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Az artériás életkor meghatározásának klinikai 
jelentôsége   
BENCZÚR BÉLA, MIKLÓS ZSUZSANNA, KULIN DÁNIEL, NEMCSIK JÁNOS

Az artériás öregedés fiziológiás, az emberi
szervezet idôsödésével együtt járó folya-
mat, ugyanakkor egy adott egyén kronoló-
giai életkorához képest az artériás életkora
eltérô lehet. Ennek hátterében genetikai
tényezôk, sejtbiológiai folyamatok és szá-
mos rizikófaktor hatása áll. Annak ellenére,
hogy a kockázatbecslési kalkulátorok nél-
külözhetetlenek a prevenciós stratégiák
megvalósításában, jelentôs különbségeket
tapasztalhatunk az elôre jelzett és a való-
ban bekövetkezô események számában.
Emiatt van szükség egy adott egyén indivi-
duális kockázatbecslésének további fino-
mítására, erre szolgálnak a biomarkerek. A
biomarkerek köztes (surrogate) végpont-
ként szolgálnak, melyek megelôzik, helyet-
tesítik a valódi, kemény végpontú klinikai
eseményeket. Számos lehetséges vascularis
biomarker szerepe felmerült a primer és a
szekunder cardiovascularis prevencióban.
Ezek legtöbbje beleillik a korai vascularis
öregedés (early vascular aging, EVA) kon -
cep ciójába. Közülük kizárólag a carotis-
ultrahangvizsgálat, a boka-kar index és a
carotis-femoralis pulzushullám-terjedési
sebesség felel meg teljesen a biomarkerek-
kel szemben támasztott legszigorúbb kri -
tériumoknak. Az artériás öregedés folya -
ma ta lassítható, kedvezôen befolyásolható
a nem gyógyszeres, illetve gyógyszeres ke -
zelési stratégiákkal.
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CLINICAL IMPLICATION OF 
ASSESSMENT OF VASCULAR AGE

Arterial aging is a physiologic process co -
existing with general aging of the human
body, however arterial age of a given indi-
vidual can be different from his chronolo-
gic age. The underlying causes are determi-
ned by genetic factors, cell biologic pro-
cesses and several risk factors. While risk
scores are invaluable tools for adapted pre-
ventive strategies, a significant gap exists
between predicted and actual event rates.
Therefore, it is necessary to refine the risk
stratification at an individual level, the
tools for this are biomarkers. Biomarkers
are surrogate endpoints, which precede,
substitute the real, hard endpoint clinical
events. It has been proposed that nume rous
potential vascular biomarkers would have
a role in primary and secondary cardiovas-
cular prevention. Most of them fit in the
concept of early vascular aging (EVA). Only
carotid ultrasonography, ankle-brachial
index and carotid-femoral pulse wave
velocity meet perfectly the strictest criteria
against the biomarkers. The process of arte-
rial aging may be decelerated and benefi -
cially influenced with non-pharmacologic
and pharmacologic treatment strategies. 
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Az artériás öregedés folyamata 
és következményei
A kor elôrehaladtával más szerveinkhez hason-
lóan az artériás rendszerünk is típusos sejtbioló-
giai és fenotípusos változásokon megy keresztül,
amit artériás öregedésnek hívunk. Ezt a termé -
szetes öregedési folyamatot a klasszikus cardio-
vascularis rizikófaktorok gyorsítják, aminek
következtében artériás életkorunk akár idôsebb
is lehet a biológiai életkorunknál. Az artériás
rendszert érintô öregedés jelentôségét az adja,
hogy az esszenciális hypertonia egyik legfon to -
sabb kiváltó okának tekinthetô (1, 2). A hyper-
tonia hátterében azonosított etiológiai faktorok
többsége felfogható olyan folyamatként, ami az
artériás öregedést gyorsítva járul hozzá a hyper-
tonia kialakulásához. 

Az egészséges szélkazánerek (aorta és cent -
rális artériák) rugalmasságukból adódóan haté -
konyan csökkentik a nyomásingadozást az ar té -
riás rendszerben, folyamatossá teszik a nagy vér -
köri áramlást, és szerepet játszanak a diasztolés
nyomás, és így a megfelelô coronariaperfúzió
fenntartásában. A kis artériák, arteriolák pedig
közremûködnek a teljes perifériás ellenállás
fenn tartásában és a metabolikus igényeknek
megfelelô szöveti perfúzió szabályozásában. Az
öregedô artériás rendszerben zajló átépülési
folyamatok következtében ezek a funkciók
sérülnek (1–3).

Az artériás öregedés
makroszkópos megjelenése 

Az artériás öregedésre jellemzô, hogy az át -
épülési (remodelling) folyamatok következtében
az artériák fala, elsôsorban a tunica media, meg-
vastagszik. Ez a belsô átmérô csökkenését és a
külsô átmérô növekedését okozza (1–3). A mor-
fológiai változások a tunica intimában indulnak,
elsô jelei már a 30-as, 40-es életévekben tetten
érhetôk. Az ér belsô rétege megvastagszik, több -
rétegûvé válik, simaizomsejtek vándorolnak ide a
tunica mediából és lipiddepozitumok megje-
lenésével elindul az atherosclerosis folyamata
(4, 5). Késôbb megfigyelhetô lesz a tunica media
fib roticus átépülése, jelentôs megvastagodása és
az atherosclerosis progressziója (1–3).

A morfológiai változásokhoz funkcionális
sérülés is társul. A rugalmas rostok arányának
csökkenésével az érfal merevebb lesz, sérül a
szélkazánfunkció; illetve diszfunkcionálissá
válik az endothelium, ami az erek hemodi-
namikai al kalmazkodásának csökkenését vonja
maga után (3). 

Az artériás öregedés hátterében
álló mechanizmusok 

Az átépülési folyamatok hátterében számos sejt-
és szövetszintû folyamat azonosítható (2, 3).
Megbomlik a sejtciklus-regulátorok egyensúlya,
ami bizonyos sejtek apoptózisához, míg más sej -
tek (fôként simaizomsejtek és fibroblastok) pro-
liferációjához vezet az érfalban (2, 3). A mátrix-
metalloproteinázok aktivitása fokozódik, ami a
rugalmas elemek lebontását eredményezi (6).
Emellett kalcifikáció is kimutatható az érfalban
(6, 7). Jellemzô öregedési folyamat a lokális re -
nin-angiotenzin rendszer aktivációja az érfalban,
amely a remodelling számos lépését gyorsítja (8, 9).

Az öregedésre jellemzô általános alacsony
fokú gyulladás az érfalat is érinti (2, 3, 8). Ezt a
gyulladásos citokinek, kemokinek és adhéziós
molekulák, illetve következményes mitochondri-
alis diszfunkció és oxidatív stressz megjelenése
jellemzi (2, 3, 10, 11). Mindez az endothel sérült
mûködéséhez, csökkent nitrogén-monoxid-fel-
szabaduláshoz, fokozott peroxinitrit-képzô dés -
hez vezet (2, 3).

Fontos hangsúlyozni, hogy a felsorolt folya -
matok jelentôs hányadát a hypertonia maga is ké -
pes aktiválni az érfalra gyakorolt fokozott
nyomás révén, ezáltal tovább gyorsítva az ér öre -
gedést, és súlyosbítva a hypertoniát (3) (1. ábra).

Az artériás öregedés klinikai
következményei

Az artériás öregedés részeként kialakuló, majd
súlyosbodó atherosclerosis közismerten fokozza
az ischaemiás szívbetegség, a stroke, a perifériás
artériás betegség kialakulásának rizikóját. Az
artériás falmerevség fokozódása hypertoniához,
az endothelialis diszfunkció a hypertonia súlyos-
bításához, illetve szöveti perfúziós zavarokhoz
vezethet. 
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RÖVIDÍTÉSEK

ABI: boka-kar index (ankle-brachial index) 
cfPWV: carotis-femoralis pulzushullám-ter-

jedési sebesség
CV: cardiovascularis 
EVA: korai vascularis öregedés (early vascu-

lar aging) 
PPG: fotopletizmográfia
PWV: pulzushullám-terjedési sebesség

(pulse wave velocity) 
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Artériás érfalmerevség (stiffness) 
és hypertonia

Az artériás érfalmerevség etiológiai szerepét a
hypertonia kifejlôdésében legjobban az artériás
pulzushullámra gyakorolt hatásain keresztül
érthetjük meg. Az egészséges artériás pulzushul-
lám a bal kamrai ejekció által keltett elsôdleges
nyomáshullám (ejekciós hullám) és a perifériáról
visszaverôdô nyomáshullám eredôjeként fog ha -
tó fel. Ennek értelmében a visszaverôdô nyo -
más hullám által képviselt nyomás rátevôdik az
ejekciós hullám által generált nyomásra, úgyne -
vezett nyomásaugmentációt okozva (12, 13).
Amennyi ben merev artériás rendszer fogadja be
a bal kamra által továbbított vérmennyiséget, az
ejekció során gyorsabb és nagyobb nyomás emel -
kedés tapasztalható (14, 15). Emellett a mere -
vebb artériákon gyorsabban terjed a pulzushul-
lám, a reflektált hullám így hamarabb visszaér, és
jelentôsebb nyomásaugmentációt eredményez a
centrális artériákban (14, 15). Ezek következ té -
ben a szisztolés nyomás emelkedik, kialakul a
hypertonia. A szélkazánfunkció sérülésének to -
vábbi következménye, hogy a vér gyorsan továb-
bításra kerül az aortából a periféria felé, így a
diasztolé során az aortában alacsonyabb vér -
nyomásértékek lesznek jellemzôk (16), ami ked-
vezôtlen a megfelelô coronariaperfúzió fenn -
tartása szempontjából, és növelheti az ischae -

miás szívbetegség kialakulásának esélyét. Az ar -
tériás nyomásra a szisztolés érték emelkedése
mellett a diasztolés érték csökkenése lesz leg -
inkább jel lemzô. A kiszélesedô pulzusnyomás
fokozza a mikrocirkuláció pulzatilis terhelését
(17, 18).

Artériás öregedés és célszervkárosodás

A vascularis öregedés több úton hozzájárul a cél-
szervkárosodások kifejlôdéséhez is (17, 19). Az
endothel-diszfunkció eredményeként sérül az
áramlás indukált vasodilatatio és a szöveti per-
fúzió metabolikus igényekhez történô alkal -
mazkodása. Ez hypoxiához, oxidatív stresszhez,
a gyulladásos folyamatok aktivációjához vezet.
Emellett a fokozott pulzatilis terhelés a mikro-
cirkulációban adaptációs folyamatokat indít el.
Mindezen folyamatok a kiserek átépüléséhez és
funkcionális sérüléséhez vezetnek, ami klini -
kailag célszervkárosodások megjelenésében ölt
formát (veseelégtelenség, szívelégtelenség, vas -
cu laris dementia stb.) (17, 18).

Hogyan lehet tetten érni 
az érkárosodásokat?

A klinikai döntéshozatal szempontjából alap -
vetô, hogy egy adott egyén CV kockázatát pon-
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1. ábra. Az artériákban zajló szöveti és sejtszintû öregedési folyamatok az érfal fibroticus átépüléséhez, az ér -
falmerevség fokozódásához, endothelialis diszfunkcióhoz vezetnek. Ezek talaján magasvérnyomás-betegség
alakulhat ki. A hypertonia az erek falára gyakorolt magas vérnyomás révén a természetes öregedési folyamato -
kat felerôsítve hypertoniás vascularis károsodáshoz és a magasvérnyomás-betegség súlyosbodásához vezet  
MMP: mátrix-metalloproteinázok, RAS: renin-angiotenzin rendszer
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tosan fel lehessen mérni. Ezáltal lehet mérlegel-
ni az alkalmazható kezelési stratégiák elônyeit és
kockázatait, kialakítva az optimális, egyénre
szabott preventív terápiát. Ennek érdekében
számos kockázatbecslési sémát dolgoztak ki Eu -
rópában és a tengerentúlon egyaránt. Európában
jelenleg a SCORE2-rendszer használatos (20),
mely az adott egyén abszolút és relatív kockáza-
ta mellett egyfajta rizikóéletkor-becslésére is
használható. A mindennapi gyakorlatban azon-
ban jelentôs különbségek vannak az elôrejelzett
és a valóban bekövetkezô események elôfor-
dulása között, éppen emiatt volt szükség olyan
további vascularis vizsgálómódszerek beveze té -
sére, melyek az adott egyén individuális érstá-
tuszának pontosabb felmérését teszik lehetôvé,
vagyis segítik minél korábban felderíteni a
tünetmentes, aszimptomatikus érkárosodá-
sokat, be azonosítani a vulnerábilis egyéneket
(21).

Ezeket a módszereket szokás vascularis bio-
markereknek is nevezni, hiszen további eszközt
jelenthetnek a kockázat finomításában, ponto -
sításában egy adott egyén individuális szintjén.
Közéjük tartozik az aorta pulzushullám terjedési
sebességének mérése (PWV), a boka-kar index
(ABI), valamint a carotisok Doppler-vizsgálata,
melyek mindegyike megfelel a biomarkerekkel
szemben támasztott kritériumoknak (2. ábra)
(22). Ugyanakkor fontos kihangsúlyozni, hogy a
három biomarker a tünetmentes érelváltozások
különbözô stádiumát képes kimutatni. Az ar -

tériás stiffness mérés elônye, hogy képes a kóros
érfalfunkció kimutatására még a strukturális
elváltozások (például plakk) megjelenése elôtt, a
másik két módszer (boka-kar index, carotisultra-
hang) az érbetegség késôbbi stádiumát tudja iga-
zolni.

A szóban forgó vascularis biomarkerek mind-
egyike beleillik a korai vascularis öregedés kon-
cepciójába, melynek éppen az a lényege, hogy a
kronológiai életkorhoz képest az adott egyén
CV kockázatát és a bekövetkezô eseményeket az
artériás érrendszerének az állapota dönti el. Bár a
korai vascularis öregedés, az EVA modern kori
koncepciója a 2008-ban született meg, mégis
évszázadok óta ismert tény, hogy a hosszú élet
titka az érrendszeren múlik, hiszen az a mondás,
miszerint egy ember annyi idôs, amilyenek az
artériái, Thomas Sydenhamtól (1624–1689), a brit
„Hippokratésztôl” származik. Már akkoriban
felismerték, hogy a rizikófaktorok tartós hatásá-
nak kitett érfalakon szubklinikai (tünetmentes)
elváltozások alakulhatnak ki, melyek az erek
korai öregedésén keresztül elvezethetnek a mani -
feszt érbetegségekig. Az EVA segít értelmezni,
miért alakulnak ki egyesekben viszonylag fiata -
lon érrendszeri, szervi károsodások és idô elôtti
vascularis események, másokban pedig miért
nem. Alkalmasnak látszik a fokozott CV koc -
kázatú, de még aszimptomatikus egyének veszé-
lyeztetettségének meghatározására, éppen a ma -
nifeszt érbetegségek és a halálozás megelôzése
érdekében (23).

Mit mondanak az ajánlások?

A 2013-as európai hypertoniaajánlásban (24)
még mind a carotisultrahang, mind a boka-kar
index és a pulzushullám-terjedési sebesség meg -
határozása is hypertoniás betegek érrend sze -
rének vizsgálatára IIa osztályú ajánlásként szere-
pelt. Ehhez képest mind a 2016-os európai pre-
venciós guideline (25), mind a 2018-as európai
hypertonia-guideline (26) IIb osztályú ajánlássá
„fokozta le” a vascularis biomarkerek elvégzését,
mintha 2013 óta kevesebb bizonyíték szólna az
elvégzésük mellett. Ez ugyanakkor egyáltalán
nem így van, még szerencse, hogy két ajánlásban
megmaradt a IIa osztályú javaslat: egyik éppen
az a 2015-ben megjelent közös állásfoglalás,
melyet az ESC perifériás keringéssel foglalkozó
munkacsoportja és az Artery Society alakított ki
(27) (1. táblázat), a másik pedig a legfrissebb,
2018-as magyar hypertoniaajánlás (28). Mind -
kettô változatlanul megfontolandónak javasolja
az említett vascularis vizsgálatok elvégzését.
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2. ábra. Vascularis biomarkerek vizsgálata

(Aboyans V, et al. European
Heart Journal 2017;00:1-60.)

carotis-Doppler
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Az artériás életkor újszerû
megközelítése innovatív
módszerekkel

Az artériás életkor egyik gold standard meg -
határozási metodikája, a pulzushullám-terjedési
sebességen (PWV) alapul. A PWV-meg hatá rozás
legelfogadottabb módszere a tonometriás, azaz
nyomásszenzorral mûködô eljárás, azonban szá-
mos limitációja miatt mai napig nem terjedt el
sem itthon, sem a külföldi ellátóhelyeken.

Ugyanakkor vitathatatlan elônye a tono met riás
PWV-mérésnek, hogy mivel az a. carotison és az
a. femoralison történik a mérés, a detektált
nyomáshullám a lehetô legjobban tükrözi az aor -
tában uralkodó centrális hemodinamikai vi -
szonyokat. A mérôrendszerek többsége a PWV-
mérésen túl a centrális artériás nyomás becs lésére
is alkalmas. Egyre nyilvánvalóbb, hogy a centrális
nyomásviszonyok ismerete pontosabban jelzi
elôre a cardiovascularis szövôdményeket, így
ezek ismerete az antihipertenzív terápiák meg -
választásánál is egyre fontosabb szempont
(29–31). Szó volt róla, hogy az artériás stiffness
vizsgálómódszereit a legfrissebb ajánlások IIb
szin tû ajánlásként említik (megfontolható – „may
be considered”), leginkább a nehéz kivitelezés és
az alacsonyabb reprodukálhatóság miatt (32–34).

Emiatt az elmúlt idôszakban egyre több fi -
gyelem és kutatás fordul könnyebben kivi te -
lezhetô, operátorindependens, gyorsabb és ol -
csóbb technológiák kifejlesztése és klinikai
validációja felé.

Az egyik megközelítés, hogy a felkari man -
dzsettás, úgynevezett oszcillometriás mérési
módszert „okosítják” fel, és a mandzsetta által
rögzített pulzushullámot analizálják, továbbá a
rögzített jelet bizonyos függvényekkel átala kít -
ják egy becsült centrális nyomáshullámmá. Ilyen
rendszerek például a magyar fejlesztésû Ar te rio -
gráf, a német Mobil-O-Graph (35, 36), valamint
az orosz BPLab. További elônyük ezeknek a
rendszereknek, hogy a rendelôi pul zus hullám -
méréseken felül ABPM-ként (24 órás vér nyo -
másrögzítô rendszer) is mûködnek. 

Az oszcillometriás rendszerek mellett egyre
többen kutatják a még egyszerûbb hardveres
megoldáson alapuló fotopletizmográfiás (PPG)
pulzushullám-analízisben rejlô potenciált. Az
artériás nyomáshullám által okozott pulzáció
miatti változó fényelnyelés elvén mûködô me -
todikát a klinikumban széles körben használt
pulzoximéterek vagy az okosórák szívfrekven-
cia-követô funkcióiból már tömegek ismerik.
Ugyanakkor kevésbé ismeretes, hogy ezzel a

módszerrel nem csak a szívfrekvenciát lehet
meg határozni, hanem az egész pulzushullám
rögzíthetô, és a beteg aktuális hemodinamikáját
leíró paraméterek származtathatók (37–39).
Tengerentúli szerzôk mellett Európában is
létezik egy kutatói hálózat, mely az artériás
életkor kutatásával és a koncepció szakmai és
laikus ismeretterjesztésével foglalkozik (Vasc -
Age Net – www.vascagenet.eu). Ezen belül is van
egy külön munkacsoport, melynek kutatásai fó -
kuszában a fotopletizmográfia által meg ha tá -
rozható hemodinamikai információk lehetô sé gei
állnak. Összefoglaló közleményükben három
csoportot definiálnak az artériás életkor mé ré -
sének becslésére (40).

1. Szimpla PPG, amikor csak egy szenzorral
történik a pulzushullám rögzítése – ebben az eset-
ben a pulzus morfológiai elemzésének segítségé -
vel nyerhetôek olyan markerek, melyek alkal ma -
sak lehetnek az artériás életkor objektivizálására.
Ilyen rendszer például a magyar fejlesztésû
SCN4ALL (41, 42) vagy a koreai Meridian DPA
(43). Ezek a rendszerek az ar tériás életkor becs -
lése mellett egyéb, hemodinamikai para mé tereket
is számítanak a pul zus hullámértékekbôl [például
bal kamrai ejekciós idô, korosodási (ageing) index
vagy a vegetatív idegrendszer mûködése által
befolyásolt pul zus variabilitás].

2. Több PPG szenzor egyidejû alkalmazása
különbözô lokalizációkban – a különbözô
lokalizációk közti pulzushullámkésésbôl követ -
keztetnek a pulzushullám-terjedési sebesség
változására. Ugyanis minél merevebb az artériás
rendszer, annál kisebb lesz a két jel közti késés.
Ilyen rendszer például a francia fejlesztésû
pOpmetre (44).

3. PPG és egyéb szenzor – például az EKG –
kombinációja – itt is a jelkésés elvén mûködik az
artériás érfalmerevség és ezáltal az artériás élet -
kor becslése, csak ebben az esetben az EKG-hoz
képest mérik a PPG-jel késését. A legszélesebb
körben alkalmazott példa erre a megoldásra azon

1. táblázat. A vascularis biomarkerek hasznossága a primer és szekunder
vascularis prevencióban

Ajánlás Evidencia Megjegyzés
osztálya szintje

Carotisultrahang IIa A mérsékelten hasznos 
a kockázatbecslésben, 
a carotisplakkokkal együtt 
értékelve

Boka-kar index IIa A hasznos a kockázat-
becslésben, fôleg nôkben

Artériás stiffness IIa A hasznos a kockázat-
(carotis-femoralis PWV) becslésben
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okosórák csoportja, melyek képesek EKG- és
PPG-jel rögzítésére is – habár a legtöbb rend szer
még nem rendelkezik szoftveresen az ilyen módon
nyerhetô artériás életkorbecslés funk cióval.

Ugyan az artériás életkor gold standard mar -
kere a pulzushullám-terjedési sebesség (PWV),
ezenfelül egyéb megközelítések is léteznek, és
klinikailag tesztelésre kerültek annak érdekében,
hogy a tonometriás PWV-mérésnél tapasztalt
gya korlati limitációkat kiküszöbölve hasonló
klinikai hasznosságot lehessen elérni. 

A leggyakrabban használt, PPG-jelbôl számí-
tott paraméter a stiffnessindex (SI) (3. ábra),
melyet a PWV-vel és az ugyancsak tonometriával
is számított augmentációs indexszel (AIx) vizs-
gált több tanulmány. Millasseau és munkatársai
87 egészséges alanyon végzett vizsgálattal azt
találták, hogy középerôs korreláció van a PWV
és a SI-értékek közt (r = 0,65, p = 0,0001) (45).
Clarenbach és munkatársai vizsgálatában a
tonometriás módszerrel rögzített és kalkulált
AIx és a PPG-alapú SI korrelációját vizsgálták
összevetve a 2003-ban publikált európai SCORE
cardiovascularis rizikóbecslô pontrendszerrel
(46). Az AIx és az SI közti korrelációt közepes-
nek találták a bevont 83, különbözô cardiovascu-
laris rizikóprofillal rendelkezô alanyon (r = 0,48,
p = 0,001). Mindkét paraméter hasonló korrelá-
ciót mutatott a SCORE-rizikóbecslés ered-
ményével (AIx: r = 0,54, p = 0,001 és SI: r =
0,56, p = 0,001). Ugyanakkor fontos megfi-
gyelés, hogy míg mindkét paraméter megfelelôen
alkalmas volt arra, hogy elválassza egymástól a
magas és az alacsony SCORE-rizikóbecslésssel
rendelkezô betegeket, addig csak az SI bizonyí-
totta hasznosságát a közepes és magas rizikójú
betegek elkülönítésében, aminek leginkább
klinikai konzekvenciája lehet. 

Természetesen a PPG-alapú technológiának az

elônyei mellett ugyanúgy megvannak a hátrányai
is. A perifériás viszonyok, obesitas, szöveti per-
fúzió, továbbá környezeti hatások: hômérséklet
(reaktív vasoconstrictio vs. dilatáció), külsô fény-
hatások, mozgási mûtermék (47). Ugyanakkor a
könnyû kivitelezhetôség, a költség haté kony ság,
illetve maga a tény, hogy több millió okos-
eszközben, illetve a Covid-19-pandémia által
széles körben beszerzett pulzoximéterekben már
a populáció széles rétege számára elérhetô a
pulzushullám-analízishez szükséges hardveres be -
rendezés, új távlatokat nyithat a populációszintû,
pulzushullám-alapú cardiovascularis rizikóbecslés,
továbbá a terápiamonitorozás elôtt. A 2. táblázat
összefoglalja a tonométeres PWV-mérés és a
PPG-alapú artériáséletkor-becslés elônyeit és
hátrányait (a legfontosabb faktorokat kiemelve). 

Azt azonban ki kell hangsúlyozni, hogy a nagy
cardiovascularis kockázat markereként jelenleg a
cfPWV > 10 m/sec az elfogadott paraméter. Egy
másik módszerrel nyert, például PPG-görbébôl
számított paraméterek közepes mértékû korrelá-
ciója nem jelenti azt, hogy az adott módszer
alkalmas a nagy cardiovascularis rizikó megál-
lapítására, további validációs vizsgálatokra van
szükség ennek megerôsítésére.

Az artériás öregedés mögött álló
rizikótényezôk és befolyásolási
lehetôségeik
Az artériás életkor kronológiai életkorhoz
képest megnyilvánuló felgyorsult elôrehaladását
számos rizikófaktor és rizikót befolyásoló
tényezô okozhatja, melyek megfeleltethetôk az
arterio- és atherosclerosis rizikófaktorainak, és
az artériás érfalmerevség progressziójához ve -
zetnek. Az artériás érfalmerevség mértékének és
az artériás életkor elôrehaladásának markere az
aortapulzushullám-terjedési sebesség (pulse wa ve
velocity, PWV), melynek fokozódása az érfal
rugalmasságának csökkenésére, az aorta „öre ge -
désére” utal (23). Az aorta PWV-értékének leg-
elfogadottabb, „arany standard”, noninvazív kö -
zelítése az arteria carotis és arteria femoralis
közötti PWV (cfPWV) meghatározása, melynek
10 m/s feletti értéke jelez célszervkárosodást
(48). Azok az intervenciók, melyek a cfPWV-t
csökkentik, vagy progresszióját az élettani
0,05–0,15 m/s/év szinten tartják, sikeresen las -
sítják az artériás öregedést. Ezek lehetnek élet-
módváltáshoz vagy gyógyszeres kezeléshez köt -
hetô beavatkozások. 

Az életmód-változtatások közül a testmozgás
cfPWV-re gyakorolt jótékony szerepét látvá -
nyosan demonstrálja Ashor és munkatársai 2014-
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3. ábra. A stiffnessindex számításának módja
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ben publikált metaanalízise (49). Negyvenkét
vizsgálat 1627 betegének adatait elemezve azt
találták, hogy az aerob testmozgás átlagosan 0,39
m/s-mal csökkentette a cfPWV-t, és ez a hatás
markánsabb volt (1,0 m/s-es csökkenés) azok -
nál, akiknek merevebbek voltak az artériái (kiin-
dulási PWV > 8,0 m/s). A rezisztenciaedzés jó -
tékony hatását nem sikerült igazolni. 

A testsúlycsökkentés cfPWV-re gyakorolt jó -
tékony hatását írja le Petersen és munkatársai
metaanalízise, melybe 20 vizsgálat 1259 alanyát
vonták be (50). A fogyást a vizsgálatokban diétá-
val, diétával és testmozgással vagy gyomor -
szûkítô mûtéttel érték el. Eredményeik alapján
10%-os testsúlyvesztés a cfPWV-t 0,8 m/s-mal
csökkenti. 

A sóbevitel csökkentésének cfPWV-re gyako-
rolt hatását D’Elia és munkatársai vizsgálták
2018-ban publikált metaanalízisükben (51). Ti -
zen egy vizsgálat 431 alanyának bevonásával vis-
zonylag rövid (1–6 hetes) intervenciós idô és
5,13 g-mal csökkentett napi sóbevitel mellett a
cfPWV szignifikáns mértékû, 2,84%-os csök -
kenését igazolták.

A gyógyszeres kezelés szintjén a vérnyomás -
csökkentôk egyértelmûen markánsan csökkentik
az artériás öregedést. Shahin és munkatársai me ta -
analízisének elsô részében öt vizsgálat 469 alanyá-
nak bevonásával azt találták, hogy az ACE-
gátlók placebóval összehasonlítva 1,69 m/s-mal
csökkentik a cfPWV-t (52). A köz lemény má -
sodik részében kilenc vizsgálat 378 alanyánál ele-
mezték az ACE-gátlók hatását más gyógyszer -
csoportokkal (ARB-k, kalciumcsatorna-blok ko -
lók, β-blokkolók, diuretikumok) összehasonlít-
va, és nem találtak szignifikáns különbséget a
cfPWV-csökkenésben. 

A koleszterincsökkentôkrôl is igazolódott
metaanalízis szintjén, hogy jótékonyan befo -
lyásolják a cfPWV-t. D’Elia és munkatársai 11
bevont vizsgálat 573 alanyán igazolták a
cfPWV 6,8%-os átlagos csökkenését széles tar-

tományban mozgó (2–144 hét) követési idô
mellett (53).

Az antidiabetikumokkal kapcsolatban a
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2. táblázat. A tonométeres és PPG-alapú artériás életkormérés összehasonlítása

Tonométeres PWV-mérés Perifériás artériás életkor mérés (PPG-alapú)
Erôsség Limitáció Erôsség Limitáció

jó közelítéssel mutatja 
a centrális hemodinamikai 
viszonyokat

gold standard mérési 
módszer

legtöbb publikált adat

képzett operátor szükséges

hosszabb mérési idôigény

drága eszköz

könnyû használhatóság

operátorindependens, ott -
honi mérésre is használható

költséghatékony, könnyen
skálázható, BigData analízis-
sel további összefüggések
tárhatóak fel

számos külsô faktorra
érzékeny

távolabbi mérés az aortától
– perifériás hatások is meg-
jelennek a jelben

nem tökéletes a korreláció 
a gold standarddal

3. táblázat. Az artériás öregedés megállítását célzó életmód-változtatási és
gyógy szeres terápiás beavatkozások.  Nowak KL és munkatársai közleménye
alapján (58), módosítva

Életmód-változtató Hatás Evidencia
stratégia

Aerob testmozgás

Testsúlycsökkentés

Sóbevitel csökkentése

Flavonoidok

Egészséges diétás protokollok
(DASH, mediterrán diéta)

Gyógyszeres kezelés Hatás Evidencia

Antihipertenzív 
gyógyszerek

Statinok

mTOR-inhibitorok

AMPK-aktivátorok

Sirtuinaktivátorok

Anti-proinflammatorikus 
citokinkezelés

PPAR-γ-aktivátorok

Antifibroticus ágensek

↓↔ artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás 

↓ artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↔ vérnyomás

↓ (?) artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↔ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↔ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↓ ↔ vérnyomás

↓ artériás érfalmerevség
↔ vérnyomás

(?) artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás

(?) artériás érfalmerevség
↓ vérnyomás

↓ csökkenést jelez; ↔ gyenge vagy ellentmondásos bizonyítékot jelez; (?) elérhetô
adatok hiányát jelzi. 
AMPK: adenozin-monofoszfát aktiválta proteinkináz, DASH: Dietary Approaches
to Stop Hypertension, mTOR: a rapamycin mechanisztikus célpontja, PPAR: per-
oxisomaproliferátor aktiválta receptor. (A cfPWV mérésével megállapított változá-
sokra vonatkoznak.)
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cfPWV-re gyakorolt hatásról kevesebb adattal
rendelkezünk, de ezek is az artériás öregedés
lassításának az irányába mutatnak. A metformin
cfPWV-re kifejtett jótékony hatását egy rando -
mizált, kontrollált vizsgálat igazolta 30 polycys-
tás ovarium szindrómában szenvedô nôbetegen
12 hetes követés mellett. Agarwal és munkatársai
vizsgálata a cfPWV 0,76 m/s-os csökkenését iga-
zolta (54). Bár más hatóanyagokkal a cfPWV-re
gyakorolt hatásról nincsenek jelentôs tanul-
mányok publikálva, alacsonyabb evidenciaszint
mellett, más módszerrel mért PWV-vel vagy
egyéb artériás érfalmerevségi paraméterrel vég -
zett vizsgálatok más antidiabetikumok esetében
is az artériás öregedés lassítását sugallják
(55–57). 

A fenti eredmények alapján tehát kijelenthetô,
hogy életmód-változtatással, azon belül is elsô-
sorban aerob testmozgással, testsúlycsökkentés-
sel és a sóbevitel csökkentésével, valamint anti-
hipertenzív, koleszterincsökkentô és antidia-
betikus gyógyszeres intervencióval hatékonyan
lassítható az artériás öregedés. A 3. táblázat a
fent említett és egyéb, részletesen terjedelmi
korlátok miatt ebben a fejezetben nem tárgyalt
módszerek artériás öregedést csökkentô hatásait
és az ezzel kapcsolatos evidenciák szintjét foglal-
ja össze Nowak KL és munkatársai közleménye
alapján (58). 

Következtetések
Az artériás öregedés a szervezet normál idô sö -
déséhez képest a rizikófaktorok és genetikai
tényezôk hatására gyorsabb vagy lassabb folya-
mat lehet. Felismerésében az említett vascularis
biomarkerek segíthetnek, az artériás vasculatura
más-más területérôl nyújtanak információkat, elô -
nyük a noninvazivitásuk és a viszonylag könnyû
elvégezhetôségük. Nem lehet kijelenteni, hogy
egyik vagy másik vizsgálat jobb vagy erô sebb
lenne a másiknál, és akár önmagában elvégezve
negatív lehet az eredményük. Emiatt a ren-
delkezésre álló módszerek közül minél többet
érdemes elvégezni olyan aszimptomatikus
egyének körében, akiket a klasszikus rizikó becs -
lés alapján a közepes kockázatú SCORE2-ka -
tegóriába sorolnánk, mivel esetükben a vascularis
biomarkerek jelentôsen befolyásolhatják a koc -
kázatbesorolást, ezáltal elôsegítve a döntést a ke -
zelés megkezdésérôl, illetve annak inten zi tásáról,
ráadásul a betegek által is közérthetô informá-
ciókkal szolgálhatnak az artériás élet korukról.
Az artériás öregedés késleltetésében számos élet-
módbeli és gyógyszeres terápia áll ren delkezésre.
Az újabban kifejlesztett, nagy tömegekben
elvégezhetô perifériás vizsgálómódszerek segí-
thetnek az artériás életkor meg ha tározását minél
szélesebb körben elterjeszteni.
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