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Kardiologia

Kardiovaszkularis riziké faktorok és szovodmények
veseelégtelenségben

Ldcsey Lajos dr.
EuroCare Eii. Rt., 10. Dializis Kozpont, Debrecen

A szerzé dsszefoglalja a kronikus veseelégtelenség, a dializis
program, valamint a vesetranszplantdciot kovetd lehetséges
kardiovaszkuldris rizikéfaktorokat és szovédményeket. A ha-
gyomdnyos rizikotényezok kozott emliti a hipertonidt, a hyper-
és dyslipidaemids eltéréseket, a diabetes mellitus okozta kar-
didlis elviltozdsokat, a balkamra-hipertréfidt, a fizikdlis akti-
vitds csokkenését, a dohdnyzdst és a testsitly novekedését.
Hangsilyozza azokat a differencidldiagnosztikai eljardsokat,
amelyek segitségével kivetéses vizsgdlatokként monitorozni le-
het a vesebetegek kardidlis dllapotdt, elvdltozdsait, szovédmé-
nyeik alakuldsdt. Az urémids anyagcserezavar eredményeként
emliti a megvdltozott kalcium-foszfor hdztartds zavardt, a fo-
kozott immunreaktiv parathormon aktivitdst, ill. felsorolja a
fiiggetlen prediktiv faktorként emlitett hyperfibrinogenaemiadt,
hyperhomocysteinaemidt, a nagy lipoprotein (a) koncentrdcio
véltozdst. Emlitést tesz az akut fazis fehérjékrol, a megnoveke-
dett oxidativ stressz aktivdcidjdrol és diabéteszes anyagcsere
termékek (AGE) szintjének emelkedésérdl. A felgyorsult érel-
meszesedés, valamint a kardiovaszkuldris szovédmények rizi-
kéfaktorainak megeldzésére, koncentrdcidjuk csokkentésére és
szovédményeik mérsékléséhez ad terdpids ajdnldsokat.

A vesebetegek morbiditésaért és mortalitasaért az infekci-
6s szovédmények mellett a periférids ér, cerebro- és kar-
diovaszkularis eltérések, szovédmények okolhatok. A vese-
elégtelenségben észlelhetd kardiovaszkularis szovédmé-
nyek éltaldban multifaktorialisak. Leggyakoribb a hipert6-
nia okozta balkamra-hipertréfiaval tarsult diasztolés disz-
funkci6, amely a csokkent vesefunkci6 miatti hypervolae-
mi4val jarhat egyiitt. Ez utobbi a bal kamra szisztolés funk-
ci6janak csokkenésével tarsul. A metabolikus valtozésok
eredményeként kiilonbozé mértékd metabolikus acidozis
alakulhat ki, amely gyakran okoz ritmuszavarokat. Mas
anyagcserezavar okozta koszortér sclerosis is szerepet
jatszhat a kardiovaszkularis szovédmények létrejottében.
A veseelégtelenség soran észlelhetS felgyorsult érelmesze-
sedés periférids és cerebralis érelvaltozasokat eredményez-
het, amelyek a morbiditést és mortalitast, ill. a rehabilital-
hatdsagot jelentds szézalékban meghatérozhatjak (1-11).
A szivelégtelenség rizik6faktorai — a magas vérnyomas
mellett — a hypalbuminaemia, az anémia, hyper-, és dyslipi-
daemia, valamint a veseelégtelenség folyaméan észlelhetd
szekunder hyperparathyreosis soran 1étrejott magas im-
munreaktiv parathormon (iPTH) okozta kalcium-foszfor
és magnézium anyagcserezavar. Veseelégtelenség €s a
hosszu évekig is tarthato dializis programban a hypocalcae-
mia és hyperphosphataemia eredményezhet metasztatikus
kalcifikaciot a szivizomban, mig transzplantaciot kovetSen
a hypomagnesaemia okozhat ritmus zavarokat, a hypo-
phosphataemia csontfelépitési, mineralizacios zavarokat
(1,2,6,11-14).

Sajnos ma is sok beteg nem mikodik egyiitt megfelelden a
kezel6személyzettel, az ajénlasokat nem teljesiti. Sokan
dohényzanak és diétahiba miatt 1ényeges teststlytobbletiik
is van. Az Gjabb kutatasi eredmények a hyperhomocystei-
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aemia, emelkedett protromboti-
kus faktorok megjelenését, a stlyos hypo-, ill. hyperkalae-
miat, a carnitin inszufficienciat, valamint a fokozott oxida-
tiv stresszt is fiiggetlen rizik6tényezokeét emlitik a szivelég-
telenség kialakuldsaban a pracuraemids és dializalt bete-
gekben (2, 6, 15-17).

A methionin és homocystein atalakulas zavara miatt vese-
elégtelenségben hyper-homocysteinaemia alakul ki, amely
a vesefunkci6val — igy a szérum kreatinin értékkel — szoros,
pozitiv korreldciot mutat. Fiiggetlen rizikotényezéként em-
litik veseelégtelenség soran észlelhets felgyorsult érelme-
szesedésben. A dializissel kezelt betegek obliterativ érel-
valtozasaiban, kardio- és cerebrovaszkularis szovédménye-
iben szignifikAnsan nagyobb koncentracidkat mértek, mint
a dializaltak atlagaban (8, 17-19).

A magas hyperfibrinogenaemia €s lipoprotein (a) szintek
gyakran tarsulnak sulyos érelmeszesedéssel, periférias,
cerebro — és kardiovaszkularis szovGdményekkel (15-17,
20). A diabetes mellitus, mint komplex anyagcserezavar
meghatérozo szerepet jatszik a veseelégtelenségben észlel-
heté kardiovaszkularis szovédmények kialakuldsaban, su-
lyosbodasdban. A myocardium kollagén tartalma megno-
vekedik, igy rigiditasa is fokozodik. Megvaltoznak a myo-
cardium kontraktilis fehérjefunkcioi. Megvaltozik a sarco-
lemma és a sarcoplasmaticus reticulum membranfunkcio-
ja, a mitokondrium funkciok, jelatviteli mechanizmusok,
valamint a foszfolipid membran felépitése. Diabetes melli-
tusban magas a plazma szabad zsirsav tartalma és a triacil-
glicerolban gazdag lipoprotein szint. Irodalmi adatok sze-
Lint a kontraktilis diszfunkci6 a zsirsav oxidaci6tol fiigg cu-
korbetegekben. Jelentds szerepet tulajdonitanak a diabé-
teszes anyagcsere sordn létrejott AGE termékeknek, ezek
lerakédasanak. A NO szintetdz kompetitiv inhibitora, az
ADMA (aszimmetrikus dimetil arginin), a szérumban ak-
kumulalodik veseelégtelenségben, és igy gatolhatja az NO
indukalt vazodilataciot (8, 21-24). A rizik6tényez6k kozzé
soroljak az akut fazis fehérjék aktivaciojat. A gyakori in-
fekciok, C reaktiv protein felszaporodas a transzplantéciot
kovets gomba- és virusfertdzések (CMV) elésegitik a kar-
diovaszkuléris szovédmények létrejottét (2, 6, 8, 25).

A CRP is lehet prognosztikai tényez$ akut koronaria
szindrémaban.

A krénikus gyulladésok (pl. Chlamydia fert6zés, pneumo-
nia, Helicobacter pylori, Herpes simplex és CMV) infekciok
is vezethetnek kardiovaszkularis szovédményekhez. Megfi-
gyelések szolnak amellett, hogy a solubilis intracellularis
adhéziés molekuldk (ICAM, E-selectin) emelkedett plaz-
maszintjének szerepe lenne a leukocytak endothelfaldhoz
t6rténd adhéziéjaban és transzmigraci6jaban, amely emel-
kedett CRP szintekkel tarsul. Ez meghatarozé folyamat az
atherosclerotikus plakk képzSdésben és kardiovaszkularis
szovédményhez vezethet, késGbbi miokardialis infarktus
kialakulasaban igazolhat6 (8, 15, 25).

A bal kamra funkci6jat és a bal kamra tomegének valtoza-
sat szamos tényezS kedvezStlenil befolyasolja veseelégte-
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1. tdbldzat: Hagyomdnyos kardiovaszkuldris rizikofaktorok
(NIDDM nem-inzulin dependens diabetes mellitus, PTDM
poszt-transzplantdcios diabetes mellitus)

Hemodializis Transzplantacio
Eletkor 65 év felett 42 év felett
Nem tobb né tobb férfi
Hipertonia tobb non-dipper  diurnalis ritmus
magas hyperbarids  valtozds negativ
impact diurnalis index
Hyperlipidaemia hypertrigly- hypercholeste-
ceridaemia rinaemia
Diabetes mellitus ~ 30-40% NIDDM  20-35% PTDM
Balkamra-
hipertréfia
Fizikdlis aktivitds
csOkkenése
Dohdnyzds

Teststily novekedés vizterek zsir térfogat

2. tabldzat: Urémia és anyagcsere-vdltozds rizikotényezoi

Hemodializis Transzplantacio
Dyslipidaemia triglicerid, LDL koleszterin,
LDL, Apo-B
Szérum P hyperphos- hypophos-
phataemia phataemia
iPTH, Ca anyagcsere magas CaXP alacsony Ca, P, Mg
Fibrinogén hyperfibrino- valtozo cc.
genaemia
Lp (a) hyperlipopro- vesefunkciotol
teinaemia — Ip (a) fiiggl
Homocystein hyperhomo- mérsékelt hyper-
cysteinaemia homocysteinaemia
Akut fézis aktivdcié  gyakori infekcio, infekciok,
CRP CMYV, gomba

Megnovekedett oxidativ stressz
Diabéteszes anyagcsere
termékek (AGE)

lenségben. Ezek lehetnek hemodinamikai, ill. nem hemo-
dinamikai rizik6faktorok. A hemodinamikai a mér emlitett
hiperténia melyet a vizretencié stlyosbithat, a veseeredetti
anémia, a nagy vérhozamu A-V fisztula, szerzett billentyi
betegség, ill. pericarditis constrictiva. A nem hemodinami-
kai tényezék a mar emlitett diabéteszes cardiomyopathia,
iszkémias szivbetegség, a magas iPTH, tarsult az alacsony
kalcium- és magas foszforszint, kdvetkezményes miokar-
dialis kalcifikacio, autoném diszfunkcid, nagy aluminium
koncentracié, a metabolikus acidézis, haemosiderosis,
nagy béta-2-mikroglobulin szint és a kdvetkezményes amy-
loidosis, valamint a carnitin insuffitiencia €s gydgyszeres
toxicitas (10, 11). A veseelégtelenség soran észlelt magas
vérnyomast tobb tényez§ befolyasolja. A megvaltozott nat-
riumurezis miatti s6- és vizretencid, a renin-angiotensin
rendszer valamint a szimpatikus idegrendszer aktivités val-
tozés, a vese vazodepresszor faktorainak csokkenése, a nit-
rogenoxid szintetaz gatlasa, a keringé Na-K -ATP-4z inhi-
bitorok, az intracellularis kalciumkoncentracié csokkenés,
valamint az endothelin aktivitds fokoz6das kedvezd6tleniil
hat a vérnyomasra (9, 12).

A hagyomanyos kardiovaszkularis rizik6faktorokat a I. tdb-
ldzatban tintettiik fel, amelyek nemcsak a veseelégtelenség
soran, hanem a dializis programban (HD), valamint vese-
transzplantaciot (TRx) kovetden is észlelhetSk. A hiperto-
nidra a gyakori non-dipper jelenség, a magas hyperbarias
impact értékek a jellemzdk, de vesetranszplantéciot kove-
téen is megvaltozott diurnalis ritmust észlelhetiink, negativ
diurnalis indexel. Jelentds szazaléki a — f6leg 2. tipusi —
cukorbeteg és emelkedett a poszt-transzplantécids cukor-
betegek szama is (20-35%). A dializis programban a viz- te-
rek novekedése, mig transzplantdciot kovetSen a zsirterek
gyarapodésa okozza a lényegi testsilyemelkedést (11, 25-
28).

Az anyagcsere valtozasokat a 2. tdbldzatban foglaltam 6sz-
sze. A dializis programban kezeltek dyslipidaemiajét a hy-
pertriglyceridaemia, mig az atiiltetettek Ossz-koleszterin-,
LDL- és ApoB- szintjei okolhatok a hyperlipidaemias elté-
résekért. A hyperhomocysteinaemia mérséklédik sikeres
vesetranszplantacid utan, de a véltozé mértékid fibrinogén
és Lp (a) koncentracio fiiggetlen rizik6faktorként tekinthe-
ték (15-17, 20, 29).

A hiperténia gyakran tarsul balkamra-hipertréfiaval. A ve-
seelégtelenség sordan nem megfelelden kezelt hipertonia,
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esetleges aorta stenosissal a bal kamrai nyomas emelkedé-
séhez és koncentrikus balkamra-hipertréfidhoz vezet. A
8O- és vizretencid, valamint a vizenySk megjelenése, az
anémia és a kialakitott arterio-venosus fisztula a balkamra-
térfogat novekedését eredményezheti, kovetkezményes ex-
centrikus balkamra-hipertréfiaval. Ezek a balkamra-izom-
zati elvaltozasok a vaszkularis remodellinggel egyiitt okoz-
zék a cardiomyopathias eltéréseket. Az emlitett metaboli-
kus zavarok, a hyperparathyreosis, a nem megfelelS étke-
zés (malnutricid), valamint az urémias anyagcsere a sziv-
izomzat atalakulasat eredményezi. A kapillaris perfizid
csokkenése mellett myocyta elhalast és miokardialis fibro-
zist észleltek az urémias cardiomyopathias betegek szovet-
tani elemzésében. Az igy létrejott hipertréfids bal kamra
késGbb dilatal, megvaltozik a kontraktilitdsa, eleinte
szimptomatikus, majd diasztolés és szisztémas diszfunkci6
alakul ki (2, 6-11, 13, 14, 24, 30).

A bal kamra tomegének és funkciézavaranak mérése, €s
kovetéses vizsgalata a kiilonbozd echokardiografias eljara-
sokkal ma mar a rutin gyakorlat része. A tobb éve észlelhe-
t6 hipertonia, a nem megfelelden kezelt anémia, és magas
iPTH-vel tarsult hyperparathyreosis a veseelégtelenség so-
ran kifejezett balkamra-hipertrofiat, megvastagodott sep-
tumot, emelkedett bal kamrai tomegindexet (LVMI) ered-
ményezhet. Ez sajnos a transzplantaciot kovetSen is észlel-
hetd, a myocardium Doppler-ultrahang vizsgélataval iga-
zolhat6. A krénikus hemodializis programban csokkent
ejekcis frakcidt észlelhetiink, amely a sikeres transzplan-
taciot kovetSen javuld tendencidt mutat, és lerdvidiilése
(fractional shortening — FS) is normalizatédhat (8, 10, 11,
13, 14, 23).

A bioimpedancia vizsgalatok igazoltdk, hogy a dializis
programban kezeltek testsilygyarapodésat a vizterek, fSleg
az extracellularis viztér novekedése okozza. Férfiaknal a
vizterek, n6knél a zsirtomeg és -térfogat a jelentGsebb. A
nehezen befolyasolhaté hipertdnias, hyperlipidaemias €s
hypalbuminaemiés betegek viztérfogata nagyobb, mint a
normotonias betegeké.

A dializis kezelés soran a biorezisztencia €s a szervezet
kapacitiv ellenallasa né a kardidlisan stabil betegekben. A
rendszeres hypotonias rosszullétekkel és kardiovaszkularis
szovédményben szenveddk kezelése soran gyakoribb a
kapacitiv ellenallas csokkenése (26). A transzplantéciot ko-
vetG testsulygyarapodast a zsirtomeg és -térfogat néveke-




dése eredményezi. Szoros Osszefiiggés, szignifikans eltérés
igazolhat6 a hyper-, dyslipidaemids értékek emelkedése és
a testsily novekedése kozott (26-28). Ezért is fontos az
egyénre szabott diéta, amely a transzplantécié utani anyag-
csere eltéréseket mérsékli (poszttranszplantacids cukorbe-
tegség — PTDM - hyper- és dyslipidaemia, purin anyagcse-
rezavar) és ezzel a kardiovaszkularis sz6védmények meg-
el6zését is szolgdlja (24).

A hyperhomocysteinaemia mérséklése a megfelel6 meny-
nyiségli By-, B,,-vitamin, valamint a remetilécids ciklusban
kulcsszerepet jatsz6 enzim aktivitasat befolydsol folsav
bevitelével lehetséges (17, 19). A megfeleld szénhidrat- €s
fehérjetartalmd diéta mellett a kiilonboz6 statin és fibrat
szarmazékokkal csokkenthetd a hyperlipidaemia. A transz-
plantaciét kovetS dyslipidaemids elvaltozdsokban a flu-
vastatin adasa hatdsos a legkevesebb mellékhatas mellett
(14, 29).

A ritmuszavarok hatterében il alacsony szérum kalium,
magnézium és kalcium koncentracidk, valamint hiperka-
laemia és silyos metabolikus eltérések igazolhatok. Ezek
rendszeres ellendrzése az alkalmazott gyogyszeres kezelés-
nél elengedhetetlen. A beteg optimalis ,,szdraz” testsulya-
nak elérése és viztereinek, zsirtomegének egyenstlyban
tartasa a kardiovaszkularis szovédmények megel6zésének
egyik fontos alapfeltétele (26, 30). A hipertonia kezelésé-
ben a kevés mellékhatéssal jaro, retard készitményeket kell
elényben részesiteni a varhat6 hatas, ill. a szovédményeket
eredményezhetd riziké mérlegelésével (hyperkalaemia, hy-
perlipidaemia, ingerképzési- és ingeriiletvezetési zavarok,
stb.) az alkalmazott tobbi gyogyszer szinergizalo, ill. ago-
nista hatasat figyelembe véve (8, 23). A vérnyomas vala-
mint az EKG monitorozasara, ill. regisztralasara alkalma-
sak az ABPM, ill. CardioTens késziilékek (8, 24, 26). Ezek-
kel részben a vérnyomas-ingadozast, a hyperbarias impakt
és hipertonias idSindex mellett a diurnalis ritmus és -index
valtozasat, ill. ritmuszavart és silent iszkémiat igazolha-
tunk. Segitségiikkel az alkalmazott antihipertenziv €s
kardialis gyogyszerelés hatasossagat mérhetjiik €s szemlél-
tethetjiik.

A veseelégtelenség soran észlelhetd szivelégtelenség keze-
lése osszetett folyamat. Figyelembe kell venni a vesefunk-
ci6 alakuldsat, az alkalmazott vesepétlo kezelés okozta el-
valtozasokat, a vesetranszplantéacio utani anyagcsere folya-
matok javulasat (8, 15, 21, 30). Ennek megfelelGen kiilon-
boz6 algoritmusokat ajanlanak az irodalomban. A kimuta-
tott koncentrikus balkamra-hipertrofia esetén gyakori,
adekvat vérnyomaskontrollt és -csokkentést, valamint az
ACE-inhibitorok alkalmazasat hangsilyozzék, a digoxin €s
hydralazin készitmények mell6zését emlitve. Balkamra-di-
lataci6 esetén kiemelten fontos a korrekt anémia kezelés —
megfelels vaspotlassal és erythropoetin (EPO) adésaval (8,
11, 23).

A hemodinamikai terhelés csokkentése €s megsziintetése a
s6- és folyadékbevitel mérséklésével, valamint a nagy vér-
hozami arterio-venosus Cimino-fisztula korrekcidjaval.
Az optimalis ,,szdraz” testsily elérésével €s az anémia kor-
rekciéjaval szignifikdnsan csokkenthetd a balkamra-hipert-
réfia és a LVMI, javithat6k a funkci6s paraméterek. Ha a
szisztolés diszfunkci6 dilatalt cardiomyopathidval térsul,
akkor — az idében elvégzett iszkémias elvaltozasok korrek-
ci6ja mellett — az ACE-inhibitorok digoxin szarmazékok,
hydralazin, isosorbid dinitrat, béta-blokkol6 adasa javasolt.
Ma mar tobb beteget kezeliink tobbszords koszortér
bypass miitét utan, pacemaker, ill. billentyd beiiltetést ko-
vetden, tobb éve dializis programban, akik vesetranszplan-
tacids varakozo listan szerepelnek, atiiltetésre varva.
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