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A cardiovascularis betegségek és a vese

Préda Istvan

Elettani értelemben a vese a keringési rendszer
integrans része. A vese betegségei kedvezétlendil
érintik a sziv funkcidit, és viszont: a sziv és a ke-
ringési szervek betegségei visszahatnak a vese-
funkciéra, ami a balkamra-funkcié csokkenésé-
hez vagy idult szivelégtelenség kialakuldasdhoz
vezethet. A vesebetegségek szivmanifesztacioi
koziil jellegzetes a bal kamra volumen- és nyo-
maésterhelése, az uraemids toxinhatds, a gyakori
dializis és az immunkomprimélt dllapot okozta
fertézéses szovédmények, a hyperparathyreosis,
valamint a tarsbetegségek (hypertonia, diabetes
mellitus, coronariabetegség) ismert megjelenési
formai. Mindezek alapjan érthetd, hogy a vese-
betegségben szenvedSk gyakran cardiovascu-
laris ok kovetkeztében haldloznak el. Vesebeteg-
ségben ezért is kiemelten fontos a cardiovas-
cularis kockézat csokkentése. Ennek legfonto-
sabb tényezdje a gyakran el6fordulé hypertonia
korszerd ismereteknek megfelels kezelése ACE-
gatld, AT ll-receptor-gétlé és kalciumantagonista
gyogyszerekkel; az esetek egy részében fennéllé
diabetes mellitus diétas és gydgyszeres terdpidja,
tovabba sziikség esetén a lipidszint csokkentése
és a thrombocytaaggregaciot gatls, kis dézisu
acetilszalicilsav-kezelés.

ischaemias szivbetegség, szivelégtelenség,
cardiovascularis mortalitas, veseelégtelenség,
gyogyszeres kezelés

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-Il blocking and
calcium antagonist), strong antidiabetic control
of diabetic patients and the adequate treatment
of dyslipidaemia (if exists), as well as
antithrombotic aspirin treatment.

ischemic heart disease, heart failure,
cardiovascular mortality, renal failure,
drug therapy
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szének tekinthet8, mivel a cardiovascularis

rendszer normalis mikodésének feltétele a
neurohormonailis szabélyozis, a sziv, az artérids és vé-
nis rendszer, valamint a vese integralt miikodése. Ez
egyben azt is jelenti, hogy a vesefunkcié zavara vagy
elégtelensége kedvez&tlentil érinti a sziv funkcidjat, és
a sziv funkciéromldsa tovibb rontja a vese allapotit.
Tovébbi kévetkezmény, hogy a sziv- és keringési beteg-

Elettam értelemben a vese a keringési rendszer ré-
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ségek karos hatdssal lehetnek a vesefunkcidkra, és a bal
kamra perctérfogatinak kritikus csékkenése heveny
vagy idiilt veseelégtelenséghez vezethet. Régi klinikai
felismerés, hogy a ,,cardiorenalis rendszer” egyik kom-
ponensének elégtelensége — gyakrabban a veseelégte-
lenség — nagymértékben neheziti a ,rendszer” misik
komponensének — jellegzetesen a szivbetegségnek — a
tovabbi eredményes kezelését.

Els8sorban didaktikus szempontbdl beszélhetiink a
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cardiovascularis rendszer betegségeirsl, amelyek a ve-
sefunkcié tovabbi romlisihoz vezetnek, valamint a ve-
sefunkcié zavarairél, amelyek rontjik a sziv és a kerin-
gési rendszer koréllapotait (7).

A sziv- és keringési betegségek
vesemanifeszticidi

Klinikai szempontbél j6] ismert és a mindennapos tera-
pids gyakorlatban is siir(in felmeriil§ probléma a sziv
funkciézavara vagy a mér kialakult szivelégtelenség 4l-
tal kivéltott patofiziolégiai eseménysor, amely a vese-
funkci6 zavardhoz vezet. E funkciézavar természete és
mértéke alapvet&en a szivelégtelenség formajitol (he-
veny vagy krénikus, szisztolés vagy diasztolés funkecié-
zavar), illetve az llapot stlyossigitél fiigg. A szivelég-
telenség leggyakoribb formajinak, a mér els6dlegesen
alacsony perctérfogattal jir6 pumpafunkcié-zavarnak
(szisztolés vagy mas néven kontraktilis elégtelenség)
eseteiben a primer ok, a renalis vérdtiramlds (renal
blood flow, RBF) progressziv csdkkenése szimos hor-
mondlis és humoralis tényez8 aktivilodasit, illetve mo-
dosuldsit inditja el. Ezek koziil a legfontosabb a
megndvekedett intrarenalis renin- és angiotenzin-
termelés, a pitvari natriureticus faktor (ANP) fokozott
elvilasztdsa, a megndvekedett intrarenalis prosz-
taglandinaktivitds, a szimpatikus idegrendszer foko-
zott aktiviléddsa, valamint a fokozott endotelin-
termelés. Ezek a folyamatok részben az intrarenalis
vascularis szabdlyozas viltozasait involvaljik (mind az
afferens, mind az efferens arterioldk teriiletén), rész-
ben szisztémas vasoconstrictiét okoznak. A legtébb
szivelégtelenségben szenveds beteg esetében az RBF
kezdeti mérsékldése ardnyos a perctérfogat csokkené-
sével. A 20. és 80. életév kozott az RBF normalis érté-
ke (600-660 ml/min/m?) a sziv perctérfogatinak
12-20%-at teszi ki. Szivelégtelenségben, csokkend
perctérfogat mellett az RBF 250-540 ml/min/m?-re
csokken, azonban ez még mindig a perctérfogat
12-18%-anak felel meg (2). Mindez azt is jelzi, hogy
szivelégtelenségben a vese arteriolds érellendllisa a
szisztémds vascularis ellendllissal azonos mértékben
nd, és a renalis perctérfogat-frakcié ilyen mértékd sziv-
elégtelenségben még megtartott, azaz més életfontos-
sagh szervek még nem ,,lopnak” a vesétdl.

Elrehaladott, stlyos veseelégtelenségben azonban a
helyzet megvéltozik, és mind a nyugalmi perctérfogat,
mind a veseperfizié jelentds mértékben csokken. Eb-
ben a stidiumban a vas afferens arterioldinak vaso-
constrictiéja domindl, a glomerulusfiltraitum mennyi-
sége csokken. A szivelégtelenséghez tarsuld veseelég-
telenség altaliban 70-75 Hgmme-es szisztémds artérids
kozépnyomds mellett manifesztilédik. Ennek klinikai
jelei, az oligurin kiviil, a volumenretencid, a hagyoma-
nyos oralis kezelésre refrakter oedema képzsdése és az
azotaemia.

Kezeletlen szivelégtelenség esetén a test teljes natri-
umtartalma 5-40%-kal novekszik, kaliumtartalma
5-20%-kal csokken. Ebben az dllapotban elényds ha-

Préda Istvan: A cardiovascularis betegségek és a vese

LAM-TUDOMANY « TOVABBKEPZES « OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

tdsd a nagyobb do6zisban adott intravénds diuretikum,
illetve a kacs- és tiazid diuretikumok kombinilt alkal-
mazédsa. Kedvez hatist fejt ki a legfeljebb 5,0 pug/ttkg/
perc mennyiségben bejuttatott iv. dopamin, amely
els8sorban a renalis afferens arterioldkat tigitja. Néha
szitkség lehet ennél nagyobb dézisra is (szisztémds
dopaminhatis), ilyenkor az a cél, hogy a vese perfazi-
6s nyomdsat a prediktiv 70 Hgmm-es kdzépnyomids
folé emeljiik. Hasonléképpen hasznos lehet a
dopamin-nitroprusszid kombinaci6, amelynek hatdsa-
ra javul a renalis hemodinamika, és névekszik a perc-
térfogat.

Heveny szivelégtelenség esetén a korabbi mechaniz-
musok koéziil a renin-angiotenzin-al-

doszteron (RAA) rendszer aktivaci6ja-

b6l adédé fokozott aldoszteronter- A renalis
melés (heveny szivelégtelenségben a vérataramlas
roYld expoziciés /1do miatt) dltaliban progresszv
még nem jitszik lényeges szerepet. Ep- .. .

. lut seiveléotelensés k csokkenése
pen ezért, az akut szivelégtelenség ko- i
rai fazisdban (az els& egy-két 6riban) a $Zamos
fokozott volumen és f8leg az oede- hormonélis
maképz8dés még nem manifesztalodik. és humordlis
Ebben az id8szakban a neurohormo- tényezé

nalis hatasok koziil a fokozott szimpa-
tikus aktivécié és reninszekrécié a meg-
hatiroz6. Mégis, a betegek tobbségénél
azt taldljuk, hogy a megnovekedett vég-

illetve

aktivalédasat,

modosuldsat

diasztolés nyomads és a megndvekedett inditja el.
pitvari bedramlds a fokozott elgterhelés

miatt szintén fokozott. Ennek oka —az
Osszvolumen-névekedés hidnydban - a  periférids

vasoconstrictio és a kdvetkezményes, a periféria felsl
centrilis irdnyba mutaté vérvolumen-itrendez&dés.
Ebben a korai fizisban a szimpatikus aktivicién kiviil a
fokozott angiotenzin II-hatds és az endotelinkidramlds
okozta silyos vasoconstrictio is szerepet jatszik, nem
meglepd tehdt a halmozottan jelentkez8 ritmuszavar,
illetve a megnovekedett periférias ellenallds (afterload)
okozta, gyakran észlelhet8 szivizomruptura. A foko-
zott renintermeléssel maga a vese is jelent&sen hozza-
jarul a heveny szivelégtelenség stlyosbodisihoz, ami
kiilondsen a frissen kialakult hypertonids allapotokra
(arteria renalis stenosis vagy plakk okozta thrombus)
jellemzé.

A szivelégtelenség okozta vesefunkcié-zavar mais
forméja alakul ki az infektiv endocarditis, illetve az eh-
hez tartozé6 komplex immunpato-

fiziol6giai folyamat kovetkeztében:
tobbek kozott a glomerulusokban is
immunkomplex-lerakédds jon  létre,
ami a glomerulusok proliferativ lae-
si6jit hozza létre. A bazilis membra-
non kialakulé IgG-, IgM- és C3-
depozitumok okozzik a jellegzetes
immunkomplex-nephritist. Ett8l elkii-
16nitendd, hogy az infektiv endocar-
ditises betegek mintegy 60-70%-4nil
renalis macro- vagy (ritkibban) micro-
embolisatio alakul ki. A microem-

sahoz.

A fokozott
renintermeléssel
maga a vese is
jelentésen
hozzajarul
a heveny
szivelégtelenség
stlyosboda-
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A vesebetegség-
hez tarsulé
szivelégtelenség
kialakulasaban

bolisatio leggyakoribb klinikai jele — a
glomerularis funkciézavar fokozédasa
mellett — a haematuria, valamint a hat-
és derékfijdalom. Az infektiv endo-
carditis leggyakoribb kérokozéi a
Staphylococcus aureus, a Streptococcus

alapveté pneumoniae és az Enterococcusok. E
a fokozott fert6zések célzott antibiotikus kezelé-
volumen- se, a szisztémds hypertonia és a vese-
terhelés elégtelenség szupportiv terdpidja mel-
szerepe. lett a szivelégtelenség gydgyszeres, il-

letve — refrakter esetben — sebészi ke-

zelése (billenty(ibetiltetés) is szitksé-
gessé valhat.

A vesebetegségek szivmanifeszticidi

A bal kamrai funkciézavar, illetve a manifeszt sziv-
elégtelenség a kronikus veseelégtelenség gyakori vele-
jaroi. Kivaltdsukban szerepet jatszik a fokozott szim-
patikus idegrendszeri aktivicio, a veseelégtelenséggel
egyitt jar6 bal kamrai volumen-

A krénikus
vesebetegség-
ben szenveddék

igen gyakran

haldloznak el.

és nyomdsterhelés, az alapbetegség
okozta malnutritio, az ,uraemiis toxi-
nok” hatdsa, a gyakori dializis okozta
fert6zéses szovédmények, a ritkdbb
szekunder hyperparathyreosis és az
egyéb lehetséges tarsbetegségek (hy-

V‘alamely ) pertonia, diabetes, amyloidosis) hata-
cardiovascularis i Az illapot komplex patolégiija
ok miatt miatt gyakran beszéliink uraemids car-

diomyopathidrol.
A vesebetegséghez tirsul6 szivelég-

telenség kialakuldsiban alapvetd a fo-
kozott volumenterhelés szerepe. Ennek létrejéttében
az 4tlagosndl jelent&sebb folyadék- és sévisszatartds
(natrium- és kdliumretencid), valamint a krénikus ve-
sebetegségben mindig meglévé anaemidnak (eritro-
poetintermelés zavara és mas okok) van szerepe. Kro-
nikus veseelégtelenségben a hematokritérték 20-30%-
ra, a hemoglobinszint 4ltaliban 7-9 g/dl-re csokken, és
ennek korrekcidjira idedlis az eritropoetinkezelés. A
jelent8s mértékd hemodilicié mellett egy hirtelen be-
kovetkezd Gjabb plazmavolumen-névekedés vagy akar
mérsékelt foka fizikai terhelés a bal kamrai végdiaszto-
lés nyomas tovabbi novekedéséhez, tiidoedemihoz,
azaz heveny balszivfél-elégtelenséghez vezet. A foko-
zott volumenterhelés mellett, hypertonia fennillasakor
bal kamrai nyomésterheléssel is szimolnunk kell. Az
ilyen esetekben mindig fokozott periférids vascularis
rezisztencia (fokozott afterload) és a veseelégtelenség-
ben gyakran fennills, csékkent aorta- és nagyér-
tigulékonysig (csokkent compliance) a kialakulé sziv-
elégtelenség fontos kivalté tényezsi.

Ezeken kiviil még szamos olyan tényez8t ismeriink,
amelyek veseelégtelenségben a szivre negativ inotrop
hatdst gyakorolnak. Ilyenek a hypoxaemia (fdleg
hemodializis alatt), a hemodializishez hasznailatos
pufferoldatok (acetitpuffer) hatdsa, a magasabb parat-

hormonszint és mas metabolikus tényez8k, amelyeket
gy(ijténéven uraemids toxinoknak neveziink.

Mindezek alapjin érthet8, hogy a krénikus vesebe-
tegségben szenveddk igen gyakran valamely cardio-
vascularis ok miatt haldloznak el. Mivel a magas vér-
nyomis a vesebetegség gyakori velejirdja, és a dializalt
betegek t6bb mint 80%-a hypertonids (3), az allapot
gyakran jir egyiitt balkamra-hypertrophiaval, pangdsos
szivelégtelenséggel és Gjonnan fellépd coronariaesemé-
nyekkel (3, 4). A balkamra-hypertrophia gyakorisiga
Levin és munkatarsai (5) vizsgélatai szerint ardnyos a
kreatininclearence-cs6kkenéssel, és 25 ml/perc érték
alatt a balkamra-hypertrophia gyakorisiga megkozeliti
az 50%-ot. Az dsszefiiggés egy tovibbi eleme, hogy a
balkamra-hypertrophia fokozéd4sa és a pangasos sziv-
elégtelenség kialakuldsa alacsonyabb hemoglobinszint
mellett kévetkezik be, és az anaemia korrekciéjaval
mérséklsdik a balkamra-taltengés mértéke is. Ujabb
adatok azt is jelzik, hogy az anaemia kikiiszobolése
csokkentheti a szivbetegség, kiilondsen a szivelégte-
lenség miatt sziikségessé valo korhazi kezelések gyako-
risdgat (6), és ezaltal a kezelési koltségek is csokken-
nek.

Régi megfigyelés, hogy krénikus vesebetegségben a
periférids erek fokozott kalcifikicidja is megfigyelhetd.
Ennek hatterében mir koribban a kalciumfoszfit-
anyagcsere zavarit tételezték fel. Ujabban, évek 6ta
dializdlt fiatal férfi populdcion 6sszefiiggést taldltak a
szajon keresztiil bevitt kalcium mennyisége és az elekt-
ronsugaras CT-vel kimutathaté koszoraér-meszesedés
kézott (7). Egy valészinG hipotézis szerint a parat-
hormon, mint a simaizomsejtek egyik névekedési fak-
tora, hozzajarul a periférids erek meszesedéséhez, ami a
bal kamra utéterhelésének (afterload) névekedését és
kovetkezményes funkciézavarit okozza.

A szivbetegség klinikai kérismézése krénikus vese-
betegség esetén gyakran nehezebb az 4tlagosnél. Ennek
egyik oka, hogy veseelégtelenségben ischaemids sziv-
betegség nélkiil is fennédllhatnak ischaemiira utalé
EKG-jelek (ST-depresszié, a T-hullim negativitdsa), és
hogy vesebetegségben a terheléses EKG, valamint a ra-
dionuklid-szcintigrafia is kevésbé érzékeny (8). Ugy
tlinik, hogy kronikus vesebetegség esetén a terheléses
dobutamin-echokardiogrifia az ischaemids szivbeteg-
ség igazoldsinak legmegbizhatébb noninvaziv méd-
szere.

A cardiovascularis kockazat
csokkentése kréonikus
vesebetegségben

Az éltaldnos orvosi gyakorlatban is fontos annak isme-
rete, hogy melyek azok a tényez8k vagy éallapotok,
amelyek idiilt vesebetegség kialakuldsira hajlamosita-
nak. Az aldbbi kockazati tényez8k koziil egynek vagy
tdbbnek a megléte (9) esetén az 4tlagosnél nagyobb va-
16szinfiséggel fordulhat el vesefunkcié-zavar:

— 60 év feletti életkor,

— diabetes mellitus,
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— hypertonia,

— vesebetegség a csalddban.

Igen fontos tény, hogy a mar kialakult vesebetegség-
ben az abbél szirmazé proteinuria ugyanakkor a
cardiovascularis mortalitds fokozott kockazatat erdsiti
meg, és a Framingham vizsgélat (10) adatainak elemzé-
se alapjan ez a kockdzat tobb mint kétszerese annak,
amit a hirom ismert rizikéfaktor (diabetes, hypertonia
és alacsony HDL-érték) mellett virhatunk.

A cardiovascularis rendszer betegségei koziil gyako-
risdgiban is egyik legfontosabb a hypertonia. A Magyar
Hypertonia Téirsasig irdnyelvei (11) a normadlis vér-
nyomds felsé hatdrat 130/80 Hgmm-ben szabtik meg,
azonban dializalt betegek esetében a vérnyomads felsd
hatéraként mar csak 120/80 Hgmm fogadhat6 el (12),
ez alatt igazolhatéan csokken a vesebetegség progresz-
szi6ja és mérséklsdik a sziv- és keringési komplikicick
ardnya. A vérnyomiscsokkentd kezelés alapkdve mér-
sékelt és kozépsilyos veseelégtelenségben is az
angiotenzinkonvertdz enzimet (ACE) gitlé kezelés,
mivel ez kedvez8en befolydsolja a vérnyomist, csok-
kenti a proteinuria mértékét, és dsszességében javitja
a glomerularis funkciét. Giatras és munkatdrsai meta-
analizise szerint (13) az ACE-gitlok egészen a 30
ml/perc/1,73 m? glomerulusfiltriciés rita (GFR) érté-
kig biztonsigosan alkalmazhatok, béar alapszabily,
hogy mindig alacsony dézissal (példiul captopril eseté-
ben 2X6,25 mg, enalapril esetében 22,5 mg/nap) kell
indulnunk. A dézis fokozatosan emelhet8, azonban a
szérum kalium- és kreatininszintjét a kezelés megkez-
dése utdn egy héttel és egy honappal rutinszertien is el-
lenérizni kell. Altalinosan elfogadott, hogy a kezelés
bevezetésekor a szérum-kreatininszint dtmeneti, leg-
feljebb 35%-o0s emelkedése, de maximum 260 wmol/l
érték még elfogadhato, ha ez stabil. Ha ez a maximilis
érték nem stabilizdlhat6, vagy az ACE-gitl6 kezelés
kedvezdtlen mellékhatdsai lépnek fel, akkor az anti-
hipertenziv kezelés szempontjdbél is az angiotenzin II-
(AT-II) receptor-blokkolé kezelés jelenthet alternati-
vat.

Mis a helyzet microalbuminuria (24 6ris vizeletfe-
hérje-tirités <0,03 g/l) vagy kifejezett albuminuria
(>0,3 g/1) eseteiben, mivel a vesebetegség progresszié-
janak csokkentésében a proteinuria mérséklése éppen
olyan fontos, mint a vérnyomds helyes beallitdsa. Ezek-
nél a betegeknél a leghatdsosabb gyégyszerek az ACE-
gatlok és az AT Il-receptor-blokkolék, jollehet a -
receptor-gitlok és a nem dihidropiridin kalcium-
antagonistdk is bizonyitottan kedvezd hatdsaak (74).

Mivel a stilyos vesefunkciés zavarban szenvedd bete-
gek jelentds hinyada diabetes mellitusban is szenved,
fontosak a DCCT (15) tanulsigai, vagyis hogy az
inzulindependens diabetes mellitusban szenvedd bete-
gek intenziv inzulinkezelése nemcsak a diabeteses
retinopathia és nephropathia jelentkezését késlelteti,
hanem mintegy 39%-o0s és 54%-os mértékben csok-
kenti a micro- és macroalbuminuria kialakuldsinak le-
het8ségét is. Valmadrid és munkatarsai (16) vizsgalata-
ban 840 id8skori diabeteses beteg koziil 24,8% szenve-
dett microalbuminuridban és 20,5% macroalbuminu-
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ridban. Tizenkét éves utinkovetés kapcsin micro-
albuminuridban 2,23-szor és macroalbuminuridban
3,66-szor magasabb mortalitist észleltek, mint kéros
albuminiirités hidnydban. A UKPDS (17) szerint a
megfelel§ vércukorkontroll gitolja a microvascularis és
macrovascularis vesebetegség kialakuldsit, azaz késlel-
teti a proteinuria felléptét.

Vesebetegek esetében igen fontos az

endothelfunkcidkra is hat6 lipidszint- Dializalt

csokkento kezelés, 1:1.1/szen a dyslipi- betegek

daemia maga is hozz4jirul a vesefunk- A
esetében

ci6 romldsdhoz. Sajnilatos médon
azonban a statinszirmazékok hatdsa-
nak finomabb elemzése krénikus vese-
elégtelenségben még varat magira. Az
értékelést neheziti, hogy veseelégtelen-
ségben eleve magasabb a szérum-

a vérnyomas
felsé hataraként
120/80 Hgmm

fogadhat6 el.

kreatininszint, illetve csokkent az
izomtémeg, és emiatt a statinterdpia
legnagyobb veszélyének, a rhabdomyolysisnek a felis-
merése és a magasabb kreatinkindz- (CK-) szintnek az
értékelése joval komplexebb. Vannak olyan tapasztala-
tok, amelyek szerint kronikus veseelégtelenségben a
betegek a statinkezelést — kiilondsen magasabb dé6zis-
ban — szubjektiven is nehezebben tfirik,

azonban ,kemény adat” errgl még nem
all rendelkezésre. A trigliceridszintet
csokkentd fibritkezelés kedvezd hata-
sat kisebb, veseelégtelenségben szenve-
d3 populacién kozolték (18), azonban
dializdlt betegek esetében hossza tiva
kovetési eredmény nincs a birtokunk-
ban.

Ujabban fontos adatnak tartjuk, hogy
elérehaladott vesebetegségben, illetve
dializdle betegek esetében a szérum

a micro-

A megfelel6
vércukor-
kontroll gatolja

vascularis és
macrovascularis

vesebetegség

kialakulasat.

homociszteinszintje emelkedett, és a
magasabb szérum-homociszteinszint és cardiovascularis
riziké sszefiiggése a Physician Health Study eredmé-
nyei alapjdn (19) bizonyitottnak tlinik. Igazolt tovibba,
hogy a B,- és B ,-vitamin hiinya magasabb homo-
ciszteinszintet eredményez, ugyanakkor a két vitamin
pétlasa csdkkenti a magasabb homociszteinszintet. Ve-
sebetegek esetében a hyperhomocysteinaemia optimaélis
kezelési stratégidjanak meghatirozisira bizonyitékokon
alapulé vizsgilat sajnos még szintén nem ismert.
Végezetiil, a krénikus vesebetegek progressziv athe-
roscleroticus laesiéinak csokkentésére

a gyulladdscsokkentd és thrombocy-
taaggregicio-gitlé tulajdonsigt, pre-
ventiv acetilszalicilsav-kezelés is fon-
tos. Nyilvdnval6 azonban, hogy el&re-
haladott vesebetegségben a kezelés
megkezdésében fokozott dvatossig, és
a kezelés folyaman is nagy figyelem ki-
vénatos (veseelégtelenségben megno-
vekedett a vérzésveszély). Mindezek
ellenére Ggy tiinik, hogy az alacsony
dézisa acetilszalicilsav-profilaxis (napi
75-100 mg), amely mar hatékonyan

dézisu

profilaxis

janak

jelentds.

Az alacsony
acetilszalicilsav-

a vesebetegség
progresszio-

megel6zésében
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csokkenti a thrombocytaaggregiciot, a vesebetegség
progresszidjinak megel8zésében jelent8s szereppel
bir, az uraemiis betegek esetében sem hordoz jelents-
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sebb vérzésveszélyt, ugyanakkor, mint ismert, az
ischaemids szivbetegség haldlozdsit mintegy 25%-kal
csokkenti.
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