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CARDIOVASCULAR DISEASES
AND THE KIDNEY
From pathophysiological point of view, the
kidney is an integral part of the cardiovascular
system. Renal diseases adversely affect the
cardiac functions, and disturbances of the
cardiovascular system affect adversely renal
functions, causing either the decrease of left
ventricular functions or manifesting in overt
chronic heart failure. Regarding the cardiac
manifestations of renal diseases, characteristic
features are the symptoms of left ventricular
volume and pressure overload, the metabolic
effects of the ”uremic toxins” and the frequent
infections associated with dialysis and
compromised immunologic state, the secunder
hyperparathyreosis, as well as the associated
conditions like hypertension, diabetes mellitus
and coronary atherosclerosis. All these can be
the explanation for the frequent cardiovascular
death of chronic kidney disease patients. It also
stresses the outstanding importance of the
decrease of cardiovascular hazard of chronic
renal disease patients. The strategy should
comprise of an adequate antihypertensive
treatment (ACE-inhibitor, AT-II blocking and
calcium antagonist), strong antidiabetic control
of diabetic patients and the adequate treatment
of dyslipidaemia (if exists), as well as
antithrombotic aspirin treatment.
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Élettani értelemben a vese a keringési rendszer
integráns része. A vese betegségei kedvezôtlenül
érintik a szív funkcióit, és viszont: a szív és a ke-
ringési szervek betegségei visszahatnak a vese-
funkcióra, ami a balkamra-funkció csökkenésé-
hez vagy idült szívelégtelenség kialakulásához
vezethet. A vesebetegségek szívmanifesztációi
közül jellegzetes a bal kamra volumen- és nyo-
másterhelése, az uraemiás toxinhatás, a gyakori
dialízis és az immunkomprimált állapot okozta
fertôzéses szövôdmények, a hyperparathyreosis,
valamint a társbetegségek (hypertonia, diabetes
mellitus, coronariabetegség) ismert megjelenési
formái. Mindezek alapján érthetô, hogy a vese-
betegségben szenvedôk gyakran cardiovascu-
laris ok következtében haláloznak el. Vesebeteg-
ségben ezért is kiemelten fontos a cardiovas-
cularis kockázat csökkentése. Ennek legfonto-
sabb tényezôje a gyakran elôforduló hypertonia
korszerû ismereteknek megfelelô kezelése ACE-
gátló, AT II-receptor-gátló és kalciumantagonista
gyógyszerekkel; az esetek egy részében fennálló
diabetes mellitus diétás és gyógyszeres terápiája,
továbbá szükség esetén a lipidszint csökkentése
és a thrombocytaaggregációt gátló, kis dózisú
acetilszalicilsav-kezelés.
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Élettani értelemben a vese a keringési rendszer ré-
szének tekinthetõ, mivel a cardiovascularis 
rendszer normális mûködésének feltétele a

neurohormonális szabályozás, a szív, az artériás és vé-
nás rendszer, valamint a vese integrált mûködése. Ez
egyben azt is jelenti, hogy a vesefunkció zavara vagy
elégtelensége kedvezõtlenül érinti a szív funkcióját, és
a szív funkcióromlása tovább rontja a vese állapotát.
További következmény, hogy a szív- és keringési beteg-

ségek káros hatással lehetnek a vesefunkciókra, és a bal
kamra perctérfogatának kritikus csökkenése heveny
vagy idült veseelégtelenséghez vezethet. Régi klinikai
felismerés, hogy a „cardiorenalis rendszer” egyik kom-
ponensének elégtelensége – gyakrabban a veseelégte-
lenség – nagymértékben nehezíti a „rendszer” másik
komponensének – jellegzetesen a szívbetegségnek – a
további eredményes kezelését.

Elsõsorban didaktikus szempontból beszélhetünk a



cardiovascularis rendszer betegségeirõl, amelyek a ve-
sefunkció további romlásához vezetnek, valamint a ve-
sefunkció zavarairól, amelyek rontják a szív és a kerin-
gési rendszer kórállapotait (1).

A szív- és keringési betegségek
vesemanifesztációi

Klinikai szempontból jól ismert és a mindennapos terá-
piás gyakorlatban is sûrûn felmerülõ probléma a szív
funkciózavara vagy a már kialakult szívelégtelenség ál-
tal kiváltott patofiziológiai eseménysor, amely a vese-
funkció zavarához vezet. E funkciózavar természete és
mértéke alapvetõen a szívelégtelenség formájától (he-
veny vagy krónikus, szisztolés vagy diasztolés funkció-
zavar), illetve az állapot súlyosságától függ. A szívelég-
telenség leggyakoribb formájának, a már elsõdlegesen
alacsony perctérfogattal járó pumpafunkció-zavarnak
(szisztolés vagy más néven kontraktilis elégtelenség)
eseteiben a primer ok, a renalis vérátáramlás (renal
blood flow, RBF) progresszív csökkenése számos hor-
monális és humorális tényezõ aktiválódását, illetve mó-
dosulását indítja el. Ezek közül a legfontosabb a
megnövekedett intrarenalis renin- és angiotenzin-
termelés, a pitvari natriureticus faktor (ANP) fokozott
elválasztása, a megnövekedett intrarenalis prosz-
taglandinaktivitás, a szimpatikus idegrendszer foko-
zott aktiválódása, valamint a fokozott endotelin-
termelés. Ezek a folyamatok részben az intrarenalis
vascularis szabályozás változásait involválják (mind az
afferens, mind az efferens arteriolák területén), rész-
ben szisztémás vasoconstrictiót okoznak. A legtöbb
szívelégtelenségben szenvedõ beteg esetében az RBF
kezdeti mérséklõdése arányos a perctérfogat csökkené-
sével. A 20. és 80. életév között az RBF normális érté-
ke (600–660 ml/min/m2) a szív perctérfogatának
12–20%-át teszi ki. Szívelégtelenségben, csökkenõ
perctérfogat mellett az RBF 250–540 ml/min/m2-re
csökken, azonban ez még mindig a perctérfogat
12–18%-ának felel meg (2). Mindez azt is jelzi, hogy
szívelégtelenségben a vese arteriolás érellenállása a
szisztémás vascularis ellenállással azonos mértékben
nõ, és a renalis perctérfogat-frakció ilyen mértékû szív-
elégtelenségben még megtartott, azaz más életfontos-
ságú szervek még nem „lopnak” a vesétõl. 

Elõrehaladott, súlyos veseelégtelenségben azonban a
helyzet megváltozik, és mind a nyugalmi perctérfogat,
mind a veseperfúzió jelentõs mértékben csökken. Eb-
ben a stádiumban a vas afferens arterioláinak vaso-
constrictiója dominál, a glomerulusfiltrátum mennyi-
sége csökken. A szívelégtelenséghez társuló veseelég-
telenség általában 70-75 Hgmm-es szisztémás artériás
középnyomás mellett manifesztálódik. Ennek klinikai
jelei, az oligurián kívül, a volumenretenció, a hagyomá-
nyos orális kezelésre refrakter oedema képzõdése és az
azotaemia.

Kezeletlen szívelégtelenség esetén a test teljes nátri-
umtartalma 5–40%-kal növekszik, káliumtartalma
5–20%-kal csökken. Ebben az állapotban elõnyös ha-

tású a nagyobb dózisban adott intravénás diuretikum,
illetve a kacs- és tiazid diuretikumok kombinált alkal-
mazása. Kedvezõ hatást fejt ki a legfeljebb 5,0 µg/ttkg/
perc mennyiségben bejuttatott iv. dopamin, amely
elsõsorban a renalis afferens arteriolákat tágítja. Néha
szükség lehet ennél nagyobb dózisra is (szisztémás
dopaminhatás), ilyenkor az a cél, hogy a vese perfúzi-
ós nyomását a prediktív 70 Hgmm-es középnyomás
fölé emeljük. Hasonlóképpen hasznos lehet a
dopamin-nitroprusszid kombináció, amelynek hatásá-
ra javul a renalis hemodinamika, és növekszik a perc-
térfogat.

Heveny szívelégtelenség esetén a korábbi mechaniz-
musok közül a renin-angiotenzin-al-
doszteron (RAA) rendszer aktivációjá-
ból adódó fokozott aldoszteronter-
melés (heveny szívelégtelenségben a
rövid expozíciós idõ miatt) általában
még nem játszik lényeges szerepet. Ép-
pen ezért, az akut szívelégtelenség ko-
rai fázisában (az elsõ egy-két órában) a
fokozott volumen és fõleg az oede-
maképzõdés még nem manifesztálódik.
Ebben az idõszakban a neurohormo-
nális hatások közül a fokozott szimpa-
tikus aktiváció és reninszekréció a meg-
határozó. Mégis, a betegek többségénél
azt találjuk, hogy a megnövekedett vég-
diasztolés nyomás és a megnövekedett
pitvari beáramlás a fokozott elõterhelés
miatt szintén fokozott. Ennek oka – az
összvolumen-növekedés hiányában – a perifériás
vasoconstrictio és a következményes, a periféria felõl
centrális irányba mutató vérvolumen-átrendezõdés.
Ebben a korai fázisban a szimpatikus aktiváción kívül a
fokozott angiotenzin II-hatás és az endotelinkiáramlás
okozta súlyos vasoconstrictio is szerepet játszik, nem
meglepõ tehát a halmozottan jelentkezõ ritmuszavar,
illetve a megnövekedett perifériás ellenállás (afterload)
okozta, gyakran észlelhetõ szívizomruptura. A foko-
zott renintermeléssel maga a vese is jelentõsen hozzá-
járul a heveny szívelégtelenség súlyosbodásához, ami
különösen a frissen kialakult hypertoniás állapotokra
(arteria renalis stenosis vagy plakk okozta thrombus)
jellemzõ.

A szívelégtelenség okozta vesefunkció-zavar más
formája alakul ki az infektív endocarditis, illetve az eh-
hez tartozó komplex immunpato-
fiziológiai folyamat következtében:
többek között a glomerulusokban is
immunkomplex-lerakódás jön létre,
ami a glomerulusok proliferatív lae-
sióját hozza létre. A bazális membrá-
non kialakuló IgG-, IgM- és C3-
depozitumok okozzák a jellegzetes
immunkomplex-nephritist. Ettõl elkü-
lönítendõ, hogy az infektív endocar-
ditises betegek mintegy 60-70%-ánál
renalis macro- vagy (ritkábban) micro-
embolisatio alakul ki. A microem-
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bolisatio leggyakoribb klinikai jele – a
glomerularis funkciózavar fokozódása
mellett – a haematuria, valamint a hát-
és derékfájdalom. Az infektív endo-
carditis leggyakoribb kórokozói a
Staphylococcus aureus, a Streptococcus
pneumoniae és az Enterococcusok. E
fertõzések célzott antibiotikus kezelé-
se, a szisztémás hypertonia és a vese-
elégtelenség szupportív terápiája mel-
lett a szívelégtelenség gyógyszeres, il-
letve – refrakter esetben – sebészi ke-
zelése (billentyûbeültetés) is szüksé-
gessé válhat.

A vesebetegségek szívmanifesztációi

A bal kamrai funkciózavar, illetve a manifeszt szív-
elégtelenség a krónikus veseelégtelenség gyakori vele-
járói. Kiváltásukban szerepet játszik a fokozott szim-
patikus idegrendszeri aktiváció, a veseelégtelenséggel

együtt járó bal kamrai volumen-
és nyomásterhelés, az alapbetegség
okozta malnutritio, az „uraemiás toxi-
nok” hatása, a gyakori dialízis okozta
fertõzéses szövõdmények, a ritkább
szekunder hyperparathyreosis és az
egyéb lehetséges társbetegségek (hy-
pertonia, diabetes, amyloidosis) hatá-
sai. Az állapot komplex patológiája
miatt gyakran beszélünk uraemiás car-
diomyopathiáról. 

A vesebetegséghez társuló szívelég-
telenség kialakulásában alapvetõ a fo-

kozott volumenterhelés szerepe. Ennek létrejöttében
az átlagosnál jelentõsebb folyadék- és sóvisszatartás
(nátrium- és káliumretenció), valamint a krónikus ve-
sebetegségben mindig meglévõ anaemiának (eritro-
poetintermelés zavara és más okok) van szerepe. Kró-
nikus veseelégtelenségben a hematokritérték 20-30%-
ra, a hemoglobinszint általában 7-9 g/dl-re csökken, és
ennek korrekciójára ideális az eritropoetinkezelés. A
jelentõs mértékû hemodilúció mellett egy hirtelen be-
következõ újabb plazmavolumen-növekedés vagy akár
mérsékelt fokú fizikai terhelés a bal kamrai végdiaszto-
lés nyomás további növekedéséhez, tüdõoedemához,
azaz heveny balszívfél-elégtelenséghez vezet. A foko-
zott volumenterhelés mellett, hypertonia fennállásakor
bal kamrai nyomásterheléssel is számolnunk kell. Az
ilyen esetekben mindig fokozott perifériás vascularis
rezisztencia (fokozott afterload) és a veseelégtelenség-
ben gyakran fennálló, csökkent aorta- és nagyér-
tágulékonyság (csökkent compliance) a kialakuló szív-
elégtelenség fontos kiváltó tényezõi. 

Ezeken kívül még számos olyan tényezõt ismerünk,
amelyek veseelégtelenségben a szívre negatív inotrop
hatást gyakorolnak. Ilyenek a hypoxaemia (fõleg
hemodialízis alatt), a hemodialízishez használatos
pufferoldatok (acetátpuffer) hatása, a magasabb parat-

hormonszint és más metabolikus tényezõk, amelyeket
gyûjtõnéven uraemiás toxinoknak nevezünk.

Mindezek alapján érthetõ, hogy a krónikus vesebe-
tegségben szenvedõk igen gyakran valamely cardio-
vascularis ok miatt haláloznak el. Mivel a magas vér-
nyomás a vesebetegség gyakori velejárója, és a dializált
betegek több mint 80%-a hypertoniás (3), az állapot
gyakran jár együtt balkamra-hypertrophiával, pangásos
szívelégtelenséggel és újonnan fellépõ coronariaesemé-
nyekkel (3, 4). A balkamra-hypertrophia gyakorisága
Levin és munkatársai (5) vizsgálatai szerint arányos a
kreatininclearence-csökkenéssel, és 25 ml/perc érték
alatt a balkamra-hypertrophia gyakorisága megközelíti
az 50%-ot. Az összefüggés egy további eleme, hogy a
balkamra-hypertrophia fokozódása és a pangásos szív-
elégtelenség kialakulása alacsonyabb hemoglobinszint
mellett következik be, és az anaemia korrekciójával
mérséklõdik a balkamra-túltengés mértéke is. Újabb
adatok azt is jelzik, hogy az anaemia kiküszöbölése
csökkentheti a szívbetegség, különösen a szívelégte-
lenség miatt szükségessé váló kórházi kezelések gyako-
riságát (6), és ezáltal a kezelési költségek is csökken-
nek.

Régi megfigyelés, hogy krónikus vesebetegségben a
perifériás erek fokozott kalcifikációja is megfigyelhetõ.
Ennek hátterében már korábban a kalciumfoszfát-
anyagcsere zavarát tételezték fel. Újabban, évek óta
dializált fiatal férfi populáción összefüggést találtak a
szájon keresztül bevitt kalcium mennyisége és az elekt-
ronsugaras CT-vel kimutatható koszorúér-meszesedés
között (7). Egy valószínû hipotézis szerint a parat-
hormon, mint a simaizomsejtek egyik növekedési fak-
tora, hozzájárul a perifériás erek meszesedéséhez, ami a
bal kamra utóterhelésének (afterload) növekedését és
következményes funkciózavarát okozza.

A szívbetegség klinikai kórismézése krónikus vese-
betegség esetén gyakran nehezebb az átlagosnál. Ennek
egyik oka, hogy veseelégtelenségben ischaemiás szív-
betegség nélkül is fennállhatnak ischaemiára utaló
EKG-jelek (ST-depresszió, a T-hullám negativitása), és
hogy vesebetegségben a terheléses EKG, valamint a ra-
dionuklid-szcintigráfia is kevésbé érzékeny (8). Úgy
tûnik, hogy krónikus vesebetegség esetén a terheléses
dobutamin-echokardiográfia az ischaemiás szívbeteg-
ség igazolásának legmegbízhatóbb noninvazív mód-
szere. 

A cardiovascularis kockázat
csökkentése krónikus
vesebetegségben
Az általános orvosi gyakorlatban is fontos annak isme-
rete, hogy melyek azok a tényezõk vagy állapotok,
amelyek idült vesebetegség kialakulására hajlamosíta-
nak. Az alábbi kockázati tényezõk közül egynek vagy
többnek a megléte (9) esetén az átlagosnál nagyobb va-
lószínûséggel fordulhat elõ vesefunkció-zavar:

– 60 év feletti életkor,
– diabetes mellitus,

LAM 2003;13(1):6–10.8

A vesebetegség-
hez társuló

szívelégtelenség
kialakulásában

alapvetô
a fokozott
volumen-
terhelés
szerepe.

A krónikus
vesebetegség-
ben szenvedôk
igen gyakran

valamely
cardiovascularis

ok miatt
haláloznak el.

LAM-TUDOMÁNY • TOVÁBBKÉPZÉS • ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY



– hypertonia,
– vesebetegség a családban.
Igen fontos tény, hogy a már kialakult vesebetegség-

ben az abból származó proteinuria ugyanakkor a
cardiovascularis mortalitás fokozott kockázatát erõsíti
meg, és a Framingham vizsgálat (10) adatainak elemzé-
se alapján ez a kockázat több mint kétszerese annak,
amit a három ismert rizikófaktor (diabetes, hypertonia
és alacsony HDL-érték) mellett várhatunk.

A cardiovascularis rendszer betegségei közül gyako-
riságában is egyik legfontosabb a hypertonia. A Magyar
Hypertonia Társaság irányelvei (11) a normális vér-
nyomás felsõ határát 130/80 Hgmm-ben szabták meg,
azonban dializált betegek esetében a vérnyomás felsõ
határaként már csak 120/80 Hgmm fogadható el (12),
ez alatt igazolhatóan csökken a vesebetegség progresz-
sziója és mérséklõdik a szív- és keringési komplikációk
aránya. A vérnyomáscsökkentõ kezelés alapköve mér-
sékelt és középsúlyos veseelégtelenségben is az
angiotenzinkonvertáz enzimet (ACE) gátló kezelés,
mivel ez kedvezõen befolyásolja a vérnyomást, csök-
kenti a proteinuria mértékét, és összességében javítja
a glomeruláris funkciót. Giatras és munkatársai meta-
analízise szerint (13) az ACE-gátlók egészen a 30
ml/perc/1,73 m2 glomerulusfiltrációs ráta (GFR) érté-
kig biztonságosan alkalmazhatók, bár alapszabály,
hogy mindig alacsony dózissal (például captopril eseté-
ben 2×6,25 mg, enalapril esetében 2×2,5 mg/nap) kell
indulnunk. A dózis fokozatosan emelhetõ, azonban a
szérum kálium- és kreatininszintjét a kezelés megkez-
dése után egy héttel és egy hónappal rutinszerûen is el-
lenõrizni kell. Általánosan elfogadott, hogy a kezelés
bevezetésekor a szérum-kreatininszint átmeneti, leg-
feljebb 35%-os emelkedése, de maximum 260 µmol/l
érték még elfogadható, ha ez stabil. Ha ez a maximális
érték nem stabilizálható, vagy az ACE-gátló kezelés
kedvezõtlen mellékhatásai lépnek fel, akkor az anti-
hipertenzív kezelés szempontjából is az angiotenzin II-
(AT-II) receptor-blokkoló kezelés jelenthet alternatí-
vát. 

Más a helyzet microalbuminuria (24 órás vizeletfe-
hérje-ürítés <0,03 g/l) vagy kifejezett albuminuria
(>0,3 g/l) eseteiben, mivel a vesebetegség progresszió-
jának csökkentésében a proteinuria mérséklése éppen
olyan fontos, mint a vérnyomás helyes beállítása. Ezek-
nél a betegeknél a leghatásosabb gyógyszerek az ACE-
gátlók és az AT II-receptor-blokkolók, jóllehet a β-
receptor-gátlók és a nem dihidropiridin kalcium-
antagonisták is bizonyítottan kedvezõ hatásúak (14).

Mivel a súlyos vesefunkciós zavarban szenvedõ bete-
gek jelentõs hányada diabetes mellitusban is szenved,
fontosak a DCCT (15) tanulságai, vagyis hogy az
inzulindependens diabetes mellitusban szenvedõ bete-
gek intenzív inzulinkezelése nemcsak a diabeteses
retinopathia és nephropathia jelentkezését késlelteti,
hanem mintegy 39%-os és 54%-os mértékben csök-
kenti a micro- és macroalbuminuria kialakulásának le-
hetõségét is. Valmadrid és munkatársai (16) vizsgálatá-
ban 840 idõskori diabeteses beteg közül 24,8% szenve-
dett microalbuminuriában és 20,5% macroalbuminu-

riában. Tizenkét éves utánkövetés kapcsán micro-
albuminuriában 2,23-szor és macroalbuminuriában
3,66-szor magasabb mortalitást észleltek, mint kóros
albuminürítés hiányában. A UKPDS (17) szerint a
megfelelõ vércukorkontroll gátolja a microvascularis és
macrovascularis vesebetegség kialakulását, azaz késlel-
teti a proteinuria felléptét.

Vesebetegek esetében igen fontos az
endothelfunkciókra is ható lipidszint-
csökkentõ kezelés, hiszen a dyslipi-
daemia maga is hozzájárul a vesefunk-
ció romlásához. Sajnálatos módon
azonban a statinszármazékok hatásá-
nak finomabb elemzése krónikus vese-
elégtelenségben még várat magára. Az
értékelést nehezíti, hogy veseelégtelen-
ségben eleve magasabb a szérum-
kreatininszint, illetve csökkent az
izomtömeg, és emiatt a statinterápia
legnagyobb veszélyének, a rhabdomyolysisnek a felis-
merése és a magasabb kreatinkináz- (CK-) szintnek az
értékelése jóval komplexebb. Vannak olyan tapasztala-
tok, amelyek szerint krónikus veseelégtelenségben a
betegek a statinkezelést – különösen magasabb dózis-
ban – szubjektíven is nehezebben tûrik,
azonban „kemény adat” errõl még nem
áll rendelkezésre. A trigliceridszintet
csökkentõ fibrátkezelés kedvezõ hatá-
sát kisebb, veseelégtelenségben szenve-
dõ populáción közölték (18), azonban
dializált betegek esetében hosszú távú
követési eredmény nincs a birtokunk-
ban.

Újabban fontos adatnak tartjuk, hogy
elõrehaladott vesebetegségben, illetve
dializált betegek esetében a szérum
homociszteinszintje emelkedett, és a
magasabb szérum-homociszteinszint és cardiovascularis
rizikó összefüggése a Physician Health Study eredmé-
nyei alapján (19) bizonyítottnak tûnik. Igazolt továbbá,
hogy a B6- és B12-vitamin hiánya magasabb homo-
ciszteinszintet eredményez, ugyanakkor a két vitamin
pótlása csökkenti a magasabb homociszteinszintet. Ve-
sebetegek esetében a hyperhomocysteinaemia optimális
kezelési stratégiájának meghatározására bizonyítékokon
alapuló vizsgálat sajnos még szintén nem ismert. 

Végezetül, a krónikus vesebetegek progresszív athe-
roscleroticus laesióinak csökkentésére
a gyulladáscsökkentõ és thrombocy-
taaggregáció-gátló tulajdonságú, pre-
ventív acetilszalicilsav-kezelés is fon-
tos. Nyilvánvaló azonban, hogy elõre-
haladott vesebetegségben a kezelés
megkezdésében fokozott óvatosság, és
a kezelés folyamán is nagy figyelem kí-
vánatos (veseelégtelenségben megnö-
vekedett a vérzésveszély). Mindezek
ellenére úgy tûnik, hogy az alacsony
dózisú acetilszalicilsav-profilaxis (napi
75–100 mg), amely már hatékonyan
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csökkenti a thrombocytaaggregációt, a vesebetegség
progressziójának megelõzésében jelentõs szereppel
bír, az uraemiás betegek esetében sem hordoz jelentõ-

sebb vérzésveszélyt, ugyanakkor, mint ismert, az
ischaemiás szívbetegség halálozását mintegy 25%-kal
csökkenti.
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