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1 Rövidítések 
 

ABPM     ambuláns vérnyomás monitorozás 

ACEI     angiotenzin konvertáló enzim inhibítor 

ADQI     Acute Dialysis Quality Initiative 

AIx     augmentációs index 

ARB     angiotenzin receptor blokkoló 

BMI     testtömeg (body mass) index 

C     compliance 

CABG     coronary artery bypass grafting 

CH     szénhidrát (carbohydrate) 

CKD     krónikus vesebetegség (chronic kidney disease) 

D     pulzushullám által megtett út 

DVP     digitális pulzusvolumen (digital volume pulse) 

E     elaszticitás (elastance) 

EF     ejekciós frakció 

eGFR     becsült glomeruláris filtrációs ráta 

HDL-C    magas denzitású lipoprotein koleszterin 

HRR     szívfrekvencia visszatérés (heart rate recovery) 

IgAN     IgA nefropátia 

ISZB     iszkémiás szívbetegség 

MetS     metabolikus szindróma 

NO     nitrogén-monoxid 

NYHA     New York Heart Association 

OGTT     orális glükóz tolerancia teszt 

P     nyomás (pressure) 
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P1     előremenő pulzushullám amplitúdó 

P2     visszaverődő  pulzushullám amplitúdó 

PC     polycystin 

PKD     policisztás vesebetegség (polycystic kidney disease) 

PP     pulzusnyomás (pulse pressure) 

PWV     pulzushullám terjedési sebesség (pulse wave velocity) 

RAAS     renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 

RR     vérnyomás 

SD     standard deviáció 

SIDVP     stiffness index 

SPSS     Statistical Package for the Social Sciences 

t     idő 

V     volumen 
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2 Bevezetés, alapfogalmak 
 

A krónikus vesebetegségben (chronic kidney disease, CKD) szenvedő egyének gyakori és 

korai halálozásának az oka elsősorban nem a veseelégtelenség, hanem a betegség lefolyása 

során kialakuló kardiovaszkuláris megbetegedések
1
. Jól ismert a krónikus vesebetegek extrém 

fokú kardiovaszkuláris rizikója
2
. CKD-ban szenvedő betegek több mint 50 %-a szív és 

érrendszeri betegségben hal meg, még a dialízis megkezdését megelőzően
3
. Emellett egyre 

több megfigyelés utal arra, hogy a szív- és érrendszeri megbetegedésekben is gyakran alakul 

ki másodlagosan a vesék károsodása, mely szignifikánsan növeli e betegek rövid és hosszú 

távú halálozását. Magyarországi adatok is alátámasztják a perifériás érbetegség súlyosságának 

összefüggését a renális diszfunkció mértékével
4
. 

A szív-érrendszert és a veséket egyaránt érintő úgynevezett kardiorenális 

betegségeknek az áttekintésére, osztályozására 2008 szeptemberében Velencében egy több 

napos ülést tartott az „Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) konszenzus csoport. 

Ajánlásukat 2010-ben közölték, és javasolták a vese és a szív kölcsönhatásait tükröző 

kardiorenális szindróma alábbiakban részletezett osztályozását
5
.   

A kardiorenális szindróma a szív és a vesék együttes megbetegedése. Ezekben az 

esetekben az egyik szervnek az akut vagy krónikus morfológiai és/vagy funkcionális 

károsodása a másik szervben másodlagosan akut vagy krónikus morfológiai és/vagy 

működési zavart okoz. Egy adott betegben a betegség lefolyása alatt az elváltozások ok-

okozati kapcsolata változhat. 
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A kardiorenális szindrómának öt típusa van:  

1-es típus: Akut kardiorenális szindróma 

 

A kardiális funkció akut csökkenése, mely a vesék morfológiai és/vagy funkcionális 

károsodásához vezet. Vesekárosodás leggyakrabban a krónikus szívelégtelenség akut 

dekompenzációja esetén fordul elő, új keletű szívelégtelenséget mindössze az esetek 

15-30 %-ban ismertettek. A veseelváltozásokat okozó akut szívelégtelenség 

leggyakoribb okai a következők: akut koronáriaszindróma, kardiogén sokk, 

szívsebészeti beavatkozás során kialakuló alacsony perctérfogat szindróma, aritmiák 

(leggyakrabban pitvarfibrilláció), rosszul kezelt hipertónia, infekciók, valamint a 

krónikus szívelégtelenség miatt kezelt betegek együttműködésének hiánya
6
. 

  

2-es típus: Krónikus kardiorenális szindróma 

 

A tünetegyüttes krónikus szívbetegségekben alakul ki – pl. krónikus pangásos 

szívelégtelenségben, idült iszkémiás szívbetegségben (ISZB), krónikus bal kamra 

elégtelenségben, idült, nem kellően kontrollált pitvarfibrillációban. Ez a krónikus 

kardiális funkciózavar a vesék – általában lassan progrediáló – morfológiai és/vagy 

funkcionális károsodásához vezet
7
.  

 

3-as típus: Akut renokardiális szindróma 

 

A vesefunkció hirtelen romlása (akut veseelégtelenség) idézi elő a szív morfológiai 

és/vagy funkcionális elváltozásait. Az akut veseelégtelenség számos módon 

károsíthatja a szívet. A csökkent diurézis miatt kialakuló hipervolémia tüdőödémához 

vezethet. A hiperkalémia súlyos bradikardiát, szívmegállást okozhat. Az acidózis miatt 
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vazokonstrikció alakulhat ki a tüdőben, mely jobb szívfél elégtelenség kialakulását 

segítheti elő
8
. Kétoldali arteria renalis szűkület, esetleges elzáródás esetén a renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) aktivációját figyelték meg nátrium- és 

vízretencióval, következményes hipertóniával, az intenzív perifériás vazokonstrikció 

pedig akut miokardialis iszkémiát okozhat
9
.   

 

4-es típus: Krónikus renokardiális szindróma 

 

A tünetegyüttest primer krónikus vesebetegség jellemzi, mely a szív morfológiai 

és/vagy funkcionális károsodásához vezet. Ennek során bal kamra hipertrófia, 

csökkenő szisztolés és/vagy diasztolés bal kamra funkció, egyéb kedvezőtlen 

kimenetelű kardiovaszkuláris események (pl.: szívinfarktus, szívelégtelenség, stroke) 

fokozott kockázatát írták le
7
. 

 

5-ös típus: Szekunder kardiorenális szindróma 

 

Olyan akut vagy krónikus szisztémás betegségekben (pl. szisztémás lupus 

erythematosus, amyloidosis, diabétesz) figyelhetők meg, melyek egyidőben vezetnek a 

szívben és a vesékben megjelenő szerkezeti, vagy működési elváltozásokhoz. Az akut 

szisztémás betegségek közül súlyos szepszisben figyelhető meg egyre gyakrabban a 

két szerv együttes megbetegedése
7, 10

. 

 

A szív, az érrendszer és a vesék működése tehát nem függetleníthető egymástól; mind 

hemodinamikai, mind neurohumorális szempontból szerves egységet képeznek
11

.  

Vizsgálatainkat a 4-es típusú krónikus renokardiális szindrómára fókuszáltuk. Ezekben az 

esetekben a veseműködés romlásával létrejövő változások egyrészt érfalkárosodást hoznak 

létre, fokozván a vaszkuláris kalcifikációt, másrészt a miokardium funkcióját is rontják: 
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növelik az aritmiahajlamot, továbbá a bal kamra szisztolés és diasztolés diszfunkciójához 

vezetnek. A krónikus vesebetegek extrém fokú kardiovaszkuláris kockázata a vesefunkció 

károsodásával egyenes arányban nő
12

. Egy metaanalízis szerint a CKD súlyossága, valamint a 

kardiovaszkuláris szövődmények előfordulásának valószínűsége és a bármely okból 

bekövetkező, valamint a kardiovaszkuláris halálozás is szignifikáns kapcsolatban van 

egymással. A CKD-ben szenvedő betegekben 10-20-szor nagyobb a kardiális halálozás 

kockázata, mint a korban és nemben illesztett nem vesebeteg kontroll személyek 

csoportjában
13

. A kardiovaszkuláris szövődmények és az idült vesebetegség kapcsolatának 

ugyanakkor nem minden részlete tisztázott. A tradicionális rizikófaktorok (hipertónia, 

diabétesz, lipidanyagcsere-zavar, elhízás, életkor) idült veseelégtelenségben is ronthatják a 

prognózist. Újabb adatok arra utalnak, hogy a komplett metabolikus szindróma (MetS) 

jelenléte az egyes faktoroktól függetlenül, addicionálisan az ateroszklerózis, ill. a kialakuló 

veseelégtelenség rizikófaktora lehet
14, 15

.   

Egyre elfogadottabb, hogy a kardiovaszkuláris szövődmények kialakulásában olyan új 

nem-tradicionális rizikótényezők is szerepet játszhatnak, melyek nagy részét szubklinikai 

célszervkárosodásként is definiálhatjuk. Itt említhetjük meg pl. az artériás érfalmerevség 

fokozódását, a vegetatív idegrendszer autonóm diszfunkcióját, a bal kamra hipertrófiáját, az 

arteria carotis intima-média vastagságának fokozódását, a mikroalbuminuriát, sőt magát a 

krónikus vesebetegséget is.  

 

2.1 Az artériás érfalmerevség 
 

Az artériás érrendszernek kettős – egymással összefüggő – funkciója van: (i) megfelelő 

vérmennyiséget továbbít csőhálózatán keresztül a szívtől egészen a perifériás szövetekig és 
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(ii) a szív intermittáló pumpálását, valamint a vérnyomás következményes oszcillációját 

csillapítva egyfajta tároló funkciót is ellát rugalmas falrendszere segítségével. A legnagyobb 

artériáknak, különösen az aortának a fala dominálóan rugalmas rostokat tartalmaz, mely igen 

alacsony áramlási ellenállást okoz. A perifériás, ún. muszkuláris típusú artériák rezisztenciája 

miatt a verőtérfogat közel 50 %-ban a nagy artériák falában „raktározódik”, és a diasztolé 

ideje alatt továbbítódik a periféria felé, csaknem folyamatos véráramlást biztosítva.  

Amennyiben eme érfalrendszer rigiditása fokozódik, a véráramlás egyre inkább a szisztolé 

időtartamára korlátozódik, a diasztolés vérnyomás és véráramlás lecsökken, a pulzusnyomás 

megnő. Mindezzel a rendszer hatékonysága lecsökken, a bal kamrára jóval nagyobb 

megterhelés hárul.  

 Az artériáknak a bal kamra által kilövellt volumen hatására történő 

alkalmazkodóképességét tágulékonyság, rugalmasság, compliance, vagy érfalmerevség, 

stiffness fogalmakkal jellemezzük. A folyamatokat a következő képletekkel írhatjuk le:  

 

C = ΔV / ΔP 

 

Ahol C a compliance-t jelöli, és az egységnyi nyomásváltozásra bekövetkező 

volumenváltozás hányadosaként határozzuk meg. Ennek reciproka az elaszticitás (elastance, 

E) vagy stiffness. Képlete: 

 

E =  ΔP / ΔV 
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A fokozott érfali merevség létrejöttében kétfajta vaszkuláris elváltozásnak együttesen 

van szerepe
16

:  

 

(i) Ateroszklerózis 

Klasszikus formája az ateromatózus plakk. Kialakulásában az oxidált LDL-

koleszterinnel szembeni gyulladásos folyamat játszik kulcsszerepet, mely az endotéliumra ill. 

a subendoteliális régióra korlátozódik. A folyamat előrehaladtával a lipid depozíciót 

kalcifikáció követi. A folyamat lokális artériás érszűkület, ill. elzáródás kialakulásához 

vezethet, mindez a célszerv iszkémiáját idézheti elő.  

 

(ii) Arterioszklerózis 

A folyamat a lumen szűkületével nem, csak az érfal megvastagodásával jár együtt, érinti az 

intimát és a mediát egyaránt, és az életkor előrehaladtával az elváltozás fokozódik. Zömmel a 

rugalmas, un. elasztikus típusú nagyartériákat érinti, de a kisebb, muszkuláris típusú 

artériákban, arteriolákban is felfedezhető. A stiffness fokozódásával a mediában az elasztikus 

rostok dezorganizálódnak, fibrotikus elemek és mész lerakódása figyelhető meg
17

. Mindezek 

következtében az artéria fent említett ún. szélkazán funkciója károsodást szenved.  

 

2.1.1 Az artériás érfalmerevséget jellemző főbb paraméterek 

 

Számos módszer létezik az artériás érfalmerevség (stiffness) mérésére, a hétköznapi 

gyakorlatban két paramétert határoznak meg a leggyakrabban: a pulzushullám terjedési 

sebességét, valamint a pulzus kontúr analíziséből származó augmentációs indexet. 
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2.1.1.1 Pulzushullám terjedési sebesség (Pulse wave velocity, PWV) 

 

 

A szisztoléban a vér kiáramlásával szimultán egy hullám fut végig az artériás 

rendszeren, mely meghatározható a 

 

PWV = D / t 

 

képlettel, ahol D a pulzushullám által megtett utat, t pedig azt az időt jelzi, mely alatt a hullám 

az utat megtette. A PWV értéke általában 5-15 m/s között változik, a nagyobb értékek 

fokozott artériás érfalmerevséget tükröznek. A PWV nem tévesztendő össze az artériás 

véráramlás sebességével, melynek maximuma a bal kamrából az aortabillentyűn át az aortába 

történő kiáramláskor normálisan kb. 1 m/s, mely sebesség a periféria felé haladva fokozatosan 

cm/s nagyságrendűvé csökken.   

 

2.1.1.2  Augmentációs index (AIx) 

 

A pulzus nyomáshulláma végighaladva az artériás rendszeren bizonyos 

érelágazódásokról (mint pl. az aorta bifurkációjáról) visszaverődik, és a pulzushullám 

formáját az előremenő és ezen visszaverődő hullám együttesen alakítja ki, az eredeti 

pulzushullám amplitudóját módosítva, augmentálva, felerősítve. Az augmentációs index (AIx) 

értékét a következő módon számítjuk:  
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AIx (%) = (P2 - P1) / PP x 100 

 

ahol P1 az előremenő, P2 a visszaverődő pulzushullám amplitudóját, azaz vérnyomását jelzi, 

PP pedig a pulzusnyomást. Kellően rugalmas aortában a pulzushullám relatíve lassabb 

terjedése miatt a visszaverődő hullám az előremenő hullám leszálló szárára rakódik rá. 

Mindezzel segít az aorta optimális vérnyomásának fenntartásában, megfelelő vérellátást 

biztosítva a koszorúereknek, melyek dominálóan a diasztoléban telődnek. Gyors pulzushullám 

terjedésnél a hamar visszatérő hullám rárakódva az előremenőre annak amplitudóját növeli, a 

csökkenő diasztolés hullám azonban kedvezőtlen a koronáriák számára.  Az AIx tehát egy 

összetett paraméter, mely együttesen jelzi a periferiás érrendszer reflexiós képességét és a 

nagy artériák rugalmasságát. A PWV és az AIx – bár korrelálnak, de – egymással nem 

helyettesíthető, vagy kicserélhető fogalmak. 

 A stiffness mérésére számos eszközt fejlesztettek ki az utóbbi néhány évtizedben. A 

legelterjedtebbeket az 1. táblázat tartalmazza
18

 (DeLoach és Townsend nyomán). 

A táblázatból kitűnik, hogy a stiffnesst minden szempontból ideálisan vizsgáló módszer nem 

létezik. A legtöbb tapasztalat a carotis-femoralis pulzusgörbe felvételével és kiértékelésével 

kapcsolatban született; a longitudinális vizsgálatok alapján azon vizsgálómódszerek 

preferálandók, melyek a centrális PWV meghatározására képesek.   
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Eszköz Mit mér? Fő jellemző Hátrány 

SphygmoCor  PWV applanációs 

tonometria útján 

Centrális PWV-t és 

AIx-et mér 

Technikai 

nehézségek, artéria 

deformálódás 

Colin VP-1000 PWV, Aix, ABI Centrális AIx-et mér Nem mér centrális 

PWV-t 

Hem9000 AI Radiális AIx Perifériás stiffnesst 

mér 

Centrális AIx-et 

nem mér, alacsony 

prediktív érték 

HDI/PW CR-2000 

CV Profilor DO-

2020 

Kis- és nagyér 

elaszticitást 

Külön méri a kis és 

nagyér stiffnesst 

Érmérettől függő 

complinace érték 

DynaPulse 2000 A. brachialis 

tágulékonyság 

Perifériás artériás 

disztenzibilitást ír le 

Nem tükrözi a 

centrális stiffnesst 

Complior PWV Centrális PWV-t mér 

carotis-femoralis 

görbét szimultán véve 

Nehézségek a 

digitalizált jel 

értékelésében 

PulseTrace system PWV meghatározás 

fotopletizmográfiával 

Centrális PWV 

analógját méri 

(stiffness index) 

Nehezebb 

reprodukálhatóság, 

kevés 

hosszmetszeti adat 

 

1. táblázat. Az artériás érfalmerevség leggyakrabban használt vizsgálómódszerei és néhány 

tulajdonságuk 
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2.2 Új nem-tradicionális rizikófaktor: Az autonóm idegrendszer 

elváltozásai   
 

Az autonóm idegrendszer a szimpatikus és paraszimpatikus hatások kellő egyensúlya 

révén szabályozza a szív optimális működését. Az elmúlt két évtizedben bizonyítottá vált, 

hogy a szimpatikus tónus fokozódása befolyásolja a szív elektrofiziológiai paramétereit, 

összességben aritmiára hajlamosít. Mind a szimpatikus hatás túlsúlya, mind a csökkent vagus 

tónus vegetatív imbalance kialakulásához vezethet, mely fokozza a kardiovaszkuláris 

mortalitást hipertóniában, koszorúérbetegségben és szívelégtelenségben egyaránt. Újabb 

vizsgálatok krónikus vesebetegségben is fokozott szimpatikus aktivitásról számoltak be.  

  

Néhány gyakran használt, az autonóm idegrendszer állapotát leíró marker, ill. 

vizsgálómódszer: 

 

- szívfrekvencia: Bár számos egyéb tényező (pl. sinus csomó állapota, gyógyszerek) 

befolyásolja, egyszerűen vizsgálható markere a szimpato-vagális egyensúly 

állapotának. Az emelkedett szívfrekvencia a kardiovaszkuláris mortalitás független 

prediktív faktora;  

- szívfrekvencia-variabilitás: Az egyes szívütések közötti időtávok változékonyságát 

írja le. Csökkenése a szimpatikus túlsúly jelzője és kardiovaszkuláris aritmiahalál 

előrejelzője;  

- baroreceptor-szenzitivitás: Akut vérnyomásemelkedésre bekövetkező baroreceptor 

reflex, mely a vagus tónus növelése révén csökkenti a szívfrekvenciát. Beszűkült volta 

malignus aritmiára való hajlamot jelezhet szívbetegségekben;  
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- szívfrekvencia-visszatérés: Ergometria során a terhelés csúcsától kezdve a pihenő, 

ún. „cool-down” periódus első (néhány) percében észlelt frekvenciacsökkenés 

mértéke, mely szintén a szimpatiko-vagális egyensúly állapotától függ. Csökkent volta 

ugyancsak fatális kardiovaszkuláris események előrejelzője lehet.   

 

2.3 Krónikus vesebetegség és a kardiovaszkuláris rizikófaktorok 

kapcsolata 
 

2.3.1 Krónikus vesebetegség és artériás érfalmerevség 

 

Epidemiológiai hosszmetszeti vizsgálatok igazolták diabéteszes, hipertóniás, ill. az 

átlagpopulációban a fokozott artériás érfalmerevség prediktív értékét a kardiovaszkuláris 

kimenetelre
19-22

. Korábbi tanulmányok alapján az is ismert, hogy krónikus 

veseelégtelenségben a kardiovaszkuláris mortalitás sokszorosan felülmúlja az 

átlagpopulációét. Mindez különösen igaz fiatalkorban
2, 12

. Azok az intervenciók, melyek 

sikeresek a fatális kimenetel megelőzésére jó veseműködésű kardiovaszkuláris betegségekben 

(vérnyomáscsökkentés, antilipémiás terápia, stb.), gyakran sikertelenek dializált 

populációban
12

. Az elmúlt évtized vizsgálatai alapján általánosan elfogadottá vált, hogy 

végstádiumú vesebetegségben, ill. dialízis kezelésben részesülő betegekben az artériás 

stiffness fokozott
16, 23-27

. Szoros összefüggés mutatható ki urémiás betegekben a centrális 

PWV valamint a kardiovaszkuláris és összmortalitás között egyaránt
28, 29

. Blacher és mtsai 

vizsgálatai során minden 1 m/s PWV emelkedés 14 %-os kardiovaszkuláris és 

összmortalitással járt e populációban
28

.  

A fenti, bizonyítottnak tekinthető összefüggést az artériás stiffness és a kardiovaszkuláris 

szövődmények tekintetében azonban jórészt végstádiumú veseelégtelenségben vizsgálták; 
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jóval kevesebb adat áll rendelkezésre még nem urémiás betegpopulációban. Újabb 

eredmények arra utalnak, hogy már a mérsékelten beszűkült vesefunkció, ill. a 

mikroalbuminuria jelenléte is fokozott artériás érfalmerevséggel járhat együtt
18, 30-32

. Azonban 

e közleményekben tárgyalt betegek egy része is végstádiumú veseelégtelenségben szenvedett, 

továbbá a fenti vizsgálatokban a vesebeteg populációk a vesebetegség eredetére nézve sem 

voltak homogének.  

A mechanizmus, mely krónikus vesebetegségben a stiffness fokozódásához vezet, nem 

tisztázott. Feltételezik a krónikus volumentúlterhelésnek, idült gyulladásos folyamatoknak, 

lipid-peroxidációnak, a nitrogén-monoxid (NO) szintézis zavarának, szimpatikus 

túlterhelésnek, valamint a RAAS hiperaktivitásának szerepét egyaránt
33, 34

.  

 

2.3.2 Krónikus vesebetegség és a szívfrekvencia-visszatérés 

 

A terheléses EKG vizsgálómódszereknek nemcsak az idült koronáriabetegség 

diagnosztikájában van szerepük, hanem a kardiovaszkuláris rizikó is jósolható egyes EKG 

elváltozások, ill. a terhelési kapacitás alapján
35, 36

. A terhelést követő szívfrekvencia-

visszatérés (heart rate recovery, HRR), mely a szimpatikus és paraszimpatikus tónus 

egyensúlyát jelzi, ugyancsak előrejelzője lehet a kardiovaszkuláris eseményeknek
37-39

. 

Korábbi vizsgálatok a HRR beszűkült voltát az összhalálozás és a hirtelen halál független 

markerének találták koronáriabetegségben, szívelégtelenségben, bal kamrai diszfunkció 

fennálltakor és koronária bypass (CABG) műtét után
40-45

. A kardiovaszkuláris kockázat a 

vesefunkció beszűkülésével fokozódik
46, 47

, azonban a HRR-nek a vesefunkcióval való 

kapcsolatát idült vesebetegségben eddig még nem vizsgálták.       
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2.4 Vizsgált vesebetegség típusok 

 

Vizsgálataink tárgyául két homogén, de eredetét nézve eltérő vesebetegség típust 

választottunk: egy immun-patogenezisű idült vesebetegséget, az IgA-nefropátiát és egy nem 

immun-patogenezisű vesebajt, a policisztás vesebetegséget. Választásunkat magyarázza az a 

tény, hogy mindkettőnek gyakori az előfordulása a populációban. További szándékunk volt a 

különböző patogenezis esetleges befolyásoló szerepét vizsgálni egy kardiovaszkuláris 

szövődményre, az artériás érfalmerevségre.    

 

2.4.1 IgA-nefropátia 

 

Az IgA-nefropátia (IgAN) a leggyakoribb primer glomerulonefritisz forma. A 

diagnózis alapja a vesebiopszia: a glomerulus mezangiumában történő granuláris IgA és C3 

lerakódás és sejtszaporulat jellemzi a kórképet. Patogenezisében a megváltozott, kóros 

szerkezetű IgA1 molekulának van szerepe, mely aggregálódva és lerakódva a mezangiumban 

hematúriát és/vagy proteinúriát okozhat. Az elváltozás nemritkán tünetszegény. Tipikusan a 

fiatal felnőttkorban derül rá fény, és bár kimenetele gyakran benignus, mintegy 40 %-ban 20 

év leforgása alatt végstádiumú veseelégtelenséghez vezet
48-50

. Mivel a betegség általában 

lassan progrediál, fontosnak tűnik a betegség kialakulását és progresszióját meghatározó 

faktorok minél pontosabb megismerése, és ennek alapján a terápiás és prevenciós stratégiák 

kidolgozása.   
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2.4.2 Policisztás vesebetegség  

 

A policisztás vesebetegség (polycystic kidney disease, PKD) a leggyakoribb öröklődő 

vesebetegség, előfordulása a populációban 1-2,5 ‰-re tehető. A betegség az esetek 

többségében autoszomális domináns öröklésmenetet mutat: a polycystin 1 (PC1) és polycystin 

2 (PC2) gén mutációja tehető felelőssé. Az esetek kb 85 %-ában a PC1 gén mutációja okozza 

a fő klinikai elváltozást, a vesék fokozatos cisztás degenerációját, mely évtizedek alatt a 

vesefunkció fokozatos beszűküléséhez vezet és általában végstádiumú veseelégtelenség alakul 

ki. A PC2 gén mutációja mintegy 15 %-ban mutatható ki, az okozott betegség klinikailag 

benignusabb, a cisztás degeneráció folyamata lassabb
51

. A betegség gyakran szövődik 

kardiovaszkuláris manifesztációkkal: artériás aneurizma a legjellemzőbb forma. Igen gyakori 

a hipertónia, a bal kamra hipertrófia és a billentyű elváltozás. A betegek túlnyomó többsége 

kardiovaszkuláris okból hal meg.    

  

3 Célkitűzések 
 

Ismert, hogy a krónikus vesebetegek több mint fele szív- és érrendszeri szövődményben 

hal meg, gyakran még az urémiás stádium kialakulását megelőzően. Vizsgálataink kezdetekor 

nem állt rendelkezésre sem krónikus – nem urémiás – vesebetegségre, sem homogén 

etiológiájú vesebeteg csoportra vonatkozó adat az artériás stiffness alakulását illetően, sem 

pedig összehasonlító vizsgálat nem mérte fel az artériás stiffness mértékét különböző eredetű 

vesebetegségben szenvedő homogén betegcsoportok között, és nem vizsgálta összefüggését 

az aktuális vesefunkcióval. Nem volt tisztázott továbbá az autonóm kardiális diszfunkciót 
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jelző HRR kapcsolata a vesefunkcióval vesebetegségben, különösen nem homogén vesebeteg 

csoportban. 

Mindezek alapján klinikai vizsgálataink céljául tűztük ki néhány nem tradicionális 

rizikófaktor krónikus vesebetegségben történő előfordulásának megállapítását, és szerepének 

tisztázását a kardiovaszkuláris elváltozások létrejöttében.  

Vizsgálatainkat 3 területre koncentráltuk:  

  

 Az artériás stiffness felmérése egy homogén etiológiájú vesebeteg-csoportban: 

IgAN-ban, és összefüggés keresése egyrészt a vesefunkcióval, másrészt a 

kardiovaszkuláris rizikófaktorokkal, különösen a metabolikus tényezőkkel. 

 Az artériás stiffness vizsgálata és összehasonlítása két homogén etiológiájú 

vesebeteg-csoportban: IgAN-ban és PKD-ben. 

 A HRR felmérése IgAN-ban és összefüggés keresése a vesefunkcióval és 

rizikófaktorokkal. 
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4 Vizsgálataink  
 

4.1 Artériás érfalmerevség vizsgálata krónikus vesebetegségekben 
 

4.1.1 Artériás érfalmerevség vizsgálata IgA-nefropátiában. A metabolikus tényezők 

szerepe 

 

4.1.1.1 Beteganyag és módszer 

  

105 vesebiopsziával igazolt, végstádiumú veseelégtelenségben még nem szenvedő IgA 

nephropathiás beteget vizsgáltunk (68 férfi, 37 nő, átlagéletkor: 45±11 év). Kizárási 

kritériumok voltak: bármilyen akut betegség (lázas állapot, heveny gyulladásos 

megbetegedés, stb.), instabil koronáriabetegség, nem kellően kontrollált vérnyomás 

(RR>180/110 Hgmm), felborult szénhidrát (CH) háztartás, pitvarfibrilláció, gyakori pitvari 

vagy kamrai ektópiás tevékenység. A betegek dokumentációjában rögzítettük és értékeltük a 

tradicionális kardiovaszkuláris rizikófaktorokat (kor, nem, dohányzás, hipertónia, diabétesz, 

diszlipidémia, obezitás). Kiemelt figyelmet szenteltünk a metabolikus paramétereknek. 

Valamennyi beteg esetében 24 órás ambuláns vérnyomás monitorozás (ambulatory blood 

pressure monitoring, ABPM) vizsgálat történt (ABPM-IV. Meditech, Magyarország), 

melynek során nappal 15, éjjel 30 percenként történt vérnyomásmérés. Hipertóniásnak akkor 

tartottuk a beteget, ha ez irányú anamnézise pozitív volt, emiatt kezelésben részesült, vagy 24 

órás ABPM során az átlagvérnyomása a 130/80 Hgmm-t meghaladta. Szénhidrát 

anyagcserezavarnak tekintettük az ismert diabetest, a csökkent glukóz toleranciát, (OGTT 

során a kétórás vércukorérték 7,8 mmol/l-t) vagy az emelkedett éhgyomri vércukorszintet 

(vércukor ≥ 6,1 mmol/l). Meghatároztuk a body mass indexet (BMI, testtömeg/testmagasság 

négyzete). Obezitást véleményeztünk, ha a BMI a 30 kg/m
2
-t meghaladta. Diszlipidémiásnak 
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tartottuk a beteget, ha a szérumban a HDL-C kisebb volt 0,9 mmol/l-nél (ffi), 1,0 mmol/l-nél 

(nő), és/vagy a triglycerid szint meghaladta az 1,7 mmol/l-t, vagy ha a beteg lipidcsökkentő 

terápiában részesült. A metabolikus szindrómát a WHO ajánlás kritériumait figyelembe véve 

definiáltuk
52

. A betegek gyűjtött vizeletmintájából határoztuk meg a 24-órás fehérjeürítést. A 

vérvételek éhgyomorral, reggel 7 és 9 óra között történtek, legalább 12 órás éhezést követően. 

A szérum kreatinin meghatározása módosított Jaffe-módszerrel történt. A vesefunkciót a 

becsült glomeruláris filtrációs rátával (eGFR) jellemeztük, (értékét ml/min/1,73m
2
-ben adtuk 

meg, meghatározása a Cockroft-Gault formula alapján történt
53

. A kontroll csoportba (n=35) 

olyan vesebetegségben nem szenvedő normális vesefunkciójú egyéneket választottunk, akiket 

háziorvos kollégák irányítottak a klinika járóbeteg-szakrendeléseire a kardiovaszkuláris 

státusz felmérésére ill. egyéb konzultáció céljából.  

A vesebetegeket a vonatkozó ajánlásokat figyelembe véve
54

 vesefunkciójuk alapján 

három csoportra osztottuk: 1. csoport: (eGFR ≥ 90 ml/min, krónikus vesebetegség - CKD1 

stádium, n=45); 2. csoport: (eGFR 60-89 ml/min, CKD2 stádium, n=37); 3. csoport: (eGFR 

15-59 ml/min, CKD3-4 stádium, n=23). Végstádiumú veseelégtelenségben szenvedő 

betegeket (eGFR<15 ml/min), ill. vesepótló kezelésben részesülőket (dialízis, vagy 

vesetranszplantáció) nem vontunk bele a vizsgálatba.  

 

Az artériás stiffness meghatározása 

Az artériás érfalmerevség vizsgálatát fotopletizmográfiás technika alkalmazásával a 

Pulse Trace system segítségével végeztük (Micro Medical, Gilingham, Kent, UK). A vizsgálat 

során a domináns kéz mutatóujjára elhelyezett infravörös egység az ujj artériájának 

volumenváltozását az ún. digitális pulzusvolument (digital volume pulse, DVP) érzékeli, 

melynek alapján történik a stiffness index (SIDVP) meghatározása (1. ábra).  
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SI = Testmagasság / ∆t

pulzushullám

Szisztolés komponens

Diasztolés komponens

∆t

ujjpletizmográf

1. ábra. A Pulse Trace system. Felül látható a pulzushullám görbe vázlatos rajza, alul pedig az 

ujjpletizmográfiás készülék vizsgálat közben.  SI = stiffness index. 

 

A DVP egy szívcikluson belül két egymástól elkülöníthető hullámot tartalmaz: egy 

korai szisztolésat, mely a bal kamra ejekciójakor keletkező nyomáshullám következtében 

érzékelhető az ujj artériájában, melyet egy második csúcs követ, ennek okozója a 

perifériásabb szakaszról, leginkább az aorta bifurkációjától visszaverődő hullám. A 

testmagasságot az előremenő és visszaverődő pulzushullámok csúcsainak időkülönbségéhez 

viszonyítva kapjuk a stiffness indexet: SIDVP (m/s) = testmagasság / Δt. Habár a DVP 

alakulása helyi tényezőktől is függ, mint pl. a hőmérséklettől vagy a kéz ujjainak 
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vérellátásától, a felvett pulzusgörbe alakja elsősorban a nagy artériák pulzushullám terjedési 

sebességének a függvénye
55

. Irodalmi adatok szerint az eredmény kiválóan korrelál a más 

módszerrel, centrálisan az aortában mérhető PWV-vel
56, 57

. A magasabb SIDVP értékek 

fokozódó érfalmerevséget jeleznek
25, 57

. A vizsgálatok azonos napszakban, délelőtti órán (9-

12 óra között) történtek, ezzel szándékoztuk kiküszöbölni az SIDVP értékének esetleges 

cirkadián variabilitását. Megkértük a betegeket, hogy a vizsgálat napján könnyű reggelit 

fogyasszanak, kávét ne igyanak, és ne dohányozzanak, szokásos reggeli gyógyszereiket 

vegyék be. A vizsgálatot megelőzően legalább 10 percet nyugalomban töltöttek. Megfelelő 

kalibrálást követően ülő testhelyzetben végeztük a méréseket. A készülék 30 másodpercen 

keresztül felvett pulzushullámokat átlagolt. Öt mérést végeztünk, a szélső értékek kiesését 

követően a maradék hármat átlagoltuk, az SIDVP értékét m/s-ban adtuk meg.  

 

4.1.1.2 Statisztikai analízis 

 

 Az összes érték kifejezése átlag±SD formában történt, hacsak nem jeleztük másképp. 

A különböző vesefunkciójú betegek és a kontroll csoport klinikai paraméterei közti 

különbséget varianciaanalízissel (ANOVA) vizsgáltuk. A kategorikus változók esetében Chi-

négyzet próbát alkalmaztunk. A vesefunkció és a stiffness index közti kapcsolatot 

korrelációanalízissel értékeltük. Uni- és multivariancia-analízissel kutattuk a vesebetegeknél a 

stiffness indexet befolyásoló független paramétereket. A p<0,05 értéket tartottuk 

statisztikailag szignifikánsnak. A számításokat SPSS programcsomag 13.0 verziója 

segítségével végeztük. 
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4.1.1.3 Eredmények 

 

Az IgAN betegek főbb klinikai adatait a 2. táblázatban foglaltuk össze:  

 

  CCKKDD11    

nn==4455  

 

CCKKDD22    

NN==3377 

CCKKDD33--44    

nn==2233 

KKoonnttrroollll  

  nn==3355 

FFéérrffii  nn  ((%%)) 3300  ((6677)) 2244  ((6655))   1166  ((7700)) 2211  ((6600)) 

KKoorr  
aa,,bb 3388±±1111 4499±±99 5511±±1122 4433±±1122 

HHiippeerrttóónniiaa  nn  ((%%))  
aa,,bb,,dd

  2255  ((5566)) 2299  ((7788)) 2211  ((9911)) 2200  ((5577)) 

SSzziisszzttoollééss  RRRR  ((HHggmmmm,,  AABBPPMM))  
 

112200±±1111 112255±±1155 112277±±1188 112266±±1111 

DDiiaasszzttoollééss  RRRR  ((HHggmmmm,,  AABBPPMM)) 7722±±99 7755±±88 7766±±88 7766±±99 

PPuullzzuussnnyyoommááss  ((HHggmmmm,,  AABBPPMM)) 4488±±77 4499±±99 5511±±1166 5500±±88 

BBMMII  ((kkgg//mm22)) 2266,,77±±55,,00 2266,,66±±44,,55 2277,,66±±44,,11 2277,,33±±55,,22 

DDiisszzlliippiiddéémmiiaa  nn  ((%%))**  2277  ((5599))  2255  ((6666))  1188  ((7788))  1122  ((3344))  

CCHH  aannyyaaggccsseerreezzaavvaarr  nn  ((%%)) 1111  ((2244)) 1122  ((3322)) 88  ((3344)) 1122  ((3355)) 

IISSZZBB  nn  ((%%)) 88  ((1188)) 88  ((2222)) 55  ((2222)) 66  ((1177)) 

eeGGFFRR  ((mmll//mmiinn))
aa,,bb,,cc,,dd 

111166±±1188 7744±±88 3399±±1177 110066±±1188 

AACCEEii//AARRBB--tt  sszzeeddőő  nn  ((%%))** 1155  ((3333)) 3333  ((8899)) 1188  ((7788)) 1122  ((3344)) 

CCaa--aannttaaggoonniissttáátt  sszzeeddőő    nn  ((%%))** 55  ((1111)) 1133  ((3355)) 88  ((3355)) 55  ((1144)) 

BBééttaa--bbllookkkkoollóótt  sszzeeddőő  nn  ((%%)) 1100  ((2222)) 99  ((2244)) 99  ((3399)) 1133  ((3377)) 

Statint szedő n (%)* 9 (20) 13 (34) 13 (57) 4 (11) 

a
 p<0,05 CKD1 vs. CKD2     

b
 p<0,05 CKD1 vs. CKD3-4 

c
 p<0,05 CKD2 vs. CKD3-4    

d
 p<0,05 Kontroll vs. CKD2 és CKD3-4 

*chi négyzet teszt p<0,05  
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Az egyes csoportok nemenkénti eloszlása hasonló volt. A beszűkült vesefunkciójú 

CKD2 és CKD3 csoport tagjainak átlagos életkora magasabb volt, mint a jó vesefunkciójú és 

a kontroll csoporté. Mindegyik csoportban jelentős számban voltak hipertóniás, ill. 

diabéteszes vagy csökkent glükóz toleranciás betegek. A CH anyagcserezavar 

előfordulásának tekintetében az egyes csoportok szignifikánsan nem különböztek. A 

beszűkült vesefunkciójú betegek között több volt a hipertóniás. A betegek túlnyomó többsége 

mindegyik csoportban szedett legalább egyfajta antihipertenzívumot. Gyógyszerszedés 

tekintetében szignifikáns különbség az ACEi/ARB és a Ca-antagonisták esetében volt: a 

csökkent vesefunkciójú csoportok betegei nagyobb arányban szedték ezen gyógyszereket a 

normál vesefunkciójú csoportok betegeihez képest. Az ABPM-mel mért szisztolés, diasztolés 

átlagvérnyomás és a pulzusnyomás is hasonló volt az egyes csoportokban. 

A stiffness indexek tekintetében szignifikáns különbség mutatkozott a nem vesebeteg 

kontroll és a CKD3-4 IgAN betegek között (8,71 m/s vs. 11,11 m/s; p < 0,001), valamint a 

kontroll és a CKD2 csoport között  (8,71 m/s vs. 10,36 m/s; p = 0,013). A különbség a 

kontroll csoport és a CKD3-4 csoport között az életkorra történt korrigálást követően is 

szignifikáns maradt (p = 0,026). Nem volt statisztikailag értékelhető különbség ugyanakkor a 

kontroll és a normális veseműködésű CKD1 csoport között (8,71 m/s vs. 9,27 m/s, p = NS, 2. 

ábra). A 105 vesebeteg esetében elvégzett korrelációanalízis életkorra illesztve is szignifikáns 

negatív összefüggést igazolt az eGFR és az SIDVP között : r = -0,304; p = 0,002; 3. ábra).  
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 2. ábra. Az SIDVP a kontroll és a különböző vesefunkciójú vesebeteg csoportokban 
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 3. ábra. Az SIDVP és a vesefunkció közötti korreláció a 105 IgAN betegben (életkorra 

illesztve) 

 

Komplett MetS a 105 vesebetegből 29-nél volt megállapítható (28%). A MetS betegek 

átlagos stiffness indexe (10,65 m/s) magasabb volt, mint a nem MetS személyeké (9,83 m/s), 

de a különbség nem volt szignifikáns (p = 0,331). A főbb metabolikus paramétereket 

ugyanakkor külön-külön is értékeltük (hipertónia, CH anyagcserezavar, diszlipidémia, 

obezitás). Ezen paraméterek közül legalább kettővel rendelkező betegekben az SIDVP értéke 

szignifikánsan magasabb volt, mint azokban, akiknek nem, vagy csak egy metabolikus 

elváltozásuk volt (10,43 m/s, vs. 9,12 m/s; p = 0,006, 4. ábra).  
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4. ábra. A SIDVP a klasszikus metabolikus rizikófaktorok számának függvényében 

 

 

Megvizsgáltuk az egyes paraméterek összefüggését külön-külön is az SIDVP-vel. Azt 

találtuk, hogy a hipertónia, valamint a diszlipidémia voltak azok, melyek statisztikailag 

szignifikáns kapcsolatot mutattak az SIDVP-vel, a CH anyagcserezavar, valamint az obezitás 

nem mutatott szignifikáns összefüggést az érfalmerevséggel (5. ábra). 
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5. ábra. Az egyes metabolikus rizikófaktorok hatása az érfalmerevségre 

A: hipertónia,  B: CH anyagcserezavar,  C: elhízás,  D: zsíranyagcsere-zavar 

A 

A B 

C D 

n=75 n=30 n=31 n=74 

n=26 n=79 n=70 n=35 
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Összesen 11 olyan faktort vizsgáltunk univariációs modellel, melyek összefüggésben 

állhatnak az érfalmerevséggel (nem, életkor, dohányzás, hipertónia, CH anyagcserezavar, 

szívfrekvencia, diszlipidémia, BMI, eGFR, szérum hemoglobin szint, proteinúria). A stiffness 

index értékét szignifikánsan befolyásoló változók voltak: a beteg életkora, hipertónia, a 

eGFR, és a diszlipidémia. Multivariancia-analízissel az SIDVP értékét függetlenül meghatározó 

paraméternek a betegek életkora, valamint a hipertónia bizonyult (3. táblázat).  

 

Változók R
2
 p β p 

Nem 0,019 0,106 -- -- 

Életkor 0,366 < 0,001 0,581 < 0,001 

Dohányzás 0,002 0,719 -- -- 

Hipertónia 0,115 < 0,001 0,229 0,029 

CH anyagcserezavar 0,016 0,197 -- -- 

Szívfrekvencia 0,018 0,188 -- -- 

Zsíranyagcsere-zavar 0,052 0,019 0,125 0,184 

BMI 0,010 0,333 -- -- 

eGFR 0,096 0,003 0,023 0,804 

Hemoglobin 0,001 0,805 --  -- 

Proteinuria 0,004 0,546 -- -- 

 

3. táblázat. Az SIDVP-t befolyásoló faktorok elemzése uni- és multivariancia-

analízissel 

             univariancia-analízis   multivariancia-analízis 
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A teljes vizsgált populációban a pácienseket felosztottuk nem hipertóniásokra, jól 

kezelt hipertóniásokra (RR átlag az ABPM-en ≤ 130/80 Hgmm) és nem jól kezelt 

hipertóniásokra (RR átlag > 130/80 Hgmm). A nem jól kezelt csoport stiffness indexe (11,32 

m/s) szignifikánsan magasabb volt, mint a normotenziósaké (8,81 m/s, p = 0,001), ill. a jól 

beállított hipertóniásoké (9,75 m/s, p = 0,044, 6. ábra)   
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 6. ábra. Az SIDVP az aktuális vérnyomásbeállítás függvényében 

n=30 n=54 n=21 
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4.1.2 Az artériás érfalmerevség összehasonlítása homogén vesebeteg csoportokban: 

policisztás vesebetegségben és IgA nefropátiában 

 

4.1.2.1 Beteganyag és módszer 

 

 Keresztmetszeti vizsgálatunkba 120 krónikus, CKD1-4 stádiumú vesebeteget vontunk 

be: 60 IgAN-ban és 60 PKD-ben szenvedő beteget, akik a PTE II. sz. Belgyógyászati Klinika 

és Nephrológiai Centrum gondozott betegei voltak. Végstádiumú veseelégtelenség (CKD5), 

ill. vesepótló kezelés, vagy vesetranszplantáció az anamnézisben kizáró tényező volt. A 

vesefunkciót az eGFR-rel jellemeztük, melyet, ill. a további kizárási kritériumokat a 4.1.1.1. 

pontban taglaltuk. A két vesebeteg csoport adatait 50 kontroll személyével hasonlítottuk 

össze, akikben a 4.1.1.1 pontban leírtaknak megfelelően értékeltük a klinikai rizikófaktorokat, 

beleértve az ABPM vizsgálatokat is.  

 

Az artériás stiffness meghatározása 

Az artériás érfalmerevség vizsgálatát fotopletizmográfiás technika alkalmazásával a 

Pulse Trace system segítségével végeztük (Micro Medical, Gilingham, Kent, UK) és az SIDVP 

értékét határoztuk meg. A vizsgálat kivitelezése mindenben megegyezett a 4.1.1.1 pontban 

vázoltakkal.  
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4.1.2.2 Statisztikai analízis 

 

 Valamennyi érték kifejezése átlag ± standard deviáció formában történt, hacsak nem 

jeleztük másként. Az IgAN, PKD és kontroll csoportok klinikai paramétereinek az 

összehasonlítása ANOVA-val történt. Pearson-féle chi-négyzet ill. Fisher-teszt segítségével 

értékeltük a kategorikus változókat. A vesefunkció, a vérnyomás, ill. az SIDVP közötti 

összefüggés meghatározását korrelációanalízissel végeztük. Az egyes csoportok közötti SIDVP 

változásának a differenciáját az életkor előrehaladtával multinomial logit analízissel 

vizsgáltuk. Uni- és multivariancia analízissel kerestük az SIDVP értékét függetlenül 

meghatározó faktorokat. Statisztikailag szignifikánsnak a p<0,05 értéket tartottuk. A 

számításokat SPSS programcsomag 13.0 verziója segítségével végeztük. 

  

4.1.2.3 Eredmények 

 

A CKD betegek és a kontroll csoport betegeinek demográfiai és klinikai paraméterei 

 A főbb demográfiai és klinikai adatokat a 4. táblázat tartalmazza. A klasszikus 

kardiovaszkuláris rizikófaktorok, úgymint a hipertónia (beleértve a 24-órás szisztolés és 

diasztolés átlagvérnyomást, pulzusnyomást is), CH anyagcserezavar, diszlipidémia, elhízás, 

életkor, dohányzás előfordulása nem különbözött az egyes csoportokban. A PKD-ban 

szenvedő betegek között szignifikánsan több volt a nő, mint a másik két populációban. A 

betegek túlnyomó többsége szedett valamilyen vérnyomáscsökkentőt. A Ca-antagonista 

szedése gyakoribb volt a PKD-ban szenvedő betegek esetében, a többi vérnyomáscsökkentő 

használata nem különbözött az egyes csoportokban. A kontroll csoport tagjai vesebetegségben 

nem szenvedtek, eGFR értékük normális volt, a két vesebeteg csoport eGFR értéke 
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szignifikánsan alacsonyabb volt, mint a kontroll csoport betegeié. Az IgAN-ban és a PKD-ban 

szenvedő betegek vesefunkciója nem különbözött egymástól. 

  

 

PKD csoport 

n=60 

IgAN csoport 

n=60 

Kontroll csoport 

n=50 

p 

 Férfi n (%) * 21 (35%) 36 (60%) 30 (60%) <0.05 

 Kor (év) 45±11 46±13 45±13 NS 

 Hipertónia n (%) 49 (82) 49 (82) 31 (62) NS 

         Szisztolés RR (Hgmm ABPM)  131±18 126±15 127±14 NS 

         Diastolés RR (Hgmm ABPM) 80±10 76±8 76±10 NS 

         Pulzusnyomás (Hgmm ABPM) 51±11 50±12 51±9 NS 

         Szívfrekvencia (1/min, ABPM)  74±10 76±11 73±6 NS 

Obezitás n (%) 23 (38) 19 (32) 19 (38) NS 

         BMI (kg/m
2
) 28,0±6,2 27,4 ±5,1 27,9±5,1 NS 

Diszlipidémia n (%) 27 (45) 30 (50) 27 (54) NS 

CH anyagcserezavar n (%) 13 (22) 19 (32) 17 (34) NS 

Dohányzás  n (%) 22 (37) 17 (28) 14 (28) NS 

eGFR (ml/min)
 
# 70±37 72±35 108±19 <0.05 

Terápia     

         ACEI /ARB n (%) 46 (77) 50 (83) 31 (62) NS 

         Ca-antagonista  n (%) * 31 (52) 12 (20) 18 (36) <0.05 

         Béta-blokkoló n (%) 21 (35) 16 (27) 19 (38) NS 

         Alfa-receptor blokkoló n(%) 5(8) 3(5) 3(6) NS 

        Centrális hatású gyógyszer (%) 2(3) 2(3) 3(6) NS 

         Diuretikum n (%) 7(12) 5(8) 5(10) NS 

         Statin n(%) 22(37) 21(35) 23(46) NS 

     

p < 0,05 PKD vs. IgAN és Kontroll csoport    

# p < 0,05 PKD és IgAN csoport vs. Kontroll csoport 

4. táblázat A PKD és IgAN betegek, valamint a kontrollok főbb klinikai paraméterei 
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SIDVP összehasonlítása a CKD csoportokban és a kontrollokban 

 Az SIDVP magasabb volt a teljes vesebeteg populációban (IgAN+PKD, n=120), mint a 

kontroll csoportban (10,39 m/s vs. 8,87 m/s, p = 0,008). A két vesebeteg csoportot 

szétválasztva a PKD-ban szenvedő betegek SIDVP értéke (11,14 m/s) szignifikánsan magasabb 

volt, mint az IgAN-ban szenvedőké (9,66 m/s), ill. a kontroll csoporté (8,87 m/s), p < 0,001 

mindkét relációban, ugyanakkor az IgAN és kontroll csoport SIDVP értéke nem különbözött 

egymástól statisztikailag (7. ábra). Mivel az IgAN és PKD csoportokban a nemek aránya 

eltérő volt, megvizsgáltuk a férfiak és nők SIDVP értékét a két csoportban, azonban az nem tért 

el egymástól sem az PKD-ban (11,19 m/s vs. 11,11 m/s), sem az IgAN-ban (9,57 m/s vs. 9,80 

m/s) szenvedők esetében (P = NS mindkét relációban). 
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7. ábra. Az SIDVP a kontroll csoportban, az IgAN, ill. a PKD csoportban  

 

n=50 n=60 n=60 
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SIDVP a vesefunkció függvényében az egyes vesebeteg csoportokban 

 A két vesebeteg csoport eGFR értéke nem különbözött. A vesefunkció súlyossága 

szerint alcsoportokat képezve mind a PKD, mind az IgAN csoportokban 24-24 főnek volt 

idült veseelégtelensége (CKD3-4 alcsoport), 36-36 fő pedig a CKD1-2 alcsoportba volt 

sorolható. Az IgAN-ban szenvedők közül a CKD3-4 stádiumúak SIDVP értéke szignifikánsan 

magasabb volt, mint a kontrolloké (10,43 m/s vs. 8,87 m/s, p < 0,05), míg a CKD1-2 

stádiumban az SIDVP nem különbözött a kontrollokétól (9,15 m/s vs. 8,87 m/s, p = NS). IgAN-

ban a CKD1-2 és CKD3-4 alcsoport stiffnesse nem különbözött statisztikailag (8. ábra).  
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8. ábra. Az IgAN betegeket két csoportra osztva a CKD1-2 és a CKD3-4 csoport, 

valamint a kontroll csoport SIDVP értékei összehasonlítva 

n=50 n=36 n=24 
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PKD-ban szenvedők közül mind a CKD3-4, mind a CKD1-2 alcsoportok SIDVP értéke 

szignifikánsan magasabb volt, mint a kontrolloké (11,41 m/s ill. 10,95 m/s vs. 8,87 m/s, p < 

0,001 mindkét relációban, 9. ábra).  
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9. ábra. A PKD betegeket két csoportra osztva a CKD1-2 és a CKD3-4 alcsoportok, 

valamint a kontroll csoport SIDVP értékei összehasonlítva 

 

Szignifikáns negatív korrelációt találtunk az SIDVP és az eGFR között a teljes 

vesebeteg populáció (IgAN+PKD) tekintetében: r = -0,288, p = 0,001. Az IgAN csoport 

esetében is szignifikánsan negatív volt a korreláció: r = -0,368, p < 0,001, míg a PKD csoport 

esetében nem találtunk szignifikáns korrelációt: r = - 0,229, p = NS (10. A-C ábrák). 

   

 

n=50 n=36 n=24 
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10. ábra. Korreláció az SIDVP és a vesefunkció között: A: a teljes vesebeteg populációban 

(IgA+PKD); B: IgAN-ban; C: PKD-ban.  

r = -0,368, p < 0,001 

r = -0,288, p =  0,001 

r = -0,229, p = NS 

IgAN 
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SIDVP és rizikófaktorok összefüggése 

 Univariancia analízissel kerestük azokat a faktorokat (kor, nem, 24-órás szisztolés és 

diasztolés átlagvérnyomás, CH anyagcserezavar, diszlipidémia, obezitás, hiperurikémia, 

eGFR) a vizsgált összes vesebetegben (IgAN+PKD) melyek az SIDVP értékét befolyásolhatták. 

Közülük a kor, 24 órás átlagvérnyomások, valamint az eGFR mutattak szignifikáns 

kapcsolatot az SIDVP–vel. Multivariancia analízissel a kor és a 24-órás szisztolés 

átlagvérnyomás bizonyult önálló független SIDVP-t befolyásoló tényezőnek. 

 

Életkor és SIDVP 

 Tekintettel a már korábban bebizonyosodott és általunk is tapasztalt SIDVP és az 

életkor közötti szoros kapcsolatra, megvizsgáltuk az életkor emelkedésével történő stiffness 

változást az egyes csoportokban. Multinomial logit analízissel mind az IgAN-ban, mind a 

PKD-ban szenvedők esetében az életkor emelkedésével az SIDVP jobban fokozódott, mint a 

kontroll csoportban: PKD vs. kontroll csoport: 0,091-0,073 > 0, béta: 0,814, 95% CI: 1,682-

3,028, p < 0,001; IgAN vs. kontroll csoport: 0,089-0,073 > 0, béta: 0,313, 95% CI: 1,059-

1,764, p < 0,05)  (11. ábra).  
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11. ábra. A stiffness index változása az életkor előrehaladtával IgAN-ban, PKD-ban és a 

kontrollokban. Mindhárom csoportban az SIDVP szorosan korrelál az életkorral, de a két 

vesebeteg csoportban az SIDVP szignifikánsan meredekebben emelkedik. 

 

4.1.3 Megbeszélés 

 

Korábbi tanulmányok számos betegpopulációban (hipertóniában, diabéteszben, idült 

iszkémiás szívbetegségben és végstádiumú veseelégtelenségben) igazolták a fokozott artériás 

stiffness prognosztikai jelentőségét. Vizsgálataink elsősorban az artériás érfalmerevség 

rutinszerű, preszimptomatikus felmérésére irányultak, még nem urémizálódott homogén 

vesebeteg csoportokban, mint IgAN-ban és PKD-ben. Célunk volt e betegek közül kiszűrni 

azokat, akik kockázata fokozottnak ítélhető volt kardiovaszkuláris elváltozások irányában. 
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Ugyanakkor el kívántuk kerülni az urémia okozta faktorok artériás stiffnessre gyakorolt 

hatását, mint pl. a folyadéktúlterhelést, vagy a kálcium-foszfát anyagcsere zavarait. 

 Vizsgálatainkkal elsőként mutattuk ki két, etiológiailag homogén, nem urémizálódott 

vesebeteg csoportban, hogy az artériás érfalmerevség a betegség lefolyása során már akkor 

fokozott, amikor jelentős vesefunkció károsodás még nem mutatható ki. A 105 IgAN-ban 

szenvedő beteget vizsgálva csak a jó vesefunkciójú (eGFR > 90 ml/min) CKD1 stádiumú 

egyének stiffnesse volt hasonló a vesebetegségben nem szenvedőkéhez képest, a CKD2 

betegek SIDVP értéke magasabb volt, mint a kontroll betegeké, és a különbség az életkorra 

történt korrekció után is szignifikáns maradt. További progressziót igazoltunk a glomeruláris 

funkció fokozatos romlásával párhuzamosan (2. ábra). Eredményeink hasonlóak Wang és 

mtsai megfigyeléseihez, ők azonban más módszerrel – applanációs tonometriával – vizsgálták 

az érfalmerevséget, továbbá a vizsgált beteganyaguk a vesebetegség eredete szempontjából 

vegyes volt, krónikus glomerulonefritiszes betegeiknek az aránya kevesebb volt 20 %-nál
32

. 

Azon további vizsgálatok francia, egyesült királyságbeli, ill. holland populációi, melyek 

érfalmerevsége összefüggést mutatott a vesefunkcióval, kisebb létszámúak voltak, 

veseelégtelenségük jóval előrehaladottabbnak mutatkozott és a vesebetegség eredete sem volt 

megemlítve
31, 58, 59

.  

Betegeink vizsgálata ugyanakkor aláhúzza, hogy a stiffness fokozódásának két további 

meghatározó tényezője IgAN-ban az életkor, valamint a hipertónia. Multivariancia-analízissel 

vizsgálva ezen tényezők mutatkoztak olyan független változónak, melyek szoros kapcsolatban 

vannak az SIDVP–vel. A hipertónia tekintetében fontosnak tűnik az, hogy a páciens 

vérnyomása kellően kontrollált-e. Ismert, hogy az IgAN progresszióját nem csak a hipertónia 

megléte, hanem kezelésének hatékonysága is befolyásolhatja
60

. Nem meglepő, hogy 

vizsgálatunk azt bizonyította, hogy a rosszul beállított hipertónia fokozott érfalmerevséggel 

jár együtt. Ez a tény kiemeli a jó vérnyomáskontroll jelentőségét IgAN-ban. 



 43 

 Ismert az idült vesebetegség és a metabolikus szindróma kapcsolata
61

, melyet 

hipertenzív és általános populációban egyaránt leírtak
33, 56

. Jelentős volt a metabolikus 

szindróma előfordulása beteganyagunkban (27,6%). Bár a komplett metabolikus szindrómás 

betegek SIDVP értéke nem volt szignifikánsan magasabb, a metabolikus komponensek száma 

összefüggésbe volt hozható az érfalmerevség fokozódásával (4. ábra). Egyenként elemezve a 

főbb paramétereket azt találtuk, hogy a hipertónia és a zsíranyagcsere-zavar azok a tényezők, 

melyek szignifikáns kapcsolatban vannak a SIDVP értékével, az elhízás, továbbá a CH 

anyagcserezavar kevésbé fontos szerepet játszanak külön-külön (5. ábra).  

Az irodalom ugyanakkor nem képvisel egységes álláspontot az érfalmerevség és a 

vesefunkció összefüggésével kapcsolatban enyhe-mérsékelt veseelégtelenségben. Upadhyay 

és mtsai a Framingham Heart Study kohorsz keretében elvégzett keresztmetszeti 

vizsgálatukban nem találtak szignifikáns összefüggést az eGFR és a stiffness között a korra és 

nemre történt korrigálást követően, csak a microalbuminuria korrelált az érfalmerevséggel
30

. 

Az általuk vizsgált 2682 fős populáció 6,7 %-ának volt krónikusan beszűkült vesefunkciója 

(eGFR < 60 ml/min), ez kissé alacsonyabb a más felmérésekben tapasztalt 10 % körüli 

értéknél, ugyanakkor zömükben CKD3 stádiumú betegek voltak, 51 ml/min átlagos eGFR-rel. 

Multivariációs modelljükben ők a saját vizsgálatunkhoz hasonlóan a fő kardiovaszkuláris 

rizikófaktorokat (CH anyagcsere-zavar, hipertónia, BMI, lipidek, dohányzás, szívfrekvencia), 

valamint a gyógyszeres terápiát értékelték, és ugyancsak nem találták a vesefunkciót az 

artériás stiffness független meghatározó tényezőjének.      

Vizsgálataink ugyanakkor arra is rávilágítottak, hogy különböző eredetű 

vesebetegségek eltérő hatást gyakorolhatnak az artériás érfalmerevségre. Tanulmányunkban 

60 IgAN-ban és 60 PKD-ban szenvedő beteg stiffnessét hasonlítottuk össze kontrollokéval. A 

PKD csoport SIDVP értéke sziginifikánsan magasabb volt, mint az IgAN csoporté. Igazoltuk az 

idült vesebetegek (IgAN + PKD) vesefunkciójának fokozott érfalmerevséggel való 
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korrelációját, mely összefüggés izoláltan az IgAN-ban szenvedő betegekre is igaz volt, 

ugyanakkor PKD-ban szenvedők esetében nem találtunk szoros kapcsolatot az artériás 

stiffness és a vesefunkció között. A kontrollokkal összehasonlítva a policisztás betegek 

érfalmerevsége már akkor jelentősen fokozott volt, amikor a vesefunkciójuk még megtartott 

volt (CKD1-2 stádium). IgAN-ban viszont krónikus veseelégtelenség (CKD3-4 stádium) 

kialakulására volt szükség a fokozott artériás stiffness kialakulásához, a CKD1-2 betegek 

SIDVP értéke nem különbözött a kontrollokétól. PKD-ban szenvedők esetében tehát a 

merevebb artériák már korán, normális vesefunkció és fiatal kor mellett is megfigyelhetők 

voltak (11. ábra). Mindez megerősíti a Borresen és mtsai által leírtakat, akik fiatal policisztás 

betegeikben már fokozott érfalmerevségre utaló elváltozásokat észleltek
62

. Ecder és Schrier 

már megállapította, hogy policisztás vesebetegségben gyakran fordulnak elő 

kardiovaszkuláris elváltozások, mint pl. a szív diasztolés diszfunkciója, endotél diszfunkció, 

megnövekedett intima-média vastagság, koronária áramlási rezerv kapacitás csökkenés, vagy 

szívbillentyű-elváltozás; mindezek már fiatal korban észlelhetők, mielőtt még a 

vesefunckiójuk érdemben károsodna
63

. Az általunk elvégzett multinomiális logit analízis is 

azt mutatta, hogy már fiatalabb korban is fokozott a vesebetegek artériás stiffnesse, melynek 

progressziója az életkor emelkedésével kifejezettebb a vesebetegekben, mint a kontrollokban 

(11. ábra).   

A korai kardiovaszkuláris elváltozások etiológiája policisztás vesebetegségben nem 

tisztázott. A betegség hátterében a policisztinek (PC1 és PC2) mutációja áll. A PC1 és PC2 

membránfehérjék, melyek a szervezetben a primer ciliumokban helyezkednek el, így pl. a 

vese epitélsejtjein, de másutt is megtalálhatók, pl. a vaszkuláris simaizomsejteken. A sejt-

differenciálódásban és intracelluláris kálcium-forgalom szabályozásában lehet szerepük. A 

gének mutációja a cilium genezis károsodása útján a sejt-differenciálódás zavarához, ezen 

keresztül a vesékben cisztaképződéshez vezethet
51

.  Megfigyelték, hogy a RAAS már igen 



 45 

korán aktiválódik PKD-ban felnőttekben és gyermekekben egyaránt, még a hipertónia és a 

veseelégtelenség kialakulását megelőzően
64-67

. Ennek egyik lehetséges magyarázata a ciszták 

növekedése által okozott lokális renális iszkémia
68

. Policisztás betegek műtét során 

eltávolított veséiben a juxtaglomeruláris apparátus renin termelő sejtjeinek hiperpláziáját 

figyelték meg, mely szintén a RAAS aktivitásának lehetséges kóroki szerepét vetíti elő
69

. 

Egyes szerzők véleménye szerint a RAAS aktivitásának nemcsak PKD-ban lehet 

kulcsszerepe
70

. ACE-inhibitor, ill. angiotenzin receptor blokkoló (ARB) terápia 

szignifikánsan javította az érfali rugalmasságot az átlagpopulációban, hipertóniában, és 

krónikusan dializáltakban
34

. Vizsgált vesebetegeink között is jelentős számban fordultak elő 

hipertóniások, és a legtöbbjük RAAS-gátló kezelésben is részesült (4. táblázat). Az IgAN-

ban szenvedő betegeink szignifikánsan, a PKD-ban szenvedők tendenciaszerűen nagyobb 

számban részesültek RAAS-gátló kezelésben, mint a kontrollok (2. és 4. táblázat), ennek 

ellenére a terápia nem védte meg őket a stiffness fokozódásától. Talán a korai, még a 

hipertónia megjelenése előtt indított ACE-inhibitor, ARB kezelés – esetleg kombinálva 

aldoszteron antagonistával – az érfalmerevség lassabb progresszióját eredményezhetné.   

Az artériás érfalmerevséget jelző PWV prognosztikai jelentősége számos betegségben 

ma már nem vitatható. Ugyanakkor továbbra is probléma, hogy nem választható szét 

egyértelműen a normális és a kóros érték. Ennek egyik oka az, hogy a PWV értéke az 

életkorral folyamatosan nő, a másik pedig, hogy a különböző vizsgálómódszerek bizonyos 

mértékig eltérően határozzák meg a PWV-t. A legtöbb prognosztikai értékkel bíró 

longitudinális vizsgálat carotis-femoralis pulzusgörbe rögzítésével történt, így ezt a módszert 

tekintik általában arany standardnak. Az általunk alkalmazott digitális pulzusvolumen 

mérésén alapuló módszert 1941-ben alkalmazták először; Dillon és Hertzmann már akkor 

eltérő pulzushullám görbét írtak le hipertóniás és arterioszklerotikus betegekben egészséges 

egyénekkel összehasonlítva
71

. Az SIDVP elsősorban az aorta pulzushullám terjedési 
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sebességétől függő paraméter, és irodalmi adatok alapján kiválóan korrelál az egyéb 

módszerekkel meghatározott PWV-vel
56, 57, 72

. Alty és mtsai 461 szívbetegségtől mentes 

egyénen elvégzett összehasonlító vizsgálatukban az SIDVP átlagos értékét valamivel 

alacsonyabbnak találták (9,4 m/s), mint a carotis-femoralis módszerrel mért 10,4 m/s-os 

PWV-t
55

. Módszerünk fő előnye az egyszerű kivitelezhetőség, jó reprodukálhatóság, nem 

igényel speciálisan képzett vizsgálókat, mint más módszerek, melyek esetében előrement 

érelmeszesedésben szenvedőkön pl. a femorális pulzus detektálása akadályokba ütközhet.  

 

Vizsgálataink korlátai 

Ritkán a DVP regisztrálása során is előfordulhatnak nehézségek: különösen idősekben 

jelenthet problémát a szisztolés és a visszaverődő hullám csúcsainak biztonságos elkülönítése, 

és ezzel az SIDVP meghatározása. Vizsgálataink keresztmetszeti jellegűek voltak, ezért nem 

állíthatjuk teljes bizonyossággal, hogy a stiffness fokozódása és a vesebetegség típusa, ill. a 

vesefunkció romlása ok-okozati összefüggésben áll egymással. Mivel mind az IgAN, mind a 

PKD 20-30 éven át, vagy még tovább tartó, általában lassan progrediáló betegség, 

longitudinális adataink nincsenek. A betegek követése azonban jelenleg is zajlik, és terveink 

között szerepel a 10 éves követés elérése után újabb vizsgálatok végzése, és az adatok 

birtokában prognosztikai következtetések levonása a módszerünkkel. Mivel nem álltak 

rendelkezésre minden betegben GFR-re vonatkozó mért adatok, a glomeruláris vesefunkció 

meghatározása becsléssel történt a Cockroft-Gault formula segítségével. Végül a vizsgált 

populáció lélekszáma viszonylag kicsinynek mondható, ennek oka a homogén betegcsoportra 

való törekvésünk volt.  
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4.2  A szívfrekvencia-visszatérés jelentősége IgA-nefropátiában 
 

4.2.1 Beteganyag és módszer 

 

 Keresztmetszeti tanulmányunkban 107 biopsziával igazolt IgAN-ban szenvedő beteget 

vizsgáltunk (71 férfi, 36 nő, átlagéletkoruk 45±11 év volt). A résztvevők között normális és 

enyhe-mérsékelt fokban csökkent glomeruláris funkciójú betegek egyaránt voltak (CKD1-4 

stádium). Végstádiumú veseelégtelenségben szenvedőket, vagy vesepótló kezelésben 

részesülőket nem vontunk be a vizsgálatba. A vesefunkció meghatározására az eGFR-t 

alkalmaztuk, melyet a Cockroft-Gault képlet segítségével határoztunk meg. A 

stádiumbeosztás a korábban leírtaknak megfelelően történt
54

. A 107 beteget a vesefunkciójuk 

alapján osztottuk az egyes csoportokba: CKD1: n=46, CKD2: n=38, CKD3-4: n=23. A 

klasszikus kardiovaszkuláris rizikófakorokat is felmértük (hipertónia, CH anyagcserezavar, 

túlsúly, zsíranyagcsere-zavar), ezen vizsgálatok a 4.1.1.1. fejezetben leírtak szerint zajlottak. 

Valamennyi betegnél echocardiográfiás vizsgálat is történt, melynek során felmértük a bal 

kamra szisztolés funkcióját. M-módú vizsgálattal történt az ejekciós frakció (EF) 

meghatározása a Quinones-módszer szerint. Kizárási kritérium volt az ejekciós frakció 35 % 

alatti értéke.  

 

Terheléses EKG kivitelezése 

 Valamennyi betegünknél frekvencia-limitált járószalagos ergometriát végeztünk 

(Marquette CENTRA készülék; Minnesota, USA). A célfrekvenciát 220-életkor (év) értéken 

határoztuk meg. Minden vizsgálat a délelőtti órákban történt. A betegek könnyű reggelit 

fogyaszthattak előtte. Megkértük őket, hogy a vizsgálatot megelőzően két órával ne 
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dohányozzanak, és ne fogyasszanak kávét. Szokásos reggel esedékes gyógyszereiket 

bevehették, kivéve a nitrát tartalmú gyógyszereket, valamint a béta-blokkolókat, melyeket a 

vizsgálat előtt 48 órára kihagyattunk. A vizsgálat során folyamatos 12 elvezetéses EKG 

monitorozás zajlott, továbbá percenként nyomtatott EKG felvétel történt, beleértve a teljes 

visszatérési, ill. megnyugvási periódust a terhelés csúcsától számítva legalább 10 percig. A 

terhelési kapacitást másodpercekben fejeztük ki, és a terhelés kezdetétől a megszakítás 

pillanatáig számoltuk. Folyamatosan monitoroztuk a betegek vérnyomását és 

szívfrekvenciáját is. A terhelés kezdetét megelőzően legalább kétperces bemelegítés zajlott 

lassú sétával (1,6 km/h sebességgel), majd a vizsgálatot a Bruce-protokoll szerint végeztük
73

, 

3 percenként emelve a terhelés sebességét és a járószalag meredekségét. A vizsgálatot az 

életkori maximális szívfrekvencia eléréséig végeztük, hacsak valamilyen egyéb megszakítási 

indikáció nem állt fenn (angina, súlyos kamrai ritmuszavar, frissen fellépő pitvarfibrilláció, 20 

Hgmm-t meghaladó szisztolés vérnyomásesés, 3 mm-t elérő horizontális vagy descendáló ST 

depresszió, ill. bármilyen okból a beteg kérésére történő terminálás). A megszakítást követően 

a levezető fázisban a járószalag vízszintes állapotában 1,6 km/h sebességgel sétáltak a 

betegek. A szívfrekvencia visszatérést (heart rate recovery, HRR) a következőképpen 

számoltuk: a terhelés csúcsán észlelt szívfrekvencia értékéből kivontuk a megszakítást követő 

60. másodpercben észleltet, és az értéket ütés/másodperc-ben határoztuk meg. Miokardiális 

iszkémia szempontjából pozitívnak tartottuk a vizsgálatot, amennyiben két összetartozó 

elvezetésben észleltünk 1 mm-t elérő, vagy azt meghaladó horizontális, vagy descendáló ST-

depressziót legalább 1 percen keresztül, továbbá ha frissen megjelenő bal Tawara-szár block 

mutatkozott. 

 A vesebetegek kontrollját 29 olyan egyén képezte, akinek ismert vesebetegsége nem 

volt, és vesefunkciója normálisnak mutatkozott (eGFR ≥ 90 ml/min). Valamennyi kontroll 
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betegnél is megtörtént a fent részletezett járószalagos ergometria, a vizsgálat indikációja a 

terhelési kapacitás felmérése, ill. feltételezett koronáriabetegség volt. 

 A vizsgálatból történő kizárási kritérium volt a fentieken túlmenően: pitvarfibrilláció, 

gyakori szupraventrikuláris vagy ventrikuláris ektópiás aktivitás, bal Tawara-szár block a 

nyugalmi EKG-n, NYHA III-IV stádiumú szívelégtelenség, ill. pangásos tünetek a megelőző 

fizikális vizsgálat során, jelentős anémia (Hb: < 100 g/l), továbbá zajló akut infekció. 

 

4.2.2 Statisztikai analízis 

 

 Minden eredmény kifejezése átlag ± standard deviáció értékben történt, hacsak nem 

jeleztük másképp. A csoportok klinikai paraméterei közötti viszonyt ANOVA segítségével 

vizsgáltuk. Pearson-féle Chi-négyzet próba ill. Fisher-féle teszt szolgált a nem paraméteres 

változók összehasonlításának alapjául. Korrelációanalízissel vizsgáltuk a vesefunkció és a 

HRR összefüggését. Uni- és multivariancia analízis történt a HRR-t függetlenül meghatározó 

változók azonosítása céljából. A p<0,05 értéket tartottunk szignifikánsnak. A statisztikai 

analízist SPSS 13.0 programcsomag segítségével végeztük.  

 

4.2.3 Eredmények 

 

 A főbb klinikai paramétereket az 5. táblázatban részleteztük.  
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*  p < 0,05    
a  

p<0,01 CKD1 vs. CKD2 és CKD3-4 csoport 

b
      p<0,05 CKD2 vs. összes többi csoport 

c
p<0,01 CKD3-4 vs. CKD1 és kontroll csoport.  

d
   p<0,01 az egyes csoportok között, kivéve CKD1 vs. kontroll csoport, ahol p=NS 

 

5. táblázat. A különböző vesefunkciójú IgAN csoportok és a kontrollok főbb klinkai adatai 

 

 

CKD1  

n=46 

CKD2  

 n=38 

CKD 3-4  

 n=23 

Kontroll  

n=29 

 Férfi n (%) 30 (65) 25 (66) 16 (70) 16 (55) 

 Kor (év) a 38±11 48±10 51±12 46±14 

Terhelési kapacitás (s) 605±192 560±143 483±230 601±218 

ISZB (pozitív ergometria) n (%) 7 (16) 8 (21) 4 (19) 3 (10) 

Metabolikus szindróma (MetS) 

MetS egyes elemei 

11 (24) 11 (29) 7 (30) 6 (21) 

Hipertónia n (%) * 25 (56) 29 (78) 21 (91) 18 (62) 

         Szisztolés RR (Hgmm ABPM)  

         Szisztolés diurn. index (%) 

120±11 

10,8±6,9 

125±15 

9,8±7,3 

127±18 

8,5±4,9 

124±13 

6,6±5,2 

         Diasztolés RR (Hgmm ABPM) 

         Diasztolés diurn. index (%) 

         Pulzusnyomás (Hgmm) 

72±9 

14,6±9,6 

48,2±6,8 

75±8 

13,0±6,0 

50,0±9,1 

76±8 

12,8±5,7 

51,2±14,7 

74±10 

10,2±8,6 

50,1±7,0 

         Szívfrekvencia (ABPM) 74±9 70±9 74±11 73±8 

Obezitás:  BMI (kg/m2) 26,5±5,0 26,6±4,5 27,6±4,6 27,0±5,6 

Diszlipidémia n (%) * 17 (37) 18 (47) 14 (61) 7 (24) 

CH anyagcserezavar n (%)  

Bal kamrai ejekciós frakció (%) 

11 (24) 

61,3±6,1 

12 (32) 

65,0±6,1 

7 (30) 

61,3±6,9 

6 (21)  

61,1±5,9 

Dohányzás n (%) 6 (13) 6 (16) 5 (22) 4 (14) 

Hemoglobin (g/l) c 14,3±1,4 13,6±1,4 12,6±1,8 14,2±1,4 

eGFR (ml/min)  d 116±18 74±9 39±17 102±18 

Terápia 

    ACEi /ARB n (%) * 32 (70) 34 (89) 21 (91) 12 (41) 

    Ca-antagonista  n (%)* 5 (11) 14 (37) 8 (35) 8 (28) 

    Béta-blokkoló n (%) 10 (22) 9 (24) 10 (43) 8 (28) 

    Statin n (%) * 9 (20) 12 (32) 12 (52) 2 (7) 
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A jó vesefunkciójú CKD1 csoport életkora a másik két vesebeteg csoporténál alacsonyabb 

volt, ugyanakkor nem találtunk különbséget a nemek arányában. Bár a hipertóniások aránya a 

vesefunkció romlásával fokozatosan nőtt, az ABPM-mel mért szisztolés és diasztolés értékek, 

diurnális indexek és a pulzusnyomás tekintetében nem volt szignifikáns különbség az egyes 

csoportok között. Valamennyi vizsgált csoportban az átlag vérnyomásérték alacsonyabb volt 

130/80 Hgmm-nél; mindez kellő vérnyomáskontrollra utal. A koronáriabetegség előfordulása, 

szívfrekvencia és a terhelési kapacitás ugyancsak hasonló volt az egyes csoportokban. A 

CKD2 csoport bal kamrai ejekciós frakciója ugyan nagyobb volt a többi csoporténál, de az 

átlagértékek valamennyi csoportban a normál tartományba estek. 

A CKD3-4 csoportban a HRR értéke (16,3 ütés/perc) szignifikánsan alacsonyabb volt 

a többi csoporténál (CKD2: 24,5 ütés/perc, p = 0,015; CKD1: 27,8 ütés/perc, p < 0,001; 

kontollok: 29,9 ütés/perc, p < 0,001, 12. ábra). A kontroll csoport, a CKD1 és CKD2 

csoportok HRR értéke statisztikailag nem különbözött egymástól. A teljes vesebeteg 

populációt vizsgálva szoros szignifikáns korrelációt mutatott a HRR értéke az eGFR-rel (r = 

0,422; p < 0,001, 13. ábra).  
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12. ábra. Az egy perces HRR érték a kontrollokban, ill. a különböző vesefunkciójú IgAN 

              csoportokban. 

 

n=29 n=46 n=38 n=23 
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 13. ábra. A HRR és a vesefunkció közötti korreláció. 

 

A 107 vesebetegből a WHO kritériumok alapján 29-nél (27%) lehetett igazolni metabolikus 

szindrómát. Az ő átlagos HRR értékük szignifikánsan alacsonyabb volt, mint a nem 

metabolikus szindrómás betegeké (19,6±10,1 ütés/perc vs. 25,8±10,4 ütés/perc, p = 0,007).  

Uni- és multivariancia analízist végeztünk a HRR értékét lehetségesen befolyásoló összesen 

23 paraméterrel, melyek a következők voltak: nem, életkor, koronáriabetegség, terhelési 

kapacitás, metabolikus szindróma, hipertónia, ABPM-mel mért szisztolés és diasztolés 

átlagvérnyomás, diurnális indexek és pulzusnyomás, szívfrekvencia, BMI, diszlipidémia, CH 

anyagcsere-zavar, bal kamrai ejekciós frakció, dohányzás, hemoglobin szint, eGFR, továbbá a 

gyógyszeres terápia (RAAS gátló, statin, béta-blokkoló, kálcium-antagonista). Azok a 

faktorok, melyek szignifikáns összefüggést mutattak a HRR értékével, a következők voltak: 

életkor, metabolikus szindróma, ABPM-mel mért szisztolés átlagvérnyomás, szisztolés 
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diurnális index és pulzusnyomás, BMI, diszlipidémia, CH anyagcserezavar, RAAS-gátló és 

statin terápia. Multivariancia analízis azonban e faktorok közül kizárólag az eGFR-t találta a 

HRR független meghatározó tényezőjének (6. táblázat). 

 

Változók R
2
 p β P 

Kor 0,071    0,006     -0,023 0,827 

MetS 0,080 0,004 -0,181 0,411 

Szisztolés RR (ABPM) 0,074 0,006 0,061 0,707 

Szisztolés diurn. index (ABPM) 0,049 0,027 0,114 0,252 

Pulzusnyomás (ABPM) 0,054 0,021 -0,086 0,559 

BMI 0,092 0,002 -0,177 0,109 

Diszlipidémia 0,071 0,007 -0,110 0,264 

CH anyagcserezavar  0,056 0,016 0,111 0,607 

eGFR 0,138 <0,001   0,237 0,031 

ACEi/ARB terápia 0,090 0,002 -0.156 0,129 

Statin terápia 0,046 0,030 -0,064 0,523 

 

6. táblázat. Multivariancia analízis. A HRR értékével univariancia analízis során összefüggést 

mutató változók vizsgálata. 
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4.2.4 Megbeszélés 

 

 Vizsgálatunk legfontosabb megállapítása, hogy szoros önálló összefüggés áll fenn a 

csökkenő HRR és a beszűkülő vesefunkció között egy homogén krónikus vesebeteg 

csoportban, IgAN-ban. Korábbi tanulmányok a HRR prognosztikus jelentőségét igazolták 

koronáriabetegségben és szívelégtelenségben
38, 41, 42

. Vizsgálatunkban azt találtuk, hogy a 60 

ml/min eGFR alatti IgAN-ban szenvedő betegek HRR értéke szignifikánsan alacsonyabb volt, 

mint a 60 ml/min felettieké. Azon túlmenően, hogy a HRR csökkenés szívbetegségben a teljes 

és kardiovaszkuláris mortalitás prognosztikai tényezője, az autonóm diszfunkció erősebb 

előrejelzője lehet a halálozásnak idült koronáriabetegségben, mint az ateroszklerotikus 

elváltozások anatómiai súlyossága
42, 43

. McManus és mtsai iszkémiás szívbeteg populációban 

vizsgálták a HRR és a vesefunkció közti összefüggést
74

. Azt találták, hogy a romló 

vesefunkciót jelző szérum cystatin C emelkedés lineárisan arányos volt a csökkenő terhelési 

kapacitással, továbbá a HRR értékével. Vizsgálatunk alapján hasonló megállapításra juthatunk 

egy idült glomeruláris vesebetegségben, IgAN-ban is.   

 A keringési rendszer autonóm funkciózavara a szimpatikus hiperaktivitás és a 

csökkent paraszimpatikus tónus eredménye egyaránt lehet. Számos adat bizonyítja a krónikus 

vesebetegségben fennálló szimpatikus túlműködést. Korábbi tanulmányok végstádiumú 

veseelégtelenségben, vesetranszplantációt követően, ill. még nem urémiás policisztás 

betegekben is igazolták a fokozott szimpatikus aktivitást
75-77

. Campese és mtsai patkányokon 

végzett kísérleteiből tudjuk, hogy krónikus veseelégtelenségben a veséből származó 

szimpatikus afferentáció szimpatikus hiperaktivitást és hipertóniát okoz
78

. Converse és mtsa 

igazolták, hogy a vesekárosodás szimpatikus aktivációt okoz
75

. Vizsgálataikban a 

végstádiumú veseelégtelenségben szenvedő betegeknél kétoldali veseeltávolítást követően 

alacsonyabb vaszkuláris rezisztenciát mértek és a szimpatikus idegi aktivitás is csökkent.  
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Úgy tűnik, hogy a vesekárosodás önmagában jobban lehet felelős a szimpatikus 

túlműködésért krónikus veseelégtelenségben, mint maguk az urémiás toxinok. Hausberg és 

mtsai nem találtak különbséget a kiváló graft funkcióval bíró veseátültetettek és az urémiás 

dializált betegek között a szimpatikus aktivitás tekintetében
77

.  

 Vizsgálatunk arra utal, hogy csökkent vesefunkciójú (CKD3-4 stádiumú) IgAN–ban 

szenvedő betegeinkben szimpatikus hiperaktivitás áll fent. Eredményeink alapján a klasszikus 

kardiovaszkuláris rizikófaktorok, mint pl. a hipertónia, az aktuális vérnyomás, a CH és 

zsíranyagcsere-zavar, az életkor, az obezitás, ill. maga a metabolikus szindróma mind 

összefüggenek a szimpatikus aktivitással; metabolikus szindrómás IgAN-ban szenvedő 

betegeink HRR értéke alacsonyabb volt, mint azoké, akiknek nem volt metabolikus 

szindrómájuk. Hasonló eredményre jutottak Spies és mtsai, akik a metabolikus tünetegyüttes, 

terhelési tolerancia és HRR összefüggését vizsgálták koronáriabetegeken
79

. A metabolikus 

szindróma megjelenése gyorsabb HRR csökkenést idézett elő Kizilbash és mtsai követéses 

vizsgálatában
80

. Mindazonáltal vesebetegeinkben nem tudtuk a metabolikus szindróma 

független összefüggését igazolni a HRR értékével, kizárólag a vesefunkció romlása volt 

szignifikáns kapcsolatban a szimpatikus aktivitás fokozódásával.  Lehetséges, hogy 

modellünkben a veseelégtelenség módosító hatása eredményezte mindezt. Ugyanakkor 

eredményeink arra utalnak, hogy a csökkent eGFR szorosabb összefüggést mutat a 

szimpatikus hiperaktivitással IgAN-ban szenvedő betegekben, mint a diabétesz, hipertónia, 

vagy egyéb klasszikus rizikófaktorok.               

 Felmerül a kérdés, hogy vajon lehet-e befolyásolni a szimpatikus aktivitást krónikus 

vesebetegségben. Teoretikusan a RAAS gátló gyógyszerektől és a béta-adrenoceptor 

blokkolóktól várhatunk ilyen terápiás hatást. Klein és mtsai enalapril és losartan kezelés 

hatására csökkenő szimpatikus aktivitásról számoltak be krónikus vesebetegeikben
81

. Penne 

és mtsai ugyanakkor átlagosan 78 hónapig követtek hipertóniás krónikus veseelégtelenségben 



 57 

szenvedőket, akik ACEi vagy ARB terápiában részesültek
82

. A kezelés ellenére is a magasabb 

szimpatikus aktivitás kedvezőtlenül befolyásolta a halálozás és a kardiovaszkuláris 

események előfordulását. A béta-receptor blokkolók széles körben használatosak 

hipertóniában és szívelégtelenségben. Krónikus vesebetegségben a vazodilatátor hatással is 

rendelkező carvedilol, ill. nebivolol kedvezőbb hatást gyakorol a renális hemodinamikára, és 

a GFR csökkenésére, ezért preferálandók a hagyományos szerekkel (metoprolol, atenolol) 

szemben
83

. Új ígéretes lehetőségnek tűnik rezisztens hipertóniában a renális szimpatikus 

denerváció katéterablációs módszerrel
84

.    

 

A vizsgálat korlátai  

A járószalagos ergometria egy egyszerű, széles körben alkalmazható módszer a HRR 

mérésére, azonban a frekvencia-visszatérés időtartama nem egységes az irodalomban, és a 

„cool-down” periódus is protokollonként eltérő lehet (pl. lassú séta, vagy azonnali lefekvés, 

stb.). Vizsgálatunkban a talán leggyakrabban alkalmazott 1 perces HRR-t határoztuk meg, 

ennek sincs azonban nemzetközileg elfogadott normál értéke. A koronáriabetegség 

diagnózisát túlnyomórészt a klinikai tünetek, ill. noninvazív vizsgálatok alapján állítottuk fel, 

ugyanis ezeknek a betegeknek csak kisebb hányadában történt koronarográfia. Nem 

igazolódott szignifikáns összefüggés a terhelési kapacitás, a koronáriabetegség megléte és a 

HRR között IgAN-ban szenvedő betegeink esetében, mindezt a viszonylag kis esetszám 

mellett az egyes csoportokban a terhelési kapacitás értékének meglehetősen nagy szórása is 

okozhatta. Mivel vizsgálatunk keresztmetszeti jellegű volt, ezért a csökkent HRR érték 

prognosztikai jelentőségére vonatkozóan nem vonható le következtetés a vizsgált 

populációnkban, továbbá a RAAS-gátló, ill. egyéb gyógyszeres terápia esetleges protektív 
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hatása sem értékelhető. Bár csak IgAN-ban szenvedő betegeket vizsgáltunk, a homogén 

betegcsoport megállapításaink erejét növelheti.  

 Tanulmányunk alapján megállapíthatjuk, hogy a beszűkült vesefunkció szoros 

független kockázati tényezője a csökkent szívfrekvencia-visszatérésnek, mely utóbbi egyaránt 

markere és prognosztikai tényezője a kardiovaszkuláris morbiditásnak és mortalitásnak. 

Követéses vizsgálatok tisztázhatják az ok-okozati viszonyt krónikus vesebetegségben.  

További kutatások hivatottak megtalálni azokat a gyógyszeres és eszközös beavatkozásokat, 

melyek csökkenthetik a kardiovaszkuláris kockázatot idült vesebetegségben.    
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5  Összefoglalás 

5.1. A dolgozat főbb megállapításai 

 

1. IgA-nefropátiában a vesefunkció beszűkülése korrelál a stiffness index által jellemzett 

artériás érfalmerevség fokozódásával. A metabolikus tünetegyüttes krónikus vesebetegségben 

az érfalmerevség fokozódásával jár.  

 

2. Eltérő etiopatogenezisű vesebetegségek esetében azonos glomeruláris vesefunkció romlás 

eltérő mértékű érfalkárosodással járhat. Policisztás vesebetegségben hamarabb alakul ki 

fokozott artériás érfalmerevség, mint IgA-nefropátiában. 

 

3. Krónikus IgA-nefropátiában már a vesefunkció mérsékelt beszűkülése is a szimpatikus 

tónus fokozódásával jár együtt, függetlenül egyéb kardiovaszkuláris rizikófaktoroktól.   
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5.2. Konklúziók, a jövő feladatai 

 

Az utóbbi évek klinikai kutatásai alapján egyértelművé vált, hogy a vese és a szív-

érrendszer bonyolult integrációja az emberi szervezet hemodinamikáját, a volumen- és 

elektrolit-háztartását együttesen szabályozza. Egymásra hatásuk eredményeképpen mind a 

szív- és érrendszeri betegségek, mind a vesebetegségek kimenetelét a másik szervrendszer 

állapota döntő mértékben befolyásolja.  A hosszútávú prognózis meghatározásában újabban 

olyan úgynevezett nem tradicionális rizikófaktorok is segíthetnek, melyek egyben 

szubklinikus célszervkárosodásként is definiálhatók, mint pl. az artériás érfalmerevség, vagy 

az autonóm idegrendszer állapota, a szimpatikus túlsúly mértéke.  

Vizsgálataink újabb adatokat szolgáltattak egyes idült homogén jellegű 

vesebetegségekben a kardiovaszkuláris elváltozások jelentőségéről. Aláhúztuk, hogy krónikus 

vesebetegségekben már kezdeti, akár tünetmentes stádiumban is kimutathatók a szív-

érrendszer elváltozásai, melyeknek prognosztikai jelentőségük lehet. Mindezek alapján 

fontosnak tartjuk krónikus vesebetegségben a kardiovaszkuláris rizikófaktorok, valamint a 

kialakult szív- és érrendszeri betegségek korai felmérését és kezelését, mely egyben egy 

általános vesevédő stratégia részét is képezi.  

Vesebetegeink részletes kardiovaszkuláris státuszát csaknem 10 éve követjük. Ezen 

adatok alapján a közeljövőben fogjuk vesebetegeinkben a régi és nem-tradicionális 

rizikófaktorok és szubklinikus célszervkárosodás prognosztikai jelentőségét megbecsülni, 

részben a vesebetegség, részben a kardiovaszkuláris elváltozások szempontjából. 

Megfigyeléseink egy egyénre szabott terápiás stratégia meghatározását segíthetik elő.  
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