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RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

 

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

ACEI = angiotensin - konvertáló enzim inhibitor 

ARB = angiotensin receptor blokkoló 

AHA = American Heart Association  

AMI = acute myocardial infarct (akut miokardiális infarktus) 

ASO = arteriosclerosis obliterans 

BMI = body-mass index (testtömegindex) 

BKI = boka-kar index 

CI = claudicatio intermitten 

CLTI = chronic limb-threatening ischemia 

CV = cardiovascularis 

CVD = cardiovascular diseases (szív-érrendszeri betegségek) 

ECQ = Edinburgh Claudication Questionnaire (Edinburgh Claudicatio Kérdőív) 

GP = general practitioner  

HDL = high-density lipoprotein 

ISZB = ischaemiás szívbetegség 

KVVI = krónikus végtagot veszélyeztető ischaemia 
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LDL = low-density lipoprotein  

LEAD = lower extremity arterial disease (alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség) 

MWD = maximum walking distance 

NCAD = non-compressible arterial disease (nem-komprimálható artériás betegség) 

OGTT = orális glükóz tolerancia teszt 

OR = Odds Ratio 

PAD = peripheral arterial disease (perifériás artériás érbetegség) 

PFWD = pain free walking distance 

TAG = trombocyta aggregáció gátló 

TBI = Toe-Brachial Index (öregujj-kar index) 

UEAD = upper extremity arterial disease 

WD = walking distance (járástávolság) 

WHO = World Health Organization (Egészségügyi Világszervezet) 

  



 8 

1. BEVEZETÉS 

 

1.1. Az alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség meghatározása  

 
Európában a kardiovaszkuláris (CVD) megbetegedések a vezető halálokok közé 

tartoznak.(1) Az atherosclerosis talaján kialakuló érbetegségek világszerte jelentős 

közegészségügyi problémát jelentenek.(2-6) 

A perifériás artériás érbetegség (peripheral arterial disease PAD) a 2017-ben 

kiadott ESC-ESVS irányelv alapján az összes atherosclerosis talaján kialakuló 

érbetegséget magában foglalja a coronariák és az aorta kivételével.(7) A PAD kifejezést 

korábban szélesebb körben az alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség (lower extremity 

arterial disease LEAD) megnevezésére is használták, ám mivel a PAD magában foglalja 

a betegség más lokalizációjú előfordulásait is (a. carostisok, a. vertebralis, végtagi és 

mesenterialis artériák és a. renalis), így az alsóvégtag érintettsége esetén minden esetben 

a LEAD kifejezést használjuk.(7) Az atherosclerosis talaján kialakuló artériás 

megbetegedések beosztását az 1. ábra mutatja. 
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1. ábra. Az atherosclerosis talaján kialakuló artériás megbetegedések beosztása(8) 

 
Az alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség az érelmeszesedés ritkán felismert, 

ám annál gyakoribb, és gyakran jelentős panaszokat okozó megjelenési formája. A LEAD 

korai felismerése kiemelten fontos, mivel az ezzel a kórképpel rendelkező betegeknek 2-

4-szeres kockázata van egy jövőbeli kardio-vagy cerebrovaszkulásris esemény 

bekövetkeztére.(1, 9) A fejlett országokban előfordulása a nemek között közel egyenlő,(6) 

viszont a nők körében jóval gyakoribb a betegség panaszmentes megjelenése, így az ő 

esetükben a sokszor késői felismerés és terápiás beavatkozás fokozottabb rizikóstátuszt 

jelent.(1, 10) A betegség felismerése szempontjából különös jelentőséggel bírnak a 

családorvosi szinten elvégzett szűrések, ugyanis a betegek sokszor csak szakorvosi 

szinten kerülnek először felismerésre, illetve kezelésre.(11) 

A LEAD kialakulását több kórkép, illetve rizikófaktor okozhatja. Kialakulásának 

élettani alapja az artériák lumenét szűkítő vagy elzáró atheroscleroticus plakk, illetve 
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súlyosabb esetekben az ennek felületén kialakuló thrombus. A szűkülettől vagy 

elzáródástól distalisan, főleg fizikai aktivitás hatására csökken a szöveti oxigénellátás, és 

a szöveti ischaemia következtében fájdalom léphet fel. A fájdalom megjelenése a 

betegségben érintett artéria ellátási területétől függően változhat.(1)  

A funkcionális státusz (tünetek, panaszok) alapján a LEAD-nek kétféle 

osztályozása terjedt el. Ezek a Fontaine- és Rutherford-stádiumok (1. táblázat).(1) 

Európában a Fontaine-féle beosztás az elterjedtebb, amely a LEAD-et kísérő fájdalom 

típusa mellett a II-es stádiumban a funkcionális státuszt is figyelembe veszi, amely 

bizonyos szempontból objektívebb osztályozást tesz lehetővé.  

Fontaine I. stádiumban a betegeknél detektálható a LEAD, viszont ez panaszokat 

még nem okoz. Fontaine II-es stádiumban terhelésre megjelenik a LEAD-et kísérő 

típusos fájdalom, hasonlóan a kardiológiában ismert effort anginához. A IIa stádiumban 

a fájdalom 200 méter megtételén felül, IIb stádiumban 200 méter alatt jelentkezik. 

Szokásossá vált, hogy nem konkrét távolságot adnak meg, hanem a besorolás alapját az 

jelenti, hogy a napi életvitelhez elegendő (IIa stádium) vagy nem elegendő (IIb stádium) 

járástávolsága van-e a betegnek. Fontaine III. stádiumban a fájdalom terhelés nélkül, 

nyugalomban is jelentkezik, (ennek megfelelője a szív esetében az instabil angina). A 

Fontaine IV. stádium élettanilag a szív myocardialis infarctusához (AMI) hasonló. Ebben 

az állapotban a klinikai képet a trófikus zavar uralja és a tartósan csökkent szöveti 

oxigenizáció következtében fekélyes, gangrénás elváltozások alakulnak ki, ami hosszú 

távon az érintett végtag elvesztéséhez vezethet. A III. és IV. stádium sürgető állapotot 

feltételez, ezért azonnali diagnosztikát és kezelést igényel. 

A Rutherford-stádiumok a LEAD-et kísérő fájdalom jellege és típusa alapján 

osztályozzák a betegeket, ez főleg az amerikai kontinensen elterjedt. A két osztályozási 

rendszer ugyan azokon az elveken alapul, közöttük nagyfokú átjárhatóság van. Fontos 

hangsúlyozni, hogy a LEAD és a panaszok súlyossága sok esetben nem mutat lineáris 

összefüggést, így az azonos stádiumba tartozó betegek esetében is jelentős különbségek 

lehetnek a tünetek intenzitása, gyakorisága, lokalizációja, illetve az ezt okozó szűkület 

mértéke között. Emiatt az érvényben lévő ajánlások szerint az osztályozás előtt fontos 

műszeres vizsgálatokkal is igazolni a morfológiai és funkcionális eltéréseket.(1, 12) 
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1. táblázat. Fontaine- és Rutherford-féle beosztás 

 

Kétféle jellegzetes fájdalom szindróma különíthető el: enyhébb esetben a 

terhelésre jelentkező claudicatio intermittens (CI), súlyosabb esetben terhelés nélkül is 

létrejövő ischaemiás nyugalmi fájdalom. Ez utóbbi tartós fennállása esetén szöveti 

károsodáshoz vezethet krónikus végtagot veszélyeztető ischaemiához (KVVI vagy CLTI 

– Chronic Limb Thereathening Ischaemia) irreverzibilis károsodás esetén az érintett 

végtag amputációjához vezethet. Leggyakrabban a lábszár (vádli) izmaiban jelentkezik, 

de az a. iliaca területén lokalizálódó szűkület esetében a fájdalom megjelenhet a farpofa, 

comb területén is. A fájdalom legritkábban a lábfej izmaiban jelenik meg.(13) A fájdalom 

egyes vizsgálatok szerint az esetek akár 50%-ában atípusos fájdalom formájában 

jelentkezhet.(14) 

Az artériás szűkületet kísérő legtípusosabb fájdalom a claudicatio intermittens 

(CI). A különböző vizsgálatok eltérő eredményeket közölnek előfordulásáról, egyes 

tanulmányok szerint a betegek 10-20%-ánál fordulhat elő,(14, 15) mások előfordulását akár 

50% körülire teszik.(16) Eredete a latin claudicatio szóból ered, ami bicegést, sántítást 

jelent, az intermittent szó a fájdalom időszakos megjelenésére utal. Ez a két kifejezés 

szemléletesen írja le LEAD-et kísérő tünetegyüttest: típusosan fizikai aktivitásra 

jelentkezik, ami járási nehezítettséget, ún. dysbasias panaszokat okoz. Meghatározott 

terhelés, általában egyénenként jellemző távolság megtétele után az alsóvégtagon 

ischaemiás fájdalom jelentkezik, amely a terheléssel növekedésével fokozatosan 

Fontaine-féle beosztás  Rutherford-féle beosztás 
Stádium Tünetek  Fokozat Kategória Tünetek 

I. Aszimptomatikus ⟺ 0 0 Aszimptomatikus 

II 

IIa 
Claudicatio intermittens 
dysbasias távolság 200 méter 
felett ⟺ 

I 1 Enyhe fokú 
claudicatio 

I 2 Közepes fokú 
claudicatio 

IIb 

Claudicatio intermittens 
dysbasias távolság 200 méter 
alatt 

I 3 Súlyos fokú 
claudicatio 

III. Ischaemiás nyugalmi 
fájdalom ⟺ II 4 Ischaemiás nyugalmi 

fájdalom 

IV. Ulcus vagy gangraena ⟺ 
III 5 Kisszöveti károsodás 

III 6 Nagyszöveti 
károsodás 
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rosszabbodik, sántításra, végül pedig megállásra késztetik a beteget. Innen ered a magyar 

köznyelvben elterjedt neve, „kirakat betegség” (ti. a pihenő beteg állás közben például 

egy kirakatot néz). A panaszok pihentetés mellett típusosan 10 percen belül megszűnnek, 

erre utal az intermittent kifejezés. Jellemző a fájdalom szabályos ismétlődése, a panasz 

jelentkezésének állandó helye, illetve a pihenésre való mindig gyors megszűnése. A 

szöveti oxigénhiányt az endothel károsodása kísérheti, ami a prognózis szempontjából 

emelkedett rizikót jelent.(17, 18)  

Az artériás eredetű claudicatio felismerése és elkülönítése a többi, más 

patofiziólógiai alapon létrejövő fájdalomtól kiemelten fontos. Ez amiatt is lényeges, mert 

a sokszor egyszerre több krónikus betegséggel rendelkező betegek esetében a társuló 

fájdalom-szindrómák, esetleg csökkent fájdalom érzékelés (diabeteses neuropathia, 

musculosceletalis vagy gerinc eredetű neuropathia, rheumatoid arthritis), vagy az egyik 

láb súlyosabb érintettsége sok esetben elfedhetik a típusos panaszokat. Ebben az esetben 

„maszkírozott-LEAD-ról” beszélünk.(1) Kiemelten fontos mindkét végtag folyamatos 

vizsgálata, mert a sokszor tünetekkel, kimutatható artériás szűkülettel nem rendelkező 

végtag is fokozott rizikóval rendelkezik a betegség generalizált progressziója miatt.(19) 

Habár a betegek jelentős része tünetmentes lehet, a legfrissebb szakirodalom a 

fájdalom megjelenésének sokszor atípusos lokalizációjára figyelmeztet, aminek 

következtében a panaszok atípusos megjelenése miatt sok érintett esetében a 

kezelőorvosban nem merül fel a LEAD gyanúja.(20) 

A LEAD típusos panaszainak kiszűrésére a leggyakoribb kérdőíves módszer az 

Edinburgh-kérdőív (Edinburgh Claudication Questionnaire, ECQ), melynek specificitása 

és szenzitivitása is 90% feletti az alsóvégtagi LEAD-et kísérő fájdalomra.(21) Emellett 

ritkább esetekben használatban van a Walking Impairment Questionnaire is.(22) Habár az 

ECQ szenzitivitása és specificitása is kiemelkedően magas, csak egyedüli diagnosztikus 

eszközként használva (fizikális vizsgálat és részletes anamnézis felvétel nélkül) 

megbízhatósága jelentősen csökken.(23)   

Súlyosabb esetben gyakran már nyugalmi állapotban is panaszai lehetnek a 

betegnek. A nyugalmi állapotban jelentkező ischaemiás fájdalom a krónikusan csökkent 

szöveti oxigenizáció miatt már gyakran jár együtt a végtag szöveti károsodásával, 

súlyosabb esetben fekéllyel, gangrénával. Kritikus végtagi ischaemia fennállása esetén 

típusos esetben a fájdalom éjjel rosszabb, amikor a beteg lába vízszintes helyzetben van, 
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emiatt nocturnalis fájdalomnak is nevezik. Súlyosabb esetben az érintett beteg 

folyamatosan lógatja az alsóvégtagot, hogy a gravitáció okozta nyomásnövekedéssel és 

ezáltal a következményes átáramlás növekedéssel enyhítsen a fájdalmán. Ez fajta 

tevékenység azonban a fájdalmat idővel tovább ronthatja: gyakran vezethet az alsóvégtag 

ún. lógatásos oedemájához, amely a fokozódó szöveti nyomás révén tovább ronthatja az 

érintett végtag ischaemiás panaszait, ami hosszú távon KVVI-hez vezethet.(13)  

A KVVI a LEAD legsúlyosabb szövődményei közé tartozik. tartós oxigénhiány 

miatt a szövetek necrosisa következik be. Jellemzően a nagyobb nyomásnak kitett, 

csontalapú felületeken alakul ki, az érintett végtag distalis részén. Ezek az fekélyek 

fájdalmasak, sötét színűek, de nem vérzékenyek, alapjukat kellemetlen szagú, necoticus 

szövet tölti ki, gyakori a felülfertőződés. Lokalizációja és morfológiája alapján nem jelent 

differenciál diagnosztikai nehézséget elkülöníteni az alsóvégtag vénás fekélyétől, mely 

típusosan a boka magasságában alakul ki, és a diabeteses betegekre jellemző neuropathiás 

fekélytől, ami jellemzően a talpi felszínre lokalizálódik.(13) Jellemző tünete lehet a 

következők közül bármelyik: több mint két hete fennálló nyugalmi ischaemiás fájdalom, 

amely rendszeresen visszatér és fájdalomcsillapítást igényel, ischaemiás fekély vagy 

gangraena, vagy pedig műszeresen mérve pedig a boka magasságában mért systolés 

vérnyomás alacsonyabb 50 Hgmm-nél vagy az öregujjon mért systolés tensio 

alacsonyabb 30 Hgmm-nél. Hátterében leggyakrabban a kis, közepes, ritkább esetben a 

nagy artériák progresszív elzáródása és az ennek következményeként distalisan kialakuló 

szöveti ischaemia áll. Az állapotot súlyosbíthatja atherothrombosis, artériás embolisatio, 

szívelégtelenség következményes csökkent perctérfogattal, esetleg krónikus vénás 

elégtelenség következtében kialakuló interstitialis oedema. Ezen patológiás folyamatok 

következményeként gyulladásos reakciók, fehérvérsejt aktiváció, endothel sérülés, 

microthrombosis, thrombocyta aggregáció és capillaris collapsus következik be, amely 

tovább rontja az érintett végtag keringését. Kompenzáló mechanizmusként collateralis-

képződés és arterioladilatatio következik be. Ezen kompenzáló és rontó mechanizmusok 

aránya szabja meg a klinikai képet, a végtag sorsát a collateralis hálózat képződése és a 

distalis kiáramlási pálya határozza meg. A KVVI kialakulása szoros összefüggést mutat 

a fennálló rizikófaktorokkal. Diabetes mellitusban szenvedő betegek esetén a krónikus 

KVVI kialakulásának kockázata négyszeres, dohányosok és 0,5 alatti boka-kar indexszel 

rendelkezőknél háromszoros, 65 éves kor felett pedig kétszeres.(1, 13) 
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 Akut végtagi ischaemia esetén korábban tünetmentes betegnél jelentkeznek KVVI 

tünetei a végtag áramlásának hirtelen csökkenése következtében, vagy már korábban 

meglévő artériás szűkület tünetei romlanak hirtelen. Ez a kórkép azonnal ellátást igényel, 

mivel súlyos esetben a végtagot veszélyeztető állapot alakulhat ki. Kialakulásának 

hátterében egyenlő arányban állhat embolisatio vagy atherothrombosis. Embolisatio 

leggyakrabban, 43%-ban az arteria femoralisokon alakul ki, és az elzáródások jelentős,  

60%-ában az arteria femoralis superficialis érintett.(13) Az akut végtagi ischaemia 

leggyakoribb tünete az érintett végtagon jelentkező fájdalom, a végtag sápadtsága, a 

pulzus hiánya, illetve  sokszor mozgás- és érzészavara. Thrombosis általában a már 

LEAD által érintett végtagon alakul ki, sokszor hosszabb idő alatt, gyakran lehet kétoldali 

megjelenésű, és meglévő collateralis hálózat esetén a tünetek fokozatosabban, kevésbé 

rapidan fejlődnek ki. Embolisationál, amely gyakrabban egyoldali, a tünetek 

kifejezettebbek lehetnek, általában jelentősebb fájdalom jelentkezhet.  

A betegség korai kiszűrését megnehezíti, hogy az érintett páciensek jelentős része 

sokáig tünetmentes maradhat, vagy a fennálló tüneteket alul értékelheti, illetve jelentős 

részüknél a szövődmények megjelenéséig teljesen aszimptomatikus lehet a betegség.(1, 13, 

20, 24, 25) Emiatt a korai felismerés kiemelten fontos, mert az időben megkezdett megfelelő 

terápia szignifikánsan csökkentheti a rizikót és a mortalitást.(1)  A cerebrovaszkuláris 

események emelkedett kockázata mellett a LEAD mellett megjelenő ISZB-gel is 

rendelkező betegek fokozott kockázattal rendelkeznek az AMI-ra és a hirtelen 

szívhalálra.(26) Emellett a LEAD-os betegeknek  5 éves követés alatt 20%-kal magasabb 

esélyük van egy esetleges CV esemény bekövetkeztére, ami tovább hangsúlyozza a 

kórkép rendszerbetegség jellegét.(7) 

Több tanulmány igazolta, hogy a LEAD-ben érintett páciensek emelkedett 

mortalitási és morbiditási (AMI, stroke) kockázattal rendelkeznek, függetlenül attól, hogy 

betegségük tünetes vagy tünetmentes.(1, 5, 27, 28) Az aszimptomatikus betegek 

diagnosztizálása jelentős problémát jelenthet, ezért a LEAD diagnosztikája mindenképp 

többirányú megközelítést igényel. Habár a jellegzetes fájdalom-szindróma esetükben 

hiányzik, a fennálló rizikófaktorok, illetve társbetegségek esetükben is figyelemfelkeltő 

szereppel bírnak.(29) 
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1.2 Az alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség előfordulása 

 
A LEAD gyakori megbetegedés. Az atherosclerosis harmadik leggyakoribb 

manifesztációja a coronariák és az agyi erek megbetegedését követően.(5) Függetlenül 

attól, hogy tünetes vagy panaszmentes formában zajlik kiemelt rizikót jelent 

kardiovaszkuláris morbiditás, és mortalitás szempontjából, ami világszerte jelentős 

közegészségügyi terhet jelent.(30-33) Habár szövődményei a másik két betegséghez 

hasonlóan súlyosak, mégis a LEAD-dal kapcsolatos kutatások száma és a betegségre 

irányuló figyelem ezekhez viszonyítva sokkal csekélyebb.(34) Az utóbbi évek egyik 

legjelentősebb tanulmánya szerint a LEAD 2010-ben 202 millió embert érintett 

világszerte, ezek közel 70%-a magasabb jövedelmű országokból került ki és ebből 40 

millió beteg európai volt.(5) Az utóbbi években több jelentős epidemiológiai tanulmány 

született a LEAD előfordulásáról, és társuló rizikófaktorairól.(5, 9, 35-38) 

Egy 2019-ben megjelent, 33 ország adatait 118 tanulmányból vizsgáló közlemény 

szerint a LEAD előfordulása a 25 év feletti korosztályban 2015-ben már meghaladta a 

236 millió embert, ami a teljes populáció 5,56%-a, akik több, mint 52%-a nő.(6) A betegek 

több, mint kétharmada a vizsgált országok közül 15-re koncentrálódik.(6) A betegség 

legmagasabb előfordulását a dél-csendes-óceáni régióban találták, (több mint 74 millió 

érintett), a legalacsonyabbat a kelet-mediterrán régióban (14,67 millió).(6) A 2010-2015 

közötti időszakban a vizsgálat szerint a LEAD prevalenciája világszerte átlagosan 17%-

kal nőtt, a közepes-illetve alacsonyabb jövedelmű országokban 23%-kal, a magasabb 

jövedelmű országokban viszont csak 5%-kal.(39) Ezt az eredményt elsősorban a populáció 

növekedésével, fokozott elöregedésével és a diabetes prevalenciájának növekedésével 

magyarázzák magasabb jövedelmű országokban, a közepes és alacsonyabb jövedelmű 

országokban pedig az emelkedő életszínvonal okozta növekedő átlagéletkorral, és ezzel 

párhuzamosan a nagyobb számban megjelenő társbetegségekkel és egyéb 

rizikófaktorokkal magyarázzák.(6)  

A betegség általában az 50. életév után jelentkezik, előfordulása az 55 év feletti 

populációban exponenciálisan emelkedik, korábbi vizsgálatok szerint 65 éves kor felett 

az előfordulása elérheti a 20%-ot is.(9, 40, 41) Az érintett betegek jelentős része 

panaszmentes lehet, így betegségük specifikus szűrés nélkül felismeretlen marad.(1, 29) Egy 

118 publikációt összehasonlító tanulmány szerint a magasabb jövedelmű országokban a 
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betegség előfordulása férfiak és nők között azonos, viszont a 75 év feletti korosztályban 

a nők körében gyakoribb lehet. Ezzel szemben az közepes és alacsonyabb jövedelmű 

országokban az előfordulási aránya közel egyező a nemek között.(6) Egy 34 cikket, azon 

belül 112 027 embert vizsgáló tanulmány szerint a magasabb jövedelmű országokban a 

LEAD prevalenciája 2000 környékén 50-54 éves kor között 6,3% körül mozgott, azonban 

a magasabb életkorban ez rapidan emelkedett, 65 éves kortól már több, mint 10%, és 85 

éves korra elérte a közel 19%-ot. 2000-2010 között az átlagéletkor emelkedésével, a 

populáció elöregedésével a LEAD prevalenciája több, mint 23%-kal emelkedett, 80 éves 

korra már elérte a több, mint 35%-ot. Világszerte az érintett betegek 67%-a ebben az 

időszakban a magasabb jövedelmű országokból került ki.(5) 

A LEAD, különösen a panaszokat okozó formája, jóléti államokban férfiak 

körében gyakoribb, noha ez a nemek közötti különbség az évek előrehaladtával 

kiegyenlítődik, és a nők körében gyakoribb a betegség aszimptomatikus megjelenése, 

emiatt ők fokozottabb odafigyelést igényelhetnek.(10, 42-44) Közepes-és alacsony jövedelmű 

országokban a LEAD előfordulása nők körében gyakoribb.(5) 

Egy nagyméretű német kohorsz vizsgálat során 6880, 65 év feletti beteget 

követtek háziorvosi körülmények között. Azt találták, hogy a boka-kar index (BKI) 

alapján megállapított LEAD a betegek 18%-ánál fordult elő, azonban mindössze tízből 

egynek voltak típusos claudicatios panaszai.(36) Dán, 65-74 éves férfiakon végzett 

vizsgálat alapján a LEAD prevalenciája 10% volt, és a betegnek egyharmadának voltak 

típusos claudicatios panaszai.(45) Hasonlóan, 60-90 év közötti svéd mintán a LEAD 

előfordulása 18% volt, ezen belül CI 7%-nál fordult elő.(46) A LEAD-en belül a KVVI 

előfordulása alacsony, 0.4%, az éves incidencia 500 és 1000 közötti egymillió esetre 

vetítve, ez a szám diabeteses betegek esetében még magasabb. A major aputációk éves 

incidenciája 120 és 500 közötti egymillió lakosra vetítve, ez egyenlően oszlik el a térd 

feletti és térd alatti amputációk között.(47)  

A LEAD európai incidenciájával kapcsolatban nem rendelkezünk minden 

országból adattal. 60 éves korban a CI éves incidenciája férfiakban 0.2% volt izlandi 

mintán, míg ugyanaz 1% Izraelben.(9) Egy 7.5 éves holland követéses vizsgálat során az 

aszimptomatikus LEAD incidenciája 9.9 volt 1000 veszélyeztetett kategóriába tartozó 

emberre vetítve, 7.8 a férfiak 12.4 nők körében. A tünetes LEAD incidenciája 1.0 volt, 

ami 0.4 volt férfiak és 1.8 nők körében.(29) 
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A LEAD-hez kapcsolódó mortalitás Európában jelentősen növekedett 1990 és 

2010 között, elérve a 3.5 per 100 000 főt 2010-ben Nyugat-Európában. Ezek a számok 

azonban csak a LEAD-hez közvetlenül kapcsolódó mortalitást jelölik, ugyanakkor fontos 

kiemelni, hogy a LEAD-ben szenvedő betegek jelentős része a betegség 

következményeként kialakuló coronaria betegség vagy stroke következtében hal meg.(48) 

A legnagyobb magyar epidemiológiai vizsgálat, az ÉRV Program (Ereink 

Védelmében Program) a LEAD hazai előfordulását 14.4%-ra becsülte szakellátó-

helyeken szűrt hypertoniás betegek körében.(49) A Magyarországon nem traumás okból 

végzett amputációk hátterében döntően ez a betegségcsoport áll.(50) 

Magyarországon a családorvosi praxisban a gyakori, de csak ritkán felismert 

betegségek közé́ tartozik.(51, 52) Részben emiatt Magyarországon LEAD miatt elvégzett 

amputációk száma háromszorosa a Nyugat-európai átlagnak. (50, 53) Kiemelten rossz 

helyzetben van ebből a szempontból az észak-magyarországi régió, ahol a veszélyeztetett 

betegek több szempontból is hátrányos helyzetben vannak, így esetükben a LEAD 

előfordulása magasabb lehet, mint az országos átlag. (54) 

A Központi Statisztikai Hivatal nem vezet külön számontartást a LEAD 

előfordulásáról, de az említett amputációs ráta arra enged következtetni, hogy a LEAD 

prevalenciája magasabb lehet a magyar lakosság körében más országokhoz 

viszonyítva.(53, 55) A vizhub.healthdata.org 2016-os adatai alapján a LEAD az 

összhalálozás 0,43%-áért volt felelős.(51) 

 
 
1.3. Az alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség kórisméje 
 

1.3.1. Anamnézis 

 

Az érintett vagy veszélyeztetett betegek kiszűrése összetett és többirányú 

megközelítést igénylő feladat. Első lépésként a legfontosabb a részletes saját és családi 

anamnézis felvétele. A családi anamnézisben fontos a korábban előforduló kockázati 

tényezők, így a CV események, familiaris dyslipidaemia, halmozódó cukorbetegség és a 

hypertonia azonosítása az elsőfokú rokonok körében.(56-58) Ezt követi a saját anamnézis 

részletes felvétele, a rizikó tényezők, a társbetegségek és a különböző érterületekre 

jellemző tünetek azonosítása, mert a betegség generalizált mivolta miatt az egyéb régiók 
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atheroscleroticus érintettségének felismerése is kiemelten fontos. Ugyancsak fontos az 

egyéb rizikófaktorok, például a dohányzás (aktív és korábbi), obesitas és egyéb 

társbetegségek, az életmódbeli, táplálkozási szokások, a funkcionális státusz és dysbasias 

panaszok regisztrálása.(59) A szubjektív panaszok megfelelő értékelése kulcs szerepet tölt 

be, habár ezek nem mindig vannak arányban a lézió mértékével.(60, 61) Az adatok és 

eredmények ismeretében a megfelelő terápiás döntések meghozatala, illetve a betegek 

utánkövetése kiemelten fontos.  

 

1.3.2. Fizikális vizsgálat 

 

A betegség holisztikus megközelítése miatt továbbra is elengedhetetlen az 

alapvető fizikális vizsgálatok elvégzése, habár a fizikális vizsgálatnak önmagában 

alacsony mind a szenzitivitása, mind a reprodukálhatósága.(1) A kórkép rendszerbetegség 

mivolta miatt a test többi artériáján tapasztalt elváltozások regisztrálása is a fizikális 

vizsgálat részét kell képezz, a LEAD-ben érintett területek aránya a prognózis és terápia 

szempontjából fontos. Az a. carotisok területén plakkokkal rendelkező személyeknek 

kétszeres esélye van AMI bekövetkeztére és CV mortalitásuk is kétszeres az egészséges 

személyekhez képest.(62) A két kar közötti vérnyomás-értékekben mért aszimmetria 

(>20Hgmm) jelezheti a PAD fennállását,(63) továbbá az a. femoralis felett tapintható 

surranás független prognosztikai jele az CV történéseknek.(64) 

A fizikális vizsgálatnál fontos a megfelelő tapasztalat, ez biztosítja a vizsgálat 

szubjektivitásának csökkenését, illetve a megfelelő és megbízható reprodukálhatóságot. 

A vizsgálatot mindig megfelelő hőmérsékletű vizsgálóhelységben végezzük, téli időben 

megfelelő várakozási idő után, ezzel elkerülhető az, hogy a hideg okozta érösszehúzódás 

befolyásolja a vizsgálat eredményeit. Az összehasonlíthatóság érdekében a két felső- és 

két alsóvégtagot mindig egyszerre kell vizsgáljuk. Első megtekintéskor fontos 

megfigyelni a végtagok színét, illetve, hogy van-e a két végtag között színkülönbség. Az 

érszűkületben érintett végtag az ellenoldalihoz képest sápadtabb, cianotikusabb lehet, 

viszont kétoldali érintettség esetén fokozottabb figyelemmel kell értékelnünk ezeket a 

tüneteket. Emellett érszűkülettel rendelkező végtag tapintásra sokszor hűvösebb lehet, 

ami a terület csökkent keringésére utal. A csökkent keringés, és szöveti oxigenizáció miatt 

szöveti sérülések keletkezhetnek, keresnünk kell a nehezen gyógyuló sérüléseket, a 
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fekélyképződés nyomait, a felül fertőzésre utaló tüneteket. KVVI fennállása esetén az 

izmok atrophiája figyelhető meg, emiatt mindig szükséges az izomtömeg vizsgálata is. 

Jellemző tünet lehet még a betegségben érintett láb felemelésekor jelentkező elsápadás 

(pallor), vagy a lógatásakor jelentkező elvörösödé, a dependens rubor.  

A perifériás erek pulzusának tapintása az egyik legrégebbi, és leggyakrabban 

alkalmazott fizikális vizsgálat. A pulzust négy szempont alapján értékelhetjük: 

frekvencia, ritmus, intenzitás, illetve a két végtagot összehasonlítva: szimmetria. A 

perifériás pulzus eltéréseiből többféle betegség fennállására tudunk következtetni.(65) A 

szervezet artériás rendszerének értékelése, a pulzusstátusz felvétele a következő lépés. A 

vizsgálatot a felső testfélen kezdjük az a. axillarisok tapintásával, ezt követi az a. 

brachialisok, radialisok, ulnarisok tapintása, majd az alsó testfélen az a. femoralisok, 

popliteák, dorsalis pedisek és a tibialis posteriorok palpatioja. Az a. dorsalis pedis a 

normál populáció kb. 10%-ában hiányzhat, így a pulzus itt nem tapintható, illetve az a. 

tibialis posterior agenesiája extrém ritkán, < 0,2%-ban fordulhat elő.(13) A pulzust tapintás 

alapján jól tapinthatónak, gyengén tapinthatónak, illetve hiányzónak írhatjuk le. Hiányzó 

pulzus esetén az adott artéria feletti szakaszon szűkületre vagy elzáródásra 

következtethetünk. Lokalizáció szempontjából a következő alapvető szabályt kell 

figyelembe vennünk: tapintható a. femoralis és hiányzó pedalis pulzus estén distalis 

érbetegség valószínű, de ha a femoralis pulzus is hiányzik, akkor már az aortoiliacalis 

rendszer betegségére kell gondoljunk. A fent említett prognosztikai szerepe miatt 

elengedhetetlen az a. carotisok, renalisok, femoralisok és hasi aorta feletti érzörejek 

keresése és regisztrálása. Hiányzó zörej nemcsak ép, de akár már teljesen elzáródott 

artériát is jelezhet.(13) 

Az alsóvégtagi ischaemia fennállása különböző terheléses tesztekkel 

provokálható. A Bürger-Allen próba során a fekvő helyzetben lévő beteget megkérjük, 

hogy a lábait 2-3 percig tartsa 45-90°-os szögben a levegőben. Ezt követően felültetjük, 

lábait lógatva. Pozitív esetben az ép végtagon véráramlásfokozódás és a végtag pirosas 

elszíneződése következik be. 10-12 perc eltelte után a betegek ismét lefektetjük, ez 

alkalommal azonban lábemelés nélkül. Normál esetben pár perc pihenés után mindkét 

végtag színe egyforma. A Ratschow-teszt során a beteget megkérjük, hogy fekvő 

helyzetben lábait 45-90° közé emelje és ezzel párhuzamosan végezzen néhány perces 

bokakörzést, vagy álló helyzetben, amennyiben ezt fizikai állapota lehetővé teszi, gyors 
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tempóban álljon 20-25 alkalommal lábujjhegyre. A vizsgálat pozitív, amennyiben az 

érbetegség által érintett végtag talpi része elfehéredik. 

A LEAD diagnosztikájában kiemelt szerepe van a különböző járástávolságok 

meghatározásának. A dysbasias panaszok jelentősen ronthatják az életminőségét.(66) A 

betegnél nyugodt tempóban sétálva a fájdalom jelentkezéséig megtett utat dysbasiás vagy 

fájdalommentes járástávolságnak (pain free walking distance, PFWD) nevezzük. A séta 

folytatásakor azt a távolságot, ami végképp megállásra készteti a beteget, maximális 

járástávolságként (maximum walking distance, MWD) regisztráljuk. Meghatározása nem 

csak a betegség stádiumbesorolása, hanem a terápia hatásosságának követése, illetve a 

funkcionális státusz vizsgálata miatt is fontos.(1, 67) A klinikai gyakorlatban a funkcionális 

státusz vizsgálatára a 6 perces járástávolság meghatározása terjedt el igazán, azonban a 

különböző értékek szakmai megítélése illetve összevethetősége vitatott.(18)  

 

1.3.3. Laboratóriumi vizsgálatok 

 
 A LEAD laboratóriumi vizsgálatakor a társuló rizikófaktorokra jellemző 

laborérték éltéréseket keresünk. Viszonylag mérsékelt számú vizsgálat már bőségesen 

szolgáltathat információt.(68) A diagnózis és az esetleges társbetegségek feltárása végett 

esetenként szükség lehet kiegészítő vizsgálatokat végezni, illetve az érintett betegek 

esetén évente szükséges lehet részletesebb laborvizsgálat elrendelése. A LEAD rizikója 

szempontjából kiemelt szerepe van a standard vérzsír értékek (koleszterin, triglicerid, 

low-density lipoprotein LDL, high-density lipoprotein HDL), a vércukor és diabetes 

mellitus gyanúja esetén a HgbA1c meghatározásának ( 

 

 

 

 

 

 

 

2. táblázat).(1, 55) Családorvosi körülmények között a tesztcsíkkal elvégezhető koleszterin- 

illetve vércukor mérő vizsgálatoknak lehet informatív szerepe.(55) 
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2. táblázat Laboratóriumi vizsgálatok LEAD-ben(1) 

Laboratóriumi vizsgálatok LEAD esetén 

Rutin vizsgálatok 

• éhomi vércukorszint 

• éhomi szérum lipid-profil: 

• teljes koleszterinszint 

• triglicerid szintek  

• HDL-koleszterin 

• LDL-koleszterin  

Szérum kreatinin és kreatinin clearance 

Vizeletvizsgálat: gyorsteszt a vizelet fehérjeürítés megállapítására, 

microalbuminuria 

• teljes vérkép 

• húgysav 

További vizsgálatok az anamnézis, fizikális vizsgálat és a fenti laboratóriumi 

vizsgálatok eredménye alapján 

HbA1c meghatározás, ha az éhomi vércukorszint > 5.6 mmol/L vagy OGTT, 

ha nem egyértelmű 

Lipoprotein(a) meghatározás, ha a családi anamnézisben korai CVD fordul elő 

Kvantitatív vizeletfehérje meghatározás, ha a gyorsteszt pozitív 

 
 
1.3.4. Műszeres vizsgálatok 
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A LEAD műszeres diagnosztikájában és a terápia követésében elsőként 

választandó a gyorsan és egyszerűen kivitelezhető, non-invazív alsóvégtagi artériás 

Doppler-vizsgálat és a BKI meghatározás. A költséges és nehezebben kivitelezhető 

coronaria calcium scoringal és a carotis intima-media vastagság meghatározással 

szemben az BKI költséghatékony és felvétele kevés időt igényel, biztonságos, pontos, 

egyszerű és megbízhatóan reprodukálható,(69, 70) de jól gyakorlott vizsgálót igényel,(1) 

habár önmagában a funkcionális státusz meghatározására kevés.(71) Szakorvosi szinten 

rutinvizsgálatnak tekinthető, habár családorvosi körülmények között sokszor ritkán 

elvégzett és emiatt kevéssé használt vizsgálati módszer.(72) A vérnyomásmérő mellett a 

BKI mérés másik fontos eszköze a Doppler-készülék, melynek működési alapját a 

Doppler-elv képezi, ami szerint a mozgó felületről (ebben az esetben mozgó vérsejtekről) 

visszaverődő ultrahang frekvenciája megváltozik, és e frekvenciaváltozás mértéke a 

vérsejtek áramlásának sebességével arányos. Az áramlási sebesség az érlumen méretétől 

függ. A detektált eltérések a generalizált atherosclerosist tényét, súlyosságát és CV rizikót 

is megbízhatóan jelzik, rizikó faktoroktól és etnikai hovatartozástól függetlenül.(1, 25, 48) A 

BKI már akkor jelezheti az elváltozást, amikor az még nem okoz funkcionális 

panaszokat.(1, 20) A BKI segíthet rendszeres és rutinszerű alkalmazása nem csak a 

szűrésben fontos, de az érintett betegek prognózisának követésében is.(69) Meghatározása 

minden esetben ajánlott, amikor egy betegnél felmerül LEAD lehetősége, a beteg családi 

és/vagy saját anamnézisében CV esemény szerepel, illetve amennyiben több major 

rizikófaktor együttes előfordulása áll fenn (3. táblázat).(1) A családorvosi praxisokban 

kiemelet jelentőséggel bírhat a LEAD-ban érintett betegek kiszűrésében, habár ennek 

ellenére kevéssé elterjedt, és sokszor az eredmények nem megfelelően interpretáltak.(11, 

36, 73) 
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3. táblázat A boka – kar index meghatározás indikációi (1) 

A boka - kar index meghatározás indikációi 

• Betegek LEAD-re utaló tünetekkel  

o Alsóvégtagi pulzus hiánya és/vagy surranás az artériák felett 

o Tipikus CI tünetek vagy LEAD-re utaló tünetek 

o Nem gyógyuló alsó végtagi seb  

• Páciensek, akiknek az anamnézisében szereplő állapotok miatt 

emelkedett rizikójuk van a LEAD kialakulására 

o ASO: ISZB vagy bármilyen lokalizációjú PAD 

o Más állapotok: hasi aorta aneurizma, krónikus vesebetegség, 

szívelégtelenség 

• Aszimptomatikus, klinikai tüneteket nem mutató betegek, 

kiemelt rizikóval 

o 65 év feletti férfiak, nők 

o 65 év alatti férfiak és nők, akik az ESC guideline-ok alapján 

emelkedett CV rizikóval rendelkeznek 

o 50 év feletti férfiak és nők, akiknek a családi anamnézisében LEAD 

fordul elő 

 

 

A BKI kivitelezéséhez kevés eszközre van szükség. Fontos a megfelelően validált 

kézi vérnyomásmérőre, és szükség vagy egy folyamatoshullámú kézi Doppler-készülékre 

(5-10 MHz), valamint ultrahanggélre van szükség. A vizsgálatot 5 perc pihentetés után 

kezdjük a felső végtagok systoles vérnyomásértékének a meghatározásával kezdjük. 

Tapintással majd a Doppler-készülék segítségével megkeressük az a. brachialist. A 

vizsgálathoz azért kézi vérnyomásmérőt használunk, mert az elektromos készülékek 

nincsenek validálva a boka vérnyomásmérésére, és emiatt alacsony nyomás esetén 

hamisan magasabb értéket jelezhetnek.(1) A jobb felkarra helyezett mandzsettát 

suprasystoles nyomás fölé fújjuk, majd fokozatosan leeresztve a systoles hang 

megjelenésekor leolvassuk a vérnyomásértéket. Ezt a bal karon is megismételjük. A 

beteget ezt követően lefektetjük és 5-10 percig nyugalomban hagyjuk. A vizsgálatot az 
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alsóvégtagon, először a bal lábon folytatjuk. Megkeressük az a. dorsalis pediseket (ezek 

hiánya esetén az a. tibialis anteriorokat) és az a. tibialis posteriorokat. A mandzsetta 

ezúttal a boka fölé kerül, fontos, hogy ne a bokára, ugyanis a boka alakja miatt a 

mandzsetta nem mindig képes megfelelően komprimálni az ereket.  A felsővégtagokhoz 

hasonlóan megtörténik a systoles nyomásértékek megállapítása. A magasabb felsővégtagi 

vérnyomásértékkel elosztva az egyik, majd a másik oldali boka vérnyomásértékét kapjuk 

meg az BKI értékeket mindkét oldalon. A BKI normáltartománya 0,9-1,4 között van. A 

0,9 és 1,0 közötti értéket borderline értéknek nevezzük. Az ebbe a tartományba eső 

betegek még nem tekinthetők LEAD betegnek, de a csökkent BKI érték egy későbbi 

megbetegedés prediktora lehet, ezért ezen páciensek éves utánkövetése kiemelten 

fontos.(1, 69) A 0,9 alatti BKI érték kóros, ezek a betegek a jelenleg érvényben lévő 

ajánlások szerint biztosan LEAD-ben szenvednek.(1, 12) Ezen  betegeknek két-háromszor 

magasabb lehet a teljes és CV mortalitása az egészséges populációhoz viszonyítva. 0,7 és 

0,9 közötti értékek esetén a betegek még viszonylag mérsékelt szűkülettel 

rendelkezhetnek, jelentős részük még sokszor teljesen tünetmentes lehet, és csak az BKI 

érték, a kóros tapintási lelet vagy fennálló rizikófaktorok és társbetegségek miatt végzett 

szűrővizsgálat fedheti fel a LEAD fennállását.(13) A 0,4 alatti érték már súlyos fokú 

érszűkületet jelez. Fontos kiemelni, hogy a BKI érték és a szubjektív panaszok súlyossága 

sokszor nem mutat lineáris összefüggést.(71) 

Az 1,4 feletti BKI érték az erek összenyomhatatlanságát jelzi. A nem-

komprimálható artériák miatt ez az értéket hamisan magas BKI értékként kell 

értelmeznünk. Etimológiájában több kórkép játszhat szerepet, gyakoribb idősebb 

betegekben, és hátterében leggyakrabban a diabetes mellitus talaján kialakuló 

Mönckeberg-féle mediasclerosis, vagy krónikus veseelégtelenség áll. Ez az állapot 

emelkedett rizikót jelent egy esetleges CV esemény bekövetkeztére, és megnövekedett 

mortalitással jár.(48, 69, 74) Distalis meszesedés gyanúja esetén az öregujjon, speciális méretű 

mandzsetta és lézer Doppler-készülék segítségével mért systoles értékkel meghatározható 

az öregujj-kar index (Toe-Brachial Index, TBI). Ha a TBI érték 0,7 alatti, kimondható a 

LEAD diagnózisa.(1) A BKI és a TBI mellett alternatívaként használható a Doppler-

hullám analízis.(1)  

Abban az esetben, ha CI típusos tünetei jelentkeznek, de a nyugalmi BKI érték 

normális vagy borderline tartományban van, terheléses teszt végzésére és ezt követően 
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ismételt BKI meghatározásra lehet szükség. Ez általában szakorvosi körülmények között 

Treadmill-teszt elvégzését jelenti, ami egy kontrollált járás-vizsgálat (Strandness 

protokoll: 3 km/óra, 10% emelkedő).(55) Amennyiben a terhelés után a boka felett mért 

systoles nyomás több, mint 30 Hgmm-rel csökken vagy a mért BKI érték 20%-kal 

rosszabb a korábban mértnél, a LEAD diagnózisa felállítható.(1) Patofiziológiai alapja, 

hogy terhelést követően reaktív hyperaemia jön létre a normál érrendszerben, amely mind 

a felső, mind az alsó végtagban fokozza az áramlást. Ép érrendszerű̋ egyéneken 

közvetlenül a terhelés után végzett BKI értéke változatlan marad. Alsóvégtagi artériás 

szűkület esetén, amikor a nyugalmi értek normális, vagy határértéken van, a szisztémás 

nyomás megnövekszik, de a boka-nyomás változatlanul marad, ennek következtében a 

BKI csökkenni fog. Egy vizsgálatban azt találták, hogy a TBI érték csökkenésének 

mértéke korrelál a terhelés utána abnormális BKI érték valószínűségével. Habár 

egyesesetekben a Treadmill-teszt elvégzése után a TBI mérése is használható lehet a 

terheléses BKI mellett a LEAD diagnózisának megerősítésére, a TBI önmagában nem ad 

kellően megbízható eredményt ezen betegcsoportok esetében.(75) 

 

1.3.5. Képalkotó vizsgálatok 

 
A képalkotó vizsgálatok szakorvosi szinten kiemelten fontosak. A LEAD-hoz 

társuló elváltozások detektálásának elsőként választandó modalitása a Color-Duplex 

(DUS) vizsgálat, amely az artériák anatómiai és hemodinamikai paramétereiről adhat 

értékes információkat. BKI vizsgálattal kombinálva specificitása >95% és szenzitivitása 

85-90% közötti >50% feletti szűkület detektálására.(76) A DUS szintén fontos a bypass-

ként tervezett vénák vizsgálatára, illetve revaszkularizációt követően az eredmények 

utánkövetésére.(1) Magyarországon az alapellátás szintjén DUS készülék ritkán fordul elő, 

így a vizsgálat kivitelezése a vaszkuláris specialisták kompetenciakörébe tartozik. 

A diagnosztikában ritkábban, főleg az elváltozások anatómia vizsgálatára és az 

esetleges endovaszkuláris és nyitott műtéti revaszkularizáció tervezésére használt 

modalitások a CTA és az MRA. 

  A CT angiográfiának (CTA) kiemelt szerepe lehet a meszesedések részletesebb 

morfológia feltárásában, illetve a bypass-ok, sztentek és társuló aneurizmák 

ábrázolásában, a műtéti beavatkozások utánkövetésében.(1) Az >50% szűkületek 
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kimutatásában specificitása és szenzitivitása is kiemelten magas, 95% feletti.(77) 

Ritkábban kerül alkalmazásra az MR angiográfia (MRA), aminek indikált alkalmazási 

területe a szegmentált sztenózisok kimutatása lehet.(78) 

Az invazív vizsgálatok közé tartozó Digitális Szubsztrakciós Angiográfia (DSA) 

nem primer vizsgálóeljárás, tekintettel arra, hogy az invazivitása magasabb, és csak az ér 

lumenéről ad tájékoztatást. A percutan endovaszkuláris beavatkozások kapcsán 

alkalmazzuk leggyakrabban. A térd alatti artériás szakaszt érintő KVVI esetében végzett 

intervenciók esetében jelenthet segítséget a többi modalitás korlátozott használhatósága 

miatt.(1) 

Az egyéb műszeres vizsgálatok közül ritkábban kerül alkalmazásra a lézer-

Doppler készülék, amit a TBI meghatározásánál lehet fontos diagnosztikai eszköz.(7, 12, 75, 

79) Ezt elsősorban azoknál a betegeknél alkalmazzuk, ahol a lábszári artériák 

összenyomhatatlansága miatt a BKI nem alkalmazható. 

Kiegészítő vizsgálatként a szöveti oxigenizáció mérése, a kapilláris mikroszkóp 

vizsgálat és az artériás fényreflex pletizmográfia (PPG). 

 

 
1.3.6. Differenciál diagnózis 

 

 A LEAD-et kísérő ischaemiás fájdalom típusos megjelenési helyei és formái 

nagyban változhatnak. Emiatt egyre nagyobb figyelmet kap a tény, hogy gyakori az 

atípusos lokalizációban és formában jelentkező panasz, ami emiatt nem vagy későn kerül 

felismerésre.(20) A LEAD-et kísérő fájdalmak közül az esetek 50%-ban atípusos fájdalom 

jelentkezhet, a betegek 10-20%-nál pedig a CI tünetei.(14, 15) A CI típusos tüneteinek 

elkülönítése más, fájdalommal járó kórképektől sokszor nem egyszerű feladat. A 

megfelelő diagnózis felállítása szempontjából elengedhetetlen a lábon hasonló 

lokalizációban jelentkező fájdalommal járó kórképek elkülönítése. Leggyakrabban 

mozgásszervi betegségek (csípő és/vagy térdarthrosis, rheumatoid arthtritis), a 

gerincoszlop betegségei (spinalis stenosis, lumbalis discopathia), a krónikus vénás 

elégtelenség okozta vénás claudicatio, a perifériás neuropathia (leggyakrabban diabetes 

mellitus következtében), a compartment-szindróma vagy izombetegségek jelentenek 

differenciál diagnosztikai nehézséget. A fájdalom felmérésére szolgáló kérdőívek mellett 
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sokszor kiegészítő kérdésekkel tehetjük pontosabbá a diagnózist. Az érintett végtag 

utánkövetése mellett fontos az ellenoldali végtag rendszeres vizsgálata, illetve több 

fájdalom-szindróma egyidejű fennállása esetén a CI tipikus panaszai rejtve 

maradhatnak.(1) 

A leggyakoribb kórképeket az alábbi táblázat foglalja össze: 

 

4. táblázat. Az alsóvégtagi fájdalom elkülönítő kórisméje(13) 

Az alsóvégtagi fájdalom elkülönítő kórisméje 
 

  Fájdalom 
helye 

Fájdalom 
jellege 

Fájdalom 
ideje 

Pihenés 
hatása 

Testhelyzet 
hatása Egyéb jellemző  

ASO (IC) 
lábszár 
(comb, 
tompor) 

Görcsös bizonyos 
terhelésre 

gyorsan 
szűnik Nincs megismételhető 

fájdalom 
 

Arthrosis 
érintett 

ízületnek 
megfelelően 

tompa, 
ízületi 

merevség 

„indítási 
fájdalom”, 
lépcsőjárás 

változó, 
általában 

lassan 
enyhül 

Változó ízületi deformitás  

Spinalis 
stenosis 

csípő, comb, 
tompor 

inkább 
jellemző a 

paresis 

állás, járás 
közben 

csak akkor 
enyhül, ha a 

pozíció 
változik 

lumbalis 
gerincflexió

ra enyhül 

kórelőzményben 
„lumbago” 

 

Vénás  
claudicatio 

bárhol, főleg 
comb, lágyék feszítő, égő járás után lassan 

szűnik 

végtag 
emelésre 
enyhül 

kórelőzményben 
mélyvénás 
thrombosis, 

krónikus vénás 
elégtelenség 

 

Neuropathia 
distalisan, 

„zokni-
szerűen” 

Égő Folyamatos Nincs Nincs 
kórelőzményben 
diabetes mellitus, 

alkoholizmus 
 

 
 
1.4. Rizikófaktorok 
 

A LEAD a generalizált atherosclerosis alsóvégtagi megjelenése, így rizikófaktorai 

megegyeznek ezen betegség rizikófaktoraival.(1, 24, 80) A legfontosabbak a dohányzás, a 

diabetes mellitus, a dyslipidaemia, a hypertonia, az életkor.(80) Egy 2019-ben megjelent, 

118 tanulmányt feldolgozó meta-analízis szerint a LEAD a legszorosabb kapcsolatot az 

aktív, illetve korábbi dohányzással, a diabetes mellitussal, a magas-vérnyomással, az 
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anamnézisben szereplő korábbi CV megbetegedéssel és az emelkedett életkorral 

mutatja.(6) A magyar lakosság körében a magasvérnyomás-betegség a leggyakoribb 

rizikófaktorok közé tartozik.(51)  

A kockázati tényezőket az alábbi táblázat foglalja össze: 

 

5. táblázat Az atherosclerosis kockázati tényezői(13) 

Az atherosclerosis kockázati tényezői 

Dohányzás 

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

Növekedett LDL-koleszterin-szint (≥ 4,1 mmol/l) 

Csökkent HDL-koleszterin-szint (≤ 1,0 mmol/l) 

Diabetes mellitus 

Kor (férfi ≥ 45 év, nő ≥ 55 év) 

Egyenesági rokon korai szívinfarktusa, hirtelen halála (férfi ≤ 55 év, nő ≤ 65 év) 

Életvitelbeli kockázati tényezők: obesitas (BMI ≥ 30 kg/m2); fizikai inaktivitás, 

atherogen táplálkozás 

Súlyosbító, egyéb kockázati tényezők: lipoprotein(a), emelkedett szérum-

homociszteinszint, prothromboticus tényezők, proinflammatorikus tényezők, csökkent 

glükóztolerancia (IGT), szubklinikus atherosclerosis 

 

1.4.1. Dohányzás 

 
A dohányzás több krónikus betegség kiemelten fontos rizikófaktora. A World 

Health Organization (WHO) becslése szerint az összhalálozás 15%-ában szerepet játszik 

a dohányzás, így a világon a második vezető halálokká lépett elő. Egy 2014-es tanulmány 

szerint a megelőzhető betegségek körében az elsőszámú halált okozó tényezők közé lépett 

elő.(81) A dohányzásnak jelentős szerepe lehet az az életminőség (Quality of Life) 

csökkenésében, ez viszont a dohányzásról való leszokással visszafordítható.(81) Jelenleg a 

Földön több, mint 1 milliárd ember dohányzik, akik közül évente 5 millióan bele is halnak 

a dohányzáshoz kapcsolódó szövődményekbe.  
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A dohányzás emellett jelentősen csökkenti a várható élettartamot. A dohányzó 

emberek átlagban 8 évvel rövidebb ideig élnek. A férfiak körében kétszer gyakrabban 

fordul elő, ám előfordulása főleg a fejlődő országokban a nők körében is növekedést 

mutat.(82) A fejlett országokban folyamatos, évi 3%-os csökkenést mutat a dohányzók 

aránya, ez többek közt a munkahelyek a dohányzásról való leszokás támogató 

erőfeszítéseinek is köszönhető.(82)  

Magyarországon a dohányzás előfordulása lakosság szinten még mindig 

magasnak mondható, 2019-ben a lakosság 24,5%-a dohányzott, ami kismértékű 

csökkenést mutatott a 2014-es 25,8% és a 2009-es 27%-hoz képest. Érdekes adat, hogy 

míg a férfiakban csökkent a prevalencia 2014-hez képest, a nőkben enyhe emelkedést 

mutatott. A dohányzásra való fogékonyság tekintetében az alacsonyabb iskolai 

végzettség prediktív értékű lehet, Magyarországon mindkét nem esetében az alacsonyabb 

végzettségűeknél dohányoztak többen.(83) 

A dohányzás a CV betegségek egyik legfontosabb rizikófaktora, ugyanakkor a 

legkönnyebben is elkerülhető.(84) A naponta elszívott cigaretták száma és a CV betegségek 

előfordulása között dózisfüggő kapcsolat van.(85, 86) A dohányfüst a nikotinon kívül 

számos más, káros kémiai anyagot tartalmaz, amelyeknek negatív hatásai vannak a CV 

rendszerre. Az aktív és a passzív dohányzás is endothel disfuntiot okoz, fokozza a 

gyulladásos sejtek és a thrombocyták aggregatióját, emeli a vér fibrinogén szintjét, 

csökkenti az a. carotisok tágulékonyságát és fokozza azok görcskészségét. A vérzsírok 

szintjére is kedvezőtlenül hat, a dohányzó személyeknek magasabb az összkoleszterin- és 

az LDL-koleszterin szintjük és alacsonyabb a HDL-koleszterin szintjük, mint a 

nemdohányzó személyeknek.(87) A dohányzás gyakran társulhat fizikai inaktivitással, egy 

finn tanulmány szerint a fizikai aktivitást nem végző dohányosok körében sokkal 

nagyobb a CVD rizikója, illetve körükben nehezebb elérni a dohányzásról való leszokást 

is.(88) Egy másik vizsgálat szerint sokkal kisebb a halálozási esélye azoknak, akik sosem 

dohányoztak és rendszeres fizikai aktivitást végeznek, függetlenül attól hogy társuló CV 

betegségben szenvednek vagy sem.(89) 

 Az atherosclerosis kialakulásában bizonyított szerepe van a dohányzásnak és ez a 

rizikó a dohányzás intenzitásával növekszik. Az alsóvégtag artériái mellett kiemelt rizikót 

jelent a test többi artériájára is. A carotis artériákat érintő érelmeszesedés erős 

összefüggést mutat a dohányzás jelenlétével. Egy 2021-es vizsgálatban dohányzó, illetve 
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nem dohányzó betegek carotis plakkjainak a morfológiáját vizsgálták, és arra a 

megállapításra jutottak, hogy az aktív dohányzók plakkja sokkal meszesebbek, illetve 

érdesebb felülettel rendelkeznek, ami fokozott trombogén hatású.(90) Egy populációs 

kohorsz vizsgálat során a dohányosok körében 5% volt a szignifikáns (>50%) carotis 

stenosis előfordulása.(91) A gyermekkori passzív dohányzás ugyancsak emeli a carotis 

artériák megbetegedésének a rizikóját,(92) mivel a gyermekkorban passzív dohányzásnak 

kitett egyének felnőttkorban magasabb C-reaktív protein szinttel rendelkezhetnek.(93) 

Mind a korábbi, mind a jelenlegi dohányzáshoz társulhat az a. subclaviák stenosisa.(94) A 

dohányzás ugyancsak hozzájárul a vese artériák atheroscleroticus elváltozásaihoz és 

fibromuscularis dysplasiájához.(95, 96) 

 A dohányzás emiatt kiemelten fontos rizikófaktora a LEAD-nek,(1, 41) a Global 

Peripheral Arterial Disease Study 2013-as adatai szerint kiemelten szoros összefüggést 

mutat a LEAD kialakulásával (OR: 1,70). A betegségben érintett populáció körülbelül 

44%-a hozható összefüggésbe a dohányzással.(97) Az aktív dohányzás önmagában 2-6-

szorosára emeli a LEAD kialakulásának rizikóját, és ez az összefüggés a dohányzás 

intenzitásával és az évek számával együtt lineárisan emelkedik.(5, 98) Egy másik tanulmány 

szerint a dohányzás szorosabb összefüggést mutat a LEAD-del mint a coronáriák 

megbetegedésével.(5) A rizikó érintettség a dohányzás elhagyása után is megmarad, habár 

tíz év alatt a hatása gyengül.(97) A dohányzás elhagyása kedvezően hat a vér rheologiai 

paramétereire, rohamosan csökkenti a claudicatios panaszok előfordulását és 

súlyosságát.(99) A felnőttkori passzív dohányzás a gyermekkorihoz hasonlóan jelentősen 

emelheti a CV betegségek kialakulásának rizikóját. Dohányzó házastárssal való 

együttélés 30%-kal növeli az esélyét a CV megbetegedések esélyét a nem dohányzó 

félben.(100) 

A hazai V. Kardiovaszkuláris Konszenzus Konferencia kimondta: a dohányzás 

abbahagyásához történő segítségnyújtás az egészségügyi ellátás része. A betegellátásban 

résztvevő minden orvosnak el kell sajátítania a leszokást segítő, bizonyítottan hatásos 

módszerek alkalmazását, beleértvé a farmakoterápia és a magatartás terápia módszereit. 

Minden beteg-orvos találkozás alkalmával tisztázni kell, hogy a beteg dohányzik-e és a 

dohányzó betegnek határozottan és egyértelműen javasolni kell a dohányzás 

abbahagyását és ehhez segítséget kell felajánlani.(101) 
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1.4.2. Diabetes mellitus 

 

 A nyugati országokban a populáció fokozatos elöregedésével a II-es típusú 

diabetes mellitus egyre gyakrabban előforduló betegséggé válik. A betegség, illetve 

szövődményeinek kezelése egyre nagyobb kihívást és gazdasági terhet jelent még a 

legfejlettebb egészségügyi rendszerekre is.  

 A CV betegségek különösen fontos rizikófaktora. A diabeteszes betegeknél a 

LEAD gyakran korán jelentkezik, gyorsan progrediál, és sokszor aszimptomatikus.(102) A 

táplálkozási szokások gyökeres megváltozásával, a magas glikémiás indexű finomított 

szénhidrátok mind nagyobb mennyiségű előfordulása a cukorbetegség egyre korábbi 

kialakulásához vezet. A gyermekkori elhízás rohamosan emelkedő előfordulása jelentős 

közegészségügyi problémát jelent a fejlett országokban.(103) A magas glikémiás 

indexszel rendelkező élelmiszerek, valamint a nagyfokú glikémiás terhelés fokozzák az 

ISZB kialakulásának rizikóját.(104) A megfelelően kialakított étrend a dyslipidaemiához 

hasonlóan protektív és preventív hatásokkal bír, a gyümölcsöket és a zöldségeket, 

teljeskiőrlésű gabonaféléket tartalmazó étrend csökkenti a CVD progresszióját és 

mortalitását,(105) a magas rost tartalmú diéta pedig csökkenti szívbetegekben egy újabb 

CVD esemény bekövetkeztének kockázatát.(106) 

 A cukorbetegség szövődményei révén jelentősen hozzájárulhat az atherosclerosis 

progressziójához. A betegségben szenvedők körében sokkal nagyobb a rizikója az a. 

carotis-ok atheroscleroticus megbetegedésének,(48) habár a plakkok progressziója  

instabilitása eddigi vizsgálatok szerint nem mutat specifikus kapcsolatot a 

cukorbetegséggel.(107, 108)  

 A Global Peripheral Arterial Disease Study, és egy 2019-es 118 vizsgálatot 

feldolgozó meta-analzis szerint a diabetes mellitus és a LEAD előfordulása erős 

összefüggést mutatott populációs vizsgálatokban (OR: 1,89).(5, 6, 109) A cukorbetegség 

prognózisával, különösen kezeletlen formában a LEAD előfordulásának rizikója is 

meredeken emelkedik. Az érintett betegekben a LEAD prognózisa is rosszabb, mint a 

betegségben nem érintettek esetében, és a diabetes mellitus fennállása esetén a 

betegekben az amputáció rizikója is ötszörös, amihez hozzájárul a betegséggel gyakran 

együtt járó neuropathia és emelkedett infekciós rizikó.(52, 110) A LEAD-ben szenvedő 
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betegek közül azok, akiknél ehhez diabetes is társul 3-szor magasabb OR-val 

rendelkeznek mortalitás szempontjából.(111) 

A hazai VI. Kardiovaszkuláris Konszenzus Konferencia meghatározta diabetes 

mellitus esetén a célértékeket, melyek a következők: éhomi vércukor: <6,0 mmol/l, 

postprandiális vércukor: <7,5 mmol/l, HbA1c: 6–8,0%.(101) 

 
1.4.3. Dyslipidaemia 

 

 Az evolúció során kialakult étrendünk az elmúlt pár ezer év során gyökeresen 

megváltozott. A huszadik században ez a változás még jobban felgyorsult, egyre 

jelentősebb arányban fordulnak elő az alacsony tápanyag tartalmú, de transz-zsírsavakat, 

illetve finomított szénhidrátokat tartalmazó ételek. A finomított élelmiszerek sokkal 

kisebb arányban tartalmaznak rostokat, fogyasztásuk egyenes következménye a csökkent 

összetett szénhidrát és rost bevitel, amely a szervezet szénhidrát-, illetve lipid-

egyensúlyának megborulásához vezethet.(112) 

 Az atherosclerosis egyik legfontosabb rizikófaktora a dyslipidaemia. Az egyik 

legkorábban megjelenő rizikótényező, zsírban gazdag étrend esetén a coronáriákban már 

14 éves kor környékén detektálható a kezdődő lipid-felszaporodás.(113) A magasabb 

jövedelmű országokban szignifikáns összefüggést mutat a LEAD kialakulásával (OR: 

2,57), a közepes vagy alacsony jövedelmű országokban hatása gyengébb (OR: 1,44), ám 

itt is növekvő tendenciát mutat előfordulása.(6) A LEAD rizikófaktorai közül mind a 

dyslipidaemia, mind a diabetes megfelelő diétával pozitívan befolyásolhatók.(105) Emiatt 

az étrend szerepe kiemelten fontos a prevenciós illetve a rizikó csökkentése 

szempontjából.(114) Ismert, hogy az excesszív telített zsírsav és koleszterin bevitel, 

valamint az alacsony telítetlen zsírsav bevitel elősegíti az atheroscleroticus plakkok 

kialakulását és progresszióját. A lipid-csökkentő terápiák jótékony hatással lehetnek a 

plakkok morfológiájára, illetve jelentősen csökkentik a rizikót.(115) A fokozott transz-

zsírsav fogyasztás jelentősen emeli az ISZB kockázatát.(116, 117) 

 A táplálkozás szerepe kiemelten fontos a prevenció szempontjából. Az 

esszenciális zsírsavak protektív hatása régóta ismert. Az omega-3 zsírsavakat főleg 

növényi eredetű táplálékkal tudjuk bevinni a szervezetünkbe, az omega-6 zsírsavakat 
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pedig halak, illetve halolaj fogyasztásával.(118) Utóbbiak bevitele a vér koleszterin-szintjét 

nem befolyásolják, ugyanakkor a CVD okozta mortalitást bizonyítottan csökkentik.(39)  

 A dyslipidaemia szempontjából kiemelten fontos a vér lipoprotein frakcióinak 

aránya. Az eddigi vizsgálatok szerint a magas LDL és az alacsony HDL kortól függetlenül 

fokozzák a PAD kialakulásának a kockázatát.(96, 97, 119, 120) Egy 2003-as tanulmány szerint 

az összkoleszterin/HDL arány a lipid-frakciók közül a rizikó becslésének egyik 

legmegbízhatóbb mutatója.(121) A triglyceridben gazdag lipoprotein és az alacsony 

denzitású LDL partikulumok koleszterin tartalma szoros összefüggést mutat a PAD 

kialakulásának rizikójával és az AMI bekövetkeztével.(122) Habár az emelkedett 

triglyceride szintnek szerepe lehet a LEAD kialakulásában,(123) ennek a kapcsolatnak a 

jelentőségét több tanulmány is megkérdőjelezte.(124, 125) 

A kiegyensúlyozott diéta kiemelt szerepet játszik a lipid-frakciók egyensúlyban 

tartásában, a magas szénhidrát és/vagy telített zsírsav tartalmú táplálékok fogyasztásáról 

az egyszeresen és/vagy többszörösen telítetlen zsírsavakat tartalmazó ételekre való átállás 

pozitívan befolyásolja a HDL-koleszterin szintet és csökkenti az LDL-

koleszterinszintet.(115) A HDL-nek minden epidemiológiai tanulmány szerint protektív 

szerepe van. A HDL a fordított koleszterin transzport útján képes lehet az 

atheroscleroticus plakkok lipid-tartalmának csökkentésére, ám ennek részletes 

mechanizmusa még további kutatásokat igényel.(126) Az emelkedett HDL-szint protektív 

szerepet tölt be a LEAD-del szemben. Egy egészséges kontrollokat LEAD-ben szenvedő 

betegekkel összehasonlító tanulmányban a teljes koleszterin / HDL arány erős 

összefüggést mutatott a LEAD előfordulásával.(127) Az emelkedett triglicerid-szint és a 

LEAD jelentős között kapcsolat van.(109, 128) Az emelkedett triglicerid-glükóz index a 

LEAD kialakulásának egyik független prediktora.(129) 

 A hypercholesterinaemia a LEAD egyik legfontosabb rizikófaktora. A legtöbb 

tanulmányban a hypercholesterinaemia többváltozós elemzésben összefüggést mutatott a 

LEAD előfordulásával.(109, 130-132) Egy 51 529, 40 és 79 év közötti férfiakat vizsgáló, két 

évtizedig tartó prospektív tanulmányban a hypercholesterinaemia erős, fokozatos  

független összefüggést mutatott a LEAD előfordulásával.(97) A lipoprotein (a) emelkedett 

szintje korábbi tanulmányok szerint szoros összefüggést az ISZB és a stroke 

kialakulásával.  Jelentősége a LEAD előfordulásával és progressziójával kapcsolatban 
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szintén igazolódott,(24, 133) illetve egy 2019 tanulmány szerint szorosabb összefüggést 

mutat a LEAD-del, mint a CV megbetegedésekkel.(134) 

A hazai VI. Kardiovaszkuláris Konszenzus Konferencia a LEAD betegeket a nagy 

vagy igen nagy rizikójú́ csoportba sorolta, a javasolt célértékek nagy rizikó esetén: 

összkoleszterin: <4,5 mmol/l, LDL-koleszterin: <2,5 mmol/l, triglicerid: <1,7 mmol/l, 

HDL-koleszterin: >1,0 mmol/l (férfi), >1,3 mmol/l (nő).(101) 

 
1.4.4. Magasvérnyomás 
 

 A hypertonia az atherosclerosis egyik leggyakrabban előforduló, és kiemelkedően 

fontos rizikó tényezője. A PAD minden lokalizációjú előfordulásában jelentős szerepe 

van.(16, 41) A LEAD egyik fontos kockázati tényezője, a korábbi legnagyobb 

epidemiológiai tanulmányok mind a LEAD szignifikáns, független rizikófaktoraként 

azonosították.(124, 135-138) A 2013-as Global Peripheral Arterial Disease Study 

eredményei alapján is a hypertonia és a LEAD között szignifikáns kapcsolat mutatható ki 

(OR: 1,47).(5) Habár a LEAD szempontjából mind a systoles, mind a diastoles érték fontos 

lehet, az eddigi tanulmányok gyenge kapcsolatot mutattak ki az emelkedett dyastoles 

értékkel.(123, 131, 132) Korábbi, nagy esetszámú epidemiológiai vizsgálatokban a LEAD-ben 

szenvedő betegek körében a hypertonia előfordulását és kapcsolatát a LEAD-del 

kiemelkedően magasnak találták (OR 1.32-2.20).(9) Noha néhány tanulmányban a 

hypertonia rizikóját alacsonynak találták, mégis a magas prevalenciája, és különösen az 

idősebb betegek körében, jelentős szerepet tulajdonítanak neki a LEAD kialakulásában. 

Egy 4.2 millió embert vizsgáló tanulmány során 44 329 LEAD-ben szenvedő beteget 

találtak, és megállapították, hogy systoles vérnyomásérték 20 Hgmm-rel történő 

emelkedése 63%-kal növeli a LEAD kialakulásának esélyét.(139) Egy 92 728 főt vizsgáló 

prospektív populáció alapú tanulmányban azt találták, hogy a hypertonia volt a 

legerősebb prediktora a különböző lokalizációjú PAD-oknak és az ezzel kapcsolatos akut 

történéseknek, mint például az akut a. mesenterica ischaemia, akut végtagot veszélyeztető 

ischaemia és KVVI.(140) Férfiaknál és nőknél is a magasvérnyomás emelkedettet 

kockázatot jelent a későbbi carotis artéria betegségére.(119, 120, 141) A felsővégtagi artériás 

megbetegedés (upper extremity arterial disease, UEAD) esetében szignifikáns kapcsolat 

van a kor és a systolés vérnyomásértékek között.(94) A veseartériák megbetegedésében 

kiemelt szerepe van a már fennálló magasvérnyomásnak.(142) Noha néhány tanulmányban 
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a hypertonia rizikóját alacsonynak találták, mégis a magas prevalenciája, és különösen az 

idősebb betegek körében, jelentős szerepet tulajdonítanak neki a LEAD kialakulásában. 

Egy, a hypertoniás betegeket vizsgáló magyar epidemiológiai vizsgálat, az ÉRV 

Program (Ereink Védelmében Program) során a LEAD gyakoriságát ezen betegpopuláció 

szűrése kapcsán 14,4%-ra mérték. A 21 892 beteg (átlagéletkor: 61,45 év) vizsgálata 

szakorvosi körülmények között történt, hypertonia-szakellátóhelyeken.(143) 

A táplálékkal bevitt ásványianyagok közül kiemelt szerepe van a fokozott nátrium 

bevitel régóta ismert vérnyomás emelő̋ hatásának. Egy 2019-ben publikált magyar 

tanulmány szerint a só-érzékeny hypertonia kialakulásában kiemelkedő szerepet játszik 

az ereket körülvevő interstitium ozmotikus puffer-mechanizmusainak kimerülése, amely 

T-sejt aktivációhoz, gyulladásos citokinek termeléséhez, és az erek károsodásához 

vezet.(144) A magasabb kálium bevitel tenzió-csökkentő hatású lehet,(145) mivel az 

emelkedett kálium-szint csökkenti a gyulladásos sejtek aktivációját, az erek simaizom 

rétegének proliferációját, illetve trombocyta aggregáció gátló.(146) A kálium-dús diéta így 

bizonyos esetekben jótékonyan hathat a vérnyomás szabályozására.(147, 148) 

A Magyar Hypertonia Társaság ajánlása szerint a LEAD betegek vérnyomása 

Fontaine II. stádiumban 140/90 Hgmm alatt tartandó.(101) 

 

1.4.5 Az életkor 

 
A Global Peripheral Arterial Disease Study eredményei alapján az emelkedett 

életkor szoros összefüggést mutat a PAD kialakulásával és prognózisával.(5) Az életkor a 

LEAD független rizikófaktora.(149) Az idős populációban a társuló rizikófaktorok nélkül 

is változik az erek szerkezete, az intima és media réteg vastagodásával csökken az erek 

elaszticitása, ami hosszútávon az érfal merevségének fokozatos kialakulásával jár.(150) Ezt 

a folyamatot gyorsíthatja a társbetegségek és egyéb rizikófaktorok halmozódása.  

A LEAD általában az 50. életév után jelentkezik, előfordulása az 55 év feletti 

populációban exponenciálisan emelkedik, korábbi vizsgálatok szerint 65 éves kor felett 

az előfordulása elérheti a 20%-ot is.(9, 40, 41) Egy 34 cikket, azon belül 112 027 embert 

vizsgáló tanulmány szerint a magasabb jövedelmű országokban a LEAD prevalenciája 

2000 környékén 50-54 éves kor között 6,3% körül mozgott, azonban az életkor 

emelkedésével ez rapidan emelkedett, 65 éves kortól már több, mint 10% volt az 
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előfordulása, és 85 éves korra elérte a közel 19%-ot. 2000-2010 között az átlagéletkor 

emelkedésével, a populáció elöregedésével a LEAD prevalenciája több, mint 23%-kal 

emelkedett, 80 éves korra már elérte a több, mint 35%-ot. Világszerte az érintett betegek 

67%-a ebben az időszakban a magasabb jövedelmű országokból került ki.(5) Ezt az 

eredményt elsősorban a populáció növekedésével, fokozott elöregedésével és ezzel együtt 

a diabetes prevalenciájának növekedésével magyarázzák magasabb jövedelmű 

országokban. A közepes és alacsonyabb jövedelmű országokban az emelkedő 

életszínvonal okozta növekedő átlagéletkorral párhuzamosan nagyobb számban jelennek 

meg a társbetegségek és egyéb rizikófaktorok.(6) 

 

1.4.6. A fizikai aktivitás / sport / mozgás hiánya 

 
A fizikai aktivitás és annak fontos lehet a LEAD kialakulásában, illetve a CI 

esetleges panaszainak, illetve a LEAD súlyosságának csökkentésében. A mozgásszegény 

életmód emellett más krónikus betegségek kialakulásához is vezethet, egy nem rég 

megjelent tanulmány szerint évente kb. 1,9 millió haláleset köthető a mozgásszegény 

életmód következtében kialakuló betegségekhez.(151) A rendszeres mozgás az életmód 

minőségi változását is jelenti, az American Heart Association szerint a mozgásszegény 

életmód és a rendszeres testmozgás fordított összefüggést mutat a teljes halálozással.(152) 

A rendszeres mozgás és ennek pozitív hozadékai jelentősen csökkenthetik a CVD 

kialakulását, illetve több tanulmány hívja fel a figyelmet arra, hogy a klasszikus 

rizikófaktorok mellett a fizikai inaktivitás is szignifikáns összefüggést mutatott egy 

jövőbeli CVD kialakulásával.(153, 154) A CI tünetekkel rendelkező betegek körében 

kiemelten fontos lehet a rendszeres mozgás a prognózis szempontjából.(155) A CI 

panaszaival rendelkező betegek körében a rendszeres fizikai aktivitás jelentősen 

csökkentheti a mortalitást a gyakorlatokat nem végző betegekhez viszonyítva.(156) 

A fizikai aktivitásnak, a rendszeres mozgásnak kiemelt szerepe van a LEAD 

tüneteinek megelőzésében, kezelésében, illetve a műtéti beavatkozások utáni 

rehabilitációban.(1, 12, 59) A mozgás szempontjából előnyt élvez az ún. kontrollált járási 

gyakorlat, amit szakorvosi körülmények között végeznek. Az ezzel a módszerrel kezelt 

betegek körében jelentősebb javulást találtak, mint azoknál, akik bármilyen szakorvosi 

kontroll nélkül végeztek fizikai aktivitást.(157, 158) 
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1.4.7. Az elhízás 
 

Az elhízás világszerte világ-szerte népbetegséggé vált, a fejlett országok mellett 

már a fejlődő országokban is egyre jelentősebb közegészségügyi problémát jelent.(159) Az 

elhízás gyakran szerepet játszik a társuló krónikus betegségek kialakulásában, mint a  

magasvérnyomás, diabetes mellitus, illetve dyslipidaemia.(160) Az elhízás okozta 

kockázatok becslésére kiváló eszköz a testtömegindex (BMI) meghatározása; egy 9 

európai országban 360 000 résztvevőt magába foglaló vizsgálat során mind az általános, 

abdominális elhízás szignifikáns összefüggést mutatott a mortalitással, tovább 

hangsúlyozva a BMI az az ehhez hasonló objektív mérőszámok fontos szerepét a 

rizikóbecslésben.(161) Az emelkedett BMI érték fokozott rizikót jelent a CVD-re, és egy 

nem rég megjelent tanulmány szerint a LEAD rizikófaktora a csökkent szérumfehérje-

szint miatt az alultápláltak (BMI ≤ 18.5 kg/m2) körében gyakoribb a LEAD-hez köthető 

halálozás.(162) 

A súlyvesztés pozitív hatással lehet a betegség prognózisára, ám ennek mértékéről 

megosztók az eredmények. Több tanulmány jutott arra a paradox eredményre, hogy a 

testsúly rövid idő alatt történő nagymértékű csökkentése elhízott és túlsúlyos egyénekben 

rövidtávon emeli a mortalitás kockázatát.(163) Az „elhízás-paradoxon” elmélet szerint 

több, régóta fennálló CVD esetén a magasabb BMI (27,8–34) rövid távon jobb 

prognózissal társul,(164) rámutatva arra a több tanulmány által bizonyított tényre, hogy a 

rapidan véghez vitt fogyás a szervezet energia éhsége miatt  a zsírvesztés mellett a 

könnyen felhasználható izomfehérjéket is felhasználja, amely jelentős izom-tömeg 

vesztéssel is járhat, amely hosszútávon káros. Az újabb tanulmányok emiatt a mortalitás 

rizikójának számításához a testzsír százalékot és a zsírmentes testtömeget használták fel, 

és egyöntetűen arra a következtetésre jutottak, hogy a hosszútávú halálozás 

csökkentésének leghatékonyabb módszere a test zsírtartalmának fokozatos csökkentése, 

elkerülve a zsírmentes testtömeg párhuzamos csökkenését.(165, 166) A hosszútávon, 

életmódváltással és mozgással kombinált súlyvesztés az elhízáshoz társuló 

rizikófaktorokra is jótékony hatással lehet, a diabetes mellitus előfordulásának esélye 

akár 60%-kal is csökkenhet.(167) 
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1.4.8. Egyéb rizikófaktorok 

 

A LEAD rizikófaktora lehet az alultápláltság is. Egy nem rég megjelent 

tanulmány szerint a LEAD rizikófaktora lehet a csökkent szérumfehérje-szint, ami miatt 

az alultápláltak (BMI ≤ 18.5 kg/m2) körében gyakoribb a LEAD-hoz köthető 

halálozás.(162) 

  A gyulladás, és azt ezzel járó mechanizmusok kiemelet szerepet játszanak az 

atheroscleros kialakulásában. A gyulladásos markerek közül eddig a  C-reaktív proteint, 

a fibrinogént és az interleukin-6-ot hozták már összefüggésbe a LEAD prevalenciájának 

növekedésével, progressziójával és szövődményeivel.(24, 168-170) Az autoimmun betegségek 

közül a rheumatoid arthritisben szenvedőknek kétszeres kockázata van a LEAD 

kialakulására,(171, 172) illetve a szisztémás lupus erythematosus is LEAD kockázatának 

növekedésével jár.(172) Egyes tanulmányok az emelkedett homocystein szintet szintén a 

CVD és a LEAD kockázati tényezői közé sorolják,(127) habár ennek pontos háttere még 

feltárásra szorul.(173)  

A genetikai tényezők szintén szerepet játszhatnak az atherosclerosis 

kialakulásában. Néhány genotípusról feltételezik, hogy potenciális rizikófaktort 

jelenthetnek az atherosclerosis kialakulásában, noha klinikai relevanciájukról gyenge az 

evidencia, és ez a téma még jelentős jövőbeli kutatásra szorul. (27, 174, 175) Ám az 

epigenetikai tényezők fontosabb szerepet játszhatnak. Egy svéd tanulmány szerint mind 

a nem megfelelő életmód, mind a genetikai tényezők független, szignifikáns összefüggést 

mutattak a coronaria betegség 10 éves incidenciájának emelkedésével, azonban a 

veszélyeztetett polimorfizmusokkal rendelkező genetikai csoportban a megfelelő 

életmód hosszútávon több mint felére csökkentette a CVD események előfordulását.(176) 

A CI tüneteire való hajlam is valószínűleg örökölhető, habár ezzel kapcsolatban még 

további megerősítő kutatásokra van szükség.(177) 
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1.5. Az alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség kezelése 

 

A LEAD kialakulásának megelőzése kiemelten fontos. A prevenció célja a 

rizikófaktorok azonosítása, karban tartása, illetve a rendszeres, célzott szűrés 

elengedhetetlen. Amennyiben a betegség kialakult, fontos a prognózist súlyosbító 

kockázati tényezők felmérése, csökkentése, illetve megszüntetése, a LEAD-et kísérő 

panaszok enyhítése, ezáltal a funkcionális státusz javítása elsődleges cél, illetve 

súlyosabb esetekben sebészeti beavatkozással a revascularisatio biztosítása.  

Az atherosclerosis rendszerbetegség jellege miatt elengedhetetlen a többi 

társszakma bevonása. A kezelés lehet farmakológiai és non-farmakológiai. A non-

farmakológia terápia része a dohányzás elhagyása, megfelelő diéta, a testtömeg 

csökkentés (BMI <25 kg/m2, haskörfogat: férfi <102 cm, nő <88 cm) és lehetőség szerint 

a rendszeres testmozgás.(1) A farmakológiai kezelés része a vérnyomás szabályozása 

(<140/90 Hgmm, diabetes mellitus vagy veseelégtelenség együttes fennállása esetén: 

<130/80 Hgmm), a lipid-anyagcsere ellenőrzése és szükség esetén lipid-csökkentő 

kezelés, diabeteses betegek esetén megfelelő vércukor kontroll (HbA1c <6,5%), illetve 

előrehaladott prognózis esetén a trombocyta aggregáció gátlása.(178) 

 

1.5.1. A CV rizikó csökkentése 

 

1.5.1.1. A dohányzás elhagyása 

 A dohányzás a CVD egyik legfontosabb rizikófaktora, ugyanakkor a 

legkönnyebben is elkerülhető.(84) CVD rizikót emelő hatásairól rengeteg tanulmány 

született, és több bizonyíték van arra, hogy a dohányzás elhagyása jelentősen csökkenti a 

CV rizikót perifériás érbetegekben, emiatt a jelenleg érvényben lévő ajánlások szerint a 

dohányzás elhagyása a rizikó-csökkentő terápiai kiemelt célja kell legyen.(1, 12, 27, 79, 86) Az 

expozíció szempontjából fontos a passzív dohányzás szerepének értékelése is.(87, 179) A 

dohányzásról való leszokás rendszeres járásgyakorlatokkal kombinálva jelentősen 

növelheti a fájdalommentes járástávolságot.(138) Az atheroscleroticus plakkok 

morfológiájára is kedvezően hathat a dohányzás elhagyása.(90, 179) A dohányzásról való 

leszokásban bizonyítottan hatékonynak bizonyult a LEAD-ben szenvedő betegeknél a 
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pszichológiai szempontokat is figyelembe vevő orvosi tanácsadás, a nikotinpótló 

módszerek alkalmazása és a Bupropion tartalmú gyógyszerek használata.(180) 

 

1.5.1.2. Testtömeg csökkentés  
 

Az elhízás világszerte járványszerűen terjed mind a felnőttek, mind a gyermekek 

körében. Ennek következményeként a II-es típusú diabetes mellitus egyre korábbi 

előfordulása figyelhető meg.(103) A rizikófaktoroknál említett „elhízás-paradoxon” miatt 

a testsúly mozgással kombinált, fokozatos csökkentése javasolt.(181) Az életmódváltással 

kombinált fogyás hosszútávon 60%-kal csökkentheti a diabetes mellitus előfordulásának 

rizikóját, (167) coronaria betegekben pedig szignifikánsan csökkentheti a coronaria 

események előfordulását.(182, 183) A mozgással kombinált fogyás előnyösen hathat a 

hypertoniára, optimálisan csökkentve a vérnyomásértékeket.(184)  

 

1.5.1.3. Lipid-csökkentő kezelés 

 
 A LEAD-es betegeknél fennálló dyslipidaemia kezelésének legfontosabb eleme a 

vérzsír értékek célértéken tartása. Az LDL-koleszterin célértéke 1.8 mmol/L (70 mg/dL) 

alatti érték legyen vagy legalább 50%-kal kell csökkenjen, ha a kiindulási érték 1.8 és 3.5 

mmol/l (70 és 135 mg/dL) közötti volt.(79) A dyslipidaemia megelőzésének egyik 

legfontosabb eleme a megfelelően kialakított diéta. Egy 2020-ban megjelent tanulmány 

szerint a főleg növényi összetevőkön alapuló diéta, különösen a mediterrán és skandináv 

diéták jelentősen csökkentők a vérben az LDL-koleszterin szintjét, és ezáltal a CV 

rizikót.(185) A gyógyszeres terápiák közül a statinok játszanak kiemelt szerepet, Ia 

evidenviával. Korábbi, LEAD-es betegeket vizsgáló tanulmányok azt találták, hogy a 

statin kezelés hatékonyan csökkentette az összhalálozást és a későbbi CV események 

bekövetkeztének kockázatát.(114, 186) Az egyik legnagyobb populáció alapú vizsgálat, a 

Reduction of Atherothrombosis for Continued Health (REACH) eredményei alapján a 

statinok használata 17%-kal csökkentette a nem kívánatos CV események előfordulását 

a LEAD-es betegekben.(187) Egy 2020-as meta-analízis szerint a statin terápia hatékonyan 

képes csökkenteni a LEAD-hez kapcsolódó dysbasias panaszokat, illetve jelentősen 

csökkenti a KVVI, illetve az amputáció kockázatát.(188) Egy másik tanulmány 1505 

LEAD-ben szenvedő beteget vizsgált, az evolocumab, egy monoklonális protein 
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konvertáz-inhibitor antitest addicionális CV rizikó csökkentő szerepét emelte ki a statin 

monoterápiával szemben.(1, 189) Habár a protein konvertáz-inhibitor antitest terápiáról 

ígéretesek az eredmények, hatásosságának vizsgálata további kutatásokat igényel.(188) 

A lipoprotein (a) szintjének apheresis-szel való csökkentése szintén kiemeleten 

képes csökkenteni a LEAD szövődményeinek kialakulását.(134) 

A hazai ajánlás szerint statin kezelés indikált minden LEAD betegnek a 2,5 

mmol/l alatti LDL-koleszterin, ill. a 4,5 mmol/l alatti összkoleszterin célérték 

elérésére.(101) 

 

1.5.1.4. Thrombocyta aggregatio-gátló (TAG) kezelés 

 
 A TAG terápia továbbra is a CV események megelőzésének egyik legfontosabb 

módja. LEAD-ben szenvedő betegek esetén a TAG kezelés kiemelten fontos, 

ellenjavallat hiányában minden perifériás érbetegnek  ajánlott.(27) A vérlemezke 

aggregáció gátlására többféle gyógyszeres kezelés áll rendelkezésünkre, de a specifikus 

indikációkról továbbra sincs egyetértés.(190) A jelenleg érvényben lévő ajánlások szerint a 

TAG kezelés elsősorban a LEAD-hez kapcsolódó prevenció, illetve a végtagi 

panaszokkal rendelkező betegek esetében ajánlott.(1, 12) Magyarországon leggyakrabban 

az Aspirin (75-100 mg/die) és Clopidogrel (75 mg/die) használatos.(13) Az érvényben lévő 

ajánlások szerint a CI panaszokkal rendelkező, illetve revascularisation átesett betegek 

esetében Clopidogrel monoterápia javasolt.(1, 7, 12, 191) A kettős terápia kedvezőbb hatására 

nincs megfelelő mennyiségű és erősségű adat.(190) Az American Heart Association  (AHA) 

aszimptomatikus betegeke esetében is javasolja a TAG terápiát a stroke, AMI és egyéb 

szövődmények kockázatának a csökkentésére.(12, 191) A Clopidogrel mellett a P2y12 

hatóanyag tartalmú gyógyszerek hatásosságát is vizsgálják.(192) 

 

1.5.1.5. Vérnyomáscsökkentő kezelés 

 
 A hypertonia és a LEAD együttes előfordulása világszerte kiemelten magas.(6) A 

jelenleg érvényben lévő ajánlások minden LEAD-del és hypertoniával rendelkező beteg 

esetében javasolják a beállított vérnyomáscsökkentő terápiát. (12, 27, 86, 193, 194) A vérnyomás 

optimális szintre csökkentése jelentősen csökkentheti a CV rizikót, illetve a LEAD 

kialakulásának kockázatát.(195) Az European Society of Cardiology/European Society of 
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Hypertension érvényben lévő ajánlása szerint a LEAD-ben szenvedő betegek 

célvérnyomás-értéke <140/90 Hgmm, kivétel a diabetesben szenvedő betegek, akiknél 

biztonsági okokból ≤ 85 Hgmm a dyastoles érték javasolt alsó határa.(194, 196) Az INVEST 

Study eredményei szerint a LEAD-ben szenvedő betegek esetén nem ajánlatos a systoles 

értéket 110-120 Hgmm alá csökkenteni, mert ez alatt a nyomás-érték alatt ismét 

növekszik egy esetleges CV esemény bekövetkeztének valószínűsége.(193) A túlzott 

sóbevitel emeli a hypertonia kockázatát, táplálkozási szempontból ezért javasolt a napi a 

napi sóbevitel csökkentése (< 5–6 g/nap).(197) 

LEAD-ben szenvedő betegek esetén diuretikumok, kalcium csatorna-blokkolók, 

angiotensin-konvertáló enzim inhibitorok (ACEI) és angiotensin receptor-blokkolók 

(ARB) egyaránt használatosak monoterápiában vagy kombinációban.(1) Az ACEI-k és 

ARB-k szignifikánsan csökkentették LEAD-ben szenvedő betegekben a CV események 

bekövetkeztét a Heart Outcomes Prevention Trial (HOPE), Ongoing Telmisartan Alone 

és a Combination With Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) vizsgálatokba,(198, 

199) továbbá az ACEI-k és ARB-k egyes vizsgálatok szerint növelhetik a fájdalommentes 

és maximális járástávolságokat, továbbá ajánlatosak KVVI betegek szekunder 

prevenciójában. Egy 3 éves után követéses vizsgálat során szignifikánsak csökkentették 

a major nem kívánt CV események bekövetkeztét és a mortalitást, anélkül, hogy hatással 

lennének a végtagi tünetekre.(200) A Verapamil szintén hatékonyan segítheti a CI 

panaszainak csökkenését és a járástávolságok növekedését.(201)  

A hazai ajánlás értelmében antihipertenzív terápia ajánlott hypertoniás LEAD 

betegek esetében a <140/90 Hgmm célvérnyomás eléréséhez a szívinfarktus, a stroke, a 

szívelégtelenség és a CV halálozás kockázatának csökkentése érdekében.(101) 

 

1.5.2. A végtagi tünetek és a CI kezelése 

 
 A következőkben felsorolandó stratégiák a végtagi tünetek enyhítését és a végtag 

megmentését célozzák. 
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1.5.2.1. Mozgásterápia 

 
 A CI tüneteitől szenvedő betegek panaszait, illetve funkcionális státuszukat a 

kontrollált körülmények között végzett mozgásterápia jelentősen javíthatja.(59) Olcsó, 

kevés kockázattal jár összehasonlítva az invazív beavatkozásokkal. A mozgás jótékonyan 

befolyásolhatja a többi CV rizikófaktor előfordulását is. Több tanulmány bizonyította a 

mozgásterápia előnyeit placeboval szemben.(202) Rendszeresen végezhető orvosi 

felügyelet nélkül is, a páciens fizikai állapotától függően, azonban gyakorisága nagyban 

függ a betegek complience-étől.(158) Az orvosi körülmények között végzett, ún. felügyelt 

mozgásterápia IA evidenciával rendelkezik, és hatékonyabb, mint az orvosi kontroll 

nélkül végzett mozgás.(157, 158) A terápia során a betegeknek egy bizonyos paraméterek 

szerint beállított járópadon kell sétálniuk a dysbasiás fájdalom megjelenéséig. Ekkor 

pihentetik őket, majd a fájdalom megszűnése után tovább ismétlik a gyakorlatokat 60 

percen keresztül, általában heti 2-3 alkalommal.  

Egy 1816 végtagi tünetekkel rendelkező beteget vizsgáló, 2 éves utánkövetéses, 

randomizált kontroll vizsgálat során a mozgásterápia szignifikánsan növelte a résztvevők 

maximális járástávolságát, és a fájdalommentes járástávolságot általában 82-ről 109 

méterre. Egy tanulmány szerint a mozgásterápia hatékonyan képes a funkcionális státusz 

és a betegek életminőségének javítására, ezt azonban nem követi a BKI értékek 

javulása.(202) Fontos kiemelni, hogy a mozgásterápia kritikus végtagi ischaemia esetén 

nem alkalmazható, mivel a fokozott oxigénigény és a csökkent áramlás miatt akut végtagi 

ischaemiát okozhat. Viszont revascularisatiot követően a mozgásterápia ezen betegek 

esetében is ajánlott.(203-205) 

A napi járás-gyakorlatok jelentősen javíthatják a CI panaszokat, ám ebben az 

esetben is a kontrollált terápia a hatásosabb.(206, 207) CI betegek esetében a könnyű fokozatú 

kontrollált mozgásterápia 50%-kal, a közepes és magas szintű mozgás pedig 58% és 68%-

kal csökkentheti a CV események hatására bekövetkező mortalitás kockázatát.(156) 

Két tanulmány szerint az érintett végtag meleg vizes hevítése javíthatja a CI 

panaszainak megélését, habár ennek ellenére sem a funkcionális státuszt sem a 

járástávolságokat nem javítja tartósan.(208, 209)  
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A TENS-PAD Study pedig azt találta, hogy az érintett terület izmainak transcutan 

elektromos stimulálása jelentősen javíthatja a fájdalommentes-járástávolságot CI 

betegekben.(210) 

 

1.5.2.2. A végtagi tünetek gyógyszeres kezelése 

 
 A korábban említett gyógyszerek közül a két tanulmány szerint a statinok pozitív 

eredményekkel rendelkeznek a végtagi tünetek kezelésében.(188, 211) A prostaglandin I2 és 

E1 vasodilatator hatása szintén jótékony hatású lehet, illetve pozitívan befolyásolják a 

fájdalommentes járástávolságot.(212) A prostaglandin analógok feltételezett 

hatásmechanizmusa az általuk okozott vasodilatation kívül még a simaizom-proliferatiot, 

a thrombocyta aggregatiot és a vérlemezke addhesiot csökkentő, a vörösvértestek 

flexibitását növelő, a granulocyta aktivációt csökkentő, és a fibrinolysist a plasminogen 

aktivációt fokozó hatásán alapul.(13) 

 A jelenleg világszerte legelterjedtebb hatóanyagok a CI betegek kezelésére a 

Cilostazol, a Naftidrofuryl, a Pentoxifyllin, a Buflomedil, a Carnitin és a Propionyl, L-

Carnitin, habár sokszor eltérő hatásmechanizmussal, és különböző evidenciával 

rendelkeznek.(1, 213) A járástávolságra gyakorolt pozitív hatást eddig nem sikerült minden 

hatóanyag esetében meggyőzően bizonyítani.(214) Az ESC Guideline jelenleg érvénben 

lévő ajánlása azonban a mozgásterápiát és az endovascularis műtéti beavatkozást 

szignifikánsan jobb eredmény elérésére tartja alkalmasnak a CI, a járástávolság és az 

életminőség javításában, mint a farmakológiai kezelést.(215) A Cilostazol pozitív hatásait 

(vasodilatatio, antitromboticus hatás, a vér rheologiai paramétereinek pozitív 

befolyásolása, antiproliferatios hatás) több tanulmány bizonyította, Magyarországon is az 

elsőként választandó hatóanyag.(216-218) A másik Magyarországon elterjedt hatóanyag a 

Pentoxiphyllin placebonál nagyobb hatékonyságát a mai napig nem sikerült 

bizonyítani.(213, 219) 

 

1.5.2.3. A rizikófaktorok csökkentése 

 
 A dohányzás elhagyása a járástávolságok látványos növekedéshez vezethet, és ez 

a javulás fokozottabb, amennyiben ez rendszeres enyhe vagy közepesfokú testmozgással 

van kombinálva.(79) A dohányzás elhagyása a CI panaszainak jelentős javulását 
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eredményezi, illetve csökkenti ezen beteg mortalitását.(206, 220-222) Korábban már 

említettem,  hogy a statinok használata szignifikánsan javíthatja a betegek funkcionális 

státuszát, illetve az CI betegek prognózisát.(114) A statin kezelés CI és KVVI betegeknél 

javíthatja a mortalitást CV események bekövetkeztének csökkentésével, és csökkenti az 

amputáció kockázatát.(223) A statinok képesek a fájdalommentes járástávolság 

szignifikáns növelésére.(214) 

 Hypertoniás betegeknél a kalcium-csatorna blokkolók közül a Verapamil egy 

randomizált kettős-vak, placebo-kontrollos vizsgálatban szignifikánsan emelte a 

fájdalommentes járástávolságot.(201) A béta-blokkolók szintén jótékony hatásúak 

lehetnek. Egy 48 hetes, randomizált kettős-vak vizsgálatban a Nebivolol és a Metoprolol 

szignifikánsan emelte a betegek maximális járástávolságát, és a Nebivolol hatására a 

fájdalommentes járástávolság is növekedett.(224)  

 

1.5.2.4. Invazív kezelés 

 
 A CI panaszok jelentősen ronthatják az érintett betegek életminőségét.(225) 

Amennyiben a dysbasias panaszok súlyosan korlátozzák a betegek mindennapi 

életvitelét, illetve a kontrollált mozgás terápiára sem javulnak a tünetek felmerül az 

endovaszkuláris vagy a nyitott műtéti beavatkozás lehetősége.(13) Mivel a perifériás 

érbetegek egy része sokszor több társuló krónikus betegséggel rendelkezik, ezért 

beavatkozás megtervezésénél mindig mérlegelni kell a beavatkozással járó kockázatot és 

mortalitást. 

Az endovascularis, nyitott műtéti és hibrid műtéti terápiák fejlődésének 

köszönhetően ma már a komplexebb elváltozások kezelése is könnyen és biztonságosan 

megoldható. A különböző léziók megoldásának invazív lehetőségeiről már olyan mértékű 

a tudásanyag, hogy gyakorlott operátor esetén a beavatkozás sokkal nagyobb javulást 

érhet el, mint a hosszadalmas kombinált gyógyszeres terápiák.(226) A szoliter 

elváltozásoknál az elsődlegesen választandó módszer a ballonos tágítás, melynek 

hatékonyságát korlátozza a későbbi restenosis kockázata.(7, 12) Az a. tibialis területén 

végzett tágítások kétharmadában alakul ki restenosis, amelynek háttere még nem kellően 

feltárt.(227) A standard ballonos technikával szemben előnyt élvez az újabb, gyógyszereket 

kibocsátó (drug-eluting) ballonos technika.(228) Gyakrabban van szükség ismételt 
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beavatkozásra a multiplex léziókat tartalmazó, és fokozottan meszesedett distalis 

artériákon. Különösen veszélyeztetettek ezen szempontból a diabetes mellitusban és 

krónikus veseelégtelenségben szenvedő betegek.(1) A komplikáltabb léziók megoldására 

az érintett terület sztentelése lehet a megoldás. A restenosis kockázata sztent esetén 

alacsonyabb, illetve hatásos az esetleges residualis stenosis és érfal dissectio esetén is. A 

neointimalis hyperplasia elkerülésére léteznek gyógyszer emittáló sztentek.(229) Az eddigi 

tanulmányok szerint ezek a sztentek 2 éves utánkövetes során tartósabb eredményeket 

mutattak az elváltozások kezelésében, mint a ballonos tágítás vagy a konvencionális 

sztentek.(1)  

A szűkületek sebészeti kezelése lehetséges nyitott-, illetve hibrid műtéti 

technikákkal. Nyitott műtét esetén áthidaló vénás bypass beültetése merül fel. Habár a 

bypass beavatkozás invazívabb jellege miatt megterhelőbb lehet a betegek számára, a 

hosszútávú utánkövetés alapján tartósabb eredményt biztosít, mint az endovascularis 

beavatkozás.(1) A graftok tekintetében legtöbbször az a. iliaca magasságában 

endoprotesisek, az alatt pedig általában autológ vénák kerülnek felhasználásra. Továbbá 

vannak kísérletek homograftok, és allograftok használatára is.  
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2. CÉLKITŰZÉSEK, HIPOTÉZISEK 
 

2.1. Célkitűzések 

2.1.1. I. klinikai vizsgálat: A LEAD előfordulásának vizsgálata családorvosi 

praxisokban. 

Több nagyvárosi, falusi és fővárosi háziorvosi praxisban végzett nagy elemszámú 

keresztmetszeti vizsgálattal. 

1. A LEAD előfordulásának vizsgálata az általunk összeállított 

szűrőalgoritmussal háziorvosi praxisokban. 

2. A LEAD súlyosságának meghatározása az általunk összeállított 

szűrőalgoritmussal háziorvosi praxisokban. 

3. A szűrt betegek rizikószerinti csoportosítása fizikális és funkcionális 

vizsgálatok alapján. 

4. Rizikófaktorok és a rizikó-csökkentő terápiának előfordulásának vizsgálata. 

2.1.2. II. klinikai vizsgálat: Az első szűrés betegeinek utánkövetése, az eredmények 

értékelése. 

Az I. klinikai vizsgálattal kiszűrt, veszélyeztetett betegek 1 éves utánkövetés vizsgálata 

szakorvosi kontroll igénybevételével. 

1. Saját kontroll-vizsgálatok, a betegek csoportosítása az 1 év alatt bekövetkezett 

állapotváltozás alapján. 

2. Gold-standardként szakorvosi kontroll-vizsgálat eredményeinek értékelése. 

3. A saját és a szakorvosi kontroll eredményeinek összehasonlítása. 

4. Ezek alapján a szűrés megbízhatóságának és alkalmazhatóságának vizsgálata. 

5. A rizikó-csökkentő terápiák változásának követése.  
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2.2. Hipotézisek 

 

2.2.1. I. klinikai vizsgálat: A LEAD előfordulásának vizsgálata családorvosi 

praxisokban. 

1. A LEAD az alapellátás szintjén ritkán vagy későn felismert, ugyanakkor 

gyakori megbetegedés. A klinikai státusz és a BKI mérés hatékony eszköz az 

érintett betegek kiszűrésére. 

2. A többirányú megközelítéssel (BKI, panaszok, anamnézis) kiszűrt LEAD-es 

betegek aránya valójában magasabb, mint a csak BKI segítségével kiszűrt betegek 

aránya. 

3. A szűrés a betegek jelentős részénél adhat definitív diagnózist. 

 

2.2.2. II. klinikai vizsgálat: Az első szűrés betegeinek utánkövetése, az eredmények 

értékelése. 

1. Feltételezem, hogy az egy éves kontroll vizsgálat során a betegek csoportok 

közötti eloszlása az emelkedő gyógyszeres terápiák és a szakorvosi vizsgálat 

hatására változni fog.  

2. A szakorvosi kontroll a fény-zóna (egyértelmű diagnózis) betegeinek esetében 

jelentős mértékben megerősíti az általunk felállított előzetes diagnózist, illetve a 

köd-zóna (nem egyértelműen felállítható diagnózis) két csoportja esetében is 

igazolja az általunk kiszűrt betegek esetében a LEAD-fennállását. 

3. A saját kontroll, illetve a szakorvosi kontroll-vizsgálat alapján az általunk 

tesztelt szűrés 90% feletti specificitással, szenzitivitással, negatív és pozitív 

prediktív értékekkel rendelkezik a legtöbb csoport esetében.  
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3. MÓDSZEREK 

 

3.1. I. Klinikai vizsgálat: A LEAD előfordulásának vizsgálata családorvosi praxisokban. 

 

3.1.1. Az első szűrés résztvevői 

 

Az első vizsgálat adatgyűjtési fázisa 2015. novembere és 2018. februárja között 

zajlott. Budapesten, nagyvárosokban és falvakban választottunk ki, olyan háziorvosi 

körzeteket a szűréshez, ahol hajlandóak voltak együttműködni a vizsgálatunkban. 

Összesen 33 háziorvosi praxis egyezett bele a szűrésbe és vett részt a vizsgálatokban. A 

szűrést a vizsgálatot megelőző hónapban hirdettük meg a kiválasztott rendelőkben. A 

részvétel önkéntes volt. A célcsoportot az 50 év feletti férfiak és nők képezték, 

megfelelően az itthon érvényben lévő ajánlásoknak.(101) A mintába bekerült minden, 

legalább egy major rizikófaktorral rendelkező 50-65 év közötti személy, illetve bárki, 

akinek a saját vagy a családi anamnézisében CV esemény szerepelt, továbbá minden 65 

feletti személy. Az összes résztvevőt szóban és írásban is felvilágosítottunk a vizsgálatról, 

ehhez írásbeli beleegyezésüket adták. A jelenlegi vizsgálati protokollt a Semmelweis 

Egyetem Egészségügyi Tudományos Tanács Tudományos és Kutatásetikai Bizottsága 

(ETT TUKEB 285/2015) hagyta jóvá, és a Helsinki Nyilatkozatnak megfelelően hajtottuk 

végre. 

 Összesen 857 beteg került szűrésre, akik közül 816 páciens adatait használtuk fel 

számolásainkhoz. 41 beteg 50 év alatti életkor, illetve orbánc fennállása miatt kizárásra 

került. Az ő adataikat nem használtuk fel a számításainkhoz. 

  

3.1.2. Az első szűrővizsgálat módszerei 

 
A LEAD családorvosi körülmények közötti való szűrésére a rendelkezésre álló 

eszközök korlátozottak. A szűrési protokoll összeállításánál igyekeztünk olyan 

módszereket, illetve eszközöket használni, amelyek minden magyarországi háziorvosi 

rendelkezőben rendelkezésre állhatnak. A részletes saját és családi anamnézisfelvétel a 

családorvosi rutin része. Az általunk a dysbasias panaszok szűrésére kiválasztott kérdőív 

nemzetközi eredményeken alapuló, Magyarországra is validált és nyílt hozzáférése van 
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az interneten keresztül.(21) A műszeres vizsgálatokhoz szükséges eszközök a kézi 

vérnyomásmérő készülék, illetve a Magyarországon minden családorvosi praxisban 

kötelező kézi Doppler-készülék. Ezekhez az alapvető felszerelésekhez kiegészítésként 

tesztcsíkkal ujjbegyből vett kapilláris vérből végezhető vércukor- illetve koleszterin-szint 

mérő kisméretű, elemes készülékeket választottunk, mini labor vizsgálathoz. Az 

összeállított szűrőmetódus legfontosabb célkitűzése, hogy egy olcsó, kevés eszközt 

használó, gyorsan elvégezhető és könnyen reprodukálható módszert nagy mintán 

teszteljünk, amely családorvosi körülmények között is segítheti a LEAD korai 

diagnózisát, az érintett, illetve veszélyeztetett betegek kiszűrését.  

A szűrésre érkező betegeket első lépésként tájékoztattuk a szűrés menetéről, 

illetve kézhez kapták a beleegyező formanyomtatványt. Ezt követően   minden 

résztvevőtől kikérdeztük az Edinburgh Claudication Questionnaire-t (ECQ), ami a 

LEAD és a CI szűrésének és diagnosztizálásának standardizált eszköze (2. ábra). Az ECQ 

kérdőíven szereplő 6 kérdésre igen-nem válaszok adhatók, illetve a fájdalom 

lokalizációját lehet megadni. A típusos CI panaszokkal rendelkező betegnél a fájdalom 

leggyakrabban a vádliban, esetleg a combban vagy a fenékben jelentkezik. Nem 

tekinthető típusos CI panasznak a térdben, ízületekben, lábfejben jelentkező, illetve 

kisugárzó fájdalom. Mivel dysbasias panaszokat többféle eredetű kórkép okozhat, így a 

minél pontosabb eredmény érdekében kiegészítő kérdéseket tettünk fel a vénás, 

neurológiai, illetve ízületi eredetű fájdalom elkülönítésére. 
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Edinburgh – kérdőív 

1. Jelentkezik-e járás közben valamelyik láb területén fájdalom vagy 
kellemetlen érzés? 

                       Igen           Nem Nem vagyok képes járni 
Ha a válasza igen, kérjük válaszoljon az alábbi kérdésekre is! Egyébként nem 
szükséges tovább folytatnia. 

2. Jelentkezik-e a fájdalom, ha áll vagy ül? 

                       Igen           Nem 

3. Jelentkezik-e a fájdalom, ha siet vagy ha emelkedőn megy fel? 

                       Igen           Nem 

4. Jelentkezik-e fájdalom vízszintes úton, ha nem siet? 

                       Igen            Nem 

5. Mi történik a fájdalmával, ha megáll? 

     Általában 10 percnél tovább is fennáll a panasz 
     Általában 10 percnél rövidebb idő alatt megszűnik a panasz 

6. Hol észleli a fájdalmat vagy a kellemetlen érzést?  
     Jelölje be azt/azokat "x" jellel az ábrákon (elülső/hátsó nézet deréktól lefelé) 

 

 
2. ábra. Az Edinburgh-kérdőív 

 

 Ezt követően az adatlapunkra (lásd: 1. melléklet) rögzítésre került a betegek saját 

és családi anamnézise (3. ábra). A saját anamnézis felvételekor kitértünk a korábbi és 

jelenlegi betegségekre, a rizikófaktorokra, továbbá az aktuálisan szedett gyógyszerek. A 

major rizikófaktorok tekintetében, mint a dohányzás, diabetes mellitus, hyperlipidaemia 
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és magasvérnyomás kiegészítő kérdéseket tettünk fel azzal kapcsolatban, hogy mióta tud 

a betegségéről, illetve, aktív dohányosok esetében rögzítettük, hogy mióta dohányoznak 

és naponta átlagosan hány szál cigarettát szívnak el. A korábban dohányzó páciensek 

esetében rögzítettük a korábban naponta átlagosan elszívott cigaretták számát, illetve az, 

hogy mióta hagyott fel a dohányzással.  

A családi anamnézisben kitértünk az elsőfokú rokonok, szülők, gyermekek és 

testvérek körében előforduló krónikus betegségekre, mint a cukorbetegség, 

magasvérnyomás, hyperlipidaemia, krónikus vesebetegség, illetve a major rizikófaktorok 

előfordulására. A családi anamnézis felvételét megnehezítette, hogy a sokszor idős korú 

betegek vagy már nem emlékeztek pontosan a szülők betegségeire, illetve sok esetben 

gyanították, hogy a szülő bizonyos betegségben szenvedett (cukorbetegség, 

magasvérnyomás), ám ez valószínű nem volt soha diagnosztizálva, illetve kivizsgálva. 

Az anamnézisfelvétel részeként rögzítettük az aktuálisan szedett gyógyszereket. Külön 

kitértünk arra, hogy az adott páciens szedett, vagy jelenleg szed-e kardiovaszkuláris 

betegségek primer vagy szekunder prevenciójaként beállított, esetleg LEAD-specifikus 

gyógyszert. A gyógyszereket hatóanyag-csoportok szerint is csoportosítottuk.  

A családorvosok és a betegek beleegyezésével a felvett adatokat összevetettük a 

praxisok számítógépes rendszerében található adatokkal, mivel főleg a gyógyszerek 

esetében a betegek sokszor nem tudtak teljeskörű adatokkal szolgálni.  
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3. ábra. Az első szűrés módszertana és elemei(230) 

 

 A fizikális vizsgálat részeként megtörtént többek közt a perifériás pulzusok 

tapintása, a pulzus-státusz rögzítése. Következő lépésként megtörtént az alapvető 

testparaméterek felvétele (magasság, testtömeg, csípőkörfogat), amiből BMI értékeket 

kalkuláltunk, továbbá tesztcsíkos módszerrel ujjbegyből vett kapilláris vérből éhomi 

vércukor és koleszterinszintet mértünk (Accu-Chek Active típusú készülék). Akinél a 

helyszínen magasabb vércukorértéket mértünk (>6,0 mmol/l), vagy az anamnézisben 

cukorbetegség szerepelt, HbA1c vizsgálathoz tesztcsíkra mintát vettünk az elmúlt 3 

hónap vércukorszintje által eredményezett glikált-Hb megítélésére. Ez a mintát központi 

laborba küldtünk további értékelésre. A HbA1c eredményt a vizsgálat után 1 hónappal 

kaptuk meg, ezután lett rögzítve a beteg adatok közé. Ez a beteg, illetve a kezelő 

családorvos számára jelenthet fontos információt az adott beteg terápiájának alakulásáról. 

Ez amiatt is fontos, mert több tanulmány bizonyította, hogy a glikált hemoglobin 

mennyisége szoros összefüggést mutat a LEAD előfordulásának valószínűségével.(231-233) 

Dyslipidaemiásnak azok a betegek számítottak a szűrés során, akik korábban 

szakorvosi diagnózist kaptak erre a betegségre. Azok a betegek, akik a helyszínen 

normálérték feletti koleszterin-szintet produkáltak, javaslatot kaptak további 
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belgyógyászati kivizsgálásra a diagnózis megerősítésére. Ennek eredményét a későbbi, 1 

éves kontroll során regisztráltuk. 

Az ECQ, az anamnesztikus adatok felvétele, a fizikális vizsgálat és a minilabor 

vizsgálatokat követően 5 perces pihenést követően mindkét felső végtagon vérnyomást 

mértünk (vérnyomásmérő: Bosch Konstante) és rögzítettük a végtagokon a pulzus 

státuszt, majd a jelenleg érvényben lévő ajánlásoknak megfelelően folyamatos hullámú 

Doppler-készülékkel (8 MHz; MultiDOPPY, Medicad, Magyarország) mind a négy 

végtagon megmértük a systoles vérnyomást, ebből pedig boka-kar index (BKI) értéket 

számoltunk.(1, 101, 234) 

 Az ECQ alapján dysbasias panaszokat jelző betegekkel járástesztet végeztettünk. 

Egy pontosan kijelölt és kimért vízszintes szakaszon normál tempóban kellett sétálniuk. 

Rögzítésre került, hogy 200 méternél többet vagy kevesebbet tudtak sétálni, ezt a 

Fontaine-stádiumok megállapítására használtuk. A vizsgálatot 6 percnél megállítottuk (6-

perces járástávolság.(101, 235, 236)) A 6 perces járás-teszt hasznos lehet a CI okozta 

funkcionális korlátozottság megállapítására és a terápiás válasz lemérésére. Rögzítésre 

került továbbá a fájdalom-mentes járástávolság (az a táv, amikor a végtagi fájdalom 

jelentkezett), ezután a betegeket tovább sétáltattuk, és ezután rögzítettük a maximális 

járástávolság (az a táv, amikor a fájdalom a beteget véglegesen megállásra 

kényszerítette).   

 A LEAD korai stádiumában lévő betegeknek vagy nincs dysbasias panaszuk, vagy 

alul értékelik azokat és enyhébb tünetekről számolnak be, a diagnózis megalkotása és a 

megfelelő terápiás kezelés késhet.(5) Továbbá a szűkület mértéke sokszor nem korrelál a 

fájdalom mértékével.(25) Bizonyos betegek esetében a nyugalmi BKI normál 

tartományban volt, ám főleg jelentősebb fizikai terhelésre (hegymenet, lépcsőzés) 

dysbasias panaszokról számoltak be. Illetve a betegek egy részénél hamisan magas, 1,4 

feletti BKI értéket kaptunk. Ezen betegek esetében az artériák media-rétege valamilyen 

társbetegség, sokszor a diabetes mellitus talaján kialakuló Mönckeberg-féle 

mediasclerosis miatt elmeszesedett, így a hagyományos vérnyomásmérő mandzsettával 

nem komprimálható, a BKI ezen betegek esetében nem értékelhető. Kezdeti hipotézisünk 

szerint a valóban LEAD-ben értintett betegek aránya a vizsgált populációban jóval 

magasabb lehet, mint a csak BKI alapján kiszűrt LEAD-es betegek aránya. A BKI 

önmagában a még nem kimutatható, ám esetenként már ekkor dysbasias panaszokkal 
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rendelkező betegek esetében álnegatív eredményt adhat. A LEAD jellegzetes fájdalom 

szindrómája a CI, így a LEAD szűrésekor mindig ki kell térni az esetleges társuló 

panaszokra. Emiatt egy összetettebb LEAD beosztás mellett döntöttünk, ahol a BKI 

mellett figyelembe vesszük a megjelenő szubjektív panaszokat is. Ez összhangban van a 

nemzetközi guideline-ok ajánlásával.(1, 12)  

A nyugalmi BKI értékek és tünetek alapján két főcsoportot, ún. „zónát” és négy 

alcsoportot hoztunk létre.  

A családorvosok számára a LEAD diagnózisa sokszor nehézséget jelenthet.(11, 237) 

A szűrés során, mint említettem, a családorvosok számára rendelkezésre álló eszközöket 

használtunk. Ezen módszerek felhasználásával a betegek egy részénél viszonylag 

könnyen meg lehetett állapítani, hogy érintettek-e LEAD szempontjából. Azok, akiknek 

a nyugalmi BKI értéke a normál tartományban volt és nem voltak dysbasias panaszaik, 

ők kerültek a „biztosan LEAD-negatív” csoportba. A „biztosan LEAD-pozitív” csoportba 

azok kerültek, akik nyugalmi BKI értéke kóros, 0,9 alatti volt és ez alapján valószínűleg 

LEAD-tól szenvedtek. Ezen csoport betegeinek általában típusos claudicatios panaszai 

vannak, ám jellemző köztük a betegség sokszor teljesen aszimptomatikus megjelenése, 

ami sajnos sokszor késői felismeréshez vezet.(9, 48) Ennek a két csoportnak a betegi a 

családorvos eszköztárával is nagy biztonsággal diagnosztizálhatók, így ezt a két csoport 

a „fény-zónának” nevezett főcsoportba került. 

Azokat a betegeket, akiknek a nyugalmi BKI értéke a normális tartományban volt, 

de az ECQ alapján dysbasias panaszokat jeleztek, sokszor típusosan jelentősebb 

megterhelésre (pl.: fájdalom hegymenetben vagy lépcsőre mászáskor) a „BKI negatív, de 

tünetes” csoportba kerültek. Esetükben az ECQ alapján a jelentkező dysbasias panasz 

figyelemfelkeltő szereppel bír a családorvos számára. A betegek egy másik csoportjának 

az artériái merev fallal rendelkeztek, így az artériáik a hagyományos mandzsettás 

vérnyomásmérővel nem voltak összenyomhatók. Emiatt náluk a láb artériáin hamisan 

magas vérnyomásértékeket mértünk és a BKI is 1.4 feletti érték volt. Ezek a betegek a 

„nem-komprimálható artériás” csoportba kerültek. A családorvosok számára itt 

felmerülő diagnosztikai nehézségek miatt ez a két a alcsoport a „köd-zónának” nevezett 

főcsoportba került. A szűrésen megjelent betegeket és csoportosításukat a 6. táblázatban 

foglaltuk össze. 
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6. táblázat. Csoportosítás. 

  FÉNY-ZÓNA KÖD-ZÓNA 

Csoportok Biztos LEAD-
negatív 

Biztos LEAD-
pozitív 

BKI negatív, de 
tünetes 

Nem-
komprimálható 

artéria 

BKI 0.9–1.4 <0.9 0.9–1.4 >1.4 

Panaszok Negatív negatív v. 
pozitív Pozitív negatív v. 

pozitív 
 

 

3.2. II. Klinikai vizsgálat: Az első szűrés betegeinek 1 éves utánkövetés vizsgálata, 

szakorvosi kontroll bevonásával 

 

3.2.1 Az után követés betegei és módszerei 
 

A 2015-2018 között lezajlott első vizsgálat után, ahogy korábban említettem, a 

betegeket két zónába csoportosítottuk. A fény-zónába kerültek azok a betegek, akik 

esetében a családorvos nagy biztonsággal tudja megállapítani, hogy érintettek-e LEAD 

szempontjából. Ebbe a zónába tehát két csoport került: a biztosan LEAD-negatív, illetve 

a biztosan LEAD-pozitív betegek csoportja.  

Ezzel szemben a köd-zónába azon betegek kerültek, akiknél a családorvosok 

eszközeivel nem lehetséges a definitív diagnózis megalkotása. A betegek közel 25%-a 

került a köd-zónába, jelezve ezzel a diagnosztikai nehézségeket a családorvosok 

számára.(230) Azok a betegek, akiknél a dysbasias panaszok jelentkeznek, ám a nyugalmi 

BKI értékük a normál-tartományban volt kerültek a BKI negatív, de tünetes csoportba. 

Akiknél pedig az összenyomhatatlan artériáik miatt hamisan magas, 1,4 feletti értéket 

mértünk kerültek a nem-komprimálható artériás csoportba. 

A fent említett betegcsoportokat az első szűrést követően 1 évvel 

kontrollvizsgálatnak vetettük alá.(238) A vizsgálatra azokat a betegeket rendeltük vissza, 

akik az 1 évvel ezelőtti szűrés során a biztosan LEAD-pozitív csoportba, a BKI alapján 

negatív, de tünetes csoportba, illetve a nem-komprimálható artériás csoportba kerültek. 

Az első vizsgálaton a biztosan LEAD-negatív csoportba került betegek nem kaptak 

visszahívást az utánkövetésre. Utánkövetés vizsgálatunk egyik fontos célja annak 
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felmérése volt, hogy egy évvel az első szűrés után a betegeket újra megvizsgálva hogyan 

alakul az eredeti csoportok összetétele. 

Emellett a betegeket a családorvosok szakorvosi vizsgálatra küldték (angiológus, 

érsebész), annak érdekében, hogy megállapítsák, hogy az adott betegek valóban a LEAD-

es csoportba tartoznak-e. A szakorvosok számára sokkal kifinomultabb eszköztár áll 

rendelkezésre, így esetükben a betegek definitív diagnózishoz juthatnak olyan esetekben 

is, amikor például a családorvos eszköztára elégtelen lenne a pontos diagnózis alkotáshoz.  

A szakorvosi vizsgálatok eredményét gold-standardnak vettük, és 

összehasonlítottuk az általunk kapott eredményekkel. Megvizsgáltuk azt, hogy 

szakorvosi eszközökkel vizsgálva a visszarendelt három csoport betegeinek hány 

százaléka került a biztosan beteg csoportba. 

Ebből az összehasonlításból tudtunk következtetni az általunk tesztelt 

szűrőmetódus szenzitivitására, specificitására, illetve negatív és pozitív prediktív 

értékeire, és alkalmazhatóságának lehetőségére a családorvosi praxisokban. 

 

3.2.2. Az utánkövetés vizsgálat betegei és módszerei 

Utánkövetés vizsgálatainkra 391 beteget rendeltünk vissza az első alkalom után 

átlagosan 1±0,23 évvel. Az eredeti vizsgálat és a kontroll vizsgálat lépéseit az 4. ábra 

mutatja.  
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4. ábra. Az utánkövetés vizsgálat módszertana és elemei(238) 

 

Az utánkövetésre visszarendelt betegek közül 46 nem jelent meg, 14 megjelent, 

ám szakorvosi kontrollon nem vett részt, emiatt kizárásra került. Számításainkhoz így 

végül 327 beteg adatait tudtuk felhasználni. Halálozás a vizsgált populációban ezen 

időszak alatt 4 esetben fordult elő. A betegszámok alakulását az 5. ábra mutatja.  

 

 

5. ábra. A betegszámok alakulása az utánkövetés vizsgálat alkalmával(238) 
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A csoportosítást és az utánkövetésen megjelent betegek adatai a 7. táblázat 

mutatja. 

7. táblázat. Az 1 éves utánkövetésen megjelent betegek az eredeti csoportosítás 
szerint(238) 

 

 

A megjelent betegektől első lépésként újra kikérdeztük az ECQ-t, ezzel vizsgálva a 

LEAD egyértelmű tüneteit mutató, illetve a nem egyértelmű panaszokat mutató betegek 

tüneteinek változását, illetve a dysbasias panaszok novum megjelenését.  

Regisztráltuk a betegek saját anamnézisében az 1 évvel ezelőtti állapothoz képest 

történt változásokat, kiemelt figyelemmel az azóta bekövetkezett CV történésekere, a 

gyógyszerelésben bekövetkezett változásokra, valamint a fő rizikófaktorokkal 

(dohányzás, cukorbetegség, hypertonia, hyperlipidaemia) kapcsolatos változásokra, 

kiemelt figyelemmel a dohányzás elhagyására. Az alapvető fizikális vizsgálatok után 

megtörtént a BKI ismételt mérése. 

Azokkal a betegekkel, akik az ECQ alapján korábban CI panaszokkal rendelkeztek, 

ismételt járás-tesztet végeztettünk. Ismét regisztráltuk a fájdalommentes és a maximális 

járástávolságokat, az ebben bekövetkező változásokat, újra értékeltük a Fontaine-

stádiumbesorolásokat. 

  FÉNY-ZÓNA KÖD-ZÓNA 

Csoportok 
Biztosan 
LEAD 
negatív 

Biztosan 
LEAD 
pozitív 

BKI 
negatív, de 

tünetes 

Nem-
komprimálható 

artériás 
Boka-kar index 
(BKI) 0,9 - 1,4 <0,9 0,9 - 1,4 >1,4 

Tünetek negatív negatív vagy 
pozitív pozitív negatív vagy 

pozitív 
Előfordulás az első 
szűrésen N=816 
N (%) 

425 (52) 185 (23) 109 (13) 97 (12) 

Előfordulás az 
utánkövetésen N 
(%) 

0 (0) 151 (46,1) 96 (29,3) 80 (24,6) 

Férfiak (%) 0 (0) 93 (61,6) 35 (36,5) 26 (32,5) 
Nők (%) 0 (0) 58 (38,4) 61 (63,5) 54 (67,5) 
Átlag-életkor 
(±SD) Nem releváns 66,6±7,4 67,2±8 68±8,4 
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Gold-standardként a végső diagnózisban a szakorvosi véleményt vettük irányadónak. 

Rögzítettük, hogy a páciensek jártak-e szakorvosi vizsgálaton, a feltételezett diagnózis 

megerősítésre vagy elvetésre került, illetve LEAD-specifikus gyógyszerfelírás történt-e. 
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4. EREDMÉNYEK 

 

4.1. I. Az első klinikai vizsgálat eredményei 

 

4.1.1. A teljes populáció adatai 

 

A vizsgált populáció adatait a 8. táblázatban foglaltuk össze. A szűrésen 

résztvevők 62%-a nő volt. A betegek jelentős része az idősebb korosztályból került ki, az 

átlagéletkor 65.6±7.9 év volt. A leggyakoribb rizikófaktor a hypertonia volt (77%) ezt 

követte a hyperlipidaemia (55%), a diabetes mellitus (33%), és az aktív dohányzás (24%). 

A betegek jelentős, 81%-a elhízott volt. Az ECQ alapján a teljes populáció egyharmada 

(33%) jelzett CI panaszokat. A leggyakrabban szedett gyógyszerek a 

vérnyomáscsökkentők voltak 72%-kal. A betegek 11%-a kapott korábban LEAD-

specifikus gyógyszerelést. 
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8. táblázat. Az első szűrés betegeinek alapadatai(230) 

Teljes populáció n 816 
Átlag-életkor (év±szórás) 65.6±7.9  
Nők n (%) 505 (62) 
Aktív dohányzó n (%) 197 (24) 
Korábban dohányzó n (%) 210 (26) 
Magasvérnyomás n (%) 634 (77) 
Diabetes mellitus n (%) 260 (32) 
Hyperlipidaemia n (%) 449 (55) 
Korábbi stroke n (%) 53 (6) 
Korábbi AMI n (%) 71 (9) 
Korábbi PAD diagnózis n (%) 106 (13) 
Elhízás n (%) 661 (81) 
Alkoholizmus n (%) 19 (2) 
Összes CI pozitív n (%)  272 (33) 
CI pozitív nők n (%) 151 (19) 
Gyógyszerelés 
Vérnyomáscsökkentő n (%) 589 (72) 
Lipid-csökkentő n (%) 226 (28) 
Antidiabetikum n (%) 188 (23) 
TAG n (%) 228 (28) 
LEAD-specifikus 92 (11) 
Vízhajtó n (%) 48 (6) 

 

Rövidítések: AMI: akut myocardialis infarktus, PAD: peripheral arterial disease 

(perifériás artériás érbetegség), CI: claudicatio intermittens, TAG: trombocyta 

aggregáció gátló, LEAD: lower extremity arterial disease (alsóvégtagi perifériás 

artériás érbetegség) 

 

4.1.2. A betegek megoszlása a különböző csoportok között  

 

A fény-zóna két alcsoportja a betegek 52%-a került a biztosan LEAD-negatív 

csoportba, a csoport jelentős része (68%) nő volt. Ebben a csoportban volt a 

legalacsonyabb az átlagéletkor, 64.7±7.8 év. A fény-zóna másik csoportja a biztosan 

LEAD-pozitív betegek, a vizsgált populáció 23%-a lett ide sorolva. Ebben a csoportban 

többségben voltak a férfiak 57%-kal.  

A köd-zóna két alcsoportjába közel azonos százalékban kerültek betegek. A BKI 

negatív, de tünetes csoportba a vizsgált populáció 13%-a került, többségében nők. A nem-
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komprimálható artériás csoportba a betegek 12%-a került, és ebben a csoportban volt a 

legmagasabb az áltagéletkor, 67.3±8.5 év. 

A betegek megoszlását a csoportok és zónák között a 9. táblázatban tüntettük fel. 

 
9. táblázat. A betegek megoszlása a csoportok és zónák között(230) 

 FÉNY-ZÓNA KÖD-ZÓNA 

Csoportok Biztos LEAD-
negatív 

Biztos LEAD-
pozitív 

BKI negatív, de 
tünetes 

Nem-
komprimálható 

artéria 
BKI 0.9–1.4 <0.9 0.9–1.4 >1.4 

Panaszok Negatív negatív v. 
pozitív Pozitív negatív v. 

pozitív 
N (%) 425 (52) 185 (23) 109 (13) 97 (12) 
Férfiak  
N (%) 137 (32) 105 (57) 37 (34) 31 (32) 

Nők N (%) 288 (68) 80 (43) 72 (66) 66 (68) 
Átlag-

életkor (év) 64.7±7.8 66.6±7.7 66.3±8.1 67.3±8.5 

 

4.1.3. A rizikófaktorok előfordulása a különböző csoportokban 

 
A 10. táblázat a rizikófaktorok eloszlását mutatja a vizsgált csoportok betegei 

között. A biztosan LEAD-pozitív és a biztosan LEAD-negatív csoportok között 

szignifikáns különbségeket találtunk a következő adatokban: aktív dohányzók, 

hypertonia, hyperlipidaemia, elhízás, korábbi AMI és korábbi PAD diagnózis.  A 

gyógyszerelésben szintén szignifikáns különbségeket találtunk a következő 

gyógyszereknél: vérnyomáscsökkentők, antidiabetikumok, TAG, és LEAD-specifikus 

gyógyszerelés. A biztosan LEAD-negatív és a BKI negatív, de tünetes csoport 

összehasonlításakor szignifikáns különbséget találtunk az aktív dohányzók, a korábbi 

stroke, a korábbi AMI, korábbi PAD diagnózis és minden gyógyszer tekintetében, kivéve 

a vízhajtókat. A nem-komprimálható artériás csoport és a BKI negatív, de tünetes csoport 

összehasonlításakor csak a korábbi PAD diagnózis, és a LEAD-specifikus gyógyszerelés 

tekintetében találtunk jelentős különbséget.  
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10. táblázat. A rizikófaktorok eloszlása a szűrés betegei között(230) 

 FÉNY-ZÓNA KÖD-ZÓNA 

Teljes 
populáció 

Csoportok  
Biztos 

LEAD-
negatív 

A 

Biztos 
LEAD-
pozitív 

B 
Fischer 
egzakt  
p-érték 
(0.05) 

AB 

BKI 
negatív, de 

tünetes 
C 

Fischer 
egzakt  
p-érték 
(0.05) 
AC 

Nem-
komprimálha-

tó artéria 
D 

Fischer 
egzakt  
p-érték 
(0.05) 
CD   N (%) N (%) N (%) N (%)                  

N (%) 

Aktív 
dohányzó 65 (15) 83 (45) <0.0001 31 (28) 0.002 19 (20) 0.282 198 (24) 

Korábban 
dohányzó 106 (25) 53 (29) 0.366 26 (24) 0.901 25 (26) 0.896 210 (26) 

Hypertonia 306 (72) 161 (87) <0.0001 88 (81) 0.067 79 (81) 0.072 634 (78) 

Diabetes 120 (28) 66 (36) 0.069 38 (35) 0.195 36 (37) 0.087 260 (32) 
Hyperlipide-
mia 212 (50) 126 (68) <0.0001 65 (60) 0.085 46 (49) 0.735 449 (55) 

Korábbi 
stroke 21 (5) 16 (9) 0.095 14 (13) 0.007 2 (2) 0.279 53 (6) 

Korábbi AMI 19 (4) 21 (11) 0.003 25 (23) <0.0001 6 (6) 0.437 71 (9) 
Korábbi PAD 
diagnózis 18 (4) 40 (22) <0.0001 35 (32) <0.0001 13 (14) 0.001 106 (13) 

Elhízás 354 (83) 138 (75) 0.014 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) 
CI pozitív 
(összes) 0 (0) 136 (74) <0.0001 109 (100) <0.0001 27 (28) <0.0001 272 (33) 

CI pozitív 
(férfiak) 0 (0) 73 (54) 

  
38 (35) 

  
8 (32) 

  
119 (44) 

CI pozitív 
(nők) 0 (0) 63 (46) 71 (65) 19 (68) 153 (56) 

Gyógyszere-
lés     

Vérnyomás-
csökkentő 281 (66) 146 (79) 0.001 91 (83) 0.001 71 (73) 0.188 589 (72) 

Lipid-
csökkentő 105 (25) 57 (31) 0.134 42 (39) 0.005 22 (23) 0.793 226 (28) 

Anti-
diabetikus 81 (19) 53 (29) 0.011 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) 0.011 92 (11) 

Vízhajtó 21 (7) 5 (3) 0.276 15 (14) 0.002 7 (7) 0.454 48 (6) 

Rövidítések: AMI: akut myocardialis infarktus, PAD: peripheral arterial disease 

(perifériás artériás érbetegség), CI: claudicatio intermittens, TAG: trombocyta aggregáció 

gátló, LEAD: lower extremity arterial disease (alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség) 

 

Az aktív dohányzók aránya a biztosan LEAD-pozitív csoportban volt a 

legmagasabb, a biztosan LEAD-negatív csoportban volt a legalacsonyabb. A korábban 

dohányzók aránya közel azonos volt a négy csoport között.  A hypertonia előfordulása 

minden csoportban magas volt, 70% feletti, a legmagasabb előfordulást a biztosan 
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LEAD-pozitív csoportban találtuk. A diabetes mellitus előfordulása, várakozásainknak 

megfelelően a nem-komprimálható artériás csoportban volt a legmagasabb, ezt követte a 

biztosan LEAD-pozitív csoport 36%-kal, és ebben a csoportban volt a legmagasabb a 

hyperlipidaemia előfordulása is. A korábbi AMI és korábbi stroke legmagasabb 

előfordulását a BKI negatív, de tünetes csoportban találtuk. A CI legmagasabb 

előfordulását a BKI negatív, de tünetes csoportban találtuk, ami a csoportosítási 

kritériumokkal is magyarázható. A CI második legmagasabb előfordulást a biztosan 

LEAD-pozitív csoportban találtuk, fontos kiemelni, hogy ezen csoport betegeinek 26%-

a aszimptomatikus volt. A vízhajtók kivételével minden gyógyszerből arányaiban a 

legtöbb a biztosan LEAD-pozitív csoport betegeinek volt felírva. 

A 11. táblázatban a biztosan LEAD-pozitív és a BKI negatív, de tünetes csoport 

betegei között különbségeket foglaltuk össze a rizikófaktorok, társbetegségek, és 

gyógyszerelés szempontjából. Szignifikáns különbséget egyedül az aktív dohányzók, a 

korábbi AMI, a CI és a vízhajtók tekintetében találtunk. 
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11. táblázat. Rizikófaktor, társbetegség, és gyógyszerelésbeli különbségek a biztosan 

LEAD-pozitív és a BKI negatív, de tünetes csoport betegei között(230) 

Csoportok Biztos LEAD-
pozitív 

BKI negatív, de 
tünetes Szignifikancia 

Fischer exact 
 p-érték  
(0.05) 

  

Előfordulás a 
csoportban      

N (%) 

Előfordulás a 
csoportban            

N (%) 
Aktív dohányzó 83 (45) 31 (28) 0.006 
Korábban dohányzó 53 (29) 26 (24) 0.415 
Hypertonia 161 (87) 88 (81) 0.179 
Diabetes 66 (36) 38 (35) 0.901 
Hyperlipidemia 126 (68) 65 (60) 0.164 
Korábbi stroke 16 (9) 14 (13) 0.318 
Korábbi AMI 21 (11) 25 (23) 0.012 
Korábbi PAD diagnózis 40 (22) 35 (32) 0.052 
Elhízás 138 (75) 85 (78) 0.573 
Alkoholizmus 3 (2) 0 (0) 0.297 
CI pozitív (összes) 136 (74) 109 (100) <0.0001 
Gyógyszerelés   
Vérnyomáscsökkentő 146 (79) 91 (83) 0.363 
Lipid-csökkentő 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 
Vízhajtó 5 (3) 15 (14) 0.001 

 

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

intermittens, LEAD: lower-extremity arterial disease, TAG: trombocyta aggregáció gátló 

 

4.1.4. A járás-vizsgálat eredményei 
 

A járás-vizsgálat eredményeit a 12. táblázatban szemléltetjük. A fájdalom-mentes 

járástávolságok átlaga a BKI negatív, de tünetes csoportban volt a legalacsonyabb, 

115.7±63.3 méter. A maximális járástávolság átlagértéke is ebben a csoportban volt a 

legalacsonyabb, 170.4±80.8 méter. 

A biztosan LEAD-pozitív és a BKI negatív, de tünetes különbséget találtunk 

mindkét járástávolság esetében. Ugyanígy szignifikáns különbséget találtunk a BKI 

negatív, de tünetes és a nem-komprimálható artériás csoportok átlagos járástávolságai 
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között. A biztosan LEAD-pozitív és a nem-komprimálható artériás csoport eredményei 

között nem volt szignifikáns különbség. 

 

12. táblázat. Különbségek a járástávolságokban a tünetes betegek csoportjában a 

biztosan LEAD-pozitív csoporthoz viszonyítva(230) 

Járástávolságok 
(m) 

A, Biztosan 
LEAD-
pozitív                 

(N=136) 

p-érték 
0.05 
(AB) 

B, BKI-
negatív, de 

tünetes 
(N=34) 

p-érték 
0.05 
(AC) 

C, Nem-
komprimálható 
artéria (N=27) 

p-érték 
0.05 (BC) 

Fájdalom-
mentes 191.9±111.9 <0.001 115.7±63.3 0.616 207.8±106.2 0.002 

Maximális 269.2±116.6 <0.001 170.4±80.8 0.637 267.8±112.8 0.017 

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

 

A biztosan LEAD-pozitív csoport betegeit a Fontaine-klasszifikáció szerint 

osztályoztuk, ezt a 13. táblázatban tüntettük fel. A csoport jelentős része Fontaine IIb 

stádiumba került, ezt követte a I és IIa közel azonos eredményekkel. A Fontaine III és IV 

stádiumban lévő betegek aránya alacsony volt. 

 

13. táblázat. A biztosan LEAD-pozitív betegek beosztása a Fontaine-klasszifikáció 

szerint(230) 

Fontaine-klasszifikáció n=185 n (%) 

I 48 (26%) 

IIa 43 (23%) 

IIb 90 (49%) 

III 1 (0.5%) 

IV 3 (1.5%) 
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4.1.5. A csoportok összefoglalása 

 
4.1.5.1. A biztosan LEAD-negatív csoport 

 
A nyugalmi BKI érték alapján a populáció 52%-a került a biztos LEAD-negatív 

csoportba. Ebben a csoportban volt a legalacsonyabb az átlagéletkor, 64.7±7.8 év. A 

leggyakoribb a hypertonia volt (72%), ezt követte a hyperlipidaemia (50%) és a diabetes 

(28%). Az aktív dohányzók száma ebben a csoportban volt a legalacsonyabb (15%). 

 

4.1.5.2. Biztosan LEAD-pozitív csoport 

 
A nyugalmi BKI értékek alapján a vizsgált páciensek közel 23%-a került ebbe, a 

biztosan LEAD-bEn szenvedő csoportba. A betegek 57%-a volt férfi, a csoportban az 

átlagéletkor 66.6±7.7 év volt. A leggyakoribb rizikófaktor a hypertonia volt (87%), ezt 

követte a hyperlipidaemia (68%). Ebben a csoportban volt a legmagasabb az aktív (45%) 

és a korábban dohányzók aránya (29%). A diabetes mellitus előfordulása ebben a 

csoportban volt a második legmagasabb, 36% volt. A csoport betegei között jelentős 

számban fordult elő a korábbi anamnézisben stroke (9%) és AMI (11%). A CI tüneteivel 

rendelkezők száma ebben a csoportban volt a második legmagasabb, 74%. A 

leggyakrabban szedett gyógyszerek a vérnyomáscsökkentők (79%) és a TAG (38%) 

gyógyszerek voltak. LEAD-specifikus készítmény a csoport 22%-ának lett korábban 

felírva. A csoport betegeinek jelentős része Fontaine IIb stádiumba tartozott (49%).  

 

4.1.5.3. BKI negatív, de tünetes csoport 

 
A teljes populáció 13%-a került ebbe az alcsoportba. A leggyakoribb rizikófaktor 

itt is a hypertonia volt (81%). Ebben a csoportban volt a második legmagasabb az aktív 

dohányosok aránya (28%). Az anamnézisben nagy arányban fordul elő stroke (13%) és 

kiemelkedően magas volt a korábban AMI-n átesett betegek aránya (23%). A csoport 

betegei közül 32% kapott korábban PAD-ra diagnózist, és a csoport 31%-a kapott 

korábban LEAD-specifikus gyógyszerelést. A leggyakrabban felírt készítmények a 

vérnyomáscsökkentők voltak (83%). 
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4.1.5.4. Nem-komprimálható artériás csoport 

 
Ebbe a csoportba a vizsgált populáció 12%-a került. Az átlag-életkor ebben a 

csoportban volt a legmagasabb, 67.3±8.5 év. A leggyakoribb rizikófaktor itt is a 

hypertonia volt (81%), ezt követte a hyperlipidaemia (49%). A várakozásoknak 

megfelelően a diabetes előfordulása ebben a csoportban volt a legmagasabb (37%). 

Ebben a csoportban volt a legmagasabb az elhízott betegek aránya (87%). A betegek 

jelentős, 28%-ának voltak CI panaszai, akiknek 65%-a nő volt. A leggyakrabban felírt 

gyógyszerek a vérnyomáscsökkentők voltak (73%). 

 

4.1.6. Betegségek és rizikófaktorok előfordulása a családi anamnézisben 

 

A családi anamnézisben regisztrált betegségeket és rizikófaktorokat a 14. 

táblázatban foglaltuk össze. 
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14. táblázat. A családi anamnézisben előforduló fontosabb kórképek. 

  

Biztos LEAD-
negatív 

Biztos LEAD-
pozitív 

BKI negatív, 
de tünetes 

Nem-
komprimálható 

artéria 

Dohányzás n (%) 193 (45,4) 106 (57,3) 54 (49,5) 46 (47,4) 
Magasvérnyomás 
n (%) 198 (46,6) 84 (45,4) 47 (43,1) 34 (35,1) 

Cukorbetegség n 
(%) 97 (22,8) 48 (26) 22 (20,2) 26 (26,8) 

Hyperlipidaemia 
n (%) 49 (11,5) 16 (8,7) 8 (7,3) 10 (10,3) 

LEAD n (%) 57 (13,4) 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) 

Elhízás n (%) 76 (17,9) 48 (26) 21 (19,3) 18 (18,6) 
Végtag 
amputáció (%) 16 (3,8) 5 (2,7) 3 (2,8) 3 (3,1) 

 

A biztosan LEAD-pozitív csoport elsőfokú rokonai között találtuk a legmagasabb 

előfordulást az aktív dohányzás, a hyperlipidaemia és az elhízás esetében. A korábbi 

stroke és AMI legmagasabb előfordulását a BKI negatív, de tünetes páciensek elsőfokú 

rokonai között találtuk, és itt volt a legmagasabb a LEAD diagnózissal rendelkezők 

aránya is. A diabetes és a daganatos betegségek legmagasabb előfordulása a nem-

komprimálható artériás csoport elsőfokú rokonainál fordult elő a leggyakrabban. A 

hypertoniások és a végtag-amputáción átesettek aránya a biztosan LEAD-negatív betegek 

rokonai között volt a legmagasabb. 

A családi anamnézis értékelésénél fontos kiemelni, hogy a betegek általában 

magasabb életkora miatt különösen a szülőket érintő betegségek esetében sokszor 

homályos vagy pontatlan emlékekkel rendelkeztek, különösen a krónikus betegségek 

esetében (magasvérnyomás, diabetes, hyperlipidaemia), viszont az akut CV események 

esetében (MI, stroke) többnyire megbízható információval szolgáltak. 
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4.2. A II. Klinikai vizsgálat eredményei  

 

4.2.1. A II. klinikai vizsgálat betegei 

 

Az első szűrésen és az utánkövetésen megjelent betegek megoszlását a különböző 

csoportok között a 15. táblázatban foglaltuk össze. Az első szűrés betegei közül 391-et 

rendeltünk vissza, közülük 341 beteg jelent meg. Közülük 327 beteg adatait tudtuk 

értékelni (47% ffi, 53% nő). Az átlagéletkor 67,1±7,8 év volt. Az utánkövetésre 

visszarendelt betegek közül 50 nem jelent meg, illetve 14 szakorvosi kontroll-vizsgálat 

elmaradása miatt kizárásra került. A betegszámok alakulását a 6. ábra tüntettük fel. 

 

15. táblázat. Az 1 éves utánkövetésre visszarendelt betegek 

  

Az 
utánkövetésre 
visszahívott 

Betegek 

Megjelent 
Nem jelent 

meg  

Összes 
Szakorvosi 
vizsgálaton 

volt 

Szakorvosi 
vizsgálaton nem 

volt 

50 

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

Férfi N (%) 174 (44,5) 
159 

(46,6) 154 (47) 5 (35,7)  

Nő N (%) 217 (55,5) 
182 

(53,4) 173 (53) 9 (64,3)  
Átlag-életkor 
(évek) 66,7±8 67,1±7,8 67,1±7,8 67±7,4  

 

6. ábra. A betegszámok változása az első szűrés és az után követés vizsgálat során(238) 

 

Első szűrés n=816 Utánkövetés vizsgálatra 
visszahívott n=391

Nem jelent meg 
n=50

Megjelent n=341

Járt szakorvosi 
vizsgálaton n=327

Nem járt szakorvosi 
vizsgálaton n=14
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4.2.2. A csoportok változása 

 
Az után követés vizsgálat után a vizsgált populációban a csoportok megoszlását a 

7. ábra mutatja. 

 
7. ábra. A csoportok alakulása az után követés vizsgálat után(238) 

  

Utánkövetés-
vizsgálat

Biztosan LEAD-
pozitív 39,8%

Bizosan LEAD-
negatív 26%

BKI negatív, de 
tünetes 17,4%

Nem-
komprimálható 
artériás 16,8%
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Az egyes csoportokon belüli változásokat a 16. táblázatban tüntettük fel. 

16. táblázat. Csoportváltozások a saját utánkövetés vizsgálat alapján(238) 

Eredeti 
csoportok Az első 

szűrés 
eredményei 

Az utánkövetés eredményei 
 

 

Biztosan LEAD-
pozitív 

Biztosan LEAD-
negatív 

BKI negatív, 
de tünetes 

Nem-
komprimálható 

artéria  
Biztosan 
LEAD-pozitív            
Összes 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)  
Nő N (%) 58 (38,4) 42 (34,5) 16 (55,2) 0 (0) 0 (0)  
BKI negatív, 
de tünetes       
Összes N (%) 96 (100) 8 (8,3) 31 (32,3) 57 (59,4) 0 (0)  
Férfi N (%) 35 (36,5) 2 (25) 10 (32,3) 23 (40,4) 0 (0)  
Nő N (%) 61 (63,5) 6 (75) 21 (67,7) 34 (59,6) 0 (0)  
Nem-
komprimálható 
artéria       
Összes N (%) 80 (100) 0 (0) 25 (31,3) 0 (0) 55 (68,7)  
Férfi N (%) 26 (32,5) 0 (0) 5 (20) 0 (0) 21 (38,2)  
Nő M (%) 54 (67,5) 0 (0) 20 (80) 0 (0) 34 (61,8)  
Összes beteg  
N (%) 327 (100) 130 (39,8) 85 (26) 57 (17,4) 55 (16,8)  
Férfi N (%) 154 (47,1) 82 (63,1) 28 (33) 23 (40,4) 21 (38,2)  
Nő N (%) 173 (52,9) 48 (36,9) 57 (67) 34 (59,6) 34 (61,8)  
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A szakorvosi kontroll alapján a vizsgált populáció csoportosításának változását a 8. ábra 

mutatja. 

 

8. ábra. A szakorvosi kontroll vizsgálat eredményei(238) 

 
A szakorvosi kontroll eredményeit összehasonlítottuk az általunk végzett után 

követés eredményeivel. A szakorvosi vizsgálat eredményeit, illetve a különböző 

megbízhatósági mutatókat a 17. táblázatban szemléltetjük. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Szakorvosi kontroll

Megerősített LEAD-pozitív 
73,7% 

Megerősített LEAD-negatív 
26,3%



 75 

17. táblázat. A szakorvosi vizsgálat eredménye, illetve a megbízhatósági mutatók(238) 

 

Összes 
vizsgált 

eset 

Megerősí
tett 

LEAD 
pozitív 

Megerősített 
LEAD 
negatív 

Álnegatív Álpozitív 
Pozitív 

prediktív 
érték 

Negatív 
prediktív 

érték 

Szenziti-
vitás 

Specifi-
citás 

N (%) N (%) N (%)   
Összes 
beteg* N 
(%) 327 (100) 

241 
(73,7) 86 (26,3) 

21 21 0,92 0,8 0,92 0,8 
Átlag-életkor 
(±SD) 67±7,9 67,2±8 66,6±7,6 

        
Biztosan 
LEAD 
pozitív  
N (%) 

151 
(46,2) 

125 
(82,8) 26 (17,2) 

3 3 0,98 0,9 0,98 0,9 
Átlag-életkor 
(±SD) 66,6±7,7 66,3±7,1 67,9±8,8 

    
BKI negatív, 
de tünetes  
N (%) 96 (29,3) 72 (75) 24 (25) 

7 7 0,91 0,8 0,91 0,8 
Átlag-életkor 
(±SD) 66,8±6,3 67,4±8,6 66,5±6,4 

      
Nem-
komprimál-
ható artéria  
N (%) 80 (24,5) 44 (55) 36 (45) 

11 11 0,8 0,77 0,8 0,77 
Átlag-életkor 
(±SD) 67±8,6 67,3±8 65,7±7,4 

   

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

meg az utánkövetés vizsgálaton 

 

4.2.3. A rizikófaktorok előfordulása a megerősített LEAD-pozitív csoportban 

 
Az utánkövetés vizsgálat során rögzítettük a rizikófaktorokban előforduló 

változásokat. A változások szemléltetésére a kapott eredményeket az első vizsgálat 

adataival együtt ábrázoltuk a 18. táblázatban. 
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18. táblázat. Rizikófaktorok és a gyógyszerelés változása az utánkövetés szűrés és a 

szakorvosi kontroll után megerősített LEAD-pozitív betegek között(238) 

  

Biztosan 
LEAD-
pozitív  

Első szűrés 
(N=186)  

BKI negatív, 
de tünetes  
Első szűrés 

(N=110)  

Nem-
komprimálható 

artéria  
Első szűrés 

(N=99)  

Összpopuláció 
Első szűrés 

(N=816)  

 
Megerősített 

LEAD-
pozitív 

(N=241) 
  

Rizikófaktorok Összes Összes Összes Összes Összes 
Aktív dohányzó 
N (%) 84 (45) 32 (29) 20 (20) 213 (25) 89 (36,9) 
Dohányzásról 
leszokás (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) 
Elhízás N (%) 129 (69) 82 (75) 81 (82) 651 (76) 174 (72,2) 
Ischemias 
szívbetegség  
N (%) 48 (26) 52 (47) 38 (38) 229 (27) 96 (39,8) 
Krónikus 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) 
CI Nő N (%) 63 (46) 71 (65) 19 (68) 153 (56) 69 (45,4) 
Panaszmentes 
lett (N) Nem releváns Nem releváns Nem releváns Nem releváns 47 
Gyógyszerelés      
Vérnyomás-
csökkentő 147 (79) 92 (84) 71 (71) 602 (71) 212 (88) 
Lipid-csökkentő 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 5 (3) 15 (14) 7 (7) 49 (6) 38 (15,8) 

 

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

lower-extremity arterial disease, TAG: trombocyta aggregáció gátló 
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4.2.4. A csoportok részletes értékelése  

 
4.2.4.1. Az eredetileg biztosan LEAD-pozitív csoport betegei 

 
Az első szűrés során ebbe a csoportba a betegek 23%-a került. Az utánkövetés 

vizsgálat alapján 80,2% maradt ebben a csoportban. A szakorvosi vizsgálat során a 

betegek 82,2%-a kapott megerősítő diagnózist LEAD-re. A betegek 67,2%-a férfi volt, 

az átlagéletkor 66,6±7,4 év volt. Ebben a csoportban maradt a legmagasabb az aktív 

dohányosok (48%), hypertoniások aránya (92,8%), cukorbetegek (56%), 

hyperlipidaemiasok (76,8%) aránya. Az első és a második szűrés között szignifikánsan 

emelkedett a LEAD-specifikus terápiák felírása (22-ről 99,4%-ra), a TAG gyógyszerek 

új felírása (39-ről 92 %-ra), és a lipid-csökkentő terápiák aránya (31-ről 66,4%-ra).  

 

4.2.4.2. Az eredetileg a BKI negatív, de tünetes betegek. 

 
A szűrés első alkalmával az összpopuláció 12,9%-a került ebbe a csoportba. Az 

általunk végzett szűrés második alkalmával a betegek 59,4%-a maradt ebben a 

csoportban, 8,3% viszont a biztosan LEAD-pozitív csoportba került. A szakorvosi 

vizsgálat során a csoport betegeinek 75%-a kapott diagnózist LEAD-re. Ebben a 

csoportban maradt a legmagasabb a korábban agyvérzésen (19,4%) és AMI-n átesett 

(16,7%) betegek aránya. Ezen betegek körében is szignifikánsan emelkedett az újonnan 

felírt rizikó-csökkentő terápiák aránya: a második szűrésen már a betegek 100%-a kapott 

LEAD-specifikus terápiát, 93,1%-ra nőtt a TAG terápiát kapok aránya, és 82%-ra nőtt a 

lipid-csökkentő terápiát kapók aránya. 

 

4.2.4.3. Az eredetileg nem-komprimálható artériás csoport 

 
A szűrés első alkalmával az összpopuláció 11,6%-a került ebbe a csoportba. Az 

általunk végzett utánkövetés alkalmával a betegek 68,7%-a maradt ebben a csoportban. 

A szakorvosi vizsgálat során a csoport betegeinek 55%-a kapott diagnózist LEAD-re. Az 

átlag-életkor ebben a csoportban volt a legmagasabb, 68±8,4 év. Ebben a csoportban 

maradt a legmagasabb az elhízottak aránya (81,8%). Itt is jelentősen emelkedett a rizikó-
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csökkentő terápiák aránya az első szűrést követően: 84,1% kapott LEAD-specifikus 

terápiát, 88,6% TAG terápiát, és 636% lipid-csökkentő gyógyszeres kezelést. 

 

4.2.4.4. A szakorvosi vizsgálat alapján a megerősített LEAD-pozitív csoportba került 

betegek. 

 
A szakorvosi vizsgálat alapján az összes kontrollált beteg 73,7%-ánál került 

megerősítésre a LEAD diagnózisa. 52,3% férfi volt, az átlag-életkor 67,3±8 év volt. A 

betegek 63,1%-a jelzett claudicatios panaszokat. Azoknál a betegeknél, akik az első 

szűrés után a biztosan LEAD-pozitív csoportba kerültek a szakorvosi vizsgálat 82,8%-

ban erősítette meg a LEAD diagnózisát. Az eredetileg a BKI negatív, de tünetes csoport 

betegeinél 75%-ban került megerősítésre a LEAD megléte. A legalacsonyabb arányt a 

nem-komprimálható artériás csoport betegeinél kaptuk, esetükben 55%-ban került 

megerősítésre a LEAD diagnózisa. 

 

4.2.5. Megbízhatósági mutatók 

 
A szakorvosi vizsgálat alapján a szűrőmetódus kiemelkedően jó szenzitivitással 

(0,92) és specificitással (0,8) rendelkezik, a pozitív (0,92) és negatív (0,8) prediktív 

értékek is kiemelkedően jók.  Az egyik legfontosabb eredménye az első szűrésnek, hogy 

ennek hatására jelentősen megnőtt a rizikó-csökkentő terápiák felírása a veszélyeztetett 

betegcsoportokban. A szakorvosi vizsgálat által igazoltan LEAD-ben szenvedők 94,2%-

a kapott LEAD-specifikus terápiát a második szűrés idejével egyidőben, 91,7% kapott 

TAG terápiát, 70,5% lipid-csökkentő terápiát. 

 

4.2.6. A CI panaszok változása 

 

Az utánkövetés vizsgálaton a betegek jelentős, 63,1 százaléka jelzett CI 
panaszokat. A járás-tesztben, illetve a Fontaine-stádiumokban bekövetkezett 
változásokat a  

19. táblázatban foglaltuk össze. 
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19. táblázat. Változások a járástesztben, Fontaine-stádiumok, és a LEAD-specifikus 

gyógyszerek felírásában(238) 

Az CI panaszok előfordulása az utánkövetés betegei között N (%) 152 (63,1) * 
A járástávolságok emelkedtek** (N) 96 
A járástávolságok csökkentek (N) 64 
A járástávolságokban nem volt változás (N) 23*** 
Panaszmentes lett az utánkövetésre (N) 12 
Átlagban hány százalékkal javultak a járástávolságok a javuló betegek 
között? (%) 11,5 

Átlagban hány százalékkal csökkentek a járástávolságok a romló 
tendenciát mutató betegek között? (%) 5,9 

A gyógyszerelés mellett napi járás-gyakorlat (N) 21 
LEAD-specifikus gyógyszerelést kapott (N) 227 
Cilostazol N (%) 169 (74,4) 
Pentoxyofyllin N (%) 58 (25,6) 
  
Fontaine-stádiumok (N) Első szűrés / Utánkövetés 224/241 
I 24/88 
II a 81/43 
II b 110/99 
III 3/5 
IV 6/6 

* 199 beteg vet részt az első szűrésről, akiknek akkor CI panaszai voltak 
** Fájdalommentes-és maximális járástávolságok 

*** 5 esetben maradt a folyamatos fájdalom, 13 esetben továbbra sincs 
fájdalom nyugodt tempójú sétánál 

 

A szűrésen megjelent betegeknél 96 esetben javul a járás-teszt, 64 esetben romlott. 

23 esetben változatlan maradt, 12 beteg pedig teljesen panaszmentes lett. 21 beteg végzett 

rendszeresen járás-gyakorlatot a gyógyszeres terápia mellett. Legnagyobb százalékban 

(74,4%) Cilostazol hatóanyag-tartalmú LEAD-specifikus gyógyszer került felírásra. A 

Fontaine IIa és IIb stádiumban lévők száma jelentősen csökkent, ezzel párhuzamosan 

emelkedett a Fontaine I-ben lévő betegek száma. A Fontaine III-ban lévők száma 

emelkedett, a IV-ben lévők száma változatlan maradt.  
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5. MEGBESZÉLÉS 

 
5.1. Az I. klinikai vizsgálat eredményeinek megbeszélése 

 
A családorvos szerepe a krónikus betegségek és a társuló rizikófaktorok 

felismerésében kiemelten fontos. A Global Peripheral Arterial Disease Study 2013-as 

vizsgálatainak egyik legfontosabb megállapítása, hogy a LEAD prevalenciájának 

csökkentésében jelentős szerepet tölt be a prevenció, a rizikófaktorok azonosítása, a korai 

diagnózis, illetve a megfelelő terápia.(5) Emiatt elengedhetetlen a LEAD minél 

részletesebb ismerete, tüneteinek vagy azok hiányának értékelése, mivel több vizsgálat 

arra a megállapításra jutott, hogy a LEAD gyakori tünetmentessége miatt a családorvosi 

praxisokban gyakran felismeretlen marad.(239-241) Ez fontos tény, mert a LEAD késői 

diagnózisa sokszor késlelteti a hatékony terápiás beavatkozások lehetőségét, ami 

hosszútávon szignifikánsan csökkentheti a betegek várható életminőségét és 

életkilátásait.(1)  

A LEAD és a hozzá társuló fájdalom szindróma jelentősen megnehezítheti az 

érintett betegek életét. Egy általunk a szűréssel párhuzamosan végzett vizsgálat alapján a 

LEAD panaszokkal járó formájában szenvedő betegek sokkal hajlamosabbak a 

depresszió kialakulására, illetve a depresszióban szenvedő betegek intenzívebben élhetik 

meg a társuló CI panaszokat.(66, 225) Szintén ez a vizsgálat kimutatta, hogy a különböző 

személyiség típusok fájdalom-vigilancia érzékelése jelentősen eltérhet, ami magyarázat 

lehet arra, hogy sokszor nincs lineáris összefüggés a fennálló szűkület és az ehhez társuló 

panaszok intenzitása között.(225) A LEAD pszichológiai aspektusa a mai napig kevéssé 

kutatott terület, ám az eddigi eredmények azt mutatják a betegség fennállása többféle 

módon korlátozhatja a betegek életvitelét, és ronthatja jelentősen az érintettek betegek 

életminőségét. Emiatt nélkülözhetetlen az egyszerű, könnyen kivitelezhető, rutin-szerűen 

végezhető szűrőeljárások alkalmazásának bevezetése az alapszintű ellátásban. Habár a 

családorvos korlátolt eszköztára, illetve diagnosztikus lehetőségei határokat szabnak, 

azonban a betegek jelentős részénél felállítható a definitív diagnózis ezekkel a 

lehetőségekkel, illetve kiszűrhetők a veszélyeztetett betegek is, akiknek a megfelelő 

utánkövetése, illetve a panaszok súlyosbodása esetén a terápiás beavatkozás kiemelten 

fontos. A veszélyeztetett betegek esetében a megfelelő szakorvosi kivizsgálás és ellátás a 

végső diagnózis megalkotásában gold-standardnak tekinthető. 
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A LEAD szűrésére a legegyszerűbb és legolcsóbb műszeres módszer a korrekt 

anamnézis felvétel és fizikális vizsgálat mellett a BKI mérés.(16, 69) A BKI mérés könnyen, 

gyorsan és kevés eszközzel kivitelezhető, non-invazív vizsgálati módszer. A jelenleg 

érvényben lévő ajánlások kivétel nélkül a BKI elvégzését javasolják első lépésként a 

LEAD rutin-szerű szűrésére mind családorvosi, mind szakorvosi körülmények között.(1, 

12) A BKI specificitása és szenzitivitása magasnak mondható, egyek vizsgálatok szerint 

79% és 96% közé tehető a LEAD-re.(1, 69) A csökkent BKI érték emelkedett CV rizikót 

jelent, mind a tünetes és tünetmentes LEAD-es betegek esetében, így fontos előre jelző 

lehet a kardiovaszkuláris morbiditás és mortalitás szempontjából.(73, 242) Fontos 

megjegyezni, hogy a csökkent BKI érték már akkor jelezheti az kisebb elváltozásokat, 

amikor azok még nem okoznak dysbasias panaszokat.(234, 242) A legfontosabb haszna a 

családorvosok számára, hogy a BKI mérés egy gyors, eszközhatékony, jól és 

mindenekelőtt könnyen reprodukálható műszeres módszer a LEAD kiszűrésére.(11) 

Megfelelő szaktudás esetén a vizsgálat szubjektivitása elhanyagolható, független a 

vizsgálatot végző személyétől.(243) Emellett azonban fontos kiemelni, hogy rutinszerű 

alkalmazása bizonyos fokú gyakorlatot igényel. Elvégzése megfelelő rutin esetén 

nagyjából 10 percet vesz igénybe. Egyes tanulmányok szerint családorvosi körülmények 

között a megfelelő rutin hiánya miatt sokszor adhat félrevezető eredményt(73, 237) és több 

tanulmány arra hívja fel a figyelmet, hogy habár a Doppler-készülék sokszor 

rendelkezésre áll, idő vagy a megfelelő személyi feltételek hiányában mégis ritkán vagy 

soha nem kerül használatra.(11, 240, 241) Vizsgálataink során mi is hasonló, ám 

reprezentatívnak semmiképp nem tekinthető eredményre jutottunk: a családorvosi 

rendelők jelentős részében nem állt rendelkezésre helyszíni Doppler-készülék, illetve 

amennyiben megtalálható volt a rendelő felszerelései között, a családorvosok bevallása 

szerint abban az esetben is extrém ritkán, vagy soha nem került használatra. Emiatt a 

rendelkezésre álló eszközök és az akár megfelelő szaktudás ellenére a rendszeres BKI 

mérés elvégzése nem garantált. 

A szubjektív panaszok kiszűrésének egyik standardizált módszere az ECQ. A 

jelenleg érvényben lévő ajánlások szerint specificitása 93,1%, szenzitivitása 99,3%,(21) 

azonban egy 2021-es vizsgálat Duplex-Ultrahang vizsgálatot használva kontrollként 

52,5%-os szenzitivitást és 87,1%-os specificitást mért, továbbá megállapította, hogy az 
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ECQ önmagában használva gyenge diagnosztikus erősséggel bír, amennyiben nem társul 

hozzá műszeres vizsgálat.(23) 

Az orvos és betegedukáció szintén a szűrés kiemelt céljai között szerepelt. A 

generalizált atherosclerosis különböző lokalizációjú változatai közül az alsóvégtagi 

perifériás érbetegség kapja a legkevesebb figyelmet, annak ellenére, hogy késői 

szövődményei ugyanolyan jelentősek. Ennek legfontosabb oka az lehet, hogy a LEAD és 

a hozzá kapcsolódó súlyos szövődmények kockázata sokszor nem kellően ismert, még az 

orvosok előtt sem.(11, 237, 241) Amennyiben sikerül az alapellátás területén dolgozó 

kollégákkal karöltve a LEAD-et és szövődményeinek veszélyeit szélesebb körben 

megismertetni a hazai lakossággal, az hosszú távon a betegség tudatos felismeréséhez, 

így korábbi diagnózishoz, illetve terápiás beavatkozáshoz vezet, ami jelentősen 

csökkentheti a LEAD súlyosabb előfordulását, ezáltal a végtagvesztés esélyei is 

szignifikánsan csökkenhetnek.  

 

5.1.1. A rizikófaktorok megoszlása a különböző csoportok között 

 
A családorvos szerepe kiemelten fontos a megfelelő kockázati-tényezők 

kiszűrésében, felismerésében, a rizikó-csökkentő életmód segítésében, illetve a 

folyamatos utánkövetésben. A szűrés kiemelt célja volt a rizikófaktorok és a rizikó-

csökkentő terápiák előfordulásának vizsgálata. 

 A LEAD rizikófaktorai megegyeznek a generalizált atherosclerosis 

rizikófaktoraival. Ezek közül a legfontosabb a dohányzás, a dyslipidaemia, a hypertonia, 

a diabetes mellitus, az elhízás, a mozgásszegény életmód és az életkor.(1, 12, 27) A témában 

az elmúlt években végzett két legfontosabb meta-analízis szerint a LEAD-del a 

legszorosabb kapcsolatot a dohányzás, a diabetes mellitus, a magasvérnyomás, az 

emelkedett életkor és az egyéb CV megbetegedése mutatják.(5, 6) Egy másik tanulmány 

szerint legalább három major rizikófaktor együttes fennállása tízszeres kockázatot jelent 

a LEAD kialakulására.(16) 

A LEAD rizikófaktorainak magas előfordulását, és a legtöbb esetben több major 

rizikófaktor együttes előfordulását találtuk a vizsgált populációban.  
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5.1.1.1. A dohányzás 

 
A dohányzás a LEAD kiemelten fontos rizikófaktora. Előfordulása 2-6-szoros 

kockázatot jelent egy jövőbeli kardio-, illetve cerebrovaszkuláris esemény 

bekövetkeztére, és ez a kockázat az évek előrehaladtával fokozatosan emelkedik.(24, 98, 244) 

Egyes tanulmányok szerint a dohányzás szorosabb kapcsolatot mutat a LEAD-dal, mint 

a coronariák megbetegedésével.(98) A passzív-dohányzás hasonlóan emelkedett rizikót 

jelenthet, habár ezzel kapcsolatban még kevés a rendelkezésre álló adat.(87) A 2013-as 

Global Peripheral Arterial Study eredményei alapján, a dohányzás OR-ja alapján a LEAD 

gyakori és még mindig egyik legkiemelkedőbb rizikófaktora, viszont a dohányzásról való 

leszokás csökkenti a rizikót.(5) Vizsgálatunk során a dohányzás magas előfordulását 

találtuk a szűrt populációban. Várakozásainknak megfelelően az aktív dohányzók aránya 

a biztosan LEAD-pozitív csoportban volt a legmagasabb, a magyar átlag populációban 

mért gyakoriság másfélszerese.(245) Ez az eredmény egyezik a nagyobb populációs 

tanulmányok eredményeivel, ahol a dohányzás előfordulását LEAD-es betegek körében 

45% körülire mérték.(9, 35, 41, 99, 131) Szintén korrelál a hasonló tanulmányok 

megállapításaival, miszerint az aktív dohányzás és a LEAD kialakulásának kockázata 

szoros összefüggést mutat.(5, 6, 85) 

A rizikó-csökkentő terápia kiemelt eleme kell legyen a veszélyeztetett és érintett 

betegek esetében a dohányzásról való teljes leszokás. A dohányzás abbahagyása  

csökkenti a kardiovaszkuláris rizikót, ezzel hosszú távon jelentősen javítja a morbiditást 

és a mortalitást.(179) A CI panaszokkal rendelkező betegek esetében már a dohányzás 

abbahagyása után nem sokkal jelentősen javulhat a funkcionális státusz,(99) illetve a CI 

panaszai is jelentős csökkenést mutathatnak.(222) Ennek ellenére a leszűrt populációban 

elhanyagolhatóan kevés esetben volt példa a dohányzásról való leszokásra, az orvosi 

javaslat ellenére (n=3). Ennek oka, hogy több tanulmány is arra a megállapításra jutott, 

hogy a régóta dohányzók esetében az eredményes leszokásban az orvosi tanácsadás 

mellett a hatékony leszoktatási stratégiáknak is kelemet szerepe van, különösen az 50 év 

feletti korosztályban.(246-249) 

A korábban aktív dohányzók száma is a biztosan LEAD-pozitív csoportban volt a 

legmagasabb, szemben a biztosan LEAD-negatív csoporttal, ahol ez a legalacsonyabb 

volt, a magyar átlag fele.(245) Ez az eredmény egyezik a Global Peripheral Arterial Disease 
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Study és egy másik, 118 publikációt meta-analízis megállapításaival, miszerint a korábbi 

aktív dohányzás is jelentős összefüggést mutat a LEAD kialakulásával, különösen 

amennyiben a beteg a dohányzást 10 éven belül hagyta abba.(5, 6) A Health Professionals 

Follow-up Study (HPFS) eredményei szerint a korábbi dohányzás még 20 év elteltével is 

emelkedett rizikót jelent, habár a kockázat az első 10 év után jelentősen csökken.(97) 

 

5.1.1.2. A cukorbetegség 

 
A Global Peripheral Arterial Disease Study eredményei alapján a diabetes 

mellitus kiemelten szoros kapcsolatot mutat a LEAD kialakulásának kockázatával (OR: 

1,68).(5) Egy másik tanulmány szerint a  diabeteses betegek körében a LEAD 

előfordulásának rizikója 2-4-szer magasabb, mint az átlag-populációban, továbbá 

körökben fokozottabb a CLI jövőbeli kifejlődésének kockázata.(70) Egy jövőbeli 

amputáció kockázata ötször magasabb esetükben, és a kockázat a diabeteses évek 

számával fokozatosan nő.(111) A LEAD és a diabetes szorosabb kapcsolatot mutat, mint a 

ISZB és a diabetes. A LEAD előfordulása hatszor gyakoribb diabeteses betegek körében, 

mint a ISZB betegek között.(250) 

Azok a betegek, akik a helyszínen normálérték feletti vércukor-szintet 

produkáltak, javaslatot kaptak további szakirányú kivizsgálásra. Ezt az adott beteg 

adatlapján rögzítettük, hogy a későbbi kontroll-vizsgálat alapján ellenőrizni tudjuk, hogy 

a feltételezett diagnózis megerősítésre került-e. Ezektől a betegektől és a korábban már 

diagnosztizált diabeteszes betegektől HbA1c vizsgálathoz vettünk mintát, aminek 

eredményeit a szűrést követően elküldtük a családorvosok számára. Ez a beteg, illetve a 

kezelő családorvos számára jelenthet fontos információt az adott beteg terápiájának 

alakulásáról. Ez amiatt is fontos, mert több tanulmány bizonyította, hogy a glikált 

hemoglobin mennyisége szoros összefüggést mutat a LEAD előfordulásának 

valószínűségével.(231-233) 

A cukorbetegség előfordulását LEAD-es betegek körében a nagyobb 

epidemiológiai tanulmányok 14% körülire becsülték.(9, 24, 33, 41, 97) Az általunk vizsgált 

populációban a biztosan LEAD-pozitív csoport betegei között ennek több mint kétszerese 

volt. Ennek oka az lehet, hogy a szűrésről a családorvosok a több major rizikófaktorral 

rendelkező betegeket értesítették, így jelentős számban jelentek meg olyan betegek, akik 
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már régóta ismert cukorbetegek voltak. A diabetes előfordulása a nem-komprimálható 

artériás csoport betegei között volt a legmagasabb, várakozásainknak megfelelően. Ez 

egyezik egy korábbi tanulmány megállapításával, ahol kimutatták, hogy a „nem-

komprimálható artériás betegség” (non-compressible arterial disease NCAD) kiemelten 

gyakran társul II-es típusú diabetessel.(251) Várakozásainknak megfelelően a cukorbetegek 

aránya a biztosan LEAD-negatív csoportban volt a legalacsonyabb.  

 

5.1.1.3. A hypertonia 

 
A hypertonia volt a leggyakrabban előforduló rizikófaktor a vizsgált betegek 

között. A LEAD egyik fontos kockázati tényezője, a legnagyobb epidemiológiai 

tanulmányok mind a LEAD szignifikáns, független rizikófaktoraként azonosították.(124, 

135-138) A hypertonia kapcsolata azonban gyengébb a LEAD-del, mint a coronaria 

betegségekkel.(128, 135, 252) A témában végzett legjelentősebb magyar vizsgálat, az ÉRV 

Program eredményei szerint a LEAD előfordulását hypertoniások körében 14,4% volt. 

Az általunk vizsgált betegek jelentős része, közel háromnegyede volt hypertoniás. A 

legmagasabb előfordulást a biztosan LEAD-pozitív csoportban találtuk, a 

legalacsonyabbat a biztosan LEAD-negatív csoportban. Fontos kiemelni, hogy a 

hypertonia az egyik elsőként megjelenő major rizikófaktor lehet.(5) A különböző 

tanulmányok eltérő véleményen vannak a hypertonia és a LEAD kapcsolatának 

szorosságáról, a Rotterdam Study a LEAD-ban érintett betegek csupán 17%-át tudta a 

hypertoniához, mint rizikófaktorhoz kapcsolni,(131) a Framingham Study eredményei 

alapján 30%-ban járulhat hozzá az CI kialakulásának kockázatához,(99) egy 2012 

tanulmány viszont 41% kockázatot társít a LEAD megjelenésére hypertoniás 

betegekben.(97) A magasvérnyomás-betegség megfelelően beállított gyógyszeres 

terápiájával megelőzhető az artériák károsodása, illetve jelentősen csökkenthető a társuló 

rizikó egy jövőbeli CV esemény bekövetkeztére.(28, 195) 

 

5.1.1.4. A dyslipidaemia 

 
Több tanulmány bizonyította, hogy az atherosclerosis szoros kapcsolatot mutat az 

alacsony HDL és a magas LDL és triglicerid szintekkel.(1, 12, 253-255) Szűrésünk során ezen 

frakciók meghatározására nem volt lehetőségünk, továbbá ezek a laborvizsgálatok 
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Magyarországon nem képezik a rutin-vizsgálatok részét. Korábbi tanulmányok 

szignifikáns különbséget találtak az összkoleszterin szintjében a CI tünetekkel 

rendelkezők és egészséges emberek között.(138) Ehhez hasonlóan több tanulmány 

megerősítette az emelkedett LDL- és a csökkent HDL-szinteket LEAD-ben szenvedők 

betegekben egészséges kontroll-csoportokhoz viszonyítva.(253, 255) 

A vizsgált populációban a dyslipidaemia előfordulása magas, 55% volt. A 

legmagasabb előfordulást várakozásainknak megfelelően a biztosan LEAD-pozitív 

csoportban találtuk, és ehhez hasonlóan magas előfordulást találtunk a BKI negatív, de 

tünetes csoportban, ami ismételten arra hívja fel a figyelmet, hogy ez a csoport rizikó 

szempontjából kiemelten veszélyeztetett lehet. A legalacsonyabb előfordulást a biztosan 

LEAD-negatív csoportban kaptuk.  

 

 

 

5.1.1.5. Az életkor szerepe 

 
A Global Peripheral Arterial Disease Study eredményei alapján az emelkedett 

életkor szoros összefüggést mutat a LEAD kialakulásával és prognózisával.(5) Az életkor 

a LEAD független rizikófaktora.(149) 

A biztosan LEAD-pozitív csoport betegeinek átlag-életkora több mint 1 évvel volt 

az összpopuláció átlagéletkora felett, ami mutatja az életkornak, mint független 

rizikófaktornak a jelentőségét.(1, 135) Szintén érdekes eredmény, hogy a BKI negatív, de 

tünetes csoport átlag-életkora majdnem teljesen megegyezett az előbb említett 

csoportéval, ami szintén arra hívja fel a figyelmet, hogy a két csoport eredményei szoros 

hasonlóságot mutatnak. A legmagasabb átlagéletkort várakozásainknak megfelelően a 

nem-komprimálható artériás csoport betegei között kaptuk. Ez az eredmény igazolja azt 

a korábban már ismert tényt, hogy az idős populációban a társuló rizikófaktorok nélkül is 

változik az erek szerkezete, az intima és media réteg vastagodásával csökken az erek 

elaszticitása, ami hosszútávon az érfal merevségének fokozatos kialakulásával jár.(150) Ezt 

a folyamatot gyorsíthatja a társbetegségek és egyéb rizikófaktorok halmozódása.  
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5.1.1.6. A családi öröklődés szerepe 

 
Mint korábban említettem, a családi anamnézis felvételét megnehezítette, hogy a 

sokszor idős korú betegek nem rendelkeztek pontos emlékekkel a szülők krónikus 

betegségeit illetően (hypertonia, cukorbetegség, hyperlipidaemia, elhízás), illetve ezek 

ellenőrzésére nem állt adatbázis rendelkezésünkre. Sokkal pontosabb információkat 

tudtunk rögzíteni az akut CV eseményekkel kapcsolatban. Erre amiatt fordítottunk külön 

figyelmet, mert a középkorú populációban, bármilyen a szülőkben vagy a testvérekben 

előforduló CVD fokozott CV rizikót jelent a páciens számára.(174) A stroke előfordulása a 

saját vagy családi anamnézisben megháromszorozza egy hasonló jövőbeli esemény 

előfordulásának kockázatát az utódokban.(256) A stroke és AMI legmagasabb előfordulását 

az elsőfokú rokonok körében a BKI negatív, de tünetes csoportban találtuk. Ezen két CV 

történés családi előfordulása a másik három csoportban közel azonos volt. Habár a BKI 

negatív, de tünetes csoportban volt a legmagasabb az előfordulás, a jelentősen korlátozott 

információmennyiség miatt ez az eredmény semmiképp nem mondható szignifikánsnak. 

Kevés információnk van a PAD és a LEAD öröklődéséről. Egyes tanulmányok 

szerint a korai CVD tünetek megjelenése sokkal gyakoribb azon betegek körében, 

akiknek a szülei a PAD bármelyik formájában érintettek voltak, illetve a CI tünetek 

megjelenésére a hajlam egyes kutatások szerint valószínűleg örökölhető.(174, 177) A betegek 

bevallása szerint a legmagasabb PAD előfordulást az elsőfokú rokonok körében szintén 

a BKI negatív, de tünetes csoportban kaptuk. Ez az eredmény szintén nem tekinthető 

kellően megbízhatónak, mivel a szűrésen résztvevő betegek sokszor maguk sem voltak 

tisztában a PAD, mint kórkép létezésével. A leggyakoribb válasz szerint, emlékeik szerint 

a szülőknek „érelmeszesedése volt”. 

A II. típusú diabetes mellitus öröklésére való hajlam régóta ismert és kutatott 

tény.(257-259) A cukorbetegség előfordulását a nem-komprimálható artériás betegek rokonai 

között találtuk, köztük volt a legmagasabb a betegek körében is a diabetes előfordulása, 

ezt követte szorosan a biztosan LEAD-pozitív csoport eredménye. Ez az eredmény 

megbízhatónak mondható, mivel a cukorbetegség régóta ismert, és felismert kórkép, így 

a szűrésen résztvevő betegek ezzel a betegséggel kapcsolatban rendelkeztek a legtisztább 

információkkal az elsőfokú rokonaikat illetően.  
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A szülők dohányzása a passzív dohányzó utódok körében jelentősen emeli a 

LEAD kialakulásának kockázatát.(92, 93) A dohányzás legmagasabb előfordulását a szülők 

körében a biztosan LEAD-pozitív csoport betegei között találtuk, ami egyezik az előbb 

idézett szakirodalmi adatokkal. A többi csoportban közel azonos volt az előfordulás. A 

dohányzás a LEAD legkönnyebben felismerhető rizikófaktora, így ezzel kapcsolatban a 

betegek megbízható információkkal rendelkeztek.  

 

5.1.2. A köd-zóna két alcsoportja 

 
A BKI negatív, de tünetes csoportba azok a betegek kerültek, akiknél a nyugalmi 

BKI normális vagy borderline tartományban volt, viszont az ECQ alapján CI panaszokkal 

rendelkeznek, sokszor már nyugodt tempójú sétánál, illetve enyhébb esetben kizárólag 

jelentősebb megterhelésre (lépcsőzés, hegymenet). Szakorvosi körülmények között, 

amennyiben lehetséges, terheléses vizsgálatot kell végezni (Treadmill-teszt, Strandness 

protokoll: 3 km/h, 10% emelkedőn). Amennyiben terhelés hatására a szisztolés érték a 

lábon 30 Hgmm-nél jobban csökken vagy a BKI érték 20%-kal rosszabb felállítható a 

LEAD diagnózisa.(1) Ez egyezik a hazai ajánlással, ami kimondja, hogy a Treadmill-teszt  

hasznos lehet az LEAD megállapításában, azokban a betegekben, akiknek a BKI értéke 

normál tartományban van, nincsen klasszikus CI tünetük és nincs más ismert 

atherosclerotikus betegségük.(101)  

A vizsgált kohortban a betegek ötöde jelzett alsóvégtagi panaszokat normál vagy 

borderline nyugalmi BKI mellett. Ez az eredmény kiemelten fontos, és magában is jelzi, 

hogy a nyugalmi BKI mérés sokszor elégtelen ezen betegek kiszűréséhez, illetve a pontos 

diagnózis felállításához. Ezekben az esetekben kiemelten fontos a részletes anamnézis-

felvétel annak eldöntésére, hogy ez a járáskor jelentkező fájdalom artériás, esetleg vénás 

vagy neurológiai eredetű. 

Eredményeink alapján ebben a csoportban volt a legmagasabb a korábban stroke-

on és AMI-n átesett betegek száma, illetve ezen csoport betegei között volt a legnagyobb 

azok aránya, akik korábban PAD diagnózist kaptak. Ez a néhány adat már magában 

mutatja annak fontosságát, hogy ezekre a betegekre a családorvos kiemelt figyelmet 

fordítson, mivel csak a BKI értékre hagyatkozva ezen betegek hamisan negatívak 
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lehetnek. Ez is mutatja, hogy a LEAD diagnózisánál nem hagyatkozhatunk kizárólag a 

BKI eredményekre. Az alapellátás szintjén is elengedhetetlen a többirányú megközelítés. 

A köd-zóna másik csoportja, a nem-komprimálható artériás betegek szintén 

kiemelt figyelmet igényelnek. Ebbe a csoportba azok a betegek kerültek, akik artériái 

valamilyen okból kifolyólag elmeszesedtek, így a vérnyomásmérő készülék 

mandzsettájával összenyomhatatlanok, így a BKI mérés alkalmával hamisan magas 

értékeket produkáltak. A leggyakoribb ok a Mönckeberg-féle media sceloris, amely 

leggyakrabban diabetes mellitus talaján alakul ki, de idősebb életkorban okozhatja az 

előrehaladott generalizált atherosclerosis, genetikai faktorok, illetve krónikus 

veseelégtelenség is.(1, 260-262) A szakirodalom „nem-komprimálható artériás betegségként” 

(NCAD) hivatkozik rá, a betegség fennállása kiemelt CV rizikót jelent.(251) Egy három 

éves utánkövetés vizsgálat során azt találták, hogy a nem-komprimálható artériás betegek 

emelkedett rizikóval rendelkeznek amputáció és mortalitás szempontjából, továbbá a 

betegséghez leggyakrabban diabetes, végstádiumú veseelégtelenség és a coronariak 

megbetegedése társul.(263) A vizsgált populáció egytizede került ebbe az alcsoportba. Egy 

2020-as török vizsgálat során családorvosi körülmények között 15%-nak találták a nem-

komprimálható artériával rendelkező betegek arányát az 55 év feletti populációban, ez 

közel egyező az általunk kapott eredménnyel.(264) Várakozásainknak megfelelően 

közöttük volt a legmagasabb az átlag-életkor, illetve a diabetes mellitus előfordulása. Ez 

a két adat magyarázhatja az atherosclerosis előrehaladott stádiumának jellemző 

előfordulását ebben a csoportban. Ezen betegek esetében fontos eldönteni, hogy ez a 

meszesedés az artéria lumenét szűkíti-e vagy nem.  Családorvosi körülmények között 

emiatt az alapvető fizikai vizsgálatok mellett (a perifériás erek tapintása) kiemelten 

javasolt az ECQ kitöltése és a járás-vizsgálat elvégzése annak tisztázására, hogy a 

betegeknek vannak-e dysbasias panaszai. A családorvos kompetenciája ezen csoport 

esetében a veszélyeztetett betegek mihamarabbi kiszűrése, illetve minél korábban 

szakorvosi vizsgálatra továbbítása. A guideline-ok szakorvosi szinten a TBI elvégzését 

javasolják. Ha a TBI érték 0,7 alatti, kimondható a LEAD diagnózisa.(1, 12) 

 

5.1.3. Különbségek és hasonlóságok az egyes alcsoportok között 
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A biztosan LEAD-pozitív és biztosan LEAD-negatív csoport betegei között 

statisztikailag szignifikáns különbséget találtunk a következő esetekben: aktív 

dohányzók, hypertonia, hyperlipidaemia, elhízás, korábbi AMI és korábbi LEAD 

diagnózis. Ez egyezik a szakirodalmi adatokkal, mivel a major rizikófaktorok halmozott 

előfordulása jelentősen emeli a LEAD kialakulásának kockázatát.(1, 9, 12, 24, 138) A két csoport 

gyógyszerelésében szintén szignifikáns különbséget találtunk a vérnyomáscsökkentők, az 

antidiabetikumok, a TAG és a LEAD-specifikus gyógyszerelés tekintetében. Ezek az 

eredmények megfelelnek az általunk előre megfogalmazott hipotéziseknek, és megerősíti 

azt a tényt, hogy a társuló major rizikófaktoroknak jelentős szerepe van a LEAD 

kialakulásában, illetve a betegség prognózisában. 

A biztosan LEAD-negatív és a BKI negatív, de tünetes csoportok közötti 

összehasonlításban a következőket találtuk: jelentős különbség mutatkozott az aktív 

dohányzók, a korábbi stroke-on és AMI-n átesettek arányában, illetve a korábbi PAD 

diagnózisban és az összes gyógyszerben, kivétel a diuretikumok. Ez az összehasonlítás is 

mutatja számunkra, hogy a BKI negatív, de tünetes csoport a sokszor csak megterhelésre 

jelentkező panaszok ellenére kiemelt figyelmet érdemel, és esetükben mindenképp 

elengedhetetlen a diagnózis többirányú megközelítése. 

A különbség a biztosan LEAD-pozitív és a BKI negatív, de tünetes csoport között 

csak az aktív dohányzók, a korábbi AMI, a CI betegek és a diuretikumokat szedők 

tekintetében volt szignifikáns. Az első szűrésnek ez az egyik legfontosabb eredménye. 

Ezen két csoport rizikófaktor profilja közötti jelentős hasonlóság tovább erősítette azon 

feltevésünket, hogy a BKI negatív, de tünetes csoport betegei között jelentős számban 

fordulhatnak elő olyan betegek, akik valójában LEAD-esek, ám csak a nyugalmi BKI 

értékre támaszkodva a hamisan negatív kategóriába kerülnének. Ezen betegek további 

vizsgálata, szakorvosi kontrollja az 1 éves utánkövetés vizsgálatunk fontos részét képezi, 

és hipotézisünk szerint a csoport betegeinél a szakorvosok nagy százalékban fogják 

igazolni a LEAD fennállását. 

 

5.1.4. A járástávolságok és a dysbasias panaszok 

 

A legrövidebb átlagos fájdalom-mentes járástávolságot a BKI negatív, de tünetes 

betegek körében mértük (ezen csoporton belül abban az alcsoportban, akik a 
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járásvizsgálat alatt, normális sebességnél fájdalmat jeleztek). Ugyanebben az 

alcsoportban mértük a legalacsonyabb maximális járást-távolság átlagot is. A biztosan 

LEAD-pozitív és a BKI negatív, de tünetes csoportok szignifikáns különbséget mutattak 

a fájdalom-mentes és a maximális járástávolságokban, ugyanígy a BKI negatív, de 

tünetes és a nem komprimálható artériás csoport betegei is. A különbség a biztosan 

LEAD-pozitív és a nem-komprimálható artériás csoport betegei között nem volt 

szignifikáns. 

Csak azon betegeket tudtuk a Fontaine-klasszifikáció szerint besorolni, akik a 

guideline-okkal egyetértésben biztosan LEAD-ben szenvednek, ők pedig a biztosan 

LEAD-pozitív csoport betegei. A betegek legtöbbje Fontaine IIb stádiumban volt, ezt 

követte az I-es és a IIa stádium. Fontaine III és IV stádiumban elhanyagolhatóan kevés 

beteg került. Erre az lehet a magyarázat, hogy ezek a betegek sokszor jelentős dysbasias 

panaszokkal küzdenek, illetve sok esetben már LEAD-specifikus terápiás kezelés alatt 

állnak, így a szűrésen megjelenni nekik a fennálló nehézségek miatt problémát jelenthet.  

Fontos kiemelni, hogy a biztosan LEAD-pozitív csoport betegeinek több, mint 

negyede aszimptomatikus volt. Egy 2019-ben megjelent tanulmány felhívja a figyelmet 

arra, hogy a jelenleg forgalomban lévő ajánlások között is sok különbség van a 

panaszmentes betegekre vonatkozó szűrési és terápiás lehetőségek között.(265) A 

családorvos kiemelt feladata a betegek rizikófaktorainak kiszűrése, több major 

rizikófaktor együttes fennállása esetén pedig mindig gondolni kell a LEAD 

előfordulására, akkor is, ha nincsenek jelen a betegség jellemző tünetei.(29) A különböző 

tanulmányok eltérő adatokat közölnek az aszimptomatikus betegek arányáról, korábbi 

tanulmányokban azt találták, hogy a betegek akár kétharmada is aszimptomatikus lehet,(15, 

135) azonban az utóbbi időben egyre nagyobb figyelmet kap az a tény, hogy a LEAD-hoz 

társuló fájdalom akár 50%-ban is atípusos formában és lokalizációban jelentkezhet, így a 

valóban aszimptomatikus betegek aránya 20-30% közé tehető.(5, 6, 9) 

 

5.1.5. Az első szűrés céljainak megvalósulása 

 

Az elsődlegesen megfogalmazott cél az általunk összeállított szűrőmetódus nagy 

mintán való tesztelése, illetve a LEAD előfordulásának vizsgálata volt családorvosi 

praxisokban. A vizsgálatot 33 családorvosi praxis 816 betegének bevonásával tudtuk 
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tesztelni, ami összehasonlítva a Global Peripheral Arterial Disease Study által 

feldolgozott hasonló vizsgálatokkal kiemelten magas számnak mondható.(5, 6) 

Célunk volt a LEAD előfordulásának vizsgálata magyarországi családorvosi 

praxisokban. A nyugalmi BKI értékek alapján az első szűrések után a vizsgált betegek 

közel negyede került a biztosan LEAD-pozitív kategóriába. Ez az eredmény egyezik az 

ebben a témában végzett hasonló vizsgálatok eredményeivel.(5, 9, 26, 36, 41) Magyarországon 

a témában végzett hasonló vizsgálat, az ÉRV Program a LEAD előfordulását 14,4%-nak 

találta, viszont ezt a vizsgálatot hypertonia szakellátó-helyeken végezték.(143) 

Fontos kiemelni, hogy az általunk talált magas számnak az is lehet az oka, hogy a 

szűrés önkéntes mivolta miatt valószínűleg inkább az egészségtudatosabb betegek 

jelentkeztek, akiknél legtöbbször egy vagy több rizikófaktor krónikus megléte volt a 

jellemző. Szintén fontos hangsúlyozni, hogy az első körben kiszűrt, a BKI alapján 

biztosan LEAD-es betegek negyede teljesen aszimptomatikus volt. Ez az arány szintén 

egyezik a szakirodalmi adatokkal.(9, 29, 135) Típusos panaszok hiányában ezen betegek 

kiszűrése fokozott nehézséget jelenthet a családorvosok számára, illetve az érintett 

betegek emiatt sokszor későn kerülnek kiszűrésre, amikor a betegség jelenlétére már a 

szövődmények megjelenése hívja fel a figyelmet.  

Habár a szűrésen megjelentek között nagyobb számban fordultak elő nők, a 

LEAD-ben szenvedők száma és aránya is másfélszerese volt a férfiak között. Ez korrelál 

a korábbi irodalmi adatokkal,(1, 9, 140) viszont egy 2013-as és egy 2019-es tanulmány szerint 

a magas jövedelmű országokban a nemek érintettsége azonos, a közepes-illetve alacsony 

jövedelmű országokban a nők között gyakoribb a LEAD előfordulása, annak ellenére, 

hogy a férfiak között nagyobb arányban fordulnak elő a rizikófaktorok.(5, 6) A probléma 

hátterében valószínűleg szocio-ökonómia problémák is szerepet játszanak. Szintén a nők 

veszélyeztetettségére hívja fel a figyelmet egy friss tanulmány, amely szerint 

valószínűleg a nők körében is azonos lehet a LEAD-ben érintett betegek aránya, ám 

köztük gyakoribb a betegség panaszmentes, vagy egyéb panaszok miatti „maszkírozott” 

megjelenése, így a panaszok hiánya vagy más (pl. vénás) panaszok miatti alul értékelése 

miatt későn kerülhetnek felismerésre.(10) Ebből is látszik, hogy a nők legalább olyan 

veszélyeztetettek LEAD szempontjából, mint a férfiak.(42-44, 266) 
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5.1.6. A családorvos lehetőségeinek összefoglalása 

 

A 9. ábra felvázol egy algoritmust a családorvos számára lehetséges útvonalakról 

az érintett betegek ellátására. 

Az általunk tesztelt szűrőmódszert ajánlatos évente legalább egyszer 

megismételni. A betegek részletes saját-és családi anamnézise a családorvosok 

rendelkezésére áll, beleértve a fennálló rizikófaktorokat, illetve a részletezes 

gyógyszerelést. A fizikális vizsgálatok (beleértve a perifériás pulzusok tapintását) után az 

elsőként elvégzendő műszeres vizsgálat a BKI mérés, és az ECQ kikérdezése. 

Amennyiben a BKI érték a normáltartományban van, illetve a betegnek az ECQ alapján 

nincsenek dysbasias panaszai, a beteg nagy valószínűséggel nem veszélyeztetett LEAD 

szempontjából, a következő vizsgálat az 1 év múlva esedékes szűrés megismétlése. 

Amennyiben a nyugalmi BKI még a normáltartományban van, ám a beteg a 

betegnek dysbasias panaszai vannak nyugalmi tempóban, vagy esetleg nagyobb 

megterhelésre, mindenképp szakorvosi vizsgálat javasolt a panaszok eredetének 

tisztázására. 

Azokban az esetekben, amikor a BKI a normáltartomány alatt van, minden 

esetben szükséges az érintett betegek szakorvosi kivizsgálásra továbbítása. 

Amennyiben az artériák merevsége miatt hamisan magas BKI értéket kapunk, a 

differenciáldiagnózis nehézsége miatt szintén kiemelten fontos a szakorvosi 

másodvélemény. Ha a szakorvosi vizsgálat igazolja a LEAD fennállását, a beteg terápiája 

megkezdhető, ám abban az esetben, ha ez a jelenlévő meszesedés az artéria lumenét nem 

szűkíti, így a LEAD manifeszt fennállásáról nem beszélhetünk, mindenképpen szükséges 

a betegek rendszeres utánkövetése, kontrollja a családorvos részéről, hogy amennyiben a 

beteg állapota romlik, illetve panaszok jelenteznek, azonnal be tudjon avatkozni. 

A LEAD megelőzésének egyik leghatékonyabb módszerei a rizikó-csökkentő 

terápiák. A folyamatos tanácsadás, illetve szükség esetén a megfelelő gyógyszeres 

kezelés beállítása, és a terápia követése a családorvosok kiemelt feladata.  
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9. ábra. Szűrési algoritmus a családorvosok számára(230) 
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5.2. A II. klinikai vizsgálat eredményeinek megbeszélése 

 

Az utánkövetés vizsgálat szakorvosi kontroll-vizsgálattal kombinálva azt a fontos 

eredményt hozta, hogy az általunk összeállított és kipróbált szűrőmetódus kiemelten 

alkalmas a LEAD családorvosi körülmények közötti szűrésére. Az utánkövetésen kapott 

kontroll eredményeink közel azonosak voltak a szakorvosi kontroll-vizsgálatokon kapott 

arányokkal, különösen a fény-zónába sorolt biztosan LEAD-pozitív betegek esetében. 

Habár a köd-zóna betegeinek esetében a családorvosok eszköztárával végzett szűrés 

sokszor nem elégséges a definitív diagnózishoz, ezen betegek esetében is felhívhatja a 

figyelmet a sokszor éppen csak kezdődő vagy panaszok nélkül zajló vaszkuláris 

betegségekre. Ezen betegek korai kiszűrése, szakorvosi vizsgálatra küldése korai 

felismerést teszt lehetővé, lassíthatja a betegség progresszióját, illetve hosszútávon 

javíthatja a mortalitási és morbiditási adatokat.  

 

5.2.1. A csoportok változása 

 

A szakorvosi vizsgálatot követően a vizsgált populáció 73,7%-a került a 

megerősített LEAD-pozitív csoportba. Közöttük nagyjából egyenlő arányban fordultak 

elő nők és férfiak. 

 

5.2.1.1. A biztosan LEAD-pozitív csoport alakulása 

 
A biztosan LEAD-pozitív csoport betegeinek 80,8%-a maradt az eredeti 

csoportban az utánkövetés vizsgálat után, és a kontrollra visszarendelt kohort 82,2%-nál 

került megerősítésre a LEAD diagnózisa a szakorvosi vizsgálatok során. Ezen 

betegcsoport esetében volt a szűrésnek a legnagyobb specificitása és szenzitivitása. Ezek 

az eredmények igazolták, hogy az általunk tesztelt szűrőmetódus ebben a csoportban 

nagy bizonyossággal segíthet a családorvosoknak a veszélyeztetett betegek kiszűrésében, 

illetve ezen csoport betegeinél a LEAD diagnózisának definitív megalkotásában. Az 

alacsony hamis negatív és hamis pozitív értékek is ezt a megállapítást támasztják alá.  
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5.2.1.2. A köd-zóna két alcsoportjának változásai: A BKI negatív, de tünetes betegek 

 
Az első szűrés előtt egyik legfontosabb hipotézisünk az volt, hogy a kizárólag a 

nyugalmi BKI alapján kiszűrt LEAD-es betegek aránya alacsonyabb lehet, mint a 

betegségben valóban érintettek aránya. Az első vizsgálat után ezen két alcsoport 

betegeinél feltételeztük, hogy a későbbi szakorvosi kontroll-vizsgálat alapján jelentős 

részük fog a megerősített LEAD-pozitív csoportba kerülni. 

Szintén ezt a feltevésünket támogatta az az eredmény, hogy a BKI negatív, de 

tünetes csoport és a biztosan LEAD-pozitív csoportok rizikófaktor profilja jelentős 

hasonlóságokat mutatott. Az utánkövetés szűrés során a BKI negatív, de tünetes csoport 

8,3%-a került a biztosan LEAD-pozitív csoportba (többek között a BKI érték romlása 

miatt), a csoport 60%-a maradt ebben az eredeti csoportban, a betegek többi része saját 

vizsgálataink szerint pedig a biztosan LEAD-negatív csoportba került. Az utóbbi 

eredményre az lehet a magyarázat, hogy az első szűrés után a betegek jelentős része került 

szakorvosi kivizsgálásra, emiatt jelentősen megemelkedett a rizikó-csökkentő, illetve a 

LEAD-specifikus gyógyszeres terápiák felírása, aminek következtében a betegek egy 

részénél megszűntek az addig csak sokszor jelentősebb terhelésre jelentkező CI panaszok. 

Mivel ezen betegek az ECQ alapján panaszmentesek lettek, illetve a nyugalmi BKI 

értékük továbbra is a normál-tartományban volt, az utánkövetés vizsgálataival nem 

lehetett őket továbbra is az eredeti csoportjukba sorolni.  

Viszont emellett ezen csoport esetében a legjelentősebb eredmény, hogy a 

szakorvosi vizsgálat 75% erősítette meg a LEAD jelenlétét ezen csoport betegeinél. Ezt 

az eredményt vetítette előre az a korábbi feltevésünk, hogy ezen csoport és a biztosan 

LEAD-pozitív csoport rizikófaktor profilja jelentős hasonlóságot mutatott, amiből arra 

következtettünk, hogy a BKI negatív, de tünetes csoport betegei a LEAD még korai 

stádiumában lévő páciensek. Mint említettem, esetükben a szűkület sokszor még csak 

olyan enyhe fokú, hogy BKI vizsgálattal kimutathatatlan, illetve a panaszok sokszor csak 

fokozott terhelésre jelentkeznek, normál tempójú sétánál a dysbasias sokszor elmarad. 

Fontos kiemelni, hogy ezen csoport betegei csak BKI méréssel diagnosztizálva a hamisan 

negatív csoportba kerülnek, és kikerülnek a családorvosok látóköréből, így sokszor későn 

kerülhetnek felismerése. Az általunk végzett kutatás egyik legfontosabb felismerése tehát 

az, hogy ezen csoport betegei kiemelt figyelmet érdemelnek családorvosi szinten, és 
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esetük bizonyítja, hogy az alsóvégtagi perifériás artériás érbetegség esetében 

elengedhetetlen a diagnózis többirányú megközelítése.  

A szakorvos több diagnosztikai lehetőséggel élhet. Leggyakrabban a Color-

Duplex vizsgálat kerül rutinszerű alkalmazásra, amely mind a szűkület mértékéről, mind 

morfológiájáról adhat értékes adatokat. A másik lehetőség a Treadmill-teszt, ami egy 

kontrollált járás-gyakorlat. A betegnek a Strandness-protokoll szerint 3 km/h-s 

sebességgel kell 10%-os emelkedőre beállított járógépen sétálnia. A nyugalmi BKI 

méréssel szemben ez egy terhelés után végzett teszt. Amennyiben a Treadmill-teszt után 

a vizsgált artéria szisztolés nyomása legalább 30 Hgmm-rel csökken, vagy a BKI értek 

legalább 20%-kal romlik kimondható a LEAD diagnózisa.(7) 

 

5.2.1.3. A nem-komprimálható artériás betegek csoportja 

 
A köd-zóna másik csoportja a nem-komprimálható artériás betegek csoportja. Az 

utánkövetés vizsgálat során a csoport betegei közül közel 69% maradt ebben a 

csoportban. Az esetükben a LEAD meglétére továbbra is csak a BKI értékből, illetve a 

szubjektív panaszokból tudtunk következtetni. Az utánkövetés vizsgálat során esetükben 

ismét sok esetben 1,4 feletti hamisan magas értéket kaptunk. Mivel esetükben az artériák 

meszesedése valószínűleg mindenképp fennáll, így mindnyájukat visszarendeltük az 

utánkövetés vizsgálatra, illetve esetükben is mindenképp javasoltuk a szakorvosi 

vizsgálatra továbbítást. Ezen csoport betegeinél is az ECQ, a járás-vizsgálat, illetve a 

szubjektív panaszok értékelése kiemelten fontos, mivel a családorvos eszközeivel azt nem 

tudjuk megállapítani, hogy ez a meszesedés az artéria lumenét szűkíti-e vagy sem. A 

szakorvosi vizsgálat esetükben is a Color-Duplex vizsgálat rutinszerű alkalmazását 

jelenti, ami a funkcionális paraméterek mellett a morfológiáról is értékes információkat 

tud nyújtani. A guideline-ok által javasolt másik vizsgálat a TBI. Ennek elvégzéséhez 

lézer-Doppler-készülékre, illetve speciális, öregujjra tehető mandzsettára van szükség. A 

vizsgálat alapja az a tény, hogy a nagylábujj artériái még előrehaladott atherosclerosis 

esetén is sokáig kevésbé meszesednek, így a lábfej artériáival szembe valós 

nyomásértékeket mérhetünk.(24, 69, 75) A vizsgálat elvégzése hasonlít a BKI mérés 

elvégzéséhez. 5 perc pihentetés után a nagylábujjra helyezett mandzsettát szisztolés érték 

fölé fújjuk, majd az artériát a Doppler-készülékkel folyamatosan követve fokozatosan 
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csökkentjük a nyomást. Amennyiben a TBI érték 0,7 alá esik, kimondható a LEAD 

diagnózisa.(7) 

A szakorvosi vizsgálat során ezen csoport betegeinek 55%-a került a megerősített 

LEAD-pozitív csoportba. A szűrés specificitása, szenzitivitása és prediktív értékei ebben 

a csoportban voltak a legalacsonyabbak. Ez a tény is bizonyítja, hogy ezen csoport 

esetében a családorvos valóban nehézségekkel találkozik. 1,4 feletti BKI érték esetében 

a társbetegségek és a rizikókatorok felismerése, illetve kezelése mellett ezen csoport 

betegeinek rendszeres szakorvosi kontrollja mindenképp ajánlott. Kiemelten fontos ez a 

diabetes mellitusban szenvedő betegek esetében, akiknél az előrehaladott atherosclerosis 

a betegség fokozatosan és progresszíven kialakuló szövődményei közé tartozik.(24) 

Az utánkövetés és a szakorvosi kontroll eredményei alapján elmondható, hogy 

ezen csoport betegeinél az általunk tesztelt szűrés kiválóan alkalmas a veszélyeztetett 

betegek kiszűrésére, illetve ez alapján mihamarabbi szakorvosi rendelésre továbbítására. 

 

5.2.2. Változások a gyógyszerelésben és a rizikó-csökkentő terápiákban 

 

Az első és a második vizsgálati alkalom között eltelt 1 éves időszakban a 

páciensek jelentős részénél került felírásra rizikó-csökkentő gyógyszeres terápia a 

családorvosok, vagy a szakorvosok által. Ez a vizsgálat egyik legfontosabb hozadéka. Az 

első szűrés során rögzítésre kerültek az ismert rizikófaktorok, ám a helyszínen mért 

magasabb vérnyomás, vércukor és koleszterin értékek alapján javaslatot tettük az érintett 

betegek családorvosainak rizikó-csökkentő gyógyszeres terápia beállítására. A betegek 

része emellett további részletes belgyógyászati szakvizsgálatra került (diabetológia, 

kardiológia, angiológia), aminek szintén pozitív hozadéka volt a gyógyszeres terápiák 

arányának jelentős emelkedése. Az utánkövetés szűrésen frissített adataink szerint a 

megerősített LEAD-pozitív csoportba került betegek 91,7%-a kapott TAG terápiát az első 

szűrésen az összpopulációban regisztrált 27%-hoz képest. Még jelentősebb emelkedést 

regisztráltunk a LEAD-specifikus gyógyszerelés estében, ahol ez az arány 11%-ról 

90,4%-ra ugrott. A leggyakrabban felírt hatóanyag a Cilostazol volt, ami az elsődlegesen 

válaszható terápiák közé tartozik a jelenleg forgalomban lévő ajánlások szerint.(12, 27, 216-

218) Szintén ez a hatóanyag váltotta ki a legtöbb pozitív hatást a szubjektív panaszok, 

illetve a funkcionális státusz tekintetében.  
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5.2.3. A rizikófaktorok előfordulása a megerősített LEAD-pozitív csoportban 

 

A megerősített LEAD-pozitív csoportban kiemelkedően magas volt az aktív 

dohányzók aránya. Az első szűrés során a betegek életmód tanácsokat is kaptak a 

rizikófaktorok csökkentésével kapcsolatban. Ennek ellenére elhanyagolhatóan kevés volt 

azok aránya, akik az után követés vizsgálat alkalmára felhagytak a dohányzással. 

A hyperlipidaemia előfordulása szintén kiemelkedően magas volt a csoportban. 

Ezen betegek jelentős része az első szűrés után került részletes kivizsgálásra, mivel itt az 

érintettek aránya jelentősen kevesebb, 11,4% volt. A betegek körében jelentősen megnőtt 

a lipid-csökkentő gyógyszeres terápiák aránya, az eredeti populációban mért 27%-ról 

70,5%-ra emelkedett. 

A leggyakoribb rizikófaktor a hypertonia maradt. Az utánkövetés alkalmával 

minden érintett beteg már beállított vérnyomáscsökkentő terápiában részesült. Ezeknek 

azonban csak viszonylag kis aránya került újonnan beállításra az első szűrést követően, 

mivel az érintett betegek többnyire már korábban is gyógyszeres terápiában részesültek 

hypertonia miatt.  

A diabetes mellitus 52,7%-ban fordult elő a csoport betegeinél. Ennek 22%-a az 

első szűrés után lett diagnosztizálva és kivizsgálva. Az első szűrési idején a betegek 23%-

a kapott antidiabetikus terápiát, és ez az arány az utánkövetésre 11%-kal tovább nőtt. 

Az elhízás a LEAD egyik kiemelkedően fontos rizikófaktora. Várakozásainknak 

megfelelően a megerősített LEAD-pozitív csoportban kiemelkedőan magas maradt az 

elhízás előfordulása.  

 

5.2.4. A páciensek funkcionális státuszának változása 

 

A jelentősen megemelkedett LEAD-specifikus gyógyszeres terápiáknak 

köszönhetően a páciensek funkcionális státusza is markáns javulást mutatott az első 

szűrés és az utánkövetés alkalmai között.   

A páciensek még mindig több mint fele jelzett CI panaszokat az ECQ alapján az 

utánkövetés alkalmával. Viszont pozitív hozadékként sok esetben javult a funkcionális 

státusz, ami szintén a szűrés pozitív hozadékainak egyike. 
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A Fontaine-stádiumok is követték ezeket a változásokat. A IIa és IIb 

stádiumokban lévő páciensek aránya csökkent, ezzel reciprok az I-es stádiumban lévők 

aránya emelkedett. Ez a pozitív irányú változás a gyógyszeres terápiának köszönhető 

járástávolság növekedéseknek tudható be. A legnagyobb járástávolság növekedést a 

Cilostazol-lal kezelt páciensek esetében mértük.  
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6. KÖVETKEZTETÉSEK 

 

6.1. Az I. klinikai vizsgálat hipotéziseinek teljesülése 

 
1. A LEAD az alapellátás szintjén ritkán vagy későn felismert, ugyanakkor gyakori 

megbetegedés. A BKI mérés hatékony eszköz az érintett betegek kiszűrésére. 

 

Az első hipotézisemben feltételeztem, hogy a LEAD az alapellátás szintjén ritkán 

vagy későn felismert, ugyanakkor gyakori megbetegedés és BKI mérés hatékony eszköz 

az érintett betegek kiszűrésére. Az általunk kiszűrt betegek elhanyagolhatóan kevés része 

kapott korábban PAD, illetve LEAD diagnózist, jelentős részük az általunk végzett 

vizsgálaton lett LEAD-re kiszűrve. A BKI alapján a szűrt populáció kiemeltem magas, 

23%-a került a biztosan LEAD-pozitív csoportba. Egy 2020-as Törökországban szintén 

családorvosi praxisokban végzett LEAD-szűrés alkalmával a BKI alapján kiszűrt LEAD 

előfordulását 17,6%-nak találták 65 év feletti populációban.(264) Szakorvosi körülmények 

között végzett korábbi vizsgálatok is a LEAD hasonlóan magas előfordulását találták.(5, 6, 

9) 

Az első hipotézis második részét szintén sikerült igazolnunk. A kézi Doppler-

készülék minden praxisban rendelkezésre kell álljon. A BKI mérés segítségével a fény-

zóna betegeinek diagnosztizálása nem ütközik nehézségekbe a családorvos számára. A 

BKI alapján pozitív betegek a forgalomban lévő ajánlások szerint automatikusan LEAD-

pozitív betegnek számítanak, illetve a BKI alapján negatív és teljesen panaszmentes 

betegek esetében is hasonlóan egyértelmű a diagnózis megalkotása. Azonban fontos 

kiemelni, hogy a családorvosi praxisokban ajánlott minden páciens évente egyszeri 

rendszeres kontrollja és az adatok folyamatos rögzítése és után követese, különösen azon 

páciensek esetében, akik több major rizikófaktorral is rendelkeznek, vagy az 

atherosclerosis bármilyen más lokalizációjú manifesztációja fennáll esetükben. Habár a 

BKI mérés rutinszerűen alkalmazható, egy holland tanulmány szerint az alapellátásban 

sajnos még mindig kevés figyelmet kap,(36) és egy brit tanulmány is hasonló eredményre 

jutott.(241) Az általunk használt komplex módszert évente megismételve nyomon 

követhető az esetleges negatív prognózis, illetve szükség esetén a veszélyeztetett 

kategóriába kerülő betegek időben kaphatnak megfelelő orvosi, illetve szakorvosi 
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segítséget. Ez az eredmény igazolja az első hipotézist, és felhívja a figyelmet a LEAD 

családorvosi praxisokban való rendszeres szűrésének fontosságára.  

 

2. A többirányú megközelítéssel (BKI, panaszok, anamnézis) kiszűrt LEAD-os betegek 

aránya valójában magasabb, mint a csak BKI segítségével kiszűrt betegek aránya. 

 

A második hipotézisemben azt feltételeztem, hogy a többirányú megközelítéssel 

(BKI, panaszok, anamnézis) kiszűrt LEAD-es betegek aránya valójában magasabb, mint 

a csak BKI segítségével kiszűrt betegek aránya. Ezt a hipotézist támasztja alá, hogy a 

betegek közel negyede került a köd-zónába, akiknél a szűrés alapján azt feltételeztük, 

hogy a LEAD-ben érintettek lehetnek. Ezen betegek kiszűrése a családorvosok számára 

komoly diagnosztikai nehézséget jelenthet. Az általunk használt módszer az ő esetükben 

is nagy valószínűséggel ki tudja szűrni a veszélyeztetett betegeket, viszont esetükben a 

családorvos korlátolt eszköztára, illetve más jellegű kompetenciája miatt nincs lehetőség 

a definitív diagnózis megalkotása. Ezen csoport betegeinél a szűrés legfontosabb feladata 

annak felismerése, hogy ezen páciensek a veszélyeztetett csoportba tartozhatnak, így itt 

a megfelelő szakorvosi vizsgálat feladata megalkotni a pontos diagnózist. A folyamatos 

utánkövetés esetükben elengedhetetlen. Ennek része a társuló krónikus betegségek, egyéb 

rizikófaktorok folyamatos monitorozása, illetve a fennálló vagy újonnan jelentkező 

dysbasias panaszok célzott kivizsgálása.  

 

3. A szűrés a betegek jelentős részénél adhat definitív diagnózist. 

 

A harmadik hipotézisem, miszerint a szűrés a betegek jelentős részénél adhat 

definitív diagnózist csak részben teljesült. A fény-zóna betegeinek esetében a hipotézis 

megállta a helyét, viszont a köd-zóna betegeinek esetében nem alkalmas a szűrés a 

definitív diagnózis megalkotására, így ez továbbra is a szakorvosok kompetencia körébe 

tartozik. 
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6.2. A II. klinikai vizsgálat hipotéziseinek teljesülése 

1. Feltételezem, hogy az egy éves kontroll vizsgálat során a betegek csoportok közötti 

eloszlása az emelkedő gyógyszeres terápiák és a szakorvosi vizsgálat hatására változni 

fog.  

Az első szűrés után a családorvosok jelentős számú beteget továbbítottak 

szakorvosi kivizsgálásra. Első hipotézisünket sikerült igazolni. Az általunk elvégzett 

utánkövetés vizsgálat során a betegek eloszlása a csoportok között több esetben változott, 

a legjelentősebb mozgást a BKI negatív, de tünetes csoportban mutatták, ám a másik két 

kontrollált csoportban is 20-30% közötti volt a mozgás. Azonban ez részben annak volt 

betudható, hogy a szakorvosi ellátás és a rizikó-csökkentő terápiák hatására az 

utánkövetés vizsgálat idejére több beteg panaszai jelentősen javultak, vagy teljesen meg 

is szűntek, ami jelentkezett az utánkövetés BKI értékeiben, illetve a funkcionális 

státuszban. 

 

2. A szakorvosi kontroll a fény-zóna betegeinek esetében jelentős mértékben megerősíti 

az általunk felállított előzetes diagnózist, illetve a köd-zóna két csoportja esetében is 

igazolja az általunk kiszűrt betegek esetében a LEAD-fennállását. 

 

A szakorvosok bevonása kiemelten fontos része volt a metodológiánknak, mivel 

gold-standardként a végső diagnózist ők erősítették meg. Második hipotézisem szintén 

részben sikerült igazolni. A biztosan LEAD-pozitív csoport esetében a szakorvosok 

kiemelkedően magas százalékban erősítették meg a LEAD fennállását, illetve a köd-zóna 

két csoportja esetén is hasonlóan magas volt az arány. A BKI negatív, de tünetes csoport 

esetében is kiemelkedően magas százalékban került megerősítésre a LEAD diagnózisa, 

ez a vizsgálatunk egyik legfontosabb eredménye. A nem-komprimálható artériás betegek 

csoportjában került legalacsonyabb százalékban megerősítésre a LEAD. Emiatt ebben a 

csoportban volt a legmagasabb a hamis pozitív esetek száma. A második hipotézis a nem-

komprimálható artériás csoportban így csak részben állta meg a helyét, ezzel felhívva arra 

a figyelmet, hogy ezen csoport betegei kiemelt diagnosztikai nehézséget jelenthetnek a 

családorvosok számára. 

Ehhez kapcsolódott a harmadik hipotézis, miszerint: 
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3. A saját kontroll, illetve a szakorvosi kontroll-vizsgálat alapján az általunk tesztelt 

szűrés 90% feletti specificitással, szenzitivitással, negatív és pozitív prediktív értékekkel 

rendelkezik a legtöbb csoport esetében. 

 

A szűrőmetódus specificitása, szenzitivitása és prediktív értékei kiemelkedően 

magasnak bizonyultak a biztosan LEAD-pozitív csoport betegeinél. Vegyes értékeket 

kaptunk a köd-zóna két csoportjánál is. A BKI negatív, de tünetes csoport esetében is 

kiemelkedően magas volt a szűrés specificitása és szenzitivitása is 80-90% közötti volt. 

7 beteg lett álnegatív, ami ebben az esetben azokat a pácienseket jelenti, akik az 

utánkövetés vizsgálat során negatívnak bizonyultak, viszont a szakorvosi vizsgálat után 

mégis a megerősített LEAD-pozitív csoportba kerültek. A magyarázat erre az lehet, hogy 

bizonyos betegek, akik az első szűrés során ebbe a csoportba kerültek már korábban is 

részesültek LEAD-specifikus gyógyszeres terápiában, így a panaszaik az utánkövetés 

alkalmára már több esetben teljesen megszűntek.  

A nem-komprimálható artériás betegek csoportjában volt a legmagasabb a hamis 

pozitív esetek száma. A harmadik hipotézis így egyedül a nem-komprimálható artériás 

csoportban nem állta meg a helyét. 

Ezen betegeknél ezért kiemelten fontos a szubjektív panaszok és a társuló betegségek 

folyamatos követése. Habár esetükben a kapott eredmények alapján a szűrés alkalmatlan 

a pontos diagnózis megalkotására, a családorvosok gyanúját felkeltheti, aminek 

köszönhetően a veszélyeztetett betegek időben kiszűrésre, és szakorvosi vizsgálatra 

kerülhetnek. 
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7. ÖSSZEFOGLALÁS 

Vizsgálatainkat 33 családorvosi praxis 816 betegének bevonásával végeztük el. Az 

első vizsgálat után a betegeket rizikó-, illetve diagnosztikai nehézségek szerint két 

nagyobb csoportba, a fény- és köd-zónára, azon belül pedig 2-2 alcsoportba osztottuk. A 

fény-zónába kerültek a családorvosok számára diagnosztikai nehézséget nem jelentő 

betegek, a köd-zónába a családorvos eszközeivel nehezen diagnosztizálható pácienseket 

soroltuk. A szűrés célja egy általunk összeállított, könnyen, olcsón és gyorsan 

alkalmazható szűrőmetódus nagy mintán való tesztelése, illetve a LEAD és CI 

előfordulásának és súlyosságának felmérése volt.  

A vizsgált populációban 23% volt a biztosan LEAD-pozitív betegek aránya, emellett 

közel 25% került a köd-zónába. A betegeket 1 évvel később utánkövetés vizsgálatra 

rendeltük vissza, annak vizsgálatára, hogy hogyan alakulnak a csoportok, illetve 

szakorvosi kontroll bevonásával arra kerestük a választ, hogy az általunk a családorvosok 

eszközeivel kapott eredmények mennyire felelnek meg a szakorvosok kifinomultabb 

eszköztárával kapott diagnózisoknak.  

A kontroll vizsgálatok igazolták, hogy az általunk tesztelt szűrőmetódus képes az 

érintett, illetve veszélyeztetett betegek hatékony kiszűrésére. A fény-zóna betegeinél 

kiemelkedően jó specificitással és szenzitivitással rendelkezik, és hasonlóan biztató 

eredményeket kaptuk a köd-zóna két csoportjában is. Kiemelt figyelmet érdemelnek a 

BKI negatív, de tünetes betegek, akik sok esetben a LEAD korai stádiumában vannak, 

amikor a betegség még csak megterhelésre okozhat panaszokat, illetve a szűkület BKI 

méréssel még nem detektálható.  

A vizsgálat másik fontos hozadéka a rizikó-csökkentő terápiás felírásának jelentős 

emelkedése volt, mivel a kiszűrt betegek a családorvosok révén többféle szakrendelésre 

is továbbítva lettek. Az első szűrés során több beteg esetében került kiszűrésre más 

krónikus társbetegség, így a szűrés a LEAD célzott kiszűrése mellett kiemelten fontos 

lehet a társuló krónikus betegségek utánkövetésében is. A szűrés kiemelten fontos lehet 

Magyarország azon régióiban, ahol a szakorvosi segítség nehezebben elérhető. Ez a 

szűrés korai felismerést tesz lehetővé, aminek köszönhetően időben megkezdhetők a 

terápiás beavatkozások, a rizikó-csökkentő prevenció, ami hosszú távon jelentősen 

javíthatja a LEAD morbiditási és mortalitási mutatóit, javítva a betegek életminőségét és 

életkilátásait, és csökkentve az ellátórendszer 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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12. MELLÉKLETEK: A kutatás során felhasznált kérdőívek 

Szűrő lap 
Azonosító adatok         
Centrum száma:    Beteg száma:  Kérdőív száma:  
Vizsgálat 
helyszíne  Vizsgálat napja:  
Beteg   
monogramja:     Születési dátum: év hó nap  
Neme F/N           éves 
Családi anamnaesis szülőkre vonatkozóan: 
Szívbetegség   Dohányzás   
Érelmeszesedés   Alkohol     
Agyvérzés, 
agyiérbetegség   Cukorbetegség    
Infarktus   Hypertonia   
Perif. érbetegség, 
érszűkület  Krónikus vesebetegség    
Hypercholesterinaemia   Végtag amputáció   
Elhízás  Daganatos betegség    
Saját betegségek, előzmények 
Szívbetegség (BKH, ISZB Ritmus zavar, Billentyű betegség)    
Elhízás   Dohányzás(I/N)   
Érelmeszesedés   Alkohol (I/N)    
Agyvérzés, 
agyiérbetegség   Cukorbetegség    
Infarktus   Hypertonia    
Perif. érbetegség, 
érszűkület   Vesebetegség    
Hypercholesterinaemia  Végtag amputáció    
   
Dohányzik?  Hány éve dohányzik?    
    Hány szálat szív naponta?    
Korábban dohányzott-
e?  

Ha igen hány éve hagyta 
abba?    

    
Hány szálat szív naponta 
akkor?    

Általános adatok 
Testsúly           Kg        
Testmagasság  Cm        
Derékkörfogat  Cm bal    
Vérnyomás (syst/diast)     Hgmm    
Pulzus           
Vércukor-szint:  Koleszterin-szint:    
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HgA1C            
Járás teszt: 
Fájdalom mentes járástávolság     
Maximális járástávolság v 6 perces séta        
Lábszár fekély   Nagysága:   cm 
hiányzó pedális pulzus   
  
Potenciális labor 3 hónapnál nem régebbi: 
Se. Creatinin:   HDL-koleszterin:    
GFR        
Rizikó státusz: 
Vascularis kor:              
BMI:             
Rizikó besorolás:               
Boka-kar Index             
                         
Fontaine-stádium:              
Életkor (ff>55, nő >65               
Gyógyszeres kezelés 
Vérnyomáscsökkentő:   
Lipid-csökkentő_  
Antidiabetikum:   
Tromb.aggreg.gátló:   
Perifériás érbetegségre:   
Vízhajtó:   
Egyéb:   

 

Boka-kar index Jobb bal     
a. brachialis   Hgmm   
a.dors.ped.   Hgmm   
a.tib.post.   Hgmm   
BKI     
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Szűrő lap 
Azonosító adatok                 
Centrum száma:    Beteg száma:   Kérdőív száma:   
Vizsgálat helyszíne   Vizsgálat napja:   

Beteg   monogramja:       
Születési 
dátum:         

Neme F/N                     éves 
Anamnézisben bekövetkezett változások: 
Szívbetegség (BKH, ISZB Ritmus zavar, Billentyű betegség     
Elhízás   Dohányzás      
Érelmeszesedés   Alkohol (I/N)     
Agyvérzés, agyiérbetegség   Cukorbetegség     
Infarktus   Hypertonia     
Perif. érbetegség, érszűkület   Vesebetegség     
Hypercholesterinaemia   Végtag amputáció     
                                  

Napi járás-gyakorlat: 

Dohányzás abbahagyása: 

Egyéb: 
                                  
Általános adatok 
    jobb bal       
Vérnyomás (syst/diast)   Hgmm   Hgmm       
Pulzus                     
Labor Dátum: 
Vércukor   Koleszterin   GFR   Creatinin   
HDL                             
Testsúly     Derékkörfogat         
Járás teszt: 
Fájdalom mentes járástávolság     
Maximális járástávolság             
Lábszár fekély   Nagysága:   cm 
Hiányzó pedális pulzus                 
                                  
Angiológia                                 

Járt   Dátum         

Státusz     

Státusz     
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Gyógyszeres kezelésben változás: 
Vérnyomáscsökkentő:   
Lipid-csökkentő:   
Antidiabetikum:   
Tromb.aggreg.gátló:   
Perifériás érbetegségre:   
Vízhajtó:   
Egyéb:   

Boka /kar index jobb bal     
a. brachialis     Hgmm   
a.dors.ped.     Hgmm   
a.tib.post.     Hgmm   
BKI       

 
 


