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Összefoglalás

A diabéteszes vesebetegség az 1-es és 2-es típusú cukorbetegek 20–40%-ában ala-
kul ki, egyúttal a dialízisigényű végstádiumú vesebetegség vezető oka. A krónikus 
vesebetegség jelentősen növeli a szív-érrendszeri morbiditás és mortalitás rizikóját, 
valamint az egészségügyi ellátás költségeit. Az utóbbi években az SGLT-2-gátlók, 
GLP-1-receptoragonisták, valamint az új, nemszteroid mineralokortikoidreceptor-
antagonisták ígéretes előrelépést jelentenek a diabéteszes vesebetegség kezelésé-
ben, egyúttal a korábbi glükocentrikus terápiás szemlélet helyett előtérbe került 
az igazolt kardiorenális előnnyel bíró gyógyszerek alkalmazása. A szerző ezen 
újabb adatokat tekinti át.

New therapeutic strategies in the management 
of diabetic kidney disease

Diabetic kidney disease occurs in 20–40% of patients with type 1 and 2 diabetes, 
and is also the leading cause of end-stage kidney disease requiring hemodialysis. 
Chronic kidney disease significantly increases the risk of cardiovascular morbidi-
ty and mortality, as well as the health care costs. In recent years, SGLT-2 inhibitors, 
GLP-1 receptor agonists, and new, non-steroidal mineralocorticoid receptor antag-
onists represent promising progress in the management of diabetic kidney disease, 
at the same time, instead of the previous glucocentric therapeutic approach, now-
adays we should prefer the use of drugs with proven cardiorenal benefits. The au-
thor reviews this new data.
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A diabétesz szövődményei és társbetegségei igen nagy ki-
hívást jelentenek az egészségügyi ellátórendszer számá-
ra, ezek közül a szívelégtelenség (HF), az ateroszklerotikus 
kardiovaszkuláris betegség (CVD), a krónikus vesebeteg-
ség (CKD), a neuropathia és a retinopathia emelendő ki. 
A HF és a CKD gyakran a 2-es típusú diabétesz (T2DM) első 
kardiorenális megjelenési formája, ami a CVD és a mor-
talitás rizikójának további fokozódásáért felelős.1,2 Mind-
ez olyan gyógyszerek kifejlesztését igényli, amelyek a jobb 
glikémiás kontroll mellett képesek csökkenteni a kardio-
renális események számát. A T2DM-es betegek körében 
korábban elvégzett négy nagy, ún. mérföldkő-tanulmány 
(UKPDS, ACCORD, ADVANCE és VADT) alapján elvégzett 
ún. CONTROL (Collaborators on Trials of Glucose Lowe-
ring) metaanalízis közel 27 000 beteg adatait elemezve 
azt igazolta, hogy az intenzívebb glükózkontroll segítsé-
gével a MACE relatív rizikója mindössze 9%-kal csökkent 
a HbA1c átlagosan 0,9%-os javulása mellett.3 Azon bete-
geknek, akiknek már a vizsgálat kezdete előtt is CV be-
tegségük volt, érdemi CV haszon nem volt igazolható 
a közel normoglikémia esetén sem (HR: 1,00; 95%-os CI: 
0,91–1,10),4 míg az 5 éves követés során a renális végpontot 
jelentő események relatív rizikója 20%-kal csökkent (HR: 
0,80; 95%-os CI: 0,72–0,88).5 Az optimális glükózkontroll 
elérése után a CV (MACE vagy HF) és diabéteszes vesebe-
tegség (DKD) progressziójának relatív kockázatát reziduá-
lis kardiorenális rizikónak nevezik.6 A MACE tekintetében 
közel 91%, a DKD progresszióját illetően közel 80%, míg 
a HF-et tekintve közel 100% a reziduális kardiorenális ri-
zikó, a korábban alkalmazott antihiperglikémiás szerekkel 
(metformin, inzulin, szulfonilurea, glinid, tiazolidindionok, 
akarbóz) elért közel-normoglikémia ellenére. A reziduá-
lis kardiorenális rizikó csökkentésében 2015 óta jelentős 
előrelépés történt az új, innovatív gyógyszerek (SGLT-2-
gátlók, GLP-1-RA-k, újabb mineralokortikoidreceptor-an-
tagonisták [MRA]) elterjedésének következtében.

Egyes adatok szerint a CKD hátterében 20–40%-ban 
diabetes mellitus áll.7 A DKD T1DM esetén legalább 10 
éves diabétesztartam után várható, míg T2DM esetén már 
a diabétesz felismerésekor jelen lehet. A DKD az Amerikai 
Egyesült Államokban a végstádiumú vesebetegség leggya-
koribb oka,8 egyúttal diabéteszben a CKD jelenléte mar-
kánsan növeli a szív-érrendszeri rizikót és az egészségügyi 
ellátás költségeit.9 Az utóbbi években jelentősen bővültek 

ismereteink a szív-érrendszer és a vesék közötti kölcsön-
hatásokról, kétoldalú kapcsolataikról. A patomechaniz-
mus összetett, részét képezi a szimpatikus idegrendszer, 
a RAAS, valamint a nátriuretikus peptidrendszer ak-
tivációja, az oxidatív stressz, a gyulladásos folyamatok 
előtérbe kerülése, a metabolikus kölcsönhatások.10 A kar-
diorenális-metabolikus kölcsönhatások hálózatát kedve-
zően befolyásoló gyógyszerek állnak a rendelkezésünkre.

SGLT-2-GÁTLÓK

A 2-es típusú cukorbetegek körében SGLT-2-gátlókkal 
végzett első három nagy, primeren kardiovaszkuláris ke-
mény végpontot vizsgáló (3 pontos MACE: nem fatális 
stroke, nem halálos szívinfarktus és CV halálozás össze-
tett végpontja) tanulmányban, az empagliflozinnal vég-
zett EMPA-REG OUTCOME, a kanagliflozint placebóval 
összehasonlító CANVAS Programban és a dapagliflozin-
nal végzett DECLARE-TIMI 58 vizsgálatokban összesen 
több mint 34 000 T2DM-es beteg körében igazolódott 
ezen SGLT-2-gátlóknak mind a 3 pontos MACE-re, mind 
a szívelégtelenség miatti hospitalizációs igényre gyakorolt 
előnyös hatása. A másodlagosan vizsgált renális összetett 
végpontokra konzisztens módon előnyt sikerült igazolni 
a fenti SGLT-2-gátlókkal. A fenti tanulmányok post hoc 
analízise során azt találták, hogy az elért kardiovaszkulá-
ris és renális előny a glikémiás hatás mértékétől független 
volt.11 Az EMPA-REG OUTCOME vizsgálatban a szérum 
kreatininszintjének megduplázódása, a végstádiumú, ve-
sepótló kezelést igénylő vesebetegség (ESKD) kialakulása 
vagy a renális eredetű halálozásból álló összetett vesevég-
pont az empagliflozint kapó T2DM-es betegek körében 
46%-kal, szignifikánsan kisebb volt (HR: 0,54; 95%-os 
CI: 0,40–0,75, p<0,001) (vs. placebo), és ezen eredmény 
a kiindulási CKD-stádium széles spektrumában konzisz-
tens volt.12 A CANVAS Programban a kanagliflozint szedő 
betegcsoportban az összevont renális végpont (a szérum 
kreatininszintjének kétszeresre növekedése, a vesepótló 
kezelés igénye, illetve a renális eredetű halálozás) 40%-
kal volt kisebb, mint a placebocsoportban (HR: 0,60; 
95%-os CI: 0,47–0,77).13 A DECLARE-TIMI 58 vizsgálat-
ban a cukorbetegek 59,4%-ának nem volt ismert vagy ko-
rábban lezajlott szív-érrendszeri eseménye (primer CV 
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prevenciós csoport), és ezen három vizsgálatból itt volt 
legmagasabb a kiindulási eGFR-érték. A dapagliflozint 
szedő aktív ágon az összetett vesevégpont (40%-os, vagy 
ezt meghaladó eGFR-csökkenés, vesepótló kezelés szük-
ségessége, illetve renális halálozás) 47%-kal volt kisebb, 
mint a placebocsoporté (HR: 0,53; 95%-os CI: 0,43–0,66).14

Az ertugliflozinnal végzett, szekunder CV prevenciós, 
elsődlegesen a három pontos MACE-t vizsgáló VERTIS-
CV tanulmányban az ertugliflozin non-inferioritást mu-
tatott placeboval szemben. A szívelégtelenség miatti 
kórházi felvételi igény statisztikailag értékelhető mérték-
ben, 30%-kal csökkent az aktív ágon. Azonban a szérum 
kreatininszint megduplázódásaként definiált renális vég-
pontban neutrális hatású volt az ertugliflozin (HR: 0,81; 
95%-os CI: 0,63–1,04), bár amikor az eGFR legalább 40%-
os romlását vizsgálták, akkor az ertugliflozin renálisan 
előnyösnek bizonyult (HR: 0,66; 95%-os CI: 0,50–0,88).15 
Az előrehaladottabb DKD-s betegek alcsoportjában a HF 
miatti hospitalizáció és a CV halál együttes végpontja ked-
vezőbben alakult az ertugliflozincsoportban.16 A szpon-
zorálási-pénzügyi okok miatt idő előtt leállított SCORED 
vizsgálatban a kettős, SGLT-1 és -2-gátló sotagliflozin 
az eGFR legalább 50%-os romlását illetően nem nyújtott 
statisztikailag értékelhető előnyt (HR: 0,71; 95%-os CI: 
0,46–1,08), egyéb vesevégpontot pedig nem közöltek.17

A fenti tanulmányok összesített értékelését megnehezí-
ti, hogy az összevont renális végpontok egyes komponen-
sei némileg különböztek egymástól.

Bár a fent említett, primeren CV kemény végpontú ta-
nulmányokban másodlagos vesevégpont-elemzés is tör-
tént, eddig két befejezett, primeren renális kimenetelt 
elemző vizsgálat adatait közölték. A kedvező renális hatás 
miatt mindkettőt a tervezett idő előtt befejezték (akárcsak 
a kézirat leadásának idején – 2022. augusztus 31. – hivata-
losan még nem publikált, empagliflozinnal végzett EMPA-
KIDNEY vizsgálatot).

A CREDENCE vizsgálatba 4401, stabil dózisú ACE-gátlót 
vagy ARB-t szedő, kiinduláskor 30–90 ml/perc/1,73 m2 
eGFR-értékű és 300–5000  mg/g vizelet albumin/krea-
tinin hányadosú (UACR) kizárólag 2-es típusú cukor-
beteget vontak be (az eGFR átlaga 56  ml/perc/1,73  m2, 
az UACR átlaga 900 mg/g volt). A primer összetett re-
nális végpontban (<15  ml/perc/1,73  m2 alá csökke-
nő eGFR, vesepótló kezelés szükségessége, a szérum 

kreatininszintjének megduplázódása vagy veseeredetű 
halálozás) a napi 100 mg kanagliflozin 34%-os relatívkoc-
kázat-csökkenést igazolt (placebóval szemben) (HR: 0,66; 
95%-os CI: 0,53–0,81). Egyúttal a CV halál vagy a szívelég-
telenség miatti hospitalizáció összetett végpontja 31%-kal, 
a 3 pontos MACE relatív rizikója 20%-kal csökkent, ami 
egyértelmű kardiorenális előnyre utal. A kanagliflozinnal 
elért kedvező eredmények konzisztensek voltak az egyé-
ni előzményükben CV betegséggel rendelkező vagy anél-
küli T2DM-es betegek esetén egyaránt.18

A DAPA-CKD vizsgálatba szélesebb CKD-spektrumú, 
25–75 ml/perc/1,73 m2 eGFR-értékű és 200–5000 mg/g 
UACR-rel rendelkező 4304 beteget vontak be (a vizsgá-
latban 32,5% volt a nem diabéteszes személyek aránya 
és a betegek 14,5%-ának kiinduláskor 30 ml/perc/1,73 m2 
alatti eGFR-értéke volt). Az eGFR átlaga kiinduláskor 
43,1±12,4 ml/perc/1,73 m2, az UACR átlaga 949 mg/g volt. 
Elsődleges végpontként a legalább 50%-os vagy azt meg-
haladó eGFR-romlás, szervpótlást igénylő végstádiumú 
vesebetegség, renális vagy szív-érrendszeri eredetű ha-
lálozás összetett eseménye szerepelt. Az összetett primer 
végpontot a napi 10 mg dapagliflozin 39%-kal csökken-
tette (HR: 0,61; 95%-os CI: 0,51–0,72) a placebóval szem-
ben, míg a tisztán renális végpontot illetően 44%-kal (HR: 
0,56; 95%-os CI: 0,45–0,68).19 Az NNT – number needed 
to treat – érték 19 volt. Az összhalálozás HR-értéke 0,69 
volt (95%-os CI: 0,53–0,88; p=0,004), azaz szignifikánsan, 
31%-kal csökkent. A dapagliflozin jelentősen csökkentet-
te az albuminuriát,20 valamint mérsékelte az eGFR-romlás 
ütemét.21 A fenti meggyőző eredmények mind a cukorbe-
teg, mind a prediabéteszes, mind a nem diabéteszes sze-
mélyek körében igazolhatók voltak, függetlenül a kísérő 
CV betegség meglététől vagy hiányától.22 Mindezt meg-
győző biztonságossági és tolerálhatósági profil mellett (ge-
nitális mycosis, igen ritkán euglikémiás ketoacidosis).23,24 
A DELIGHT vizsgálatba 25–75 ml/perc/1,73 m2 eGFR-érté-
kű és 30–3500 mg/g UACR-rel rendelkező T2DM-es bete-
get vontak be, akik előzetesen már stabil dózisú ACE-gátló 
vagy ARB-kezelésben részesültek. Azt igazolták, hogy 
a napi 10 mg dapagliflozin önmagában, vagy a DPP-4-gátló 
2,5 mg szaxagliptinnel kombinációban adva egyaránt je-
lentősen csökkentette az albuminuria mértékét.25

A kedvező eredményei miatt már a tervezett időtartam 
előtt lezárt, de hivatalosan a kézirat leadásának idején 
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– 2022. augusztus 31. – még nem publikált, empagliflozin-
nal végzett EMPA-KIDNEY vizsgálatba az albuminuria 
meglététől függetlenül 20–45 ml/perc/1,73 m2 eGFR-érté-
kű, vagy 45–90 ml/perc/1,73 m2 eGFR-értékű és 200 mg/g 
fölötti UACR proteinuriával rendelkező, nem csak diabé-
teszes CKD-s betegeket vontak be.

A fenti adatok megerősítik a fenti SGLT-2-gátlók 
renoprotektív hatását, új távlatokat nyitnak meg 
a CKD progressziójának lassítását illetően. Az eGFR ér-
téke az első hetekben az SGLT-2-gátlók mellett átme-
netileg kissé csökken (kerülendő az egyidejű, erélyes 
diuretikus kezelés), azonban az évek múlásával az eGFR 
romlásának üteme kisebb mértékű, mint a placebót kapó 
betegcsoportokban. Az SGLT-2-gátlók renoprotektív ha-
tásmechanizmusait illetően utalok korábban megjelent 
hazai közleményekre,26,27 jóllehet a pontos mechanizmus 
még nem minden részletében ismert. Több metaanalí-
zis az SGLT-2-gátlóknak a renális eseményekre gyakorolt 
33–39%-os mértékű, kedvező hatásairól számolt be, füg-
getlenül attól, hogy előzetesen volt-e CKD-ja a T2DM-
ben szenvedő betegeknek.28,29 Egy metaanalízis szerint 
az SGLT-2-gátlók (placebóval szemben) átlagosan évente 
1,35 ml/perc/1,73 m2 mértékben csökkentik az eGFR évek 
alatti fokozatos hanyatlását.30 A nagy adatbázisokból nyert 
„való élet adatok” konzisztensek az SGLT-2-gátlóknak 
az összetett renális végpontokra, az eGFR-csökkenés mér-
séklésére és a végstádiumú vesebetegségbe történő prog-
resszió lassítására gyakorolt kedvező hatásaival.31

GLP-1-RECEPTORAGONISTÁK

A primer kardiovaszkuláris végpontokat (3 pontos 
MACE-t) vizsgáló, kettős vak, placebokontrollált tanul-
mányok közül a liraglutiddal végzett LEADER, a heti egy-
szeri adagolású szemaglutid hatását vizsgáló SUSTAIN-6, 
valamint a heti egyszeri dulaglutidot alkalmazó REWIND 
igazolta ezen GLP-1-RA-k kifejezetten előnyös CV hatá-
sait.32,33,34 A GLP-1-receptorok megtalálhatók a vesék affe-
rens arterioláiban és a proximális tubulusok sejtjeiben is. 
A GLP-1-RA-k hatása az afferens arteriolákra jelen isme-
reteink szerint részben nitrogén-monoxid (NO)-mediált 
folyamat. A GLP-1-RA-k a proximális tubulusokban nát-
riuretikus és diuretikus hatásúak, a nátriurézist részben 

a nátrium–hidrogén cseretranszporter 3-as izoformján 
(NHE-3) keresztül fejtik ki.35 A GLP-1-RA-k renális hatásai 
döntően az újonnan kialakuló macroalbuminuria inciden-
ciájának csökkentését jelentik. A LEADER-ben a liraglutid 
26%-kal (HR: 0,74; 95%-os CI: 0,60–0,91), a szemaglutid 
a SUSTAIN-6-ban 46%-kal (HR: 0,54; 95%-os CI: 0,37–0,77), 
míg a dulaglutid a REWIND-ban 23%-kal (HR: 0,77; 95%-os 
CI: 0,68–0,87) csökkentette ezt a paramétert. A REWIND-
ban a dulaglutid mind a 40%-ot (HR: 0,70; 95%-os CI: 
0,57–0,85), mind az 50%-ot meghaladó eGFR-romlást mér-
sékelte (HR: 0,56; 95%-os CI: 0,41–0,76). Jelen ismereteink 
szerint a GLP-1-RA-k vesevédő hatása mégis elsősorban 
az albuminuria csökkentését jelenti. Jelenleg zajló vizs-
gálat a heti egyszeri, szubkután adott szemaglutiddal (vs. 
placebo) végzett FLOW (NCT03819153), amelyben össze-
tett primer végpontként a legalább 50%-os eGFR-csökke-
nés, a renális vagy CV halálozás együttese szerepel. Ennek 
eredménye várhatóan további érdekes adatokat nyújthat 
majd a szemaglutid renális hatásairól, valamint részben 
ennek SGLT-2-gátlóval történő kombinációjáról.11

NEMSZTEROID 
MINERALOKORTIKOIDRECEPTOR-ANTAGONISTÁK

A RAAS blokád alapvető pillére a DKD kezelésének. Az ACE-
gátló vagy ARB-alapú kezelés <60 ml/perc/1,73 m2 alatti 
eGFR-érték, illetve ≥300 mg/g UACR esetén jól dokumen-
táltan lassítja a CKD progresszióját, az albuminuriát, egy-
úttal jelentősen csökkenti a CV események kialakulását.36 
A CVD okozta mortalitás csökkentése és a CKD progresz-
sziójának lassítása érdekében a <140/90 Hgmm alatti vér-
nyomás-célérték javasolt, míg ≥300 mg/g UACR-értékkel 
járó albuminuria esetén <130/80 Hgmm elérése célszerű.37

A mineralokortikoidreceptor-antagonisták (MRA) kevés-
bé vizsgált gyógyszercsoportot jelentenek a DKD kezelését 
illetően, a hyperkalaemia reális veszélye miatt. A szelek-
tív, nemszteroid MRA finerenonnal elvégzett FIDELIO-
DKD tanulmányba 5734 CKD-s, még tolerált, maximális 
dózisú ACE-gátlót vagy ARB-t szedő T2DM-es beteget von-
tak be. A beválasztás kritériuma 25–60 ml/perc/1,73 m2 
eGFR, 30–300  mg/g UACR-érték és egyidejű diabéte-
szes retinopathia vagy 25–75  ml/perc/1,73  m2 eGFR és 
300–5000  mg/g UACR-érték volt. A T2DM-es betegek 
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átlagéletkora 65,6 év volt, a nők aránya 30%, az átlagos 
eGFR 44,3 ml/perc/1,73 m2, míg az UACR átlaga 852 mg/g 
volt.38 Primer végpontnak összetett vesevégpontként 
az eGFR legalább 40%-os romlását, végstádiumú vese-
betegség vagy renális eredetű halál együttesét jelölték ki. 
A primer végpontot illetően igazolódott a finerenon kedve-
ző hatása (HR: 0,82; 95%-os CI: 0,73–0,93, p<0,001), a má-
sodlagos összevont kardiovaszkuláris végpontot szintén 
előnyösen befolyásolta a finerenon (HR: 0,86; 95%-os CI: 
0,75–0,99, p=0,03). Hyperkalaemia az esetek 2,3%-ában 
eredményezte a finerenonkezelés felfüggesztését, míg 
a placebocsoportban 0,9% volt a hyperkalaemia előfordu-
lása. Megjegyzendő, hogy a betegek mindössze 4,5%-a egy-
idejűleg SGLT-2-gátlót is szedett. A finerenon az eGFR 
gyors, átmeneti (2,5 ml/perc/1,73 m2 értékű) romlása után 
az eGFR hanyatlását mérsékelte (2,66 ml/perc/1,73 m2 /év 
a finerenoncsoportban vs. 3,97 ml/perc/1,73 m2 /év a place-
bocsoportban). A két eGFR görbe 24 hónapos kezelést köve-
tően keresztezte egymást. Az albuminuria (UACR) 31%-os 
mérséklése viszont már jóval korábban, az első 4 hónap-
ban bekövetkezett a finerenoncsoportban.39 A FIDELIO-
DKD tanulmányban számszerűen ritkábban jelentkezett 
hyperkalaemia (2,3%), a kettős RAAS-gátló tanulmányok-
kal szemben (az ALTITUDE-ban a betegek 4,8%-a, a VA-
NEPHRON-D vizsgálatban 9,9%-a hagyta abba a kezelést 
hyperkalaemia miatt).11

A FIGARO-DKD vizsgálat a CV és HF eseményekről 
nyújtott további értékes információkat. 2–4. stádiumú 
CKD-s betegeket mérsékelt albuminuriával, vagy 1–2. stá-
diumú CKD-s T2DM-es betegeket súlyos albuminuriával 
vontak be a tanulmányba. Ezen betegcsoportban finere-
non hatására jelentősen csökkent a CV primer végpont, 
a 3 pontos MACE és a HF miatti hospitalizációs igény.40 
A finerenon nem fokozta az akut vesekárosodás, illetve 
a gynecomastia kialakulását, és biztonságosabbnak tűnik, 
mint a szteroidszerkezetű MRA spironolakton.

A CaReME (CArdioREnal and MEtabolic) CKD RWE 
vizsgálatot 2022. június végén publikálták online, ami 
átfogó betekintést ad a CKD prevalenciájáról, a várha-
tó kimeneteléről és a kezelés költségeiről. 2018–2021 kö-
zött 11 ország (Kanada és Izrael mellett 9 európai ország) 
részvételével az alábbi eredmények születtek: a vizs-
gált 11 országban 2,4 millió CKD-s beteget azonosítottak 
a számítógépes egészségügyi adatbázisok adatai alapján. 

A CKD összesített prevalenciája 10,0% volt (tíz felnőtt-
ből egy). Az átlagéletkor 75 év, a nők aránya 53%, az is-
mert diabéteszes egyének aránya 38–39% volt, a betegek 
60%-a szedett RAAS-gátló gyógyszert. Három CKD-s be-
teg közül kettő (66%) nem jut el a CKD-specifikus diagnó-
zisig a KDIGO kritériumokat alkalmazva (3 hónapon belül 
legalább 2 egymást követő laborvizsgálattal: eGFR, illetve 
random leadott vizeletmintából UACR),41 jóllehet a labo-
ratóriumi kritériumok arra utalnak, leggyakrabban, 42%-
ban CKD 3A stádiumúak. Mindez a CKD prevalenciájának 
alulbecslését jelzi, így a korai, multifaktoriális kezelés is 
sokat késik, vagy elmarad. A CKD-val összefüggő nem-
kívánatos események gyakoriak voltak; évente a betegek 
6,5%-a került kórházba CKD vagy szívelégtelenség miatt, 
valamint 6,2%-a meghalt. CKD-ban gyakori a pitvarfibril-
láció, szívelégtelenség vagy az ischaemiás stroke társulá-
sa, mindez a CKD korai felismerését és holisztikus, időben 
elkezdett adekvát kezelését teszi sürgetővé. A renális ese-
mények és a szívelégtelenség költségei minden országban 
következetesen magasabbak voltak, mint az ateroszklero-
tikus események költségei a CKD-s betegek körében.42

A tanulmány fontos adatokat nyújt a CKD korai diag-
nosztizálásában rejlő jelentős közegészségügyi potenciál 
megerősítéséről, a széles körben elérhető, alacsony költ-
ségű tesztek/szűrővizsgálatok alkalmazásával. A ran-
dom vizeletmintából mért UACR, valamint a (leginkább 
a CKD-EPI formulával számított) eGFR rendszeres meg-
határozása javasolt a CKD korai felismerése, valamint 
a progresszió megítélése érdekében, legalább évente, il-
letve kóros érték esetén a diagnózis megerősítéseként. 
A legújabb hazai ajánlás szerint 300 mg/g UACR mérté-
kű albuminuriás és/vagy 30–60 ml/perc/1,73 m2 közötti 
eGFR-értékű cukorbetegek esetén legalább évente kétszer 
indokolt kontrollvizsgálat.

ÖSSZEFOGLALÁS

Az SGLT-2-gátló + MRA + GLP-1-RA különböző kom-
binációinak renális hatásairól a jelenlegi kevés adat 
miatt nem alkotható megbízható vélemény,11 továb-
bi ez irányú vizsgálatok szükségesek. Megemlíten-
dő, hogy a da pagliflo zin a vesevédő hatását megtartotta 
a hagyományos, szteroidtípusú MRA spironolakton vagy 
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eplerenon mellé adva is, finerenonnal történő nagyszá-
mú kombinációról egyelőre nincs adat.43

ACE-gátló és ARB kombinációja kerülendő, míg hyper-
tensio nélkül diabéteszben ACE-gátló vagy ARB nem 
ajánlott a CKD megelőzése érdekében az ADA 2022. évi 
ajánlásának értelmében.37

A glikémiás kontroll optimalizálása mellett DKD-ban 
SGLT-2-gátló adása preferálandó, míg a magas vagy igen 
magas CV kockázatú T2DM-es betegek esetén az albu-
minuria mérséklésére és a CVD megelőzésére igazoltan 
előnyös GLP-1-RA preferálandó. Nem dializált CKD-s cu-
korbetegek számára a napi 0,8 g/testsúly-kg fehérjebe-
vitel ajánlott.44 Ezen ajánlás harmonizál az ADA 2022. 
évi ajánlásával.37

Aktív vizeletüledék, gyorsan progrediáló vesebetegség, 
T1DM-ben a retinopathia hiánya a CKD egyéb okainak ke-
resésére kell ösztönöznie a gyakorló orvosokat. T2DM-
hez társuló CKD esetén vesebiopszia is mérlegelendő 
a differenciáldiagnosztika érdekében.37 Az orvosoknak 
fel kellene ismerniük, hogy a kardiorenális események 
a CKD-ben szenvedő betegek morbiditásának és halálozá-
sának fő okai, és olyan, ún. betegségmódosító terápiákra 
(DMD – disease modifying drugs) kellene összpontosítani, 

amelyek ezen események megelőzését célozzák meg.45 
A vesefunkció javulása indirekt módon előnyös a szív mű-
ködésére és vice versa, ugyanazon kórfolyamat két arcát 
(az érem két oldalát) jelentik.46 Több szerző ennek meg-
felelően T2DM-ben a kardiorenális betegséget a HF és 
a CKD együtteseként határozza meg és a jövőbeli klinikai 
tanulmányok számára a major adverse renal and cardiac 
events (MARCE) vizsgálatát javasolja.1,47

MEGJEGYZÉS

Az EMPA-KIDNEY vizsgálat adatait 2022. november 
4-én közölték online a New England Journal of Medici-
ne folyóiratban. A követés medián 2 éves időtartama alatt 
az összetett primer végpontként megjelölt krónikus vese-
betegség progressziójának vagy a kardiovaszkuláris ha-
lálozásnak a relatív kockázata 28%-kal csökkent a napi 
10 mg empagliflozint kapó betegcsoportban, a placebo-ág-
gal összevetve (HR: 0,72; 95%-os CI: 0,64–0,82, p<0,001). 
Az empagliflozin hatásosnak bizonyult, függetlenül a CKD 
kiváltó okától, az eGFR széles tartományában, függetlenül 
a diabetes jelenlététől vagy hiányától.48

RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE

ACE: angiotenzinkonvertáló enzim (angiotensin converting enzyme); ADA: Amerikai Diabetes Társaság (American Diabetes Association); ARB: an-
giotenzinreceptor-blokkoló; CI: megbízhatósági tartomány (confidence interval); CKD: krónikus vesebetegség (chronic kidney disease); CV: kar-
diovaszkuláris (cardiovascular); CVD: CV betegség (CV disease); DKD: diabéteszes vesebetegség (diabetic kidney disease); DMD: betegségmódosító 
gyógyszerek (disease modifying drugs); eGFR: becsült glomeruláris filtrációs ráta (estimated glomerular filtration rate); ESKD: végstádiumú vese-
betegség (end stage kidney disease); GLP-1-RA: glükagonszerű peptid-1 receptoragonista (glucagon-like peptide-1 receptor agonist); HbA1c: glikált 
hemoglobin; HF: szívelégtelenség (heart failure); HR: kockázati arány (hazard ratio); MACE: nagy kardiovaszkuláris esemény (major adverse cardio-
vascular event); MARCE: major adverse renal and cardiac events; MRA: mineralokortikoidreceptor-antagonista; NHE: nátrium–hidrogén exchanger; 
NNT: number needed to treat; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (renin-angiotensin-aldosterone system); RCT: randomizált kontrollált 
tanulmány (randomized controlled trial); RWE: a mindennapi klinikai gyakorlat adatai (real world evidence); SGLT-2: nátrium–glükóz kotranszpor-
ter-2 (sodium-glucose cotransporter-2); T1DM: 1-es típusú diabetes mellitus (type 1 diabetes mellitus); T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus (type 2 
diabetes mellitus); UACR: vizelet albumin/kreatinin hányados (urinary albumin to creatinine ratio)
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