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A vascularis életkor meghatarozasanak szerepe
és jelentésége a cardiovascularis prevencié kockazati

rétegezésében

VERTES Andrds

Az artéridk struktdraja és funkciéja az élet
folyaman valtozik. Az érlumen dilaticidja,
az intima-media megvastagoddsa, a stiff-
ness emelkedése, a centrdlis artéridk tagu-
lékonysdgdnak a csokkenése és az endo-
theldiszfunkcié a legfontosabb valtozés. Az
artérids stiffness és az emelkedett pulzus-
hulldm-terjedési sebesség, az intima-media
falvastagsag (IMT) novekedése fiiggetlen
jelzGje a cardiovascularis eseményeknek.
A korai vascularis 6regedés (early vascular
aging) meghatdrozdsa megfelel§ segitség
lehet a klinikusoknak az emelkedett car-
diovascularis kockdzat meghatarozdsdban.
Az EVA noninvaziv médszerekkel meghata-
rozhaté, mint az artérias stiffness és a caro-
tis-IMT. Az EVA alkalmas lehet a cardiovas-
cularis betegségek korai kimutatasara.

korai vascularis oregedés,
cardiovascularis prevencié

THE ROLE AND SIGNIFICANCE OF
VASCULAR AGING IN THE RISK
STRATIFICATION OF CARDIOVASCULAR
PREVENTION

The structure and function of arteries
change throughout one’s lifetime. The most
important changes include lumenal dila-
tion, diffuse intimal and medial thickening,
increased stiffness, reduced compliance of
central arteries and endothelial dysfunc-
tion. Arterial stiffness, an increased pulse
wave velocity (PWV) and an increased
carotid intima-media thickness (IMT) are
independent predictors of cardiovascular
events. The early vascular aging (EVA)
could help clinicians to determine the
increased cardiovascular risk. EVA can be
be determined by noninvasive methods, as
arterial stiffness and carotid IMT. EVA can
be suitable for the early detection of car-
diovascular diseases.

early vascular aging,
cardiovascular prevention
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KSH adatai szerint Magyarorszdgon a
A n8k 58%-a, a férfiak 45%-a keringési

betegségek kovetkeztében hal meg. A
2009-es KSH statisztikai adatai alapjan a cardio-
vascularis (CV) halilozis 53%-ban volt felelds a
lakossag haldlozaséért (1, 2). A cardiovascularis
haldlozds a férfiakndl a 35. életév utdn, mig
n8knél a 45. életév betoltése utin kezd merede-
kebben emelkedni.

A cardiovascularis prevencié stratégidjinak {8
prioritisa a nagy cardiovascularis kockdzattak
korai felismerése és a prevencids terdpia megkez-
dése (3, 4). A nagy CV-kockizatiak kezelése
megegyezik azokéval, akik mir CV-eseményen
dtestek. Az NHANES III adatai alapjin (5) a
nagy CV-kockédzati egyének képezik a lakossig
25%-at, mig 35%-uk a kis kockazattaak csoport-
jdba tartozik. A magyarorszagi adatok nem all-
nak rendelkezésre, de ennek megfelelhetnek. A

Elfogadva: 2011. jdnius 21.

lakossag tobbi része (mintegy 60%) a kozepes
cardiovascularis kockdzatd csoportba tartozik,
amely egyének esetében igy az ajanldsok alapjan
tovabbi kockazati rétegezési modszerek sziiksé-
gesek a tovibbi teendSk eldéntéséhez. Olyan,
elssorban nem invaziv vizsgilatok elvégzése ja-
vasolt, amelyek egyszertiek, nem drigék, repro-
dukéilhatéak és nincs mellékhatdsuk. Olyan
modszereket kell vilasztani, amelyek esetében
nagy populacié vizsgilatahoz kell§ eszkéz is ren-
delkezésre all.

Epidemiolégiai felmérések, igy a BLSA vizsgi-
lat eredményei is bizonyitjak (6), hogy a névekvd
életkor a CV-betegségek (hypertonia, koszoraér-
betegség, szivelégtelenség, stroke, periférids érbe-
tegségek) legfébb kockazati tényezsje, megeldzve
a cukorbetegséget, a hyperlipidaemidt, a mozgas-
szegény életmédot és a genetikai tényezdket is.
Az emberi élet lehetséges fels6 korhatrat altala-
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A novekvs
életkor a car-
diovascularis

betegségek
legf6bb koc-
kdzati
tényezije.

ban 110-120 évre becsiilik, de egyesek ezt 150-160
évre teszik. Ugy tiinik azonban, hogy a felss kor-
hatdrt dént8en a sziv és az érrendszer genetikailag
programozott s az életméd altal alapvet8en meg-
hatdrozott dllapota szabja meg.

Természetesen az egyének életkorit nem tud-
juk megvaltoztatni, de térekedniink kell az élet-
kori kéros valtozasok javitdsara.

Az életkor el8rehaladtival a coronariabeteg-
ség, hypertonia, pangidsos szivelégtelenség és
stroke incidencidja emelkedik. A korosodéssal
parhuzamosan nem csupin a klinikai tiinetekkel
manifesztalt CV-betegségek szdma novekszik,
hanem a rejtett betegségeké is, mint példaul a tii-
netmentes atherosclerosis. A véltozisok jelent8s
része kisebb-nagyobb mértékben kozépkora
(45-64 éves) egyénekben mar megjelenik, s vél-
toz6 sebességgel halad el8re. Egyértelmd, hogy a
kronolégiai és a vascularis életkor jelent8sen el-
térhet egymastol.

Mir évszizadok 6ta ismert William Osler axi-
émaja: ,man is as old as his arteries”. Ma mdr is-
mert az a tény is, hogy a kronolégiai és a vas-
cularis életkor nem mindig egyezik meg.

Normilis vascularis 6regedés tirsul a vascu-
laris strukttra és funkcié valtozdsihoz, amely
cs6kkenti az artérids tdgulékonysigot (com-
plience) és fokozza az artérias stiffnesst. Az élet-
kortdl fiiggd strukturalis és funkcionilis valtoza-
sokat az érfal elasztin- és kollagéntartalminak
véltozasa befolyisolja.

A korai érrendszeri 6regedés (early vascular
aging — EVA) (7) a normilis, az életkorral jir6
arteridlis véltozdsok jelent8s felgyorsuldsinak és
a patoldgids vascularis valtozasok rirakéddsinak
az atherosclerosis a kovetkezménye. Az EVA pa-
tol6gids véltozdsai egyszeriien, reprodukalhato-
an, noninvaziv médszerekkel mérhet&ek, hiszen
a carotis intima-media falvastagsig névekedése
és az artéridk rugalmassiganak véltozdsai j6l kor-
reldlnak a vascularis életkorral.

A korai vascularis 6regedés felismerése segit-
séget nyUjthat a klinikusnak a cardiovascularis
betegségek id6beni felismeréséhez, még abban a
periédusban, amikor van lehet&ség a folyamat
visszaforditisira. Az ADAM »aggressive
decrease of atherosclerosis modifiers” (7) — le-
het8séget biztosit a kordn felismert érelmeszese-
dés teljes regresszi6jahoz.

Eletkorral ¢sszefiiggs valtozdsok
az emberi centralis artéridkban

Az ember centrilis artéridiban végbemend, élet-
korral 6sszetiiggs valtozasok, amelyeket fiziol6-
gidsnak tarthatunk, nagy szerepet jitszhatnak a
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vascularis  betegségek életkorral 8sszefiiggs
névekvd incidencidjaban. A klinikai vizsgilatok
szerint az érfal vastagoddsa és dilaticiéja azok az
alap strukturalis valtozdsok, amelyek a nagy elasz-
tikus artéridkat érintik az regedés sordn (8, 9).

A BLSA vizsgilatban (7) a carotis intima-
media vastagsiga (IMT) két-hiromszorosra né-
vekszik 20 és 90 éves kor kozott. Ugyanez az
eredmény volt igazolhat6 azok esetében is, akik-
nél kizarhat6 volt a carotis- és coronariasziikiilet.
Az IMT-értékekben jelentds heterogén kiilonb-
ségeket talaltak a vizsgalt populdcidban.

Fokozott artériafal-merevség

Az IMT életkorral fokoz6dé novekedése a lu-
men dilatdciéjival és a tagulékonysig csokkené-
sével jar egyiitt, tehdt az érfal merevségének fo-
kozéddsival (10). A pulzushullim sebessége
(PWV) viszonylag kénnyen, noninvaziv médon
mérhet6 index, amely az érfal merevségét jellem-
z1, és mind férfiak, mind n6k esetében noveke-
dést mutat az életkorral (77). A PWV-t részben
az érfal intrinszik nyomds/fesziilés viszonya —
merevség — hatdrozza meg, valamint az artérids
kézépnyomis. A fokozott PWV-t tradicionélisan
az érfali media strukttrijval, azaz fokozott kol-
lagén- és csokkent elasztintartalommal, az
elasztin toréseivel és az érfalban lerak6d6 mesze-
sedéssel hozzak Osszefliggésbe. A PWV stabil,
életkorral 6sszefiiggs novekedését irtdk le olyan
populéciékban, ahol az atherosclerosis nem for-
dul el8 vagy ritka, ami azt jelzi, hogy az érfal me-
revedése az atherosclerosistdl fiiggetlenil is je-
lentkezik. A nagyerek elmerevedése az athero-
sclerosissal és a diabetesszel 6sszefiiggésben is
észlelhetd. Az 6sszekdts kapocs az elmerevedés
lehet, amelyet nem pusztin a matrixban észlel-
het8 strukturdlis valtozdsok befolyasolnak, ha-
nem az érfali simaizomzat ténusdnak endothe-
lialis szabalyozdsa és az érfal egyéb struktura-
lis/funkcionalis aspektusai is.

Vizsgilatokban megerdsitették, hogy az emel-
kedett pulzusnyomds a jév6ben eléfordulé car-
diovascularis események fiiggetlen kockazati
tényez8je (12-14).

Mi a vascularis életkor?

A kronoldgiai és a vascularis életkor dltaldban rit-
kan egyezik meg. Gyakran ldtunk 1d8s, 90 év ko-
riili embereket, akik mind testileg, mind szelle-
mileg fiatalosak, aktivak, egészségesek. Ugyan-
csak gyakori, hogy 45-50 éves emberek életko-
ruknal j6val id&sebbeknek tiinnek, szellemileg és

Az aldbbi dokumentumot magéancélra toltotték le az eLitMed.hu webportalrél. A dokumentum felhasznalasa a szerz6i jog szabalyozasa ala esik.
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1. tdbldzat. A carotis intima-media vastagsdg és a cardiovascularis kockdzat kozotti dsszefiiggést elemz8 véletlen

besoroldsos, prospektiv vizsgilatok

Vizsgalat N Eletkor
ARIC (18) 12 841 45-64
ARIC (19) 14 214 45-64
CAPS (20) 5 090 19-90
CHS (21) 4476 >76
Rotterdam (22, 23) 6389 >55

Primer végpont RR

szivinfarktus, pangdsos ndk: 2,53, férfiak: 2

szivelégtelenség, halal

stroke n&k: 2,32, férfiak: 2,24
szivinfarktus, stroke 1,83

szivinfarktus 2,46-3,6

szivinfarktus 1,95

testileg 1s ,elhasznaltak”. Szdmos, els@sorban
idSsekre jellemz8 betegség igazolhaté naluk.
Ezeknél az egyéneknél gyakori, hogy tiinetmen-
tesen az érelmeszesedés jeleit latjuk, majd révid
1d&n belil CV-esemény zajlik le.

A korai vascularis 6regedésért az aldbbi té-
nyez&k felelnek (15, 16):

— Fokozott artérids stiffness és pulzushullim-
sebesség.

— Az endothelfunkci6 csokkenése.

— Krénikus vascularis ,lasst” gyulladis.

— Az IMT névekedése és korai atherosclerosis.

— Haemorrheologiai zavarok.

—Roévidebb telomerhossz/csokkent telome-
rizenzim-aktivitas.

— Csokkent glitk6ztolerancia, valamint lipid-
metabolizmusbeli eltérések.

— Inzulinrezisztencia.

— Oxidativ stressz fokozédésa.

— Artérias kalcifikdcio.

— Mitrixanyagok nagyobb mérték{ lerak6di-
sa.

— Balkamra-hypertrophia kifejlédése.

Az EVA noninvaziv kimutatisa

A kozepes cardiovascularis kockdzat tovabbi ré-
tegezéséhez megbecsiilhetjiik az egyének vascu-
laris életkorit.

A legtobb kozepes kockdzata egyén 65 évesnél
fiatalabb. A noninvaziv markervizsgilatok sordn
azonban a kéros értékeket az dtlagpopuldcié adatai
alapjdn hatdroztik meg, és igy a fiatalabb korosz-
talyban gyakori az dlnegativ eredményy.

A cél olyan vizsgilati moédszer bevezetése,
amely biztonsigos, reprodukalhats, egyszerd,
olesé és specifikus az adott életkort személyek-
re. Olyan mddszer sziikséges, amely a vizsgdlt
egyén életkordt veszi figyelembe a kockdzatmeg-
hatdrozdsndl, és nem az dtlagpopuldciéét. Az ilyen
mddszer pontosabbd teszi a fiatalabb, egészséges po-
puldciéban a pontszdm dltal kiemelt kizepes car-
diovascularis kockdzatii egyének tovdbbi csoporto-
sitdsdt.

A carotis intima-media
falvastagsg vizsgalata

A carotis IMT (CIMT) mérése noninvaziv, szen-
zitiv, reprodukalhaté technika az atheroscleroti-
cus eltérések felismerésére és kvantifikildsira
(17).

Hosszu ideig vitatott volt, hogy az életkorral
Osszefiiggd IMT-n6vekedés az atherosclerosis
korai stidiumaként jeldlhets-e meg. Az IMT
kiemelked mértéki vastagoddsa bizonyos élet-
korban a tiinetmentes (silent) coronariabetegség
(CAD) egyiittes jelenlétének j6 elgjelz&je. Mivel
a silent CAD gyakran progredidl klinikai tiine-
tekkel jar6 betegséggé, nem meglepd, hogy az
intima-media vastagsig fokozédasa eldre jelzi a
klinikai CV-események bekovetkezését.

Nyolc prospektiv, véletlen besoroldsos vizsga-
latban, amelyekben egyenként t6bb mint 1000
beteg vett részt, vizsgiltak a CIMT és a CV-
betegség kockdzata kozotti dsszefiiggéseket.
Mind a nyolc vizsgélat alapjan a CIMT szignifi-
kinsan tarsult a szivinfarktus, stroke, CV-halil
vagy ezek kombindci6jinak nagyobb kockizata-
val (1. tdblizat).

Az dsszefiiggés az emelkedett CIMT és a CV-
események incidencidja k6zott széles életkorsiv-
ban igazolt volt. A leger8sebb Osszefiiggést a
42-74 év kozott talaledk. Fiatalabb életkorban —
18-42 év kozott — allando, erds dsszefiiggés volt
igazolhat6 a tobb kockazati tényez8 jelenléte és
a CIMT kozott. A metaanalizis f6 iizenete, illetve
eredménye az volt, hogy a CIMT 0,1 mm-nyi né-
vekedése emeli a szivinfarktus relativ kockdzatit:
1,15 (95%-o0s CI 1,12-1,17) (17).

A vizsgélati eredmények alapjin érthets, hogy
a CIMT j6 marker az atherosclerosis és a tiinet-
mentes érelmeszesedés kimutatdsdban.

Az emelkedd CIMT 6sszefiiggésben lehet az
intima- és/vagy a media-hypertrophidval, és az
dramlds, a falfesziilés vagy a lumendtmérg valto-
zésédval.

Jol ismert, hogy a CIMT-emelkedés sszefiigg
az életkorral abban az esetben is, ha nem igazol-
hat6 atherosclerosis. (A CIMT 20 és 90 éves

LAM 2011;21(6-7):425-431.

A kronolégiai
és a vascularis
életkor nem
mindig
egyezik meg.
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Az életkor
novekedése
strukturdlis és
funkciondlis
vdltozdsokat
okoz az

érfalban.

életkor kozott kozel hiromszorosira emelke-
dik!)

Az életkorral ndvekvd intima-media falvastag-
sdg nem szinoniméja a tiinetmentes atheroscle-
rosisnak, de Osszefiigg vele, mert az IMT-val-
tozdsok alapjit képez& molekularis és celluldris
véltozdsok magdba foglaljak az atherosclerosis
kialakuldsit vagy progresszidjat. A carotisfal-
megvastagodds nem egyenl8 az atherosclero-
sissal, f8leg nem a plakkok hidnyiban. Ez szub-
klinikus vascularis betegség, amely a CIMT-
novekedés kockdzati tényez8je és a cardiovas-
cularis betegségek markere (8).

A Rotterdam vizsgalatban igazoltdk a 2,8 éves
kovetés soran, hogy a CIMT novekedése esetén
szignifikdnsan fokozédik mind a stroke, mind
a szivinfarktus kockazata. A Cardiovascular Health
Studyban kézel 5000 tinetmentes, 65 évesnél
id8sebb résztvevs esetében vizsgaltdk az dsszetiig-
gést a CIMT és a CV-haldlozas kozott. A 6,2 éves
kovetés soran igazolddott, hogy azok esetében a
leggyakoribb a CV-esemény nélkiili talélés, ahol a
CIMT a legalacsonyabb kvintilisbe tartozik (22).

A klinikai gyakorlatban a CIMT segithet a be-
tegek kockazatfelmérésében, elsésorban az in-
termedier kockazat esetén. A betegek életkorit,
nemét mindig figyelembe kell venni a reklasszi-
fikici6 sordn. A nemnek és az életkornak
megfelels elvart IMT-értékeket a klinikai gya-
korlatban elsésorban az ARIC study eredményei
szolgaltatjik.

Az ARIC vizsgilat sordn 10 841 tiinetmentes,
45-65 éves résztvevd esetében vizsgiltak az 6sz-
szefiiggéseket a CIMT és a cardiovascularis ese-
mények eléforduldsa kézott (19), s szignifikdns
Osszefiiggést igazoltak mind n&k, mind férfiak
esetében.

A CAPS vizsgélatban 19-90 évesek esetében
(dtlagéletkor: 50,1 év) vizsgaltdk a carotis com-
munis és interna IMT-értékeit (20). A 4,2 éves
kovetés sordn primer végpontként a szivinfark-
tus, a stroke és a haldl gyakorisigit figyelték. A
CCA-IMT érték szignifikins Osszefiiggésben
allt a vascularis események gyakorisigaval (a re-
lativ kockdzat a CCA-IMT emelkedése esetén
1,43 volt a szivinfarktus, 1,47 a stroke eléfor-
duldsdra; p < 0,0001). Az 50 évesnél fiatalabbak
esetében a prediktiv érték nagyobb volt, mint az
1d8sebbek esetében, vagyis életkorral val6 6ssze-
figgés volt igazolhato.

A carotis intima-media vastagsig
és az életkor

Négy nagy epidemiolégiai vizsgilatban tanulma-
nyoztik a CIMT értékeit killonboz8 életkort és
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nem csoportokban. Az ARIC és a MEAS vizs-
gilatok eredményei k6zott a 45-64 éves korosz-
talyban nem volt jelent8s eltérés a CCA CIMT
50 percentilisében. Az id&sebb betegek esetében
a MESA és a CHS vizsgilat eredményei kozott
szignifikdns kiilonbség volt, mivel a CHS vizsga-
latban nem zartdk ki az ismert CAD-betegeket
(24, 25).

A klinikai gyakorlatban Magyarorszigon a
25-40 évesek csoportjira a Bogalusa Heart
Study, mig a 45-65 évesck csoportjira az ARIC
vizsgilat fehér borii nSkre és férfiakra vonatkozo
adatait lehet felhasznélni (26, 27).

A vascularis életkor megallapitdsakor az adott
kronolégiai életkord beteg esetében meghataroz-
zuk el8bb a bal, majd a jobb arteria carotis
communis IMT-jét. Az 50. percentilist figyelem-
be véve a megfelels tiblizat segitségével tudjuk
meghatdrozni a vascularis életkort. Ezek alapjan
kiszamolhat6 a kronolégiai és a vascularis élet-
kor kozotti kiilonbség (17).

A vascularis életkor adataival végezve a kocka-
zati rétegezést, viltozhat a kézepes kockazattak
besoroldsa, és igy ez alkalmazhaté a tovibbi
stratifikdciéban.

Stein és munkatdrsai (28, 29) hatiroztik meg
el8szor a vascularis életkort, majd ennek alapjan
a kockdzati stitust 82 személy esetében. A
CIMT pozitiv korreldciét mutatott a kronolégi-
ai életkorral (és a szisztolés vérnyomissal [p <
0,0001]). Az atlagos vascularis életkor 65,5 év
volt, amely 9,6 évvel magasabbnak bizonyult,
mint a kronoldgiai életkor (55 év). A vascularis
életkor a vizsgilt egyének 70,7%-4dban volt maga-
sabb, mint a val6di életkor. Az 4j kockazati réte-
gezés kovetkeztében a kdzepes kockdzattak ko-
ziil 37,5% keriilt 4t a nagy cardiovascularis koc-
kazatt csoportba, mig 14,3% a kis kockdzatdak
kozé. Ezek alapjin volt médosithaté a kezelési
stratégia.

Gepner és munkatdrsai (30, 31) 500, 40-70
éves (itlag: 55 év), tiinetmentes alany esetében
vizsgalték, hogy a CIMT-mérés segitségével
megéllapitott vascularis életkor hogyan képes
megviltoztatni a vizsgilt személyek cardiovas-
cularis kockdzati stitusit. A cardiovascularis
kockazati tényezdk dtlagos szdma 2,3, az dtlagos
CIMT 0,788 mm volt. Szubklinikus atheroscle-
rosis 162 esetben, a vizsgaltak 32%-aban volt iga-
zolhaté. A vascularis életkort az ARIC vizsgilat
alapjn felvett nomogram 50. percentilis értéke
alapjan hatdroztdk meg. A vascularis életkor 61,8
év volt, ez szignifikdnsan kiillénbozoétt a krono-
légiai életkortdl (p < 0,001). A 10 éves CVR-
rizik6 5,1%-16l 7,7%-ra emelkedett (p < 0,001),
vagyis szignifikinsan romlott a kockdzati stitus
azéltal, hogy az adott életkorhoz viszonyitottak.
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Kilencvenhét esetben volt kozepes vagy kozepe-
sen magas a 10 éves cardiovascularis kockazat
(10-20% kozott). A vascularis életkor hasznalata
56,7%-ban véltoztatta meg a klasszifikdciot.
Hatvanoét kézepes kockdzata esetbdl 15-ben
csokkent, 24-ben emelkedett, mig a 32 kozepe-
sen magas CV-kockdzati egyén esetében hét
esetben csokkent, kilenc esetben emelkedett a
CV-kockazat.

Az életkornak megfelels CIM T-érték haszndla-
tdval és igy a vascularis életkor alkalmazdsival na-
gyobb mértékben sziirheték ki a nagy kockdzatiiak
a 60 évesnél fiatalabb tiinermentes populdciobél,
mint az dtlag kéros érték segitségével.

A pulzushullim sebessége
és a vascularis életkor

Egyre tobb bizonyiték 4ll rendelkezésiinkre arra
vonatkozéan (32, 33), hogy a nagy artéridk foko-
zott falvastagsiga és falmerevsége, valamint az
endothelium miksdészavara egyéb szempontbol
egészséges 1dGsek esetében, a kordbban egysze-
rien az életkor normalis velejaréjanak tartott
szisztolés és diasztolés vérnyomdasok egyidejd
emelkedésével a klinikai betegséget megel5z6 je-
lenségek, és a klinikai atherosclerosis, hypertonia
és stroke kockéazatit jelentik.

Osszesen 11 longitudindlis vizsgilat eredmé-
nyeit Osszegz8 metaanalizis szerint az egyszerd
carotis-femoralis PWV-vel becsiilt aortafal-me-
revség a hagyomanyos kockizati tényez&kon
feliil tovdbbi prognosztikai informéciékat hor-
doz (34).

Az életkor novekedése strukturélis és funkeci-
onalis véltozdsokat okoz az érfalban, amely a
vascularis tigulékonysdg csokkenését és az
aortastiffness novekedését okozza. A Rotter-
dam vizsgilatban (35) 4024, 40-70 éves egész-
séges alany vett részt, 3098 esetben tortént
PWV-mérés. A kilencéves kovetés sorin 101
esetben coronariaesemény, 63-ban stroke és 352
esetben valamilyen okbél haldl kévetkezett be.
A coronariaesemény és a stroke eléfordu-
lasanak kockdzata a PWV emelkedésével foko-
zédott (kockdzati hinyados 2,44, p=0,002). A
PWV eseményeit hirom tercilisbe osztottdk. A
legmagasabb PWV — 3. tercilis — esetén a CV-
események, a coronaria- és a stroke-események
eléforduldsa is emelkedett. A prospektiv, popu-
licién alapul6 vizsgalatban az artérids stiffness a
coronaria és a stroke el6forduldsinak er6s, fiig-
getlen prediktora volt.

Az arteriograf validaldsa sorin (36) az oszcil-
lometridas médon mért PWV-értékeket az élet-
korhoz viszonyitottdk, és igazoltdk a PWV-nek

1y =0,0679x + 5,717
R? =0,2693
R=052 ,

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Eletkor (év)

1. dbra. A pulzushullim-sebesség és az életkor ssze-
fiiggése (n=2299).

PWVao: A TensioClinic arteriogrdffal mért pulzushullim-sebesség

az életkorral egyiittes névekedését tébb mint
2000, 4-90 éves alany esetében (1. dbra).

A Framingham Heart Study vizsgilatai (37)
sordn tobb kozlemény jelent meg az artérids
stiffness, a PWV és a cardiovascularis kockazat
Osszefiiggésérsl. Igazoltak, hogy a carotis-fe-
moralis PWV és az életkor kozott szoros linedris
kapcsolat all fenn (p=0,014).

Mitchell és munkatirsai (38) ugyancsak a
Framingham Heart Study keretein beliil 2232 be-
teg esetében (itlagéletkor 63 év, a betegek 58%-a
n8) vizsgiltdk az Osszefiiggéseket az artérids
stiffness PWYV, az augmenticiés index és a
cardiovascularis kockazat (szivinfarktus, ischae-
mids attak, pangdsos szivelégtelenség, stroke)
kozott. A 7,8 éves kovetés sordn a vizsgilt ala-
nyok 6,8%-4ban tortént valamilyen CV-esemény.
A novekedett carotis-femoralis PWV és a CV-
események eléforduldsa kdzott szignifikins 6sz-
szefiiggés volt — kockdzati hinyados: 1,48
(p=0,0002).

A Framingham Heart Studyban 1255 férfi és
1510 n& vizsgalata alapjin megillapitottik, hogy
a carotis-femoralis PWV emelkedik az életkorral
férfiak és n8k esetében is. A vizsgalat sordn meg-
hatéroztak a PWV 90. percentilis értékét az élet-
kor fiiggvényében. Ez az 4tlagérték férfiak eseté-
ben 12,2 m/s, n6k esetében 10,7% volt. A vizsga-
lat soran ilyen érték mellett a n8k 33%-4ban, il-
letve a férfiak 25%-aban volt magasabb a PWV. A
statisztikai analizissel kiszdmithat6 volt az élet-
kornak megfelels 90. percentilis érték 1s. Ennek
alapjdn fiatalabb életkorban is meghatdrozhaté
azoknak a kore, akik a nagy kockdzatt csoportba
tartoznak, mar akar az 50 évesnél fiatalabb kor-
osztilyban. Az életkor-specifikus szdmitdsok
szerint a férfiak 21%-4dban és a n8k 23%-iban
volt emelkedett a PWV. Az életkortdl fiiggetlen
percentilis értékeket figyelembe véve csak az 50
évesnél fiatalabbak 1%-dban volt emelkedett a
PWV, mig a 70 évesnél id&sebbek 74%-aban. Az
életkor-specifikus szdmitds szerint pedig az 50
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évesnél fiatalabb férfiak 18%-dban, mig a 70
évesnél idsebb férfiak 22%-aban volt emelke-
dett a PWV. A vizsgélat alapjan abban az esetben,
ha az életkor-specifikus adatokat hasznéljuk, az
50 évesnél fiatalabbak esetében csokken az lne-
gatiy, mig a 70 évesnél id8sebbek esetében az
lpozitiv esetek elSforduldsa. Az életkornak
megfelels PWV-ériék haszndlatdval nagyobb mér-
tékben ismerbetdk fel a nagy CV-kockdzatiiak a 60
évesnél fiatalabb, tiinetmentes populdciéban.

Kovetkeztetés

Mivel az életkor el6rehaladdsa szdmos kronikus
betegség, igy a CVD, a 2-es tipust diabetes mel-
litus és a malignus betegségek k6zds nevezdje, fel-
tételezziik, hogy a korai vascularis 6regedés korai
kimutatdsa az ADAM (atherosclerosist el8segitd

tényez8k agressziv csokkentése) megkezdése ér-
dekében hasznos koncepcié lehetne a fokozott
cardiovascularis kockazatt betegek cardiovascu-
laris prevencidjiban. Sok klasszikus kockizati
tényezd jelenléte, illetve korai cardiovascularis be-
tegségre pozitiv csalidi anamnézis esetén kiilono-
sen hasznos lehetne az EVA kiilénb6z8 paraméte-
reinek a vizsgilata. Az érfal 6regedése dltaliban,
valamint specifikusabban az EVA noninvaziv
médszerekkel is vizsgalhat6 az artériafal merevsé-
gének és a centrélis vérnyomdsnak, illetve a carotis
arteria intima-media vastagsiginak a vizsgalatdval.
Az IMT és a PWV életkor-specifikus meghataro-
zdsa és igy a kronologiai és vascularis életkor ko-
zotti killonbség alapjan tovabb finomithaté a car-
diovascularis prevenciéban alkalmazott kockazat-
meghatdrozds, és igy minél kordbban megkezd-
het8 az életmod-véltoztatds és szikség esetén a
gyogyszeres kezelés is.
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JUNIUS 29. A SCLERODERMA VILAGNAPJA

Az idén rendezik meg el&szor a Scleroderma Vildgnapot, melynek célja, hogy felhivja
a figyelmet e ritka betegségre, a korai diagnézis szitkségességére. Mindezt azért, hogy
széles korben ismertté viljon a betegség és az egészségiigyi dolgozokkal, orvosokkal,
kutatokkal kozos egytittmiikodésben fejlédjon a sclerodermardl az ismeret, a kezelés,
a gyogymad és végiil gyogyithatéva véljon a betegség.

A scleroderma vagy mas néven szisztémads sclerosis (SSC vagy PSS) a ritka betegségek
kategoridjaba tartozik, életfogytig tarté és gondozdst igényld korkép.

Hazai felmérés szerint 10 000-b8l 9 ember sclerodermas, melynek eléfordulisa nék
kérében gyakoribb.

Eurépiban a tobbi betegszervezettel (FESCA — Eurépai Scleroderma Szervezetek
Szovetsége) és orvosi szervezettel kdzdsen azt a célt tiizték ki, hogy a betegséget
miel&bb diagnosztizaljdgk. A VEDOSS program — a Szisztémds Sclerosis Nagyon Ko-
rai Diagnézisa Program — idén indul el Eurépa minden orszdgiban, igy hazdnkban is,
foként a hiziorvosokat megcélozva.
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