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1. ábra: Lipidcsökkentő kezelés javasolt algoritmusa idült vesebetegségben 

 

Rövidítések: CKD: idült vesebetegség, KV: kardiovaszkuláris, LDL-c: low-density lipoprotein 

cholesterol, eGFR: számított glomerulus filtrációs ráta, TG: triglycerid, gy.: gyógyszer, 

ACEI/ARB: angiotensin konvertáló enzim inhibitor/angiotensin-2 receptor blokkoló, PU: 

proteinuria, SBO: sürgősségi betegfelvételi osztály, SGLT2: nátrium-glükóz kotranszporter2-

gátló 

 

Ajánlások összefoglalása 

Ajánlás 1.  

CKD felismerésekor minden esetben javasolt a lipidanyagcsere vizsgálata - elsődlegesen az összes 

cholesterin (TC), HDL-cholesterin, LDL-cholesterin (LDL-c) és triglycerid (TG) – vizsgálata is.  A 

vizsgálatot a lipidzavar mértékétől, a betegállapot és a proteinuria változásától függően rendszeresen 

ismételni kell. Stabil CKD esetén a lipidcsökkentő kezelést nem igénylő betegekben évente, 

kezeltekben 3-6 havonta, a kezelés módosítását követően 2 hónap múlva javasolt a vizsgálat ismétlése. 

Ajánlás 2. 

Dyslipidaemia esetén vizsgálni kell az ahhoz hozzájáruló egyéb tényezőket, társbetegségeket (pl. 

obesitas, diabetes mellitus, hypothyreosis, steroid/antipsychotikum szedése), törekedni kell azok 

megszüntetésére, kezelésére a lipidcsökkentő kezelés megkezdése előtt vagy azzal egyidőben.  

Ajánlás 3.  



Proteinuria, különösen a nephrotikus mértékű jelentősen rontja a hyperlipidaemiát, ezért a 

fehérjevizelés csökkentése a lipidanyagcsere szempontjából is kedvező.  Ennek biztosítása céljából az 

alapbetegség kezelésén túl a proteinuria csökkentő hatással is bíró készítmények (ACEI/ARB, 

lercanidipin, verapamil, diltiazem, SGLT-gátlók, mineralocorticoid receptor gátlók) preferálása, a D-

vitaminhiány korrekciója javasolt. 

Ajánlás 4. 

CKD esetén a KV kockázat besorolására elsődlegesen a számított GFR (eGFR) és fehérjevizelés 

(albumin/kreatinin hányados: uACR vagy protein/kreatinin hányados: uPCR) kombinált táblázat 

alkalmazása javasolt. Minden esetben fel kell mérni KV betegségek jelenlétét, ezek igazolása esetén a 

beteget a eGFR és proteinuria mértékétől függetlenül igen nagy rizikójúnak kell tartani (secunder 

preventio). 

Ajánlás 5.  

CKD-ben is az átlagpopulációban meghatározott célértékek elérése, így igen nagy és nagy KV rizikó 

esetén legalább 50%-os LDL-c csökkentés, igen nagy kockázatnál 1,4mmol/l alatti, nagy 

kockázatúnál 1,8 mmol/l alatti, mérsékelt kockázatúnál 2,6mmol/l alatti LDL-c elérése kívánatos.  

Ajánlás 6. 

Dyslipidaemia kezelésekor CKD-ben is javasolt az általános populációra vonatkozó életmódbeli 

tanácsok betartása, így dohányzás elhagyása, fizikai aktivitás fokozása, ideális testsúly elérése. A 

diétás tanácsadáskor figyelembe kell venni a vesebetegekben egyébként alkalmazott komplex diétás 

szükségleteket.  

Ajánlás 7.  

Ha az életmódváltoztatással a célértékeket nem sikerül elérni, vagy az nem is várható a lipid 

anyagcserezavar súlyossága miatt, statin indítása javasolt. KV esemény bekövetkeztekor a kezelés 

elkezdése azonnal, az életmódváltoztatás elkezdésével együtt indokolt. Secunder prevencióban, 

valamint nagy és igen nagy KV rizikó esetén magas hatékonyságú statin, CKD-ban leginkább 20mg 

atorvastatin javasolt.  

Ajánlás 8.  

Amennyiben a fenti dózisokkal az LDL-c célértékek nem érhetők el, a statinok adagja duplázható, 

azonban figyelembe veendő, hogy ez csak kb. 5-6%-os további LDL-c csökkenést biztosít. Amennyiben 

a cél LDL-c-t a teljes tolerált adagú statin megbízható szedése mellett nem sikerül elérni, a statin 10 

mg ezetimibevel való kombinálása javasolt. Az ezetimib hozzáadása a statin duplázásánál nagyobb 

hatékonyságú, ezért már azzal egyidőben is bevezethető, ha a statin emelése várhatóan nem biztosítja 

a kívánt LDL-c szintet.  

Ajánlás 9. 

Elégtelen lipidcsökkenés, ill. lipidparameterek ismételt emelkedése non-adherenciát jelez. A statin 

intolerancia gyanúja körültekintő mérlegelést, alacsony adagú vagy más statinnal való ismételt 

megpróbálást igényel, a véltnél jóval ritkább a kezelést akadályozó súlyos myopathia. 

Ajánlás 10. 

Amennyiben a kombinált statin-ezetimib kezeléssel sem biztosítható a cél LDL-c, ill. ha ennek ellenére 

a betegben újabb major KV esemény következik be, a beteg lipid szakrendelésre utalása javasolt. 

Ezekben az esetekben felmerül PCSK9-gátló alkalmazása. 

Ajánlás 11. 



Jelentősen emelkedett triglycerid szint esetén alkohol ill. diétás abusus, rossz glycaemiás kontroll 

merül fel. Extrém, 10 mmol/l feletti érték esetén az acut pancreatitis rizikója megnő, 20 mmol/l feletti 

értéke esetén a beteg azonnali beutalása javasolt lipid aferesissel rendelkező központba. 

Panaszmentes betegben a kiváltó ok kezelése, a TG szint 5-14 nap közötti ellenőrzése, ismételten 4,5 

feletti értéke esetén omega-3 zsírsav ill. fibrát adásának mérlegelése javasolt. A myopathia veszélye 

miatt a fibrátok 60ml/p/1,73m2 alatti eGFR esetén felezett adagban (pl. másnaponta) adhatók, 

30ml/p/1,73m2 esetén ellenjavalltak, statinnal való együttadásuk fokozott megfigyelést igényel. 

Ajánlás 12. 

Dializált betegekben a nem-atherosclerotikus KV események igen nagy gyakorisága miatt a 

lipidcsökkentő kezelés eredményei mérsékeltebbek, azonban esetükben is indokolt a statin kezelés 

további folytatása, illetve szükség esetén indítása. Esetükben hatásos lipidcsökkentés érhető el 

sevelamer ill. omega-3 zsírsav alkalmazásával is. Hemodialízált betegekben a high-flux membránok 

alkalmazása valamint a Na-heparin mellőzése kedvezően befolyásolhatja a dyslipidaemiát.  

Ajánlás 13. 

A vesetranszplantált betegek KV betegség szempontjából a legmagasabb kockázatú CKD csoporthoz 

tartoznak, ezért a hatékony lipid csökkentő készítmények időben elkezdett és megfelelő alkalmazása 

különösen hangsúlyos. A kezelési elveik megegyeznek a jelen ajánlásban részletezettekkel, gyógyszer 

kölcsönhatások terén a 2. és 7. ajánlás figyelembe vétele javasolt. 

Ajánlás 14.  

CKD-ben, különösen egyidejű diabetes mellitus esetén nyomatékkal fel kell hívni a betegek figyelmét 

a KV betegségek igen gyakori és súlyos megjelenésére, az ebben szerepet játszó valamennyi 

rizikótényező, így a dyslipidaemia folyamatos kezelésének szükségességére, az ellenőrzések 

fontosságára.  

 

Előzmények 

Az idült vesebetegség (CKD, chronic kidney disease) fogalmának megalkotását 2002-ben 

elsősorban az a tény indokolta, hogy az epidemiológiai vizsgálatok alapján kiderült, hogy a különböző 

okú és súlyosságú vesebetegségek eltérő mértékben, de egyaránt jelentősen fokozzák a szív és 

érrendszeri megbetegedések kialakulását. A gyakori és súlyos kardiovaszkuláris (KV) kórképek miatt a 

National Kidney Fundation szakértői csoportja már az alapdokumentumban (1), majd a 2003-ban 

megjelent lipidcsökkentő kezelésre vonatkozó ajánlásában (2) is azt javasolta, hogy valamennyi CKD 

beteget, az alapbetegségétől és az egyéb hagyományos KV rizikótényezők jelenlététől függetlenül a 

legnagyobb rizikójú csoportba sorolják a KV betegségek szempontjából. A későbbi vizsgálatok 

bebizonyították, hogy a glomerulus filtrációs ráta (GFR) romlása mellett a fehérjevizelés mértéke is 

jelentősen befolyásolja a a betegek összes és KV halálozását (3). Az így megalkotott kombinált GFR-

fehérjevizelés táblázat jól jelzi a kórkép prognózisát mind a KV megbetegedések és halálozás, mind a 

vesebetegséggel kapcsolatos kimenetelek tekintetében, így 2013-ban ezt vált általánosan elfogadottá a 

CKD beosztására (4). Ennek alapján a GFR szerint 6, az albuminuria alapján 3 stádiumot különböztettek 

meg. A hazai ajánlásban (5) a jelentős proteinuria csoporton belül szükségesnek tartottuk elkülöníteni a 

különösen fokozott kockázatot jelentő nephrotikus mértékű proteinuriát, melyet a KDIGO ajánlásból a 

betegek kis hányada és az egyszerűsítésre való törekvés miatt hagytak ki (1. táblázat).  

CKD-ban a dyslipidaemia az átlag populációhoz képest gyakrabban és változatos formában 

jelentkezik a GFR romlásától, a proteinuria súlyosságától ill. diabetes mellitus jelenlététől és a    

vesepótló kezelés formájától függően. Vesebetegekben is igazolható az általános populációban 

megfigyelt eredmény, mely szerint a statin kezelés során az LDL-c 1 mmol/l-rel történő csökkentése kb. 



20%-kal csökkenti a nagy kardiovaszkuláris események 5 éven belüli előfordulását. A már dializált 

betegekben azonban az eredmények szerényebbek a veseelégtelenséggel kapcsolatos speciális 

rizikótényezők által mediált nem-atherosclerotikus kórképek miatt. A KDIGO 2013-ban kidolgozott 

irányelve ennek megfelelően a statinok alkalmazását javasolta célérték megjelölése nélkül minden 50 

év feletti idült vesebetegben, valamint azon 50 év alattiakban, akiknél már korábban coronaria betegség, 

stroke vagy diabetes mellitus is igazolódott. Egyedül dializált betegekben nem tartotta indokoltnak a 

kezelés indítását, azonban a korábbi kezelés folytatását javasolta (6). Bár az ajánlást számos kritika érte 

elsősorban a követés hiánya miatt, a „fire and forget” strategiát az ezt követő irányelvek lényegében 

átvették (7,8). A Magyar Nephrologiai Társaságban már 2002-ben kidolgoztunk egy ajánlást a CKD-

ban alkalmazott lipidcsökkentő kezelésre vonatkozóan, melyet 2010-ben módosítottunk (9). Ebben a 

később kiadott KDIGO ajánlással szemben követést és célértékre történő kezelést fogalmaztuk meg, 

melyet a nemzetközi kardiológiai/lipidológiai ajánlások is javasoltak. CKD-ben, más nagy kockázatú 

állapothoz hasonlóan KV betegség hiánya esetén 2,5 mmol/l alatti LDL-c, már kialakult KV betegség 

esetén 1,8mmol/l alatti LDL-c elérése tartottuk kívánatosnak.  

Az elmúlt évtizedben bebizonyosodott, hogy a statin-hatás kedvező mértéke döntően az elért 

LDL-c csökkentő hatás nagyságától függ (10) és hogy a statin kezeléshez hozzáadott ezetimib vagy anti-

proprotein konvertáz szubtilizin/9-es típusú kexin (PCSK9) monoklonális antitestek tovább csökkentik 

az érelmeszesedéses KV kockázatot (11). Ezek a vizsgálatok egyértelműen azt jelezték, hogy nincs alsó 

LDL-c határérték vagy „J-görbe” hatás, és a nagyon alacsony LDL-c értékek klinikai biztonságossága 

is megnyugtatónak bizonyult. Fentiek miatt előszőr az ACC/AHA, majd az ESC/EAS is módosította az 

LDL-c célértékeket és 2019-es ajánlásában az igen nagy rizikó kategóriában 1,4 mmol/l-es, a nagy rizikó 

kategóriában 1,8 mmol/l-es, a közepes rizikó esetén 2,6 mmol/l-es, alacsony rizikó esetén 3,0 mmol/l-

es szint elérését javasolta (12,13). 2020-ban a VIII. Magyar Kardiovaszkuláris Konszenzus Konferencia 

(MKKK) is ezen értékek szerint módosította ajánlását (14).  

Mára a statinokhoz hozzáadott ezetimib ill. PCSK9 gátlók kedvező hatása CKD esetében is 

bizonyítást nyert, ennek ellenére a nemzetközi nephrológiai irányelvek megújítása elmaradt. A 

lipidcsökkentő kezelés gyakorlata a CKDopps szerint országonként változó, a bizonyított előnyök 

ellenére a nephrológusok által gondozott betegek jelentős része nem kap statin kezelést, szükséges lenne 

az irányelvek megújítására (15). A korábbi MANET ajánlás módosításának szükségessége már 2 

éve megfogalmazódott (16). A Szakmai Kollégium Nephrologiai és Dialízis Tagozata 2021-

ben kidolgozott egy komplex CKD irányelvet (17), azonban ebben nem szerepel konkrét ajánlás 

a lipidcsökkentő kezelésre vonatkozóan. Fentiek miatt indokoltnak tartjuk a korábbi részletes 

ajánlásunk megújítását. Ebben elsősorban a korábbi hazai és nemzetközi ajánlásokra, átfogó 

analízisekre támaszkodtunk. A javasolt algoritmust az 1. ábra tartalmazza. 

 

Ajánlások háttere 

Ajánlás 1.  

CKD felismerésekor minden esetben javasolt a lipidanyagcsere vizsgálata - elsődlegesen az összes 

cholesterin (TC), HDL-cholesterin, LDL-cholesterin (LDL-c) és triglycerid (TG) – vizsgálata is.  A 

vizsgálatot a lipidzavar mértékétől, a betegállapot és a proteinuria változásától függően rendszeresen 

ismételni kell. Stabil CKD esetén a lipidcsökkentő kezelést nem igénylő betegekben évente, 

kezeltekben 3-6 havonta, a kezelés módosítását követően 2 hónap múlva javasolt a vizsgálat ismétlése. 

A CKD-ben észlelhető lipidzavarok szerepe a KV megbetegedésekben és halálozásban bizonyított, de 

hozzájárulhat a vesebetegség progressziójához is. Egy 33 tanulmányt vizsgáló metaanalízis szerint a 

statinok szignifikánsan csökkentették a proteinuriát és emelték a creatinin clearencet (18).  



Napjainkban az ajánlások a többsége az LDL-c-re fókuszál, ezt a hazai laboratóriumok többsége méri, 

azonban egy részük kalkulálja képlettel. Magas TG szinteknél a számított LDL-c kevésbé megbízható, 

ebben az esetben fontos, hogy éhgyomorra történjen a vizsgálat! A NICE az LDL-c helyett a non-HDLc 

(ez is számított parameter: összes cholesterin mínusz HDL-c) alkalmazását javasolja inkább (19), 

egyrészt mert nem kell éhgyomorra maradnia betegnek, másrészt egyes vizsgálatokban az LDL-c-nél 

pontosabban jelezte előre a jelentős KV eseményeket. Mérlegelendő ezeken túl a liporotein(a) 

meghatározása jelentős proteinuria esetén ill. legalább egyszer mindenki életében, mivel genetikailag ez 

a leginkább meghatározott. 

Ajánlás 2. 

Dyslipidaemia esetén vizsgálni kell az ahhoz hozzájáruló egyéb tényezőket, társbetegségeket (pl. 

obesitas, diabetes mellitus, hypothyreosis, steroid/antipsychotikum szedése), törekedni kell azok 

megszüntetésére, kezelésére a lipidcsökkentő kezelés megkezdése előtt vagy azzal egyidőben.  

Diabetes mellitusban a szénhidrát háztartás jobb beállítása egyaránt csökkenti az LDL-C, TC és TG 

szinteket. Bizonyos gyógyszerek kedvezőtlen hatást gyakorolhatnak a lipidanyagcserére közvetlenül ill. 

diabetes provokálásával. A nephrológiai gyakorlatban leginkább a glucocorticoidok, a cyclosporin, 

tacrolimus, sirolimus, everolimus adásakor kell erre figyelni, az adott szer mással történő helyettesítését 

mérlegelni.  

Ajánlás 3.  

Proteinuria, különösen a nephrotikus mértékű jelentősen rontja a hyperlipidaemiát, ezért a 

fehérjevizelés csökkentése a lipidanyagcsere szempontjából is kedvező.  Ennek biztosítása céljából az 

alapbetegség kezelésén túl a proteinuria csökkentő hatással is bíró készítmények (ACEI/ARB, 

lercanidipin, verapamil, diltiazem, SGLT-gátlók, mineralocorticoid receptor gátlók) preferálása, a D-

vitaminhiány korrekciója javasolt. 

Nephrosis syndromában a maximális kombinált lipidcsökkentő kezelés is hatástalan maradhat, ilyenkor 

különösen fontos, hogy a proteinuria csökkentésében is az összes terápiás eszköztárunkat bevessük (20) 

Az SGLT2 gátlók hozzátétele az ACE/ARB kezeltekben is jelentősen, kb. 20%-ban képes csökkenteni 

a proteinuriát a nem-diabeteses vesebetegségekben pl. FSGS-ben (21), IgA-NP-ban is (22) 

Ajánlás 4. 

CKD esetén a KV kockázat besorolására elsődlegesen a számított GFR (eGFR) és fehérjevizelés 

(albumin/kreatinin hányados: uACR vagy protein/kreatinin hányados: uPCR) kombinált táblázat 

alkalmazása javasolt. Minden esetben fel kell mérni KV betegségek jelenlétét, ezek igazolása esetén a 

beteget a eGFR és proteinuria mértékétől függetlenül igen nagy rizikójúnak kell tartani (secunder 

preventio). 

Bár az iránymutató klinikai ajánlások feltüntetik a CKD-t a KV rizikó értékelés 

módosító tényezői között, formálisan továbbra sem vonják bele sem a GFR-t, sem a proteinuriát 

a rizikószámításába. Ennek következtében vesebetegekben a hagyományos rizikóbecslő 

táblázatok alapján előre jelzett kockázat jóval a megfigyelt kockázat alatt van. Erre irányuló 

törekvések azonban már vannak, a NICE által 2018-ban javasolt QRISK algoritmus (23) már 

figyelembe veszi a 60 ml/p/1,73m2 alatti eGFR-t. Az iránymutató 2019-es amerikai és európai 

kardiológia ajánlások szerint a CKD-s betegeket a nagy rizikójú csoportba kell sorolni, ha az 

eGFR értékük 60ml/p/1,73m2 alatti, és az igen nagy rizikójúba, ha 30 ml/p/1,73m2 alatti. Sem 

ezekben, sem a QRISK algoritmusában továbbra sem szerepel a fehérjevizelés, bár a 2022-es 

NICE ajánlása szerint már az albuminuria önmagában, 60 alatti GFR nélkül is figyelembe kell 

venni rizikótényezőként (19).  



A fehérjevizelés figyelmen kívül hagyása miatt a lipidcsökkentő kezeléstől pontosan 

azok a korai stádiumú vesebetegek eshetnek el, akiknél a kezelés a legnagyobb haszonnal járna. 

Az új bizonyítékok is megerősítették, hogy az atherogenezis kulcsfontosságú kezdeti eseménye 

az LDL-c és más koleszterinben gazdag apolipoprotein-B tartalmú lipoproteinek az artériás 

falon belül retenciója (10). A humán Mendeli randomizációs vizsgálatok azt is egyértelműen 

igazolták, hogy ennek következtében nemcsak az atherosclerotikus plakk-képződés és a KV 

kórképek gyakorisága nő, hanem az idült vesebetegség is gyorsabban progrediál (24). 

Mindezeket figyelembe véve a 2020-as MKKK elfogadta a már az előző konszenzusra is 

benyújtott javaslatunkat (25) és vesebetegek esetében a rizikóbecslés alapjául a kombinált 

eGFR-fehérjevizelés táblázat alkalmazását javasolta. Ennek a táblázatnak a használata lehetővé 

teszi a CKD-n belüli még differenciáltabb rizikóértékelést.  

Ajánlás 5.  

CKD-ben is az átlagpopulációban meghatározott célértékek elérése, így igen nagy és nagy KV rizikó 

esetén legalább 50%-os LDL-c csökkentés, igen nagy kockázatnál 1,4mmol/l alatti, nagy 

kockázatúnál 1,8 mmol/l alatti, mérsékelt kockázatúnál 2,6mmol/l alatti LDL-c elérése kívánatos.  

A 2013-as KDIGO nem nevesít konkrét célértékeket CKD-s betegekben, és ez tükröződött az 

ezt követő nephrológiai ajánlásokban. Az új kardiológiai irányelvek figyelembe vétele azonban már 

megfigyelhető, így pl. az olasz nephrologiai társaság állásfoglalása CKD-3-ban 70mg/dl-t (1,8 mmol/l), 

CKD4-5-ben 55m/dl-t (1,4 mmol/l) javasol célnak (26). Az, hogy a fehérjevizelés mértéke szerint is 

differenciáljunk ékesen bizonyítják a nephrosis syndromás betegekben jelentkező KV betegségek, mely   

régóta ismert tankönyvi tény.  

Ajánlás 6. 

Dyslipidaemia kezelésekor CKD-ben is javasolt az általános populációra vonatkozó életmódbeli 

tanácsok betartása, így dohányzás elhagyása, fizikai aktivitás fokozása, ideális testsúly elérése. A 

diétás tanácsadáskor figyelembe kell venni a vesebetegekben egyébként alkalmazott komplex diétás 

szükségleteket.  

A vesebetegség progressziójának csökkentésére alkalmazott fehérjeszegény diéta (0,6-0,8 g/ttkg/nap) 

csökkent vesefunkció (eGFR<60ml/p/1,73m2) és nephrosis syndroma esetén a proteinuria csökkentése 

révén kedvező hatású a lipidszintekre is. Ugyanakkor nagyon fontos az alultápláltság elkerülése, mert a 

30 ml/p/1,73m2 alatti eGFR esetén a betegek halálozásában ez válik meghatározó tényezővé, az obesitas 

már nem jelent rizikót. 

Ajánlás 7.  

Ha az életmódváltoztatással a célértékeket nem sikerül elérni, vagy az nem is várható a lipid 

anyagcserezavar súlyossága miatt, statin indítása javasolt. KV esemény bekövetkeztekor a kezelés 

elkezdése azonnal, az életmódváltoztatás elkezdésével együtt indokolt. Secunder prevencióban, 

valamint nagy és igen nagy KV rizikó esetén magas hatékonyságú statin, CKD-ban leginkább 20mg 

atorvastatin javasolt.  

Mára a magas hatékonyságú statinok alkalmazása (20 mg vagy nagyobb atorvastatin illetve 10 mg vagy 

nagyobb rosuvastatin) vált általánossá a célértékek elérésére a nagy rizikójú állapotokban (2. táblázat). 

CKD-ban az atorvastatin mellett szól, hogy dóziscsökkentés nélkül adható széles eGFR tartományban 

és hogy a rosuvastatinnal szemben proteinuria csökkentő hatással is bír. A 20 mg atorvastatinnal 

egyenértékű 10mg rosuvastatin 30ml/p/1,73m2 alatti eGFR esetén már ellenjavallt, 60ml/p/1,73m2 alatti 

eGFR esetén 20mg-nál nagyobb adagja kerülendő.  Az atorvastatin esetén figyelembe kell venni az 

esetleges gyógyszerinterakciókat, ennek kockázata esetén (pl. cyclosporin szedés) leginkább fluvastatin 

80 mg adása javasolt. 



A NICE utoljára 2024. januárjában átnézett ajánlása (19) egységesen 20 mg atorvastatin alkalmazását 

javasolja primér prevencióban a nem vesebeteg populációhoz hasonlóan CKD-ban (60ml/p/1,73m2 alatti 

eGFR és/vagy proteinuria) is. A secunder megelőzésben a KV esemény bekövetkeztét követően mielőbb 

80 mg atorvastatint javasol, gyógyszer interakció vagy mellékhatás nagyobb rizikója esetén alacsonyabb 

adag megfontolását, 60ml/p/1,73m2 alatti eGFR esetén azonban csak 20 mg kezdését.  Amennyiben a 

non-HDL csökkenése 40% alatt marad (vagy az LDL-c >1,8 mmol/l) az adag emelését, de 

30ml/p/1,73m2 alatti eGFR esetén nephrologus bevonását javasolja a döntésbe. 

Ajánlás 8.  

Amennyiben a fenti dózisokkal az LDL-c célértékek nem érhetők el, a statinok adagja duplázható, 

azonban figyelembe veendő, hogy ez csak kb. 5-6%-os további LDL-c csökkenést biztosít. Amennyiben 

a cél LDL-c-t a teljes tolerált adagú statin megbízható szedése mellett nem sikerül elérni, a statin 10 

mg ezetimibevel való kombinálása javasolt. Az ezetimib hozzáadása a statin duplázásánál nagyobb 

hatékonyságú, ezért már azzal egyidőben is bevezethető, ha a statin emelése várhatóan nem biztosítja 

a kívánt LDL-c szintet.  

Az ezetimib hozzáadása a statin kezeléshez szignifikánsan csökkentette a CKD betegek összes 

halálozását és a major KV események gyakoriságát egy 2020-ben megjelent metaanalízis szerint (27). 

Az ezetimib hozzáadása nemcsak nagyobb hatékonyságot, hanem a kisebb statin adag miatt kevesebb 

mellékhatást, jobb tolerálhatóságot biztosít, ezáltal javítja a betegek adherenciáját. Szívbetegben végzett 

véletlen besorolásos vizsgálatban 10 mg rosuvastatin mellé adott 10 mg ezetimib szignifikánsan 

nagyobb arányban biztosította az LDL-c cél elérését és ritkábban kellett mellékhatás miatt abbahagyni 

a kezelést, mint 20mg rusovastatin monoterápia mellett, ugyanakkor a 3 éves követés során a major KV 

események gyakorisága nem különbözött (28). Nem-dializált vesebetegekben a kombinált 

statin/ezetimib kezelés egyértelműen költséghatékonynak bizonyult (29). Fentiek felvetik a 

kombinációs kezelés első lépésben való választhatóságát (30). A jelenlegi hazai rendelkezések szerint 

az ezetimib primér prevencióban 30ml/p/1,73m2 alatti eGFR esetén, illetve secunder prevencióban 

rendelhető támogatással szakorvosi javaslatra. 

Ajánlás 9. 

Elégtelen lipidcsökkenés, ill. lipidparameterek ismételt emelkedése non-adherenciát jelez. A statin 

intolerancia gyanúja körültekintő mérlegelést, alacsony adagú vagy más statinnal való ismételt 

megpróbálást igényel, a véltnél jóval ritkább a kezelést akadályozó súlyos myopathia. 

A statintól való vonakodás, elhagyás esetén a NICE egyéni, személyközpontú megközelítést javasol (3. 

táblázat). A statin kezelés mellett jelentkező izompanaszok esetén egyéb okok mérlegelése, CK 

vizsgálata javasolt (31). Tolerálható panaszok, a normális 4-szeresét nem meghaladó CK emelkedés 

esetén a kezelés kisebb adagban folytatható. Nem javuló panaszok, nem tolerálható fájdalom és/vagy a 

normális 4-szeresét meghaladó CK esetén a statin kihagyása javasolt. Amennyiben a panaszok 

megszűnnek és a CK normalizálódik, 4-6 hét múlva felezett adagban való visszaadása vagy alacsony-

közepes hatékonyságú egyéb statin (simvastatin 10-20mg, fluvastatin 40-80mg) megpróbálása javasolt. 

Amennyiben emellett is jelentkezik izompanasz vagy CK emelkedés, akkor napi 10 mg ezetimib 

monoterápiában alkalmazható. Súlyos myopathia, normális 10-szeresét meghaladó CK emelkedés 

esetén sürgős beutalása, nephrológiai osztályos felvétele javasolt (4. táblázat). 

Ajánlás 10. 

Amennyiben a kombinált statin-ezetimib kezeléssel sem biztosítható a cél LDL-c, ill. ha ennek ellenére 

a betegben újabb major KV esemény következik be, a beteg lipid szakrendelésre utalása javasolt. 

Ezekben az esetekben felmerül PCSK9-gátló alkalmazása. 

A statin kezelés PCSK9 gátlóval való kiegészítése CKD esetében is hatékony, azonban a monoclonalis 

antitestek elérhetőségét igen magas áruk korlátozza (32). Bár CKD-ben még nem történt dedikált 



vizsgálat velük, azonban az Odyssey tanulmányok utólagos elemzése igazolta, hogy alirocumab a 30-

59 ml/p/1,73m2 eGFR esetén is hatékony, 46-62%-os LDL-c csökkentést tudott eléri korábbi major KV 

eseményen átesett betegekben (33). Vesebetegekben az 1 mmol/l-es LDL-C csökkentés a diabeteses 

betegekhez és a periferiás érbetegekhez hasonló mértékben 30%-ban csökkentette a rákövetkező KV 

események kockázatát, mely jelentősen meghaladta a társbetegségek nélkül betegek esetében megfigyelt 

9%-es rizikó csökkentést. A Fourier tanulmány (melyben kis számban ugyan, de CKD-4. stádiumú 

vesebetegek is részt vettek) utánvizsgálata hasonló következtetésre jutott; az evolucumab valamennyi 

eGFR stádiumban konstans módon jelentősen csökkentette az LDL-c-t és a KV eseményeket, sőt az 

összes eseményt tekintve az abszolút redukció a súlyosabb CKD esetén numerikusan még nagyobb is 

volt (34). 

Ajánlás 11. 

Jelentősen emelkedett triglycerid szint esetén alkohol ill. diétás abusus, rossz glycaemiás kontroll 

merül fel. Extrém, 10 mmol/l feletti érték esetén az acut pancreatitis rizikója megnő, 20 mmol/l feletti 

értéke esetén a beteg azonnali beutalása javasolt lipid aferesissel rendelkező központba. 

Panaszmentes betegben a kiváltó ok kezelése, a TG szint 5-14 nap közötti ellenőrzése, ismételten 4,5 

feletti értéke esetén omega-3 zsírsav ill. fibrát adásának mérlegelése javasolt. A myopathia veszélye 

miatt a fibrátok 60ml/p/1,73m2 alatti eGFR esetén felezett adagban (pl. másnaponta) adhatók, 

30ml/p/1,73m2 esetén ellenjavalltak, statinnal való együttadásuk fokozott megfigyelést igényel. 

A magas triglyceridszint csökkentésének jótény hatását korábban egyértelműen nem sikerült 

bizonyítani, azonban a 2019-ben megjelent 49 megbízható vizsgálatot korrekten feldolgozó 

metaanalízisben minden egyes 1 mmol/l-es triglycerid szint csökkentés 16%-os KV rizikócsökkenést 

igazolt (35). A REDUCE-IT vizsgálatban több, mint 8000 statinnal kezelt beteg közel 5 éves követése 

során a napi 4g eicosapent-ethylt is kapókban 34%-kal alacsonyabb volt a KV halálozás rizikója a 

placébot kapókhoz képest (36). Bár ezekben a vizsgálatokban a vesebetegek továbbra is 

alulreprezentáltak voltak, a SHARP vizsgálat utóelemzése egyértelműen azt igazolta, hogy az 

atherosclerotikus események gyakorisága egyenes, míg a nem-atherosclerotikus kimenetelek fordított 

összefüggést mutatnak az apo-B-vel, triglycerid szinttel, triglycerid/HDL-c hányadossal (37). Ezek az 

adatok azt jelzik, hogy az előrehaladottabb stádiumú vesebetegségben jellemző hypertrigliceridaemia 

kezelésével is érdemes foglalkozni, mert ezáltal is csökkenteni lehet a betegeink excessziv KV 

halálozását. 

Ajánlás 12. 

Dializált betegekben a nem-atherosclerotikus KV események igen nagy gyakorisága miatt a 

lipidcsökkentő kezelés eredményei mérsékeltebbek, azonban esetükben is indokolt a statin kezelés 

további folytatása, illetve szükség esetén indítása. Esetükben hatásos lipidcsökkentés érhető el 

sevelamer ill. omega-3 zsírsav alkalmazásával is. Hemodialízált betegekben a high-flux membránok 

alkalmazása valamint a Na-heparin mellőzése kedvezően befolyásolhatja a dyslipidaemiát.  

Döntően haemodiazált betegekben végzett 13 tanulmány metaanalizise szerint az omega-3 

zsirsav supplementációja szignifikánsan csökkentette az összes cholesterint és triglyceridet, kedvezően 

befolyásolta az oxidativ stress paramétereit, de az LDL-c szintre lényeges hatása nem volt (38). 

Halálozást vizsgáló metaanalizisben a HD kezeltekben csökkent KV halálozást találtak, de a nem 

dializáltak halálozását nem befolyásolta az omega-3 supplementáció (39). A foszfátkötőként hazánkban 

is kiterjedten használt sevelamer a kalcium alapú foszfátkötőkköz képest átlagosan 0,5 mmol/l-rel 

csökkentette az LDL-c szintjét egy nemrégi metaanalízisben (40).  A high-flux memránok hatásában 

valószínűleg az LDL oxidatív módosulásában szerepet játszó reaktív késői glikációs végtermékek, 

valamint az uraemiában felszaporodó lipáz inhibitor fokozott eltávolítása játszik szerepet. A 

hagyományos Na-heparinnal szemben előnyös lehet az alacsony molekulasúlyú heparin alkalmazása, 

mivel a lipid anyagcserét kevésbé tolja el a dyslipidaemia irányába. Ígéretesnek látszik a per os 



erythropoesis stimuláló szerek (hypoxia-indikálható faktor prolyl hydroxylase gátlók) alkalmazása is, 

statintól és sevelamertől függetlenül kedvezően befolyásolják a lipidszinteket (41). 

Ajánlás 13. 

A vesetranszplantált betegek KV betegség szempontjából a legmagasabb kockázatú CKD csoporthoz 

tartoznak, ezért a hatékony lipid csökkentő készítmények időben elkezdett és megfelelő alkalmazása 

különösen hangsúlyos. A kezelési elveik megegyeznek a jelen ajánlásban részletezettekkel, 

gyógyszer kölcsönhatások terén a 2. és 7. ajánlás figyelembe vétele javasolt. 

A vesetranszplantáltak döntő többsége vesefunkciója alapján CKD-G3 stádiumba, kisebb hányaduk 

CKD-G4 és CKD-G2 stádiumba tartozik és KV betegség szempontjából a legmagasabb kockázatú CKD 

betegcsoport részét képezik, halálozási kockázatuk 18-60 éves életkor között 6-10-szerese az 

átlagpopulációénak. (42) Bár a fenntartó immunszuppresszív terápia készítményei közül mind a 

kalcineurin-gátlók (ciklosporin, tacrolimus) mind az mTOR-gátlók (sirolimus, everolimus) előnytelen 

hatásúak dyslipidaemia szempontjából, azonban a használatuk elkerülése általában nem lehetséges. 

Több vizsgálat igazolta a lipid csökkentő – statin – kezelés pozitív hatékonyságát a KV halálozás 

megelőzésére vesetranszplantált betegekben, mindazonáltal a veseátültetettek gondozásáról szóló 

ajánlások jellemzően nem tartalmaznak speciális kitételt, lényegében a lipid anyagcserezavarok 

diagnosztikájának és terápiájának általános irányelvei követését javasolják. (43,44,45 ) 

Ajánlás 14.  

CKD-ben, különösen egyidejű diabetes mellitus esetén nyomatékkal fel kell hívni a betegek figyelmét 

a KV betegségek igen gyakori és súlyos megjelenésére, az ebben szerepet játszó valamennyi 

rizikótényező, így a dyslipidaemia folyamatos kezelésének szükségességére, az ellenőrzések 

fontosságára.  
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1. táblázat. Idült vesebetegség beosztása a GFR és a fehérjevizelés alapján pontosan jelzi a 

kardiovaszkuláris megbetegedések és halálozás kockázatát is 

 

A zöld szín alacsony, a sárga mérsékelt, a narancs nagy, a piros igen nagy kockázatot jelent. A 

kardiovaszkuláris halálozásra vonatkozó korrigált kockázati arányok sorrendben: 1-1,5; 1,51-2,3; 

2,31-3,7; >3,7 

 

 

2. táblázat. Az egyes statin kezelések hatékonysága (módosítva ref. 19) 

Az LDL-c csökkenés mértéke % 

statin adag mg/nap 5 10 20 40 80 

fluvastatin    27 33 

simvastatin  27 32 37 42* 

atorvastatin  37 43 49 55* 

rosuvastatin (ha GFR>30, PU<0,5g/n) 38 43 48 53*  

atorvastatin + ezetimib 10mg  52 54  57 61 

sárga szín: alacsony  intenzitású LDL csökkenés 20-30%, narancsszín: közepes intenzitású: 31-40%, 

píros szín: magas intenzitású: >40%, *myopathia miatt 80 mg simvastatin nem javasolt,*eGFR 

<60ml/p/1,73m2 esetén 80mg atorvastatin ill. 40mg rosuvastatin nem javasolt 

 

  



3. táblázat: A statin intolerancia személyközpontú megközelítése (ref.19. módosítva) 

Kezelés 
indításakor 

Legyünk tudatában a „nocebo-effektusnak” és statintól való vonakodásnak 

Erősítsük meg az egészséges életmód szokásait (testmozgás, súlycsökkentés) 

Hallgassuk meg a beteg egyéni aggodalmait 

Ismertessük az LDL-c célokat, a csökkentés lehetőségeit előnyeikkel, hátrányaikkal 

Ismertessük a statinok egyéb előnyös (pleitrop) hatásait 

Vizsgáljuk meg az esetleges a kockázati tényezőket (pl. gyógyszerkölcsönhatást) 

Állapítsuk meg beteggel közösen a legjobb lehetőséget, a kezelési tervet 

Kérjük, hogy izomtünet esetén soron kívül jelentkezzen, ekkor legyen CK mérés 

Követés 
során 

Hívjuk vissza 2 hónap múlva, majd 3-6 havonta, ellenőrizzük a lipideket, GOT/CK-t 

A kontrollok segítenek a gyógyszerbiztonsággal kapcsolatos aggályok kezelésében 
és a statin adherencia biztosításában, hangsúlyozzuk ennek fontosságát! 

 

 

4. táblázat. Statinnal kapcsolatos izomkárosodások (SRM) (módosítva, Alfirevic A. et. al. Clin Pharm 

Ther. 2014.) 

SRM klinikum gyakoriság definició teendő 

SRM 0 asymptomás 1,5-26% CK↑ <4x norm dóziscsökkentés 

SRM 1 tolerálható 

izomfájdalom 

0,3 -33% izomtünetek CK↑ nélkül stop 4-6 hétig 

restart kisebb/másik 

SRM 2 nem tolerálható 

izomfájdalom 

0,02-0,2% izomtünet, CK↑<4x norm,  

elhagyásra teljes megszűnés 

stop 4-6 hét 

restart kisebb/másik 

SRM 3 myopathia 5/100.000 

betegév 

+/- izomtünet, 4x< CK↑ <10x 

elhagyásra teljes megszűnés  

stop 4-6 hét 

restart kisebb/másik 

SRM 4 súlyos myopathia 0,11% izomtünet, 10x < CK↑ <50x 

elhagyásra teljes megszűnés 

azonnal SBO 

SRM 5 rhabdomyolysis 0,1-8,4 

/100.000 

izomtünet,  50x < CK↑ 

v. 10x < CK↑, + vesekárosítás 

azonnal SBO 

SRM 6 autoimmun necro-

tizáló myositis 

2/millió 

/év 

elhagyás ellenére CK↑, anti-

HMGCR+, izombiopszia 

steroid/immunsuppr. 

HMGCR = 3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A reductase 

 


