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A KSH adatai szerint Magyarországon a
nôk 58%-a, a férfiak 45%-a keringési 
betegségek következtében hal meg. A

2009-es KSH statisztikai adatai alapján a cardio-
vascularis (CV) halálozás 53%-ban volt felelôs a
lakosság halálozásáért (1, 2). A cardiovascularis
halálozás a férfiaknál a 35. életév után, míg
nôknél a 45. életév betöltése után kezd merede-
kebben emelkedni. 

A cardiovascularis prevenció stratégiájának fô
prioritása a nagy cardiovascularis kockázatúak
korai felismerése és a prevenciós terápia megkez-
dése (3, 4). A nagy CV-kockázatúak kezelése
megegyezik azokéval, akik már CV-eseményen
átestek. Az NHANES III adatai alapján (5) a
nagy CV-kockázatú egyének képezik a lakosság
25%-át, míg 35%-uk a kis kockázatúak csoport-
jába tartozik. A magyarországi adatok nem áll-
nak rendelkezésre, de ennek megfelelhetnek. A

lakosság többi része (mintegy 60%) a közepes
cardiovascularis kockázatú csoportba tartozik,
amely egyének esetében így az ajánlások alapján
további kockázati rétegezési módszerek szüksé-
gesek a további teendôk eldöntéséhez. Olyan,
elsôsorban nem invazív vizsgálatok elvégzése ja-
vasolt, amelyek egyszerûek, nem drágák, repro-
dukálhatóak és nincs mellékhatásuk. Olyan
módszereket kell választani, amelyek esetében
nagy populáció vizsgálatához kellô eszköz is ren-
delkezésre áll. 

Epidemiológiai felmérések, így a BLSA vizsgá-
lat eredményei is bizonyítják (6), hogy a növekvô
életkor a CV-betegségek (hypertonia, koszorúér-
betegség, szívelégtelenség, stroke, perifériás érbe-
tegségek) legfôbb kockázati tényezôje, megelôzve
a cukorbetegséget, a hyperlipidaemiát, a mozgás-
szegény életmódot és a genetikai tényezôket is.
Az emberi élet lehetséges felsô korhatárát általá-
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Az artériák struktúrája és funkciója az élet
folyamán változik. Az érlumen dilatációja,
az intima-media megvastagodása, a stiff-
ness emelkedése, a centrális artériák tágu-
lékonyságának a csökkenése és az endo-
theldiszfunkció a legfontosabb változás. Az
artériás stiffness és az emelkedett pulzus-
hullám-terjedési sebesség, az intima-media
falvastagság (IMT) növekedése független
jelzôje a cardiovascularis eseményeknek.
A korai vascularis öregedés (early vascular
aging) meghatározása megfelelô segítség
lehet a klinikusoknak az emelkedett car-
diovascularis kockázat meghatározásában.
Az EVA noninvazív módszerekkel meghatá-
rozható, mint az artériás stiffness és a caro-
tis-IMT. Az EVA alkalmas lehet a cardiovas-
cularis betegségek korai kimutatására.

korai vascularis öregedés, 
cardiovascularis prevenció

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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ban 110-120 évre becsülik, de egyesek ezt 150-160
évre teszik. Úgy tûnik azonban, hogy a felsô kor-
határt döntôen a szív és az érrendszer genetikailag
programozott s az életmód által alapvetôen meg-
határozott állapota szabja meg. 

Természetesen az egyének életkorát nem tud-
juk megváltoztatni, de törekednünk kell az élet-
kori kóros változások javítására.

Az életkor elôrehaladtával a coronariabeteg-
ség, hypertonia, pangásos szívelégtelenség és
stroke incidenciája emelkedik. A korosodással
párhuzamosan nem csupán a klinikai tünetekkel
manifesztált CV-betegségek száma növekszik,
hanem a rejtett betegségeké is, mint például a tü-
netmentes atherosclerosis. A változások jelentôs
része kisebb-nagyobb mértékben középkorú
(45–64 éves) egyénekben már megjelenik, s vál-
tozó sebességgel halad elôre. Egyértelmû, hogy a
kronológiai és a vascularis életkor jelentôsen el-
térhet egymástól. 

Már évszázadok óta ismert William Osler axi-
ómája: „man is as old as his arteries”. Ma már is-
mert az a tény is, hogy a kronológiai és a vas-
cularis életkor nem mindig egyezik meg. 

Normális vascularis öregedés társul a vascu-
laris struktúra és funkció változásához, amely
csökkenti az artériás tágulékonyságot (com-
plience) és fokozza az artériás stiffnesst. Az élet-
kortól függô strukturális és funkcionális változá-
sokat az érfal elasztin- és kollagéntartalmának
változása befolyásolja. 

A korai érrendszeri öregedés (early vascular
aging – EVA) (7) a normális, az életkorral járó
arteriális változások jelentôs felgyorsulásának és
a patológiás vascularis változások rárakódásának
az atherosclerosis a következménye. Az EVA pa-
tológiás változásai egyszerûen, reprodukálható-
an, noninvazív módszerekkel mérhetôek, hiszen
a carotis intima-media falvastagság növekedése
és az artériák rugalmasságának változásai jól kor-
relálnak a vascularis életkorral.

A korai vascularis öregedés felismerése segít-
séget nyújthat a klinikusnak a cardiovascularis
betegségek idôbeni felismeréséhez, még abban a
periódusban, amikor van lehetôség a folyamat
visszafordítására. Az ADAM – „aggressive
decrease of atherosclerosis modifiers” (7) – le-
hetôséget biztosít a korán felismert érelmeszese-
dés teljes regressziójához. 

Életkorral összefüggô változások
az emberi centrális artériákban

Az ember centrális artériáiban végbemenô, élet-
korral összefüggô változások, amelyeket fizioló-
giásnak tarthatunk, nagy szerepet játszhatnak a

vascularis betegségek életkorral összefüggô
növekvô incidenciájában. A klinikai vizsgálatok
szerint az érfal vastagodása és dilatációja azok az
alap strukturális változások, amelyek a nagy elasz-
tikus artériákat érintik az öregedés során (8, 9).

A BLSA vizsgálatban (7) a carotis intima-
media vastagsága (IMT) két-háromszorosra nö-
vekszik 20 és 90 éves kor között. Ugyanez az
eredmény volt igazolható azok esetében is, akik-
nél kizárható volt a carotis- és coronariaszûkület.
Az IMT-értékekben jelentôs heterogén különb-
ségeket találtak a vizsgált populációban. 

Fokozott artériafal-merevség

Az IMT életkorral fokozódó növekedése a lu-
men dilatációjával és a tágulékonyság csökkené-
sével jár együtt, tehát az érfal merevségének fo-
kozódásával (10). A pulzushullám sebessége
(PWV) viszonylag könnyen, noninvazív módon
mérhetô index, amely az érfal merevségét jellem-
zi, és mind férfiak, mind nôk esetében növeke-
dést mutat az életkorral (11). A PWV-t részben
az érfal intrinszik nyomás/feszülés viszonya –
merevség – határozza meg, valamint az artériás
középnyomás. A fokozott PWV-t tradicionálisan
az érfali media struktúrájával, azaz fokozott kol-
lagén- és csökkent elasztintartalommal, az
elasztin töréseivel és az érfalban lerakódó mesze-
sedéssel hozzák összefüggésbe. A PWV stabil,
életkorral összefüggô növekedését írták le olyan
populációkban, ahol az atherosclerosis nem for-
dul elô vagy ritka, ami azt jelzi, hogy az érfal me-
revedése az atherosclerosistól függetlenül is je-
lentkezik. A nagyerek elmerevedése az athero-
sclerosissal és a diabetesszel összefüggésben is
észlelhetô. Az összekötô kapocs az elmerevedés
lehet, amelyet nem pusztán a mátrixban észlel-
hetô strukturális változások befolyásolnak, ha-
nem az érfali simaizomzat tónusának endothe-
lialis szabályozása és az érfal egyéb strukturá-
lis/funkcionális aspektusai is. 

Vizsgálatokban megerôsítették, hogy az emel-
kedett pulzusnyomás a jövôben elôforduló car-
diovascularis események független kockázati
tényezôje (12–14).

Mi a vascularis életkor?

A kronológiai és a vascularis életkor általában rit-
kán egyezik meg. Gyakran látunk idôs, 90 év kö-
rüli embereket, akik mind testileg, mind szelle-
mileg fiatalosak, aktívak, egészségesek. Ugyan-
csak gyakori, hogy 45-50 éves emberek életko-
ruknál jóval idôsebbeknek tûnnek, szellemileg és
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testileg is „elhasználtak”. Számos, elsôsorban
idôsekre jellemzô betegség igazolható náluk.
Ezeknél az egyéneknél gyakori, hogy tünetmen-
tesen az érelmeszesedés jeleit látjuk, majd rövid
idôn belül CV-esemény zajlik le. 

A korai vascularis öregedésért az alábbi té-
nyezôk felelnek (15, 16):

– Fokozott artériás stiffness és pulzushullám-
sebesség.

– Az endothelfunkció csökkenése.
– Krónikus vascularis „lassú” gyulladás.
– Az IMT növekedése és korai atherosclerosis. 
– Haemorrheologiai zavarok.
– Rövidebb telomerhossz/csökkent telome-

rázenzim-aktivitás.
– Csökkent glükóztolerancia, valamint lipid-

metabolizmusbeli eltérések.
– Inzulinrezisztencia.
– Oxidatív stressz fokozódása.
– Artériás kalcifikáció.
– Mátrixanyagok nagyobb mértékû lerakódá-

sa.
– Balkamra-hypertrophia kifejlôdése.

Az EVA noninvazív kimutatása

A közepes cardiovascularis kockázat további ré-
tegezéséhez megbecsülhetjük az egyének vascu-
laris életkorát. 

A legtöbb közepes kockázatú egyén 65 évesnél
fiatalabb. A noninvazív markervizsgálatok során
azonban a kóros értékeket az átlagpopuláció adatai
alapján határozták meg, és így a fiatalabb korosz-
tályban gyakori az álnegatív eredmény. 

A cél olyan vizsgálati módszer bevezetése,
amely biztonságos, reprodukálható, egyszerû,
olcsó és specifikus az adott életkorú személyek-
re. Olyan módszer szükséges, amely a vizsgált
egyén életkorát veszi figyelembe a kockázatmeg-
határozásnál, és nem az átlagpopulációét. Az ilyen
módszer pontosabbá teszi a fiatalabb, egészséges po-
pulációban a pontszám által kiemelt közepes car-
diovascularis kockázatú egyének további csoporto-
sítását. 

A carotis intima-media 
falvastagság vizsgálata
A carotis IMT (CIMT) mérése noninvazív, szen-
zitív, reprodukálható technika az atheroscleroti-
cus eltérések felismerésére és kvantifikálására
(17).

Hosszú ideig vitatott volt, hogy az életkorral
összefüggô IMT-növekedés az atherosclerosis
korai stádiumaként jelölhetô-e meg. Az IMT
kiemelkedô mértékû vastagodása bizonyos élet-
korban a tünetmentes (silent) coronariabetegség
(CAD) együttes jelenlétének jó elôjelzôje. Mivel
a silent CAD gyakran progrediál klinikai tüne-
tekkel járó betegséggé, nem meglepô, hogy az
intima-media vastagság fokozódása elôre jelzi a
klinikai CV-események bekövetkezését.

Nyolc prospektív, véletlen besorolásos vizsgá-
latban, amelyekben egyenként több mint 1000
beteg vett részt, vizsgálták a CIMT és a CV-
betegség kockázata közötti összefüggéseket.
Mind a nyolc vizsgálat alapján a CIMT szignifi-
kánsan társult a szívinfarktus, stroke, CV-halál
vagy ezek kombinációjának nagyobb kockázatá-
val (1. táblázat).

Az összefüggés az emelkedett CIMT és a CV-
események incidenciája között széles életkorsáv-
ban igazolt volt. A legerôsebb összefüggést a
42–74 év között találták. Fiatalabb életkorban –
18–42 év között – állandó, erôs összefüggés volt
igazolható a több kockázati tényezô jelenléte és
a CIMT között. A metaanalízis fô üzenete, illetve
eredménye az volt, hogy a CIMT 0,1 mm-nyi nö-
vekedése emeli a szívinfarktus relatív kockázatát:
1,15 (95%-os CI 1,12–1,17) (17).

A vizsgálati eredmények alapján érthetô, hogy
a CIMT jó marker az atherosclerosis és a tünet-
mentes érelmeszesedés kimutatásában. 

Az emelkedô CIMT összefüggésben lehet az
intima- és/vagy a media-hypertrophiával, és az
áramlás, a falfeszülés vagy a lumenátmérô válto-
zásával. 

Jól ismert, hogy a CIMT-emelkedés összefügg
az életkorral abban az esetben is, ha nem igazol-
ható atherosclerosis. (A CIMT 20 és 90 éves
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1. táblázat. A carotis intima-media vastagság és a cardiovascularis kockázat közötti összefüggést elemzô véletlen
besorolásos, prospektív vizsgálatok

Vizsgálat N Életkor Primer végpont RR

ARIC (18) 12 841 45–64 szívinfarktus, pangásos nôk: 2,53, férfiak: 2
szívelégtelenség, halál

ARIC (19) 14 214 45–64 stroke nôk: 2,32, férfiak: 2,24

CAPS (20) 5 090 19–90 szívinfarktus, stroke 1,83

CHS (21) 4 476 >76 szívinfarktus 2,46–3,6

Rotterdam (22, 23) 6 389 >55 szívinfarktus 1,95

A kronológiai
és a vascularis
életkor nem
mindig
egyezik meg.
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életkor között közel háromszorosára emelke-
dik!) 

Az életkorral növekvô intima-media falvastag-
ság nem szinonimája a tünetmentes atheroscle-
rosisnak, de összefügg vele, mert az IMT-vál-
tozások alapját képezô molekuláris és celluláris
változások magába foglalják az atherosclerosis
kialakulását vagy progresszióját. A carotisfal-
megvastagodás nem egyenlô az atherosclero-
sissal, fôleg nem a plakkok hiányában. Ez szub-
klinikus vascularis betegség, amely a CIMT-
növekedés kockázati tényezôje és a cardiovas-
cularis betegségek markere (8).

A Rotterdam vizsgálatban igazolták a 2,8 éves
követés során, hogy a CIMT növekedése esetén
szignifikánsan fokozódik mind a stroke, mind 
a szívinfarktus kockázata. A Cardiovascular Health
Studyban közel 5000 tünetmentes, 65 évesnél
idôsebb résztvevô esetében vizsgálták az összefüg-
gést a CIMT és a CV-halálozás között. A 6,2 éves
követés során igazolódott, hogy azok esetében a
leggyakoribb a CV-esemény nélküli túlélés, ahol a
CIMT a legalacsonyabb kvintilisbe tartozik (22).

A klinikai gyakorlatban a CIMT segíthet a be-
tegek kockázatfelmérésében, elsôsorban az in-
termedier kockázat esetén. A betegek életkorát,
nemét mindig figyelembe kell venni a reklasszi-
fikáció során. A nemnek és az életkornak
megfelelô elvárt IMT-értékeket a klinikai gya-
korlatban elsôsorban az ARIC study eredményei
szolgáltatják. 

Az ARIC vizsgálat során 10 841 tünetmentes,
45–65 éves  résztvevô esetében vizsgálták az ösz-
szefüggéseket a CIMT és a cardiovascularis ese-
mények elôfordulása között (19), s szignifikáns
összefüggést igazoltak mind nôk, mind férfiak
esetében. 

A CAPS vizsgálatban 19–90 évesek esetében
(átlagéletkor: 50,1 év) vizsgálták a carotis com-
munis és interna IMT-értékeit (20). A 4,2 éves
követés során primer végpontként a szívinfark-
tus, a stroke és a halál gyakoriságát figyelték. A
CCA-IMT érték szignifikáns összefüggésben
állt a vascularis események gyakoriságával (a re-
latív kockázat a CCA-IMT emelkedése esetén
1,43 volt a szívinfarktus, 1,47 a stroke elôfor-
dulására; p < 0,0001). Az 50 évesnél fiatalabbak
esetében a prediktív érték nagyobb volt, mint az
idôsebbek esetében, vagyis életkorral való össze-
függés volt igazolható. 

A carotis intima-media vastagság
és az életkor

Négy nagy epidemiológiai vizsgálatban tanulmá-
nyozták a CIMT értékeit különbözô életkorú és

nemû csoportokban. Az ARIC és a MEAS vizs-
gálatok eredményei között a 45–64 éves korosz-
tályban nem volt jelentôs eltérés a CCA CIMT
50 percentilisében. Az idôsebb betegek esetében
a MESA és a CHS vizsgálat eredményei között
szignifikáns különbség volt, mivel a CHS vizsgá-
latban nem zárták ki az ismert CAD-betegeket
(24, 25).

A klinikai gyakorlatban Magyarországon a
25–40 évesek csoportjára a Bogalusa Heart
Study, míg a 45–65 évesek csoportjára az ARIC
vizsgálat fehér bôrû nôkre és férfiakra vonatkozó
adatait lehet felhasználni (26, 27).

A vascularis életkor megállapításakor az adott
kronológiai életkorú beteg esetében meghatároz-
zuk elôbb a bal, majd a jobb arteria carotis
communis IMT-jét. Az 50. percentilist figyelem-
be véve a megfelelô táblázat segítségével tudjuk
meghatározni a vascularis életkort. Ezek alapján
kiszámolható a kronológiai és a vascularis élet-
kor közötti különbség (17).

A vascularis életkor adataival végezve a kocká-
zati rétegezést, változhat a közepes kockázatúak
besorolása, és így ez alkalmazható a további
stratifikációban.

Stein és munkatársai (28, 29) határozták meg
elôször a vascularis életkort, majd ennek alapján
a kockázati státust 82 személy esetében. A
CIMT pozitív korrelációt mutatott a kronológi-
ai életkorral (és a szisztolés vérnyomással [p <
0,0001]). Az átlagos vascularis életkor 65,5 év
volt, amely 9,6 évvel magasabbnak bizonyult,
mint a kronológiai életkor (55 év). A vascularis
életkor a vizsgált egyének 70,7%-ában volt maga-
sabb, mint a valódi életkor. Az új kockázati réte-
gezés következtében a közepes kockázatúak kö-
zül 37,5% került át a nagy cardiovascularis koc-
kázatú csoportba, míg 14,3% a kis kockázatúak
közé. Ezek alapján volt módosítható a kezelési
stratégia. 

Gepner és munkatársai (30, 31) 500, 40–70
éves (átlag: 55 év), tünetmentes alany esetében
vizsgálták, hogy a CIMT-mérés segítségével
megállapított vascularis életkor hogyan képes
megváltoztatni a vizsgált személyek cardiovas-
cularis kockázati státusát. A cardiovascularis
kockázati tényezôk átlagos száma 2,3, az átlagos
CIMT 0,788 mm volt. Szubklinikus atheroscle-
rosis 162 esetben, a vizsgáltak 32%-ában volt iga-
zolható. A vascularis életkort az ARIC vizsgálat
alapján felvett nomogram 50. percentilis értéke
alapján határozták meg. A vascularis életkor 61,8
év volt, ez szignifikánsan különbözött a krono-
lógiai életkortól (p < 0,001). A 10 éves CVR-
rizikó 5,1%-ról 7,7%-ra emelkedett (p < 0,001),
vagyis szignifikánsan romlott a kockázati státus
azáltal, hogy az adott életkorhoz viszonyították.
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Kilencvenhét esetben volt közepes vagy közepe-
sen magas a 10 éves cardiovascularis kockázat
(10-20% között). A vascularis életkor használata
56,7%-ban változtatta meg a klasszifikációt.
Hatvanöt közepes kockázatú esetbôl 15-ben
csökkent, 24-ben emelkedett, míg a 32 közepe-
sen magas CV-kockázatú egyén esetében hét
esetben csökkent, kilenc esetben emelkedett a
CV-kockázat. 

Az életkornak megfelelô CIMT-érték használa-
tával és így a vascularis életkor alkalmazásával na-
gyobb mértékben szûrhetôk ki a nagy kockázatúak
a 60 évesnél fiatalabb tünetmentes populációból,
mint az átlag kóros érték segítségével. 

A pulzushullám sebessége 
és a vascularis életkor

Egyre több bizonyíték áll rendelkezésünkre arra
vonatkozóan (32, 33), hogy a nagy artériák foko-
zott falvastagsága és falmerevsége, valamint az
endothelium mûködészavara egyéb szempontból
egészséges idôsek esetében, a korábban egysze-
rûen az életkor normális velejárójának tartott
szisztolés és diasztolés vérnyomások egyidejû
emelkedésével a klinikai betegséget megelôzô je-
lenségek, és a klinikai atherosclerosis, hypertonia
és stroke kockázatát jelentik. 

Összesen 11 longitudinális vizsgálat eredmé-
nyeit összegzô metaanalízis szerint az egyszerû
carotis-femoralis PWV-vel becsült aortafal-me-
revség a hagyományos kockázati tényezôkön
felül további prognosztikai információkat hor-
doz (34).

Az életkor növekedése strukturális és funkci-
onális változásokat okoz az érfalban, amely a
vascularis tágulékonyság csökkenését és az
aortastiffness növekedését okozza. A Rotter-
dam vizsgálatban (35) 4024, 40–70 éves egész-
séges alany vett részt, 3098 esetben történt
PWV-mérés. A kilencéves követés során 101
esetben coronariaesemény, 63-ban stroke és 352
esetben valamilyen okból halál következett be.
A coronariaesemény és a stroke elôfordu-
lásának kockázata a PWV emelkedésével foko-
zódott (kockázati hányados 2,44, p=0,002). A
PWV eseményeit három tercilisbe osztották. A
legmagasabb PWV – 3. tercilis – esetén a CV-
események, a coronaria- és a stroke-események
elôfordulása is emelkedett. A prospektív, popu-
láción alapuló vizsgálatban az artériás stiffness a
coronaria és a stroke elôfordulásának erôs, füg-
getlen prediktora volt. 

Az arteriográf validálása során (36) az oszcil-
lometriás módon mért PWV-értékeket az élet-
korhoz viszonyították, és igazolták a PWV-nek

az életkorral együttes növekedését több mint
2000, 4–90 éves alany esetében (1. ábra).

A Framingham Heart Study vizsgálatai (37)
során több közlemény jelent meg az artériás
stiffness, a PWV és a cardiovascularis kockázat
összefüggésérôl. Igazolták, hogy a carotis-fe-
moralis PWV és az életkor között szoros lineáris
kapcsolat áll fenn (p=0,014). 

Mitchell és munkatársai (38) ugyancsak a
Framingham Heart Study keretein belül 2232 be-
teg esetében (átlagéletkor 63 év, a betegek 58%-a
nô) vizsgálták az összefüggéseket az artériás
stiffness PWV, az augmentációs index és a
cardiovascularis kockázat (szívinfarktus, ischae-
miás attak, pangásos szívelégtelenség, stroke)
között. A 7,8 éves követés során a vizsgált ala-
nyok 6,8%-ában történt valamilyen CV-esemény.
A növekedett carotis-femoralis PWV és a CV-
események elôfordulása között szignifikáns ösz-
szefüggés volt – kockázati hányados: 1,48
(p=0,0002).

A Framingham Heart Studyban 1255 férfi és
1510 nô vizsgálata alapján megállapították, hogy
a carotis-femoralis PWV emelkedik az életkorral
férfiak és nôk esetében is. A vizsgálat során meg-
határozták a PWV 90. percentilis értékét az élet-
kor függvényében. Ez az átlagérték férfiak eseté-
ben 12,2 m/s, nôk esetében 10,7% volt. A vizsgá-
lat során ilyen érték mellett a nôk 33%-ában, il-
letve a férfiak 25%-ában volt magasabb a PWV. A
statisztikai analízissel kiszámítható volt az élet-
kornak megfelelô 90. percentilis érték is. Ennek
alapján fiatalabb életkorban is meghatározható
azoknak a köre, akik a nagy kockázatú csoportba
tartoznak, már akár az 50 évesnél fiatalabb kor-
osztályban. Az életkor-specifikus számítások
szerint a férfiak 21%-ában és a nôk 23%-ában
volt emelkedett a PWV. Az életkortól független
percentilis értékeket figyelembe véve csak az 50
évesnél fiatalabbak 1%-ában volt emelkedett a
PWV, míg a 70 évesnél idôsebbek 74%-ában. Az
életkor-specifikus számítás szerint pedig az 50
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1. ábra. A pulzushullám-sebesség és az életkor össze-
függése (n=2299).

PWVao: A TensioClinic arteriográffal mért pulzushullám-sebesség
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Következtetés

Mivel az életkor elôrehaladása számos krónikus
betegség, így a CVD, a 2-es típusú diabetes mel-
litus és a malignus betegségek közös nevezôje, fel-
tételezzük, hogy a korai vascularis öregedés korai
kimutatása az ADAM (atherosclerosist elôsegítô

tényezôk agresszív csökkentése) megkezdése ér-
dekében hasznos koncepció lehetne a fokozott
cardiovascularis kockázatú betegek cardiovascu-
laris prevenciójában. Sok klasszikus kockázati
tényezô jelenléte, illetve korai cardiovascularis be-
tegségre pozitív családi anamnézis esetén különö-
sen hasznos lehetne az EVA különbözô paraméte-
reinek a vizsgálata. Az érfal öregedése általában,
valamint specifikusabban az EVA noninvazív
módszerekkel is vizsgálható az artériafal merevsé-
gének és a centrális vérnyomásnak, illetve a carotis
arteria intima-media vastagságának a vizsgálatával.
Az IMT és a PWV életkor-specifikus meghatáro-
zása és így a kronológiai és vascularis életkor kö-
zötti különbség alapján tovább finomítható a car-
diovascularis prevencióban alkalmazott kockázat-
meghatározás, és így minél korábban megkezd-
hetô az életmód-változtatás és szükség esetén a
gyógyszeres kezelés is. 
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JÚNIUS 29. A SCLERODERMA VILÁGNAPJA

Az idén rendezik meg elôször a Scleroderma Világnapot, melynek célja, hogy felhívja
a figyelmet e ritka betegségre, a korai diagnózis szükségességére. Mindezt azért, hogy
széles körben ismertté váljon a betegség és az egészségügyi dolgozókkal, orvosokkal,
kutatókkal közös együttmûködésben fejlôdjön a sclerodermáról az ismeret, a kezelés,
a gyógymód és végül gyógyíthatóvá váljon a betegség. 

A scleroderma vagy más néven szisztémás sclerosis (SSC vagy PSS) a ritka betegségek
kategóriájába tartozik, életfogytig tartó és gondozást igénylô kórkép.
Hazai felmérés szerint 10 000-bôl 9 ember sclerodermás, melynek elôfordulása nôk
körében gyakoribb. 

Európában a többi betegszervezettel (FESCA – Európai Scleroderma Szervezetek
Szövetsége) és orvosi szervezettel közösen azt a célt tûzték ki, hogy a betegséget
mielôbb diagnosztizálják. A VEDOSS program – a Szisztémás Sclerosis Nagyon Ko-
rai Diagnózisa Program – idén indul el Európa minden országában, így hazánkban is,
fôként a háziorvosokat megcélozva.
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