
https://doi .org/10.33616/lam.33.0417 LAM 2023;33(8–9):417–428.

417LAM-T U D O M Á N Y | TOV Á B B K É P Z É S | ÖS S Z E F O G L A L Ó K Ö Z L E M É N Y

Hypertonia és nefroprotekció idôskorban  
DOLGOS SZILVESZTER, HUSZÁR LILIÁNA

Az idôsebb korosztály aránya és életkilátá-
sa fokozatosan növekszik társadalmunkon
belül, ráadásul ebben az életszakaszban a
hypertonia és a csökkent vesemûködés
elôfordulási gyakorisága már meghaladhat-
ja a 60%-ot. Közleményünkben ismertetni
szeretnénk a hypertonia és a krónikus vese-
betegség (chronic kidney disease, CKD)
kapcsolatának és adekvát kezelésének fon-
tosságát, hangsúlyozva a CKD korai felis-
merésére és kezelésére vonatkozó szakmai
megfontolásokat, mindezt úgy, hogy az idô-
södô populáció speciális tulajdonságait is
szem elôtt tartjuk, mind a prevenció, mind
a terápia tekintetében. Hiszen az elôrehala-
dott korú betegeknél az általános halálozá-
si kockázat is magasabb, különösen, ha az
idôs betegnek CKD-ja is van, ami olyan
mértékben növelheti a cardiovascularis
(CV) kockázatot, hogy a vesebetegeknek
csak kis hányada éri el a végstá diumú vese-
betegséget (ESRD), mivel korábban meghal-
nak CV szövôdményekben, mint kialakul-
hatna a definitív végstádiumú veseelégte-
lenség, illetve a vesepótló kezelés bevezeté-
sének a szükségessége. Összegezve tehát
egy hypertoniás, CKD-ban szenvedô beteg-
nél a cardiovascularis kockázat patogenezi-
se komplex és a CV rizikó jelentôsen foko-
zott, ami fokozott körültekintést és ébersé-
get kíván a kezelôorvostól az idôs vesebete-
gek holisztikus gondozása során.
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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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Közismert és sokszor ismételt tény, hogy a
cardiovascularis (CV) megbetegedések-
hez köthetô halálozások száma a legmaga-

sabb világszerte (1). Az életmódbeli rizikófakto-
rokon (egészségtelen táplálkozás, dohányzás,
alkoholfogyasztás, elhízás, mozgásszegény élet-
mód…) kívül a nem, az életkor és egyéb társbe-
tegségek is befolyásolják a CV rizikó alakulását.

Korunk társadalmának egyre emelkedô átlag -
életkorral kell szembenéznie, ugyanis a WHO
adatai alapján a 60 éves életkort elérô, illetve
meghaladó személyek száma 2050-re 2,1 milliárd
fôre fog növekedni a Földön (2). Így egyre
inkább el kell fogadnunk és orvosi szemléletünk
alapjává kell tenni a tényt, hogy az általunk kezelt
betegek életkora egyre magasabb lesz, az idôsko-
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rúak aránya az össznépességen belül folyamato-
san növekszik, ezáltal a legújabb tudományos
mérföldkövek, terápiás célpontok és szakmai
irányelvek mellett az idôsebb életkorból adódó
össz-szervezeti fizikai, kognitív és pszichoszo -
ciális sajátságokat is be kell illesztenünk minden-
napi kezelési elveink közé. 

Ugyan a hozzánk érkezô betegek átlagéletko-
rára érdemi ráhatásunk nincs, de a kezelésük
során figyelembe vehetô rizikófaktorok felisme-
résére és társbetegségeik megfelelô kezelésére
annál inkább van.

A CV rizikófaktorok közül a hypertonia
szûrése és kezelése többek között azért is érde-
mel kiemelt figyelmet, mert a felnôttkorú lakos-
ság jelentôs része, közel 30-45%-a érintett, ez az
érték 60 éves kor felett több mint 60%-ra növek-
szik, továbbá az érintett populáció akár 46%-a
teljesen tünetmentes (3, 4). Az életkor növeke-
désével járó, az érfalban létrejövô strukturális
változások azok merevségéhez, az úgynevezett
artériás „stiffness” fokozódásához vezetnek, ez
pedig hatással van mind a vérnyomás, mind
annak kezelési sajátosságaira is (5, 6). Karakterét
tekintve, a hypertoniához hasonlóan, a krónikus
vesebetegség is rendkívül tünetszegény módon
tud progrediálni az életkor elôrehaladtával, ezzel
jelentôs mértékben emelve a CV rizikót (7, 8). A
vesebetegségben szenvedôk kevesebb mint 30%-a

tud egyáltalán a vesebetegsége fennállásáról, így
nem meglepô, hogy évente milliók halnak meg
idô elôtt az ezzel összefüggésben kialakuló szív-
és érrendszeri betegségekben. Emellett azt sem
hagyhatjuk figyelmen kívül, hogy az utóbbi két
évtizedben a krónikus vesebetegségben szenvedô
betegek száma jelentôs emelkedést mutatott, így
az öregedô társadalmat is figyelembe véve, ezen
betegcsoport kezelése is jelentôs kihívások elé
fogja és jelenleg is állítja az egészségügyi rend-
szert. Ekkora betegpopuláció ellátását a nefroló-
gus szakorvosok önmagukban nem tudnák ellát-
ni, így fontos szerepe van a háziorvosoknak is a
szûrésben és diagnosztikában (1. táblázat).

Jelen összefoglaló közleményünkben ismer-
tetjük a hypertonia és CKD kapcsolatának és
kezelésének fontosságát, hangsúlyozva a CKD
felismerésére és kezelésére vonatkozó megfonto-
lásokat, mindezt úgy, hogy az idôsödô populáció
speciális tulajdonságait szem elôtt tartjuk mind a
prevenció, mind a terápia tekintetében. 

A krónikus vesebetegség
epidemiológiája

Napjainkban, a CKD az átlagpopuláció több
mint 10%-át érinti, ez több mint 800 millió
embert jelent világszinten (9)  . A vesebetegség
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1. táblázat. A CKD szûrése, diagnózisa és stádiumbeosztása szerinti kezelése a különbözô orvosi specialitá-
soknak megfelelôen [forrás: Az EEMI egészségügyi szakmai irányelve. EÜ Közlöny 2021;LXXI(18):1761-
826.]

Szûrés, diagnózis, Kezelés Orvos
stádium

CKD-szûrés
CKD-diagnózis

CKD1 specifikus kezelés, nemspecifikuskezelés: RAAS-gátlás, 
SGLT-2-gátlás, antihipertenzívum, statin

CKD2 specifikus kezelés, nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, 
SGLT-2-gátlás, antihipertenzívum,statin

CKD3 specifikus kezelés, nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, 
SGLT-2-gátlás, antihipertenzívum, statin, kacsdiuretikum, 
ESA, MBD, alkalizálás

CKD4 specifikus kezelés, nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, 
SGLT-2-gátlás, antihipertenzívum, statin, kacsdiuretikum, 
ESA, MBD, alkalizálás

CKD5 specifikuskezelés, nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, 
antihipertenzívum, statin, kacsdiuretikum, ESA, MBD, 
alkalizálás

CKD5D specifikus kezelés, nem specifikus kezelés: RAAS-gátlás, 
antihipertenzívum, statin, kacsdiuretikum, ESA, MBD, 
alkalizálás, vesepótló-kezelés

nefrológus, nem nefrológus, 
nem háziorvos szakorvos, háziorvos

nefrológus, nem nefrológus, 
nem háziorvos szakorvos, háziorvos

nefrológus, nem nefrológus, 
nem háziorvos szakorvos, háziorvos

nefrológus, nem nefrológus, 
nem háziorvos szakorvos, háziorvos

nefrológus

nefrológus

nefrológus

CKD: (chronic kidney disease) krónikus vesebetegség; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer; SGLT-2- gátló: (sodium-glu-
cose co-transporter-2 inhibitor) nátrium-glükóz kotranszporter-2-gátló; ESA: (erythropoesis stimulating agents) eritropoesisstimu-
láló anyag; MBD: (mineral and bone disorders) ásványianyag- és csontbetegség
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prevalenciáját számos tényezô befolyásolhatja,
mint például az életkor, a nem, a rassz és a föld-
rajzi régiók. Kimutatták, hogy a CKD gyakoribb
a nôk körében és a prevalencia magasabb az
alacsony és közepes jövedelmû országokban.

A vesebetegség elôfordulása mellett a veseelég-
telenséggel kapcsolatos halálozás gyakorisága is
folyamatosan növekszik. Az elmúlt 30 évben a
CKD és a végstádiumú veseelégtelenség mortali-
tási aránya körülbelül 40%-kal nôtt, így az ezzel
összefüggô halálozások a teljes halálozás 4,6%-át
teszik ki. A 2019-es WHO-adatok szerint a
CKD-val összefüggô halálozás világviszonylat-
ban a 10. helyen áll, ezzel összesen három helyet
lépett elôre a 2000-es év eredményeihez képest
(10). Magas jövedelmû országokban a vesebeteg-
ségek még elôrébb, a 8. helyen állnak a halálokok
között. Ezen eredmények is igazolják, hogy a
CKD az egyik legdinamikusabban növekvô mor-
talitási tényezô napjainkban. A morbiditási és
mortalitási adatok alapján napjainkban a CKD
népbetegségnek számít. 

Ahogy korábban is említettük, korunk társa-
dalmának egyre jelentôsebb és fokozatosan
növekvô hányadát a 60 év feletti személyek jelen-
tik. Az életkor elôrehaladtával a CKD-ban szen-
vedôk száma is emelkedik (11). Ennek oka egy-
részt az öregedéssel együtt járó csökkenô neph-
ronszám okozta csökkenô vesefunkció és foko-
zatosan romló becsült glomerularis filtrációs ráta
(estimated glomerular filtration rate, eGFR)
(12), valamint az idôsebb populáció esetében
gyakrabban elôforduló alapbetegségek, mint pél-
dául a hypertonia és a diabetes jelenléte (13).
Sem a nemzetközi, sem a hazai viszonylatban
nem állnak pontos epidemiológiai adatok rendel-
kezésünkre, azonban a CKD-val szövôdô vagy
azt elôidézô leggyakoribb kórképek – mint a 2-es
típusú cukorbetegség és a magasvérnyomás-
betegség – gyakoriságát figyelembe véve, a 2017-
es évre vonatkozó becslések szerint minimum 1,3
millió, de akár 1,5 millió csökkent vesefunkcióval
élô személy lehet hazánkban (14). Amennyiben a
diabeteses és praediabetes stádiumában lévô
betegeket vizsgáljuk, úgy átlagosan a betegek
közel 40%-a szenved CKD-ban, ez diabetes nél-
küli hypertoniás betegek esetén hazánkban
26,5%-ra tehetô. A hypertoniás és szénhidrát-
anyagcsere-betegségben, és ezzel együtt CKD-
ban is szenvedô betegek száma gyakorlatilag a
fenn említett 1,5 millió fôt már önmagában kite-
szi, azonban emellett az egyéb CV megbetegedé-
sek (ischaemiás szívbetegség, szívelégtelenség,
athero-, illetve arteriosclerosis) és idült glomeru-
lo- és tubulointerstitialis nephritisek, valamint
öröklôdô cisztás vesebetegségek is szerepet ját-
szanak a CKD kialakulásában.

A beszûkült vesefunkciójú betegek számával
kapcsolatos pontos epidemiológiai adatok gyûj -
tését és azok kiértékelését több tényezô is nehe-
zíti. Egyrészt a CKD rendkívül tünetszegény
módon, specifikus tünetek nélkül tud kialakulni,
így sok esetben nem, vagy csak késleltetve kerül
felismerésre, valamint a tanulmányokban használt
CKD-ra vonatkozó eltérô definíciók és az életkor
növekedésével járó eGFR-csökkenés fiziológiás
vagy patológiás voltának megítélése is nehezíti az
adatok pontos kiértékelését. Mind ezen limitációk
mellett is egyértelmû a CKD elôfordulásának
növekedése és a halálozási okok között betöltött
egyre jelentôsebb szerepe (9, 11, 13).

Krónikus vesebetegség
definíciója és kialakulásának
rizikófaktorai
A Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO) 2012-ben kiadott ajánlásában szereplô
definíció alapján CKD-ról akkor beszélhetünk,
ha több mint 3 hónapon keresztül áll fenn a
vesék strukturális vagy funkcionális károsodása
és ez hatással van az egyén egészségi állapotára is.
A kritériumok teljesüléséhez a vesefunkció rom-
lása megnyilvánulhat egyrészt az eGFR csökke-
nésében (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2), valamint
a vesék károsodásának egyéb jeleiben, mint pél-
dául az albuminuria (>30 mg/24 h), kóros vize-
letüledék, elektrolitzavarok, szövettani eltérések,
képalkotó vizsgálaton leírt vesemorfológiai káro-
sodások vagy az anamnézisben szereplô vese -
transzplantáció (2. táblázat).
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2. táblázat. A CKD prognózisának rizikója a GFR-csökkenés és albu-
minuria  mértéke alapján (forrás: KDIGO 2012 Clinical Practice
Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney
Disease)
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Egy egészséges újszülött veséjében szüle té se -
kor körülbelül 900 000 mûködési egység, azaz
nephron van, ezek száma az életkor elôrehaladtá-
val fokozatosan csökken (15). Az egészséges
egyének jelentôs részénél az életkor elôrehalad-
tával, idôskorra a glomerulusok egy része szkle-
rotizál, ezzel együtt a vesefunkció csökken.
Veseelégtelenség kialakulásakor a hosszú idôn
keresztül és folyamatosan fennálló károsító sti-
mulusok hatására szintén glomerulosclerosis,
tubularis atrófia és interstitialis fibrosis alakul ki
(16). Ennek során az endothelsérülések hatására
kialakuló mesangialis és simaizomsejt-proliferá-
ció, valamint a felszabaduló gyulladásos citoki-
nek és az oda vándorló immunsejtek hatására lét-
rejövô további sejtelhalás és kötôszöveti „hege-
sedés” következtében, mind a glomerularis kapil-
lárisok és podocyták, mind a tubularis sejtek
visszafordíthatatlan károsodást szenvednek. 

A CKD leggyakoribb okai és legjelentôsebb
rizikófaktorai közé tartozik a diabetes és a
hypertonia (17). Emellett szerepet játszhat kiala-
kulásában az elhízás (például a zsírsejtek által
termelt citokinek), a visszatérô húgyúti infekci-
ók és szisztémás gyulladásos betegségek (például
glomerulonephritisek), obstruktív uropathiák,
genetikai és congenitalis eltérések (például po ly -
czsztás vesebetegség), malignus betegségek (pél-
dául myeloma multiplex), az akut veseelégtelen-
ség elôfordulása és nefrotoxikus gyógyszerek
(pél dául nem szteroid gyulladásgátlók, kemote-
rápiás szerek), illetve környezeti ágensek. Köz -
leményünk témájából adódóan a CKD és a hy -
per tonia közötti patofiziológiai kapcsolatot
ismertetjük. 

A hypertonia gyakran oka a vesekárosodásnak,
ugyanakkor a CKD-ban is kialakulhat reno pa -

ren  chimás vagy renovascula-
ris hypertonia. Eb ben a két-
irányú kóros kapcsolatban
szerepe van többek között a
vérnyomás hormonális sza-
bályozásának, a renin-angio-
tenzin-aldoszteron rendszer
(RAAS), illetve a szimpati-
kus idegrendszer fokozott
aktivitásának és a kóros
folyadék- és nátriumreten -
ciónak is (18). Egy króniku-

san károsodott vesében a szklerotizált glomeru-
lusok és a következményesen csökkent nephron-
szám, valamint a csökkent renalis vérátáramlás
következtében a juxtamedullaris sejtekben foko-
zódni fog a renin termelése, ami az angiotenzin
II-szint emelkedését és a perifériás erek vaso-
constrictióját okozza, ezzel növelve a szisztémás
vérnyomást és az intraglomerularis nyomást is.

Az angiotenzin II azonban nem csak a teljes
perifériás érellenállásra hat, hanem az aldoszte-
ron szekréciójának serkentése révén a tubularis
nátriumreabszorpciót is növeli, nátrium- és
folyadékreten ciót, következményes vérnyomás-
emelkedést okozva. Mindemellett a szimpatikus
idegrendszer fokozott aktiválódása is következ-
mény, mely szintén perifériás vasoconstrictiót,
valamint a renin kóros termelôdését segíti elô,
így tovább emelve a szisztémás és a maradék glo-
merulusokra háruló intraglomerularis vérnyo-
mást is, valamint a veseparenchima ischaemiás
károsodását okozza. Mindezen folyamatok mel-
lett CKD-ban a vérnyomás-emelkedéshez hoz-
zájárulhat még az endothelialis diszfunkció, vala-
mint a csont- és ásványi-anyagcserezavar talaján
kialakuló vascularis kalcifikáció is. 

Ha számolunk azzal, hogy egy egészséges fel-
nôtt nephronszáma az életkor elôrehaladtával
károsító stimulusok nélkül is csökken, megköze-
lítôleg a 4–5. életkori dekádtól, illetve ha figyelem-
be vesszük, hogy a fent említett kockázatfokozó
rizikófaktorok az életkor elôrehaladtával össze-
adódnak, akkor érthetô, hogy az idôsödô szerve-
zetnek a „fiziológiás” nephronvesztés mellett is
je lentôs számú olyan nefrotoxikus kockázati té -
nyezôvel kell szembenéznie, amely a meglévô
nephronkészletet csökkenti, így a rendkívül szerte -
ágazó funkciókat betöltô vesemûködést károsítja. 

A cardiovascularis rizikó 
CKD-ban és idôskorban

CKD-ban a klasszikus rizikófaktorok közül a
magasvérnyomás-betegség, a dyslipidaemia, a
hyperglykaemia, az elôrehaladott életkor, az elhí-
zás, a fizikai inaktivitás és a dohányzás, míg a
nem klasszikus értelemben vett rizikófaktorok
közül pedig a vascularis kalcifikáció, a krónikus
szisztémás gyulladás, a krónikus szimpatikus
túlmûködés, a proteinuria, a renalis anaemia és a
metabolikus acidózis emelhetô ki (19). A vese-
károsodás kapcsán megfigyelhetô eGFR-csökke-
nés és kóros albuminuria megjelenése a CV
kimenetel önálló markere, illetve független rizi-
kótényezôje (19). Egy összesen 21 tanulmányt
feldolgozó metaanalízis kimutatta, hogy az
eGFR 60 ml/min/1,73 m2 alá történô csökkené-
se, illetve az albumin-kreatinin hányados (albu-
min to creatinine ratio, ACR) 10,1 mg/g vagy
ennél nagyobb emelkedése az össz- és CV mor-
talitás emelkedésével jár (20). Összességében
elmondható, hogy már a microalbuminuria
(30–299 mg/g) és mérsékelt eGFR-csökkenés is
fel kell hívja a gyakorló orvosok figyelmét a
CKD okozta fokozott CV rizikóra (21). Így a
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Napjainkban a krónikus
vesebetegség (CKD) 

az átlagpopuláció több
mint 10%-át érinti, 

ez több mint 800 millió
embert jelent világszinten.
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CKD korai felismerése lehetôséget adhat idôben
elkezdett életmódbeli és adekvát terápiás beavat-
kozások bevezetésére.

Vérnyomás tekintetében a legújabb, 2023-as
európai ajánlás (European Society of Hyper ten -
sion, ESH) is külön részletezi az idôs betegek
antihipertenzív terápiájának CV rizikóra és mor-
talitásra gyakorolt hatását (22). A 2023-as ESH
irányelv határozottan támogatja azt a koncepci-
ót, hogy az életkor nem lehet akadálya a vérnyo-
máscsökkentô gyógyszeres kezelésnek. Ebbôl a
szempontból az idôsebb (65 év feletti) betegeket
is szét kell választanunk, egy 65–79 év közötti és
egy 80 év feletti csoportra. Egyre több adat áll
rendelkezésre azzal kapcsolatban, hogy a 65–79
év közötti, idôs betegek esetén is szignifikáns
CV rizikócsökkenéssel jár a vérnyomásértékek
korábbiaknál szorosabb kontroll alatt tartása. 

Felmerülhet a kérdés, hogy a 80 éves vagy
annál idôsebb betegeink esetén milyen megfon-
tolásokat tartsunk szem elôtt. Ezzel kapcsolat-
ban egyetlen vizsgálat, a 2008-ban publikált Hy -
per tension in the Very Elderly Trial (HYVET)
vizsgálat (n = 3845, átlagéletkor: 83,6 év, átlag-
vérnyomás: 173/91 Hgmm) áll rendelkezésünk-
re, mely ebben a korcsoportban vizsgálta, hogy
vajon a magas vérnyomásban szenvedô betegek
indapamidalapú antihipertenzív kezelése elô -
nyös-e a stroke-rizikó csökkentésében (23). A
HYVET vizsgálat igazolta, hogy a 150/80
Hgmm célvérnyomás elérésére irányuló, perin-
doprillal vagy a nélkül alkalmazott indapamidon
alapuló magasvérnyomás-betegség kezelés a
nagyon idôseknél elônyös, valamint a stroke
okozta halálozás, a bármilyen okból bekövetke-
zô halálozás és a szívelégtelenség csökkent koc-
kázatával jár együtt.

A 2015-ben bemutatott Systolic Blood Pres -
sure Intervention Trial (SPRINT) vizsgálatban a
75 éves vagy annál idôsebb betegek esetében is
szignifikáns cardiovascularis elônyöket (halálos
és nem halálos major CV eseményekben) figyel-
tek meg az intenzív vérnyomáscsökkentéssel
(szisztolés vérnyomás célértéke <120 Hgmm)
szemben a standard vérnyomáskontrollal (cél -
érték <140 Hgmm) még nem diabeteses, nem
dializált CKD-csoportban is (24). A SPRINT
vizsgálatot követôen azonban megfigyeléses
vizsgálatok, mint például a 2019-ben megjelent
Berlin Initiative Study eredményei, óvatosságra
intettek idôsebb betegekben a szisztolés vérnyo-
más 130 Hgmm alatti értékre történô csökkenté-
sét illetôen, különösképpen korábbi CV esemé-
nyeken átesett 80 éves betegeknél (25). 

A 2021-ben közölt 8511 idôs, hypertoniás
kínai beteget magába foglaló Strategy of Blood
Pressure Intervention in the Elderly Hyper ten -

sive Patients (STEP) vizsgálatban a 60–80 éves,
magas vérnyomásban szenvedô betegeknél a
110–130 Hgmm közötti szisztolés vérnyomáscél
elérését célzó, intenzív kezelés a cardiovascularis
események alacsonyabb elôfordulását eredmé-
nyezte, mint a 130–150 Hgmm közötti célérték
elérését célzó standard kezelés (26).

Hypertoniás krónikus vesebetegek esetén a
SPRINT tanulmány eredménye összhangban áll
a KDIGO 2021-es ajánlásá-
val, amelyben a dializált és
nem dializált hypertoniás
CKD-betegek esetén is a
120 Hgmm alatti szisztolés
vérnyomás célértéket hatá-
rozza meg, amennyiben az
a beteg számára tolerálható.
A 2023-as ESH irányelv a
célvérnyomás szempontjá-
ból megen ge dôbb. Minden
CKD-s beteg esetében az
elsôd leges cél a vérnyomás
csökkentése <140/90 Hgmm értékre (I A). De fia-
tal CKD-s betegek esetében, vagy akiknek az
ACR ≥ 300 mg/g, vagy magas CV kockázatúak,
akkor a vérnyomást <130/80 Hgmm-re kell
csökkenteni, ha tolerálható (II B), ugyanakkor
kimondja, hogy a CKD-ban szenvedô betegek-
nél, függetlenül attól, hogy jelen van-e albumin -
uria vagy sem, a vérnyomást nem szabad 120/70
Hgmm alá csökkenteni (III C). A nemzetközi
vizsgálatok és irányelvek eltérô eredményei
alapján érthetô, hogy az irányelvek ajánlásának
figyelembevétele mellett, természetesen minden
esetben fontos az antihipertenzív terápia indivi-
duális megközelítése, hiszen a klinikus egyéni
mérlegelése alapján ajánlhat kevésbé intenzív
vérnyomáscsökkentô terápiát az elôrehaladott
életkorú, nagyon korlátozott életkilátású vagy
tüneteket mutató posturalis hipotenziós bete-
gek esetén (27). 

A lipidprofil változásai CKD-ban kifejezetten
atherogen irányba tolódnak el, melyre csökkent
HDL- (high densitiy lipoprotein), többnyire
normális LDL- (low densitiy lipoprotein) szint
mellett emelkedett trigliceridszint jellemzô.
Ugyanakkor a fokozatosan progrediáló vese-
funkció egyedi cardiovascularis fenotípust ered-
ményezhet, hiszen a vesefunkció romlásával a
CV halálozások egyre nagyobb hányada a szív -
elégtelenség és az aritmiák, nem pedig az athe-
roscleroticus események miatt következik be
(28). Míg az 1–4. stádiumú CKD és a vese transz -
plantáció esetén egyértelmû elônye van a statin-
kezelésnek, addig krónikus dialízisben részesülô
vesebetegek esetében a KDIGO irányelv nem ja -
vasolja a statin vagy statin/ezetimib kombinációk

A CKD rendkívül
tünetszegény módon,
specifikus tünetek nélkül
tud kialakulni, így sok
esetben nem, vagy csak
késleltetve kerül
felismerésre.
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bevezetését (29). Ugyanakkor nincs egyértelmû
ajánlás a bevezetett lipidcsökkentô kezelés leállí-
tására azon dializált betegek esetében, akik már
dialízis bevezetése elôtt kaptak statint vagy sta-
tin/ezetimib kombinációt. Ezen KDIGO ajánlás
több kontrollált randomizált vizsgálaton alapul,
úgy mint a 4D (Die Deutsche Diabetes Dialyse),
az AURORA (A Study to Evaluate the Use of
Rosuvastatin in Subjects on Regular Hemo dia -
lysis) és a SHARP (Study of Heart and Renal
Protection) vizsgálat (30–32).

Diabetesben a hyperglykaemia következtében
kialakuló maladaptív változások hatására megnô
az SGLT-2- (sodium-glucose cotransporter 2) re -
ceptor által történô nátrium- és glükózreab-
szorpció, valamint fokozódik a RAAS-aktivitás
(33). Ennek következtében glomerularis hiper-
filtrációt, hosszú távon glomerularis bazálmemb-
rán-megvastagodást, podocytakárosodást, me -
san   gialis fibrosist eredményez, mely végül neph-
ronvesztést és a CKD progresszióját okozza. 

A CKD-ban bekövetkezô hemodinamikai és
vascularis változások hatására kóros érfali átépü-
lés (vascularis remodelling) következik be, így az
érfalban található simaizomsejtek a fiziológiás
kontraktilis funkciójuk helyett szintetizáló
módon kezdenek el mûködni, amely késôbbiek-
ben vascularis kalcifikációhoz, ezáltal fokozott
érfali merevséghez vezetnek. Ezt a folyamatot a
kalcium-foszfát anyagcsere felborulása tovább
fokozhatja. Az érfal merevségével megváltozott
áramlási viszonyok miatt a bal kamrára nagyobb
nyomásterhelés hárul, mely hosszú távon bal-
kamra-hipertrófiához és a szívkoszorúerek hipo-
perfúziójához, így a myocardialis izomzat oxi-

génellátásának zavaraihoz
vezet (34). A súlyos CKD-
ban a felhalmozódó urae -
miás toxinok hatására az
im munrendszer komplex
módon aktiválódik, aminek
hatására proinflammatóri-
kus citokinek felszabadulá-
sa, ezáltal egy krónikusan,
larváltan zajló, szisztémás
gyulladásos állapot áll be,

ami többek között az atherosclerosis kialakulásá-
nak felgyorsulásával is jár (35, 36).

A fentiekbôl következik, hogy egy CKD-ban
szenvedô beteg esetében a cardiovascularis rizi-
kó oly mértékben fokozott, hogy a vesebetegek
csak kis hányada éri el a végstádiumú veseelégte-
lenséget, mivel korábban meghalnak CV szövôd-
ményekben, mint kialakulhatna a definitív vég -
stá diumú veseelégtelenség. Összegezve tehát a
CKD-ban szenvedô betegnél a CV kockázat
patogenezise komplex és a CV rizikó jelentôsen

emelkedett, ami fokozott körültekintést és éber-
séget kíván a kezelôorvostól a vesebetegek
holisztikus gondozása során. Hiszen vesebeteg-
ben a tradicionális cardiovascularis rizikóténye-
zôk op timális csökkentése esetén, önmagában
azzal, hogy a CKD mint alapbetegség és az egyik
legjelentôsebb önálló CV kockázati tényezô tar-
tósan fennáll, a CV rizikó továbbra is jelentôsen
fokozott maradhat. 

Rizikóbecslés, prevenció

A magasvérnyomás-betegség ritkán fordul elô
izoláltan, többnyire más CV kockázati ténye-
zôkkel együtt jelentkezik. Következésképpen a
teljes CV kockázat számszerûsítése rendkívül
fon tos része a magas vérnyomásban szenvedô
be tegek kockázatbesorolásának. A 2021-es euró-
pai ajánlások alapján a CV rizikó becslésére a
SCORE (Systematic COronary Risk Esti ma -
tion) kalkulátor használata javasolt, mely 10 éven
belül várható végzetes szív- és érrendszeri beteg-
ség esélyét mutatja a nem, az életkor, a szisztolés
vérnyomás, a dohányzás és a szérumkoleszterin-
értékek alapján (37). A SCORE becslési mód-
szernek módosított változatait alkalmazhatjuk
az egészséges, 40–69 év közötti korosztályra, ez
a SCORE2, valamint a 70 éves vagy annál idô-
sebb korcsoportra alkalmazható a SCORE2-OP
(Systemic COronary Risk Estimation 2-Older
Persons), azonban ezek továbbra sem tartalmaz-
zák az eGFR-értéket és az albuminuriát (38).
Azonban segítve a CV rizikóbecslést vesebete-
gek esetén a CKD Prognosis Consortium hon-
lapján elérhetô a SCORE2 és SCORE2-OP
vesefunkcióval és albuminuriával kiegészített
kalkulátora, mely lehetôvé teszi a kezelôorvosok
számára, hogy pontosabb képet kapjanak gondo-
zásunk alatt álló CKD-ban szenvedô betegek
CV rizikóstátuszáról (39, 40). Vannak azonban,
olyan CV rizikót befolyásoló tényezôk, amelyek
megléte már önmagában a jelentôsen emelkedett
CV rizikójú csoportba sorolja a beteget, így
nincs szükséges a SCORE-érték kiszámítására.
Ilyen állapotok például az elôrehaladott CKD
(eGFR <30 ml/min/1,73 m2), célszervkároso-
dással vagy egyéb rizikófaktorral járó cukorbe-
tegség és a már meglévô CV megbetegedés (pél-
dául akut coronariaszindróma, stroke) vagy kép-
alkotó vizsgálaton leírt szignifikáns atheroscle-
roticus elváltozások. 

A CV rizikó becslésénél az életkor jelentôs
szerepet tölt be, ugyanis az életkor elôrehaladtá-
val a CV rizikó emelkedik. Az ESC (European
Society of Cardiology) hypertoniával kapcsolat-
ban kiadott 2018-as ajánlása megemlíti az úgyne-
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Minden CKD-s beteg
esetében az elsôdleges

cél a vérnyomás
csökkentése <140/90

Hgmm értékre.
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vezett CV kockázati kor fogalmát (41). Ennek
lényege, hogy egy számos rizikófaktorral terhelt
személy kockázati életkora ugyanaz, mint az
azonos kockázatú, de ideális rizikóprofilú idô-
sebb egyén életkora. Azaz, egy magas CV rizikó-
jú 40 évesnek a kockázati kora 60 év vagy annál
is több lehet. Az elôrehaladott életkor miatt egy
idôsebb beteg relatív CV rizikója kizárólag az
életkor miatt akkor is emelkedett lesz, ha egyéb-
ként a beteg abszolút CV rizikója alacsony. 

Mindezek alapján a vesebetegek gondozásának
elengedhetetlen része kell, hogy legyen a CV rizi-
kóbecslés. Ez holisztikus, komplex látásmódot és
a rizikóbecslés alapján történô preventív terápiás
lépéseket igényel. Az esetlegesen fennálló rizikó-
faktorok célzott keresése, felismerése és mielôb-
bi kezelése, gyakorlatilag minden orvos-beteg
találkozás részét kellene képeznie. A hy per tonia
és a CKD már a fentebb ismertetett szoros pato-
fiziológiai kapcsolata miatt egyaránt fontos sze-
repet játszik ebben a betegcsoportban megfigyel-
hetô magas CV rizikóban (7, 37, 41, 42).

Életmódbeli ajánlások

Az egészséget egyértelmûen károsító dohányzás
és túlzott alkoholfogyasztás elhagyásán túl élet-
módunk számos aspektusának megváltoztatásá-
val is hozzá tudunk járulni a krónikus betegségek
prevenciójához (37). Ennek egyik módja az
egész séges és változatos mediterrán típusú egyé-
ni étrend követése. Erre a diétára alapvetôen jel-
lemzô, hogy több rostot tartalmazó növényi
(például teljes kiôrlésû gabonák, gyümölcsök,
zöldségek, magvak) és kevésbé húsalapú étkezé-
seket részesít elônyben, telítetlen zsírok, halfélék
heti fogyasztása mellett, csökkent sóbevitellel
(< 5 g/nap), korlátozott alkoholbevitellel (maxi-
mum 100 g/hét) és a cukortartalmú üdítôitalok
fogyasztásának visszaszorításával (össz-energia-
bevitel kevesebb mint 10%-a). Vesebetegség
egyidejû fennállása esetén néhány diétás módosí-
tást érdemes megemlíteni, ugyanis itt a sóbevitel
még fokozottabb visszaszorítása (< 2 g/nap) és
a magas fehérjebevitel (> 1,3 g/kg/nap) elkerülé-
se, valamint az ételek foszfát-, káliumtartalmá-
nak figyelembevétele is javasolt (7).

Kiemelten fontos betegeink esetében az opti-
mális testsúly fenntartása, az elhízásnak mint
jelentôs CV rizikónak, világméretû „járvány-
ként” való elterjedése miatt (43, 44). A helyes
étkezés mellett a rendszeres testmozgás is segít-
ségünkre lehet az optimális, legalacsonyabb CV
rizikóval járó 20–25 kg/m2 közötti BMI (body
mass index) fenntartásában (37). A 2021-es ESC
ajánlás alapján felnôttek esetén, kortól függetle-

nül, hetente 150–300 perc közepes intenzitású
(például séta, könnyû kerti munka) vagy 75–150
perc erôs intenzitású (például kocogás, bicikli-
zés) aerob testmozgás javasolt, továbbá ezen -
felül heti két alkalommal elvégzett izomerôsítô
gyakorlat is hozzájárul az összmortalitás és CV
rizikó csökkenéséhez. 

Ismét felmerül a kérdés,
hogy idôs (65 éves vagy idô-
sebb) egyének esetén is java-
solhatóak-e ezen ajánlások?
Egy 2021-ben közzétett ta -
nulmány alapján heti 150
perc, közepes intenzitású
testmozgás mellett idôseb-
bekben is hasonló CV rizikót
csökkentô hatás volt megfigyelhetô, mint fiatalabb
életkorban (45). Azonban idôskorban a test -
mozgásnak nem csak CV rizikó csökkenésében
van pozitív hatása, ha nem az általános életminô-
ségre is kedvezôen hat, javítja a kog nitív funkció-
kat, alvásminôséget, csökkenti a fájdalmat és javít-
ja az arthroticus ízületek mozgását. 

Ezzel kapcsolatban fontos megemlíteni az
úgynevezett „esendôségszindróma” (frailty) fo -
galmát, amely olyan állapot, ami függetlenül a
beteg korától és multimorbiditásától, sérüléke-
nyebbé teszi a pácienst különbözô stresszorokra,
ezáltal fokozza a beteg CV és nem CV morbidi-
tását. Az esendôségszindróma fokozott stressz-
érzékenységgel, csökkent alkalmazkodási poten-
ciállal járó állapot, leginkább az idôskorúakat és
krónikus betegeket érinti. Növeli a kedvezôtlen,
nemkívánatos egészségügyi kimenetel kockáza-
tát és gyorsítja a társbetegségek progresszióját
(37). Az esendôség nem azonos az öregedés
során történô fiziológiai változásokkal, mivel az
azonos kronológiai életkorú egyének biológiai
életkora merôben különbözô lehet, azonban
általánosságban elmondható, hogy az életkor
elôrehaladtával az esendôség fokozódik. Így az
idôs, illetve olyan középkorú pácienseknél, akik-
nél korai, fokozott össz-szervezeti hanyatlás
veszélye áll fenn, mint például a vesebetegeknél,
minden esetben fel kell mérni az esendôség koc-
kázatát (37, 46, 47). 

Amennyiben életmódbeli intervenciók alkal-
mazásával sem sikerül elérni a megfelelô cardio-
vascularis célértékeket, akkor farmakoterápia
bevezetése szükséges. Azonban fontos kihang-
súlyozni, hogy a gyógyszeres terápiák mellett az
életmódbeli intervenciók mindig a terápia alapve-
tô részét kell, hogy képezzék. Kiemelendô idô-
sebb életkorban a gyógyszeres kezelés általáno-
sabb problematikája, a számos panasz és kísérô
megbetegedés indokolta polifarmácia és az ebbôl
eredô potenciális gyógyszer-interakció veszélye,
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valamint a mnesztikus funkciók hanyatlása és a
napi többszöri gyógyszerbevétel gyakori elmara-
dása miatt a potenciálisan várt terápiás eredmény
csökkent érvényesülése.

Célvérnyomás-tartomány

Ahhoz, hogy a megfelelô gyógyszeres terápiát
alkalmazzuk, tisztában kell lennünk azokkal a
CV célértékekkel, amelyeket a terápia alkalmazá-
sának hatására, a CV rizikó csökkentése céljából
szeretnénk érni. Legfontosabb és legkönnyebben
monitorozható paraméterek, melyek a CV rizikó
szempontjából szem elôtt tartandóak a vérnyo-
másértékek, vesefunkció, albuminuria, szérumli-
pidszintek, vércukorérték, húgysavszint és a
BMI. 

Jelen értekezésben a hypertonia terápiáját és
célértékeit fogjuk részletesebben tárgyalni,
mindezt az idôs és a CKD-ban szenvedô populá-
cióra érvényes egyéb megfontolásokkal. A hy -
per toniás betegek kezelésének célja, hogy lassít-
suk a hypertoniás célszervkárosodások, illetve
szövôdmények kialakulását, ezáltal meghosszab-
bítsuk az egészségben eltöltött élettartamot,
csökkentsük a mortalitást, és mindeközben javít-
suk az életminôséget. 

A 2018-as, majd a 2023-as hazai és külföldi
ajánlások alapján optimális vérnyomásról <120/
80 Hgmm érték esetén, normális vérnyomásról
120–129/80–84 Hgmm között beszélhetünk (3,
22). A 130 Hgmm feletti szisztolés és 85 Hgmm
feletti diasztolés vérnyomásértékek esetén emel-
kedett normális, az ennél magasabb vérnyomás-
értékek esetén 1., 2. és 3. fokozatú hipertenzió,
illetve izolált szisztolés és izolált diasztolés

hypertonia kategóriába tud-
juk besorolni a betegeinket.
Nem komplikált hy per to -
nia kezelése esetén, 18–65
év között a célértékek
szisz tolés vérnyomás esetén
120–129 Hgmm, diasztolés
ér tékek esetén 70–79 Hgmm
között alakulnak. A 2023-as
ESH irányelv alapján 65–79
év közötti hypertoniás be -
tegek kezelésének elsôdle-

ges célja a vérnyomás <140/80 Hgmm-re csök-
kentése (IA), de a vérnyomás további 130/80
Hgmm alá történô csökkentése is megfontol -
ható, ha a kezelés jól tolerálható (IB). Ugyan -
ezen irányelv javaslata alapján ≥80 éves betegek-
ben a rendelôi vérnyomást 140–150 Hgmm
közötti szisztolés és <80 Hgmm diasztolés vér-
nyomás értékre kell csökkenteni (IA). De to -

vábbi szisztolés érték 130–139 Hgmm kö zötti
szintjének csökkentése is megfontolandó, ha jól
tolerálható, bár nagy óvatosságot igényel, ha a
diasztolés érték <70 Hgmm (IIB).

A Magyar Hypertonia Társaság 2018-ban ki -
adott irányelve alapján, a CKD-ban szenvedô <30
mg/nap albuminuriával élô hypertoniás beteg
célvérnyomásértékeinek 130–139/70–79 Hgmm
kö zött kell lenniük, ennél magasabb 30–300 mg/
nap vagy >300 mg/nap fehérjeürítés esetén ala -
csonyabb, ≤120–129/70–79 Hgmm-es vérnyomás -
tartományt kell elérni (3). Összességében el -
mond ható, tehát, hogy a hypertonia kezelésére
vonatkozó magyar ajánlások alapvetôen össz-
hangban állnak a nemzetközi irányelvekkel. 

A hypertonia gyógyszeres
kezelése idôs, CKD-ban
szenvedô betegekben
Idôskor esetén a célértékeken túl további meg-
fontolásokat is figyelembe kell vennünk, felmér-
ve a betegek adherenciáját és a kognitív funkciók
csökkenésébôl adódó perzisztencia változásait,
az alkalmazott gyógyszerek megváltozott farma-
kokinetikáját, egyéb társbetegségek miatt sze-
dett gyógyszerekkel kapcsolatos interakciókat,
illetve az idôskorban gyakoribb ortosztatikus
hipotóniát és magasabb esendôségi indexet (3). 

Az antihipertenzív terápia megkezdésekor az
életkor alapvetôen nem befolyásolja a választan-
dó gyógyszereket, de vannak bizonyos megfon-
tolások, melyeket idôsek esetén figyelembe kell
vennünk. Idôsek esetében a kezelés felépítésének
jóval kisebb léptékben, elhúzódóan kell történ-
nie. Az idôsebb populációban a különbözô ko -
morbiditásoktól függôen angiotenzinkonvertá-
lóenzim-gátlók (ACE-gátlók), angiotenzinre cep -
tor-blokkolók (ARB-k), β-blokkolók al kal ma -
 zása indokolt, azonban a gyakrabban elô for duló
izolált szisztolés hypertoniában a tiazid diureti-
kumok és kalciumcsatorna-gátlók alkalmazása
javasolt. A sympathicotoniát befolyásoló imida-
zolin-1 receptor-agonisták (rilmenidin, mo xo ni -
din) alkalmazása során is figyelemmel kell lenni a
gyakori ortosztatikus hypotoniára. 

Nem lehet eleget hangsúlyozni, hogy a hyper-
tonia az egyik legfontosabb rizikófaktora a CKD
kialakulásának és progressziójának, ezért vesebe-
tegek esetén a szoros vérnyomáskontroll elen-
gedhetetlen (3, 14). 

Károsodott vesefunkciójú betegek kezelésé-
ben kiemelten fontos és jól ismert gyógyszercso-
port a RAAS-gátlók (48). Szerepük egyrészt a
fentebb ismertetett patofiziológiai folyamatok
lassítása, valamint a proteinuria mérséklése miatt
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hangsúlyos. Kiemelendô, hogy diabeteses vese-
károsodás esetén vérnyomáskontroll céljából,
kóros proteinuria hiányában is, elsô lépésként
RAAS-gátló bevezetése javasolt. A RAAS-gátlók
kedvezô hatását vérnyomáscsökkentés és tubu-
loglomerularis feedback gátlásán túl, a gyulladá-
sos markerek és egyes növekedési faktorok visz-
szaszorítása, így a renalis fibrosis mérséklése
révén is kifejti (18, 49). Mind a hosszú távú reno-
protekcióban, mind a vérnyomás megfelelô
csökkentésében segítségünkre lehetnek a kal -
ciumcsatorna-blokkoló hatású gyógyszerek (48).
Erélyes vérnyomáscsökkentô hatásuk ismert,
azonban lokálisan a glomerulusokban az afferens
és efferens arteriola vasodilatatiójának és vaso-
constrictiójának megváltoztatása révén az intra -
glomerularis nyomás szabályozásával renopro-
tektív hatásúak is lehetnek. Ez fôként a nem
dihidropiridin (DHP) típusú kalciumcsatorna-
blokkolóknál (például verapamil) figyelhetô meg
(48), míg a DHP típusú kalciumcsatorna-blok-
kolók közül a lercanidipinnél. A diuretikumok
alapvetô fontosságú szerek, kiemelendô közülük
a leghatékonyabb vérnyomáscsökkentôk, a tia -
zid szerû diuretikumok.

Idôs hypertoniás betegek döntô többségében
általában kombinációs kezelést kell alkalmaz-
nunk a célvérnyomás elérésére, a gyógyszeres te -
rápia egyszerûsítése és a terápiahûség könnyebb
fenntarthatósága céljából, azonban az irányelvek
kezdetben monoterápia bevezetését javasolják
igen elôrehaladott életkorú, illetve esendô bete-
gekben (22). A szervprotektív hatás tekinteté-
ben bizonyítottan is leghatékonyabb kombiná -
ciók az ACE-gátló + kalciumcsatorna-blokkoló,
az ACE-gátló + tiazidszerû/tiazid diuretikum,
illetve az ARB + diuretikum és ARB + kalcium-
csatorna-blokkoló kombinációk. Kiemelendô a
fix kombinációk elôtérbe kerülése az ajánlások-
ban, mert a szabad kombinációkhoz hasonlítva
javítják az adherenciát/perzisztenciát és csök -
ken tik a CV szövôdmények kialakulását és a
mortalitást. 

Mind a diabeteses és mind a nem diabeteses
vesebetegség esetén fontos megemlíteni CV rizi-
kóra és CKD-ra gyakorolt elônyös hatásuk miatt
további három hatástanilag különbözô gyógy-
szercsoportot, ezek pedig a glükagonszerû pep-
tid-1 receptor-agonisták (GLP1-RA), a nátrium-
glükóz kotranszporter-2-gátlók (SGLT-2-gát-
lók) és a nem szteroid mineralokortikoidrecep-
tor-antagonista (MRA) finerenon (1. ábra).

A GLP-1-receptor-agonisták a hyperglykaemia
kiváltotta inzulinszekréció fokozásával, glüko-
gén szekréció csökkentésével, gyomorürülés
késleltetésével, az étkezés utáni az inkrement
hatás fokozásával fejtik ki hatásukat (50). Re na -

lis hatásaikat tekintve összességében elmondha-
tó, hogy pleiotrop hatásaik révén, a glükózszint-,
inzulinszint- és testsúlycsökkentés, valamint a
vérnyomáscsökkentésen keresztül mérséklik az
albuminuriát, de a komplex nefroprotektív hatás
(NHE3-függô nátriumreabszorpció-gátlás a
proximális tubulusban, az intrarenalis renin-
angiotenzin rendszer, ischaemia/hypoxia/inf-
lammációs kaszkád, apoptózis és neuralis jelátvi-
tel-befolyásolás) pontos mechanizmusa nem tel-
jesen tisztázott (51, 52).

Egyre növekvô indikációs spektruma és széles
körû cardiorenalis és antidiabetikus hatása miatt
az egyre népszerûbb SGLT-2-gátlók a nefropro-
tekció területén is egyre hangsúlyosabban van-
nak jelen (53, 54). Az SGLT-2-gátlók nevükbôl
adódóan a vesék proximalis tubulusainak korai
szakaszán megtalálható SGLT-2-csatorna gátlása
révén fejtik ki hatásukat, így a glycosuria fokozá-
sa révén, csökkentik az emelkedett vércukor-
szintet (55). Renoprotektív hatásuk egyrészrôl a
fokozott glükózkiválasztás és csökkent nátrium-
reabszorpció révén létrejövô glomerularis hiper-
filtráció-csökkenés formájában valósul meg, így
az csökkenti az albuminuriát és a tubularis reab-
szorpcióhoz szükséges oxigénfelhasználást. A
nát riumürítés fokozásával a volumenterhelést is
csökkenti, valamint gyulladáscsökkentô hatása a
fibrosist is késlelteti. A vérnyomáscsökkentô
sze repük részben a plazmavolumen redukciójá-
ból ered, de ehhez hozzájárul a szimpatikus akti-
vitás csökkenése is. Mindezek alapján a szívelég-
telenség minden formájában (HFrEF, HFpEF,
HFmREF) is javasoltak, hiszen csökkentik a car-
diovascularis mortalitást. Diabeteses nephropa -
thia esetén az ajánlások egyértelmûen kimondják,
hogy a CKD progressziójának lassítására és a CV
rizikó csökkentésére SGLT-2-gátló adása javasolt
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(48). Ezen hatástani csoporton belül a dapag li -
flozin esetén egyértelmûen bizonyított, hogy
cukorbetegségben nem szenvedô krónikus vese-
beteg egyénekben is kedvezô hatással bír, ezért
adható – cukorbetegség megléte nélkül – IgA-
nephropathiában, fokális szegmentális glomeru-
losclerosisban (FSGS) és hipertenzív nephropa -
thiában is. Idôs betegekre vonatkozóan egy
2022-ben publikált, 739 fô, ≥70 éves beteg bevo-
násával készült tanulmány az SGLT2-gátló terá-
pia alkalmazását biztonságosnak találta ebben a
populációban is, azonban a kifejezetten esendô
betegeknél fokozott elôvigyázatosságra van
szükség (56). Alkalmazásuk során ezen betegek-
nél is stabil eGFR-értékeket mértek, miközben
csökkenô albuminuria volt megfigyelhetô. 

Látva szerteágazó, elônyös hatásaikat, a tudo-
mányos bizonyítékok és klinikai tapasztalok
gyarapodásával ezen hatástani csoport a jelenle-
ginél is kiemeltebb szerepet tölthet be a jövôben,
különbözô egyéb klinikai indikációkban, akár
idôs betegek esetén is. 

Az újabb készítmények közül megemlítendô
továbbá a finerenon. A finerenon a mineralokorti-
koid-receptor (MR) nem szteroid, szelektív anta-
gonistája, amely diabeteshez társuló krónikus
vesebetegekben a proinflammatorikus és profib-
rotikus mediátorok csökkentésén keresztül csök-
kenti a CV halálozást, az albuminuriát, a vese-
funkció progresszióját, a végstádiumú vesebeteg-
ség, a nem halálos szívinfarktus és a szívelégtelen-
ség miatti kórházi kezelés kockázatát (57, 58).

A fentiek alapján az SGLT2-gátlók vagy a fine-
renon korai alkalmazása ajánlott a CKD-ban
szenvedô betegeknél az életmódbeli beavatkozá-
sok és a kombinált vérnyomáscsökkentô gyógy-
szeres terápiák mellett.

Összefoglalás 

Láthatjuk, hogy az idôskorúakban, a szervezet-
ben károsító stimulusok nélkül is létrejövô fizio-

lógiás öregedés elôrehaladásával, valamint az
egyre gyakoribb, krónikus gyulladásos, illetve
degeneratív társbetegségek következében foko-
zódik a CV rizikó. Éppen ezért a CV rizikó
kiszámítása minden életkorban, de az idôsebb
korosztály esetén fokozottan indokolt és komp-
lex látásmódot igényel. A CKD hatására bekö-
vetkezô súlyos, már-már fenyegetô CV rizikó-
emelkedés miatt nem lehet eléggé komolyan
venni, és hangsúlyozni a kardioprotekció mellett
a nefroprotekció fontosságát és a két terület szo-
ros összekapcsolódását. 

Az orvos-beteg találkozások gyakorisága és
nefrológiai szakellátó egységek telítettsége miatt
a kardioprotekció mellett, a nefroprotekciónak is
a köztudatba kell kerülnie már az alapellátás
szintjén is. A vesefunkció idôszakos ellenôrzése,
szükség esetén a beteg idôben történô nefroló-
giai referálása, a háziorvosi ellátás alapvetô részét
kell, hogy képezze.

A fentebb ismertetett epidemiológiai adatok
alapján számos tényezô (öregedô társadalom,
elhízás, hypertonia és diabetes) miatt már a
közeljövôben növekedni fog az ellátandó króni-
kus vesebetegek száma. Ahogyan értekezésünk-
ben is ismertettük, nem csak az érintett betegek
száma, hanem a gyógyszeres kezelési lehetôsé-
gek tárháza is bôvül, mindamellett, hogy az élet-
módbeli intervenciók propagálása továbbra is
alapvetô részét kell, hogy képezze mind a pre-
venció, mind a terápia folyamatának. 

Ezen komplex betegellátó folyamat pedig
akkor lehet igazán sikeres, ha az alap- és szakel-
látásban dolgozó orvos, ápoló és egyéb segítô
szerepet betöltô kollégák (dietetikus, szociális
munkás) együttmûködve, a rizikófaktorokat
megfelelô idôben felismerve és adekvátan kezel-
ve javítják betegeik életminôségét és életkilátása-
it. Ezáltal lehetôséget teremtve, hogy az idôssé
váló betegnek a társadalomban betöltött szerepét
ne a krónikus betegségei és ebbôl adódó funk -
ciócsökkenése, hanem aktív, saját maga által vá -
lasztott szerepe és életmódja határozza meg. 
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