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ROVIDITESEK JEGYZEKE

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

ACEI = angiotensin - konvertal6 enzim inhibitor

ARB = angiotensin receptor blokkol6

AHA = American Heart Association

AMI = acute myocardial infarct (akut miokardialis infarktus)
ASO = arteriosclerosis obliterans

BMI = body-mass index (testtomegindex)

BKI = boka-kar index

CI = claudicatio intermitten

CLTI = chronic limb-threatening ischemia

CV = cardiovascularis

CVD = cardiovascular diseases (sziv-érrendszeri betegségek)
ECQ = Edinburgh Claudication Questionnaire (Edinburgh Claudicatio Kérd6iv)
GP = general practitioner

HDL = high-density lipoprotein

ISZB = ischaemids szivbetegség

KVVI = kronikus végtagot veszélyeztetd ischaemia
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LDL = low-density lipoprotein

LEAD = lower extremity arterial disease (alsovégtagi periférids artérids érbetegség)

MWD = maximum walking distance

NCAD = non-compressible arterial disease (nem-komprimélhaté artérids betegség)

OGTT = ordlis gliikoz tolerancia teszt

OR = Odds Ratio

PAD = peripheral arterial disease (periférids artérids érbetegség)

PFWD = pain free walking distance

TAG = trombocyta aggregacio gatld

TBI = Toe-Brachial Index (6regujj-kar index)

UEAD = upper extremity arterial disease

WD = walking distance (jarastavolsag)

WHO = World Health Organization (Egészségligyi Vilagszervezet)
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1. BEVEZETES

1.1. Az alsévégtagi periférids artérids érbetegség meghatdrozdsa

Eurépéban a kardiovaszkularis (CVD) megbetegedések a vezetd haldlokok kozé
tartoznak.” Az atherosclerosis talajdn kialakuldé érbetegségek vildgszerte jelentds
kozegészségiigyi problémadt jelentenek.>®

A periférias artérias érbetegség (peripheral arterial disease PAD) a 2017-ben
kiadott ESC-ESVS irdnyelv alapjan az Osszes atherosclerosis talajan kialakul6
érbetegséget magdban foglalja a coronaridk és az aorta kivételével.” A PAD kifejezést
koréabban szélesebb korben az alsdvégtagi periférias artérids érbetegség (lower extremity
arterial disease LEAD) megnevezésére is hasznaltak, am mivel a PAD magdban foglalja
a betegség mas lokalizacioju el6fordulasait is (a. carostisok, a. vertebralis, végtagi és
mesenterialis artéridk €s a. renalis), igy az alsévégtag érintettsége esetén minden esetben
a LEAD kifejezést hasznédljuk.” Az atherosclerosis talajan kialakul6 artérias

megbetegedések beosztasat az 1. dbra mutatja.
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Erteriiletek Klinikai megjelenés
Cerebrovascularis betegségek: Stroke
-Carotis artéria betegségei Tranziens ischaemias roham
> Az aorta -Vertebralis artéria betegségei Amaurosis fugax
Er." betegségei
ubclavian steal szindroma
@ Subclavi | szindrd
o . , Iie]sovegtagl Krénikus felsévégtagi ischaemia
77 Coronariabetegség verGérbetegségek
@) Akut felsévégtagi ischaemia
[Ty
@ e
8 Pergerlas Mesenterialis Krénikus mesenterialis ischaemia
verGérbetegség e el S .
wn . A 8s€g Akut mesenterialis ischaemia
e (Per.lpheral Arterial
W Disease - PAD)
Hypertonia

Renalis verGérbetegségek

Veseelegtelenség

Tlnetmentes LEAD
Atipusos panaszokkal jaré LEAD

Alsévégtagi Claudicatio intermittens

verGérbeteségek: . , a .
Krénikus végtagos veszélyeztet6

(Lower Extremity Arterial ischaemia (Chronic Limb
Disease - LEAD) Threatening Ischaemia - CLTI)

Akut végtagi ischaemia (Acute
Limb Ischaemia - ALI)

1. dbra. Az atherosclerosis talajdn kialakulo artérids megbetegedések beosztdsa'®

Az alsévégtagi periférids artérids érbetegség az érelmeszesedés ritkdn felismert,
dm anndl gyakoribb, és gyakran jelentds panaszokat okoz6 megjelenési formdja. A LEAD
korai felismerése kiemelten fontos, mivel az ezzel a kérképpel rendelkezd betegeknek 2-
4-szeres kockdzata van egy jovbbeli kardio-vagy cerebrovaszkuldsris esemény
bekovetkeztére.:? A fejlett orszdgokban el6forduldsa a nemek kozott kozel egyenld,©
viszont a n6k korében joval gyakoribb a betegség panaszmentes megjelenése, igy az 6
esetiikben a sokszor késéi felismerés és terdpids beavatkozds fokozottabb rizikdstatuszt
jelent.! 19 A betegség felismerése szempontjabol kiilonos jelentdséggel birnak a
csalddorvosi szinten elvégzett szlirések, ugyanis a betegek sokszor csak szakorvosi
szinten keriilnek elészor felismerésre, illetve kezelésre .MV

A LEAD kialakulasat tobb korkép, illetve rizikofaktor okozhatja. Kialakuldsanak

élettani alapja az artéridk lumenét sz{ikit6 vagy elzdrd atheroscleroticus plakk, illetve
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silyosabb esetekben az ennek feliiletén kialakulé thrombus. A szikiilettdl vagy
elzar6dastol distalisan, féleg fizikai aktivitds hatdsara csokken a szoveti oxigénellatas, és
a szoveti ischaemia kovetkeztében fajdalom Iéphet fel. A fajdalom megjelenése a
betegségben érintett artéria ellatdsi teriiletétdl fliggden valtozhat. "

A funkciondlis statusz (tiinetek, panaszok) alapjan a LEAD-nek kétféle
osztalyozadsa terjedt el. Ezek a Fontaine- és Rutherford-stadiumok (1. tablazat).!V
Eurdpédban a Fontaine-féle beosztds az elterjedtebb, amely a LEAD-et kisérd fajdalom
tipusa mellett a II-es stddiumban a funkciondlis statuszt is figyelembe veszi, amely
bizonyos szempontbdl objektivebb osztilyozast tesz lehetové.

Fontaine I. stddiumban a betegeknél detektalhaté a LEAD, viszont ez panaszokat
még nem okoz. Fontaine II-es stddiumban terhelésre megjelenik a LEAD-et kisér6
tipusos fdjdalom, hasonldan a kardioldgiaban ismert effort angindhoz. A Ila stadiumban
a fajdalom 200 méter megtételén feliil, IIb stddiumban 200 méter alatt jelentkezik.
Szokasossa valt, hogy nem konkrét tavolsdgot adnak meg, hanem a besorolas alapjat az
jelenti, hogy a napi életvitelhez elegendd (Ila stddium) vagy nem elegendd (IIb stadium)
jarastavolsdga van-e a betegnek. Fontaine III. stidiumban a fdjdalom terhelés nélkiil,
nyugalomban is jelentkezik, (ennek megfelelje a sziv esetében az instabil angina). A
Fontaine IV. stddium élettanilag a sziv myocardialis infarctusahoz (AMI) hasonlé. Ebben
az allapotban a klinikai képet a trofikus zavar uralja és a tartosan csokkent szoveti
oxigenizicio kovetkeztében fekélyes, gangrénas elvaltozdsok alakulnak ki, ami hosszi
tavon az érintett végtag elvesztéséhez vezethet. A III. és IV. stadium siirgetd allapotot
feltételez, ezért azonnali diagnosztikét és kezelést igényel.

A Rutherford-stddiumok a LEAD-et kisérd fajdalom jellege és tipusa alapjan
osztalyozzak a betegeket, ez f6leg az amerikai kontinensen elterjedt. A két osztalyozasi
rendszer ugyan azokon az elveken alapul, kozottiik nagyfokd atjarhatésag van. Fontos
hangsilyozni, hogy a LEAD és a panaszok stilyossdga sok esetben nem mutat linedris
Osszefiiggést, igy az azonos stddiumba tartoz6 betegek esetében is jelentds kiilonbségek
lehetnek a tiinetek intenzitdsa, gyakorisaga, lokalizacidja, illetve az ezt okozd sziikiilet
mértéke kozott. Emiatt az érvényben 1év0 ajanlasok szerint az osztalyozas el6tt fontos

miiszeres vizsgalatokkal is igazolni a morfoldgiai €s funkciondlis eltéréseket.!!- 12

10
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1. tabldzat. Fontaine- és Rutherford-féle beosztds

Fontaine-féle beosztas Rutherford-féle beosztas

Stadium Tiinetek Fokozat | Kategoria Tiinetek

I. Aszimptomatikus = 0 0 Aszimptomatikus
Claudicatio intermittens I 1 52{3?;%?
IIa [dysbasias tdvolsag 200 méter .. -
Kozepes foki
felett I 2 .

II S claudicatio
Claudicatio intermittens Siilvos foki
dysbasias tdvolsdg 200 méter I 3 yos 10

claudicatio
IIb |alatt
1L Is;?haernlas nyugalmi - I 4 Is;?haernlas nyugalmi
fajdalom fajdalom
11 5 Kisszoveti karosodas
V. Ulcus vagy gangraena = Nagyszoveti
I 6 ) 2
karosodds

Kétféle jellegzetes fajdalom szindroma kiilonithet6 el: enyhébb esetben a
terhelésre jelentkezd claudicatio intermittens (CI), stilyosabb esetben terhelés nélkiil is
1étrejovd ischaemids nyugalmi fdjdalom. Ez utébbi tartds fenndlldsa esetén szdveti
karosodashoz vezethet kronikus végtagot veszélyeztetd ischaemidhoz (KVVI vagy CLTI
— Chronic Limb Thereathening Ischaemia) irreverzibilis karosodds esetén az érintett
végtag amputacidjdhoz vezethet. Leggyakrabban a 1dbszar (vadli) izmaiban jelentkezik,
de az a. iliaca teriiletén lokalizdl6do szikiilet esetében a fajdalom megjelenhet a farpofa,
comb teriiletén is. A fdjdalom legritkdbban a 1dbfej izmaiban jelenik meg.!® A fdjdalom
egyes vizsgdlatok szerint az esetek akar 50%-dban atipusos fdjdalom formdjaban
jelentkezhet.('¥

Az artérias szikiiletet kisérd legtipusosabb fajdalom a claudicatio intermittens
(CI). A kiilonboz6 vizsgalatok eltér6 eredményeket kozolnek el6forduldsardl, egyes
tanulmanyok szerint a betegek 10-20%-anal fordulhat el5,"* ' masok el6fordulasat akar
50% koriilire teszik.'® Eredete a latin claudicatio sz6bdl ered, ami bicegést, santitst
jelent, az intermittent sz6 a fijdalom id6szakos megjelenésére utal. Ez a két kifejezés
szemléletesen irja le LEAD-et kisér6 tiinetegyiittest: tipusosan fizikai aktivitdsra
jelentkezik, ami jarasi nehezitettséget, Un. dysbasias panaszokat okoz. Meghatdrozott
terhelés, altaldban egyénenként jellemzd tavolsag megtétele utdn az alsdvégtagon

ischaemids f4jdalom jelentkezik, amely a terheléssel novekedésével fokozatosan

11
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rosszabbodik, santitasra, végiil pedig megallasra késztetik a beteget. Innen ered a magyar
koznyelvben elterjedt neve, ,, kirakat betegség” (ti. a pihend beteg allas kézben példdul
egy kirakatot néz). A panaszok pihentetés mellett tipusosan 10 percen beliil megsziinnek,
erre utal az intermittent kifejezés. Jellemz6 a fajdalom szabdlyos ismétlédése, a panasz
jelentkezésének alland6 helye, illetve a pihenésre valé mindig gyors megsziinése. A
szoveti oxigénhianyt az endothel kdrosodasa kisérheti, ami a progndzis szempontjabol
emelkedett rizikét jelent.(!7: 1)

Az artérids eredetli claudicatio felismerése és elkiilonitése a tobbi, mds
patofizidlogiai alapon 1étrejovo fajdalomtdl kiemelten fontos. Ez amiatt is lényeges, mert
a sokszor egyszerre tobb kronikus betegséggel rendelkez6 betegek esetében a tarsuld
fajdalom-szindromék, esetleg csokkent fdjdalom érzékelés (diabeteses neuropathia,
musculosceletalis vagy gerinc eredetli neuropathia, rheumatoid arthritis), vagy az egyik
1ab sulyosabb érintettsége sok esetben elfedhetik a tipusos panaszokat. Ebben az esetben
,maszkirozott-LEAD-r61” beszéliink.” Kiemelten fontos mindkét végtag folyamatos
vizsgalata, mert a sokszor tiinetekkel, kimutathat6 artérids sziikiilettel nem rendelkez6
végtag is fokozott rizikoval rendelkezik a betegség generalizélt progresszidja miatt.!”)

Habér a betegek jelentds része tiinetmentes lehet, a legfrissebb szakirodalom a
fajdalom megjelenésének sokszor atipusos lokalizacidjara figyelmeztet, aminek
kovetkeztében a panaszok atipusos megjelenése miatt sok érintett esetében a
kezel6orvosban nem meriil fel a LEAD gyandja.?®

A LEAD tipusos panaszainak kiszlirésére a leggyakoribb kérddives médszer az
Edinburgh-kérd6iv (Edinburgh Claudication Questionnaire, ECQ), melynek specificitdsa
és szenzitivitdsa is 90% feletti az alsdvégtagi LEAD-et kisérd fdjdalomra.?) Emellett
ritkdbb esetekben haszndlatban van a Walking Impairment Questionnaire is.?? Habdr az
ECQ szenzitivitdsa €s specificitdsa is kiemelked6en magas, csak egyediili diagnosztikus
eszkozként haszndlva (fizikdlis vizsgdlat és részletes anamnézis felvétel nélkiil)
megbizhatdsédga jelent6sen csokken.®

Stlyosabb esetben gyakran mar nyugalmi allapotban is panaszai lehetnek a
betegnek. A nyugalmi dllapotban jelentkez6 ischaemids fajdalom a krénikusan csokkent
szoveti oxigenizacid miatt mar gyakran jar egyiitt a végtag szoveti karosoddsaval,
sulyosabb esetben fekéllyel, gangréndval. Kritikus végtagi ischaemia fenndlldsa esetén

tipusos esetben a fdjdalom éjjel rosszabb, amikor a beteg laba vizszintes helyzetben van,

12
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emiatt nocturnalis fdjdalomnak is nevezik. Stlyosabb esetben az érintett beteg
folyamatosan l6gatja az alsvégtagot, hogy a gravitacié okozta nyomasnovekedéssel és
ezaltal a kovetkezményes atdramlds novekedéssel enyhitsen a fajdalméan. Ez fajta
tevékenység azonban a fajdalmat idovel tovabb ronthatja: gyakran vezethet az alsdvégtag
un. l6gatasos oedemdjahoz, amely a fokozdédo szoveti nyomds révén tovéabb ronthatja az
érintett végtag ischaemids panaszait, ami hosszu tdvon KVVI-hez vezethet.!?

A KVVI a LEAD legsulyosabb szovodményei kozé tartozik. tartdés oxigénhiany
miatt a szovetek necrosisa kovetkezik be. Jellemzben a nagyobb nyomdsnak Kkitett,
csontalapu feliileteken alakul ki, az érintett végtag distalis részén. Ezek az fekélyek
fajdalmasak, sotét szinliek, de nem vérzékenyek, alapjukat kellemetlen szagu, necoticus
szovet tolti ki, gyakori a feliilfert6z6dés. Lokalizacidja és morfoldgidja alapjan nem jelent
differenciél diagnosztikai nehézséget elkiiloniteni az alsévégtag vénds fekélyétdl, mely
tipusosan a boka magassagdban alakul ki, és a diabeteses betegekre jellemzd neuropathias
fekélytol, ami jellemzSen a talpi felszinre lokalizdlodik.!'® Jellemzd tiinete lehet a
kovetkezdk koziil barmelyik: tobb mint két hete fennallé nyugalmi ischaemids fajdalom,
amely rendszeresen visszatér és fajdalomcsillapitast igényel, ischaemids fekély vagy
gangraena, vagy pedig miiszeresen mérve pedig a boka magassdgaban mért systolés
vérnyomds alacsonyabb 50 Hgmm-nél vagy az Oregujjon mért systolés tensio
alacsonyabb 30 Hgmm-nél. Hatterében leggyakrabban a kis, kdzepes, ritkdbb esetben a
nagy artéridk progressziv elzarédasa és az ennek kovetkezményeként distalisan kialakul6
szoveti ischaemia all. Az allapotot sulyosbithatja atherothrombosis, artérids embolisatio,
szivelégtelenség kovetkezményes csokkent perctérfogattal, esetleg kronikus vénds
elégtelenség kovetkeztében kialakuld interstitialis oedema. Ezen patoldgias folyamatok
kovetkezményeként gyulladasos reakcidk, fehérvérsejt aktivacid, endothel sériilés,
microthrombosis, thrombocyta aggregacid és capillaris collapsus kovetkezik be, amely
tovabb rontja az érintett végtag keringését. Kompenzalé mechanizmusként collateralis-
képz6dés és arterioladilatatio kdvetkezik be. Ezen kompenzal6 €s ronté mechanizmusok
ardnya szabja meg a klinikai képet, a végtag sorsat a collateralis hal6zat képzddése €s a
distalis kidramldsi palya hatarozza meg. A KV VI kialakulasa szoros 6sszefiiggést mutat
a fennall6 rizikéfaktorokkal. Diabetes mellitusban szenvedd betegek esetén a krénikus
KV VI kialakuldsdnak kockdzata négyszeres, dohanyosok és 0,5 alatti boka-kar indexszel

rendelkez&knél haromszoros, 65 éves kor felett pedig kétszeres.!- ¥
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Akut végtagi ischaemia esetén korabban tiinetmentes betegnél jelentkeznek KVVI
tiinetel a végtag aramldsdnak hirtelen csokkenése kovetkeztében, vagy mar kordbban
meglévo artérids szikiilet tiinetei romlanak hirtelen. Ez a korkép azonnal ellatést igényel,
mivel silyos esetben a végtagot veszélyeztetd allapot alakulhat ki. Kialakuldsanak
hatterében egyenld ardnyban allhat embolisatio vagy atherothrombosis. Embolisatio
leggyakrabban, 43%-ban az arteria femoralisokon alakul ki, és az elzar6ddsok jelentds,
60%-4dban az arteria femoralis superficialis érintett.'» Az akut végtagi ischaemia
leggyakoribb tiinete az érintett végtagon jelentkezd fdjdalom, a végtag sapadtsdaga, a
pulzus hidnya, illetve sokszor mozgds- €s érzészavara. Thrombosis altaldban a mar
LEAD altal érintett végtagon alakul ki, sokszor hosszabb 1d0 alatt, gyakran lehet kétoldali
megjelenésl, és meglévd collateralis haldzat esetén a tiinetek fokozatosabban, kevésbé
rapidan fejlodnek ki. Embolisational, amely gyakrabban egyoldali, a tiinetek
kifejezettebbek lehetnek, dltalaban jelent6sebb fajdalom jelentkezhet.

A betegség korai kiszlirését megneheziti, hogy az érintett paciensek jelentds része
sokaig tiinetmentes maradhat, vagy a fennalld tiineteket alul értékelheti, illetve jelent6s
résziiknél a szovédmények megjelenéséig teljesen aszimptomatikus lehet a betegség.!-!13:
20.24.25 Emiatt a korai felismerés kiemelten fontos, mert az idében megkezdett megfeleld
terapia szignifikdnsan csokkentheti a rizikét és a mortalitast.” A cerebrovaszkuldris
események emelkedett kockdzata mellett a LEAD mellett megjelend ISZB-gel is
rendelkezd betegek fokozott kockézattal rendelkeznek az AMI-ra és a hirtelen
szivhaldlra.?® Emellett a LEAD-os betegeknek 5 éves kovetés alatt 20%-kal magasabb
esélyiik van egy esetleges CV esemény bekovetkeztére, ami tovabb hangsilyozza a
korkép rendszerbetegség jellegét.”

Tobb tanulmany igazolta, hogy a LEAD-ben érintett paciensek emelkedett
mortalitdsi és morbiditdsi (AMI, stroke) kockdzattal rendelkeznek, fiiggetleniil attdl, hogy
betegségiik tiinetes vagy tlinetmentes.!> > 2- 2 Az aszimptomatikus betegek
diagnosztizalasa jelentGs problémat jelenthet, ezért a LEAD diagnosztikdja mindenképp
tobbiranyd megkozelitést igényel. Habar a jellegzetes fdjdalom-szindroma esetiikben
hianyzik, a fennall6 rizik6faktorok, illetve tarsbetegségek esetiikben is figyelemfelkeltd

szereppel birnak.?”
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1.2 Az alsovégtagi periférids artérids érbetegség eldforduldsa

A LEAD gyakori megbetegedés. Az atherosclerosis harmadik leggyakoribb
manifeszticidja a coronaridk €s az agyi erek megbetegedését kovetden.® Fiiggetleniil
attél, hogy tiinetes vagy panaszmentes formdban zajlik kiemelt rizik6t jelent
kardiovaszkularis morbiditds, és mortalitds szempontjabol, ami vildgszerte jelentds
kozegészségiigyi terhet jelent.?*» Habdr szovédményei a masik két betegséghez
hasonléan stlyosak, mégis a LEAD-dal kapcsolatos kutatdsok szdma €s a betegségre
irdnyul6 figyelem ezekhez viszonyitva sokkal csekélyebb.® Az utébbi évek egyik
legjelent6sebb tanulmédnya szerint a LEAD 2010-ben 202 milli6 embert érintett
viladgszerte, ezek kozel 70%-a magasabb jovedelmii orszagokbdl keriilt ki és ebbdl 40
millié beteg eurdpai volt.” Az utébbi években tobb jelentds epidemioldgiai tanulmany
sziiletett a LEAD el6fordulasarol, és tarsul6 rizikéfaktorairgl.©-2-35-38)

Egy 2019-ben megjelent, 33 orszdg adatait 118 tanulméanybdl vizsgal6 kdzlemény
szerint a LEAD el6forduldsa a 25 év feletti korosztalyban 2015-ben mar meghaladta a
236 milli6 embert, ami a teljes populdcié 5,56%-a, akik tobb, mint 52%-a n6.® A betegek
tobb, mint kétharmada a vizsgdlt orszdgok koziil 15-re koncentrdlddik.® A betegség
legmagasabb el6forduldsat a dél-csendes-6cedni régidban taldltdk, (tobb mint 74 millid
érintett), a legalacsonyabbat a kelet-mediterrdn régidéban (14,67 milli6).® A 2010-2015
kozotti idoszakban a vizsgalat szerint a LEAD prevalencidja vilagszerte atlagosan 17%-
kal nott, a kozepes-illetve alacsonyabb jovedelmii orszdgokban 23%-kal, a magasabb
jovedelmi orszdgokban viszont csak 5%-kal.®” Ezt az eredményt elsésorban a populacié
novekedésével, fokozott eloregedésével és a diabetes prevalencidjanak novekedésével
magyardzzak magasabb jovedelmi orszagokban, a kozepes és alacsonyabb jovedelmi
orszagokban pedig az emelkedd életszinvonal okozta novekedd dtlagéletkorral, és ezzel
parhuzamosan a nagyobb szdmban megjelend tarsbetegségekkel és egyéb
rizik6faktorokkal magyardzzak.©®

A betegség altalaban az 50. életév utdn jelentkezik, el6fordulasa az 55 év feletti
populdcidban exponencidlisan emelkedik, korabbi vizsgdlatok szerint 65 éves kor felett
az el6forduldsa elérheti a 20%-ot is.®: 4% 4D Az ¢érintett betegek jelentés része
panaszmentes lehet, igy betegségiik specifikus sz{irés nélkiil felismeretlen marad.!-> Egy

118 publikaciét Osszehasonlit tanulmany szerint a magasabb jovedelmii orszagokban a
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betegség el6forduldsa férfiak és nék k6zott azonos, viszont a 75 év feletti korosztalyban
a nok korében gyakoribb lehet. Ezzel szemben az kozepes €s alacsonyabb jovedelmi
orszagokban az el6forduldsi ardnya kozel egyez6 a nemek kozott.© Egy 34 cikket, azon
beliil 112 027 embert vizsgald tanulmany szerint a magasabb jovedelmii orszagokban a
LEAD prevalencidja 2000 kornyékén 50-54 éves kor kozott 6,3% koriil mozgott, azonban
a magasabb életkorban ez rapidan emelkedett, 65 éves kortdl mar tobb, mint 10%, és 85
éves korra elérte a kozel 19%-ot. 2000-2010 kozott az atlagéletkor emelkedésével, a
populécié eloregedésével a LEAD prevalencidja tobb, mint 23%-kal emelkedett, 80 éves
korra mér elérte a tobb, mint 35%-ot. Vildgszerte az érintett betegek 67%-a ebben az
id6szakban a magasabb jovedelm( orszagokbol keriilt ki.®

A LEAD, kiilondsen a panaszokat okoz6 formadja, joléti allamokban férfiak
korében gyakoribb, noha ez a nemek kozotti kiillonbség az évek el6rehaladtdval
kiegyenlitddik, és a n6k korében gyakoribb a betegség aszimptomatikus megjelenése,
emiatt 6k fokozottabb odafigyelést igényelhetnek.(%-44 Kozepes-€s alacsony jovedelm
orszagokban a LEAD el6forduldsa n6k korében gyakoribb.®

Egy nagyméretli német kohorsz vizsgélat soran 6880, 65 év feletti beteget
kovettek haziorvosi koriilmények kozott. Azt taldltdk, hogy a boka-kar index (BKI)
alapjan megadllapitott LEAD a betegek 18%-anal fordult eld, azonban minddssze tizbol
egynek voltak tipusos claudicatios panaszai.®® Ddn, 65-74 éves férfiakon végzett
vizsgdlat alapjan a LEAD prevalencidja 10% volt, és a betegnek egyharmadanak voltak
tipusos claudicatios panaszai.“> Hasonldan, 60-90 év kozoétti svéd mintdn a LEAD
el6fordulasa 18% volt, ezen beliil CI 7%-nal fordult e€l6.49 A LEAD-en beliil a KVVI
el6forduldsa alacsony, 0.4%, az éves incidencia 500 és 1000 kozotti egymillié esetre
vetitve, ez a szam diabeteses betegek esetében még magasabb. A major aputaciok éves
incidencidja 120 és 500 kozotti egymillid lakosra vetitve, ez egyenlden oszlik el a térd
feletti és térd alatti amputaciok kozott.“?

A LEAD eurdpai incidencidjaval kapcsolatban nem rendelkeziink minden
orszagbol adattal. 60 éves korban a CI éves incidencidja férfiakban 0.2% volt izlandi
mintdn, mig ugyanaz 1% Izraelben.”” Egy 7.5 éves holland kovetéses vizsgalat soran az
aszimptomatikus LEAD incidencidja 9.9 volt 1000 veszélyeztetett kategdriaba tartozé
emberre vetitve, 7.8 a férfiak 12.4 n6k korében. A tiinetes LEAD incidencidja 1.0 volt,

ami 0.4 volt férfiak és 1.8 nék korében.®
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A LEAD-hez kapcsol6d6é mortalitds Eurépaban jelent6sen ndvekedett 1990 és
2010 kozott, elérve a 3.5 per 100 000 6t 2010-ben Nyugat-Eurépaban. Ezek a szamok
azonban csak a LEAD-hez kozvetleniil kapcsol6dé mortalitést jelolik, ugyanakkor fontos
kiemelni, hogy a LEAD-ben szenvedd betegek jelentds része a betegség
kovetkezményeként kialakuld coronaria betegség vagy stroke kovetkeztében hal meg.“®

A legnagyobb magyar epidemioldgiai vizsgdlat, az ERV Program (Ereink
Védelmében Program) a LEAD hazai el6forduldsat 14.4%-ra becsiilte szakellato-
helyeken sziirt hypertonids betegek korében.*? A Magyarorszdgon nem traumds okbol
végzett amputaciok hatterében dontéen ez a betegségcsoport 411.659

Magyarorszdgon a csalddorvosi praxisban a gyakori, de csak ritkan felismert
betegségek kozé” tartozik.®!-32 Részben emiatt Magyarorszagon LEAD miatt elvégzett
amputdciok szdma hdromszorosa a Nyugat-eurdpai dtlagnak. ©% 59 Kiemelten rossz
helyzetben van ebbdl a szempontbdl az észak-magyarorszagi régid, ahol a veszélyeztetett
betegek tobb szempontbdl is hatrdnyos helyzetben vannak, igy esetiikben a LEAD
el6fordulasa magasabb lehet, mint az orszdgos dtlag. %

A Kozponti Statisztikai Hivatal nem vezet kiilon szamontartist a LEAD
el6fordulasardl, de az emlitett amputacids rata arra enged kovetkeztetni, hogy a LEAD
prevalencidja magasabb lehet a magyar lakossag korében mas orszagokhoz
viszonyitva.®* 5 A vizhub.healthdata.org 2016-os adatai alapjan a LEAD az

osszhalalozas 0,43%-aért volt felel6s.CD

1.3. Az alsovégtagi periférids artérids érbetegség korisméje

1.3.1. Anamnézis

Az ¢érintett vagy veszélyeztetett betegek kiszlirése Osszetett és tobbirdnyu
megkozelitést 1igényld feladat. Els6 1épésként a legfontosabb a részletes sajat €s csaladi
anamnézis felvétele. A csalddi anamnézisben fontos a kordbban el6fordulé kockdzati
tényezok, igy a CV események, familiaris dyslipidaemia, halmozddé cukorbetegség és a
hypertonia azonositdsa az elséfokd rokonok korében.56-® Ezt kdveti a sajat anamnézis
részletes felvétele, a riziké tényezOk, a tarsbetegségek és a kiilonbozd érteriiletekre

jellemzd tiinetek azonositdsa, mert a betegség generalizalt mivolta miatt az egyéb régidk
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atheroscleroticus érintettségének felismerése is kiemelten fontos. Ugyancsak fontos az
egyéb rizikofaktorok, példaul a dohdnyzds (aktiv és kordbbi), obesitas és egyéb
tarsbetegségek, az életmaodbeli, taplalkozasi szokdsok, a funkcionalis statusz és dysbasias
panaszok regisztrdldsa.®” A szubjektiv panaszok megfeleld értékelése kulcs szerepet tolt
be, habar ezek nem mindig vannak ardnyban a 1€zi6 mértékével.®*: V) Az adatok és
eredmények ismeretében a megfeleld terdpids dontések meghozatala, illetve a betegek

utankovetése kiemelten fontos.

1.3.2. Fizikalis vizsgalat

A betegség holisztikus megkozelitése miatt tovdbbra is elengedhetetlen az
alapvetd fizikalis vizsgdlatok elvégzése, habar a fizikélis vizsgdlatnak Onmagédban
alacsony mind a szenzitivitdsa, mind a reprodukalhatésaga.”’ A kérkép rendszerbetegség
mivolta miatt a test tobbi artéridjdn tapasztalt elvaltozasok regisztrdldsa is a fizikalis
vizsgalat részét kell képezz, a LEAD-ben érintett teriiletek ardnya a progndzis €s terdpia
szempontjabol fontos. Az a. carotisok teriiletén plakkokkal rendelkezd személyeknek
kétszeres esélye van AMI bekovetkeztére és CV mortalitdsuk is kétszeres az egészséges
személyekhez képest.®® A két kar kozotti vérnyomads-értékekben mért aszimmetria
(>20Hgmm) jelezheti a PAD fenndlldsat,®® tovdbba az a. femoralis felett tapinthatd
surrands fiiggetlen prognosztikai jele az CV torténéseknek.®

A fizikalis vizsgalatndl fontos a megfeleld tapasztalat, ez biztositja a vizsgalat
szubjektivitdsanak csokkenését, illetve a megfelel6 és megbizhat6 reprodukélhatésédgot.
A vizsgélatot mindig megfelel6 hdmérsékletli vizsgalohelységben végezziik, téli idoben
megfelel varakozasi id6 utdn, ezzel elkeriilhetd az, hogy a hideg okozta érésszehizodds
befolyasolja a vizsgédlat eredményeit. Az Osszehasonlithatosdg érdekében a két felso- és
két alsovégtagot mindig egyszerre kell vizsgaljuk. Els6 megtekintéskor fontos
megfigyelni a végtagok szinét, illetve, hogy van-e a két végtag kozott szinkiilonbség. Az
érszlikiiletben érintett végtag az ellenoldalihoz képest sdpadtabb, cianotikusabb lehet,
viszont kétoldali érintettség esetén fokozottabb figyelemmel kell értékelniink ezeket a
tiineteket. Emellett érsziikiilettel rendelkez6 végtag tapintdsra sokszor hilivosebb lehet,
ami a teriilet csokkent keringésére utal. A csokkent keringés, €s szoveti oxigeniz4cid miatt

szoveti sériilések keletkezhetnek, keresniink kell a nehezen gydgyuld sériiléseket, a
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fekélyképz6dés nyomait, a feliil fert6zésre utal tiineteket. KVVI fenndlldsa esetén az
izmok atrophidja figyelhet6 meg, emiatt mindig sziikséges az izomtomeg vizsgalata is.
Jellemz6 tiinet lehet még a betegségben érintett 14b felemelésekor jelentkezd elsdpadas
(pallor), vagy a l6gatasakor jelentkezd elvorosodé, a dependens rubor.

A periférias erek pulzusanak tapintdsa az egyik legrégebbi, és leggyakrabban
alkalmazott fizikélis vizsgdlat. A pulzust négy szempont alapjan értékelhetjiik:
frekvencia, ritmus, intenzitds, illetve a két végtagot Osszehasonlitva: szimmetria. A
periférids pulzus eltéréseibdl tobbféle betegség fenndlldsara tudunk kovetkeztetni.®> A
szervezet artérids rendszerének értékelése, a pulzusstatusz felvétele a kovetkez6 1€pés. A
vizsgdlatot a fels6 testfélen kezdjiik az a. axillarisok tapintdsdval, ezt koveti az a.
brachialisok, radialisok, ulnarisok tapintdsa, majd az alsé testfélen az a. femoralisok,
poplitedk, dorsalis pedisek €s a tibialis posteriorok palpatioja. Az a. dorsalis pedis a
normdl populécié kb. 10%-4ban hidnyzhat, igy a pulzus itt nem tapinthato, illetve az a.
tibialis posterior agenesidja extrém ritkdn, < 0,2%-ban fordulhat el6.1% A pulzust tapintds
alapjdn jol tapinthatonak, gyengén tapinthatonak, illetve hianyzonak irhatjuk le. Hianyz6
pulzus esetén az adott artéria feletti szakaszon sziikiiletre vagy elzarddasra
kovetkeztethetiink. Lokalizacid szempontjabol a kovetkezd alapvetd szabdlyt kell
figyelembe venniink: tapinthaté a. femoralis és hidnyzé pedalis pulzus estén distalis
érbetegség valoszinii, de ha a femoralis pulzus is hidnyzik, akkor mar az aortoiliacalis
rendszer betegségére kell gondoljunk. A fent emlitett prognosztikai szerepe miatt
elengedhetetlen az a. carotisok, renalisok, femoralisok €s hasi aorta feletti érzorejek
keresése és regisztralasa. Hidnyz6 zorej nemcsak €p, de akdr mdr teljesen elzarddott
artériat is jelezhet.!¥

Az als6végtagi ischaemia fennallasa kiilonbozd terheléses tesztekkel
provokdlhaté. A Biirger-Allen préba sordn a fekvd helyzetben 1évé beteget megkérjiik,
hogy a l4bait 2-3 percig tartsa 45-90°-0s szdgben a levegdben. Ezt kovetden feliiltetjiik,
labait 16gatva. Pozitiv esetben az ép végtagon véraramlasfokozddas €s a végtag pirosas
elszinezddése kovetkezik be. 10-12 perc eltelte utdn a betegek ismét lefektetjiik, ez
alkalommal azonban ldbemelés nélkiil. Normal esetben pér perc pihenés utdn mindkét
végtag szine egyforma. A Ratschow-teszt sordn a beteget megkérjiik, hogy fekvo
helyzetben ldbait 45-90° k6zé emelje és ezzel parhuzamosan végezzen néhdny perces

bokakdrzést, vagy allo helyzetben, amennyiben ezt fizikai allapota lehetdvé teszi, gyors
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tempdban 4alljon 20-25 alkalommal ldbujjhegyre. A vizsgdlat pozitiv, amennyiben az
érbetegség dltal érintett végtag talpi része elfehéredik.

A LEAD diagnosztikajaban kiemelt szerepe van a kiilonboz6 jardstavolsdgok
meghatdrozdsdnak. A dysbasias panaszok jelentdsen ronthatjdk az életmindségét.©® A
betegnél nyugodt tempdban sétdlva a fijdalom jelentkezéséig megtett utat dysbasids vagy
fajdalommentes jarastavolsagnak (pain free walking distance, PFWD) nevezziik. A séta
folytatasakor azt a tavolsdgot, ami végképp megallasra készteti a beteget, maximalis
jarastavolsdgként (maximum walking distance, MWD) regisztrdljuk. Meghatdrozasa nem
csak a betegség stddiumbesoroldsa, hanem a terdpia hatdsossdganak kovetése, illetve a
funkciondlis statusz vizsgdlata miatt is fontos.!:¢” A klinikai gyakorlatban a funkcionalis
statusz vizsgalatara a 6 perces jardstavolsdg meghatarozasa terjedt el igazan, azonban a

kiilonboz6 értékek szakmai megitélése illetve 6sszevethetdsége vitatott.(!®

1.3.3. Laboratériumi vizsgalatok

A LEAD laboratériumi vizsgdlatakor a tarsulé rizikéfaktorokra jellemz6
laborérték éltéréseket keresiink. Viszonylag mérsékelt szamu vizsgéalat mar bdségesen
szolgédltathat informaci6t.®® A diagndzis €s az esetleges tarsbetegségek feltardsa végett
esetenként sziikség lehet kiegészité vizsgalatokat végezni, illetve az érintett betegek
esetén évente sziikséges lehet részletesebb laborvizsgalat elrendelése. A LEAD rizikéja
szempontjabol kiemelt szerepe van a standard vérzsir értékek (koleszterin, triglicerid,
low-density lipoprotein LDL, high-density lipoprotein HDL), a vércukor és diabetes

mellitus gyandja esetén a HgbAlc meghatarozéasanak (

2. tdbldzat).!-%® Csalddorvosi koriilmények kozott a tesztesikkal elvégezhetd koleszterin-

illetve vércukor mér§ vizsgalatoknak lehet informativ szerepe.®>
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2. tabldzat Laboratoriumi vizsgdlatok LEAD-ben

Laboratériumi vizsgélatok LEAD esetén ‘

Rutin vizsgélatok

* ¢homi vércukorszint

e éhomi szérum lipid-profil:
* teljes koleszterinszint

e triglicerid szintek

* HDL-koleszterin

* LDL-koleszterin

Szérum kreatinin és kreatinin clearance

Vizeletvizsgalat: gyorsteszt a vizelet fehérjeiirit€és megéllapitasara,

microalbuminuria

* teljes vérkép

* higysav

Tovébbi vizsgdlatok az anamnézis, fizikdlis vizsgélat és a fenti laboratériumi

vizsgédlatok eredménye alapjan

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

ha nem egyértelmi

Lipoprotein(a) meghatdrozas, ha a csalddi anamnézisben korai CVD fordul el6

Kvantitativ vizeletfehérje meghatarozas, ha a gyorsteszt pozitiv

1.3.4. Miiszeres vizsgalatok
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A LEAD miiszeres diagnosztikdjaban €és a terdpia kovetésében els6ként
valasztandd a gyorsan és egyszerien kivitelezhetd, non-invaziv alsovégtagi artérias
Doppler-vizsgalat és a BKI meghatarozas. A koltséges és nehezebben kivitelezhetd
coronaria calcium scoringal €s a carotis intima-media vastagsdg meghatarozassal
szemben az BKI koltséghatékony és felvétele kevés id6t igényel, biztonsdgos, pontos,
egyszerli és megbizhatéan reprodukdlhat6,®- 7" de jol gyakorlott vizsgdlét igényel D
habar onmagéban a funkciondlis statusz meghatdrozasara kevés.’" Szakorvosi szinten
rutinvizsgalatnak tekinthetd, habdr csalddorvosi koriilmények kozott sokszor ritkdn
elvégzett és emiatt kevéssé haszndlt vizsgdlati médszer.”» A vérnyomdsmérd mellett a
BKI mérés masik fontos eszkdze a Doppler-késziilék, melynek miikddési alapjat a
Doppler-elv képezi, ami szerint a mozgo feliiletr6l (ebben az esetben mozgé vérsejtekrol)
visszaver6dd ultrahang frekvencidja megvaltozik, és e frekvenciavéltozas mértéke a
vérsejtek aramlasanak sebességével aranyos. Az dramlasi sebesség az érlumen méretétdl
fligg. A detektalt eltérések a generalizdlt atherosclerosist tényét, silyossagét és CV rizikot
is megbizhatdan jelzik, riziké faktoroktdl €s etnikai hovatartozastdl fiiggetleniil .- 2548 A
BKI mar akkor jelezheti az elvaltozast, amikor az még nem okoz funkcionalis
panaszokat.!* 22 A BKI segithet rendszeres és rutinszeri alkalmazdsa nem csak a
szlirésben fontos, de az érintett betegek prognézisanak kovetésében is.®” Meghatdrozdsa
minden esetben ajanlott, amikor egy betegnél felmeriil LEAD lehetdsége, a beteg csaladi
és/vagy sajat anamnézisében CV esemény szerepel, illetve amennyiben tobb major
rizikofaktor egyiittes el6forduldsa all fenn (3. tablazat).() A csalddorvosi praxisokban
kiemelet jelentdséggel birhat a LEAD-ban érintett betegek kisziirésében, habar ennek

ellenére kevéssé elterjedt, és sokszor az eredmények nem megfeleléen interpretaltak.!!:

36,73)
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3. tdbldzat A boka — kar index meghatdrozds indikdcioi (V)

A boka - kar index meghatarozas indikaciéi

e Betegek LEAD-re utalo tiinetekkel
o Alsévégtagi pulzus hidnya és/vagy surrands az artéridk felett
o Tipikus CI tiinetek vagy LEAD-re utal¢ tiinetek
o Nem gyogyulé alsé végtagi seb

e Paciensek, akiknek az anamnézisében szereplo allapotok miatt

emelkedett rizikgjuk van a LEAD kialakulasara
o ASO: ISZB vagy barmilyen lokalizacigju PAD
o Mas allapotok: hasi aorta aneurizma, kréonikus vesebetegség,
szivelégtelenség
e Aszimptomatikus, klinikai tiineteket nem mutat6 betegek,
kiemelt rizikéval
o 65 év feletti férfiak, nok
o 65 év alatti férfiak és ndk, akik az ESC guideline-ok alapjan
emelkedett CV rizikdval rendelkeznek

o 50 év feletti férfiak €s nok, akiknek a csaladi anamnézisében LEAD

fordul el6

A BKI kivitelezéséhez kevés eszkozre van sziikség. Fontos a megfeleloen validalt
kézi vérnyomdasmérore, és sziikség vagy egy folyamatoshullamu kézi Doppler-késziilékre
(5-10 MHz), valamint ultrahanggélre van sziikség. A vizsgalatot 5 perc pihentetés utan
kezdjiik a fels6 végtagok systoles vérnyomdsértékének a meghatdrozasival kezdjiik.
Tapintassal majd a Doppler-késziilék segitségével megkeressiik az a. brachialist. A
vizsgdlathoz azért kézi vérnyomasmér6t haszndlunk, mert az elektromos késziilékek
nincsenek validdlva a boka vérnyomasmérésére, és emiatt alacsony nyomds esetén
hamisan magasabb értéket jelezhetnek.” A jobb felkarra helyezett mandzsettat
suprasystoles nyomds folé fdjjuk, majd fokozatosan leeresztve a systoles hang
megjelenésekor leolvassuk a vérnyomadsértéket. Ezt a bal karon is megismételjiik. A

beteget ezt kovetden lefektetjiik és 5-10 percig nyugalomban hagyjuk. A vizsgalatot az
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alsdvégtagon, el6szor a bal 1dbon folytatjuk. Megkeressiik az a. dorsalis pediseket (ezek
hianya esetén az a. tibialis anteriorokat) €s az a. tibialis posteriorokat. A mandzsetta
ezuttal a boka folé keriil, fontos, hogy ne a bokara, ugyanis a boka alakja miatt a
mandzsetta nem mindig képes megfeleléen komprimélni az ereket. A fels6végtagokhoz
hasonléan megtorténik a systoles nyomdsértékek megallapitdsa. A magasabb fels6végtagi
vérnyomasértékkel elosztva az egyik, majd a mésik oldali boka vérnyomdasértékét kapjuk
meg az BKI értékeket mindkét oldalon. A BKI norméltartoménya 0,9-1,4 kozott van. A
0,9 és 1,0 kozotti értéket borderline értéknek nevezziik. Az ebbe a tartomanyba es6
betegek még nem tekinthet6k LEAD betegnek, de a csokkent BKI érték egy késdbbi
megbetegedés prediktora lehet, ezért ezen paciensek éves utdnkodvetése kiemelten
fontos.!- ) A 09 alatti BKI érték koros, ezek a betegek a jelenleg érvényben 1évd
ajanldsok szerint biztosan LEAD-ben szenvednek.!- ' Ezen betegeknek két-hdromszor
magasabb lehet a teljes és CV mortalitdsa az egészséges populacidhoz viszonyitva. 0,7 és
0,9 kozotti értékek esetén a betegek még viszonylag mérsékelt sziikiilettel
rendelkezhetnek, jelentds résziik még sokszor teljesen tiinetmentes lehet, és csak az BKI
érték, a koros tapintdsi lelet vagy fennall6 rizikofaktorok és tarsbetegségek miatt végzett
szlirovizsgélat fedheti fel a LEAD fenndlldsat.'» A 04 alatti érték mar silyos foku
érszikiiletet jelez. Fontos kiemelni, hogy a BKI érték és a szubjektiv panaszok sulyossaga
sokszor nem mutat linedris 0sszefiiggést.”’!

Az 14 feletti BKI érték az erek Osszenyomhatatlansigéit jelzi. A nem-
komprimalhaté artéridk miatt ez az értéket hamisan magas BKI értékként kell
értelmezniink. Etimol6gidjaban tobb korkép jatszhat szerepet, gyakoribb id&sebb
betegekben, és hatterében leggyakrabban a diabetes mellitus talajan kialakuld
Monckeberg-féle mediasclerosis, vagy kronikus veseelégtelenség all. Ez az éllapot
emelkedett rizikét jelent egy esetleges CV esemény bekovetkeztére, és megnovekedett
mortalitdssal jar.48-¢-7 Distalis meszesedés gyantja esetén az 6regujjon, specidlis méret
mandzsetta és 1ézer Doppler-késziilék segitségével mért systoles értékkel meghatarozhat6
az Oregujj-kar index (Toe-Brachial Index, TBI). Ha a TBI érték 0,7 alatti, kimondhat6 a
LEAD diagnézisa.” A BKI és a TBI mellett alternativaként hasznalhat6 a Doppler-
hullam analizis.®V

Abban az esetben, ha CI tipusos tiinetei jelentkeznek, de a nyugalmi BKI érték

normdlis vagy borderline tartomédnyban van, terheléses teszt végzésére és ezt kovetden
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ismételt BKI meghatdrozasra lehet sziikség. Ez dltalaban szakorvosi koriilmények kozott
Treadmill-teszt elvégzését jelenti, ami egy kontrollalt jards-vizsgalat (Strandness
protokoll: 3 km/6ra, 10% emelked6).5> Amennyiben a terhelés utan a boka felett mért
systoles nyomds tobb, mint 30 Hgmm-rel csokken vagy a mért BKI érték 20%-kal
rosszabb a korabban mértnél, a LEAD diagnodzisa felallithat6.!) Patofizioldgiai alapja,
hogy terhelést kovetden reaktiv hyperaemia jon létre a normal érrendszerben, amely mind
a felsé, mind az alsé végtagban fokozza az 4ramldst. Ep érrendszer” egyéneken
kozvetleniil a terhelés utan végzett BKI értéke valtozatlan marad. Alsovégtagi artérids
sziikiilet esetén, amikor a nyugalmi értek normalis, vagy hatarértéken van, a szisztémas
nyomds megnovekszik, de a boka-nyomds valtozatlanul marad, ennek kovetkeztében a
BKI csokkenni fog. Egy vizsgdlatban azt talaltak, hogy a TBI érték csokkenésének
mértéke korreldl a terhelés utdna abnormalis BKI érték valdszinliségével. Habar
egyesesetekben a Treadmill-teszt elvégzése utdn a TBI mérése is haszndlhat6 lehet a
terheléses BKI mellett a LEAD diagnézisanak meger6sitésére, a TBI 6nmagaban nem ad

kell6en megbizhaté eredményt ezen betegcsoportok esetében.”

1.3.5. Képalkoté vizsgalatok

A képalkot6 vizsgélatok szakorvosi szinten kiemelten fontosak. A LEAD-hoz
tarsuld elvéltozasok detektalasanak elsoként vdlasztand6 modalitdsa a Color-Duplex
(DUS) vizsgélat, amely az artéridk anatémiai és hemodinamikai paramétereirdl adhat
ért€kes informaciokat. BKI vizsgélattal kombindlva specificitdsa >95% és szenzitivitdsa
85-90% kozotti >50% feletti sziikiilet detektalasara.”® A DUS szintén fontos a bypass-
ként tervezett vénak vizsgalatara, illetve revaszkularizaciot kovetéen az eredmények
utankovetésére.? Magyarorszagon az alapellatés szintjén DUS késziilék ritkédn fordul el6,
igy a vizsgalat kivitelezése a vaszkularis specialistak kompetenciakorébe tartozik.

A diagnosztikdban ritkdbban, f6leg az elvaltozasok anatomia vizsgdlatdra €s az
esetleges endovaszkuldris és nyitott miitéti revaszkularizicié tervezésére hasznalt
modalitasok a CTA és az MRA.

A CT angiografianak (CTA) kiemelt szerepe lehet a meszesedések részletesebb
morfoldgia feltarasdban, illetve a bypass-ok, sztentek és tarsuld aneurizmak

abrazolasaban, a mitéti beavatkozasok utankovetésében.? Az >50% szikiiletek
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kimutatasdban specificitisa €s szenzitivitdsa is kiemelten magas, 95% feletti.”?
Ritkdbban keriil alkalmazédsra az MR angiografia (MRA), aminek indikalt alkalmazasi
teriilete a szegmentalt sztendzisok kimutatdsa lehet.’®

Az invaziv vizsgélatok kozé tartoz6 Digitélis Szubsztrakcids Angiografia (DSA)
nem primer vizsgaldeljaras, tekintettel arra, hogy az invazivitdsa magasabb, és csak az ér
lumenér6l ad tdjékoztatdst. A percutan endovaszkuldris beavatkozdsok kapcsin
alkalmazzuk leggyakrabban. A térd alatti artérids szakaszt érint6 KV VI esetében végzett
intervenciok esetében jelenthet segitséget a tobbi modalitds korldtozott hasznédlhatésdga
miatt.(V

Az egyéb miszeres vizsgalatok koziil ritkdbban keriil alkalmazdsra a 1ézer-
Doppler késziilék, amit a TBI meghatdrozasandl lehet fontos diagnosztikai eszk6z.7- 1275
) Ezt els6sorban azokndl a betegeknél alkalmazzuk, ahol a ldbszdri artéridk
0sszenyomhatatlansaga miatt a BKI nem alkalmazhato.

Kiegészitd vizsgdlatként a szoveti oxigenizacié mérése, a kapillaris mikroszkop

vizsgdlat és az artérids fényreflex pletizmografia (PPG).

1.3.6. Differencial diagnézis

A LEAD-et kisér6 ischaemids fajdalom tipusos megjelenési helyei €s formai
nagyban valtozhatnak. Emiatt egyre nagyobb figyelmet kap a tény, hogy gyakori az
atipusos lokalizacioban és formdban jelentkezd panasz, ami emiatt nem vagy késon keriil
felismerésre.?” A LEAD-et kisér6 fajdalmak koziil az esetek 50%-ban atipusos fadjdalom
jelentkezhet, a betegek 10-20%-ndl pedig a CI tiinetei.!* ' A CI tipusos tiineteinek
elkiilonitése mas, fajdalommal jar6 korképektdl sokszor nem egyszerli feladat. A
megfeleld diagndzis feléllitdsa szempontjabdl elengedhetetlen a ldbon hasonld
lokalizacioban jelentkez6 fajdalommal jard korképek elkiilonitése. Leggyakrabban
mozgdsszervi betegségek (csipd és/vagy térdarthrosis, rheumatoid arthtritis), a
gerincoszlop betegségei (spinalis stenosis, lumbalis discopathia), a kronikus vénas
elégtelenség okozta vénds claudicatio, a periférids neuropathia (leggyakrabban diabetes
mellitus kovetkeztében), a compartment-szindréma vagy izombetegségek jelentenek

differencidl diagnosztikai nehézséget. A fajdalom felmérésére szolgalo kérddivek mellett
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sokszor kiegészitd kérdésekkel tehetjiik pontosabba a diagndzist. Az érintett végtag

utankovetése mellett fontos az ellenoldali végtag rendszeres vizsgélata, illetve tobb

fajdalom-szindroma egyidejii fenndlldsa esetén a CI tipikus panaszai rejtve
maradhatnak.
A leggyakoribb korképeket az alabbi tablazat foglalja 0ssze:
4. tdbldzat. Az alsovégtagi fdjdalom elkiilonito korisméje!’
Az alsovégtagi fajdalom elkiilonité korisméje
Fajdalom Fajdalom | Fajdalom Pihenés | Testhelyzet Eovéb iellemzé
helye jellege ideje hatasa hatasa gyebJ
1dbszir bizonyos orsan megismételhetd
ASO (IC) (comb, Gorcsos Y gyors Nincs gls
terhelésre szlinik fajdalom
tompor)
érintett tompa, ,,inditasi é:i?;{gligr’l
Arthrosis iziiletnek iziileti fajdalom”, lassan Viltozé | iziileti deformitas
megfeleléen | merevség | l€pcsdjards —
Spinali . inkabb P csak"akkor lumbalis e
pinalis csipd, comb, | . - allas, jards | enyhiil, ha a . .. | kérel6zményben
. jellemz6 a . ey gerincflexid ’
stenosis tompor . kézben pozicié . »lumbago
paresis P ra enyhiil
valtozik
koérel6zményben
Vénas barhol, f6leg PR lassan vegtag e
laudicatio comb légyék feszitd, €g0 | jaras utan sztinik emelésre thrombosis,
¢ ’ enyhiil kronikus vénds
elégtelenség
distalisan, kérel6zményben
Neuropathia ,»zokni- Eg6 Folyamatos Nincs Nincs diabetes mellitus,
szertien” alkoholizmus

1 4. Rizikofaktorok

A LEAD a generalizalt atherosclerosis alsovégtagi megjelenése, igy rizikofaktorai

megegyeznek ezen betegség rizik6faktoraival.!- 2480 A legfontosabbak a dohdnyzds, a
diabetes mellitus, a dyslipidaemia, a hypertonia, az életkor.®” Egy 2019-ben megjelent,
118 tanulmanyt feldolgoz6 meta-analizis szerint a LEAD a legszorosabb kapcsolatot az

aktiv, illetve kordbbi dohdnyzassal, a diabetes mellitussal, a magas-vérnyomadssal, az
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anamnézisben szerepld kordabbi CV megbetegedéssel €s az emelkedett életkorral
mutatja.® A magyar lakossdg korében a magasvérnyomds-betegség a leggyakoribb
rizikéfaktorok kozé tartozik.®b

A kockézati tényezdket az aldbbi tablazat foglalja 6ssze:

5. tdbldzat Az atherosclerosis kockdzati tényezdi''?

Az atherosclerosis kockazati tényez6i

Dohanyzéas

Hypertonia (RR = 140/90 Hgmm, illetve antihypertensiv kezelés

Novekedett LDL-koleszterin-szint (= 4,1 mmol/l)

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

Diabetes mellitus

Kor (férfi > 45 év, nd = 55 év)

Egyenesdgi rokon korai szivinfarktusa, hirtelen haldla (férfi < 55 év, n6 < 65 év)
Eletvitelbeli kockdzati tényezOk: obesitas (BMI = 30 kg/m2); fizikai inaktivitds,
atherogen taplalkozas

Sulyosbit6, egyéb kockdzati tényezdk: lipoprotein(a), emelkedett szérum-
homociszteinszint, prothromboticus tényez6k, proinflammatorikus tényez6k, csokkent

gliikéztolerancia (IGT), szubklinikus atherosclerosis

1.4.1. Dohanyzas

A dohanyzds tobb kronikus betegség kiemelten fontos rizikéfaktora. A World
Health Organization (WHO) becslése szerint az 6sszhaldlozas 15%-aban szerepet jatszik
a dohanyzas, igy a vilagon a masodik vezet6 halalokkd 1épett el6. Egy 2014-es tanulmény
szerint a megeldzhetd betegségek korében az elsdszamu haldlt okoz6 tényezok kozé 1épett
el6.8) A dohdnyzdsnak jelent6s szerepe lehet az az életminOség (Quality of Life)
csokkenésében, ez viszont a dohdnyzasrol valé leszokdssal visszafordithat6.®? Jelenleg a
F6ldon tobb, mint 1 millidard ember dohdnyzik, akik koziil évente 5 milliéan bele is halnak

a dohéanyzashoz kapcsol6dé szovodményekbe.
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A dohanyzas emellett jelentosen csokkenti a varhatd élettartamot. A dohdnyzé
emberek atlagban 8 évvel rovidebb ideig élnek. A férfiak korében kétszer gyakrabban
fordul el6, am el6fordulasa foleg a fejl6dé orszagokban a ndk korében is novekedést
mutat.®? A fejlett orszdgokban folyamatos, évi 3%-os csokkenést mutat a dohdnyzdék
ardnya, ez tobbek kozt a munkahelyek a dohdnyzasr6l vald leszokds tamogatd
er6feszitéseinek is koszonhets.®?

Magyarorszagon a dohdnyzas eloforduldsa lakossdg szinten még mindig
magasnak mondhatd, 2019-ben a lakossag 24,5%-a dohdnyzott, ami kismértékl
csokkenést mutatott a 2014-es 25,8% és a 2009-es 27%-hoz képest. Erdekes adat, hogy
mig a férfiakban csokkent a prevalencia 2014-hez képest, a ndkben enyhe emelkedést
mutatott. A dohdnyzasra valé fogékonysdg tekintetében az alacsonyabb iskolai
végzettség prediktiv értékl lehet, Magyarorszdgon mindkét nem esetében az alacsonyabb
végzettségliecknél dohdnyoztak tobben.®?

A dohdnyzas a CV betegségek egyik legfontosabb rizikéfaktora, ugyanakkor a
legkonnyebben is elkeriilhet5.® A naponta elszivott cigarettak szdma és a CV betegségek
el6forduldsa kozott dozisfiiggd kapcsolat van.® 89 A dohdnyfiist a nikotinon kiviil
szamos mads, kdros kémiai anyagot tartalmaz, amelyeknek negativ hatdsai vannak a CV
rendszerre. Az aktiv és a passziv dohdnyzds is endothel disfuntiot okoz, fokozza a
gyulladasos sejtek és a thrombocytdk aggregatidjat, emeli a vér fibrinogén szintjét,
csokkenti az a. carotisok tagulékonysdgat és fokozza azok gorcskészségét. A vérzsirok
szintjére is kedvezdtleniil hat, a dohanyz6 személyeknek magasabb az dsszkoleszterin- €s
az LDL-koleszterin szintjiik és alacsonyabb a HDL-koleszterin szintjiilk, mint a
nemdohdnyz6 személyeknek.®” A dohdnyzds gyakran tdrsulhat fizikai inaktivitdssal, egy
finn tanulmany szerint a fizikai aktivitdst nem végz6 dohdnyosok korében sokkal
nagyobb a CVD rizikdja, illetve koriikben nehezebb elérni a dohanyzasrol valo leszokast
is.®® Egy mdsik vizsgélat szerint sokkal kisebb a haldlozési esélye azoknak, akik sosem
dohényoztak és rendszeres fizikai aktivitdst végeznek, fiiggetleniil att6l hogy tarsulé CV
betegségben szenvednek vagy sem.®

Az atherosclerosis kialakuldsaban bizonyitott szerepe van a dohdnyzdsnak €s ez a
riziké a dohédnyzas intenzitasaval novekszik. Az alsdvégtag artériai mellett kiemelt rizik6t
jelent a test tobbi artéridjara is. A carotis artéridkat érintd érelmeszesedés erds

Osszefiliggést mutat a dohdnyzds jelenlétével. Egy 2021-es vizsgdlatban dohanyzo, illetve
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nem dohanyz6 betegek carotis plakkjainak a morfologidjat vizsgaltak, és arra a
megallapitasra jutottak, hogy az aktiv dohanyzok plakkja sokkal meszesebbek, illetve
érdesebb feliilettel rendelkeznek, ami fokozott trombogén hatdsi.®® Egy populdcids
kohorsz vizsgalat soran a dohdnyosok korében 5% volt a szignifikans (>50%) carotis
stenosis el6fordulasa.®” A gyermekkori passziv dohdnyzas ugyancsak emeli a carotis
artéridk megbetegedésének a rizikgjat,*® mivel a gyermekkorban passziv dohdnyzasnak
kitett egyének felnSttkorban magasabb C-reaktiv protein szinttel rendelkezhetnek.®?
Mind a kordbbi, mind a jelenlegi dohdnyzéashoz tarsulhat az a. subclaviak stenosisa.®® A
dohanyzas ugyancsak hozzdjarul a vese artéridk atheroscleroticus elvaltozdsaihoz és
fibromuscularis dysplasidjahoz.©3-%9

A dohényzas emiatt kiemelten fontos rizik6faktora a LEAD-nek,"- 4V a Global
Peripheral Arterial Disease Study 2013-as adatai szerint kiemelten szoros Osszefiiggést
mutat a LEAD kialakulasdval (OR: 1,70). A betegségben érintett populdcid koriilbeliil
44%-a hozhat6 Osszefliggésbe a dohdnyzdssal.*” Az aktiv dohdnyzds onmagaban 2-6-
szorosdra emeli a LEAD kialakuldsanak rizikéjét, és ez az Osszefiiggés a dohanyzas
intenzitdsdval és az évek szdmadval egyiitt linedrisan emelkedik.®-*® Egy mdsik tanulméany
szerint a dohdnyzds szorosabb Osszefiiggést mutat a LEAD-del mint a corondridk
megbetegedésével.® A riziko érintettség a dohdnyzds elhagyasa utdn is megmarad, habar
tiz év alatt a hatdsa gyengiil.®” A dohdnyzas elhagydsa kedvezden hat a vér rheologiai
paramétereire, rohamosan csokkenti a claudicatios panaszok el6fordulasat és
silyossdgat.®” A feln6ttkori passziv dohanyzas a gyermekkorihoz hasonldan jelentGsen
emelheti a CV betegségek kialakuldsanak rizikdjat. Dohdnyz6é hazastarssal vald
egyiittélés 30%-kal noveli az esélyét a CV megbetegedések esélyét a nem dohanyzo
félben.!"%

A hazai V. Kardiovaszkularis Konszenzus Konferencia kimondta: a dohdnyzds
abbahagydsahoz torténd segitségnyujtis az egészségiigyi ellatas része. A betegellatasban
résztvevd minden orvosnak el kell sajatitania a leszokést segit6, bizonyitottan hatdsos
modszerek alkalmazésat, beleértvé a farmakoterdpia és a magatartas terdpia modszereit.
Minden beteg-orvos talalkozas alkalmaval tisztazni kell, hogy a beteg dohdnyzik-e és a
dohanyz6 betegnek hatarozottan ¢és egyértelmiien javasolni kell a dohédnyzas

abbahagydsat és ehhez segitséget kell felajanlani.('°V
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1.4.2. Diabetes mellitus

A nyugati orszagokban a populdcié fokozatos eloregedésével a Il-es tipusu
diabetes mellitus egyre gyakrabban el6fordulé betegséggé valik. A betegség, illetve
szovodményeinek kezelése egyre nagyobb kihivast és gazdasagi terhet jelent még a
legfejlettebb egészségiigyi rendszerekre is.

A CV betegségek kiilonosen fontos rizikofaktora. A diabeteszes betegeknél a
LEAD gyakran koran jelentkezik, gyorsan progredial, és sokszor aszimptomatikus.%? A
taplalkozasi szokdsok gyokeres megvaltozasdval, a magas glikémias indexl finomitott
szénhidratok mind nagyobb mennyiségii el6forduldsa a cukorbetegség egyre korabbi
kialakulasdhoz vezet. A gyermekkori elhizas rohamosan emelked6 el6fordulasa jelentds
kozegészségiigyi problémat jelent a fejlett orszdgokban.(103) A magas glikémids
indexszel rendelkezd élelmiszerek, valamint a nagyfoku glikémias terhelés fokozzak az
ISZB kialakulasanak rizikgjat.'"¥ A megfelel6en kialakitott étrend a dyslipidaemidhoz
hasonléan protektiv és preventiv hatdsokkal bir, a gyiimolcsoket és a zoldségeket,
teljeskiorlésti gabonaféléket tartalmaz6 étrend csokkenti a CVD progresszidjat és
mortalitasit,'*> a magas rost tartalmu diéta pedig csokkenti szivbetegekben egy tjabb
CVD esemény bekovetkeztének kockdzatat.(199

A cukorbetegség szovodményei révén jelentdsen hozzdjarulhat az atherosclerosis
progresszidjahoz. A betegségben szenveddk korében sokkal nagyobb a rizikdja az a.
carotis-ok atheroscleroticus megbetegedésének,*® habar a plakkok progresszidja
instabilitdsa eddigi vizsgédlatok szerint nem mutat specifikus kapcsolatot a
cukorbetegséggel .107-108)

A Global Peripheral Arterial Disease Study, és egy 2019-es 118 vizsgdlatot
feldolgoz6 meta-analzis szerint a diabetes mellitus és a LEAD el6forduldsa erds
Osszefliggést mutatott populdciés vizsgélatokban (OR: 1,89).65:6 10 A cukorbetegség
prognézisaval, kiilondsen kezeletlen formdban a LEAD el6forduldsdnak rizikéja is
meredeken emelkedik. Az érintett betegekben a LEAD progndzisa is rosszabb, mint a
betegségben nem érintettek esetében, €s a diabetes mellitus fenndlldsa esetén a
betegekben az amputéci6 rizikdja is 6tszords, amihez hozzajarul a betegséggel gyakran

egylitt jaré neuropathia és emelkedett infekcids rizikd.> 19 A LEAD-ben szenvedd
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betegek koziil azok, akiknél ehhez diabetes is tdrsul 3-szor magasabb OR-val
rendelkeznek mortalitds szempontjabol.(1h

A hazai VI. Kardiovaszkularis Konszenzus Konferencia meghatarozta diabetes
mellitus esetén a célértékeket, melyek a kovetkezdk: éhomi vércukor: <6,0 mmol/l,

postprandiélis vércukor: <7,5 mmol/l, HbAlc: 6-8,0%.1°D

1.4.3. Dyslipidaemia

Az evoluci6 soran kialakult étrendiink az elmult par ezer év sordn gyokeresen
megvéltozott. A huszadik szdzadban ez a véltozds még jobban felgyorsult, egyre
jelentdsebb aranyban fordulnak el6 az alacsony tapanyag tartalmu, de transz-zsirsavakat,
illetve finomitott szénhidritokat tartalmazé ételek. A finomitott élelmiszerek sokkal
kisebb ardnyban tartalmaznak rostokat, fogyasztdsuk egyenes kovetkezménye a csokkent
Osszetett szénhidrat és rost bevitel, amely a szervezet szénhidrit-, illetve lipid-
egyensuilydnak megboruldsdhoz vezethet.!'?

Az atherosclerosis egyik legfontosabb rizik6faktora a dyslipidaemia. Az egyik
legkordbban megjelend rizik6tényezd, zsirban gazdag étrend esetén a corondridkban méar
14 éves kor kornyékén detektdlhaté a kezd6dd lipid-felszaporodds.'¥ A magasabb
jovedelmi orszadgokban szignifikdns Osszefiiggést mutat a LEAD kialakuldsaval (OR:
2,57), a kdzepes vagy alacsony jovedelmii orszagokban hatdsa gyengébb (OR: 1,44), am
itt is novekvd tendencidt mutat eléforduldsa.® A LEAD rizikéfaktorai koziil mind a
dyslipidaemia, mind a diabetes megfelel$ diétaval pozitivan befolydsolhatok.1% Emiatt
az étrend szerepe kiemelten fontos a prevencids illetve a riziké csokkentése
szempontjabol.''¥ Ismert, hogy az excessziv telitett zsirsav és koleszterin bevitel,
valamint az alacsony telitetlen zsirsav bevitel eldsegiti az atheroscleroticus plakkok
kialakulasat és progresszigjat. A lipid-csokkentd terapidk jotékony hatdssal lehetnek a
plakkok morfoldgidjara, illetve jelent6sen csokkentik a rizikot.''> A fokozott transz-
zsirsav fogyasztas jelent6sen emeli az ISZB kockdzatat.16- 117

A tédplilkozas szerepe kiemelten fontos a prevencié szempontjdbol. Az
esszencidlis zsirsavak protektiv hatdsa régéta ismert. Az omega-3 zsirsavakat f6leg

novényi eredetli tdplalékkal tudjuk bevinni a szervezetiinkbe, az omega-6 zsirsavakat
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pedig halak, illetve halolaj fogyasztasaval.''® Utdbbiak bevitele a vér koleszterin-szintjét
nem befolydsoljak, ugyanakkor a CVD okozta mortalitdst bizonyitottan csokkentik.®”

A dyslipidaemia szempontjabdl kiemelten fontos a vér lipoprotein frakcidinak
ardnya. Az eddigi vizsgalatok szerint a magas LDL €s az alacsony HDL kortdl fiiggetleniil
fokozzdk a PAD kialakuldsdnak a kockdzatat.©6-°7- 1191200 Egy 2003-as tanulmény szerint
az Osszkoleszterin/HDL arany a lipid-frakcidk koziil a riziké becslésének egyik
legmegbizhatébb mutatdja. 12 A triglyceridben gazdag lipoprotein és az alacsony
denzitasi LDL partikulumok koleszterin tartalma szoros Osszefiiggést mutat a PAD
kialakuldsdnak rizik6jdval és az AMI bekovetkeztével.'?? Habar az emelkedett
triglyceride szintnek szerepe lehet a LEAD kialakuldsdban,!>» ennek a kapcsolatnak a
jelentéségét tobb tanulmény is megkérddjelezte (124129

A kiegyensulyozott diéta kiemelt szerepet jatszik a lipid-frakcidk egyensulyban
tartasdban, a magas szénhidrat és/vagy telitett zsirsav tartalmu taplalékok fogyasztasarol
az egyszeresen €s/vagy tobbszorosen telitetlen zsirsavakat tartalmazo ételekre valo atallas
pozitivan befolyasolja a HDL-koleszterin szintet és csokkenti az LDL-
koleszterinszintet.!'> A HDL-nek minden epidemioldgiai tanulmdny szerint protektiv
szerepe van. A HDL a forditott koleszterin transzport utjdn képes lehet az
atheroscleroticus plakkok lipid-tartalmdnak csokkentésére, am ennek részletes
mechanizmusa még tovabbi kutatdsokat igényel.1?® Az emelkedett HDL-szint protektiv
szerepet tolt be a LEAD-del szemben. Egy egészséges kontrollokat LEAD-ben szenvedd
betegekkel 0Osszehasonlité tanulmanyban a teljes koleszterin / HDL ardny erds
Osszefiliggést mutatott a LEAD el6forduldsaval.'?” Az emelkedett triglicerid-szint és a
LEAD jelent6s kozott kapcsolat van.(%- 128 Az emelkedett triglicerid-gliikéz index a
LEAD kialakuldsanak egyik fiiggetlen prediktora.!?

A hypercholesterinaemia a LEAD egyik legfontosabb rizikéfaktora. A legtobb
tanulmanyban a hypercholesterinaemia tobbvaltozds elemzésben Osszefiiggést mutatott a
LEAD el6forduldsdaval. (199 130-132) Egy 51 529, 40 és 79 év kozotti férfiakat vizsgdld, két
évtizedig tartd prospektiv tanulmdnyban a hypercholesterinaemia erds, fokozatos
fliggetlen Osszefiiggést mutatott a LEAD el6fordulasaval.®” A lipoprotein (a) emelkedett
szintje korabbi tanulmanyok szerint szoros Osszefiiggést az ISZB és a stroke

kialakuldsdval. Jelent6sége a LEAD el6fordulasaval és progresszidjaval kapcsolatban
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szintén igazolodott,?* 139 illetve egy 2019 tanulmdny szerint szorosabb Osszefiiggést
mutat a LEAD-del, mint a CV megbetegedésekkel.(!3%

A hazai VI. Kardiovaszkuldris Konszenzus Konferencia a LEAD betegeket a nagy
vagy igen nagy rizik6ji~ csoportba sorolta, a javasolt célértékek nagy riziké esetén:
osszkoleszterin: <4,5 mmol/l, LDL-koleszterin: <2,5 mmol/l, triglicerid: <1,7 mmol/l,

HDL-koleszterin: >1,0 mmol/I (férfi), >1,3 mmol/l (n6).!°V

1.4.4. Magasvérnyomas

A hypertonia az atherosclerosis egyik leggyakrabban el6forduld, és kiemelked6en
fontos rizik6 tényezdje. A PAD minden lokalizacidju el6forduldsdban jelentds szerepe
van.'® 40 A LEAD egyik fontos kockdzati tényezdje, a kordbbi legnagyobb
epidemioldgiai tanulmanyok mind a LEAD szignifikéns, fiiggetlen rizikéfaktoraként
azonositottdk.(124, 135-138) A 2013-as Global Peripheral Arterial Disease Study
eredményei alapjan is a hypertonia és a LEAD kozott szignifikdns kapcsolat mutathat6 ki
(OR: 1,47).% Habar a LEAD szempontjabol mind a systoles, mind a diastoles érték fontos
lehet, az eddigi tanulmanyok gyenge kapcsolatot mutattak ki az emelkedett dyastoles
értékkel 123 131132 K ordbbi, nagy esetszamu epidemioldgiai vizsgdlatokban a LEAD-ben
szenvedd betegek korében a hypertonia el6forduldsat és kapcsolatit a LEAD-del
kiemelkedbéen magasnak talaltdk (OR 1.32-2.20). Noha néhédny tanulmanyban a
hypertonia rizikdjat alacsonynak talaltdk, mégis a magas prevalencidja, és kiilonosen az
1d6sebb betegek korében, jelentds szerepet tulajdonitanak neki a LEAD kialakuldsaban.
Egy 4.2 millié embert vizsgald tanulmany sordn 44 329 LEAD-ben szenvedd beteget
talaltak, és megallapitottdk, hogy systoles vérnyomasérték 20 Hgmm-rel torténd
emelkedése 63%-kal noveli a LEAD kialakuldsanak esélyét.3” Egy 92 728 {6t vizsgald
prospektiv populdcié alapi tanulmédnyban azt taldltdk, hogy a hypertonia volt a
leger6sebb prediktora a kiilonboz6 lokalizacidju PAD-oknak €s az ezzel kapcsolatos akut
torténéseknek, mint példdul az akut a. mesenterica ischaemia, akut végtagot vesz€lyeztetd
ischaemia és KVVIL.(4Y Férfiakndl és ndknél is a magasvérnyomds emelkedettet
kockdzatot jelent a kés6bbi carotis artéria betegségére.11%-120- 14D A felsGvégtagi artérids
megbetegedés (upper extremity arterial disease, UEAD) esetében szignifikdns kapcsolat
van a kor és a systolés vérnyomdsértékek kozott.*Y A veseartéridk megbetegedésében

kiemelt szerepe van a mar fenndll6 magasvérnyomdsnak.!*> Noha néhdny tanulméanyban

34



DOI:10.14753/SE.2023.2811

a hypertonia rizikdjat alacsonynak talaltak, mégis a magas prevalencidja, és kiilondsen az
1d6sebb betegek korében, jelentds szerepet tulajdonitanak neki a LEAD kialakuldsaban.

Egy, a hypertonids betegeket vizsgdlé magyar epidemioldgiai vizsgélat, az ERV
Program (Ereink Védelmében Program) sordn a LEAD gyakorisdgat ezen betegpopulacio
szlirése kapcsan 14,4%-ra mérték. A 21 892 beteg (atlagéletkor: 61,45 év) vizsgalata
szakorvosi koriilmények kozott tortént, hypertonia-szakellatohelyeken.(143

A taplalékkal bevitt 4svanyianyagok koziil kiemelt szerepe van a fokozott natrium
bevitel régéta ismert vérnyomds emeld” hatdsanak. Egy 2019-ben publikalt magyar
tanulmany szerint a s6-érzékeny hypertonia kialakuldasaban kiemelkedd szerepet jatszik
az ereket koriilvevé interstitium ozmotikus puffer-mechanizmusainak kimeriilése, amely
T-sejt aktivdcidhoz, gyulladdsos citokinek termeléséhez, és az erek karosoddsdhoz
vezet.!*Y A magasabb kdlium bevitel tenzid-csokkentd hatdsd lehet, !> mivel az
emelkedett kdlium-szint csokkenti a gyulladdsos sejtek aktivacidjat, az erek simaizom
rétegének proliferdcidjat, illetve trombocyta aggregdcio gatld.!49 A kdlium-dus diéta igy
bizonyos esetekben jotékonyan hathat a vérnyomads szabdlyozdsara.(147- 149

A Magyar Hypertonia Tarsasdg ajanlasa szerint a LEAD betegek vérnyomasa

Fontaine II. stddiumban 140/90 Hgmm alatt tartand6.1°!

1.4.5 Az életkor

A Global Peripheral Arterial Disease Study eredményei alapjdn az emelkedett
életkor szoros Osszefiiggést mutat a PAD kialakulasdval és progndzisaval.® Az életkor a
LEAD fiiggetlen rizik6faktora.*? Az id6s populdcidban a tarsulé rizikéfaktorok nélkiil
is valtozik az erek szerkezete, az intima és media réteg vastagoddsdval csokken az erek
elaszticitdsa, ami hosszutdvon az érfal merevségének fokozatos kialakuldsaval jar.(5® Ezt
a folyamatot gyorsithatja a tarsbetegségek és egyéb rizik6faktorok halmozdodasa.

A LEAD altaldban az 50. életév utan jelentkezik, el6forduldsa az 55 év feletti
populdcidban exponencidlisan emelkedik, kordbbi vizsgdlatok szerint 65 éves kor felett
az el6fordulasa elérheti a 20%-ot is.©- 44D Egy 34 cikket, azon beliil 112 027 embert
vizsgdld tanulmany szerint a magasabb jovedelmi orszagokban a LEAD prevalencidja
2000 kornyékén 50-54 éves kor kozott 6,3% koriil mozgott, azonban az életkor

emelkedésével ez rapidan emelkedett, 65 éves kortél mar tobb, mint 10% volt az
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el6forduldsa, és 85 éves korra elérte a kozel 19%-ot. 2000-2010 kozott az atlagéletkor
emelkedésével, a populdcio eloregedésével a LEAD prevalencidja tobb, mint 23%-kal
emelkedett, 80 éves korra mar elérte a tobb, mint 35%-ot. Vildgszerte az érintett betegek
67%-a ebben az idGszakban a magasabb jovedelmii orszagokbodl keriilt ki.® Ezt az
eredményt elsdsorban a populécié novekedésével, fokozott eloregedésével és ezzel egyiitt
a diabetes prevalencidjanak novekedésével magyardzzak magasabb jovedelmi
orszagokban. A kozepes és alacsonyabb jovedelmii orszdgokban az emelkedd
életszinvonal okozta ndvekedd atlagéletkorral parhuzamosan nagyobb szamban jelennek

meg a tarsbetegségek €s egyéb rizikéfaktorok.©

1.4.6. A fizikai aktivitas / sport / mozgas hianya

A fizikai aktivitds és annak fontos lehet a LEAD kialakulasaban, illetve a CI
esetleges panaszainak, illetve a LEAD silyossdganak csokkentésében. A mozgasszegény
életmdd emellett mas kronikus betegségek kialakuldsdhoz is vezethet, egy nem rég
megjelent tanulmany szerint évente kb. 1,9 milli6 halédleset kithetd a mozgdsszegény
életmdd kovetkeztében kialakuld betegségekhez.>) A rendszeres mozgas az életmdd
mindségi valtozasat is jelenti, az American Heart Association szerint a mozgasszegény
életmdd és a rendszeres testmozgds forditott sszefiiggést mutat a teljes haldlozassal.(>?
A rendszeres mozgéas és ennek pozitiv hozadékai jelentGsen csokkenthetik a CVD
kialakulasat, illetve tobb tanulméany hivja fel a figyelmet arra, hogy a klasszikus
rizik6faktorok mellett a fizikai inaktivitds is szignifikdns Osszefiiggést mutatott egy
jovoébeli CVD kialakuldsaval.% 159 A CI tiinetekkel rendelkezd betegek korében
kiemelten fontos lehet a rendszeres mozgds a progndzis szempontjabol.!>> A CI
panaszaival rendelkezd betegek korében a rendszeres fizikai aktivitas jelent6sen
csokkentheti a mortalitast a gyakorlatokat nem végz6 betegekhez viszonyitva.(>®

A fizikai aktivitasnak, a rendszeres mozgasnak kiemelt szerepe van a LEAD
tiineteinek megel6zésében, kezelésében, illetve a miitéti beavatkozdsok utdni
rehabilitdcidban.!- 125 A mozgds szempontjabdl eldényt élvez az dn. kontrolldlt jardsi
gyakorlat, amit szakorvosi koriilmények kozott végeznek. Az ezzel a mdodszerrel kezelt
betegek korében jelentGsebb javuldst taldltak, mint azoknél, akik barmilyen szakorvosi

kontroll nélkiil végeztek fizikai aktivitdst.(!>"-15%)
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1.4.7. Az elhizas

Az elhizas vildgszerte vilag-szerte népbetegséggé valt, a fejlett orszagok mellett
mar a fejlodé orszagokban is egyre jelentdsebb kdzegészségiigyi problémat jelent.!> Az
elhizds gyakran szerepet jatszik a tarsuld kronikus betegségek kialakuldsaban, mint a
magasvérnyomds, diabetes mellitus, illetve dyslipidaemia.'®® Az elhizds okozta
kockédzatok becslésére kivalo eszkoz a testtomegindex (BMI) meghatirozasa; egy 9
eurdpai orszagban 360 000 résztvevot magaba foglald vizsgalat sordn mind az éltalénos,
abdominalis elhizds szignifikdns Osszefiiggést mutatott a mortalitdssal, tovabb
hangsilyozva a BMI az az ehhez hasonld objektiv mérdszdmok fontos szerepét a
rizikébecslésben.6) Az emelkedett BMI érték fokozott rizikét jelent a CVD-re, és egy
nem rég megjelent tanulmany szerint a LEAD rizikéfaktora a csokkent szérumfehérje-
szint miatt az alultaplaltak (BMI =< 18.5 kg/m?2) korében gyakoribb a LEAD-hez kothetd
haldlozds.16?

A sulyvesztés pozitiv hatassal lehet a betegség progndzisara, am ennek mértékérol
megosztok az eredmények. Tobb tanulmdny jutott arra a paradox eredményre, hogy a
testsuly rovid 1d6 alatt tortén6 nagymértékii csokkentése elhizott és tulstlyos egyénekben
rovidtdvon emeli a mortalitds kockdzatat.'d Az ,elhizds-paradoxon” elmélet szerint
tobb, régéta fenndll6 CVD esetén a magasabb BMI (27,8-34) rovid tdvon jobb
progndzissal tarsul,1*» rdmutatva arra a tobb tanulmdny altal bizonyitott tényre, hogy a
rapidan véghez vitt fogyds a szervezet energia éhsége miatt a zsirvesztés mellett a
konnyen felhasznélhaté izomfehérjéket is felhasznalja, amely jelentds izom-tOmeg
vesztéssel is jarhat, amely hosszitavon karos. Az Gjabb tanulmdnyok emiatt a mortalitas
rizikdjanak szdmitdsdhoz a testzsir szdzalékot €s a zsirmentes testtomeget hasznaltak fel,
és egyontetlien arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a hosszutavd haldlozds
csokkentésének leghatékonyabb mddszere a test zsirtartalmanak fokozatos csokkentése,
elkeriilve a zsirmentes testtomeg parhuzamos csokkenését.(165, 166) A hosszitdvon,
életmodviéltassal és mozgassal kombindlt sulyvesztés az elhizdshoz tarsuld
rizik6faktorokra is jotékony hatdssal lehet, a diabetes mellitus el6forduldsanak esélye

akar 60%-kal is csokkenhet.(6?
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1.4.8. Egyéb rizikofaktorok

A LEAD rizikéfaktora lehet az alultdpldltsdg is. Egy nem rég megjelent
tanulmdny szerint a LEAD rizik6faktora lehet a csokkent szérumfehérje-szint, ami miatt
az alultdplaltak (BMI =< 18.5 kg/m2) korében gyakoribb a LEAD-hoz kéthetd
haldlozds.16?

A gyulladas, és azt ezzel jar6 mechanizmusok kiemelet szerepet jatszanak az
atheroscleros kialakuldsdban. A gyulladdsos markerek koziil eddig a C-reaktiv proteint,
a fibrinogént és az interleukin-6-ot hoztak mar 6sszefiiggésbe a LEAD prevalencidjanak
novekedésével, progresszidjaval és szovédményeivel .2+ 198170 Az autoimmun betegségek
koziil a rheumatoid arthritisben szenved6knek kétszeres kockdzata van a LEAD
kialakuldsdra,'7!: 72 illetve a szisztémds lupus erythematosus is LEAD kockdzatanak
novekedésével jar.'’» Egyes tanulmédnyok az emelkedett homocystein szintet szintén a
CVD és a LEAD kockazati tényez6i kozé soroljak,1?” habar ennek pontos héttere még
feltarasra szorul .17

A genetikai tényezOk szintén szerepet jatszhatnak az atherosclerosis
kialakulasdban. Néhany genotipusrdl feltételezik, hogy potencidlis rizikéfaktort
jelenthetnek az atherosclerosis kialakuldsdban, noha klinikai relevanciajukrdl gyenge az
evidencia, és ez a téma még jelentSs jovébeli kutatdsra szorul. @ 174 179 Am az
epigenetikai tényezOk fontosabb szerepet jatszhatnak. Egy svéd tanulmany szerint mind
anem megfeleld életmdd, mind a genetikai tényez6k fiiggetlen, szignifikdns Osszefiiggést
mutattak a coronaria betegség 10 éves incidencidjanak emelkedésével, azonban a
veszélyeztetett polimorfizmusokkal rendelkezd genetikai csoportban a megfeleld
életmdd hosszidtdvon tobb mint felére csokkentette a CVD események el6forduldsat.(!79
A (I tiineteire valé hajlam is valdsziniileg orokolhetd, habar ezzel kapcsolatban még

s

tovabbi megerdsitd kutatdsokra van sziikség.!7”
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1.5. Az alsévégtagi periférids artérids érbetegség kezelése

A LEAD kialakuldsanak megel6zése kiemelten fontos. A prevencid célja a
rizikofaktorok azonositdsa, karban tartasa, illetve a rendszeres, célzott sziirés
elengedhetetlen. Amennyiben a betegség kialakult, fontos a progndzist silyosbitd
kockézati tényez6k felmérése, csokkentése, illetve megsziintetése, a LEAD-et kisérd
panaszok enyhitése, ezdltal a funkciondlis stdtusz javitisa elsddleges cél, illetve
sulyosabb esetekben sebészeti beavatkozassal a revascularisatio biztositasa.

Az atherosclerosis rendszerbetegség jellege miatt elengedhetetlen a tobbi
tarsszakma bevondsa. A kezelés lehet farmakoldgiai €s non-farmakoldgiai. A non-
farmakoldgia terdpia része a dohdnyzas elhagydsa, megfeleld diéta, a testtomeg
csokkentés (BMI <25 kg/m2, haskorfogat: férfi <102 cm, nd <88 cm) €s lehetdség szerint
a rendszeres testmozgds.) A farmakoldgiai kezelés része a vérnyomads szabalyozasa
(<140/90 Hgmm, diabetes mellitus vagy veseelégtelenség egyiittes fennalldasa esetén:
<130/80 Hgmm), a lipid-anyagcsere ellendrzése és sziikség esetén lipid-csokkentd
kezelés, diabeteses betegek esetén megfeleld vércukor kontroll (HbAlc <6,5%), illetve

el6rehaladott progndzis esetén a trombocyta aggregacié gatldsa.!’®

1.5.1. A CV riziko csokkentése

1.5.1.1. A dohdnyzds elhagydsa

A dohanyzdas a CVD egyik legfontosabb rizikéfaktora, ugyanakkor a
legkonnyebben is elkeriilhet6.®» CVD rizikét emeld hatdsairdl rengeteg tanulmdny
sziiletett, és tobb bizonyiték van arra, hogy a dohanyzas elhagydsa jelentdsen csokkenti a
CV rizikoét periférids érbetegekben, emiatt a jelenleg érvényben 1év0 ajanlasok szerint a
dohdnyzas elhagydsa a rizik6-csokkentd terdpiai kiemelt célja kell legyen ! 12:27.79:30) Az
expozicié szempontjabdl fontos a passziv dohdnyzas szerepének értékelése is.®”- 179 A
dohanyzasrol valé leszokds rendszeres jarasgyakorlatokkal kombindlva jelent6sen
novelheti a fdjdalommentes jardstdvolsdgot.!*® Az atheroscleroticus plakkok
morfoldgidjara is kedvezden hathat a dohanyzas elhagyasa.®- ' A dohanyzasrdl vald

leszokdsban bizonyitottan hatékonynak bizonyult a LEAD-ben szenvedd betegeknél a
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pszicholdgiai szempontokat is figyelembe vevd orvosi tandcsadds, a nikotinp6tlé

mobdszerek alkalmazdsa €s a Bupropion tartalmui gy6gyszerek haszndlata.('89

1.5.1.2. Testtomeg csokkentés

Az elhizds vilagszerte jarvanyszerlen terjed mind a felndttek, mind a gyermekek
korében. Ennek kovetkezményeként a Il-es tipusu diabetes mellitus egyre korabbi
el6forduldsa figyelheté meg.'%® A rizik6faktorokndl emlitett ,,elhizds-paradoxon” miatt
a testsuly mozgéssal kombinalt, fokozatos csokkentése javasolt.'®) Az életmddvaltassal
kombinalt fogyas hosszitavon 60%-kal csokkentheti a diabetes mellitus el6forduldsanak
rizikgjat, 97 coronaria betegekben pedig szignifikdnsan csokkentheti a coronaria
események el6forduldsdt.(82 189 A mozgdssal kombindlt fogyds elényosen hathat a

hypertonidra, optimdlisan csokkentve a vérnyomdsértékeket.134

1.5.1.3. Lipid-csokkentd kezelés

A LEAD-es betegeknél fenndll6 dyslipidaemia kezelésének legfontosabb eleme a
vérzsir értékek célértéken tartdsa. Az LDL-koleszterin célértéke 1.8 mmol/L (70 mg/dL)
alatti érték legyen vagy legalabb 50%-kal kell csokkenjen, ha a kiindulasi érték 1.8 és 3.5
mmol/l (70 és 135 mg/dL) kozotti volt.” A dyslipidaemia megelozésének egyik
legfontosabb eleme a megfelelden kialakitott diéta. Egy 2020-ban megjelent tanulmény
szerint a f6leg novényi Osszetevokon alapulé diéta, kiilondsen a mediterrdn és skandinav
diétak jelent6sen csokkent6k a vérben az LDL-koleszterin szintjét, és ezéltal a CV
rizik6t. 189 A gydgyszeres terdpidk koziil a statinok jatszanak kiemelt szerepet, la
evidenvidval. Korabbi, LEAD-es betegeket vizsgalo tanulmdanyok azt taldltdk, hogy a
statin kezelés hatékonyan csokkentette az Gsszhaldlozast és a késobbi CV események
bekovetkeztének kockdzatat.114 189 Az egyik legnagyobb populdcié alapu vizsgdlat, a
Reduction of Atherothrombosis for Continued Health (REACH) eredményei alapjan a
statinok haszndlata 17%-kal csokkentette a nem kivanatos CV események el6forduldsat
a LEAD-es betegekben.'8” Egy 2020-as meta-analizis szerint a statin terdpia hatékonyan
képes csokkenteni a LEAD-hez kapcsol6dd dysbasias panaszokat, illetve jelent6sen
csokkenti a KVVI, illetve az amputicié kockdzatit.'®® Egy mdsik tanulmdny 1505

LEAD-ben szenved6 beteget vizsgdlt, az evolocumab, egy monoklondlis protein
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konvertdz-inhibitor antitest addiciondlis CV riziké csokkentd szerepét emelte ki a statin
monoterdpidval szemben.! ¥ Habar a protein konvertdz-inhibitor antitest terapiarol
igéretesek az eredmények, hatdsossdganak vizsgélata tovabbi kutatdsokat igényel (139

A lipoprotein (a) szintjének apheresis-szel valo csokkentése szintén kiemeleten
képes csokkenteni a LEAD szovodményeinek kialakuldsat.(13%

A hazai ajanlas szerint statin kezelés indikédlt minden LEAD betegnek a 2.5
mmol/l alatti LDL-koleszterin, ill. a 4,5 mmol/l alatti Osszkoleszterin célérték

elérésére (10D

1.5.1.4. Thrombocyta aggregatio-gdtlo (TAG) kezelés

A TAG terdpia tovébbra is a CV események megel6zésének egyik legfontosabb
modja. LEAD-ben szenvedd betegek esetén a TAG kezelés kiemelten fontos,
ellenjavallat hidnydban minden periférids érbetegnek  ajanlott.?” A vérlemezke
aggregacio gatldsara tobbféle gydgyszeres kezelés all rendelkezésiinkre, de a specifikus
indik4cidkrol tovabbra sincs egyetértés.*? A jelenleg érvényben 1év6 ajanlasok szerint a
TAG kezelés els6sorban a LEAD-hez kapcsol6dd prevencid, illetve a végtagi
panaszokkal rendelkez6 betegek esetében ajanlott.(- 12 Magyarorszagon leggyakrabban
az Aspirin (75-100 mg/die) és Clopidogrel (75 mg/die) haszndlatos.'® Az érvényben 1év$
ajanldsok szerint a CI panaszokkal rendelkezd, illetve revascularisation dtesett betegek
esetében Clopidogrel monoterapia javasolt.!:7- 12190 A kett6s terdpia kedvezdbb hatdséra
nincs megfeleld mennyiségli €s erdsségii adat."*” Az American Heart Association (AHA)
aszimptomatikus betegeke esetében is javasolja a TAG terdpidt a stroke, AMI és egyéb
szovodmények kockdzatdnak a csokkentésére.!'> D A Clopidogrel mellett a P2y,

hatéanyag tartalmu gydgyszerek hatdsossagat is vizsgaljak.°?

1.5.1.5. Vérnyomdscsokkentd kezelés

A hypertonia és a LEAD egyiittes el6forduldsa vildgszerte kiemelten magas.© A
jelenleg érvényben 1év0 ajanlasok minden LEAD-del és hypertonidval rendelkezé beteg
esetében javasoljak a bedllitott vérnyomdascsokkentd terdpidt. (12:27.86.193. 199 A yérnyomads
optimdlis szintre csokkentése jelentdsen csokkentheti a CV rizikét, illetve a LEAD

kialakuldsdnak kockézatat.('®> Az European Society of Cardiology/European Society of
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Hypertension érvényben 1év0 ajanlasa szerint a LEAD-ben szenvedd betegek
célvérnyomads-értéke <140/90 Hgmm, kivétel a diabetesben szenvedd betegek, akiknél
biztonsagi okokbdl < 85 Hgmm a dyastoles érték javasolt alsé hatdra.*+1%9 Az INVEST
Study eredményei szerint a LEAD-ben szenvedd betegek esetén nem ajdnlatos a systoles
értéket 110-120 Hgmm ald csokkenteni, mert ez alatt a nyomads-érték alatt ismét
novekszik egy esetleges CV esemény bekovetkeztének valdszinlisége. '™ A tdlzott
sobevitel emeli a hypertonia kockazatat, tdplalkozasi szempontbdl ezért javasolt a napi a
napi sobevitel csokkentése (< 5—6 g/nap).1”

LEAD-ben szenvedd betegek esetén diuretikumok, kalcium csatorna-blokkoldk,
angiotensin-konvertdlé enzim inhibitorok (ACEI) és angiotensin receptor-blokkoldk
(ARB) egyarant hasznalatosak monoterapidban vagy kombinéacidban.’ Az ACEI-k és
ARB-k szignifikansan csokkentették LEAD-ben szenvedd betegekben a CV események
bekovetkeztét a Heart Outcomes Prevention Trial (HOPE), Ongoing Telmisartan Alone
és a Combination With Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) vizsgalatokba,®:
199 tovabbd az ACEI-k és ARB-k egyes vizsgdlatok szerint novelhetik a fdjdalommentes
és maximdlis jdrastdvolsagokat, tovabba ajanlatosak KVVI betegek szekunder
prevencidjaban. Egy 3 éves utdn kovetéses vizsgalat sordn szignifikdnsak csokkentették
a major nem kivint CV események bekovetkeztét s a mortalitast, anélkiil, hogy hatassal
lennének a végtagi tiinetekre.?®® A Verapamil szintén hatékonyan segitheti a CI
panaszainak csokkenését és a jardstavolsagok novekedését.?0)

A hazai ajanlds értelmében antihipertenziv terdpia ajanlott hypertonidas LEAD
betegek esetében a <140/90 Hgmm célvérnyomds eléréséhez a szivinfarktus, a stroke, a

szivelégtelenség és a CV halalozas kockazatanak csokkentése érdekében.o)

1.5.2. A végtagi tiinetek és a CI kezelése

A kovetkezdkben felsoroland6 stratégidk a végtagi tiinetek enyhitését és a végtag

megmentését célozzak.
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1.5.2.1. Mozgdsterdpia

A (I tiineteit6l szenvedd betegek panaszait, illetve funkciondlis stiatuszukat a
kontrollalt koriilmények kozott végzett mozgésterdpia jelentésen javithatja.®® Olcsd,
kevés kockdzattal jar 6sszehasonlitva az invaziv beavatkozasokkal. A mozgas jétékonyan
befolyasolhatja a tobbi CV rizikéfaktor eldfordulését is. Tobb tanulmany bizonyitotta a
mozgésterdpia eldnyeit placeboval szemben.?’? Rendszeresen végezhetd orvosi
felligyelet nélkiil is, a paciens fizikai allapotétdl fiiggden, azonban gyakorisdga nagyban
fligg a betegek complience-ét61.15 Az orvosi koriilmények kozott végzett, un. feliigyelt
mozgasterapia IA evidencidval rendelkezik, és hatékonyabb, mint az orvosi kontroll
nélkiil végzett mozgds.57- 159 A terdpia sordn a betegeknek egy bizonyos paraméterek
szerint bedllitott jarépadon kell sétilniuk a dysbasids fajdalom megjelenéséig. Ekkor
pihentetik Oket, majd a fajdalom megsziinése utan tovabb ismétlik a gyakorlatokat 60
percen keresztiil, dltaldban heti 2-3 alkalommal.

Egy 1816 végtagi tiinetekkel rendelkez6 beteget vizsgald, 2 éves utdnkdvetéses,
randomizélt kontroll vizsgalat sordn a mozgéasterapia szignifikdnsan novelte a résztvevok
maximalis jardstavolsagat, és a fijdalommentes jarastavolsdgot altalaban 82-r6l 109
méterre. Egy tanulmany szerint a mozgasterapia hatékonyan képes a funkcionalis statusz
és a betegek életmindségének javitdsara, ezt azonban nem koveti a BKI értékek
javuldsa.?®? Fontos kiemelni, hogy a mozgdsterdpia kritikus végtagi ischaemia esetén
nem alkalmazhatd, mivel a fokozott oxigénigény €s a csokkent dramlas miatt akut végtagi
ischaemidt okozhat. Viszont revascularisatiot kvetden a mozgdasterdpia ezen betegek
esetében is ajanlott.(203-209

A napi jaras-gyakorlatok jelentdsen javithatjak a CI panaszokat, 4m ebben az
esetben is a kontrollalt terdpia a hatdsosabb.?%-207 CI betegek esetében a konnyi fokozati
kontrollalt mozgasterdpia 50%-kal, a kozepes és magas szintli mozgés pedig 58% és 68 %-
kal csokkentheti a CV események hatdsara bekovetkezd mortalitds kockdzatat.(15©

Két tanulmany szerint az érintett végtag meleg vizes hevitése javithatja a CI
panaszainak megélését, habar ennek ellenére sem a funkciondlis stdatuszt sem a

jarastavolsdgokat nem javitja tartésan.08:209
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A TENS-PAD Study pedig azt talalta, hogy az érintett teriilet izmainak transcutan
elektromos stimuldldsa jelentdsen javithatja a fdjdalommentes-jarastavolsagot CI

betegekben.?1?

1.5.2.2. A végtagi tiinetek gyogyszeres kezelése

A kordbban emlitett gyogyszerek koziil a két tanulmdny szerint a statinok pozitiv
eredményekkel rendelkeznek a végtagi tiinetek kezelésében.!8:210 A prostaglandin 12 és
E1 vasodilatator hatdsa szintén jotékony hatasu lehet, illetve pozitivan befolyésoljdk a
fdjdalommentes  jardstdvolsdgot.>'> A  prostaglandin  analdégok feltételezett
hatdsmechanizmusa az dltaluk okozott vasodilatation kiviil még a simaizom-proliferatiot,
a thrombocyta aggregatiot €s a vérlemezke addhesiot csokkentd, a voOrdsvértestek
flexibitasat noveld, a granulocyta aktivaciot csokkentd, €s a fibrinolysist a plasminogen
aktivaciot fokozé hatdsan alapul.®

A jelenleg vilagszerte legelterjedtebb hatéanyagok a CI betegek kezelésére a
Cilostazol, a Naftidrofuryl, a Pentoxifyllin, a Buflomedil, a Carnitin és a Propionyl, L-
Carnitin, habar sokszor eltér6 hatdsmechanizmussal, €és kiilonboz6 evidenciaval
rendelkeznek.!-2!» A jardstdvolsdgra gyakorolt pozitiv hatdst eddig nem sikeriilt minden
hatéanyag esetében meggy6zden bizonyitani.?'¥ Az ESC Guideline jelenleg érvénben
1évd ajanldsa azonban a mozgdasterdpiat és az endovascularis miitéti beavatkozast
szignifikdnsan jobb eredmény elérésére tartja alkalmasnak a CI, a jarastavolsag és az
életmindség javitdsdban, mint a farmakoldgiai kezelést.?'> A Cilostazol pozitiv hatésait
(vasodilatatio, antitromboticus hatds, a vér rheologiai paramétereinek pozitiv
befolyasoldsa, antiproliferatios hatds) tobb tanulmany bizonyitotta, Magyarorszdgon is az
els6ként valasztandé hatéanyag.?'®21® A mdsik Magyarorszdgon elterjedt hatéanyag a
Pentoxiphyllin placebondl nagyobb hatékonysagdt a mai napig nem sikeriilt

bizonyitani.?!3:219

1.5.2.3. A rizikofaktorok csokkentése

A dohdnyzds elhagyasa a jarastavolsagok latvanyos novekedéshez vezethet, és ez
a javulds fokozottabb, amennyiben ez rendszeres enyhe vagy kozepesfoku testmozgassal

van kombindlva.” A dohanyzas elhagydsa a CI panaszainak jelentGs javuldsat
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eredményezi, illetve csokkenti ezen beteg mortalitdsdat.?% 220222 Kordbban mar
emlitettem, hogy a statinok hasznélata szignifikdnsan javithatja a betegek funkcionalis
statuszat, illetve az CI betegek progndzisat.!'¥ A statin kezelés CI és KVVI betegeknél
javithatja a mortalitdst CV események bekovetkeztének csokkentésével, és csokkenti az
amputdcié kockdzatat.?>» A statinok képesek a fdjdalommentes jardstdvolsag
szignifikdns novelésére.?!¥

Hypertonids betegeknél a kalcium-csatorna blokkoldk koziil a Verapamil egy
randomizélt kettds-vak, placebo-kontrollos vizsgalatban szignifikdnsan emelte a
fdjdalommentes jdrdstdvolsdgot.?Y A béta-blokkoldk szintén jotékony hatdsdak
lehetnek. Egy 48 hetes, randomizalt kettds-vak vizsgélatban a Nebivolol és a Metoprolol
szignifikdnsan emelte a betegek maximalis jardstavolsagat, és a Nebivolol hatdsara a

fajdalommentes jarastavolsig is novekedett.?2

1.5.24. Invaziv kezelés

A CI panaszok jelent6sen ronthatjdk az érintett betegek életmindségét.??>
Amennyiben a dysbasias panaszok stlyosan korldtozzak a betegek mindennapi
életvitelét, illetve a kontrollalt mozgas terdpidra sem javulnak a tiinetek felmeriil az
endovaszkuldris vagy a nyitott miitéti beavatkozds lehetdsége.!¥ Mivel a periférids
érbetegek egy része sokszor tobb tarsuld krénikus betegséggel rendelkezik, ezért
beavatkozas megtervezésénél mindig mérlegelni kell a beavatkozassal jaré kockézatot és
mortalitdst.

Az endovascularis, nyitott miitéti és hibrid mitéti terdpidk fejlédésének
koszonhetéen ma mar a komplexebb elvéiltozdsok kezelése is konnyen és biztonsagosan
megoldhatd. A kiilonboz6 1éziok megoldasanak invaziv lehetdségeirdl mar olyan mértéki
a tuddsanyag, hogy gyakorlott operator esetén a beavatkozds sokkal nagyobb javulast
érhet el, mint a hosszadalmas kombindlt gydgyszeres terdpidk.?*® A szoliter
elvaltozasokndl az els6dlegesen vélasztandd6 moddszer a ballonos tagitds, melynek
hatékonysdgat korldtozza a késébbi restenosis kockdzata.”- 2 Az a. tibialis teriiletén
végzett tagitdsok kétharmaddban alakul ki restenosis, amelynek hattere még nem kelléen
feltart.?2” A standard ballonos technikdval szemben el6nyt élvez az djabb, gyégyszereket

kibocsaté (drug-eluting) ballonos technika.??® Gyakrabban van sziikség ismételt
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beavatkozdsra a multiplex 1ézidkat tartalmazd, és fokozottan meszesedett distalis
artéridkon. Kiilonosen veszélyeztetettek ezen szempontbdl a diabetes mellitusban €és
krénikus veseelégtelenségben szenvedd betegek.” A komplikéltabb 1éziok megoldédsara
az érintett teriilet sztentelése lehet a megoldas. A restenosis kockdzata sztent esetén
alacsonyabb, illetve hatdsos az esetleges residualis stenosis €s érfal dissectio esetén is. A
neointimalis hyperplasia elkeriilésére 1éteznek gyogyszer emittald sztentek.??? Az eddigi
tanulmanyok szerint ezek a sztentek 2 éves utdnkdvetes sordn tartésabb eredményeket
mutattak az elvaltozdsok kezelésében, mint a ballonos tagitds vagy a konvencionalis
sztentek.V

A szikiiletek sebészeti kezelése lehetséges nyitott-, illetve hibrid miitéti
technikdkkal. Nyitott miitét esetén dthidalé vénds bypass beiiltetése meriil fel. Habér a
bypass beavatkozds invazivabb jellege miatt megterhel6bb lehet a betegek szdmdra, a
hosszitavi utdnkodvetés alapjan tartésabb eredményt biztosit, mint az endovascularis
beavatkozds.” A graftok tekintetében legtobbszor az a. iliaca magassdgaban
endoprotesisek, az alatt pedig altaldban autolég véndk keriilnek felhasznéldsra. Tovabba

vannak kisérletek homograftok, és allograftok hasznalatara is.
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2. CELKITUZESEK, HIPOTEZISEK

2.1. Célkitiizések

2.1.1. I. Kklinikai vizsgalat: A LEAD eldforduldsdnak vizsgdlata csalddorvosi
praxisokban.

Tobb nagyvarosi, falusi €s fOvarosi hdziorvosi praxisban végzett nagy elemszdmiu

keresztmetszeti vizsgalattal.

1. A LEAD el6forduldsanak vizsgdlata az altalunk Osszeallitott

szlirbalgoritmussal haziorvosi praxisokban.

2. A LEAD silyossdganak meghatarozasa az Adltalunk Osszedllitott

szlir6algoritmussal haziorvosi praxisokban.

3. A szlrt betegek rizikdszerinti csoportositdsa fizikalis és funkciondlis

vizsgdlatok alapjan.
4. Rizikofaktorok és a rizikd-csokkentd terapianak eldforduldasdnak vizsgalata.

2.1.2. II. Klinikai vizsgalat: Az elsd sziirés betegeinek utdnkévetése, az eredmények

értékelése.
Az 1. klinikai vizsgalattal kisziirt, veszélyeztetett betegek 1 éves utankovetés vizsgédlata

szakorvosi kontroll igénybevételével.

1. Sajat kontroll-vizsgélatok, a betegek csoportositasa az 1 év alatt bekovetkezett

allapotvéltozds alapjan.

2. Gold-standardként szakorvosi kontroll-vizsgalat eredményeinek értékelése.
3. A sajat és a szakorvosi kontroll eredményeinek Osszehasonlitasa.

4. Ezek alapjan a szlirés megbizhatdsdganak és alkalmazhatésaganak vizsgalata.

5. A rizik6-csokkentd terapidk véltozasanak kovetése.
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2.2. Hipotézisek

2.2.1. I. Kklinikai vizsgalat: A LEAD eldforduldsdnak vizsgdlata csalddorvosi

praxisokban.

1. A LEAD az alapellatds szintjén ritkdn vagy kés6én felismert, ugyanakkor
gyakori megbetegedés. A klinikai statusz és a BKI mérés hatékony eszkoz az

érintett betegek kisziirésére.

2. A tobbiranyd megkozelitéssel (BKI, panaszok, anamnézis) kiszlirt LEAD-es
betegek ardnya valgjaban magasabb, mint a csak BKI segitségével kisziirt betegek

aranya.

3. A szlirés a betegek jelentds részénél adhat definitiv diagnozist.

2.2.2. II. Klinikai vizsgalat: Az elsd sziirés betegeinek utdnkovetése, az eredmények

értékelése.

1. Feltételezem, hogy az egy éves kontroll vizsgalat sordn a betegek csoportok
kozotti eloszlasa az emelkedd gyogyszeres terdpidk €s a szakorvosi vizsgélat

hatdsdra valtozni fog.

2. A szakorvosi kontroll a fény-zéna (egyértelmi diagndzis) betegeinek esetében
jelent6s mértékben megerdsiti az altalunk feldllitott el6zetes diagndzist, illetve a
kod-zona (nem egyértelmiien feldllithaté diagndzis) két csoportja esetében is

igazolja az altalunk kiszlrt betegek esetében a LEAD-fennalldsat.

3. A sajat kontroll, illetve a szakorvosi kontroll-vizsgélat alapjan az altalunk
tesztelt szlirés 90% feletti specificitdssal, szenzitivitassal, negativ €s pozitiv

prediktiv értékekkel rendelkezik a legtobb csoport esetében.
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3. MODSZEREK

3.1.1. Klinikai vizsgdlat: A LEAD eldforduldsdnak vizsgdlata csalddorvosi praxisokban.

3.1.1. Az elso sziirés résztvevoi

Az elsd vizsgélat adatgyjtési fazisa 2015. novembere és 2018. februdrja kozott
zajlott. Budapesten, nagyvarosokban és falvakban valasztottunk ki, olyan hédziorvosi
korzeteket a szlréshez, ahol hajlanddak voltak egyiittm{ikodni a vizsgélatunkban.
Osszesen 33 haziorvosi praxis egyezett bele a sziirésbe és vett részt a vizsgalatokban. A
szlirést a vizsgélatot megel6z6 honapban hirdettiik meg a kivalasztott rendelokben. A
részvétel Onkéntes volt. A célcsoportot az 50 év feletti férfiak és ndk képezték,
megfeleléen az itthon érvényben 1év6 ajanldsoknak.!®” A mintdba bekeriilt minden,
legalédbb egy major rizikéfaktorral rendelkezé 50-65 év kozotti személy, illetve barki,
akinek a sajat vagy a csaladi anamnézisében CV esemény szerepelt, tovabba minden 65
feletti személy. Az Osszes résztvevOt szoban €s frasban is felvilagositottunk a vizsgélatrol,
ehhez irasbeli beleegyezésiiket adtdk. A jelenlegi vizsgalati protokollt a Semmelweis
Egyetem Egészségiigyi Tudomédnyos Tandcs Tudoményos és Kutatdsetikai Bizottsdga
(ETT TUKEB 285/2015) hagyta jova, és a Helsinki Nyilatkozatnak megfelelden hajtottuk
végre.

Osszesen 857 beteg kertilt sziirésre, akik koziil 816 piciens adatait hasznéltuk fel
szdmolasainkhoz. 41 beteg 50 év alatti életkor, illetve orbanc fennalldsa miatt kizdrdsra

keriilt. Az 6 adataikat nem hasznaltuk fel a szamitasainkhoz.

2222

3.1.2. Az els6 sziirévizsgalat médszerei

A LEAD csaladorvosi koriilmények kozotti vald sziirésére a rendelkezésre allo
eszkozok korlatozottak. A szlrési protokoll 0Osszedllitasandl igyekeztiink olyan
modszereket, illetve eszkozoket hasznélni, amelyek minden magyarorszagi haziorvosi
rendelkezdben rendelkezésre dllhatnak. A részletes sajat és csaladi anamnézisfelvétel a
csaladorvosi rutin része. Az altalunk a dysbasias panaszok sziirésére kivalasztott kérd6iv

nemzetkozi eredményeken alapuld, Magyarorszagra is validalt és nyilt hozzaférése van
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az interneten keresztiil.?" A miszeres vizsgdlatokhoz sziikséges eszkozok a kézi
vérnyomasmérd késziilék, illetve a Magyarorszdgon minden csalddorvosi praxisban
kotelez6é kézi Doppler-késziilék. Ezekhez az alapvetd felszerelésekhez kiegészitésként
tesztcsikkal ujjbegybdl vett kapilléris vérbol végezhet6 vércukor- illetve koleszterin-szint
mérd kisméretli, elemes késziilékeket vdlasztottunk, mini labor vizsgdlathoz. Az
Osszedllitott szlirdmetddus legfontosabb célkitlizése, hogy egy olcsd, kevés eszkozt
hasznédlé, gyorsan elvégezhet6 €s konnyen reprodukédlhatd mddszert nagy mintin
teszteljiink, amely csaladorvosi koriilmények kozott is segitheti a LEAD korai
diagndzisat, az érintett, illetve veszélyeztetett betegek kisziirését.

A szlirésre érkezd betegeket elsd 1€pésként tdjékoztattuk a sziirés menetérol,
illetve kézhez kaptdk a beleegyez6 formanyomtatvanyt. Ezt kovetden minden
résztvevotdl kikérdeztiik az Edinburgh Claudication Questionnaire-t (ECQ), ami a
LEAD és a CI szlirésének és diagnosztizdlasanak standardizélt eszkoze (2. dbra). Az ECQ
kérd6iven szerepldé 6 kérdésre igen-nem valaszok adhatdk, illetve a fajdalom
lokalizéacigjat lehet megadni. A tipusos CI panaszokkal rendelkezd betegnél a fajdalom
leggyakrabban a vadliban, esetleg a combban vagy a fenékben jelentkezik. Nem
tekinthetd tipusos CI panasznak a térdben, iziiletekben, ldbfejben jelentkezd, illetve
kisugarz6 fdjdalom. Mivel dysbasias panaszokat tobbféle eredetli korkép okozhat, igy a
minél pontosabb eredmény érdekében kiegészitd6 kérdéseket tettiink fel a vénais,

neuroldgiai, illetve iziileti eredetii fjdalom elkiilonitésére.
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Edinburgh — kérd6iv

Ha a vdlasza igen, kérjiik vdlaszoljon az aldbbi kérdésekre is! Egyébként nem
sziikséges tovabb folytatnia.

. o

s

T iy,
\vl
& N

2. dbra. Az Edinburgh-kérddoiv

Ezt kovetSen az adatlapunkra (1asd: 1. melléklet) rogzitésre kertilt a betegek sajat
és csalddi anamnézise (3. dbra). A sajat anamnézis felvételekor kitértiink a korabbi és
jelenlegi betegségekre, a rizik6faktorokra, tovabba az aktualisan szedett gydgyszerek. A

major rizikéfaktorok tekintetében, mint a dohdnyzds, diabetes mellitus, hyperlipidaemia
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és magasvérnyomds kiegészitd kérdéseket tettiink fel azzal kapcsolatban, hogy miéta tud
a betegségérdl, illetve, aktiv dohdnyosok esetében rogzitettiik, hogy midta dohanyoznak
és naponta atlagosan hdny szal cigarettit szivnak el. A korabban dohdnyz6 péciensek
esetében rogzitettiik a korabban naponta atlagosan elszivott cigarettdk szamat, illetve az,
hogy miéta hagyott fel a dohdnyzassal.

A csaldadi anamnézisben kitértiink az els6fokid rokonok, sziilék, gyermekek és
testvérek korében el6forduld kronikus betegségekre, mint a cukorbetegség,
magasvérnyomas, hyperlipidaemia, kronikus vesebetegség, illetve a major rizikéfaktorok
el6forduldsdra. A csalddi anamnézis felvételét megnehezitette, hogy a sokszor id6s koru
betegek vagy mar nem emlékeztek pontosan a sziil6k betegségeire, illetve sok esetben
gyanitottdk, hogy a sziil6 bizonyos betegségben szenvedett (cukorbetegség,
magasvérnyomas), dm ez valdszinili nem volt soha diagnosztizélva, illetve kivizsgalva.
Az anamnézisfelvétel részeként rogzitettiik az aktualisan szedett gydgyszereket. Kiilon
kitértiink arra, hogy az adott péciens szedett, vagy jelenleg szed-e kardiovaszkularis
betegségek primer vagy szekunder prevencidjaként bedllitott, esetleg LEAD-specifikus
gyogyszert. A gydgyszereket hatéanyag-csoportok szerint is csoportositottuk.

A csalddorvosok €s a betegek beleegyezésével a felvett adatokat 6sszevetettiik a
praxisok szdmitégépes rendszerében taldlhat6 adatokkal, mivel féleg a gydgyszerek

esetében a betegek sokszor nem tudtak teljeskori adatokkal szolgélni.
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|
Anamnézis Edinburgh-kérd6iv Vizsgalat
|

[ : | l [

Csaladi Sajdt Jarésteszt Fizikalis BKI Minilabor

vizsgalat

|
[ |

Gyogyszeres

Rizik6faktorok

Betegségek

kezelés

3. dbra. Az elsd sziirés mddszertana és elemei®?

A fizikalis vizsgalat részeként megtortént tobbek kozt a periféridas pulzusok
tapintdsa, a pulzus-stitusz rogzitése. Kovetkez6 1€pésként megtortént az alapvetd
testparaméterek felvétele (magassdg, testtomeg, csipdkorfogat), amibdl BMI értékeket
kalkulaltunk, tovabba tesztcsikos modszerrel ujjbegybdl vett kapilldris vérb6l éhomi
vércukor €s koleszterinszintet mértiink (Accu-Chek Active tipusu késziilék). Akinél a
helyszinen magasabb vércukorértéket mértiink (>6,0 mmol/l), vagy az anamnézisben
cukorbetegség szerepelt, HbAlc vizsgélathoz tesztcsikra mintat vettiink az elmult 3
hoénap vércukorszintje dltal eredményezett glikalt-Hb megitélésére. Ez a mintat kézponti
laborba kiildtiink tovéabbi értékelésre. A HbAlc eredményt a vizsgélat utdn 1 hénappal
kaptuk meg, ezutdn lett rogzitve a beteg adatok kozé. Ez a beteg, illetve a kezel6
csalddorvos szamara jelenthet fontos informaciot az adott beteg terdpidjanak alakulasarol.
Ez amiatt is fontos, mert tobb tanulmany bizonyitotta, hogy a glikdlt hemoglobin
mennyisége szoros Osszefliggést mutat a LEAD el6forduldsanak valdszintiségével (231233

Dyslipidaemidsnak azok a betegek szamitottak a szlirés sordn, akik kordabban
szakorvosi diagnodzist kaptak erre a betegségre. Azok a betegek, akik a helyszinen

normdlérték feletti koleszterin-szintet produkdltak, javaslatot kaptak tovédbbi
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s

belgydgydszati kivizsgalasra a diagndzis megerdsitésére. Ennek eredményét a késdbbi, 1
éves kontroll soran regisztraltuk.

Az ECQ, az anamnesztikus adatok felvétele, a fizikalis vizsgdlat és a minilabor
vizsgdlatokat kovetden 5 perces pihenést kovetden mindkét felsé végtagon vérnyomast
mértiink (vérnyomasmérd: Bosch Konstante) és rogzitettiik a végtagokon a pulzus
statuszt, majd a jelenleg érvényben 1év6 ajanlasoknak megfelel6en folyamatos hulldmu
Doppler-késziilékkel (8 MHz; MultiDOPPY, Medicad, Magyarorszdg) mind a négy
végtagon megmértiik a systoles vérnyomast, ebbdl pedig boka-kar index (BKI) értéket
szamoltunk.(!: 101.23%)

Az ECQ alapjan dysbasias panaszokat jelzd betegekkel jarastesztet végeztettiink.
Egy pontosan kijelolt €s kimért vizszintes szakaszon normal tempdban kellett sétalniuk.
Rogzitésre keriilt, hogy 200 méternél tobbet vagy kevesebbet tudtak sétélni, ezt a
Fontaine-stddiumok megéllapitasara hasznéltuk. A vizsgélatot 6 percnél megallitottuk (6-
perces jardstavolsag.(10!. 235 236) A 6 perces jards-teszt hasznos lehet a CI okozta
funkciondlis korlatozottsdg megallapitdsara és a terapids valasz lemérésére. Rogzitésre
keriilt tovabba a fajdalom-mentes jarastdvolsadg (az a tav, amikor a végtagi fajdalom
jelentkezett), ezutdn a betegeket tovabb sétaltattuk, és ezutdn rogzitettik a maximaélis
jarastavolsdg (az a tdv, amikor a fijdalom a beteget véglegesen megéllasra
kényszeritette).

A LEAD korai stddiuméban 1év0 betegeknek vagy nincs dysbasias panaszuk, vagy
alul értékelik azokat és enyhébb tiinetekrdl szamolnak be, a diagndzis megalkotésa és a
megfeleld terdpids kezelés késhet.® Tovéabb4 a szilikiilet mértéke sokszor nem korreldl a
fdjdalom mértékével.?> Bizonyos betegek esetében a nyugalmi BKI normaél
tartomdnyban volt, am f6leg jelent6sebb fizikai terhelésre (hegymenet, 1épcsdzés)
dysbasias panaszokrol szamoltak be. Illetve a betegek egy részénél hamisan magas, 1.4
feletti BKI értéket kaptunk. Ezen betegek esetében az artéridk media-rétege valamilyen
tarsbetegség, sokszor a diabetes mellitus talajan kialakul6 Monckeberg-féle
mediasclerosis miatt elmeszesedett, igy a hagyomédnyos vérnyomdsmérd mandzsettaval
nem komprimadlhatd, a BKI ezen betegek esetében nem értékelhetd. Kezdeti hipotézisiink
szerint a valoban LEAD-ben értintett betegek aranya a vizsgalt populdcioban joval
magasabb lehet, mint a csak BKI alapjan kiszlirt LEAD-es betegek ardnya. A BKI

onmagédban a még nem kimutathatd, 4m esetenként mar ekkor dysbasias panaszokkal
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rendelkezd betegek esetében alnegativ eredményt adhat. A LEAD jellegzetes fajdalom
szindromaja a CI, igy a LEAD sziirésekor mindig ki kell térni az esetleges tarsuld
panaszokra. Emiatt egy Osszetettebb LEAD beosztas mellett dontottiink, ahol a BKI
mellett figyelembe vessziik a megjelend szubjektiv panaszokat is. Ez dsszhangban van a
nemzetkozi guideline-ok ajanldsdval.!- 12

A nyugalmi BKI értékek és tiinetek alapjin két f6csoportot, tn. ,,zondt” és négy
alcsoportot hoztunk 1étre.

A csalddorvosok szdmdra a LEAD diagndzisa sokszor nehézséget jelenthet.(!!-237
A szlirés soran, mint emlitettem, a csaladorvosok szamara rendelkezésre alld eszkozoket
hasznéltunk. Ezen mddszerek felhaszndldasaval a betegek egy részénél viszonylag
konnyen meg lehetett dllapitani, hogy érintettek-e LEAD szempontjabdl. Azok, akiknek
a nyugalmi BKI értéke a normal tartomdnyban volt és nem voltak dysbasias panaszaik,

s s 9

Ok kertiltek a ,, biztosan LEAD-negativ” csoportba. A ,, biztosan LEAD-pozitiv” csoportba
azok keriiltek, akik nyugalmi BKI értéke koros, 0,9 alatti volt és ez alapjan valdsziniileg
LEAD-tdl szenvedtek. Ezen csoport betegeinek altaldban tipusos claudicatios panaszai
vannak, 4m jellemz6 koztiik a betegség sokszor teljesen aszimptomatikus megjelenése,
ami sajnos sokszor késéi felismeréshez vezet.®-*® Ennek a két csoportnak a betegi a
csalddorvos eszkoztardval is nagy biztonsdggal diagnosztizalhatok, igy ezt a két csoport
a ,,fény-zondnak” nevezett fécsoportba kertilt.

Azokat a betegeket, akiknek a nyugalmi BKI értéke a normalis tartomédnyban volt,
de az ECQ alapjan dysbasias panaszokat jeleztek, sokszor tipusosan jelentGsebb
megterhelésre (pl.: fajdalom hegymenetben vagy 1épcsére maszaskor) a ,, BKI negativ, de
tiinetes” csoportba keriiltek. Esetiikben az ECQ alapjan a jelentkezd dysbasias panasz
figyelemfelkelt6 szereppel bir a csalddorvos szdmara. A betegek egy mésik csoportjanak
az artéridi merev fallal rendelkeztek, igy az artéridik a hagyomanyos mandzsettds
vérnyomasmérdvel nem voltak Osszenyomhatok. Emiatt naluk a 1ab artéridin hamisan
magas vérnyomasértékeket mértiink és a BKI is 1.4 feletti ért€k volt. Ezek a betegek a
, hem-komprimdlhato artérids” csoportba Kkeriiltek. A csalddorvosok szdmara itt
felmertild diagnosztikai nehézségek miatt ez a két a alcsoport a ,,kdd-zondnak” nevezett

focsoportba kertilt. A sziirésen megjelent betegeket és csoportositdsukat a 6. tabldzatban

foglaltuk Ossze.
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6. tdbldzat. Csoportositds.

FENY-ZONA KOD-ZONA
Biztos LEAD- | Biztos LEAD- | BKI negativ, de Nem-
Csoportok . o . komprimalhat6
negativ pozitiv tunetes o
artéria
BKI 09-14 <09 09-14 >14
Panaszok Negativ negat.l\// v Pozitiv negatnl\// v
pozitiv pozitiv

3.2.1l. Klinikai vizsgdlat: Az elsd sziirés betegeinek 1 éves utdnkovetés vizsgdlata,

szakorvosi kontroll bevondsdval

3.2.1 Az utan kovetés betegei és modszerei

A 2015-2018 kozott lezajlott els6 vizsgdlat utdan, ahogy kordbban emlitettem, a
betegeket két zondba csoportositottuk. A fény-zondba keriiltek azok a betegek, akik
esetében a csaladorvos nagy biztonsaggal tudja megéllapitani, hogy érintettek-e LEAD
szempontjabol. Ebbe a zonaba tehat két csoport keriilt: a biztosan LEAD-negativ, illetve
a biztosan LEAD-pozitiv betegek csoportja.

Ezzel szemben a kod-zondba azon betegek keriiltek, akiknél a csalddorvosok
eszkozeivel nem lehetséges a definitiv diagndzis megalkotasa. A betegek kozel 25%-a
keriilt a kod-zondba, jelezve ezzel a diagnosztikai nehézségeket a csalddorvosok
szdmara. % Azok a betegek, akiknél a dysbasias panaszok jelentkeznek, 4m a nyugalmi
BKI értékiik a normal-tartomdnyban volt keriiltek a BKI negativ, de tiinetes csoportba.
Akiknél pedig az Osszenyomhatatlan artéridik miatt hamisan magas, 1.4 feletti értéket
mértiink keriiltek a nem-komprimdlhato artérids csoportba.

A fent emlitett betegcsoportokat az elsd szlrést kovetéen 1 évvel
kontrollvizsgalatnak vetettiik ald.>*® A vizsgdlatra azokat a betegeket rendeltiik vissza,
akik az 1 évvel ezel6tti szilirés sordn a biztosan LEAD-pozitiv csoportba, a BKI alapjdn
negativ, de tiinetes csoportba, illetve a nem-komprimdlhato artérids csoportba keriiltek.

Az elsd vizsgalaton a biztosan LEAD-negativ csoportba keriilt betegek nem kaptak

visszahivast az utankovetésre. Utdnkovetés vizsgalatunk egyik fontos célja annak
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felmérése volt, hogy egy évvel az elso sziirés utan a betegeket ujra megvizsgalva hogyan
alakul az eredeti csoportok Osszetétele.

Emellett a betegeket a csalddorvosok szakorvosi vizsgdlatra kiildték (angiolégus,
érsebész), annak érdekében, hogy megallapitsak, hogy az adott betegek valéban a LEAD-
es csoportba tartoznak-e. A szakorvosok szdmara sokkal kifinomultabb eszkoztar 4ll
rendelkezésre, igy esetiikben a betegek definitiv diagndzishoz juthatnak olyan esetekben
is, amikor példaul a csaladorvos eszkoztara elégtelen lenne a pontos diagndzis alkotdshoz.

A szakorvosi vizsgdlatok eredményét gold-standardnak  vettiik, és
Osszehasonlitottuk az altalunk kapott eredményekkel. Megvizsgéltuk azt, hogy
szakorvosi eszkozokkel vizsgdlva a visszarendelt hdarom csoport betegeinek hany
szédzaléka keriilt a biztosan beteg csoportba.

Ebb6l az 0Osszehasonlitasbol tudtunk kovetkeztetni az 4ltalunk tesztelt
szlirdbmetddus szenzitivitdsara, specificitasara, illetve negativ és pozitiv prediktiv

értékeire, és alkalmazhatésdganak lehetoségére a csaladorvosi praxisokban.

3.2.2. Az utankovetés vizsgalat betegei és modszerei

Utankovetés vizsgdlatainkra 391 beteget rendeltiink vissza az elsd alkalom utdn
atlagosan 1+0,23 évvel. Az eredeti vizsgalat és a kontroll vizsgélat 1épéseit az 4. dbra

mutatja.
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Utdnkovetés
vizsgélat

Edinburgh-kérd6iv

1
| 1
5 - s AT Minilabor
G 4 Jarasteszt Fizikélis BKI —
yl?égzyeslzée;res Betegségek Rizikéfaktorok l \ l \ vizsgalat

Véltozasok az

anamnézis

4. dbra. Az utdnkovetés vizsgdlat modszertana és elemei®®

Az utankovetésre visszarendelt betegek koziil 46 nem jelent meg, 14 megjelent,
am szakorvosi kontrollon nem vett részt, emiatt kizdrasra keriilt. Szamitdsainkhoz igy
végiil 327 beteg adatait tudtuk felhaszndlni. Haldlozds a vizsgélt populdcioban ezen

id6szak alatt 4 esetben fordult el6. A betegszamok alakuldsét az 5. dbra mutatja.

Nem jelent meg
N=46

e N Utdnkovetés vizsgalatra Elhunyt
EISG szdirés N=816 visszarendelt N=391

Megjelent N=341

Résztvett szakorvosi
vizsgdlaton N=327

Nem vett részt
szakorvosi vizsgalaton
N=14

5. dbra. A betegszdmok alakuldsa az utdnkovetés vizsgdlat alkalmdval@®®
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A csoportositast és az utdnkOvetésen megjelent betegek adatai a 7. tablazat

mutatja.

7. tabldzat. Az 1 éves utdnkovetésen megjelent betegek az eredeti csoportositds

szerint3®
FENY-ZONA KOD-ZONA
Biztosan Biztosan BKI Nem-
Csoportok LEAD LEAD negativ, de | komprimalhaté
negativ pozitiv tiinetes artérias
?];’Ilg‘)'k"‘r index 09-14 <09 09-14 >14
Tiinetek negativ nee atiY vagy pozitiv negatiY vagy
pozitiv pozitiv
El6fordulas az els6
sziirésen N=816 425 (52) 185 (23) 109 (13) 97 (12)
N (%)
El6fordulas az
utankovetésen N 0(0) 151 (46,1) 96 (29,3) 80 (24.6)
(%)
Férfiak (%) 0(0) 93 (61,6) 35 (36.5) 26 (32.,5)
Nok (%) 0(0) 58 (38.4) 61 (63.5) 54 (67.5)
Atlag-cletkor Nem relevéns | 66,6474 67248 6348 4
(=SD)

A megjelent betegektol els6 1épésként djra kikérdeztiik az ECQ-t, ezzel vizsgilva a
LEAD egyértelmi tiineteit mutatd, illetve a nem egyértelm( panaszokat mutat6 betegek
tiineteinek valtozasét, illetve a dysbasias panaszok novum megjelenését.

Regisztraltuk a betegek sajat anamnézisében az 1 évvel ezel6tti allapothoz képest
tortént valtozasokat, kiemelt figyelemmel az azéta bekovetkezett CV torténésekere, a
gyogyszerelésben bekovetkezett valtozdsokra, valamint a {6 rizik6faktorokkal
(dohanyzas, cukorbetegség, hypertonia, hyperlipidaemia) kapcsolatos véltozdsokra,
kiemelt figyelemmel a dohanyzas elhagydsara. Az alapvetd fizikdlis vizsgalatok utin
megtortént a BKI ismételt mérése.

Azokkal a betegekkel, akik az ECQ alapjan korabban CI panaszokkal rendelkeztek,
ismételt jaras-tesztet végeztettiink. Ismét regisztraltuk a fajdalommentes és a maximalis
jarastavolsdgokat, az ebben bekovetkezd valtozasokat, ujra értékeltiik a Fontaine-

stddiumbesorolasokat.
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Gold-standardként a végs6 diagndzisban a szakorvosi véleményt vettiik iranyadonak.
Rogzitettiik, hogy a paciensek jartak-e szakorvosi vizsgalaton, a feltételezett diagndzis

megerdsitésre vagy elvetésre keriilt, illetve LEAD-specifikus gyogyszerfeliras tortént-e.
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4. EREDMENYEK

4.1.1. Az elsd klinikai vizsgdlat eredményei

4.1.1. A teljes populacié adatai

A vizsgélt populdcié adatait a 8. tabldzatban foglaltuk Ossze. A szlirésen
résztvevok 62%-a nd volt. A betegek jelentds része az id6sebb korosztalybdl keriilt ki, az
atlagéletkor 65.6+7.9 év volt. A leggyakoribb rizik6faktor a hypertonia volt (77%) ezt
kovette a hyperlipidaemia (55%), a diabetes mellitus (33%), és az aktiv dohdnyzds (24%).
A betegek jelentds, 81%-a elhizott volt. Az ECQ alapjan a teljes populdcié egyharmada
(33%) jelzett CI panaszokat. A leggyakrabban szedett gydgyszerek a
vérnyomascsokkent6k voltak 72%-kal. A betegek 11%-a kapott kordbban LEAD-

specifikus gyogyszerelést.
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8. tdbldzat. Az elsd sziirés betegeinek alapadatai®®®”

Teljes populacié n 816
Atlag—életkor (év+szoras) 65.6+£7.9
N6k n (%) 505 (62)
Aktiv dohdnyz6 n (%) 197 (24)
Korabban dohanyz6 n (%) 210 (26)
Magasvérnyomas n (%) 634 (77)
Diabetes mellitus n (%) 260 (32)
Hyperlipidaemia n (%) 449 (55)
Korébbi stroke n (%) 53 (6)
Korabbi AMI n (%) 71 (9)
Korabbi PAD diagnézis n (%) 106 (13)
Elhizas n (%) 661 (81)
Alkoholizmus n (%) 19 (2)
Osszes CI pozitiv n (%) 272 (33)
CI pozitiv n6k n (%) 151 (19)
Gyogyszerelés
Vérnyomascsokkentd n (%) 589 (72)
Lipid-csokkentd n (%) 226 (28)
Antidiabetikum n (%) 188 (23)
TAG n (%) 228 (28)
LEAD-specifikus 92 (11)
Vizhajté n (%) 48 (6)

Roviditések: AMI: akut myocardialis infarktus, PAD: peripheral arterial disease
(periférias artérids érbetegség), CIL: claudicatio intermittens, TAG: trombocyta
aggregacio gatlo, LEAD: lower extremity arterial disease (alsdvégtagi periférids

artérids érbetegség)

4.1.2. A betegek megoszlasa a kiilonbozo6 csoportok kozott

A fény-zona két alcsoportja a betegek 52%-a keriilt a biztosan LEAD-negativ
csoportba, a csoport jelentds része (68%) n6 volt. Ebben a csoportban volt a
legalacsonyabb az dtlagéletkor, 64.7+7.8 év. A fény-zona mdsik csoportja a biztosan
LEAD-pozitiv betegek, a vizsgélt populacié 23%-a lett ide sorolva. Ebben a csoportban
tobbségben voltak a férfiak 57%-kal.

A kod-zona két alcsoportjaba kozel azonos szazalékban keriiltek betegek. A BKI

negativ, de tiinetes csoportba a vizsgalt populdcid 13%-a keriilt, tobbségében ndk. A nem-
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komprimalhat6 artérids csoportba a betegek 12%-a kertilt, €s ebben a csoportban volt a

legmagasabb az dltagéletkor, 67.3+8.5 év.

A betegek megoszlasat a csoportok és zonak kozott a 9. tdblazatban tiintettiik fel.

9. tdbldzat. A betegek megoszldsa a csoportok és zondk kozott?

FENY-ZONA KOD-ZONA
Biztos LEAD- | Biztos LEAD- | BKI negativ, de Nem-
Csoportok . ) . komprimalhat6
negativ pozitiv tunetes o
artéria
BKI 09-14 <09 09-14 >1.4
Panaszok Negativ negatll\// v Pozitiv negatll\// v
pozitiv pozitiv
N (%) 425 (52) 185 (23) 109 (13) 97 (12)
Férfiak
N (%) 137 (32) 105 (57) 37 (34) 31 (32)
N6k N (%) 288 (68) 80 (43) 72 (66) 66 (68)
| Atlag- 64.7+7.8 66.6+7. 66.3+8.1 67385
életkor (év)

4.1.3. A rizikéfaktorok el6fordulasa a kiilonb6z6 csoportokban

A 10. tablazat a rizikéfaktorok eloszldsat mutatja a vizsgalt csoportok betegei
kozott. A biztosan LEAD-pozitiv és a biztosan LEAD-negativ csoportok kozott
szignifikdns kiilonbségeket taldltunk a kovetkez6 adatokban: aktiv dohdnyzdk,
hypertonia, hyperlipidaemia, elhizas, korabbi AMI és korabbi PAD diagnézis. A
gyogyszerelésben szintén szignifikdns kiilonbségeket taldltunk a kovetkezd
gyogyszereknél: vérnyomdscsokkentdk, antidiabetikumok, TAG, és LEAD-specifikus
gyogyszerelés. A biztosan LEAD-negativ és a BKI negativ, de tiinetes csoport
Osszehasonlitdsakor szignifikans kiilonbséget taldltunk az aktiv dohdnyzok, a kordbbi
stroke, a kordbbi AMI, kordbbi PAD diagnézis és minden gydgyszer tekintetében, kivéve
a vizhajtokat. A nem-komprimélhaté artérids csoport €s a BKI negativ, de tiinetes csoport
0sszehasonlitidsakor csak a korabbi PAD diagnoézis, és a LEAD-specifikus gyogyszerelés

tekintetében taldltunk jelentds kiilonbséget.
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10. tdbldzat. A rizikofaktorok eloszldsa a sziirés betegei kozott "

FENY-ZONA KOD-ZONA
. . Teljes
Biztos Biztos BI?I Ne.m-, populacié
Csoportok LEAD- LEAD- . negativ, de . komprimalha- .
P negativ pozitiv Fischer tiinetes Fischer té artéria Fischer
A B egzakt C egzakt D egzakt
p-érték p-érték p-érték
(0.05) (0.05) (0.05)
N (%) N (%) AB N (%) AC N (%) b
N (%)
Aktiv 65 (15) 83(45) | <0.0001 31(28) 0.002 19 (20) 0.282 198 (24)
dohdnyzé : : .
Korabban
dobinyzs 106 25) | 53(29) 0366 26 (24) 0.901 25 (26) 0.896 210 (26)
Hypertonia 306 (72) | 161(87) | <0.0001 88 (81) 0.067 79 (81) 0072 634 (78)
Diabetes 120 28) | 66(36) 0.069 38 (35) 0.195 36 (37) 0.087 260 (32)
Eiy;’erhplde' 212(50) | 126(68) | <0.0001 65 (60) 0.085 46 (49) 0.735 449 (55)
Korabbi
ke 21 (5) 16 (9) 0.095 14 (13) 0.007 2(2) 0279 53 (6)
Kordbbi AMI 19 (4) 21 (11) 0.003 25 (23) <0.0001 6 (6) 0437 71 (9)
Kordbbi PAD
dingnénis 18 (4) 40 (22) | <0.0001 35 (32) <0.0001 13 (14) 0.001 106 (13)
Elhizés 354 (83) | 138 (75) 0014 85 (78) 0.085 84 (87) 0.541 661 (81)
Alkoholizmus | 11 (3) 3(2) 0.568 0 (0) 0.007 5(5) 0.193 19 (2)
ggf;’::)m 0 (0) 136 (74) | <0.0001 | 109(100) | <0.0001 27 (28) <0.0001 272 (33)
CI pozitiv
Gertin) 0 (0) 73 (54) 38 (35) 8 (32) 119 (44)
CI pozitiv
(61 0 (0) 63 (46) 71 (65) 19 (68) 153 (56)
Gydgyszere-
lés
Vérnyomads-
COkbonts 281 (66) | 146 (79) 0.001 91 (83) 0.001 71 (73) 0.188 589 (72)
Lipid-
cokentd 105 (25) | 5731 0.134 42 (39) 0.005 22 (23) 0.793 226 (28)
Anti-
btk 81 (19) 53 (29) 0011 32 (29) 0.025 22 (23) 0.401 188 (23)
TAG 83 (20) 71(38) | <0.0001 46 (42) <0.0001 28 (29) 0.053 228 (28)
LEAD-
specifikus 10 (2) 40 (22) | <0.0001 34 (31) <0.0001 8 (9) 0011 92 (11)
Vizhajté 21 (7) 5(3) 0276 15 (14) 0.002 7(7) 0454 48 (6)

Roviditések: AMI: akut myocardialis infarktus, PAD: peripheral arterial disease
(periférids artérids érbetegség), CI: claudicatio intermittens, TAG: trombocyta aggregacio

gatlo, LEAD: lower extremity arterial disease (alsvégtagi periférids artérids érbetegség)

Az aktiv dohdnyzok ardnya a biztosan LEAD-pozitiv csoportban volt a
legmagasabb, a biztosan LEAD-negativ csoportban volt a legalacsonyabb. A kordbban
dohanyzok ardnya kozel azonos volt a négy csoport kozott. A hypertonia elforduldsa

minden csoportban magas volt, 70% feletti, a legmagasabb el6forduldst a biztosan

64



DOI:10.14753/SE.2023.2811

LEAD-pozitiv csoportban talaltuk. A diabetes mellitus el6fordulédsa, varakozasainknak
megfelelden a nem-komprimalhat6 artérids csoportban volt a legmagasabb, ezt kdvette a
biztosan LEAD-pozitiv csoport 36%-kal, és ebben a csoportban volt a legmagasabb a
hyperlipidaemia el6forduldsa is. A korabbi AMI és korabbi stroke legmagasabb
el6fordulasat a BKI negativ, de tiinetes csoportban taldltuk. A CI legmagasabb
el6forduldasdt a BKI negativ, de tiinetes csoportban taldltuk, ami a csoportositdsi
kritériumokkal is magyarazhaté. A CI mdasodik legmagasabb el6forduldst a biztosan
LEAD-pozitiv csoportban talaltuk, fontos kiemelni, hogy ezen csoport betegeinek 26%-
a aszimptomatikus volt. A vizhajtok kivételével minden gydgyszerb6l aranyaiban a
legtobb a biztosan LEAD-pozitiv csoport betegeinek volt felirva.

A 11. tdblazatban a biztosan LEAD-pozitiv és a BKI negativ, de tiinetes csoport
betegei kozott kiilonbségeket foglaltuk Ossze a rizikofaktorok, tarsbetegségek, és
gyogyszerelés szempontjabol. Szignifikans kiilonbséget egyediil az aktiv dohdnyzdk, a

korabbi AMI, a CI és a vizhajtok tekintetében talaltunk.
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LEAD-pozitiv és a BKI negativ, de tiinetes csoport betegei kozott>?
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Csoportok Biztos LEAD- | BKI negativ, de Szienifikanci
P pozitiv tiinetes Zigmiikancia
Eldforduldsa | Elsfordulisa | oo ot
csoportban csoportban I()Oeo Se)
N (%) N (%) '

Aktiv dohanyzé 83 (45) 31 (28) 0.006
Korabban dohdnyzé 53 (29) 26 (24) 0415
Hypertonia 161 (87) 88 (81) 0.179
Diabetes 66 (36) 38 (35) 0.901
Hyperlipidemia 126 (68) 65 (60) 0.164
Korébbi stroke 16 (9) 14 (13) 0.318
Korabbi AMI 21 (11) 25 (23) 0.012
Korabbi PAD diagnézis 40 (22) 35 (32) 0.052
Elhizés 138 (75) 85 (78) 0.573
Alkoholizmus 312 0 (0) 0.297
CI pozitiv (0sszes) 136 (74) 109 (100) <0.0001
Gyogyszerelés
Vérnyomascsokkentd 146 (79) 91 (83) 0.363
Lipid-csokkentd 57 (31) 42 (39) 0.201
Antidiabetikus 53 (29) 32 (29) 0.894
TAG 71 (38) 46 (42) 0.539
LEAD- specifikus 40 (22) 34 (31) 0.072
Vizhajto 5@3) 15 (14) 0.001

Roviditések: AMI: akut myocardialis infarktus, BKI: boka-kar index, CI: claudicatio

intermittens, LEAD: lower-extremity arterial disease, TAG: trombocyta aggregaci6 gatlo

4.1.4. A jaras-vizsgalat eredményei

A jaras-vizsgalat eredményeit a 12. tdblazatban szemléltetjiik. A fajdalom-mentes
jarastavolsdgok dtlaga a BKI negativ, de tiinetes csoportban volt a legalacsonyabb,
115.7+63.3 méter. A maximadlis jardstavolsag atlagértéke is ebben a csoportban volt a
legalacsonyabb, 170.4+80.8 méter.

A biztosan LEAD-pozitiv és a BKI negativ, de tiinetes kiilonbséget talaltunk
mindkét jarastavolsdg esetében. Ugyanigy szignifikdns kiilonbséget talaltunk a BKI

negativ, de tiinetes €s a nem-komprimalhaté artérids csoportok atlagos jarastavolsagai
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kozott. A biztosan LEAD-pozitiv és a nem-komprimalhaté artérids csoport eredményei

kozott nem volt szignifikans kiilonbség.

12. tdbldzat. Kiilonbségek a jdrdstavolsdgokban a tiinetes betegek csoportjaban a

biztosan LEAD-pozitiv csoporthoz viszonyitva?”

A, Biztosan érték | B BKI- -érték C, Nem-

Jarastavolsagok LEAD- P negativ, de P > . | p-érték
.s 0.05 > 0.05 komprimalhat6
(m) pozitiv (AB) tiinetes (AC) artéria (N=27) 0.05 (BC)
(N=136) (N=34) ~

Fajdalom- 191.9+111.9 | <0.001 | 115.7+633 | 0.616 | 207.8+1062 0.002
mentes
Maximalis 269241166 | <0001 | 17044808 | 0637 |267.8+1128 0017

Roviditések: BKI: boka-kar index, LEAD: lower-extremity arterial disease

A biztosan LEAD-pozitiv csoport betegeit a Fontaine-klasszifikacié szerint
osztalyoztuk, ezt a 13. tabldzatban tiintettiik fel. A csoport jelentds része Fontaine 1Ib
stadiumba keriilt, ezt kovette a I és 11a kozel azonos eredményekkel. A Fontaine I1I és IV

z_ 2

stadiumban 1év6 betegek ardnya alacsony volt.

13. tdbldzat. A biztosan LEAD-pozitiv betegek beosztdasa a Fontaine-klasszifikdcio

szerint>3%
Fontaine-klasszifikdci6 n=185 n (%)
I 48 (26%)
Ila 43 (23%)
1Ib 90 (49%)
111 1(0.5%)
v 3 (1.5%)
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4.1.5. A csoportok osszefoglalasa

4.1.5.1. A biztosan LEAD-negativ csoport

A nyugalmi BKI érték alapjan a populacié 52%-a keriilt a biztos LEAD-negativ
csoportba. Ebben a csoportban volt a legalacsonyabb az atlagéletkor, 64.7+7.8 év. A
leggyakoribb a hypertonia volt (72%), ezt kovette a hyperlipidaemia (50%) és a diabetes
(28%). Az aktiv dohdnyzok szdma ebben a csoportban volt a legalacsonyabb (15%).

4.1.5.2. Biztosan LEAD-pozitiv csoport

A nyugalmi BKI értékek alapjan a vizsgélt paciensek kozel 23%-a keriilt ebbe, a
biztosan LEAD-bEn szenved6 csoportba. A betegek 57%-a volt férfi, a csoportban az
atlagéletkor 66.6+7.7 év volt. A leggyakoribb rizikéfaktor a hypertonia volt (87%), ezt
kovette a hyperlipidaemia (68%). Ebben a csoportban volt a legmagasabb az aktiv (45%)
és a kordbban dohdnyzok ardnya (29%). A diabetes mellitus el6forduldsa ebben a
csoportban volt a masodik legmagasabb, 36% volt. A csoport betegei kozott jelentds
szamban fordult el6 a korabbi anamnézisben stroke (9%) és AMI (11%). A CI tiineteivel
rendelkez6k szdma ebben a csoportban volt a masodik legmagasabb, 74%. A
leggyakrabban szedett gyogyszerek a vérnyomdscsokkentok (79%) és a TAG (38%)
gyogyszerek voltak. LEAD-specifikus készitmény a csoport 22%-anak lett kordbban

felirva. A csoport betegeinek jelentds része Fontaine IIb stddiumba tartozott (49%).

4.1.5.3. BKI negativ, de tiinetes csoport

A teljes populécié 13%-a keriilt ebbe az alcsoportba. A leggyakoribb rizikéfaktor
itt is a hypertonia volt (81%). Ebben a csoportban volt a masodik legmagasabb az aktiv
dohanyosok ardnya (28%). Az anamnézisben nagy aranyban fordul eld stroke (13%) és
kiemelked6en magas volt a kordbban AMI-n atesett betegek ardnya (23%). A csoport
betegei koziil 32% kapott korabban PAD-ra diagnoézist, €s a csoport 31%-a kapott
kordbban LEAD-specifikus gydgyszerelést. A leggyakrabban felirt készitmények a

vérnyomdscsokkentdk voltak (83%).
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4.1.54. Nem-komprimdlhato artérids csoport

Ebbe a csoportba a vizsgalt populacié 12%-a keriilt. Az atlag-életkor ebben a
csoportban volt a legmagasabb, 67.3+8.5 év. A leggyakoribb rizikéfaktor itt is a
hypertonia volt (81%), ezt kovette a hyperlipidaemia (49%). A varakozasoknak
megfeleléen a diabetes el6forduldsa ebben a csoportban volt a legmagasabb (37%).
Ebben a csoportban volt a legmagasabb az elhizott betegek aranya (87%). A betegek
jelentds, 28%-anak voltak CI panaszai, akiknek 65%-a n6 volt. A leggyakrabban felirt

gyogyszerek a vérnyomdascsokkentdk voltak (73%).

4.1.6. Betegségek és rizikofaktorok el6fordulasa a csaladi anamnézisben

A csaladi anamnézisben regisztralt betegségeket és rizikdfaktorokat a 14.

tdblazatban foglaltuk Ossze.

69



DOI:10.14753/SE.2023.2811

14. tdbldzat. A csalddi anamnézisben eldfordulo fontosabb korképek.

Biztos LEAD- | Biztos LEAD- | BKI negativ, Nem-
. o . komprimalhat6
negativ pozitiv de tiinetes ‘o
artéria
Dohanyzds n (%) | 193 (45.:4) 106 (57.3) 54 (49,5) 46 (47 4)
nM(ang‘;svemyomaS 198 (46.6) 84 (454) 47 (43,1) 34 (35,1)
?;:forbetegseg "1 972298 48 (26) 22 (20,2) 26 (26.8)
Hyperlipidaemia 49 (11.5) 16 (8.7) $(73) 10 (10.3)
n (%)
LEAD n (%) 57 (134) 24 (13) 17 (15.6) 12 (12.4)
Daganatos
betegség n (%) 83 (19.5) 24 (13) 24 (22) 23 (23,7)
AMI n (%) 53 (12.5) 23 (12.4) 20 (18.3) 12 (12.4)
Stroke n (%) 81 (19,1) 33 (17.8) 21 (19.3) 15 (15.5)
Elhizis n (%) 76 (17.9) 43 (26) 21 (19,3) 18 (18.,6)
Végtag
amputacié (%) 16(3.8) 5@2.7) 3(28) 33,1

A biztosan LEAD-pozitiv csoport elsdfoku rokonai kozott talaltuk a legmagasabb
el6fordulast az aktiv dohdnyzas, a hyperlipidaemia és az elhizas esetében. A kordbbi
stroke €s AMI legmagasabb el6forduldsat a BKI negativ, de tiinetes paciensek els6foku
rokonai kozott talaltuk, és itt volt a legmagasabb a LEAD diagndzissal rendelkezdk
ardnya is. A diabetes és a daganatos betegségek legmagasabb el6forduldsa a nem-
komprimalhat6 artérids csoport elsdéfokd rokonaindl fordult el6 a leggyakrabban. A
hypertonidsok és a végtag-amputacion dtesettek ardnya a biztosan LEAD-negativ betegek
rokonai k6zott volt a legmagasabb.

A csalddi anamnézis értékelésénél fontos kiemelni, hogy a betegek altaldban
magasabb életkora miatt kiilonosen a sziiloket érintd betegségek esetében sokszor
homalyos vagy pontatlan emlékekkel rendelkeztek, kiilonosen a kronikus betegségek
esetében (magasvérnyomds, diabetes, hyperlipidaemia), viszont az akut CV események

esetében (MI, stroke) tobbnyire megbizhat6 informacidval szolgaltak.
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4.2. A Il. Klinikai vizsgdlat eredményei

4.2.1. A II. klinikai vizsgalat betegei

Az elsé sziirésen és az utdnkovetésen megjelent betegek megoszlasat a kiilonbozo
csoportok kozott a 15. tdbldzatban foglaltuk Ossze. Az elsd sziirés betegei koziil 391-et
rendeltiink vissza, koziilik 341 beteg jelent meg. Koziilik 327 beteg adatait tudtuk
értékelni (47% ffi, 53% n6). Az atlagéletkor 67,1+7,8 év volt. Az utdnkovetésre
visszarendelt betegek koziil 50 nem jelent meg, illetve 14 szakorvosi kontroll-vizsgalat

elmaraddsa miatt kizardsra kertilt. A betegszamok alakuldsat a 6. dbra tiintettiik fel.

15. tdabldzat. Az 1 éves utdnkovetésre visszarendelt betegek

Nem jelent
Az Megjelent meg
utankovetésre Szakorvosi Szakorvosi
visszahivott Osszes | vizsgalaton | vizsgalaton nem
Betegek volt volt

Osszesen
N (%) 391 (100) 341 (100) | 327(95)9) 14 (4,1)

159 50
Férfi N (%) 174 (44.5) (46,6) 154 (47) 5(35,7)

182
NG N (%) 217 (55,5) (534) 173 (53) 9 (64,3)
Atlag-életkor
(évek) 66,748 67,1+78 67,1+7.8 677 4

Jart szakorvosi
vizsgédlaton n=327

Nem jart szakorvosi
vizsgdlaton n=14

6. dbra. A betegszdmok vdltozdsa az elsd sziirés és az utdn kovetés vizsgdlat sordn®®

Nem jelent meg
n=50
s Utdnkovetés vizsgalatra
2 2 Eines il visszahivott n=391
Megjelent n=341
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4.2.2. A csoportok valtozasa

Az utan kovetés vizsgélat utdn a vizsgélt populdcidban a csoportok megoszlisat a

7. 4bra mutatja.

Utankovetés-
vizsgalat

Nem-
komprimalhaté
artérias 16,8%

Biztosan LEAD- Bizosan LEAD- BKI negativ, de
pozitiv 39,8% negativ 26% tlinetes 17,4%

7. dbra. A csoportok alakuldsa az utdn kovetés vizsgdlat utdn®®
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Az egyes csoportokon beliili véaltozasokat a 16. tdblazatban tiintettiik fel.

16. tdbldzat. Csoportvdltozdsok a sajdt utdnkovetés vizsgdlat alapjdan®®

Eredeti PR P
csoportok Az elsé Az utankovetés eredményei
SZATES | Bistosan LEAD- | Biztosan LEAD- | BKI negativ, N?m: .
eredményei .. ., .. komprimalhato
pozitiv negativ de tiinetes P
arteria

Biztosan
LEAD-pozitiv
Osszes N (%) 151 (100) 122 (80.,8) 29 (19,2) 0(0) 0(0)
Férfi N (%) 93 (61,6) 80 (65.5) 13 (44.8) 0(0) 0(0)
N6 N (%) 58 (38.4) 42 (34,5) 16 (55,2) 0(0) 0(0)
BKI negativ,
de tiinetes
Osszes N (%) 96 (100) 8 (8,3) 31(32,3) 57 (594) 0(0)
Férfi N (%) 35 (36,5) 2 (25) 10 (32,3) 23 (40,4) 0 (0)
N6 N (%) 61 (63,5) 6 (75) 21 (67,7) 34 (59,6) 0(0)
Nem-
komprimalhato
artéria
Osszes N (%) 80 (100) 0 (0) 25 (31,3) 0(0) 55 (68,7)
Férfi N (%) 26 (32,9) 0 (0) 5 (20) 0(0) 21 (38,2)
N6 M (%) 54 (67,5) 0 (0) 20 (80) 0(0) 34 (61,8)
Osszes beteg
N (%) 327 (100) 130 (39.8) 85 (26) 57(174) 55(16,8)
Férfi N (%) 154 (47,1) 82 (63,1) 28 (33) 23 (404) 21 (38,2)
N6 N (%) 173 (52.,9) 48 (36,9) 57 (67) 34 (59,6) 34 (61,8)

73




DOI:10.14753/SE.2023.2811

A szakorvosi kontroll alapjin a vizsgalt populacié csoportositdsanak valtozasat a 8. dbra

mutatja.

Szakorvosi kontroll

Megerdsitett LEAD-pozitiv Megerdsitett LEAD-negativ
73,7% 26,3%

8. dbra. A szakorvosi kontroll vizsgdlat eredményei®®

A szakorvosi kontroll eredményeit 0sszehasonlitottuk az altalunk végzett utan
kovetés eredményeivel. A szakorvosi vizsgdlat eredményeit, illetve a kiilonboz6

megbizhatésdgi mutatdkat a 17. tdblazatban szemléltetjiik.
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17. tdbldzat. A szakorvosi vizsgdlat eredménye, illetve a megbizhatosdgi mutatok>®

Osszes Metgiios' Megerdsitett Pozitiv Negativ S iti- | Specifi
vizsgalt Ll§ AD LEAD Alnegativ Alpozitiv prediktiv | prediktiv zenzitl- | Spectti-
eset oos negativ érték érték vitas citas
pozitiv
N (%) N (%) N (%)
Osszes
beteg* N 241
(%) 327 (100) | (73,7 86 (26,3)
Atlag-€letkor
(xSD) 6779 67,248 66,6+7,6 21 21 0,92 0,8 0,92 0,3
Biztosan
LEAD
pozitiv 151 125
N (%) (46,2) (82,8) 26 (17,2)
Atlag-€letkor
(xSD) 66,6+7,7 | 66,3+7,1 67,948 8 3 3 0,98 0,9 0,98 09
BKI negativ,
de tiinetes
N (%) 96 (29,3) | 72 (75) 24 (25)
Atlag-€letkor
(xSD) 66,8+63 | 67486 66,5+6 4 7 7 091 0,8 091 0,3
Nem-
komprimal-
hato artéria
N (%) 80 (24,5) | 44 (55) 36 (45)
Atlag-életkor
(£SD) 67+8.,6 67,3+8 65,77 4 11 11 0,8 0,77 0,8 0,77

*Kizart betegek (n=64): 14 Megjelent, de nem volt szakorvosi kontrollon, 50 nem jelent

meg az utankovetés vizsgalaton

4.2.3. A rizikéfaktorok el6fordulasa a megerositett LEAD-pozitiv csoportban

Az utankovetés vizsgdlat sordn rogzitettik a rizikéfaktorokban el6forduld

valtozasokat. A valtozdsok szemléltetésére a kapott eredményeket az elsd vizsgalat

adataival egyiitt abrdzoltuk a 18. tdblazatban.
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18. tdbldazat. Rizikofaktorok és a gyogyszerelés vdltozdsa az utdnkovetés sziirés és a

szakorvosi kontroll utdn megerdsitett LEAD-pozitiv betegek kozott?*S

. .. Megerdositett
Biztosan ) Nem- | szpopulicié EE AD-
LEAD- BKI negativ, | komprimalhato Els§ sziirés i
pozitiv de tiinetes artéria (N=816) pozitiy
Elsb sziirés Elsb sziirés Els6 sziirés (N=241)
(N=186) (1:1:110) (.N=99) ) )
Rizikéfaktorok Osszes Osszes Osszes Osszes Osszes
Aktiv dohanyz6
N (%) 84 (45) 32 (29) 20 (20) 213 (25) 89 (36,9)
Dohényzésrol
leszokas (N) 0 0 0 0 3
Hypertonia
N (%) 161 (87) 89 (81) 79 (80) 649 (76) 214 (88.,8)
Cukorbetegség
N (%) 67 (36) 39 (35) 36 (37) 267 (31) 127 (52,7)
Hyperlipidaemia
N (%) 128 (69) 66 (60) 47 (80) 468 (55) 175 (72,6)
Elhizas N (%) 129 (69) 82 (75) 81 (82) 651 (76) 174 (72,2)
Ischemias
szivbetegség
N (%) 48 (26) 52 (47) 38 (38) 229 (27) 96 (39,8)
Krénikus vese
elégtelenség
N (%) 9(5) 11 (10) 9(9) 51 (6) 14 (5,8)
Stroke N (%) 16 (9) 14 (13) 2(2) 55 (6) 29 (12)
AMI N (%) 21 (11) 25 (23) 6 (6) 71 (8) 31 (12,9)
Claudicatio
intermittent
N (%) 137 (74) 110 (100) 28 (28 275 (32) 152 (63,1)
CI Férfi N (%) 74 (54) 39 (35) 9(32) 122 (44) 83 (54,6)
CING N (%) 63 (46) 71 (65) 19 (68) 153 (56) 69 (45 .4)
Panaszmentes
lett (N) Nem relevans | Nem relevans Nem relevans Nem relevans 47
Gyogyszerelés
Vérnyomds-
csokkentd 147 (79) 92 (84) 71 (71) 602 (71) 212 (88)
Lipid-csokkentd 58 (31) 42 (38) 23 (23) 231 (27) 170 (70,5)
Antidiabetikus 54 (29) 32 (29) 22 (22) 192 (23) 81 (33,6)
TAG 72 (39) 45 (41) 28 (28) 229 (27) 221 91,7)
LEAD-specifikus 41 (22) 34 (30) 8(8) 93 (11) 227 (94,2)
Diuretikum 503) 15 (14) 7(7) 49 (6) 38 (15,8)

Roviditések: AMI: akut myocardialis infarktus, CI: claudicatio intermittens, LEAD:

lower-extremity arterial disease, TAG: trombocyta aggregicié gatlo
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4.2.4. A csoportok részletes értékelése

4.24.1. Az eredetileg biztosan LEAD-poZzitiv csoport betegei

Az elsd sziirés sordn ebbe a csoportba a betegek 23%-a keriilt. Az utdnkodvetés
vizsgdlat alapjan 80,2% maradt ebben a csoportban. A szakorvosi vizsgdlat sordn a
betegek 82,2%-a kapott megerdsitd diagndzist LEAD-re. A betegek 67,2%-a férfi volt,
az atlagéletkor 66,6174 év volt. Ebben a csoportban maradt a legmagasabb az aktiv
dohédnyosok  (48%), hypertonidsok ardnya (92,8%), cukorbetegek (56%),
hyperlipidaemiasok (76,8%) ardnya. Az els6 és a mdsodik szlrés kozott szignifikdnsan
emelkedett a LEAD-specifikus terapiak felirasa (22-r6l 99,4%-ra), a TAG gyodgyszerek
Uj felirasa (39-r61 92 %-ra), és a lipid-csokkentd terapidk aranya (31-r6l 66,4%-ra).

4.24.2. Az eredetileg a BKI negativ, de tiinetes betegek.

A sziirés els6 alkalméval az 6sszpopulacié 12,9%-a keriilt ebbe a csoportba. Az
altalunk végzett szlirés mdasodik alkalmaval a betegek 59,4%-a maradt ebben a
csoportban, 8,3% viszont a biztosan LEAD-pozitiv csoportba keriilt. A szakorvosi
vizsgdlat sordn a csoport betegeinek 75%-a kapott diagnézist LEAD-re. Ebben a
csoportban maradt a legmagasabb a korabban agyvérzésen (19,4%) és AMI-n atesett
(16,7%) betegek ardnya. Ezen betegek korében is szignifikdnsan emelkedett az Gjonnan
felirt rizik6-csokkentd terdpiak ardnya: a mdsodik sziirésen mar a betegek 100%-a kapott
LEAD-specifikus terapiat, 93,1%-ra n6tt a TAG terapiat kapok ardnya, és 82%-ra nott a

lipid-csokkentd terapidt kapok aranya.

4.2.4.3. Az eredetileg nem-komprimdlhato artérids csoport

A sziirés els6 alkalméval az 6sszpopulacié 11,6%-a keriilt ebbe a csoportba. Az
altalunk végzett utankovetés alkalméval a betegek 68,7%-a maradt ebben a csoportban.
A szakorvosi vizsgélat sordn a csoport betegeinek 55%-a kapott diagnézist LEAD-re. Az
atlag-életkor ebben a csoportban volt a legmagasabb, 68+8.4 év. Ebben a csoportban

maradt a legmagasabb az elhizottak ardnya (81,8%). Itt is jelentosen emelkedett a riziko-
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csokkentd terapidk ardnya az elsd szilirést kovetéen: 84,1% kapott LEAD-specifikus

terdpiat, 88,6% TAG terapiat, és 636% lipid-csokkentd gydgyszeres kezelést.

4.244. A szakorvosi vizsgdlat alapjdan a megerdsitett LEAD-pozitiv csoportba keriilt

betegek.

A szakorvosi vizsgalat alapjan az Osszes kontrollalt beteg 73,7%-anal kertilt
megerdsitésre a LEAD diagnézisa. 52,3% férfi volt, az atlag-életkor 67,3+8 év volt. A
betegek 63,1%-a jelzett claudicatios panaszokat. Azokndl a betegeknél, akik az els6
szlirés utan a biztosan LEAD-pozitiv csoportba keriiltek a szakorvosi vizsgalat 82,8%-
ban erdsitette meg a LEAD diagndziséit. Az eredetileg a BKI negativ, de tiinetes csoport
betegeinél 75%-ban keriilt meger6sitésre a LEAD megléte. A legalacsonyabb aranyt a
nem-komprimalhaté artérids csoport betegeinél kaptuk, esetiikben 55%-ban keriilt

megerdsitésre a LEAD diagndzisa.

4.2.5. Megbizhatosagi mutatok

A szakorvosi vizsgélat alapjan a szlirdmetodus kiemelkedGen j6 szenzitivitassal
(0,92) és specificitassal (0,8) rendelkezik, a pozitiv (0,92) és negativ (0,8) prediktiv
értékek is kiemelkedben jok. Az egyik legfontosabb eredménye az elsé sziirésnek, hogy
ennek hatdsara jelentésen megnott a riziko-csokkentd terdpiak felirdsa a veszélyeztetett
betegcsoportokban. A szakorvosi vizsgalat altal igazoltan LEAD-ben szenved6k 94,2%-
a kapott LEAD-specifikus terdpidt a mésodik szlirés idejével egyidében, 91,7% kapott
TAG terépiat, 70,5% lipid-csokkentd terdpiat.

4.2.6. A CI panaszok valtozasa

Az utdnkovetés vizsgélaton a betegek jelentds, 63,1 szdzaléka jelzett CI
panaszokat. A jaras-tesztben, illetve a Fontaine-staddiumokban bekovetkezett
valtozasokat a

19. tdblazatban foglaltuk Ossze.
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19. tabldzat. Viltozdsok a jdrdstesztben, Fontaine-stdadiumok, és a LEAD-specifikus

gyogyszerek felirdasaban(238)

Az CI panaszok el6forduldsa az utdnkovetés betegei kozott N (%) 152 (63,1) *
A jarastavolsdgok emelkedtek™* (N) 96

A jaréstavolsagok csokkentek (N) 64

A jarastavolsdgokban nem volt véltozas (N) 23HH*
Panaszmentes lett az utdnkovetésre (N) 12
Atlagban hany szdzalékkal javultak a jarastdvolsagok a javulé betegek 115
kozott? (%) ’
Atlagban hény szdzalékkal csokkentek a jarastivolsigok a romld 59
tendencidt mutaté betegek kozott? (%) ’

A gyogyszerelés mellett napi jaras-gyakorlat (N) 21
LEAD-specifikus gyégyszerelést kapott (N) 227
Cilostazol N (%) 169 (74 4)
Pentoxyofyllin N (%) 58 (25.6)
Fontaine-stadiumok (N) Elsé sziirés / Utankovetés 224/241
I 24/88
ITa 81/43
II'b 110/99
111 3/5

v 6/6

* 199 beteg vet részt az elso szlirésrdl, akiknek akkor CI panaszai voltak
** Fajdalommentes-€és maximalis jardstavolsdgok

#*% 5 esetben maradt a folyamatos fajdalom, 13 esetben tovabbra sincs
fajdalom nyugodt tempdji sétandl

A szlirésen megjelent betegeknél 96 esetben javul a jards-teszt, 64 esetben romlott.
23 esetben véltozatlan maradt, 12 beteg pedig teljesen panaszmentes lett. 21 beteg végzett
rendszeresen jards-gyakorlatot a gyogyszeres terdpia mellett. Legnagyobb szdzalékban
(74,4%) Cilostazol hat6anyag-tartalmi LEAD-specifikus gydgyszer keriilt felirdsra. A
Fontaine Ila és IIb stddiumban 1év6k szama jelent6sen csokkent, ezzel parhuzamosan
emelkedett a Fontaine I-ben 1évé betegek szdma. A Fontaine IlI-ban 1évok szdma

emelkedett, a IV-ben 1évdk szama valtozatlan maradt.
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5. MEGBESZELES

5.1. Az L. klinikai vizsgdlat eredményeinek megbeszélése

A csalddorvos szerepe a kronikus betegségek €s a tdrsuld rizikéfaktorok
felismerésében kiemelten fontos. A Global Peripheral Arterial Disease Study 2013-as
vizsgdlatainak egyik legfontosabb megallapitasa, hogy a LEAD prevalencidjanak
csokkentésében jelentds szerepet tolt be a prevencid, a rizikéfaktorok azonositdsa, a korai
diagnozis, illetve a megfeleld terapia.® Emiatt elengedhetetlen a LEAD minél
részletesebb ismerete, tiineteinek vagy azok hidnyanak értékelése, mivel tobb vizsgalat
arra a megallapitasra jutott, hogy a LEAD gyakori tiinetmentessége miatt a csaladorvosi
praxisokban gyakran felismeretlen marad.?*-2*) Ez fontos tény, mert a LEAD késo6i
diagnézisa sokszor késlelteti a hatékony terdpids beavatkozdsok lehetdoségét, ami
hosszitdvon szignifikdnsan csokkentheti a betegek varhaté életmindségét és
életkildtdsait.(V

A LEAD és a hozz4 tarsuld fajdalom szindroma jelentGsen megnehezitheti az
érintett betegek életét. Egy dltalunk a sziiréssel parhuzamosan végzett vizsgalat alapjan a
LEAD panaszokkal jaré formdjaban szenvedd betegek sokkal hajlamosabbak a
depresszi6 kialakuldséra, illetve a depresszidban szenvedd betegek intenzivebben élhetik
meg a tarsuld CI panaszokat.©% 225 Szintén ez a vizsgalat kimutatta, hogy a kiilonb6z6
személyiség tipusok fdjdalom-vigilancia érzékelése jelentésen eltérhet, ami magyarizat
lehet arra, hogy sokszor nincs linedris Osszefiiggés a fennall6 sziikiilet és az ehhez tarsul
panaszok intenzitdsa kozott.?> A LEAD pszicholdgiai aspektusa a mai napig kevéssé
kutatott teriilet, 4am az eddigi eredmények azt mutatjdk a betegség fennalldsa tobbféle
modon korlatozhatja a betegek életvitelét, €s ronthatja jelentdsen az érintettek betegek
életmindségét. Emiatt nélkiilozhetetlen az egyszer(, konnyen kivitelezhet6, rutin-szerien
végezhet6 sziirbeljarasok alkalmazdsanak bevezetése az alapszintii elldtasban. Habar a
csalddorvos korlétolt eszkoztara, illetve diagnosztikus lehet6ségei hatdrokat szabnak,
azonban a betegek jelentds részénél feldllithatd a definitiv diagndzis ezekkel a
lehetdségekkel, illetve kiszilirhetok a veszélyeztetett betegek is, akiknek a megfeleld
utankovetése, illetve a panaszok sulyosboddsa esetén a terdpids beavatkozds kiemelten
fontos. A veszélyeztetett betegek esetében a megfelel6 szakorvosi kivizsgélds és ellatas a

végsd diagndzis megalkotdsaban gold-standardnak tekinthet6.
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A LEAD sziirésére a legegyszeriibb €s legolcsobb miiszeres mddszer a korrekt
anamnézis felvétel €s fizikalis vizsgédlat mellett a BKI mérés.6-¢ A BKI mérés konnyen,
gyorsan és kevés eszkozzel kivitelezhetd, non-invaziv vizsgalati médszer. A jelenleg
érvényben 1évo ajanlasok kivétel nélkiil a BKI elvégzését javasoljak elsd 1épésként a
LEAD rutin-szer( sz{irésére mind csalddorvosi, mind szakorvosi koriilmények kozott.!:
12 A BKI specificitdsa €s szenzitivitdsa magasnak mondhato, egyek vizsgélatok szerint
79% és 96% kozé tehetd a LEAD-re.!: % A csokkent BKI érték emelkedett CV rizikét
jelent, mind a tiinetes €s tiinetmentes LEAD-es betegek esetében, igy fontos elore jelz6
lehet a kardiovaszkuldris morbiditds €s mortalitds szempontjabol.7*- 242 Fontos
megjegyezni, hogy a csokkent BKI érték mar akkor jelezheti az kisebb elvaltozdsokat,
amikor azok még nem okoznak dysbasias panaszokat.?* 242 A legfontosabb haszna a
csaladorvosok szdmdra, hogy a BKI mérés egy gyors, eszkozhatékony, jol és
mindenekel6tt konnyen reprodukdlhaté miszeres médszer a LEAD kisziirésére.'V
Megfelel6 szaktudds esetén a vizsgalat szubjektivitisa elhanyagolhatd, fiiggetlen a
vizsgélatot végzd személyét6l.?*> Emellett azonban fontos kiemelni, hogy rutinszer(
alkalmazasa bizonyos foku gyakorlatot igényel. Elvégzése megfeleld rutin esetén
nagyjabol 10 percet vesz igénybe. Egyes tanulmédnyok szerint csaladorvosi koriilmények
kozott a megfeleld rutin hidnya miatt sokszor adhat félrevezetd eredményt’ 23" és tobb
tanulmany arra hivja fel a figyelmet, hogy habar a Doppler-késziilék sokszor
rendelkezésre 4ll, 1d6 vagy a megfeleld személyi feltételek hianyaban mégis ritkan vagy
soha nem Kkeriil haszndlatra.!! 240. 24D Vizsgdlataink sordn mi is hasonld, 4m
reprezentativnak semmiképp nem tekinthetd eredményre jutottunk: a csalddorvosi
rendel6k jelentds részében nem éllt rendelkezésre helyszini Doppler-késziilék, illetve
amennyiben megtalalhaté volt a rendel6 felszerelései kozott, a csaladorvosok bevalldsa
szerint abban az esetben is extrém ritkdn, vagy soha nem keriilt hasznalatra. Emiatt a
rendelkezésre all6 eszk6zok €s az akar megfeleld szaktudas ellenére a rendszeres BKI
mérés elvégzése nem garantalt.

A szubjektiv panaszok kiszlirésének egyik standardizalt mddszere az ECQ. A
jelenleg érvényben 1év6 ajanlasok szerint specificitdsa 93,1%, szenzitivitdsa 99,3% 2V
azonban egy 2021-es vizsgalat Duplex-Ultrahang vizsgélatot hasznalva kontrollként

52,5%-o0s szenzitivitast és 87,1 %-os specificitdst mért, tovabba megallapitotta, hogy az
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ECQ 6nmagaban hasznalva gyenge diagnosztikus erdsséggel bir, amennyiben nem tarsul
hozzad miiszeres vizsgélat.?®

Az orvos és betegedukdcid szintén a szlirés kiemelt céljai kozott szerepelt. A
generalizdlt atherosclerosis kiilonboz6 lokalizacigju valtozatai koziil az alsovégtagi
periférids érbetegség kapja a legkevesebb figyelmet, annak ellenére, hogy késo6i
szovodményei ugyanolyan jelent6sek. Ennek legfontosabb oka az lehet, hogy a LEAD és
a hozza kapcsolddoé stlyos szovédmények kockédzata sokszor nem kelléen ismert, még az
orvosok el6tt sem.!!- 37 24D Amennyiben sikeriil az alapellatds teriiletén dolgoz6
kollégakkal karoltve a LEAD-et és szovodményeinek veszélyeit szélesebb korben
megismertetni a hazai lakossaggal, az hosszi tdvon a betegség tudatos felismeréséhez,
igy korabbi diagndzishoz, illetve terdpids beavatkozdshoz vezet, ami jelent6sen
csokkentheti a LEAD silyosabb el6forduldsat, ezaltal a végtagvesztés esélyei is

szignifikdnsan csokkenhetnek.

5.1.1. A rizikéfaktorok megoszlasa a kiilonboz6 csoportok kozott

A csaladorvos szerepe kiemelten fontos a megfeleld kockazati-tényezok
kisziirésében, felismerésében, a rizikd-csokkentd életmdd segitésében, illetve a
folyamatos utankovetésben. A sziirés kiemelt célja volt a rizik6faktorok és a riziko-
csokkento terdpidk el6forduldsdnak vizsgalata.

A LEAD rizikéfaktorai megegyeznek a generalizdlt atherosclerosis
rizik6faktoraival. Ezek koziil a legfontosabb a dohdnyzas, a dyslipidaemia, a hypertonia,
a diabetes mellitus, az elhizds, a mozgasszegény életmdd és az életkor.!-12:27 A téméban
az elmult években végzett két legfontosabb meta-analizis szerint a LEAD-del a
legszorosabb kapcsolatot a dohdnyzds, a diabetes mellitus, a magasvérnyomds, az
emelkedett életkor és az egyéb CV megbetegedése mutatjak.®-® Egy mdsik tanulméany
szerint legalabb harom major rizik6faktor egyiittes fennallasa tizszeres kockazatot jelent
a LEAD kialakuldsara.!®

A LEAD rizikéfaktorainak magas el6forduldsat, és a legtobb esetben tobb major

rizik6faktor egyiittes el6forduldsat taldltuk a vizsgdlt populdcidban.
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5.1.1.1. A dohdnyzds

A dohényzas a LEAD kiemelten fontos rizikéfaktora. El6forduldsa 2-6-szoros
kockédzatot jelent egy jovobeli kardio-, illetve cerebrovaszkuldris esemény
bekovetkeztére, és ez a kockazat az évek elérehaladtaval fokozatosan emelkedik. (498244
Egyes tanulményok szerint a dohdnyzas szorosabb kapcsolatot mutat a LEAD-dal, mint
a coronaridk megbetegedésével.®® A passziv-dohdnyzds hasonléan emelkedett rizikét
jelenthet, habér ezzel kapcsolatban még kevés a rendelkezésre all6 adat.®” A 2013-as
Global Peripheral Arterial Study eredményei alapjan, a dohdnyzds OR-ja alapjan a LEAD
gyakori és még mindig egyik legkiemelkeddbb rizik6faktora, viszont a dohdnyzasrol vald
leszokds csokkenti a rizikot.® Vizsgalatunk sordn a dohdnyzds magas el6forduldsat
talaltuk a sziirt populdcidban. Varakozasainknak megfelelden az aktiv dohdnyzok ardnya
a biztosan LEAD-pozitiv csoportban volt a legmagasabb, a magyar atlag populacioban
mért gyakorisdg madsfélszerese.?*> Ez az eredmény egyezik a nagyobb populdcids
tanulmanyok eredményeivel, ahol a dohanyzas el6fordulasat LEAD-es betegek korében
45% koriilire mérték.©- 35 4. 9 BD Szintén  korreldl a hasonlé tanulminyok
megéllapitasaival, miszerint az aktiv dohanyzas és a LEAD kialakuldsanak kockazata
szoros Osszefiiggést mutat.©-6-89

A rizik6-csokkentd terdpia kiemelt eleme kell legyen a veszélyeztetett €s érintett
betegek esetében a dohdnyzasrdl valé teljes leszokds. A dohanyzds abbahagydsa
csokkenti a kardiovaszkuldris rizikot, ezzel hosszu tdvon jelent6sen javitja a morbiditést
és a mortalitast.'’ A CI panaszokkal rendelkez6 betegek esetében mar a dohdnyzas
abbahagydsa utdn nem sokkal jelent6sen javulhat a funkciondlis statusz,® illetve a CI
panaszai is jelentds csokkenést mutathatnak.?*? Ennek ellenére a lesziirt populdciéban
elhanyagolhatéan kevés esetben volt példa a dohdnyzasrdl vald leszokasra, az orvosi
javaslat ellenére (n=3). Ennek oka, hogy tobb tanulmany is arra a megéllapitdsra jutott,
hogy a régéta dohdnyzok esetében az eredményes leszokdsban az orvosi tandcsadas
mellett a hatékony leszoktatdsi stratégidknak is kelemet szerepe van, kiilonosen az 50 év
feletti korosztdlyban.(246-249)

A korédbban aktiv dohdnyzdk szama is a biztosan LEAD-pozitiv csoportban volt a
legmagasabb, szemben a biztosan LEAD-negativ csoporttal, ahol ez a legalacsonyabb

volt, a magyar atlag fele.®*> Ez az eredmény egyezik a Global Peripheral Arterial Disease
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Study és egy masik, 118 publikdcidt meta-analizis megdllapitasaival, miszerint a kordbbi
aktiv dohanyzas is jelentds Osszefiiggést mutat a LEAD kialakuldsdval, kiilonosen
amennyiben a beteg a dohdnyzdst 10 éven beliil hagyta abba.®-® A Health Professionals
Follow-up Study (HPFS) eredményei szerint a korabbi dohdnyzas még 20 év elteltével is

emelkedett rizikét jelent, habér a kockazat az els6 10 év utédn jelentosen csokken.(97)

5.1.1.2. A cukorbetegség

A Global Peripheral Arterial Disease Study eredményei alapjén a diabetes
mellitus kiemelten szoros kapcsolatot mutat a LEAD kialakuldsdnak kockazatdval (OR:
1,68).9 Egy masik tanulmédny szerint a  diabeteses betegek korében a LEAD
el6fordulasanak rizikéja 2-4-szer magasabb, mint az atlag-populacidban, tovabba
korokben fokozottabb a CLI jovobeli kifejlodésének kockdzata.”® Egy jovobeli
amputdacid kockdzata OtszOr magasabb esetiikben, és a kockédzat a diabeteses évek
szamaval fokozatosan n6.''"" A LEAD és a diabetes szorosabb kapcsolatot mutat, mint a
ISZB és a diabetes. A LEAD el6fordulédsa hatszor gyakoribb diabeteses betegek korében,
mint a ISZB betegek kozott. >

Azok a betegek, akik a helyszinen normalérték feletti vércukor-szintet
produkaltak, javaslatot kaptak tovabbi szakirdnyu kivizsgaldsra. Ezt az adott beteg
adatlapjan rogzitettiik,, hogy a késdbbi kontroll-vizsgalat alapjan ellendrizni tudjuk, hogy
a feltételezett diagndzis megerdsitésre kertiilt-e. Ezektdl a betegektdl és a korabban mar
diagnosztizalt diabeteszes betegekt6l HbAlc vizsgédlathoz vettiink mintdt, aminek
eredményeit a sz{irést kovetden elkiildtiik a csaladorvosok szdmdra. Ez a beteg, illetve a
kezeld csaladorvos szdmadra jelenthet fontos informdcidt az adott beteg terapidjanak
alakuldsar6l. Ez amiatt is fontos, mert tobb tanulmény bizonyitotta, hogy a glikélt
hemoglobin mennyisége szoros Osszefiiggést mutat a LEAD el6forduldsanak
valdszinliségével .231-233)

A cukorbetegség el6fordulasit LEAD-es betegek korében a nagyobb
epidemioldgiai tanulményok 14% koriilire becsiilték.®- 24 33-41. 90 Az dltalunk vizsgalt
populécidban a biztosan LEAD-pozitiv csoport betegei kozott ennek tobb mint kétszerese
volt. Ennek oka az lehet, hogy a szlirésrdl a csalddorvosok a tobb major rizikéfaktorral

rendelkezd betegeket értesitették, igy jelentds szdmban jelentek meg olyan betegek, akik
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mar régdta ismert cukorbetegek voltak. A diabetes el6forduldsa a nem-komprimélhat6
artérids csoport betegei kozott volt a legmagasabb, varakozdsainknak megfelelden. Ez
egyezik egy korabbi tanulmdny megéllapitasdval, ahol kimutattdk, hogy a ,nem-
komprimalhat6 artérids betegség” (non-compressible arterial disease NCAD) kiemelten
gyakran tarsul II-es tipusi diabetessel . Vdrakozdsainknak megfelel6en a cukorbetegek

ardnya a biztosan LEAD-negativ csoportban volt a legalacsonyabb.

5.1.1.3. A hypertonia

A hypertonia volt a leggyakrabban el6forduld rizikéfaktor a vizsgélt betegek
kozott. A LEAD egyik fontos kockdzati tényezdje, a legnagyobb epidemioldgiai
tanulmanyok mind a LEAD szignifikans, fiiggetlen rizik6faktoraként azonositottak.!**
135138 A hypertonia kapcsolata azonban gyengébb a LEAD-del, mint a coronaria
betegségekkel (128. 135252 A témdban végzett legjelentGsebb magyar vizsgélat, az ERV
Program eredményei szerint a LEAD el6fordulasat hypertonidsok korében 14,4% volt.
Az altalunk vizsgilt betegek jelentds része, kozel haromnegyede volt hypertonids. A
legmagasabb el6fordulast a biztosan LEAD-pozitiv csoportban taldltuk, a
legalacsonyabbat a biztosan LEAD-negativ csoportban. Fontos kiemelni, hogy a
hypertonia az egyik els6ként megjelend major rizikéfaktor lehet.® A kiilonb6z6
tanulmanyok eltér6 véleményen vannak a hypertonia és a LEAD kapcsolatanak
szorossdgardl, a Rotterdam Study a LEAD-ban érintett betegek csupan 17%-at tudta a
hypertonidhoz, mint rizik6faktorhoz kapcsolni,’*? a Framingham Study eredményei
alapjan 30%-ban jarulhat hozzd az CI kialakuldasdnak kockazatdhoz,*” egy 2012
tanulmdny viszont 41% kockdzatot tarsit a LEAD megjelenésére hypertonids
betegekben.®” A magasvérnyomdas-betegség megfeleléen bedllitott gyogyszeres
terapidjaval megeldzhetd az artéridk karosoddsa, illetve jelentdsen csokkenthetd a tarsuld

riziké egy jovobeli CV esemény bekovetkeztére.?3- 195

5.1.14. A dyslipidaemia

Tobb tanulmany bizonyitotta, hogy az atherosclerosis szoros kapcsolatot mutat az
alacsony HDL és a magas LDL és triglicerid szintekkel.!:12:253-259 Sz{irésiink sordn ezen

frakciok meghatarozdsdra nem volt lehetdségiink, tovabba ezek a laborvizsgdlatok
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Magyarorszagon nem képezik a rutin-vizsgalatok részét. Korabbi tanulmdnyok
szignifikdns kiilonbséget taldltak az 0Osszkoleszterin szintjében a CI tiinetekkel
rendelkez6k €s egészséges emberek kozott.'*® Ehhez hasonléan tobb tanulmany
megerdsitette az emelkedett LDL- és a csokkent HDL-szinteket LEAD-ben szenveddk
betegekben egészséges kontroll-csoportokhoz viszonyitva.?33:259

A vizsgalt populdcidéban a dyslipidaemia el6forduldsa magas, 55% volt. A
legmagasabb el6fordulast varakozasainknak megfeleléen a biztosan LEAD-pozitiv
csoportban taldltuk, és ehhez hasonl6an magas el6fordulast talaltunk a BKI negativ, de
tiinetes csoportban, ami ismételten arra hivja fel a figyelmet, hogy ez a csoport riziké
szempontjabol kiemelten veszélyeztetett lehet. A legalacsonyabb el6fordulast a biztosan

LEAD-negativ csoportban kaptuk.

5.1.1.5. Az életkor szerepe

A Global Peripheral Arterial Disease Study eredményei alapjdn az emelkedett
életkor szoros Osszefiiggést mutat a LEAD kialakuldsaval és prognézisaval.® Az életkor
a LEAD fiiggetlen rizik6faktora.(4”

A biztosan LEAD-pozitiv csoport betegeinek dtlag-életkora tobb mint 1 évvel volt
az Osszpopuldcié atlagéletkora felett, ami mutatja az életkornak, mint fliggetlen
rizikéfaktornak a jelent6ségét.(- 135 Szintén érdekes eredmény, hogy a BKI negativ, de
tiinetes csoport datlag-életkora majdnem teljesen megegyezett az elébb emlitett
csoportéval, ami szintén arra hivja fel a figyelmet, hogy a két csoport eredményei szoros
hasonldsagot mutatnak. A legmagasabb atlagéletkort varakozasainknak megfeleléen a
nem-komprimalhat6 artérids csoport betegei kozott kaptuk. Ez az eredmény igazolja azt
a kordbban mar ismert tényt, hogy az id6s populacidban a tarsul6 rizik6faktorok nélkiil is
valtozik az erek szerkezete, az intima és media réteg vastagoddsaval csokken az erek
elaszticitdsa, ami hosszutdvon az érfal merevségének fokozatos kialakuldsaval jar.(5® Ezt

a folyamatot gyorsithatja a tarsbetegségek és egyéb rizikéfaktorok halmozddasa.
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5.1.1.6. A csalddi oroklédés szerepe

Mint kordbban emlitettem, a csalddi anamnézis felvételét megnehezitette, hogy a
sokszor 1dos koru betegek nem rendelkeztek pontos emlékekkel a sziilok krénikus
betegségeit illetden (hypertonia, cukorbetegség, hyperlipidaemia, elhizas), illetve ezek
ellendrzésére nem 4llt adatbazis rendelkezésiinkre. Sokkal pontosabb informdcidkat
tudtunk rogziteni az akut CV eseményekkel kapcsolatban. Erre amiatt forditottunk kiilon
figyelmet, mert a kozépkoru populacidban, barmilyen a sziilokben vagy a testvérekben
el6fordulé CVD fokozott CV rizikét jelent a paciens szdmara.'’® A stroke el6fordulasa a
sajat vagy csaladi anamnézisben megharomszorozza egy hasonld jovébeli esemény
el6forduldsdnak kockdzatat az utédokban.®® A stroke és AMI legmagasabb el6forduldsat
az els6foku rokonok koérében a BKI negativ, de tiinetes csoportban taldltuk. Ezen két CV
torténés csaladi el6forduldsa a masik harom csoportban kozel azonos volt. Habar a BKI
negativ, de tiinetes csoportban volt a legmagasabb az el6fordulés, a jelentdsen korldtozott
informédciomennyiség miatt ez az eredmény semmiképp nem mondhatd szignifikansnak.

Kevés informacionk van a PAD és a LEAD 6roklodésérdl. Egyes tanulmanyok
szerint a korai CVD tiinetek megjelenése sokkal gyakoribb azon betegek korében,
akiknek a sziilei a PAD barmelyik formdjdban érintettek voltak, illetve a CI tiinetek
megjelenésére a hajlam egyes kutatdsok szerint valoszintileg 6rokolhet6.'+17" A betegek
bevalldsa szerint a legmagasabb PAD el6fordulast az els6foku rokonok korében szintén
a BKI negativ, de tiinetes csoportban kaptuk. Ez az eredmény szintén nem tekinthetd
kell6en megbizhaténak, mivel a szlirésen résztvevo betegek sokszor maguk sem voltak
tisztdban a PAD, mint korkép 1étezésével. A leggyakoribb valasz szerint, emlékeik szerint
a sziiléknek ,,érelmeszesedése volt™.

A 1I. tipust diabetes mellitus 6roklésére valé hajlam régéta ismert és kutatott
tény.>72) A cukorbetegség el6forduldsat a nem-komprimélhat6 artérids betegek rokonai
kozott taldltuk, koztiik volt a legmagasabb a betegek korében is a diabetes el6fordulésa,
ezt kovette szorosan a biztosan LEAD-pozitiv csoport eredménye. Ez az eredmény
megbizhaténak mondhat6, mivel a cukorbetegség régdta ismert, és felismert korkép, igy
a szlirésen résztvevo betegek ezzel a betegséggel kapcsolatban rendelkeztek a legtisztabb

informaciokkal az els6foku rokonaikat illet6en.
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A sziilok dohanyzasa a passziv dohdnyz6 utédok korében jelentdsen emeli a
LEAD kialakuldsdnak kockdzatat.®>°) A dohdnyzds legmagasabb el6forduldsat a sziil6k
korében a biztosan LEAD-pozitiv csoport betegei kozott taldltuk, ami egyezik az eld6bb
idézett szakirodalmi adatokkal. A tobbi csoportban kozel azonos volt az el6fordulds. A
dohanyzas a LEAD legkonnyebben felismerhet6 rizik6faktora, igy ezzel kapcsolatban a

betegek megbizhaté informacidkkal rendelkeztek.

5.1.2. A kod-zona két alcsoportja

A BKI negativ, de tiinetes csoportba azok a betegek keriiltek, akiknél a nyugalmi
BKI normalis vagy borderline tartoményban volt, viszont az ECQ alapjan CI panaszokkal
rendelkeznek, sokszor mar nyugodt tempdju sétandl, illetve enyhébb esetben kizardlag
jelent6sebb megterhelésre (1€pcsdzés, hegymenet). Szakorvosi koriilmények kozott,
amennyiben lehetséges, terheléses vizsgdlatot kell végezni (Treadmill-teszt, Strandness
protokoll: 3 km/h, 10% emelkeddn). Amennyiben terhelés hatdsara a szisztolés érték a
labon 30 Hgmm-nél jobban csokken vagy a BKI érték 20%-kal rosszabb feldllithaté a
LEAD diagndzisa.) Ez egyezik a hazai ajanlassal, ami kimondja, hogy a Treadmill-teszt
hasznos lehet az LEAD megéllapitasdban, azokban a betegekben, akiknek a BKI értéke
normdl tartomdnyban van, nincsen klasszikus CI tiinetiik és nincs mds ismert
atherosclerotikus betegségiik.!°)

A vizsgélt kohortban a betegek 6tode jelzett alsévégtagi panaszokat normél vagy
borderline nyugalmi BKI mellett. Ez az eredmény kiemelten fontos, és magéban is jelzi,
hogy a nyugalmi BKI mérés sokszor elégtelen ezen betegek kisziiréséhez, illetve a pontos
diagnozis felallitdsdhoz. Ezekben az esetekben kiemelten fontos a részletes anamnézis-
felvétel annak eldontésére, hogy ez a jaraskor jelentkez6 fajdalom artérids, esetleg vénas
vagy neuroldgiai eredetd.

Eredményeink alapjan ebben a csoportban volt a legmagasabb a korabban stroke-
on és AMI-n dtesett betegek szdma, illetve ezen csoport betegei kozott volt a legnagyobb
azok ardnya, akik korabban PAD diagndzist kaptak. Ez a néhany adat mar magéban
mutatja annak fontossdgat, hogy ezekre a betegekre a csaladorvos kiemelt figyelmet

forditson, mivel csak a BKI értékre hagyatkozva ezen betegek hamisan negativak
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lehetnek. Ez is mutatja, hogy a LEAD diagnézisanal nem hagyatkozhatunk kizédrélag a
BKI eredményekre. Az alapellatas szintjén is elengedhetetlen a tobbiranyd megkozelités.

A kod-zéna masik csoportja, a nem-komprimélhat6 artérids betegek szintén
kiemelt figyelmet igényelnek. Ebbe a csoportba azok a betegek kertiltek, akik artériai
valamilyen okbdl kifolydlag elmeszesedtek, igy a vérnyomasmér6 késziilék
mandzsettdjaval 0sszenyomhatatlanok, igy a BKI mérés alkalmdval hamisan magas
értékeket produkaltak. A leggyakoribb ok a Monckeberg-féle media sceloris, amely
leggyakrabban diabetes mellitus talajan alakul ki, de id6sebb életkorban okozhatja az
elérehaladott generalizdlt atherosclerosis, genetikai faktorok, illetve krénikus
veseelégtelenség is.(1:260-262 A szakirodalom ,,nem-komprimalhat6 artérids betegségként”
(NCAD) hivatkozik rd, a betegség fenndlldsa kiemelt CV rizikét jelent.>Y Egy hdrom
éves utankovetés vizsgalat sordn azt talaltdk, hogy a nem-komprimalhat6 artérids betegek
emelkedett rizikoval rendelkeznek amputdcié €s mortalitds szempontjabdl, tovabba a
betegséghez leggyakrabban diabetes, végstaddiumu veseelégtelenség és a coronariak
megbetegedése tarsul.?% A vizsgalt populdci6 egytizede keriilt ebbe az alcsoportba. Egy
2020-as torok vizsgalat soran csaladorvosi koriilmények kozott 15%-nak talaltdk a nem-
komprimalhat6 artéridval rendelkezd betegek ardnyat az 55 év feletti populdcidban, ez
kozel egyezd az dltalunk kapott eredménnyel.?*” Vdrakozdsainknak megfelel6en
kozottiik volt a legmagasabb az dtlag-€letkor, illetve a diabetes mellitus el6fordulédsa. Ez
a két adat magyardzhatja az atherosclerosis eldrehaladott stddiumanak jellemz6
el6fordulasat ebben a csoportban. Ezen betegek esetében fontos eldonteni, hogy ez a
meszesedés az artéria lumenét sziikiti-e vagy nem. Csalddorvosi koriilmények kozott
emiatt az alapvetd fizikai vizsgalatok mellett (a periférids erek tapintdsa) kiemelten
javasolt az ECQ kitoltése €s a jaras-vizsgalat elvégzése annak tisztazdsara, hogy a
betegeknek vannak-e dysbasias panaszai. A csalddorvos kompetencidja ezen csoport
esetében a veszélyeztetett betegek mihamarabbi kisziirése, illetve minél kordabban
szakorvosi vizsgélatra tovabbitasa. A guideline-ok szakorvosi szinten a TBI elvégzését

javasoljak. Ha a TBI érték 0,7 alatti, kimondhaté a LEAD diagnézisa.!!?

5.1.3. Kiilonbségek és hasonlosagok az egyes alcsoportok kozott
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A biztosan LEAD-pozitiv és biztosan LEAD-negativ csoport betegei kozott
statisztikailag szignifikdns kiilonbséget taldltunk a kovetkezd esetekben: aktiv
dohédnyzdk, hypertonia, hyperlipidaemia, elhizds, kordbbi AMI és kordbbi LEAD
diagnozis. Ez egyezik a szakirodalmi adatokkal, mivel a major rizik6faktorok halmozott
el6forduldsa jelent6sen emeli a LEAD kialakuldsanak kockdzatat.!-9-12.24.138) A két csoport
gyogyszerelésében szintén szignifikdns kiilonbséget talaltunk a vérnyomascsokkentdk, az
antidiabetikumok, a TAG és a LEAD-specifikus gyogyszerelés tekintetében. Ezek az
eredmények megfelelnek az altalunk el6re megfogalmazott hipotéziseknek, €s megerdsiti
azt a tényt, hogy a tarsuld6 major rizikéfaktoroknak jelentds szerepe van a LEAD
kialakuldsdban, illetve a betegség prognézisdban.

A biztosan LEAD-negativ és a BKI negativ, de tiinetes csoportok kozotti
Osszehasonlitdsban a kovetkezOket talaltuk: jelent6s kiilonbség mutatkozott az aktiv
dohédnyzdk, a kordbbi stroke-on és AMI-n atesettek ardnydban, illetve a kordbbi PAD
diagndzisban és az 0sszes gydgyszerben, kivétel a diuretikumok. Ez az 6sszehasonlités is
mutatja szamunkra, hogy a BKI negativ, de tiinetes csoport a sokszor csak megterhelésre
jelentkezd panaszok ellenére kiemelt figyelmet érdemel, €s esetiikben mindenképp
elengedhetetlen a diagndzis tobbirdanyu megkozelitése.

A kiilonbség a biztosan LEAD-pozitiv és a BKI negativ, de tiinetes csoport kozott
csak az aktiv dohanyzok, a kordbbi AMI, a CI betegek és a diuretikumokat szeddk
tekintetében volt szignifikdns. Az els6 sziirésnek ez az egyik legfontosabb eredménye.
Ezen két csoport rizikofaktor profilja kozotti jelentds hasonldsdg tovabb erGsitette azon
feltevésiinket, hogy a BKI negativ, de tiinetes csoport betegei kozott jelentdés szamban
fordulhatnak el olyan betegek, akik val6jaban LEAD-esek, dm csak a nyugalmi BKI
értékre tdmaszkodva a hamisan negativ kategdriaba keriilnének. Ezen betegek tovédbbi
vizsgdlata, szakorvosi kontrollja az 1 éves utankovetés vizsgalatunk fontos részét képezi,
és hipotézisiink szerint a csoport betegeinél a szakorvosok nagy szazalékban fogjak

igazolni a LEAD fennallasat.

5.1.4. A jarastavolsagok és a dysbasias panaszok

A legrovidebb atlagos fajdalom-mentes jarastavolsagot a BKI negativ, de tiinetes

betegek korében mértiik (ezen csoporton beliill abban az alcsoportban, akik a
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jarasvizsgélat alatt, normalis sebességnél fajdalmat jeleztek). Ugyanebben az
alcsoportban mértiik a legalacsonyabb maximalis jarast-tavolsag atlagot is. A biztosan
LEAD-pozitiv és a BKI negativ, de tiinetes csoportok szignifikans kiilonbséget mutattak
a fajdalom-mentes és a maximalis jardstavolsigokban, ugyanigy a BKI negativ, de
tiinetes és a nem komprimalhat6 artérids csoport betegei is. A kiilonbség a biztosan
LEAD-pozitiv és a nem-komprimalhaté artérids csoport betegei kozdtt nem volt
szignifikdns.

Csak azon betegeket tudtuk a Fontaine-klasszifikacid szerint besorolni, akik a
guideline-okkal egyetértésben biztosan LEAD-ben szenvednek, 6k pedig a biztosan
LEAD-pozitiv csoport betegei. A betegek legtobbje Fontaine IIb stddiumban volt, ezt
kovette az I-es €s a Ila stddium. Fontaine III és IV stddiumban elhanyagolhatdan kevés
beteg keriilt. Erre az lehet a magyardzat, hogy ezek a betegek sokszor jelentds dysbasias
panaszokkal kiizdenek, illetve sok esetben mar LEAD-specifikus terdpids kezelés alatt
allnak, igy a sziirésen megjelenni nekik a fennéllé nehézségek miatt problémat jelenthet.

Fontos kiemelni, hogy a biztosan LEAD-pozitiv csoport betegeinek tobb, mint
negyede aszimptomatikus volt. Egy 2019-ben megjelent tanulmény felhivja a figyelmet
arra, hogy a jelenleg forgalomban 1év6 ajanlasok kozott is sok kiilonbség van a
panaszmentes betegekre vonatkozé szlirési és terdpids lehetéségek kozott.2*d A
csaladorvos kiemelt feladata a betegek rizik6faktorainak kiszlirése, tobb major
rizikofaktor egyiittes fenndlldsa esetén pedig mindig gondolni kell a LEAD
el6forduldsara, akkor is, ha nincsenek jelen a betegség jellemzd tiinetei.?” A kiilonb6z6
tanulmanyok eltérd adatokat kozolnek az aszimptomatikus betegek ardnyarol, kordbbi
tanulmanyokban azt taldltdk, hogy a betegek akdr kétharmada is aszimptomatikus lehet,!>:
135 azonban az ut6bbi id6ben egyre nagyobb figyelmet kap az a tény, hogy a LEAD-hoz
tarsul6 fajdalom akdr 50%-ban is atipusos formaban és lokalizacidban jelentkezhet, igy a

valéban aszimptomatikus betegek ardnya 20-30% kozé tehet6.5:6-2

5.1.5. Az elso sziirés céljainak megvalosulasa

Az elsddlegesen megfogalmazott cél az éltalunk dsszedllitott szlirémetddus nagy

mintdn vald tesztelése, illetve a LEAD el6forduldsanak vizsgdlata volt csalddorvosi

praxisokban. A vizsgalatot 33 csalddorvosi praxis 816 betegének bevonasaval tudtuk
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tesztelni, ami Osszehasonlitva a Global Peripheral Arterial Disease Study 4ltal
feldolgozott hasonl6 vizsgdlatokkal kiemelten magas szdmnak mondhat6.5-©

Célunk volt a LEAD el6forduldasanak vizsgédlata magyarorszagi csalddorvosi
praxisokban. A nyugalmi BKI értékek alapjan az els6 szlirések utdn a vizsgélt betegek
kozel negyede kertilt a biztosan LEAD-pozitiv kategéridba. Ez az eredmény egyezik az
ebben a témaban végzett hasonld vizsgalatok eredményeivel .G-2-26:36-4D) Magyarorszdgon
a témaban végzett hasonlé vizsgilat, az ERV Program a LEAD el6forduldsét 14,4%-nak
taldlta, viszont ezt a vizsgdlatot hypertonia szakellat6-helyeken végezték .14

Fontos kiemelni, hogy az altalunk talalt magas szdmnak az is lehet az oka, hogy a
szlrés Onkéntes mivolta miatt valdszinlileg inkdbb az egészségtudatosabb betegek
jelentkeztek, akiknél legtobbszor egy vagy tobb rizikéfaktor kronikus megléte volt a
jellemzd. Szintén fontos hangsulyozni, hogy az elsd korben kisziirt, a BKI alapjan
biztosan LEAD-es betegek negyede teljesen aszimptomatikus volt. Ez az ardny szintén
egyezik a szakirodalmi adatokkal.®: »- 135 Tipusos panaszok hidnydban ezen betegek
kisziirése fokozott nehézséget jelenthet a csalddorvosok szdmara, illetve az érintett
betegek emiatt sokszor késon keriilnek kisziirésre, amikor a betegség jelenlétére mar a
szovodmények megjelenése hivja fel a figyelmet.

Habar a szlirésen megjelentek kozott nagyobb szdmban fordultak el6 ndk, a
LEAD-ben szenveddk szama és aranya is mdsfélszerese volt a férfiak kozott. Ez korreldl
a kordbbi irodalmi adatokkal ,(-°- 140 viszont egy 2013-as és egy 2019-es tanulmdny szerint
a magas jovedelmi orszdgokban a nemek érintettsége azonos, a kozepes-illetve alacsony
jovedelmi orszdgokban a n6k kozott gyakoribb a LEAD el6forduldsa, annak ellenére,
hogy a férfiak kozott nagyobb ardnyban fordulnak el6 a rizikéfaktorok.®:© A probléma
hatterében valdszinlileg szocio-6kondmia problémak is szerepet jatszanak. Szintén a ndk
veszélyeztetettségére hivja fel a figyelmet egy friss tanulmdny, amely szerint
valdszintileg a n6k korében is azonos lehet a LEAD-ben érintett betegek ardnya, am
koztiik gyakoribb a betegség panaszmentes, vagy egyéb panaszok miatti ,,maszkirozott”
megjelenése, igy a panaszok hidnya vagy mas (pl. vénas) panaszok miatti alul értékelése
miatt késon keriilhetnek felismerésre.'” Ebb6I is latszik, hogy a ndk legalabb olyan

veszélyeztetettek LEAD szempontjabol, mint a férfiak.#>44.266)

92



DOI:10.14753/SE.2023.2811

5.1.6. A csaladorvos lehetoségeinek osszefoglalasa

A 9. abra felvazol egy algoritmust a csalddorvos szdmara lehetséges utvonalakrdl
az érintett betegek ellatdsdara.

Az Altalunk tesztelt szlirdmddszert ajanlatos évente legaldbb egyszer
megismételni. A betegek részletes sajat-és csalddi anamnézise a csalddorvosok
rendelkezésére all, beleértve a fenndllo rizikofaktorokat, illetve a részletezes
gyogyszerelést. A fizikalis vizsgalatok (beleértve a periférids pulzusok tapintdsit) utan az
els6ként elvégzendé miiszeres vizsgdlat a BKI mérés, és az ECQ kikérdezése.
Amennyiben a BKI érték a norméltartomdnyban van, illetve a betegnek az ECQ alapjan
nincsenek dysbasias panaszai, a beteg nagy valdszinliséggel nem veszélyeztetett LEAD
szempontjabol, a kovetkezd vizsgdlat az 1 év mulva esedékes szlirés megismétlése.

Amennyiben a nyugalmi BKI még a normaltartomanyban van, 4m a beteg a
betegnek dysbasias panaszai vannak nyugalmi tempdban, vagy esetleg nagyobb
megterhelésre, mindenképp szakorvosi vizsgalat javasolt a panaszok eredetének
tisztazdsara.

Azokban az esetekben, amikor a BKI a normaltartomany alatt van, minden
esetben sziikséges az érintett betegek szakorvosi kivizsgalasra tovibbitasa.

Amennyiben az artéridk merevsége miatt hamisan magas BKI értéket kapunk, a
differencidldiagndzis nehézsége miatt szintén kiemelten fontos a szakorvosi
masodvélemény. Ha a szakorvosi vizsgélat igazolja a LEAD fennallasat, a beteg terapidja
megkezdhetd, 4m abban az esetben, ha ez a jelenlév6 meszesedés az artéria lumenét nem
szlkiti, igy a LEAD manifeszt fennallasardl nem beszélhetiink, mindenképpen sziikséges
a betegek rendszeres utankovetése, kontrollja a csaladorvos rész€érdl, hogy amennyiben a
beteg allapota romlik, illetve panaszok jelenteznek, azonnal be tudjon avatkozni.

A LEAD megel6zésének egyik leghatékonyabb mddszerei a riziké-csokkent6d
terdpidk. A folyamatos tandcsadas, illetve sziikség esetén a megfeleld gydgyszeres

kezelés bedllitasa, €s a terapia kovetése a csalddorvosok kiemelt feladata.
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5.2. A Il. klinikai vizsgdlat eredményeinek megbeszélése

Az utdnkovetés vizsgalat szakorvosi kontroll-vizsgdlattal kombinélva azt a fontos
eredményt hozta, hogy az éltalunk Osszeallitott és kiprobalt szlirdmetodus kiemelten
alkalmas a LEAD csaladorvosi koriilmények kozotti sziirésére. Az utankovetésen kapott
kontroll eredményeink kozel azonosak voltak a szakorvosi kontroll-vizsgédlatokon kapott
ardnyokkal, kiilondsen a fény-zonaba sorolt biztosan LEAD-pozitiv betegek esetében.
Habar a kod-zéna betegeinek esetében a csaladorvosok eszkoztdraval végzett szilirés
sokszor nem elégséges a definitiv diagndzishoz, ezen betegek esetében is felhivhatja a
figyelmet a sokszor éppen csak kezd6dd vagy panaszok nélkiil zajlé vaszkuldris
betegségekre. Ezen betegek korai kisziirése, szakorvosi vizsgalatra kiildése korai
felismerést teszt lehetové, lassithatja a betegség progresszidjdt, illetve hosszitdvon

javithatja a mortalitasi és morbiditdsi adatokat.

5.2.1. A csoportok valtozasa

A szakorvosi vizsgédlatot kovetden a vizsgalt populdcié 73,7%-a keriilt a
megerdsitett LEAD-pozitiv csoportba. Kozottiik nagyjabol egyenld aranyban fordultak

el6 nok és férfiak.

5.2.1.1. A biztosan LEAD-pozitiv csoport alakuldsa

A biztosan LEAD-pozitiv csoport betegeinek 80,8%-a maradt az eredeti
csoportban az utdnkovetés vizsgalat utdn, és a kontrollra visszarendelt kohort 82,2%-n4l
keriilt megerdsitésre a LEAD diagndzisa a szakorvosi vizsgdlatok soran. Ezen
betegcsoport esetében volt a szlirésnek a legnagyobb specificitdsa €s szenzitivitasa. Ezek
az eredmények igazoltdk, hogy az altalunk tesztelt szlirdmetddus ebben a csoportban
nagy bizonyossiggal segithet a csalddorvosoknak a veszélyeztetett betegek kisziirésében,
illetve ezen csoport betegeinél a LEAD diagndzisanak definitiv megalkotdsaban. Az

alacsony hamis negativ és hamis pozitiv értékek is ezt a megallapitdst tdmasztjdk ala.

95



DOI:10.14753/SE.2023.2811

5.2.1.2. A kod-zona két alcsoportjdnak valtozdsai: A BKI negativ, de tiinetes betegek

Az elso szlirés elott egyik legfontosabb hipotézisiink az volt, hogy a kizardlag a
nyugalmi BKI alapjan kiszlirt LEAD-es betegek ardnya alacsonyabb lehet, mint a
betegségben valdban érintettek ardnya. Az elsd vizsgdlat utdn ezen két alcsoport
betegeinél feltételeztiik, hogy a késdbbi szakorvosi kontroll-vizsgalat alapjan jelentds
résziik fog a meger6sitett LEAD-pozitiv csoportba kertilni.

Szintén ezt a feltevésiinket tdmogatta az az eredmény, hogy a BKI negativ, de
tiinetes csoport €s a biztosan LEAD-pozitiv csoportok rizikéfaktor profilja jelentds
hasonlésagokat mutatott. Az utankovetés sziirés sordn a BKI negativ, de tiinetes csoport
8,3%-a keriilt a biztosan LEAD-pozitiv csoportba (tobbek kozott a BKI érték romlédsa
miatt), a csoport 60%-a maradt ebben az eredeti csoportban, a betegek tobbi része sajat
vizsgdlataink szerint pedig a biztosan LEAD-negativ csoportba keriilt. Az utdbbi
eredményre az lehet a magyarazat, hogy az elso sziirés utan a betegek jelentds része keriilt
szakorvosi kivizsgalasra, emiatt jelent6sen megemelkedett a rizik6-csokkentd, illetve a
LEAD-specifikus gydgyszeres terapidk felirdsa, aminek kovetkeztében a betegek egy
részénél megsziintek az addig csak sokszor jelentdsebb terhelésre jelentkezd CI panaszok.
Mivel ezen betegek az ECQ alapjan panaszmentesek lettek, illetve a nyugalmi BKI
értékiik tovabbra is a normal-tartomanyban volt, az utankovetés vizsgélataival nem
lehetett Oket tovabbra is az eredeti csoportjukba sorolni.

Viszont emellett ezen csoport esetében a legjelentdsebb eredmény, hogy a
szakorvosi vizsgélat 75% erésitette meg a LEAD jelenlétét ezen csoport betegeinél. Ezt
az eredményt vetitette elére az a korédbbi feltevésiink, hogy ezen csoport és a biztosan
LEAD-pozitiv csoport rizikéfaktor profilja jelent6s hasonldsagot mutatott, amibdl arra
kovetkeztettiink, hogy a BKI negativ, de tiinetes csoport betegei a LEAD még korai
stddiumdban 1év6 péciensek. Mint emlitettem, esetiikben a sziikiilet sokszor még csak
olyan enyhe foku, hogy BKI vizsgalattal kimutathatatlan, illetve a panaszok sokszor csak
fokozott terhelésre jelentkeznek, normdl tempdju sétandl a dysbasias sokszor elmarad.
Fontos kiemelni, hogy ezen csoport betegei csak BKI méréssel diagnosztizalva a hamisan
negativ csoportba keriilnek, és kikertilnek a csalddorvosok 1at6korébdl, igy sokszor késdn
keriilhetnek felismerése. Az dltalunk végzett kutatés egyik legfontosabb felismerése tehat

az, hogy ezen csoport betegei kiemelt figyelmet érdemelnek csalddorvosi szinten, és
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esetiik bizonyitja, hogy az alsévégtagi periférids artérids érbetegség esetében
elengedhetetlen a diagndzis tobbirdnyd megkozelitése.

A szakorvos tobb diagnosztikai lehetGséggel élhet. Leggyakrabban a Color-
Duplex vizsgalat kertil rutinszer(i alkalmazasra, amely mind a sziikiilet mértékérdl, mind
morfoldgidjardl adhat értékes adatokat. A masik lehet6ség a Treadmill-teszt, ami egy
kontrollalt jards-gyakorlat. A betegnek a Strandness-protokoll szerint 3 km/h-s
sebességgel kell 10%-os emelkeddre beallitott jarogépen sétilnia. A nyugalmi BKI
méréssel szemben ez egy terhelés utdn végzett teszt. Amennyiben a Treadmill-teszt utdn
a vizsgalt artéria szisztolés nyomdsa legalabb 30 Hgmm-rel csokken, vagy a BKI értek

legalabb 20%-kal romlik kimondhat6 a LEAD diagndzisa.”

5.2.1.3. A nem-komprimdlhato artérids betegek csoportja

A kod-zéna masik csoportja a nem-komprimalhat6 artérids betegek csoportja. Az
utankovetés vizsgélat sordn a csoport betegei koziil kozel 69% maradt ebben a
csoportban. Az esetilkben a LEAD meglétére tovébbra is csak a BKI értékbdl, illetve a
szubjektiv panaszokbdl tudtunk kovetkeztetni. Az utdnkdvetés vizsgalat sordn esetiikben
ismét sok esetben 1,4 feletti hamisan magas értéket kaptunk. Mivel esetiikben az artéridk
meszesedése valoszintileg mindenképp fennall, igy mindnydjukat visszarendeltiik az
utankovetés vizsgalatra, illetve esetiikben is mindenképp javasoltuk a szakorvosi
vizsgdlatra tovabbitast. Ezen csoport betegeinél is az ECQ, a jaras-vizsgalat, illetve a
szubjektiv panaszok értékelése kiemelten fontos, mivel a csalddorvos eszkozeivel azt nem
tudjuk megallapitani, hogy ez a meszesedés az artéria lumenét sziikiti-e vagy sem. A
szakorvosi vizsgdlat esetiikben is a Color-Duplex vizsgdlat rutinszerli alkalmazdasat
jelenti, ami a funkciondlis paraméterek mellett a morfol6gidrdl is értékes informécidkat
tud nyujtani. A guideline-ok 4ltal javasolt masik vizsgalat a TBI. Ennek elvégzéséhez
1ézer-Doppler-késziilékre, illetve specialis, Oregujjra tehetd mandzsettara van sziikség. A
vizsgdlat alapja az a tény, hogy a nagyldbujj artériai még el6rehaladott atherosclerosis
esetén is sokdig kevésbé meszesednek, igy a labfej artéridival szembe valds
nyomadsértékeket mérhetiink.?* - 7 A vizsgdlat elvégzése hasonlit a BKI mérés
elvégzéséhez. 5 perc pihentetés utdn a nagyldbujjra helyezett mandzsettat szisztolés érték

folé fajjuk, majd az artéridt a Doppler-késziilékkel folyamatosan kovetve fokozatosan

97



DOI:10.14753/SE.2023.2811

csokkentjilk a nyomdst. Amennyiben a TBI érték 0,7 ald esik, kimondhat6 a LEAD
diagnodzisa.”

A szakorvosi vizsgalat soran ezen csoport betegeinek 55%-a keriilt a megerdsitett
LEAD-pozitiv csoportba. A sziirés specificitdsa, szenzitivitasa és prediktiv értékei ebben
a csoportban voltak a legalacsonyabbak. Ez a tény is bizonyitja, hogy ezen csoport
esetében a csalddorvos valoban nehézségekkel taldlkozik. 1.4 feletti BKI érték esetében
a tarsbetegségek és a rizikOkatorok felismerése, illetve kezelése mellett ezen csoport
betegeinek rendszeres szakorvosi kontrollja mindenképp ajanlott. Kiemelten fontos ez a
diabetes mellitusban szenvedd betegek esetében, akiknél az el6rehaladott atherosclerosis
a betegség fokozatosan és progressziven kialakul6 szovédményei kozé tartozik .2

Az utdnkovetés €s a szakorvosi kontroll eredményei alapjan elmondhatd, hogy

ezen csoport betegeinél az dltalunk tesztelt sziirés kivaléan alkalmas a veszélyeztetett

betegek kiszlirésére, illetve ez alapjan mihamarabbi szakorvosi rendelésre tovéabbitasara.

5.2.2. Valtozasok a gyogyszerelésben és a riziko-csokkent6 terapiakban

Az els6 és a mdsodik vizsgalati alkalom kozott eltelt 1 éves idGszakban a
paciensek jelent6s részénél keriilt felirasra riziko-csokkentd gyogyszeres terdpia a
csaladorvosok, vagy a szakorvosok dltal. Ez a vizsgalat egyik legfontosabb hozadéka. Az
elsd szlirés sordn rogzitésre keriiltek az ismert rizikéfaktorok, dm a helyszinen mért
magasabb vérnyomads, vércukor €s koleszterin értékek alapjin javaslatot tettiik az érintett
betegek csaladorvosainak rizikd-csokkentd gydgyszeres terapia bedllitasara. A betegek
része emellett tovabbi részletes belgydgydszati szakvizsgélatra keriilt (diabetoldgia,
kardioldgia, angioldgia), aminek szintén pozitiv hozadéka volt a gydgyszeres terdpidk
ardnydnak jelent6s emelkedése. Az utdnkovetés sziirésen frissitett adataink szerint a
megerdsitett LEAD-pozitiv csoportba kertilt betegek 91,7%-a kapott TAG terapidt az elsd
szlirésen az Osszpopuldcidban regisztralt 27%-hoz képest. Még jelent6sebb emelkedést
regisztraltunk a LEAD-specifikus gyodgyszerelés estében, ahol ez az arany 11%-r6l
90.,4%-ra ugrott. A leggyakrabban felirt hatbanyag a Cilostazol volt, ami az elsédlegesen
vélaszhat6 terdpidk kozé tartozik a jelenleg forgalomban 1€v6 ajanldsok szerint.(12-27.216-
218 Szintén ez a hatéanyag véltotta ki a legtobb pozitiv hatdst a szubjektiv panaszok,

illetve a funkcionalis statusz tekintetében.
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5.2.3. A rizikéfaktorok el6fordulasa a megerositett LEAD-pozitiv csoportban

A meger6sitett LEAD-pozitiv csoportban kiemelked6éen magas volt az aktiv
dohanyzok ardanya. Az elsd szlrés soran a betegek életmdd tandcsokat is kaptak a
rizik6faktorok csokkentésével kapcsolatban. Ennek ellenére elhanyagolhatdan kevés volt
azok ardnya, akik az utan kovetés vizsgdlat alkalmdra felhagytak a dohanyzassal.

A hyperlipidaemia el6forduldsa szintén kiemelked6en magas volt a csoportban.
Ezen betegek jelentds része az elso sziirés utdn keriilt részletes kivizsgéldsra, mivel itt az
érintettek ardnya jelentdsen kevesebb, 11,4% volt. A betegek korében jelentGsen megnott
a lipid-csokkentd gyogyszeres terdpidk aranya, az eredeti populacidban mért 27%-r6l
70,5%-ra emelkedett.

A leggyakoribb rizikéfaktor a hypertonia maradt. Az utdnkodvetés alkalméval
minden érintett beteg mar beéllitott vérnyomdascsokkentd terdpidban részesiilt. Ezeknek
azonban csak viszonylag kis ardnya keriilt Gjonnan beallitasra az elso sziirést kovetden,
mivel az érintett betegek tobbnyire mar kordbban is gydgyszeres terdpidban részesiiltek
hypertonia miatt.

A diabetes mellitus 52,7%-ban fordult el6 a csoport betegeinél. Ennek 22%-a az
elsd szlirés utan lett diagnosztizalva és kivizsgdlva. Az els6 sziirési idején a betegek 23 %-
a kapott antidiabetikus terapidt, és ez az arany az utankovetésre 11%-kal tovabb nott.

Az elhizas a LEAD egyik kiemelked6en fontos rizik6faktora. Varakozdsainknak
megfeleléen a megerdsitett LEAD-pozitiv csoportban kiemelked6an magas maradt az

elhizas el6fordulésa.

5.2.4. A paciensek funkcionalis statuszanak valtozasa

A jelentdsen megemelkedett LEAD-specifikus gydgyszeres terapidknak
koszonhetéen a paciensek funkciondlis statusza is markans javulast mutatott az els6
szlirés és az utdnkovetés alkalmai kozott.

A paciensek még mindig tobb mint fele jelzett CI panaszokat az ECQ alapjan az
utankovetés alkalmaval. Viszont pozitiv hozadékként sok esetben javult a funkcionalis

statusz, ami szintén a szlrés pozitiv hozadékainak egyike.
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A Fontaine-stadiumok is kovették ezeket a véltozdsokat. A Ila és IIb
staddiumokban 1év6 péciensek ardnya csokkent, ezzel reciprok az I-es stidiumban 1évok
ardnya emelkedett. Ez a pozitiv iranyu véltozas a gyogyszeres terapidnak koszonhetd
jarastavolsdg novekedéseknek tudhaté be. A legnagyobb jardstavolsig novekedést a

Cilostazol-lal kezelt paciensek esetében mértiik.

100



DOI:10.14753/SE.2023.2811

6. KOVETKEZTETESEK

6.1. Az 1. klinikai vizsgdlat hipotéziseinek teljesiilése

1. A LEAD az alapelldtds szintjén ritkdn vagy késon felismert, ugyanakkor gyakori

megbetegedés. A BKI mérés hatékony eszkoz az érintett betegek kisziirésére.

Az els6 hipotézisemben feltételeztem, hogy a LEAD az alapellatas szintjén ritkan
vagy késon felismert, ugyanakkor gyakori megbetegedés és BKI mérés hatékony eszkoz
az érintett betegek kiszlirésére. Az altalunk kiszlirt betegek elhanyagolhatéan kevés része
kapott kordbban PAD, illetve LEAD diagndzist, jelentds résziik az altalunk végzett
vizsgdlaton lett LEAD-re kisziirve. A BKI alapjan a sziirt populacié kiemeltem magas,
23%-a keriilt a biztosan LEAD-pozitiv csoportba. Egy 2020-as Torokorszdgban szintén
csalddorvosi praxisokban végzett LEAD-szlirés alkalmaval a BKI alapjan kisziirt LEAD
el6forduldsat 17,6%-nak taldltak 65 év feletti populdcioban.?%Y Szakorvosi koriilmények
kozott végzett kordbbi vizsgélatok is a LEAD hasonl6an magas el6forduldsat talaltdk -6
9)

Az elsd hipotézis masodik részét szintén sikeriilt igazolnunk. A kézi Doppler-
késziilék minden praxisban rendelkezésre kell alljon. A BKI mérés segitségével a fény-
zOna betegeinek diagnosztizdlasa nem litkdzik nehézségekbe a csalddorvos szamdra. A
BKI alapjan pozitiv betegek a forgalomban 1év6 ajanldsok szerint automatikusan LEAD-
pozitiv betegnek szamitanak, illetve a BKI alapjdn negativ és teljesen panaszmentes
betegek esetében is hasonléan egyértelmii a diagnézis megalkotdsa. Azonban fontos
kiemelni, hogy a csalddorvosi praxisokban ajanlott minden péaciens évente egyszeri
rendszeres kontrollja és az adatok folyamatos rogzitése és utdn kovetese, kiilondsen azon
paciensek esetében, akik tobb major rizik6faktorral is rendelkeznek, vagy az
atherosclerosis barmilyen mds lokalizacidji manifesztacidja fennall esetiikben. Habér a
BKI mérés rutinszerlien alkalmazhatd, egy holland tanulmény szerint az alapellatdsban
sajnos még mindig kevés figyelmet kap,®® és egy brit tanulmdny is hasonl6 eredményre
jutott.®*) Az dltalunk haszndlt komplex mddszert évente megismételve nyomon
kovethetd az esetleges negativ prognozis, illetve sziikség esetén a veszélyeztetett

kategdriaba keriilo betegek idoben kaphatnak megfeleld orvosi, illetve szakorvosi
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segitséget. Ez az eredmény igazolja az elsd hipotézist, és felhivja a figyelmet a LEAD

csaladorvosi praxisokban valo rendszeres sziirésének fontossagara.

2. A tobbirdnyu megkozelitéssel (BKI, panaszok, anamnézis) kisziirt LEAD-os betegek

ardnya valéjdban magasabb, mint a csak BKI segitségével kisziirt betegek ardnya.

A madsodik hipotézisemben azt feltételeztem, hogy a tobbiranyud megkozelitéssel
(BKI, panaszok, anamnézis) kisziirt LEAD-es betegek ardnya valgjaban magasabb, mint
a csak BKI segitségével kisziirt betegek ardnya. Ezt a hipotézist tdmasztja ald, hogy a
betegek kozel negyede keriilt a kod-zénaba, akiknél a sziirés alapjan azt feltételeztiik,
hogy a LEAD-ben érintettek lehetnek. Ezen betegek kisziirése a csalidorvosok szdmaéra
komoly diagnosztikai nehézséget jelenthet. Az altalunk hasznalt mddszer az 6 esetiikben
is nagy valoszinliséggel ki tudja sziirni a veszélyeztetett betegeket, viszont esetiikben a
csaladorvos korlatolt eszkoztédra, illetve mas jellegli kompetencidja miatt nincs lehetoség
a definitiv diagndzis megalkotdsa. Ezen csoport betegeinél a sziirés legfontosabb feladata
annak felismerése, hogy ezen pdciensek a veszélyeztetett csoportba tartozhatnak, igy itt
a megfeleld szakorvosi vizsgalat feladata megalkotni a pontos diagnozist. A folyamatos
utankovetés esetiikben elengedhetetlen. Ennek része a tarsul6 kronikus betegségek, egyéb
rizik6faktorok folyamatos monitorozasa, illetve a fennall6 vagy udjonnan jelentkezd

dysbasias panaszok célzott kivizsgalasa.

3. A sziirés a betegek jelentds részénél adhat definitiv diagnozist.

A harmadik hipotézisem, miszerint a sziirés a betegek jelentds részénél adhat
definitiv diagndzist csak részben teljesiilt. A fény-zona betegeinek esetében a hipotézis
megéllta a helyét, viszont a kdd-zona betegeinek esetében nem alkalmas a szlrés a
definitiv diagndzis megalkotdsara, igy ez tovabbra is a szakorvosok kompetencia korébe

tartozik.
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6.2. A Il. klinikai vizsgdlat hipotéziseinek teljesiilése

1. Feltételezem, hogy az egy éves kontroll vizsgdlat sordn a betegek csoportok kozotti

eloszldsa az emelkedd gyogyszeres terdpidk és a szakorvosi vizsgdlat hatdsdra vdltozni

fog.

Az elsd szlirés utdn a csalddorvosok jelentds szamu beteget tovdbbitottak
szakorvosi kivizsgalasra. Els6 hipotézisiinket sikeriilt igazolni. Az altalunk elvégzett
utankovetés vizsgdlat sordn a betegek eloszldsa a csoportok kdzott tobb esetben véltozott,
a legjelent6sebb mozgast a BKI negativ, de tiinetes csoportban mutattak, dm a masik két
kontrollalt csoportban is 20-30% kozotti volt a mozgas. Azonban ez részben annak volt
betudhaté, hogy a szakorvosi ellatds €és a riziko-csokkentd terdpidk hatdsara az
utankovetés vizsgélat idejére tobb beteg panaszai jelentdsen javultak, vagy teljesen meg
is szlintek, ami jelentkezett az utdnkovetés BKI értékeiben, illetve a funkciondlis

statuszban.

2. A szakorvosi kontroll a fény-zona betegeinek esetében jelentés mértékben megerdsiti
az dltalunk feldllitott elozetes diagnozist, illetve a kod-zona két csoportja esetében is

igazolja az dltalunk kisziirt betegek esetében a LEAD-fenndlldsdt.

A szakorvosok bevonasa kiemelten fontos része volt a metodolégidnknak, mivel
gold-standardként a végsd diagndzist Ok erdsitették meg. Masodik hipotézisem szintén
részben sikeriilt igazolni. A biztosan LEAD-pozitiv csoport esetében a szakorvosok
kiemelkedden magas szazalékban erdsitették meg a LEAD fennélldsat, illetve a kod-zona
két csoportja esetén is hasonl6an magas volt az arany. A BKI negativ, de tiinetes csoport
esetében is kiemelked6en magas szdzalékban keriilt megerdsitésre a LEAD diagndzisa,
ez a vizsgélatunk egyik legfontosabb eredménye. A nem-komprimalhat6 artérids betegek
csoportjaban keriilt legalacsonyabb szdzalékban megerdsitésre a LEAD. Emiatt ebben a
csoportban volt a legmagasabb a hamis pozitiv esetek szima. A mésodik hipotézis a nem-
komprimalhato artérids csoportban igy csak részben allta meg a helyét, ezzel felhivva arra
a figyelmet, hogy ezen csoport betegei kiemelt diagnosztikai nehézséget jelenthetnek a
csalddorvosok szamara.

Ehhez kapcsolddott a harmadik hipotézis, miszerint:
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3. A sajdt kontroll, illetve a szakorvosi kontroll-vizsgdlat alapjdn az dltalunk tesztelt
sziirés 90% feletti specificitdssal, szenzitivitdssal, negativ és pozitiv prediktiv értékekkel

rendelkezik a legtobb csoport esetében.

A szilirbmetddus specificitdsa, szenzitivitdsa és prediktiv értékei kiemelked6en
magasnak bizonyultak a biztosan LEAD-pozitiv csoport betegeinél. Vegyes értékeket
kaptunk a kod-zona két csoportjanal is. A BKI negativ, de tiinetes csoport esetében is
kiemelkedden magas volt a sziirés specificitasa és szenzitivitasa is 80-90% kozotti volt.
7 beteg lett alnegativ, ami ebben az esetben azokat a pdcienseket jelenti, akik az
utankovetés vizsgalat soran negativnak bizonyultak, viszont a szakorvosi vizsgalat utdn
mégis a megerdsitett LEAD-pozitiv csoportba keriiltek. A magyarazat erre az lehet, hogy
bizonyos betegek, akik az els6 sziirés sordn ebbe a csoportba keriiltek mar kordbban is
részesiiltek LEAD-specifikus gydgyszeres terapidban, igy a panaszaik az utankovetés
alkalmara maér tobb esetben teljesen megsziintek.

A nem-komprimalhat6 artérias betegek csoportjaban volt a legmagasabb a hamis
pozitiv esetek szdma. A harmadik hipotézis igy egyediil a nem-komprimélhaté artérids
csoportban nem allta meg a helyét.

Ezen betegeknél ezért kiemelten fontos a szubjektiv panaszok €s a tarsulé betegségek
folyamatos kovetése. Habar esetiikben a kapott eredmények alapjan a sziirés alkalmatlan
a pontos diagndzis megalkotdsara, a csaladorvosok gyanujat felkeltheti, aminek
koszonhetéen a veszélyeztetett betegek iddben kisziirésre, és szakorvosi vizsgélatra

keriilhetnek.
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7. OSSZEFOGLALAS

Vizsgalatainkat 33 csaladorvosi praxis 816 betegének bevonasaval végeztiik el. Az
els6 vizsgalat utdn a betegeket riziko-, illetve diagnosztikai nehézségek szerint két
nagyobb csoportba, a fény- €s kdd-zondra, azon beliil pedig 2-2 alcsoportba osztottuk. A
fény-zénaba keriiltek a csalddorvosok szamadra diagnosztikai nehézséget nem jelentd
betegek, a kod-zéndba a csalddorvos eszkozeivel nehezen diagnosztizalhatd pécienseket
soroltuk. A szlrés célja egy altalunk 0Osszedllitott, konnyen, olcsén és gyorsan
alkalmazhaté szlirdmetddus nagy mintdn vald tesztelése, illetve a LEAD és CI
el6fordulasanak €s sulyossaganak felmérése volt.

A vizsgélt populdcidban 23% volt a biztosan LEAD-pozitiv betegek ardnya, emellett
kozel 25% keriilt a kdd-zondba. A betegeket 1 évvel késobb utdnkdvetés vizsgalatra
rendeltiik vissza, annak vizsgalatara, hogy hogyan alakulnak a csoportok, illetve
szakorvosi kontroll bevonasdval arra kerestiik a valaszt, hogy az altalunk a csaladorvosok
eszkozeivel kapott eredmények mennyire felelnek meg a szakorvosok kifinomultabb
eszkoztaraval kapott diagndzisoknak.

A kontroll vizsgélatok igazoltdk, hogy az éltalunk tesztelt szlirdmetddus képes az
érintett, illetve veszélyeztetett betegek hatékony kiszlirésére. A fény-zona betegeinél
kiemelkedben j6 specificitassal és szenzitivitassal rendelkezik, és hasonldéan biztaté
eredményeket kaptuk a kdd-zona két csoportjaban is. Kiemelt figyelmet érdemelnek a
BKI negativ, de tiinetes betegek, akik sok esetben a LEAD korai stddiuméban vannak,
amikor a betegség még csak megterhelésre okozhat panaszokat, illetve a sziikiilet BKI
méréssel még nem detektalhatd.

A vizsgélat mésik fontos hozadéka a rizikd-csokkent6 terdpids felirdsdnak jelentds
emelkedése volt, mivel a kiszlirt betegek a csaladorvosok révén tobbféle szakrendelésre
is tovébbitva lettek. Az elsd szlirés sordn tobb beteg esetében keriilt kisziirésre mas
kronikus tarsbetegség, igy a sziirés a LEAD célzott kisziirése mellett kiemelten fontos
lehet a tarsuld kronikus betegségek utankovetésében is. A sziirés kiemelten fontos lehet
Magyarorszag azon régidiban, ahol a szakorvosi segitség nehezebben elérhetd. Ez a
szlrés korai felismerést tesz lehetové, aminek koszonhetéen idoben megkezdhetdk a
terapids beavatkozasok, a rizikd-csokkentd prevencid, ami hosszu tavon jelent6sen

ez 2

életkilatasait, és csokkentve az ellatorendszer terheit.
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8. SUMMARY

We conducted our screenings with the involvement of 816 patients from 33
general practices (GP). After the first screening, the patients were divided into two larger
groups according to risk and diagnostic difficulties, the light and murky zones, and within
that into two subgroups each. The light zone included patients who presented no
diagnostic difficulties for GPs, and the murky zone included patients who were difficult
to diagnose with the GP's tools. The aim of the screening was to test an easy and fast
screening method on a large sample, as well as to assess the occurrence and severity of
LEAD and CI.

In the examined population, the proportion of clear LEAD-positive patients was
23%, and in addition, nearly 25% were in the murky zone. We invited the patients back
for a follow-up examination 1 year later, to examine how the groups were developing,
and by involving a specialist control, we looked for the answer on how the results we
obtained with the tools of GPs correspond to the diagnoses obtained with the more
sophisticated tools of specialists.

The control tests proved that the screening method we tested is capable of
effectively screening out affected and at-risk patients. It has exceptionally good
specificity and sensitivity for patients in the light zone, and similarly encouraging results
were obtained in the two groups of the murky zone.

Another important result of the screening was a significant increase in the
prescription of risk-reducing therapies, as the screened patients were also referred to
several specialist clinics through the GPs. During the first screening, several patients were
screened for other chronic co-morbidities, so the screening, in addition to the targeted
screening of LEAD, can also be extremely important in the follow-up of associated
chronic diseases. Using this method can be particularly important in those regions of
Hungary where specialist help is difficult to reach. This screening enables early detection,
thanks to which therapeutic interventions and risk-reducing prevention can be started in
time, which in the long term can significantly improve the morbidity and mortality
indicators of LEAD, improve the quality of life and life prospects of patients, and reduce

the burden on the care system.
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Végtag amputiciod
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e? abba?
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a. brachialis
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Boka /kar index jobb bal
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