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A KARDIOVASZKULARIS KOCKAZAT AZ
DULT VESEBETEGSEG MINDEN STADI-
UMABAN FOKOZOTT AVESEFUNKCIO
ROMILASATOL ES A FEHERJEVIZELES
MERTEKETOL FUGGOEN

AZ IDULT VESEBETEGSEG KORSZERU MEGHATAROZASANAK 10 EVVEL EZELOTT TORTENG BEVEZETESE ES SZELES KORU ALKALMAZASA OTA IGAZO-
LODOTT, HOGY A KORKEP NAPJAINKBAN MAR A POPULACIO 10-14%-AT ERINTI. A BETEGSEG LEGFONTOSABB SZOVODMENYE A FELGYORSULT
ERELMESZESEDES, AMELY MIATT A BETEGEK TOBBSEGE MEGHAL MIELOTT MEG A VESEPOTLO KEZELES ELKEZDESE SZUKSEGES LENNE. AZ ELMULT
EVEKBEN BEBIZONYOSODOTT, HOGY A KARDIOVASZKULARIS MORBIDITAS ES MORTALITAS RIZIKOJA NEMCSAK A GLOMERULARIS FILTRACIOS RATA-
VAL (GFR) MERHET® VESEFUNKCIO ROMLASATOL, HANEM AZ ALBUMINURIA, ILLETVE A PROTEINURIA MERTEKETOL IS JELENTOSEN FUGG, EZERT
ELOREJELZESERE JOL ALKALMAZHATO A KOMBINALT GFR-ALBUMINURIA TABLAZAT. IGAZOLODOTT AZ IS, HOGY AZ LDL-C 1 MMOL/L-REL TOR-
TENG CSOKKENTESE VESEBETEGEKBEN IS KB. 20%-KAL TUDJA A SZiV-ERRENDSZERI ESEMENYEK GYAKORISAGAT CSOKKENTENI. A STATINOK MEG
VEGSTADIUMU VESEELEGTELENSEGBEN IS BIZTONSAGOSAN ADHATOK, AZONBAN EKKOR A KARDIOVASZKULARIS MORTALITAS ELSOSORBAN MAR A
VESEELEGTELENSEGGEL KAPCSOLATOS TENYEZOKTOL FUGG. EZ IS ALAHUZZA AZ IDULT VESEBETEGSEG (GFR ES PROTEINURIA) MEGBIZHATO SZ(-
RESENEK ES A LIPIDCSOKKENTO KEZELES KORAI ELKEZDESENEK SZUKSEGESSEGET A VESZELYEZTETETT EGYENEKBEN.

Kulcsszavak: idilt vesebetegség, glomerulus filtraciés rata, proteinuria,
hyperlipidaemia, kardiovaszkuléaris betegség

CARDIOVASCULAR RISK IS INCREASED IN ALL STAGE OF CHRONIC KIDNEY DISAESE, DEPENDING
ON DECREASED RENAL FUNCTION AND LEVEL OF PROTEINURIA. INTRODUCTION OF THE TERM
’CHRONIC KIDNEY DISEASE’ 10 YEARS AGO REVEALED, THAT 10-14% OF POPULATION IS
INVOLVED. THE MOST IMPORTANT COMPLICATION OF CHRONIC KIDNEY DISEASE IS THE
ACCELERATED ATHEROSCLEROSIS LEADING TO DEATH USUALLY BEFORE THE NEED FOR RENAL
REPLACEMENT THERAPY COULD ARISE. RECENTLY, IT WAS VERIFIED THAT THE RISK OF
CARDIOVASCULAR EVENTS AND MORTALITY DEPENDS NOT ONLY ON THE DEGREE OF DECREASED
GFR BUT ALSO ON THE LEVEL OF ALBUMINURIA OR PROTEINURIA, THEREFORE THE COMBINED
GFR-ALBUMINURIA TABLE PROVES TO BE A SUITABLE TOOL FOR RISK PREDICTION. IT WAS ALSO
REVEALED, THAT 1 MMOL/L DECREASE OF LDL-C LEVEL IN THESE PATIENTS RESULTED IN 20%
DECREASE OF CARDIOVASCULAR EVENTS SIMILARLY TO NON-RENAL POPULATIONS. STATINS CAN
BE USED WITHOUT SIDE EFFECTS EVEN IN END-STAGE RENAL FAILURE, BUT IN THIS CASE THE
EXCESSIVE CARDIOVASCULAR MORTALITY IS PRIMARILY CAUSED BY FACTORS RELATED TO RENAL
FAILURE. THIS ALSO UNDERLINES THE NEED FOR SCREENING OF GFR AND PROTEINURIA AND THE
EARLY TREATMENT FOR DYSLIPIDAEMIA IN PATIENTS WITH HIGH-RISK FOR CHRONIC KIDNEY
DISEASE.

Keywords: chronic kidney disease, glomerular
filtration ratio, proteinuria, hyperlipidemia
cardiovascular disease
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z elmult évek nagy epidemiolégiai
Avizsgélcfoi egyértelmien igazoltdk,

hogy az idilt vesebetegség (chronic
kidney disease, CKD) igen jelent8s nép-
egészségigyi problémava valt. Ma mér az
USA-ban a népesség 14%-at érinti, és a
betegek felében a vesefunkcié is beszi-
kolt, GFR 60 ml/p alatti (1). A végstadiu-
m0 veseelégtelen betegek szdma azon-
ban az &sszes CKD alig 1%-a. Ha csak a
kézel 10.000 dializdlt, illetve dtiltetett
vesével él& hazai betegszdmot tekintjik,
visszakdvetkeztethetd, hogy az idilt vese-
betegek szdma hazdnkban valészinileg
meghaladja az 1 milliét. Kezdeményezé-
stinkre ma mér a hazai laboratériumok is
automatikusan megadjédk a szédmitott
GFR-1, amely lehetévé teszi a betegség
elérehaladottabb stéddiumainak felisme-
rését (2). A betegség kezdeti szakaszdban
(normdlis vagy kézel normélis GFR mel-
lett) a kérkép fenndllésat legtobbszér a
kéros mértéky fehérjevizelés, (mikroalbu-
minuria vagy proteinuria) fennéllésa bizo-
nyitia (3). Méar a csekély mértékd albu-
minuria (mikroalbuminuria) is egyértelm(-
en CKD-t jelez, diabetes mellitus jelenlé-
tét8l fuggetlendl!
A betegség legfontosabb szév8dménye a
felgyorsult érelmeszesedés, amelynek ko-
vetkezményei miatt a betegek tébbsége
meghal, miel&tt még betegsége a végstd-
diumé veseelégtelenségbe progredidina
(4, 5). A jelentésen fokozott kockdzatért a
kezdeti stddiumokban a klasszikus (pl. hi-
perténia, dyslipidaemia) és Gn. nem-tradi-
ciondlis (pl. emelkedett CRP, szimpatikus
aktivitds) rizikétényezék tébbszérds egyit-
tes gyakori jelenléte okolhaté, amelyet a
késdbbi stddiumokban a veseelégtelen-
séggel kapcsolatos tényezék (s6-folyadék-
tébblet, anémia, Ca-P-anyagcserezavar,
D-vitamin-hidny) fellépte stlyosbit. A fenti-
ek nyomén a 2007-es Ill. Magyar Kardio-
vaszkuldris Konszenzus Konferencia is elfo-
gadta, hogy az idilt veseelégtelenség, a
60 ml/p alatti GFR és a mikroalbuminuria
nagy kardiovaszkulédris kockdzati tényezé-
nek szdmit, amelyen a 2009-es IV. ajénlds
sem vdltoztatott (6, 7).
A Magyar Nephrologiai Tdarsasdg 2009-
ben ajénldst fogadott el a dyslipidaemia
vesebetegekben torténd kezelését illetéen
(8, 9). A nemrégiben lezarult SHARP-vizs-
gdlat minden tekintetben aldtdmasztotta
ajénldsunkat, igazolta, hogy a lipidcsék-
kenté kezelés vesebetegekben is ugyan-
olyan mértékben (1,0 mmol/I LDL-C cs&k-
kentés 20%-kal) tudja az ateroszklerotikus
események szdmat csdkkenteni, mint a
nem-vesebeteg populécidban, és a keze-
lés esetikben is biztonsagos (10, 11). Ugy
vélitk, a bizonyitékok alapjan indokolt a
kordbbi ajanlés pontosabbd tétele, ezért a
Konszenzus Konferencia részére az aldbbi
médositdsokat javasoltuk.

w 1. Az ajénldsban az idUlt vese-
elégtelenség helyett az idilt vese-
betegség szerepeljen, mint nagy
kockdzati dllapot, GFR-érték vagy
stddium megjeldlése nélkul.

A National Kidney Fundation (NKF)
2002-ben kezdeményezte a CKD fo-
galmdnak bevezetését, amely azéta vi-
ldgszerte elfogadotta vdlt (3). Az ajén-
lés a GFR alapjén a betegséget 5 stddi-
umba sorolta, megdllapitotta, hogy
amennyiben a GFR 60 ml/p alatti 3
hénapon at, akkor minden egyéb vese-
betegségre utalé jel hidnya esetén is fel-
dllithaté a CKD diagnézisa (CKD-3-5.
stddium). Az 1-2. stddium vizeleteltérés
(legtébbszér albuminuria, proteinuria,
[12]), illetve ritkédn képalkotévizsgdlat
(pl. ultrahangvizsgdlattal felismert poly-
cystds vesebetegség, [13]) alapjan
diagnosztizdlhaté. A betegség felisme-
rése célidbdl az ajanlés, és az ezek nyo-
mdn megsziletett nemzeti ajénlasok is
a szdmitott GFR és a fehérjevizelés
szGrévizsgdlatdt javasoltdk (14-18). A
vizsgdlatok azt mutatték, hogy a beteg-
ség az iparilag fejlett orszdgokban a
populdcié egyre nagyobb részét, nap-
jainkban dltaldban 10-14%-4t érinti (1,
4). A CKD legfontosabb szévédménye
a felgyorsult érelmeszesedés, tulajdon-
képpen a kardiovaszkuléris (CV) riziké
megdllapitédsdnak érdekében volt elsé-
sorban szikséges a CKD fogalmanak
megalkotdsa. A NKF ajénldsa szerint
minden CKD beteget a legmagasabb
CV-rizikéjo csoportba kell sorolni, fig-
getlentl az alapbetegségtd|, egyéb rizi-
kotényezdk jelenlététsl (3).

Az elmlt években az NKF éllésfoglala-
sa hatalmas hatdssal volt a klinikai gya-
korlatra, a tudomdnyos vizsgdlatokra,
a népegészségigyi intézkedésekre,
ugyanakkor felismerésre keriltek a
diagnosztika és klasszifikécié gyenge

pontjai is. 2009-ben a Kidney Disease:
Improving Global Outcomes (KDIGO)
vezetésével Londonban konferenciat
rendeztek a vitatott kérdések eldéntése,
a kordbbi klasszifikécié esetleges mé-
dositésa céligbél. A legfontosabb cél az
volt, hogy a CKD beosztédsa még pon-
tosabban tikrézze a beteg prognézisat.
A konferencidra meghivast kapott 50
nagy kohorsz vizsgdlat képviseldie,
amelyben a GFR-1, az albuminuriét, a
mortalitdst és a vesekimenetelt vizsgdl-
tak (20). A tébb mint 1,5 millié beteg
adatainak 8sszesitett elemzése alapjén
egyértelmden  megdllapithaté  volt,
hogy az albuminuria — mértékéts| fig-
géen —, a CKD minden stddiumdaban
jelentésen emeli mind az &sszes és a
CV-haldlozds, mind a vesekimenetelek
(végstddiumi vesebetegség, rarakodé
akut  veseelégtelenség, vesefunkcié
romlds) gyakorisdgdt. Megerdsitést
nyert a kéros GFR (<60 ml/p) és kéros
albuminuria (vizelet albumin/kreatinin
>3 mg/mmol) definiciéjanak klinikai
jelentésége és jogossdga, viszont az
adatok alapjan indokoltnak bizonyult a
CKD-3. stadium (GFR 30-59 ml/p) fel-
osztésa, ugyanis 45 ml/p-es GFR-érték
alatt a kedvezétlen kimenetelek szama
ugrdsszerGen megndtt. A javasolt ¢j
kombindlt GFR-albuminuria beosztdsa
a CKD prognézisénak a kordbbindl
sokkal pontosabb becslését biztositja,
igy vérhatéan hamarosan ez vélik élta-
ldnossa (1. tabldzat).

Az ezévben megujitott European
Society of Cardiology/European Athe-
rosclerosis Society (ESC/EAS) ajanlds
ezt a kombindlt tdblédzatot (illetve ezt
megalapozé metaanalizist), még nem
ismerte. Ez az ajénlés a CKD-t automa-
tikusan az igen nagy CV kockdzaty
csoportba sorolja, egyik helyen stadi-
um megijelélés nélkil, masutt csak a

1. TABLAZAT: AZ IDULT VESEBETEGSEG UJ BEOSZTASA ELOREJELZI A KARDIOVASZKULARIS KOCKAZATOT
1S (MODOSITVA A 18. IRODALMI HIVATKOZAS ALAPJAN)

"

MAGAS/NORMALIS >90  ALACSONY
ENYHE 60-89 ALACSONY
GFR STADIUM  MERSEKELT 45-59 MERSEKELT
ML/MIN/
1,73 M? KOzZEPSULYOS 30-44 NAGY
suLyos 15-29 IGEN NAGY
VEGSTADIUMU <15 IGEN NAGY

MERSEKELT NAGY IGEN NAGY
MERSEKELT 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

ACR: albumin/kreatinin hanyados, TPCR: &sszfehérie/kreatinin hdnyados, a kardiovaszkuldris haldlozds
egyes korrigdlt kockazati arényai: alacsony 1-1,49; mérsékelt 1,5-2,29; nagy 2,3-3,69; igen nagy >3,7
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60 ml/p alatti GFR-t értve ezalatt (21).
A kombindlt GFR-albuminuria tabla-
zatra tekintve 6l [&thaté, hogy a mikro-
albuminuria jelenléte megtartott vagy
csak enyhén beszkilt vesefunkcid
mellett is legaldbb olyan mértékben
noveli a CV-haldlozast, mint a 60 ml/p
alatti GFR, amennyiben azt nem kiséri
kéros albuminuria. Makroalbuminuria
esetén a riziké a 45 ml/p alatti GFR-
értékd, de nem albuminuriés beteg rizi-
kéjéhoz hasonlé. Fentiek alapjéan nem
tarthaté fenn a kordbbi javaslat, hogy
csak a 60 ml/p alatti GFR (CKD 3-5
stddium) szerepelien a nagy, illetve
igen nagy kockdzati kategéridkban,
hanem az idilt vesebetegség stadium
nélkili megnevezését javasoltuk, azzal
a kiegészitéssel, hogy ez 60 ml/p alatti
GFR-t és/vagy kéros albuminuridt,
illetve proteinuriét takar.

2. A klinikai gyakorlatban a mikro-
albuminuria (30-300 mg/nap)
helyett a célszer( a kéros mértéki
albuminuria (>30 mg/nap) vagy
proteinuria (>150 mg/nap) hasz-
ndlata. A fehérjevizelés sziGrévizs-
gdlatdra a napi Urités helyett a
reggeli elsé vizelet albumin/krea-
tinin hdnyados (ACR, kéros ha >3
mg/mmol) vagy ésszfehérje/krea-
tinin héanyados (TPCR, kéros, ha
>15 mg/mmol) vizsgélatét java-
soljuk.

A fent emlitett nagy KDIGO-vizsgdlat
(4) is egyértelmGen igazolta, hogy indo-
kolatlan az a kordbbi szemlélet, misze-
rint a mikroalbuminuria a CV-halélozas
rizikétényezdie, mig a proteinuria (mak-
roalbuminuria) elsésorban a rendlis
progressziét jelzi. Az adatok bizonyitot-
ték, hogy minél nagyobb a fehérjevize-
lés, anndl nagyobb a CV-riziké is. Tehat
célszer( a gyakorlatban a mikroalbu-
minuria helyett a kéros mértékd albu-
minuria (>30 mg/nap) vagy kéros
mérték( proteinuria (>150 mg/nap)
szerepeltetése. A kockdzat ugrdsszer(
emelkedése makroalbuminuria (>300
mg/nap) esetében figyelheté meg,
amely napi 0,45-0,5 g feletti protein-
uridnak felel meg. A nefrolégiai gyakor-
latban a napi 1 g feletti fehérjetritést
tartottuk kordbban jelentésnek. A nef-
rotikus proteinuria (>3,5 g protein/
nap, >2,0 g albumin/nap) extrém mé-
don fokozza a CV-haldlozdst is, ezért
ennek feltétlenil indokolt a megkilén-
béztetése (2. tdbldzat).

A kéros értékek megaddsakor a napi
urftés mellett az egyszeri (lehetéleg reg-
geli els&) vizeletminta albumin/kreatinin
hanyadosa (ACR), illetve az &sszfehér-
je/kreatinin hdnyados (TPCR) megadé-
sa is javasolt. Ez a vizsgdlat ugyanis
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2. TABLAZAT: AZ ALBUMINURIA ES PROTEINURIA OSZTALYOZASA

NORMOALBUMINURIA NEGATIV <5 <150 <3,0* <30
NEGATIV =15 <150 -
MIKROALBUMINURIA (e 15.45 150-450 3-30 30-300
PROTEINURIA MERSEKELT 1+ >45 >450 >30 >300
JELENTOS 2+ >100 >1000 >70 >700
NEFROTIKUS 3+ >350 >3500

ACR: vizelet albumin/kreatinin hdnyados, TPCR: vizelet 8sszfehérie/kreatinin hdnyados. Reggeli elsé vize-
letminta ACR és TPCR, illetve a napi albumin- és fehérieirités értékei 24 6rds gyditétt vizeletben (napi 1500
ml vizelettel és 10 mmol kreatinin Uritéssel szémolva).*Ezen értékek kissé médosulhatnak a tesztmédszer
leirasa alapjan, illetve a nemek szerint is.

ambuldns esetekben sokkal kénnyeb-
ben kivitelezhetd és pontosabb ered-
ményt ad, mint 24 4rds vizeletgydijtés
(22). A hazdnkban jelenleg leggyakrab-
ban alkalmazott mérés, az egyszeri vize-
letminta albumin vagy protein koncent-
vizsgdlatéhoz hasonléan a minta kon-
centrdltsdgatédl figgden jelentés hibat
eredményezhet. Amennyiben ragaszko-
dunk a 24 érés vizeletgyditéshez, a
betegek nagy részénél a vizsgdlat elma-
raddsaval, illetve elvégzésekor a gyUités
pontatlansdgdval kell szémolnunk. A
nagy nemzetkézi ajénldsokban ezért ma
mar csak az ACR, illetve TPCR megadd-
st javasoligk (14-18). A MANET is
ezen vizsgdlatok elvégzését ajénlja,
ezért a Magyar Laboratériumi Diag-
nosztikai Tarsasdggal egyetértésben en-
nek orszdgos bevezetésére, a labor-
eredményekben valé automatikus meg-
addsdra térekszik, hasonléan a GFR-
hez (12).
Bdar a nemzetkdzi ajdnldsokban dltald-
ban az ACR vizsgdlatét javasoljak, tobb
érv sz8l a TPCR hasznélata mellett is. Az
ACR érzékenyebb a csekély mértékd al-
buminuria kimutatésdban, ez az elény
elsésorban a normdlis-emelkedett (napi
10-30 mg) tartomdanyban mutatkozik,
ahol a CV-riziké njévekedése még nem
jelentés. Ugyanakkor a klinikailag jelen-
t8s proteinuria (a CV-rizikét is jelentésen
Jfokozé, napi 500 mg feletti) esetén az
ACR érzékenysége kisebb, mint a TPCR-
é (23), igy osszességében a TPCR
ugyanolyan 6l jelzi a CV kimenetelt,
mint az ACR (24). Bar elméletileg az
ACR pontosabb, hisz megfelels stan-
dard is rendelkezésre 4ll, a hazai labora-
tériumok kézétt egy 2007-es felmérése
szerint lényegesen nagyobb eltérés (25-
50%) volt a vizelet albumin koncentrdci-
6k, mint a protein koncentraciék (10%)
esetében (12). Lényeges szempont az is,
hogy az ACR meghatdrozés lényegesen
(6-8-szor) dragdbb, amit tovabb nével,

=S

ha a mintdt higitani kell a 0,5 g/l feletti
tarfomdnyban. Fentiek miatt a MANET
azt javasolja, hogy mikroalbuminuria
gyanuja, illetve kévetése esetében az
ACR, mig ezt meghaladé proteinuria
gyanuja, illetve kovetése esetében a
TPCR-vizsgdlatot alkalmazzuk (12). A
napi albumin, illetve proteiniritést j&
kozelitéssel megkapjuk, ha a reggeli
elsé vizelet ACR-, illetve TPCR-értékét
10-zel szorozzuk (2. t&bldzat).

3. Idilt vesebetegségben a lipid-
anyagcsere ugyanazon célértékei-
nek elérése szikséges, mint mads
nagy kockdzatd dllapotokban,
ezért amennyiben kardiovaszku-
laris betegség alakul ki, mas dlla-
pothoz hasonléan a 3,5 mmol/I
alatti 6sszkoleszterin és az 1,8
mmol/l alatti LDL-C-érték elérését
javasoljuk.

A kordbbi ajénlds az elérends LDL-C
célértékek tekintetében a vesebetege-
ket nem sorolta az igen nagy kockézati
kategéridgba akkor sem, ha esetikben
CV-esemény lépett fel. Ebben a kezelés
mellékhatésaitél valé félelem mellett a
megeré&sité adatok hidnya is szerepet
jatszott. Az elmult években lezdrult nagy
vizsgdlatok egyértelmlen igazoltdk,
hogy a statinkezelés jelentésen beszd-
kilt vesefunkcié esetén, akdr végstddi-
umy veseelégtelenségben is biztonsa-
gos. A SHARP-vizsgélat igazolta azt is,
hogy az 1,0 mmol/l-es LDL-C cstkken-
tés vesebetegekben is az atlag populd-
ciéhoz hasonléan kb. 20%-kal csék-
kenti a CV-események gyakoriségdt a
CKD stadiumatél foggetlendl (10). Ez a
kedvezd hatds egyébként a kordbbi
vizsgdlatokban (4D, AURORA) is kimu-
tathaté volt, ezekben azonban a nem
fatdlis CV-események jelent8s része
(revaszkularizacid) nem szerepelt a pri-
mer vizsgdlati pontok kdzét. Azokat el-
sésorban a fatdlis nem-koronéria ere-
detd haldlozds (hirtelen haldl, szivelég-
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telenség) képezte, amelyeken a statin-
kezelés nyilvanvaléan csak alig tud javi-
tani (11). Fentiek indokoljék, hogy mar
kialakult CV-betegség esetén a vesebe-
tegekben is olyan alacsony célértékeket
probéliunk eléri, amely lehet8séget te-
remt az ateroszklerotikus folyamat reg-
resszidjdra (8, 9).

4. ACEI/ARB-kezelés elkezdése
nefrolégiai szempontbdl akkor in-
dokolt, ha diabetes mellitusban ké-
ros albuminuria, nem diabétesz-
ben jelentés albuminuria, protein-
uria van. Alkalmazésa ellenjavallt
hyperkalaemia, kétoldali vesear-
téria sztenézis esetén. Szekunder
prevencié céliabél aszpirin addsa
javasolt CKD esetében is.

A kordbbi konszenzus ajénlés (7) szerint
ACEI/ARB-kezelés indokolt minden
kardiovaszkuldris betegben, valamint
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minden krénikus veseelégtelen beteg-
ben, viszont az utébbi esetekben nem
javasolja acetilszalicilsav adésat. A
MANET vezetésége 2008-ban javasla-
tot dolgozott ki az ACEI/ARB alkalma-
zd4sdra vesebetegségben (25). Ebben a
nemzetkdzi ajdnldsoknak, metaanalizi-
seknek megfeleléen akkor javasolja
nefrolégiai indikéciéval ACEI/ARB add-
sat, ha a vesebetegség albuminuridval
jar, mégpedig diabéteszes betegben
mér mikroalbuminuria, nem diabéte-
szes betegben makroalbuminuria ese-
tében. Az ajanlés felhivia a figyelmet a
szérum kdlium- és kreatininszint ellen-
Brzésének szikségességére. Generali-
z4lt érelmeszesedés esetén gyakori két-
oldali veseartéria sztenézis jelenléte,
ilyenkor, illetve egyéb okkal nem ma-
gyardzhatd, nem rendezhetd hyperka-
laemia esetén a kezelés ellenjavallt.
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nem tdmaszthaté ald az, hogy az aszpi-
rin addsdt a vésebetegség ellenjavall-
nd, sét a nagyobb nemzeti ajanlasok
egyértelmGen javasoljdk ennek adésat
szekunder  prevenciéban  (14-18).
Napjainkban szerencsére mér nem,
vagy csak igen ritkén talalkozunk stlyos
urémids dllapottal, amelyben a trom-
bocitopdtia, illetve anémia miatt kifeje-
zett vérzékenység dllna fenn. A haté-
kony vesepétld kezeléseknek, az eritro-
poetinnek k&szénhetben a vérzéses
szévédmények széma dializalt vesebe-
tegekben is jelentésen csdkkent, ese-
tukben azonban a kezelés alkalmazdsa
egyénileg mérlegelends.
Ugy vélivk, a javasolt véltoztatésok, illetve
a jelen munkdban részletezett kiegészitések
feltétlentl pontositjak, ugyanakkor a gya-
korlé héziorvosok, szakorvosok szdmdra
egyszerUsitik, megkdnnyitik a Konszenzus
Konferencia ajdnlésainak alkalmazdasat.
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