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1L.R°vid2t ®sek

ABI: bokakar index (ankleorachial index) DBP: diasztol ®s Vv®r nyomé¢
ABPM:ambul 8ns v®r nyom8B®8VPnoingittoS&loizs8spul zusvol um
ADPKD: autoszom8Il i s doumepuBe)s

policiszt8s vesebetegseRlgaszticit8s (el astanc:
ACELangi otenzin konverBF®Il ekenzismfrakci

i nhib2tor eGFRbecs ¢l 't gl omerul 8ri s
ADQI: Acute Dialysis Quality Initiative ESRD: v®gst8dinsm®g veseel

AGE: el Rrehal adt gl i kdédstagesenal dsgasey r m®k

(advanced glycosylation ermtoduct) EVA: korai vaszkularis ©
Alx:augment 8ci - s i ndex vascularaging)
AKIl: akut vesek8rosod8sF23: fibroblaszt n°velk

ARB:angi otenzin r ecept GUS: glhbdaldokditumihal strain

BMI:t estt®°meg (body mabBb) hehedi al 2zi s

C: compliance HDL-Cmagas denzit8s¥ | ipo
CABG: coronary artery bypass grafting koleszterin

CHsz®nhi dr 8t (car bohyHlFr:atsez)2 vel ®gt e) ens®g ( he
CKD:kr - ni kus vesebet egBRRg zFwhrrerkiveenci a vi ssza
kidney disease) recovery)

CKD-MBD: kr -ni kus veselgg\Nlegh ®ugédferzop 8t i a

t 8r sul®s c8ssovnStn y-rawan y a g b s5:d@ntedeukin6

CRP:Gr eakt?2v protein | MT: i ntima media vast ac
CVD: kardiovaszkul 8§r inedakhecknesg)s ® g

(cardiovascular disease) IR: inzulin rezisztencia

D:pul zushul |l 8m 8l tal meRitezk ®#itEs sz2vbetegse



MAP: 8tagos atr ®r i 8s RARKzreceptor activator of nuclear factor
arterialpressure) kappad

MCP-1: monocita kemoattraktikus proteinl ROS: reakt?v oxi g®n gy°lk

MDRD: Modification of Diet in Renk RR:v ®r nyom8§8s
Disease SBP: szisztol ®s v®r nyomsé
MetSmet abol i kus szindrSDmsat andard devi 8ci

MMP: matri x met al | op rSew diffness index

NO:n i t r-mogoRit SPSS Statistical Package for the Social
NYHA: New York Heart Association Sciences
OC: oszteokalcin tti dR

OGTT:.or 8l i s gl ¢k-z tol dN&ncitamoesantekr -zis fakt

OP: oszteopontin TRAIL: TNFFhez kapcsol--d- apo
OPG: oszteoprotegerin I nduk8l - |igandum
P:ny ogf@essure) V: volumen

P1 el RremenR pul zushuwld:8 m assnmpkluil t84d s kal ci fi

P2vi sszaver RAR pul z u sWSuJadzilaris stifimpss i t %d -

PAD: perif®ri 8s ®rbetegs®g , , _
VSMC:  vaszkul 8ris simai z:

PC. polycystin

smooth muscle cell)
PPpul zusnyom8s (pul se pressure)
PWV:pul zushul |l 8m terjed®si sebess®g
(pulse wave velocity)
RAAS: reninangiotenziraldoszteron

rendsze(renin-angiotensiraldosteron

system)



2Bevezet ®s, al apfogal mak

Kr - ni kus v e slerdnie kidngygligega®€;eKiD) ( szenvedR bet ec
I smert, hogy a felgyorsult ®r el meszesed®s
sz°vRdm®nyek el Rfordul 8§8sa, mi#dt aazZa§tdli oy apai(
betegs®gek (CVD) f ¢ggetelken tk okc k 8Kzra teiis leti@&nnyveazsR
kor ai hal 81 oz8s oka el sRsorban nem a veseel
kialakul - kar di ov a 432 kBuel c8srli®s e ke gsbzeetreignetd ® sm§ r
szakasz§8branl iak #r %WnRh%Rs a®rsr ends zer i e-sem®ny
6].

CKD-ban a vesefunkci:- beszTk¢l ®s®vel r ®sz
®r fal k8rosod8§8§s ®s fokozott ®r f al merevs®g | °
roml i k, mindez n°vedloiv8ab§ anmi tbmila khaanrlaa nsozti, s
di szfunkci -j 8hoz vezet h-kan Mi ndegzefkunkneli | et
p8r huzamo-s&sn &sswiahgserezavar (CkBIBD) is kialakulhat, amely

extraossze8lis kal ci fi k8riintir ®@®innt ®N®sa b e Nk
fokoz-d8s §t i d®zheti el R. Kr-nikus vesebete
kontroll szem@OyrehenagpPpbebt allar d4.81 BSr hal &
sz2@rrendszer. bet egs®gedkr eksal akfh8k8nalkapfR
mechani zmusok nem pontosan ismertek, a tradi
lipid anyagcsereavar el h2z8s, ®l et kor) mel |l ett a k
ki al akul &lsa8 heainr aCdKiblci on 8l i s ri zi k-t ®nyezRk is
di szfunkci -, fokozott sg$smpahbhi peshahktmiaivs 2 8ai,

el Rrehal adott gl i k8ci - s v®gter mPkek {felsza

anyagcsere endel | en e shsp@paratirezz esk urvchd rami nt s[ZlJub k!l i ni
bjabb adatok arra wutalnak, hogy a kompl e
az egyes faktorokt - | fée¢ggetl engl addici on

vese | ®gt eliemk®d aklllora | ehet [ 8

2.1 Vaszkul 8ris kalcifi k8ci

Kor 8bbi vizsg8latok alapj8n a CKD sor 8§n
kul csfontoss8g% s®&ser®mpreeénds8ztesrzii kb eal|l1@lgA ®\ e k
vaszkugr i s kal ci fi k8ci v ®glse gkdii fuem¥e z BIRE ecbsbeete®@ns ® g



figyel het R meg. K°ezpont. szerepe van[l22bben a
Kozel mWwi t ban v®gzett Vi zsg8l atsek t ak r ®s u tVaIN
kel cs°shahb lspwozhatja 413)VC progresszi-j 8t is
A csontveszt®s ®s a VC ko@rrtdandskz8rros tke
di szfunkci -j8nak eredm®flgle, Sagned g eit n ai KCiKtDo ratn
azonos?2tottak, amekl y@ kv Sziezempe®s | s ®Bratemal s
k°©zvet2zt ®s®ben. Az ut - bbi ®vekben k¢l °nos f
f eh®r | ®k r e pxztebpeotege®n(QPG)e azaazieolalcint ( OC)  @zeopardin
(OP) , amelyek k°9z°s kapcsol -dS8si pontot | el
sz°vRdm®nyei nek] [15%18]4l .a k8ubl r8as)a. k° z°tt

1. 8bra: Csontfeh®rj ®k szefldpe a vaszkul 8ri s

Rizikofaktorok ] :
— > ow
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Az art®ri 8sa®ranml meirevs®Wigeroti kus k8rosa
Kkl inikai mar ker e, a nem hal 8l os ki menetel T k
a popul 8ci - ban, i dRsekn®Il , magasv®r nyom8shba
vesebet egs®@A.An kegyao§maszkul 8ri s sz°vRdAdm®ny e

kapcsol at8nak ugyanakkor nem minden r®szlete



2.2Koraiv as z k @ r & g ee®l®vascular aging=EVA)

A vaszknundd@deld ®sz°r a tizenhetedi ka®z8zadb
"Az ember olyan® r e g mi nt aztaaret @wmdoBals] PedeENMilssonamikor
megalkotta aAkorai vag k u i § °0 ke ged®t].i Tekintettel arra, hogyaz
®rrendszeregyr pekd®&sat os folyamat, ,sejmeil gyt Tbi o
v8ltoz8sok ®sechagizmysakh-8dwid8tseal ik °met ke Atkdddbhen | °
®rrendszerizkuwlesg e@sRsg ladelgypssmatul 8s 8t j el ent i

Nilsson®sntsaiaz AEVA ®s ADANMO tvainzuslzsSSlaysag hthi2dk b
foglalt &k CGgsgs®a:i 8s fal merev ®P®Rg e md 2 ermik Iseotr
rizik-faktorai 81 t al az aortafhdlrmo zgoytatk om®tl tt

fejezi ki (2 §IR2.&A szer zRk sZdrthared-maarzk e¥are.k ( p | . a
V®Rr cu k oa Vv ®r zsrzgaskzti?nszing st @m@&r ®s e az egy®n @
i dRpontj8ban csak egy Apillanatfel viGgihelyl t 0 ad
az adott pill anat bame Isehmem kaRkpfpreanz chee@y Efise | dedzdii

sor8n esetl egesen elnakaz’nsvsezdeegztet ®@r fna®@rit ®KSIt a s
kock8zatbecs| ®s sort8nrtgkkalz f¥onnt osabbeataik (
( PWVao, SBPao, cl MT, endkotrBdlbard urekd 2d 22t Mm®T

biomarkerekkel szemben.

2. 8MArrta®ri 8s stiffness ®s egy®b] kardiovaszkul

Mérési idRpont
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Gerard London 2018 s °sszef ogl al[23] takglélja Ihagym®@rar ® b e n
vaszk®lIr&rgied ®s |l egi pkB8dhb@Rtzees k@l stiftneR, Frnelynek
emel ked®s e"progeria'markek o m8r megfi gyel het R Aa CKD k
aortafal meree bb ® v 81 8§ ¢ & r lglykarkrahainp er t rc-sfeik&walltia kor on
p er fvadhz®isfontos prognosztikai marker a hal 81 0z8s - &®s @rrenideg ze
megbetegkbkBPeerHuUIAES SDa@ged ®sse®rihmakteva®g®r $ @l k
h angs Yanyeenikamepzao r t 8Rtwaenn t a r8tl @engi 8nki nt  aerekbe.r i f ®r i
Art ®®r1 iBaaehs ® g ki amalktwi Stk oki &1 ivse z e trrfelgberR v i s s
szerepet sgg8tsztrt®m8sa mj rediynrfRIla mm§ mfentosabb hogy
t ®nyaz Rpe zkkau Ic8 rfii.sk 8ci - nak

Az art®rli 8agr @smadkarli @r a%i k evgaesd ® $ GKD &drai m§ r
st 8di umai ban ®s progrldg.zHa$ @blananmeegmi gty el
vesebetegekbem nor motleing é v CKDRS5S&E8di um¥ betegekn®
magasablvolt azaorta PWVA PWV-m®r ®st & <f6i0a tRadKkabldb&k t;, 1 i° )N ° s en
ESRD bet isgekkal®l v®gezni , hogy progmd&sza i ka
potencin@lgiysami zi k-] Yaazbet egekeREI b@vd8il 4 0 zs& sroukk
el Rf oared WRIt 8 su k reRRik ykRktaasg8 &b b i k. ICMD-barsRgsB® B s s %l yosab
for mgbRDhenaz merdv®f ki al akul 8sa a@rtr@mi gne ght®m@kl
fokozottintima m®di a vogads & s ® z an bbaell nsalRs sr8ugg megv 81 t 0z
art®eaiak tumegdéhsdgamwv&kzetesen a rugal mas |
megn°velt kokdlalga®n®nt akretrae soarz, k ®r ® e ndapepti - 31 m
ritkukrssmi ®Wss gyubkhdfmkws §8sa [283p]. | ®t re (3.

A kr-nikus mikroghf EKKhifacti ®s j skzleempBt j &
ar tk®rrieg®ed 637 . A gyul | ad®s pts adsnkipomsejekek’
®sz aart ®ri 8knak "oszteogen" fenot?2pu¢$38 megj e
Sz 8 moskardiovag k uli § b entiengs @u®| hE®id artrite v &@gyn szi szt
lupus erythematosu$okozott at ® 88sr fheal e v s ®g g eH a nt g8sr ¥6huy ontalvka d 8§ s
szer em@®ty aerltn®erri eSvkg¢3d-Ells ibperr t - nri t§@RainBesa 2 ®aE ® ¢
a gy ukapcsolleBlsa pv et R,az®rnft aolsme8rgé¢iy s ®g ®s wawmayul | ac
nekr - z#iUs fiank-Geeagy BSIRRKk Az ©° t solab k alper els zt ¢ | [ 41

Avoe®r nyosnBlskdeak ®8§1 t al 8ban ¢ s %kakayndbenraz e kel
esetben "ngom®PshpigZB BV i zbgdmobdiBhdtiedfd k ki menet
aorPWVcs?°kken®s®aer&r mdr t ®keagpi Bkpar t(eean? f atr e
beavatkoz8sokra ®s v®&rnwRemHhisyosSkikemtt ®s ®r er e



h-napok°get@®g uts8&n a t %% ® R betegeket az ac
jell emezte, vadgifinéess . " Ay o m@tsetglegkPRRR ,behasonl - B
el |l enartaPWVaf okozat osan e meflikgegdedthtgjifnesszEa z " ny ¢
a megfi gyleil ®st @&zrirsar ea wti @lshel chvoxy®g am- daorst2@ §s a
magas ®r n yloerl8est a progn-zi s ®s ki menetell el t§&r

Sz8mos tanul m8ny ha®mg®méul g 0z ®Q a s zZseRYPIERAT |
®rrendszeri bet eaa® grstifinesss ad rakuad g s KWdaaserskoul | - &dri i ks
°r eged@skba@®@r rResnds zer i °r ewlead ®EKDnegf dognPasd hzit R
ESRDb e n . A z stiftnessn@iltifak®rig | é 15 e dkeittTer j edt art®ri8s n
j 8amelyekekame gj elnsgpw®s e 81 t.Oaf al emh &EDI| - gi ai vagy f
bevy at koz8so0ok m®r s®keP®t Eal mas s v s Qigdeklegdlyamk @ ®E $
hat §ssalmel vy k ®p e s meg@khdlBmg oew seRigsaR 94 dBrt br aerj
V®r ny oms8s c gysdelekeranteRezmek. -

3. 8bra: Az °r egedeRsf a®si as tf@Hulk thvart88ksraa a z

o, B oo

Vaszkularis simaizomsejt: Extracellularis matrix: Endothel sejt:
apotozis, 6regedés, expanzid, elasztinolizis apoptozis, oregedés
migracio, invazié

Vaszkularis

simaizomsejt Kollagén

Elasztin

Angiotenzin Il, AGE,
MMP-k, ROS, TNFU,

< mcp-1, FGF23,

klotho stb.

Vaszkularis
simaizomsejt:
differentaci6 és
kalcifikacio

Endothel sejt
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23Az art®ri 8s ®rfal merevs®g

Az art®ri 8s rreggm8sesaétk ke d®iggjglk van:
megfelel R v®r mennyi s®get tov8bb2t csRhs§gl - za

sz°vet éki 9y @s sz2v intermitté8gl - pump8l 8s 8t ,
oszcill 8ci-j8t csillap2tva egyfajta t8&8rol .- f
| egnagyobb art®ri8knak, k¢l °©n°uanms rastokata or t §
tartal maz, mely igen alacsony 8raml 8si el | er

art®ri 8k aremii szt emci 8¢r Reb®nf ogatnal9yzedrt ®0i ¢
Arakt8roz-dikbo, ®s a di asfzQroila® fiedle®,e caslakinter
v®r 8raml 8st biztos?2tva. Amennyi ben eme ®rf a
egyre ink8bb a szisztol® idRtartam8ra korl §
|l ecs®kken, a pul zusnyodg§zsermelyatR®k dvh ymaleqzaz ell e
kamr 8r a | -tvearlh enl aRgsy ohb8br u |

Az art®ri 8knak a bal kamr a 81t al kil
al kal mazkod:- k®pess®g®t t 8gul ®konys§gg, rugal
stiffness fogalmakkal jellemez¢, k. A f ol yamatokat a k°vetkezR

C = oV [/ P
Ahol C a compliancé jel ol i, ®s az egys®gnyi nyo

volumenvg8ltoz8s h8§nyadosak®nt hat8rozzuk mecg
E) vagy stiffness. K®pl et e:
E = P ]/ oV [44

A fokozott ®rfali Mmejeas®astPshak? ectg@hd § lek @
szerepe [4p

(i) Ateroszkler:-zis

Kl asszi kus form8j a az ateromat - - zus pl ak

kol eszterinnel szembeni gyull ad8sos fol yamat
asubedoteli 8lis r ®gi - r a korl 8toz-di k. A f ol
kalcifik8ci - k°eveti. A fol yamat |l ok&8l i s ar

vezethet, mindez a c®l szerv iszk®mi 8§j 8t i d®z

11



(i1) Arterioszkler-zis

Afolyamat a lumen szTk¢l et®vel nem, csak a
®rint.i az intim8t ®s a medi 8t egyar 88nt, ®s
Z° mme | a rugal mas, un. el aszti kus t2rsus¥s ne

t2pus¥% art®ri 8kban, arteriol 8kbam®ds hahfed
el aszti kus rostok dezor garsizz 8le-rdanka kd,8 sfai bfriogtyi
[46] . Mi ndezek k°vetkezt®ben az art®ria fent

szenved.

2.3.1 Az art®ri8s ®rfal merevs®get jellemzR f

Sz8mos m-dszer | ®tezik az art®ri 8s ®rf al
gyakorlatban ®t par am®t ert hat 8roznak meg a | eggy
sebess®g®t, valamint z8rpalzz usaulgoretn¥ar§ ca n sl 2 mic

23.1.1 Pulzushull 8m terjed®si sebess®g (Pul :

A szisztol ®ban a vOor ki 8raml §s8val szim
rendszeren, mely meghat8rozhat . - a
PWV =D/t
k®pl ettel, ahol D a pulzushull 8m 8l tal megte

az utat megt et Bkt alA% BPawiv/ 5®r kK W@k %t t v8l tozi k,
fokozott art®ri 8s ®rfal merevs®get t¢kr°znek
v®r 8raml 8s sebess®g®vel, mel ynek maxi muma a
t°rt®nR ki 8riasmlng skkbor 1nom/ns§ 1 mely sebess®g a i
cm/s nagys8grBndTv® cs°kken

2.3.1.2 Augments8ci-s index (Al x)

A pul zus nyom8shul |l 8§ma v®gi ghal adva a .
®r el 8gaz-d8sokr | (mi nlt) pVvi ssazzavaoRdak,bi ®asr
form8j 8§t az el RremenR ®s ezen Vvisszaver RdR
pul zushull 8m ampl it¥d- -j 8t m- dos?2tva, augmen
(Al x)t ®at Rk ®et kezR m-don sz8m2tjuk

Alx (%) = (P2- P1) / PP x 100
ahol P1 az el RremenR, P2 a visszaver RdAR pul z

PP pedig a pulzusnyom8st. Kel |l Ren rugal mas

12



terjed®se miatt a Vvisszdwar RdeRs zhgU Il -8 nms za&8z7 §e

Mi ndezzel seg?t az aorta optim8lis v®rnyom
biztos?2tveaser aknkdks zom&l yek domi n8l - an a di ¢
pul zushull 8m terjed®sn®l avaamar eViRs eman®@n
amplit¥d-j 8t n°veli, a cs®°kkenR diasztol ®s h
Az Al x teh8t egy °sszetett param®ter, mel vy
k®pess®g®t ®s a naghA RWY ®PRs 8kh&r Ajalr méb 8§Bg8k
egym8ssal nem helyettes2thetR, vagy kicser ®I

A stiffness m®r ®s ®re sz8mos eszk®°zA fejl
stiffnesst minden szempontb- | Iliegt8l bbs atna pva szzs
karotiz-femoliszpul zusg®°rbe felv®tel ®vel ®sARuis®rt ®k e

Trace rendszer egy a direkt PWV m®r ®sre szol

1. t8bl 8zat: Az art ®rhiag&ssz n®&rl fhaaltme rme vdss@je r ne®&r &Rss

Techni kal/ Gy§&rt - Jel Teszt Megj egy

Direkt PWV m®r ®s

Complior Alam Medical, Fr Ny om§s Standard Szi multég&n
Sphygmaocor AtCor Medical, Au Ny om§s High fidelity EKG-v ez ®r el |
PulsePen Diatechne, It Ny om8s High fidelity EKGv ez ®r el |
PulseTrace Micromedical, UK Craml §s Doppler EKG-v e z ®r e | {
Vicorder Skidmore Medical, UK | Ny o m8§ s Mandzsetta Szimult §&n

Boka-kar PWV

Omron VR1000 Omron Medical, Jp Plethysmograph | Mandzsetta Szimult8n

Q-KD Novacor, Fr Korotkov hang Mandzsetta EKG-v e z ®r e | {

Echot racking techni k§gk

Artlab System Esaota, It 128 sor Online
E-Tracking Aloka, Jp 4 sor Online
HDI-lab Philips, NL Nincs adat Offline

I ndirekt techni k 8k

CV Profilor HDI, US Ny om§s Mandzsetta
Arteriograph Tensiomed, Hu Ny om§s Mandzsetta Suprasyst o
Mobilograph IEM healthcare, De Ny om8s Mandzsetta
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Az art®ri 8s ®rfal merevs®g Vvizsg8l at8ra a
b2r -, arany standardnak sz8m2t - f RPWVA T am®t e

melyet a karotz ®s fS8 mer art ®ria felett nyert pul zus

t 8vol s8¢ seg2ts®g®vel sz8m2thatunk ki . A
fokoz-d8sa el fogadott CV rizik-t®nyeizzR.k-%2z8§
t¢ekr°©zR, vari 8bilis par am®t er vagylkoleszzeanseme n, mi
a PWV egy stabil abb, | assan vs8ltoz.-, I r ey
szerint, az art®ri g8k fal §t ®PRyegR&r ®s®gy e m® ¢
k°z°s hat 8§s 8§t tekrozi. Sz8mos k°vet ®ses Vi z
hal 81 o0z8st el Rre jelzR k®ppaBd ®qa®tEnkgl| ProlpuUd K
i dRsekn®Ilv,®r mpgrag&s ban, cRusk g &8 de gm&g beens ebet

e gy a [2% 46 50, 53, 59]
24Nemt r adi ci on8ladoks rizi k-faktor

CKD-b a n ai sjmelr t tradicor ok 8I(i®l etr kai k- fnaeknt,
hipert nia, diabetes, idzlipid@nia, obeit&s) mellett, amelyek azateroszklerotikus
foyanat ok ®r t f el el Rsek megj el ennek ‘Yya, GFRem t r ¢
cs?®°kken®BD, hiCKMDf os z tdlatt ®dne &, h is 5ehpavaEnmtRAAS - z
aktivsgl  -d8sgal $si np-antwsv fcok okr ahi§rsf,il, comdalBut r i

stressz, an@®mis8s, tPowVi,nokr ® FGF 23, fetuin S
arterioszkleroti kus fol yamatokat rontj 8k.

mekrovaszkur i s Sz°vRdm®ny k i4.a8 bark Mijildé&zen8rh io z - fvaekzt eotr o
optliimg szinten tart8s8val ®s mul tifaktori 8l

el eredm®ny[49]. CKD eset ®n
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4. 8bra: Tradicion8lis ®s, naemme |tyreakd isczieorne§pleits |
makrovas®ketl 8&gs ®gek kial akul §8s8ban

Tradicionalis rizikofaktorok Mem tradiciondlis rizikofaktorok

'\.\\
"y

et

"y

-~
.d'"_'
-
T ——

-
"'-.____ _.__.-"
T, [l

:‘ .____--'
—————— e — T —————

SrhvelEatelenst

2.5 Kr-nikus vesebetegs®g ®s a kardiovaszkul
2.5.1 Kr-nikus vesebetegs®g ®s art®ri8s ®rfa

Epidemiol - gi ai hosszmetszeti vizsgs8l at ok
8tl agpopul 8ci -ban a fokozott art®ri8s ®rfal

kimenetelre [50-53]. Kor 8bbi tanul m8nyok al apj 8n az
veseel ®gt el ens®gben a kardiovaszkul 8ri s r
8tl agpopul 8ci - ®t . Mi ndpLz47]lk ¢AZ2 kR semn aneysler \f @ ma
si keresek a fats8lis kimenetel megel Rz®s ®r e |
ese{®@®®rnyom8scs®°kkent ®s, antilieé&mid§saliteB8BD

popul 8[d7d.- bAazn el m¥%“lt ®vtized vizsg8latai al ap
v®gst8dium¥% vesebetegs®gben, 1 T di al 2zi s
stiffness fokozott[30, 5458]. Szoros ©°sszekfiggg®®mingust abéaeg
centr8lis PWV val amint a kardiovap% kal 8r i s
Bl acher ®s mtsai Vizsgs8l at ai o6r &mrmii mndrears zk
®s ©°sszmortalitg8$8al j8&8rt e popul 8ci -ban
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A fenti, bi zony?2tottnak tekinthetR °sszefg¢ggg

kardiovaszkul 8ris Sz°vRdm®nyek tekintet®Db
veseel ®gtel enfBlgbemal vkersgSlebdkadat 8l rende
betegpopul §cietbm®nyekki adbr ae ut al nak, hogy mS8
vesefunkci -, [ I B a mikroal buminuria jelenl
e g yl4n aL63].

A mechanizmus, mely Kkr-nikus vesebetegs®g
tiszt 8zott . Felt ®t el ezl k ea hlet ®sinleks vadlumemyul

lipid-per oxi d8ci - nakoenoai dni ( NOp®nszint ®zi s zZav
t “ual t erhel ®snek, valamint a RAASS5Ihi perakti vit

2.6 Vizsg8lt vesebetegs®g t2pusok

Vizsg8latainki4t $t W8 wim“LCKkD®t homog®n, de
vesebetegs®g t2pust -pa§lomenteat tsdnki:dazdgd-y viemrmab
nefrop8ti 8§t ®s -payypgememi sitems®pgebloRA BRI szt §
vesebet egs®get, val ami nt egy v®gst 8§di um¥% (
mTvesekezelt csoportot. V 8§ | a szzimn@ugpuant koagte nmea g ysé
vesebetegsa®mgekgAkonaBAt toOpSlek@dietke gks® %totl i ci szt
vesebet egs alegeyl aRf corrid ud 8msaapul 8ci - ban.

26.1lgAknefrop8ti a

Az IgA-nefrop8ti a (I gAN) a | eggyakoribb p |
Vesebiopszia a diagn-zis alappgpaanal gitiomel gAl
|l erak-d8s ®s sejtszaporul at jell emzi a k-r
szerkezetT 1 gA1 molekul 8§nakl emaak sdea ep eme aae

hematuri 8t ®sfBYvagkopgphat eiaz tghedlszeg®nygy akj

fiatal felnRttkorban der ¢| r§ f®ny rutin e
gyakran benignus, mintegy 40-Bban 20 ®v | ef org8sa al att v®gs
vezet [ 91] . Mi v el a pbreotgergesd®g8 | 81 taal I8 & ta@g slRag
progresszi -j 8t meghat 8r oz - faktorok min®lI p

ter8pi 8s ®s prevenci-s strat®bl. 8k ki dol goz§gs
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2.6.2 Policiszt8s vesebetegs®g

A pol ivceissezbhte§tse gs ®g (aut osomal domi nant p o
a | eggyakoribb ©°r°kl RIR veseb2t &g&®dg,ehelt Rf o
betegs®g az esetek t°bbs®g®ben autoszom8lis
(PCl) y®yspbh 2 (PC2) g®n mut 8ci - j-8b atne hae t RC If
g®n mut 8ci -ja okozza a fR klinikai el v8Il to:
amely ®vtizedek alatt a vesefunkci - fm/kozato
veseel ®gt el ens®g al akul ki-baA RmMCRag®at mukBg¢i
betegs®g klinikailag benignusabb, a <Cciszt §c¢
gyakran sz°vRdi k kardiovaszkul 8rigs ermd reimz&dd
for ma. l gen gyakor.i a hipert- -nia, a bal k amr
t %4l nyom- t°bbs®ge kardi-t0laszkul 8ri s okb-I1 ha

3.C®I kit Tz®sek

Vizsg8lataink kezdetekor keV®s ua®nait§s§1 |t

vesebetegs®gben, val ami nt homog®n etiol -qgi
®r fal merevs®g progn-zist befoly8sol:- hat8s§8r
®s az art®ri 8s ®rfal merevs®g k a p.dndekert a kr
al apj 8n vizsg8l ataink c®l j sgul t Tzt ¢k ki ne®
vesebet egs®gben t°rt®nR el Rf ordul 8s8nak me
kardiovaszkul 8ris elv8ltoz8sok | ®trej°tt®ben
El sR vizsg8PRatSwmnlkulkarmame&g ok ni

al az art ®r i 8stiffnres®n mallemegr eprrs®Pn oG zt i kai S

vesebetegek homogn&ropsicisOp o(ritg A)anhetlegde k b e
b/ megvizsg8ltuk daktkrokaheatamintel| t bef ol y8sol
c/ az ®r f avesefnrkecvis®g b&scs ¢l t GFR) kapcsol at

M8sodi k vizsg8l atunkban autoszom8lis doming§8n
al azt m®r taszk afretl®r i Besgy®r f al meraeve ®ge e®:
kardiovaszkul 8ris progn-zist ®s
b/ milyen prognoszti kaieteltf akt orok befoly§8s
c/ a metabol i kuves bsezfion dyr§-sno8 nakhavta8nsa a Vv ®g
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Har madi k vizsg8l atunkban rendszeres hemodi al
a/®rt ®kelt ¢k az |l ®zter imPy 2 KRk e®rt ot®R Sistlilsdsd vy 0 s s §

m®r ®s ®v e | ,
b/az at®r i 8s stiffness param®terek ®s az OPC(

°sszef ¢gg®st kerest ¢k
c/ megvi zsg8l tQP& aOCk i®sam@atd z ts@tv ®r r ends z €

meglet eged®seknek n®h8ny j - | i smert klinika

viszony§8t.
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4.Vi zsg8l ataink

4.1 Art ®ri 8s ®r f al merevs ®g prognoszti kai

vesebetegs®gekben

4.1.1 Az wujjpletizmogr 8ff al meghat 8rozott s

nefrop8tia eset ®n

4.1.1.1 Betegek ®s m-dszerek

Vizsg8l atunkba a PTE KK ®d9 . Nesghr oBle:lggiyaigy
gondozott 108 IgAN-s vesebet eg®t vont unk -10e7,) ak inkaeti |

k°vettg¢gnk. A k°vet®s sor8§n 5 beteg ell enRr z]|
beteg adatait dolgoztuk fel. Az | gAN diagn: z
Abety bevon8s al kal m8val a klasszikus rizik:-f

A metabolikus gindrma di agn- zi s 8§t az ATP |11 ( Ad
krit®rium alapj8n 8ll2tottuk fel. A vesefunk
for mul 8§t Baseqplgé tak8§skor a s¥l yolsV k2ts&®d iRbrats
sz?vel ®gt el ens ®g, 3 h-napén sbeilnflarlke ziaj | oatkt
i g®nyl R malignus betegs®g, zajl- 18zas infelk

isabevm8s el l enjavall at §t k®pezteb) VQRiglslt 8§dv amt

kezel ®s, vagy vesetranszplant8ci+- az anamn®z

A betegeket ezt k°vet Ren rend6 hawanta s e n ®
(sz¢ ks ®gakersaebtb®Rann )gyt °rt ®nt ek az ell enRrzR viz
vi zit -t a l ezajl ot't esem®nyekr RI t 8) ®koz - dt
r®szl etes | aborat - -ri umi Vvizsgs8latok is to°ort
kppcs8&8n 10 perc nyugalom ut8&8n m®rt 3 m®r ®s §1
sz, ks @gyint r ®s z kaediowas k u li § Vi zsg3BV @l lea H{eerd g®,s e s E K
sz2vkats®tbernea®s t °rt ®nt ek.

A vizsgsgl at °sszetetht§rpi |l men e®Egpenfl| ahka

koron&8gem®nayt t imi i ntervencli s ARiuar kmiusckar do 8
bek°vetkezt e, mi nt kardiovaszkul 8ri s v®gpon:
el ®r ®s e, mi nt ren8l i s Ez®gtkiPevhe -kiecgly°¢nh tiess eenl esmae

szeinder v®gpontk®nt a kardiovaszkul 8ris ®s r
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Az art®ri 8s stiffness meghat8roz§8sa

Az art®ri 8s ®rfal merevs®g vizsg8latsgt fo
Pul se Trace seylste®geszetgélkt s PH®Er o Medi cal , G
vizsg8lat sor8n a domin8ns k®z mutat- -ujj 8ra
vol umenv8ltoz8s§8t az Yan. digit8lis pulzusvo
me |l ynek alka ptiffn@sindéexShvt) ®mMme g h at Fr ogBrsa) .

5. 8br a. A Pulse Trace system. Fel ¢ | 8t hat
pedig az wujjpletizmogrs8fi8s k®sz¢l ®k vi zsgsgl

Szisztolés komponens

N |

Diasztolés komponens

7

\ S| = Testmagassag / &

pulzushullam

ujjpletizmograf

A DVP egy sz?2vecighylmB8san I bellkl¢gl R@®2t het R hu
kor ai szisztol ®sat, mely a bal kamra ejekci
®r z®kel het R az uj j art®ri8j 8ban, mel yet e (
perif®ri 8sabb szakasztzrma - lhi fuegi8Bek8hIBt -alz vis
testmagass8got az el RremenR ®s visszaver RdR

Vi s z o napjakt av sdiffnelss indexetSlbve ( m/ s ) = testmagasss8g [/
al akul 8sa hel yi tn®n ypelz.Rkd Rh Rin®r sf®@&kgl ge[66] il vV a
v®rell 8t 8s8t -1, a felvett pulzusg®°rbe al akj

sebess®g®nel68l.a Ifriogdgavi®miy eadat ok szerint az er
m- dszerr ean, aczena ar8tl§ bsavel [68n69]. A enagasabBMWNV®tr ® k e k
fokoz-d- ®rfal f6&6dvs®get | eleznek
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A vizsg8latok azonos HA&ps-zrak blahz ° tdt®l etl Rit-
sB8nd®koztuk kSbhksz®b®hek @eagetl eges cirkadi 8n
bet egeket, hogy a vizsgs8l at napj 8§n k°nnyT r
doh8nyozzanak, szok8sos reggel.i gy -gyszerei
| egal 8bb 100 nphearnc ett® InyYudgelk . Megfelel R kalibr
v®gezt ¢k a m®r ®seket . A k®sz¢l ®k 30 m8sodpg
8tl agol t. ¥t me®r ®st v®gezt ¢nk, ad ®kz ®h § Rma®&
8§t | ag oSbtr®tk ® k &ban adtuls meg.

4.1.1.2 Statisztikalil anal 2 zi s

Az art®ri 8s stiffness ®rt®ke az egyes Vv
fégghet . A statisztikai el emz®s al katlosn8v al
hat 8r ®r t ®k meeng e®nn koestz t g@tt ucks cbpeatr t b a

Az ©°sszes ®rt®ket 8tlagNSD form8&ban adt uk
t 4l ®1 ®s-€Co xMamh®deadn kl otgeszttelf ®liezsg&@dnt aks zi Co X
elemezt ¢k a t W ® ®st ROChmI ziSstol i st PREgezRknN Kk
hogy az §8ltalunk v®gzett Vizsg8l -m-dszerrel
| egj obban al K®It° nc2stopovdnat lkadulkvaaeaneiazen aell 2rzei s s e
vizsgs8l tuk a kardi ovasazkwé¢ gefi snkeciem®nymlk 8¢ 8
t ®nyeARBHe@eDd . ®rt ®ket tartottuk statisztikail acg

programcsomag 22.0 verzi-ja seg?ts®g®vel v®g
A vizsgs8latokat megel RzRen a terlgti etil e
protokol It j v8hagyt a; azok megkezd®sekor Y

bel eegyez®s®t adt a.

4.1.1.3 Eredm®nyek

A betegeket a stiffness index alapj8n k®i
kKl inikai adatokhbl- 110 8thhat al] athtoiglgABls es@iBt 10 m/
szignifik8nsan k¢l °nbozott egym8st - | ®l e
par am®t erekben (i&hymi d®mihagyagcseRmiag),dvalaghint a
metabolikuszsn dr - ma ué ISR8draech i | |l etve az ACEI vagy a:
k¢l °nbs®g a nem, az aktu8lis 8tlag v®rnyoms§s

csoport ko9ozott.
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2. t 8bl 8z algAN bAe tveigzeskg 8fIRb b Kkl i ni kai adatait fo
C 0 ssz >
Klinikai adat b S1 010/ SI>1I0m/s| p ®r {
eteg
, 39/21 28/15
)
F®r f (n57I9 R 67/36 (65/35) (70/30) NS
Ctlag®l et k| 45N1{40. 45\ 51. 8N 0001
SI (m/s) 99 8 M@ 8.35 12,25 0.001
Met . szindr| 27(27) 11 (18) 16 (37) 0.01
Ct Iva®yr n y(blgmgny | 128/81 128/80 130/82 NS
Hi pert - ni a| 7574) 38 (63) 39 (91) 0.001
Di szl ipid®n 49(48) 23 (38) 26 (60) 0.013
Obez (nt% s 28(27) 14 (23) 14 (32) NS
Sz®nhi dr §tzavarry
(n, %) 30(29) 13 (22) 17 (39) 0.02
eGFR(mI/min) 87 N|99N¥5 75. 03] 0.001
Doh8nyz§8s 16(16) 9 (15) 7 (16) NS
ACEIl / ARB(n®op r| 84(83) 43 (72) 41 (95) <0.001
SIOL0 m/s vs. SI>10 ms/s
p<0.05
A fokozott ®r f al mer evs ®gli0 cns/osp)or & & 9 ento
(kardiovaszkul 8ris+rens8l i s) el sRdl eges Y

S z i g nanfnagyoBbrvalt (Chn ® g y zZ860t p=0035)i 6.
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6 . 8br a: A pr{ kmaer dikowmbs nigU ItvB® g pso n®@ s*-Melemrrp g lains )

g°rb® e a stiffness index al apj 8n
1,0
wv
@ 0,8
D
E
> N
= 067 —_— S| O
=
E
2 0.4 : SI>10m/s
Chi-n ® g y 7860t L =
%27 p=0.015
0,0—
| | | | | | |
o 20 40 60 80 100 120
Eseményig vagy kdvetés végéig eltelt idé (hénap)
A v®gpontokat k¢l ©n vizsgs8l va, a m8 s o

(kardiovaszkul 8ak sa iVd d w@®qg |y ZasgpI-@eHiex 5 ®n
tal 8l tunk szigifBhEkridilovmbgs®Rgeét8ri s v®gpol
nem volt sz-n®gy Baipsg®E)G CRbr a) .
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7. 8br a: M8sodl agos ve®gpont : v®gst 8di um¥% v
Kaplan-Mei er g°rb®i a stiffness index alapj 8n

1,0— —Tl'ﬂl_'_l_l
3 0,8—
::; 0,6—
£ o ‘
< Chi-n ® g y z788t s o 1
0,2 p:0029 SI > 10 m/S
0,0—
I I I I I I I
0 20 40 60 80 100 120

Eseményig vagy kdvetés végeéig eltelt idé (honapok)

8. 8bra: MS§s o datdiavgz & u Vi &g pessretm®nky ek ®s b 8&r mi | ye

Kaplan-Mei er g°rb®i a stiffness index alapj 8n

-
°
I

e

:% 0,8 —
-:% 0,6 —| -
3 — sl O 1
£
S 04—
Chi-n ® g y1z3683t SI>10 m/s
0,2 —
p=0.243
0,0 —
| | | | | [ |
0 20 40 60 80 100 120

Eseményig vagy kovetés végeéig eltelt idoé (hénapok)

A v®gpontok el Rfordul 8s &t§8 bad z8 zeagy ensutcastgpaor t ok

24



3 t8bl 88zat: V®gpontoékn®Il Rf ordul 8sa | gAN bet
°sszes| betegsz Primer, Kar di ov a s
kombin| Vesev®g
(IgAN) 103 vV®gporn ve®gpon
SIOL0 m/s 60 9 (15) 5 (8) 4 (7)
SI>10 m/s 43 20 (46) 13 (30) 7 (16)
°sszes
(n.%) 29 (28) 18 (17) 11 (112)
ROGanal 2zis5&1l ampjs8§nvodt az az S| hat 8§r ®r
el k¢l °n2tett &i mek®t etsepoonat kaz:- an.

szignifik8n®snagat?

Jelen vizsgS8latunkban

e GFR k©° 3% pg<00().r@= 8br a)
9. 8Mrsat:i ffness index ®s a vesefunkci °ssze:
25 .f
20 r=-0.39
L
15 " 37 p<0.01
_ $
v B Seaner SuaRl ShEP  JMEERAE
10 e %o r BT Aage o
® 2% | o e e, Ran ==~
5
0
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
eGFR
Coxf ® e regresszi-s modell benosviaganmngl8ked®aea
0sszes?2tett v®gpont bek°kakt kez2®eslPnek val . -sz?

Multivarianciza nal 2 zi s s el vpirzisnge8rl va kombi n8l t
(vese+kardi ovasalkul §81 s pz -bredlol 8 ki i nd-ul 8si
®s $Bbbi&zabyult (4

anyagcser z av ar aZz
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4 . t 8bl 8zat: Az e(l ksar ddl i eogveass z k o0 mb i®ig §okka®ts ren
°sszef ¢ggR v8Iltoz- k

V8l toz- k Rel &Rti2zv k - ( p ®rt ®Kk
Sl e 1.17 (1.011.37) 0.039

£l etkor 1.04 (0.981.10) 0.232
Diszlipid®mi a 1.37 (0.563.35) 0.496
Obezit$8s 0.73 (0.301.79) 0.487

Hi pert . -nia 3.15 (0.042.68) 0.290
Sz®nhi dr §zagany a 3.15 (1.277.75) 0.013*
eGFR(mI/min) 1.03 (1.011.05) 0.003**

* p<0.05,** p<0.05** p<0.05

4.1.1.4 Megbesz®l ®s

Kevet®ses vVvizs-g8hat emglyb abPamugadiNe mekDd ¢k az
®r f al merevs®g prognoszti kai s Beirse p ®&®g o n tkc
vonatkoz8s8ban. Vi zs g8l aban az emekkediett &tiffyessi indéx a |l a
m8§ r a v®gst8dium¥% veseel ®gt el ens®g el ®r ®s ®t
mer evs®g®nek fokoz-d8s8t ®s 29gy a vesrsbetegs
esem®nyek bek°vetkezt®t i s.

Kor 8bbi irodal mi adaaom&kiby | stiamearnrdnalogyz§
terj ed®si sebess®ghShbam§ PIWVWN®W, sm@®giydtesai gai f
tal §lSha®s aa PWV k°z°tt eg®szs®ges szem®l yekhb
koszdret®rgs ®§/1-78lsAZtSBva noni nvaz2v m-don k®pes
art®ri 8s @&rdmi lsikesesea viesfBeiekpaitn i 8 s di abeteses G
p8ci en[d4e/@l.eAr Sbwe seg?2t s®g¢akrmra zil ehleé plr®s nis®s 8
eg®s gskvgle° nb©° zRf &Rt on ek Kkal b 177-80] er®/a®@egssEs) le s et ¢
szerzRk szerint a Avaszkul §8l.s °reged®s0 mar
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Munkacsoportunkk or 8 b b i keresztmetszet.i jellegT
homog®n vesebeteghaomsompovebahpunkicgiAN b-8sz Tkl
stiSuWlmban f ok oz - d.iUgyanakkos dazilghM aaA®BKD-v[e6 6 ° e sk &2 hwaa
arra a mejgteiturk a p shtoysyr aa vesebetegs®Y oka 1is
ADPKD-ban az art®ri 8s ®rfal merevs®g hamar abb |
mi nt a hasonl - -8&se sked tudtk dindeqgailatt,[egg IAMErAK or r el 8c i -
ta 8l tunk az SI ®s az eGFR k°z°tt az ©°sszes |

Jel en k°vet ®ses Vi zsg8l at ungkeératn: na za HEWrr-sy

(ESC/ ESH) szakmai ajo8sn | ®wlaz usszheurlilngtm at eX¥ ) e th®¢
v8l aszt -off pomtkk ®a tt amel vy t °bb, nagy bet egsz:¢
eredm®nyei al apj 8n KOk r Ughahakkomek gshedbth8§ r e z @ ¢ sa § |

uj jpletiev@dggweiBdad§pndl atunk-asalr33ni sa eRhbez nagy
eredm®nmt vadoattI®Is 8a dnofffmn®iak. c u t

Kut at 8sunkban azt tal 8l tuk, -osoghyatlSg®Xt ®
el k¢gl°n2tve a betegeket az art®ri 8s ®rfal mer
kombinS8l t, mind a vese g knaegeir ®s4a$ z k wl 8muinsk
kor 8bbi vizsgégillgMNddiane m@d mRoyaiit st 8di umban f e
®r f al merevs®get tal8ltunk @& m vesebeteg csop

Kr-nikus vesebetegs®gbe&mrdzowad BRkul8&r i®rf

vonat koz- prognoszti kai j el ent Rs®g ®t epidem
vegutm8/divesebetegekbe®Korgbabol t @8khu] @Bnyokb- |
veseel ®gt el ens®gben a skarsdbikecowzagodlswIngr ifsel ¢r

8tl agpopul 8§ci - ®t ®r fiall Imetrvee s &g gy ¢ gage t |®sn pr e
kardi ovaszkul 8ipiest mor §al ®s8kmaki lk u[65 82eseel ®
Szoros °sszef ¢gg®s mutat hatr 8lkiis uPWWi sal dr
kardiovaszkul 8ri s ®&sar°®d.z nplracaleart §8®s kmtzeadit
mi nden 1 m/ s PWV-oe m&lak@dd ®v ad2zZk Uh §r8isss al®s | 8¢
popul 8ci]: de@hmen 60i zsg8l atunkbasnz!| élatsomK ,- rae re
®r fal merevs®g fokoz- - d8®ssa, e mel Kteidf®fsree sasz | °nsdsez
bek°vetkez®s®nek-kabdl n8x2hTe®g®t 17 %
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A kr-ni kus vesebet egs®gben jelentkezR Kk
hi pert-nia aits abeaf ovlays8zskoulh8r i s e sheatm® ng 2 &k n veel dR
betegekben [EBN®h 8§ ny kut at - azt gondol j a, hogy a RA
art®ri 8s kul 868bans keakBllet eAs®)CEIsev@gy [ ARE
szignifi&®8naaa $ @ivEe ttn easzs 8ptal raagm @oeoeptuel k8ec8 s ,b awma |
veseel ®gt el en di al iTatdnir®s bet egé k bva zZ[65G @t h &€ A h ¢
hi peaigengyakor i |l gA nef rfozpoS8nth a8rb ami Nc8s3 adat ar
®s/ vagy ARB k- z eslt@®sfnfenke s ¥ anc s °© k8kse n b g t ehgaetk8bse:
Vizsgs8l atunkbamintsB/4ecb et @geds gI°tb bACEI ®sA [/ vagy
RAAS g8t - gy -gyszer ebkank grdevt e ziRa zh ait[Ble86ha | oGkbD

Vizsg8l atunkban asgszelmelkadet kesRi behegsesk sz

ar8nyban kapt ak RAAS g8t - gy -gyszert, de
kardiovaszkul 8ris illetvédiszemEl isgsik®@®pgest &k e
a Vvizsgsglt popul 8ci - v®r nyom8sa | - | kezel't
el Rf ordul - gyakoribb hipert-nia ellen®re az
k¢l ©°nbs®g. A ki sebbz2evs evt®srzn8gno mi8lsl ects\wWek keemn t i®rst €
a multivarinca ana?z z i s sor n a a nem penutt-at ot t kapcso
kardiovaszkul 8ris kombin8lt AM®ghcerntdagaéka le.] RAD
veseel ®gt el enek, el &b bs ®lIneetm e ks z ivgensi ef ei | k&&gnt seal n
kardiovaszkul 8ri s Sz°vRdm®ny fordul t el R n
betegekben.

Wang ®s munkaegy staa s dnel3: keresztmetszet.i
k¢l onb°zR etiol -gi §jtealvlsteblet elyegy vazs§BI ¥ a ¢
volt a vesefunkci  -wnlkiban Emit j el éneg@bR& P B¢ @
el l en®r eWanhgog§l tal v ®y & e supkBd®asvonia betegekj efnikai

°sszet®tele ®s KPtnyezete is k¢l onboz

Az | g AN progresszi-j 8ban font os befoly
par am®t ereknek, melyet saj 8t kor &dklp8i83vi zs g8l
CKD-ban a metabolikuszsi nndar - megj el en®se rontani tudj a a
szindar - komponensei ne&RPs zeSrmRas ®sefal W8§sol - t ®n

stiffnessnek [89]. CKEban a metabolikuszsi nndar -k o mponensei nek emel k

vesefunkci - zm®o mim§ sa&iv@plosnziknst emel kedi k, amel
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ha s t gyakorol hat azA Q@®rdlag  menvevs@@riat h D] a
betegeknek t°bb metabolikus elt®r ®s¢k volt,

hogy e <csoport tagj ai nagyobb sz8mban ®rt®
ket kezi k, hogy az eml 2t ett p ar a m@etegeke k mi
kompl ex metabolikus rizil#2.cs®°kkent ®s®nek fon

Az ®rfal merevs®g tov8bbi-baoamlk&s8rmsakl emheed &

van. Az egyi k etkaen8khesgybettelgezng&kh a fizi kai
funkcion8lis kapacitg8st, amely szoros °©°sszef

Avaz kuli'8 funkci-ra hat- gy-gyszeres ter§8p
®r d e mel az 8§ t lzeanbem o PKBHarg cai k- evtatRRASg 8§t | 8§ s art®r

®r f al merevs®gre gyakorol't kedvezR hat8sa [ 6¢
k°vet ®ses vizsg8latok ®s speci 8lisan v§8logat

Eredm®nyeink aaz aaluk all makgt thowjyj pl eti zmog
| ehet progn-zis k®szBa®s®rfeokoooB8bb®rf hlomer ¢
t°bbi rizik-faktort | féggetlen ©°ngll o pro
esem®ny ®s we®etl BPYit terhe n vy®g eB Rrf mirldyud 8 s &tr e «
vesebetegs®g eset ®n a magéSl.abb SI rosszabb p

A vizsgs8lat korl 8t ai

A fent r®sz|l etezett eredm®nyek arra ut a
stiffness meghat 8roz§8s prognoszti kai j el ent
pul zusvol umen regisztr8l 8sa sor 8n el Rf ordu

ke¢l°sren i dRsekben probl ®m8t jelenthet a szis
bi ztons8gos el k¢l °n2t ®se, ®s ezzel a stiffni
gyakori pitvari, il kamr ai ekrepit8§put eud®k
detekt 8l 8s8nak. Az eredm®nyek ®rt®kel ®s ®t az
hogy a k°vet ®si IdR hossza sem vol't el egel

kialakul 8s8nak meg2t ® ®s®hez.
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41.2. Az art®ri 8§s ®r f al merevs®t opromBbO s 3t i kam

policiszt8s vesebetegs®g eset ®n
4.1.2.1. Betegek ®s m-dszerek:

Vizsgglatunkat 2007 8prilisa ®sKRIDO8 dec
sz Bel gy - gKkligBikaz®ast i Ne p h Centrunbgn, 0 ADPKDe s bet egn®l
ADPKD diagn-zis8t a klinikai k®p, a fizik?8I
al apj 8nuk hmeg§r ostzl yos Kkl i nil\k as z 28V d la@@tt elke n( SNerg
mi ok &srichif&r ktus 3 h-napon bel ¢l , ellenRrizet|
rosszindul at %, bl § e a)s @gilnl dh pkoit zR8zr@®Bss | Kri-tt ®r i um
(CKD 5. stg8diumbBheze¢l@®RtagyaV &veaxs iRy |t @tbdaeGeket
szint @an &ivigzsgs8l at b |

Kl inikai ®rt ®kel ®s

Az MDRD-k ®pl et etk hhavzs®lftumkci - meghat 8roz8§8s
filtr8ci-s r8ta, e GFR, ambulig ms g & | aheteggkd 38 Mm 2
klasszikus CWk o c k 8z at i t ®nky e 2ZuR atminmsg afse |lvn@® rnty¢o-m8 s a

anyagcsera end el | e n etessmelitask, (cki’gklik@kn tz t®xs| eernmaenl ckiead e t
®h o mi v®r cukorszint), az el h2z 8@ metabolikus pi d r
szindr-ma meghat8roz8§s8hkhezvazetEgl®Rsize@mgicgma i
betegeket rendszeres&6 h - napos i1 dRk°z°nk®nt (vadtly gyak
Vi zs gAlitekls or 8n a vlieguwtg-hlakth e k °nvientdkeenz ert @ mk 2 v 8 n
esemBKkyRBd ®st gk gz2fert kak &®Ii®sSt urs@&stz |veetetse nlka b
vizsg8l atokat v®gezte¢gnk., A v®rnyom8s ®rt ®k ek
pi hentet®s uWN§nzs{es miirahkngt ¢ Thel @s23v EKIGRt er e
stb)v®@gezt ¢nk, ami kor a bet eg artptakn Bisdenabetegl a pj 81
eset ®b e n haki@ltraBangyn tzes gl ®az2 DtAek? yrk®s sor 8&n 5
jelentmega z e IRl evn Rrszm ®Ir Raders k at nekn el emezt ¢

A Vvizsgs8l at °sszetett pri mer ve®gpont | ak
koron&8gem®nayt t imi i ntervenclis ARiuar kmiusck ar do 8
bek°vetkezt e, mi nt kardi ov®gzskg§dguim$s vegeeh:
el ®r ®s e, mi nt ren8lis voegpRBan -keghfin tiess el esme

szeinder v®gpontk®nt a kardiovaszkul 8ris ®s r
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A helyi etikai bizotts8g | -(8hagyraosa) kI
minden r®szg§yvekRzeatS§sess kalmavizg8§®atbeal eegyez®

Az®r f al merevs®g meghat 8roz8sa

A Pulse Trace Systemé (Micro Medical Ltd., Rochester, UK) a ufrus

hull 8msebess®g (PWV) Mmer ®sPa re |h@sZzgn@# a u k , a
m- dszer |l ehet-BR® t ey ptz,e tniigDBHE -kSA@ n t jelPeni k m
felvett -pubtubg®°nrmrbapvet RejnGtat hragdiz,aa8. d2g i § k
I rodal mi adat ok al apj Brkloaz el 81 alSlalmmalzsatetr e

c e n t ao®al PW¥vel [71]. A magasablsSlbve ®r t ®k ek emel kedett ®rre
jeleznek][72, 94, 95.

A betegek rendszeraptgk: gAsz ®@sek hogyw Rk ®s
ne doh8nyozzanak, ®s ne fé@gya¥atamaknigkBve®®S
perc pih&wvi®el yté&8€nbémr vi zsoga8lDWM kpr cEfgiyl haud | &
8t | agbkagtnig vAaSbve mM®r ®s e k pont oss8g8nak n®°vel ®s
regz2trte®s cakDVP fel sR ®sf anmsma ®Radt@Riel tkg onl®tr © |

®s tovs8bhez eh aksMi®Eddan m®r ®s t a reggel. - r 8k
v ®g e zhogye k z e | ki k¢gszobolj¢k a ci rAkza da dSant evl aermze
szem®ly nem volt IikaiadatataE ban a betegek kIl in

4.1.2.2. Statisztikae | e mz ®s

Az °s¢$®&s k®Ff ej ez ®s et °8rttl @&ngtN,S Dh a cosr ark§ brae m |
Az art®ri 8s stiffness al apj £ xk  tgdnResttrtelgot t C

Vi zsg8Ilftaualke rCogxr esszi - anal 2zissel elemezt ¢k
ROGanal 2 zviksgte z ingiralkk aneghat §rrogzy8§sd&nha gt n &Il un
Vizsg8l smrmBazea stiffness index hat8r®rt ®k,

a k®t csoportot a Muitvaeanceaeral &2z vwisad kdlzt- vk .

kardi ovasgd«m®rgy d ket vagy 8thefecley isklciA- t ®myné
p<00 5 ®r te@k entt sttag k szt i kai |l ag szignifik8nsna
programcsomag 22.0 verzi-ja seg?ts®g®vel v®g
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4123Er ed m®ny ek

¥tveneot ADPKD beteg (21 fa@ataitalepezti8ktAl a g ®I e
betegeket 8§t agos ack AbetegeRkliniBa2j ehl- Ineampd Rt kP bvgzt &t b
foglat uk ©° s sz e ShweARer t8IkL all@ 2 m [/ S volten®®s ®l be
al a 2 cs®portra osztatk. Az5. t 8§ b | § z &linikaisadabaie mutagaeaBlove ® rkt ®
al apj 8n. Sbwmbdegek@Pbkrb 11 m / s) szignifik8nsar
0,002), ®s vesef umétsayabh@oklds zi gni fi k&8nsan al

Az el sRdl eges komb®ogp8dnt okks enSksto®irl da®kogsk § t
al app.8&blagzat banB ®sbra&n 1nut aAt jGusk be.
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5. t 8bl § zssbetegekRlinikaDadatai

Abgt';ggk SI011 SI>11m/s
p®r t
(n=55) (n=27) (n=28)
FOrfi/nR (n=) 21/34 8/19 13/15 0.103
£l etkor (®v) 45N1 41N149g 49KN11 0.002
Kevet ®si idR (h{ 63N3 67N3] 58N37] 0.156
ADPKD fenn8l 1l 8si 13.2 12. 8 13.7 0.364
eGFR (ml/min/1,73m2) 72N 3¢ 82 N 61 N 0.013
Stiffness index (m/s) 9 44 12 71
11.11 L a1 1 oG 0.001
Met abol i ku szindr - ma kompd
Obez i st(n§ %) 22 (40) 11 (37) 11 (39) | 0.457
BMI (kg/m?) 28.5 28.4 28.5 0.453
Sz®nhi dr §tzaarmys ¢ 13 (24) 5 (18) 8 (28) 0.194
Disz | i rpia (d, @) 26 (47) 13 (48) 13 (46) | 0.450
Hi pert-nia (n, 9 46(84) 21 (78) 25(89) | 0.128
Met abol i ku@®%szii 13(24) 5 (18) 8 (28) 0.194
Doh&8nyz§&s (n, %) 20 (36) 9 (33) 11 (39) | 0.326
ACEIl / ARB(Ngper §pi g 46(84) 21 (78) 25(89) | 0.128

SIOL1 m/s vs. SP11 m/s

* p<0.05,** p<0.05*** p<0.05
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6. t8bl 8zaADPKDB bezesgs&hk tbek®vetkezett esem®ny

Betegspr'mer ko Rens8l | Kardi ovas
v®gpont (
(n) Kardiovas VR®gporl v®gpont

SI 011 27 12 9 3
SI1>11 m/s 28 18 12 6
°sszes
esemeny 29 (527) 21 (382) 9 (163)
(n/ %)

A kombinsglt pri mer v®gpont (CV ®s vese)
volt a merevebb® r f @dpdftban,{ove> 11 m |/ s) a jrvaagkehloma ska®bpbe
(SbvwO 1 1s),(Chin ® g y45&1, p =0.033)10.A&ra. A CV v®gpont ese
vol t szigni f icks®mpso r k gi-marsz@@@®tap = 0.952) (az adatok
nem | §t hat - k). -E ®pg eboenks°zveer bkeeazl Gass@neeskd s ®ge sz i ¢
magasabb vol tewgz®m@rn%veled @@y B p = 00ChHh @A B
8bra).

ROC anal 2 zi a&tnS Vv G@neezrgihsantk8,r oa ®sl8y aa | egmeg
m- don v8lasztja el a k®t csoportot b8rmel yi
10,66 m / s volt.
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10. A 8br a: A bet egek ADPKMuU |casto?pvo r it Blt ®I1°®ssez edn
kombi(nkdrtdi ovaszkuVv®gpaent®st ¢ lein®dcats®b e ®r 1 Bk mB{

Kumul at 2 v

1,0

0,81

0,67

oz ™= SI O 11 m/s (n= I

—— SI> 11 m/s (n=28) p=0.033

0,0

I I
20 40 60 80 100

Az el sR esem®nyi g vagy ha nlag

o -

10. B AShbreatcegek Kkumul aADPKDt %Is®lp®se¢ ot KkK®Ezeh
vesev®gpont t e-ksicmd et ®®BeN®KA®IM/ s

Kumul at 2 v

1,0

0,87
0,67
0,4 I
= S| O 11 m/s (n
02| === 5| > 11 m/gn=28) p=0.018
0,0
0 20 40 60 80 100

Az el sR esem®nyi g vagy ha nlag




ACoxr egresszi -mutatthplbgylat Sl eninden 1/f%0s n° veked®s
187%-kal n°velte a k-usmuwlnits?®g @@g pddidts vradt i o ( (
1.408); p = 48.

T°bbvs8ltoz-s el emz ®s't haszn§8l tekkn ke | aRzrcen
jelezhett ®k a CV esem®nyeket ®s a vesefunkci
Ebben a model | weensedukkcndul §®IGFR) féecogeget | en
tabbk8laa kombi n8§lt CYwv®snad Kbesamilhd@®B.att el

7. t SbAz8zeagyes par am®t er ek prognosztikai S
ki al akuABRKD asmset ®n

B SE Wald df p Exp(B)
Sl -0.049 0114 0.182 1 0.670 0.952
®l et korn -0017 0.022 0.603 1 0437 0.983
eGFR -0.055 0.010 | 28.208 1 <0.00F 0.946
nem -0.884 0.455 3.786 1 0.052 0413
Hi pert | -0924 0.896 1.063 1 0.303 0.397
Sz®n hi c
anyagcsere 0.016 0.507 0.001 1 0.975 1016
zavar
Disz | i rpia 0.810 0.528 2.350 1 0.125 2.247
Obezit & -0686 0.550 1558 1 0.212 0.504

*p<0.05
A metaboli kus szindr-m8ban szenvedR bet

CV-esem®ny vaoéemmetmaboti i Rus szindr - m8squiteet egek
6.246, p = 0.012)10. 8bra)bhol Akmet @ zi n8ke--jme8 s s dbieg reigfeikk §
magaseb v ol t , mint a nem met ahoBim2evs. 108z iNln &r - m§
m/s, p = 136).
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11.8bra: Szekunder kardiovaszku | i§w ® g ol ADPKD -s

szi ndrmemgd ®t e

Kumul a¥%P @]

ver sus

hi 8nya

0,5

0,64

0,44

Cumulative survival

0,2

0,04

= ADPKD Metabolikussz i

= ADPKD Metabolkussz i

nd
nd

L

1

F - p=0.012

B -

I
00

I
20,00

T
40,00

I
60,00

I
80,00

U
100,00

eset ®n

Az

el sR

esem®nyi g

vagy ha nlkaqg

ACoxr egr es s z iazinsu taantatla?2,zihsogy a

bet egeknl

met abc

mega®okei ks a

aCV v®gpontvook tesfetg@ygret | end 221N e didket oa K @mbI n@ |
m8§sod| ag®gpoeas e kemBsteh @pzat ) .
8. t8&8bl 8zat: A metabolikus szindr-ma prognos
v®gpont ok t ek itntescbe®bsed®ng epto®ni c(iCGozx regresszi - s

Hazard Z-

0

Ratio 95% Cl | Coeff. | S.E. statistic p value
Primer,k o mb i
(CV ®s r| 2046 | 0949 | 4.410 | 0.716 | 0.391 1.827 0.067
v®gpont
Kar di ova

4676 | 1.239 | 17.641| 1542 | 0.677 2.277 | 0.022*
v®gpont
Re his ®gp g 1.065 | 0.389 | 2.916 | 0.063 | 0.513 | 0.123 | 0.902

*p<0.05
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4.1. 2.4 Meghbesz®l| ®s

Vi zsgndblaant azt tal 81 tuk, hogy az emel ked:
prognosztikai st @GrejieghRh kAKMBKIbengbkzersiz2 ®s vese
szempontj 8b- 1| . A Pul se Trace System 8l tal
al kal mazhat - -&asdaedi avaeskul 8ri s prbegn- zi s

CKD-ban az art®ri 8s ®rfal meekRs®gi gakok+ 8kk. h
ben az art®ri 8§s ®r f°%J aned3kd4s66,067, X 81A nt By &up a mb ¢
adatok azt mut att 8k, hogy d=zanar tm&k P geknpyehser e
vesefunkci - c¢cs°kken®s [MMB6§WYW6]L.Mmi Kkroal bumi nuri a

ADPKD-ban szenvedR bet egejgtmmaanzekgunl °8vrei kse dceit <
art @rimgasl e v sn® magyon koraist 8di umban a noADPKD vese]
bet egerhengfl i g[9%e98tk®k 8 b bi k er es z ankazttnatate,thogy vi z s g
IgA nefrop& i@ 8 bvaens eaf unkci - roml 8§8s8val aEzeamk ®r jl§sa
IgAN-betegek ADPKBb et ege k k e | t°rt®nR °sszehasonl 2t
jutottunk, hogy a CKD etiolri@isS®afazimetr ®w s ®¢
az art®ri 8s ®rfal merevs®g kor §bb a-ban, mintaak u | K i
has oelef unkcis jb/ tleggheNk n ® | [ 66]

A korai CV el vs8ltoz§8s okbenpmam wljpser isment,i z mu s
azonban t°bb t ®nyezR i s-bansa eQVeprdel | Ehe g h @
kial akuN&wsIg8ibam®s mt s ali 2rt 8k | e, hogy a vas
ADPKD-ban a szoliter tii um ( Amag8nyos csill -09) °rokl ot
felsz2zn®t bor 2t . endot hel seljyakhbénok®miRa ie |
mechani zmusokat i nd2nomatxi de ( N®meltyr met Rd®®n

endthel diszfunk i - h o z v e 200]t A eiiumg eOle z i s k8r osod8sa !
di fferenci 8| - dk8°st RsazvPavreat,v &t z&8pl ytll B isiRew et e model | |
amel ynek megjelen®se | eh®Wd .a EzokdBotatsah h a®rafl
PKD-ban az NO plazma kofeldogt r 8ci - j a al acsonyat

Egy m8si kszehnt secADXBoans | el ent kezR ®rrendsze
oka ©°nmag®oadnwes@&vt Snmagyar 8zhat ron®RR visdemnwkt a
k8r osod8s8t okozese m@gnagnporbutkB/awad Sssa az i nt
i smk®hoz vezet, amely aktivsg§lja a RAERSvrend
®r renrdsmedel | i ngj ®ben. A RAAS aktivghagsa na
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szenvedR bet elgneRtnt®elk d ®idgiyredmmme & e k n ®1 amel y f
magas vV®r nyoms§s ®s a v e s[&04-10@). g AD& KDebrteg@kg me g
el t8voliBdeamtme gsfeisgyr eelnh entt R rwell tR - sj ey xtteakg | hoi npeer rupl |
appar 8t us HRAASa kj teil[¥OFfveek o zt. d 8 s §

Kocyigit ®s mtABRKD-s nbemegekbeéem 2rts8&8k | e
®r fal merevs®g ®s a gyal aaf€sodzbpembhBkeBkkak
a vesefunkci - beszTk¢l ®s ®nz-kdiak naezg| @rl feanl®meer

pul zushul | 8§m tserijgendpiedikio@svdtbae mterl@uki6 (IL-6), tumor

nekr - zi-slfa (THKUt)o r®sr eakC2v protein (CRP) szint
szi sztsambkbhkusgyul | ad8sos me c hani z muzklerotikus | aj 8 n
fol yamatanmé gyl ®z®rr epet | 8tszhat[l&]. korai stiff

A vese ®s -€3/em®nyek ®s a megn°vekedett ®r f
l ongitudinglis vikismgitl atttokk ,egly®gy eamTamt ®r i
predi ®n Yal¥Ri menet el r & (M @ mpbd° pzeRbEngbir53]. Blancher
®s munkat 8rsai azt tal gltsgk, hogy a PWV min
mortali-k&k AdR®t-bend58. AESKR zel m¥%l t ban Nowak ®s n
arr -1, hogy a HKguogRuithBd t®s emdombgh®vekedett
®r f al mer eevsseRg®nay e&V ®s a mortalit8s fgiggetl en
fiatal fel mBgtakteseéet @®bepf u[Ogci -j %2 ADPKD ese

Mao ®s mt sai . met abol i kus rendel |l eness ®:
klinikai spekflOodm8nak r®szek®nt

Tanul m8 plgtallbjEader f el h2 vj as za® viRidgn®anlyme&t ka
el Rf or dADPK®baR a ®s javasol ja a mul tifaktori 8§
vV®r nyoms§s, el h2z8s, di szl ipid®mi a ®s dohgn\
ki mutat 8s8t az ®rrendszer.i szZ°vRdm®nyek mege
inhibitor (ACH ) kezel @t aC¥ aé mn@81@MyldK 111t s° kkent ®s ®r
Vi zs g8l at un k bbatagek a84%-nARRA KOEI vagy az angiotenzin receptor
bl okkol - 8gens (ARB) ter 8pi 8j a vboelftolay 8nsaog ahsa
a betegelSlbvv®s CV ki[fl@lnet el ®t

Az art®ri 8s ®rfal mer e{AS3RPA K C\wdt @5 ass zwirz =
az ujjl pletizmogr8fos m-ctks z®y gt eanrl kaa8lgwatzd @®EK®
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MmM®r ®s ®%ber® s B zet et t par am®hntr§l iamedyte®r ia8 kn argwyc
peri f®ri 8§s saujid ®ns 8gar ebéShhbly8son mak§ g @Atz ms8r

Vizsg8lt8k eg®szs®Py® neggmPake&amen,cuknaglast egs
bet egs ®g b eben[76,s114EE2d0B 2 lvazShbws e g2t et t a kish@vpert - n
kock etepebenak o c k 8z at [E€sA @s-@Rdbsezner t nem al kal me
bet egek ®&m®a|®a®T ev /y®[66]&kso zj-e lkeonrl8bghbii t anul m8n

A vizsgs8lat korl 8t ai

Afentr ®s z|l et ezett eredm®nyek b8r arra utal

stiffness meghat 8roz§8s prognosztikali j el ent
pul zusvol umen regisztr 8l 8sa sor 8n el Rf or du
k¢l °ndReekben probl ®&m8t j el ent het a szisztol
bi ztons8gos el k¢l °n?2t ®se, ®s ezzel a stiffn
gyakori pitvari, (1 I k a mr aheti aek@rtektppui | 8zsu stgeP vr @kee
detekt 8l 8s8§nak. A vesefunkci - meghat 8r oz §8sa
azonban az irodalom sz®l es k°rben el fogadj a

az alacsony esetsz8m i s gyengdlR hltedss z akEl ke®mp z
el egendR a CV esem®nyk¢l °nbs®g kial akul 8s8na

Ez a k°vetkeztet®sek | evon8s8nak bSr k o
vesebet egs®geken bel ¢l rg§vil 8g2tani arr a, |

Mm®r ®t®ki s jelent Rsen befoly8sol hatj a.
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42Kr - ni kus veseel ®gt el ens ®gben asazeoskalcer,dhR h e mo ¢
ozt eopr ot eg atrda mp c®st iarg toest 8sa az art®ri 8s ®rf a

421Betegek ®s m-dszerek

Betegek

Akeresztmetszetdi Vi zs g8l ahlemodiéls8 (D3 3 f ®r |
beteget vonink be akik a p ® cFeeseniusMedicalCared i a |k zip kezdl atabil
klini k& b&ltleggpktAz oht-akplyt@fyba8g mel y allut fer
mal i gnit8ssal, akut mi okardi 81 i s i nfarktu
i nstabb2dbiett8esgseakilet a kviz8B8s g8l at b - |

AzESRDrevezet Rzad @ dbKb et e g s ®g e lszesinérdpStica(X6%), di ab e
j -indulresg Wd sm(@36), kr - ni kus fgitiso nhelr5SWd)gne pol i ci
vesebetg s ®g (13 %) nt & lisndritisk(10%®), renovas k uli ' § bet egs®g (
egy®b / i smeretlen okl (B2WwyomAsksefkklebt Rek
A betegek ® hetente 3al kal ommal hemodidgezit stk n dre®H i k g8 s
i dRt laan tCarme hemodid i | t rv8®agie-ztt ¢ n k Fresenius 5008
HelixondFresenius poliszulfgnHigh f | u x dializsgl - membr 8nokkal
(BMI') kiukz8m2tott

35 kardiovaszk®t8vesebangag@®d ek Rnemg ®rs z s
d ol gsozzotkgp&lt r ol I-B®nendsgetv ®s bi ok®mi ai par a

V®r nyom8s ®s pul zushull 8m terjed®si sebess®g

A VvBrnyokn&ilsitbr 8l tesz&@® 28 wE®mrat ¢ k, megf el el F
m®r et ek kel . Az itt bemut at ot tpulzes reydon®@@hsy ek a
8§t ago iy io IR zs Bltuk.

A karoiszf e mor 81 i-ts z ®sP W¥ z a undexete (Alx) Sapp ams8ci - s
tonometri 8val (SphygmoCor rendszer, At Cor
hemodi al 2zi s el Rtt ve®gezt ¢k, 10 -spzearbc8elsy opgiol
helyi s®gben. A kontroll ok nmei@uei fhdud\d@tmd |- eakne
egym8st ,k®tet Rabhé&izRKRz2 nit am@ir hetgd s(k8ratiszf e misz §
szegmens) ve®gezt ¢ k. Mi hadegy8rPrggz28étnal ®at &k
be®p2tett minRs®gell enRrz®si szabv8§nyoknak.
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Laborat - -ri umi m®r ®s e k

A szok8so0os biok®mi ai par am®t ereket stand
OPG sz®r umkoncent r §-inked ImmuissorbentvAssah (ELHSAY (Bime
I nternational GmbH, Hambur g, N®met or sz8g ®s

Csehag)ms as zm®r AL kme g f e lasshyRCW 47655 &0 k©° z° t t MO Z 0 C
4.4-101 % ®&st9 D, m?2 g-asaay CWK BiA88%; 861 9.3 % &3 9.QPo.

4 . 2. 2. Statisztikalil anal 2zi s

A statisztikai el emz®seket aUsSA) 2PE S ( SF
szoftver ®eAz v®gatzolk kn or nSmirnou tésatéhta t Ka lommd gudkr ame
A nem norng el osz| 8s¥Y% par am®t er ekkae tf elrodgRakr i htemi ykeuss

el oszl §s. A folyamatos Vv§8Iltotze kz tkt°ezl® t ¥ ® g 2 estst
regresszi - ki sz8m2t8s8valDrmmart8§lozeéluks zneyys  eAs
medi 8n/f e(laslIRs - kvartileilo)szh&sm esem®h. Vi sszame

regreasnsazliz-zi st v®gezt¢egnki v@ilogyz tmetgth aft 8g@etzludkt
bef ol y8sod - k chnastt8rsu8& | t model |l ben a f¢ggR v 8§l
®rt ®keket statisztikailag szignifik8nsnak te

Eti kai megfontol 8sok

A kutat8st a Regijom&taAs vHtziskga8Sil aBi znoetgtfsed g
Vil 8gszervezet He lfoglaltn ke | vNeykinleakt.k oMian Edbraat ®s z t
k°vet R8snos betdeegygevidwasg8l at ba

4. 2. 3. Eredm®nyek

APWVY ®s az Al x enelkedgftrvolthem®ds akt 2§kt nkn®
szembena kardiovag k uid, \&se®s anyhhgrega@glzemvedRel{% | nRt t
t 8b)Bzad®OC, OPG ®s OP feh®r | @lemekad@tekoltalsazi nt | e
um® 8s bet egek okban, mint kontrol]l

A VS markereknek ak !l i ni kai ®s l aborat - ri umi
°sszef¢igg®seinek felt8r8s8ra szoswzagiaPWVegyv 8§l
p ozank ® v It sekorgal (r = 0,411, p <0,001, M2®g uan Kz7-@42, p [0,00L (
karbamid =04 p<®W®, (fos-@f 825 (rp=<0, OBW)p, k&I i
<0, 011) ®E7,0€0,08B z+nt ekkel2.niBdata2 van
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12. sPbWwVa : ®s csont hor monok (oszteokalcin, 0 S

kapcsolata
—_— 1=-025P=0.05 aond r=003,P=0786 o] - =019, P=0.11
.
v . * o0-
E60 i . e . ol - & ..

- e * . = .
E . . E = B N .
Bt 5 s £ IS . ., B
£ -8 £ . ®
é el o ‘E 7004 § ‘ L 53“" . .:‘-0 . //,’/
e “e T« TS SRSl
B : -N g — * . me * ® E 2000~ . IPQ y

g eat, o - 1 ses’, o, . =] o2 - .

. . ¥ 63 0s : . " -*
.
" \: . s . o .00 (1] * .
.
L Lt L] L]
. . T
4t 600 L o

.0 10,0 5.0 0 | | 50 oo 150 w0 X d 5.0 0.0 15‘.0 !DID ZSI:.D
Pulse Wave Velocity (m/s) Pulse Wave Velocity (m/s) Pulse Wave Veloclty (m/s)

a. b. c.

Az Alx-ts zor os ana koea nptell BU & sal @ mE485, p <0001), az
augment 8cisal & = 6.800, p&6.001, a szisztal(red.318,@r ny o m!
<0.00) r=-0.254,p<00 36 ) , a rmau(t=20M86sE<0.00l ®s a -nkiatrrboagn® nd
szirttel (r =-0.321, p <0008) 0. t 8bl 8zat ). A PWV ®s az Al X
vizsgsglt v8ltoz- -t |

A csont feh®rj ®k k©°zg¢l az OC pozit2v ko
0.543,p<0.000L, a kar bami.3b8, p<0004)cag ®s z { 84717 <0.375,p 0
<0.002), az iPTH (r = 0.512, p <0.0Dp%zintekke] ac e nt g Bil $ 8t ol ®al(r# ®r ny on
0348, p<0W 05) ®st %al tHE (t = 025bRp <00 4 2 ) . Az OC azonban
korr el §-Vet(r=202#P/W&049 ). Az OPG pozitz2zv ©°9sszefg¢g
= 0.652, p <OaBMOVEIXr=®813,pe@ attj yat t esO3Tl’°pmeggel

<000 2) ®s ma g a®k2618 g g@3) Q¢ r t8bl §zat) . Font os,
szignifik8azs Pr®sl &cik:l i ni kai / |l aborat - -riu

rutinszemire®@ming@ran. Felt ®tel28Zh<@R4) h®gyanzOl
(r=0256, p<0. 040) °sszef ¢.ggt®Sble§ zhaotz)h,ata mi( 1Dz t S L
k ¢ | °© osbn®peeifikusf e h ®r j ®k Kk° | ¢ s° muh @&rbgestbeag d kRnp@&le t n e k

T°bbsz°r°s | ine8ris regresszi-s modell ek
ker es ®sal®meel y e k Kl inikali k°rnyezet ¢nkben el
°sszef¢iggR feh®r | ®kaeP WA pBCO29aa r B MIn-@26Hp| 8
<0026y a szisztol ®s 3I7REOYOMEs®YE ba =RPERMP®AY)( b = (

bef ol y8solt aAz OPGtd igfgiRk & red 8 hhaz & t®wmna || 88clitaaitn kt a
®l ef{ b 069, p&x000l) ®s -val B(MbB1,$ <0001). AmikoraOPt v 8l asztott

43



f ¢ggR v 81l t o zolaszekinvolt azzegyktlBrifontos ®nyaw RZ2 § g gg ®s t
mutatottOP-ve | (.2, p=<0081) (11.t 8b).8z at

At °bbsz°s%2s  -segodel | t o wz8tbabli SHagy eeWx/ ®s e s G
mintf ¢ ggR v8ltoz- vari ads8,ipg0odtl)cdbak odzy §®Rloet knor
°sszef¢ggR befh®ry®kgimie§n®k 8 ®k b e n . Al x, i a VS
paramPeamrmut at ot t el@émzeitklieikalp g g ®®Mi amrkkgl ar a m®t er
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9. t 8bl 8zat : Kl inikai adat ok

Klinikai adatok He mo di a Kontrollok Bi ok®mi ai ada Hemodi al Kontrollok
betegek betegek
£fletkor (®v)59.7N1:60.3N16|Kreatinin (Om&®658.7N18 101. 8N9. ¢
Testmagass8¢166.6N¢171. 7N9|Karbamid nitr 17.5N3.85.8N1. 8*
Tests¥% 'y (k¢73.6N1775. 2N19]|spKt/V 1. 7N0. 32 NA
Bodymass inde 26. 3N5.27. 6N7. |Hemoglobin (g/l) 113N11.1140.8N6. ¢
Dial2zis idF50. 9N4CNA Albumin (g/l) 42.1N4.6 41. 8N5. 2
SBP Hgmm) 121.2N2124. 1N2|Total koleszterin (mmol/l) 4.64N1.14.89N1.6
DBP (Hgmm) 79. 4N8.81. 8N9. |LDL koleszterin (mmol/l) 3.0N0.9 2.68KN1.1
Pulzumyomg§sm)( H50. 2N1:49. 6 N1 7 |HDL koleszterin (mmol/l) 1.22N0.41.28N0. 3¢
MAP (Hgmm) 91.8N1290. 1N1 4| Triglicerid (mmol/) 1.51N1.21.42N1. 2¢
Alx 31.6N1C28. 8N8. |NStrium (mmol/l) 138. 4N2. 137.6N3. ¢
PWV (m/s) 11.5N3.8.6N2. 8|K8ium (mmol/l) 4. 7N0.6 4. 1NO0. 4+
Centisaugment €13. 8N7 12. 7N8. |K &ium (mmoll) 2.2N0.2 2.3N0. 3
nyom§s ( Hgmr N .| Foszfor (mmol/l) 1.6N0.4 1. 1N0. 2*
Centflis SBP (Hgmm) 117 3N2121 .1 N2¥ ., aikus fosfa £1UN) 114.0R4396.6R18. ¢
iPTH (pmol/l) 58. 6N23. 2. 2N1. 8*
Centslis DBP (Hgmm . . Vitamin D3 (nmol/l) 7.7 (5.3; 12.~79) 34.2(7.8;%4.81)*
Hamm 79.2N9.82. 1NL0) 5o teokalcin (ng/ml) 370.5N24 19 8N>. 4°
Cent8lis pulzus 41.5N1240. 1N14 Oszteopontin(ng/m) 24712-2)(697.5, HOTErTIns
nyomgs (Hgmm Oszteoprotegerin (pmol/l) 26. 2N9.95. 2N1. 3+

SBP, sziztol® ¥ ®r n y, DBRP8dsagtol® ¢ ®r n y, MAPESt | areriBk © z ®p n Ab M8 s a u g imiexy PVEVkarotiss-femoralszpulzush ul | 8§ m t er j ed ®s
s e b e; BUNRkgrbamidnitrog@; spKt/V, single pool Kt/V; LDLkoleszterin low-density lipoproteirkoleszterin HDL koleszterin high-density lipoporotein koleszterin
iPTH, intkt parathe mon, NA: Eod5el ®r het R
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10. t8bl 8zat: Statisztikailag szignifik8ns k

Stiffness par am®t er

Csont speci fi kus f

r p r P
PWV-®| et kor 0.41 <0.001 | OC-serum kreatinin 0.543 <0.001

PWV-serum kreatinin -0412 <0.001|{0OCk ar bami d 0.358 <0.004

PWV-k ar bami d -0.427 <0.001| OC-serum foszfor 0.471 <0.001
PWV-serum foszfor -0.325 <0.007 | OC-alkalikus 0.375 <0.002
PWV-serum kalium -0.307 <0.011|f oszf at §z

PWV-OC -0.247 <0.049 | OC-iPTH 0.512 <0.001
Alx-centralis PP 0.405 <0.001 | OC-centralis SBP 0.348 <0.005

Alx-augment 8c 0800 <0.001/OCHD i dRt a 0.255 <0.042

nyoms§s OC-PWV -0.247 <0.049
Alx-SBP 0.316 <0.001|OPG®I| et kor 0.652 <0.001
Alx-t est s %l y -0.277 <0.022| OPGBMI -0.313 <0.011

Alx-t est magas -0254 <0.036|OPGt est s ¥l y -0.371 <0.002

Alx-pul zus sz -0436 <0.001|OPGt est magze -0.261 <0.034

Alx-k ar bami d -0.321 <0.008 | OP-OC 0.282 <0.024

OP-OPG 0.256 <0.040
Statisztikailag szignifik8ns ©°sszef ¢ gg®sekfemoralis var i an
pul zus hull 8m terjed®si sebess®g; BUN, kar bamid ni
augment 8§8ci -s index; sBBtopewlszw®rmyomEs;, FHBOR, hemodi al 2

BMI, body mass indexp<0.05
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k

var.i

11. t8bl 8zat: Statisztikailag szignifik8ns
anal 2zissel vizsg8lva
Oszteokalcin, mint f¢gggR v8ltoz:-
Modell 1 (R? 0.291)
V8l toz- b t p %
PWV -0.25 -2.24 0.029 6.1
SBP 0.37 3.25 0.001 11.5
BMI -0.26 -2.28 0.026 7.0
CRP 0.23 2.00 0.049 5.8
Oszteoprotegerin, mint f¢gggR v8Ito:
Modell 1 (R?> 0.557)
V8l toz- b t p %
£l et kor 0.69 7.60 0.001 43.3
BMI -0.31 -3.54 0.001 9.6
Oszteopontin, mint fsgggR vE8Iltoz-
Modell 1 (R? 0.096)
V8l toz- b t p %
LDL koleszterin 0.25 2.05 0.044 6.0
Statisztikailag szignifik8ns korrel 8ci -k mul tivar
koefficiens; %: relative contribution to the
sebess®g; SBP, szisztol ®s v ®r ,nGrreacti§es proteis; MLDL, body

koleszterin lowdensity lipoprotein koleszterin. p<0.05
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4. 2. 4. Megbesz®Il ®s

VizsgBkati mut att aHDklea@gy ®k b e beieeless 2 PNl R
PWV, minta VSpar am®tz egei fi k §n vat,nvalamimezd &Ce ORGt OP
SzZ®r umsszti°rbtbjsez °r ° s e ke Mkvet @z@rsfte h®u tj ®tk,rhBgy | s me
szerepet j8tszanak a-v¥C kahlaRskgeihagg®sgke
azt tal lstakk azhleaPWwwelr r el 8§

V8ratl anur-,domarjaadvaud t a VC k°9zvetett m®r
az anyagcsere er m®k e k (kreatinin, kar bami d nitro
fé¢eggv®ny®beBnmredlemezmeggfi gyel ®snek nincs nyil
nem val-sz2nT,anhagygk ev a Rz kluAr§8%jtt a ub®khzt i nk §
felt ®t el ez saibkljinkdsg y thlolgayd 8a ®s anze gdhoail dat av as tt
t ®nyekRagy®sf sggetl eng¢l ®r r eazalhetflé5. iEbbemeag b et e ¢
tekintetben figyelembe kellevn n i hogy mind a gyul foknabtas , mi n
CRFben szenvedR betegtt&kn®hal®sa kVMCckisalealpl§s §
58. Mi ndezeket aHDk®hlel ®ent®jsaaz °r dge dMatsnls[gl83,
megeeRsetaz ® et kor, niomtt obaehfBogl§yt 8aszo | a- kpoar r Sabnb®
adat okb- | mErzsgheatunwbbas zitiad SRIEBWYO s az
®l et kor k°z°tt, amel yra irg&ll éedmaradt Baavars:- t ®ny

Oszteokalcin (OC)

Az OC, a csont-karboxitkg |l ut am8t feh®r je (BGLAP) g®n
m8trix feh®rje, ameteoplagt o K Reggr es@aniinbks®@pk R 45
mar ad ®k mdz, amayeketalitaminf ¢ gg-Rar boxi |l ez®s Wttj8&§n t r
k®pz.RdIAK kar box®kh @z®Is mMPggRen | P2 8@mkEraglzof or

keri ng®shbe, amel yek k¢l ©°nb°zR bi ol -gi ai a |
aterog k| es - zszab8l yoz§8s8t , val®smiatz iazz uil n nWBIriz
modul 8ci -] 8t . Font os-t meag jneegsyzeezsn i at ehroogsyz kd 2r O

ex pr es s msdt @mafdjazed g folyamatot is [1718120].

K&§rosodott vesemTk?©°d®ssizibnett ejgelkenefitlar sae np | e
csonthdwmeRBed®s e r®sn &l icss °kimiate§2id@2zE |- ldeSrst mond § s «
eredm®nyek 8l Il nak r em-dlel|skksszv®rrree nad spzleaaz mame@®
mortadliRr8esj el z@®A @tal §hoes Rehanmi m@Qkahaesbn§ycik
°sszef ¢igh®3 baets\®@BIVvi®er rends zer i berags8s®QagP k [ LT Kk

124.¥sszham&sbasnzer zRk meg8l |l ap2t8saival mi i s
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a regul 8ris HD k-®zelkmnad®kewpkde®®| aa p sszittma OC
k © z 9121t 125 126. A nagyb et egsz 8 m¥, kepreczp anlett Sz et | Vi z
mut att 8§k, Waolgayk Yaz° srtaed ¢lgag®81 os ki menetel T Kk
esem®nylekR&Il. [Egy nemr ®gi ben k®szg¢lt tanul m8§
der ¢l t ek ki arr -1, hboegry saz eknrv-endi Rk ulsszdrepejse ek neRtl ¢
j Shatz az endot hel k8§rhes.odAms &y ®aksizeflbggRnNy
k ®p edlyankmiko r ®s zecsk®k el R81 1 2t 8§s8ra, amelyek C
progenitor sejtekben, a VSMCben ®s a fibraglyleaasZil okabealnt.o | A
endothelk 8r oso0d8s ®s a helhyprzeae8l I8%7 th®zhaa DGplaoyza/nta2t v b :
endothelp ogeni t or sejtekl12§lz8m8nak n°vel ®s®vel |

Oszteoprotegerin (OPG)

Az OPG a TNF receptozsu per c s ®Is8 &k ®tt a d ji g a nalRANKLO z k ° t
(a nukl e8rliisgandkunorr eAche pt zieokasa k tdiivi&teorre)n,ci &2 -
akti vs8l 8s hozs z®s sciidike, Qdlangitha ZRAIL (TNFh e z kapcsol

apopdi ndiuk 81 - d mglayn d u ®)s z t vesz den ACsalmiu d su
receptor k®nt mTkedi k, bl okkol j a aciRANK ®&s
megakad8l| yozizmdu&k STRA I11Bp3gpt - 2 stOPE sz 8&mos s
expressz8l -dik, bel e®rtve a-ket aroimnftamrmdasonkasr i e n d

citokinek (TNF-U, -11b¥t jagn akt i v §1 ta etnedron ehl eRgESGESIRE k
OPGg®n c®l zott d ezlt®coip-ojra- zn emliaang k Gsanabzm | @Cli a |
mul tinuktoleStsizer Dssejtek el Rforduldg sEBriekan i s
megfel el Ren az sOoRGepgett RStliv RatboRk, S nel InResre®gs | z 8§ C i
g8t azergkdben tO°rt ®nRI34ni neral i z8ci -t |

Kor 8bbi vaerzdg8Vaspopkulk8ri seietegg®Pghkennsk
betegekbere me | k ed et t -skireket?nrgtRaGkO Pl@ee g It I8dbprgty f ¢ gget
kapcsolatban an az ° smar t sal Psdzsaeroz k | ssal- [45, 16 . Hasonl
eredm®enylkletzz@ttiehldeszelrte se®gst 8§di3y 138 wvRess e b e
vesetranszplant 8ci - n etegeke s te 137N & tna rkwlsnmbvreysoeke |
voltak, amelyekn e m 2 rilyea kapcséokatat S aj 8§t eredm®nyeink °©°s
ezekkel a meg8l |l ap2t ke okazl@BGvel, midwee dploan R&WS h &1
az ®Ptale@sk onegat ?2-vh A &¥CBUNEBtI|I 8§8s8hoz zfgksRBgersi, |
|l ehet s®ges, hogy az 8l taludfilosat oerhgktév vamlt
felt®telezhetj ¢k, teltedhgtia a z ORIGe thlad M® @ s tnia 1f dBIdS |
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vitatott, hogy az OPGRANKL/RANK tengely elemeai e k expragss®@ir gegrads z e
el v8l toz8sbhan ®s a keringR OPGrT enggdaedpes zi nt |
t°l tenek be a meK&kead @si®bfeanl Y aln3aBt

Oszteopontin (OP)

Az OP egy csonspecifikus g al opr ot ei n, amel wahgB8oms as
®s Sz8mos posztulr @meslzd t8R semgheakin-Admisner al i z 81
csontrm&ban ®s k¢i¢éfmbé g RgPle jadrieatkedf §gok, val
®rrends ze- isimiepomd®s hélE8msejt ek. K¢l ©nfiromel8Fk bi o
| ®t rehoz8sa miatt az OP egy multifunkcion8l.
g8t ol &kt ame §5 e sResd ®Brs®s z t vesz a gyliladsjgEsban,
t Yul ®1 ®s ®b en. Ki mut att 8k, hogy kul csfontoss
vagkulop§it 8 ban gy &l kt 8d8v alki ®s a]. KUICi kga8it | BisBomy 2t
vannak ar r a vonat koz: - ankorb@agyeirazzkORTr aei s ®ki t ¢
s%l yoss8gs8val, val amint az i szk®mi 8s sz2vhb
ki menevaeHKa®sotban Ezenk?2 v ¢ | az OP plazmaszintije
VS-v e | kosegtoe s®®gben szenveddoz ké ise gkdkinn®Ilk,aidet g
vagy kockS8zatibet@egeé&bRBRN n@i klo reErredl esSklets [nl 3d% n
szinteket cs°kkenteni Ireeelptetilokka | st Bz B]l ®ssak h

Kr -ni kus vesebetegs®gben ts zkeenrvi endgRRr bGaPk esgzei
le, derendszereseHD kezeltb e t e g e k  kti-sl cesl bt pegkgi enft Bveenemiv@tp ¢ s o | t
kimutathat az OP szint @®43 a KCskRPRzEgt m®hletRk k°z©°t
um® a eset ®n szint pnielkedéhvolt P pozit2v ©°%sszef¢igg®s
ateroszkl4dr. - Viigsagl8l[at unkban meger Rs2tett ¢k,
megemelkedetta rendszeres HRezeltbetegeken denem koa r €8 8 p a keh m®t er e
Meg kell azonban jegyezni, hogyr i z i kk ®@ ratk t dIs-kolesgtérinszintf ¢ gget | en
hat 8§ssal -r¢olt a PWV

¥sszefogl klezae, ®abdeD®g ¥ g e sy MR betegekene | ®gt
v®gzett Vi zsgs8l atai nk nbkoare8 bbb on &tikcomn-yagn ,®kbodg
szignifik8nsan magasabb vol t az ©C,e @AGe MOP a be
sz®rumszighj €i k8nsan magasAaPWadakaz Ovdl@de a Kk on
®lkemal mut at ot t szignifd&k8ag khetPE@E8BbDchleEs at i
t ®nyezRi j el ent Rs hat §st gyakoroltak az ocC
(®l et kor , BMIo) ez t@R i(nDDI®r t ®kekr e.
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A vizsg8lat korl 8t ai

A vizsg8l ats \ietzagrsyI8angs kni nt 8j a feloet enci §|
Ezenk 2 v ¢ | a keresztmetszet.i vokeg8tatiPskpnpabig
art®ri 8s merevs®g, a csontokkal °sszef ¢ggR f
K° v e tt @sneud nv8&ngyzokks e ,s zb¢ekl seGRgretsve | a gk 8 Y“n ®Sz Byegi
valamint aklinikai ® s bao k ®mi a i param®terek hW®ygS§s8§dakm¥
v es eel Bykezeltbateayekenayv ®gl eges k°vehokeztet ®s | evon
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5 ¥sszefogl al §s

Az art®rriedws ®g ftadbme m- dszer z esupkPan@Puiset R. E
Trace SystemeShbwe MBs@1@/hltrPlsAz et et t par am®t er ,
centr8lis art®ri 8k rugal massg8§ga ®s a perif ®i
Az Sbw hasznoss8g§gt ms§r si keresen vizsgs8lt §l
vV®r nyom8sban, C u k o rbbeet t eeggss®Rygbbelena n® sk BE E\ide 24® ¢ | a
seg?2tett a hipert:  rbiedtse gk |k®PtckB-zlagdg begr®d 2B @X
rizi k- faktorokkal rendelk kregliRbaang§ ®nek h ®Ine mAadh
sem | gAN, sem ADPKD betegek ®rfal merevs®g r

tanul m§nyaink el Rtt.

Er ed m®nzyte i mkhomptajz8 kal kal mazott ujjpletizmog
progn-zi s k®sz2t ®s ®r e ,-banf mndg AOPERban fa ofakgzott mi n d
®r fal merevs®g (SI > 10 m/s ill. >11 m/s) a t
t ®nyezR a majnoirs keasem®wvyus®&kubh8§v®gst §8di um¥ v e
i 1| eB8Remi.l yen eredetT vesebetegs®g eseAt ®n a
fokozott art®ri 8s ®rfal mer svsh®&g efgelkh 2avzhoant jcas
(mind kardiovag k ul 8 r i s |lis tekintetlen), ralkiket8fokozottabb figyelemmel kell
k2s®r ng¢gnk ®s tov8bhbi kardiovaszkul 8ri s Ki vi

vesev®dR kezel ®sben kel r®szes2ten¢gnk.

A HD-kezel ®s ben r®szesg¢l R VvV @@getk&®&ddi umBg zwe

vizsgs8l ataink tovs8bbi bi zony?2t ®lstandagimalo | g 81 t
sz8&8§m2t- Sphygmocor m-dszert haszn8lva a PWV
volt ezekben a betegekben, val ®mRntsant egp mé
feh®r ) ®k ( OC, OPG, OP) sz®rumszintjeinek t°b
csak az O€s e | ®s a korral vol t f¢éggetl en kapcsol
kock8zat. t ®nyezRi j el enstzREso | hRast 8vs®r ngyyoank8osr, o | ht

OPG (®l et kor, -kBoMle)s zRse rGPn )( L&rLt ®kekr e.
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5.1. A dolgozat f Rbb meg8l Il ap2t8&sai

1.IgAnefrop®si Plmwan ci szt §8s av efsoekboeztoetgts ®ayr te®reit §&sn
j el ezhet aves®ed t®gd ied mins ®g bek°vetkezt ®t I
rizik-faktorokkal rendel kezR betegekben, ez®

22Adigits8lis pulzus volumen (art®ri s Sl) n
alkdmas m- hhezera Iveseel Bgsdem@myseky eRlsRban.jCeVl z ®s ®r

3.Pol i ciszt §®sv dgeb eeefegisa@ugetitiadb ol i kus komponen
n°vekead®bdb®velgek kardiovaszkul 8ris ®s rens8lis

4. A vaszkul 8r i s kialkaakl ucli & si 8kb8acni - s aze osHeplaltin d¢ §t s z h
er edeaer@ngnmutatnak ®° zvetl eotakapPPs® abhz QRG®r f al i e
k°z°teaz ®rt magas kering®si eslzlienntrjseggeurl leSgth- &t e p
azur @rkial ci fi k8ci . cs%°kkent ®s ®ben
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5. 2. Konkl|l Yazi

Vizsgs8lataink sorl&nragazopéend&kzehogggat #®@g
i ndex kr-ni kus vesebet egs®g eset ®n hasznos
kardiovaszkul 8ris betegs®g el Rrejel z®s®ben.

A csont specifikus feh®rj®k vVvizsgs8lata
vesehe egs ®g eset ®n a vaszkul 8ris kalcifik©8ci
Ezen feh®rj ®k szint®n szoros °sszef¢gg®st m |
ter8pia megtervez®se szempontj gb- | iak 8f ont o

ter8pi 8s c®l pontok.

Eredm®nyei nk al apj 8n Yag y gondol j uk, hog
MmM®r ®s ®nek | @&haogno adlenn&Pa Kl inikai gyakor |l a
mi att kezel't p8cienseinkn®l , arhasnagasabb £yhel | et

rizik-j% betegeket a pr ®n  sziggrt-sl®gigg k ®yp ¥ajé te ln
szabott ter8pi 8§sbhatrat ®gi a meghat 8roz8s§

Mi ndezek al apj8n fontosnak tartjuk Kkr . ni
rizik-faktor ok, va®a mi®mtr emadskziearliaklné t e gssz®gve k
kezel ®s ®t, mely egyben egy 8l tal 8nos vesev®d
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6. K°sz°netnyilv8n2t 8§s

Mi ndenekel Rttt szer etdnRagy Judtg ¥ estsegtor mBndh

megi smertetett a nefrol - -gi 8val ®s el ind?2to:
Yat mut at 8s ali n®l k¢l ez a dolgozat nem k®sz¢l h
KOsz%°nettdl. tWirtttongroiesszoitmaka&mn | e hehoggavy ® t et
klinikai mu n Kk a mel | ett a tudom8nyos kut at 8
seg?2ts®yg®®rt, amellyel munk8mat t8mogatt a.

H81 8s k°sz%nettel tdirt Koo Bpecrs®ifash®k dr® RY%mn e
Csiky Botondta n 8fnak, ak k mi ndv®gi g t8mogattak szakma
tanul m8§nyaim sor 8n.

K¢l °n k°sz%netetd sz K®PstRIR® Kl vdarwagaaai noni nv

kardi ol -giai vizsg8l  -m-dszerek haszn8l at 8nak
akut at - munk 8§ mak e ncheti @t Rlar&8t i tan8csai ®rt .
A PTE KK. Il sz. Bel gy-gy8szat. KI'i ni |

munkat §rs8nak k°9sz°n°m se gk VaR TikoPnakdrelmdzk © d ® s ®
B 0 gMHa &djunktusoknakvalamintdr. S8§mi kn® V®&s/grasilllloonng8nnaakk, ak
munk&8j ukkal a Vvizsg8latok el v®gz®s®ben teve
munk8mat seg?tett ®k.

V®gezet ¢l k°sz°n°m csal8dom (feles®gem ¢
meg®rt Rt dlmo@®tat §8s8t, hogy szeretet¢kkel ®s
kutat:- munk8hoz sz¢ ;ks®ges nyugodt hS8tteret.
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