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A kardiovaszkuldris megbetegedések a fejlett nyugati orszdgokban a vezeté haldlokot adjik. A
kordbbi nagy epidemioldgiai vizsgdlatok alapjdn igazolodott az tin. veszélyeztetettségi tényezdk
szerepe a kardiovaszkuldris betegségek kialakuldsdban. Ezen veszélyeztetettségi tényezok kiilon-
biz6 sullyal jdtszanak szerepet a betegségek létrejiottében és a kombindcidjuk jelents mértékben
Jfokozza az érelmeszesedésre valé hajlamot. Betegeink aktudlis dllapotinak és a kizeljovében
varhaté klinikai események megitélése szempontjabol fontos az, hogy ismerjiik a rizikéfaktoro-
kat, és megfeleloen tudjuk értékelni azok vascularis betegséget elésegité hatdsait. A National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel I11. ajanldsa az elmiilt években végzett
nagyobb tanulmdnyok alapjdn a kezelés szempontjabol hangsiilyozza a veszélyeztetettségi ténye-
20k alapjdn térténd csoportositdst és attol fiiggen kell meghatdrozni a terdpidt, hogy ez alap-
Jan nagy, kézepes vagy alacsony rizikécsoportba tartozik-e valaki. Jelen munkdnk rovid dttekin-
tését adja a hdaziorvosi gyakorlatban alkalmazhaté kardiovaszkuldris rizikobecslésnek. Remél-
Jiik, hogy ezzel segitséget nyiijthatunk betegeik minél korszeriibb és szakszeriibb elldtisdhoz.

A kardiovaszkuliris megbetegedések fontosabb
rizikotényezdi

A kardiovaszkularis betegségek incidencidja a nyu-
gat-eurOpai, €szak-amerikai orszdgokban csokken,
mig a kdzép-eurdpai orszagokban és Kelet-Eurdpa-
ban né. Ez a névekedés az egészségiigyi kiadasok no-
vekedését jelenti. Ez részben a direkt korhazi koltsé-
get jelenti, amely a beteg akut elldtasabdl adddik,
mésrészt az egyén munkajidnak kiesésébdl szirmazo
indirekt koltség. Ezért fontos az iszkémias szivbeteg-
ség lehetséges rizikoit ismerni és keresni azokat a le-
hetdségeket, amelyek segitenek a kardiovaszkularis
betegségek csokkentésében. A nyugat-eurdpai orsza-
gok kedvez? statisztikdi azt bizonyitjak, hogy ez a t5-
rekvés nem reménytelen. A korabbi nagy epidemio-
logiai vizsgalatokbdl ismertek az tn. veszélyeztetett-

1. tdbldzat: Biokémiai és laboratoriumi rizikéfaktorok
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ségi vagy rizikétényezék. Ide tartozik a hipertdnia, a
dohdnyzas, a diabetes mellitus, a lipid abnormalita-
sok, amelyek az Un. major vagy f§ rizik6tényezdket
jelentik. Ezen kiviil még szdmos més rizik6tényezd
ismert, amelyek jelent&sége az utdbbi években a vizs-
gidlomodszerek tokélesedésével tisztdzodik, ilyenek:
a szérum homociszteinszint emelkedése, a PAI-1
szintjének emelkedése, az ApoE polimorfizmus, a
lipoproteinlipdz eltérései, a fizikai aktivitds hidnya,
depresszio, a rossz szocialis hattér (1) (1. tdbldzat).

Hyperlipidaemia

A Framingham, MRFIT, Seven Countries tanulma-
nyok alapjan igazolédott az, hogy a szérum koleszte-
rinszint emelkedése az ateroszklerdzis egyik fontos
rizikofaktora (2, 3, 4). Késébb a PROCAM és a Hel-
sinki Heart tanulmany felhivta arra a figyelmet, hogy
a koleszterinen kiviil a triglicerid és a HDL-koleszte-
rin szintje is meghatdrozé szerepet jitszhat az atero-
genezis folyamataban (5, 6). Ez alapjan a kordbban
ajanlott értékeket mdédositottdk és igy a kivanatos
koleszterinértéknek napjainkban 5,2 mM, LDL-ko-
leszterinértéknek 3,5 mM, a trigliceridértéknek
1,7 mM alatt, mig a kivanatos HDL-koleszterinér-
téknek férfiakndl 1 mM, nSknél 1,2 mM felett kell
lennie (7, 8).

Berg vizsgélatai 6ta ismert a lipoprotein (a) szerepe
és a korabbi tanulmanyok felhivtdk arra is a figyel-
met, hogy 30 mg% feletti szérum Lp (a) érték 6nalld
rizikotényezs (9-13). Az utdbbi évek vizsgélatai a




mennyiségi lipideltéréseken kivill hangsiilyozzdk a
kvalitativ lipideltéréseket, amelyek a lipoprotein
partikulumok apolipoprotein dsszetevdinek megvil-
tozdsat és ezaltal aterogenezisben jatszott szerepiik
fokozddasédt hozhatjak létre.

Diabetes mellitus

Régata ismert az, hogy a 2-es tipusi diabetes melli-
tusban szenvedd betegek koszoraér-megbetegedésre
valé hajlama fokozott. Ebben a betegcsoportban 2-
3x gyakrabban fordul el§ az iszkémias szivbetegség,
a cerebrovaszkuldris megbetegedés, 4 x gyakoribb a
periférias érsziikiilet és a 2-es tipust cukorbetegek
75%-a iszkémids szivbetegség kovetkeztében hal
meg (14-17). A 4S, Helsinki Heart Study és a CARE
tanulmény igazolta, hogy a cukorbetegek esetén al-
kalmazott lipidcsokkentd kezelés nagyobb hasznot
eredményezett, mint a nem cukorbeteg populacio-
ban (18-20).

Hipertonia

A felnétt lakossdg 20%-a magas vérnyomasban szen-
ved. A kor eldrehaladtdval a hipertdnia incidencidja
nd €s 65 éves korra a populacio 40-50%-a hipertdni-
4s. 14 tanulmany metaanalizise alapjan ismert az,
hogy a vérnyomascsokkentés az 5 éven beliili ISZB
incidencidt 14%-kal, a stroke incidencidjat 42%-kal
cs6kkentette (21). A hiperténia direkt endothelkaro-
sité hatdsa jelentds szerepet jatszik az ateroszklerd-
zis kifejlédésében és progresszidjaban.

Dohdnyzds

Az Amerikai Egyesiilt Allamokban a koroniirabe-
tegségek mortalitdsanak 30%-4ért a dohanyzas felel,
70%-kal nagyobb a halalozas a dohdnyos betegekben
a nem dohanyzdkhoz képest (22, 23). A hirtelen sziv-
halal kockazata is kétszeresére nd, és nSknél a klini-
kai koronaria torténések 50%-dnak hitterében az
okok a dohanyzasra vezethetdk vissza. A passziv do-
héanyzas is kétszeresre noveli a koszortér-betegségek
kockézatat.

Hogyan fejti ki a dohanyzas az aterogenezisre a ké-
ros hatasat? Egyrészt a nikotin hatasara létrejovo ka-
tekolamin felszabadulds vazokonstrikciét valt ki,
amely rontja a lokdlis keringést, madsrészt a dohény-
z4s hatdsara az endothel karosodik, az endothel fel-
szinén a leukocyta adhéziés molekuldk mennyisége
megnd, amely eldsegiti a keringésben 1évé monocy-
tak kitapadasat és bejutasat a subendothelialis térbe,
ezzel az aterogenezis kezdeti 1épése valosulhat meg.
Ezen kiviil fokozddik az LDL oxidécidja, kedvezGtle-
niil valtoznak meg a recldgiai viszonyok, a tromboci-
ta aggregicio fokozddik, a fibrinogénszint emelke-
dik. Ezek egyiittesen ahhoz vezetnek, hogy a doha-
nyosok korében kordbban és silyosabb forméban je-
lentkezik az érelmeszesedés. Ezen kiviil a dohanyo-
sokndl jelentkezd hypoxia a szivizomban azt eredmé-
nyezi, hogy az energiaforrasként szolgdlo zsirsavak és
cukor nem széndioxidda és vizzé ég el, ezért keve-
sebb ATP képzddik és igy romlik a szivizom energia
ellatottsdga (24, 25).
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Magas homociszteinszint

Az el6bb emlitett Gn. major rizikdtényez8kon kiviil
mas metabolikus tényezéknek is szerepe lehet az ate-
rogenezisben, igy pl. az emelkedett homocisztein-
szintnek (26). A homocisztein a metioninbol képzd-
dik és a homociszteint a cysthation-béta-szintaz en-
zim bontja. Ennek az enzimnek a csékkent mikodé-
se a homociszteinszint emelkedését hozhatja létre. A
masik lehetéség az, hogy a homocisztein remetilacid
révén metioninna alakul. Ebben a folyamatban a me-
tionin-szintetdz enzim jatszik szerepet. Ennek az en-
zimnek a folsav és a B,,-vitamin a kofaktora (27). Az
enzim genetikus karosoddsa, illetve a miikodéshez
szilkkséges vitaminok hidnya a homociszteinszint
emelkedéséhez vezethet. 27 korabbi tanulmany me-
taanalizise alapjan megallapithaté volt az, hogy 5 uM
homocisztein emelkedés férfiakban a koronariarizi-
kot 60%-kal, n6kben 80%-kal emelte (28). A metilén
tetrahidrofolat-reduktaz enzim gyakori polimorfiz-
musa szerepet jatszhat a homocisztein szintjének
emelkedésében. A folsav hidnya fokozza az enzim
defektusat (29, 30, 31). Felvetddik az a kérdés, hogy
milyen mechanizmussal képes a homocisztein fokoz-
ni az érelmeszesedést? A korabbi vizsgélatok igazol-
tak, hogy a homocisztein fokozza a simaizomsejtek
kozza a trombin képzddését. Homocisztein hatdsara
csokken a nitrogénoxid biolégiai hatékonysaga, fo-
kozédik az elasztikus rostok lebontésa és a kollagén
felhalmozddasa. Mindezt a monocytak és neutrofilek
endothelhez valé fokozott kitapadasa kiséri (32, 33).
A homociszteinszinteket a taplalékkal bevitt folsav,
B,-, ¢s B,,-vitamin befolyasolja, és ezért azt ajanljak,
hogy 12 uM feletti homocisztein esetén napi 400-
800 mg folsav, 2-4 mg B,-vitamin és 400 ug B,,-vita-
min bevitele sziikséges, 30 uM homocisztein szint fe-
lett a fenti vitaminok pétlasat azonnal el kell kezdeni.

Gyulladdsos korképek

Szdmos kordbbi megfigyelés beszamol arrol, hogy a
krénikus, gyulladisos betegségben szenvedd egyé-
nekben siilyosabb és diffizabb formaban fordul el
az érelmeszesedés. Ridker és misai. vizsgélatai alap-
jan ismert, hogy a gyulladasos folyamatokban felsza-
porodé fibrinogén, C reaktiv protein, szérum amiloid
A, intracellularis adhézids molekulik, interleukin-6
elGsegitGi lehetnek az érelmeszesedés folyamatanak
(34). A szérum fibrinogénszint emelkedése elGsegiti
bocitdk receptorhoz vald kotSdését, aggregacidjat, és
a reoldgiai viszonyok megvaltoztatasan keresztiil is
fokozza a thrombus képzddést, igy elGsegitve az ate-
rogenezis folyamatat (35, 36). Mas akut fazis protei-
nek, igy pl. a szérum amiloid A a lipidekhez kétédve
modositjdk azok szerkezetét és metabolizmusat (37).

Eletkor és nem

Az aterogenezis az életkor eldrehaladtaval felgyor-
sul. Az ISZB incidenciija férfiaknal 60 éves korig
egyenletesen emelkedik, mig néknél 50 éves kor utén
jelentkezik kifejezett emelkedés. A legtobb koro-



nériabetegség 60 év felett fordul eld (38). A 7.-8. év-
tizedre a ndk ISZB incidencidja eléri a férfiak inci-
dencidjat (39). A korral valé névekedés részben a
kiilénboz6 rizikéfaktorok hosszabb expozicids idejé-
vel, részben a szervezet regeneracids képességének
csOkkenésével magyardazhatd. A nemek kozotti kii-
lénbségben jelentds szerepe van a nékben észlelhetd
magasabb &sztrogénszintnek a menopauza eldétt,
amely védi a ndket az aterogenezissel szemben.

Alkohol

Thum és misai. 490.000 férfinal és nénél vizsgaltik az
alkohol kardiovaszkularis eseményekre gyakorolt
hatasat, és azt talaltak, hogy napi 9 g alkohol bevite-
le a kardiovaszkularis mortalitast 30-40%-kal, a total
mortalitast 10-20%-kal csokkentette, mig napi 30 g
feletti alkoholfogyasztas az iszkémids szivbetegség
incidencidjanak novekedését eredményezte (40). Az
alkohol kis mennyiségben fokozza a lipoproteinlipaz
aktivitasit és ennek hatasara a trigliceridben gazdag
lipoproteinek lebontasat, egyittal HDL-szint emel-
kedés figyelhet6 meg a trigliceridszint cstkkenése
mellett (41). Részben ezzel magyarazhato az alkohol
kis mennyiségben észlelhetl protektiv hatdsa. Ezen
kiviil az alkoholos italok egy része, fGleg a borfélék
flavonoidokat tartalmaznak, amelyek antioxidans ha-
tassal rendelkeznek. Ez az antioxiddns hatds is bizo-
nyos védelmet nyujt az érelmeszesedéssel szemben.
Viszont a nagy mennyiségben fogyasztott alkohol a
VLDL fokozott képzddését és a triglicerid felhalmo-
zoddsat hozza 1étre.

Fizikai inaktivitds

A fizikai aktivitds igen jelentds szerepet jatszik a
kardiovaszkularis betegségek megelézésében. Azok-
ndl az egyéneknél, akik a napi fizikai aktivitas kovet-
keztében 2000-3000 kcal kézotti energiat égetnek el,
az ISZB incidencidja csdkken. A rendszeres testmoz-
gas szerepet jatszik abban is, hogy csokkenjen a bete-
gek depresszidja.

Depresszio

Carney és misai.-nak vizsgilatai szerint az ISZB-ben
szenvedd betegek korében gyakran fordul el de-
presszid. Az akut miokardidlis infarktusban szenve-
dok kozott 20%-ban észlelhetd depresszio és ez a
reinfarktus kockézatat is noveli, valamint a mortali-
tas szignifikdns el6rejelzje lehet (42). A mindenna-
pi stressz jelentds szerepet jatszik az iszkémids sziv-
betegség kialakulasidban. Blumenthal és misai. 107
beteget vizsgaltak. Ezen betegek egy részét stressz-
kezelésnek vetették ald, mig a masik részét mozgasi
rehabilitacionak, és azt talaltidk, hogy a stressz csik-
kentése a morbiditas és mortalitas csokkenéséhez ve-
zetett (43). Gyakran észlelhet az, hogy az iszkémias
szivbetegség a stroke-kal egyutt fordul elé. Az ISZB
incidencidjanak csokkenése mellett a stroke inciden-
cidjanak csokkenése is megfigyelhetd az antihiper-
tenziv és lipidcsdkkentd kezelés hatasara. A hiperté-
nia kezelése 40%-kal csokkenti a haldlos stroke koc-
kazatat (44).
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A rizikéfaktorok becslése a kiilonbozo
tanulmanyok alapjin

Az egyes rizikofaktorok silya, szerepe a kardio- vagy
cerebrovaszkuldris események kialakuldsdban nem
egyforma. A korabbi nagy tanulmdnyok dn. riziko-
becslést tettek, amely segitséget nytjthat a gyakorld
orvosok szdmdra abban, hogy a killonbéz§ veszélyez-
tetettségi tényezdk jelentdségét megfelelen tudjak
értékelni. A Framingham-tanulmany 6 f6 rizikoté-
nyezd alapjan probal rizikdskalat megéllapitani,
amelybe az életkor, az Osszkoleszterin/HDL hanya-
dos, a szisztolés vérnyomas, a balkamra-hipertréfia,
a diabetes mellitus és a dohadnyzas tartozik (2) (2.
tablizat).

A PROCAM tanulmény 9 rizikétényezdt kiilonit el
(2. tdbldzat). Az el6z§ 6 rizikétényezdn kiviil kilon
hangsiilyozza az LDL, a HDL szerepét, valamint a
szivinfarktusra vonatkozd csaladi és egyéni anamné-
zis jelentdségét (5).

Kis rizikoji csoport: az ISZB veszélye kisebb, mint
évente 0,3%. Ide tartoznak az egy rizikéfaktorral ren-
delkezé egyének, igy pl. koleszterin 5,2-7,8 mM ko-
zOtt, vagy a koleszterin/HDL hanyados 4-5 kozotti,
vagy naponta 10 szalnal kevesebb cigaretta elszivasa.
Kézepesen veszélyeziettettek csoportja: az 1SZB-re vo-
natkoz6 rizik6juk évente 0,7%-ndl nagyobb. Ide tar-
toznak azok az egyének, akik egy silyosabb riziko-
faktorral rendelkeznek, mint pl. napi 20 cigarettanal
tobb elszivasa, vagy 2 mérsékelt foki rizikéfaktorral,
pl. 5,2-7,8 mM kozotti koleszterinszint és 1,0 mM
alatti HDL-szint, vagy az obesitas kombinacidja és
még ide tartoznak azok az 1-es €s 2-es tipusu cukor-
betegek, akiknek nincs makrovaszkuldris szovédmé-
nye.

Nagy rizikojii csoport: az ISZB esélye 2,3% évente.
Ide tartoznak azok az egyének, akiknek a kordbbi
anamnézisében miokardidlis infarktus szerepel, vagy

2. tdbldzat: Teljes riziké becslésére haszndlt paraméte-
rek a PROCAM és a Framingham-tanulmdnyban

Framingham

1. Kor

2. Koleszterin/HDL

3. Szisztolés vérnyomds
4. Balkamra-hipertrofia
5. Diabetes mellitus

6. Dohanyzas

PROCAM

1. Kor

2. Dohéanyzas

3. Angina van-e az anamnézisben?
4. Csaladi anamnézisben infarktus
5. Szisztolés vérnyomaés
6. LDL

7. HDL

8. Triglicerid

9. Cukorbetegség van-e?




3. tdbldzat: A rizikd pontok megitéléséhez haszndlt kér-
dések

1. hany éve dohanyzik

2, anginat vagy AMI-t 265=
diagnosztizéltak-e

3. Diabetes mellitust diagnosztizaltak-e

4. Iépcsdzéskor, futaskor van-e 150=
mellkasi fdjdalom

5. sziilei szivbetegség kovetkeztében 80=
haltak-e meg
6. két szisztolés vérnyomads atlaga ....... Hgmmx4,5=

azok, akiknek iszkémids szivbetegségre utal6 tiinete-
ik vannak, annak megfelelG jellegzetes EKG-val, ter-
heléses EKG-val, vagy azok a személyek, akiknél ca-
rotis-plakk, vagy stenosis mutathato ki. Ebbe a cso-
portba tartoznak azok is, akiknek 3 vagy tobb mérsé-
kelt rizikofaktora van, igy példaul koleszterinszint
5,2-7, 8 mM kozotti, 10 szal cigaretta/nap elszivasa és
mérsékelt hipertdnia, vagy azok az egyének, akiknek
két sulyos rizikéfaktora van, igy pl. a koleszterin
7,8 mM feletti és aki napi 20 szélnal tébb cigarettat
sziv e€l. Ebbe a csoportba tartoznak a III-as tipusu
hyperlipidaemids egyének is, valamint azok az 1-es és
2-es tipusu diabetes mellitusban szenvedS egyének,
akik makrovaszkularis szovédményekkel rendelkez-
nek.

A fenti rizikdbecslés bizonyos szempontbdl segit az
orvos szamara annak megitélésében, hogy a beteg
milyen veszélyeztetettségi korbe tartozik az ISZB vo-
natkozasaban, de nem tartalmaz hatarozott riziko-
skélakat, amely objektivabba tenné a rizikobecslést.
Thurston kidolgozott ennek kikiiszobdlésére egy
szamszer(ien kifejezheté rizikoskalat, amely alapjan
a dohdnyzés éveinek szdma, a diabetes mellitus, az
angina pectoris, vagy az AMI anamnesztikus jelenlé-
te, vagy az angindra utalé tiinetek megléte, a csaladi

1. dbra: A fontosabb rizikéfaktorok figyelembevételével
rizikébecslésre haszndlt tdbldzat

Dohanyzas
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6 7 8
Koleszterin (mM)

B Kozepes 10-20%
O Mérsékelt 5-10%
O Alacsony <5%

B Nagyon magas
>40%
B Magas 20-40%

4. tablizat: Az 5 éven beliili AMI valdszintisége

Pontok Riziké
Magas riziko >1000 10%

900-999 4%
Altlag riziké 800-899 3%

700-799 1%
Alacsony riziko <700 0,75%

anamnézisben szerepld korai miokardialis infarktus
és a szisztolés vérnyomds alapjdn minden egyes para-
méter egy meghatdrozott pontot kap, és ezen pontok
Osszeaddsa utdn 3 rizikdcsoportot kiilonitenek el
(45) (3. tablazat).

A magas rizikéja egyénekben (1000 pont feletti ér-
tékkel) 10% az esély arra, hogy 5 éven beliil szivin-
farktus alakuljon ki.

A kozepes rizikdju egyének csoportjaban (a 700-899
pont kozotti egyének tartoznak ide) az 5 éven belili
AMI valdsziniisége 1-3% kozott valtozik.

A harmadik csoport az alacsony rizikdja egyének
csoportja (700 pont alatt) akiknél az AMI 5 éven be-
lilli kialakuldsanak esélye 0,75% (4. tabldzat).

A mindennapi gyakorlat szimadra ez a rizikoskéla ko-
rilményes, hiszen a hazankban praktizdlé orvosok
nagy leterheltsége nem teszi lehetdvé azt, hogy min-
den egyes betegnél szamolgassik a rizikopontokat.
Ezt felismerve Wood professzor és mtsai. a kiilonb6zd
tarsasdgok ajanlasait alapul véve megalkottak egy ri-
zikdskalat, amelynek alapja a koleszterin, a vérnyo-
masérték, az életkor, a dohanyzas, a nem, a diabetes
mellitus és ez alapjan kiilonbozé kockak mas-mds
szinnel jelzik a veszélyeztetettség fokat. Ezt a min-
dennapi gyakorlatban konnyd a praktizalo orvosnak
hasznélni (46) (1. dbra). Magas rizikéjunak tekintik
azokat az egyéneket, akiknél az 5 éven beliili miokar-
dialis torténés valésziniisége 20%-ndl nagyobb. A ri-
zikGtablazat a haziorvosi rendeldkben kifliggeszthetd
és egyszerien megdallapithatd az illeté egyén veszé-
lyeztetettsége.

A kardiovaszkularis betegségek megeldzésének
stratégidja

® A lakossdg egészségiigyi felvildgositasa és ezéltal
olyan életmédbeli véltoztatdsok elérése, amelyek
csokkentik a kardiovaszkuldris betegségek esélyét.

® A nagy rizikéval rendelkezd egyének felkutatdsa,
amelyben segitséget jelenthet az el6bb emlitett ri-
ziko skaldk hasznélata.

® A szekunder prevencié annak érdekében, hogy a
mar definitiv érbetegségben szenvedd egyének
ateroszklerdzisdnak progresszidjat meggatoljuk,
és igy életik mindségét javitsuk, idStartamat meg-
nytjtsuk.

A populéciészinti felvilagositas egyik fontos része a

dohdnyzés drtalmaira felhivni a figyelmet, dohany-
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5. tdbldzat: Csalddi anamnézis

6. tabldzat: A beteg anamnesztikus adatai ISZB-re

1. Periférias érbetegség, ISZB, AMI

2. Fugg attol, hogy hany éves korban jelentkezett
(60 év utan nincs nagy jelentSsége)

3. Rokonsag mennyire érintett

4. Dohényzasi szokas €s érbetegség kapcsolata

5. 30 éves kor el6tti familidris hipertonia

zésellenes irodalom biztositdsaval, ezen kiviil segitsé-
get kell nyidjtani a dohanyosoknak abban, hogy le
tudjanak szokni a dohdnyzasrdl nikotintartalmu ra-
gogumi, vagy tapasz segitségével és sziikség esetén
megfelelS pszichoterapia, valamint életvezetés bizto-
sitdsaval.
Misik fontos eleme a lakossagszinti felviligositas-
nak az egészséges taplédlkozasi szokdsok kialakitésa,
az éallati zsiradékok fogyasztdsinak csokkentése.
Hangsulyozni kell a soviny his, baromfi, hal, zéld-
ség-, gyumolcsfélék fogyasztasanak elGtérbe helyezé-
sét a hagyomanyos, telitett zsirban és koleszterinben
gazdag €élelmiszerekkel szemben. Fontos hangsilyoz-
ni az elhizas (BMI>30 kg/m?) veszélyességét és ki-
emelni azt, hogy néknél 88 cm, férfiakndl 102 cm fe-
letti haskorfogat jelentds kardiovaszkularis rizikét je-
lent. Fontos kiemelni a rendszeres fizikai aktivitas
szitkségességét is, és lehetdséget kell teremteni arra,
hogy a lakossag szabadidejét minél inkabb testmoz-
gassal toltse el.
Tovabbi kérdés az, hogy a haziorvos hogyan tudja ki-
szlirni a magas rizikoval rendelkezé egyéneket.
Lehetdségek:
@ csaladi anamnézis,
@ abetegek anamnesztikus adatai ISZB-re vonatko-
zdan,
® fizikalis vizsgilat,
@® a kardiovaszkuldris betegség klinikai bizonyitékai.

Csalddi anamnézis

A csaladi anamnézisben fontos adat lehet az ISZB ri-
zik6 megitélése szempontjabdl az, hogy az illetd
egyén csaladjdban periférias érbetegség van-e, vagy
ISZB-re, AMI-ra utalé korabbi anamnesztikus adat
van-¢. Fontos kérdés az, hogy hany éves korban je-
lentkeztek az el6bb emlitett tiinetek, a rokonsag
mennyire €rintett, valamint annak az ismerete, hogy
fiatalkori familidris hiperténia eléfordult-e (5. tdbld-
zat).

A betegek anamnesztikus adatai 1SZB-re vonatkozéan
Fontos adata az, hogy volt-¢ a betegnek korabban
miokardialis infarktusa, vagy iszkémias szivbetegség-
re utalé ST depresszidja, terheléses EKG pozitivita-
sa, koronarografia mutatott-e pozitivitast. Periférids
€rbetegségre utalé panasza van-e, volt-e stroke-ja
vagy TIA-ja. Ezek az adatok azért is fontosak, mert,
ha az el6bb emlitettekre pozitiv anamnesztikus adat-
tal rendelkezik valaki, akkor ugyanazon koleszterin-
szint mellett is tobbszordsére né az ISZB esélye (6.
tabldzat).
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. ST depresszi6

. Terheléses EKG pozitivitdsa
. Koronarografia pozitivitdsa
. Periféris érbetegség

. Stroke

. TIA
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Ugyanazon koleszterinszint mellett is tobbszorés riziko.

Fizikdlis vizsgdlat

A fizikdlis vizsgélat lehetGséget teremt arra, hogy
megitéljiik az elhizds mértékét, annak jellegét. Ha a
BMI 30 kg/m? felett van elhizasrél, 25-29,9 kg/m? ko-
zott tdlsalyrdl beszéliink. A ndknél a normal haskér-
fogat 80 cm, férfiaknal 94 cm. Amennyiben néknél
88, férfiaknal 102 cm f6lott van a haskorfogat, az is
veszélyeztetettségi tényezd. Fontos még a derék/csi-
p0 arany. Férfiaknal 1 folott, nGknél 0,85 felett rizi-
kotényezének tekinthetd,

A kardiovaszkuldris betegség klinikai bizonyitékai

A kardiovaszkuldris betegségek klinikai bizonyitékai
kozil fontos, ha az illetd egyénnek korabbi vizsgéla-
tok sordn igazoltak carotis stenosist, mert ez hatszo-
ros rizikotényezét jelent AMI-ra, mig a carotis plakk
jelenléte négyszerest, az intima és média megvasta-
godasa plakk vagy stenosis nélkiil kétszeres rizikot.
Fontos a periférias artérids érbetegség tiineteinek je-
lenléte, claudicatio intermittens, pulzushidny. Ezen
betegekben 30%-ban siilyos korondriabetegség €sz-
lelhetS és a mortalitds is 2-3X nagyobb az egészsé-
ges, azonos kori populdcidhoz képest (47, 48) (7.
tabldzat).

A haziorvos feladata az ISZB-re magas rizikdval
rendelkezd egyéneknél

Amennyiben a fenti rizikétényezdket feltartuk, a be-
tegek két f6 csoportja killonithets el. Az egyik cso-

7. tdbldzat: A kardiovaszkuldris betegség klinikai bizo-
nyitékai

1. Carotis stenosis 6-szoros rizik6 ————p AMI

2. Carotis plakk 4-szeres rizikod

3. Intima és média vastagodds, plakk vagy stenosis
nélkiil, 2-szeres rizikd

4. Periférids érbetegség tinetei:

claudicatio,
pulzushiany,
30%-ban sulyos korondriabetegség,

csak 10%-ban észlelhetd
normal koronaria

A mortalitds 2-3 X nagyobb az egészséges, azonos ko-
ri populacidhoz képest.




port, akik magas rizikéval rendelkeznek, de egészsé-
gesnek érzik magukat. Ezen betegeknek fel kell hiv-
ni a figyelmét arra, hogy az akut koronariaesemé-
nyek rizikéjat egyszeri mddon lehet cstkkenteni.
Ennek érdekében megfeleld idét kell foglalkozni a
beteggel. Meg kell értetni a beteggel az ajdnlasok
céljat és a pontos rizikébecsléshez sziikséges a lipid-
profil meghatdrozdsa. A betegek mdsik csoportjat
azok adjdk, akik magas rizikéval rendelkeznek, de
mdr kordbban a kardiovaszkuldris betegségek vala-
milyen forméjat elszenvedték, igy angina pectorisuk
vagy szivinfarktusuk volt. Ezeknél a betegeknél na-
gyon fontos az életmddbeli felvilagositast eldsegitd
részletes tajékoztatas, a dohanyzds megsziintetése, a
megfelel§ étkezési szokasok kialakitdsa, a tudlstly
csokkentése, a rendszeres fizikai aktivitis novelése, a
lipidabnormalitas €s a hipertonia rendezése. Az ét-
kezési szokdsok megvaltoztatasat célzo elbeszélge-
tésnél fel kell hivni a betegek figyelmét a telitett zsi-
rok és a transztelitetlen zsirsavak (hidrogénezett
margarin, f6zés soran zsir, tejzsir) lipidprofilra és
ISZB-re gyakorolt kedvezdtlen hatdsara. Hangsa-
lyozni kell az antioxidans hatédssal rendelkezd (A, C,
E) vitaminok lehetséges szerepét a kardiovaszkularis
események csokkentésében és felhivni a figyelmet ar-
ra, hogy kiilonbozé ételek, igy pl. az oliva olaj, a pa-
radicsom, a sargarépa magas antioxidans tartalom-
mal rendelkeznek.

Az étkezési szokasok megviltoztatasdnal fontos
hangsiilyozni a sdbevitel csdkkentésének szitkséges-
ségét, amely a hiperténia mérséklddéséhez vezethet,
ezen kiviil az elhizds szerepét nemcsak a lipidabnor-
malitdsok és véralvadasi paraméterek kedvezdtlen
befolydsolasédban, hanem a hiperténia vonatkozasa-
ban is. Az 1§ életmdd hajlamosit az elhizasra, ezért
a magas vérnyomads eldsegitSje lehet. Hangstlyozni
kell a rendszeres fizikai aktivitas testsilyra gyakorolt
hatasén kiviil a vérnyomasra gyakorolt elényos haté-
sat is. Amennyiben az életmddbeli valtoztatassal
nem érhetd el a kivanatos vérnyomads és vérzsirérték,
akkor a vérmyomds gyogyszeres kezelése és a lipid-
csokkent$ terdpia elkezdése indokolt. A lipidcsok-
kentd kezelés elsGdleges célja a koleszterinszint
csbkkentése, masodlagos célja a HDL szintjének
emelése, harmadlagos célja a trigliceridszint csok-
kentése kell, hogy legyen. Ezen célok érdekében a
rendelkezésiinkre 4ll6 lipidesokkentdSk kozil a stati-
nok és fibratok monoterdpiaban, vagy kombinélt ke-
zelésben torténd alkalmazasa javasolt.

Az elébb emlitett életmodbeli valtozasok és a rendel-
kezésre allo gyogyszeres kezelés megfeleld alkalma-
zasa reményt adhat arra, hogy a nyugati orszagokhoz
hasonléan hazdnkban is jelentdsen csdkkenjen a kar-
diovaszkularis betegségek incidencidja és a kardio-
vaszkularis mortalitds ardanya.
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