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A krónikus vesebetegség
mint cardiovascularis kockázati tényező
SIMONYI Gábor
DBC-Szent Imre Egyetemi Oktatókórház, Anyagcsereközpont, Budapest

ÖSSZEFOGLALÁS – A krónikus vesebetegség a szív- és érrendszeri betegségek 
egyik legfontosabb rizikófaktora. A krónikus vesebetegségben szenvedő betegek 
több mint 50%-a cardiovascularis betegségben hal meg, még a dialízis meg-
kezdése előtt. A krónikus vesebetegség és a cardiovascularis betegségek közötti 
kapcsolatot több mechanizmus magyarázza, többek között az érfalmerevség, a 
gyulladás, az oxidatív stressz, az anaemia, a kalcium-foszfát anyagcsere zavara 
és a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer aktivációja. A krónikus vesebeteg-
ségben szenvedő betegek cardiovascularis rizikójának csökkentése érdekében 
fontos a krónikus vesebetegség korai felismerése és kezelése, valamint a hagyo-
mányos és nem hagyományos rizikófaktorok optimalizálása. A jelen összefoglaló 
célja, hogy áttekintse a krónikus vesebetegség és a cardiovascularis betegségek 
közötti összefüggéseket.

Kulcsszavak: krónikus vesebetegség, cardiovascularis szövődmények, 
patomechanizmus 

Chronic kidney disease as cardiovascular risk factor

Simonyi G.

Summary – Chronic kidney disease (CKD) is one of the major risk factors for 
cardiovascular disease (CVD). More than 50% of patients with CKD die from CVD 
before starting dialysis. The relationship between CKD and CVD is explained by 
several mechanisms, including arterial stiffness, inflammation, oxidative stress, 
anaemia, calcium-phosphorus metabolism disorder and renin-angiotensin-
aldosterone system activation. In order to reduce the cardiovascular risk of 
patients with CKD, it is important to recognize and treat CKD early, as well as to 
optimize the traditional and non-traditional risk factors. The aim of this review is 
to summarize the associations between CKD and CVDs, as well as the prevention 
and treatment options.
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Bevezetés
A krónikus vesebetegség (KVB) gyakoriságáról nincsenek pon-
tos adataink, miközben korai halálozást, rosszabb életminő-
séget, illetve az egészségügyi kiadások növekedését eredmé-
nyezheti. A fel nem ismert vagy nem kezelt KVB végstádiumú 
veseelégtelenséghez vezethet, amely dialíziskezelést vagy 
vesetranszplantációt tesz szükségessé (1). A KVB számos koc-
kázati tényezője közül kiemelendő a hypertonia, a diabetes, az 
elhízás és a cardiovascularis betegségek. Az Egyesült Államok-
ban a reprezentatív NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey) felmérések szerint a 20 évesnél időseb-
beknél a KVB 14-15% körüli gyakoriságot mutat a 2001–2004-
től a 2017–2020-ig terjedő időszakokban. Ez azt jelenti, hogy 
az Amerikai Egyesült Államokban mintegy 37 millióan érintet-
tek, amely a felnőtt népesség 15%-át jelenti. A helyzet súlyos-
ságát jelzi, hogy 10 KVB-ben szenvedő közül 9 nem is tudja, 
hogy e kórképpel rendelkezik. Hasonló helyzetet jelent, hogy 
a súlyos KVB-ban szenvedők csak 40%-a ismeri (minden 5-ből 
csak 2) betegsége súlyosságát (2). 

2017-ben világszerte 697,5 millió KVB-ben szenvedő beteg-
gel számoltak, amely globálisan 9,1%-os prevalenciát jelentett. 
A KVB gyakoriságának növekedése 1990 és 2017 között 29,3%-
os volt, miközben világszerte 1,2 millió halálesettel hozták ös�-
szefüggésbe. Hazánkban mintegy 1 300 000 KVB-ben szenvedő 
beteget becsültek. A KVB gyakorisága 65 év felett 38%, 45–65 
év között 12%, míg 18–45 évesek között 6% (3). Egy hazai felmé-
résben (CKD-EPI-HUN) Baranya vármegyében a KVB gyakoriságát 
14%-nak találták (4). Más adatok szerint hazánkban a szénhid-
rátanyagcsere-zavarból és a hypertoniából eredően hozzávetőle-
gesen 1 532 000 KVB-ben szenvedő beteggel számolhatunk (5). 

A KVB diagnózisa

A krónikus vesebetegség értékelésére és kezelésére létrehozott 
klinikai gyakorlati irányelveket a KDIGO foglalta össze (6). Ennek 

alapján <60 ml/perc/1,73 m2 GFR (glomerularis filtrációs ráta) 
három hónapon túli fennállásakor egyéb eltérés hiányában is fel-
állítható a KVB diagnózisa. Enyhén csökkent vagy normális GFR-
értéknél vizeletvizsgálattal, szövettani vagy képalkotó vizsgálattal 
észlelt vese-rendellenesség esetén állapíthatunk meg KVB-t. Ve-
seátültetett beteget kóros GFR- és vizeleteltérés hiányában is KVB-
nek kell tartani (5). A KVB osztályozásakor az alapbetegségeket, 
valamint a GFR-t és fehérjevizelés (proteinuria vagy albuminuria) 
mértékét is figyelembe kell venni (1., 2. táblázat) (5, 6).

A krónikus vesebetegség
és a cardiovascularis rendszer

A KDIGO-irányelvekben kiemelték, hogy a KVB-ben a cardiovas-
cularis (KV) betegségek képezik a szövődmények legfontosabb 
csoportját. A KVB és a KV betegségek (például hypertonia, szív-
elégtelenség, coronariabetegség, stroke, perifériás artériás be-
tegség, aortaaneurysma, vénás thrombosis) közötti kapcsolat 
már régóta ismert (7). Ezen belül a KVB a KV mortalitás, a szív-
elégtelenség jelentős kockázati tényezője, amelyek kiemelten 
fontossá teszik a szív- és érrendszeri betegségek kockázatkeze-
lését krónikus vesebetegségben. 

Az egyesült államokbeli USRDS (US Renal Data System) adat-
bázis 2020-as adatai egyértelműen alátámasztották, hogy a KVB-
ben szenvedők kifejezettebb KV kockázattal rendelkeztek, mint e 
nélkül (8). E felmérés szerint a KVB 4-5. stádiumában a betegek 
75,3%-a, a 3. stádiumába tartozók 66,6%-a, az 1-2. stádiumban a 
betegek 63,4%-a, míg a KVB-ben nem szenvedők 37,5%-ánál iga-
zoltak KV betegséget. Egy nagy metaanalízisben (CKD-PC) az ala-
csonyabb GFR és a magasabb UACR független kockázati té-
nyezőként szerepelt a KV mortalitás szempontjából. Ebben a 
vizsgálatban referenciának a 90–104 ml/min/1,73 m2 GFR és 
az UACR <10 mg/g (<1 mg/mmol) értékeket tekintették. Ehhez 
képest a 15–29 ml/min/1,73 m2 GFR- és a ≥300 mg/g (>30 mg/
mmol) UACR-értékekkel rendelkezők KV mortalitásának kocká-
zata majdnem tízszeresére (HR=9,49, 95%-os CI 4,97–18,10), a 

1. táblázat. GFR-stádiumok (magyar)

GFR-stádium GFR (ml/perc/1,73 m2) Meghatározás

G1 ≥90 normális vagy fokozott veseműködés
G2 60–89 enyhén csökkent veseműködés
G3a 45–59 enyhe-mérsékelt veseműködés-csökkenés
G3b 30–44 mérsékelt-súlyos veseműködés-csökkenés
G4 15–29 súlyosan csökkent veseműködés
G5 <15 végstádiumú vesebetegség

2. táblázat. A fehérjevizelés stádiumai (magyar)

Albumin Meghatározás
Fehérjeürítés Fehérje/kreatinin ráta

Albuminuria Proteinuria ACR TPCR

A1, P1 normális/enyhén emelkedett <30 <150 <3 <15
A2, P2 mérsékelten emelkedett 30–300 150–500 3–30 15–50
A3, P3 jelentősen emelkedett >300 501–3500 >30 51–350
A3n, P3n nephroticus >3500 >350

ACR = vizelet albumin/kreatinin ráta; TPCR = vizelet totál protein/kreatinin ráta
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30–44 ml/min/1,73 m2 GFR és a 30–299 mg/g (3–29,9 mg/mmol) 
UACR esetében majdnem négyszeresére (HR=3,62, 95%-os CI 
2,70–4,85), míg a 45–59 ml/min/1,73 m2 GFR és a 10–29 mg/g 
(1-2,9 mg/mmol) UACR-nél majdnem duplájára (HR=1,80, 95%-os 
CI 1,56–2,08) emelkedett a 65 év felettieknél (9). 

A CKD-PC vizsgálat mindezeken túl igazolta, hogy a GFR és az 
UACR kifejezettebb összefüggést mutatott a szívelégtelenséggel 
és a KV halálozással, a coronariabetegséghez és a stroke-hoz 
képest. Annak ellenére, hogy a KVB és a KV események közöt-
ti összefüggés nem teljesen tisztázott, jelentős szerepe lehet 
a microvascularis betegségnek is. A microvascularis betegség 
– többek között – szerepet játszik a szívelégtelenség kialaku-
lásában és progressziójában, valamint a perifériás érbetegség 
patomechanizmusában is (10). Számos vizsgálat igazolta, hogy 
a balkamra-hypertrophia a megtartott ejekciós frakcióval járó 
szívelégtelenség (HFpEF) potenciális patomechanikai tényezője, 
amely a KVB-ben szenvedőknél az egyik leggyakoribb KV szö-
vődmény (11). Mindezen túlmenően ismert, hogy KVB-ben gya-
kori a pitvarfibrilláció (PF) is. Egy amerikai kohorszvizsgálatban 
a csökkent vesefunkció és az albuminuria a PF erős, független 
kockázati tényezőjének bizonyult (12). Egy másik tanulmány-
ban, különösen albuminuriával kísért KVB-ben, összefüggést 
igazoltak a PF és a nonsustained ventricular tachycardia között 
(13). KVB-ben gyakori a hirtelen szívhalál, amelynek leggya-
koribb okai a malignus kamrai aritmiák (14). KVB-ben számos 
patológiai tényező, például fokozott szimpatikus aktivitás, 
volumentúlterhelés, elektroliteltérések, a dialízis okozta hemo-
dinamikai stressz állhat a hirtelen halál hátterében (15). 

A KV kockázatfokozó hatások KVB-ben

A krónikus vesebetegség és a különböző KV betegségek közötti 
kapcsolat számos patológiás folyamat következménye (1. ábra) 
(16). Az, hogy a különböző patomechanizmusok milyen mér-

tékben vesznek részt a KV kockázat fokozásában, az a KVB sú-
lyosságától is függ (például a jelentősen csökkent GFR miatt 
megjelenő urémiás toxinok a csontanyagcserét befolyásolják 
jelentősen, míg az albuminuria az endotheldiszfunkcióval és a 
fokozott inflammatióval mutat szoros kapcsolatot). 

Közös kockázati tényezők

A hypertonia, a diabetes mellitus világszerte a KVB két vezető 
kockázati tényezője, amelyek egyben jelentős KV rizikóténye-
zők is. Az USRDS adatai szerint a KVB-ben szenvedők 71,8%-a 
hypertoniás. KVB-ben számos mechanizmus áll a vérnyomás 
emelkedésének a hátterében, amelyek közül a RAAS és a szimpa-
tikus idegrendszer fokozott aktivációja, a nátriumretenció játszik 
kiemelkedő szerepet, amelyek a későbbiekben circulus vitiosust 
alkotva súlyosbítják a klinikai képet (17, 18). 

A hyperglykaemia fokozza a macro- és a microvascularis 
szövődmények kockázatát. A microvascularis eltérések hoz-
zájárulhatnak a diabetesben észlelhető magasabb szívelégte-
lenség-kockázathoz is (10). A hyperglykaemia emeli a reaktív 
oxigéngyökök, a glikolizációs végtermékek, a szorbitol mennyi-
ségét, amelyek vasoconstrictiv hatásukkal elősegíthetik a diabe-
teses nephropathia kialakulását (19). 

Az USRDS adatai szerint a krónikus vesebetegek 32,8%-a 
szenved cukorbetegségben is, míg becslések szerint a diabe-
tesesek 36,9%-a lehet krónikus vesebeteg (18). Az adatbázis 
szerint az elhízás szintén fokozza a KVB és a KV betegségek, 
ezen belül a szívelégtelenség kockázatát is. Az elhízás fokoz-
za a keringő vérvolument, és a myocardialis zsírfelszaporodás 
szívizomfibrosishoz vezethet (20). 

Az előbbiekhez járul még az elhízásban észlelhető glomerula-
ris hiperfiltráció, az alacsony szintű inflammatio, amelyek mind 
fokozzák a KV kockázatot. Az USRDS adatai szerint az elhízottak 
17,5%-a szenved KVB-ben is (18). 

A szimpatikus idegrendszer
és a RAAS fokozott aktivitása

Haemostasis-eltérések

Nátrium-
és volumentúltölt

Uraemiás toxinok
felszaporodása

Közös KV és KVB
kockázati tényezők

Inflammatio és fokozott
oxidatív stressz

AnaemiaMegváltozott
csontmetabolizmus

1. ábra. A KVB és a KV betegségek közötti kapcsolat



196

Ezt a dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzői jog szabályozása alá esik.

Simonyi Gábor – HN 2023;27(4)

Heamostaticus tényezők

KVB-ben számos haemostaticus eltérés jelentkezik. Jellemző a 
prokoaguláns aktivitás fokozódása, az endogén antikoagulánsok 
szintjének a csökkenése, a thrombocytadiszfunkció és a csök-
kent fibrinolyticus aktivitás (33). 

Nátrium- és volumenterhelés

A nátrium- és volumenterhelés a balkamra-hypertrophia ki-
alakulásának, a balkamra-dilatáció és a diasztolés diszfunkció 
egyik fontos tényezője KVB-ben szenvedőknél. KVB-ben csök-
ken a tubuloglomerularis feed-back és fokozódik a nátriumre-
abszorpció, ezért ez is hozzájárul a vérnyomás emelkedéséhez, 
illetve a szervezet nátriumtartalmának a megemelkedéséhez, 
amely összefüggésben áll a kedvezőtlenebb prognózissal (34). 
Emelkedett izom- és bőrnátriumtartalmat észleltek dialízissel 
kezeltekben, miközben a magasabb nátriumkoncentráció pozi-
tívan korrelált a szisztémás gyulladással (35). A nátrium felsza-
porodhat a myocardiumban és a szív érrendszerében is, amely 
– a szív volumen- és nyomásterhelésétől függetlenül – cardialis 
remodellinghez és inflammatióhoz vezethet (36). 

Szérumkálium

KVB-ben nem ritka ioneltérések közé tartozik a hyperkalaemia 
(≥5,0 mmol/l) és a hypokalaemia (≤4,0 mmol/l), amelyek gya-
korisága 14-20%, illetve 12-18% lehet. Ezzel szemben a súlyos 
hyperkalaemia (≥5,5 mmol/l), illetve hypokalaemia (≤3,5 mmol/l) 
gyakorisága jóval alacsonyabb (3%-8% vs. 1%-3%). A hyperkalaemia 
KVB-ben szenvedő coronariabetegekben fokozza a hirtelen halál 
kockázatát. KVB-ben a káliumháztartás zavarainak hátterében leg-
gyakrabban a vesefunkció romlása, illetve gyógyszerhatás (példá-
ul diuretikumok, RAAS-gátlók) állnak. A hypokalaemia is fokozott 
mortalitási rizikóval jár, amelynek okai között megtalálhatjuk a nem 
káliumspóroló diuretikum használatát, illetve a malnutritiót (37).

A RAAS és a szimpatikus idegrendszer

KVB-ben fokozódik a RAAS és a szimpatikus idegrendszer aktivi-
tása, amelyek jelentős szerepet játszanak a KVB progressziójá-
ban és a KV szövődmények kialakulásában (38). A szimpatikus 
idegrendszer fokozott működése már a KVB korai szakaszában 
megfigyelhető, amely nemcsak a vérnyomást emeli, hanem – a 
vérnyomástól függetlenül is – elősegíti a KVB progresszióját, és 
hozzájárul a balkamra-hypertrophia, az endotheldiszfunkció ki-
alakulásához, ugyanakkor növeli a szívelégtelenség és a morta-
litás kockázatát (39). 

Urémiás toxinok

A KVB-ben szenvedők és a vesepótló kezelésben részesülők 
morbiditásában és mortalitásában kiemelt szerepet játszanak 
a cardiovascularis kockázatot is növelő urémiás toxinok, ame-
lyek közé tartoznak a dialízissel nehezen eltávolítható, fehérjé-
hez kötött endogén urémiás toxinok, például indoxil-szulfát, a 
p-cresol-szulfát vagy a trimetilamin-N-oxid. E toxinok jellegze-
tessége, hogy a bélbaktériumok terméke és szérumkoncentrá-
ciójuk a táplálkozástól, illetve a tubularis funkciótól függ (40). 

KVB-ben atherogen dyslipidaemia alakul ki magasabb tri-
glicerid- és LDL-szintekkel, miközben a HDL-koleszterin-szint 
csökken (21). Mindezeken túl, az urémiás toxinok közül példá-
ul a dimetilarginin gátolja a HDL molekula vazoprotektivitását 
(22). Az így kialakuló atherogen lipidprofil az atheroscleroticus 
vascularis betegségek jelentős KV kockázati tényezője.

Ásványianyagcsere-zavar

A krónikus vesebetegség következtében kialakuló csont- és ás-
ványianyagcsere-zavar szisztémás betegség, amelynek ténye-
zői például a fibroblastnövekedési faktor-23 (FGF-23), kalcium 
(Ca), foszfát (P), parathormon (PTH) és D-vitamin anyagcse-
rezavara. Mindezek elősegíthetik a vascularis kalcifikációt és 
növelhetik az artériás stiffnesst (5). A vascularis és a valvularis 
kalcifikáció fokozza a mortalitást és a cardiovascularis esemé-
nyek kockázatát (23). Súlyos KVB-ben az urémia DNS-károso-
dást eredményezhet, amely elősegítheti a vascularis media 
simaizomsejt-rétegének kalcifikációját is (24). A vascularis kal-
cifikáció diabeteses KVB-ben is jelentős atherogenetikus ténye-
ző. A hyperphosphataemia kulcstényező a vascularis simaizom 
osteoblastszerű sejtté alakulásában (25). Urémiás állatmodell-
ben a foszfátbevitel fokozása, a hyperphosphataemia cardialis 
hypertrophiát és fibrosist, valamint microvascularis betegséget 
okozott (26). Állatkísérletekben az emelkedett FG-23-szint bal-
kamra-hypertrophiához vezetett és kardiotoxikusnak bizonyult. 
Mindezek mellett számos epidemiológiai vizsgálat igazolta az 
FGF-23 szerepét a kedvezőtlen KV események, különösen a szív-
elégtelenség vonatkozásában (27). 

Anaemia

Az anaemia a KVB gyakori szövődménye, amelynek hátteré-
ben számos patomechanizmus áll. Ezek közé tartozik az eritro-
poetintermelés csökkenése, a vashiány és az inflammatio 
(28). Az anaemia elősegítheti a balkamra-hypertrophia ki-
alakulását és többek között fokozza a szívelégtelenség koc-
kázatát. A szervezet anaemiához történő adaptációja során 
emelkedik a perctérfogat, amely cardialis remodellinget 
eredményezhet (29). 

Inflammatio és fibrosis

Az inflammatio és a fibrosis számos cardiovascularis betegség 
– többek között a szívelégtelenség – patomechanizmusában vesz 
részt (30). KVB-ben számos tényező vezethet inflammatióhoz 
és ennek megfelelően emelkedik a különböző inflammatorikus 
markerek szintje (például CRP, IL-6, TNF-alfa) (31):

	ꟷ csökkent veseclearance miatt a proinflammatorikus cito-
kinek akkumulációja;

	ꟷ urémia,
	ꟷ oxidatív stressz,
	ꟷ inzulinrezisztencia,
	ꟷ atherogen dyslipidaemia.

KVB-ben a gyulladásos folyamatok összefüggésben állnak a 
cardialis remodellinggel, és a myocardialis fibrosissal. Mindeze-
ken túl az előrehaladott KVB-ben kollagénfelszaporodást ered-
ményez a kapilláris és a szívizomsejtek között, amely urémiás 
cardiomyopathiához is vezethet (32).
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Összefoglalás

A KVB jelentős KV kockázati tényező, amelynek rizikótényezői 
közül a hypertonia, a diabetes, az elhízás és a cardiovascularis 
betegségek emelhetők ki, amelyek hazánkban népbetegségnek 
számítanak. Mindezek tükrében nem meglepő, hogy hazánkban 
a KVB-ben szenvedők száma is jelentős. A KVB kifejezetten alul-
diagnosztizált betegség, és részben emiatt a betegek 90%-a sem 
tudja, hogy vesebeteg. Az időben történő diagnózissal és terápi-
ával ugyanakkor jelentősen késlelhető lenne a KVB progressziója.
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