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A GLOBALIS KARDIOMETABOLIKUS
KOCKAZAT SZEMLELETE ES A KAR-
DIOVASZKULARIS RIZIKOBECSLES
A HAZIORVOS| GYAKORLATBAN

A GLOBALIS KARDIOMETABOLIKUS KOCKAZAT SZEMLELETE ALAPJAN A KARDIOVASZKULARIS PREVENCIO SORAN A HOLISZTIKUS
SZEMLELETU GONDOZAS MEGVALOSITASA ERDEKEBEN AZ EGYENI RIZIKOPROFIL FELTARASARA KELL TOREKEDNI. A KARDIOVASZKU-
LARIS KOCKAZATBECSLESI ELJARASOK VISZONT CSAK A LEGFONTOSABB TRADICIONALIS RIZIKOTENYEZOKON ALAPULNAK. SZERZOK
EGY KORABBI FELMERESUK ADATAI TOVABBI ELEMZESEVEL AZ ALKALMAZOTT KOCKAZATBECSLESI ELJARAS RESZET KEPEZO ES ABBAN
NEM SZEREPLO RIZIKOTENYEZOK OSSZEFUGGESET VIZSGALTAK. KIMUTATTAK, HOGY A KOCKAZATBECSLESI ELJARAS RESZET NEM
KEPEZO RIZIKOTENYEZOK (BMI, TRIGLICERID ES VERCUKOR) KOROS ES NORMALIS EREDMENYEVEL RENDELKEZOK CSOPORTJAIBAN
AZ ALKALMAZOTT KOCKAZATBECSLESI ELIARAS FOKOZATAIBA TARTOZOK MEGOSZLASA SZIGNIFIKANSAN KULONBOZIK, E CSOPOR-
TOKBAN TOVABBA A KOCKAZATBECSLES KET TENYEZOJE (T-C ES SZISZTOLES VERNYOMAS) KOROS EREDMENYEVEL RENDELKEZOK
ARANYABAN 1S SZIGNIFIKANS ELTERES ESZLELHETO. EMELLETT A KOCKAZATBECSLESI ELJARAS RESZET KEPEZ® ES ABBAN NEM SZE-
REPLO RIZIKOTENYEZOK ERTEKEI KOZOTT SZIGNIFIKANS KORRELACIO MUTATHATO Ki. AZ EREDMENYEK SZERINT A KOCKAZATBECS-
LES ERTEKELT TENYEZO! ES AZ ANNAK RESZET NEM KEPEZO TENYEZOK KOZOTT SZOROS OSSZEFUGGES VAN, S EBBOL ADODOAN A
TRADICIONALIS RIZIKOTENYEZOKON ALAPULO KOCKAZATBECSLESI ELJARASOK ALKALMAZHATOK A KARDIOVASZKULARIS PREVEN-
CIO GYAKORLATABAN.

Kulcsszavak: globdlis kardiometabolikus kockdazat, kardiovaszkularis
rizikdobecslés, rizikébecslésnél értékelt és nem értékelt rizikétényezék,
rizikotényezoék 6sszefiggése

GLOBAL CARDIOMETABOLIC RISK AND THE APPROACH OF CARDIOVASCULAR RISK PREDICTION IN
THE GENERAL PRACTICE. ACCORDING TO THE GLOBAL CARDIOMETABOLIC RISK APPROACH USED IN
CARDIOVASCULAR PREVENTION, EXPLORING INDIVIDUAL RISK PROFILE 1S NECESSARY TO IMPLEMENT
CONTINUING HOLISTIC CARE OF RISK PATIENTS. HOWEVER, THE CARDIOVASCULAR RISK ESTIMATION
METHODS ARE BASED ON ONLY SOME IMPORTANT TRADITIONAL RISK FACTORS. AUTHORS, BY
REEVALUATING THEIR PREVIOUS CARDIOVASCULAR RISK SURVEY DATA, STUDIED ASSOCIATIONS
AMONG FACTORS THAT WERE PART OF THE RISK ESTIMATION METHOD AND FACTORS WERE NOT
INCLUDED IN IT. IT WAS FOUND THAT THE PROPORTIONS OF PATIENS IN EACH RISK CATEGORIES OF
THE USED ESTIMATION METHOD WERE SIGNIFICANTLY DIFFERENT IN THE GROUPS WITH THE NORMAL
OR ABNORMAL RESULTS OF THE FACTORS NOT INCLUDED IN THE RISK ESTIMATION METHOD (BMI,
TRIGLYCERIDE AND BLOOD GLUCOSE). MOREOVER, IN THESE GROUPS THE RATIOS OF PATIENTS
HAVING ABNORMAL RESULTS OF FACTORS THAT WERE PART OF THE ESTIMATION METHODS (TOTAL
CHOLESTEROL AND SYSTOLIC BLOOD PRESSURE) WERE ALSO SIGNIFICANT DIFFERENT. [N ADDITION,
SIGNIFICANT CORRELATIONS WERE FOUND BETWEEN RESULTS OF RISK FACTORS INCLUDED AND NOT
INCLUDED IN THE RISK ESTIMATION METHODS. THESE RESULTS TOGETHER SUGGEST STRONG
INTERRELATIONSHIP AMONG RISK FACTORS WERE PARTS AND WERE NOT PARTS OF RISK ESTIMATION
METHODS. FOR THIS REASON THE RISK ESTIMATION METHODS BASED ONLY ON TRADITIONAL RISK
FACTORS CAN BE USED IN PRACTICE OF CARDIOVASCULAR PREVENTION.

Keywords: global cardiometabolis risk, cardiovascular
risk estimation, risk factors taken and not taken
account during risk estimation, association among risk
factors
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z utébbi években egyre inkdbb
Aelfogodoﬂé valt, hogy a kardio-

vaszkuldris prevencié sorén a
globélis kardiometabolikus kockézat
feltarasara szitkséges térekedni, hiszen
az egyéni riziképrofil mind teljesebb
megismerése képezheti alapjat a ho-
lisztikus szemléletd, személyre szabott
gondozdsnak. A jelenlegi felfogds sze-
rint az egyén globdlis kardiometabo-
likus kockdzatat a rizikéfaktorok és a
rizikéallapotok dsszességeként defini-
alhatjuk, amelyek el8segitik az atero-
szklerotikus eredet( sziv- és érrendszeri
betegségek és a 2-es tipusU diabetes
mellitus kialokulasdt (1, 2).
A rizikotényezék ismeretében az érin-
tett egyén kardiovaszkuldris kockdza-
tdnak mérteke becstlhets. A kardio-
vaszkuléris rizikébecslés a rizikdténye-
z8k azonositdsa alapjdn hatérozza
meg, hogy a vizsgdlt személy esetében
mennyi a valdszindsége a kévetkezd
10 év alait a koszortér-betegség
kialakulasanak vagy a végzetes kar-
diovaszkuléris esemény bekdvetkerzté-
nek (3).
A kardiovaszkuléris kockdzatbecslési
eliérasok azonban csupdn csak a leg-
fontosabb tradiciondlis kardiovaszku-
laris rizikotényezdket értékelik, s nem
veszik figyelembe az egyéni riziképrofil
tobhi elemét. Ezért felmeriil a kérdés,
hogy a kockazatbecslési eljdrasok al-
kalmazdsa ésszhangben van-g a glo-
bdlis  kardiometabolikus  kockézat
szemléletével és felhaszndlhatdk-e a
telies kardiometabolikus veszélyezte-
tettség megitélésére.

AZ ALAPVIZSGALAT
MODSZEREK ES ELEMZESEK

A kérdés megvdlaszoldsa céliabél egy
kordbbi vizsgdlatunk egyes adatainak
Ujraelemzését hatdroztuk el. A vizsgd-
lat a rizikétényezék és a kardiovaszku-
laris veszélyeztetetiség felmérésére ird-
nyult. A felmérésben 48 hdziorvosi
praxisbél dsszesen 1320 panaszmen-
tes személy vett részt, akik megel&zéen
kardiometabolikus rizikétényezd, rizi-
kédllapot vagy tarsbetegség miatt kar-
diovaszkuléris gondozdsban nem all-
tak (4). Orvos-beteg taldlkozds kereté-
ben részletes rizikdstatusz felvételére
kerilt sor, ami magaban foglalta oz
elézmények felvételét, az életméd
meglitélését, részletes fizikdlis vizsgalat
végzését, a vérnyomds mérését, a

1. TABLAZAT: A KARDIOVASZKULARIS KOCKA

ZAT FOKOZATAIBA TARTOZOK SZAZALEKOS

ARANYAI A BMI, TG £s EVC KATEGORIAK SZERINT

<25 2530 >30

s1,7 >1,7 6,0 >»6,0-7,0 >7,0
<5% 50,9 2475 16,4 44,8 17,5 37,9 25 1,6
5-10% 2925 o 25,0 25,1 22,4 253 el 16,1
>10-20% 19,9 37,9 36,1 23,8 377 277 44,0 35,5
>40% 57 0,2 4,2 0 1,6 D3 3,6 3,2
P-ERTEK <0,0001 <0,001 <0,0001
Réviditések: BMI =testtbmegindex; Tg = triglicerid; EVC =chom =
testtdmegindex (BMI) kalkuldaldsét, io- A vizsga® csooomokban a normdlis és
vabbd a vércukorszint és a lipidpa- koros amskec gyoko -—agonok Bssze-
raméterek értékelését. A kardiovaszku-  hason #osoo oy -probat hasznaliuk,
laris veszélyezteteitség becslésére @ o Peomson== corslacids analizist
Joint European Coronary Risk Chart-ot ~ SAST g programmal
(5) haszndltuk, aminek alkalmozdsa-  vegezt
val 10 évre elére vetitve dllapithatd )
meg a koszorGér-betegség kialakula- EREDMENYEK

sanak valészinUsége, azaz a veszélyez-
tetettség szdzalékos értéke. A veszé-
lyeztetettség megdllapfidsa o nem, oz
életkor, a dohdnyzds szokasa vagy hig-
nya, koleszterin-koncentracié (1-C) és
a szisztolés vérnyomds értéke alapjan
torténik; fokozatai a kovetkez8k: ala-
csony: <5% enyhe: 5-10% kozepes:
10-20% magas: 20-40% nagyon ma-
gas: >40%.

Jelen elemzéshez harom olyan riziké-
tényezét valasztottunk ki, amelyek vizs-
gdlatdra felmérésiink kiterjedt, de nem
képezték szempontjat az alkalmazott
kardiovaszkuldris kockdzatbecslési el-
jgrasnak: BMI, ftrigliceridszint (Tg),
&homi vércukorkoncentracid (EVC}

Gn. egyéb biomarkerek vizsgélatéra
nem kerilt sor.

Elssz6r az emelkedett BMI, Tg és EVC
eredményekkel rendelkezd és nem
rendelkezd pdaciensek kérében ele-
meztik az alkalmazott kockézatbecs-
lési eljards kockazati fokozataiba tar-
tozdk megoszldsat.

Vizsgdltuk ezutan, hogy a BMI, a Tg-
és az EVC-érékek alapjén kialakitott
csoportokban hogyan alakultak az
emelkedett T-C és az emelkedett szisz-
tolés vérnyomas [sziszt. RR) értékekke
rendelkez8k ardnyai.

Végil elemeztlk az alkalmazott koc
kdzatbecslési eljards részét nem képe-
26 harom rizikdtényezd és a kockdzar-
becslési eljégrasban figyelembe vet
rizikotényezd  korreldcios analizis
vizsgdlt 6sszefiggéseit.
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tainak megoszldsa az emelkedett Tg-
szinttel jellemzett csoportban kedve-
zétlenebb volt, mint a normdlis Tg-
szinttel rendelkezék esetében, és a
fokozatok megoszldsdban észlelhetd
kilenbség statisztikailag szignifikans-
nak bizonyult {(p<0,001).

Az EVC-értékek kategéridiba tartozék
esetében is dsszehasonlitoituk a kar-
diovaszkuldris kockdzat egyes fokoza-
taiba besoroltak megoszldséi. A nor-
mdalis, az emelkedett éhomi vércukor-
szintnek (impaired fasting glucose —
IFG) megfeleld és a =7 mmol/l EVC-
értekekkel rendelkez8k csoportjaiban
a kardiovaszkularis kockdzati fokoza-
tok megoszlésa egyre kedvezdtlenebb
volt, és a fokozatok megoszldsdban
észlelt kilonbség statisztikailag szigni-
fikansnak adédott (p<0,0001).
Megvizsgéltuk, hogy o BMI, a Tg- és
oz EVC-értékek alapjan kialakitot cso-
portokban hogyan alakulick az emel-
kedett T-C koncentraciéval és az emel-
kedett sziszt. RR értékekkel birék ard-
nyai (2. tabldzat).

Az emelkedett BMI ériékekkel rendel-
kezék csoportjdban az emelkedeft
T-C-szintek és az emelkedeit szisztolés
vérnyomasértékek gyakorisaga na-
gyobbnak bizonyult a normdlis BMI ér-
tékkel birék csoportjdhoz viszonyitva.
A kilonbség mindkét esetben szignifi-
kans mértékd volt (p<0,0001). Ha-
sonloképpen az emelkedett Tg-érté-
kekkel rendelkezék csoportidban, a
normdlis Tg-szinttel birdk csoportjdhoz
viszonyitva, az emelkedett T-C-szintek
az emelkedett szisziolés vérnyomdsér-
tékekkel birdk arénya nagyobbnak
adddott, s a kilénbség szignifikénsnak
bizonyult (p<0,001, illetve p<0,01).
Az emelkedett EVC koncentraciéval
birdk esetében az emelkedett T-C kon-
centracidk és az emelkedett szisztolés
vérnyomassal rendelkezék ardnya na-
gyobb volt, mint o normélis EVC kon-
centraciéval birék csoportjaban. A kii-
[6nbségek szignifikdnsnak bizonyultak
{p<0,001 illetve p<0,0001). A kéros
értékek gyakorisaganak dsszevetése a
kockdzatbecslésbe bevont és abban
nem szerepld rizikétényezdk kapesola-
tat mutatta.

Az elemzéshe bevont kardiovaszkula-
ris rizikdtényezék dsszetliggését Pear-
son-féle korrelaciés analizissel vizsgal-
tuk 239 személy esetében (8). A BMI
értékek, a Tg, valamint az EVC kon-
centraciok és a T-C koncentrécidk va-
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2. TABLAZAT: AZ EMELKEDETT T-C KONCENTRACIOK ES EMELKEDETT SZISZTOLES VERNYO-
MASERTEKEK SZAZALEKOS ARANYA NORMALIS ES EMELKEDETT BMI ERTEKEKKEL, TG Es EVC

KONCENTRACIOKKAL BIROK CSOPORTJAIBAN

BMI =27 «c/m?

>27 KG/M?
Te <£1,7 MMOL/L

>1,7 MMOL/L
EVC  <6,0 MmoL/L

>6,0 MMOL/L

p-éntek. "= < 0,00, == «< 0,001, ™= <0,000]

41,6

65,8 54,39
44,8 24,3
87,3 51,2¢
47,1 31,0
77 4% 59,70

Raviditések: BMI=testidmegindex; T-C€ = fsszkoleszterin; Tg = triglicerid; EVC= ghomi vércukor

3. TABLAZAT: A VIZSGALT RIZIKOTENYEZOK KORRELACIO ANALIZISENEK EREDMENYEI

BMI-T-C

BMI-SZISZT. VERNYOMAS
Te-T-C

TG-SZISZT. VERNYOMAS
EVC-T-C

EVC-521S2T. VERNYOMAS
BMI-Te

BMI-EVC

Te-EVC

0,1994

0,0019

0,3741 <0,0001
0,2791 <0,0001
0,3097 . <0,0001
0,2341 <0,0001
0.3862 <0,0001
0,2695 <0,0001
0,3817 <0,0001
0,2701 <0,0001

Raviditések: BMI=testiomegindex; T-C=dsszkoleszterin; Tg = tiglicerid; EvC = shomi vércukor

lamint a szisztolés vérnyomdsértékek
kézétt egyarént szignifikdns  pozitiv
dsszefuggés volt kimutathaté, amint o
BMI és a Tg, a BMI és az EVC, valamint
a Tg és az EVC eredmények kézétt is
(p<0,01-p<0,0001) (3. tébldzat).

MEGBESZELES

A felmérésinkben az alkalmazott koc-
kdzatbecslési eljdréssal azon szemé-
lyek csoportjaiban is vizsgaluk a koc-
kézati fokozatok megoszlasat, akik a
kockazatbecslési médszer részét nem
képezd kardiovaszkularis rizikéténye-
z8kkel rendelkeztek. Azt taldaltuk, hogy
az emelkedett BMI értékkel, Tg-szinftel
és EVC koncentracioval birdk csoport-
jaiban a kockdzati fokozatokba tarto-
z6k megoszlasa kedvezdtlenebb volt,
mint a normdlis BMI éntékekkel, Tg-
szinttel és EVC koncentréciéval rendel-
kez8k karében (7). Ugy véltik, hogy
ezeknek a rizikétényezéknek a jelenlé-
te esetén a kardiovaszkularis fokoza-
tok kedvezétlenebb megoszldsa e
tényezédknek az alkalmazott kockazat-
becslési eljaras tényezdit képezé koc-
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kazati faktorokkal valé kapesolatabél
adédhat. Vizsgaltuk ezért az alkalma-
zott kockdzatbecslési eljgrds részét
nem képezé emelkedett és normdlis
BMI értékek, Tg-szintek és EVC kon-
centracidk ardnyainak 6sszefiggését a
kockazatbecslésben figyelembe vett
normalis és koros T-C koncentrdaciok
és szisztolés vérnyomasértékek gyako-
risdgdval.

A vizsgdlatban szignifikans kilonbsé-
get észleltink a normdlis BMI értékek-
kel &s a stlyfelesleggel birdk csoportiai
kézott az emelkedett T-C-szintek ardg-
nyaban. Az emelkedeft T-C-szintek
hatterében a magas koleszterintartal-
my étrend is allhat, de a tolstlyossag/
elhizas a kialakulé hyperinsulinoemia
Utién noéveli a koleszterinszintézist, ami
szintén hozzdjarulhat T-C-szint emel-
kedéséhez (9). Lényeges kildnbség
mutatkozott a t0lstlyosak és a norma-
lis BMl-vel rendelkezék kézétt az emel-
kedett szisztolés vérnyomdsértékek
ardnyaban is, ésszhangban az irodal-
mi adatokkal (10). Az elhizassal egyitt
jéré hiperténia kialakuldsaban is alap-
vetd az inzulinrezisztenciat kompenza-

-
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|6 hyperinsulinaemia szerepe. Az inzu-
lin fokozza o szimpatikus idegrendszer
tonusdat, emeli o Na-reabszorpcid mér-
tékét a vese proximdlis tubulusaiban,
befolydsolja tovabbd az aldoszteren, o
pitvari ndtrivretikus peptid elvalaszta-
sat és a vazoakltiv prosztaglandinok
szintézisétis (11,12, 13).

A kéros Tg koncentraciéval bird pdci-
ensek esetében magasabbnak taléltuk
az emelkedett szisztolés vérnyomdssal
birék arénydt, mint a normalis Tg-
szinttel jellemzett csoportban. Az emel-
kedett szisztolés vérnyomds és a na-
gyobb Tg koncentracié egyities elé-
forduldséra leginkdbb tulsilyossag/el-
hizas esetén szdmithatunk (10). A Tg-
szint emelkedése és a hiperténia kdzott
is az inzulinrezisztencia és a kovetkez-
ményes hyperinsulinaemia képezi az
8sszekdts kapesot. A hyperisulinaemia
a majban fokozza a szabadzsirsav-fel-
vételt, ami a Tg-ben gazdag VLDL fo-
kozott termelését idézi el&; ezen parti-
kulumok lebomlédsénak terméke o
fokozott Tg szaporulat (14, 15).
Emellett a hyperinsulinaemia hatéséra
o T-C-szint emelkedése is bekdvetkezik
(15). Magunk kordbban elhizasban «
T-C- és a Tg-szint kézétt szignifikéns
asszetiggést tudtunk kimutatni (16).
Az emelkedett EVC koncentraciok és a
magas T1-C-szint eléforduldsa kézot
kapcsolatot vizsgélva a >6,0 mmol/|
EVC-szinttel rendelkezék esetében az
emelkedett T-C konceniraciék gyako-
riséga nagyobbnak bizonyult, mint a
normalis EVC-értékkel birék kérében.
Irodalmi adatok (17, 18) szerint is mdr
az IFG fenndllésakor is gyakoribb a
hypercholesterinaemia. Az emelkedett
vércukor-, szabad zsirsav- és inzulin-
szint egylttesen fokozza a mdjban a
VLDL-C képzddését, s emellett csdk-
ken a lipoprotein-lipdz aktivitasa is.
Hypertriglyceridaemia, a small dens
LDL-C névekedése és a HDL-C-szint
csokkenése kovetkezik be. A megvdl-
tozott LDL-C az intracelluldris koleszte-
rinszintézist fokozza, s a T-C-szint
emelkedik (15). Az emelkedett EVC-
ériékkel rendelkezék csoportjdban az
emelkedett sziszfolés vérnyomdas is
gyakoribbnak bizonyult, mint a nor-
malis EVC-értékkel rendelkezék kére-
ben. Az IFG esetén eléforduld mérsé-
kelt szisztolés vérnyomasemelkedés
jelentéségére utal, hogy a tdrsulds
nagy létszam epidemioldgiai vizsgd-
lathan a kardiovaszkularis mortalitést

néveld tényezének bizonyult (19). A
szénhidrétanyagesere-zavarokkal dssze-
fuggd hipertdnia kialakuldsdban a hy-
perinsulincemidnak  tulajdonitanak
kiemelt szerepet (11). A patomecha-
nizmus osszetevdit a fentiekben mar
vazoltuk (12, 13).

A rizikdtényezdk kategoridiba tartozd
paciensek ardnyainak elemzése alap-
ian bemutatoft kopcsolatokat alété-
masztiak a rizikétényezék kdzott kor-
relacid vizsgdlaianak eredményei is.
Emellett igazolidk azt a klinikai tapasz-
talatot, hogy a kardiovaszkuldris rizi-
kotényezdk  elédforduldsa  szorosan
dsszefigg, tovabbd megerdsitik kozos
megijelenésik haterében a kdzds pa-
togenetikai tényezd szerepét, ami az
inzulinrezisztencidban és a koévetkez-
ményes hyperinsulinaemidban jelélhe-
t6 meg. Végezetil felhiviak a figyelmet
arra, hogy barmely rizikotényezé ész-
lelésekor javasolt o tobbi kockdzati
tényezd vizsgdlata is a veszélyezteteti-
ség megitélésére és a szikséges inter-
vencio bevezetésére.

Ugyanakkor hangstlyozni szitkséges,
hogy ha a globdlis kardiometabolikus
kockazat feltarésa érdekében olyan
rizikétényezd fenndllésat is kimutatjuk,
ami nem tényezéje az alkalmazott koc-
kazatbecslési eljgrasnak, akkor az élet-
maéd-véltoztatast jelentd intervencio-
nak ki kell teriednie ezeknek a kocka-
zati tényezdknek a befolyasoldsara is.
Az egyén kardiovaszkuldris rizikéstatu-
szanak részletes feltdrasa a globdlis
kardiometabolikus  kockdzat  szem-
léletével biztosithatia csak az egyéni
intervencios megkdzelitést, a személyre
szabott gondozdsi tevékenység folyta-
tasat.

Az elhizds-t0lstlyossdg, az emelkedett
Tg-szint és az emelkedett EVC kon-
centracid az alkalmazott kockdzai-
becslési eljGrasnak nem tényezdi; ezen
tényezéknek a becsilt kockdzatot né-
velé hatdsa eredményeink és a fenti
adatok alapjan a maédszer tényezdi-
ként szereplé rizikotényezdkén keresz-
tol juthat érvényre, s ezek pedig az
emelkedett koleszterinszint és szisztolés
vérnyomasériékek lehetnek. Elemzé-
sink, ahogy arra mér utaltunk, tovdb-
bi biomarkerekre nem térhetett ki.

A vizsgdlatunkban alkalmazott riziké-
becslési modszer a koszoriér-beteg-
ség kialokuldsanak valészinlségét
adja meg. Napjaink kardiovaszkularis
prevencids gyakorlatéban viszont a
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végzetes kardiovaszkuldris esemény
bekdvetkeztének vaoloszinlségét meg-
adé SCORE kockazatbecslési mad-
szert (20) alkelmozzak kiterjedten.
Minthogy ezen kockazatbecslési eljd-

rds az dltalunk alkalmazott modszerrel
azonos kockdzat tenyezdket vesz fi-
gyelembe, a fenii megdllapitésunk a

SCORE kockdazatbecslési modszerre is
vonatkoztathatd. I+ emlitendék azok o
térekvések, hogy rovabbi klinikai jel-
lemz&k és Gjobb biomarkerek is beke-
rilienek a kockazoibecslési eljarésok
figyelembe <torai kozé (21,
22.) Ezek o kardiovaszkularis betegség
eléforduldsare vonatkozd pozitiv csa-
ladi elézmény, o BMI ériéke, a humdn
specifikus C-reakiiv protein (hs-CRP)
szérumkoncentracidia, tovabbd keze-
lés hiperténia tipust diabétesz,
krénikus vesebet g és pitvartfibrilla-

onatkozdan, hogy e
tényezék mennyiben javitidk a riziké-

becslés megbizhaiosagdt, még nem
rendelkezink bizonvité adatokkal, bar
egy korabbi megigles szerint az U]
tényezdk bevonasa o rizikdbecslés
eredménye szamorevden nem modo-
sitja (23). A bemutotott adataink pedig
amellett szélnak, hogy o kardiovaszku-
|Gris rizikétenyezde kazdf fenndllé szo-
ros kapcsolatbo!l adodéan a hagyo-
mdnyos rizikoienyezdket figyelembe
vevd rizikobecsles eliarasok alkalmaz-
haték a kordiovaszkularis prevencio
gyakorlotaban. EZzel asszehangzd,
hogy o 201 2-ben megielent Fifth Joint
European Task Force gjanlds (24) és a
2014, évi V1. Maogyor Kardiovaszkuld-
ris Konszenzus Konferencia ajdnldsa
(25) is o SCORE kockazatbecslési eljd-
ras alkalmozasa jovesolja Eurdpd-
ban
KOVETKEZTETES

Az egyén korciovaszkularis rizikdstatu-
szdnok részletes fehiardsa a globdlis
kardiomeiabc cockazat szemléle-

tével egyeni intenvencids megkozelitést

biztosithat, o személyre szabott gondo-
zasi tevekenysag folyiaidsdt feszi lehe-
tévé. A kardiometabolikus rizikéténye-
20k kiolokulase s fenndlldsa kézott
szoros patogensiikai kapcsolat 4l
fenn, s ebbdl oddédéan a hagyomd-
nyos rizikotenyezdest figyelembe vevd
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