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. RESZ
Utmutatok

V.RESZ
Kozlemények

Az Emberi Er6forrasok Minisztériuma egészségiigyi szakmai iranyelve
a felnéttkori idiilt vesebetegség diagnoézisarél és kezelésérél

Tipusa: Klinikai egészségligyi szakmai iranyelv
Azonosito: 002169
Ervényesség idétartama: 2024. oktober 15.

1. IRANYELVFEJLESZTESBEN RESZTVEVOK
Tarsszerzo Egészségiigyi Szakmai Kollégiumi Tagozat(ok):

1. Nefrolégia és Dializis Tagozat
Prof. Dr. Wittmann Istvan, belgydgyasz, nefrolégus, elnok, tarsszerzé

Fejleszt6 munkacsoport tagjai:

Dr. Ladanyi Erzsébet, belgyogydsz, nefrolédgus, lizemorvos, tarsszerzé
Dr. Karpati Istvan, belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Balla Jozsef belgyogydsz, nefroldgus, siirgdsségi orvos, tarsszerzé
Dr. Barna Istvan belgyogyasz, nefrolégus, tarsszerz

Dr. Dedk Gyorgy belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Haris Agnes belgy6gyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Kovacs Tibor belgyogyasz, nefrologus, tarsszerzé

Dr. Kulcsar Imre belgydgyész, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Molnér Gergé Attila belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzd

Dr. Remport Adam belgyégyasz, nefrologus, tarsszerzd

Dr. Reusz Gyorgy gyermekgyogydsz, nefroldgus, tarsszerzd

Dr. Szegedi Janos belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr.Tislér Andras belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzé

Dr. Ujhelyi LaszI6 belgy6gyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Wagner Laszl6 belgydgyasz, nefrolédgus, tarsszerzd

Dr. Zakar Gabor belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Véleményez6 Egészségiigyi Szakmai Kollégiumi Tagozat(ok):

1. Belgydgyaszat, Endokrinoldgia, Diabétesz és Anyagcserebetegségek Tagozat
Dr. Bedros J. Rébert belgydgydsz, elndk, véleményezd
2. Haziorvostan Tagozat
Dr. Szabd Janos haziorvos, elndk, véleményezé
3. Orvosilaboratérium Tagozat
Prof. Dr. Miseta Attila, klinikai laboratdriumi vizsgalatok szakorvosa, elndk, véleményezé
4. Dietetika, human taplalkozas Tagozat
Zentai Andrea dietetikus, elndk, véleményezé
5. Transzplantacié Tagozat
Dr. Piros Laszl6, sebész, elndk, véleményezé
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6. Angioldgia és érsebészet Tagozat

Dr. Sétonyi Péter (if].) sebész, érsebész, egészségbiztositas szakorvosa, elndk, véleményezd

. Kardioldgia Tagozat

Prof. Dr. Andréka Péter kardiolégus, belgydgyasz, anesztezioldgia-intenziv terdpia szakorvosa, elndk, véleményezé
Az egészségiigyi szakmai iranyelv készitése soran a szerzéi fliggetlenség nem sériilt.

Az egészségiigyi szakmai iranyelvben foglaltakkal a fent felsorolt tagozatok dokumentaltan egyetértenek.
Az iranyelvfejlesztés egyéb résztvevoi

Betegszervezetek tanacskozasi joggal:

Nem vettek részt.

Egyéb szervezetek tanacskozasi joggal:
Nem vettek részt.

Szakmai tarsasagok tanacskozasi joggal:

. Magyar Nephrologiai Tarsasag (MANET)

Fliggetlen szakérto6(k):
Nem vettek részt.

1. EL6SZO

A bizonyitékokon alapulé egészségligyi szakmai irdnyelvek az egészségligyi szakemberek és egyéb felhasznalok
dontéseit segitik meghatdrozott egészséguigyi kornyezetben. A szisztematikus moddszertannal kifejlesztett és
alkalmazott egészséguigyi szakmai iranyelvek, tudomanyos vizsgalatok &ltal igazoltan, javitjdk az ellatas mindségét.
Az egészségligyi szakmai irdnyelvben megfogalmazott ajanlasok sorozata az elérheté legmagasabb szinti
tudomanyos eredmények, a klinikai tapasztalatok, az ellatottak szempontjai, valamint a magyar egészségligyi
ellatorendszer sajatsagainak egylittes figyelembevételével kertilnek kialakitasra. Az iranyelv szektorsemleges médon
fogalmazza meg az ajanlasokat. Bar az egészséguigyi szakmai iranyelvek ajanlasai a legjobb gyakorlatot képviselik,
amelyek az egészségligyi szakmai irdnyelv megjelenésekor a legfrissebb bizonyitékokon alapulnak, nem pétolhatjak
minden esetben az egészségligyi szakember dontését, ezért attdl indokolt esetben dokumentaltan el lehet térni.

lll. HATOKOR

Egészségligyi kérdéskor: A felnéttkori idiilt vesebetegség diagnoézisa és kezelése

Ellatasi folyamat szakasza(i): A felnéttkori idilt vesebetegek kiszlrése, diagnosztizalasa, allapotfelmérése,
terdpidja és gondozasa, valamint megel6zése

Erintett ellatottak kore: Idilt vesebetegségben szenvedé felnétt betegek (> 18 év)

Jelen ajanlas nem foglalkozik az akut vesekarosodasban szenvedd felnétt
betegek, valamint az akut vagy idilt vesebetegségben szenvedd gyermekek
sz(irésével, diagnosztikajaval és kezelésével

Erintett ellatok kore

Szakteriilet: Valamennyi egészségiigyi ellatd (orvosok, gyogyszerészek és egészségligyi
szakdolgozok)
0100  Belgydgyaszat
0105  Nefroldgia
0110  Dializis
0208  Szerv-transzplantaciés sebészet
5000  Orvosi laboratériumi diagnosztika
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Ellatasi forma:

6301  Haziorvosi ellatas

7600  Dietetika

0101  Angioldgia, phleboldgia, lympholégia
0123  Diabetolégia

0109  Allergoldgia és klinikai immunoldgia
4000 Kardioldgia

1100  Urolégia

J1 jarébeteg-szakellatas, -szakrendelés

J7 jarébeteg-szakelldtas, -gondozas

D1 diagnosztika

F1 fekvébeteg-szakellatas aktiv fekvébeteg-ellatas
F2 fekvObeteg-szakellatas kronikus fekvbeteg-ellatas
A1 alapellatés, alapellatas

Progresszivitasi szint: I-1I-11I. szint

Egyéb specifikacio:

ellatasaban

IV. MEGHATAROZASOK

. Fogalmak
A végallapotu vesebetegség (end stage kidney disease, ESKD) és a vesepotlo-kezelés (renal replacement
therapy, RRT) definicidja: A konzervativ (életmddi és gydgyszeres) terapia elégtelensége esetén, az elérehaladott
CKD-nak a végallapotu vesebetegség stadiumaban (end stage kidney disease, ESKD, CKD5) vesepétlé-kezelésre van
sziikség. Ennek f6 fajtai a peritonedlis, a hemodializis és a vesetranszplantacio, illetve CKD-s 1-es tipusu cukorbeteg

esetén a pancreas-vesetranszplantacio.

. Roviditések

AAV

AB
ABPM
ACE
ACEI
ACR
ADPKD
AKI

ALP
anti-MPO
anti-PR3
ARB
ASCVD
AZA
bGFR

Bl

BMI

Ca
CAPD
CCPD
CERA
CKD
CKD-EPI
CKD-MBD

ANCA-asszocidlt vaszkulitisz

antibiotikum

ambulatory blood pressure monitoring, ambuldns vérnyomas-monitorozas
angiontezin-konvertalo-enzim

angiontezin-konvertalé-enzimgatlé

albumin-kreatinin-hanyados

autoszomalis dominans policisztas vesebetegség

acut kidney injury, akut vesekarosodas

alkalikus foszfataz

anti-mieloperoxidaz

anti-proteindz-3

angiotenzin-receptor-blokkolo

ateroszklerotikus kardiovaszkularis betegség

azatioprin

becsult glomerularis filtracios rata

bizonytalansagi intervallum

body mass index, testtdmegindex

kalcium

continuous ambulatory peritoneal dialysis, folyamatos ambulans peritonedlis dializis
continuous cycling peritoneal dialysis, folyamatos ciklikus peritonedlis dializis
continuous erythropoietin receptor activator, folyamatos eritropoetin-receptor aktivalo
chronic kidney disease, kronikus vesebetegség

chronic kidney disease epidemiology collaboration

chronic kidney disease-mineral and bone disorder

Szocialis munkas, dietetikus — kulcsszerepiik van a krénikus vesebetegek komplex
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CNI

cT

cv
CVD
cYcC
DAGL
DKD
eGFR
EPO
ERA-EDTA
ERBP
ES

ESA
ESI
ESKD
FGF-23
FSGS
GLP-1-RA
GN
HBPM
HD
HDL
HF
HFpEF
HFrEF
Hgb
HIF
IDEAL
IFG
IgA-NP
IGT
ISPD
IsU

i.v.
KDIGO
KVE
LN
MANET
MBD
MCD
MDRD
MMF
MNP
MRI
NEAK
NG
NYHA
OGTT
P

PAP
PD
PKD1
PLA2Rat

p.o.

kalcineurin inhibitor

computer tomography

kardiovaszkularis

cardiovascular disease, kardiovaszkularis betegség
ciklofoszfamid

Dialysis After Graft Loss, transzplantatum-vesztés utani dializis
diabetic kidney disease, diabeteses vesebetegség

estimated glomerular filtration rate, becsilt glumerulus filtraciés rata
erythropoetin

European Renal Associaton-European Dialysis and Trasplantation Association
European Renal Best Practice

exit site

erythropoiesis stimulating agent, eritropoezis stimulalé anyag
exit site fert6zése

end stage kidney disease, végéllapotu vesebetegség
fibroblaszt ndvekedési faktor-23

fokalis szegmentalis glomerulosclerosis

Glucagon-like peptide-1 receptor agonist, glukagonszerG-peptid-1-receptor-agonista
glomerulonefritisz

home blood pressure monitoring, otthoni vérnyomds-monitorozas
hemodializis

high density lipoprotein

heart failure, szivelégtelenség

megtartott ejekcids frakcioju szivelégtelenség

csokkent ejekcios frakcioju szivelégtelenség

hemoglobin

hipoxia-indukalta faktor

Initial Dialysis Early and Late

impaired fasting glucose, emelkedett éhomi glikéz
IgA-nefropatia

impaired glucose tolerance, kdrosodott glukéztolerancia
International Society for Peritoneal Dialysis
immunszuppresszié/immunszuppressziv

intravénas

Kidney Disease: Improving Global Outcomes

krénikus veseelégtelenség

lupus nephropathia

Magyar Nephrolégiai Tarsasag

mineral and bone disorders, 4svanyianyag- és csontbetegség
minimal change diseases

Modification of Diet in Renal Disease

mikofenolat mofetil

membranas nefropdtia

Magnetic Resonance Imaging

Nemzeti Egészségligyi Alapkezelé

not graded

New York Heart Association

Oral glucose tolerance test, terheléses vércukorvizsgalat
foszfat

pulmonalis artérias kozépnyomads

peritonedlis dialysis

gén

foszfolipaz-A2-receptor ellenes antitest

per os, szdjon keresztili
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PTH parathormon

RAAS rening-angiotenzin-aldoszteron-rendszer
RAS renin-angiotenzin-rendszer

RCT randomizalt, kontrollalt vizsgalat

ROD rendlis osteodystrophia

RTX rituximab

s.C. szubkutan

Scr szérumkreatinin

SGLT-2-gatlé  sodium-glucose co-transporter-2 inhibitor, ndtrium-glukéz-kotranszporter-2-gétlé
SLE szisztémas lupus erythematosus

T1DM 1-es tipusu cukorbetegség

T2DM 2-es tipusu cukorbetegség

TKV total kidney volume, vesetérfogat

TPCR vizelet totdl protein/kreatinin hanyados
TSAT transzferrin-szaturacio

UH ultrahang

UuTl urinatry tract infection, hugyuti fertézés
WHO World Health Organization

. Bizonyitékok szintje

A bizonyitékok szintjére hasznalt besorolasi rendszert fejlesztécsoportunk dolgozta ki.
A szbévegben a fejlesztécsoport a tudomanyos bizonyitékok osztdlyozdsara, azok hitelességének és tudoményos
alatdmasztottsaganak besoroldsat a szoveges leirds utan tett zardjelben jeldlte, pl. (A).

A kovetkezd szinteket hasznalta a fejlesztécsoport:

A bizonyiték (A) szint:

Tobb randomizalt, kontrollalt vizsgalaton vagy tanulmanyok
metaanalizisén alapul. Nem valészind, hogy tovabbi kutatasi
eredmények valtoztatni fognak a bizonyiték megbizhatésagan.

B bizonyiték (B) szint:

Egy randomizalt, kontrollalt vizsgalaton, vagy tdbb nem randomizélt

tovabbi kutatédsi eredmények valtoztatni fognak a bizonyiték
megbizhatdsagan, a bizonyiték meg is valtozhat a jovében.

C bizonyiték (C) szint:

Csak olyan szakmai konszenzus tdmasztja ald, amely szakérték
egybehangzé véleményén, esetbemutatdsokon vagy kisebb
vizsgélatok eredményein alapul. Nagyon val6szind, tovabbi kutatasi
eredmények valtoztatni fognak a bizonyiték megbizhatésagan,

a bizonyiték meg is valtozhat a jovében.

D bizonyiték (D) szint:

Nemzetkdzi, vagy hazai szakmai konszenzuson alapulé szakért6i
vélemények rendszerbe illesztését szolgalja.

NG, not graded bizonyiték (,NG") szint:

Bizonyiték szintjének megadasa nem toérténik akkor, amikor pl.
definicidszer( megallapitas kerdl leirasra.
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4. Ajanlasok rangsorolasa
Az ajanlasok rangsorolasa a bizonyitékokon alapuld szakmai irdnyelvek fejlesztésérdl sz616 szakmai irdnyelv alapjan
kerilt meghatérozasra.

Ajanlasok szint

Az ajanlast er6sen megbizhatoé bizonyitékok tamasztjak ala

(Szdmos olyan hiteles vizsgalaton alapul, amelyek klinikailag relevansak, nem ellentmonddak és
hasonlo hatast mutatnak, sajat populaciora, hazai kdrnyezetre alkalmazhatok. Varhatéan ujabb
kutatds nem modositja.)

Az ajanlast elfogadhatéan megbizhato bizonyitékok tamasztjak ala

(Hiteles vizsgdlatokon alapul, azonban a vizsgalatok nagysagat, relevanciajat, az eredmények
egybehangzdsagat és/vagy sajat populécidra, hazai kornyezetre alkalmazhatésagat illetéen
bizonytalansag meril fel, de vérhatéan Gjabb kutatas nem maodositja.)

Az ajanlast egységesen elfogadott nemzetkozi szakértoi vélemények tamasztjak ala
(Megbizhaté tudomanyos bizonyiték hidnyaban kiemelkedé nemzetkozi szakérték konszenzusan
alapul, amely a sajat populéciora, hazai kdrnyezetre alkalmazhaté, de kutatasi eredmény
modosithatja.)

Az ajanlast hazai szakértoi vélemények tamasztjak ala

(Megbizhaté tudoményos bizonyiték vagy nemzetkdzi konszenzus hidnyaban, vagy ha ezek sajat
populdciora, hazai kérnyezetre nem alkalmazhatok, a hazai,legjobb gyakorlat” meghatarozasa D
az irdnyelvfejleszté csoport tagjainak tapasztalatan vagy konzultaciéval szerzett szakmai

visszajelzéseken alapul. Kutatasi eredmény mddosithatja.)

V. BEVEZETES

1. A témakor hazai helyzete, a témavalasztas indokolasa
A CKD hazai szakmai elfogadottsdga messze nem ardnyos azzal, amilyen népegészségiigyi jelentéséggel bir.
Fontosnak tartjuk ennek az irdnyelvnek a megirasat azért is, mert a CKD korai stadiumai, kiilondsen a leggyakoribb
okot jelentd diabetes és hipertdnia esetén, nem okoznak a betegnek panaszt, ezért a CKD altaldban késén keril
felismerésre, amikor mar elérehaladottabb allapotban van a betegség, ami korlatozza a terapias lehetéségeinket, sét
ilyenkor gyakran sulyos szovédmények is jelen vannak mar. Gyakran el6fordul az is, hogy a CKD miatt kialakulé CVD
kapcsan keril felismerésre a vesebetegség.
A jelen egészséguigyi szakmai irdnyelv elkészitésének fé indokai, hogy a CKD nagyon gyakori és fokozott
kardiovaszkularis kockazatot jelent, illetve, hogy megel6zhetd és eredményesen kezelhetd.
A kronikus vesebetegség epidemioldgiaja
Nemzetkozi becslés a CKD gyakorisagarol
A CKD pontos el6fordulasardl sem nemzetkozi sem hazai felmérések nem alinak rendelkezésre. A becslések alapjan
azonban nagy jelentéségu népbetegségrél van szé. A legelfogadottabb, 2020-ban megjelent becslés 2017-ben 697,5
millié CKD-beteget valoszinUsitett vildgszerte [1]. A globalis prevalenciat 9,1%-ra (95% bizonytalansagi intervallum
(BI):8,5 és 9,8), a ndvekedés Gtemét 1990, és 2017. kozott 29,3 %-ra (95% BI: 26,4 és 32,6), 2017-ben a CKD miatti
halalozast 1,2 (95% BI: 1,2 és 1,3) millidra becslilte.
Ugyanennek a kozleménynek a Magyarorszagra vonatkozé, CKD-el6fordulasi becslése 1.323.316 (95% BI: 1.226.092
és 1.433.403) volt 2017-re. Az életkorra korrigalt ndvekedési ardnyt 1990 és 2017 kozott 1,0 %-ra (95% BI: -2,4 és 4,5)
tették. A globalis, 1990. és 2017. kdzotti, 27 éves tartamra, életkorra korrigalatlan 29,3%-0s ndvekedési rataval szamolva
az éves novekedés liteme 1,1%, amivel a 2017 6ta eltelt 4 év alatt hazankban a CKD el6forduldsa tovabb néhetett és
a felsé Bl értéke megkdzelithette az 1,5 millié fét. Az éves CKD miatti haldlozas hazankban 1553 (95% Bl: 1457 és 1646),
és ennek az életkorra korrigalt névekedés titeme 1990 és 2017 kdzott 34,4 % (95% BI: 26,2 és 44,1) volt [1].
Sajat becslésiink a CKD gyakorisagarol
Sajat becslésiink a rendelkezésre 4ll6 hazai epidemiolégiai adatok alapjan azt mutatja, hogy a CKD |-V stddiumainak
prevalencidja még magasabb lehet, mint az emlitett 1,323,316.
A Magyar Diabetes Tarsasag NEAK adatbazisara alapozott felmérése szerint az ismert 2-es tipusu cukorbetegek szama
2016-ben 721 000 volt [2]. Az irodalmi adatok szerint [3] ugyanannyi fel nem fedezett cukorbeteggel kell szdmolnunk,
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mint ahany diagnosztizalt van. A kett6 egyutt hazankban kerekitve 1442 000 f6t tesz ki. Az USA-ban a prediabetesben
szenveddk ardnya 28% kordili [4], ez hazankban 2 716 000 beteget jelent.

A CKD el6forduldsa felfedezett és fel nem fedezett cukorbetegségben is 40% korili (felfedezetteknél 38,5%,
nem-diagnosztizaltak kérében 40,0% [4]. igy a cukorbeteg CKD-ban szenvedék szama 576 000. A prediabeteses
CKD-ban szenveddk ardnya 16,6%-ra tehet6 [4], igy az 6 szdamuk hazankban 450 000 koriili, a kettd egyditt 1 026 000
szénhidratanyagcsere-zavarban szenvedd CKD-s beteget jelent.

A CKD masik f6 oka a hypertonia. Hazankban a Magyar Hypertonia Tarsasag allaspontja szerint [5] a feln6tt népesség
30-45%-a hypertonias, és az is ismert, hogy a hypertonidsok 20%-a cukorbetegségben is szenved [6]. A hazai népesség
17,49%-a 18 év alatti (a Statisztikai Hivatal 2020-as adatai alapjan 9 700. 000-es volt hazénk népessége), tehét a felnétt
lakosség létszdma 8 003 000. A hypertonias betegek létszdma, 30%-os felndttkori eléforduldssal szamolva 2 400
000. A diabeteszes hiperténiasokat, a hiperténiasok 20%-at (480 000-et) levonva marad 1 920 000 nem diabeteses
hypertonids. A hypertonids betegek 12%-a szenved CKD-ban az USA-bdl és Kanadabdl [7], illetve 26,4%-a a hazéankbdl
szarmaz6 [8] adatok szerint. [gy Magyarorszagon 506 000-re becsiilheté a nem diabeteses, hypertonias CKD-s betegek
szama.

Tehat a két leggyakoribb okbdl fakaddan, a szénhidratanyagcsere-zavarbdl és a hypertonabdl eredéen hazénkban
hozzévetdélegesen 1 532 000 CKD-ban szenvedd beteggel szdmolhatunk.

Tovabbi CKD-val jaré gyakori allapot a kardiovaszkuldris betegség, az iszkémias szivbetegség és a szivelégtelenség.
Egy nemzetkdzi ajanlds [9] becslése szerint a kardiovaszkularis betegségben szenveddk 40%-aban all fenn CKD is.
Egyéb krdnikus vesebetegségekkel is szamolnunk kell, mint példdul a kronikus glomerulonefritiszekkel, az idilt
tubulointersticialis nepfritiszekkel és az Orokletes vesebetegségekkel (pl. autoszomalis dominans policisztas
vesebetegség). Sok esetben a késdi felismerés miatt tisztazatlan marad a CKD oka.

Kézenfekvd, hogy a diabetes mellitus, a hypertonia és a kardiovaszkularis betegségben szenvedék kozott jelentds
atfedés lehet, mégis eme becslések alapjan is hazankban az 1,5 milliéhoz kozelithet, vagy azt meg is haladhatja
a CKD-ban szenveddk szama.

A CKD és a CVD kapcsolata

Az egészségligyi szakmai irdnyelv megirdsdnak masik fontos érvét az szolgéltatja, hogy a legjelentésebb hazai
mortalitasi ok, a kardiovaszkuldris haldlozas hatterében all6 jelentés kockazati tényezé a CKD.

. Felhasznaléi célcsoport

A feln6tt krénikus vesebetegségben szenvedd betegek ellatdsdval, szlrésével, diagnosztizaldsaval, kezelésével,
gondozasaval, megel6zésével és vesepotlod kezelésével (transzplantacid, hemodializis, peritonealis dializis) foglalkozo
iranyelvet alkalmazé ellatok kore széles. Az ellatdk korébe szamos klinikai szakterilet tartozik; haziorvoslas,
belgydgyaszat, nefroldgia, dializis, hypertonoldgia, diabetoldgia, kardiolégia, immunolégia, angioldgia, urolégia és
transzplantoldgia.

Az egészségligyi szakmai irdnyelv javasolhat6 a finanszirozasi és egészségpolitikai teriileten tevékenykedéknek,
hiszen a kronikus vesebetegek elldtdsdnak egységes szakmai szempontjai hasznos segitséget nyujthatnak
dontéseikhez.

Tovabbi célcsoportok:

Ide kell sorolnunk a szocialis terlileten tevékenykeddket is — szocialis munkas, dietetikus -, akiknek kulcsszerepe van
a kronikus vesebetegek komplex ellatasaban.

Az ellatottak, az ellatottak hozzatartozai is ide tartoznak. Az 6 megfelel$ informalasuk tdmogatast nyujt az orvosi
kezeléshez, gyogyszerszedéshez és diétds utasitasok betartdsdhoz sziikséges egyuttmiikddésben.

Az egészségligyi szakmai irdnyelv specidlis tajékoztatast nyujt a hazai egészségligyi ellatds jelen irdnyelvben
meghatarozott folyamatairol.

. Kapcsolat a hivatalos hazai és kiilfoldi szakmai iranyelvekkel

Az egészségligyi szakmai iranyelv el6zménye
Hazai egészségligyi szakmai irdnyelv ebben a témakdérben még nem jelent meg.

Kapcsolat kiilfoldi szakmai iranyelvekkel:
Jelen irdnyelvfejlesztés részben az aldbbi kiilfoldi hivatalos szakmai irdnyelvek adaptacidjaval készilt:

PMID: 33298409

Szerzok: American Diabetes Association

Tudomanyos szervezet: American Diabetes Association
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Cim:

Standards of Medical Care in Diabetes — 2021.

Megjelenés adatai:

Diab Care 2021;44(Suppl 1)

Elérhetdség:

DOI: 10.2337/dc21-Sint
https://care.diabetesjournals.org/content/44/Supplement_1/S1

PMID:

Szerzok:

KDIGO CKD Work Group

Tudomanyos szervezet:

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group.

Cim:

KDIGO clinical practice guideline for the evaluation and management
of chronic kidney disease.

Megjelenés adatai:

Kidney Int Suppl. 2013;3(1):1-150.

Elérhetoség:

https://kdigo.org/guidelines/ckd-evaluation-and-management/
https://kdigo.org/wp-content/uploads/2017/02/
KDIGO_2012_CKD_GL.pdf

PMID:

32998798

Szerzok:

KDIGO Diabetes Work Group

Tudomanyos szervezet:

Improving Global Outcomes (KDIGO) Diabetes Work Group, KDIGO
2020

Cim:

Clinical Practice Guideline for Diabetes Management in Chronic Kidney
Disease.
Kidney Disease

Megjelenés adatai:

Kidney Int. 2020 Oct;98(45):S1-5115.

Elérhetdség:

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
S0085253820307183?via%3Dihub
DOI: 10.1016/.kint.2020.06.019

PMID:

33637192

Szerzok:

KDIGO Blood Pressure Work Group

Tudomanyos szervezet:

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Blood Pressure
Work Group

Cim:

KDIGO 2021 Clinical Practice Guideline for the Management of Blood
Pressure in Chronic Kidney Disease.

Megjelenés adatai:

Kidney Int. 2021 Mar; 99(35):51-587

Elérhetoség:

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
S0085253820312709?via%3Dihub
DOI: 10.1016/j.kint.2020.11.003

PMID:

Szerzok:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

Chronic kidney disease in adults: assessment and management

Megjelenés adatai:

Published: 23 July 2014, Last updated: 16 January 2015

Elérhetdség:

www.nice.org.uk/guidance/cg182

PMID:

Szerzok:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

Chronic kidney disease: managing anaemia.

Megjelenés adatai:

Published: 03 June 2015

Elérhetoség:

www.nice.org.uk/guidance/ng8
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PMID:

Szerzok:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

Chronic kidney disease (stage 4 or 5): management of
hyperphosphataemia

Megjelenés adatai:

Published: 13 March 2013

Elérhetdség:

www.nice.org.uk/guidance/cg157

PMID:

Szerzok:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

Renal replacement therapy and conservative management.

Megjelenés adatai:

Published: 03 October 2018

Elérhetdség:

www.nice.org.uk/guidance/ng107

PMID:

30753708

Szerzok:

Sarafidis P, Ferro CJ, Morales E, Ortiz A, Malyszko J, Hojs R, et al.

Tudomanyos szervezet:

A consensus statement by the EURECA-m and the DIABESITY working
groups of the ERA-EDTA.

Cim:

SGLT-2 inhibitors and GLP-1 receptor agonists for nephroprotection
and cardioprotection in patients with diabetes mellitus and chronic
kidney disease.

Megjelenés adatai:

Nephrol Dial Transplant 2019; 34: 208-230. Erratum in: Nephrol Dial
Transplant 2019 Aug 9. pii: gfz137

Elérhetdség:

https://academic.oup.com/ndt/article/34/2/208/5307730
DOI: 10.1093/ndt/gfy407

PMID: 25940656
Szerzok: Guideline development group
Tudomaényos szervezet: ERA/EDTA

Cim:

Clinical Practice Guideline on management of patients with diabetes
and chronic kidney disease stage 3b or higher (eGFR <45 mL/min).

Megjelenés adatai:

Nephrol Dial Transplant. 2015 May;30 Suppl 2:ii1-142.

Elérhetoség:

https://academic.oup.com/ndt/article/30/suppl_2/ii1/2272478
DOI: 10.1093/ndt/gfv100

PMID:

27807144

Szerzok:

Farrington K, Covic A, Aucella F, Clyne N, de Vos L, Findlay A. et al.

Tudomanyos szervezet:

ERA/EDTA

Cim:

Clinical Practice Guideline on management of older patients with
chronic kidney disease stage 3b or higher (eGFR <45 mL/min/1.73 m2).

Megjelenés adatai:

Nephrol Dial Transplant. 2016 Nov;31(suppl 2):ii1-ii66

Elérhetdség:

https://academic.oup.com/ndt/article/31/suppl_2/ii1/2414986
DOI: 10.1093/ndt/gfw356

PMID:

23585588

Szerzok:

Locatelli F, Barany P, Covic A, De Francisco A, Del Vecchio L, Goldsmith
G.etal.

Tudomanyos szervezet:

ERA/EDTA ERBP Advisory Board

Cim:

Kidney Disease: Improving Global Outcomes guidelines on anaemia
management in chronic kidney disease.
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Megjelenés adatai:

Nephrol Dial Transplant. 2013 Jun;28(6):1346-59

Elérhetdség:

https://academic.oup.com/ndt/article/28/6/1346/1839326
DOI: 10.1093/ndt/gft033

PMID:

24071661

Szerzok:

Verbeke F, Lindley E, Van Bortel L, Vanholder V, London G, Cochat P. et al.

Tudomanyos szervezet:

ERA/EDTA

Cim:

A European Renal Best Practice (ERBP) position statement on the
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) clinical practice
guideline for the management of blood pressure in non-dialysis-
dependent chronic kidney disease: an endorsement with some caveats
for real-life application.

Megjelenés adatai:

Nephrol Dial Transplant. 2014 Mar;29(3):490-6

Elérhetdség:

https://academic.oup.com/ndt/article/29/3/490/1863786
DOI: 10.1093/ndt/gft321

Kapcsolat hazai egészségiigyi szakmai iranyelvekkel:
Jeleniranyelvazaldbbi, a kozzététel idépontjaban érvényes hazai egészséguigyi szakmaiiranyelvekkel dll kapcsolatban:

Azonositoé szam: 002018
Cim: A hyponatraemia diagnosztikajarol és kezelésérol
Ervényesség: 2021.12.01.

Megjelenés adatai:

Egészségligyi K6zIony 2017; LXVI. évf. 2. szam (2017.01. 24.) 455-472. old.

Elérhetoség:

https://kollegium.aeek.hu

Azonosito szam:

002029

Cim:

A diabetes mellitus kérismézésérdl, a cukorbetegek antihyperglykaemias
kezelésérdl és gondozasarol felnéttkorban

Ervényesség:

2024.05.15.

Megjelenés adatai:

Egészségligyi Kozlony, LXX. évf. 12. szam (2020. 06. 16.) 1759-1856. old.

Elérhetdség:

https://kollegium.aeek.hu

Azonosité szam: 002115
Cim: Az infrarenalis aorta aneurysma invaziv ellatasarol
Ervényesség: 2023.12.14.

Megjelenés adatai:

Egészségligyi Kozlony LXX. évf. 20. szam (2020. 12. 14.) 3037-3073. old.

Elérhetdség:

https://kollegium.aeek.hu

VI. AJANLASOK SZAKMAI RESZLETEZESE

A CKD jelentosége

Ajanlas1

A CKD megndvekedett CVD-kockazatot jelent [9]. (A)

A CKD és a kardiovaszkularis mortalitas

Az 1. tdblazat mutatja, hogy 0sszefliggés all fenn a kardiovaszkuldris mortalitds és a bGFR, valamint az albuminrités

kozott [10]. Minél alacsonyabb a bGFR értéke és minél magasabb az albuminirités mértéke, anndl nagyobb a CV

kockdzat. Fontos, hogy a relativ kockézat ndvekedése bizonyos esetekben olyan magas lehet, hogy eléri a 14-es

értéket is.
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1. tablazat. A kardiovaszkularis mortalitas relativ kockazata a becsult glomerulus filtracios rata (oGFR) és az albumin-
kreatinin-hdnyados (ACR) alapjan, AS Levey és mtsai utdn, médositassal [10].

ACR<1 ACR1-2,9 ACR 3-29,9 ACR > 30
bGFR > 105 0,9 13 2,3 2,1
bGFR 90-105 Referencia 1,5 1,7 37
bGFR 75-90 1,0 1,3 1,6 3,7
bGFR 60-75 1,1 1,4 2,0 41
bGFR 45-60 1,5 2,2 2,8 4,3
bGFR 30-45 2,2 2,7 3,4 52
bGFR 15-30 14,0 7,9 4,8 8,1

CKD és iszkémias szivbetegség
Ajanlas2
A CKD-s betegek magas miokardialis infarktus- és kardiovaszkularis kockazatuak [11]. (A)

CKD és szivelégtelenség

A Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) konferencia sorozatanak egy kilon témdja volt
a szivelégtelenség (HF). A CKD fennallasanak idejével parhuzamosan né a HF el6fordulasa. A csokkent ejekcids
frakcioju (HFrEF) és a megtartott ejekcids frakcidju (HFpEF) szivelégtelen betegek 55%-anak van CKD3, vagy sulyosabb
idult vesebetegsége [12]. Mind a HFrEF-ben, mind pedig a HFpEF-ben a CKD jelenléte megndveli a mortalitast [12].

CKD és centralis, illetve periférias artérias betegség

Ajanlas3

A KDIGO 2021-es allasfoglalasa szerint [13] er6s kapcsolat mutathato ki a CKD és a stroke kozott. (A)

A CKD jelenléte rosszabb kimenetelt, gyakoribb hospitalizaciot és nagyobb mortalitasi kockazatot okoz [13].

A CKD megnéveli az abdomindlis aorta aneurizma eléforduldsat, mintegy 30%-kal gyakoribb a vesebetegek kozott, és
az albumin-kreatinin-hanyados emelkedésével is kapcsolatot mutat az aneurizma megjelenése [13].

A periférias artérias betegség el6fordulasa is gyakori CKD-ban, 12% és 38% kozott valtozik a CKD stadiumatdl fliggéen
[13].

Mindezek alapjan a CKD gyakori, sulyos CV szovodményekkel jaré, népegészségiigyi jelentéségii korkép,
aminek korai diagnézisa és az idoben megkezdett kezelése révén jelentds, populdcios szintili egészségligy és
gazdasagi hatas varhato.

Az idiilt vesebetegség (chronic kidney disease, CKD) diagnézisa

AKDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 2012[14].klinikai gyakorlatiirdnyelvek a kronikus vesebetegség
értékelésére és kezelésére nagy jelentéségui eréfeszités, mely a bizonyitékok 6sszefoglaldsara és szintézisére alapozva
mélyen dtgondolt véleményt és gyakorlati javaslatot nyujt [14]. Az iranyelvek megjelenését kdvetéen egyes orszagok
szakmai tarsasagai sajat kortilményeikre vonatkozé megjegyzésekkel kiegészitve tették kdzkinccsé a javaslatokat [15,
16], melyek hozzéjarultak ahhoz, hogy az Uj és dltaldnosan elfogadott némenklaturaval elkezd6dott az atalakulds
az egészségpolitika, betegellatds, oktatds, kutatds minden szintjén.

Az idiilt vesebetegség fogalma

Ajanlas4

Javasolt idiilt vesebetegség (chronic kidney disease, CKD) diagnézisanak felallitdsa akkor, ha a vese
strukturalis vagy funkcionalis eltérését észleljiik és az 3 hénapnal hosszabb ideje fennall és hatasa van
az egyén egészségére [14]. (D)

Amennyiben a GFR < 60 ml/perc/1,73 m? harom hénapon tul, akkor egyéb eltérés hidnyaban is feldllithaté a CKD
diagndzisa. Enyhén csokkent, vagy normalis GFR-érték esetén vizeletvizsgalattal, sz6vettanivagy képalkoté vizsgalattal
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észlelt vese-rendellenesség esetén allapithatunk meg CKD-t, ilyen esetekben leggyakrabban ezt a fehérjevizelés jelzi.
Veseatiltetett beteg kdros GFR- és vizeleteltérés hianyaban is idilt vesebetegnek tartandd, ezt a betegek az altaldnos
populacidhoz képest nagyobb haldlozésa és veseszévédmény gyakorisaga, specialis gondozasi igénye is indokolja.

Az idiilt vesebetegség osztalyozasa

Ajanlas5
A CKD osztalyozasakor az alapbetegség, valamint a glomerularis filtraciéo rata (GFR) és fehérjevizelés
(proteinuria vagy albuminuria) mértékének figyelembevétele javasolt [14]. (B)

Ajanlas6é

A CKD-hoz vezet6 alapbetegségek megnevezésekor az igazolt vagy feltételezhet6 patoldgiai folyamat vesén
beliili megjelenésének (glomeruléris, tubulointersticialis, vaszkularis, cisztas és velesziiletett) valamint
szisztémas betegség jelenlétének vagy hianyanak (szisztémas vagy primér vesebetegség) figyelembevétele
javasolt [14]. (D)

A primér vesebetegség esetén a korkép a vesébdl indul ki és arra korldtozodik, mig szisztémas betegségben a vese
a korfolyamat egyik elszenvedéje. Napjainkban az un. fejlett orszdgokban leggyakrabban a cukorbetegség, hiperténia
és ateroszklerozis okozta vesekdrosodasokkal kell szamolni.

Ajanlas7
A GFR-stadiumok jel6lésére az alabbi beosztas javasolt [14]. (D)

2. tablazat. GFR-stadiumok javasolt beosztasa

GFR-stadium GFR (ml/perc/1,73 m?) meghatarozas
G1 >90 normalis vagy fokozott vesemiikodés
G2 60-89 enyhén csokkent vesem(ikodés
G3a 45-59 enyhe-mérsékelt vesemUikodés-csokkenés
G3b 30-44 mérsékelt-sulyos vesemiikodés-csokkenés
G4 15-29 sulyosan cs6kkent vesemiikodés
G5 <15 végstadiumu vesebetegség

A GFR, mint laboratériumi marker, a vese nefron-szamat, illetve az ép parenchima aranyéat a legpontosabban
tiikrdzi vissza, mialtal a vese tébbi funkcioival, azok laboratériumi markereivel is a legjobban korrelal. Ertékelésénél
figyelembe veend6, hogy normalis értékét (120 ml/perc/1,73 m?) fiatal felnéttekéhez viszonyitjuk. Vitatott, hogy
az életkorral torténd csékkenése mennyiben tekintheté normalisnak. Biztosan kéros, ha az évenkénti GFR-csokkenés
40 éves kor felett > 0,4 ml/perc/1,73 m?, 60 éves felett pedig > 0,8 ml/perc/1,73 m2 Az enyhén csokkent GFR egyéb
tlnet hidnydban nem tekintheté CKD-nak.

Ajanlas8
A fehérjevizelés jelolésére az alabbi beosztas javasolt [14, 17]. (D)

3. tablazat. A fehérjevizelés stadiumainak javasolt beosztasa
ACR: vizelet albumin/kreatinin rata, TPCR: vizelet total protein/kreatinin rata

Albumin-, Fehérjeiirités (mg/nap) Fehérje/kreatinin rata
proteinuria Meghatarozas (mg/mmol)
stadium albuminuria proteinuria ACR TPCR
A1,P1 normalis/enyhén emelkedett <30 <150 <3 <15
A2, P2 mérsékelten emelkedett 30-300 150-500 3-30 15-50
A3,P3 jelentésen emelkedett > 300 501-3500 >30 51-350
A3n,P3n | nephrotikus > 3500 > 350
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Az albuminuria specifikusabb és szenzitivebb markere a glomerularis permeabilitds megnovekedésének, mint
a proteinuria, ugyanakkor a nem albumin proteinuria a rosszabb vesekimenetel jelz6je. Jelen ajanlasunkban
szlikségesnek tartottuk az albuminuridnak megfeleld proteinuria (6sszes proteinirités) stddiumok megadasat is.
Jelentésen magasabb kockazata miatt a nefrotikus mértékd proteinuria kiilon kiemelését javasoljuk az A3 stddiumon
beliil (a KDIGO ajanlasban ezt a betegek alacsony szdma miatt nem tartottak indokoltnak).

Az idiilt vesebetegség prognozisa

Ajanlas9

A CKD kimenetelének eldrejelzése céljabdl figyelembe veendo: 1. a vesebetegség oka, 2. a GFR stadiuma, 3.
a proteinuria mértéke, 4. az egyéb kockazati tényezdk, tarsbetegségek, szovodmények jelenléte [14]. (D)

A kombinalt GFR-fehérjevizelés tablazat jol jelzi a korkép prognozisat mind a kardiovaszkularis megbetegedések és
haldlozas, mind a vesebetegséggel kapcsolatos kimenetelek tekintetében.

4.tablazat. |dllt vesebetegség progndzisa a GFR és a fehérjevizelés alapjan (progresszio, altaldnos és kardiovaszkularis
halalozas kockézata)

A1/P1 A2/P2 A3/P3 A3n/P3n
G1 alacsony mérsékelt nagy igen nagy
G2 alacsony mérsékelt nagy igen nagy
G3a mérsékelt nagy igen nagy igen nagy
G3b nagy igen nagy igen nagy igen nagy
G4 igen nagy igen nagy igen nagy igen nagy
G5 igen nagy igen nagy igen nagy igen nagy

A kardiovaszkuldris haldlozasra vonatkozé korrigalt kockazati aranyok: alacsony 1-1,5; mérsékelt 1,51-2,3; nagy
2,31-3,7;igen nagy > 3,7 [18].

Az idiilt vesebetegség vizsgalata

A vesebetegség idiilt voltanak megallapitasa

Ajanlas10

GFR < 60 ml/perc/1,73 m? vagy vesebetegségre utal6 egyéb tiinetek észlelésekor a kortorténet és a korabbi
vizsgalati eredmények attekintése sziikséges a vesebetegség fennallasi idejének megallapitasa céljabdl) [14].
(D)

Ha az id6tartam > 3 honap a CKD diagndzisa feldllithaté. Ha az id6tartam nem tobb 3 hénapnal, vagy ismeretlen
a kezdete, akkor a CKD diagnoézisa bizonytalan. A betegnek lehet idilt vagy akut vesebetegsége (beleértve az akut
vesekarosodast (acut kidney injury: AKl is) ill. mindketté (idultre rakédott akut vesebetegség).

A vesebetegség okanak megallapitasa

Ajanlas11

A vesebetegség okanak megallapitasahoz a beteg teljes klinikai attekintése sziikséges (csaladi és egyéni
anamnézis, életkor, nem, vérnyomas, szénhidrat- és lipid metabolizmus, szocialis és kdrnyezeti tényezok,
alkalmazott gyogyszerek, fizikalis, laboratériumi, képalkot6 és szovettani vizsgalatok) [14]. (D)

A GFR vizsgalata

Ajanlas12
A vesefunkcid vizsgalatara els6ként a szérumkreatinin (Scr) mérése és az ezen alapulé GFR szamitasa
(estimated GFR, eGFR, becsiilt GFR, bGFR) javasolt megfelel6 becslé formula alkalmazasaval [14]. (A)
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Ajanlas13
Specialis esetekben, amikor a Scr-re alapozott GFR-becslés pontatlan, egyéb moddszerek (cystatin C alapu
becslés, klirensz mérési médszerek) alkalmazasa javasolt [14]. (B)

Ajanlas14

A Scr mérésére korlatozott vesefunkcio-vizsgalat helyett javasolt Scr-re alapozott becsl6é formula hasznalata
a GFR-meghatarozas céljabol (bGFR) [14]. A klinikusok legyenek tisztaban azzal, hogy milyen klinikai
koriilmények kozo6tt pontatlan az adott becslé formula [14]. (D)

Gyorsan valtozé vesefunkcié (akut prerenalis, renalis vesekdrosodds) esetén, amig a Scr-szint nem stabilizalédik,
bGFR nem szdmolhaté. A test izomtdmegének és a kreatinin termelésének atlagostdl vald szélséséges eltérése
esetén a kreatinin alapui bGFR-formula jelentsen torzit, magas izomtdmeg esetén alabecsil, izomvesztéssel jaré
allapotokban (pl. végtagamputacid, izomatrophia, malnutricié, cachexia) tulbecsul. Hiperhidracié és hipovolémia
esetén a Scrszint valtozdsa nem a GFR-valtozds kdvetkezménye, a bGFR-meghatérozés a hidraltsdg rendezése utan
végzendé el [17].

Ajanlas15

Javasoljuk, hogy a laboratériumok nemzetkozileg standardizalt médszerrel hatarozzak meg a Scr-szintet,
a Scr-érték mellett automatikusan adjak meg a kreatininalapu bGFR értékét és az alkalmazott kalkulalo
formulat [14]. (B)

Javasoljuk, hogy felnéttek esetében a 2009. CKD-EPI képleteket hasznaljak, és egyéb kreatinin alapu formula akkor
keriljon bevezetésre, ha kimutatottan javitja a GFR-becslést.

A Scr-t egész szdmként umol/l egységben, nemek szerint eltéré referencia tartomannyal sziikséges megadni.
Az eGFR-t a laboratérium kerekitve, egész szdamként, ml/perc/1,73 m? egységben adja meg. A GFR-EPI numerikus
értéke 90 ml/perc/1,73 m? alatt adhatd meg pontosan, e felett a leletben a bGFR > 90 ml/perc/1,73 m? jel6lés ajanlott.
A csokkent bGFR megjegyzés, a laboratériumi leleten 60 ml/min/1,73 m? alatt alkalmazhato.

Ajanlas16

Ha a CKD aldatamasztasa sziikséges, egyéb vesekarosodasra utalé jel hidanyaban, 45-59 ml/perc/1,73 m?
kreatininalapu bGFR esetén, lehetdség szerint cystatin C mérés javasolt [14]. (C)

A cystatin C-, vagy kreatinin és cystatin C alapu bGFR 60 ml/perc/1,73 m? alatt meger®siti, felette nem tamasztja ald
a CKD diagnozisat.

Ajanlas17

A cystatin C mérésen alapul6 GFR becslés esetén is matematikai formula hasznalata javasolt a vesefunkcié
meghatdarozasa céljabol [14]. (C) A klinikusok legyenek tisztaban azzal, hogy milyen klinikai kériilmények
kozott pontatlan a cystatin C vagy kreatinin és cystatin C alapti bGFR formula. (D)

Ajanlas18

Javasoljuk, hogy a laboratériumok nemzetkozileg standardizalt médszerrel hatarozzak meg a cystatin C
szintet, a cystatin C érték mellett automatikusan adjak meg a cystatin C alapt bGFR értéket és az alkalmazott
kalkulalé formulat [14]. (B)

Javasoljuk, hogy felnéttek esetében a 2012. CKD-EPI cystatin C és 2012. CKD-EPI kreatinin-cystatin C képleteket
hasznaljak, és egyéb cystatin C alapu formula akkor keriiljon bevezetésre, ha kimutatottan javitja a GFR-becslést [14].
A cystatin C-koncentracidt mg/liter mértékegység esetén két tizedesjegyre kerekitve adjdk meg. A bGFRcys-t
a laboratérium kerekitve, egész szdamként, ml/perc/1,73 m? egységben adja meg.

A bGFRcys pontatlansagat a gyors vesefunkcié valtozas és az extracellulldris volumen jelentds eltérése, valtozéasa
mellett egyéb nem GFR filiggd tényezék (pl. pajzsmirigyfunkcio, szteroidkezelés) is okozhatjak [19]., ezért, valamint
Iényegesen koltségesebb volta miatt, altaldnos alkalmazasa nem ajanlott.

Ajanlas19

Amennyiben a GFR pontos ismerete jelentdés klinikai dontést befolyasol (vesedonacid, sziik terapias
tartomanyu gyogyszeres kezelés), becslés helyett a GFR mérése kiilso filtraciés markerrel (pl. izotép) javasolt
[14].(B)

A fehérjevizelés vizsgdlata
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Ajanlas20

A fehérjevizelés sziirésére lehetdleg a reggeli elsé vizeletmintabél a kdvetkezé vizsgalatok javasoltak
a felsorolas sorrendjében [14]. (B)

1. Vizelet albumin kreatinin rata (ACR),

2. Vizelet total protein kreatinin rata (TPCR),

3. Szemikvantitativ automatizalt leolvasasu reagens csik vizeletfehérje meghatarozasa,

4. Egyéb szemikvantitativ médszerek.

A normalis és enyhén emelkedett, valamint a mérsékelten emelkedett fehérjevizelés tartoményaban az érzékeny
és albumin-specifikus ACR-meghatarozast, a jelentésen emelkedett és a nefrotikus tartomanyban a nem szelektiv
TPCR-meghatérozast javasoljuk.

A KDIGO-ajanlas a fehérjevizelés megitélését a jol standardizalhaté albumin meghatarozéssal javasolja, protein
keverékre ugyanis nem létezik kalibrator. Egy hazai felmérés szerint a laboratériumok kozétti variancia az egységes
modszer hidnya miatt a total proteinnel szemben az albumin esetében volt nagyobb [17]. Fentiek, valamint gazdasagi
szempontok (az ACR kozel tizszer dragdbb) miatt, a fehérjevizelés kdvetésében tartomanytol fliggd moddszer
alkalmazasat javasoljuk [17].

Ajanlas21

Nem gyitijtott vizeletbol az albuminuria ill. proteinuria pontos megitélése érdekében javasolt, hogy
a laboratériumok a vizeletalbumin- és vizeletosszfehérje-vizsgalatok kérésekor automatikusan mérjék
meg ugyanazon vizelet kreatinin koncentraciojat is, és adjak meg az ezekbdl szamitott albumin-kreatinin-
hanyadost (ACR) és total protein-kreatinin-hanyadost (TPCR) mg/mmol egységben, egész szamra kerekitve.
Kéros értékként ACR > 3 mg/mmol, TPCR > 15 mg/mmol megjelolése ajanlott mindkét nemre [14, 171. (B)

Ajanlas22
Laboratériumi eredménykozlésnél a mikroalbuminuria kifejezés alkalmazasa keriilendd, helyette a koros
albuminuria hasznalata javasolt [14]. (D)

Ajanlas23

A fehérjevizelés értékelésénél klinikusok legyenek tisztaban azzal, hogy milyen klinikai koriilmények
befolyasoljak a vizeletalbumin-iiritést, és sziikség esetén megerésito vizsgalatokat végezzenek [14]. (D)

Akut interkurrens megbetegedés, laz, hugyuti infekcid, nagy fizikai terhelés, kontrolldlatlan hiperténia, hiperglikémia,
menstrudcio és kolpitisz atmeneti, illetve fals albuminuridval, proteinuridval, hematuridval jarhat.

A pozitiv szemikvantitativ vizsgalati eredményeket lehet6ség szerint kvantitativ ACR vagy TPCR vizsgalatokkal
erbsitsék meg. Reggeli elsé vizeletmintabdl végezzenek kontrollt random vizeletb&l nyert 3 mg/mmol vagy magasabb
ACR esetén. Az albumin- és a totalprotein-meghatarozas 24 6ras gyUijtott vizeletbél pontosithatja a napi fehérjelrités
vizsgélatat.

Ajanlas24

Ha jelentés nem-albumin jellegii proteinuria meriil fel, vizelet-elekroforézis, immun-elektroforézis, illetve
specifikus proteinmeghatarozas (alfa-1-mikroglobulin, monoklonalis nehéz vagy konnyiilanc) javasolt [14,
171.(D)

Avizelet-elektroforézis vizsgalataval mind aglomerularis, mind a tubularis fehérjék kimutathatok,immun-elektroforézis
és specifikus proteinek vizsgélata myeloma multiplex, amyloidosis gyanujakor indokolt.

Kroénikus vesebetegség és a hiperténia

A magasvérnyomas-betegség a leggyakrabban el6fordulé sziv-érrendszeri megbetegedés. A Magyar Hypertonia
Tarsasag Regisztere alapjan a népbetegségnek szamitoé hipertdnia hazankban tébb mint 3 millié embert érint.

A hazai és nemzetkozi statisztikai adatok alapjan a kronikus vesebetegség, illetve a vesepotld kezelés hatterében
40%-ban hipertonia betegség all [21]. Az életkor novekedésével gyakoribb a hipertenziv nefropatia, mely a korral
egydltt jar a vese kis ereinek elvaltozasaival.
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Az életkor el6rehaladasaval csokken a glomeruldris mikodés (bGFR), ami hipertonia esetén korabban és nagyobb
Iéptékben figyelheté meg. Az életkor ndvekedésével egyre gyakoribb a hipertenziv nefropatia eléforduldsa, ami
eredhet egyszer(ien a korral egyiitt jaré vese kisérelvaltozasokbol.

Célvérnyomasérték hiperténia és vesebetegség tarsulasa esetén

Ajanlas25
Kronikus vesebetegekben megjelené hiperténia esetén rutinszerlien torténjen rendel6i vérnyomasmérés
[22]. (B)

Ajanlas26
A rendelon kivili vérnyomasmérések ambulans vérnyomdas monitorozassal (ABPM), vagy otthoni
vérnyomasméréssel (HBPM) minden esetben standardizalt koriilmények kozt torténjenek [22]. (B)

Ajanlas27
Krénikus vesebetegségben 30 mg/nap alatti albuminiirités esetén a célvérnyomastartomany 130-139/70-79
Hgmm [22]. (A)

Ajanlas28
Kronikus vesebetegségben 30-300 mg/nap, illetve 300 mg/nap feletti albuminiirités esetén a célvérnyomas
<120-129/70-79 Hgmm [23]. (C)

Ajanlas29
65 éves életkor felett, proteinuria mellett és anélkiil is a vérnyomas értéke 130-139/70-79 Hgmm kozt legyen
[22].(B)

Ajanlas30
Diabeteszes kronikus vesebetegségben 30 mg/nap alatti albuminiirités esetén a cél szisztolés vérnyomas
120-129 Hgmm kozti (B), 65 év felett 130-139 Hgmm kozti az ajanlott szisztolés érték [24]. (A)

Ajanlas31
Diabeteszben és nem diabeteszben, hemodializis el6tt 140/90 Hgmm alatti, dializis utan 130/80 Hgmm alatti
célérték javasolt [24]. (A)

Ajanlas32

Vese-transzplantaciot kovetéen 130/80 Hgmm alatti célérték javasolt [22]. (A)

A korabbi idészakban (2018 elétt) a célérték alacsonyabb volt, de a vizsgdlatok jelent8s része nem igazolt tovabbi
kockazat-, illetve progresszidcsokkenést az alcsonyabb vérnyomdasértékek esetében [22, 25].

Hipertonia okozta vesekarosodas

Ajanlas33

A vérnyomas-emelkedés vesemiikodést karosit6é hatasu (szérumkreatinin-szintet novel6, bGFR-t cs6kkentd)
[22]. (A)

Osszességében hipertonias vesekarosodas esetén az alapvetd valtozas a szimpatikus idegrendszeri aktivitas
novekedése, a renin-angiotenzin-rendszer fokozott aktivalédasa, a megnovekedett artérias érfali merevség és a vese
sO-vizhadztartds szabalyozadsanak zavara. A folyamat el6rehaladtaval a renoparenchimds hiperténia elsésorban
volumendependens lesz, a periférids rezisztencia ndvekedése csak ritka esetekben keril el6térbe a hipertonia
elsédleges fenntartasaban.

Diagnézis

A hypertenziv vesekdrosodds diagnézisat a kéros albuminrités, a béta-2-mikroglobulin megjelenése a vizeletben,
valamint a tubularis N-acetil-glukéz-aminidédz Urités fokozédasa jelzi. Korai jel a szérumhugysavszint emelkedése,
a vesefunkcios értékek romlasa mar elérehaladott allapotot jelent. A vesék ultrahangos vizsgalata soran kétoldali
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csokkent veseméret (100 mm alatti), egyenetlen felszin, behizédasok, és a veseparenchima fokozott echogenitédsa
jellemzé.

Klinikum

Szadmos krénikus vesebetegség (pl. glomerulonefritisz, hiperténids nefroszklerézis, diabeteszes vesebetegség,
autoimmun nefropatidk, kronikus pielonefritisz, policisztds vesebetegség) az erek endoteljének karosodasaval
jar, ami hipertoniat okoz(hat). A glomerulonefritiszhez (GN) tarsulé kronikus vesebetegségben, de autoszomalis
policisztas vesebetegségben is kdzel 80%-ban emelkedett a vérnyomads, és ezzel egyidében mér a korai idészakban
is kimutathatok az endoteliumot érinté elvéltozdsok. Csokkent bGFR-érték gyakran térsul terdpiarezisztens
hiperténidval, maszkirozott hipertoniaval és az éjszakai 6rakban emelkedett vérnyomassal [1, 26, 271.
Vesepotld-kezelés sordn a vérnyomdsértéket, a dializis kezelést megelézéen fennalld hipertonia betegség alapvetéen
meghatarozza. A kezelés soran az extracelluldris folyadéknévekedés, a RAS-szabalyozéds zavara, a szimpatikus
hiperaktivitds és a rendlis vazodilatdtor hatdsok csokkenése/megszlinése jatszik dontd szerepet. Az érrendszeri
valtozasok kozil az emelkedett kalcium/foszfat érték, a szekunder hiperparatireozis, az érfali kalcifikacid, stiffness
ugyancsak vérnyomdasemeld hatasu.

A kezelés soran alkalmazott gydgyszerek és toxinhatdsok kozil a szimpatomimetikumok, az eritropoetin, és
az urémias toxinok emelheték ki. Végil nem hagyhatjuk ki a kezelés soran jelentkezé dializélo folyadék, natrium-
és kalium-koncentracio, a rovid dializis-kezelési id6, a szdraz testsulytulbecslés jelentéségét, valamint a gyakran
észlelhetd alvasi apnoe szindréma megjelenését sem [21, 26, 28-30].

A kronikus vesebetegségben észlelt hipertonia nem gyégyszeres kezelése

Ajanlas34

Kronikus vesebetegségben optimalis teststily (testtémegindex, body mass index, BMI) és a hét 6t napjan
30 perces fizikai aktivitas javasolt, valamint a dohanyzas abbahagyasa és az alkoholfogyasztas mérséklése
[22,25,31].(B)

Ajanlas35

Az egészséges étrend a sziv- és érrendszeri betegségek prevenciéjanak és kezelésének az alapja [22, 25]. (B)

A célzott életmdd-valtoztatas vérnyomascsokkentd hatdsa megegyezé lehet a gydgyszeres monoterapiaval, a f6
hatranya az idével cs6kkend adherencia, melynek lekiizdéséhez kiilonleges intézkedések kellenek.

Ajanlas36
A tulsulyos és az elhizott egyéneknél a testtomeg csokkentése javasolt, ami kedvezé hatasui a vérnyomasra és
a vesefunkciéra egyarant [22, 25]. (A)

Ajanlas37
Ajanlott a normal BMI elérése és megtartasa (BMI 20-25 kozott) [22, 25, 31]. (A)

Ajanlas38

Javasolt a teljes értékil gabonakban, gyiimdlcs- és zoldségfélékben, tobbszorosen telitetlen zsirsavakban és
a sovany, zsirszegény és félzsiros tej és tejtermékekben gazdag, valamint a hozzaadott cukorban és telitett-
zsirsavban szegény étrend fogyasztasa. [22, 25, 31].

A diéta vagy étrendi kezelés soran jelentds szerepe van az adekvat, egyénre szabott, taplaltsagi és egészségi
allapothoz igazodé dietetikus szakember altal meghatarozott étrend kovetésének.

A 80-85 év feletti életkorban mar nem annyira egyértelmi az alacsony BMI hosszu tavu prognosztikus haszna.

Ajanlas39
A magasvérnyomas betegség kovetkeztében észlelheté vesekarosodas progressziojat a dohanyzas
egyértelmiien gyorsitja [22, 25]. (A)
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Ajanlas40

A diétas fehérjemegszoritas csokkenti a GFR romlasat (,B”). A kezelés soran a 0,8 g /idealis testsuly kg
fehérjebevitelt érdemes tartani [22]. (B) Az ajanlott fehérje mennyiségét, mindig személyre szabott a paciens
aktualis laboreredményeinek és egészségi allapotanak fliggvényében javasolt médositani.

Ajanlas41

A hipertonia és kronikus vesebetegség nem-farmakolégiai kezelésében a s6bevitel megszoritasa sziikséges
(< 5 g/nap), ami < 2 g natrium/nap mennyiségnek felel meg [22]. (C)

A s6zési szokdsokat az egészséges és az izkulturat is fejleszté alternativak irdnydba lehet modositani. A sészegény
étrendet jelzi, ha a 24 6rés gyUjtott vizeletben 180 mmol natriumnal kisebb mennyiség (= 4,1 g) mérhetd. Az ajanlas
soran tudni kell, hogy 1 gramm konyhasé 0,4 gramm (17 mmol) natriumot tartalmaz, 1 gramm natrium pedig
2,5 gramm konyhasénak felel meg.

A diéta célja a megfelel6 energiabevitel, a betegség sulyossagahoz igazitott napi fehérjefogyasztas a vesebetegség
miatt jelentkez6 sz6védmények lassitasara, a magas szérumfoszforszint (csont-, izlleti, érfalkdrosodas), és a magas
szérumkaliumszint elkeriilése, valamint a folyadékbevitel és -leadas egyensulyanak biztositasa.

A naponta elfogyaszthaté fehérjemennyiség 50%-dt dllati eredetl, 50%-dt pedig novényi eredetii fehérjékbdl kell
biztositani.

A krénikus vesebetegség sulyos szakaszaban, az un. végstadiumu vesebetegség (end stage kidney disease, ESKD)
esetén a napi fehérje bevitelt 0,7-0,6 g/testsuly kg-ra sziikséges korlatozni.

Figyelni kell a megfelel6 mennyiségl folyadékfogyasztasra is. Amennyiben nincs vizvisszatartds, az ajanlott napi
folyadék bevitel 2,5-3 liter.

A csokkentett foszfatbevitel mérsékli a vesebetegség el6rehaladdséat, valamint mérsékli a csont-, izileti
és a sziv-érrendszeri szovédmények kialakuldsat. A napi foszfatbevitel 800 mg-nal ne legyen tébb. Kronikus
vesebetegségben a vér foszfatszintjének emelkedése bonyolult folyamatokon keresztiil a csontok és érfal karosodasat
okozza.

Ajanlas42
Hipertonia, illetve vesebetegség esetén leginkabb az alloképességet javitd, dinamikus aerob mozgasformak
ajanlottak [22, 25]. (C)

Ajanlas43
Hetente 2,5-5 ora legalabb kozepes intenzitasu aerob gyakorlat, vagy 1-2,5 dra intenziv aerob gyakorlat
végzése ajanlott [22]. (B)

Ajanlas44

Nem ajanlhatd, hogy hipertonias beteg ellenérzés nélkiil kezdjen testedzést [22, 31]. (B)

Id6s hipertonias betegekben is kiemelten fontos a vérnyomas csokkentésében, a célszervi kdrosodasok
megelézésében/fékezésében a megfeleld fizikai aktivitds, de annak mértékének és mddjanak maximalisan egyénre
szabottnak kell lennie az egyén kardiovaszkuldris, pulmondlis dllapota és mozgdsszervi teljesitéképessége alapjan.
A pulzusszdm helyreadllasat, a nyugalmi szivverést a leallast kovetd 2-3 percen belil el kell érni. Jonak tekinthetd
a terhelés, ha a szisztolés vérnyomds 20-30 Hgmm-rel megnd. Ha a szisztolés érték tdbb mint 30 Hgmm-rel, vagy
a mért diasztolés érték tobb mint 20 Hgmme-rel emelkedik, illetve, ha a megemelkedett vérnyomdsérték 2-3 percen
belil nem rendezédik, a tevékenység azonnali felfliggesztése javasolt. Az ajanlott mozgasformak a séta, a dinamikus
gyaloglas, biciklizés, melyek az ismétl6d6é mozgdsformak kozé tartoznak, és barmikor abbahagyhatdk.

Bizonyitott tényként fogadjuk el, hogy az alkohol kis mennyiségu, alkalmi vagy rendszeres fogyasztasa csokkenti,
nagy mennyiség(i fogyasztasa noveli a szivfrekvenciat, a perctérfogatot és a vérnyomast.

Ajanlas4as

A napi 20-40 grammot meghaladé alkoholfogyasztas biztosan emeli a szisztolés vérnyomast. N6k szamara
a termékenységi években a mellrakot fokoz6 hatasa miatt 6vatossag ajanlhaté, naponta legfeljebb 1, de
inkabb egy sem kivéve, ha a csaladi anamnézis jelentés kockazatot mutat CVD-re, férfiak részére 2 egység
fogyasztasa johet széba. (Egy egység = 1-1,5 dl bor; 3 dl sor; 2-3 cent toményital, azaz ~15 gramm tiszta
alkohol.). Eza mennyiség nem kedvezétlen a vesemiikodésre [31]. (B)
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A hipertodnia és vesebetegség gyogyszeres kezelése

Ajanlas46
RAS-gatl6 javasolt hipertonias, krénikus vesebetegeknek albuminuraval diabetes nélkiil és diabetes esetén
is [22]. (B)

Ajanlas47
ACEl és ARB egyiittadasa vérnyomascsokkenté célbol nem javasolt kréonikus vesebetegségben, sem
diabetesben, sem anélkiil [22]. (B)

Ajanlas48

Hipertoniaval jaré renoparenchimas vesebetegség bazisszere a RAS-gatlo, mely a vérnyomast és
Angiotenzin receptor blokkold (ARB), vagy az angiotenzin konvertalé enzimgatlé (ACE-gatld) hasznélata egyforman
javasolt. RAS-gatlok hatdsara a vesében csokken a néatrium- és a viz reabszorpcidja, csékken az intraglomeruldris
nyomas, az erek endotelvédelme javul. Hidroklorotiaziddal, kalciumcsatorna-blokkolokkal kombindlva tovabbi
szignifikdns vérnyomascsokkenés érhetd el. A RAS-gatlok, kalciumcsatorna-blokkolékkal torténé kombinacioja igen
hatékony mind a vesefunkcié megdrzésében, mind a proteinuria csokkentésében. RAS-gatldk hirtelen megvonasa
nem eredményez rebound hypertoniat.

Ajanlas49

Diabeteszes eredetii vesebetegségben koros albuminiirités esetén, hiperténia hianyaban is indokolt
ACE-gatlot adni (B), intolerancia esetén ARB [22, 31]. (B)

ACEIl- vagy ARB-kezelés elkezdése akkor indokolt, ha cukorbetegségben kéros albuminuria, nem diabéteszben
jelentds albuminuria, proteinuria van. Alkalmazasa ellenjavallt hyperkalaemia, kétoldali veseartéria stenosis esetén.

A kalciumantagonistak renoprotektiv hatdsiak. Megvéltoztatjdk az intrarenalis keringést, illetve a lokalis
vazokonstriktor tényezék és vazodilatator faktorok hatdsat. A kifejezett vérnyomascsdkkenté hatasukkal a hipertenziv
nefropatidban mind a vérnyomds csdkkentésére, mind pedig a rendlis kdrosoddas progresszidjanak mérséklésére
javasolhaték. A nem dihidropiridin tipusu kalciumcsatorna-blokkolék (verapamil) kiléndsen proteinuriaval
jaré vesebetegségben adhatdk, mig a dihydropyridin tipusu kalciumcsatorna-blokkoldk (amlodipin, nifedipin,
lercanidipin) nagyobb foku vérnyoméscsokkenté hatasuk miatt vélaszthatdk.

A diuretikum alkalmazasa a keringé vérvolument csokkenti. A tiazid tipusu diuretikumok a distlis tubulusban
gatoljdk a natrium-klor cserét és ezzel fejtik ki natriuretikus, diuretikus hatasukat, és egyben fokozzak a kdlium
distélis tubulusba torténd aktiv kivalasztasat, hatasuk 1-2 éran belll észlelheté és 6-12 6rdig tart. Tartds alkalmazas
esetén megszUnik a diuretikus hatés, a plazmavolumen visszatér a kiindulasi allapotra, de az antihypertenziv hatas
megmarad, mert a natriuresist kdvetd intracellularis natrium- és kalciumkoncentracidja egyarant csokken.

A tiazid tipusu diuretikumok kozé tartozé indapamid hosszu hatastartamu (felezési idé 14-16 dra) igen kis dozisban
(1,25-5 mq) is hatasos. A natrium reabszorpciot csokkentd hatasa mellett periférias értagitd, szimpatikus aktivitast
gatlé is egyben. Metabolikus mellékhatdsa elhanyagolhaté Az indapamid elsésorban vazodilatativ hatdsan
keresztil biztosit erélyes vérnyomascsokkentd hatast, az artérids compliance javuldsaval és a periférias rezisztencia
csokkentésével.

Hipertonias betegeknek a kacsdiuretikumok (furosemid) napi kétszeri alkalmazasa (reggel, délben) ajanlott beszdkult
vesefunkcié esetén. GFR < 30 ml/min/1,73 m? esetén a thiazidoktol mar nem varhatunk hatést. Csokkent vesefunkcié
esetén emelt adagok, veseelégtelenség és sulyos keringési elégtelenség esetén pedig igen nagy dézisok adasa valhat
szlikségessé.

Ajanlas50

A béta-receptor-blokkoldk koziil, hipertonias betegeknél elényben részesitendék az un. vazodilatator hatasu
szerek (carvedilol, nebivolol), valamint a semleges anyagcsere-hatasu, béta-1-szelektiv bisoprolol és a tartds
hatasi metoprolol [22, 31, 32]. (B)

tartalmaznia kell egy RAS-blokkolét, altaldban kalciumcsatorna-blokkoléval vagy tiazidszer(/tiazid diuretikummal.
Célszeri tehat kett6s (fix) kombindcidval kezdeni (ACE-gétl6 vagy ARB + kalciumantagonista, ACE-gétl6 vagy ARB +
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thiazid vagy tiazidszeru diuretikum). A betegek mintegy 30%-aban a kettés kombinaciéval sem érhetd el a vérnyomas
célértéke, ekkor hdrmas (fix) kombinaciét indokolt adni, leggyakrabban RAS-gétlé + kalciumantagonista + diuretikum
kombinaciét.

Ajanlas51
A gyogyszerkombinaciok koziil egyediil az ACE-gatlé és ARB vérnyomascsokkentoként torténd egyiittes
alkalmazasa ellenjavallt [22, 31, 32]. (B)

Ajanlas52
Vesetranszplantalt betegekben dihydropyridin kalciumantagonista és ARB javasolt els6 Iépésben [22]. (C)

A cukorbetegség és a CKD

A cukorbetegségben jelentkezé CKD esetén diabeteszes vesebetegségrdl (diabetic kidney disease, DKD) szokds
beszélni. Az elnevezés megtéveszté lehet, mert a prediabetesz (emelkedett éhomi vércukor, impaired fasting
glucose (IFG), a csékkent glukdz-tolerancia, impaired glucose tolerance (IGT), IGT + IFG, és a hemoglobin A, _dltal
meghatarozott (5,7-6,4%) prediabetesz) esetén is nagyobb a CKD kockazata. gy tehét inkabb szénhidratanyagcsere-
zavarhoz tarsulé CKD-rol kellene beszélniink, ami azonban nem ment at a tudomanyos koznyelvbe. Ezért megtartjuk
a DKD elnevezést és a diabeteszhez kapcsolodd CKD-t értjik alatta.

Sajnos jelenleg nem torténik hazankban szervezett prediabeteszsz(irés, ezért ezek a betegek diagnosztizalatlanok
maradnak, igy a korlkben eléforduld CKD is felismeretlen és kezeletlen. Kilondsen igy van ez azért is, mert sem
a prediabetesz, sem a prediabeteszben jelentkezé CKD nem okoz klinikai tlinetet vagy panaszt. Tovabbi akadalya
a prediabeteszes CKD kezelésének, hogy erre vonatkozé RCT-t nem végeztek és ezért az ajanlasok sem foglalkoznak
vellik, pedig hazédnkban a prediabeteszes betegek szamat 2 800 000 koriilire, a kozottiik eléfordulé CKD-t 460.000-re
tehetjiik [4]. Mindezek miatt, addig, amig az EBM-nek megfeleld vizsgalati adatok nem &llnak rendelkezésiinkre, tgy
tekintjik, hogy a prediabeteszes CKD-ra ugyanazok a sztirési és diagnosztikus szabalyok vonatkoznak, mint a DKD-ra,
ugyanis nem hagyhatjuk magukra ezeket a betegeket sem. A kezelést illetéen azonban nyilvanvaléan mas eljaras
érvényes a prediabeteszes CKD-s betegekre. Errél majd a diabeteszes CKD kezelése utan torténik emlités.

Sziirés és diagnozis

Ajanlas53
»A diabetes mellitus/prediabetesz megallapitasa érdekében vércukor-meghatarozas/HbA, -mérés indokolt
a) diabeteszre utal6 klasszikus klinikai tiinetek esetén a kérisme biztositasa céljabol;
b) veszélyeztetett, tiinetmentes egyének korében sziirévizsgalat jelleggel;
c) epidemioldgiai jellegii vizsgalatok kapcsan [33]. (C)
A prediabetesz és a diabetes mellitus diagnosztikus kritériumait az 5. tdblazat mutatja a Magyar Diadetes Tarsasag
iranyelve szerint (szerkesztette Jermendy Gy).

5. tablazat. ,A normalis glukéztolerancia és a szénhidratanyagcsere-zavarok diagnosztikai kritériumai (WHO,
2006)" [33].

Glukézkoncentracio, mmol/l

A szénhidrat-anyagcsere allapota - e
vag P (vénas plazma, laboratériumi mérés)

Normalis glukéztolerancia:

Ehomi vércukorszint <6,0

OGTT 2 6ras érték <78
Emelkedett éhomi vércukor (IFG)

Ehomi vércukorszint és >6,1de < 7,0 (azaz: 6,1-6,9)
OGTT 2 6ras érték <78

Csokkent glukéztolerancia (IGT)*

Ehomi vércukorszint és <70

OGTT 2 6ras érték >78de< 11,1 (azaz: 7,8-11,0)
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Glukézkoncentracio, mmol/l

A szénhidrat-anyagcsere allapota - e
yag P (vénas plazma, laboratoriumi mérés)

Diabetes mellitus
Ehomi vércukorszint vagy >7,0
OGTT 2 6ras érték >11,1

*Ha a 2 oras értéket nem mérik, akkor a kdrisme bizonytalan marad. Abban az esetben, ha a 2 6ras érték megfelel
az IGT-nek és az éhomi vércukorérték < 6,0 mmol/l, akkor izolalt IGT &ll fenn. Az IGT egyéb esetei IFG és IGT egylittes
fennallasat valdsitjdk meg, a hivatalos nevezéktan azonban csak az IGT-kategdria nevet hasznalja [33].

Ajanlas54

Legalabb évente albumin/kreatinin meghatarozas sziikséges cukorbetegségben, 1-es tipusban 5 évvel
a cukorbetegség diagnédzisanak felallitasat kovetéen, 2-es tipusban a cukorbetegség diagnoézisanak
felallitasat kovetéen azonnal [34]. (B)

Az 1-es tipusu cukorbetegségben a diagnézis felllitdsat kdvetd években kicsi a CKD kockazata, de 2-es tipusban a CKD
kockazati tényezéi (prediabetesz, obezitas, hipertonia, stb.) mar évek vagy évtizedek 6ta fennallhatnak, elegendd id6t
adva a veseszévédmények kialakuldsanak.

Ajanlas55

Azokat a cukorbetegeket, akiknek az albuminiiritésiik > 30 mg/mmol, és/vagy a bGFR-jiik 30-60 ml/perc/1,73
m? k6zotti, legalabb évente kétszer ellenérizni kell [34]. (B)

Ezeknél a betegeknél szamithatunk albuminuria-progresszidra, amikor a kezelést intenzifikalni kell és naluk varhato
gyorsabb GFR-vesztés, ami miatt egyrészt a kezelés intenzifikdlasa valhat sziikségessé, masrészt a gyogyszerelés
modositasara (déziscsdkkentésre, vagy gydgyszerelhagyasra) kényszerilhetiink.

Kezelés

Ajanlas56

DKD-ban a glikémias kontroll optimalizalasa kiilonésen fontos [34]. (A)

Az euglikémia, bar cukorbetegségben a CKD kiilonb6zd stadiumaiban kiildnb6zé mértékben, de minden stadiumban
csokkenti a DKD progressziéjat.

Ajanlas57

DKD-ban alkalmazzunk SGLT-2-gatlét a CKD progresszidjanak és a CVD kockazatanak cs6kkentésére [34]. (A)
Az SGLT-2-gatlok mindegyike csdkkenti a DKD progresszidjanak kockazatat és egyidejlileg megeldzi, illetve csdkkenti
a szivelégtelenség miatti hospitalizaci6 illetve rehospitalizacié, valamint egyes SGLT-2-géatlék (empagliflozin,
dapagliflozin) az ateroszklerotikus CVD kockazatat [33, 35].

Ajanlas58

Azoknak a CKD-s 2-es tipusu cukorbetegeknek, akiknek magas, vagy igen magas a CV kockazata, GLP-1-RA
alkalmazasa javasolt a vesebetegség (elsésorban az albuminuria) progressziéjanak lassitasara és a CVD
megel6zésére [34]. (A)

A GLP-1-RA-kal végzett RCT-k igazoltdk a vesevédd, kilondsen az albuminuriacsdkkentd és az ASCVD-re kifejtett
kedvezé hatasukat.

Ajanlas59

A vérnyomas optimalizalasa javasolt DKD-ban (ennek részleteit lasd a hiperténiaval foglalkozé fejezetben)
[34].(A)

A DKD kimenetelét egyértelm(ien a vérnyomas értéke dnmagaban is dontéen befolyasolja, és ebben az esetben
eltekinthetilink attodl, hogy milyen gyogyszerrel éllitjuk be azt. Ugyanakkor nem szabad elfelejtkezni arrél sem, hogy
a RAAS-gatlas DKD-ban specifikus kezelésnek is mingsuil.
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Ajanlas60

Kisebb mint 30%-0s szérumkreatinin-emelkedés esetén nem sziikséges a RAAS-gatlast felfiiggeszteni, ha
nincs jelentés volumenhiany [34]. (A)

A RAAS-gatlas kimaradasa jelentsen rontja a vesebetegség prognoézisat és a CVD kockazatat.

Ajanlas61

Nem dializalt CKD-s cukorbetegeknek 0,8 g/teststily kg/nap a javasolt fehérjebevitel [34]. (A)

A CKD kiilonb6z6 stadiumaiban kiilonb6z6 hatasfokkal csokkenti a vesekarosodas mértékét a proteinbevitel
megszoritasa.

Ajanlas62

Az ACE-gatl6-, vagy ARB-kezelés kiilonosen hatékony a CKD romlasi kockazat mérséklése tekintetében akkor,
ha > 30 mg/mmol albuminuria all fenn [34]. (A)

Torekedniink kell a normoalbuminuria (albumin/kreatinin hdnyados < 3 mg/mmol) elérésére, mert ezzel tudjuk
minimalizalni a progresszié kockazatat.

Ajanlasé63

Rendszeresen szérumkreatinin-szint, vagy bGFR és szérumkalium-szint ellendérzést kell végezni a RAAS-gatlé
kezelésen lévo betegek esetében [34]. (B)

A RAAS-gétlok emelik a szérumkélium- és a -kreatinin-szintet, kiilondsen akkor, ha prerenalis akut vesekarosodas
lép fel (pl. exsiccosis miatt), vagy ha jelentés arteria renalis stenosis alakul ki. A szérumkalium-szint emelkedése
onmagdban is szivritmuszavarra predisponal. A szérumkreatinin-szint emelkedése a vese alacsony perfuzidjanak
lehet jele, ami érszikilet esetén kifejezett hipoxidval jarhat egyitt.

A DKD-ban alkalmazandé vesevédelem Iényegesebb lépéseit az 1. dbra mutatja.

CKD* kezelése RAAS-gatldval

\
AHbA -t6l fliggetlenil SGLT-2-G** elkezdése
bGFR>25 ml/perc/1,73m? esetén***

\

A bGFR ésa HbA ellendrzése
\

Kontraindikacié és bGFR < 25ml/perc/1,73m? esetén SGLT-2-G elhagyasa,
elégtelen HbA, -valasz esetén GLP-1-RA-val torténd kiegészitése

1. dbra. Az SGLT-2-G és a GLP-1-RA-k alkalmazdsa CKD-ban szenved6 cukorbetegekben 33, 36].

* = az algoritmus cukorbetegekre vonatkozik. Arteria renalis stenosis és varanddssag esetén kontraindikalt lehet
a RAAS-gatlas. ** = nem cukorbetegekben a dapagliflozinra van bizonyiték, de a nem cukorbetegek CKD-sok
esetében torténd alkalmazaskor figyelembe kell venni a finanszirozasi koriilményeket is, *** = a jelenlegi (2021.08.14)
dapagliflozin alkalmazasi el6irat szerinti bGFR-érték kerilt feltlintetésre, az empagliflozinra és az ertugliflozinra
vonatkozo értékek a 6. tdblazatban taldlhatok.

CKD-s cukorbetegek esetében fontos az antidiabetikumok alkalmazhatdsaganak bGFR-hez térténd illesztése is, ezért
ezt a 6. tdblazatban 6sszefoglaltuk.

6. tablazat. Az antidiabetikumok alkalmazhatésaganak bGFR-fliggése [33].

Gyégyszer > 90 89-60 39-30 2915 <15 Hemodializis
ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m?
Metformin Teljes adag Teljes adag 45-59:2000mg Nem adhato Nem adhaté Nem adhato
30-44:1000mg
Gliklazid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhatd
Glikvidon Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag
Glimepirid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté Nem adhaté Nem adhaté
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Gyogyszer >90 89-60 39-30 2915 <15 Hemodializis
ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m?
Alogliptin Teljes adag Teljes adag 50-30:12,5mg 6,25mg 6,25mg 6,25mg
Linagliptin Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag
Szaxagliptin Teljes adag Teljes adag <45:2,5mg 2,5mg 2,5mg Nem adhat6
Szitagliptin Teljes adag Teljes adag 50-30:50mg 25mg 25mg 25mg
Vildagliptin Teljes adag Teljes adag 50mg 50mg 50mg 50mg
Dulaglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhat6
Exenatid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhat6
<50:Retard
nem adhaté
Liraglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhato Nem adhato
Lixiszenatid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté Nem adhaté Nem adhat6
Szemaglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhato Nem adhaté
Akarboz Teljes adag Teljes adag Teljes adag <25: nem adhaté Nem adhat6 Nem adhat6
Pioglitazon Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag <4:nem adhatd Nem adhat6
Dapagliflozin Teljes adag Teljes adag Teljes adag <25:nem adhaté Nem adhaté Nem adhaté
Empagliflozin Teljes adag Teljes adag 45-ig adhato Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhat6
Ertugliflozin Teljes adag Teljes adag 45-ig adhato Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhat6
Inzulin Teljes adag Teljes adag Empirikus Empirikus Empirikus Empirikus
doéziscsokkentés déziscsokkentés doéziscsokkentés déziscsokkentés

A mértékegység nélkiili szdmok az eGFR kitlintetett értékeit jelolik.
Prediabeteszben jelentkezé CKD kezelése esetén csak,D” szint(i ajanlast tudunk megfogalmazni.

Ajanlasé64

Sziirjiik a prediabeteszt és a cukorbetegségben rogzitetteknek megfelel6en sziirjiikk koriikben a CKD-t.
Amennyiben diagnosztizaljuk a prediabeteszes CKD-t, torekedjiink az euglikémiara (életmddi és metformin
kezeléssel) és indikacio esetén alkalmazzuk a RAAS-gatlast. (D)

Prediabeteszes és cukorbeteg, CKD-s betegek kdvetése és progndzisa

Ezeket a betegeket ellatasi csoportnak kell kdvetni, ami diabetolégusbdl, haziorvosbdl, sziikség esetén a nefrolégus
és kardioldgus szakorvosbol all és edukatort, illetve dietetikust is mindig be kell vonni. A kovetés gyakorisaga és
a vizsgalando paraméterek a CKD elérehaladottsagatol fliggnek, de a glikémids értékek, a vérnyomas, a vérzsirok,
a szérumkalium és a bGFR, illetve az albuminuria mindig kézottik kell, hogy legyen.

Jelenleg a cukorbetegek a dializdltak negyedét teszik ki és ardnyuk nem noévekszik hazdnkban. Mortalitdsuk azonban
meghaladja a nem cukorbeteg dializéltakét, ezért térekedni kell arra, hogy a cukorbetegekben ne alakuljon ki ESKD.

A CKD és a krénikus glomerularis betegségek

A krénikus glomerularis betegségek felnéttkori eléfordulasarol alig van adat [37]. A vesepotld-kezelésben részesiilé
betegek kozott a kronikus glomerulonephritis gyakorisdga 18% volt 2018-ban [38]. A glomeruléris betegségek
diagndzisa altaldban vesebiopszian alapul, de vannak olyan allapotok, amelyek tipusos klinikai megjelenése esetén
a diagndzist megerdsitd biopszia elhagyhato lehet. Vesebiopszia elvégzése ajanlott, ha annak eredménye a kezelésre,
progndzisra hatdssal lehet. A beavatkozas 60 ml/min/1,73 m? bGFR alatt is biztonsaggal elvégezheté, ugyanakkor
a diagnosztikus haszon csokken és a szovédmények szama né elérehaladott CKD-ban [39, 40]. A krénikus glomerularis
betegségek a ritka betegségek kozé tartoznak. Ezeket gyakorisagi sorrend alapjan targyaljuk.

IgA nefropatia (IgAN)

A leggyakoribb primer glomerularis betegség [37]. A diagndzis csak veseszdvettani vizsgélattal allithato fel. Az IgAN
leggyakrabban tlinetmentes, és lassan progredidl. Veseelégtelenség az esetek 25-30%-ban 20-25 évvel a tlinetek
jelentkezését kdvetden alakul ki. A betegség progndzisanak megitélésére validalt score rendszer elérheté [41, 42].
Betegség specifikus terapidja nem ismert. A vesebetegeknél alkalmazandé nem specifikus szupportiv terapiak kozil
a RAAS blokaddal érheté el egyértelm(ien a progresszio lassitasa [43].
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Ajanlas65
Napi 0,5 g-ot meghaladé proteinuria esetén - vérnyomastol fiiggetleniil - ACEl vagy ARB kezelés sziikséges
[44]. (B)

Ajanlas66
Az SGLT2 gatl6 (dapagliflozin 10 mg) adasaval szintén kedvez6 eredményt talaltak, ami 25 ml/perc/1,73 m?
bGFR értékig adhato [45]. (B)

Ajanlas67
Gyors progressziora hajlamos esetekben kiilonb6z6 immunszuppressziv (ISU) szerek adasa megkisérelheto.
(D)

Fokalis szegmentalis glomeruloszklerozis (FSGS)

A diagnozis csak veseszovettani vizsgalattal allithato fel. Etioldgiai alapon primer, szekunder (virus, gydgyszer, adaptiv
mechanizmusok) és 6roklédé (podocita, GBM fehérjék mutdcioi) formdi vannak. Leggyakrabban nefrézis klinikai
képével jelentkezik vagy legaldbbis jelentds proteinuridval. A betegség prognoézisa rossz, sulyos proteinuria esetén 10
év alatt az esetek kozel felében veseelégtelenséghez vezet [46].

Ajanlas68
A primer FSGS kezelésére nagy do6zisu szteroid kezelés ajanlott [47]. (D)

Ajanlas69
A primer FSGS kezelésére szteroid kezelés relativ ellenjavallata vagy intolerancia esetén alternativ kezelésként
kalcineurin inhibitor (CNI) ISU-t lehet alkalmazni [48]. (D)

Ajanlas70
Szteroid rezisztens primer FSGS-ben CNI adasa javasolt legalabb 6 hénapig [49, 50]. (C)

Membranas nefropatia (MNP)

A foszfolipaz-A2-receptor ellenes antitest (PLA2Rat) kimutatasaval a primer MN diagndzisa a veseszovettani vizsgalat
hatékonysagaval egyenértékien felallithato [51]. PLA2Rat negativitas esetén szekunder MN fennallasat is vizsgalni
sziikséges (fert6zések, autoimmunbetegség, tumorok). A klinikai kép és a laboratériumi eredmények alapjan
a betegség progresszidjanak veszélye megbecsilheté [52]. A PLA2Rat-szint hosszu tdvu kovetése hasznos lehet
a terdpia hatékonysaganak lemérésére, illetve tovabbi terdpias dontések meghozatalara is alkalmas [53].

Ajanlas71

Minden primer MNP-ben és proteinuridban szenved6é betegnek szupportiv kezelést kell kapnia.
Az immunszuppressziv terapiat csak progressziv kockazati tényezé(k) fennallasa esetén kell alkalmazni [53].
(D)

Ajanlas72

Progressziv kockazati tényez6 fennallasa esetén primer MNP-ben szenved6 betegeknél, rituximab vagy
ciklofoszfamid és szteroid 6 honapig, vagy legalabb 6 honapig tarté takrolimuszalapu terapia javasolt [53-55].
(B)

Minimal change nefropatia (MCD)

A feln6ttkori nefrézis szindroma hatterében az esetek 15-25%-ban MCD all [56]. A felndttkori diagndzis csak
vesebiopszidval allithatd fel. A MCD relapszusra hajlamos megbetegedés. A vese hosszu tava tulélése kivalo
a szteroidokra reagélé MCD-s betegeknél [57].

Ajanlas73
MCD elsévonalbeli kezelésére p.o. szteroid adasa ajanlott 4-16 hétig [58, 59]. (C)
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Ajanlas74
MCD-ben, szteroid kontraindikacié esetén cyclophosphamid (CYC), CNI, mycofenolat (MMF) mérlegelendd
[60-62]. (D)

Ajanlas75
Mig a ritkan relabalé MCD-betegeknél ismételt szteroid kezelés alkalmazhato, addig gyakori relapszus, vagy
szteroid-dependencia esetén CYC, rituximab (RTX), CNI, MMF adésa ajanlott [63-68]. (C)

Lupus nefritisz (LN)

Lupus nefritisz az SLE-ben szenvedé betegek 20-60%-ban jelentkezik. A LN jelenléte noveli a betegek mortalitadsat
és gyakran végstadiumu veseelégtelenséghez vezet. Vesebiopszia végzése hasznos a diagndzis megerésitésére,
a veseérintettség mértékének, valamint az aktivitas és krénikus 1éziok megitélésére (melyek a prognozist és terapiat
befolyasoljak), de nem feltétlentil sziikséges egyértelmui klinikai kép esetén adiagnozishoz és a terapia megkezdéséhez
[69].

Ajanlas76
A LN-ben szenved6 betegnél - kontraindikacié hianyaban - hidroxi-klorokvin vagy hasonlé antimalarias szer
adasa ajanlott [70, 71]. (C)

Ajanlas77
Nefrozissal jaro I. és Il. osztalyu LN esetén szteroid és esetleg kis d6zisi immunszupressziv (ISU) kezelés
a klinikum, illetve az extra-renalis manifesztaciok alapjan megfontolhaté [72]. (D)

Ajanlas78
I1I-1V. osztalyu LN esetén az indukcios kezelésként szteroid mellett kis d6zisi CYC (Eurolupus) vagy MPAA
adasa ajanlott [73-76]. (B)

Ajanlas79
LN-ben a harmas kezelés (CNI, kis dozisi MPAA, szteroid) azok szamara megfontolandé, akik a standard
kezelést nem kaphatjak, vagy nem toleraljak [77]. (D)

Ajanlas80
A LN fenntart6 kezelésére MPAA ajanlott, mig azoknal, akik a MPAA-t nem toleraljak vagy ha az nem érheté el,
azathioprin (AZA) javasolt [78, 79]. (B)

ANCA-asszocialt vaszkulitisz (AAV)

Az AAV okozta nekrotizal9, félfoldképzédéssel jard, ,pauci-immun” glomerulonefritisz diagndézisanak arany-standarja
a vesebiopszia, de anti-MPO vagy anti-PR3 pozitivitas és tipusos klinikai kép esetén a vesebiopszia nem késleltetheti
az ISU kezelést, féleg akkor, ha a vesefunkcio rapidan romlik. Immunszuppressziv terapia nélkil az AAV kifejezetten
rossz progndzisu betegség, emiatt az kulcsfontossagu az AAV-ban szenvedé betegek tulélésének javitasaban.

Ajanlas81
AAV indukcids kezelésében szteroiddal kombinalt CYC (a kevesebb mellékhatas miatt inkabb i.v.) vagy RTX
adasa ajanlott [80-82]. (B)

Ajanlas82
AAV-ben, jelentésen besziikiilt vesefunkcié esetén a RTX hatékonysagardl kevesebb adat all rendelkezésre,
igy ilyenkor a CYC, esetleg RTX és CYC kombinacié részesitend6 elényben. (D)

Ajanlas83
Dializisre szorulé AAV-ben, vagy diffuz alveolaris vérzést mutaté betegnél, illetve rapidan romlé vesefunkcio
esetén plazmacsere megfontolhaté [83, 84]. (B)
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Ajanlas84
AAV fenntarté kezelésére a remissziét kovetéen RTX vagy AZA és kis do6zisu szteroid adasa ajanlott [85-87]. (C)

Ajanlas85
AAV-relapszus esetén ismételt indukcids terapia javasolt, elsésorban RTX-bal. (D)

A CKD és a kronikus tubulointersticialis betegségek

A krénikus tubulointersticialis kérképek diagnosztikaja:

Ajanlas86
Kronikus tubulointersticialis betegség jelei lehetnek a kisfoku proteinuria, renalis tubularis acidoézis, renalis
gliikozuria, aminoaciduria, leukocituria. (D)

Ajanlas87
A kroénikus pielonefritisz nemtél fliggetleniil komplikalt hugyuiti fert6zésnek tekintendé. (D)

Ajanlas88
Kronikus pielonefritisz hatterében gyakran rekurralé hugyuti fert6zések allnak, ennek fennallasakor vizelet
mikrobiolégiai vizsgdlat végzése javasolt [88]. (C)

Ajanlas89

A krénikus tubulointersticialis betegségek kozé tartozik az analgetikum nefropatia is. Az analgetikum
nefropatia diagnosztikajaban felhasznalhat6 a gy6gyszer-anamnézis, a nativ CT-vizsgalaton a vesék kisebb
mérete, durva konturbehuzédasok, papilla kalcifikacio jelenléte. (D)

A krénikus tubulointersticialis korképek kezelése:

Ajanlas9o0
A kronikus tubulointersticialis betegségeknél lehetdleg oki kezelés alkalmazasa sziikséges, mely kronikus
tubulointersticialis nefritisz esetén a kivalté agens (pl. gyogyszer, toxin, fém) eliminaciéjat jelentheti. (D)

Ajanlaso1

Rekurralé hugyuti fert6zések kezelésében nem antibiotikus profilaxisnak lehet szerepe, az E. coli kivonattal
végzett immunizalas csokkenti a visszatéré hugyuti infekcidk kockazatat [89, 90], a té6zegafonya kivonat is
javasolt [89]. (A)

Ajanlas92
Rekurralé hugyuti fertézések megel6zésében, amennyiben a nem gydgyszeres profilaxis nem elegendé,
egyéni mérlegelés alapjan tartos kis dézisu antibiotikum kezelés vagy posztkoitalis antibiotikum is javasolt
[91-94]. (B)

Ajanlas93
Analgetikum nefropatia jelenléte esetén a kivalté gyogyszerek elhagyasa sziikséges. (D)

Krénikus tubulointersticialis korképek kovetése:

Ajanlas94
A vizeletbél torténé béta-2-mikroglobulin és alfa-1-mikroglobulin meghatarozasa is javasolt a korkép
aktivitasanak kovetésére [95]. (C)

Ajanlas9os
A bGFR-érték jelzi a progresszio mértékét, a kronikus vesebetegség stadiumbeosztasanal megtalalhaté
beosztasnak megfelel6en ajanlott figyelembe venni. (D)
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Ajanlas96
Analgetikum nefropatiaban szenved6knél az ateroszlerotikus betegségek és hugyuti malignitasok kockazata
emelkedett, utobbi sziirésére vizeletvizsgalat javasolt hematuria iranyaban. (D)

Kronikus tubulointersticidlis korképek prognoézisa:

Ajanlas97
Ajanlott a kronikus tubulointersticialis korképek prognézisat dontéen befolyasol6 alapbetegség tipusat és
ennek aktivitasat figyelembe venni. (D)

Ajanlas98

Javasolt a koénikus tubulointersticidlis betegségek altalaban enyhe mértékii proteinuriat kovetni, bar
ugyanolyan GFR-értéknél kisebb a proteinuria mértéke, mint glomerularis betegségek esetén, igy a prognézis
is kedvezobb lehet azokénal. (D)

Ajanlas99
Javasolt figyelembe venni, hogy a tubulussejtek regeneracios képesség jobb, mint a vesetestecskéket felépitd
egyéb sejteké, emiatt a kivalté noxa eliminacidja esetén a vesefunkcio javulasanak esélye is jobb. (D)

Ajanlas100

Enyhén besziikiilt vesefunkcidju analgetikum nefropatias betegek esetén a kivalté gyogyszerek elhagyasa
megallithatja a vesebetegség progresszidjat. (D)

A kronikus tubulointersticidlis (TI) kérképek a krénikus vesebetegség (CKD) egyik koéroki csoportjat jelentik.
A tubulointersticidlis betegségek jelei a CKD lehetséges diagnosztikus kritériumai kdzé tartoznak, igy a tubularis
funkciozavar jelei pl. rendlis tubularis acidézis, nefrogén diabétesz inszipidusz, kalium- vagy magnéziumveszté
vese, Fanconi szindréma, proteinuria (nem albumin jellegt fehérje Uritésével), cisztinuria vagy CKD kritériuma lehet
a szovettanilag igazolt Tl betegség is [14, 95].

A krénikus Tl betegségek kozé tartoznak részben csak a veséket érinté kérképek, mint a krénikus hugyuti fertézések,
kovesség vagy kronikus hugyuti obstrukcié okozta betegségek. Masrészt olyan szisztémas okok is allhatnak krénikus
Tl betegségek hatterében, mint autoimmun kérképek, szisztémas fertézések, szarkoidodzis, hugysav, toxikus artalmak
és malignus betegségek (pl. myeloma) [14].

A kronikus tubulointersticialis korképek kozé tartozik a kronikus pielonefritisz, mely leggyakrabban visszatéré hugyuti
fert6zések (urinary tract infetions, UTI) talajan alakul ki [92]. A rekurralé UTI diagnosztikdjaban gyakran alkalmazott
modszerek (vérvétel, ultrahang, cisztoszkdpia) diagnosztikai értéke sokszor alacsony, vizeletvizsgalat és vizelet leoltas
segithet a diagnosztikdban [88]. A kronikus pielonefritiszt is okozé visszatéré UTI megelézésében meta-analizisek
alapjan igazolt védé hatésu az E-coli kivonattal végzett per os immunizalas [89, 90], valamint a tézegafonya [89, 91].
Amennyiben a nem gydgyszeres profilaxis nem elegendé, sziikség lehet antibiotikumok alkalmazasara, ilyenkor
azonban mérlegelni kell a kezelések lehetséges mellékhatdsait is. A lehetséges kezelési médok vagy tartos (6-12
hénapos), kis dozisu antibiotikus kezelés, vagy profilaktikus antibiotikum alkalmazas posztkoitalisan, alkalmanként
[91-94].

Autoszomalis dominans policisztas vesebetegség (ADPKD)

Ajanlas101
Pozitiv csaladi anamnézis esetén az ADPKD igazolasara elso képalkot6 vizsgalatként hasi ultrahangvizsgalat
ajanlott. (B)

Ajanlas102
A progresszié kdvetésére a teljes vesetérfogat novekedésének (total kidney volume, TKV) kdvetése javasolt,
ami a tipusos ADPKD esetekben korrelal a bGFR cs6kkenésével. (B)

Ajanlas103
Az agyi aneurizma MRI-vel térténé sziirése javitja az ADPKD prognézisat. (B)
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Ajanlas104
A koros mutacio sziiletés utani kimutatasa megfontolhatd, azonban latszélag egészséges egyénben komoly
pszichés terhet jelent, befolyasolja a csaladtervezést, munkahelyi/biztositasi nehézséget is okozhat. (C)

Ajanlas105
ADPKD-ban a hipertonia kezelésére (ha nincs kontraindikacié), ACE-gatlé javasolt elsoként valasztando
szernek, allergia esetén ARB adhaté. (B)

Ajanlas106
Nyomasi tiineteket okoz6 cisztak leszivasa utan azoknak szklerotizal6 oldattal valé felt6ltése javasolt. (C)

Ajanlas107
A magasabb folyadékforgalom (min. 2,5-3 liter) csokkentheti a szisztémas és lokalis vazopresszin szintet
(a vazopresszinnek szerepe van a cystaképzédésben), ezért ADPKD-ban b6 folyadékbevitel mérlegelendé. (C)

Ajanlas108

A vazopresszin-2-receptor-antagonista tolvaptan lassithatja ADPKD-ben mind a cisztaképzédés, mind a CKD
progresszidjat, ezért a gyorsan progredialo esetekben tolvaptan terapia alkalmazasa javasolt. (B)

Az ADPKD-t genetikailag dominans 6roklédésmenetd, klinikailag a nefron teljes hosszaban kialakuld cisztak jellemzik
és tobbszords maj-, hasnyalmirigy- és petefészekcisztak is el6fordulhatnak. Tovabbi megjelenése lehet az agyalapi
aneurizma, a mitralis billenty( prolapszusa, a colondiverticulosis.

Gyakorisdga 1:200-1:1000. Jellemz6en a mar reproduktiv kort elért felnéttekben jelenik meg, de a csecsemdkortdl
barmely életkorban el6fordulhat.

Koreredet, genetika

tuberosaért felel6s TSC2 gén kozvetlen kozelében helyezkedik el. Sclerosis tuberosaban a PKD1 gén ugyancsak
érintett lehet, amely e betegségben gyakran tarsulé vesecisztdk kialakuldsat magyarazza.

A PKD2 génldkusz az ADPKD esetek 15%-anak kialakuldsaért felelés. A gén a 4q13-4g23 régidban helyezkedik el.
A betegek fenotipusa nem kilonbézik a PKD1 mutaciot hordozoktol, bar altaldban késébb jelenik meg és enyhébb
lefolyasu.

Az ADPKD esetek 10%-anak negativ a csaladi anamnézise és de novo mutdcié azonosithaté [96].

A klinikai kép valtozoé

Eléfordulnak sulyos, az ARPKD veseérintettségtél nem elkilonitheté esetek. Gyakoribb azonban az, hogy
gyermekekben néhany tiinetmentes cisztat talalunk, amelyek szdma és mérete a korral né, mig a klinikai tiinetek
a 3-5. életévtized soran jelentkeznek [97].

A 4. évtized el6tt a negativ hasi UH lelet nem zarja ki az ADPKD-t [98].

Klinikai tiinetek: hasi/deréktaji fajdalom (20-30%), makroszkdpos hematuria (10-15%), hipertonia (30-50%). Az esetek
egy részében proteinuria is jelentkezhet. Ismertek nefrozis szindromaval jaré ADPKD esetek is.

Ha a cisztdk bilateralis vagy diffuz eloszlast mutatnak, azt tipusos ADPKD-nak tekintjik. Az ADPKD-s betegek 95%-a
tartozik ebbe a csoportba, melyet 1-es osztdlynak is neveznek. A tipusos ADPKD esetekben a teljes vesetérfogat
novekedése (total kidney volume, TKV, lasd késébb Képalkoto eljarasoknal) korreldl az eGFR csékkenésével.

A Mayo-féle klasszifikacié szerint a tipusos ADPKD-s eseteket a TKV ndvekedése alapjan tovabbi alosztalyokra (A-E)
oszthatjuk tovabb: 1A alosztélyban a TKV évente atlagosan < 1,5%-ot, 1B-ben 1,5-3%-ot, 1C-ben 3-4,5%-ot, 1D-ben
4,5-6%-ot, 1E-ben pedig > 6%-ot né [99]. A betegek kb. 5%-a az atipusos ADPKD vagy 2-es osztalyba tartozik, ahol
a TKV novekedése nem korreldl a bGFR csokkenésével [100].

Az ERA-EDTA ajanlés alapjan rapidan progrediadlé eseteknek mindsil, ha: 1. a bGFR egy év alatt = 5 ml/min/1,73 m*t
csokken és/vagy ha 5 éven &t évi = 2,5 ml/min/1,73 m*t cs6kken, 2. ha a teljes vese térfogat = 5%-ot né évente min.
3 képalkotd eredmény alapjan, 3. Mayo klasszifikacid szerinti 1C, 1D, 1E stadiumok [4], vagy a vese hossza > 16,5 cm
az ultrahangon, 4. PKD1 csonkolt mutdcio korai tlinetekkel. A tébbi ADPKD eset lassan progredialé esetnek minésuil
[101].

Az agyi aneurysma MRI-vel torténd sz(irése javitja az ADPKD prognézisat [102].
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Csaladvizsgalat
A kozvetlen hozzatartozok ultrahangos vizsgalata sziikséges [103].

Kezelés

Fert6zéskor erélyes, sziikség esetén parenteralis antibiotikus-kezelés szilkséges, nagy szOveti szintet elérd
antibiotikummal (béta-laktam, illetve quinolonok hatolnak at jol). Igazolt cisztafert6zésben 3-6 hetes kezelés javasolt.
A klasszikus formara kezdetben nem jellemz6 a sévesztés, késébb folyadék, bikarbonat, kalium, natrium pétlasa,
hipertonia esetén antihipertenziv kezelés sziikséges. Ha nincs kontraindikacid, ACE gatlé javasolt elséként valasztand
szernek, allergia esetén ARB adhaté [104].

A képalkotdval felismert agyi aneurizma esetén idegsebésszel torténé konzultacid sziikséges [102].

Nyomasi tlineteket okozé cisztak leszivasa utan azoknak szklerotizal6 oldattal valo feltoltését javasoljak [102, 105].

A magasabb folyadékforgalom (min. 2,5-3 liter) allatmodellben csokkenti a szisztémas és lokalis vazopresszin szintet
(a vazopresszinnek szerepe van a cystaképzdésben), a human vizsgalatok folyamatban vannak [106].

A vasopressin-2-receptor-antagonista tolvaptan az elsé gydgyszer, amely lassithatia ADPKD-ben mind
a cisztaképzédés, mind a CKD progresszidjat. A tolvaptan azon rapidan progredidlé esetekben javasolt, ahol a beteg
életkora < 50 év és a CKD-staddiuma 1-3a. 30-40 év kozott a CKD 1. stadiumaban, valamint 40-50 év kozott a CKD
1-2. stddiumaban nem javasoljdk még a tolvaptan megkezdését [101]. Végallapotu KVE esetén a tolvaptan leallitasa
javasolt [101]. A 2. abra a gydgyszeres kezelés indikacidojanak egyszer(sitett algoritmusat mutatja. A tolvaptan 6
mellékhatdsai a szomjusdgérzet, poliuria, polidipszia, nokturia és hypernatraemia.

7.tablazat. Az ADPKD diagnosztikus kritériumai pozitiv csaladi anamnézis esetén [103].

Pozitiv csalddi anamnézis ADPKD irdnyaban
Vesecisztak lehetnek a sziil6k sziré ultrahangvizsgalata sordn

Megnagyobbodott vesék tobbszords kétoldali vesecystakkal (ultrahangon vagy CT-n) és pozitiv csaladi anamnézis

<30év
> 2 veseciszta (egyoldali vagy kétoldali)

30-59 év
> 2 veseciszta mindkét vesében

> 60 év
> 4 veseciszta mindkét vesében

‘ ADPKD diagnozis megerdsitése |

I l

Tipusos ADPKD Atipusos ADPKD
Bilateralis vagy difflz eloszlasu cystak Fokalis betegség/ parenchimalis atrophia
'

Teljes vesetérfogat (total kidney volume,

TKV) meghatarozasa CT-vel vagy MR-rel

l l Az ADPKD-s esetek altalanos gondozdsi szempontjai
Mayo klasszfikécié Mayo Klasszfikacié Vérnyomas kontroll (célérték <110/75Hgmm, 18-50 év kdzdtt) és eGFR
szerinti 1C, 1D vagy 1 E szerinti 1A vagy 1B >60ml/perc,
stadium stadium Egyéb esetekben < 130/85Hgmm
1 1 Natrium bevitel megszoritasa (2,3-3g/nap)
Rapidan progredialé P e Fokozott folyadékbevitel (vizelet Osm < 280 mOsm/kg legyen)
ADPKD Ujraerteke_le‘as + Normal BMI, optimdlis kalériabevitelre Gigyelni
1 Prqgres’szm ’ Koleszterin LDL< 2,6 mmol/L, HDL >1,3 mmol/L; alacsony hatdrérték a
meghatdrozésa 2-3 év statin indikéciéra
eGFR 2 25 ml/perc milva — o s oy R B 5

Eletkor: 18-55 év

Meérsékelt fehérje és foszfat megszoritas
Szérum bikarbondt > 22 mEq/Llegyen

' ‘_,_
Tolvaptén kezelés ajanlott | ¥

2. dbra. Algoritmus a gyorsan progredidlé ADPKD-esetek meghatdrozdsdhoz és a tolvaptdn kezelés
indikdciéjdhoz [100].
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A CKD és a vorosvértestképzés

A CKD-betegek eritropoetin készitményekkel vagy eritropoesis stimulalé faktorokkal (ESA /erythropoiesis stimulating
agents/) végzett kezelésének célja az anémia tiineteinek mérséklése és vorosvérsejt transzfizié mellézése. A rendlis
anémia prevalencidja a bGFR csokkenésével ndvekszik, mig 60 ml/min/1,73 m? értéknél ez kb. 1%, 30-nal 9%, 15-nél
30-70% kozotti, dializalt betegekben ennél is gyakoribb.

Diagnosztikus feladatok

Ajanlas109

ESA bedllitasa alatt a vérkép ellenérzése legalabb kéthetente, a célértéket elért, stabil vérképpel rendelkez6
betegekben legalabb havonta, a vashaztartas vizsgalata (transzferrin szaturacié (TSAT), ferritin) legalabb
haromhavonta javasolt [107-111]. (D)

A hemoglobin célértéke, ESA-adagolas

Ajanlas110

ESA-terapia bevezetése 100 g/l Hgb értéknél javasolt [111-113]. (B)

Az elényok és a rizikd mérlegelésével 100 g/l felett is indithato, amennyiben a kezelés az életmindség javitasat célozza,
vagy ha az anémia jelentds tiineteket provokalna.

Ajanlas111
A Hgb-koncentracié 100-120 g/l-es célértékének elérése javasolt. (B)

Ajanlas112
Magasabb Hgb-célérték is kitlizheté azok szamdra, akiknek az életmindsége a magasabb Hgb elérésével
javul, és elfogadjak az ESA-terapia magasabb célértéke okozta rizikonovekedést [108, 113, 114]. (C)

Ajanlas113
Keriilendd, hogy ESA-terapiaval 130 g/l folé emeljiik a Hgb-koncentraciot [111-113], [115-117]. (A)

Ajanlas114

Daganatos betegekben, akik anamnézisében stroke szerepel a Hgb-célértéke 100 g/1 [108, 112, 113, 118]. (C)
Szamukra az ESA nem ellenjavallt, azonban ezen betegcsoportokban ESA-kezelés mellett a haldlozast és a stroke
incidencidjanak a novekedését figyelték meg.

Eritropoetin készitmények és az eritropoesis stimulaléo faktorok (ESA /erythropoesis stimulating agents/
adagolasa

Az epoetin-alfa és az epoetin-béta kezd6 ddzisa 50-150 E/kg/hét.

Predializis stddiumban az alacsonyabb dézistartomdany alkalmazésa javasolt. Szubkutén alkalmazaskor kb. 30%-kal
alacsonyabb dézis elegendd, illetve a beadds gyakorisdga csdkkenthetd.

A darbepoetin-alfa kezd dozisa 0,45 ug/kg sc. vagy i.v. hetente vagy 0,75 ug/kg sc. kéthetente. A készitmény sc. ési.v.
hatékonysdga nem kiilénbozik [107, 110, 119].

A CERA kezd6ddzisa 0,6 ug/kg kéthetente sc. vagy i.v. A készitmény sc. és i.v. hatékonysaga nem kiilonbozik [107, 110,
119].

Ajanlas115
ESA a HD betegek szamara i.v. és sc. injekcié formajaban is adhato. A predializis stadiumu és a PD kezeltek
esetében a szubkutan adagolas javasolt [107, 108, 110, 112]. (B)

Ajanlas116
Az ESA-készitmények kozotti valtas nem célszer, lehetdség szerint keriilendd. (D)
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A dozis titralasa

Elégtelen Hgb-szintemelkedés esetén az epoietin-alfa és -béta ddzisa 20 E/kg-mal emelendd, de a dézist csak
4 hetente javasolt moédositani. Ha a Hgb kozelit a célértékhez, a dézis 25%-kal csokkentendd, amennyiben ennek
ellenére tovabb emelkedik, az ESA-adagolast dtmenetileg fel kell fliggeszteni, majd tovabbi 25%-kal csokkentett
adagban kell ujrakezdeni. Fenntarté kezeléskor az adagolas gyakorisdga csokkenthetd, de figyelembe kell venni
a készitmények maximalis hatékonysagara vonatkozo6 adagolasi jellemzdket.

Ajanlas117

Amennyiben a Hgb-emelkedés meghaladja a > 20 g/I/h6é mértéket, az ESA-dézist 50%-kal csokkenteni kell.
Az adagolas atmeneti felfliiggesztése kevéshé elényos [108, 110, 112]. (B)

A Magyarorszagon forgalomban 1évé ESA-készitmények (epoietin-alfa, epoietin-béta, darbepoetin-alfa és az EPO
receptor aktivalé CERA) hatékonysaga azonos, azadagolas gyakorisaga eltéré [107, 108, 120]. Uj tipust ESA-k a hipoxia-
indukalt faktor (HIF)-gatlok, melyek el6segitik az EPO-képzést, szupprimaljak a hepcidint, elénydsen befolyasoljak
a vasanyagcserét. A klinikai gyakorlatba torténé bevezetésiik a kozeljovében varhato [121, 122].

ESA-rezisztencia

Inicidlis ESA-rezisztensnek tekintendd a beteg, ha a Hgb a testsuly alapjan meghatérozott ESA-dozis alkalmazasa
ellenére két hénap alatt nem emelkedik. Masodlagos ESA-rezisztencia diagnosztizalhato, ha a Hgb-célérték kordbban
elérhetd volt, azonban valamely interkurrens tényezé kovetkeztében a célérték biztositdsahoz az ESA 50%-kal
megemelt dézisa vélik sziikségessé. Az ESA-rezisztencia hétterében leggyakrabban abszolut vagy funkcionalis
vashidny all. Tovabbi tényezék az anémia egyéb okai, aluldializélt allapot, sulyos szekunder hyperparathyreosis,
malnutricié és a neutralizalé ESA-ellenes antitestek megjelenése kdvetkeztében kialakuld vordsvérsejt aplazia [107].

Ajanlas118
Azokban a betegekben akik ESA-rezisztensek, nem javasolt az ESA-adagjat a kétszeresnél magasabb doézisra
emelni[111, 112,123, 124]. (D)

Vas-szubsztitucio

Ajanlas119
Abszolut vashiany laboratériumi kritériuma: transzferrin szaturacioé < 20% és a ferritin < 100 ug/I [109]. (B)

Ajanlas120
Célértékek hemodializaltakban TSAT = 20-50%, ferritin = 200-500 ug/lI [111-113], [119] (B), predializalt és PD
betegekben az elérendé cél a vashiany rendezése [108, 109]. (D)

Ajanlas121
Hemodializalt betegekben a vaskezelést i.v. injekciéval javasolt végezni. (A)

Ajanlas122

Predializis stadiumu és PD betegekben a vasat célszerii per os adagolni, amennyiben ez 3 hénap kezelést
kovetden elégtelennek bizonyul, a hatékonyabb i.v. szubsztitucié javasolt [108, 109, 112]. (B)

Feln6ttekben, abszolut vashianyban (TSAT <20%, ferritin < 100 ug/l) a vasraktarak feltoltéséhez i.v. 500-1000 mg vas
2-4 hét alatt torténé beadasa sziikséges. Hemodializalt betegek fenntartd kezeléskor tobbnyire elegend6 heti 30-60
mg i.v. vas szubsztituciéja [107, 110].

Ajanlas123
Azoknal a betegeknél, akiknél a Hgb-célérték magas ESA-dézissal sem érhet6 el, meg lehet probalni vaspotlast
alkalmazni akkor is, ha a ferritin értéke > 500 ug/I [110, 113]. (D)

Ajanlas124
Azoknal a betegeknél, akiknél a ferritin > 700 pg/l és a TSAT > 50%, a vas-toxicitds miatt, nem javasolt
vaspoétlas. (A)
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Magas ferritin (> 500 ug/l) és alacsony TSAT (< 20%) kialakulhat gyulladasban, ilyenkor a hepcidin, mint gatlé faktor
megakadalyozza a vas felszabaduldsét a retikuloendotelialis rendszerbdl és emiatt funkciondlis vashidny alakul ki.

A Magyarorszagon forgalomban [évé vas-glukonat biztonsdgos készitmény. Az elsé intravénas injekcié beadasat
kodvetden javasolt a beteget megfigyelni [110]. (C)

Ajanlas125
Szisztémas infekcio esetén az i.v. vasterapia sziineteltetése javasolt [108, 111, 112]. (B)

A CKD és a csontanyagcsere-zavar

Az idiilt vesebetegség és a csontanyagcsere-zavar

A krénikus vesebetegség kovetkeztében kialakulé csont- és 4svanyi anyagcserezavar egy szisztémds betegség,
melynek az aldbbiak a jellemzéi:

Afibroblaszt ndvekedésifaktor-23 (FGF-23), kalcium (Ca), foszfat (P), parathormon (PTH) és D-vitamin anyagcserezavara.
A csontdtéplilés, -mineralizécid, -volumenndvekedés és erésség zavara, mely a rendlis osteodystrophidhoz (ROD),
valamint osteoporosishoz vezet, és fokozott torési kockdzatot eredményez.

Metasztatikus vaszkularis- és lagyrész kalcifikacié/csontosodas 1ép fel, melynek kdvetkezménye a jelentésen fokozott
kardiovaszkularis morbiditas, mortalitas.

A kezelés célja a csontallomany és -mindség megdrzése, a csonttorési rizikd, valamint a kardiovaszkularis rizikd
csOkkentése.

Ajanlas126
A CKD 3-5D stadiumaban szenvedé betegeknél a CKD-MBD kezelésének a Ca, P, PTH, alkalikus foszfataz (ALP)
szintek rendszeres értékelésén és azok egyiittes figyelembevételén kell alapulnia [125-128]. (B)

Ajanlas127

A CKD 3-5D stadiumban javasolt a 25(0H)D (calcidiol) szint meghatarozasa. D-vitamin-hianyban javasolt
anativ vitamin D3-kezelés elkezdése a normalis 25(0OH)D (> 30 ng/ml) szint biztositasara, az atlag népességben
alkalmazott kezelési stratégia szerint: 1 ng/ml calcidiolszint-emeléshez napi 100-200 NE D, vitamin 2 hénapon
at (obezitas esetén 2-400 NE), fenntarté adag: napi 1000-4000 NE [129-131]. (B)

Ajanlas128
CKD 3-5DstadiumbanaCKD-MBD és/vagy azosteoporosisrizikéfaktorokfennallasa esetén osteodensitometria
elvégzése javasolt a torési kockazat felmérésére, ha az eredmények befolyasoljak a terapias dontést[132, 133].

(B)

Ajanlas129
CKD 3-5D stadiumban javasolt oldaliranyi hasi rontgenfelvétel készitése a vaszkularis kalcifikacio
megitélésére. A szivbillentyii kalcifikacié vizsgalatara echocardiographia elvégzése ajanlott [133]. (C)

Ajanlas130
Er- vagy szivbillentyii-kalcifikacié esetén javasolt a beteget a legmagasabb kardiovaszkularis kockazatunak
tekinteni [125, 133]. (A)

Ajanlas131

CKD 3-5D stadiumban hiperfoszfatémia esetén javasolt az étrendi foszfatbevitel csokkentése egyediil vagy
mas kezelésekkel kombinalva. Diétas tanacsadasnal célszerii figyelembe venni a foszfatforrasokat (mely lehet
allati vagy novényi eredetd, vagy élelmiszeradalék). Keriilend6 az élelmiszeradalék formajaban bevitt foszfat
[134,135].(C)

Ajanlas132

CKD 3-5D stadiumban a foszfatkotok adasa progressziven emelkedé vagy tartésan magas szérumfoszfatszint
esetén indokolt. Normalis foszfatszint esetén nem javasolt a foszfatkot6-kezelés elkezdése. CKD 3-5D
stadiumban javasolt a megemelkedett foszfatszintet a normalis értékek iranyaba csokkenteni [136-141]. (B)
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Ajanlas133
CKD 3-5D stadiumban foszfatkoto-kezelés esetén a kalcium-alapu foszfatkotok adagjanak korlatozasa
ajanlott. A gydgyszerrel bevitt elemi kalcium mennyiségének javasolt felsé hatara napi 1500 mg [125, 141]. (B)

Ajanlas134

CKD 5 nem dializélt és CKD 5D stadiumban hiperfoszfatémia esetén a lagyrészmeszesedés vagy
a lagyrészmeszesedés progressziéjanak megel6zése céljabol kalcium-mentes foszfatkot6 hasznalata javasolt
[140, 142, 143]. (D)

Ajanlas135
CKD 3-5D stadiumban javasolt a hiperkalcémia elkeriilése [125, 144]. (D)

Ajanlas136
CKD 5D stadiumban javasolt 1,25 vagy 1,5 mmol/l kalcium-koncentraciéju dializal6é oldatot hasznalni [145]. (C)

Ajanlas137

A CKD 3-5 - nem dializalt stadiumban az optimalis PTH-szint nem ismert. Progressziven emelkedé, vagy
a normal fels6 hatart tartésan meghaladé PTH-szint esetén a magas foszfatfogyasztas, hiperfoszfatémia,
hipokalcémia, alacsony 25(OH)D (calcidiol)-szint rendezése javasolt [125, 129, 131, 136]. (C)

Ajanlas138

A CKD 3-5 nem dializalt stadiumban nem javasolt aktiv D-vitamin (kalcitriol, alfakalcidol, és a D-vitamin-
analdégok) rutinszeri adasa [146, 147]. (C)

Célszeri az aktiv D-vitamin-kezelést megtartani a sulyos és progressziv hyperparathyreosisban szenvedé 4-5 stadiumu
betegek kezelésére. Javasolt a PTH kedvez6 foszfaturias hatasanak figyelembevétele.

Ajanlas139
A CKD 5D stadiumban a PTH céltartomanya a nem vesebeteg populaciéban megadott normaltartomany felsé
hataranak 2-9-szerese [125]. (C)

Ajanlas140

A CKD 5D stadiumban, ha a PTH a normal tartomany felsé hatarértékének 9-szeresét meghaladja, vagy
a céltartomanyon beliil két egymast koveté mérés kozott jelentés emelkedés észlelhetd, kalcimimetikum
vagy aktiv D-vitamin (kalcitriol, D-vitamin-analégok), vagy nem kellé6 hatékonysag esetén kombinalt
kalcimimetikum és aktiv D-vitamin-kezelés javasolt [144], [148-150]. (B)

Ajanlas141
A CKD 3-5D stadiumban amennyiben a sulyos (tercier) hiperparatiredzis nem reagal konzervativ kezelésre,
paratireoidektomia javasolt [151, 152]. (B)

Ajanlas142

Oszteoporozis és magas csonttorési riziké esetén a CKD 1-3 stadiumaban, normalis PTH mellett, a nem
vesebeteg atlagos népességhez hasonl6 oszteoporozis-kezelés javasolt [153, 154]. (B)

A CKD 4-5D stadiumaban biszfoszfonat nem adhaté. A CKD 1-5D stadiumaban antirezorptiv kezelésként denosumab
adhato [154-1571. (D)

A dializis kezelés indikacioi CKD-ban

A kronikus dializis széles koru alkalmazésa ellenére nincs konszenzus a vesepétlo kezelés megkezdésének optimalis
idépontjarol. Hidnyoznak a fontos gyakorlati szempontot vizsgdlé randomizalt, kontrollalt, prospektiv vizsgalatok.
A 90-es évek kdzepe 6ta a 15 ml/perc/1,73 m* bGFR érték alatti,korai” kezdést preferaltak. A kezelés megkezdéséhez
a jelenlegi iranyelvek egyike sem javasol egy konkrét bGFR szintet.

A vizsgélatoknak kiilonb6z6 korlatai voltak, mint példaul a homogén betegpopuldcié hidnya, a kiilonbzé kreatinin
meghatarozasi modszerek nem egységes volta, komorbiditasi és életkori kiilonb6z6ségek [158-162].
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Egy randomizélt kontrolldlt vizsgédlatban - a Initial Dialysis Early and Late (IDEAL) - a vizsgalék szintén erre
a megallapitdsra jutottak és dsszetett kérdésnek tartjdk a dializiskezdést, amit szamos tényezd egyuttese befolydsol.
Ezeket a dontéseket tapasztalt személyzet kell, hogy meghozza a nefroldgiai szakellaté helyeken [163].

El6z6 irdnyelv ebben a témakodrben 2002-ben jelent meg, melyet a European Renal Best Practice (ERBP) altal kijelolt
tandcsadd testilet készitett [164].

A2011-ben megjelent eurépaiiranyelv valéjaban a 2002. évinek a megujitasa és mivel 2002. éviaz 6sszes rendelkezésre
allé bizonyiték attekintésén alapult, igy a kettét egyiitt kell alkalmazni. A megujult irdnyelv az IDEAL tanulmany
eredményei mellett figyelembe veszi mas, 2002 éta publikalt relevéns tanulmanyok eredményeit is.

Ajanlas143

Az elérehaladott CKD-ben szenved6 betegeknek fel kell késziilniiik a dializisre, vesetranszplantaciéra vagy
konzervativ terapiara, miel6tt megjelennek a CKD tiinetei. A varhatéan dializist igénylé betegek esetében
ez az id6szak magaban foglalja a megfelel6 el6készitést (vérnyerés), az urémia jeleinek és tiineteinek szoros
kovetését és idealis esetben - a GFR > 15 ml/perc/1,73 m? - a dializis kezdését. A betegkovetést dedikalt
nefroldgiai szakrendelésen ajanlott végezni [165]. (C)

Ajanlas144

Azoknal a betegeknél, akiknek bGFR értéke < 15 ml/perc/1,73 m?, megfontolandé a dializis elkezdése,
ha a kovetkez6kbol egy vagy tobb tiinet fennall: urémia jelei, tiinetei, kontrollalatlan hidraltsagi allapot
vagy hiperténia, progressziven romlé taplaltsagi allapot. Megjegyzendd, hogy a bGFR 9-6 ml/perc/1,73 m?
tartomanyaban a betegek tobbségének tiinetei vannak és el kell kezdeni a dializist [165]. (A)

Ajanlas145

A magas kockazatu betegek, pl. diabeteszesek és azok, akiknek vesefunkcidja (bGFR-je) gyorsabban
romlik, mint 4 ml/perc/1,73 m?/év, kiilondsen szoros ellenérzést igényelnek. Akiknél a szoros kontroll nem
kivitelezhet6 és olyan betegeknél, akiknek urémias tiinetei nehezen mutathaték ki, elére hozhaté, még
tiinetmentesen is, a dializis tervezett megkezdése [165]. (C)

Ajanlas146

Az eldrehaladott CKD-ban szenved6 tiinetmentes betegek szamara elonyos lehet a dializis megkezdésének
késleltetése az el6készités, a tervezés és az ideiglenes helyett a tartds vérnyerés létrehozasanak biztositasa
érdekében [165]. (C)

Ajanlas147

A vesefunkciét nem szabad a szérumkreatinin-szint mérésével becsiilni. A Cockroft-Gault képletet nem
szabad hasznalni, ha a bGFR < 30 ml/perc/1,73 m?vagy a dializis szitkségességének meghatarozasa céljabol.
Az MDRD-GFR hasznos a CKD azonositasahoz és a progresszio sebességének becsléséhez, de nem alkalmas
a dializis sziikségességének megallapitasara vagy a vesefunkcié megbecsiilésére az 5. stadiumi CKD-ben
(GFR < 15 ml/perc/1,73 m?) [165]. (A)

A krénikus dializis megkezdésének abszolut indikaciéja: a dializist haladéktalanul meg kell kezdeni urémias
szerozitisz (perikarditisz, pleuritisz) és enkefalopdtia, sulyos folyadékretencié esetén. Ezek a tiinetek manapsag ritkan
jelentkeznek, mivel a dializist 4ltalaban eme tlinetek megjelenése el6tt megkezdik.

A dializis kezelés inditasat indokld, de abszolut és slirg6ésségi indikacionak nem mindsiilé tlinetek: progressziven
romlé taplaltsagi allapot, tartds vagy nehezen kezelheté volumen-tulterhelés, faradtsag és rossz kozérzet, enyhe
kognitiv kdrosodds, terdpiarezisztens acidézis, konzervativ kezeléssel uralhatatlan hiperkalémia és hiperfoszfatémia
[166,167].

A krénikus hemodializis abszolut ellenjavallata a vérnyerési lehetéség teljes hianya vagy kontraindikéciét képezé
kardiovaszkuldris instabilités.

Az utdbbi években Uj szemlélet van kialakulédban a dializis kezdésére vonatkozéan, miszerint el kell térni,egy mindenki
szamara megfelelé” megkozelitéstdl, és az individudlis, egyénre szabott medicinat kell alkalmazni. Ez a megoldas
magdéba foglalhatja a beteg céljait, preferenciait, lehetéséget ad az inkrementalis vagy palliativ kezelésre, tekintettel
van az életkorra, komorbid tényezdkre, de egyben megtarthaté kell legyen a minéség és a betegbiztonsag
leghatékonyabb gyakorlata [168, 169].
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A peritoneilis dializis CKD-ban

Bevezetés

A peritonedlis dializissel (PD) kapcsolatos aldbbi iranyelvek terjedelmi okokbdl csak a kezelési moddal kapcsolatos
legfontosabb javaslatokat tartalmazzak, amelyek a kezelési méd hazai alkalmazdsanak, kdvetendd helyes
gyakorlatéanak alapjat jelenitik meg a tarsszakmak szamadra is.

Az alabbi javaslatok és ajanlasok a vonatkozd nemzetkdzi (ISPD, illetve ERBP) irdnyelveken alapulnak, s 6sszhangban
vannak a PD-kezelés jelenleg kialakult hazai, szakmai konszenzuson alapulé elveivel és gyakorlataval.

A peritonealis dializis mint kezelési mod

Ajanlas148

Ajanlott, hogy a peritonedlis dializist (CAPD és APD) a betegekkel foglalkozé minden kolléga, s foként
a nefrolégiai team egyenértékii valaszthaté opcioként jelenitse meg a predializdlt betegek szamara,
a hemodializis, transzplantacié és a konzervativ kezelés osszefliggésében. Ehhez a betegek hatékony
predializis tajékoztatasara és megfelel6 valasztasi koriilményekre van sziikség, melyeket a beteget gondozé
nefrolégiai teamnek meg kell teremteni. (C)

A peritonedlis dializis bizonyitottan a HD-vel egyenértékilien vélaszthatd, a dializis inditdsa utani elsé két évben
kedvezObb tulélést, s altaldban jobb életmindséget és rehabilitaciot biztositani képes, gazdasdgosabb vesepdtld
modszer. Kell6 ismeretek hidnyaban és elditéletek alapjan azonban a PD az alapellatédsban és a tarsszakmak részérol
is gyakran még kedvezétlen szinben van feltlintetve a betegek és hozzatartozéik szamara, ami megfoszthatja ket
az egyébként hasznos vesepotld modszer lehetéségétdl [170-174].

Ajanlas149

Ajanlott, hogy a kezelési méd valasztasaban, a predializis-edukalasban a beteget késébb ellaté, gondozéo
dedikalt PD-team apoléi és/vagy nefrologusai vegyenek részt. A PD-teamet a mddszer irant elkotelezett
nefrolégus vezesse. (C)

A PD kezelési méd targyszer(i ismertetése, feltételeinek és hatdsainak meggyézé, hiteles bemutatasa a médszerben
jartas szakembereket igényel. Kohorsz és retrospektiv 6sszehasonlitd vizsgalatok eredményei igazoljak, hogy kellé
informacié esetén a betegek 40-50%-a is a PD-kezelést vélasztja, s a PD-t valasztok tébb, mint fele erre a kezelési
madra kerdil.

Ajanlas150

A nem tervezetten inditott PD betegek és hozzatartozéjuk utdlag részesiiljenek a tervezett inditashoz hasonlé
edukalasban. (C)

A legtdbb, dializisre keriil6é beteg alkalmas a peritonealis dializisre, ha azt valasztja. A dializis csatlakozas készitését
megel6z6 ,fast track” (roviditett) PD-edukacid soran szamos beteg valasztja is a PD-t, igy elkerilik az ideiglenes
kandllel végzett HD-kezelés veszélyes keruiléutjat. Utdlagos edukaldsuk szlikséges az otthoni 6nellaté vagy asszisztalt
kezelés sikeres végzéséhez [175-179].

Ajanlas151

Ajanljuk, hogy minden, onellatasra nem képes, de a PD-t valaszt6 beteg szamara alljon rendelkezésre
az asszisztalt PD-kezelés lehetdsége, s feltételei legyenek megteremtheték a beteg otthonaban és a szocialis
ellaté intézményekben egyarant. (C)

Az asszisztalasi lehetéség hidnya megfosztja az Onelldtdsra nem képes betegeket a PD lehetdségétdl, jollehet
az 6sszehasonlito vizsgélatok ennek életminéség- és tulélési elényét igazoljdk a centrum-HD kezeléssel szemben
[180-183].

Ajanlas152

Az intermittal6 moédszerekkel szemben (Automata PD-kezelések, APD) ajanlott a folyamatos PD kezelési
modokat (CAPD, illetve CCPD, kézi cserékkel kiegészitett APD) elonyben részesiteni. (B)

A folyamatos PD kezelési médok a hosszu benntartasi idéknek készonhetben kisebb oldattérfogattal hatdsosabban
tavolitjak el az urémias toxicitasért felel6s kdzép- és nagy molekulatartomanyt. Az intermittalé APD kezelési médok
elsédleges valasztasként csak jelentés maradék vesem(ikddés esetén javasolhatok [184-186].
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Ajanlas153

Javasoljuk, hogy a szivelégtelen, vagy egyéb okbdl diuretikum-refrakter vizenyés és/vagy aszciteszes
betegek dehidralasa peritonealis dializissel torténjen. (C)

A peritonedlis dializis a diuretikum refrakter szivelégtelen betegek kezelésében tobb kohorsz és 6sszehasonlitd
vizsgdlatban is kedvezdbb, tartés megoldasnak bizonyult az extrakorporalis ultrafiltraciéval szemben. Az aszcitesz
lebocsatasa és az icodextrin napi egyszeri, 12 6ras cseréje a dehidrélads, a hemodinamikai jellemzék és NYHA-stadium
javitasa mellett a betegek életmindségét is kedvezéen befolyasolta [187-190].

Ajanlas154

Javasoljuk, hogy a rendszeres paracentézist igényld, fesziilo aszcitesz palliativ kezelésére a hasikatéter-
implantacié és napi peritonealis drenazs legyen a cirrhotikus betegek alternativ PD-indikacidja. (D)

A feszilé aszcitesz 6nallé koroki tényezé, palliativ, tartds megsziintetése a barmilyen okbdl cirrhotikus betegek
kozérzetének, taplaltsdgdnak javulasat vonja maga utén. A koérkép jellegébdl ered6en ennek randomizélt vizsgalati
evidenciai nincsenek, a kohorsz vizsgalatok azonban erés eseti bizonyitékokat tartalmaznak. A fesziil6é aszcitesz
ismételt paracentézis-kezelése sét Ujabban klinikai kiprébalasban levé katéterimplantacids modszere (Alfapump)
a Tenckhoff implantédciéval végzett drenazsndl jéval kockdzatosabb, tobb szovédménnyel terhelt [191-193].

Ajanlas155

Javasoljuk, hogy a peritonealis dializis a graft-vesztés utan dializisbe keriilé6 (Dialysis After Graft Loss,
DAGL) betegeknek a HD-vel egyenértékiien legyen valaszthaté opcioként megjelenitve, fiiggetleniil
a transzplantaciot megel6zden alkalmazott vesepotlé eljarastol. (D)

A peritonedlis dializis a DAGL betegek indulé kezelési médjaként a hemodializissel egyenértékd, egyes vizsgalatokban
pedig kedvezébb opciénak bizonyult. Osszefoglald kdzlemények elemzése alapjan a PD-kezelés transzplant-naiv
betegekben észlelt tulélési elényének ,eltlinése” a DAGL betegeknél a késéi inditassal, szuboptimalis predializis
ellatassal hozhatd kapcsolatba [194, 195].

Ajanlas156
Ajanlott, hogy a diabéteszes betegek PD-kezelése kezdettdl a gliikozterhelést a lehet6ség szerinti minimumra
csokkento oldat-kombinacidkkal (icodextrin, aminosav-tartalmu oldatok) torténjen. (C)

terhelését jelentésen fokozza, amely kardiovaszkularis morbiditdsi és mortalitasi kockazat [196, 197].
A hasi katéter implantacioja, a PD inditasa

Ajanlas157
A gyakorlatlan, nem kelléen jartas sebész altal implantalt PD-katéterek perioperativ és késébbi szovédmény ratdja is
szignifikdnsan nagyobb a gyakorlott sebész altal végzett implantaciokénal, gyakoribb a rendszervesztés is.

Ajanlas158

Ajanlott, hogy a PD-katéter implantacidja tervezetten, a dializis varhaté kezdési idépontja el6tt legalabb 6
héttel térténjen. (C)

A nem idejében végzett hasikatéter-implantacié esetén nincs mod a beteg és hozzatartozé hatdsos tréningjére,
ami noveli a hasznélati szovédmények, sikertelenség aranyat. A nem tervezett implantacié noveli a sebészi katéter
szovédmények esélyét is, a beteget atmeneti HD-kezeléssel terhelheti.

Ajanlas159

A PD katéter implantacidja (miitéti technika, kilépési hely kijelolése és kialakitasa, a korai és késoi sebészi
szovédmények ellatasa) a vonatkozé nemzetkozi iranyelveknek megfeleléen torténjen. (A)

A PD-katéter implantaciojara barmelyik ismert modszer (nyilt sebészi, laparoszképos, peritoneoszkdpos, Seldinger
szerinti perkutan implantacid) alkalmazhaté, a helyi implantalo team (sebész, nefrolégus, urolégus) megbizhatdan
mukodd gyakorlata és az adott beteg igényei szerint. A katéter és a kilépési hely (exit site, ES) pozicionaldsét illetve
a tunnel kialakitasat viszont egységesen, a bizonyitottan legjobb gyakorlaton alapulé ajanlas szerint kell végezni.
A helyesen kialakitott tunnel és ES a hasi katéter tartds, sikeres haszndlatanak alapja.
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Ajanlas160

Ajanlott, hogy a PD-katéter implantacidja parenteralis antibiotikum profilaxisban torténjen. (B)

Az AB-profilaxis nélkil végzett PD-katéter implantacidkat kovetéen sziginifikdnsan gyakoribbak a primer infektiv
szovédmények (tunnel infekcio, peritonitisz) [198-200].

Ajanlas161

A nem tervezett (urgens) dializisek inditasara a beteg allapotatdl fiiggéen elonyben részesitend6 a perkutan
(Seldinger szerinti) katéter implantaciéval kezdett PD-kezelés. Miitéti (altalanos anesztézia) alkalmatlansag
a katéterimplantaciot nem hatraltathatja. (C)

A Seldinger szerinti PD-katéter implantacié modszerének hidnydban a nem tervezetten inditott betegek HD-re
kertilnek, rendszerint ideiglenes nagyvéna kaniillel, melyek szévédmény rataja kdzismerten magas. A perkutan
PD-katéter implantacié és hasznélat korai és késéi szovédmény ratdja a sikeres AV-fisztuldk szovédményeinek
nagysagrendjében van [201-203].

A peritonealis dializis gyulladasos szovédményei

Ajanlas162

Helyi antibiotikus kezelés ajanlott a hasi katéter kilépési helye (ES) koriil a kilépési hely gyulladas (exit site
infekcid, ESI) és a PD-peritonitisz (PTIS) gyakorisag cs6kkentésére. (A)

A lokalis AB-kezelés szignifikdnsan csokkenti a PD-kezelés infektiv szovodményeinek gyakorisagat.

Ajanlas163

Ajanlott, hogy a hasi katéter kilépési helyének gyulladasa (exit site infekcio, ESI), gennyes valadék esetén
a tenyésztés levétele utan empirikusan azonnal Staph. aureust és Pseudomonast is lefed6 per os AB-kezelés
induljon a tenyésztési lelete megérkezéséig. (B)

Az ES korili bérpir, duzzanat, szerézus valadék vagy pork ESI gyanujat jelenti, helyi AB-kezelése elegendé. A purulens
véladék egyértelmi diagnosztikus jel, azonnali per os kombinalt AB-kezelést igényel. Ennek hidnyaban gyakrabban
alakul ki mélybe terjedd, a tunnelt érint6é gyulladas és peritonitisz.

Ajanlas164

Nemzetkozi ajanlasnak megfeleléen PD-peritonitisz diagnézisa megallapithaté a felsorolt kritériumok koziil
ketto egyidejii észlelése esetén. [1] hasi fajdalom és/vagy zavaros dializatum, [2] a kétoras benntartas utan
kifoly6 oldat sejtszama 100/uL feletti, 50%-0s granulocita arannyal, [3] a kifolyé oldat pozitiv tenyésztési
lelete. (C)

A kritériumrendszer a rendelkezésre 4ll6 bizonyitékok alapjan a gyakorlatban évtizedek 6ta megfelelének bizonyult
a PD PTIS diagnosztikdjara. A zavaros PD-oldat mindaddig PTIS-ként kezelendd, amig az ellenkezéje nem kertil
bizonyitasra.

Ajanlas165

Ajanlott, hogy PD-peritonitisz (PTIS) gyanuja esetén a kezdd, empirikus AB-kezelés azonnal a Gram pozitiv és
Gram negativ torzseket (Pseudomonastis) egyarant lefedé kombinacidval torténjen a PD-folyadék tenyésztési
leletének megérkezéséig. (C)

A késlekedve inditott, vagy a feltételezhet6 kérokozéra nem hatd AB-kezelés esetén gyakoribb a kezelése
sikertelensége, a PD-rendszervesztést okozo peritonitisz.

Ajanlas166

Ajanlott, hogy a Gram pozitiv kérokozok ellen Vancomycin vagy elsd generaciés cefalosporin, a Gram negativ
korokozék ellen pedig harmadik generacios cefalosporin, vagy aminoglikozid keriiljon alkalmazasra. (C)

A vonatkozé kohorsz vizsgalatokban a leggyakoribb kérokozdk ellen ezek a felsorolt antibiotikumok voltak hatdsosak.

Ajanlas167

A PD PTIS antibiotikus kezelésére els6dlegesen az intraperitonealis bevitel ajanlott, kivéve a beteg szeptikus
allapotat [206]. (B) Az antibiotikumok adagolasa, napi-heti elosztasa az érvényes, 2016-os ISPD iranyelvek
szerint torténjen [206]. (C)
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A PD-peritonitisz helyi gyulladds, melyet hatdsosan a kozvetlenil bevitt antibiotikumokkal lehet kezelni.
A parenterdlisan bevitt AB peritonedlis hasznosuldsa kevésbé megbizhaté.

Ajanlas168

Ajanlott, hogy refrakter peritonitisz epizéd esetén (6tnapos adekvat AB-kezelésre nem valtoz6 vagy romlé
gyulladasos allapot) a hasi katéter haladéktalanul keriiljon eltavolitasra. (C)

Megfelel6 AB-kezelésre a PD-peritonitisz altaldban 72 éran beldl javul. A katéter eltavolitasa védi a peritoneumot
a tovabbi gyulladasos karosodastdl, cskkenti a kapcsoldodd morbiditas és mortalitds kockézatat. Kohorsz vizsgélatok
szerint a katéter eltdvolitdsa nélkil elhizéddan AB-kezelt esetekben a peritoneum irreverzibilisen karosodik,
masodlagos szovédmények (ileusz, szepszis), illetve gombds peritonitisz alakulhat ki, jelentds halalozasi kockazattal.

Ajanlas169

Javasolt, hogy a PD-kezelt betg részesiiljon profilaktikus AB-kezelésben kolonoszkdpia el6tt (C) és invaziv
ndégyogyaszati beavatkozasok eldtt. (D)

Kohorsz vizsgalatok adatai szerint az invaziv beavatkozasok, mutétek utdn (kolonoszkdpia, hiszterektémia,
kolecisztektomia) gyakran alakul ki PD-peritonitisz, egy retrospektiv elemzés szerint az endoszképos beavatkozéasok
elétt adott kombindlt AB-kezelés csdkkentette a PTIS epizédok gyakorisagat [204-207].

A vesetranszplantaciora val6 alkalmassag megallapitasa végallapotu vesebetegségben

Ajanlas170

Minden végallapotu vesebetegségben szenvedé beteg esetében fel kell mérni a vesetranszplantacio
lehet6ségét, mert az a dializishez képest jobb életmindséget és hosszabb élettartamot biztosit (A), azonban
a gyakorlatban a tartés ellenjavallatok magas gyakorisaga miatt transzplantaciéra a betegek kevesebb, mint
30%-a alkalmas. (B)

Vesetranszplantacios vardlistara vétel indikacioja mas szerv egyiittes transzplantaciéja nélkiil:

Ajanlas171
Ajanlott a vesetranszplantacios listara vétel akkor, ha a krénikus vesebetegség soran a bGFR tartésan < 20 ml/
min/l, 73 m2érték ala keriil. A veseatiiltetésnek nem feltétele a dializis programba keriilés. (A)

Kombinalt vese-, hasnyalmirigy-transzplantacié indikaciéja:

Ajanlas172

Ha a kronikus vesebetegség 1-es tipusu diabetes mellitus (T1DM) miatti, a legjobb életmindség és életkilatas
érdekében a kombinalt vardlistara helyezés a bGFR tartésan < 25 ml/min/1,73 m? érték esetén indokolt.
A hasnyalmirigy-atiiltetésre a veseatiiltetés utan is sor keriilhet. (A)

Veseatiiltetés indikaciéja mas, vitalis indikacioju szervek atiiltetésekor:

Ajanlas173

Szimultan maj-vese transzplantacio indikaciéja, ha a betegnek egyidejiileg kronikus vesebetegsége is van és
a bGFR tartésan < 30 ml/min/1,73 m?2, Az indikaciohoz az izolalt hepatorenalis szindroma kizarasa sziikséges.
(A)

Ajanlas174

Szimultan sziv-vese és tiido-vese transzplantaciéo indikacidja, ha a betegnek egyidejiileg kronikus
vesebetegsége is van és bGFR-je tartésan < 30 ml/min/1,73 m2 (A)

Szekvencialis szervtranszplantacié: A maj-, sziv-, tiddatiltetését kovetden kialakuld kronikus veseelégtelenség miatt
a vesetranszplantacios vardlistara vald helyezés olyan vesefunkciondl javasolt, mint altaldban a veseétiiltetés javallata
esetén.

Vardlistara felkeriilés kritériuma: indikacio megléte és kontraindikalo allapot hidnya, melyekrdl a Vardlista Bizottsag
dont.
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Varolistan tartas kritériuma: évenkénti(sz.e. gyakoribb) kontroll vardlista-vizsgalatok azalkalmassag megerdsitésére.
Vardlistarol levétel kritériuma: indikédcié mar nem all fenn, vagy kontraindikécié alakult ki.

A veseatiiltetés recipiens eredetii kontraindikacioi:

Tartosan fennallé ellenjavallatok:

- Malignus betegség fennalldsa, amelyben nem érhet6 el tumormentes allapot.

- Sulyos foku periférias, nem korrigalhato altalanos érelmeszesedés (agy, periferias erek).
— Nem revaszkularizélhaté art. coronaria 3 ér betegség.

- Sulyos, nem korrigéalhato vicium.

— Tartos bal kamra elégtelenség: tartdsan EF < 30% vagy NYHA-IV szivelégtelenség.

- Fixalt kisvérkori hypertonia (PAP > 60 Hgmm).

- Vaszkulérisan vagy parenchymasan dekompenzélt majcirrézis.

- Sulyos foku, krénikus, gydgyszerrel és sebészileg nem korrigélhato 1égzési elégtelenség.
— Tartds, nem javithato pszicho-szocialis instabilitas.

Ideiglenesen fennallé6 ellenjavallat ideje alatt a beteg vese-transzplantacidra alkalmatlan, ezért vardlistara nem
tehetd, illetve onnan levételre keril — ennek megsziinését kdvetden a beteg vardlistara fel/visszakeriilhet. Ha nem

szlintethet6 meg, akkor tartés kontraindikacidva valik.

A veseatiltetés mutéttechnikai okok miatt nem végezhet6 el, mert:

Nem lehetséges arterids vagy vénds anasztomozis kialakitasa, vagy ez az alsé végtag kritikus keringés zavarat okozna.
Nem biztosithaté megfelel6 vizelet elvezetés.

A mitét és/vagy a posztoperativ szak az eredményesség és a betegtulélés szempontjabdl indokolatlanul magas

kockazattal jar, ugymint:
Instabil kardiolégiai allapot: koronaria betegség és kévetkezményei, vicium, ritmus- vagy ingervezetési zavar, csokkent

Cerebrovaszkularis betegség, intervenciot igényld art. carotis atherosclerosis.
Nem-infektiv 1égzési elégtelenséggel jaré betegségek.
Sulyos morbid obezitds, BMI > 40 kg/m?

Az immunszuppressziv terdpia alkalmazésa fokozott kockdzattal jar gymint:

Infekciok.

Sulyos aktiv gastrointestinalis betegség fennallasa.

Sulyos toxikus diffuz majkarosodas fennallasa.

Malignus betegség gydgyitasa esetén biztonsagos tumor mentes id6tartam elteltéig. (kivéve: eltavolitott in situ cc,
valamint a bér eltavolitott baso-, és spinocellularis cc-ai).

Pszichoszocidlis instabilitdas fennalldsa miatt, Ugymint: toxicomania és drogfliggéség, mentdlis retardatio vagy
dementia, ha a beteg adlland6 gondozasa nem biztosithaté, valamint kooperacié hidnyaval jaré pszichés allapot, amig
fennall (pl. krizis-szituacio).

A transzplantacié eredményességét meghatdrozéan rontd, a transzplantdlandd vesét is karositd betegség —
altalaban a kronikus veseelégtelenséghez vezet6 primer vagy secundaer vesebetegség — aktualisan fennall (kivéve
cukorbetegség, illetve hipertdnia) [208, 209].

A haziorvos és a nefrologus, valamint a nem nefrolégus, nem haziorvos és a nefrolégus egyiittmiikodése
CKD-ban

Bevezetés

Hazdnkban a kronikus vesebetegség és az arra vezetd allapotok megelézésének szempontjait mar tobb, érintett
szakmai tarsasag is meghatérozta, mindeddig nem sziiletett azonban olyan cselekvési és szakmai szervezési terv,
amely ebben a kiilonb6z6 specialitdsok feladatat, kompetencidjat meghatarozta volna.
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A haziorvosok feladatai a CKD-s betegek ellatasaban

A sz(rés és diagnosztika a CKD altalanos irdnyelvei szerint végzendd a haziorvosi gyakorlatban is (Iasd jelen irdnyelv
megfelel6 fejezetét).

A CKD-paciensek szamaMagyarorszagonigen magas. Ekkora betegpopuldciéo menedzselésétanefrolégus szakorvosok
onmagukban nem tudndk ellatni, igy fontos szerepe van a haziorvosoknak is a szlirésben és diagnosztikaban.
A gondozés egyes szakaszaiban (pl. aktiv GN-es betegek immunszupressziv kezelése) vagy bizonyos teriiletein (pl.
rendlis anémia ESA-kezelése) szoros nefroldgiai egylittm(ikddés sziikséges, masik oldalrél a hdziorvos nagyban tudja
segiteni a nefrologus kezel6orvos munkajat (pl. immunszupressziv kezelés kapcsan vérkép ellenbrzése, tervezett
kezelés el6tti mikrobiolodgiai vizsgalatok elvégzésében valé kdzremikodés).

A CKD és CVD a hdziorvosi gyakorlatban
A CKD minél kordbbi diagnézisa, besoroldsa, gondozasa, kivizsgalasa és kezelése, szlikség szerinti nefrologiai
egyluttmUikodéssel torténjen.

Ajanlas175

A CKD sziirése haziorvosi kompetencia is. Ajanlott a fokozott kockazatu betegcsoportok CKD sziirése.
Idetartoznak a hipertonias, diabéteszes és a sziv-érrendszeri betegek (koronaria betegek, pangasos
szivelégtelenség, stroke és periférias ver6érbetegség), a pozitiv csaladi anamnézisiiek, elhizottak, idések
[210,211]. (A)

A kronikus sziv-érrendszeri és a kronikus vesebetegség 0sszefliggése epidemioldgiailag is bizonyitott: a sziv-keringési
betegségekhez gyakran térsul CKD, a kronikus vesebetegek haldloka, féként a 60 év feletti korcsoportban, nem
a végstadiumu veseelégtelenség kialakuldsa, hanem tulnyomdan a CV szévédmény [211].

A hdziorvosok sajdt kompetencidi CKD esetén

Ajanlas176
CKD-paciensek haziorvosi gondozasa javasolt CKD 1-3 stadiumban, amennyiben ehhez legfeljebb A1 vagy A2
szintii albuminuria tarsul [211]. (D)

Ajanlas177

A haziorvos teenddi [9, 14]. (D):

A kardiovaszkularis kockazat csokkentése.

A vérnyomas hatasos kontrollja: szisztolés célérték < 120 Hgmm.

A lipidszintek hatasos kontrollja: > 50 éves korban statin javasolt, 18-49 éves korban statin javasolt, ha
lezajlott CVD-esemény, vagy magas CVD-kockazat, vagy cukorbetegség all fenn.

A cukorbetegség hatasos kezelése, kontrollja.

A proteinuria csokkentése, vesevédo6 antihipertenziv szerek (ACEI, ARB) hasznalata.

Az obezitas kezelése, testsulycsokkentés.

A vesefunkcio stabilizalasa, megorzése.

Vérnyomaskontroll, mint a CVD-nél.

Diuretikum gyakran sziikséges, napi natriumbevitel < 2 gramm.

HbA _céltartomany: < 6,5-8,0%.

Cukorbetegségben preferaland6 az SGLT-2-gatlokezelés, adhaté a GLP-1-RA.

Influenza és Pneumococcus vakcinacio.

A gyodgyszeradagok vesefunkcié szerinti el6irasa, a vesefunkcionak megfelelé doziscsokkentés, sziikség
esetén a gyogyszerek revizidja, cseréje.

A nefrotoxikus hatasok lehet6ség szerinti keriilése.

Tartés nem szteroid gyulladasgatlok, jodtartalmi rontgenkontrasztanyag, foszfortartalma béltisztitok
keriilése.

Kozremiikodés a beteg el6készitésében potencidlisan nefrotoxikus beavatkozasokhoz (pl. hidralas
jodtartalmu rontgenkontrasztanyagos vizsgalat el6tt fokozott kockazatu betegeknél).

Hdziorvos referdlja a CKD-s beteget nefrolégusnak:
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Ajanlas178

CKD 3 szint esetén a CKD-s beteg haziorvos altali referalasa javasolt nefrolégusnak progressziv
vesefunkcié-romlas esetén (tartos, = 25%-0s GFR csokkenés és egy CKD kategorianyi romlas 12 hénapon beliil
vagy tartés, = 15 ml/min/1,73 m? GFR csokkenés 12 hénapon beliil) [213]. (D)

Ajanlas179
CKD 4 szint esetén haziorvos altali referalasa javasolt nefrologusnak: rutin referalas javasolt [212, 213]. (D)

Ajanlas180
CKD 5 szint esetén haziorvos altali referalasa javasolt nefrologusnak: siirgdsségi referalas (kivéve mar ismert
betegség) [212, 213]. (D)

Ajanlas181
Barmilyen GFR melletti A3 szintii albuminuria esetén a CKD-s beteg haziorvos altali referalasa javasolt
nefrolégusnak [14]. (D)

Ajanlas182
Glomerularis betegség gyanutja esetén a CKD-s beteg haziorvos altali azonnali referalasa javasolt
nefrolégusnak CKD stadiumtdl fiiggetleniil [214]. (D)

Ajanlas183
Perzisztal6 hiperkalémia és/vagy acidézis esetén a CKD-s beteg haziorvos altali referdlasa javasolt
nefrolégusnak [215]. (D)

A haziorvos hogyan referalja a CKD-s beteget a nefrologusnak?

Ajanlas184
Strukturalt beutalon kérjék a haziorvosok a betegek nefrolégiai konzultaciéjat [215-218]. (A)

Ajanlas185

A beutalonak a CKD konzultacidjahoz sziikséges, az ajanlasokban szereplé adatokat kell tartalmaznia
(XI. Melléklet, 1.1.), erre minta tobb, nefrolégiai alapellatasi kompetenciakat és gyakorlatot szabalyozo,
akkreditalt kiadvanyban is talalhaté [213, 219]. (D)

Ajanlas186

A referalashoz hasznalt formanyomtatvanynak tartalmaznia kell:

A beteg azonosité adatait [219]. (C)

A referalas okat, a klinikai kérdést, amire a bekiild6é haziorvos valaszt var [219].

A beteg jelenlegi vesefunkcidjat (bGFR, szérum kreatininszint, meghatarozas idépontja), a beteg korabbi
vesefunkcids adatait (legalabb 2-3 érték megadasa célszerii) [219].

Az albuminuria mértékét (jelenlegi és korabbi eredmények, ezek idépontja) [219].

A beteg vizelet altalanos és iiledék leletét [219].

Esetlegesen jelenlévé cukorbetegséggel kapcsolatos adatokat: diabétesz tipusa, diagnézis ideje, kezelés
maédja, utolsé HbA_ -érték, szovédmények (pl. retinopatia, neuropatia) jelenléte [219].

Esetlegesen jelenlévé magas vérnyomas betegséggel kapcsolatos adatokat: diagnézis ideje, gyégyszerek,
aktualis vérnyomas, otthoni vérnyomasértékek tartomanya [219].

Csaladi anamnézisét: ismert vesebetegség a csaladban, egyéb relevans betegség a csaladban [219].

A pontos gyogyszerlistat [219].

A korabbi, potencialisan nefrotoxikus gyégyszereket [213].

A vese (veseméretek is) ultrahangos vizsgalati eredményeit [223].

A nem nefrolégus, nem haziorvos feladatai a CKD-s betegek ellatasaban
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A nem nefroldgus, nem héziorvos tarsszakmak a CKD-s beteg gondozasaban, ellatdsaban jelentds szerepet jatszanak.
A CKD sz(rése, diagnosztikdja, altalanos kezelése (pl. gydgyszerek adagjanak vesefunkcio szerinti adaptélasa), a beteg
referaldsa a haziorvosoknal leirt elveknek megfelel6en torténik.

Kardiolégia - angiolégia
Eqgyrészt, mivel a CKD megndvekedett kardiovaszkuldris kockazatot jelent, masrészt a kardiovaszkularis betegek

kozott nagyon gyakori a CKD, emiatt igen szoros kapcsolat és rendszeres konzultacidé sziikséges a nefroldégus és
a kardiolégus kozott.

Ajanlas187
A nefrologus konzultaljon a kardiolégussal, angiologussal, ha igen magas a CVD-kockazat [24, 220]. (A)

Ajanlas188
A kardiolégus, angioldgus a haziorvosnal leirt koriilmények esetén konzultéljon a nefrolégussal. (D)

Hemato-onkoldgia

Ajanlas189

Javasoljuk, hogy csokkent bGFR mellett, hematolégiai indikaciobol ESA-kezelésben részesiilo betegek
se-Hgb-szintje, a nefrolégiai bizonyitékok alapjan biztonsagosnak talalt felsé hatart ne haladja meg. (D)

Az ESA kezelt krénikus vesebetegek CV morbiditdsa és mortalitdsa a 120 g/L feletti se-Hgb tartomanyban fokozott
[213].

Ajanlas190

Javasoljuk a kemoterapias és kiegészito (preventiv AB-kezelés, antiviralis kezelés) szerek adagjanak bGFR
szerinti adaptalasat [221, 222]. (D)

Nem adaptalt adagolds esetén rarak6dd heveny vesekérosodds, irreverzibilis vesefunkcié vesztés alakulhat ki (pl.
acyclovir, sulfametoxazol), illetve a dézisredukcié nélkiili kezelés fatélis kovetkezményekkel jarhat [221, 222].

Osszefoglalas a CKD sziirésérol, diagnoézisarol, kezelésérol, kovetésérsl és szovodményeirdl

A CKD gyakori népbetegség, amelyet a legtobb esetben nem szlirnek, nem diagnosztizalnak, ezért nem kezelnek, nem
kovetnek, igy a CKD jelentés mértékben hozzajarul a hazai magas kardiovaszkuldris morbiditdshoz és mortalitashoz
(I4sd ,A témakor hazai helyzete, a témavdlasztas indokoldsa és jelentésége” cim( fejezetben).

A sz(irést, az esetek tulnyomé tobbségében, a haziorvos és nem nefrolégus, nem haziorvos specialista is el tudja
végezni. Szlrni a nagy kockazatu betegeket kell, a hipertonidsakat, a cukorbetegeket, a kardiovaszkularis betegeket,
apozitiv csaladianamnézislieket, az elhizottakat és azidGseket (lasd, A CKD diagnozisa”és, A haziorvos és a nefrologus,
valamint a nem nefrolégus, nem haziorvos és a nefrologus egyiittm(ikodése CKD-ban” cim(i fejezetben).

A diagnozis feldllitasat, az aktivitasi jeleket és a progndzis becslését az 3. abra mutatja.

Hosszabban, mint 3 hénapja fennallé
becsiilt GFR 60 ml/perc/1,73 m?, vagy kéros albuminrités, vagy kéros vizeletiiledék, vagy kéros szévettan, vagy eltérés a vese
képalkotoévizsgélataban, vagy ionzavar, vagy vese-transzplantacié az anamnézisben.

\:
Ha a bGFR nem all rendelkezésre, ennek meghatarozasa
\:
CKD stadiumanak megallapitasa

s

A progndzis meghatdrozasdhoz a vese ultrahangos vizsgélata

3. dbra. A CKD definiciéja, stddium megdllapitdsa, aktivitdsdnak kovetése és progresszidjdnak becslése. A vese
ultrahangos vizsgdlata sordn a vesenagysdgot és a veseparenchyma-dllomdny vastagsdgdt kell meghatdrozni.
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A CKD diagndzisa felallithaté akkor, ha hosszabban, mint 3 hénapon keresztiil észleljiik azt, hogy vagy a bGFR
< 60 ml/perc/1,73 m?, vagy kéros albuminiirités, vagy koros vizeletiiledék, vagy koros szovettan, vagy eltérés
a vese képalkotoé-vizsgalataban, vagy ionzavar, vagy vese-transzplantacié az anamnézisben jelen van.

A CKD stddiumbeosztasa, a bGFR alapjan, 1-5-ig torténik. A CKD-t a stadiumoknak megfeleléen kell kezelni és
a kiilénbo6z6 specialistdk kompetenciaja a stddiumoknak megfelelén valtozhat (8. tablazat).

8. tablazat. A CKD szlirése, diagndzisa és stadiumbeosztasa szerinti kezelése a kiilénb6z6 orvosi specialitdsoknak

megfeleléen
Sziirés
diagnozis Kezelés Orvos
stadium
CKD-szlirés’ Nefrologus,
CKD-diagnézis? nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
haziorvos
CKD13 Specifikus kezelés Nefrolégus,
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, SGLT-2-gatlas*, nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
antihipertenzivum, statin haziorvos
CKD2* Specifikus kezelés Nefrolégus,
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, SGLT-2-gatlas*, nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
antihipertenzivum, statin haziorvos
CKD3® Specifikus kezelés Nefrolégus,
Nem specifikus kezelés: RAAS-gétlas, SGLT-2-gatlas*, nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
antihipertenzivum, statin haziorvos
CKD4¢ Specifikus kezelés Nefrolégus
Nem specifikus kezelés: RAAS-gétlas, SGLT-2-gatlas*,
antihipertenzivum, statin, kacs-diuretikum, ESA MBD,
alkalizalas
CKD5 Specifikus kezelés Nefrolégus
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, antihipertenzivum,
statin, kacs-diuretikum, ESA MBD, alkalizalas
CKD5D? Specifikus kezelés Nefrolégus
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, antihipertenzivum,
statin, kacs-diuretikum, ESA MBD, alkalizalas
Vesepotlo-kezelés

" a szlirés elsésorban a bGFR < 60 ml/perc/1,73 m*re és a koéros albuminuridra (proteinuridra) alapozott, de
a 3. dbrdban megszabott médon mas is lehet, amit a diagndzis ? feldllitdsahoz alkalmazni kell. 37: Nem specifikus
kezelés a RAAS-gatlas és *° az SGLT-2-gatlas is. ¢8: jelenleg szakmai vita targya az, hogy a RAAS-gatlast el kell-e
hagyni, csokkenteni kell-e a dézisat a bGFR-nek megfelel6en, vagy ezeket nem kell tenni. *: Az SGLT-2-gatlok kozil
a dapagliflozinra all rendelkezésre bizonyiték (az alkalmazasi elGirat szerint bGFR = 25 ml/perc/1,73 m?-ig adhato),
a nem diabetesesek elsésorban a kovetkezdk voltak: IgA-nephropathia, FSGS és hipertenziv nephropathia; kizarasra
kertltek: ANCA-vasculitis, ADPKD, lupus nephropathia, kétoldali arteria renalis stenosis. Roviditések jegyzéke: CKD =
idult vesebetegség, CKD1-5 = az idlilt vesebetegség stadiumai, CKD5D = CKD5 dializissel, RAAS = renin-angiotenzin-
aldoszteron-rendszer, SGLT-2 = natrium-glukdz-kotranszporter-2, ESA = eritropoezist stimuldlé anyag, MBD = csont-
és asvanyianyagcsere-zavar, vesepotlo-kezelés = hemodializis, peritonealis dializis, vesetranszplantacio, szimultan
vese-pancreas-transzplantacio.

A CKD specifikus kezelése az alapbetegség fliggvénye. Ma ugy tlnik, hogy a CKD elérehaladottabb stadiumaiban
a maradék nefron hiperfiltracié (single nephron hyperfiltration) kezelésére két gyodgyszercsoport alkalmas,
a RAAS-gatlok és az SGLT-2-géatlék. Mindketté csokkenti a maradék nefron hiperfiltraciét. Mivel ezek a hatasok
azonban nem betegségspecifikusak, ezért nem is a specifikus kezelések kdzott tiintetjik fel.

A CKD korai kezelése két f6 célt tliz ki maga elé: A vesebetegeség progresszidjanak megakadalyozasat és
a szovédmények, kiemelten a kardiovaszkuldrisaknak a megel6zését. Mivel a CKD-ban szenveddk tulnyomd
tobbsége (obezek, hipertonidsak, cukorbetegek) nem igényel nefroldgiai szaktudast és ezek a betegek nagyon sokan
vannak, ezért ez esetben donté a haziorvosok és a nem haziorvos, nem nefrolégus szakorvosok tevékenysége (lasd
»A haziorvos és a nefrolégus, valamint a nem nefrolégus, nem haziorvos és a nefrolégus egytittm(kodése CKD-ban”
cimU fejezetben). Ugyanakkor, természetesen mar a CKD1 staddiumban is sziikség lehet nefrolégusra olyan betegek
esetében, akiknél specidlis vizsgaldé moddszerek (pl. vesebiopszia), vagy kezelési modok (pl. immunszuppresszio)
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vélnak szlikségessé (lasd ,A CKD és a krénikus glomeruldris betegségek”, ,A CKD és a kronikus tubulointersticialis
betegségek”, valamint,A CKD és az 6rokletes vesebetegségek” cimi fejezetben).

Hangsulyozni kell, hogy minden CKD-ban szenvedé beteg esetében az elsé kezelési |épésnek az életmddi terdpidnak
kell lennie. Ennek megtanitdsa feladata a nefrolégusnak, a haziorvosnak, a nem nefrolégus, nem haziorvos
specialistanak, a dietetikusnak, a gydgytornasznak stb. A nem orvosi kompetencidkat illetéen utalunk az illetékes
szakemberek szakmai kompetencidira.

Idénként nem nefroldégus specialista bevonasa is sziikségessé véalhat (ha a nefrolégusnak nincs belgyogyészati
szakvizsgdja), pl. amikor a CKD-ban szenvedé 2-es tipusu cukorbetegnek SGLT-2-gétlé, vagy GLP-1-RA kezelést
akarunk inditani.

A CKD-ban a RAAS-gatlds nem csak antihipertenziv kezelést, hanem vesevédé eljarast is jelent, ezért kerilt kiilon
feltiintetésre. A RAAS-gatlas, egyesek szerint, a vesefunkcié romlasaval el6szor dézisdban csokkentendd, majd
elhagyandd. Mésok azt hangsulyozzdk, hogy a CKD elérehaladott stddiumai magas CVD-kockézatot jelentenek,
aminek csokkentésében hatékonyak lehetnek a RAAS-gatldk, ezért elhagydsuk életet veszélyeztethet. Jelenleg
ez a vita EBM-alapon nem dodnthetd el, ezért mindenki szakmai tudasara kell bizni ezt a dontést (lasd "A CKD és
a hipertoénia” cim fejezetben).

A statinkezelés alkalmazasanak kettds célja van CKD-ban. Az egyik az, hogy a magas CVD-kockdzatot csokkentsik.
Indokolt a statinkezelés CKD-ban 50 év folott, illetve 18-49 év kozott abban az esetben, ha ismert CVD all fenn, vagy
ha ismert a cukorbetegség, vagy ha magas, vagy igen magas az ateroszklerotikus CVD kockézata [223]. A mésik cél az,
hogy, az EBM rendszerében gyengének mondhaté eredmények szerint a statinkezeléssel csokkentsiik a proteinuriat
és taldn mérsékeljik a GFR-vesztést is.

A kacs-diuretikumok tulélési, vagy vesetulélési kockazatot javité hatasat RCT-k ugyan nem igazoltak, de a CKD-s
betegek tlineti kezelésében biztosan helylk van. CKD-ban a kacs-diuretikum indikéciéjarol (differencidldiagnosztikai
kérdések felvetésérdl), idézitésérél és dozisarol, valamint a kdliumpotlas sziikségességérél és dozisarol nefrologusnak
kell dontenie.

Az eritropoezist serkenté anyagok (ESA) a CKD-s betegek tulélési esélyeit nem novelik, az életmindséget azonban
jelentdsen javitjdk. A hemoglobin 100 és 120 g/l kozott tartdsa nem kockdzatos, gyakran vénds vassal egylttes
ESA-kezeléssel a betegek nagyobb részénél elérhet6 (lasd, A CKD és a vorosvértest-képzés” cimu fejezetben.

A csont- és asvanyianyagcsere-zavar kronikus vesebetegségben (CKD-MBD) szisztémds betegség, amely a csont
atéplilésébdl és extrosszedlis, azaz lagyrész- és ér-kalcifikaciobol all. A kezelés célja kettés: a csontdllomény- és
a -minéség megdrzése és a CVD-kockazat csdkkentése, ami a szérumkalcium, -foszfat, parathormon, alkalikus
foszfatdz enzimszint mérésén, az oszteodenzitometrian és nativ rontgenvizsgéalatokon alapszik és kezelésében pedig
a diéta, a foszfatkotdk, a D-vitamin, a kalcimimetikum és esetleg a mellékpajzsmirigy eltavolitasa jatszhat szerepet
(lasd A CKD és a csontanyagcsere-zavar” cimU fejezetben.

A sav-bdzis homeosztazis zavara is létrejohet CKD-ban, amely el6szér kompenzalt, majd dekompenzalt metabolikus
acidézishoz vezet. A dekompenzélt metabolikus acidézis rontja a CKD progresszidjat és egyidejlleg a CVD-kockazat
novekedéséhez is vezet. Ezért a kacs-diuretikummal nem rendezhetd acidézis esetén alkalizal6 kezelést kell kezdeni.
A konzervativ (életmddi és gydgyszeres) terdpia elégtelensége esetén, az elérehaladott CKD-nak a végallapotu
vesebetegség stadiumaban (end stage kidney disease, ESKD, CKD5) vesepétld-kezelésre van sziikség. Ennek
f6 fajtadi a peritonedlis, a hemodializis és a vesetranszplantacid, illetve CKD-s 1-es tipusu cukorbeteg esetén
a pancreas-vesetranszplantacio.

A vesetranszplantacid, vagy CKD-s 1-es tipusu cukorbeteg esetén a pancreas-vesetranszplantacio jobb életmindséget
és hosszabb varhaté élettartamot kindl, mint az egyéb vesepo6tld kezelések. Ezért az elérehaladott CKD-s beteg,
tartésan < 20 ml/perc/1,73 m*es (pancreas-vesetranszplantacio esetén < 25 ml/perc/1,73 m?-es bGFR-je esetén
transzplantécids varolistara helyezhetd, mér a dializiskezelés el6tt. A vardlistara keriilésrél a Transzplantacios Vardlista
Bizottsag dont (lasd A vesetranszplantaciora valo alkalmassag megallapitdsa CKD-ban” cimd fejezetben).

A peritonedlis dializis a vesepotld kezelések masik formdjat jelenti. Ezt a hemodializissel egyenértéki vélasztasi
lehetéségként kell megjeleniteni az ESKD (CKD5) allapotaban 1évé beteg szdmdra, amihez hatékony predializis-
tajékoztatds sziikséges. Mitobb, a dializis-kezelés els6é két évében a peritonedlis dializis-kezelés kedvezébb tulélést
és jobb életmindséget is jelent, mint a hemodializis-kezelés (lasd A peritonealis dializis CKD-ban” cim(i fejezetben.

A hemodializis elkezdésének nincs abszolut szdamszerUsithet6 hatara, de bGFR > 15 ml/perc/1,73 m? esetén érdemes
a dializis kezelést (,C"). Ha a bGFR < 15 ml/perc/1,73 m? és legaldbb egy urémias tiinet fennall, a dializis elkezdése
megfontolandé, és amennyiben a bGFR < 6-9 ml/perc/1,73 m?, a betegek tobbségének el kell kezdeni a dializist
(,A"). Magas kockazatu CKD-s (pl. cukorbetegek) esetén a GFR-vesztés liteme gyorsabb, kiiléndsen szoros kontroll
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javasolt és a dializis-kezelés még tlinetmentesen is elkezdhetd. A dializis szlikségességének megallapitdsahoz, a bGFR
szamitdsdra, csak a CKD-EPI egyenlet hasznalhaté (lasd , A dializis-kezelés indikacioi CKD-ban” cim fejezetben.

VII. JAVASLATOK AZ AJANLASOK ALKALMAZASAHOZ

Az alkalmazas feltételei a hazai gyakorlatban

A kronikus vesebetegellatas és -gondozas részben a haziorvosi, részben a nem nefrolégus, nem haziorvos specialista

tevékenységének egyik alapeleme. Nefroldgiai szakorvosi konzultacidt igényl6 esetekben nefroldgiai szakrendelés és

szakellaté rendszer segiti a haziorvos és a nem haziorvos nem nefrolégus szakorvos munkajat.

Alapvetd a nem orvos képzettségli szakdolgozdk bevondsa az ellatasba. Kozillk is kiemelkedé szerep( a nefrologus

szakdpolo, a dietetikus és a gyégytornasz edukacios tevékenysége.

Hazankban a kronikus vesebetegség népegészségligyi szempontbdl kiemelkedbéen fontos korkép. Megfelelé

prevencié megvalésitdsaval megelézhetd, progresszidjaban lassithatdé betegség. A prevencid megvaldsitasa

medgfelel6 szakmai és térsadalmi tajékozottsag és dsszefogds esetén valosithatd meg.

A vesebeteg-gondozas szakmai és szervezeti szinvonaldnak tovabbi fejlesztése érdekében feltétleniil fontos

a nefrolégus szakorvosok, nefrolégiai szakdpolok és dietetikusok minél nagyobb széamban torténé folyamatos

képzése.

1.1. Ellatok kompetencidja (pl. licence, akkreditacio stb.), kapacitasa
Az egészségligyi szakmai iranyelv alkalmazandé az alapellatasban és a nefroldgiai, valamint a nem nefrolégiai
intézményi ellatas (jaro-, fekvébeteg- és dializisellatds) keretein belil is.

Az alapellatas és a tarsszakmdk feladata a kronikus vesebetegség felismerése, diagnézisédnak feldllitdsa és
indokolt esetben az irdnyelvben foglaltak alapjan a beteg nefrolégiai szakrendelésre torténd beutalasa.

A nefroldgiai szakrendelések/szakambulancidk feladata az irdnyelvben meghatdrozott betegpopulacio
komplex gondozasa, gydgyszeres és dietetikus szakember bevondsaval torténé diétas vezetése, el6készités
a vesepotld kezelésre (HD, PD, transzplantacid). Bizonyos specialis tevékenységek a nefrologus szakorvos
kompetenciakorébe tartoznak: D-vitamin, foszfatkotok, kalcimimetikumok, renélis anémia kezelése és szakmai
kontrollja.

Az idilt vesebetegség, valamint szovédményeinek elldtdsa a tarsszakmak — hipertonoldgia, diabetoldgia,
angioldgia, kardiolodgia, uroldgia, érsebészet, haziorvoslas, dietetika — bevonasaval kell, hogy térténjen.

1.2. Specialis targyi feltételek, szervezési kérdések (gatlo és el6segité tényezdk, és azok megoldasa)
Hazénkban a nefroldgia hianyszakmanak mindsil. Az orszag régidiban kiilonbozé a nefrolégus szakorvosi
ellatottsag és legtobb helyen nélkilozhetetlen a vesebetegek szimultan ellatasa - jard, fekvé beteg, CAPD,
HD, terapias plazmaferezis, heveny veseelégtelen és toxikoldgia betegek, mobil dializis kezelés az intenziv
osztalyokon.

Ezen egészséguigyi szakmaiirdnyelv célja a nefrolégiai szakvizsgélatra torténd beutaldsok szakmai feltételeinek
rogzitése, azok szabalyozasa a tarsszakmak kozott.

1.3. Azellatottak egészségiigyi tajékozottsaga, szocialis és kulturalis koriilményei, egyéni elvarasai
Az egészségligyi szakmai iranyelv a magyarorszagi felnétt kronikus vesebeteg-populdcié ellatasara vonatkozik.
Az orvosi ellatdsban részesiilé betegek és csalddtagjaik, hozzatartozoik kiilonb6zd szocidlis és kulturdlis
korbél kerlinek ki, ennek megfeleléen vannak jol és kevésbé jol tajékozott betegek. A gondozdasba vétel
megkezdésétdl fogva folyamatosan megfeleld téjékoztatasban kell részesiteni a betegeket, ami fontos eleme
a hosszantarté, hatékony gondozésnak. A gondozas feltételei, a gydgyszeres, valamint diétas kezelés és
életmddra vonatkozé tanacsadasok egyéni elbiralast igényelnek.

1.4. Egyéb feltételek
A jaro- és fekvébeteg-, valamint a hemo- és peritonedlis dializis kezelést végz6 szakszemélyzet szakmailag
0sszehangolt egytttmikodése alapvetd feltétele a magas szinvonal, biztonsagos betegellatasnak.

2. Alkalmazast segité dokumentumok listaja

2.1. Betegtajékoztato, oktatasi anyagok:
1. tdjékoztat6: Beutaldsi adatlap nefroldgiai szakvizsgélatra
Betegedukaciondl hasznosithaté honlapok
- Magyar Nephrologiai Tarsasag honlap: www.nephrologia.hu
—Tudnivaldk a vesérdl és betegségeirdl: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=25
— Nemzeti Vese Program: http://www.vesebetegseg.hu/
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- Orszagos Gyogyszerészeti és Elelmezés-egészségiigyi Intézet — Uj Nemzeti Taplalkozasi ajanlas idéseknek:
https://merokanal.hu/60pluszegeszseg/
- Magyar Dietetikusok Orszagos Szdvetsége — Legujabb magyar taplalkozasi ajanlas felnétteknek: http://www.
okostanyer.hu/
A Vese Vildagnap anyagai
- 2020: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=97
-2021: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=99
Magyar Nephrologiai Térsasag hivatalos weboldalan
—,Szakmai” fémeniiben: Szakmai protokollok: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=17#
—,Oktatési” fdmenuben (hazai és kiilfoldi oktatasi anyagok)
2.2. Tevékenységsorozat elvégzésére hasznalt adatlapok
Nem késziilt.
2.3. Tablazatok
1. tablazat. A kardiovaszkularis mortalitas relativ kockazata a becslilt glomerulus filtracids rata (bGFR) és
az albumin-kreatinin-hdnyados (ACR) alapjan, AS Levey és mtsai utdn, moédositassal [10].
2. tablazat. GFR-stadiumok javasolt beosztasa
3. tablazat. A fehérjevizelés stadiumainak javasolt beosztasa
4, tablazat. Idllt vesebetegség progndzisa a GFR és a fehérjevizelés alapjan (progresszio, altalanos és
kardiovaszkularis haldlozas kockazata)
5. tablazat. ,A normalis glukéztolerancia és a szénhidratanyagcsere-zavarok diagnosztikai kritériumai (WHO,
2006)" [33].
6. tablazat. Az antidiabetikumok alkalmazhatdésdganak bGFR-fliggése [33].
7. tablazat. Az ADPKD diagnosztikus kritériumai pozitiv csaladi anamnézis esetén [103].
8. tablazat. A CKD szlrése, diagndzisa és staddiumbeosztdsa szerinti kezelése a kiilonb6z6 orvosi
specialitasoknak megfeleléen
2.4, Algoritmusok
1. abra. Az SGLT-2-G és a GLP-1-RA-k alkalmazdsa CKD-ban szenvedd cukorbetegekben [35, 36].
2. abra. Algoritmus a gyorsan progredidl6 ADPKD-esetek meghatdrozdsdhoz és a tolvaptan kezelés
indikaciojahoz [100].
3. abra. A CKD definicioja, stadium megallapitasa, aktivitdsdnak kovetése és progresszidjanak becslése. A vese
ultrahangos vizsgalata soran a vesenagysagot és a veseparenchyma-allomany vastagsagat kell meghatarozni.
2.5. Egyéb dokumentumok:
Nem késziilt.

. A gyakorlati alkalmazas mutatoi, audit kritériumok

A kronikus vesebetegség Osszetett korkép, a betegséghez tarsuld szovoédmények kialakulasa tobbéves folyamat
kovetkezménye. Idetartoznak a kardiovaszkularis, szekunder hyperparathyreosis, EPO kezelést igénylé rendlis anémia
és elsésorban dializisben az infekcidk okozta, toébb szervrendszert érinté korképek.

Az ajanlasok megvaldsuldsanak kovetéséhez tobb szakmai target, kiils6é és belsé indikatorok egyidében torténd
kovetése sziikséges.

Koztes kimeneteli mutaték (surrogate endpoint) a bGFR csokkenésének Uteme, az albuminuria/proteinuria
mértékének csokkenése, az ultrahangos vesenagysag csokkenésének gyorsasdga, policisztds vesebetegségben
a vesenagysag novekedésének tteme.

Kimeneteli mutaté a gondozas nélkil vesepétld kezelésbe kertilék ardnya, a CKD-ban szenveddk CV halalozésa,
az ESKD-ben szenveddk vesehalalozésa.

VIIl. AZ IRANYELV FELULVIZSGALATANAK TERVE

Az egészségligyi szakmai irdnyelvvel kapcsolatos nemzetkozi és hazai szakmai alldspont valtozédsdnak kovetéséért
az Egészséguigyi Szakmai Kollégium Nephrologia és Dializis Tagozat a felel6s. Amennyiben radikalis, koncepciondlis
véltozas kovetkezne be, a Tagozatnak kell kezdeményezni a szakmai irdnyelv siirg6sségi megvaltoztatasanak
szlikségességét.

Tervezett felllvizsgalat: a szakmai irdnyelv érvényességének lejartakor.
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X. FEJLESZTES MODSZERE

. Fejlesztécsoport megalakulasa, a fejlesztési folyamat és a feladatok dokumentalasanak médja

Az egészségugyi szakmai irdnyelv fejlesztését az Egészségiigyi Szakmai Kollégium Nephrologia és Dializis Tagozat
elndke koordinalta.

Az egészségligyi szakmai irdnyelv vazlatat, az elkészitésének modjat és folyamatos elérehaladdsat a MANET —
a fejlesztésbe tanacskozasi joggal bevont szakmai szervezet -, elnéksége heti rendszeresség( Ulésein az elndkség
megtargyalta és jovahagyta. Az egészségligyi szakmai iranyelvtervezetet a szerkesztése utan tartott telekonferencian
az EInokség és valamennyi szerzd jévahagyta.

A szakmai irdnyelv érvénybe lépése: a hivatalos megjelenést kdvetd hdnap elsé napja.
A szakmai iranyelv széveghii valtozata a hivatalos megjelenéssel egy id6ben felkeriil az MANET honlapjara és
megjelenik a Hypertonia és Nephrologia folyéirat lapjain is.

. Irodalomkeresés, szelekcio

A témakorben létezik nemzetkdzi irdnyelv a KDIGO-ajanlas. Ez az irdnyelv elsésorban a KDIGO megallapitasain
alapszik. Az irodalomkutatds a Pubmed segitségével tortént. Az aldbbi kulcsszavakat haszndltuk: chronic kidney
disease, eGFR, albuminuria, hematuria, hypertension in kidney disease, diabetic kidney disease, glomerulonephritis,
tubulointerstitial nephritis, autosomal dominant polycystic kidney disease, erythropoietin, a hiperténia,
a cukorbetegség kezelésére hasznalt gydgyszerek nevei, vitamin D, bone and mineral metabolism, dialysis, peritoneal
dialysis, kidney transplantation, pancreas and kidney transplantation.

Az irodalomkutatds idejének lezérasa: 2021. 05. 01.

. Felhasznalt bizonyitékok erdsségének, hianyossagainak leirasa (kritikus értékelés, , bizonyiték vagy ajanlas

matrix”), bizonyitékok szintjének meghatarozasi modja

A bizonyitékul szolgalé irodalmi vizsgalatok mddszertanat, beteglatszamait, jellegét, idétartamat, klinikai relevancidjat
és az ezekbdl szliletett meta-analizisek mdédszertanat és kdvetkeztetéseit kritikus szemmel értékeltik. A felhasznalt
bizonyitékokat minden fejezet irdja elkildte a MANET past president-jének, aki ellendrizte a bizonyitékok szintjeit.
A végso verzid konszenzus alapjan sziiletett meg.

. Ajanlasok kialakitasanak modszere

Az egészségligyi szakmai iranyelv kialakitdsa a hazai és a nemzetkozi irdnyelvek figyelembevételével tortént. Kisebb
részletek esetén a nemzetkozi irdnyelvek adaptécidjara kerilt sor. A végsé dontés konszenzuson alapult.

. Véleményezés modszere

A véleményezd Egészségiigyi Szakmai Kollégium Tagozatainak a tervezet eljuttatasra keriilt és a tagozatok
allaspontjainak beépitését kovetben, a fejlesztécsoport tagjaival tértént konzultdcié utdn kerilt véglegesitésre
az egészségligyi szakmai iranyelv. Minden vélemény kialakitdsa konszenzuson alapult.

. Fliggetlen szakért6i véleményezés modszere

Flggetlen szakérté6 nem mikodott kozre.
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XI. MELLEKLETEK

1. Alkalmazast segité dokumentumok
1.1. Betegtdjékoztato, oktatasi anyagok
1. tajékoztato. Beutalasi adatlap nefroldgiai szakvizsgalatra

BETEGADATOK:

Név: Sziiletési ido: TAJ:
Lakcim:

A referalas/beutalas oka:
Konkrét kérdés felvetése:

A beteg jelenlegi leletei:
bGFR: meghatarozas idopontja:
szérum kreatininszint: meghatarozas idépontja:

Korabbi vesefunkcioés értékek: legalabb 2-3 érték megadasa célszerii

bGFR: meghatarozasok idépontjai:
szérum kreatininszint: meghatarozasok idépontjai:

Az albuminuria/proteinuria mértéke
Jelenlegi: meghatarozas idépontja:

Korabbi eredmények: ezek idépontjai:

A beteg vizelet altalanos és iiledék lelete:

Diabétesz mellitus esetén:
diabétesz tipusa: diagnozis ideje:

utolsé HbA, -érték: meghatarozas idépontja:
szovédmények (pl. retinopatia, neuropatia) jelenléte:

Hypertonia esetén:
diagnozis ideje:
aktualis RR érték: otthoni RR tartomany:

Csaladi anamnézis:
ismert vesebetegség vagy egyéb relevans betegség a csaladban

A pontos gyogyszerlista:

Hasi ( vese ) UH a vese pontos méreteinek megadasaval
UH-idépont:

1.2. Tevékenységsorozat elvégzésére hasznalt adatlapok
Nem készlilt.
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1.3. Tablazatok

1. tablazat. A kardiovaszkularis mortalitds relativ kockdzata a becsult glomerulus filtracios rata (bGFR) és az albumin-
kreatinin-hanyados (ACR) alapjan, AS Levey és mtsai utan, médositassal (10).

ACR<1 ACR1-2,9 ACR 3-29,9 ACR>30
bGFR > 105 0,9 1,3 2,3 2,1
bGFR 90-105 Referencia 1,5 1,7 3,7
bGFR 75-90 1,0 1,3 1,6 3,7
bGFR 60-75 11 14 2,0 4,1
bGFR 45-60 1,5 2,2 2,8 4,3
bGFR 30-45 2,2 2,7 3,4 5.2
bGFR 15-30 14,0 7,9 4,8 8,1
2. tablazat. GFR-stadiumok javasolt beosztédsa
GFR-stadium GFR (ml/perc/1,73 m?) meghatarozas
G1 >90 normadlis vagy fokozott vesemUikodés
G2 60-89 enyhén cs6kkent vesemUikodés
G3a 45-59 enyhe-mérsékelt vesem(ikddés-csokkenés
G3b 30-44 mérsékelt-sulyos vesem(ikodés-csokkenés
G4 15-29 sulyosan csékkent vesemiikodés
G5 <15 végstadiumu vesebetegség

3. tablazat. A fehérjevizelés stadiumainak javasolt beosztasa
ACR: vizelet albumin/kreatinin rata, TPCR: vizelet total protein/kreatinin rata

Albumin-, Fehérjeiirités (mg/nap) Fehérje/kreatinin rata
proteinuria Meghatarozas (mg/mmol)
stadium albuminuria proteinuria ACR TPCR
A1,P1 normalis/enyhén emelkedett <30 <150 <3 <15
A2, P2 mérsékelten emelkedett 30-300 150-500 3-30 15-50
A3,P3 jelentésen emelkedett > 300 501-3500 >30 51-350
A3n, P3n nephrotikus > 3500 > 350

4.tablazat. |dllt vesebetegség progndzisa a GFR és a fehérjevizelés alapjan (progresszio, altaldnos és kardiovaszkularis

halalozas kockazata)

A1/P1 A2/P2 A3/P3 A3n/P3n
G1 alacsony mérsékelt nagy igen nagy
G2 alacsony mérsékelt nagy igen nagy
G3a mérsékelt nagy igen nagy igen nagy
G3b nagy igen nagy igen nagy igen nagy
G4 igen nagy igen nagy igen nagy igen nagy
G5 igen nagy igen nagy igen nagy igen nagy
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5. tablazat. ,A normalis glukéztolerancia és a szénhidratanyagcsere-zavarok diagnosztikai kritériumai (WHO,

2006)"” [33].

A szénhidrat-anyagcsere allapota

Glukézkoncentracio, mmol/l
(vénas plazma, laboratoriumi mérés)

Normalis glukéztolerancia:
Ehomi vércukorszint
OGTT 2 6ras érték

<6,0
<78

Emelkedett éhomi vércukor (IFG)
Ehomi vércukorszint és

> 6,1 de <7,0 (azaz: 6,1-6,9)

OGTT 2 6ras érték

OGTT 2 6ras érték <78
Csokkent glukoztolerancia (IGT)*
Ehomi vércukorszint és <70

>78de< 11,1 (azaz: 7,8-11,0)

Diabetes mellitus
Ehomi vércukorszint vagy
OGTT 2 6ras érték

=270
> 11,1

,¥Ha a 2 6rés értéket nem mérik, akkor a kérisme bizonytalan marad. Abban az esetben, ha a 2 6ras érték megfelel
az IGT-nek és az éhomi vércukorérték < 6,0 mmol/l, akkor izoldlt IGT all fenn. Az IGT egyéb esetei IFG és IGT egyiittes
fenndllasat valositjak meg, a hivatalos nevezéktan azonban csak az IGT kategdria nevet hasznalja." [33].

6. tablazat. Az antidiabetikumok alkalmazhatésaganak bGFR-fliggése [33].

Gybayszer >90 89-60 59-30 29-15 <15 Hemodializis
ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m?
Metformin Teljes adag Teljes adag 45-59:2000mg Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhat6
30-44:1000mg
Gliklazid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhat6
Glikvidon Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag
Glimepirid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté Nem adhaté Nem adhaté
Alogliptin Teljes adag Teljes adag 50-30:12,5mg 6,25mg 6,25mg 6,25mg
Linagliptin Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag
Szaxagliptin Teljes adag Teljes adag <45:2,5mg 2,5mg 2,5mg Nem adhat6
Szitagliptin Teljes adag Teljes adag 50-30:50mg 25mg 25mg 25mg
Vildagliptin Teljes adag Teljes adag 50mg 50mg 50mg 50mg
Dulaglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhaté
Exenatid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhaté Nem adhaté Nem adhaté
<50:Retard
nem adhaté
Liraglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhat6
Lixiszenatid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhat6
Szemaglutid Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag Nem adhat6 Nem adhat6
Akarbo6z Teljes adag Teljes adag Teljes adag <25:nem adhaté Nem adhat6 Nem adhat6
Pioglitazon Teljes adag Teljes adag Teljes adag Teljes adag <4:nem adhaté Nem adhat6
Dapagliflozin Teljes adag Teljes adag Teljes adag <25:nem adhaté Nem adhat6 Nem adhaté
Empagliflozin Teljes adag Teljes adag 45-ig adhato Nem adhat6 Nem adhat6 Nem adhat6
Ertugliflozin Teljes adag Teljes adag 45-ig adhato Nem adhaté Nem adhat6 Nem adhaté
Inzulin Teljes adag Teljes adag Empirikus Empirikus Empirikus Empirikus
doziscsokkentés doziscsokkentés doziscsokkentés doziscsokkentés

A mértékegység nélkiili szdmok az eGFR kitlintetett értékeit jelolik.
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7.tablazat. Az ADPKD diagnosztikus kritériumai pozitiv csaladi anamnézis esetén [103].

Pozitiv csalddi anamnézis ADPKD irdnyaban
Vesecisztak lehetnek a szuil6k szliré ultrahangvizsgalata sordn

Megnagyobbodott vesék tobbszdrds kétoldali vesecystakkal (ultrahangon vagy CT-n) és pozitiv csalddi anamnézis

<30év
> 2 veseciszta (egyoldali vagy kétoldali)

30-59 év
> 2 veseciszta mindkét vesében

> 60 év
> 4 veseciszta mindkét vesében

8. tablazat. A CKD szlirése, diagndzisa és stddiumbeosztasa szerinti kezelése a kiilénb6z6 orvosi specialitdsoknak

megfeleléen
Sziirés
diagnozis Kezelés Orvos
stadium
CKD-szlirés’ Nefrologus,
CKD-diagnézis? nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
haziorvos
CKD13 Specifikus kezelés Nefrolégus,
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, SGLT-2-gatlas*, nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
antihipertenzivum, statin haziorvos
CKD2* Specifikus kezelés Nefrologus,
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, SGLT-2-gatlas*, nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
antihipertenzivum, statin haziorvos
CKD3® Specifikus kezelés Nefrolégus,
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, SGLT-2-gatlas*, nem nefrolégus, nem haziorvos szakorvos,
antihipertenzivum, statin haziorvos
CKD4¢ Specifikus kezelés Nefrolégus
Nem specifikus kezelés: RAAS-gétlas, SGLT-2-gatlas*,
antihipertenzivum, statin, kacs-diuretikum, ESA MBD,
alkalizalas
CKD5’ Specifikus kezelés Nefrolégus
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, antihipertenzivum,
statin, kacs-diuretikum, ESA MBD, alkalizalas
CKD5D?® Specifikus kezelés Nefrolégus
Nem specifikus kezelés: RAAS-gatlas, antihipertenzivum,
statin, kacs-diuretikum, ESA MBD, alkalizalas
Vesepotlo-kezelés

: a szlrés elsésorban a bGFR < 60 ml/perc/1,73 m?*re és a kéros albuminuridra (proteinuridra) alapozott, de
a 3. dbrdban megszabott médon mas is lehet, amit a diagndzis? feldllitdsdhoz alkalmazni kell. 37: Nem specifikus
kezelés a RAAS-gatlas és *° az SGLT-2-gatlas is. ¢%: jelenleg szakmai vita targya az, hogy a RAAS-gatlast el kell-e
hagyni, csokkenteni kell-e a dézisat a bGFR-nek megfelel6en, vagy ezeket nem kell tenni. *: Az SGLT-2-gatlok kozil
a dapagliflozinra all rendelkezésre bizonyiték (az alkalmazasi elGirat szerint bGFR = 25 ml/perc/1,73 m?-ig adhato),
a nem diabetesesek a kdvetkezék voltak: IgA-nephropathia, FSGS és hipertenziv nephropathia; kizarasra keriltek:
ANCA-vasculitis, ADPKD, lupus nephropathia, kétoldali arteria renalis stenosis. Roviditések jegyzéke: CKD = idiilt
vesebetegség, CKD1-5 = az idllt vesebetegség staddiumai, CKD5D = CKD5 dializissel, RAAS = renin-angiotenzin-
aldoszteron-rendszer, SGLT-2 = natrium-glukdz-kotranszporter-2, ESA = eritropoezist stimuldlé anyag, MBD = csont-
és asvanyianyagcsere-zavar, vesepotlo kezelés = hemodializis, peritonealis dializis, vesetranszplantacio, szimultan
vese-pancreas-transzplantacio.
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1.4. Algoritmusok

1. dbra. Az SGLT-2-G és a GLP-1-RA-k alkalmazdsa CKD-ban szenvedé cukorbetegekben [35, 36].
stenosis

CKD* kezelése RAAS-gatldval

2
AHDbA -t6l fliggetlenil SGLT-2-G** elkezdése
bGFR > 25 ml/perc/1,73 m? esetén***

3

A bGFR ésa HbA ellen6rzése
2

Kontraindikacio és bGFR < 25 ml/perc/1,73 m? esetén SGLT-2-G elhagyasa,
elégtelen HbA, -valasz esetén GLP-1-RA-val torténd kiegészitése

1. dbra. Az SGLT-2-G és a GLP-1-RA-k alkalmazdsa CKD-ban szenvedé cukorbetegekben [33, 36].

* = az algoritmus cukorbetegekre vonatkozik. Arteria renalis stenosis és varanddssadg esetén kontraindikalt lehet
a RAAS-gatlas. ** = nem cukorbetegekben a dapagliflozinra van bizonyiték, de a nem cukorbetegek CKD-sok
esetében torténd alkalmazaskor figyelembe kell venni a finanszirozasi korilményeket is, *** = a jelenlegi (2021. 08. 14)
dapagliflozin alkalmazasi eléirat szerinti bGFR-érték kerlilt feltlintetésre, az empagliflozinra és az ertugliflozinra
vonatkozé értékek a 6. tdblazatban taldlhatok.

2. dbra. Algoritmus a gyorsan progredidlé ADPKD-esetek meghatdrozdsdhoz és a tolvaptdn kezelés

indikdciéjdhoz (100)

‘ ADPKD diagnézis meger&sitése |
I

| l

Tipusos ADPKD Atipusos ADPKD
Bilateralis vagy diffiz eloszlasu cystak Fokalis betegség/ parenchimalis atrophia
{

Teljes vesetérfogat (total kidney volume,
TKV) meghatéarozasa CT-vel vagy MR-rel

1 }

Az ADPKD-s esetek dltaldnos gondozdsi szempontjai

Rapidan progredialé

Ujraértékelés

Mayo klasszfikacio Mayo klasszfikacié Vérnyomas kontroll (célérték <110/75Hgmm, 18-50 év kézétt) és eGFR
szerinti 1C, 1D vagy 1 E szerintl 1A vagy 1 B >60ml/perc,
stadium stadium Egyéb esetekben < 130/85Hgmm
L l Nétrium bevitel megszoritdsa (2,3-3 g/nap)
Fokozott folyadékbevitel (vizelet Osm < 280 mOsm/kg legyen)

ADPKD i Normal BMI, optimalis kalériabevitelre iigyelni
i Pr?gres’szm 5 Koleszterin LDL< 2,6 mmol/L, HDL >1,3 mmol/L; alacsony hatarérték a
meghatérozésa 2-3 év statin indikéciora

eGFR = 25 ml/perc
Eletkor: 18-55 év

'

+

mulva

Meérsékelt fehérje és foszfat megszoritds
Szérum bikarbondt = 22 mEq/Llegyen

¥

Tolvaptén kezelés ajanlott 1
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3. dbra. A CKD definiciéja, stadiummegadllapitdsa, aktivitdsdnak kovetése és progressziojdnak becslése. A vese
ultrahangos vizsgdlata sordn a vesenagysdgot és a veseparenchyma-dllomdny vastagsdgdt kell meghatdrozni.

Hosszabban, mint 3 hénapja fennéllé
becstilt GFR 60 ml/perc/1,73 m?, vagy kéros albuminrités, vagy kéros vizeletuledék, vagy kéros szévettan, vagy eltérés a vese
képalkotoévizsgélataban, vagy ionzavar, vagy vesetranszplantéacié az anamnézisben.

A
Ha a bGFR nem 4ll rendelkezésre, ennek meghatdrozasa
2
CKD stadiumanak megéllapitdsa

A

A progndzis meghatarozasdhoz a vese ultrahangos vizsgélata

1.5. Egyéb dokumentumok
Nem készdilt.






