
LAM 2004;14(1):26–31.26

A nemi különbségek vizsgálata az utóbbi évek-
ben mind nagyobb hangsúlyt kap a különbözô
megbetegedések incidenciájában, a betegség
progressziójában és – újabban – a kezelésben.
Számos tanulmány igazolja, hogy a nemek kö-
zött jelentôs különbség észlelhetô a krónikus ve-
sebetegségek kialakulása és progressziója terén.
A szerzôk áttekintik a krónikus vesebetegségek-
nél észlelhetô nemi különbségeket a különféle
kórformák esetén, valamint a nemi különbségek
hátterében álló folyamatokat, kezelési stratégiá-
kat. Az eddigi vizsgálatok felvetik a jövôben a
nemre szabott terápiás protokollok kialakításá-
nak a lehetôségét is.
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GENDER ASSOCIATED DIFFERENCES
IN THE PROGRESSION OF RENAL DISEASES

Increasing evidence suggests an important role
of gender in the incidence, progression and
different therapeutic possibilities of several
diseases. Recent data demonstrated gender
associated differences in the development and
progression of chronic renal diseases. Present
work reviews sexual dimorphism in different
chronic renal diseases, summarizes underlying
pathophysiological processes and therapeutic
possibilities focusing on the role of gender. New
evidences may present the base of gender based
therapies in the future. 

chronic renal disease, gender, sexual steroids

Napjainkban egyre több tanulmány vizsgálja és 
igazolja különféle betegségekben a nem, va-
lamint a nemi hormonális környezet köz-

ponti szerepét. Nemcsak a betegségek incidenciájában,
de a progresszióban és a terápiás válaszkészségben is je-
lentõs különbségek figyelhetõk meg a nemek között.

Humán és állatkísérletes vizsgálatok kimutatták,
hogy a legtöbb vesebetegség incidenciájában és a beteg-
ség progressziójában nemi különbségek figyelhetõk
meg. A különbségek részben a vese strukturális és
funkcionális eltéréseibõl, illetve a nemi hormonok ha-
tásaiból adódnak.

A következõkben a nem és a nemi hormonok szere-

pét foglaljuk össze a krónikus vesebetegségek inci-
denciájában és progressziójában. Felsoroljuk a vesebe-
tegségek kialakulásában szerepet játszó legfontosabb
tényezõket, és rámutatunk a nem és a nemi hormonok
szerepére a folyamatokban.

A vesebetegségek prevalenciája 

A végállapotú vesebetegségek (ESRD) prevalenciája fér-
fiaknál nagyobb, mint nõk esetében (1). Ez a tendencia
fokozottan érvényes a glomerulonephritisek és a hyper-
tensiv glomerulosclerosis által okozott ESRD-re. Férfi-
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aknál csaknem háromszor gyakrabban fordul elõ memb-
ranosus nephropathia, IgA-nephropathia, valamint mini-
mal change glomerulonephritis (1. táblázat) (2). A glo-
merulonephritisek elõfordulásában észlelt férfidominan-
cia hátterében állatkísérletekkel igazoltan a hím állatok
gyengébb immunválaszkészsége és a tesztoszteron im-
munszuppresszív hatása állhat (3). Az autoimmunitással
járó SLE esetében viszont nõi dominancia jellemzõ.

A vesebetegségek progressziója

A legtöbb vesebetegség progressziója nõknél lassúbb,
mint férfiaknál, különösen a menopauza elõtt (4). A
membranosus nephropathia, az IgA-nephropathia, va-
lamint a polycystás vesebetegség férfiak esetében szig-
nifikánsan gyorsabb progressziót mutat (5).

Prospektív vizsgálatok a krónikus vesebetegségben
szenvedõ férfi és nõbetegek követése során a férfi be-
tegeknél a kreatininclearance 50%-kal gyorsabb csök-
kenését igazolták. Nõknél nemcsak a progresszió mér-
téke különbözik, hanem a proteinuria és a szérum-
kreatinin-érték is alacsonyabb egy adott glomerularis
filtrációs ráta (GFR) mellett (4).

Állatkísérletek igazolják, hogy hím állatokban az
életkor elõrehaladtával fokozódhat a spontán proteinu-
ria, és glomerularis károsodás alakul ki. A hímeknél
megfigyelt, az életkorral párhuzamosan progrediáló ve-
sefunkció-csökkenés a nõstényeknél nem, illetve csak
nagyon késõi életkorban manifesztálódik (6). Fontos
megjegyezni, hogy a hyperalbuminuriás patkánytör-
zsekben a vesebetegségek progressziója viszont a nõs-
ténynél kifejezettebb (7).

Vesestruktúra és -funkció

Brenner szerint a vesebetegségek progressziója a
mûködõ nephronszám függvénye. Kevesebb glome-
rulus fokozott filtrációval képes csak a szervezet igé-
nyeit kielégíteni, ezáltal sérülékenyebb a különféle
vesekárosító folyamatok által indukált hiperfiltrációs
noxára. A vese struktúráját illetõen a nemek közti
különbségek humán vizsgálatokban nem egyértelmû-
ek. A glomerulusszámban nemi különbség nem igazol-
ható (8). A férfiak és a hím állatok veséje nagyobb,
mint a nõké, illetve nõstényeké; ennek hátterében
androgének okozta proximalis tubularis hypertrophia
áll (9). A hormonális hatás szerepét erõsíti, hogy
ovariectomisalt nõstény patkányok androgénkezelése a
glomerulus méretének, a glomerularis ultrafiltrációs
koefficiensnek és a GFR-nek az emelkedését okozza
(10). A legújabb humán vizsgálatok sem igazoltak a két
nem között szignifikáns eltérést a vese struktúrájában.
A férfiak veséiben kimutatható nagyobb glomerularis
méret mindössze a nagyobb testfelszínnel mutatott
szoros összefüggést (11).

A glomerularis hemodinamikai paraméterekben ész-
lelt nemi különbségek nagymértékben hozzájárulhat-
nak a férfiak vesebetegségek iránti fokozott érzékeny-

ségéhez és a gyorsabb progresszióhoz. Férfiaknál na-
gyobb a vese vérátáramlása (RBF) és a GFR. Állatkí-
sérletek nõstény patkányoknál alacsonyabb RBF-et és
GFR-t igazoltak, ezt az afferens és efferens arteriola
fokozott ellenállása kíséri. A nõstény állatoknál tapasz-
talt emelkedett renalis vascularis rezisztencia csökken-
ti a glomerularis kapilláris nyomást, így fontos szerepet
játszik a glomerulus hiperfiltrációs károsodástól való
védelmében (12).

Rizikófaktorok

Számos olyan rizikófaktor ismert, amely végállapotú
vesebetegség kialakulására hajlamosít. Ezek közé tarto-
zik például a hypertonia, a diabetes mellitus, bizonyos
fertõzések. Néhány tényezõ – férfiak, illetve nõk eseté-
ben – eltérõ mértékben járulhat hozzá a vesekárosodás
progressziójához. 

A nemi hormonok különbözõ molekuláris mecha-
nizmusok révén okozzák a megfigyelhetõ nemi kü-
lönbségeket. Receptormediált módon szabályozzák az
afferens és efferens arteriolák constrictióját, hatnak a
mesangialis sejtek proliferációjára, és befolyásolják a
különbözõ citokinek, vazoaktív anyagok és növekedé-
si faktorok szintézisét és felszabadulását. Az ösztro-
gének antioxidáns, vasoprotectiv hatásuk mellett ked-
vezõ irányba változtatják a lipidösszetételt, gátolják a
mesangialis sejtek proliferációját, ezáltal csökkentve az
interstitialis stroma felszaporodását, fibrosis kialakulá-
sát. 

A következõkben az egyes rizikófaktorokra bontva
elemezzük a nem és a nemi hormonok hatását.

Hypertonia

Ismert, hogy a hosszú ideje fennálló, kezeletlen hyper-
tonia vesekárosodást okoz, illetve számos vesebetegség
magas vérnyomás kialakulásához vezet, valamint a már

Nemi különbségek a vesebetegségek prevalenciájában (3)

Férfi-nõ arány

Végállapotú vesebetegség (ESRD) 1,4:1
ESRD-be progrediáló glomerulonephritis 1,6:1
ESRD-be progrediáló hypertonia 1,4–1,6:1
Minimal change glomerulonephritis

gyermekeknél 2:1
Minimal change glomerulonephritis

felnõtteknél 1:1
Fokális szegmentális glomerulosclerosis enyhe férfi

dominancia
Membranosus nephropathia 2–3:1
SLE 1:1,5–2
IgA-nephropathia 2,2:1
Goodpasture-szindróma 2–3:1
Membranoproliferativ glomerulonephritis 1:1
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fennállót súlyosbítja. A legújabb eredmények igazolták
a vese központi szerepét a hypertonia kialakulásában;
a vizsgálatokban az essentialis hypertoniás betegek-

nél szignifikánsan alacsonyabb volt a
nephronszám, amely glomerularis hy-
pertrophiával társult (13). 

Férfiaknál a vérnyomás magasabb,
mint az azonos korú, menopauza elõtt
lévõ nõknél. A férfiak fogékonyabbak a
hypertonia vesekárosító hatása iránt,
hajlamosabbak hypertoniás nephroscle-
rosis kialakulására (14). Polycystás vese-
betegségben szenvedõ felnõtteknél a
hypertonia prevalenciája az érintett fér-
fiak körében magasabb. A férfi nem és a
hypertonia ebben a betegségben egy-
mástól független tényezõkként járulnak
hozzá a vesebetegség férfiaknál megfi-
gyelt progresszívebb lefolyásához (15). 

Az állatkísérletes hypertoniamodellekben a magas
vérnyomás korábban alakul ki és súlyosabb a hím álla-
tokban, mint nõstényekben (16). Spontán hypertoniás
patkányokban a magas vérnyomás korai kialakulása az
androgén hatásának tulajdonítható, a renin-angioten-
zin-aldoszteron rendszer (RAAS) androgének hatására
történõ aktivációja által (17).

Táplálkozási tényezõk

A táplálék- és ezzel párhuzamosan a fehérjebevitel
férfiaknál nagyobb mértékû. Több klinikai és állatkí-
sérlet igazolta a fokozott proteinbevitel szerepét a
vesebetegség progressziójának gyorsításában, ezzel
hozzájárulva a férfiak és hím állatok kifejezettebb ve-
sekárosodásához (18). A fehérjebevitel megszorítása
hím állatokban csökkenti a glomerulosclerosis súlyos-
ságát. Ezt erõsítették meg a klinikai tanulmányok,
amelyek szerint 0,6 g/ttkg/nap fehérje bevitele mel-
lett a vesebetegség progressziója csökken (19). Fon-
tos a sóbevitel mennyisége is; ez a hypertonia kialaku-
lásában szerepet játszva hozzájárul a vesebetegségek
progressziójához, és szintén nagyobb férfiaknál, mint
nõknél (20).

Renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer

A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer kulcsfon-
tosságú szerepet játszik a renalis hemodinamika szabá-
lyozásában, a mesangialis sejtek proliferációjában és az
extracellularis mátrix termelésében (21). Számos mun-
ka igazolja, hogy a RAAS mûködésében jelentõs nemi
különbségek figyelhetõk meg (22). A vizsgálatok iga-
zolták, hogy a renin elõanyaga, a prorenin plazmakon-
centrációja férfiakban és hormonpótló kezelésben nem
részesülõ posztmenopauzában lévõ nõk esetében ma-
gasabb (23). Más tanulmányokban a vese és a máj
angiotenzinogénkoncentrációját találták magasabbnak
hím patkányokban, mint nõstényekben, a kasztráció

pedig a különbség csökkenését eredményezte (24).
Humán vizsgálatokban az angiotenzin II infúziója
egészséges fiataloknál különbözõen hatott a renalis
hemodinamikára; fiatal nõknél csökkent az RBF és a
glomerularis kapillárisnyomás, csökkentve a glome-
rulust károsító filtrációs noxát (25).

Férfiakban és hím állatokban az így kialakuló emelke-
dett angiotenzin II-szint – hemodinamikai és direkt
celluláris hatásain keresztül – gyorsítja a vesebetegségek
progresszióját (26). A nemi hormonok az angio-
tenzinreceptorok számát is befolyásolják, bár ezen a te-
rületen ellentmondásosak a vizsgálati eredmények. Az
angiotenzin II az I. és a IV. típusú receptorán keresztül
egyaránt thrombosist és fibrosist indukál, ezenfelül
fontos szerepet játszik az immunfolyamatok szabályo-
zásában és a gyulladásos folyamatokban. Transzplantá-
ciós állatmodellen az angiotenzinkonvertáló enzim gát-
lása effektíven csökkentette a sejtinfiltrációt és számos
citokin és növekedési faktor szintézisét (27). A leg-
újabb vizsgálatok a rendszer másik tagjának, az aldo-
szteronnak a szerepét vizsgálják: hemodinamikai és
közvetlen celluláris hatásai révén szintén a vesebetegsé-
gek progresszióját idézi elõ (28), gátlása új terápiás po-
tenciált rejthet magában.

Prosztaglandinok

A ciklooxigenáz- és lipoxigenáz-útvonal termékeinek
szerepét számos vesebetegség modelljében vizsgálták.
Ezekben a vasodilatator hatású prosztaglandin E2 és
tromboxán A2-inhibitorok kedvezõ hatást gyakoroltak
a vesebetegségek progressziójára, szintézisükben és
degradációjukban egyaránt észlelhetõk nemi különbsé-
gek. Nõstény patkányok veséjében a protektív hatású
prosztaglandin E2-szintézis nagyobb fokú, degradáció-
ja lassabb, mint hímekben (29).

Endotelin

Az endotelin a ma ismert legerõsebb vasoconstrictor.
A renalis hemodinamikában fontos szerepet tölt be,
ezen belül az akut ischaemiás vesekárosodás pato-
mechanizmusában központi szerepet játszik. Az ischae-
miás vesekárosodás elsõdlegesen a vesetranszplantá-
tumok hosszú távú mûködésére hat jelentõsen. Állat-
kísérleteinkben igazoltuk, hogy súlyos renalis ischae-
miát követõen hím állatokban letális kimenetelû akut
veseelégtelenség alakul ki, míg nõstények túlélik a ká-
rosodást. A renalis hemodinamikai mérések a megfi-
gyelés hátterében hím állatoknál az ischaemiát követõ-
en elhúzódóan fennálló renalis vasoconstrictiót igazol-
tak. A molekuláris szintû analízis hím állatokban az
ischaemiát követõen röviddel fellépõ, szignifikánsan
magasabb renalis endotelinszintézist mutatott (30). Az
endotelin kétféle módon járul hozzá a vese ischaemiás
érzékenységében megfigyelt nemi különbségekhez.
Egyrészt receptorainak férfiaknál és nõknél megfigyelt
eltérõ szöveti megoszlása révén, másrészt pedig az
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ischaemiát követõen hímekben és nõstényekben kü-
lönbözõ mértékû termelõdése által. Az akut ischaemiás
vesekárosodás kezelését illetõen új lehetõségként me-
rül fel az endotelinreceptor-antagonisták klinikai alkal-
mazása, természetesen a nemi különbségek figyelem-
bevételével.

Nitrogén-monoxid

A nõi nem vesebetegségekben tapasztalt protektív sze-
repéhez az is hozzájárul, hogy az ösztrogének re-
ceptormediált és direkt hatások révén befolyásolják
a renalis nitrogén-monoxid-rendszert (31). A nitro-
gén-monoxid (NO) közvetlen vazoaktív hatásaival, il-
letve a tubularis sóvisszaszívás befolyásolásán keresztül
a tubuloglomerularis feed-back mechanizmus szabályo-
zásával, valamint az immunfolyamatok változtatásán ke-
resztül fejti ki hatását. Krónikus vesebetegségben csök-
ken a vesében a NO-szintáz (NOS) enzim mennyisége,
illetve kísérletesen elõidézett NOS-blokkolás veseelég-
telenséget indukál. A folyamat circulus vitiosust tart
fenn, a kiváltó vesebetegségtõl függetlenül (32). 

Számtalan tanulmányban vizsgálták a NO-rendszer
vesemûködésben játszott központi szerepét. Saját kí-
sérleteinkben igazoltuk, hogy a transzplantált vese kró-
nikus kilökõdésében is csökken a vesében a NOS
mennyisége, a nemek közötti különbségek vizsgálata
pedig aktuális kutatásunk tárgya (33).

A transzplantáció esetén, illetve számos immun-
mediált vesebetegség kezelésében használt immun-
szuppresszív szer egy része nephrotoxicus hatású. A
cyclosporin A ismerten csökkenti a renalis NOS szint-
jét és aktivitását. Nõknél a cyclosporin A metaboliz-
musa, farmakokinetikája is jelentõsen eltér a férfiaké-
tól, és sokkal gyakoribb a cyclosporin A okozta
nephrotoxicitas. Kísérleteinkben igazoltuk, hogy nõs-
tényekben már egészen kis, nem nephrotoxicus dózisú
cyclosporin A is jelentõsen csökkenti a renalis NOS
mennyiségét, s ez hosszú távon a kifejezettebb veseká-
rosodáshoz járulhat hozzá (34).

Az adatok arra utalnak, hogy a jövõben a NO-
rendszer szabályozásán keresztül új lehetõség nyílhat a
vesebetegségek progressziójának lassítására.

A nemi hormonok közvetlen celluláris hatásai

A tesztoszteron és az ösztrogén számos olyan folya-
matot befolyásol, amelyek szerepet játszanak a vesebe-
tegségek patogenezisében. Hatnak a mesangialis sejtek
proliferációjára, különbözõ citokinek, növekedési fak-
torok és vazoaktív anyagok termelésére és felszabadu-
lására. A krónikus allograft-nephropathia transzplantá-
ciós modelljén kísérleteinkben igazoltuk, hogy az
ösztradiol effektíven csökkenti a graft károsodását, ha-
tására csökken a lymphocyta- és macrophaginfiltráció,
az interstitialis fibrosis, számos adhéziós molekula
expressziója, illetve a növekedési faktorok szintézise.
Ezzel szemben a tesztoszteron felgyorsítja a krónikus

allograft-nephropathia kialakulását, jelentõsen nõ a
vascularis intimaproliferáció, diffúz interstitialis
fibrosis és sejtes infiltráció, nagymértékben fokozódik
számos növekedési faktor expressziója
(35).

A glomerularis extracelluláris mátrix
akkumulációja a glomerularis sclerosis
kialakulásának bevezetõ mozzanata. Az
ösztrogének csökkentik a kollagének
szintézisét, a kollagéndegradációt vég-
zõ metalloproteinázok aktivitását vi-
szont fokozzák (36). A tesztoszteron
ellentétes hatású: indukálja a vascularis
simaizom kollagénszintézisét, illetve
csökkenti a kollagénlebontást (37).

Citokinek és növekedési faktorok

Számos citokin és növekedési faktor fejt ki közvetlen
hatást a vesére. A transzformáló növekedési faktor-β
(TGF-β) a glomerularis extracelluláris mátrix szintézisét
és degradációját irányítja, emellett számos glomerularis
betegség modelljében felmerült a szerepe. Az inzulin-
szerû növekedési faktor (IGF) a mesangialis sejtekre
mitogén hatású és befolyásolja a renalis hemodinamikát
is. Az epidermalis növekedési faktor (EGF) serkenti a
sejtproliferációt és csökkenti a mátrix szintézisét (38).
A különbözõ citokinek és növekedési faktorok renalis
szintézisében fennálló nemi különbségeket saját vizsgá-
lataink igazolták. Ösztrogének hatására csökken az ad-
héziós molekulák, a profibrogén növekedési faktorok
szintézise, míg a tesztoszteron ezzel ellentétes hatású
(30). Az ösztradiol a sejtproliferációt és a kollagén-
szintézist TGF-β közremûködésével serkenti. A tesz-
toszteron növeli a TGF-β szintézisét és felszabadulását
(39).

Az ösztrogének mint antioxidánsok

A különbözõ reaktív oxigéngyökök túltermelõdése és a
gyökfogó mechanizmusok elégtelensége által okozott
oxidatív stressz jelentõs szerepet játszik a glomerulusok
és a tubulusok toxikus, ischaemiás és immunológiai ere-
detû károsodásában. Az antioxidáns hatású anyagok szá-
mos kísérletes vesebetegség-modellben csökkentették a
parenchyma károsodását. Az ösztradiol fenolos hid-
roxilcsoportot tartalmaz, ennek köszönhetõen antioxi-
dáns hatást fejt ki. A szövetek oxidatív károsodásának
csökkentése által az ösztrogének lassítják a krónikus ve-
sebetegségek progresszióját (40).

Az ösztrogének és a lipoproteinek
kölcsönhatása

Újabb kutatási eredmények szerint a hyperlipidaemia
is szerepet játszik a glomerularis sclerosis kialakulásá-
ban és a vesekárosodás progressziójában. Ismert,

Az ösztrogének
receptormediált

és közvetlen
hatások révén
befolyásolják

a renalis nitro-
gén-monoxid-

rendszert.
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hogy a scleroticus glomerularis elváltozások és az
atheroscleroticus plakkok morfológiailag hasonló-
ak; ez felveti a két folyamat patogenezisének hason-
lóságát. 

A jelenlegi álláspont szerint az
atheroscleroticus laesiók kialakulása az
LDL, valamint oxidált formájának az
érfalban történõ akkumulációjához
köthetõ. Az oxidált LDL hasonló sze-
repet tölt be a glomerulussclerosis ki-
fejlõdésében is. 

Menopauza elõtti nõknél magasabb a
protektív hatású HDL- és alacsonyabb
az összkoleszterin-, valamint az LDL-
szint, mint férfiaknál. Menopauza után
az LDL szintje növekszik, a HDL-é pe-
dig csökken. A posztmenopauzában
végzett hormonszubsztitúció a meno-
pauza után is segíti a korábbi lipopro-
teinszintek megõrzését és preventív ha-
tású az atherosclerosis kialakulásával
szemben. Az ösztrogének feltételezett
vasculoprotectiv hatásának csak mint-

egy 50%-a magyarázható a kedvezõ szérumlipopro-
tein-szintekkel. Az ösztrogén a plakkok kialakulására
kifejtett közvetlen hatásával is hozzájárul az athero-
sclerosis és a glomeruluskárosodás késleltetéséhez. Kí-
sérletes atherosclerosismodellben ovariectomisalt álla-
tok ösztrogénkezelése már olyan dózisban is megaka-
dályozta az atherosclerosis kialakulását és az LDL fel-
szaporodását az artériafalban, amelyben még nem ha-
tott a szérumlipoprotein-szintekre (41).

Az ösztradiol antioxidáns tulajdonságaival köz-
vetlenül gátolja a lipidperoxidációt, a vesében pe-
dig a mesangialis sejtek LDL-oxidációját (42). Ezzel
ellentétben a tesztoszteronnak nincsen kimutatha-
tó antioxidáns tulajdonsága. Az ösztrogének anti-
oxidáns hatásukon kívül a sejtfelszíni LDL-recep-
torok számát is befolyásolják és a lipoproteinmeta-
bolizmus intracelluláris enzimjeinek aktivitását is sza-
bályozzák. 

Az ösztrogének azáltal is csökkentik a glomeru-
lussclerosis kifejlõdését, hogy változtatják a szérum
lipoproteinprofilját, gátolják az LDL-oxidációt és mó-
dosítják a lipoproteinmetabolizmust. 

Összefoglalás
A legtöbb vesebetegség elõfordulásában és progresz-
sziójában jelentõs nemi különbségek figyelhetõk meg.
A krónikus vesebetegségben szenvedõ betegek között
férfiaknál gyorsabban romlik a vesefunkció. A vese
struktúrájában és funkciójában fellelhetõ, genetikailag
determinált nemi különbségek mellett a nemi hormo-
nok renalis hemodinamikára, sejtproliferációra, mátrix-
termelésre, számos citokin, vazoaktív anyag és növeke-
dési faktor szintézisére és felszabadulására kifejtett ha-
tása is fontos szerepet játszik a vesekárosodás kialaku-
lásában és progressziójában észlelt nemi különbségek
kifejlõdésében. Az ösztrogéneknek kifejezett antioxi-
dáns tulajdonságuk is van, valamint a lipoprotein-
szintekre kifejtett, régóta ismert kedvezõ hatásuk ré-
vén késleltetik a glomerulosclerosis kialakulását is. Je-
lentõs nemi különbségek mutathatók ki a vese ischae-
mia utáni reperfúziós károsodásában is, amely minden
olyan klinikai szituációban felléphet, ahol a vese vérel-
látása átmenetileg csökken, illetve megszûnik. Az im-
munfolyamatok fontos szerepet játszanak a szöveti ká-
rosodás kialakulásában. Nõk körében gyakoribbak az
autoimmun eredetû vesebetegségek, vesetranszplan-
táció során az akut kilökõdés. Ezekben az esetekben az
immunfolyamatok agresszívebb visszaszorítása szük-
séges, de ezenfelül fontos figyelembe venni az im-
munszuppresszív szerek eltérõ hatását is a két nemben.

A RAAS befolyásolása napjainkban fontos része a vese-
betegségek terápiájának. Az itt észlelhetõ nemi különbsé-
gek tudatos figyelembevétele tovább javíthatja a betegek
kezelését. A jövõben új terápiás lehetõségek kínálkoznak
az endotelin, illetve a NO-rendszer befolyásolásán ke-
resztül. Az itt tapasztalható nemi különbségek további kí-
sérletes és klinikai vizsgálata aktuális kutatások tárgya. 

Az eddigi eredményekbõl tehát egyértelmû, hogy a
vesebetegségek tekintetében is van a két nem között
különbség, fontos tehát, hogy ez a mindennapi gyakor-
latban is tudatosuljon. A nemre szabott terápiás proto-
kollok azonban még a jövõ feladatát képezik. 
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