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Rövidítések jegyzéke 

 

A Terület, felszín 

abPWV Artéria brachialis pulzushullám terjedési sebesség 

Ac Artéria carotis 

ACC Artéria carotis communis 

ACE Angiotenzin konvertáló enzim 

ADMA Aszimmetrikus dimetil arginin 

afPWV Artéria femoralis pulzushullám terjedési sebesség 

AGE Advanced glycation end product – járulékos glikációs végtermék 

AHT Antihipertenzív szer 

AI Augmentációs index 

Ao Aorta 

ARB Angiotenzin receptor blokkoló 

arPWV Artéria radiális pulzushullám terjedési sebesség 

ASCOT Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial 

Ast Arterial stiffness – artéria érfalmerevség 

BA Artéria brachialis 

BMI Body mass index – testtömeg index 

C Complience - tágulékonyság 

C1 Nagyér complience 

C2 Kisér complience 

CAB Ca-csatorna blokkoló 

CAC Coronary Artery Calcification score – koronária kalcfikációs pontérték 

CAFE Conduit Artery Function Evaluation Trial 

CaO Aorta complience – Aorta tágulékonyság 

CCA Common Carotid Artery - Artéria carotis communis 

CFA Common Femoral Artery - Artéria femorális 

CKD Chronic Kidney Disease – Krónikus vesebetegség 

CO Cardiac Output – lökettérfogat 

COPD Chronic Obstructive Pulmonary Disease - krónikus obstruktív tüdőbetegség 

CPP Central Pulse Pressure - centrális pulzusnyomás 
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cPWV centrális Pulzushullám Terjedési Sebesség 

CRP C reaktív protein 

CVD Cardiovascular Disease - kardiovaszkuláris betegség 

D Disztenzibilitás 

d Érátmérő 

DBP Diastolic Blood Pressure - disztolés vérnyomás 

Di Disztenzibilitási koefficiens 

DM II. II. típusú diabetesz mellitusz 

DT Dialízis ideje 

Einc Elasztikus - Young - modulus ("incremental elastic modulus") 

EKG Elektrokardiogram 

eNOS Endoteliális Nitrogén Monoxid Szintetáz 

ESH European Society of Hypertension – Európai Hypertonia Társaság 

ESRD End Stage Renal Disease - végstádiumú veseelégtelenség 

f Áramlási sebesség 

FGF23 Fibroblast Growth Factor 23 - fibroblaszt növekedési faktor 23 

FH Familiáris Hiperkoleszterinémia 

FMD Flow Mediated Dilation - áramlásmediálta vazodilatáció 

HD Hemodialízis 

Hgb Hemoglobin 

HPL Hiperlipidémia 

HT Hipertónia 

ICAM Adhéziós molekula 

IL6 Interleukin 6 

IMT Intima-Media Thickness – Intima-media vastagság 

KV Kardiovaszkuláris 

L Érfalvastagság 

L Variációs koefficiens 

l Érfalvastagság 

LA Left atrium - bal pitvar 

L-corr Távolság – korrigált 

L-m Távolság - gyártó által javasolt 
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LV Left ventriculus - bal kamra 

LVET Left ventricular ejection time - bal kamra ürülési ideje 

LVMI Left ventricular mass index - bal kamrai izomtömeg index 

L-w Távolság - Weber és mtsai által 

M Median 

MAP Mean arterial pressure - artériás középnyomás 

MBP Mean blood pressure - artériás középnyomás 

MDBP Mean diastolic blood pressure - átlagos disztolés vérnyomás 

MMP Mátrix metalloproteináz 

MS  Metabolikus szindróma 

MSBP Mean systolic blood pressure - átlagos szisztolés vérnyomás 

NAPRTCS North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies 

OHT Orthotopic heart transplantation 

P1-P2 Nyomáskülönbség 

PP Pulse pressure – pulzusnyomás 

PPP Peripheral pulse pressure - perifériás pulzusnyomás 

PTT Pulse transit time - pulzus tranzit idő 

PVR  Peripheral vascular resistance - perifériás érellenállás 

PWA Pulse wave analysis - pulzus hullám analízis 

PWV Pulzushullám terjedési sebesség 

PWV LMS magasság 

Pulzushullám terjedési sebesség magasság szerint normalizált LMS szerinti 

Z score 

PWV LMS kor 

Pulzushullám terjedési sebesség kor szerint normalizált LMS szerinti Z 

score 

PWV Z Pulzushullám terjedési sebesség aritmetikai Z score 

Q Áramlás 

R
4
 Ér sugár 4. hatványa 

RA Right atrium - jobb pitvar 

RA Artéria radialis 

RAAS Renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 

REASON Preterax in Regression of Arterial Stiffness 

RV Right ventriculus - jobb kamra 
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RW Reflected wave - visszavert hullám 

S "skewness" – torzítás 

s Út 

SBP Systolic blood pressure - szisztolés vérnyomás 

SI Stiffness index 

ß Stiffness index 

TOD Target Organ Demage - célszerv károsodás 

Tr Time of Reflection - hullámvisszaverődés ideje (TSH) 

Tx  Transzplantáció, transzplantált 

V Kezdeti térfogat 

VSMC Vascular smooth muscle cell – simaizomsejt 

η Viszkozitás 

∆P Falfeszülés mértéke - "strain" 

∆V Térfogatváltozás 

 

 



 

I. Bevezetés  

I/1.  Előszó 

 

Napjainkban a rohamosan fejlődő technikai háttér egyre nagyobb teret enged a 

kardiovaszkuláris (KV) kórképek felismerésére, követésére. Klinikai munkánk során a 

cél nemcsak a betegségek kezelése, hanem egyre inkább törekszünk azok megelőzésére, 

szűrésére. Alapvető feladatnak tekintjük a szubklinikai szervkárosodás stádiumában 

azonosítani a veszélyeztetett populációt. Célcsoport kell legyen a gyermekgyógyászati 

szféra, ahol a primer prevenció kiemelt jelentőségű. A vérnyomás non invazív mérése 

után az elmúlt évtizedekben reflektorfénybe került az érrendszer strukturális és 

funkcionális paramétereinek vizsgálata, nem invazív eszközök fejlesztése. Alapvető 

célunk a prediktív értékkel bíró, elsősorban az érfalrugalmasság jellemzésére alkalmas 

paraméterek pontos jellemzése, megbízható mérése, és a klinikai gyakorlatba történő 

bevezetése. 

Az érfal rugalmasságát, tágulási képességét strukturális és hemodinamikai 

tényezők egyensúlya tartja fenn. Ha az egyensúly az öregedés folyamata, vagy egyéb 

kórállapotok - az atero- és arterioszklerózis előrehaladtával (hipertónia - HT, diabetesz 

mellitusz - DM, gyermekkori örökletes kötőszöveti eltérések, vagy érrendszeri 

megbetegedések – Marfan szindróma, coarctatio aortae, Kawasaki betegség), illetve 

önmagában a felnőttkori KV események kialakulására hajlamosító tradicionális és nem 

tradicionális rizikótényezők jelenléte miatt megbomlik, az erek rugalmassága csökken. 

Hosszú távon a szív utóterhelésének növekedésén keresztül ez a szív-érrendszeri 

események számát növeli, fokozza a morbiditást és mortalitást. 

A célszervkárosodás preklinikai stádiumban történő felismerése alapvető 

fontosságú a későbbi fatális események megelőzésében. Az érfalrugalmasság fogalmát 

már az 1980-as években jól ismerték. A pulzushullám terjedési sebesség (PWV) kiváló 

paraméter a csökkent érfali tágulékonyság jellemzésére. Önálló előrejelzője a KV 

mortalitásnak és morbiditásnak, melyet követéses vizsgálatok igazolnak. 2007 óta az 

Európai Hipertónia Társaság (European Society of Hypertension - ESH) protokolljában 

is szerepel a PWV non- invazív módon történő meghatározása, mint a rizikó 

stratifikáció szerves része. 
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Az érfalrugalmasságot felnőtt- és gyermekkorban hasonló tényezők határozzák 

meg. Ezek az életkor, a vérnyomás paraméterek, a szívfrekvencia, és egyéb ismert 

rizikótényezők. Gyermekkorban azonban tovább színezi a képet az anatómiai viszonyok 

folyamatos változása, azaz a növekedés folyamata. 

A krónikus veseelégtelenség (CKD – chronic kidney disease) az érfalrugalmasság 

csökkenés, így az atero- és arterioszklerózis progressziójának kitűnő modellje. A 

kialakuló „urémiás milieu‖, a megváltozott belső környezet, a hormonháztartás, a 

kalcium-foszfát anyagcsere zavara, a renalis osteodysthrophia (ROD), a megváltozott 

lipid-, szénhidrát- és fehérjeanyagcsere következtében a gyermekek a növekedésben 

elmaradnak, eltérő növekedési sebesség-görbét követnek a fejlődésük során. Csakúgy, 

mint a csontsűrűség, vagy a vérnyomás normálértékek meghatározásánál, ez esetben 

sem kezelhetjük a gyermekeket „kis felnőttként‖, hanem tanulmányozni szükséges az 

érfalrugalmasságot meghatározó paramétereket. Tapasztalataink birtokában hosszú távú 

cél kell, hogy legyen egészséges referencia értékek kialakítása, amelyek akár 

longitudinális vizsgálatok alapjaként a PWV prediktív értékének vizsgálatára is 

lehetőséget adhatnak, illetve megbízható eszközt teremthetnének a primer és szekunder 

prevenciós eljárások hatásának felmérésére. 

A Semmelweis Egyetem I. Sz. Gyermekgyógyászati Klinikáján gondozott 

veseelégtelenségben szenvedő hemodializált (HD) és vesetranszplantáción (TX) átesett 

gyermekek KV rizikófelmérése volt a vizsgálataink alapvető célja. A PWV-t mértük az 

applanatios tonometria elvén működő, 2004-ben forgalomba helyezett, olasz fejlesztésű 

PulsePen készülékkel. Kezdetben kontroll csoportként egészséges gyermekek kisszámú 

csoportját mértük. Később azonban világossá vált, hogy nem hagyható figyelmen kívül 

a fent felsorolt számos klinikai tényező, így nagy esetszám mellett PWV referencia 

értékek mérését tűztük ki célul. Ennek fényében hat hazai általános iskola és gimnázium 

mellett nemzetközi adatokkal egészült ki az adatbázis, és közös célunk volt nemzetközi 

referencia értékek kialakítása, publikációja, mely 2010 nyarán végül megvalósult. 

Ezzel párhuzamosan Magyarországon és Európa számos országában végeztek 

adatgyűjtést egy esetleges gyermek adatbázis kialakítása céljából. A forgalomban lévő 

számos - nem mellesleg eltérő elven - működő készülékkel mért adatok 

összehasonlíthatóságának vizsgálata szintén fontos feladat, így következő célunk volt a 

három leggyakrabban alkalmazott készülék – PulsePen (DiaTechne Inc. Milánó, 
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Olaszország), a Sphygmocor (AtCor Medical, Sydney, Ausztrália), és a Vicorder 

(Skidmore Medical, Bristol, UK) keresztvalidációja.  

Prof. Dr. Reusz György témavezetésével, Dr. Kis Éva PhD hallgató társammal 

együtt, az I. Sz. Gyermekgyógyászati Klinikán dolgozó kollégák szíves segítségével és 

támogatásával 2006-ban kezdtük méréseinket vesetranszplantáción átesett, valamint 

krónikus veseelégtelen, hemodializált, majd Budapest számos oktatási 

alapintézményében tanuló egészséges gyermek körében.  
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I/2.  Az artériás rendszer komplex fiziológiája és patofiziológiája 

 

A KV rendszer, mint a szervezet alimentációs rendszere sorosan (artériák és 

vénák) és párhuzamosan (szervek) kapcsolt elemek segítségével a szöveteket azok 

pillanatnyi igényének megfelelő mennyiségű vérrel látják el életünk minden percében. 

(Ábra 1. a és b.) A szabályozó rendszer funkcionális és strukturális működésbeli 

egyensúlyt tart fenn. 

 

 

Ábra 1.a. A szervezet alimentációs rendszerének elemei (1) 

 

Külső környezet 

Belső környezet 

Bemeneti egység:  
Légző és emésztő rendszerer 

Kimeneti egység: 
Légző, emésztő és 

kiválasztó rendszer 

Elosztó egységek: 

KV RENDSZER 

Nyirokrendszer 

Likvor 

Kontroll 

mehanizmusok 

Belső effektor 

rendszer 
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Ábra 1. b. A szervezet érrendszerének sorosan kapcsolt elemei. A szélkazánerek 

közvetlenül a bal kamrai lökettérfogatot továbbítják a prekapilláris szfinktereken 

keresztül a szervek felé. (2) 

 

 

Az artéria falának rugalmassága befolyásolja az érben uralkodó nyomást, a bal 

kamrai ejekció során a szív által végzett munka nagyságát, az aorta feszülő 

volumenének mértékét, a lökettérfogatot továbbító képességét. A nyomás az artériás 

középnyomás (MBP- mean blood pressure) körüli oszcillációval jellemezhető, melynek 

minimuma a diasztolés (DBP – diastolic blood pressure), maximuma a szisztolés 

vérnyomás (SBP – systolic blood pressure) értéke. Az oszcilláció mértéke, amplitúdója, 

maga a pulzusnyomás (PP – pulse pressure), amelyet a szívciklusok során a szív 

munkája generál. Az aorta bemeneti áramlása az aorta bemeneti impedanciájával 

jellemezhető, melyet a bal kamrai ejekcióval szembehelyezkedő tényezők határoznak 

meg: perifériás érellenállás (PVR – periferal vascular resistance), az erek 

viszkoelasztikus tulajdonságai, a nagyartériák mérete, a nyomásváltozás által generált 

nyomáshullám perifériáról történő visszaverődésének mértéke és ideje.  

 

Külső 

környezet 
Kapillárisok Kapilláris 

Belső 

környezet 

Tüdő-vénák Balszívfél 

Postkapilláris 

szfinkterek 

venulák 

Szfinkterek Szél- 

kazán 

erek: 

aorta, 

artériák 

Tüdő artériák Jobb szívfél 

Kapacitás 

erek: 

vénák 

Pre-

kapilláris 

artériák: 

arteriolák 
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I/2.1. Fiziológia 

I/2.1.1. Aorta bemeneti impedancia, mint modell 

 

Egy korábbi elmélet szerint az artériás középnyomás (MAP-mean arterial 

pressure) a bal kamra utóterhelését jellemzi, a KV megbetegedések előrejelzője. 

Alapgondolata:  MBP = kamrai lökettérfogat (CO-cardiac output) x PVR 

Az állandó nyomáson történő, folyamatos véráramlást az egyes szívciklusok alatt 

a perifériás erek ellenállása szabályozza. Fő meghatározó tényezője a vazomotor tónus, 

az arteriolák áramlása, és a vér viszkozitása. (Ábra 2.) 

 

 

Ábra 2. Az áramlási ellenállást meghatározó tényezők (3) 

A Hagen-Poiseuille törvény értelmében R=ΔP/Q és R egyenesen arányos a vér 

viszkozitásával (η) és az ér hosszával (L), de az ér sugarának negyedik hatványával (R
4
) 

fordított arányban áll. Q az áramlás, mely az erekben időegység alatt elmozdított 

vértérfogattal egyenlő. Az összefüggés csak a lineáris áramlási rendszerekben érvényes. 

Ha az áramlás turbulenssé válik, akkor az áramlási ellenállás exponenciálisan 

emelkedik. Különösen nagy jelentősége van ennek például ateroszklerózisban, amikor a 

plakkok a lineáris áramlást akadályozzák. 

 

Ez a modell azonban számos hátránnyal rendelkezik. Az első, hogy a nyomást és a 

véráramlást időben állandónak tekinti; a másik, hogy nem veszi számításban azokat a 

közvetlen faktorokat, amik a bal kamrai ejekciót ezen felül befolyásolják. Miután a 

kamra lökettérfogata a proximális aortába kerül, nyomásgrádiens jön létre a perifériás 

α 

P1-P2 

Q 

Tgα = 

P1-P2 

Q 

= R = 

R
4

i π 

Lη8 

P1-P2- nyomáskülönbség 

Q-áramlás 

R
4
-ér sugarának negyedik hatványa 

η-viszkozitás 

L-hossz 
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erek irányába. A nyomás- és áramlásváltozás jellemzésére alkalmas az aorta bemeneti 

impedancia (Ai), ami mérhető paraméter. Ai magába foglalja bal kamrai ejekcióval 

szemben fellépő hatások mindegyikét, azaz a PVR-t, a nagyerek viszkoelasztikus 

tulajdonságait és méreteit, valamint a pulzushullám és a hullám visszaverődésének 

mértékét és időbeliségét. Az ejekció mértékét a vér viszkozitása is befolyásolja. 

 

I/2.1.2. Elaszticitás 

 

Az artériás rendszerben az erő-feszülés időbeli összefüggése az egységnyi 

nyomásváltozásra létrejövő érátmérő változásként manifesztálódik. Tisztán elasztikus 

rendszerben az összefüggés az időtől független, hiszen a nyomás megszűnésével az ér 

az eredeti méreteit öltheti. Viszkózus rendszerben azonban a deformitás átmenetileg 

fennmarad, ami a bal kamra hiszterézis görbével jellemezhető energia veszteséghez 

vezet. (Ábra 3.) 

 

 

 

Ábra 3. Az artéria átmérő-nyomás összefüggése (4)  

Az ábrán látható az artéria carotis communis (ACC) nyomás-átmérő változását leíró 

görbe (b) az átmérő (a) és a nyomás (c) időbeli, szimultán ábrázolásával. A görbe fel- és 

leszálló szárai közötti terület a munkaveszteséget jellemzi (hiszterézis), mely az artéria 

viszkózus tulajdonságaiból adódik. A piros vonal a nyomás – átmérő összefüggése.  
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Az artéria falának viszkózus tulajdonságait nem, azonban elasztikus 

paramétereinek jellemzésére alkalmas disztenzibilitást, complience-t, sztiffnesszt és 

elasztikus modulust egyszerűen mérhetjük humán vizsgálatokban. 

Ezen rövid élettani áttekintést követően azokra az elasztikus tulajdonságokat 

jellemző, mérhető paraméterekre helyeznénk a hangsúlyt, amelyek egy részéről 

bebizonyosodott, hogy a KV kimenetel önálló jelzői. (5,6) 

 

 

I/2.1.3. Az artériás rendszer funkciója 

 

Az artériás rendszer alapvetően két dinamikus funkciót lát el. A metabolikus 

aktivitásnak megfelelő mennyiségű vért továbbít a periféria felé – „conduit - vezető 

funkció‖, másodszor tágulási és tompító, azaz szélkazán funkciót lát el („Windkessel-

function‖), azaz a bal kamrai ejekció intermittáló nyomás és véráramlás értékeinek 

„steady state‖ állapotát tartja fenn; az MBP mértéke a végtagi artériák szintjén mérve 

sem csökken 2-4 Hgmm-rel nagyobb mértékben. (7) A szervek vérellátásának 

állandóságát biztosítja úgy, hogy a volumen 50%-a a nagyerekben reked, ami 

falfeszülést és nyomás emelkedést eredményez az aortában. A szív által generált 

nyomás 10%-a akkumulálódik az érfalban, ami a diasztolé alatt a tárolt vérmennyiséget 

a periféria felé továbbítja. Az artéria hossza, átmérője és elasztikus tulajdonságai, 

rugalmassága biztosítja, hogy csak a megfelelő mennyiségű volumen kerüljön 

továbbításra a lehető legkisebb PP mellett. Az aorta alkalmazkodó képessége a 

tágulékonysággal, a disztenzibilitással vagy érfalmerevséggel jellemezhető, mely 

vonatkozhat adott artéria szakaszra, vagy lehet szisztémás jellemző is. (Ábra 4.) 
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Ábra 4. Az artériás complience és a perifériás keringés fenntartásának sematikus ábrája. 

A magyarázatot a kép mellett ismertetjük. (4) 

 

 

 

A „complience‖, vagyis „alkalmazkodó képesség‖ az egységnyi nyomásváltozás 

hatására bekövetkező térfogatváltozás (C=∆V/∆P, ahol ∆V a volument, ∆P a 

falfeszülést, vagyis „strain‖-t jellemzi)  

1/C= D, azaz disztenzibilitás (=stiffness, vagyis érfalmerevség. ∆P/∆V)  

Az aorta alkalmazkodó képességét az aktuális volumenterheléshez képest is 

kifejezhetjük. Di=∆V/∆PxV (Di - disztenzibilitási koefficiens, V- kezdeti térfogat)  

Az érfal belső tulajdonságait jellemzi az elasztikus vagy Young féle modulus 

(Einc) Ez a paraméter a nyomás-térfogat nem lineáris kapcsolatát fejezi ki. Alacsony 

disztenziós nyomás esetén az elasztikus-rugalmas, vagyis tágulékony elemek, míg 

magas nyomás esetén a kollagén, azaz nem tágulékony rostok tulajdonságait jellemzi. A 

stiffness csak adott nyomáson értelmezhető, mivel annak növekedésével a 

tágulékonyság csökken.  
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Az erek tónusának meghatározásában kiemelt szerepet kap az endotél sejtréteg 

szabályozó funkciója is olyan vazoaktív anyagok termelésén keresztül, mint a nitrogén 

monoxid (NO), amely vazodilatatív, antiaterogén, simaizomsejt növekedést gátló, 

trombocita aggregáció gátló és leukocita adhézió ellenes hatással is rendelkezik. 

(8,9,10) 

A szívciklus alatt generált nyomás változása hullám formájában halad végig az 

érrendszer egyes elemein. Azok strukturális tulajdonságainak függvényében alakja 

változik, az amplitúdó a periféria felé nő. A nyomáshullám az erek elágazódási 

pontjairól, ahol az elasztikus elemek aránya változik, visszaverődik, és a hullám 

valamely szakasza (szisztolé vagy diasztolé) alatt a szívhez visszaérkezik. (Ábra 5 a és 

b.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 5. a. A jobb és bal kamra, 

valamint az aorta pulzusnyomás 

hullámának szakaszai a 

szívciklusnak megfelelően.  

AO-aorta, AC-artéria carotis, LV-

left ventriculus – bal kamra, RV – 

right ventriculus – jobb kamra; LA – 

left atrium – bal pitvar; RA – right 

atrium – jobb pitvar, valamint az 

EKG P, QRS és T hulláma. (11)  
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Ábra 5. b. Az artériás nyomáshullám 

terjedése az EKG-val ábrázolt szívciklus 

egyes szakaszaihoz képest. 

Morfológiája jellemzően a periféria felé 

haladva változik, az amplitúdó nő. (12) 

 

 

I/2.1.4. Hogyan mérjük az érfali tágulékonyságot? 

 

Az artériás rendszer egyes elemeinek heterogenitásából adódik, hogy a centrális 

(elasztikus) artériák rugalmasabbak, mint a perifériás, döntően muszkuláris elemekből 

felépülő része a keringési rendszernek. A leggyakrabban alkalmazott paraméterek a 

pulzus tranzit idő (PTT – pulse transit time), a centrális PWV (aorta rugalmasságát 

jellemzi), a PWA (pulse wave analysis - centrális pulzushullám elemzés), és a 

disztenzibilitás mérése, mint az artériás rendszer hemodinamikájának megértésében 

kulcsfontosságú paraméterek. (Ábra 6.) A Moens-Korteweg egyenlet összefoglalja a 

PWV-t közvetlenül befolyásoló tényezőket. 

 

Ábra 6. PWV-t meghatározó tényezők a Moens 

Korteweg egyenlet alapján (13) 

Ahol ahol Einc az érfal elasztikus tulajdonságait 

jellemző Young modulus, h az érfal vastagsága, 2r az 

ér belső átmérője, ρ pedig a vér sűrűsége. 

 

A PWV mérésekor a pulzushullám adott artéria szakaszon jellemző PTT értékét 

és a két mérési pont közötti távoságot mérjük (D).  

PWV= D/PTT 

 

 

        Einc h 

PWV
2
=  

       2 r ρ 
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A klinkai gyakorlatban a carotis és femoralis közötti szakaszt (centrális PWV - 

cPWV) tekinthetjük „gold standardnak‖. (14) Bár az aorta és az aorto-iliacalis rendszer 

mellett a perifériás artériák felett is mérhető, a centrális PWV jellemzi leginkább az 

aorta tágulékonyságát, melyet a szív elsőként „lát‖. A cPWV KV mortalitást jelző 

prediktív értéke bizonyított (15), ennek részletes tárgyalása a későbbiekben kerül sor. 

(5. fejezet) 

A PWV (m/s) azonban nem keverendő össze a véráramlás (cm/sec) sebességével: 

A bal kamra szisztolé alatt továbbít adott vérmennyiséget, amely az aorta 

tágulékonyságának köszönhetően talál helyet magának. Az aortában emelkedő nyomás 

grádienst alakít ki a periféria felé, így az összenyomhatatlan véroszlop a periféria felé 

mozdulhat. Ez a gárdiens aztán szintén a kiserek irányába tevődik át szegmensről 

szegmensre. (Ábra 7.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 7. A pulzushullám és a véráramlás viszonya egy szívciklus alatt. 

A vastag nyíl jelzi a pulzuhullám elejét. A szaggatott vonal a véroszlop útját mutatja. A 

pulzushullám az aortán 0,3 sec alatt végighalad, míg a bal kamra összehúzódása 

kapcsán kikerült vérmennyiség ezidő alatt csak 20 cm-t tesz meg. (4) 
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Áttérve a pulzushullám analízis jelentőségére (Ábra 8.): A pulzushullám analízis 

kapcsán a hullám kontúrjának elemzésével következtethetünk a hullámvisszaverődés 

mértékére, számíthatjuk az augmentált nyomást (AP – augmented pressure) és relatív 

értékként az AI-t. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 8. A nyomáshullám és összetevői. 

A) PP – pulse pressure - pulzusnyomás, AI – Augmentációs index, Tr – a reflektált 

hullám visszaérkezéséig a hullám felszálló szárának kezdetétől eltelt idő (msec), LVET 

– bal kamrai ejekciós idő - left ventricular ejection time (msec).  

B) A rögzített végű kötél segítségével modellezett hullámvisszaverődés. Az előrehaladó 

és a visszavert hullám interferenciája alkotja az adott éren rögzíthető hullámot. Forward 

wave – előrehaladó hullám, Reflected wave – visszavert hullám. Actual wave – mért 

hullám (4) 
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Ábra 9. Az artériás 

nyomáshullám útja a periféria 

felé. 

Az aorta pulzusnyomása kisebb, mint a perifériás ereké. A visszavert hullám az 

elágazási pontokról indul, és ha azonos fázisban érkezik vissza „Tsh‖ (itt Tsh, másutt Tr 

– time of reflection) időkéséssel, megáváltoztatja az előrehaladó hullám morfológiáját, 

nyomásértékeit. (4) 

 

A periféria felé növekvő pulzusnyomást az érfal rugalmasságának csökkenése 

okozza. A geometriai viszonyok változnak, ami visszaverődési pontok kialakulásához 

vezet. (szűkülő lumen, elágazások). A muszkuláris artériák PWV értéke is magasabb, az 

előrehaladó és a visszavert nyomáshullám terjedésének ideje is rövidül. A 

hullámvisszaverődés következtében merevebb érrendszer esetén magasabb nyomás 

alakul ki a kamrai összehúzódás kapcsán. Ebben áll az AI direkt meghatározó szerepe. 

(Ábra 9.) 

Az előre és a visszavert hullám egymást átfedi. A mérés helyétől is függ, hogy a 

pulzushullám alakjából mire következtethetünk. Ha perifériás ér felett mérünk, akkor a 

Tr közel 0, ami azonos fázisban lévőnek mutatja az előre és visszavert hullámot. Az 

aortában, vagy a nyaki verőéren mérve a két hullám nincs szinkronban. Ha a diasztolé 

alatt érkezik vissza a hullám, akkor a koronária perfúzió javul. Ha szisztolé alatt, akkor 

a kamrai terhelés mértéke nő. Minél merevebb az artériás rendszer annál előbb érkezik 

vissza a hullám, már a szisztolé ideje alatt. Ábra 10. az AI egyes értékeit mutatja be. 
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Ábra 10. AI értékei (4) 

A. negatív AI, 

amikor RW (Reflected 

wave – visszavert 

hullám) a diasztolé 

alatt érkezik vissza – 

fiatalokban jellemző - alacsony PWV, hosszú Tr 

B. A szisztolé alatt érkező visszavert hullám – időskor - magas PWV, rövid Tr 

C-D. Tahikardia mellett rövid LVET (left ventricular ejection time – bal kamrai 

ejekciós idő), diasztolé alatt érkező visszavert hullám. 

 

Fontos befolyásoló tényező tehát a bal kamra ürülés ideje is, mely 

szívfrekvenciától függ. Minél rövidebb az ejekciós idő, annál kevesebb ideje van a 

hullámnak elérni a szívet. Rövid LVET növeli a pulzushullám amplifikáció (azaz PPA) 

mértékét.  

Fiatal korban különösen fontos, hogy centrálisan a PWV alacsonyabb értékeket 

mutat. A PPA miatt kialakuló „impedancia mismatch‖ a hullámok parciális 

visszaverődését eredményezi. Ezáltal a mikrocirkulációt érintő hullám amplifikáció 

kártékony hatása ellen véd. Felnőtteknél a centralis nyomás egyenlő, vagy magasabb, az 

amplifikáció mértéke csökken, a rezisztencia erek mentén történő részleges 

visszaverődés mértéke csökken, ami nagyobb terhelést jelent a mikrokeringésre. (16) 

(Ábra 11.) 
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Ábra 11. Impedancia-

egyezés az egyes 

érszegmenseknek 

megfelelően. (4) 

A felső ábra szemlélteti 

alacsony centrális PWV és 

magas PPA mellett az 

„impedancia mismatch‖ 

miatt visszavert hullám 

jelenlétét, mely diasztolé 

alatt érkezik a szívhez, ennek 

minden jótékony hatását 

magával hozva. Az alsó 

ábrán látható, hogy ha nincs 

stiffness gárdiens, nagyobb 

terhelés kerül a 

mikrocirkulációra, ami annak 

károsodását eredményezi. 

 

 

 

I/2.1.5. Hogyan mérjük az endotél funkciót? 

 

A biomarkerek mellett az áramlás mediálta vazodilatáció (FMD – flow mediated 

dilation) alkalmas az endotél réteg funkciójának megítélésére. Klinikai vizsgálatokban a 

növekedett nyíróerő által indukált reaktív hiperémia artéria brachialison történő 
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mérésével FMD jól jellemezhető. (17) Az endotélsejt-specifikus NO-szintáz aktivitása 

(eNOS) adott ideig tartó áralmás-megszűnést, majd reaktív hiperémiát követően 

fokozódik. Mindemellett a vaszkuláris simaizomelemek endotél independens 

vazodilatatív képességét is mérhetjük hasonló módon, nyelv alá adott nitroglicerin 

adását követően.  
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I/2.2. Patofiziológia 

 

Az egyes paramétereket felnőtt és gyermekkorban eltérő tényezők befolyásolják, 

amelyek áttekintése elengedhetetlen azok mérési lehetőségeinek és klinikai 

jelentőségének ismertetését megelőzően. Az életkorral és egyes kórállapotok 

következtében lényegében az érfal három rétege közül a „tunica media‖ és „tunica 

intima‖ strukturális tényezőinek egyensúlya megbomlik, ami hemodinamikai változást 

okoz. A folyamat hátterében az ateroszklerózis és az arterioszklerózis folyamata áll. 

Egyelőre nem tudhatjuk, hogy pontosan mikorra tehető az ateroszklerózis kezdete. 

Posztmortem tanulmányok kimutatták, hogy az első élet-évtized végén az erek falában 

megjelennek az ún. zsíros sávok („fatty streaks‖), illetve anyai hiperkoleszterinémia a 

terhesség ideje alatt szintén hasonló elváltozásokat hoz létre a magzatban. (18) 

Az arterioszklerózis, (Ábra 12.) a nagy- és közepes méretű artériák falának diffúz 

megvastagodását és a rugalmasságuk csökkenését eredményezi. A lument határoló 

intima endotélsejtek egyetlen rétege, alattuk minimális kötőszövettel, valamint a 

felszínükön elhelyezkedő glikoprotein és glükózaminoglikánok által alkotott glykokalix 

réteggel. (19) A folyamat első lépése az (Ábra 13.)  értónus és érfalszerkezet 

szabályozásárért felelős, nontrombotikus-nonadherens felszínt képező, illetve a 

leukocita indukciót gátló endotél sejtréteg károsodása. A KV rizikófaktorokkal 

gyermekekben és felnőttekben is bizonyítottan együtt járó endotélsejt diszfunkció 

proinflammatórikus és protrombotikus állapotot is előidéz, ami az érfal 

megvastagodásához vezet a nagy- és közepes méretű muszkuláris és elasztikus 

artériákban. (20,21) 

 

 

Ábra 12. Az érfal 

különböző rétegeiben 

végbemenő változások az 

arterio- és ateroszlerózis 

folyamata során. (22) 
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Az ateroszlerózis jellemzően helyi léziókat okoz az erek intimájában, 

következményes  érlumen átmérő csökkenéssel, trombusképződéssel. (23) A különböző 

patogenezis ellenére az ateroszklerózis és az arterioszklerózis fő rizikófaktorai 

megegyeznek, közülük a legfontosabb a hipertónia. (24,25) Együtt, de önállóan is 

előfordulhatnak. 

Az arterioszklerózisnak egy formája diabetesszel és krónikus veseelégtelenséggel 

járó Mönckeberg-féle médiaszklerózis. (26) 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 13. Az endotél 

diszfunkció szerepe a 

szív-érrendszeri 

betegségek 

kialakulásában 

 

 

Összegezve az arterioszklerózis és ateroszklerózis kialakulásának két elmélete 

szerint hemodinamikai, illetve gyulladásos folyamatok hozhatják létre az érfal 

rugalmasságának csökkenését. 

 

I/2.2.1. A haemodinamikai elmélet 

 

Az ateroszklerotikus léziók elsősorban a leginkább igénybe vett helyeken 

fordulnak elő. Az érfalmegvastagodás természetes következménye a korral járó 

fiziológiás vérnyomás-emelkedésnek – és már megfigyelhető a fetusok aortájában is. 
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(27) és egyéb hemodinamikai inzultusokra is kialakul a lumen adaptív 

megnagyobbodása kezdetben megtartott funkcionális kapacitással. Hosszú távú, súlyos 

nyomás túlterhelés az érfal abnormális és aránytalan megvastagodását eredményezi. A 

fiziológiás szakban a simaizomsejtek hipertrófiájáról és az extracellularis mátrix 

felszaporodásáról, a patológiás fázisban már ezeknek a szerkezeti elemeknek az 

aránytalan elburjánzásáról van szó. (28) 

A kis ellenállás-erek szintjén az érfal reaktív válasza vagy benignus hialinos 

arterioloszlerózis, vagy malignus hiperpláziás szklerózis. A célszerveknek csökken a 

perfúziója a megnövekedett perifériás ellenállás miatt. Az aorta, a nagy és közepes 

méretű elasztikus artériák a tartós hemodinamikai stresszre részben szintén az érfal 

megvastagodásával reagálnak, viszont az ér lumenének szignifikáns beszűkülése nélkül. 

Sőt, a korral a nagy elasztikus erek átmérője növekszik, és részben ennek is a 

következménye az érfal megvastagodása, mintegy adaptív közömbösítéseként a 

megnövekedett intraluminalis nyomásnak. Az érfal megvastagodásával csökken az erek 

rugalmassága, növelve ezzel a szív utóterhelését, annak minden kardiális 

következményével.  

 

I/2.2.2. A metabolikus/gyulladásos elmélet 

 

A lipidek, reaktív oxigéngyökök és gyulladásos mediátorok patogenetikai szerepét 

hangsúlyozza, melyek a hemodinamikai terhelésre adott adaptív/patológiás válaszokat 

befolyásolják. A gyulladás vezető szerepét az aterogén folyamatok kialakulásában 

számos felnőtteken végzett klinikai vizsgálat bizonyította. Egyes tényezői már igen 

fiatal életkorban kimutathatók. (29) A C reaktív protein (CRP) aktív szereplője a 

folyamatnak, és még normál tartományban való minimális emelkedése is jelzi a 

jövőbeni KV eseményeket. (30,31) Az elmélet önmagában is megállja a helyét.  
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I/2.3. Az érfalrugalmasságot befolyásoló hemodinamikai és metabolikus tényezők  

 

Általánosságban a patomehanizmus megismerése után, és az érfalrugalmasság 

klinikai vizsgálatokkal is igazolt jelentőségének rövid bemutatását megelőzően, a 

legjelentősebb érfalrugalmaság csökkenés irányába ható tényezőket vizsgáljuk meg.  

 

 

I/2.3.1.Öregedés – „a gyermek nem kis felnőtt” 

 

Hatvan éves korunkra elkerülhetetlenül és visszafordíthatatlanul rugalmatlanná 

válik a centrális erek fala, az erek átmérője nő. Mintegy 2 milliárd erő-feszülés ciklust 

áll ki a rendszer. Ennek ellenére vannak olyan benszülött populációk ahol PP nem 

változik jelentősen az életkorral, valószínűleg az egyéb rizikótényezők hiánya miatt. 

(32)  

Az elasztikus elemekhez kapcsolódó vaszkuláris simaizomréteg tónusa 

dinamikusan változik. Az érfalmerevség kialakulásában a nem enzimatikus kollagén 

keresztkötések, kollagén lerakódás, és a média réteg kalcifikációja vesz részt. (33) NO 

szintje is csökken az életkorral. (34) A media réteg „fáradása‖ a már korábban tárgyalt 

hiszterézissel, azaz az energiaveszteség növekedésével jellemezhető.  

A kisgyermekkori pulzushullámok paradox módon leginkább az idősek 

pulzusgörbéihez hasonlítanak - az aorta és az artéria brachialis között a pulzushullám 

amplifikációjának csökkenése figyelhető meg. (35) A visszavert hullámok korábban 

térnek vissza és inkább a szisztolés szakaszt befolyásolják. A gyermekkori érstruktúra 

fejlődését és alakulását vizsgáló hisztológiai tanulmányok mind a media vastagságának, 

mind az elasztikus rostok denzitásának születés utáni progresszív növekedését igazolták. 

(36,37) A születés után az intima vastagsága is nő. Az érfal szerkezete 3 és 8 éves kor 

között kezd hasonlítani a fiatal felnőttkori struktúrára. Senzaki és mtsai. azt találták, 

hogy 6 hónapos és 20 éves kor között az aorta „complience‖ nő. (38) Ez azt sugallja, 

hogy a fejlődés során növekvő artéria méretek ellensúlyozzák a kor érfalrugalmasság-

csökkentő intrinszik hatását gyermekkorban. 

Kisgyermekek szívének funkcionális kapacitása erősen korlátozott, (39) és még az 

utóterhelés enyhe növekedése is a lökettérfogat jelentős csökkenését vonja maga után. 
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(40) Ezért az élet első néhány évében az érrendszer puffer kapacitása segít fenntartani a 

lökettérfogatot, és védő mehanizmusként szolgál a kamrai és a vaszkuláris 

nyomáskülönbség okozta diszkrepancia kiegyenlítésében. Mivel ezek alapján a Cao - 

mint pufferkapacitást jellemző paraméter- a korral járó érfalrugalmasság csökkenés 

ellenére növekednie kell a megfelelő gyermekkori élettani állapot fenntartásához, 

érthető az érfalmerevség fokozódását ellensúlyozó, megfelelő ütemű gyermekkori 

növekedés fontossága. Ezzel a védőmehanizmussal a háttérben zajlik az erek 

struktúrális érése, amit a születés után progresszíven növekvő intima média réteg 

vastagsága is jól jellemez. A felnőttkort elérve nem változik a testmagasság, ezért 

felnőtteknél a növekvő érfalmerevség közvetlenül az aorta tágulékonyságának (Cao) 

csökkenéséhez vezet. (41,42) 

21 hetes és 10 éves kor között az aorta belső átamérője szignifikánsan nő és a 

testméret változásával szoros összefüggést mutat posztmortem vizsgálatok alapján. 10 

éves kor felett is kimutatták az érátmérő növekedését az életkorral. (43) E változást 

szorosan követi a media vastagsága is, és elasztikus rosttartalmának denzitása a felszálló 

aorta szintjén. Hasonló összefüggést tudott kimutatni Ichida és mtsai 1987-ben (44), 

akik KV nem érintett gyermekek szívultrahang vizsgálata során leírták a testfelszín és 

az aortagyök átmérőjének hasonlóan lineáris szignifikáns összefüggését. 

Az érfali tágulékonyság csökenése kifejezettebb a centrális, mint a perifériás, 

muszkuláris típusú erekben. (45) A normál populációban láthatjuk, hogy a perifériás 

erek öregedése később és kisebb mértékben következik be. (Ábra 14.) 

 

 

 

 

 

 

Ábra 14. Perifériás és centrális 

érfalrugalmasság változása az életkor 

függvényében (46) 
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Az életkorral járó disztenzibilitás-csökkenést vizsgálva Avolio és tsai (47), illetve 

Bramwell és Hill (48) 3-89 éves korig az aorta pulzushullám terjedési sebességének 

(AoPWV) lineáris növekedését figyelték meg. Később Avolio és társai úgy találták, 

hogy 20 éves korig a perifériás – azaz felső és alsó végtagi – PWV nem-lineárisan, 

meredeken emelkedik, majd felnőttkorra beáll egy plató állapotra. 

Összegezve: az érfali átmérő változása felnőttkorban a nyomás hatására alakul ki, 

ezzel szemben gyermekkorban a normál fejlődés része, ami a testméretek figyelembe 

vételének szükségére utalhat gyermekkorban.  

 

 

I/2.3.2. Vérnyomás 

 

Az életkor mellett az egyik legfőbb befolyásoló tényező a vérnyomás. A perifériás 

szisztolés, diasztolés és középnyomás értéke az alábbiakban változik az életkorral. 

(Ábra 15-16. ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 15.  

A periférián mért vérnyomásértékek kapcsolata az életkorral a Framingham vizsgálat 

eredményei alapján (49)  
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Ábra 16. A centális erek 

nyomását (felül) az AI és 

perifériás PP (középen) és a PWV 

alakulását jellemzi az alábbi ábra. 

A centrális vérnyomás idősebb 

korban előre jelezheti a halálozás 

mértékét (50,51)  

 

A pulzusnyomás tehát az életkorral emelkedik. A PPP 50 éves kor felett jelzi jól a 

mortalitást. 40 év alattiak esetén inverz összefüggés figyelhető meg a PPP és a halálozás 

relatív rizikója között. Ez a látszólagos anomália a kor előrehaladtával növekvő mértékű 

hullámvisszaverődés, illetve a pulzushullám amplifikáció mértékének csökkenésével 

magyarázható. (Ábra 16.) CPP mértéke 17 és 40 éves kor között platót ér el. Ez a teljes 

növekedés fázisa. 40 éves kor felett és 17 év alatt a CPP magasabb. Fiatal korban a 

muszkuláris artériák magasabb PP-jű területeiről visszaérkező hullámok sokkal inkább 

kifejezik a perifériás erek állapotát, a hullám morfológia pedig utal a centrálisan 

augmentálódó nyomás mértékére is. Emiatt tartják azt, hogy fiatalabb korban a 
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hullámanalízis és az augmentációs index az érrendszer rugalmasságának leírására 

alkalmasabb lehet, mint egyéb paraméterek. (52) 

 

I/2.3.3. Nem 

 

A felnőtté válás folyamata során változó hormonális státusz, a férfi és női nem 

kortól függő endokrin eltérései, a posztmenopauzában fokozott KV rizikó felveti a nemi 

különbségek szerepét, bár az irodalom ellentmondásos. (53,54)  

Pro: Az egyik lehetséges magyarázat a posztmenopauzában levő nők életkorral 

történő progresszívebb érfalrugalmasság csökkenésére a gyakrabban előforduló izolált 

szisztolés hipertónia és emelkedő PP érték (55) Ahimastos és mtsai (56) átlag 10,3 éves 

egészséges gyermekpopulációt vizsgáltak. Hasonlóan a felnőttkori eredményekhez, a 

centrális és a perifériás PWV értékét magasabbnak találták prepubertás korú lányokban 

a fiúkhoz képest. Ennek hátterében tradicionális rizikótényezők vagy anatómiai 

különbségek nem mutatkoztak, így a lányokban emelkedettebb perifériás és centrális 

pulzusnyomással magyarázták a jelenséget a genetikai tényezők mellett. Az erek 

szisztémás kapacitanciájának mindkét nemben megfigyelhető emelkedése a pubertás 

után a testméretek, így az erek hosszának és átmérőjének növekedésével 

magyarázhatók. A cPWV értéke posztpubertásban csökken a lányokban, míg fiúkban 

emelkedik, ami viszont a szexual-szteroidok alakulásával, az erek saját, belső 

tulajdonságaival magyarázhatók. 

A prepubertás és a posztmenopauzális nőkben hasonló hormonális helyzet az 

ösztrogén védő hatásának hiányát jelzi. Férfiakban a reproduktív kor az androgének 

megjelenésével jelent fokozott KV rizikót, míg nőknél a menopauza utáni időszakban 

lesz vezető szerepe az érfalrugalmasság csökkenésének. (53) 

 

 

I/ 2.3.4. Egyéb kórélettani állapotok 

 

Gyermekkorban a felnőtteknél is megfigyelhető tradicionális rizikótényezők az 

érfalrugalmasság csökkenés irányába hatnak. (Ábra 17. és Táblázat 1.) 
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Ábra 17. Rizikófaktorok és az 

―artériás sztiffnessz‖, mint 

szubklinikai szervkárosodás.  

 

 

Önmagukban az egyes biomarkerek nem nyújtanak információt a kardiális és 

renális végpontokkal kapcsolatosan, statikusak. Kumulatív hatásukról csak akkor 

nyilatkozhatunk, ha a kemény végpont már ismert. A biomarkerek és a társbetegségek 

eredménye egy köztes állapot, az érfalrugalmasság csökkenés, mely felhívja a figyelmet 

azokra a betegekre, akiknél agresszívebb rizikócsökkentés, terápia szükséges. (57) 

 

Táblázat 1. A tradicionális KV rizikótényezők és az érfalrugalmasság kapcsolata 

gyermekkorban 

Rizikótényező Az artéria érintettsége Ref. 

1. Elhízás 1. A hasi aorta és a carotis 

érfalrugalmasság csökkenése 

(58,59) 

2. Metabolikus szindróma 2. A. brachialis disztenzibilitása csökken (60) 

3. Heterozigóta familiáris 

hiperkoleszterinémia 

3. Carotis érfalrugalmassága csökken, 

aorta elasztikus tulajdonságai 

megváltoznak 

(61) 

4. Emelkedett teljes és LDL 

koleszterin szint 

4. A. brachialis disztenzibilitás 

csökkenés 

(62) 

5. 1. típusú diabetesz mellitusz 5. AI nő, cfPWV nő (63) 

6. 2. típusú diabetesz mellituszos 

szülő utódai 

6. AI nő (64) 

7. Fizikai inaktivitás 7. cfPWV magasabb (65) 
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1914-ben McWilliam és Melvin megfigyelték, hogy normális rugalmasságú 

artériás rendszerbe pumpáló bal kamra alacsonyabb nyomásokat hoz létre, mint az 

merevebb falú erek esetén lenne. (66) Leírták, hogy az artériás rendszer rugalmasság 

vesztése befolyásolja a diasztolés nyomás nagyságát és a szisztolés nyomáshoz való 

viszonyát. Azt is felismerték, hogy a nagy erek merevebbé válása relatíve csökkenti a 

diasztolés nyomást a szisztolés nyomásemelkedéshez képest. McWilliam és Melvin 

megfigyeléseit ma úgy fogalmazhatnánk meg, hogy megfelelően rugalmas erekkel 

rendelkező személyeknél a szisztolés és diasztolés nyomásban bekövetkező változások 

párhuzamosan történnek. Kevésbé rugalmas erek esetén egy bizonyos határérték fölött a 

feszítőnyomás növekedése a szisztolés nyomás kifejezettebb növekedésével jár. Merev 

erek esetén pedig, bár a szisztolés nyomás élesen emelkedik (az artériás középnyomás 

növekedését vonva maga után), a diasztolés nyomás még csökkenhet is. Ahogy az 

artériás középnyomás emelkedik, a rugalmatlanság exponenciálisan nő. (67) 

Kissúlyú koraszülöttek érfali tágulékonysága csökkent. A kis súlyú koraszülöttek 

felnőtt korukban is csökkent tágulékonysági paraméterekkel rendelkeznek. (68,69) 

Egyesek a jelenséget a korai endotélkárosodás hatásaival magyarázzák. (70) 1993 óta 

tudjuk, hogy az intrauterin malnutríció több évvel a károsodás után is befolyásolja a KV 

állapotot. (71) Ezt pár évvel később mások kiegészítették az egy éves korig lezajló 

„catch-up growth‖, azaz felzárkózó növekedés hasonló szerepének kiemelésével. (72) 

Vaszkulitiszek közül a Kawasaki betegség, illetve a poliarteritisz nodoza, előbbi 

főként az akut gyulladás kapcsán kialakuló hegesedés, utóbbi a rekurrens gyulladásos 

periódusok miatt vezet a tágulékonyság csökkenéséhez. (73) Mindkét esetben a 

perifériás és a centrális erek is érintettek lehetnek. (74,75) 

Meg kell említeni a kötőszöveti betegségek közül a Marfan szindrómát, ahol a 

fibrillin-1-et kódoló gén egy mutációja következtében megváltozik az érfal elasztikus 

rostrendszere, a mátrix glikoproteinek destrukcióján keresztül, így a tágulékonyság 

csökken, a PWV és a szívciklushoz való alkalmazkodó képesség mértéke csökken. 

(76,77) Veleszületett szívbetegségek közül a Fallot tetralógia, nagyér transzpozíció, 

coarctatio aortae, kettős és egyszeres kiáramlási pályával járó együregű kamra jár 

csökkent érfali tágulékonysággal posztmortem vizsgálatok eredménye alapján. Fallot 

tetralógiában a PPP-hez képest kórosan magas CPP-t mértek, ami összefüggést mutat az 

aortagyök anatómiai méreteivel. (78) 
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Megemelkedett plazma homocisztein szint genetikai eredet mellett lehet 

vesebetegség, illetve vitaminhiány (B6, B12, folsav) következménye is. (79) 

Egészséges, normotenzív gyermekek femoralis érfal vastagsága pozitívan korrelál a 

homocisztein szintekkel. (80) 

A szisztémás gyulladásos betgségek közül az érfali rugalmasságot rontja a 

juvenilis reumatoid artritisz, szisztémás lupusz eritematozusz, HIV fertőzés, ß 

talasszémia minor, és a primer alvászavarok egy része. Az egyik legfontosabb kórkép, a 

krónikus veseelégtelenség, mely az artéria tágulékonyság csökkenésének kiváló 

modelljeként szolgál.  

 

 

 

I/ 2.3.5. Az érfalrugalmasság és a krónikus veseelégtelenség, mint modell 

 

A krónikus volumenterhelés, vaszkuláris kalcifikáció, magas vérnyomás okozta 

mechanikai stressz, krónikus mikroinflammáció, szimpatikus aktivitás fokozódás, renin 

angiotenzin aldoszteron rendszer (RAAS-renin-angiotensin-aldosteron system) aktivitás 

fokozódása, glikozilációs végtermékek felhalmozódása, lipid peroxidáció és a NO 

rendszer károsodása egy helyen. (81) 

A vesefunkció beszűkülésével párhuzamosan a proaterogén faktorok túlsúlya alkul 

ki. A vese csökkent kiválasztó funkcióját kompenzáló mechanizmusok kisiklásával 

emelkedik a fibroblaszt növekedési faktor 23 (FGF23) szintje, mely egy ideig 

ellensúlyozza a kialakuló kalcium foszfor anyagcsere zavarát (foszfatúria, D vitamin 

szint csökkentése, parathormon termelődés gátlása többek között). Végstádiumban 

hiperfoszfatémia, D-vitamin hiány, szekunder hiperparatireózis vezet az érfalban 

(endotél sejtréteg és tunica média vaszuláris simaizomelemei) kalcium foszfát 

kristályok lerakódásához, majd aktív folyamatként megindul az extraosszeális 

kalcifikáció és osteoblaszt képződés. (A folyamat modulációjában résztvevő elemek 

közé tartozik a fetuin-A, matrix Gla proteinek, osteoprotegerin receptor aktivátor 

nukleáris factor kappa B – RANK ligand rendszer) (82,83) Emellett a krónikus 

volumentöbblet és a magas vérnyomás, így a RAAS aktivációja a korábban leírt 

mechanizmusoknak megfelelően (például az angiotenzin II proinflammatórikus és 
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simaizomelemek hipertrófiáját fokozó hatása) elősegíti az érrendszer struktúrális 

károsodását; így az arterioszklerózis folyamata fokozódik. A kollagén rostok és az 

elasztikus elemek aránya előbbi irányába tolódik. Az „urémiás milieu‖ maga oxidatív 

stresszt, glikozilációs végtermékek kialakulását, hiperlipidémiát is jelent egyben. 

Mindhárom folyamat funkcionális érrendszeri károsodást eredményez érfalrugalmasság 

csökkenés formájában. (84) 

A klinikumban a leggyakoribb halálok jellemzésére javasolt, érfalrugalmasság 

csökkenést jellemző paraméterek: emelkedett cPWV, fokozott cIMT, csökkent FMD és 

a koronária vagy aorta kalcifikáció mértéke is emelkedett. Emellett csökken a 

complience, és a disztenzibilitás is. (85,86) 

Gyermekkori veseelégtelenségben érthető módon zavart szenved a biológiai 

fejlődés folyamata, így a gyermekek a növekedésben elmaradnak, kisebb antropometriai 

paraméterekkel rendelkeznek. (87) 

A KV szövődmények megelőzésének, és az érfalrugalmasság csökkenés 

mérséklésének, akár visszafordításának eszköze a mielőbbi transzplantáció elvégzése, 

melynek jótékony hatását számos tanulmány igazolja. Ám tudjuk azt is, hogy a 

veseelégtelenségben 1000-szeresnek igazolt szív- és érrendszeri halálozási rizikó még 

ennek ellenére is a normális 5-10-szerese marad, nem csak felnőtt populációban. (88) 

(Ábra 18.) 
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Ábra 18. Éves halálozási mutatók életkor szerint dializált betegeknél és 

transzplantációt követően.  (E – egészséges; D – dializált) (88) 

 

 

A leggyakoribb halálokok dializált gyermekek körében: 1454 beteg vizsgálata 

alapján (0-19 éves korig) 452 (31,2%) kardiális esemény, melyből 19,6% arritmia 

következménye, 11,7% billentyű elégtelenség, 9,6% kardiomiopátia, illetve 3% 

szívmegállás. Gyermekkori veseelégtelenségben a lehetséges kimeneteleket a LERIC 

vizsgálatban összegezték 2004-ben. 249, 1972 és 1992 között 0-14 éves veseeelégtelen, 

dializált és transzplantált gyermek retrospektív adatelemzését és utánkövetését 

végezték. Igazolták, hogy a dializált, illetve a vesetranszplantáción átesett betegek 

gyermekkoruktól kezdve fokozott KV rizikónak vannak kitéve, melyet a bal kamrai 

izomtömeg és az artériás stiffness mérésével időben felismerhetünk. A bal kamra 

hipertrófia a hipertónia jelenlétével közvetlen összefüggésben áll, ám a betegek csak 

egy részében jelent ez egyben disztolés diszfunkciót is. Az idő előrehaladtával a Gfr és 

a szív telődési funkciója óhatatlanul csökken. Az érfalrugalmasság csökkenését ebben a 

populációban az arterioszklerózis, semmint inkább az ateroszklerotikus tényezők 

hatásának tudhatjuk be. (89,90) 
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A leggyakoribb rizikótényezőket a NAPRTCS (The North American Pediatric 

Renal Trials Collaborative Studies) vizsgálat összegezte. A patomehanizmusnak 

megfelelő feltételezést támasztják alá az adatok: Már a korai stádiumban kialakul a 

hipertónia (48%) urémiás gyermekeknél, és 50-75%-ukban perzisztál. Dializált 

gyermekek 70-90%-ban diszlipidémia igazolható. Bár a vesetranszplantáció dármaian 

csökkenti a rizikófaktorok számát, azonban 50-70%-ban magas vérnyomás, 50% körüli 

prevalenciával a lipidanyagcser zavara tovább perzisztál, nem is beszélve az elhízás 

patognomikus szerepéről ebben a betegcsoportban. (91) KV rizikótényezőként tartjuk 

számon az alábbiakat dializált és transzplatnált gyermekeknél: (Táblázat 2.) az anémia, 

Ca-P végermékek, CRP, IL-6, ADMA, eNOS, adiponektin, leptin, 

hiperhomociszteinémia, és hiperparatireózis, vagy a fetuin A szintje. 

(92,93,94,95,96,97) 

 

 

 

Táblázat 2. Szubklinikus célszervkárosodás markerei. A microalbuminuriát, mint 

célszervkárosodást kell értékelni, a proteinúria a vesebetegség (társbetegség) egyik 

jellemzője 

Balkamra-hipertrofia (EKG: Sokolow-Lyon index, Echokardiográfia: LVMI) 

Carotis ultrahang vizsgálatnál ateroszklerotikus plakk vagy IMT 

cfPWV 

A szérum kreatinin-szint emelkedése 

A számított glomerulus-filtrációs ráta csökkenése  

Mikroalbuminuria 

Boka/kar index 

. 

Már csak a fentiek miatt sem vitás az érfalrugalmasság mérésének jelentősége 

gyermekkorban. A következő fejezet igyekszik a gyakori kórképet röviden összegezni, 

ahol a prevenció epidemiológiai jelentősége megerősítést nyer gyermekkorban.  
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I/ 3. Rizikó stratifikáció 

 

Az érelmeszesedés korai jelei már gyermekkorban kimutathatók, jelzik a későbbi 

struktúrális és funkcionális érrendszeri eltérések kialakulásának veszélyét. 

(61,98,99,100,101) Az AHA 2006-os ajánlásában (102) a KV rizikó stratifikáció 

módjáról szólnak. (Táblázat 3.) 

 

 

 

Táblázat 3. A rizikó besorolás kategóriái a jellemző kórképek definíciójával (102) 

 Rizikó 

kategória 

Alapértelmezésben Betegség/Folyamat/ Állapot 

Tier I 
Magas 

rizikó 

Klinikai evidencia – 

manifeszt koronária 

esemény <30 éves korban 

 Homozigóta familiáris hiperkoleszterinémia 

(FH) 

 II típusú diabetesz mellitusz 

 Krónikus veseelégtelenség (CKD) / 

 végstádiumú veseelégtelenség (ESRD) 

 Ortotop szívtranszplantáció (OHT) 

 Kawasaki betegség koronária aneurizmával 

Tier II 
Közepes 

rizikó 

Patofiziológiai evidencia 
– akcelerált 

ateroszklerózis, artéria 

diszfunkció <30 éves 

korban 

 Heterozigóta FH 

 Regrediáló koronária aneurizmával járó 

Kawasaki betegség 

 II típusú DM 

 Krónikus gyulladásos betegségek 

Tier III 
Alacsony 

rizikó 

Epidemiológiai 

evidencia – Fokozott 

rizikó manifeszt 

koronária esemény 

kialakulására, artéria 

diszfunkcióval vagy 

anélkül a kora 

felnőttkorban, de >30 

éves kor után. 

 Malignus betegség miatt kezelt túlélők 

 Veleszületett szívbetegségben szenvedők 

 Kawasaki betegség detektált koronária 

érintettség nélkül 

 

 

 

A PWV, az IMT, AI, FMD használata mára a felnőtt KV rizikó és 

célszervkárosodás (target organ damage, TOD) felmérésének standard diagnosztikus 

eszköze. Gyermekgyógyászatban fokozott KV kockázati profilú gyermekeket vizsgáltak 

(hipertónia, diabetesz, krónikus vesebetegség, elhízás, diszlipidémia és 

homocisztinúria); az egységes konszenzus kidolgozás alatt áll. Gyakorlati szempontból 
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az IMT (intima media thickness) mérés klinikai haszna hasonló a bal kamra vizsgálatára 

alkalmazott echokardiográfiához. CKD gyermekeknél AI, PWV önálló KV mortalitást 

jelző faktorok. (103,104) A PP növekedése összefüggést mutat az IMT növekedés 

mértékével már CKD 2-es stádiumától és a vesefunkció romlásával párhuzamosan 

változik. (105,106,107) Mitsnefes és mtsai kimutatták, hogy TX gyermekek carotis 

IMT-je szignifikánsan magasabb az egészségesekéhez képest. (85) Metabolikus 

szindróma (MS) esetén életkortól függetlenül a PWV magasabb, és önmagában is 

érfalrugalmasság csökkenést okoz. (108) 

A Bogalusa Heart Study adatainak feldolgozása során is csak azoknál találtak 

nagyobb carotis IMT-t, akik gyermekként is elhízottak voltak, s felnőttként is azok 

maradtak. (109,110) A Muscatine Study vizsgálatai szerint a gyermekkori LDL-C és 

BMI korrelál a felnőttkori IMT-vel. (111)  

Az aktív és a passzív dohányzás rövidtávon az érfalrugalmasságot csökkenti. 

(112,113). Aktív dohányzás serdülőkorban igazoltan káros hatással van az aorta 

elasztikus tulajdonságaira. (114)  

A cukorbetegség független rizikótényező, gyakoribb kísérőbetegségek hiányában 

is növeli a KV kockázatot. Egyes típusú DM-ben endotél diszfunkció, megnövekedett 

IMT és csökkent érfali tágulékonyság figyelhető meg. (115,116) Ha a metabolikus 

zavarok kellő súlyosságban vannak jelen, hatásukra még normotenzív alanyokban is 

kialakul az érfalkárosodás. (117,118)  

A rizikófaktoroknak és a KV eseményeknek a családi halmozódása a genetika felé 

terelte a kutatók figyelmét. A lehetséges szerepeket elbizonytalanítja a számos 

környezeti és egyéb tényezőkkel való interakciók módosító hatása. Néhány példát 

említve: a NO-szintetáz 298 Asp allélt hordozó polimorfizmusait prediszponáló 

tényezőnek tartják endoteliális diszfunkció kialakulására, különösen egyéb 

rizikófaktorok, például dohányzás jelenlétében. (119) 

A legtöbb vizsgálat adatai szerint a hypertóniás szülők gyermekeiben a 

magasvérnyomás-betegség gyakrabban fordul elő. Magyarországi adatok alapján a 

családi halmozódás férfi hypertóniásoknál 56%, nőknél 55%. (120) 
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I/ 4. Az érfalrugalmasság mérése non-invazív módon  

(14,121) 

 

Az érfalrugalmasság csökkenésnek nincs pontosan leírható képlete. (122) A 

nyomás és a szívciklus alatti érátmérő-változás közötti kapcsolat (123) – amit nagy 

felbontású katéteres manometerrel és finom ultrahangos kaliperrel mérhetnénk – 

közvetlen információval szolgáln. A legmegfelelőbb megközelítés a nyomás átmérő 

változások mérése lenne számos, különböző nagyságú és struktúrájú artérián. Globális 

rálátást nyerhetnénk az artériák mehanikai tulajdonságaira. Bár a technikai fejlődés ma 

már lehetővé teszi az érátmérő akkurátus non-invazív becslését, még mindig komoly 

korlátokba ütközik a vérnyomás lokális katéteres monitorozása. Számos indirekt 

mutatót (Táblázat 4.) próbáltak létrehozni a rugalmasság és hullámvisszaverődés non-

invazív feltérképezésére és régi elképzeléseket továbbgondolva új technikákat 

fejlesztettek ki, amelyek klinikai hasznának vizsgálata jelenleg is folyamatban van. 
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Táblázat 4. Az érfalrugalmasság mérésére leggyakrabban alkalmazott paraméterek 

összegzése (124) 

 

 

A leggyakrabban használt készülékeket a jellemzett érszakaszokkal és mérhető 

paraméterekkel a Táblázat 5. szemlélteti. 

Paraméter Definíció Képlet 

Compliance Az érátmérő (vagy terület) abszolút 

változása egységnyi nyomásváltozás 

hatására. 

ΔD/ΔP, vagy 

ΔA/ΔP 

Compliance,  

kapacitív (C1) 

A nagy artériák compliance-ét jellemző 

paraméter. A nyomáscsökkenés és az 

artériás rendszer volumencsökkenése 

közötti kapcsolat a diasztolés 

nyomáscsökkenés exponenciális 

szakaszában. 

ΔV/ΔP 

Compliance, 

oszcillációs (C2) 

Az oszcillációs nyomásváltozás és az 

oszcillációs térfogatváltozás közötti 

kapcsolat a diasztolés nyomáscsökkenés 

exponenciális szakaszában. 

ΔV/ΔP 

Disztenzibilitás (D)  Az érátmérő (vagy terület) relatív 

változása egységnyi nyomásváltozás 

hatására. 

ΔD/(ΔPxD) 

Elasztikus modulus  A nyugalmi érátmérő 100%-os 

megnyúlásához szükséges (eméleti) 

nyomásváltozás. 

(ΔPxD)/ ΔD 

Karakterisztikus 

impedancia 

A nyomásváltozás és a hullám terjedési 

sebesség közötti kapcsolat, visszaverődés 

hiányában. 

ΔP/Δf 

Pulzushullám terjedési 

sebesség 

A pulzushullám adott érszakaszon jellemző 

sebessége. 
út/Δt 

Stiffness index (β) Az SBP/DBP és az az érátmérő relatív 

változása hányadosának a természetes 

alapú logaritmusa. 

ln(Ps/Pd)/[(Ds-

Dd)/Dd)] 

Young-féle elasztikus 

modulus 

(inkremental elasztikus 

modulus) 

Egységre eső elasztikus modulus (a 

falvastagságnak megfelelően).  
(ΔPxΔD)/(ΔDxh) 

D, átmérő; P, nyomás; BP, vérnyomás; A, terület; V, térfogat; t, idő; f áramlási 

sebesség; s, systolé; d, diastolé; h, falvastagság. 
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Táblázat 5. Az érfalrugalmasság jellemzésére használatos paraméterek, a jellemzett 

érszakasz és a mérőeszközök összegzése 

 Módszer Berendezés Paraméter 

Lokális 

érfalrugalmasság 

Echo követés  WallTrack Rendszer (Pie 

Medical) 

 CCA, CFA, BA, 

QCS 

 NIUS-02 (Asulab)  RA, 

disztenzibilitás, 

elasztikus 

modulus, 

complience index 

 Artlab   CCA, CFA, BA 

 Érrendszeri UH   CCA, CFA, BA 

video MR  MRI  Ao 

Szisztémás 

érfalrugalmasság 

(PWA) 

diasztolé csökkenése  Felszíni technika  

Szélkazán funkció  HDI PW CR-2000 (Hypertension 

Diagnostic) 

 C1, C2 

SV/PP  stroke volumen és pulzusnyomás  

tonométer  Sphygmocor (AtCor Medical),  

 PulsePen  (DiaTecne) 

 CPP 

oszcillometria  Vicorder  CPP 

mechanotransducer  Complior  

 (Artec Medical) 

 CPP 

Határterület 

Augmentációs 

index 

Tonométer  Sphygmocor (Atcor 

Medical),  

 Pulsepen (DiaTecne) 

 felületes artériák 

oszcillometria  Vicorder  

(Skidmore Medical) 

 Arteriográf 

(TensioClinic) 

 felületes artériák 

Ujj Pletizmográfia  PulseTrace 

(MicroMedica)  

 Filométer  

 SI 

Regionális 

érfalrugalmasság 

tonométer  Sphygmocor  

(Atcor Medical) 

 PulsePen (DiaTecne) 

 Centrális PWV 

oszcillometria  Vicorder  

(Skidmore Medical) 

 centrális PWV 

mehanotranszducer  Complior 

(Artec Medical) 

 centrális PWV 

echo követés  Walltrack  

 Artlab 

 centrális PWV 

Doppler technika  UH berendezések  centrális PWV 

volumen 

pletizmográfia 
 AT-form PWV/ABI 

(Colin Co.) 

 abPWV 

Endotél funkció Doppler technika   FMD 

Érfali struktúra Doppler és UH 

technika 
 UH berendezések  IMT 

 Röntgen  CT  CAC 
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 (CCA-common carotid artery, CFA- femoral artery, BA-brachial artery, RA – radial 

artery, SI – stiffness index, abPWV – ankle brachial PWV, CAC – coronary artery 

calcification, IMT – intima media thickness, FMD – flow mediated dialtion.) 
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I/ 4.1. A lokális stiffness mérésről 

 

A különböző lokalizációban végzett mérések eltérő aspektusokból szolgálnak 

információval az artériás sztiffnesszről. Felkaron a BA a rutin vérnyomásmérések helye. 

Az alsó végtagi CFA, ami speciálisan érintett az ateroszklerózis során. Az artéria carotis 

az ateróma képződés frekventált helye, prognosztikai információval szolgálhat. 

A lokális stiffness (Ast) mérését epidemiológiai vizsgálatokban kevésbé 

alkalmazzák. Lokális ASt az érátmérő és a nyomás szívciklus alatti változásainak 

lehetőleg egyidejű méréséből határozható meg. Inkább kísérletes, illetve farmakológiai 

vizsgálat eszköze. A Cao az artériás rendszer pufferkapacitásának egy átfogó mutatója. 

(125). Az érfal elasztikus tulajdonságainak becslésére egy alternatív mód a stiffness 

index β számítása, független az érfalat feszítő nyomástól. A sziasztolés/diasztolés 

nyomás és a relatív érátmérő változás hányadosának logaritmusaként fejezzük ki. 

Minden típusú klasszikus két-dimenziós érultrahang rendszer használható a 

felszínes artériák diasztolés érátmérőjének és a szívciklus alatti érátmérő-változásainak 

mérésére, de a legtöbb limitált felbontóképességű (~150 μm) a video-image analízis 

következtében. Echotracking (echoléptetéses) készülékek 6-10-szeres precizitással 

dolgoznak, rádiófrekvenciás szignált használnak. Ez lehetővé teszi a Young-féle 

elasztikus modulus számítását, az IMT és az elasztikus tulajdonságok kapcsolatának és 

az inward-outward remodeling artériás diszenzibilitásra gyakorolt hatásának vizsgálatát, 

illetve a végdiasztolés és végszisztolés nyomásváltozás által létrehozott érátmérő 

változás mérésére is alkalmas. A lokális nyomást applanációs tonometriával határozzák 

meg és a hullámforma kalibrációja a BA-n mért átlag és diasztolés nyomáshoz a 

brachialis vagy radialis hullámforma integrációjával történik. (126) 

Mindegyik felszínes artéria alkalmas a geometriai vizsgálatra, különösen a carotis, 

femoralis és radialis. Carotis stiffness a KV események előrejelzőjének bizonyult 

ESRD-s és vesetranszplantáción átesett betegek körében, viszont manifeszt artériás 

betegségben szenvedőknél nem volt független előrejelző értéke. (127,128,129) 

Módszertani okokra is visszavezethető: a pozitív tanulmányokban a lokális CPP-t 

használták, a negatívakban a PPP-t.  
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Cine-MR felhasználásával mély artériák, mint az aorta lokális rugalmatlansága is 

meghatározható. (130) Az artéria falának feszülése újabban Doppler és pontszerű 

követéses echokardiográfiás módszerekkel is lehetséges. (131) 

A szisztémás artériás stiffnesszel ellentétben, ami csak a keringés különböző 

modelljei segítségével becsülhető meg, a regionális és lokális érfalrugalmasság 

közvetlenül mérhető az artériás rendszer változatos pontjain. Fő előnyük, hogy a fal 

sztiffnesszéhez szorosan kapcsolódó paraméterek közvetlen mérésén alapulnak. (132)  
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I/ 4.2. Szisztémás érfalrugalmasság 

 

I/ 4.2.1. A pulzushullám-elemzés (PWA) 

Ez az elképzelés Mahomed artériás pulzusról szóló interpretációjából vezethető le. 

(133) A hullámtranszfer funkció módszerével becsült centrális nyomáshullám 

különösen akkor lehet hasznos, amikor a carotis feletti mérés anatómiai okból nem 

kivihető. Applanációs tonometria, piezoelektromos szenzor, mehanotranszducer a 

nyomáshullámot, a pletizmográfia elvén működő készülékek a volumenváltozás által 

generált hullámot rögzítik a perifériás artériák egyike felett. A módszert kétségesnek 

tartják. Ennek egyik oka az, hogy a mért értéket a brachialis nyomáshoz kalibrálják, és 

eztán szekvenciális transzformációját végzik a centrális nyomáshullám jellemzése 

végett. A módosítás a hullám amplifikáció miatt szükséges. (134) Az ilyen módon 

generált centrális nyomáshullám által jellemzett paraméterek: CPP, Ai, C1 (kapacitív 

erek complience) C2 kis artéria complience, melyek applanációs tonometriával 

mérhetők. A fotopletizmográfia módszerével rögzíthető a sztiffness index (SI)  

Minden a vérnyomást befolyásoló tényező indirekt módosítja a mért értékeket, 

ezért mérésükkor standard körülmények betartása javasolt. Ezek a következők:  

- állandó hőmérsékletű, kontrollált környezet 22 Celzius fok 

- 10 perc pihenés a mérés előtt fekvő helyzetben 

- ismételt méréseket a nap ugyanazon szakában kell végezni 

- 3 órával a mérés előtt inni, enni, dohányozni nem ajánlott. 

- 10 órával előtte alkoholt nem lehet inni 

- a mérés alatt éber legyen a páciens 

- lehetőleg fekvő helyzet, ám lehet félülő is, de ezt mindenképpen említeni kell az 

eredmények közlésekor 

- Fehér köpeny effektus, szívritmuszavar módosíthatja az eredményeket (pl 

pitvarfibrilláció) 

 

A transzferfunkció, vagy adott ér, leggyakrabban a nyaki verőér felett detektált 

nyomáshullámból kontúr analízis segítségével a hullámvisszaverődés mértéke és a 

generált nyomásemelkedés elemezhető, a korai hullám visszaverődés manifesztációja 

mérhető. Attól függően, hogy a szívciklus mely szakaszában érkezik vissza a bal 
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kamrához okozhat szisztolés nyomásemelkedést egy második nyomáscsúcsban. 

Kifejezhetjük abszolút értékét Hgmm-ben, vagy relatívan a PP százalékaként, ez az 

augmentációs index (AIx). Az első csúcs (P1) a balkamrai ejekcio következménye, a 

másodikat (P2) a hullám-visszaverődés hozza létre. A centrális nyomáshullám 

fiataloknál csak magas vérnyomás esetén augmentálódik. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 19. Az augmentációs index. A pulzushullám-analízis során a szoftver az a. 

radialis nyomáshullámából alakítja ki a centrális nyomáshullámot, és számol számos 

centrális artériákra jellemző mutatót. 

 

 

A görbe alakja alapján 4 alaptípust ismerünk. Murgo és mtsai a görbéket a 

karakterisztikus impedancia mérése során elemezték. ―A‖ típus idősebbekben, Murgo 

―B‖ típus a középkorú, Murgo ―C‖ a középkorú illetve fiatal, és Murgo D, a kifejezetten 

merev artériával rendelkező egyénekre jellemző. A mérések alapján a 

hullámvisszaverődés típusos helye az abdominális aorta terminális szakasza lehet. (135) 

(Ábra 20. a. b. c. d.) 
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a. A típusú görbe 

A reflektált hullám a szisztolé alatt érkezik, inflexiós 

pont észlelhető. 

Diasztolés periódusban konkáv görbe. AI>12% 

 

 

 

b. B típusú görbe 

Szisztolés csúcs a szisztole késői szakaszában alakul 

ki. Diasztolé teljes hulláma látható. AI 0-12% 

 

 

 

c. C típusú görbe. A szisztolé késői szakaszában 

érkezik a visszavert hullám. A szisztolés csúcs 

megelőzi az inflexiós pontot. Általában <30 év 

alattiakban látható morfológia. A diasztolés görbe 

teljes alakja látható. AI<0% 

 

d. D típusú görbe 

A visszavert hullám az előrehaladó hullám 

kezdetekor érkezik. Nincs inflexiós pont. A diasztolé 

lapos, a hullám üres, konkáv. Hypertóniás, vagy 

előrehaladott ateroszklerotikus egyéneknél, idősekben 

látható.  

Ábra 20. a. b. c. d. Pulzushullám morfológia Murgo 

féle felosztása 
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Ujj fotopletizmográfiával detektált perifériás pulzushullám elemzését széles 

körben alkalmazták vazoaktív ágensek érrendszerre gyakorolt hatásának 

tanulmányozására. A pletizmogram második deriváltjából a második és az első inflexió 

hányadosát/arányát számították. Ez az arány kapcsolatban állt az artériás 

disztenzibilitással és az ateroszklerózis súlyosságával. (136,137) 

A perifériás erekben a reflexiós helyek közelebb vannak és a visszavert hullámok 

gyorsabban haladnak. Az amplifikációnak köszönhetően a nyomáshullám amplitúdója 

perifériás erekben nagyobb, és a brachiális SBP és PP túlbecsüli a centrális SBP-t és PP-

t, különösen fiatalokban. Az életkorral az amplifikáció mértéke csökken, az arány meg 

is fordulhat. Míg az AI egy relatív mutató, CPP, AP – abszolút értékének 

meghatározásához kalibráció szükséges. Az artériás tonométerrel a nyaki verőéren 

detektált pulzushullám kalibrációja azon a megfigyelésen alapul, hogy MAP és DBP 

nem változik jelentősen az artériás érrendszer különböző szegmentjeiben. Az artéria 

brachialison mért DBP-ből és SBP-ből számítható a MAP, a perifériás DBP és MAP 

felhasználásával meghatározható a carotis SBP-je (Ábra 21.). Ezen az elven alapul 

szisztémás PWA vérnyomás kalibrációja.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 21. A centrális pulzusnyomás kalibrációja, Kelly és Fitchett (138), valamint 

Verbeke és mtsai. (139) módszerei nyomán  
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I/ 4.2.2. ABPM adataiból származtatott mutatók rövid összegzése 

 (140) 

 

A jelenlegi hipertónia ajánlások az ABPM használatát elsősorban a 

diagnosztikában és az antihipertenzív kezelés szükségességének megállapításában, a 

terápia hatékonyságának nyomon követésében javasolják.  

Bár számos indexet alkottak az érfalrugalmasság jellemzésére (Ábra 22), egyelőre 

még vitatják erősségeiket és korlátaikat (141,142,143,144) 

 

AASI  

(145) 

 

Ábra 22. AASI, PP/MBP meredekségének és QKD100-60 számítása  

Fent: 24-órás ABPM lelet. Felső fekete vonal: QKD; függőleges vonalak: vérnyomás; 

alsó szürke vonal: szívfrekvencia. Lent, balra: DBP-SBP regressziós egyenese. Az 

AASI 1 mínusz a számított meredekség. Lent, jobbra: PP-MBP regressziós egyenese és 

a számolt meredekség. QKD 100-60 a 100 Hgmm systolés nyomásra és 60/perces 

szívfrekvenciára számított QKD, multivariáns regresszós analízissel számítjuk. 

 

Lineáris regresszióval meghatározhatjuk a 24 órás ambuláns monitorozás során 

rögzített szisztolés és diasztolés vérnyomásértékek koordináta rendszerben ábrázolt 

egyenesének meredekségét (β) és kivonjuk β-t 1-ből.  
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AASI = 1-(DBP/SBP meredekség) 

β-t, azaz a DBP/SBP meredekségét, mint az artériás compliance jellemzőjét fogjuk 

fel. Minél merevebb az artériás érhálózat, az egyenes meredeksége annál közelebb lesz 

0-hoz, az AASI pedig 1-hez. 20 éves fiatalok AASI 95 percentilise 0,5. Az AASI az 

egyénre jellemző, és tükrözi a bal kamrai ejekciónak, az artériás sztiffnessz aktív és 

passzív komponenseinek és az artériás hullámvisszaverődésnek összetett hatásait. (146). 

Normotóniás és enyhén hipertóniás egyéneket vizsgálva úgy találták, hogy az 

AASI szorosan korrelált az aoPWV-vel, a centrális és perifériás szisztolés augmentációs 

indexekkel. (147) Életkorral nő, 10 évente 0,055-t. Az artériás középnyomás minden 10 

Hgmm-nyi emelkedésére az AASI 0,015-tel nőt. 10 centiméter testmagasságnövekedés 

0,026-tal csökkentette az AASI értékét. AASI értéke szorosan kapcsolódik (fordítottan) 

az éjszakai vérnyomásesés mértékével, ami befolyásolja a KV prediktív értékét. (148) 

Újabb vizsgálatok szerint szimmetrikus regressziót alkalmazva a DBP/SBP standard 

regresszió helyett az éjszakai dippingtől kevésbé függő, és az életkort, valamint a 

patológiás állapotokat (hypertonia, diabetes) érzékenyebben tükröző paramétert kapunk. 

(149) A Dublin Outcome Study során 11291 hypertoniás beteget követtek átlag 5,3 éven 

keresztül. Az AASI a klasszikus rizikófaktoroknál és PP-nél erősebb előrejelzője volt a 

stroke-nak és a szív-érrendszeri összhalálozásnak (+1 SD AASI = + 14 %) (150,,151) 

 

PP/MBP-meredekség 

A nagy artériák tompító képességét tükrözi. Minél rigidebb az érfal, annál 

nagyobb lesz a PP amplitúdója MBP adott emelkedésére. PP/MBP ezáltal egy általános 

mutató, ami függ a szívműködéstől, a szívfrekvenciától és a perifériás ellenállástól. PP 

és MBP 24 óra alatt regisztrált spontán változásaiból számolható PP/MPB meredeksége. 

(152) 

 

QKD-intervallum 

ABPM mérésekből számolt PWV becslés. (153) Az EKG QRS komplexusától a 

felkari mandzsetta leeresztésekor az utolsó Korotkoff hang megérkezéséig eltelt idő, 

ami a pre-ejectios időnek és a pulzushullám BA-ig megtett újtához szükséges időnek az 

összege. (24 óra alatt minden 15. percben történik mérés.) Kritikusai szerint a BA 

PWV-jét méri. A QKD-val mért transzmissziós idő alatt a pulzushullám útja: aorta 
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ascendens – aorta horizontalis – artéria subclavia – artéria brachialis egy része. 

(154,155) Minden egyes mérésből egy szoftver többszörös lineáris regressziót 

alkalmazva automatikusan meghatározza a teoretikus, 100 Hgmm SBP-re és 60/min 

szívfrekvenciára számított QKD100-60 értéket. Ez a mutató minimálisra csökkenti 

szívfrekvencia változásainak, ezáltal a pre-ejectios időnek (QKD-re gyakorolt) 

befolyását és összehasonlíthatóvá teszi a különböző betegek értékeit egy adott szisztolés 

nyomáson. (156) Fordított arányban áll a PWV-vel. Ha a QKD-ből kivonjuk a 80 ms-ot 

meghaladó QRS-t, egy korrigált értéket kapunk, a QKD100-60cor-t, amelynek erősebb 

a prediktív értéke a KV szövődményekre. (157) Megbízhatóan reprodukálható 

paraméter. (158,159) Függ az életkortól és a bal kamrai hipertrófia mértékétől. 

Hypertoniás betegekben a 24 órás vérnyomástól függetlenül a KV szövődmények 

független előrejelzőjének bizonyult. (160) Mind az AASI, PP/MBP meredekség, és a 

QKD függ a páciens testmagasságától, egyikre sem létezik azonban magasságra 

korrigált normálérték. 
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I/ 4.3. Regionális pulzushullámterjedési sebesség (Pulse Wave Velocity, PWV) 

mérések 

 

A PWV-mérést általánosan, mint a legegyszerűbb, non-invazív, jól reprodukálható 

(161) módszert tartják számon az érfalrugalmasság meghatározására. Az artériás 

rendszer fizikai tulajdonságainak átfogó jellemzésére alkalmas; értéke szorosan korrelál 

az intraarteriális és az ABPM-mel nyert vérnyomás-adatokkal. (162) A kamra 

teljesítőképességének, az érfal fizikai tulajdonságainak és a vér reológiai 

tulajdonságainak bonyolult egymáshoz kapcsolodásától függő paraméter. Közvetlen 

kapcsolatban áll karakterisztikus impedanciával. (163) Az artériás stiffness mérésében a 

carotis-femoralis PWV (cfPWV)-t tartják az arany standardnak. Elmélete megfelel az 

artériás rendszer propagatív modelljének. A mérés az aortoiliacalis út mentén történik, a 

klinikailag legrelevánsabb területen, mivel az aortát és főágait „látja‖ a bal kamra, 

ezáltal ezek felelősek az erek puffer kapacitásának nagy részéért és az Ast legtöbb 

patofiziológiai hatásáért. (164,165,166) 

Az aorta a hipertónia és a diabetesz által legkorábban és legsúlyosabb mértékben 

érintett ér. Ezzel szemben, az aorta traktuson kívül mért PWV (felső végtag – abPWV, 

illetve alsó végtag – afPWV) nem volt előrejelzője a szív- és érrendszeri eseményeknek 

végstádiumú veseelégtelen betegek körében. 

 

I/ 4.3.1. A mérés elméleti háttere  

PWV-t általában a „foot-to-foot‖ módszerével, azaz a hullámkezdetek 

meghatározásával mérik.  

PWV számítása: (D, distance, távolság, méterben kifejezve; Δt idő, másodperc) 

PWV=D(m)/Δt(s) vagy PTT. 

A hullám lábát, mint a diastolé végét definiálják, amikor a hullám meredek 

emelkedése elkezdődik. 

Δt - A tranzit idő: A hullám által egységnyi út megtételéhez szükséges idő.  

Általában transzkután mérhetünk a jobb ACC és a jobb AF felett, és a tranzit idő a 

két hullám kezdete - lába közt eltelt idő (Ábra 23.). A pulzushullám detektálható 

nyomás-érzékeny transzducerek, Doppler-ultrahang vagy applanációs tonometria 

használatával; szimultán vagy szekvenciálisan. Minden készülék szoftvere más és más 
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algoritmus szerint számítja a hullám kezdetét, így a hullám terjedésének idejét is. Az 

egymást keresztező érintők algoritmusa szerint (―intersecting tangent algorithm‖) a 

hullám minimum pontjára húzott horizontális egyenes és a felszálló szár maximális 

meredekségű érintőjének metszéspontja lesz a hullámkezdet. Más program a primer 

hullám második deriváltjának első csúcsához viszonyítja a következő hullám kezdetét, 

illetve a szívciklus R hullámától eltelt időt. A harmadik lehetőség annak a görbe 

felszálló szár maximális meredekségi pontjának a számításba vétele (―maximum 

slope‖). Ezen lehetőségek gyakorlati használhatóságának ismertetésére az egyes 

készülékek működésének rövid leírása és azok összehasonlító elemzésének vázolása 

kapcsán kerül sor az érintett hivatkozásokkal együtt. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 23. A carotis-femoralis szakasz 

pulzushullám terjedési sebességének 

(cfPWV) meghatározása a „foot-to-

foot‖ (lábtól-lábig) módszerrel 

 

A pulzushullám által megtett út manuálisan mérhető a testfelszínen. A távolság 

mérésénél kis pontatlanságok is befolyásolják a PWV abszolút értékét. Minél kisebb a 

távolság a két mérési hely között, annál nagyobb a hibalehetőség. Ezért néhány kutató 

az AC és az AF közötti teljes távolság használatát, mások a teljes távolság és a carotis- 

jugulum távolság különbségét, továbbiak a femoralis-jugulum távolság és a carotis-

jugulum távolság különbségének használatát javasolják. Különféle készülékek 

összehasonlítása kapcsán standardizált mérési módszereket is alkalmazhatunk. 

Felmerülhetnek különböző nehézségek a mérések folyamán: Először a femoralis 

pulzushullámát nehéz lehet rögzíteni elhízott pácienseknél. Másodszor a pulzushullám 
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gyengült lehet vagy késhet aorta/iliacalis/proximalis femoralis stenosis esetén. Továbbá, 

a fiúk jelentős abdominális típusú elhízása, illetve serdülő lányok esetleges nagy 

mellbősége pontatlanná teheti a távolság mérését. 

Németh és mtsai igazolták, hogy az különféle módon mért távolságokkal 

számított PWV értékek nem azonos mértékben jelzik a KV vagy összmortalitást 

vesebeteg populációban. (167)  

 

 

 

A rendelkezésre álló készülékek által mért paraméterek tényleges 

információtartalmát a referenciaértékekhez való hasonlításukkal, azaz a készülékek 

validációjával kapjuk. Nemzetközi ajánlás szerint referenciaként a következőket 

használhatjuk – elsőként a valós cPWV érték, aorta PWV jellemzésére: 

- nyomáshullám nagy érzékenységű, invazív nyomásmérőkkel történő rögzítése 

szimultán az aorta billentyű és az aorta bifurkáció felett.  

- nyomáshullám hasonló módon, invazívan, de szekvenciálisan rögzítve EKG 

kapuzással, biztosított hemodinamikai stabilitás mellett (szívfrekvencia és 

vérnyomás állandósága) 

- nem invazív, de szintén az aorta direkt szakaszát jellemző eljárás az MRI, mely 

referenciaként alkalmazható. Mindkét esetben 10 ciklus alatti rögzítés történik 

két mérő által. A hullám tranzit idejét az egymást keresztező érintők modellje 

alapján határozzuk meg. A távolságot az invazivitás során vezetődrót 

segítségével direkt mérjük.  

Másodikként a cfPWV jellemzését végezhetjük: 

- noninvazív módon szimultán rögzíthetjük a pulzushullámot, szintén két mérő 

személy által, az egymást keresztező érintők segítségével számolt PTT 

használatával. A távolságmérés standardja a jugulum femoralis távolság és a 

jugulum-carotis távolság különbsége. Vannak ajánlások, mely szerint a carotis 

femoralis mérési pont direkt távolságának 0,8-szerese pontosabban közelítené az 

anatómiai távolságokat.  
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- Noninvazív eljárás lehet ezen felül a másodlagosan alkalmzható szekvenciális 

nyomáshullám rögzítés a carotis és a femoralis artéria felett a Sphygmocor 

készülékkel, mely szintén az egymást keresztező érintők metszéspontját 

viszonyítja az EKG R hullámához. Kivitelezése egyszerűbb, a klinikai 

gyakorlatban inkább ez terjedt el. A távolság méréséhez az előző bekezdésben 

említett eljárást alkalmazzuk. 

 

Eltérő készülékek az artéria különböző szakaszait jellemezhetik. A felületi 

nyomásmérő eszközökhöz képest, melyekkel 2 különböző pont közötti szakaszon 

mérhetünk, léteznek olyan oszcillometria elvén működő egy ponton mérő készülékek, 

mint például az Arterigráf (TensioMed, Magyarország, Budapest), melyek cPWV 

értékként vélhetően inkább az a. brachialisra, azaz muszkuláris artéria szakaszra 

jellemző paramétert adnak meg (168), tehát klinikai vizsgálatok során a hipotézis 

felálllításakor ezt is számításba kell venni. A készüléket újabban inkább centárlis 

nyomásmérés céljából alkalmazzák. 

Az ARTERY Társaság (169) minden új, a cPWV mérésére alkalmas eszköz 

alkalmazása előtt invazív vagy legalábbis MRI-vel végzett intra-arteriális validációt 

javasol. A PWV méréshez szükséges ajánlás szerinti feltételek mellett random egymás 

után a mérések közötti idő minimalizálásával kell elvégezni. Ellenőrizendő az 

ismételhetőség – adott személyen a mérés egymás után többszöri elvégzése (5x). 

Mindkét eszközzel rögzített MAP és HR regisztrálandó ezzel párhuzamosan. A 

műszerek közötti egyezés lehet kiváló (átlag különbsége ≦ 0,5 m/s, SD ≦ 0,8 m/s), 

elfogadható (átlag különbsége <1,0 m/s, SD <1,5 m/s) gyenge (≧ 1,00 m/s vagy SD 

>1,5 m/s) 

 

I/ 4.3.3. A mérés eszközei 

 

Nyomásérzékelőkön alapuló módszerek: 

Complior Rendszer (Artec medical) (Ábra 24.) bőrhöz erősített mehanotranszducerek 

által rögzített, szimultán méréseket alkalmaz. (170) 
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Ábra 24. Complior rendszer (Artec Medical) 

 

A PTT-t keresztkorrelációs algoritmus segítségével számolja, minden egyes 

felvett hullám között. A hullám kezdetét a felszálló szár maximális meredekségi 

pontjára helyezi. A vizsgálónak lehetősége van a hullámok vizuális megjelenítésére, de 

javítására nem. Három helyen alkalmazható: aorta-törzs (carotis-femoralis), felső 

(carotis-brachialis) és alsó (femoralis-dorsalis pedis) végtagok között. Ezt a rendszert 

használták a legtöbb epidemiológiai vizsgálat során, amikor a PWV KV prediktív 

értékét igazolták. 

A Sphygmocor (AtCor Medical, Auszrália, Sydney) (Ábra 25.) egy egyszerű 

nagy felbontóképességű applanációs tonométert használnak a carotis és az artéria 

femoralis nyomáshullámának detektálására. (171) Invazívan validált készülék. (126) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 25. Sphygmocor rendszer 

 

Szekvenciálisan regisztrálja a pulzushullámot és a PTT-t párhuzamosan rögztett EKG 

segítségével határozza meg. Az EKG R-hullámához viszonyítva számítható PTT: az R-

hullám és a disztális pulzus lába között eltelt idő mínusz az EKG R-hulláma és a 

proximalis pulzus lába között eltelt idő. A nyomáshullám meredek emelkedése 
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referencia pontként szolgál. Lehetőség van a mérések offline ellenőrzésére és 

feldolgozására. Mivel a mérések között csak kis idő telik el, a szívfrekvencia és a bal 

kamra izovolémiás periódusának változásai csak kissé vagy egyáltalán nem 

befolyásolják az eredményt (tranzit időt elsősorban, ezen keresztül a PWV-t.). A 

készülék mindemellett képes a radialis nyomáshullám regisztrálására és a brachialis 

vérnyomás megadása után a hullámtranszfer funkció segítségével a centralis erek 

állapotáról felvilágosítást adni. A regisztrált hullám második csúcsa jó egyezést mutat 

az invazív vizsgálatok során mért aorta centrális SBP értékekkel. (172) 

A PulsePen (DiaTechne) (Ábra 26.) készülék szintén egy Millar tonométerből és 

a hozzá kapcsolódó számítógépből, EKG-ból, valamint jelátalakítóból áll.  

 

 

 

 

 

 

Ábra 26. PulsePen készülék 

 

A carotis és a femoralis artéria felett az előzőekhez hasonlóan szekvenciális 

méréseket végzünk. A hullámokat 10 másodpercig rögzítjük. A távolságot a 

standardnak megfelelően mérjük, de az ismertetett klinkai relevancia fényében 

megadhatnánk többféleképpen is.  

Az eszköz tehát az ―intersecting tangent algoritmus‖ segítségével megállapítja a 

hullám kezdetét. A femoralison és a carotison való hullám megjelenésig az EKG R 

hullámától eltelt idők különbsége a tranzitidő. Ezzel osztja a távolságot. A kapott PWV 

érték az invazívan és a korábban alkalmazott Millar tonométerrel szemben validálva 

kitűnő egyezőséget mutatott. A mérések során minden mérést minimum két alkalommal 

kell elvégezni az egyes mérése helyeken. A mérések előtt regulárisan alkalmazott, 

kalibrált oszcillométer vérnyomásmérővel mért szisztolés és disztolés értéket adunk 

meg a szoftvernek. A mért DBP-re és a számított MAP-ra kalibrál. A szoftver külön 

elemzi a szisztolés és diasztolés hullámszakaszokat.  
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Nagy felbontású echotracking készülékekkel rögzíthetők az artériás átmérő 

disztenziós hullámai. Mint azt a Shygmocornál már leírtuk, a PWV-t a szekvenciálisan 

mért (például carotis és femoralis) hullámokból és az EKG-kapuzás segítségével 

számított tranzit időből határozzák meg. Alternatívaként a két pulzushullám között eltelt 

tranzit idő mérhető szimultán is folyamatos Doppler eljárást alkalmazva. (173) A 

méréseket általában a bal arteria subclavia gyökénél, az incisura suprasternalisnál, és az 

aorta abdominalis bifurcatiojához közel (a köldök környékén) végzik. Ezt a módszert 

használták az aoPWV KV prediktív értékének bizonyítására diabeteszes betegeknél. A 

cfPWV-nél a cPWV valóban jobb megközelítését jelenti, bár egyelőre nem ismert, hogy 

ennek speciális klinikai előnye lenne.  

Más készülékek a PWV-n alapuló stiffness index-et számítják. Nem olyan 

precízek, mint a fent említettek, mivel vagy aberráns tranzit utakat használnak (pl. boka-

kar), vagy a távolságot az ülőmagasságból vezetik le. Utóbbi készülék hipertóniások 

körében az aortobrachialis PWV prediktív értékét igazolta KV eseményekre. 

A PWV „volumen displacement‖ (folyadék áthelyeződés) elmélete szerint is 

mérhető. Így működik a Vicorder (SkidmoreMedical, Bristol, UK) készülék, mely a 

pulzushullám rögzítését az oszcillometria elvén teszi. (Ábra 27.) Relatíve új készülék, 

kevés tapasztalattal rendelkezünk.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 27. Vocorder készülék 

 

Az oszcillometria elvén működik, ami annyit tesz, hogy nyomást alakít ki (60 

Hgmm) a nyakon (30 mm) és a femoralis artérián elhelyezett (100mm) mandzsetták 

segítségével. A pulzusnyomás oszcillációját érzékeli, 3-10 másodperces 
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hullámsorozatot regisztrál a mérési pontok felett szimultán. Lehetőség van szekvenciális 

mérésekre is. Számítja az AI és PWV értékeket. A mérés mindössze 3 percet vesz 

igénybe. A beépített mérések közötti keresztkorreláció algoritmusával vizsgálja a carotis 

és femoralis hullám második deriváltjának csúcsai között eltelt időt tranzit időként. 

Távolságmérésként a gyártó a jugulum és a mandzsetta felső széle közötti távolságot 

ajánlja. Invazív validációja nem történt meg. MRI és a másodlagosként ajánlott 

applanációs tonométer, a Sphygmocorral szemben történt vizsgálatok eredményei 

ellentmondásosak, ahogy ezt a következő alfejezetben látni fogjuk.  

A tranzit idő és a hullám által megtett út mérése nélkül, egyetlen mérési pont 

segítségével becsüli a PWV értékét a gyártó szerint az Arteriográf (TensioMed 

Budapest, Magyarország). A mérés a felkarra helyezett mandzsettában levő nagy 

érzékenységű szenzorral történik a szisztolés nyomásnál 35-40 Hgmm-rel magasabb 

nyomással okkludált artéria brachialison rögzített oszcillációk segítségvel. A szisztolé 

alatt generált pulzushullám egy korai, a bifurkáció felől visszaérkező pedig egy második 

csúcsot generál. A két hullám közti időkülönbséget feltételezzük indirekt a hullám 

tényleges, szívtől az aorta bifurkációig való terjedési idejének 35 Hgmm 

mandzsettanyomás melletti oszcillációk esetén. Távolságméréskor a jugulum-szimfízis 

centiméterben adandó meg.  

 

 

I/ 4.3.4. A rendelkezésre álló mérési módszerek összehasonlítása 

 

Az egyes eszközök invazív validációja és a mérhető paramétereket összehasonlító 

tanulmányok mellett gyakorlati jelentősége van a leggyakrabban alkalmazott eszközök 

összevetésének, különösen az eszközök szoftverműködésének megértése végett. Az 

egyes vizsgálócentrumok eltérő készülékekkel mérnek. 

A PWV mérésnek két sarkallatos pontja a hullám tranzit idejének és a mérési 

pontok közötti távolságnak a meghatározása. Az összehasonlító elemzések során ezen 

területek kerülnek górcső alá. 

Millaseau és mtsai (174) a Complior és Sphygmocor készülékek által mért 

centralis PWV értéket hasonlították össze. Compliorral mért PWV alulbecsülte a 

Sphygmocorral mért értékeket. (0,91±1,07 m/s átlagos különbség±SD, p<0,0001) Ha a 
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Sphygmocor készülék érintők kereszteződési pontját alapul tekintő algoritmusát a 

Compliorra rögzített hullámmorfológia esetére interpolálták, szignifikáns különbséget 

nem találtak a PWV értékek között. A két mérőeszköz tranzitidejének algoritmusát az 

Ábra 28. szemléteti.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 28. A Sphygmocor és Complior készülékek algoritmusa  

a) Egymást keresztező érintők használatat a Sphygmocor esetén. A hullám minimumát 

metsző horizontális és a felszálló szár maximum meredekségű érintőjének 

metszéspontja. 

b) Complior esetén a carotison és a femoralison rögzített hullám felszálló szárának 

maximum meredekségű érintői közötti szakasz. (174) 

 

Tekintettel arra, hogy az egymást keresztező érintők módszerét a méréstechnika 

kevésbé befolyásolja, a hullám kezdete talán pontosabban meghatározató. A hullám 

kezdetét befolyásolhatja a szívfrekvencia a Complior rendszer esetén, a Sphygmocor 

esetén nem. 

Az Arteriográffal, Sphygmocorral és Compliorral néhány évvel később újabb 

komparatív vizsgálat született az egyre szélesebb körben használt Arteriográf validálása 

céljából is. Rajzer és mtsai (175) ismét felvetették a Complior és Sphygmocor mérések 

közötti különbség kérdését, és érdekes módon azt találták, hogy inkább a 
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távolságmérésbeli különbség okozhatná, hogy a Complior túlbecsüli (!) a másik 

eszközzel mért PWV-t. A távolságméréskor a Sphygmocor esetén alkalmazott 

(jugulum+femoralis)-(jugulum+carotis) távolság rövidebb, mint a carotis-femoralis 

direkt távolsága. A tranzitidők relatív egyezősége mellett a tanulmány lehetővé teszi a 

három mérőeszközzel mért értékek összehasonlítását, mert a távolságmérést csak az 

aorta szakasz durva becslő módszerére butítja le, vélhetően hibásan, ahogy ez a későbbi 

vizsgálatokban igazolódott is. A PWVComplior 12 m/s -1,4 m/s=10,6 m/s és a 12-1,1=10,9  

m/s módosításokat javasolja Compliorral mért 12 m/s esetén a Sphygmocorra és 

Arteriográfra történő átszámítás céljából. Nem helyettesíthető az Arteriográf a 

Sphygmocorral, vagy a Compliorral például egy utánkövetés során, és ezt további 

tanulmányok is igazolták. (176,177) 

2005-ben egy bécsi lapban közölt munkában szintén a Sphygmocor és az 

Arteriográf összehasonlíthatóságát vizsgálták. A PWV nem egyezett, korrelációt nem 

mutatott egymással a két készülékkel mérve. Ennek hátterében az invazív vizsgálatok 

által is alátámasztottak szerint az áll, hogy eltérő érszakasz (elasztikus vs muszkuláris 

erek) tulajdonságainak jellemzéséről van szó. A Sphygmocorhoz hasonló elven működő 

PulsePen készülék szintén kiváló egyezést mutatott a Compliorral mért PWV értékekkel 

20-88 éves korosztályban. Azonban a másodlagos validációs eszközként a PulseTrace 

készülékkel összehasonlítva. Utóbbi nem váltotta be a hozzá fűzött reményeket. (178) 

Hickson és mtsai 2009-ben 122 betegnél (53±18 év, 46 férfi) az applanációs 

tonométer Spyhgmocor és az oszcillométer Vicorder apparátus által mért PWV-t 

hasonlították össze. Azt találták, hogy a Vicorder alábecsüli a másik eszközzel mért 

PWV értékét, és a különbség az életkor előrehaladtával nő. Az algoritmus 

interpolációjával a különbözőség nem szanálódott, ezért a távolságmérés módját 

választották meg különféle módon. Azt találták, hogy adott képlet szerint módosított 

távolságot megadva a két eszköz kiváló egyezése érhető el. (179) 

A referenciaértékek is eltérő eszközökkel kerültek meghatározásra, mely miatt az 

„Arterial Stiffness Collaboration‖által végzett metaanalízis során is a távolságmérési 

módszer normalizálásához, konvertálásához kellett folyamodni. (180) Fontos a 

rendelkezésre álló mérőeszközök standardizálása, és a mérési metodikák 

összehangolása. 
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I/ 4.4. Néhány gondolat az endotél funkció és az érfali struktúra non invazív mérési 

lehetőségéről. 

I/ 4.4.1. Intima-media vastagság (Intima-media thickness, IMT) – a 

célszervkárosodás markere 

(181) 

 

Számos tanulmány bizonyította, hogy felnőttkorban az IMT korrelál az érfal 

strukturális elváltozásaival, a szövődmények kialakulásával, a hagyományos 

rizikófaktorok (hipertónia, emelkedett vérzsírszintek, dohányzás) jelenlétével, valamint 

a jövőbeli MI, stroke előrejelzője. (182,183,184 ) 

Nagy felbontású UH készülékekkel kiválóan mérhető (Táblázat 6.) a mindennapi 

hospitális és ambuláns ellátás során, ezért jelentősége vitathatatlan. 

 

Táblázat 6. IMT mérése (185) 

A Mannheim Consensuson alapuló ajánlások IMT-méréshez felnőttkorban 

IMT mérés helye IMT mérés módja 

lehetőleg a távoli falon nagy felbontású készülék, lineáris transzducerrel 7 MHz-nél 

nagyobb frekvenciával 

artéria carotis 

communison 

minimum 1 cm-es érszakaszon 

a carotis bulbuson él-detekciós rendszert használva, vagy manuális kurzor 

elhelyezést 

artéria carotis internán intraluminaris átmérőt is mérni (WCSA és LCSA 

számolását teszi lehetővé) 

plakkmentes területen átlag IMT-értékek, nem minimum és maximum mérendő 

 

 

 

Általában a CCA IMT-t 1-2 cm-rel a bulbus alatt vizsgálják. A CCA jól 

használható IMT mérésére, atherosclerotikus plakkok azonban gyakrabban fordulnak 

elő a bulbusban és az ICA-ban, amelyek inkább serdülőkortól vizsgálhatók. Az a. 

femoralis superficialist obes gyerekek kivételével szintén jól megközelíthető.  
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Két fő módszer létezik az IMT mérésére: manuális kurzorral mindkét oldalon 

(legalább 6 helyen), majd átlagot számítanak. A másik módszerben is manuális 

kurzorral dolgoznak. A vizsgáló húz egy vonalat az intima felső, s egy másikat a media 

alsó határához, a számítógép pedig digitálisan kiszámítja az IMT értékét.  

M-módban mérhető a szisztolés és diasztolés belső érátmérő. Az IMT ismeretében 

számolhatók az érfal egyéb jellemzői (Ábra 29.): fal keresztmetszeti területe (wall cross 

sectional area, WCSA), lumen keresztmetszeti területe (lumen cross sectional area, 

LCSA). 

 

 

 

 

Ábra 29. Lokális artériás 

disztenzibilitás. (A) Az érátmérő és 

a vérnyomás változásai a 

szívciklusok során. (B) Nyomás-

átmérő görbe. (C) A disztenzibilitás számítása. (D) A lumen cross-sectional area (lumen 

keresztmetszeti területe) változásának szívciklus alatti sematikus ábrázolása (185). 

Mivel az IMT értéke szorosan korrelál mind az endothelfunkció zavarával 

(FMD↓), mind az érfalrugalmasság csökkenésével (PWV↑) alkalmas lehet, mint 

általános, nem specifikus módszer ezeknek a tulajonságoknak egyidejű jellemzésére. 

Használata javasolt legalább a magas KV kockázatú gyermekek TOD felmérésében. 

(186,187,188 ) 

Bár több tanulmány is megjelent egészséges gyermekek és serdülők IMT 

méréséről, az eddigi legátfogóbb vizsgálatot Jourdan és az ESCAPE Study kutatói 

publikálták. (189) 250 egészséges 10-19 éves gyereknek és serdülőnek mérték a CCA- 

és az a. femoralis superficialis. IMT értékét, és számították a korcsoportonként jellemző 

IMT normál értékeket, melyeket percentilis értékben is megadtak fiúkra és lányokra 

egyaránt. Eredményeik egyeztek a Stanislas Study és a Denarie és mtsa. irányadó 

értékeivel (190,191).  
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I/ 4.4.2. Áramlás mediálta vasodilatatio (FMD) 

 

Anderson és Mark (1989) óta egyre nagyobb érdeklődés övezi az FMD 

jelentőségét és megbízhatóságát. A felkaron egy felfújható mandzsettával attól 

disztálisan megszűntetett áramlás csökkenti a perifériás ellenállást, és a leszorítás 

megszűntetése után a növekvő nyíróerő miatt NO kiáramlás a vaszkuláris 

simaizomelemek dilatációját okozza, amely az érátmérő növekedéséhez vezet. FMD a 

post okluzív maximális átmérő és a baseline átmérő százalékos aránya. Mértéke a 

leszorítás idejétől és a folyamatos átmérő monitorozás szoftveres hátterétől nagyban 

függ. Óvatosan alkalmazandó KV kockázatbecslésre a fals negatív és pozitív 

eredmények aránya miatt, de egyesek szerint alkalmas KV betegség kialakulásának 

előrejelzésére a körülmények megfelelő standardizálása mellett.  

 

 

 

 

I/ 4.4.3. CAC mérése. 

 

Elektronsugár computer tomográfia (EBCT – electron beam computer 

tomography), spirál- és helikális computertomográfia alkalmazásával mérhetjük az 

érfali kalcifikációt. Egysége a CAC (Coronary artery calcification), mely az Agaston 

score (192) érték megadásával kvantifikálható. Hipertóniás, hiperkoleszterinémiás, 

dohányzó, obez betegek esetében a szív- és érrendszeri rizikó mértékét jelezheti >75 th 

pc feletti értéke. (193) A PDAY vizsgálat részeként számon tartott CARDIA 

vizsgálatban cél volt, hogy a gyermekeknél is egy a Framingham pontrendszerhez 

hasonló rizikóbecslő skálát alakítsanak ki, és ennek CAC részét képezze. (194) 

Hátránya szűk elérhetősége és a sugárexpozíció mértéke.  
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I/ 4.5. Az eszközválasztás problematikája gyermekkorban  

(195)  

 

Az eddigiekben ismertetett mérési módszerek alkalmazásáról született konszenzus 

értelmében az egyes mérési módszerekkel kapcsolatban számos kérdés merül fel. Ezért 

alkalmazhatóságuk limitált. Gyermekkori validáció szükséges sok esetben, valamint a 

referenciaértékek hiánya miatt klinikai konzekvenciát levonni nehézkes. A következő 

ábra a felmerülő problémákat szemlélteti. (Ábra 30.) 
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 Ábra 30. Az eszközválasztás problémája gyermekkorban  (196)
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I/ 5. Az arany standard PWV-ről bővebben 

I/ 5.1. cPP, AIx és PWV  

 

Mivel a cSBP és cPP, AIx és PWV nő a korral, értékeik kórosak hipertónia, DM 

és hiperkoleszterinémia esetén; összefüggésben állnak TOD-dal és a klinikai 

kimenetellel, gyakran használják őket egymással felcseréhető paraméterekként az Ast 

jellemzésére. Ez egy túlegyszerűsítés, hiszen részben különböző tényezők függvényei.  

cSBP és cPP és AIx az artériás érfalmerevségnek csupán indirekt mutatói. 

Befolyásoló tényezőik: a hullám terjedési sebesség, a visszavert hullámok időzítése és 

amplitúdója; a hullámreflexió helye, és a kamrai ejekció ideje, mintázata, különös 

tekinettel a szívfrekvenciára és a kamra kontraktilitására (verőtérfogatra). (197) 

Patofiziológiai állapotok és gyógyszerek megváltoztathatják a cPP-t és az AIx-t 

anélkül, hogy a PWV változna, azt sugallva, hogy döntően a visszavert hullámon, 

szívfrekvencián, vagy a kamrai ejekción fejtik ki hatásukat. (198)  

Az életkor és a nem (pubertás-kortól a nők AI-e szignifikánsan nagyobb)  jobban 

befolyásolja AIx alakulását 50 éves kor előtt, ezen kívül AI sokkal érzékenyebb a 

frekvenciaváltozásokra, mint a PWV. (199) Mégis a CSBP, CPP és AI plusz 

információval szolgálhatnak a hullámvisszaverődésről. Centrális AI, cSBP és CPP 

ESRD-s (200) és hipertóniás felnőttek (201) összmortalitásának független előrejelzője. 

Megnövekedett PWV, AI és PP bal kamra hipertrófiával és megnövekedett IMT-vel jár 

a centrális erekben. (202)  

PWV, AI, CPP és AMP a KV mortalitás előrejelzésében betöltött szerepét 

vizsgálták hemodializált felnőtt populáció utánkövetése során. PWV és AMP igen, 

azonban CPP és AI nem befolyásolta a kimenetelt, amely a fenti okfejtést 

alátámaszthatja, és egyben magyarázatot adhat arra, hogy miért a PWV-t ajánlja 2007-

es ESH „guideline‖ a klinikai tünet nélküli célszervkárosodás szűrésére arany standart 

módszerként. (203)  

Vlachopoulos és mtsai (204) 2010 februárjáig a Pubmeden és a Cochrane 

adatbázisban elérhető angol nyelvű, a KV események jövőbeni bekövetkezését az Ast 

függvényében vizsgáló utánkövetéses vizsgálatok metaanalízisét készítették el. 
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Összesen 17 tanulmány összevetéséről van szó, melyek rövid karakterisztikáját a 

következő Táblázat 7. összegzi. 



Táblázat 7. A metaanalízis eredménye  

Referencia Populáció Kor Esemény Eszköz Távolságmérés Határérték 

PWV (m/s) 

Illesztés 

Anderson és mtsai. 2009 

(205) 

Átlagpopuláció 60±10 összhalálozás Doppler 
áralmás 
mérés 

Jugulum-Aorta 
bifurcatio 

>10,6  
(felső tercilis) 

kor, nem 

Blacher és mtsai 1999 (127) ESRD 51,2±16,3 KV és 
összhalálozás 

Doppler 
áralmás 
mérés 

Aortaív-Femoralis 
artéria 

>12  
(felső tercilis) 

Kor, dohányzás, DBP, nem, HR, Hgb, 
Albumin, LVH, PTH, antihypertensiv 
terápia, dialízis ideje 

Boutouyrie és mtsai 2002 
(206) 

Hipertónia 51±12 Koronária 
esemény,  
KV esemény 

Complior carotis-femoralis 
artéria direkt 

>12,3 
(felső tercilis) 

Framingham pontrenszer 

Choi és mtsai 2007 (207) mellkasi 
fájdalom 

57,7±10,1 halálozás,  
KV esemény 

Judkins 
katéter 

bal artéria 
subclavia és 
femoralis artéria 

>12,5 
(felső tercilis) 

Kor, nem diabetes, dohányzás, 
hypertonis, HR, PP, diszlipidémia 

Cruickshank és mtsai 2002 
(173) 

diabetesz 
mellitusz 

60±10 halálozás Doppler 
áralmás 
mérés 

Jugulum-Aorta 
bifurcatio 

3,8 (emelkedés) Kor, SBP, nem, Diabetes fennállása, 
AHT 

Laurent és mtsai 2001 (6) hipertónia 50±13 halálozás, KV 
halálozás 

Complior carotis-femoralis 
artéria direkt 

5 
(emelkedés) 

Kor, korábbi KVD, DM, HR, SBP, PP, 
nem, dohányzás, hyperkoleszterinaemia 

Mattace-Raso és mtsai 2006 
(208) 

átlagpopuláció 71,7±6,7 összahalálozás, 
KV esemény 

Complior carotis-femoralis 
artéria direkt 

>14,6 férfiak 
>14,2 nők 
korspecifikus 
felső tercilis 

Kor, nem, MBP, PP, HR, ABI, cIMT 

Meaume és mtsai 2001 (209) >70 év 
átlagpopuláció 

87,1±6,6 KV halálozás Complior carotis-femoralis 
artéria direkt 

>17,7 
(felső decilis) 

SBP, MBP, KVD, Gfr, 
mozgásképesség, glükóz, CRP, AHT, 
nitrát 

Mitchelli és mtsai 2010 (210) Átlag 
populáció 

63±12 KV esemény tonometria Jugulum-femoralis 
– jugulum carotis 

>9,3  
(median) 

Kor, nem, SBP, Tc, HDL, dohányzás, 
DM 

Pannier és mtsai 2005 (15) ESRD 53,1±16,2 KV halálozás Complior carotis-femoralis 
artéria direkt 

felső tercilis Kor, PP, KVD, DM, dohányzás 

Shoji és mtsai 2001 (211) ESRD 55,4±10,5 össz és KV 
halálozás 

PWV 
meter 

2. bordaköz-
sternum és 
femoralis artéria 

>8,2 
(median) 

Kor, nem, dohányzás, CRP, Ht, BMI, 
DM, dialízis ideje, kreatinin, SBP, 
DBP, összfehérje 

Shokawa és mtsai 2005 (212) etnikum 63,7±8,8 össz és KV 
halálozás 

nyomás 
transzducer 

carotis-femoralis 
artéria direkt 

>9,9 Kor, nem, SBP, DM, 
hyperkoleszterinémia 

Sutton-Tyrrell és mtsai 2005 

(213) 

átlagpopuláció 73,7±2,9 össz- és KV- 
halálozás, és 
esemény 

Doppler 
áramlás 

carotis-femoralis 
artéria direkt 

>8,4 férfiak 
>7,9 nők 
(korspecifikus 
median) 

Kor, nem rassz, SBP, KVD, kreatinin, 
Tc, HR, ABI <0,9 
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Terai és mtsai 2008 (214) hipertónia 62±12 összhalálozás, 
KV esemény 

nyomás 
transzducer 

carotis-femoralis 
direkt – jugulum-
carotis 

>8,8 
(median) 

kor, nem, dohányzás, DM, HPL, SBP, 
DBP, kreatinin 

Wang és mtsai 2010 (215) átlagpopuláció 52±13 össz- és KV 
halálozás 

Doppler 
áramlás 

? 2,3 emelkedés 
férfiak 
2,5 nők 

illesztés nélkül 

WIlliam-Hansen és mtsai 

2006 (103) 

átlagpopuláció 40-70 KV esemény- és 
halálozás 

piezo-
elektromos 
transzducer 

carotis-femoralis 
artéria direkt 

>13,1 
(felső kvintilis) 

Kor, nem, BMI, MBP, dohányzás, 
alkohol 

Zoungan és mtsai 2007 (216) ESRD 55±13 KV esemény és 
halálozás 

Millar 
tonométer 

Jugulum-femoralis 
– jugulum carotis 

>9,9 Kor, nem, SBP, DBP, DM, KV, Tc, 
dohányzás, cIMT 

 

 



A vizsgálat további eredményét az alábbi Ábra 31. szemlélteti.  

 

 

Ábra 31. A KV események és halálozás, valamint az összmortalitás (204) 

 

 

PWV prediktív értéke a magas rizikójú csoportokban jobb. A PWV 1 m/s és/vagy 

1 SD egység emelkedése a rizikó 10 illetve 40%-os emelkedését vonja maga után. Az 

ESH ajánlás egyetlen vizsgálat eredményeire alapozva helyezte előtérbe a PWV-t, mint 

a TOD kiváló jelzőmarkerét. Mivel ez a vizsgálat ESRD populáción történt (217), égető 

szükség volt egy olyan összegző elemzésre, mely ezt az átlagpopulációra és egyéb 

betegcsoportokra is áthelyezi. Ez alapján annyival egészült ki eddigi tudásunk, hogy 

például hipertóniás csoportban PWV nem jobb preditív marker a kor befolyásoló 

hatásához képest. Azonban fiatal ESRD betegek körében a késői események 

erőteljesebb prediktorának bizonyul, ami azzal magyarázható ebben a tanulmányban, 

hogy ESRD betegek idősebb kort értek meg, az érfalrugalmasság kevesebb végzetes 

következményével.  

Ezt megelőzően 2006-ban Khoshdel és mtsai keresztmetszeti eset-kontroll 

kohorsz, illetve randomizált kontroll vizsgálatok metaanalízise során tűzte ki céljául a 

referencia tartományok megalkotását szintén többnyire felnőtt populáción. (15 éves kor 

felett) 1995 és 2004 között az Ast-vel foglalkozó tanulmányok közül 25 felelt meg a 

beválasztási kritériumoknak. Alacsony, közepes és magas rizikójú betegcsoportokat 

válogattak össze (egészséges, primer és szekunder prevencióra alkalmas, KV 
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rizikótényezővel élő betegek. A kimenetelt nem vizsgálták.) Az alacsony és közepes 

rizikójú csoportban 5-95th percentilis értékeit határozták meg a Compliorral mért 

centrális PWV értékeknek a kor függvényében. (54) 

 

Ábra 32. PWV normál értékek a kor függvényében (54) 

 

A 95th percentilis PWV érték kórjelző értékének validálására ROC analízist 

végeztek a közepes és magas rizikójú csoportban. Azt találták, hogy a szenzitivitás 34,3, 

illeve 57,2%, míg a specificitás mindkét csoportban 95,3%.  

Gyermekkori keményvégpontú prospektív vizsgálatok azonban nem állhatnak 

rendelkezésünkre. Finn kutatók 1986-ban indítottak el egy prospektív kohorsz 

vizsgálatot gyermekek körében, melynek első eredményei 2004-ben láttak napvilágot. A 

gyermekkori metabolikus szindróma befolyásolja a felnőttkori KV események 

incidenciáját, illetve a serdülők körében mért cIMT, cfPWV értékeket. Ezek szerint 

gyermekkorban nem csak a közvetlen rizikótényezőkkel élő, de pozitív családi 

anamnézissel rendelkező egészséges gyermekeknél is alkalmas lenne az 

érfalrugalmasság mérése a jövőbeni végzetes kimenetelű események előrejelzésében 

(109,187,218,219) 
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I/ 5.2. Normál értékek hiánya gyermekpopulációban 

 

Az Európai Artériás Stiffness Társaság nyolc európai ország 13 centrumának 

adatait összegezte. (n=16867 PWV értékét vizsgálta) A betegek egy része egészséges, 

DM és HT mentes volt. A vizsgálat során a Complior és Sphygmocor készülékkel mért 

PWV értékeket standardizálták. Életkor évtizedek szerint, majd ezt követően vérnyomás 

alapján alcsoportokat alakítottak ki. A normál értékeket a nem HT-s, gyógyszert nem 

szedő csoport alapján adták meg. A vizsgálat fontosságát hangsúlyozza, hogy az ESH 

2007-es ajánlása óta ez volt az első olyan vizsgálat, amely Európai normál értékeket 

metaanalízis formájában foglaltak össze és a PWV-t felnőttkorban leginkább 

befolyásoló tényezők függvényében csoportosítottak. (220) 

Mindezek alapján a PWV legfőbb meghatározó tényezőjének a kor és a MBP 

mutatkozott. Minden életkorban jelentős szerepe van a vérnyomás emelkedésének. A 

kor-PWV illetve kor és MBP regresziójának meredeksége 1,5 szeresére nő az alacsony 

vérnyomású fiataloktól a magas vérnyomású időseig haladva.  

A legfontosabb befolyásoló tényezők vizsgálatakor a férfi nem, dohányzás és 

diszlipidémia befolyásoló szerepe igazolódott. Idős korban és HT betegek körében a 

rizikótényezők prevalenciája magasabb volt, ennek megfelelően korral és MBP-vel 

történt illesztést követően a fenti tényezők szerepe nem bizonyult statisztikailag 

szignifikánsnak. A vizsgálat eredményei rávilágítottak arra, hogy a vérnyomás PWV-t 

befolyásoló hatása nem csupán a MBP életkori változásának következménye, de 

idősebb ember egy fiatalabb társához hasonló magas vérnyomás értéke szintén 

befolyásolja annak alakulását.  

Érthető tehát, hogy a tudomány jelenlegi állása szerint a PWV mérése további 

információkat szolgáltat az érrendszer állapotáról, nem pusztán arról van szó, hogy a 

BP-PWV összefüggés azért látható, mert a vérnyomás a korral nő, mint ahogy azt 

korábban feltételezték. (180,199) 

A PWV normál értékeit a következő Ábra 33. szemlélteti. 
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Ábra 33. PWV normál értékek (180) 

 

Ábra 34. PWV nomál értékek a kor és a vérnyomás függvényében. (a,b,c.) (180) 

Az Ábra 34. a PWV referencia tartományait foglalja össze kor és BP kategóriák szerint 

(B,C), ahol optimális a <120/80 Hgmm, normál a >=120/80 Hgmm, de <130/85 Hgmm, 

magas normális a >130/85 Hgmm de <140/90 Hgmm, Grade I HT a 140/90 Hgmm<, de 

<160/100 Hgmm, Grade II/III pedig >=160/100 Hgmm. Illetve az egyes kor és 

vérnyomás szerinti PWV normál értékeket becslési lehetőségét mutatják csoportonként.  
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Az utolsó ábra (Ábra 35.) a PWV centilisenkénti alakulását szemlélteti az életkor 

és a MBP függvényében. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ábra 35. PWV percentilisek az életkor  és a MBP függvényében (180) 

 

Érdekes, hogy a felnőtt és gyermekkori vizsgálatok átfedését, illetve a mai 

metaanalízisek alapját a 25 évvel ezelőtti kínai populáción Avolio és mtsai által 

elvégzett vizsgálatot tanulmányozva már láthattuk felbukkanni. (221) Ötszáz-

huszonnégy egészséges résztvevője volt a vizsgálatnak 2 hónapostól 90 éves korig, 

illetve 60 - 178 cm-es testmagasságig. Transzkután Doppler áramlásmérőt és higanyos 

vérnyomásmérőt alkalmaztak a centrális és perifériás PWV meghatározására. Nem 

meglepő módon összefüggést találtak a perifériás PP és a PWV, valamint az életkor és a 

centrális PWV értékek között. A perifériás érfalrugalmasság gyenge szignifikáns 

összefüggést mutatva változott csak az életkorral. Már ekkor leírták, hogy a centrális 

PWV életkorfüggése emelkedő MAP esetén minden 10 Hgmm-enként létrehozott 

csoport esetében is megmarad az egyes csoportokon belül.  
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Egészséges gyermekeknél PWV normál értékek nem állnak rendelkezésünkre. Az 

alábbi vizsgálatokban merült fel először, hogy gyermekkorban nem csak a kor és a 

vérnyomás, hanem a testméretek, anatómiai tényezők szerepe is fontos:  

Cheung és csoportja 2002-ben 155 iskolás korú gyermek brachioradiális PWV 

értékét mérte keresztmetszeti vizsgálatában kontrollcsoportként. (74) Az életkor 

bizonyult a PWV legfőbb meghatározó tényezőjének. Az anatómiai paraméterek és 

vérnyomásértékek a további prediktorok illesztésekor elvesztették önállóan 

statisztikailag szignifikánsnak mutatkozó értéküket. Emiatt korcsoportok szerint SD 

értékek ismeretében normalizálták a kontroll csoportot és a vizsgált polyarteritis 

nodosaban szenvedő betegcsoport értékeit Z score-ban hasonlították össze. Szignifikáns 

különbség mutatkozott. A pontos PWV átlagértékeket nem ismerteti a vizsgálat. 

További gyermekkori normál értékek, amik a jövőbeni prospektív vizsgálatok 

alapjául szolgálhatnának, nem állnak rendelkezésre.  
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I/ 6. Megelőzhető, illetve visszafordítható e az érfalrugalmasság csökkenése?  

 

Bár a 19. század óta ismert jelenség a csökkent érfalrugalmasság, mint KV 

rizikófaktor, a mérése és a klinikai haszna csak manapság került terítékre. 

Következményei ismertek a bal kamrai terhelés mértékének növelése utján hipertrófia, 

következményes koronária események, valamint a bő vérellátású szervek, mint agy és 

vese esetében. A terápiás lehetőségeink jórészt a végpontokat célozták, elsősorban a 

brahiális nyomás csökkentését tűzve ki célul.  

Ahogy Adji is írja összegző közleménye végén: ―Íme a 21. század elején ismerjük 

fel a nagy úttörők, mint Osler, Roy, Bramwell és Hill által a 19. század végén leírt 

biológiai evidencia élettani és kórélettani, valamint klinikai jelentőségét.‖ (222) 

Farmakológiai és nem farmakológiai beavatkozások állnak rendelkezésünkre az 

érfalrugalmasság csökkentésére. A nem gyógyszeres lehetőségek közé tartozik a 

testsúlycsökkentés, megfelelő, alacsony sótartalmú étrend, alfalinolénsav, halolaj és 

étcsokoládé, mérsékelt alkoholfogyasztás, a dohányzás elhagyása. (22) A legtöbb 

esetben az egészséges életmód változtatás is elegendő a későbbi koronária események 

kivédésében. (223) 

Gyógyszeres kezelés esetén szóba jönnek az AHT és szívelégtelenség kezelésében 

használatos szerek, mint diuretikumok, alfa blokkolók, angiotenzin konvertáló enzim 

gátlók (ACE) és angiotenzin receptor blokkolók (ARB) mellett a kalcium csatorna 

blokkolók (CAB), nitrátok és aldoszteron antagonisták, a lipidcsökkentők közül a 

statinok. Antidiabetikumok, mint például a thiazolidéndionok, valamint az AGE 

csökkentők (AGE-anvanced glication end products). A RAAS rendszer gátlása nem 

csak a vérnyomáscsökkentő, de fibrózist gátló hatásán keresztül is csökkenti az érfal 

merevségének mértékét. A nem vazodialatatív ß blokkolók AI-t növelik, emelik a CPP-t 

a perifériás vazokonstrikciót okozó hatásuk miatt. Az ASCOT (Anglo-Scandinavian 

Cardiac Outcomes Trial) és CAFE (Conduit Artery Function Evaluation Trial) 

vizsgálatokban mutatták meg először a fenti hatás jelentőségét. Perindopril és 

amplodipin kezelés hatékonyságát nézték diuretikum és ß blokkoló ellenében. Az 

amlodipin eredményesebbnek bizonyult atenolollal szemben a KV események számát 

(ASCOT), a CPP és BPP csökkentését illetően. Kontrollált kettős vak vizsgálatban 

igazolták a perindopril+kis dózisú indapamid centrális PWV-t és AI-t csökkentő hatását 



80 

 

atenolollal szemben. (REASON - Preterax in Regression of Arterial  Stiffness). Felnőtt 

HT betegek körében az olmesartan (ARB)+ampodipin (CAB) vagy diuretikum hatását 

vizsgálták. Mindkét esetben hasonló BPP csökkenést értek el, ami a korábbi 

vérnyomásmérés és evidencia szerint kielégítő válasz lenne a kombináció 

alkalmazhatóságát illetően. Azonban az ARB+CAB kombináció hatékonyabban 

csökkentette a CPP-t és a centrális PWV értékét, ami előtérbe helyezi ezen kombináció 

alkalmazását. (22) A gyógyszeres kezelés hatékonyságát vizsgáló randomizált 

vizsgálatok a gyermekgyógyászatban nem állnak rendelkezésünkre. (224) 
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II. Célkitűzés 

 

Az érfalrugalmasság élettani és kórélettani alapjainak, mérési lehetőségeinek és klinikai 

hasznának az irodalmi adatok alapján történt áttekintése során kérdésként felmerült 

négy problémakör képezte vizsgálatunk alapját.  

 

II/ 1. A PWV-t meghatározó tényezők vizsgálata gyerekkorban, a testmagasság 

szerepének vizsgálata az érfalugalmasság meghatározásában veseelégtelen és 

egészséges kontroll populáció összehasoníltása során, és a pulzushullám terjdési 

sebesség standardizálása. 

II/ 2.  PWV gyermekkori normál értékeinek meghatározása –a referenciaértékek 

hiányának problematikája 

II/ 3.  PWV klinikai gyakorlatban leggyakrabban használt noninvazív eszközök 

összehasonlítása –az eszközválasztás problematikája  
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III. Módszerek 

 

III/ 1. A vizsgált populáció 

III/ 1.1. A testmagasság meghatározó szerepének vizsgálatánál bevont populáció  

(225) 

Transzplantált gyermekek 

25 transzplantált gyermek (15,1 /95% CI = 13,5–16,7/év, 15 fiú) vizsgálatát 

végeztük. A transzplantációt megelőzően a dialízisen eltöltött idő 9 (0–60) hónap volt. 

[median (range)]. Közülük 3 gyermeknél preemptív transzplantáció történt. A 

végstádiumú veseelégtelenséghez vezető diagnózisok (az esetszámokat tűntettük fel 

zárójelben) fokális szegmentális glomeruloszklerózis (9), polycystás vesebetegség (4), 

renális hipoplázia (3), Prune Belly szindróma (2), vesico-ureteralis reflux és renal 

scarring (4), krónikus tubulointerstíciális nephritis (2) és nefrokalcinózis (1) voltak. 

Tizenhét betegnél diagnosztizáltunk 24 órás ambuláns vérnyomásmonitorozás alapján 

magas vérnyomás betegséget, és részesültek antihipertenzív kezelésben. (226)  

Szisztolés és diasztolés vérnyomásértékeket Z-score formájában adtuk meg. A 

standard antihipertenzív kezelés a következőkből állt: Ca-csatorna blokkoló 

(amlodipine) és /vagy béta-blokkoló (metoprolol). A kezelést angiotensin konvertáló 

enzim inhibitorral (enalapril vagy ramipril) egészítettük ki elégtelen eredmény esetén. 

Tizenhárom gyermek kapott amlodipint, kilenc metoprololt, három enalaprilt, és négyen 

ramipril monoterápiában részesültek. Nyolc gyermek nem kapott vérnyomáscsökkentő 

kezelést.  

 

Végstádiumú veseelégtelen gyermekek  

Korábbi munkánkban ismertetett 11 hemodialísis kezelésben részesülő gyermek 

korábban lemért PWV értékeit és antropometriai adatait hasonlítottuk össze a 

transzplantáción átesett gyermekek adataival.  

 

Egészséges kontroll csoport 

Egy korábbi munkánk során mért 133 fős egészséges gyermekpopuláció 

esetszámát bővítve (227) 188 6-23 éves gyermek adatbázisát készítettük el. 25 

egészséges gyermeket választottunk ki a 25 transzplantáción átesett beteghez először 
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korban és nemben (A) illesztve; a legközelebb eső születési dátumok alapján. A 

második kontroll csoport magasság, súly és nem szerinti illesztését (H/W) követően a 

harmadik kontroll csoportban kor és magasság, valamint nem szerint illesztett szintén 

25 gyermeket választottunk. (H/A); korban és magasságban a transzplantált 

gyermekekhez legközelebb eső csoport. Az adatokat a Táblázat 8. tartalmazza.  
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Táblázat 8. Transzplantált gyermekek és egészséges kontroll csoport klinikai adatai 

 Tx A H/W A/H 

Esetszám 25 25 25 25 

Nem (fiú/lány) 15/10 15/10 15/10 15/10 

Kor (év) 15,1 (13,5 – 16,7) 14,8 (12,9 – 16,1 ) 12,2 (10,9 – 13,6 )
* #

 15,03 (13,5 – 16,6)
 &

 

Magasság (cm) 149 (142 – 155) 163 (157 – 170 )
*
 151 (145 – 158)

#
 152 (145 – 158)

ß
 

Súly (kg) 46,7 (40,9 – 52,5) 56,6 (50,2 – 62,9)
*
 46,5 (40,5 – 52,5 )

 #
 44,5 (39,3 – 49,6)

 ß
 

Magasság SDS -0,59 (-0,77 – (-0,42)) 0,17 (0,05 – 0,29)
 *

 0,04 (-0,11 –  0,19)
 *

 -0,48 (-0,64 – (-0,31))
 ß &

 

Súly SDS -0,19 (-0,31 – (-0,08)) 0,17 (0,01 – 0,32)
 *

 0,10 (-0,02 –  0,22)
 *

 -0,21 (-0,34 – (-0,08))
 ß &

 

SBP SDS 0,80 (0,23 – 1,37) 0,45 (0,04 – 0,86)
*
 0,12 (-0,28 – 0,53)

*
 0,19 (-0,08 – 0,47)

*
 

DBP SDS 0,71 (0,36 – 1,06) 0,16 (-0,12 – 0,45) -0,04 (-0,38 – 0,30)
*
 0,16 (-0,01 – 0,32)

*
 

HR (1/min) 81 (76 – 86) 71 (66 – 76)
*
 76 (70 – 81) 77 (72 – 83) 

PWV (m/s) 5,46 (5,12 – 5,80) 5,14 (4,69 – 5,58) 4,71 (4,35 – 5,06)
 *

 4,88 (4,57 – 5,19)
 *

 

PWV Z 1,01 (0,51 – 1,52) -0,37 (-0,75 – 0,01)
 *

 -0,30 (-0,695 –  0,09)
 *

 0,07 (-0,168 – 0,31)
 *

 

PWV/h (1/s) 3,72 (3,48 – 3,97) 3,16 (2,96 – 3,35)
 *

 3,14 (2,95 – 3,34)
 *

 3,21 (3,03 – 3,38)
 *

 

CCl (ml/min/1,73 m
2
) 87,6 (75,35 – 99,86) - - - 

Dialízis idő (hó) 9 (0 – 60) - - - 

Transzplantáció óta eltelt 

idő (hó) 
27,0 (0 – 165,6) - - - 
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Az adatokat átlag (95% CI) ben fejeztük ki, kivéve a dialízis időt, mely median (range)-

ben adódik. 

*
 p<0,05 kontrol vs. transzplantált gyermekek 

#
 p<0,05 A vs. H/W 

& 
p<0,05 A/H vs. H/W 

ß 
p<0,05 A/H vs. A 

 

Egy korábbi munkánk során vizsgált 11 végstádiumú veseelégtelen, vesepótló 

kezelésben részesülő gyermek mért értékeit is vizsgáltuk. (227) 

A fennálló veseelégtelenség, rossz vesefunkció PWV-re gyakorolt hatásának 

vizsgálatára a transzplantált betegcsoportot a dialízisen eltöltött idő (>és <1 év 

dialízisen eltöltött idő) és a vesefunkció alapján (kreatinin clearance (CCl) <90 

ml/min/1,73 m
2
) két csoportra osztottuk a normalizált paraméterek 

alkalmazhatóságának vizsgálata céljából. (Táblázat 9 és 10.)  

 

Táblázat 9. A vesefunkció és a PWV kapcsolata  

Csoportok Tx (n=25) ESRD (n=11)§ 

 
1. csoport 

>90 ml/min/1,73 m
2 

n=13 

2. csoport 

<90 ml/min/1,73 m
2
 

n=12 

 

Kor (év) 14,9 (13,4 – 16,4) 15,0 (11,6 –18,5) 14,1 (11,2 – 16,9) 

CCl (ml/min/1.73 m
2
) 100,5 (90,8 – 125,6)

*
 65,3 (54,0 – 76,1)

* #
 12,4 (9,1 – 15,6) 

Magasság SDS -0,54 (-0,76 – (-0,31)) -0,66 (-0,96 – (-0,36)) -0,81 (-1,28 –  (-0,34)) 

Súly SDS -0,16 (-0,33 – (-0,01)) -0,23 (-0,39 – (-0,08)) -0,08 (-0,20 – 0,03) 

Dialízis idő (hó) 8 (0 – 60) 18 (0 – 36) 11 (0 – 78) 

PWV (m/s) 5,30 (4,86 – 5,74)
**

 5,58 (5,16 – 6,01) 5,72 (5,08 – 6,35) 

PWV Z 0,67 (0,02 – 1,32)
**

 1,46 (0,83 – 2,09)
#
 1,71 (0,71 – 2,70) 

PWV/h (1/sec) 3,47 (3,19 – 3,76)
**

 3,98 (3,64 – 4,32)
#
 4,1 (3,59 – 4,60) 

 

Az adatokat átlag (95% CI) ben fejeztük ki, kivéve a dialízis időt, mely median (range)-

ben adódik. 

*
p<0,001 1. csoport vagy 2. csoport vs. ESRD  

**
p<0,05 1. csoport vs. ESRD 

#
 p<0.05 1. vs. 2. csoport 

§ (227). 
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Táblázat 10. Dialízis idő és a PWV kapcsolata 

Csoportok Tx (n=25) ESRD (n=11)§ 

 

1. csoport 

< 1 év 

n=12 

2. csoport 

≥1 év 

n=13 

 

Kor (év) 14,9 (12,8–16,9) 15,0 (12,1–17,8) 14,1 (11,2–16,9) 

CCl (ml/min/1.73 m
2
) 94,3 (84,6–104,0)

*
 82,7 (55,4–110,0)

*
 12,4 (9,1–15,6) 

Magasság SDS –0,55 [–0,74–(–0,35)] –0,64 [–0,96–(–0,32)] –0,81[–1,28–(–0,34)] 

Súly SDS –0,16 [–0,30–(–0,02)] –0,23 [–0,42–(–0,04)] –0,08 (–0,20–0,03) 

Dialízis idő (hó) 3,48 (0–11)
**

 21,5 (12–60)
#
 11 (0–78) 

PWV (m/s) 5,33 (4,85–5,80) 5,53 (5,12–5,94) 5,72 (5,08–6,35) 

PWV Z 0,78 (0,12–1,44)
**

 1,29 (0,60–1,98) 1,71 (0,71–2,70) 

PWV/h (1/sec) 3,56 (3,26–3,85)
**

 3,86 (3,48–4,24) 4,1 (3,59–4,60) 

 

Az adatokat átlag (95% CI) ben fejeztük ki, kivéve a dialízis időt, mely median (range)-

ben adódik. 

*
 p<0,001 1. vagy 2. csoport vs. ESRD 

**
 p<0,05 1. csoport vs. ESRD 

#
 p<0,001 1. vs. 2. csoport 

§ (227). 

 

 

III/ 1.2. Gyermekkori normál értékek meghatározása, percentilisek  

(228) 

 

2006 és 2009 között összesen 1008 egészséges, normotenziós, AHT kezelésben 

nem részesülő gyermek és fiatal felnőtt (15,2 év [range: 6,5 – 19,9]; 495 fiú) került 

bevonásra. 450 magyar (12,4 év [range: 6,5 – 19,9]; 214 fiú), 455 olasz (17,3 év [15,8 – 

19,9]; 178 fiú), és 103 algériai (17,8 év [16,4 – 19,8]; fiúk). A vizsgálatot három 

általános, és két magyar középiskolában, illetve egy-egy olasz és algériai iskolában 

végeztük. 

 

 

III/ 1.3. Összehasonlító elemzés  

(229) 
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98 gyermek és fiatal felnőtt (39 fiú) centrális PWV értékét mértük. Összesen 33 

egészséges, 24 nefrológiai és 21 minor neurológiai probléma miatt kivizsgálás alatt álló, 

12 diabeteszes, 8 étkezési zavar miatt gondozott kórházi kezelés alatt álló, illetve 

ambulánsan gondozott beteget vontunk be. A páciensek és egészséges egyének 

antropometriai és klinikai adatait a Táblázat 11. tartalmazza.  

 

Táblázat 11. Összehasonlító elemzéshez használt klinikai paraméterek 

 
Átlag (SD) 

n=98 

Kor (év) 17,2 (5,3)  

Magasság (cm) 162 (17) 

Súly (kg) 53,7 (16,2) 

SBP (Hgmm) 111 (11) 

DBP (Hgmm) 67 (8) 

HR (1/perc) 61 (11) 

 

 

III/ 2. Mérés menete 

 

A PWV mérése azonos módon történt a testmagasság meghatározó szerepének 

vizsgálata, és a normál értékek meghatározása esetén. Az applanációs tonometria elvén 

működő (230) PulsePen készüléket használtuk. (DiaTecne s.r.l., Milan, Italy) (231) A 

készülék szoftver segítségével számítógépes felületen jeleníti meg a hagyományos 

tonométer segítségével az azonos oldali artéria carotis és femoralis felett 

szekvenciálisan rögzített artériás nyomáshullámot párhuzamos EKG regisztrátum 

mellett. A mérési pontok közötti távolságot manuálisan mérjük és megadjuk a szoftver 

számára. Ezek az artéria carotis feletti mérési pont és a jugulum, a jugulumot és a 

femoralis feletti mérési pontot összekötő szakasz, illetve a carotis és femoralis mérési 

pontok direkt távolsága. A mért pulzusnyomás amplitúdó kalibrációja a közvetlenül a 

mérések előtt végzett brachialis vérnyomásmérés eredménye alapján számított artériás 

középnyomáshoz történik. Ennek segítségével abszolút artériás nyomásértékek, 

nyomáshullám, és a visszavert hullám rögzítésre kerül, a szoftver pedig számítja a PWV 

értékét. A PWV manuálisan lemért mérési pontok közötti távolság és a carotis és a 

femoralis felett rögzített nyomáshullám megjelenéséig az adott szívciklushoz tartozó 
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EKG R hullámától eltelt idő-különbség hányadosaként kalkulált érték. Minden mérést 

minimum két alkalommal végzünk. Ha az egymást követő mérések során rögzített 

szisztolés és diasztolés vérnyomásértékek 10% feletti eltérést, vagy a nyomáshullámok 

amplitudója 80 mV-nál nagyobb eltérést mutat, további mérések elvégzése szükséges, 

és a hibásnak vélt regisztrátumot nem vesszük figyelembe. Az intraobserver koefficiens 

5,7%-nak igazolódott. A méréseket az egyes vizsgálatok keretében két személy végezte. 

A mérések interobszerver variabilitása 6,1% volt. A távolságmérésekkel kapcsolatosan 

elvégzett reprodukálhatósági próbák ereménye szerint az intra- és interobszerver értékek 

2,3% illetve 4,0%. 

Az antropometriai paraméterek meghatározása (testmagasság, testsúly) az egyes 

mérési helyek validált elektronikus és stadiométer eszközeinek segítségével történtek.  

A manuális vérnyomásmérések minden esetben az oszcillometria elvén működő 

naprakészen validált, Omron M742E  és Omron 705IT, Omron Co eszközökkel 

történtek. Mindhárom eszköz alkalmazhatóságát felnőtteken, gyermekeken és 

tinédzsereken egyaránt tesztelték. (232, 233,234) A felkar mandzsetta méretét a 

felkarkörfogat szerint választottuk (gyermek, standard felnőtt és nagy méret, 17-22, 22-

32, illetve 32-42 cm méretek szerint)  

A SBP, DBP és MAP, valamint a HR értékeket 3 mérés átlagaként tekintettük. 

MAP=(SBPx2+DBP)/3. Ahol lehetett, a vérnyomásértékek korfüggetlen paramétereit 

számítottuk és alkalmaztuk standard deviációs score (SDS) érték formájában a normál 

populációtól vett átlagos eltérés jellemzésére.  

A laboratóriumi paraméterek közül jelen tézisek között csak megemlítésre kerülő 

transzplantált és veseelégtelen gyermekeknél történtek mérések. Egyebekben a 

méréseket rutin laboratóriumi eljárásoknak megfelelően végeztük (szérum ionszintek, 

vesefunkció meghatározása). A kreatinin clearance értéket Schwartz és munkatársainak 

ajánlása szerint adtuk meg. (235) 

 

III/ 2.1. A testmagasság meghatározó szerepének vizsgálata 

 

A különböző életkorú, eltérő testméretekkel rendelkező beteg és egészséges 

gyermekek összehasonlításának megkönnyítésére egységes módszer kidolgozását tűztük 

ki célul tehát, melyre két módszert alkalmaztunk. Először 6 csoportra osztottuk a 
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gyermekeket, és meghatároztuk a PWV normál értékeket  (6-tól <8, 8-tól <10, 10-tól 

<13, 13-tól <16, 16-tól <19, és 19-től <21-év)  Alapul Cheung és mtsai munkáját vettük 

(74) Ezt követően a standard növekedési görbék (236) segítségével meghatároztuk a 

gyermekek életkorát, melynél magasságuk 50 percentilisnek felelne meg. A gyermekek 

ún. ―magasság-korához‖ tartozó normál PWV értéktől vett átlagos eltérést PWV 

standard deviációs score értékben adtuk meg. (PWV Z scores) (Táblázat 12.) 

 

Táblázat 12. PWV érték az egyes korcsoportokban (12,4 (11,8-12,9) és átlagéletkor 

mellett). 

Korcsoport 

(év) 
n Kor (év) 

PWV 

(m/s) 

6-tól <8 23 7,3 (7,2 – 7,5) 4,42 (4,17 – 4,68) 

8-tól <10 43 9,1 (8,9 – 9,2) 4,55 (4,34 – 4,75) 

10-tól <13 46 11,2 (10,9 – 11,4) 4,76 (4,57 – 4,94) 

13-tól <16 37 14,7 (14,5 – 15,0) 4,92 (4,70 – 5,13) 

16-tól <19 31 17,5 (17,1 – 17,8) 5,70 (5,40 – 5,99) 

19-tól <21 8 20,3 (19,3 – 21,3) 6,60 (6,14 – 7,06) 

 

Az adatokat átlag (95%CI)-ben adtuk meg. 

 

A, H/W és A/H kontroll csoportok PWV Z értékét is kiszámítotuk hasonló elv 

alapján. A második módszer a normalizált paraméter keresésére szintén korábbi 

elemzéseinken alapult. Egyváltozós lineáris regressziós analízissel meghatároztuk a 

PWV-t befolyásoló tényezőket: a kor, a magasság, a testsúly erőteljes szignifikáns 

meghatározó tényezőenk bizonyult. Mivel gyermekkorban a testméret korfüggő 

paraméter, ezért korfüggetlen normalizált paramétert kerestünk. Vizsgáltuk a PWV 

magassággal, korral, testfelszínnel képzett hányadosának összefüggését az életkorral.  

 

 

III/ 2.2.  Gyermekkori normálértékek meghatározása, percentilisek 

 

Lévén hogy ebben a tanulmányban több centrumban történtek mérések, hogy 

elkerüljük az elemzési metodikából adódó esetleges torzításokat (―centrum effektus‖) 

Paolo Salvi személyében egy szenior kutatásvezető protokollja szerint zajlott minden 

PWV mérés. 
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A feltételezett nemi különbségek vizsgálatára korban és testmagasság szerint 

egyeztetett fiúkat és lányokat hasonlítottunk össze. A párok közötti maximális 

magasságbeli eltérés 5 cm, ehhez tartozóan az életkor különbség felső határa 1 év 

lehetett.  

A kor és magasság szerinti referencia értékeket LMS módszerrel határoztuk meg. 

Az LMS módszer (237), segítségével adott változó median (M), variációs koefficiens 

(azaz a standard deviáció és átlag aránya – SD/átlag) (L), valamint torzulásának mértéke 

(S - skewness) jellemezhető, melyek szükségesek adott minta eloszlásának 

normalizálásához. Az LMS módszer tulajdonképpen ―maximum-likelihood curve-

fitting‖ algoritmus szerinti ábrázolás egy független változó szerint. Vizsgálatunkban két 

független változót nevesítettünk. Az életkort és a magasságot. Vizsgáltuk a két 

szempont szerint normalizált paraméterek L, M és S értékét, ezek segítségével 

percentilis értékeket határoztunk meg a következő összefüggések alapján:  

 

(1)     Cα(t)=M(t)x[1+L(t)xS(t)x zα]
1/L(t) 

Ahol M(t), L(t), és S(t) or Cα (t) adott életkorhoz vagy magassághoz (t) tartozó értéket 

adnak meg. zα normál megfelelője a hozzá tartozó centilis értéknek, vagyis α=50, zα=0; 

α=75, zα=0,674; α=90, zα=1,282; α=95, zα=1,645; α=97, zα=1,881. 

 

Az egyenleg átrendezésével számítható adott gyermek SDS értéke, vagyis megadható a 

percentilis tartomány:  

(2)   Z i.e. SDS= [(Y/M(t))
L(t)

-1]/(L(t) x S(t)) 

Ebben az esetben Y jelöli adott gyermek PWV értékét. L(t), M(t), és S(t) a gyermek 

magassága és/vagy kora szerint értendő, az alaptáblázatban foglalt L, M és S értéket 

adja.  

 

Konkrét példát említve: 

Egy 13,7 éves, 132 cm magas, növekedésben elmaradott gyermek PWV értéke 5,675 

m/s. A magasság és a kor szerinti PWV Z score értéke a következőképpen számítható:  

 

A: A magasság szerint megadott táblázatból a gyermek magasságához legközelebb eső 

sor (130 cm) választandó ki.  
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B: L, M és S értékeket tekintve ez megfelel a következőknek:  

L= -0,089, M=4,378, S=0,126  

C: Ezeket a paramétereket egy a következő képlet statisztikai szoftverrel történt 

automatizációja után beillesztjük és számítjuk. A képlet:  SDS=[(Y/M(t))
L(t)

-1]/(L(t) x 

S(t))  

Ahol Y a gyermek PWV értéke, és L(t), M(t), S(t) a magasságához tartozó specifikus L, 

M és S értékek.  

Így PWV Z magasság = 2,158  

 

Ebben az esetben az érték a normál populációban jellemzőnek 2 szórásértékével 

magasabb tartományba helyezi a gyermek PWV értékét, ami kórosnak tekinthető.  

 

 

III/ 2.3.  Összehasonlító elemzés 

 

A vizsgálat során 3 eszközzel végzett mérési eredményeinket vetettük össze. 

PulsePen (PP), Sphygmocor (SC) és Vicorder (VIC) segítségével mértük a centrális, 

aortát jellemző PWV értéket ugyanazon vizit alkalmával. A méréseket 15 perces hanyatt 

fekvő helyzetben történt pihenést követően random sorrendben végeztük standard 

körülmények között. Minden gép esetén minimum két sikeres, értékelhető mérést 

fogadtunk el.  

Applanációs tonometria elvén működő készülék volt a PP és SC, melyek 

működési elve hasonló. A PP készülék mérési metodikája már ismertetésre került, 

lévén, hogy minden vizsgálati periódus alapeszköze volt. Az aorta PWV tehát a 

pulzushullám által a szívtől a mérési pontokig megtett távolság és a hullámnak a 

proximális és disztális mérési pontokon való megjelenéséig az EKG qRs 

komplexumának R hullámától való időbeli késés hányadosaként számítható szakaszos 

tangens algoritmus szerint (―intersecting tangent algorithm‖). Ebben az esetben a mérési 

pontok közötti távolság a jugulum-femoralis, és a carotis-jugulum távolság 

különbségeként értendő.  

A harmadik mérési módszer az oszcillometriás elven működő VIC készülék volt. 

(172) Az eszközzel szintén az artéria carotis és femoralis felett rögzítjük a 
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pulzusnyomás-hullámot, de a méréseket szimultán végezzük. A hullám rögzítés eszköze 

egy nyaki és combra helyezhető mandzsetta – ahogyan ezt korábban bemutattuk. A 

nyomásmérő felületnek a jobb nyaki verőér felett kell lennie, hogy a trachea 

összenyomatását megelőzzük, illetve hogy egyszerre mindkét artéria carotis ne kerüljön 

nyomás alá. A jobb combra helyezett mandzsettával a femoralis artéria felett megjelenő 

hullámot regisztráljuk. Egy időben mindkét mandzsettát 60 Hgmm nyomásra felfújva jó 

minőségű hullámok rögzíthetők.  

A hullám által megtett távolságot háromféleképpen definiáltuk (Ábra 36): 

elsőként a jugulum és a femoralis mandzsetta direkt távolságát, amit a gyártó is ajánl, és 

L-VIC-m-mel jelöltünk. (Vicorder User Manual Version 1.3.) (238) Másodikként a 

jugulum-femoralis mandzsetta felső széle között és a jugulum-carotis mérési pont 

közötti távolság különbségét adtuk meg Weber és mtsai ajánlása szerint, L-VIC-w vel 

jelöltük (239); Harmadik távolságmérési módszerként: a jugulum-femoralis mérési pont 

távolságát adtuk meg. (L-VIC-corr). Hogy az esetleges interobszerver különbségből 

adódó torzításokat elkerüljük, egyetlen ember végezte a méréseket. Az ismételhetőség 

igazolása végett minden mérést kétszer végeztünk. Az intraobszerver eltérés a PulsePen 

esetén 5,7%, SC esetén 7,2%, Vicordernél 5,1% volt.  
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Ábra 36. A PulsePen, a Sphygmocor és a Vicorder készülékek esetén alkalmazott 

távolságmérési módszerek grafikus prezentációja. 

  

 

III/ 3. Statisztikai módszerek 

 

A testmagasság meghatározó szerepének vizsgálata és a referencia értékek 

meghatározása során Statistica szoftver 7.0, majd sorrendben 8.0 és 9.0 verzióit (Stat 

Soft., Inc., USA) alkalmaztunk. Az adatok eloszlásának vizsgálatára normál 

valószínűségi eloszlás ábrázolási módszerét és Shapiro-Wilks tesztet használtunk. Az 

adatokat átlag és 75% konfidencia intervallum, valamint átlag és szórásértékek 

formájában adtuk meg. Nem normál eloszlást mutató adatok esetén a paraméterek 

jellemzésére median-range formátumot adtunk meg.  

A magasság, a súly és a BMI, valamint a SBP és a DBP korfüggő paraméterek 

esetén stabdard deviációs hányadost (SDS – standard deviation score) számítottunk. 

(236) 
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Az adatok összehasonlításához variancia analízist (ANOVA) illetve T tesztet, nem 

normál eloszlás esetén Mann-Withney U tesztet használtunk. A PWV-Z score és a 

PWV/h paraméterek klinikai adatokkal mutatott összefüggéseinek vizsgálatára 

egyváltozós lineráis regressziós analízist, a PWV-t befolyásoló tényezők elemzésére 

standard és „backward‖ többváltozós lineáris regressziós próbát alkalmaztunk. 

Statisztikailag szignifikáns eredménynek a p<0,05 határértéket tekintettük a teljes 

elemzés során.  

Az összehasonlító elemzés során az egyes eszközökkel mért PWV átlagértékeket 

ANOVA módszerével hasonlítottuk össze, Tukey’s post hoc teszt segítségével. Az 

egyes eszközökkel mért eredmények korrelációs koefficiensére egyváltozós lineáris 

regressziós modell alkalmazásával tettünk szert. A vizsgálat során alkalmazott eszközök 

összehasonlítására Bland-Altmann módszert használtunk. Ennek során minden 

méréspárt (adott páciensnél különböző eszközzel kapott érték) azok átlagának és 

különbségének közös koordinátarendszerben történő ábrázolásával hasonlítottunk össze. 

Adott eszköz mérési pontosságát így a referencia értéktől vett átlagos eltérés, és az 

eltérés standard deviációja jellemzi. (SDD) (169) 

Az eszközökkel mért paraméterek egyezése, hasonlóságának pontossága ―kiváló‖ 

ha az átlagos eltérés <0,5 m/s SDD<0,8 m/s; ―elfogadható‖ , ha az átlag eltérése <1,0 

m/s és SDD<1,5 m/s, ―rossz‖, ha az átlag eltérése <1,0 m/s és a SDD>1,5 m/s.  
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IV. Eredmények 

IV/ 1.Testmagasság meghatározó szerepének vizsgálata 

 

A vizsgált populációban PWV értékében nemi különbséget nem találtunk egyik 

életkorcsoportban sem, ezért a csoportot összesítettük. [fiúk vs. lányok, 4,89 (4,65–

5,08) vs, 4,98 (4,84–5,12) m/s, P = NS]. A 188 egészséges gyermeknél 4,93 (4,81–5,05) 

m/s volt a PWV átlaga. Az életkor, a testmagasság, testsúly, SBP és DBP szignifikáns 

pozitív, a HR szignifikáns negatív kapcsolatot mutatott PWV-vel. Többváltozós lineáris 

regressziós analízis során a kor maradt a legfőbb meghatározó tényező. (Táblázat 13.) 

 

 

Táblázat 13. PWV-t meghatározó tényezők 188 egészséges gyermek esetén.  

 Egyváltozós lineáris 

regresszió 

Többváltozós lineáris 

regresszió 

 ß CI p< ß CI< p< 

Kor (év) 0,6 0,49 – 0,72 0,001 0,762 0,49 – 1,02 0,001 

Magasság (cm) 0,51 0,38 – 0,63 0,001 -0,152 -0,48 – 0,18 NS 

Súly (kg) 0,44 0,31 – 0,57 0,001 -0,178 -0,42 – 0,07 NS 

SBP (Hgmm) 0,45 0,32 – 0,58 0,001 0,176 -0,003 – 0,36 NS 

DBP (Hgmm) 0,27 0,13 – 0,41 0,001 0,111 -0,03 – 0,25 NS 

HR (1/min) -0,29 -0,43–(-0,15) 0,001 0,020 -0,13 – 0,17 NS 

 

A további eredményeket illetően a Táblázat 8. eredményeire utalunk. A 

transzplantált gyermekek alacsonyabbak és kisebb testsúllyal bírnak mint egészséges, 

korban illesztett kortársaik (A) akkor is, ha nem az abszolút paraméterekben, hanem a 

SDS-ként normalizált értékeket nézzük. (magasság SDS; súly SDS). A Tx gyermekek 

ugyanakkor idősebbek, mint testméretben illesztett társaik (H/W). A Tx és a korban-

testméretben illesztett csoport antropometriai adatai nem különböznek szignifikánsan. A 

Tx betegek BMI értéke nem tért el a kontroll csoportok értékeihez képest, habár a 

végstádiumú vesebetegek (ESRD) normál BMI-től vett eltérése tendenciájában 

alacsonyabb volt (BMI SDS), mint azt a transzplantált gyermekeknél megfigyelhető. 

Mindkét csoport a normál tartományon belül mozgott. [−0,08 (−0,20-0,03) vs. 0,07 

(0,00–0,16), p<0,05].  Habár normál tartományban, de a Tx gyermekek szisztolés 

vérnyomása az egészségesekénél magasabb volt, a diasztolés értékek csak a H/W és 

A/H csoportoktól különbözött szignifikánsan. Az A csoporthoz képest Tx 
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szívfrekvenciája magasabb volt. A PWV nem különbözött A csoportól, de H/W és A/H 

csoportokhoz képest szignifikánsan magasabb volt a Tx csoportban. Ugyanakkor PWV-

Z minden kontrollcsoporthoz képest emelkedettebb volt Tx gyermekeknél. A, H/W és 

A/H PWV értéke egymástól nem különbözött.  

Kortól független paraméter után kutatva vizsgáltuk a PWV korral, testfelszínnel 

és testmagassággal osztott hányadosát. PWV/életkor (ß =−0,79 (−0,88 - −0,70);  

p<0,001), vagy PWV/súly (ß =−0,63 (−0,74 - −0,51) , p<0,001), akár a PWV/BSA (ß 

=−0,51 (−0,64 - −0,39), p<0,001) nem bizonyult korrfüggetlen tényezőnek. Azonban 

PWV/magasság hányados korfüggetlennek látszott. (PWV/h, ß=−0,09 (−0,23 –0,06), 

p=NS). 

A transzplantált gyermekek PWV/h értéke ugyancsak szignifikánsan magasabb 

volt mind a három szempont szerint illesztett, vagy a teljes kontroll csoporthoz képest 

(A, H/W és A/H). A kontroll csoportok között nem volt különbség a PWV/h 

tekintetében. PWV/h és PWV-Z erőteljes szignifikáns pozitív kapcsolatot mutatott. (ß = 

0,88 /0,79–0,94/; p <0,000001). 

Eredményeink ismertetése során röviden utalunk a kapott és vizsgált paraméterek 

klinikai gyakorlatban történő alkalmazhatóságára. Ahogy Táblázat 9 és 10. ismerteti, 

PWV-Z és PWV/h a jó vesefunkciójú Tx gyermekeknél alacsonyabb, mint a <90 

ml/perc/1,73m
2
 Gfr-rel rendelkező társaik, vagy a végstádiumú veseelégtelen 

gyermekek. Hasonlóan a <1 évig dializált, transzplantáción átesett gyermekeknél 

alacsonyabb normalizált PWV-Z értékeket mérhetünk, ugyanakor PWV nem 

különbözött a csoportok között. A táblázatokban ismertetett további eredmények nem 

kerülnek tárgyalásra ebben a kontextusban.  

 

 

IV/2. Gyermekkori normál értékek meghatározása 

 

A három földrajzi régióból származó gyermekek antropometiai paraméterei és 

vérnyomásértékei minden életkorban, mindkét nem esetén normál tartományban voltak, 

azaz 25th és 75th percentilis közé estek. A vizsgált életkor kvartilisek szerint az egyes 

területeken élő gyermekek PWV értéke sem különbözött szignifikánsan. A korban és 

nemben illesztett arab és olasz fiúk PWV értéke 5,602 (0,761) és 5,336 (0,852) volt. A 



97 

 

magyar és olasz, korban és nemben illesztett gyermekeknél 5,693 (0,691) és 5,354 

(0,865) m/s volt a PWV. Mindkét esetben p=NS.  

Az adatokat mindezen alapján összegezve, egy adatbázist hoztunk létre, melyet a 

Táblázat 14. keretében ismertetünk.  

 

Táblázat 14. 1008 egészséges gyermek epidemiológiai adatai életkor kvartilisek szerint 

 
Kvartilis 1. Kvartilis 2. Kvartilis 3. Kvartilis 4. 

Kor tartomány 

(év) 6,55-9,91 9,92-13,27 13,28-16,63 16,64-19,99 

n – elemszám 
m 

f 

56 

65 

81 

73 

127 

125 

231 

250 

Kor (év) 
m 

f 

8,4 (8,2-8,7) 

8,3 (8,1-8,6) 

11,5 (11,3-11,7) 

11,5 (11,3-11,8) 

15,7 (15,5-15,8) 

15,6 (15,4-15,8) 

17,8 (17,7-17,9) 

17,8 (17,7-17,9) 

Súly (kg) 
m 

f 

30,8 (28,8-32,7) 

29,6 (27,6-31,6) 

42,1 (40,1-44,2)
* 

47,3 (43,5-51) 

63,6 (61,5-65,7)
* 

56,8 (55-58,7) 

65,3 (63,9-66,7)
* 

56,6 (55,6-57,5) 

Súly SDS 
m 

f 

0,585 (0,299-0,872) 

0,334 (0,106-0,561) 

0,317 (0,138-0,497) 

0,645 (0,35-0,941) 

0,293 (0,132-0,455) 

0,242 (0,102-0,382) 

-0,113 (-0,22-(-0,006)) 

-0,036 (-0,128-0,056) 

Magasság (cm) 
m 

f 

132,9 (131,1-134,7) 

130,8 (128,6-133,0) 

151,3 (149,5-153,1) 

151,8 (149,5-154,1) 

174,5 (173-175,9)
* 

165,4 (164,3-166,4) 

176,1 (175,1-177)
* 

165,3 (164,6-166) 

Magasság SDS 
m 

f 

0,428 (0,207-0,648) 

0,222 (-0,017-0,460) 

0,557 (0,380-0,733) 

0,514 (0,258-0,771) 

0,207 (-0,216-0,630) 

0,513 (0,363-0,664) 

0,032 (-0,102-0,167) 

0,042 (-0,321-0,405) 

BMI (kg/m
2
) 

m 

f 

17,3 (16,5-18,1) 

17,0 (16,3-17,7) 

18,3 (17,6-19)
* 

20,1 (19,0-21,3) 

20,8 (20,3-21,4) 

20,7 (20,1-21,4) 

21,0 (20,6-21,4) 

20,7 (20,4-21,0) 

BMI SDS 
m 

f 

0,495 (0,207-0,783) 

0,337 (0,119-0,556) 

0,213 (0,027-0,399)
* 

0,556 (0,294-0,819) 

0,091 (-0,067-0,248) 

0,078 (-0,059-0,215) 

-0,206 (-0,311-(-0,101)) 

-0,117 (-0,191-(-0,043)) 

SBP (Hgmm) 
m 

f 

102,0 (99,8-104,2) 

102,0 (100,1-103,9) 

105,0 (103,1-107,0) 

105,3 (103,6-107,1) 

122,5 (120,5-124,5)
* 

114,2 (112,6-115,8) 

127,4 (126,0-128,7)
* 

114,3 (113,2-115,4) 

SBP SDS 
m 

f 

0,300 (0,088-0,512) 

0,451 (0,257-0,645) 

0,096 (-0,131-0,324) 

0,092 (-0,091-0,276) 

0,713 (0,548-0,877)
* 

0,297 (0,146-0,448) 

0,890 (0,759-1,022)
* 

0,194 (0,084-0,304) 

DBP (Hgmm) 
m 

f 

62,7 (61,3-64,1) 
* 

65,3 (63,8-66,7) 

61,4 (60,2-62,6)
* 

63,8 (62,4-65,2) 

64,7 (63,4-65,9)
* 

67,4 (66,1-68,7) 

67,9 (66,9-68,9)
* 

69,3 (68,4-70,3) 

DBP SDS 
m 

f 

0,286 (0,165-0,407)
* 

0,646 (0,488-0,804) 

-0,018 (-0,158-0,122) 

0,168 (0,023-0,312) 

-0,034 (-0,140-0,072)
* 

0,163 (0,048-0,279) 

0,089 (0,003-0,175)
* 

0,258 (0,172-0,345) 

MAP (Hgmm) 
m 

f 

75,8 (74,4-77,3) 

77,5 (76,1-79,0) 

75,9 (74,6-77,2) 

77,6 (76,2-79) 

83,9 (82,7-85,2) 

83,0 (81,7-84,3) 

87,7 (86,8-88,7)
* 

84,3 (83,4-85,2) 

HR (1/perc) 
m 

f 

85 (82-87) 

85 (82-87) 

76 (74-78)
* 

79 (76-81) 

75 (72-78) 

73 (71-75) 

68 (67-70)
* 

71 (70-73) 

PWV (m/s) 
m 

f 

4,396 (3,106-5,,902) 

 4,496 (2,809-5,801) 

4,740 (3,275-6,391) 

 4,779 (3,552-6,826) 

5,243 (3,640-8,021) 

 5,113 (3,955-6,983) 

5,538 (3,725-7,999)
* 

 5,335 (3,181-7,634) 
 

*
p<0.05 fiúk (m) vs. lányok (f)  
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Az adatokat átlag és 95% konfidencia intervallum (CI) formájában adtuk meg a PWV-t 

kivéve, amit median (range)-ként jellemeztünk. 

 

Az első két kvartilisben a PWV-ben nemi külöbség nem volt. A harmadik és 

negyedik negyedben a fiúknak magasabb a PWV-je, viszont a testmagassága és a 

vényomása is emelkedettebb a lányokhoz képest. 66 fiú és lány pontos kor és magasság 

szerinti illesztését végeztük, hogy a fenti tényezőket kiküszöbölve azonos 

antropometriai adatok mellett kizárólag nemi különbségekből adódó eltéréseket tudjuk 

jellemezni. Így az antropometriai és BP adatokban, csakúgy ahogy PWV értékében sem 

találtunk különbséget. Mindezek mellett az életkor és nem-specifikus magasság és súly 

paraméterek a lányoknál voltak emelkedettek. (magasság SDS: -0,081 (-0,249-0,086) 

vs. 0,962 (0,762-1,161), p<0,05; súly SDS: 0,034 (-0,140-0,208) vs. 0,353 (0,188-

0,518) p<0,05 fiúkra és lányokra vonatkoztatva. (Táblázat 15.) A nemek között 

jellemző növekedés- és testmagasságbeli különbségekre tekintettel, a normalizált PWV 

értékeket mind fiúk, mind lányok esetén külön számítottuk.  

 

Táblázat 15. Nemi különbségek  

Anthropometriai 

adatok 
Fiúk  Lányok 

N 66 66 

Kor (év) 14,3 (13,5-15,2) 14,4 (13,6-15,2) 

Súly (kg) 52,1 (48,7-55,7) 52,5 (48,7-56,5) 

Súly SDS 
* 

0,034 (-0,140-0,208) 0,353 (0,188-0,518) 

Magasság 161,4 (157,7-165,3) 161,3 (157,4-165,3) 

Magasság SDS 
* 

-0,081 (-0,249-0,086) 0,962 (0,762-1,161) 

BMI (kg/m
2
) 19,5 (18,8-20,3) 19,6 (18,8-20,5) 

BMI SDS 0,047 (-0,138-0,231) 0,061 (-0,089-0,212) 

SBP (Hgmm) 114,6 (111,5-117,7) 112,0 (109,5-114,3) 

SBP SDS 0,407 (0,208-0,606) 0,255 (0,049-0,460) 

DBP (Hgmm)
 * 

64,0 (62,3-65,8) 67,4 (65,7-69,1) 

DBP SDS
 *  

0,032 (-0,112-0,176) 0,246 (0,086-0,405) 

MAP (Hgmm) 80,9 (79,0-82,8) 82,2 (80,5-84,0) 

HR (1/perc) 76 (72-79) 76 (74-79) 

PWV (m/s) 4,916 (3,106-7,396) 5,075 (3,790-6,606) 
 

*
p<0,05 fiúk vs. lányok.  

Az adatokat átlag és 95 % konfidencia intervallum formájában (CI) adtuk meg a PWV 

kivételével, ahol median range-t használtunk.  
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Egyváltozós lineáris regressziós modellben erőteljes, pozitív összefüggés 

mutatkozott az életkor, a magasság, a súly, a SBP, a DBP, a MAP és a PWV (r=0,47, 

0,44, 0,39, 0,43, 0,33, és 0,43; p<0,00001) és negatív kapcsolat HR és PWV között (r=-

0,08 p<0,05). Életkor, a testmagasság, és a MAP értékek (ß=0,21; 0,16 and 0,24 and SE 

of ß=0,04; 0,039 and 0,029; p<0,001) PWV legfőbb meghatározó tényezői. (Táblázat 

16)  

Mindezek alapján a PWV kifejezhető az alábbiak szerint:  

(3) PWV (m/s) = 0,049 x kor (év) + 0,008 x magasság (cm) + 0,024 x MAP (Hgmm) + 

1,12 

 

Táblázat 16. 1008 gyermek körében végzett egy és többváltozós lineáris regressziós 

analízis eredménye 

 PWV (m/s) 

Független 

változók 

Egyváltozós lineáris 

regressziós analízis 

Többváltozós lineáris regressziós 

analízis 

 
r p< ß 

St error 

of ß 
p< 

Kor (év) 0,47 0,00001 0,21 0,04 0,00001 

Magasság (m) 0,44 0,00001 0,16 0,039 0,00007 

MAP (Hgmm) 0,43 0,00001 0,24 0,029 0,00001 

Súly (kg) 0,39 0,00001   NS 

SBP (Hgmm) 0,43 0,00001   NS 

DBP (Hgmm) 0,33 0,00001   NS 

BMI (kg/m
2
) 0,21 0,00001   NS 

HR (1/perc) -0,08 0,02   NS 

 

Az 1008 gyermek PWV értéke nem-normál eloszlást mutatott, így az adatok 

transzformációját végeztük LMS módszer szerint. PWV Zkor 0,0008 (0,995) (átlag (SD))  

és PWV Zmagasság =0,0901 (1,024) a nyers adatok torzításának csökkenésére utal. Így az 

LMS értékek segítségével meghatároztuk a percentilis görbéket is nem, életkor és 

magasság szerint. Az eredményeket a következő Táblázat 17 és Ábra 38 ismertetjük.  

PWV Z kor és Z magasság erős szignifikns pozitív összefüggést mutatott. Ábra 37 (r=0,95; 

p<0,00001).  
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Táblázat. 17. LMS értékek és percentilisek életkor szerint fiúk (1a) és lányok esetén 

(1b) 

 

Fiúk            

1a)            

Kor 

(év) 
N L M S 5

th
 10

th
 25

th
 50

th
 75

th
 90

th
 95

th
 

7 12 -0,383 4,348 0,127 3,559 3,715 3,998 4,348 4,743 5,141 5,402 

8 17 -0,346 4,384 0,128 3,579 3,739 4,027 4,384 4,784 5,188 5,451 

9 17 -0,309 4,428 0,129 3,607 3,770 4,064 4,428 4,836 5,246 5,513 

10 22 -0,272 4,505 0,130 3,659 3,827 4,131 4,505 4,923 5,343 5,615 

11 31 -0,234 4,615 0,131 3,739 3,913 4,228 4,615 5,046 5,477 5,758 

12 25 -0,197 4,742 0,132 3,835 4,016 4,342 4,742 5,188 5,632 5,919 

13 15 -0,160 4,876 0,133 3,934 4,122 4,461 4,876 5,336 5,793 6,089 

14 18 -0,123 5,014 0,134 4,033 4,229 4,582 5,014 5,491 5,965 6,271 

15 24 -0,086 5,162 0,136 4,136 4,342 4,712 5,162 5,660 6,153 6,471 

16 62 -0,049 5,312 0,138 4,238 4,454 4,841 5,312 5,832 6,345 6,675 

17 123 -0,012 5,451 0,141 4,326 4,552 4,958 5,451 5,994 6,530 6,874 

18 75 0,026 5,586 0,145 4,399 4,638 5,066 5,586 6,158 6,721 7,082 

19 54 0,063 5,713 0,149 4,461 4,713 5,164 5,713 6,316 6,909 7,288 

1b)            

Lányok            

Kor 

(év) 
n L M S 5

th
 10

th
 25

th
 50

th
 75

th
 90

th
 95

th
 

7 17 1,223 4,340 0,133 3,368 3,588 3,948 4,340 4,724 5,064 5,265 

8 19 1,096 4,449 0,131 3,478 3,694 4,053 4,449 4,841 5,192 5,400 

9 17 0,968 4,564 0,130 3,593 3,807 4,165 4,564 4,965 5,326 5,543 

10 26 0,842 4,679 0,129 3,707 3,918 4,276 4,679 5,087 5,459 5,684 

11 26 0,719 4,783 0,127 3,811 4,020 4,377 4,783 5,199 5,582 5,814 

12 18 0,600 4,862 0,127 3,891 4,098 4,454 4,862 5,285 5,677 5,918 

13 22 0,487 4,924 0,126 3,955 4,159 4,513 4,924 5,353 5,755 6,003 

14 19 0,379 4,987 0,127 4,015 4,218 4,573 4,987 5,424 5,837 6,093 

15 11 0,276 5,055 0,127 4,076 4,279 4,635 5,055 5,503 5,929 6,195 

16 70 0,177 5,134 0,128 4,141 4,346 4,706 5,134 5,595 6,037 6,316 

17 119 0,081 5,236 0,130 4,222 4,429 4,796 5,236 5,712 6,175 6,469 

18 103 -0,012 5,363 0,131 4,325 4,535 4,910 5,363 5,859 6,345 6,654 

19 46 -0,106 5,508 0,132 4,446 4,659 5,042 5,508 6,022 6,531 6,858 
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Táblázat 17. LMS értékek és percentilisek magasság szerint fiúk (2a) és lányok esetén 

(2b) 

 

2a)            

Fiúk            

Magasság 

(cm) 
n L M S 5

th
 10

th
 25

th
 50

th
 75

th
 90

th
 95

th
 

120 5 -0,065 4,269 0,123 3,493 3,651 3,931 4,269 4,639 5,001 5,231 

125 14 -0,077 4,324 0,124 3,530 3,691 3,978 4,324 4,704 5,076 5,314 

130 14 -0,089 4,378 0,126 3,565 3,730 4,023 4,378 4,768 5,152 5,397 

135 19 -0,100 4,432 0,128 3,598 3,766 4,067 4,432 4,833 5,229 5,483 

140 26 -0,111 4,500 0,130 3,640 3,813 4,123 4,500 4,916 5,327 5,592 

145 13 -0,121 4,597 0,134 3,701 3,881 4,203 4,597 5,033 5,465 5,743 

150 16 -0,129 4,726 0,137 3,786 3,974 4,312 4,726 5,186 5,644 5,939 

155 22 -0,137 4,879 0,140 3,889 4,086 4,442 4,879 5,365 5,850 6,164 

160 25 -0,143 5,033 0,143 3,996 4,202 4,574 5,033 5,545 6,057 6,389 

165 55 -0,146 5,18 0,144 4,101 4,316 4,703 5,180 5,714 6,250 6,597 

170 89 -0,147 5,316 0,145 4,203 4,424 4,823 5,316 5,867 6,419 6,779 

175 93 -0,144 5,426 0,145 4,293 4,518 4,924 5,426 5,988 6,551 6,916 

180 65 -0,139 5,510 0,144 4,363 4,591 5,002 5,510 6,077 6,645 7,013 

185 27 -0,134 5,575 0,143 4,421 4,650 5,064 5,575 6,144 6,714 7,083 

190 7 -0,127 5,632 0,142 4,475 4,706 5,121 5,632 6,202 6,770 7,138 

195 5 -0,121 5,685 0,140 4,528 4,759 5,175 5,685 6,253 6,818 7,184 

2b)            

Lányok            

Magasság 

(cm) 
n L M S 5

th
 10

th
 25

th
 50

th
 75

th
 90

th
 95

th
 

115 5 1,854 4,286 0,130 3,268 3,515 3,897 4,286 4,648 4,954 5,130 

120 13 1,706 4,340 0,129 3,334 3,573 3,950 4,340 4,707 5,021 5,203 

125 13 1,521 4,415 0,129 3,420 3,651 4,023 4,415 4,790 5,115 5,305 

130 17 1,337 4,506 0,129 3,514 3,741 4,110 4,506 4,892 5,230 5,429 

135 15 1,153 4,609 0,129 3,614 3,837 4,205 4,609 5,007 5,361 5,571 

140 13 0,971 4,713 0,130 3,711 3,932 4,301 4,713 5,126 5,499 5,722 

145 20 0,790 4,821 0,131 3,806 4,026 4,399 4,821 5,251 5,645 5,883 

150 24 0,611 4,923 0,132 3,898 4,116 4,492 4,923 5,371 5,786 6,040 

155 50 0,435 5,015 0,133 3,987 4,202 4,577 5,015 5,476 5,910 6,178 

160 133 0,261 5,106 0,133 4,079 4,291 4,664 5,106 5,578 6,030 6,312 

165 121 0,091 5,212 0,133 4,179 4,390 4,763 5,212 5,699 6,172 6,472 

170 63 -0,078 5,328 0,134 4,283 4,493 4,870 5,328 5,834 6,333 6,654 

175 22 -0,246 5,446 0,135 4,391 4,600 4,979 5,446 5,970 6,496 6,838 

180 4 -0,414 5,564 0,135 4,499 4,707 5,088 5,564 6,105 6,658 7,023 

 

L – coefficient of variation, M - the median; S - skewness. L= SD/M), ahol SD – 

sztenderd deviáció. 
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Ábra 37. PWV Zkor és PWV Zmagasság 

összefüggése. 

r = 0,95; p = 0,00001 

PWV Zmagasság = 0,1+0,96*x 

 

 

 

 

 

Ábra 38. 

Percentilis 

görbék kor 

(A) és 

testmagasság 

szerint (B) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Következő lépésben korábbi munkánk, a testméretek meghatározó szerepének 

vizsgálata során mért 25 transzplantált gyermek (225) normalizált PWV értékeit 

hasonlítottuk össze korban és nemben (A), valamint kor-testméret-nem szerint illesztett 
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(A/H) ugyancsak 25 egészséges gyermek értékeivel. Eredményeink szerint PWV és 

PWV Zkor csak A/H, míg PWV/h és PWV Zmagasság mindkét kontrollcsoporthoz képest 

szignifikáns különbséget mutatott. (Táblázat 18.) 

 

Táblázat 18. LMS módszerrel számított normalizált PWV paraméterek és PWV/h 

alkalmazhatósága testméretben elmaradott gyermekek körében.  

 

 Tx   A   A/H   

 Átlag CI 95% Átlag CI 95% Átlag CI ±95% 

Kor (év) 15,5 14,1 16,8 14,9 13,8 16,0 15,6 14,6 16,5 

Súly SDS  0,009
 a
 -0,278 0,295 0,477 0,209 0,746 0,006 -0,290 0,302 

Magasság SDS -1,430
 a b

 -1,873 -0,987 0,578 0,317 0,838 -0,540 -0,827 -0,254 

BMI SDS 0,543 0,204 0,882 0,288 0,032 0,544 0,188 -0,086 0,463 

SBP SDS 0,933
 a
 0,645 1,222 0,394 0,067 0,722 0,571 0,302 0,840 

DBP SDS
 
 0,518

 a b
 0,283 0,754 0,050 -0,142 0,241 0,218 0,037 0,398 

PWV (m/s) 5,717
 b
 5,441 5,993 5,388 5,086 5,690 5,332 5,059 5,605 

PWV/h (1/sec) 3,773
 a b

 3,573 3,973 3,269 3,102 3,436 3,340 3,201 3,480 

PWV Z kor 0,661
 b
 0,343 0,980 0,248 -0,073 0,568 0,067 -0,187 0,321 

PWV Z magasság 1,156
 a b

 0,800 1,512 0,292 -0,053 0,638 0,397 0,098 0,696 

 

a
 p<0.05 A vs. Tx 

b
 p<0.05 AH vs Tx 

 

 

IV/ 3. Összehasonlító elemzés 

 

A három készülékkel mért átlagos PWV értékek: PulsePen esetén 6,12 (1,00) m/s, 

Sphygmocor 5,94 (0,91) m/s, Vicorder L-m 5,38 (0,72) m/s, Vicorder L-w 5,56 (0,69) 

m/s, Vicorder L-corr 6,14 (0,75) m/s. PP és SC között nem volt statisztikailag 

szignifikáns különbség. A Vicorderrel mért PWV szignifikánsan alacsonyabb volt a L-

Vic-m és L-Vic-w távolságmérést alkalmazva PP és SC értékeinél (p<0,05). Korrigált 

távolságmérés alkalmazásakor L-Vic-Corr PWV és PP, valamint SC között jelentős 

különbséget nem tudtunk kimutatni. A három eszközzel mért PWV értékek egymással 

szoros összefüggést mutattak, az eredményeket összegezve a Táblázat 19 tartalmazza. 
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Táblázat 19. PP SC és Vic PWV korrelációs együtthatói és szignifikancia szintek. 

PWV értékek közötti 

 korrelációk (m/s) 
r p 

PWV PP - PWV SC 0,76 <0,0001 

PWV SC - PWV VIC(L-m) 0,72 <0,0001 

PWV SC - PWV VIC(L-w) 0,71 <0,0001 

PWV SC - PWV VIC(L-corr) 0,72 <0,0001 

PWV PP - PWV VIC(L-m) 0,71 <0,0001 

PWV PP - PWV VIC(L-w) 0,68 <0,0001 

PWV PP - PWV VIC(L-corr) 0,71 <0,0001 

PP - PulsePen  

SC - Sphygmocor  

VIC - Vicorder  

L-m - Vicorder távolságmérés a szerző ajánlásával (direkt távolság a jugulum és 

femoralis mandzsetta felső széle között)  

L-w – Távolságmérés Weber és mtsai szerint. (236) (A jugulum-femoralis mandzsetta 

közepe és a jugulum-catoris mérési pont közötti távolság különbsége) 

L-corr – Korrigált távolság a Vicorder mérések alatt (jugulum és a femoralis mandzsetta 

közepének távolsága) 

 

Az applanatios tonométerrel mért és a Vicorderrel rögzített PWV értékek 

összefüggésének grafikus ábrázolása az Ábra 39-n látható (PP és VIC (L-VIC-corr)).  
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Ábra 39. A Pulse Pen, a Sphygmocor és a Vicorderrel, korrigált távolsággal számított 

PWV értékek összefüggéseinek grafikus ábrázolása.  

A PWVPP=1,64+0,76xPWVSC; r = 0,76; p = 0,0001 

B PWVPP=0,67+0,89xPWVVIC(L-corr); r = 0,71; p = 0,0001 

C PWVSC=0,16+0,93xPWV VIC(L-corr); r=0,72; p=0,0001 

 

Az átlag eltérését és annak standard deviációját Bland Altmann teszt eredményei szerint 

a Táblázat 20. szemlélteti.  

 

Táblázat 20. Az átlag eltérése és a standard deviáció különbsége (SDD) Bland Altmann 

teszt eredménye szerint PP SC és Vic mérések összehasonlítása során.  

 

PWV különbség 

átlaga (m/s (SDD)) PulsePen Sphygmocor 

Vicorder 

L-m 

Vicorder 

L-w 

Vicorder 

L-corr 

PulsePen ***  0,12 (0,77)  0,73 (0,71)  0,53 (0,73)  -0,03 (0,72) 

Sphygmocor  -0,12*(0,77) ***  0,59 (0,75)  0,41 (0,73)  -0,17 (0,74) 
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PP és SC között kiváló egyezés 

igazolódott. (Ábra 40.) 

 

 

 

 

Ábra 40.  

Delta PWV(PP)-PWV(SC): 

Átlag: 0,12 m/s SD: 0,77 m/s 

 

A gyártó által javasolt távolságmérést alkalmazva, a PP és Vic közötti átlag 

eltérése csakúgy, mint SC és Vic között elfogadhatónak volt minősíthető. L-Vic-w 

esetén PP és Vic között elfogadható, azonban SC és Vic között kiváló egyezést 

találtunk. Hosszmérés korrekcióját követően, azaz L-Vic-corr alkalmazása esetén a fenti 

összefüggések SC és PP esetén is kiválóak voltak. 

Az applanációs tonométer és Vicorder közötti típusos Bland Altmann teszt 

grafikus ábrázolása (PP és 

Vicorder, a L-Vic-corr 

alkalmazásával) az Ábra 41. 

látható. 

 

 

 

 

 

Ábra 41. PulsePen és Vicorder 

(L-corr) Bland-Altmann 

ábrázolása  

Delta PWV(PP)-PWV(VIC(L-corr)): Átlag: -0.03 m/s, SD: 0.72 m/s. A grafikonon 

látható arányos hiba leírható az alábbi egyenlettel: PWV (delta)= -1,78+0,29 x PWV 

(átlag); r=0,33; p=0,003 
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Ábra 42. Sphygmocor és 

Vicorder (L-corr) Bland-

Altmann ábrázolása 

Delta PWV (SC) – PWV (VIC(L-corr)): Átlag -0,17 m/s, SD 0,74 m/s. A grafikon 

arányos hibája az alábbi egyenlettel írható le: PWV (delta)= -2,45 + 0,38 x PWV 

(átlag); r=0,36; p=0,001 

 

Enyhe, de szignifikáns arányos eltérés fejezhető ki az ábrák feletti egyenletekkel a 

Vicorder és a PP, valamint Vicorder és SC között. Az egyenletekben „delta‖ a PP, SC 

és Vic méréseknél a PWV különbségét, átlag pedig a mérések átlagát fejezi ki.  

Az arányos eltérés okát keresve Bland Altmann szerint elemeztük az applanációs 

tonométerrel és a Vicorderrel rögzített tranzit időt és a mért távolságokat. Az átlagos 

különbség és a különbség szórása PP és SC esetén -3,8 (22,4) ms volt; P és Vic esetén -

17 (23,8) ms, SC és Vic esetén -11,8 (11,7) ms volt. A Bland Altmann plot szerint 

arányos hibát detektálni nem sikerült. A PP és SC mérések alatt ugyanazt a 

távolságmérési eljárást alkalmaztuk. Az applanációs tonométernél alkalmazott és a VIC-

nél alkalmazott mért távolság értékek (L-Vic-corr) közötti átlagos különbség és annak 

szórása -12,1 (4,4) cm volt.  

A Balnd Altman plot az Ábra 43. látható.  
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Ábra 43. Bland Altmann elemzés 

– Applanatios tonométer és 

Vicorder esetén alkalmazott 

távolságmérés összehasonlítása.  

Átlag: -12,1 cm, SD: 4,4 cm.  

 

 

Az ábrán látható arányos hiba az alábbi képlettel fejezhető ki: Távolság különbség= 1,4-

0,25 x Távolság (átlag); r=-0,36; p=0,0005 

Felmerült a kérdés, hogy a különböző eszközökkel mért értékek közötti egyezést 

befolyásolhatja a mért gyermekpopuláció életkora. Két csoportot hoztunk létre, 18 év 

alattiakat (n=54; 13,3 (2,84) év) és felettieket (22,73 (2,46) év). Mindkét csoportban 

kiváló egyezés igazolódott az egyes eszközök között:  

PP és SC - <18 év: -0,03 (0,78), illetve >18 év: 0,29 (0,74); p=NS 

SC-VICcorr - <18 év: -0,08 (0,74), illetve >18 év: -0,27 (0,74); p=NS 

PP-VICcorr - <18 év: -0,11 (0,75), illetve >18 év: 0,06 (0,68); p=NS 

Emellett egy a teljes csoportban is regisztrálthoz hasonló arányos hiba igazolódott 

mindkét csoportban. (<18 év: r=0,46; p=0,003 illetve <18 év: r=0,41; p=0,007) 
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V. Megbeszélés 

V/ 1. Diszkusszió 

 

Gyermekkori veseelégtelenségben a szív- és érrendszeri rizikó fokozott, és a 

transzplantációt követően is 3-5 szerese a normál populációban jellemző értékeknek. 

(240) A centrális PWV gyermekek körében is alkalmas a szubklinikai szervkárosodás 

korai jellemzésére. A veseelégtelen gyermekek a növekedésben elmaradnak egészséges 

kortársaikhoz képest. A testméretek befolyásolják az aorta és a további artéria 

szakaszok méreteit, anatómiai tulajdonságait, melyek közvetlen összefüggést mutatnak 

az érfalrugalmasságot is befolyásoló struktúrális eltérésekkel, következményesen a 

funkcionális jellemzőket is befolyásolják. Hemodializált gyermekek kis, 14 fős 

csoportját vizsgálva valóban emelkedett PWV értékeket talált. Az illesztés nélküli 

egészséges kontroll csoporthoz képest nem volt a PWV-t illetően szignifikáns 

különbség. (241) Saját munkacsoportunkkal szintén azt találtuk, hogy a PWV dializált 

gyermekekben a korban illesztett kontroll csoporthoz képest csak tendenciájában 

emelkedett, ugyanakkor az azonos életkorral rendelkező egészséges gyermekek 

magasabbak és a testsúlyuk is nagyobb. Ezt a növekedésbeli elmaradást az urémia 

hatásának tudhatjuk be. Testméretek szerinti illesztés esetén már megjelenik a várt 

szignifikáns különbség a két csoport között. A növekedésbeli elmaradás okozta 

eltéréseket a PWV korfüggetlen, testmagasságra normalizált paramétere segítségével 

részben kiküszöbölhetjük (PWV/h) (227) Hasonló a helyzet, és így jól ismert a 

gyermekgyógyászatban például a csontsűrűség vagy a vérnyomás kontroll paraméterek 

megadásánál a magasság és a kor szerinti illesztés szükségessége. (242,243,244 ) 

Az is egyértelmű az elvégzett morfológiai vizsgálatok alapján, hogy az életkor 

tehát az érmérettel szoros összefüggést mutat. (43) Senzaki és mtsai munkájuk során 

először világítottak rá az érfalrufalmasság és a testméretek fiziológiai összefüggésére az 

érfal pulzatilis tulajdonságainak vizsgálata céljából végzett tanulmányuk során. Hat 

hónapos és 20 éves kor közötti 112 gyermek invazív katéteres vizsgálata kapcsán 

mérték az aorta proximális szakaszának complience értékét. Azt találták, hogy annak 

ellenére, hogy a kor előrehaladtával az érfalrugalmasság csökken, a complience mértéke 

progresszíven nő. Ezt az érfal anatómiai tulajdonságainak változásával, azoknak az 

életkor negatív hatását ellensúlyozó szerepét hangsúlyozták. (245) További irodalmi 
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igazolása a testméretek feltételezett hatásának Jourdan és mtsai munkája. (189,247) 

egészséges gyermeknél mérték az elasztikus és struktúrális érfal-tulajdonságokat 

ultrahang készülékkel 10-20 éves fiatalok körében. Véleményük szerint a felnőttkor 

eléréséig a kor és a testméret befolyásoló hatása miatt a paraméterek normalizálása a 

szükséges. Saját jelenlegi vizsgálatunkban igazoltuk, hogy PWV csak a testméret, 

illetve a kor és testméret szerint illesztett kontroll csoporthoz képest emelkedettebb. A 

jelenséget a testméretek befolyásoló hatásának tudhatjuk be. A módszerek részben 

leírtaknak megfelelően a 188 egészséges gyermek PWV adatbázisából számított, 

normáltól vett átlagos eltérés mértékét jellemző magasság-év PWV Z score vagy a 

PWV/h a kontroll illesztés módjától függetlenül különbözött a két csoportban. A 

paraméterek alkalmasak az érfalrugalmasságot veseelégtelenségben meghatározó 

tényezők vizsgálatára. Míg az egészséges gyermekek körében az egyváltozós lineáris 

regresszió során a SBP befolyásolta a PWV értéket, addig egyik csoportban sem 

figyeltünk meg hasonló összefüggést a normalizált paraméterekkel, azonban mindkét 

érték korfüggetlennek bizonyult.  

Vizsgálatunk első része tehát rámutatott a kontroll-illesztés és a PWV-t 

gyermekkorban meghatározó tényezők problematikájára, és előrevetítette egy olyan 

paraméter szükségét, mely normalizált, kortól független, matematikailag is helytálló kell 

legyen.  

A továbbiakban felismerésre került, hogy a PWV patológiai meghatározó 

tényezőjének, a SBP és DBP értékek normál referencia tartományainak 

meghatározásakor elengedhetetlen a kor és a testméret együttes hatásának figyelembe 

vétele, veseelégtelenek körében folytatott elméleti vizsgálatainkkal párhuzamosan 

normál kontroll csoportunk progresszív bővítését terveztük.  

Munkánk 2010-ben történt összegzése során olasz és francia kollégák 

együttműködésében alkottuk meg a centrális PWV gyermekkori referencia adatbázisát. 

Korra és testméretre standardizált, eloszlástól független referenciaértékek lehetővé 

tehetik akár a fokozott KV kockázatú gyermekpopuláció hosszú távú követéses 

vizsgálatát is. Számos gyermekkori adatbázis állt rendelkezésre korábban is, de ezek 

csak az életkor befolyásoló hatására alapozták téziseiket. 1008 gyermekből álló 

adatbázisunkat LMS módszerrel elemeztük. Így az életkor és testméret szerinti normál 

értékek megadásánál figyelembe vettük az aszimmetrikus adateloszlásból származó 
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esetleges torzításokat is. Nem, kor és testméret szerinti percentilis tartományokat adtunk 

meg. A gyermekkori vérnyomás és IMT normál értékek megadása is ezen elméleten 

alapul. (189) A vizsgált széles korcsoportban az adatok nem-Gaussi eloszlást mutattak. 

Az SD arritmetikai átlagán alapuló konvencionális SD score (Z-score) számítása nem 

alkalmazható ebben az esetben az adatok torzítása miatt. Az LMS figyelembe veszi a 

torzítás mértékét és irányát is. A csoportok variációs koefficiensét számítva az egyes 

csoportok eltérő elemszámából adódó torzítás is kiküszöbölhető. A kapott normál 

paraméterek korfüggetlenségük miatt alkalmasak az érintett betegpopulációk 

vizsgálatára, mely a korábbi PWV Z score jelentőségét is csorbítja számos fent nevezett 

előnye miatt. A különböző növekedési mintázat és elért testmagasság miatt nemenkénti 

felosztás szükséges. A pubertás után a PWV értéke szignifikánsan különbözik a nemek 

között. Ez valószínűleg abból adódhat, hogy adott életkorban a lányoknak a magasság 

SDS értéke nagyobb. Ez annyit tesz, hogy az átlaghoz képest magasabbak, mint az 

ugyanolyan életkorú fiúk. Emiatt szükséges a testméret szerinti szeparálás is.  

Korábbi adatoknak megfelelően ebben a nagy esetszámú populációban is a PWV 

meghatározó tényezője a kor, testméretek és a vérnyomás pozitív irányban, míg a 

szívfrekvencia negatív szignifikáns összefüggéssel. Azonban illesztést követően a kor, a 

magasság és MAP maradnak a fő prediktorok.  

A PWV Z kor és Z magasság szoros összefüggése is azt igazolja, hogy az alacsonyabb 

gyermekeknek alacsonyabb PWV értéke van, míg a magasabbak emelkedettebb PWV 

értékekkel rendelkeznek, és ez minden életkorban igaz.  

A továbbiakban kérdés maradt, hogy vajon a PulsePen készülékkel mért centrális 

PWV felcserélhető e a mindennapokban forgalomban levő eszközökkel, amik egyike az 

ajánlásokban referencia, azaz standard módszerként került a köztudatba és számos 

követéses, vagy keresztmetszeti, akár gyógyszervizsgálatban alkalmazott eljárás. Vagy 

kérdés, hogy az oszcillometria elvén működő, relatíve új, szimultán mérő Vicorder 

készülék által mért PWV milyen módon vethető össze a PulsePennel mért értékekkel. 

Az eredmények részben részletesen ismertetett vizsgálatunkban a fenti három eszközzel 

végzett összehasonlítás során kapott eredményeket a következőkkel magyarázhatjuk: 

Az AHA nemzetközi protokollja is egyértelműen javasolja a rendelkezésre álló 

eszközök használatának standardizációját a gyermekgyógyászati alkalmazás terén is. 

(195) A rendelkezésre álló tanulmányok, amik a standard ajánlásokon alapulnak nem 
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terjedtek el, és nem jelentenek erős alapot az összehasonlító vizsgálatok jövőjét illetően. 

(169, 246) 

Az irodalomban olvasható összehasonlító elemzések különféle metódust 

alkalmaztak. A gyermekkorban mérhető PWV értékek széles spektrumában 

hasonlítottuk össze a fenti készülékeket 98, különböző okokból hospitalizált 

gyermeknél az ARTERY ajánlása szerint. A bevezető részből is láthatjuk, hogy a 

PulsePen és a Sphygmocor készülékek invazív validációja már megtörtént. (126,231) A 

készülékek klinikai vizsgálatban történő alkalmazhatóságát a dolgozat korábbi 

szakaszaiban ismertettük. Fontos tudni, hogy a Vicorder készülékkel való PWV mérés 

korábbi invazív validálása még nem történt meg, és prospektív vizsgálatokban sem 

alkalmazták. Alapvető különbség a két eszköz között a szoftver működése, amely egyik 

esetben a szekvenciális méréseket a kereszteződő érintők, míg a Vicorder esetén a 

szimultán méréseket a keresztkorrelációs technikával végzi. Hogy a távolságmérésből 

adódó torzításokat kiküszöböljük, hasonló módon igyekeztünk megadni a mérési pontok 

közötti távolságot mindkét esetben. Weber és mtsai javaslata szerint meghatároztuk a 

jugulum-carotis mérési pont és a jugulum-femoralis pontok közötti távolságok 

különbségét, lévén hogy katéteres mérések szerint ez közelíti leginkább az aorta hosszát 

a felszíni mérések kapcsán. (239) A Vicorder esetén a távolságmérés bonyolultabb: a 

gyártó ajánlása szerint a jugulum - femoralis mandzsetta felső széle közötti direkt 

távolságot kell megadni. (238) Habár a Vicorder esetén a femoralis mérési pont 

különbözik a Sphygmocor és PulsePen mérési helyéhez képest. Hickson és mtsai ezt a 

pontot 6,5 cm-rel disztálisabbnak jelölik. A legfrissebb ajánlás (Vicorder User Manual 

1.3.2) már a mandzsetta közepére helyezi a távolságmérés egyik pontját. Három 

távolságmérési procedúrával határoztuk meg a Vicorder által mért PWV értékeket. 

Jugulum-femoralis mandzsetta felső széle, másodsorban a jugulum-carotis és a 

jugulum-femoralis mandzsetta közepének távolsága és a két mért érték különbsége a 

PulsePen és Sphygmocor esetén használtakhoz hasonlóan. (172) Végül pedig a jugulum 

és a femoralis mandzsetta középső részének távolságát mértük. Az első legfontosabb 

eredmény, hogy a PulsePen és Sphygmocor mérései kiváló egyezést mutattak. Eszerint 

az eszközök felcserélhetők. A Vicorder az applanációs tonométerekkkel mért értékeket 

alábecsüli, ha a gyártó által ajánlott távolságmérést alkalmazzuk, vagy ha Weber szerint 

adjuk meg a carotis-femoralis távolságot. Az applanációs tonométerekkel a legjobb 
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egyezést a módosított távolságméréssel érhettük el, Mathieu és csapata MRI-vel végzett 

vizsgálatainak megfelelően. Jelen vizsgálat szerint a módosított távolságmérések esetén 

a PulsePennel és Sphygmocorral mutatott egyezés kiváló. Mind 18 évnél fiatalabb, 

mind idősebb gyermekeknél hasonló eredmények születtek.  

Hickson és mtsai hívták fel a figyelmet arra, hogy Vicorder és Sphycmocor 

összehasonlítása során olyan arányos hiba jelentkezik, amelynek forrása a 

disztálisabban elhelyezkedő mérési pont miatt adódik, így Vicorder esetén hosszabb 

femoralis érszakaszt veszünk számításba. A perifériás érfalrugalmasság egyénenként 

alig változik az életkor előrehaladtával – ennek értelmében a magasabb cPWV 

tartományokban kiütközhet az említett hiba.  

Munkánk során hasonló tapasztalatra tettünk szert. Merevebb érfal esetén 

alacsonyabb cPWV értékeket mértünk az applanációs tonométerekkel kapott értékekkel 

összevetve. Habár definíció szerint a hosszabb mérési távolság miatt a Vicorder tranzit 

ideje eredendően hosszabb, hibaarányt a tonométerek és a Vicorder tranzit ideje között 

nem találtunk. Az arányos hiba oka inkább a disztálisabban levő mérési pont lehet 

(átlagos távolság különbség 12,1 (4,4) cm vizsgálatunkban). Az ebből adódó hiba 

arányosan nő hosszabb távolság (magasabb páciens) esetén. Az ismertetett egyenletek 

alapján 6 m/s PWV alatt a torzítás elhanyagolható (PulsePen esetén -0,3 m/s, 

Sphygmocor esetén -0,17 m/s) 

Az eredmények azonban ellentétben állnak egy korábban talált összefüggéssel. 

(247) Ebben a vizsgálatban az egyezés határait 3,5-4,66 m/s-ban adták meg. (limit of 

agreement: a mérőeszközök átlagos különbségéhez tartozó szórás kétszerese) A nyaki 

mandzsetta alkalmazásának nehézségeire, és ezek a méréseket torzító voltára, a 

készülékkel való tapasztalatlanságot látták a probléma hátterében. Munkánk során ehhez 

hasonló eltérésekkel nem találkoztunk. Az egyezés határait igen szűk rangeben adtuk 

meg: 0,71-0,75 m/s.  

Mindezek alapján a megfelelő távolság-korrekció után a három eszköz 

felcserélhető, a mért referencia tartományok alkalmazhatók gyermekgyógyászatban a 

mérőeszköz megválasztásától kvázi függetlenül. 
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V/ 2. A vizsgálat gyenge pontjai 

 

 A centrális érfalfugalmasság mérése több évtizedes elméleti alapokon nyugszik. 

Felismerésre került az elasztikus erek tulajdonságait jellemző paraméterek mérésének 

fontossága a klinikumban is. Az utóbbi évtizedekben ez a terület rohamos fejlődésnek 

indult. Számos kérdés merül fel a dolgozat bevezető részében is ismertetett paraméterek 

alkalmazhatóságával kapcsolatban. A klinikai vizsgálatok eredményei, az újabbnál 

újabb technikai lehetőségek sorozata folyamatos kutatási témákat generálnak. Igen 

kevés utánkövetéses adat állt rendelkezésünkre, hogy miként változik az 

érfalrugalmasság gyermekkorban. Az antropometriai tényezők mellett kiemelt szerepe 

lehet a metabolikus tényezőknek is. Vizsgálatunkban egészséges gyermekeknél 

alcsoport analízist végeztünk. Ennek során csak részeredményekről számolhatunk be a 

lipidparaméterek és vércukor PWV-re gyakorolt semleges hasátáról. (n=300). A 

hormonális hatások gyermekkorban a PWV-re gyakorolt hatását nem vizsgáltuk.  

 

V/3. Előretekintés 

A XXI. század kérdése marad, hogy vajon miként léphet be a centrális 

érfalrugalmasság – és a centrális vérnyomásmérés a klinikai gyakorlatba? Egyre több 

felnőttkori adattal rendelkezünk arról, hogy a célszervkárosodás markereinek eseti 

mérése vagy akár folyamatos monitorozása olyan plusz információkkal szolgálhat, 

amelyek terápiás jelentőséggel is bírhatnak. A továbbiakban a pozitív irodalmi adatokra 

tekintettel célunk lehet gyermekkori normál értékek kialakítása az AI illetve CPP 

értékeket illetően. Vizsgálni szükséges a kiemelt rizikócsoportba tartozó gyermekeket, 

akiknél lehetőség lenne a negatív kimenetel csökkentésére például obezitás, hipertónia, 

diabetesz mellitusz, migrén, májelégtelenség, vagy krónikus vesebetegség (CKD 1-4) 

esetén. Fontos kérdés a non-invazív eszközök gyermekkori validációja, és 

megbízhatóságának vizsgálata. 

Hosszú távú követéses vizsgálatok és megfigyelések szükségesek a 

kardiovaszkuláris szövődmények korai felismerésének és a primer, valamint a 

másodlagos megelőzés jelentőségének igazolására. A prevenció klinikai jelentőségének 

valód bizonyítéka harang alakú populációs eloszlás elérése lenne, ez lehet végső célunk. 
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VI. Következtetések - Új megállapítások 

1. Gyermekkorban PWV legfőbb meghatározó tényezője az életkor, kiemelt 

szerepe van a testméretnek. PWV-Z és az egyszerűbben számítható PWV/h 

paraméter alkalmas lehet a növekedésben elmaradott betegcsoportok 

érfalrugalmasságának jellemzésére 

2. Megalkottuk az első PWV egészséges referencia percentilis adatbázist PWV 

kor és magasságfüggő egészséges referencia értékeit számítottuk LMS 

statisztikai módszer segítségével. A klinikai gyakorlatban alkalmazandó 

PWV-Z magasság vagy PWV/magasság különösen a növekedésben elmaradott 

betegpopuláció esetén 

3. A PulsePen, Vicorder és Sphygmocor a megfelelő távolságmérési korrekció 

után egymással helyettesíthető.A egészséges referencia adatbázis mindhárom 

készülékkel történő mérések esetén alkalmazható 
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VII. Összefoglalás 

A nyugati társadalomban a vezető halálok szív- és érrendszeri eredetű. Az 

arterioszklerózis már gyermekkorban kezdődik, az érfal rugalmassága csökken. Az 

életkor előrehaladtával és számos kórállapot következtében a folyamat fokozódik, végül 

bal kamra elégtelenség, miokardiális infarktus, cerebrovaszkuláris esemény 

kialakulásához vezet. A kemény végpontok megjelenése a felnőttkorra tolódik, ám a 

kardiovaszkuláris halálozás önálló jellemzésére alkalmas pulzushullám terjedési 

sebesség (PWV) már a tünetmentes szervkárosodás stádiumában is utalhat a fokozott 

kockázat jelenlétére. Kevés adat áll rendelkezésünkre az arany standard, non invazív 

módon mérhető centrális PWV-t meghatározó tényezőkről gyermekkorban, ám a 

preventív orvoslásban betöltött szerepe kétségtelen. Munkánk során ezért célunk volt a 

cPWV applanatios tonometriával történő mérése vesebeteg (225), és egészséges 

populációban. (228) Kutatásunk célja volt a PWV-t befolyásoló tényezők vizsgálata. A 

klinikai vizsgálatokban történő alkalmazhatóság elősegítésére normál referencia 

értékeket számítottunk. Gyermekkorban az érrendszer struktúrája változik a növekedés 

folyamata során, így korra és testméretre standardizált paraméterek számítása volt 

célunk. Az elmúlt évtizedben, a klinikai vizsgálatokban leggyakrabban alkalmazott 

PulsePen, Sphygmocor és Vicorder eszközök keresztvalidációját végeztük (229). 

Munkánk során arra jutottunk, hogy a növekedésben elmaradott transzplantált 

gyermekek PWV értéke csak a nemben, korban és testméretben illesztett egészséges 

gyermekek értékeitől különbözik szignifikánsan. (225) Legfőbb meghatározó tényezője 

az életkor, a testmagasság és a centrális vérnyomás. Normalizált paramétere a 

PWV/magasság (PWV/h) korfüggetlen. A standardizálás szükségének igazolására PWV 

Z score értékeket számítottunk, ami a normáltól vett átlagos eltérést jellemzi. A standard 

deviációs hányados számítása 1008 fős egészséges populáción elvégzett LMS 

normalizálással történt. Így cPWV nem, kor és magasság szerinti normál értékeit 

alkottuk meg. (228) A távolságmérés korrigálásával a PulsePen készülékkel mért 

normál értékek a Sphygmocor és Vicorder értékeire is alkalmazhatók. (229) Munkánk 

eredményeként létrehoztuk az első gyermekkori PWV normál adatbázist, mely a 

jövőben lehetőséget adhat az fokozott kardiovaszkuláris rizikójú betegcsoportok korrekt 

követésére, a centrális erek tágulékonyságának, mint a szubklinikai szervkárosodás 

elsődleges markerének megbízható alkalmazására a klinikai gyakorlatban is.
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VII. Summary 

Cardiovascular disease is the leading cause of death in Western societies. 

Arteriosclerosis begins in childhood. Arterial elasticity decreases with age and due to 

chronic diseases leading to left ventricular dysfunction, myocardial infarction, 

cerebrovascular events. Hard end points are virtually lacking in the pediatric population. 

Although, the presence of increased cardiovascular risk can be characterized by pulse 

wave velocity (PWV), which is an individual predictor of cardiovascular mortality. 

There is lack of data about the predictors of non-invasively measurable central PWV 

(PWV) in childhood, however, its role in the preventive medicine is uncontested. Thus, 

our aim was to measure PWV by applanation tonometry in healthy population (227) and 

patients with renal disease (225). Influencing factors of PWV were investigated. Due to 

anatomical changes in childhood, age and height normalized reference values of PWV 

were calculated for conducing further clinical studies. (227) Cross validation of the 

three most frequently used devices – PulsePen, Sphygmocor and Vicorder was 

performed. (229) Regarding our results, PWV of kidney transplant patients with growth 

retardation with health children was significantly higher only comparing with age and 

height matched healthy controls. (225) Age, height and mean blood pressure were the 

major predictors of PWV. Normalized parameter of PWV/height (PWV/h) was age 

independent. It was necessary to standardize the PWV values, so PWV Z score was 

calculated to get the difference form the mean. The standard deviation score of the 1008 

healthy children was done by LMS method. (227) PWV normalized to gender, age and 

height were calculated. During the cross validation we found that those three devices 

can be interchangeable after a length correction. (229) The first international database 

was created, which can be eligible for further follow up studies on patients with 

elevated cardiovascular risk by using the PWV as a marker of subclinical organ damage 

in the clinical practice. 
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