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1. Rºvid²t®sek  

ABI: boka-kar index (ankle-brachial index) 

ABPM: ambul§ns v®rnyom§s monitoroz§s  

ADPKD: autoszom§lis domin§ns 

policiszt§s vesebetegs®g 

ACEI: angiotenzin konvert§l· enzim 

inhib²tor  

ADQI: Acute Dialysis Quality Initiative  

AGE: elŖrehaladt glik§ci·s v®gterm®k 

(advanced glycosylation end-product) 

AIx : augment§ci·s index  

AKI: akut vesek§rosod§s 

ARB: angiotenzin receptor blokkol·  

BMI: testtºmeg (body mass) index  

C: compliance  

CABG: coronary artery bypass grafting  

CH: sz®nhidr§t (carbohydrate)  

CKD: kr·nikus vesebetegs®g (chronic 

kidney disease)  

CKD-MBD: kr·nikus vesebetegs®ghez 

t§rsul· csont-®s §sv§nyianyagcsere-zavar 

CRP: C-reakt²v protein 

CVD: kardiovaszkul§ris betegs®g 

(cardiovascular disease) 

D: pulzushull§m §ltal megtett ¼t  

 

DBP: diasztol®s v®rnyom§s 

DVP: digit§lis pulzusvolumen (digital 

volume pulse)  

E: elaszticit§s (elastance)  

EF: ejekci·s frakci·  

eGFR: becs¿lt glomerul§ris filtr§ci·s r§ta  

ESRD: v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g 

(end-stage renal disease) 

EVA: korai vaszkularis ºreged®s (early 

vascular aging) 

FGF23: fibroblaszt nºveked®si faktor 23 

GLS: global longitudinal strain 

HD: hemodial²zis 

HDL-C: magas denzit§s¼ lipoprotein 

koleszterin  

HF: sz²vel®gtelens®g (heart failure) 

HRR: sz²vfrekvencia visszat®r®s (heart rate 

recovery)  

IgAN: IgA nefrop§tia  

IL-6: interleukin-6 

IMT: intima media vastags§g (intima 

media thickness) 

IR: inzulin rezisztencia 

ISZB: iszk®mi§s sz²vbetegs®g  
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MAP: §tagos atr®ri§s kºz®pnyom§s (mean 

arterial pressure) 

MCP-1: monocita kemoattraktikus protein 1 

MDRD: Modification of Diet in Renal 

Disease 

MetS: metabolikus szindr·ma  

MMP: matrix metalloprote§z 

NO: nitrog®n-monoxid  

NYHA: New York Heart Association  

OC: oszteokalcin 

OGTT: or§lis gl¿k·z tolerancia teszt  

OP: oszteopontin 

OPG: oszteoprotegerin 

P: nyom§s (pressure)  

P1 elŖremenŖ pulzushull§m amplit¼d·  

P2: visszaverŖdŖ pulzushull§m amplit¼d·  

PAD: perif®ri§s ®rbetegs®g 

PC: polycystin  

PP: pulzusnyom§s (pulse pressure)  

PWV: pulzushull§m terjed®si sebess®g 

(pulse wave velocity)  

RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron 

rendszer (renin-angiotensin-aldosteron 

system) 

RANK: receptor activator of nuclear factor 

kappa-ȸ  

ROS: reakt²v oxig®n gyºkºk 

RR: v®rnyom§s  

SBP: szisztol®s v®rnyom§s 

SD: standard devi§ci·  

SIDVP: stiffness index  

SPSS: Statistical Package for the Social 

Sciences  

t: idŖ  

TNF: tumor nekr·zis faktor 

TRAIL: TNF-hez kapcsol·d· apopt·zis-

induk§l· ligandum 

V: volumen 

VC: vaszkul§ris kalcifik§ci· 

VS: vaszkularis stiffness  

VSMC: vaszkul§ris simaizomsejt (vascular 

smooth muscle cell) 
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2. Bevezet®s, alapfogalmak  

 Kr·nikus vesebetegs®gben (chronic kidney disease, CKD) szenvedŖ betegekn®l j·l 

ismert, hogy a felgyorsult ®relmeszesed®s kºvetkezt®ben gyakoribb a kardiovaszkul§ris 

szºvŖdm®nyek elŖfordul§sa, mint az §tlag popul§ci·ban [1, 2]. A CKD-t a kardiovaszkul§ris 

betegs®gek (CVD) f¿ggetlen kock§zati t®nyezŖj®nek tekintik. Kr·nikus vesebetegs®g eset®n a 

korai hal§loz§s oka elsŖsorban nem a veseel®gtelens®g, hanem a betegs®g lefoly§sa sor§n 

kialakul· kardiovaszkul§ris megbeteged®s [3]. Becsl®sek szerint m§r a CKD korai 

szakasz§ban is 40% -r·l ak§r 100% -ra nŖhet a sz²v- ®s ®rrendszeri esem®nyek kock§zata [4-

6]. 

 CKD-ban a vesefunkci· beszŤk¿l®s®vel r®szben a vaszkul§ris kalcifik§ci· r®v®n 

®rfalk§rosod§s ®s fokozott ®rfalmerevs®g jºn l®tre, m§sr®szt a miokardium funkci·ja is 

romlik, mindez nºveli az aritmia hajlamot, tov§bb§ a bal kamra szisztol®s ®s diasztol®s 

diszfunkci·j§hoz vezethet. Mindezek mellett CKD-ban a vesefunkci· roml§s§val 

p§rhuzamosan csont- ®s §sv§nyi- anyagcserezavar (CKD-MBD) is kialakulhat, amely 

extraossze§lis kalcifik§ci· r®v®n, r®szben az ereket ®rinti szint®n az ®rfalmerevs®g 

fokoz·d§s§t id®zheti elŖ. Kr·nikus vesebetegs®gben szenvedŖ betegekben nem vesebeteg 

kontroll szem®lyekhez k®pest 10-20-szor nagyobb a kardi§lis hal§loz§s kock§zata [4]. B§r a 

sz²v- ®rrendszeri betegs®gek kialakul§s§nak ®s progresszi·j§nak alapj§ul szolg§l· 

mechanizmusok nem pontosan ismertek, a tradicion§lis rizik·faktorok (hipert·nia, diab®tesz, 

lipid anyagcsere-zavar, elh²z§s, ®letkor) mellett a kardiovaszkul§ris szºvŖdm®nyek 

kialakul§s§ban CKD-ban nem-tradicion§lis rizik·t®nyezŖk is szerepet j§tszhatnak: endothel 

diszfunkci·, fokozott szimpatikus aktivit§s, oxidat²v stressz, hiperhomocisztein®mia, an®mia, 

elŖrehaladott glik§ci·s v®gterm®kek felszaporod§sa, CKD okozta csont ®s §sv§nyi- 

anyagcsere rendelleness®g, szekunder hiperparatire·zis, valamint szubklinikus gyullad§s [7]. 

 Đjabb adatok arra utalnak, hogy a komplett metabolikus szindr·ma (MetS) jelenl®te 

az egyes faktorokt·l f¿ggetlen¿l, addicion§lisan az ateroszkler·zis, ill. a kialakul· 

veseel®gtelens®g rizik·faktora lehet [8-11].  

2.1 Vaszkul§ris kalcifik§ci·: 

 Kor§bbi vizsg§latok alapj§n a CKD sor§n kialakul· vaszkul§ris kalcifik§ci· (VC) 

kulcsfontoss§g¼ szerepet j§tszik a sz²v-®s ®rrendszeri betegs®gek kialakul§s§ban [12]. A 

vaszkul§ris kalcifik§ci· legkifejezettebben v®gst§dium¼ vesebetegs®g (ESRD) eset®n 
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figyelhetŖ meg. Kºzponti szerepe van ebben az ®rrendszeri simaizomsejteknek (VSMC) [12]. 

Kºzelm¼ltban v®gzett vizsg§latok arra utalnak, hogy az endothel sejtek ®s VSMC 

kºlcsºnhat§sa szab§lyozhatja a VC progresszi·j§t is [13]. 

 A csontveszt®s ®s a VC kºzºtti k§ros kºlcsºnhat§s a csont-®rrendszeri tengely 

diszfunkci·j§nak eredm®nye, amelyet a CKD amplifik§l [14]. Sz§mos inhibitort ®s prom·tert 

azonos²tottak, amelyek szerepet j§tszhatnak a v§zizom ®s az ®rrendszer kºzºtti jel§tvitel 

kºzvet²t®s®ben. Az ut·bbi ®vekben k¿lºnºs figyelmet ford²tottak a csontokkal kapcsolatos 

feh®rj®kre, bele®rtve az oszteoprotegerint (OPG), az oszteokalcint (OC) ®s az oszteopontint 

(OP), amelyek kºzºs kapcsol·d§si pontot jelenthetnek kr·nikus CVD ®s CKD ®rrendszeri 

szºvŖdm®nyeinek kialakul§sa kºzºtt [15-18] (1. §bra).  

 

1. §bra: Csontfeh®rj®k szerepe a vaszkul§ris kalcifik§ci·ban [19] 

Endothel károsodás
Zsíros csíkok

Lipid lerakódás
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jutása 

Makrofág aktiváció

Kalcifikáció

Plakk ruptura
Trombózis

Csont átépülés

(Foszfor)

Dohányzás

Hipertónia

Diabétesz

Hiperlipidémia

Öregedés

Rizikófaktorok

Ér 

szövŖdmények

OC, OP, OPG

 

 Az art®ri§s ®rfalmerevs®g az arterioszklerotikus k§rosod§s egyre ink§bb felismert 

klinikai markere, a nem hal§los kimenetelŤ kardiovaszkul§ris esem®nyek f¿ggetlen prediktora 

a popul§ci·ban, idŖsekn®l, magasv®rnyom§sban, cukorbetegs®gben ®s v®gst§dium¼ 

vesebetegs®gben egyar§nt [20]. A kardiovaszkul§ris szºvŖdm®nyek ®s az id¿lt vesebetegs®g 

kapcsolat§nak ugyanakkor nem minden r®szlete tiszt§zott. 

 

OC, OP, OPG 
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2.2 Korai  vaszkul§ris ºreged®s (early vascular aging=EVA) 

 A vaszkul§ris ºreged®st elŖszºr a tizenhetedik sz§zadban, Thomas Sydenham ²rta le: 

"Az ember olyan ºreg, mint az art®ri§i". Ezt a te·ri§t gondolta ¼jra Peter Nilsson, amikor 

megalkotta a Ăkorai vaszkul§ris ºreged®sò koncepci·t [21]. Tekintettel arra, hogy az 

®rrendszer ºreged®se egy fokozatos folyamat, amely biok®miai, enzimatikus, sejtszintŤ 

v§ltoz§sok ®s a jel§tviteli mechanizmusok m·dosul§sa kºvetkezt®ben jºn l®tre. A korai 

®rrendszeri ºreged®s a vaszkul§ris ºreged®si folyamat felgyorsul§s§t jelenti. 

Nilsson ®s mtsai az ĂEVA ®s ADAMò vizsg§lat [21] tanuls§gait az al§bbiakban 

foglalt§k ºssze: az art®ri§s falmerevs®g ®let¿nk sor§n a sz²v- ®rrendszeri betegs®gek 

rizik·faktorai §ltal az aortafalra gyakorolt k§ros²t· hat§s§nak ºsszegzett, halmozott m®rt®k®t 

fejezi ki (2. §bra) [22]. A szerzŖk szerint az ¼n. v§ltoz· biomarkerek (pl. a v®rnyom§s, a 

v®rcukor-, a v®rzs²rszint, a C-reakt²v protein-szint, stb.) m®r®se az egy®n ®let®nek egy 

idŖpontj§ban csak egy Ăpillanatfelv®teltò ad az aktu§lis kardiovaszkul§ris kock§zatr·l ï amely 

az adott pillanatban lehet ak§r ide§lis is -, de semmik®ppen nem fejezi ki az egy®n addigi ®lete 

sor§n esetlegesen elszenvedett ®rfali k§rosod§snak az ºsszegzett m®rt®k®t. £ppen ez®rt a 

kock§zatbecsl®s sor§n sokkal fontosabbnak tartj§k az ¼n. szºveti (Ătissueò) biomarkerek 

(PWVao, SBPao, cIMT, endothel funkci·) m®r®s®t a kor§bban eml²tett ¼n. v§ltoz· 

biomarkerekkel szemben.  

 

2. §bra: Art®ri§s stiffness ®s egy®b kardiovaszkul§ris rizik·faktorok [22] 

Mérési idŖpont

artériás stiffness

CV esemény

lipidek

Kockázati pontszámglikémia

40 éves 

életkor

80 éves 

életkor

100% 

Kóros

100%

Normál
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 Gerard London 2018-as ºsszefoglal· kºzlem®ny®ben [23] taglalja, hogy a korai 

vaszkul§ris ºreged®s legink§bb jellemzŖ param®tere az art®ri§s stiffness, amelynek 

emelked®se, mint korai "progeria" marker, m§r megfigyelhetŖ a CKD korai szakasz§ban. Az 

aortafal merevebb® v§l§sa gyakran t§rsul bal kamra hipertr·fi§val, csºkkent koron§ria 

perf¼zi·val ®s fontos prognosztikai marker a hal§loz§s ®s a sz²v- ®s ®rrendszeri 

megbeteged®sek elŖfordul§s§ban. Az ºreged®ssel az art®ri§s ®rfalmerevs®g sokkal 

hangs¼lyosabban jelenik meg az aort§ban ®s centr§lis art®ri§kban, mint a perif®ri§s erekben.  

Art®ri§s ®rfalmerevs®g kialakul§sa multifaktori§lis okokra vezethetŖ vissza, amelyben 

szerepet j§tszik a sziszt®m§s mikroinflamm§ci·, amelyrŖl ismert, hogy legfontosabb 

t®nyezŖje a vaszkul§ris kalcifik§ci·nak. 

 Az art®ri§s remodelling ®s a korai vaszkul§ris ºreged®s kapcsolat§t m§r CKD korai 

st§diumaiban ®s progresszi·j§ban megfigyelt®k [24-27]. Hasonl·an, mint a nem 

vesebetegekben a normotenz²v ®s a hipert·ni§s, CKD 2-5 st§dium¼ betegekn®l szignifik§nsan 

magasabb volt az aorta PWV. A PWV-m®r®st a fiatalabb (<60 ®v alatti) CKD-s ®s k¿lºnºsen 

ESRD betegekn®l is el kell v®gezni, hogy prognosztikai inform§ci·t szerezz¿nk a 

potenci§lisan nagy rizik·j¼ betegekrŖl ®s az irreverzibilis struktur§lis elv§ltoz§sok 

elŖfordul§sa elŖtt ir§ny²tsuk Ŗket kor§n tov§bbi kivizsg§l§sra. CKD-ban ®s m®g s¼lyosabb 

form§ban ESRD-ben, az ®rfalmerevs®g kialakul§sa sor§n megnºvekedett art®ri§s §tm®rŖvel ®s 

fokozott intima- m®dia vastags§ggal tal§lkozunk ®s a belsŖ rugalmass§g megv§ltoz§s§val az 

art®ria falak tulajdons§gai megv§ltoznak, nevezetesen a rugalmas lamell§k, elasztinol²zis, 

megnºvelt kollag®n tartalom, kollag®n keresztkºt®s, apopt·zis, az ®rrendszeri simaizomsejtek 

ritkul§sa ®s kr·nikus szubklinikus gyullad§s kialakul§sa jºn l®tre (3. §bra) [28-35]. 

 A kr·nikus mikroinflam§ci· jellemzŖ §llapot CKD-ban ®s szerepet j§tszik az 

art®ri§k ºreged®s®ben [36, 37]. A gyullad§sos citokinek r®szt vesznek a "simaizomsejteknek" 

®s az art®ri§knak "oszteogen" fenot²pus¼ megjelen®s®ben ®s meszesed®s kialakul§s§ban [38]. 

Sz§mos nem kardiovaszkul§ris betegs®g, mint p®ld§ul a reumatoid artritis vagy sziszt®m§s 

lupus erythematosus, fokozott art®ri§s ®rfalmerevs®ggel t§rsulnak, hangs¼lyozva a gyullad§s 

szerep®t a nagy art®ri§k elmereved®s®ben [39-41]. Hipert·ni§ban az art®ri§s ®rfalmerevs®g ®s 

a gyullad§s kapcsolta alapvetŖ fontoss§g¼, az ®rfalmerevs®g ®s a gyullad§sos citokinek (tumor 

nekr·zis faktor-Ŭ, interleukin-6 vagy hsCRP) kºzºtti kapcsolaton kereszt¿l [41]. 

A v®rnyom§s csºkkent®s®nek §ltal§ban csºkkentenie kell a PWV-t, amely ebben az 

esetben "nyom§sf¿ggŖ". Gu®rin ®s mtsai [42] vizsg§lt§k hemodializ§lt betegek kimenetel®t az 

aorta PWV csºkken®s®nek m®rt®ke szerint az antihipertenz²v ter§pi§kra (nem farmakol·giai 

beavatkoz§sokra ®s v®rnyom§scsºkkentŖ szerekre) ®s a v®rnyom§s csºkkent®s®re. Az 50 
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h·napos §tlag kºvet®s ut§n a t¼l®lŖ betegeket az aorta PWV ®s BP egyidejŤ csºkken®se 

jellemezte, vagyis "nyom§sf¿ggŖ stiffness". A nem t¼l®lŖ betegekn®l, hasonl· BP csºkken®s 

ellen®re, az aorta PWV fokozatosan emelkedett, azaz "nyom§s-f¿ggetlen volt a stiffness". Ez 

a megfigyel®s arra a hipot®zisre utalt, hogy az art®ri§s ®rfalmerevs®g m·dos²t§sa, ®s nem a 

magasv®rnyom§s lehet a progn·zis ®s kimenetellel t§rsul· kock§zati t®nyezŖ.  

Sz§mos tanulm§ny hangs¼lyozta az art®ri§s ®rfalmerevs®g szerep®t a sz²v- ®s 

®rrendszeri betegs®gek kialakul§s§ban, az art®ri§s stiffness szorosan kapcsol·dik a vaszkul§ris 

ºreged®shez ®s a korai ®rrendszeri ºreged®s megfigyelhetŖ volt a CKD progresszi·j§ban ®s 

ESRD-ben. Az art®ri§s stiffness multifaktori§lis eredetŤ, kiterjedt art®ri§s meszesed®sekkel 

j§r, amelyeknek a megjelen®se nagyon v§ltoz· lehet. Non-farmakol·giai vagy farmakol·giai 

beavatkoz§sok m®rs®kelten lass²tj§k az art®ri§s ®rfalmerevs®g kialakul§s§t, de jelenleg olyan 

hat§ssal, amely k®pes megakad§lyozni az ®rfalmerevs®g l®trejºtt®t elsŖsorban 

v®rnyom§scsºkkentŖ gy·gyszerek rendelkeznek.  

 

3. §bra: Az ºreged®s ®s a CKD hat§sa az ®rfali strukt¼r§kra [43] 

Öregedés CKD

Angiotenzin II, AGE, 

MMP-k, ROS, TNFŬ, 

MCP-1, FGF23, 

klotho stb.

Vaszkuláris

simaizomsejt

Elasztin

Kollagén

Endothel sejt

Vaszkuláris simaizomsejt:

apotózis, öregedés, 

migráció, invázió

Extracelluláris mátrix:

expanzió, elasztinolízis

Endothel sejt:

apoptózis, öregedés

Vaszkuláris

simaizomsejt: 

differentáció és

kalcifikáció
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2.3 Az art®ri§s ®rfalmerevs®g  

Az art®ri§s ®rrendszernek kettŖs ï egym§ssal ºsszef¿ggŖ ï funkci·ja van: (i) 

megfelelŖ v®rmennyis®get tov§bb²t csŖh§l·zat§n kereszt¿l a sz²vtŖl eg®szen a perif®ri§s 

szºvetekig ®s (ii) a sz²v intermitt§l· pump§l§s§t, valamint a v®rnyom§s kºvetkezm®nyes 

oszcill§ci·j§t csillap²tva egyfajta t§rol· funkci·t is ell§t rugalmas falrendszere seg²ts®g®vel. A 

legnagyobb art®ri§knak, k¿lºnºsen az aort§nak a fala domin§l·an rugalmas rostokat 

tartalmaz, mely igen alacsony §raml§si ellen§ll§st okoz. A perif®ri§s, ¼n. muszkul§ris t²pus¼ 

art®ri§k rezisztenci§ja miatt a verŖt®rfogat kºzel 50%-ban a nagy art®ri§k fal§ban 

Ărakt§roz·dikò, ®s a diasztol® ideje alatt tov§bb²t·dik a perif®ria fel®, csaknem folyamatos 

v®r§raml§st biztos²tva. Amennyiben eme ®rfalrendszer rigidit§sa fokoz·dik, a v®r§raml§s 

egyre ink§bb a szisztol® idŖtartam§ra korl§toz·dik, a diasztol®s v®rnyom§s ®s v®r§raml§s 

lecsºkken, a pulzusnyom§s megnŖ. Mindezzel a rendszer hat®konys§ga lecsºkken, a bal 

kamr§ra j·val nagyobb terhel®s h§rul.  

Az art®ri§knak a bal kamra §ltal kilºvellt volumen hat§s§ra tºrt®nŖ 

alkalmazkod·k®pess®g®t t§gul®konys§g, rugalmass§g, compliance, vagy ®rfalmerevs®g, 

stiffness fogalmakkal jellemezz¿k. A folyamatokat a kºvetkezŖ k®pletekkel ²rhatjuk le:  

 

C = ȹV / ȹP 

 

Ahol C a compliance-t jelºli, ®s az egys®gnyi nyom§sv§ltoz§sra bekºvetkezŖ 

volumenv§ltoz§s h§nyadosak®nt hat§rozzuk meg. Ennek reciproka az elaszticit§s (elastance, 

E) vagy stiffness. K®plete:  

E = ȹP / ȹV [44] 

 

A fokozott ®rfali merevs®g l®trejºtt®ben k®tfajta vaszkul§ris elv§ltoz§snak egy¿ttesen van 

szerepe [45]:  

(i) Ateroszkler·zis  

Klasszikus form§ja az ateromat·zus plakk. Kialakul§s§ban az oxid§lt LDL-

koleszterinnel szembeni gyullad§sos folyamat j§tszik kulcsszerepet, mely az endot®liumra ill. 

a subendoteli§lis r®gi·ra korl§toz·dik. A folyamat elŖrehaladt§val a lipid depoz²ci·t 

kalcifik§ci· kºveti. A folyamat lok§lis art®ri§s ®rszŤk¿let, ill. elz§r·d§s kialakul§s§hoz 

vezethet, mindez a c®lszerv iszk®mi§j§t id®zheti elŖ.  
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(ii) Arterioszkler·zis  

A folyamat a lumen szŤk¿let®vel nem, csak az ®rfal megvastagod§s§val j§r egy¿tt, 

®rinti az intim§t ®s a medi§t egyar§nt, ®s az ®letkor elŖrehaladt§val az elv§ltoz§s fokoz·dik. 

Zºmmel a rugalmas, un. elasztikus t²pus¼ nagyart®ri§kat ®rinti, de a kisebb, muszkul§ris 

t²pus¼ art®ri§kban, arteriol§kban is felfedezhetŖ. A stiffness fokoz·d§s§val a m®di§ban az 

elasztikus rostok dezorganiz§l·dnak, fibrotikus elemek ®s m®sz lerak·d§sa figyelhetŖ meg 

[46]. Mindezek kºvetkezt®ben az art®ria fent eml²tett ¼n. sz®lkaz§n funkci·ja k§rosod§st 

szenved.  

2.3.1 Az art®ri§s ®rfalmerevs®get jellemzŖ fŖbb param®terek  

Sz§mos m·dszer l®tezik az art®ri§s ®rfalmerevs®g (stiffness) m®r®s®re, a h®tkºznapi 

gyakorlatban k®t param®tert hat§roznak meg a leggyakrabban: a pulzushull§m terjed®si 

sebess®g®t, valamint a pulzus kont¼r anal²zis®bŖl sz§rmaz· augment§ci·s indexet [47].  

2.3.1.1 Pulzushull§m terjed®si sebess®g (Pulse wave velocity, PWV)  

A szisztol®ban a v®r ki§raml§s§val szimult§n egy hull§m fut v®gig az art®ri§s 

rendszeren, mely meghat§rozhat· a  

PWV = D / t 

k®plettel, ahol D a pulzushull§m §ltal megtett utat, t pedig azt az idŖt jelzi, mely alatt a hull§m 

az utat megtette. A PWV ®rt®ke §ltal§ban 5-15 m/s kºzºtt v§ltozik, a nagyobb ®rt®kek 

fokozott art®ri§s ®rfalmerevs®get t¿krºznek. A PWV nem t®vesztendŖ ºssze az art®ri§s 

v®r§raml§s sebess®g®vel, melynek maximuma a bal kamr§b·l az aortabillentyŤn §t az aort§ba 

tºrt®nŖ ki§raml§skor norm§lisan kb. 1 m/s, mely sebess®g a perif®ria fel® haladva fokozatosan 

cm/s nagys§grendŤv® csºkken [48].  

2.3.1.2 Augment§ci·s index (AIx)  

A pulzus nyom§shull§ma v®gighaladva az art®ri§s rendszeren bizonyos 

®rel§gaz·d§sokr·l (mint pl. az aorta bifurk§ci·j§r·l) visszaverŖdik, ®s a pulzushull§m 

form§j§t az elŖremenŖ ®s ezen visszaverŖdŖ hull§m egy¿ttesen alak²tja ki, az eredeti 

pulzushull§m amplit¼d·j§t m·dos²tva, augment§lva, felerŖs²tve. Az augment§ci·s index 

(AIx) ®rt®k®t a kºvetkezŖ m·don sz§m²tjuk:  

AIx (%) = (P2 - P1) / PP x 100 

ahol P1 az elŖremenŖ, P2 a visszaverŖdŖ pulzushull§m amplit¼d·j§t, azaz v®rnyom§s§t jelzi, 

PP pedig a pulzusnyom§st. KellŖen rugalmas aort§ban a pulzushull§m relat²ve lassabb 
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terjed®se miatt a visszaverŖdŖ hull§m az elŖremenŖ hull§m lesz§ll· sz§r§ra rak·dik r§. 

Mindezzel seg²t az aorta optim§lis v®rnyom§s§nak fenntart§s§ban, megfelelŖ v®rell§t§st 

biztos²tva a koszor¼sereknek, melyek domin§l·an a diasztol®ban telŖdnek. Gyors 

pulzushull§m terjed®sn®l a hamar visszat®rŖ hull§m r§rak·dva az elŖremenŖre annak 

amplit¼d·j§t nºveli, a csºkkenŖ diasztol®s hull§m azonban kedvezŖtlen a koron§ri§k sz§m§ra. 

Az AIx teh§t egy ºsszetett param®ter, mely egy¿ttesen jelzi a perif®ri§s ®rrendszer reflexi·s 

k®pess®g®t ®s a nagy art®ri§k rugalmass§g§t. A PWV ®s az AIx ï b§r korrel§lnak, de ï 

egym§ssal nem helyettes²thetŖ, vagy kicser®lhetŖ fogalmak.  

A stiffness m®r®s®re sz§mos eszkºzt fejlesztettek ki az ut·bbi n®h§ny ®vtizedben. A 

stiffnesst minden szempontb·l ide§lisan vizsg§l· m·dszer nem l®tezik. A legtºbb tapasztalat a 

karotisz-femor§lisz pulzusgºrbe felv®tel®vel ®s ki®rt®kel®s®vel kapcsolatban sz¿letett. A Pulse 

Trace rendszer egy a direkt PWV m®r®sre szolg§l· eszkºzºk kºz¿l (1. t§bl§zat).  

1. t§bl§zat: Az art®ri§s ®rfalmerevs®g m®r®s®re haszn§lhat· m·dszerek ®s eszkºzºk [48]   

Technika/M·dszer Gy§rt· Jel Teszt Megjegyz®s 

Direkt PWV m®r®s 

Complior Alam Medical, Fr Nyom§s Standard Szimult§n 

Sphygmocor AtCor Medical, Au Nyom§s High fidelity EKG-vez®relt 

PulsePen Diatechne, It Nyom§s High fidelity EKG-vez®relt 

PulseTrace Micromedical, UK Ćraml§s Doppler EKG-vez®relt 

Vicorder Skidmore Medical, UK Nyom§s Mandzsetta Szimult§n 

Boka-kar PWV 

Omron VP-1000 Omron Medical, Jp Plethysmograph Mandzsetta Szimult§n 

Q-KD Novacor, Fr Korotkov hang Mandzsetta EKG-vez®relt 

Echo-tracking technik§k 

Artlab System Esaota, It 128 sor  Online 

E-Tracking Aloka, Jp 4 sor  Online 

HDI-lab Philips, NL Nincs adat  Offline 

Indirekt technik§k 

CV Profilor HDI, US Nyom§s Mandzsetta  

Arteriograph Tensiomed, Hu Nyom§s Mandzsetta Suprasystoles felf¼j§s 

Mobilograph IEM healthcare, De Nyom§s Mandzsetta  
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 Az art®ri§s ®rfalmerevs®g vizsg§lat§ra a legjobban elfogadott, legtºbb evidenci§val 

b²r·, arany standardnak sz§m²t· fŖ param®ter a pulzushull§m terjed®si sebess®g (PWV), 

melyet a karotisz ®s femor§lis art®ria felett nyert pulzushull§mokb·l a k®t pont kºzºtti 

t§vols§g seg²ts®g®vel sz§m²thatunk ki. A pulzushull§m terjed®si sebess®g (cfPWV) 

fokoz·d§sa elfogadott CV rizik·t®nyezŖ. Sz§mos hagyom§nyos, kardiovaszkul§ris rizik·t 

t¿krºzŖ, vari§bilis param®terrel szemben, mint a v®rnyom§s, v®rcukor- vagy koleszterinszint, 

a PWV egy stabilabb, lassan v§ltoz·, j·l reproduk§lhat· param®ter. £rt®ke, jelen ismereteink 

szerint, az art®ri§k fal§t ®rŖ ismert ®s m®g ismeretlen k§ros²t· t®nyezŖk ®s genetikai faktorok 

kºzºs hat§s§t t¿krºzi. Sz§mos kºvet®ses vizsg§lat bizony²totta a PWV kardiovaszkul§ris 

hal§loz§st elŖre jelzŖ k®pess®g®t k¿lºnbºzŖ betegpopul§ci·kban (§ltal§nos popul§ci·ban, 

idŖsekn®l, magas v®rnyom§sban, cukorbetegs®gben ®s v®gst§dium¼ vesebetegs®gben 

egyar§nt) [25, 46, 50, 53, 59]. 

2.4 Nem-tradicion§lis rizik·faktorok:  

CKD-ban a j·l ismert tradicion§lis rizik·faktorok (®letkor, nem, doh§nyz§s, 

hipert·nia, diabetes, diszlipid®mia, obezit§s) mellett, amelyek az ateroszklerotikus 

folyamatok®rt felelŖsek megjelennek ¼j, nem tradicion§lis rizik·faktorok (albuminuria, GFR 

csºkken®s, CKD-MBD, hiperfoszfat®mia, szekunder hiperparatire·zis, hipervol®mia, RAAS 

aktiv§l·d§s, szimpatovagalis t·nus fokoz·d§s, malnutrici·, mikroinflamm§ci·, oxidat²v 

stressz, an®mia, PWV, ur®mi§s toxinok, FGF 23, fetuin stb. ), amelyek pedig az 

arterioszklerotikus folyamatokat rontj§k. ĉgy a k®t folyamat ºsszekapcsol·dik ®s 

makrovaszkul§ris szºvŖdm®ny kialakul§s§hoz vezet (4. §bra). Mindezen rizik·faktorok 

optim§lis szinten tart§s§val ®s multifaktori§lis rizik·csºkkent®s megval·s²t§sa ¼tj§n ®rhet¿nk 

el eredm®nyt CKD eset®n [49].   
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4. §bra: Tradicion§lis ®s nem tradicion§lis rizik·faktorok, amelyek szerepet j§tszanak a 

makrovaszkul§ris ®rbetegs®gek kialakul§s§ban 

 

2.5 Kr·nikus vesebetegs®g ®s a kardiovaszkul§ris rizik·faktorok kapcsolata  

2.5.1 Kr·nikus vesebetegs®g ®s art®ri§s ®rfalmerevs®g  

Epidemiol·giai hosszmetszeti vizsg§latok igazolt§k diab®teszes, hipert·ni§s, ill. az 

§tlagpopul§ci·ban a fokozott art®ri§s ®rfalmerevs®g predikt²v ®rt®k®t a kardiovaszkul§ris 

kimenetelre [50-53]. Kor§bbi tanulm§nyok alapj§n az is ismert, hogy kr·nikus 

veseel®gtelens®gben a kardiovaszkul§ris mortalit§s sokszorosan fel¿lm¼lja az 

§tlagpopul§ci·®t. Mindez k¿lºnºsen igaz fiatalkorban [4, 47]. Azok az intervenci·k, amelyek 

sikeresek a fat§lis kimenetel megelŖz®s®re kardiovaszkul§ris betegs®gekben j· vesemŤkºd®s 

eset®n (v®rnyom§scsºkkent®s, antilip®mi§s ter§pia, stb.), gyakran sikertelenek a dializ§lt 

popul§ci·ban [47]. Az elm¼lt ®vtized vizsg§latai alapj§n §ltal§nosan elfogadott§ v§lt, hogy 

v®gst§dium¼ vesebetegs®gben, ill. dial²zis kezel®sben r®szes¿lŖ betegekben az art®ri§s 

stiffness fokozott [30, 54-58]. Szoros ºsszef¿gg®s mutathat· ki ur®mi§s betegekben a 

centr§lis PWV valamint a kardiovaszkul§ris ®s ºsszmortalit§s kºzºtt egyar§nt [59, 60]. 

Blacher ®s mtsai vizsg§latai sor§n minden 1 m/s PWV emelked®s 14 %-os kardiovaszkul§ris 

®s ºsszmortalit§ssal j§rt e popul§ci·ban [49].  
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A fenti, bizony²tottnak tekinthetŖ ºsszef¿gg®st az art®ri§s stiffness ®s a 

kardiovaszkul§ris szºvŖdm®nyek tekintet®ben azonban j·r®szt v®gst§dium¼ 

veseel®gtelens®gben vizsg§lt§k; [46] j·val kevesebb adat §ll rendelkez®sre m®g nem ur®mi§s 

betegpopul§ci·ban. Đjabb eredm®nyek arra utalnak, hogy m§r a m®rs®kelten beszŤk¿lt 

vesefunkci·, ill. a mikroalbuminuria jelenl®te is fokozott art®ri§s ®rfalmerevs®ggel j§rhat 

egy¿tt [47, 61-63].  

A mechanizmus, mely kr·nikus vesebetegs®gben a stiffness fokoz·d§s§hoz vezet, nem 

tiszt§zott. Felt®telezik a kr·nikus volumen t¼lterhel®snek, id¿lt gyullad§sos folyamatoknak, 

lipid-peroxid§ci·nak, a nitrog®n-monoxid (NO) szint®zis zavar§nak, szimpatikus 

t¼lterhel®snek, valamint a RAAS hiperaktivit§s§nak szerep®t egyar§nt [64, 65]. 

2.6 Vizsg§lt vesebetegs®g t²pusok  

Vizsg§lataink t§rgy§ul CKD 1-4 st§dium¼ k®t homog®n, de eredet®t n®zve elt®rŖ 

vesebetegs®g t²pust v§lasztottunk: egy immun-patogenezisŤ id¿lt vesebetegs®get, az IgA-

nefrop§ti§t ®s egy nem immun-patogenezisŤ, ºrºklŖdŖ betegs®get a policiszt§s 

vesebetegs®get, valamint egy v®gst§dium¼ (CKD 5 st§dium) vesebeteg, kr·nikusan 

mŤvesekezelt csoportot. V§laszt§sunkat magyar§zza az a t®ny, hogy az immun-patogenezisŤ 

vesebetegs®gek kºzºtt az IgA nefrop§tia, az ºrºklŖdŖ vesebetegs®gek kºzºtt a policiszt§s 

vesebetegs®g elŖfordul§sa a leggyakori a popul§ci·ban.  

2.6.1 IgA-nefrop§tia  

Az IgA-nefrop§tia (IgAN) a leggyakoribb primer glomerulonefritisz forma. 

Vesebiopszia a diagn·zis alapja: a glomerulus mezangium§ban tºrt®nŖ granul§ris IgA ®s C3 

lerak·d§s ®s sejtszaporulat jellemzi a k·rk®pet. Patogenezis®ben a megv§ltozott, k·ros 

szerkezetŤ IgA1 molekul§nak van szerepe, amely aggreg§l·dva ®s lerak·dva a mezangiumban 

hematuri§t ®s/vagy proteinuri§t okozhat. Az elv§ltoz§s gyakran t¿netszeg®ny. T²pusos esetben 

fiatal felnŖttkorban der¿l r§ f®ny rutin eg®szs®g¿gyi vizsg§lat sor§n, ®s b§r kimenetele 

gyakran benignus, mintegy 40 %-ban 20 ®v leforg§sa alatt v®gst§dium¼ veseel®gtelens®ghez 

vezet [91]. Mivel a betegs®g §ltal§ban lassan progredi§l, a betegs®g kialakul§s§t ®s 

progresszi·j§t meghat§roz· faktorok min®l pontosabb megismer®se ®s mindezek alapj§n a 

ter§pi§s ®s prevenci·s strat®gi§k kidolgoz§sa tov§bbra is fontos feladat [51]. 
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2.6.2 Policiszt§s vesebetegs®g  

A policiszt§s vesebetegs®g (autosomal dominant polycystic kidney disease, ADPKD) 

a leggyakoribb ºrºklŖdŖ vesebetegs®g, elŖfordul§sa a popul§ci·ban 1-2,5 ă-re tehetŖ. A 

betegs®g az esetek tºbbs®g®ben autoszom§lis domin§ns ºrºkl®smenetet mutat: a polycystin 1 

(PC1) ®s polycystin 2 (PC2) g®n mut§ci·ja tehetŖ felelŖss®. Az esetek kb 85 %-§ban a PC1 

g®n mut§ci·ja okozza a fŖ klinikai elv§ltoz§st, a ves®k fokozatos ciszt§s degener§ci·j§t, 

amely ®vtizedek alatt a vesefunkci· fokozatos beszŤk¿l®s®hez vezet ®s §ltal§ban v®gst§dium¼ 

veseel®gtelens®g alakul ki. A PC2 g®n mut§ci·ja mintegy 15 %-ban mutathat· ki, az okozott 

betegs®g klinikailag benignusabb, a ciszt§s degener§ci· folyamata lassabb. A betegs®g 

gyakran szºvŖdik kardiovaszkul§ris manifeszt§ci·kkal: art®ri§s aneurizma a legjellemzŖbb 

forma. Igen gyakori a hipert·nia, a bal kamra hipertr·fia ®s a billentyŤ elv§ltoz§s. A betegek 

t¼lnyom· tºbbs®ge kardiovaszkul§ris okb·l hal meg [99-102]. 

3. C®lkitŤz®sek  

Vizsg§lataink kezdetekor kev®s adat §llt rendelkez®sre kr·nikus ï nem ur®mi§s ï 

vesebetegs®gben, valamint homog®n etiol·gi§j¼ vesebeteg csoportokban az art®ri§s 

®rfalmerevs®g progn·zist befoly§sol· hat§s§r·l. Nem volt tiszt§zott tov§bb§ a csonthormonok 

®s az art®ri§s ®rfalmerevs®g kapcsolata kr·nikusan dializ§lt vesebetegekben. Mindezek 

alapj§n vizsg§lataink c®lj§ul tŤzt¿k ki n®h§ny nem tradicion§lis rizik·faktor kr·nikus 

vesebetegs®gben tºrt®nŖ elŖfordul§s§nak meg§llap²t§s§t, ®s szerep®nek tiszt§z§s§t a 

kardiovaszkul§ris elv§ltoz§sok l®trejºtt®ben.  

ElsŖ vizsg§latunkban meg k²v§ntuk hat§rozni  

a/ az art®ri§s ®rfalmerevs®g (stiffness index) prognosztikai szerep®t kr·nikus 

vesebetegek homog®n csoportj§ban, IgA-nefrop§ti§s (IgAN) betegekben ®s  

b/ megvizsg§ltuk a kimenetelt befoly§sol· faktorokat, valamint  

c/ az ®rfalmerevs®g ®s a vesefunkci· (becs¿lt GFR) kapcsolat§t. 

 

M§sodik vizsg§latunkban autoszom§lis domin§ns policiszt§s vesebetegekben (ADPKD)  

a/ azt m®rt¿k fel, hogy az art®ri§s ®rfalmerevs®g elŖre jelezheti-e a vese ®s 

kardiovaszkul§ris progn·zist ®s 

b/ milyen prognosztikai faktorok befoly§solj§k a kimenetelt,  

c/ a metabolikus szindr·m§nak van-e befoly§sol· hat§sa a v®gpontokra.  
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Harmadik vizsg§latunkban rendszeres hemodial²zissel (HD) kezelt CKD betegekn®l  

a/ ®rt®kelt¿k az arterioszklerotikus l®zi· m®rt®k®t ®s s¼lyoss§g§t az art®ri§s stiffness 

m®r®s®vel,  

b/ az art®ri§s stiffness param®terek ®s az OPG, az OC ®s az OP kºzºtti lehets®ges 

ºsszef¿gg®st kerest¿k,  

c/ megvizsg§ltuk a kiv§lasztott OPG, OC ®s OP, valamint a sz²v-®s ®rrendszeri 

megbeteged®seknek n®h§ny j·l ismert klinikai ®s biok®miai kock§zati t®nyezŖhºz val· 

viszony§t. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19 
 

4. Vizsg§lataink  

4.1 Art®ri§s ®rfalmerevs®g prognosztikai szerep®nek vizsg§lata kr·nikus 

vesebetegs®gekben 

4.1.1 Az ujjpletizmogr§ffal meghat§rozott stiffness index prognosztikai szerepe IgA 

nefrop§tia eset®n  

4.1.1.1 Betegek ®s m·dszerek 

Vizsg§latunkba a PTE KK II. sz. Belgy·gy§szati Klinika ®s Nephrol·giai Centrum 

gondozott 108 IgAN-s vesebeteg®t vontunk be, akiket §tlagosan 65 (6-107) h·napig 

kºvett¿nk. A kºvet®s sor§n 5 beteg ellenŖrzŖ vizsg§latokon nem jelent meg, ez®rt csak 103 

beteg adatait dolgoztuk fel. Az IgAN diagn·zis§t vesebiopszi§val igazoltuk minden betegn®l. 

A beteg bevon§s alkalm§val a klasszikus rizik·faktorokat is felm®rt¿k.  

A metabolikus szindr·ma diagn·zis§t az ATP III (Adult Treatment Panel III) 

krit®rium alapj§n §ll²tottuk fel. A vesefunkci· (eGFR, ml/min,1,73 mĮ) becsl®s®re az MDRD 

formul§t haszn§ltuk. Betegbevon§skor a s¼lyos k²s®rŖbetegs®g (NYHA III-IV st§dium¼ 

sz²vel®gtelens®g, 3 h·napon bel¿l lezajlott stroke, miokardi§lis infarktus, akt²v kezel®st 

ig®nylŖ malignus betegs®g, zajl· l§zas infekci·k), valamint a kontroll§latlan sz²vritmuszavar 

is a bevon§s ellenjavallat§t k®pezte. V®gst§dium¼ veseel®gtelens®g (CKD-5), ill. vesep·tl· 

kezel®s, vagy vesetranszplant§ci· az anamn®zisben szint®n kiz§r· t®nyezŖ volt.  

A betegeket ezt kºvetŖen rendszeresen ®szlelt¿k ambulanci§nkon, 3-6 havonta 

(sz¿ks®g eset®n gyakrabban) tºrt®ntek az ellenŖrzŖ vizsg§latok. Ezek alkalm§val a legut·bbi 

vizit ·ta lezajlott esem®nyekrŖl t§j®koz·dtunk, a fizik§lis st§tuszon t¼lmenŖen mindig 

r®szletes laborat·riumi vizsg§latok is tºrt®ntek. A v®rnyom§s®rt®keket a stiffness vizsg§lat 

kapcs§n 10 perc nyugalom ut§n m®rt 3 m®r®s §tlag§b·l hat§roztuk meg. A panaszok alapj§n 

sz¿ks®g szerint r®szletes kardiovaszkul§ris vizsg§latok (sz²vultrahang, terhel®ses EKG, 

sz²vkat®terez®s stb.) is tºrt®ntek.  

A vizsg§lat ºsszetett primer v®gpontjak®nt a b§rmilyen eredetŤ hal§loz§s, akut 

koron§ria esem®ny miatti intervenci·, akut miokardi§lis infarktus, tov§bb§ stroke 

bekºvetkezte, mint kardiovaszkul§ris v®gpontok, valamint a v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g 

el®r®se, mint ren§lis v®gpont egy¿ttesen szolg§ltak. Ezt kºvetŖen k¿lºn-k¿lºn is elemezt¿k 

szekunder v®gpontk®nt a kardiovaszkul§ris ®s ren§lis v®gpontokat. 
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Az art®ri§s stiffness meghat§roz§sa  

Az art®ri§s ®rfalmerevs®g vizsg§lat§t fotopletizmogr§fi§s technika alkalmaz§s§val a 

Pulse Trace system seg²ts®g®vel v®gezt¿k (Micro Medical, Gilingham, Kent, UK). A 

vizsg§lat sor§n a domin§ns k®z mutat·ujj§ra elhelyezett infravºrºs egys®g az ujj art®ri§j§nak 

volumenv§ltoz§s§t az ¼n. digit§lis pulzusvolument (digital volume pulse, DVP) ®rz®keli, 

melynek alapj§n tºrt®nik a stiffness index (SIDVP) meghat§roz§sa (5. §bra).  

5. §bra. A Pulse Trace system. Fel¿l l§that· a pulzushull§m gºrbe v§zlatos rajza, alul 

pedig az ujjpletizmogr§fi§s k®sz¿l®k vizsg§lat kºzben. SI = stiffness index. 

SI = Testmagasság / æt

pulzushullám

Szisztolés komponens

Diasztolés komponens

æt

ujjpletizmográf

 

A DVP egy sz²vcikluson bel¿l k®t egym§st·l elk¿lºn²thetŖ hull§mot tartalmaz: egy 

korai szisztol®sat, mely a bal kamra ejekci·jakor keletkezŖ nyom§shull§m kºvetkezt®ben 

®rz®kelhetŖ az ujj art®ri§j§ban, melyet egy m§sodik cs¼cs kºvet, ennek okoz·ja a 

perif®ri§sabb szakaszr·l, legink§bb az aorta bifurk§ci·j§t·l visszaverŖdŖ hull§m. A 

testmagass§got az elŖremenŖ ®s visszaverŖdŖ pulzushull§mok cs¼csainak idŖk¿lºnbs®g®hez 

viszony²tva kapjuk a stiffness indexet: SIDVP (m/s) = testmagass§g / ȹt. Hab§r a DVP 

alakul§sa helyi t®nyezŖktŖl is f¿gg, mint pl. a hŖm®rs®klettŖl vagy a k®z ujjainak [66] 

v®rell§t§s§t·l, a felvett pulzusgºrbe alakja elsŖsorban a nagy art®ri§k pulzushull§m terjed®si 

sebess®g®nek a f¿ggv®nye [68]. Irodalmi adatok szerint az eredm®ny kiv§l·an korrel§l a m§s 

m·dszerrel, centr§lisan az aort§ban m®rhetŖ PWV-vel [68, 69]. A magasabb SIDVP ®rt®kek 

fokoz·d· ®rfalmerevs®get jeleznek [67, 69].  
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A vizsg§latok azonos napszakban, d®lelŖtti ·r§n (9-12 ·ra kºzºtt) tºrt®ntek, ezzel 

sz§nd®koztuk kik¿szºbºlni az SIDVP ®rt®k®nek esetleges cirkadi§n variabilit§s§t. Megk®rt¿k a 

betegeket, hogy a vizsg§lat napj§n kºnnyŤ reggelit fogyasszanak, k§v®t ne igyanak, ®s ne 

doh§nyozzanak, szok§sos reggeli gy·gyszereiket vegy®k be. A vizsg§latot megelŖzŖen 

legal§bb 10 percet nyugalomban tºltºttek. MegfelelŖ kalibr§l§st kºvetŖen ¿lŖ testhelyzetben 

v®gezt¿k a m®r®seket. A k®sz¿l®k 30 m§sodpercen kereszt¿l felvett pulzushull§mokat 

§tlagolt. ¥t m®r®st v®gezt¿nk, a sz®lsŖ ®rt®kek kies®s®t kºvetŖen a marad®k h§rmat 

§tlagoltuk, az SIDVP ®rt®k®t m/s-ban adtuk meg.  

4.1.1.2 Statisztikai anal²zis 

Az art®ri§s stiffness ®rt®ke az egyes vizsg§l· m·dszerektŖl bizonyos m®rt®kben 

f¿gghet. A statisztikai elemz®s alkalm§val a nemzetkºzi irodalomban elfogadott 10 m/s-os 

hat§r®rt®k ment®n osztottuk betegeinket k®t csoportba [70]. 

 Az ºsszes ®rt®ket §tlagÑSD form§ban adtuk meg, hacsak nem jelezt¿k m§sk®ppen. A 

t¼l®l®st Mantel-Cox f®le log-rank teszttel vizsg§ltuk. Cox-f®le regresszi· anal²zissel 

elemezt¿k a t¼l®l®st befoly§sol· t®nyezŖk hat§s§t. ROC-anal²zist is v®gezt¿nk azon c®lb·l, 

hogy az §ltalunk v®gzett vizsg§l·m·dszerrel melyik az a SI hat§r®rt®k, amely a lehetŖ 

legjobban elk¿lºn²ti a k®t csoportot a kimenetelre vonatkoz·an. Multivariancia-anal²zissel 

vizsg§ltuk a kardiovaszkul§ris esem®nyeket vagy a vesefunkci· roml§s§t befoly§sol· 

t®nyezŖket. A p<0.05 ®rt®ket tartottuk statisztikailag szignifik§nsnak. A sz§m²t§sokat SPSS 

programcsomag 22.0 verzi·ja seg²ts®g®vel v®gezt¿k. 

 A vizsg§latokat megelŖzŖen a ter¿letileg illet®kes etikai bizotts§g a vizsg§lati 

protokollt j·v§hagyta; azok megkezd®sekor valamennyi r®sztvevŖ az elv®gz®s¿kbe ²r§sos 

beleegyez®s®t adta. 

4.1.1.3 Eredm®nyek 

A betegeket a stiffness index alapj§n k®t csoportba osztva az 1. t§bl§zatban felsorolt 

klinikai adatokb·l l§that·, hogy az SI 10 m/s alatti ®s SI 10 m/s feletti IgAN-s csoport 

szignifik§nsan k¿lºnbºzºtt egym§st·l ®letkorban, vesefunkci·ban, metabolikus 

param®terekben (¼gymint hipert·nia, diszlipid®mia, sz®nhidr§t anyagcserezavar), valamint a 

metabolikus szindr·ma elŖfordul§s§ban illetve az ACEI vagy az ARB haszn§latban. Nem volt 

k¿lºnbs®g a nem, az aktu§lis §tlag v®rnyom§s, a doh§nyz§s ®s az obezit§s tekintet®ben a k®t 

csoport kºzºtt.  
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2. t§bl§zat. A vizsg§lt IgAN betegek fŖbb klinikai adatait foglalja ºssze 

Klinikai adat 
ºsszes 

beteg 
SIÒ10m/s SI>10 m/s p ®rt®k 

F®rfi/NŖ (n=/%) 67/36 
39/21 

(65/35) 

28/15 

(70/30) 
NS 

Ćtlag®letkor (®v) 45Ñ11 40.4Ñ10.5 51.4Ñ9.9 0.001 

SI (m/s) 9.98Ñ2.48 8.35 12,25 0.001 

Met. szindr·ma (n, %) 27(27) 11 (18) 16 (37) 0.01 

Ćtlag v®rnyom§s (Hgmm) 128/81 128/80 130/82 NS 

Hipert·nia (n, %) 75(74) 38 (63) 39 (91) 0.001 

Diszlipid®mia (n, %) 49(48) 23 (38) 26 (60) 0.013 

Obezit§s  (n, %) 28(27) 14 (23) 14 (32) NS 

Sz®nhidr§t anyagcsere- zavar 

(n, %) 
30(29) 13 (22) 17 (39) 0.02 

eGFR (ml/min) 87 Ñ 35 95.9Ñ35.7 75.0Ñ32.3 0.001 

Doh§nyz§s (n,%) 16(16) 9 (15) 7 (16) NS 

ACEI/ARB ter§pia (n,%) 84(83) 43 (72) 41 (95) <0.001 

 

SI Ò10 m/s vs. SI>10 ms/s 

p<0.05 

  

 A fokozott ®rfalmerevs®gŤ csoport eset®ben (SI > 10 m/s) a kombin§lt 

(kardiovaszkul§ris+ren§lis)  elsŖdleges v®gpont bekºvetkez®s®nek val·sz²nŤs®ge 

szignifik§nsan nagyobb volt (Chi-n®gyzet: 5.860;  p=0.015) ï 6. §bra.  
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6. §bra: A primer kombin§lt (kardiovaszkul§ris ®s ren§lis) v®gpont* Kaplan-Meier 

gºrb®je a stiffness index alapj§n 

 

  

 A v®gpontokat k¿lºn vizsg§lva, a m§sodlagos v®gpontok tekintet®ben 

(kardiovaszkul§ris illetve ren§lis) csak a vesev®gpont (Chi-n®gyzet:4.788; p =0.029) ï eset®n 

tal§ltunk szignifik§ns k¿lºnbs®get (7. §bra), a kardiovaszkul§ris v®gpont eset®n a k¿lºnbs®g 

nem volt szignifik§ns (Chi-n®gyzet:1.363; p =0.243) (8. §bra).  

 

 

 

 

 

Chi-n®gyzet: 5.860 

p=0.015 

 

SI Ò 10 m/s 

SI > 10 m/s 
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7. §bra: M§sodlagos v®gpont: v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g vagy vesep·tl· kezel®s 

Kaplan-Meier gºrb®i a stiffness index alapj§n 

 

 

8. §bra: M§sodlagos v®gpont: kardiovaszkul§ris esem®nyek ®s b§rmilyen eredetŤ hal§l 

Kaplan-Meier gºrb®i a stiffness index alapj§n 

  

A v®gpontok elŖfordul§s§t az egyes csoportokban a 3. t§bl§zat mutatja. 

 

 

Chi-n®gyzet: 4.788 

p=0.029 

 

SI Ò 10 m/s 

SI > 10 m/s 

 

SI Ò 10 m/s 

SI > 10 m/s 

 

Chi-n®gyzet: 1.363 

p=0.243 
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3. t§bl§zat: V®gpontok elŖfordul§sa IgAN betegekn®l 

 ROC-anal²zis alapj§n 9.58 m/s volt az az SI hat§r®rt®k, amely a legjobban 

elk¿lºn²tette a k®t csoportot a kimenetelre vonatkoz·an. 

 Jelen vizsg§latunkban szignifik§ns negat²v korrel§ci·t tal§ltunk a stiffness index ®s a 

eGFR kºzºtt (r= -0.39; p<0.01). (9. §bra) 

9. §bra: A stiffness index ®s a vesefunkci· ºsszef¿gg®se 

 

 Cox-f®le regresszi·s modellben vizsg§lva az SI minden egyes 1 m/s-os emelked®se az 

ºsszes²tett v®gpont bekºvetkez®s®nek val·sz²nŤs®g®t 17 %-kal nºvelte.  

 Multivariancia-anal²zissel vizsg§lva a primer kombin§lt v®gpontot 

(vese+kardiovaszkul§ris) befoly§sol· v§ltoz·nak a kiindul§si vesefunkci·, a sz®nhidr§t-

anyagcserezavar ®s az SI bizonyult (4. t§bl§zat). 

ºsszes beteg 

(IgAN)  

betegsz§m (n) 

103 

Primer, 

kombin§lt 

v®gpont 

Vesev®gpont 
Kardiovaszkul§ris 

v®gpont 

SIÒ10 m/s 60 9 (15) 5 (8) 4 (7) 

SI>10 m/s 43 20 (46) 13 (30) 7 (16) 

ºsszes esem®ny 

(n,%) 
 29 (28) 18 (17) 11 (11) 

r=-0.39 

p<0.01 
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4. t§bl§zat: Az elsŖdleges kombin§lt (kardiovaszkul§ris ®s ren§lis) v®gpontokkal 

ºsszef¿ggŖ v§ltoz·k 

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

4.1.1.4 Megbesz®l®s  

Kºvet®ses vizsg§latunkban IgAN-ban, egy t²pusos CKD-ban elemezt¿k az art®ri§s 

®rfalmerevs®g prognosztikai szerep®t a kardiovaszkul§ris ®s ren§lis v®gpontok 

vonatkoz§s§ban. Vizsg§lati eredm®nyeink alapj§n IgAN-ban az emelkedett stiffness index 

m§r a v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g el®r®s®t megelŖzŖen elŖre jelezheti az erek 

merevs®g®nek fokoz·d§s§t ®s ²gy a vesebetegs®g progresszi·j§t, valamint a kardiovaszkul§ris 

esem®nyek bekºvetkezt®t is.  

Kor§bbi irodalmi adatokb·l ismert, hogy az arany standardnak sz§m²t· pulzus hull§m 

terjed®si sebess®ghez (PWV) viszony²tva az SIDVP m§st m®r, m®gis szignifik§ns korrel§ci·t 

tal§ltak az SIDVP ®s a PWV kºzºtt eg®szs®ges szem®lyekben, v®gst§dium¼ vesebetegekben ®s 

koszor¼®r-betegs®g eset®n [71-73]. Az SIDVP noninvaz²v m·don k®pes meghat§rozni az 

art®ri§s ®rfalmerevs®get, amit sikeresen teszteltek hipert·ni§s, diabeteses ®s gyermek 

p§cienseken [74-76]. Az SIDVP seg²ts®g¿nkre lehet a rizik·becsl®s sor§n hipert·ni§s, 

eg®szs®ges ®s k¿lºnbºzŖ CV rizik· faktorokkal b²r· egy®nek eset®n [77-80] ®s r§ad§sul egyes 

szerzŖk szerint a Ăvaszkul§ris ºreged®sò marker®nek is tekinthetŖ [81]. 

V§ltoz·k Relat²v Rizik· (95%CI) p ®rt®k 

SI
DVP

 1.17 (1.01-1.37) 0.039*  

£letkor 1.04 (0.98-1.10) 0.232 

Diszlipid®mia 1.37 (0.56-3.35) 0.496 

Obezit§s 0.73 (0.30-1.79) 0.487 

Hipert·nia 3.15 (0.04-2.68) 0.290 

Sz®nhidr§tanyagcsere-zavar 3.15 (1.27-7.75)     0.013**  

eGFR (ml/min) 1.03 (1.01-1.05)       0.003***  
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Munkacsoportunk kor§bbi keresztmetszeti jellegŤ vizsg§latai igazolt§k, hogy 

homog®n vesebeteg csoportban, IgAN-ban a vesefunkci· beszŤk¿l®s®vel m§r CKD-3 

st§diumban fokoz·dik a stiffness [66]. Ugyanakkor az IgAN-t a ADPKD-vel ºsszehasonl²tva 

arra a meg§llap²t§sra jutottunk, hogy a vesebetegs®g oka is befoly§solhatja a stiffnesst: 

ADPKD-ban az art®ri§s ®rfalmerevs®g hamarabb jelentkezik, ®s a progresszi·ja is gyorsabb, 

mint a hasonl· vesefunkci·j¼ IgAN-§s betegekben [66]. Mindemellett, egy inverz  korrel§ci·t 

tal§ltunk az SI ®s az eGFR kºzºtt az ºsszes IgAN vesebeteg eset®n.  

 Jelen kºvet®ses vizsg§latunkban az Eur·pai Kardiol·gus ®s Hipert·nia T§rsas§g 

(ESC/ESH) szakmai aj§nl§sa szerint a 10 m/s-os pulzushull§m terjed®si sebess®g ®rt®ket 

v§lasztottuk cut-off pontk®nt, amely tºbb, nagy betegsz§m¼, multicentrikus vizsg§lat 

eredm®nyei alapj§n ker¿lt meghat§roz§sra [70]. Ugyanakkor kisebb esetsz§mon, 

ujjpletizmogr§ffal v®gzett vizsg§latunk sor§n a ROC-anal²zis ehhez nagyon hasonl· 

eredm®nyt adott, mivel a 9.58 m/s ®rt®k ad·dott cut-off pontnak. 

 Kutat§sunkban azt tal§ltuk, hogy IgAN betegeinkben a 10 m/s-os hat§r®rt®ken 

elk¿lºn²tve a betegeket az art®ri§s ®rfalmerevs®g nagys§ga szignifik§nsan befoly§solta mind a 

kombin§lt, mind a vese ®s kardiovaszkul§ris kimenetelt. Ez megerŖs²ti a munkacsoportunk 

kor§bbi vizsg§latai eredm®nyeit, ti. IgAN-ban m§r korai st§diumban fell®pŖ fokozott art®ri§s 

®rfalmerevs®get tal§ltunk nem vesebeteg csoporthoz hasonl²tva [66]. 

Kr·nikus vesebetegs®gben az art®ri§s ®rfalmerevs®g kardiovaszkul§ris kimenetelre 

vonatkoz· prognosztikai jelentŖs®g®t epidemiol·giai hosszmetszeti vizsg§latokban elŖszºr 

v®gst§dium¼ vesebetegekben igazolt§k [67]. Kor§bbi tanulm§nyokb·l ismert, hogy kr·nikus 

veseel®gtelens®gben a kardiovaszkul§ris mortalit§s sokszorosan fel¿lm¼lja az 

§tlagpopul§ci·®t, illetve hogy az ®rfalmerevs®g f¿ggetlen prediktora az ºssz- ®s 

kardiovaszkul§ris mortalit§snak hipert·ni§s ®s kr·nikus veseel®gtelen betegekben [65, 82]. 

Szoros ºsszef¿gg®s mutathat· ki ur®mi§s betegekben a centr§lis PWV valamint a 

kardiovaszkul§ris ®s ºsszmortalit§s kºzºtt egyar§nt [82]. Blacher ®s mtsai vizsg§latai sor§n 

minden 1 m/s PWV emelked®s 14 %-os kardiovaszkul§ris ®s ºsszmortalit§ssal j§rt e 

popul§ci·ban [60]. Jelen vizsg§latunkban hasonl· eredm®nyt ®szlelt¿nk, mert az 

®rfalmerevs®g fokoz·d§sa, a stiffness index 1 m/s-os emelked®se az ºsszes²tett v®gpont 

bekºvetkez®s®nek val·sz²nŤs®g®t 17 %-kal nºvelte.  
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A kr·nikus vesebetegs®gben jelentkezŖ korai RAAS aktivit§s fokoz·d§s ®s a 

hipert·nia is befoly§solhatta a vaszkul§ris esem®nyek elŖfordul§s§t CKD-ban szenvedŖ 

betegekben [83]. N®h§ny kutat· azt gondolja, hogy a RAAS nagyon fontos szerepet j§tszik az 

art®ri§s stiffness kialakul§s§ban vesebetegs®g eset®n [82]. Az ACEI vagy ARB kezel®s 

szignifik§nsan jav²totta a stiffness param®tereket az §tlag popul§ci·ban, hipert·ni§s, valamint 

veseel®gtelen dializ§lt betegekben Gusbeth-Tatomir ®s mtsai vizsg§lata alapj§n [65]. A 

hipert·nia igen gyakori IgA nefrop§ti§ban [83]. Azonban nincs adat arr·l, hogy az ACEI 

®s/vagy ARB kezel®snek van-e stiffness csºkkentŖ hat§sa IgAN-§s betegekben. 

Vizsg§latunkban a betegek tºbb, mint 3/4-e r®szes¿lt ACEI ®s /vagy ARB ter§pi§ban. A 

RAAS g§tl· gy·gyszerek kedvezŖ hat§sai CKD-ban j·l ismert az irodalomb·l [84-86]. 

Vizsg§latunkban az emelkedett stiffness-szel rendelkezŖ betegek szignifik§nsan nagyobb 

ar§nyban kaptak RAAS g§tl· gy·gyszert, de ezek sem tudt§k kiv®deni a vizsg§lt 

kardiovaszkul§ris illetve ren§lis v®gpontok bekºvetkez®s®t. Viszont sz¿ks®ges kiemelni, hogy 

a vizsg§lt popul§ci· v®rnyom§sa j·l kezelt volt, mivel a fokozott stiffness csoportban 

elŖfordul· gyakoribb hipert·nia ellen®re az aktu§lis v®rnyom§s®rt®kben nem volt szignifik§ns 

k¿lºnbs®g. A kisebb esetsz§m illetve az intenz²v v®rnyom§s csºkkent®s magyar§zhatja, hogy 

a multivarinca anal²zis sor§n a hipert·nia nem mutatott kapcsolatot a vizsg§lt 

kardiovaszkul§ris kombin§lt v®gpontokkal. A merevebb ®rfal¼ IgAN-§s betegek elŖbb lettek 

veseel®gtelenek, elŖbb lettek veseel®gtelenek ®s nem szignifik§nsan, de tºbb 

kardiovaszkul§ris szºvŖdm®ny fordult elŖ n§luk, mint a kev®sb® merev ®rrendszerŤ 

betegekben.  

Wang ®s munkat§rsai [63] egy hasonl· keresztmetszeti megfigyel®st kºzºltek. 102 

k¿lºnbºzŖ etiol·gi§j¼ vesebeteget vizsg§lva azt tal§lt§k, hogy az SI f¿ggetlen kapcsolatban 

volt a vesefunkci·val. Ezt jelen vizsg§latunkban mi is megerŖs²tett¿k (4. §bra), annak 

ellen®re, hogy a Wang §ltal v®gzett ®s a saj§t vizsg§latunkba bevont betegek etnikai 

ºsszet®tele ®s kºrnyezete is k¿lºnbºzºtt.  

Az IgAN progresszi·j§ban fontos befoly§sol· szerepe van a metabolikus 

param®tereknek, melyet saj§t kor§bbi vizsg§lataink illetve m§sok is megerŖs²tettek [87, 88]. 

CKD-ban a metabolikus szindr·ma megjelen®se rontani tudja a progn·zist. A metabolikus 

szindr·ma komponenseinek sz§ma ®s a hs-CRP erŖs befoly§sol· t®nyezŖje az art®ri§s 

stiffnessnek [89]. CKD-ban a metabolikus szindr·ma komponenseinek emelked®s®vel ®s a 

vesefunkci· roml§s§val a sz®rum adiponektin szint emelkedik, amely tov§bbi kedvezŖtlen 
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hat§st gyakorolhat az ®rfalmerevs®gre [90]. A jelen vizsg§latban a merevebb ®rfal¼ 

betegeknek tºbb metabolikus elt®r®s¿k volt, amely elt®r®sek szint®n hozz§j§rulhattak ahhoz, 

hogy e csoport tagjai nagyobb sz§mban ®rt®k el a primer v®gpontot. MindezekbŖl az 

kºvetkezik, hogy az eml²tett param®terek mielŖbb kezelendŖk ®s megerŖs²ti a betegek 

komplex metabolikus rizik·csºkkent®s®nek fontoss§g§t [91-92].  

Az ®rfalmerevs®g tov§bbi roml§s§nak megelŖz®s®re CKD-ban kev®s lehetŖs®g¿nk 

van. Az egyik tan§cs betegeinknek, hogy fokozz§k a fizikai aktivit§sukat, jav²tva a 

funkcion§lis kapacit§st, amely szoros ºsszef¿gg®st mutatott az ®rfalmerevs®ggel [93].  

A vaszkul§ris funkci·ra hat· gy·gyszeres ter§pia irodalma igen kiterjed, de figyelmet 

®rdemel az §tlagpopul§ci·val szemben CKD-ban a kettŖs RAAS-g§tl§s art®ri§s 

®rfalmerevs®gre gyakorolt kedvezŖ hat§sa [69], term®szetesen ennek megerŖs²t®s®re tov§bbi 

kºvet®ses vizsg§latok ®s speci§lisan v§logatott betegek sz¿ks®gesek.  

Eredm®nyeink arra utalnak, hogy az alkalmazott ujjpletizmogr§fi§s m·dszer alkalmas 

lehet progn·zis k®sz²t®s®re, tov§bb§, hogy IgAN-ban a fokozott ®rfalmerevs®g (SI > 10 m/s) a 

tºbbi rizik·faktort·l f¿ggetlen ºn§ll· prognosztikai t®nyezŖ a major kardiovaszkul§ris 

esem®ny ®s v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g elŖfordul§s§t illetŖen. B§rmilyen eredetŤ 

vesebetegs®g eset®n a magasabb SI rosszabb progn·zist jelent [65].  

A vizsg§lat korl§tai:  

A fent r®szletezett eredm®nyek arra utalnak, hogy az ujjpletizmogr§ffal v®gzett 

stiffness meghat§roz§s prognosztikai jelentŖs®ggel is b²r, ugyanakkor ritk§n a digit§lis 

pulzusvolumen regisztr§l§sa sor§n elŖfordulhatnak neh®zs®gek. N®h§ny sz§zal®kban, 

k¿lºnºsen idŖsekben probl®m§t jelenthet a szisztol®s ®s a visszaverŖdŖ hull§m cs¼csainak 

biztons§gos elk¿lºn²t®se, ®s ezzel a stiffness index meghat§roz§sa. Pitvarfibrill§ci·, tov§bb§ 

gyakori pitvari, ill. kamrai ekt·pi§s tev®kenys®g is korl§tj§t jelenteti a korrekt pulzusgºrbe 

detekt§l§s§nak. Az eredm®nyek ®rt®kel®s®t az alacsony esetsz§m is gyeng²theti. Elk®pzelhetŖ, 

hogy a kºvet®si idŖ hossza sem volt elegendŖ a kardiovaszkul§ris esem®nyk¿lºnbs®g 

kialakul§s§nak meg²t®l®s®hez.   
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4.1.2. Az art®ri§s ®rfalmerevs®g prognosztikai szerepe autoszom§lis domin§ns 

policiszt§s vesebetegs®g eset®n 

4.1.2.1. Betegek ®s m·dszerek:  

 Vizsg§latunkat 2007 §prilisa ®s 2008 decembere kºzºtt ind²tottuk el a PTE KK II. 

sz. Belgy·gy§szati Klinika ®s Nephrol·giai Centrumban, 60 ADPKD-es betegn®l. Az 

ADPKD diagn·zis§t a klinikai k®p, a fizik§lis vizsg§lat ®s a tipikus ultrahangos morfol·gia 

alapj§n hat§roztuk meg. S¼lyos klinikai §llapotok (NYHA III-IV sz²vel®gtelens®g, stroke ®s 

miokardi§lis infarktus 3 h·napon bel¿l, ellenŖrizetlen sz²vritmuszavar, akt²v kezel®st ig®nylŖ 

rosszindulat¼ betegs®g, fertŖz®s, l§zas §llapot) mind kiz§r§si krit®riumok voltak. Az ESRD-t 

(CKD 5. st§dium) el®rŖ, a vesep·tl· kezel®st elkezdŖ vagy a vese§t¿ltet®sen §tesett betegeket 

szint®n kiz§rtuk a vizsg§latb·l. 

Klinikai ®rt®kel®s 

 Az MDRD-k®pletet haszn§ltuk a vesefunkci· meghat§roz§s§ra (becs¿lt glomerul§ris 

filtr§ci·s r§ta, eGFR, ml / perc / 1,73 m2). Az elsŖ ambul§ns vizsg§lat sor§n a betegek 

klasszikus CV-kock§zati t®nyezŖit is felm®rt¿k, ¼gymint a magas v®rnyom§s, a sz®nhidr§t-

anyagcsere-rendelleness®gek (diab®tesz mellitusz, csºkkent gl¿k·z tolerancia ®s emelkedett 

®homi v®rcukorszint), az elh²z§s, a lipid rendelleness®gek ®s a doh§nyz§s. A metabolikus 

szindr·ma meghat§roz§s§hoz az Eg®szs®g¿gyi Vil§gszervezet krit®riumait haszn§ltuk. A 

betegeket rendszeresen, 3-6 h·napos idŖkºzºnk®nt (vagy gyakrabban, amikor sz¿ks®ges volt) 

vizsg§ltuk. A vizitek sor§n a legut·bbi vizsg§lat ·ta bekºvetkezett minden nemk²v§natos 

esem®nyre r§k®rdezt¿k ®s rºgz²tett¿nk, fizikai st§tuszt vett¿nk fel ®s r®szletes laborat·riumi 

vizsg§latokat v®gezt¿nk. A v®rnyom§s ®rt®keket a 3 m®r®s §tlagak®nt sz§m²tottuk 10 perces 

pihentet®s ut§n. Teljes kºrŤ CV vizsg§latokat (sz²vultrahang, terhel®ses EKG, sz²vkat®terez®s 

stb.) v®gezt¿nk, amikor a beteg panasza alapj§n sz¿ks®gesnek tartottuk. Minden beteg 

eset®ben k®t®vente hasi ultrahang vizsg§latot k®sz²ttett¿nk. A kºvet®s sor§n 5 beteg nem 

jelent meg az ellenŖrzŖ vizsg§laton, ez®rt az Ŗ adataikat nem elemezt¿k.  

 A vizsg§lat ºsszetett primer v®gpontjak®nt a b§rmilyen eredetŤ hal§loz§s, akut 

koron§ria esem®ny miatti intervenci·, akut miokardi§lis infarktus, tov§bb§ stroke 

bekºvetkezte, mint kardiovaszkul§ris v®gpontok, valamint a v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g 

el®r®se, mint ren§lis v®gpont egy¿ttesen szolg§ltak. Ezt kºvetŖen k¿lºn-k¿lºn is elemezt¿k 

szekunder v®gpontk®nt a kardiovaszkul§ris ®s ren§lis v®gpontokat. 
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 A helyi etikai bizotts§g j·v§hagyta a klinikai vizsg§lati protokollt (3170/2008), ®s 

minden r®sztvevŖ ²r§sos t§j®koztat§st kapott ®s beleegyez®s®t adta a vizsg§latba. 

Az ®rfalmerevs®g meghat§roz§sa 

 A Pulse Trace Systemet (Micro Medical Ltd., Rochester, UK) a pulzus 

hull§msebess®g (PWV) m®r®s®re haszn§ltuk, amint azt kor§bban le²rtuk [66, 76]. Ez a 

m·dszer lehetŖv® teszi a DVP-bŖl levezethetŖ SI-t, ®s amely SIDVP -k®nt jelenik meg. A 

felvett pulzusgºrbe-profilt alapvetŖen a nagy art®ri§k PWV-j®t hat§rozza meg [77, 78]. Az 

irodalmi adatok alapj§n az itt alkalmazott m·dszer j·l korrel§l m§s m·dszerekkel, p®ld§ul a 

centr§lis aorta PWV-vel [71]. A magasabb SIDVP ®rt®kek emelkedett ®rrendszeri merevs®get 

jeleznek [72, 94, 95].  

 A betegek rendszeres gy·gyszeres kezel®st kaptak. A r®sztvevŖket arra k®rt¿k, hogy 

ne doh§nyozzanak, ®s ne fogyasszanak k§v®t a vizsg§lat napj§n. Valamennyi r®sztvevŖt 10 

perc pihen®s ut§n fekvŖ helyzetben vizsg§ltunk. Egy hull§mot a DVP profil 30 m§sodperces 

§tlagol§s§val kaptunk. A SIDVP m®r®sek pontoss§g§nak nºvel®se ®rdek®ben ºt mint§t 

rºgz²tett¿nk, ®s a DVP felsŖ ®s als· ®rt®keit tºrºlt¿k. A fennmarad· h§rom ®rt®ket §tlagoltuk 

®s tov§bbi elemz®shez haszn§ltuk. Minden m®r®st a reggeli ·r§kban 9 ®s 11 ·ra kºzºtt 

v®gezt¿nk, hogy ezzel kik¿szºbºlj¿k a cirkadi§n variabilit§s zavar· hat§sait. Az adatelemzŖ 

szem®ly nem volt tiszt§ban a betegek klinikai adataival. 

4.1.2.2. Statisztikai elemz®s 

 Az ºsszes ®rt®k kifejez®se §tlagÑSD form§ba tºrt®nt, hacsak nem jelezt¿k m§sk®pp. 

Az art®ri§s stiffness alapj§n kett®osztott csoportok t¼l®l®s®t Mantel-Cox f®le log-rank teszttel 

vizsg§ltuk. Cox-f®le regresszi· anal²zissel elemezt¿k a stiffness t¼l®l®st befoly§sol· hat§s§t. 

 ROC-anal²zist is v®gezt¿nk annak meghat§roz§s§ra, hogy az §ltalunk haszn§lt 

vizsg§l·m·dszer sor§n mi az a stiffness index hat§r®rt®k, amely a lehetŖ legjobban elk¿lºn²ti 

a k®t csoportot a kimenetelre vonatkoz·an.  Multivariancia-anal²zissel vizsg§ltuk a 

kardiovaszkul§ris esem®nyeket vagy a vesefunkci· roml§s§t befoly§sol· t®nyezŖket. A 

p<0.05 ®rt®ket tekintett¿k statisztikailag szignifik§nsnak. A sz§m²t§sokat SPSS 

programcsomag 22.0 verzi·ja seg²ts®g®vel v®gezt¿k.  
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4.1.2.3. Eredm®nyek 

 ¥tvenºt ADPKD beteg (21 f®rfi, §tlag®letkor 45 Ñ 12 ®v) adatait elemezt¿k. A 

betegeket §tlagosan 63 Ñ 32 h·napig kºvett¿k. A betegek klinikai jellemzŖit az 5. t§bl§zatban 

foglaltuk ºssze. Az §tlagos SIDVP ®rt®k 11.11 Ñ 2.22 m / s volt, ®s a betegeket ezen ®rt®k 

alapj§n 2 csoportra osztottuk. Az 5. t§bl§zat a betegek klinikai adatait mutatja az SIDVP ®rt®k 

alapj§n. A magasabb SIDVP -s betegek (SIDVP > 11 m / s) szignifik§nsan idŖsebbek voltak (p = 

0,002), ®s vesefunkci·juk szignifik§nsan alacsonyabb (p= 0.013). 

 Az elsŖdleges kombin§lt ®s m§sodlagos v®gpontok elŖfordul§s§t az SIDVP -®rt®kek 

alapj§n a 6. t§bl§zatban ®s az 10. A ®s B §br§n mutatjuk be.  
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5. t§bl§zat ADPKD-s betegek klinikai adatai 

 ADPKD 

betegek 

(n=55) 

SI Ò11 m/s 

(n=27) 

SI >11 m/s 

(n=28) 
p ®rt®k 

F®rfi/nŖ (n=) 21/34 8/19 13/15 0.103 

£letkor (®v) 45Ñ12 41Ñ10* 49Ñ11* 0.002 

Kºvet®si idŖ (h·nap) 63Ñ32 67Ñ31 58Ñ33 0.156 

ADPKD fenn§ll§si ideje(®v) 13.2 Ñ 9.2 12.8 Ñ 8.5 13.7 Ñ 9.7 0.364 

eGFR (ml/min/1,73m2) 72 Ñ 36 82 Ñ 37** 61 Ñ 31** 0.013 

Stiffness index (m/s) 

 
11.11 Ñ 2.22 

9.44 Ñ 

1.41***  

12.71 Ñ 

1.56***  
0.001 

Metabolikus szindr·ma komponensei 

Obezit§s (n, %) 22 (40) 11 (37) 11 (39) 0.457 

BMI (kg/m
2
) 28.5 28.4 28.5 0.453 

Sz®nhidr§t anyagcsere- zavar (n, %) 13 (24) 5 (18) 8 (28) 0.194 

Diszlipid®mia (n, %) 26 (47) 13 (48) 13 (46) 0.450 

Hipert·nia (n, %) 46 (84) 21 (78) 25 (89) 0.128 

Metabolikus szindr·ma (n, %) 13 (24) 5 (18) 8 (28) 0.194 

Doh§nyz§s (n,%) 20 (36) 9 (33) 11 (39) 0.326 

ACEI/ARB ter§pia (n,%) 46 (84) 21 (78) 25 (89) 0.128 

SI Ò11 m/s vs. SI >11 m/s 

*  p<0.05, **  p<0.05, ***  p<0.05 
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6. t§bl§zat. A vizsg§lt ADPKD betegek bekºvetkezett esem®nyei 

 

 

Betegsz§m 

(n) 

Primer kombin§lt 

v®gpont (ren§lis ®s 

kardiovaszkul§ris) 

Ren§lis 

v®gpont 

Kardiovaszkul§ris 

v®gpont 

SI Ò11 m/s 27 12 9 3 

SI >11 m/s 28 18 12 6 

ºsszes 

esem®ny 

(n / %) 

 29 (52.7) 21 (38.2) 9 (16.3) 

 A kombin§lt primer v®gpont (CV ®s vese) val·sz²nŤs®ge szignifik§nsan magasabb 

volt a merevebb ®rfal¼ csoportban, (SIDVP > 11 m / s) a rugalmasabb art®ri§j¼akhoz k®pest 

(SIDVP Ò 11 m / s), (Chi-n®gyzet: 4.571, p = 0.033) (10. A §bra). A CV v®gpont eset®ben nem 

volt szignifik§ns k¿lºnbs®g a csoportok kºzºtt (Chi-n®gyzet: 0.004, p = 0.952) (az adatok 

nem l§that·k). Ezzel szemben a vese-v®gpont bekºvetkez®s®nek val·sz²nŤs®ge szignifik§nsan 

magasabb volt az arteri§lis merevs®g nºveked®s®vel (Chi-n®gyzet: 5.591, p = 0.018) (10. B 

§bra). 

 ROC anal²zist v®gezt¿nk, azon SI ®rt®k meghat§roz§s§ra, amely a legmegfelelŖbb 

m·don v§lasztja el a k®t csoportot b§rmelyik eredm®nyre vonatkoz·an, ez az SIDVP ®rt®k 

10,66 m / s volt. 
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10. A §bra: A betegek kumulat²v t¼l®l®se a k®t ADPKD csoportot ºsszehasonl²tva a 

kombin§lt (kardiovaszkul§ris ®s ren§lis) v®gpont tekintet®ben 11 m/s-os cut-off ®rt®kn®l 

 

 

 

 

 

 

 

 

10. B §bra: A betegek kumulat²v t¼l®l®se a k®t ADPKD csoportot ºsszehasonl²tva a 

vesev®gpont tekintet®ben 11 m/s-os cut-off ®rt®kn®l 

 

 

  

 

 

 

 

Az elsŖ esem®nyig vagy a kºvet®s v®g®ig eltelt idŖ (h·nap) 

Kumulat²v t¼l®l®s 

SI Ò 11 m/s (n=27) 

SI > 11 m/s (n=28) 

 

p=0.033 

Az elsŖ esem®nyig vagy a kºvet®s v®g®ig eltelt idŖ (h·nap) 

Kumulat²v t¼l®l®s 

SI Ò 11 m/s (n=27) 

SI > 11 m/s (n=28) p=0.018 
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 A Cox-regresszi·s modell azt mutatta, hogy az SI minden 1 m/s-os nºveked®se 

18.7% -kal nºvelte a kumulat²v v®gpont val·sz²nŤs®g®t, Odds ratio (OR): 1.187 (CI: 1.001-

1.408); p = 0.048. 

 Tºbbv§ltoz·s elemz®st haszn§ltunk azon t®nyezŖk felt§r§s§ra, amelyek elŖre 

jelezhett®k a CV esem®nyeket ®s a vesefunkci· csºkken®s®t, f¿ggetlen¿l m§s param®terektŖl; 

Ebben a modellben a kiindul§si vesefunkci·t (eGFR) f¿ggetlen prognosztikai t®nyezŖnek 

tal§ltuk a kombin§lt CV ®s a vese kimenetelre vonatkoz·an (7. t§bl§zat, p <0.001). 

7. t§bl§zat: Az egyes param®terek prognosztikai szerepe a kombin§lt v®gpont 

kialakul§s§ban ADPKD eset®n 

 B SE Wald df p Exp(B) 

SI -0.049 0.114 0.182 1 0.670 0.952 

®letkor -0.017 0.022 0.603 1 0.437 0.983 

eGFR -0.055 0.010 28.208 1 <0.001* 0.946 

nem -0.884 0.455 3.786 1 0.052 0.413 

Hipert·nia -0.924 0.896 1.063 1 0.303 0.397 

Sz®nhidr§t 

anyagcsere- 

zavar  

0.016 0.507 0.001 1 0.975 1.016 

Diszlipid®mia 0.810 0.528 2.350 1 0.125 2.247 

Obezit§s -0.686 0.550 1.558 1 0.212 0.504 

 

*p<0.05 

 A metabolikus szindr·m§ban szenvedŖ betegek csoportj§ban szignifik§nsan tºbb 

CV-esem®ny volt, mint a nem metabolikus szindr·m§s betegek csoportj§ban (Chi-square: 

6.246, p = 0.012) (11. §bra). A metabolikus szindr·m§s betegek SIDVP -je szignifik§nsan 

magasabb volt, mint a nem metabolikus szindr·m§s betegek® (12.1 Ñ 2.3 m / s vs. 10.8 Ñ 2.1 

m / s, p = 0.036).  
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11. §bra: Szekunder kardiovaszkul§ris v®gpontok ADPKD -s betegekn®l metabolikus 

szindr·ma megl®te versus hi§nya eset®n 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 A Cox-regresszi·s anal²zis azt mutatta, hogy a metabolikus szindr·ma megl®te csak 

a CV v®gpontok eset®n volt f¿ggetlen prediktor (p = 0.022), de a kombin§lt primer ®s 

m§sodlagos vese-v®gpontok eset®ben nem (8. t§bl§zat). 

8. t§bl§zat: A metabolikus szindr·ma prognosztikai szerepe az elsŖdleges ®s m§sodlagos 

v®gpontok tekintet®ben policiszt§s vesebetegs®g eset®n (Cox regresszi·s anal²zis) 

 Hazard 

Ratio 
95%           CI Coeff. S.E. 

Z-

statistic 
p value 

Primer, kombin§lt 

(CV ®s ren§lis) 

v®gpont 

2.046 0.949 4.410 0.716 0.391 1.827 0.067 

Kardiovaszkul§ris 

v®gpont 
4.676 1.239 17.641 1.542 0.677 2.277 0.022* 

Ren§lis v®gpont 1.065 0.389 2.916 0.063 0.513 0.123 0.902 

 

*p<0.05 

Kumulat²v t¼l®l®s 

ADPKD Metabolikus szindr·ma - 

ADPKD Metabolikus szindr·ma + 

Az elsŖ esem®nyig vagy a kºvet®s v®g®ig eltelt idŖ (h·nap) 

p=0.012 
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4.1.2.4 Megbesz®l®s 

 Vizsg§latunkban azt tal§ltuk, hogy az emelkedett art®ri§s ®rfalmerevs®g ºn§ll· 

prognosztikai t®nyezŖ ADPKD-s betegek kombin§lt sz²v- ®rrendszeri ®s vese kimenetele 

szempontj§b·l. A Pulse Trace System §ltal m®rt art®ri§s ®rfalmerevs®g hasznos ®s 

alkalmazhat· m·dszer a vese- ®s kardiovaszkul§ris progn·zis becsl®s®re az ADPKD-ben.  

CKD-ban az art®ri§s ®rfalmerevs®g fokoz·dik. Tºbb ®vvel ezelŖtt igazolt§k, hogy az ESRD-

ben az art®ri§s ®rfalmerevs®g jelentŖsen megnºvekedett [30, 54, 55, 57, 58, 81]. A leg¼jabb 

adatok azt mutatt§k, hogy az art®ri§k merevs®ge megnŖ CKD-ban, m§r enyhe-kºzepes 

vesefunkci· csºkken®s vagy mikroalbuminuria eset®n [61-63, 96].  

 ADPKD-ban szenvedŖ betegek vaszkul§ris diszfunkci·j§t, mint a megnºvekedett 

art®ri§s ®rfalmerevs®get m§r nagyon korai st§diumban a norm§l vesefunkci·j¼ ADPKD 

betegekn®l is megfigyelt®k [97, 98]. Kor§bbi keresztmetszeti vizsg§latunk azt mutatta, hogy 

IgA nefrop§ti§ban a vesefunkci· roml§s§val az art®ri§s ®rfalmerevs®g nŖ [66]. Ezenk²v¿l az 

IgAN-betegek ADPKD-betegekkel tºrt®nŖ ºsszehasonl²t§s§val arra a kºvetkeztet®sre 

jutottunk, hogy a CKD etiol·gi§ja szint®n befoly§solhatja az art®ri§s ®rfalmerevs®g m®rt®k®t; 

az art®ri§s ®rfalmerevs®g kor§bban alakul ki ®s a progresszi· gyorsabb ADPKD-ban, mint a 

hasonl· vesefunkci·j¼ IgAN-s betegekn®l [66].  

 A korai CV elv§ltoz§sok patomechanizmusa ADPKD-ben nem teljesen ismert, 

azonban tºbb t®nyezŖ is szerepet j§tszhat ADPKD-ban a CV-rendelleness®gek 

kialakul§s§ban. Nauli ®s mtsai ²rt§k le, hogy a vaszkul§ris diszfunkci· kialakul§s§ban 

ADPKD-ban a szoliter cilium (Ămag§nyos csill·ò) ºrºklºtt zavara §llhat. Az erek belsŖ 

felsz²n®t bor²t· endothel sejtekben l®vŖ elsŖdleges csill· zavara, olyan biok®miai kaszk§d 

mechanizmusokat ind²that be, amely nitrog®n-monoxid (NO) termelŖd®s lecsºkken®s®hez, 

endothel diszfunkci·hoz vezethet [99, 100]. A cilium-genezis k§rosod§sa ¼tj§n a sejt-

differenci§l·d§s zavara, ez§ltal a kºtŖszºvet §t®p¿l®s®vel vaszkul§ris remodelling jºhet l®tre, 

amelynek megjelen®se lehet a fokozottabb ®rfalmerevs®g [100]. Ezt t§masztja al§ az is, hogy 

PKD-ban az NO plazma koncentr§ci·ja alacsonyabb [101-103]. 

 Egy m§sik hipot®zis szerint az ADPKD-ban jelentkezŖ ®rrendszeri szºvŖdm®nyek 

oka ºnmag§ban a policiszt§s ves®vel magyar§zhat·. Rºviden, a nefronok struktur§lis 

k§rosod§s§t okoz·, megnagyobbodott vese ®s a norm§l vese-strukt¼ra torzul§sa az intraren§lis 

iszk®mi§hoz vezet, amely aktiv§lja a RAAS rendszert, amely fontos szerepet j§tszik a sz²v-

®rrendszer remodellingj®ben. A RAAS aktiv§l§sa nagyon kor§n fordul elŖ ADPKD-ban 
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szenvedŖ betegekn®l, mind felnŖttekn®l, mind gyermekekn®l, amely fontos elv§ltoz§s a 

magas v®rnyom§s ®s a veseel®gtelens®g megelŖz®s®ben [104-106]. ADPKD-betegek 

elt§vol²tott ves®iben megfigyelhetŖ volt a renintermelŖ sejtek hiperpl§zia a juxtaglomerul§ris 

appar§tusban, jelezve a RAAS-aktivit§s [109] fokoz·d§s§t. 

 Kocyigit ®s mtsai normotenz²v ADPKD-s betegekben ²rt§k le a korai art®ri§s 

®rfalmerevs®g ®s a gyullad§sos biomarkerek kapcsolat§t. Azt tal§lt§k, hogy a hipert·nia vagy 

a vesefunkci· beszŤk¿l®s®nek a megjelen®se elŖtt m§r fokoz·dik az ®rfalmerevs®g ®s a 

pulzushull§m terjed®si sebess®g szignifik§ns prediktora volt az interleukin-6 (IL-6), tumor 

nekr·zis faktor- alfa (TNF-Ŭ) ®s a C-reakt²v protein (CRP) szint. Mindez felt®telezi egy 

sziszt®m§s, szubklinikus gyullad§sos mechanizmus talaj§n kialakult ateroszklerotikus 

folyamat megl®t®t, amely szerepet j§tszhat a korai stiffness emelked®sben  [107]. 

 A vese- ®s CV-esem®nyek ®s a megnºvekedett ®rfalmerevs®g. Epidemiol·giai 

longitudin§lis vizsg§latok egy®rtelmŤen kimutatt§k, hogy az art®ri§s ®rfalmerevs®g ºn§ll· 

predikt²v t®nyezŖ a CV-kimenetelre vonatkoz·an k¿lºnbºzŖ popul§ci·kban [50-53]. Blancher 

®s munkat§rsai azt tal§lt§k, hogy a PWV minden 1 m / s emelked®s®vel a CV ®s a teljes 

mortalit§s 14% -kal nŖtt az ESRD-ben [59]. A kºzelm¼ltban Nowak ®s mtsai. besz§moltak 

arr·l, hogy a k§rosodott endothel-f¿ggŖ vazodilat§ci· ®s a megnºvekedett art®ri§s 

®rfalmerevs®g a CV-esem®nyek ®s a mortalit§s f¿ggetlen elŖrejelzŖi voltak gyermekek ®s a 

fiatal felnŖttek eset®ben, megtartott vesefunkci·j¼ ADPKD eset®n [108].  

 Mao ®s mtsai. metabolikus rendelleness®gek sz®les sk§l§j§t mutatt§k ki ADPKD 

klinikai spektrum§nak r®szek®nt [109]. 

 Tanulm§nyaiban [110, 111] Ecder felh²vja a figyelmet a CV-szºvŖdm®nyek korai 

elŖfordul§s§ra ADPKD-ban, ®s javasolja a multifaktori§lis kock§zatcsºkkent®st (magas 

v®rnyom§s, elh²z§s, diszlipid®mia ®s doh§nyz§s), k¿lºnºsen a magas v®rnyom§s korai 

kimutat§s§t az ®rrendszeri szºvŖdm®nyek megelŖz®s®re, ®s az angiotenzin konvert§l· enzim 

inhibitor (ACEI) kezel®s alkalmaz§s§t a CV esem®nyek [83, 104, 110, 111] csºkkent®s®re. 

Vizsg§latunkban az ADPKD-betegek 84% -n§l az ACEI vagy az angiotenzin receptor 

blokkol· §gens (ARB) ter§pi§ja volt a magas v®rnyom§s miatt, ami pozit²van befoly§solhatja 

a betegek SIDVP ®s CV kimenetel®t [112].  

 Az art®ri§s ®rfalmerevs®g tºbb m·dszerrel m®rhetŖ [113]. A kºvet®ses vizsg§latban 

az ujjlpletizmogr§fos m·dszert alkalmaztuk Pulse Trace System seg²ts®g®vel az SIDVP 
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m®r®s®re. Az SIDVP ºsszetett param®ter, amelyet a nagy centr§lis art®ri§k rugalmass§ga ®s a 

perif®ri§s art®ri§k reflexi·s tulajdons§gai befoly§solnak. Az SIDVP hasznoss§g§t m§r sikeresen 

vizsg§lt§k eg®szs®ges egy®nekben, magas v®rnyom§sban, cukorbetegs®gben, koszor¼®r-

betegs®gben ®s ESRD-ben [76, 114]. Ezen k²v¿l az SIDVP seg²tett a hipert·ni§s ®s kis CV 

kock§zat¼ betegekben a kock§zat becsl®s®ben [77, 78]. A m·dszert nem alkalmazt§k ADPKD 

betegek ®rfalmerevs®g m®r®s®re vonatkoz· kor§bbi [66] ®s jelenlegi tanulm§nyaink elŖtt. 

A vizsg§lat korl§tai  

 A fent r®szletezett eredm®nyek b§r arra utalnak, hogy az ujjpletizmogr§ffal v®gzett 

stiffness meghat§roz§s prognosztikai jelentŖs®ggel b²r, ugyanakkor ritk§n a digit§lis 

pulzusvolumen regisztr§l§sa sor§n elŖfordulhatnak neh®zs®gek. N®h§ny sz§zal®kban, 

k¿lºnºsen idŖsekben probl®m§t jelenthet a szisztol®s ®s a visszaverŖdŖ hull§m cs¼csainak 

biztons§gos elk¿lºn²t®se, ®s ezzel a stiffness index meghat§roz§sa. Pitvarfibrill§ci·, tov§bb§ 

gyakori pitvari, ill. kamrai ekt·pi§s tev®kenys®g is korl§tj§t jelentheti a korrekt pulzusgºrbe 

detekt§l§s§nak. A vesefunkci· meghat§roz§sa nem m®r®ssel, hanem becsl®ssel k®sz¿lt, 

azonban az irodalom sz®les kºrben elfogadja az eGFR haszn§lat§t. Az eredm®nyek ®rt®kel®s®t 

az alacsony esetsz§m is gyeng²theti. Elk®pzelhetŖ, hogy a kºvet®si idŖ hossza sem volt 

elegendŖ a CV esem®nyk¿lºnbs®g kialakul§s§nak meg²t®l®s®hez.   

 Ez a kºvetkeztet®sek levon§s§nak b§r korl§tja lehet, ugyanakkor seg²t a kr·nikus 

vesebetegs®geken bel¿l r§vil§g²tani arra, hogy a k¿lºnbºzŖ eredet a c®lszervk§rosod§s 

m®rt®k®t is jelentŖsen befoly§solhatja. 
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4.2. Kr·nikus veseel®gtelens®gben szenvedŖ hemodializ§lt betegekben az oszteokalcin, az 

oszteoprotegerin ®s az oszteopontin hat§sa az art®ri§s ®rfalmerevs®gre  

4.2.1. Betegek ®s m·dszerek 

Betegek 

 A keresztmetszeti vizsg§latba 68 (33 f®rfi, 35 nŖ) kr·nikusan hemodializ§lt (HD) 

beteget vontunk be, akik a p®csi Fresenius Medical Care dial²zis kºzpontban kezelt, stabil 

klinikai §llapot¼ betegek voltak. Az als· v®gtag-amput§lt, vagy b§rmely akut fertŖz®ssel, 

malignit§ssal, akut miokardi§lis infarktussal, t¿dŖºd®m§val vagy hemodinamikai 

instabilit§ssal b²r· betegeket kiz§rtuk a vizsg§latb·l. 

 Az ESRD-re vezetŖ okok az al§bbi betegs®gek voltak: diabet®szes nefrop§tia (26%), 

j·indulat¼ nefroszkler·zis (23%), kr·nikus glomerulonefritisz (15%), policiszt§s 

vesebetegs®g (13%), kr·nikus interstici§lis nefritis (10%), renovaszkul§ris betegs®g (1%) ®s 

egy®b / ismeretlen okok (12%). A legtºbb beteg (66/68) v®rnyom§scsºkkentŖ kezel®st kapott. 

A betegekn®l hetente 3 alkalommal v®geztek hemodial²zist, mindegyik¿kn®l 4 ·r§s 

idŖtartamban. On-line hemodiafiltr§ci·t v®gezt¿nk Fresenius 5008 B berendez®ssel 

Helixone/Fresenius poliszulfon, High flux dializ§l· membr§nokkal. A testtºmegindexet 

(BMI) kisz§m²tottuk. 

 35 kardiovaszkul§ris, anyagcsere- ®s vesebetegs®ggel nem rendelkezŖ eg®szs®g¿gyi 

dolgoz· szolg§lt kontrollk®nt a sz²v- ®rrendszeri ®s biok®miai param®terek elemz®s®re. 

 

V®rnyom§s ®s pulzushull§m terjed®si sebess®g (PWV) m®r®sek 

 A v®rnyom§st kalibr§lt, automata eszkºzºkkel m®rt¿k, megfelelŖ mandzsetta 

m®retekkel. Az itt bemutatott eredm®nyek a predial²zis ®rt®kek. A pulzusnyom§st ®s az 

§tlagos art®ri§s nyom§st sz§moltuk. 

 A karotisz-femor§lisz PWV-t ®s az augment§ci·s indexet (AIx) applan§ci·s 

tonometri§val (SphygmoCor rendszer, AtCor Medical Australia) m®rt¿k. A m®r®seket 

hemodial²zis elŖtt v®gezt¿k, 10 perces pihen®s ut§n, nyugodt, hŖm®rs®klet-szab§lyozott 

helyis®gben. A kontrollok m®r®sei hasonl·an reggel tºrt®ntek. A pulzus hull§m felv®teleket 

egym§st kºvetŖen, k®t k¿lºnbºzŖ felsz²ni art®ri§s tapint§si helyen (karotisz-femor§lisz 

szegmens) v®gezt¿k. Minden rºgz²tett ®rt®k megfelelt a gy§rt· §ltal a szoftvercsomagba 

be®p²tett minŖs®gellenŖrz®si szabv§nyoknak.  
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Laborat·riumi m®r®sek 

 A szok§sos biok®miai param®tereket standard m·dszerekkel m®rt¿k. Az OC, OP ®s 

OPG sz®rumkoncentr§ci·it Sandwich Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) (IBL 

International GmbH, Hamburg, N®metorsz§g ®s BioVendor Laboratory Medicine Inc., Brno, 

Csehorsz§g) m·dszerrel m®rt¿k. A megfelelŖ intra-assay CV-k 4.7-5.5% kºzºtt mozogtak; 

4.4-10.1% ®s 2.5-4.9%, m²g az inter-assay CV-k 5.7-8.3%; 8.6 ï 9.3% ®s 1.7 ï 9.0%.  

4.2.2. Statisztikai anal²zis 

 A statisztikai elemz®seket az SPSS (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) 21.0 

szoftver®vel v®gezt¿k. Az adatok normalit§s§t Kolmogorov-Smirnov teszttel hat§roztuk meg. 

A nem norm§l eloszl§s¼ param®tereket logaritmikusan §talak²tottuk. a ferd®k helyesb²t®s®re 

eloszl§s. A folyamatos v§ltoz·k kºzºtti ºsszef¿gg®seket a Pearson teszttel v®gzett line§ris 

regresszi· kisz§m²t§s§val hat§roztuk meg. Az adatokat Ñ SD norm§l eloszl§s eset®n, ®s a 

medi§n (als·/felsŖ kvartilis) nem norm§l eloszl§s eset®n. VisszamenŖleges tºbbszºrºs 

regresszi· anal²zist v®gezt¿nk, hogy meghat§rozzuk a kiv§lasztott f¿ggetlen v§ltoz·k relat²v 

befoly§sol· hat§s§t a konstru§lt modellben a f¿ggŖ v§ltoz· varianci§j§hoz. A P <0,05 

®rt®keket statisztikailag szignifik§nsnak tekintett¿k. 

 

Etikai megfontol§sok 

 A kutat§st a Region§lis Etikai Bizotts§g j·v§hagyta. A vizsg§lat megfelel a Orvosi 

Vil§gszervezet Helsinki Nyilatkozat§ban foglalt elveknek. Minden r®sztvevŖ t§j®koztat§st 

kºvetŖen ²r§sos beleegyez®st adta a vizsg§latba. 

4.2.3. Eredm®nyek  

 A PWV ®s az AIx szignifik§nsan emelkedett volt hemodializ§lt betegeinkn®l 

szemben, a kardiovaszkul§ris, vese- ®s anyagcsere-betegs®gben nem szenvedŖ felnŖttekkel (9. 

t§bl§zat). Az OC, OPG ®s OP feh®rj®k sz®rumszintjei, tºbbszºrºsen emelkedettek voltak az 

ur®mi§s betegekn®l, mint kontrollokban.  

 A VS markereknek a klinikai ®s laborat·riumi param®terekkel val· 

ºsszef¿gg®seinek felt§r§s§ra szolg§l· egyv§ltoz·s line§ris regresszi·s anal²zis szerint, a PWV 

pozit²van korrel§lt a korral (r = 0,411, p <0,001), m²g a sz®rum kreatinin (-0,412, p <0,001) 

karbamid nitrog®n (r = -0,427, p <0,001), foszf§t (r = -0,325, p <0,007), k§lium (r = -0,307, p 

<0,011) ®s OC (r = -0,247, p <0,049) szintekkel negat²van (12. §bra). 
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12. §bra: PWV ®s csonthormonok (oszteokalcin, oszteopontin ®s oszteoprotegerin) 

kapcsolata 

 Az AIx-t szorosan korrel§lt a centr§lis pulzusnyom§ssal (r = 0.405, p <0.001), az 

augment§ci·s nyom§ssal (r = 0.800, p <0.001), a szisztol®s v®rnyom§ssal (r = 0.316, p 

<0.001) r = -0.254, p <0.036), a pulzussz§mmal (r = -0.436, p <0.001) ®s a karbamid-nitrog®n 

szinttel (r = -0.321, p <0.008) (10. t§bl§zat ). A PWV ®s az AIx f¿ggetlenek voltak a tºbbi 

vizsg§lt v§ltoz·t·l.  

 A csont feh®rj®k kºz¿l az OC pozit²v korrel§ci·t mutatott a sz®rum kreatinin (r = 

0.543, p <0.001), a karbamid nitrog®n (r = 0.358, p <0.004), a foszf§t (r = 0.471, p < 0.375, p 

<0.002), az iPTH (r = 0.512, p <0.001) szintekkel, a centr§lis szisztol®s v®rnyom§ssal (r = 

0.348, p <0.005) ®s a HD-n tºltºtt idŖvel (r = 0.255, p <0.042). Az OC azonban negat²van 

korrel§lt a PWV-vel (r = -0.247, p <0.049). Az OPG pozit²v ºsszef¿gg®st mutatott a korral (r 

= 0.652, p <0.001) ®s negat²vat a BMI-vel (r = -0.313, p <0.011), a testtºmeggel (r = -0.371, p 

<0.002) ®s magass§ggal (r = -0.261, p <0.03) (10. t§bl§zat). Fontos, hogy nem volt 

szignifik§ns korrel§ci· az OP ®s a klinikai / laborat·riumi param®terek kºzºtt, amelyeket 

rutinszerŤen m®r¿nk ur®mi§ban. Felt®telezhetŖ, hogy az OC (r = 0.282, p <0.024) ®s az OPG 

(r = 0.256, p <0.040) ºsszef¿gg®sbe hozhat· (10. t§bl§zat), ami azt sugallja, hogy ezek a 

k¿lºnf®le csont specifikus feh®rj®k kºlcsºnhat§sba l®phetnek az ur®mi§s betegekn®l.  

 Tºbbszºrºs line§ris regresszi·s modelleket alkalmaztunk olyan f¿ggetlen v§ltoz·k 

keres®s®re, amelyek klinikai kºrnyezet¿nkben jelentŖs hat§st gyakorolnak a csontokkal 

ºsszef¿ggŖ feh®rj®kre. Az OC varianci§j§t a PWV (ɓ = -0.25, p <0.029), a BMI (ɓ = -0.26, p 

<0.026), a szisztol®s v®rnyom§s (ɓ = 0.37, p <0.001) ®s a hsCRP (ɓ = 0.23, p <0.049) 

befoly§solta szignifik§nsan. Az OPG-t f¿ggŖ v§ltoz·k®nt v§lasztva korrel§ci·t tal§ltunk az 

®letkor (ɓ = 0.69, p <0.001) ®s a BMI-vel (ɓ = -0.31, p <0.001). Amikor az OP-t v§lasztottunk 
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f¿ggŖ v§ltoz·nak, az LDL-koleszterin volt az egyetlen fontos t®nyezŖ, ami ºsszef¿gg®st 

mutatott OP-vel (ɓ = 0.25, p <0.044) (11. t§bl§zat). 

 A tºbbszºrºs regresszi·s modell tov§bbi elemz®se sor§n azt tal§ltuk, hogy a PWV, 

mint f¿ggŖ v§ltoz· varianci§j§t csak az ®letkor (ɓ = 0.53, p <0.001) befoly§solta, a csontokkal 

ºsszef¿ggŖ feh®rj®k nem befoly§solt§k szignifik§ns m®rt®kben. AIx, a VS m§sik m®r®si 

param®tere nem mutatott ºsszef¿gg®st az elemzett klinikai/biok®miai param®terekkel. 
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9. t§bl§zat: Klinikai adatok 

Klinikai adatok  Hemodializ§lt 

betegek 

Kontrollok  Biok®miai adatok Hemodializ§lt 

betegek 

Kontrollok  

£letkor (®v) 59.7Ñ13.3 60.3Ñ16.2 Kreatinin (Õmol/l) 658.7Ñ185.2 101.8Ñ9.2* 

Testmagass§g (cm) 166.6Ñ8.6 171.7Ñ9.1 Karbamid nitrog®n (mmol/l) 17.5Ñ3.8 5.8Ñ1.8* 

Tests¼ly (kg) 73.6Ñ17.7 75.2Ñ19.1 spKt/V 1.7Ñ0.32 NA 

Body mass index (kg/mĮ) 26.3Ñ5.1 27.6Ñ7.2 Hemoglobin (g/l) 113Ñ11.1 140.8Ñ6.2* 

Dial²zis idŖtartam (h·nap) 50.9Ñ40.5 NA Albumin (g/l) 42.1Ñ4.6 41.8Ñ5.2 

SBP (Hgmm) 121.2Ñ21.7 124.1Ñ24.2 Total koleszterin (mmol/l) 4.64Ñ1.1 4.89Ñ1.6 

DBP (Hgmm) 79.4Ñ8.8 81.8Ñ9.4 LDL koleszterin (mmol/l) 3.0Ñ0.9 2.68Ñ1.1 

Pulzusnyom§s (Hgmm) 50.2Ñ15.9 49.6Ñ17.2 HDL koleszterin (mmol/l) 1.22Ñ0.46 1.28Ñ0.38 

MAP (Hgmm) 91.8Ñ12.4 90.1Ñ14.6 Triglicerid (mmol/l) 1.51Ñ1.24 1.42Ñ1.28 

AIx  31.6Ñ10.4 28.8Ñ8.1 N§trium (mmol/l) 138.4Ñ2.1 137.6Ñ3.2 

PWV (m/s) 

Centr§lis augment§ci·s 

nyom§s (Hgmm)  

  Centr§lis SBP (Hgmm)  

  

  Centr§lis DBP (Hgmm)  

   

  Centr§lis pulzus-   

nyom§s (Hgmm) 

11.5Ñ3.4 

13.8Ñ7.3 

 

  117.3Ñ20.2 

 

  

  79.2Ñ9.3 

 

  41.5Ñ13.9 

8.6Ñ2.8* 

12.7Ñ8.4 

 

  121.1Ñ21.4 

 

 

82.1Ñ10.2 

 

40.1Ñ14.8 

K§lium (mmol/l) 

K§lcium (mmol/l)  

Foszfor (mmol/l)  

Alkalikus fosfat§z (IU/l)  

iPTH (pmol/l) 

Vitamin D3 (nmol/l)  

Oszteokalcin (ng/ml)  

Oszteopontin(ng/ml) 

 

Oszteoprotegerin (pmol/l) 

4.7Ñ0.6 

2.2Ñ0.2 

1.6Ñ0.4 

114.0Ñ43.1 

58.6Ñ23.9 

7.7 (5.3; 12.79) 

370.5Ñ246.7 

848.9 (697.5;  

979.5) 

26.2Ñ9.9 

4.1Ñ0.4* 

2.3Ñ0.3 

1.1Ñ0.2* 

96.6Ñ18.9 

2.2Ñ1.8* 

34.2 (7.8;24.81)* 

19.8Ñ5.4* 

216.7 (27.7-468.2)* 

 

5.2Ñ1.3* 

 

 SBP, szisztol®s v®rnyom§s; DBP, diasztol®s v®rnyom§s; MAP, §tlagos arteri§s kºz®pnyom§s; AIx, augment§ci·s index; PWV, karotisz-femoralisz pulzus hull§m terjed®si 

sebess®g; BUN, karbamid nitrog®n; spKt/V, single pool Kt/V; LDL koleszterin, low-density lipoprotein koleszterin; HDL koleszterin, high-density lipoporotein koleszterin; 

iPTH, intakt parathormon, NA: nem el®rhetŖ, *p<0.05. 
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10. t§bl§zat: Statisztikailag szignifik§ns korrel§ci·k univariancia anal²zis eset®n 

Stiffness param®terek 
Csont specifikus feh®rj®k 

 r p  r p 

PWV-®letkor 0.41 <0.001 OC-serum kreatinin 0.543 <0.001 

PWV-serum kreatinin -0.412 <0.001 OC-karbamid nitrog®n 0.358 <0.004 

PWV-karbamid nitrog®n -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 foszfat§z 
  

PWV-OC -0.247 <0.049 OC-iPTH 0.512 <0.001 

AIx -centralis PP 0.405 <0.001 OC-centralis SBP 0.348 <0.005 

AIx -augment§ci·s 0.800 <0.001 OC- HD idŖtartam 0.255 <0.042 

nyom§s 
  

OC-PWV -0.247 <0.049 

AIx -SBP 0.316 <0.001 OPG-®letkor 0.652 <0.001 

AIx -tests¼ly -0.277 <0.022 OPG-BMI -0.313 <0.011 

AIx -testmagass§g -0.254 <0.036 OPG-tests¼ly -0.371 <0.002 

AIx -pulzus sz§m -0.436 <0.001 OPG-testmagass§g -0.261 <0.034 

AIx -karbamid nitrog®n -0.321 <0.008 OP-OC 0.282 <0.024 

   
OP-OPG 0.256 <0.040 

Statisztikailag szignifik§ns ºsszef¿gg®sek univariancia linearis regresszi·s analysissel. PWV, carotis-femoralis 

pulzus hull§m terjed®si sebess®g; BUN, karbamid nitrog®n; OC, oszteokalcin; OP, oszteopontin; AIx, 

augment§ci·s index; PP, pulzus nyom§s; SBP, systoles v®rnyom§s; HD, hemodial²zis; OPG, oszteoprotegerin; 

BMI, body mass index, p<0.05 
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11. t§bl§zat: Statisztikailag szignifik§ns korrel§ci·k multivariancia linearis regresszi·s 

anal²zissel vizsg§lva 

Oszteokalcin, mint f¿ggŖ v§ltoz· 

Modell 1 (R2  0.291) 

V§ltoz· ɓ 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¿ggŖ v§ltoz· 

Modell 1 (R2  0.557) 

V§ltoz· ɓ t p % 

£letkor 0.69 7.60 0.001 43.3 

BMI -0.31 -3.54 0.001 9.6 

Oszteopontin, mint f¿ggŖ v§ltoz· 

Modell 1 (R2  0.096) 

V§ltoz· ɓ t p % 

LDL koleszterin 0.25 2.05 0.044 6.0 

Statisztikailag szignifik§ns korrel§ci·k multivariancia regresszi·s analyzissel. ɓ: regresszi·s 

koefficiens; %: relative contribution to the variance, respectively; PWV, pulzus hull§m terjed®si 

sebess®g; SBP, szisztol®s v®rnyom§s; BMI, body mass index; CRP, C-reactive protein; LDL 

koleszterin low-density lipoprotein koleszterin. p<0.05 
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4.2.4. Megbesz®l®s 

 Vizsg§latunk kimutatta, hogy kr·nikus HD kezel®sben r®szes¿lŖ betegek eset®n a 

PWV, mint a VS param®tere szignifik§nsan emelkedett volt, valamint az OC, OPG, OP 

sz®rumszintje is tºbbszºrºs emelked®st mutattak. Mivel ezen feh®rj®krŖl ismert, hogy 

szerepet j§tszanak a VC kialakul§s§ban, a PWV-vel val· ºsszef¿gg®s¿ket tanulm§nyoztuk, 

azt tal§ltuk, hogy csak az OC korrel§lt a PWV-vel. 

 V§ratlanul, paradox m·don javult a VC kºzvetett m®r®s®re szolg§l· PWV, amikor 

az anyagcsere-term®kek (kreatinin, karbamid nitrog®n, foszf§t, k§lium ®s iPTH) 

f¿ggv®ny®ben elemezt¿k. Ennek a megfigyel®snek nincs nyilv§nval· magyar§zata, azonban 

nem val·sz²nŤ, hogy ezek az anyagok vaszkul§ris v®dŖ hat§st ny¼jtanak, ink§bb azt 

felt®telezhetj¿k, hogy a szubklinikus gyullad§s ®s az oxidat²v stressz meghaladja a tºbbi 

t®nyezŖt ®s/vagy f¿ggetlen¿l ®rrendszeri megbeteged®sekhez vezethet [115]. Ebben a 

tekintetben figyelembe kell venni, hogy mind a gyullad§s, mind az oxidat²v stressz fokozott a 

CRF-ben szenvedŖ betegekn®l ®s kulcsszerepet j§tszanak a VC kialakul§s§ban [2, 13, 49, 54, 

58]. Mindezeket tov§bb rontja a HD kezel®s ®s az ºreged®s [13, 20, 116, 117]. Vizsg§latunk 

megerŖs²tette az ®letkor, mint befoly§sol· param®ter fontoss§g§t, ahogy az a kor§bbi irodalmi 

adatokb·l m§r ismert volt, vizsg§latunkban mi is szoros ºsszef¿gg®st tal§ltunk a PWV ®s az 

®letkor kºzºtt, amely a relev§ns zavar· t®nyezŖk korrig§l§sa ut§n is megmaradt. 

Oszteokalcin (OC) 

 Az OC, a csont ◓-karboxil-glutam§t feh®rje (BGLAP) g®nje, egy nem kollag®nes 

m§trix feh®rje, amelyet fŖleg csontk®pzŖ oszteoblasztok expressz§lnak. 45-50 aminosav-

marad®kot tartalmaz, amelyeket K-vitamin-f¿ggŖ ◓-karboxilez®s ut§n transzl§ci· ¼tj§n 

k®pzŖdik. A karboxilez®s m®rt®k®tŖl f¿ggŖen sz§mos izoform§ja l®tezik ®s ker¿l a 

kering®sbe, amelyek k¿lºnbºzŖ biol·giai aktivit§st mutatnak, bele®rtve a VC ®s 

ateroszkler·zis szab§lyoz§s§t, valamint az inzulinszekr®ci· ®s az inzulin®rz®kenys®g 

modul§ci·j§t. Fontos megjegyezni, hogy az OC-t a meszes ateroszklerotikus elv§ltoz§s is 

expressz§lja, ²gy m·dos²tani tudja ezt a folyamatot is [17, 118-120]. 

 K§rosodott vesemŤkºd®sŤ betegekn®l a plazma OC-szint jelentŖsen emelkedett a 

csontbont§s nºveked®se ®s a csºkkent ren§lis kiv§laszt·d§s miatt [121, 122]. Ellentmond§sos 

eredm®nyek §llnak rendelkez®sre a plazma OC-r·l a sz²v- ®s ®rrendszeri megbeteged®s ®s 

mortalit§s elŖrejelz®s®t illetŖen. Ćltal§noss§gban az alacsony keringŖ OC-koncentr§ci· 

ºsszef¿gg®sbe volt hozhat· a sz²v- ®s ®rrendszeri betegs®gek fokozott kock§zat§val [17, 123, 

124]. ¥sszhangban m§s szerzŖk meg§llap²t§saival mi is egy inverz ºsszef¿gg®st tapasztaltunk 
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a regul§ris HD kezelt betegekn®l a sz²v-®rrendszeri esem®nyek markere ®s a plazma OC-szint 

kºzºtt [121, 125, 126]. A nagy betegsz§m¼, prospekt²v, keresztmetszeti vizsg§latok azt 

mutatt§k, hogy az OC U-alak¼ ºsszef¿gg®st mutat a hal§los kimenetelŤ kardiovaszkul§ris 

esem®nyekkel [127, 128]. Egy nemr®giben k®sz¿lt tanulm§nyban meggyŖzŖ bizony²t®kok 

der¿ltek ki arr·l, hogy a kr·nikus vesebetegs®gben szenvedŖ betegekn®l az OC szerepet 

j§tszhat az endothel k§rosod§ssal ºsszef¿ggŖ VC-ben. Az ur®mi§s aktiv§lt endot®lsejtek 

k®pesek, olyan mikror®szecsk®k elŖ§ll²t§s§ra, amelyek OC expresszi·t induk§lnak az endothel 

progenitor sejtekben, a VSMC-kben ®s a fibroblasztokban. Az egyens¼ly eltol·d§sa az 

endothel k§rosod§s ®s a helyre§ll²t§s folyamat§ban hozz§j§rulhat a VC-hez, az OC-pozit²v 

endothel progenitor sejtek sz§m§nak nºvel®s®vel [129]. 

 

Oszteoprotegerin (OPG) 

 Az OPG a TNF receptor szupercsal§d tagja ®s k®t ligandumhoz kºtŖdik: a RANKL 

(a nukle§ris faktor Ặɓ ligandum receptor aktiv§tor), az oszteoklaszt differenci§l·d§shoz, 

aktiv§l§shoz ®s t¼l®l®shez sz¿ks®ges citokin, valamint a TRAIL (TNF-hez kapcsol·d· 

apopt·zis-induk§l· ligandum) amely r®szt vesz az immun survallience-ben. ĂCsaliò 

receptork®nt mŤkºdik, blokkolja a RANK / RANKL hat§s§t a csontreszorpci·ra ®s 

megakad§lyozza a TRAIL-induk§lta apopt·zist [130-133]. Az OPG sz§mos szºvetben 

expressz§l·dik, bele®rtve az ®rrendszeri endot®liumot ®s a VSMC-ket, a pro-inflammatorikus 

citokinek (TNF-Ŭ, IL-1ɓ) ¼tj§n az aktiv§lt endothelsejtek a termelŖd®s®t elŖseg²tik [134]. Az 

OPG-g®n c®lzott del®ci·ja nemcsak oszteopor·zisban, hanem VC-ben ®s az ®rfalon bel¿li 

multinukle§ris oszteoklast-szerŤ sejtek elŖfordul§s§ban is megmutatkozott [135]. Ennek 

megfelelŖen az OPG kettŖs v®dŖ szerepet tºlt be; elŖseg²ti a v§zizmok mineraliz§ci·j§t ®s 

g§tolja az erekben tºrt®nŖ mineraliz§ci·t [134]. 

 Kor§bbi vizsg§latok kardiovaszkul§ris ®s/vagy kr·nikus vesebetegs®gben szenvedŖ 

betegekben emelkedett keringŖ OPG-szinteket ²rtak le ®s meg§llap²tott§k, hogy f¿ggetlen 

kapcsolatban van az ºsszmortalit§ssal ®s az ateroszkler·zissal [15, 16]. Hasonl· 

eredm®nyeket tettek kºzz® rendszeresen HD kezelt v®gst§dium¼ vesebetegek [135, 136] ®s 

vesetranszplant§ci·n §tesett kr·nikus veseel®gtelen betegek eset®n [137]. M§s tanulm§nyok is  

voltak, amelyek nem ²rtak le ilyen kapcsolatot. Saj§t eredm®nyeink ºsszhangban vannak 

ezekkel a meg§llap²t§sokkal, mivel a PWV nem korrel§lt az OPG-vel, de pozit²van korrel§lt 

az ®letkorral ®s negat²van a BMI-vel. A VC g§tl§s§hoz foszforil§lt OPG sz¿ks®ges, 

lehets®ges, hogy az §ltalunk alternat²v m·don m®rt OPG alul-foszforil§lt volt vagy azt 

felt®telezhetj¿k, hogy az ®letkor ®s a BMI elfedheti az OPG hat§sait [138]. M®g mindig 
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vitatott, hogy az OPG/RANKL/RANK tengely elemeinek expresszi·ja az ®rrendszeri 

elv§ltoz§sban ®s a keringŖ OPG magas szintje epifenomenon vagy ellen-regul§l· szerepet 

tºltenek be a meszesed®si folyamat csºkkent®s®ben [138]. 

 

Oszteopontin (OP) 

 Az OP egy csont specifikus szialoprotein, amely h§rom ºsszekapcsol§si vari§nssal 

®s sz§mos poszttranszl§ci·s m·dosul§si lehetŖs®ggel rendelkezik. A mineraliz§lt 

csontm§trixban ®s k¿lºnbºzŖ sejtekben expressz§l·dik ¼gy, mint a makrof§gok, valamint az 

®rrendszeri endothel-, simaizom- ®s h§msejtek. K¿lºnbºzŖ bioaktivit§s¼ OP-form§k 

l®trehoz§sa miatt az OP egy multifunkcion§lis feh®rje, amely szab§lyozza a csontmodul§ci·t, 

g§tolja az ekt·pi§s meszesed®st ®s r®szt vesz a gyullad§sban, a fibr·zisban ill.  a sejtek 

t¼l®l®s®ben. Kimutatt§k, hogy kulcsfontoss§g¼ szerepet j§tszik az ateroszklerotikus 

vaszkulop§ti§ban gyullad§s kiv§lt§s§val ®s a VC g§tl§s§val [18]. Klinikai bizony²t®kok 

vannak arra vonatkoz·an, hogy az OP a koron§ria-ateroszkler·zis kiterjed®s®vel ®s 

s¼lyoss§g§val, valamint az iszk®mi§s sz²vbetegs®gben szenvedŖ betegek kedvezŖtlen 

kimenetel®vel van kapcsolatban. Ezenk²v¿l az OP plazmaszintje pozit²v korrel§ci·t mutatott a 

VS-vel koszor¼®r-betegs®gben szenvedŖ betegekn®l, de fiatal ateroszkler·zis klinikai t¿netei 

vagy kock§zati t®nyezŖi n®lk¿li betegekben nem korrel§lt [139, 140]. £rdekes m·don az OP 

szinteket csºkkenteni lehet a statin ®s az angiotenzin II receptor blokkol· kezel®ssel [141]. 

 Kr·nikus vesebetegs®gben szenvedŖ betegekn®l emelkedett keringŖ OP szintet ²rtak 

le, de rendszeresen HD kezelt betegek kis csoportj§t·l eltekintve f¿ggetlen kapcsolta nem volt 

kimutathat· az OP szint ®s a VC kºzºtt [142, 143]. K²s®rleti kºr¿lm®nyek kºzºtt l®trehozott 

ur®mia eset®n a plazma OP szint emelkedett volt ®s pozit²v ºsszef¿gg®st mutatott aorta 

ateroszkler·zissal [144]. Vizsg§latunkban megerŖs²tett¿k, hogy a plazma OP szint jelentŖsen 

megemelkedett a rendszeres HD kezelt betegekben, de nem korrel§lt a VS param®terekkel. 

Meg kell azonban jegyezni, hogy a rizik·faktork®nt haszn§lt LDL-koleszterin szint f¿ggetlen 

hat§ssal volt a PWV-re. 

 ¥sszefoglalva, a HD-kezel®sben r®szes¿lŖ v®gst§dium¼ veseel®gtelen betegeken 

v®gzett vizsg§lataink tov§bbi bizony²t®kot szolg§ltatnak arra vonatkoz·an, hogy a PWV  

szignifik§nsan magasabb volt ezekben a betegekben, valamint az OC, OPG, OP 

sz®rumszintjei szignifik§nsan magasabbak voltak a kontrolln§l. A PWV csak az OC-vel ®s az 

®letkorral mutatott szignifik§ns korrel§ci·t, de az art®ri§s meszesed®s egy®b kock§zati 

t®nyezŖi jelentŖs hat§st gyakoroltak az OC (szisztol®s v®rnyom§s, hsCRP, BMI), OPG 

(®letkor, BMI) ®s OP (LDL-koleszterin) ®rt®kekre. 
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A vizsg§lat korl§tai  

 A vizsg§lat viszonylag kis betegsz§m¼ mint§ja potenci§lis korl§toz· t®nyezŖ lehet. 

Ezen k²v¿l a keresztmetszeti vizsg§lati konstrukci· nem adhat ok-okozati ºsszef¿gg®st az 

art®ri§s merevs®g, a csontokkal ºsszef¿ggŖ feh®rj®k ®s a potenci§lis zavar· t®nyezŖk kºzºtt. 

Kºvet®ses tanulm§nyok v®gz®se sz¿ks®ges, bele®rtve a k¿lºnbºzŖ etiol·gi§j¼ ®s gy·gyszeres, 

valamint a klinikai ®s a biok®miai param®terek hat§s§nak r®szletes elemz®s®t v®gst§dium¼ 

veseel®gtelen, HD kezelt betegekben a v®gleges kºvetkeztet®s levon§s§hoz. 
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5. ¥sszefoglal§s  

 Az art®ri§s ®rfalmerevs®g tºbb m·dszerrel m®rhetŖ. ElsŖ k®t vizsg§latunkban a Pulse 

Trace Systemet haszn§ltuk SIDVP m®r®s®re. Az SIDVP ºsszetett param®ter, amelyet a nagy 

centr§lis art®ri§k rugalmass§ga ®s a perif®ri§s art®ri§k reflexi·s tulajdons§gai befoly§solnak. 

Az SIDVP hasznoss§g§t m§r sikeresen vizsg§lt§k eg®szs®ges egy®nekben, magas 

v®rnyom§sban, cukorbetegs®gben, koszor¼®r-betegs®gben ®s ESRD-ben. Ezenk²v¿l az SIDVP 

seg²tett a hipert·ni§s ®s l§tsz·lag eg®szs®ges betegek kock§zat becsl®s®ben a k¿lºnbºzŖ CV 

rizik·faktorokkal rendelkezŖ egy®nekn®l. Azonban kor§bban a m·dszert nem alkalmazt§k 

sem IgAN, sem ADPKD betegek ®rfalmerevs®g m®r®s®re vonatkoz· kor§bbi ®s jelenlegi 

tanulm§nyaink elŖtt. 

Eredm®nyeink azt mutatj§k, hogy az alkalmazott ujjpletizmogr§fi§s m·dszer alkalmas 

progn·zis k®sz²t®s®re, tov§bb§, hogy mind IgAN-ban, mind ADPKD-ban a fokozott 

®rfalmerevs®g (SI > 10 m/s ill. >11 m/s) a tºbbi rizik·faktort·l f¿ggetlen ºn§ll· prognosztikai 

t®nyezŖ a major kardiovaszkul§ris esem®ny ®s a v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g elŖfordul§s§t 

illetŖen. B§rmilyen eredetŤ vesebetegs®g eset®n a magasabb SI rosszabb progn·zist jelent. A 

fokozott art®ri§s ®rfalmerevs®g felh²vhatja a figyelmet a CKD-s betegek azon csoportj§ra 

(mind kardiovaszkul§ris, mind ren§lis tekintetben), akiket fokozottabb figyelemmel kell 

k²s®rn¿nk ®s tov§bbi kardiovaszkul§ris kivizsg§l§sra kell k¿lden¿nk, illetve maxim§lis 

vesev®dŖ kezel®sben kell r®szes²ten¿nk. 

 A HD-kezel®sben r®szes¿lŖ v®gst§dium¼ veseel®gtelen betegeken v®gzett 

vizsg§lataink tov§bbi bizony²t®kot szolg§ltatnak arra vonatkoz·an, hogy a standardnak 

sz§m²t· Sphygmocor m·dszert haszn§lva a PWV a VS m®r®se sor§n szignifik§nsan magasabb 

volt ezekben a betegekben, valamint az egym§ssal szoros kapcsolatban l®vŖ csont specifikus 

feh®rj®k (OC, OPG, OP) sz®rumszintjeinek tºbbszºrºs emelked®se volt tapasztalhat·. A PWV 

csak az OC-vel ®s a korral volt f¿ggetlen kapcsolatban, de az art®ri§s meszesed®s egy®b 

kock§zati t®nyezŖi jelentŖs hat§st gyakoroltak az OC (szisztol®s v®rnyom§s, hsCRP, BMI), 

OPG (®letkor, BMI) ®s OP (LDL-koleszterin) ®rt®kekre.  
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5.1. A dolgozat fŖbb meg§llap²t§sai  

1. IgA-nefrop§ti§ban ®s policiszt§s vesebetegs®g eset®n a fokozott art®ri§s stiffness elŖre 

jelezheti a v®gst§dium¼ veseel®gtelens®g bekºvetkezt®t legink§bb a tºbbszºrºs CV 

rizik·faktorokkal rendelkezŖ betegekben, ez®rt az art®ri§s stiffness korai m®r®se javasolt.  

 

2. A digit§lis pulzus volumen (art®ri§s SI) m®r®s a Pulse Trace System haszn§lat§val, 

alkalmas m·dszer lehet a veseel®gtelens®g ®s a CV-esem®nyek elŖrejelz®s®re CKD-ban.  

 

3. Policiszt§s vesebetegs®g ®s IgA nefrop§tia eset®n a metabolikus komponensek sz§m§nak 

nºveked®s®vel a betegek kardiovaszkul§ris ®s ren§lis progn·zisa rosszabb lehet. 

 

4. A vaszkul§ris kalcifik§ci· kialakul§s§ban szerepet j§tszhat az oszteokalcin, de 

eredm®nyeink nem mutatnak kºzvetlen kapcsolatot az OP ®s az OPG ill. az ®rfali elv§ltoz§sok 

kºzºtt, ez®rt magas kering®si szintj¿k lehet epifenomenon vagy ellenregul§l· szerep¿k lehet 

az ur®mi§s kalcifik§ci· csºkkent®s®ben. 
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5.2. Konkl¼zi·  

Vizsg§lataink sor§n igazoltuk, hogy a Pulse Trace rendszer seg²ts®g®vel m®rt stiffness 

index kr·nikus vesebetegs®g eset®n hasznos param®ter lehet a vesebetegs®g, sŖt a 

kardiovaszkul§ris betegs®g elŖrejelz®s®ben.  

A csont specifikus feh®rj®k vizsg§lata szint®n fontos param®ter lehet kr·nikus 

vesebetegs®g eset®n a vaszkul§ris kalcifik§ci· kialakul§s§ban ®s behat·bb megismer®s®ben. 

Ezen feh®rj®k szint®n szoros ºsszef¿gg®st mutattak a betegek ®rfalmerevs®g®vel, valamint a 

ter§pia megtervez®se szempontj§b·l is fontos szerep¿k lehet a k®sŖbbiekben, mint ak§r 

ter§pi§s c®lpontok.  

Eredm®nyeink alapj§n ¼gy gondoljuk, hogy az art®ri§s stiffness param®terek 

m®r®s®nek l®tjogosults§ga van a mindennapi klinikai gyakorlatban kr·nikus vesebetegs®g 

miatt kezelt p§cienseinkn®l, hiszen amellett, hogy seg²thet azonos²tani a magasabb CV 

rizik·j¼ betegeket a progn·zisr·l is ny¼jthat inform§ci·t ®s seg²ts®g¿nkre lehet egy egy®nre 

szabott ter§pi§s strat®gia meghat§roz§s§ban. 

Mindezek alapj§n fontosnak tartjuk kr·nikus vesebetegs®gben a kardiovaszkul§ris 

rizik·faktorok, valamint a kialakult sz²v- ®s ®rrendszeri betegs®gek korai felm®r®s®t ®s 

kezel®s®t, mely egyben egy §ltal§nos vesev®dŖ strat®gia r®sz®t is k®pezi.  
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