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OSSZEFOGLALAS: A legiijabb nemzetkizi (eurdpai és amerikai) és hazai irdnyelvek-ajinldsok és szakiro-
dalmi forrasok alapjan széles korii tajékoztatast ad a szerzo a kardiovaszkularis betegségek (CVD) rizikoté-
nyezoirol, a megfeleld prevencios és kezelési eljarasokrol. A hagyomadnyos, klasszikusnak is nevezett rizikofak-
torok mellett (atherosclerosis, hyperlipidaemia, hypertonia, obesitas, dohdnyzds, diabetes mellitus, életkor, élet-
mdd, csaladi korelozmény), bemutatja azokat az uij, kevésbé ismerteket, amelyeknek éppolyan fontos szerepiik
van, mint a hagyomadnyos rizikéfaktoroknak. Ezek a kivetkezdek: etnikai kiilonbségek, biomarkerek, huigysav,
homocisztein, gyulladdsos és egyéb tényezdk, C-reaktiv protein. Betegségek, klinikai dllapotok, amelyek névelik
a sziv- és érrendszeri betegségek valosziniiségét: kronikus vesebetegség (CKD), kronikus obstruktiv tiidobe-
tegség (COPD), daganatos, hematologiai gasztroenterologiai betegségek. Fertozések: COVID-19, HIV, influen-
za, periodontdlis betegség. A rosszabb klinikai prognozishoz kapcsolodo tényezok: alvaszavarok és obstruktiv al-
vdsi apnoe, pajzsmirigy betegségek, kornyezeti expozicio, tarsadalmi-gazdasagi tényezok, csaladi anamnézis, to-
rékenység, gyengeség.

Kulesszavak: hagyomdnyos és uj kardiovasgkularis rizikdfaktorok, kardiovaszkularis betegségek megelozése,
prevencios eljardsok, kezelési stratégiak a gyakorlatban

Szauder I: TRADITIONAL AND NEW CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN THE CLINICAL
PRACTICE

SUMMARY: Based on the latest international (European and American) and domestic guideline recommen-
dations and literature sources, the author provides extensive information on the risk factors of cardiovascular
diseases (CVD) and the prevention options In addition to the traditional, also known as classic risk factors (athe-
rosclerosis, hyperlipidaemia, hypertension, obesity, smoking, diabetes mellitus, age, lifestyle, family history), we
present the new, lesser-known, which play an equally important role as the traditional risk factors. These in-
clude ethnic differences, biomarkers, uric acid, homocysteine, inflammatory and other factors, C-reactive pro-
tein. Diseases, clinical conditions that increase the likelihood of cardiovascular diseases: chronic kidney disease
(CKD), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), neoplastic, haematological, gastroenterology diseases.
Infections: COVID 19, HIV, influenza, periodontal disease. Factors associated with worse clinical prognosis:
sleep disorders and obstructive sleep apnea, thyroid diseases, environmental exposure, socioeconomic factors,
family history, frailty, weakness.

Keywords: traditional and new cardiovascular risk factors, prevention of cardiovascular diseases, preventive
procedures, treatment strategies in clinical practice
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Bevezetés ben a kockazatok mértéke jelentdsen megnovekedhet.

Ezért minden esetben személyre szabottan, lehet6ség

A kardiovaszkularis rizikotényezOk nem csak 6nma-
gukban, hanem gyakran mas rizikotényezdkkel egylit-
tesen allhatnak fenn, ezek additiv hatasai kovetkezté-
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szerint az 0sszes kockazat felmérése utan ezek mind-
egyike kezelést igényel. Az iras célja a legijabb nem-
zetkdzi (eurdpai €s amerikai) és hazai irdnyelvek-ajan-
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lasok és szakirodalmi forrasok alapjan széleskorii tajé-
koztatast adni a kardiovaszkularis betegségek rizikoté-
nyez06irdl, a megfeleld prevencios és kezelési eljara-
sokkal torténé hatékony megel6zés lehetdségeirdl. A
hagyomanyos, klasszikusnak is nevezett rizikofakto-
rok mellett bemutatja azokat az 0j, még kevésbé ismer-
teket, amelyeknek éppolyan fontos szerepiik van, mint
a ,.hagyomanyos” rizikofaktoroknak, mind a popula-
ciés szintl, mind az egyéni rizikofelmérés és kezelés
tekintetében.

Kiindulopontként a kardiovaszkularis betegségek, a
coronariabetegségek (beleértve a klinikai gyakorlatban
még mindig alulreprezentalt microvascularis coronari-
abetegségeket is) kockazati tényezdit és kezelését az
Eur6pai Kardiologiai Tarsasag (ESC) iranyelvei'™ és
az American College of Cardiology (ACC) és az Ame-
rican Heart Association (AHA) irdnyelvei™ ¢ alapjan
vettem figyelembe, kiegészitve a relevans szakirodal-
mi adatokkal.

Az iranyelvek tekintetében megjegyzendd, hogy
amig az ESC iranyelvei az eurdpai gyakorlaton alapul-
nak (csak az eurdpai, kaukazusi rasszra vonatkoznak),
addig az ACC/AHA iranyelvek sz¢elesebb korliek, az
Egyesiilt Allamok kiilonb6z6 etnikumaira, pl. afro-
amerikai, karibi, dél-azsiai stb. rasszokra is vonatkoz-
nak, vilagszerte jobban alkalmazhatdak. Ezért a hazai
gyakorlatra ajanlott ESC-MKT-MHT iranyelvek mel-
lett ezeket is ismertetjiik.

Kérdés azonban, hogy ha ugyanarrél a témarél az
iranyelvek némileg eltérnek, melyiket valasszuk? Mi
indokolja jo vélasztdsunkat? Dontésiink helyességét
egyértelmiien a napi gyakorlat erdsitheti meg, ahol —
mint a gyogyitas minden teriiletén — a betegek egyéni
sajatossagainak figyelembevétele sziikséges, ezzel ki-
egészitve az altalanosan bevalt sémak alkalmazasat.

A kardiovaszkularis betegségek megel6zési
lehetoségei

Elsddleges megeldzés (primer prevencio)

Kockazatcsokkentd terapidk olyan betegeknél, akiknek
kérel6zményében kardiovaszkularis betegség (CVD)
nem szerepel. Mivel a sziv- €s érrendszeri betegségek
hosszu, tiinetmentes, latens periodussal rendelkeznek,
ez lehet6séget ad a korai megel6z6 beavatkozasokra.

Masodlagos megeldzés (szekunder prevencio)

Kockazatcsokkentd terapiak ismert vagy dokumentalt
kardiovaszkularis betegségekben: coronariabetegsé-
gek, periférias artérids betegség, cerebrovaszkularis be-
tegség, hasi aortaaneurysma. E betegek tobbségénél a
sziv- és érrendszeri haldlozas véarhatoéan kb. 80%, mig
csak 40% azokban, akiknek nincsen ismert kardiovasz-
kuléris betegsége.'”
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Globalis sziv- és érrendszeri kockazatok
(rizikéfaktorok) és jelentdségiik, kiillonos
tekintettel a microvascularis coronariabetegségre

A kardiovaszkularis rizikéfaktorok olyan tényezok,
amelyek ok-okozati 0sszefliggésben allnak a kardio-
vaszkularis betegséggel, mig néhany rizikéfaktor a
kardiovaszkularis kockazat elérejelzésére is hasznalha-
t6. Minden egyes kockazati tényezonél fontos tudni,
hogy modosithato-e, milyen kezeléssel érhetd el ez,
valamint, hogy a kezelés kockazatcsokkentéssel jar-e,
¢és ez milyen szinten bizonyithatd, milyen koltséggel és
lehetséges egyéb kockazatokkal jar. Hangsulyozando,
hogy a kardiovaszkularis rizikotényezOk nem csak 6n-
magukban, hanem gyakran mas rizikdtényezdkkel
egylittesen allhatnak fenn, ilyen esetekben pedig ezek
additiv hatdsai kovetkeztében a kockdzatok mértéke
jelentésen megnovekedhet. Ezért minden esetben sze-
mélyre szabottan, lehetdség szerint az 0sszes kockazat
felmérése utan ezek mindegyike egyidejii kezelést igé-
nyel. A globalis kardiovaszkularis kockazat értékelése
utan ismertetem — a sajnalatosan még mindig alulrep-
rezentalt korkép — a microvascularis coronariabetegség
rizikofaktorait és kezelésiiket.'"" A coronariabetegsé-
gek rizikofaktorainak kategéridit az /. tdblazat mutat-
ja be.

Kockazatjelzok (vizikomarkerek)

Az ugynevezett kockazatjelzok (markerek) tiinetmen-
tes betegekben célszervi karosodasra utalhatnak, leg-
gyakrabban példaul fel nem ismert és nem kezelt hy-
pertonia, hyperlipidaemia, diabetes mellitus esetén. A
kockazat jelzé nem okozati 6sszefliggésben all egy be-
tegség vagy mas meghatarozott kimenetel kockazata-
val, nem oksagi tényez6, hanem a kockazat jelzésére,
haszndlhatd. A célszervkarosodas kockéazati markerek-
kel torténd azonositasa segithet kiszlirni a nagy kardio-
vaszkularis kockazata csoportokat, egyéneket, hatéko-
nyabb terdpias stratégidkhoz vezethet, ezaltal csokkent-
heti a jovébeni kardiovaszkularis eseményeket. Ezeket a
kockazati markereket tiinetmentes felnétteknél a 2.
tablazat tartalmazza.

A coronaria microvascularis diszfunkcio (CMD),
microvascularis coronariabetegség (CMVD)

és nem obstruktiv koszoruérrel jaro ischaemias
coronariabetegség (INOCA) rizikofaktorai

A coronariabetegségek (CAD) kilenc gyakori, modo-
sithat6 kardiovaszkuldris rizikofaktora: dohanyzas, hy-
perlipidaemia, hypertonia, diabetes mellitus, obesitas,
fizikai inaktivitas, kedvezodtlen életmod, kevés gyii-
molcs- és zoldségfogyasztas, talzott alkoholfogyasz-
tas, kedvezotlen pszichoszocialis tényezok.

A coronaria microvascularis diszfunkcié (CMD),
microvascularis coronariabetegség (CMVD) sok ha-
sonlo kockazati tényezével rendelkezik, mint az epi-
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1. tablazat. A médosithaté és a nem médosithaté kockazati tényezék'™

A coronariabetegségek rizikofaktorai

Nem teljeskdriien megalapozott-bizonyitott vagy kialakuléban
1évé rizikéfaktorok

- specidlis genetikai polimorfizmus

+ r10ssz szocidlis-gazdasagi korilmények

Megalapozottan bizonyitott rizikofaktorok
Nem mddosithatdak
- férfi nem
- csalddi anamnézisben szerepld kordbbi CAD
+ kordbbi CVD (coronariabetegség, cerebrovascularis vagy periférids
megbetegedés, hasi aortaaneurysma)
+ krénikus vesebetegség, kronikus obstruktiv tidébetegség,
daganatos, hematoldgiai betegségek

Médosithatoak vagy potencidlisan médosithatoak

- hypertonia

- diabetes mellitus

+ dohdnyzds

+ dyslipidaemia: magas dsszkoleszterin, LDL-, non-HDL-koleszterin-
szint. Eqyéb tipusok: magas lipoprotein (a), trigliceridszint,
csokkent HDL koleszterinszint

- obesitas/metabolikus szindréma/inzulinrezisztencia/praediabetes

- magas homociszteinszint

- gyulladds/oxidativ stressz

* Menopausa

+ fizikai inaktivitds

- alkohol-, drogfogyasztas

- kevés gyimalcs- és zoldségfogyasztas

+ kedvez6tlen pszichoszocialis tényezdk

- mentdlis stressz, személyiségtipus

Roviditések: CAD coronary artery disease; CVD cardiovascular disease' "

2. tablazat. A kardiovaszkularis kockazatjelzdk (markerek) és értékelésiik tiinetmentes felntteknél" > ®°

A kardiovaszkularis kockdzat jelzdk és értékelésiik tinetmentes felndtteknél

Vizsgdlo eljarasok Markerek Ajanlasok

EKG balkamra-hypertrophia hypertonia vagy diabetes, minden tinetmentes
egyénnél

echokardiogrdfia balkamra-hypertrophia hypertonia

falmozgdsi zavarok

szisztolés vagy diasztolés diszfunkcio,

ischaemids szivbetegség

biokémia
microalbuminuria

magas szenzitivitdsu C-reaktiv protein

kozepes riziknal
hypertonia vagy diabetes

atherosclerosis képalkoté modszerekkel

coronaria kalcium score, coronariastenosis,
plakkok, carotis intima media vastagodasa,
stenosisa, plakkok, aorta atherosclerosis-

kozepes vagy kis-kozepes rizikéndl

kozepes rizikonal

plakkok, aorta pulzushulldm sebessége
aorta merevsége (stiffness)

boka-kar index

periférids végtagartéridk sclerosisa

terheléses EKG
kozepes rizikondl

ischaemia funkciondlis vizsgélatai

stressz-echokardiogréfia
myocardium perfdziés képalkotd vizsgalatok
(SPECT, CCTA-SPECT, PET-CT, CMR)

diabetes vagy CVD a csalddi anamnézisben

Raviditések: SPECT: szivizotop-vizsgalat; CCTA: cardio CT; PET-CT: pozitron emissziés komputer tomografia; CMR: cardio mégnes rezonancids képalkotds, CVD: sziv érrend-

szeri betegség

cardialis coronariabetegség. Az életkor, a magas vér-
nyomds, a dohanyzés, a cukorbetegség ¢s a dyslipidae-
mia CMD-t is okozhat, de kialakulasahoz INOCA-ban
uj kockazati tényezok jarulnak, mint a proinflammato-
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rikus markerek és az inflammatorikus rizikofaktorok, a
gyulladasos betegségek — kiilondsen menopausa utan —
példaul a szisztémas lupus erythematosus és a rheuma-
toid arthritis nébetegeknél. Mindezek hozzdjarulnak
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1. abra. A kardiovaszkularis rizikofaktorok, ezek szerepe a koszoraér microvascularis diszfunkcidjaban
Roviditések: NO: nitrogén-monoxid, ET1: endothelin-1, ROS: reaktiv oxigén fajok, 2TDM: 2-es tipust diabetes mellitus

nékben a CMD gyakoribb eléfordulasahoz, valamint a
magasabb a hiperszenzitiv C-reaktiv protein (hsCRP)
és a homociszteinszint, alacsonyabb a monocyta- ¢és
eosinophilszam, a pszichoszocialis stressz szerepe is
nagyobb' ', A kardiovaszkularis rizikofaktorokat,
ezek szerepét a koszoruér microvascularis diszfunk-
cidjaban Osszefoglaldan az /. dbra ismerteti.

A kardiovaszkularis kockazatnéveld tényezok
rovid osszefoglalasa

A részletes ismertetések elott a 3. tabldzat 6sszefoglal-
ja a kardiovaszkularis kockazatnoveld tényezoket.

A globalis kardiovaszkularis riziko felméréese:
kockazati kategoriak, rizikokalkulatorok
(riziko score-ok)

A tudomanyos tarsasagok iranyelvei egyetértenek ab-
ban, hogy az egyén abszolut CV-kockazatat a megfele-
16 kezelés elott egy vagy lehetéleg tobb kockazati té-
nyezdre vonatkozéan mindig fel kell mérni. Barmely
kezelés hatékonysaga (a koltséghatékonysag szempont-
jabdl is) az abszolut kockazat mértékétdl fiiggden val-
tozik, minél nagyobb a kockazat, annal hatékonyabb
lehet a kezelés. A 10 éves ASCVD kockézati besorolast
4. tablazat mutatja be.

A fent leirt kockazati tényezdk koziil barmelyik fenn-
allasa esetén, ha CVD nem ismert, akkor a CV kocka-
zat eldrejelzését, a kiillonbozé pontszamok (rizikod
score-ok) segitségével értékelik. Az elsddleges preven-
ci6 optimalizalasa érdekében rizikod score-okat kell

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

alkalmazni minden olyan tiinetmentes felnott esetében,
akinek a korel6zményében CAD szerepel.

A legnépszeribb rizik6é score-ok: a Framingham
Risk Score (FRS) és a Reynolds Risk Score (RRS)
kockazati pontszamai az Egyesiilt Allamok népességé-
re vonatkoznak.>® Az European Systematic Coronary
Risk Evaluation (SCORE) az eur6pai populaciokra vo-
natkozik az egyes nagy és kis kockazatu orszagok ese-
tében.? A legujabb SCORE2-t és SCORE2-OP-t az eu-
ropai orszagspecifikus sziv- és érrendszeri halalozasi
aranyok alapjan hataroztdk meg, az eurdpai orszagok
zepes, nagy és nagyon nagy CVD-kockazat), amelye-
ket az ESC altal kozzétett nemzeti sziv- és érrendszeri
halalozasi aranyok alapjan csoportositottak. A model-
leket ujrakalibraltak az egyes régiokra a régiodspecifi-
kus becstilt CVD eldfordulasi aranyok és kockazati té-
nyezOk-eloszlasok felhasznalasaval %17

A FRS-ral §sszehasonlitva a RRS a szivbetegségek
egyeb kockazatjelzdit is tartalmazza, mint példaul a C-
reaktiv proteint (CRP), ami ndbetegeknél jelentds gyul-
ladasos marker a vérben, valamint a csaladban el6for-
dult szivbetegségeket. A tanulmanyok alapjan a RRS
jobban kalibralt, mint a FRS, és ezért ebben a nagy
kiils6 validacios kohorszban a RRS hasznalata a FRS-
ban részt vevd nék tobb mint 40%-4nal atsorolast igé-
nyelt.z’ 5,6,8,9,10,16, 17, 18

Az Gjabb ESC-iranyelv? frissitett SCORE-algorit-
musa (SCORE2) a halalos és nem haldlos kimeneteli
CVD-események (szivizominfarktus, stroke) 10 éves
rizikdjat becsiili meg a latszdlag egészséges, 40—69
éves, kockazati tényezokkel rendelkezd, kezeletlen,
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3. tablazat. A kardiovaszkularis kockazatnoveld tényezdk rovid osszefoglalasa® %3 % 682

Elsédlegesek

csalddban el6fordult korai ASCVD (férfiakndl 55 év alatt, néknél 65 év alatt)

- hyperlipidaemia, primer hypercholesterinaemia, hypertriglyceridaemia

- hypertonia
+ diabetes mellitus

- metabolikus szindréma (az aldbbiakbdl hdrom tényezd fennalldsa hatdrozza meg a diagnozist):

emelkedett trigliceridszint 1,7 mmol/I (nem éhgyomorra)
alacsony HOL <1,0 mmol/I férfiakndl; <1,3 mmol/I néknél
emelkedett vérnyomads, hypertonia

©o © o o o

Mdsodlagos tényezdk
Betegségek:

megnovekedett derékkorfogat (az etnikailag megfelel§ értékekkel)

emelkedett vércukorszint, inzulinrezisztencia, diabetes mellitus

krénikus vesebetegség (eGFR 15-59 ml/perc/1,73 m?, albuminuridval vagy a nélkil; nem dializissel vagy vesetranszplantaciéval kezelt)

+ krénikus obstruktiv tidébetegség (COPD)
- daganatos, hematoldgiai, gasztroenteroldgiai betegségek
- fert6zések: COVID 19, HIV, influenza, periodontdlis betegség

- krénikus gyulladdsos éllapotok, pikkelysémar, RA, SLE vagy HIV/AIDS

- terhességgel sszefiiggé dllapotok, amelyek novelik a kés6bbi ASCVD kockazatat, példaul praeeclampsia

Rosszabb klinikai prognézishoz kapcsoléde tényezdk:
+ dohdnyzds
- alkoholfogyasztds
- drogfogyasztds
+ alvdszavarok és obstruktiv alvdsi apnoe
- pajzsmirigy-betegségek

- kedvezé6tlen életmdd: fizikai inaktivitds, kevés gyimolcs- és zoldségfogyasztds

- pszichidtriai rendellenességek, betegségek

- fokozott szimpatikus ténus - stressz-panikzavarok

+ nagy kockdzatu rassz/etnikai hovatartozds (pl. dél-azsiai rassz)
- szocidlis-tdrsadalmi-gazdasagi 4llapot

+ kérnyezeti expozicid

- torékenység, gyengeség

Raviditések: AIDS: szerzett immunhidnyos szindréma; apoB: apolipoprotein B; ASCVD: atheroscleroticus kardiovaszkularis betegség; eGFR: becsiilt glomerularis filtracids rata;
HDL: nagy stir(iség( lipoprotein koleszterin; HIV: human immunhidny virus; Lp(a): lipoprotein (a) RA: theumatoid arthritis

stabil allapotu egyéneknél, valamint a mar kialakult
atheroscleroticus szivbetegségben vagy diabetes melli-
tusban is. Informaciot ad a kezelési célok Iépésenkénti
megkdzelitésében a személyre szabott kezelések tekin-
tetében. Az ugynevezett ,,maradék” (rezidualis) CVD-
kockazat a kezdeti életmodvaltas és a rizikofaktor-
kezelés utani becsiilt kockazat, és tobbnyire a megalla-
pitott ASCVD-ben szenvedd betegeknél alkalmazzak.
Az id6s emberek sziv- és érrendszeri betegségek
kockazatanak becslésére specidlis megfontolasok vo-
natkoznak. Egyrészt a klasszikus kockazati tényezok,
példéul a lipidek és a vérnyomas kozotti 6sszefiiggések
megvaltozasa az idésebb életkorban a sziv- és érrend-
szeri betegségek kockazatanak csokkenésével jarhat.
Masrészt, az életkor novekedésével a CVD-mentes
tulélés fokozatosan elvalik a teljes taléléstol- mivel a
nem CVD-bdl eredd, a nem sziv- és érrendszeri beteg-
ségek eredetli mortalitds kockazata novekszik, ez az
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un. ,,verseng6 kockazat”. Ezen okok miatt a hagyoma-
nyos kockazati modellek, amelyek nem veszik figye-
lembe a nem sziv- és érrendszeri eredetii mortalitds
versengd kockazatat, hajlamosak tulbecsiilni a CVD
tényleges 10 éves kockazatat, és igy tulbecsiilik a keze-
1és lehetséges elonyeit.

A SCORE2-OP (OP = Old Person = éreg ember) az
5 €s 10 éves halalos és nem haldlos CVD-eseményeket
(szivizominfarktus, stroke) becsiili meg az egyiittes
kockazatokhoz igazitva a latszdlag egészséges, 70 év
feletti embereknél.!”

A rizikokalkulatorok (riziko score-ok)
és internetes forrasaik

Szamos CV rizikokalkulator (pontozasos kockazat-

becsl6 tablazat) 1étezik, ezek az interneten is elérhet6-
ek és letolthetoek. A kockazatfelmérés megkonnyitése
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10 éves ASCVD kockadzat az ESC ajanldsa szerint

4. tablazat. Az atheroscleroticus kardiovaszkularis betegség (ASCVD) kockdzati kategoridi

5,6, 8,9

<50 év 50-69 év 270 év
Kis-mérsékelt rizikd <2,5% <5% <7,5%
Nagy riziké 2,5-<7,50% 5-<10% 7,5 - <150
Nagyon nagy rizikd" 2 27,50 >10% 21500

+ kis riziko: <5%

+ hatarérték rizikd: 5-7,5%
- kozepes riziké: 7,5-20%
- nagy riziké: 220%

10 éves ASCVD kockdzat az ACC/AHA ajdnldsa szerint:

érdekében az alabbiakban Osszefoglalom a jelenleg
(akar mobiltelefonon is) elérhetd kardioldgiai kalkula-
torokat, amelyek jelentds segitséget nytjtanak a napi
munkaban (gyors elérhetdségiik miatt érdemes a link-
juket kitenni szamitégépiink vagy mobilunk feliileté-
re).

Kardiovaszkularis rizikokalkulatorok (score-ok)

Forrasok: www.acc.org; www.qxmd.com/ calcula-
te/; www.ash-us.org; www.heart.org; www.nice.
org.uk; www.ish-world.com.

FRAMINGHAM Risk Score (FRS)
https://www.qxmd.com/calculate/calculator 253/fr
amingham-risk-score-atp-iii

REYNOLDS Risk Score (RRS)
https://www.mdcalc.com/calc/3932/reynolds-risk-
score-cardiovascular-risk-women

AHA CV Risk Calculator
https://www.qxmd.com/calculate/calculator 37/acc
-aha-cv-risk-calculator-2013

ACC/AHA ASCVD Risk Calculator
https://www.cvriskcalculator.com/

SCORE (Systemic Coronary Risk Estimation)
https://www.escardio.org/Education/Practice-
Tools/CVD-prevention-toolbox/SCORE-Risk-
Charts

SCORE2 (Risk prediction algorithms: new models
to estimate 10-year risk of cardiovascular disease in
Europe).

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab309
SCORE2-OP (Risk prediction algorithms: estima-
ting incident cardiovascular event risk in older per-
sons in four geographical risk regions).
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab312

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

A globalis kardiovaszkularis kockdzat értékelése

Javasolt 1épések a globalis CV-kockazat felmérésére

Az egyes betegek kockazatértékelésének kezdeti
1épése a globalis kockédzat megallapitasa és az athe-
roscleroticus CVD csaladi anamnézisének tisztazasa
egy megfeleld, korszerl rizikokalkulator alkalmazasa-
val, ami az egyént egy szélesebb kortl, el6zetes kocka-
zati kategoriaba sorolja. Megjegyzés: ha a megallapi-
tott rizik6t a hagyomanyos kockéazatkalkuldtor nem
jelzi, akkor az ujabb, korszerii rizikokalkulator segitsé-
gével az egyént at kell sorolni. Ha a terapias dontés
bizonytalan marad a klinikus szamara, érdemes alkal-
mazni a coronaria arteria kalcium (CAC) vagy az arté-
rids életkor-kalkulatort (ezeket lasd késébb az

Atherosclerosis részben), a terdpias a dontés segitése-
2,5,6,7,8,9
re 25678,

Prevencids célok a teljes népesség szamara
Latszolag egészséges embereknél
10 éves CVD-kockazat
Ismert ASCVD esetében
Fennmaradé (rezidualis) CVD-kockazat. (A rezidualis
CVD-kockazat: azoknak a CVD eseményeknek a koc-
kazata, amik a kockazati tényez6k megfeleld kockazat-
kezeléssel torténd csokkentése utan is fennmaradnak
példaul a hypertonia, hyperlipidaemia, diabetes melli-
tus kezelésekor, vagy a célértékek elérése ellenére is
fennallnak (felméréseket lasd elézdekben).

Specidlis kockazati lehetoségek:

* hypertonia,

e diabetes mellitus,

* hyperlipidaemia — familiaris hypercholesteri-

naemia,
» kronikus vesebetegség.
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A CVD kockazat becslésének ajanlott 1épései
1. Kockazatmodositok felmérése
e etnikai hovatartozas,
* pszichoszocialis stressz,
» képalkotdo modszerekkel nyert informaciok.

Tarsbetegségek:
+ COPD,
+ CKD,

» daganatos, hematologiai, gasztroenerologiai,
fertdz6 betegségek,

» gyulladasos betegségek,

* mentalis zavarok.

Betegtajékoztato megbeszélés, adherencia

Kockazati tényezok kezelése

» fizikai aktivitas, testsuly, taplalkozas,

* hypertonia,

e diabetes mellitus,

 lipidek,

* dohanyzas,

» antithrombotikus terapia,

* pszichoszocidlis tényezdk,

 betegségspecifikus beavatkozasok.?

N

Az adherencia (terdapiahiiség — terdpian maradds)
optimalizalasanak lehetdségei. Az orvos-beteg
kommunikacio jelentosége a kockdazatokrol

és kezelesiik elonyeirdl

A tartos gyodgyszeres kezelésre szoruld kronikus bete-
gek a javasolt gydgyszereiknek csupan 50%-at alkal-
mazzak eldirasszerlien. A gyogyszeres adherencia az
elsddleges ASCVD-prevencioban 50%-ig, a masodla-
gos megeldzésben 66%-ig terjed. Okok: sok gyogyszer
szedése, az adagolasi rend Osszetettsége, a nem megfe-
lelé orvos-beteg kapcsolat, a betegségek elfogadasa-
nak hianya, a mellékhatasokkal kapcsolatos hiedel-
mek, intellektudlis/kognitiv képességek, mentalis za-
varok, fizikai korlatok, pénziigyi szempontok és életvi-
tel koziil barmelyik, akar dGnmagéban is. A kockazatok-
rol és elonyokrél szold egyértelmii kommunikacid
dontd fontossagu a kezelés megkezdése elétt.

A klinikusoknak személyre szabott Utmutatot kell
adni és megértetni a rizikofaktorok mibenlétét, a keze-
Iés fontossagat, az életmddvaltas dsztonzése €s a gyogy-
szeres terapia betartasa érdekében. Hasznosak az olyan
kommunikacios stratégiak, mint a motivacioés interju.

2. dbra. A hyperurikaemia hypertoniat okozé patomechanizmusa
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A konzultaciokon csaladtag vagy barat is részt vehet,
ez kiilonosen elényds idés betegek esetében. & 8 1920

A sziv- és érrendszeri megbetegedések
kockazati tényezoi

Hugysav

A szérum-hugysavszint ¢és a magas vérnyomas kozotti
Osszefiiggés bizonyitott: a tlinetmentes hyperurikaemia
esetében, tarsbetegségek nélkiil is kialakulhat a magas
vérnyomds. A szérum huagysavszintjének minden 1
mg/dl-es novekedése 20%-kal néveli a hypertonia elé-
fordulasat. Ezek alapjan a hyperurikaemia nem csak
rizikofaktor, hanem a hypertonia egyik oki tényezdje
lehet.ZI’ 22,24,25,26

A hugysav erds antioxidans vegyiiletként miikddik
az extracellularis kornyezetben, de az intracelluléris
kornyezetben gyulladaskelté hatdssal bir. Ismeretes,
hogy a microvascularis karosodas kronikus fazisa hosz-
szan tarté hyperurikaemia utan kovetkezik be. Ennek
alapjan feltételezhetd, hogy hozzajarul az afferens arte-
riolopathidhoz és a vérnyomas emelkedéséhez, amely
idével nem reagal a hugysavcsokkentd terapidkra. A
hyperurikaemia hypertoniat okoz6 patomechanizmusa
lathato a 2. abran.

Homocisztein

Karos hatasu a vaszkularis endotheliumra és a simaizom-
sejtekre, kedvezotlen funkcionalis €s strukturalis valtoza-
sokat okozhat. Megemelheti a vérnyomast azaltal, hogy
karositja a vaszkularis endothel integritasat, noveli az ar-
tériak merevségét és csokkenti az értagitd kapacitast.

A magas homociszteinszint (hyperhomocisteinae-
mia) okai

* Nem elegend6 folsav, Bs-vitamin, B ,-vitamin,
betain, B,-vitamin és magnézium bevitel

* Gyodgyszerek: kolesztiramin, kolesztipol, feno-
fibrat, levodopa, metformin, metotrexat, nagy do-
zisu niacin, dinitrogén-oxid, pemetrexed, fenito-
in, szulfaszalazin.

* Magas metionintartalmu étrend (beleértve a vo-
ros hust és a tejtermékeket)

* Dohanyzas

» Tulzott kavéfogyasztas

» Alkoholfogyasztas

* Obesitas

» Elérehaladott ¢letkor

* Genetikai tényez6

A homociszteinszint optimalis tartomanya <8
pmol/l, ami sokkal alacsonyabb, mint a jelenleg elfo-
gadott <15 umol/l. Vita targyat képezi, hogy a homo-
cisztein-szint folsav, valamint B- és B,,-vitamin ada-
saval torténd csokkentése Osszefiigg-e az érrendszeri
kockazat jelentés csokkenésével.! > #3623

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

Hypertonia

Becslések szerint vilagszerte 1,28 milliard 30-79 éves
felnétt szenved magas vérnyomadsban, tobbségiik (két-
harmada) alacsony ¢és kozepes jovedelmil orszagokban
él, a hazai lakossag 34-37%-4t érinti.'”** A hypertonia
a kardiovaszkularis események legnagyobb fliggetlen
rizikofaktoraként jelentésen ndveli a sziv-, agy-, vese-
¢és egyéb betegségek kockazatat-el6fordulasat, a korai
halalozast, ezért gyakran oki tényezd, tobb mint rizi-
kofaktor. Randomizalt tanulmanyok, metaanalizisek
szerint a megfeleld antihipertenziv kezelés kardiopro-
tektiv hatasu lehet, javitja a kardiovaszkularis progno-
zist és csokkentheti a szovédményeket is.

A hypertonia igen jelentds incidencidja miatt itt a
leggyakoribbak a sziv szovodmények: a hipertenziv
szivbetegség ¢és a manifesztacidjaként eléfordulo
macro- és microvascularis coronariabetegség. A bete-
gek mintegy 46%-a nincs tudatdban a hypertonia be-
tegségnek, ¢s az érintettek kevesebb, mint felét (42%)
diagnosztizaljak és csak mintegy 21%-anak megfeleld-
en kontrolallt-kezelt a vérnyomasa. A kevésbé haté-
kony kezelés f6 oka a sematikus (rutin) kezelés, amely
nem veszi figyelembe az egyéni sajatossagokat, a hy-
pertonia endotipusat, napi ritmusat, ami alapjan a leg-
hatékonyabb, személyre szabott, kronofarmakologiai
szempontl kezeléssel érhetd el minden napszakban a
célérték.

Ezek tekintetében ajanljuk a vonatkozé ACC/
AHA,” ESC/ESH?**?7, a MHT?®, iranyelveket, vala-
mint a vonatkoz6 tanulmanyok és metaanaliziseket a
gyakorlati tapasztalati tényeinek megerdsitésével-fi-
gyelembevételével, hiszen koztudott, hogy a vizsgala-
tok relevanciajat mindig a hosszl tavi gyakorlat hata-
rozza meg.' %228

A hypertonidas szivbetegség fogalma, jelentiosége
A hypertonia szovodményeként kialakuld hypertonias
szivbetegség a leggyakoribb szivbetegség. A hyperto-
nia igen magas incidencidjabol szdrmazdan a szivbe-
tegségek leggyakoribb oki tényezdje. Ugyanakkor a
hypertonia és a hypertonias szivbetegség diagnosztika-
ja még mindig nem teljes értékd, alulreprezentalt. En-
nek oka részben az, hogy kardioldgiai szempontbdl
nem szamit igazan kardioldgiai betegségnek, részben
pedig a kardiologiai eltérések észlelésekor gyakran nem
vetédik fel a hypertonia lehetdsége, koroki szerepe.

Kozismert, hogy a hypertonia még tliinetmentes sta-
diumban torténd felismerésével — példaul a tiinetmen-
tes hypertonia altal kdzvetitett szervkarosodas (HMOD)
kockazati markerei felismerésével-kezelésével, sze-
kunder prevencidval, bizonyitottan hatasos kardiopro-
tektiv gyogyszerekkel a jelentds kardiovaszkularis mor-
biditds és mortalitds csdkkenthetd, mely nemcsak
egyéni, hanem Ossztarsadalmi (gazdasagi) érdek is.

A ,hypertonias szivbetegség” ma mar 6nallé klini-
kai kép. Az addigi, a rész-tlineteket Gnmagukban tekin-
to és targyalo szemlélet helyett ezek egységbe foglala-
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3. abra. A hipertenziv szivbetegség - a balkamra-hypertrophia kialakulaséanak tényezéi

sat, a kardiologiai aspektuson tulmenden a betegség
multidiszciplinaris megkozelitését, kezelését (a korké-
pet stilyosbitd, additiv tényezdket: atherosclerosis, dia-
betes mellitus, hyperlipidaemia, endokrin, nefrologiai
és egyéb belgybdgyaszati betegségek) sziikséges hang-
stlyozni, kiemelve az alulreprezentalt microvascularis
diszfunkciot-coronariabetegséget. Ezen tényezdknek
tulajdonithatdéak a hypertonias szivbetegség megnyil-
vanulasai: a myocardium perflizios zavar, ischaemia,
valamint a legsulyosabb, rossz prognoézist klinikai ké-
pek: hypertonias ischaemias coronaria-szivbetegseg,
epicardialis-microvascularis coronariabetegség, myo-
cardialis infarktus, szivelégtelenség, arrhythmidk.?>*

A hipertenziv szivbetegség — a balkamra-hypertro-
phia kialakuldsanak tényezdit a 3. dbra mutatja.

A hypertonia rizikofaktorai és kezelése

A hypertonia rizikéfaktorait és kezelését illetden az
amerikai ACC/AHA® és az eurdpai ESC/ESH**?7 és a
magyar MHT?® hypertonia tarsasagok iranyelveit te-
kintettiik kiindulépontnak — az itt nem ismertetett rész-
leteket illetden ezek megtekintése ajanlott.

A tiinetmentes hypertonia dltal kozvetitett szervkdro-
sodas (HMOD) kockazatjelzoi (markerei)

Az tgynevezett kockazatjelzok (markerek) tiinetmen-
tes betegeknél célszervi kdrosodasra utalhatnak, pl. tar-
tosan emelkedett vérnyomas, magas koleszterinszint
stb. esetén. Sok tartésan emelkedett vérnyomasu be-
tegnél el6fordulhat a hypertonia okozta szervkaroso-
das, aminek megnevezése: hypertonia altal kozvetitett
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szervkarosodas (Hypertension Mediated Organ Dama-
ge — HMOD, korabban: célszerv-karosodas). Mivel
ezek eleinte tliinetek nélkiil jarnak, minden hypertonias
betegnél ajanlottak — az alabbi vizsgalatokkal — a koc-
kazatjelz6k megallapitasa.

Ezen kockazati markerek kozott tobb altalaban a
preklinikai kardiovaszkularis betegség (CVD) kocka-
zati jelzOi. A kockazati marker nem okozati Osszefiig-
gésben all egy betegség vagy mas meghatarozott kime-
netel kockazataval, azonban hasznalhato ilyen kocka-
zat indikatoraként.

A HMOD kockazati markerekkel tortén6 azonosita-
sa segithet megbecsiilni a magas CV kockazatot a
hypertonids népességben, hatékonyabb terapids straté-
gidkhoz vezethet, és csokkentheti a jovébeni CV-ese-
mények szamat,' ™ 682528

A tiinetmentes, magas vérnyomas okozta szervka-
rosodas (HMOD) kockazatjelz6it az 5. tablazat foglal-
ja 0ssze.

Az artérids hypertonia és rizikofaktorainak kezelésé-
re javasolt lépések

1. 1épés
A magas vérnyomads kockazati tényezdinek felmérése,
individualizaldsa és kezelése.

A magas vérnyomas kockdazati tényezdi a kovetke-
z0k:

e nem (férfiak > nok),

o ¢életkor,
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5. tdblazat. A tiinetmentes, magas vérnyomas okozta szervkarosodds (HMOD) kockazatjelz6i

- CAD: angina, szivinfarktus, szivelégtelenség (HFpEF is), pitvarfibrillacid, szivizom-revaszkularizacio

- atheromatosus plakk jelenléte a képalkotdsi mddszerrel
- cerebrovascularis betegségek: ischaemids stroke, agyvérzés, TIA
- EKG bal kamrai izomtomeg-novekedés-hypertrophia (LVH)
+ Echokardiografidval:
o bal kamrai tomegindex (LVH) névekedése
o relaxaciés zavarok (PW, TDI)
o aortabillentydk sclerosisa vagy mitralis requrgitacié
- mérsékelt CKD
- mikroalbuminuria

- elérehaladott retinopathia: haemorrhagia vagy exsudatum, papillaeodema

+ boka-kar index <0,9

- periférids artérids betegség

- artérids stiffness novekedése

+ pulzusnyomas (id6seknél) 260 Hgmm

- carotis femoralis pulzushulldm sebessége: PWV >10 m/s

Roviditések: BSA: testfelilet; CAD: koszoruér-betegség; CKD: kronikus vesebetegség; CV: kardiovaszkularis; CVD: sziv- és érrendszeri betegség; EKG: elektrokardiogram;
eGFR: becsilt glomeruldris filtrdcids rata; LV: bal kamra; LVH: bal kamrai hypertrophia; PW: pulzatilis hulldmd Doppler, PWV: pulzushulldm sebessége; TDI: szoveti

Doppler; TIA: tranziens ischaemids roham

» dohanyzas (jelenleg vagy korabban),

o 0Osszkoleszterin és LDL, Lp(a),

* hyperurikaemia,

» diabetes mellitus,

e natriumbevitel mértéke,

» familiaris anamnézisben eléfordult korai kardio-
vaszkularis események: férfiaknal <55 év, nok-
nél <65 év,

* pulzusszam (nyugalmi értékek >80 {ités/perc),

» familiaris anamnézisben eléfordult korai hyper-
tonia,

e familiaris anamnézisben el6fordult malignus
hypertonia,

» aterhességgel 6sszefliggd koros események: is-
métlédo spontan abortus, korasziilés, magas vér-
nyomas, terhességi cukorbetegség,

» korai menopausa,

* mozgasszegény ¢letmad,

» pszichoszocidlis és gazdasagi tényezok,

* kornyezeti artalmak,

» egyéb addicionalo klinikai allapotok, tarsbeteg-
ségek:

o rezisztens hypertonia,

o alvaszavarok, OSAS,

o COPD, pajzsmirigybetegségek,

o kronikus gyulladasos betegségek,

o nem alkoholos steatosis hepatis,

o kronikus fertozések (beleértve a postcovid
szindromat is),

o migrén,

o depresszios allapotok,

o erekcios diszfunkeio.

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

A teljes CV kockazat becslése minden hypertonids
betegnél javasolt, mivel jelentdsége van a magas vér-
nyomas kezelésében. Utalunk az el6z06 részben irtakra,
a CV esemény kialakulas valoszinliségének becslésére
vonatkozd ajanlasok részletes ismertetésére, a SCORE
2 és a SCORE 2 OP ESC ajanlasban.?*?’

A sziv- és érrendszeri betegségek leggyakrabban
tobb kockazati tényez6 Osszetett, egyiittes kolcsonha-
tasanak a kovetkezményei. Igy altalaban tobbiranya,
gyakran egyidejii beavatkozasra van sziikség a kardio-

vaszkularis kockazat csokkentése érdekében.'™ &7 14
18, 25-36

2. 1épés

A hypertonia fenotipusanak meghatarozasa. Ezek:
fehérkopeny-hypertonia, maszkirozott hypertonia, reg-
geli emelkedésii hypertonia, nappali vagy ,,munkahe-
lyi” hypertonia, éjszakai vagy ¢éjszakai nondipper tipu-
st hypertonia. A hypertonia fenotipusanak megéallapi-
tasdhoz a rendeldi és az otthoni mérések kevés infor-
macidt szolgaltatnak (a magas vérnyomds ingadozd
mivolta miatt nem mindig ,.talalnak bele” az emelke-
dett értékekbe, ezért a vérnyomas tévesen jol bealli-
tottnak tiinik), ezért fontos a 24 6ras ambulans vérnyo-
masmérés (ABPM). Kiemelendd az egyidejii 24 ords
vérnyomas- és EKG-monitor szerepe, hasznalata min-
den szivritmuszavar-angina gyanus esetben javasolt,
mert csak igy lehet megallapitani a vérnyomas szivrit-
muszavart vagy anginat (akar fajdalommentes, Un.
néma [silent] ischaemidt — ami anginaekvivalens) ki-
valtd szerepét, ami a kiilénb6zd idépontokban felhe-

lyezett ABPM- és EKG-monitorokkal nem lehetsé-
ges.2—6, 8, 10, 25-28, 36
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3. 1épés
Egyéb rizikofaktorok és individualis kezelésiik.

Egyéb diagnosztizalt és kezelt betegségek figye-

lembevétele a hypertonia kezelésének szempontjabol:

» agyi vaszkularis esemény (ischaemids stroke,
vérzés, TIA),

» ischaemias szivbetegség (akut és kronikus for-
mak),

* vesebetegségek,

» diabeteses nephropathia,

» periférias atheroscleroticus érbetegség,

 stlyos retinopathia,

* metabolikus szindroma: vérnyomasérték:
130/85 Hgmm felett, hasi elhizas, dyslipidae-
mia, vércukorszint >6,1 mmol/l,

« COPD,

» endokrin betegségek,

* menopausa,

* autoimmun betegségek.

4. lépés
A vérnyomas kezelése. A legfontosabb a megfeleld cél-
értékek elérése, személyre szabott, kombinalt, krono-

farmakologiai szemponti kezeléssel, utankovetés-
Sel 25-28, 30, 3540

A kor szerepe

Az életkor a sziv- és érrendszeri betegségek (CVD)
fliggetlen kockazati tényezdje felndtteknél, amihez to-
véabbi tényezok is hozzajarulnak, a gyakran tobb tars-
betegség, gyengeség. Ezek szinergikus, egyiittes hata-
sa elérehaladott életkorban fokozza a kardiovaszkula-
ris kockazatot.

Az oOregedés dnmagaban, egyéb koros allapot nél-
kil is a koszoruér-aramlas progressziv csokkenésével
jar. A nyugalmi és hyperaemids szivizom PET-tel fel-
mért véraramlasa 60 éves korig hasonlo, de 60 éves kor
felett a nyugalmi aramlas megnd, ami valésziniileg a
sziv munkdjanak novekedésével fiigg Ossze, melyet a
megemelkedett szisztolés vérnyomadsterhelés okoz,
ugyanakkor a coronaria véraramlasi tartaléka (CFR)
idéskorban jelentésen csokken. ' % 679 10.25-28. 41

Dohéanyzas

Szamos epidemioldgiai tanulmany egyértelmiien bizo-
nyitja, hogy a dohanyzas 25-30%-kal noveli a koszo-
riér-betegség (CAD) eléfordulasat, és a halalozasok
35-40%-a kardiovaszkularis betegségek miatt kdvet-
kezik be. Az Egészségiigyi Vilagszervezet (WHO)
becslései szerint évente kozel 5,4 millio korai halaleset
a dohanyzasnak tulajdonithat6 vilagszerte. Ha a jelen-
legi trendek folytatddnak, 10 milli6 dohdnyos halhat
meg 2025-ben.***

Mind az aktiv, mind a passziv dohanyzas jelentdsen
noveli a kardiovaszkularis betegségek (epicardialis és
az elsédleges microvascularis coronariabetegség) elo-
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fordulasat-mortalitasat. A fiistmenetes dohanytermé-
kek, a csokkentett nikotintartalam cigarettak, a sziva-
rozas és pipazas a cigarettazasnal kisebb mértékben, de
fokozzak a kardiovaszkularis betegségek el6fordula-
sat.** A dohanyzas karos kardiovaszkuléris hatasai 6sz-
szefoglaloan lathatok a 4. dbran.

Nobetegek coronariabetegsége

A nébetegek ischaemias szivbetegségének (ISZB) pa-
tofiziologiaja az utobbi két évtizedben valt ismertebbé,
beleértve a nonobstruktiv (sziikiilet és elzarodas nélkii-
li) coronariabetegség (INOCA), az elsédleges és ma-
sodlagos microvascularis coronariabetegség (CMVD)
¢és a szivizominfarktus nonobstruktiv coronariabeteg-
ségben (MINOCA) mechanizmusait.

Ellentétben a korabbi allasponttal, az INOCA, kii-
l6ndsen ndk esetében, jelentdsebb mortalitassal jar,
mint az obstruktiv forma. A férfiakéhoz viszonyitott
rosszabb prognézist, nagyobb mortalitast az elérehala-
dottabb életkor, a rizikofaktorok halmozodasa, a szub-
klinikus atherosclerosis, a vazoreaktivitas és az érrend-
szeri atalakulds nemi kiilonbségei, a postmenopausalis
allapot, az emelkedett gyulladasos markerek, a repro-
duktiv hormonszintekben torténd valtozas, a generali-
zalt vaszkularis karosodasok, a Raynaud-kor, az auto-
immun artérias betegségek, a tarsbetegségek nagyobb
szama okozzak.

A ndébetegek esetében a rosszabb prognozis oka
még a diagnosztikai alulértékelés, a noninvaziv eljara-
sok alkalmazasanak hidnya, amivel igazolhaté a mic-
rovascularis coronariabetegség, valamint a kezelés hia-
nyossagai, mint az EAPCI ajanlas mondja: ,,a micro-
vascularis coronariabetegség terapias nihilizmusa”.*

A betegség diagnozisa és kezelése tehat igen nagy
kihivast jelent a gyakorlatban a kezel6orvos szamara.
A megfeleld tiinetek kozott eligazodni, a szivizom-
ischaemia okat kideriteni, és az oki kezelést megvalo-
sitani a szovodmények elkeriilésére igen Osszetett fel-
adat, amely a haziorvos és a szakorvosok multidiszcip-
linaris, szoros egyiittm{ikddésén alapulhat. 479134547

Rizikokalkulatorok alkalmazasa, tradicionalis
rizikofaktorok

Amig a Framingham Risk Score (FRS) a teljes popula-
ciora adott rizikofelmérése a ndi populacioban alulér-
tékelt, a Reynolds Risk Score (RRS) tobb tényezot
hasznal fel, ezért jobban alkalmazhat6 a nék ischaemi-
as szivbetegsége rizikostatuszanak megallapitasara. A
FRS-sel 6sszevetve a RRS hasznalata az FRS-ben részt
vevo nék tobb mint 40%-aban reklasszifikaciot igé-
nyelt.

Megjegyzendd, hogy az altalanosan hasznalt ha-
gyomanyos kardiovaszkularis kockazati pontszamok
nem jelzik megfeleldn elére a kardiovaszkularis ese-
mények aranyat az INOCA-ban szenvedd néknél, ezért
az Ujabb rizikofaktorok felmérése sziikséges. Meg-
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4. dbra. A dohényfiist korélettani hatasai

felelo rizikostratifikacio altal, az egyénre vonatkozo ri-
zikofaktorok felismerése utan ezek kezelése sziikséges
az 1SzB megel8zésére.'% 131647

A nem tradicionalis, uj rizikofaktorok és szerepiik
a nék ischaemias szivbetegségében

Az Gjabb vizsgalatok adatai alapjan a tradicionalis rizi-
kofaktorok és a FRS alulbecsiilik a ndk ischaemids
szivbetegségét, ezért olyan wjabb rizikéfaktorok bevo-
nasa valt sziikségessé, melyek a korabbi értékelések-
ben még nem szerepeltek: emelkedett gyulladasos mar-
kerek, gyulladdas medialta autoimmun betegségek, a
high sensitive C-Reaktiv Protein (hsCRP), homocisz-
tein, a reproduktiv hormonszintekben torténd valtozas,
generalizalt érkarosoddsok, Raynaud-kor.

A n6knél atlagosan magasabb a hsCRP értéke, ha a
férfiakéhoz viszonyitjak, és ez a nemi kiilonbozdség
mar a pubertaskorban megjelenik. Ez a hsCRP-beli kii-
16nbség azt is jelenti, hogy a férfiakhoz viszonyitva
nébetegeknél 2,5-szer gyakrabban alakulnak ki a gyul-
ladas medialta autoimmun betegségek, mint példaul a
rheumatoid arthritis, szisztémas lupus erythematosus.
Ezért a nék ischaemias szivbetegségében is tobb ira-
nyu biomarker-vizsgalatot célszerli elvégezni. Noknél
fontos informacié az Osztrogénhianyos allapot, vala-
mint a hypothalamus diszfunkcidja. A policisztas ova-
rium szindroma mintegy 10—-13%-kal ndveli meg a ri-
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zikdt. Rutinszer(ien elérhetd diagnosztikus tesztek al-

s

ra. 10, 45-49

Az etnikai kiilonbségek figyelembevétele
az iranyelvekben

Bizonyos etnikumok nagyobb kockézatnak vannak ki-
téve a dyslipidaemia és az ASCVD tekintetében, mint
a kaukdzusi rasszba tartozoak. Ezekben az esetekben
fontos figyelembe venni azt is, hogy az 16 életmod és
a taplalkozasi hagyomanyok hogyan befolyasoljak a koc-
kazatot.

Afroamerikaiak: nagyobb a diabetes és a hyperto-
nia, hyperlipidaemia eléforduldsa, a nék jobban ki van-
nak téve az ASCVD-nek, mint a hasonld, kaukazusi
rasszbeli tarsaik.

Azsiai amerikaiak: az azsiai indiai, filippino, japan
¢és vietnami emberek LDL-szintje altalaban magasabb
¢és alacsonyabb a HDL-szint, mint a kaukazusi rasszbe-
lieknél.

Spanyol vagy latin-amerikaiak: a dyslipidaemia és
a diabetes prevalencidja magas a spanyolok/latinok ko-
rében. A kubaiak kiillondsen veszélyeztetetteknek tiin-
nek. A spanyol és latin-amerikai nékben nagyobb valo-
szinliséggel fordul elé az alacsony HDL-érték, mint a
spanyol és latin férfiaknal > & 8% 5
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Atherosclerosis

Alapjat az endothel diszfunkciot, az endothel koros
mikodését kivaltd endotheltdl fiiggd vagy fliggetlen
funkciondlis vagy szerkezeti tényezOk okozzak. Az
ugynevezett ,karosodasi” valaszt kivaltva (,,response
to injury”) inditjak el az erek kedvezdtlen strukturalis
atalakulasat, az un. vascularis remodeling folyamatat,
melynek végsé eredménye az atherosclerosis kialaku-
lasa. Az endothel diszfunkciéo megeldzi a morfologiai
elvaltozasok kialakulasat. Korai stadiumaban sériilnek
a G-protein dependens kémiai reakciok, a NO-terme-
1és, majd a prosztaciklin bioszintézise. Késobb az en-
dothel miikodési egyenstlydnak megbomlasa kovet-
keztében fokozodik a monocytdk adhézidja, megno-
vekszik az endothel permeabilitdsa a monocytak, mac-
rophagok ¢és lipoproteinek szdmara, melyek lerakod-
nak az érfalban. Fokozddik a vérlemezkék adhézidja, a
simaizomsejtek migracidja és proliferacioja. A NO
lokalis mennyiségének csokkenését okozhatja a szek-
récid csokkenése, vagy a nagy mennyiségben jelen 1é-
v6 szuperoxidok okozta fokozott degradacio, mint pél-
déaul hypercholesterinaemia esetén. Mivel a NO lokalis
vazodilatator hatasa mellett gatolja a thrombocytak ad-
hézigjat és aggregacigjat, a simaizomsejtek prolifera-
cigjat, valamint az endothelsejt-leukocyta interakciot,
csokkent aktivitasa szintén elésegitheti az atherogene-
zis folyamatanak elindulasat.

A microvascularis diszfunkcio és az atheroscleroticus
epicardialis coronariabetegség kozotti
kapcsolat-kolcsonhatdas

A microvascularis diszfunkci6 és az atheroscleroticus
epicardialis coronariabetegség kozott szoros kolcson-
hatas van. Az epicardialis koszorterek diffiiz, nem ob-
struktiv atherosclerosisdban gyakori lelet a microvas-
cularis diszfunkci6 A microvascularis endotheldisz-
funkcié megeldzi az epicardialis endotheldiszfunkciot.
A microvascularis diszfunkcié hozzéjarulhat az epicar-
dialis atherosclerosis kialakulasahoz a csokkent vér-
aramlas révén is. Az epicardialis atherosclerosisnak a
microvascularis endothelfunkciéra gyakorolt hatasai
mellett az epicardialis koszoruerekben is trombuskép-
z0dést okozhat. Javasolt a rizikdfaktorok és a tarsbe-
tegségek agressziv kezelése is az optimalizalt gyogy-
szeres kezelés mellett.>* 14

A coronariakalcium és az artérias
életkor-kalkulatorok és alkalmazasuk,
ha a rizikéstatusz bizonytalan

Coronaria artéria kalcium kalkulator
(Coronary Artery Calcium — CAC-score)

Ha a kockazati statusz bizonytalan, és a terapias dontés
még mindig nem egyértelmi, a koszoruér kalcium kal-
kulator (CAC) pontszamai és az artérias életkor alkal-
mazasa segithetnek.
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Ezek eldre jelezhetik és megadhatjak a szubklini-
kus atherosclerosis jelenlétét és relativ mértékét, in-
kabb dontési segédeszkoznek tekinthetd, mint szlird-
eszkoznek.

A magas kalciumpontszdm az azonos kord, nemi
¢és rassz/etnikai hovatartozasu egyéneknél a masoké-
hoz képest jelzés értéklinek tekinthetd. A kalciumpont-
szam kalkulator (CAC-score) internetes elérhetdsége:
https://www.mesa-nhlbi.org/Calcium/input.aspx.> &% 3152

Artérias életkor-kalkulator

Az artérias életkor kalkulator kiszamitja a becsiilt arté-
rias életkort (€s annak 95%-0s megbizhatdsagi hatar-
ait) a felhasznalo altal megadott CAC-pontszam alap-
jén. Opciondlisan megadhat6 az életkor, a nem, az §ssz-
koleszterin, a HDL-koleszterin, a dohdnyzas, a sziszto-
1és vérnyomas és a vérnyomascsokkentd gyogyszerek
hasznélata is, valamint a Framingham score alapjan be-
cstilt 10 éves CHD-kockazat két valtozatan alapuld
egyenlete: az egyik az eredeti kort, a masik a becsiilt
artérias kort adja meg (cukorbetegekre nem vonatko-
zik). Az artérias életkorkalkulator internetes elérhetd-
sége: https://www.mesa-nhlbi.org/Calcium/Arterial Age.
aSpX.S’ 6,9,51,52

Hyperlipidaemia

Az emelkedett LDL-koleszterin a non HDL- és a trig-
liceridszint egyértelmiien karos, atherogén hatasq,
megndvekedett koncentracidjuk osszefiigg a kedvezot-
len kardiovaszkularis kimenetelekkel. A folyamatban
1év6 tanulmanyok arra is utalnak, hogy az IDL, VLDL
¢és kilomikronok is aktiv szerepet jatszhatnak a perifé-
rids érbetegség €s a coronariabetegségek kialakulasa-
ban. A plazma 6ssz- és LDL-koleszterinszintje és az
atheroscleroticus események kozott kapcsolat van, ez
az alacsonyabb koleszterinszintnél kisebb, magasabb-
nal nagyobb mértékd.

A teljes koleszterinszint diagnosztikajanak lipopro-
tein profilja: nagy strliségli lipoprotein (HDL), nem
nagy striségi lipoprotein (non-HDL), alacsony stir(i-
ségli lipoprotein (LDL), kdzepes stirtiségli lipoprotei-
nek (IDL), nagyon alacsony surliségli lipoproteinek
(VLDL), a lipoprotein a Lp(a), kilomikronok ¢és a trig-
liceridek.

A HDL jotékony hatdsu, mivel magasabb szintje
kedvezd a kardiovaszkularis események kockazatanak
csokkenésével jar. Antiatherogén folyamatként hatasa
nagyrészt a forditott koleszterintranszport eldsegitése,
aminek eredményeként a periférias szovetekbol a ko-
leszterin visszakeriil a majba a késobbi feldolgozas
céljabol. A legjabb vizsgalatok szerint a kozepes HDL
(1-2 mmol/l — 40-80 mg/dl) szinttel Osszehasonlitva
az alacsony HDL (<1 mmol/l — 40 mg/dL) és a magas
HDL (>2 mmol/l — 80 mg/dl) szinti csoportokban szig-
nifikdnsan megnovekedett a kardiovaszkularis esemé-
nyek kockazata.

A mikrocirkulacio tekintetében egyértelmtien bebi-
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zonyosodott, hogy a hypercholesterinaecmia az endo-
thelsejtek diszfunkciojaval, a vaszkularis nitrogén-
monoxid biohasznosulasanak csaknem teljes megszii-
nésével, a megnovekedett oxidativ stresszel és egy erd-
sen proinflammatorikus-gyulladaskeltd allapot kiala-
kuldsaval jar. Ennek kovetkeztében a vascularis reakti-
vitas koros elvaltozasai alakulnak ki. Hypercholesteri-
naemidban normal koszortierek esetében koszoruér-
angiografiaval mutattak ki az endothelium-fiiggd coro-

naria vazodilatacié karosodasat.! 3 ¢10-31-53

Ajanlasok atheroscleroticus kardiovaszkularis
betegségekben

Altaldnos ajanlasok, megfontoldsok

A lipidparaméterek nem éhgyomri mintavétele javasolt
az altalanos kockazati sziiréshez, mivel ennek prog-
nosztikai értéke megegyezik az ¢éhgyomri mintakkal.
Metabolikus szindréméban, diabetesben vagy hyper-
triglyceridaemidban szenvedd betegeknél éhgyomri
mintavétel javasolt.> > 3

Az ESC SCORE 2 és a SCORE2-OP javaslataban
nem csak az LDL-koleszterin, hanem a non-HDL-
koleszterin is szerepel. Ez az 0sszes ApoB-tartalmu
(atherogen) lipidet jelenti: az LDL-koleszterinen kiviil
az IDL-t, VLDL-t és a Lp(a)-t is. Alkalmazasa azzal
indokolhat6, hogy a Friedewald-képlettel szamitott
LDL és a direkt médon mért LDL kozott a TG-szinttdl
fliggden jelentds eltérés lehet. A non-HDL-koleszterin
szamitasa: Osszkoleszterin-szint — HDL koleszterin-
szint. Normal értéke 0-3,37 mmol/l (0—130 mg/dl).

A non-HDL és a CV-kockazat kozotti kapcsolat
legalabb olyan erds, mint az LDL eetében. A fiatal fel-
néttkorban magas non-HDL-szinttel rendelkezéknél
22,6%-o0s volt a sziv- és érrendszeri betegségek kocka-
zata a kovetkez6 25 évben, szemben az alacsony non-
HDL-szintlieknél tapasztalt 6,4%-o0s kockazattal. A 40
éves kor el6tti korai lipidmonitorozas azonositja azok-
nak a tobbségét, akiknél nagy a valdsziniisége annak,
hogy életiik soran emelkedett lipidszintjiik lesz, és akik-
nél a sziv- és érrendszeri betegségek hossza tava koc-
kézata is fennall. A megel6z6 lipidcsokkentd kezelés
személyre szabott megfontolasa ajanlott.> &% %53

A sztatinkezelés daltalanos javaslatai

A sztatinkezelést elényben részesitd kockazatndveld
tényezok kozé tartoznak:

» korai ASCVD el6fordulasa a csaladban,

e tartésan emelkedett LDL-szint >4,1 mmol/l,
(>160 mg/dl) vagy non-HDL-szint >0-3,37
mmol/l (0-130 mg/dl),

* metabolikus szindréoma,

» kronikus vesebetegség,

» preeclampsia vagy korai menopausa az anamné-
zisben.
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Ha a kockazati statusz bizonytalan, megfontolandé
a coronaria artérias kalcium (CAC) alkalmazasa a spe-
cificitas javitasa érdekében.

Ismert ASCVD-ben szenvedd betegeknél az LDL-
szint csokkentése nagy intenzitdsi sztatinterapidval
vagy a maximalisan toleralt sztatinkezeléssel javasolt.
Nagyon magas kockazati ASCVD esetén javasolta 1,8
mmol/l (70 mg/dl) LDL-érték vagy a non-HDL < 2,6
mmol/l (100 mg/dl) elérése, ha ennél magasabb, akkor
megfontoland6 a maximalisan toleralhat6 sztatinkeze-
Iéshez nem sztatin, mint példaul ezetimib hozzaadasa
Azoknal a nagyon magas kockazat(i betegeknél, akik-
nek az LDL-szintje >1,8 mmol/l (=70 mg/dl) marad a
maximalisan toleralhatd sztatin- és ezetimibterapia
mellett, indokolt PCSK9-gatlé hozzaadasa, bar a hosz-
szu tavu biztonsagossag (>3 év) bizonytalan és kevés-
sé koltséghatékony. ' % 695233

Diabetes mellitus (DM)

A nagy erek kevésbé vannak kitéve a hyperglykae-
mianak, ellentétben a microvasculaturaval, amelynek
érintettsége az egyéb érkarosodast megeldzve a retina
mikrokeringési zavaraban jelentkezhet elsoként. A
hyperglykaemia két f6 hatasa az oxidativ stressz, vala-
mint a glikalt fehérjék és lipidek, amelyek a kiserek —
a microvascularis coronaridkat is beleértve — kedvezot-
len funkciondlis és szerkezeti atalakulasa révén karo-
sitjak ezek miikodést." ™

A prediabetes, a csokkent gliikdztolerancia eldszor
a mikroérrendszer funkcionalis zavarait, majd a diabe-
tes kialakuldsaval, karositva az erek endothelfunkcio-
jat, strukturalis karosodast is okozhat, ezaltal csokken-
ti az értagulatot, noveli az érszlikiilet és a thrombosis
lehetéségét. A diabetes-hyperglykaemia specifikus
microvascularis szovodményekkel jar, micro- és mac-
roangiopathiat okoz, melyek koziil a leggyakoribb dia-
beteses microangiopathia a microvascularis érkaroso-
das, ami kiilonboz6 szerveket, elsGsorban a microvas-
cularis coronariakat érintheti. A funkciondlis valtoza-
sok megeldézik a morfoldgiai véltozasokat, ezért ezek
idében torténd felismerése €s a microvascularis disz-
funkci6 megfeleld kezelése kulcsfontossagli a betegek
jovobeni sikeres ellatasaban. A diabetes felismerése €s
egyidejii kezelése is sziikséges a microvascularis disz-
funkci6 javitasahoz.

A diabetes mas koszoruér-kockazati tényezokkel is
Osszefiiggésbe hozhatd, elsésorban a magas vérnyo-
massal. Egyéb kockazati tényezék kozé tartozik a
dyslipidaemia, az elhizas, a hormonalis valtozasok (pl.
policisztas petefészek-szindroma, kortizol-, adrenalin-,
noradrenalin-tultermeléssel jard betegségek), hypoxia
(pl. alvasi apnoe) és olyan genetikai tényezOok, ame-
lyekrél még nem teljesen ismert, hogy miként és mi-
lyen mértékben novelnék a sziv- és érrendszeri beteg-
ségek kockazatat,'% 12 14.15. 3457
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Obesitas

Az elhizott betegeknél nagyobb gyakorisaggal fordul-
nak elé kardiovaszkularis szovédmények szivizom-
ischaemia, angina pectoris, coronariabetegségek (kiilo-
nosen a 2-es tipust cukorbetegség kialakulasat koveto-
en). A ,,komplikacidémentes” elhizasban, az olyan tars-
betegségek hianyaban, mint a magas vérnyomas ¢€s a
cukorbetegség, a megnovekedett bal kamrai tomeg
megfeleld lehet a testmérethez. Ez a szivmiikodésnek
az elhizas nagyobb hemodinamikai és metabolikus igé-
azonban, hogy az elhizas okozta megnovekedett anyag-
csere-sziikségletet a koszoruér-keringés megfeleld al-
kalmazkodésa képes-e kielégiteni. Tobb noninvaziv
(PET, PET-CT) tanulmany utalt arra, hogy obesitasban
a szivizom véraramlasa szignifikdnsan csokkent, ami-
nek oka lehet a koszoruér-rezisztenciaerek csokkent ér-
tagitd kapacitdsa, valamint a nyugalmi véraramlas no-
vekedésével szignifikansan csokkent koszortér-aram-
lasi tartaléka (CFR).

Elhizés esetén a zsirsejtek endokrin funkcidja meg-
valtozik, a zsirszovet elégtelen perfuzidja lokalis hypo-
xiat eredményezhet, ami a hypoxia altal indukalhatd
faktor, a HIF-1a szintjét ndveli a zsirsejtekben. A HIF-
la kiillonb6zd gyulladasos adipokinek, (adipocitokin)
koztiik a tumor nekrozis faktor (TNF), interleukin 6
(IL-6), leptin és rezisztin szintéziséhez vezethet. A
csokkent adiponektin és emelkedett leptin, rezisztin,
IL-6- és TNF a f6 tényezdk a microvascularis koszort-
ér-gyulladasban, karositva a koszoruér-rezisztenciaar-
tériak vazomotoros funkciodjat, ezaltal microvascularis
diszfunkcidhoz-betegséghez vezethetnek b5 10385

A biomarkerek szerepe az atheroscleroticus
sziv- és érrendszeri betegségekben
és a microvascularis coronariabetegségekben

Idealis esetben a biomarkereknek eldre kell jelezniiik a
sziv- ¢és érrendszeri események rovid, kozepes és hosz-
szl tava kockazatat, segitenitlik kell a terapia monito-
rozasat, a beteg prognozisanak felmérését a beavatko-
zasok utan, €s javitaniuk kell a rizikdbesorolast a klini-
kai dontéshozatal céljabol. Néhany ilyen biomarker
megjelolheti-kijelolheti a terapia céljat. Az atheroscle-
rosis molekularis alapjainak megértése utan a corona-
ria-szivbetegség (CHD) kockazatanak felmérésére a
klinikai gyakorlatban potencialisan felhasznalhat6 sza-
mos biomarkert azonositottak. Az aldbbiakban bemu-
tatjuk a CHD kockazatat eldre jelzd biomarkereket és
alkalmazasukat a klinikai gyakorlatban.

C-reaktiv protein
A C-reaktiv protein (CRP) egy ugynevezett akut fazis
protein (az akut fazis reakcié molekularis tényezdje a

szervezetet ért szovetkarosodas, gyulladas kovetkezté-
ben kialakult védekez6 mechanizmusban), valamint
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szerepet jatszik a CHD események elorejelzésében. A
CRP-szint emelkedése azonban nem specifikus, és sza-
mos sériilés, gyulladas vagy fert6zés utan allapotban is
el6fordulhat. A C-reaktiv fehérje aktivalja a klasszikus
komplement ttvonalat, emellett pro-atherogen és pro-
inflammatorikus tulajdonsédgokkal is rendelkezik. Ezen
kiviil a CRP csokkenti az endotelsejtekben az endothel
nitrogén-monoxid-szintetdz termelddését és biohasz-
nosulasat.

A CRP a gyulladas nem specifikus markere.
Gyulladas hianyaban a CRP szintje altaldban 1 ug/ml
alatt van, de fertdzések, autoimmun betegségek vagy
rosszindulatd daganatok jelenlétében a CRP szintje
100 ug/ml folé emelkedhet.

CRP prediktiv ereje a CHD kockazatanak értékelé-
sekor elsdsorban 1 és 5 ug/ml kozotti tartomanyban
van. CHD alacsony kockazatat az 1 ug/ml-nél kisebb,
mig a 3 ug/ml feletti szintek a CHD fokozott kockaza-
taval jarnak. A 10 ug/ml-nél magasabb szérum CRP-
szint fertdzés vagy mas szisztémas gyulladasos folya-
mat jelenlétére utal. Ha a CRP szintje ilyen magas, a
mérést hetekkel vagy honapokkal késobb meg kell
ismételni." % &% 0

Gyulladasos és egyéb tényezok

Az utobbi évtizedben valt ismeretessé a kronikus gyul-
ladas, mint az atherosclerosis rizikofaktora és szerepe
az atherosclerosis folyamataban, valamint a kovetkez-
ményeként kialakulhatd epicardialis és/vagy a micro-
vascularis diszfunkcié coronariabetegségben.

Az autoimmun reumds betegségeket (ARD-k:
szisztémas lupus erythematosus [SLE], a szisztémas
sclerosis [SSc], a rheumatoid arthritis [RA], a gyulla-
dasos idiopathtias myopathidk [[IM] és a szisztémas
vasculitis) a szisztémas gyulladasbol eredd tobb szervi
érintettség, az immunrendszer szabalyozasi zavara és
az ezt kovetd szovetkarosodas jellemzi. Az akceleralt
atherosclerosis és a coronaria microvascularis disz-
funkcié (CMD) a sziv- és érrendszeri (CV) érintettség
6 okai ezekben a betegekben, ami a kardiovaszkularis
morbiditds és mortalitds ndvekedéséhez vezet. A nor-
mal epicardialis koszorterekkel rendelkezd autoimmun
reumas betegségekben a CMD meglehetésen gyakori,
kiilondsen ndbetegekben és a CV-események és a halalo-
zas megnovekedett kockazataért felelds, fiiggetleniil a
hagyoményos CV kockazati tényezokt6l." > ¢ 6063

Nem szamszertisitheté kockazati tényezdok,
amelyek a coronariabetegség eldidézésében
szerepet jatszhatnak. Eletmod-valtoztatasok

Diéta
Az étrendi tényezdk befolyasoljak az ASCVD kialaku-
lasat, akar kozvetleniil, akar a hagyomanyos kockazati

tényezokre, példaul a plazmalipidekre, vérnyomasra
vagy gliikozszintre gyakorolt hatdsukon keresztiil. Az
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epidemioldgiai vizsgalatok egybehangzo bizonyitékai
azt mutatjak, hogy a gyliimdlcsok, a keményitét nem
tartalmazo zoldségek, a diofélék, a hiivelyesek, a
halak, a ndvényi olajok, a joghurt és a teljes kidrlésii
gabonak nagyobb mértékli fogyasztisa, valamint a
voros és a feldolgozott husok, a magasabb finomitott
szénhidrattartalmu ételek és a s6 kisebb mértékil
fogyasztasa a CV események ritkabb eléfordulasaval
jar. Ezen kiviil a telitett zsirok és transzzsirok tobbszo-
rosen telitetlen zsirsavakkal (PUFA) vald helyettesité-
se csokkentheti az ASCVD kockazatat. A PUFA-k joté-
kony hatasai: lipidcsokkentd, gyulladascsokkentd,
antithrombotikus, atherosclerotikus hatasok.! ¢~ 64

Fizikai aktivitas

A fizikai inaktivitasnak a sziv- és érrendszeri betegsé-
gek patogenezisében betdltott szerepe jol ismert. A
nagyobb intenzitdsti testmozgds kedvezObb hatdssal
van a mortalitasra és a szivkoszoruér-betegség kocka-
zati tényezdire, mint az alacsonyabb intenzitast test-
mozgas, fiiggetleniil az edzéssel eltoltott teljes 1d6tol
vagy mennyiségétol. A sétalas azonban kevésbé el6-
ny0s, mint a gyors gyaloglas vagy a lassu futas-koco-
gas. Az intenzivebb tevékenység nagyobb elényokkel
jar a sziv- és érrendszer egészségének fenntartasaban,
az obesitas és hyperlipidaemia csdkkentésével és a glii-
kézanyagcsere javitisaval. Altaldban a maximalis
szivfekvencia (220—¢letkor) 70%-4n végzett dinami-
kus mozgésforma: kocogas-futds vagy kerékparozas ja-
vasolt heti 3 x 20-30 perc idétartamban, ' ¢ 64-6¢

Betegségek, klinikai allapotok, amelyek névelik
a sziv- és érrendszeri betegségek valésziniiségét
vagy rosszabb klinikai prognézishoz vezethetnek

A hagyomanyos kockazati tényezok pontszamaival ér-
tékelt CVD egyéni kockazat felmérése alapjan modo-
sithatdo a CVD lehetséges kockazata. Ezen tilmenden
azonban bizonyos betegségek-klinikai allapotok is
befolydsolhatjak a CVD kockazatat. Ezek a CVD valo-
szinliségét novelve — az alapbetegséghez hozzdjarulva
— rosszabb klinikai prognoézissal jarnak. Szdmos klini-
kai allapotban hasonl6 CVD kockazati tényezdk allnak
fenn, ezért az alapbetegség prognozisanak javitisara az
alapbetegség kezelése mellett ezek felismerése és
kezelése is sziikséges. A kdvetkezd részben olyan CVD
kockazatot noveld korképeket mutatok be, amelyek
gyakran nem szerepelnek a hagyomanyos kockazati té-
nyez6kben, pontszamokban, ezeket azonban a kardio-
vaszkularis kockazatok-betegségek tekintetében figye-
lembe kell venni a klinikai gyakorlatban.

Kronikus vesebetegség (CKD)
A kronikus vesebetegek magas mortalitasat elsdsorban

a kardiovaszkularis tarsbetegségek okozzak: ASCVD —
ischaemias szivbetegség, epicardialis és microvascula-
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ris koszoriér-betegség. Mar a vesebetegség korai sza-
kaszaban kialakul az endothel diszfunkcié és a micro-
vascularis karosodas, amelyben jelentds szerepe van a
veseelégtelenség okozta gyulladdsnak, oxidativ
stressznek és az uraemids toxicitasnak. Mindezek a
korélettani tényezOk kimutathatok a microvascularis
koszortér-betegségben is, és mindkét betegségben az
endothel diszfunkcié kezelése javithatja a morbiditast
¢s a mortalitast.

Még az ismert CAD-kockazati tényezdk megfeleld
kezelésekor (hypertonia, diabetes, hyperlipidaemia) is
a mortalitasi kockazat fokozatosan novekszik a CKD
rosszabbodasaval. A CKD és a veseelégtelenség nem-
csak noveli a CAD kockazatat, hanem modositja annak
klinikai megjelenését és alapvetd tiineteit is. A CKD-
ben szenvedd betegeknél magas vagy nagyon magas az
ASCVD kockazata, ¢és jellegzetes dyslipidaemidjuk
van (magas triglicerid, normal LDL és alacsony HDL).
A sztatinterdpia vagy az ezetimibbel kombindlt sztatin-
terapia (amely nagyobb LDL-csokkentést tesz lehetdvé
a sztatin dézisanak novelése nélkiil) jotékony hatassal
van az ASCVD kimenetelére CKD-ben is." %4687

Kronikus obstruktiv tiidébetegség (COPD)

A COPD-t a CVD tarsbetegségeként tekintik, szerepe
azonban ASCVD rizikéfaktoraként nem eléggé megala-
pozott. CVD gyakori el6fordulasat indokolja az, hogy a
két betegségnek kozos kockézati tényez6i vannak, mint
példaul a dohanyzas, a hypertonia, a dyslipidaemia, a
hasi elhizas és a hyperglykaemia és az Oregedés. Az
enyhe-kozepesen sulyos COPD-s betegek 8-10-szer
nagyobb valoszintiséggel halnak meg ASCVD-ben, mint
a légzési elégtelenségben. Mind a myocardialis infarktus,

mind az ischaemids stroke kockazata megné a COPD
A4 1,2,4,6,8

Daganatos megbetegedések

A tumorral egyiitt kialakulo szivbetegség f0 hipotézise
a tumor dnmagaban ¢és a tumorral nem Gsszefliggd té-
nyezOk kombinacidja, mint példaul a gyulladas, az oxi-
dativ stressz. Ehhez jarulnak hozz4 hagyomanyos és az
ujabban megismert kockazati tényezék. A tumor keze-
Iése is novelheti a CV betegségek kockazatat a kozvet-
leniil a tumorkezelésekbdl (kemoterapia, irradiacio)
szarmazo cardiotoxicitds, kozvetve az atherosclerosis
felgyorsulasa révén.

A kardiovaszkularis kockazat becslése fejlett képal-
koto modszerekkel és a kardialis biomarkerek monito-
rozasa segitségével felhasznalhato a szubklinikus sziv-
karosodas korai felismerésére és kezelésére.! >+ 68967

A sziv- és érrendszeri kockdzat hematologiai
betegségekben

A polycythaemia vera (PV) és az esszencialis throm-
bocythemia (ET) myeloproliferativ neoplasmak
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(MPN), amelyeket az erythrocytosis, illetve a throm-
bocytosis jellemez. Egyéb klinikai jellemzdik kozé tar-
toznak: leukocytosis, lépmegnagyobbodas, thrombo-
sis, vérzések, a mikrokeringési zavar tiinetei, pruritus,
a leukaemias vagy fibrotikus atalakulds kockazata. PV-
ben, a thrombosis és a sziv- és érrendszeri betegségek
gyakoribbak, mint a tobbi MPN-ben. Becslések szerint
a PV-betegek 30-50%-anak vannak kisebb-nagyobb
thrombosisos szovodményei, és a vaszkularis mortali-
tas az dsszes haldlozas 35-45%-at teszi ki. ET-ben na-
gyon gyakoriak a thrombotikus szovédmények és a
kardiovaszkularis események.

A thrombosis kockadzata

PV esetén:

*  Magas: 60 év feletti életkor esetén vagy throm-
bosis a korel6zményben.

* Alacsony: mindkét kockdzati tényezd hianya.

ET-ben:

» Nagyon alacsony: életkor < 60 év, nincs throm-
bosis az anamnézisben.

» Alacsony: mint a nagyon alacsony esetében, bi-
zonyos mutaciok fennallasakor. Kdzepes: ¢€let-
kor > 60 év, nincs thrombosis, JAK2 mutacio (A
JAK2 —Janus kinaz2-génmutaciok egy JAK2
fehérje termelddését eredményezik, fontos sze-
repiik van a haemopoeticus ¢ssejtekbdl szarma-
70 vérsejtek termelésének szabdlyozasaban, ami
noveli a vérsejtek thlélését és termelését, és ez-
altal nagyobb valosziniliséggel képzddhetnek vér-
I.Ogokl, 2,4,6,8,9,68

Gasztroenterologiai betegségek: a gyulladdsos
gyomor és bélbetegségek, mint a kardiovaszkularis
betegségek kockdzati tényezdi

Jol ismert a kardiovaszkularis betegségek kockazati té-
nyezO6i kozott az atherosclerosis egyik korélettani té-
nyezdje a kronikus szisztémas gyulladas, ami mogott
az immunrendszer aktivacioja all. Ez Osszefligghet a
gasztroenteroldgiai gyulladasos allapotokkal is, a gyo-
mor-bélrendszeri fertézésekkel, gyulladdsokkal, mint
példaul a Helicobacter pylori vagy a colitis ulcerosa,
Crohn-betegség. A Crohn-betegségben és a colitis ul-
cerosdban a kronikus bélgyulladas a koszoruér-, ce-
rebrovaszkularis és periférias artérias betegségek foko-
zott kockazataval jar. Ezért, amennyiben a gyulladasos
gasztroenterologiai betegségek mellett a hagyomanyos
kockazati tényezok (hypertonia, hyperlipidaemia, dia-
betes mellitus, obesitas) is fennallnak, a feltételezett
terapias immuncélpontok tekintetében a gyulladasos
gyomor- bélbetegségek kezelése mellett a kardiovasz-
kularis betegségek megelézésére fontos az agressziv
rizikostratégia. Ezek kardiovaszkularis rizikocsokken-
t6 hatasanak felmérésre azonban még tovabbi vizsga-
latokra van sziikség.®
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Fertézések: COVID-19, HIV, influenza,
periodontalis betegség

COVID-19

A kritikus allapotit COVID-19-betegek rossz kimene-
telének ¢€s halalozasanak és f6 okai a CV betegségek
kockazati tényezdi, mint példaul az életkor, a nem
megfeleléen kezelt hypertonia és szovédményei, a
dohanyzas és a diabetes. A COVID-19-ben kialakulha-
t6 microvascularis koszortaér diszfunkciéo (CMD) koc-
kazati tényezoinek felismerése és kezelése is elsddle-
ges a CV szovodmények megelézésében, ugyanis a
COVID-19 altal okozott CMD donté szerepet jatszik a
sziv- és érrendszeri betegségekben. Az atheroscleroti-
cus plakk az immunrendszer szabalyozasi zavaranak
kronikus gyulladasos allapotaval, diffiz endothelitissel
tarsulva tobbszervi kdrosodashoz vezethet a COVID-
19 betegségben.”

Human immunhidny-virus betegség (HIV)

A HIV-virus a sziv- és érrendszeri betegségek ¢és a
hozza kapcsolodo kdvetkezmények nagyobb kockaza-
taval jar. A HIV-fertdzott betegeknél 1,5-2-szeresére
nétt a koszoruér-betegség kockazata. A mechanizmus a
gyulladast el8segit6 allapotokon alapul.' >+ & *

Influenza

Az influenzajarvanyok sordn megnétt a sziv- és ér-
rendszeri eredetli haldlozasok szama, ami azt jelzi,
hogy az influenzafertézés CV szdvédményei (akut
ischaemids szivbetegség, stroke) fontos szerepet jat-
szanak az influenzafert6zés soran bekovetkez6 morbi-
ditasban és mortalitasban. A heveny szivizominfarktus
vagy a stroke kockazata tobb mint négyszeres. Az inf-
luenza megel6zése, kiillondsen véddoltassal, megeldz-
heti az influenza altal kivaltott mycardialis karosodast,
infarktust.' %4 6%

Periodontalis betegség

A periodontalis betegség Osszefiigg az atherosclerosis-
sal és a CVD-vel, a szerologiai vizsgalatok pedig a
periodontalis baktériumok megndvekedett antitesttite-
rét észlelték az atherosclerosisos betegségben. Mind-
azonaltal, ha a peridontitis aktiv kezelésre vagy meg-
elézésre javul, a klinikai prognézis az elézetes bizo-
nyitékok ellenére tovabbi vizsgalatokat igényel." > ©

Egyéb klinikai allapotok, a rosszabb klinikai
prognézishoz kapcsolédo tényezok

Alvaszavarok és obstruktiv alvasi apnoe

Az alvaszavarok vagy a koros alvési idétartamok foko-
zott sziv- és érrendszeri kockazattal jarnak. A kardio-
vaszkularis egészség szempontjabol 7 ora alvas tlinik
optimalisnak. A legfontosabb alvassal 0sszefiiggd 1ég-
zési rendellenesség az OSA, amelyet ismétlodo,
egyenként 10 masodpercet meghaladé apnoés epizo-
dok jellemeznek. Annak ellenére, hogy az OSA szoros
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Osszefiiggésben all a sziv- és érrendszeri betegségekkel
(hypertonia, stroke, CAD-szivelégtelenség-pitvarfib-
rillacio), az OSA pozitiv 1égiti nyomassal (PAP) torté-
nd kezelése nem javitotta a kialakult CVD-ben a
kemény CV végpontok kimenetelét.

Elsdsorban a hypertonia célértékre bedllitasa fontos,
tekintettel arra, hogy a nem megfeleléen kontrollalt ma-
gas vérnyomads (kiilondsen a nondipper és a rezisztens
tipus) alvaszavarokat okozhat, és arra is, hogy OSA ese-
tében a PAP-nak csekély hatdsa van a vérnyomadsra. A
PAP mellett olyan beavatkozasokra is sziikség van, ame-
lyek magukban foglaljak a viselkedés megvaltoztatasat
(az elhizas csokkentése, a dohanyzas, az alkohol abszti-
nencia), és a stressz csokkentését is.” =% >
Pajzsmirigy-betegségek
A mechanizmusok koz¢ tartozik a pajzsmirigyhormon
hatésa a vérnyomasra, a szimpatikus aktivitasra, a sziv-
mikddésre, a dyslipidaemia, az atherosclerosis, az
érrendszer nem megfeleld reakcidja, a szivritmuszava-
rok, de ezek Osszefiiggései még tovabbi vizsgalatokat
igényelnek. A hypertonia fordul el leggyakrabban a
pajzsmirigybetegségekben, ezért — mint a CAD-
CMVD kockazati tényezdje is — kezelése kiemelt fel-
adat.*°

Kornyezeti expozicio

A légkor-levegbszennyezés 0sszetevoi kozé tartozik a
levegében szallo por (PM) és a gaznemll szennyezO
anyagok (pl. 6zon, nitrogén-dioxid, illékony szerves
vegyiiletek, szén-monoxid, kén-dioxid), amelyek els6-
sorban a fosszilis tiizeldanyagok elégetésével keletkez-
nek. Az ASCVD-halélozassal valo 6sszefliggések elté-
réek, de a kohorszvizsgalatok tobbségében a hosszu
tava 1égszennyezés esetén a haldlos vagy nem halélos
CAD fokozott kockazatat, valamint szubklinikus athe-
rosclerosist észleltek. A bizonyitékok arra utalnak,
hogy a szalld részecskék csokkentése a gyulladas, a
thrombosis és az oxidativ stressz javulasaval, valamint
az ischaemids szivbetegség okozta haldlozas csokkené-
sével jar.

A talaj- és vizszennyezés szintén CVD-kockdzat
modositd tényezd. Az 6lom, az arzén és a kadmium
fokozott expozicidja szamos sziv- és érrendszeri beteg-
séggel jar egyiitt, beleértve a magas vérnyomast, a
szivkoszoraér-betegséget (CHD), a stroke-ot és a sziv-
és érrendszeri betegségek halalozasat. Mivel a pontos
egyéni expozicids becsléseket nehéz megallapitani, a
formalis kockazati atsorolast jelenleg nehéz szamsze-
riisiteni. >4 68

Tarsadalmi-gazdasdgi tényezok

Az alacsony tarsadalmi-gazdasdgi stitusz mindkét
nemben fliggetlen Osszefiiggésben all az ASCVD ki-
alakulasaval és prognozisaval. A legerdsebb Osszeflig-
gés az alacsony jovedelem és a sziv- és érrendszeri
betegségek mortalitdsa kozott észlelhetd. Tekintettel a
nagyon Osszetett helyzetre, nehéz kellden pontos egyé-

OSSZEFOGLALO KOZLEMENYEK

ni becsléseket végezni és a kockazati besorolast is ne-
héz szamszertsiteni. > * > *

Csaladi anamnézis

A korai sziv- és érrendszeri betegségek csaladi eldz-
ményei a genetikai és kdrnyezeti kolcsonhatasokat tiik-
rozik. A csaladi anamnézis azonban csak kis mértékben
javitja a CVD-kockazat eldrejelzését a hagyomanyos
ASCVD-kockazati tényezokon tal. A lehetséges ma-
gyarazatok a csaladtorténet kiillonb6zo definicioi, vala-
mint az, hogy a hagyomanyos ASCVD kockazati té-
nyezOk nagymértékben magyarazzak a csaladtorténet
hatasat. A korai sziv- és érrendszeri betegségek csaladi
kortorténete alapjan atfogd kockazatértékelés java-
solt.> > %%

Torékenység, gyengeség

A torékenység egy tobbdimenzios, életkortol €s multi-
morbiditastol fiiggetlen allapot, amely az egyént sebez-
hetébbé teszi a stresszhatasokkal szemben. Funkcio-
nalis kockazati tényez6t jelent a betegségek kedvezot-
len kimeneteleire, beleértve a magas CV és nem CV
morbiditast és mortalitast is. A gyengeség el6forduldsa
az életkorral novekszik, de az azonos koru emberek
egészségi allapota és vitalitasa jelentdsen eltérhet egy-
mastol. A ,,bioldgiai életkor” nagyon fontos a klinikai
allapot (beleértve a torékenység jellemzoit) és a stlyos
klinikai eredmények (beleértve a sziv- és érrendszeri
betegségeket is) Osszefiiggésében, bar a tarsbetegségek
jelenléte sulyosbithatja az egyénen beliili torékenysé-
get.

A torékenység megeldzése, mérséklése vagy visz-
szaforditasa érdekében kiemelkedden fontosak a nem
gyogyszeres beavatkozasok pl. kiegyensulyozott tap-
lalkozas, megfeleld taplalékkiegészitok, a testmozgas,
a szocialis aktivizalas.'** &7

Pszichoszocialis tényezok

A pszichoszocialis stressz tarsulhat az ASCVD kiala-
kulasahoz és progressziojahoz, fliggetleniil a hagyo-
manyos kockézati tényezdktdl és a nemtdl. A pszicho-
szocialis stressz magaban foglalja a stressztiineteket
(vagy a mentalis zavarok tlineteit), valamint az olyan
stressztényezoket, mint a magany ¢és a kritikus életese-
mények. A pszichoszocialis stressznek kdzvetlen bio-
logiai hatasai vannak, de erésen Osszefiigg a tarsadal-
mi-gazdasagi és viselkedési kockazati tényezokkel (pl.
dohanyzas, rossz adherencia). Tekintettel a stressztii-
netek fontossagara az ASCVD-s betegek korében, sza-
mos iranyelv és tudomanyos megallapitas javasolja az
ASCVD-betegek pszichés stressz-sziirését. Megfeleld
kommunikacidval, a jelentds stresszhatdsokrol-stressz-
tényezokrdl szolo beszélgetésben egyszerii kérdések-
kel derithetéek ki az okok, mint példaul: zavarjak-e a
munkahelyi stressz, az anyagi problémak, a csaladi
nehézségek, a magany vagy barmilyen stresszes ese-
mény? Ennek felmérése utdn — az ASCVD megeldzé-
sére is — megfeleld pszichoterapia javasolhato.!: >+ 689
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