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REnALiS EndovASZkULÁRiS inTERvEnCiÓk 
A SZEGEdi nEPHRoLoGiA-HYPERToniA CEnTRUMBAn
2007-2016 kÖZÖTT

Dr. Nádasdi Bernadett(1), Dr. Ivány Emese(1), Dr. Letoha Annamária(1), Dr. Gyói Alexandra(1), 
Dr. Bajcsi Dóra(1), Dr. Constantinou Kypros(1), Dr. Fejes Imola(1), Dr. Nagy Endre(2), Dr. Vörös Erika(2)), 
Dr. Szakáll Tibor(2), Dr. Sonkodi Sándor(1), Dr. Ábrahám György(1), Dr. Légrády Péter(1)

(1) Szegedi Tudományegyetem Általános Orvostudományi Kar, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, 
Nephrologia-Hypertonia Centrum

(2) Szegedi Tudományegyetem Általános Orvostudományi Kar, Radiológiai Klinika

ÖSSZEfoGLALÁS: Az arteria renalis szűkületének megszüntetésére endovaszkuláris minimálisan invazív be-
avatkozást, ún. percutan transluminalis angioplasticát és szükség esetén sztentbeültetést végeznek leggyakrabban.
A beavatkozás indikációja a szűkület mértékétől a terápiarezisztens vérnyomáson át a vesefunkció megőrzéséig
széles skálán mozog, de vérnyomáscsökkentő és/vagy vesefunkciót jótékonyan befolyásoló hatásáról mind a mai
napig nincs egységes állásfoglalás. A Szegedi Tudományegyetem I. Sz. Belgyógyászati Klinika Nephrologia-Hy-
pertonia Centrumban 2007 elejétől 2016 júniusáig angiográfiával összesen 84 betegnél igazolódott egy- vagy
kétoldali veseartéria-szűkület (nő n = 49; férfi n = 35) a hypertonia kórokának keresése során. Ezek közül 80 eset-
ben intervencióra is sor került (ballonos tágítás n = 13; sztentimplantáció n = 67). A beavatkozást követően a
betegek döntő többségében hazabocsátáskor a kiindulási szisztolés vérnyomás jelentős mértékben csökkent. A kont-
rollok során (n = 54), átlagosan 3 hónappal a beavatkozást követően a vérnyomás továbbra is a kiindulási érték
alatt maradt úgy, hogy közben a betegek terápiás igénye nem változott. A vesefunkció is javult, kivéve azoknál,
akiknél a beavatkozás kétoldali szűkület miatt történt. Pozitív összefüggést találtak a szerzők a nyugalmi, illetve sze-
parált reninaktivitás és a szisztolés vérnyomás között. Ugyanakkor nem volt kapcsolat a veseartéria-szűkület mér-
téke és a szeparált reninaktivitás, valamint a szűkület mértéke és a szonográfiás rezisztenciaindex között. A rezisz-
tenciaindex jól korrelált a szeparált reninaktivitással. Az eredmények alapján úgy tűnik, hogy a reninkiáramlást
inkább az intrarenalis mikrovaszkulatúra állapota határozza meg, mintsem az arteria renalis szűkületének mér-
téke. Az pedig, hogy a nagyobb mértékű arteria renalis szűkület rosszabb vesefunkcióval jár, abból származhat,
hogy a szűkület miatt csökkent vese-vérátáramlás még jó mikrovaszkulatúra esetén sem képes megfelelő intra-
glomerularis nyomást biztosítani. 

kulcsszavak: arteria renalis, stenosis, endovaszkuláris, revaszkularizáció

nádasdi B, ivány E, Letoha A, Gyói A, Bajcsi d, Constantinou k, fejes i, nagy E, vörös E, Szakáll T,
Sonkodi S, Ábrahám Gy, Légrády P: REnAL EndovASCULAR inTERvEnTionS in SZEGEd
nEPHRoLoGY-HYPERTEnSion CEnTER BETWEEn 2007-2016

SUMMARY: Most common interventions to abolish renal artery stenosis are minimal invasive endoscopic pro-
cedures, namely transluminar angioplasty and/or stent implantation. These interventions have a broad indica-
tion depending on the severity of stenosis, although there is no consensus on the antihypertensive effect and on
the ability to preserve kidney function of these treatments. From 2007 to 2016 at the 1st Department of Me-
dicine, Nephrology-Hypertension Center, University of Szeged, total of 84 patients were diagnosed with unilat-
eral or bilateral renal artery stenosis (female n=49; male n=35) with angiography. 80 of the patients underwent
intervention (balloon dilatation n=13; stent implantation n=67). Following the intervention – at discharge – the
patients’ blood pressure significantly decreased and during the follow-up (3 months after the procedure, n=54
patients) the blood pressure remained below the initial level, while the therapeutic need did not change. The kid-
ney function was also improved (3 months after the procedure, n=54 patients), except for patients with bilateral
renal artery stenosis. There was a positive correlation between the resting, the separated plasma renin activity
and systolic blood pressure. On the contrary, we did not find correlation between the severity of the renal steno-
sis and the separated renin plasma activity, and between the degree of stenosis and the ultrasound resistance
index. Nevertheless, the resistance index correlated with the separated plasma renin activity. According to our
results the renin release may depend rather on the state of the intrarenal microvasculature, than the degree of
stenosis. Furthermore, the reason why the more severe stenosis is associated with worse kidney function –
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Az egyik vagy mindkét oldali veseartéria szűkülete
(RASZ) és a hypertonia (HT) közötti szoros ok-okoza-
ti kapcsolat valójában mind a mai napig nem tisztázott
egyértelműen, pedig ez a másodlagos HT az összes HT
eset kb. 5–10%-a.3 Ilyen értelemben a szekunder HT
leggyakoribbnak mondható formája a renalis vaszkulá-
ris HT (RVHT),17 amely az egyik vagy mindkét vese-
artériát érintő szűkület miatt alakulhat ki.14 néhány
fogalmat tisztázni érdemes a renalis vaszkuláris beteg-
ségekkel (RVB) kapcsolatban. A) RASZ: az egyik vagy
mindkét veseartéria szűkülete, amelynek nem feltétle-
nül van ok-okozati kapcsolata a HT-val. B) RVHT: az
egyik vagy mindkét veseartéria szűkülete miatt kiala-
kult magasvérnyomás-betegség. C) Ischaemiás neph-
ropathia: a vese keringési zavara okozta vesefunkció-
romlás, de nem minden etiológiájú RASZ jár veseelég-
telenséggel és nem minden sikeres revaszkularizáció
után javul a vesefunkció.12

Morfológiai szempontból az RASZ két nagy cso-
portra osztható. Az egyik az atheroscleroticus plakk
által létrehozott szűkület, az esetek kb. 90%-a ide tar-
tozik, jellemzően idősebb életkorban alakul ki, több-
nyire multiplex érbetegség részeként. jellegét tekintve
proximális típusú, egy egyenes szakaszt érint és prog-
resszív lefolyású, sokszor komplett elzáródást okoz.19

A másik, nagyobb csoportba – kb. 10% – a fibromus-
cularis dysplasia (FMD) okozta szűkületek tartoznak.
Erre jellemző a női túlsúly, az 50 évesnél fiatalabb élet-
kor, többnyire a veseartéria középső vagy disztális
részén fordul elő és ritkán okoz komplett elzáródást.
Az angiográfiás képeken jellegzetes gyöngyfüzérszerű
képet mutat.20

A véletlenül felfedezett szignifikáns mértékű RASZ
gyakorisága 4–49% között mozog egyéb okból végzett
koronarográfiák és/vagy perifériás angiográfiák során.4

Hansen és mtsai 2002-ben 834 sikeres angiográfia so-
rán 6,8%-nak találták a 60%-nál nagyobb mértékű
RASZ gyakoriságát, ezen belül 88%-ban volt egyolda-
li és 12%-ban kétoldali a szűkület.7

A RASZ kimutatásának arany standardja a digitális
szubtrakciós angiográfia (DSA), de ezt ma már kivált-
hatják az újabb módszerek, mint a Doppler-ultrahang-
vizsgálat, a komputertomográfiás angiográfia (CTA)
vagy a mágneses rezonanciás angiográfia (MRA).
DSA akkor javasolt, ha várhatóan endovaszkuláris bea-
vatkozásra is sor kerül. 

A RASZ kezelésére több lehetőség is van. Az
érvényben lévő nemzetközi ajánlások szerint athero-
sclerosisos alapon kialakult RASZ esetén, még ha az
HT-val jár is, konzervatív terápia az elsődlegesen vá-

lasztandó, azaz vérnyomáscsökkentő gyógyszerekkel
kell törekedni a vérnyomás rendezésére.1 Csak hemo-
dinamikailag szignifikáns (50–75% vagy ≥75%) szű-
kület esetén jön szóba revaszkularizáció, bár az irány-
elvet – attól függően, hogy a beteg tünetmentes, HT-s,
veseelégtelenségben szenved vagy balkamra-diszfunk-
ciója van – döntően csupán IIa-IIb osztályú és B-C
szintű evidenciák jellemzik.8

A minimálintervenciós endovaszkuláris revaszku-
larizációk két legelterjedtebb formája a percutan trans-
luminalis angioplastica (PTA), amelyhez sztentbeülte-
tés társulhat. Az arteria femoralison keresztül Seldin-
ger-technikával jutnak be az arteria renalisba, és a szű-
kületet ballonnal tágítják, és mód van – elsődlegesen
arterioszklerotikus szűkület esetén – sztent behelyezé-
sére is. FMD esetén elég a ballonos tágítás és csak ak-
kor szükséges sztentimplantáció, ha a nyomásgradienst
önmagában a tágítás nem oldja meg és/vagy esetleges
szövődményként dissectio következik be.15 Azokban a
betegekben, akikben a veseartéria teljes mértékben el-
záródott, vagy az intervenció nem képes megnyitni az
adott érszakaszt, ugyanakkor a beteg vérnyomása több-
szörös gyógyszeres kombinációval sem rendezhető, ér-
sebészi megoldás jön szóba: endarterectomia, aortore-
nalis bypass vagy akár az adott oldali vese eltávolítása
is szükségessé válhat.15, 16

Betegek és módszerek

Retrospektíven dolgoztuk fel az Szegedi Tudomány-
egyetem I. Sz. Belgyógyászati Klinika nephrologia-
Hypertonia Centrumában 2007 elejétől 2016 júniusáig
észlelt és angiográfiával igazolt RVH eseteket. Ebben
az időszakban angiográfiával összesen 84 betegben
igazolódott RASZ (nő n = 49; férfi n = 35) a HT kivizs-
gálása során. A gyanút legtöbb esetben a vese Doppler-
ultrahangvizsgálata, ritkábban primeren CTA (pl. ge-
neralizált érbetegség) vetette fel, és ezt követően került
sor előbb ennek megerősítésére CTA-val, majd pedig
intervenciós radiológiai beavatkozással. Ezek közül 80
esetben vagy csak ballonos tágítás (n = 13), vagy pedig
sztentimplantáció is történt (n = 67). A beavatkozáso-
kat a Szegedi Tudományegyetem Radiológiai Kliniká-
jának specialistái végezték. 

A dokumentációból a PTA előtt, a PTA után emisz-
sziókor és döntően a 3 hónapos kontroll alkalmával
mért szisztolés vérnyomás értékeket (RRS) használtuk
fel, valamint a PTA előtt és a 3 hónapos kontroll során
végzett laboratóriumi vizsgálatokból a becsült glome-
rularis filtrációs rátát (eGFR) regisztráltuk. A betegek

regardless the state of the microvasculature – may be that the reduced kidney blood circulation due to the steno-
sis cannot ensure appropriate intraglomerular pressure. 

keywords: renal artery, stenosis, endovascular, revascularization

Magy Belorv Arch 2017; 70: 211–217.
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egy része nem jelent meg a kontrollvizsgálaton, így az
utánkövetéses időszakban összesen 54 beteg adatát
értékeltük. A szűkület mértéke alapján négy csoportot
hoztunk létre: egyoldali 50–75%; egyoldali 75–90%,
egyoldali 90%-ot meghaladó, valamint kétoldali szű-
külettel rendelkezők. A betegek egy részénél (n = 17) a
PTA előtt perifériás vérmintából nyugalmi plazma-
reninaktivitás (PRA) meghatározása történt. A betegek
egy másik részénél (n = 40) a PTA során, de még az
intervenció előtt a vena renalisokból, illetve a vesevé-
nák beömlése felett és alatt a vena cava inferiorból tör-
tént vérvétel, amelyből szeparált reninaktivitást
(SPRA) határoztunk meg. Az intrarenalis kis erek álla-
potát a vese Doppler-ultrahangvizsgálata során a radio-
lógus által mért rezisztenciaindex (RI) jellemezte.25

A betegcsoportok közötti különbségeket interven-
ció előtt és után egymintás t-próbával, ahol három
hónapos kontroll adatok is hozzáférhetőek voltak,
egyutas varianciaanalízis (AnOVA) és post hoc LSD
(least significant difference) tesztekkel hasonlítottuk
össze. A korrelációs számítások során Pearson-féle
korrelációs analízist alkalmaztunk. A p értékét akkor
tekintettük szignifikánsnak, ha kisebb volt, mint 0,05. 

Eredmények

PTA-t követően a betegek szisztolés vérnyomásértékei
minden szűkületes csoportban, a szűkület mértékétől
függetlenül, szignifikánsan csökkentek (RRS: 50–
75%: 156 ± 19 vs. 128 ± 12 Hgmm; 75–90%: 151 ± 20
vs. 126 ± 13,7 Hgmm; >90%: 162 ± 24 vs. 128 ± 21
Hgmm; kétoldali: 158 ± 16 vs. 122 ± 11 Hgmm; p
<0,05, előtte vs. utána), ugyanakkor gyógyszeres terá-

piás igényük általában nem változott. A 3 hónapos
kontrollnál minden csoportban kismértékben, de nőtt a
beavatkozás utáni értékekhez képest a vérnyomás
(RRS: 50–75%: 128 ± 12 vs. 142 ± 18 Hgmm; 75–
90%: 126 ± 14 vs. 145 ± 20 Hgmm; >90%: 128 ± 21
vs. 138 ± 27 Hgmm; kétoldali: 122 ± 11 vs. 140 ± 18
Hgmm; p<0,05, beavatkozás után vs. 3 hónap), azon-
ban ez még mindig alatta maradt a kiindulási értékek-
nek (1. ábra).

A nagyobb mértékű szűkület nem járt nagyobb anti-
hypertensiv terápiás igénnyel (1. táblázat).

A gyógyszeres terápia módosulását elemezve el-
mondható, hogy az idő előrehaladtával nem nőtt a
betegek terápiás igénye, sőt, két csoport esetében csök-
kenteni is tudtuk a kombinációban alkalmazott gyógy-
szerek számát (1. táblázat).

Az eGFR értéke a 3 hónapos kontroll esetén a két-
oldali szűkületes csoportot leszámítva minden beteg-

1. táblázat. Alkalmazott gyógyszerkombinációk száma PTA
elôtt, után, illetve 3 hónappal a beavatkozást követôen

Gyógyszerkombinációk száma 

PTA elôtt PTA után 3 hónap 

50–75% 5 ± 1,7 5 ±1,7 5 ±1,8 

75–90% 4 ±1,7 4 ±2,0 3 ±1,7 

>90 4 ±2,2 4 ±1,1 4 ±1,7 

kétoldali 5 ±2,5 5 ±2,3 4 ±2,2 

összes 5 ±2,0 5 ±2,0 5 ±1,9 

1. ábra. A szisztolés vérnyomásértékek alakulása PTA (percutan transluminalis angioplastica) elôtt, közvetlenül utána,
illetve a három hónapos kontroll során (*p <0,05)



csoportban emelkedő – azaz javuló – tendenciát muta-
tott, bár a veseelégtelenség stádiuma így sem változott
[eGFR (ml/min/1,72 m2): 50–75%: 56,7 ± 26,5 vs.
58,8 ± 24,4; 75–90%: 53,6 ± 21,3 vs. 57,2 ± 24,4;
>90%: 42,6 ± 24,9 vs. 50,6 ± 27,9; kétoldali: 53,2 ±
33,6 vs. 50,3 ± 20,4).

A nagyobb nyugalmi PRA magasabb vérnyomásér-
tékkel társult (2. ábra).

Az SPRA és a vérnyomás között nem találtunk
összefüggést, ugyanakkor az adatok ábrázolásakor fel-
tűnő volt, hogy az SPRA-értékek igen széles spekt-
rumban helyezkedtek el, és az értékek két halmazba
tömörültek. Ha külön csoportként kezeltük a 10 ng/ml/
h alatti és feletti értékeket, és az elemzést eszerint vé-
geztük el, akkor egyértelmű, erős pozitív összefüggés
mutatkozott az SPRA és a vérnyomás között (3. ábra a
és b).

nem volt összefüggés sem a RASZ mértéke és az
SPRA-értékek között, sem pedig a RASZ mértéke,
valamint az RI-értékek között.

Ugyanakkor az RI-értékek jól korreláltak az SPRA-
értékekkel (4. ábra), azaz magasabb RI-hez nagyobb
SPRA társult.

nem volt szignifikáns összefüggés a vesefunkció és
a RASZ mértéke között sem.

Az intervenciók során két alkalommal alakult ki a
beavatkozáshoz köthető szövődmény (dissectio), amit
még a beavatkozás során észleltek és elláttak. A femo-
ralis behatolási kapuban négy betegben alakult ki hae-
matoma, ezek lokális konzervatív kezelésre rendeződ-
tek. Az angiográfiás kép alapján összesen négy beteg-
nél írtak le FMD-t. A 80 intervencióra került szűkület
közül 19 esetben csak bal, 32 esetben csak jobb és 29
esetben kétoldali RASZ igazolódott. Huszonhét beteg
kórelőzményében szerepelt coronaria-, carotis- vagy
perifériás ér szűkület. Az intervenciót követően 13 eset-
ben alakult ki később restenosis, közülük négyen vol-
tak generalizált érbetegek.

Megbeszélés

RASZ esetén (1,2 millió amerikai biztosított adata
alapján) az ischaemiás szívbetegség, a perifériás érbe-
tegség, a cerebrovaszkuláris esemény és a szívelégte-
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2. ábra. A nyugalmi plazma-reninaktivitás (normáltartomány:
1,9–6,6 ng/ml/h) és a szisztolés vérnyomás összefüggése 

(n = 18; r2 = 0,18), p = 0,041; f(x) = 0,9188*x + 157,2

3. ábra. (a) A szeparált reninaktivitás és a szisztolés vérnyomás
összefüggése (n = 8; r2 = 0,34), p = 0,066; f(x) = 0.7292*x + 134,3.

(b) A szeparált reninaktivitás és a szisztolés vérnyomás
összefüggése (n = 32; r2 = 0,15), p = 0,014; f(x) = 3,961*x + 151,9

4. ábra. A rezisztenciaindex és a szeparált reninaktivitás
összefüggése (n = 14; r2 = 0,3220), p = 0,017

f(x) = 0.1342*x-6.884

a

b



lenség incidenciája jelentősen meghaladja a RASZ-
mentes betegekét. A mortalitásban is szignifikáns volt
a különbség, 16,3% vs. 6,4%.10

Az intraglomerularis nyomás a szisztémás vérnyo-
más nagyfokú ingadozása mellett is képes állandó ma-
radni a renalis autoreguláció révén, ami az afferens és
efferens arteriolák alteráló rezisztenciájának köszönhe-
tő. A renalis autoreguláció nem képes fenntartani a nor-
mális intraglomerularis nyomást – és így a GFR-t –, ha
a renalis perfúziós nyomás 70–85 Hgmm alá csökken,
ami általában >70%-os RASZ esetén következik be.
Elméletileg a perfúziós nyomás ilyen kritikus csökke-
nése szükséges ahhoz, hogy beinduljanak azok az int-
rarenalis adaptív események, amelyek RVHT-hoz és/
vagy ischaemiás vesebetegséghez vezetnek. Ezek kö-
zül a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS)
aktiválódásának van kiemelkedő jelentősége. Egyol-
dali RASZ okozta vérnyomás-emelkedésnek időbeni
lefolyás szerint három szakasza van. Az első szakasz-
ban még magas a renin- és angiotenzin-II- (AngII-)
szint, utóbbi a szisztémás vérnyomást közvetlen mó-
don is emeli. Ekkor még nem jelentős a nátrium- (na)-
és vízretenció. A második szakaszban egyre jelentő-
sebb az AngII-indukált aldoszterontermelés, és így a
na- és vízretenció is, de a reninszint is még emelkedett
lehet. Tartósabban fennálló szűkület esetén (3. fázis)
már mindkét vesében kifejezett kisér-károsodás alakul
ki, és a magas vérnyomást ilyenkor már a só- és víz-
háztartás zavara tartja fenn, és a PRA normalizálódhat,
vagy akár csökkenhet is.12 Az intrarenalis kisér-károso-
dás mutatója a magas RI (>0,7 vagy >70%), ami ideá-
lisan 0,6–0,65 vagy 60–65%.25

Az idő előrehaladtával az adaptív mechanizmusok
már károsító tényezőként lépnek fel, és önmagukban
tartják fenn a nehezen befolyásolható, akár terápiare-
zisztens HT-t. Hughes és mtsai már az 1980-as évek
elején arról számoltak be, hogy korrekciós műtétet
követően az RVHT 78%-ban megoldódott, ha a HT ke-
vesebb, mint 5 évig állt fenn a beavatkozást megelőző-
en. Ez az arány azonban csak 25% volt akkor, ha hosz-
szabb ideig állt fenn a HT.9

Sokkal kevesebbet tudni az RVHT mechanizmusá-
ról kétoldali RASZ esetén. összetettebb lehet a mecha-
nizmus, részben a renin, részben a volumen játszhat
benne szerepet, és úgy tűnik, hogy ekkor elsődlegesen
az effektív keringő volumen nő meg.

Az RVHT első szakaszában és részben a második-
ban is a reninszint emelkedik, de a széles körben elter-
jedt RAS-gátló vérnyomáscsökkentők miatt a periféri-
ás plazmaszintek változékonyak – alacsony vagy nor-
mál is – lehetnek. Így önmagukban nem alkalmasak az
RVHT szűrésére. Ugyanakkor kérdés, hogy igazolt
szignifikáns mértékű egyoldali szűkület, de céltarto-
mányban levő vérnyomás esetén is figyelmen kívül
kell-e hagyni a nem magas reninszintet. Kell-e ilyen-
kor intervenciót javasolni? Ilyen esetekben finomíthat-
ja a képet, ha az eGFR 60 ml/min feletti vagy alatti. A
vesevénából történő katéteres ún. SPRA-meghatározás

igazolhatja – két oldal között ≥1,5-szeres aktivitáskü-
lönbség – a RASZ hemodinamikai szerepét.6

A patomechanizmust figyelembe véve a hazánkban
is forgalomban lévő direkt renininhibitor alkalmazása
jó terápiás választás lehetne, azonban a nemzetközi
ajánlásokban ez egyelőre még nem szerepel.22

RVHT esetén sok egyéb kérdés mellett az is vita-
tott, hogy milyen fokú szűkület esetén érdemes a PTA-t
elvégezni. Van olyan vizsgálat, melyben a beválasztási
kritérium 50–60%18, míg más tanulmány azt bizonyí-
totta, hogy csak a 70%-ot meghaladó RASZ esetén van
érdemi vérnyomáscsökkenés és/vagy vesefunkció-
javulás.13 Van olyan vélemény is, állatkísérletes model-
lekre támaszkodva, mely szerint 70–80%-ot meghala-
dó RASZ esetén várható csak jótékony hatás az inter-
venció után, és 70% alatt csak további megfigyelés
javasolható.12 A mi betegcsoportunkban a beavatkozá-
sok előtt egyeztettünk a beavatkozást végző radiológu-
sokkal, és legalább 50–75%-os, vagy ezt meghaladó
RASZ esetén történt intervenció.

nincs egységes állásfoglalás az irodalomban arra
vonatkozóan sem, hogy vajon a revaszkularizáció va-
lóban hosszú távon csökkenti-e a vérnyomást és/vagy
javítja-e a vesefunkciót.23 Több nagyobb klinikai tanul-
mány számolt be arról, hogy RASZ esetében az angi-
oplastica vagy sztentbeültetés nem csökkentette a halá-
los és nem halálos kimenetelű kardiovaszkuláris ese-
mények, valamint a veseszövődmények előfordulá-
sát.2, 5 Más tanulmányban viszont azt találták, hogy a
betegekben tapasztalható volt a beavatkozást követően
közvetlenül vérnyomáscsökkenés és vesefunkció-javu-
lás, ezek az eredmények azonban csak átmenetinek bi-
zonyultak.24

Betegeinkben a revaszkularizációt követően egyér-
telmű, szignifikáns mértékű szisztolés vérnyomás
csökkenést (25–36 Hgmm közötti) lehet megfigyelni a
beavatkozás előtti vérnyomáshoz képest, ami még 3
hónappal a beavatkozás után is megmaradt (6–24
Hgmm közötti). Az irodalmi adatoknak megfelelően
beteganyagunkban is az atheroscleroticus alapú RASZ
dominált, és az FMD gyakorisága is annak megfele-
lő.21

Azt, hogy az azonos mértékű szűkületekhez miért
társultak ennyire különböző PRA-értékek, több, de
egymással összefüggő tényezővel magyarázhatjuk. Az
RVHT időbeni lefolyása során változik a PRA, de nem
lehet megmondani, hogy egy adott betegnél milyen
régóta állt fenn a RASZ, vagy milyen hosszú ideje volt
a szűkület szignifikáns mértékű. Azaz a vizsgált bete-
gekben a szűkületek pontos „életkora” ismeretlen volt.
Ehhez csatlakozóan a mikrovaszkulatúra – hosszabb
ideje fennálló RVHT esetén károsodottabb – állapota is
befolyásolja a PRA-t. Ezt erősíti azon eredményünk,
hogy a magasabb RI-értékhez magasabb SPRA társult.
Mi sem találtunk összefüggést a szűkület mértéke és az
RI-értékek, azaz a kis erek állapota között. 

Eredményeink – nem találtunk kapcsolatot a szűkü-
let mértéke és az RRS között – azt is megerősíteni lát-
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szanak, hogy a RASZ elsődlegesen anatómiai jelenség,
és nem feltétlenül jár együtt magasabb vérnyomással.11

Ugyanakkor a vesefunkció összefüggést mutatott a
RASZ mértékével, azaz nagyobb fokú szűkület na-
gyobb mértékű vesefunkció-beszűküléssel járt. Ennek
hátterében valószínűleg az áll, hogy a RASZ miatt
csökkent vese-vérátáramlás még jó mikrovaszkulatúra
esetén sem képes megfelelő intraglomerularis nyomást
biztosítani.

Vizsgálatunkban limitáló tényező, hogy a legtöbb
beteg folyamatosan szedett valamilyen RAAS-gátló
vérnyomáscsökkentőt, amely befolyásolhatta a mért
PRA-értékeket.

Összefoglaló megjegyzés

Igazolt, akár hemodinamikailag jelentős RASZ esetén
egy esetleges endovaszkuláris intervenció előtt min-
denképpen javasolt a vesék mikrovaszkulatúrájának az
állapotfelmérése, és csak akkor érdemes indikálni a be-
avatkozást, ha abból előny(ök) várható(k), és az(ok)
meghaladja(ák) az esetleges kockázatot. 

A vizsgálat az SZTE Szent-Györgyi Albert Klinikai
Központ Regionális Humán Orvosbiológiai Tudo-
mányos és Kutatásetikai Bizottságának engedélyével
(Ikt. sz.: 25/2017-SZTE) történt.
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