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Az albuminuria a kronikus vesebetegség egyik legfontosabb biomarkere és egyben terdpidsan befolyasolhaté célpont.
A vizelettel tiriil§ albumin mennyisége a vesefunkcié-romlds, a cardiovascularis események és az 6sszmortalitds 6nal-
16 prediktora. Meghatirozisa a legegyszertibben a reggeli els§ vizeletmintdb6l meghatirozott albumin/kreatinin
hidnyados (ACR) alapjan torténik; az esetek tilnyomo hanyaddban nincs sziikség 24 6ras vizeletgy(jtésre. Az albumin-
uria patofizioldgidjanak kozéppontjiban a glomerularis filtraciés barrier — kiilonosen a podocytik — sériilése, a hemo-
dinamikai hiperfiltricié, a tubularis fehérjereabszorpciéhoz kapcsol6dé gyulladas és a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer (RAAS) aktivicidja dll. A modern négypilléres farmakoterdpia — RAS-gitlé (ACE-gitl6/ARB), SGLT2-
gitld, nemszteroid mineralokortikoidreceptor-antagonista (finerenon) és 2-es tipust diabetesben GLP1-receptor-
agonista — egymadst kiegészit§ mechanizmusokon keresztiil hat ezekre a folyamatokra. A kezelés az albuminuria
mértékéhez és az eGFR-értékhez igazitva érdemben lassitja a krénikus vesebetegség progresszidjat, és csokkenti a
cardiovascularis rizikét. Az albuminuria mérése és monitorozasa ezért a mindennapi klinikai (egyben hdziorvosi)
gyakorlat elengedhetetlen része kell, hogy legyen.
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Albuminuria for detection of chronic kidney disease: biomarker and therapeutic
target

Albuminuria is one of the most important biomarkers of chronic kidney disease and also a target that can be influ-
enced by treatment. The amount of albumin excreted in the urine is an independent predictor of declining kidney
function, cardiovascular events, and all-cause mortality. It is most easily determined based on the albumin-to-creati-
nine ratio (ACR) measured in the first morning urine sample; in the vast majority of cases, 24-hour urine collection
is not required. The pathophysiology of albuminuria centers on damage to the glomerular filtration barrier — particu-
larly podocytes — hemodynamic hyperfiltration, inflammation associated with tubular protein reabsorption, and acti-
vation of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS). Modern four-pillar pharmacotherapy — RAS inhibitors
(ACE inhibitors/ARBs), SGLT2 inhibitors, non-steroidal mineralocorticoid receptor antagonists (finerenone), and
GLP1 receptor agonists in type 2 diabetes — acts on these processes through complementary mechanisms. When
tailored to the degree of albuminuria and eGFR, this treatment significantly slows the progression of chronic kidney
disease and reduces cardiovascular risk. Measuring and monitoring albuminuria must therefore be an essential part of
daily clinical practice.
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Roviditések

Al-A3 = albuminuriakategoéridk a KDIGO szerint (Al = nor-
milis vagy enyhén emelkedett; A2 = mérsékelten emelkedett;
A3 = nagyon emelkedett); ACE = (angiotensin-converting en-
zyme) angiotenzin-konvertalé enzim; ACR = (albumin-to-cre-
atinine ratio) albumin/kreatinin hdnyados; ACTN4 = akti-
nin-4; ADA = (American Diabetes Association) Amerikai
Diabetes Szovetség; ARB = (angiotensin II receptor blocker)
angiotenzin-II-receptor-blokkold; CI = (confidence interval)
megbizhatésigi tartomdny; CONFIDENCE = (COmbinatioN
effect of Flnerenone anD EmpaglifloziN in participants with
chronic kidney disease and type 2 diabetes using a UACR End-
point) a finerenon és az empagliflozin kombinaciés hatdsa kré-
nikus vesebetegségben és 2-es tipust cukorbetegségben szen-
ved6  betegeknél  vizelet-ACR ~ végpont  haszndlataval;
DAPA-CKD = (Dapagliflozin and Prevention of Adverse out-
comes in Chronic Kidney Disease) dapagliflozin és a kronikus
vesebetegség karos kovetkezményeinek megel6zése; eGFR =
(estimated glomerular filtration rate) becsiilt glomerularis filt-
ricioés rita; FIGARO-DKD = (Finerenone in Reducing Cardi-
ovascular Mortality and Morbidity in Diabetic Kidney Disease)
finerenon a sziv- és érrendszeri mortalitds és morbiditds csok-
kentésére diabeteses vesebetegségben; FIDELIO-DKD = (Fi-
nerenone in Reducing Kidney Failure and Disease Progression
in Diabetic Kidney Disease) finerenon a veseelégtelenségnek és
a betegség progresszidjanak a csokkentésére diabeteses vesebe-
tegségben; FIDELITY = (combined analysis of FIDELIO-
DKD and FIGARO-DKD studies) a FIDELIO-DKD és
FIGARO-DKD vizsgilatok 0Osszesitett elemzése; FLOW =
(Effects of Semaglutide on Chronic Kidney Disease in Patients
with Type 2 Diabetes) a szemaglutid hatdsa a 2-es tipusa cu-
korbetegségben szenvedS betegek krénikus vesebetegségére;
FSGS = fokilis szegmentilis glomerulosclerosis; GBM = glo-
merularis bazdlmembran; GFB = glomerularis filtricids barrier;
GLP1 = (glucagon-like peptide-1) glitkagonszer peptid-1;
GLP1RA = GLP1-receptor-agonista; HR = (hazard ratio) koc-
kazati ardny; INF2 = (inverted formin 2) forditott formin 2;
KDIGO = (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) Ve-
sebetegség: A globdlis eredmények javitisa (nefrologiai iranyel-
vet kiad6é nemzetkozi szervezet); LEADER = (Liraglutide Ef-
fect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular
Outcome Results) a liraglutid hatdsa cukorbetegségben: a sziv-
és érrendszeri eredmények értékelése; MRA = mineralokortiko-
idreceptor-antagonista; NFxB = nuklearisfaktor-kappa-B (gyul-
laddsos jelatviteli fehérje); NLRP3 = (NOD-like receptor
protein 3) NOD-szer( receptorfehérje-3; NPHS1/NPHS2 =
nefrin/podocin gének; PAIl = plazminogénaktivitorinhibi-
tor-1; PLA2R = (phospholipase A2 receptor) foszfolipiz-A2-
receptor; RAAS = (renin-angiotensin-aldosterone system) re-
nin-angiotenzin-aldoszteron rendszer; RR = (relative risk)
relativ kockdzat; SGLT2 = (sodium-glucose cotransporter 2)
natrium-gliikéz-kotranszporter-2; TGFBl = (transforming
growth factor beta 1) transzformdl6 novekedési faktor béta-1;
TRPC5 = (transient receptor potential canonical channel 5)
tranziens receptorpotencial kanonikus csatorna-5

A klinikai gyakorlat szamara mintegy kozel ezertéle labo-
ratoriumi teszt all rendelkezésre. Ezek koziil 60-80-at
haszndlnak a hdziorvosi elldtds sordn. Segitenck a szirés-
ben, az irdnydiagnézis felallitisiban, a betegek monito-
rozasaban.

A vese allapotanak felmérésére altalainosan a szérum-
kreatinin (és az az alapjan becsiilt eGFR) értékét hasz-
ndljdk, emellett — rutinszerfien — megkérik a szérumkar-
bamidszintet. (Ezt a két tesztet Magyarorszigon
2024-ben 9,3 milli6 alkalommal rendelték egyiitt.)
A vizelettel iiriil6 albumin mennyiségének meghataroza-
sdra joval ritkdbban keriil sor (2024-ben mintegy 1 mil-
li6 alkalommal), pedig ismerete elengedhetetlen a vese-
betegség felismeréséhez, a progresszié becsléséhez és a
megfelel kezelés kivilasztisihoz.

Az albuminuria a krénikus vesebetegség egyik legtfon-
tosabb biomarkere, rdaddsul hatékonyan kezelhetd terd-
pids célpont. A vizelettel iirtil6 albumin mennyisége el6-
re jelzi a vesefunkcié romldsit, a cardiovascularis
eseményeket és az Osszmortalitist. Egy tobb mint 27
millié felnéttet felolel§ metaanalizis igazolta, hogy mér
az enyhén emelkedett albuminuria (A2; vizelet albu-
min/kreatinin hidnyados [ACR] 3-29 mg/mmol) is no-
veli az 6sszhaldlozas, a cardiovascularis haldlozis, a myo-
cardialis infarktus, a stroke, a szivelégtelenség, az akut
vesekdrosodas és a végstadiumu veseelégtelenség kocka-
zatat [1, 2]. A kockdzat folytonosan né az albuminuria
emelkedésével; az asszociacié fliggetlen az életkortdl,
a nemtdl, a diabetes fennallasitodl és a cardiovascularis
statustol [2].

Az albuminuria rdadasul nemcsak diagnosztikus
marker, hanem maga is patogén tényezd: a glomerularis
filtraciés barrieren (GFB) dtjuté albumin a tubulusham-
sejtekben gyulladasos és fibroticus vélaszt indit, amely
tovabbi nephronkirosodishoz vezet [3, 4]. Ez magya-
rizza, hogy az albuminuria csokkentése 6nmagaban is
lassitja a kronikus vesebetegség progresszidjat.

Az albuminuria mérése: a reggeli elsé
vizeletminta tokéletesen alkalmas ra

A vizelettel iiriil6 albumin mennyiségének meghatiroza-
sira hagyomdnyosan a 24 6rdn dt gy(jtott vizeletet java-
soltak (értéke nem vesebetegekben kevesebb mint 30
mg/nap). A 24 6ras gytjtés azonban nem egyszer(, mi-
vel a vizelet napi mennyiségét kell ilyen esetben mérni,
ez pedig pontatlan eredményekhez vezethet, rdadasul a
beteget és kornyezetét a minta gydjtogetése igencsak
megterheli.

Ehelyett a Magyar Nefrologiai Tarsasig 2025. [5] ésa
KDIGO 2024. évi irAnyelve [6] egyarint a reggeli els§
vizeletbSl meghatirozott ACR-t ajinlja els6dleges sz-
rémodszernek [6, 7], mivel az jol korreldl a 24 6ras albu-
miniiritéssel [6]. A napkozben vett, random minta is el-
fogadhaté alternativa lehet [6], bir a reggeli elsd
kozépsugaras mintdhoz képest ebben az esetben na-
gyobb az ortosztatikus proteinuria kockizata, illetve az
intraindividudlis variabilitds is nagyobb. A mérés nem
kivan kiillonosebb elGkészitést: a lehetSleg kozépsugaras
mintit kell szobahémérsékleten vagy hitve a laboratori-
umba kildeni. A mérés soran az albuminszint meghata-
rozdsa mellett a vizeletminta kreatininszintjét is megha-
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tarozzdk; a vizelet-albuminszint vizelet-kreatininszintre
valé korrigdlasa kikiiszoboli a beteg hidraltsagi allapota,
azaz a vizeletminta toménysége okozta bizonytalansa-
got.

Az ajanlasok szerint a 24 6rds vizeletgy(jtés csak bizo-
nyos esetekben indokolt: igy mar igazolt glomerularis
vesebetegségekben az immunszuppresszid inditdsa vagy
intenzifikalasa elétt, a klinikai status valtozdsakor, vala-
mint nephroticus tartomdnya proteinuria esetén [8].
Idézitett gytjtés indokolt szélsGséges kreatinintermelési
betegekben (amputiltak, kis izomtomegtek, testépitSk
esetében) is, ahol a random mintdbdl mért ACR félreve-
zetd lehet [6].

Fontos megjegyezni, hogy a vizelettesztcsik érzékeny-
sége dbnmagaiban nem elegendd, mivel nem lehet vele a
vizelet toménységét figyelembe venni (nem lehet a krea-
tininszintet becsiilni vele). Raadasul az értékek a gyartok
kozott sem standardizaltak, igy a pozitiv tesztcsikered-
ményt mindig kvantitativ laboratériumi méréssel kell
megerdsiteni [6].

Mivel az albuminiirités egyénen belil is jelentSsen in-
gadozik (>20%), egyetlen pozitiv eredmény nem elég:
3-6 honapon beliil megismételt mintavétellel kell igazol-
ni a perzisztens albuminuriat. A perzisztens albuminuria
diagnézisinak feltétele, hogy hirom mintabdl legalibb
kett6ben koérosan emelkedett legyen az ACR [7, 9].
A random mintan mért ACR>3 mg/mmol értékét igy
reggeli elsé vizeletmintaval kell megerGsiteni [6].

A vizelet-albuminszintet dtmenetileg befolyasolhatja
menstrudcié, hagyati fertézés, intenziv fizikai terhelés,
laz, szivelégtelenség, kifejezett hyperglykaemia, magas
vérnyomas vagy szepszis [2, 7, 10].

Mikor ¢és milyen gyakran kell mérni?

A vizelet-albuminszint mérését egészen biztosan keve-
sebbszer kérik a sziikségesnél. Az ADA Standards of
Care 2026 szerint ugyanis éves albuminuriaszrés java-
solt minden 1-es tipust diabetesesnél a diagnoézis felalli-
tasat kovetd 5. évtSl, minden 2-es tipust diabetesesnél a
diagnoézistodl kezdve, valamint az 6sszes, kronikus vese-
betegség tekintetében veszélyeztetett felnSttnél: azaz a
60 év felettiek, hypertoniasok, elhizottak, cardiovascula-
ris betegek, strukturilis vesebetegségben szenveddk és
pozitiv csalddi anamnézistiek csoportjiban [7]. Igazolt
krénikus vesebetegség esetén a monitorozas gyakorisiga
a stadiumtdl fiiggben évi 1-4 kozote viltozik; nagyobb
rizik6ja kategéridkban gyakrabban kell elvégezni a mé-
rést [6, 7]. Tehat a szlirendd populicié mérete és az en-
nek alapjan indokolt vizsgalati szam egészen biztosan a
tobbszorose az évi hazai egymillié vizeletalbuminszint-
mérésnek.

Az albuminuria ¢és a kronikus vesebetegség
besorolasa

A KDIGO 2024. évi irdnyelve az albuminuriit hirom
kategéridba sorolja: A1 — normdlis vagy enyhén emelke-
dett (ACR<3 mg/mmol), A2 — mérsékelten emelkedett
(ACR 3-29 mg/mmol — ezt a tartomdanyt nevezték
régebben microalbuminuridnak), A3 — salyosan emelke-
dett (ACR>30 mg/mmol — ez a tartomany volt a macro-
albuminuria) [6]. A kréonikus vesebetegség diagnoézisa-

Albuminuriakategéridk — Leiras és tartomany ACR alapjan
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Meérsékelten emelkedett |Sulyosan emelkedett
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ACR 3-30 mg/mmol ACR =30 mg/mmol
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G2 Enyhén csokkent 60-89
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G3b 30-44
1,73 m?) sulyosan csokkent

G4 Stlyosan csokkent [15-29

G5 Veseelégtelenség  |<15

1. dbra

A krénikus vesebetegség jelenlegi némenklatirdja a KDIGO szerint. A krénikus vesebetegség a definicidja szerint a vese szerkezetének vagy miikodé-

sének rendellenessége, amely legalibb 3 honapig fennill, egészségiigyi kovetkezményekkel jarva. A kronikus vesebetegség osztilyozasa az ok (cause),
a glomerularis filtriciés rata (GFR) kategoéridja (G1-G5) és az albuminuria kategoéridja (A1-A3) alapjan torténik, roviditve: CGA

z6ld = kis kockdzat (ha nincs mds vesebetegség-marker, nem mindsiil kronikus vesebetegségnek); sirga = mérsékelten emelkedett kockazat; narancs-

sdrga = nagy kockazat; piros = nagyon nagy kockazat

ARC = albumin/kreatinin hanyados; eGFR = becsiilt glomerularis filtraciés rta
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nak felallitaisihoz a kérosan magas ACR-nek legalibb 3
hénapig fenn kell allnia [6].

A kronikus vesebetegség osztilyozasa és kockazati be-
sorolasa a KDIGO Digital Heatmap modszerével az
e¢GFR- és az albuminuriakategoriak egytittes figyelembe-
vételével torténik (1. abra). Ez a kétdimenziés métrix a
betegeket mérsékelt, nagy és nagyon nagy kockdzata
csoportokba sorolja a vesefunkcié-romlas, a cardiovascu-
laris események és a haldlozas szempontjabdl [2, 6]. Egy
1 g/nap koriili vagy azt meghaladé albuminuria
(ACR>100 mg/mmol) 6nmagaban is kiillondsen nagy
vesefunkcio-vesztési kockdzatot jelez, akir megtartott
¢GFR mellett is [2]. Ezzel szemben az alacsonyabb albu-
minuridji betegeknél a kronikus vesebetegség progresz-
szidjanak valoszintsége kisebb [11].

Az albuminuria patofiziologiaja

Az albuminuria hdtterében a glomrrulus filtracios barrier
(GFB) sériilése dll. A GFB-t hirom réteg alkotja: fe-
nesztralt endothelsejtek, glomerularis bazdlmembrin
(GBM) és a podocytik libnytalvanyai kozotti, tgyneve-
zett filtrdciés résmembran [3, 12]. Egészségescknél ez a
barrier a plazmaalbumin t6bb mint 99,9%-at visszatartja
[13, 14].

Az albuminuridban a kozponti szerepet a podocytak
jatsszdk (2. dbra). Ezek a termindlisan differencialt epi-
thelsejtek interdigitdlé nyalvinyaikkal és ’slit’ diaphrag-
mdjukkal (nefrin, podocin) biztositjik a barrier integrita-
sit, és mechanikusan ellentartanak a glomerularis
kapilldris hidrosztatikus nyomdsanak [15]. Sériilés hati-

tubulus
S1 (korai)

Nephron
szegmens

2. ibra | Az albuminuria kialakuldsa (a [17] alapjin szerkesztve)

p—

Proximalis / A

sara a podocytik szerkezete megvaltozik: a nyalvanyok
elsimulnak, csokken a filtracids réstertilet, és konnyebben
jut 4t az albumin [15] (’foot process effacement’ folya-
mata). Ez a biofizikai modell magyarizza a litszolagos
paradoxont: az eGFR csokkenhet, mikézben az albumi-
nuria né [15]. Mivel a podocytik posztmitotikusan ala-
kulnak ki, elvesztéstik irreverzibilis, és glomerulosclero-
sishoz vezet [15].

A podocytasériilést okozhatjak genetikai mutaciok
(NPHS1 [nefrin], NPHS2 [podocin], ACTN4 [akti-
nin-4], INF2 [inverted formin 2]), szerzett betegségek
(diabeteses nephropathia, ’minimal change’ nephropa-
thia, FSGS, membranosus nephropathia, hipertenziv és
lupus nephritis), valamint autoantitestek (példdul anti-
nefrin, anti-PLA2R) [15, 16].

Hemodinamikai szinten diabetesben, elhizasban és
csokkent nephrontomeg mellett glomerularis hiperfiltra-
ci6 alakul ki: az afferens arteriola tagul, az intraglomeru-
laris nyomds emelkedik, és a podocytik mechanikai
stressznek vannak kitéve [ 3, 17]. A barrieren dtjut6 albu-
mint a proximalis tubulushdmsejtek a megalin/kubilin
receptoron at probaljak visszaszivni, de a talzott fehérje-
reabszorpci6 aktivilja az NLRP3 inflammaszomit és az
NF«xB jelatviteli utat, lizoszomalis rupturat, tubuloin-
terstitialis gyulladdst és fibrosist inditva el [4, 18, 19]. Ez
a tubularis kdrosodas stlyosbitja a glomerularis karoso-
dést, fenntartva a progressziot [ 3, 4.

Az endothelialis glycocalix (kiiléonosen a heparian-szul-
fat) negativ toltése biztositja a toltésszelektivitast; diabe-
teses nephropathiaban a fokozott heparanazaktivitas ezt
bontja, ami jelent&sen hozzajarul a proteinuridhoz [20].
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Végiil az albuminuria egyszerre kovetkezménye és hajto-
ereje a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS)
aktiviciéjanak: az angiotenzin-II noveli a glomerularis
kapillarisnyomast, fokozza a TGFB1-expressziot, és gyul-
ladasos-fibroticus folyamatokat indit [3, 21].

Terapias tamadaspontok

A négy 6 albuminuriacsokkent§ gyodgyszercsalad egy-
mist kiegészité mechanizmusokon hat; ez adja a kombi-
nicios terapia alapjat.

Az ACE-gatlok és az angiotenzin-II-receptor-blokko-
16k (ARB-k) az efferens arteriolat tagitjak, ezzel csok-
kentik az intraglomerularis kapillirisnyomast és a GFB
albuminra val6 dtjarhatésagat [15, 22]. A hemodinami-
kai hatason tal a TGFB1 és aldoszteron altal kozvetitett
karosodas csokkentésén keresztiil gyulladasgatld és anti-
fibroticus hatdstak [23].

Az SGLT2-gatlok a proximalis tubulus SGLT2-transz-
porterét blokkolva helyreallitjik a macula densihoz érke-
zG6 natriumterhelést, és a tubuloglomerularis visszacsato-
lason keresztil elsGsorban adenozinmedialt afferens
arteriola constrictiét valtanak ki. Ez akir 5-8 Hgmm-rel
csokkenti az intraglomerularis nyomast [24, 25]. Ez a
kezelés els6 2—4 hetében 30-50%-o0s albuminuriacsokke-
nést eredményez [24]. Tovabbi hatasaik: csokkent tubu-
laris terhelés és hypoxia, intrarenalis RAAS-gatlas, keto-
genezis nyujtotta alternativ energiaforras, antioxidans és
antifibroticus hatds [26, 27].

A finerenon nemszteroid mineralokortikoidreceptor-
antagonista (MRA), amely elsGsorban gyulladiscsokken-
té ¢és antifibroticus mechanizmussal hat: a mineralo-
kortikoid-receptort sajatos ,,bulky” passziv antagoniz-
mussal blokkolja, ami a szteroid MRA-ktdl eltéré kon-
formaciévaltozasokat okoz, és csokkenti a TGEFp1-,
PAIl- és mds profibroticus génexpressziot [28-30].
A finerenon a vesében és a szivben kiegyensulyozottan
oszlik el a spironolaktonnal szemben, és podocytapro-
tektiv hatdsa az MR-TRPC5 jelpalya gitlasan keresztiil is
érvényesil [31, 32].

A GLPI1-receptor-agonistak (GLP1RA-k) részben indi-
rekt médon (a glykaemids kontroll javitisa, vérnyomas-
csokkentés, salyvesztés), részben direkt vesehatdsok révén
csokkentik az albuminuridt; a glycaemids kontroll és a vér-
nyomdscsokkenés csak 10-25%-ban magyardzza a vescha-
tast [33]. A LEADER alvizsgélatiban a liraglutid renalis
kedvez$ hatasa igazolodott [34], a dedikalt FLOW vizs-
galatban pedig a heti 1 mg szemaglutid 24%-kal csokken-
tette az Osszetett vesevégpontot (HR 0,76; 95% CI 0,66—
0,88) 2-es tipust cukorbetegekben és igazolt krénikus
vesebetegségben [35]. Egy 19 vizsgélatot, 90 882 beteget
telolel6 2026. évi metaanalizis szerint a GLP1RA-k 24%-
kal csokkentették a microalbuminuriat (RR 0,76) [36].

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Az albuminuria mértéke befolyasolja
a gyogyszeres kezelést

A KDIGO 2024. és az ADA 2026. évi ajanlasai alapjan a
kezelést 1épcs6zetesen, az albuminuria és az eGFR figye-
lembevételével kell felépiteni.

Al-es stadium (ACR<3 mg/mmol): nem all fenn ru-
tinszerden a fehérjetiritést gatld terapia irant indikacié.
Ugyanakkor 2-es tipustt diabetesben és/vagy kronikus
vesebetegségben az SGLT2-gitlok még normoalbumin-
urids betegekben is lassitjdk az e¢GFR-romldst, ezért
¢GFR>20 ml/min/1,73 m? esetén bedllitisuk az albu-
minuria szintjétdl és a diabetes fenndalldsatol fuggetleniil
indokolt lehet [2, 37]. Hypertonia esetén ACE-gitld
vagy ARB az elsG vonalbeli antihipertenziv szer (egytit-
tes addsuk kontraindikalt).

A2-es stadium (ACR 3-29 mg/mmol): elsGként
ACE-gitl6 vagy ARB inditdsa maximdlisan toleralt dézi-
sig titralva, kiilonosen hypertonia esetén [7, 38]. Az
ACE-gitl6/ARB ebben a tartomdnyban bizonyitottan
csokkenti a stlyos albuminuriaba valé progressziét (RR
~0,45), lassitja a kronikus vesebetegség progressziojat, és
mérsékli a cardiovascularis eseményeket, bar a végstadiu-
mu veseelégtelenségbe vald progresszid csokkentésére
csak korlatozott a bizonyiték [7, 38]. Ha az eGFR>20
ml/min/1,73 m?, kiegészitésként SGLT2-gatl6 javasolt
[37]. 2-es tipusa diabetesben, eGFR>25 ml/min/1,73
m? mellett, perzisztalé >3 mg,/mmol albuminuria esetén
— RAS-gitléval kombindlva — finerenon hozzdadasa in-
dokolt a FIDELIO-DKD/FIGARO-DKD eredményei
alapjan [9, 28]. A FIDELITY 0sszesitett analizisében a
finerenon 18%-kal csokkentette a cardiovascularis 6ssze-
tett végpontot, 23%-kal a vese kompozit végpontot,
22%-kal a szivelégtelenség miatti hospitalizaciét [9].
GLP1RA mérlegelendS 2-es tipust diabetesben, kiilo-
nosen >10-30 mg/mmol albuminuria és ¢GFR 25-75
ml/min/1,73 m? kozott [33, 36].

A3-as stadium (ACR>30 mg/mmol): diabeteses és
nem diabeteses proteinurids krénikus vesebetegségben
egyarant ACE-gatl6 vagy ARB maximalisan toleralt do-
zisban val6 adasa kotelez6 eleme a kezelésnek. Ez a terd-
pia diabetesben a végstaidiuma veseelégtelenség kocka-
zatit akdr 25%-kal csokkenti [2, 7]. SGLT2-gitld
hozziadasa minden esetben javasolt, ha eGFR>20 ml/
min/1,73 m?; a metaanalizisek szerint az SGLT2-gatlok
mintegy harmaddval csokkentik a veseelégtelenség koc-
kazatat. Emellett a DPAP-CKD vizsgalatat a dipagliflo-
zin albuminuriacsokkentd$ hatisit igazolta diabetesben
ésanélkil is [2, 39]. 2-es tipust diabetesben, cGFR>25
ml/min/1,73 m? és szérumkalium <4,8-5,0 mmol/I
mellett finerenon hozzaaddisa indokolt [7, 38]. A finere-
non 25-32%-kal csokkenti az albuminuriat, és a FIDE-
LIO-DKD-ben ez a csokkenés a vesevégpont elényének
tobb mint 80%-it magyardzta [28, 40]. GLP1RA (sze-
maglutid) szintén ajanlott 2-es tipust diabtesben, kiilo-
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nosen ha a glykaemids vagy sulykontroll is indokolja [9,
35]. Nephroticus tartomanya proteinuria, glomeru-
lonephritis vagy gyors progresszidé esetén ugyanakkor
nefrolégiai/glomerularis  betegségspecifikus — kezelés
(példaul immunszuppresszié a KDIGO 2021 Glomeru-
lar Diseases szerint) is sziikséges [8].

A monitorozas kulcselemei

RAAS-gatl6 inditasa vagy dozisemelése utin 2—4 héttel
(nagy rizik6ja betegnél 1 héten beliil) a szérumkreati-
nin- és -kdliumszint ellenérzése sziikséges; <30%-os kre-
atininszint-emelkedés és <5,5 mmol /I kiliumszint mel-
lett a kezelés folytathaté [38]. Finerenon esetén a
kaliumszintet 1 hénap, 4 hénap malva, majd 4 havonta
kell ellendrizni; >5,5 mmol /1 kdliumszint mellett dtme-
netileg fel kell fiiggeszteni, majd ha a kdliumszint Gjra
<5,0 mmol/l; 10 mg-mal kell Gjrainditani [9, 38].
SGLT2-gatlé mellett rutin tobbletmonitorozas nem
szlikséges, s6t, RAAS-gatld mellett adva e szerek mint-
egy 11%-kal csokkentik a hyperkalaemia kockdzatat [41].
(Bar a finerenonhoz adott empagliflozin 6nmagiban
nem mérsékelte a finerenonasszocialt hyperkalaemia rizi-
kéjit a CONFIDENCE vizsgilatban [42].) Az SGLT2-
gatl6 inditasakor 10-20%-os dtmeneti e GFR-csokkenés-
re lehet szdmitani, ami klinikai kontraindikiciét nem
jelent. A kezelés akar eGFR<20 ml/min/1,73 m? alatt is
folytathat6, ha a beteg tolerdlja azt [6, 38].

Kovetkeztetés

Az albuminuria a krénikus vesebetegség progresszioja-
nak és a cardiovascularis kockdzatnak az egyik legérzéke-
nyebb és terdpidsan legjobban befolydsolhaté markere.
Raadasul konnyen és oleson meghatirozhatd. Mérése
els@sorban reggeli elsé vizeletben mért ACR alapjan tor-
ténik. Meghatirozasa az eGFR mérésével egyiitt javasolt,
ennek alapjan lehet a betegek veseelégtelenség irdnti
kockazatit becsiilni.

Az albuminuria patomechanizmusa a GFB — elsGsor-
ban a podocytak — sériilésén, hemodinamikai hiperfiltra-
cién, tubularis fehérjereabszorpcidhoz kapcsolddé gyul-
ladason és RAAS-aktivacion alapul. A  modern,
négypilléres farmakoteripia — RAAS-gatld, SGLT2-gat-
16, nemszteroid MRA (finerenon) és 2-es tipusa diabe-
tesben GLP1RA — egymast kiegészité mechanizmusok-
kal célozza ezeket a folyamatokat.

Az albuminuria mértékétdl fiiggben végzett, gondos
kaliumszint- és eGFR-monitorozassal kisért gyogyszeres
kezelés érdemben lassitja a vesefunkcié romlasat, és
csokkenti a cardiovascularis kockazatot.

A krénikus vesebetegség kezeléséhez tehit elengedhe-
tetlen az albuminuria felismerése és monitorozasa [43—
49].

Anyagi tamogatis: A kozlemény megirdsa nem részesiilt
anyagi timogatasban.

Szerzoi munkamegosztds: V. B.: Az albuminuria laborato-
riumi diagnosztikai részének Osszedllitasa. T. A.: Az al-
buminuria terdpidjira vonatkoz6 adatok Osszegytjtése.
A kozlemény végsS valtozatat mindkét szerzG atolvasta
és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzGknek nincsenek érdekeltségeik.
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