Kardiolégia
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Kardiovaszkuldris megbetegedések és a vese

Bevezetés

A kilonboz8 kardiovaszkuldris
megbetegedéseknek nemcsak etio-
patogenezisiik hasonld, de egyidejti
fenndllasuk ugyanazon betegben is
igen gyakori. Elettani értelemben a
vese a keringési rendszer integrdns
része. A vese megbetegedései ked-
vezStleniil érintik a sziv funkcidit,
és ugyanakkor a keringési rendszer
betegségei visszahatnak a vese miiko-
désére, mely kronikus szivelégtelen-
ség kialakuldsdhoz vezethet. A sziv
funkciézavara, vagy a mar kialakult
szivelégtelenség altal kivaltott pato-
fiziolégiai eseménysor, a rendlis vér-
atdramlas (RBF) progressziv csokke-
nésén keresztiil vezet a vesefunkcié
zavardhoz. Ismert tény, hogy kréni-
kus vesebetegekben lényegesen gya-
koribbak a kardiovaszkuldris esemé-
nyek, mint nem vesebetegekben.' Mig
a koszortiérbetegek ardnya az atlag
populdciéban kb. 5-12%, évi 0,28%-
os mortalitdssal, addig a dializalt
vesebetegek korében 40%, évi 9%-os
mortalitdssal? A kardiovaszkularis
események kimenetelét is jelentGsen
rontja a krénikus vesebetegség fenn-
alldsa. Akut myocardialis infarctus
(AMI) utdn az egyéves mortalitds
nem vesebetegek korében 24%, mig
60-90 ml/min glomerulus filtratios
rata (GFR) mellett 46%, és 30-60 ml/
min GFR-nél mar 66%-os volt Shli-
pak Osszefoglalé tanulménya alap-
jan? Krénikus vesebetegségben ezért
is kiemelten fontos a kardiovaszku-
laris kockdzat csokkentése, a gyakori
tarsbetegségek (hipertonia, diabetes
mellitus, hyperlipidaemia) hatékony,
korszerti kezelése. Sajnos a gyakorlat-
ban a veseelégtelenség felismerése is
sokszor késik. A szérum kreatinin és
karbamid-nitrogén szerény emelke-
désekor a GFR madr jelent6sen beszii-
kiilt lehet. A GFR megkozelitd jellem-
zésére ajanlott a klinikai gyakorlatban
a Cockroft-Gault képlet (1. dbra).

Jelen Gsszefoglalé célja felhivni a
figyelmet egy régi klinikai felisme-
résre, miszerint a kardio-rendlis rend-
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szer egyik komponensének elégtelen-
sége, nagymértékben neheziti a mdsik
komponens eredményes kezelését.

A kardiovaszkuldris betegségek
veseszovédményei

A sziv és a vese megbetegedései
szoros Osszefiiggést mutatnak, hiszen
élettani értelemben a vese a kerin-
gési rendszer részének tekinthets. A
kardiovaszkuldris rendszer normaélis
miikodésének feltétele a neurohumo-
rélis szabdlyozds, a sziv, az artérids
és a vénds rendszer, valamint a vese
integralt mtikodése. Ez egyben any-
nyit jelent, hogy a vesefunkcié zavara
kozvetleniil érinti a sziv funkcigjat,
és ugyanakkor a sziv funkciéromld-
sa tovdbb rontja a vese dllapotat. A
bal kamra perctérfogatanak kritikus
csokkenése akut, vagy krénikus vese-
elégtelenséghez vezethet.*

A vese pangdsa nagyvérkori pan-
gés kovetkeztében jon létre, amelyet
balszivfél elégtelenséghez taruld jobb-
szivfél elégtelenség, vagy oOnalléan
a jobbszivfél elégtelensége, illetve
bedramlasi akaddlyozottsdga okoz. A
sziv elégtelensége adodhat a szisz-
tolés funkcié (inotrdpia csokkenése,
volumen és/vagy nyomaésterhelés) és
a diasztolés funkcié zavara (comp-
liance, és relaxacié zavar, konstriktiv
rendellenesség) kovetkeztében. Bar-
milyen okbdl is alakul ki a sziv elég-
telen miikodése elérehatva a vese
vérataramlasa (RBF) csokken, vissza-
felé hatva a vese pangdsat okozza.
Mindezek szdmos hormonadlis és
humordlis tényezS aktivdlédasat,
illetve modositdsat inditjdk el. Az
RBF csokkenése, ill. a vesetubulusok
natrium tartalmdnak csokkenése a
renin-angiotenzin-aldoszteron (RAA)
rendszer aktivdloddsét, és a disztélis
1.dbra

tubulusok nétriumreabszorpcidjanak
fokozodasat idézi el6. A megnove-
kedett ADH termelés és a disztalis
tubulusok vizreabszopcidja kdvetkez-
tében kialakult volumenndvekedés
tovabb noveli a sziv terhelését, és az
0déma képzddést. Fokozodik a szim-
patikus aktivitds, n6 az endothelin
szint. A vese vénds elfolydsanak aka-
dalyozottsdga noveli a nephronokban
uralkod6 nyomadst. A pangasos hypo-
xia miatt a glomeruluskapilldrisok
permeabilitisa megnd. Proteiunuria,
haematuria 1ép fel. A vese kivélaszté
funkcidja fokozatosan romlik, azotae-
mia, uraemia alakul ki. Kompenzalé
tényezSként a pitvari natriuretikus
peptid (ANP) termel&dése fokozddik.
Ezek a folyamatok jelentsen befolya-
soljak az intrarendlis vaszkuldris sza-
bélyozdst, mind az afferens, mind az
efferens arterioldk tertiletén. Ugyan-
akkor szisztémds vazokonstrikciot is
okoznak:® Az RBF kezdeti mérsékls-
dése ardnyos a perctérfogat csokke-
nésével. (Az RBF 20 és 80 év kozott a
sziv perctérfogatdnak 12-20%-t teszi
ki).Mindez azt jelenti, hogy szivelég-
telenségben a vese arteriolds érellen-
alldsa a szisztémds vaszkuldris ellen-
allassal azonos mértékben né.*

Elérehaladott, stlyos szivelégte-
lenségben mér a nyugalmi perctér-
fogat és a veseperfizié is jelentSs
mértékben csokken, a vas afferens
arterioldinak vazokonstrikciéja domi-
nal, a GFR csokken. A szivelégte-
lenséghez tarsulé veseelégtelenség
altaldban 70-75 Hgmm-es szisztémds
artérids kozépnyomds mellett mani-
fesztalédik. Klinikai jelei az oligurian
kiviil a volumenretencid, a hagyoma-
nyos ordlis kezelésre refrakter 6déma
képz&dése és az azotaemia. Ritkdn
jar nagyfoku proteinuridval. A sziv-

Kreatinin clearance a Cockroft-Gault formula alapjdn ndk esetében

szérum kreatinin (pmol/I)
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elégtelenség kezelésére csokkennek,
illetve meg is szlinhetnek a veseelté-
rések.

Akut szivelégtelenség esetén a
kordbbi mechanizmusok koéztil a
RAA rendszer aktivaciéjabol adodo
fokozott aldoszterontermelés (révid
expoziciés id6) dltaldban még nem
jatszik szerepet. Ezzel magyarazhato,
hogy a korai szakban még a foko-
zott volumen és f6leg 6déma képzs-
dés még nem manifesztalédik. Ebben
az id&szakban els@sorban a fokozott
szimpatikus aktivitds és reninszekré-
ci6 a meghatdroz6. A megnévekedett
végdiasztolés nyomds és a pitvari
bedramlds a fokozott elSterhelés miatt
szintén fokozott, melynek oka a peri-
férids vazokonstrikcid, és a kovet-
kezményes vérvolumen atrendezd-
dés a periféria felSl centrdlis irdnyba.
Emiatt a rendlis hypoperftizié tovabb
fokozédik. Fokozott renin termelés-
sel maga a vese is hozzdjarul az akut
szivelégtelenség stlyosboddsahoz. A
keringésben felszabadulé angioten-
zin IT az AT I receptorokon keresztiil
hatva fokozza a vazokonstrikciét, az
afterload novekedését.”

A fent leirtak alapjan lathato, hogy
a sziv és keringési betegségek karos
hatéssal lehetnek a vesefunkcidra, és
a bal kamra perctérfogatanak kritikus
csOkkenése heveny, vagy idtilt vese-
elégtelenséghez vezethet.

Vesebetegségek kardiovaszkuld-
ris szovédményei

A bal kamrai funkciézavar, a
manifeszt szivelégtelenség a kroni-
kus veseelégtelenség gyakori vele-
jaréi. Az egyidejtileg fenndllé hiper-
ténia, dyslipidaemia, vagy diabetes
mellitus kedvez az atheroszklerozis
és korondriabetegség kialakuldsanak,
és progresszidjanak. A krénikus vese-
betegekben lényegesen gyakoribbak
a kardiovaszkuldris események, mint
nem vesebetegekben. 1998-ban a vila-
gon 13 milliéra becsiilték a besz(-
kiilt vesefunkciéval €l6 betegeket, de
szamuk megduplazédasat josoljak
néhdny éven beliil.!

A szivelégtelenség kialakuldsaban
vesebetegek esetében fontos szere-
pet jatszik a fokozott szimpatikus
idegrendszeri aktivacio, a bal kamrai
volumen és nyomasterhelés, az alap-
betegség okozta ion és pH eltérések, a
hypoxaemia, az uraemids cardiomyo-
patia, a rendlis anaemia, valamint
a lehetséges tdrsbetegségek jelenléte
(hipertdnia, diabetes mellitus, szekun-

der hyperparathyreosis). Alapvets
a fokozott volumenterhelés szerepe.
JelentGs a folyadék- és s6 visszatartas,
a natrium, kdliumretencié. A gyak-
ran meglévé hiperténia rezisztencia-
terhelést jelent a szivnek, né a falfe-
sziilés, és ez altal az oxigén igény. A
falfesziilés csokkentésére a szivizom
hipertréfizal (Laplace-torvény), de ez
tovdbb emeli az oxigén igényt. Az
intersticidlis térben Odéma, fibrozis
alakul ki és a hemodinamikai okokon
kiviil egyéb tényezSk (angiotenzin II,
aldoszteron, parathormon, anaemia)
is el6segitik a szivizom hipertréfia
kialakuldsat, mely szdmos kardiélis
szovédményhez vezethet. Ugyan-
akkor veseelégtelenségben gyakran
észlelhet6 a compliance, a nagyerek
tagulékonysagdnak csokkenése.

A balkamra hipertréfia gyakorisa-
ga egyes vizsgalatok szerint ardnyos
kreatinin clearance csokkenésével, és
25 ml/min érték alatt a balkamra
hipertréfia gyakorisdga megkozeliti
az 50%-ot? Kiilonos figyelmet érde-
mel a vesebetegek anaemidja is, mivel
a balkamra hipertroéfia fokozéddsa és
a pangdsos szivelégtelenség kialaku-
lasa alacsonyabb hemoglobin szint
mellett kovetkezik be. Fontos az
anaemia rendezése.’ Krénikus vese-
betegekben a periférids erek kalcifi-
KéciGja is fokozott, mely hatterében
a magas parathormon-szekréci6 all.
Mindezzel hozzajarul az afterload
novekedéséhez és a balkamra funk-
ci6zavardhoz.

Mindezek alapjan érthetd, hogy a
krénikus vesebetegek gyakran vala-
milyen kardiovaszkuldris ok miatt
halnak meg. Emiatt fontos a kar-
diovaszkularis kockdzat csokkentése
krénikus vesebetegségben.

Az éltalanos orvosi gyakorlatban is
fontos annak ismerete, hogy melyek
azok a tényezdk, vagy éllapotok, ame-
lyek idiilt vesebetegség kialakuldsdra
hajlamositanak.

Ide sorolhaté rizikéfaktorok a 60
év feletti életkor, a diabetes melli-
tus, a hiperténia, illetve a mikroal-
buminuria, proteinuria, dyslipidae-
mia, hyperphosphataemia, hyperho-
mocysteinaemia, anaemia, melyek a
kardiovaszkuldris mortalitds fokozott
kockézatat erdsitik meg.”

Tekintettel arra, hogy a korondria-
betegség prognozisa is rosszabb vese-
betegekben, mint nem vesebetegek-
ben a kezelést koran, még az aszimp-
tomatikus stddiumban kell kezdeni és
sokkal agresszivabb terdpiat igényel
ezen betegcsoport.

Osszefoglalds

A kardiovaszkuldris rendszer
normadlis m@ikodésének feltétele a
neurohormondlis szabdlyozds, a
sziv, az artérids és vénds rendszer,
valamint a vese integralt mtikodé-
se. Ez egyben azt is jelenti, hogy a
vesem{ikddés zavara kedvezdtlentil
érinti a sziv funkcidjat, de a szivmii-
kodés romldsa tovabb rontja a vese
allapotat. A bal kamra perctérfoga-
tdnak kritikus csokkenése heveny,
vagy idiilt veseelégtelenséghez
vezethet. A progressziv veseelég-
telenség magas rizikétényezdnek
tekinthet6 koszoriér betegségben.
Felmérések szerint az orvosok nem
elég agresszivek a vesebetegek kar-
diolégiai kivizsgaldsdban és terdpi-
djadban. A kardio-rendlis rendszer
mindkét komponensére torténd
odafigyelés csokkentheti csak a kré-
nikus vesebetegségben szenveddk
kardiovaszkuldris haldlozasat, vala-
mint a sziv funkciézavara, vagy a
mar kialakult szivelégtelenség altal
kivéltott veseelégtelenség progresz-
szidjat.
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