
82 HIPPOCRATES   2008/2

Nefrológia

Összefoglalás

   Az elmúlt években a populációs 
vizsgálatok krónikus vesebetegsé-
gek (CKD) ugrásszer! növekedésére 
derítettek fényt és ez a tény további 
teend"kre sarkall. El"ször is ki kell 
dolgozni a CKD-ben szenved" bete-
gek korai felismerésének optimális 
stratégiáját. Másodszor egy egysze-
r! sz!rési módszert kell összeállíta-
ni arra, hogy a CKD-ben szenved" 
betegek között felismerjük azokat, 
akiknél a vesebetegség progressziója 
várható. Három újonnan megjelen" 
közlemény egy olyan relative kis-
számú rizikófaktorból összeállított 
pontrendszert ismertetett, melyek 
segítségével speciális vesebeteg cso-
portokban a vesebetegség kimene-
telét meg lehetett jósolni. További 
vizsgálatok szükségesek arra vonat-
kozóan, hogy ezek a rizikót mér" 
pontrendszerek a legtöbb CKD-s 
betegre használhatók-e. Továbbá 
egy olyan egyszer! módszert kell 
kidolgoznunk a renális betegségek 
sz!résére, mely a háziorvosi háló-
zatban és más egészségügyi háló-
zatokban is egyszer!en elérhet" és 
könnyen használható. 

Bevezetés

A vesefunkció (GFR) becslésén 
alapuló K/DOQI (Kidney Disea-
se Outcomes Quality) klasszifiká-
ciós rendszer bevezetése nagyszá-
mú, megel"z"en rejtett krónikus 
vesebetegség (CKD) felismeréséhez 
vezetett, melyek els"sorban az alap-
ellátásban derülnek ki és kerülnek 
további megfigyelésre1. Ma már 
világos, hogy ezeknek a betegeknek 
a száma állandóan n". A legutolsó 
amerikai felmérés szerint az ere-

detileg 11&-osnak talált el"fordu-
lás ma már 16,8&-ra emelkedett 
Továbbá kiderült, hogy a CKD egy 
heterogén csoport és csak a betegek 
egy részében alakul ki vesepótló 
kezelést igényl" végstádiumú vese-
elégtelenség (end stage renal fai-
lure, ESRF). A betegek több mint 
50&-a pedig, f"leg az id"sebbek, 
szív- és érrendszeri betegségekben 
meghal az ESRF kialakulása el"tt. 
Ezen adatok alapján fontos azok-
nak a rizikófaktoroknak az ismerete, 
melyek megléte esetén sz!r"vizsgá-
latokat kell végezni CKD irányában 
(ugyanis ma már egyértelm!, hogy 
a teljes népesség sz!rése gazdaság-

talan2). Emellett ki kell dolgozni egy 
olyan, a renális rizikót mér" pont-
rendszert is, mely megmutatja, hogy 
kik azok a CKD-ben szenved" bete-
gek, akiknél a vesebetegség nagy 
valószín!séggel progrediálni fog. 
Ugyanis a K/DOQI klasszifikáció a  
CKD-ben szenved" betegeket csak a 
vesefunkció alapján osztályozza, de 
kevéssé tud választ adni arra a kér-
désre, hogy kinél és milyen ütem-
ben fog csökkenni a vesefunkció a 
betegség lefolyása alatt. 

Az elmúlt években számos kuta-
tó vizsgálta a CKD kialakulásának 
és progressziójának rizikófaktorait. 
2006-ban Taal és Brenner azt java-
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Az effektív multiplex vesevéd! kezelések alapja 

egy, a renális rizikót mér! pontrendszer 

2. táblázat

A chronicus vesebetegségek (CKD) rizikófaktorai: elindító ("initiáló#) 
faktorok

# Primer vesebetegségek
# Urológiai eltérések
X Obstructio (intra# és extralumináris)
X Recurraló húgyúti infekciók

# Nephrotoxinok
X Nem#steroid gyulladásgátló szerek és egyéb analgeticumok (fenacetin+)
X Antibiotikumok és vírusinfectio elleni szerek
X Kontrasztanyagok
X Ólom
X Lithium
X Könny!láncok

1. táblázat

A chronicus vesebetegségek (CKD) rizikófaktorai: hajlamosító ("predis-
ponáló#)  faktorok

# Demographiai tényez"k
X Id"s kor
X Etnikum
X Nem 
       # Metabolikus syndroma és egyes elemei
X Diabetes mellitus
X Elhízás
X Dyslipidaemia (?)
       # Vérnyomás értéke (> 125/75 Hgmm)
       # Vizelet albuminürítés értéke (magas normális)
       # Csökkent nephronszám (veleszületett vagy szerzett)
       # Anaemia
       # Nagy fehérjetartalmú diéta
       # Családi anamnesisben CKD
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solták, hogy ezeket a faktorokat 3 
csoportba osszuk, úgymint a hajla-
mosító ($predisposing%), az elindító 
($initiating%) és a fenntartó ($per-
petuating%) faktorok csoportjába3. 
A javaslatot az 1. 2. és 3. táblázat 
tartalmazza kis módosításokkal. 
A különbségtétel azért is fontos, 
mert csoportonként a teend"k is 
különbözhetnek. Ugyanakkor szá-
mos rizikófaktor több csoportban 
is megtalálható, így az ezek alapján 
felállított terápiás elvek a vesebe-
tegségek megel"zésére és progresz-
sziójának csökkentésére egyaránt 
vonatkozhatnak. Egyel"re a cél az, 
hogy a rizikófaktorok esetenként 
többszint! hatását minél jobban 
megismerjük, illetve relative kisszá-
mú rizikófaktorból egy olyan renális 
rizikóra vonatkozó pontrendszert 
alakítsunk ki, mely egy adott CKD-
s beteg esetében  vesebetegségé-
nek  kimenetelét el"re jelzi és alkal-
mas egy egyénre szabott vesevéd", 
progressziót gátló vagy csökkent" 
kezelés kidolgozására A pontrend-
szer legyen olyan egyszer!, hogy a 
mindennapi háziorvosi és járóbeteg 
ellátásban is könnyen fel lehessen 
használni. 

A továbbiakban röviden áttekint-
jük az egyes rizikófaktorokat és azok 
jelent"ségét a CKD kialakulásában 
és esetleges progressziójában. Utána 
összefoglaljuk a rizikófaktorokból 
összeállított els" renális pontrend-
szereket és azok felhasználásának 
els" tapasztalatait 4.

A CKD rizikófaktorai

Demográfiai tényez%k

Kor.  Longitudinális vizsgálatok 
szerint a legtöbb vesebetegben a 
glomerulus filtratios rata (GFR) a 
kor növekedésével párhuzamosan 
csökken, tehát lehet, hogy a neph-
ronok számának csökkenése a ter-
mészetes öregedési folyamat része5. 
A kor el"rehaladásával a CKD és 
a proteinuria is gyakrabban fordul 
el"6, valamint a végstádiumú vese-
elégtelenséggel (ESRD) diagnoszti-
zált betegek száma is. Ugyanakkor 
CKD-ben szenved" betegekben az 
id"seknél (>65 év) a vesebetegség 
progressziója lassúbb volt, mint a 
45 évnél fiatalabbaknál. Ezen adatok 
alapján lehet, hogy az id"s kor egy 
initiáló faktor, de nem egyértelm!, 
hogy fokozza a CKD progresszió-
ját is.

Nem.  Állatkísérletekben a rág-
csáló törzsek hímnem! egyedeiben 
sokkal gyakoribb volt a krónikus 
glomeruláris elváltozások, a glo-
merulosclerosis kialakulása, mint a 
n"nem! egyedekben  A különbsé-
get az androgén speciális hatásá-
val magyarázzák. Embernél sokkal 
kevésbé egyértelm! a nem és a 
renális rizikó kapcsolata. Az átlag-
népességben férfiaknál gyakoribb a 
CKD és a proteinuria el"fordulása, 
továbbá fokozott az ESRD kiala-
kulásának kockázata is. CKD-ben 
szenved" n"betegekben kevésbé 
alakul ki ESRD7. Más vizsgálatok-
ban leírták, hogy férfiaknál a vese-
betegségek progressziója gyorsabb. 
Hatvannyolc vizsgálat metaanalysi-
se szerint is gyorsabb a férfiakban a 
vesefunkció csökkenése, mint n"k-
ben8. Ugyanakkor egyéb vizsgála-
tokban vérnyomásra, proteinuriára 
és egyéb rizikófaktorokra való kor-
rekció után a n"i nem fokozott rizi-
kóját írták le. Az ellentmondó ada-
tok részben azzal magyarázhatóak, 
hogy az említett közlemények a n"k 
esetleges menopausájára vonatkozó 
adatokat nem tartalmaznak. 

Etnikum.  Amerikai adatok alap-
ján világos, hogy az afrikai-ameri-
kaiakban a CKD gyakrabban fordul 
el" és az ESRD el"fordulása is gya-
koribb9. Más vizsgálatokban a GFR 
csökkenése a diabeteses feketékben 
gyakoribb volt, mint a diabeteses 
fehérekben, de az elváltozásokat 
szociális és gazdasági tényez"kkel 
nagyrészt magyarázni lehetett10. A 
CKD és az ESRD el"fordulása az 
egyéb etnikumokhoz tartozó egyé-
nekben is gyakoribb, így az ázsi-
aiakban, a spanyolokban, a mexi-
kói amerikaiakban és az ausztrál 
bennszülöttekben is. Elképzelhet", 
hogy a különbséget a gyakrabban 

el"forduló diabetes mellitus, a vele-
születetten kisebb nephronszám, a 
sósensitív magas vérnyomás gya-
koribb el"fordulása és egyéb gene-
tikai faktorok, valamint környezeti, 
életmódbeli, szociális és gazdasá-
gi differenciák magyarázhatják. A 
magyar lakosságban, valamint az 
itt él" kisebbségekben a CKD gya-
koriságáról valid adatok nincsenek; 
egyes régiókban úgy t!nik, hogy 
a cigány lakosságban a polycystás 
vesebetegek száma magasabb. 

Hiperfiltrációs állapotok 

Évtizedek óta ismert, hogy a neph-
ronszám kritikus mérték! csökkené-
se a megmaradó glomerulusokban a 
nyomás növekedéséhez, hyperfilt-
ratióhoz és evvel egy olyan circu-
lus vitiosushoz vezet, mely további 
nephronvesztéssel jár. A különböz" 
krónikus vesebetegségekben megfi-
gyelhet" progressziót számos ténye-
z" idézheti el", melyek egymást is 
befolyásolva vezetnek a veseszö-
vet fokozatos pusztulásához. Ilyen 
tényez"k a nephronok elvesztése 
okozta glomeruláris haemodinami-
kai változások (az intraglomeruláris 
nyomás megnövekedésével, az egy 
nephronra es" GFR emelkedésével 
és hyperfiltratióval következményes 
proteinuriával és gyulladást el"idé-
z" válaszreakciókkal11. Hyperfiltra-
tió kialakulására els"sorban a követ-
kez" állapotokban kell számítani: 
a nephronok jelent"s számú pusz-
tulása után, diabetes mellitusban, 
hypertoniában, elhízottakban, dysli-
pidaemiában, hyperuricaemiában és 
nagy fehérjetartalmú diéta rendsze-
res fogyasztása esetén.

A nephronok számának veleszü-
letett és szerzett csökkenése.  Szá-

3. táblázat

A chronicus vesebetegségek (CKD) rizikófaktorai: elindító ("initiáló#) 
faktorok

# Primer vesebetegségek
# Urológiai eltérések
X Obstructio (intra# és extralumináris)
X Recurraló húgyúti infekciók

# Nephrotoxinok
X Nem#steroid gyulladásgátló szerek és egyéb analgeticumok (fenacetin+)
X Antibiotikumok és vírusinfectio elleni szerek
X Kontrasztanyagok
X Ólom
X Lithium
X Könny!láncok
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mos vizsgálat rámutatott arra, hogy 
kis súllyal született egyénekben a 
kisebb nephronszám a CKD gyako-
ribb el"fordulásával jár 12.  Emellett 
kaukázusi emberekben a születé-
si súly nemcsak a nephronok és a 
glomerulusok számával, hanem az 
artériás vérnyomással is kapcsolatot 
mutatott; ugyanez a kapcsolat azon-
ban afrikai-amerikaiakban nem volt 
megfigyelhet". A szerzett nephron-
szám-csökkenés kísérletes modelljé-
ben, az 5/6 nephrectomián átesett 
állatokban, a súlyos nephronszám 
csökkenés önmagában képes a fent 
említett circulus vitiosust elindítani 
következményes progresszív vese-
funkció károsodással. Valószín! 
azonban, hogy a nephronok kisebb 
mennyiségének elvesztése egyedül 
nem elég a CKD kialakulásához. 
Feltételezhet", hogy az egyre foko-
zódó nephron pusztulás haemodi-
namikai adaptáció révén emberben 
is további nephronvesztéssel jár 
következményes vesefunkció csök-
kenéssel.  Nem tisztázott azonban, 
hogy önmagában milyen mérték! 
nephron vesztés szükséges ember-
ben a vesefunkció károsodásának a 
kialakulásához.

Hypertonia.  Hosszú id" óta tud-
juk, hogy a hypertonia egyaránt 
lehet a krónikus vesebetegség követ-
kezménye illetve a CKD progresszi-
ójának egyik legfontosabb faktora. 
Számos nagy populációs vizsgálat 
igazolta, hogy hypertoniásokban 
gyakoribb a CKD, a proteinuria 
és az ESRD el"fordulása13. Már a 
vérnyomás mérsékelt emelkedése 
(mely még nem jelent hypertoniát) 
is az ESRD kialakulásának fokozott 
rizikójával jár CKD-ben szenved" 
betegekben. Továbbá, számos tanul-
mány igazolta, hogy a hypertonia 
intenzív csökkentése renoprotektív14. 
A vérnyomás és a proteinuria szig-
nifikáns interakciójára utal, hogy 
az intenzív vérnyomáscsökkentés 
a proteinuria csökkenésével is jár 
(részleteket ld. kés"bb). 

Elhízás.   Az elhízás ugyancsak 
glomeruláris hypertoniához és 
hyperfiltratióhoz vezet. Akár test-
tömeg index-szel (BMI), akár derék 
körfogattal mérjük az obezitás mér-
tékét, a CKD kialakulása a legtöbb 
vizsgálatban az obez egyéneknél 
fokozott volt15. Emellett ismert, hogy 
extrém fokban elhízottakban egy 
speciális glomerulopathia alakulhat 

ki, melyet proteinuria, hisztológiai-
lag pedig focalis- és segmentalis glo-
merulosclerosis kialakulása jellemez 
. Az utóbbi id"ben többen hang-
súlyozták a  metabolikus szindróma 
szerepét a CKD kialakulásában és 
progressziójában, melyet egy idén 
megjelent közleményünkben rész-
leteztünk 16.

Nagy fehérjetartalmú diéta.  
Nagy mennyiség! fehérje fogyasz-
tása a GFR emelkedésével jár rág-
csálókban és emberekben is17. Való-
szín!síthet", hogy a nagy fehérjetar-
talmú diéta ugyancsak glomeruláris 
hypertoniát és hyperfiltratiót okoz, 
mely következményes proteinuria 
kialakulásával járhat és felgyorsít-
hatja a meglév" CKD progresszió-
ját is. Ennek alapján nem meglep", 
hogy több tanulmány észlelte a dié-
tás fehérjemennyiség csökkentésé-
nek renoprotectív szerepét CKD-
ban szenved" betegekben18. 

Dyslipidaemia.  Lipid eltérések 
gyakran társulnak CKD-vel, de csak 
az utóbbi években vált egyértelm!-
vé, hogy a dyslipidaemia a CKD 
kialakulásának és progressziójának 
is rizikófaktora. Magasabb trigly-
cerid és alacsonyabb HDL-choles-
terin szint! egyénekben gyakoribb 
volt a magasabb szérum creatinin 
el"fordulása, a magasabb HDL-cho-
lesterin szint pedig a CKD kiala-

kulásának kisebb rizikójával járt19. 
Az aterogén lipidek, els"sorban a 
triglycerid szintjének emelkedése a 
CKD így pl. az IgA nephropathia 
progressziójának független rizikó-
faktorának bizonyult20. 

Hyperuricaemia. Populációs 
szint! vizsgálatok szerint a hype-
ruricaemia a szérum creatinin emel-
kedésének elismert rizikófaktora21. 
Emellett CKD-ben, így pl. IgA neph-
ropathiában szenved" betegekben 
a hyperuricaemiát a progressziót 
meghatározó független rizikófaktor-
nak találták20,22. Valószín!, hogy a 
hyperuricaemia glomerularis hyper-
toniát, endothel dysfunctiót okoz és 
gyulladást fokozó hatásán keresz-
tül is növeli a CKD progresszióját. 
A részleteket egy, a közeljöv"ben 
magyar nyelven megjelen", a hype-
ruricaemia jelent"ségér"l és kezelé-
sér"l szóló könyv tartalmazza.

Proteinuria.  Régóta ismert, hogy 
a nagyfokú proteinuria glomeruláris 
megbetegedést jelent. A proteinuria 
nagyságából pedig a vesebetegség 
súlyosságára is következtetni lehet. 
Újabb populációs szint! vizsgála-
tok szerint a proteinuria el"re jelzi 
a betegség során a GFR  csökkené-
sének és az ESRD kialakulásának 
valószín!ségét is. Mindezt alátá-
masztják a terápiás vizsgálatok is. 
A renoprotectív kezelések hatására 
ugyanis a proteinuria csökkenésé-

4. táblázat

CKD-ban szenved% különböz% betegpopulációkban a vesebetegség 
progresszióját mér% pontrendszerek elemei 

UACR = vizelet albumin/creatinin

1)  Nem diabeteses CKD23  (n=1860)
X szérum creatinin
X 24 órás vizelet fehérje
X systolés vérnyomás
X kor

2)  Diabeteses nephropathia 26
X szérum creatinin
X vizelet fehérje (UACR)
X szérum albumin
X haemoglobin

3)  IgA nephropathia 27
X szérum creatinin
X proteinuria (tesztcsíkkal mérve +)
X systolés vérnyomás
X szérum összfehérje
X kor
X nem
X szövettani elváltozások súlyossága
X haematuria
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vel párhuzamosan mérsékl"dött a 
diabeteses és nem diabeteses CKD-s 
betegek vesefunkciójának csökke-
nése is. Az ACEI kezelés további 
el"nyt jelentett a proteinuriás (> 
0.5 g/nap) betegekben  az egyéb 
vérnyomás csökkent"khöz képest23. 
A proteinuriának a renális rizikó 
becslésében betöltött kiemelked" 
szerepét hangsúlyozza egy újonnan 
ismertetett brit ajánlás is. Eszerint 
a CKD-ban szenved" betegeknek a 
K/DOQI szerinti stádium besoro-
lásánál tegyünk egy P jelet a pro-
teinuriás  (> 1 gr/nap) betegeknél 
a stádiumnak megfelel" szám után, 
ezzel is hangsúlyozva, hogy azonos 
vesefunkciós értékek mellett  a pro-
teinuriás betegek progresszióra való 
hajlama nagyobb, mint a nem pro-
teinuriásoké24. A stádium besorolás 
részleteivel egy, a lapnál el"z"leg 
megjelent cikkünk foglalkozott 25.

A renális rizikót mér% 
pontrendszerek

Nem-diabeteszes CDK-ben szen-
ved" betegekben 11 klinikai vizs-
gálatból gy!jtött adatok alapján 
a kor, a szérum creatinin, a 24 
órás proteinuria és a szisztolés vér-
nyomás értéke, valamint az ezen 
paraméterekb"l készült pontrend-
szer bizonyult a legkorrektebbnek 
a betegek progressziójának el"re-
jelzésében23, 4. táblázat. A RENAAL 
vizsgálat diabeteses betegeiben a 
pontrendszer elemei a vizelettel 
ürített albumin mennyisége, a szé-
rum albumin, a szérum creatinin 
és a hemoglobin értéke voltak26. A 
pontrendszer használata háromszo-
rosára növelte a rizikóbecslés erejét, 
f"leg az alacsony rizikójú egyének-
ben. Végül egy japán IgA nephro-
pathias betegeket vizsgáló tanul-
mányban a szisztolés vérnyomás, a 
szérum összfehérje, a szérum crea-
tinin és a vesebiopsiás szövetben 
észlelt elváltozások súlyosságából 
készült pontrendszer jól jelezte az 
ESRD kialakulásának valószín!sé-
gét27, 4. táblázat. Még érzékenyebb 
lett a rendszer, ha a betegek korát, 
nemét és a haematuria súlyosságát 
is belefoglalták a pontrendszerbe.

A jöv% feladatai

Bár az ismertetett pontrendszerek 
három különböz" betegcsoportban 
készültek, látható, hogy a rizikófak-
torok nagyfokú hasonlóságot mutat-

nak. F"leg a kor, a szérum creati-
nin, albumin és összfehérje szintje, 
valamint a proteinuria mértéke és 
a szisztolés vérnyomás értéke lehet-
nek a kulcsszerepl"i egy olyan pont-
rendszernek, melyet el"ször külön-
böz" vesebeteg csoportokban, majd 
egy, az összes CKD-ben szenved" 
beteget magába foglaló csoport-
ban lehetne tesztelni. Ha beválnak, 
használatuk meg fogja könnyíteni a 
CKD-ben szenved" betegek gondo-
zását a nephrológusoknak és a házi-
orvos kollégáknak egyaránt.
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