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LIPIDPEROXIDACIOT

BEFOLYASOLO TE
VESETRANSZPLAN

NYEZOK
ACIO UTAN

ES DIALIZIS PROG

RAMBAN

A VEGSTADIUMU VESEBETEGEKBEN FENNALLO LIPIDELTERESEK KARDIO- ES CEREBROVASZKULARIS SZOVODMENYEKHEZ VEZETNEK,
AMELYEK A DIALIZALT ES VESETRANSZPLANTALT BETEGEK MORBIDITASANAK ES MORTALITASANAK LEGGYAKORIBE OKAI. AZ OXI-
DATIV STRESSZ ELLENI VEDELEMBEN A HDL FELSZINEHEZ KAPCSOLODO PARAOXONAZ (PON) ENZIM JATSZIK FONTOS SZEREPET.
A HOMOCISZTEIN TERMELODESE MEGNO AZ ATEROSZKLEROZIST IS ELOSEGITO GYULLADASOS FOLYAMATOKBAN, AMELYEK AZ OXI-
DATIV STRESSZT FOKOZZAK. A CYSTATIN C SZINT A VESEMUKODES JELLEMZESERE ALKALMAS PARAMETER, A GLOMERULARIS FIL-
TRACIOS RATA (GFR) ENDOGEN MARKERE. TANULMANYUNKBAN A VESETRANSZPLANTALT, ILLETVE HEMODIALIZALT BETEGEK LI-
PIDPEROXIDACIOJAT BEFOLYASOLO TENYEZOKET VIZSGALTUK, VALAMINT OSSZEFUGGEST KERESTUNK A HYPERHOMOCYSTEIN-
AEMIA, A CYSTATIN C KONCENTRACIO ES A PON-AKTIVITAS KOZOTT. A SZERUM HOMOCISZTEIN SZINT A CYSTATIN C KON-
CENTRACIOVAL SZIGNIFIKANS POZITIV OSSZEFUGGEST, A PON-AKTIVITASSAL SZIGNIFIKANS NEGATIV KORRELACIOT MUTATOTT.
A cysTATIN C-SZINT ES A PON-AKTIVITAS KOZOTT SZIGNIFIKANS FORDITOTT ARANYOSSAGOT ESZLELTUNK. A KRONIKUS VE-
SEELEGTELENSEGBEN BEKOVETKEZO VESEFUNKCIO ROMLAS A CYSTATIN C KONCENTRACIO NOVEKEDESEHEZ VEZET. AZ OXIDATIV
FOLYAMATOK FOKOZODASA AZ ANTIOXIDANS PON-ENZIM AKTIVITASCSOKKENESET EREDMENYEZI, OSSZESSEGEBEN ATEROSZKLE-
ROTIKUS IRANYU FOLYAMATOK INDULNAK EL.

KuLcsszAavAK: VEGSTADIUMU VESEBETEGSEG, LIPIDPEROXIDACIO®, CcYSTATIN C,
HOMOCISZTEIN, PARAOXONAZ
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z ateroszklerotikus megbetege-
Adések a vesetranszplantdlt és

dializélt betegek morbiditdsd-
naok és mortalitdsanak leggyakoribb
okai (1). A veseelégtelenség sordn ki-
clakult dyslipidaemia nagy mértékben
hozzdjarul ezen betegek kardio- és ce-
rebrovaszkuldris szévédményeinek ki-
alokuldsdhoz (2,3). A dyslipidaemia
részeként megfigyelhetd az ésszkolesz-
terin, low-density lipoprotein (LDL)-ko-
leszterin és trigliceridkoncentracié no-
vekedése, valamint az anfiaterogén
hatdst high-density lipoprotein (HDL)
szintiének csokkenése.

Az urémids, dializissel kezelt és vese-

transzplantalt betegekben zajlé foko-

zoft lipidperoxidacidban és a felgyor-
sult érelmeszesedéshben fonfos szerepe
van az endothel-diszfunkcidnak, oz
oxidatlv stressznek és a megnoveke-
deft szabadgydk-termelésnek (4, 5). Az
endothel védé funkcidjdnak csdkkené-
se kévetkertében az LDL oxidacidja fo-
kozodik, a nitrogén-monoxid (NO)
szintézise pedig csékken (6, 7). Az NO
fontos szerepet jatszik az akut gyulla-
désos folyamatokban, az immunolégi-
ai védekezésben, valamint optimdlis

koncentréciéban gdfolia az LDL-

oxiddaciot (8). Az LDL-oxiddcié gatlasd-

ban szintén kulcsfontossagt a HDL fel-
szinehez kopcsolddd antioxidéns en-
zim, a paraoxondz (9). A PON-enzim

kiemelkedd antiaterogén hatdsd, a

kévetkezd aktivitdsokkal rendelkezik:

» eszierdz aokfivitdse hidrolizélic a
foszfolipideket és koleszteril-észter
hidroperoxideokat

» peroxiddz aktivitdsa redukdlia o
peroxidokat a meglelelé hidroxi-
dokka,

» loktondz aktivitdsa hidrolizalia a
homocisztein ticlaktont, és ezdltal
védi a fehériéket a homociszteinild-
ciotal (10, 11).

Kordbbi munkankban bizonyitottuk,
hogy ezen enzim aktivitdsa az évekig,
évtizedekig tarté veseelégtelenség és a
vesefunkcié-pétléd beavatkozasok (dia-
lizis alternativdk, illetve transzplanté-
cid) sordn csokken (12, 13), aminek
eredményeként felgyorsulhatnak az ér-
elmeszesedést elésegitd folyamatok.

A cystatin C a vesemOkédés jellemzé-

sére alkalmas paraméter, amely a ve-

se glomerulusain dffiliralédik, igy szé-
rumszintiét elsésorban a glomeruléris
filtraciés réta (GFR) hatdrozza meg

(14, 15). A kordbbi vizsgdlatokban

igazolodott kortél és nemtdl vals fig-
getlensége, igy o GFR endogén mar-
kerének tekintheté. A hyperhomocys-
teinaemio gyakori a hemodializalt be-
tegek kézott (16). A homocisziein fer-
melédése fokozédik az aleroszklerdzist
is elésegitd gyulladdsos felyamatok-
ban, ily médon ezen gyulladdsos fo-
lyamatoknak a CRP-n kiviil ez is mar-
kere lehet (17). El&6z6 tanulmdényok ra-
mutattak arra is, hogy a gyulladdsos
folyamatok fokozzék az oxidativ
stresszt (18, 19), igy o homocisztein-
koncentrdcid az oxidativ folyamatok
talstlyaval jard dllapot jellemzésére is
alkalmas lehet.

Jelen vizsgdlatunkban vesetranszplan-
talt, illetve hemodializalt betegek lipid-
peroxiddciéjat befolydsold tényezdket
tanulmdnyoztunk, és dsszefiggést ke-
restink a hyperhomocysteinaemia, a
cystatin C koncentracié, valamint a
PON-aktivitds kozott,

BETEGEK ES MODSZEREK

A vizsgdlatba 74 hemodializis prog-
ramban kezelt (34 férfi, 40 n&; dtlag-
életkor: 61,8+:9,2 &v), 171 vese-
transzplantdlt (114 férfi, 57 né; dtlag-
életkor: 41,5+9,3 év) és 110 egészsé-
ges kontroll (63 féri, 47 né; étlagélet-
kor: 53,2£9,3 év) egyént vontunk be.
Kizdrasi kritérium volt az akut fertézd
betegség, a ldzas dllapot, @ mdajbeteg-
ség, oz epekd, a malignus megbetege-
dések, a terhesség, a szoptatds, az al-
koholizmus és a dohdnyzds. A krénikus
hemodializis programban kezelt bete-
gek hefi hdrom alkalommal négy érds
dializis kezelésben részesiltek.

Az alkalmazott moséfolyadék dsszeté-
tele: bikarbondt: 36 mmol/l; Na: 142
mmol/l; K: 2 mmol/l; Ca: 1,5 mmol/l;
Mg: 0,65 mmol/l; glikéz 6,5 mmol/l
volt. Bioimpedancia elemzéssel (BIA-
BIODYNAMICS 310 monofrekvencids
készulék) allapitottuk meg a betegek
optimdlis szdroz teststlyat, és ennek
alapjan szdmitottuk és alakitottuk ki az
ultrafilirdcié nagysdgét. A veselransz-
plantélt betegek kombindlt immunszup-
pressziv kezelésben részesiltek (ciklo-
sporin, azathioprin, metilprednisolon).
A szérum ciklosporinszintet (Sandim-
mun®-Neoral) telies vérbdl monoklo-
nalis  antitest  (FPIA-immunoassay-
Abbott) segitségével hatdroztuk meg
(terdipicis szint 80-300 ng/ml). Az elsé
hénapban naponta mértik a szérum

ciklosporin kancentraciét, a kévetkezd
5 hénapban hetente, a 6-12. héna-
pokban kéthetente, az elsé év utdn pe-
dig havonta. A kortikoszteroidbél
20 mg/nap kezdd dézist alkalmaz-
tunk, majd adagjdt lépcsézetesen 5-5
mg-mal csékkentettik. Az azathioprint
(Imuran® 1-2 mg/kg per os napi
adagban adiuk rendszeres vérkép el-
lenérzés mellett. A betegeket tartds
immunszuppressziv ferdpidt kévetéen,
a gyégyszerek adagjanak kititrdldsa
befejeztével, stabil fazisban vontuk be
a vizsgdlatba, Az éhomi szérumhbdl o
homociszteinszintet Abbott Imx immu-
noassayvel (FPIA), mig o cystatin C
koncentracidkat immunturbidimetrids
eligrassal (PETIA) hatéroztuk meg. A
lipidszinteket Cobas Integra 700
Analyser (Roche, Basel, Switzerland)
segitségével mértik, az LDL-koleszterin
koncentrdciét  Friedewald-képlettel
szamitottuk ki (iriglicerid <4,5 mmol/I).
Az apolipoprotein-koncentréciékat im-
munoefelometrias  assayvel (Orion
Diagnostic kit) hataroztuk meg. Az oxi-
dalt LDL-ellenes antitestek vizsgélata
ELISA-médszerrel t6rtént WAK-Chemie
Medical GmbH kittel. A PON-akfivi-
tést paraoxon (O,O-dietil-O-p-nitro-
fenilfosztat, Sigma) szubszirdat felhosz-
naléséval hatdroztuk meg, o 4-nit-
rofenol  keletkezésének kinetikdjat
Hewlett—Packard ~ 8453-UV-Visible
spekirofotométerrel kévettik nyomon
412 nm-en. Az NO-képzédést friss
plazmabdl Griess-maodszerével vizs-
galtuk spekirofotometriasan (20). A
TBARs (thicbarbitursavval reagalé
anyagok) koncentracidjat @ humdn
plazmdabdl szerves olddszerrel végzett
extrakciét kdvetden 532 nm-en hatd-
roztuk meg spekirofotométerrel. A sta-
tisztikai elemzést (Spearman-korrela-
cid, illetve a csoportok dsszehasonlita-
sara kétmintés t-préba) SASTM Win-
dows-TM 6.11 szdmitégépes prog-
rammal végeziik.

EREDMENYEK

A vizsgdlt betegek anftropometriai és
laboratériumi eredményeit az 1. tablg-
zatban foglaltuk &ssze.

LIPIDPARAMETEREK

A hemodializdlt betegekben szignifi-
kansan emelkedett &sszkoleszterin,
triglicerid, LDL-koleszterin és apo-B-
szinteket mértiink a kontrollcsoporthoz



képest (p<0,001). A kedvezdtlen li-
pidprofil o vesetranszplantéciot kéve-
ten tovdbbra is fennmaradt: annak
ellenére, hogy a frigliceridszint csék-
kent, illetve a HDL- és apo-A,-szint
emelkedett; o koleszterin, LDL-C és
apo-B-szintie  szintén  novekedett
(1. téblézat).

OXIDATIV PARAMETEREK

A hemodializalt betegekben a fokozott
oxidativ stressz kovetkeztében a lipid-
peroxiddcio mértékére jellemzé tiobar-
bitursavval reagdlé anyagok (TBARS)
mennyisége szignifikénsan magasabb-
nak bizonyult a kontrollcsoporthoz ké-
pest (p<0,001).

Vesetranszplanciét kévetden a plazma
TBARS tartalma szignifikansan maga-
sabb volt ugyan a kontrollhoz képest,
de kisebb mértékd lipidperoxidaciot
észleltink, mint a hemodializdlt bete-
gekben (1. tébldzat).

Az NO-fermelés mindkét betegpopu-
lacidban szignifikansan magasabb
volt @ kontrollcsoporthoz  képest
(p=<0,001), a legmagasabb NC-kon-
centrdciét a vesetranszplantdltakban
mértUk. Az ateroszklerotikus szévéd-
mények kialakuldsét és progresszidjat
meghatarozéd oxiddlt LDL elleni anti-
testek mennyiségét illetéen szignifikén-
san magasabb értéket kaptunk a he-
modializélt és a vesetranszplantdlt
csoportban is az egészséges kontroll-
hoz képest (p<0,001). Az oxiddlt LDL
elleni antitestek mennyisége a hemo-
dializdlt betegek esetében volt a leg-
nagyobb.

PON-AKTIVITAS

A HDL-hez kétott antioxiddns enzim, a
paraoxondz aktivitdsa  szignifikansan
csokkent mind a transzplantdlt, mind @
hemodializalt  betegcsoportban  az
egészséges egyének értékéhez viszo-
nyitva (p<0,01). Az akfivitdscsékkenés
kilénésen a dializalt populaciéd eseté-
ben volt jelentds.

HOMOCISZTEIN ES
CYSTATIN C

Az ateroszklerézist jelentés mértékben
fokozé homociszteinszintie szignifikan-
san magasabb a hemodializalt beteg-
csoportban o kontrollpopuléciéhoz
képest (p<0,001), és a veseiransz-
plantaltak esetében is meghaladia a
kontrollcsoport értékét, am it a néve-
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1. TABLAZAT: HEMODIALIZALT, VESETRANSZPLANTALT ES EGESZSEGES EGYENEK ANTROPOMETRIAI ES

LABORATORIUMI ADATAI

FERFIAK 63
Nok 47
ELeTKOR (EV) 53,2+9,3
BMI (kG/Mm?) 22.5+2.5
KREATININ (MMOL/L) 81,2+13,1
Hucysav (MmoL/L) 149+68
CysTaTIN C (MG/L) 1,25+0,15
HomociszTeiN (mmoL/L)  10,8+2,45
KOLESZTERIN (MMOL/L) 4,71+0,89
TRIGLICERID (MMOL/L) 1,04+0,42
HDL-C (mmoL/L) 1,43x£0,31
LDL-C (mmoL/L) 2,60+0,6
ArPO-A, (G/L) 1,82+0,25
Aro-B (G/1) 1,14+0,29
TBARs (umot/L) 0,06+0,01
NO (umot/L) 38,90+8,20
Ox-LDL (U/L) 40,00+9,40
PON (U/L) 188,00+62,00

*<0,001; **p<0,01

kedés kisebb mértékd volt. A vesefunk-
ci6é endogén markerének fekinthetd és
a gyulladdsos mechanizmusckat egy-
ardnt jellemzé cystatin C koncentréci-
éja szignifikdnsan mogosabb o diali-
z4lt betegcsoportban a kontrollhoz ké-
pest (p<0,001), mig a transzplantal-
tak cystatin C szintje csupdan kis mér-
tékben volt mogasabb az egészséges
kontrollhoz viszonyitva.

KORRELACIOK

Az ateroszklerdzist jellemzé szérum
homociszteinszintet &sszevefettik a
GFR endogén markerének, a cystatin

34 114
40 57
61,892 41,593
23,8+4,3 26,1+4,5
T9oE 20" 14649
426+89" 3662117
5,88+"1 27 2,29+0,6°
25,52+6.7° 15,46+5,02
5,45+1,49" 6,67x71.,72"
2,56 1,27 2,41+1,01°
1,06+0,29" 1,37+0,43
3,39+1,09° 4,18+1,2
1,17+0,26 1,53+£0,35
1,39x0,57° 1,46=0,48"
0,16+0,07 0,12+0,04
78,90+12,7° 92,90+16,1"
108,60+18,60° 77,20%£13,45°
87,35£21,6 121,10£28,55"

C-nek koncentracidjaval. Mind vese-
transzplantalt (1. dbra), mind hemo-
dializalt (1. dbra) betegekben szignifi-
kans (p<0,05) linedris osszefuggést
észleltink a két paraméter kdzott.

A homociszteinszint  szignifikdns
(p<0,05) negativ korrelaciét mutatott
a PON-aktivitdassal (2. dbra) mindkét
betegesoportban. Osszefiiggést keres-
ve a PON-akfivitds és a cystatin C-szint
kozétt azt taldltuk, hogy minél rosz-
szabb a beteg vesem(kédése (minél
magasabb a cystatin C szintje), anndl
alacsonyabb a PON-aktivitdsa (3. éb-
ra). Ez a szignifikéns negativ korreldcio

1. ABRA: HOMOCISZTEINKONCENTRACIO ES CYSTATIN C-SZINT OSSZEFUGGES

Vesetranszplantalt r=0,31 Hemodializalt  r=0,53
p<0,05 p<0,05
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2. ABRA: PARAOXONAZ AKTIVITAS ES HOMOCISZTEINKONCENTRACIO KORRELACIOJA

Vesetranszplantalt r=-0,37 Hemodializélt r=-0,49
p<0,05 p<0,05
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kimutathaté mind o hemodializdlt
egyének (r= -0,42, p<0,05), mind a

vesetranszplantaltak (r=-0,34,
p=<0,05) esetében.
MEGBESZELES

A korabbi vizsgalatok arra hivtak fel a
figyelmet, hogy a krénikus veseelégte-
lenségben szenvedék élettartamdt
nem elsdsorban az alapbetegségik,
hanem annak vaszkuldris szdvédmeé-
nyei hatdrozzdk meg (1).

A kordbbi vizsgdlatok eredményei he-
modializalt, illetve vesetranszplantdlt
betegekben kéros lipidprofil kialakuld-
sGro hividk fel a figyelmet (2, 3).
Quaschning és mitsai. a mi eredmé-
nyeinkhez hasonléan emelkedett trigli-
cerid, &sszkoleszterin, és LDL-kolesz-
terin, valamint csékkent HDL-koleszte-
rinszinteket taldhtak o vesebetegekben

3. ABRA: PARAOXONAZ AKTIVITAS ES CYSTATIN C-

Hey (imol/l)

a kontrollpopuldcidhoz képest (2).
Ezen kiviil rémutattak az LDL-koleszte-
rin szerkezeti médosuldsdra is, ame-
lyet az oxidativ folyamatokra fokozot-
tan érzékeny, kicsi, denz LDL-képz&dés
jellemez krénikus veseelégtelenség-
ben. Jelen vizsgdlatunkban azt taldl-
tuk, hogy a dializdlt krénikus vesebete-
gek &sszkoleszterin és LDL-koleszte-
rinszintje o végleges megoldést nydjtd
vesetranszplantécidt kévetéen nem
csokkent, ellentétben a trigliceridkon-
cenfracioval. Vesetranszplantaciét ké-
vetben az aterogenezis ellen védé ha-
tasd HDL-koleszterinszint emelkedett.
Mivel a krénikus vesebetegekben je-
lenlévé kéros lipidprofil kihat az endo-
thelfunkciora, célul t0ztuk ki az ezzel
kapcsolatos paraméterek vizsgdlatat
is. Ismert, hogy a dializdlt és vese-
transzplantalt egyénekben fenndllé en-
dothel-diszfunkcié, az oxidativ folya-

SZINT OSSZEFUGGESE

Vesetranszplantalt  r=-0,34 Hemodializalt r=-0,42
p<0,05 p<0,05
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matok t0lsilyc és a megnévekedett
szabadgydk-termelés fokozoft lipidpe-
roxiddcidhoz és az ateroszklerézis fel-
gyorsuldsdhoz vezet (4, 5). Mindez az
oxidalt LDL koncentracidjdgnak emel-
kedését eredményezheti (6). Eredmé-
nyeink alapian az ox-LDL elleni anti-
testképzddés mindkét betegcsoport-
ban fokozédott, hemodializdltakban
ez a fokozédds kifejezettebb volt.

Az LDL oxidéciojanak gatlasaban ol
ismert az NO szerepe, ugyanakkor o
kordbbi vizsgdlatok azt is lefrtdk, hogy
krénikus veseelégtelenségben oz en-
dotheltunkcié kdrosoddsa az NO-
termelés csokkenéséhez vezet (7, 8).
Erdekes médon mi ezzel ellentétes
eredményt kaptunk mindkét betegcso-
portban, kilénésen a transzplantélt
egyénekben az NO-koncentracié né-
vekedését észleltiik. Aiello és mitsai.
szintén NO-szint-emelkedést észleltek
urémids betegeikben, amelyet az erek-
bél valé nagyobb mértékd felszabadu-
|&sra vezettek vissza, ami pedig az in-
dukdlhaté és az endethelidglis NO-
szinfetdz fokozoft expresszidjénak ks-
szénheté (21). Blantz és munkacso-
portjia arra is ravilagitott, hogy az
iINOS aktivaldsaban a citokinek jét-
szanak kulcsszerepet (22). Mindezek
alapjén vesebetegeink NC-szintiének
emelkedésére valdszindleg citokin-
indukdlt fokozott INOS-expresszid és
akfivités lehet a magyarazat.
Kivéncsiok voltunk az LDL-oxidacié
gdtldsaban szintén kulcsszerepet be-
t61t8, HDL-felszinhez kétott antioxiddns
enzim, o paraoxondz akfivitdsénaok
véltozdsdra is. Munkacsoportunk ko-
rabbi tanulményok sorén az enzim ak-
tivitésanak csokkenését irta le krénikus
vesebetegekben (12, 13). Jelen wvizs-
gélatunkban is szignifikdnsan csokkent
a PON akfivitdsa mind a dializdlt,
mind a vesetranszplantélt betegcso-
portban, transzplantaciét kévetéen ja-
vuld tendencidt lehetett megfigyelni. Ez
az eredmény azért érdekes, mert az
antioxiddns rendszernek éppen foko-
zott oxidativ stressz esetén kellene ak-
tivnak lennie, hogy gdtolia az oxidativ
stressz hatdsdat. Az dltalunk és masok
dltal észlelt aktivitds csdkkenés oka va-
|6szinGleg az lehet, hogy a védéhata-
sU enzimfehérje a fokozott oxidativ ké-
rilmények kozott oxidalédik, és az oxi-
ddcié gdtolia mind a HDL, mind o
PON muikadését (23). Mdsrészt o HDL
dsszetételének megvaltozdsa, triglice-
ridben valé feldisuldsa miatt oz enzim



kevésbé tudja kifejteni antioxidéns ha-
tésat.

A lipidperoxidacié mériékének megité-
lésében szintén fontos paraméter a
TBARS mennyisége, amely tekintettel a
krénikus veseelégtelenségben kialaku-
|6 fokozott oxidativ stresszre, magas
értéket adoft, kilondsen o dializalt
csoportban. Eredményeinkkel meg-
egyezd tendencidt irt le Annuk és mun-
kacsoporija is kordbban (24).

Az oxidativ folyamatok és a dyslipid-
aemia az ateroszklerdzis korai kifejlé-
dését segitik eld, lokdlis gyulladdst 1ét-
rehozva az érfalban, és a vesefunkcidk
beszlkiléséhez is hozzdjdrulnak (3, 4).
Mig kordbban a szérum kreatininszint
monitorozdsdat haszndliék a vesemd-
kédés jellemzésére, ma mar létezik
eqgy Uj, szintén megbizhatd paraméier,
a vese glomerulusain atfiltraléds
cystotin C, amelynek szérumszintiét el-
sésorban a GFR hatérozza meg (14,
15).

Gokkusu és munkacsoportia azt figyel-
tek meg, hogy krénikus veseelégtelen-
ségben a cystatin C-szint jelentdsen
emelkedik (25). Tanulmdényunkban a
cystetin C koncentracié a vdrakozd-
soknak megfeleléen a hemodializélt
személyekben volt o legmagasabb,
transzplantaciot kévetéen értéke csdk-
kent, de nem érte el a kontrollcsoport
értékét.

A krénikus vesebetegekben fennalls
ateroszklerézis gyulladdsos folyamatai
a szérum homocisztein koncentrdcié-
janak névekedését eredményezik (26).
Hyperhomocysteinaemiat  észleltink
mi is vesebetegeinkben, ez az emelke-
dés a hemodializalt betegcsoportban
volt a legkifejezettebb.

Mivel a homocisztein metioninnd tér-
ténd visszaalakitdsa a vese remetild-
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ken, és ezdaltal o szervezetben felhal-
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gité gyulladdsos folyamatokban meg-
névekszik (17), ezek a folyamatok az
oxidativ stresszt fokozzdk, az oxidativ
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nek mikodése is gatlodhat az oxidativ
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ami a homocisztein szervezeten belili
felhalmozéddasdhoz vezet.

Tekintette! a vesebetegségek és oxida-
tiv folyamatok eddig ismerteteft dssze-
fuggéseire kivancsiok voltunk arra,
hogy milyen kapcsolat van @ szérum
cystatin C koncentracié és a PON-ak-
fivités kozott. A PON-cystatin C korre-
lécid a hemodializalt nébetegekben
nem mutatott 6sszefiggést, viszont
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az dllhat, hogy a GFR endogén mar-
kerének, a cystatin C-nek a koncentré-
cidjo a vesemUkaddés romlésaval kils-
nésen a hemodializaltakban megn,
és ezzel pdrhuzamosan krénikus vese-
elégtelenséghben az oxidativ folyama-
tok fokozdddsa figyelhetd meg. Az
antioxiddns enzim kapacitésa ebben a
felfokozott oxiddcidban kimerilhet,
valamint a HDL szerkezetének megvdl-
tozdsa azt eredményezi, hogy az enzim
kevéshé képes hatdsét kifejteni.
Osszefoglalva elmondhatiuk, hogy a
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C- és a homociszfeinszint emelkedésé-
hez vezet, az oxidativ folyamatok foko-
z6ddsa oz antioxiddns paraoxondz en-
zim kimerilését eredményezi. Ezen
vdltozdsok is hozzdjarulhatnak a kro-
nikus vesebetegekben észlelt érelme-
szesedés fokozdddsdahoz.
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