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Rövidítések jegyzéke 

2D – 2 dimenziós 

3D – 3 dimenziós 

4C – The Cardiovascular Comorbidity in Children with Chronic Kidney Disease Study 

4C-D – a 4C vizsgálat dializáltakra vonatkozó alvizsgálata 

4C-T – a 4C vizsgálat transzplantáltakra vonatkozó alvizsgálata 

A – a mitrális diasztolés beáramlás pitvari kontrakció által keltett hulláma 

a’– késői diasztolés pitvari kontrakció sebessége 

ABPM – ambuláns vérnyomás monitorozás 

ADMA – asszimmetrikus dimetil arginin 

AHA – American Heart Association 

ANGPTL2 – angiopoietin-szerű protein 2 

ANZDATA – The Australia and New Zealand Dialysis and Transplant Registry 

APOL1 – apolipoprotein L1 

BOLD –MR – vér oxigénszinttől függő speciális MR vizsgálat  

BSA – body surface area/ testfelszín terület 

CAKUT – kongenitális vese és húgyúti rendellenességek 

CaxP – kalcium foszfát szorzat 

CERTAIN – Cooperative European Paediatric Renal Transplant Initiative registry 

cIMT – carotis intima media vastagság 

CKD – krónikus vesebetegség 

CKD-MBD – krónikus vesebetegség –metabolikus csontbetegség 

CKid – The Chronic Kidney Disease in Children Study 

CMR – szív MR 

CNI – kalcineurin inhibitor 

CRP – C-reaktív protein 

CV – kardiovaszkuláris 

DBP – diasztolés vérnyomás 

DT – declerációs idő 

E – a mitrális diasztolés beáramlás korai (early) hulláma 

e’– a mitrális anulusz korai (early) diasztolés elmozdulásának sebessége 

ECV – extracelluláris volumen  
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EDVi – bal kamrai végdiasztolés volumen testfelszínre indexált értéke 

EF – ejekciós frakció 

EKG – elektrokardiográfia 

EPO – eritropoetin 

ERA-EDTA – European Renal Association – European Dialysis and Transplant 

Association 

ESPN – European Society of Pediatric Nephrology  

ESRD – végstádiumú veseelégtelenség 

ESVi – bal kamrai végszisztolés volumen testfelszínre indexált értéke 

FGF23 – fibroblaszt növekedési faktor 23 

FSGS – fokális szegmentális glomeruloszklerózis 

GCS – globális cirkumferenciális strain 

GFR – glomerulus filtrációs ráta 

GLS – globális longitudinális strain 

HDL – magas denzitású lipoprotein 

HMGR – 3-hidroxi-3-metilglutaril-koenzim A reduktáz 

HOMA-IR – Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance / HOMA-index 

IÉH – izolált éjszakai hipertónia 

IL-18 – interleukin-18 

IL-6 – interleukin-6 

INH – izolált nappali hipertónia 

IVS – interventrikuláris szeptum 

KDIGO - Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

kHT– kontrollált hipertóniás csoport 

KTx – vesetranszplantált csoport 

L0.8 – direkt távolság 80%-ával meghatározott testfelszíni távolság PWV méréshez 

LDL – alacsony denzitású lipoprotein 

LSM – kivonásos képlettel meghatározott testfelszíni távolság PWV méréshez 

LV – bal kamra 

LVID – bal kamra átmérő 

LVM – bal kamrai tömeg  

LVMi – bal kamrai tömeg index 
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M-mód – echokardiográfiás „Motion” képalkotás 

MRI – mágneses rezonancia  

MS – metabolikus szindróma 

mTOR – mammalian target of rapamycin 

NADPH – nikotinamid-dinukleotid-foszfát redukált forma 

NAPRTCS – North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies 

NÉH – nappali és éjszakai hipertónia 

NF-kB – nukleáris faktor kappa B 

nHT– nem hipertóniás csoport 

nkHT– nem kontrollált hipertóniás csoport 

NODAT – new onset diabetes after transplantation  

NOS – nitrogén monoxid szintetáz 

NT – normotónia 

OGTT– orális glükóztolerancia teszt 

pmarp – per millió korfüggő populáció 

PTH – parathormon 

PWD – hátsófal vastagság 

PWV – pulzushullám terjedési sebesség 

PWV0.8 – direkt módszerrel meghatározott PWV 

PWVSM – kivonásos képlettel meghatározott PWV 

RAAS – renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 

RBP-4 – retinol-kötő fehérje 4  

ROS – reaktív oxigéngyök 

RRT – vesepótló kezelés 

RV – jobb kamra 

RWT – relatív falvastagság 

s’– longitudinális szisztolés sebesség 

SBP – szisztolés vérnyomás 

SDS – standard deviációs érték 

STE – speckle tracking echokardiográfia 

TAPSE – Tricuspid annular plane systolic excursion / trikuszpidális annulusz síkjának 

szisztolés előmozdulása 
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TDI – szöveti doppler 

TNFα – tumornekrózis faktor α 

USRDS – United States Renal Data System 

VSMC – vaszkuláris simaizomsejtek 
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1. Bevezetés 

 

A szív- és érrendszeri (CV) betegségek a krónikus vesebetegségben (CKD) 

szenvedő gyermekek és fiatal felnőttek körében a vezető halálokok között szerepelnek. 

Az elérhető terápiák folyamatos javulásának köszönhetően az elmúlt két évtizedben 

jelentősen csökkent a mortalitás ebben a populációban, azonban még így is harmincszor 

magasabb az egészséges gyermekekkel összehasonlítva.1 Az Amerikai Szív Társaság 

(American Heart Association, AHA) a gyermekkori szív- és érrendszeri rizikó 

csökkentésére vonatkozó irányelveiben a CKD-ben szenvedő gyermekeket a 

legmagasabb rizikójú csoportba sorolja.2 Akár a dialízist, akár a transzplantációt 

tekintjük, egyik kezelési mód sem tudja teljes mértékben visszafordítani a CV betegségek 

progresszióját, ezért ezeknél a betegnél elsődleges cél a korai károsodások felismerése és 

hatékony preventív módszerek alkalmazása a késői súlyos, akár fatális szövődmények 

megelőzése érdekében. Munkacsoportunk régóta foglalkozik a vesebeteg gyermekek 

szubklinikus CV rizikójának felmérésével. Az elmúlt évek során a transzplantált és 

dializált betegeknél non-invazív módszerrel vizsgáltuk az artériás érfalmerevséget, és 

ennek kapcsán meghatároztuk a pulzushullám terjedési sebesség (PWV) referencia 

értékeit több, mint 1000 egészséges gyermeknél.3 Mindez lehetővé tette, hogy akár a 

klinikai gyakorlatban is alkalmazzuk a PWV mérést a kiemelt rizikócsoportba tartozó 

gyermekek célszervkárosodásának megítélésére. A PWV mérés kivitelezése során az 

egyik kulcsfontosságú mozzanat a távolságmérés technikája, mellyel megbecsüljük a 

pulzushullám által megtett valódi intraarteriális távolságot. A korábbi években több eltérő 

technikát is javasoltak ennek mérésére felnőttekben, melyeket invazív és nem invazív 

módszerekkel egyaránt validáltak. Gyermekek esetében csak a felnőtt tanulmányokra 

hagyatkozhattunk, korábban nem született összehasonlító vagy validációs vizsgálat a 

távolságmérési technikák tekintetében. Mindezek alapján célul tűztük ki a PWV 

méréshez tartozó testfelszíni távolságmérés MRI-rel történő validálásának elvégzését 

egészséges gyermekekben.  
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A szubklinikus szervkárosodás kimutatására egyéb újabb, szenzitívebb 

módszerek is megjelentek az utóbbi időben. A kardiális elváltozások detektálásánál egy 

újfajta echokardiográfiás módszer, a speckle tracking echokardiográfia (STE) segíthet a 

hagyományos paraméterek mellett a miokardium mechanikájáról részletesebb 

információt nyújtani. Ez a módszer a klinikai gyakorlatban is egyre inkább terjedőben 

van, azonban gyermekek esetén, és különösen a vesebeteg populációt tekintve csak kevés 

adattal rendelkezünk. További célunk volt, hogy a vesetranszplantált betegek 

funkcionális kardiális paramétereit STE segítségével felmérjük és a korai mechanikai 

károsodásokat feltérképezzük ebben a speciális betegcsoportban.  

 

1.1 Gyermekkori krónikus vesebetegség epidemiológiája, regiszterek 

A KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) irányelvek ajánlása 

szerint CKD-ről beszélünk, amennyiben a vese strukturális vagy funkcionális károsodása, 

valamint a glomerulus filtrációs ráta (GFR) 60 ml/perc/1,73 m2 alá csökkenése legalább 

három hónapon át fennáll.4 Bár a betegség incidenciája és prevalenciája világszerte 

növekszik, gyermekkori előfordulási gyakoriságát tekintve nem állnak rendelkezésre 

pontos adatok. A CKD-ben szenvedő gyermekek valódi számát valószínűleg alábecsülik, 

ugyanis a betegség a korai stádiumban tünetmentes, ezért nem kerül felismerésre.5 A 

gyakoriság meghatározásánál további nehezítő tényező, hogy országonként eltérő a 

betegséggel kapcsolatos adatgyűjtés minősége, vagy a regiszterek hiánya miatt egyáltalán 

nincs megfelelő adatgyűjtés. A 2012-es KDIGO ajánlás előtt a CKD definíciója sem volt 

egységes, így sokszor csak enyhe, súlyos vagy végstádiumú betegekről számoltak be a 

különböző tanulmányok.6 (A CKD egyes stádiumait az 1. táblázat foglalja össze.) 

1. táblázat: A krónikus vesebetegség stádiumai a KDIGO 2012-es ajánlása szerint.4 

GFR kategória GFR (ml/perc/1,73 m2) Leírás 

G1 ≥90 Normál 

G2 60-89 Enyhén csökkent GFR 

G3a 45-59 Mérsékelten csökkent GFR 

G3b 30-44 Mérsékelten csökkent GFR 

G4 15-29 Súlyos GFR csökkenés 

G5 <15 Veseelégtelenség 
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A gyermekkori CKD incidenciája az 1980-as évekig lassan emelkedett, majd a 

kétezres évek első évtizedében további mérsékelt emelkedést mutatott.7 Ugyanakkor a 

betegség prevalenciája jelentősen megnőtt a javuló túlélés, valamint kezelési 

lehetőségeknek köszönhetően.8 Európai adatokat tekintve a 3-5. stádiumú CKD 

incidenciája kb. 11-12 / millió korfüggő populáció (pmarp), míg a prevalenciája 55-60 

pmarp. 7,9,10 A CKD folyamatos progressziójával a gyermekek egy részében végstádiumú 

vesebetegség (ESRD) alakul ki, amely miatt vesepótló kezelés (RRT) válik szükségessé. 

Az RRT-n levő 20 év alatti gyermekek medián incidenciája világszerte 9 pmarp körül 

mozog, míg a prevalencia 65 pmarp.6,10 Az ESPN/ERA-EDTA (European Society of 

Pediatric Nephrology/European Renal Association – European Dialysis and Transplant 

Association) európai regiszter legfrissebb adatait tekintve 2018-ban az RRT incidenciája 

kb. 5 pmarp, prevalenciája kb. 30 pmarp volt.10 Magyarországon a CKD prevalenciáját 

és incidenciáját tekintve pontos adatokat nem ismerünk. Intézményünk (I. Sz. 

Gyermekgyógyászati Klinika) adatai alapján évente mintegy 8-12 gyermek jut el a 

végstádiumú veseelégtelenségig és kerül transzplantációra.  

Összességében látható, hogy gyermekkorban az előrehaladott CKD relatíve nem 

túl gyakori, ugyanakkor jelentős terápiás kihívást jelentenek a társuló komorbid 

állapotok, mint a növekedésbeli elmaradás, neurokognitív rendellenességek vagy a szív- 

és érrendszeri betegségek. A regiszterek kiváló felületet jelentenek a betegek demográfiai 

adatainak rendszerezésére, melyek segítségével részletesebb képet kaphatunk a betegség 

jellemzőiről, társbetegségekről, a magasabb rizikónak kitett betegcsoportokról, vagy a 

kezelések hatékonyságáról egyaránt. Az utóbbi években világszerte számos regisztert 

hoztak létre a CKD-ben szenvedő, dializált vagy vesetranszplantált gyermekek adatainak 

gyűjtésére, melyek közül a legjelentősebbeket említem. 

Az Egyesült Államokban létrejött legfontosabb nemzeti regiszter az USRDS 

(United States Renal Data System), mely gyermekek mellett felnőtt vesebetegek adatait 

egyaránt tartalmazza.11 A NAPRTCS (North American Pediatric Renal Trials and 

Collaborative Studies) észak-amerikai centrumok részvételével több, mint húszezer 

krónikus vesebeteg, dializált és transzplantált 18 év alatti gyermeket követő regiszter, 

melynek hatóköre 1994-től multicentrikus vizsgálatokkal is bővült.12 Európai regiszterek 

közül a legjelentősebb az ESPN/ERA-EDTA adatbázis, mely több, mint huszonnégyezer 
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20 év alatti veseelégtelen gyermek adatát tartalmazza. Jelenleg 36 ország vesz benne 

részt, többek között Magyarországról a Semmelweis Egyetem is szolgáltat adatokat.10 A 

CERTAIN (Cooperative European Paediatric Renal Transplant Initiative) regiszter 2010 

óta létező németországi központú transzplantációs regiszter, mely más európai 

regiszterekkel együttműködve gyűjti a vesetranszplantált gyermekek adatait.13 A 

Semmelweis Egyetem szintén részt vesz a kezdeményezésben. Jelentős még a felnőtt és 

gyermek adatokat egyaránt gyűjtő UK Renal Registry az Egyesült Királyságban14, 

valamint az ausztrál dialízis és transzplantációs (ANZDATA - Australia and New 

Zealand Dialysis and Transplant Registry) regiszterek.15  

Az említett regiszterek mellett fontos kihangsúlyozni két nagy esetszámú kohorsz 

vizsgálatot is. A CKid egy amerikai multicentrikus prospektív epidemiológiai vizsgálat, 

mely 2003-as indulása óta több, mint 1000 krónikus vesebeteg gyermeket és fiatal 

felnőttet követ.16 A 4C vizsgálat több, mint 55 európai centrum részévételével első sorban 

a szív- és érrendszeri rizikóra vonatkozó adatgyűjtésre fókuszál, és hosszú távon követi a 

szív- és érrendszeri betegségek kialakulását és lefolyását a transzplantált (4C-T) és 

dializált (4C-D) betegcsoportokban.16 

 

1.2 Gyermekkori krónikus vesebetegség etiológiája  

A gyermekkori CKD etiológiája jelentősen eltér a felnőttekétől. Míg felnőttekben 

elsősorban a diabétesz és hipertónia a vezető okai a CKD-nek, addig gyermekekben a 

veleszületett vagy örökletes rendellenességek miatt alakul ki leggyakrabban 

veseelégtelenség.7 További vezető okok közé sorolható a szteroid rezisztens nefrózis 

szindróma, krónikus glomerulonefritisz és a renális ciliopátiák. Kevésbé gyakoriak a 

trombotikus mikroangiopátiák, nefrolitiázis, nefrokalcinózis, Wilms tumor, infektív és 

intersticiális betegségek. Kor és nem szerinti különbségek is megfigyelhetők az etiológiát 

tekintve.17 Míg a strukturális elváltozások első sorban a fiatalabb korcsoportokban 

dominálnak, addig a 12 évnél idősebb gyermekekben már a glomerulonefritisz a vezető 

ok. A CKD incidenciája fiúknál nagyobb, mint lányoknál a kongenitális vese és húgyúti 

rendellenességek (CAKUT) gyakoribb előfordulása miatt.5 Az elhízás robbanásszerű 

gyermekkori növekedése, valamint a koraszülések növekvő száma miatt a kis súlyú 
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retardált újszülöttekben tapasztalható kismértékű nefronszám csökkenés további 

hajlamosító tényezőkként növelik a krónikus vesebetegség prevalenciáját.18,19  

A közelmúltban a szekvenálási technikák fejlődésének köszönhetően igazolódott, 

hogy a 25 éves kor előtt manifesztálódó krónikus vesebetegségek jelentős része 

monogénes eredetű. Ma már több, mint 450 génmutáció ismert, mely vesebetegséget 

okoz, és amelyek a gyermekkori CKD-s esetek közel 30%-áért felelősek.20 Nagy 

populáción végzett genomszintű asszociációs vizsgálatok arra is rávilágítottak, hogy a 

CKD-s betegek genetikai háttere ennél jóval bonyolultabb. Az egyes monogénes 

mutációk mellett számos más gén is fontos szerepet játszik a vesebetegségek 

patomechanizmusában. Erre az egyik legismertebb példa az apolipoprotein L1 (APOL1) 

gén variánsai, melyek a fokális szegmentális glomeruloszklerózis kialakulását és a CKD 

progresszióját is fokozzák.17  

 

1.3 Kardiovaszkuláris morbiditás és mortalitás krónikus vesebeteg és 

vesetranszplantált gyermekekben  

Felnőtteknél végzett nagy esetszámú vizsgálatok azt mutatják, hogy a vesefunkció 

és a CV betegségek között szoros összefüggés van. A CV morbiditás, valamint a halálozás 

egyaránt emelkedik, amint a GFR 60 ml/perc/1.73m2 alá esik 21, azonban ez a kapcsolat 

inkább bidirekcionálisnak tekinthető, hiszen hasonlóképpen a CV betegségek is fokozzák 

a CKD progresszióját. Ezt a komplex kapcsolatot „renokardiális” vagy „kardiorenális” 

szindrómaként is nevezik. A szindrómának különböző típusait írták le a kezdeti etiológia 

és a lefolyás alapján, melyek közül a CKD-hez társulva a krónikus renokardiális típus 

jellemző.22 A felnőttekhez hasonlóan a vesebeteg gyermekeknél is fokozottabb CV rizikó 

állapítható meg, hiszen náluk is hasonló urémiás folyamatok érvényesülnek. 

A CKD korai szakaszában a tünetekkel járó CV betegségek előfordulása nem 

gyakori gyermekeknél, ugyanis a felnőtt populációval ellentétben igen ritkán alakul ki 

ateroszklerotikus eredetű elváltozás. Előreheladott CKD-s gyermekeben végzett vizsgálat 

szerint a leggyakoribb CV események az aritmiák (19,6%), szívbillentyű-betegség 

(11,7%) kardiomiopátia (9,6%), valamint a hirtelen szívhalál (2,8%) voltak. 23 

 Az USRDS 2020-as jelentéséből kiderül, hogy a 18 év alattiakban az 

összhalálozás a hemodializáltak 31%-ában és a peritoneális dializáltak 33%-ában CV 

betegségek miatt történt.24 Európai dialízis regiszter adatai azt mutatták, hogy 2007 és 
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2009 között a vesepótló kezelésben részesülő gyermekek között a mortalitás inkább 

infekciós eredetű volt, míg 2010 és 2012 között már a CV betegségek szerepeltek a 

mortalitási statisztikák élén.25 Fiatal felnőttkor felé haladva a CV betegségek is egyre 

gyakoribbá válnak a CKD-s betegcsoportban, melyet egy friss amerikai felmérés is 

megerősít. Modi és munkatársai az USRDS adatbázist használva kimutatta, hogy a 21-29 

éves fiatal felnőtt CKD-ben szenvedő betegek körében a CV mortalitás 143-500 szorosa 

a normál populációhoz képest, és az összmortalitás 39%-a szív és érrendszeri eredetű 

volt.26 A túlélést tekintve az elmúlt években javulásról számoltak be a vizsgálatok, 

azonban a dialízis alatt álló gyermekek várható élettartama még így is 30-40 évvel 

rövidebb az egészséges gyermekekhez kepést.27,28  

A végstádiumú vesebetegek legjobb túlélését egyértelműen a vesetranszplantáció 

jelenti. A vesetranszplantáció a CV morbiditást csökkenti, azonban így is kb. tízszer 

nagyobb marad a rizikó, mint a hasonló korú normál populációban.28 Becslések szerint a 

gyermekkorban vesetranszplantált betegek kb. 30-40%-a hal meg később jól funkcionáló 

grafttal CV betegségek miatt.29 

 

1.4 A krónikus vesebetegséghez kapcsolódó kardiovaszkuláris betegségek 

patomechanizmusa 

CKD-hoz társuló CV betegségek patomechanizmusa részleteiben a mai napig nem 

teljesen tisztázott. A két betegség közötti kapcsolat multifaktorialis, melyben számos 

hemodinamikai és biokémiai faktor együttes hatással van a szív- és érrendszer 

struktúrájára és funkciójára. A rizikófaktorokat klasszikusan két csoportba sorolhatjuk: 

tradicionális és urémia-asszociált rizikófaktorok. (1.ábra) A tradicionális (vagy 

Framingham) rizikófaktorok meglehetősen gyakoriak a vesebeteg gyermekeknél, melyek 

a korai vaszkuláris és kardiális károsodások kialakulásához nagymértékben 

hozzájárulnak. Ugyanakkor a nem tradicionális faktorok fontos szerepére utal az a 

megfigyelés, hogy a hagyományos rizikófaktorok jelenléte nélkül is magasabb a CV 

megbetegedések száma CKD-ben.30 Transzplantációt követően a korábbi urémiás 

terhelésből adódó és a hagyományos rizikófaktorok mellett transzplantáció-asszociált 

kockázati tényezők is megjelennek, melyek szintén a nem tradicionális csoportba 

sorolhatók.  
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1. ábra: A krónikus vesebetegséghez társuló CV betegségek patomechanizmusa 31 

Rövidítések: cIMT: carotis intima-media vastagság; PWV: pulzushullám terjedési 

sebesség (Engedélyszám: L220815FR000000PR) 
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1.4.1 Hagyományos rizikófaktorok  

 

Hipertónia 

A hipertónia az egyik leggyakoribb komorbiditás a CKD-s, valamint 

transzplantált gyermekek körében. A magas vérnyomás már a CKD korai stádiumától 

jelen lehet, és a vesebetegség progressziójával súlyosbodik.30 Kialakulásában a renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) túlaktiválódása centrális szerepet tölt be, 

amely következtében vazokonstrikció, nátrium- és vízretenció, valamint fokozott 

szimpatikus aktivitás alakul ki.32 A krónikusan emelkedett vérnyomás további 

vesekárosodáshoz vezet a mikrovaszkuláris változások és a CKD progressziója révén. A 

NAPRTCS adatbázist használva Mitsnefes és munkatársai kimutatták, hogy a magas 

vérnyomás a vesebetegség progressziójának független kockázati tényezője.33 

A hipertónia rendkívül aluldiagnosztizált CKD-ben szenvedő gyerekeknél.33 

Számos tanulmány támasztja alá, hogy a 24 órás ambuláns vérnyomásmonitorozás 

(ABPM) ideálisabb módszer a vérnyomás értékelésére, mint az alkalmi, rendelőben mért 

vérnyomás.33,34 Ennek az a fő oka, hogy az ABPM pontosabb képet ad a 

vérnyomásprofilról, segít differenciálni a maszkolt és a fehérköpeny hipertóniát, képes 

rögzíteni a napszaki ingadozást és azonosítani a nappali vagy éjszakai hipertóniát. 

Kimutatható, hogy csak az ABPM értékek korrelálnak a vesefunkcióval. 35 

A CKid kohorsz vizsgálatban a gyermekek több mint 50%-ában emelkedett a 

vérnyomást találtak, 48%-ukban antihipertenzív terápia ellenére is magas vérnyomást 

mutattak ki. A tanulmány további fontos eredménye, hogy a betegek 38%-ának maszkolt 

hipertóniája volt.36 ESRD-ben a hipertónia prevalenciája már 50-75% közé tehető.37 

Sajnos előfordulási gyakorisága transzplantációt követően sem csökken, ugyanis 

prevalenciája 60-90% között mozog.38 További aggodalomra ad okot, hogy a betegek 

több, mint harmadánal vérnyomáscsökkentő szerek szedése mellett sem kontrollált 

megfelelően a vérnyomás.39 A poszttranszplantációs hipertónia etiológiája 

multifaktoriális, mely a donor és recipiens eredetű faktorokat, valamint az 

immunszuppresszió hatását egyaránt magában foglalja.40 Donor eredetű 

rizikófaktoroknak tekinthető a poszttranszplantációs hipertónia szempontjából a 

megnyúlt hideg iszkémiás idő, a donor korából adódó csökkent nefronszám, vagy a donor 

hipertóniája. Recipiensekben a saját vesék jelenléte vagy az alapbetegség donorvesében 
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történő kiújulása rejt nagyobb kockázatot.40 Az immunszuppresszív szerek közül főként 

a kalcineurin inhibitorok (CNI) és a szisztémás szteroidok járulnak hozzá különösen a 

magas vérnyomás kialakulásához.41 Transzplantáció után fellépő graft vese arteria 

renalisának sztenózisa42 vagy a graft rejekció42 szintén  de novo hipertónia kialakulásához 

vagy a poszttranszplantációs hipertónia progressziójához vezet. A poszttranszplantációs 

magas vérnyomás jelenléte különös figyelmet igényel, ugyanis független prediktora az 

allograft diszfunkciónak, valamint a CV morbiditásnak és mortalitásnak is.43 

 

Diszlipidémia 

Jól dokumentált a kapcsolat a vérzsíreltérések és az ateroszklerózis között. Az 

aterogenezis szisztémás folyamata ugyanakkor már gyermekkorban elkezdődik44, és a 

CKD-s gyermekek esetén az idő előrehaladtával felgyorsult ateroszklerózissal kell 

számolni a vesefunkció romlásával járó hemodinamikai és metabolikus változások miatt. 

A csökkent vesefunkció mellett a lipoproteinek regulációja zavart szenved, melynek 

következtében emelkedett triglicerid és alacsony denzitású lipoprotein (LDL) szint, 

valamint csökkent magas denzitású lipoprotein (HDL) szint mutatható ki. Ebben a 

folyamatban a lipáz gátló apoliporotein C-III emelkedett szintje, valamint a csökkent 

inzulinérzékenység is szerepet játszhat.45 

A CKid vizsgálatban a betegek 45%-ának volt diszlipidémiája, és az esetek közel 

50%-ában kombinált, azaz több, mint egy lipid abnormalitással járó diszlipidémiát 

azonosítottak. A lipideltérésekkel az alacsony GFR és a nefrózis szintű proteinuria 

mutatott összefüggést.46 A diszlipidémia előfordulása a dialízis modalitásával is 

összefüggést mutat. Peritoneális dialízis mellett magasabb lipid szinteket mértek, mint 

hemodialízis során, mely az eltérő lipidklírenszre utalhat.46 Az ESPN regiszter adatai 

szerint a peritoneális dializáltak 85,1%-ánál, míg a hemodializált betegek 76,1%-ánál 

figyeltek meg kóros lipid eltérést, melyek közül a leggyakoribb a hipertrigliceridémia 

volt.46 Vesetranszplantációt követően bár javulhat a betegek lipidprofilja, az egyes 

tanulmányokból az látszik, hogy előfordulása továbbra is jelentős marad.46,47 A 

diszlipidémia prevalenciája 55,5% transzplantáltakban, míg más kutatás 15-50% közé 

teszi előfordulási gyakoriságát.47,48 Ennek hátterében első sorban az immunszuppresszív 

szerek, különösen a CNI-k és a szteroidok hatásai állnak.47 

  



17 
 

Károsodott glükózanyagcsere  

A glükóz és inzulin metabolizmus zavarai jelentősen növelik a CV morbiditást és 

mortalitást az általános populációban. A CKD-ben szenvedő betegeknél gyakran 

megfigyelhető enyhén emelkedett éhgyomri vércukorszint vagy OGTT-n mutatott kóros 

glükóztolerancia.49 A CKD asszociált glükózintolerancia és hiperinzulinémia hátterében 

számos etiológiai tényező áll. Az urémiás toxinok felhalmozódása, a D-vitamin hiánya, 

anémia, gyulladás és oxidatív stressz, vagy a krónikus betegségből adódó rossz fizikai 

állapot és kahexia egyaránt hatással vannak a szövetek inzulinérzékenységére.50 

Tekintettel arra, hogy a zsírszövet a perifériás glükózfelvétel kb. 2%-áért felelős csak, az 

inzulinrezisztencia első sorban az izomszöveten valósul meg.50 Állatkísérletek alapján 

arra lehet következtetni, hogy CKD-ben az inzulin jelátvitele zavart szenved.51 A CKD 

állatmodelljében leírták, hogy az inzulin nem aktiválja az izomban a glükózoxidáció 

fontos enzimjét, a piruvát dehidrogenázt52, továbbá az inzulin receptor válaszban 

esszenciális foszfoinozitol 3-kináz aktivitása is csökkent.51 

Egyes esetekben a betegeknél normoglikémia mellett hiperinzulinémia 

azonosítható, melynek oka az eltérő inzulinszekréciós válaszban keresendő. A normál 

inzulinszekréciós kapacitással rendelkező betegek a normoglikémiát csak 

hiperinzuliémia mellett tudják fenntartani, míg más esetekben már izulinszekréciós 

zavarok is megfigyelhetők.50 Több vizsgálat is bizonyítja, hogy a vesebetegség során 

fellépő hiperparatireózis és a D-vitamin hiány az inzulin szekréciójának zavarát 

okozhatják.53,54 

CKD-s gyermekekkel kapcsolatban kevés irodalmi adat áll rendelkezésre. Egyes 

vizsgálatok arról számoltak be, hogy az inzulinrezisztencia prevalenciája 16-47% 

gyermekkori CKD-ben.55–57 Vesetranszplantáltaknál az urémia okozta metabolikus 

rendellenességek normalizálódnak, de az immunszuppresszív szerek ismét teret adnak a 

cukoranyagcserezavar kialakulásának. A szteroidok csökkentik a perifériás 

glükózérzékenységet, míg a CNI-k a ß-sejtek működését zavarják meg.58 

Vesetranszplantált gyermekeknél végzett keresztmetszeti vizsgálat a betegek 26,2%-ánál 

talált csökkent glükóztoleranciát, és 8,1%-uknál újonnan kialakuló cukorbetegséget 

(NODAT) azonosítottak.59 

A vesebetegség miatt kialakuló inzulinrezisztencia és glukózintolerancia szűrése 

és korai felismerése azért is fontos, mert jelenlétük további vesekárosodást eredményez, 



18 
 

növeli az egyéb anyagcserebetegségek (pl. diszlipidémia) előfordulást és összességében 

növeli a CV morbiditást és mortalitást. 60 

 

Obezitás 

Az obezitás a vesebeteg és az általános populációban is egyaránt jelentős CV 

rizikófaktor, mely világszerte járványszerű terjedést mutat. Gyermekeknél a 85 

percentilis fölötti BMI értéknél túlsúlyról, míg 95 percentilis feletti érték esetén elhízásról 

beszélünk. Számos kutatás igazolta, hogy a zsírszövet nem csak egy passzív zsírraktár, 

hanem az általa termelt bioaktív vegyületek, az adipokinek révén jelentős szerepet kap az 

energia háztartásban, immunválasz kialakításában, a hemosztázisban, a glükóz és lipid 

háztartásban, de angiogenetikus hatásokkal is rendelkezik.61 Az elhízással kapcsolatos 

fokozott rizikóért szintén a zsírszövetből származó különféle proinflammatórikus 

citokinek felelősek. A diszfunkcionális hipertrófiás adipociták által kibocsátott leptin, 

tumor nekrózis faktor α (TNFα), interleukin-6 (IL-6), interleukin-18 (IL-18), rezisztin, 

retinol-kötő fehérje 4 (RBP-4), lipokalin 2, angiopoietin-szerű protein 2 (ANGPTL2) 

citokinek váltanak ki kedvezőtlen hatásokat a szív- és érrendszerve nézve, mint például 

endotél diszfunkciót, vazokonstrikciót, vaszkuláris diszfunkciót vagy glükóz 

intoleranciát.62  

A közelmúltban végzett CKid vizsgálat szerint a bevonásra került 799 gyermek 

15%-a volt túlsúlyos és további 18% volt obez.63 Ugyanebben a kohorszban a betegek 

12%-a jelentősen alacsony termetű volt. Az alacsony termet és a magasabb testsúly 

együttese szignifikánsan emeli a CV rizikót ebben a csoportban.63 Az obezitás a 

vesetranszplantált populációban még gyakoribb előfordulást mutat. A tanulmányok azt 

mutatják, hogy az elhízás prevalenciája a transzplantációt követő első évben 

megduplázódik, kb. 15%-ról 30%-ra emelkedik.64 A transzplantáció utáni 

súlygyarapodáshoz az immunszuppresszió mellett nagymértékben hozzájárul az urémia 

megszűnésével megnövekedett étvágy, az ülő életmód vagy a rosszabb fizikai állapot. A 

transzplantált gyermekeknél az elhízás az allograft túlélésének csökkenésével és a 

mortalitás növekedésével is összefügg.65 

Epidemiológiai kutatások igazolják, hogy az elhízás önmagában is hozzájárul a 

CKD és ESRD kialakulásához.66,67 Vivanete és kollégái arról számoltak be, hogy a 17 

éves korban fennálló elhízás hatszorosára növelte az ESRD - és tizenkilencszeresére a 
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cukorbetegséghez társuló ESRD kockázatát, amely megállapítás megerősíti, hogy az 

elhízás jelentős kockázati tényező a vesebetegség kialakulása szempontjából.68 Az elhízás 

vesékre kifejtett káros hatásait részben a társuló betegségek, mint a cukorbetegég vagy a 

magas vérnyomás közvetítik, de a zsírszövet fentebb említett endokrin aktivitása révén 

közvetlen károsító hatást is jelent.69 

 

1.4.2 Nem tradicionális, urémiához társuló rizikófaktorok  

Anémia  

Az anémia az egyik legkorábbi és leggyakoribb szövődménye a CKD-nek, mely 

negatívan befolyásolja az életminőséget, növeli a CV szövődmények gyakoriságát és 

progresszióját, ezáltal összességében a mortalitást.70,71 Az anémia általában akkor 

jelentkezik, amikor a vesefunkció az 50%-ára csökken és a CKD előrehaladottabb 

stádiumaival a prevalenciája és súlyossága is fokozódik.72 A NAPRTCS adatai azt 

mutatták, hogy az anémia előfordulása CKD 3 stádiumában 73%, mely a CKD 5 

stádiumáig 90% fölé emelkedik.73 Kialakulásáért első sorban az eritropoetin (EPO) és 

vashiány felelősek, de a folát deficiencia, a vörösvértestek csökkent élettartama, a 

gyulladás, vagy a vesebetegséggel járó metabolikus csontbetegség egyaránt 

hozzájárulnak az etiológiához.74 

Az anémia a CKD-hoz társuló CV betegségek patomechanizmusában azért is 

jelentős, mert a következtében kialakult szöveti hipoxémia adaptív CV mechanizmusokat 

aktivál, melyek bal kamra hipertrófiához és diszfunkcióhoz vezetnek.75 A CKid kohorsz 

vizsgálat keresztmetszeti elemzése során azt találták, hogy a csökkent hemoglobin érték 

a vérnyomásemelkedéstől függetlenül összefüggést mutatott a bal kamra hipertrófiával.36 

CKD-s gyerekeken végzett longitudinális vizsgálat is hasonló kapcsolatot erősített meg a 

bal kamra hipertrófia és anémia között.76 

  A vesetranszplantált betegekben a transzplantáció után annak ellenére, hogy az 

EPO endogén termelése fokozódik, az anémia továbbra is jelentős klinikai problémát 

jelent. A transzplantációt követően a korai, 6 hónapon belül jelentkező vérszegénység 

inkább szekunder jellegűnek tekinthető, mely a műtéti vérvesztés miatt fellépő vashiány, 

a késve elinduló graftfunkció, vagy az intenzív immunszuppresszió miatt alakul ki.77 A 

transzplantációt követő korai időszakban az irodalmi adatok alapján az anémia 
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gyakorisága kb. 50-80% közé tehető.78,79 Ezzel szemben a késői, vagyis a 6 hónapon túl 

kialakuló anémia hátterében már inkább a beszűkülő vesefunkció, vashiány és az 

immunszuppresszió mellékhatásai állhatnak.77 Transzplantáció után 1 évvel az anémia 

előfordulása továbbra is magas, gyermekeknél végzett vizsgálatok szerint 25-50% közötti 

a gyakorisága.76,80 

 

Csontanyagcsere zavar  

Az utóbbi évek számos kutatása rávilágított arra, hogy a krónikus 

vesebetegséghez társuló csont és ásványi anyag zavar (CKD-MBD) központi szereppel 

bír a CV mortalitás és morbiditás alakulásában. A CKD-MBD egy olyan szisztémás 

betegség, mely magában foglalja (I) a kalcium, foszfát, parathormon (PTH), fibroblaszt 

növekedési faktor 23 (FGF23), D-vitamin metabolizmus eltéréseit; (II) 

csontrendellenességeket (alacsony növés, csökkent mineralizáció, törések fokozott 

kockázata); (III) metasztatikus lágyrész és vaszkuláris kalcifikációt.81 

A CKD korai stádiumában, amikor még a kalcium és foszfát szintek normál 

tartományban vannak, már azonosíthatók eltérések a csont és ásványianyag metabolizmus 

regulációjáért felelős hormonok szintjében. A fibroblaszt növekedési faktor családba 

tartozó FGF23 az első hormon, mely megemelkedik a vesebetegség korai stádiumában, 

ezért a csontanyagcsere zavar korai markerének is tekintik.82 Az FGF23 direkt 

foszfáturiás hatással rendelkezik azáltal, hogy csökkenti a nátrium-foszfát kotranszporter 

expresszióját a proximális renális tubulusokban.83 Az FGF23 továbbá indirekt módon 

csökkenti a foszfát intesztinális felszívódását a D-vitamin szintézis csökkentésén 

keresztül, ugyanis gátolja az 1-α-hidroxilázt és stimulálja a 24-hidroxiláz aktivitását.84 A 

mellékpajzsmirigyben gátolja a PTH szekrécióját.85 Az FGF23 megemelkedéséért felelős 

pontos stimulus nem ismert, de úgy tűnik ebben nagy jelentősége lehet koreceptroának, a 

klothonak.86 Kimutatták, hogy vesebetegség során a klotho expressziója csökken, mely 

részben hozzájárulhat az FGF23 rezisztenciához, amelynek hatására az FGF23 

kompenzatórikusan megemelkedik.87 Egyéb foszfát és PTH-független tényezők is 

közreműködhetnek az FGF23 megemelkedésében, mint például a gyulladás vagy a 

vashiány.88 Ahogy a vesefunkció romlik hiperfoszfatémia, D-vitamin deficiencia és 

hipokalcémia alakul ki, melyek mind fokozzák a PTH elválasztását szekunder 

hiperparatireózist okozva. Későbbi stádiumokban az FGF23 már nem tudja kompenzálni 
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a foszfát terhelést, ebben az esetben a PTH veszi át a foszfátregulációt, míg végül a 

folyamat maladaptívvá válik.89 A súlyos szekunder hiperparatireózis fokozott 

csontátépüléssel, ektópiás kalcifikációval, anémiával, bal kamra hipertrófiával és 

fokozott mortalitással jár együtt a CKD-s betegekben.90 

A kóros csontanyagcsere a gyerekkori CKD gyakori velejárója. Bár a 

vesebetegség korai stádiumában még nincsenek jelen nyilvánvaló csontrendellenességek, 

laboratóriumi vizsgálatokkal már csökkent D-vitamin vagy emelkedett PTH szintek 

mérhetők.91 Gyermekek és felnőttek körében egyaránt kimutatták, hogy a CKD korai 

szakaszában a csont FGF23 expressziója és a szérum FGF23 szintje emelkedett, 

miközben a foszfát és PTH szint normál tartományon belül marad.91–93  

A CKD-MBD szövődményei vesetranszplantáció után jó vesefunkció mellett is 

megfigyelhetők. Transzplantációt követően a PTH és az FGF23 hónapokig emelkedett 

maradhat a jó vesefunkció ellenére is. Ezek az eltérések hozzájárulhatnak a 

poszttranszplantációs hipofoszfatémiához, mely a gyerekek kb. 10%-ánál figyeltek 

meg.94 Később a csontanyagcsere hormonjai visszatérnek a normál tartományba, bár a 

PTH magas maradhat tercier hiperparatireózis esetén. A graftfunkció romlásával szintjük 

ismét emelkedésnek indul, amely jelzi, hogy a betegek hajlamosak a progresszív 

csontanyagcsere zavarra. Irodalmi adatok azt mutatják, hogy a vesetranszplantáció után 

12 hónappal a betegek 10-60%-ában perzisztáló szekunder hiperparatireózis áll fenn.95,96 

Az FGF23 független prediktora a hipofoszfatémiának és D-vitamin hiánynak, melyek 

összességében az oszteoblasztok aktivitásának csökkenését okozzák és a csontok 

demineralizációjához vezetnek.94,97 D-vitamin hiányát az alacsony termettel és a magas 

vérnyomással összefüggésben a betegek 50%-ában figyelték meg.98  

 

Krónikus gyulladás és oxidatív stressz  

A CKD egy krónikus alacsony fokú gyulladással jellemezhető állapot, mely 

részben felelős a fokozott CV morbiditásért és mortalitásért, valamint az egyéb 

komorbiditások kialakulásáért.  

A gyulladás hátterében számos ok felfedezhető a primer betegségtől és a 

következményeként kialakuló urémiától kezdve a vesebetegséggel járó metabolikus és 

hormonális változásokon át az egyénre jellemző genetikai, életmódbeli és környezeti 

tényezőkig.99 A kiváltó okok közül a legjelentősebb mégis a vesefunkció romlásával 
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felszaporodó urémiás toxinok, melyek az immunrendszer diszregulációját okozzák, és 

számos gyulladásos marker felszaporodásához, oxidatív stresszhez vezetnek.100 CKD-s 

gyermekekben végzett vizsgálatok azt találták, hogy az egészséges kontrollokkal 

összevetve jelentősen csökkent a betegek fehérvérsejt száma, különösen a neutrofilek és 

a limfociták abszolút száma101, míg a pro-inflammatórikus citokinek, például az IL-1, IL-

6 és TNFα szintje megemelkedett.102 Ezek a citokinek a legismertebb akut fázis fehérje, 

a C-reaktív protein (CRP) növekedéséhez is vezetnek.103 Az utóbbi időben ezen 

gyulladásos markerek prognosztikai szerepét igazolták mind egészséges mind CV 

betegséggel terhelt betegek esetén. Kimutatták, hogy az emelkedett CRP és IL-6 

független előrejelzője a CV mortalitásnak és morbiditásnak.104,105 Ezek a markerek 

ugyancsak előrevetítik a vesefunkció romlását.106 A CRP azonban nem csak egy 

gyulladásos marker, ugyanis kiderült, hogy az endotelin-1 felszabadulásán és a nitrogén-

monoxid szintetáz (NOS) gátlásán keresztül endotél diszfunkciót eredményez.107 A 

gyulladásos citokinek adhéziós molekulák termelését is indukálják a kapilláris 

endotélsejtekben, melyek elősegítik a T-sejtek adhézióját és interstitiumba való 

vándorlását.103 Ez a gyulladásos válasz pro-fibrotikus faktorok kialakulásához és a CKD 

progressziójához vezet.108 

A gyulladás a vaszkuláris regulációra is hatással van. Leírták, hogy CKD-ben a 

NOS endogén inhibitora, az aszimmetrikus dimetil arginin (ADMA) jelentősen 

megemelkedik, mely összefüggésben áll a gyulladással.109 A fetuin-A a kalcifikáció 

fontos in vivo inhibitora down-regulálódik gyulladás hatására, így annak tartósan 

alacsony szintje elősegítheti a vaszkuláris meszesedést.110 

A vesefunkció beszűkülésével az oxidatív és antioxidatív folyamatok közötti 

egyensúly felborul, mely a reaktív oxigén gyökök (ROS) fokozott termelése és azok 

károsodott lebomlása, valamint az elégtelen antioxidáns mechanizmusok kombinációja 

révén alakul ki. CKD-ben a megnövekedett ROS termelést első sorban a fokozott 

intrarenalis RAAS aktiváció közvetíti azáltal, hogy növeli a szuperoxid anion termelésért 

felelős NADPH-oxidáz enzim aktivitását és expresszióját.111 A ROS képződést a pro-

inflammatórikus citokinek, a hiperglikémia vagy urémiás toxinok is fokozzák CKD-ben. 

Az urémiás közegben fellépő oxidatív stressz elősegíti számos makromolekula 

enzimatikus módosulását, ezek közül kiemelendők a lipidperoxidációs termékek, melyek 

az ateroszklerózis patomechanizmusának kulcsfontosságú szereplői.112 Pavlova és 
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munkatársai azt találták, hogy CKD-s gyermekeknél az oxidatív stresszt jelző 

lipidperoxidáció fokozott volt, és ezzel párhuzamosan antioxidáns aktivitásra utaló 

szérum kataláz szintje is megemelkedett, mely valószínű egy kompenzatórikus 

mechanizmusnak tudható be.110 Az oxidatív stressz számos proteinkináz útvonalat és 

transzkripciós faktort is képes aktiválni. A MAP-kináz útvonalat aktiválva a miocitákban 

hipertófiát indukál, míg az NF-kB transzkripciós faktoron keresztül a gyulladásos 

mediátorok génexpressziójának szabályozásában vesz részt.112,113 A NO-szintetáz 

útvonal megzavarásával endoteliális diszfunkciót okoz, mely a gyulladás fokozódásával 

felgyorsítja az ateroszklerotikus folyamatokat.  

 

Immunszuppresszió  

A modern immunszuppresszív szerek alkalmazásával javult a vesetranszplantált 

betegek általános, valamint allograft túlélése. Ugyanakkor az immunszuppresszív szerek 

számos metabolikus mellékhatással is rendelkeznek, melyek befolyásolják a betegek 

hosszútávú túlélését.  

Transzplantációt követően az egyik leggyakoribb komplikáció az újonnan 

kialakuló diabétesz mellitusz, azaz a NODAT (new onset diabetes mellitus after 

transplantation), melynek prevalenciája gyermeknél 3-20% közé tehető.58 Kialakulásáért 

jelentős részben a fenntartó terápia során alkalmazott szteroidok és CNI-k felelősek. A 

szteroidok közvetlenül gátolják az inzulin jelátvitelt a vázizomban és a májban, így 

csökkentik a posztprandiális glükózfelvételt miközben a glükoneogenezis fokozódik. 

Emellett jelentős obezitogén hatással is rendelkeznek.114 A CNI-k közé tartozó 

takrolimusz és ciklosporin direkt toxikus hatást fejtenek ki a hasnyálmirigy ß sejtjeire, 

csökkentik az inzulin szintézist, és gátolják annak szekrécióját. Diabetogén hatásuk 

dózisfüggő és részben reverzibilis.115 Klinikai kutatások azt mutatják, hogy a takrolimusz 

alkalmazása mellett gyakrabban fordul elő cukoranyagcserezavar a ciklosporinhoz 

képest.116 Az mTOR inhibitorok szintén diabetogének azáltal, hogy megzavarják az 

inzulin szignálkaszkádot, illetve a hasnyálmirigy ß sejtjein közvetlenül hatva csökkentik 

az inzulin szekrécióját és fokozzák a májban a glükoneogenezist.117 

A hipertónia ugyancsak jelentős rizikófaktort jelent a graft és a betegtúlélés 

szempontjából. Jól ismert, hogy a szteroidok alkalmazása mellett nő a vérnyomás, amely 

a nátrium és folyadékretenció, a növekvő perctérfogat vagy a fokozodó renális 
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vaszkuláris rezisztencia miatt alakul ki.38 Sarwal és munkatársai kimutatták, hogy a 

szteroidmentes immunszuppresszió mellett jelentősen javult a vesetranszplantált 

gyermekek magas vérnyomása.118 A CNI-k több mechanizmuson keresztül is emelik a 

vérnyomást. Szűkítik a glomerulus afferens arterioláját, mely fokozza a nátrium és 

vízretenciót, perifériás vazokonstrikciót indukál és növelik a szimpatikus aktivitást.119  

 A diszlipidémia a vesetranszplantált gyermekek, több mint 50%-át érinti.120 A 

szteroidok a májban fokozzák a VLDL termelést, míg a zsírszövetben a lipolízis válik 

aktívabbá, ezáltal nő a keringő triglicerid és szabad zsírsavak szintje, melyek tovább 

rontják az inzulin rezisztenciát.121 A CNI-k szintén diszlipidémiát okoznak, ugyanakkor 

a ciklosporin esetében gyakrabban számoltak be hiperlipidémiáról. A jellegzetes 

lipideltérések mögött részben a 27-hidroxiláz enzim gátlása áll, melynek következtében 

fokozódik a koleszterin szintézis regulátor enzime, a 3 hidroxi-metil-glutaril-CoA-

reduktáz (HMGR).122 Másrészt a CNI-k a lipoprotein lipáz gátlásának köszönhetően 

csökkentik a trigliceridek lebomlását.123 Az mTOR inhibiorok leggyakoribb mellékhatása 

a koleszterin és triglicerid emelkedéssel járó hiperlipidémia, amely összefüggést mutat a 

trigliceridben gazdag lipoprotein alkotóelem, az apoB100 emelkedéssel, feltehetően a 

receptor mediálta klírensz csökkenése miatt.124 A szirolimusz a triglicerid mellett a 

szabad zsírsavak szintjét is emeli, mely a fokozott lipolízissel és a trigliceridek inzulin 

által közvetített perifériás raktározásának csökkenésével magyarázható.125 
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1.4.3 Vaszkuláris adaptáció 

A CKD-val járó hemodinamikai és biokémiai változásoknak köszönhetően az 

artériás rendszer jelentős átalakuláson megy keresztül. Az artériák falának intima és 

media kalcifikációja egyaránt a vesebetegséghez társuló arteriopátia jellemzői. Az intima 

meszesedésével járó klasszikus ateroszklerotikus folyamatok csak idősebb korban 

jelentkeznek, amikor is nyilvánvalóvá válik a plakkok jelenléte.126 Ezzel szemben a 

nagyartériák tunica mediájának meszesedésével járó Mönckeberg szklerózis - a CKD 

sajátos elváltozása - már gyermekkorban is megmutatkozik.126,127 Az elmúlt években 

számos in vitro vizsgálat bizonyította, hogy a media meszesedés nem pusztán a kalcium 

és foszfát passzív lerakódásából adódik, hanem sokkal inkább egy aktív, erősen 

szabályozott folyamat következménye, melynek középpontjában a vaszkuláris 

simaizomsejtek (vascular smooth muscle cell: VSMC) állnak.127 A megemelkedett 

intracellularis kalcium és foszfát hatására egyrészt a VSMC-k fenotípusos átalakuláson 

mennek keresztül és oszteo/kondrocita típusú sejtekké alakulnak. A mineralizációs 

folyamat során ezek a sejtek magas kalcium-foszfát kristály tartalmú vezikulákat 

szekretálnak az extracelluláris mátrixba, melyek igen alacsony koncentrációban 

tartalmaznak mineralizációs inhibitorokat (pl. fetuin A, oszteroprotegerin).127,128 A magas 

kalcium és foszfát szint másrészt apoptózist is indukál a VSMC-kben, és a sejthalállal 

mineralizálódó apoptotikus testek rakódnak le az érfalban.127,129 Bár a foszfátot tekintik 

az elsődleges vaszkuláris toxinnak, a CKD-MBD egyéb komponensei is, mint a klotho- 

és a D-vitamin deficiencia, megemelkedett FGF23 szint és a szekunder hiperparatireózis 

is jelentőséggel bírnak az érfali meszesedés patomechanizmusában.130 

A media szklerózis kialakulásának folyamatában a károsodott csontanyagcsere 

mellett egyéb tényezők is támogatják az artériák strukturális változását. A hipertónia 

növeli a rugalmas artériák falának feszülését és elősegíti az elasztin degradációt.131 Az 

urémiával együtt járó krónikus gyulladás során termelődő proinflammatorikus citokinek 

a VSMC-k oszteoblasztos transzformációját idézik elő, az aktivált gyulladásos sejtekből 

származó mátrix metalloproteinázok, katepszinek és proteolítikus enzimek elasztin 

degradációt indukálnak és szintén fokozzák a vaszkuláris kalcifikációt.129 Az utóbbi 

időben a felgyorsult vaszkuláris öregedést, oxidatív DNS károsodást és gyulladást 

összefoglalóan „inflammaging”-nek is nevezik, amely előrehaladott stádiumú krónikus 

vesebeteg gyerekeknél szoros összefüggést mutatott a vaszkuláris patológiával.132 
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  A strukturális elváltozásokhoz vaszkuláris endotél diszfunkció is társul. A 

vazodilatatív hatású nitrogén-monoxid termelése csökken133, míg a NOS endogén 

inhibitorainak szintje megemelkedik vesebetegségben. Ezzel egy időben a 

vazokonstriktor hatású vegyületek fokozott expressziója, mint az endotelin-1, 

prosztaglandinok és reaktiv oxigéngyökök szintén összefüggésbe hozhatók a vaszkuláris 

diszfunckióval.133 Az FGF23 pleiotróp hatásai révén a vaszkuláris reaktivitást is 

befolyásolja. CKD-ben klotho hiányában az emelkedett FGF23 szint csökkenti a NO 

szintézisét és fokozza a reaktív oxigéngyökök képződését.133 

Az extravaszkuláris hatások közül megemlítendő a RAAS aktiváció, az urémiás 

toxinok, diszlipidémia, hiperglikémia, melyek különböző mértékben hozzájárulnak az 

artériás patológia kialakulásához.129 

A media kalcifikáció összességében csökkenti a rugalmas artériák 

tágulékonyságát és disztenzibilitását, ezáltal szélkazán funkciójuk nagymértékben zavart 

szenved. Ennek az a következménye, hogy a szívből a periféria felé tartó nyomáshullám 

gyorsabban terjed végig, és a perifériáról visszaverődve az előrehaladó nyumáshullámot 

szisztole során éri el (pulzusnyomás amplifikáció), ebből adódóan növeli a 

pulzusnyomást és jelentős terhet ró a szív munkájára. A csökkent érfalrugalmasság 

továbbá rontja a koronária perfúziót és miokardiális hipoperfúziót eredményez.134 

További probléma, hogy a pulzatilis nyomás áttevődik a mikrocirkulációra, mely a 

folyamatos perfúziót igénylő szervek, mint az agy vagy vesék károsodását idézi elő.135 

(2.ábra) 
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2. ábra: A vaszkuláris károsodás patomechanizmusa és következményei CKD-ben. 

Azukaitis és munkatársai közleménye alapján.136 Rövidítések: RAAS: renin- angiotenzin-

aldoszteron rendszer; VSMC: vaszkuláris simaizomsejtek 

 

1.4.4 Kardiális adaptáció  

Már a CKD korai stádiumában gyakori kardiális elváltozás a bal kamra 

hipertrófia, amely a nyomás és térfogatterhelés következtében kialakuló adaptív változás. 

A bal kamrai átépülés geometriai mintázata szerint megkülönböztetünk koncentrikus és 

excentrikus hipertrófiát.137 A nyomásterhelést okozó mechanizmusok koncentrikus 

hipertrófiát okoznak, amely során a bal kamra fala a szarkomerek parallel 

felhalmozódásával megvastagszik, míg a kamra térfogata ehhez képest jelentősen nem 

változik. Élettani szempontból a megnövekedett perifériás ellenállás és artériás 
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érfalmerevség következtében kialakuló megnövekedett szisztolés vérnyomás és 

pulzusnyomás meghatározó tényezői a nyomásterhelésnek. Ezzel szemben a 

volumenterhelés (anémia, hipervolémia) a szarkomerek számát hosszirányban növelve 

excentrikus hipertófiát indukál, ebben az esetben mind a falvastagság, mind az üreg 

mérete növekszik.137 

Experimentális kutatások rávilágítottak arra, hogy mind a nyomás, mind a 

volumeterhelés számos hormonális változást is előidéz, melyek szintén elősegítik a 

kardiális átépülést. Többek között aktiválódik a RAAS, fokozódik az oxidatív stressz, 

valamint gyulladásos citokinek termelődnek, melyek krónikus gyulladást tartanak 

fenn.138 Ezek a mechanizmusok, akár a hemodinamikai terheléstől függetlenül is 

aktiválódhatnak tekintve, hogy az urémia során számos humorális faktor is 

megváltozik.139 

Újabban a csontanyagcsere regulációjában részvevő hormonról, az FGF23-ról 

derült ki, hogy foszfáturiás hatásai mellett direkt módon miokardiális hipertrófiát indukál. 

140 Érdekes megfigyelés, hogy az FGF23 a CKD progressziójának korai szakaszában még 

a PTH vagy D-vitamin szint változása előtt már megemelkedik, ezért potenciális markere 

is lehet a CV károsodásnak.140 Ezt az elképzelést erősíti, hogy számos vizsgálat 

alátámasztja az FGF23 kemény végpontokkal való összefüggését (miokardiális infarktus, 

stroke).141 Az utóbbi években a D-vitamin is kiemelt figyelmet kapott szívbetegségekben 

betöltött szerepe kapcsán, ezért az újabb kutatások a D-vitamin receptor 

polimorfizmusára is figyelmet fordítanak. A D-vitamin receptor Bsml génpolimorfizmusa 

összefüggést mutatott dializált betegek bal kamra hipertrófiájával, mely arra utal, hogy a 

D-vitamin receptor jelátviteli zavarán keresztül szerepe lehet a bal kamra hipertrófia 

patomechanizmusában.142  

Kezdetben a bal kamra hipertrófia kedvező adaptív változásnak tekinthető, 

ugyanis segít fenntartani a szívteljesítményt és csökkenti a bal kamra falának feszülését. 

Idővel a hipertrófia mindenképpen maladaptívvá válik, csökken a miokardium kapilláris 

denzitása, a koronária rezerv és a szubendokardiális perfúzió, mely összességében 

aritmiára hajlamosít. Végső soron a miociták pusztulása és a miokardiális fibrózis 
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szisztolés és diasztolés diszfunkciót eredményez, mely hajlamosít hirtelen szívhalálra.143 

(3. ábra) 

 

3. ábra: Kardiális károsodás patomechanizmusa CKD-ben. Weaver és munkatársai 

közleménye alapján.27 Rövidítések: CaxP: kalcium-foszfát szorzat; FGF23: fibroblaszt 

növekedési faktor 23; LVMI: bal kamrai tömeg index; PTH: parathormon; RAAS: renin-

angiotenzin-aldoszteron rendszer 
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1.5 Kardiovaszkuláris betegségek szűrési lehetőségei  

A felnőttkori CV kimenetelek, mint a miokardiális infarktus, pangásos szívelegtélenség, 

perifériás érbetegség vagy stroke gyermekkorban csak igen ritkán fordulnak elő, 

ugyanakkor a rizikófaktorok már gyermekeknél és serdülőknél is okoznak tünetmentes 

szervkárosodást. Azoknál a betegcsoportoknál, akik ismert kockázati tényezőkkel 

rendelkeznek a korai szubklinikus elváltozások non-invazív szűrése rendkívüli klinikai 

jelentőséggel bír, ugyanis ezek az elváltozások megelőzik a későbbi súlyos CV 

eseményeket. A közelmúltban számos nagy esetszámú prospektív vizsgálat mutatott rá a 

tünetmentes elváltozások jelentős prevalenciájára CKD-s gyermekekben.144 Ugyanakkor 

vesetranszplantált gyermekeknél is hasonlóan magas arányban fordulnak elő 

szubklinikus CV eltérések.145 A következőkben a vaszkuláris, valamint kardiális 

károsodás kimutatására szolgáló non-invazív markereket, és ezek mérési lehetőségeit 

mutatom be.  

 

1.5.1 Szubklinikus vaszkuláris károsodás vizsgálata 

Mint azt a korábbi fejezetekben láthattuk CKD-hez társuló számos CV rizikófaktornak 

köszönhetően az erek strukturális és funkcionális károsodása alakul ki. Korábban több 

vizsgálat is igazolta, hogy a nagy erek és koszorúerek ateroszklerotikus elváltozásai már 

gyermekeknél és serdülőknél is kimutathatók. Ez a folyamat az artériák intima és media 

rétegét egyaránt érinti, mely a plakkok fokális megjelenésével, valamint az érfal 

rugalmasságának diffúz csökkenésével jellemezhető.146  

 

Carotis intima-media vastagság mérése 

Az erek strukturális károsodása legegyszerűbben a carotis communisokon 

ultrahanggal mért intima-media vastagsággal (cIMT) határozható meg. A cIMT mérés 

arteria carotis communison történő nagy felbontású B-módú ultrahanggal történő 

vizsgálata a korai ateroszklerotikus elváltozások kimutatásának egyik leghatékonyabb 

eszköze.147 Az újabb ultrahangkészülékek a nagy frekvenciájú lineáris transzducerek 

segítségével lehetővé teszik az arteria carotis intima-media rétegének gyors és könnyen 

reprodukálható vastagságmérését, mely a szövettani elemzésekkel is jó korrelációt 

mutat.148 Az elmúlt évek alatt számos prospektív vizsgálat bizonyította, hogy az 
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emelkedett cIMT fokozza a stroke és miokardiális infarktus kockázatát az általános 

felnőtt populációban, ebből adódóan klinikai vizsgálatokban helyettesítő végpontként is 

szolgál.149  

A 4C munkacsoport 2013-ban megalkotta a korra és nemre vonatkoztatott 

gyermekkori referenciaértékeket, ezáltal lehetőség nyílt a cIMT mérés gyermekkori 

alkalmazására.150 Általános gyermekpopulációban végzett vizsgálatok leírták, hogy az 

obezitás, hipertónia, hiperlipidémia és cukoranyagcsere-zavar összefüggést mutat az 

emelkedett cIMT-vel, továbbá ezek a gyermekkori rizikófaktorok a fiatal felnőttkori 

cIMT-t is meghatározzák.151 Egyes vizsgálatok arra is bizonyítékot találtak, hogy a cIMT 

kiszélesedése visszafordítható, amennyiben a kockázati tényezőket megfelelően kezelik. 

Mindezen ismeretek alapján az Európai Gyermekkardiológiai Társaság javasolja a cIMT 

mérést a magas rizikójú gyermekek szűrésére.152  

A közelmúltban több vizsgálat is előtérbe helyezte a CKD-s és vesetranszplantált 

gyermekek tünetmentes ateroszklerózisának elemzését. A különböző tanulmányokból 

kiderül, hogy a cIMT már a CKD korai időszakában kiszélesedik és a betegek jelentős 

részét érinti. A 4C vizsgálat a CKD-s gyermekek 41,6%-ában mért magasabb cIMT 

értékeket144, és transzplantációt követően szintén emelkedett marad a kontroll csoporthoz 

képest.153 A cIMT legerősebben a hipertóniával mutatott összefüggést a vesebeteg 

gyermekekben, melyet Balzano és munkatársai is megerősítettek, akik kimutatták, hogy 

a megfelelő vérnyomáskontroll a cIMT progresszióját lassítja.154 

Az IMT-mérés egy egyszerű és jól reprodukálható módszer, mely non-invazív 

jellege miatt vonzó eszköz a CV kockázat felméréséhez és a vaszkuláris változások 

követéséhez magas rizikójú CKD-s gyermekeknél. 

 

 

Érfalmerevség mérése 

Az érfalrugalmasság meghatározására számos paraméter áll rendelkezésre, 

ugyanakkor a különböző paraméterek közül a CV eseményekkel való szoros összefüggés 

és klinikai alkalmazhatóság alapján kiemelkedik a pulzus hullám terjedési sebesség 

(PWV). A carotis-femoralis artériák felett mért PWV (cfPWV) az artériás érfalmerevség 

meghatározásának „gold standrad” módszere.155,156 A mérés azon alapszik, hogy a 

szívciklus során generált nyomáshullám egy adott sebességgel végig terjed az 
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érrendszeren, mely függ az érrendszer geometriai és elasztikus tulajdonságaitól. Minél 

merevebb az érfal, annál gyorsabban terjed a pulzushullám és annál nagyobb a PWV 

értéke.157 Felnőtteknél végzett vizsgálatok igazolták, hogy az emelkedett PWV megelőzi 

az arterioszklerózis kialakulását, valamint független és erős prediktora a CV 

mortalitásnak és morbiditásnak.158 Jelentőségét mutatja az is, hogy mind az Európai 

Hipertónia Társaság, mind az Európai Kardiológiai Társaság irányelveikben javasolják a 

PWV értékelését a magas rizikójú betegeknél.159  

A mérésre számos eszköztípus alkalmazható, mint például applanációs 

tonométerek, oszcillometriás eszközök, ultrahang vagy mechanotranszducerek, melyek 

képesek a pulzushullámok artériák feletti rögzítésére. Az egyszerű kivitelezhetőséget 

szem előtt tartva gyermekek vizsgálatánál első sorban az oszcillometriás (Vicorder) és 

tonometriás eszközök (PulsePen, SphygmoCor) váltak népszerűvé.160 

Függetlenül az alkalmazott eszköztől a PWV meghatározása hasonló elven 

működik. A megtett út, vagyis a carotis és femoralis mérési pontok között mért felszíni 

távolság, valamint a pulzushullám tranzit idejenek hányadosaként kapjuk meg a PWV-t. 

A mérések EKG kapuzással történnek, ezáltal a tranzit idő könnyen megállapítható, mint 

a szívciklus R hullámától a carotis és femoralis artériák fölött regisztrált pulzushullám 

megjelenéséig eltelt idő különbsége (foot-to-foot módszer).157 Ezzel szemben a 

pulzushullám által megtett valódi intraarteriális távolságot csak becsülni tudjuk. Az 

ajánlások szerint felnőttekben az arteria carotis és femoralis testfelszíni direkt 

távolságának 80%-a, vagy a jugulum-arteria femoralis és arteria carotis-jugulum 

távolságok különbsége mutatja a legjobb egyezést a valódi intraarteriális távolsággal.156 

Gyerekeknél validációs vizsgálatok hiányában még nem született ajánlás a távolságmérés 

becslésére, ezért náluk csak a felnőtt vizsgálatokra tudunk hagyatkozni.  

Az utóbbi években gyermekeknél is nagyobb figyelmet kap az artériák 

funkciójának vizsgálata, ugyanis számos gyermekkori krónikus betegség mutat 

összefüggést a csökkent érfalrugalmassággal jelentősen növelve ezáltal a CV rizikót.161–

163 A közelmúltban több munkacsoport is meghatározta az egyes modalitásoknak 

megfelelő referencia értékeket egészséges gyermekeknél, ezáltal lehetőség nyílt a magas 

rizikójú gyerekek időben történő kiszűrésére.3,164 Mivel a magasság a PWV független 

meghatározója gyerekkorban, ezért az életkor szerinti referencia értékek mellett a 

magasság szerinti normálértékekre is szükség van.3 Kimutatták, hogy a korfüggő 
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referencia értékek alábecsülhetik a PWV értéket a korukhoz képest kisebb egyénekben.164 

Ez különösen a vesebeteg gyermekek vizsgálatánál fontos, hiszen testmagasságuk 

elmarad az egészséges populációhoz képest.161 Gyermekeknél hosszú távú követéses 

vizsgálatok hiányában a kimenetelt előre jelző cut-off érték nem adható meg, náluk 

jelenleg a 95 percentilis fölötti értéket tekintjük kórosnak.  

Nem régiben közölt 4C vizsgálat eredményei azt mutatták, hogy előrehaladott 

CKD-s gyermekeknél jelentősen emelkedett a PWV.144 Az emelkedett PWV több kutatás 

szerint is a CKD-MBD markereivel, mint pl. a fetuin-A, kalcium-foszfát szorzat, PTH és 

D-vitamin szinttel mutatott korrelációt.165 Vesetranszplantációt követően a PWV csökken 

a dialízis során mérthez képest, azonban még így sem éri el teljesen az egészséges 

gyerekekben mértet.166 Az eredmények alapján arra lehet következtetni, hogy az urémia 

és metabolikus változások hatásai döntő szerepet játszhatnak az artériás merevség 

kialakulásában, amelyet a vesetranszplantáció javíthat. 

A gyermekkori PWV mérésnek azonban ismertek limitációi. Bár jelenleg számos 

non-invazív technika áll rendelkezésünkre, ezek többségénél etikai okokból nem történt 

gyermekkorban invazív validáció. A leggyakrabban alkalmazott tonometriás eszközök 

nagymértékben igénylik a vizsgáló tapasztalatát és ügyességét is, másrészt a vizsgálatok 

megfelelő együttműködést kívánnak a gyerekek részéről, mely sok esetben nem egyszerű 

feladat.  
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1.5.2 Szubklinikus kardiális károsodás vizsgálata 

Az echokardiográfia továbbra is a legelterjedtebb eszköz a miokardiális 

diszfunkció megítélésére. A közelmúltban számos újabb, kifinomultabb 

echokardiográfiás módszer jelent meg, melyek klinikai haszna egyértelműen igazolt és 

segítséget nyújthatnak a szubklinikus szervkárosodás diagnosztikájában. Ezek közül 

egyre inkább az ún. deformációs echokardiográfia hódít teret, amely a miokardium 

szívciklusok alatt bekövetkező geometriai változásából következtet a funkcióra. Az 

elmúlt évtizedben a szív MR a miokardiális volumenek és funkció számszerűsítésének 

arany standard módszerévé vált pontosságának és multiparametrikus jellegének 

köszönhetően. A következőkben ezeket a módszereket mutatom be.  

 

Hagyományos transztorakális echokardiográfia 

Strukturális károsodás vizsgálata 

Az urémia során bekövetkező hormonális, hemodinamikai és 

anyagcsereváltozások a miokardiumon is strukturális és funkcionális változásokat 

indukálnak. CKD-ben a leggyakoribb eltérés a bal kamra hipertrófia, mellyel gyakran 

szisztolés és diasztolés diszfunkció is társul.143 A bal kamra hipertrófia jelentőségét az 

adja, hogy önmagában erős és független prediktora CV mortalitásnak167, míg 

gyermekeknél hosszú távú követéses vizsgálatok híján köztes kimenetelként hivatkoznak 

rá.168 Vesebetegséggel élő gyermekek körében a hipertrófia a CKD korai stádiumában 

már megjelenhet, és a vesepótló kezelésben részesülő gyermekeknél már több, mint 50%-

ában kimutatható.143 Ugyanakkor gyermekkorban vesetranszplantáltaknál végzett 

vizsgálatok beszámolnak arról, hogy a bal kamra hipertrófia reverzibilis lehet egy 

bizonyos mértékig.169 

A hagyományos transztorakális echokardiográfia a miokardium és billentyűk 

struktúrájának és funkciójának megítélésére az elsődlegesen alkalmazandó non-invazív 

módszer. Előnye, hogy a különböző struktúrák valós idejű mozgásának vizsgálatát teszi 

lehetővé, és mellette széles körben elérhető. A technika azonban nagymértékben függ a 

vizsgáló tapasztalatától és gyakorlottságától, így az interobszerver variabilitás nagy lehet 

különösen azokban az esetekben, amikor az akusztikus ablak nem megfelelő.  

A rizikóbecslés a bal kamra izomtömegének (LVM) meghatározásán alapszik, 

melynek mérésére nagy frekvenciájú ultrahang segítségével egy- két- és háromdimenziós 
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módszerek állnak rendelkezésre. Az LVM mérése legelterjedtebben 2D vezérelt M-mód 

echokardiográfiával történik.170 A mérés során a bal kamra átmérőjét (LVID), az 

intraventrikuláris szeptum (IVS) és a hátsó fal vastagságát (PWT) kell meghatározni 

diasztoléban. Az izomtömeget az ajánlások szerint a Devereux-formula (LVM=0.8x 

[1.04x(IVS+LVID+PWT)3-LVID3]+0.6) segítségével számoljuk.171 Tekintettel arra, 

hogy a bal kamra tömege exponenciálisan függ a testméretektől, különböző indexelési 

technikákat szükséges alkalmazni ennek mérséklésére. Gyermekeknél általánosan 

elfogadott, hogy az LVM-t méterben kifejezett testmagasság 2,7-ik hatványára 

vonatkoztatják, mely legkevésbé függ a testdimenzióktól.171,172 Azonban fontos szem 

előtt tartani, hogy bár rendelkezünk az LVM index (LVMi) tekintetében gyermekkori 

normál értékekkel, a gyermekek korral változó testméretei és szívméretei miatt nincs 

egyértelmű konszenzus a bal kamra hipertrófia meghatározásának módját és definícióját 

illetően.173 A vesebeteg gyermekeknél az alacsonyabb testmagasság és megváltozott 

testösszetétel különösen limitáló tényezői a módszernek. Az echokardiográfia további 

hátránya, hogy különösen aszimmetrikus kamrai morfológia esetén kis mérési hibák is 

torzíthatják az eredményt, ezáltal a hibás mérések a Deveroux-képlet szerint köbre 

emelődnek.174  

Az utóbbi években a 3D módszer megjelenése jelentős előrelépést jelentett mind 

a bal kamra funkció és térfogatok meghatározását, mind a vizsgálatok 

reprodukálhatóságát illetően, melynek nagy előnye különösen szabálytalan kamrai 

geometria esetén mutatkozik meg. A 3D ultrahanggal mért paraméterek jól korrelálnak a 

szív MR paraméterivel, mely a kamrai izomtömeg meghatározás „gold standard” 

módszere. Jelenleg a 3D képalkotásra képes ultrahangkészülékek csak limitáltan 

elérhetők és a szoftverek magas költsége határt szab mindennapos használatának.175 

További limitáció, hogy gyermekkori alkalmazhatóságával kapcsolatban egyelőre kevés 

adat áll rendelkezésünkre. 

 

Funkcionális károsodás vizsgálata 

A bal kamra funkció meghatározására hagyományosan alkalmazott paraméterek, 

mint a frakcionált rövidülés vagy ejekciós frakció (EF) általában megőrzöttek CKD-ben, 

ezek károsodása pedig már manifeszt szívbetegségre utal.64 CKD-ben sokkal gyakrabban 

jelentkező szisztolés vagy diasztolés diszfunkció kimutatására a hagyományos 
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echokardiográfia önmagában nem eléggé szenzitív, ezért a korai CV rendellenességek 

felismeréséhez újabb, érzékenyebb módszerekre van szükség. 

A hagyományos echokardiográfiát szöveti dopplerrel (TDI) kiegészítve a 

falmozgászavarokról nyerhetünk kvantitatív információt. A TDI segítségével a 

miokardium és mitrális annulusz elmozdulásának sebessége mérhető, és ezáltal a 

szegmentális és globális falmozgásról és a kamrafunkcióról kaphatunk részletesebb 

információt. A mérések során három sebesség komponenst különböztetünk meg: 

szisztolés kontrakció (s’), korai diasztolés (e’) és késői diasztolés (a’) relaxáció 

sebességét.176 Az s’ sebesség jól korrelál az EF-val, ennek csökkenése szisztolés zavarra 

utal. A transzmitrális flow E hulláma és a TDI során mért korai diasztolés sebesség 

hányadosa, azaz E/e’ arány a diasztolés diszfunkció markereként ismert, mely 

prognosztikai értékkel bír.177 Gyermekeknél végzett TDI vizsgálatok mind a dializált, 

mind a transzplantált betegcsoportban jelentősen rosszabb diasztolés funkciót találtak a 

kontroll csoporthoz képest, és a diasztolés diszfunkció legerősebb prediktorai a bal kamra 

hipertrófia és az anémia voltak.178,179 Simpson és munkatársai diasztolés diszfunkció 

mellett csökkent szisztolés funkciót is igazoltak CKD-s betegeknél.180 

Normál EF mellett a miokardiumban előfordulhatnak regionálisan kontrakciós és 

relaxációs rendellenességek. A szív 3 dimenziós mozgása során a különböző irányú 

hosszváltozásoknak (rövidülés, hosszabbodás) megfelelően kifejezhető az adott szövet 

deformációjának kvantitatív jellemzője a strain és strain rate. A strain egy adott 

szívizomszegmens hosszának a százalékos változása, míg ennek az alakváltozásnak a 

sebessége a strain rate.170 A TDI egy dimenzióban longitudinális vagy radiális irányú 

strain mérését teszi lehetővé. (4. ábra) A módszernek azonban nagy hátránya, hogy az 

eredmény jelentős mértékben függ az ultrahangnyaláb és a miokardium által bezárt 

szögtől, ezáltal az eredményt a szomszédos miokardiális területek is befolyásolhatják. 

További limitáló tényező, hogy a szív háromdimenziós komplex mozgása csak egy 

dimenzióban értékelhető.181 Mindezen negatívumok ismeretében inkább modernebb 

módszerek alkalmazandók strain mérésre.  
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4. ábra: A szívizom deformáció fő irányainak grafikus ábrázolása: radiális, 

cirkumferenciális és hosszanti irányok. A ’rad’ a radiális, míg a ’circ’ a 

cirkumferenciális straint jelöli.  (saját ábra, a Biorender.com segítségével készült) 

 

Speckle tracking echokardiográfia 

A speckle tracking echokardiográfia (STE) a TDI-nál egy újabb echokardiográfiás 

módszer, mely a miokardium globális és szegmentális deformációjának mérésére 

alkalmas. Működésének lényege, hogy a szürkeskálás ultrahangfelvételeken egy dedikált 

szoftver felismeri és képkockáról képkockára követi a természetes akusztikus markereket, 

az úgynevezett speckle-ket, melyek az ultrahangnyaláb visszaverődéséből, szóródásából 

és interferenciájából adódnak. A miokardium egyedi echomintázattal azaz 

„specklemintázattal” rendelkezik, és magas képfrissítési sebesség mellett a mintázat tér 

és időbeli mozgásának sebessége mérhetővé válik. Ezekből az adatokból a szoftver 

automatikusan meghatározza a különböző irányoknak megfelelő deformáció 

nagyságát.182 Az STE során mért deformációs paraméterek a strain és strain rate. A strain 

egy dimenzió nélküli paraméter, melyet százalékban fejezünk ki. Konszenzus szerint 

mivel a szívizom szisztolé alatt rövidül a strain és strain rate ekkor negatív értéket vesz 

fel, míg a megnyúlás során ezek az értékek pozitívvá válnak.  

A módszer előnye a korábban említett TDI-hoz képest, hogy nem szögfüggő, 

jobban reprodukálható és a longitudinális strain mellett a radiális és cirkumferenciális 

strain mérésére is alkalmas, ezáltal sokkal inkább ideális mind a regionális mind a globális 

szívműködés megítélésére. (4. ábra) Az alap echokardiográfiás technikától függően két 
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és háromdimenzióban is végezhető STE analízis, mely utóbbi további háromdimenziós 

strain paraméterek megadásával nyújt átfogó képet a kamra funkcióról.183 

Epidemiológiai kutatások szerint az STE által mért strain paraméterek közül a 

globális longitudinális strain (GLS) bizonyult a legalkalmasabbnak a korai kamrai 

diszfunkció kimutatására. Az évek során számos szoftver és algoritmus jelent meg a 

piacon, de ezeknek az új módszereknek a rutin klinikai gyakorlatban való alkalmazását 

az egyes gyártók közötti jelentős eltérések akadályozták. Ez a variabilitás számos 

tényezőből fakadt. Például különbségek adódtak a szívizom mechanikáját leíró 

terminológiában, a képelemzéshez szükséges fájlok formátumában, az alapvető 

paraméterek méréséhez használt modalitásban, vagy a paraméterek 

meghatározásában.183–185 Ennek kiküszöbölésére a deformációs képalkotás 

standardizálásáról szóló konszenzusos dokumentum a GLS tekintetében az egyes gép- és 

szoftvergyártók közötti különbségek mérséklését célozta meg.186 A kamrafunkció egyéb 

mutatói, mint a cirkumferenciális, radiális vagy szegmentális longitudinalis strain és 

strain rate esetén még mindig nagy a mérési variabilitás és az egyes szoftverek közti 

különbség, ezáltal a mérések a mindennapos klinikai munkához nem reprodukálhatók 

kellő mértékben.187 

A GLS-ről kimutatták, hogy érzékenyebb markere a bal kamra funkciónak, mint 

az EF, és számos CV betegségben prognosztikus jelentőségű. Mindezek alapján klinikai 

alkalmazását az Amerika Echokardiográfiás Társaság és az Európai Kardiovaszkuláris 

Képalkotó Társaság egyaránt ajánlja. 188  

Károsodott strain értékek már gyermekkorban is kimutathatók obez, hipertóniás 

vagy diabéteszes betegeknél.189–191 Gyermekkori vesebetegeknél végzett STE- 

vizsgálatokból azonban csak keveset ismerünk. A 4C multicentrikus vizsgálatban 272 

CKD-s gyermek szívultrahang felvételein megőrzött EF mellett csökkent radiális és 

cirkumferenciális straint mutattak ki koncentrikus bal kamra hipertrófia magasabb 

prevalenciájával.192 Míg Van Huis és munkatársai csökkent GLS-t mértek 

vesetranszplantált és dializált gyerekeknél.193 Ruman és munkatársai egy retrospektív 

vizsgálat keretében a különböző CKD stádiumok bal kamra mechanikára kifejtett hatását 

elemezte 48 gyermeknél. Az EF mindvégig összemérhető maradt a kontroll csoportéval, 

míg a GLS jelentősen csökkent dialízis alatt, amely a transzplantációt követően a CKD 

időszakában mért értékre tért vissza, de az egészséges gyermekekét nem érte el.194 Az 
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alábbi eredmények alapján felmerül, hogy a CKD különböző stádiumaiban és a 

transzplantáltaknál a bal kamra mechanika eltérő lehet. 

A STE egy olyan értékes képalkotási lehetőség, mely alkalmassá válhat a magas 

kockázatú gyerekek korai kardiális elváltozásainak azonosítására, ezáltal elősegítheti a 

megfelelő időben történő beavatkozást és a késői CV események megelőzését. Bár a 

speckle tracking technika a korszerű ultrahangkészülékekkel kivitelezhető, az offline 

történő elemzések és a szoftverek magas ára miatt általános gyermekgyógyászatban 

széles körben jelenleg még nem elterjedt.  

 

Szív mágneses rezonancia vizsgálata (CMR)  

A CMR vizsgálat a legújabb képalkotó módszer, mely alkalmas a korai CV 

károsodások kimutatására a vesebeteg populációban. Nagy érzékenységének 

köszönhetően az EF, bal kamrai volumenek, és bal kamra tömeg meghatározásának 

standard referencia módszerének tekinthető felnőttekben.195 A CMR mérések 

volumenektől és geometriától függetlenek, ezáltal egy jól reprodukálható és kiváló 

pontossággal rendelkező módszert nyújt a szív vizsgálatához.195 Gyermekek esetén a 

CMR-t első sorban a kongenitális szívbetegségek funkcionális és anatómiai jellemzésénél 

alkalmazzák, ugyanakkor újabban egyéb betegcsoportok szubklinikus 

szervkárosodásának diagnosztikájában is felmerül szerepe.196 Egy közelmúltban 

publikált tanulmány szerint, a CMR pontosabb módszer a bal kamra hipertrófia 

kimutatására, ugyanis a szívultrahang túlbecsüli a bal kamra tömeg mértékét a vesebeteg 

gyermekpopulációban.197  

Speciális szekvenciák és kontrasztanyag alkalmazásával szövetspecifikus 

információ nyerhető a szívizomzatról. A CMR vizsgálat részben az urémia hatására 

kialakult miokardiális fibrózis értékelésén alapszik.198 A fibrotikus területekre jellemző, 

hogy a gadolínium később mosódik ki a környező miokardiumhoz képest, ezáltal 

megállapítható a fibrózis kiterjedése. A diffúzabb jellegű fibrózis esetén ez a módszer 

viszont már nem eléggé szenzitív. Újabb technikák közé tartoznak a kontrasztanyag 

nélküli T1 és T2 mapping technikák, melyek a szívizom tulajdonságainak jellemzésére 

szintén alkalmasak.199 A mapping technikák során a miokardiumot jellemző T1 és T2 

relaxációs idők pontról pontra kerülnek detektálásra, majd ezek az információk 

szürkeskálán vagy színkódolással színtérképen jelennek meg. Ebben az esetben nem csak 
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diffúz, hanem fokális eltérések detektálására is lehetőség van, mely esetleg a késői 

kontraszthalmozású képeken nem lenne látható. A T1 mapping inkább a fibrózis 

megítélésére200 , míg a T2 mapping az akut szívizomkárosodásra utaló ödéma értékelésére 

szolgál.201 A T1 mapping technika során kontrasztanyag is alkalmazható, és a natív és 

posztkontrasztos képek ismeretében az extracellularis volumen (ECV) térképe is 

elkészíthető, mely segíthet az ismeretlen eredetű bal kamra hipertrófia 

differenciálásában.202 

A morfológiai elváltozásokon kívül a korai kardiális diszfunkció kimutatására is 

alkalmas a CMR krónikus vesebeteg populációban. Az új szoftvereknek köszönhetően a 

CMR-rel is meghatározhatók strain értékek, azaz a miokardiális deformáció mértéke. 

Malatesta-Muncher és munkatársai csökkent cirkumferenciális strain értékeket mértek 

dializált és transzplantált gyermekeknél, mely csökkent szisztolés funkcióra utal.203 Egy 

másik friss vizsgálat a szöveti fázis mapping technikát alkalmazta, mely a szívciklusok 

alatti falmozgászavar nyomon követesére alkalmas módszer. CKD-s és transzplantált 

gyermekeket megvizsgálva a bal kamra korai diasztolés mozgászavarát igazolták, annak 

ellenére, hogy hipertrófiájuk nem volt.204 BOLD-MR (vér oxigén szinttől függő MR 

vizsgálat) a miokardiális ischaemia kimutatására alkalmas módszer, amely a miokardiális 

szegmensek nyugalomban és stressz hatására mért szöveti oxigenizációján alapszik,205 

Ezt a technikát alkalmazva leírták, hogy a dializált, és vesetranszplantált betegeknél 

csökkent a szívizom stresszre adott válasza a hipertóniás és normál kontrollokhoz 

viszonyítva.206 

A CMR multiparametrikus jellegénél fogva egy sokoldalúan alkalmazható 

technika a korai CV elváltozások kimutatására, azonban mindennapos használatának a 

kevésbé elérhető MR készülékek és a vizsgálatok magas költségei szabnak leginkább 

határt. További hátrányt jelent, hogy a vizsgálatok hosszadalmasak és kisebb 

gyermekeknél altatás vagy szedáció is szükséges lehet. Ahhoz, hogy a CMR a 

mindennapi gyakorlatban is megjelenjen a gyermekgyógyászat területén, szükséges a 

gyermekkori normálértékek meghatározása, valamint CV végpontok azonosítása és ezek 

prognosztikai értékének bizonyítása az egyes betegcsoportokban.  
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2. Célkitűzések 

 

Az utóbbi években egyre gyakrabban alkalmazzák a PWV mérést gyermekekben a 

korai érfalelváltozások jellemzésére. A PWV a pulzushullám által megtett út, valamint a 

tranzitidő hányadosaként egyszerűen meghatározható. A tranzitidő az ún. foot-to-foot 

módszerrel pontosan megadható, ezzel szemben a megtett út meghatározására többféle 

módszert is javasolnak nemzetközi ajánlások. Ezek közül a két leggyakrabban 

alkalmazott távolságmérési módszer az arteria carotis és femoralis feletti mérési pontok 

teljes távolságának 80%-a (L0.8), valamint a jugulum-arteria femoralis és jugulum-arteria 

carotis távolságának különbsége, vagy más néven kivonásos módszer (LSM). Németh és 

munkatársai igazolták, hogy az eltérő távolságmérési módszerekkel meghatározott PWV 

értékek nem azonos mértékben jelzik elő a kardiovaszkuláris mortalitást.207 

Gyermekekben a magasság és a testarányok változása miatt az egyes távolságmérési 

módszerek között, és ebből adódóan a PWV értékekben is jelentős különbségek lehetnek. 

Eddig gyermekekre vonatkozó nemzetközi ajánlás nem született a távolságmérést 

tekintve. Mindezek alapján vizsgálataink során az alábbi kérdésekre kerestük a választ: 

 A felnőtteknél a nemzetközi ajánlásokban szereplő testfelszíni távolságmérési 

technikák mennyire feleltethetők meg egymásnak gyermekeknél? 

 Az eltérő testfelszíni mérési módszereknek köszönhetően van-e jelentős 

különbség a mért PWV értékekben? 

 Az alkalmazott testfelszíni távolságmérési módszerek közül, melyik adja a 

legjobb becslést a valós intraarteriális távolságra? 

 

Munkánk második felében vesetranszplantált gyermekek CV rizikófelmérését 

végeztük el. Érfalrugalmasság mérése mellett speckle tracking echokardiográfiás 

vizsgálatot is alkalmaztunk. Céljaink az alábbiak voltak: 

 Strukturális és funkcionális miokardiális elváltozások detektálása a 

vesetranszplantált populációban. 
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 Miokardiális elváltozások ismert CV rizikófaktorokkal való összefüggésének 

vizsgálata a vesetranszplantált gyermekekben. 

 

A vizsgálati csoportokat, módszereket és eredményeket témánként mutatom be.  
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3. Módszerek 

 

3.1 Távolságmérés validálása pulzushullám terjedési sebesség meghatározásához 

gyermekkorban 

 

Vizsgálati csoport 

Jelen vizsgálatban a munkacsoportunk által 2010-ben létrehozott, közel 1000 

egészséges gyermek PWV adatát tartalmazó adatbázist alkalmaztuk. A tanulmányba 988 

gyermeket vontunk be (6,5-19,9 év; 482 fiú), akiknél rendelkezésre állt elegendő adat a 

testfelszíni távolságmérés ismételt elemzéséhez. Kizárási kritériumot képezett a 

hipertónia vagy ismert anyagcserezavar pl. diabétesz vagy diszlipidémia jelenléte. 

 

MR validációs vizsgálat alanyai  

2013 január és 2018 decembere között az I. és II. sz. Gyermekgyógyászati 

Klinikán kezelt 31 (átlag életkor: 12,0±4,4 év), többrégiós diagnosztikus MR vizsgálaton 

résztvevő gyermeket vontunk be validációs vizsgálatunkba. Az MR vizsgálatok 

ismeretlen eredetű hipertónia, Wilms’ tumor, valamint hematológiai és egyéb 

malignitások kivizsgálása miatt készültek. Kizárásra kerültek azok a betegek, akik 

valamilyen genetikai eredetű szindrómával, aorta elváltozásokkal rendelkeztek, vagy 

növekedésben jelentősen elmaradtak. A gyermekek szülei tájékozott beleegyezésüket 

adták a vizsgálatba. A vizsgálatot - a Helsinki Deklaráció etikai alapelveit követve - a 

Semmelweis Egyetem Tudományos és Kutatásetikai Bizottsága jóváhagyta (TUKEB 

8/2012). 

 

PWV és testfelszíni távolságmérés 

A PWV mérése applanációs tonometria elvén működő PulsePen (DiaTechne srl, 

San Donato Milanese, Olaszország) készülékkel történt az arteria carotis és femoralis 

felett. A tranzit időt a szoftver EKG kapuzás mellett automatikusan állapította meg, mely 

az arteria carotis és arteria femoralis felett regisztrált pulzushullámok kezdete között eltelt 

idő.  
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A távolság meghatározásához a testfelszínen három különböző szakaszt 

határoztunk meg: az arteria carotis és arteria femoralis közötti direkt távolságot, az arteria 

carotis és jugulum, valamint a jugulum és az arteria femoralis közötti távolságokat. Az 

ajánlásoknak megfelelően a távolságot a két leggyakrabban alkalmazott módszer, a 

kivonásos (LSM) és direkt módszer (L0.8) szerint adtuk meg. (5.ábra) 

Az MR validációs csoportban a távolságmérés és a PWV rögzítése az MR 

vizsgálat előtt 30 perccel történt.  

 

 

5. ábra: Testfeszíni távolságmérési módszerek PWV méréshez. A CAR az arteria 

carotist, a JUG a jugulumot és a FEM az arteria femoralist jelöli. (saját ábra, az ábra a 

Biorender.com segítségével készült) 

 

MR technika  

A nyaki, mellkasi és hasi régiókról axialis T2 mérések készültek Philips Ingenia 

3T készülékkel (Philips Healthcare, Best, Hollandia). A vizsgálatoknál 8 csatornás 

flexibilis testtekercset alkalmaztunk (8 mm-es szeletvastagság ; 1 mm-es gap). A képeket 
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a Philips Extended WorkSpace 2.6.3.5 szoftver segítségével elemeztük. A testfelszínen a 

PWV mérési pontoknak megfelelően a gyermekekre egy-egy A-vitamin tartalmú zselés 

kapszulát helyeztünk el, melyek magas jeladással mutatkoztak az elkészült képeken. Az 

egyes szeleteken az arteria carotistól az aortaíven és az aorta abdominalis szakaszán át az 

arteria femoralisig az érlumen közepét megjelöltük, a középpontokat összekötve a 

szoftver megadta a pontos intraarteriális távolságot. A PWV-hez használt intraarteriális 

távolság meghatározását Huybrechts és munkatársai szerint végeztük.208 Az aorta 

ascendens és arteria carotis közötti valós intraarteriális távolságot kivontuk az aorta 

ascendens és arteria femoralis közötti valódi intraarteriális távolságból. Az így kapott 

távolság a referencia távolságnak (LREF) felelt meg. 

 

Antropometriai és vérnyomás vizsgálat 

A vizsgálatban részvevő gyermekeknél testsúlyt és testmagasságot mértünk, 

melyet Z-score-ban is megadtunk.209 Validált oszcillometriás eszközzel (Omron M4, 

Omron Healthcare, Kyoto, Japán) a felkaron ülő helyzetben rögzítettük a vérnyomást, 

valamint a szívfrekvenciát. A szisztolés és diasztolés értékeket életkornak és 

magasságnak megfelelő Z-scoreban fejeztük ki.210 

 

Statisztikai elemzés 

A statisztikai elemzéshez a STATISTICA 13 szoftvert (TIBCO software Inc, Palo 

Alto, CA, USA), valamint az ábrák elkészítéséhez Graphpad Prism 7 szoftvert (GraphPad 

Software, La Jolla, CA, USA) használtuk. A változók normalitását Shapiro-Wilks teszttel 

vizsgáltuk. A parametrikus változókat átlag±szórás formátumban adtuk meg. Az egyes 

távolságmérési módszerek, valamint az ezekből származtatott PWV értékek 

összehasonlítására Bland-Altman analízist alkalmaztunk. A testfelszíni távolságmérések, 

valamint az MR-rel meghatározott referenciatávolság közötti korrelációk számításához 

Pearson korrelációs analízist használtunk. A csoportokat normalitástól függően Student 

féle t-teszttel, Mann Whitney próbálval vagy ANOVA-val hasonlítottuk össze. 

Statisztikailag szignifikánsnak a 0,05-nél kisebb p értéket tekintettük.  
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3.2 Vesetranszplantált gyermekek kardiális funkciójának vizsgálata speckle 

tracking echokardiográfia segítségével  

 

Vizsgálati csoport 

2017 januárja és 2018 júniusa közötti időszakban a Semmelweis Egyetem I. sz. 

Gyermekgyógyászati Klinikájáról 42 vesetranszplantált beteget (KTx) vontunk be 

keresztmetszeti vizsgálatunkba. A bevonási kritériumok közé tartoztak a funkcionáló 

allograft megléte, valamit az ismert CV betegségek hiánya.  A betegcsoporthoz korban 

és nemben illesztett, 39 egészséges gyermeket vontunk be a kontrollcsoportba. A 

betegeknél a klinikai és laboratóriumi adatokat az echokardiográfia napján rögzítettük. 

Laborvizsgálatok csak a transzplantált betegcsoportnál készültek. Szérum kreatinin, lipid 

profil (koleszterin, LDL, HDL, triglicerid), éhgyomri vércukor, szérum inzulin szintek 

rutin laboratóriumi módszerekkel kerültek meghatározásra. Az eGFR-t a Schwartz 

formula szerint határoztuk meg.211 A HOMA indexet az alábbi képlet szerint számoltuk: 

éhgyomri vércukorszint (mmol/l) * éhgyomri inzulin szint (mU/l) / 22,5.212 

A vizsgálatot a Helsinki Deklaráció etikai alapelveinek megfelelően végeztük, a 

protokollt a Semmelweis Egyetem Tudományos és Kutatásetikai Bizottsága jóváhagyta 

(TUKEB 91/4-2008). 

 

Antropometriai és vérnyomás vizsgálat 

A betegeknél, valamint a kontroll csoportnál testsúlyt, testmagasságot és BMI-t 

mértünk, melyeket Z-scoreban fejeztünk ki. A testfelületet (body surface area; BSA) a 

Mosteller formula szerint határoztuk meg.213 A vérnyomást validált oszcillometriás 

eszköz segítségével mértük (Omron M4; Omron Healthcare, Kyoto, Japán). A szisztolés 

és diasztolés vérnyomásértékeket kornak és magasságnak megfelelően Z-scoreban is 

megadtuk.210 A KTx csoportban 24 órás vérnyomásmérést (ABPM) végeztünk validált 

oszcillomteriás eszközzel (ABPM-04; Meditech Kft., Budapest, Magyarország). A 

készüléket úgy állítottuk be, hogy napközben 20 perces intervallumokban, míg éjjel 30 

percenként mérje a vérnyomást. 24 órás átlag, valamint nappali és éjszakai szisztolés, 

diasztolés vérnyomás értékek, artériás középnyomás és diurnális index került rögzítésre. 

Az ABPM értékeket nemre és magasságra vonatkoztatott Z-scoreban fejeztük ki.214 A 

betegeknél hipertóniát állapítottunk meg, amennyiben a 24 órás szisztolés vérnyomás 
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(SBP) és/vagy diasztolés vérnyomás (DBP) meghaladta a korra, nemre és magasságra 

vonatkoztatott 95 percentilis értéket.214 

A hipertóniás betegeket tovább csoportosítottuk a vérnyomás kontrolláltsága 

szerint kontrollált, nem kontrollált, valamint nem hipertóniás csoportokra. Kontrollált 

hipertóniás volt az a beteg, akinek a 24 órás SBP és DBP értéke 95 percentilis alatt volt 

és antihipertenzív terápiában részesült. Kontrollálatlan hipertóniás csoportba soroltuk 

azokat, akiknek a 24 órás SBP és/vagy DBP értékek meghaladták a 95 percentilist 

antihipertenzívum szedése mellett. Ebbe a csoportba kerültek azok a betegek is, akik nem 

szedtek antihipertenzívumot, de ABPM alapján hipertóniások voltak. Normotenzív 

csoportba sorolt egyéneknél mind az SBP mind a DBP normál tartományban voltak és 

nem szedtek vérnyomáscsökkentő gyógyszert.  

 Az ABPM értékek alapján további hipertónia kategóriákat definiáltunk:  

 izolált nappali hipertónia: nappali vérnyomás értékek meghaladják a 95 

percentilist, de éjszaka normál vérnyomás mérhető. 

 izolált éjszakai hipertónia: nappal normál vérnyomás mérhető, míg az éjszakai 

vérnyomás meghaladja a 95 percentilist. 

 kombinált nappali és éjszakai hipertónia: mind a nappali, mind az éjszakai 

vérnyomásértékek meghaladják a 95 percentilist.214 

 

PWV mérés 

A PWV mérést a fentebb részletezett vizsgálatunknál leírtak szerint végeztük 

PulsePen applanációs tonométerrel (DiaTechne srl, San Donato Milanese, Olaszország). 

Korra, nemre és magasságra vonatkoztatott PWV Z-score-t számoltunk.3 

 

Konvencionális és szöveti Doppler echokardiográfia 

Az echokardiográfiás vizsgálatok a Városmajori Szív és Érgyógyászati Klinikán 

Vivid E95 ultrahang készülék, M5SC-D- fázis array transzducer (GE Vingmed 

Ultrasound, Horten, Norvégia) segítségével készültek. A vizsgálatokat a jelenleg 

érvényben lévő protokollok alapján végeztük.188 Minden betegnél és egészséges 

gyermeknél optimális képminőséget rögzítettünk.  
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A bal kamra falvastagságát és átmérőit paraszternális hossztengelyű nézetben a 

mitrális billentyű magasságában 2D vezérelt M-módban mértük. A relatív falvastagságot 

(RWT) az alábbi képlet alapján számoltuk: a végdiasztolés hátsó fal vastagság * 2 / bal 

kamrai végdiasztolés belső átmérő. A bal kamrai tömeg indexet a Devereux formula 

szerint számoltuk.215 Az ejekciós frakciót (EF) a Simpson módszer segítségével 

határoztuk meg, melyhez a bal kamrai végdiasztolés (EDVi) és szisztolés (ESVi) 

volumeneket BSA-ra indexáltuk. A bal kamra hipertrófiát Khoury és munkatársai által 

készített normálértékek alapján állapítottuk meg, amennyiben az LVMi. meghaladta a 

korsepcifikus 95 percentilist.216 Az LVMi és RWT alapján koncentrikus remodellinget 

(LVMi<95 pc; RWT>0,42) koncentrikus hipertrófiát (LVMi>95 pc; RWT>0,42) és 

excentrikus hipertrófiát (LVMI>95 pc ; RWT <0,42) különítettünk el.217  

A jobb kamra bazális átmérőjét a kamra bazális harmadában transzverzálisan 

mértük jobb kamrára fókuszált apikális 4 üregű nézetben. A trikuszpidális annulusz 

síkjának szisztolés előremozdulását (TAPSE; tricuspidal annular plane systolic 

excursion) M-módban mértük. Pulzatilis Doppler technikával határoztuk meg a mitrális 

beáramlási görbe paramétereit (E, A hullám), E/A arányt számoltunk. Szöveti Doppler 

segítségével mértük a szisztolés (s’), korai (e’) és késői diasztolés (a’) sebességeket a 

mitrális annulusz mediális és laterális régiójában. A mediális és laterális e’ értékeket 

átlagoltuk, E/e’ arányt számoltunk a bal kamrai töltőnyomás becslésére.218  

 

2D speckle tracking echokardiographia  

A speckle tracking analízishez dedikált szoftvert alkalmaztunk (Cardiac 

Perfomance Analysis, TomTec Imaging Systems GmbH, Unterschleißheim, 

Németország), melyhez EKG kapuzással készült, 3-5 szívciklus hosszúságú B módú 

felvételeket rögzítettünk. Az elemzés során a kamrák endokardiális felszínét 

végdiasztoléban manuálisan kontúroztuk. A szoftver ezután automatikusan követte 

szívciklusról szívciklusra a jelölt endokardiumot, majd megadta a strain értékeket. A bal 

kamrai GLS-t apikális 2-, 3- és 4 üregű nézetben, míg a GCS-t paraszternális rövid 

metszetű nézetből, a mitrális billentyű síkjában, a papillaris izom és az apex 

magasságában mértük. A jobb kamrai GLS-t apikális 4-üregű nézetből határoztuk meg.219 

Azokat a szegmentumokat, melyekben nem volt megfelelő a követés minősége, kizártuk 

a további analízisből.  
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Statisztikai elemzés 

A statisztikai elemzéshez STATISTICA 13.4 verziójú szoftvert alkalmaztuk 

(TIBCO Software Inc, Palo Alto, USA). A változók normalitását Shapiro-Wilks teszttel 

vizsgáltuk. Normalitástól függően az adatokat átlag±szórás vagy medián (interkvartilis 

tartomány) formában tüntettük fel. Normál eloszlású változóknál egymintás t-próbát, 

több csoport összehasonlítása esetén ANOVA-t alkalmaztunk. Nem normál eloszlás 

esetén Mann-Whitney U tesztet vagy Kruskall Wallis tesztet használtunk. Kategorikus 

változók esetén chi-négyzet próbát alkalmaztunk. Változók közötti korrelációkat Pearson 

vagy Spearman korrelációs próbákkal vizsgáltuk. Többváltozós lineáris regresszióval 

vizsgáltuk az LVMi és bal kamrai GLS-t meghatározó változókat. Statisztikailag 

szignifikánsnak a 0,05-nél kisebb p értéket tekintettük.  
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4. Eredmények 

4.1 Távolságmérés validálása pulzushullám terjedési sebesség meghatározásához 

gyermekkorban 

A vizsgálati csoportok antropometriai és klinikai adatait az 2. táblázatban 

foglaltuk össze. A vizsgálati alanyokat a koruk alapján három csoportba soroltuk: 10 év 

alattiakra, 10-14 év közöttiekre, valamint 14 évnél idősebbekre. A korral szignifikánsan 

emelkedett a testmagasság, a testsúly és a vérnyomás (p<0,01), ugyanakkor a paraméterek 

Z-scoreban megadva a korspecifikus normál tartományban voltak. Az MRI validációs 

csoportban lévő betegek vérnyomása magasabbnak bizonyult a nagy kohorsz alanyaihoz 

képest (p<0,01), azonban az a normál tartományon belül (2SDS) maradt.  

 

4.1.1 Az LSM és L0.8 távolságmérési módszerek összehasonlítása  

Az LSM és L0.8 távolságok szignifikáns korrelációt mutattak (r=0,76 p<0,0001). A 

két távolságmérési módszer alapján meghatározott PWV értékek, a PWVSM és PWV0.8 

szintén jól korreláltak egymással (r=0,88 p<0,0001). 6. ábra.  

6. ábra: A pulzushullám terjedési sebesség meghatározásához használt testfelszíni 

távolságmérési módszerek összehasonlítása. A panel: a direkt módszer (L0.8) , valamint 

a kivonásos képlet (LSM) alapján becsült távolságok korrelációja. B panel: a direkt 

módszer (PWV0.8), valamint a kivonásos képlet alapján meghatározott (PWVSM) PWV 

értékek korrelációja. A távolságok mm-ben, a PWV értékek m/s-ban kerültek 

feltüntetésre.  
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2. táblázat: A nagy kohorszban, valamint az MRI validációs alvizsgálatban 

résztvevő alanyok antropometriai és klinikai adatai. Az adatokat átlag±szórás 

formában tüntettük fel. Rövidítések: BMI: testtömeg index; SDS: standard deviációs 

érték; SBP: szisztolés vérnyomás; DBP: diasztolés vérnyomás; L0.8: dirket távolság 80%-

a - “direkt módszer”; LSM: kivonásos képlet alapján meghatározott távolság - “kivonásos 

módszer”; C-F: arteria carotis - arteria femoralis közötti távolság; C-J: arteria carotis és 

jugulum közötti távolság; J-F: jugulum és arteria femoralis közötti távolság. 

 

 

Különböző korcsoportok szerint is megvizsgáltuk a két módszer egyezését, ennek 

ábrázolására Bland-Altman módszert alkalmaztunk. Az LSM és L0.8 távolságok, valamint 

a PWVSM és PWV0.8 értékek között jó egyezést találtunk 10 év alatt, valamint a 10-14 év 

közötti korcsoportokban, míg a 14 év fölötti korcsoportban szignifikáns különbség 

mutatkozott mind az LSM és L0.8, mind a belőlük származtatott PWV értékekben. Az L0.8 

módszer alkalmazása mellett a testfelszínen mért távolságok szisztematikusan 

Paraméter <10 év 10-14 év ≥14 év 
Összes 

alany 

MRI 

Validáció 

Elemszám 116 174 698 988 31 

Kor (év) 8,4±0,9 11,9±1,2 17,2±1,1 15,2±3,4 12,0±4,4 

Kor tartomány (év) 6,5-9,9 10,0-13,9 14,0-19,9 6,5-19,9 5,0 -18,0 

Nem nő/férfi 54/62 85/89 343/355 480/506 19/12 

Testsúly, kg 30,1±7,8 46,4±13,6 60,7±10,8 54,6±15,2 54,3±25,4 

Testsúly, SDS 0,4±1,0 0,45±1,0 0,0±0,8 0,1±0,9 0,9±1,6 

Magasság, cm 131,8±8,2 153,6±9,6 170,6±8,3 163,1±15,7 154,7±24,0 

Magasság, SDS 0,3±0,9 0,5±0,9 0,1±2,1 0,2±1,9 0,9±1,6 

BMI, kg/m2 17,1±2,9 19,4±4,2 20,8±2,9 20,1±3,4 21,3±6,2 

BMI, SDS 0,4±0,9 0,4±1,0 -0,1±0,7 0,0±0,8 0,6±1,2 

SBP, Hgmm 102±8 106±9 120±112 116±12 121±21 

SBP, SDS 0,4±0,7 0,1±0,8 0,5±0,9 0,5±0,9 1,5±1,5 

DBP, Hgmm 64±6 63±6 68±8 67±8 44,6±8,8 

DBP SDS 0,5±0,5 0,0±0,6 0,1±0,6 0,2±0,7 0,4±1,3 

Frekvencia (/ perc) 84± 10 78±10 71±13 77±13 77±13 

L0.8, mm 381±31 440±39 477±34 459±48 445±80 

LSM, mm 365±36 425±48 432±42 423±47 409±68 

C-F távolság, mm 476±39 550±49 596±43 578±59 556±10 

C-J távolság, mm 75±19 84±23 94±4 90±18 83±2 

J-F távolság, mm 440±37 510±46 525±44 513±51 493±8 
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hosszabbnak bizonyultak az LSM módszerrel szemben, melynek következtében a „direkt” 

metódussal magasabb PWV értékek adódtak Az átlagos különbség a két módszer között 

14 év alatti gyermekekben 15 mm volt, míg a 14 év fölötti korosztályban 45 mm. Hasonló 

arányú különbséget láttunk a PWV értékekben is. A két távolságmérési módszer, 

valamint PWV értékek között mért átlagos különbséget a 3. táblázat foglalja össze. Az 

egyes korcsoportokban a PWV értékekben tapasztalt átlagos különbségeket grafikusan a 

7. ábra mutatja. 

 

3. táblázat: A kivonásos és a direkt módszer összehasonlítása korcsoportok szerint. 

Az adatokat átlag±szórás formában tüntettük fel. LSM: kivonásos módszer alapján 

meghatározott távolság; L0.8: “direkt” metódussal meghatározott távolság; PWVSM: 

kivonásos képlettel számolt pulzushullám terjedési sebesség; PWV0.8: “direkt” 

módszerrel számolt pulzushullám terjedési sebesség 

 

* p<0,0001 vs. < 10 év; † p<0,0001 vs. 10-14 év 

  

Különbség < 10 év 10-14 év ≥ 14 év 

 

delta LSM vs. L0.8, mm 

 

-16±25 

 

-15±38 

 

-45±28* † 

 

delta PWVSM vs. PWV0.8, m/s 

 

-0,19±0,31 

 

-0,18±0,45 

 

-0,57±0,35* † 
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7. ábra: A „direkt” módszer és a kivonásos képlet alapján meghatározott PWV 

értékek között mért átlagos különbség korcsoportok szerint. Bland-Altman 

módszerrel ábrázoltuk az adatokat a 10 év alatti gyermekekben (A); 10-14 év közötti 

gyermekekben (B) és 14 év fölött gyermekekben. SD: standard deviáció  
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4.1.2 MRI validációs részvizsgálat 

A valódi intraarteriális távolság, valamint a testfelszínen alkalmazott 

távolságmérési módszerek összehasonlításához MRI-vel validációs vizsgálatot 

végeztünk 31 gyermek bevonásával. A vizsgálatban résztvevő gyermekek kora 

korcsoportonként hasonló volt a nagy kohorszhoz képest (<10 év (n=10): 7,1±1,8 ; 10-14 

év (n=10): 11,7±1,0 ; >14 év (n=11): 16,5±1,2). Az MRI-vel meghatározott referencia 

távolság (LREF) szignifikánsan korrelált mind az LSM, mind az L0.8 távolságokkal (r=0,91, 

p<0,0001 és r=0,88 , p<0,0001) (8.ábra)  

 

 

 

 

 

 

 

8. ábra: MRI-vel meghatározott valódi intraarteriális távolság (LREF), valamint a 

testfelszíni távolságmérési módszerek korrelációja. A panel: a kivonásos képlet (LSM) 

és az LREF korrelációja B panel: a “direkt” módszerrel (L0.8) mért távolság és az LREF 

korrelációja. A távolságok mm-ben vannak feltüntetve.  

 

A referencia távolság és ez alapján számolt PWV értékek összehasonlítása a 

“direkt” és “kivonásos” módszerrel a 4.táblázatban látható. Az LSM módszerrel 

meghatározott távolság a valódi intraarteriális távolság pontosabb becslési módszerének 

bizonyult. Az átlagos eltérés a referencia távolságtól mindössze 5 mm-nek adódott. Ezzel 

szemben az L0.8 távolság jóval túlbecsülte a valódi intraarteriális távolságot, az átlagos 

különbség 40±33 mm volt (p<0,0001). A PWVSM és a PWVREF szintén jó egyezést 

mutatott, míg a PWV0.8 esetében jelentős eltérés volt mérhető a PWVREF-hez képest (-

0,48±0,38 m/s ; p<0,0001). A 14 év alatti korosztályban az LSM módszerrel mért távolság 

átlagosan 2 mm-rel tért el az MRI-vel mért referencia távolságtól. 14 év felett ez a 
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különbség kissé magasabb lett (-9±35mm), ugyanakkor az LSM továbbra is jobb egyezést 

mutatott az LREF távolsággal,mint az L0.8. 

 

4. táblázat: MRI-vel meghatározott referencia távolság, valamint az LSM és L0.8 

módszerek összehasonlítása. Az adatokat átlag±szórás formában tüntettük fel. LREF: 

MRI-vel meghatározott referencia távolság LSM: kivonásos módszer alapján 

meghatározott távolság; L0.8: “direkt” metódussal meghatározott távolság; PWVREF: 

MRI-vel meghatározott referenciatávolsággal számolt pulzushullám terjedési sebesség 

PWVSM: kivonásos képlettel számolt pulzushullám terjedési sebesség; PWV0.8: “direkt” 

módszerrel számolt pulzushullám terjedési sebesség  p <14 év vs. >14 év. 

 

 

 

 

  

Különbség Összes alany <14 év ≥ 14 év p-érték 

delta LREF vs. LSM, mm -5±29 -2±26 -9±35 0,50 

delta LREF vs. L0.8, mm -40±33 -30±28 -56±35 0,03 

delta PWVREF vs. PWVSM, m/s -0,03±0,34 -0,01±0,33 -0,09±0,38 0,52 

delta PWVREF vs. PWV0.8, m/s -0,48±0,38 -0,37±0,35 -0,64±0,39 0,054 
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4.2 Vesetranszplantált gyermekek kardiális funkciójának vizsgálata speckle 

tracking echokardiográfia segítségével  

 

4.2.1 Betegek jellemzői 

A vesetranszplantált csoport demográfiai jellemzőit az 5. táblázat foglalja össze. 

A veseelégtelenség hátterében álló kórokok az alábbiak voltak: a vese és húgyutak 

rendellenességei (n=13); fokális szegmentális glomeruloszklerózis; (n=10) policisztás 

vesebetegség (n=4); nefronoftízis (n=4); VACTERL szindróma (n=2); Denys-Drash 

szindróma (n=2); iszkémiás vesekárosodás (n=2); Alport szindróma (n=1); Wegener 

granulomatózis (n=1); tubulointersticiális nefritisz (n=1); egyéb, ismeretlen ok (n=2). A 

vesetranszplantált betegek többsége (n=37) takrolimusz és mikofenolát mofetil alapú 

immunszuppressziós terápiában részesült. Tíz esetben a takrolimusz és mikofenolát 

mofetil mellett szteroidot is alkalmaztak. Két gyermek takrolimusz és szteroid 

kombinációban részesült, míg takrolimusz monoterápia egy gyermeknél fordult elő. Két 

gyermeknél mTOR inhibitor szirolimusz adására került sor mikofenolát mofetil 

alkalmazása mellett. 

A betegek, valamint a kontroll csoport antropometriai adatait az 6. táblázatban 

tüntettük fel. A vesetranszplantált gyermekek szignifikánsan alacsonyabbak voltak az 

egészséges gyerekekhez képest, míg a kort, a nemek eloszlását, valamint a testsúly Z-

score-t tekintve nem volt különbség a két csoport között. A transzplantált betegek 

többsége vesefunkciójuk alapján a CKD II-es stádiumába tartozott.  
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5. táblázat: Vesetranszplantált csoport demográfiai adatai. A betegek korát és a 

transzplantáció óta eltelt időt átlag±szórás formátumban tüntettük fel, egyébként 

prevalencia adatok láthatók. 

 

   
Kor a transzplantáció (év) 9±3,7 

Transzplantáció óta eltelt idő (év) 5,1±3,7 

Pretranszplant dialízis  32/42 

Dialízis medián időtartama (hó) 11,1 

Hemodialízis  15/42 

Peritonealis dialízis  9/42 

Mindkettő  8/42 

Preemptív transzplantáció 10/42 

Donortípus  

Élő  12/42 

Cadaver  30/42 

Transzplantáció száma  

Egy  38/42 

Kettő  4/42 
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6. táblázat: A vizsgálati csoportok antropometriai és labor adatai. Az adatok 

átlag±szórás vagy medián (interkvartilis tartomány) formában kerültek feltüntetésre. 

Laborvizsgálatok csak a vesetranszplantált csoportban készültek. A szignifikáns értékek 

vastaggal vannak jelölve. Rövidítések CaxP: kalcium-foszfát szorzat; CKD: krónikus 

vesebetegség, HOMA IR: HOMA index, KTx: vesetranszplantált csoport, PTH: 

parathormon 

p KTx csoport vs. kontroll csoport 

 

 

 

 

  

  

Paraméterek KTx csoport 

 (n=42) 

Kontroll csoport 

 (n=39) 

p 

N (fiú/lány) 27/15 22/17 0,50 

Kor (év)  14,0±3,3 13,7±3,5 0,71 

Magasság (cm)  151,4±17,7 161,4±18,9 0,01 

Magasság Z-score -1,15±1,37 0,73±1,31 <0,001 

Testsúly (kg)  50,6±17,6 50,7±16,1 0,97 

Testsúly Z-score 0,03±0,93 0,22±0,70 0,30 

BMI (kg/m2)  20,0 (14,0- 33,7) 18,0 (15,3-27,1) 0,04 

BMI Z-score 0,16 (-1,03- 3,48) -0,07(-1,14-1,59) 0,10 

eGFR (ml/min/1.73 m2) 68,42±23,83 - 
 

CKD stádium (n/%) 
   

I 7 (16,6%) - 
 

II 23 (54,7%) - 
 

III 9 (21,4%) - 
 

IV 3 (7,1%) - 
 

HOMA IR 2,34 (0,21-11,09) - 
 

CaxP (mmol2/l2) 3,22 (1,91-5,04) - 
 

PTH (pg/ml) 74 (31-919) - 
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4.2.2 Vérnyomás, PWV és echokardiográfiás paraméterek 

A vesetranszplantált és kontroll csoport vérnyomás és PWV értékei, valamint 

echokardiográfiás paraméterei a 7. táblázatban láthatók.  

A vesetranszplantált betegek közül 25 gyermek részesült antihipertenzív 

terápiában. Tizennégy gyermek kapott kalciumcsatorna-blokkolót, 18 gyermek béta-

blokkolót, 6 gyermek ACE-gátlót és 2 gyermek alfa-adrenerg blokkolót. A betegek 

többsége monoterápiában részesült (n=14), 11 betegnél kettős vagy hármas kombinációs 

kezelést alkalmaztak. Hét betegnél fedeztünk fel ABPM alapján korábban nem ismert 

hipertóniát. 

Vérnyomás és PWV 

A vesetranszplantált betegek vérnyomása (p<0,001), valamint magasságra 

vonatkoztatott PWV Z-score értéke szignifikánsan magasabb volt a kontroll csoporthoz 

képest (p=0,01).  

Konvencionális, Szöveti Doppler és 2D Speckle Tracking Echokardiográfia 

Az RWT és az LVMi szignifikánsan magasabbnak bizonyult a vesetranszplantált 

csoportban az egészséges gyermekekkel összevetve (p<0,0001). Bal kamra hipertrófiát 

13 betegnél állapítottunk meg (30%) (koncentrikus hipertrófia n=4; excentrikus 

hipertrófia n=9), azonban a jobb és bal kamra funkció konvencionális markerei (TAPSE, 

LVEF) nem különböztek a kontroll csoporthoz képest. A korai bal kamrai telődést mutató 

transzmitrális E hullám hasonlónak adódott a kontroll csoportéhoz, míg a pitvari 

kontrakcióból adódó A hullám jelentősen emelkedett volt, mely csökkent E/A arányt 

eredményezett. 

Szöveti Doppler technikával mért mitrális mediális és laterális annulusz e’ 

hulláma (p<0,0001), valamint a mediális annulusz s’ hulláma jelentősen csökkent volt 

(p<0,01) a transzplantált betegek körében. Az E/e’ arány szintén szignifikánsan 

magasabbnak bizonyult a transzplantáltaknál (p<0,0001), mely emelkedett bal kamrai 

töltőnyomásra utal.  

Speckle tracking analízis során a vesetranszplantált csoportban szignifikánsan 

csökkent bal kamrai GLS–t mértünk (abszolút értékben kifejezett kisebb strain érték 

diszfunkciót jelez), míg ezzel szemben a bal kamrai GCS és jobb kamrai GLS jelentősen 

magasabb volt a kontroll csoporthoz képest.  
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7. táblázat: Vérnyomás, PWV és echokardiográfiás paraméterek a 

vesetranszplantált és a kontroll csoportban. Az adatokat átlag±szórás vagy medián 

(interkvartilis tartomány) formátumban tüntettük fel. A szignifikáns értékek vastaggal 

vannak jelölve. p KTx csoport vs. kontroll csoport 

 

 

Rövidítések: A: pitvari kontrakció által keltett mitrális beáramlás; a’:késői diasztolés 

pitvari kontrakció sebessége; DBP: diasztolés vérnyomás; DT: decelerációs idő; E:korai 

diasztolés beáramlás; e’:mitrális annulusz korai diasztolés sebessége; EF:ejekciós 

frakció; KTx:vesetranszplantált betegek; LVEDVi: bal kamrai végdiasztolés volumen 

index; LVESVi: bal kamrai végszisztolés volumen index; LVGLS:bal kamrai globális 

longitudinális strain; LVGCS: bal kamrai globális cirkumferenciális strain; LVMi: bal 

kamra tömeg index; PWV: pulzushullám terjedési sebesség; RWT: relatív falvastagság; 

Paraméterek KTx csoport 

(n=42) 

Kontroll 

(n=39) 

p 

Rendelői SBP (mmHg) 118 (99-149) 106(92-124) <0,001 

Rendelői SBP Z-score 0,94(-0,59-3,76) 0,08(-1,25-1,82) <0,001 

Rendelői DBP (mmHg) 66 (50-92) 61 (51-76) 0,001 

Rendelői DBP Z-score  0,44(-1,2-3,32) -0,27(-1,71-1,37) <0,001 

PWV (m/s) 5,28±0,71 5,11±0,77 0,55 

PWV Z-score magasság  0,60±1,09 0,01±0,92 0,01 

RWT (%) 0,36±0,05 0,31±0,04 <0,0001 

LVMi (g/m2) 36,82±6,80 27,91±5,61 <0,0001 

LVEDVi 51,53±13,55 52,85±8,67 0,35 

LVESVi 19,88±6,84 20,17±3,72 0,30 

EF%  61,02±5,85 61,75±3,22 0,49 

TAPSE (mm) 23,42±3,55 24,18±3,31 0,32 

Transzmitárlis E hullám (cm/s) 103,02±17,16 104,59±12,41 0,64 

Transzmitárlis A hullám (cm/s) 68,54±16,56 61,18±15,22 0,04 

E/A arány 1,57±0,42 1,8±0,46 0,02 

DT (ms)  168,64±30,11 162,59±31,63 0,38 

Mitrális laterális annulusz s’ (cm/s) 10,47±2,71 11,24±2,22 0,18 

Mitrális laterális annulusz e’ (cm/s)  15,98±3,05 19,54±3,11 <0,0001 

Mitrális laterális annulusz a’ (cm/s) 6,49±1,63 6,81±1,82 0,43 

Mitrális mediális annulusz s’ (cm/s) 8,29±1,36 9,11±1,23 0,008 

Mitrális mediális annulusz e’ (cm/s) 11,31±2,27 15,38±2,53 <0,0001 

Mitrális mediális annulusz a’ (cm/s) 7,43±1,99 7,08±1,48 0,39 

E/e’ arány 7,74±1,80 6,07±1,04 <0,0001 

LV GLS -20,64±2,02 -21,78±2,14 0,002 

LV GCS -26,54±4,01 -24,86±3,78 0,03 

RV GLS -24,34±3,79 -22,39±2,59 0,01 
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RVGLS: jobb kamrai globális longitudinális strain; s’:longitudinális szisztolés sebesség; 

SBP: szisztolés vérnyomás; TAPSE: trikuszpidális annulusz síkjának szisztolés 

előmozdulása 
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4.2.3 Miokardiális paraméterek összefüggése a vérnyomáskontrollal 

Mivel a vesetranszplantált betegeink jelentős része hipertóniás volt, ezért a magas 

vérnyomás kardiális struktúrára és funkcióra kifejtett hatását is megvizsgáltuk. Az ABPM 

adatok alapján a hipertóniás betegeket tovább csoportosítottuk a vérnyomás 

kontrolláltsága szerint kontrollált (n=11) és nem kontrollált hipertóniás csoportra (n=21), 

majd összehasonlítottuk őket a normotenziós vesetranszplantált betegekkel (n=10).  

A csoportok antropometriai, vérnyomás és PWV adatait a 8.táblázat mutatja.  

A normotenziós vesetranszplantált betegek kisebb súllyal és szignifikánsan alacsonyabb 

BMI-vel rendelkeztek, mint hipertóniás társaik, ezért ahol lehetőség volt, Z scoret 

használtunk az egyes csoportok összehasonlítására. A kort, dialízis időtartamát, a 

transzplantáció óta eltelt időt és a PWV értéket tekintve nem volt különbség az egyes 

csoportok között.  

A hipertóniás betegeknek az ABPM-mel mért vérnyomásuk jelentősen magasabb 

volt a normotenziós transzplantáltakhoz képest. A 24 órás SBP és DBP Z-score a nem 

kontrollált hipertóniás betegeknél 2 és 1,5 SD-vel magasabb volt. A kontrollált 

hipertóniás betegek ugyan alacsonyabb vérnyomással rendelkeztek, a 24 órás SBP-t 

tekintve közel 1 SD-vel emelkedett volt a normotenziós betegek vérnyomásához képest. 

Ezek a különbségek már nem nyilvánultak meg, amennyiben a rendelői vérnyomás 

eredményeit nézzük.  

Mind a szisztolés, mind a diasztolés dipping szignifikánsan csökkent a nem 

kontrollált csoportban. A nem kontrollált csoportban a non-dipperek gyakorisága 81% 

volt, míg a kontrollált csoportban 45%.  

A vérnyomáskontroll szerinti csoportosításnak megfelelően az echokardiográfiás 

paramétereket a 9. táblázat összegzi. Az LVMi jelentősen emelkedett volt mind a 

kontrollált, mind a nem kontrollált hipertóniás betegek között összehasonlítva a 

normotenziós csoporttal. Az RWT nem különbözött az egyes csoportok között, bal kamra 

hipertrófia 13 betegnél volt jelen, közülük 4 beteg a kontrollált, 9 beteg a nem kontrollált 

csoportba tartozott. Az EF és TAPSE nem különbözött a hipertóniás és normotenzív 

transzplantáltak között, míg a decelerációs idő (DT) tendenciájában mutatott kis fokú 

emelkedést a nem kontrollált hipertóniás betegeknél. 
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8. táblázat: Antropometriai, vérnyomás és PWV adatok a hipertónia kontrolláltsága 

szerint a transzplantált csoportban. Az adatokat átlag±szórás formátumban tüntettük 

fel. A szignifikáns értékek vastaggal vannak jelölve. 

 

Rövidítések: BMI: testömeg index; DBP: diasztolés vérnyomás; HT: hipertónia; kHT: 

kontrollált hipertóniás betegcsoport; KTx: vesetranszplantáció; N: elemszám; nHT: nem 

hipertóniás betegcsoport; nkHT: nem kontrollált hipertóniás csoport; PWV: pulzushullám 

terjedési sebesség; SBP: szisztolés vérnyomás; 24h SBP: 24 órás szisztolés vérnyomás; 

24h DBP: 24 órás diasztolés vérnyomás  

Paraméterek 

 

Kontrollált 

HT 

(n=11) 

Nem-kontrollált 

HT 

(n=21) 

 
Nem HT 

 

(n=10) 

p  

kHT 

vs. 

nkHT 

p 

kHT  

vs. 

 nHT 

p 

nkHT  

vs. 

nHT 

N (fiú/lány) 6/5 15/6 6/4 0,44 0,99 0,68 

Kor (év) 13,67±3,63 14,90±2,80 12,52±3,13 0,29 0,40 0,06 

Dialízis időtartam (hónap) 11,03±12,05 11,76±12,66 10,92±13,09 0,87 0,98 0,86 

KTx óta eltelt idő (hónap) 59,76±45,35 62,91±48,20 58,06±39,10 0,85 0,93 0,78 

Magasság (cm) 149±20 155±15 144±17 0,37 0,48 0,10 

Magasság Z-score -0,77±1,34 -1,34±1,40 -1,15±1,34 0,27 0,53 0,71 

Testsúly, kg 55,06±19,57 53,62±17,40 39,2±11,24 0,81 0,03 0,03 

Súly Z-score 0,52±0,94 -0,03±0,95 -0,37±0,68 0,10 0,02 0,33 

BMI (kg/m2) 23,43±5,87 21,57±5,12 18,46±2,99 0,31 0,02 0,10 

BMI Z-score 0,91±1,21 0,40±0,97 -0,01±0,73 0,17 0,04 0,28 

eGFR (ml/min/1,73 m2) 79,25±18,51 62,04±27,22 69,53±19,18 0,15 0,72 0,79 

Rendelői SBP 118±9 123±12 110±6 0,22 0,09 0,003 

Rendelői SBP Z-score 1,30±0,92 1,55±1,28 0,81±1,05 0,56 0,33 0,10 

Rendelői DBP 65±9 73±10 62±4 0,02 0,36 0,002 

Rendelői DBP Z-score 0,40±1,17 1,07±1,11 0,08±0,58 0,08 0,47 0,01 

Szív frekvencia/min 81±9 78±10 78±10 0,38 0,47 0,98 

PWV m/s 5,23±0,74 5,42±0,74 4,95±0,54 0,47 0,36 0,09 

PWV Z-score magasság 0,56±1,25 0,65±1,04 0,38±1,01 0,89 0,70 0,53 

24h SBP (mmHg) 115±7 127±9 107±6 <0,001 0,03 <0,001 

24h SBP Z-score 0,61±0,69 2,09±1,20 -0,27±0,64 <0,001 0,04 <0,001 

24 h DBP (mmHg) 65±5 76±6 64±6 <0,001 0,61 <0,001 

24 h DBP Z-score -0,12±0,95 1,59±1,09 -0,32±1,05 <0,001 0,66 <0,001 

Szisztolés dipping % 11,01±5,80 5,16±6,10 13,40±3,29 0,007 0,34 <0,001 

Diasztolés dipping % 15,85±7,14 9,80±8,90 19,57±5,54 0,04 0,29 0,003 
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Speckle tracking analízis során a nem kontrollált hipertóniás betegeknél volt 

abszolút értékben a legalacsonyabb bal kamrai GLS (-19,34±2,16) mérhető, míg a 

legmagasabb értékeket a kontrollált hipertóniás csoportban (-21,54±1,35) találtuk. A bal 

kamrai GCS tekintetében a hipertóniás csoportoknál tendenciájában mérsékelten 

csökkent funkciót láttunk, de szignifikáns különbség nem volt a csoportok között. A jobb 

kamrai GLS-nél szintén nem találtunk jelentős különbséget az egyes csoportok között. 

(9. ábra) 

A nem kontrollált hipertóniás betegeket (n=21) ABPM eredmények alapján 

lehetőség volt tovább csoportosítani nappali- (n=3), éjszakai- (n=10), valamint kombinált 

nappali és éjszakai hipertóniás csoportokra (n=8), ugyanakkor az alacsony elemszámok 

miatt ebben az esetben az eredmények csak limitáltan értelmezhetők. Összevetve a 

normotenziós transzplantált betegekkel (LVGLS: -21,22±1,62) a nappali hipertóniás 

betegek rendelkeztek a legrosszabb bal kamra funkcióval (LVGLS:-16,50±,0,89 

p=0,0001). Őket követte a kombinált nappali és éjjeli hipertóniás csoport (LVGLS:-

19,14±1,99 p=0,001) és végül az éjszakai hipertóniás csoport (LVGLS: -20,57±1,66 

p=NS). A bal kamrai GCS értékek esetében szintén a nappali hipertóniás betegeknél volt 

mérhető a legalacsonyabb érték (LVGCS:-21,05±2,34 p=0,01). Az éjszakai, valamint a 

kombinált nappali és éjszakai hipertóniás csoport (LVGCS:-26,54±1,80 és -27,10±5,15) 

nem különbözött a normotenziós csoporttól (LVGCS: -27,14±3,86). (9. ábra) A jobb 

kamrai funkcióban szignifikáns eltérést szintén nem találtunk az egyes csoportok között.
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9. táblázat: Echokardiográfiás paraméterek a transzplantált csoportban a hipertónia kontrolláltsága szerint 

Az adatok átlag±szórás formában kerültek feltüntetésre. A szignifikáns értékek vastaggal vannak jelölve.  

 

Paraméterek 
Kontrollált HT 

(n=11) 

Nem kontrollált HT 

(n=21) 

nem HT 

(n=10) 

p kHT 

 vs,  

nkHT 

p kHT 

vs,  

 nHT 

p nkHT 

vs, 

 nHT 

RWT (%) 0,38±0,07 0,35±0,05 0,34±0,03 0,24 0,12 0,51 

LVMi (g/m2) 38,49±7,64 38,59±6,58 31,26±2,17 0,96 0,01 0,003 

LVEDVi 48,92±10,78 53,66±14,84 50,11±14,19 0,36 0,84 0,50 

LVESVi 18,15±4,12 21,41±8,19 18,71±6,12 0,21 0,85 0,31 

EF%  62,22±5,60 59,47±6,39 62,81±4,50 0,21 0,81 0,14 

TAPSE (mm) 24,18±3,51 23,80±3,48 21,80±3,58 0,77 0,12 0,14 

Transzmitrális E hullám (cm/s) 109,72±16,82 98,85±18,69 104,40±12,40 0,09 0,47 0,39 

Transzmitrális A hullám (cm/s) 67,09±12,93 69,04±19,31 69,1±15,22 0,75 0,78 0,99 

E/A 1,67±0,36 1,52±0,48 1,56±0,35 0,35 0,57 0,79 

DT (ms)  157,54±24,92 178,38±33,11 160,4±23,55 0,06 0,82 0,11 

Mitrális lateralis anulus s’ (cm/s) 10,13±2,01 10,86±2,95 10±2,86 0,53 0,91 0,42 

Mitrális lateralis anulus e’ (cm/s) 15,66±3,31 16,41±3,32 15,4±2,41 0,56 0,85 0,40 

Mitrális lateralis anulus a’ (cm/s) 6,30±0,82 6,56±1,69 6,5±2,06 0,71 0,80 0,91 

Mitralis medialis anulus s’ (cm/s) 8,27±1,72 8,38±1,24 8,14±1,29 0,82 0,84 0,66 

Mitralis medialis anulus e’ (cm/s) 11,63±2,72 11,38±2,11 10,83±2,59 0,78 0,44 0,54 

Mitralis medialis anulus a’ (cm/s) 7,49±2,43 7,21±1,69 7,81±2,19 0,76 0,72 0,45 

E/e’ arány 8,61±2,60 7,10±1,16 8,13±1,55 0,02 0,54 0,12 
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Rövidítések: A: pitvari kontrakció által keltett mitrális báramlás; a’: késői diasztolés pitvari 

kontrakció sebessége; DT: decelerációs idő; E: korai diasztolés beáramlás; idő; e’: mitrális 

annulusz korai diasztolés sebessége EF: ejekciós frakció; HT: hipertónia; LVEDVi: bal 

kamrai végdiasztolés volumen index; index LVESVi: bal kamrai végszisztolés volumen 

index; LVMi: bal kamra tömeg index; nkHT: nem kontrollált hipertóniás csoport; nHT: nem 

hipertóniás csoport; kHT: kontrollált hipertóniás csoport; RWT: relatív falvastagság; s’: 

longitudinális szisztolés sebesség; TAPSE: trikuszpidális annulus síkjának szisztolés 

előremozdulása 
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A B 

9. ábra: Bal kamra GLS és GCS, valamint jobb kamra GLS a hipertónia 

kontrolláltsága (A, C és E) és ABPM alcsoportok szerint (B, D és F) a transzplantált 

betegekben. Rövidítések: k HT: kontrollált hipertóniás csoport ; nkHT: nem kontrollált 

hipertóniás csoport; nHT: nem hipertóniás csoport; NT: normotenzió; NÉH: kombinált 

nappali-éjszakai hipertónia; INH: izolált nappali hipertónia; IÉH: izolált éjszakai 

hipertónia; LV: bal kamra ; RV: jobb kamra * p<0,05 ** p<0,01 *** p<0,001 

C D 

E F 
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4.2.4 Echokardiográfiás parméterek klinikai adatokkal való összefüggése 

Megvizsgáltuk, hogy a bal kamra funkcionális és morfológiai paraméterei milyen 

klinikai adatokkal mutatnak összefüggést.  

Az LVMi szignifikáns korrelációt mutatott a BMI és 24 órás SBP Z-score 

értékekkel, valamint az RWT-vel.  

A bal kamrai GLS és a GFR, 24 órás SBP Z-score érték, PWV Z-score, LVMi, 

EF, E/A arány, antihipertenzív kezelés, valamint HOMA-IR között találtunk szignifikáns 

kapcsolatot.  

Az életkor, dialízisen eltöltött idő vagy a transzplantáció óta eltelt idő, a CaxP és 

PTH nem mutatott összefüggést sem az LVMi-vel, sem a strain paraméterekkel. 

Kiemelendő, hogy a rendelői vérnyomás értékek sem függtek össze a bal kamra 

funkcionális és morfológiai paramétereivel.  

Többváltozós lineáris modellben az LVMi független meghatározójának a 24 órás 

SBP és RWT bizonyultak, míg a bal kamrai GLS meghatározói az eGFR, HOMA-IR és 

az antihipertenzív terápia voltak. 

Az egyváltozós és többváltozós linearis vizsgálatok eredményeit a 10. táblázat foglalja 

össze.  

 

  



69 
 

10. táblázat: Az LVMi és LVGLS klinikai paraméterekkel való összefüggése  

A szignifikáns kapcsolat vastaggal van jelölve.  

Korrelációk LVMi LV GLS 

Változók r p r p 

Kor 0,14 0,34 0,22 0,15 

Dialízis időtartam -0,21 0,16 0,06 0,68 

Tx óta eltelt idő 0,02 0,86 0,26 0,09 

BMI Z score 0,39 0,01 0,12 0,42 

eGFR -0,25 0,11 -0,46 0,001 

Rendelői SBP 0,003 0,98 0,13 0,37 

Rendelői DBP -0,0006 0,99 0,16 0,30 

24 SBP Z score 0,31 0,008 0,42 0,005 

24 DBP Z score 0,18 0,25 0,27 0,07 

Nappali SBP Z score 0,36 0,01 0,43 0,004 

Nappali DBP Z score 0,25 0,09 0,43 0,004 

Éjszakai SBP Z score 0,32 0,04 0,25 0,12 

Éjszakai DBP Z score 0,24 0,13 0,25 0,11 

Dipper státusz 0,29 0,07 0,01 0,92 

Antihipertenzív kezelés 0,08 0,59 -0,30 0,05 

PWV Z score 0,23 0,12 0,31 0,04 

LVMi - - 0,47 0,001 

RWT 0,47 0,001 0,20 0,19 

EF -0,17 0,26 -0,37 0,02 

E/A -0,17 0,25 -0,35 0,02 

E/e 0,11 0,47 0,11 0,48 

Ca x P 0,19 0,21 0,21 0,17 

HOMA-IR 0,21 0,21 0,37 0,02 

Koleszterin 0,28 0,07 0,12 0,41 

LDL 0,24 0,12 0,01 0,93 

HDL -0,05 0,75 -0,24 0,13 

Többváltozós analízis ß p ß p 

RWT 0,45 <0,001 - - 

SBP Z score 0,37 0,005 - - 

GFR - - -0,33 0,02 

HOMA-IR - - 0,31 0,04 

Antihipertenzív kezelés - - -0,30 0,04 

LVMi - - 0,27 0,055 

R2 LVMI: 0,33  R2
LVGLS: 0,41 



70 
 

Rövidítések: BMI: testtömeg index; CaxP: kalcium-foszfát szorzat; DBP: diasztolés 

vérnyomás; E/A: pitvari kontrakció által keltett mitrális báramlás és a korai diasztolés 

beáramlás aránya; E/ e’: a korai diasztolés beáramlás és mitrális annulusz korai diasztolés 

sebességének aránya; EF: ejekciós frakció; HDL: magas denzitású lipoprotein; HOMA-

IR: HOMA index; LDL: alacsony denzitású lipoprotein; LVMi: bal kamrai tömeg index; 

PWV: pulzushullám terjedési sebesség; RWT: relatív falvastagság SBP: szisztolés 

vérnyomás, 24 DBP: 24 órás diasztolés vérnyomás, 24 SBP: 24 órás szisztolés vérnyomás 
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5. Megbeszélés 

 

5.1 Távolságmérés validálása pulzushullám terjedési sebesség meghatározásához 

gyermekkorban 

Vizsgálatunkban elsőként hasonlítottuk össze a PWV méréshez szükséges 

nemzetközi ajánlásokban szereplő testfelszíni távolságmérési módszereket egy nagy 

elemszámú gyermek populációban. Ezután a nagy kohorszban talált eredményeket és 

összefüggéseket összevetettük egy kisebb elemszámú csoporttal, akiknél MRI 

segítségével határoztuk meg a pulzushullám által megtett valódi intraarteriális távolságot. 

Korábban kimutatták, hogy az ateroszklerotikus folyamatok már gyermekkorban 

elkezdődnek.220 Számos olyan krónikus kórállapot létezik, melyek gyermekkortól kezdve 

növelik a szív- és érrendszeri rizikót. Ezeknél a betegcsoportoknál a későbbiekben az 

átlag populációtól hamarabb jelentkezhetnek súlyos CV szövődmények, ezért ezek 

megelőzése érdekében különösen fontos a korai szervkárosodás időben történő 

felismerése. Az elmúlt években több követéses vizsgálat bizonyította, hogy a carotis-

femoralis artériákon mért centralis PWV független kockázati tényezője a szív- és 

érrendszeri morbiditásnak és mortalitásnak. A PWV prediktív szerepét tovább 

hangsúlyozza, hogy a legújabb nemzetközi hipertónia ajánlásokban is javasolják mérését 

a magas vérnyomásban szenvedő egyénekben.221  

Gyermekek esetén is egyre inkább vizsgálják a PWV jelentőségét a 

célszervkárosodás megítélésben.166,220,222–224 2009-ben az AHA felhívta a figyelmet a CV 

rizikó felmérését szolgáló non-invazív eszközök standardizálásának szükségességére 

gyermek populációban. Ennek eredményeként az elmúlt években számos összehasonlító 

vizsgálat született a kereskedelemben kapható PWV mérésre alkalmas eszközök 

tekintetében. Míg az eszközök többsége pontosan méri a pulzushullám tranzitidejét, addig 

a testfelszíni távolság meghatározása már nem ennyire egyértelmű, mely így jelentős 

hibaforrást jelenthet a PWV megállapításánál. Gyermekeknél leggyakrabban alkalmazott 

eszközök az applanációs tonométerek és oszcillometriás eszközök egyaránt testfelszíni 

távolságméréseket igényelnek a PWV megadásához.  

Az évek során a gyermekpopulációban is meghatározásra kerültek a PWV 

referencia értékek. Ugyanakkor az egyes referenciaértékek eszközspecifikusak, ezért 
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egymással nem feltétlenül helyettesíthetők, mely részben az eltérő testfelszíni 

távolságmérés technikájából is adódik.225 A távolságmérés kulcsfontosságú a PWV 

kalkulálásánál, ugyanakkor nyilvánvaló hibaforrást is jelent. Többféle testfelszíni 

távolságmérési technikát is használtak a felnőtt epidemiológiai vizsgálatokban, azonban 

az AHA 2015-ös ajánlása szerint csak a „kivonásos” (LSM) és a „direkt” (L0.8) módszerek 

bizonyultak alkalmasnak a PWV által megtett út becslésére.156 Ez az ajánlás két 

megfigyelésen alapszik. Weber és munkatársai felnőtt populációban invazív PWV mérést 

non-invazív módszerrel hasonlította össze, melyhez öt különböző testfelszíni távolságot 

alkalmazott. Ezek közül a kivonásos képlettel - vagyis a jugulum-femoralis távolságból 

kivont carotis-jugulum távolsággal - meghatározott PWV érte el a legjobb egyezést az 

invazívan meghatározott referencia értékkel.226 Mivel a nyaki és comb artériák távolsága 

a testfelszín mentén mérve nagyobb, mint a valódi intraarteriális távolság, a legújabb 

ajánlások a 80%-os korrekciós faktor alkalmazását javasolják Huybrechts és 

munkatársainak eredménye alapján.155,208 A kétféle módszer nyilvánvalóan különböző 

PWV értékeket ad, gyermekekre vonatkozó ajánlás eddig mégsem jelent meg. 

Tudomásunk szerint ez az első olyan vizsgálat, mely az ajánlásokban szereplő 

PWV méréshez használt testfelszíni távolságokat gyermek populációban összehasonlítja 

és MRI-vel validálja. Korábban munkacsoportunk nagy elemszámú egészséges gyermek 

populáción a kivonásos képletet (LSM) alkalmazva meghatározta a PWV normál 

értékeket.3 Az akkor létrehozott adatbázisunkat újraelemezve, valamint egy kisebb 

gyermekpopulációban a testfelszíni távolságokat MRI-vel meghatározott valódi 

intraarteriális távolsággal összevetve megerősítettük, hogy az LSM és L0.8 távolságmérési 

módszerek minden korcsoportban erősen korrelálnak egymással. 14 éves kor alatt a két 

módszernek megfelelően a PWV értékekben nem mutatkozott szignifikáns különbség. 

Ellenben a 14 év fölötti serdülőknél az LSM és L0.8 módszerek által meghatározott 

távolságok jó korrelációja ellenére a PWV értékek jelentősen különböztek a két 

módszernek megfelelően köszönhetően annak, hogy az L0.8 távolság jelentősen hosszabb 

testfelszíni távolságot ad. Az MRI validációs vizsgálat szintén megerősítette ezeket az 

eredményeket. Az L0.8 módszer túlbecsüli a valódi intraarteriális távolságot és 14 év fölött 

az LSM és L0.8 módszerek között jelentőssé válik a különbség, mely szignifikánsan 

magasabb PWV-t eredményez a direkt módszer használata esetén. 



73 
 

A két módszer a fiatalabb korcsoportokban kisebb hibahatárral használható, 

azonban az LSM módszer összességében felülmúlja az L0.8 módszert, amely különösen a 

14 év fölötti korosztályban nyilvánul meg tekintve, hogy az L0.8 távolság kb. 10%-kal 

túlbecsüli a valódi intraarteriális távolságot jelentősen torzítva a PWV értéket. Mindezen 

eredmények alapján javasoljuk az LSM, azaz kivonásos képlet alkalmazását gyermekeknél 

és serdülőknél a PWV tonometriás meghatározásánál.  

Vizsgálatunk erőssége, hogy eredményeinket részben közel 1000 gyermek adatát 

felhasználva állapítottuk meg, majd MRI segítségével igazoltuk az L0.8 távolságmérési 

technika torzító hatását első sorban a 14 év feletti gyermek populációban.  

Ugyanakkor a vizsgálat limitációit is szükséges megemlíteni. Először is a nagy 

elemszámú „PWV normálérték” kohorsz, valamint az MRI validációs kohorsz 

összetételében különbözött. A PWV normálérték vizsgálat egy európai multicentrikus 

vizsgálat részeként főként magyar és olasz gyermekek bevonásával készült. Eredeti 

adatelemzésünk során kimutattuk, hogy a két populáció antropometriai szempontból 

hasonló.3 Ezek alapján feltételezhető, hogy az MRI kohorsz sem tér el jelentősen az 

eredeti nagy kohorsztól.  

Másrészt az MRI vizsgálat elemszáma alacsony volt és a bevont gyermekek egy 

része túlsúllyal és magas vérnyomással rendelkezett. Ennek oka az, hogy csupán 

távolságmérés céljából etikátlan lenne MRI vizsgálatot végezni egészséges 

gyermekeknél. Olyan betegeket választottunk be a validációs vizsgálatba, akiknél az MRI 

vizsgálat orvosilag indokolt volt és a távolságmérés nem jelentett különösebb terhet. 

További limitáció, hogy adataink csak applanációs tonometriás eszközre érvényesek. Más 

eszközöknél pl. az oszcillometriás vagy ultrahangos készülékeknél eltérő távolságmérési 

technikákat javasolhatnak a különböző PWV rögzítési pontoknak megfelelően.  

Jelen vizsgálatnak nem volt a célja az obezitás hatásának vizsgálata, azonban 

fontos kiemelni, hogy az elhízás megnövelheti a carotis és femoralis artériák közötti 

távolságot a testfelszínen mérve. Townsend és munkatársai azt találták, hogy ez a 

távolság a derékbőség növekedésével emelkedett, ezért regresszió alapú módszerrel 

igazították ki az obezitásból eredő különbséget.227 

Bár felnőttekben a jelenlegi szakmai ajánlás szerint első sorban a „direkt” módszer 

javasolt PWV méréshez, eredményeink alapján gyermek populációban a kivonásos képlet 

biztosítja a pontosabb carotis-femoralis távolság meghatározását.  
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5.2 Vesetranszplantált gyermekek kardiális funkciójának vizsgálata speckle 

tracking echokardiográfia segítségével 

A végstádiumú vesebeteg gyermekeknél a legjobb életminőséget és a túlélést 

egyértelműen a vesetranszplantáció nyújtja. A jótékony hatások ellenére megnövekedett 

CV rizikóval rendelkezik ez a betegcsoport, melyet a hipertónia és metabolikus 

szindróma gyakori előfordulása, vagy az emelkedett érfalmerevség is jelez. Az 

immunszuppresszív szerek metabolikus mellékhatásai és a graftdiszfunkció tovább emeli 

ezt a rizikót. Az emelkedett rizikó szűrésére manapság számos non-invazív módszer áll 

rendelkezésünkre.  

Második vizsgálatunkban vesetranszplantált gyermekek non-invazív CV 

rizikójának szűrését tűztük ki célul, azért hogy rávilágítsunk az olyan finom eltérésekre, 

melyek hagyományos módszerekkel nem észlelhetők.  

A hipertónia az egyik leggyakrabban előforduló komorbiditás 

vesetranszplantáltaknál. Eredményeink alapján látható, hogy betegeink emelkedett 

vérnyomással rendelkeztek a kontroll csoporthoz képest. A rendelői vérnyomásról már 

számos kutatás igazolta, hogy nem eléggé szenzitív a magas vérnyomás kimutatására és 

nem ad információt a vérnyomás cirkadián változásáról sem.228 Ezért betegeinknél 24 

órás ABPM vizsgálatot végeztünk azért, hogy pontosabban azonosítsuk 

vérnyomásprofiljukat és a rendelői vérnyomásméréssel esetlegesen rejtve maradó 

maszkolt hipertóniát is felismerjük. Fontos megjegyezni, hogy számos korábbi tanulmány 

szintén felhívja a figyelmet az ABPM elsődlegességére.229–231 Ezt a tényt hangsúlyozza 

az is, hogy eredményeink szerint csak az ABPM adatok korrelálnak a miokardium 

strukturális és funkcionális paramétereivel (lásd lentebb).  

A vesetranszplantált betegeink fokozott érfal merevséget jelző magasabb PWV-

vel rendelkeztek, mely a hipertóniával kapcsolatos független CV rizikófaktornak 

tekinthető.232,233 Kutatásunkban a PWV jól korrelált a vérnyomással, valamint a bal 

kamrai GLS-sel, míg a bal kamra hipertrófia markerével az LVMi-vel nem mutatott 

összefüggést. A fokozott érfalmerevség hatására a perifériáról visszavert pulzushullámok 

sebessége megnő és hamarabb, a szisztoléban érkeznek vissza az aortába, ezáltal a bal 

kamra szisztolés terhelése megnő, mely a szubendokardium károsodását eredményezi. 

Krishnasamy és munkatársai szintén összefüggést találtak a bal kamrai GLS és PWV 

között CKD 3-5 stádiumban szenvedő betegeknél.234 
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A megnövekedett bal kamrai szívizomtömeg diasztolés diszfunkciót okozhat, 

mely megelőzi a szisztolés funkció romlást.235,236 A szignifikánsan alacsonyabb E/A 

arány és a korai diasztolés mitrális annuláris sebességek rámutattak a bal kamrai relaxáció 

károsodására. Korábbi vizsgálatokhoz hasonlóan az E/e’ arány, mint a bal kamrai 

töltőnyomás markere, valamint a transzmitrális beáramlási A-hullám szintén 

magasabbnak mutatkozott vesetranszplantáltakban.193,194 A bal kamra strukturális 

eltéréseit azonban nem kísérték a hagyományos szisztolés paraméterek, mint az EF vagy 

TAPSE romlása, mi több, a kontroll csoporttal összemérhető értékeket tapasztaltunk. A 

hagyományos echokardiográfiával szemben a deformációs képalkotás még az EF 

csökkenése előtt képes kimutatni a miokardium mechanikai változását.237 STE 

segítségével kimutattuk, hogy a vesetranszplantált betegekben jelentősen csökkent a bal 

kamrai GLS, mely szubklinikus szisztolés diszfunkcióra utal. A felnőtteknél 

tapasztaltakhoz hasonlóan a megőrzött EF és diasztolés diszfunkció mellett a bal kamrai 

GCS abszolút értéke szignifikánsan magasabb volt a transzplantált csoportban a kontroll 

csoporthoz képest. Ez a megfigyelés arra utalhat, hogy a cirkumferenciális deformáció 

kompenzálja a bal kamrai longitudinális funkció romlását, mely összességében megőrzött 

EF-t eredményez. Mindezek alapján látható, hogy a leírt mechanikai eltérések beleillenek 

a megőrzött EF-val járó szívelégtelenség patofiziológiai kontinumába.238 

A közelmúltban számos kutatás számolt be arról, hogy a GLS a CV kimenetel 

független prediktora nem csak az átlag populációban, hanem a vesebeteg és a 

transzplantált betegcsoportokban egyaránt. A Koppenhágai Szív Tanulmányban a bal 

kamrai GLS a CV morbiditás és mortalitás prediktorának bizonyult az alacsony rizikójú 

átlag populációban.239 Ravera és munkatársai egy prospektív, 70 vesebeteget vizsgáló 

tanulmányban STE segítségével megállapította, hogy a dialízis során szisztolés 

diszfukció mérhető, mely sikeres transzplantáció után is fennmarad.240 A csökkent bal 

kamrai GLS a CKD-s és vesetranszplantált betegekben is összefüggést mutatott a 

fokozott CV mortalitással.241,242 Feltételezhető, hogy a STE gyermekeknél is hasonló 

prognosztikai értékkel bírhat, azonban ennek megerősítésére hosszú távú követéses 

vizsgálatok elengedhetetlenek. 

A vesetranszplantált betegeknél az LVMi, valamint a BMI Z-score, ABPM 

értékek és RWT között is szignifikáns korreláció mutatkozott. A vérnyomás és BMI 

összefüggése a bal kamrai izomtömeggel jól ismert.243,244 A vesetranszplantált betegek 
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jelentősen alacsonyabbak voltak, mely megmagyarázza a némileg magasabb, de még 

normál határokon belüli BMI-jüket a kontroll csoporthoz képest. Mind a 24 órás és külön-

külön a nappali és éjszakai vérnyomásértékek is összefüggtek az LVMi-vel a 

vesetranszplantált csoportban, míg a non-dipper jelenséggel csak egy trend volt 

megfigyelhető (p=0,07). 

A bal kamrai GLS több paraméterrel is jó korrelációt mutatott, úgy mint GFR, 

ABPM vérnyomásértékek, anithipertenzívum szedése, PWV, LVMi, EF, E/A és HOMA 

index. Mivel ezek a metabolikus és CV markerek ismerten hatással vannak a szív és 

érrendszerre, a bal kamrai GLS egy korai és érzékeny indikátora lehet a vesetranszplantált 

gyermekpopuláció szívizom károsodásának.  

Többváltozós lineáris regressziót alkalmazva azt találtuk, hogy az LVMi fő 

meghatározója az emelkedett vérnyomás volt, míg a GLS független prediktorainak a 

GFR, HOMA-index és az antihipertenzív gyógyszerek szedése bizonyultak. Ezek az 

eredmények párhuzamba állíthatók Sgambat és munkatársainak vizsgálatával, akik azt 

figyelték meg, hogy a hipertónia, obezitás és metabolikus szindróma összefügg a GLS-

sel, és a magasabb GFR értékek is protektívnek bizonyultak a GLS kapcsán.65 

Eredményeink érdekessége, hogy a vérnyomáscsökkentő gyógyszerek szedése a GLS 

erősebb meghatározójának tűnt, összevetve a vérnyomás egyes markereivel. Ez az 

összefüggés arra utalhat, hogy a vérnyomáscsökkentő gyógyszerek hosszú távú 

kardioprotektív hatásai jelentősebbek lehetnek a szív mechanika meghatározásában, mint 

egy adott pillanatban rögzített vérnyomásérték. A vérnyomáscsökkentő gyógyszerekkel 

kapcsolatban leírták, hogy javítják mind a szisztolés és diasztolés funkciót és a GLS-t 

hipertóniás szívbetegségben245, míg a bal kamrai tömeg inkább az alacsonyabb 

vérnyomással, és nem a gyógyszerszedéssel függött össze.246 

Egyes kutatások szerint az inzulinrezisztencia és a STE által megállapított 

szubklinikus mechanikai eltérések között összefüggés van.247 Korábban obez 

gyerekeknél is megfigyelték, hogy a HOMA-index korrelál a longitudinális funkcióval.248 

Az inzulinrezisztencia többféle mechanizmuson keresztül is károsítja a szívizomzatot. Az 

egyik elmélet a lipidlerakódás vagy szteatózis elmélete, amely szerint zsírok rakódnak le 

a szubepikardiális rostok közé.249 Ez a folyamat a szérum lipidektől függetlenül valósul 

meg és a máj szteatózisához hasonlítható.250 Egy másik megközelítés szerint a 
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hiperinzulinémiával összefüggésben a longitudinális lefutású izomrostokat tartalmazó 

szubendokardiumban alakul ki iszkémia.251 

A vesetranszplantált betegek jobb kamra funkciójáról azonban igen keveset 

tudunk. Vizsgálatunkban érdekes módon a jobb kamrai GLS jelentősen megemelkedett a 

kontroll csoporthoz képest, mely egy korai adaptív válasz lehet a bal kamra kedvezőtlen 

remodellingjére. Mivel a krónikus vesebetegség hipervolémiával jár, a megnövekedett 

jobb kamrai GLS a jobb kamra előterheléséhez és az emelkedett töltőnyomáshoz való 

alkalmazkodás maradványainak tulajdonítható.252 Ezt támasztja alá az a tény is, hogy a 

E/e’ aránnyal szignifikánsan korrelált a jobb kamrai GLS.  

Végül a vesetranszplantált csoportban a vérnyomás kontrolláltságát vizsgálva azt 

találtuk, hogy a betegek jelentős része szuboptimális vérnyomással rendelkezett. A 

hipertónia előfordulása a vizsgált transzplantált populációban 76% volt, míg a hipertóniás 

betegek mindössze 34%-ában volt csak megfelelően kontrollált a vérnyomás. A rendelői 

vérnyomásértékek nem tükrözték a vérnyomás szívizom struktúrájára és funkciójára 

gyakorolt hatását, mely szintén hangsúlyozza az ABPM jelentőségét. Számos 

gyermekeknél és felnőtteknél végzett vizsgálat igazolta, hogy az ABPM értékek jobb 

összefüggést mutatnak a célszervkárosodás markereivel, mint a rendelői vérnyomás 

értékek.253,254  

Bár az EF nem különbözött az egyes transzplantált csoportok között, azonban a 

STE miokardiális diszfunkciót tárt fel. A nem kontrollált hipertóniás csoport rendelkezett 

a legalacsonyabb bal kamrai GLS értékkel, míg a kontrollált hipertóniás betegeknél 

tapasztaltuk a legmagasabb értékeket. A rendelői vérnyomás és az ABPM értékeket 

figyelembe véve a hipertónia osztályozása pontosabban megállapítható és alátámasztható 

24 órás monitorozással, mely a fehérköpeny és a maszkolt hipertóniát is felfedi.36,255 

Továbbá a non-dipping jelenség, azaz a vérnyomás éjszakai csökkenésének elmaradása, 

valamint az izolált nappali és éjszakai magas vérnyomásra is csak az ABPM derít fényt. 

A CKid kohorsz vizsgálatban 198 vesebeteg gyermek ABPM és rendelői vérnyomás 

adatait összehasonlítva Mitsnefes és munkatársai azt találták, hogy a gyermekek 38%-

ának volt maszkolt hipertóniája, és csak 18%-uknak igazolt hipertónia (mind a rendelői 

vérnyomás, mind az ABPM értékek magasak voltak) A bal kamra hipertrófia sokkal 

gyakoribb volt mind az igazolt (34%), mind a maszkolt (20%) hipertóniás csoportban 

összevetve a normotenziós gyermekekkel (8%).36 Általunk vizsgált vesetranszplantált 
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gyermekekben az izolált éjszakai hipertónia előfordulása 19% volt, míg a kombinált 

éjszakai és nappali magas vérnyomás a betegek 23%-ában fordult elő. Ezzel szemben az 

izolált nappali hipertónia csak a betegek 7%-ánál figyeltük meg, mely hasonló arány a 

Düzova és munkatársai által jelentetthez képest.255 McGlothan és munkatársai szintén 

gyakori éjszakai hipertóniáról számoltak be veseátültetett betegekben.256 

A hipertónia magas aránya és a non-dipper jelenség gyakori előfordulása 

magyarázhatja a nagyobb LVMi értékeket mind a kontrollált és nem kontrollált 

hipertóniás csoportokban összehasonlítva a nem hipertóniás betegekkel. A 

megnövekedett LVMi hasonló aránya az egyes hipertóniás alcsoportok között azt jelzi, 

hogy a vérnyomáson kívül egyéb tényezők erősebben befolyásolhatják a bal kamra 

hipertófiát. Ebből adódik, hogy a vérnyomáscsökkentő kezelés és az elért vérnyomás nem 

volt elegendő az LVMi csökkentésére.  

Vizsgálatunk kapcsán bizonyos limitáló tényezőket fontos kiemelni. Először is 

tanulmányunk viszonylag kis elemszámú volt és a betegek egy centrumból származtak. 

A korlátozott elemszám miatt különösen az egyes vérnyomáscsoportokban nem volt 

lehetőségünk a különféle etiológia, vérnyomáscsökkentő gyógyszerek (különösen az 

ACE-gátlók és ARB-k), és immunszuppresszív szerek hatását tanulmányozni a szív 

szerkezetére és mechanikájára. A kalcium és foszfát anyagcsere markerei, mint a PTH és 

a kalcium-foszfát szorzat nem mutatott összefüggést az egyes STE paraméterekkel, 

ugyanakkor az FGF23 szintet nem vizsgáltuk a gyermekeknél. A vizsgálat 

keresztmetszeti jellege nem ad lehetőséget az ok-okozati összefüggések megállapítására.  
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6. Következtetések 

Célkitűzéseinkben meghatározott kérdéseink részben a PWV méréshez szükséges 

testfelszíni távolságmérési technikák gyermekkori validálására vonatkoztak.  

Eredményeink alapján az alábbiakat állapítottuk meg.  

 A nemzetközi ajánlásokban a PWV méréshez javasolt kivonásos képlettel (LSM) 

és a direkt módszerrel (L0.8) meghatározott távolságok kiválóan korreláltak 

egymással minden korcsoportban. 14 év alatt a két módszer között nem volt 

lényegi eltérés, azonban 14 év felett jelentősen megnőtt a két módszerrel 

meghatározott távolságok közti különbség, mely jelentősen eltérő PWV értékeket 

is eredményezett. A direkt módszerrel szisztematikusan hosszabb távolságok és 

nagyobb PWV értékek adódtak a kivonásos képlethez képest.  

 Az MRI-vel meghatározott valódi intraarteriális távolsággal a kivonásos képlet 

(LSM) mutatta a legjobb egyezést. Az átlagos különbség 1 cm-en belül maradt 

mind a 14 év alatti és feletti korosztályban egyaránt. Ezzel szemben a direkt 

módszerrel (L0.8) meghatározott távolság jelentősen túlbecsülte a valódi 

intraarteriális távolságot minden korcsoportban. Mindezek alapján gyermekekben 

és serdülőkben a kivonásos képlet alkalmazása javasolt PWV méréshez. Az 

eredményből adódóan korábban a munkacsoportunk által tonometriás eszközökre 

meghatározott PWV normáléték táblázat jelenleg is érvényes gyermekeknél.  

 

Vesetranszplantált gyermekek szubklinikus kardiális elváltozásainak vizsgálata 

kapcsán az alábbi következtetésekre jutottunk:  

 Hagyományos echokardiográfiás mérések során kimutattuk, hogy a transzplantált 

gyermekek az egészséges kontroll csoporttal összemérhető kamrai térfogatokkal 

és jelentősen magasabb LVMi-vel rendelkeztek. Bal kamra hipertrófia a betegek 

harmadában fordult elő. A betegeknél megtartott EF mellett diasztolés 

diszfunkció azonosítható, melyet a csökkent E/A és a korai diasztolés mitrális 

annuláris sebességek jeleznek.  

 2D STE-t alkalmazva megállapítottuk, hogy szisztolés diszfunkció is mérhető a 

betegeknél, melyet az abszolút értékben csökkent bal kamrai GLS jelez. Ezzel 
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szemben a bal kamrai cirkumferenciális funkciót jelölő GCS jelentősen 

emelkedett volt a transzplantált betegcsoportban, mely a romló longitudinális 

funkció kompenzálását szolgálhatja. A jobb kamrai GLS szignifikánsan 

magasabbnak bizonyult a vesetranszplantált betegeknél, amely vélhetően a 

korábbi volumenterheléssel összefüggő adaptív változásra utal. A bal kamrai GLS 

meghatározói az antihipertenzív terápia, GFR és HOMA IR voltak. Ezek az 

eredmények felhívják a figyelmet a vérnyomás és cukoranyagcsere kontrollra a 

vesetranszplantált gyermekekben. 

 A vesetranszplantált betegek jelentősen magasabb vérnyomással és emelkedett 

érfalmerevséggel rendelkeztek az egészséges gyermekekhez képest. A betegek 

körében a hipertónia előfordulása különösen magasnak mutatkozott (76%) és a 

magas vérnyomás kontrollja a betegek alig több, mint harmadánál volt megfelelő. 

A nem kontrollált hipertóniás betegeknél jelentősen csökkent bal kamrai 

szisztolés funkció mérhető a kontrollált hipertóniás és a normotenziós 

gyermekekhez képest. Csak az ABPM értékek mutattak összefüggést a kardiális 

struktúrával és funkcióval, mely hangsúlyozza az ABPM használatának 

jelentőségét ebben a betegcsoportban. A vérnyomás szigorú kontrollja, és a 

szubklinikus CV elváltozások rendszeres évenkénti, vagy akár ettől gyakoribb 

felmérése indokolt lehet a vesetranszplantált gyermekeknél. 

 A speckle tracking echokardiográfia alkalmas módszer a korai kardiális 

diszfunkció kimutatására a vesebeteg gyermekpopulációban.  
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7. Összefoglalás 

Gyermekkorban a kardiovaszkuláris megbetegedések és halálozás szempontjából 

a krónikus vesebetegek, valamint a vesetranszplantált betegek számítanak különösen 

veszélyeztetettnek. A korai szubklinikai szervkárosodás kimutatására az artériás 

érfalrugalmasságot jellemző PWV a gyermekekben is alkalmas. A PWV számoláshoz 

leggyakrabban a testfelszíni mérési pontok közötti direkt távolság 80%-át (L0.8) és a 

„kivonásos képletet” (LSM) alkalmazzák. Gyermekeknél a testméretek változásából 

adódóan azonban jelentős különbségek adódhatnak a PWV értékekben az eltérő 

távolságmérési módszereknek köszönhetően.  

Munkánk során közel 1000 gyermek adatát tartalmazó adatbázisunkat újra 

elemezve arra jutottunk, hogy a két módszer habár jól korrelál, az L0.8 módszerrel 

magasabb távolságok adódnak, mint az LSM módszerrel. Az MRI-vel meghatározott 

valódi intraarteriális távolsággal az LSM kiváló egyezést mutatott, míg az L0.8 módszer 

minden korosztályban túlbecsülte a valódi távolságot. Eredményeink alapján 

gyermekekben és serdülőkben PWV méréshez az LSM módszer ajánlott.  

Vizsgálatunk második részében célunk a vesetranszplantált gyermekek korai 

kardiális diszfunkciójának hagyományos és speckle tracking echokardigráfiával történő 

tanulmányozása volt. Kimutattuk, hogy a transzplantált betegeknél különösen gyakori a 

hipertónia előfordulása. Megőrzött EF mellett bal kamra hipertrófia, valamint korai 

diasztolés és szisztolés diszfunkció is jelen volt. 2D speckle tracking echokardiográfiával 

kimutattuk, hogy a bal kamrai szisztolés funkcióra utaló GLS jelentősen csökkent, míg a 

bal kamrai GCS magasabb volt transzplantáltakban. A jobb kamrai GLS szintén 

emelkedettnek bizonyult a kontrollokkal összevetve. A GLS vérnyomással való 

összefüggését mutatja, hogy a nem kontrollált hipertóniás betegeknél mértük a 

legalacsonyabb bal kamrai GLS-t összevetve a kontrollált vagy nem hipertóniás 

betegekkel. A bal kamra struktúra független meghatározójának a relatív falvastagság és 

szisztolés vérnyomás bizonyultak, míg a bal kamrai GLS az antihipertenzív terápiával, 

GFR-rel és HOMA-indexszel függött össze. A speckle tracking echokardiográfia 

alkalmas módszer lehet a vesetranszplantált gyermekek szubklinikus kardiális 

elváltozásainak kimutatásában, ugyanakkor a módszer hatékonyságának igazolására 

további hosszútávú és nagy esetszámú követéses vizsgálatok szükségesek.  
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8. Summary 

Pediatric chronic kidney disease and kidney transplant patients are at increased 

risk of cardiovascular diseases and mortality. Measurement of PWV - measures of arterial 

stiffness – is suitable for the assessment of subclinical organ damage in pediatric 

population, as well. In order to calculate PWV, arterial path length is estimated using the 

80% of the direct distance (L0.8) or the subtractive method (LSM) measured on the body 

surface. In children significant alterations in PWV values may be derived from the 

different surface distance measurement methods due to the changes of body proportions. 

Based on our database of 1000 children a good correlation was shown between 

the „direct” and the „subtractive” method, however sistematically longer distances was 

obtained by using the direct method. The LSM distance showed a better agreement with 

MRI assessed intraarterial pathway, while the L0.8 method overestimated the actual 

intraarterial pathway. According to our results LSM method should be recommended in 

children fot the assessment of carotid-femoral PWV.  

The aim of the second part of the study was to detect subclinical cardiac damage 

by conventional and speckle tracking echocardiography in pediatric kidney tranplant 

recipients. Hypertension was highly prevalent in the kidney tansplant patients. Ejection 

fraction was preserved, while left ventricular hypertrophy, diastolic and systolic 

dsyfunction were present in the patients. Using 2D speckle tracking echocardiography 

GLS was shown to be significantly decreased indicating left ventricular dysfuntion while 

GCS and right venricular GLS was significantly increased comparing to controls. 

Uncontrolled hypertensives had lower left ventricular GLS compared to those with 

controlled hypertension or normotension. 24-hour SBP and relative wall thickness were 

independent determinants of left ventricular structure, whereas antihypertensive therapy, 

eGFR and HOMA IR were independent determinants of left ventricular GLS. Speckle 

tracking echocardiography may be useful to reveal early myocardial dysfunction in 

pediatric kidney transplant children. However, in order to demonstrate the efficacy of the 

method in pediatric kidney transplant and chronic kidney disease children further 

longterm studies within larger populations of children are required.  
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