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OSSZEFOGLALAS: A krénikus vesebetegség egy progressziv és gydgyithatatlan betegség, amely a tirsada-
lomvra is jelentds terhet ro. Pontos szamok nem ismertek, de becslések szerint a vilagon legalabb 800 millio em-
bert érinthet. A kronikus vesekdrosodas kialakulasaval leggyakrabban a cukorbetegek és a hypertonidsok sza-
molhatnak. A vesék komplex élettani folyamatokat elldto szervek, igy azok kdarosoddsdval szamos élettani mecha-
nizmus érintett, beleértve a viz és elektrolit egyensulyanak, a vérnyomas szabdlyozdsdanak, a méreganyagok ki-
iiritésének és a D-vitamin-anyagcsere szabdlyozdsdnak zavarait. A lehetséges szovodményeket az iddben torté-
nd diagndozis felallitasaval csokkenthetjiik. Diétds és gyogyszeres kezeléseket vethetiink be a progresszio lassi-
tasdra. Ha ezek a beavatkozdsok elégtelennek bizonyulnak, sziikséges valamilyen vesepotlo kezelés elinditiasa. A
dializalt betegek kezelése is komplex szemléletet igényel, mert csak ezdltal tudjuk csokkenteni a kardiovaszku-
laris halalozast.

Kulesszavak: kronikus vesekdrosodds, kardiovaszkularis halalozds, szovodmények, nefrologiai gondozas,
progresszio lassitasa, vesepotlo kezelés

Pethé A: PREVENTING THE PROGRESSION OF CHRONIC KIDNEY DISEASE AND PROVIDING
CARE FOR PATIENTS UNDERGOING DIALYSIS

SUMMARY: Chronic kidney disease is not only a progressive and incurable disease but also imposes a signifi-
cant burden on society. The precise quantity of individuals affected remains unknown, yet estimates suggest that
the impact of this phenomenon may extend to no fewer than 800 million people across the globe. Chronic kid-
ney damage is most likely to occur in people with diabetes and hypertensive patients. The kidneys are organs
involved in complex physiological processes, so their damage affects many physiological mechanisms, includ-
ing disturbances in water and electrolyte balance, blood pressure regulation, the elimination of toxins, and the
regulation of vitamin D metabolism. The establishment of a prompt diagnosis is imperative for the reduction of
potential complications. Therapeutic interventions, namely dietary modifications and pharmacological treat-
ments are viable options for slowing the progression. If these interventions prove to be inadequate, the initia-
tion of renal replacement therapy becomes necessary. However, the treatment of dialysis patients also requires
a complex approach because this is the only way to reduce cardiovascular mortality.
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Bevezetés, a kronikus vesekarosodas
meghatirozisa

A kronikus vesekarosodas (CKD — chronic kidney dis-
ease) népbetegség, amely nemcsak az érintett beteget
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és szoros kornyezetét érinti, hanem jelentés terhet
jelent az egészségiigyi ellatd rendszerre is. Magyaror-
szagon csak becsiilni tudjuk a CKD eléfordulasat, ova-
tos becsléssel is legalabb 1,3—1,4 milli6 ember lehet
érintett. A kronikus vesekarosodds diagnozisdban a
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1. tablazat. A krénikus vesebetegség stadiumbeosztasa
Stadium Leirds bGFR
(ml/min/1,73 m?)
1 enyhe vesekarosodds normal vagy csékkent GFR > 90
2 vesekdrosodds, enyhén csokkent GFR 60-89 kozott
33 enyhén-mérsékelten csokkent GFR 45-59 kozott
3b mérsékelten-sdlyosan csokkent GFR 30-44 kozott
4 sulyosan csékkent GFR 15-29 koz6tt
5 veseelégtelenség <15 (vagy dializis)

glomerularis filtracios rata (GFR) mérése vagy becslé-
se segit. A kronikus vesekarosodas lefolyasat 6t stadi-
umra osztjuk a GFR alapjan (1. tabldazat).

A CKD kialakulasaban szamos betegség, illetve
potencialisan toxikus karosito agens jatszik szerepet. A
CKD patogenezise soran azonban irreverzibilis glome-
rularis és tubularis kdrosodas alakul ki, amelyeket sz4-
mos biokémiai marker képes el6re jelezni.! A CKD
kezdeti stadiumaban az albuminuria az elsé biokémiai
marker, amelyet egyszertien és olcson tudunk vizsgal-
ni (pl. vizelet stix vizsgalata). Ma mar azt is tudjuk,
hogy az albuminuria nem kizarolagosan a CKD-t jelzi
elore, hanem fontos kardiovaszkularis rizikofaktor is,
ezért a fehérjevizelés mértékét javasolt stadiumokra is
felosztani (2. tdbldzat).> A kardiovaszkularis rizikd
fligg a fehérjevizelés mértékétdl is. A kronikus veseka-
rosodast akkor diagnosztizalhatjuk, ha a koros vese-
funkci6 legalabb 3 honapja fenndll, valamint a norma-
lis vesemiikodés mellett észlelt koros albuminuria ese-
tében. Egyértelmii a CKD fennalldsa a vesék struktura-
lis vagy morfologiai eltéréseiben is (pl. felnéttkori po-
lycystas vesebetegség).?

Az ¢letkor eldrehaladdsaval a vesemiikodés fiziolo-
giasan is fokozatosan besziikiilhet, ennek atlagos mér-
téke azonban az évi 0,8 ml/min/1,73 m?-t nem haladja
meg.* Ezért teljesen természetes jelenség az, amikor
egy 1d6s embernél csokkent vesefunkciot mutatd la-
borparamétereket észleliink. A CKD elérehaladasaban
legfontosabb patoldgiai elvaltozasok a vese alloma-
nydban kialakulé hegesedés, aminek kovetkeztében
csokken az ép glomerulusok szdma. A globalis glome-

rulosclerosis mellett a tubulusok karosodasa is megfi-
gyelhet6 CKD-ban.’ A GFR fokozatos besziikiilésének
hatterében a csokkend nephronszam miatti adaptacios
mechanizmusok fokozatos kimeriilése is szerepet jat-
szik. Az adaptaciés mechanizmusok dontéen a renin-
angiotenzin rendszer aktivalddasat idézik eld, amely
kovetkezményes szisztémas €és — helyi adaptacioként —
intraglomerularis hypertonidhoz vezet. Ezek a folya-
matok pedig tovabbi glomeruluskarosodast idéznek eld.
Mindezeken feliil még oxidativ stressz is kialakul,
amelyben a reaktiv oxigén szabadgyokok tovabb karo-
sitjak az ultrastrukturalis szerkezetet. Ezek a folyama-
tok végiil egy circulus vitiosust valtanak ki.*’

A CKD eldrehaladasaban a vesefunkcio fokozato-
san és lappangva sziikiil be. A tipusos, Uin. uraemias tii-
netek sulyosan eldrehaladott és kezeletlen vesekaroso-
dasban jelenhetnek meg. A fokozatos vesefunkcio-rom-
lassal parhuzamosan a vesék kéarosodott élettani funk-
ciodinak kovetkeztében szamos kisérd klinikai tlinetet
észlelhetiink (1. dbra).

A glomerularis filtracié rata (GFR) mérésére sza-
mos eljaras terjedt el. A klinikai gyakorlatban a kreati-
ninclearance méréséhez pontos vizeletgylijtésre van
sziikség. A kreatininclearance a kreatinin tubularis
szekrécidja miatt feliilbecsiilheti a valés GFR-t. A
GFR becslésére 2009-t61 a CKD-EPI (Chronic Kidney
Disease — Epidemiology Collaboration) képletet vezet-
ték be. A bGFR alkalmazasanak szamos pontatlansiga
is van, igy az iddskorban természetes GFR-besziikiilés
¢és az a tény, hogy az izomtdmeg jelentds elvesztése a
szérumkreatinin csokkenésével jar. A jelentdsen csok-

2. tabldzat. A fehérjevizelés stadiumai (ACR: albumin/kreatinin ratio, TPCR: total protein/kreatinin ratio)

Albuminuria, Fehérjeirités (mg/nap) Vizelet fehérje/kreatinin rata Meghatérozds

proteinuria albuminuria proteinuria ACR TPCR

stddiumai

A1 <30 <150 <3 <15 normalis/enyhén
emelkedett

A2 30-300 150-500 3-30 15-50 mérsekelten emelkedett

A3 >300 >500 >30 >50 jelentésen emelkedett
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1. abra. A krénikus vesebetegségben megjelené tovabbi szervi-szervrendszeri érintettségek

kent izomtomeg pedig az bGFR értéket feliilbecsiilhe-
ti*? A szérumkreatinin meghatarozason alapulé bGFR
becslésen kiviil a klinikai gyakorlatban lehetdség van a
szérum cystatin C meghatarozasara is. A cystatin C egy
vesén keresztiil szabadon filtralodo és nem is reabszor-
bealodo marker, amelynek a beteg szérumaban mérhe-
té szintje jol korrelal az aktualis kreatinin clearance-
szel. Olyan esetekben javasolt a cystatin C meghataro-
zé4sa, amikor a beteg bGFR értéke irredlisan alabecsiilt,
nincs egyértelmii vesekarosodas, kronikus vesebeteg-
ségre hajlamosito6 koriilmény, illetve albuminuria. Nem
alkalmazhaté a cystatin C heveny vesekarosodasban,
szisztémas gyulladasos allapotokban és pajzsmirigybe-
tegségben.'”

A kronikus vesebetegség progressziéjanak lassitasa

A nefrologiai gondozasnak a legfontosabb feladata a
CKD prevencidja mellett a progresszid lassitdsa. A
CKD-ben szenveddk korében szignifikdnsan maga-
sabb a kardiovaszkuldaris betegségbdl szarmaz6 morbi-
ditas és haldlozas, fiiggetleniil az esetlegesen fennallo
diabetestdl vagy hypertoniatol. Tovabba, a CKD miatt
bekovetkez6 halalozas kockazata, kiilondsen a sziv- és
érrendszeri betegségekben szignifikdnsan magasabb,
mint annak a kockazata, hogy vesepotld kezelés elindi-
tasara van sziikség.!! Ezért is kulcsfontossagu a vese-
betegségek prevencidja és a mar kialakult CKD prog-
resszidjanak lassitasa.

Teljesen természetes €s magatol értetodd, hogy a
CKD héatterében all6 primer betegség kezelése mar 6n-
magaban lassitja a progressziot. Ilyen példaul az auto-
szomalis polyciystds vesebetegség (ADPKD), diabe-
tes, hypertonia, primer glomerularis betegségek vagy he-
matologiai betegségek kezelése. Legegyszertibben ak-
kor tudjuk a vesebetegségek progresszidjat lassitani, ha
iddben kezeljiik a visszafordithaté folyamatokat, mint
példaul egy esetleges vizeletelfolyasi akadalyt.
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Nem gyogyszeres kezelési lehetoségek

A progresszi0 lassitasaban a diétés és a gydgyszeres le-
hetdségeket is ki kell hasznalnunk. A progresszi6 lassi-
tasdnak lehetdségeit jelentdsen meghatarozza az alap-
betegség, illetve a beteg egylittmiikddése. A kronikus
vesekdrosodas progresszidjanak gatlasaban talan az
egyik legfontosabb a diétas kezelési gyakorlat. Ennek
egyik alappillére a megfelel6 napi folyadékbevitel biz-
tositasa. A napi folyadékigényt tigy kell meghatarozni,
hogy a folyadéktultoltést elkeriiljiik. Ezt gy a legcél-
szeriibb meghatarozni, hogy a beteg teststlya ne gya-
rapodjon, ez atlagosan napi 2,0-2,5 liter egyenletes fo-
lyadékbevitelt jelent. A kiilonb6z6 vizhajtdé készitmé-
nyek hasznalata ezért csak folyadék taltoltéses allapot-
ban indokolt és sziikséges. A vizhajtok addsa mellett
megndvekedett vizeletmennyiség nem jelenti a GFR
javulasat, sot a kiszaradasos allapotok tovabb ronthat-
jék a vesemitkodést is. A diétas fehérjebevitel csokken-
tése és mértéke koriil kiillonbozo allaspontok alakultak
ki. Fontos kiemelni, hogy a fehérjebevitel tulzott mér-
tékli megszoritasa stlyos alultaplaltsaghoz ¢és izomto-
megveszteshez vezethet, amennyiben ketosavkezelés-
sel nem egészitjiik ki. Altalanossagban elmondhato,
hogy 0,8 g/testtomeg kg/nap-ra csokkentett fehérjebe-
vitel mellett klinikai vizsgalatokkal is igazoltan csok-
kenteni lehetett a CKD progressziojat. Az étrendi sdbe-
vitel mérséklésével nemcsak a megfelelé vérnyomas-
kontroll érhetd el, hanem a folyadéktultoltés is elkeriil-
hetd. A javasolt napi diétas natriumbevitel a 2-3 g-ot ne
haladja meg, ami megfelel mintegy 5 g konyhasonak.'*"'®

Angiotenzinkonvertalé enzimbénitok

A hypertonia kezelésében kontraindikacidé hianyaban
az angiotenzin konvertalé enzim bénitokat (ACEI),
vagy intolerancia esetén angiotenzin receptor bénitokat
(ARB) alkalmazunk. Fontos megemliteni, hogy CKD-
ban nagyon gyakran rezisztens a hypertonia, ami tobb
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gyogyszercsoport egyidejii alkalmazasat teheti sziiksé-
gessé. Lassan 30 éve tudjuk, hogy ez a gyogyszercso-
port képes a vizeletbe keriilo fehérje kivalasztasat
csokkenteni, ezaltal vesevédo hatassal bir. Az albumi-
nuria mérséklése pedig bizonyitottan lassitja a CKD
progressziojat. Az ACEI/ARB készitmények alkalma-
zasa mellett azonban a vesemiikdodés tovabbi romléasa
és emelkedett szérumkalium-érték is kialakulhat, ami
az ACEI/ARB tipust vérnyomascsokkentok alkalma-
zéasanak felfliggesztését teheti sziikségessé.'® 7 Fontos
megjegyezni, hogy a vesevédd hatds csak proteinuria-
val jar6 CKD-ban érvényesiil.'®

Nem szteroid gyulladasgatlok

A nem szteroid gyulladdscsokkent6k (NSAID-ok) a
szervezetben a ciklooxigenaz enzimeket (COX-1, illet-
ve COX-2) bénitjak, amelyek gatoljak a vesékben a
prosztaglandin termelddését. Ennek kovetkeztében pe-
dig az afferens arteriolak vazokontstrikciojat valtjak ki,
kovetkezményesen rontva az intraglomerularis vérke-
ringést. A negativ hemodinamikai valtozasok mellett
soretenciot is okoznak, amely a vérnyomas tovabbi
emelkedéséhez vezethet. A hossza tava NSAID alkal-
mazas tartos vesekarosodashoz vezethet, kiilondsen az
iddsebb betegekben. Az NSAID-ok alkalmazasa ezért
kizarélag akut korképekben javasolhatd, a kronikus
alkalmazasuk mindenképpen keriilendd, mivel a ku-
mulativ d6zis meghatdrozza a kialakul6 szovédménye-
ket 192!

SGLT2-gatlok alkalmazasa

A nefrologiaban és szorosabban véve a CKD kezelésé-
ben a SGLT2-gatlok (sodium—glucose cotransporter-2)
a kozelmultban lettek a terapia egyik kulcsfontossagu
szereplOi. Ezt a gyogyszert az amerikai gyogyszeriigyi
hatésag (FDA-Food and Drug Administration) 2013-
ban hagyta jova a 2-es tipusu diabetes (DM2T) kezelé-
sére. Az SGLT2 gatlok az Un. vércukorcsokkentd
gyogyszerek egyik csoportja, melyet a DM2T mellett
mar a szivelégtelenség kezelésében is altalanosan al-
kalmaztak. Az SGLT2 gatlok a vesékben blokkoljak a
gliikkdz reabszorpcidjat a proximalis tubulusokban,
amely igy glycosuridhoz vezet. Az SGLT2 gatlok ezen
feliil csokkentik a natriumreabszorpciot is. A megno-
vekedett natriuresis csokkenti az intravascularis térfo-
gatot és a vérnyomast, de ndveli a natrium bejutasat a
macula densahoz. A megnovekedett natrium bearamla-
sa a macula densaban normalizalja a tubuloglomerula-
ris visszacsatolast. A folyamat végeredményeként pe-
dig csokken az intraglomerularis nyomas azaltal, hogy
az afferens arteriolan vazokonstrikciot idéz el6. Mind-
ezek a hatasok 1j lehetdséget nytjtanak a CKD prog-
ressziojanak gatlasaban. 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-
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comes and Cardiovascular Mortality in Patients With
Chronic Kidney) vizsgalatok o6ta tudjuk, hogy az
SGLT2-gatlok lassitjak a CKD progressziojat a nem
diabeteses és proteinurids betegekben is.'> 'S # Az
ajanlasok ezért 1B evidenciaval javasoljak az SGLT2-
gétl(l')gk adasat CKD-ban megfeleld6 RAAS gatlas mel-
lett.

Glukagonszeri peptid-1 (GLP-1)
receptor agonistak

A glukagonszerii peptid-1 (GLP-1) receptor agonistak
a DM2T kezelésének 1) gyogyszercsoportja. Ezek a
gyogyszerek hatasosan gatoljak a vékonybélben terme-
16d6 inkretint, ami végiil a glukagonszekrécid csok-
kentésével, és gyomor iiriilés lassuldsaval jar, ez pedig
mérsékli az étvagyat. A CKD-ban szenvedd betegek-
ben csokkenti az inzulin- és a gliikdzszintet, mérsékli a
vérnyomast és az ¢hségérzetet. Tovabbi megfigyelt jo-
tékony hatds, hogy a vizeletalbumin kivalasztasanak
csokkentése révén szerepe lehet a CKD progresszidja-
nak a lassitdsdban.24 Klinikai vizsgalatokban igazol-
tak (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-csokkentése lassabb volt a GLP-1
receptor agonistak alkalmazasa mellett a placebocso-
porthoz képest. SOt, ez az eredmény kifejezettebben
mutatkozott akkor, amikor a CKD-s betegek kiindula-
si bGFR <60 ml/perc/1,73 m? volt.">* Ezeket az ered-
ményeket egyeldre csak diabeteses betegeknél igazol-
tak.

Mineralokortikoid receptor blokad (MRA)

Az aldoszteron egy szteroidhormon, amelynek minera-
lokortikoid aktivitasa van. A mellékvesekéreg zona
glomerulosaban termelddik. A vesékben az aldoszteron
fokozza a natrium visszaszivodasat és a kalium kiva-
lasztasat a corticalis gylijtdcsatorndkban. Egyre tobb
bizonyiték van arra, hogy az aldoszteron €s a minera-
lokortikoid aktivacié szerepet jatszik a kardiovaszkula-
ris €s vesebetegségek korélettandban. Az aldoszteron-
nak kozvetlen karos hatdsa a szivizom hypertrophia, a
kamrai remodelling, a proaritmogén hatasok, a sziv-
izom ischaemiaja, a koszoruerek csokkent véraramla-
sa. Az aldoszteron a vesékben glomerularis hypertro-
phiat, glomerulosclerosist, a vizeletben proteinuriat és
kovetkezményes vesekarosodast idéz el6.”**” A CKD
progresszio csokkentésére alkalmazott ACEi/ARB-ek-
hez adott aldoszteron antagonistak ugyan tovabb csok-
kenthetik a proteinuriat, de novelik a hyperkalaemia
kockazatat. Ezzel szemben a nem szteroid mineralo-
kortikoid receptor blokkolok nagyobb hatékonysaggal
¢s szelektivitassal csokkentik a proteinuriat és kisebb a
hyperkalaemia kockazata. Az egyik ilyen nem szteroid
MRA a finerenon, amely csokkenti az albuminuriat, a
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NT-proBNP (N-terminalis Pro B-tipusu natriuretic pep-
tid) szintjét, és nem okoz hyperkalaemiat.'

A metabolikus acidozis kezelése

A vesefunkcid romlasaval parhuzamosan a vese H'
kivalasztasa is csokken, valamint a bikarbonat proxi-
malis tubularis reabszorpcidja. Mindezek a folyamatok
CKD-ban metabolikus acidézishoz vezetnek. A kiala-
kulé metabolikus acid6zis CKD-ban tovabb fokozza a
cellularis folyamatok karosodasat. Az egyszeri és
olcs6 oralis natrium-bikarbonat adasaval bizonyitottan
lassitani lehet a CKD progresszidjat.?®

A veseeredetii vérszegénység (anaemia renalis)
kezelése

A CKD mar korai stddiumaban (3a stddiumtdl) megje-
lenhet a renalis anaemia. A vérszegénység szoveti hyp-
oxidhoz vezet, amely szerepet jatszik a CKD tovabbi
progresszidjaban.”’ A renalis anaemia hatterében az
eritropoietin csokkent termelédése all. A renalis anae-
mia diagnoézisa kimondhato, ha a vérszegénységnek
minden egyéb okat kizartuk, igy a vashidnyt, valamint
nincs vérvesztés sem.’* Amennyiben a beteg hemoglo-
binkoncentracioja konzekvensen 11 g/dl alatt van (Htc
<0,33%), és a vérszegénység masodlagos okai kizarha-
toak, Ggy az eritropoietin kezelést el kell kezdeni. A
kiilonb6z6 humén rekombinans eritropoetin készitme-
nyek mellett ma mar szadmos egyéb készitmény is ren-
delkezésre all. Ilyenek a HIF PHI (Hypoxia-inducible
factor prolyl hidroxildz inhibitor) szerek, amelyek a
hypoxiaban indukalhaté faktor prolil-hidroxilaz enzi-
mek aktivitasanak gatlasaval fejtik ki a hatast. Ezen
enzimek reverzibilis gatlasa utdnozza a test természe-
tes reakcidjat a hypoxiara, igy aktivalva a szervezet sa-
jat vorosvérsejtképzését. Ezeket a készitményeket je-
lenleg csak dializalt betegek kaphatjak®' (pl. Dapro-
dustat, Vadadustat, Roxadustat).*> A betegek vérképé-
nek normalizaldsa nem javasolt, az elérendé hemoglo-
bin céltartomany 11-12 g/dl k6z6tt van. Eritropoietin-
kezelés mellett rendszeresen kontrollalni kell a szerve-
zet vasellatottsagat is.'> ' ** Bizonyos esetekben erit-
ropoietinkezelés mellett taldlkozhatunk eritropoietinre-
zisztenciaval. Ilyenkor az esetleges vashiany mellett ki
kell zarnunk a folsav és a B,,-vitamin hidnyat is. Az
anaemia hatterében allhat még nem korrigalt metaboli-
kus acidozis, kronikus fertdzések és masodlagos hy-
perparathyreosis is.

Metabolikus csontbetegség

A hyperphosphataemia a CKD gyakori szovédménye.
A foszfat retencioja mar a CKD korai szakaszaban el-
kezdddik. A hyperphosphataemia hozz4jarul a masod-
lagos hyperparathyreosis kifejlodéséhez. A CKD korai
szakaszaban (1-2. stddium) a betegek csontanyagcseré-
jének felmérése nem kiilonbozik az egészséges népes-
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ségétol. A GFR jelent6sebb besziikiilése esetén a csont-
stirliség-vizsgalat onmagaban nem elégséges, mert az
nem tud kiillonbséget tenni a kiilonb6z6 vesebetegség-
re jellemz0 csontanyagcsere-eltérések kozott, mint pél-
déaul az adindmiés csontbetegség, vagy a szekunder hy-
perparathyreosis okozta osteitis fibrosa, vagy az osteo-
malacia.’* A CKD 3a stadiumtél kezdédbéen javasolt
legalabb 3—6 havi gyakorisaggal ellendrizni a kalcium,
foszfor, alkalikus foszfataz, parathormon, 25-hidroxi-
D-vitamin szinteket.>> A vesebetegséget kiséré csont-
és asvanyianyagcsere-zavar tovabbi kezelési lehetdsé-
gei a nativ D-vitamin-pétlas, elérehaladott stadiumu,
foleg dializalt betegekben az aktiv D-vitamin/D-vita-
min receptor agonista (pl. paricalcitol), valamint a kal-

cimimetikum (pl. cinacalcet, etelcacetid) alkalmaza-
18, 36
sa.'™

Osszefoglalva, a krénikus vesekarosodas idében
torténd felismerése nem kizarolagosan a progresszid
lassitasa, hanem a kronikus vesekarosodassal parhuza-
mosan kialakulé tovabbi szovédmények kezelése
szempontjabol is fontos. Mig korabban csak az ACEI,
vagy ARB készitményeket alkalmazhattuk vesevéde-
lemben, ma mar a nem szteroid MRA-k, az SGLT2
bénitok és a GLP1 receptor agonistak is bevethetoek a
kronikus vesebetegség progresszidjanak lassitasara. A
kardiovaszkularis halalozast a tarsuld szovédmények
kezelésével is mérsékelni tudjuk. A gyodgyszeres keze-
lések mellett az egyszertinek tind diétas tanacsok is
segitenek. Bizonyos gyogyszerek dozisat a vesefunk-
ci6 beszlkiilésével parhuzamosan modositanunk kell.
A kronikus vesebetegség kialakulasanak prevencidja is
kiemelten fontos. A kronikus vesebetegség kezelése
komplex szemléletet igényel. Amennyiben a terapias
prébalkozasok ellenére a vesebetegség progresszidja
nem lassithatd, ugy az ilyen beteget idében eld kell
késziteni a vesepotld kezelésre, illetve alkalmassag
esetén vesetranszplantacios varolistara kell helyezni. A
szovédmények kezelése vesepotld kezelések elindita-
sat kdvetden sem allhat meg, hiszen a kardiovaszkula-
ris haldlozas kockézatat csak igy tudjuk csdkkenteni.
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