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A felnéttkori idult vesebetegség diagndzisa és kezelése

l. Irdnyelvfejlesztésben résztvevdk

Tarsszerzd egészségligyi szakmai kollégiumi tagozat(ok):

Nefroldgia és Dializis Tagozat
Prof. dr. Wittmann Istvan, belgydgyasz, nefrologus, elnok, tarsszerzé

Fejleszt6 munkacsoport tagjai:

Dr. Laddnyi Erzsébet, belgydgyasz, nefroldgus, lizemorvos, tarsszerzé
Dr. Kdrpdti Istvan, belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzd

Dr. Balla Jozsef, belgydgyasz, nefroldgus, stirgésségi orvos, tarsszerzé
Dr. Barna Istvdn, belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzé

Dr. Dedk Gyérgy, belgydgydsz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Haris Agnes, belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzé

Dr. Kovdcs Tibor, belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Kulcsdr Imre, belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzé

Dr. Molnar Gergd Attila, belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzd

Dr. Remport Addm, belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzd

Dr. Reusz Gyérgy, gyermekgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzé

Dr. Tislér Andrds, belgydgyész, nefrologus, tarsszerzd

Dr. Ujhelyi LdszI6, belgydgyasz, nefrolégus, tarsszerzd

Dr. Wagner LaszIo, belgyogyész, nefroldgus, térsszerzd

Dr. Zakar Gdbor, belgydgyasz, nefroldgus, tarsszerzé

Véleményez6 egészségligyi szakmai kollégiumi tagozat(ok):

1. Belgydgyaszat, Endokrinolégia, Diabetes és Anyagcsere-betegségek Tagozat

Dr. Bedros J. Robert, belgyogyasz, reumatoldgia és fizioterapia szakorvosa, elnok, véleményez§

2. Haziorvostan Tagozat

Dr. Szabd Jdnos, haziorvos, foglalkozas-orvostan (lzemorvostan) szakorvosa, elnok, véleményezé

3. Orvosi Laboratérium Tagozat

Prof. Dr. Miseta Attila, klinikai laboratoriumi vizsgalatok szakorvosa, elnok, véleményezd

4. Dietetika, Human Taplalkozas Tagozat

Gubicskoné Dr. Kisbenedek Andrea, dietetikus, elnok, véleményezd

5. Transzplantacié Tagozat

Dr. Ablonczy LdszI6, csecsem6- és gyermekkardioldgia, csecsem6- és gyermekgydgyaszat szakorvosa, elnok, véle-
ményez8

6. Angioldgia és Ersebészet Tagozat

Dr. Sétonyi Péter (ifj.), sebész, érsebész, egészségbiztositas szakorvosa, elndk, véleményezé

7. Kardiolégia Tagozat

Prof. Dr. Merkely Béla, belgydgyaszat, kardioldgia, sportorvostan, klinikai farmakolégia, felnétt transoesopha-
gealis echokardiografia, felnétt transthoracalis echokardiografia szakorvosa, elndk, véleményezd

Az egészségiigyi szakmai irdnyelv készitése sordn a szerzdi fiiggetlenség nem sériilt.”
Az egészségiigyi szakmai iranyelvben foglaltakkal a fent felsorolt tagozatok dokumentdltan egyetértenek.”
Az iranyelvfejlesztés egyéb résztvevai

Betegszervezetek tanacskozasi joggal:

Nem vettek részt.

Egyéb szervezetek tanacskozasi joggal:

Nem vettek részt.

Szakmai tarsasagok tanacskozasi joggal:

1. Magyar Nephrologiai Tarsasag (MANET)

Fliggetlen szakért6(k):

Nem vettek részt.
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Il. El&szd

A bizonyitékokon alapuld egészségligyi szakmai iranyelvek az egészségligyi szakemberek és egyéb felhasznaldk dontéseit segitik
meghatdrozott egészségligyi kornyezetben. A szisztematikus mddszertannal kifejlesztett és alkalmazott egészségligyi szakmai
iranyelvek tudomanyos vizsgédlatok altal igazoltan javitjak az ellatas mindségét. Az egészségligyi szakmai iranyelvben megfo-
galmazott ajanldsok sorozata az elérhetd legmagasabb szint(i tudomanyos eredmények, a klinikai tapasztalatok, az ellatottak
szempontjai, valamint a magyar egészséglgyi ellatérendszer sajatsagainak egyuttes figyelembevételével keriilnek kialakitasra.
Az irdnyelv szektorsemleges modon fogalmazza meg az ajanldsokat. Bar az egészségiigyi szakmai irdnyelvek ajanlasai a legjobb
gyakorlatot képviselik, amelyek az egészségligyi szakmai irdnyelv megjelenésekor a legfrissebb bizonyitékokon alapulnak, nem
potolhatjadk minden esetben az egészségligyi szakember dontését, ezért attél indokolt esetben dokumentaltan el lehet térni.

Ill. Hatokor

Egészségligyi kérdéskor:

Ellatasi folyamat szakasza(i):
Erintett ellatottak kore:

Erintett ellatok kore

Szakteriilet:

Ellatasi forma:

Progresszivitasi szint:

Egyéb specifikacio:

A felnGttkori idlt vesebetegség diagndzisa és kezelése

A felnéttkori idult vesebetegek kiszlrése, diagnosztizaldsa, allapotfelmérése, terapidja és gondo-
zasa, valamint megel&zése

Idult vesebetegségben szenvedd felndtt betegek (> 18 év). Jelen ajanlas nem foglalkozik az akut
vesekarosodasban szenvedd felnétt betegek, valamint az akut vagy idiilt vesebetegségben szen-
vedd gyermekek sz(irésével, diagnosztikdjaval és kezelésével.

Valamennyi egészségligyi ellatd (orvosok, gydgyszerészek és egészségligyi szakdolgozok)

0100 Belgyodgyaszat

0105 Nefrologia

0110 Dializis

0208 Szervtranszplantacios sebészet
5000 Orvosi laboratériumi diagnosztika
6301 Haziorvosi ellatas

7600 Dietetika

0101 Angioldgia, fleboldgia, limfoldgia
0123 Diabetoldgia

0109 Allergoldgia és klinikai immunoldgia
4000 Kardioldgia

1100 Uroldgia

11 Jardbeteg-szakellatas, jarébeteg-szakellatas

17 Jarébeteg-szakellatas,-gondozas

D1 Diagnosztika, diagnosztika

F1 FekvGbeteg-szakellatas, aktiv fekvGbeteg-ellatas

F2 FekvBbeteg-szakellatas, kronikus fekvébeteg-ellatas
Al Alapellatas, alapellatas

[=11=I11. szint

Szocialis munkas, dietetikus — kulcsszereplk van a kronikus vesebetegek komplex ellatdsaban.



A felnéttkori idult vesebetegség diagndzisa és kezelése

V. Meghatdrozdsok
1. Fogalmak

A végdllapotu vesebetegség (end stage kidney disease — ESKD) és a vesepdtld kezelés (renal replacement therapy — RRT) defi-
niciéja: A konzervativ (életmoddi és gydgyszeres) terapia elégtelensége esetén, az el6rehaladott CKD-nak a végallapotu vesebe-
tegség stadiumaban (end stage kidney disease — ESKD, CKD5) vesepotld kezelésre van szikség. Ennek f6 fajtai a peritonealis, a
hemodializis és a vesetranszplantacid, illetve CKD-s 1-es tipusu cukorbeteg esetén a szimultan pancreas-vese transzplantacio.

2. Roviditések

AAV = ANCA-asszocidlt vasculitis

AB = antibiotikum

ABPM = (ambulatory blood pressure monitoring) ambulans vérnyomas-monitorozas
ACE = angiontezinkonvertalé-enzim

ACEI = angiontezinkonvertaldenzim-gatlo

ACR = vizelet albumin-kreatinin hanyados

ADPKD = autoszomalis dominans policisztas vesebetegség

AKI = (acut kidney injury) akut vesekarosodas

ALP = alkalikus foszfataz

anti-MPO = anti-mieloperoxidaz

anti-PR3 = anti-proteinaz-3

ARB = angiotenzinreceptor-blokkold

ASCVD =atheroscleroticus cardiovascularis betegség

AZA = azatioprin

bGFR = becsllt glomerularis filtracios rata

Bl = bizonytalansagi intervallum

BMI = (body mass index) testtomegindex

Ca = kalcium

CAPD = (continuous ambulatory peritoneal dialysis) folyamatos ambulans peritonealis dializis
CCPD = (continuous cycling peritoneal dialysis) folyamatos ciklikus peritonealis dializis
CERA = (continuous erythropoietin receptor activator) folyamatos eritropoetinreceptor-aktivalo
CKD = (chronic kidney disease) kronikus vesebetegség

CKD-EPI = chronic kidney disease epidemiology collaboration

CKD-MBD = (chronic kidney disease-mineral and bone disorder) krénikus vesebetegség-csont- és dsvanyianyagcsere-zavar
CNI = kalcineurin-inhibitor

CT = computer tomography

CV = cardiovascularis

CVD = (cardiovascular disease) cardiovascularis betegség

CYC = ciklofoszfamid

DAGL = (dialysis after graft loss) transzplantatumvesztés utani dializis

DKD = (diabetic kidney disease) diabeteses vesebetegség

eGFR = (estimated glomerular filtration rate) becsult glumerulusfiltracios rata

EBM = evidence based medicine

EPO = eritropoetin

ERA-EDTA = European Renal Associaton-European Dialysis and Trasplantation Association
ERBP = European Renal Best Practice

ES = (exit site) kilépési hely

ESA = (erythropoiesis stimulating agent) erythropoesisstimuldlé anyag

ESI = exit site fert6zése

ESKD = (end stage kidney disease) végallapotu vesebetegség

FGF-23 = fibroblastnovekedési faktor-23

FSGS = fokdlis szegmentadlis glomerulosclerosis

GLP-1-RA = (glucagon-like peptide-1 receptor agonist) gliikagonszer({ peptid-1-receptor-agonista
GN = glomerulonephritis

HBPM = (home blood pressure monitoring) otthoni vérnyomas-monitorozas

HD = hemodializis

HDL = high density lipoprotein
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HF = (heart failure) szivelégtelenség

HFpEF = megtartott ejekcids frakcidju szivelégtelenség
HFrEF = csokkent ejekcids frakcioju szivelégtelenség

Hgb = hemoglobin

HIF = hypoxia indukalta faktor

IDEAL = Initial Dialysis Early and Late

IFG = (impaired fasting glucose) emelkedett éhomi gliikdz
IgA-NP = |gA-nephropathia

IGT = (impaired glucose tolerance) karosodott gliikdztolerancia
ISPD = International Society for Peritoneal Dialysis

ISU = immunszuppresszid/immunszuppressziv

iv. = intravénas

KDIGO = Kidney Disease = Improving Global Outcomes
KVE = kronikus veseelégtelenség

LN = lupus nephropathia

MBD = (mineral and bone disorders) asvanyianyag- és csontbetegség
MCD = minimal change diseases

MDRD = modification of diet in renal disease

MMF = mikofenolat mofetil

MNP = membranosus nephropathia

MRI = magnetic resonance imaging

NEAK = Nemzeti Egészséglgyi Alapkezel6

NG = not graded

NYHA = New York Heart Association

OGTT = (oral glucose tolerance test) terheléses vércukorvizsgalat
P = foszfat

PAP = pulmonalis artérias kozépnyomas

PD = peritonealis dializis

PKD1 = polycystin-1-et kddold gén

PLA2Rat = foszfolipaz-A2-receptor-ellenes antitest

p. 0. = (per 0s) szajon keresztili

PTH = parathormon

RAAS = renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer

RAS = renin-angiotenzin rendszer

RCT = randomizalt, kontrollalt vizsgalat

ROD = renalis osteodystrophia

RTX = rituximab

sc. = szubkutan

Scr = szérumkreatinin

SGLT-2-gatlé = (sodium-glucose co-transporter-2 inhibitor) natrium-glikdz kotranszporter-2-gétld
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 = transzferrinszaturaciod

UH = ultrahang

UTI = (urinatry tract infection) hugyuti fert6zés

WHO = World Health Organization



A felnéttkori idult vesebetegség diagndzisa és kezelése

3. Bizonyitékok szintje

A bizonyitékok szintjére haszndlt besoroldsi rendszert fejlesztécsoportunk dolgozta ki.
A szovegben a fejlesztécsoport a tudomanyos bizonyitékok osztdlyozasara, azok hitelességének és tudomanyos aldtdmasztottsa-
ganak besorolasat a szoveges leirds utan tett zardjelben jelolte, példaul: (A).

A kovetkez6 szinteket hasznalta a fejlesztécsoport:
Tobb randomizalt, kontrollalt vizsgalaton vagy tanulmanyok

A bizonyiték (A) szint: metaanalizisén alapul. Nem valészin(, hogy tovabbi kutatdsi eredmé-
nyek valtoztatni fognak a bizonyiték megbizhatdsagan.

Egy randomizalt, kontrollalt vizsgalaton vagy tobb nem randomizalt
egybeesd konkluziéju tanulmanyon alapul. Valészin(, hogy tovabbi

2 eyl el kutatdsi eredmények valtoztatni fognak a bizonyiték megbizhatésagan,

a bizonyiték meg is valtozhat a jovében.

Nemzetkozi vagy hazai szakmai konszenzuson alapuld szakértGi véle-

e ] i mények rendszerbe illesztését szolgdlja.

Bizonyiték szintjének megadasa nem torténik akkor, amikor példaul

. L "o
NS i gt IE G (e el definicidszerd megallapitas kertl leirasra.

4. Ajanldsok rangsoroldsa
Az ajanldsok rangsoroldsa a bizonyitékokon alapuld szakmai iranyelvek fejlesztésérdl szélé szakmai irdnyelv alapjan kerdlt meg-
hatadrozasra.

Ajanlasok

Az ajanlast er6sen megbizhat6 bizonyitékok tamasztjak ala

(Szamos olyan hiteles vizsgéalaton alapul, amelyek klinikailag relevansak, nem ellentmonddak és hasonlé hatast mutatnak, sajat
populaciéra, hazai kornyezetre alkalmazhatdk. Varhatdéan Gjabb kutatds nem médositja.)

Az ajanlast elfogadhatéan megbizhaté bizonyitékok tamasztjak ala

(Hiteles vizsgalatokon alapul, azonban a vizsgalatok nagysagat, relevanciajat, az eredmények egybehangzésagat és/vagy sajat
populdcidra, hazai kornyezetre alkalmazhatdsagat illetéen bizonytalansag mertdil fel, de varhatéan Gjabb kutatas nem mddositja.)

Az ajanlast hazai szakértGi vélemények tamasztjak ala

(Megbizhaté tudomanyos bizonyiték vagy nemzetkozi konszenzus hianyaban, vagy ha ezek sajat populacidra, hazai kornyezetre nem
alkalmazhatdk, a hazai ,legjobb gyakorlat” meghatarozasa az irdnyelvfejlesztd csoport tagjainak tapasztalatén vagy konzultaciéval
szerzett szakmai visszajelzéseken alapul. Kutatasi eredmény maédosithatja.)




V. Bevezetés

1. A témakor hazai helyzete,
a témavdlasztds indokoldsa

A CKD hazai szakmai elfogadottsdga messze nem aranyos azzal,
amilyen népegészségigyi jelentéséggel bir. Fontosnak tartjuk
a 2021-es CKD-irdnyelvnek a megujitasat, mert a CKD-t illet§
Uj felismerések és kulonosen a kezelési lehet&ségek jelentds
véltozasa ezt igényli.

A krdénikus vesebetegség epidemioldgidja
Nemzetkodzi becslés a CKD gyakorisdgdrdl

A CKD pontos el6forduldsardl sem nemzetkozi, sem hazai
felmérések nem allnak rendelkezésre. A becslések alapjan
azonban nagy jelent8ségli népbetegségrél van szo. A legel-
fogadottabb, 2020-ban megjelent becslés 2017-ben 697,5
millid CKD-beteget valdszinUsitett vilagszerte (1). A globalis
prevalencidt 9,1%-ra (95%-0s bizonytalansagi intervallum [BI]:
8,5 és 9,8), a ndvekedés Gtemét 1990 és 2017 kozott 29,3%-ra
(95%-0s BI: 26,4 és 32,6), 2017-ben a CKD miatti haldlozast 1,2
(95%-0s BI: 1,2 és 1,3) milliéra becsiilte.

Ugyanennek a kdzleménynek a Magyarorszagra vonatkozo,
CKD-el6forduldsi becslése 1 323 316 (95%-os Bl: 1 226 092
és 1 433 403) volt 2017-re. Az életkorra korrigalt novekedési
aranyt 1990 és 2017 kozott 1,0%-ra (95%-o0s Bl:-2,4 és 4,5) tet-
ték. A globalis, 1990 és 2017 kozotti, 27 éves tartamra, életkor-
ra korrigdlatlan 29,3%-os novekedési rataval szamolva az éves
novekedés Gteme 1,1%, amivel a 2017 6ta eltelt négy év alatt
hazankban a CKD el6forduldsa tovdbb néhetett és a felsd Bl
értéke megkozelithette az 1,5 millié f6t. Az éves CKD miatti ha-
ldlozds hazédnkban 1553 (95%-os Bl: 1457 és 1646), és ennek
az életkorra korrigalt novekedési Gteme 1990 és 2017 kozott
34,4% (95%-0s Bl: 26,2 és 44,1) volt (1).

Sajdt becsléstiink a CKD gyakorisdgdrol

Sajat becsléslink a rendelkezésre allé hazai epidemioldgiai
adatok alapjan azt mutatja, hogy a CKD |-V. stadiumainak pre-
valencidja még magasabb lehet, mint az emlitett 1 323 316.

A Magyar Diabetes Tarsasag NEAK adatbazisara alapozott
felmérése szerint az ismert 2-es tipusu cukorbetegek sza-
ma 2016-ban 721 000 volt (2). Az irodalmi adatok szerint (3)
ugyanannyi fel nem fedezett cukorbeteggel kell szamolnunk,
mint ahany diagnosztizalt van. A kett§ egyitt hazankban kere-
kitve 1 442 000 f&t tesz ki. Az Amerikai Egyesiilt Allamokban a
praediabetesben szenveddk aranya 28% koruli (4), ez hazank-
ban 2 716 000 beteget jelent.

A CKD el6forduldsa felfedezett és fel nem fedezett cu-
korbetegségben is 40% korili (felfedezetteknél 38,5%, nem
diagnosztizaltak kdrében 40,0% (4). igy a cukorbeteg CKD-ban
szenveddk szama 576 000. A praediabeteses CKD-ban szen-
ved6k aranya 16,6%-ra tehet (4), igy az § szdamuk hazankban
450 000 kordli, a kett6 egyutt 1 026 000 szénhidratanyagcse-
re-zavarban szenvedé CKD-s beteget jelent.

A CKD masik f6 oka a hypertonia. Hazankban a Magyar Hy-
pertonia 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 alap-
jan 9 700 000-es volt hazank népessége), tehat a felndtt lakos-
sag létszama 8 003 000. A hypertonias betegek |étszdma, 30%-
os feln6ttkori el6fordulassal szamolva 2 400 000. A diabeteses
hypertoniasokat, a hypertonidasok 20%-at (480 000-et) levonva
marad 1 920 000 nem diabeteses hypertonias. A hypertonids
betegek 12%-a szenved CKD-ban az Amerikai Egyesilt Alla-
mokbdl és Kanadabdl (7), illetve 26,4%-a a hazankbdl szdrma-
76 adatok (8) szerint. {gy Magyarorszagon 506 000-re becsiil-
hetd a nem diabeteses, hypertonias CKD-s betegek szama.

Tehat a két leggyakoribb okbdl fakaddan, a szénhidratanyag-
csere-zavarbol és a hypertoniabol eredéen hazankban hozza-
vet6legesen 1 532 000, CKD-ban szenvedd beteggel szamolha-
tunk.

Tovabbi CKD-val jard gyakori allapot a cardiovascularis be-
tegség, az ischaemias szivbetegség és a szivelégtelenség. Egy
nemzetkozi ajanlas (9) becslése szerint a cardiovascularis be-
tegségben szenvedk 40%-aban all fenn CKD is.

Egyéb kronikus vesebetegségekkel is szamolnunk kell, mint
példaul a kronikus glomerulonephritisekkel, az idalt tubulo-
interstitialis nephritisekkel és az 6rokletes vesebetegségekkel
(példaul autoszomalis dominans policisztas vesebetegség).
Sok esetben a késéi felismerés miatt tisztazatlan marad a CKD
oka.

Kézenfekvs, hogy a diabetes mellitus, a hypertonia és a
cardiovascularis betegségben szenved&k kozott jelentds atfe-
dés lehet, mégis eme becslések alapjan is hazankban az 1,5
milliohoz kozelithet vagy azt meg is haladhatja a CKD-ban
szenveddk szama.

Az el6z6, 2021-es irdnyelv ota megszlletett egy hazai koz-
lemény a CKD Baranya varmegyei el6fordulasardl. Eszerint a
CKD el6forduldsa 14%-nak bizonyult a kéros bGFR és a kdros
albumintrités alapjan, de ha ehhez hozzavesszik az egyéb
paraméterek (képalkoto, vizeletiiledék-vizsgalat, szovettan stb.)
altal diagnosztizaltakat is, akkor meghaladja a 16%-ot (10).

A CKD és a CVD kapcsolata

Az egészségligyi szakmai iranyelv megujitasanak fontos érvét
az szolgaltatja, hogy a legjelent8sebb hazai mortalitasi ok, a
cardiovascularis haldlozas hatterében allo jelentds kockazati té-
nyezd a CKD. Ennek ellenére, a CVD szempontjabdl egyik legna-
gyobb kockazatu betegcsoportban, a cukorbeteg CKD-sok ko-
rében a diagnosztizalasi/lejelentési ardny nagyon alacsony (az
elvart 40% korli helyett 6,5% 2020-ban) és rdadasul csokkend
tendencidt is mutat (2016-ban még 9,8% volt) (11).

2. Felhaszndldi célcsoport

A feln6tt kronikus vesebetegségben szenvedd betegek ella-
tasaval, szlirésével, diagnosztizéladsaval, kezelésével, gondo-
zasaval, megelGzésével és vesepdtld kezelésével (transzplan-
tacié, hemodializis, peritonealis dializis) foglalkozd irdnyelvet
alkalmazo elldtdk kore széles. Az ellatok korébe szamos klinikai
szakterUlet tartozik: haziorvoslads, belgydgydszat, nefroldgia,



A felnéttkori idult vesebetegség diagndzisa és kezelése

9

dializis, hipertonoldgia, diabetolégia, kardioldgia, immunold-  léshez, gydgyszerszedéshez és diétas utasitdsok betartdsahoz
gia, angioldgia, szemészet, urolégia és transzplantologia. szlkséges egylttmikodésben.

Az egészségligyi szakmai iranyelv javasolhato a finansziroza- Az egészségligyi szakmai iranyelv specidlis tdjékoztatdst
si és egészségpolitikai tertleten tevékenykedSknek, hiszen a  nyUjt a hazai egészséglgyi ellatas jelen iranyelvben megha-
krénikus vesebetegek ellatasanak egységes szakmai szempont-  tarozott folyamatairdl.
jai hasznos segitséget nyujthatnak dontéseikhez.

Tovabbi célcsoportok: 3. Kapcsolat a hivatalos hazai és kulfoldi

Ide kell sorolnunk a szocidlis tertleten tevékenykedéket is— szakmai irdnyelvekkel. Az egészséglqgyi
szocidlis munkds, dietetikus —, akiknek kulcsszerepe van a kré-  szakmai irdnyelv elézménye
nikus vesebetegek komplex ellatasaban.

Az ellatottak, az elldtottak hozzdtartozdi is ide tartoznak. Jelen fejlesztés egy jelenleg érvényes szakmai iranyelv felll-
Az 6 megfelel§ informalasuk tamogatast nyujt az orvosi keze-  vizsgalata.

Cim: A felnéttkori idult vesebetegség diagndzisa és kezelése
Nyomtatott verzio: Egészségligyi Kozlony, 2021. év, 18. szam
Elektronikus elérhet&ség: https://kollegium.aeek.hu/Iranyelvek/Index

Kapcsolat kulfoldi szakmai iranyelvekkel
Jelen irdnyelv az alabbi kulfoldi irdnyelv(ek) ajanldsainak adaptdciojaval késziilt:

Szerzék: American Diabetes Association

Tudomanyos szervezet: American Diabetes Association

Cim: Standards of Medical Care in Diabetes — 2024.
Megjelenés adatai: Diabetes Care Volume 47, Supplement 1, January 2024
ElérhetGség: https://doi.org/10.2337/dc24-S011

Szerz6k: KDIGO CKD Work Group

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

Cim: KDIGO 2024 clinical practice guideline for the evaluation and management of chronic kidney
disease.

Megjelenés adatai: Kidney Int 105 (Suppl. 45) 5117-5314

Elérhetdség: https://doi.org/10.1016/j.kint.2023.10.018

Szerzék: American Diabetes Association

Tudomanyos szervezet: American Diabetes Association

Cim: Standards of Medical Care in Diabetes — 2021.

Megjelenés adatai: Diab Care 2021;44(Suppl 1)

ElérhetGség: https://doi.org/10.2337/dc21-Sint, https://care.diabetesjournals.org/content/44/Supplement_1/51

Szerz6k: 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.

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

32998798

Szerz6k:

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):51-5115.

Elérhet6ség:

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/ S0085253820307183?via%3Dihub,
https://doi.org/10.1016/j.kint.2020.06.019

PMID:

Szerz6k:

33637192
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(3S):51-S87

ElérhetGség:

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

Szerz6k:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

Chronic kidney disease in adults: assessment and management

Megjelenés adatai:

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

Elérhet6ség:

www.nice.org.uk/guidance/cg182

PMID:

Szerz6k:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

Chronic kidney disease: managing anaemia.

Megjelenés adatai:

Published: 03 June 2015

Elérhet6ség:

www.nice.org.uk/guidance/ng8

Szerzdk:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

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

Megjelenés adatai:

Published: 13 March 2013

ElérhetGség:

www.nice.org.uk/guidance/cg157

Szerz6k:

Tudomanyos szervezet:

NICE

Cim:

Renal replacement therapy and conservative management.

Megjelenés adatai:

Published: 03 October 2018

ElérhetGség:

www.nice.org.uk/guidance/ng107

PMID:

Szerz6k:

30753708
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, https://doi.org/10.1093/ndt/gfy407
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PMID:

25940656

Szerzok:

Guideline development group

Tudomanyos 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.

ElérhetGség:

https://academic.oup.com/ndt/article/30/suppl_2/ii1/2272478,
https://doi.org/10.1093/ndt/gfv100

PMID:

Szerz6k:

27807144
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 m?).

Megjelenés adatai:

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

ElérhetGség:

https://academic.oup.com/ndt/article/31/suppl_2/ii1/2414986,
https://doi.org/10.1093/ndt/gfw356

PMID:

Szerzdk:

23585588
Locatelli F, Barany P, Covic A, De Francisco A, Del Vecchio L, Goldsmith G. et al.

Tudomanyos szervezet:

ERA/EDTA ERBP Advisory Board

Cim:

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

Megjelenés adatai:

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

ElérhetGség:

https://academic.oup.com/ndt/article/28/6/1346/1839326,
https://doi.org/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

ElérhetGség:

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

Kapcsolat hazai egészségugyi szakmai irdnyelvekkel

Jelen iranyelv az aldbbi, a kozzététel id6pontjaban érvényes hazai egészségiigyi szakmai iranyelvekkel all kapcsolatban:

Azonositoszam: 002243

Cim: A diabetes mellitus korismézésérdl, a cukorbetegek antihyperglykaemias kezelésérdl
és gondozasardl felnGttkorban

Ervényesség: 2026. augusztus 2.

Megjelenés adatai:

Egészségligyi KozIony LXXIII. évf. 13. szam (2023. augusztus 2.) 1137-1246. old.

Elérhet6ség:

https://kollegium.aeek.hu

Jelen irdnyelv az alabbi, kozzététel idSpontjaban megjelenés alatt allo hazai egészségligyi szakmai irdanyelvekkel all kapcsolatban:

Azonositoszam:

002293

Cim:

Az infrarenalis aorta aneurysma invaziv ellatasarol
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VI. Ajanlasok szakmai részletezése

A CKD jelentésége

Ajanlds 1
A CKD megnévekedett CVD-kockazatot jelent (9). (A)

A CKD és a cardiovascularis mortalitds

Az 1. tabldzat mutatja, hogy 6sszefliggés all fenn a cardiovas-
cularis mortalitds és a bGFR, valamint az albuminUrités kozott
(12). Minél alacsonyabb a bGFR értéke és minél magasabb az
albuminUrités mértéke, annal nagyobb a CV kockazat. Fontos,
hogy a relativ kockazat ndvekedése bizonyos esetekben olyan
magas lehet, hogy eléri a 14-es értéket is.

CKD és ischaemids szivbetegség

Ajanlds 2
A CKD-s betegek magas myocardialis infarctus és cardiovas-
cularis kockazatuak (13). (A)

CKD és szivelégtelenség

A Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
konferenciasorozatanak egy kilon témdja volt aszivelégte-
lenség (HF). A CKD fennallasanak idejével parhuzamosan né
a HF el6forduldsa. A csokkent ejekcids frakcioju (HFrEF) és a
megtartott ejekcids frakcidju (HFpEF) szivelégtelen betegek
55%-anak van CKD3 vagy sulyosabb idult vesebetegsége (14).
Mind a HFrEF-ben, mind pedig a HFpEF-ben a CKD jelenléte
megnoveli a mortalitast (14).

CKD és centrdlis, illetve periférids artérids
betegség

Ajanlds 3
A KDIGO 2021-es allasfoglalasa szerint (15) er6s kapcsolat
mutathato ki a CKD és a stroke kozott. (A)

A CKD jelenléte rosszabb kimenetelt, gyakoribb hospitaliza-
ciét és nagyobb mortalitdsi kockadzatot okoz (15).

A CKD megnoveli az abdominalis aortaaneurysma el6fordu-
l4sat, mintegy 30%-kal gyakoribb a vesebetegek kdzott, és az
albumin-kreatinin hanyados emelkedésével is kapcsolatot mu-
tat az aneurysma megjelenése (15).

A periférias artérias betegség el6forduldsa is gyakori CKD-
ban, 12% és 38% kozott véltozik a CKD stadiumatol fuggben
(15).

Mindezek alapjan a CKD gyakori, sulyos CV szév6dmé-
nyekkel jaro, népegészségiigyi jelent6ségli korkép, aminek
korai diagnézisa és az id6ben megkezdett kezelése révén
jelentds, populacids szintli egészségligy és gazdasagi hatas
varhaté.

Az idult vesebetegség (chronic kidney
disease — CKD) diagndzisa

A KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 2012
(16) klinikai gyakorlati irdnyelvek a krénikus vesebetegség ér-
tékelésére és kezelésére nagy jelentéségl eréfeszités, amely
a bizonyitékok 6sszefoglaldsara és szintézisére alapozva mé-
lyen atgondolt véleményt és gyakorlati javaslatot nyujt (16).
Az irdnyelvek megjelenését kdvetSen egyes orszagok szakmai
tarsasagai sajat korilményeikre vonatkozd megjegyzésekkel
kiegészitve tették kozkinccsé a javaslatokat (17, 18), amelyek
hozzdjarultak ahhoz, hogy az Uj és altalanosan elfogadott né-
menklatlraval elkezd6dott az atalakulds az egészségpolitika,
betegellatas, oktatds, kutatas minden szintjén.

Az idult vesebetegség fogalma

Ajanlds 4

Javasolt idiilt vesebetegség (chronic kidney disease— CKD)
diagnoézisanak feldllitasa akkor, ha a vese strukturalis vagy
funkciondlis eltérését észleljiik és az harom hénapnal hosz-
szabb ideje fennall és hatasa van az egyén egészségére (16).
(D)

Amennyiben a GFR <60 ml/perc/1,73 m? harom hdnapon
tul, akkor egyéb eltérés hidnyaban is felallithatd a CKD diag-
noézisa. Enyhén csokkent vagy normalis GFR-érték esetén vi-
zeletvizsgdlattal, szovettani vagy képalkotd vizsgalattal észlelt
vese-rendellenesség esetén allapithatunk meg CKD-t, ilyen
esetekben leggyakrabban ezt a fehérjevizelés jelzi. Veseatll-

1. tdbldzat. A cardiovascularis mortalitds relativ kockdzata a becsilt glomerulusfiltrdcids rdta (bGFR) és
az albumin-kreatinin hdnyados (ACR) alapjdn, Levey és munkatdrsai utdn, mddositdssal (12, 239)

ACR <1

bGFR >105

bGFR 90-105

bGFR 75-90

ACR 1-2,9

ACR 3-29,9 ACR >30

bGFR 60-75 11

bGFR 45-60

bGFR 30-45

bGFR 15-30

1,4 2,0 4,1
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2. tdbldzat. GFR-stddiumok javasolt beosztdsa (16)

GFR-stddium GFR (ml/perc/1,73 m?) Meghatdrozds

G1 >90 normadlis vagy fokozott vesemUikodés
G2 60-89 enyhén csokkent vesemiikodés

G3a 45-59 enyhe-mérsékelt vesemUlikodés-csokkenés
G3b 30-44 meérsékelt-stlyos vesemUlikodés-csokkenés

sulyosan csokkent vesemukodés

végstadiumu vesebetegség

3. tdbldzat. A fehérjevizelés stddiumainak javasolt beosztdsa (16, 19)

Albumin-, Meghatdrozds Fehérjeiirités (mg/nap) Fehérje/kreatinin rata (mg/mmol)

proteinuria

stadium Albuminuria | Proteinuria ACR TPCR

Al, P1 normdlis/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
nephroticus >3500 >350

ACR = vizelet albumin/kreatinin rdta; TPCR = vizelet total protein/kreatinin rdta

tetett beteg koros GFR- és vizeleteltérés hianyaban is idult ve-
sebetegnek tartando, ezt a betegek az altaldanos populaciéhoz
képest nagyobb haldlozdsa és veseszovédmény gyakorisaga,
specidlis gondozasi igénye is indokolja.

Az idUlt vesebetegség osztdlyozdsa

Ajdnlds 5

A CKD osztalyozasakor az alapbetegség, valamint a glo-
merularis filtracios rata (GFR) és fehérjevizelés(proteinuria
vagy albuminuria) mértékének figyelembevétele javasolt

(16). (B)

Ajdnlds 6

A CKD-hoz vezet6 alapbetegségek megnevezésekor az igazolt
vagy feltételezhet6 patoldgiai folyamat vesén beliili meg-
jelenésének (glomerularis, tubulointerstitialis, vascularis,
cisztas és velesziiletett), valamint szisztémas betegség je-
lenlétének vagy hianyanak (szisztémads vagy primer vesebe-
tegség) figyelembevétele javasolt (16). (D)

A primer vesebetegség esetén a kérkép a vesébdl indul ki és
arra korlatozddik, mig szisztémas betegségben a vese a korfo-
lyamat egyik elszenved&je. Napjainkban az Ugynevezett fejlett
orszagokban leggyakrabban a cukorbetegség, hypertonia és
atherosclerosis okozta vesekarosoddsokkal kell szamolni.

Ajanlds 7
A GFR-stadiumok jelolésére az alabbi beosztas javasolt (2.
tabldzat) (16). (D)

A GFR, mint laboratériumi marker, a vese nefronszamat, illet-
ve az ép parenchyma aranyat a legpontosabban tikrozi vissza,
mialtal a vese tobbi funkcioival, azok laboratoriumi markereivel
is a legjobban korrelal. Ertékelésénél figyelembe veendd, hogy

normalis értékét (120 ml/perc/1,73 m?) fiatal feln6ttekéhez
viszonyitjuk. Vitatott, hogy az életkorral torténé csokkenése
mennyiben tekintheté normalisnak. Biztosan kéros, ha az éven-
kénti GFR-csokkenés 40 éves kor felett >0,4 ml/perc/1,73 m?,
60 éves felett pedig >0,8 ml/perc/1,73 m?. Az enyhén csokkent
GFR egyéb tlnet hianydban nem tekintheté CKD-nak.

Ajdnlds 8
A fehérjevizelés jelolésére az aldbbi beosztas javasolt (3.
tabldzat) (16, 19). (D)

Az albuminuria specifikusabb és szenzitivebb markere a
glomerularis permeabilitds megnovekedésének, mint a pro-
teinuria, ugyanakkor a nem albuminproteinuria a rosszabb
vesekimenetel jelzéje. Jelen ajanlasunkban szlkségesnek
tartottuk az albuminurianak megfelel6 proteinuria- (6sszes
proteinlrités) stadiumok megadasat is. Jelentésen maga-
sabb kockazata miatt a nephroticus mérték( proteinuria k-
[6n kiemelését javasoljuk az A3 stadiumon belil. (A KDIGO-
ajanlasban ezt a betegek alacsony szdma miatt nem tartottak
indokoltnak.)

Az idult vesebetegség progndzisa

Ajdnlds 9

A CKD kimenetelének elGrejelzése céljabdl figyelembe
veendd: 1. a vesebetegség oka, 2. a GFR stadiuma, 3. a pro-
teinuria mértéke, 4. az egyéb kockazati tényezdk, tarsbeteg-
ségek, szo6védmények jelenléte (12). (D)

A kombinalt GFR-fehérjevizelés jol jelzi a kérkép progndzisat
mind a cardiovascularis megbetegedések és halalozas, mind
a vesebetegséggel kapcsolatos kimenetelek tekintetében (4.
tabldzat).
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4. tdbldzat. Idilt vesebetegség progndzisa a GFR és a fehérjevizelés alapjdn (progresszid, dltaldnos és
cardiovascularis haldlozds kockdzata)

Al/P1 A2/P2 A3/P3 A3n/P3n
Gl meérsékelt igen nagy
G2 meérsékelt 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 cardiovascularis halalozasra vonatkozd korrigalt kockazati
aranyok:

—alacsony 1-1,5;

—mérsékelt 1,51-2,3;

—nagy 2,31-3,7;

—igen nagy >3,7 (12).

Az idult vesebetegség vizsgdlata
A vesebetegség idult voltdnak megdllapitdsa

Ajdnlds 10

GFR <60 ml/perc/1,73 m? vagy vesebetegségre utalé egyéb
tiinetek észlelésekor a kértérténet és a korabbi vizsgalati
eredmények attekintése sziikséges a vesebetegség fennalla-
si idejének megallapitasa céljabol (16). (D)

Ha az id6tartam >3 honap, a CKD diagndzisa feldllithato.
Ha az idétartam nem tébb hdrom hdnapnal vagy ismeretlen
a kezdete, akkor a CKD diagndzisa bizonytalan. A betegnek le-
het idult vagy akut vesebetegsége (beleértve az akut veseka-
rosodast [acut kidney injury — AKI] is), illetve mindketté (idult-
re rakddott akut vesebetegség).

A vesebetegség okdnak megdllapitdsa

Ajdnlds 11

A vesebetegség okanak megallapitasahoz a beteg teljes
klinikai attekintése sziikséges (csaladi és egyéni anamnézis,
életkor, nem, vérnyomas, szénhidrat- és lipidmetabolizmus,
szocialis és kornyezeti tényez6k, alkalmazott gyégyszerek,
fizikalis, laboratériumi, képalkotd és szovettani vizsgalatok)
(16). (D)

A GFR vizsgdlata

Ajanlds 12

A vesefunkcid vizsgalatara els6ként a szérumkreatinin (Scr)
mérése és az ezen alapulé GFR szamitdsa (estimated GFR
— eGFR, bGFR) javasolt megfelel6 becslé formula alkalmaza-
saval (16). (A)

Ajanlds 13

Specialis esetekben, amikor a Scr-re alapozott GFR-becslés
pontatlan, egyéb moddszerek (cisztatin C alapu becslés,
klirensz mérési mddszerek) alkalmazasa javasolt (16). (B)

Ajdnlds 14

A Scr mérésére korlatozott vesefunkcié-vizsgalat helyett
javasolt Scr-re alapozott becslé formula hasznalata a GFR-
meghatarozas céljabdl (bGFR) (14). A klinikusok legyenek
tisztaban azzal, hogy milyen klinikai kérilmények kozott
pontatlan az adott becsl6 formula (16). (D)

Gyorsan valtozd vesefunkcié (akut praerenalis, renalis ve-
sekdrosodds) esetén, amig a Scr-szint nem stabilizalédik,
bGFR nem szamolhatd. A test izomtomegének és a kreatinin
termelésének atlagostél vald szélsGséges eltérése esetén a
kreatininalapu bGFR-formula jelent&sen torzit, magas izomto-
meg esetén aldbecsul, izomvesztéssel jard allapotokban (pél-
daul végtagamputacid, izomatrophia, malnutritio, cachexia)
tulbecsul. Hiperhidracio és hypovolaemia esetén a Scr-
szint valtozdsa nem a GFR-valtozas kovetkezménye, a bGFR-
meghatdrozas a hidrataltsag rendezése utan végzendd el (19).

Ajdnlds 15

Javasoljuk, hogy a laboratériumok nemzetkozileg standar-
dizalt médszerrel hatarozzak meg a Scr-szintet, a Scr-érték
mellett automatikusan adjak meg a kreatininalapu bGFR ér-
tékét és az alkalmazott kalkulalé formulat (16). (B)

Javasoljuk, hogy felnéttek esetében a 2009. CKD-EPI képle-
teket hasznaljak, és egyéb kreatininalapu formula akkor kerdl-
jon bevezetésre, ha kimutatottan javitja a GFR-becslést.

A Scr-t egész szamként pumol/l egységben, nemek szerint
eltérd referenciatartomannyal szikséges megadni. Az eGFR-t
a laboratérium kerekitve, egész szamként, ml/perc/1,73 m? egy-
ségben adja meg. A GFR-EPI numerikus értéke 90 ml/perc/1,73
m? alatt adhaté meg pontosan, e felett a leletben a bGFR > 90
ml/perc/1,73 m? jeldlés ajanlott. A csokkent bGFR megjegyzés
a laboratériumi leleten 60 ml/min/1,73 m? alatt alkalmazhatd.

Ajdnlds 16
Ha a CKD alatamasztasa sziikséges, egyéb vesekarosodasra
utalé jel hianyaban, 45-59 ml/perc/1,73 m?kreatininalapu
bGFR esetén, lehetGség szerint cisztatin C-mérés javasolt
(16). (C)

A cisztatin C-, vagy kreatinin és cisztatin C alapu bGFR 60
ml/perc/1,73 m? alatt megerdsiti, felette nem tdmasztja ald a
CKD diagndzisat.

Ajdnlds 17
A cisztatin C-mérésen alapulé GFR-becslés esetén is matema-
tikai formula hasznalata javasolt a vesefunkcié meghataro-
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zasa céljabol (16). (C) A klinikusok legyenek tisztaban azzal,
hogy milyen klinikai koriilmények kéz6tt pontatlan a cisztatin
C vagy kreatinin és cisztatin C alapu bGFR formula. (D)

Ajdnlds 18

Javasoljuk, hogy a laboratériumok nemzetkézileg standardi-
zalt mddszerrel hatarozzak meg a cisztatin C-szintet, a cisztatin
C-érték mellett automatikusan adjak meg a cisztatin C-alapu
bGFR-értéket és az alkalmazott kalkulalé formulat (16). (B)

Javasoljuk, hogy felnGttek esetében a 2012. CKD-EPI cisztatin
C és 2012. CKD-EPI kreatinin-cisztatin C képleteket hasznaljak,
és egyéb cisztatin C-alapu formula akkor keriljon bevezetésre,
ha kimutatottan javitja a GFR-becslést (16). A cisztatin C-kon-
centraciot mg/liter mértékegység esetén két tizedesjegyre
kerekitve adjak meg. A bGFRcys-t a laboratérium kerekitve,
egész szamként, ml/perc/1,73 m? egységben adja meg.

A bGFRcys pontatlansadgat a gyors vesefunkcio-valtozas és
az extracellullaris volumen jelentds eltérése, valtozasa mellett
egyéb nem GFR-fligg6 tényezbk (példaul pajzsmirigyfunkcio,
szteroidkezelés) is okozhatjak (20), ezért, valamint |ényegesen
koltségesebb volta miatt, altalanos alkalmazasa nem ajanlott.

Ajdnlds 19

Amennyiben a GFR pontos ismerete jelent6s klinikai dontést
befolyasol (vesedondcio, sziik terdpias tartomanyu gyogy-
szeres kezelés), becslés helyett a GFR mérése kiilsé filtracios
markerrel (példaul izotép) javasolt (16). (B)

A fehérjevizelés vizsgdlata

Ajdnlds 20

A fehérjevizelés sziirésére lehetbleg a reggeli elsé vizelet-
mintabol a kovetkezd vizsgalatok javasoltak a felsorolas sor-
rendjében (16). (B)

1. Vizelet albumin-kreatinin rata (ACR).

2. Vizelet total protein-kreatinin rata (TPCR).

3. Szemikvantitativ automatizalt leolvasasu reagenscsik vi-
zeletfehérje meghatarozasa.

4. Egyéb szemikvantitativ mddszerek.

A normalis és enyhén emelkedett, valamint a mérsékel-
ten emelkedett fehérjevizelés tartomanyaban az érzékeny
és albuminspecifikus ACR-meghatdrozast, a jelentésen emel-
kedett és a nephroticus tartomanyban a nem szelektiv TPCR-
meghatdrozast javasoljuk.

A KDIGO-ajanlas a fehérjevizelés megitélését a jol standar-
dizalhaté albuminmeghatdrozdssal javasolja, proteinkeverékre
ugyanis nem létezik kalibrator. Egy hazai felmérés szerint a
laboratoriumok kozotti variancia az egységes maodszer hianya
miatt a total proteinnel szemben az albumin esetében volt na-
gyobb (19). Fentiek, valamint gazdasagi szempontok (az ACR
kozel tizszer dragabb) miatt, a fehérjevizelés kovetésében tar-
tomanytdl figgd modszer alkalmazasat javasoljuk (19).

Ajdnlds 21

Nem gylijtott vizeletbdl az albuminuria, illetve proteinuria
pontos megitélése érdekében javasolt, hogy a laboratori-
umok a vizeletalbumin- és vizeletosszfehérje- vizsgalatok
kérésekor automatikusan mérjék meg ugyanazon vizelet
kreatininkoncentracidjat is, és adjak meg az ezekbdl szami-

tott albumin-kreatinin hanyadost (ACR) és total protein-kre-
atinin hanyadost (TPCR) mg/mmol egységben, egész szamra
kerekitve. Kéros értékként ACR >3 mg/mmol, TPCR >15 mg/
mmol megjeldlése ajanlott mindkét nemre (16, 19). (B)

Ajdnlds 22

Laboratériumi eredménykozlésnél a microalbuminuria kife-
jezés alkalmazasa keriilendd, helyette a kéros albuminuria
hasznalata javasolt (16). (D)

lezve az ACR és TPCR mérdszam tizszerese.

Ajdnlds 23

A fehérjevizelés értékelésénél a klinikusok legyenek tisz-
taban azzal, hogy milyen klinikai korilmények befolyasol-
jak a vizeletalbumin-iiritést, és sziikség esetén megerdsité
vizsgalatokat végezzenek (16). (D)

Akut interkurrens megbetegedés, laz, hugyuti infekcid, nagy
fizikai terhelés, kontrolldlatlan hypertonia, hyperglykaemia,
menstruacio és colpitis dtmeneti, illetve fals albuminuriaval,
proteinuridval, haematuriaval jarhat.

A pozitiv szemikvantitativ vizsgalati eredményeket lehetd-
ség szerint kvantitativ ACR- vagy TPCR-vizsgalatokkal erdsit-
sék meg. Reggeli elsé vizeletmintabdl végezzenek kontrollt ran-
dom vizeletbdl nyert 3 mg/mmol vagy magasabb ACR esetén.
Az albumin és a total protein meghatarozasa 24 6ras gyUjtott

Ajdnlds 24

Ha jelent6s nem albumin jellegli proteinuria meriil fel, vi-
zelet-elekroforézis, immun-elektroforézis, illetve specifikus
proteinmeghatdrozas (alfa-1-mikroglobulin, monoklonalis
nehéz- vagy konnytilanc) javasolt (16, 19). (D)

A vizelet-elektroforézis vizsgdlataval mind a glomerularis,
mind a tubularis fehérjék kimutathatdk, immun-elektroforézis
és specifikus proteinek vizsgalata myeloma multiplex, amyloi-
dosis gyanujakor indokolt.

Kronikus vesebetegség €s a hypertonia

A magasvérnyomas-betegség a leggyakrabban eléforduld sziv-
és érrendszeri megbetegedés. A Magyar Hypertonia Tarsasag
Regisztere alapjan a népbetegségnek szamitd hypertonia ha-
zédnkban tébb mint 3 millié embert érint.

A hazai és nemzetkozi statisztikai adatok alapjan a kronikus
vesebetegség, illetve a vesepotlo kezelés hatterében 40%-ban
hypertoniabetegség all (21). Az életkor novekedésével gyako-
ribb a hipertenziv nephropathia, amely a korral egyltt jar a
vese kisereinek elvaltozasaival.

Az életkor el6rehaladasaval csokken a glomerularis miko-
dés (bGFR), ami hypertonia esetén korabban és nagyobb |ép-
tékben figyelhet6 meg. Az életkor névekedésével egyre gya-
koribb a hipertenziv nephropathia eléfordulasa, ami eredhet
egyszerlen a korral egyUtt jaré vese kisérelvaltozasaibdl.

Célvérnyomdsérték hypertonia és vesebetegség
tdrsuldsa esetén

Ajdnlds 25
Kronikus vesebetegekben megjelené hypertonia esetén ru-
tinszerlien térténjen rendelGi vérnyomasmeérés (22). (B)
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Ajdnlds 26

A rendel6n kiviili vérnyomasmérések ambulans vérnyo-
mds-monitorozdssal (ABPM) vagy otthoni vérnyomasmé-
réssel (HBPM) minden esetben standardizalt kériilmények
koézt térténjenek (22). (B)

Ajdnlds 27
Krénikus vesebetegségben 30 mg/nap alatti albuminiirités ese-
tén a célvérnyomas-tartomany 130-139/70-79 Hgmm (22). (A)

Ajdnlds 28

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

Ajdnlds 29

65 éves életkor felett, proteinuria mellett és anélkil is
130-139/70-79 Hgmm koézt legyen a vérnyomas/célvér-
nyomas (22). (B)

Ajdnlds 30

Diabeteses krénikus vesebetegségben 30 mg/nap alatti al-
buminirités esetén 65 év alatt a cél szisztolés vérnyomas
120-129 Hgmm kozti (B), 65 év felett 130-139 kozti az ajan-
lott szisztolés érték (24). (A)

Ajdnlds 31

Diabetesben és nem diabetesben, hemodializis el6tt 140/90
Hgmm alatti, dializis utdn 130/80 Hgmm alatti célérték java-
solt (24). (A)

Ajdnlds 32
Vesetranszplantaciét kovetéen 130/80 Hgmm alatti célérték
javasolt (22). (A)

A kordbbi id&szakban (2018 el6tt) a célérték alacsonyabb
volt, de a vizsgdlatok jelentds része nem igazolt tovabbi kocka-
zat-, illetve progressziocsokkenést az alacsonyabb vérnyomas-
értékek esetében (22, 25).

Hypertonia okozta vesekdrosodds

Ajanlds 33

A vérnyomas-emelkedés vesemiikodést karosité hatasu
(szérumkreatinin-szintet nével6, bGFR-t csokkentd), ezért a
hypertonia nem gydgyszeres és gyogyszeres kezelése java-
solt (22). (A)

Osszességében hypertonias vesekarosodas esetén az alap-
vet§ valtozas a szimpatikus idegrendszeri aktivitdas noveke-
dése, a renin-angiotenzin rendszer fokozott aktivalodasa,
a megnovekedett artérias érfali merevség és a vese so-viz
haztartas szabalyozdsanak zavara. A folyamat el6rehaladtaval a
renoparenchymas hypertonia elsésorban volumendependens
lesz, a periférias rezisztencia névekedése csak ritka esetekben
kerll el6térbe a hypertonia elsédleges fenntartasaban.

Diagndzis
A hipertenziv vesekarosodas diagnozisat a koros albumindri-

tés, a béta-2-mikroglobulin megjelenése a vizeletben, vala-
mint a tubularis N-acetil-glikdéz-aminidaz-Urités fokozddasa

jelzi. Korai jel a szérumhugysavszint emelkedése, a vesefunk-
ciés értékek romlasa mar el6rehaladott allapotot jelent. A
vesék ultrahangos vizsgalata soran kétoldali csokkent vese-
méret (100 mm alatti), egyenetlen felszin, behuzdédasok és a
veseparenchyma fokozott echogenitdsa jellemzé.

Klinikum

Szamos kronikus vesebetegség (példaul glomerulonephritis, hy-
pertonias nephrosclerosis, diabeteses vesebetegség, autoimmun
nephropathiak, kronikus pyelonephritis, policisztas vesebeteg-
ség) az erek endotheljének kdrosodasaval jar, ami hypertoniat
okoz(hat). A glomerulonephritishez (GN) tarsuld krénikus vese-
betegségben, de autoszomadlis policisztas vesebetegségben is
kozel 80%-ban emelkedett a vérnyomas, és ezzel egy idében mar
a korai id6szakban is kimutathatdk az endotheliumot érinté el-
valtozasok. Csokkent bGFR-érték gyakran tarsul terapiarezisztens
hypertoniaval, maszkirozott hypertoniaval és az éjszakai érakban
emelkedett vérnyomassal (1, 5, 26).

Vesepotlo kezeléssoran avérnyomasértéket a dializiskezelést
megeldzéen fenndlld hypertoniabetegség alapvetéen megha-
tarozza. A kezelés sordn az extracellularis folyadéknovekedés,
a RAS-szabdlyozas zavara, a szimpatikus hiperaktivitds és a
renalis vasodilatator hatasok csokkenése/megsziinése jatszik
donté szerepet. Az érrendszeri valtozasok kozll az emelkedett
kalcium/foszfat érték, a szekunder hyperparathyreosis, az ér-
fali kalcifikacio, stiffness ugyancsak vérnyomasemeld hatasu.

A kezelés soran alkalmazott gydgyszerek és toxinhatdsok
kozdl a szimpatomimetikumok, az eritropoetin és az uré-
mias toxinok emelheték ki. Végil nem hagyhatjuk ki a kezelés
soran jelentkezé dializaléfolyadék, natrium- és kaliumkon-
centracié, arovid dializiskezelésiid, a szaraztestsuly-tulbecslés
jelent8ségét, valamint a gyakran észlelhet6 alvasi apnoe szind-
réma megjelenését sem (21, 26-29).

A kronikus vesebetegségben észlelt
hypertonia nem gyogyszeres kezelése

Ajdnlds 34

Kronikus vesebetegségben optimalis testsuly (testtomeg-
index, body mass index — BMI) és a hét 6t napjan 30 perces
fizikai aktivitds javasolt, valamint a dohdnyzas abbahagyasa
és az alkoholfogyasztas mérséklése (22, 25, 30). (B)

Ajdnlds 35

Az egészséges étrend a sziv- és érrendszeri betegségek pre-

vencidjanak és kezelésének az alapja kell legyen (22, 25). (B)
A célzott életmdd-véltoztatas vérnyomascsokkentd hatdsa

megegyez6 lehet a gydgyszeres monoterapiaval, a f6 hat-

ranya az id6ével csokkend adherencia, amelynek lekizdéséhez

kalonleges intézkedések kellenek.

Ajdnlds 36

A tulsulyos és a kovér egyénekben a testtomeg csokkentése
javasolt, ami kedvez6 hatasu a vérnyomasra és a vesefunk-
ciora egyarant (22, 25). (A)

Ajdnlds 37
Ajanlott a normalis BMI elérése és megtartasa (BMI 20-25
kozott) (22, 25, 30). (A)
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Ajdnlds 38
Nagyobb mennyiségii z6ldség, gyiimolcs és alacsony zsirtar-
talmu tejtermékek fogyasztasa javasolt (22, 25, 30). (B)

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

Ajdnlds 39

A magasvérnyomas-betegség kovetkeztében észlelhet6 ve-
sekarosodas progresszidjat a dohanyzas egyértelmiien gyor-
sitja (22, 25). (A)

Ajdnlds 40

A diétas fehérjemegszoritas csokkenti a GFR romlasat (B),
ezért a kezelés soran a 0,8 g/idealis ttkg fehérjebevitelt
érdemes tartani (22). (B)

Ajdnlds 41

A hypertonia és kronikus vesebetegség nem farmakoldgiai
kezelésében a sébevitel megszoritasa sziikséges (<5 g/nap),
ami <2 g natrium/nap mennyiségnek felel meg (22). (C)

A sézdsi szokasokat az egészséges és az izkulturat is fejleszté
alternativak irdnyaba lehet modositani. A sdszegény étrendet
jelzi, ha a 24 oras gy(jtott vizeletben 180 mmol natriumnal ki-
sebb mennyiség (=4,1 g) mérhetd. Az ajanlas sordn tudni kell,
hogy 1 g konyhaso 0,4 g (17 mmol) natriumot tartalmaz, 1 g
natrium pedig 2,5 g konyhasonak felel meg.

A diéta célja a megfeleld energiabevitel, a betegség sulyossa-
gahoz igazitott napi fehérjefogyasztds a vesebetegség miatt je-
lentkez& szovédmények lassitasara, a magas szérumfoszforszint
(csont-, izuleti, érfalkdrosodas) és a magas szérumkaliumszint
elkertlése, valamint a folyadékbevitel és-leadas egyensulyanak
biztositdsa.

A naponta elfogyaszthato fehériemennyiség 50%-dat dllati
eredet(i, 50%-dt pedig névényi eredet(i fehérjékbdl kell bizto-
sitani.

A krénikus vesebetegség sulyos szakaszédban, az Ugyneve-
zett végstadiumu vesebetegség (end stage kidney disease —
ESKD) esetén a napi fehérjebevitelt 0,6-0,7 g/ttkg-ra sziiksé-
ges 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
el6rehaladasat, valamint mérsékli a csont-, izileti és a
sziv- és érrendszeri szovédmények kialakuldsat. A napi foszfat-
bevitel 800 mg-nal ne legyen tobb! Krénikus vesebetegségben
a vér foszfatszintjének emelkedése bonyolult folyamatokon ke-
resztll a csontok és érfal kdrosoddsat okozza.

Ajdnlds 42

Hypertonia, illetve vesebetegség esetén leginkabb az alloké-
pességet javito, dinamikus aerob mozgasformak ajanlottak
(22, 25). (C)

Ajdnlds 43

Hetente 2,5-5 6ra legalabb kézepes intenzitasu aerob gya-
korlat, vagy 1-2,5 odra intenziv aerob gyakorlat végzése
ajanlott (22). (B)

Ajdnlds 44
Nem ajanlhatd, hogy hypertonias beteg ellendrzés nélkiil
kezdjen testedzést (22, 30). (B)

Id6s hypertonids betegekben is kiemelten fontos a vér-
nyomas csokkentésében, a célszervi kdrosoddsok megels-
zésében/fékezésében a megfelel fizikai aktivitds, de annak
mértékének és modjanak maximalisan egyénre szabottnak
kell lennie az egyén cardiovascularis, pulmonalis allapota és
mozgasszervi teljesit6képessége alapjan. A pulzusszam hely-
reallasat, a nyugalmi szivverést a ledllast kovet§ 2—-3 percen
belll el kell érni. Jénak tekintheté a terhelés, ha a sziszto-
|és vérnyomds 20-30 Hgmm-rel megnd. Ha a szisztolés érték
tobb mint 30 Hgmme-rel, vagy a mért diasztolés érték tobb
mint 20 Hgmme-rel emelkedik, illetve, ha a megemelkedett vér-
nyomasérték 2—3 percen belldl nem rendezdédik, a tevékeny-
ség azonnali felflggesztése javasolt. Az ajanlott mozgasformak
a séta, a dinamikus gyaloglas, biciklizés, amelyek az ismétlédd
mozgasformak kozé tartoznak, és barmikor abbahagyhatok.

Bizonyitott tényként fogadjuk el, hogy az alkohol kis meny-
nyiségu, alkalmi vagy rendszeres fogyasztasa csokkenti, nagy
mennyiség( fogyasztdsa noveli a szivfrekvenciat, a perctérfo-
gatot és a vérnyomast.

Ajdnlds 45

A napi 20-40 grammot meghaladé alkoholfogyasztas bizto-
san emeli a szisztolés vérnyomast. N6k szamara a termé-
kenységi 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 szoba. (Egy egy-
ség = 1-1,5 dl bor; 3 dl s6r; 2-3 cent témény ital, azaz ~15
gramm tiszta alkohol.) Ez a mennyiség nem kedvezétlen a
vesemtikodésre (30). (B)

A hypertonia és vesebetegség gydgyszeres
kezelése

Ajdnlds 46
RAS-gatlé javasolt hypertonids, kronikus vesebetegeknek
albuminuriaval diabetes nélkiil és diabetes esetén is (22). (B)

Ajdnlds 47

ACEl és ARB egyiittadasa vérnyomascsokkentd célbol nem
javasolt kronikus vesebetegségben sem diabetesben, sem
anélkiil (22). (B)

Ajdnlds 48
Hypertoniaval jaré renoparenchymds vesebetegség bazis-
egyarant csokkenti (31-33). (A)
Angiotenzinreceptor-blokkold (ARB) vagy az angiotenzin-
konvertadloenzim-gatlé (ACE-gatld) hasznalata egyforman java-
solt. RAS-gatlok hatasdra a vesében csokken a natrium és a viz
reabszorpcioja, csokken az intraglomerularis nyomas, az erek
endothelvédelme javul. Hidroklorotiaziddal, kalciumcsatorna-
blokkoldkkal kombinalva tovabbi szignifikans vérnyomascsok-
kenés érhet6 el. A RAS-gatlok kalciumcsatorna-blokkolékkal
torténd kombinacidja igen hatékony mind a vesefunkcio meg-
6rzésében, mind a proteinuria csokkentésében. RAS-gatlok
hirtelen megvonasa nem eredményez rebound hypertoniat.
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Ajdnlds 49

Diabeteses eredetli vesebetegségben kdros albuminiirités
esetén, hypertonia hidanyaban is indokolt ACE-gatlét adni
(B), intolerancia esetén ARB-t (22, 33). (B)

ACEI- vagy ARB-kezelés elkezdése akkor indokolt, ha cukor-
betegségben kéros albuminuria, nem diabetesben jelentds
albuminuria, proteinuria van. Alkalmazésa ellenjavallt hyper-
kalaemia, kétoldali veseartéria-stenosis esetén.

A kalciumantagonistdk renoprotektiv hatdsuak. Megval-
toztatjdk az intrarenalis keringést, illetve a lokdlis vaso-
constrictor tényez8k és vasodilatator faktorok hatdsat. A
kifejezett vérnyomascsokkentd hatdsukkal a hipertenziv neph-
ropathidban mind a vérnyomas csokkentésére, mind pedig a
renalis kdrosodas progresszidjanak mérséklésére javasolha-
tok. A nem dihidropiridin tipusu kalciumcsatorna-blokkolok
(verapamil) kilonosen proteinuridval jaréd vesebetegségben
adhatok, mig a dihidropiridin tipusu kalciumcsatorna-blokko-
6k (amlodipin, nifedipin, lercanidipin) nagyobb foku vérnyo-
mdscsokkentd hatdsuk miatt valaszthatdk.

A diuretikum alkalmazasa a keringd vérvolument csokkenti.
A tiazid tipusu diuretikumok a distalis tubulusban gatoljak a
natrium-klor cserét és ezzel fejtik ki natriureticus, diuretikus
hatdsukat, és egyben fokozzak a kalium distalis tubulusba tor-
ténd aktiv kivalasztdsat. Hatasuk egy-két oran beldl észlelhe-
t6 és 6-12 ordig tart. Tartds alkalmazas esetén megszinik a
diuretikus hatas, a plazmavolumen visszatér a kiindulasi allapot-
ra, de az antihipertenziv hatdas megmarad, mert a natriuresist
kovetd intracellularis natrium és kalcium koncentraciéja egy-
arant csokken.

A tiazid tipusu diuretikumok kozé tartozé indapamid hosszu
hatdstartamu (felezésiidé 14—16 dra) igen kis dozisban (1,25—
5 mg) is hatdsos. A natriumreabszorpciot csokkenté hatdsa
mellett periférids értagitd, szimpatikus aktivitast gatld is egy-
ben. Metabolikus mellékhatasa elhanyagolhatd. Az indapamid
elsGsorban vasodilatativ hatasdn keresztll biztosit erélyes
vérnyomascsokkentd hatast, az artérias compliance javulasa-
val és a periférids rezisztencia csokkentésével.

Hypertonias betegeknek beszikilt vesefunkcio esetén a kacs-
diuretikumok (furoszemid) napi kétszeri alkalmazdsa (reggel,
délben) ajanlott. GFR <30 ml/min/1,73 m? esetén a tiazidoktodl
mar nem varhatunk hatdst. Csokkent vesefunkcio esetén emelt
adagok, veseelégtelenség és sulyos keringési elégtelenség ese-
tén pedig igen nagy dozisok addsa valhat szlikségessé.

Ajdnlds 50

A béta-receptor-blokkolok koziil hypertonias betegeknél
elényben részesitenddk az ugynevezett vasodilatator hatasu
szerek (karvedilol, nebivolol), valamint a semleges anyag-
cserehatdsu, béta-1-szelektiv bizoprolol és a tartos hatasu
metoprolol (22, 30, 33). (B)

A legtobb hypertonids beteg kezdeti terdpidjara fix kom-
bindcios kezelés javasolt. A javasolt kombindcionak tartal-
maznia kell egy RAS-blokkolot, daltalaban kalciumcsatorna-
blokkoldval vagy tiazidszer(i/tiazid diuretikummal. Célszer(
tehat kettés (fix) kombindcidval kezdeni (ACE-gatld vagy
ARB + kalciumantagonista, ACE-gatlé vagy ARB + tiazid vagy
tiazidszer( diuretikum). A betegek mintegy 30%-aban a kett&s
kombinacidval sem érhet6 el a vérnyomas célértéke, ekkor

harmas (fix) kombinaciét indokolt adni, leggyakrabban RAS-
gatld + kalciumantagonista + diuretikum kombindciot.

Ajdnlds 51
A gyogyszer-kombinacidok kozill egyedill az ACE-gatlo és

ARB vérnyomascsokkentSként torténd egyiittes alkalmaza-
sa ellenjavallt (22, 30, 33). (B)

Ajdnlds 52
Vesetranszplantalt betegekben dihidropiridin kalciumanta-
gonista és ARB javasolt elsé Iépésben (22). (C)

A cukorbetegség és a CKD

A cukorbetegségben jelentkezé CKD esetén diabeteses vesebe-
tegségrél (diabetic kidney disease — DKD) szokds beszélni. Az
elnevezés megtévesztd lehet, mert a praediabetes — emelke-
dett éhomi vércukor (impaired fasting glucose) — IFG; a csok-
kent glukoztolerancia (impaired glucose tolerance) — IGT, IGT
+ IFG; és a hemoglobin-A-;. altal meghatarozott (5,7-6,4%)
praediabetes — esetén is nagyobb a CKD kockazata. igy tehat in-
kdbb szénhidratanyagcsere-zavarhoz tarsuld CKD-rdl kellene be-
széInlink, ami azonban nem ment at a tudomanyos kdznyelvbe.
Ezért megtartjuk a DKD elnevezést és a diabeteshez kapcsolddd
CKD-t értjik alatta.

Sajnos jelenleg nem torténik hazédnkban szervezett prae-
diabetesszlirés, ezért ezek a betegek diagnosztizélatlanok
maradnak, igy a korlkben el6forduléd CKD is diagnosztizalat-
lan és kezeletlen. Kulonosen igy van ez azért is, mert sem a
praediabetes, sem a praediabetesben jelentkez6 CKD nem
okoz klinikai tlnetet vagy panaszt. Tovabbi akaddlya a prae-
diabeteses CKD kezelésének, hogy erre vonatkozé RCT-t nem
végeztek és ezért az ajanlasok sem foglalkoznak velik, pedigha-
zankban a praediabeteses betegek szamat 2 800 000 kordlire, a
kozottlk el6forduld CKD-t 460 000-re tehetjik (34). Mindezek
miatt addig, amig az EBM-nek megfelels vizsgalati adatok nem
allnak rendelkezéstinkre, Ggy tekintjik, hogy a praediabeteses
CKD-ra ugyanazok a szlrési és diagnosztikus szabalyok vonat-
koznak, mint a DKD-ra, ugyanis nem hagyhatjuk magukra eze-
ket a betegeket sem. A kezelést illetéen azonban nyilvanvaldan
mas eljaras érvényes a praediabeteses CKD-s betegekre. Errdl
majd a diabeteses CKD kezelése utan torténik emlités.

Szlrés és diagndzis

Ajdnlds 53

A diabetes mellitus/praediabetes megallapitdsa érdekében

vércukor-meghatdrozas/HbA, -mérés indokolt:

a.)diabetesre utalé klasszikus klinikai tlinetek esetén a kor-
isme biztositasa céljabdl,

b.)veszélyeztetett, tiinetmentes egyének kérében sziirévizs-
galati jelleggel,

c.) epidemioldgiai jellegti vizsgalatok kapcsan (35). (C)

A praediabetes és a diabetes mellitus diagnosztikus krité-
riumait az 5. tdbldzat mutatja , A diabetes mellitus kérismé-
zésérél, a cukorbetegek antihyperglykaemias kezelésérél és
gondozasardl feln6ttkorban” egészségigyi szakmai iranyelv
szerint.
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5. tdbldzat. A normdlis glikdztolerancia és a szénhidrdtanyagcsere-zavarok diagnosztikai kritériumai
(WHO, 2006) (35)

A szénhidrat-anyagcsere dllapota

Emelkedett éhomi vércukor (IFG)
Ehomi vércukorszint és
OGTT 2 6rds érték

Diabetes mellitus
Ehomi vércukorszint vagy
OGTT 2 drds érték

Gliikézkoncentrdcié, mmol/l (vénds plazma, laboratériumi mérés)

>6,1, de <7,0 (azaz: 6,1-6,9)
<78

1

*Ha a 2 ords értéket nem mérik, akkor a kdrisme bizonytalan marad. Abban az esetben, ha a 2 6rds érték megfelel az IGT-nek és
az éhomi vércukorérték <6,0 mmol/l, akkor izoldlt IGT dll fenn. Az IGT egyéb esetei IFG és IGT egyuttes fenndlldsdt valdsitjdk meg, a
hivatalos nevezéktan azonban csak az IGT kategdria nevet haszndlja (35).

Ajdnlds 54

Legalabb évente vizelet albumin/kreatinin meghatarozas sziik-
séges cukorbetegségben, 1-es tipusban 6t évvel a cukorbetegség
diagnozisanak felallitasat kovetben, 2-es tipusban a cukorbeteg-
ség diagnozisanak felallitasat kovetden azonnal (36). (B)

Az 1-es tipusU cukorbetegségben a diagnozis felallitasat kove-
t6 években kicsi a CKD kockazata, de 2-es tipusban a CKD koc-
kazati tényezdi (praediabetes, obesitas, hypertonia stb.) mar
évek vagy évtizedek ota fenndllhatnak, elegendd id6t adva a
veseszovédmeények kialakuldsanak.

Ajdnlds 55

Azokat a cukorbetegeket, akiknek az albuminiiritésiik >30
mg/mmol és/vagy a bGFR-jiik 30-60 ml perc/1,73 m? kdzotti,
legalabb évente kétszer ellenérizni kell (36). (B)

Ezeknél a betegeknél szdamithatunk albuminuriaprogresszio-
ra, amikor a kezelést intenzifikaIni kell és ndluk vérhaté gyor-
sabb GFR-vesztés, ami miatt egyrészt a kezelés intenzifikalasa
valhat szlkségessé, masrészt a gyogyszerelés maodositasara
(déziscsokkentésre vagy gyogyszerelhagyasra) kényszerilhe-
tiink. Erdemes kdvetni az éves bGFR-vesztés iitemét és tore-
kedni a <1 ml/perc/1,73 m?/év elérésére.

Kezelés

Ajdnlds 56
DKD-ban a glykaemias kontroll optimalizalasa kiilonosen
fontos (36). (A)

Az euglykaemia, bar cukorbetegségben a CKD kiilonbozd
stadiumaiban kilonb6z6 mértékben, de minden stadiumban
csokkenti a DKD progressziojat.

Ajdnlas 57
DKD-ban alkalmazzunk SGLT-2-gatlét a CKD progresszidja-
nak és a CVD kockazatanak csokkentésére (36). (A)

Az SGLT-2-gatlok csokkentik a DKD progresszidjanak kocka-
zatdt és egyidejlileg megel6zik, illetve csokkentik a szivelég-
telenség miatti hospitalizacié, illetve rehospitalizacio, vala-
mint egyes SGLT-2-gatlok az atheroscleroticus CVD kockazatat

— ezt igazolta az empagliflozinnal végzett EMPA-KIDNEY és
a dapagliflozinnal végzett DAPA-CKD vizsgalat (37, 38). Ca-
nagliflozinnal hasonldan kedvezd eredményeket értek el, de ez
a hatdanyag hazankban nem kerult forgalmazasra, ezért ezzel
részleteiben nem foglalkozunk (39).

Ajdnlds 58
Azoknak a CKD-s 2-es tipusu cukorbetegeknek, akiknek magas
vagy igen magas a CV kockdazata, GLP-1-RA alkalmazasa javasolt
a vesebetegség (els6sorban az albuminuria és a GFR-vesztés)
progresszidjanak lassitasara és a CVD megel&zésére (36, 40). (A)
A GLP-1-RA-kal végzett RCT-k igazoltak a vesevédd, kilono-
sen az albuminuriacsokkentd és az ASCVD-re kifejtett kedve-
z6 hatasukat. A szemaglutiddal végzett FLOW vizsgalat volt az
elsd, primer vesevégpontl, GLP-1-RA-t hasznalé tanulmany
2-es tipusu cukorbetegségben, amely egyszerre bizonyitotta a
vese- és a szivvédd hatékonysagot (40), illetve azt, hogy eme
hatds az SGLT-2-G-kezeléstdl figgetlen (41).

Ajdnlds 59
A vérnyomas optimalizalasa javasolt DKD-ban (ennek rész-
leteit lasd a hypertoniaval foglalkozé fejezetben) (36). (A)

A DKD kimenetelét egyértelm(ien a vérnyomas értéke 6nma-
gdban is dontéen befolyasolja, és ebben az esetben eltekinthe-
tank attol, hogy milyen gyogyszerrel allitjuk be azt. Ugyanakkor
nem szabad elfelejtkezni arrél sem, hogy a RAAS-gétlds DKD-ban
specifikus kezelésnek is mindsul. A specifikus DKD-kezelésnek
része a mineralokortikoidreceptor-antagonista finerenon alkal-
mazasa is, amelyrél a FIDELIO-DKD (42), a FIGARO-DKD (43)
vizsgalat és a FIDELITY Gsszesitett adatelemzés (44) alapjan be-
bizonyosodott, hogy 2-es tipusu cukorbeteg vesebetegekben
kedvez&en befolydsolja egyszerre a vese- és a szivbetegséget is.

Ajdnlds 60
Kisebb mint 30%-os szérumkreatinin-emelkedés esetén nem
szilkséges a RAAS-gatlast felfiiggeszteni, ha nincs jelentGs
volumenhiany (36). (A)

A RAAS-gatlds kimaraddsa jelentdsen rontja a vesebetegség
progndzisat és a CVD kockazatat.
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1. dbra. Az antidiabetikum, SGLT-2-G és GLP-1-RA-k alkalmazdsa CKD-ban szenvedd cukorbetegekben (35-39)

A DKD nem antidiabetikus kezelése és az aktdlis HbA, -tél
figgetlenul igazolt vesevédé hatdsu SGLT-2-G elkezdése*

g

Az albuminuria, a bGFR és a HbA,_ellendrzése

4

Kontraindikdcié** esetén SGLT-2-G elhagydsa és GLP-1-RA elkezdése
Elégtelen HbA, - és/vagy albuminuria-csékkentd
és/vagy GFR-megtartd vdlasz esetén*** GLP-1-RA-val torténd kiegészités

* Az algoritmus cukorbetegekre vonatkozik. Arteria renalis stenosis és vdaranddssdg esetén kontraindikdlt lehet a RAAS-gatlds. A hazdnkban forgalomban lévé,

igazolt vesevédd hatdsu SGLT-2-G-k a dapagliflozin és az empagliflozin.
* Kk

Az SGLT-2-G-k kontraindikacidit Idsd az alkalmazdsi elGiratban. Kiemelendd, hogy hosszu diabetestartamd, endogén hypoinsulinaemids, 2-es tipusu cukorbe-

tegség esetén, a névekvd ketoacidosis-hajlam miatt, csak inzulinkezelés mellett és esetleg rendszeres vérketonszint-ellenérzés javaslatdval adhaté és alkal-

mazaskor figyelembe kell venni a finanszirozdsi kérilményeket is.

*** Az elégtelen HbA, -vdlaszon, a betegre szabott, de el nem ért tartomdnyt, az elégtelen albuminuriacsékkenté vdlaszon a normoalbuminuria el nem érését, az
elégtelen GFR-megtartd vdlaszon a bGFR-csékkenés >1 ml perc/1,73 m?/év értéket értjik.

Ajdnlds 61
Nem dializalt CKD-s cukorbetegeknek 0,8 g/ttkg/nap a java-
solt fehérjebevitel (36). (A)

A CKD kulénbozd stddiumaiban kilonbozE hatdsfokkal
csokkenti a vesekarosodas mértékét a proteinbevitel meg-
szoritdsa.

Ajdnlds 62
Az ACE-gatlé vagy ARB-kezelés kiilonsen hatékony a CKD
romlasi kockazat mérséklése tekintetében akkor, ha >30
mg/mmol albuminuria all fenn (36). (A)

Torekedniink kell a normoalbuminuria (albumin/kreatinin
hanyados <3 mg/mmol) elérésére, mert ezzel tudjuk mini-
malizdlni a progresszio kockazatat.

Ajanlds 63

Rendszeresen szérumkreatininszint- vagy bGFR- és szérum-
kaliumszint-ellenGrzést kell végezni a RAAS-gatld kezelésen
Iévé betegek esetében (36). (B)

A RAAS-gatléok emelik a szérumkalium- és a szérumkreatinin-
szintet, kilonosen akkor, ha praerenalis akut vesekdrosodas lép
fel (példaul exsiccosis miatt) vagy ha jelent8s arteria renalis
stenosis alakul ki. A szérumkaliumszint emelkedése 6Gnmaga-
ban is szivritmuszavarra prediszponal. A szérumkreatinin-szint
emelkedése a vese alacsony perfuzidjanak lehet jele, ami ér-
sz(ikllet esetén kifejezett hypoxiaval jarhat egyutt.

A DKD-ban alkalmazandé vesevédelem lényegesebb lépése-
it az 1. dbra mutatja.

CKD-s cukorbetegek esetében fontos az antidiabetikumok
alkalmazhatdsaganak bGFR-hez torténd illesztése is, ezért ezt
a 6. tabldzatban osszefoglaltuk.

A mértékegység nélkili szamok az eGFR kitlintetett értékeit
jelolik.

Praediabetesben jelentkezé CKD kezelése esetén csak ,D”
szint( ajanlast tudunk megfogalmazni.

Ajanlds 64
Szlirjiik a praediabetest és a cukorbetegségben rogzitettek-
nek megfelelGen sziirjik kérilkkben a CKD-t. Amennyiben

diagnosztizaljuk a praediabeteses CKD-t, torekedjiink az
euglykaemidra (életmodi és metforminkezeléssel) és indika-
ci6 esetén alkalmazzuk a RAAS-gatlast. (D)

Praediabeteses és cukorbeteg, CKD-s
betegek kdvetése és progndzisa

Ezeket a betegeket ellatasi csoportnak kell kovetni, ami diabe-
tologushdl, haziorvosbdl, sziikség esetén a nefroldgus és kardio-
l6gus szakorvosbol all és edukatort, illetve dietetikust is mindig
be kell vonni. A kovetés gyakorisaga és a vizsgalandd paramé-
terek a CKD el6rehaladottsagatol figgnek, de a gykaemias érté-
kek, a vérnyomas, a vérzsirok, a szérumkalium és a bGFR, illetve
az albuminuria mindig kozottik kell, hogy legyen.

Jelenleg a cukorbetegek a dializéltak negyedét teszik ki és
aranyuk nem novekszik hazankban. Mortalitdsuk azonban meg-
haladja a nem cukorbeteg dializéltakét, ezért torekedni kell arra,
hogy a cukorbetegekben ne alakuljon ki ESKD.

A CKD és a kronikus glomerularis betegségek

A kronikus glomerularis betegségek felnGttkori el6fordulasardl
alig van adat (37, 46). A vesepotld kezelésben részesild bete-
gek kozott a kronikus glomerulonephritis gyakorisaga 18% volt
2018-ban (47). A glomerularis betegségek diagnozisa altala-
ban vesebiopszian alapul, de vannak olyan allapotok, amelyek
tipusos klinikai megjelenése esetén a diagndzist megerdsitd
biopszia elhagyhatd lehet. Vesebiopszia elvégzése ajanlott,
ha annak eredménye a kezelésre, progndzisra hatassal lehet.
A beavatkozds 60 ml/min/1,73 m? bGFR alatt is biztonsaggal
elvégezhetd, ugyanakkor a diagnosztikus haszon csokken és a
szovédmények szama né eldrehaladott CKD-ban (49, 50). A
krénikus glomerularis betegségek a ritka betegségek kozé tar-
toznak. Ezeket gyakorisagi sorrend alapjan targyaljuk.

IgA-nephropathia (IgAN)

A leggyakoribb primer glomerularis betegség (46). A diagndzis
csak veseszOvettani vizsgalattal allithato fel. Az IgAN leggyak-
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6. tdbldzat. Az antidiabetikumok alkalmazhatésdgdnak bGFR-fliggése (35)

89-60 ml/
perc/1,73 m?

59-30 ml/
perc/1,73 m?

>90 ml/
perc/1,73 m?

Gyégyszer

Metformin

Gliklazid
Glikvidon
Glimepirid

Alogliptin

Linagliptin

Szaxagliptin
Szitagliptin
Vildagliptin

Dulaglutid

Exenatid
Liraglutid
Lixiszenatid
Szemaglutid
Akarbéz
Pioglitazon

Dapagliflozin

Empagliflozin
Ertugliflozin

Inzulin

rabban tlnetmentes és lassan progredial. Veseelégtelenség
az esetek 25-30%-dban, 20-25 évvel a tlnetek jelentkezését
kovetGen alakul ki. A betegség progndzisanak megitélésére
validalt score-rendszer elérheté (51, 52). Betegségspecifikus
terdpidja nem ismert. A vesebetegeknél alkalmazandd nem
specifikus szupportiv terapidk kozul a RAAS-blokaddal érhetd
el egyértelmUien a progresszio lassitdsa.

Ajdnlds 65
Napi 0,5 g-ot meghaladé proteinuria esetén — vérnyomastol
fiiggetleniil — ACEI vagy ARB kezelés sziikséges (53). (B)

Ajdnlds 66
Az SGLT-2-gatlé (dapagliflozin 10 mg, empagliflozin 10 mg)
adasaval szintén kedvez6 eredményt talaltak (54, 55). (A)

Ajdnlas 67
Gyors progressziora hajlamos esetekben kiil6nb6z6 immun-
szuppressziv (ISU) szerek adasa megkisérelhetd. (D)

<15 ml/
perc/1,73 m?

29-15ml/ Hemodializis

perc/1,73 m?

nem adhatd nem adhatd nem adhatd

nem adhatd nem adhatd nem adhatd

nem adhatdé nem adhatd nem adhatd

nem adhatd

nem adhatd nem adhatd

nem adhatd nem adhatd nem adhatd

nem adhatd nem adhatd

nem adhatd nem adhatd nem adhatd

nem adhatd nem adhatd

nem adhatd

nem adhatd

<4: nem adhato nem adhatd

nincs adat

nincs adat

nem adhatd nem adhatd

Fokdlis szegmentdlis glomerulosclerosis
(FSGS)

A diagndzis csak veseszovettani vizsgalattal allithato fel. Etio-
|6giai alapon primer, szekunder (virus, gyogyszer, adaptiv me-
chanizmusok) és 6rokl6dé (podocyta, GBM fehérjék mutaci-
0i) formai vannak. Leggyakrabban nephrosis klinikai képével
jelentkezik vagy legaldbbis jelent8s proteinuridval. A betegség
progndzisa rossz, sulyos proteinuria esetén 10 év alatt az ese-
tek kozel felében veseelégtelenséghez vezet (56).

Ajdnlds 68
A primer FSGS kezelésére nagy dézisu szteroidkezelés ajan-
lott (57). (D)

Ajdnlds 69

A primer FSGS kezelésére szteroidkezelés relativ ellenjaval-
lata vagy intolerancia esetén alternativ kezelésként kalcine-
urininhibitor (CNI) ISU-t lehet alkalmazni (58). (D)
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Ajdnlds 70
Szteroidrezisztens primer FSGS-ben CNI adasa javasolt leg-
alabb hat hénapig (59, 60). (C)

Membranosus nephropathia (MNP)

A foszfolipdz-A2-receptor-ellenes antitest (PLA2Rat) kimuta-
tadsaval a primer MN diagnozisa a veseszOvettani vizsgalat
hatékonysagaval egyenértéklien felallithatd (61). PLA2Rat-ne-
gativitas esetén szekunder MN fenndllasat is vizsgalni szliksé-
ges (fert6zések, autoimmun betegség, tumorok). A klinikai kép
és a laboratériumi eredmények alapjan a betegség progresz-
szidjanak veszélye megbecsilhetd (62). A PLA2Rat-szint hosz-
szU tavu kovetése hasznos lehet a terdpia hatékonysdganak
lemérésére, illetve tovabbi terapias dontések meghozatalara
is alkalmas (63).

Ajdnlds 71

Minden primer MNP-ben és proteinuridban szenvedé be-
tegnek szupportiv kezelést kell kapnia. Az immunszupp-
ressziv terapiat csak progressziv kockazati tényez6(k) fenn-
allasa esetén kell alkalmazni (63). (D)

Ajanlds 72

Progressziv kockazati tényez6 fennallasa esetén primer MNP-
ben szenved6 betegeknél, rituximab vagy ciklofoszfamid
és szteroid hat honapig vagy legalabb hat hdénapig tarté
takrolimuszalapu terapia javasolt (63—65). (B)

Minimal change nephropathia (MCD)

A felnéttkori nephrosisszindroma hatterében az esetek 15-
25%-aban MCD 4all (66). A felnGttkori diagnozis csak vesebiop-
sziaval allithato fel. Az MCD relapsusra hajlamos megbetege-
dés. A vese hosszu tavu tulélése kivald a szteroidokra reagald
MCD-s betegeknél (67).

Ajanlds 73
MCD elsé6 vonalbeli kezelésére p. o. szteroid adasa ajanlott
4-16 hétig (68, 69). (C)

Ajanlds 74
MCD-ben, szteroid-kontraindikacié esetén ciklofoszfamid
(CYC), CNI, mikofenolat (MMF) mérlegelendé (70-72). (D)

Ajdnlds 75

Mig a ritkdn relabdlé MCD-betegeknél ismételt szteroid-
kezelés alkalmazhato, addig gyakori relapsus vagy szteroid-
dependencia esetén CYC, rituximab (RTX), CNI, MMF adasa
ajanlott (73-78). (C)

Lupus nephritis (LN)

Lupus nephritis az SLE-ben szenvedd betegek 20-60%-aban
jelentkezik. Az LN jelenléte noveli a betegek mortalitasat és
gyakran végstadiumu veseelégtelenséghez vezet. Vesebiop-
szia végzése hasznos a diagnodzis megerdsitésére, a veseérin-
tettség mértékének, valamint az aktivitas és krénikus laesiok
megitélésére (amelyek a prognozist és terapiat befolyasoljak),

de nem feltétlendl sziikséges egyértelmd klinikai kép esetén a
diagnodzishoz és a terdpia megkezdéséhez (79).

Ajdnlds 76

Az LN-ben szenvedd betegnél — kontraindikacié hianyaban
— hidroxi-klorokvin vagy hasonlé antimalarids szer adasa
ajanlott (80, 81). (C)

Ajanlds 77

Nephrosissal jard 1. és Il. osztalyu LN esetén szteroid és eset-
leg kis dézisi immunszuppressziv (ISU) kezelés a klinikum,
illetve az extrarenalis manifesztaciok alapjan megfontolhaté
(82). (D)

Ajdnlds 78

II-1V. osztalyu LN esetén az indukcios kezelésként szteroid
mellett kis dézisu CYC (Eurolupus) vagy MPAA adasa ajan-
lott, amit belimumab adasaval ki lehet egésziteni (83-87).

(B)

Ajdnlds 79
LN-ben a harmas kezelés (CNI, kis dézisu MPAA, szteroid) is
megfontolhaté (87, 88). (B)

Ajdnlds 80

Az LN fenntarto kezelésére MPAA ajanlott, mig azoknal, akik
az MPAA-t nem toleraljak vagy ha az nem érhet6 el, azathio-
prin (AZA) javasolt (89, 90). (B)

ANCA-asszocidlt vasculitis (AAV)

Az AAV okozta nekrotizalo, félhold-képzddéssel jaro, ,pauci-
immun” glomerulonephritis diagndzisanak aranystandarja a
vesebiopszia, de anti-MPO- vagy anti-PR3-pozitivitds és tipu-
sos klinikai kép esetén a vesebiopszia nem késleltetheti az
ISU-kezelést, f6leg akkor, ha a vesefunkcié rapidan romlik.
Immunszuppressziv terapia nélkil az AAV kifejezetten rossz
progndzisu betegség, emiatt az kulcsfontossagl az AAV-ban
szenved( betegek tulélésének javitasaban.

Ajdnlds 81

AAV indukcios kezelésében szteroiddal kombinalt CYC (a
kevesebb mellékhatas miatt inkabb iv.) vagy RTX adasa
ajanlott (91-93). (B)

Ajdnlds 82
AAV-ben, jelentésen besziikiilt vesefunkcié esetén az RTX
hatékonysagardl kevesebb adat all rendelkezésre, igy ilyen-
kor a CYC, esetleg RTX és CYC kombinacié részesitendé
elényben.

Ajdnlds 83

Dializisre szorulé AAV-ben vagy diffiz alveolaris vérzést
mutatd betegnél, illetve rapidan romlé vesefunkcié esetén
plazmacsere megfontolhaté (94, 95). (B)

Ajdnlds 84
AAV fenntarté kezelésére a remissziot kovetéen RTX vagy
AZA és kis dozisu szteroid adasa ajanlott (94, 96, 97). (C)
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Ajdnlds 85
AAV-relapsus esetén ismételt indukcids terapia javasolt, el-
sdsorban RTX-bal. (D)

A CKD és a krdonikus tubulointerstitialis
betegségek

A kronikus tubulointerstitialis korképek diagnosztikaja:

Ajdnlds 86

Krénikus tubulointerstitialis betegség jelei lehetnek a kisfo-
kua proteinuria, renalis tubularis acidosis, renalis glucosuria,
aminoaciduria, leukocituria. (D)

Ajdnlds 87
A krénikus pyelonephritis nemtdl fiiggetleniil komplikalt
hugyuti fert6zésnek tekintendd. (D)

Ajdnlds 88

Krénikus pyelonephritis hatterében gyakran rekurralé hiagy-
uti fert6zések allnak, ennek fennallasakor vizelet-mikrobio-
l6giai vizsgalat végzése javasolt (98). (C)

Ajdnlds 89

A krénikus tubulointerstitialis betegségek kozé tartozik az
analgetikumnephropathia is. Az analgetikumnephropathia
diagnosztikajaban felhasznalhaté a gyogyszeranamnézis, a
nativ CT-vizsgalaton a vesék kisebb mérete, durva kontur-
behuzédasok, papillakalcifikacio jelenléte. (D)

A krénikus tubulointerstitialis korképek
kezelése

Ajdnlds 90

A kronikus tubulointerstitialis betegségeknél lehetéleg oki
kezelés alkalmazasa sziikséges, amely kronikus tubulointer-
stitialis nephritis esetén a kivalté agens (példaul gyogyszer,
toxin, fém) eliminacidjat jelentheti. (D)

Ajdnlds 91

Rekurraloé huagyuti fert6zések kezelésében nem antibiotikus
profilaxisnak lehet szerepe, az E. coli-kivonattal végzett im-
munizalas csokkenti a visszatérd hagyuti infekcidk kockaza-
tat (A) (99, 100), a t6zegafonya-kivonat is javasolt (99). (A)

Ajdnlds 92

Rekurralé hugyuti fert6zések megel6zésében, amennyiben
a nem gyogyszeres profilaxis nem elegendd, egyéni mér-
legelés alapjan tartds kis dézisu antibiotikum-kezelés vagy
postcoitalis antibiotikum is javasolt (101-104). (B)

Ajdnlds 93
Analgetikumnephropathia jelenléte esetén a kivalto gyogy-
szerek elhagyasa sziikséges. (D)

Kronikus tubulointerstitialis korképek kovetése:

Ajdnlds 94

A vizeletbdl t6rténé béta-2-mikroglobulin és alfa-1-mikro-
globulin meghatarozasa is javasolt a korkép aktivitasanak
kévetésére (105). (C)

Ajdnlds 95

A bGFR-érték jelzi a progresszié mértékét, a krénikus vese-
betegség stadiumbeosztasanal megtaldlhaté beosztasnak
megfelelGen ajanlott figyelembe venni. (D)

Ajdnlds 96

Analgetikumnephropathiaban szenved6knél az atheroscle-
roticus betegségek és hugyuti malignitasok kockazata emel-
kedett, utdbbi szlirésére vizeletvizsgalat javasolt haematuria
iranyaban. (D)

Kronikus tubulointerstitialis kérképek
prognadzisa

Ajdnlds 97

Ajanlott a krénikus tubulointerstitialis korképek prognoézisat
dontéen befolyasold alapbetegség tipusat és ennek aktivi-
tasat figyelembe venni. (D)

Ajdnlds 98
Javasolt a konikus tubulointerstitialis betegségek altalaban
enyhe mértékii proteinuriat kovetni, bar ugyanolyan GFR-
értéknél kisebb a proteinuria mértéke, mint glomerularis
betegségek esetén, igy a prognozis is kedvezébb lehet azo-
kénal. (D)

Ajdnlds 99

Javasolt figyelembe venni, hogy a tubulussejtek regeneracios
képessége jobb, mint a vesetestecskéket felépité egyéb sej-
teké, emiatt a kivalté noxa eliminacidja esetén a vesefunk-
cid javulasanak esélye is jobb. (D)

Ajdnlds 100

Enyhén besziikiilt vesefunkcidju analgetikumnephropathias
betegek esetén a kivalté gyogyszerek elhagyasa megallithat-
ja a vesebetegség progresszidjat. (D)

A krénikus tubulointerstitialis (TI) kérképek a kronikus ve-
sebetegség (CKD) egyik koroki csoportjat jelentik. A tubulo-
interstitialis betegségek jelei a CKD lehetséges diagnosztikus
kritériumai kozé tartoznak, igy a tubularis funkcidzavar jelei,
példaul renalis tubularis acidosis, nephrogen diabetes insi-
pidus, kalium- vagy magnéziumveszt6 vese, Fanconi-szind-
réma, proteinuria (nem albumin jellegl fehérje Uritésével),
cystinuria vagy CKD kritériuma lehet a szovettanilag igazolt Tl
betegség is (16, 105).

A kronikus Tl betegségek kozé tartoznak részben csak a
veséket érint6 korképek, mint a kronikus hugyuti fertézések,
kovesség vagy kronikus hugyuti obstrukcid okozta betegsé-
gek. Masrészt olyan szisztémas okok is allhatnak kronikus Tl
betegségek hatterében, mint autoimmun korképek (példaul
Sjogren-szindroma), szisztémas fert6zések (példaul tubercu-
losis), sarcoidosis, hyperurikaemia, toxikus artalmak és ma-
lignus betegségek (példaul myeloma) (16).

A kronikus tubulointerstitialis korképek kozé tartozik a kro-
nikus pyelonephritis, amely leggyakrabban visszatérd hugyuti
fert6zések (urinary tract infetions — UTI) talajan alakul ki (102).
A rekurrald UTI diagnosztikdjaban gyakran alkalmazott maéd-
szerek (vérvétel, ultrahang, cisztoszkdpia) diagnosztikai értéke
sokszor alacsony, vizeletvizsgalat és vizeletleoltds segithet a
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diagnosztikaban (98). A kronikus pyelonephritist is okozd visz-
szatéré UTI megel6zésében metaanalizisek alapjan igazolt vé-
déhatdasu az E. coli-kivonattal végzett per os immunizalas (99,
100), valamint a t6zegafonya (99, 101). Amennyiben a nem
gyogyszeres profilaxis nem elegendd, szliikség lehet antibioti-
kumok alkalmazasara, ilyenkor azonban mérlegelni kell a keze-
lések lehetséges mellékhatdsait is. A lehetséges kezelési mo-
dok vagy tartds (6-12 honapos), kis dézisu antibiotikus kezelés,
vagy profilaktikus antibiotikum-alkalmazds postcoitalisan, al-
kalmanként (101-104).

Autoszomdlis domindns policisztds
vesebetegség (ADPKD)

Ajdnlds 101
Pozitiv csaladi anamnézis esetén az ADPKD igazolasara els6
képalkoto vizsgalatként hasi ultrahangvizsgalat ajanlott. (B)

Ajdnlds 102

A progresszié kovetésére a teljes vesetérfogat névekedé-
sének (total kidney volume — TKV) kévetése javasolt, ami
a tipusos ADPKD-esetekben korrelal a bGFR csokkenésé-
vel. (B)

Ajdnlds 103
Az agyi aneurysma MRI-vel torténg sziirése javitja az ADPKD
prognozisat. (B)

Ajdnlds 104

A kdros mutacio sziiletés utani kimutatasa megfontolhato,
azonban latszélag egészséges egyénben komoly pszichés
terhet jelent, befolyasolja a csaladtervezést, munkahelyi/
biztositasi nehézséget is okozhat. (C)

Ajdnlds 105

ADPKD-ban a hypertonia kezelésére (ha nincs kontraindi-
kdacio) ACE-gatlé javasolt els6ként valasztando szernek, al-
lergia esetén ARB adhatd. (B)

Ajdnlds 106
Nyomasi tiineteket okozé cisztak leszivasa utan azoknak
szklerotizal6 oldattal valo felt6ltése javasolt. (C)

Ajdnlds 107

A magasabb folyadékforgalom (minimum 2,5-3 liter) cs6k-
kentheti a szisztémas és lokalis vazopresszinszintet (a vazo-
presszinnek szerepe van a cisztaképz6désben), ezért ADPKD-
ban b6 folyadékbevitel mérlegelendd. (C)

Ajdnlds 108

A vazopresszin-2-receptor-antagonista tolvaptan lassithatja
ADPKD-ben mind a cisztaképzddés, mind a CKD progresszio-
jat, ezért a gyorsan progredialé esetekben tolvaptanterapia
alkalmazasa javasolt. (B)

Az ADPKD-t genetikailag dominans oroklédésmenetd, klini-
kailag a nefron teljes hosszéban kialakuld cisztdk jellemzik és
tObbszoros maj-, hasnyalmirigy- és petefészekcisztak is elfor-
dulhatnak. Tovabbi megjelenése lehet az agyalapi aneurysma,
a mitralis billenty{ prolapsusa, a colondiverticulosis.

Gyakorisaga 1:200-1:1000. Jellemz&en a mar reproduktiv
kort elért felnéttekben jelenik meg, de a csecsemdkortdl bar-
mely életkorban el6fordulhat.

Kdéreredet, genetika

A megbetegedések 85%-aért a 16-os kromoszoma p13.3
régiojaban taldlhatd PKD1 gén felel6s, amely a sclerosis
tuberosaért felel6s TSC2 gén kozvetlen kozelében helyezkedik
el. Sclerosis tuberosaban a PKD1 gén ugyancsak érintett lehet,
amely e betegségben gyakran tarsuld vesecisztak kialakulasat
magyarazza.

A PKD2 génlocus az ADPKD-esetek 15%-anak kialakula-
saért felels. A gén a 4g13-4q23 régidéban helyezkedik el.
A betegek fenotipusa nem kilénbozik a PKD1-mutaciét hor-
dozéktdl, bar altaldban késébb jelenik meg és enyhébb lefo-
lyasu.

Az ADPKD-esetek 10%-anak negativ a csalddi anamnézise és
de novo mutacié azonosithatd (106).

A klinikai kép vdltozo

El6fordulnak sdlyos, az ADPKD veseérintettségtsl nem elki-
lonithetd esetek. Gyakoribb azonban az, hogy gyermekekben
néhany tiinetmentes cisztat taldlunk, amelyek szama és mére-
te a korral ng, mig a klinikai tiinetek a 3—5. életévtized soran
jelentkeznek (107).

A 4. évtized el6tt a negativ hasi ultrahanglelet nem zarja ki
az ADPKD-t (108).

Klinikai tinetek: hasi/deréktdji fajdalom (20-30%), makrosz-
képos haematuria (10-15%), hypertonia (30-50%). Az esetek
egy részében proteinuria is jelentkezhet. Ismertek nephrosis-
szindromaval jaro ADPKD-esetek is.

Ha a cisztak bilateralis vagy diffuz eloszldst mutatnak, azt
tipusos ADPKD-nak tekintjik. Az ADPKD-s betegek 95%-a tar-
tozik ebbe a csoportba, amelyet 1-es osztalynak is neveznek.
A tipusos ADPKD-esetekben a teljes vesetérfogat névekedése
(total kidney volume — TKV; lasd késébb, a Képalkotd eljarasok-
nal) korrelal az eGFR csokkenésével.

A Mayo-féle klasszifikacio szerint a tipusos ADPKD-s esete-
ket a TKV novekedése alapjan tovabbi alosztalyokra (A—E) oszt-
hatjuk tovabb: 1A alosztalyban 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 (109). A betegek korilbelll 5%-a az
atipusos ADPKD vagy 2-es osztalyba tartozik, ahol a TKV néve-
kedése nem korreldl a bGFR csokkenésével (109).

Az ERA-EDTA ajanlas alapjan rapidan progredialé eseteknek
mindsul, ha:

1. A bGFR egy év alatt =5 ml/min/1,73 m2-t csokken és/vagy
ha 6t éven at évi > 2,5 ml/min/1,73 m?-t csokken.

2. Ha a teljes vesetérfogat >5%-ot n§ évente minimum harom
képalkoto eredménye alapjan.

3. Mayo-klasszifikacio szerinti 1C, 1D, 1E stadiumok (4), vagy a
vese hossza >16,5 cm az ultrahangon.

4. PKD1 csonkolt mutécié korai tiinetekkel.

A tobbi ADPKD-eset lassan progrediald esetnek mingsl
(110).

Az agyi aneurysma MRI-vel torténd szlrése javitja az ADPKD
progndzisat (111).
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7. tdbldzat. Az ADPKD diagnosztikus kritériumai pozitiv csalddi anamnézis esetén (112)

Pozitiv csalddi anamnézis ADPKD irdnydban

Vesecisztdk lehetnek a szllék sz(ré ultrahangvizsgdlata sordn

Megnagyobbodott vesék tobbszords kétoldali vesecisztdkkal (ultrahangon vagy CT-n) és pozitiv csalddi anamnézis

<30 év
>2 veseciszta (egyoldali vagy kétoldali)

30-59 év
>2 veseciszta mindkét vesében

>60 év

>4 veseciszta mindkét vesében

Csalddvizsgdlat

A kozvetlen hozzdtartozok ultrahangos vizsgalata szikséges
(112).

Kezelés

FertGzéskor erélyes, szlikség esetén parenteralis antibiotikum-
kezelés szlikséges, nagy szoveti szintet eléré antibiotikummal
(béta-laktam, illetve kinolonok hatolnak at jol). Igazolt cisz-
tafert6zésben harom-hat hetes kezelés javasolt. A klasszikus
formara kezdetben nem jellemz6 a sovesztés, késébb folya-
dék, bikarbonat, kdlium, natrium pdtlasa, hypertonia esetén
antihipertenziv kezelés szikséges. Ha nincs kontraindikacio,
ACE-gatld javasolt els6ként vélasztano szernek, allergia esetén
ARB adhaté (113).

A képalkotoval felismert agyi aneurysma esetén idegsebész-
szel torténd konzultdcio szikséges (111).

Nyomasi tlneteket okozd cisztak leszivdsa utan azoknak
szklerotizalo oldattal valo feltoltését javasoljak (111, 114). A
magasabb folyadékforgalom (minimum 2,5-3 liter) allatmo-
dellben csokkenti a szisztémas és lokalis vazopresszinszintet (a
vazopresszinnek szerepe van a cisztaképzddésben), a human
vizsgalatok folyamatban vannak (115).

A vazopresszin-2-receptor-antagonista tolvaptan az elsé
gyogyszer, amely lassithatja ADPKD-ben mind a cisztaképzd-
dés, mind a CKD progresszidjat (7. tabldzat). A tolvaptan
azon rapidan progrediald esetekben javasolt, ahol a beteg
életkora <50 év és a CKD-stddiuma 1-3a. 30—40 év kozott a
CKD 1. stddiumaban, valamint 40-50 év kozott a CKD 1-2.
stddiumaban nem javasoljak még a tolvaptan megkezdését
(110, 116). Végallapotu KVE esetén a tolvaptan leallitdsa ja-
vasolt (110). A 2. dbra a gyogyszeres kezelés indikaciojanak
egyszerUsitett algoritmusat mutatja. A tolvaptan f6 mellék-
hatasai a szomjusagérzet, polyuria, polydypsia, nocturia és
hypernatraemia.

A CKD és a vorosvertestképzés

A CKD-betegek eritropoetinkészitményekkel vagy eryth-
ropoesisstimulald faktorokkal (erythropoiesis stimulating
agents — ESA) végzett kezelésének célja az anaemia tlinetei-
nek mérséklése és vorosvértest-transzfuzid mellGzése. A

renalis anaemia prevalencidja a bGFR csokkenésével no-
vekszik, mig 60 ml/min/1,73 m? értéknél ez korulbeltl 1%,
30-nal 9%, 15-nél 30—70% kozotti, dializdlt betegekben en-
nél is gyakoribb.

Diagnosztikus feladatok

Ajdnlds 109

ESA beadllitasa alatt a vérkép ellenGrzése legalabb kéthe-
tente, a célértéket elért, stabil vérképpel rendelkez6 bete-
gekben legalabb havonta, a vashaztartas vizsgalata — transz-
ferrinszaturacié (TSAT), ferritin — legalabb haromhavonta
javasolt (117-121). (D)

A hemoglobin célértéke, ESA-adagolds

Ajdnlds 110
ESA-terapia bevezetése 100 g/l Hgb-értéknél javasolt (121-
123). (B)

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

Ajdnlds 111
A Hgb-koncentracié 100-120 g/I-es célértékének elérése ja-
vasolt. (B)

Ajdnlds 112

Magasabb Hgb-célérték is kitlizheté azok szamara, akiknek
az életmindsége a magasabb Hgb elérésével javul, és elfo-
gadjak az ESA-terapia magasabb célértéke okozta rizikdno-
vekedést (118, 123, 124). (C)

Ajdnlds 113
Keriillend8, hogy ESA-terapiaval 130 g/I folé emeljiik a Hgb-
koncentraciot (121-123, 125-127). (A)

Ajdnlds 114

Daganatos betegekben, akiknek anamnézisében stroke sze-

repel, a Hgb-célértéke 100 g/l (118, 122, 123, 128). (C)
Szamukra az ESA nem ellenjavallt, azonban ezen beteg-

csoportokban ESA-kezelés mellett a haldlozast és a stroke

incidencidjanak a novekedését figyelték meg.
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2. dbra. Algoritmus a gyorsan progredidlé ADPKD-esetek meghatdrozdsdhoz
és a tolvaptdnkezelés indikdcidjdhoz (109, 240)

C

Vesecystdk

)

{

CADPKD diagndzis megerc’isl’tése>

v

l

Tipusos ADPKD
Bilateralis vagy diffliz eloszldsu cystak

!

v v

Mayo-klasszifikdcid
szerinti 1A, 1B

Mayo-klasszifikdcio
szerinti 1C, 1D

vagy 1E staddium stadium

Ujraértékelés
Progresszid

meghatdrozdsa
2-3 év mulva

Rapidan
progredidléd ADPKD

eGFR >25 ml/perc

Eletkor: 18-55 év

+
>

Tolvaptdnkezelés
ajdnlott

Eritropoetinkészitmények és az
erythropoesisstimuldlo (erythropoesis
stimulating agents — ESA) faktorok
adagoldsa

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

Predializis stddiumaban az alacsonyabb ddézistartomany al-
kalmazasa javasolt. Szubkutan alkalmazaskor korilbelll 30%-
kal alacsonyabb dozis elegendd, illetve a beadds gyakorisaga
csokkenthetd.

A darbepoetin-alfa kezd6 dézisa 0,45 pg/kg sc. vagy iv. he-
tente vagy 0,75 pg/kg sc. kéthetente. A készitmény sc. és iv.
hatékonysaga nem kilénbozik (117, 120, 129).

A CERA kezd6 ddzisa 0,6 pg/kg kéthetente sc. vagy iv. A készit-
mény sc. és iv. hatékonysaga nem kulonbozik (117, 120, 129).

Ajdnlds 115

ESA a HD-betegek szamara iv. és sc. injekcié formajaban is
adhato. A predializis stadiumu és a PD-kezeltek esetében a
szubkutan adagolds javasolt (117, 118, 120, 122). (B)

J [

Teljes vesetérfogat (total kidney volume — TKV)
meghatdrozésa CT-vel vagy MR-rel

\_

l

Atipusos ADPKD
Fokdlis betegség/parenchymalis atrophia

!

Monitorizdlds

!

Az ADPKD-s esetek dltaldnos gondozdsi szempontja
Vérnyomdskontroll (célérték <110/75 Hgmm,
18-50 év kozott) és eGFR >60 ml/perc

)
)

Egyéb esetekben <130/85 Hgmm
Ndtriumbevitel megszoritdsa (2,3-3 g/nap)

Fokozott folyadékbevitel
(vizelet Osm <280 mOsm/kg legyen)

Normdl BMI, optimdlis kaldriabevitelre Ggyelni

Koleszterin LDL <2,6 mmol/I, HDL >1,3 mmol/|;
alacsony hatdrérték a sztatin indikdciora

Mérsékelt fehérje- és foszfatmegszoritds
Szérumbikarbondt >22 mEqg/I legyen

/

Ajdnlds 116
Az ESA-készitmények kozotti valtas nem célszerdi, lehetGség
szerint keriilendd. (D)

A ddzis titrdldsa

Elégtelen Hgb-szint-emelkedés esetén az epoetin-alfa és -béta
dozisa 20 E/ttkg-mal emelend6, de a dozist csak négyhetente
javasolt modositani. Ha a Hgb kozelit a célértékhez, a dozis
25%-kal csokkentends, amennyiben ennek ellenére tovabb
emelkedik, az ESA-adagolast atmenetileg fel kell figgeszteni,
majd tovabbi 25%-kal csokkentett adagban kell Ujrakezdeni.
Fenntartd kezeléskor az adagolas gyakorisdga csokkenthetd,
de figyelembe kell venni a készitmények maximalis hatékony-
sagara vonatkoz6 adagolasi jellemzdket.

Ajdnlds 117

Amennyiben a Hgb-emelkedés meghaladja a >20 g/I/hé
mértéket, az ESA-dozist 50%-kal cs6kkenteni kell. Az adago-
las atmeneti felfliggesztése kevésbé elGnyos (118, 120, 122).

(B)
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A Magyarorszagon forgalomban Iévé ESA-készitmények (epoe-
tin-alfa, epoetin-béta, darbepoetin-alfa és az EPO-receptor-
aktivalo CERA) hatékonysaga azonos, az adagolas gyakorisaga
eltéré (117, 118, 130). Uj tipust ESA-k a hypoxiaindukalt faktor
(HIF)-gatlok, amelyek elGsegitik az EPO-képzést, szupprimaljak a
hepcidint, elénydsen befolyasoljak a vasanyagcserét.

Klinikai alkalmazasuk, pontos terapids indikacidjuk meg-
hatdrozasa tovabbi biztonsagossagi vizsgalatokat igényel
(131, 132).

ESA-rezisztencia

Inicialis ESA-rezisztensnek tekintendd a beteg, ha a Hgb a test-
suly alapjan meghatdrozott ESA-ddzis alkalmazésa ellenére két
hdénap alatt nem emelkedik. Mdsodlagos ESA-rezisztencia diag-
nosztizalhatd, ha a Hgb-célérték korabban elérhetd volt, azon-
ban valamely interkurrens tényezd kovetkeztében a célérték
biztositasdahoz az ESA 50%-kal megemelt dozisa valik szlikséges-
sé. Az ESA-rezisztencia hatterében leggyakrabban abszolut vagy
funkcionalis vashiany all. Tovabbi tényezék az anaemia egyéb
okai, aluldializalt dllapot, sulyos szekunder hyperparathyreosis,
malnutritio és a neutralizalé ESA-ellenes antitestek megjelené-
se kovetkeztében kialakulo vorosvértest-aplasia (117).

Ajdnlds 118

Azokban a betegekben, akik ESA-rezisztensek, nem javasolt
az ESA adagjat a kétszeresnél magasabb dézisra emelni (121,
122, 133, 134). (D)

Vasszubsztitdcid

Ajdnlds 119
Abszolut vashiany laboratériumi kritériuma: transzferrinsza-
turacid <20% és a ferritin <100 pg/l (119). (B)

Ajdnlds 120

Célértékek hemodializaltakban TSAT =~ 20-50%, ferritin =
200-500 pg/l (111-113, 119) (B), predializalt és PD-bete-
gekben az elérendé cél a vashiany rendezése (118, 119). (D)

Ajdnlds 121
Hemodializalt betegekben a vaskezelést iv. injekcidval java-
solt végezni. (A)

Ajdnlds 122

Predializis stadiumu és PD-betegekben a vasat célszerti per
os adagolni, amennyiben ez harom hénap kezelést kovetSen
elégtelennek bizonyul, a hatékonyabb iv. szubsztitticio java-
solt (118, 119, 122). (B)

FelnGttekben, abszolut vashianyban (TSAT <20%, ferritin
<100 pg/l) a vasraktérak feltoltéséhez iv. 500—1000 mg vas
kett6-négy hét alatt torténé beadasa szlikséges. Hemodializalt
betegek fenntartd kezelésekor tébbnyire elegendd heti 30—
60 mg iv. vas szubsztitlcidja (117, 120).

Ajdnlds 123

Azoknal a betegeknél, akiknél a Hgb-célérték magas ESA-
dézissal sem érhet6 el, meg lehet probalni vaspétlast alkal-
mazni akkor is, ha a ferritin értéke > 500 pg/I (120, 123). (D)

Ajdnlds 124

Azoknal a betegeknél, akiknél a ferritin >700 pg/l és a
TSAT >50%, a vastoxicitds miatt nem javasolt vaspotlas.
(A)

Magas ferritin (>500 pg/l) és alacsony TSAT (<20%) kiala-
kulhat gyulladasban, ilyenkor a hepcidin, mint gatlé faktor
megakadalyozza a vas felszabaduldsat a reticuloendothelialis
rendszerbdl és emiatt funkciondlis vashiany alakul ki.

A Magyarorszagon forgalomban |évé vas-glukonat bizton-
sagos készitmény. Az els6 intravénas injekcid beadasat ko-
vetden javasolt a beteget megfigyelni (120). (C)

Ajdnlds 125
Szisztémas infekcid esetén az iv. vasterapia sziineteltetése
javasolt (118, 121, 122). (B)

A CKD és a csontanyagcsere-zavar
Az idult vesebetegség és a csontanyagcsere-zavar

A krénikus vesebetegség kovetkeztében kialakuld csont- és
asvanyianyagcsere-zavar egy szisztémas betegség, amelynek
az aldbbiak a jellemzdi:

A fibroblastnovekedési faktor-23 (FGF-23), kalcium (Ca),
foszfat (P), parathormon (PTH) és D-vitamin-anyagcsere za-
vara.

A csontatépliilés, -mineralizacié, -volumen-névekedés és
-er@sség zavara, amely a renalis osteodystrophiahoz (ROD),
valamint osteoporosishoz vezet, és fokozott torési kockazatot
eredményez.

Metasztatikus vascularis és lagy rész kalcifikacio/csonto-
sodas lép fel, amelynek kdvetkezménye a jelent6sen fokozott
cardiovascularis morbiditas, mortalitas.

A kezelés célja a csontallomany és -mindség megdrzése,
a csonttorési rizikd, valamint a cardiovascularis rizikd csok-
kentése.

Ajdnlds 126

A CKD 3-5D stadiumaban szenvedé betegeknél a CKD-MBD
kezelésének a Ca-, P-, PTH-, alkalikusfoszfataz- (ALP-) szintek
rendszeres értékelésén és azok egyiittes figyelembevételén
kell alapulnia (135-138). (B)

Ajdnlds 127

A CKD 3-5D stadiumban javasolt a 25(0OH)D- (kalcidiol-)
szint meghatarozasa. D-vitamin-hianyban javasolt a nativ
vitamin-D,-kezelés elkezdése a normalis 25(0H)D (>30 ng/
ml) szint biztositasara, az atlagnépességben alkalmazott
kezelési stratégia szerint: 1 ng/ml kalcidiolszint-emeléshez
napi 100-200 NE D_-vitamin két hénapon &t (obesitas ese-
tén 2-400 NE), fenntarté adag: napi 10004000 NE (139-
141). (B)

Ajdnlds 128

CKD 3-5D stadiumban a CKD-MBD és/vagy az osteoporosis-
rizikéfaktorok fennallasa esetén oszteodenzitometria elvég-
zése javasolt a torési kockazat felmérésére, ha az eredmé-
nyek befolyasoljak a terdpias dontést (142, 143). (B)
Ajdnlds 129
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CKD 3-5D stadiumban javasolt oldaliranyu hasi rontgenfel-
vétel készitése a vascularis kalcifikacié megitélésére. A sziv-
billentyd-kalcifikacié vizsgalatara echokardiografia elvégzé-
se ajanlott (143). (C)

Ajdnlds 130

Er- vagy szivbillenty(-kalcifikaci esetén javasolt a beteget a
legmagasabb cardiovascularis kockazatunak tekinteni (144,
145). (A)

Ajdnlds 131

CKD 3-5D stadiumban hyperphosphataemia esetén javasolt
a diétas foszfatbevitel csokkentése egyediil vagy mas keze-
lésekkel kombindlva. Diétas tanacsadasnal célszerii figye-
lembe venni a foszfatforrasokat (allati eredetti, zoldség vagy
élelmiszeradalék). Keriilend6 az élelmiszeradalék formaja-
ban bevitt foszfat (144, 145). (C)

Ajdnlds 132

CKD 3-5D stadiumban a foszfatkoték adasa progressziven
emelkedd vagy tartésan magas szérumfoszfatszint esetén
indokolt. Normalis foszfatszint esetén nem javasolt a fosz-
fatkoto kezelés elkezdése. CKD 3-5D stadiumban javasolt a
megemelkedett foszfatszintet a normalis értékek irdnyaba
csokkenteni (146-151). (B)

Ajanlds 133

CKD 3-5D stadiumban foszfatkot6 kezelés esetén a kalcium-
alapu foszfatkot6k adagjanak korlatozasa ajanlott. A gyogy-
szerrel bevitt elemi kalcium mennyiségének javasolt fels6
hatdra napi 1500 mg (135, 151). (B)

Ajanlds 134

CKD 5 nem dializalt és CKD 5D stadiumban hyperphospha-
taemia esetén a lagyrész-meszesedés vagy a lagyrész-me-
szesedés progressziojanak megel6zése céljabol kalciummen-
tes foszfatk6t6 hasznalata javasolt (150, 152-155). (D)

Ajdnlds 135
CKD 3-5D stadiumban javasolt a hypercalcaemia elkeriilése
(135, 156). (D)

Ajdnlds 136
CKD 5D stadiumban javasolt 1,25 vagy 1,5 mmol/| kalcium-
koncentracioju dializdl6oldatot hasznalni (157). (C)

Ajdnlds 137

A CKD 3-5 nem dializalt stadiumban az optimalis PTH-szint
nem ismert. Progressziven emelkedd, vagy a normal felsé
hatart tartésan meghaladé PTH-szint esetén a magas fosz-
fatfogyasztas, hyperphosphataemia, hypocalcaemia, ala-
csony 25(0OH)D (kalcidiol) -szint rendezése javasolt (135,
139, 141, 146, 158). (C)

Ajdnlds 138
A CKD 3-5 nem dializalt stddiumban nem javasolt aktiv
D-vitamin (kalcitriol, alfa-kalcidol és a D-vitamin- analégok)
rutinszer( adasa (159, 160). (C)

Célszer(i az aktiv D-vitamin-kezelést megtartani a sulyos

és progressziv hyperparathyreosisban szenvedd 4-5. stadiu-
mu betegek kezelésére. Javasolt a PTH kedvez8 phosphaturids
hatdsanak figyelembevétele.

Ajdnlds 139

A CKD 5D stadiumban a PTH céltartomanya a nem vesebeteg
populaciéban megadott normaltartomany felsé hataranak
kett6—kilencszerese (135). (C)

Ajdnlds 140

A CKD 5D stadiumban, ha a PTH a normaltartomany felsé
hatarértékének kilencszeresét meghaladja, vagy a céltar-
tomanyon beliil két egymast kdoveté mérés kozott jelentSs
emelkedés észlelhetd, kalcimimetikum vagy aktiv D-vitamin
(kalcitriol, D-vitamin-analégok), vagy nem kell6 hatékony-
sag esetén kombinalt kalcimimetikum és aktiv D-vitamin-
kezelés javasolt (155, 156, 161-163). (B)

Ajdnlds 141

A CKD 3-5D stadiumban, amennyiben a sulyos (tercier) hy-
perparathyreosis nem reagal konzervativ kezelésre, para-
thyreoidectomia javasolt (164, 165). (B)

Ajdnlds 142
Osteoporosis és magas csonttoérési riziko esetén a CKD 1-3.
stadiumaban, normalis PTH mellett, a nem vesebeteg at-
lagnépességhez hasonlé osteoporosiskezelés javasolt (166,
167). (B)

A CKD 4-5D stadiumaban biszfoszfondt nem adhaté. A CKD
1-5D stadiumaban antireszorptiv kezelésként denosumab ad-
haté (167-170). (D)

A dializiskezelés indikdcidi CKD-ban

A kronikus dializis széles kor( alkalmazésa ellenére nincs kon-
szenzus a vesepotld kezelés megkezdésének optimalis id6-
pontjardl. Hidnyoznak a fontos gyakorlati szempontokat vizs-
galé randomizalt, kontrollalt, prospektiv vizsgalatok. A '90-es
évek kozepe 6ta a 15 ml/perc/1,73 m? bGFR-érték alatti ,ko-
rai” kezdést preferdltak. A kezelés megkezdéséhez a jelenlegi
iranyelvek egyike sem javasol egy konkrét bGFR-szintet.

A vizsgdlatoknak kilonbozd korlatai voltak, mint példaul
a homogén betegpopulacié hidnya, a kulonb6z8 kreatinin-
meghatdrozdsi modszerek nem egységes volta, komorbiditasi
és életkori kilonboz6ségek (171-175).

Egy randomizalt, kontrollalt vizsgalatban — az Initial Dialysis
Early and Late (IDEAL) — a vizsgalok szintén erre a megallapi-
tasra jutottak, és dsszetett kérdésnek tartjak a dializiskezdést,
amit szamos tényezd egylttese befolyasol. Ezeket a dontése-
ket tapasztalt személyzet kell, hogy meghozza a nefroldgiai
szakellaté helyeken (176).

Az IDEAL tanulmany echokardiografias alcsoportvizsgalata-
ban megallapitottak, hogy a korai dializiskezdés nem eredmé-
nyezett jobb kardidlis kimenetelt (177).

Egy 11 tanulmany eredményeit értékeld vizsgalatban nem
volt kilonbség a krénikus dializis korai vagy késdi kezdete ko-
z6tt a diabeteses és nem diabeteses betegek mortalitdsa tekin-
tetében (177). Tizenharom tanulmany eredményeinek sziszte-
matikus értékelése szerint a dializiskezdéskor mért bGFR-érték
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és a mortalitds kozott nincs dsszefliggés. A dializiskezdés id6-
zitése nem alapulhat a bGFR-értéken, fontos megkozelitési
szempont kell legyen a volumenterhelés és a beteg volumen-
terheléssel szembeni tolerancidja (178).

Az el6z6 irdanyelv ebben a témakorben 2002-ben jelent meg,
amelyet a European Renal Best Practice (ERBP) altal kijelolt ta-
nacsado testllet készitett (179).

A 2011-ben megjelent eurdpai irdnyelv valdjaban a 2002.
évinek a meguijitasa és mivel a 2002. évi az 6sszes rendelkezés-
re allod bizonyiték attekintésén alapult, igy a kett6t egyiitt kell
alkalmazni. A megujult irdnyelv az IDEAL tanulmany eredmé-
nyei mellett figyelembe veszi mas, 2002 6ta publikalt relevans
tanulmanyok eredményeit is.

Ajdnlds 143

Az el6rehaladott CKD-ban szenvedd betegeknek fel kell ké-
sziilnilik a dializisre, vesetranszplantaciora vagy konzervativ
terapidra, miel6tt megjelennek a CKD tiinetei. A varhatdan
dializist igényl6 betegek esetében ez az id6szak magaban
foglalja a megfelel6 elGkészitést (vérnyerés), az uraemia je-
leinek és tiineteinek szoros kovetését és idealis esetben —a
bGFR >15 ml/perc/1,73 m? - a dializis kezdését. A betegko-
vetést dedikalt nefroldgiai szakrendelésen ajanlott végezni
(180). (C)

Ajdnlds 144

Azoknal a betegeknél, akiknek bGFR-értéke <15 ml/
perc/1,73 m?, megfontolandé a dializis elkezdése, ha a ko-
vetkez6kbdl egy vagy tobb tiinet fennall: uraemia jelei, tii-
netei, kontrollalatlan hidraltsagi allapot vagy hypertonia,
progressziven romlé taplaltsagi allapot. A bGFR 9-6 ml/
perc/1,73 m? tartomanyaban a betegek tébbségének tiine-
tei vannak és el kell kezdeni a dializist (180). (A)

Ajdnlds 145

A magas kockazatu betegek, példaul diabetesesek és azok,
akiknek vesefunkcidja (bGFR-je) gyorsabban romlik, mint
4 ml/perc/1,73 m?/év, kiilonésen szoros ellenérzést igényel-
nek. Akiknél a szoros kontroll nem kivitelezhetd és olyan
betegeknél, akiknek uraemias tiinetei nehezen mutathatok
ki, elérehozhatd, még tiinetmentesen is, a dializis tervezett
megkezdése (180). (C)

Ajdnlds 146

Az el6rehaladott CKD-ban szenvedé tlinetmentes betegek
szamara el6nyos lehet a dializis megkezdésének késlelteté-
se az el6készités, a tervezés és az ideiglenes helyett a tartés
vérnyerés létrehozasanak biztositasa érdekében (180). (C)

Ajdnlds 147
A vesefunkciét nem szabad a szérumkreatinin-szint mérésé-
vel becsiilni. A Cockroft—Gault-képletet nem szabad hasz-
nalni, ha a bGFR <30 ml/perc/1,73 m? vagy a dializis sziiksé-
gességének meghatarozasa céljabdl. Az MDRD-GFR hasznos
a CKD azonositasahoz és a progresszio sebességének becslé-
séhez, de nem alkalmas a dializis sziikségességének megal-
lapitasara vagy a vesefunkcié megbecsiilésére az 5. stadiu-
mu CKD-ben (GFR <15 ml/perc/1,73 m?) (180). (A)
Megfontolandé a preemptiv vesetranszplantacié és/vagy

a dializis megtervezése bGFR <20 ml/perc/1,73 m? értéknél.
A krénikus vesebetegségben szenvedéGket a tiinetek és je-
lek szerint kell kezelni és nem csupan a laboratériumi ér-
tékek alapjan.

A kronikus dializis megkezdésének abszolut indikdcidja: A
dializist haladéktalanul meg kell kezdeni uraemids serositis
(pericarditis, pleuritis) és encephalopathia, sulyos folyadékre-
tencio esetén. Ezek a tinetek manapsag ritkdn jelentkeznek,
mivel a dializist altaldban eme tinetek megjelenése elétt meg-
kezdik.

A dializiskezelés inditdsat indokld, de abszolut és slirgésse-
gi indikacionak nem mindsilé tinetek: Progressziven romld
taplaltsagi allapot, tartds vagy nehezen kezelheté volumen-
tulterhelés, faradtsag és rossz kozérzet, enyhe kognitiv karoso-
das, terdpiarezisztens acidosis, konzervativ kezeléssel uralha-
tatlan hyperkalaemia és hyperphosphataemia (181, 182).

A kronikus hemodializis abszolut ellenjavallata a vérnyeré-
si lehetGség teljes hidnya vagy kontraindikaciot képez6 car-
diovascularis instabilitas.

Az utébbi években Uj szemlélet van kialakuléban a dializis
kezdésére vonatkozoan, miszerint el kell térni ,egy mindenki
szamara megfelel6” megkozelitéstél, és az individudlis, egyén-
re szabott medicinat kell alkalmazni. Ez a megoldds magaba
foglalhatja a beteg céljait, preferenciait, lehet&séget ad az ink-
rementalis vagy palliativ kezelésre, tekintettel van az életkorra,
komorbid tényez6kre, de egyben megtarthato kell legyen a
min&ség és a betegbiztonsag leghatékonyabb gyakorlata (183,
184).

A peritonealis dializis CKD-ban
Bevezetés

A peritonealis dializissel (PD) kapcsolatos alabbi iranyelvek
terjedelmi okokbdl csak a kezelési méddal kapcsolatos legfon-
tosabb javaslatokat tartalmazzdk, amelyek a kezelési mod
hazai alkalmazasanak, kovetendé helyes gyakorlatdnak alap-
jat jelenitik meg a tarsszakmak szamara is.

Az aldbbi javaslatok és ajanlasok a vonatkozd nemzetko-
zi (ISPD, illetve ERBP) iranyelveken alapulnak, s 6sszhangban
vannak a PD-kezelés jelenleg kialakult hazai, szakmai konszen-
zuson alapuld elveivel és gyakorlataval.

A peritonealis dializis mint kezelési mdd

Ajdnlds 148

Ajanlott, hogy a peritonealis dializist (CAPD és APD) a bete-
gekkel foglalkoz6 minden kolléga, és f6ként a nefroldgiai
team egyenértékii valaszthato opcioként jelenitse meg a
predializalt betegek szamdra, a hemodializis, transzplan-
tacio és a konzervativ kezelés Gsszefiiggésében. Ehhez a
betegek hatékony predializistajékoztatasara és megfelel6
valasztasi koriilményekre van sziikség, amelyeket a beteget
gondozo nefroldgiai teamnek meg kell teremteni. (C)

A peritonealis dializis bizonyitottan a HD-vel egyenértéklen
vélaszthato, a dializis inditasa utani elsé két évben kedvezébb
tulélést, s altaldban jobb életmin&séget és rehabilitaciot bizto-
sitani képes, gazdasagosabb vesepotld modszer. Kell§ ismere-
tek hianyaban és elGitéletek alapjan azonban a PD az alapella-
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tdsban és a tarsszakmak részérdl is gyakran még kedvezGtlen
szinben van feltlintetve a betegek és hozzatartozoik szamara,
ami megfoszthatja ket az egyébként hasznos vesepdtld mod-
szer lehet6ségétdl (185—-189).

Ajdnlds 149
Ajanlott, hogy a kezelési mod valasztasaban, a predializis-
edukalasban a beteget késSbb ellato, gondozé dedikalt
PD-team apoléi és/vagy nefrolégusai vegyenek részt. A PD-
teamet a modszer irant elkételezett nefrolégus vezesse. (C)
A PD kezelési mod targyszer( ismertetése, feltételeinek és
hatdsainak meggy6z6, hiteles bemutatdsa a mddszerben jar-
tas szakembereket igényel. Kohorsz- és retrospektiv 6sszeha-
sonlité vizsgalatok eredményei igazoljak, hogy kell6 informa-
cié esetén a betegek 40-50%-a is a PD-kezelést valasztja, és a
PD-t vélaszték tobb mint fele erre a kezelési madra kerdl.

Ajdnlds 150

A nem tervezetten inditott PD esetén a betegek és hozzatar-
tozdjuk utdlag részesiiljenek a tervezett inditashoz hasonlé
edukalasban. (C)

A legtobb, dializisre keril6 beteg alkalmas a peritonealis di-
alizisre, ha azt valasztja. A dializiscsatlakozas készitését meg-
el6z6 ,fast track” (roviditett) PD-edukacio soran szamos beteg
valasztja is a PD-t, igy elkerllik az ideiglenes kandillel végzett
HD-kezelés veszélyes keril6utjat. Utdlagos edukalasuk sziksé-
ges az otthoni 6nellatd vagy asszisztalt kezelés sikeres végzé-
séhez (190-194).

Ajdnlds 151

Ajanljuk, hogy minden, onellatasra nem képes, de a PD-t
valaszto beteg szamdra alljon rendelkezésre az asszisztalt
PD-kezelés lehetGsége, és feltételei legyenek megteremthe-
tok a beteg otthonaban és a szocialis ellatéintézményekben
egyarant. (C)

Az asszisztaldsi lehet6ség hianya megfosztja az oOnella-
tasra nem képes betegeket a PD lehet&ségétdl, jollehet az
osszehasonlitd vizsgalatok ennek életmindség- és tulélési els-
nyét igazoljdk a centrum-HD kezeléssel szemben (195-198).

Ajdnlds 152

Az intermittalé6 moddszerekkel szemben (automata PD-ke-
zelések — APD) ajanlott a folyamatos PD kezelési médokat
(CAPD, illetve CCPD, kézi cserékkel kiegészitett APD) el6ny-
ben részesiteni. (B)

A folyamatos PD kezelési mddok a hosszu benntartasi id6k-
nek készonhetden kisebb oldattérfogattal hatdsosabban tavo-
litjdk el az uraemias toxicitasért felelds kozép- és nagymoleku-
la-tartomanyt. Az intermittald APD kezelési modok elsédleges
valasztasként csak jelentés maradék vesem(ikodés esetén ja-
vasolhatok (199-201).

Ajdnlds 153
Javasoljuk, hogy a szivelégtelen vagy egyéb okbdl diureti-
kumrefrakter vizeny&s és/vagy asciteses betegek dehidrala-
sa peritonealis dializissel térténjen. (C)

A peritonealis dializis a diuretikumrefrakter szivelégtelen
betegek kezelésében tobb kohorsz- és dsszehasonlitd vizs-
gdlatban is kedvezébb, tartds megoldasnak bizonyult az extra-

korporalis ultrafiltraciéval szemben. Az ascites lebocsatasa
és az icodextrin napi egyszeri, 12 6ras cseréje a dehidralas, a
hemodinamikai jellemzdék és NYHA-stadium javitdsa mellett a
betegek életmindségét is kedvezden befolyasolta (202—-205).

Ajdnlds 154

Javasoljuk, hogy a rendszeres paracentézist igényld, fesziilé
ascites palliativ kezelésére a hasikatéter-implantacio és napi
peritonealis drenazs legyen a cirrhoticus betegek alternativ
PD-indikacidja. (D)

A feszUl6 ascites 6nalld kéroki tényezd, palliativ, tartds
megszlntetése a barmilyen okbdl cirrhoticus betegek kozér-
zetének, taplaltsagdnak javulasat vonja maga utan. A kérkép
jellegébdl eredéen ennek randomizalt vizsgdlati evidenciai nin-
csenek, a kohorszvizsgalatok azonban erGs eseti bizonyitékokat
tartalmaznak. A feszUl6 ascites ismételt paracentéziskezelése,
s6t Ujabban klinikai kiprébaldsban levé katéterimplantdcios
modszere (Alfapump) a Tenckhoff-implantacioval végzett dre-
nazsnal joval kockdzatosabb, tobb szovédménnyel terhelt
(206-208).

Ajdnlds 155

Javasoljuk, hogy a peritonealis dializis a graftvesztés utan
dializisbe keriil6 (dialysis after graft loss — DAGL) betegek-
nek a HD-vel egyenértékiien legyen valaszthaté opcidként
megjelenitve, fiiggetleniil a transzplantaciét megel6z6en
alkalmazott vesepo6tlo eljarastdl. (D)

A peritonealis dializis a DAGL-betegek induld kezelési médja-
ként a hemodializissel egyenérték(, egyes vizsgalatokban pe-
dig kedvezébb opcidnak bizonyult. Osszefoglalé kézlemények
elemzése alapjan a PD-kezelés transzplantnaiv betegekben
észlelt tulélési elényének ,eltlinése” a DAGL-betegeknél a ké-
sGi inditassal, szuboptimalis predializisellatdssal hozhaté kap-
csolatba (209, 210).

Ajdnlds 156
Ajanlott, hogy a diabeteses betegek PD-kezelése kezdettdl a
gliikozterhelést a lehet6ség szerinti minimumra csokkentd
oldatkombinacidkkal (icodextrin, aminosav-tartalmu olda-
tok) torténjen. (C)

A peritonealis glikoz a diabeteses betegek glikoz- és glikacios
végtermék expozicidjat, ezen keresztll a szabad gyok terhelé-

mortalitasi kockazat (211, 212).
A hasi katéter implantdcidja, a PD inditdsa

Ajdnlds 157
Ajanlott, hogy a PD-katéter implantacidjat az adott techni-
kdban jartas, tapasztalt sebész végezze. (A)

A gyakorlatlan, nem kellGen jartas sebész altal implantalt
PD-katéterek perioperativ és késébbi szovédményratdja is
szignifikdnsan nagyobb a gyakorlott sebész altal végzett im-
plantaciékénal, gyakoribb a rendszervesztés is.

Ajdnlds 158

Ajanlott, hogy a PD-katéter implantdacidja tervezetten, a
dializis varhaté kezdési id6pontja el6tt legalabb hat héttel
torténjen. (C)
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A nem idejében végzett hasikatéter-implantacié esetén
nincs mod a beteg és hozzatartozd hatdsos tréningjére, amino-
veli a haszndlati szovédmények, sikertelenség aranyat. A nem
tervezett implantacié noveli a sebészi katéterszovédmeények
esélyét is, a beteget atmeneti HD-kezeléssel terhelheti.

Ajdnlds 159

A PD-katéter implantdcidja (miitéti technika, kilépési hely
kijelolése és kialakitasa, a korai és késGi sebészi sz6vodmé-
nyek ellatasa) a vonatkozé nemzetkozi iranyelveknek meg-
felelGen térténjen. (A)

A PD-katéter implantacidjara barmelyik ismert modszer
(nyilt sebészi, laparoszképos, peritoneoszképos, Seldinger
szerinti perkutdn implantacié) alkalmazhaté, a helyi implan-
taléteam (sebész, nefroldogus, urolégus) megbizhatéan mu-
kodé gyakorlata és az adott beteg igényei szerint. A katéter és
a kilépési hely (exit site — ES) pozicionalasat, illetve a tunnel
kialakitasat viszont egységesen, a bizonyitottan legjobb gya-
korlaton alapuld ajanlas szerint kell végezni. A helyesen ki-
alakitott tunnel és ES a hasi katéter tartds, sikeres hasznala-
tanak alapja.

Ajdnlds 160
Ajanlott, hogy a PD-katéter implantacidja parenteralis anti-
biotikum-profilaxisban torténjen. (B)

Az AB-profilaxis nélkil végzett PD-katéter-implantacidkat
kovetéen szignifikdnsan gyakoribbak a primer infektiv sz6-
védmeények (tunnelinfekcio, peritonitis) (213-215).

Ajdnlds 161

A nem tervezett (urgens) dializisek inditasara a beteg alla-
potatdlfiiggéen elénybenrészesitendd aperkutan (Seldinger
szerinti) katéterimplantacioval kezdett PD-kezelés. Miitéti
(altaldanos anesztézia) alkalmatlansag a katéterimplantaciot
nem hatraltathatja. (C)

A Seldinger szerinti PD-katéter-implantdcié maddszerének
hidnyaban a nem tervezetten inditott betegek HD-re kerul-
nek, rendszerint ideiglenes nagyvénakandllel, amelyek sz6-
védmeényrataja kozismerten magas. A perkutdn PD-katéter-
implantacié és-hasznalat korai és késGi szovédményratdja a
sikeres AV-fisztulak szovédményeinek nagysagrendjében van
(216-218).

A peritonealis dializis gyulladdsos szévédményei

Ajdnlds 162
Helyi antibiotikus kezelés ajanlott a hasi katéter kilépési he-
lye (ES) koriil a kilépési hely gyulladasa (exit site infekcio —
ESI) és a PD-peritonitis (PTIS) gyakorisaganak csokkentésére.
(A)

A lokalis AB-kezelés szignifikdnsan csokkenti a PD-kezelés in-
fektiv szovédményeinek gyakorisagat.

Ajdnlds 163

Ajanlott, hogy a hasi katéter kilépési helyének gyullada-
sa (exit site infekcié — ESI), gennyes valadék esetén a te-
nyésztés levétele utan empirikusan azonnal Staphyloccocus
aureust és Pseudomonast is lefed6 per os AB-kezelés indul-
jon a tenyésztési lelet megérkezéséig. (B)

Az ES koruli b6rpir, duzzanat, serosus valadék vagy pork ESI
gyanujat jelenti, helyi AB-kezelése elegendd. A purulens vala-
dék egyértelmd diagnosztikus jel, azonnali per os kombinalt
AB-kezelést igényel. Ennek hianyaban gyakrabban alakul ki
mélybe terjedd, a tunnelt érintd gyulladas és peritonitis.

Ajdnlds 164

Nemzetkozi ajanlasnak megfelel6en PD-peritonitis diagno-
zisa megallapithaté a felsorolt kritériumok koziil kett6 egy-
idejli észlelése esetén: 1. hasi fajdalom és/vagy zavaros dia-
lizatum, 2. a kétoras benntartas utan kifolyo oldat sejtszama
100/l feletti, 50%-0s granulocytaarannyal, 3. a kifolyé oldat
pozitiv tenyésztési lelete. (C)

A kritériumrendszer a rendelkezésre allé bizonyitékok alap-
jan a gyakorlatban évtizedek 6ta megfelelének bizonyult a PD
PTIS diagnosztikajara. A zavaros PD-oldat mindaddig PTIS-ként
kezelendd, amig az ellenkez&je nem kerul bizonyitasra.

Ajdnlds 165
Ajanlott, hogy PD-peritonitis (PTIS) gyanuja esetén a kez-
d6, empirikus AB-kezelés azonnal a Gram-pozitiv és Gram-
negativ térzseket (Pseudomonast is) egyarant lefed6é kom-
binacidval torténjen a PD-folyadék tenyésztési leletének
megérkezéséig. (C)

A késlekedve inditott vagy a feltételezhetd korokozora nem
hatd AB-kezelés esetén gyakoribb a kezelés sikertelensége, a
PD-rendszer-vesztést okozd peritonitis.

Ajdnlds 166
Ajanlott, hogy a Gram-pozitiv kérokozék ellen vankomicin
vagy els6 generacios cefalosporin, a Gram-negativ kéroko-
26k ellen pedig harmadik generacids cefalosporin vagy ami-
noglikozid keriiljon alkalmazasra. (C)

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

Ajdnlds 167
A PD PTIS antibiotikus kezelésére elsGdlegesen az intraperi-
tonealis bevitel ajanlott, kivéve a beteg szeptikus allapotat
(219). (B) Az antibiotikumok adagolasa, napi-heti eloszta-
sa az érvényes, 2016-os ISPD-iranyelvek szerint toérténjen
(219). (C)

A PD-peritonitis helyi gyulladds, amelyet hatdsosan a kozvet-
lendl bevitt antibiotikumokkal lehet kezelni. A parenteralisan
bevitt AB peritonealis hasznosulasa kevésbé megbizhato.

Ajdnlds 168

Ajanlott, hogy refrakter peritonitis epizod esetén (6tnapos
adekvat AB-kezelésre nem valtozé vagy romlé gyulladasos
allapot) a hasi katéter haladéktalanul keriiljon eltavolitasra.
()

Megfelel§ AB-kezelésre a PD-peritonitis altaldban 72 d6ran
belll javul. A katéter eltdvolitasa védi a peritoneumot a to-
vabbi gyulladasos kdrosodastol, csokkenti a kapcsolédd mor-
biditds és mortalitds kockazatat. Kohorszvizsgalatok szerint a
katéter eltdvolitdsa nélkiul elhizéddan AB-kezelt esetekben a
peritoneum irreverzibilisen kdrosodik, masodlagos szévédmé-
nyek (ileus, szepszis), illetve gombas peritonitis alakulhat ki,
jelentds haldlozasi kockazattal.
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Ajdnlds 169

Javasolt, hogy a PD-kezelt beteg részesiiljon profilaktikus AB-
kezelésben kolonoszképia el6tt (C) és invaziv n6gydgyaszati
beavatkozasok el6tt. (D)

Kohorszvizsgalatok adatai szerint az invaziv beavatkoza-
sok, mUtétek utan (kolonoszkdpia, histerectomia, cholecys-
tectomia) gyakran alakul ki PD-peritonitis, egy retrospektiv
elemzés szerint az endoszképos beavatkozasok eldtt adott
kombinalt AB-kezelés csokkentette a PTIS-epizodok gyakorisa-
gat (219-222).

A vesetranszplantdcidra vald alkalmassdg
megdllapitdsa végdllapotu vesebetegségben

Ajdnlds 170

Minden végallapotu vesebetegségben szenved6 beteg ese-
tében fel kell mérni a vesetranszplantacio lehet6ségét, mert
az a dializishez képest jobb életminGséget és hosszabb élet-
tartamot biztosit (A), azonban a gyakorlatban a tartés el-
lenjavallatok magas gyakorisaga miatt transzplantaciéra a
betegek kevesebb, mint 30%-a alkalmas (B).

Vesetranszplantdcids vdrdlistdra vétel indikdcidja
mds szerv egyUttes transzplantdcidja nélkul

Ajdnlds 171

Ajanlott a vesetranszplantacios listars vétel akkor, ha a kro-
nikus vesebetegség soran a bGFR tartésan <20 ml/min/1,73
m? érték ala keriil. A veseatiiltetésnek nem feltétele a dializis-
programba keriilés. (A)

Kombindlt vese-hasnydlimirigy transzplantdcio
indikdcidja

Ajanlds 172

Ha a kronikus vesebetegség 1-es tipusu diabetes mellitus
(T1DM) miatti, a legjobb életminGség és életkilatas érdeké-
ben a kombinalt vardlistara helyezés a bGFR tartésan <30
ml/min/1,73 m? érték esetén indokolt. A hasnyalmirigy-at-
liltetésre a veseatiiltetés utan is sor keriilhet. (A)

Vesedtultetés indikdcidja mds, vitdlis indikdcidju
szervek dtlltetésekor

Ajanlds 173

Szimultan maj-vese transzplantacio indikacidja, ha a beteg-
nek egyidejlileg krénikus vesebetegsége is van és a bGFR
tartésan <30 ml/min/1,73 m?2 Az indikacidhoz az izolalt
hepatorenalis szindréma kizarasa sziikséges. (A)

Ajdnlds 174
Szimultan sziv-vese és tiid6-vese transzplantacié indika-
cidja, ha a betegnek egyidejiileg kronikus vesebetegsége
is van és bGFR-je tartésan <30 ml/min/1,73 m?. (A)
Szekvencidlis szervtranszplantdcio: A maj-, sziv-, tiddatil-
tetést kovetSen kialakuld kronikus veseelégtelenség miatt a
vesetranszplantdcios varodlistara vald helyezés olyan vesefunk-
ciénal javasolt, mint dltalaban a veseatiltetés javallata esetén.

Vardlistdra felkertilés kritériuma: Indikacio megléte és kont-
raindikalé allapot hianya, amelyekrél a vardlista-bizottsag dont.

Vdrdlistdn tartds kritériuma: Evenkénti (sz. e. gyakoribb)
kontroll-vardlistavizsgalatok az alkalmassag meger@sitésére.

Varolistardl levétel kritériuma: Indikacio mar nem all fenn,
vagy kontraindikacio alakult ki.

A vesedtultetés recipienseredetd
kontraindikd&cidi

Tartosan fennallé ellenjavallatok:

— Malignus betegség fenndllasa, amelyben nem érheté el
tumormentes allapot.

— Sulyos foku periférias, nem korrigalhaté altaldnos érelmesze-
sedés (agy, periférias erek).

— Nem revascularizalhato a. coronaria, haromér-betegség.

— Sulyos, nem korrigalhaté vitium.

— Tartés balkamra-elégtelenség: tartdsan EF <30% vagy NYHA-
IV szivelégtelenség.

— Fixalt kisvérkori hypertonia (PAP >60 Hgmm).

— Vascularisan vagy parenchymasan dekompenzalt majcirrozis.

— Sulyos foku, kronikus, gyogyszerrel és sebészileg nem korri-
galhato légzési elégtelenség.

— Tartds, nem javithatd pszichoszocidlis instabilitas.
Ideiglenesen fenndlld ellenjavallat ideje alatt a beteg vese-

transzplantacidra alkalmatlan, ezért vardélistara nem tehetd,

illetve onnan levételre kerll — ennek megsz(inését kdvetden

a beteg vardlistara fel/vissza kertilhet. Ha nem szintethet6

meg, akkor tartds kontraindikaciova valik.

A vesedtliltetés miitéttechnikai okok miatt nem végezhetd
el, mert nem lehetséges artérias vagy vénas anastomosis kiala-
kitasa, vagy ez az also végtag kritikus keringészavarat okozna.
Nem biztosithatd megfeleld vizeletelvezetés.

A mdtét és/vagy a posztoperativ szak az eredményesség
és a betegtulélés szempontjdbdl indokolatlanul magas koc-
kdzattal jdr, Ugymint:

— Instabil kardioldgiai allapot: coronariabetegség és kovetkez-
ményei, vitium, ritmus- vagy ingervezetési zavar, csokkent
ejekcios frakcidju, idedlis testtomegtdl flggetlen szivelégte-
lenség, pericardialis betegség miatt.

— Cerebrovascularis betegség, intervenciét igényl§ a. carotis
atherosclerosis. Nem infektiv |égzési elégtelenséggel jaro
betegségek.

Sulyos morbid obesitas, BMI >40 kg/m?.

Az immunszuppressziv terdpia alkalmazdsa fokozott kockad-
zattal jar, dgymint:

— Infekciok.

— Sulyos aktiv gastrointestinalis betegség fennallasa. Sulyos
toxikus diffuz majkarosodas fennallasa.

— Malignus betegség gyogyitdsa esetén biztonsagos tumor-
mentes id6tartam elteltéig. (Kivéve: eltdvolitott in situ car-
cinoma, valamint a bdr eltavolitott baso- és spinocellularis
carcinomai).

— Pszichoszocidlis instabilitds fennalldsa miatt, dgymint: to-
xikomania és drogfliggfség, mentalis retardacio vagy de-
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mentia, ha a beteg allandé gondozdsa nem biztosithato,
valamint kooperacid hianyaval jaré pszichés allapot, amig
fennall (példaul krizisszituacio).

— A transzplantacié eredményességét meghatdrozéan ron-
to, a transzplantdlandd vesét is kdrosito betegség — al-
taldban a kronikus veseelégtelenséghez vezetd primer vagy
szekunder vesebetegség — aktudlisan fenndall (kivéve cukor-
betegség, illetve hypertonia) (223, 224).

A hdziorvos és a nefrologus, valamint
a nem nefrolégus, nem hdziorvos
és a nefrologus egyuttmikodése CKD-ban

Bevezetés

Hazdnkban a krénikus vesebetegség és az arra vezetd allapo-
tok megel6zésének szempontjait mar tobb érintett szakmai
tarsasag is meghatarozta, mindeddig nem szlletett azonban
olyan cselekvési és szakmai szervezési terv, amely ebben a k-
l6nb6z6 specialitasok feladatat, kompetenciajat meghatarozta
volna.

A hdziorvosok feladatai a CKD-s betegek
elldtédsdban

A sz(irés és diagnosztika a CKD altaldnos iranyelvei szerint vég-
zendd a haziorvosi gyakorlatban is (lasd jelen iranyelv megfe-
lel§ fejezetét).

A CKD-paciensek szama Magyarorszagon igen magas. Ekkora
betegpopulacié menedzselését a nefrolégus szakorvosok 6n-
magukban nem tudnak ellatni, igy fontos szerepe van a hazior-
vosoknak is a sz(irésben és diagnosztikdban. A gondozas egyes
szakaszaiban (példaul aktiv GN-es betegek immunszuppressziv
kezelése) vagy bizonyos terlletein (példaul renalis anaemia
ESA-kezelése) szoros nefroldgiai egylttmUikodés szlikséges,
masik oldalrél a haziorvos nagyban tudja segiteni a nefrolégus
kezel6orvos munkdjat (példaul immunszuppressziv kezelés
kapcsan vérkép ellenérzése, tervezett kezelés el6tti mikrobio-
|6giai vizsgalatok elvégzésében vald kozrem(kodés).

A CKD és CVD a hdziorvosi gyakorlatban

A CKD minél korabbi diagnodzisa, besoroldsa, gondozasa, kivizs-
galdsa és kezelése sziikség szerinti nefrologiai egylttmikodés-
sel torténjen.

Ajdnlds 175

A CKD sziirése haziorvosi kompetencia is. Ajanlott a foko-
zott kockazatu betegcsoportok CKD sziirése. Idetartoznak a
hypertonias, diabeteses, valamint a sziv- és érrendszeri be-
tegek (coronariabetegek, pangasos szivelégtelenség, stroke
és periférias ver6érbetegség), a pozitiv csaladi anamnézis(i-
ek, elhizottak, idések (225, 226). (A)

A kronikus sziv- és érrendszeri, illetve a krénikus vesebeteg-
ség Osszefliggése epidemioldgiailag is bizonyitott: a szivkerin-
gési betegségekhez gyakran tarsul CKD, a krdénikus vesebe-
tegek haldloka, féként a 60 év feletti korcsoportban, nem
a végstadiumu veseelégtelenség kialakuldsa, hanem tulnyo-
modan a CV szovédmeény (226).

A hdziorvosok sajat kompetencidi CKD esetén

Ajdnlds 176

CKD-paciensek haziorvosi gondozdasa javasolt CKD 1-3. sta-
diumban, amennyiben ehhez legfeljebb Al vagy A2 szinti
albuminuria tarsul (226). (D)

Ajdnlds 177

A haziorvos teenddi (9, 16). (D):

A cardiovascularis kockazat cs6kkentése.

A vérnyomds hatdsos kontrollja: szisztolés célérték <120
Hgmm.

A lipidszintek hatdsos kontrollja: >50 éves korban sztatin java-
solt, 18-49 éves korban sztatin javasolt, ha lezajlott CVD-ese-
mény vagy magas CVD-kockazat, vagy cukorbetegség all fenn.
A cukorbetegség hatasos kezelése, kontrollja.

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

Az obesitas kezelése, testsulycsokkentés.

A vesefunkci6 stabilizalasa, megdrzése.

Vérnyomaskontroll, mint a CVD-nél.

Diuretikum gyakran sziikséges, napi natriumbevitel <2
gramm HbA1c- céltartomany: <6,5-8,0%.
Cukorbetegségben preferalandé az SGLT-2-gatlé kezelés, ad-
haté a GLP-1-RA.

Influenza- és Pneumococcus-vakcinacid.

A gyogyszeradagok vesefunkcié szerinti elGirasa, a vese-
funkcionak megfelel6 doziscsokkentés, sziikség esetén a
gyogyszerek revizidja, cseréje.

A nefrotoxikus hatasok lehetGség szerinti keriilése.

Tartds nem szteroid gyulladasgatlok, jédtartalmu réntgen-
kontrasztanyag, foszfortartalmu béltisztitok kerilése.
Kozremiikodés a beteg el6készitésében potencidlisan nefro-
toxikus beavatkozasokhoz (példaul hidraldas jodtartalmu
rontgenkontrasztanyagos vizsgalat el6tt fokozott kockazatu
betegeknél).

Hdziorvos referdlja a CKD-s beteget nefroldgusnak

Ajdnlds 178

CKD 3. szint esetén a CKD-s beteg haziorvos altali referalasa
javasolt nefrolégusnak progressziv vesefunkcié-romlas ese-
tén (tartds, 225%-0s GFR-cs6kkenés és egy CKD-kategdrianyi
romlas 12 hénapon beliil vagy tartés, 215 ml/min/1,73 m?
GFR-csékkenés 12 honapon beliil) (227). (D)

Ajdnlds 179
CKD 4. szint esetén haziorvos altali referalasa javasolt nefro-
l6gusnak: rutinreferalas javasolt (227, 228). (D)

Ajdnlds 180

CKD 5. szint esetén haziorvos altali referalasa javasolt
nefrolégusnak: siirgdsségi referalas (kivéve mar ismert be-
tegség) (16). (D)

Ajdnlds 181

Barmilyen GFR melletti A3 szintli albuminuria esetén a
CKD-s beteg haziorvos altali referaldasa javasolt nefrolé-
gusnak (16). (D)
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Ajdnlds 182

Glomerularis betegség gyanuja esetén a CKD-s beteg ha-
ziorvos altali azonnali referalasa javasolt nefrolégusnak
CKD-stadiumtdl fliggetleniil (229). (D)

Ajanlds 183

Perzisztalo hyperkalaemia és/vagy acidosis esetén a CKD-s
beteg haziorvos altali referdlasa javasolt nefrolégusnak
(230). (D)

A hdziorvos hogyan referdlja a CKD-s
beteget a nefroldgusnak?

Ajdnlds 184
Strukturalt beutalon kérjék a haziorvosok a betegek nefro-
légiai konzultacidjat (230-233). (A)

Ajanlds 185

A beutalénak a CKD konzultacidéjahoz sziikséges, az ajanla-
sokban szerepl6 adatokat kell tartalmaznia (XI. melléklet,
1.1.), erre minta tobb, nefroldgiai alapellatasi kompeten-
ciakat és gyakorlatot szabalyozd, akkreditalt kiadvanyban is
talalhato (227, 234). (D)

Ajdnlds 186

A referalashoz hasznalt formanyomtatvanynak tartalmaznia

kell:

— A beteg azonosité adatait (234). (C)

— A referalas okat, a klinikai kérdést, amire a bekiildé hazi-
orvos valaszt var (234).

— A beteg jelenlegi vesefunkcidjat (bGFR, szérumkreatinin-
szint, meghatdrozas idGpontja), a beteg korabbi vese-
funkcids adatait (legalabb két-harom érték megadasa cél-
szerti) (234).

— Az albuminuria mértékét (jelenlegi és korabbi eredmé-
nyek, ezek id6pontja) (234).

— A beteg vizeletének altalanos és iiledékleletét (234).

— Esetlegesen jelenlévé cukorbetegséggel kapcsolatos ada-
tokat: diabetes tipusa, diagnodzis ideje, kezelés mddja,
utolsé HbA1 -érték, szovédmények (példaul retinopathia,
neuropathiac) jelenléte (234).

— Esetlegesen jelen l1év6 magas vérnyomas betegséggel
kapcsolatos adatokat: diagnoézis ideje, gyogyszerek, ak-
tualis vérnyomas, otthoni vérnyomasértékek tartomanya
(234).

— Csaladi anamnézisét: ismert vesebetegség a csaladban,
egyéb relevans betegség a csaladban (234).

— A pontos gyodgyszerlistat (234).

— Akorabbi, potencidlisan nefrotoxikus gyogyszereket (227).

— Esetleges képalkoto vizsgalat (példaul ultrahang) eredmé-
nyét, amennyiben tortént ilyen vizsgalat (9).

A nem nefroldgus, nem hdziorvos feladatai a CKD-s
betegek elldtdsdban

A nem nefrologus, nem haziorvos tarsszakmak a CKD-s be-
teg gondozdsaban, elldtdsdban jelentds szerepet jatszanak.
A CKD szlirése, diagnosztikaja, altalanos kezelése (példaul
gyogyszerek adagjanak vesefunkcio szerinti adaptalasa), a be-

teg referalasa a haziorvosoknal leirt elveknek megfelelGen
torténik.

Kardiolégia — angioldgia

Egyrészt, mivel a CKD megnovekedett cardiovascularis kocka-
zatot jelent, masrészt a cardiovascularis betegek kozott na-
gyon gyakori a CKD, emiatt igen szoros kapcsolat és rendszeres
konzultacio szikséges a nefrologus és a kardioldgus kozott.

Ajdnlds 187
A nefrolégus konzultdljon a kardiologussal, angiolégussal,
ha igen magas a CVD-kockazat (24, 235). (A)

Ajdnlds 188
A kardioldgus, angioldgus a haziorvosnal leirt koriilmények
esetén konzultaljon a nefrolégussal. (D)

Hematoonkoldgia

Ajdnlds 189
Javasoljuk, hogy csokkent bGFR mellett, hematoldgiai in-
dikaciobol ESA-kezelésben részesiil6 betegek se-Hgb-szint-
je, a nefroldgiai bizonyitékok alapjan biztonsagosnak talalt
fels6 hatart ne haladja meg. (D)

Az ESA-kezelt krénikus vesebetegek CV morbiditdsa és mor-
talitdasa a 120 g/I feletti se-Hgb-tartomanyban fokozott (227).

Ajdnlds 190

Javasoljuk a kemoterapias és kiegészit6 (preventiv AB-ke-
zelés, antiviralis kezelés) szerek adagjanak bGFR szerinti
adaptalasat (236, 237). (D)

Nem adaptalt adagolas esetén rarakédo heveny vesekaro-
sodas, irreverzibilis vesefunkcio- vesztés alakulhat ki (példaul
aciklovir, szulfametoxazol), illetve a dozisredukcié nélkili keze-
|és fatalis kovetkezményekkel jarhat (236, 237).

Lipidoldgia

Mivel a CKD-s betegek nagy, vagy igen nagy cardiovascularis
kockazatUak és a sztatinkezelés erre kifejtett kedvezé hatasa
jol ismert, ezért a CKD-s betegek lipidprofil-jellemzése szik-
séges. Familiaris dyslipidaemia esetén a lipidolégussal torté-
né konzultacié nélkuldzhetetlen.

Ajdnlds 191

Az 50 évnél idGsebb, >60 ml/perc/1,73 m? bGFR-(i (CKD1-2)
dyslipidaemias betegek esetében sztatinkezelés javasolt
(177). (B)

Ajdnlds 192

Az 50 évnél idGsebb, <60 ml/perc/1,73 m? bGFR-{i (CKD3—
5), de vesepotlo kezelésben nem részesiils, dyslipidaemids
beteg esetében sztatin vagy sztatin-ezetimib kombinacids
kezelés inditasa javasolt (177). (A)

Ajdnlds 193
A 18-49 éves CKD-s, de vesepotld kezelésben nem részesiilé
betegeknek sztatinkezelése javasolt akkor, ha myocardialis
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3. dbra. A CKD definicidja, stddiummegdllapitdsa, aktivitdsdnak kévetése és progresszidjdnak becslése.
A progresszid becslésére a bGFR éves vdltozdsdnak tGtemét és az ultrahangos képet haszndljuk.
A vese ultrahangos vizsgdlata sordn a vesenagysdgot és a veseparenchyma-dllomdny vastagsdgdt kell
meghatdrozni

Hosszabban, mint 3 hdnapja fenndllé
becsult GFR <60 ml/perc/1,73 m?, vagy kéros albuminarités,
vagy kdros vizelettledék, vagy kdros szovettan,
vagy eltérés a vese képalkotd vizsgdlatdban,
vagy ionzavar, vagy vesetranszplantdcid az anamnézisben

4

Ha a bGFR nem dll rendelkezésre, ennek meghatdrozdsa

4
CKD stéddiumdnak megdllapitdsa

4

CKD aktivitdsi jelként az albuminuria, vizelettledék vizsgdlata

0

A prognodzis meghatdrozdsdhoz a vese ultrahangos vizsgdlata

infarctuson, coronariarevascularisation vagy stroke-on estek
at, vagy ha cukorbetegek, vagy ha 10 éves CVD-incidencidjuk
>10% (177). (A)

Osszefoglalds a CKD sz(irésérél,
diagnadzisdradl, kezelésérdl, kdvetésérdl
és szovédmeényeird|

A CKD gyakori népbetegség, amelyet a legtobb esetben nem
sz(rnek, nem diagnosztizalnak, ezért nem kezelnek, nem ko-
vetnek, igy a CKD jelent6s mértékben hozzdjarul a hazai ma-
gas cardiovascularis morbiditashoz és mortalitdshoz (lasd , A
témakor hazai helyzete, a témavalasztas indokolasa és jelentd-
sége” cim( fejezetben).

A szlirést, az esetek tulnyomé tobbségében, a haziorvos és
nem nefrolégus, nem haziorvos specialista is el tudja végezni.
Sz{rni a nagy kockazatu betegeket kell, a hypertonidsokat, a
cukorbetegeket, a cardiovascularis betegeket, a pozitiv csala-
di anamnézislieket, az elhizottakat és az idGseket (lasd ,, A CKD
diagnozisa” és ,A haziorvos és a nefroldgus, valamint a nem
nefrolégus, nem haziorvos és a nefrolégus egylttmUikodése
CKD-ban” cimd fejezetben).

A diagndzis felallitasat, az aktivitasi jeleket és a prognozis
becslését a 3. abra mutatja.

A CKD diagnozisa feldllithatd akkor, ha hosszabban, mint
harom hdénapon keresztll észleljik azt, hogy vagy a bGFR
<60 ml/perc/1,73 m?, vagy kéros albuminurités, vagy kéros
vizeletliledék, vagy koros szovettan vagy eltérés a vese képal-
koto vizsgalataban, vagy ionzavar, vagy vesetranszplantacié az
anamnézisben jelen van.

A CKD stadiumbeosztasa, a bGFR alapjan, 1-5-ig torténik.
A CKD-t a stadiumoknak megfelelen kell kezelni és a kilon-
b6z6 specialistak kompetencidja a stddiumoknak megfelelGen
valtozhat (8. tablazat).

A CKD specifikus kezelése az alapbetegség fliggvénye.
Ma Ugy tlinik, hogy a CKD elérehaladottabb stadiumaiban a
maradéknefron-hiperfiltracio (single nephron hyperfiltration)
kezelésére harom gydgyszercsoport alkalmas, a RAAS-gatldk,
az SGLT-2-gatlék és a GLP-1-RA szemaglutid. Mindharom csok-
kenti a maradéknefron-hiperfiltraciét. Mivel ezek a hatasok
azonban nem betegségspecifikusak, ezért nem is a specifikus
kezelések kozott tintetjiuk fel. Az SGLT-2-G-k nem diabeteses
vesebetegségben is, mig az MRA, finerenon és a GLP-1-RA,
szemaglutid bizonyitottan a 2-es tipusu cukorbetegséggel tar-
sult CKD esetén hatékony.

A CKD korai kezelése két f6 célt tliz ki maga elé: A vesebetegség
progresszidjanak megakadalyozasat és a szovédmeények, kiemel-
ten a cardiovascularisaknak a megel&zését. Mivel a CKD-ban
szenveddk tulnyomd tobbsége (obesek, hypertoniasak, cukor-
betegek) nem igényel nefroldgiai szaktudast és ezek a betegek
nagyon sokan vannak, ezért ez esetben dontd a haziorvosok
és a nem haziorvos, nem nefroldgus szakorvosok tevékenysége
(lasd , A haziorvos és a nefrolégus, valamint a nem nefroldgus,
nem haziorvos és a nefrolégus egytttmikodése CKD-ban” cim(i
fejezetben). Ugyanakkor, természetesen mar a CKD1 stadi-
umban is szikség lehet nefrolégusra olyan betegek esetében,
akiknél specidlis vizsgald modszerek (példaul vesebiopszia)
vagy kezelési modok (példaul immunszuppresszié) valnak szik-
ségessé (lasd ,,A CKD és a krénikus glomerularis betegségek”,
,A CKD és a krénikus tubulointerstitialis betegségek”, valamint
A CKD és az orokletes vesebetegségek” cimi fejezetben).

Hangsulyozni kell, hogy minden CKD-ban szenvedé beteg
esetében az elsé kezelési |épésnek az életmadi terdpianak kell
lennie. Ennek megtanitasa feladata a nefrolégusnak, a hazi-
orvosnak, a nem nefrolégus, nem haziorvos specialistanak,
a dietetikusnak, a gyégytornasznak stb. A nem orvosi kompe-
tencidkat illetéen utalunk az illetékes szakemberek szakmai
kompetenciaira.
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8. tdbldzat. A CKD szUirése, diagndzisa és stddiumbeosztdsa szerinti kezelése
a kilénb6z8 orvosi specialitdsoknak megfeleléen

Szlirés Kezelés Orvos
diagnézis
stddium

CKD-sz(rés!
CKD-diagnozis?

nefroldgus, nem nefrolégus, nem
hdziorvosi szakorvos, hdziorvos

CKD13 Specifikus kezelés nefroldgus, nem nefrolégus, nem
Nem specifikus kezelés: RAAS-gdtlds*, SGLT-2-gdtlds* *, GLP-1- | hdziorvosi szakorvos, hdziorvos
RA*** antihipertenzivum, sztatin

CKD24 Specifikus kezelés nefroldgus, nem nefrolégus, nem
Nem specifikus kezelés: RAAS-gdtlds*, SGLT-2-gdtlds* *, GLP-1- | hdziorvosi szakorvos, hdziorvos
RA*** ‘antihipertenzivum, sztatin

CKD3® Specifikus kezelés nefroldgus, nem nefrolégus, nem

Nem specifikus kezelés: RAAS-gdtlds*, SGLT-2-gdtlds* *, GLP-1-
RA*** ‘antihipertenzivum, sztatin

hdziorvosi szakorvos, hdziorvos

Specifikus kezelés

Nem specifikus kezelés: RAAS-gdtlds*, SGLT-2-gdtlds**, GLP-1-
RA*** “antihipertenzivum, sztatin, kacsdiuretikum, ESA, MBD,
alkalizdlds

nefroldgus

Specifikus kezelés nefroldgus
Nem specifikus kezelés: RAS-gdtlds*, SGLT-2-gatlds* *,
antihipertenzivum, sztatin, kacsdiuretikum, ESA, MBD,

alkalizalds

CKD5D#

Specifikus kezelés

Nem specifikus kezelés: RAS-gdtlds*, antihipertenzivum,
sztatin, kacsdiuretikum, ESA, MBD, alkalizdlds
Vesepotld-kezelés

nefroldgus

1A szlirés elsésorban a bGFR <60 ml/perc/1,73 m?re és a kdéros albuminuridra (proteinuridra) alapozott, de a 3. dbrdban meg-
szabott mdédon mds is lehet, amit a diagndzis

2feldllitdsdhoz alkalmazni kell.

37: Nem specifikus kezelés a RAAS-gdtlds és

36 gz SGLT-2-gdtlds, vagy GLP-1-RA-kezelés.

&8: Jelenleg szakmai vita tdrgya az, hogy a RAAS-gdtldst el kell-e hagyni, csékkenteni kell-e a dézisdt a bGFR-nek megfelelSen,
vagy ezeket nem kell tenni, bdr az Ujonnan megjelent RCT alapjdn inkdbb a RAS-gdtldk megtartdsa javasolt (238).

*Az aldoszteronrendszer gdtldsat illetéen 2-es tipusu cukorbetegségben, az MRA, finerenonrdl dll rendelkezésre adat (a
FIDELIO-DKD, a FIGARO-DKD és a FIDELITY 6sszevont analizis adatai alapjdn), a finerenon bGFR >60, ml/perc/1,73 m?-ig 20 mg-os,
25-60 ml/perc/1,73 m?-ig 10 mg-os ddzisban adhatd, 25 ml/perc/1,73 m? alatt nem adhatd.

**Az SGLT-2-gdtldk kozil a dapagliflozinra és az empagliflozinra dll rendelkezésre bizonyiték, mind 2-es tipusu cukorbetegségben,
mind pedig nem cukorbetegek esetében (az alkalmazdsi elSirat szerint bGFR = 25 ml/perc/1,73 m?ig indithaté a dapagliflozin
és 20 ml/perc/1,73 m?-ig indithatd az empagliflozin, de ledllitdsuk nem sziikséges alacsonyabb bGFR esetén, igy tehdt a vesepdtld
kezelés inditdsdig folytathatdk), a nem diabeteses vesebetegek a dapagliflozin esetében (DAPA-CKD) (38) elsésorban a kévetke-
z6k voltak: IgA-nephropathia, FSGS és hipertenziv nephropathia; kizdrdsra kerultek: ANCA-vasculitis, ADPKD, lupus nephropathia,
kétoldali arteria renalis stenosis. Az empagliflozin esetében (EMPA-KIDNEY) (37) a nem diabeteses vesebetegek kdzul a policisztds
vesebetegség és a tébb mint 45 mg prednizolon, vagy intravénds immunszuppresszids kezelés megléte a megel6z6 hdrom hénapban
volt a kizdrd ok.

**% A GLP-1-RA-k k6zUl a szemaglutidra és a 2-es tipusu cukorbetegekre dll rendelkezésre adat a FLOW vizsgdlatbdl (az alkalmazdsi
elSirat szerint a szemaglutid végstddiumu vesebetegségben nem ajdnlott) (40). Kdzvetlen bizonyitékunk nincs arrdl, hogy a RAAS-
gdtlds mellett alkalmazott SGLT-2-gdtlds és GLP-1-RA kezelés kombindcidjdnak vesehatdsa additiv lenne, de az alcsoport- és a
post hoc elemzések erre utalnak.

Roéviditések jegyzéke: CKD = idult vesebetegség; CKD1-5 = az idult vesebetegség stddiumai; CKD5D = CKD5 dializissel; RAAS
= renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer; SGLT-2 = ndtrium-glikdz kotranszporter-2; GLP-1-RA = gliikagonszer(-peptid-1-
receptoragonista; ESA = erythropoesist stimuldlé anyag; MBD = csont- és dsvdnyianyagcsere-zavar; vesepotld kezelés =
hemodializis, peritonealis dializis, vesetranszplantdcid, szimultdn vese-pancreas transzplantdcié.

Idénként nem nefroldgus specialista bevonasa is szlikséges-
sé valhat (ha a nefrolégusnak nincs belgydgyaszati szakvizsga-
ja), példaul amikor a CKD-ban szenvedd 2-es tipusu cukorbe-
tegnek SGLT-2-gatlé vagy GLP-1-RA kezelést akarunk inditani.

A CKD-ban a RAAS-gatlas nemcsak antihipertenziv kezelést,
hanem vesevédd eljarast is jelent, ezért kerUlt kilon feltinte-
tésre. A RAAS-gatlds, egyesek szerint, a vesefunkcio romldsa-
val el6szor dozisaban csokkentendd, majd elhagyandd. Masok
azt hangsulyozzak, hogy a CKD el6rehaladott stadiumai magas

CVD-kockazatot jelentenek, aminek csokkentésében hatéko-
nyak lehetnek a RAAS-gatlok, ezért elhagydsuk életet veszé-
lyeztethet. Jelenleg ez a vita az EBM alapjan abba az iranyba
tlinik eldélni, hogy a RAAS-gatlasnak sem a doézisat nem kell
csokkenteni, sem elhagyni nem kell (238).

A sztatinkezelés alkalmazasdnak kettés célja van CKD-ban.
Az egyik az, hogy a magas CVD-kockdzatot csokkentsik. In-
dokolt a sztatinkezelés CKD-ban 50 év folott, illetve 18—49
év kozott abban az esetben, ha ismert CVD all fenn, vagy ha
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ismert a cukorbetegség, vagy ha magas, vagy igen magas az
atheroscleroticus CVD kockazata (9). A masik cél az, hogy az
EBM rendszerében gyengének mondhato eredmények szerint,
a sztatinkezeléssel csokkentsiik a proteinuriat és talan mérsé-
keljuk a GFR-vesztést is.

A kacsdiuretikumok tulélési vagy vesetulélési kockazatot
javito hatdsat RCT-k ugyan nem igazoltdk, de a CKD-s bete-
gek tlneti kezelésében biztosan helytk van. CKD-ban a kacs-
diuretikum indikaciéjarol (differencialdiagnosztikai kérdések
felvetésérdl), idzitésérdl és dozisarol, valamint a kaliumpotlas
szlkségességérdl és dozisardl nefrologusnak kell dontenie.

Az erythropoesist serkentd anyagok (ESA) a CKD-s betegek
tulélési esélyeit nem novelik, az életmindséget azonban je-
lentésen javitjak. A hemoglobin 100 és 120 g/I kozott tar-
tdsa nem kockdzatos, gyakran vénas vassal egylttes ESA-
kezeléssel a betegek nagyobb részénél elérheté (lasd ,A CKD
és a vorosvértestképzés” cim( fejezetben.

A csont- és asvanyianyagcsere-zavar kronikus vesebetegség-
ben (CKD-MBD) szisztémds betegség, amely a csont atépi-
|ésébdl és extraossealis, azaz lagyrész- és érkalcifikaciobdl
all. A kezelés célja kettds: a csontallomany és a-mindség
megd@rzése és a CVD-kockazat csokkentése, ami a szérumkal-
cium-, -foszfat-, parathormon-, alkalikusfoszfataz-enzimszint
mérésén, az oszteodenzitometrian és nativ rontgenvizsgala-
tokon 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 csontanyagcse-
re-zavar” cim( fejezetben).

A sav-bazis homeosztazis zavara is |étrejohet CKD-ban,
amely el6szor kompenzalt, majd dekompenzalt metabolikus
acidosishoz vezet. A dekompenzalt metabolikus acidosis rontja
a CKD progressziojat és egyidejlileg a CVD-kockdzat noveke-
déséhez is vezet. Ezért a kacsdiuretikummal nem rendezhet§
acidosis esetén alkalizald kezelést kell kezdeni. A konzervativ
(életmodi és gydgyszeres) terapia elégtelensége esetén, az
el6rehaladott CKD-snak a végallapotl vesebetegség stadiu-

VII. Javaslatok az ajanlasok
alkalmazasahoz

1. Az alkalmazds feltételei a hazai
gyakorlatban

A krénikus vesebeteg-elldtds és -gondozas részben a hazior-
vosi, részben a nem nefroldgus, nem haziorvos specialista
tevékenységének egyik alapeleme. Nefroldgiai szakorvosi kon-
zultaciot igényls esetekben nefroldgiai szakrendelés és szak-
ellatd rendszer segiti a haziorvos és a nem haziorvos, nem
nefrolégus szakorvos munkajat.

Alapvet6 a nem orvos képzettségl szakdolgozdk bevonasa
az elldtasba. Kozuluk is kiemelkedd szerep(i a nefrolégus szak-
apolo, a dietetikus és a gydgytornasz edukacios tevékenysége.

Hazdnkban a kronikus vesebetegség népegészségligyi szem-
pontbol kiemelked6en fontos kérkép. Megfelel6 prevencio
megvaldsitasdaval megel6zhetd, progresszidjaban lassithato

maban (end stage kidney disease — ESKD, CKD5) vesepotld
kezelésre van sziksége. Ennek fé fajtai a peritonealis, a he-
modializis és a vesetranszplantacio, illetve CKD-s 1-es tipusu
cukorbeteg esetén a pancreas-vese transzplantacio.

A vesetranszplantdcio vagy CKD-s 1-es tipusu cukorbeteg
esetén a pancreas-vese transzplantacio jobb életmindséget
és hosszabb véarhaté élettartamot kinal, mint az egyéb vese-
potlo kezelések. Ezért az el6rehaladott CKD-s beteg, tartdsan
<20 ml/perc/1,73 m?-es (pancreas-vese transzplantacié ese-
tén <25 ml/perc/1,73 m*es bGFR-je esetén) transzplantacios
vardlistara helyezhetd, mar a dializiskezelés el6tt. A vardlistara
kerllésrél a transzplantdcios vardlista- bizottsag dont (lasd , A
vesetranszplantdciora vald alkalmassag megallapitdsa CKD-
ban” cim( fejezetben).

A peritonealis dializis a vesepotld kezelések masik forma-
jat jelenti. Ezt a hemodializissel egyenértékd valasztasi lehe-
téségként kell megjeleniteni az ESKD (CKD5) allapotdban lévé
beteg szamdra, amihez hatékony predializistajékoztatds szik-
séges. Mi tobb, a dializiskezelés elsd két évében a peritonealis
dializiskezelés kedvez6bb tulélést és jobb életmindséget is je-
lent, mint a hemodializis-kezelés (lasd , A peritonealis dializis
CKD-ban” cim fejezetben).

A hemodializis elkezdésének nincs abszolut szdmszer(sit-
het6 hatara, de bGFR >15 ml/perc/1,73 m? esetén érdemes
az elSkészitést (a beteg edukacidjat, a fisztulaképzést) elkez-
deni, annak érdekében, hogy ne kelljen akutan inditani a
dializiskezelést (,C”). Ha a bGFR <15 ml/perc/1,73 m? és leg-
alabb egy uraemias tinet fennall, a dializis elkezdése meg-
fontolandd, és amennyiben a bGFR <6-9 ml/perc/1,73 m?,
a betegek tobbségének el kell kezdeni a dializist (,A”). Ma-
gas kockdzatu CKD-s (példaul cukorbetegek) esetén a GFR-
vesztés (teme gyorsabb, kiilondsen szoros kontroll javasolt és
a dializiskezelés még tlinetmentesen is elkezdhetd. A dializis
szlkségességének megéllapitdsahoz, a bGFR szamitasara csak
a CKD-EPI egyenlet hasznalhato (lasd , A dializiskezelés indika-
ciéi CKD-ban” cim( fejezetben).

betegség. A prevencié megfeleld szakmai és tarsadalmi tajé-
kozottsag és 6sszefogas esetén valdsithatd meg.

A vesebeteg-gondozas szakmai és szervezeti szinvonala-
nak tovabbi fejlesztése érdekében feltétlenil fontos a nef-
rologus szakorvosok, nefrolégiai szakapoldk és dietetikusok
minél nagyobb szamban torténd folyamatos képzése.

1.1. Elldték kompetencidja (példdaul licence,
akkreditdcio stb.), kapacitdsa

Az egészségligyi szakmai irdnyelv alkalmazando az alapellatas-
ban és a nefroldgiai, valamint a nem nefroldgiai intézményi
ellatas (jaro-, fekvGbeteg- és dializisellatas) keretein belil is.
Az alapellatas és a tarsszakmak feladata a krénikus vesebe-
tegség felismerése, diagnozisanak felallitdsa és indokolt eset-
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ben az irdnyelvben foglaltak alapjan a beteg nefroldgiai szak-
rendelésre torténd beutaldsa.

A nefroldgiai szakrendelések/szakambulancidk feladata az
iranyelvben meghatarozott betegpopulacié komplex gondoza-
sa, gyogyszeres és diétas vezetése, el6készités a vesepotlo ke-
zelésre (HD, PD, transzplantdciod). Bizonyos specialis tevékeny-
ségek a nefrolégus szakorvos kompetenciakérébe tartoznak:
D-vitamin, foszfatkotsk, kalcimimetikumok, renalis anaemia
kezelése és szakmai kontrollja.

Az idilt vesebetegség, valamint szovédményeinek ellatasa
a tarsszakmak — hipertonoldgia, diabetoldgia, angioldgia, kar-
dioldgia, uroldgia, szemészet, érsebészet, haziorvoslads — bevo-
nasaval kell, hogy torténjen.

1.2. Specidlis tdrgyi feltételek, szervezési kérdések
(gdtlo és eléseqgitd tényezdk és azok megolddsa)

Hazédnkban a nefrolégus hianyszakmanak mindsil. Az orszag
régioiban kilonboz6 a nefrologus szakorvosi elldtottsag és leg-
tobb helyen nélkilozhetetlen a vesebetegek szimultdn ellatésa
—jaré-, fekvébeteg, CAPD, HD, teradpias plazmaferézis, heveny
veseelégtelen és toxikologia betegek, mobil dializiskezelés az
intenziv osztalyokon.

Ezen egészségligyi szakmai irdnyelv célja tobbek kozott a
nefroldgiai szakvizsgalatra torténd beutalasok szakmai felté-
teleinek rogzitése, azok szabalyozasa a tarsszakmak kozott.

1.3. Az elldtottak egészségugyi tdjékozottsdga,
szocidlis és kulturdlis korulményei, egyéni elvdrdsai

Az irdnyelv a magyarorszagi felnétt krénikus vesebeteg popula-
cio6 ellatdsara vonatkozik.

Az orvosi elldtasban részesilé betegek és csaladtagjaik, hoz-
zatartozoik kilonb oz szocialis és kulturalis korbdl kerilnek ki,
ennek megfelelGen vannak jol és kevéshé jol tajékozott bete-
gek. A gondozasba vétel megkezdésétél fogva folyamatosan
megfelel6 tajékoztatasban kell részesiteni a betegeket, ami
fontos eleme a hosszan tarto, hatékony gondozdsnak. A gon-
dozas feltételei, a gydgyszeres, valamint diétas kezelés és élet-
modra vonatkozé tanacsadasok egyéni elbiraldst igényelnek.

1.4. Egyéb feltételek

A jaro- és fekvGbeteg, valamint a hemo- és peritonealis dia-
liziskezelést végz§ szakszemélyzet szakmailag 0Osszehangolt
egylttmkodése alapvetd feltétele a magas szinvonald, biz-
tonsagos betegellatasnak.

2. Alkalmazdst segité dokumentumok
listdja

2.1. Betegtdjékoztatd, oktatdsi anyagok
1. tdjékoztatd: Beutaldsi adatlap nefrologiai szakvizsgdlatra

Betegedukacional hasznosithatd honlapok

Magyar Nephrologiai Tarsasag honlap: www.nephrologia.hu
Tudnivaldk a vesérdl és betegségeirdl: http://www.nephrolo-
gia.hu/info.aspx?sp=25

Nemzeti Vese Program: http://www.vesebetegseg.hu/

A Vese Vilagnap anyagai
- 2020: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=97
- 2021: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=99

Magyar Nephrologiai Tarsasag hivatalos weboldalan

- ,Szakmai” f6menlben: Szakmai protokollok: http://www.
nephrologia.hu/info.aspx?sp=17#

- ,Oktatasi” f6menlben (hazai és kilfoldi oktatasi anyagok)

2.2. Tevékenységsorozat elvégzésére haszndlt
adatlapok

Nem késziltek.
2.3. Tdbldzatok

1. tabldzat. A cardiovascularis mortalitas relativ kockazata a
becsiilt glomerulusfiltracios rata (bGFR) és az albumin-krea-
tinin hanyados (ACR) alapjan, AS Levey és munkatarsai utan,
modositassal (12, 239).

2. tablazat. GFR-stadiumok javasolt beosztasa (16).

3. tablazat. A fehérjevizelés stadiumainak javasolt beosztasa
(16, 19).

4. tabldzat. Idiilt vesebetegség prognodzisa a GFR és a fehérje-
vizelés alapjan (progresszid, altalanos és cardiovascularis
halalozas kockazata).

5. tablazat. A normalis gliikdztolerancia és a szénhidratanyag-
csere-zavarok diagnosztikai kritériumai (WHO, 2006) (35).

6. tdbldzat. Az antidiabetikumok alkalmazhatésaganak
bGFR-fliggése (35).

7. tablazat. Az ADPKD diagnosztikus kritériumai pozitiv csa-
ladi anamnézis esetén (112).

8. tabldzat. A CKD szlirése, diagnodzisa és stadiumbeosz-
tasa szerinti kezelése a kiilonb6z6 orvosi specialitasoknak
megfelelGen.

2.4. Algoritmusok

1. dbra. Az antidiabetikum, SGLT-2-G és a GLP-1-RA-k alkal-
mazasa CKD-ban szenvedé cukorbetegekben (35-39).

2. dbra. Algoritmus a gyorsan progredialé ADPKD-esetek
meghatarozasahoz és a tolvaptankezelés indikaciéjahoz
(109, 240).

3. dbra. A CKD definicidja, stddiummegallapitasa, aktivitasa-
nak kovetése és progresszidjanak becslése. A vese ultrahan-
gos vizsgalata sordn a vesenagysagot és a veseparenchyma-
allomany vastagsagat kell meghatarozni.

2.5. Egyéb dokumentumok
Nem készultek.

3. A gyakorlati alkalmazds mutatdi,
auditkritériumok

A kronikus vesebetegség Osszetett kérkép, a betegséghez
tarsuld szovédmeények kialakuldsa tobbéves folyamat ko-
vetkezménye. Idetartoznak a cardiovascularis, szekunder
hyperparathyreosis, EPO-kezelést igényl6 renalis anaemia és
els@sorban dializisben az infekciok okozta, tobb szervrendszert
érinté korképek.
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Az ajanldsok megvaldsuldsanak kovetéséhez tobb szakmai
target, kilsé és belsé indikdtorok egy id6ben torténd kovetése
szlikséges.

Koztes kimeneteli mutatdk (surrogate endpoint): a bGFR
csokkenésének Uteme, az albuminuria/proteinuria mértéké-
nek csokkenése, az ultrahangos vesenagysag csokkenésének
gyorsasaga, policisztas vesebetegségben avesenagysag nove-
kedésének Uteme.

Kimeneteli mutatd a gondozas nélkil vesepodtld kezelésbe
kertl6k ardnya, a CKD-ban szenveddk CV haldlozasa, az ESKD-
ben szenveddk vesehaldlozdsa.

VIII. Az iranyelv felllvizsgalatanak
terve

Az egészségligyi szakmai irdnyelvvel kapcsolatos nemzetkozi és
hazai szakmai alldspont valtozasanak kovetéséért az Egészség-
Ggyi Szakmai Kollégium Nefrologia és Dializis Tagozat a felel6s.
Amennyiben radikalis, koncepcionadlis valtozas kdvetkezne be,
a tagozatnak kell kezdeményezni a szakmai iranyelv siirgésségi
megvaltoztatasdnak szikségességét.

A felllvizsgdlat folyamata az egészségligyi szakmai iranyelv
érvényességének lejarta el6tt fél évvel kezdddik el.
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2. lrodalomkeresés, szelekcid
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ropoietin, a hypertonia, a cukorbetegség kezelésére hasznalt
gyogyszerek nevei, vitamin D, bone and mineral metabolism,
dialysis, peritoneal dialysis, kidney transplantation, pancreas
and kidney transplantation. Az irodalomkutatas idejének leza-
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3. Felhaszndlt bizonyitékok erésségének,
hidnyossdagainak leirdsa (kritikus értékelés,
«bizonyiték vagy ajanlds matrix"), bizo-
nyitékok szintjének meghatdrozdsi maodja

A bizonyitékul szolgald irodalmi vizsgalatok mddszertanat, be-
teglétszamait, jellegét, id6tartamat, klinikai relevanciajat és az
ezekbdl sziletett metaanalizisek mddszertanat és kdvetkezte-
téseit kritikus szemmel értékeltik. A felhasznalt bizonyitékokat
minden fejezet irdja elklildte a MANET past president-jének,
aki ellendrizte a bizonyitékok szintjeit. A végsé verzio konszen-
zus alapjan sziletett meg.

4. Ajanldasok kialakitdsdanak mdodszere

Az egészségligyi szakmai irdnyelv kialakitdsa a hazai és a nem-
zetkozi iranyelvek figyelembevételével tortént. Kisebb részle-
tek esetén a nemzetkozi iranyelvek adaptaciojara kerdlt sor. A
végsd dontés konszenzuson alapult.

5. Véleményezés mddszere

A véleményez6 egészségligyi szakmai kollégium tagozatainak
a tervezet eljuttatdsra kerllt és a tagozatok allaspontjainak
beépitését kovetSen, a fejlesztécsoport tagjaival tortént kon-
zultacié utan kerilt véglegesitésre az egészségligyi szakmai
iranyelv. Minden vélemény kialakitasa konszenzuson alapult.

6. Fliggetlen szakértdi véleményezés
maodszere

Flggetlen szakért6é nem mikodott kozre.
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XI. Melléklet

1. Alkalmazdst segité dokumentumok
1.1. Betegtdjékoztatd, oktatdsi anyagok

1. tdjékoztatd. Beutaldsi adatlap nefrolégiai szakvizsgalatra

BETEGADATOK:

Név: Sziletési idé: TA)J:
Lakcim:

Beutalds oka:

Relevdns alap- és kiséré betegségek:

bGFR: meghatdrozds idépontja:
szérumkreatinin-szint: meghatdrozds idépontja:

Kordbbi legaldbb 2-3 érték

bGFR: meghatdrozdsok idépontjai:
szérumkreatinin-szint: meghatdrozdsok idépontjai:

Albuminuria (ACR — mg/mmol):
Proteinuria (TPCR — mg/mmol):

Aktudlis: meghatdrozds idépontja:
Kordbbi eredmények: ezek idépontjai:

Vizelet dltaldnos és Uledék:

Diabetes mellitus esetén:
diabetes tipusa: diagndzis ideje:

HbA -érték: meghatdrozds idépontja:

szovédmeények (pl. retinopathia, neuropathia) jelenléte:

Hypertonia esetén:
diagndzis ideje:
aktudlis RR-érték: otthoni RR-tartomdny:

Ismert vesebetegség vagy egyéb relevdns betegség a csalddban

Gydgyszerek:

Hasi (vese) UH-lelet a vese pontos méreteivel (lelet csatoldsa)

D10 (0 1o o Orvosi aldirds, pecsét: .....oooeiiiii i
Betegedukacional hasznosithaté honlapok Magyar Nephrologiai Tarsasag hivatalos weboldalan
- Magyar Nephrologiai Tarsasag honlap: www.nephrologia.hu - ,Szakmai” f6mentben: Szakmai protokollok: http://www.
- Tudnivalok a vesérdl és betegségeirdl: nephrologia.hu/info.aspx?sp=174#
http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=25 - ,Oktatasi” fémenuben (hazai és kilfoldi oktatasi anyagok)

Nemzeti Vese Program: http://www.vesebetegseg.hu/

2.2. Tevékenységsorozat elvégzésére haszndlt

A Vese Vildgnap anyagai adatlapok
2020: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=97 Nem készultek.
2021: http://www.nephrologia.hu/info.aspx?sp=99
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