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Bevezetés

A lipidcsokkenté kezelés cardiovascularis (CV) mortalitasra és morbiditdsra gyakorolt
kedvezd hatésa a kiilonbozd veszélyeztetett betegpopulacidban egyértelmiien bizonyitott (1).
Az elmult évek epidemiologiai felmérései igazoltak, hogy idiilt vesebetegségben (CKD) a CV
megbetegedés ¢és haldlozas rizikdja a glomerulus filtracidos rata (GFR) csokkenésével
fokozatosan nd, legkifejezettebb végstadiumii veseelégtelenségben (2, 3). CKD esetén az
atlag populaciohoz képest gyakrabban fordul el6 a lipidanyagcsere zavara (1. tabldzat) (4, 5).
Feltételezhet6, hogy a lipidcsokkent6 kezelés a CKD-ban még elénydsebb a betegek nagyobb
vesz€lyeztetettsége miatt, azonban a korabbi vizsgalatokbdl legtobbszor kizartdk a
vesebetegeket. A dializalt betegekben nemrégiben lezarult 2 nagy tanulmany nem igazolta a
statin kezelés vart kedvez6 hatasat (6, 7), valoszinlileg a mar kialakult sulyos érelvaltozasok,
ill. az ureamiaval kapcsolatos egyéb veszélyeztetd tényezdk (hyperhidracio, anaemia, Ca-P
anyagcserezavar stb.) dominald hatasa miatt. A kisebb esetszamu randomizalt, kontrollalt
tanulmanyok szerint a nem-végstadiumu veseelégtelenségben alkalmazott lipidcsdkkentd
kezelés viszont csokkenti a CV rizikot. Mindezen adatok ill. a CKD betegek nagy szama
(populacié 11-15%) indokolja ezen ajanlas kidolgozasat, a MANET korabbi, elsGsorban

dializalt betegekre vonatkoz6 ajanldsanak (8) feliilvizsgalatat.

CKD-ben észlelhet6 lipideltérések és kovetkezményeik

Ajanlas 1:

Idiilt vesebetegségben (CKD) a dyslipidaemia az atlag populdciohoz képest gyakrabban és
valtozatos formaban jelentkezik, a veseelégtelenség és a proteinuria sulyossdgdtol ill.
diabetes mellitus jelenlététol, a vesepotlo kezelés formdjatol fiiggoen. A CKD-ben észlelheto

lipidzavarok valosziniileg hozzdjarulnak a betegek fokozott cardiovascularis (CV)



rizikojahoz ill. a vesebetegség progresszidjahoz. Az idiilt vesebetegeket a CKD stadiumatol
és a lipid szintektdl fiiggetleniil a nagy rizikéju csoportba kell sorolni a CV megbetegedések

szempontjdbdol, ezen betegségek igen nagy gyakorisdga miatt.

A kivalto oktdl fliggetleniil, mar a CKD korai szakaban koros valtozasok kezdddnek a
zsiranyagcserében. A dyslipidaemia leggyakrabban a triglycerid (TG) emelkedésében és a
HDL-cholesterin  (HDL-C) csokkenésében mutatkozik, melyek gyakorisaiga a GFR
csokkenésével parhuzamosan né (4,5). Ha az alapbetegség jelentOs proteinuriaval is jar, akkor
ezekhez az LDL-cholesterin (LDL-C), az 6sszcholesterin (TC) és a lipoprotein(a) emelkedése
is tarsul, a proteinuria mértékétdl fliggden (9). Hemodializalt betegekben az LDL-C
koncentracidja tobbnyire normadlis, azonban a mindségi 0sszetétele kedvezdtleniil valtozik,
megné a nagy atherogenitast, kicsiny, denz LDL partikulumok mennyisége (10). A
lipoproteinek alkotdelemei a fokozott oxidativ és carbonyl stress kdvetkeztében
modosulhatnak, ezaltal hosszabb ideig maradnak a keringésben (11). Peritonealis
dializaltakban a fokozott fehérjevesztés és dializalo oldat cukortartalma miatt gyakoribb az
LDL-C ill. TG emelkedése (12). Vesetranszplantaltakban az alkalmazott steroid és
immunsuppressiv szerek lipidszinteket emeld ill. diabetogen hatasa miatt sulyosabb a
hyperlipidaemia (13).

Az Aaltalanos populdcioban mara bizonyitottd valt, hogy az emelkedett LDL-C, a
csokkent HDL-C illetve az emelkedett TG szint is a coronaria betegség fliggetlen rizikd
tényezoi, ¢és kedvezd befolyasolasuk révén a mortalitds csOkkenthetd. Enyhe €s mérsékelt
stlyossaga CKD-ben a lipidcsokkentd kezelés elméletileg még nagyobb eldnnyel jar a
betegek nagyobb veszélyeztetettsége miatt, azonban ezt eddig nagy prospectiv
tanulmanyokban nem vizsgaltak. Eddig csak hemodializalt betegekben végeztek két nagy
randomizalt kontrollalt vizsgalatot, ezekben a statin kezelés nem tudta csokkenteni a CV
események gyakorisagat (6, 7). Dializisre nem szoruld vesebetegekben elvégzett kisebb
tanulmanyok metaanalizise alapjan a lipidcsokkentd kezelés csokkenti a betegek mortalitasat
¢s a CV események gyakorisagat (14), mely a 4S vizsgalat alcsoport analizise alapjan is
igazolhato volt (15). A dyslipidaemianak szerepe lehet a veseelégtelenség progresszidjaban is;
a lipidcsokkentés mérsékelt CKD-ben ill. vesetranszplanticié utdn eldsegitheti a GFR
megorzését, a proteinuria csokkentését (14, 16).

A CV betegségek igen gyakori el6fordulasa miatt a National Kidney Fundation (NKF)
szakért6i csoportja 1998-ban majd 2002-ben azt javasolta, hogy valamennyi CKD beteget, az

alapbetegségétdl és az egyéb hagyomanyos CV rizikdtényezok jelenlététdl fiiggetleniil a



legnagyobb rizikoju csoportba soroljak a CV betegségek szempontjabol (17). A 2003-ben
megjelent, a CKD-ban torténd lipidcsokkentd kezelésére vonatkozo ajanlasaban a NKF ezt
szintén tényként kezeli (18). A III. Magyar Kardiovaszkularis Konszenzus Konferencia
szintén a legnagyobb CV rizik6ji csoportba sorolta a vesebetegeket a cukorbetegek mellé
(19). Az ajanlasba az idiilt veseelégtelenség (< 60ml/p alatti GFR, vagyis csak a CKD 3-5
stadium) kertilt és ezen a 2009-es allasfoglalas sem valtoztatott. A CKD diagndzisat 60 ml/p
feletti szamitott GFR (CKD 1-2 stddium) esetén azonban csak akkor mondhatjuk ki, ha azt
egyéb vizsgalat (vizelet, vesebiopsia, ultrahang) igazolja. Ezen betegek tobbségében koros
mértékli fehérjevizelés, proteinuria észlelhetd. A proteinuria jelenléte a CV események
gyakorisadgat jobban emeli, mint a csokkent GFR (20), ez mind a szivbetegek (21), mind
egészségesek (22) kovetése soran igazolhatd volt. Nephrosis syndromés betegek nagy CV
vesz€lyeztetettsége jol ismert tankonyvi adat. A proteinuria a végstadiumu
veseelégtelenségnek is nagyobb kockdzatat jelenti, mint a csokkent GFR (23). A hazai
ajanlasban a proteinuria enyhe, hagyomanyos tesztcsikkal legtobbszor ki sem mutathat6 foka,
a mikroalbuminuria szerepel nagy cardiovascularis rizikotényezéként. Definiciobol adoddan a
mikroalbuminuria jelenléte 60 ml/p feletti GFR esetén 1. vagy 2. stddiumi CKD diagnézisat
jelenti, vagyis a jelenlegi magyar ajanlés ténylegesen a nagy rizikoji csoportba sorolja ezeket
a betegeket is. A mikroalbuminuria mértéket meghaladd proteinuria nyilvan ugyanide
tartozik. Kevés azon idillt vesebetegek szama, mely a kezdeti stddiumban nem jar
albuminuriaval. Ilyen pl. az idonkénti makrohaematuriaval jelentkez6 IgA-nephropathia, a
polycystas vesebetegség, 1diilt tubulointerstitialis nephropathia. Ezek azonban potencialisan
veseelégtelenséghez vezetnek, tehat esetiikben is indokolt a nagy CV kockézati csoportba

vald sorolas!

A lipidanyagcsere vizsgalata CKD-ben

Ajanlas 2:
CKD felismerésekor minden esetben sziikséges a lipidanyagcsere vizsgalata is. A vigsgalatot
a lipidzavar mértékétol, a betegdllapot és a proteinuria viltozdsatol fiiggden rendszeresen
ismételni kell.

A jelenlegi ajanlasok alapjan szerint a lipidcsokkentd kezelés akkor indokolt, ha a 10
éven beliili CV esemény kockazata 20% feletti. llyen esetekben a Ill. Magyar Konszenzus
Konferencia ajanlasa alapjan mar tiinetmentes esetben is indokolt a lipidcsokkentd kezelés

(19). A jelenlegi CV riziko eldrejelz6 tablazatok azonban a vesebetegséget nem tartalmazzak



a predikcios algoritmusokban, ezért alabecsiilik a CV rizik6t CKD betegekben. Ha
elfogadjuk, hogy a vesebetegek (CKD stadiumatol fliggetleniil) a CV szovédmények
szempontjabol a nagy rizik6ji csoportba tartoznak, indokolt hogy tiinetek (ISZB,
érmanifesztaciok) hidnyaban is megtorténjen esetiikben a lipid anyagcsere vizsgalata. A
vizsgalatot legalabb évente, a betegallapot és a proteinuria valtozasatol, ill. a dyslipidaemia
mértékétdl fiiggden 3-6 havonta kell ismételni. Sziikséges a TC, a HDL-C, a LDL-C és a TG
lehetség szerint ¢homri vizsgalata. Jelentds proteinuria esetén, valamint egyes betegekben
indokolt lehet a lipoprotein(a) vizsgalata is. A vesefunkcid kdrosodas megitélésére az MDRD

egyenleten alapuldo GFR szamitasa (eGFR) javasolt.

Ajanlas 3:

CKD-ben, mds nagy kockdzati dallapothoz hasonléan CV betegség hidanya esetén 4,5 mmol/l
alatti ésszcholesterin (TC), 2,5 mmol/l alatti LDL-cholesterin (LDL-C), 1,7 mmol/l alatti
triglycerid (TG), >1,0 (férfi) ill. >1,3 (né) mmol/l feletti HDL-cholesterin (HDL-C)
célértékek elérése sziikséges. Mar kialakult CV betegség esetén 3,5 mmol/l alatti TC és

1,8mmol/l alatti LDL-C elérése kivinatos.

A 1ll. Magyar Konszenzus Konferencia a fenti, elsé mondatban megfogalmazott
értekek elérését tartja sziikségesnek nagy kockazati egyénekben. Logikus, hogy ezeket tlizziik
ki célul azon CKD betegekben is, akikben még nincs CV betegség. Amennyiben a GFR
normalis, és mikroalbuminuria/proteinuria nincs, elfogadhaté az 5,0 mmol/ | alatti TC ill. a
3,0 mmol/I alatti LDL-C is, amennyiben egyéb kockazati tényezé alacsonyabb értéket nem
indokol. A jelenlegi ajanlas szerint, ha nagy kockazat (pl. diabetes) mellett mar CV betegség
is kialakult, még szigortibb értékek elérése kivanatos. Indokolt, hogy CKD betegek soran is

ezt az elvet kovessiik (a jelenlegi ajanlasban itt nem szerepel az idiilt veseelégtelenség).

A lipidzavarok befolyasolasanak lehetéségei CKD-ben

Ajanlas 4:

CKD-ban észlelt dyslipidaemia esetén minden esetben vizsgalni kell a proteinuria mértékét,
valamint egyéb, a hyperlipidaemidhoz hozzdjarulo tényezo (pl. diabetes mellitus,
gyogyszerszedés) jelenlétét. 1lyen rendellenesség észlelése esetén annak kezelése, igy pl. a

diabetes jobb bedllitasa alapveto.
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A vizelettel torténd  fehérjelirités  vizsgalatara a reggeli elsé  vizelet
mikroalbumin/kreatinin vagy dsszfehérje/kreatinin aranyanak meghatarozasa javasolt (24). A
serum albumin csokkenésével parhuzamosan az oncotikus nyomas csokkenése miatt a majban
fokozodik a lipoproteinek termelése €s csokken degradaciojuk. Ennek kovetkeztében sulyos
hypalbuminaemia ill. nephrosis syndroma nélkiil is jelentds hyperlipidaemia alakulhat ki.

Emelkedett TG észlelése esetén az obesitas mellett gondolnunk kell diabetes
mellitusra, valamint ki kell zarnunk a hypothyreosist is. Diabetes mellitusban a szénhidrat
haztartas jobb beallitasa egyarant csokkenti az LDL-C, TC és TG szinteket.

Esetenként bizonyos gyodgyszerek gyakorolnak kedvezotlen hatéast a lipidanyagcserére
kozvetleniil ill. diabetes provokalasaval. A nephroldgiai gyakorlat szempontjabol
leggyakrabban a glucocorticoidok, a cyclosporin, tacrolimus, sirolimus, everolimus és a
nagyadagu thiazid diuretikumok alkalmazédsakor kell erre figyelniink. Bizonyos esetekben
mérlegelendd az adott szer mas gyodgyszerrel torténd  helyettesitése.  Pl.
vesetranszplantaltakban a steroid elhagyasa, tacrolimus lecserélése javitja a szénhidrat
haztartast. A calcineuron inhibitorok (CyA, tacrolimus) proliferacio jel gatld szerekkel
(sirolimus, everolimus) torténd helyettesitése emelheti a lipidszinteket, ez azonban
legtobbszor gyogyszeresen konnyen befolyasolhatd, és végsé soron kedvezd hatast lehet a

nephrotoxicitas és a CV szovédmények szempontjabol is (25).

Ajanlas 5:

Proteinuria esetén elsodleges cél az alapbetegség remissziojanak elérése. Ha ez nem
lehetséges, a proteinuria lehetd legkisebb mértékre valo csokkentése kivanatos. Ennek
biztositasa céljabol ACEI vagy ARB kezelés inditasa javasolt a hypertonia és CV betegség
jelenlététol és a CKD stadiumatol fiiggetleniil, ha a proteinuria meghaladja a napi 0,5 g-t
(vizelet albumin/kreatinin > 30 ill. protein/kreatinin > 45 mg/mmol). A kezelést diabeteses

betegben mar mikroalbuminuria esetén el kell kezdeni.

Az ACEI ill. ARB kezelés a systhemas vérnyomasra kifejtett hatasatol fliggetleniil, az
efferens arteriola dilatacioja révén csokkenti az intraglomeruldris nyomast, ezaltal a
proteinuriat. Az ACE/ARB adagjat a maximalisan toleralhatd hatarig emelni kell, miel6tt egy
masik antihypertenziv kezelést inditananak. Az eGFR-t és s-K-t az ACEI/ARB kezelés
elkezdése elott, majd azt kovetden és minden dozisemelés utdn 5-7 nappal kell ellendrizni, a

beteg figyelmét fel kell hivni az ellendrzések fontossagara.



Ajanlas 6:

Dyslipidaemia kezelésekor CKD-ben is javasolt az dltalanos populdaciora vonatkozo
életmaodbeli tandcsok betartdasa, igy dohdanyzas elhagydsa, fizikai aktivitdas fokozdsa, idedlis
testsuly elérése. A diétas tandcsaddaskor figyelembe kell venni a vesebetegekben egyébként
alkalmazott komplex diétdas sziikségleteket. Hemodializdalt betegekben a high-flux
membranok alkalmazdsa valamint a Na-heparin mellozése kedvezden befolydsolhatia a
dyslipidaemiat.

Mindenkinek ajanlott a dohanyzas abbahagyasa, az alkoholfogyasztds mérséklése és a
fizikai aktivitas fokozasa. Elhizds esetén, kiilonosen II. tipusu diabetes mellitusban ¢és
vesedatiiltetés utan, feltétleniil torekedni kell az idealis teststly elérésére. A megfeleléen
Osszeallitott vesebeteg diéta kozel all az optimalis lipidesdkkentd javaslatokhoz. Ugyanakkor,
elsdsorban a dializis stadiuméban, gyakori az elégtelen energia bevitel és a malnutrici6 rontja
a betegek tulélési esélyeit. Ilyenkor nagyobb, a teljes energiaigény 35-40%-at biztositd
zsirbevitel sziikséges. A peritonedlis dializissel kezeltek a dializalo gliikkoz oldatokbodl plusz
energiat nyernek, igy esetiikben a zsirbevitel az altalanos populacidban javasoltnak megfeleld
legyen, ne haladja meg az energiaigény 30%-at. A vesebetegek esetében is elsdsorban a
telitett zsirok bevitelét kell korlatoznunk, ezek aranya maximum harmada legyen a teljes
zsirbevitelének. CKD-ben a diétas kezeléssel a betegek jelentds tobbségében nem tudjuk a
kivant célértékeket elérni (26, 27).

A high-flux memranok hatasaban valdsziniileg az LDL oxidativ modosulasaban
szerepet jatszo reaktiv késoi glikacios végtermékek, valamint az uraemidban felszaporodo
lipdz inhibitor fokozott eltavolitasa jatszik szerepet. Ezért tarsuld cardiovascularis
betegségben, valamint fiatal, transzplantaciora nem alkalmas betegekben torekedni kell ezen
membranok alkalmazasara (28). A hagyomanyos Na-heparinnal szemben eldnyos lehet az
alacsony molekulastlyt heparin alkalmazasa, mivel a lipid anyagcserét kevésbé tolja el a

dyslipidaemia irdnyaba.

Lipidcsokkent6 gyogyszeres kezelés CKD-ben

Ajanlas 7:
Lipidcsokkento gyogyszeres kezelést kell kezdeni, ha a diétas ill. egyéb fenti
beavatkozdsokkal a célértékeket nem sikeriil elérni, vagy az nem is vdrhato a lipidzavar

sulyossaga miatt. Hypercholesterinaemiaban vagy kombindlt hyperlipidaemidaban statin,



kifejezett hypertriglyceridaemiaban, statin terdpia hatdstalansdaga esetén fibrat addsa
javasolt CKD-ben is.

Az altalanos populacioban a statin kezelés soran az LDL-c minden egyes 1 mmol/I-rel
torténd csokkentése 20%-kal csokkenti a nagy CV események 5 éven beliili eléfordulasanak
esélyét. Ez a kezdeti lipid profiltol fiiggetlen, de a rizikd csokkenés abszolut mértéke a kezdeti
abszolut riziko6tdl és az elért LDL-c csokkenés mértékétol fiigg. A kezelés hatékonysaga a
CKD 1-4 stadiumaban valoszinii (14, 15), bar a nagy epidemioldgiai vizsgalatokbol a sulyos
veseelégtelen betegeket kizartak. Elméleti megfontoldsok alapjan a lipidcsokkentd kezelés
esetiikben is csokkenti a cardiovascularis betegségek kockazatat. A dializaltakban lezarult két
nagy vizsgalatban (4D, Aurora) azonban ezt nem sikeriilt igazolni (6, 7). Valdsziniileg ebben
a veseelégtelenséggel kapcsolatos rizikotényezok (so-folyadéktobblet, anaemia, Ca-P
anyagcsere zavara) ilyenkor mar dominal6 szerepe ill. a til kés6i kezelés (mar kialakult
sulyos érelmeszesedés) okolhato.

A fibrat kezelés enyhe-mérsékelt sulyossagu CKD-ban jelentdsen csokkentette a CV

megbetegedések rizikdjat egy nagy esetszamu kontrollalt vizsgélat utanvizsgalata szerint (29).

Ajanlas 8:

A statinok legtobbszor doziscsokkentés nélkiil is biztonsdgosan alkalmazhatok CKD-ben, de
a gyogyszerinterakciokra figyelni kell. Az eddigi adatok alapjan azonban jelentés
proteinuria esetén nagyadagu rosuvastatin addasa nem javasolt. A fibratok madr
mérsékelt veseelégtelenségben is inkdabb keriilendok a myopathia veszélye miatt, 30 ml/p
eGFR alatt csak a gemfibrozil alkalmazhato. Statin és fibrat egyiittes adasa 60 ml/p alatti
eGFR esetén ellenjavallt.

A statinok elsdsorban a majban metabolizdlodnak, igy mérsékelt veseelégtelenségben
doziscsokkentés nem sziikséges. Az atorvastatin ill. fluvastatin esetében 30 ml/p alatti GFR
esetén sem kell az adagot csokkenteni, végstadiumu veseelégtelenségben azonban mar kisebb
kezd6dozis javasolt (2. tabldzat). Dializaltakban 20 mg atorvastatin ill. 10 mg rosuvastatin
biztonsaggal volt alkalmazhaté (6,7). A rhabdomyolysis elkeriilése céljabol fokozottan
figyelni kell a gyogyszerinterakciokra. Napi 0,5 g feletti proteinuria esetén azonban a
rosuvastatin alkalmazasa soran mind diabeteses, mind glomerulonephritises betegek
koérében a vesefunkcié romlasat észlelték, féleg a napi 40mg-os adag adasakor (PLANET
vizsgalat, ASN 2010). Ugyanezen vizsgalatban a napi 80 mg-os adagban adott atorvastatin
nem rontotta a vesefunkciét, sét a proteinuria 15-20%-0s cstkkenését okozta a mar ACE

gatld kezelés alatt all6 betegekben, ezért jelent6s proteinuria esetén elsésorban ez



javasolhatd. A veszély legkisebb a fluvastatin addsa soran a majban torténd eltérd
metabolizmusa miatt, igy inkdbb ez valasztand6 az elkeriilhetetlen kombinaciok (pl. egyideji
cyclosporin, amiadaron, fibrat alkalmazas) esetén (30, 31).

A fibratok veseelégtelenségben kumulaldédnak, igy oOnmagukban is myopathiat,
rhabdomyolysist okozhatnak, féleg a retard készitmények (32). Mar 60 ml/perc/1,73nm alatti
eGFR esetén felezni kell adagjukat (a retard készitmények csak masnaponta alkalmazhatdk),
30 ml/p alatti eGFR esetén mar csak a gemfibrozil addsa megengedett, biztonsagosabb
azonban ennek dozisat is csokkenteni. (3. tdbldzat). Statin és fibrat kombinalt adasa mar
mérsékelt veseelégtelenségben is ellenjavallt a rhabdomyolysis jelentdsen nagyobb kockazata

miatt.

Ajanlas 9:
Amennyiben a cél LDL-C elérése teljes adagu statinnal nem biztosithato, ezetimibevel valo
kombinalasuk mérlegelendd. Dializdalt betegekben hatdsos lipidcsokkentés érhetd el

sevalamer ill. omega-3 zsirsav alkalmazdsaval is.

Amennyiben a cél LDL-C elérése teljes adagu statinnal nem biztosithato, vagy a statin
adagjanak emelése mellékhatasok miatt nem Ilehetséges, ezetimibevel vald kiegészités
javasolt. Bar az ezetimibe hatasa a HDL-c-re és a TG-re elhagyagolhato, a statin terapidhoz
val6é hozzatétele a non-HDL-c-t tovabb csokkenti, mely a kevert hyperlipidemidk kezelésében
masodlagos cél. Az ezetimibe teljes adagban alkalmazhaté még végstadiumu
veseelégtelenségben is, a statinnal valo kombinacidja biztonsagos (33).

Dializaltakban a hyperfoszfataemia kezelésében alkalmazott sevelamer kb. 25%-kal
csokkenti az LDL-C-t (34). Hemodializalt betegekben az omega-3 zsirsavat tartalmazo
készitmények alkalmazdsa javitja a lipidprofilt és a betegek taplaltsagat.

Veseeelégtelenségben nem sziikséges doziscsokkentés, statinokkal kombinalhat6 (35).

Ajanlas 10.
CKD-ben, kiilondsen egyidejii diabetes mellitus esetén nyomatékkal fel kell hivni a betegek
figyelmét a CV betegségek igen gyakori és sulyos megjelenésére, az ebben szerepet jatszo
valamennyi rizikotényezo (igy a dyslipidaemia) korai és eroteljes kezelésének
sgiikségességére, az ellendrzések fontossagara.

A kezelés hatasossaganak lemérése céljabol a terapia kezdete ill. gyogyszerek

adagjanak modositasa utdn 4-8 hét mulva javasolt a lipidek vizsgalata. Az esetleges



myopathia ill. hepatopathia kizarasa céljabol a majenzimek, valamint a CK és LDH kovetése
javasolt. lzomgyengeség, izomfajdalom esetén a kezelés azonnal abbahagyasa, és a beteg
stirgds nephrolodgia kontrollja sziikséges.

Amennyiben a kontroll vizsgélatok soran a lipidszintek tovabbra sem érik el a kivant
értéket, felmeriil a beteg egylittmiikddésének (diéta, gydgyszerszedés) ellendrzése, egyéb ok
ismételt keresése, ill. a lipidcsokkentok adagjanak emelése. Az adagemelés sordn nagy
koriiltekintés sziikséges, figyelembe kell venni a megadott maximalis doézisokat, kisérd
gyogyszereket. Ha a fentiek ellenére sem érik el a zsiranyagcsere paraméterei a kivant

értekeket, a beteg specidlis lipid szakrendelésre vald iranyitasa javasolt.



1. tablazat. Lipid rendellenességek gyakorisaga vesebetegségben

Osszes cholestrin LDL-C HDL-C Triglycerid

>6,2 mmol/Il >3,3 mmol/l | <0,9 mmol/l >2,3 mmol/l
Atlag populacid 20% 40% 15% 15%
CKD+nephrosis 90% 85% 50% 60%
CKD 1-4 std. 30% 10% 35% 40%
CKD-5HD 20% 30% 50% 45%
CKD-5PD 25% 45% 20% 50%




2. tablazat. Statinok és ezetimibe teljes adagja veseelégtelenség sulyossaga szerint

Hatdanyag eGFR 30-60 eGFR 15-30 eGFR < 15
ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m?
simvastatin 80 mg 40 mg 20 mg
fluvastatin 80 mg 80 mg 80 mg
atorvastatin 80 mg 80 mg 40 mg
lovastatin 40 mg 20 mg 10 mg
rosuvastatin 20 mg 10 mg 10 mg
pravastatin 40 mg 20 mg 10 mg
ezetimibe 10 mg 10 mg 10 mg




3. tablazat. Fibratok adagolasa veseelégtelenségben

Hatoanyag eGFR 30-60 [eGFR 15-30 | eGFR <15
ml/perc/1,73m? ml/perc/1,73m* | ml/perc/1,73m?
adag (teljes %-a) adag (teljes %-a) |adag (teljes %-a)

gemfibrozil 100% 50-100% 50%

fenofibrat 50% 25% nem adhato

bezafibrat 50% nem adhato nem adhato

ciprofibrate 50% nem adhato nem adhato
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