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Hypertonia és nefroprotekcié idéskorban

DoLGOSs SziveszTER, HUSZAR LILIANA

K

Az idGsebb korosztdly ardnya és életkilata-
sa fokozatosan novekszik tarsadalmunkon
belil, raaddsul ebben az életszakaszban a
hypertonia és a csokkent vesemikodés
el6fordulasi gyakorisaga mar meghaladhat-
ja a 60%-ot. Kozleményiinkben ismertetni
szeretnénk a hypertonia és a krénikus vese-
betegség (chronic kidney disease, CKD)
kapcsolatanak és adekvat kezelésének fon-
tossagat, hangstlyozva a CKD korai felis-
merésére és kezelésére vonatkoz6 szakmai
megfontolasokat, mindezt tgy, hogy az id6-
s6dG populdcié specidlis tulajdonsagait is
szem el6tt tartjuk, mind a prevencié, mind
a terdpia tekintetében. Hiszen az el6rehala-
dott kord betegeknél az éltalanos halaloza-
si kockdzat is magasabb, kiilonosen, ha az
idGs betegnek CKD-ja is van, ami olyan
mértékben novelheti a cardiovascularis
(CV) kockézatot, hogy a vesebetegeknek
csak kis hdnyada éri el a végstadiumu vese-
betegséget (ESRD), mivel kordbban meghal-
nak CV szovédményekben, mint kialakul-
hatna a definitiv végstadiumd veseelégte-
lenség, illetve a vesepotl6 kezelés bevezeté-
sének a sziikségessége. Osszegezve tehat
egy hypertonias, CKD-ban szenvedd beteg-
nél a cardiovascularis kockazat patogenezi-
se komplex és a CV riziké jelentGsen foko-
zott, ami fokozott kortiltekintést és ébersé-
get kivan a kezelGorvostdl az id6s vesebete-
gek holisztikus gondozdsa soran.

iddskor, hypertonia,
kronikus vesebetegség,
cardiovascularis riziko,
esenddség

HYPERTENSION AND NEPHRO-
PROTECTION IN ELDERLY PATIENTS

The older people’s proportion and life
expectancy is gradually increasing in our
society, additionally the prevalence of
hypertension and impaired kidney function
can exceed 60 per cent in this age group.
This study aims to highlight the importance
of interrelation between hypertension and
chronic kidney disease (CKD) and its ade-
quate management, emphasizing professi-
onal considerations for the early recogni-
zing and management of CKD, while keep-
ing in mind the specific features of the
ageing population in terms of prevention
and therapy respectively. The overall mor-
tality risk is higher in patients of advanced
age, especially that of the elderly patient
with CKD. This can increase their cardio-
vascular (CV) risk to such an extent that
only a small proportion of patients with
kidney disease reach the end-stage renal
disease (ESRD) status. They die earlier by
CV complications before having developed
definite ESRD and needed renal replace-
ment therapy. In conclusion, patients suffe-
ring from hypertension and CKD have a
complex pathogenesis of cardiovascular
risks and their CV risk is significantly high-
er, which requires increased caution and
vigilance from the attending physician in
the holistic care of elderly patients with
kidney disease.
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cardiovascular risk,
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dzismert és sokszor ismételt tény, hogy a
cardiovascularis (CV) megbetegedések-
hez kothetd haldlozasok szdma a legmaga-

sabb vildgszerte (7). Az életmédbeli rizikofakto-
rokon (egészségtelen tiplilkozds, dohinyzis,
alkoholfogyasztds, elhizds, mozgisszegény élet-
mo6d...) kivill a nem, az életkor és egyéb tirsbe-
tegségek is befolyasoljik a CV riziké alakuldsit.

Korunk tirsadalmanak egyre emelkedd 4tlag-
életkorral kell szembenéznie, ugyanis a WHO
adatai alapjdn a 60 éves életkort elérd, illetve
meghaladé személyek szdma 2050-re 2,1 millidrd
fore fog novekedni a Foldon (2). Igy egyre
inkabb el kell fogadnunk és orvosi szemléletiink
alapjava kell tenni a tényt, hogy az dltalunk kezelt
betegek életkora egyre magasabb lesz, az id8sko-
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raak ardnya az dssznépességen beliil folyamato-
san novekszik, ezaltal a legajabb tudoményos
mérfoldkovek, terdpids célpontok és szakmai
irinyelvek mellett az id&sebb életkorbdl adédé
dssz-szervezeti fizikai, kognitiv és pszichoszo-
cidlis sajatsdgokat is be kell illeszteniink minden-
napi kezelési elveink kozé.

Ugyan a hozzink érkez betegek édtlagéletko-
rara érdemi rdhatisunk nincs, de a kezelésiik
soran figyelembe vehetd rizikéfaktorok felisme-
résére és tarsbetegségeik megfelels kezelésére
annal inkdbb van.

A CV rizikéfaktorok kézil a hypertonia
sziirése és kezelése tobbek kozott azért is érde-
mel kiemelt figyelmet, mert a feln8ttkora lakos-
sag jelent8s része, kozel 30-45%-a érintett, ez az
érték 60 éves kor felett tdbb mint 60%-ra névek-
szik, tovdbba az érintett populicié akir 46%-a
teljesen tiinetmentes (3, 4). Az életkor noveke-
désével jar6, az érfalban létrejovd strukturalis
véltozdsok azok merevségéhez, az Ugynevezett
artérias ,stiffness” fokozédasihoz vezetnek, ez
pedig hatdssal van mind a vérnyomds, mind
annak kezelési sajitossagaira is (5, 6). Karakterét
tekintve, a hypertonidhoz hasonléan, a krénikus
vesebetegség is rendkivill tiinetszegény médon
tud progredidlni az életkor el6rehaladtdval, ezzel
jelent8s mértékben emelve a CV rizikét (7, 8). A
vesebetegségben szenvedsk kevesebb mint 30%-a

tud egydltalin a vesebetegsége fenndlldsirol, igy
nem meglep8, hogy évente milliék halnak meg
1d8 elStt az ezzel sszefliggésben kialakul6 sziv-
és érrendszeri betegségekben. Emellett azt sem
hagyhatjuk figyelmen kiviil, hogy az utébbi két
évtizedben a krénikus vesebetegségben szenvedd
betegek szdma jelent8s emelkedést mutatott, igy
az oregedd tarsadalmat is figyelembe véve, ezen
betegcsoport kezelése is jelentds kihivisok elé
fogja és jelenleg is allitja az egészségiigyi rend-
szert. Ekkora betegpopulicié ellitdsit a nefrolo-
gus szakorvosok énmagukban nem tudnik ellat-
ni, igy fontos szerepe van a hiziorvosoknak is a
sziirésben és diagnosztikdban (1. tdblizat).

Jelen 6sszefoglalé koézleményiinkben ismer-
tetjik a hypertonia és CKD kapcsolatinak és
kezelésének fontossigit, hangsilyozva a CKD
felismerésére és kezelésére vonatkozé megfonto-
lasokat, mindezt gy, hogy az 1d&s6dé populicié
specialis tulajdonsigait szem el§tt tartjuk mind a
prevenci6, mind a terdpia tekintetében.

A krénikus vesebetegség
epidemiol6gidja
Napjainkban, a CKD az itlagpopulicié t5bb

mint 10%-at érinti, ez tdobb mint 800 millié
embert jelent viligszinten (9). A vesebetegség

1. tablizat. A CKD sziirése, diagndzisa és stadiumbeosztdsa szerinti kezelése a kiilonbiz6 orvosi specialitd-
soknak megfeleléen [forrds: Az EEMI egészségiigyi szakmai irdnyelve. EU Kozlony 2021;LXXI(18):1761-

826.]

Kezelés

Sziirés, diagnozis,

stidium

CKD-szfirés
CKD-diagnézis

nefrol6gus, nem nefrolégus,
nem haziorvos szakorvos, hiziorvos

CKD1 specifikus kezelés, nemspecifikuskezelés: RAAS-gitlas, nefrolégus, nem nefrolégus,
SGLT-2-gatlds, antihipertenzivum, statin nem héziorvos szakorvos, hdziorvos
CKD2 specifikus kezelés, nem specifikus kezelés: RAAS-gitlis, nefrolégus, nem nefrolégus,

SGLT-2-gitlds, antihipertenzivum,statin

specifikus kezelés, nem specifikus kezelés: RAAS-gitlis,

nem héziorvos szakorvos, hiziorvos

nefrolégus

antihipertenzivum, statin, kacsdiuretikum, ESA, MBD,

alkalizalds, vesep6tlo-kezelés

CKD: (chronic kidney disease) kronikus vesebetegség; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer; SGLT-2- gitlé: (sodium-glu-
cose co-transporter-2 inhibitor) natrium-gliik6z kotranszporter-2-gatl6; ESA: (erythropoesis stimulating agents) eritropoesisstimu-
1416 anyag; MBD: (mineral and bone disorders) dsvanyianyag- és csontbetegség
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prevalencidjit szdmos tényez8 befolydsolhatja,
mint példdul az életkor, a nem, a rassz és a f6ld-
rajzi régiok. Kimutattdk, hogy a CKD gyakoribb
a n6k korében és a prevalencia magasabb az
alacsony és kozepes jovedelmii orszigokban.

A vesebetegség el6fordulisa mellett a veseelég-
telenséggel kapcsolatos haldlozds gyakorisiga is
folyamatosan névekszik. Az elmult 30 évben a
CKD és a végstadiumu veseelégtelenség mortali-
tsi ardnya koriilbelil 40%-kal ndtt, igy az ezzel
dsszefiiggd haldlozasok a teljes haldlozas 4,6%-4t
teszik ki. A 2019-es WHO-adatok szerint a
CKD-val 8sszefiiggd haldlozds viligviszonylat-
ban a 10. helyen all, ezzel &sszesen harom helyet
lépett elére a 2000-es év eredményeihez képest
(10). Magas jovedelmii orszdgokban a vesebeteg-
ségek még el8rébb, a 8. helyen éllnak a halilokok
kozott. Ezen eredmények is igazoljdk, hogy a
CKD az egyik legdinamikusabban névekvs mor-
talitdsi tényez8 napjainkban. A morbiditdsi és
mortalitdsi adatok alapjin napjainkban a CKD
népbetegségnek szamit.

Ahogy koribban is emlitettiik, korunk tarsa-
dalminak egyre jelent8sebb és fokozatosan
novekvd hinyadit a 60 év feletti személyek jelen-
tik. Az életkor el8rehaladtéval a CKD-ban szen-
ved8k szdma is emelkedik (77). Ennek oka egy-
részt az 6regedéssel egyiitt jird csokkens neph-
ronszam okozta csdkkend vesefunkcié és foko-
zatosan roml6 becsiilt glomerularis filtricids rita
(estimated glomerular filtration rate, eGFR)
(12), valamint az 1d8sebb populicié esetében
gyakrabban el6fordulé alapbetegségek, mint pél-
d4ul a hypertonia és a diabetes jelenléte (13).
Sem a nemzetkdzi, sem a hazai viszonylatban
nem allnak pontos epidemiolégiai adatok rendel-
kezésiinkre, azonban a CKD-val sz6v8d8 vagy
azt el61déz8 leggyakoribb korképek — mint a 2-es
tipustt cukorbetegség és a magasvérnyomds-
betegség — gyakorisigit figyelembe véve, a 2017-
es évre vonatkoz6 becslések szerint minimum 1,3
millié, de akar 1,5 milli6 csokkent vesefunkciéval
él8 személy lehet hazinkban (74). Amennyiben a
diabeteses és praediabetes stidiumaban lévs
betegeket vizsgiljuk, dgy 4tlagosan a betegek
kozel 40%-a szenved CKD-ban, ez diabetes nél-
kiili hypertonids betegek esetén hazinkban
26,5%-ra tehet8. A hypertonids és szénhidrit-
anyagcsere-betegségben, és ezzel egyiitt CKD-
ban is szenvedd betegek szdma gyakorlatilag a
fenn emlitett 1,5 milli6 {8t mar dnmagaban kite-
szi, azonban emellett az egyéb CV megbetegedé-
sek (ischaemids szivbetegség, szivelégtelenség,
athero-, illetve arteriosclerosis) és idiilt glomeru-
lo- és tubulointerstitialis nephritisek, valamint
oroklsds cisztis vesebetegségek is szerepet jat-
szanak a CKD kialakuldséban.

A beszikiilt vesefunkciéjt betegek szdmaval
kapcsolatos pontos epidemioldgiai adatok gyfij-
tését és azok kiértékelését tobb tényezd is nehe-
ziti. Egyrészt a CKD rendkivil tiinetszegény
moédon, specifikus tiinetek nélkiil tud kialakulni,
igy sok esetben nem, vagy csak késleltetve keriil
felismerésre, valamint a tanulmanyokban hasznalt
CKD-ra vonatkozé eltér definiciok és az életkor
novekedésével jair6 eGFR-csokkenés fiziologids
vagy patoldgids voltinak megitélése is neheziti az
adatok pontos kiértékelését. Mindezen limiticiok
mellett is egyértelmi a CKD el6forduldsinak
novekedése és a haldlozasi okok kézott betdleote
egyre jelent8sebb szerepe (9, 11, 13).

Kroénikus vesebetegség
definicidja és kialakuldsdnak
rizik6faktorai

A Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO) 2012-ben kiadott ajinlisiban szerepld
definici6 alapjin CKD-rél akkor beszélhetiink,
ha t6bb mint 3 hénapon keresztiil 4ll fenn a
vesék strukturdlis vagy funkcionalis kirosoddsa
és ez hatdssal van az egyén egészségi éllapotara is.
A kritériumok teljesiiléséhez a vesefunkci6 rom-
lisa megnyilvanulhat egyrészt az eGFR csokke-
nésében (eGFR < 60 ml/min/1,73 m?), valamint
a vesék kirosoddsinak egyéb jeleiben, mint pél-
d4ul az albuminuria (>30 mg/24 h), kéros vize-
letiiledék, elektrolitzavarok, szovettani eltérések,
képalkot6 vizsgalaton leirt vesemorfolégiai kiro-
soddsok vagy az anamnézisben szerepls vese-
transzplantaci6 (2. tdblizat).

A CKD prognézisinak
felosztisa GFR
és albuminuria alapjin

Al A2
IN[USE
vagy enyhén
emelkedett
< 30mg/g
<3 mg/mmol

GFR

Mérsékelten
emelkedett

30-300 mg/g
3-30 mg/mmol

stadiumai

Albuminuria stidiumai

A3
Sulyosan
emelkedett

>300 mg/g
>30 mg/mmol

Z5ld szin: alacsony riziké, sirga szin: mérsékelten emelkedett rizik6, narancssrga
szin: magas riziko, piros szin: jelentsen emelkedett rizik6. CKD: krénikus vese-
betegség (chronic kidney disease), GFR: glomerularis filtricios rita

2. tablizat. A CKD prognézisinak rizikdja a GFR-csékkenés és albu-
minuria mértéke alapjan (forrds: KDIGO 2012 Clinical Practice
Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney

Disease)
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Napjainkban a kréonikus
vesebetegség (CKD)
az atlagpopulacié tobb

mint 10%-at érinti,
ez tobb mint 800 millié
embert jelent vilagszinten.

Egy egészséges Gjsziilote veséjében sziiletése-
kor kériilbelil 900 000 mikodési egység, azaz
nephron van, ezek szdma az életkor el8rehaladté-
val fokozatosan csokken (15). Az egészséges
egyének jelent8s részénél az életkor elérehalad-
taval, id8skorra a glomerulusok egy része szkle-
rotizdl, ezzel egyiitt a vesefunkcié csokken.
Veseelégtelenség kialakuldsakor a hossza 1ddn
keresztiil és folyamatosan fennall6 kirosité sti-
mulusok hatdsira szintén glomerulosclerosis,
tubularis atréfia és interstitialis fibrosis alakul ki
(16). Ennek soran az endothelsériilések hatdsira
kialakulé mesangialis és simaizomsejt-prolifera-
ci6, valamint a felszabadul6 gyulladisos citoki-
nek és az oda vindorl6 immunsejtek hatdsara lét-
rejovE tovabbi sejtelhalds és kot8szoveti ,hege-
sedés” kovetkeztében, mind a glomerularis kapil-
lirisok és podocytik, mind a tubularis sejtek
visszafordithatatlan kirosodast szenvednek.

A CKD leggyakoribb okai és legjelent8sebb
rizikéfaktorai kozé tartozik a diabetes és a
hypertonia (17). Emellett szerepet jatszhat kiala-
kuldsdban az elhizds (példaul a zsirsejtek 4ltal
termelt citokinek), a visszatérd hagyuti infekei-
6k és szisztémads gyulladdsos betegségek (példaul
glomerulonephritisek), obstruktiv uropathiik,
genetikai és congenitalis eltérések (példdul poly-
czsztas vesebetegség), malignus betegségek (pél-
ddul myeloma multiplex), az akut veseelégtelen-
ség el6forduldsa és nefrotoxikus gydgyszerek
(példdul nem szteroid gyulladasgitlok, kemote-
rapids szerek), illetve kdrnyezeti dgensek. Koz-
leményiink témdjébol adédéan a CKD és a hy-
pertonia kozotti patofiziolégiai kapcesolatot
ismertetjiik.

A hypertonia gyakran oka a vesekirosoddsnak,
ugyanakkor a CKD-ban is kialakulhat renopa-
renchimids vagy renovascula-
ris hypertonia. Ebben a két-
iranyt kéros kapcsolatban
szerepe van tobbek kozott a
vérnyomds hormonilis sza-
bilyozisinak, a renin-angio-
tenzin-aldoszteron rendszer
(RAAS), illetve a szimpati-
kus idegrendszer fokozott
aktivitdsinak és a koros
folyadék- és ndtriumreten-
ciénak is (18). Egy kroniku-
san kdrosodott vesében a szklerotizilt glomeru-
lusok és a kovetkezményesen csokkent nephron-
szam, valamint a csékkent renalis véritaramlas
kovetkeztében a juxtamedullaris sejtekben foko-
z6dni fog a renin termelése, ami az angiotenzin
II-szint emelkedését és a periférids erek vaso-
constricti6jit okozza, ezzel ndvelve a szisztémas
vérnyomdst és az intraglomerularis nyomist is.

Az angiotenzin II azonban nem csak a teljes
periférids érellenallisra hat, hanem az aldoszte-
ron szekrécidjanak serkentése révén a tubularis
nitriumreabszorpciét is néveli, natrium- és
folyadékretenciot, kdvetkezményes vérnyomds-
emelkedést okozva. Mindemellett a szimpatikus
idegrendszer fokozott aktivilédasa is kovetkez-
mény, mely szintén periférids vasoconstrictiot,
valamint a renin kéros termel&dését segiti elg,
igy tovibb emelve a szisztémas és a maradék glo-
merulusokra harulé intraglomerularis vérnyo-
maést is, valamint a veseparenchima ischaemids
kirosoddsit okozza. Mindezen folyamatok mel-
lett CKD-ban a vérnyomads-emelkedéshez hoz-
zdjarulhat még az endothelialis diszfunkci6, vala-
mint a csont- és dsvanyi-anyagcserezavar talajin
kialakul6 vascularis kalcifikacié is.

Ha szamolunk azzal, hogy egy egészséges fel-
nétt nephronszdma az életkor el8rehaladtaval
kérosité stimulusok nélkiil is csdkken, megkoze-
lit6leg a 4-5. életkori dekddtdl, illetve ha figyelem-
be vessziik, hogy a fent emlitett kockdzatfokozo
rizikéfaktorok az életkor el6rehaladtival ssze-
ad6dnak, akkor érthetd, hogy az 1d6s6ds szerve-
zetnek a ,fiziol6gids” nephronvesztés mellett is
jelent8s szamu olyan nefrotoxikus kockazati té-
nyez6vel kell szembenéznie, amely a meglévs
nephronkészletet csdkkenti, igy a rendkiviil szerte-
dgaz6 funkcidkat betdltd vesemikddést karositja.

A cardiovascularis riziké

CKD-ban és 1d8skorban

CKD-ban a klasszikus rizik6faktorok koziil a
magasvérnyomds-betegség, a dyslipidaemia, a
hyperglykaemia, az elérehaladott életkor, az elhi-
zés, a fizikai inaktivitds és a dohdnyzds, mig a
nem klasszikus értelemben vett rizikéfaktorok
kozill pedig a vascularis kalcifikacid, a kronikus
szisztémds gyulladds, a krénikus szimpatikus
talmiikddés, a proteinuria, a renalis anaemia és a
metabolikus acid6zis emelhetd ki (719). A vese-
kérosodds kapcsdn megfigyelhets eGFR-csokke-
nés és koros albuminuria megjelenése a CV
kimenetel 6nall6 markere, illetve fiiggetlen rizi-
koétényezdje (19). Egy 6sszesen 21 tanulmanyt
feldolgoz6 metaanalizis kimutatta, hogy az
eGFR 60 ml/min/1,73 m? ala térténd csokkené-
se, illetve az albumin-kreatinin hinyados (albu-
min to creatinine ratio, ACR) 10,1 mg/g vagy
ennél nagyobb emelkedése az 6ssz- és CV mor-
talitas emelkedésével jar (20). Osszességében
elmondhaté, hogy mair a microalbuminuria
(30-299 mg/g) és mérsékelt eGFR-csokkenés is
fel kell hivja a gyakorlé orvosok figyelmét a
CKD okozta fokozott CV rizikéra (21). Igy a
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CKD korai felismerése lehetséget adhat id6ben
elkezdett életmddbeli és adekvit terdpids beavat-
kozdsok bevezetésére.

Vérnyomds tekintetében a legtjabb, 2023-as
eurépai ajanlds (European Society of Hyperten-
sion, ESH) is kiilon részletezi az id&s betegek
antihipertenziv terapidjinak CV rizikéra és mor-
talitdsra gyakorolt hatdsit (22). A 2023-as ESH
irdnyelv hatdrozottan timogatja azt a koncepci-
6t, hogy az életkor nem lehet akadilya a vérnyo-
miéscsdkkentd gydgyszeres kezelésnek. Ebbsl a
szempontbdl az id&sebb (65 év feletti) betegeket
is szét kell valasztanunk, egy 65-79 év kozotti és
egy 80 év feletti csoportra. Egyre tobb adat all

sive Patients (STEP) vizsgilatban a 60-80 éves,
magas vérnyomdsban szenvedd betegeknél a
110-130 Hgmm kozétti szisztolés vérnyomascél
elérését célzoé, intenziv kezelés a cardiovascularis
események alacsonyabb eléforduldsit eredmé-
nyezte, mint a 130-150 Hgmm koézotti célérték
elérését célzo standard kezelés (26).
Hypertonids kronikus vesebetegek esetén a
SPRINT tanulminy eredménye 6sszhangban éll
a KDIGO 2021-es ajanlasa-
val, amelyben a dializalt és
nem dializélt hypertoniis
CKD-betegek esetén is a
120 Hgmm alatti szisztolés

A CKD rendkivil
tlinetszegény maodon,

vérnyomds célértéket hatd- specifikus tunetek nélkdl

rozza meg, amennyiben az
a beteg szamira toleralhaté.
A 2023-as ESH irdnyelv a
célvérnyomds szempontji-
b6l megengeddbb. Minden

rendelkezésre azzal kapcsolatban, hogy a 65-79
év kozott, 1d8s betegek esetén is szignifikdns
CV rizikécsokkenéssel jar a vérnyomaésértékek
korébbiaknal szorosabb kontroll alatt tartdsa.
Felmeriilhet a kérdés, hogy a 80 éves vagy
anndl id8sebb betegeink esetén milyen megfon-

tud kialakulni, igy sok
esetben nem, vagy csak
késleltetve kerul
felismerésre.

toldsokat tartsunk szem el&tt. Ezzel kapcsolat-
ban egyetlen vizsgilat, a 2008-ban publikilt Hy-
pertension in the Very Elderly Trial (HYVET)
vizsgilat (n = 3845, itlagéletkor: 83,6 év, atlag-
vérnyomds: 173/91 Hgmm) 4ll rendelkezésiink-
re, mely ebben a korcsoportban vizsgilta, hogy
vajon a magas vérnyomdsban szenvedd betegek
indapamidalapt antihipertenziv kezelése el§-
nyds-e a stroke-rizik6 csokkentésében (23). A
HYVET vizsgilat igazolta, hogy a 150/80
Hgmm célvérnyomais elérésére iranyuld, perin-
doprillal vagy a nélkiil alkalmazott indapamidon
alapulé magasvérnyomds-betegség kezelés a
nagyon id8seknél el6nyds, valamint a stroke
okozta haldlozds, a birmilyen okbdl bekovetke-
28 halalozas és a szivelégtelenség csokkent koc-
kazataval jar egytitt.

A 2015-ben bemutatott Systolic Blood Pres-
sure Intervention Trial (SPRINT) vizsgilatban a
75 éves vagy annil idGsebb betegek esetében is
szignifikdns cardiovascularis elényodket (haldlos
és nem haldlos major CV eseményekben) figyel-
tek meg az intenziv vérnyomascsdkkentéssel
(szisztolés vérnyomds célértéke <120 Hgmm)
szemben a standard vérnyomdskontrollal (cél-
érték <140 Hgmm) még nem diabeteses, nem
dializalt CKD-csoportban is (24). A SPRINT
vizsgilatot kévet8en azonban megfigyeléses
vizsgalatok, mint példdul a 2019-ben megjelent
Berlin Initiative Study eredményei, 6vatossigra
intettek 1d8sebb betegekben a szisztolés vérnyo-
mds 130 Hgmm alatti értékre torténd csokkenté-
sét illet8en, kiilondsképpen koribbi CV esemé-
nyeken 4tesett 80 éves betegeknél (25).

A 2021-ben koézolt 8511 1d8s, hypertonids
kinai beteget magiba foglalé Strategy of Blood
Pressure Intervention in the Elderly Hyperten-

CKD-s beteg esetében az
elsédleges cél a vérnyomads
csokkentése <140/90 Hgmm értékre (I A). De fia-
tal CKD-s betegek esetében, vagy akiknek az
ACR > 300 mg/g, vagy magas CV kockazatuak,
akkor a vérnyomast <130/80 Hgmm-re kell
csokkenteni, ha tolerilhaté (II B), ugyanakkor
kimondja, hogy a CKD-ban szenvedd betegek-
nél, fiiggetleniil attdl, hogy jelen van-e albumin-
uria vagy sem, a vérnyomdst nem szabad 120/70
Hgmm ald csokkenteni (III C). A nemzetkézi
vizsgilatok és irdnyelvek eltérd eredményei
alapjan érthet8, hogy az iranyelvek ajinlasinak
figyelembevétele mellett, természetesen minden
esetben fontos az antihipertenziv terdpia indivi-
dudlis megkozelitése, hiszen a klinikus egyéni
mérlegelése alapjin ajinlhat kevésbé intenziv
vérnyomdscsokkent8 terdpidt az eldrehaladott
életkort, nagyon korlitozott életkilitdsa vagy
tilneteket mutat6 posturalis hipotenziés bete-
gek esetén (27).

A lipidprofil viltozdsai CKD-ban kifejezetten
atherogen irdnyba tolédnak el, melyre csokkent
HDL- (high densitiy lipoprotein), tébbnyire
normalis LDL- (low densitiy lipoprotein) szint
mellett emelkedett trigliceridszint jellemz3.
Ugyanakkor a fokozatosan progredidlé vese-
funkci6 egyedi cardiovascularis fenotipust ered-
ményezhet, hiszen a vesefunkcié romldsival a
CV halidlozasok egyre nagyobb hinyada a sziv-
elégtelenség és az aritmidk, nem pedig az athe-
roscleroticus események miatt kovetkezik be
(28). Mig az 1-4. staidiumt CKD és a vesetransz-
plantici6 esetén egyértelm{ elénye van a statin-
kezelésnek, addig kréonikus dializisben részesiils
vesebetegek esetében a KDIGO irdnyelv nem ja-
vasolja a statin vagy statin/ezetimib kombindciok
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Minden CKD-s beteg
esetében az elsédleges

cél a vérnyomas
csokkentése <140/90
Hgmm értékre.

bevezetését (29). Ugyanakkor nincs egyértelm
ajanlds a bevezetett lipidcsokkents kezelés lealli-
tdsira azon dializalt betegek esetében, akik mar
dializis bevezetése el6tt kaptak statint vagy sta-
tin/ezetimib kombinaciét. Ezen KDIGO ajanlds
tdbb kontrolldlt randomizélt vizsgilaton alapul,
Ggy mint a 4D (Die Deutsche Diabetes Dialyse),
az AURORA (A Study to Evaluate the Use of
Rosuvastatin in Subjects on Regular Hemodia-
lysis) és a SHARP (Study of Heart and Renal
Protection) vizsgilat (30-32).

Diabetesben a hyperglykaemia kovetkeztében
kialakulé maladaptiv viltozdsok hatdsira megnd
az SGLT-2- (sodium-glucose cotransporter 2) re-
ceptor altal torténd ndtrium- és glikézreab-
szorpcid, valamint fokozédik a RAAS-aktivitds
(33). Ennek kovetkeztében glomerularis hiper-
filtracioét, hossza tivon glomerularis bazdlmemb-
rin-megvastagodast, podocytakirosodist, me-
sangialis fibrosist eredményez, mely végiil neph-
ronvesztést és a CKD progresszidjit okozza.

A CKD-ban bekévetkez8 hemodinamikai és
vascularis vdltozdsok hatdsira koros érfali atépii-
1és (vascularis remodelling) kovetkezik be, igy az
érfalban talilhaté simaizomsejtek a fiziol4gids
kontraktilis funkciéjuk helyett szintetizalé
moédon kezdenek el mtikdni, amely késSbbiek-
ben vascularis kalcifikiciéhoz, eziltal fokozott
érfali merevséghez vezetnek. Ezt a folyamatot a
kalcium-foszfit anyagcsere felboruldsa tovibb
fokozhatja. Az érfal merevségével megvaltozott
dramldsi viszonyok miatt a bal kamrira nagyobb
nyomésterhelés harul, mely hosszt tivon bal-
kamra-hipertréfidhoz és a szivkoszoruaerek hipo-
perftziéjihoz, igy a myocardialis izomzat oxi-
génellitdsanak zavaraihoz
vezet (34). A stulyos CKD-
ban a felhalmoz6dé urae-
mids toxinok hatdsira az
immunrendszer komplex
moédon aktivalédik, aminek
hatdsira proinflammatéri-
kus citokinek felszabaduli-
sa, ezaltal egy kronikusan,
larviltan zajld, szisztémis
gyulladdsos éllapot 4ll be,
ami tdbbek k6zott az atherosclerosis kialakulsa-
nak felgyorsuldsaval is jar (35, 36).

A fentiekbdl kovetkezik, hogy egy CKD-ban
szenvedd beteg esetében a cardiovascularis rizi-
ké oly mértékben fokozott, hogy a vesebetegek
csak kis hdnyada éri el a végstddiumi veseelégte-
lenséget, mivel korabban meghalnak CV szévéd-
ményekben, mint kialakulhatna a definitiv vég-
stadiumi veseelégtelenség. Osszegezve tehit a
CKD-ban szenvedd betegnél a CV kockizat
patogenezise komplex és a CV riziké jelent8sen

emelkedett, ami fokozott koriltekintést és éber-
séget kivin a kezelGorvostél a vesebetegek
holisztikus gondozdsa sorin. Hiszen vesebeteg-
ben a tradicionélis cardiovascularis rizikéténye-
z8k optimalis csokkentése esetén, dnmagiban
azzal, hogy a CKD mint alapbetegség és az egyik
legjelent&sebb 6ndllé CV kockazati tényezd tar-
tésan fennall, a CV riziké tovabbra is jelent8sen
fokozott maradhat.

Rizikoébecslés, prevencié

A magasvérnyomas-betegség ritkin fordul eld
izoldltan, tobbnyire mds CV kockédzati ténye-
z8kkel egyiitt jelentkezik. Kovetkezésképpen a
teljes CV kockdzat szdmszer(isitése rendkiviil
fontos része a magas vérnyomdsban szenvedd
betegek kockizatbesoroldsinak. A 2021-es eur6-
pai ajinlisok alapjan a CV rizik6 becslésére a
SCORE (Systematic COronary Risk Estima-
tion) kalkuldtor hasznalata javasolt, mely 10 éven
beliil varhat6 végzetes sziv- és érrendszeri beteg-
ség esélyét mutatja a nem, az életkor, a szisztolés
vérnyomds, a dohdnyzis és a szérumkoleszterin-
értékek alapjan (37). A SCORE becslési mod-
szernek médositott véltozatait alkalmazhatjuk
az egészséges, 40-69 év kozott korosztilyra, ez
a SCORE2, valamint a 70 éves vagy annal id6-
sebb korcsoportra alkalmazhat6 a SCORE2-OP
(Systemic COronary Risk Estimation 2-Older
Persons), azonban ezek tovibbra sem tartalmaz-
zak az eGFR-értéket és az albuminuridt (38).
Azonban segitve a CV rizikébecslést vesebete-
gek esetén a CKD Prognosis Consortium hon-
lapjin elérhetd a SCORE2 és SCORE2-OP
vesefunkciéval és albuminuridval kiegészitett
kalkuldtora, mely lehet8vé teszi a kezelGorvosok
szdmdra, hogy pontosabb képet kapjanak gondo-
zasunk alatt all6 CKD-ban szenveds betegek
CV rizikéstatuszardl (39, 40). Vannak azonban,
olyan CV riziké6t befolydsolé tényezsk, amelyek
megléte mir nmagiban a jelent&sen emelkedett
CV rizikéja csoportba sorolja a beteget, igy
nincs szitkséges a SCORE-érték kiszdmitasira.
Ilyen allapotok példdul az el8rehaladott CKD
(eGFR <30 ml/min/1,73 m?), célszervkiroso-
dassal vagy egyéb rizikéfaktorral jaré cukorbe-
tegség és a mar meglévé CV megbetegedés (pél-
d4ul akut coronariaszindréma, stroke) vagy kép-
alkot6 vizsgilaton leirt szignifikdns atheroscle-
roticus elvéltozdsok.

A CV riziké becslésénél az életkor jelentds
szerepet t6lt be, ugyanis az életkor el8rehaladta-
val a CV riziké emelkedik. Az ESC (European
Society of Cardiology) hypertoniival kapcsolat-
ban kiadott 2018-as ajinlisa megemliti az dgyne-
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vezett CV kockdzati kor fogalmit (41). Ennek
lényege, hogy egy szdmos rizikéfaktorral terhelt
személy kockdzati életkora ugyanaz, mint az
azonos kockdzati, de idedlis riziképrofila id6-
sebb egyén életkora. Azaz, egy magas CV riziké-
jG 40 évesnek a kockazati kora 60 év vagy annal
is tobb lehet. Az el8rehaladott életkor miatt egy
id&sebb beteg relativ CV rizikéja kizdrdlag az
életkor miatt akkor is emelkedett lesz, ha egyéb-
ként a beteg abszolat CV rizikéja alacsony.

Mindezek alapjan a vesebetegek gondozisinak
elengedhetetlen része kell, hogy legyen a CV rizi-
koébecslés. Ez holisztikus, komplex latdsmodot és
a rizikébecslés alapjan t6rténd preventiv terdpids
lépéseket igényel. Az esetlegesen fennall6 riziko-
faktorok célzott keresése, felismerése és miel6b-
bi kezelése, gyakorlatilag minden orvos-beteg
taldlkozds részét kellene képeznie. A hypertonia
és a CKD mir a fentebb ismertetett szoros pato-
fiziol6gial kapcesolata miatt egyardnt fontos sze-
repet jitszik ebben a betegcsoportban megfigyel-
het8 magas CV rizikéban (7, 37, 41, 42).

Eletmédbeli ajanlasok

Az egészséget egyértelmiien kirosité dohdnyzas
és talzott alkoholfogyasztis elhagyasan tal élet-
moédunk szdmos aspektusdnak megvéltoztatdsa-
val is hozz4 tudunk jarulni a krénikus betegségek
prevenciéjihoz (37). Ennek egyik moédja az
egészséges és viltozatos mediterrdn tipust egyé-
ni étrend kovetése. Erre a diétara alapvetden jel-
lemz8, hogy t6bb rostot tartalmazé ndvényi
(példaul teljes kisrlésti gabondk, gyiimolcsok,
zoldségek, magvak) és kevésbé husalapt étkezé-
seket részesit el&nyben, telitetlen zsirok, halfélék
heti fogyasztdsa mellett, csdkkent sébevitellel
(< 5 g/nap), korlitozott alkoholbevitellel (maxi-
mum 100 g/hét) és a cukortartalmu iditSitalok
fogyasztisinak visszaszoritdsival (6ssz-energia-
bevitel kevesebb mint 10%-a). Vesebetegség
egyidej( fennalldsa esetén néhiny diétds médosi-
tast érdemes megemliteni, ugyanis itt a s6bevitel
még fokozottabb visszaszoritdsa (< 2 g/nap) és
a magas fehérjebevitel (> 1,3 g/kg/nap) elkeriilé-
se, valamint az ételek foszfat-, kiliumtartalma-
nak figyelembevétele is javasolt (7).

Kiemelten fontos betegeink esetében az opti-
milis teststly fenntartdsa, az elhizdsnak mint
jelentds CV rizikénak, viligméretd ,jarvany-
ként” valé elterjedése miatt (43, 44). A helyes
étkezés mellett a rendszeres testmozgés is segit-
ségiinkre lehet az optimilis, legalacsonyabb CV
rizikval jir6 20-25 kg/m? kézotti BMI (body
mass index) fenntartasaban (37). A 2021-es ESC
ajanlds alapjin felndttek esetén, kortdl fiiggetle-

niil, hetente 150-300 perc kdzepes intenzitdst
(példaul séta, konnyt kerti munka) vagy 75-150
perc er8s intenzitist (példdul kocogis, bicikli-
zés) aerob testmozgis javasolt, tovabbi ezen-
feliil heti két alkalommal elvégzett izomer&sitd
gyakorlat is hozzajirul az dsszmortalitds és CV
riziké csokkenéséhez.

Ismét felmeriil a kérdés,
hogy 1d&s (65 éves vagy 1d5-
sebb) egyének esetén is java-
solhatéak-e ezen ajdnldsok?
Egy 2021-ben kozzétett ta-
nulminy alapjin heti 150
perc, kozepes intenzitdsd
testmozgds mellett 1d8seb-
bekben is hasonlé CV rizik6t
csokkentd hatds volt megfigyelhet8, mint fiatalabb
életkorban (45). Azonban id8skorban a test-
mozgdsnak nem csak CV riziké csékkenésében
van pozitiv hatdsa, hanem az iltaldnos életming-
ségre is kedvez&en hat, javitja a kognitiv funkci6-
kat, alvismin&séget, csokkenti a fajdalmat és javit-
ja az arthroticus {ziiletek mozgasat.

Ezzel kapcsolatban fontos megemliteni az
Ggynevezett ,esendségszindréma” (frailty) fo-
galmat, amely olyan allapot, ami fiiggetleniil a
beteg koratdl és multimorbiditasatol, sériiléke-
nyebbé teszi a picienst killénb6z8 stresszorokra,
ezéltal fokozza a beteg CV és nem CV morbidi-
tasit. Az esend8ségszindroma fokozott stressz-
érzékenységgel, csokkent alkalmazkodasi poten-
cidllal jar6 allapot, leginkabb az id&skortakat és
kronikus betegeket érinti. Néveli a kedvezdtlen,
nemkivinatos egészségiigyi kimenetel kockaza-
tit és gyorsitja a tarsbetegségek progressziéjit
(37). Az esend8ség nem azonos az Oregedés
sordn tdrténd fiziolégiai viltozasokkal, mivel az
azonos kronolégiai életkora egyének bioldgiai
életkora merében kiilénb6z8 lehet, azonban
altalanossigban elmondhat6, hogy az életkor
elérehaladtaval az esendSség fokozodik. Igy az
1d8s, illetve olyan kézépkort pacienseknél, akik-
nél korai, fokozott &ssz-szervezeti hanyatlas
veszélye 4ll fenn, mint példdul a vesebetegeknél,
minden esetben fel kell mérni az esend8ség koc-
kézatit (37, 46, 47).

Amennyiben életmédbeli intervencidk alkal-
mazdsaval sem sikeriil elérni a megfelel§ cardio-
vascularis célértékeket, akkor farmakoterdpia
bevezetése sziikséges. Azonban fontos kihang-
stlyozni, hogy a gyégyszeres terdpidk mellett az
életmédbeli intervenciék mindig a terdpia alapve-
t6 részét kell, hogy képezzék. Kiemelends id6-
sebb életkorban a gyégyszeres kezelés altalano-
sabb problematikdja, a szdimos panasz és kisérg
megbetegedés indokolta polifarmécia és az ebbdl
eredd potencidlis gyogyszer-interakcié veszélye,

fenntartasa.
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A vesefunkci6 idészakos
ellenérzése, sziikség
esetén a beteg

nefrolégiai referdlasa a
haziorvosi ellatas
alapvet6 része kell

valamint a mnesztikus funkciék hanyatlisa és a
napi tobbszéri gydgyszerbevétel gyakori elmara-
désa miatt a potencidlisan vart terdpids eredmény
csokkent érvényesiilése.

Célvérnyomds-tartomany

Ahhoz, hogy a megfelels gyogyszeres terapiat
alkalmazzuk, tisztiban kell lenniink azokkal a
CV célértékekkel, amelyeket a terdpia alkalmaza-
sanak hatdsara, a CV riziké csokkentése céljabol
szeretnénk érni. Legfontosabb és legkénnyebben
monitorozhaté paraméterek, melyek a CV riziké
szempontjibol szem el8tt tartanddak a vérnyo-
masértékek, vesefunkcié, albuminuria, szérumli-
pidszintek, vércukorérték, hdgysavszint és a
BMI.

Jelen értekezésben a hypertonia terdpidjit és
célértékeit fogjuk részletesebben tdrgyalni,
mindezt az 1d8s és a CKD-ban szenvedd populi-
ciéra érvényes egyéb megfontoldsokkal. A hy-
pertonids betegek kezelésének célja, hogy lassit-
suk a hypertonids célszervkirosodasok, illetve
szov8dmeények kialakuldsit, ezaltal meghosszab-
bitsuk az egészségben eltsltott élettartamort,
csokkentsiik a mortalitdst, és mindekdzben javit-
suk az életmin&séget.

A 2018-as, majd a 2023-as hazai és kilfoldi
ajanldsok alapjan optimalis vérnyomasrél <120/
80 Hgmm érték esetén, normiélis vérnyomdsrol
120-129/80-84 Hgmm kozott beszélhetiink (3,
22). A 130 Hgmm feletti szisztolés és 85 Hgmm
feletti diasztolés vérnyomdsértékek esetén emel-
kedett normilis, az ennél magasabb vérnyomas-
értékek esetén 1., 2. és 3. fokozatt hipertenzid,
illetve izoldlt szisztolés és izoldle diasztolés
hypertonia kateg6ridba tud-
juk besorolni a betegeinket.
Nem komplikélt hyperto-
nia kezelése esetén, 18—65
év kozott a  célértékek
szisztolés vérnyomds esetén
120-129 Hgmm, diasztolés
értékek esetén 70-79 Hgmm
kozott alakulnak. A 2023-as
ESH irdnyelv alapjan 65-79
év kozotti hypertonids be-
tegek kezelésének elsgdle-
ges célja a vérnyomds <140/80 Hgmm-re csok-
kentése (IA), de a vérnyomds tovabbi 130/80
Hgmm ald t6rténd csokkentése is megfontol-
hat6, ha a kezelés jol tolerdlhaté (IB). Ugyan-
ezen irdnyelv javaslata alapjin >80 éves betegek-
ben a rendeldi vérnyomdst 140-150 Hgmm
kozotti szisztolés és <80 Hgmm diasztolés vér-
nyomds értékre kell csokkenteni (IA). De to-

legyen.

vabbi szisztolés érték 130-139 Hgmm kozotti
szintjének csdkkentése is megfontolandd, ha jol
tolerdlhat6, bar nagy Gvatossigot igényel, ha a
diasztolés érték <70 Hgmm (IIB).

A Magyar Hypertonia Tarsasig 2018-ban ki-
adott iranyelve alapjin, a CKD-ban szenvedd <30
mg/nap albuminuridval él6 hypertonids beteg
célvérnyomdsértékeinek 130-139/70-79 Hgmm
kozott kell lenniiik, ennél magasabb 30-300 mg/
nap vagy >300 mg/nap fehérjeiirités esetén ala-
csonyabb, <120-129/70-79 Hgmm-es vérnyomas-
tartomanyt kell elérni (3). Osszességében el-
mondhaté, tehit, hogy a hypertonia kezelésére
vonatkozé magyar ajanlisok alapvet8en Ossz-
hangban 4llnak a nemzetkozi irdnyelvekkel.

A hypertonia gyégyszeres
kezelése 1dés, CKD-ban

szenveds betegekben

Id8skor esetén a célértékeken tul tovabbi meg-
fontolasokat is figyelembe kell venniink, felmér-
ve a betegek adherenciajit és a kognitiv funkciok
csokkenésébdl ad6dé perzisztencia viltozisait,
az alkalmazott gyogyszerek megvéltozott farma-
kokinetikdjit, egyéb tirsbetegségek miatt sze-
dett gydgyszerekkel kapcsolatos interakcidkat,
illetve az id&skorban gyakoribb ortosztatikus
hipoténiat és magasabb esend&ségi indexet (3).

Az antihipertenziv teripia megkezdésekor az
életkor alapvet8en nem befolydsolja a vélasztan-
do6 gyogyszereket, de vannak bizonyos megfon-
toldsok, melyeket id8sek esetén figyelembe kell
venniink. Id&sek esetében a kezelés felépitésének
joval kisebb 1éptékben, elhtzédéan kell tortén-
nie. Az id&sebb populiciéban a kiillonb6z8 ko-
morbiditdsoktdl fiigg8en angiotenzinkonverta-
l6enzim-gatlok (ACE-gitlok), angiotenzinrecep-
tor-blokkolok (ARB-k), B-blokkolok alkalma-
zésa indokolt, azonban a gyakrabban elgfordulé
izolalt szisztolés hypertonidban a tiazid diureti-
kumok és kalciumcsatorna-gatlok alkalmazasa
javasolt. A sympathicotonidt befolydsol6 imida-
zolin-1 receptor-agonistdk (rilmenidin, moxoni-
din) alkalmazasa soran is figyelemmel kell lenni a
gyakori ortosztatikus hypotoniira.

Nem lehet eleget hangstlyozni, hogy a hyper-
tonia az egyik legfontosabb rizikéfaktora a CKD
kialakuldsdnak és progresszidjanak, ezért vesebe-
tegek esetén a szoros vérnyomaskontroll elen-
gedhetetlen (3, 74).

Kérosodott vesefunkciéji betegek kezelésé-
ben kiemelten fontos és j6l ismert gybgyszercso-
port a RAAS-gdtlék (48). Szerepik egyrészt a
fentebb ismertetett patofiziolégiai folyamatok
lassitdsa, valamint a proteinuria mérséklése miatt
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hangsulyos. Kiemelendd, hogy diabeteses vese-
kirosodas esetén vérnyomdaskontroll céljabol,
kéros proteinuria hidnydban is, elsd lépésként
RAAS-gitl6 bevezetése javasolt. A RAAS-gitlok
kedvez& hatdsit vérnyomascsokkentés és tubu-
loglomerularis feedback gatlasan tdl, a gyullada-
sos markerek és egyes ndvekedési faktorok visz-
szaszoritdsa, igy a renalis fibrosis mérséklése
révén is kifejti (18, 49). Mind a hosszt tava reno-
protekciéban, mind a vérnyomds megfelels
csokkentésében segitségiinkre lehetnek a kal-
ciumcsatorna-blokkolé hatast gyogyszerek (48).
Erélyes vérnyomdscsdkkentd hatisuk ismert,
azonban lokalisan a glomerulusokban az afferens
és efferens arteriola vasodilatatiéjinak és vaso-
constrictiéjinak megvaltoztatdsa révén az intra-
glomerularis nyomdas szabalyozasival renopro-
tektiv hatdstak is lehetnek. Ez {8ként a nem
dihidropiridin (DHP) tipust kalciumcsatorna-
blokkoloknél (példaul verapamil) figyelhet8 meg
(48), mig a DHP tipust kalciumcsatorna-blok-
kolok kozill a lercanidipinnél. A diuretikumok
alapvetd fontossigt szerek, kiemelends kozilik
a leghatékonyabb vérnyomiscsokkentsk, a tia-
zidszer( diuretikumok.

Id8s hypertonids betegek donts tobbségében
iltaldban kombinicidés kezelést kell alkalmaz-
nunk a célvérnyomads elérésére, a gyogyszeres te-
ripia egyszer{isitése és a terdpiah{iség konnyebb
fenntarthat6siga céljabol, azonban az irdnyelvek
kezdetben monoterdpia bevezetését javasoljik
igen el8rehaladott életkord, illetve esendd bete-
gekben (22). A szervprotektiv hatds tekinteté-
ben bizonyitottan is leghatékonyabb kombina-
ciok az ACE-gitlé + kalciumcsatorna-blokkold,
az. ACE-gitl6 + tiazidszer(i/tiazid diuretikum,
illetve az ARB + diuretikum és ARB + kalcium-
csatorna-blokkolé kombinicidk. Kiemelendd a
fix kombiniciék el&térbe keriilése az ajanlisok-
ban, mert a szabad kombiniciékhoz hasonlitva
javitjdk az adherenciit/perzisztenciit és csok-
kentik a CV sz6v8dmények kialakuldsit és a
mortalitast.

Mind a diabeteses és mind a nem diabeteses
vesebetegség esetén fontos megemliteni CV rizi-
koéra és CKD-ra gyakorolt elnys hatdsuk miatt
tovabbi hirom hatédstanilag killénbz8 gyégy-
szercsoportot, ezek pedig a glitkagonszer(i pep-
tid-1 receptor-agonistidk (GLP1-RA), a nitrium-
glik6z kotranszporter-2-gatlok (SGLI-2-gét-
16k) és a nem szteroid mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista (MRA) finerenon (1. dbra).

A GLP-1-receptor-agonistik a hyperglykaemia
kivaltotta inzulinszekrécié fokozasival, glitko-
gén szekrécié csokkentésével, gyomoriiriilés
késleltetésével, az étkezés utini az inkrement
hatds fokozdsdval fejtik ki hatdsukat (50). Rena-

A
e

Glykaemias
kontroll —
cukorbetegség
esetén
Vérnyomas-
kontroll
+
Lipidkontroll

SGLT-2-
receptor-gatlds

Nem szteroid

RAAS-gatlas MRA

Eletmédvaltas és betegoktatas

1. dbra. Atfogé ellitdsi ajanlis a CKD-ben szenvedd betegek szimdra

lis hatdsaikat tekintve 6sszességében elmondha-
t6, hogy pleiotrop hatésaik révén, a glik6zszint-,
inzulinszint- és teststlycsokkentés, valamint a
vérnyomdscsdkkentésen keresztiil mérséklik az
albuminuriit, de a komplex nefroprotektiv hatas
(NHE3-fiigg6 natriumreabszorpci6-gatlds a
proximalis tubulusban, az intrarenalis renin-
angiotenzin rendszer, ischaemia/hypoxia/inf-
lammici6s kaszkad, apoptézis és neuralis jelatvi-
tel-befolydsolds) pontos mechanizmusa nem tel-
jesen tisztazott (51, 52).

Egyre novekvd indikdcids spektruma és széles
koérd cardiorenalis és antidiabetikus hatdsa miatt
az egyre népszer(ibb SGLT-2-gdtlék a nefropro-
tekci6 teriiletén is egyre hangstlyosabban van-
nak jelen (53, 54). Az SGLT-2-gatlok neviikbsl
adédéan a vesék proximalis tubulusainak korai
szakaszdn megtaldlhat6 SGLT-2-csatorna gatldsa
révén fejtik ki hatdsukat, igy a glycosuria fokoza-
sa révén, csokkentik az emelkedett vércukor-
szintet (55). Renoprotektiv hatdsuk egyrészrdl a
fokozott glitkézkivélasztas és csokkent ndtrium-
reabszorpcié révén létrejove glomerularis hiper-
filtracié-csokkenés formajiban valésul meg, gy
az csokkenti az albuminuriat és a tubularis reab-
szorpcibhoz sziikséges oxigénfelhasznaldst. A
natriumiirités fokozasdval a volumenterhelést is
csokkenti, valamint gyulladdscsékkentd hatdsa a
fibrosist is késlelteti. A vérnyomdscsdkkentd
szereplik részben a plazmavolumen redukciéji-
bél ered, de ehhez hozzdjarul a szimpatikus akti-
vitds csokkenése is. Mindezek alapjin a szivelég-
telenség minden forméjiban (HFrEF, HFpEF,
HFmREF) is javasoltak, hiszen csékkentik a car-
diovascularis mortalitdst. Diabeteses nephropa-
thia esetén az ajanlisok egyértelmien kimondjék,
hogy a CKD progresszidjinak lassitisira és a CV
rizik6 csokkentésére SGLT-2-gitl6 addsa javasolt
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(48). Ezen hatdstani csoporton beliil a dapagli-
flozin esetén egyértelmtien bizonyitott, hogy
cukorbetegségben nem szenvedd krénikus vese-
beteg egyénekben is kedvezd hatdssal bir, ezért
adhat6 — cukorbetegség megléte nélkiil — IgA-
nephropathiaban, fokalis szegmentilis glomeru-
losclerosisban (FSGS) és hipertenziv nephropa-
thidban is. Id8s betegekre vonatkozdan egy
2022-ben publikalt, 739 {8, >70 éves beteg bevo-
nasaval késziilt tanulmany az SGLT2-gitl6 tera-
pia alkalmazdsit biztonsigosnak taldlta ebben a
populdciéban is, azonban a kifejezetten esendd
betegeknél fokozott el8vigyizatossigra van
szitkség (56). Alkalmazasuk sordn ezen betegek-
nél is stabil eGFR-értékeket mértek, mikdzben
csokkend albuminuria volt megfigyelhetd.

Litva szertedgazo, elényds hatisaikat, a tudo-
ményos bizonyitékok és klinikai tapasztalok
gyarapodasidval ezen hatdstani csoport a jelenle-
ginél is kiemeltebb szerepet tolthet be a jovSben,
kiilonb6z6 egyéb klinikai indikdciokban, akar
1d8s betegek esetén is.

Az Gjabb készitmények kozil megemlitends
tovabbi a finerenon. A finerenon a mineralokorti-
koid-receptor (MR) nem szteroid, szelektiv anta-
gonistdja, amely diabeteshez tirsulé kronikus
vesebetegekben a proinflammatorikus és profib-
rotikus medidtorok csokkentésén keresztiil csok-
kenti a CV halilozast, az albuminuriit, a vese-
funkcié progressziojit, a végstadiuma vesebeteg-
ség, a nem halalos szivinfarktus és a szivelégtelen-
ség miatti kérhdzi kezelés kockdzatat (57, 58).

A fentiek alapjin az SGLT2-gitlok vagy a fine-
renon korai alkalmazdsa ajinlott a CKD-ban
szenvedd betegeknél az életmédbeli beavatkoza-
sok és a kombinilt vérnyomascsékkentd gy6gy-
szeres terdpidk mellett.

Osszefoglalds

Lithatjuk, hogy az id8skordakban, a szervezet-
ben kérosité stimulusok nélkiil is 1étrejovs fizio-

16gids oregedés el8rehaladdsival, valamint az
egyre gyakoribb, krénikus gyulladisos, illetve
degenerativ tirsbetegségek kovetkezében foko-
z6dik a CV riziké. Eppen ezért a CV riziké
kiszamitisa minden életkorban, de az id&sebb
korosztily esetén fokozottan indokolt és komp-
lex latdismoédot igényel. A CKD hatdsira beko-
vetkezd stlyos, mir-mir fenyegetd CV rizikoé-
emelkedés miatt nem lehet eléggé komolyan
venni, és hangstlyozni a kardioprotekcié mellett
a nefroprotekci6 fontossagat és a két teriilet szo-
ros dsszekapcesolodisit.

Az orvos-beteg talilkozdsok gyakorisiga és
nefrolégiai szakellité egységek telitettsége miatt
a kardioprotekci6 mellett, a nefroprotekciénak is
a koztudatba kell keriilnie mar az alapelldtds
szintjén is. A vesefunkcié id&szakos ellensrzése,
szitkség esetén a beteg id6ben tdrténd nefrols-
giai referdldsa, a haziorvosi elldtds alapvetd részét
kell, hogy képezze.

A fentebb ismertetett epidemiolégiai adatok
alapjin szdmos tényez8 (6regedd tarsadalom,
elhizds, hypertonia és diabetes) miatt mir a
koézeljovSben névekedni fog az ellitandé kréni-
kus vesebetegek szdma. Ahogyan értekezésiink-
ben is ismertettiik, nem csak az érintett betegek
szdma, hanem a gyégyszeres kezelési lehet8sé-
gek tarhaza is b&viil, mindamellett, hogy az élet-
moédbeli intervenciék propagildsa tovibbra is
alapvetd részét kell, hogy képezze mind a pre-
vencidé, mind a terdpia folyamaténak.

Ezen komplex betegellité folyamat pedig
akkor lehet igazan sikeres, ha az alap- és szakel-
latdsban dolgoz6 orvos, dpold és egyéb segitd
szerepet betdltd kollégik (dietetikus, szocidlis
munkds) egyiittm{ikddve, a rizikéfaktorokat
megfelel§ idben felismerve és adekvitan kezel-
ve javitjik betegeik életmingségét és életkilitdsa-
it. Ezaltal lehet&séget teremtve, hogy az 1d8ssé
val6 betegnek a tirsadalomban betdltott szerepét
ne a krénikus betegségei és ebbdl ad6dé funk-
ciéesdkkenése, hanem aktiv, sajit maga altal va-
lasztott szerepe és életmddja hatirozza meg.
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