PTE EGESZSEGTUDOMANYI KAR
Egészségtudomanyi Doktori Iskola

Doktori Iskola vezetdje: Prof. Dr. Bodis Jozsef

»Szezonalis és napszaki valtozasok valamint az idéjaras
hatasa a miokardialis infarktus incidencidjara”

Doktori (Ph.D.) értekezés

Kriszbacher Ildiko

Programvezeté/Témavezeté: Prof. Dr. Bodis Jozsef

Pécs, 2006.



TARTALOMJEGYZEK
ROVIDITESEK
1. BEVEZETES .......... — ETRERRPE S — vrreesenane e smms ks 1
2. CELKITUZESEK ...oucovvnneeeenananes SRR NSRS treeeeesanessesnassesesbrsensnnns 7
3. IRODALMI ATTEKINTES ........ — T — . e 8
3. 1. Patofiziologiai valtozasok kardiovaszkuldris betegségekben ................. 8
3. 2. Prevencios stratégidk kardiovaszkularis betegségekben ..............oooeee. 9
3. 3. Kardiovaszkularis betegségek jelentkezésének ritmusa ...................... 23

3. 3. 1. Miokardialis infarktus eléfordulasanak napi, heti, évszaki

FTOEI . vvcommmmmmmamsnp sos bl S5 658 0 PP R SR AR SR M 23

3. 3. 2. Meteoroldgiai valtozasok hatésa a kardiovaszkuléris

betegSEEKIE .. .ovviiiiiiniiiiieter et st e 23

3. 3. 3. Trombocitak szerepe a kardiovaszkuldris betegségekben ...... 25

3. 3. 4. Cirkadian ritmusok és a kronoteréapia jelentosége.................. 26

4. MODSZEREK .......c.cvnn. JUPREPHp— R PEDR— . 28
4, 1. Vizsgalt POPUIACIO .....evuvnninniiniiiiiiiiiii e 28

4. 2. Meteorologiai adatok fOrrasa .......ooeeevenieiiiiniiiiniiin 28

4. 3. Acetilszalicilsav készitmények eladési adatai ..........c.coeeiiiiniiiiinin 29

4. 4. Statisztikai adatok elemzése és feldolgozéasa ........c.ooevviiiniiiiiiiiin, 29

5. EREDMENYEK .....cceveerernncaeoscsnnnes AT —— veeeesesssinaranaaas 30
5. 1. A szivinfarktus eléfordulasanak szezonalitdsa Magyarorszagon .......... 30

5. 2. Az akut miokardialis infarktus incidencidjénak és a klimatikus
tényezok Ssszefiggésének vizsgalata ...........oooiiiiiiiiiiinnn 35

5. 3. A acetilszalicilsav profilaxis helyzete az orszigos gybgyszerforgalmi

VL trs] € 1114550 o) | QTSP 45
6. DISZKUSSZIO ......... reeeensnases e SRR verereneenrans RUTTON ereenee 49
KOSZONETNYILVANITAS ........... et aeareans eeeeeeerenreaneas cereen 56
IRODALOMUIEGYZEK ..ccvvceerrorscossssesscessnssrasssssssssssossssesces D —— 57

SAJAT KOZLEMENYEK ......... e S RN AR S O RS 68




ROVIDITESEK

ACS Akut koronaria szindroma

AMI Akut miokardialis infarktus

ASA Acetilszalicilsav

BMI Body Mass Index

BNO Betegségek Nemzetkdzi Osztalyozasa
CRP C- reaktiv protein

ESKI Egészségiigyi Stratégiai Kutatointézet
EU Eurépai Unié

HDL High Density Lipoprotein

HOPE Heart Outcomes Prevention Evaluation
HOT Hypertension Optimal Treatment
ISZB Iszkémids szivbetegség

KSH Ko6zponti Statisztikai Hivatal

LDL Low Density Lipoprotein

ocC Oralis kontraceptivumok

OEP Orszagos Egészségbiztositasi Pénztar
OLEF Orszagos Lakossagi Egészségfelmérés
OMSZ Orszagos Meteorologiai Intézet
SALT Swedish Aspirin Low-dose Trial
SCORE Systematic Coronary Risk Evaluation
TIA Tranziens ischaemids rohamok

WHO HFA Word Health Organisation Health for all




[ 1. BEVEZETES

Az egészségi dllapotot meghatdrozé tényezdk

Az egészség fogalmat, az egészségi allapotot befolyasold és meghatarozd
tényezbket a sziken vett ,egészségligy” — €s ezen beliil a ,gyogyitasiigy” —
eszkdzein és gyakran a kompetencidjan is messze tulmutato, lényegesen sz¢lesebb
korben érdemes értelmezniink. Az 1980-as évek kozepének epidemiologiai és
egészség-gazdasagtani kutatdsainak Osszegezett ¢€s reprezentativ eredményeibdl
ismert, hogy az egészség megbrzésében meghatarozo szerepe van az életmodnak (43
%) a veliink sziiletett, 6rokltt tulajdonsagoknak (27 %), a kémyezetnek (19 %) €s az
egészségiigyi ellatas szerepe (11 %), csak a negyedik helyre keriil a sorban' (1. sz.
abra).

1. sz. Abra Az egészség megdrzésében meghatérozé tényezék
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Az életmod ,alakitdsa” elsbsorban az egyén hozzaallasatél fligg, de
természetesen ezt jelentdsen befolyasolja a kulturalis kdrnyezet, az iskolazottsag, a
gazdasagi lehetoségek és korlatok. Az embert koriilvevé komyezet is er%’)sen
meghatérozza a lakossag egészségi allapotat és életkilatdsait, ugyanakkor az emberi

tevékenység is megvaltoztatja a kornyezetet.




A magyar lakossag egészségi allapota a haldlozasi statisztikdk tiikrében mas
eurépai orszagokkal Osszevetve rendkiviil kedvezétlen. A kardiovaszkularis
halalozas vezeti a morbiditasi és a mortalitasi statisztikit. A hazank népességének
rendkiviil kedvezbtlen egészségi allapotanak javitdsahoz az egyik legfontosabb
tennivalé a sziv- és érrendszeri betegségek kockazatanak csokkentése egészségesebb
életmod  kialakitasa révén, melynek befolydsoldsiara a prevencioban latunk

lehetdséget.

Kardiovaszkuliris betegségek Eurépaban és Magyarorszigon

A sziv- és érrendszeri megbetegedések az Eurdpédban el6fordulé halalesetek
kozel 40%-aért felelosek. A vildgon 2001-ben 56 milliban haltak meg, 29
szazalékuknal a sziv-és érrendszeri megbetegedés volt a halal oka. Eurépaban
jelenleg kozel 20 milli6 koszorGiér beteg van, sajnos a szimuk elérelthatéan
allandéan nd”.

Az életkor eldrehaladtaval a kardiovaszkuldris betegségek gyakorisdga
folyamatosan novekszik a fejlett és a fejlodd orszdgokban egyarant. Jol ismerjiik
azokat a rizikéfaktorokat, amelyek eldsegitik a szivinfarktus kialakuldsat.
Leggyakoribb okok a magasvérnyomas, a cukorbetegség, a zsiranyagcsere zavara, a
mozgasszegény életmod, a helytelen étkezési szokésok, az elhizas, a dohdnyzas €s a
tilzott alkoholfogyasztds, a stressz. A megbetegedéseket el6idézé célzott
sziir6vizsgalatok szama elenyész6. Az utobbi évek vizsgélatai Gjabb rizikéfaktorokat
tartak fel. Kideriilt, hogy bizonyos genetikai hibdk, a vér viszkozitasanak
novekedése, az emelkedett fibrinogén-koncentracié, az érfal megbetegedését okozo
homocisztein felszaporodésa, a magas C- reaktiv protein szint, periodontalis
baktériumok és az id6jarasi koriilmények valtozésa is veszélyt jelenthetnek®*>¢.

Magyarorszigon a népesség a nyolcvanas évek eleje ota folyamatosan
csokken az egyre alacsonyabb sziiletési és a magas haldlozasi ardny kovetkeztében.
Az Eur6pai Uni6 orszigaiban fellelhetd népesedési problémékhoz képest is feltliné a
hazankban tapasztalhaté folyamatos népességcsokkenés negativ tendencidja. A

népesség oregedése — az Eurépaban altalanosnak mondhat6 jelenség — hazdnkban is

megfigyelhetd.




Magyarororszagon a vezetd haldlok — a f5 betegségcsoportokat tekintve
(BNO szerint) a keringési rendszer betegségei, melynek gyakorisagéban jelentOs
regiondlis eltérések mutatkoznak. A DéEl-Alfoldon €16k veszélyeztetettsége a
legnagyobb a tobbi teriileteken él6khdz viszonyitva. A Dél-Dunantali régié is a
kedvezétlenebb morbiditasi régiok kozé tartozik (2. sz. dbra Forras: ESKI adatbazis).

2. sz. Abra Hazank régioéiban a vezetd haldlokok

Wezetﬁ halalokok a régiékban (100.000 lakosra juté halédleset 2001 -ben)l
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Amig a nyugati orszagokban a taplalkozasi szokasokban bekdvetkezo
valtozasok, a testmozgds és a korszerli gyogyszeres kezelések hatasdra a
kardiovaszkularis betegségek mortalitisa 1970 ota 20-30%-kal csokkent, addig
Magyarorszagon a keringési betegségek haldlozdsa az 1990-es évekig nétt, majd
lasstt csokkenés indult meg. 2000-ben a keringési rendszer betegségei miatti

haldlozas hazinkban a dupldja, ezen beliill a 65 éven aluli lakossag esetében a

halalozas haromszorosa az Eur6pai Uni6 atlagnak (3. sz. 4bra Forras: KSH, WHO
HFA adatbézis).




3. sz. 4bra Az eurdpai népesség kormegoszlasira standardizalt halalozasi
aranyszam alakulisa a keringési rendszer betegségei miatt 1970-2002-ig
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Magyarorszagon évente megkozelitdleg 25 000 szivinfarktus fordul eld,
sajnos a betegek dtven szazaléka egy éven beliil elhalalozik’. Stroke miatt évente kb.
35 000 beteg keriil kérhazba®. A fenti morbiditdsi €s mortalitdsi adatok a
kardiovaszkuldris betegségek eddigi megelézési modszereinek megvaltoztatasat

teszik sziikségesse.

Prevencié a sziv- és érrendszeri betegségekben

A kardiovaszkuléris betegségek elleni kiizdelemben stratégiai szempontokbdl
a prevencio, azaz a megelozés a legfontosabb cél. A sziv- €s érrendszeri betegségek
rizik6tényez6i mar  ismertek. Tobbségiik jol befolyasolhatd, egy részik

megelozhetd, vagy megsziintetheto.

A primer prevencio a kockézati tényezOk megelozését, szlirését és kezeléset
foglalja magaba. A megel6zes az egészséges életmodra torténd nevelést, az
egészséges ¢trend €s a rendszeres fizikai aktivitds propagaldsat jelenti; atfogo
kiizdelmet a dohanyzas, elhizds és az alkoholizmus ellen. A kockézati tényezdk
sziirése és kezelése elsdsorban az alapellatas feladata. Ebben kiemelked6en fontos
szerepet tolt be a haziorvos, akinek jelentds ismeretterjesztd, felvilagosito

tevékenységet is kell folytatnia betegei korében. A prevencio alapvetd eleme a

D e e



hiperténia, a zsiranyagcsere zavar és a diabétes szlirése, gondozasa. A

fogamzasgétlét szed6 noknek tisztdban kell lenniiik a szer trombozisos kockazatot
fokozé hatasaval’. A csaladorvosoknak kiemelt figyelmet kell forditaniuk a valtozas

korat elért nok kezelésére is.

A szekunder prevencié a mar kardiovaszkuléris eseményen éatesett beteg Gjabb
torténéseinek megelozését jelenti, foleg a kifejezetten veszélyeztetett betegeknél.
Szilkséges az életvezetés befolydsoldsa: a dohdnyzds €s a nagymérvil
alkoholfogyasztas felfliggesztése, helyes taplilkozas mellett a teststlyfelesleg
megsziintetése, megfeleld fizikai aktivitds végzése. A szekunder prevencionak ki kell
terjednie a méar meglévé betegségek, mint a hipert6nia, diszlipidémia, diabetes

mellitus, stb. rendszeres kontrolljara, megfeleld gyogyszeres beallitdsara 8

A tercier prevencié sordn a gybgyitasra és a rehabilitaciora kell a hangsulyt
fektetni. A betegségek kapcsan a komplikaciok, a tartds egészségkdrosoddsok, a
végleges rokkantsag kivédését és a gydgyitas idétartamanak csokkentését célozzak

meg'°.

Prioritisok a kardiovaszkuliris prevenciéban

A kardiovaszkularis betegségek megel6zésében, kezelésében sokdig
elsdsorban az egyes rizikofaktrorokkal, illetve betegségekkel foglalkozé orvosi
tarsasagok altal kiadott ajanlasok, kezelési iranyelvek voltak az irAnyadok. Miutén a
kardiovaszkularis betegségek multifaktoridlisak, elotérbe keriilt az a c€l, hogy a

kiilonbozé tarsasdgok kezelési irdnyelveit 8sszehangoljak.

2003-ban az Eurdpai Kardiologus Tarsasdg, az Eurépai Ateroszklerozis
Tarsasag és az Eurépai Hipertonia Tarsasig munkacsoportja Osszefoglalta a
kardiovaszkularis prevencioval kapcsolatos jelenlegi ismereteket és meghatdrozta a

klinikai gyakorlatban sziikséges legfontosabb feladatokat.

Az 1998-as eur6pai prevencibs ajanlds a primer és a szekunder megeldzés

feladatait egyiittesen kezelte''. A 2003. évi ajanlds fontossagi sorrendet allit fel a



kardiovaszkularis prevencié terén a leginkabb veszélyeztetett egyéneknél legyen a
legeredményesebb. Az 1j ajanlas a kordbban alkalmazott Framingham'? adatbazisan
alapulé ,korondria riziké-tabldzatdt” kiegészitette tobb eurdpai orszag populacios
adataival, igy a teljes rizik6 meghatirozaséra a Systematic Coronary Risk Evaluation
- SCORE- tsblazatot hasznaljuk. Az 4j stratégidk kialakitdsaban a szekunder
prevencié nagyobb hangsulyt kap, mint a primer prevencié'®. A Magyar Terdpids
Konszenzus a SCORE tablazat mellet ekvivalensként ajalija tovabbra is a

Framingham téblazat hasznélatat".

A Kkiilonbségtételt a két stratégia kozdtt az indokolja, hogy a sziv-¢s
érrendszeri betegségben szenveddknél a tovabbi kardiovaszkuldris események
jelentkezésének rizikéja lényegesen nagyobb, mint az egyébként azonos kockazatl
populici6 még egészséges tagjaindl. A szekunder prevencié tehit nagyobb
mértékben csokkenti az egyébként magasabb kockdzatot, mint a primer, €s a
koltséghatékonysiga is kedvez6bb. Ugyanakkor hangsalyozni kell a populacios
stratégia fontossagat is, mely a teljes lakossag rizikostatuszat probélja befolyasolni
életmod, komyezeti, szocidlis és gazdasagi tényezokon keresztiil. A kiilonbdzd
stratégiak tehat egymast kiegészitd, egyiitt alkalmazott modszerei a kardiovaszkuléris

prevencionak.




2. CELKITUZESEK

Az akut miokardialis infarktus (AMI) kialakuldsédnak id6pontja bizonyos
cirkadian és szezonalis vari4ciét mutat, melyet a nem, a kor és az id6jardsi
koriilmények valtozasai is befolyasolhatnak. Az id6jarasi elemek térbeli €s idobeli
valtozasa fligg a foldrajzi helyzettol, az évszaktél és a napszaktol.

Az értekezés célja, annak tanulméanyozasa, hogy 2000 és 2004 évek kozott
van-e kiilosnbség a szivinfarktus bekovetkeztének idopontjaban a hét napjai szerint,
tovabba van-e a betegség megjelenésének szezonalitdsa. Vizsgalni kivantuk, hogy az
egyes meteorologiai  tényezk (homérséklet, 1égkorinyomas, fronthatas)
befolyasoljgk-e az AMI incidencidjat. Kivancsiak voltunk arra, hogy az
acetilszalicilsav készitmények eladdsinak forgalmi adatatai, az AMI esetszama
valamint a keringési rendszer betegségei kozott van-e dsszefligges.

Az értekezés tovabbi célja a vizsgalatok eredményei alapjén olyan ajéanlasok
kidolgozasa, amelyekkel a jelenlegi preventiv stratégidk médosithatok, s melyek
alkalmazaséval megbizhat6bban és tartésabban megelézhetok vagy csokkenthetdk a
kardiovaszkuldris betegségek.

Tanulményozni kivant konkrét kérdések:

> Hogyan valtozik az AMI incidencidja a hét napjai szerint?

> Van-e szezonalitas az AMI incidencidjaban?

> Talalhat6-e Osszefliggés a meteorologiai tényezok valtozasa ¢s a

szivinfarktus el6fordulasa k6zott?

> A kardiovaszkularis betegségek és az acetilszalicilsav fogyasztas

mértéke kozott kimutathat6-e 6sszefliggés a Magyarorszagon?

> Befolyasolhatja-¢ az acetilszalicilsav szedés idopontja a

kardiovaszkuldris események el6fordulasanak gyakorisagat?




B 3. IRODALMI ATTEKINTES

3. 1. Patofiziologiai viltozasok kardiovaszkularis betegségekben

Az akut korondria szindroma (ACS) patomorfologiai és patofiziologiai
eseményei a mér kialakult ateroszklerotikus koronériabetegség talajar6l indulnak ki.
Az akut miokardialis infarktus (AMI) esetében legtobbszor valamely fo koronaria
torzsben/dgban trombus képzodik, mely részlegesen vagy teljesen elzarja a lument, s

szivizomelhalds jon létre'®.

Patomechanizmus és klinikai manifesztaci6

Akut vaszkularis torténés rendszerint két alapvetd patofiziologiai folyamat: az
aterogenezis és az aterotrombozis utan Iép fel. Aterogenezisnek azt a folyamatot
nevezzikk, mely sordan az artéridk faldban egyre sulyosabb ateroszklerotikus
elvaltozasok alakulnak ki. A folyamat meglepben fiatal korban kezdddik: korai
forméaja, a koleszteringazdag subendotelialis lerakodasok sora, az Un. "fatty streak”
mér 10-20 éves korban észlelhetd az erek belhartyajan '®. A kovetkezo 20-40 évben
a plakk érése soran képz6dik az Gn. "fibrézus plakk", melybol idével a patogén
ateroszklerotikus plakk fejlédik ki. A plakk felszinén az id6 mulaséval fissurdk, a
plakk mélyében bevérzések tdmadnak, s végiil kifekélyesedik. E folyamat az esetek
tobbségében tiinetmentesen zajlik, azonban amennyiben az ér lumene egy bizonyos
hatdron tal besziikiil, a célszerv vérelldtdsaban zavar tiinetei (angina, claudicatio,
TIA) jelentkeznek'’. A plakk felszinének karosoddsa (ruptura, ulceratio) hamar
trombocitaaktiviciohoz, majd az endotel felszinén fokozatos trombocita- és
fibrindepoziciohoz vezet. Ezt a folyamatot nevezziik aterotrombozisnak. A folyamat
evoliici6ja soran az ér belséd felszinén egyre vastagabb trombusfelrakédas képzodik,
amely végiil az ér elzarodasdhoz vagy barmely korabbi fazisban embolizicié révén
valamely disztalis érszakasz okkluziojdhoz vezet. Az ateroszklerozis
elorehaladasanak sebessége részben oroklott, genetikai tényezOktol, részben
kornyezeti hatasoktol fiigg. Ez utébbiak tobbé-kevésbé befolyasolhatok, ide tartozik

életmodunk és taplalkozasunk is. A genetikai tényezokon jelenleg nem all

modunkban valtoztatni, ezért a befolydsolhatd rizikéfaktorok kontrollalasa, a




kornyezeti tényezok kedvezd irdnyban t6rténé modositasa kiemelkedd jelentdséggel
bir.

3. 2. Prevencids stratégiik kardiovaszkuldris betegségekben

Eletméddal befolydsolhato tényezdk és rigikofaktor intervenciok

Dohéanyzas

A dohanyzas a sziv- és érrendszeri betegség elkeriilhet6 €s befolyasolhatd
tényez6i kozott az elsé helyen all. A dohanyzas karos hatdsai koézil a fokozott
véralvadast el6idézoé hatds emelhetd ki, a vér fibrinogén szintjének ndvelése és a
trombocita aggregacio elosegitése, a kedvezdtlen lipidanyagcsere €s szimpatikus
tonust fokozé hatas mellett.

Az epidemiologiai vizsgalatok alapjan megdllapithatd, hogy a nem
dohanyzok és a dohanyzasrél leszokott egyének kozott a kardiovaszkularis
betegségek szignifikdnsan ritkabban fordulnak eld, mint a dohanyzok kozott. A
vizsgalatok szerint a posztinfarktusos betegeknél a haldlozés felére csokkent a
dohényzas elhagyasa utdn azokhoz képest, akik tovabb folytattak a dohanyzast az
infarktust kovetden is'® . A rizik6csokkenés mér 6 hénap milva jelentkezik, és 1-3 év
utdan a reinfarktus rizikéja azonos a nem dohényzc’)kévalw. E nyilvanvalo elény
ellenére, a felmérések szerint az infarktuson atesett betegek kb. egynegyede tovabbra
is dohanyzik, vagy visszaszokik a dohanyzéasra az infarktust kovetden. Fontos, hogy
a mar kifejlédott kardiovaszkularis szovédményeket a dohanyzasrdl valo leszokas 2-
3 éven beliil ,,visszadllitja”a nem dohdnyzokéra.

Egy reprezentativ Orszagos Lakossagi Egészségfelmérésm alapjan (OLEF)
2000-ben orszigosan a nék 23 %-a, a férfiak 39 %-a dohdnyzott napi
rendszerességgel. Dél-dunanttli régié adatai magasabb értékeket mutatnak az

orszagos atlaghoz képest (5. sz. abra).




5. sz. dbra Rendszeres dohdnyzdk aranya %
(18. éviiket betdlttiek kizdtt)
n= 5503
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Alkoholfogyasztas

Az alkohollal kapcsolatban szamos adat utal arra, hogy az enyhe-mérsékelt
alkoholfogyasztoknal (napi 10-20 gramm alkohol, ami 1-2 pohar bor vagy sor
fogyasztasanak felel meg) a kardiovaszkulris rizikd alacsonyabb, mint az
absztinenseknél vagy a tilzott alkoholfogyasztoknal. Az alkohol emeli a HDL-
koleszterinszintet, gétolja a trombocita-aggregéciot és fokozza a fibrinolizist. Tobb
adat utal arra is, hogy a mérsékelt alkoholfogyasztas az alkohol tipusétol fliggetleniil
csokkenti a koronéria betegségek mortalitasat LR, 7

Magyarorszigon a felnétt néi lakossag tobb mint egy6tode, a férflak majd
fele mértékletesen fogyasztott alkoholt. Minden huszadik n6 (5%), és minden 6t6dik
férfi (20%) nagyivonak volt tekinthetd az OLEF altal alkalmazott definicié alapjén a
2000. évi felmérés szerint. A Dél- Dunantali régi6 adatai az orszagos adatokhoz
viszonyitva kiugréan magasabb értékeket mutatnak a férfiak és a ndk esetében is (6.

sz. abra).

6. sz. Abra Nagyivok ardnya % ( 18. éviiket betdltok kozitt)
n= 5503

Magyarorszag Dél-Dunantil

Férfi @ N6
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TAPLALKOZASI SZOKASOK / TENYEZOK

A téplalkozassal legjobban befolyasolhat6 rizikétényezdk koziil kiemelend6
a vérzsirok szintje. A keringd vér lipidtartalma (low density lipoprotein koleszterin,
triglicerid) részben 6roklott tényezoktdl, részben a téplalkozasi szokasoktol fligg. A
magyar lakossdg étlagosan 2-3-szor t6bb zsiradékot fogyaszt, mint amennyire a
szervezetnek élettani szempontbol okvetleniil sziiksége lenne. A magyar konyhaban
legink4bb hasznalt husféleség a sertéshis, melynek kézismerten a legmagasabb a
koleszterin tartalma. Valtozatlan népegészségiigyi feladat az elhizds megeldzésének,
az egészséges tapldlkozs fontossaginak hatékonyabb propaganddja mind egyéni,
mind tarsadalmi szinten évek 6ta.

A Lyon Diet Heart tanulmany adatai szerint a mediterran étrend (sok
z0ldség- és halfogyasztés, az olivaolaj gyakori haszndlata, alfa-linolénsav fogyasztas
stb) a nyugati tipusti étrenddel dsszehasonlitva 6 év alatt jelentdsen (50-70%-kal)
csokkentette a kardiovaszkularis komplikaciok eléfordulasi gyakorisagat™. Az OLEF
szerint a megkérdezettek %-e olajjal, Ya-e zsirral foz vagy siit Magyarorszagon. A
kérdezést megel6z6 négy hétben a ndk tobb mint hiromnegyede és a férfiak
kétharmada naponta fogyasztott friss gyiimélcsot, vagy zoldséget. Az orszagos
adatokhoz viszonyitva a Dél-Dundntuli régiéban naponta gylimblest, zoldséget
fogyaszté nbk esetében magasabb, a férfiaknal alacsonyabb érték lathato, a
fozéshez 4llati zsirt hasznalok ardnya az orszagos 4tlaghoz képest magasabb értéket

mutat (7. sz. bra).

7. sz. 4bra Naponta gylimdlcst/zoldséget fogyasztok aranya %
(18. éviiket betdltottek kozbtt)
Fozéshez allati zsirt hasznalé felnbttek aranya %
n=5503

1001

1,01

75
% 501
251

iz 050

Magyarorszag Dél-Dunantdl

| Férfi @ N6 O Fézéshez allati zsirt hasznalék
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Elhizas
A tilstly és az elhizas szamos betegség kockézati tényezOje. Magyarorszagon

is elsd szami népegészségiigyi probléma az elhizés, tobb mint 1,5 milli6 embert
érint, tovabbi 2,7 millié6 ember pedig tulsulyos.

Az elhizds mértékének meghatarozasihoz sziikséges a testtdmeg-index (BMI)
meghatrozisa, amely a testtbmeg és a méterben mért testmagassdg négyzetének
hanyadosa, mértékegysége kg/m’. WHO szerint a fiatal felnSttek normalis testomeg-
indexe 20- 25 kozdtt van. Talsulyrdl beszéliink, ha a BMI 25-30 kozotti  értéket
mutat, 30 felett pedig elhizasrol. Az elhizas vonatkozasdban a BMI meghatarozasa
mellett a has krfogatmérése is ajanlott.

Az obezitds hipertoniaval, csokkent gliikoz toleranciaval, diabétesszel,
hiperkoleszterinémidval jarhat, emellett a kardiovaszkularis események tekintetében
Onmagaban is figgetlen rizikofaktor®*. OLEF szerint tulstlyos ill. elhizott volt a
magyar felnbttek fele 2000-ben. A Dél-Dunénttli régiéban a n6k korében az elhizas,
a férfiak korében a talstly eléfurdulasa meghaladja az orszagos atlagot (8. sz. dbra).

8. sz. abra Tulstlyosak aranya / Bhizottak aranya %
{ 18. éviiket betoltottek kozdtt)

NS elhizott |
NG tulsdlyos |

Férfi elhizott |

Férfitdisulyos

FMagyarorszég @ Dél-Dunantul [
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Mozgasszegény életmod

Jelenleg mar tobb utankdvetéses vizsgalat is egyértelmiien igazolja, hogy a

rendszeres fizikai aktivitds hidnya ndveli a sziv- és érrendszeri betegség eldfordulasi
arényat”.
Egyes vizsgalatok szerint a rendszeres testmozgis hidnya fokozza az infarktus
kockézatat’®?"?%?° Ennek oka lehet tobbek kozott az, hogy a rendszeres testmozgés
(hetente 5-7 alkalommal 30-60 perc gyors séta, Uiszas, kerti munka, stb) csokkenti a
vérnyomast, a szérumkoleszterin-szintet, a plazma fibrinogén-szintet. A testsuly
jelentds mértékii ndvekedése szoros dsszefliggésben 4ll a testmozgds hidnyaval. A
fizikai inaktivitdis a magyar lakossagra jellemzd, a szabadid6s fizikai aktivitasa
atlagosan nem haladja meg a napi tiz percet. Az aktiv keresdk mozognak hazankban
a legkevesebbet, passzivitisuk szoros kapcsolatban lehet munkéjukkal és ezzel
osszefliggésben szabadidhianyukkal.

Toébb metaanalizis adatai is azt mutatjak, hogy a rehabilitaciés tréning a

szivinfarktus utén 20-25%-kal csokkenti a mortalitast %!

Hiperténia
Nemzetkoézi vizsgalatok igazoltdk, hogy a magas vérnyomds a

kardiovaszkularis haldlozast jelentés mértékben noveli*>*34,

A hiperténia
cstkkentése a sziv- és érrendszeri betegségek okozta morbiditdst és mortalitast
egyarant csokkenti. Koszoruér betegeknél az elérendd célvérnyomas érték a 140/90
Hgmm, a diabeteses betegeknél lényeges az alacsonyabb célvérnyomas értek elérése
(RR =130/80), mivel tobb adat is arra utal, hogy ezen betegeknél a magasabb
szisztolés vagy diasztolés vérnyomas fokozott, az alacsonyabb vérnyomds viszont
jelentdsen csokkent rizikot jelent'*?>*® Hazinkban a Hipertonia Tarsasag és a
Népegészségiigyi Program kiemelt célja és feladata a magasvérnyomas kisziirése.

A HOT tanulmdnyban a diabéteszes, hipertonias betegek kozott a 85 Hgmm

alatti diasztolés vérnyomascsoportban a kardiovaszkuldris morbiditds és mortalitds

50%-kal kevesebb volt, mint a 90 Hgmm feletti diasztolés csoportban >’
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Diabétesz mellitusz
A cukorbetegség olyan anyagcserezavar, amikor a szervezetben nem vagy nem kelld
mennyiségben termelddik inzulin. A cukorbetegségben szenvedd betegek szama
vilagszerte emelkedik. Hazédnkban félmillié diabeteszes egyénnel szamolhatunk, a
szakemberek véleménye szerint a megbetegedések szima novekvd tendenciat mutat.
A diabétesz mindkét formaja (I. és IL. tipus) jelentdsen emelkedett
kardiovaszkularis veszélyeztetettséggel jar, hiszen a cukorbetegek tObbségét
kardiovaszkularis betegségben veszitjilk el’®. A Diabetes Control and Complication
Trial adatai szerint a diabéteszes korondria betegeknél a  jo1 beallitott vércukorszint
hatdsa kedvezé®®. A diabétesz mellitusz mds rizik6faktorokkal valé kombindciéban

hatvanyozottan noveli a kardiovaszkularis eseményeket, sz6vddményeket.

Hiperlipidémia

Ma mar bizonyiték van arra, hogy a betegek emelkedett szérum-lipid szintjét
agressziven csokkenteni kell. Tébb szekunder prevencios lipidcsékkent6 tanulmany
egyértelmlien  igazolta, hogy a gyogyszeres lipidcsokkentd kezelés a
kardiovaszkularis morbiditast és mortalitast jelentosen csokkenti*’. Legjabban
oxfordi kutatok 20536 f6 nagy rizikoji betegek (koszortér- vagy egyéb érbetegség,
diabétesz) bevonasaval végeztek nagy jelentdségii tanulmanyt (Heart Protection
Study), melyben a betegek 40 mg simvastatinnal torténd lipidcsokkentd kezelése a

szivinfarktus és a stroke kockdazatét tobb mint egyharmadaval csokkentette** |

Plazma fibrinogén

A plazma fibrinogén emelkedett szintje és a kardiovaszkularis betegségek
eléfordulasa kozott hatarozott dsszefiiggést talaltak”. Az viszont még kérdés, hogy
figgetlen rizikéfaktorrdl van-e sz6, vagy pedig a dohanyzés, az életkor, a hipertonia,

a hiperlipidémia és egyéb tényezok egyiittes hatasardl ",
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Homocisztein felszaporodasa

A 90-es évek soran egyre tobb adat gyiilt dssze arra vonatkozolag, hogy
magasabb plazmahomocisztein-szint mellett az ateroszklerozis folyamata gyorsabb,
és igy a kovetkezményes kardio-, illetve cerebrovaszkularis megbetegedések
kockazata is né. Az adatok sajnos nem nélkiiloznek minden ellentmondast. E téma
szakértdi kozott korvonalazodik egy olyan egyetértés, mely szerint diétas
moédszerekkel, illetve megfelelé vitaminpétldssal a homociszteinszint, s ezaltal az
aterotrombotikus komplikaciok veszélye csokkentheté® Az alacsony plazma B-
vitamin/folsav szint, illetve a homociszteinszint emelkedése kozott kapesolat all
fonn, és ez a konstelldci6 noveli az érrendszeri megbetegedés kockazatat.

Tobb tanulmany bizonyitja, hogy a homociszteinszint magasabb férfiakban,
illetve idGsebb korban az évek muldsdval ardnyosan emelkedik: e két tényezd
egyiittesen  magasabb  érrendszeri  kockazattal jar. Feltehetoleg  direkt
homociszteinndveld tulajdonsaggal bir az er6s dohdnyzads, az elhizas, a
cukorbetegség, illetve a kezeletlen magasvérnyomas-betegseg is. Szamitasok alapjan
a homociszteinszint emelkedése felelds a szivinfarktusok 15-20%-4ért, az agyi
érkatasztrofak  40%-aért, sot egyes vélemények szerint az alsé végtagi

tromboembblids események mintegy 60%0-aért @

C- reaktiv protein szint emelkedés

Az utobbi években szamos nagy prospektiv epidemiologiai tanulmany
igazolta, hogy a CRP szint emelkedése Osszefliggést mutat a jovobeli
kardiovaszkularis eseményekkel latszélag egészséges egyénekben is. Gyulladas
hidnyaban a CRP vérszintje stabil, abszolut szintje fligg a testtomegindextol,
dohanyzéstél, az alkoholfogyasztastol, fizikai aktivitdstol. A CRP sziv- é€s
érrendszeri  eseményekre utald korjoslé  értéke nagyobb, mint az egyéb
rizikofaktoroké, magasabb vérszintje eldre jelezheti a szivinfarktus kialakulasat'’. A
CRP emelkedett szintje stabil angina pectorisban az esetek 13%-ban, az instabil
angindban mér 65%-ban, mig akut miokardilis infarktusban 76%-aban mutathat6
ki*®. A CRP vizsgélat nem specifikus, de hasznos prognosztikus elorejelzd szereppel
bir.
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Baktériumok és virusok szerepe

Bizonyos infekciok szintén szerepet jatszhatnak az ateroszklerdzis
kialakuldsaban. A heveny fertdzéseknek inkébb csak kivalté szerepiik van, igazan
fontosaknak az idiilt fertozések tiinnek.

A Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, periodontalis baktériumok
bakteridlis, valamint a Cytomegalovirus, Hepatitis A, a Herpes Simplex
virusfertézések  Osszefliggésbe hozhatok a kardiovaszkularis  események
eléfordulasaval *°. Feltehetéleg nem egyetlen, hanem t6bb korokozo egyiitt felel6s az
érelmeszesedéses folyamat beindulasaért.

National Institutes of Health négy csoportja is alatamasztotta, hogy azok az
id6sebb felndtteknél, akiknek a szajaban nagyobb ardnyban vannak jelen a
periodontalis megbetegedést okozd baktériumok, a szivrohamnak és az agyvérzés

esélye fokozodhat, de ennek bizonyitasara még tovabbi vizsgalatokra lenne sziikség
50

A vér viszkozitisinak nivekedése

A vér viszkozitasanak novekedését tapasztaljuk bizonyos belgyogyészati
betegségek esetén, példaul policitémidban gyakoriak az arterias és a vénas
trombézisok. Ekkor megvaltozik a sejtek, szdvetek oxigén ellatdsa, a szervek
miikddése zavart szenved. Ebben az esetben vérlebocsatas a megfeleld terapia, amely
helyreallitja és javitja a vér viszkozitast. A vérhigitds eredményeként csdkken a
szivinfarktus eléfordulasi gyakorisaga®'.
helyein allnak, ezaltal a hemoreologiai kutatdsoknak is egyre fontosabb szerepiik
van. Az irodalmak attekintése soran dsszefliggés talalhaté az ISZB-ben és AMI-ban a
koéros hemoreologiai viszonyok silyossagaval’ 253 A vér viszkozitasanak fokozodasa

a hajnalban illetve kora reggeli idépontban észlelheto.
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Profilaktikus gydgyszeres kezelés alkalmazisa
Trombocita aggregdcio gatlo kezelés

Trombocitagatld kezelés legelterjedtebb gyogyszerei az acetilszalicilsav
(aszpirin), tienopiridinek (ticlopidin, clopidogrel). Az eddigi multicentrikus
randomizalt prevenciés klinikai tanulmanyokbol szirmazé bizonyitékon alapuld
adatok alapjén a rizikofaktor intervencié mellett az aldbbi profilaktikusan adott

gy6gyszerek javitjak a koszoriér betegek rovid- €s hosszil tavii prognézisat:

Acetilszalicilsav (aszpirin)

Aszpirin egy évszizada ismert gyulladas- és fajdalomesokkenté szer, viszont
csak néhany évtizede alkalmazzuk antitrombotikumként.. Az ASA kardiovaszkuléris
hatdsat azéltal fejti ki, hogy a trombocitak aggregiciéjat gatolva csokkenti a
trombotikus vaszkularis események eléforduldsanak rizik6jat. ASA-val kezelt
betegek esetében az akut korondria szindromadban végzett klinikai vizsgéalatok
megegyeznek annak egyértelmii eldnyeirdl, fiiggetleniil a terapia kezdetének és
utankovetésének idépontjatol vagy alkalmazott dozisatol >

Szamos vizsgalat sz61 amellett, hogy az aszpirint valamennyi
kardiovaszkuléris betegségben érdemes alkalmazni. A Physicians Health Study, a
British Doctors’ Trial, a Thrombosis Prevention Trial, a Hypertension Optimal
Treatment study és a Primary Prevention Project (n=55 580 beteg) adatait elemezve,
az ASA az els6 AMI-t 32%-kal, az Ssszes jelentds kardiovaszkuldris eseményt pedig
15%-kal szignifikansan csokkentette. A vérzéssel kapcsolatos aggodalmak talzonak
bizonyultak, st a colon karcindma incidencidjat is kedvezden befolyasolta e

Az acetilszalicilsav ajanlott napi dézisa vitatott. Altalanosan elfogadott, hogy
hatdsos a napi 75-325 mg acetilszalicilsavval végzett kezelés. Az acetilszalicilsav
sikeres alkalmazasat a mellékhatisain kivill a gyogyszerrel szemben eléforduld
intolerancia, allergia és rezisztencia korlatozhatja, ebben az esetben véalasztand6 szer
a clopidogrel a Magyar Terapias Konszenzus ajanlésa szerint™”.

Az aterotrombotikus betegségek profilaxisara az élethosszig tarté (life long)

61,62

kis dézisti ASA kezelés jelenti a legigéretesebb stratégiat’ *”. Az aszpirin az egyik

legelterjedtebb trombocita aggregacié gatlé szer, raadasul olcso.

12




Acetilszalicilsav hatdsmechanizmusa

Az acetilszalicilsav trombocita funkcié gatlé hatdsat eldszor Weiss €s
Aledort fedezte fel 1967-ben . Az ASA antitrombotikus hatdsa a trombocitdkban
zajlé arahidondz ciklo-oxigendz tevékenység visszafordithatatlan gatlisin alapul,
mely soran csokken a tromboxéan A, (TXA;) kialakulas mértéke és igy a trombocitak
adhézios képessége. Tobb sziv- és érrendszeri trombotikus megbetegedést a
prosztaciklin — TXA, rendszer stabilitishidnyénak tulajdonitanak. Az artérids €s
mélyvénis trombézisos betegekbdl vett trombocitak a normélisnal magasabb TXA,
szintet mutatnak és élettartalmuk is rovidebb. A miokardidlis infarktust vagy
iszkémias rohamot 4télt betegek rendkiviili médon érzékenyek az adhéziot fokozo
szerekre és tobb TXA; -t termelnek, mint a kontroll alanyok64 . Patorno és kutato
csoportja kimutatta a tromboxan B, (a TXA; hidrolizisének stabil terméke) id6-, €s
dozis-fligg6 trombocitagatld hatasat 100 mg aspirin beadasaval®.

A trombocitak igen érzékenyek az ASA-ra®***’. Az ASA Aaltal nyujtott
trombocita gatlé hatas a bevételt kovetden koriilbeliil 60 percen beliil jelentkezik, a
trombocitakra gyakorolt hatdsa visszafordithatatlan és a trombocita €lettartaménak

végéig tart (~ 10 nap)%*,

Acetilszalicilsav rezisztencia

Aszpirinrezisztencia azt az allapotot jeloli, amikor az ASA kardiovaszkularis
torténések kialakuldsat megel6zd hatdsa nem érvényesiil. Ez a szindréma magaban
foglalja az ASA terapia ellenére elégtelen trombocitaaggregicio-gatlast, azonban
ennek az allapotnak nincsenek altalanosan elfogadott kritériumai. Az ASA kezelés
ellenére fokozott trombocitaaggregacié készség lehet genetikailag determinalt,
azonban ebben atmeneti tényezoknek, illetve fokozott trombocitaaktivacioval jaro
kérallapotoknak is jelentds szerepiik van'>"" .

A trombocita aggregacio vizsgalatat aggregométerek segitségével végzik. A
trombocita aggregométerek széles korii elterjedésével az ASA hatdsossdga mérheto.
Alexy és szerzbtarsak'> eredményei alapjan a napi 100 mg ASA-t szedd
betegcsoportban 35%-ban, mig a 300-325 mg-ot szedok esetében 22%-ban hatastalan
volt a kezelés. Papp és mtsai® azt feltételezik, hogy a P14 allél jelenléte és az ACS

kialakulasa, valamint az allél és az ASA-rezisztencia kozott lehet 6sszefliggés.
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Az acetilszalicilsav jelentdsége

A vérlemezkék mikddésének gatlasaval az éren beliili trombézist meg lehet
akadalyozni. Lehetéség van arra, hogy a trombocita aggregométerek segitségével
mérjék a trombocita aggregicié gatlok hatékonysagit, ezaltal azt, hogy valoban
védve van-e a beteg a trombozistol. Igy egyénre szabottan lehet bedllitani a
megfeleld készitményt, illetve meghatarozni a hatékony dozist’*”. Az ASA
alkalmazdsa részben megel6zi a tovabbi érrendszeri eseményeket azokndl a
betegeknél, akiknél atmeneti miokardialis iszkémia vagy iszkémids roham fordult
elé. 31 véletlenszeri nyomonkdvetés attekintd elemzése sordn, napi 300-500 mg
ASA alkalmazasabal 22%-al csoékkent a miokardidlis infarktus vagy keringési

677 Késdbb ezeket a hatasokat ismét igazoltak

eredetli elhalalozas kockéazata’
alacsonyabb adagokkal. A SALT tanulmdny soran az ASA alkalmazasa (75 mg/nap

adagban) 18%-al csokkentette az Gjabb roham vagy halal kockézatat™.

Ticlopidin

A ticlopidin alkalmazasat az esetenként jelentkezé mellékhatasok korlatoztak:
hasmenés vagy borkilitések, illetve a gyogyszert szeddk mintegy 1-2%-4nél
fenyegeté leukopenia. Az eurépai ajanldsokban e szert nagyrészt kiszoritotta a
clopidogrel kedvezé mellékhatasprofilia és nagyobb hatékonysiga. Azoknédl a
betegeknél, akiknél a gyégyszer mellékhatdsai nem jelentkeznek, folytathaté a

kezelés”” .

Clopidogrel

A vaszkularis események megelézésében a ticlopidinhez hasonlé, de késébb
kifejlesztett molekula hatasosabb az acetilszalicilsavnal, alkalmazasa esetén
kevesebb vaszkularis esemény kovetkezett be. A clopidogrel a vélasztando
készitmény azoknal, akiknél az acetilszalicilsav szedése ellenjavallt, vagy
mellékhatasokat okozott. A clopidogrel alternativ kezelési lehetoséget jelenthet azon
ACS-4s betegeknek, akik az aszpirint nem toleraljak. Kiilonosen magas rizikdju
betegek esetében akut korondria szindroma utdn vagy Kkatéteres koronéria
intervenciot kovetden elényds az acetilszalicilsav és clopidogrel kombinéciéjaval

o IR I 81,82
torténd aggregacié gatlas®™™**,
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Glikoprotein IIb/1l1a blokkoldk

A trombocitafunkciét befolyasol6 szerek 1j tipusaval, a Glikoprotein IIb/IIla
receptorantagonistikkal jelenleg folynak a klinikai vizsgalatok®. Boersma és mtsai-
nak eredményei alapjan a szivinfarktus kismértékli csokkenése figyelheté meg a
Glikoprotein ITb/IITa blokkol6val kezelt betegeknél® .

Bétareceptor-blokkolok

Beta-adrenerg blokkolé batasara csokken a szivfrekvencia, a vérnyomas, a
perctérfogat és ezaltal a sziv O igénye. Tobb mint keét évtizede ismert, hogy az
infarktuson 4tesett betegek hallozasat, illetve az Gjabb infarktus eldfordulasat a
bétareceptor-blokkolé kezelés jelentdsen cstkkenti.

Egy norvég multicentrikus tanulmény adatai szerint e terapia kezelés az ujabb
infarktusok el6fordulasat 28%-kal csokkentette®. Szivelégtelenség miatt kezelt
posztinfarktusos betegek estében is jelentds pozitiv hatidsa van a béta-blokkol6

kezelésnek®.

ACE-gitlék

Az ACE-gitlok az akut miokardialis infarktus utdn mind a korai (¢ls6 24 6ran
beliil), mind a késleltetett (napokkal vagy hetekkel az AMI utén) kezelés eseten,
egyarant bizonyitottan javitja a betegek életkilatasait 8,

Kedvezd hatasét tobb nagy esetszamu vizsgalat igazolta mint példaul a HOPE
tanulmanyban az ACE-gatloval torténd kezeléssel a miokardidlis infarktus relative
kock4zata 20-23%-kal csokkent®.

EUROPA tanulményban (Magyarorszag is részt vett ebben) azon betegeknél
akiket perindoprillal kezeltek, mar egyéves kezelés soran 10 %-kal, a ncgyéves
kezelés utin pedig 20%-kal javult az uj szivinfarktusok kialakuldsa és a sziv- €s

érrendszeri halalozas aranya®™”*"",

Antikoagulins kezelés
Az antikoaguldns kezelés jelentdsége a postinfarktusos szekunder
prevenciéban az, hogy csokkentse a reinfarktust, a fali trombus kialakulasanak
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rizik6jat és a vénas, illetve a pulmonalis embolia kialakuldsanak kockézatat. Ha a
szisztémas embolizacié rizikéja megsziint, akkor az antikoagulins kezelés
abbahagyhat6 és tartés ASA-kezelés folytatdsa javasolt. Az orélis antikoagulans
kezelést alkalmazni célszerti legalabb 3 honapig, vagy akér a paciens élete végéig is,
akiknél fokozott a tromboembélia veszélye’. Tobb randomizalt tanulmény
egyértelmiien igazolta a postinfarktusos betegek szekunder prevencidjaban a hossza

tava antikoagulans kezelés elényét, megfeleld indikacio esetén’>*,

Sztatinok

A koleszterin kéros szintemelkedése az egyik rizikofaktorként szerepel a sziv-
és érrendszeri megbetegedéseknél. Bizonyos mennyiségben nélkiilozhetetlen a
szervezet szamara, mivel a sejtek, hormonok, vitaminok alkotérésze.

A high density lipoprotein koleszterin az infarktus elleni véd6faktornak
tartjak, ha elegendé koncentracioban van jelen, képes a koleszterin lerakodasat
megakadélyozni, st az érfalbol felvenni, elszallitani.

A triglicerid a szivinfarktus egyik ©néllé rizikofaktoranak tekintheto,
kiilonosen elhizasban, cukorbetegségben vagy alkohol fogyasztas esetén emelkedik
meg vérszintje.

A lipidesokkentd gyogyszerek koziil a statinok a kardiovaszkularis
betegségekben a primer és a szekunder prevencid teriiletén igen eredményesen
alkalmazhatok.

A Pravastatin Pooling Project eredményei azt mutattdk, hogy a koszortér
betegség okozta halalozast 24%-kal cstkkentette, a postinfarktusos betegek esetében
a kezelés a haldlos kimenetelii miokardidlis reinfarktus rizikéjat 50%-ban

csokkentette™.

Polypill

2003-ban Wald és mtsai’® fogalmaztdk meg, hogy minden kardiovaszkularis
betegnek Polypill tablettat érdemes lenne szednie, amely 75 mg aszpirint, statint,
antihipertenziv szereket és folsavat tartalmaz. Kimutattak, hogy ezek egyiittes
hat4s4ra kardivaszkularis események 88%-o0s, a stroke 80%-os redukcitja
kovetkezhetne be.

21




Hormonalis faktorok

Ordlis kontraceptivumok

Fogamzasgatlo szerek trombogén effektusa, mind az artérids, mind pedig a
vénas trombotikus események (szinus trombozis) vonatkozdsiban koztudott. A
kockézat novekszik 35 év feletti ndk esetében, valamint egyéb vaszkuldris
rizik6faktorok (dohényzés, hipertonia) egyiittes meglétekor. Mindezek figyelembe
vételével ezen készitmények csak indokolt esetben és nagy koriiltekintéssel és
mindig egyedi elbirilds utan alkalmazhatok. OC szedése és primer intracerebralis
vérzések megjelenése kozott Osszefliggés nincs, ugyanakkor a Royal General
Practitioners tanulmdny pozitiv korrelaciot igazolt kontraceptivumok szedése és

szubarachnoidalis vérzések kozott” .

Posztmenopauzdlis osztrogén

Menopauzit kovetden alkalmazott hormonpétld kezelés kardiovaszkuléris
szempontbél a varakozasokkal ellentétben nem véltotta be a hozza flzott
reményeket. Mind a kardio-, mind a cerebrovaszkuldris események gyakorisagat
inkabb noveli®®. Hormonpétld kezelés indik4ciéjanak felallitasa esetén egyénre
szabottan kell mérlegelni az esetleges vaszkuldris kockazat és emld karcinéma

kockazat lehetdségét is.

A fiatal sziv- és érrendszeri betegségben szenveddék rokonainak vizsgilata

A komplex szekunder prevencids stratégia fontos részét képezné a fiatalabb
(férfiak esetén <55 év, nbk esetén <65 év) kort koszoriér betegek kozeli
hozzétartozoinak sziirése, mely a sziilok, testvérek és gyermekek vizsgalatra terjedne
ki a rizikofaktorok felmérésével. Sajnos a jelenlegi egészségligyi ellatas 4ltaldban
erre még nem fektet kelld hangstlyt'" .
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3. 3. Kardiovaszkularis betegségek megjelenésének ritmusa

3. 3. 1. A miokardialis infarktus elé6forduldsinak napi, heti, évszaki ritmusa

Az emberi szervezet biologiai miikdése szamos tekintetben cirkadian ritmust
kovet. A betegségek ciklikus ritmusa ma mar ismert, igy a gyogyszeres kezelés
megfeleld idozitésével javithatd bizonyos korképek kimenetele®'°*'"! Tsbb
tanulmany arra enged kovetkeztetni, hogy a kardiovaszkuldris megbetegedés nem
altalanos periodikussaggal fordul el8, hanem egy el6re valdsziniisithetd kritikus idejli
napi, heti, havi, évszaki ismétl6dést mutat. Jelentds emelkedés Iétezik a nap, a hét és
az év egy-egy meghatarozott idépontjaban az akut miokardialis infarktus, a hirtelen
szivhalal, az agyvérzés kialakulasaban'®'%. A cstcsid6szakokhoz az adott iddjarasi

koriilmények is hozza’\ja’u’ulhﬂtnak104’105 oH08,

3. 3. 2. Meteoroldgiai valtozisok hatasa a kardiovaszkuliris betegségekre
Szamos kozlemény bizonyitja, hogy az AMI eléfordulasa szezonalisan

nyaron a legalacsonyabbm"03’107. Felvetették, hogy ez azért van igy, mert a téli

hénapokban hideg van, mely hatdssal van a trombocitdk szamdra, az artérids

108 Az id6jarasi tényezoknek az emberi

nyomadsra, a fibrinogénre és egyéb tényezokre
szervezetre gyakorolt hatdsaira mar tobb mint 6tven éve felfigyeltek'”. Az AMI

halalesetek szdmat mind a hidegebb, mind a melegebb hdmérséklettel is _
Osszefliggésbe hoztak """ 112 Egyes szerz6k azt tapasztaltdk, hogy a szivinfarktus |
incidencidjara az atlag légkori nyomds véltozdsa és a fronthatdsok is hatassal

lehetnek >4,

Meteorolégiai elemek
Homérséklet

A hémérséklet periodikus valtozésai koziil a napi és az évi jaras a dominans,
de vannak aperiodikus Osszetevok is, hosszabb-rovidebb megfigyelési idészakban
egyarant. A meteorologidban a légkdr hémérsékletét a felszin felett 1,0-2,0 m-es
magassagban mérik a megfigyeloallomasokon, helyi k6zépiddben 1, 7, 13, 19 6rakor
(terminusok). Ezek szamtani kézépértéke a napi kozEéphomérséklet. Magyaroszagon
az elmélt 5 évben az évi kozéphOmérséklet orszigos atlagban 10,4 C° wvolt.

Leghidegebb honapunk a januar, a legmelegebb hénapunk a julius. Az AMI
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3 clofordulasat vagy  kovetkeztében beallo halalt a hidegebb és melegebb
| hémérséklettel hoztak Gsszefliggésbe’'’.

Légkdri nyomds

Az iddjaras megvaltozasa tobb pusztan a homérséklet csOkkenésénél vagy
emelkedésénél. Valtozik ilyenkor a légnyomas, a levegd paratartalma, a széljaras is.
A 1égkori nyomas csokkenése a legfontosabb tényez6 a AMI-s tiinetek kivaltasaban.
Az emberi szervezet a levegd molekuldinak stlyat barométerként érzekeli. Erdekes,
hogy a nyomas ndvekedésére kevésbé érz¢kenyen reagalunk, a csokkenés viszont
sokaknal panaszokat okozhat. A légnyomés csokkenésekor ugyanis az addig
dsszenyomott szovetek valamelyest kitdgulnak. Az eddigi vizsgalatok a légnyomas
valtozas és a sziv- és érrendszeri betegségek kozotti §sszefliggést egyértelmilen még

nem tamasztottak ala!>'1617,

Fronthatds

A légkorben a kiilonbdz6 homérsékletii 1égtomegek taldlkozasanal alakul ki

front, amely megvéltoztatja az id6jarast. A meteorolégiai frontok igen Osszetett
jelenségek. Az idéjaras-valtozas alkalmaval t&bb meteorologiai tényezd egyszerre
valtozik meg, mégpedig viszonylag rovid id6 alatt. A kiilonbozo eredetii légtomegek
csak igen kis mértékben keverednek egyméssal, azaz egy keskeny zOnaban
ugrésszertien valtoznak a meteorologiai elemek,ezeket a keskeny zonakat nevezziik
idéjarasi frontoknak''®.
A frontok a kiilonbozé 1égtomegek hullamzasi hatérteriiletén alakulnak ki, s a
légtomegek hatisira vAndorolnak. Ezekben a zonmdkban az id8jarasi jelenségek
hirtelen és siiriibben viltoznak — megvaltozik példaul a levegd homérséklete,
paratartalma, nyomésa —, igy sokkal jobban terhelik a szervezetiinket, mint a
frontmentes id6szakokban.

Megkiilonboztetiink meleg, hideg és okkliziés frontot. A hidegfrontra a
hémérséklet és a paratartalom gyors csokkenése és az emelkedd légnyomas jellemzo.
A melegfront betdrésekor az emelkedd hdmérséklettel parhuzamosan novekszik a
levegd pératartalma, ugyanekkor csokken a légnyomas. Okkliziés frontok akkor
jonnek létre, ha gyorsabban mozgé hidegfront utoléri az eldtte haladé melegfrontot

és a két frontrendszer egybeolvad, zarédik.
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3. 3. 3. Trombocitik szerepe a kardiovaszkuldris betegségekben

A trombocitak adhézi6 nélkiil szabadon keringenek az érrendszerben. Ha egy
ér megsérill, akkor a trombocitiak meggétoljdk a vérveszteséget. Az érfal sériilésekor
az endotelidlis sejtek valtozasaira, valamint a szubendotelialis strukturak szabadda
valdsira gyorsan reagilva szorosan hozzitapadnak a sériilés helychez, ¢s
dsszecsapodasukkal egy trombocitadug6t, trombust hoznak 16tre! %1%,

A trombocitak fontos szerepet jatszanak a hemosztizis fenntartasaban.
Normél reakciéjuk azonban megvaltozhat akdr tapadast elosegité stimulus (pl.
szklerozis), vagy a trombocita aggregicio gatlo szerek (ASA) alkalmazasa eseten.
Szklerotikus erekben gyorsabban keletkeznek veérrogdk, melyek cstkkenthetik a
szovet vérellatasat, igy lokalis iszkémiét és/vagy a trombus novekedése révén az ér
elzaréddsat okozhatjak'?'. A trombocita aggregacié fokozoddsa a kora reggeli
idopontban észlelheto.

Az érrendszerben keringd trombocitak szdma napi ritmikus eltérést mutat. L
A trombocitak fokozott aktivitasat a legtébb kutaté reggel 5 és 9 6ra kozott merte,
ugyanezen id6 alatt a tromboembolias esetek kockézata is megnd a megfigyelések
szerint 123124
A trombocitdk aktivicibjat a katekolaminok megndvekedett kivélasztodasa
idézi €16, melyet a szimpatikus idegrendszer aktivalodasa indit be éjszaka az alvas
REM fizisa (rapid eye movements) soran. Ezek alapjan a katekolamin koncentréacio
megndvekedése az alvasi periddus végén kezdddik, majd tovabb emelkedik a reggeli
6rékban, melyet a fekvd helyzetbdl all6 helyzetbe torténé atallds okoz ébredéskor,

majd a fizikai tevékenység megkezdésekor, illetve az érzelmi stressz hatasokra Kol
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3. 3. 4. Cirkadidn ritmusok és a kronoterdpia jelentdsége

Bar az emberi szervezet biologiai mitkddése szamos tekintetben cirkadian
ritmust kovet, a kutatok csak Gjabban fedezték fel tobb betegség ciklikus ritmusat,
valamint azt, hogy a gyogyszeres kezelés megfeleld idozitésével javithaté bizonyos
korképek kimenetele (9. sz. abra).

9. sz. 4bra Kardiovaszkuliris betegségek, szévidmények megjelenithetd
cirkadidn ritmusai tipusos alvasi-ébrenléti ciklus alatt

Peptikus fekély exacerbacitja

Pangéasos szivelégtelenség

Princmetél-angina

Vérzd vagy perforalt
ulkus
Angina, mickardialis infaridus

Hirtelen szivhalal
Trombozisos hemarraigias stroke

Kronobiolégia a biologiai ritmusokkal és Iétrejottiik mechanizmusdval
foglalkozik'?’. A kronoterdpia célja, hogy a kezelést a betegség intrinszic ritmusahoz
igazitsa. Elméletileg a kezelés akkor optimalis, ha a megfeleld mennyiségi
gyogyszer a legalkalmasabb idGpontban jut a célszervbe. Ezzel szemben sok
mellékhatds veszélyét Ggy lehet minimalisra csokkenteni, ha a beteg nem kap
gyogyszert akkor, amikor nincs ra sziiksége.

Szémos gyégyszer teripids szintje, reprodukalhato napi farmakokinetikai ¢€s
farmakodinamikai valtozast mutat. Lemmer'?® t&bb mint sz4z olyan gyogyszert sorol
fel, amelynek koncentraci6jaban és /vagy hatasaban jelent6s 24 6ran beliili ingadozas
figyelheté meg. Sok kardiovaszkuldris eseményr6l kimutattak, hogy nagyfokua

cirkadian valtozast mutat.
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Tébb tanulmény eredményei azt mutatjak, hogy a miokardialis infarktus

kockézata reggel 6 oOra és dél kozott 30- 40%-kal nagyobb, mint mas

napszakban'**"%°,

A cirkadian ritmusok felismerése mind a normdl emberi biologiai
mitk6dések, mind egyes kérképek tekintetében rdiranyitota a figyelmet arra, hogy a
: gydgyszeres kezelés idozitése jelentdsen befolydsolhatja a kezelés haté¢konysagat.
| A CONVINCE vizsgdlat eredményei bizonyitékkal szolgalhatnak arra, hogy a
\ hipertonia és az angina pectoris kronoterapidja eredményesebb lehet, mint a

hagyomanyos homeosztatikus kezelés'!.
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4. MODSZEREK

4. 1. Vizsgalt populacio

Magyarorszagon 2000. januar 1. és 2004. december 31. kozdtt korhazi
osztalyokon AMI diagnozissal felvett és kezelt betegek adatait elemeztiik az OEP
adatbazis BNO adatai alapjan (BNO 121, 122). Ha ugyanazon beteg tGbbszor
szerepelt az adatbazisban, azt Gjabb esetként kezeltik. A vizsgalt id6szakban 81.956
AMI miatt korhazi felvételre keriilt eset adatait elemeztiik. Ugyanazon beteg ismételt
felvétele miatt a ténylegesen érintett lakossagszam (betegszam) ennél alacsonyabb.

Az AMI eseteket a felvétel napja, honapja és éve, valamint a 2002. évre
vonatkozéan a betegek neme és életkora (9145 férfi, 7273 nd) szerint
csoportositottuk. A felvétel id6pontjat tekintettik az eset bekOvetkezésének
idépontjaként.

4. 2. Meteorologiai adatok forrasa

Ugyanezen 6t éves id0szakra megkértitk az orszagos napi kdzéphémérséklet,
a légkori nyomasérték és a fronthatds valtozas értékeket a Magyarorszagi Orszagos
Meteoroldgiai Szolgélattél. Magyarorszdgon 34 meteorolégiai 4llomas adataibol
szamitott napi kozéphOmérséklet és a légkori nyomasértékek 6 oranként mért
eredményeit  vizsgaltuk, mely lehetové tette az 4atlagos Ilégnyomasérték
meghatdrozasat. A hideg, meleg ¢€s a kettds fronthatéds valtozas értékeit 2001. januar
1. és 2004. december 31. kozott vizsgaltuk.
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| 4. 3. Acetilszalicilsav készitmények eladasi adatai

Hazinkban 2000. januar 1. és 2004. december 31. kozott az ASA
készitmények (legkisebb hat6anyagi) eladasi forgalmat elemeztiik az IMS HEALTH
Inc.Gybgyszeripari Piackutatd Intézettd] kapott adatok alapjan. A 2004-re vonatkozo
acetilszalicilsav megyénkénti eladasi forgalom adatait dsszevetettiik a magyarorszagi
ESKI adatbazis népességi adataival és a keringési rendszer betegség-eseteinek
szamaval. Az acetilszalicilsav legkisebb hatoéanyagu kiszerelése az Astrix caps. (100
mg), Aspirin tabl. (100 mg), Aspirin protect tabl. (100 mg). A kiszerelést (UNIT)
atszamitottak tablettara, 6sszesen: 134. 181. 440 tbl. volt az eladott évi mennyiség.

4. 4. Statisztikai adatok elemzése és feldolgozisa

A statisztikai adatok elemzése variancia analizissel (ANOVA), Pearson és
Spearman korreldciés egyiitthaté vizsgalataval, y’—probaval és a kétmintds t-
probaval tortént. Az adatok feldolgozasat SPSS 11.0 Windows statisztikai és
Microsoft Excel programmal végeztiik.

A retrospektiv elemzés sordn Osszefliggést kerestiink az AMI diagnézissal
kezelt betegek adatai, valamint az OMSZ-t6l kapott napi 4tlag kozéphémérséklet, az
atlag atmoszféra nyomasmérték és a fronthatas kézott. Az AMI bekovetkeztének
gyakorisigat a hét napjaira, honapjaira lebontva évenként tanulmanyoztuk és
Osszefliggést kerestimk az évszakok vonatkozasdban is. A  szezonalitds
szempontjabol a tavasz marcius 01-t61 majus 31-ig, a nyar jinius 01-t6] augusztus
31-ig, az 6sz szeptember 01-t61 november 30-ig, illetve a tél december 01-t6l februar
28-ig tartott. Ezen tGlmenden a 2003-as évben Osszevetettik a keringési rendszer
betegség megyénkénti esetszdmat az aszpirin megyei szintii eladas forgalmi

adataival, melyet a IMS HEALTH Inc.Gyo6gyszeripari Piackutaté Intézettél kaptunk.
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| 5. EREDMENYEK

5. 1. A szivinfarktus eléforduldsinak szezonalitisa Magyarorszagon

Magyarorszagi korhdzakban és klinikdkon az 4ttekintett 5 évben dsszesen
81.956 ismert AMI diagnézissal felvett esetet kezeltek és apoltak. Az egészségiigyi
ellato intézményekben az AMI miatt kezelt paciensek szama az 5 éves megfigyelési
idészak adatai alapjan folyamatos emelkedést mutatott (10. sz. dbra). A 2000 és
2004-es évekhez tartozo esetszamok kozott szignifikans kiilonbség van (F=36,068;
p<0.001; N=81,956).

10. sz. abra A miokardialis infarktus incidenciaja évenként, 2000-2004
kozott
n= 81.956
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|
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Nem és korcsoport szerinti megoszlds a 2002. évben

Az AMiI-sal kezelt betegek szidma 2002-ben 16418 volt. A férfiak aranya
(55,7%) némileg meghaladta a nékét (44,3%). Az 50 év feletti korcsoport adta a
betegek 87,9%-4t. Ebben a korcsoportban a férfiak aranya 46,7 %, mig a noké 41,2
% volt. Az AMI 12,1%-ban érintette az 50 év alatti korosztalyt.
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Az AMI incidencidjdnak megoszldsa évszakok szerint

A vizsgalt iddszakban az évszakonkénti eloszlas tekintetében a cstcsidészak
tavaszra esett, majd az AMI-k szama fokozatosan csokkent, mig a nyari id6szakban a
legalacsonyabb mutatét eredményezett. Ezt kovetGen hirtelen emelkedés figyelhetd
meg Osszel, majd kisebb cstkkenés kiovetkezett be a téli idészakban (11. sz. dbra).
Az egyes évszakok kozotti eltérés szignifikans volt (F=34.741; p<0.001; N=81,956).

11. sz. 4bra A miokardidlis infarktus szezonalitdsa 2000-2004 kozott

n= 81.956
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AMI esetszdm havi bontdsban

Az AMI bekdvetkeztének idOpontja a mdrciusi és majusi hénapban volt a
legmagasabb, ett6l kezdve fokozatosan csokkent, mig az augusztusi hénapban a
legalacsonyabb mutatot eredményezte. Ezt kdvetGen egy hirtelen emelkedés oktoberi
cslicsponttal, aztdn egy Gjabb folyamatos cstkkenés kovetkezett be a téli honapokban
a vizsgalt id6szak alatt (F=11.658; p<0.001; N=81.956), (12. sz. abra).
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12. sz. 4bra A miokardidlis infarktus havonkénti megoszlasa, 2000-2004 kozott
n=81.956
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A vizsgalt 5 év koziil a 2002. év adatait elemeztiik részletesebb bontasban. A
13. sz. 4bra szemlélteti a havi ingadozdst az AMI éatlagos napi esetszdmdiban
Magyarorszagon 2002-ben. Az egytényezds variancia analizis szerint az ingadozas

| szignifikdns (F=4.744; p<0.001; N=16,418).

13. sz. dbra A havi ingadozas a miokardialis infarktus 4tlagos napi esetszdmaban
Magyarorszagon 2002-ben

‘ 6()—

g %
I 7

Ineidencia (Eset/nap), [95%CI]
'y
th
|

5
|
—e—
3

35

30—




?—

A 2002. év adatai alapjén a nemek kozti megoszids szerint 50 év felett a
férfiaknal az AMI cscspontja marciusban, a legalacsonyabb incidencia pedig az
augusztusi honapban volt. Az 50 év feletti nék esetében majusi csicspontot €s a
augusztusi honapokban gyakorlatilag megegyez6 alacsony incidenciat mutatott. 50
év alatti korosztaly szerint a férfiaknal marciusi és méjusi csicspont, a ndk esetében
a mérciusi hénapban volt. Mindkét nemnél 50 év alatt a nyari hénapokban volt a
legalacsonyabb incidencia. Oktoberben mindkét nem esetében Gjabb csucspont volt
megfigyelhetd. Az adataink ¢s x’—préba eredményei azt mutatjgk, hogy az
esetszamok az 50 év feletti és az 50 év alatti korcsoportokban a férfi és n6i nem kozti
kiilonbségek tekintetében nem meghatarozéak (14 .sz. 4bra).

i
14. sz. abra A miokardialis infarktus kérhazi esetek szama
havonként, nemek és korcsoportok szerinti bontisban, 2002-ben
n=16418
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Az AMI megoszldsa a hét napjai szerint

Az AMI esetek heti eloszlasanak csticspontja a hét elsé napjara, hétfdre esik,
majd folyamatosan cstkkend tendenciat mutat szombat-vasarnapi legalacsonyabb
értékkel bezardlag. Hétfotol péntekig egyenletesen kb.15%-kal csokken, a péntek €s
szombat kozbtt egy erbs 23,7%-os csokkenés lathaté az esetek szaméban (15. sz.
4bra). A hét els6 6t napjaihoz és a hétvégéhez tartoz6 esetszamok kozott variancia
analizis szerint szignifikins kilonbség tapasztalhato (F=4.162,101; p<0.001;
N=81956).
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15. sz. dbra A miokardislis infarktus esetszdmok heti megoszlasa,

2000-2004 kozott

n=81.956
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hétfé szerda péntek vasarnap
kedd csutorték szombat
hét napjai

A 2002-es évet vizsgalva a morbiditdas vonatkozisaban az 50 év alatti
korosztalynal nem talaltunk a hét napjai koz6tt lényeges, szambeli eltérést, mig az 50
év feletti korosztaly esetében a ndi és a férfi nemnél hasonlé mértékii a csokkenés a

hét elsé napjatol a hét végéig (16. sz. dbra).

16. sz. abra A miokardialis infarktus korhazi esetek szama
naponként, nemek és korcsoportok szerinti bontasban, 2002-ben
__n=16418
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5. 2. Az akut miokardislis infarktus incidencidjinak és a meteorologiai elemek

osszefiiggésének vizsgalata

HOMERSEKLET

AMI esetszamok és a napi kozéphdmérséklet viltozas

A vizsgalt idészak alatt az évszakos és havi AMI esetszdm kozott szignifikans
kiilonbség tapasztalhaté (p<0,05). A tavaszi évszakban a napi atlaghomérséklet
emelkedésével nb az esetszdm, a nyari hénapokban a magasabb 4atlaghomérséklet
(20 C° felett) ellenére csokken, majd a 8szi évszakban a hémérséklet csokkenésével
emelkedik az AMI esetek szama (17. sz. dbra). A nyéari honapokat vizsgdlva a napi
atlag kozéphémérséklet 20C° feletti ( 298 nap, 11932 eset) és az ez alatti (172 nap,
7231 eset) napi esetszamok és a megel6z6 harom nap atlaghdmérséklete kdzott
szignifikins kiilonbség tapasztalhaté a kétmintds t-proba alapjan (p<0,05). Az
esetszamok napi atlaga 20C° feletti értéket kovetd harom napon ( 40.04, 39.62,
39.77,) 20C° alatt ( 42.04, 42.8, 42.53).

17. sz. 4bra A miokardiilis infarktus esetszdmok és atlagh6mérséklet havi
megoszlasa
2000-2004
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A 2002. év adatai alapjan hazankban az AMI incidencidjanak mindkét nem
esetében az egyik csiicspontja a tavaszi, a méasik az 6szi honapokban van, a
legalacsonyabb érték pedig a nyari hoénapokra esett. A havi kozéphOmérséklet

emelkedésével mindkét nemnél az AMI esetszama tavasszal nd és nyaron csokken,
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majd ezt kdvetden a havi kozéphdmérséklet csokkenéssel szintén emelkedés lathato

az &szi évszakban (18. sz. 4bra).

18. sz. abra A havi kozéphémérsékletek és AMI esetek nemenkénti megoszlasa

2002-ben
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A 2002-es évet vizsgdlva korcsoportonként az 50 év feletti és alatti korosztaly
esetében a havi hdmérséklet emelkedésével az AMI esetek szdma tavasszal nd,
nydron csokken, majd ezt kovetéen a havi kozéphomérséklet csokkenéssel,

emelkedik az esetek szAma 6szi évszakban (19. sz. 4bra).

19. sz. abra A havi kézéphémérsékletek és AMIesetek 50 évalatt és felett

2002-ben
n=16418
1600 — 25
1400 I .l 20
g 1200 ¢ y:
§ 1000 | 115 2
2 800 L 10 B
3 600 & 8 5 g
@ (]
400 + y:
200 L B 0 B
0 _ | | ;u = | i:" L _5
§ 3 32 g 32
o 50 é ds felette [mmmm 50 & 2latt e dtlaghSmérséklet 20C° F ﬁ c T

36




Az AMI esetszimok és a havi kizéphomérséklet

AMI esetszam mozgodatlagat (k=7) az aznapi és az azt megel6zé elso,
masodik és harmadik nap atlaghomérsékletét vizsgaltuk. A Pearson féle korrelacios
egyiitthatok értéke a 2001-es évben gyenge (r = -0,12), mig a 2000-es, a 2002-es és a
2003-as évet vizsgdlva kizepes (r = -0,42) er6sségii negativ kapcsolatot mutatott. A
2004-es évet vizsgilva nem talaltunk szignifikans kapcsolatot az AMI esetszam és a
havi kbzéphomérséklet valtozas osszefliggése kozott. Példaként bemutatjuk a 2001-
es gyengébb erdsségli negativ kapcsolath évet az 1. sz. tablazat és 20. sz. abran és
egy 2002-es kozepes erdsségli negativ kapcsolat lathaté a 2. sz. tablazat és 21. sz.
abran.

1. sz. tiblizat A miokardialis infarktus és napi dtlagh6mérséklet Gsszefiiggés vizsgilata

2001-ben
n= 15860
) 2001 Szignifikancia (p<0,05)
Atlaghémérséklet vizsgilati
ideje Pearson Corr.
vizsgalati nap -0,116
€16z0 nap -0,120
2 nappal elétte -0,129
3 nappal elétte -0,141

20. sz. abra A napi kdzéphémérséklet és a miokardialis infarktus
esetszamok 2001-ben n=15860
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2. sz. tiblazat A miokardialis infarktus és napi atlaghémérséklet Gsszefiiggés vizsgalata

2002-ben
n= 16418
2002 Szignifikancia (p<0,05)
Atlaghémérsékletek ideje Pearson Corr.
vizsgalati nap -0,461
el6z6 nap -0,470
2 nappal elbtte -0,481
3 nappal elétte -0,493

21. sz. abra A napi kozéphémérséklet és a mickardialis infarktus esetszamok
2002-ben n=16418
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FRONTHATAS

Az AMI esetek és az évenkénti fronthatas

A 2001- 2004 k5zotti évet elemezve évente atlagosan 96 meleg, 103 hideg, €s
50 kettds front vonult 4t Magyarorszag felett. A 2003-as évben az atlagnal kevesebb
meleg (64) és kettds (35) fronthatas érte hazankat. Eredményeink alapjdn a meleg
frontok szamanak csticsa az 0szi, a hideg a tavaszi, mig a kettés front a nyari

évszakra esett. Hazinkban a legtobb front a téli honapokban volt (22. sz. abra).
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22. sz. abra A frontok évszakos megoszlisa 2001-2004 kozdtt
n=991
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Az AMI esetszamok és frontok szdma, tipusa

A 2001 és 2004 kozott vizsgalt idoszakban a tavaszi évszakban a hidegfrontok,
6sszel a melegfrontok szama nétt, ekkor az AMI esetszamok is emelkedd tendenciat
mutatnak. Az AMI esetek szdma és az eseteket megeldzd frontok szdma, tipusa
kdzott nem tudtunk statisztikai sszefliggést kimutatni a vizsgalt id6szakban. A

2002-es év adatait a 23. sz. 4bra mutatja.

23.sz. 4bra A miokardialis infarktus esetek és frontok szama, tipusa 2002-
ben
n=16418

frontok szama
AMI esetszam
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Az AMI esetszamok és a frontdtmenetek

A frontatmenetek ( hideg, meleg és kettds frontok) véltozasainak elemzéséhez
az AMI esetszam bekovetkeztének megel6zé napjat, illetve azt megel6z6 masodik €s
harmadik napot Osszesitettilk a vizsgélt idoszakban. A frontatmenetek és az AMI
évszakonkénti eléfordulasa kozott p=0,043 (p<0,05) gyenge pozitiv korrelacios
kapcsolat mutathaté ki (r = 0,053). Kiemelten a 2002-es évet vizsgilva az AMI
nemek szerinti esetszdm kozdtt nem talaltunk kiilonbséget a  frontdtmenetek

szamaval (24. sz. abra).

24. Frontatmenetek és AMI esetek szama nemek szerinti bontasban 2002-
ben
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Az 50 év feletti és alatti AMI esetek szdma és a frontdtmenetek szama kozott

nem talaltunk kiilonbséget a 2002-es adatokat vizsgalva (25. sz. dbra).

25. sz. abra A frontatmenetek és a miokardialis infarktus esetek
50 év alatt és felett 2002-ben
n=16418
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LEGKORI NYOMAS

Az AMI esetek szdma és a havi dtlagos nyomas

A vizsgalt 5 évben a havi 4tlagos nyomds és az AMI esetek szdma kozott
osszefliggést csak a nyéri honapokban taldltunk. A havi dtlagos Iégnyomas
novekedésével nyaron enyhén nbtt az AMI esetszdma, gyenge pozitiv korreldcids
kapcsolatot talaltunk p<0,01 esetén r =0,12 és 0,15 kozotti értékeket vett fel az

eseteket megel6zd els6, masodik és harmadik napon (26. sz. 4bra) .

26. sz. abra A havi atlagos légnyomas és AMI esetek szama
2000-2004 kozott
n=81956
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Az AMI esetszamok és a megel6zd nap atlagnyomas a vizsgilt 5 évben

Az elemzés soran évenként is vizsgéltuk, hogy az AMI ¢évszakonkénti
esetszam Osszefliggésbe hozhaté-¢ a légkori nyomas valtozasaval. Az elemzéshez az
esetszamok mozgoatlagat és a megel6zd napon mért dtlagos légnyomdst vizsgaltuk
és jelentds Osszefliggés talalhaté nyaron (p<0,01, r= 0,329) az AMI esetek
mozgoatlaga (k=7) és a megel6z6 nap légnyomas értéke kozott. A tobbi évszakra
nem taldltunk kimutathaté kapcsolatot. A 2003-es év eredményeit mutatja a 27. sz.

abra.
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27. s7. 4bra A miokardialis infarktus esetszamok és a megel6zi nap
atlagnyomasai 2003-ban n=17023
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Vizsgalatunk sordn a 2002-es évben az étlagos nyomasvaltozas havi
stlaganak és a frontvaltozasok szamanak mélypontja az augusztusi honapra esett,
mig az Oszi honapokban a nyomdasvaltozis és a frontvaltozasok szamanak
novekedése esetén az AMI esetszam is ndtt. Az atlagos nyomadsvaltozas,
frontvaltozasok szama és az AMI esetszim is megkozelitdleg hasonlé szezonalis

lefutast mutat (28. sz. 4bra).

28. sz. abra A miokardialis infarktus esetszam, frontviltozasok szama
és nyomasvaltozas abszolit értékének havi atlaga
2002-ben n= 16418
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A 2002-es évet vizsgalva az AMI esetszam nemek kozti eltérést nem talaltunk
a frontatmenetek szdma és az atlagos nyomasvaltozas Osszefliggésében (29. sz.
abra).

29, sz. abra A miokardiélis infarktus nemenkénti esetszam, frontitmenetek
szama és nyomasvaltozas abszolat értékének havi atlaga 2002-ben

n=16418
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férfiak Cndk frontatmenetek szama atlagos nyomasvaltozis

Az AMI esetszam az 50 év alatti és feletti korcsoportok kozott nem taldltunk
eltérést a frontatmenetek szama és az dtlagos nyomasvaltozas sszefliggésében a

2002-es évet vizsgalva (30. sz. abra).

30. sz. abra A miokardialis infarktus esetek 50 év alatt és felett, a
frontvaltozasok szima és a nyomasvaltozas abszolit értékének havi
1600 ——atlaga 2002-ben_n=16418 94

esetszam

B 50 év és felette 50 év alatt ==—frontitmenetek szima étlagos nyomésviltozés |
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Légnyomas évszakos megoszlisa frontmentes napokon
Az elemzett évek adatai alapjdn a frontmentes napokon az évszakos
légnyomas atlagok csticspontja délben és €jfél koriil éri el a legmagasabb értéket. A

légnyomas mélypontja délutan 6 orakor van. (31. sz. 4bra).

31. sz. 4bra Evszakos légnyomis atlagok frontmentes napokon
2001-2004 kozott
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Légnyomds havi megoszlisa frontmentes napokon
Az adataink alapjan a havi légnyomas étlagok a frontmentes napokat
vizsgalva csacspontja a téli iddszakban, mélypontja mdjus, julius és augusztus

hénapokban van. (31. sz. abra).

32.sz. abra Havi légnyomas atlagok frontmentes napokon
2001-2004 kozott
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5. 3. A acetilszalicilsav profilaxis helyzete az orszagos gyogyszerforgalmi
adatok tiikrében

Magyarorszag valamennyi megyéjében 2000-2004 kozott a keringési rendszer
betegségei egy folyamatosan emelkedd tendencidt mutattak (33. sz. dbra Forras:
ESKI adatbazis).

33. sz. abra A keringési rendszer betegségei, korhazi merbiditas
aranya 100 ezer lakosra 2000-2004 kozott
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Hazank egészségiigyi ellaté intézményeiben az AMI diagnézis miatt kezelt
paciensek szidma az 5 éves megfigyelési idoszak adatai alapjan folyamatos
emelkedést mutatott. A 2000. és 2004-es évekhez tartozo esetszamok kozott
szignifikans kiilénbség van (p<0,05). Hazdnkban az ASA legkisebb hatéanyagt tbl.
eladasi forgalma ezen idoszak alatt hasonlo emelkedést mutat az AMI esetszamok

névekedésével (34. sz. abra).




34. sz. abra Az Acetilszalicilsav legkisebb hatéanyagi tabletta eladasi
forgalma ¢és a miokardialis infarktus esetszam 2000-2004-kozdtt

n= 81956
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T AMI esetszam —&— Acetilszalicilsav tabletta

Magyarorszag fovarosa é€s a 19 megyéjébdl 6 megye elérte vagy meghaladta
az orszagos atlag (13,23 tblL/fo) legkisebb hatéanyagi ASA tabletta eladasi
forgalmat. A legmagasabb forgalom Budapesten (16,61 tbl./f5), a legalacsonyabb
Nograd megyében (8,56/16) volt (35. sz. dbra).

35. sz. abra Az Acetilszalicilsav legkisebb hatéanyagi gyégyszerek eladasi
forgalma Magyarorszag megyéiben 2004-ben
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Hazink 7 megyéjében a keringési rendszer-betegség, korhazi morbiditas

meghaladtik az orszigos atlag esetszamot 2004-ben (5697 6/100 ezer lakosra),

ebb6l 5 megyében alacsonyabb az egy fore juté orszagos atlag ASA tbl. eladasi

forgalma. Egy megyében alacsonyabb az egy fore jutd orszagos atlag gyogyszer

eladasi forgalom, az esetszam is alacsonyabb az orszagos atlagnal (36. sz. dbra).

36. sz. abra Esetszam 100 ezer fore 2004-ban és egy fore juto
acetilszalicilsav legkisebb hatoanyaga tabletta
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esetszam

2004-ben Magyarorszagon a 30 év feletti lakosra (6 238477 {6) szamitott

ASA készitmény eladasi forgalma az egy fOre jutd orszagos atlag 21 tbl

megyében az eladasi forgalom az orszagos atlag alatt volt (37. sz. 4bra).
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A miokardidlis infarktus elofordulasdnak napi gyakorisagat mutatjak a
fliggbleges oszlopok. A acetilszalicilsav szérum szintje kbvethet6 (pug/ml egységben)
este 22 Orakor a szaggatott (- -) vonal és reggel 8 drakor az egyenes (——) vonal
mutatja. A acetilszalicilsav maximalis szérum koncentricidja 3,5-4,0 oraval a bevétel

‘ utan jelentkezik (38. sz. abra).

38. sz. abra Az acetilszalicilsav szérum szintjének és a miokardialis
infarktus incidencidja n= 1741 pg/ml
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5. DISZKUSSZIO

Eredményeink alapjdin Magyarorszagon a szivinfarktusos esetek szama
folyamatosan emelkedé tendenciat mutat 2000 és 2004 kozott, melyben fellelhetok
szezonalis és heti jellegzetességek, valamint nemek és korcsoportok kozotti
kiilonbségek.

Gonzales és mtsai'®

altal Spanyolorszagban végzett elemzés szerint az AMI
legmagasabb incidencidja januérban, a legalacsonyabb pedig augusztusban volt.
Arntz és mitsai’’ Németorszigban a legmagasabb incidenciat decemberben és
januérban, legalacsonyabbat pedig juliusban talaltak. Halberg €s mtsai'®® eredményei
azt mutattak, hogy az AMI incidencidja marciusban és decemberben a legmagasabb,
mig jGniusban és jlliusban a legalacsonyabb. A mi eredményeink az idézett
adatoktél némileg eltérnek, mely kiilonbség az eltéré foldrajzi helyzettel és az
id6jarasi viszonyokkal is magyarazhat6. Az évszakokat a természet tOrvényei
szabalyozzak és az ezzel kapcsolatos AMI esetszam ingadozasban a természeti
kornyezet biztosan jelentds mértékii, de nem kizarolagos szerepet jatszik. Az is
egyértelmii, hogy a szivinfarktus szezonalitasaval kapcsolatos irodalmi adatokat csak
olyan adatokkal szabad &sszehasonlitani, amelyek megkézelitbleg azonos foldrajzi
elhelyezkedésii orszagok lakosaira vonatkoznak.

Eredményeink szerint hazankban az AMI incidencidjanak egyik csucspontja a
tavaszi, a masik pedig az 6szi honapokban van, a legalacsonyabb ériék pedig a nyari
hénapokra esik. A 2002-es évet nemenként és korcsoport szerint is vizsgalva az 50
év feletti ndk esetében majusi, a férfiak esetében a marciusi csicspontot €s a jinius, a
jalius, valamint az augusztusi honapokban gyakorlatilag megegyezé alacsony
incidenciat észleltiink. Az 50 év alatti korosztaly esetében a csucspont a férfiaknal
marcius és majus, a ndk esetében marcius hénapban volt. Mindkét nemnél 50 év
alatt a nyari honapokban a legalacsonyabb az AMI incidencidja. A havi morbiditds
az 50 év feletti és az 50 év alatti korcsoportokban a férfi és néi nem kozott
meghataroz6 moédon nem kiilonbozott. A nyari hénapokban az AMI alacsony
esetszama valésziniileg 6sszefliggésbe hozhaté a nyari szabadsagolasokkal.

A szivinfarktus heti ingadozasanak vizsgalata soran azt taldltuk, hogy az AMI

keletkezése szempontjabol az 50 év feletti korosztaly esetében a munkanapok,
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kiilondsen a hét els6 napjai erételjesebb kockazati tényezét jelentenek, mint a
munkasziineti napok. Az 50 év alatti korcsoport esetében ilyen jellegii eltérés nem
mutatkozott. Ennek okat a késobbiekben érdemes tovabb vizsgalni. Nemek kozti
eltérést a hét napjai viszonylatdban nem tapasztaltunk. Ez magyarazhat6 azzal, hogy
ma mdr a n6i és férfi nem kozott egyre kevésbé érvényesiil a tarsadalmi kiilonbség a
munkavallalas szempontjabél. A hétfdi legmagasabb esetszamnak oka lehet, hogy a
hét els6 munkanapjan a munkaval kapcsolatos pszichés és fizikai tényez6k 4ltal
kivaltott stressz fokozott megterhelést jelent (a magasabb életkort, a korabbi
életszakasz terheit is viseld korosztaly esetében) a keringési rendszerre és az
idegrendszerre. Mindezt megerdsitik azon szerz0k megfigyelései, mely szerint a
hétfdi cstcspont csak a munkaban 4116knal észlelhetd''%!3*. Molnér és munkatarsa''?
eredményei azt mutattdk hogy nok esetében a szerdai és a pénteki napokon, mig a
férfiak esetében a hétfdi napon volt a legmagasabb az AMI esetszama a Vas megyei
térségben. A keresé foglalkozas szempontjabdl aktiv és inaktiv eseteket a jelen
adatbazisunkban nem lehetett killonvalasztani. A hét napjain megfigyelt
ingadozasnak felteheten nem kdrnyezeti okai vannak, hanem minden valésziniiség
szerint a biologiai folyamatokat befolyasold tarsadalmi és gazdasagi okokra
vezethetd vissza.

Tanulmanyunk eredményei arra engedtek kovetkeztetni, hogy bizonyos
idGjarasi tényezbk az esetszamok valtozasit befolyasoljak. A tavaszi évszak
markans homérséklet emelkedése, valamint az Oszi évszakban bekovetkezd
ugyancsak erételjes hémérséklet csokkenése az AMI esetszdmokat egyarant
megemeli, de feltehetden mas tényezokkel is szdmolnunk kell. Magyarorszagon
2000-t61 2004-ig a 20C*° alatti és feletti napi atlag k6zéphomérséklethez tartozo AMI
esetszamok kozott szignifikdns kiilonbség volt tapasztalhaté. Amennyiben a napi
atlaghomérséklet a megel6z6 egy, kett6, harom napban meghaladta a napi 20C° -t, az
AMI esetszam csokkent. A 2001-es évben gyenge, a 2000, 2002, 2003-as évben
kozepes erdsségli negativ kapcsolatot mutatnak eredményeink, mely azt jelenti, hogy
a homérséklet csékkenéssel n6é az esetek szama, viszont a 2004-es év tekintetében
nem talaltunk ilyen jellegli kapcsolatot. A 2002-es év adatait kiilon elemezve nem
sikeriilt érdemi Osszefliggést kimutatni a korcsoportok és nemek kozott az atlag

kozéphomérséklet valtozassal.
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Evente tobb mint 200 front vonul 4t felettiink, nagyon sokan nem csak a
hémérséklet ingadozasdra érzékenyek, hanem a frontdtvonulasokat is megérzik. A
vizsgalt id6szakban az AMI esetek szdma és az eseteket megel6z6 frontok szama és
tipusa kozott nem tudtunk Gsszefliggést kimutatni. Tavasszal a hidegfront, sszel a
melegfront magas szdma hatassal lehet az AMI esetszamok emelkedésére. A
frontdtmenetek és az AMI évszakonkénti eléfordulasa kozdtt gyenge pozitiv
korrelacios kapcsolat volt kimutathat6, a legkevesebb frontitmenet az augusztusi
honapra esett, amikor az esetszdm is a legkevesebb.

Hazankban a tavaszi és Oszi honapokban a legnagyobb a légnyomas
ingadozas, ekkor a legmagasabb az évszaki AMI esetszdm is. Eredményeink azt
mutatjak, hogy légnyomads is mutat napi ritmust a frontmentes napokon, csicspontja
délben és &jfél koriil éri el a legmagasabb értéket. A 1égnyomas értékek mélypontja
reggel 6 ora és délutan 18 ora koriili idopontra esett, amikor az AMI esetek szama
kezd emelkedd tendenciat mutatni. Az AMI eseteket megel6z6 elsd, masodik és
harmadik napon a havi atlagos légnyomas novekedésével nydron enyhén nbtt az
esetszam. A kiemelt 2002-es évben az atlagos nyomasvaltozas értékének havi atlaga,
a frontvaltozasok szama megkozelitoleg hasonld szezonalitast mutatott az AMI
esetszimmal.

Irodalmi adatok alapjan azt feltételezhetjilkk, hogy a légnyomas valtozasai
hozzajaruthatnak a plakk ruptirék kialakulasahoz''®'. A csokkend kiilsé nyomas
id6szakaban az ateroszklerotikus plakkon megn6vekszik a mechanikai nyomas, igy
ezzel magyaridzhaté az emlitett Osszefliggés. A légnyomés-valtozds nem ad
magyarazatot minden AMI-ra, és elé6fordulhat az is, hogy a légnyomas valtozasa csak
egyes plakkokra van hatassal. Az AMI patogenezisében a fokozott trombogenezis
kulcsszerepet jatszik. A mindennapi gyakorlatban régéta tapasztalhatd, hogy a a
kiilonbsz0 kornyezeti tényezok hatdsa és a trombogenezis kéros fokozodasa kozotti
Osszefliggés Dbizonyos halmozbédast mutat a trombdzisok ¢és embolidk
eléfurdulasaban.

Eredményeink részben eltérnek a kordbbi kiilf$ldi tanulményokban kimutatott
eredményektdl. Ez magyarazhatd egyrészt a klima és a kockazati tényezok
eltéréseivel, hiszen a konkrét foldrajzi fekvésbdl, az éghajlati viszonybol fakadéan,
sokszor teljesen mas idojarasi szabdlyszeriiségekkel €s jelenségekkel talalhatjuk
szemben magunkat. Magyarorszag éghajlata mérsékelt, foldajzi ethelyezkedése miatt
mentes a talzott éghajlati szEélsdségektdl. Az orszagon beliili kis szélességkiilonbség
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illetve az elhanyagolhaté magasség kiilonbségek miatt éghajlata meglehet6sen
egyontetil, természetesen a hegyrajzi tényezok befolydsolé hatéssal lehetnek. Csak
orszdgosan Osszesitett adataink voltak az infarktusokra és az idojarasi adatokra
nézve, ezért az infarktusok terilleti megoszlasat nem tudtuk vizsgalni, az orszagos
kiterjedésébél fakadé hibak kikiiszobdlésére nem volt lehetdségiink. Masrészt
kiilonbségek adodhatnak a népesség dsszetétele és 4ltaldnos egészségi allapota miatt
is.

Jelen tanulmédnyunkban dsszefliggést talaltunk az AMI esetszamok névekedése
€s bizonyos iddjarasi tényezok, az atlag napi hémérséklet, a frontvaltozasok szama, a
nyomésvaltozas havi 4tlagakézott.

Az olyan meteorologiai valtozasok, mint a hémérséklet ingadozas, a valtozo
légnyomas ¢és a frontatvonulds szervezetiinkre hatassal lehet. Hogy elkeriiljiik, vagy
legalabbis enyhitsiik az id6jarasi tényez6k kellemetlen hatésait, a legfontosabb, hogy
tudatosan figyeljiink szervezetiink jelzéseire, s tudjuk, hogy egyes id6jarasi
valtozasokra hogyan reagdlunk. Az egészséges szervezet észrevétleniil
alkalmazkodik, de a faradt, vagy a beteg ember nehezebben birja a valtozdsokat.
Hajszoltan éliink, a nagyvarosi lakos mér nem koveti a természet ritmusat,
immunrendszeriinket kornyezeti 4rtalmak gyengitik. Ezért fontos, hogy mindenki

ismerje a sajat szervezetét, a sajat reakcioit.

A kardiovaszkuldris betegségek prevencigjiban egyik legszélesebb kérben
alkalmazott gyégyszere az aszpirin. Nagy multicentrikus tanulményok mdr
bizonyitottdk az ASA profilaktikus hatdsit a kardiovaszkulkdris betegségek
vonatkozdsgban® 555758 firdekes, hogy eredményeink alapjén Magyarorszigon
mind az ASA készitmények eladasi forgalma, mind az AMI esetek szama
folyamatosan emelkedd tendencidt mutat a vizsgalt évek alatt. Ennek alapjan
megkeérdbjelezhetd lenne az ASA profilaktikus hatésa, de ha elfogadjuk a méar idézett
tanulmanyok meggydz6 eredményeit, akkor az ellentmonds felolddsira més
megoldasokat kell keresniink. Jelentés tanulmanyok foglalkoznak az ASA dézisanak
kérdésével’*""™, de senki nem vetette fel az alkalmazas idépontjanak kérdését.

A legkisebb hatbanyagi ASA gydgyszereket megelézésként alkalmazzik
primer vagy az ACS kialakuldsanak szekunder prevencidjaként. Az ASA gybgyszer
profilaktikus hatésa kevésbé érzékelhetd, mert a kardiovaszkuldris morbiditas nem
csdkkent Magyarorszigon, bar az ASA készitmények elad4si forgalma folyamatosan
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emelkedd tendenciat mutatott. 2004-ben hazank 7 megyéje koziil, amelyekben a
keringési rendszer betegségei meghaladtdk az orszdgos éatlag esetszdmot, 5
megyében alacsonyabb az egy fore juté legkisebb hatéanyagi ASA készitmény
eladasi forgalma. Az ASA kezelés megkezdésekor szdmitdsba kell venni azonban a
mér kialakult kéros allapotokat és a preventiv kezelés soran tovabbra is fennalld

kockézati tényezoket.

Az emberi szervezet bioldgiai miikodése szamos tekintetben eltérd napi
ritmust kovet. A betegségek ciklikus ritmusa ma mar ismert, igy a gyogyszeres
kezelés megfeleld iddzitésével javithatd bizonyos korképek kimenetele'’.
Nemzetkdzi vizsgélatok szerint az AMI altalaban vératlanul jelentkezik, 24 o6ras
ciklust figyelembe véve leggyakrabban 6 ¢és 12 ora kozbtt, reggeli csticsponttal*>13¢,
A megelozéshez a betegek a kezelési eloiras szerint reggeli elétt 30 perccel veszik
be elragas nélkiil az aszpirint'’. A gyogyszer reggeli bevétele esetén annak
profilaktikus szérum szintje a tromboembolids esetek leggyakoribb reggeli
eléfordulasi gyakorisdgaval nem esik egybe. Az aszpirin a legmagasabb terapids
szintjét 3,5-4 oraval a bevételét kovetden éri el, mely ezutan csokkend tendenciat
mutat a nap folyaman'*® .

Az aszpirin reggeli szedésével éjjel és kora reggel alakul ki a legalacsonyabb
védo hatas. Ugyanekkor a fizikai tevékenység hidnya tovabb fokozza a trombocitdk
novekvo adhézios képességét, mely kedvez a tromboemboélids szovodmények
kialakulasanak. A legjobb prevenciés hatds egybeesik a normal fizikai
tevékenységek idejével, ami mar Onmagaban is nagyobb védelmet nytjt a
szévodmények ellen. Az aszpirin este 22 orakor torténé adasakor bar mar lezajlik a
cstcshatasa, de aggregacios hatasanak irreverzibilis volta miatt még mindig jobban
érvényesiilhet profilaktikus hatdsa, mint az = AMI csicsot kdvetd reggeli

bevételekor™.

33




Osszefoglalva

Tanulmanyunk eredményei azt mutattdk, hogy az AMI incidencijja jellegzetes
valtozasokat mutat az évszakok €s a hét napjai szerint. A legtobb eset szezonilis
ingadozést is bizonyitva a tavaszi és 6szi honapokban fordul elé. Kornyezeti stressz
hatasok lehetséges szerepére utal a korkép kialakulasdnak a hét els6 napjaira esé
magas szama.

A Kkardiovaszkuldris betegségek kialakuldsanak id6pontjait az idéjarasi
kortilmények valtozasai is befolyasoljak. A valtozashoz val6é adapticié észrevehetd
reakciot vélt ki az €16 szervezetekbdl. Biometeorologiai szempontbol nézve az egyes
meteorolégiai tényezok egylittes hatdsa, a homérséklet valtozas, a frontok tipusa, a
frontatmenetek szama és a napi légnyomads ritmusa Osszefliggésbe hozhaté az AMI
eléfordulasaval. Ha figyelembe vessziik az AMI kialakulasat elésegit6 rizikod- és az
Oket befolyasolod tényezoket, mindezek el6segithetik a patogenezis jobb megértését.

Hazankban a szivinfarktus bekovetkeztének legkritikusabb idészaka a tavaszi
hénapok, a hét elsé napjai, a reggeli napszak, melyet befolyasolhat a hdmérséklet
valtozas, a meleg ¢€s hidegfront, a légnyomas napi ritmusa is. A fizikai tevékenységen
kiviil még valosziniileg a stressz hatasok és a trombocitak szdménak napi ritmusa is
hozzajarulhat az AMI déleltti és késé délutani nagyobb esetszamu kialakulasihoz.

A kockéazati tényezok eroOsithetik egymas hatdsat. Minél t6bb kockazati
tényezdvel rendelkezik valaki, annal nagyobb a sziv- és érrendszeri betegségek
bekovetkezésének az esélye. Az egyiittes hatds gyakorta nem egyszer(i 6sszegz6dés,
ugyanis a kockazati tényezok egymast erdsitd hatésa is érvényesiilhet.

A  hazai szakmaspecifikus diagnosztikai és terdpids intézményekre
fokozatosan novekvo terhet jelent az AMI esetszimainak ndvekedése. Az elmult
évtizedben igen nagy hangstlyt fektettek a regiondlis szivcentrumok kiépitésére, a
kardiovaszkularis betegségek ellatdsahoz sziikséges eszkozok, illetve centrumok
fejlesztésére. A morbiditasi adatok kedvezodtlen alakulisa egyértelmiien felhivja a
figyelmet arra, hogy az AMI esetek szdménak csdkkentése érdekében sziikséges egy
még hatékonyabb prevencios stratégia kidolgozésa.

Tanulmanyunk eredményeit ezért egy a mainal arnyaltabb és eredményesebb
profilaxis stratégidjanak kidolgozaséhoz kivanjuk felhasznalni. Ennek érdekében egy

randomizalt, multicentrikus tanulmany lefolytat4sat tervezziik a késébbiekben.
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Ajanlisok

e Az AMI prevencidjiban vegylink figyelembe a betegség szezonalitdsat, heti
és napi ritmusat.

o A legkritikusabb id6szakokban, tavasszal és Osszel, a hét elsé napjaiban,
délel6tti és délutani 6rakban a terdpia optimalis id6ben valé alkalmazasaval
és a kezelések kombinacidjaval hatékonyabba lehetne tenni a primer és
szekunder prevenciot.

e A kardiovaszkuldris komplikaciok kockazatanak kitett paciensek szamara
jelentds segitség lenne egy megfelelden idoézitett és személyre szabott
kezelési mod, melynek soran a meteorologiai tényezdk is figyelembe
veenddk. Az aszpirin bevételét az esti 6rdkban javasoljuk, mellyel a kritikus
idépontban novelhetd a gyogyszer trombocita gatld hatasa.

e A haziorvosoknak javasoljuk egy kardiovaszkularis kockazatfelmérdlap

alkalmaz4sat minden 40 év feletti paciensnél.

Mit tehetnek az egészségiigyi dolgozék a napi tevékenységiik sorin a helyzet

javitasa érdekében?

Az elsbdleges feladat nem lehet mas, mint er6teljes, rendszeres
felvilagositassal eredményeket elérni. Ebben a munkaban a megelozés gyogyszeres
lehetdségei (antihipertenziv-, antilipidémids- és thrombocita aggregacio gatlo
kezelés) mellett hangsilyozni kell a lakossag részér6l egy felelosségteljesebb,
egészségesebb életmod kialakitdsait, melynek része a kdros szenvedélyek keriilése,
az ésszeru taplalkozas és rendszeres testmozgas. Ennek fontossagarél a meggydzés
modszerével élni, eziranyban a szemléletvaltas elérése a cél. A tajékoztatasban fel
kell hivni a figyelmet a fokozott kockazatot jelenté idopontokban a megelbzés
mddszereinek teljeskoril, hangsilyos hasznélatéra.

Bizunk abban, hogy a tanulmanyunk eredményei beépithetok lesznek az

egészségligyi program megel6zést szolgal6 rendszerébe.
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