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Az erectilis diszfunkcioé vascularis hattere
Toth Karoly

Az erectilis diszfunkcié — régebbi terminol6-
gidval: potenciazavar — az utébbi években nem-
csak a beteg férfiak korében, az orvostudoméany-
ban is az érdeklédés kozéppontjdba kerilt. Ma
az erectilis diszfunkciét a cardiovascularis be-
tegségek prediktoraként fogjuk fel. Mig régebben
elsGsorban pszichés eredetl zavarnak tekintet-
tik a problémat, mara egyre nyilvdnvalobb az
osszefliggés az érrendszer véltozasaval. Ugyan-
csak a korabbi évek jellemzéje volt az erectilis
diszfunkcié és az obliterativ érsclerosis Gssze-
kapcsoldsa. Idénként valéban tapasztalhat6 a
himvesszét ellaté artéridk valédi ataramlasi za-
vara, dam az esetek donté tobbségében az ok az
artérids rendszer endotheldiszfunkciéja, az érfa-
li remodelling folyamata és a kovetkezményes
atherosclerosis. Ez az egységes patoldgiai alapja
annak, hogy — mivel e vascularis folyamatok a
szervezet egészét érintik — az erectilis diszfunk-
ci6 mellett méas szervek, a coronariarendszer, a
periférids erek funkciézavara, illetve betegsége
is follelhets. Ugyanakkor kozosek az érsclero-
sisra hajlamosit6 ,klasszikus” rizikétényezdék is:
hypertonia, dyslipidaemia, diabetes mellitus, do-
hanyzas. Klinikai értelemben hosszabb ideje is-
mert, hogy a hypertonia, a diabetes mellitus és
az infarctus myocardii kitlintetett helyen szere-
pel az erectilis diszfunkci6 ,okai” kozott. Ennek
hétterében a kéreredet — vascularis megbetege-
dés — azonos volta dll. Cukorbetegség esetén ez
neurogén faktorokkal egésziil ki.

erectilis diszfunkcié, endotheldiszfunkcio,
vascularis remodelling, atherosclerosis,
vascularis rizikéfaktorok

THE VASCULAR BACKGROUND
OF ERECTILE DYSFUNCTION

With the new era of the medicaments, erectile
dysfunction has become of great interest among
sexual problems. Earlier, psychogenic origin was
thought to be the main background, but today
vasculogenetic reasons are have become
equally important factors. Experimental data and
clinical investigations demonstrate that erectile
dysfunction is part and consequence of the same
vascular process which is observed in aging and
in atherosclerotic processes of the well-known
arterial localisations (coronary arteries, cerebral
arteries etc.). It was also common previously to
associate erectile dysfunction with obliterative
atherosclerotic disease but today endothel dys-
function, vascular remodelling and athero-
sclerosis are thought to be main pathogenetic
factors affecting the whole arterial vascular
system causing erectile dysfunction. Classic risk
factors can also be observed in these patients,
such as hypertension, dyslipidaemia, smoking
and diabetes. Neurogenic factors are also in-
volved in the development of erectile dys-
function. Based on this, erectile dysfunction is
considered as the predictor of cardiovascular
diseases preceding the general manifestation of
the disease by 2-3 years.

erectile dysfunction, endothel dysfunction,
vascular remodelling, atherosclerosis,
vascular risk factors
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z erectilis diszfunkcié a himvessz8 mereve-
désének részleges vagy teljes hidnya. A mere-
vedés képtelenségét, az impotenciit mir egy

5000 éves sumér legenda is emliti (7). A modern orvos-
tudomany fejlédésében is nyomon kovethetd a problé-
ma egyre jabb megkozelitése. A probléma hitterének
Wboli megfontoldsa az tGgynevezett intracavernosus
kezelési médszerek elterjedésével, majd a sildenafil
1989-es bevezetésével keriilt igazdn napirendre és sza-
mos — a koreredetet, a patofiziol6gids folyamatot és a
klinikai képet elemz8 — kutatas tirgya lett. Az orvostu-
domanyban — mivel, mint litni fogjuk, itt kordntsem
csupdn az 6romszerzésr8l és az életminGségrsl van
526 — j6 értelemben véve a szexualitds kutatdsinak egy-
fajta forradalmarél beszélhetiink.

Az életkor el8rehaladtaval az erectilis diszfunkci6
mind gyakoribbé vilik (2). Az egészséges ember nemi
élete normalis életfunkcié. A nemi aktivitds és az élet-
tartam kozott egyenes ardnyossdg éll fenn. A The
Duke First Longitudinal Study of Aging 25 éves nyo-
mon kovetéssel 270 férfit és ndt (dtlagéletkor: 70 év,
60-94 év) vizsgilva megillapitotta, hogy a kozosiilés
gyakorisiga és az élet hosszisiga kozott férfiakon po-
zitiv Osszefiiggés all fenn (3).

A Swedish Study sordn 128, hetvenes éveiben jir6
térfit kovettek 6t éven at. Azoknal a férfiaknal, akik 70
éves koruk el&tt felhagytak az aktiv nemi élettel, maga-
sabb volt a halilozasi riziké, mint a szexualisan tovibb
aktiv férfiak esetében (4).

A Caerphilly Cohort Study szerint 918, 45-49 éves
férfi tizéves mortalitdsa annak okitdl fiiggetleniil, for-
ditott sszefiiggést mutatott a havi orgazmusok szi-
maéval, de a megallapitis érvényes a cardiovascularis
mortalitdsra is (5).

Az erectilis diszfunkcié
és az érrendszer

Ugy litszik tehdt, a nemi élet — amelynek alapfeltétele
a megfelel§ erekcié — és az élettartam kozdtt pozitiv
dsszefiiggés all fenn, 4m alighanem az a megfontolds is
helyes, hogy az erectilis diszfunkcié megjelenése olyan
kérfolyamat része, amely megréviditi az élettartamot.
Inkabb utébbi tetszik valészintinek, hiszen az erecti-
lis diszfunkcié meghatirozott vascularis funkciokhoz
— endothelialis folyamatok, vasodilatatio, perfizié —
kotott, és ha ezek kirosodnak, a himvessz8ben mere-
vedési zavar, masutt az érmeder szervi specifikumait
hordoz6 megbetegedés — coronariabetegség, agyi érbe-
tegség, periférids keringési zavar stb. — jon létre.

Tualsdgos egyszerisités volna egyszersmind azt alli-
tanunk, hogy az erectilis diszfunkcié az éltalinosult
érsclerosis része, de a szakirodalomban ez az dlldspont
is ismeretes (6).

Az endotheldiszfunkci6 megel6zi a  manifeszt
atheroscleroticus elviltozasokat, azaz az 1d&sodéssel
parhuzamosan megjelens, mind gyakoribb erectilis
diszfunkcié nem feltétleniil jelenti a penist elldt6 arté-
ridk atherosclerosisit. Behr-Roussel és munkatdrsai pat-

kanykisérlet eredményei alapjan megallapitottik, hogy
az atherosclerosissal 6sszefiiggs erectilis diszfunkcié
nem azonos mechanizmust az ,,6regedési” folyamattal.
Utébbi a corpus cavernosum endothelialis és sima-
izom-funkcéival fiigg 6ssze (7).

Ferrini és munkatdrsai ugyancsak allatkisérletben a
penis, az abdominalis aorta, az arteria femoralis és
brachialis szévettani vizsgilatdval bizonyitottik, hogy
az erectilis diszfunkecié altaldban, és az atherosclerosis
az dregedd férfin egyazon etioldgidju folyamat kovet-
kezménye, azaz a mediarétegben bekovetkezd véltoza-
sok az aorttdl a rezisztenciaerekig azonosak azzal, ami
a corpus cavernosumban is lithat6, azaz csékken a
simaizomsejtek szdma, és novekszik a kollagén meny-
nyisége (8).

Ismeretes, hogy a merevedés mechanizmusiban kéz-
ponti szerepet jitszik — a nem adrenerg, nem kolinerg
idegvégz8désekbdl és az endothelbsl szarmaz6 — nitro-
gén-monoxid. A corpus cavernosum felszinét szintén
endothel boritja. A corpus cavernosum ténusit befo-
lydsolé biarmely ok — legyen az a neurogén vagy az
endothel eredeti nitrogén-monoxid szintézisének,
bomlasinak ardnyvéltozdsa vagy az artérids vérbedram-
lis csdkkenése — erectilis diszfunkcidhoz vezet. Eletta-
ni koriilmények kézott a himvessz8ben az endothe-
lialis nitrogén-monoxid az agyi corticohypothalamicus
teriileten keletkez& szexudlis inger hatdsira szabadul
fel; segitségével ciklikus guanozin-monofoszfir keletke-
zik, ez végsd soron — a simaizomsejten beliili kalcium-
anyagcsere valtozdsa Gtjdn — izomrelaxiciét hoz létre.
Ez a folyamat a voltaképpeni merevedés. (A ma forga-
lomban 1év8, erectilis diszfunkciét javité gydgyszerek
a guanozin-monofoszfitot bonté foszfodiészterdz-5-
izoenzim mikodését gatoljak, azaz hatdsukra a gua-
nozin-monofoszfit nem bomlik le.) A merevedés élet-
tani mechanizmusit az 1. dbra mutatja.

Hypertonids betegek kérében sokkal gyakoribb az
erectilis diszfunkcié, mint az atlagpopuliciéban (9).
Kisérletes vizsgilatok az erectilis diszfunkcié mecha-
nizmuséban a corpus cavernosum fokozott ténusat bi-
zonyitjak, figgetleniil attél, magas-e a vérnyomids.
Hypertonids, erectilis diszfunkciéban szenveds fér-

1. ABRA

Az erekcié mechanizmusa

szexualis endothelsejtek a penis
stimuldcio artéridi
i kitagulnak
NANC —» NO
/guanil—cikléz
GTP cGMP — erekcié

GMP
——pDEs

c¢GMP: guanozin-monofoszfit, GMP: guanozin-monofoszfit,
GTP: guanozin-trifoszfit, NANC: noradrenerg, nem kolinerg
idegvégzdés, NO: nitrogén-monoxid, PDES: foszfodiészterdz-5
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fiakon az emelkedett vasoconstrictor-ténus mellett
csokkent endothelfiiggs vascularis relaxacié is lithaté
(10, 11).

Okabe és munkatérsai kozleményiik cimében igy fo-
galmaznak: ,The penis is not protected...”, azaz a
hypertonids érelvaltozdsok megjelennek a nemi szerv
vasculaturdjdban és a corpus cavernosum simaizomza-
taban is (12).

Tehdt az a kéréllapot, amelyre az endothelfunkcié
kirosodisa jellemz& — és amit osszefoglaléan mint
progressziv folyamatot vascularis remodellingnek neve-
ziink —, nemcsak az egész artérids rendszerre, benne a
penis ereire, hanem a corpus cavernosumra is jellemzé.
A remodelling és az e folyamat sordn, illetve folyoma-
nyaként bekovetkezd atherosclerosis nem vilaszthaté
kilon egyméstdl. Erectilis diszfunkcié mar a remo-
delling egészen korai id8szakaban felléphet (13).

Allatkisérletben azt igazoltik, hogy az 6regedés so-
rdn a corpus cavernosum endotheliumédban fokozott a
nitrogén-monoxid-szintiz képz8dése. A feltételezések
szerint ez kompenzalémechanizmus. A corpus caver-
nosum elernyedési képessége a fokozott nitrogén-
monoxid-szintdz szintézise ellenére csokken (14). Ki-
sérletes és klinikai adatok szerint az erectilis diszfunk-
ci6 mechanizmusiban azonban nemcsak az endothel-
funkci6 zavara, hanem a plakk-képz8dés is szerepet
jatszik. Ha a penist ellat6 artéridk valamelyikében a lu-
men felére szikill, igen nagy az erectilis diszfunkcié
valészintisége (15).

Grein és Schubert 120 esetben, boncoldssal igazolta a
penis artéridinak sztkiiletét és e sztikiiletek lokalizaci-
6jit elemezve magyardzatit adta, miért eredménytelen
sokszor a penis ereit érint8 érsebészeti beavatkozds. A
valészinti ok a plakk periférids, a penis distalis felén va-
16 elhelyezkedése, tehit a proximélisabb plakkok miité-
ti megolddsa nem lehet célravezetd (16).

Az erectilis diszfunkcié mechanizmusdul t6bb pato-
genetikai faktor 6sszeadddisa szolgilhat magyardzatul,
kiviltképp id@skorban, azaz a medencei artéridk lu-
menszikiilete csokkent perfazidhoz vezet, és kimutat-
hat6 a corpus cavernosumban a nitrogén-monoxid-
fiigg6 relaxicié zavara, valamint a rezisztenciaerekre
jellemz8 remodelling is (17-22).

Vascularis rizik6tényezsk
és az erectilis diszfunkcié

Els¢ megkozelitésben azt mondhatjuk, az erectilis
diszfunkcié és az ismert artérids betegségek rizik6fak-
torai azonosak. Az erectilis diszfunkcié kialakuldsdban
a dobdnyzis, a diabetes mellitus, a hypertonia és a hy-
perlipidaemia éppuagy szerepet jitszik, mint a coronari-
ik betegségében vagy mds, atheroscleroticus folyamat-
ban. Ez ugyancsak kétségtelen bizonyiték amellett,
hogy az erectilis diszfunkci6 az esetek dénts t6bbségé-
ben vascularis eredet betegség. Régebben — a nyolcva-
nas évekig — az a vélekedés terjedt széles korben, hogy
az erectilis diszfunkciéval kiiszkédsk legnagyobb ré-
szénél a hittérben pszichogén eredet all.

Toth Karoly: Az erectilis diszfunkcié vascularis hattere
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Magit az erectilis diszfunkciét mint a coronariabe-
tegség prediktordt — azaz a coronariabetegséget idSben
megel6z8, ,joslé” funkciézavart — szokds emliteni

(23).

Osszességében az a legval6szintbb,
hogy az erectilis diszfunkcié az esetek
legnagyobb részében egyazon érfolya-
mat egyik szervi, klinikai manifesztaci-

Az erectilis
diszfunkcio

&a. megjelenése

A penis Doppler-ultrahangvizsgéla- olyan
taval, illetve kikérdezéses modszerrel
végzett tanulminyok sordn egyértelm
dsszefiiggést igazoltak az erectilis disz-

funkeci6 — illetve lokalis vascularis funk-

korfolyamat
része, amely
megroviditi

o az élettartamot.

cibzavar — és a szervezetben 1évé mas

atheroscleroticus lokalizaciok kozott.
Pozitiv  korrelici6 mutatkozott az
erectilis diszfunkcié és az elzirédott coronariaerek
szdma kozott is (24, 25). Az id8beli megjelenés — az,
hogy melyik szerv artérids (nemcsak perfaziés) zavara
jelenik meg el8szor klinikai tiinetek formajaban — egy-
elére véletlenszertinek tlinik. Ugyanis nemcsak az gya-
kori, amit Montorsi és munkatarsai emlitenek kozlemé-
nyiikben (az erectilis diszfunkci6 dtlagosan 38,8 ho-
nappal megel8zi a coronariabetegséget), de az is, hogy
az erectilis diszfunkcié sokszor infarctus myocardii
utin jelentkezik (23, 26).

Lehetséges, hogy minden betegen — ugyan egyénen-
ként valtozo, de az életkorral és az dregedéssel 6ssze-
fiigg6 (vagy azt okoz6?) — érremodellinggel (vagy
atherosclerosissal) dllunk szemben, esetleg tgy, hogy
az erectilis diszfunkcié — akdrcsak a tobbi artérids ko-
vetkezmény — a kiilonb6z8 rizikétényezk dsszeadd-
ddsaeol is fugg.

Virag és munkatarsai 440 férfi retrospektiv vizsgala-
taval az erectilis diszfunkci6 figgetlen rizikéfaktors-
nak taldlta a diabetes mellitust, a hypertonidt, a hyper-
lipidaemidt és a dohdnyzast (27). We: és munkatarsai
3250 férfit kovettek négy éven it; azokban az esetek-
ben, ahol erectilis diszfunkcié fejlgdott ki, egyértelm
Osszefiiggés mutatkozott a dyslipidaemidval (magas
szérumkoleszterin-szint, alacsony HDL-koleszterin-
koncentricié) (28).

Dohényzés

Epidemiolégiai vizsgilatok sora bizonyitotta a cigaret-
tazas és az erectilis diszfunkcié 6sszefiiggését (29, 30).
Szamos kisérlet is igazolta a dohdnyzds szerepét az
erectilis funkcié zavariban. A hatds az endothelen, il-
letve a simaizomzatban — kontrakciét okozva —, vala-
mint a periférids idegvégz8déseken — neuropathia for-
méjéban — érvényesiil. A nitrogén-monoxid-képz8dés
nem véltozik, de lebontdsa fokozédik (31, 32). McVary
és munkatarsainak a dohdnyzis és erectilis diszfunkcié
Osszefiiggésével kapcsolatos metaanalizise alapjan egy-
értelm@ a dohdnyzds, a coronariabetegség, valamint
mds atherosclerosis-lokalizicidk és az erectilis disz-
funkci6 parhuzama. Az is igazolhat, hogy a dohdny-
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zas jelent8sen fokozza mind a coronariabetegség és
hypertonia, mind az erectilis diszfunkcié val6szintisé-
gét. Az erectilis diszfunkciéra vonatkoztatva ez a val6-
szinliség kétszeres. A dohanyzis elhagyasa kedvez8 ha-
tést (33).

Hypertonia

Hypertonids betegeken az erectilis diszfunkcié gyako-
ribb, mint az egészséges populiciéban (34). A magas-
vérnyomds-betegség és az erectilis diszfunkcié kozotti
dsszefiiggés tobb okkal magyarazhaté. Allatkisérletben

a barlangos testekben jellegzetes, az

Az erectilis
diszfunkciot

érremodelling sordn is lathaté morfolé-
giai elvaltozdsok — simaizomsejt-proli-
feracid, fibrosis — bizonyithaték (35).

Hypertonias fiatalokon gyakran ész-

mint . )
. lelték a tesztoszteronszint — nem hypo-
a Corona/”a_ gonadalis eredetli — cs6kkenését, és mi-
betegség vel a tesztoszteron stimuldlja a nitro-

prediktorat
szokas emliteni.

gén-monoxid-produkciét, hypertonia-
ban az erectilis diszfunkciénak ez a
kozvetett oka is feltételezhetd.

574

Maskiildnben a hypertonia gyégy-
szereir8l — diuretikumok, béta-recep-
tor-blokkolék, ACE-gitlok stb. — az terjedt el, hogy
erectilis diszfunkciét okozhatnak; ez tehit némiképp
befolydsolja a hypertonia és az erectilis diszfunkcié
Osszefiiggésének kérdését. E tekintetben nincsenek bi-
zonyitékokon alapul6 vizsgilati adatok, de szdmos
gyogyszerrSl kideriilt, hogy nem bizonyithaté erectilis
diszfunkciét okozé hatdsuk (34).

Diabetes mellitus

A diabetes mellitusban szenvedd férfiak tobb mint fele
kiizd merevedési zavarral. Nem annyira a diabetes
mellitus stlyossiga, mint fennillisinak ideje fontos
(36). Cukorbetegségben tobb faktor egymadsra hatdsa
eredményez erectilis diszfunkciét. A metabolikus za-
var angiopathidhoz vezet, ami az endothel kdrosodasat
jelenti. Ez azutdn ischaemids eredetd neuropathiit in-
volvil. A corpus cavernosumban az idegvégzddések
szdma és szimos neurotranszmitter mennyisége csok-
ken, a penis artéridiban patolégids viltozasok alakulnak
ki (37, 38). A corpus cavernosum simaizomzatéban re-
laxaciés zavar kovetkezik be, egyszersmind csékken a
nitrogén-monoxid-termelés. Valéjiban ez utébbi az
erectilis diszfunkcié oka, mert a simaizom relaxiciés
képessége megtartott. Allatkisérletben a nitrogén-mo-
noxid-el8allitishoz sziikséges [-arginin-tiplilds, embe-
ren az l-argininben gazdag diéta javitja az erectilis
funkciét. Az is lehetséges, hogy cukorbetegség fennal-
lasakor a nitrogén-monoxid a barlangos testekben ak-
kumuléléd6é metabolitok hatdsira inaktivilédik (39).
Kirosodott tovibba a penisben 1év8 kolinerg idegvég-
z8déseken az acetil-kolin felszabaduldsa, s ez ugyan-
csak a relaxdcié zavarit eredményezi. A cukorbetege-

ken kialakul6 erectilis diszfunkciéért valészintleg a
himvessz8ben nagy mennyiségben felszabadulé endo-
telin (ET-1) is felel8s. Az egyes metabolikus hatdsok
mindig az érrendszer funkcidjanak zavardban Ssszeg-
z8dnek, tehit az erectilis diszfunkciét illetSen a dia-
betes mellitust mint rizikébetegséget elsésorban vazo-
genetikus szempontbdl kell értékelniink.

Dyslipidaemia

Ismeretes, hogy az endotheliumfiiggs érfali simaizom-
relaxécié hypercholesterinaemidban is kirosodik. Al-
latkisérletben a hypercholesterinaemia a corpus caver-
nosum sinusoidjaiban atherosclerosisszer( fokilis fel-
rakodéssal jar (40, 41).

Jellemz8 tovabb4, hogy hypercholesterinaemias 4l-
latban csékken a nitrogén-monoxid-képz&dés, valészi-
niileg a corpus cavernosumban 1év8 speciilis endote-
linreceptorok (ETB) szdmanak csékkenése mellett. Az
endotelinreceptorok szerepét az erectilis diszfunkci6
létrejottében még nem ismerjitk pontosan. Nyilvdnva-
l6nak latszik, hogy ha a coronaridk esetében a lipid-
szintcsokkentd kezelés lassitja vagy visszaforditja a
plakk-képz8dés koros folyamatit és javitja az endo-
thelfunkci6t, hasonloképpen javithatja az erectilis
diszfunkciét is. Sajnos a hyperlipaemidk kezelésében
domindns statinok mellékhatisaként merevedési zavar
léphet fel. Ez 1d8 szerint nincsenek egyértelmi bizo-
nyitékaink, hogy emberen a lipidstatus rendezése javi-
tand az erectilis diszfunkciét.

Coronariabetegség

O’Kane és Jackson 2001-es kozleményiikben folvetik a
kérdést: van-e néma coronariabetegség erectilis disz-
funkci6 fennélldsa esetén (42). A kérdésre egyel&re
nincs kielégitd valasz. Montorsi és munkatdrsai az erec-
tilis diszfunkcié fontossigit a szexualitds pszicho-
szocialis kérdése ,f61é” emelik (26). Eszerint a férfi
merevedési zavara azért jelzi mar el8re az artériis rend-
szer mds teriiletein egyidejileg kialakul6 atheroscle-
rosist (plakkot), illetve annak klinikai manifeszticiéit,
mert az egyes teriileteket ellité artéridk dtmérdje mds
és mas. Sorra véve az a. femoralis, a. carotis interna, a.
coronaria és a penisartéridk lumendtmérsjét, konnyen
belathato, hogy a legkisebb dtmérdje a penist elldté ar-
téridnak van, tehit a szervezetben masutt is follelhets
plakk itt mér akkor is meghaladja a lumen 50%-4t — ez
mér a kritikus ischaemiidt jelentd lumencsokkenés —,
amikor més artéridkban még nem. Erthetd tehit, hogy
az erectilis diszfunkci6 prediktor értékd, azaz mas per-
fazi6s zavart id6ben megel8z. Sok esetben azonban
— ez ismert tény — coronariaelzar6dés (és szivinfarktus)
alakul ki el&szor, és késdbb jelentkezik erectilis
diszfunkcié. Ez feltehet8en azzal magyarizhaté, hogy
az infarktushoz vezet coronariaplakknak nem kell el-
érnie az 50%-os lumenszkiilet fokat, s&t, ennél jéval
kisebb plakkra jellemz& a ruptura és a kdvetkezményes
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coronariaobstructio. Montors: és munkatdrsai ezért az
erectilis diszfunkciét a jéghegy csticsanak nevezik. Va-
l6ban, az erectilis diszfunkciéval jelentkez8 betegek
5-56%-4nal mutathaté ki coronariabetegség (43, 44).

Val6szinti azonban, hogy az erectilis diszfunkcié — és
a coronariabetegség — korai stddiumaban az esetek felé-
ben, kétharmaddban a terheléses vizsgilatok negativ
eredménnyel jirnak, s ennek éppen a korai coro-
nariaplakk okozta kisebb mértékd érlumencskkenés
4ll a hatterében.

Osszegzés

A férfi merevedési zavara — eltekintve a traumids vagy
organikus neurolégiai okoktél, valamint a pszichogén
faktoroktdl — az esetek donts tobbségében vascularis
eredet(i funkciézavar. A vascularis folyamat az artérids
rendszer egészét érint8, az dregedéssel (ageing) beko-
vetkez8 funkcidézavar, ami elsésorban az endothel ka-

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

rosodasaban, illetve az érfali struktira kéros adaptiv
mechanizmusiban (remodelling) nyilvinul meg. Etts]
— legaldbbis a klinikai gyakorlatban — elvélaszthatatlan
vagy azzal azonos az atherosclerosis

(plakk-képz8dés) folyamata. Az athe-
rosclerosis ,klasszikus” rizikéfaktorat

A merevedési

és az erectilis diszfunkcié rizikéfakto- probléma
rai ugyanazok. Még varjuk a vilaszt ar- 37 esetek déntd
ra a kérdésre, hogy az egyes szerveket tobbségében
ellit6 artéridk dtmérdjében mutatkozo .
a1 I vascularis
kiilonbség szerepet jitszik-e abban, .
eredet(

hogy az egyes szervekben mikor jelenik
meg obliterativ érfolyamat.
Minden belgyégydsznak, kardiols-

funkciézavar.

gusnak és hiziorvosnak ajinlhat6, hogy

az erekci6s képességre akkor is kérdezzen r4, ha arrél a
beteg nem panaszkodik, hiszen a merevedési zavar csak
elsé megkozelitésben az intimszféra probléméja. Sok-
kal inkdbb az érrendszer egészére jellemz8 patolégiai
folyamat — esetleg els6 — jele.
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Metabolikus szindréma
Zsirszovet és obesitas

Az érelmeszesedés genetikdja
LDL-aferezis

A diabetes mellitusban, cerebrovascularis érelmeszesedésben, vesebetegségben, gyermekkori
hyper- és dyslipoproteinaemidban szenvedd egyének kezelése

HDL-, reverzkoleszterin-transzport

Gyulladés, fert&zés és az akutfazis-fehérjék kapcsolata az érelmeszesedéssel

Homocisztein
Endotheldiszfunkcié

Oxidativ stressz, lipidperoxidacié és antioxidinsok

Lipoprotein(a)
Az érelmeszesedés nem invaziv vizsgilata

Statinok; a gyogyszeres kezelés lehet8sége hyperlipidaemiaban

Az érelmeszesedés thromboticus rizikéfaktorai

A lipidanyagcserében szerepet jitszé receptorok
A diéta és az életmdd szerepe az atherosclerosis progresszidjinak csokkentésében

Nem alkoholos hepatitis

Epidemiolégiai adatok a cardiovascularis betegségekben
A cardiovascularis prevencié lehet8ségei gyermekkorban
Cardiovascularis riziké n8knél és id8skorban

Uj rizik6tényez8k
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