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AGFRES AFEHERJEVIZELES EGYUTTES
VIZSGALATA ES AFOSZFORBEVITEL
CSOKKENTESE SZUKSEGES!

Az IDULT VESEBETEGSEG NAPJAINKBAN MAR A POPULACIO 11-1 4%-AT, iGY HAZANKBAN EGYMILLIO FELNOTTET ERINT. A KORKEP
FELISMERESET A GFR AUTOMATIKUS KOZLESENEK BEVEZETESE JELENTOSEN MEGKONNYITETTE, AZONBAN A BETEGEK 40%-ABAN
EZT CSAK A FEHERJEVIZELES PONTOS MEGHATAROZASA (VIZELET ALBUMIN/KREATININ VAGY OSSZFEHERJE/KREATININ HANYADOS)
TENNE LEHETOVE DE EZ NAPJAINKBAN SOKSZOR ELMARAD. A KOMBINALT GFR-FEHERIEVIZELES TABLAZAT NEMCSAK A CKD
SULYOSSAGAT, PROGNOZISAT, HANEM A KARDIOVASZKULARIS RIZIKO MERTEKET IS NAGYON JOL JELZI, HA A KLASSZIKUS RIZIKOTE-
NYEZOK KOVETKEZTEBEN VESEBETEGSEG IS KIALAKUL, MEGJELENNEK AZ UN. NEM TRADICIONALUIS, ILLETVE SPECIALIS RIZIKOTENYE-
ZOK AMELYEK MIATT AZ ERELMESZESEDES FELGYORSUL, ES A BETEGEK TOBBSEGE MEGHAL, MIELOTT MEG VESEPOTLO KEZELESRE
SZUKSEG LENNE. A VESEBETEGSEG FELISMERESE, EZALTAL A KORKEP PROGRESSZIOJANAK CSOKKENTESET ES A SPECIALIS RIZIKOTE-
NYEZOK KEZELESET CELZO INTEZKEDESEK MEGTETELE JELENTOSEN CSOKKENTHETI A KARDIOVASZKULARIS ESEMENYEK GYAKORISA-
GAT ES SULYOSSAGAT 15, UJABB ISMERETEK SZERINT A TOLZO FEMERJE ES FOSZFATBEVITEL VESEBETEGSEG HIANYABAN IS D-vita-
MIN-HIANYHOZ, FOKOZOTT RAAS-AKTIVITASHOZ, BALKAMRA-HIPERTROFIAHOZ, iGY KARDIOVASZKULARIS MEGBETEGEDESEKHEZ
VEZETHET A FOSZFAT KIURITG FGF23 FOKOZOTT AKTIVITASA MIATT. BECSLESEK SZERINT NAPJAINKBAN A NAP} FOSZFAT SZUKSEG-
LETET LENYEGESEN MEGHALADO MENNYISEGET VISZUNK BE FOSZFATTARTALMU ELELMISZER-ADALEKOK FORMAJABAN, AMELYEK
TELIESEN ES GYORSAN FELSZIVODNAK. FENTIEK MIATT EZEN ELELMISZEREK {ELSOSORBAN A FELDOLGOZOTT, FELKESZ, GYORSTER-
MEKEK) KERULESERE ES A D-VITAMIN-POTLAS FONTOSSAGARA AZ ALTALANOS POPULACIOBAN IS FEL KELL HiVNI A FIGYELMET.
Kulcsszavak: idolt vesebetegség, glomerulus filtraciés rédta,
fehérjevizelés, foszfat, D-vitamin
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dializis kezelésre szorulé betegek
Aexfrém haldlozasa régéta jél is-

mert t#ény, amelyért dontéen sziv-
és érrendszeri betegségek feleldsek. Az
dltalanos populdcidhoz képest a fiatal
dializéltak kardiovaszkuldris (CV) hala-
lozdsa  1000-szer, a kézépkoriaké
100-szor, az idéseké 10-szer nagyobb
(1). Az 1990-es évek végén egyre gy(l-
tek azok az adatok is, amelyek a diali-
zisre nem szoruld vesebetegek kérében
is a sziv-ér rendszeri betegségek gyako-
risdgdt mutatték. A Medicare 1998-
99-es adatainak elemzése azt igazolta,
hogy az emelkedett szérum kreatininsz-
intet mutatd betegekben o diabétesz
betegekhez képest 1,5-2X gyakoribb
volt a CV-betegség és haldlozds, az
utébbi 10X gyakrabban kévetkezett
be, mint a rendszeres dializis program-
ba vétel (2). Ezen adatok, vagyis a CV-
riziké elbirdldsa tette elsésorban szik-
ségessé az idilt vesebetegség (chronic
kidney disease, CKD) fogalménak
megalkotdsat 2002-ben (3). A beosz-
tés alapjéul a glomerulus filtrécids rala
(GFR) szolgdlt, amely nemcsak o vese
glomerularis, hanem tubularis és endo-
krin funkciojdt is jol jelzi. Amennyiben 3
hénapon tul ismételten 60 ml/p/1,73 m?
alatti o GFR, akkor az idilt vesebeteg-
ség diagndzisa egyéb vesebetegségre
utalé tunet {vizelet vagy vese morfolé-
giai eltérése) hignydaban is felallithato. A
becsilt GFR automatikus laboratériumi
szémitdsa és megaddsa, amelyet ha-
zankban 2006-ban, Eurépaban elsék
kozott vezeltink be, lehetdvé tette az
elérehaladottabb stadiumi vesebete-
gek felismerését (4). Fzzel egy idében
azonban egyre tobb vizsgdlat jelezte,
hogy a korai stddiumokban észlelhets
leggyakoribb eltérés, a fehérjevizelés
ielenléte, a GFR-t8] fuggetlendl jelentés
hatdssal bir a CKD  prognézisdra.
2009-ben Londonban tartott konferen-
cidn 45 tanulmdny, t8bb mint 1,5 millié
beteg adatainak egyetlen adatbdzisba

vald bevondsa egyértelmien igazolta,
hogy mind a CV-haldélozés, mind a
vesebetegség progresszidja egyardnt
fugg nemcsak a GFR csékkenésétsl,
hanem a fehérjevizelés mériekétd! is
(5). Ezek alapjén a kombinglt GFR-
fehérievizelés tablézat valt a CKD ¢j
beosztasdnak alapjéva, amely hivat-
alosan 2013 janudrigban jelent meg
(6). A MANET vezetésége mar ezt
megeléz8en a 2012-es magyar CV
konszenzus  konferencién  javasolia
ezen tablazat figyelembe vételét (7).
Azéta a MANET hivatalosan is kéz-
zétette a nemzetkdzi ajdntdson alapuld
hazai ajanlasat (8). Ez a nemzetkozitél
csak annyiban 1ér el, hogy a fehérie-
vizelés megbizhalé vizsgdlatara a vize-
let albumin/kredtinin hényados (albu-
min/kreatinin ratio, ACR) vizsgdlatén tol
a vizelet &sszfehérie/kreatinin hanya-
dos {totdlprotein/kreatinin ratio, TPCR)
vizsgalatal is megfelelének tartja. En-
nek oka a lényegesen (kézel tizedannyi)
kisebb kéltseg mellett az a tény, hogy a
vizelet dsszfehérie vizsgdlatakor az
egyes laboratériumok kézott eltérés ki-
sebb volt, mint a vizelet albumin esetén
(9). A hazai laboratériumok tébbsége
évek éta megmeéri a vizelet kreatinintar-
talmat, és megadja automatikusan a
vizelet ACR, illetve TPCR-ériéket is,
amennyiben vizelet albumin- vagy dssz-
fehérie-meghatarozast  kérnek  (10).
Sajnos ma az indokolt esetek, pl. igazolt
CV-betegek jelenids részében is «
vizeletminta laboratériumi bekildése
elmarad  (sokszor még a vizelet
tesztesitkkal 15rténd vizsgdlata isl). A
tesztesikkal t16riénd fehérjevizelés vizs-
gdlatot poniatlanséga (kismennyiségy
fehériét nem jelzi, koncentrélt vizelet
dlpozitiv, a hig dlnegativ eredmény ad)
miatt a CKD szGrésére, igy a CV-rizikéd
becslésére alkalmatlan  médszernek
tartjuk. A hazai ajénlésban ezen kivil o
jelenids fehérjevizelés csoporion bell
szikségesnek tartottuk elkiloniteni o

1. TABLAZAT: FEHERJEVIZELES STADIUMAINAK BEOSZTASA

Al, Pl NORMALIS/MAGAS NORMALIS
A2, P2 MERSEKELTEN EMELKEDETT
A3, P3 JELENTOSEN EMELKEDETT
A3N, P3N NEFROTIKUS

<30 <150
30-300 150-500
>300 501-3500
>3500

kilénasen fokozott rizikét jelentd nef-
rotikus mértékd profeinuridt, amelyeta
nemzetkdzi ajanldsbél a betegek kis
hanyada, egyszerdsités miatt hagytak ki
(1. tabldzat).

KARDIOVASZKULARIS
RIZIKO ES IDULT
VESEBETEGSEG

A MANET javaslata a 2017-es kon-
szenzus konferencidra az, hogy ez
a tablazat (2. tdblazat) keriljon be
a kongresszusi poszter anyagdba
illetve, hogy a vesebetegek CV rizi-
ko értekelése a tablazatban meg-
adoft szinskdaldk alapjén térténijen.
A jelenlegi (6nkényes) rizikdbedorolds-
ban sulyos vesebetegségként feirt dllapot
(GFR 30 ml/p/1,73 m? alatti és fehérieis
van a vizeletben) nem fedi le az igen
nagy kockdzald  vesebetegeket (oz
1,3%-bdl csak 0,3%-of), igy kimarad pl.
a proteinuria nélkuli (sokszor mar anuri-
ésl) dializdlt beteg vagy a nephrosis
szindrémas beteg (normdlis GFR-rel, de
exirém koleszterinszinttel, kifejezett trom-
bézis hajlommal). A nagy kockdzatonak
jelalt kronikus vesebetegség terminolé-
gia szintén helytelen, oz oft megadott kri-
tériumok (GFR 30-60 ml/p/1,73 m?
kozoti GFR és/vagy proteinuria) nem
fedik le a nagy kockdzaty CKD-hetege-
ket, 7,7%-ukat nagyobb, 0,8%-ukat ala-
csonyabb kockdzatinak soroljék.

A CKD népegészségigyi jelentéségét a
sUlyos kdvetkezményeken 101 a betegek
nagy szama adja. A fejlett orszagokban
a felndtt populdcié 10-14%-a érintett,
a betegek megoszlasat az egyes GFR-
fehérievizelés stadium szerint a 2. tabla-
zat mutatia o 15 évvel ezeldtli amerikai
felmérés alapjén (11). Hazai megbiz-
hatd adatokkal nem rendelkezink, de
mivel a CKD legfontosabb rizikéténye-
zé6inek, az elhizdsnak, metabolikus
szindromdnak, diabetes mellitusnak,
hipertonidnak gyakoriséga lényegesen

<3 <t5
3-30 15-50
>30 51-350
>350

Megjegyzés: mivel oz dtlagos izomtdmeg dltal termelt, vizelettel ritett krectinin napi 10 minol k6rli, ho oz ACR-, illetve TPCR-t 10-zel szorozzuk, o napi albumin, illetve proteiniiitésre tudunk

kivetkeztetni.
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2. TABLAZAT: IDULT VESEBETEGSEG BEOSZTASA, PROGNOZISA (PROGRESSZIO, ALTALANOS ES KARDIOVASZKULARIS HALALOZAS KOCKAZATA)

GFR sTADIUM
{mL/PERC/1,73 M?)

lGl - NORMALS VAGY MAGAS S‘?O

G2: ENYHEN CSOKKENT 60-89

G3A: MERSEKELTEN CSOKKENT 45-59
G3e: KOZEPSULYOSAN CSOKKENT 30-44
G4: SULYOSAN CSOKKENT 15-29

G5: VEGSTADIUMU VESEELEGTELENSEG <15

MERSEKELT 1,9%
MERSEKELT 2,2%

MERSEKELT 3,6% ot B

IGEN NAGY 0,4%
IGEN NAGY 0, 1%
~ IGEN NAGY 0%

IGEN.NAGY Q,2%
- IGENNAGY 0% -

ACR=albumin kreatinin hanyados, TPCR = &sszfehérje kreatinin hdnyados.
Azéld szin alacsony, @ sargo mérsékelt, a narancs nagy, a piros igen nagy kockdzatot jelent. A kardiovaszkuldris haldlozdsa vonatkezo korrigalt kockdzati ardnyok sorrendben: 1-1,5;1,51-2,3;
2,31-3,7; = 3,7 Az egyes mez8kben szerepld szazalékok a gyakorisagot jelzik az NHANES 1991--2006. alapidn

nem kildnbézik hazankban, o CKD
gyakoriséga is hasonld lehet. A kézel-
moltban  végzett  szlrévizsgalatok
egyébként a CKD hasonlé gyckorisd-
gdt mutattak fejlédd orszdgokban is
(12). Ezek alapjén hazédnkban ma
kozel 1 millié az idult vesebetegek
szama, kozolok azonban csak keve-
sebb, mint 15 ezren érik el a vesepotld
kezelést igényld végstadiumi vese-
slégielenség stédiumat. A fokozott CV
haldlozds csak részben magyarézhaté
a betegekben nagy szdmban meg-
taldlhatd, legtébbszér magdért a vese-
betegség kialakuldsaért is felelés
klasszikus rizikétényezdkkel. A felgyor-
sult érelmeszesedéshez nagymériék-
ben hozzdjarulnak a betegséget gyak-
ran kiséré On. nem tradiciondlis riziké-
iényez8k (gyulladds, endothel-disz-
funkcié, oxidativ stressz), maijd a kér-
kép késébbi szakaszaban fellépé szé-
védmények, igy a kalcium-foszfor-
anyagcsere zavara, a vérszegénység,
a s6-folyadék-tsbblet is. A vesebeteg-
ség felismerése, ezdltal a kérkép prog-
resszidjdnak csdkkentését és a specia-
lis rizik&tényez8k kezelését célzé intéz-
kedések megtétele jelentésen csék-
kentheti a kardiovaszkuléris esemé-
nyek gyakoriségdt és stlyossagat is.
Fentiek indokoljdk o GFR és az ACR
vagy TPCR bevonésat a kardiovaszku-
laris rizikot (pl. pitvarfibrillacié esetén
stroke-of) elérejelzé pontrendszerekbe
is. J6| szemlélteti ezt az a 83 vizsgdla-
fot, 16bb mint 2,25 millié beteg adatét
elemzé metaanalizis, amelyben «a
klasszikus tényezék dltal megdllapitott
stroke-rizikok jelent8s  kildnbséget
mutattak az eGFR és fehérjevizelés
szerint (13). Pl a 70 év feletti, diabéte-

szes, dohdnyos né 120 Hgmm-es ten-
ziéra, 200 mg/dl-es dsszkoleszterinre,
60 mg/dl-es HDL-koleszterinre korri-
gdlt stroke rizikéja 6 x magasabb, ha
a GFR 30 ml/p/1,73 m? alatti és jelen-
tés proteinuridja van, mintha 90
ml/p/1,73 m?feletti GFR-je lenne pro-
teinuria nélkol. Vagyis a jelenlegi becs-
lés alapjan megdllapitoit egyszinG koc-
kék a veserizikdk szerint igen jelentés
szineltéréseket mutatd kisebb kockak-
ra bonthaték. A fentieket felismerve az
elmult években t6bb vizsgdlat is a
veserizikdk figyelembe vételét jovasol-
ja a pitvarfibrillacié esetén szitkséges
antikoaguldlds elbirdlésandl. A jelen-
leg leginkabb hasznalt CHADS, score
pontosithaté, ha a 60 ml/p/1,73 m?
alatti.  GFR-t  figyelembe  veszik:
R,CHADS, (14). Az ATRIA-vizsgalat-
ban alkalmazott 0j pontrendszerbe
pedig a GFR mellett a proteinuridt is
bevonidk, igy ez a pontozds jobban el
tudta kildniteni a kis, illetve nagy rizi-
koju pitvarfibrillaciés csoportot, mint a
kor&bbi CHADS, vagy CHA,DS,-VASc
score (15). Ezek a szempontok is indo-
koljgk, hogy a haziorvosokon tul a
betegekkel sokszor elészor taldlkozd
kollégdk, belgyégydszok, kardiologu-
sok, neuroldgusok is felismerjék, hogy
az dltaluk szivelégtelenség, infarktus,
stroke, érszikilet stb. miatt kezelt be-
teg egyUttal vesebeteg is. Bar a vese-
betegség hatterében allé ok kezelése
csak a betegek kisebb részében lehet-
séges (pl. veseartéria stenosis, hepatis
C okozta glomerulonephritis sth.),
minden esetben lehetséges a vesebe-
tegség progresszidjdt rontd, egyébként
legitbbszér nem figyelembe vett té-
nyez8k kezelése. Pl o rendszeres

IGEN NAGY
IGEN NAGY
IGEN NAGY
IBEN NAGY
IGEN NAGY
IGEN NAGY

NAGYO3%
IGEN NAGY 0,2%
{GEN NAGY 0,2%
IGEN NAGY O, 1%
IGENNAGY O, 1%

NSAID-szedés elhagydsa utdn a GFR
40-r81 50 ml/p/1,73 m?-re valé emel-
kedése egy 55 éves beteg varhato
élettartamdt 6-7 évvel emelheti (16),
és ugyanilyen mértékd névekedést ér-
hetonk el, ha egy ilyen korl beteghen
a mérsékelt albuminuriat (kordbban
,mikroalbuminuria”) a diéta fehérje-
tartamdnak megszoritdséval, vérnyo-
mas jobb bedllitasaval, D-vitamin-
addssal normalizéljuk (17}, Mivel je-
lenleg hazénkban dolgozé kb, 150
nefrolégus a kozel 1 millid vesebeteg
ellatését nyilvénvaléan nem tudija fel-
véllalni, a betegek t6bbségét gondozéd
csalddorvosok és tarsszakmak felada-
ta, hogy a vesebetegség progresszidjat
csdkkentd egyszerlbb intézkedéseket
megtegyék. Ezért is indokoltnak tart-
juk, hogy ezek a konszenzus irdnyelve-
iben is helyesen jelenjenek meg. Igy
MANET azt javasolja, hogy a
nagy kockdzaty betegek taplal-
kozdsi irdnyelvét médositsuk, a
kordbbi javaslat, miszerint a fe-
hérjebevitel csak a vesefunkcié
ellen8rzése mellett névelhets,
helyette idilt vesebetegség ese-
tén o fehérjebevitel csokkentése
(<1 g/ttkg) szerepeljen.

A proteinuria csékkentését célozza az
ACEI/ARB alkalmazdsa is, amelyet a
ielenlegi ajénlds minden CV betegnek
javasol, a kétoldali veseartéria steno-
sis, illetve hyperkalaemia kivételével. A
MANET azt javasolja, hogy kerul-
j6n ide az a megjegyzés is, hogy
csokkent GFR esetén fokozott
ellenérzés mellett térténjen az
ACEI/ARB adds. Elsésorban a
proteinuria nélkuli, beszdkilt vesefunk-
cidjy idds, hiperténids, diabéteszes
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betegekben fapasztaliuk, hogy az
ACEI/ARB adds utdn o GFR szignifi-
kdnsan csokken, akkor is, ha az arterig
renalisokon szikilet nem igazolhatd.
Valdszindleg ilyenkor o kisartérigk,
afferens arteriolgk szikilete 4l fenn,
emelleit az ACEI/ARB hatésdra oz
effens arteriola dilatécidja kevetkezik
be, igy a glomerularis nyomads jelenta-
sen tovabb csékken (18). £z bizonyitja
oz amerikai veterdnok vizsgdlata, amely
azt igozolta, hogy az albuminuridingk
is van J-pontja, a normdlis napi 5-10
mg-nal kevesebb albuminirités o 45
ml/p/1,73 m? alatti GFR esetén mar
nem csoékkent, hanem fokozott CV
haldlozdssal arsylt (19).

TULZS FOSZFATBEVITEL
S FOSZFATBEVITEL

Kedvezs, hogy az elmali 10 évben a
hazai napi fehériefogyasztas kb. 10%.
kal csekkent, az OTAP201 4 szerint
azonban még mindig nagyobb (férfi-
akndl 1,2 g/ttkg, néknél 1,1 g/itkg) az
optimalis 0,8 g/itkg-ndl, és kedversi.
len sszetétely, 60%-ban éllati erede-
16 (20). Bar a ielenlegi dlldspont g
t01z6 fehériebevitelt g zsir, illetve szén-
hidratbevitellel szemben veszélytelen-
nek fartjo és egeszségesekben o 1,67
9/ttkg alatti napi adagot még bizton-
sagosnak itéli, azonban ezen felmérés
szerint a férfiak 17, a nék 9%-q mar
meghaladia ezt a szintet, A t6bb fehér-
iebevitel, féleg az dliati eredetl, na-
gyobb természetes foszfat tartalmat is
ielent (21). A foszfatbevitel veszélyeit a
nefrolégusok 6! ismerik. Bizonyitott,
hogy dializdltakban o normdlis feletti
fosztatszint a haldlozgs fuggetlen rizi-
kétényezéie (22). Mdr t5hb mint 10
éve megielentek azon adatok is, amely
szerint a normdlis tartomanyon belol is
anndl rosszabb g korondriabetegek
tolélése, mingl magasabb o foszfgt
szintjuk (23). A foszfat kardiovaszkuld-
ris kockdazatot névels szerepe oz dlta-
ldnos populdcioban azonban csak az
elmdlt években nyert megerdsitést,
Kézel 4500 egészséges amerikai fel-
néttekben sziv MR-vizsgdlatial és g
diéta pontos felmérésével megdllapit-
haté volt, hogy a fokozott foszfatbevi-
tel néveli a szivizom tomegét (23). Az
amerikaiak taplalisagi és egészségi
dllapotat  felmerd programban
(NHANES-II1.) szerepld felnéitek 15
éven at t6rténé kéveldse sordn az is
igazolodott, hogy a kivanatosnak tar-
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fott napi 700 mg-ndl 16bb foszfathevi.
tel o haldlozds kockazatal egyéb
tenyez6tsl fuggetlenil emeli (24). A
fokozott foszféthevitel &g megbetege-
dések kozott kapcsolat sokdig tériénd
rejlve maraddsdt jelentds részben a
hatdsos foszfétirits mechanizmusok
okozzdk, ugyanis a jeltovabbitasban
fontos szerepet jatszé szérum foszfét-
szintiét a szervezet igyekszik szoros far-
fomanyon beldl tartani. A nagycbb
bevitel hatdséara fokozodik a mellék-
pajzsmirigy parathormon elvalaszidsa,
valamint o csontsejtek fibroblast neve-
kedési faktor 23 (FGF23) termelése.
Ezek hatdsdra o foszfat vizeletie| toré-
né kivélaszigsa megnd, igy a szérum-
szint a mésnap reggeli éhomi vérvétel
idejére mar normalizalédik, nem utal
a megeléz8 nagy bevitelre. A taridsan
nagy foszfatbevitel mellékpajzsmirigy-
toImGkodéshez, megnagyobboddshoz
és az FGF23 egyre magasabb szintjé-
hez vezet. Az FGF23 ¢ {oszfatirités
fokozasan 161 az aktiv D-vitamin szint-
it csokkenti az 1alfa-hidroxilaz gatlg-
sa, illetve o D-vitamin lebontasat
vegzd 24-hidroxiléz serkentése révén
{26). Részben ezdltal, részhen efig
figgetlenil a RAS aktivélédasa, az
érfali Klotho expresszié csokkenése,
gyulladds, batkamra-hipertréfic ielent-
kezik, amelyek mind hozzdjarulhatnak
a fokozott CV megbetegedésekhez o
nem vesebeteg populdcidban is (27).
A foszfdatbevitel 6 forrgsat azonban
napjainkban mér nem « fehérjghez
kotott, emésztést igényld, igy csak rész-
ben (névényi fehériebé| kb, 40%-ban,
dllati fehériebsl 60%-ban) és lassan
felszivado foszfét, hanem az élelmi-
szeripar dltal adalék formdjdban al-
kalmazott szervetlen, igy kézel 100%-
ban és gyorsan felszivéds foszfat sék
(foszfattartalmy adalékanyagok) jelen-
tik (28). Az adalékok formdjdban
bevitt foszfat mennyisége az elmylt 20
évben becslések szerint napi 500 mg-
r6l 1000 mg-ra emelkedett az ameri.
kai lakossagban, elsésorban g nagy
mennyiségy  feldolgozott élelmiszer,
gyorsétel és §dité fogyasziasa miatt
(29). Az OTAP2014 alapjan hazdnk-
ban férfiaknal 1300 mg, néknél 1000
mg feletti a napi foszfétbevitel, amely
kozel dupldja a kivanatos 700 mg-nak
(30). Nagyrészt emiatt o taplalékban
lévé kalcium és foszigt ardnya a kivg-
natos 1,2-r8l 0,6-0,7-re csékkent. A
bélben marads, szeklettel tavozd kal-

cium-foszfét komplex mennyiségének
csékkenése  szintén hozzdjarulhat o
foszfat  fokozott felszivodasdhoz.
Fentiek miatt a MANET oz egész-
séges felnétieknek szolé tapldl-
kozési iranyelvekben kéién pont-
ként javasolja o tGlz6 foszfatbevi-
tel (extrém fehérjefogyasztas,
foszfat adalékokat tartalmazo fél-
kész-, gyorsételek) kervlésének
ajanldasat.

D-VITAMIN-HIANY
— oV AMIN-HIANY

A D-vifomin—hiény nemcsak o vesebe-
feg populdciot érinti, hanem rendkivil
gyakori vilagszerte. A \/\/Hp szerint g
35. szélességi foktol északabbra élék
legaldbb 60%-aban észlelhets. Kiala-
kulasaban eddig elsésorban az elégte-
len napfény expoziciét, a D-vitamin-
képz6 UV-B sugarak oktéber-marcius
k620t hdnapokban toréns légkari
elnyelédését, obesitas esetén a foko-
zoft zsirszoveti raktdrozdst emlitefték.
Az tapléalékkal 1oréns D-vitamin-pétlds
csupdn a kiegészité hatdsy, hazdank-
ban napi 100 NE (2,5 ug) alatt, de a
tengeri halakat sokkal gyakrabban
fogyaszté Norvégidhan is csupdn 160
NE, vagyis a kivanatos napi 800-1000
NE-t messze nem biztositia. A kordb-
ban leirtak arra utalnak, hogy a téplal-
kozdsban nem elsésorban oz ételek
D-vitaminnal térénd dusitasdval, ha-
nem a 16lz6 foszfatbevitel kerilésével
tudndénk o D-vitamin-hidnyt javitani. A
D-vitamin szerepe o szervezethen szer-
tedgazd, nemcsak  az egeszséges
csonirendszerhez, hanem szinte valg-
mennyi szerviink megfeleld mokodésé-
hez szikséges (31). A 2012-es hazai
konszenzus megdllapitésai szerint
D-vitamin hianya hozzdjérulhat o sziv-
eléglelenség, hiperidnia kialakulgsa-
hoz, fokozza az érelmeszesedés kockd-
zatat, ezért a fokozott kockdzatnak ki-
fett személyeknél ¢ D-vitamin-hiany
megszintetése és a megfelels ellgtolt-
sag lenntartdsa indokolt (32). A kozel-
moltban megjelent metaanalizis azt
mutatta, hogy o D-vitamin-higny meg-
szintetése primer prevencidhan 35%,
szekunder prevencioban 60%-kal tudja
csokkenteni a CV haldlozdst (32). Ha-
sonlé mértéky rizikbesskkentésher oz
LDL-C 2-3 mimol/l-rel t6rténs csokken-
tése lenne szikséges. Ez o mindennapi
gyakorlatban sokszor a nagy hatékony-
sagu  statin/ezetimib  kombingciéval




sem érheté el A kezelést a belegek
jelentés része mellékhatdsok miatt nem
tolerdlia, illetve a th-tdmogatds ellené-
re sem tudja véllalni. A D-vitamin per
os potldsa egyszerden, olcsén, mellék-
hatdsoktél mentesen tudnd ezt a koc-
kazatcsdkkenté eredményt biztositani.
Az egyéb kedvezd hatésokat (tumorok,
fertézések miatti haldlozds csdkkenté-
se) is figyelembe véve a megfelels
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