláris calcificatio 
az egész érrendszert érinti, a kis arte-
rioláktól (calcifilaxis) a nagy artériá-
kig (stiffness), billentyűkig (vitiumok) 
különféle súlyos következményekkel 
járhat.

A TÚLZOTT 
FOSZFÁTBEVITEL HATÁSA

A folyamatért felelős CKD-hoz társu-
ló ásványi- és csontanyagcsere-zavar 
(mineral and bone disorder, CKD-
MBD, a korábbi renalis osteodystro-
phia helyett használt elnevezés) legko-
rábbi megnyilvánulása a csontsejtek 
által termelt foszfátürítő hormon, a fib-
roblast növekedési faktor 23 (FGF23) 
szintjének megemelkedése, amely 
már 75 ml/p/1,73 m2 alatti GFR-nél 
elkezdődik. Az FGF23 hatására a 
foszfát vizelettel történő kiválasztása 
megnő, ez biztosítja a szérum foszfát-
szint-állandóságát egészen a végstá-
diumú veseelégtelenségig. Változatlan 
foszfátbevitel mellett a csökkenő GFR 
az FGF23 egyre magasabb szintjéhez 
és a mellékpajzsmirigy túlműködé-
séhez, megnagyobbodásához vezet. 
Az FGF23 a foszfátürítés fokozásán 
túl azonban az aktív D-vitamin szint-
jét csökkenti az 1alfa-hidroxiláz gát-
lása, illetve a D-vitamin lebontását 

2. táblázat: Kardiovaszkuláris megbetegedésekért felelős tényezők és következmények 
CKD-ben

Rizikótényezők
Jellemző KV 

következmények

Klasszikus rizikó-
tényezők (sokszor 
a CKD hátterében is 
állók)

Hipertónia

Diabetes mellitus

Dohányzás

Hyperlipidaemia

Balkamra-hipertrófia (BKH)
Ateroszklerózis

ISZB, stroke, perif. érbetegség

Renovaszkuláris hipertónia

Nem tradicionális 
rizikótényezők 
(CKD-t gyakran 
jellemzők)

Endothel-diszfunkció

Szubklinikus gyulladás

Fok. oxidatív stressz

Fok. szimpatikus aktivitás

Ateroszklerózis; ISZB
BKH és fibrózis

Speciális, 
a vesebetegséggel 
kapcsolatos 
tényezők

Só- és folyadéktöbblet

Anémia  
Ca-P anyagcserezavar

D-vitamin-hiány

Magas FGF23
Acidosis, hyperkalaemia

Hipertónia, BKH, szívelégte
lenség BKH, szívelégtelenség

Vaszkuláris calcificatio (media)
Stiffness, billentyűcalcificatio

Hipertónia, BKH
BKH és fibrózis

Ritmuszavar, hirtelen halál

A vesebetegség 
kezelésével 
kapcsolatos tényezők

Arteriovenosus fistula

Dialízis

K-vit. antagonisták

Szteroid/calcineurin inhib.

Szívelégtelenség

Hipotónia, ritmuszavar

Calcifilaxis, stiffness

Hipertónia, vasculopathia
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végző 24-hidroxiláz serkentése révén. 
Részben ezáltal, részben ettől füg-
getlenül közvetlenül is aktiválódik a 
renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer, az érfali Klotho (FGF23 korecep-
tor) expressziója csökken, gyulladás és 
balkamra-hipertrófia jelentkezik (12).  
Egyre több bizonyíték van arra, hogy 
a tartósan nagy foszfátbevitel normá-
lis vesefunkció mellett is beindítja a 
fenti mechanizmust (13, 14). A fosz-
fátbevitel fő forrását napjainkban már 
nem a fehérjéhez kötött, emésztést 
igénylő, lassan és csak részben felszí-
vódó foszfát, hanem az élelmiszeripar 
által adalék formájában alkalmazott 
szervetlen és gyorsan felszívódó fosz-
fátsók jelentik. Az adalékok formá-
jában bevitt foszfát mennyisége az 
elmúlt 20 évben becslések szerint a 
duplájára, 1000 mg-ra emelkedett 
az amerikai lakosságban, elsősorban 
a nagy mennyiségű feldolgozott élel-
miszer, gyorsétel és üdítő fogyasztása 
miatt (15). Az OTÁP 2014 alapján 
hazánkban férfiaknál 1300 mg, nők-
nél 1000 mg feletti a napi foszfátbevi-
tel, amely közel a duplája a szükséges 
700 mg-nak (16). A fentiek miatt a 
már a 2017-es hazai konszenzuson 
javasoltuk (17), hogy az egészséges 
felnőtteknek szóló táplálkozási irány-
elvekben szerepeltessük a túlzó fosz-
fátbevitel (extrém fehérjefogyasztás, 
foszfátadalékokat tartalmazó félkész  
és gyorsételek) kerülésének ajánlását, 
ezt a javaslatunkat ismét megerősítjük.

A CKD-HEZ TÁRSULÓ 
ZAVAROK

CKD-ben a balkamra-hipertrófiához 
és a fibrosishoz a gyakran rezisztens 
hipertónianyomás, illetve anémia (és 
később arteriovenosus fistula) okozta 
volumenterhelés is hozzájárul. A koro-
náriabetegség, illetve a balkamra-hi-
pertrófia talaján kialakuló szívelégte-
lenséget a só- és folyadék-visszatartás 
súlyosbítja. A kardiális dekompen-
záció miatt a vesék oxigénellátása 
romlik, a vesefunkció-vesztés üteme 
felgyorsul. Romlik a csontvelő vérel-
látása is, a májpangás miatt megnő 
a gyulladásos citokinek mennyisé-
ge, ezek miatt tovább súlyosbodik 
az anémia. A cardiorenalis anaemia 
szereplőinek egymást erősítő köre 
alakul ki. A strukturális szívbeteg-
ségek talaján gyakran jelentkeznek 

ritmuszavarok. Ha a pitvarfibrilláció 
súlyosan csökkent eGFR-nél lép fel, 
az antikoaguláns-kezelés körültekintő 
mérlegelése szükséges az egyidejű 
fokozott vérzésveszély miatt. Gyakori 
a hirtelen halál is, dializált betegek 
összhalálozásának 25-30%-a emiatt 
következik be, leggyakrabban a heti 
első dialízist megelőző napon, amely 
a hyperkalaemia, a folyadéktöbb-
let-trigger szerepét veti fel. A hemo-
dialízis alatt a K-Ca-folyadéktér gyors 
változásai szintén gyakran provokál-
nak ritmuszavart. Fentiek miatt kar-
diológiai indikációval nagyon gyak-
ran alkalmaznak ACEI/ARB kezelést 
vesebetegekben. A korábbi hazai 
konszenzusok a kétoldali vesearté-
ria-stenosis, illetve hyperkalaemia 
kivételével minden CKD-s betegnek 
javasolták a kezelést. Elsősorban a 
proteinuria nélküli, idős, hipertóniás, 
diabéteszes vesebetegekben azonban 
gyakran tapasztaljuk, hogy az ACEI/
ARB adása után a GFR szignifikán-
san csökken, akkor is, ha az artéria 
renalisokon szűkület nem igazolható. 
Valószínűleg ilyenkor a kisartériák, 
afferens arteriolák szűkülete áll fenn, 
emellett az ACEI/ARB hatására az 
effens arteriola dilatációja következik 
be, így a glomeruláris nyomás jelen-
tősen tovább csökken. Az amerikai 
veteránok vizsgálata igazolta, hogy 
napi 5-10 mg-nál kevesebb albumin
ürítés a 45 ml/p/1,73 m2 alatti GFR 
esetén már nem csökkent, hanem 
fokozott KV halálozással társult (18). 
Emiatt már 2017-ben azt javasoltuk, 
hogy kerüljön ide az a megjegyzés is, 
hogy csökkent GFR esetén fokozott 
ellenőrzés mellett történjen az ACEI/
ARB adása, ezt a javaslatunkat is 
fenntartjuk továbbra is.

STATIN ALKALMAZÁSA

CKD-ben a dyslipidaemia az átlag-
populációhoz képest gyakrabban 
és változatos formában jelentkezik, 
a GFR romlásától és a proteinuria 
súlyosságától, valamint a diabetes 
mellitus jelenlététől, a vesepótló keze-
lés formájától függően. A lipidzava-
rok hozzájárulnak a betegek fokozott 
KV rizikójához, illetve valószínűleg 
a vesebetegség progressziójához. A 
vesebetegség csaknem valamennyi 
stádiumában is igazolható az általá-
nos populációban elért eredmény; a 

statinkezelés során az LDL-C minden 
egyes 1 mmol/l-rel történő csökken-
tése kb. 20%-kal csökkenti a nagy 
kardiovaszkuláris események 5 éven 
belüli előfordulásának esélyét. A már 
dializált betegekben azonban az ered-
mények szerényebbek, a nem ate-
roszklerotikus kórképek dominanciája 
miatt. A nefrológiai irányelvek ennek 
megfelelően az LDL-C-csökkentő 
kezelés alkalmazását javasolják csak-
nem minden betegben, egyedül diali-
zált betegekben nem tartják indokoltnak 
a kezelés indítását. Ezen ajánlások 
általában nem jelölnek meg célérté-
ket, és nem javasolnak gyakori elle-
nőrzést, a „fire and forget” straté-
gia szerint kezelnek. Hazánkban már 
2010-ben kidolgoztunk egy ajánlást 
a CKD-ben alkalmazott lipidcsök-
kentő kezelésre vonatkozóan (19). 
Ebben követést és célértékre történő 
kezelést fogalmaztuk meg, amelyet 
a jelenlegi nemzetközi kardiológiai/
lipidológiai ajánlások is javasolnak. 
CKD-ben, más nagy kockázatú álla-
pothoz hasonlóan KV betegség hiá-
nya esetén 2,5 mmol/l alatti LDL-C, 
már kialakult KV betegség esetén  
1,8 mmol/l alatti LDL-C elérését  
tartottuk kívánatosnak. Az újabb nem-
zetközi ajánlásokkal és a jelen konfe-
rencián elfogadásra javasolt célérté-
kekkel a birtokunkban indokolt lesz a 
hazai ajánlás megújítása is.
A legtöbb statin dóziscsökkentés nél-
kül is biztonságosan alkalmazható 
CKD-ben, de a gyógyszer-interak-
ciókra figyelni kell. Kivételt jelent a 
rosuvastatin, amelynek legkisebb, 
10 mg-os dózisa is ellenjavallt  
GFR <30 ml/p/1,73 m2 esetén, és 
30-60 ml/p/1,73 m2 közötti GFR 
esetén sem adható a teljes adag. 
Jelentős proteinuria esetén leginkább 
az atorvastatin választandó, amely a 
PLANET-vizsgálatban 20%-kal tovább 
tudta csökkenteni ACE-gátló-kezelés 
melletti proteinuriát is. Más statinnal 
kapcsolatban megbízható vizsgálat-
ban azonban eddig még nem sikerült 
az elméleti szempontból valószínűsí-
tett vesevédő (mesangialis lipidakku-
mulációt csökkentő) hatást igazolni. A  
fibrátok már mérsékelt veseelégtelen-
ségben is inkább kerülendők a myo-
pathia veszélye miatt, 30 ml/p/1,73 m2 

eGFR alatt csak a gemfibrozil alkal-
mazható, retard fibrát adása ellenja-
vallt. Ha az LDL-C-cél elérése teljes 
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adagú statinnal nem biztosítható, eze-
timibbel való kombinálásuk mérlege-
lendő. 

MÉG NÉHÁNY VIZSGÁLAT 
AZ LDL-C-CSÖKKENTÉSRŐL

Remélhetőleg vesebeteg esetében is 
elérhetőek lesznek hazánkban is az 
újabb támadáspontú LDL-C-csökkentő 
készítmények. A proprotein-konvertáz 
szubtilizin/kexin 9- (PCSK9-) inhibito-
rokkal kapcsolatosan CKD-ben még 

nem történt vizsgálat. Azonban az 
ODYSSEY-tanulmányok korábbi utóla-
gos elemzése igazolta, hogy az aliro-
cumab a 30–59 ml/p/1,73 m2 eGFR 
esetén is hatékony, 46–62%-os LDL-C 
csökkentést tudott elérni korábbi major 
KV eseményen átesett betegekben 
(20). Vesebetegekben az 1 mmol/l-es 
LDL-C-csökkentés a diabéteszes bete-
gekhez és a perifériás érbetegekhez 
hasonló mértékben, 30%-ban csök-
kentette a rákövetkező KV események 
kockázatát, amely jelentősen megha-

ladta a társbetegségek nélküli betegek 
esetében megfigyelt 9%-os rizikócsök-
kentést. A FOURIER-tanulmány (amely-
ben kis számban ugyan, de CKD-4. 
stádiumú vesebetegek is részt vettek) 
utánvizsgálata hasonló következtetés-
re jutott; az evolocumab valamennyi 
eGFR-stádiumban konstans módon 
jelentősen csökkentette az LDL-C-t és 
a KV eseményeket, sőt az összes ese-
ményt tekintve az abszolút redukció a 
súlyosabb CKD esetén numerikusan 
még nagyobb is volt.
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