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Bevezetés 
A diabetes mellitus egyre gyakoribbá váló betegség és egyre nagyobb 
gondot jelent az egészségügyi ellátórendszer számára. A kardiovaszkuláris 
szövődmények mellett a diabetes mellitus krónikus vesebetegséggel (chronic 
kidney disease, CKD) társul. A cukorbetegek krónikus vesebetegsége lehet 
valódi diabéteszes nefropátia, de a diabétesz indirekt módon is okozhat 
krónikus vesebetegséget; például polineuropatiás hólyagműködési zavar, a 
visszatérő húgyúti fertőzések magas incidenciája, vagy a makroangiopátia 
révén. Mindemellett sok krónikus vesebetegnél - akiknél nem a diabétesz 
volt a kiváltó ok – kialakul, vagy már kialakult cukorbetegség. Végül, sok 
gyógyszer, amelyet a krónikus vesebetegség kezelésére használunk - például 
a kortikoszteroidok, vagy a kalcineurin inhibitorok - okozhat diabéteszt.

A diabétesz és a CKD közötti szoros összefüggés ellenére a CKD 3b vagy 
előrehaladottabb stádiumú (estimated glomerular filtration rate - eGFR 
<45 ml/perc/1,73m2) diabetészes betegek kezelése problémás. Sokféle 
útmutató-tanácsadó jellegű dokumentum készült a diabéteszes betegek 
kezeléséről, amelynek célja a CKD megelőzése, vagy progressziójának 
lassítása, leginkább a mikroalbuminuria és a kóros proteinuria jelenléte 
alapján. Mindezek ellenére a dokumentumok egyike sem foglalkozik 
speciálisan a CKD 3b, vagy előrehaladottabb stádiumú (eGFR <45 ml/
perc/1,73m2) betegek kezelésével. Ebben a populációban hiányoznak 
a jól tervezett, prospektív vizsgálatok, mivel sok vizsgálat eleve kizárja a 
diabéteszes, vagy a CKD> 3b stádiumú betegeket, vagy mindkét csoportot. 
Ezáltal limitált a bizonyítékon alapuló megközelítés.

Az ERBP tanácsadói testülete úgy döntött, hogy a legújabb kutatási 
eredmények birtokában szükséges és időszerű a CKD 3b, vagy 
előrehaladottabb stádiumú (eGFR <45 ml/perc/1,73m2) diabéteszes betegek 
kezeléséről szóló klinikai gyakorlati útmutató összeállítása. 

1. Fontos a bizonyítékon alapuló megközelítések alkalmazása a betegellátás 
során, hogy javítsuk annak minőségét, növeljük a biztonságosságot, 
meghatározzunk egy világos és átlátható keretrendszert, ami az egészségügyi 
ellátás fejlődését szolgálja.

2. A diagnosztika és terápia új korszakának beköszönte rávilágít egy érvényes, 
megbízható és átlátható értékelési folyamat szükségességére, ami segíti a 
kulcsfontosságú döntéseket. A módszertan és értékelés pontosságán túl arra 
törekszünk, hogy a dokumentum a betegközeli kimenetelekre fókuszáljon és 
a mindennapi orvosi gyakorlatban is hasznos legyen.

Reméljük, hogy élvezetes olvasmány lehet ez az útmutató és hasznosnak 
bizonyul a 3b vagy előrehaladottabb stádiumú krónikus vese-cukorbetegek 
mindennapos kezelésében.

Korlátozás: ez az útmutató az ERBP, az ERA-EDTA hivatalos szakmai 
testületének jóváhagyásával került fordításra. Mindazonáltal az ERBP csak 
az eredeti, teljes, a Nephrology Dialysis Transplantation című folyóiratban, 
angol nyelven publikált útmutatóért vállalja a teljes felelősséget. 
http://ndt.oxfordjournals.org/content/30/suppl_2/ii1.full

http://european-renal-best-practice.org/  
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Fejezet 1: Gyakori kérdések a végstádiumú 
veseelégtelenségben szenvedő cukorbetegek különböző 
vesepótló kezelési modalitásai esetén

Fejezet 1.1. Peritoneális dialízis vagy hemodialízis legyen az 
elsőként választandó modalitás CKD 5 stádiumú cukorbetegek 
esetében?

 

 
Gyakorlati tanácsok

Minden modalitás elérhető kell legyen a beteg számára (peritoneális dialízis 
(PD), centrumban végzett HD, szatellita HD, home-HD, éjszakai dialízis, a 
transzplantáció különböző modalitásai). Ez nélkülözhetetlen feltétele a 
kezelési mód szabad választásának.

Fejezet 1.2. Hamarabb induljon-e a dialízis-kezelés 
CKD 5 stádiumú cukorbetegek esetében, mint a nem 
diabeteszeseknél, azaz a tünetek megjelenése előtt kezdjük? 
 
 
 
Gyakorlati tanácsok

1. A régóta fennálló cukorbetegség okozta panaszoknak (polineuropátia, 
gasztroparézis, urémiás hányinger stb.) az urémiás panaszoktól történő 
elkülönítése sokszor nehéz a klinikai gyakorlatban.

2. A HD-t választó betegeknél figyelembe kell venni és a beteggel egyeztetni 
kell az alábbi tényezőket a döntéshozatal során, hogy optimális időben 
biztosítható legyen a vérnyerés:

(a) Vesefunkció romlásának sebessége 
(b) Működő vérnyerési hely kialakításának várható esélye 
(c) Várható életkilátások.

1.1.1 Mivel CKD 5 stádiumú cukorbetegek esetében hiányzik a bizonyíték 
egyik vagy másik modalitás javára, elsődlegesen a beteg általános állapotát 
kell figyelembe venni, illetve a számára kedvező vesepótló-kezelést kell 
alkalmazni (1C).

1.1.2 A betegek teljeskörű, tárgyilagos tájékoztatása ajánlott az elérhető 
kezelési lehetőségekről (1A).

1.1.3 Hemodialízis (HD) választása esetén, ha elérhető, akkor a high flux HD 
alkalmazása javasolt a low flux HD-vel szemben (2C).

1.1.4 A diabétesz nem befolyásolja a hemodialízis (HD) ill. hemodiafiltráció 
(HDF) közötti választást (2B).

1.2.1 A diabéteszes betegeknél ugyanazon kritériumok alapján induljon a 
dialízis, mint a nem diabéteszeseknél (1A).
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Fejezet 1.3. Natív fisztula, graft, vagy tunelizált katéter 
legyen az elsődleges vérnyerési lehetőség CKD 5 stádiumú 
cukorbetegeknél?
 
 
 
 

Gyakorlati tanácsok

Annak eldöntésére, hogy natív fisztula kialakítása történjen-e, a következő 
tényezőket kell figyelembe venni: 

• A beteg várható életkilátásai

• A beteg várható életminősége

• Lehetőség a sikeres natív érbehatolás kialakítására, az ultrahang és a 
Doppler vizsgálat eredménye alapján (2. ábra).

Fejezet 1.4 Van-e előnye a vese-transzplantációnak CKD 5 
stádiumú cukorbetegek esetében?
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gyakorlati tanácsok

• 1-es típusú diabetes mellitusban a sikeres szimultán hasnyálmirigy-vese 
transzplantáció javítja az életminőséget, a neuropátiát, a glikémiás 
kontrollt és a diabéteszes retinopátiát.

• A szimultán hasnyálmirigy-vese transzplantáció perioperatív 
komorbiditása jelentős.

1.3.1 Azon diabéteszes betegeknél, ahol HD a választott vesepótló kezelési 
mód, ajánlott a lehetőségekhez mérten, erőfeszítést tenni a tunelizált 
kanül, mint elsődleges vérnyerési hely elkerülésére (1C).

1.3.2 Ajánlott az egyes vérnyerési lehetőségek előnyeinek, hátrányainak és 
kockázati tényezőinek egyeztetése a beteggel.

 1.4.1 Azon diabéteszes, CKD 4 vagy 5 stádiumú betegek számára, akik 
alkalmasnak bizonyulnak a transzplantációra ajánlott a transzplantáció 
lehetséges típusaival kapcsolatos betegoktatás és a várható kimenetelről 
részletes felvilágosítás (5. táblázat) (1D).

Csak 1-es típusú CKD 5 stádiumú cukorbetegekre vonatkozó megállapítások 5

1.4.2 Az arra alkalmas pácienseknél javasolt az élődonoros 
vesetranszplantáció vagy szimultán vese-hasnyálmirigy átültetés a túlélési 
esélyek javítása érdekében (2C).

1.4.3 Nem javasolt a vesetranszplantációt követő szigetsejt transzplantáció 
pusztán az életkilátások javítása okán (2C).

1.4.4 Javasoljuk a vesetranszplantációt követő hasnyálmirigy beültetést a 
túlélés javítására (2C).

Csak 2-es típusú CKD 5 stádiumú cukorbetegekre vonatkozó megállapítások

1.4.5 Nem ajánlott a hasnyálmirigy vagy szimultán vese-hasnyálmirigy 
transzplantáció (1D).

1.4.6 A diabétesz önmagában nem tekintendő a vesetranszplantáció 
kontraindikációjának azoknál, akik egyébként teljesítik a transzplantációra 
való alkalmasság feltételeit és kizárási kritériumait (1C).
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• Amikor a vesedonor és recipiens adatainak kiértékelését és 
későbbiekben a perioperatív vizsgálatait végezzük, az ERBP irányelv 
szerint járjunk el [60] annak érdekében, hogy meg tudjuk ítélni az adott 
beteg alkalmasságát a transzplantációt illetően. 

Fejezet 2. A glikémiás kontrollal kapcsolatos eredmények 
diabéteszes, CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú betegek 
(eGFR <45 ml/min) esetén

Fejezet 2.1  
A. Szükséges-e a szorosabb glikémiás kontroll, az alacsonyabb 
HbA1c  elérése,  diabéteszes, CKD 3b, vagy rosszabb 
vesefunkciójú betegek (eGFR <45 ml/min) esetében? 
B. Előnyösebb-e a  szigorúbb terápiás stratégia (inzulin-
injekciók száma, ellenőrzések gyakorisága, valamint 
betegkövetés szorossága) a kevésbé szigorú terápiás 
eljárásokhoz képest CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú 
cukorbetegek (eGFR <45 ml/min ) esetén? 

 

Gyakorlati tanácsok

• Súlyosság szempontjából a hipoglikémiás epizód “enyhe”, ha a beteg 
önmaga el tudja hárítani, “súlyos”, ha külső segítség szükséges.

• A legfőbb cél, hogy óvakodjunk a hipoglikémiás eseményektől.

• Közepes vagy nagy hipoglikemia rizikójú betegeknek azt javasoljuk, hogy 
rendszeresen ellenőrizzék vércukorértékeiket kalibrált készülékkel. 

• A kis, a közepes és a nagy hipoglikémia rizikójú állapotokat az 5. ábra 
mutatja be.

Fejezet 2.2. Van-e jobb lehetőség a HbA1c-nél a glikémiás 
kontroll megítélésére CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú 
cukorbetegek (eGFR <45 ml/min/1,73m2) esetén?

2.1.1 Nem ajánlott a szoros glikémiás kontroll, ha ez a terápia súlyos 
hipoglikémiát okoz (1B)

2.1.2 Ajánlott a megfelelő óvatosság melletti szorosabb glikémiás kontroll 
elérése, a HbA1c érték csökkentése, ha az >8,5 % (69 mmol/mol) (1C).

2.1.3 Egyéb esetekben a 4. ábra szerint javasolt eljárni a megfelelő óvatosság 
melletti szorosabb glikémiás kontroll, az alacsonyabb HbA1c elérése 
érdekében (2D).

2.1.4    Azon betegeknél ajánlott a szoros vércukor önellenőrzés a 
hipoglikemia megelőzésére, ahol nagy a hipoglikemia kockázata (2D).

2.2.1 CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú cukorbetegek (eGFR <45 ml/
perc/1,73m2) esetén a hosszabb távú glikémiás kontroll megítélésére a 
HbA1c rutinszerű használata ajánlott (1C).



9

Gyakorlati tanácsok

• A fokozott kockázatú betegeknél a szoros szénhidrát anyagcsere kontroll 
előnyei miatt megfontolandó folyamatos glukózmonitor használata.

•  Mind a tényleges értéket, mind az asszociációs görbe meredekségét 
figyelembe véve a HbA1c és a hosszú távú glikémiás kontroll kapcsolata 
eltérő lehet CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú betegek (eGFR <45 ml/
perc/1,73m2) esetében.

• Az alábbi tényezők a vártnál alacsonyabb HbA1c-vel társulhatnak: 
▪ Csökkent vörösvértest-élettartam 
▪ Fokozott vörösvértest-képzés (vaspótlás, rekombináns humán 
eritropoetin).

• Az alábbi tényezők a vártnál magasabb HbA1c-vel társulhatnak: 
▪ urémiás toxinok felhalmozódása.

Fejezet 2.3  
A. mortalitás, a szövődmények, a glikémiás kontroll 
szempontjából előnyösebb-e valamelyik orális antidiabetikum 
CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú 2-es típusú cukorbeteg 
(eGFR <45 ml/perc/1,73m2) esetében?
B. CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú (eGFR <45 ml/
perc/1,73m2), 2-es típusú cukorbeteg esetén a maximális 
orális antidiabetikus kezelés jobb-e az inzulinterápiával 
történő kezdéssel, vagy inzulin-terápiával történő kiegészítés 
esetén?
 

Gyakorlati tanácsok

• Megfontolandó, hogy a beteg egy hitelkártya méretű tájékoztatót is 
kapjon arról, hogy mikor kell átmenetileg felfüggesztenie a metformin 
terápiát. 

• Az alacsony, közepes és nagy hipoglikémia kockázatú állapotokat az 5. 
ábra mutatja be.

• A különböző készítmények hipoglikemia kockázatát az 5. és 7. ábra 
mutatja be.

• CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú (eGFR <45 ml/min/1,73m2)  2-es 
típusú , metformin terápián lévő cukorbetegek esetében a metfomin 
terápiát  48 órával a röntgen-kontrasztanyagos vizsgálat előtti és utáni 

2.3.1 Elsőként választandó készítményként a vesefunkcióhoz illesztett dózisú 
metformin adása ajánlott, ha az életmódváltás nem elegendő a kívánt, a 4. 
ábra alapján meghatározott HbA1c-érték eléréséhez (1B). 

2.3.2 Ha a szénhidrátháztartás javulása elmarad a 4. ábrán meghatározott 
értékekhez képest, ajánlott további, alacsony hipoglikemia kockázattal járó 
készítmény elkezdése (5., 6., 7. ábra) (1B).

2.3.3 Ajánlott tájékoztatni a beteget, hogy átmenetileg függessze fel 
a metformin-terápiát exsiccosis, kontrasztanyagos vizsgálat, vagy akut 
veseelégtelenség kockázatával járó állapotok esetén (1C).
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időtartamra függessze fel a kezelőorvos, mérlegelve a kontrasztanyag-
nefropátia kockázatát (a kontrasztanyag mennyisége és típusa, 
intravénás vagy intraarteriális beadás), egyéb, a hirtelen vesefunkció-
romlás kockázatát fokozó tényezők hatását (exsiccosis, NSAID-terápia, 
RAAS-gátlók) valamint a gyógyszer felfüggesztésével járó kockázatot 
(ami alacsony lehet, ha meggondoljuk, hogy rövid időre kell csak 
felfüggeszteni a terápiát).

• Mivel a különböző vércukorcsökkentő készítmények renális clearence 
eltérő lehet,  a különböző vércukorcsökkentő készítmények egy 
tablettában, kombinációs készítményként való alkalmazása az 
egyes hatóanyagok túladagolásához vezethet CKD 3b vagy rosszabb 
vesefunkciójú cukorbetegek esetében.

Fejezet 3. A CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú 
cukorbetegek kardiovaszkuláris kockázatkezelésével 
kapcsolatos eredmények 

Fejezet 3.1 A CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú (eGFR 
<45 ml/min/1,73m2), vagy dializált cukorbetegek 
koszorúsérbetegsége esetén a perkután koronária intervenció 
(PCI), a koronária bypass vagy a konzervatív kezelés az 
előnyösebb?

Gyakorlati tanácsok

Stabil CAD betegek esetén, 

• Az optimális gyógyszeres kezelés részesítendő előnyben.
• Ha nagy iszkémiás területek, vagy szignifikáns bal oldali főág, vagy 

proximális LAD-szűkület látszik, akkor elektív CABG az előnyös kezelés.
ST-elevációval járó myocardialis infarktus (STEMI) esetén, – Fibrinolítikus 
kezelés helyett primér PCI javasolt, amennyiben ez az ajánlott időhatárokon 
belül kivitelezhető.

3.1.1 Azon CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú (eGFR <45 ml/perc/1,73m2) 
cukorbetegek esetében, akiknél koronarográfia indokolt, a kontrasztanyag 
okozta vesefunkció-romlástól való félelem miatt nem ajánlott a 
koronarográfia mellőzése (1D). 
3.1.2 Az optimális gyógyszeres terápia, mint preferált kezelési mód, CKD 
3b-5 vesefunkciójú, stabil koronáriabeteg (CAD) cukorbetegek esetében 
megfontolandó, kivéve, ha nagy iszkémiás területek vannak vagy szignifikáns 
bal főág, vagy proximális LAD (left anterior descendens) lézió látszik (1C).
3.1.3 Ha revaszkularizáció mellett döntünk, akkor sokér-betegség vagy 
komplex (SYNTAX score>22) CAD esetén a CABG (coronary artery bypass 
graft) ajánlott a PCI-vel szemben (1C). 
3.1.4 Akut koronária esemény esetén a CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú 
(eGFR <45 ml/perc/1,73m2)  cukorbetegeket azonos módon ajánlott ellátni, 
mint a CKD 3b vagy rosszabb vesefunkciójú (eGFR <45 ml/perc/1,73m2) 
nem cukorbetegeket, vagy azon cukorbetegeket, akik nem CKD 3b vagy 
rosszabb vesefunkciójú csoportba tartoznak (eGFR <45 ml/perc/1,73m2)  
(1D).
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Nem ST-elevációval járó myocardialis infarktus (NSTEMI) esetén
• Bypass műtéttel (CABG) jobb kimeneteli eredmények érhetőek el (pl. 

a halálozás és a jelentős, nem kívánatos kardiovaszkuláris események 
szempontjából – MACE (major adverse cardiac events)) a PCI-vel 
szemben abban az esetben, ha főtörzs elzáródás és/vagy előrehaladott 
többér-betegség áll fenn.

• Gyógyszeres kezelés alkalmazható – beleértve az antithrombotikus 
terápiát is – amennyiben a gyógyszerdózisokat a vesefunkciónak 
megfelelően módosítjuk.

Fejezet 3.2 Javasolható-e a RAAS-gátló terápia a 
kardiovaszkuláris események megelőzésére CKD 3b vagy 
előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknek (eGFR<45 
ml / perc / 1,73m2) vagy kardiológiai megbetegedésben 
(szívelégtelenségben, iszkémiás szívbetegségben, 
magasvérnyomás-betegségben) szenvedő dializált 
betegeknek?

Gyakorlati tanácsok

Nincs elegendő evidencia arra, hogy a CKD 5 stádiumba progrediáló krónikus 
vesebetegek esetében a RAAS-gátló terápiát le kell-e állítani. A beteggel 
megbeszélhető, hogy próbaként leállítják a RAAS-gátló terápiát abból a 
célból, hogy halasszák a vesepótló-kezelés megkezdésének szükségességét.

Fejezet 3.3. Javasolható-e a béta-blokkoló terápia CKD 3b vagy 
előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknek (eGFR<45 ml / 
perc / 1,73m2) vagy dializált betegeknek a hirtelen szívhalál 
megelőzésére? 

3.2.1 CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú (eGFR <45 ml / perc / 1,73 m2 
vagy dializált) felnőtt cukorbetegeknél, akiknél szív- és érrendszeri indikáció 
áll fenn (szívelégtelenség, iszkémiás szívbetegség) a maximálisan tolerálható 
dózisú ACE-gátló terápia javasolt (1B).
3.2.2. Nincs elegendő bizonyíték az angiotenzin-receptor-blokkoló-kezelés 
(ARB) bevezetésére, CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú (eGFR <45 
ml / perc / 1,73 m2 vagy dializált) felnőtt cukorbetegeknél, akiknél szív- és 
érrendszeri indikáció áll fenn (szívelégtelenség, iszkémiás szívbetegség) és 
nem tolerálják az ACE-gátló terápiát (2B).  
3.2.3. A különböző osztályú renin-angiotenzin-blokkoló szerek (ACE-gátló, 
ARB-k vagy direkt renin-gátlók) kombinálása nem javasolt (1A).

3.3.1 CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknél kezdetnek 
egy szelektív béta-blokkoló szer alkalmazása javasolt elsődleges 
megelőzésre, illetve – amennyiben a kezelést a beteg tolerálja – folyamatos 
terápiaként (2C). 
3.3.2. Lipofil helyett hidrofil béta-blokkoló szerek felírása javasolt 
diabéteszes, CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú vesebetegeknél (eGFR 
<45 ml / perc / 1,73 m2) (2C).
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Fejezet 3.4 Kell-e törekedni alacsonyabb vérnyomás célértékre 
CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknél 
(eGFR<45 ml / perc / 1,73m2), mint az átlag populációban?

Gyakorlati tanácsok

• A vérnyomást óvatosan kell beállítani a szisztolés vérnyomás <140 
Hgmm célértékre, figyelve a gyógyszertoleranciát és elkerülve a 
mellékhatásokat.

• A CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú cukorbetegek autonóm 
diszfunkciótól szenvedhetnek, így hajlamosabbak a hirtelen 
vérnyomásesés következtében kialakuló komplikációkra.

• A túl alacsony diasztolés vérnyomás veszélyeztetheti a véráramlást a 
koronária erekben.

Fejezet 3.5 Javasolható-e lipidcsökkentő terápia primer 
prevencióként CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú 
cukorbetegeknek (eGFR<45 ml / perc / 1,73m2)?

Gyakorlati tanácsok

• A lipidcsökkentő szerek dózisát a vesefunkcióhoz kell illeszteni (8. 
táblázat).

• Mivel a 8. táblázatban lévő dózisok a maximális dózisnak számítanak 
krónikus vesebetegeknél, a lipidszintek ismételt mérésének nincs 
további diagnosztikus vagy terápiás értéke. 

• A CKD 5 vagy 5D stádiumban lévő vesebetegek kezelési folyamatában a 
beteg preferenciáját és a motivációját is figyelembe kell venni egy újabb 
tabletta szedésére vonatkozóan, illetve a mellékhatások kockázatának 
és a korlátozott várható előnyök ismeretében. 

3.4.1 CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknél (eGFR 
<45 ml / perc / 1,73 m2) nem javasolt alacsonyabb vérnyomás célértéket 
alkalmazni, mint az átlag populációban (2C).
3.4.2. A proteinuria nélküli, CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú 
cukorbetegeknél (eGFR <45 ml / perc / 1,73 m2) valamennyi 
vérnyomáscsökkentő gyógyszer egyaránt használható a vérnyomás 
csökkentésére (2C).

3.5.1 CKD 3b és 4 stádiumú cukorbetegeknél a sztatin terápia bevezetése 
javasolt (1B).
3.5.2. CKD 5 stádiumú cukorbetegeknél a sztatin terápia bevezetése 
mérlegelendő (2C).
3.5.3. CKD 5D stádiumú cukorbetegeknél a sztatin terápia bevezetése nem 
javasolt (1A).
3.5.4. Nem volt egyetértés az irányelv kidolgozásában résztvevő 
szakemberek között abban, hogy a sztatin terápia leállítása indokolt-e CKD 
5D stádiumú cukorbetegeknél.
3.5.5. A fibrátok helyettesíthetik a sztatinokat azoknál a CKD 3b stádiumú 
vesebetegeknél, akik nem tolerálják a sztatinokat (2B).
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Fejezet 3.6  
A. Ajánlhatók-e az energiafelhasználás és a fizikai aktivitás 
növelésére irányuló eljárások CKD 3b vagy előrehaladottabb 
stádiumú cukorbetegeknek (eGFR<45 ml / perc / 1,73m2)? 
B. Ajánlhatók-e az energiabevitel csökentésére irányuló 
eljárások CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú 
cukorbetegeknek (eGFR<45 ml / perc / 1,73m2)?

Fejezet 3.7 Ajánlhatók-e az energiabevitel csökentésére 
irányuló eljárások CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú 
cukorbetegeknek (eGFR<45 ml / perc / 1,73m2)? 

 
Gyakorlati tanácsok

A clopidogrel az aszpirin alternatívájaként megfontolandó olyan betegeknél, 
akiknél egyértelmű az aszpirin intolerancia vagy annak adása ellenjavallt.

3.6.1 CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknél (eGFR <45 
ml / perc / 1,73 m2) legalább heti 3 x 30-60 perc kiegészítő testmozgás 
javasolt a zsírtömeg csökkentése és életminőség javítása céljából (2D).

3.6.2. Nincs bizonyíték az egyénre szabott fokozott testmozgás káros 
hatásáról (2C).

3.6.3. Ha túlsúlyos cukorbetegnek javasoljuk a fogyást, akkor a folyamatot 
dietetikus felügyelje annak érdekében, hogy csak a zsírtömeg csökkenjen és 
elkerülhető legyen az alultápláltság (1C).

3.7.1 Azoknál a CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknél 
(eGFR <45 ml / perc / 1,73 m2), akiknél akut koronária szindróma (ACS) vagy 
magas kockázatú koszorúér beavatkozás történt nem javasolt a glikoprotein 
IIb/IIIa-gátlók hozzáadása a standard kezeléshez a halálozás kockázatának, 
a szívinfarktus kockázatának vagy a koszorúér-revaszkularizáció 
szükségességének csökkentésére (1B).
3.7.2. Azoknál a CKD 3b vagy előrehaladottabb stádiumú cukorbetegeknél 
(eGFR <45 ml / perc / 1,73 m2), akiknél akut koronária szindróma (ACS) vagy 
magas rizikójú koszorúér-beavatkozás történt nem javasolt thienopiridin 
vagy ticagrelor hozzáadása a standard kezeléshez a halálozás kockázatának, 
a szívinfarktus kockázatának vagy a koszorúér-revaszkularizáció 
szükségességének csökkentésére, kivéve, ha nincs további kockázati tényező 
a vérzésre (2B).
3.7.3. Aszpirin adása szekunder prevenció céljából javasolt, hacsak nincs 
ellenjavallat, mellékhatás vagy intolerancia (1C).
3.7.4. Aszpirin adása primer prevenció céljából javasolt, de csak azoknál a 
betegeknél, akiknek nincsenek további kockázata jelentős vérzésre (2C).
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Táblázatok

Táblázat 6: A glikémiás helyzet jellemzésére szolgáló paraméterek 
diabéteszes nefropátia 3b≥ stádiumában (eGFR <45 ml/perc/ 1,73 m2)
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Típus Hatásmechanizmus Példa  
Biguanidok ‐ Csökkenti a máj glukoneogenezisét 

‐ Az inzulin érzékenységet javítja 
‐ Perifériás szövetek glükóz-felhasználását javítja 
‐ Csökkenti a glükóz bélből történő felszívódását 

Metformin 

Szulfanilurea ‐ Stimulálja a pancreas inzulin-szekrécióját 
‐ ß-sejt plazmamembrán ATP-szenzitív káliumcsatornát 

zárja, ami fokozza az inzulin-szekrécióját 

Acetohexamid, 
chlorpropamid, 
glibenclamid, gliclazid, 
glyburid, glimepirid, 
glipizid, gliquidon 

Meglitid ‐ ß-sejt plazmamembrán ATP-szenzitív káliumcsatornát 
zárja, ami fokozza az inzulin szekrécióját 

Nateglinid, repaglinid 

Alfa-glukozidáz-gátló ‐ A komplex szénhidrátok hidrolízisét csökkenti az alfa-
glukozidáz-aktivitás gátlásával 

Acarbos, miglitol 

Glitazonok ‐ Inzulin-rezisztenciát csökkenti 
‐ Az izom- és zsírszövet glükóz-felhasználását növeli 
‐ Csökkenti a máj glukoneogenezisét 

Pioglitazon 

DPP-4- gátlók ‐ DPP-4 gátlásával fokozza az incretin aktivitást Alogloptin, linagliptin, 
saxagliptin, sitagliptin, 
vildagliptin 

Incretin-analógok ‐ Pancreas ß-sejt glükózdependens inzulin-szekrécióját 
növeli 

‐ Csökkenti a glukagon-szekréciót 
‐ Lassítja a gyomorürülést 

Exenatid, liraglutid, 
lixisenatid 

Amylin-analóg ‐ Étkezést követően szabályozza a vércukorszintet 
‐ Fokozza a jóllakottság érzését 

Pramlinitid 

SGLT-2-gátlók ‐ A nátrium-glukóz kotranszporter-2 gátlásával fokozza a 
renális glükózvesztést 

Canagliflozin, dapagliflozin, 
empagliflozin 

Táblázat 7: Orális antidiabetikumok: hatásmechanizmus 
 

 
 
 
 

Táblázat 8: A statin javasolt adagolása CKD 3b és előrehaladottabb 
stádiumú (eGFR <45 ml/perc/1,73m2) esetén (Tonelli és Wanner Ann 
Intern Med 2014;160-182)

Statin  Maximum dózis <45 ml/min eGFR esetén 
Lovastatin  Nincs adat 
Fluvastatin 80 mg 
Atorvastatin 20 mg 
Rosuvastatin 10 mg 
Simvastatin/ezetimib 20/10 mg 
Pravastatin 40 mg 
Simvastatin 40 mg 
Pitavastatin 2 mg 
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Ábrák

Ábra 2: Vérnyerési hely kialakításának döntéshozatali ábrája

 
 

Ábra 3: Transzplantációra való alkalmasság folyamatábrája 1-es típusú 
cukorbetegnél 
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Ábra 4: A HbA1c kezelési célérték folyamatábrája vesekárosodás CKD 3b, 
vagy annál előrehaladottabb stádiumában (eGFR <45 ml/perc/1,73m2) 

Ábra 5: A hypoglycaemia kockázatának felmérése
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Ábra 6: Dózisjavaslatok CKD-ban
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Ábra 7: A különböző vércukorcsökkentő gyógyszerek  és a kimenetel 
kapcsolata Sötét zöld: jótékony hatás; Piros: negatív hatás; Sárga: nem vizsgált/hiányos 
adatok; lazacszín: enyhe negatív hatás; világoskék: semleges vagy gyenge pozitív hatás; 
sötétkék: semleges vagy nincs hatás.
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