
Bevezetés, a krónikus vesekárosodás
meghatározása

A krónikus vesekárosodás (CKD – chronic kidney dis-
ease) népbetegség, amely nemcsak az érintett beteget

és szoros környezetét érinti, hanem jelentős terhet
jelent az egészségügyi ellátó rendszerre is. Magyaror-
szágon csak becsülni tudjuk a CKD előfordulását, óva-
tos becsléssel is legalább 1,3–1,4 millió ember lehet
érintett. A krónikus vesekárosodás diagnózisában a
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SUMMARY: Chronic kidney disease is not only a progressive and incurable disease but also imposes a signifi-
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the impact of this phenomenon may extend to no fewer than 800 million people across the globe. Chronic kid-
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glomerularis filtrációs ráta (GFR) mérése vagy becslé-
se segít. A krónikus vesekárosodás lefolyását öt stádi-
umra osztjuk a GFR alapján (1. táblázat). 

A CKD kialakulásában számos betegség, illetve
potenciálisan toxikus károsító ágens játszik szerepet. A
CKD patogenezise során azonban irreverzibilis glome-
rularis és tubularis károsodás alakul ki, amelyeket szá-
mos biokémiai marker képes előre jelezni.1 A CKD
kezdeti stádiumában az albuminuria az első biokémiai
marker, amelyet egyszerűen és olcsón tudunk vizsgál-
ni (pl. vizelet stix vizsgálata). Ma már azt is tudjuk,
hogy az albuminuria nem kizárólagosan a CKD-t jelzi
előre, hanem fontos kardiovaszkuláris rizikófaktor is,
ezért a fehérjevizelés mértékét javasolt stádiumokra is
felosztani (2. táblázat).2 A kardiovaszkuláris rizikó
függ a fehérjevizelés mértékétől is. A krónikus veseká-
rosodást akkor diagnosztizálhatjuk, ha a kóros vese-
funkció legalább 3 hónapja fennáll, valamint a normá-
lis veseműködés mellett észlelt kóros albuminuria ese-
tében. Egyértelmű a CKD fennállása a vesék strukturá-
lis vagy morfológiai eltéréseiben is (pl. felnőttkori po-
lycystás vesebetegség).3

Az életkor előrehaladásával a veseműködés fizioló-
giásan is fokozatosan beszűkülhet, ennek átlagos mér-
téke azonban az évi 0,8 ml/min/1,73 m2-t nem haladja
meg.4 Ezért teljesen természetes jelenség az, amikor
egy idős embernél csökkent vesefunkciót mutató la-
borparamétereket észlelünk. A CKD előrehaladásában
legfontosabb patológiai elváltozások a vese állomá-
nyában kialakuló hegesedés, aminek következtében
csökken az ép glomerulusok száma. A globális glome-

rulosclerosis mellett a tubulusok károsodása is megfi-
gyelhető CKD-ban.5 A GFR fokozatos beszűkülésének
hátterében a csökkenő nephronszám miatti adaptációs
mechanizmusok fokozatos kimerülése is szerepet ját-
szik. Az adaptációs mechanizmusok döntően a renin-
angiotenzin rendszer aktiválódását idézik elő, amely
következményes szisztémás és – helyi adaptációként –
intraglomerularis hypertoniához vezet. Ezek a folya-
matok pedig további glomeruluskárosodást idéznek elő.
Mindezeken felül még oxidatív stressz is kialakul,
amelyben a reaktív oxigén szabadgyökök tovább káro-
sítják az ultrastrukturális szerkezetet. Ezek a folyama-
tok végül egy circulus vitiosust váltanak ki.6, 7

A CKD előrehaladásában a vesefunkció fokozato-
san és lappangva szűkül be. A típusos, ún. uraemiás tü-
netek súlyosan előrehaladott és kezeletlen vesekároso-
dásban jelenhetnek meg. A fokozatos vesefunkció-rom-
lással párhuzamosan a vesék károsodott élettani funk-
cióinak következtében számos kísérő klinikai tünetet
észlelhetünk (1. ábra). 

A glomerularis filtráció ráta (GFR) mérésére szá-
mos eljárás terjedt el. A klinikai gyakorlatban a kreati-
ninclearance méréséhez pontos vizeletgyűjtésre van
szükség. A kreatininclearance a kreatinin tubularis
szekréciója miatt felülbecsülheti a valós GFR-t.  A
GFR becslésére 2009-től a CKD-EPI (Chronic Kidney
Disease – Epidemiology Collaboration) képletet vezet-
ték be. A bGFR alkalmazásának számos pontatlansága
is van, így az időskorban természetes GFR-beszűkülés
és az a tény, hogy az izomtömeg jelentős elvesztése a
szérumkreatinin csökkenésével jár. A jelentősen csök-

2. táblázat. A fehérjevizelés stádiumai (ACR: albumin/kreatinin ratio, TPCR: totál protein/kreatinin ratio)

Albuminuria, Fehérjeürítés (mg/nap) Vizelet fehérje/kreatinin ráta Meghatározás
proteinuria albuminuria proteinuria ACR TPCR
stádiumai

A1 <30 <150 <3 <15 normális/enyhén 

emelkedett

A2 30–300 150–500 3–30 15–50 mérsékelten emelkedett

A3 >300 >500 >30 >50 jelentôsen emelkedett

1. táblázat. A krónikus vesebetegség stádiumbeosztása 

Stádium Leírás bGFR  
(ml/min/1,73 m2)

1 enyhe vesekárosodás normál vagy csökkent GFR > 90

2 vesekárosodás, enyhén csökkent GFR 60–89 között

3a enyhén-mérsékelten csökkent GFR 45–59 között

3b mérsékelten-súlyosan csökkent GFR 30–44 között

4 súlyosan csökkent GFR 15–29 között

5 veseelégtelenség < 15 (vagy dialízis)
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kent izomtömeg pedig az bGFR értéket felülbecsülhe-
ti8, 9 A szérumkreatinin meghatározáson alapuló bGFR
becslésen kívül a klinikai gyakorlatban lehetőség van a
szérum cystatin C meghatározására is. A cystatin C egy
vesén keresztül szabadon filtrálódó és nem is reabszor-
beálódó marker, amelynek a beteg szérumában mérhe-
tő szintje jól korrelál az aktuális kreatinin clearance-
szel. Olyan esetekben javasolt a cystatin C meghatáro-
zása, amikor a beteg bGFR értéke irreálisan alábecsült,
nincs egyértelmű vesekárosodás, krónikus vesebeteg-
ségre hajlamosító körülmény, illetve albuminuria. Nem
alkalmazható a cystatin C heveny vesekárosodásban,
szisztémás gyulladásos állapotokban és pajzsmirigybe-
tegségben.10

A krónikus vesebetegség progressziójának lassítása 

A nefrológiai gondozásnak a legfontosabb feladata a
CKD prevenciója mellett a progresszió lassítása. A
CKD-ben szenvedők körében szignifikánsan maga-
sabb a kardiovaszkuláris betegségből származó morbi-
ditás és halálozás, függetlenül az esetlegesen fennálló
diabetestől vagy hypertoniától. Továbbá, a CKD miatt
bekövetkező halálozás kockázata, különösen a szív- és
érrendszeri betegségekben szignifikánsan magasabb,
mint annak a kockázata, hogy vesepótló kezelés elindí-
tására van szükség.11 Ezért is kulcsfontosságú a vese-
betegségek prevenciója és a már kialakult CKD prog-
ressziójának lassítása.  

Teljesen természetes és magától értetődő, hogy a
CKD hátterében álló primer betegség kezelése már ön-
magában lassítja a progressziót. Ilyen például az auto-
szomális polyciystás vesebetegség (ADPKD), diabe-
tes, hypertonia, primer glomerularis betegségek vagy he-
matológiai betegségek kezelése. Legegyszerűbben ak-
kor tudjuk a vesebetegségek progresszióját lassítani, ha
időben kezeljük a visszafordítható folyamatokat, mint
például egy esetleges vizeletelfolyási akadályt. 

Nem gyógyszeres kezelési lehetőségek

A progresszió lassításában a diétás és a gyógyszeres le-
hetőségeket is ki kell használnunk. A progresszió lassí-
tásának lehetőségeit jelentősen meghatározza az alap-
betegség, illetve a beteg együttműködése. A krónikus
vesekárosodás progressziójának gátlásában talán az
egyik legfontosabb a diétás kezelési gyakorlat. Ennek
egyik alappillére a megfelelő napi folyadékbevitel biz-
tosítása. A napi folyadékigényt úgy kell meghatározni,
hogy a folyadéktúltöltést elkerüljük. Ezt úgy a legcél-
szerűbb meghatározni, hogy a beteg testsúlya ne gya-
rapodjon, ez átlagosan napi 2,0–2,5 liter egyenletes fo-
lyadékbevitelt jelent. A különböző vízhajtó készítmé-
nyek használata ezért csak folyadék túltöltéses állapot-
ban indokolt és szükséges. A vízhajtók adása mellett
megnövekedett vizeletmennyiség nem jelenti a GFR
javulását, sőt a kiszáradásos állapotok tovább ronthat-
ják a veseműködést is. A diétás fehérjebevitel csökken-
tése és mértéke körül különböző álláspontok alakultak
ki. Fontos kiemelni, hogy a fehérjebevitel túlzott mér-
tékű megszorítása súlyos alultápláltsághoz és izomtö-
megvesztéshez vezethet, amennyiben ketosavkezelés-
sel nem egészítjük ki. Általánosságban elmondható,
hogy 0,8 g/testtömeg kg/nap-ra csökkentett fehérjebe-
vitel mellett klinikai vizsgálatokkal is igazoltan csök-
kenteni lehetett a CKD progresszióját. Az étrendi sóbe-
vitel mérséklésével nemcsak a megfelelő vérnyomás-
kontroll érhető el, hanem a folyadéktúltöltés is elkerül-
hető. A javasolt napi diétás nátriumbevitel a 2-3 g-ot ne
haladja meg, ami megfelel mintegy 5 g konyhasónak.12–15

Angiotenzinkonvertáló enzimbénítók

A hypertonia kezelésében kontraindikáció hiányában
az angiotenzin konvertáló enzim bénítókat (ACEI),
vagy intolerancia esetén angiotenzin receptor bénítókat
(ARB) alkalmazunk. Fontos megemlíteni, hogy CKD-
ban nagyon gyakran rezisztens a hypertonia, ami több

1. ábra. A krónikus vesebetegségben megjelenô további szervi-szervrendszeri érintettségek



gyógyszercsoport egyidejű alkalmazását teheti szüksé-
gessé. Lassan 30 éve tudjuk, hogy ez a gyógyszercso-
port képes a vizeletbe kerülő fehérje kiválasztását
csökkenteni, ezáltal vesevédő hatással bír. Az albumi-
nuria mérséklése pedig bizonyítottan lassítja a CKD
progresszióját. Az ACEI/ARB készítmények alkalma-
zása mellett azonban a veseműködés további romlása
és emelkedett szérumkálium-érték is kialakulhat, ami
az ACEI/ARB típusú vérnyomáscsökkentők alkalma-
zásának felfüggesztését teheti szükségessé.16, 17 Fontos
megjegyezni, hogy a vesevédő hatás csak proteinuriá-
val járó CKD-ban érvényesül.18

Nem szteroid gyulladásgátlók 

A nem szteroid gyulladáscsökkentők (NSAID-ok) a
szervezetben a ciklooxigenáz enzimeket (COX-1, illet-
ve COX-2) bénítják, amelyek gátolják a vesékben a
prosztaglandin termelődését. Ennek következtében pe-
dig az afferens arteriolák vazokontstrikcióját váltják ki,
következményesen rontva az intraglomerularis vérke-
ringést. A negatív hemodinamikai változások mellett
sóretenciót is okoznak, amely a vérnyomás további
emelkedéséhez vezethet. A hosszú távú NSAID alkal-
mazás tartós vesekárosodáshoz vezethet, különösen az
idősebb betegekben. Az NSAID-ok alkalmazása ezért
kizárólag akut kórképekben javasolható, a krónikus
alkalmazásuk mindenképpen kerülendő, mivel a ku-
mulatív dózis meghatározza a kialakuló szövődménye-
ket.19–21

SGLT2-gátlók alkalmazása 

A nefrológiában és szorosabban véve a CKD kezelésé-
ben a SGLT2-gátlók (sodium–glucose cotransporter-2)
a közelmúltban lettek a terápia egyik kulcsfontosságú
szereplői. Ezt a gyógyszert az amerikai gyógyszerügyi
hatóság (FDA-Food and Drug Administration) 2013-
ban hagyta jóvá a 2-es típusú diabetes (DM2T) kezelé-
sére. Az SGLT2 gátlók az ún. vércukorcsökkentő
gyógyszerek egyik csoportja, melyet a DM2T mellett
már a szívelégtelenség kezelésében is általánosan al-
kalmaztak. Az SGLT2 gátlók a vesékben blokkolják a
glükóz reabszorpcióját a proximalis tubulusokban,
amely így glycosuriához vezet. Az SGLT2 gátlók ezen
felül csökkentik a nátriumreabszorpciót is. A megnö-
vekedett natriuresis csökkenti az intravascularis térfo-
gatot és a vérnyomást, de növeli a nátrium bejutását a
macula densához. A megnövekedett nátrium beáramlá-
sa a macula densában normalizálja a tubuloglomerula-
ris visszacsatolást. A folyamat végeredményeként pe-
dig csökken az intraglomerularis nyomás azáltal, hogy
az afferens arteriolán vazokonstrikciót idéz elő.22 Mind-
ezek a hatások új lehetőséget nyújtanak a CKD prog-
ressziójának gátlásában. Az EMPA-Kidney és DAPA-
CKD (EMPA-KIDNEY: Study of Heart and Kidney
Protection With Empagliflozin, DAPA-CKD: Study to
Evaluate the Effect of Dapagliflozin on Renal Out-

comes and Cardiovascular Mortality in Patients With
Chronic Kidney) vizsgálatok óta tudjuk, hogy az
SGLT2-gátlók lassítják a CKD progresszióját a nem
diabeteses és proteinuriás betegekben is.15, 18, 23 Az
ajánlások ezért 1B evidenciával javasolják az SGLT2-
gátlók adását CKD-ban megfelelő RAAS gátlás mel-
lett.18

Glukagonszerű peptid-1 (GLP-1) 
receptor agonisták 

A glukagonszerű peptid-1 (GLP-1) receptor agonisták
a DM2T kezelésének új gyógyszercsoportja. Ezek a
gyógyszerek hatásosan gátolják a vékonybélben terme-
lődő inkretint, ami végül a glukagonszekréció csök-
kentésével, és gyomor ürülés lassulásával jár, ez pedig
mérsékli az étvágyat. A CKD-ban szenvedő betegek-
ben csökkenti az inzulin- és a glükózszintet, mérsékli a
vérnyomást és az éhségérzetet. További megfigyelt jó-
tékony hatás, hogy a vizeletalbumin kiválasztásának
csökkentése révén szerepe lehet a CKD progressziójá-
nak a lassításában.24 Klinikai vizsgálatokban igazol-
ták (SUSTAIN 6-Trial to Evaluate Cardiovascular and
Other Long-term Outcomes With Semaglutide in Sub-
jects With Type 2 Diabetes, és a LEADER – Liraglu-
tide Effect and Action in Diabetes), hogy placebokont-
roll mellett a bGFR-csökkentése lassabb volt a GLP-1
receptor agonisták alkalmazása mellett a placebocso-
porthoz képest. Sőt, ez az eredmény kifejezettebben
mutatkozott akkor, amikor a CKD-s betegek kiindulá-
si bGFR <60 ml/perc/1,73 m2 volt.15, 25 Ezeket az ered-
ményeket egyelőre csak diabeteses betegeknél igazol-
ták.

Mineralokortikoid receptor blokád (MRA)

Az aldoszteron egy szteroidhormon, amelynek minera-
lokortikoid aktivitása van. A mellékvesekéreg zóna
glomerulosában termelődik. A vesékben az aldoszteron
fokozza a nátrium visszaszívódását és a kálium kivá-
lasztását a corticalis gyűjtőcsatornákban. Egyre több
bizonyíték van arra, hogy az aldoszteron és a minera-
lokortikoid aktiváció szerepet játszik a kardiovaszkulá-
ris és vesebetegségek kórélettanában. Az aldoszteron-
nak közvetlen káros hatása a szívizom hypertrophia, a
kamrai remodelling, a proaritmogén hatások, a szív-
izom ischaemiája, a koszorúerek csökkent véráramlá-
sa. Az aldoszteron a vesékben glomerularis hypertro-
phiát, glomerulosclerosist, a vizeletben proteinuriát és
következményes vesekárosodást idéz elő.26, 27 A CKD
progresszió csökkentésére alkalmazott ACEi/ARB-ek-
hez adott aldoszteron antagonisták ugyan tovább csök-
kenthetik a proteinuriát, de növelik a hyperkalaemia
kockázatát. Ezzel szemben a nem szteroid mineralo-
kortikoid receptor blokkolók nagyobb hatékonysággal
és szelektivitással csökkentik a proteinuriát és kisebb a
hyperkalaemia kockázata. Az egyik ilyen nem szteroid
MRA a finerenon, amely csökkenti az albuminuriát, a
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NT-proBNP (N-terminális Pro B-típusú natriuretic pep-
tid) szintjét, és nem okoz hyperkalaemiát.15

A metabolikus acidózis kezelése 

A vesefunkció romlásával párhuzamosan a vese H+

kiválasztása is csökken, valamint a bikarbonát proxi-
malis tubularis reabszorpciója. Mindezek a folyamatok
CKD-ban metabolikus acidózishoz vezetnek. A kiala-
kuló metabolikus acidózis CKD-ban tovább fokozza a
celluláris folyamatok károsodását. Az egyszerű és
olcsó orális nátrium-bikarbonát adásával bizonyítottan
lassítani lehet a CKD progresszióját.28

A veseeredetű vérszegénység (anaemia renalis)
kezelése

A CKD már korai stádiumában (3a stádiumtól) megje-
lenhet a renalis anaemia. A vérszegénység szöveti hyp-
oxiához vezet, amely szerepet játszik a CKD további
progressziójában.29 A renalis anaemia hátterében az
eritropoietin csökkent termelődése áll. A renalis anae-
mia diagnózisa kimondható, ha a vérszegénységnek
minden egyéb okát kizártuk, így a vashiányt, valamint
nincs vérvesztés sem.30 Amennyiben a beteg hemoglo-
binkoncentrációja konzekvensen 11 g/dl alatt van (Htc
<0,33%), és a vérszegénység másodlagos okai kizárha-
tóak, úgy az eritropoietin kezelést el kell kezdeni. A
különböző humán rekombináns eritropoetin készítmé-
nyek mellett ma már számos egyéb készítmény is ren-
delkezésre áll. Ilyenek a HIF PHI (Hypoxia-inducible
factor prolyl hidroxiláz inhibitor) szerek, amelyek a
hypoxiában indukálható faktor prolil-hidroxiláz enzi-
mek aktivitásának gátlásával fejtik ki a hatást. Ezen
enzimek reverzibilis gátlása utánozza a test természe-
tes reakcióját a hypoxiára, így aktiválva a szervezet sa-
ját vörösvérsejtképzését. Ezeket a készítményeket je-
lenleg csak dializált betegek kaphatják31 (pl. Dapro-
dustat, Vadadustat, Roxadustat).32 A betegek vérképé-
nek normalizálása nem javasolt, az elérendő hemoglo-
bin céltartomány 11–12 g/dl között van. Eritropoietin-
kezelés mellett rendszeresen kontrollálni kell a szerve-
zet vasellátottságát is.15, 18, 33 Bizonyos esetekben erit-
ropoietinkezelés mellett találkozhatunk eritropoietinre-
zisztenciával. Ilyenkor az esetleges vashiány mellett ki
kell zárnunk a folsav és a B12-vitamin hiányát is. Az
anaemia hátterében állhat még nem korrigált metaboli-
kus acidózis, krónikus fertőzések és másodlagos hy-
perparathyreosis is.

Metabolikus csontbetegség 

A hyperphosphataemia a CKD gyakori szövődménye.
A foszfát retenciója már a CKD korai szakaszában el-
kezdődik. A hyperphosphataemia hozzájárul a másod-
lagos hyperparathyreosis kifejlődéséhez. A CKD korai
szakaszában (1-2. stádium) a betegek csontanyagcseré-
jének felmérése nem különbözik az egészséges népes-

ségétől. A GFR jelentősebb beszűkülése esetén a csont-
sűrűség-vizsgálat önmagában nem elégséges, mert az
nem tud különbséget tenni a különböző vesebetegség-
re jellemző csontanyagcsere-eltérések között, mint pél-
dául az adinámiás csontbetegség, vagy a szekunder hy-
perparathyreosis okozta osteitis fibrosa, vagy az osteo-
malacia.34 A CKD 3a stádiumtól kezdődően javasolt
legalább 3–6 havi gyakorisággal ellenőrizni a kalcium,
foszfor, alkalikus foszfatáz, parathormon, 25-hidroxi-
D-vitamin szinteket.35 A vesebetegséget kísérő csont-
és ásványianyagcsere-zavar további kezelési lehetősé-
gei a natív D-vitamin-pótlás, előrehaladott stádiumú,
főleg dializált betegekben az aktív D-vitamin/D-vita-
min receptor agonista (pl. paricalcitol), valamint a kal-
cimimetikum (pl. cinacalcet, etelcacetid) alkalmazá-
sa.18, 36

Összefoglalva, a krónikus vesekárosodás időben
történő felismerése nem kizárólagosan a progresszió
lassítása, hanem a krónikus vesekárosodással párhuza-
mosan kialakuló további szövődmények kezelése
szempontjából is fontos. Míg korábban csak az ACEI,
vagy ARB készítményeket alkalmazhattuk vesevéde-
lemben, ma már a nem szteroid MRA-k, az SGLT2
bénítók és a GLP1 receptor agonisták is bevethetőek a
krónikus vesebetegség progressziójának lassítására. A
kardiovaszkuláris halálozást a társuló szövődmények
kezelésével is mérsékelni tudjuk. A gyógyszeres keze-
lések mellett az egyszerűnek tűnő diétás tanácsok is
segítenek. Bizonyos gyógyszerek dózisát a vesefunk-
ció beszűkülésével párhuzamosan módosítanunk kell.
A krónikus vesebetegség kialakulásának prevenciója is
kiemelten fontos. A krónikus vesebetegség kezelése
komplex szemléletet igényel. Amennyiben a terápiás
próbálkozások ellenére a vesebetegség progressziója
nem lassítható, úgy az ilyen beteget időben elő kell
készíteni a vesepótló kezelésre, illetve alkalmasság
esetén vesetranszplantációs várólistára kell helyezni. A
szövődmények kezelése vesepótló kezelések elindítá-
sát követően sem állhat meg, hiszen a kardiovaszkulá-
ris halálozás kockázatát csak így tudjuk csökkenteni.
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