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ROVIDITESEK JEGYZEKE

ABI = ankle-brachial index (boka - kar index)

ACEI = angiotensin - konvertalé enzim inhibitor

ARB = angiotensin receptor - blokkold

AMI = acut miocardialis infarctus

ASO = arteriosclerosis obliterans

AUDIT - C = Alcohol Use Disorders Identification Test Consumption Questions
BDI = Beck Depression Inventory (Beck Depresszio Skala)

BFI - 44 = Big Five Inventory

BMI = body mass index (testtémegindex)

CAD = coronal artery disease (korondria betegség)

CBT = cognitive behavioral therapy (kognitiv viselkedésterapia)

ClI = konfidencia intervallum

CLTI = Critical Limb - threatening Ischemia

COPD = kronikus obstruktiv tiidobetegség

CV = cardiovascularis

CVD = cardiovascular diseases (sziv - érrendszeri betegségek)

ECQ = Edinburgh Claudication Questionnaire (Edinburgh Klaudikacié Kérdé6iv)
ESC = European Society of Cardiology (Eurdpai Kardiologus Térsasag)

HDL = high - density lipoprotein
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IC = claudicatio intermittens

IL = interleukin

ISZB = ischaemids szivbetegség

IIRS = lliness Intrusiveness Rating Scale (Betegségteher Index)

KVI = kritikus végtagi ischaemia

LDL = low - density lipoprotein

LEAD = lower extremity arterial disease (alsovégtagi periférias artérias érbetegség)
MQ = Maastricht Vital Exhaustion Questionnaire

OGTT = orélis gliik6z tolerancia teszt

OR = odd ratio (esélyhanyados)

PAD = peripheral arterial disease (periférias artérias érbetegség)

PVAQ = Pain Vigilance and Awareness Questionnaire (Fajdalomvigilancia és Tudatossag

Kérdéiv)

SHAI = Short Health Anxiety Inventory (Roviditett Egészségszorongas Kérdéiv)

SPSS = Statistical Package for the Social Sciences (statisztikai programcsomag a

tarsadalomtudomanyok részére)

SSRI = selective serotonin reuptake inhibitor (szelektiv szerotonin visszavétel gatlok)

UEAD = upper extremity arterial disease (felsévégtagi artérias érbetegség)

WD = walking distance (jarastavolsag)

WHO = World Health Organization (Egészségugyi Vilagszervezet)
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ELOSZO

Kdzépiskolai tanulmanyaim utan részben sajat indittatasbdl, masrészt sziileim

tanacsara a Semmelweis Egyetem Altalanos Orvostudomanyi Karara felvételiztem. A
belgyogyaszat gyakorlatok soran taldlkoztam elészor periférids érbetegekkel. Nem
dedikaltan angiologiai témajua gyakorlatok soran, hanem az egyéb belgydgyaszati
szubspecialitdsok, mint példaul a kardioldgiai és diabetoldgiai osztalyok betegeiként, és
alapbetegséglikb6l kovetkezett a betegek mozgaskorlatozottsdga, vagy az, hogy adott
esetben végtagamputaciora is sor kerdlt.
A 2015 - 0s évben egy, a magyar egészségugy allapotaval foglalkoz6 kampany soran tébb
helyen is olvastam, lattam, hogy Magyarorszagon a major amputaciok szama tébbszoérose
a nyugati atlagnak. Ez a szamomra ddbbenetes informacid adott indittatast arra, hogy
ennek az anomalianak az okat kutassam. Az alapellaté haziorvosokat kerestem meg
eldszor, hiszen els6ként nekik kell felismerni és megfeleld szakellatbhoz irdnyitani a
periférids érbetegeket. Azonban a szomoru val6sag az, hogy a betegek diabetoldgiai,
neuroldgiai és kardiologiai problémai mellett angioldgiai tineteikre szinte mar semmi
figyelem nem jut. Torvényi szabalyozas szerint a haziorvosok kotelesek évente egyszer
minden beteg angiol6giai statuszdban, Doppler késziilékkel, a boka - kar index ertéket
rogziteni. A realitds az, hogy az alapellatd orvosok jelentés része nem rendelkezik
Doppler készilékkel, és még nagyobb részik a boka - kar index meghatarozasanak a
menetét €s jelentdségét sem ismeri.

A periférias érbetegség rengeteg beteget érint. A vadliban jelentkez6 fajdalom volt
V1. Gyorgy angol kirdly (1. Erzsébet kiralyn6 édesapja) késébbi betegségeinek elsé jele,
ahogy a sajat nagyapam is a késon felismert kétoldali arteria carotis meszesedés
kdvetkezményeiben hunyt el. Sajnos, Magyarorszagon a Kézponti Statisztikai Hivatal
nem vezet killon nyilvantartast a betegséggel 6sszefiiggd mortalitasrol.

Vizsgalatomat ikertestvéremmel, Zsomborral kardltve kezdtem el. Célunk egy
olyan, haziorvosok szdmara elvégezhetd sziirdémodszer kifejlesztése volt, ami rendeldi
korilmények kozott, akar szakszemélyzet altal is kdnnyen, gyorsan és kéltséghatékonyan
kivitelezhet6. Az edukacio, az ingyenes sziirés €s szomatikus adatok mellett szerettem
volna a betegség pszichologiai aspektusait is jobban megismerni. {gy a sziirési algoritmus

mellé 6sszeallitottam egy pszichologiai kérdéiv csomagot is.
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Eleinte a haziorvosok szkeptikusan fogadtak a sziirést, de sokan éltek a felajanlott
lehetdséggel. A kezdeti nehézségek utan jelentds résziik érdeklddéssel csatlakozott a
vizsgélathoz és lelkesen gyakorolta a Doppler kesziilék hasznélatat. Azonban Kissé
hosszabb ideig tartott, amig elfogadtak a pszichologiai vizsgalat jelent6ségét is.
Kifejezték azirdnyu félelmiket, hogy mit fognak szolni a betegek ahhoz, hogy ilyen
érzékeny dolgokrdl kérdezink. Szerencsére a haziorvosok jelentés része ma mar a
biopszichoszocidlis szemlélet szerves részeként tekint a pszichés tényezokre is.

Keresztmetszeti vizsgalatomat 33, az orszag kiilonb6z6 régidiban elhelyezkedd
héziorvosi praxisban, kdzel 900 beteg szomatikus vizsgalataval kezdtem. Az el6zetesen
meghirdetett ingyenes szlirésekre rendeldi kornyezetben keriilt sor. 300 beteg egy 9
kérd6ivbol allé csomagot is kitoltott, mely kérddivek a depresszios tlinetek,
személyiségvonasok, fajdalomvigilancia, alkoholfogyasztas, betegségteher és
¢letmindség szempontjabol vizsgaltdk a szlirésen megjelent onkénteseket. Az adatok
vizsgalata soran elsOsorban arra voltam kivancsi, hogy a depresszios tlinetek, a
személyiségjegyek és a fajdalomvigilancia milyen 6sszefliggéseket mutat az alsdvégtagi
periférias artérias érbetegséggel.

Doktori értekezésem a rendelkezésre allo szakirodalom bemutatasat kovetden a
vizsgélat leirasat, eredményeit és az eredmenyek megbeszéléseit tartalmazza. Tekintettel
a téma fontossagara, igyekeztem minél alaposabb képet nydjtani a periférias érbetegség
pszichologiai aspektusait illetden. Eredményeim alapjan fontosnak tartom hangsualyozni,
hogy a periférias érbetegség kezelésének multidiszciplinarisnak kell lenni, a klasszikus
szakmék (angioldgia, diabetoldgia, kardioldgia) mellett a kiegészit6 tarsteriiletek

(pszicholdgia, pszichiatria, pszichoszomatika, pszichoterapia) jelentésége is fontos.
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1. BEVEZETES

1.1. Az als6végtagi periférias artérias érbetegség meghatarozasa

Az periférias artérias érbetegség (peripheral arterial disease — PAD vagy
arteriosclerosis obliterans — ASO) a szervezet egészét érintd korfolyamat. A betegek kb.
harmadaban arteria carotis sziikiilet, 20% - ban alsé végtagi, 40% - ban arteria renalis,
valamint 40% - ban valamelyik arteria coronaria érintettsége is kimutathaté (1-3). A
prognozis szempontjabol a korai felismerés kiemelten fontos, hiszen ezeknek a
betegeknek 2 — 4 - szer nagyobb esélye van egy késébbi cardiovascularis esemény
bekovetkeztére (4). Az alsé végtagi PAD (lower extremity arterial disease — LEAD)
altaldban hosszan kifejlédé és kevésbé latvanyos tlnetei miatt sokaig felfedezetlen
marad, ugyanakkor a korai felismeréssel az idében megkezdett megfeleld kezeléssel
szignifikansan csokkenthet6 a cardiovascularis riziko6 és a mortalitas (5). A LEAD — ben
szenved6 betegeknek Otéves kovetés alatt 20% - kal magasabb esélye van egy esetleges
cerebrovascularis esemény bekdvetkeztére, ami tovabb hangsilyozza a korkép
rendszerbetegség jellegét (6).

Patofizioldgiai alapja a lument szlikit6é arterioscleroticus plaque vagy thrombus,
amelynek kovetkeztében az artériatol disztalisan a szveti oxigénellatas csokken, és az
emiatt ischaemia alakul ki kovetkezetes fajdalommal, ami az alsdvégtagi periférias
artérias érbetegség legjellemzoébb tiinete. Kétféle fajdalom szindréma kiilonitheté el:
enyhébb esetben claudicatio intermittens (IC), sulyosabb esetben ischaemias nyugalmi
fajdalom is jelentkezik (1) amely szdveti karosodashoz, krénikus kritikus végtagi
ischaemidhoz (KVI), gangraenahoz és az érintett végtag amputatiojahoz vezethet. A
LEAD sulyossag alapjan az un. Fontaine - vagy Rutherford - stddiumokba oszthato (1.
tablazat)(7), azonban fontos megjegyezni, hogy még ugyanolyan stadiumu betegségnél

is a tlinetek és azok intenzitisa egyénenként killénbozhet.

10
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1. tablazat Fontaine - és Rutherford - féle beosztas

Stadium Tunetek Fokozat | Kategoria Tunetek
Aszimptomatikus = 0 0 Aszimptomatikus
Claudicatio intermittens I 1 Enyh_e fo!<u

L . . claudicatio
Ila |dysbasias tAvolsag 200 méter ~ 7
Kozepes foku

felett I 2 o

S claudicatio

Claudicatio intermittens

dysbasias tavolsag 200 méter I 3 Sulyo_s fo_ku
claudicatio
Ilb |alatt

Ischaemias nyugalmi Ischaemias nyugalmi
. » = I 4 -

fajdalom fajdalom

I 5 Kisszoveti karosodas
V. Ulcus vagy gangraena = " 6 Nagyszoveti
karosodas

A claudicatio intermittens (claudicatio, lat.: santités, bicegés) az alsovégtagi
periférias artérids érbetegség legjellegzetesebb tlinete, és egyben jol jellemzi az érintett
betegek jarasat. Jellemz6 az ismétlddése, a panasz jelentkezésének a helye és a pihenésre
valo gyors megsziinése. Meghatarozott terhelés, bizonyos tavolsdg megtétele utan az alsé
végtagon ischaemias fajdalom jelentkezik, amely a terhelés ndvekedésével fokozatosan
rosszabbodik, santitasra, veégul pedig megallasra késztetik a beteget. A fajdalom
pihenésre gyorsan, altaldban 10 perc alatt megszlinik. A sziikiilet nagysdganak ¢és
lokalizacidjanak fiiggvényében a fajdalom az als6 végtag kiilonbozo részein jelentkezhet.
Leggyakrabban a labszar (vadli) izmaiban, de eléfordulhat a farpofa, comb és
legritkabban a labfej izmaiban (1).

A nyugalmi allapotban jelentkez6 ischaemias fajdalom mar gyakran egyiitt jar a
végtag szoveti karosodasaval, kovetkezményes ulcusszal és / vagy gangraenaval. Tipusos
esetben a fajdalom éjjel rosszabb, amikor a beteg laba vizszintes helyzetben van, emiatt
nocturnalis fajdalomnak is nevezik. Sulyosabb esetben a beteg folyamatosan logatja az
alsO végtagjat, hogy a gravitacio okozta nyomasnovekedéssel és kdvetkezményes
ataramlasndvekedéssel enyhitsen a fajdalman. Ez gyakran vezet az alsé végtag
oedemajahoz (Un. logatdsos oedema), amely az ischaemiat az oedema okozta

6sszenyomaddas révén tovabb ronthatja (1).

11
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A krénikus kritikus végtagi ischaemiara jellemz6 tiinet lehet az alabbiak kozil
barmelyik: tobb mint két hete fennalld nyugalmi ischaemias fajdalom, amely
rendszeresen visszatér és fajdalomcsillapitast igenyel, ischaemias fekély vagy gangraena,
vagy pedig miiszeresen mérve a boka magassagaban mért systolés vérnyomads
alacsonyabb 50 Hgmm - nél vagy az 6regujjon mért systolés tensio alacsonyabb 30
Hgmm - nél. Hatterében leggyakrabban a nagy artéridk progressziv elzarddasa és az
ennek kovetkezményeként disztalisan kialakulé szoveti ischaemia &ll. Az allapotot
sulyosbithatja atherothrombosis, artérias embolisatio, szivelégtelenseg kdvetkezményes
csokkent perctérfogattal, esetleg kronikus vénas elégtelenség kovetkeztében kialakuld
interstitialis oedema. Ezen patoldgias folyamatok kovetkezmeényekent gyulladasos
reakciok, fehérvérsejt aktivacid, microthrombosis, thrombocyta aggregatio és capillaris
collapsus kovetkezik be, amely tovabb rontja az érintett végtag nutritiv keringeset.
Kompenzald mechanizmusként collateralis képzodés és arterioladilatatio kovetkezik be.
Ezeknek a kompenzélé és rontd mechanizmusoknak az ardnya szabja meg a klinikai
képet, a végtag sorsat a collateralis halozat képzédése és a disztlis kiaramlasi palya
hatarozza meg. Diabetes mellitusban szenvedd betegek esetén a kronikus KVI
kialakulasanak rizikoja négyszeres, dohanyosok és 0,5 alatti boka - kar indexszel (ankle
- brachial index, ABI) rendelkezéknél haromszoros, 65 éves kor felett pedig, még tovabbi
rizikotényezok hianyban is kétszeres (1, 7).

Akut kritikus végtagi ischaemia esetén a kordbban tunetmentes betegnél
jelentkeznek a KVI tiinetei a végtag véraramlasanak hirtelen csokkenése kovetkeztében,
vagy a mar korabban meglévd érsziikiilet tiinetei romlanak hirtelen. Sulyos esetben a
végtagot veszélyeztetd allapot alakulhat ki. Hatterében egyenlé aranyban allhat
embolisatio vagy atherothrombosis. Embolisatio leggyakrabban, 43% - ban az arteria
femoralisokon alakul ki, mig az artérias elzarodas 60% - aban az arteria femoralis
superficialis érintett (1). Leggyakoribb tinete az érintett végtagon jelentkezé fajdalom,
sapadtsag, a pulzus hianya, mozgas - és érzészavar. Thrombosis altaldban mar érbetegseg
altal érintett végtagon alakul ki, gyakran kétoldali, de a meglévé collateralis halozat
esetén a tiinetek fokozatosabban, kevésbé dramaian fejlédnek ki. Embolisational, amely
gyakrabban egyoldali, a tlinetek kifejezettebbek lehetnek. Thrombosis esetén megoldast
jelenthet a sebészi thrombectomia, angioplastica vagy bypass miitét, embolisatio esetén

embolectomiara van lehetdség. Az akut thrombosisnak rosszabb a prognozisa a végtag,
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az embolianak pedig a beteg tulélése szempontjabol: végtagembolian atesett betegek 5
éves tulélése minddssze 17% koril van, mig a thrombosis esetében ez az arany 44% (1,
7).

1.2 Az alsovegtagi periférias artérids érbetegseg eloforduldasa

Egy tébb, mint 170 tanulmanyt vizsgalé metaanalizis szerint 2000 és 2010 kozott
a populécié oregedésével az alsOvégtagi periférias artérids érbetegség incidencigja
negyedével nétt, elérve a 200 milliot, 2015-re pedig a 236 milliét (8). Egy masik
metaanalizis alapjan, amely 34 tanulmanyt vizsgalt [22 magasabb jovedelmii (Ausztralia,
Dania, Németorszag, Hong Kong, Japan, Szingapur, Dél - Korea, Spanyolorszag,
Svédorszag, USA) és 12 alacsonyabb jovedelmii orszagokbol (Brazilia, Kozép - Afrikal
Koztarsasag, Kina, India, Mexiko, Kongo, Dél-Afrika, Thaifold] 6sszesen 112 027 beteg
részvételével megallapitotta, hogy a prevalencia novekedés magasabb jovedelmii
orszagokban 13% - os, alacsonyabb jovedelmi orszagokban pedig 29% - 0s emelkedést
jelentett (9). A legtébb periférias érbeteg a Nyugati — Csendes - Oceani régioban él, a
legkevesebb pedig a Keleti - Mediterran Régidban (8). A LEAD prevalenciaja az Europai
Régidban a legmagasabb (7.99%) és az Afrikai Régidban a legalacsonyabb (4.06%). Ez
elsésorban az életkorral magyarazhatd, az Eurdpai Régidban gyakoribb a magasabb
életkort elérd egyének szama, mint az Afrikai Régioban (8).

Magasabb jovedelmii orszagokban az alsdvégtagi periférids artérids érbetegseg
prevalencidja férfiakban és ndkben is hasonldan alakul az életkor elérehaladtaval: egy
szisztematikus review alapjan a 45 — 49 éves korosztalyban az eléfordulasa 5% koriili,
ezt kdvetden a prevalenciaja a kor elérehaladtaval folyamatos névekedést mutat, a 85 —
89 éves korcsoportban méar a 18% - ot is eléri (10). Alacsonyabb jovedelmii orszagokban
is hasonld trend figyelheté meg, azonban 65 éves kor alatt az alsovégtagi periférias
artérias érbetegség prevalenciaja nékben magasabb (6,3 versus 2,9% a 45 — 49 éves
korosztalyban) (10). Lehetséges magyarazat erre az, hogy ezekben az orszagokban a nék
atlag magassaga kisebb a férfiakéhoz képest, ami befolyassal van a boka — kar index
értékiikre, és noha a férfiak korében gyakoribb a dohdnyzas, ezen n6éi populéacid jelentds

veszélynek van Kitéve a passziv dohényzas altal (9). Idésebb életkorban jovedelemtdl
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fuggetlenil az alsovégtagi periférias artérias eérbetegség sulyosabb formaival talalkozunk
a férfiak koreben (11).

Az Egyesiilt Allamokban végzett 2740 ember vizsgalé kutatds soran az
alsovégtagi periférias artérias érbetegség prevalenciajaban nem volt kiilonbség ferfiak és
ndk kozott, azonban fekete populacidoban szignifikdnsan magasabb volt az eléfordulésa,
mint fehér vagy latin - amerikai hatteri embereknél, még azutan is, hogy az eredményt
hagyomanyos rizikofaktorokra és életmodbeli tényezokre kontrollaltak (7,9% vs. 4,4%
és 3%) (3). Ugyanerre az eredmenyre jutottak 7058 szemely vizsgalata soran (12). Ennek
az egyenldtlen eloszlasnak a hatterében elsésorban a dohanyzast tették feleldssé.

Egy nagyméretli német kohorsz vizsgalat soran 6880, 65 év feletti beteget
kdvettek haziorvosi korilmények kozott. Az alsdvégtagi periférias artérias érbetegség
prevalencidja 18% volt a boka — kar index éerték alapjan, azonban mindéssze tizbol egy
betegnek voltak tipusos claudicatios panaszai (13). Ugyanakkor a legtébb tanulmany
szerint a tinetekkel jar6 alsovégtagi periférias artérias érbetegség aranya 1:3 és 1:5 kdzott
mozog az 0sszes beteghez képest. Egy Déaniaban, 65 — 74 év kozotti férfiakon végzett
vizsgalatban a LEAD prevalencidja 10% volt, és a betegnek egyharmadanak voltak
tipusos claudicatios panaszai (14). Hasonldéan, 60 — 90 év kozotti svéd mintan az
alsdvégtagi periférias artérids érbetegség el6fordulasa 18 % volt, ezen beliil claudicatio
intermittens a résztvevok 7% - anal fordult el6 (15).

Az alsovégtagi periférias artérias érbetegségen belll a kritikus végtagi ischaemia
eléfordulasa alacsony, 0.4%, az éves incidencia 500 és 1000 kozotti egymillié esetre
vetitve, ez a sz&m azonban diabeteses betegek esetében magasabb. A major aputaciok
éves incidenciaja 120 és 500 kozotti egymillié lakosra vetitve, ez egyenlden oszlik el a
térd feletti és térd alatti amputaciok kozott (16).

Az alsOvégtagi periférias artérias érbetegseg gazdasagi hatasai is jelentések. Egy
2010-es vizsgalatban a LEAD miatt elvesztett életévek szamat 31.7, 15.1 és 3.7 évre
becsilték 100 000 fore vetitve nyugat -, kozep - és kelet - europai populéacion (17).

Az alsOvégtagi periférias artérias érbetegséghez kapcsolddé mortalitas Eurépaban
jelentdsen novekedett 1990 és 2010 kozott, elérve a 3.5 / 100 000 6t 2010-ben Nyugat-
Eurdpaban. Ezek a szamok azonban csak az alsovégtagi periférias artérias érbetegséghez

kozvetlenil kapcsolddd mortalitast jeldlik, ezért fontos kiemelni, hogy az alsdvégtagi
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periférids artérias érbetegek egy jelentés része coronaria betegség €s stroke
kdvetkeztében hal meg (18).

A legnagyobb magyar epidemioldgiai vizsgalat az alsvégtagi periférias artérias
érbetegség eléfordulasat 14.4% - ra becsilte hypertonids betegek korében (19).
Magyarorszagon a csaladorvosi praxisokban a gyakori, de csak részben felismert
betegségek kozé tartozik. A nem traumas okbdl végzett amputaciok hatterében dontéen
ez a betegségcsoport all (20).

A Kozponti Statisztikai Hivatal nem vezet kiilon szdmontartast az alsévégtagi
periférids artérias érbetegség el6fordulasarol, de a major amputaciok szama a nemzetkozi
atlag haromszorosa Magyarorszagon, ami arra utal, hogy a LEAD prevalencigja
magasabb a magyar lakossag koérében mas orszagokhoz viszonyitva (4, 21). A
vizhub.healthdata.org 2016-0s adatai alapjan az alsovegtagi periférias artérias erbetegség

az o6sszhalalozas 0,43% - aért volt felelds (22).

1.3. Az alsGvégtagi periférias artéris érbetegség korisméje

1.3.1. Anamnézis

A betegek azonositasa Osszetett feladat. Az els6 1€pés az anamnézis megismerése,
amely magaba kell foglalja a sajat és csaladi anamnézis felvételét is. A csaladi
anamnézisben fontos a korabban eléforduld kockazati tényezok, igy a cardiovascularis
események, familiaris dyslipidaemia, halmoz6d6 cukorbetegség és a hypertonia
azonositasa (23-25). Ezt koveti a rizikotényezOok, a tarsbetegségek és a kiilonb6zo
értertiletekre jellemz6 tiinetek feltérképezése, mert az egyéb régiok atheroscleroticus
érintettségének felismerése is fontos. Ugyancsak elengedhetetlen az 0Onkarositd
magatartas, példaul a dohanyzas, az abdominalis obesitas és az egyéb tarsuld betegségek,
az életmad, a taplalkozasi szokasok, a jarasképesség és a fizikai aktivitas regisztralasa
(26). A fizikai aktivitds er6s korrelaciot mutat a betegség kimenetelével,
meghatarozasaban kiemelt szerepe van a funkcionalis teszteknek és kérdéiveknek (27,
28). Ezek a tesztek hasznosak a mozgaskorlatozottsag mértékének megallapitasaban és a

terapia kivalasztasaban.
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1.3.2. Fizikalis vizsgalat

Noha a részletes fizikalis vizsgalatnak dnmagéaban alacsony mind a szenzitivitasa,
mind a reprodukalhatésaga, a betegség holisztikus megkdzelitése miatt tovabbra is
elengedhetetlen az elvégzése (7). Tovabba a Kklinikai tineteknek a diagnosztikus
értéekukon tal prognosztikai jelentésége is van: az arteria carotisok teriletén plaque -
okkal rendelkez6 személyeknek kétszeres esélye van az acut miocardialis infarctus (AMI)
bekOvetkeztére és a cardiovascularis mortalitisuk is kétszeres az egészseges
személyekhez képest (29). A két kar kozotti vérnyomas aszimmetria (>15 Hgmm) biztos
jele az erbetegség fennallasanak és a korai halalnak (30), tovabba az arteria femoralis
felett hallhat6 surranas fuggetlen prognosztikai faktora az ischaemias cardiovascularis
torténéseknek (31).

A reprodukalhatdsag és az 6sszehasonlithatosadg érdekében a vizsgalat soran
bizonyos alapelveket be kell tartanunk. A hideg okozta érsszehizddas elkerilése
érdekében a betegeket mindig megfeleld homérsékletii helyiségben kell vizsgalnunk. A
két also végtagot mindig egyszerre kell vizsgaljuk. Els6 1épésként fontos észrevenni a két
vegtag kozotti szinkilonbséget: az érintett végtag az ellenoldalihoz képest sapadtabb,
cyanotikusabb lehet, természetesen kétoldali érintettség esetén még Gvatosabban kell
értékelniink ezeket a tlineteket. Keresniink kell a fekélyképz6dés nyomait, a fertdzésre
utal6 tiineteket, a sériiléseket, majd a két végtagot megtapintva az esetleges homérséklet
kilonbséget. Szlikséges az izomtdmeg vizsgalata is, mert kronikus kritikus végtagi
ischaemidban az érintett végtag izomzatanak atrophiaja is megfigyelhetd, tovabba
jellemzo lehet a beteg 1ab felemelésekor jelentkez6 elsapadas (pallor), vagy a 16gatasakor
jelentkezd elvorosodés (dependens rubor), amelynek alapjat az egyiittesen jelen levd
krénikus ischaemia, az ennek kovetkeztében kialakuld idult értagulat és az artérias
bearamlési zavar képezi (1).

A végtag kiils6 vizsgalatat koveti a szervezet artérias rendszerenek értékelése és
a pulzusstatusz felvétele, melyhez elengedhetetlen a test artérias hal6zatanak és a pulzus
tapintasi pontoknak az alapos ismerete. Ez magaba foglalja az arteria brachialisok,
radialisok, ulnarisok és carotisok tapintasat a fels6 testfélen és az arteria femoralisok,

poplitedk, dorsalis pedisek és a tibialis posteriorok palpatiojat az alsé testfélen. A labfej

V4
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alsdvégtagi periférias artérias érbetegségben nem szenveddk kb. 10% - &ban hianyzik,
igy a pulzus itt nem tapinthat6, mig az arteria tibialis posterior agenesiaja extrém ritkan,
mindossze < 0,2% - ban fordul elé (1). A pulzust palpatio alapjan jol tapinthatonak,
gyengen tapinthatonak vagy hidnyzonak irhatjuk le. Lokalizacié szempontjabdl a
kovetkez6 alapvetd szabalyt kell figyelembe venniink: tapinthatd arteria femoralis és
hianyzo6 pedalis pulzus estén distalis érbetegség valdszinii, de ha a femoralis pulzus is
hidnyzik, akkor mar az aortoiliacalis rendszer betegségére kell gondoljunk. A fent emlitett
prognosztikai szerepe miatt elengedhetetlen az arteria carotisok, renalisok, femoralisok
és hasi aorta feletti érzorejek keresése és regisztralasa. Hianyzo zorej nemcsak ép, de mar
teljesen elzarddott verderet is jelezhet (1). Bizonytalan esetekben az ischaemia terheléssel
provokéalhatd. A Blirger — Allen teszt soran a betegek megkérjiik, hogy fekvé helyzetben
labait emelje fel a levegdbe és tartsa 2 — 3 percig 45 — 90° - 0s szdgben. Ezt kovetdéen
felultetjik a labait lelégatva. Pozitiv esetben az ép végtagon véraramlasfokozodas és a
végtag pirosas elszinezdédése kovetkezik be. 10 - 12 perc utan a betegek ismét lefektetjuk,
ez alkalommal azonban labemelés nélkiil. Normal esetben par perc pihenés utan mindkét
végtag szine egyforma. A Ratschow teszt sordan a beteget megkérjiik, hogy fekvo
helyzetben labait 45 — 90° k6zé emelje és ezzel parhuzamosan végezzen néhany perces
bokakdrzést, vagy allé helyzetben, amennyiben ezt fizikai allapota lehet6vé teszi, gyors
tempdban alljon 20 - 25 alkalommal labujjhegyre. A vizsgalat pozitiv, amennyiben az
érbetegséqg altal érintett végtag talpi része elfehéredik (hullasapadt lesz).

Kiemelt szerepe van a jarastavolsag meghatarozasanak. A fajdalom jelentkezéséig
megtett utat dysbasids tavolsagnak (fajdalommentes jarastavolsadg) nevezzilk. Azt a
tavolsagot, ami megallasra készteti a beteget, maximalis jarastavolsagként regisztraljuk.
Meghatarozésa nem csak a betegség stadiumbesorolasa, hanem a terapia hatdsossaganak
kdvetése miatt is fontos (7, 32). A Kklinikai gyakorlatban a 6 perces jarastavolsag
meghatérozasa terjedt el igazan.

Sulyos krénikus végtagi ischaemia esetén szévet necrosis kovetkezik be. Tipikus
eléfordulasi helye a csontalapu kiemelkedések, az érintett végtag / végtagok distalis
részén. Ezek az ulcusok fajdalmasak, de nem veérzékenyek, alapjukat sokszor sotét,
necroticus szovet tolti Ki. Differencialdiagnosztikai szempontbol fontos elkildniteni az
also végtag vénas fekélyétol, mely jellemzden a boka magassagaban helyezkedik el, és a

diabeteses betegek neuropathiés fekélyétdl, ami a talpi felszinre lokalizalodik (1).
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1.3.3. Laboratériumi vizsgélatok

A laboratoriumi vizsgélatok vegzésénél a lehetséges minimumra kell térekedni
(33), és csak szikseég esetén kell kiegészité vizsgalatokat végezni. Az alsOvégtagi
periférids artérias érbetegség rizikdja szempontjabdl kiemelt szerepe van a standard
verzsirok (koleszterin, triglicerid, LDL, HDL), a vércukor és diabetes mellitus gyanuja

esetén a haemoglobin A1C meghatarozésanak (4, 7) (2. tdblazat).

2. tblazat: Laboratdriumi vizsgalatok LEAD - ben (7)

Laboratoriumi vizsgalatok alsovégtagi periférias arterias

erbetegség esetén

Rutin vizsgalatok

* ¢homi vércukorszint
* ¢homi szérum lipid profil:
* teljes koleszterinszint
» triglicerid szintek
* HDL koleszterin
* LDL koleszterin

Szérum kreatinin és kreatinin clearance

Vizeletvizsgalat:
* gyorsteszt a vizelet fehérjetrités megallapitasara

* microalbuminuria vizsgalata

Teljes vérkép

Szérum hulgysavszint

Tovabbi vizsgalatok az anamnézis, fizikalis vizsgalat és a fenti laboratériumi vizsgélatok

eredménye alapjan

Haemoglobin A1C meghatéarozas, ha az éhomi vércukorszint > 5.6 mmol/L vagy OGTT,

ha nem egyértelmii

Lipoprotein(a) meghatarozas, ha a csalddi anamnézisben korai CVD fordul el

Kvantitativ vizeletfehérje meghatarozas, ha a gyorsteszt pozitiv
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1.3.4. Miiszeres vizsgalatok

Az alsdvégtagi periférias artérids érbetegség diagnosztizalasaban és a terapia
kdveteseben kiemelt jelentdsége van a gyorsan és egyszertien kivitelezhet6é non - invaziv
alsOvégtagi artérias Doppler vizsgalatnak és a boka-kar index meghatarozasanak. A
coronaria calcium scoring - gal és a carotis intima - media vastagsaggal szemben a boka
— kar index koltséghatékony és felvétele minimalis id6t igényel, biztonsagos, pontos,
egyszerli és megbizhatoan reprodukalhat6, de jol gyakorlott vizsgalot igényel (7). Alapjat
a Doppler - elv képezi, ami szerint a mozgd feliletrél (ebben az esetben mozgd
vérsejtekrol) visszaver6dd ultrahang frekvenciaja megvaltozik, és e frekvenciavaltozas
mértéke a vérsejtek aramlasanak sebességével aranyos. Az aramlasi sebesség az érlumen
méretétol fligg. A detektalt eltérések a generalizalt atherosclerosis tényét, sulyossagat és
cardiovascularis rizikdt is megbizhatéan jelzik, rizikofaktoroktol és etnikai
hovatartozastdl fuggetlendl (7, 18). Emellett a boka — kar index segit kisziirni azokat a
betegeket, akiknek tobb odafigyelésre van sziikséguk, kiemelt kockazatuk van egy akut
alsdvégtagi torténésre, igy megfelel6 edukacidval az alsovégtagi elvaltozasok kialakulasa
is idében megel6zhet6. Meghatarozdsa minden esetben ajanlott, amikor egy betegnél
felmeriil az als6végtagi periférias artérias érbetegség lehetdsége, a beteg csaladi és / vagy
sajat anamnézisében cardiovascularis esemény szerepel, de olyan aszimptomatikus
betegek esetén is ajanlott, akik valamilyen ismert rizik6faktorral rendelkeznek (3.
tablazat) (7).

A vizsgalat elvégzéséhez egy megfelelden validalt manuélis vérnyomasmérore,
folyamatoshullamu kézi Doppler késziilékre és ultrahanggélre van sziikség. A vizsgalatot
afels6 végtagok systoles vérnyomasértékének a meghatarozasaval kezdjiik. A folyamatos
hullama Doppler készilek (5 — 10 MHz) segitségével felkeressik az arteria brachialist.
A vizsgalathoz kézi vérnyomasmérdt haszndlunk, mert az elektromos késziilékek
nincsenek validalva boka vernyomasmeérésre, €s emiatt alacsony tensio esetén hamisan

magasabb értéket jelezhetnek.
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3. tablazat A boka — kar index meghatérozés indikéacioi (7)

e Betegek LEAD - re utalo tiinetekkel
o Also végtagi pulzus hianya és/vagy surranas az artériak felett
o Tipikus IC tiinetek vagy LEAD - re utald tunetek
o Nem gyogyulo also végtagi seb
e Paciensek, akiknek az anamnézisében szereplo allapotok miatt

emelkedett rizikojuk van a LEAD kialakulasara
o ASO: CAD vagy barmilyen PAD

o Mas allapotok: hasi aorta aneurysma, kronikus vesebetegség,
szivelégtelenség
e Aszimptomatikus, klinikai tiineteket nem mutatd betegek,
kiemelt rizikoval

o 65 év feletti férfiak, nok

o 65 év alatti férfiak és nok, akik az ESC guideline-ok alapjan
emelkedett cardiovascularis rizikoval rendelkeznek

o 50 év feletti férfiak és nok, akiknek a csaladi anamnézisében
LEAD fordul el

A felkarra helyezett mandzsettat suprasystoles nyomasra fjjuk, majd fokozatosan
leeresztve a systoles hang megjelenésekor leolvassuk a vérnyomasértéket. Ezt a masik
karon is megismételjuk. A beteget ezt kovet6en lefektetjiik és 5 - 10 percig nyugalomban
hagyjuk. Az alsé vegtagon felkeressiik az arteria dorsalis pediseket (vagy tibialis
anteriorokat) és az arteria tibialis posteriorokat. A mandzsetta ezuttal a boka felé kerdl
(az esetleges sebek elkertilésével!) és itt torténik a fels6 végtagokhoz hasonloan a systoles
nyomasértékek megallapitdsa. A magasabb felsévégtagi vérnyomasértékkel elosztva az
egyik, majd a masik oldali bokavérnyomas értéket, kapjuk meg a boka — kar index
értékeket mindkét oldalon. 0,9 és 1 kozott borderline értéket kapunk. A 0,9 alatti vagy
azzal egyenld érték koros, ezeknek a betegeknek 2 - 3x magasabb a teljes és
cardiovascularis mortalitasa. 0,7 és 0,9 kozotti értékek esetén a betegek nagy része még

tinetmentes lehet, és csak az ABI érték, a kéros tapintasi lelet vagy az ismert
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cardiovascularis rizikd miatt végzett sziirévizsgalat fedheti fel az alsdvégtagi periférias
artérias érbetegség fennallasat (1). 0,4 alatti érték sulyos foku érsziikiiletet jelez. Az 1,4
feletti érték az erek Osszenyomhatatlansagat jelzi, gyakoribb idésebb betegekben, és
hatterében leggyakrabban az arteridk calcificatioja (Monckeberg - féle mediasclerosis),
diabetes mellitus és végallapotu veseelégtelenség all. Az allapot emelkedett rizikot jelent
egy cardiovascularis esemény bekovetkeztére és megndvekedett mortalitassal jar (18,
34). Disztdlis meszesedés gyanlja esetén az Oregujjon mért systoles értékkel
meghatarozhatd az oregujj - kar index. Abban az esetben, ha a claudicatio intermittens
tipusos tunetei jelentkeznek, de az boka — kar index érték normalis tartomanyban van,
terheléses teszt végzésére és ezt kovetéen ismételt ABI meghatarozasra lehet sziikség. Ez
altalaban szakorvosi koriilmények kdzott treadmill (futdpad) teszt elvégzését jelenti (4).
Amennyiben a terhelés utan megallapitott boka — kar index érték rosszabb a korabban
mértnél, az alsévégtagi periférias artérias érbetegség diagndzisa felallithato.

Egyéb invaziv vizsgalatok nem sziikségesek az alsOvégtagi periférids artérias
érbetegség diagnozisanak felallitasahoz. Ezek elvégzése csak a konzervativ kezelésre

nem reagal0, invaziv revascularisatiot igénylé betegek szamara sziikséges.

1.3.5. Differencial diagndzis

A megfelelé diagnodzis felallitasa szempontjabol elengedhetetlen a labon hasonld
lokalizacioban jelentkezé fajdalommal jard korképek elkiilonitése. Leggyakrabban
mozgasszervi betegségek (csipé és / vagy térdarthrosis), a gerincoszlop betegségei
(spinalis stenosis), a kronikus vénas elégtelenség okozta vénas claudicatio és a periférias
neuropathia (leggyakrabban diabetes mellitus kdvetkeztében) jelentenek differenciél
diagnosztikai nehézséget. A leggyakoribb korképeket az alabbi tablazat foglalja 6ssze (4.
tablazat):
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4. tablazat Az alsovégtagi fajdalom elkiilonité korisméje (1)

Fajdalom |Fajdalom| Fajdalom Pihenés Testhelyzet _ .
- S . . Egyéb jellemzo
helye jellege ideje hatasa hatasa
labszéar . o .
ASO (IC) (comb, gorcsos blZOﬂ)/OS gyorsan nincs megl,s.metelheto
terhelésre szlinik fajdalom
tompor)
érintett tompa, ,inditasi valtozo,
Arthrosis izuletnek iztleti fajdalom”, altalaban valtozo izuleti deformitas
megfelelden | merevség | 1épcsdjaras | lassan enyhdil
» inkébb | L, .., | csAKAKKO o s |
. . | csip6, comb, | . n allas, jaras | enyhdl, ha a . g korel6zményben
Spinalis stenosis jellemz6 a - . gerincflexidra ,
tompor . kdzben pozicio - »lumbago
paresis e enyhal
valtozik
kérel6zményben
, " \ . . mélyvénas
Vénas claudicatio barhol, f Ole,g fes,mfo’ jaras utan | lassan sziinik vegtagemg_alesr thrombosis,
comb, lagyék €go e enyhl - "
kronikus vénéas
elégtelenség
disztalisan, korel6zményben
Neuropathia ,,Zokni- égb folyamatos nincs nincs diabetes mellitus,
szertien” alkoholizmus
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1.4. Rizik6faktorok

Az alsdveégtagi periférias artérids érbetegség kockazati tényez6i megegyeznek a
tobbi atheroscleroticus betegség rizikofaktoraival (5, 7), azonban ezek hatasai a periférias
artérias éretegség lokalizaciojatol fliggéen kiilonboz6 jelentéséggel birnak. A
legfontosabbak a dohanyzas, a diabetes mellitus, a dyslipidaemia, a hypertonia, az életkor
(5). A magyar lakossag korében a magasvérnyomas - betegség a leggyakoribb
rizikofaktorok kozé tartozik (22). A kockazati tényezoket az alabbi tblazat foglalja 6ssze
(5. tdblazat):

5. tablazat Az atherosclerosis kockazati tényezdi (1)

Az atherosclerosis kockazati tényezoi

Dohéanyzés

Hypertonia (RR > 140/90 Hgmm, illetve antihypertensiv kezelés)

NoOvekedett LDL - koleszterinszint (> 4,1 mmol/1)

Csokkent HDL - koleszterinszint (< 1,0 mmol/l)

Diabetes mellitus

Kor (férfi > 45 év, n6 > 55 év)

Egyenesagi rokon korai szivinfarktusa, hirtelen halala (férfi < 55 év, n6 < 65 év)
Eletvitelbeli kockazati tényez6k: obesitas (BMI > 30 kg/m?2); fizikai inaktivitas,
atherogén taplalkozas

Sulyosbito, egyéb kockazati tényezok: lipoprotein(a), emelkedett szérum-
homociszteinszint, prothromboticus tényez6k, proinflammatdrikus tényezok, csokkent

glikoztolerancia (IGT), szubklinikus atherosclerosis
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1.4.1. Az életkor

Hagyomanyosan az atherosclerosist az idéskor betegségének tartjak, és korabban
mar az is megallapitast nyert, hogy a magasabb életkor az érelmeszesedés fuiggetlen
rizikofaktora (35). Az erek 6regedése, még atherosclerosis jelenléte nélkdl is, intima és
media megvastagodassal jar, csokkentve az erek elaszticitdsat, ami végsdsoron vascular
stiffness (érfali rugalmassagvesztés) kialakulasahoz vezet (36).

A 2017 — es PAD guideline els6 f6 iizenete volt, hogy a kiilonb6z6 periférias
artérias érbetegségek el6fordulasa az évek elérehaladtaval ¢és a  kiilonbozo
cardiovascularis rizikofaktorok megjelenésével meredeken emelkedik (7). 2000 és 2010
kdzott a populécid dregedésével az alsdvégtagi periférias artérias érbetegség incidenciaja
negyedével nott, elérve a 200 millidt, mely ndvekedés magasabb jovedelmil orszdgokban
13% - os, alacsonyabb jovedelmii orszagokban pedig 29% - os emelkedeést jelentett (9).
Magasabb jovedelmii orszdgokban az alsOvégtagi periférids artérids érbetegség
prevalencidja férfiakban és nkben is hasonléan alakul az életkor elérehaladtaval: egy
szisztematikus review alapjan a 45 — 49 éves korosztalyban az eléfordulasa 5% kortili,
ezt kdvetden a prevalencidja folyamatos novekedést mutat a kor elérehaladtéval, a 85 —
89 éves korcsoportban mar a 18% - ot is eléri (10). Alacsonyabb jévedelmii orszagokban
is hasonlo trend figyelhet6 meg, azonban 65 éves kor alatt az alsovégtagi periférias
artérias érbetegség prevalenciaja nékben magasabb (6,3 versus 2,9% a 45 — 49 éves
korosztalyban) (10). Lehetséges magyarazat lehet erre az, hogy ezekben az orszagokban
anok atlag magassaga kisebb a férfiakéhoz képest, ami befolyassal van a boka — kar index
értékiikre, és noha a férfiak korében gyakoribb a dohdnyzas, ezen n6i populéacid jelentds
veszélynek van Kkitéve a passziv dohanyzas altal (9). Idésebb életkorban jovedelemto]
fliggetlenil az alsdvégtagi periférias artérias érbetegseg sulyosabb formaival talalkozunk
a férfiak koreben (11).

1.4.2. Magas vérnyomas
A magasvérnyomas - betegség a periférias artérias érbetegség megjelenését tébb

lokalizacidban is jelentdsen befolyasolja. Férfiaknal és ndknél is a hypertonia

emelkedettet kockazatot jelent a késObbi carotis artéria betegségére (37-39). A
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felsOvégtagi artérias megbetegedés (upper extremity arterial disease, UEAD) esetében
szignifikans kapcsolat van a kor és a systolés vérnyomasértékek kozott (40). A
vesearteriak megbetegedésében kiemelt szerepe van a mar fennallé hypertonidnak (41).
Nagy esetszamU epidemioldgiai vizsgalatokban az alsovégtagi periférias artérias
érbetegségben szenvedd betegek korében a hypertonia eléfordulasanak OR - ja 1.32 és
2.20 kozé volt tehetd (42). Noha néhany tanulmanyban a hypertonidhoz kapcsoldédo
rizikot alacsonynak taléltadk, mégis a magas prevalencidja, kiilondsen az idésebb betegek
korében, a kiemelt szerepét hangsulyozza az alsovégtagi periférias artérias érbetegség
kialakulasaban. Egy 4.2 milli6 embert vizsgalé tanulmany soran 44 329 LEAD - ben
szenvedd beteget talaltak, és megallapitottak, hogy systolés vérnyomasérték 20 Hgmm -
rel torténd emelkedése 63% - kal noveli az alsdvégtagi periférids artérids érbetegség
kialakulasanak esélyét (43). Egy 92 728 f6t vizsgalo prospektiv populécio alapu studyban
a hypertonia volt a leger6sebb prediktora a kiilonb6z6 periférias artérias érbetegségeknek
és az ezzel kapcsolatos akut torténéseknek, mint példaul az akut artéria mesenterica
ischaemia, akut végtag végtagi ischaemia és a kritikus végtagi iscaemia (44). Egy, a
hypertonias betegeket vizsgald magyar epidemioldgiai vizsgalat, az ERV Program
(Ereink VVédelmében Program), az alsovégtagi periférias artérias érbetegség gyakorisagat
ezen betegpopulaciéban 14,4% - ra mérte. A 21 892 beteg (&tlagéletkor: 61,45 év)
vizsgalata szakorvosi kdrilmények kozott tortént, hypertonia-szakellatohelyeken (45).
A hypertonia kialakulasédban taplalkozési szokasok is szerepet jatszhatnak. Az
asvanyianyagok kozil kiemelt szerepe van a fokozott natrium bevitel vérnyomas emelé
hatasanak (az optimalis bevitel 3g / nap), mig a magasabb kalium bevitel (atlagosan 110
mmol/nap) tensio csokkentd hatasti. A magas kélium tartalmu ételek (pl.: bab, hal,
paradicsom, banan) rendszeres fogyasztdsa tehat direkt modon is befolyasolhatja a

vernyomas szabalyozasat (46, 47).
1.4.3. Dohanyzas

Jelenleg a Foldon kb. 1 milliard ember dohanyzik, akik kozil évente 5 milliéan
bele is halnak az ehhez kapcsolodd szovodményekbe. A WHO becslése szerint a

rakbetegségek negyedében, az ¢sszhalalozas 15% - aban jatszik szerepet a dohanyzas,

igy a vilagon a masodik vezetd halalokka Iépett el6. A dohdnyos emberek atlagosan 8
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évvel rovidebb ideig €élnek, és a prevalencidja a férfiak korében kétszer gyakoribb.
Szerencsere folyamatos, évi 3 % - os csokkenest mutat a dohanyzdk aranya a fejlett
orszagokban, azonban a fejlddé orszdgokban ez a szam folyamatosan ndvekszik.
Magyarorszagon 2019 - ben a lakossag 24,5% - a dohanyzott, ami kismértékii csokkenés
a 2014 - es 25,8% és a 2009 - es 27% - hoz képest, ugyanakkor érdekes adat, hogy mig a
férfiakban csokkent a prevalencia 2014 - hez képest, a nékben emelkedést mutatott.
Iskolai vegzettség vonatkozdsdban mindkét nem esetében az alacsonyabb
végzettséglieknél dohanyoztak tobben (48).

A dohanyzas az egyik legfontosabb, ugyanakkor elkeriilhetd rizikofaktora a
cardiovascularis betegségeknek (49). A naponta elszivott cigarettdk szama és a
cardiovascularis betegségek el6fordulasa kozott dozisfiiggd kapesolat van (50). A
dohanyzas idétartama is noveli a major cardiovascularis esemény bekovetkeztének
rizikojat, és ez a riziko fliggetlen a dohanylevél felhasznalasi (pipa, szivar stb.) modjatél
(51). A dohanyflst a nikotinon kivil sz&mos mas, kéros kémiai anyagot tartalmaz,
amelyeknek negativ hatasai vannak a cardiovascularis rendszerre. Az aktiv és a passziv
dohanyzas is endothel disfuntiot okoz, fokozza a thrombocytak aggregatiojat, emeli a vér
fibrinogén szintjét, csokkenti az arteria carotisok tagulékonysagat és fokozza azok
gorcskészségét. A dohanyzo6 személyeknek magasabb az 6sszkoleszterin —, és az LDL —
koleszterin szintjik és alacsonyabb a HDL — koleszterin szintjiik, mint a nemdohanyz6
személyeknek (52). Ugyancsak ismert, hogy kisebb a haldlozasi esélye azoknak, akik
sosem dohanyoztak és rendszeres fizikai aktivitast veégeznek, fuggetlenll attdl hogy
cardiovascularis betegsegben szenvednek vagy sem (53).

A periférias artérias érbetegségek kialakulasaban bizonyitott szerepe van a
dohédnyzasnak ¢s ez a riziké a dohanyzas intenzitasaval ndvekszik. A carotis ereket érintd
betegség erds Osszefiiggést mutat a dohanyzas jelenlétével. Egy populaciés kohorsz
vizsgalat soran a dohanyosok korében 5% volt a szignifikans (>50%) carotis stenosis
eléfordulasa (54). A gyermekkori passziv dohanyzas ugyancsak emeli a carotis artériak
megbetegedésének a rizikojat (55). Ugyanakkor a dohanyzas szorosabb Osszefliggést
mutat az alsOvégtagi periférids artérias érbetegséggel mint a koronéariak
megbetegedésével (9). Mind a korabbi mind a jelenlegi dohanyzashoz tarsulhat az arteria
subclaviak stenosisa (40). A dohanyzas ugyancsak hozzajarul a vese artériak

atheroscleroticus elvaltozasaihoz és fibromuscularis dysplasiajahoz (56, 57).
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A dohéanyzas kiemelten fontos rizik6 faktora az alsovégtagi periférids artérias
érbetegségnek (7, 58), a betegségben szenvedd populacio korilbelul 44% - a hozhatd
Osszefuiggésbe a dohanyzassal (59). A dohanyzas 6nmagéban 2 — 6 - szorosara emeli az
alsovégtagi periférias artérias érbetegseg kialakulasanak rizikojat, és ez a dohanyzas
intenzitasaval és az évek szamaval egyitt emelkedik (9, 60). Az Osszefliggés még a
dohanyzas elhagyasa utan is megmarad, noha 10 éves utankdvetés soran a hatasa gyengul
(59), ugyanakkor a doh&nyzés elhagyasa rohamosan csokkenti a claudicatios panaszok
eléfordulasat (61). Fontos kiemelni, hogy a passziv dohanyzas is jelentdsen noveli a
cardiovascularis betegségek kialakulasanak rizikéjat. Dohanyzd hazastarssal vald
egyuttélés 30% - kal ndveli egy cardiovascularis betegseg kialakulasanak esélyét a nem
dohanyzé félben (62).

1.4.4. Dyslipidaemia

A ma ¢é16 emberek taplalkozasa alapjaiban eltér attdl, amihez a torzsfejlddés soran
alkalmazkodtunk. A fejlett orszagokban a finomitott élelmiszerek megjelenésével és a
rendszeres fizikai aktivitds csokkenésével felborult a metabolikus egyensulyunk:
novekedett az energiabevitel és ezzel parhuzamosan csokkent az energia felhasznélasa.
A taplalékokon belll megnovekedett a telitett -, omega - 6 - és transzzsirok bevitele
emellett csokkent az omega - 3 zsirsav bevitele. A finomitott elelmiszerek nagy
mennyiségben tartalmaznak finomitott szénhidratokat, amik emelkedett felhasznalasanak
egyenes kovetkezménye a csokkent dsszetett szénhidrat és rost bevitel (63).

A cardiovascularis betegségek rizik6faktorai kdzil mind a dyslipidaemia, mind a
diabetes megfeleld diétaval pozitivan befolyasolhatok (64). A cardiovascularis
betegségekkel kapcsolatban legalaposabban tanulmanyozott tdpanyagok a zsirsavak,
mely csoporton bellil a telitett és az egyszeresen vagy tébbszordsen telitetlen zsirsavak
cardiovascularis betegségekre gyakorolt hatasat szamos study vizsgalta. Ismert, hogy az
excessziv telitett zsirsav és koleszterin bevitel, valamint az alacsony telitetlen zsirsav
bevitel elésegiti az atheroscleroticus plaque - ok Kialakul&sat és progresszidjat, ahogy
ismert a szaturalt és transzzsirsav fogyasztas ischaemids szivbetegségre és a CAD

mortalitasra gyakorolt negativ hatasa is (65, 66).
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Az omega - 3 és omega - 6 zsirsavak tobbszordsen telitetlen, Ugynevezett
esszencidlis zsirsavak, amelyek nélkilézhetetlenek ugyan, de szervezetiink magéatol nem
képes Oket eldallitani. Az eldbbiek foleg novényi eredetii taplalékokban (pl.: olajos
magvak) talalhatok meg, mig az utobbiakat kiilonféle halak tartalmazzak jelentGsebb
mértékben. Az omega - 6 zsirsavak bevitele a vér koleszterin szintjét nem befolyasoljék,
ugyanakkor a cardiovascularis betegségek okozta mortalitast bizonyitottan csékkentik
(67).

Tébb tanulmany szerint a magas low - density lipoprotein (LDL) és az alacsony
high - density lipoprotein (HDL) kortol fuggetleniil fokozzak a szimptomatikus és az
aszimptomatikus carotis artéria betegseg kialakulasanak a kockazatat (38, 39, 57, 59).

A hypercholesterinaemia az alsévégtagi periférids artérias érbetegség egyik
legfontosabb  rizikdfaktora. A legtdbb tanulmanyban a hypercholesterinaemia
tobbvaltozos elemzésben 0Osszefuiggést mutatott az alsdvégtagi periférids artérias
érbetegség eléfordulasaval (68-71). Egy 51 529, 40 és 79 év kozotti férfiakat vizsgalo,
két évtizedig tartd prospektiv tanulmanyban a hypercholesterinaemia erds, fokozatos
fliggetlen Osszefliggést mutatott a LEAD eléfordulasaval (59). Régdta ismert, hogy a
magas szénhidrat és / vagy telitett zsirsav tartalmi taplalékok fogyasztasardl az
egyszeresen és/vagy tobbszordsen telitetlen zsirsavakat tartalmazo ételekre vald atéallas
pozitivan befolyasolja a HDL koleszterin szintet és csokkenti az LDL koleszterinszintet
(72). A HDL - nek minden epidemioldgiai tanulmany szerint protektiv szerepe van. Egy
egészséges kontroll csoportot alsovégtagi periférias artérias erbetegségben szenvedé
betegekkel 0Osszehasonlité tanulmanyban a teljes koleszterin / HDL arany erds
Osszefliggest mutatott az alsovégtagi periférias artérias érbetegség eléfordulasaval (73).
Noha ugy tlinik, hogy egyvaltozds elemzésekben a trigliceridek és az alsdvégtagi
periférias artérids érbetegség kozott kapcsolat van, ezek az Osszefliggések eltlinnek a
tobbvaltozos elemzések soran (68, 74). A lipoprotein (a) 6sszefuggést mutat a LEAD

eléfordulasaval és progressziojaval (75, 76).
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1.4.5. Diabetes mellitus

A modern tarsadalmakban a cukorbetegség népbetegséggé valt. A betegség
kezelése és kovetkezményei jelentds terhet ronak még a legfejlettebb egészségiigyi
rendszerekre is.

A diabetes mellitus cardiovascularis betegsegekre gyakorolt hatdsat szamtalan
korabbi tanulmany vizsgalta. Alapjat az inzulin abszolut vagy relativ hidnya mellett a
megndvekedett kaloriabevitel képezi. Ismert, hogy a magas glikémiés indexszel
rendelkezd, tehat a vércukorszintet gyorsan és tartdsan emeld ¢élelmiszerek, valamint a
nagyfoku glikémias terhelés (nagy mennyiségli szénhidratbevitel) fokozzak a koronaria
betegség kialakulasanak rizikéjat (77). Mind a gyimdolcsok és a zoldségek, mind a
teljeskidrlésii gabonaféléket tartalmazo étrend csdkkenti a cardiovascularis betegségek
progresszidjat és mortalitasat (64), a magas rost tartalmd diéta pedig csokkenti
szivbetegekben egy Ujabb cardiovascularis esemény bekovetkeztének rizikojat (78).

A cukorbetegség eléfordulasa jelent6sen noveli az artéria carotisok
megbetegedésének a rizikojat (18), ugyanakkor sem a carotis plaque - ok progresszidja
sem ezek instabilitdsa nem mutatott specifikus kapcsolatot a diabétesszel (79, 80).

A diabetes mellitus és az alsdvégtagi periférias artérias érbetegség eléfordulasa
erés Osszefiiggést mutatott populacios vizsgalatokban az OR - k 1,9 - 4 k§z6tt mozogtak
(68). A cukorbetegség el6fordulasanak idejével az alsOvégtagi periférias artérids
érbetegség el6fordulasanak rizikdja is novekszik. A diabeteses betegekben a LEAD
prognozisa is rosszabb, mint a nem cukorbeteg tarsaik esetében, és ezekben a betegekben
az amputacio rizikoja is 0tszords, amihez hozzajarul az alsdvégtagi periférias artérias
érbetegség disztalis lokaliz&cidja, a gyakran egydtt jardé neuropathia és az emelkedett
infekcids riziko (22, 81).

1.4.6. Alkoholfogyasztas
Specifikusan az alsOvégtagi periférias artérias érbetegség és az alkoholfogyasztas
kapcsolatarol elenyészé szama tanulmany sziletett (7). Korabbi tanulmanyok

megallapitottdk, hogy ischaemids szivbetegeknél az enyhe vagy mérsékelt

alkoholfogyasztads csokkenti egy Ujabb cardiovascularis esemény bekovetkeztének
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rizikdjat (82), ahogy napi 1 - 2 ital elfogyasztasa akar 20 - 40% - kal mérsékelheti az
ischaemids szivbetegség kialakulasanak és mortalitdsanak kockazatat (83, 84). Az enyhe
vagy mérsekelt alkohol fogyasztas ugyancsak emeli a HDL Koleszterin szintjét, ezzel
parhuzamosan javitja az inzulinérzékenységet, csokkenti az inflammataérikus folyamatok
kialakuldsdnak valoszinliségét, csokkenti a thromboticus események rizikojat, és igy
0sszességében csokkenti a coronaria betegség incidenciajat is (85). Azonban fontos
kiemelni, hogy ez a kardioprotektiv hatas eltiinik, ha a mérsékelt alkoholfogyaszto akar
csak havi egy alkalommal nagyobb mennyiségli alkoholt fogyaszt el egyszerre (86, 87).
Egy kinai, diabéteszes betegek vizsgald tanulmanyban a nagymennyiségii
alkoholfogyasztas dozisfiiggd mértékben emelte az alsovégtagi periférids artérias
érbetegség kialakulasanak rizikojat, és ez az 0sszefiiggés akkor is megmaradt, ha az
eredményeket korra, nemre, dohanyzasra, testtmegindexre, sulyvaltozasra és a diabetes
fennallasanak idejére kontrollaltak (88).

A vorosbor polifenolokat tartalmaz, amelyek klinikai vizsgalatok alapjan
csokkentik az LDL oxidacigjat és pozitivan hatnak az endothel funkciéra. Ugyanakkor
ezek a hatasok kimutathatok kis mennyiségli fehérbor, sor és egyéb alkohol tartalmu
italok fogyasztasa esetén is, ami inkabb az elfogyasztott ital alkoholtartalmanak és nem

egy masik komponensének a hatasat valoszintsiti (83).

1.4.7. A fizikai aktivitas / sport / mozgas hianya

A fizikai aktivitas pozitiv szerepét nem lehet eléggé hangsulyozni, tekintve, hogy
évente kb. 1,9 milli6 halaleset kothet6 a mozgasszegény életmod kovetkeztében kialakuld
betegségekhez (89). Az American Heart Association szerint a mozgasszegény életmod az
els6szamu modifikalhato haldlok, és a rendszeres testmozgas forditott §sszefiiggést mutat
ateljes mortalitassal (90). Tobb korabbi tanulmanyban a klasszikus rizikéfaktorok mellett
a fizikai inaktivitas is szignifikans 6sszefliggést mutatott egy jovobeli cardiovascularis
betegség kialakulasaval (91, 92), ahogy az is mar tobb évtizede ismert, hogy a rendszeres
mozgas jelent6sen csokkenti a cardiovascularis betegsegek incidenciajat (91).

A depresszio és a mozgasszegény életmdd kapcsolatanak is kiemelt szerepe van a
cardiovascularis betegségek patomechanizmusaban. A depresszio €s a mozgasszegény

¢letmod kozotti kapesolatot illetdéen még vannak ugyan tisztazatlan kérdések, de minden
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bizonnyal kétiranyld kapcsolatrol beszélhetink. A depresszioban szenvedé betegek
visszahiz6dobb életmodot valasztanak, ami sokszor egyutt jar egészségtelen életmodbeli
tényezokkel, igy a dohanyzassal és a fizikai aktivitds csokkenésével (93, 94), és a
depresszio egyéb betegségtol fliggetleniil onmagaban is cs6kkenti a fizikai aktivitast (94).
Ugyanakkor a mozgasszegény életmdd és a tarsulé obesitas kovetkeztében kialakuld
patofiziologiai valtozadsok hozzajarulnak a depresszio kialakulasahoz az érintett
egyénekben (95). A populécié alapu, prospektiv, 10 éves utdnkovetéses FINE tanulmany
szerint a depressziv tiinetek felel6sek a fizikalis inaktivitasért, de mind a depresszio, mind
a mozgasszegény életmod, egymastdl flggetlenul is ndvelik a cardiovascularis
betegségek el6fordulasanak rizikojat (96).

Ugyanakkor a testedzés, a fizikalis aktivitas és a depresszié szintje kozott forditott
Osszefligges van. A fizikalis aktivitds hangulatunkra kifejtett pozitiv (a depresszids
tinetek gyakorisagat csokkentd) hatasadt minden korcsoportban sikertilt mar korébban
igazolni (97). 31 000, a Harvard Egyetemen tanul6 diak vizsgalata soran azok, akik
rendszeres testmozgast végeztek kisebb valoszinliséggel szdmoltak be depressziv
tinetekr6l, mint inaktiv tarsaik (98); ezt késébb egy masik, 5877 egyént vizsgalo
tanulmany is megerdsitette (99). Id6sebb kort egyénekben tobb tanulmanyban a
rendszeres testmozgas sikeresen csokkentette a depresszié tiineteinek eléfordulasat (100,
101). Az legvalosziniibb hatasmechanizmus, amely soran a testmozgas javitja a
depressziv tlineteket, a # — endorphinok elvélasztasdhoz kapcsolodik (102). A hipotézis
szerint a testmozgas olyan endogén opioidok szekréciojahoz vezet, amelyek csokkentik
a fajdalomérzetet és altalanos eufériat okoznak, amely a szorongéasos és depresszids
tlnetek csokkenesehez vezet (103).

Ezek alapjan a fizikai aktivitas a depresszio kezelésének hatdsos modszere lehet
Klinikai kornyezetben is. Egy korabbi metaanalizis szerint a rendszeres mozgasnak és
testedzésnek szignifikéns pozitiv klinikai hatdsa van a depressziora, nemtdl fiiggetleniil
(104). A rendszeres testmozgas ugyanolyan hatékonynak bizonyult, mint az egyéb
konvencionélis kezelési mddok (pl.: kognitiv viselkedésterdpia, antidepresszans
gyogyszeres kezelés) (104). Egy masik kutatdsban a rendszeres testedzés dnmagaban
jobban csokkentette a depresszids tlineteket, mint a gyogyszeres kezelés vagy akar a

gyégyszeres kezelés és a testedzés kombinacidja (105). Ugyancsak ezt tamasztja ald az a

31



DOI:10.14753/SE.2022.2635

vizsgélat, melyben egy 8 hdnapos edzésprogram hatékonyabbnak bizonyult a depresszios

tlnetek csokkentéseben, mint a gyogyszeres kezelés alkalmazasa (106).

1.4.8. Egyéb rizikofaktorok

A gyulladasnak is szerepe van az atherosclerosis kialakulasaban. Tdbb
gyulladasos markert (pl.: C-reaktiv protein, fibrinogen és interleukin-6) hoztak mar
Osszefliggésbe az alsOvégtagi periféridas artérids érbetegség prevalenciajanak
ndvekedésével, progresszidjaval és a szovodmények jelentkezésével (75, 107-109).
Néhany autoimmun betegség is az alsdvégtagi periférias artérias érbetegség kockazatanak
ndvekedésével jar, mint példaul a szisztemas lupus erythematosus és a rheimatoid
arthritis (110). Azonban standard lipidmeghatarozasok mellett a homocystein szintnek
gyenge a prognosztikai értéke (73). Ezen felll tébb genotipusrdl is feltételezik, hogy
potencialis rizikdfaktort jelenthetnek az atherosclerosis kialakulasaban, noha klinikai
relevancigjukrol gyenge az evidencia. (111). A genetikai tényezékkel szemben
¢letmodbeli tényezok Kiemelt hatdsat hangsulyozta az a svéd vizsgalat, ahol 55 685
résztvevé korében tanulményoztdk a genetikai és életmodbeli tényezOk Szerepét a
koronéria betegség kialakulasaban (112). Az eredményeik szerint mind a nem megfeleld
¢letmod, mind a genetikai tényezok fiiggetlen, szignifikdns Osszefliggést mutattak a
koszoruér betegség 10 éves incidencidjanak emelkedesével, azonban a veszélyeztetett
polimorfizmusokkal rendelkezé genetikai csoportban a megfeleld életmdd (ami a
dohanyzas és elhizas hianyat, valamint megfelelé diétat és rendszeres testmozgast
jelentett) hosszutavon toébb mint felére csokkentette a koronaria események eléfordulasat.
Ez tovabb hangsulyozza az életmddbeli tényezOk szerepét a cardiovascularis betegségek

kialakulasanak hatterében.
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1.5. Pszichés kockdzati tényezok az alsovégtagi artérias periférids érbetegség

kialakulasaban

1.5.1. Depresszid

Pszichés tényezok ugyancsak befolyasolhatjak az alsOvégtagi periférids artérias
érbetegség tineteinek a felismerését, az ezekkel valo egyiittélést és a kezelését is (2). A
depresszio itt is a leggyakrabban vizsgalt pszicheés faktor.

Az elsé tanulmanyok acut miocardialis infarctuson atesett betegek korében
vizsgaltdk a depresszio és a cardiovascularis betegségek kapcsolatat. Megallapitottak,
hogy az infarctuson esetett betegek egyharmadaban fordultak elé enyhe, vagy sulyos
depresszids tlinetek (113, 114). Ugyancsak megallapitottadk, hogy az acut miocardialis
infarctuson atesett és egyuttal a depresszio tlneteit is mutatd paciensek hosszutavi
prognozisa szignifikdnsan rosszabb volt, mint az infarctuson étesett, de nem depresszios
egyeneké (113). Ezt kovette a felismerés, hogy a depresszio nem csak rontja a
cardiovascularis betegségek prognozisat, de cardiovascularis betegségek kialakuldsahoz
is vezethet egészseges egyénekben (115, 116). Egy 6 éves, utankovetéses, 2510
egészséges egyént vizsgald studyban a depresszid, a szorongés jelenlétében, és attol
fliggetlenil is novelte a résztvevék korében a cardiovascularis betegségek incidenciajat
(117).

Ekozben tobb kutatas is felvetette azt a hipotézist, hogy mind a depresszid, mind
pedig a cardiovascularis betegségek, beleértve az alsOvégtagi periférias artérias
érbetegséget is, egy kozos rizikofaktor, a szubklinikai atherosclerosis manifesztacioi,
amit ,, vascularis depresszié” néven is ismerink (118). A szakirodalom alapjan nagyjabél
harom kiilonb6z6 mechanizmus szerepe meriilt fel a depresszid és atherosclerosis
patomechanizmusanak hatterében, amik akar 6nmagukban, de inkabb egymassal
kapcsolddva jatszanak szerepet ezeknek a korképeknek a kialakuldsdban (119). A
szétkapcsolas elmelet az tigynevezett ,,szétkapcsold szindromak™ elvén alapul. Eszerint a
kiilonb6z0 vascularis torténések az agy kiilonbozd teriiletein ischaemiahoz ¢és
fehérallomanyi laesiok kialakuldsahoz vezethetnek. Ennek kdvetkeztében ezekben a
régiokban sériilnek a kiilonboz6, hangulatot és kognitiv funkcidkat szabalyozé teriileteket

Osszekoté idegi kapcsolatok, ami depresszio kialakuldsahoz vezethet (120). Ezt az
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elméletet tamasztjak ala azok a kutatasok, amik a késobbi életkorban kialakulo depresszid
hatterében képalkotd vizsgalatokon fehérallomanyi hiperintenzitasokat irtak le a
hangulati folyamatok szabalyozdsdban szerepet jatsz6 péalydk, igy a cingulum, a
fasciculus uncinatus és a fasciculus longitudinalis superior tertletén (121). A
sejtaddhéziés molekulak expresszidja ugyancsak emelkedett volt ezekben a régidkban
(122). A gyulladasos elmélet idésebb egyénekben egy betegséghez és korhoz kapcsolddd
proinflammatérikus allapotot feltételez. Valtozatos entitasok vezethetnek ilyen
gyulladasos allapotokhoz iddsebb korban (pl.: kronikus stressz, influenza oltas, kronikus
fert6zések, és kronikus gyulladasos betegségek, mint a rheumatoid arthritis) amik emelik
a szerum IL-6 és IL-1 citokin szinteket. Ezek a citokinek hajlamositanak a depresszid
kialakulasara (123). Az 6regedés 6nmagaban egy proinflammatorikus allapot, amiben a
micro — és astrogliak altal termelt citokineknek kulcsszerepe van. Ezek a polipeptidek
szabalyozzak a neuronok és egyéb sejtek regeneraciojat és eltavolitasat, fenntartva ezzel
a homeosztazist (124). Ez az elmélet, minden vascularis rizikofaktortdl fuggetlenal,
felveti a gyulladasgatlé gydgyszerek potencialis szerepét a depresszid kezelésében (119).
Végll, a hipoperfuzios elmélet szerint, a vascularis diszregulacié gyakori tényez6 az
id6skori depresszidban, és ez az agyi véraramlas csokkenés funkcionalis zavarokkal
jarhat olyan kulcsteriileteken, amelyek az érzelmekért és kognitiv funkciokért felelnek
(125).

A korébbi vizsgalatok azt talaltdk, hogy a depresszid és az alsdvégtagi periférias
artérias érbetegség kozott bizonyitotton szignifikans 0Osszefliggés van (126) és a
depresszié prevalencidja az alsOvégtagi periférids artérids érbetegségben szenvedd
betegek kozo6tt hasonld az egyéb cardiovascularis betegségben szenvedd betegekéhez
(keresztmetszeti vizsgalatokban a becsiilt értékek 11 és 48% kozé estek) (127).

Az alsOvégtagi periférias artérias érbetegseg és a depresszid kapcsolata jelen
feltételezéseink szerint kétiranytl, melyet kiilonb6zd tényezok befolyasolnak. Egyrészt a
depressziv tiineteket mutatdé paciensek nagyobb valoszinliséggel tapasztalnak a
késébbiekben alsdvégtagi periférias artérias érbetegséghez kapcsolodo tiineteket (128),
masrészt a LEAD - ben szenvedd betegek korében nagyobb a kockazata a depresszio
kialakulasanak a betegség elérehaladtaval (129). Tovabba a depressziv tiineteket mutato
alsdvégtagi periférias artérias érbetegségben szenveddé betegek magasabb mortalitasi

rataval rendelkeznek, dsszehasonlitva a depressziv tlineteket nem mutatd betegekkel
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szemben (129). Ugyancsak vannak arra utalé adatok, hogy a depressziv tiineteket mutato
alsOvégtagi periférias artérias érbetegségben szenvedd betegek, még ha csak minimalisak
is ezek a depressziv tiinetek, sokkal stlyosabb alsdvégtagi periférias artérids érbetegség
tiineteket mutatnak és a fizikalis teljesitOképességiik is korlatozottabb a nem depresszids
betegekhez képest (126, 127).

Az alsdvegtagi periférids artérids érbetegség sulyossaga es tunetei is
befolyasolhatjék a depresszio - LEAD kapcsolatot(32). Ugyanakkor az eredmények nem
egyértelmiiek: néhany tanulméany szignifikans Osszefiiggést talalt a depresszid ¢és a
végtagi tinetek (130) vagy jarasképesség kozott (131, 132), mig masok szerint ilyen
kapcsolat nem allt fenn (129, 133). Egy amerikali, veteran, alsovégtagi periférias artérias
érbetegseégben szenvedd betegeket vizsgalva megallapitottak, hogy a depresszios tunetek
eléfordulasa jelentésen noveli az amputacio sziikségességét, 6sszehasonlitva a depresszid

tlineteit nem mutatd érbetegekkel (134).

1.5.2. A szorongas

A szorongés szerepe a cardiovascularis betegségek hatterében mar tébb évtizeddel
ezel6tt is felmerlt (135). Ennek ellenére csak az utobbi években jelentek meg olyan
tanulmanyok, amelyek a szorongés cardialis funkcidt és cardiovascularis progressziot
prognosztizal6 és befolyasold hatdsat vizsgaltdk (136). Tobb empirikus tanulmany
alapjan a szorongas noveli a cardiovascularis betegsegek incidencigjat, igy példaul a
szivelégtelenséget és a koronaria betegségét, azonban az ok — okozati 6sszefiiggés
tovabbra sem teljesen tisztazott (117, 137). Azokban, akik mar cardiovascularis
betegséggel élnek, a szorongas prognosztikai faktora egy major cardiovascularis
esemény, igy példaul az acut myocardialis infarctus, stroke vagy bal kamra elégtelenség
bekdvetkeztének (138). Ugyanakkor a szorongas hosszatavon a cardiovascularis betegség
tineteit nem mutatd egyéneken is hozzajarul a cardiovascularis betegségek
kialakuldsdhoz, tehat a kapcsolat itt is kétiranyd. 49 321, 18 és 20 ev kozotti sved férfi 37
éves utankovetéses vizsgalata sordn a fiatalkorban meglévd szorongds hosszitavon
jelentésen novelte a koronaria betegség incidenciajat; ugyanez az osszefliggés a

depresszio esetében itt nem volt kimutathat6 (139).
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A nem felismert szorongas a szakembereknek is jelentOs terhet jelent: emelkedik
a felesleges betegtalalkozasok szama és az organikus betegségek kizarasara iranyuld
felesleges vizsgélatok elvégzése (136). A diagndzist tovabb neheziti a szorongas /
panikbetegség €és a cardiovascularis betegségek atfedé tlneteinek az elkilonitése:
fokozott szimpatikus aktivitas, palpatio, emelkedett szivfrekvencia, mellkasi fajdalom,
nehézlégzés, tompultsag és a hasi diszkomfort. Ehhez jarulhatnak még kognitiv (félelem,
aggodas, katasztrofizalds, ruminalas) és viselkedésbeli tiinetek (hely és helyzetek
elkeriilése, biztonsagkeres6 magatartas, kényszerek) (136), amelyek gyakran nem
kerilnek felismerése. A szorongasos és cardiovascularis tiinetek foleg akut helyzetekben
(atipikus mellkasi fajdalom, nehézlegzés, palpitatio és arrhythmia) mutatnak nagy
atfedést (140, 141). Bizonytalan esetben, vagy ha bizonyitottan mindkét betegség fennall,
elengedhetetlen az egydttes kardiologiai és pszichologiai értékelés, kezelés és kovetés.

A szorongas és a cardiovascularis betegségek kozotti lehetséges Osszefliggést
keresztmetszeti, epidemioldgiai és utankdvetéses vizsgalatokban is kutattdk (136). A
szorongds eldéforduldsa szignifikdnsan magasabb a cardiovascularis betegek korében,
mint az atlag populéciéban, ezen betegpopulacié 36% - anal fordul elé valamilyen
szorongasos korkép (142). Koronaria betegek korében az unipolaris depresszid
prevalencidja megegyezik a szorongasos korképekével (143, 144), az esetek 50% - aban
a depresszio és a szorongas cardiovascularis betegekben egyszerre van jelen (138). A
depresszié és a szorongas egylttes fennallasanak felismerése azért is fontos, mert
koronéaria betegekben a szorongas hajlamosito tényez6 a nem megfeleléen kezelt
depresszidra, ami hosszltdvon noveli az acut myocardialis infarctus bekdvetkeztének
esélyét (145). Egy 20 tanulmanyt dsszehasonlitd metaanalizis, ahol az utankovetési id6 2
és 21 év kozott valtozott, megallapitotta, hogy a szorongés fennéllasa egészséges
48% - kal a cardialis mortalitast (146). A szorongas fennallasa szignifikans 6sszefliggést
mutatott a fiatalabb korban bekdvetkezé acut miocardialis infarctussal is (147).

A szorongas jelentésen befolyasolja az érintettek életmindségét (148) ezért a
szorongas celzott kezelése javitja az érintettek mindennapi életvitelét, késlelteti egy
cardiovascularis betegség kialakulasat és mérsékeli a fokozott mortalitas jelentette terhet.
A legtdbb guideline a szelektiv szerotonin visszavétel gatlok (SSRI) hasznalatat javasolja

a kiilonb6z6 szorongasos allapotokban (149, 150).
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628 alsovégtagi periférias artérids érbetegségben szenvedd beteg vizsgalata soran
a betegek 29% - aban fordultak el6 szorongasos tiinetek, de a depresszid és az anhedonia
eléfordulasa is 30% és 28% volt (151). A szorongés alsOvégtagi periférias artérids
érbetegségre Kkifejtett szerepét elsGsorban a mozgasterapia szempontjabol vizsgaltak
(152). Az alsovégtagi periferias artérias érbetegség kezelésének egyik alapja a megfeleld
mozgasterapia (153). A mozgasterapia sikertelenségében elsésorban kornyezeti és
emocionalis tényezdk jatszanak szerepet, amiben kiemelt szerepe van a fajdalomtol vald
félelemnek is (154). A kognitiv tényezOk romlasa tovabb csokkentheti a fizikalis
aktivitast, ordogi korként jelent6sen rontva a betegség progndzisat, progressziojat és a
betegek életmindségét (155). A szorongasos tiinetek el6fordulasa szignifikans
Osszefliggést mutat a alsdvégtagi periférias artérias érbetegség sulyossaganak fokaval és
a tlnetek meglétével (151), azonban Kkevésbé van jelen az aszimptomatikus
betegpopulécidban. Az els6 tanulmany, ami a szorongds, a depresszid és a fizikalis
aktivitas szerepét vizsgalta alsovégtagi periférias artérias érbetegségben szenvedd, a
claudicatio intermittens tlineteit mutato betegekben, meglep6 eredményre jutott: fizikalis
aktivitas tekintetében nem volt kiilonbség a szorongas tiineteit mutato €s az ettdl mentes
betegpopulécié kozott, szemben a depressziv tiineteket mutatokkal, ahol a depresszios

tlnetek fennallasa szignifikans prediktora volt a csokkent fizikalis aktivitasnak (152).

1.5.3. A stresszes életesemények

A pszichologiai stresszorok potencialis patologiai szerepének vizsgalata hosszu
iddre nyulik vissza. Selye és Cannon elméleti és empirikus megfigyelései a XX. szdzad
elsé felében jelentds motivaciot jelentettek a késébbi kutatdknak, akik a stressz
egészségre kifejtett hatasat vizsgaltak (156, 157).

Korabbi vizsgalatokban a gyermekkori stresszes életesemények, az ablzus, az
elhanyagolas vagy a diszfunkciondlis csalad 6sszefliggést mutattak az ischaemias
szivbetegség és a koronaria betegség eldfordulasaval. Egy 2 éves utankdvetéses, 17 337
fot vizsgald study sordn a gyermekkori stresszes életesemények szignifikansan, dozis
fliggd modon novelték az ischaemias szivbetegség eléfordulasat (158). Finn mintan,
koronaria betegekben szignifikansan magasabb volt a gyermekkori stresszes

¢letesemények eléfordulasa Gsszehasonlitva az egészséges kontroll csoporttal (159).
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Diabéteszes betegek 6 éves utankdvetése soran a gyermekkori stresszes életesemények
szignifikansan novelték a koronaria betegség és a stroke kialakulasanak incidencidjét,
fuggetlenil a depressziv tiinetekt6l, kortol, testtomegindextél, vérnyomastol ¢és
proteinuriatdl (160).

Az akut stresszorok szerepének vizsgalata is hosszu torténelemre tekint vissza
(161), melybdl kiemelkedik a gyasszal kapcsolatos vizsgalatok szerepe. 95 000 fOs
mintan a gyasz megélése nemt6l fiiggetleniil szignifikansan ndvelte a cardiovascularis
mortalitast mar a halalesetet koveto els6 hétben is (162, 163). Az akut stressz 6nmagaban
vezethet hirtelen szivhalalhoz (164), ahogy a fesziiltség és frusztracio is kétszeresére

A krénikus stressz és a tdbb stresszes életesemény megélése is befolyasolja a
cardiovascularis torténések eléfordulasat. A kozeli hozzatartozo betegsége amerikai nok
korében kétszeresére ndvelte a koronaria betegség eléfordulasat 4 éves utankovetés soran
(166).

A stresszes életesemények nem csak a cardiovascularis betegségek kialakulasat,
de a rehabilitacidjukat is befolyasolhatjak. 481 szivelégtelen beteg rehabilitacidja soran a
stresszes ¢€letesemények eléfordulasa negativan befolyésolta az egészséghez kapcsolddo
¢letmindséget (167). Koronaria betegek rehabilitacidja soran, a stresszes életesemények
el6fordulasa ndi betegekben fiiggetlen prediktora volt a rosszabb egészséghez kapcsolodo
életmindségnek (168).

Ami az alsovégtagi periférias artérias érbetegség, a claudicatio intermittens és a
stresszes életesemények kapcsolatat illeti, nem talaltunk olyan szakirodalmi forrést,

amely ezt az 6sszefliggeést vizsgalta volna.

1.5.4. Személyiségvonasok

Az alsdvegtagi periférids artérids érbetegség es depresszio kozotti dsszefliggést
személyiségjegyek is befolyasolhatjak. Példaul a D - tipusa személyiség fuggetlen
prediktora az ¢életmindség romlasdnak ¢és a depressziv tlinetek el6forduldsanak
alsdvégtagi periférias artérias érbetegségben szenvedo betegeknél (133).

A Kkordbbi, rendelkezésre allé vizsgalatok az alsévégtagi periférids artérias

érbetegségben  szenvedd  betegek  személyiségével mind egyéni, izolalt
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személyiségjegyekre vagy (167) specifikus személyiségtipusokra dsszpontositottak: D
tipusu személyiség (133, 169), A tipust személyiség (170) vagy hosztilis személyiség
(171). Egy 184 alsovégtagi veréérbeteget vizsgalo, 4 éves utankovetéses vizsgalat soran
a D tipusu személyiség eléfordulasa haromszorosara novelte az érintettek mortalitasat a
hagyomanyos rizikofaktoroktol fliggetlendl (169). Egy masik tanulményban az A tipusd
személyiség eléfordulasa szignifikans, pozitiv dsszefliggést mutatott az atherosclerosis
altal érintett tertiletek szaméval, legnagyobb szazalékban az alsovégtagi periférias artérias
érbetegség és a koronaria betegség érintettségét egyszerre mutatd betegekben fordult el
(170). A hosztilitas szerepét egy 12 965 résztvevét bevond, 10 éves utankovetéses
vizsgalat soran elemezték, ahol megallapitottak, hogy a hosztilis szemelyiség és az
alsdvégtagi periférias artérids érbetegség incidencidja kozott pozitiv, dozisfiiggd
kapcsolat van (171).

Ugyanakkor eddig egyetlen vizsgalat sem késziilt, amely az alsdvégtagi periférias
artérias érbetegség és a személyiségjegyek szélesebb skalajanak kapcsolatat egyidejiileg
vizsgalta volna. Eppen ezért egy, a téméahoz szorosan kapcsolddo szisztematikus review
szerz6i kifejezetten siirgették egy ilyen, atfogd vizsgalat készitését (32) amely magaba
foglalja a Big Five személyiségmodellt is (172).

A Big Five személyiségmodell vagy a személyiség otfaktoros modellje a
személyiségjellemzdket leird egyik legfontosabb elmélet, amely a novekvd empirikus
eredmények alapjan ma mar széles kdrben elfogadott. Validalasat a magyar mintan 2005
- ben végezték el (173). Az elmélet szerint a kiilonbozé személyiségjellemzok
faktoranalizis szerint 5 kiilonb6z0 faktorcsoportokba sorolhatok be. Szamos kutatas
foglalkozott az elmélettel, ezért az 5 faktornak kiilonbozé elnevezései vannak, és a
tartalmukban sincs teljes egyetértés. Abban azonban egyetértés van, hogy bizonyos
személyiségjellemzOk  jelentdsége  kiemeltebb, ezeket diszpozicionak  vagy
személyiségvonasnak is nevezhetjik. Az &t személyiségvonds az extraverzio,
baratsagossag, lelkiismeretesség, erzelmi stabilitds (neuroticizmus) és nyitottsag. A
személyiségvonasok a személyiség stabil jegyei, amelyek befolyasoljak az emberek
gondolkodasat, viselkedését es a kdrnyezetlk erzékelését (174). A kiilonbozé faktorok
interakcioja hozza létre az egyénre jellemzé személyiséget, amely biologiailag is

meghatarozott (175).

39



DOI:10.14753/SE.2022.2635

Az extraverzio tarsaségkedveld, onérvényesité tendenciat jelent, ami gyakran
tarsul pozitiv hangulati allapottal és a kornyezet felfedezésére valé fogékonysaggal. A
baratsdgossdg a bizalomra és az egydttérzésre vald hajlamot tikrozi, akiknél a
baratsagossag faktora magas pontszdmot mutat, 6k az egyiittmiikodést részesitik
elényben a kompetitiv viselkedéssel szemben. Azoknal a személyeknél, akiknél a
lelkiismeretesség domindl, altalaban szervezettek és tervszertiek, kovetik a tarsadalmilag
eldirt viselkedési normakat. A magas neuroticizmust mutatdé egyének hajlamosak arra,
hogy kornyezetik negativ torténéseit 6nmaguk szamara fenyegetésként éljék meg,
emellett egyéb negativ érzelmeket, igy haragot és szorongast is gyakrabban élnek meg.
Azok a személyek, akiknél a nyitottsag dominal, altalaban kivancsiak és reflektivek,
érdekl6dést mutatnak a miivészet és a kultura irant, és élénk a fantazijuk.

Fontos megjegyezni, hogy a Big Five személyiségjegyek, példaul az alacsonyabb
nyitottsag és az alacsonyabb extraverzio kedvezoétlenebb kardiovaszkularis kimenetellel
tarsulnak (176) és a neuroticizmus kifejezett 0sszefliggést mutat a koszoruér-betegség
magasabb kockazataval (177). Noha alaposan dokumentalt és vizsgalt, hogy a depresszid
a legfébb befolyasolhaté és modosithatdo pszichologiai rizik6faktor az alsdvégtagi
periférias artérias érbetegség esetén (126) és hogy a személyiségtényezék nemesak, hogy
korrelalnak a depresszidval (178), de fontos szerepet is jatszhatnak a depresszios tlinetek
elofordulasaban  (179-181), nagyon kevés tanulmany vizsgalta egyidejileg a
személyiségjegyeket és a depresszios tlineteket (171) ugyanazon statisztikai modellen
belll (133), és nincs olyan tanulmany, mely ezt az 6sszefuiggést LEAD betegek korében

vizsgélta volna.

1.5.5. Fajdalomvigilancia

A fajdalom olyan kellemetlen szenzoros vagy emocionélis élmény, amely konkrét
vagy potencialis szOveti karosodassal tarsul, vagy ehhez kapcsolodo sériilést ir le. A
hipervigilancia fokozott vagy talzott mértékii, kornyezeti stimulusok vagy fenyegetd
informaciok kutatasaval tarsulé viselkedési forma (182). Osszetevdi kozott szerepel még
a stimulusokra vonatkozé megndvekedett szenzitivitas, a kiilsé és belsé kornyezet
fokozott monitorozasa, a testi tunetek fiziologiai, nem pedig kornyezeti vagy

pszichologiai okokra vald visszavezetése, fokozott szorongassal 6sszefiiggd maladaptiv
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coping mechanizmusok, a negativ tapasztalatokra és gondolatokra adott reakcid
hatterében pedig bioldgiai hajlamot is feltételeznek. Mindezt egy eddig nem ismert
centrdlis mechanizmusra probaljak visszavezetni, ez azonban még kutatds targya.
Kialakulasaban diszfunkcionalis figyelmi feldolgozasi folyamatok is szerepet jatszhatnak
(182).

Régota ismert, hogy kronikus betegségben szenvedé paciensek esetén a
fajdalomkiiszéb és fajdalom toleranciaja is csdkkent a kontrollcsoportokhoz képest,
illetve az artalmas ingerek altal kivaltott érzeteket is erOsebbre értékelik (183, 184).
Kronikus betegségben szenveddk az egészséges csoportokhoz képest alapvetden
hajlamosabbak arra, hogy a figyelmiiket a fenyegetd vagy sériiléssel kapcsolatos ingerek
fel¢ forditsak, mind az inger els6dleges betajolasa, mind a figyelem fenntartasa
(feldolgozas, merenges, ruminalas) szempontjabdl (185, 186).

A fajdalom megszakitja a figyelmi folyamatokat, megvaltoztatja a viselkedést €s
elsddleges célként a fajdalomtol valdé megszabadulast jeloli ki. A kronikus fajdalom a
figyelem kronikus megszakadédsaként is értelmezhetd, amelyet mind az instrinsic eredetii
faktorok (Gydonsagként jelentkezd tiinetek, kiszamithatatlansag €és az ehhez kapcsolodo
vigilancia és katasztrofizalas, fajdalomtol valo félelem és fenyegetettség), mind a
kornyezetbdl eredd tényezok (a figyelmet elterelni tudd feladatok komplexitdsa és
nehézsége, a cél eréssége — cselekvés tudja-e csillapitani a fajdalmat, illetve emocionélis
tartalom és arousal) egyiittesen befolyasoljak. A kiilonb6zo kutatdsok ezen részek hatasat
és a fajdalom - élmény megvaltoztatdsaban jatszott szerepuket vizsgaltak (187-190).

Akut fajdalom esetén az adaptiv viselkedeési stratégidk kozé tartozik a fajdalmat
kivalto helyzetek és tevékenységek elkeriilése, abbol a célbol, hogy ezaltal elkeriilhetévé
véljon a fajdalom ujraélése, illetve tovabbi sériilések okozésa. Kronikus fajdalom esetén
azonban az ismétlddo fenyegetettség és katasztrofizalas félelemmé alakul, amely
elkerlléshez, a testi érzetekhez és fajdalmas stimulusokhoz kapcsolt hipervigilancidhoz,
visszahuzodo ¢életmodhoz, majd ebbdl adédoan depresszidhoz, inaktivitdshoz és végiil
fogyatékossaghoz vezethet (191-194). Ez alapjan megallapithatok a félelem-elkeriilés f6
elemei: a fajdalomhoz kapcsolt félelem, a fogyatékossaghoz kapcsolt félelem, a

katasztrofizalas, az elkeriild viselkedés és a hipervigilancia.
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1.6. Az alsGvégtagi periférias artérids érbetegség kezelése

Az alsovégtagi periférids artérids erbetegségben szenvedd betegek kezelése két £6
részbol all: ennek elsé lépése a kockazati tényezOk azonositasa, azok csokkentése /
megsziintetése, a masik pedig a tiinetek enyhitésébdl, a funkcionalis statusz javitasabol,
a stlyosbodas megallitasabdl és/vagy a revascularisatio biztositasabol all.

A cardiovascularis rizik6 csokkentése a legfontosabb és ehhez elengedhetetlen a
tobbi tarsszakma bevonasa. A legjobb kezelés magaban foglalja mind a farmakoldgiai
mind a non farmakoldgiai kezeléseket. A non farmakoldgia terapia része a dohanyzas
elhagyéasa, a megfeleld diéta, a testtomeg csokkentés (BMI < 25 kg/m2, haskorfogat: feérfi
<102 cm, n6 < 88 cm) és a rendszeres testmozgas (7). A farmakoldgiai kezelés része a
vernyomas szabalyozédsa (<140/90 Hgmm, diabetes mellitus vagy veseelégtelenség
egylittes fennallasa esetén <130/80 Hgmm), a lipid anyagcsere ellenérzése és sziikség
esetén lipid csokkentd kezelés, diabeteses betegeknél megfelelé vércukor kontroll
(HBALc <6,5%) (195).

1.6.1. A cardiovascularis rizik6 csokkentése

1.6.1.1. A dohanyzés elhagyasa

Egy 89 tanulmanyt vizsgal6 metaanalizis szerint az aktiv dohanyzast hossz(tavon
50% - kal noveli egy major cardiovascularis esemény bekdvetkeztét és a teljes mortalitast.
Ez az dsszefuggeés minden alcsoportban és mintan szignifikdnsnak bizonyult (196).
Rengeteg bizonyiték van arra, hogy a dohanyzas elhagyasa jelent6sen csokkenti a
cardiovascularis  rizikot periférids  érbetegekben, ennek megfeleléen minden
cardiovascularis guideline - ban szerepel (197), ugyanakkor fontos a passziv dohanyzéas
szerepenek kiemelése is (198). Az Egyesiilt Kiralysagban 1,1 millié n vizsgalata soran
megallapitottak, hogy a 40 éves kor el6tt abbahagyott dohanyzas 90% - kal, a 30 éves kor
el6tti leszokas pedig 97% - kal csokkenti a dohanyzassal sszefiiggd mortalitast (199),
igy a dohanyzas karos szerepét nem lehet eleggé hangsulyozni. A dohanyzasrol valo
leszokéasban bizonyitottan hatékonynak bizonyult alsovégtagi periférids artérias
érbetegségben szenvedd betegeknél az orvosi tanacsadas, a nikotinpotldé moédszerek

alkalmazésa és a Bupropion tartalmua gyogyszerek hasznalata (200). Emellett a tanulméany

42



DOI:10.14753/SE.2022.2635

szerzOi kiemelték, hogy a sikeres kezeléshez az is elengedhetetlen, hogy a segitd
szakemberek értsek a szenvedélybetegségek miikodésének pszicholdgiai alapjait, mert
csak igy nyujthatd személyre szabott kezelés a dohanyzasrol leszokni vagyoknak.

A veégtagi tlneteknél fontos megemliteni, hogy a dohanyzas elhagyasa vezet a
leglatvanyosabb jarastavolsag (walking distance - WD) ndvekedéshez kiilondsen akkor,
ha ezt rendszeres testmozgassal kombinalja a beteg és ha az atheroscleroticus laesio az
arteria femoralisok szintje alatt talalhaté (197). Ugyanakkor a claudicalo betegeknél az

amputacio valosziniisége fokozatosan novekszik a dohanyzas folytatasaval (201).

1.6.1.2. Testtdmeg csokkentés

Az elhizas viladgszerte jarvanyszeriien terjed mind a felndttek, mind a gyermekek
korében (202). A mortalitds becslésére kivalo eszkdz a testtdmegindex (BMI)
meghatarozasa; egy 9 eurdpai orszagban 360 000 résztvevét magaba foglald vizsgalat
soran mind az Altalanos, abdominalis elhizas szignifikans 6sszefliggést mutatott a
mortalitdssal, tovabb hangsulyozva a BMI az az ehhez hasonlé objektiv mérészamok
szerepeét a rizikdbecslésben (203).

A sulycsokkentés szerepér6l megoszlanak a vélemények. Tobb utankdvetéses
vizsgéalat arra a paradox kovetkeztetésre jutott, hogy a testsuly rovid idé alatt torténd
nagymértéki csokkentése elhizott és tulsulyos egyénekben révidtavon emeli a mortalitas
kockazatat, kiegészitve azzal, hogy tébb vizsgalt CV betegség esetén a magasabb BMI
(27,8 — 34) rovid tavon jobb prognoézissal tarsult, jelezve azt, hogy a szandékos, nem
koriiltekintéen kivitelezett sulycsokkentés nem feltétlentl jar elény6s hatasokkal
cardiovascularis betegekben, s6t akar karos is lehet (204, 205).

Ennek a paradoxonnak a hatterében azt all, hogy a rovid 1d0 alatt torténd fogyas
ezen betegeknél nemcsak testzsir, de izomtémeg vesztéssel is jar, amely hosszitavon
karos; mig a kiegyensulyozott, jol megtervezett, hosszutavu, életmodvaltassal jaro diétak
soran lehet6ség van a testzsir szazalék csokkentésére es optimalizalasara a meglévo
izomtomeg novelése mellett. fgy nem meglepd, hogy azok a tanulméanyok, melyek a
mortalitds rizikdjahoz a testzsir szazalékot és a zsirmentes testtomeget hasznaltak fel
(mint csak egyszeriien a BMI értéket vagy a teljes testtomeget), arra a megallapitasra
jutottak, hogy a mortalitas csokkentésének leghatékonyabb eszkdze a test zsirtartalmanak

csokkentése, amelyhez nem téarsul a zsirmentes testtémeg vesztése (205, 206).
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HosszUtdvon a legjobb hatasa a mozgasterapidnak és a kalériamegszoritassal
tarsuld enyhe sulycsokkentésnek van, ezéltal 60% - kal csokken a diabetes mellitus
kialakul&sanak rizikéja is (207). Cardiovascularis betegekben a cardialis rehabilitacio és
1500 koronaria betegségben szenved$ beteg 6 hdnapos tudatos diétajat kovetden a
koronéaria esemenyek incidenciaja 4 éves utankovetés soran szignifikansan csokkent
(209). Hypertonias betegekben a sulycsokkentés egydtt jar az artérias vernyomasértekek
csokkenesével (210).

A fenti eredmények is hangsllyozzak az elhizas és a testsulycsokkentés szerepét
a cardiovascularis betegségek patomechanizmusaban. Noha tébb vizsgalat eredmeénye
alapjan létezik a fent emlitett obesitas paradoxon, amely szerint az elhizott és tulsulyos
cardiovascularis betegeknek jobb a rovidtavi progndzisa, mint a rovid id6 alatt nagy
sulycsokkentésen atesett tarsaiknak, a rendelkezésre all6 adatok tovabbra is a jol
megtervezett és kivitelezett sulycsokkentés szerepét hangsulyozzak a cardiovascularis

betegségek kezelésében és prevencidjaban (211).

1.6.1.3. Lipid csékkento kezelés

Minden periférias érbetegben célérték, hogy az LDL koleszterinszintjik (LDL-C)
1.8 mmol/L (70 mg/dL) alatti érték legyen vagy legalabb 50% - kal csokkenjen, ha a
kiindulasi erték 1.8 és 3.5 mmol/l (70 és 135 mg/dL) kozotti volt (197). Korabbi,
alsdvégtagi periférias artérias érbetegeket vizsgald tanulméanyok azt talaltak, hogy a statin
kezelés csokkentette ezen betegek Osszhaldlozasat és a késObbi cardiovascularis
események bekdvetkeztét (212, 213). A Reduction of Atherothrombosis for Continued
Health (REACH) vizsgalatban a statinok hasznalata 17% - kal csokkentette a nem
Kivanatos cardiovascularis események el6fordulasat alsOvégtagi periférids arterias
érbetegség miatt kezelt betegekben (214). Még a betegség legel6rehaladottabb
staddiumaban is a statinok hasznalata alacsonyabb 1 - éves halalozassal és csokkent major
cardiovascularis esemény el6fordulassal jar (215). Egy masik study, amely 1505
alsdvégtagi periférias artérids érbetegségben szenvedd beteget vizsgalt, az evolocumab,
egy monoklonalis protein konvertaz inhibitor antitest addicionélis cardiovascularis riziko

csokkent6 szerepét emelte ki a statin monoterapiaval szemben (7, 216).
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1.6.1.4. Thrombocyta aggregatio gatlo kezelés

A szekunder cardiovascularis események prevencidjanak egyik alappillére a
periférias artérids érbetegségben szenvedé betegek esetén a vérlemezke aggregatio gatld
kezelés, ellenjavallat hianydban minden periférids érbetegnek (végtagi, carotis - és
koszoruér - betegnek egyarant) részesulnie kell benne (111). Alsdvégtagi periférias
verdérbetegek esetén a kezelés célja elsdsorban a végtaghoz kapcsolodo és altalanos
cardiovascularis események elkertlése. Tobbféle thrombocyta aggregatio ellenes kezelés
all rendelkezésiinkre, de a specifikus indikaciokrdl tovabbra sincs egyetértés (217). A
kezelés jelenleg a tiinetekkel rendelkezd betegek esetében ajanlott, egyelére még nem all
rendelkezése olyan vizsgalat, amely az alsovégtagi periférias artérias érbetegség minden
aspektusat (aszimptomatikus, claudicalo eés kritikus végtagi ischaemidban szenvedé
betegeket) egyarant vizsgalna a thrombocyta gatlo kezelés szempontjabol (7). Hazankban
elsésorban az Aspirin (75-100 mg/die) és Clopidogrel (75 mg/die) hasznalatos (1). Els6
Iépésben monoterapia javasolt, a kettds terapia kedvezObb hatdsara nincs megfeleld

mennyiségll és erdsségl adat (217).

1.6.1.5. Vérnyomas csokkento kezelés

Régota ismert, hogy a systoles vérnyomas csokkentése mérsekeli a
cardiovascularis események bekdvetkeztét (218). A jelenlegi ajanlds szerint a
célvérnyomas érték <140/90 Hgmm, diabetesben szenvedd betegek esetén alacsonyabb
<80 Hgmm - es diastoles értéket hataroztak meg (219). Egy tanulméany szerint azonban
alsOvégtagi periférias artérias érbetegségben szenvedé betegek esetén nem ajanlatos a
systoles értéket 110-120 Hgmm ala csokkenteni, mert ez alatt az érték alatt ismét
novekszik egy esetleges cardiovascularis esemény bekovetkeztének valosziniisége (220).
Iddsebb betegekben a vérnyomds csokkentése mindig fokozatos kell legyen, hogy
elkerlljuk az esetleges orthostaticus hypotensiot (221). Ugyancsak ajanlatos a napi
sobevitel megszoritasa (< 5-6 g/nap) (222). Alsovégtagi periférias artérias érbetegségben
szenvedd betegek esetén diuretikumok, kalcium csatorna - blokkolok, angiotensin -
konvertal6 enzim inhibitorok (ACEI) és angiotensin receptor - blokkolok (ARB) egyarant
hasznélatosak monoterapidban vagy kombinacidéban (7). Az ACEI-k és ARB-k
szignifikdnsan csokkentették PAD - ban szenvedd betegekben a cardiovascularis

események bekovetkeztét a Heart Outcomes Prevention Trial (HOPE) és az Ongoing
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Telmisartan Alone and in Combination With Ramipril Global Endpoint Trial
(ONTARGET) studykban (223, 224), tovabba az ACEI - k és ARB - k ajanlatosak KVI
betegek szekunder prevencidjdban, mert egy 3 éves utdnkovetéses vizsgalat soran
szignifikansan csokkentették a major, nem Kkivant cardiovascularis események
bekdvetkeztét és a mortalitast, anélkiil, hogy hatassal lettek volna a végtagi tlinetekre
(225).

1.6.2. A végtagi tlinetek és a claudicatio intermittens kezelése

A kovetkezOkben felsorolandd stratégiak a végtagi tlinetek enyhitését és a végtag

megmentését célozzak.

1.6.2.1. Mozgasterapia

A mozgasterapia hatékonyan javitja a tiineteket, az ¢letmindséget és emeli a
maximalis jarastavolsagot claudicatio intemittens - szel é16 betegekben (7), ugyanakkor
olcso és kevés kockazattal jar, 6sszehasonlitva az invaziv beavatkozasokkal. A mozgas
hosszutava hatdsa még nem teljesen tisztazott, és nagyban fiigg a paciensek compliance
- t6l (7). Elényos hatasuk bizonyitott fizikai aktivitasra képes betegekben a placeboval
vagy egyeéb kezelési modokkal szemben (226). Rendszeres végzése nem jar jelentds
kockézattal, igy el6zetes kardiologiai szlirésre sincs sziikség, ami csak tovabb
hangstlyozza széleskorli alkalmazhatosagat (227). Fellgyelt mozgasterapia soran a
beteget jaropadon jaratjak a dysbasias fajdalom megjelenéséig. Pihenés és a fajdalom
megsziinése utan ismétlik a gyakorlatok 60 percen keresztiil, heti 2 - 3 alkalommal. A
kezelés altalaban 3-6 honapig tart (1). Egy 1816, végtagi tiinetekkel rendelkez6 beteget
vizsgalo, 2 éves utadn kovetéses randomizalt kontroll vizsgalat soran a mozgéasterépia
szignifikansan novelte a résztvevok maximalis jarastavolsagat, és a fajdalommentes
jarastavolségot altalaban 82 - r61 109 méterre. Ugyancsak javult a betegek életmindsége,
de a boka — kar index értéke nem (226). A mozgasterapia cardiovascularis eseményeket
csokkent6 és életkilatasokat javito szerepe intenziv vizsgalat targya. Egy friss tanulmany
szerint az enyhe intenzitasu kontrollalt mozgéasterapia 50% - kal, a kozepes és magas
intenzitasu pedig 58%, valamint 68% - kal csokkentheti a cardiovascularis események
hatasara bekovetkez6 mortalitast (228).
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A felligyelt mozgéasterépia hatasosabb, mint a beteg altal egyedul végzett (26,
229), noha egy korabbi, 24 hetes utankdvetéses randomizalt kontroll vizsgalat kedvez6bb
eredményrdl szamolt be Nordic walkingot végzé betegek esetén Osszehasonlitva a
jaropadon, felugyelet mellett kezelt betegekkel szemben (230). Alternativ mozgasformak
is hatasosnak bizonyultak (erdsitdé edzés, felsd végtag ergometria, stb.) amikor a
jaropadon végzett terapia nem volt kivitelezheté (231). Természetesen a mozgasterapia
kritikus végtagi ischaemia esetén nem alkalmazhat6, de revascularisatio utan elkezdhetd
(232, 233).

Létezik ezen Kivll specialis artérids értorna is, amely az alsOvégtagi izomzat

segitségével javitja az artérias keringést (1).

1.6.2.2. A végtagi tlinetek gyogyszeres kezelése

A korédbban emlitett gyogyszerek kozll tobb hypertensivumnak, a statinoknak, és
a vérlemezke gatloknak is van jarastavolsagot javité hatasa (7). A prostanoidok kozul a
prostaglandin 12 és E1-r6l meriilt fel korabban, hogy pozitiv hatasuk van a
fajdalommentes jarastavolsagra (234). A prostaglandin analogok feltételezett
hatasmechanizmusa az &ltaluk okozott vasodilatation kivil még a simaizom -
proliferatiot, a thrombocyta aggregatiot és a vérlemezke addhesiot csokkentd, a
vorosvértestek flexibitasat noveld, a granulocyta aktivaciot csokkentd, a fibrinolysist és
a plasminogen aktivaciot fokozo hatasan alapul (1).

Egyéb elterjed hatéanyagok melyek ndvelik a jarastavolsagot claudicalo
betegekben a cilostazol, a naftidrofuryl, a pentoxifyllin, a buflomedil, a carnitin és a
propionyl — L — carnitin (7, 235). Hatasmechanizmusuk valtozatos, és pozitiv hatasuk a
jarastavolsagra is jelentdsen kiilonbozik (236). Ugyanakkor egy 1548 beteget bevono, 12
studyt dsszehasonlitd tanulmany szerint mind a mozgasterapia, mind az endovascularis
€s nyitott mitét szignifikdnsan jobb eredménnyel jart a claudicatio intermittens, a

jarastavolsag és az életmindség javitasaban, mint a farmakologiai kezelés (237).

1.6.2.3. Lipid csokkento kezelés
Koréabbi vizsgalatok azt talaltdk, hogy a statinok hasznalata szignifikansan
javitotta a claudicatio intermittens tiineteivel €16 betegek progndzisat (212). Kritikus

vegtagi ischaemia esetén a statinok hasznalata egyditt jart a mortalitas, a major nem kivant
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cardiovascularis események csokkenésével €és az amputidcidé mentes talélés
novekedéesevel (215). Tovabba, tobb kutatas szerint a statinok szignifikansan képesek a
fajdalommentes WD ndvelésére, ez a hatds meg a vasodilatatorokét is felulmuilta a
maximalis WD novelése tekintetében (236). Ugyancsak egyesek azt talaltak, hogy a
statinok limitalhatjak a nem Kkivant végtagi események bekovetkeztét alsovégtagi

periférias artérias érbetegségben szenvedd betegben (214).

1.6.2.4. Vérnyomas csokkento kezelés

Hypertoniaban és alsdvégtagi periférias artérias érbetegségben szenvedd betegek
esetén a kalcium — csatorna blokkolokat és az ACEI vagy ARB hatéanyagokat kell
elényben részesitsiik potencialis perfiérias artéria dilatatiot okoz6 hatasuk miatt (7). A
kalcium — csatorna blokkolok kozil a verapamil egy randomizalt kettés vak placebo
kontrollos vizsgalatban szignifikdnsan emelte a fajdalommentes jarastavolsagot (238). A
gyakran tarsuld egyéb tarsbetegségek, példaul szivelégtelenség miatt béta-blokkolok
hasznélata nem kontraindikalt alsovégtagi periférias artérids érbetegségben szenvedd
betegek esetében. Egy, kordbban szivinfarktuson atesett, szimptomatikus alsovégtagi
periférids artérias erbetegeket vizsgald study szerint a béta-blokkoldk hasznélata
szignifikansan, 53% - kal csokkentette a vizsgalat 32 honapja alatt a coronaria események
rizikojat (239). A hatéanyagok kozul szélesebb korben a nebivololt hasznéljak,
alternativaként metoprolol is adhaté (7). Egy 48 hetes, randomizalt kettés - vak
vizsgalatban mindkét hatdanyag szignifikansan emelte a betegek maximalis
jarastavolsagat, ugyanakkor nebivolol mellett a fajdalommentes jarastavolsag is
novekedett (240).

1.6.2.5. Invaziv kezelés

A koérképben szenvedd betegek mindennapos tevékenységét stilyosan korlatozo,
kifejezett claudicatios panaszok, vagy a legalabb 3 honapos mozgéasterapiara nem
megfelelden reagald esetekben felmeriil az endovascularis revascularisatio vagy a sebészi
megoldéas lehetdsége (1), de mindig merlegelni kell a beavatkozassal jaré kockézatot és
mortalitast.

Az endovascularis terapia fejlodése lehetdvé tette, hogy ma mar a komplexebb

laesiok kezelésére is biztonsagosan €s hatékonyan hasznalhat6. Az elsédleges modszer a
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ballonos tagitas, melynek effektivitasat korlatozza a restenosis kockédzata. Gyakrabban
van szlkség ismételt beavatkozasra a disztalisabb artériakon, a calcificalt, hosszabb
laesiokon, diabetes és kronikus veseelégtelenség esetén (7). Ezekben az esetekben stent
is hasznélhatd, mellyel javithatd a restenosis, az esetleges residualis stenosis, és
ugyancsak hatasos érfal dissectio esetén. Léteznek gydgyszer emittald stentek is,
melyekkel csokkentheté a neointimalis hyperplasia. Az elsé vizsgalatok szerint ezek a
stentek 24 hdnapos utan kovetés sordn hatékonyabbak a laesiok kezelésére, mint a
ballonos tagitas vagy a konvencionalis stentek (7).

Sebészi revascularisatio lehetséges nyitott mitéti technikédval vagy az
endovascularis és nyitott beavatkozasok kombinéacidjaval is. Nyitott miitét esetén athidald
vénas bypass belltetése merll fel. Ugyan a kérhazi tartozkodas és az utdkezelés
hosszabb, de a beavatkozas hatésa tartosabb, mint endovascularis beavatkozas esetén (7).
A klinikai kép és a laesio karaktere mellett dontd tényez6 a miitéti tipus megvalasztasanal
a rendelkezésre all6 vénas bypass graft megléte (7). Az arteria iliaca magassaban
endoprotesisek (poliészter vagy politetrafluoroetilén), az alatt pedig altalaban autolog
vénak kerllnek felhasznalasra. Emellett vannak kisérletek homograftok, és allograftok

hasznalatara is.

1.6.2.6. A depresszio csokkentése és annak hatdsa a claudicatio intermittensre

A gyarapodd bizonyitékok ellenére a depresszié kezelése még mindig nem része
az ajanlasnak a periférias artérias érbetegek kezelésében. Claudicalo, alsdvégtagi
periférias artérias érbetegségben szenvedd pacienseknél a depresszido kezelésének
szlikségességét gyengének talaltak a GRADE ajanlas alapjan, tekintettel a rendelkezésre
allo vizsgéalatok eredményének mindségére, az eredmények konzisztenciajara,
precizitasara és publikaltsagara (32).

A mozgasterapia hatékonysaga az alsdvégtagi periférias artérias érbetegség és a
claudicatio intermittens esetén mar bizonyitott, és egy metaanalizis 26 egyéb, krénikus
betegségben, koztiik a depresszid kezelésében is hatékonynak taldlta (241). Ezt olyan
kordbbi keresztmetszeti vizsgalatok is alatdmasztjak, ahol a fizikalis aktivitds és a
depressziv tiinetek eléfordulasa és sulyossaga kozott forditott 6sszefliggést talaltak (242,
243), mig egy prospektiv, epidemiologia vizsgalat szerint az edzettség megelézi a

depresszio kialakulasat, és a cardiovascularis mortalitast is csokkenti (244).
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A depresszio kezelésére enyhébb esetben kiilonbozé pszichoterapiak allnak
rendelkezése, melyek kozul a kognitiv viselkedésterapianak kiemelt a szerepe. Tébb
tanulmény szerint is hatékony mind a depresszi6, mind a szorongds tiineteinek
kezeléseben (245). Ugyanakkor a kezelés megkezdésekor fennallé fajdalom jelentésen
rontja a kognitiv viselkedésterapia hatékonysagat és az adherenciat (246). Periférias
érbetegeknél mar kordbban hatékonynak bizonyult a kognitiv viselkedésterapia: a
depressziv tlinetek szdma jelentds javulast mutatott a kiindulasi értékhez képest és a
betegek utankOvetése soran nem szamoltak be relapszusrél (247). Sulyos depresszio
eléfordulasa esetén elkeriilhetetlen a gydgyszeres kezelés, mely antidepresszansok,
elsésorban a noradrenerg és szerotoninerg rendszerekre hatva fejtik ki a hatasukat. Egy
koradbbi tanulmanybdl kideriilt, hogy a sulyos depresszidban és alsdvégtagi periférias
artérias érbetegsegben egyarant szenvedd paciensekben az antidepresszans kezelés
jelentdsen csokkenti az amputaci0 kockazatat, ami ebben az esetben kozelit a

depresszioban nem szenvedo érbetegek kockazati értékéhez (134).

1.7. A szakirodalmi hattér dsszefoglalasa

A fejlett tarsadalmakban a cardiovascularis mortalitds még mindig a vezetd
halalokok kozott van. A periférids érbetegség a szervezet egészét érintd korfolyamat, a
generalizalt atherosclerosis egyik megnyilvanulasi formaja. Az als6 végtagi periférias
artérias érbetegség altalaban hosszan kifejlédé és kevésbé latvanyos tiinetei miatt sokaig
felfedezetlen marad, ugyanakkor a korai felismerés, az idében megkezdett megfelel6
kezeléssel szignifikansan csokkenthetd a cardiovascularis rizikd és a mortalités.
Patofiziologiai alapja a lument sziikit6 arterioscleroticus plaque vagy thrombus, melynek
kdvetkeztében az artériatdl disztalisan a szoveti oxigenellatds csokken, és az emiatt
ischaemia alakul ki kovetkezetes fajdalommal, ami az alsOvégtagi periférias artérias
érbetegség legjellemzobb tiinete. Kétféle fajdalom szindroma kiilonithetd el: enyhébb
esetben claudicatio intermittens, stlyosabb esetben ischaemias nyugalmi fajdalom is
jelentkezik.

Egy tébb, mint 170 tanulmanyt vizsgaldé metaanalizis szerint 2000 és 2010 kozott
a populacié oregedésével az alsovégtagi periféridas artérids érbetegség incidenciaja

negyedével nétt, elérve a 200 milliot, 2015 - re pedig a 236 milliét. Egy masik
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metaanalizis alapjan, amely 34 tanulmanyt vizsgalt 6sszesen 112 027 beteg részvételével
megallapitotta, hogy a prevalencia ndvekedés magasabb jovedelmil orszagokban 13% -
os, alacsonyabb jovedelmii orszagokban pedig 29% - 0s emelkedést jelentett. A legtébb
periférias érbeteg a Nyugati — Csendes - Oceéni régidban él, a legkevesebb pedig a Keleti
- Mediterran Régidban. A LEAD prevalencidja az Eurdpai Régidban a legmagasabb
(7.99%) és az Afrikai Régioban a legalacsonyabb (4.06%). Ez elsésorban az életkorral
magyarazhato, az Eurdpai Régidoban gyakoribb a magasabb életkort elérd egyének szama,
mint az Afrikai Régidban.

Az alsbvégtagi periférias artérias érbetegség rizikd faktorai megegyeznek a tobbi
atheroscleroticus betegség rizikd faktoraival, azonban ezek hatasai a LEAD
lokalizaciojatol fiiggden kiilonbozo jelentdséggel birnak. A legfontosabbak a dohanyzas,
a diabetes mellitus, a dyslipidaemia, a hypertonia, es az életkor. A magyar lakossag
kdrében a magasvérnyomas - betegség a leggyakoribb rizik6faktorok kdzé tartozik.

Pszichés tényezOk ugyancsak befolyasolhatjak az alsdvégtagi periférias artérias
érbetegség tineteinek a felismerését, az ezekkel valo egyuttélést és a kezelését is. A
depresszié a leggyakrabban vizsgalt pszichés faktor az alsovégtagi periférias artérias
érbetegségben szenvedd betegek korében. Korabbi vizsgélatok szerint a depresszio
prevalencidja LEAD - ben szenved6 betegek kdrében hasonld, mint az egyéb
cardiovascularis betegségben szenvedd betegek korében. Az alsdvégtagi periférias
artérias érbetegseg sulyossaga is befolyasolhatja a depresszio - LEAD kapcsolatot, és ezt
az Osszefiiggést személyiségjegyek is modifikalhatjak. A korabbi, rendelkezésre allé
vizsgalatok a LEAD - ben szenved6 betegek korében mind egyéni, izolalt
személyiségjegyekre vagy specifikus személyisegtipusokra 6sszpontositottak, mint a D
tipusu szemelyiseg, az A tipust személyiség vagy a hosztilis személyiség. Ismert, hogy a
Big Five személyiségjegyek, példaul az alacsonyabb nyitottsdg €s az alacsonyabb
extraverzid kedvezétlenebb cardiovascularis kimenetellel tarsulnak és a neuroticizmus
kifejezett Osszefliggést mutat a koszoruér-betegseg magasabb kockazataval, azonban
ezeket a személyiségjegyeket az alsovégtagi periférias artérias érbetegség kontextusaban
még sosem vizsgaltak.

Ami a féajdalmat illeti, kronikus betegségben szenvedd paciensek esetén a
fajdalomkiiszéb és a fajdalom toleranciaja is csokkent a kontrollcsoportokhoz képest,

illetve az artalmas ingerek altal kivaltott érzeteket is er8sebbre értékelik. Kronikus
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betegségben szenveddk az egészséges csoportokhoz képest alapvetden hajlamosabbak
arra, hogy a figyelmiiket a fenyegetd vagy sériiléssel kapcsolatos ingerek felé forditsak,
mind az inger elsédleges betajolasa, mind a figyelem fenntartasa szempontjabol.
Kronikus fajdalom esetén az ismétlod6 fenyegetettség és katasztrofizalas félelemmé
alakul, amely elkeriiléshez, a testi érzetekhez és fajdalmas stimulusokhoz kapcsolt
hipervigilancidhoz, visszahtzodd ¢letmoédhoz, majd ebbdl adddoan depresszidhoz,
inaktivitashoz és vegul fogyatékossaghoz vezethet. A fajdalomvigilanciat tébb kronikus
fajdalom szindroma estén vizsgaltdk, elsdsorban hatfajdalom és fibromyalgia esetében,
de alsdvégtagi periférias érbetegek kronikus fajdalmat, e betegek fajdalomvigilanciajat
nem vizsgaltak.

A szakirodalom attekintése ravilagitott arra, hogy ugyan az alsévégtagi periférias
artérias érbetegseg depresszioval és egyeb pszichés faktorokkal vald kapcsolata hosszu
ideje tanulményozott, de a személyiségvonasokkal valé egyittes vizsgalata e
betegcsoportban hianyos. Hasonloképpen a kronikus fajdalom és hipervigilancia
kapcsolata is intenziv kutatas targya, de az alsdvégtagi periférids artérias érbetegség
témakdorében ezzel foglalkoz6 tanulmany még nem sziiletett. Ez indokolta a kutatasunk

megkezdését, a hipotéziseink felallitasat és a klinikai vizsgalataink elvégzését.
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2. CELKITUZESEK, HIPOTEZISEK

2.1. Célkitiizesek

2.1.1. I. Klinikai vizsgalat: A depresszids tunetek szerepe claudicalo alsdvégtagi
periférias artérias érbetegek korében

A vizsgalat elsddleges célja a claudicatio intermittens tuneteit mutato, alsovegtagi
periférids artérias érbetegségben szenvedd betegek korében a depressziv tlinetek
eléfordulasanak vizsgalata, valamint tobbvaltozos modellben a depresszids tlnetetek

claudicatio intermittenst elorejelzo szerepének vizsgalata. E vizsgalat célkitlizései:

1. Az enyhe, kozepes, vagy stlyos mérték(i depresszid prevalencigjanak

vizsgalata claudicalo érbetegekben és az ett6l mentes kontrollcsoportban.

2. Az életkor, a hagyomanyos rizikofaktorok és a claudicatio dsszefliggéseinek

vizsgalata.

3. A depresszids tlnetek claudicatio intermittenst elorejelzé szerepének

vizsgélata.

2.1.2. 11. klinikai vizsgélat: A Big Five személyiségvonasok, a depresszios tiinetek és az
alsovégtagi periférias artérias érbetegség dsszefiggéseinek vizsgalata

A szakirodalmi adatok alapjan a depresszio és a személyiségjegyek egyidejii
vizsgalatat célzo, alsdvegtagi periférias artérias érbetegségben szenvedd betegeket
vizsgalo tanulmanyok egyike sem vette figyelembe a személyiségjegyek megfeleldoen
széles skalajat. Az is elmondhat6, hogy a korabbi vizsgalatok egyike sem hasznélta az
alsOvégtagi periférias artérias érbetegség valtozatos klinikai megjelenését. Ezért a jelen
kutatas egyik célja a Big Five személyiségjegyek, a depresszids tinetek és a LEAD
kapcsolatanak vizsgalata volt, a sziv- és érrendszeri betegségek jol ismert kockazati
tényezoire kontrollalva. A vizsgalat soran az alsOvégtagi periférids artérias érbetegség

harom kiilonb6z6é megjelenési formajat figyelembe véve, igyekeztiink egy arnyaltabb
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képet nyujtani a pszicholdgiai valtozok és a betegség progresszidjanak kapcsolatarél. E

vizsgalat célkitlizései:

1. A depresszios tlnetek gyakorisaganak vizsgalata a kiilonb6z6 alsdvégtagi

periférias artérias érbetegség alcsoportokban.

2. A Big Five személyiségvonasok és a hagyomanyos rizikéfaktorok

gyakorisdganak vizsgalata a kiilonb6zé LEAD alcsoportokban

3. A depresszios tiinetek és a Big Five személyiségvonasok prediktiv szerepe a
LEAD csoportok meghatarozdsaban, a hagyomanyos kockazati tényezOktol
fliggetlenil.

2.1.3. 1. Klinikai vizsgalat: A fajdalomvigilancia, és a claudicatio intermittens
Osszefliggéseinek vizsgalata

A fajdalomnak és a hozza kapcsoldédd viselkedésnek Kkulcsszerepe van a
claudicatio intermittens és az alsdvegtagi periférias artérias erbetegség kezelésében és
progndzisadban. A terdpia tervezésekor ezért tudnunk kell, hogy melyek azok a tényezdk,
amelyek befolyasoljak a fajdalom érzékelését és feldolgozasat ebben a betegcsoportban.
A fajdalomvigilanciat mas, kronikus fajdalomban szenvedd betegcsoportokban mar
tanulmanyoztak, azonban nincs olyan tanulmany, amely Kkutatta volna a
fajdalomvigilancia szerepét a claudicatio intermittensben szenved6 alsévegtagi periférias
érbetegekben. Vizsgalatunk célja a fajdalomvigilancia és a claudicatio intermittens
kapcsolatanak megértése, figyelembe véve a depresszids tlinetek, a szorongas, a stresszes
életesemények és a hagyomanyos rizikofaktorok modositd hatasat is. E vizsgalat

célkitiizései:

1. A fajdalomvigilancia, és a hagyomanyos rizikofaktorok gyakoridganak

vizsgalata a claudicalo érbetegek, valamint a kontrollcsoport korében.

2. A depresszids tiinetek, a szorongas, és a stresszes életesemények gyakorisaga

a claudicalo érbetegek ¢€s az ettdl mentes kontrollcsoportban.
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3. A fajdalomvigilanciat meghatarozé tényezok a claudicalo és a nem claudicalo

egyenekben.

2.2. Hipotézisek

2.2.1. 1. Kklinikai vizsgalat: A depresszios tiinetek szerepe claudicalo alsovégtagi

periférias artérias érbetegek kdrében
1. Az idésebbek korében szignifikansan gyakrabban fordul el a claudicatio.

2. Az atherosclerosis hagyomanyos rizikéfaktorai (magasvérnyomas, magas
verzsirszint, diabétesz) szignifikansan gyakrabban fordulnak elé a claudicalo

betegek kdrében.

3. Az egészségkarositd magatartas (dohanyzas, koros alkoholfogyasztas, magas

BMI) szignifikansan gyakrabban fordul ¢l6 a claudicalo betegek korében

4. Feltételeztiik, hogy a claudicatio intermittens - szel ¢16 betegek korében
magasabb a depresszids tiinetek el6fordulasa, a claudicatiotdl mentes csoporttal

szemben.

5. A depressziés tinetek a hagyomanyos rizikéfaktoroktol fiiggetlendl is

szignifikans 0sszefuiggést mutatnak a claudicatioval.

2.2.2. 1. klinikai vizsgélat: A Big Five személyiségvonasok, a depresszios tiinetek és az

alsdvégtagi periférias arterias érbetegség 0sszefiggéseinek vizsgalata

1. Az idésebbek korében az alsovégtagi periférias artérias érbetegség sulyosabb,

tiinetekkel rendelkezd formaja fordul eld.

2. Az atherosclerosis hagyomanyos rizikofaktorai (magasvérnyomas, diabétesz)

szignifikansan gyakrabban fordulnak elé a Biztosan PAD pozitiv és a Nem

-z
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3. Az egészségkarositd magatartas (dohanyzas, kéros alkoholfogyasztas, magas

BMI) szignifikansan gyakrabban fordul el6 a Biztosan PAD pozitiv alcsoportban.

4. A Big Five személyiségvonasok kozil a neuroticizmus mutat szignifikans

Osszefliggést a LEAD statusszal.

5. Feltételeztik, hogy a Biztosan PAD pozitiv és az ABI negativ, de tinetes
alcsoportokban magasabb a depressziés tiinetek el6fordulasa, a tlinetekkel nem

rendelkez6kkel szemben.

6. A depresszid a hagyomanyos rizikdfaktoroktol fuggetlendl is szignifikans

prediktora lesz a LEAD statusznak.

2.2.3. 1ll. Klinikai vizsgalat: A fajdalomvigilancia, és a claudicatio intermittens

Osszefuiggeseinek vizsgalata

1. A claudicalo betegek kdrében magasabb fajdalomvigilanciaval talalkozhatunk,

mint a tlneteket nem mutatd csoportban.

2. Feltételeztik, hogy a claudicatio intermittens - szel é16 betegek korében
magasabb a szorongasos tiinetek eléfordulasa, a tiinetekkel nem rendelkezékkel

szemben.

3. Hipotézisunk szerint a claudicatio intermittens - szel él6 betegek korében
magasabb a stresszes életesemények eléfordulasa, a tlinetekkel nem

rendelkez6kkel szemben.

4. A fjjdalomvigilanciat ugyanazok a tényezOk hatdrozzdk meg, fiiggetleniil a

claudicatio meglétét6l vagy hianyatol.
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3. MODSZEREK

3.1. I. klinikai vizsgélat: A depresszios tiinetek szerepe claudicalo alsovegtagi

periférias artérias érbetegek kdreben

3.1.1. Minta

A jelenlegi vizsgalati protokollt a Semmelweis Egyetem Egészségugyi
Tudoményos Tanacs Tudoméanyos és Kutatasetikai Bizottsaga (ETT TUKEB 285/2015)
hagyta jova, és a Helsinki Nyilatkozatnak megfeleléen hajtottuk végre.

Az vizsgalat adatgytijtési fazisa 2015. novembere és 2018. februarja kozott zajlott.
Budapesten, nagyvarosokban és falvakban véletlenszerien valasztottunk Ki haziorvosi
korzeteket, ahol a szlirést el kivantuk végezni. Minddsszesen 33 haziorvosi praxis vett
részt a vizsgalatban. A szlrést a vizsgalatot megel6z6 honapban hirdettik meg a
kivalasztott rendelokben. A célcsoportot 50 év feletti férfiak és nék képezték. A mintaba
bekeriilt minden, legalabb egy major rizikofaktorral rendelkez6 50 - 65 év kozotti férfi és
nd, minden olyan 50 feletti személy, akinek a sajat vagy a csaladi anamnézisében
cardiovascularis esemény szerepelt, tovabba minden 65 feletti személy. Minden
résztvevot szoban és irasban is felvilagositdst kapott a vizsgalatrol, és irasbeli
beleegyezesiiket is adtak (248).

Osszesen 816 paciens keriilt szlirésre. Koziililk 300 - an toltétték ki a pszicholdgiai

kérdéivcsomagot.

3.1.2. Sziirévizsgalat és pszicholégiai méréeszkozok

Edinburgh Claudication Questionnaire (ECQ): Els6é 1épésként minden résztvevo
kitoltotte az Edinburgh Klaudikacié Kérdéivet (Edinburgh Claudication Questionnaire,
ECQ), ami a claudicatio intermittens sziirésének és diagnosztizaldsanak standardizalt
eszkoze (249) (1. abra), specificitasa 93.1%, szenzitivitdsa 99.3%. A kérddiv 6 tételbol
all, a kérdésekre igennel vagy nemmel kell valaszolni és a fajdalom helyét megnevezni.
A claudicalo egyén a vadlijaban jelez fajdalmat, vagy ennek hianya esetén a comb vagy

fartdjon. Nem szamit claudicalonak az beteg, aki a fajdalmat a térd, labfej, labszar vagy
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az izlletek teruletén jelzi, illetve, ha a fajdalom kisugarzo jellegti és nem tarsul hozza

vadli fajdalom (1. abra).

Edinburgh - kérdéiv

Ha a valasza igen, kérjik vélaszoljon az alabbi kérdésekre is! Egyébként nem
sziikséges tovabb folytatnia.

b F
Nome

N _~

~\~ -\/\

1. abra: Az Edinburgh - kérddiv
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Ezt kovetden kikérdezésre keriilt a sajat és csaladi anamnézis, kiilonds tekintettel az

eléfordulé cardiovascularis eseményekre és major rizikdfaktorokra, tovabbé az aktualisan

szedett gyogyszerekre (22) (2. abra).

Vérvizsgalat

Szlirés
| | |
Anamnézis Ed',nblf,r,gh_ Vizsgalat
kérddiv
| | | |
Csaladi Sajat Jarasteszt Fizikalis ABI
J J

Gyobgyszeres

, Rizikofaktorok
kezelés

Betegség

2. abra: A cardiovascularis sziirés modszertana és elemei

A kovetkezd 1épésként megtortént az alapvetd testméretek felvétele (magassag,

testtomeg, csipOkorfogat), amibdl BMI értékeket kalkulaltunk.

59



DOI:10.14753/SE.2022.2635

Beck Depresszio Kérdsiv (Beck Depression Inventory): A depresszios tiinetek mérésére
a roviditett Beck Depresszié Kérdoiv (BDI — R) magyar valtozatat hasznaltuk (250). Ez
a kérdoiv az eredeti 21 - tételes kérddiv kilenc tételét tartalmazza, és nagymértékben
korrelal vele (r=0,92, p<0,001). Ez a leggyakrabban hasznalt kérd6iv a depresszios
tlnetegyuttes sulyossaganak megdllapitasara és a hangulati allapot kdvetésére.
Diagnosztikus céllal nem hasznalhatd, 6nmagaban depresszios epizod diagnosztizalasara
nem alkalmas. A vélaszadas négyfokozatu Likert-skalan torténik: O (nem jellemzd) — 3
(teljesen jellemzd). Normal hangulati allapotot jelez az 5 pont alatti 6sszpontszam, 5-8
pont: enyhe depresszios-, 9-11 pont: kdzepes mértékii, 11 pont feletti pontszam sulyos
depresszios hangulati allapotot mutat. A kérd6iv belsé konzisztencidja kivalonak
bizonyult a jelenlegi mintan (Cronbach a = .86). A nemzetkdzi Osszehasonlithatosag
érdekében, a kapott pontszamot 2.33 - mal megszorozva, az eredeti, 21 tételes kérdéivvel
ekvivalens pontszamot kaptunk, igy a legalabb enyhe depressziot jelz6 kiiszob érték
megegyezett a nemzetkdzi irodalomban hasznalttal (>10).

Alcohol Use Disorders Identification Test Consumption Questions (AUDIT-C): Az
AUDIT tesztet nemzetkdzi 0Osszefogdsban fejlesztették ki az Egészséglgyi
Vildgszervezet (WHO) tadmogatasaval, melynek célja az wvolt, hogy az
alkoholproblémakkal kiizdé személyek szlirése és problémainak felismerése mar a
kezdeti szakaszban lehetséges legyen. A kutatdk olyan tételeket is igyekeztek
Osszedllitani, amelyek segitenek kiilonbséget tenni az alkoholfogyasztassal osszefiiggd
testi és pszicholdgiai probléméak megjelenésével veszélyeztetett személyek (hazardous
drinkers) és azok kozott, akiknél ilyen jellegli problémak mar megjelentek és mar sulyos
karosodast okoztak (harmful drinkers) (251). Réviditett valtozata az AUDIT-C, mely az
eredeti kérddiv elsé harom, az egy évre visszamend kockézatos alkoholfogyasztassal
kapcsolatos tételét tartalmazza. Ez a roviditett valtozat is konnyen felvehetd, a kulturalis
kontextustol nagyrészt fuggetlen, a problémaivok kisziirésére alkalmas méréeszkoz.
Nagy eldnye, hogy rovidsége mind haziorvosi, mind klinikai kornyezetben jol és
megbizhatéan hasznéalhatd. A tételek pontozdsa 0-t0l 4-ig terjed, igy az elérhetd
maximalis pontszam 12, a minimalis 0 pont nem jelent alkoholfogyasztast. Ferfiaknal 4
vagy magasabb pontszam, n6knél 3 vagy magasabb pontszam mar pozitivnak értékelendd
(252, 253). A kérdoiv bels6 konzisztenciaja kivalonak bizonyult a jelen mintan (Cronbach
o= .84).
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Sz(irés

(n=300)

Edinburgh-kérddiv

Pozitiv Negativ

Claudicalo betegek Nem claudicalo betegek
(n=126) (n=174)

3. bra Az I. és a lll. klinikai vizsgalat mintajanak felosztasa

3.1.3. Statisztikai elemzések

A claudicatio intermittens és a folyamatos valtozok kapcsolatanak vizsgalatara
fuggetlen mintéas t - probat hasznaltunk (a hatasnagysagot Cohen - d értékkel mertik). A
fliggd valtozok és a kategorikus fiiggetlen valtozok kozotti kapcesolat vizsgalatakor khi -
négyzet probat hasznaltunk (itt a hatdsnagysagot a Cramér - féle V egyditthatd mutatja).
A claudicatio intermittens prediktorainak meghatarozasa érdekében tébbvaltozos
elemzéseket is végeztlink, binaris logisztikus regresszidt. Minden szamitast a Statistical
Package for the Social Sciences, Version 27 (IBM SPSS, 2021) programmal végeztiink.
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3.2. 11. klinikai vizsgalat: A Big Five személyiségvonasok, a depresszios tlinetek és

az alsovégtagi periférias artérias érbetegség 6sszefliggéseinek vizsgalata

3.2.1. Minta

A vizsgéalat mintaja azonos az 1. klinikai vizsgalatéval.

3.2.2. Sziirdvizsgalat és pszicholégiai méroeszkozok

A szlirés menete az 1. vizsgalatnal keriilt részletezésre. Az itt kdvetkezd rész a jelen

vizsgalathoz végzett kiegészités.

Az anamnesztikus adatok és az Edinburgh Kérdéiv kitoltését kovetden 5 perces
nyugalmi idészak utan mindkét felsé végtagon vérnyomast mértink és rogzitettiik a
pulzus statuszt (vérnyomasmérd: Bosch Konstante), majd a jelenleg érvényben 1évo
guideline - oknak megfeleléen folyamatos hullamu Doppler - készilékkel (8 MHz;
MultiDOPPY) mind a négy vegtagon megmeértik a systolés vérnyomast, ebbdl pedig
meghataroztuk a boka — kar indexet ertéket (7, 254).

Tekintettel arra, hogy az alsOvégtagi periférias artérids érbetegség korai
stadiumaban 1évé betegeknek vagy nincs claudicatios panaszuk, vagy alul értékelik
azokat és enyhébb tiinetekrdl szamolnak be, a diagnozis és a megfeleld kezelés késik (9).
Emiatt egy oOsszetettebb alsdvégtagi periférids artérias érbetegség beosztas mellett
dontottlink, mint a LEAD egyszer jelenléte vagy hianya. Ez Osszhangban van a
nemzetkdzi guideline ajanlasaval (7).

A nyugalmi boka — kar index értékek és tiinetek alapjan négy betegcsoportot
hoztunk létre. Azok, akiknek a nyugalmi ABI értéke a normal tartomanyban volt és nem
meriilt fel sclerosis, 0k képezték a ,,biztosan PAD negativ”’ csoportot. Azok, akiknek a
nyugalmi ABI értéke nem mutatott eltérést, de az ECQ alapjan claudicatios panaszokat
jeleztek (pl.: fajdalom hegymenetben vagy 1épcsére maszaskor) az ,,ABI negativ, de
tlnetes” csoportba keriiltek. A ,biztosan PAD pozitiv”’ csoportot azok keriiltek, akik
nyugalmi ABI értéke koros volt és megéllapithatdan atherosclerosistdl szenvedtek, ennek

megfeleld tiinetekkel vagy tlinetmentesen, véraramlast csokkentd stenosissal vagy
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occlusioval. Azok a betegek, akiknek az erei bizonyos okokbol megkeményedtek (mint
példaul media sclerosis) az ereik nem voltak kompriméalhatéak. Emiatt naluk tévesen

magas vernyomasertekeket mértiink és az ABI értekik is 1.4 felett volt. Ezek a betegek

crer

™

Szlirés
n=300

Edinburgh-

kérdGiv

Fizikdlis vizsgalat

Boka-kar index
meghatarozas

| 1 1
Biztosan PAD negativ Biztosan PAD pozitiv
(n=126) (n=86)

Nem dsszenyomhatd
artéridju
(n=39)

ABI negativ, de
tiinetes

(n=49)

4. &bra: A ll. klinikai vizsgalat mintajanak felosztasa

Beck Depresszio Kérdoiv (Beck Depression Inventory): A depresszios tlineteket a
roviditett Beck Depresszié Kérd6iv (BDI-R) magyar valtozataval mértuk (250). A
kérdoiv leirasa az 1. klinikai vizsgalat ,,Mér6eszk6zok™ részében talalhato.

Alcohol Use Disorders Identification Test Consumption Questions (AUDIT-C): Az
AUDIT tesztet nemzetkdzi &sszefogasban fejlesztették ki az Egészségiigyi
Vilagszervezet (WHO) tamogatdsdval, melynek célja az wvolt, hogy az
alkoholproblémakkal kiizdd személyek sziirése és problémdinak felismerése mar a
kezdeti szakaszban lehetséges legyen. A kérd6éiv leirasa az I. Kklinikai vizsgalat
,,Mér6eszkozok™ részében talalhato.

Big Five Inventory (BFI-44): A személyiséegvonasok 5 faktoros modellje a

személyiségpszicholdgia egyik legfontosabb modellje. Az elmélet lényege, hogy a
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személyiségjellemzOk faktoranalizis utdn 5 faktorcsoportba sorolhatok. Ezek a
tulajdonsdg - egyiittesek alapvetéen diszpozicioként, vagyis személyiségvonasként
értelmezhetbek (255). A kérddivet tobb nyelven is validaltak, tobbek kozott magyarul is
(173). A magyar valtozat pszichometriai jellemz6i (reliabilitas és validitas) jonak
bizonyultak, és nagyfok( hasonlésagot mutattak a tdbbi nemzetkdzi vizsgalat
eredményével. Az 5 dimenzi6 az extraverzio (extraversion), baratsagossag
(agreeableness), lelkiismeretesség (conscientiousness), érzelmi stabilitds (neuroticism) és
nyitottsag (openness). A 44 allitast tartalmazo teszten a pacienseknek egy 5 foku Likert -
skalan kell eldonteni, hogy az adott jellemz6 mennyire igaz rajuk (1 - hatdrozottan nem
értek egyet, 5 - hatarozottan egyetértek). A dimenziok belsé konzisztenciaja
elfogadhatonak, jonak és kivalonak bizonyult a jelen mintan (Cronbach o - k .89, .75, .71,

.84, és .90 az emlitettek szerint).

3.2.3. Statisztikai elemzések

A Kolmogorov — Smirnov - teszt azt mutatta, hogy a folytonos valtozok eloszlasa
szignifikansan kilonbdzott a normal eloszlastol. Ezért az alsdvegtagi periférias artérias
érbetegség statusz és az ezen valtozok kdzotti kapcesolat vizsgalatakor a nemparametrikus
Kruskal - Wallis probat alkalmaztuk (az eta négyzetet hasznéltuk a hatasnagysag
kifejezésére a Tomczak & Tomczak (256) altal javasolt képlet alapjan). A fliiggd valtozo
és a kategorikus fliggetlen valtozok kozotti 6sszefliggés vizsgalatakor a khi - négyzet
probat alkalmaztuk (a Cramer - féle V a hatasnagysagot fejezte ki).

Multinomidlis logisztikus regressziét hasznaltunk annak vizsgalatara, hogy a
szakirodalom szerint fontos rizikofaktorok, mint fliggetlen valtozok, milyen szerepet
jatszanak mintankban a periférias artérias érbetegségben nem érintettek (biztosan PAD
és biztosan PAD pozitiv csoportok) megkilonboztetésében. A fenti elemzéseket a
Statistical Package for the Social Sciences, Version 25 (IBM SPSS, 2017) programmal
végeztik. A masodfaju hiba valosziniségének megallapitasahoz post hoc analizist
végeztiink a G*Power 3.1.9.2 szoftver segitségével. A statisztikai er6t (achieved power)
atdbbvaltozds elemzések tipusanak (z teszt a logisztikus regresszidhoz), az alfa - szintnek

(0,05), a minta méretének (N = 165-212, az osszehasonlitott almintaktol fliggben), a
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hatasnagysagnak (esélyhanyados (OR) az adott fliggetlen valtozora) figyelembevételével
allapitottuk meg.

3.3. lll. Kklinikai vizsgalat: A fajdalomvigilancia, és a claudicatio intermittens

osszefuiggéseinek vizsgalata

3.3.1. Minta

A vizsgalat mintaja azonos az |. vizsgalatéval.

3.3.2. Sziirévizsgalat és pszichologiai méroeszkozok

A sziirés menete megegyezik az 1. klinikai vizsgalatnal leirtakkal.

Beck Depresszio Kérdoiv (BDI-R): A depresszios tiineteket a roviditett Beck Depresszio
Kérd6iv magyar valtozataval mértiik (250). A kérddiv leirasa az 1. klinikai vizsgalat
,,Mérdeszkozok™ részében talalhato.

Alcohol Use Disorders ldentification Test Consumption Questions (AUDIT-C): Az
AUDIT tesztet nemzetk6zi 0©sszefogasban fejlesztették ki az Egészségiigyi
Vilagszervezet (WHO) tamogatasaval, melynek célja az wvolt, hogy az
alkoholproblémakkal kiizd6é személyek sziirése és problémainak felismerése mar a
kezdeti szakaszban lehetséges legyen. A kérdéiv leirasa az 1. Klinikai vizsgalat
,,Méroeszkozok™ részében talalhato.

Fadjdalomvigilancia Kérdéiv (Pain Vigilance and Awareness Questionnaire): A
fajdalomvigilancia és tudatossdg kérdéiv (PVAQ) a fajdalomtudatossdg mérésére
kifejlesztett, széles korben hasznalhato teszt (257, 258) mind klinikai, mind nem klinikai
kornyezetben. 16 kérdésbdl all, és az alanyoknak az elmult 2 hétben tapasztalt
viselkedésiikrol, €s a tapasztalt viselkedési forma gyakorisagarol kell nyilatkozniuk egy
6 pontos skalan (0: soha, 5: mindig) (259). A kérd6iv a katasztrofizalas harom
dimenziojat méri: a ruminécidt (Ha fajdalmat érzek, akkor csak arra tudok figyelni), a
felnagyitast (Hajlamos vagyok arra, hogy minden gondolatomat a fajdalom téltse ki) és a
tehetetlenséget (Ugy tiinik, jobban tudatosul bennem a fajdalom, mint masokban). Tébb

nyelvii validalasok alapjan inkébb a kétfaktoros modell elterjedt, ezek alapjan a kérdések
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két csoportba oszthatok: figyelem a fajdalomra és figyelem a fajdalom valtozésara (260).
A magasabb pontszdam magasabb fajdalomvigilanciara utal. A kérd6iv belsé
konzisztenciaja kival6 volt (Cronbach a = .94).

Roviditett Egészségszorongas Kérddiv (Short Health Anxiety Inventory): A Roviditett
Egészségszorongas Kérd6iv (SHAI) (261) 18 tételes skala, amely az egészségszorongast
a fizikai egészségi allapottol fliggetlenul méri. A tételeket nem Likert - skalan kell
értékelni, hanem minden esetben négy kiillonbozé lehetdség koziil kell valasztani. A
tételek az egészségi allapottal kapcsolatos aggodalmakra, a testi torténesekre iranyuld
figyelemre, valamint egy potencialis betegség kdvetkezményeire kérdeznek ra (262). A
magasabb dsszpontszdm magasabb egészséggel kapcsolatos szorongast jelent. A SHAI
J6 megbizhatosagot, validitast és szenzitivitdst mutatott (262, 263). A kérd6iv bels6
konzisztenciaja kivalo volt (Cronbach a = .95).

Brief Stress and Coping Inventory (BSCI): A Holmes—Rahe-féle eredeti Eletesemény
Skalaban (SRRS) szerepl6 43 tételbdl (264) 30 tételt meghagyva és tovabbi 44 specialis
életeseménnyel kiegészitve, dsszesen 74 tételt tartalmazva jelent meg a Recent Life
Changes Questionnaire (RLCQ) (265), majd a késGbbiekben 56 tételesre sziikitett — a
Rahe - féle Roviditett Stressz és Megkiizdés Kérddivben szerepld — Eletesemény Lista
(266), amelyet Rozsa és munkatérsai leforditottak, a hazai populdciéra adaptéltak és
tovabb roviditettek (267). A Hungarostudy 2002 - be végul 27 tétel kerilt be (267). A
skala arra kérdez r4, hogy a felsorolt 27 stresszes életesemény és krizis kozil melyik
tortént meg a személlyel az elmdlt 5 évben, tovabba pontozni kell egy tizfoku skalan,
hogy az adott életesemény mennyire volt megterhelé (1=nagyon negativ, S5=semleges,

10=nagyon pozitiv) (264-267).

3.3.3. Statisztikai elemzések

A két csoport (a claudicalo tiinetekkel rendelkez6 és a claudicalo tlinetekkel nem
rendelkezd, kontrollcsoport) Osszehasonlitdsara folyamatos valtozok esetében (életkor,
koros alkoholfogyasztas, testtdmegindex, fajdalomvigilancia, depresszids tilnetek,
szorongas, stresszes életesemények) fliggetlen mintas t - probat alkalmaztunk (a

hatasnagysagot a Cohen - d értékkel mértik).
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A Kkategoridlis valtozok esetében (nem, dohanyzas, magas vérnyomas, diabetes,
hypercholesterinaemia, depresszio kategoriak) a fuggetlenség tesztelésére khi - négyzet
prébat hasznaltunk, a hatasnagysagot a Cramér - féle V egydtthatd mutatja.

Annak tesztelésére, hogy a fajdalomvigilanciat mely tényezok hatarozzak meg a
claudicalo és a nem claudicalo csoportban, kovariancia analizist végeztink (ANCOVA),
mindkét csoportban. A modellbe épitett valtozok: nem, életkor, életmodtényezok
(dohéanyzés, kéros alkoholfogyasztas, testtomegindex), a claudicatio szempontjabdl
hagyomanyos rizikotényez6k (magas vérnyomas, diabetes, hypercholesterinaemia),
valamint olyan pszichologiai tényezdk, amelyek Osszefiiggésbe hozhatoak a
fajdalomvigilanciaval, de ebben a betegcsoportban még nem vizsgaltak a fajdalommal
val6 Osszefliggéseit (depresszids tiinetek, szorongas, stresszes életesemények). A
hatdsnagysag meghatarozasara a parcalis éta négyzetet hasznaltuk. A modell

megbizhatdsagat a két csoportban az R squared mutatja.
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4. EREDMENYEK

4.1. I. Klinikai vizsgalat: A depresszids tlinetek szerepe claudicalo alsdvégtagi

periféris artérias érbetegek kdreben

4.1.1. A minta jellemz6i IC statusz szerint vizsgalva

6. tablazat: A minta jellemzdi IC statusz szerint vizsgalva

Péaciensek 1C-vel Paciensek

(n = 126) IC nélkul A csoportok 6sszehasonlitasa
(n=174)

Nem x?=3.553, p =.059, V=.109
N6 69 (54.8) 114 (65.5)
Férfi 57 (45.2) 60 (34.5)

Kor (év) 66.35 (8.33) 64.57 (8.82) t=-1.760, p =.079, d=-.206

Hypertonia x> =2.668, p =.102, V=.094
Nem 20 (15.9) 41 (23.6)
Igen 106 (84.1) 133 (76.4)

Diabetes ¥?=0.008, p=.927, V=.005
Nem 79 (62.7) 110 (63.2)
Igen 47 (37.3) 64 (36.8)

Hypercholesterinaemia x?=9.764, p =.002, V=.180
Nem 43 (34.1) 91 (52.3)
Igen 83 (65.9) 83 (47.7)

Dohényzas x?=10.463, p =.001, V=.187
Nem 83 (65.9) 143 (82.2)
Igen 43 (34.1) 31(17.8)
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Paciensek 1C-vel Paciensek
(n = 126) IC nélkul A csoportok 6sszehasonlitasa
- (n=174)
Koros
1.79 (2.15) 1.09 (1.41) t=-3.408, p <.001, d=-.399
alkoholfogyasztas
Body mass index 28.79 (5.07) 30.91 (5.59) t=3.369, p<.001, d=.394
Depresszios tlinetek
14.15(9.80) 6.17 (9.00) t=-7.294, p <.001, d=-.853
(folyamatos)
Depresszids tunetek
2> =57.299, p <.001, V=.437
(kategorikus)
Nem 53 (42.1) 146 (83.9)
Igen 73 (57.9) 28 (16.1)

Elsé6 hipotézisiinkben feltételeztik, hogy a claudicatio szignifikansan gyakrabban
fog eléfordulni az id6sebbek korében. A leird adatok alapjan a vizsgalaton megjelent,
claudicalo betegek atlagéletkora 66.35 év (8.33) volt, mig az ett6l mentes alcsoportban
64.57 év (8.82) (6. tablazat). Szignifikans 6sszefiiggést nem tudtunk kimutatni, de mind
az életkor (t=-1.760, p = .079, Cohen’s d =-.206) mind pedig a férfi nem (y2 = 3.553, p =
.059, V=.109) tendencialisan a claudicatio intermittens - szel val6 6sszefliggés iranyaba
mutatott.

Masodik hipotézisiinkben az atherosclerosis hagyomanyos rizik6faktorainak
magasabb prevalencidjat vartuk a vizsgalt mintaban. Annak ellenére, hogy mind a
hypertonia, mind a diabetes, mind a hypercholesterinaemia prevalencidja magas volt
mindkét alcsoportban, a kétvaltozds elemzések soran csak a hypercholesterinaemia
mutatott szignifikans dsszefliggést a claudicatio intermittens jelenlétével (6. tablazat).

Az egészségkarositd magatartasformak kdzil mind a dohanyzas, mind a koros
alkoholfogyasztds és a BMI is szignifikans 0Osszefliggést mutatott a claudicatio

intermittens — szel, igazolva ezzel harmadik hipotézisiinket.
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A leir6 adatok szerint a legaldbb enyhe (enyhe / kdzepes / stlyos) depresszid
prevalencidja 57.9% volt az claudicalo alcsoportban mig minddssze 16.1% a claudicatio
intermittens - ben nem szenvedd alcsoportban, negyedik feltevésiinknek megfeleléen,
ahol a depresszios tiinetek magasabb el6fordulasat vartuk a IC alcsoportban. A
kétvaltozos elemzések alapjan a depresszids tiinetek és a claudicatio intermittens kdzotti
kapcsolat erds: a depressziv tiinetek atlag pontszdma 14.15 volt a claudicalo alcsoportban
és csak 6.17 a claudicatio - t6l mentesben (folyamatos valtozd, t=-7.294, p < .001,
Cohen’s d=-.853) (6. tablazat).

4.1.2. A claudication intermittens prediktorai

7. téblazat: A claudicatio intermittens prediktorai (logisztikus regresszio)

Referencia kategoria: 1C negativ

OR: esélyhanyados; Cl: konfidencia intervallum az esélyhanyadoshoz

OR 95% ClI p
Nem (férfi) 931 0.515-1.682 813
Eletkor 1.028 0.993-1.064 115
Dohényzés 2.441 1.257-4.742 .008
Koros alkoholfogyasztas 1.192 1.017-1.397 .030
Body mass index .958 0.908-1.011 116
Hypercholesterinaemia 2.174 1.260-3.752 .005
Hypertonia 1.371 0.667-2.818 391
Diabetes 1.246 0.709-2.190 445
23?;2?;32;“”“6‘( 1.079 1.049-1.110 <001
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Hasonl6 eredményeket kaptunk a tobbvaltozds elemzések elvégésekor (7.
tablazat): a logisztikus regresszié eredménye szerint (y>= 76.238, p < .001, Cox and Snell
R?=.224) a depressziv tiinetek (OR: 1.08 (1.05-1.11)) szignifikansnak bizonyultak az IC
eloérejelzésében, azzal egydtt, hogy a jol ismert, hagyomanyos rizikofaktorok, mint a
hypertonia, diabetes, hypercholesterinaemia és életmodbeli tényez6k, mint a dohanyzas,
alkoholfogyasztas es testtomegindex is szerepeltek a modellben igazolva ezzel 6todik
hipotézisiinket. A hagyoméanyos rizikéfaktorok koézil a dohényzés (OR: 2.44 (1.26-
4.74)), a koéros alkoholfogyasztas (OR: 1.19 (1.02-1.40)), és a hypercholesterinaemia
(OR: 2.17 (1.26-3.75)) mutatott szignifikans, pozitiv dsszefliggést a claudicatio

intermittens - szel.

4.2. 11. Klinikai vizsgalat: A Big Five személyiségvonasok, a depresszios tiinetek és

az alsovegtagi periferias artérias érbetegség 6sszefliggeseinek vizsgalata

4.2.1. A minta jellemz6i LEAD statusz szerint

A leir6 adatok alapjan, els6 feltételezésiinknek megfelelden az id6sebb életkor a
sulyosabb alsovégtagi periférids arterids erbetegség stadiummal valo 6sszefliggés
irdnyaba mutatott. A tovabbi kétvaltozds elemzések eredményei azt mutattak, hogy a
magas vérnyomas és a cukorbetegseg kivételével minden vizsgalt rizikofaktor
szignifikdnsan gyakrabban fordult el6 a periférias artérias erbetegek korében. A beteg
neme, a dohanyzas és a neuroticizmus esetében a hatasnagysag nagy volt, a folyamatos
depresszids tlnetek pontszama esetén pedig a hatdsnagysag nagyon nagy volt (8.
tablazat). A ,,Biztosan PAD - pozitiv” csoportban a legalabb enyhe (enyhe / kbzepes /
sulyos) depresszio prevalencidja 63% volt, 59% azoknal, akik tiinetesek voltak, de az ABI
szemben az alsovégtagi periférias artérias érbetegség tlneteit egyaltalan nem mutatok
8%-o0s prevalenciajaval, igazolva el6zetes feltevesiinket, a periférias artérias erbetegseg
tiineteivel egyaltalan nem rendelkezOk szignifikdnsan kevesebb depresszios tiinetrél

szamoltak be, mint a minta tbbi része (8. tablazat).
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8. tabldzat: A minta jellemzdi alsOvégtagi periférids artéris érbetegség statusz szerint

A leiré adatok gyakorisdgok (és szazalékok) a kategorialis valtozok estében, valamint

atlagok (és standard devianciak) a folyamatos valtozok estében.
Roviditések: V= Cramer’s V, K - W »?= Kruskal - Wallis y?

Biztosan ABI negativ, i Nem hat Biztosan PAD
PAD negativ de tlinetes osszenyom ato ozitiv A T4
g artériaji p A csoportok dsszehasonlitasa
(n=126) (n =49) (n=39) (n =86)
Nem 42 =9.047, p = 029, V=174
N§ 87 (69.05) | 27 (55.10) 26 (66.67) 43 (50.00)
Férfi 39(30.95) | 22(44.90) 13 (33.33) 43 (50.00)
Kor (évek) 63.52 (8.88) | 66.14 (7.30) 66.62 (9.12) 66.90 (8.45) | W2 1&%5257’ p=.012,
Hypertonia x2 =3.530,p=.317, V=108
Nem 31(2460) | 8(16.33) 9(23.08) 13 (15.12)
Igen 95 (75.40) | 41(83.67) 30 (76.92) 73 (84.88)
Diabetes 12 =3.210, p = 360, V=103
Nem 83(65.87) | 33(67.35) 20 (51.28) 53 (61.63)
Igen 43(34.13) | 16 (32.65) 19 (48.72) 33(38.37)
Dohanyzés 12 = 17.295, p = 001, V=240
Nem 108 (85.71) | 34 (69.39) 31 (79.49) 53 (61.63)
Igen 18 (14.29) | 15(30.61) 8 (20.51) 33 (38.37)
Koros K-W 52 = 11.506, p = .009,
alkoholfogyasztds 1.11(1.33) | 1.06 (1.65) 1.23 (1.66) 2.05 (2.30) 028
Body massindex | 3091 (5.49) | 29.48 (5.28) | 3185 (6.33) 2819 (459 | "W znlzi‘t)a% p =001,
Extraverzio 2044 (6.67) | 26.02(7.15) |  29.97 (7.05) 2313(6.87) | "W :n‘;iﬁfs’ p <001,
Barétsagossag 35.75 (4.26) | 34.86 (4.87) |  36.32 (5.06) 3145(.70) | W2 :n3z3='8120i€ p <.001,
Lelkiismeretesség | 37.58 (4.68) | 36.61(4.07) |  37.67 (4.35) 3510(438) | W2 :11126:%7406’ p=.001,
Neuroticizmus 21.85(5.10) | 26.37 (547) |  24.05(6.17) 2858 (6.14) | "W :n623=72°085 p <001,
Nyitottség 32.32(857) | 28.02(822) |  33.31(9.25) 2566 (6.16) | W12 zn‘;“l‘;% p <001,
Depresszios tiinetek K-W %2 =98.393, p <.001,
(fohamato) 3.82(6.29) | 12.28 (8.41) 6.03 (6.15) 16.31 (10.42) R
Depresszios
tinetek 10(7.94) | 29(59.18) 8 (20.51) 54(62.79) | x2=87.325,p <.001, V=540

(kategorikus)
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4.2.2. Az alsovégtagi periférias artérias érbetegség statusz prediktorai a kiilonb6z6

alcsoportokban

Hasonl6 eredményeket kaptunk a tobbvaltozos elemzésekbdl is: a multinomialis
logisztikus regresszié (x2 = 181.5, p<.001, Cox és Snell R2 = .456) eredménye igazolta
hatodik hipotézisiinket, tehat a depresszids tiinetek szignifikdnsnak mutatkoztak az
alsdvégtagi periférias artérids érbetegseég statuszanak elérejelzésében, flggetlenil a
hagyomanyos rizikéfaktoroktol, és fuggetlenil a személyiségvonasoktol. Mindegyik
Osszehasonlitott parban a depressziv tlnetek mértékének ndvekedése nagyobb
valosziniiséggel (OR: 1.22-1.45) tarsult a LEAD tuneteinek megjelenésével. A Big Five
személyiségvonasok kozil a neuroticizmus konzisztens, pozitiv 6sszefliggést mutatott az
alsovégtagi periférias artérias érbetegséggel: mindegyik 6sszehasonlitasban a magasabb
foki neuroticizmussal rendelkez6k nagyobb valdszintiséggel (OR: 1.10-1.12)
szenvedtek a periférids artérias érbetegség tiineteitdl. Az esetek tobbségében (az ABI
negativ, de tilnetes alcsoport esetében a baratsdgossag Kkivételével) a tobbi
személyiségjegy nem mutatkozott statisztikailag szignifikdnsnak az alsdvégtagi
periférids artérias érbetegség statuszanak eldrejelzésében; azonban a proba statisztikai

ereje nagyon alacsony volt (.05 —.14) (9. tablazat, 10. tdblazat és 11. tablazat).
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9. tblazat: Az alsovégtagi periférias artérias érbetegség statuszanak prediktorai ABI

negativ, de tlinetes csoport (multinominalis logisztikus regresszio)

T Referencia csoport: Biztosan PAD negativ
OR: esélyhanyados; CI: konfidencia intervallum az esélyhanyadoshoz; power: statisztikai

erd (post hoc)

ABI negativ, de tiinetes T

OR 95% CI p power
Nem (férfi) 1.888 0.798-4.466 148 171
Kor 1.046 0.994-1.101 .082 071
Hypertonia 1.742 0.612-4.958 299 672
Diabetes 1.180 0.508-2.742 .700 157
Dohényzas 5.757 2.089-15.868 .001 1.00
Koros alkoholfogyasztas 0.925 0.702-1.220 582 .090
Body mass index 0.987 0.914-1.067 746 .055
Extraverzid 1.031 0.945-1.125 492 .063
Baratsagossag 1.160 1.039-1.294 .008 142
Lelkiismeretesség 1.078 0.978-1.189 129 .088
Neuroticizmus 1.097 1.004-1.198 041 .099
Nyitottsag 0.973 0.901-1.051 486 .062
ggf;:fsgtig:)t“”emk 1451 | 12411697 | <.001 409
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10. tblazat: Az alsévegtagi periférias artérias érbetegség statuszanak prediktorai Nem

= s

T Referencia csoport: Biztosan PAD negativ
OR: esélyhé&nyados; Cl: konfidencia intervallum az esélyhanyadoshoz; power: statisztikai

erd (post hoc)

Nem 6sszenyomhato artériaju

OR 95% ClI p power
Nem (férfi) 1.145 0.453-2.892 775 128
Kor 1.059 1.005-1.116 .032 076
Hypertonia 1.059 0.393-2.858 909 .076
Diabetes 1.723 0.742-3.998 205 634
Dohényzés 3.515 1.183-10.448 .024 998
Koros alkoholfogyasztas 1.100 0.831-1.456 505 .099
Body mass index 1.056 0.981-1.137 146 075
Extraverzid 1.033 0.938-1.138 505 .064
Baratsagossag 1.105 0.985-1.240 .089 102
Lelkiismeretesség 1.051 0.950-1.162 335 073
Neuroticizmus 1.120 1.025-1.225 012 A11
Nyitottsag 1.032 0.953-1.118 437 .063
Depresszios tinetek 1218 | 1.024-1.448 | .026 181
(folyamatos)
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11. t&blazat: Az alsovégtagi periférids artérids érbetegség statuszanak prediktorai

Biztosan PAD pozitiv csoport (multinominalis logisztikus regresszio)

T Referencia csoport: Biztosan PAD negativ
OR: esélyhanyados; CI: konfidencia intervallum az esélyhanyadoshoz; power: statisztikai

erd (post hoc)

Biztosan PAD pozitiv f

OR 95% Cl p power
Nem (férfi) 1.654 0.723-3.786 234 .676
Kor 1.057 1.009-1.107 .020 .079
Hypertonia 1.944 0.719-5.257 190 .869
Diabetes 1.549 0.712-3.372 270 574
Dohanyzas 6.829 | 2.589-18.018 <.001 1.00
Koros alkoholfogyasztas | 1.211 0.967-1.516 .095 202
Body mass index 0.937 .868-1.012 .099 .086
Extraverzié 1.005 0.926-1.090 914 .052
Baratsagossag 1.042 0.943-1.151 420 071
Lelkiismeretesség 1.040 0.950-1.138 399 .070
Neuroticizmus 1.102 1.015-1.196 021 109
Nyitottsag 1.012 0.941-1.088 .750 .056
Depresszios tiinetek 1.436 1.240-1.662 <.001 450
(folyamatos)
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4.3. 1. Klinikai vizsgélat: A fajdalomvigilancia, és a claudicatio intermittens

Osszefliggéseinek vizsgalata

4.3.1. A minta leir¢ jellemzoi

Els6 hipotézisiinknek megfeleléen magasabb fajdalomvigilanciardl szamoltak be
a IC-ban szenved6 betegek. Emellett a hypercholesterinaemia, a dohéanyzas, a kéros
alkoholfogyasztas és a BMI is szignifikans 0sszefliggést mutatott a claudicatio
intermittens - szel. A férfi nem (y2 = 3.553, p =.059, V=.109) és az életkor (t=-1.760, p
=.079, Cohen’s d =-.206) tendencialis 6sszefiiggést mutatott a claudicatio intermittens -
szel. A tovabbi deskriptiv adatok alapjan a legaldbb enyhe (enyhe / kdzepes / sulyos)
depresszid prevalenciaja 57.9% volt az IC alcsoportban mig minddssze 16.1% a IC-ben
nem szenvedd egyének korében.

A kétvaltozds elemzések alapjan a depresszios tinetek és a claudicatio
intermittens kozotti kapcsolat erds: a depressziv tiinetek atlag pontszama 14.15 volt a
claudicalo betegek csoportjaban és csak 6.17 a claudicatio - t6l mentesben (t=-7.294, p <
.001, Cohen’s d=-.853). Az atlag szorongas pontszam 23.38 volt a claudicalo betegek
korében, mig csak 14.25 a claudicatio tuneteit nem mutatoé alcsoportban (t=-7.231, p <
.001, Cohen’s d=-.846), megerédsitve masodik hipotézisiinket (12. tdblazat). Harmadik
feltevésiinknek megfeleléen a stresszes életesemények ugyancsak szignifikansan
gyakrabban fordultak el6 a claudicalo betegek korében (58.86), szemben a
kontrollcsoporttal (42.95, t=-6.36, p<.001, d=-.744).
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12. tAblazat: A minta jellemzdi IC statusz szerint vizsgalva

Péciensek IC-vel  Péciensek IC nélkiil
A csoportok dsszehasonlitasa

(n = 126) (n=174)
Nem x> =3.553, p=.059, V=.109
N§ 69 (54.8) 114 (65.5)
Férfi 57 (45.2) 60 (34.5)
Kor (évek) 66.35 (8.33) 64.57 (8.82) t=-1.760, p =.079, d=-.206
Hypertonia x> =2.668, p =.102, V=.094
Nem 20 (15.9) 41 (23.6)
Igen 106 (84.1) 133 (76.4)
Diabetes »>=0.008, p=.927, V=.005
Nem 79 (62.7) 110 (63.2)
Igen 47 (37.3) 64 (36.8)
Hypercholesterinaemi
x> =9.764, p = .002, V=.180
a
Nem 43 (34.1) 91 (52.3)
Igen 83 (65.9) 83 (47.7)
Dohanyzas x> =10.463, p =.001, V=.187
Nem 83 (65.9) 143 (82.2)
Igen 43 (34.1) 31 (17.8)
Koros
1.79 (2.15) 1.09 (1.41) t=-3.408, p < .001, d=-.399

alkoholfogyasztas
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Body mass index

Fajdalom vigilancia

Depresszios tiinetek
(folyamatos)
Szorongas
Stresszes
életesemények
Depresszios tinetek
(kategorikus)
Nem

Igen

DOI:10.14753/SE.2022.2635

28.79 (5.07)

44,56 (16.51)

14.15 (9.80)
(4.20)

23.38 (10.71)

58.86 (20.59)

53 (42.1)

73 (57.9)

30.91 (5.59)

38.13 (14.01)

6.17 (9.00)

14.25 (10.86)

42.95 (21.93)

146 (83.9)

28 (16.1)

t=3.369, p < .001, d=.394

t=-3.641, p <.001,=-.426

t=-7.294, p < .001, d=-.853

t=-7.231, p<.001, d=-.846

{=-6.36, p<.001, d=-.744

4% =57.299, p < .001, V=.437

4.3.2. A fajdalomvigilancia meghatarozo tényezéi a claudicalo és a nem claudicalo

csoportban

A fajdalomvigilancia prediktorait vizsgaltuk tébbvaltozés elemzéssel:
altalanositott linearis modellben (GLM), kiilén a claudicalo, és kiilon a nem claudicalo
alcsoportban (13. tablazat eés 14. tablazat). Negyedik hipotézisink csak reszben
igazolodott. A kozOs tényezOkon kiviul, sajatos faktorok is magyarazzak a
fajdalomvigilanciat a claudicalo és a claudicatiotdl mentes csoportban. Claudicalo
betegeknél a fajdalomvigilancia meghatarozo tényezdinek bizonyultak: a szorongas, a
stresszes eletesemenyek és a testtomegindex. Mindkeét alcsoportban a legerésebb valtozo,
amely a fajdalomvigilanciat meghatarozta, az a szorongds. A szorongds mellett a
dohanyzés és a koros alkoholfogyasztds hatarozta meg a fajdalomvigilanciat a nem

claudicalo egyének kdrében.
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13. téblazat: A fajdalomvigilancia prediktorai nem claudicalo péaciensekben (GLM:

altalanositott linearis modell)

F : "

squared
Nem (férfi) 318 574 ,002
Eletkor ,058 810 ,000
Dohényzas 4,992 ,027 ,030
Koros alkoholfogyasztas 3,912 ,050 ,024
Body mass index ,455 ,501 ,003
Hypercholesterinaemia ,567 ,453 ,003
Hypertonia 1,154 284 007
Diabetes ,053 ,819 ,000
Depresszios tlinetek ,004 ,949 ,000
Szorongés 37,411 ,000 ,188
Stresszes életesemenyek ,068 ,795 ,000
Korrigélt Modell 9,508 000 302

80



DOI:10.14753/SE.2022.2635

14. téblazat: A fajdalomvigilancia prediktorai claudicalo paciensekben (altalanositott

linearis modell)

F : "

squared
Nem (férfi) ,503 ,480 ,004
Eletkor 1,209 274 ,010
Dohanyzés ,031 ,860 ,000
Koros alkoholfogyasztas ,494 ,483 ,004
Body mass index 7,303 ,008 ,060
Hypercholesterinaemia ,293 ,589 ,003
Hypertonia 2729 101 023
Diabetes ,486 487 ,004
Depresszios tiinetek 464 497 ,004
Szorongés 29,011 ,000 ,203
Stresszes életesemenyek 4,126 ,045 ,035
Korrigélt Modell 8,196 000 442
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5. MEGBESZELES

5.1. I. klinikai vizsgélat: A depresszids tlinetek szerepe claudicalo alsovegtagi

periférias artérias érbetegek korében

Az |. Klinikai vizsgalat célja az volt, hogy a claudicatio intermittens és a
depresszids tunetek kdzotti kapesolatot vizsgalja alsovégtagi periférias artérias érbetegek
korében. Elsé hipotézisiinkkel ellentétben a jelen mintdban a magasabb életkor csak
tendenciat mutatott a claudicatio intermittens — szel val6 0Osszefuiggésre, melynek
lehetséges magyarazata, hogy a vizsgalt 50 — 65 év k6zotti korosztalyban egyéb kronikus
betegségek is eléfordulnak(268). A  hagyomanyos rizikéfaktorok  koziul a
hypercholesterinaemia mutatott szignifikans 0Osszefliggest a claudicatio intermittens
jelenlétével, ugyanakkor az egészségkarosité magatartasformak mindegyike szignifikans
Osszefliggést mutatott a claudicatio el6fordulasaval. Ugyancsak igazoltuk, hogy a
depressziv tiinetek el6fordulasa jelentésen magasabb a claudicalo betegek korében, mint
az ett6l nem szenvedék kozott. Eredményeink alapjan a depressziv tinetek
szignifikansnak bizonyultak a claudicatio intermittens bejoslasaban, a hagyomanyos
rizikofaktorok ¢és életmodbeli tényezék (dohanyzéas, koros alkoholfogyasztas,
testtdmegindex) kontrollalasa mellett. Ugyanakkor hangsulyoznank, hogy eredményeink
szerint a dohanyzas, a koros alkoholfogyasztas és a magas koleszterin is meghatarozé
tényez6i a claudicatio intermittensnek.

Régdta ismert, hogy a dohanyzas az alsdvégtagi periférias artérias érbetegsegnek
és igy a claudicatio intermittensnek is major, fliggetlen rizikotényezéje (269, 270),
ugyanugy ahogy a tobbi cardiovascularis betegség kialakulasaban is fontos szerepe van
(271). Mind az aktiv, mind a passziv dohanyzas endothel disfuntiot okoz, fokozza a
vérlemezke aggregatiot, emeli a szérum fibrinogen szintet és csokkenti a kis arteriak
dilatatiojat. Emellett a dohanyosoknak magasabb a szérum koleszterin, LDL, és
alacsonyabb a HDL szintje a nem dohanyzokkal 6sszehasonlitva (52). A dohanyzas
6nmagaban 2 — 6 - szorosara emeli az alsOvégtagi periférias artérids erbetegség
incidenciajat és a claudicatio intermittens megjelenésének esélyét, és ez az incidencia
tovabb névekszik a dohanyzas intenzitasaval es fennallasanak idejével (60). Ugyanakkor

a dohényzasrdl valo leszokés hamar javitja a claudicatio intermittens - szel kapcsolatos
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panaszok sulyossagat (61), igy a dohanyzas elhagyasa elengedhetetlen a claudicalo
betegek elsddleges kezelésében és a cardiovascularis riziko csokkentésében (272).

A dohanyzas és depresszid kapcsolatat szamos korabbi tanulmény vizsgalta.
Ismert, hogy dohanyosok korében magasabb a depresszid prevalencigja (273), a
depresszio tiineteit mutatd egyének nehezebben szoknak le a dohanyzasrdl és nagyobb a
visszaszokas esélye, mint az egészséges kontrollcsoportban (274, 275). A dohanyzas altal
Kivaltott patofizioldgiai valtozasokat negativ érzelmi allapotok, igy a depresszio is
befolyasolhatjak, tovabb rontva az érintett betegek cardiovascularis rizikéjat és
mortalitasat (161), és a depresszid dnmagaban is vezethet cardiovascularis betegség
kialakulasahoz (276, 277). Tobb tanulmany szerint depresszids betegekben az
atherosclerosis kialakulasanak legjelent6sebb rizikofaktora a dohanyzas (278, 279). Az
adatok azonban ellentmondasosak arrél, hogy a depresszié és dohanyzas egyuttes
fennallasa milyen mértékben jarul hozza egy cardiovascularis betegség kialakulasahoz.
Koronéria betegekben a dohanyzas fliggetlen prediktora a depresszio eléfordulasanak és
az emelkedett mortalitasnak (280). Egy nagyméretli metaanalizis 54 study vizsgalata
soran nem talalt egyértelmli bizonyitékot arra, hogy a depresszi6 a koronaria betegség
fuggetlen rizikofaktora lenne az egyéb hagyomanyos kockazati tényezok, igy a
dohényzés jelenlétében (281). Egy masik, késébbi metaanalizis tobb cardiovascularis
betegség esetében vizsgéalta a depresszionak, mint fuggetlen rizik6faktornak a szerepét,
azonban csak a koronéria betegség esetén volt a depresszio a koronéaria betegség fliggetlen
rizikofaktora (115). Egy friss metaanalizis, amely az alsdvegtagi periférids artérias
érbetegség és depresszié kapcsolatdt vizsgalta a hagyoméanyos rizikofaktorok
jelenlétében, nem tudott egyértelmli kovetkeztetést levonni a pszichés és biologiai
tényezok interakcidjat illetben, és tovabbi, erre irdnyuld kutatisokat surgetett (282).
Vizsgalatunkban a depresszios tinetek és a dohanyzas egymastol fiiggetlendl a
claudicatio intermittenst meghatarozo rizikofaktoroknak bizonyultak.

Kevés vizsgalat all rendelkezésre, ami az alsdvégtagi periférias artérias
érbetegség, a claudicatio intermittens és alkoholfogyasztas kapcsolatat vizsgélta,
tekintve, hogy az alkoholfogyasztas nem tartozik az alsdvegtagi periférias artérias
érbetegség kialakulasanak f6 rizikofaktorai kozé (7). Korabbi tanulmanyok azt talaltak,
hogy az enyhe vagy mérsékelt alkoholfogyasztds csokkentheti az (j cardiovascularis

események bekdvetkeztét és a mortalitast ischaemids szivbetegekben (82), tovabba
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csokkentheti az ischaemids szivbetegség incidenciajat is (85), ugyanakkor ez a
cardioprotectiv hatas eltlinik ha a mérsékelt alkoholfogyaszté havi egy alkalommal
nagyobb mennyiségli szeszes italt fogyaszt (86). Hasonlo kdvetkeztésre jutottak a
claudicatio intermittens és az alsovégtagi periférias artérias érbetegség tekintetében (88).
Egy kinai, diabéteszes betegek vizsgdldé tanulmanyban a nagymennyiségi
alkoholfogyasztas dozis fliggd mértékben emelte a LEAD kialakulasanak rizikéjat, és ez
az osszefugges akkor is megmaradt, ha az eredményeket korra, nemre, dohanyzésra,
testtomegindexre, suly valtozasra és a diabetes fennallasanak idejére kontrollaltak.
Vizsgalatunkban hasonld eredményeket talaltunk: a koros alkoholfogyasztas
meghatarozo tényezdje a claudicatio intermittensnek.

Toébb kordbbi tanulmanyban az emelkedett koleszterinszint az alsdvégtagi
periférias arterids érbetegség magasabb prevalenciaval jart egyitt (70). Egy prospektiv,
két évtizedes vizsgalat, amely tobb mint dtvenezer, 40 és 79 év kozotti férfit vizsgalt,
erds, fokozatos, fliggetlen 6sszefiiggést talalt a hypercholesterinaemia és az alsdvégtagi
periférias artérias érbetegség prevalenciaja kozott (59). 6117 claudicalo férfit vizsgald
studyban a hypercholesterinaemia szignifikdns 6sszefliggést mutatott a claudicatio
intermittens prevalencigjaval (283); ugyanezt az eredményt talaltak finn mintan 5738
férfi és 5224 n6 vizsgalata soran, ahol azt is megéallapitottak, hogy a claudicatio jelenléte
haromszorosara novelte a cardiovascularis mortalitast a résztvevé férfiakban (284). A
HDL koleszterinnek minden epidemioldgiai vizsgalatban protektiv szerepe volt. Egy
masik vizsgalat, amely alsovégtagi periférias artérias érbetegeket hasonlitott Gssze
egészséges egyenekkel, megallapitotta, hogy a magas teljes koleszterinszint / HDL arany
egyutt jart a claudicatio intermittens — szel jard, szimptomatikus LEAD magasabb
prevalencidjaval (73). A magasabb lipidszint az endovascularis kezeleés hatékonysagat is
befolyasolja: egy 5 éves utankovetés vizsgalat soran a magasabb koleszterinszint
szignifikdnsan ndvelte a cardiovascularis mortalitast claudicalo betegekben (285). Nem
meglepd tehat sajat eredménylink e tekintetben, miszerint a hypercholesterinaemia a
claudicatio meghatarozo rizikofaktora.

Korabbi tanulmanyok a depresszio prevalencigjat hasonlora becsulték az
alsvégtagi periférias artérids érbetegségben szenvedé betegekben, mint mas
cardiovascularis betegség esetén. Keresztmetszeti vizsgalatokban szimptomatikus

alsOvégtagi periférias artérias érbetegekben a depresszids tiinetek prevalenciaja 11 és
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48% ko6zé volt tehet6 (127). Longitudinalis vizsgalatokban azoknal a betegeknél, akik a
kutatds kezdetén is depresszidsak voltak a prevalencia 3 és 36% kdzott mozgott (127).
Vizsgalatunkban a claudicalo betegek kdrében a BDI szerinti legalabb enyhe (enyhe /
kdzepes / sulyos) depresszio prevalencidja 57.9% volt mig minddssze 16.1% a IC - ben
nem szenvedd alcsoportban. Ez a prevalencia a fenti vizsgélatokhoz képest is
kiemelked6en magas, ami azonban nem meglep6 annak fényében, hogy a magyar
lakossag korében a BDI szerinti legaldbb enyhe (enyhe / kdzepes / stlyos) depressziv
tlinetek prevalenciaja magas (286).

A témaban készilt korabbi kutatasok alapjan valoszintinek tiinik, hogy az
alsOvégtagi periférias artérias érbetegség es depresszid kozotti kapcsolatot ketiranyd
osszefliggesként kell értelmezniink (58). Egyrészt, az olyan kronikus betegségek, mint a
szimptomatikus, vegtagi tiinetekkel jar6 LEAD befolyasolhatjak a paciensek mentalis
egészséget és onértékelését (287), masrészt az atheroscleroticus folyamatok gyulladasos
citokineken keresztil modulélhatjAk az agyi aktivitast ami kovetkezményes
viselkedésbeli valtozasokban és kognitiv diszfunkcidékban nyilvanulhat meg (288).

Tobb lehetséges kapcsolatot is leirtak mar a depresszidé és az érbetegségek
kialakulasanak patomechanizmusaban. Egyrészt a depresszié 6nmagaban is vezethet
érbetegséghez vagy ronthatja annak a progresszijat. Korabbi kutatasok kapcsolatot
talaltak az emelkedett szérum kortizol szint és a depresszio prevalenciaja kozott (289),
tovabb4, a depresszio kapcsolatba hozhat6 kiilonbozé vérlemezke és alvadasi zavarokkal
(122), az emelkedett szérum lipid szintekkel (290), és kiilonbozé gyulladasos citokinek
emelkedett koncentracidjaval (291). Emellett a magas C - reaktiv protein
szérumkoncentracio is er6s korrelaciot mutatott az alsOvégtagi periférias artérias
érbetegség sulyossdgaval, a claudicatio intermittens el6fordulasaval és megbizhatdan
jelezte elére a kor tovabbi progressziot (109), tovabba a hypalbuminemia is emelkedett
rizikot jelent a LEAD kialakuldséra (292). Vascularis mechanizmusok, mint példaul a
hypertonia, csokkent szivritmus variabilitas, és a thromboembolia kdvetkezményes agyi
ischaemiaval a frontalis lebeny és a bazélis ganglionok teriiletén ugyancsak vezethet
sulyosabb depresszio kialakulasahoz (293).Ugyanakkor a claudicalo paciensek mentalis
jOllétét a betegség és az ehhez kapcsolodo funkcionalis korlatozottsag is befolyasolhatja,
ami egészségtelen életmddbeli viselkedéshez vezethet, tovabb rontva ezen rizikdfaktorok

claudicatio intermittenst befolyasold szerepét (294).
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5.2. 1I. klinikai vizsgalat: A Big Five személyiségvonasok, a depresszios tlinetek és

az alsovégtagi periférias artérias érbetegség 6sszefliggéseinek vizsgalata

Jelen kutatés célja a személyiségvonasok, a depresszids tlinetek és az alsdvégtagi
periférias artérias érbetegség kozotti komplex dsszefuiggések vizsgalata volt, figyelembe
véve a LEAD sulyossagat is. Az eredmények ravilégitottak arra, hogy az alsovégtagi
periférias artérids érbetegsegben szenved6knél - még a tlnetmentes betegeknél is -
nagyobb mértékben fordulnak elé depresszios tiinetek, mint azoknal, akik nem érintettek
a  betegségben,  flggetlenil  neuroticizmustdl, illetve mas Big  Five
személyiségvonasoktol. Elsé hipotézisiinknek megfeleléen a magasabb életkor
Osszefliggest mutatott a sulyosabb LEAD statusszal. Masodik és harmadik
hipotézistinkben a hagyomanyos rizikofaktorok és az egészségkarosité magatartasformak
alsOvégtagi periférias artérias érbetegseg sulyossagaval vald 0sszefuggését feltételeztik.
A magas vérnyomas és a cukorbetegség kivételével minden altalunk vizsgat rizikdfaktor
szignifikans dsszefliggest mutatott a periférias artérias érbetegseg mértékével; A Big Five
személyiségvonasok kozul a neuroticizmus mutatott szignifikans 6sszefiiggést a LEAD
statusszal, igazolva el6zetes hipotézisiinket. Sikeriilt bizonyitani azt a hipotézisunket,
mely szerint a Biztosan PAD - pozitiv és az ABI negativ, de tlinetes csoportokban
magasabb a depresszids tlinetek prevalencidja. A depresszids tiinetek hagyomanyos
rizikofaktoroktdl flggetlenul szignifikans prediktorai voltak a sulyosabb alsovégtagi
periférids artérias érbetegség statusznak, hasonldképpen, depresszids tiinetektol
fuggetlenidl, a neuroticizmus, szintén szignifikans elérejelzéje a sulyosabb alsdvégtagi
verdérbetegségnek.

A depresszidval kapcsolatos eredményeink 6sszhangban vannak azokkal a
kordbbi vizsgalatokkal, melyek szerint a depresszié prevalencidja magasabb az
alsOvégtagi periférias artérias érbetegségben szenvedd betegeknél, mint a betegséggel
nem érintetteknél (127). Ugyanakkor magasabb legalabb enyhe depresszié prevalenciat
talaltunk a ,,Biztosan PAD - pozitiv” alcsoportban (63%), mint a Sliwka és munkatarsai
altal irt szisztematikus reviewban, ahol 9,4 és 53% kozotti volt a depresszié és a
depresszios tinetek prevalenciaja a tiinetes alsdvegtagi periférias artérias érbetegségben
érintett betegeknél (32). Ez a kiilénbség a depresszios tiinetek prevalenciajaban részben

tulajdonithatd annak, hogy a koradbbi vizsgalatok sordn a depresszié méreésere mas
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mérdeszkozoket hasznéltak (32), de ugyanakkor valoszintileg nem flggetlen attél sem,
hogy a depresszio altalanossagban magasabb ardnyban van jelen a magyar populaciéban
a WHO A4ltal becsult atlagos 4,4 % - os el6fordulashoz képest [legalacsonyabb a Nyugati
— Csendes — Oceani Régioban (2,6% férfiakban) és legmagasabb az Afrikai Régioban
(5,9% nékben)] (295): a magyar népesség negyedénél, a férfiak 20, a n6k 30 % - anal
figyelhetbk meg a legalabb enyhe depresszio tlinetei, 3,5 % - uk pedig sulyos
depresszidban szenved (296, 297). Erdemes megemliteni, hogy nagyon kevés korabbi
vizsgalat vette figyelembe az aszimptomatikus alsovégtagi periférids arterias
érbetegségben szenvedd betegeket; naluk is nagyobb mértékben tapasztaltunk
depresszios tuneteket ebben a vizsgalatban (a ,,Biztosan PAD negativ” alcsoporttal
dsszehasonlitva), hasonl6an a Smolderen és munkatarsai altal végzett vizsgalat atipikus
labtiinetekkel jelentkez6 betegeihez (151), akik tébbszor szamoltak be hangulatzavarrol,
mint aszimptomatikus tarsaik.

Masik hipotézisiinkkel 6sszhangban a neuroticizmus magasabb el6fordulasa
Osszefliggest mutatott az alsGvégtagi periférias artérids érbetegség emelkedett
prevalencigjaval. A neuroticizmus - tendencia negativ érzelmek, példaul dih,
szomorusag, szorongas, aggodalom, alacsony onértékelés, ellenségesség, ingerlékenység
és kiszolgéaltatottsadg gyakoribb atélése - kdvetkezetesen pozitiv 6sszefliggést mutatott az
alsovégtagi periférias artérias érbetegséggel: mindegyik dsszehasonlitasban azok, akiknél
magasabb volt a neuroticizmus, nagyobb valoszinliséggel szenvedtek az alsdvégtagi
periférias artérids érbetegség tiineteitél. Korabbi vizsgalatokbdl kiderllt, hogy a
neuroticizmus kétirdny modon kapcsolddik a negativ életeseményekhez (298), hiszen
olyan cardiovascularis kockazati tényez6khoz volt kapcsolhato, mint a dohanyzas (299),
a fizikai inaktivitas (300), a magasabb testtdmegindex (301) és a metabolikus szindréma
gyakoribb eléfordulasa (302). A magas neuroticizmus kockazati tényezének bizonyult a
szivkoszorUér betegségben is, de nem a stroke halalozasaban (177, 303).

Amikor tobbvaltozds elemzések soran a depresszids tlnetek és a
személyiségtényezék egy modellben szerepeltek az alsdvegtagi periférias artérias
érbetegséggel dsszefliggéseben, azt talaltuk, hogy mind a depresszios tlinetek, mind a
neuroticizmus fiiggetlen prediktora volt a sulyosabb LEAD statusznak. Ismert, hogy a
neuroticizmus a depressziOs tiinetek jelentés prediktora (179-181), és az iddéskori

depresszidval dsszefliggésbe hozhat6 (304), azonban nagyon kevés tanulmany elemezte
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egyidejlileg a személyiségvonasok és a depresszios tlinetek szerepét az alsdvégtagi
periférias artérias érbetegség mértékének elérejelzésében (133, 171). Egy, a
neuroticizmus, a depresszié és a cardiovascularis betegsegek komplex kapcsolatat
vizsgald nemrégiben végzett longitudinalis tanulmany azt talalta, hogy mind a
neuroticizmus, mind a depresszié a cardiovascularis betegségek eléfordulasanak fokozott
kockazataval jar egyutt; emellett a cardiovascularis betegségek késébbi eléfordulasanal
szinergikus kolcsdnhatds mutathatd ki a neuroticizmus és a depresszié mértéke kozott
(305). Varatlan kovetkeztetést vontak le azonban egy 9 éves utankovetéses
populacidalapu kohorsz vizsgalatban: a depresszié csak alacsony neuroticizmussal val6
kontextusban volt prediktora egy jovébeli stroke eléfordulasanak (306) (késébb ezt a
vizsgalatot tobben is biraltak a mddszertani hianyossagok miatt, mint példaul a hianyzé
adatok magas szama, a rossz study design és a stroke - ot elszenvedett résztvevok
alacsony szama) (305).

Egy mésik tanulméany, amely az érrendszeri betegségek és a neuroticizmus
kolcsonhatasat a késoi életszakaszban jelentkezd, klinikailag relevans depressziv tiinetek
meghatarozd tényezdjeként vizsgalta, kimutatta, hogy a neuroticizmus szorosan
Osszefugg a depressziv tiinetekkel néknél, de férfiaknal nem, igy a nemi kiilonbség
gyengitette a neuroticizmus prediktiv erejét érrendszeri betegségek esetén. A tanulmany
szerzOi azt feltételezték, hogy a cerebrovascularis betegségek okozta apatia lehet a felelds
a neuroticizmus és a depresszié kozotti gyengébb dsszefliggésért ebben a populacioban
(307). Az atherosclerosis, a neuroticizmus és az idéskori depresszid kapcsan a vascularis
apatia  hipotézise mar korabban megerdsitést nyert (308). A  negativ
személyiségvonasokkal rendelkezé emberek hajlamosabbak sajat tlineteiket stulyosabbra
értékelni, ami igazi a f4jdalomérzékelés és tudatossaggal kapcsolatban is. Ez hosszutavon
a negativ hangulati allapot kialakulasahoz, mozgaskorlatozottsaghoz es az alapbetegseg
progresszidjahoz vezet (309).

Ismereteink szerint ez az els6 olyan vizsgalat, amely az alsovégtagi periférias
veréérbetegség vonatkozasaban a Big Five személyiségvonésok és a depresszios tiinetek
szerepét egyidejliileg elemzi. Az eredmények alapjan a neuroticizmus és a depresszios
tlnetek egymastdl flggetlenil dsszefliggést mutatott az alsévégtagi periférids artérias
érbetegség statusz sulyossagaval, megerdsitve azt, hogy a LEAD és a depresszio kozotti

kapcsolat nem magyardzhatd a negativ érzelmekre (neuroticizmusra) val6 altalanos
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hajlam hatasaval. A depresszié klinikai tlinetei hatarozott 6sszefliggésben vannak az
alsOvégtagi periférias artérias érbetegséggel, és forditva: a neuroticizmusnak, mint stabil
tulajdonsdgnak a LEAD - dal valo egyértelmii kapcsolata a depresszio specifikus
tiineteitdl fliggetlen. A depressziv tiinetek miatt a verdérrendszeri betegségekben
szenveddk nehezebben fogadjak meg az életmad - valtoztatassal kapcsolatos javaslatokat,
ugyanennek a kovetkezmenyeként a depresszid az alsdvegtagi periférias artérids
érbetegseg eléfordulasanak magasabb kockazataval és rosszabb prognozisaval is jar (310,
311). Ugyanakkor a depresszid egy médosithato rizikofaktor: hatékony modszerek allnak
rendelkezésre a depresszid kezelésére az alsovégtagi periférias artérids érbetegség altal
érintett betegek esetében (247). Azt is kimutattak, hogy a személyiségvonasok
befolyasoljak a depressziobol valé felépulés folyamatat: magasabb neuroticizmus esetén
a depressziobdl vald hosszl tavu gyogyulds rosszabb eredménnyel jart (312), és
alacsonyabb remisszidval tarsult a depresszidval kezelt idésebb betegeknél (313). Egyes
tanulmanyok szerint a neuroticizmus szintén moddosithatd kockazati tényezo lehet. A
Tang és munkatarsai altal kozolt eredmények azt mutattdk, hogy a kognitiv
viselkedésterapia, valamint az antidepresszans gyogyszerekkel val6 kezelés csokkentheti
a neuroticizmust és noévelheti az extraverziot depresszios betegeknél (314). Ugyanezen
szerzOk eredményeibdl az is kitlinik, hogy az internetalapu kognitiv viselkedésterapia
hosszi  tdvli  valtozasokat eredményezhet a neuroticizmussal  kapcsolatos
személyiségjegyekben (315).

Ezek az eredmények mind arra utalnak, hogy az alsdvégtagi periférias artérias
érbetegségben szenvedd betegeknél a depresszids tlnetek és a neuroticizmus id6ben
torténd kisziirése és a megfeleld terapia elkezdése jelentdsen javithatja a betegség

kimenetelét és a betegek életmindségét.
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5.3. 1ll. klinikai vizsgalat: A fajdalomvigilancia, és a claudicatio intermittens

Osszefliggéseinek vizsgalata

A 11l. Klinikai vizsgalat célja volt azoknak a tényezoknek a meghatarozasa,
amelyek a claudicalo betegeknél dsszefliggesben vannak a fajdalomvigilanciaval. E
celbdl vizsgéltuk a fajdalomvigilancia meghatarozé tényezoit a claudicalo és a nem
claudicalo csoportban. Hipotéziseink szerint a claudicalo betegek kdrében gyakoribbak
nemcsak a hagyomdnyos rizikotényezdk, de a magasabb fajdalomvigilancia is, és azok a
pszichologiai tényezok, amelyek a szakirodalom szerint ¢sszefliggésbe hozhatéak a
fajdalomvigilanciaval: a depresszios tiinetek, a szorongas, és a stresszes életesemények.
Eredményeink szerint a hagyomanyos rizikotényezok koziil jelen mintaban csak a
hypercholesterinaemia, viszont az egészségkarosito magatartasformék kdzil mindegyik
vizsgalt valtozo szignifikans ¢sszefliggest mutatott a claudicatio intermittens - szel, de
ezt korabban is vizsgaltuk.

Elsé hipotézisiinket sikeriilt bizonyitani, miszerint claudicalo betegek korében
magasabb fajdalomvigilanciaval talalkozhatunk, mint az ett6l mentes kontrollcsoportban.
Ami a fajdalommal 6sszefliggésbe hozhat6 pszicholdgiai valtozokat illeti, a (korabban
vizsgalt) depresszids tlinetek, a szorongas, és a stresszes életesemények is gyakrabban
fordultak el6 az IC betegek korében, mint a kontrollcsoportban.

A tobbvaltozos vizsgalatokban az volt a hipotézisunk, hogy a fajdalomra vald
figyelést, a fajdalomvigilanciat ugyanazok a tényezOk hatarozzak meg, fliggetleniil a
claudicatio meglétét6l vagy hianyatol. Eredményeink csak a szorongast illetden
erGsitették meg a hipotézistinket. A claudicalo csoportban a szorongés mellett a stresszes
életesemények, és a testtomegindex voltak a fajdalomvigilancia meghatarozéi, mig a
claudicatio mentes csoportban a szorongds mellett a koros alkoholfogyasztas és a
dohanyzas hataroztak meg a fajdalomvigilanciat.

Koréabbi tanulmanyok alapjan régota ismert, hogy a depresszié prevalencigja
magasabb a kronikus fajdalmat megélé betegekben (316). Kutatasomban a claudicalo
betegek kdzott magasabb volt mind a depresszios tlinetek prevalencidja, mind pedig a
fajdalom vigilancia mertéke, 6sszehasonlitva a kontroll csoporttal. Ismereteink alapjan ez
az elsé kutatds, ami a fajdalomvigilanciat vizsgalta az alsdvégtagi periférias arterias

érbetegek koreben.
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A depresszié és a fajdalom kapcsolatdnak irdnya manapség is intenziv kutatas
targya. Egy szisztematikus review, amely a depresszid szerepét vizsgalta kronikus
fajdalomban szenvedd betegekben, hdrom lehetséges elméletet vazolt fel: a depresszid
megeldzheti és facilitalhatja a kronikus fajdalmat, de lehet a kronikus fajdalom
kovetkezménye is, vagy a ,,sériilés” hipotézis szerint a fajdalmat megeldz6 depressziv
epizodok fogékonnya tehetik az egyént egy esetleges sulyosabb depresszio kialakulasara
a fajdalom fellépte utdn (317). Egyes vizsgalatok szerint a krénikus fajdalommal jard
allapotok és depresszio kapcsolatat inkabb kétiranyd kapcsolatként kell vizsgalni.
Egyrészt, a kronikus betegségek, mint a végtagi tlinetekkel jar6 alsovégtagi periférias
masrészt az atheroscleroticus folyamatok gyulladasos citokineken keresztil
modulalhatjak az agyi aktivitast ami kovetkezményes viselkedésbeli valtozasokban és
kognitiv diszfunkciokban nyilvanulhat meg (288). A depresszid kialakulasaban és a
fajdalom feldolgozasaban tobb kdzos idegpalya vesz részt, melyeket kdzos bioldgiai és
szocialis faktorok modulalhatnak (318), ez abban is megnyilvanul, hogy a depressziv
tiinetek gyakoriak kronikus fajdalmat megéld betegekben, ahogy az antidepresszans
gyogyszereket is a fajdalomkezelési terapiak gyakori komponensei (319). A depresszio a
fajdalommal él6 betegek kezelését is befolyasolja. Egy tanulmény, ami a kognitiv
viselkedésterapia hatasait vizsgalta kronikus fajdalommal é16kon, megallapitotta, hogy a
terapia megkezdése el6tt a depresszids tunetek fennallasa, a nem specifikus testi tiinetek,
a ruminacio, a katasztrofizalas és a szorongas rontja a terapia hatékonysagat (246). A
depresszié tineteit mutatd betegek jarastavolsdga is csokkent 0Osszehasonlitva a
depressziod tlneteit nem mutatd egyenekével, és ennek legvaldsziniibb oka a csokkent
mozgésterapia végzése a depressziv csoportban (152). Ehhez meég hozzéatartozik, hogy
ezek a betegek a mozgasterapia elhagyasanak indokaként tobb korlatold tényezot
neveznek meg, mint a depresszid altal nem érintett betegek, és a f6 indok az IC megléte
és a kovetkezményes fajdalomtol vald félelem. A depresszio tiineteit nem mutatd
érbetegek nagyobb valoszinliséggel gydzik le ezeket a korlatokat, rendszeresebben
vegeznek testmozgast, tobbet sétdlnak, aminek pozitiv hatasa kimutathatd a
jarastavolsagukon (152).

Ami a szorongas szerepét illeti, vizsgalatunk f6 eredménye, hogy a szorongas

kdzponti szerepet jatszik a fajdalomvigilancia meghatarozasaban, mind a claudicalo,
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mind az ett6l mentes csoportban. Ez az eredmény megerdsiti azokat az adatokat, amelyek
szerint azok a kronikus fajdalmat megélé betegek, akik, mind a szorongas, mind a
depresszid tiineteit egyszerre mutatjak, sulyosabbnak élik meg a fajdalom mértéket és az
ehhez kapcsolodo korlatozottsagukat, mint azok a paciensek, akik a kronikus fajdalom
mellett sem a depresszid, sem a szorongas tlineteit nem mutatjak (320). Cardialis és nem
cardialis eredeti mellkasi fajdalommal ¢él6 paciensek vizsgalata soran azok, akik mind a
szorongas, mind a depresszid tiineteit mutattak, érzékenyebbnek bizonyultak a fajdalmas
ingerekre, mely fokozott figyelemmel is tarsult. A fokozott érzékenység hatterében a
depresszi6 és a szorongas feldolgozasaban szerepet jatsz6 kozponti feldolgozasi
folyamatok hibas mitkodését feltételezték (321). A szorongashoz gyakran tarsul csokkent
szivritmus variabilitas, fokozott nervus vagus tonus és a gyulladasos folyamatok
diszreguléacigja; életmodbeli oldalrdl pedig gyakoribb a dohanyzas €s nikotin fiiggdség
(322), az alkohol ablzus (323) és a mozgasszegény életmod (324) amik mind
hozzéjarulnak a cardiovascularis rizikd ndveléséhez.

A szorongds és a depresszi0 egyiittes el6fordulasa gyakori a kronikus
fajdalommal €16 betegekben (325). EQy, gerincfiajdalommal é16 betegeket vizsgald
szisztematikus review szerint, a két entitas egyiittes el6fordulasa hosszutavon rontja az
alapbetegség kezelésének hatékonysagat és a hosszUtdvi prognézist (326). Az els6
vizsgalat ami claudicatio intermittensben szenvedé betegekben a szorongas szerepét is
vizsgalta, azt talalta, hogy a nyugalmi fajdalom szignifikans, fliggetlen 6sszefliggést
mutatott a szorongas, a depresszio és az anhedonia eléfordulasaval (151). A vizsgalt
mintaban a szorongas a betegek a 29% - &ban, a depresszié a betegek 30% - &ban és az
anhedonia a betegek 28% - aban fordult el6. Egy masik, a kdzelmultban megjelent,
kronikus derékfajdalommal kezelt betegeket vizsgal6 tanulményban a részvevok jelentds
része mind a szorongas, mind a depresszio tuneteit mutatta a kezelés megkezdésekor.
Ezeknél a betegeknél a terapia hatékonysaga rosszabb volt, és a fajdalomhoz kapcsolt
mozgaskorlatozottsaguk kevesbé javult a mentalis tlineteket nem mutatd csoporthoz
képest. A kezelés megkezdésekor mert szorongas és depresszid elére jelezte a
fajdalomérzékelés és odafigyelés fokozddasat, a negativ erzelmi valtozasokat, a kronikus
fajdalom terapidjat kovetd egy évvel késdbb is. Tovabba, a depresszid és szorongas

kozotti kolcsonhatés szignifikdnsan bejosolta a mindennapi fajdalomvigilancia szint
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fokozddasat a betegek utankdvetése soran (327). A szorongas és a depressziod egymastol
fliggetlenil volt hatassal a fajdalom vigilancia fokozodéasara.

A szorongéas alsovégtagi periférids artérias érbetegségre Kkifejtett szerepét
els6sorban a mozgasterapia szempontjabol vizsgaltak (152). A mozgasterapia
sikertelenségében elsésorban kornyezeti és emociondlis tényezok jatszanak szerepet,
amiben kiemelt szerepe van a fajdalomtol valo félelemnek (154). A kognitiv tényez6k
romlasa tovabb csokkentheti a fizikalis aktivitast, 6rdogi korként jelent6sen rontva a
betegség progndzisat, progresszidjat és a betegek életmindségét (155). A szorongasos
tiinetek el6fordulasa szignifikans 6sszefliggést mutat az alsovégtagi periférias artérias
érbetegség sulyossaganak fokaval és a tlinetek meglétevel (151), azonban kevéshé van
jelen az aszimptomatikus betegpopulacioban. A szorongas szerepével kapcsolatban
ellentmondasos eredmenyek is szulettek, példaul egy tanulmany, ami a szorongas,
depresszio és fizikalis aktivitds szerepét vizsgalta alsdvégtagi periférids artérids
érbetegségben szenvedd, a claudicatio intermittens tlineteit mutatd betegekben, azt
talalta, hogy fizikalis aktivitas tekintetében nem volt kildénbség a szorongas tuneteit
mutatd €s az ettdl mentes betegpopulacido kozott, szemben a depressziv tiineteket
mutatokkal, ahol a depresszios tiinetek fennallasa szignifikans prediktora volt a csokkent
fizikalis aktivitasnak (152).

A stresszes életesemények a claudicalo csoportban eredményeink szerint szintén
Osszefuiggést mutattak a magasabb fajdalom vigilanciaval, fliggetlenil a szorongastal, és
a hagyomanyos, valamint a vizsgélt ¢letmddbeli tényezoktdl. Ismereteink szerint ebben a
betegcsoportban nemcsak a fajdalomvigilanciat, de a stressz életesemények szerepét sem
vizsgaltak. A stresszes életesemények fajdalomérzést mddositd hatasat korabban mar
tanulméanyozték derék -, fej - és funkcionalis hasfajassal é16 betegeken, de az eredmények
nem voltak egyhanguak. Egyes kutatdcsoportok nem talaltak dsszefliggést (328-331),
mig masok szerint a stresszes életesemények szignifikansan befolyasoltdk mind az
organikus mind a funkcionalis kronikus fajdalom megélését (332). A kutatdk és
klinikusok kiilonb6zé mechanizmusokat feltételeznek, amelyeken keresztiil a stresszes
életesemények befolyasolhatjak egy betegség megjelenését, preklinikai vagy klinikai
lefolyasat vagy mindkett6t (333, 334). Tobb prospektiv vizsgélat szerint a stresszes
életesemények novelik a cardiovascularis betegségek prevalencidjat (335), tovabba a

krénikus stressz a sziv-érrendszeri betegségek progressziojat és mortalitasat is negativan
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befolyasolja (336). A jelentds stresszes életesemények mind a depresszidnak, mind pedig
a szorongasnak szignifikans prediktorai (337), tovabba jol elbrejelzik a depressziv
tlnetek kezdetét és Ujboli megjelenését (338). A depresszidban szenvedd betegek korében
a stresszes életesemények bekovetkeztekor sulyosabb tiinetekre, elhizodobb epizddokra
és gyakoribb relapszusokra szamithatunk (334). Ugyanakkor itt is fontos hangsulyozni,
hogy a kronikus fajdalom, a stresszes életesemények és a depresszio kozatti kapcsolatot
egy olyan komplex rendszerkent Kkell értelmezzik, ahol elsésorban kétiranyu
kapcsolddasokat feltételezhetlink. Ugyanugy feltételezheté, hogy a stresszes
életesemények dnmagukban vezethetnek depresszids tiinetekhez, ahogy a depresszié is
serlilékenyebbé teheti az egyént ilyen életesemények megélésére. Ezek a tényez6k mind
hozzajarulhatnak a krénikus fajdalom kialakulasahoz, fenttartasahoz és a megvaltozott
fajdalomvigilanciahoz (332), kiléndsen, ha figyelembe vesszik, hogy a pszichés stressz
Oonmagaban elbsegiti a szisztémas gyulladas kialakulasat (339, 340). A szisztémas
gyulladasos reakcié patoldgiai szerepe korabban mar felmerilt a depresszid, az
atherosclerosis, a diabetes mellitus és a kronikus fajdalom hatterében is.

A claudicalo betegek kdrében a szorongas és a stresszes életesemények mellett
még a magasabb testtdmegindex hatarozta meg a fajdalomvigilanciat.

A magasabb BMI az elhizas egyik markere, és igy olyan kronikus fajdalommal
Osszefiiggd eltérések rizikofaktora, mint a fajdalom asszocialt fizikai inaktivitas vagy a
csokkent életminéség (341). Az emelkedett BMI érték olyan krénikus fajdalom
szindromakban is emelkedett rizikot jelent, mint peldaul a derékfajas, a tenzids vagy
migrénes fejfajas, a fibromyalgia, a hasfajés, vagy a diffuz fajdalom szindroma (342,
343). Egy friss kutatas javaslatot fogalmazott meg arra, hogy a metabolikus szindroma
terapiaja magaba kell foglalja a megfeleld stresszcsokkentd kezelést is, csokkentve ezzel
a stresszhez és az obesitashoz kapcsolodo proinflammatdrikus valaszfolyamatokat (344).

A nem claudicalo csoportban a szorongas mellett a koros alkoholfogyasztas és a
dohanyzas hatarozta meg a fajdalomvigilanciat. Szamtalan kutatas vizsgalta az alkohol
fajdalomra kifejtett hatasat és a fajdalom hatdsat az alkoholfogyasztéasra, és a legtébb
vizsgalat szerint a fajdalom és alkoholfogyasztas kozott is komplex, kétiranyu kapcsolat
feltételezhet6 (345). A koros alkoholfogyasztas szignifikans osszefuggést mutatott a
fajdalomkezelési stratégidk sikertelenségével, amelynek a hattérében az alkohol

neuronalis strukturakra kifejtett hatasa all, mely igy kronikus fajdalom kialakulasahoz és
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allanddsulasahoz vezethet (346). Kordbbi kutatdsokban megallapitottdk, hogy a
nagymennyiségii alkoholfogyasztas fokozott fajdalomvigilanciahoz és
fajdalomintenzitashoz vezet (347).

A kronikus fajdalommal €16 betegek korében gyakrabban fordul el6 koros
alkoholfogyasztés, foleg, amikor az alkoholt, mint megkiizdési mechanizmust hasznéljak.
Egy prospektiv vizsgalat alapjan, azok az egyének, akik az alkoholt megkuzdeési
stratégiaként hasznaljak a fajdalom felléptekor, nagyobb valdsziniiséggel fokozzak az
alkoholbeviteliiket a kovetkez6 3 évben (348). Ehhez kapcsoloddan nem meglepd, hogy
az alkoholistak kozott magasabb a depresszid €s szorongas prevalenciaja az atlag
populaciohoz képest (349), és arra is vannak adatok, mely szerint az alkohol felelds lehet
ezen tinetek fenntartdsdért (350). Elbzetes feltevéseimmel ellentétben, a koros
alkoholfogyasztas nem volt prediktora a magasabb fajdalomvigilancianak a claudicalo
alcsoportban. Az alsovégtagi periférias artérias érbetegség és az alkoholfogyasztas
kapcsolatarol nem késziltek atfogd tanulmanyok, de az ismert, hogy az
alkoholfogyasztas nem tartozik az alsOvégtagi periférias artérias érbetegség
kialakulasanak f6 rizikofaktorai k6zé (7).

A dohanyzas szerepét illetéen, eredményeim alapjan a dohanyzas szignifikans
kapcsolatot mutatott a claudicatio intermittens prevalencigjaval, viszont csak a
claudicatio mentes csoportban volt a magasabb fajdalom vigilancia prediktora. A
dohényzés magasabb elfordulasat kronikus fajdalom esetén tébb tanulmany is leirta, ahol
a prevalencia 49 és 68% kozott volt (351), de ez a szam a 90% - ot is meghaladta, ha a
dohanyzas mellé¢ alkoholabuzus is tarsult. Ez a prevalencia kiemelkedéen magas,
kilonosen ha dsszevetjik az atlag populacio kérében mért 19% - kal (352).

Az az eredmény, miszerint a dohdnyzads magasabb fajdalomvigilancia
pontszammal jart egyutt a nem claudicalo csoportban, ésszhangban van tébb korabbi
vizsgalattal, melyek szerint a dohanyosoknak a nem dohényosokhoz képest magasabb a
fajdalom intenzitds pontszdma, és ez kihatassal van a munkahelyi és szocialis
funkciondlasukra(353, 354). Ugyanakkor méas kutatasok szerint a dohanyzas képes
bizonyos fokd fajdalomcsillapitasra és a fajdalomkiiszéb emelésére (355), ami
magyarazhatja a claudicalo alcsoportban a dohanyzas magas el6fordulasat. A fajdalom és
dohényzéas kozott tehat pozitiv dsszefuiggés all fenn, vagyis minél magasabb a fajdalom,
annal gyakoribb a dohanyzas (355) és a dohanyzas még évekkel késobb is képes
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befolyasolni a kozponti idegrendszer mitkodését (356). A dohanyzés fajdalomcsillapito
és fajdalomkiiszobot emel6 hatasa tovabb erdsitheti a megkiizdési mechanizmusként valo
hasznélatat. Kisérletes korilmények kozott a nikotin megvonésa fokozza a fajdalom
percepcidjat, ami bizonyitja a dohanyzas fajdalomcsillapité hatasat (355). Ugyanakkor a
depresszié prevalenciaja is magasabb a dohanyosok korében (357). A jelenség egyik
lehetséges magyardzata, hogy mind a depresszié, mind a nikotin fliggdség kozos
etiologiara vezethet6 vissza (355). Ez a komplex kapcsolat a dohanyzés, fajdalom és
depresszio kozott kulondsen nagy kihivast jelenthet a kronikus fajdalomtol szenvedé
dohényosok kezelése esetén, ezért talan nem meglepd, hogy mar a korabbi tanulméanyok
is hangsulyoztadk a multidiszciplinaris megkozelites sziiksegességét, ami magaba kell

foglalja a paciens testi, lelki és szocialis dimenzidinak figyelembevételét (358).
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5.4. A vizsgélatok erdsségei és limitacioi

Tobb erésségét is szeretnénk megemliteni a vizsgalatainknak. Ismereteink szerint
az I. klinikai vizsgéalat az els6, amely magyar populacion a claudicatio intermittens és a
depresszids tiinetek kapcsolatat vizsgalta. A 1. klinikai vizsgalat 6 er6ssége a kiilonboz6
LEAD alcsoportok vizsgalata. Noha az elemzések soran képzett alcsoportokat a
mindennapi klinikai gyakorlatban is hasznaljak, a depresszids tiinetek és az alsévégtagi
periférias artérias érbetegség kapcsolatanak tanulmanyozasakor a korabbi vizsgalatok
egyike sem vette figyelembe az ABI negativ, de tlinetes vagy a nem &sszenyomhatd
artériaju alcsoportokat, annak ellenére, hogy ezen csoportokban is a tébbivel azonos
mortalitassal szdmolhatunk. Utolso klinikai vizsgalatunk f6 erGssége, hogy ebben a
betegcsoportban ¢eldszor vizsgalta a fajdalomvigilancia szerepét a hagyomanyos
rizikofaktorok, életmddbeli tényezok és egyéb pszichés faktorok dsszefiiggésében.

Azonban a vizsgalatok limitacidit is meg kell emlitenink. A keresztmetszeti
felépités nem teszi lehetévé ok - okozati viszonyok megéllapitésat, az alsovégtagi
periférias artérias erbetegség, a claudicatio intermittens, a hagyomanyos rizikotényezok,
a depresszios tlinetek, a neuroticizmus, a fajdalomvigilancia és egyéb pszichés valtozok
kapcsolatanak iranyat illet6 koOvetkeztetések levondsat. Kés6bbi longitudinalis
vizsgalatok segithetnek az el6bbi valtozok és az érrendszeri betegsegek 0Osszetett
kapcsolatanak jobb megertésében. Masodszor, a vizsgalt minta nem reprezentativ, ezért
a vizsgalatom eredményei nem altalanosithatéak erre a betegpopulacidra, jollehet 33
haziorvosi korzet betegeit vizsgaltam négy magyarorszagi régidoban, févarosi, megyei
jogu varosi, varosi és falusi helyszineken. Tovabb4, a viszonylag nagyszamu fiiggetlen
valtozo és az ,,ABI negativ, de tlinetes” és a ,,Nem Osszenyomhaté artériaju” alcsoportba
tartozo betegek viszonylag kis mintaszamanak egyidejli jelenléte szintén korlatozza ezen
alcsoportok regresszidos modelljeinek megbizhatosagat. Végiil, a post hoc erdprobak
szerint mintam nem volt elég nagy ahhoz, hogy potencialisan fennallo, szignifikans
osszefliggéseket mutassunk ki bizonyos Big Five személyiségvonasok és az alsdvégtagi
periférids artérids érbetegség mértéke kozott. Megfeleld statisztikai erdvel bird

tanulmanyok a jovében meger6sithetik ennek a kutatasnak az eredményeit.

97



DOI:10.14753/SE.2022.2635

Osszességében elmondhatom, hogy a vizsgalatom eredményei felhivjak a
figyelmet arra, hogy az alsdévégtagi periférias artérids érbetegséggel ¢lok kezelési
stratégiai k6zé kell keriiljon a pszichoszocialis rizikotényezok felmérése és ennek
megfelelden a pszichoszocialis intervenciok megtervezése €és alkalmazasa, mind a
héziorvosi, mind a szakellat&s soran. Fontos lenne a csaladorvosi gyakorlatba bevezetni
rovid 6njellemz6 kérdbiveket és skalakat (pl.: ROviditett Beck - féle Depresszio Kérdoiv),
illetve elsajatitani olyan célzott kérdéseket és a megfelelé biopszichoszocilis
szemléletet, amely segitségével egyszeriien és hatékonyan felmérhet6k a pszichoszocialis
rizikofaktorok és vizsgalhatok az egészség — magatartas jellemz6i is. Ugyancsak
fontosnak tartanam, hogy a csaladorvosok elsajatitsak az alacsony intenzitasd
pszicholdgiai intervenciokat, melyek segitségével jobban motivalhatdk a betegek a
mozgasra, és csOkkenthetd a depresszi0s és szorongasos tinetek szama. Egy, a
kdzelmultban megjelent tanulmany kilondsen hatasosnak talalta az alacsony intenzitasu
pszicholdgiai intervenciokat a 60 - 70 éves korosztalyban a szorongasos és az enyhe -
kdzepes depresszids tlnetek kezelésére (359), igy kivaldéan alkalmazhatd lenne a

A pszichés kockazati tényezOk koziil a depresszios tlnetek el6fordulasanak
kiemelt szerepe van, mert komplex kapcsolatban all mind a szomatikus, mind pedig a
pszichés tiinetek jelentkezésevel és progresszidjaval. Ezt tovabb hangsulyozza, hogy a
depresszids tlinetek prevalencidja ezen a mintan még a nemzetkdzi atlagnal is magasabb
volt. A neuroticizmusnak, mint statikus személyiségvonasnak, ugyancsak fontos
prognosztikai szerepe van. Emellett a vizsgalatom azt is megerdsitette, hogy ezeknél a
betegeknél a fajdalom megélése kifejezettebb, igy ezt minden intervencio tervezésekor
figyelembe kell venni. Megfeleld terapiaval a pszichés tiinetek befolyasolhatok, a
pszichés kdrallapotok felismerése és adekvat terapiaja altal pozitivan tudjuk befolyasolni

a ver6érbetegség kimenetelét, valamint a paciensek szubjektiv életmindségét.
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6. KOVETKEZTETESEK

A 33 haziorvosi praxisban 300 beteget bevono vizsgalataim soran az alsévégtagi
periférias artérids érbetegség, és legjellemzObb tiinete a claudicatio intermittens
kapcsolatat vizsgaltam pszichés és szomatikus valtozokkal.

Feltételezésemnek megfeleléen a claudicatio intermittens tlineteit mutatd
betegeknél a nemzetkozi atlaghoz képest is kiemelked6en magas a depresszios tiinetek
prevalencidja, de ez az eredmény annak fényében nem meglepd, hogy a magyar lakossag
korében a depresszio el6forduldsa magasabb a nemzetkoézi atlagnal. Szignifikéns
Osszefliggest  feltételeztem a vizsgalt hagyoméanyos rizikofaktorok, és az
¢letmodtényezok, valamint a claudicatio intermittens kdzott. A korabbi vizsgalatoknak
megfeleléen a magas koleszterinszint, a dohanyzas, a koros alkoholfogyasztas, és a
magas BMI érték mutattak szignifikdns 0Osszefliggést a claudicatio intermittens
jelenlétével. Eredményeim szerint a depresszios tlinetek szignifikans prediktornak
bizonyultak a claudicatio intermittens el6rejelzésében, fuggetlenul a jol ismert,
hagyomanyos rizikofaktoroktol (hypertonia, diabetes, hypercholesterinaemia) és
¢letmodbeli  tényezOkt6l (dohanyzas, alkoholfogyasztds és testtdmegindex). A
hagyomanyos rizikéfaktorok kozil a dohényzas, a koros alkoholfogyasztas, és a
hypercholesterinaemia mutatott szignifikans, pozitiv 0sszefliggést a claudicatio
intermittens - szel.

Masodik vizsgalatomban az alsOvégtagi periférids artérias érbetegseg statusz
részletesebb beosztasa lehetéséget adott a kiilonboz6 valtozok szerepének kifinomultabb
vizsgalatara. A depresszios tiinetek sulyossaganak a LEAD statuszt prediktalo szerepének
vizsgalatara tervezett tobbvaltozos elemzések eredményei szerint a depresszids tiinetek
szignifikansnak mutatkoztak az alsdvégtagi periférias artérids érbetegség statuszanak
elorejelzésében,  flggetlenil a  hagyomanyos  rizikofaktoroktdol és a
személyiségvonasoktdl. Mindegyik 0sszehasonlitott parban a depresszios tlnetek
mértékének novekedése nagyobb valdsziniiséggel tarsult a LEAD tiineteinek
megjelenésével. A Big Five személyiségvonasok kozul a neuroticizmus konzisztens,
pozitiv dsszefuiggest mutatott az alsdvégtagi periférias artérias érbetegséggel: mindegyik
0sszehasonlitdsban a magasabb foki neuroticizmussal rendelkezék nagyobb

valosziniiséggel szenvedtek a periférids artérias érbetegség tiineteitdl. Az esetek
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tobbségében (az ABI negativ, de tiinetes alcsoport esetében a baratsagossag kivételével)
a tobbi személyiségjegy nem mutatkozott statisztikailag szignifikdnsnak a LEAD statusz
elorejelzésében.

Utolso vizsgalatomban a fajdalomvigilanciat meghatarozd, hagyomanyos és
pszichés tényezoket vizsgaltam claudicalo és nem claudicalo csoportokban. Elézetes
feltevésemet igazolva az claudicatio tlineteit mutato csoportban szignifikansan magasabb
fajdalomvigilanciat taldltam; ugyanebben a csoportban a szorongds és a stresszes
¢letesemények el6fordulasa is magasabb volt a kontrollcsoporthoz képes. Azonban
hipotézisemnek részben ellentmondva, azt talaltam, hogy a szorongds mellett a 2
csoportban méas - mas tényezOk hataroztak meg a fajdalomvigilanciat. A claudicalo
betegeknél a szorongas mellett a stresszes életesemények és a testtémegindex bizonyultak
szignifikansnak a fajdalomvigilancia meghatarozasaban mig nem claudicaloknél a
szorongas mellett, a koros alkoholfogyasztas és a dohanyzas voltak a fajdalomvigilancia

meghatarozdi.
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Vizsgalataim Uj megallapitésai a kovetkezoek:

1. A depresszids tiinetek hagyomanyos és egyéb rizikofaktoroktdl fliggetlenil is
szignifikans prediktorai a claudicationak.

2. A BigFive személyiségvonasok kozill a neuroticizmus magasabb el6fordulasa
Osszefliggest mutatott az alsdvégtagi periférias artérias erbetegseg emelkedett
prevalencidjaval és a sulyosabb stadiummal.

3. Az alsdvegtagi periférias artérias érbetegségben szenveddknél - még a
tinetmentes betegeknél is - nagyobb mértékben fordultak el6 depresszios
tinetek, mint azoknal, akik nem érintettek a betegsegben, fliggetlenil a
neuroticizmustol, illetve mas Big Five személyiségvonasoktol.

4. Az eredmények alapjan a neuroticizmus és a depresszios tiinetek egymastol
fuggetlenil 6sszefuiggést mutatott a LEAD statusz stilyossagaval, megerdsitve
azt, hogy az alsdvégtagi periférias artérias érbetegség és a depresszio kozotti
kapcsolat nem magyardzhatd a negativ érzelmekre (neuroticizmusra) valo
altalanos hajlam hatasédval. A depresszio klinikai tlnetei hatarozott
Osszefliggesben vannak az alsovégtagi periférids artérias érbetegséggel, €s
forditva: a neuroticizmusnak, mint stabil tulajdonsadgnak a LEAD - del vald
egyértelmi kapcsolata a depresszio specifikus tiineteitdl fiiggetlen.

5. A magasabb fajdalomvigilancia, a depressziés tinetek, a szorongéas és a
stresszes életesemények szignifikans 6sszefliggést mutattak a claudicatio
intermittens prevalencidjaval.

6. A claudicalo betegeknél a szorongas mellett a stresszes életesemények és a
testtomegindex  bizonyultak  szignifikdnsnak a  fajdalomvigilancia
meghatarozasaban mig nem claudicaloknal a szorongas mellett, a kéros

alkoholfogyasztas és a dohanyzéas voltak a fajdalomvigilancia meghatéarozéi.
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7. OSSZEFOGLALAS

Az alsOvégtagi periférids artérias érbetegség kialakulasdban az ismert
rizikofaktorok (hypertonia, diabetes mellitus, magas koleszterinszint) mellett a pszichés
faktorok etiologiai szerepének is novekvo szakirodalma van. Disszertaciomban e korkép
Osszefliggeseit vizsgaltam a depresszios tinetek mellett a személyiségtényezokkel, kilon
elemeztem az alsdvégtagi periférids artérias érbetegség sulyossagi fokozataival vald
Osszefliggeseket, es vizsgaltam e betegcsoportban a fajdalomvigilancia meghatarozo
tényezdit.

Eredményeim szerint: 1. a) Claudicalo betegekben még a nemzetkozi atlaghoz
képest is magasabb a depresszios tiinetek el6forduldsa. 1. b) A depresszids tlinetek
szignifikans prediktorai a claudicatio intermittens el6fordulasanak alsovégtagi periférias
artérias érbetegségben szenvedé betegekben, még akkor is, ha a hagyomanyos és
¢letmoddal Osszefiiggd (dohanyzas, BMI, koros alkoholfogyasztas) rizikofaktorokra
kontrollaltuk az eredményeket. 2. a) Az alsdvégtagi periférias artérias érbetegségben
szenvedoknél - még a tlinetmentes betegeknél is - nagyobb mértékben fordulnak eld
depresszids tinetek, mint azoknal, akik nem érintettek a betegségben, fuggetlendl
neuroticizmustol, illetve mas Big Five személyiségvonasoktol. b) A neuroticizmus
kdvetkezetesen pozitiv 6sszefliggést mutatott az alsOvégtagi periféridas artérias
érbetegséggel: mindegyik ©sszehasonlitasban azok, akiknél magasabb volt a
neuroticizmus, nagyobb valdszinliséggel szenvedtek az alsOvégtagi periférids artérias
érbetegség tiineteit6l, fliggetleniil depressziOs tlinetekt6l. ¢) A neuroticizmus és a
depresszios tinetek egymastol flggetlentl osszefliggést mutatott a LEAD statusz
sulyossagaval. 3. a) A claudicatio intermittens eléfordulasa szignifikans Gsszefiiggést
mutatott a magasabb fajdalomvigilanciaval, depresszidval, szorongassal €s a stresszes
életeseményekkel. b) A szorongéds koOzponti szerepet jatszik a fajdalomvigilancia
meghatarozasaban. A szorongas mellett a claudicalo betegek korében a stresszes
életesemények és a testtbmegindex hatarozta meg a fajdalomvigilanciat, a nem claudicalo
egyenek korében pedig a koros alkoholfogyasztas és a dohanyzas.

Ezek az eredmények hangsllyozzék a multidiszciplinaris megkdzelités és kezelés
fontossagat a LEAD - ben szenvedd betegeknél, ezaltal jelentdsen javithatd a betegség

progndzisa mind a szomatikus, mind mentalis egészség terén.
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8. SUMMARY

Beside the well — known risk factors (hypertension, diabetes,
hypercholesterinemia) there is a growing literature for the pathological role of
psychological factors in the development of lower extremity arterial disease. The most
frequently evaluated and studied psychological factor is depression. In my dissertation |
examined the associations between LEAD and depressive symptoms, personality traits
and | also examined their connections with the different severities of LEAD, and the
determinants of pain vigilance in this patient group.

We have found that: 1. a) The prevalence of depressive symptoms in the IC
subgroup was very high, even higher than the international estimates. b) Depressive
symptomatology was significant in predicting intermittent claudication, even after
controlling for traditional risk factors and variables related to lifestyle factors as smoking,
hazardous drinking, and BMI. 2. a) The results showed that patients with LEAD — even
those suffering from asymptomatic forms of the disease — are at higher risk for suffering
from depressive symptoms compared to people without LEAD, independently of
neuroticism or other Big Five personality traits. b) Neuroticism showed a consistent
positive relationship with lower extremity peripheral arterial disease: in each comparison,
those with a higher level of neuroticism had a higher likelihood of suffering from the
symptoms of peripheral arterial disease, independently from depressive symptomatology.
¢) Depressive symptomatology and neuroticism are independently associated with the
severity of LEAD. 3. a) The prevalence of intermittent claudication was significantly
associated with higher level of pain vigilance, depression, anxiety and stressful life
events. b) Anxiety had a central role in defining pain vigilance. Beside anxiety, stressful
life events and BMI were significant in defining pain vigilance in the claudicant
subgroup; in the subgroup free of IC anxiety, hazardous drinking and smoking was
significant in defining pain vigilance.

These results underscore the importance of a multidisciplinary approach when
providing care for individuals suffering from LEAD to prevent poor prognosis either in

the somatic or mental health domain.
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