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Bevezetés: A vesetranszplanticiot kovetd magas vérnyomds a kronikus allograftkirosodas fontos kockdzati tényezdje.
Célkitiizés: A jelen vizsgilat célja a transzplanticié utdni hypertonia gyakorisigdnak és lehetséges kockazati tényezdi
szerepének meghatirozisa volt.

Modszerek: Retrospektiv kohorszvizsgalatot végeztiink a Szegedi Tudomanyegyetem Sebészeti Klinikajan 2007 . janu-
ar 1. és 2022. augusztus 19. kozott vesetranszplantacion atesett betegek korében, akik rendszeresen részt vettek
otthoni vérnyomdsmérésen. A recipiens demografiai és laboratériumi adatait, tovibbd a donor jellemzdit a transz-
planticiét kovets 6. és 12. hénapban elemeztiik. A magas vérnyomds diagnézisit az Eurépai Hypertonia Térsasdg
(ESH) irdnymutatdsai szerint hatiroztuk meg. Logisztikus regressziét alkalmaztunk a nem korrigdlt és a korrigdlt
esélyhdnyados becslésére a transzplantdcié utdni magas vérnyomads lehetséges kockazati tényezdinek felmérésére.
Eredmények: A vizsgalatba 280 beteget vontunk be. A transzplanticié utdni magas vérnyomas prevalencidja a vesedt-
tiltetést kovetSen 6, illetve 12 hénappal 49,3%, illetve 53,5% volt. A tobbvaltozds analizist elvégezve a vesetransz-
planticié utdn 6 hénappal a hypertonia prediktiv tényezéi a férfinem (OR: 1,717, 95% CI: 1,007-2,927; p = 0,047)
és a donor-hypertonia (OR: 2,038, 95% CI: 1,038—4,004; p = 0,039) voltak. A szérumhugysavszint (OR: 1,004, 95%
CI: 1,000-1,007; p = 0,033) és a férfinem (OR: 2,048, 95% CI: 1,161-3,614; p = 0,013) figgetlen kockdzati ténye-
73 volt a vesetranszplanticié utin 12 hénappal.

Megbeszélés: A vesetranszplantdcié utdn a hypertonia el6fordulasi gyakorisaga 49,3% volt. Vizsgalatunk arra utal, hogy
a férfinem, a hypertonias donor és a szérumhuagysavszint a vesetranszplantacié utani hypertonia lehetséges predik-
torai.

Kovetkeztetés: Az idGben fel nem ismert és nem kezelt poszttranszplanticios hypertonia az allograft funkcionalis rom-
ldsidhoz vezet, s ezzel csokkenti a graft talélését.
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Predictive factors of post-transplant hypertension in kidney transplant recipients

Introduction: Hypertension after kidney transplantation has been identified as an important risk factor for chronic
allograft injury.

Objective: The present study aimed to determine the prevalence and possible risk factors for post-transplant hyperten-
sion.

Methods: A retrospective cohort study was conducted at our kidney transplantation unit between January 1, 2007 and
August 19, 2022, by including patients who regularly underwent home blood pressure monitoring. The recipient’s
demographic information, laboratory data, and donor characteristics were collected at 6 and 12 months after trans-
plantation. Blood pressure thresholds were defined according to the European Society of Hypertension (ESH)
guidelines. Logistic regression was used to estimate both the unadjusted and adjusted odds ratio to identify the po-
tential risk factors for post-transplant hypertonia and multiple imputation was used for missing data of the donors.
Results: 280 patients were included in this study. The overall prevalence of hypertension was found to be 49.3% and
53.5% at 6 and 12 months after kidney transplantation, respectively. After multivariable adjustment, the predictive
factors for hypertension 6 months after kidney transplantation were male gender (OR: 1.717, 95% CI: 1.007-2.927;
p = 0.047) and donor with a medical history of hypertension (OR: 2.038, 95% CI: 1.038—4.004; p = 0.039). How-
ever, serum uric acid level (OR: 1.004, 95% CI: 1.000-1.007; p = 0.033) and male gender (OR: 2.048, 95% CI:
1.161-3.614; p = 0.013) were independent risk factors at 12 months.
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Discussion: The prevalence of hypertension is high among kidney-transplant recipients. Our study suggests that male
gender, hypertensive donor, and serum uric acid level are the potential predictors of hypertension after kidney trans-

plantation.

Conclusion: Unrecognized and untreated post-transplant hypertension leads to functional deterioration of the allo-

graft, thereby reducing graft survival.
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Roviditések

ACC/AHA = (American College of Cardiology/American
Heart Association) Amerikai Kardiolégiai Tdrsasag,/Amerikai
Szivgyogyasz Szovetség; AOR = (adjusted odds ratio) korrigalt
esélyhanyados; BMI = (body mass index) testtomegindex; CI =
(confidence interval) konfidenciaintervallum; CIT = (cold
ischemic time) hidegischaemids id6; CKD-EPI = (Chronic
Kidney Discase—Epidemiology Collaboration) Krénikus Vese-
betegség—Epidemioldgiai Egytittmikodés; CNI = (calcineurin
inhibitor) kalcineurininhibitor; CTS = (Collaborative Tran-
splant Study) egytittm(ikodésen alapul6 transzplanticios tanul-
méany; ESC/ESH (European Society of Cardiology/
European Society of Hypertension) Eurépai Kardiol6giai T4ar-
sasdg/Eurdpai Hypertonia Tarsasig; HDL = (high-density li-
poprotein) nagy stiriség lipoprotein; HLA = humdn leukocy-
taantigén; IL = interleukin; LDL = (low-density lipoprotein)
kis strtiségi lipoprotein; NO = nitrogén-monoxid; OR =
(odds ratio) esélyhdnyados; PDGF = (platelet-derived growth
factor) thrombocytaeredeti novekedési faktor; RAAS = (renin-
angiotensin-aldosterone system) renin-angiotenzin-aldoszte-
ron rendszer; SD = standard devidcié

A magas vérnyomads (hypertonia) meghatirozisara jelen-
leg tobb irdnyelv is rendelkezésre dll [1-3]. Ugyanakkor
a veseatiiltetés esetében még mindig sok a bizonytalan-
sdg a vérnyomasérték és az allograft funkcidja kozotti
Osszefliggést tekintve. Ennek eredményeképpen kevés
megallapodas sziiletett a hypertonia definicidjit illetGen
ebben a csoportban.

A vesetranszplantdcié utdni hypertoniat a krénikus
allograft-diszfunkcié fontos kockazati tényez&jeként
azonositottdk. A vesetranszplantaciot koveté magas vér-
nyomds prevalencidja és incidencidja a kiilonb6z§ tanul-
manyokban eltérd. Ez a kiillonbség magyarazhat6 a ve-
setranszplanticié utdni hypertonia dltalainosan elfogadott
definiciéjanak hidnydval, a publikalt tudomanyos cikkek-
ben szereplS populacidk és vizsgalati tervek kiilonbozé-
ségével, az jabb immunszuppressziv gydgyszerek, neve-
zetesen a kalcineurininhibitorok (CNI) 1980-as évek
utani bevezetésével. Korogiannon és mtsai kozelmultbeli
tanulmanyaban a veseatiiltetett recipiensek korében a

magas vérnyomas gyakorisiga az otthoni vérnyomasmé-
rések alapjan 88,3% és 92,7% volt az ESC/ESH iranyel-
vek, illetve az ACC/AHA definicidit figyelembe véve.
Amikor azonban 24 6rds vérnyomasmérést alkalmaztak,
a prevalencia 94,1% és 98,5% volt [4]. Osszességében a
felnStteknél a vesetranszplanticié utdn a hypertonia pre-
valencidjit 50-80%-ra becsiilik, mig gyermekeknél 47%
és 82% kozott mozog ez az érték [5].

A donor- és a recipienstényez&k dontd szerepet jitsza-
nak a vesetranszplanticié utdni hypertonia kialakulasi-
ban. A recipienshez kapcsolodd tényezsk kozé tartozik
az életkor, a nem, az immunszuppressziv gyogyszerek, a
genetikai hittér és az allograft-diszfunkci6é. A donorfak-
torok tekintetében az alacsony nephronszam, az idéskor,
a genetikai adottsigok és a kortorténetben eléforduld
magas vérnyomads kilonosen fontosak. Ezenkiviil egyes
matéti szovédmények, mint a transzplanticids vesearté-
ria-sztkiilet, a lymphokele vezethet a transzplanticié
utani hypertonidhoz.

Laboratériumi vizsgalatokban kimutattik, hogy a ma-
gas vérnyomas kedvezGtleniil befolydsolja a vesedtiiltetés
funkcidjat és szovettanat. Egy patkianyokon végzett ki-
sérlet kimutatta, hogy a proteinuria progressziven no-
vekszik a hypertonids patkinyokban. Ezenkiviil szimos
citokin és novekedési faktor, mint példdul a tumornekré-
zisfaktor-alfa (TNF«), a thrombocytaeredetti névekedési
faktor (PDGF), a transzformdl6é novekedési faktor-béta
(TGFB) és az interleukin-6 (IL6) értékei emelkedettek
voltak a hypertonias patkanyokban a normotenzivekhez
képest [6]. A multicentrikus Collaborative Transplant
Study (CTS) az egyik legnagyobb vizsgalat, mely a
transzplanticié utini vérnyomads és a veseallograft funk-
cidjanak Osszefiiggését vizsgilta. Ez a vizsgalat, amely
29 751 vesetranszplantaltat foglalt magaban, azt mutat-
ja, hogy barmely diastolés vérnyomadsszint mellett a ma-
gasabb systolés vérnyomadsszint kevesebb grafttaléléssel
jar [7].

A jelen vizsgalat célja a transzplanticié utani hyperto-
nia gyakorisagianak és lehetséges kockdzati tényez8inek
meghatarozasa volt.
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Betegek és modszer

Retrospektiv kohorszvizsgalatot végeztiink a Szegedi
Tudomdnyegyetem Sebészeti Klinikajan 2007. janudr 1.
és 2022. augusztus 19. kozott vesetranszplanticion at-
esett betegek korében. A Szegedi Tudomdnyegyetem
Etikai Bizottsaga jovahagyta a tanulminyt (engedély-
szam: 27/2022). A beleegyez$ nyilatkozatot minden
beteg kitoltotte.

Bevalasztdsi és kizdvdst kritéviumok

A vizsgalati id6szakban 438 vesetranszplanticié tortént.
Az alabbi okok miatt 158 beteget zdrtunk ki:

(1) életkor <18 év;

(2) érvénytelen vagy nem elérhetd vérnyomasprofilok-
kal rendelkezd személyek;

(3) 6 hénapndl rovidebb kovetési idével rendelkezd
recipiensek;

(4) olyan betegek, akik kimaradtak a nyomon kovetés-
bdl;

(5) olyan recipiensek, akik meghaltak vagy ismételten
dializiskezelésben részesiilnek.

Végiil 280 személyt vontunk be a vizsgalatba.

A vérnyomds meghatarozasa és mérése

A jarébeteg-gondozas sordn a betegek az ESH/ESC
iranymutatisoknak megfelelen oktatisban és standard
képzésben részesiiltek a vérnyomas otthoni mérésére vo-
natkozodan. Az artérids hypertoniit az ESH /ESC irany-
mutatisoknak megfelelen akkor hatiroztuk meg, ha a
systolés vérnyomas >135 Hgmm ¢és/vagy a diastolés vér-
nyomas 285 Hgmm volt. A vérnyomdsprofil alapjan a
betegeket két csoportba soroltuk: (1) normotenziv/
kontrolldlt csoport, idetartoztak a hypertonia nélkiili be-
tegek (systolés vérnyomds <135 Hgmm és /vagy diastol-
¢s <85 Hgmm) vagy antihipertenziv kezelés esetén az
ellenérzott hypertonidja paciensek; (2) hypertonias cso-
port, amelybe a systolés vérnyomas =135 Hgmm és/
vagy diastolés vérnyomds >85 Hgmm értékd betegek
tartoztak.

Vizsgiltuk a vesetranszplantacié idépontjiaban betdl-
tott életkort, a nemet, a BMI-t, a végstadiuma vesebe-
tegség okdt és a vesetranszplanticio el6tti magas vérnyo-
miést. Tovabba néztiik a laboratériumi eredményeket,
agymint az Osszkoleszterint, a trigliceridet, az LDL- és
HDL-koleszterint, a karbamidot (urea), a kreatinint, a
becsiilt glomerularis filtracids ratit és a vizeletfehérje-
kreatinin aranyt. A becsiilt glomerularis filtracios ratat a
Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration
egyenlet (CKD-EPI 2021) segitségével szamitottuk ki.

A donor adatai koztil vizsgaltuk az életkort, a nemet,
a hypertonia koértorténetét és a donor tipusit (cadaver
vagy ¢él6), tovabbd néztiik a hidegischaemias id6t (CIT),
a HLA-eltéréseket és az alkalmazott immunszuppressziv
gyogyszereket.

EREDETI KOZLEMENY

Statisztikai elemzés

Normaleloszlas esetén a Kolmogorov—Szmirnov-tesztet,
valamint dtlagot és SD-t, alkalmaztunk, nem normilis
eloszlist adatok esetén pedig mediant hasznaltunk.
A kategorikus valtozok esetén khi-négyzet-tesztet vagy
Fisher-féle egzakt tesztet alkalmaztunk. A folyamatos
valtozok esetén Student-féle #-probat vagy Mann—Whit-
ney-féle U-tesztet haszndltunk.

A logisztikus regresszids analizist esélyhdnyadosok
(OR) becslésére a transzplanticié utini hypertonia le-
hetséges kockazati tényezbinek azonositasira hasznal-
tuk. A tobbvaltozés modellbe olyan prediktorokat von-
tunk be, amelyek klinikailag értelmezhets Osszetiiggést
mutattak a poszttranszplanticiés hypertoniaval, valamint
azokat, amelyek az egyviltozés elemzésben szignifikins
p-értékkel rendelkeztek. A statisztikai elemzéseket a
Statistical Package for the Social Sciences szoftver (SPSS
25.0 verzié; IBM Corporation, Armonk, NY, USA)
és az RStudio 4.1.3 verzidja segitségével végeztiik.
A <0,05-6s p-értéket statisztikailag szignifikinsnak te-
kintettiik.

Eredmények

6 hénappal a transzplanticié utan a 280 vesetranszplan-
talt beteg alapadatait vizsgaltuk (1. tablazat). Koziilik
158 (56,4%) térfi és 122 (43,6%) ndi recipiens volt.
A hypertonia prevalencidja a vesetranszplanticié utan
6 hénappal 49,3% volt.

A betegek atlagéletkora a transzplantici6 idején 48,3
+ 12,3 év volt, a donorok életkoranak medianja pedig 51
(42,0-59,0) év. 55 recipiensnél (19,6%) elsS alkalommal
tortént transzplanticié. A betegek 93,5%-a cadaver-
transzplanticiéban részesilt.

A recipienseck nemében szignifikins kiilonbség volt
(p = 0,028) a hypertonids és a normotonids/kontrollalt
csoport kozott. Nem taldltunk azonban szignifikins kii-
lonbségeket a vesetranszplantacié idSpontjaban betol-
tott életkor, a BMI, a végstidiuma vesebetegség oka, a
korabbi vesetranszplanticié, a CIT, a HLA-eltérések szi-
ma és a donor jellemzdi tekintetében.

A laboratoriumi leleteket vizsgilva a transzplanticid
utani 6. honapban az dtlagos becsiilt glomerularis filtra-
ci6s rita 51,8 + 18,2 ml/min/1,73 m? volt (52,9 ml/
min/1,73 m? »s. 50,6 ml/min/1,73 m?* p = 0,279).
A lipidszintek és a vesefunkcids paraméterek kozott nem
mutatkozott szignifikins kiilonbség a hypertonids és a
normotenziv/kontrollalt csoport kozott (2. tablizat).

12 hénappal a transzplanticié utdn a 271 recipiens ko-
zil, akik a vizsgalatban maradtak, 154 (56,8%) férfi és
117 (43,2%) n& volt. A hypertonia prevalencidja 12 ho-
nappal a vesetranszplanticié utan 53,5% volt. A hyperto-
nids csoport id&sebb volt, és hosszabbnak bizonyult a
CIT, de ezek az eredmények nem érték el a statisztikai
szignifikanciit.
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1. tablazat Recipiens- és donoralapadatok a transzplantdcié utin 6 hénappal
Betegek Osszesen Normotenziv,/kontrollilt Hypertonia p-Erték
(n =280) magas vérnyomds (n = 142) (n=138)
Recipiensadatok
Kor (év), atlag (SD) 48,3 (12,3) 47,8 (12,5) 48,9 (12,1) 0,473
Nem 0,028
Férfi, n (%) 158 (5,4) 71 (50,0) 87 (63,0)
N6, n (%) 122 (43,6) 71 (50,0) 51 (37,0)
BMI (kg/m?), tlag (SD) 26,0 (4,6) 25,6 (4,7) 26,4 (4,2) 0,156
BMI, n (%) 0,030
<18,5 7(2,5) 6(4,2) 1(0,7)
18,5-24.9 114 (40,7) 64 (45,1) 50 (36,2)
25-299 105 (37,5) 43 (30,3) 62 (44,9)
>30 54 (19,3) 29 (20,4) 25(18,1)
Az ESRD okai (%) 0,113
Glomerulonephritis 95 (33,9) 50 (35,2) 45 (32,0)
Polycystas vesebetegség 61 (21,8) 37 (26,1) 24 (17,4)
Hypertonia 33 (11,8) 11(7,7) 22 (15,9)
Diabetes mellitus 11 (3,9) 4(2,8) 7 (5,1)
Egyéb 80 (28,6) 40 (28,2) 40 (29,0)
Elsé transzplantacio, n (%) 0,384
Igen 55 (19,6) 25 (17,6) 30 (21,7)
Nem 225 (80,4) 117 (82,4) 108 (78,3)
Szteroid, n (%) 0,234
Igen 263 (93,9) 131 (92,3) 132 (95,7)
Nem 17 (6,1) 11(7,7) 6(4,3)
Hidegischaemids id§ (6rak), median 13,1 12,3 13,3 0,221
(IQR) (8,4-16,3) (8,4-15,4) (9,0-17,0)
Hidegischaemids id6, n (%) 0,099
<12 éra 116 (41,4) 66 (46,5) 50 (36,2)
12-18 6ra 115 (41,1) 55 (38,7) 60 (43,5)
18-24 6ra 47 (16,8) 19 (13,4) 28 (20,3)
>24 6ra 2(0,7) 2(1,4) 0
HLA-eltérések, n (%) 0,989
0-3 203 (72,5) 103 (72,5) 100 (72,5)
4-6 77 (27,5) 39 (27,5) 38(27.,5)
Donoradatok
Kor, medidn (IQR) 51 (42-59) 51 (41-58) 51,5 (43-60) 0,138
Nem, n (%) 165 (58.,9) 90 (63,4) 75 (54,3) 0,125
Férfi 115 (41,1) 52 (36,6) 63 (45,7)
Né&
Kordbban magas vérnyomads 0,097¢
Igen 102 (36,4) 42 (29,6) 60 (43,5)
Nem 87 (31,1) 52 (36,6) 35(25,3)
Nincs adat 91 (32,5) 48 (33,8) 43 (31,2)
Donortipus 0,110
Cadaver 261 (93,2) 129 (90,8) 132 (95,7)
Els 19 (6,8) 13(9,2) 6(4,3)
*Osszesitett

BMI = testtomegindex; ESRD = végstadium vesebetegség; HLA = human leukocytaantigén; IQR = interkvartilis tartomany; SD = standard de-

e a2
viacio

Az artérias hypertoniaban szenvedd recipiensek BMI-
je szignifikinsan nagyobb volt, mint a normotenziv/
kontrollilt csoporté (26,8 + 4,3 vs. 25,3 + 4,4 kg/m?;
p =0,006). A donorok medianéletkora magasabb volt a
hypertonias csoportban, mint a normotenziv/kontrol-
lilt csoportban (54 [44,0-61,0] vs. 50 [41-57] év;
p = 0,002). A két csoport kozott nem volt szignifikins

kilonbség a végstadiumu veseelégtelenség okat, a ko-
riabbi hypertonia-el6zményeket, a HLA-eltéréseket, a
donor nemét és a donor tipusat illetSen.

A laboratériumi eredményeket nézve a vesetransz-
planticié utan 12 hoénappal a median-kreatininszint ma-
gasabb volt a hypertonias csoportban, mint a normoten-
ziv/kontrolldlt csoportban (126 [109-161] »s. 119

ORVOSI HETILAP

Brought to you by University of Szeged | Unauthenticated | Downloaded 05/13/24 09:32 AM UTC

737

2024 m 165. évfolyam, 19. szam



2. tablazat | Laborat6riumi eredmények

EREDETI KOZLEMENY

Betegek Osszesen Normotenziv/kontrollilt Hypertonia p»Erték

(n =280) magas vérnyomds (n = 142) (n=138)

SBP, medidn (IQR) (Hgmm) 130 (120-140) 123 (120-130) 140 (135-145) <0,001
DBP, medidn (IQR) (Hgmm) 80 (76,2-85) 80 (74-80) 85 (80-90) <0,001
Tac-szint, medidn (IQR) (ng/ml) 8,2 (6,4-10,4) 8,4 (6,4-10,4) 8,1(6,4-10,4) 0,847
Szérumkreatinin, median (IQR) (umol /1) 130 (108,2-168) 124 (103-167) 135 (114-168) 0,059
¢GFR, atlag (SD) (ml/min/1,73 m?) 51,8 (18,2) 52,9 (18,7) 50,6 (17,6) 0,279
Osszkoleszterin, median (IQR) (mmol /1) 5,2 (4,4-6,0) 5,2 (4,2-6,0) 5,2 (4,6-6,0) 0,285
Triglicerid, median (IQR) (mmol/1) 2,0 (1,3-2,8) 1,9 (1,4-2,7) 2,0 (1,3-3,0) 0,356
HDL, mediin (IQR) (mmol /1) 1,3 (1,1-1,6) 1,3 (1,1-1,6) 1,3 (1,1-1,5) 0,738
LDL, median (IQR) (mmol/1) 2,8 (2,2-3,5) 2,7 (2,1-3,5) 2,8 (2,4-3,5) 0,667
Hugysav, median (IQR) (umol /1) 357 (302,2-420,7) 352 (294-408) 364 (311-429) 0,120
UPCR, mediin (IQR) (mg/mmol) 14,9 (10,8-26,0) 14,6 (10,9-23,8) 15,5 (10,8-28,8) 0,207

DBP = diastolés vérnyomds; eGFR = becsiilt glomerularis filtriciés rata; HDL = nagy sirliség(i lipoprotein; IQR = interkvartilis tartomany;
LDL = kis stirtiség( lipoprotein; SBP = systolés vérnyomads; SD = standard devidcid; Tac = takrolimusz; UPCR = vizelet protein-kreatinin hanyados

[100-146] mmol/I; p = 0,038). Ezenkiviil a szérumkar-
bamidszint magasabb volt a hypertonids csoportban,
mint a normotenziv/kontrolldlt csoportban (355 [314—
428] vs. 336,5 [297—400] pmol/I; p = 0,041). A lipid-
paraméterek, valamint a takrolimusz vérszintje és a vize-
letfehérje-kreatinin arany tekintetében nem taldltunk
szignifikdns kilonbséget.

A multivariabilis vizsgalattal az artérids hypertonia
prediktiv tényezdi a vesetranszplantcié utin 6 honappal
a kovetkezdSk voltak: férfinem (AOR: 1,717, 95% CI:
1,007-2,927; p = 0,047) és magas vérnyomdst donor
(AOR: 2,038, 95% CI: 1,038—4,004; p = 0,039).

A transzplanticiot kovet§ 12 hénapban a hypertonia
jelenléte szignifikinsan Osszefliggott a  férfinemmel
(AOR: 2,048, 95% CI: 1,161-3,614; p = 0,013) és a
szérumkarbamidszinttel (AOR: 1,004, 95% CI: 1,000-
1,007; p = 0,033).

Vesetranszplantdcio utin 6 honappal

A 189 veserecipiens demogrifiai adatait vizsgaltuk.
Kozilik 112 (59,3%) férfi és 77 (40,7%) néi recipiens
volt. A hypertonia prevalencidja a transzplantaciot kove-
t6 6. honapban 50,2% volt (3. tdblizat).

A betegek atlagéletkora a transzplanticié idején 48,6
+ 12,2 év, a donorok mediinéletkora pedig 53 év (42,0-
61,0) volt. 38 recipiensnek (20,1%) volt korabbi vese-
transzplanticidja, és a betegek tobbsége (89,9%) cada-
vervese-transzplanticioban részesiilt. A végstidiumu
vesebetegség leggyakoribb oka a glomerulonephritis volt
(35,4%), ezt kovette a polycystds vesebetegség (18,5%),
a magas vérnyomds (13,2%) és a cukorbetegség (3,2%).

A recipiensek neme (p = 0,023) és a donorok hyperto-
nia-statusa (p = 0,011) tekintetében szignifikins kilonb-
ségek voltak a hypertonids és a normotenziv/kontrollalt
csoport kozott. Ezenkiviil az atlagos CIT nagyobb volt

azok esetében, akiknél artérids hypertonia alakult ki
(10,1 + 5,6 vs. 11,8 + 5,5 6ra; p = 0,042).

A laboratériumi leletek tekintetében az atlagos becsilt
glomerularis filtraciés rita 49,9 + 17,5 ml/min/1,73 m?
volt. A median-osszkoleszterinszint magasabbnak bizo-
nyult a hypertonids csoportban, mint a normotenziv,/
kontrollalt csoportban (5,1 [4,2-6,0] »s. 5,4 [4,9-6,2]
mmol/1; p = 0,037). Ezenkiviil a szérumkarbamidszint
magasabb volt a hypertonids csoportban, mint a normo-
tenziv/kontrollilt csoportban (352 [297-396] »s. 379
[335-449] umol/1; p = 0,009).

A csoportok kozott nem volt kiilonbség a tobbi labo-
ratériumi értékben.

Vesetranszplantacio utan 12 honappal

A vizsgalatban maradt 183 recipiens koziil 109 (59,6%)
térfi és 74 (40,4%) n6 volt. A hypertonia prevalencidja a
transzplantaciot kovetd 12 hoénapban 58,4% volt. Az
artérids hypertonidban szenved§ recipiensek idGsebbek
voltak (50,1 = 11,7 »s. 46,3 = 12,4 év; p = 0,037), és
szignifikinsan nagyobb BMI-vel rendelkeztek, mint a
normotenziv/kontrollalt csoport (26,2 [23,4-30,5] vs.
24,6 [22,5-28,7] kg/m?* p = 0,028). A donorok medi-
anéletkora magasabb volt a hypertonias csoportban,
mint a normotenziv/kontrollalt csoportban (56 [44,5—
62,5] v5. 50 [42-59] év; p = 0,025). Tovabba a hyper-
tonias csoport atlagos CIT-je nagyobb volt, mint a nor-
motenziv/kontrollalt csoporté (11,7 = 5,7 vs. 10,0 =
5,1 6ra; p = 0,049). A két csoport kozott nem volt szig-
nifikdns statisztikai kiilonbség a végstidiumi vesebe-
tegség oka, a kordbbi hypertonia-el6zmények, a HLA-
eltérések szama, a donor neme és a donor tipusa
tekintetében.

A laboratériumi leletekben nem talaltunk kilonbséget
a két csoport kozott.
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3. tablazat

EREDETI KOZLEMENY

A poszttranszplanticiés hypertonia rizikéfaktorai vesetranszplanticié utdn 6 és 12 hénappal (multivaridns analizis)

1. modell p-Erték 2. modell p-Erték 3. modell p-Erték 4. modell p-Erték
OR OR (95%CI) OR (95% CI) OR
(95% CI) (95% CI)
Recipiens- és donorfaktorok
A recipiens kora 1,006 0,596 1,002 0,889 1,001 0,931 1,002 0,884
(0,985-1,026) (0,980-1,024) (0,978-1,024) (0,979-1,025)
A recipiens neme ref 0,028 ref 0,042 ref 0,050 ref 0,047
Férfi 1,729 1,693 1,700 1,717
N§ (1,061-2,816) (1,020-2,812) (1,000-2,889) (1,007-2,927)
BMI ref 0,71 ref 0,058 ref 0,163 ref 0,169
>25 1,584 1,670 1,481 1,482
225 (0,961-2,611) (0,983-2,836) (0,852-2,573) (0,846-2,596)
Els6 KTx ref 0,395 ref 0,408 ref 0,398
Nem 1,321 1,318 1,328
Igen (0,695-2,512) (0,685-2,535) (0,688-2,564)
Korabbi HT ref 0,155 ref 0,166 ref 0,157
Nem 1,677 1,654 1,678
Igen (0,823-3,410) (0,811-3,375) (0,820-3,433)
Szteroid ref 0,219 ref 0,249 rerf 0,251
Nem 1,958 1,899 1,901
Igen (0,671-5,711) (0,638-5,658) (0,634-5,699)

BMI = testtomegindex; CI = konfidenciaintervallum; HT = hypertonia; KTx = vesetranszplanticié; OR = esélyhdanyados

A vesetranszplanticio utani hypertonia
kockazati tényezoi a 6. és a 12. honapban

A statisztikai elemzésnél a zavaré tényezSkre vald kor-
rekciét kovetSen az artérids hypertonia kialakuldsinak
prediktiv tényez46i 6 honappal a vesetranszplantacié utin
a kovetkezdk voltak: férfinem (AOR: 2,192, 95% CI:
1,099-4,375; p = 0,026), magas vérnyomdasi donor
(AOR: 2,258, 95% CI: 1,131-4,506; p = 0,021) és szé-
rumhugysavszint (AOR: 1,004, 95% CI: 1,000-1,008;
p=0,031).

A férfinem (AOR: 2,692, 95% CI: 1,275-5,684; p =
0,009) és a szérumkarbamidszint (AOR: 1,005, 95% CI:
1,000-1,010; p = 0,039) a hypertonia kialakuldsinak
fiiggetlen kockazati tényezdje volt a transzplanticiot ko-
vet$ 12. hénapban (4. tablizat).

Megbeszélés

A jelen vizsgalat eredményei ravilagitanak a recipiens és a
donor tényezdinek fontossagira mint a poszttranszplan-
tacids artérids hypertonia rizikofaktoraira a vesetransz-
planticié utan. A jelenlegi vizsgalatban erds bizonyitékot
taldltunk a férfinem és a transzplantici6 utdni hypertonia
kozotti kapesolatra, korabbi tanulméanyokhoz hasonl6an
[8-10]. A hypertonia nemi kiilonbségeihez komplex tt-
vonalak és tényez&k jarulhatnak hozza. Egyre tobb bizo-
nyiték utal arra, hogy a férfiaknal a klasszikus RAAS
(renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer) aktivalasara
magasabb expresszios szint és fiziologiai valaszok jelent-
kezhetnek, mig a n6knél a nem klasszikus RAAS aktiva-

lasara magasabb expresszids szint és fiziologiai valaszok a
jellemz6k [11-13]. Emellett a n6knél a férfiakhoz képest
az Osztrogénfiiggl angiotenzin-2-es tipus receptor na-
gyobb mértékd expresszidja jellemz6 [14]. Tovabba az
osztrogén kiilonbozb cardiovascularis hatdsokat képes
kifejteni, beleértve a vazorelaxaciot, a szimpatikus gatlast
¢és az érrendszeri remodelling megel6zését, valamint az
endotheliumra és a simaizomsejtekre hatva az aorta me-
revségének csokkentését, amelyek mind véd&szerepet
jatszanak a hypertoniaban [15]. Vizsgalatunkban azt ta-
liltuk, hogy ezek a tényez8k részben hozzajirulhatnak
a hypertonia esetén megfigyelt nemi kiilonbségekhez.
Szamos mas tényez$ is szerepet jatszhat, beleértve az
egészségiigyi szolgaltatasok igénybevételét és a hyperto-
nias kezelések alkalmazasat [16], ezért tovabbi kutataso-
kat kell végezni a vesetranszplantaciot kovetd hypertonia
nemi kiilonbségeit eredményezd utak és Osszetevok fel-
tardsara. Yu és mtsai Osszefliggést irtak le a donor-hyper-
tonia és a transzplantacié utani magas vérnyomds kozott
[10]. Sajat klinikai vizsgalatunk is megerdsitette, hogy a
donor-hypertonia kapcsolatban allt a transzplanticié
utdni hypertonia nagyobb kockazatival. Ennek lehetsé-
ges magyardzata lehet a hiperfiltracié miatti finom neph-
ronkdrosodas, amely a nephronok tomegének csokkené-
sét okozhatja.

Vitatott, hogy a donor nemének mekkora jelentGsége
van a vesetranszplanticié utani artérias hypertonia kiala-
kuldsaban [17]. Pérez Fontin és mtsai tanulmanyaban a
ndéi nem gyenge Osszefliggését mutattak ki a transzplan-
tacié utani hypertonidval [18], Yu és misai azonban a
férfinem szerepét taldltdk fontosabbnak [10]. Vizsgdla-
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4. tablazat

Donor- és recipiensadatok

EREDETI KOZLEMENY

1. modell p-Erték 2. modell p-Erték 3. modell p-Erték
OR OR OR
(95% CI) (95% CI) (95% CI)
A donor kora ref 0,309 ref 0,316 ref 0,323
~50 0,749 0,750 0,752
(0,429-1,307) (0,427-1,316 (0,428-1,322)
<50
A donor neme ref 0,102 ref 0,066 ref 0,064
NG 0,653 0,611 0,608
(0,391-1,088) (0,361-1,034) (0,358-1,030)
Férfi
Donorhypertonia ref 0,019 ref 0,037 ref 0,039
Nem 2,176 2,047 2,038
(1,140-4,155) (1,046-4,008) (1,038—4,004)
Igen
A donor tipusa ref 0,197 ref 0,273
£16 2,071 2,061
(0,685-6,260) (0,566-7,500)
Cadaver
LDL 1,064 0,583 1,062 0,597
(1 mmol/I-rel emelkedett) (0,852-1,330) (0,850-1,326)
Triglicerid 1,086 0,461 1,091 0,442
(1 mmol/I-rel emelkedett) (0,872-1,354) (0,875-1,360)
Hugysav 1,001 0,307 1,001 0,301
(0,999-1,004) (0,999-1,004)
Hidegischaemiis id§ 1,001 0,966
(1 h-val emelkedett) (0,947-1,058)
Tac-szint 0,977 0,574

(1 ng/ml-rel emelkedett)

(0,900-1,060)

2

2

CI = konfidenciaintervallum; KTx = vesetranszplanticié; LDL = kis stirtis¢g( lipoprotein; OR = esélyhanyados; ref = referencia; Tac = takrolimusz

tunkban nem talaltunk 6sszefiiggést a donor neme és a
hypertonia kialakuldsa kozott. Hasonlé megdllapitdsra
jutottak Béji és mtsaiis [9].

Pérez Fontan és mtsai kimutattik, hogy a >60 éves do-
noréletkor a vesetranszplantacié utani hypertonia riziko-
faktora [18]. Egy masik, 280 résztvevével végzett vizs-
gilatban a donoréletkor csak univaridns elemzésben
szerepelt a transzplantdcié utdni hypertonia kockdzati
tényezSjeként [9]. Osszességében nem zirhatjuk ki,
hogy a donoréletkor befolyasolja a transzplanticié utdni
hypertoniat, mivel az idésebb vesedonoroknak altaliban
kevesebb mtikodé glomerulusuk van, jollehet sajat ered-
ményeink szerint a donor életkora nem jelentds a poszt-
transzplanticios hypertonia kialakulasaban.

Kovetkeztetés

Legjobb tudomdsunk szerint tanulmanyunk az elsd,
amely a htgysavszintet a poszttranszplanticiés hyperto-
nia kockazati tényez6jének taldlta. Eredményeink 6ssz-
hangban vannak az daltalinos populicioban végzett
korabbi vizsgilatokkal, amelyek szerint a magas szérum-
hagysavszint noveli a hypertonia kialakuldsinak esélyét
[19]. Kalonbozd korillmények vezethetnek a szérum-
htgysavérték emelkedéséhez vesetranszplantacié utan,

beleértve az immunszuppressziv gyogyszereket, a cystas
betegségek (kiilonosen az autoszomalis domindns tubu-
lointerstitialis vesebetegség és az autoszomalis dominans
polycystas vesebetegség) jelenlétét, a rossz graftfunkciot
és a diuretikumok hasznalatat [20]. Egy 155 veseatiilte-
tett recipiens bevondsival végzett vizsgilatban mind a
ciklosporin, mind a takrolimusz novelte a szérumhuagy-
savszintet [21]. A lehetséges patofizioldgiai mechaniz-
musok, amelyek révén a hyperuricaemia hypertoniit
okoz, a RAAS aktivacidja, az endothelialis NO csokkené-
se, az uratkristilyoknak a lumenben és az artéridk endo-
theljében torténd lerakddasa kovetkeztében felléps gyul-
ladés lehetnek [22-25].

Az id8ben fel nem ismert és nem kezelt poszttransz-
plantaciés hypertonia hosszt tivon az allograft funkcio-
nalis és morfologiai kirosodasahoz vezet, valamint fo-
kozza a cardiovascularis morbiditast és mortalitast is.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.
Szerzoi munkamegosztis: H. M.: Adatok gytjtése, vala-

mint a kézirat megirasa. M. R. A.: Adatok gytjtése, sta-
tisztikai elemzés készitése. K. Cs.: Angol nyelvi lektora-
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lias. S. M.: Adatok gytjtése. B. B.: A kutatémunka
koordinaldsa. A cikk végleges valtozatit valamennyi szer-
26 clolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.
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