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Bevezetés 

A különböz" kardiovaszkuláris 
megbetegedéseknek nemcsak etio-
patogenezisük hasonló, de egyidej# 
fennállásuk ugyanazon betegben is 
igen gyakori. Élettani értelemben a 
vese a keringési rendszer integráns 
része.  A vese megbetegedései ked-
vez"tlenül érintik a szív funkcióit, 
és ugyanakkor a keringési rendszer 
betegségei visszahatnak a vese m#kö-
désére, mely krónikus szívelégtelen-
ség kialakulásához vezethet. A szív 
funkciózavara, vagy a már kialakult 
szívelégtelenség által kiváltott pato-
fiziológiai eseménysor, a renális vér-
átáramlás (RBF) progresszív csökke-
nésén keresztül vezet a vesefunkció 
zavarához. Ismert tény, hogy króni-
kus vesebetegekben lényegesen gya-
koribbak a kardiovaszkuláris esemé-
nyek, mint nem vesebetegekben.1 Míg 
a koszorúérbetegek aránya az átlag 
populációban kb. 5-12%, évi 0,28%-
os mortalitással, addig a dializált 
vesebetegek körében 40%, évi 9%-os 
mortalitással.2 A kardiovaszkuláris 
események kimenetelét is jelent"sen 
rontja a krónikus vesebetegség fenn-
állása. Akut myocardialis infarctus 
(AMI) után az egyéves mortalitás 
nem vesebetegek körében 24%, míg 
60-90 ml/min glomerulus filtratios 
rata (GFR) mellett 46%, és 30-60 ml/
min GFR-nél már 66%-os volt Shli-
pak összefoglaló tanulmánya alap-
ján.3 Krónikus vesebetegségben ezért 
is kiemelten fontos a kardiovaszku-
láris kockázat csökkentése, a gyakori 
társbetegségek (hipertónia, diabetes 
mellitus, hyperlipidaemia) hatékony, 
korszer# kezelése. Sajnos a gyakorlat-
ban a veseelégtelenség felismerése is 
sokszor késik. A szérum kreatinin és 
karbamid-nitrogén szerény emelke-
désekor a GFR már jelent"sen besz#-
kült lehet. A GFR megközelít" jellem-
zésére ajánlott a klinikai gyakorlatban 
a Cockroft-Gault képlet (1. ábra).

Jelen összefoglaló célja felhívni a 
figyelmet egy régi klinikai felisme-
résre, miszerint a kardio-renális rend-

szer egyik komponensének elégtelen-
sége, nagymértékben nehezíti a másik 
komponens eredményes kezelését.

A kardiovaszkuláris betegségek 
veseszöv!dményei

A szív és a vese megbetegedései 
szoros összefüggést mutatnak, hiszen 
élettani értelemben a vese a kerin-
gési rendszer részének tekinthet". A 
kardiovaszkuláris rendszer normális 
m#ködésének feltétele a neurohumo-
rális szabályozás, a szív, az artériás 
és a vénás rendszer, valamint a vese 
integrált m#ködése. Ez egyben any-
nyit jelent, hogy a vesefunkció zavara 
közvetlenül érinti a szív funkcióját, 
és ugyanakkor a szív funkcióromlá-
sa tovább rontja a vese állapotát. A 
bal kamra perctérfogatának kritikus 
csökkenése akut, vagy krónikus vese-
elégtelenséghez vezethet.4

A vese pangása nagyvérköri pan-
gás következtében jön létre, amelyet 
balszívfél elégtelenséghez táruló jobb-
szívfél elégtelenség, vagy önállóan 
a jobbszívfél elégtelensége, illetve 
beáramlási akadályozottsága okoz. A 
szív elégtelensége adódhat a szisz-
tolés funkció (inotrópia csökkenése, 
volumen és/vagy nyomásterhelés) és 
a diasztolés funkció zavara (comp-
liance, és relaxació zavar, konstriktív 
rendellenesség) következtében. Bár-
milyen okból is alakul ki a szív elég-
telen m#ködése el"rehatva a vese 
vérátáramlása (RBF) csökken, vissza-
felé hatva a vese pangását okozza. 
Mindezek számos hormonális és 
humorális tényez" aktiválódását, 
illetve módosítását indítják el. Az 
RBF csökkenése, ill. a vesetubulusok 
nátrium tartalmának csökkenése a 
renin-angiotenzin-aldoszteron (RAA) 
rendszer aktiválódását, és a disztális 

tubulusok nátriumreabszorpciójának 
fokozódását idézi el". A megnöve-
kedett ADH termelés és a disztális 
tubulusok vízreabszopciója következ-
tében kialakult volumennövekedés 
tovább növeli a szív terhelését, és az 
ödéma képz"dést. Fokozódik a szim-
patikus aktivitás, n" az endothelin 
szint. A vese vénás elfolyásának aka-
dályozottsága növeli a nephronokban 
uralkodó nyomást. A pangásos hypo-
xia miatt a glomeruluskapillárisok 
permeabilitása megn". Proteiunuria, 
haematuria lép fel. A vese kiválasztó 
funkciója fokozatosan romlik, azotae-
mia, uraemia alakul ki. Kompenzáló 
tényez"ként a pitvari natriuretikus 
peptid (ANP) termel"dése fokozódik. 
Ezek a folyamatok jelent"sen befolyá-
solják az intrarenális vaszkuláris sza-
bályozást, mind az afferens, mind az 
efferens arteriolák területén. Ugyan-
akkor szisztémás vazokonstrikciót is 
okoznak.5 Az RBF kezdeti mérsékl"-
dése arányos a perctérfogat csökke-
nésével. (Az RBF 20 és 80 év között a 
szív perctérfogatának 12-20%-t teszi 
ki). Mindez azt jelenti, hogy szívelég-
telenségben a vese arteriolás érellen-
állása a szisztémás vaszkuláris ellen-
állással azonos mértékben n".6 

El"rehaladott, súlyos szívelégte-
lenségben már a nyugalmi perctér-
fogat és a veseperfúzió is jelent"s 
mértékben csökken, a vas afferens 
arterioláinak vazokonstrikciója domi-
nál, a GFR csökken. A szívelégte-
lenséghez társuló veseelégtelenség 
általában 70-75 Hgmm-es szisztémás 
artériás középnyomás mellett mani-
fesztálódik. Klinikai jelei az oligurián 
kívül a volumenretenció, a hagyomá-
nyos orális kezelésre refrakter ödéma 
képz"dése és az azotaemia. Ritkán 
jár nagyfokú proteinuriával. A szív-
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1. ábra

Kreatinin clearance a Cockroft-Gault formula alapján n!k esetében

       140-életkor (év) x testsúly (kg)    X 1,23 X 0,85 
       szérum kreatinin (µmol/l)        

Kreatinin clearance a Cockroft-Gault formula alapján férfiak esetében

      140-életkor (év) x testsúly (kg)    X 1,23 
      szérum kreatinin (µmol/l)     
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elégtelenség kezelésére csökkennek, 
illetve meg is sz#nhetnek a veseelté-
rések.

Akut szívelégtelenség esetén a 
korábbi mechanizmusok közül a 
RAA rendszer aktivációjából adódó 
fokozott aldoszterontermelés (rövid 
expozíciós id") általában még nem 
játszik szerepet. Ezzel magyarázható, 
hogy a korai szakban még a foko-
zott volumen és f"leg ödéma képz"-
dés még nem manifesztálódik. Ebben 
az id"szakban els"sorban a fokozott 
szimpatikus aktivitás és reninszekré-
ció a meghatározó. A megnövekedett 
végdiasztolés nyomás és a pitvari 
beáramlás a fokozott el"terhelés miatt 
szintén fokozott, melynek oka a peri-
fériás vazokonstrikció, és a követ-
kezményes vérvolumen átrendez"-
dés a periféria fel"l centrális irányba. 
Emiatt a renális hypoperfúzió tovább 
fokozódik. Fokozott renin termelés-
sel maga a vese is hozzájárul az akut 
szívelégtelenség súlyosbodásához. A 
keringésben felszabaduló angioten-
zin II az AT I receptorokon keresztül 
hatva fokozza a vazokonstrikciót, az 
afterload növekedését.7

A fent leírtak alapján látható, hogy 
a szív és keringési betegségek káros 
hatással lehetnek a vesefunkcióra, és 
a bal kamra perctérfogatának kritikus 
csökkenése heveny, vagy idült vese-
elégtelenséghez vezethet.

Vesebetegségek kardiovaszkulá-
ris szöv!dményei

A bal kamrai funkciózavar, a 
manifeszt szívelégtelenség a króni-
kus veseelégtelenség gyakori vele-
járói. Az egyidej#leg fennálló hiper-
tónia, dyslipidaemia, vagy diabetes 
mellitus kedvez az atheroszklerozis 
és koronáriabetegség kialakulásának, 
és progressziójának. A krónikus vese-
betegekben lényegesen gyakoribbak 
a kardiovaszkuláris események, mint 
nem vesebetegekben. 1998-ban a vilá-
gon 13 millióra becsülték a besz#-
kült vesefunkcióval él" betegeket, de 
számuk megduplázódását jósolják 
néhány éven belül.1  

A szívelégtelenség kialakulásában 
vesebetegek esetében fontos szere-
pet játszik a fokozott szimpatikus 
idegrendszeri aktiváció, a bal kamrai 
volumen és nyomásterhelés, az alap-
betegség okozta ion és pH eltérések, a 
hypoxaemia, az uraemiás cardiomyo-
pátia, a renális anaemia, valamint 
a lehetséges társbetegségek jelenléte 
(hipertónia, diabetes mellitus, szekun-

der hyperparathyreosis). Alapvet" 
a fokozott volumenterhelés szerepe. 
Jelent"s a folyadék- és só visszatartás, 
a nátrium, káliumretenció. A gyak-
ran meglév" hipertónia rezisztencia-
terhelést jelent a szívnek, n" a falfe-
szülés, és ez által az oxigén igény. A 
falfeszülés csökkentésére a szívizom 
hipertrófizál (Laplace-törvény), de ez 
tovább emeli az oxigén igényt. Az 
intersticiális térben ödéma, fibrozis 
alakul ki és a hemodinamikai okokon 
kívül egyéb tényez"k (angiotenzin II, 
aldoszteron, parathormon, anaemia) 
is el"segítik a szívizom hipertrófia 
kialakulását, mely számos kardiális 
szöv"dményhez vezethet. Ugyan-
akkor veseelégtelenségben gyakran 
észlelhet" a compliance, a nagyerek 
tágulékonyságának csökkenése. 

A balkamra hipertrófia gyakorisá-
ga egyes vizsgálatok szerint arányos 
kreatinin clearance csökkenésével, és 
25 ml/min érték alatt a balkamra 
hipertrófia gyakorisága megközelíti 
az 50%-ot.8 Különös figyelmet érde-
mel a vesebetegek anaemiája is, mivel 
a balkamra hipertrófia fokozódása és 
a pangásos szívelégtelenség kialaku-
lása alacsonyabb hemoglobin szint 
mellett következik be.  Fontos az 
anaemia rendezése.9 Krónikus vese-
betegekben a perifériás erek kalcifi-
kációja is fokozott, mely hátterében 
a magas parathormon-szekréció áll. 
Mindezzel hozzájárul az afterload 
növekedéséhez és a balkamra funk-
ciózavarához.

Mindezek alapján érthet", hogy a 
krónikus vesebetegek gyakran vala-
milyen kardiovaszkuláris ok miatt 
halnak meg. Emiatt fontos a kar-
diovaszkuláris kockázat csökkentése 
krónikus vesebetegségben.

Az általános orvosi gyakorlatban is 
fontos annak ismerete, hogy melyek 
azok a tényez"k, vagy állapotok, ame-
lyek idült vesebetegség kialakulására 
hajlamosítanak.

Ide sorolható rizikófaktorok a 60 
év feletti életkor, a diabetes melli-
tus, a hipertónia, illetve a mikroal-
buminuria, proteinuria, dyslipidae-
mia, hyperphosphataemia, hyperho-
mocysteinaemia, anaemia, melyek a  
kardiovaszkuláris mortalitás fokozott 
kockázatát er"sítik meg.7

Tekintettel arra, hogy a koronária-
betegség prognózisa is rosszabb vese-
betegekben, mint nem vesebetegek-
ben a kezelést korán, még az aszimp-
tomatikus stádiumban kell kezdeni és 
sokkal agresszívabb terápiát igényel 
ezen betegcsoport. 

Összefoglalás

A kardiovaszkuláris rendszer 
normális m#ködésének feltétele a 
neurohormonális szabályozás, a 
szív, az artériás és vénás rendszer, 
valamint a vese integrált m#ködé-
se. Ez egyben azt is jelenti, hogy a 
vesem#ködés zavara kedvez"tlenül 
érinti a szív funkcióját, de a szívm#-
ködés romlása tovább rontja a vese 
állapotát. A bal kamra perctérfoga-
tának kritikus csökkenése heveny, 
vagy idült veseelégtelenséghez 
vezethet. A progresszív veseelég-
telenség magas rizikótényez"nek 
tekinthet" koszorúér betegségben. 
Felmérések szerint az orvosok nem 
elég agresszívek a vesebetegek kar-
diológiai kivizsgálásában és terápi-
ájában. A kardio-renális rendszer 
mindkét komponensére történ" 
odafigyelés csökkentheti csak a kró-
nikus  vesebetegségben szenved"k 
kardiovaszkuláris halálozását, vala-
mint a szív funkciózavara, vagy a 
már kialakult szívelégtelenség által 
kiváltott veseelégtelenség progresz-
szióját.
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